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Intoxicacion por Plomo en Ninos Menores de Seis Afios en un
Asentamiento Humano del Callao

JORGE LOPEZ
Departamento de Pediairia. Hospital Nacional Daniel A. Carrién - Callao.

RESUMEN

OBJETIVOS: Determinur los niveles séricos promedio de plomo en nifios de un drea donde previa-
mente se presentaron tres casos de compromiso neuroldgico severo secundario a intoxicacidn por
plomo. a fin de objetivar si esta poblacidn estd ante un proceso de contaminacion importante. MA-
TERIALES Y METODOS: Estudio observacional de tipo transversal. de los niveles séricos de
plomo en nifos menores de seis anos de edad residentes en el Asentamiento Humano “Puerto
Nuevo™ del Callao. Et nivel de plomo se midid en sangre capitar por voltarnetria anddica. RESUL.-
TADOS: Se estudio 136 nifios. 69 mujeres y 67 varones. No hubo diferencia en los niveles de
plomo en sangre de acuerdo al sexo; para los menores de seis meses el promedio fue 9,54 = 4. 48 ng/
dL. parael grupode 7 a 12 meses 19.47 9,03 pg/dL. para el grupo de | afio 28.76 = 9.74 pg/dL,
pra el grupo de 2 anos 31,36 = 12.30 pg/dL, para el grupo de 3 afos 28.96 = 10.56 pug/dL. para el
grupo de 4 arios 29,08 = 11,40 png/dL y purael grupo de S afios 32.98 = 11,12 pg/dL.. CONCLUSIO-
NES: Existe alta prevalencia de intoxicacidn por plomo en la poblacidn estudiada. expresada en
funcidn a Ja edad. en relaciéon entonces al iempo de exposicidon ambiental.

Palabras claves: Envencnamicnto por Plomo: Exposicion Ambiental: Conraminacion Ambiental.

LEAD POISONING IN CHILDREN YOUNGER THAN 6-YEARS-OLD FROM RURAL
AREAS OF CALLAO

SUMMARY

OBJECTIVES: To determine the Jead serum levels among children from a rural area where there were
three cases of severe neurological involvement in children attributable to lead poisoning. in order to
establish a possible relationship with toxic levels of lead environmental contamination. MATERIAL
AND METHODS: An observational, cross sectional wial, in which lead serum levels were assayed in
children from “Puerto Nuevo”, a rural and poor-income area of Callao harbor, Lima, Peru. Capillary
blood samples were assayed through the anode voltametry method. RESULTS: A total of 136 children
were evaluated, 69 were females and 67 males. There were no differences in serum lead levels between
males and females. The mean values found were the following: 9.54 + 448 pg/dL (<6 months). 19.47
+9.03 pg/dL (7-12 months). 28.76 = 9.74 ng/dL (l-year-old). 31.36 = 12,30 pg/dL (2-years-old).
28.96 = 10.56 pg/dL. (3-years-old). 29.08 = 11.40 ng/dL (4-years-old) and 3298 = 11.12 ug/dL. (>5
years). CONCLUSIONS: Prevalence of lead poisoning is high among the evaluated children and is
related to their age. which means. (o the time of environmental exposition.

Kex words: Lead Poisoning: Envirommental Exposure: Environmental Pollition.
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INTRODUCCION

La mayor tragedia de la intoxicacién por plomo, es
su comportamiento “‘sub clinico” y sus consecuencias
son de dafio neuroldgico permanente e irreversible.

A pesar del hecho —perfectamente vigente- que to-
dos estamos hechos de Jos mismos constituyentes (ato-
mos), no se ha podido encontrar ningin papel del plo-
mo en alguna organizacién biolégica, por mas primiti-
va que ésta sea. Ademds, existe suficiente informacidn
en el campo de la biologia molecular, que respalda la
incompatibilidad de éste con el diseo biolégico en to-
dos los niveles de complejidad.

Los sistemas biolégicos son muy vulnerables a la
accién del entorno y particularmente a la accién de los
agentes llamados venenos y téxicos, los cuales pueden
reaccionar con un sélo centro donador o incluso rela-
ciondndose con una base de Lewis (donador de elec-
trones); asi por ejemplo, ¢l principal centro de agre-
sién en las enzimas por lo general estd fadcilmente ex-
puesto y por supuesto ello también ocurre cominmen-
te en muchas proteinas (-2).

Los mecanismos de defensa orgdnicos no descom-
ponen el plomo en otra sustancia tolerable, porque éste
es un elemento, tiene dos electrones en el nivel 65 (de
mayor energia que el p y el d) que sin embargo estdn
vacios, un radio iénico de 0,99 A y puede unirse en
muchos de los mismos lugares que el zinc y el potasio
(). Asi, el plomo se podria unir fuertemente a un gran
numero de moléculas tales como aminoécidos, hemog-
lobina, enzimas, RNA, DNA y otras, alterando de esta
manera muchas vias metaboélicas (*). Se ha establecido
que el plomo es transportado en el humano a través de
la membrana del glébulo rojo, sobre el canal (tipo L)
de intercambio HCO,/CI; el complejo del plomo que se
sugiere es transportado a través del canal, es el PbCO.,,
basados en los efectos de la concentracién del bicarbo-
nato y el pH sobre la cinética del transporte. Sin em-
bargo, no se puede excluir que el anién PbCO, sea tam-
bién la especie transportada (3¢). El plomo absorbido
ingresa a la sangre, donde mds del 90% es unido a las
células del glébulo rojo, con un tiempo promedio de
permanencia de un mes. El nivel sanguineo parece va-
riar linealmente con la exposicién y es por lo tanto un
buen indicador de expostcién reciente. La contamina-
cidén por plomo es acumulativa y cerca del 90% del plo-
mo que jingresa se acumula en los huesos, desde donde
puede ser removido (7).
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Al inicios del siglo XX, se propuso que el plomo y el
calcio estaban involucrados en las mismas vias fisiols-
gica y metabdlica, y en las pasadas dos décadas se ha
mostrado evidencias que afirman que el plomo podria
reemplazar al calcio en numerosos procesos de trans-
porte mediados por receptor y en procesos mediados por
enzimas (3'°). As{, numerosos experimentos han susten-
tado que el plomo y el calcio compiten por ingresar a los
canales de calcio ('), con la diferencia que el canal no
se inactiva inmediatamente después del ingreso del plo-
mo, hecho que si ocurre cuando ingresa el calcio.

El principal tejido blanco de!l plomo, a muy bajas
dosis, es el sistema nervioso, especialmente el que se
encuentra en desarrollo, y el hecho que el plomo pueda
reemplazar a este metal esencial podria tener profun-
das implicaciones para entender sus mecanismos de
toxicidad (>'°). Durante los aiios 1997 - 1998, en el Ser-
vicio de Pediatria del Hospital Nacional Daniel Alcides
Carrién del Callao, fueron hospitalizados tres nifios
menores de cinco afios con cuadros clinicos compati-
bles con encefalitis viral; todos ellos presentaron un
compromiso marcado del estado de conciencia (coma),
su evolucién fue térpida y sin recuperacién de su esta-
do tnicial (desde el punto de vista neurolégico) de acuer-
do a los antecedentes consignados en las historias cli-
nicas. En ellos se determiné niveles elevados de plomo
en sangre y coinctdentemente procedian del Asenta-
miento Humano “Puerto Nuevo”, pero no pertenecian
al mismo grupo familiar, no eran vecinos, ni presenta-
ron fuente domiciliaria identificada de plomo.

La inquietud por establecer si los casos observados
eran fortuitos o formaban parte de un proceso de con-
taminacién importante, nos planteé la necesidad de
desarrollar la presente investigacién, sustentada nues-
tra preocupacioén, en las repercusiones de la misma so-
bre la poblacidn infantil, especialmente la que se en-
cuentra en proceso de desarrollo.

MATERIALES Y METODOS

El disefio y la metodologia empleada corresponden a
un estudio observacional de tipo transversal, de nifos
correspondientes al grupo etdreo de 01 a 72 meses de
edad, residentes en el Asentamiento Humano “Puerto
Nuevo” de la Provincia Constitucional del Callao.

El tamafio de la muestra para la poblacién objetivo
se establecid en [28 nifios, con un nivel de confianza
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de) 95%. una precision del 5%. una prevalencia de 88%
establecida mediante una muestra piloto de 60 casos.
un efecto de disefio de | y se incremento la muestra en
6% en prevision de pérdidas posibles de datos.

Para la seleccion de la muestra se procedié a nume-
rar la totalidad de las unidades habitacionales en forma
correlativa del OL al 969, se confecciond una lista de
ndmeros aleatorios. de acuerdo al tamaito de la mues-
tra establecidu y se asumié el criterio que sien la uni-
dad habitacional elegida no hubiera un niiio o no de-
seaba participar en el estudio. se invitaba al subsiguiente
sucesivamente. La captacion de los ninos se realizo con
autorizacidn y participacion directa de los padres. pre-
via explicacion del procedimiento en forma personal.

La extraccion de las nmuestras se realizd en el Cen-
ro de Salud del Asentamiento Humano. Las muestras
de sangre se obtenian de dos lugares: capilar (de la yema
del dedo) y venoso (de Ju vena cefdlica). Para la tomu
de muestra capilar: previo lJavado minucioso de la mano
con agua y jabon, se realizé un masaje suvave de la yema
del dedo. para luego limpiar rdpidamente el drea con
algoddn con alcohol. a continuacién se realizé uni pun-
¢ién con lanceta estéril. se retird la primera gora de
sunare con algoddn seco y la segunda gota sc puso en
contacto con el capilar de coleccidn, para afiadirla al
tratamiento reactivo y mezclarlo. Finalmente se aplicd
la muestra al sensor del analizador LEAD CARE® cali-
brado previamente y se realizé Ja medicion de plomo
por el mélodo de Voltametria Anddica.

Para el procesamiento de datos se establecio inter-
valos de 12 meses, excepto durante el primer aio, en el
que sabemos existen periodos definidos. fundamental-
mente durante 1os seis primeros meses (donde se con-
sidera que los niveles de plomo en sangre estarian rela-
cionados con el grado de exposicidn anterior de la ma-
dre. los niveles observados durante la gestacion y éstos
van a serde gran significado en Jos diferentes procesos
durunte el periodo de lactancia).

Para el andlisis de distribucion del nivel de plomo
en sangre. s¢ aplicé la prueba de Kolmogorov-Smirnov
encontrindose que seguii una distribucién normal. por
[0 que se optd por prucbas paramétricas para la compa-
racién de promedios de dos grupos (1 de Student) y and-
lisis de varianza (ANOVA) para mis de dos grupas.

Para lu interpretacién del nivel de plomo en sangre
se adoptaron las categorias establecidas porJos Centers
for Disease Control and Prevention (CDC — Atlanta.
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EEUU) desde el afio 1991 (**) y lu Academia Norteame-
ricana de Pediatria ('*). las cuales a su vez sugicren itc-
ciones preventivas y de control inmediato. consideran-
do los rangos de niveles de plomo en sangre y 10s posi-
bles factores que intervienen en su determinacion. de
acuerdo a Ja siguiente clasificacion:

Niveles séricos Acciones

de Plomo g/dlL

Tipo

1A

9 No sc¢ considera intoxicacion por
plomo.

ITA 10- 14 Muestra confirmatoria en sangre
venosa en 1 mes: si permanecce en este
rango. desarrollar actividades cduca-
tivas para disminur la exposicion al
plomo. Nuevo dosaje cn 3 mescs

1B 15-19 Mucstra confirimatoria ¢n sangre
venosa en 1 mes. Si permuncee en
¢sle rango, tomar historia detallada
del ambiente. Desarrollar acuvida-
des para disminuir la exposicion al
plomo y disminuir su absorcion.
Nuecva loma de muestra en 2 meses.
111 20 - 44 Mucstira confirmuloria en sangre
venosa ¢n una semana. Si persisie
¢n este rango. zlaborar historia ¢li-
nica completa (incluyendo evalua-
cion ambicntal. estado de nutricion
y examen fisico) Desarrollar acu-
vidades cducativas para disminuir 1
exposicion al plomo vy su absoreian.
Si los niveles de plomo en sangre
son mayores de 25 pg/dL. conside-
rar tratamicnto con quclantes (co-
rrientemente no indicado para nive-
les de plomo menores que 45 pg/
dL). después de consullar con pro-
fesionales experimentados en el tra-
tamicento de tntoxicacion por plomo.

v 45 - 69 Nueva muoestra confirmutoria cn 2
dius, si persiste en ¢ste rango, desa-
rrollar una historia clinica completa
(incluyendo una cvaluacién ambien-
tal, valoracidn del estado de nutricién
yexamen fisico). Educar para dismi-
nuir ta exposicion y absorcién de plo-
mo. Tratamiento con quelanies con
profesionales cxperimentados en te-
rapia de intoxicacion por plomo.

Es una emergencia médica. Necesita
mancjo médico y ambiental. Debe ser
tratado inmediatamente.
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Aungue, actualmente se sabe que niveles de plomo
en sangre considerados como “corrientes” afectan los
diferentes procesos moleculares orgdnicos y al Siste-
ma Nervioso Central, principalmente al que se encuen-
tra en desarrollo.

RESULTADOS

La muestra final estuvo conformada por 136 nifios
menores de 72 meses de edad (seis afios). El promedio
de las edades de los nifios fue de 33,8 meses (DE.:
18,62), el menor de los nifios tenfa 1 mes de edad y el
mayor tenia 71 meses de edad. 69 nifios (50,7%) perte-
necian al sexo femenino y 67 nifios (49,3%) al sexo
masculino.

Para las nifias, el nivel de plomo en sangre en pro-
medio fue de 28,75 + 11,73 pg/dL, el nivel minimo
encontrado fue de 5,9 ng/dL, el nivel mdximo 60 pg/
dL y la mediana fue 28 pg/dL.

Para los nifios el nivel de plomo en sangre en pro-
medio fue de 26,14 + 12,11 ug/dL, el nivel minimo
encontrado correspondié a 4,4 ug/dL, el nivel maximo
59,5 ug/dL y la mediana fue 23,6 pg/dL.

En toda la muestra, el nivel de plomo en sangre en
promedio fue de 27,46 = 11,95 pg/dL, el nivel minimo
4.4 pg/dL (correspondiente a un nifio de seis meses de
edad), el nivel mdximo 60 pg/dL (en una nifia de 34
meses de edad) y la mediana en 24,3 pg/dL. No se en-
contrd diferencia significativa entre los valores de am-
bos sexos (Tabla N° 1).

Tabla N° 1.- Distribucién de niveles de plomo en
sangre en pg/dL en 136 nifios. Asentamiento Humano
Puerto Nuevo - Provincia Constitucional del Callao.
Junio - Setiembre de 1998.

n X D.E. Min. Max. Med.
Femenino 69 28,75 11,73 59 60,0 28,0
Masculino 67 26,14 12,i1l 44 59,5 23,6
Total 136 27,46 11,95 44 60,0 243
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Cuando se distribuyeron los valores del nivel del
plomo en sangre de acuerdo a los grupos de edad, se
encontrd lo siguiente:

Se estudié a 09 nifios menores de seis meses, el nivel
promedio de plomo en sangre fue 9,54 = 4,48 ng/dL,
con un rango de 4,4 ug/dL hasta 18,5 pg/dL y el valor
de la mediana fue 8,5 pg/dL. La observacion de estos
valores de niveles de plomo en sangre mostraba un in-
cremento a medida que aumentaba la edad del nifio, sien-
do evidente que desde este grupo ya existe exposicién
importante y el nivel miximo fue encontrado en una nifia
de cinco meses de edad.

En el grupo de nifios de 7 a 12 meses de edad se
estudid 15 ninos, el nivel de plomo en sangre en pro-
medio fue de 19,47 = 9,03 pg/dL, con un rango de 5,2
ug/dL a 39 ug/dL y la mediana fue 18,3 pug/dL; los
valores también mostraron una tendencia al incremen-
to si la edad aumentaba y el valor mdximo se encontré
en un nifio de 12 meses de edad.

Enel grupode 13 a 24 meses de edad se estudié 22
nifios, el nivel de plomo en sangre en promedio fue
28,76 £ 9,74 pg/dL. conunrangode 11,5 ug/dL a 43,7
ug/dL, y la mediana fue 29,3 ug/dL. A ninguno de los
ninos se le encontrd niveles menores de 10 pg/dL y el
maximo valor encontrado fue en un nifio de 22 meses
de edad, ya que en el grupo no participaron nifios de 23
y 24 meses de edad. Los niveles de plomo en sangre
mostraron tendencia a aumentar junto con la edad.

En el grupo de 25 a 36 meses de edad se estudié 26
nifios, el nivel de plomo en sangre en promedio fue de
31,36 = 12,30 ug/dL, con un rango de 17,9 pg/dL a
60,0 ng/dL y la mediana fue 26,9 pg/dL. Ninguno pre-
sentd niveles menores de 15 pug/dL. Los niveles de plo-
mo mostraron tendencia al incremento con la edad y es
preciso sefalar que en este grupo de edad se encontrd
el mdximo nivel de plomo en sangre de todo el estudio,
que correspondié a una nifia de 34 meses de edad.

En el grupo de 37 a 48 meses de edad se estudié 26
nifios, el nivel de plomo en sangre en promedio fue de
28,96 + 10,56 pg/dL, con un rango de 16,8 pg/dL a
59,5 pg/dL y la mediana fue 25,55 pg/dL. En ninguno
se encontrd niveles menores de 15 pg/dL y el maximo
valor fue encontrado en un nifio de 44 meses de edad,
sin embargo fa variacién en promedio mostré tenden-
cia a la disminucién en cuanto a los valores promedio
en general.
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En el grupo de 49 a 60 meses de edad se estudié 25
nifios, el nivel promedio de plomo en sangre fue 29,08
+ 11,40 ug/dL, con un rango de 9,2 ug/dL a 53,5 pg/
dL y la mediana fue 27,9 ug/dL. En este grupo sélo se
encontré un nifio con el nivel de plomo por debajo de
10 pg/dL. uno de 13,7 pg/dL y otro con 15,5 ug/dL,
mientras que todos los demads presentaban niveles por
encima de 20 ug/dL; el mdximo nivel fue encontrado
en un nifio de 55 meses.

Enel grupode 61 a 72 meses de edad se estudiaron
13 ninos, el nivel de plomo en sangre en promedio fue
32,98 = 11,12 pg/dL. con un rango de 12,2 ug/dL a
52,5 ng/dL y el valor de la mediana fue 30,5 ug/dL. En
sélo uno de ellos se encontré un nivel de 12,2 pug/dL, y
en los demds ninos los niveles encontrados estuvieron
entre 20 y 44 pg/dL y en 02 de ellos los niveles fueron
mayores de 45 ug/dL. El nivel promedio fue mayor que
todos los demds grupos de edad comprendidos en el
estudio (Tabla N° 2 y Figura N° 1).

Tabla N° 2.- Distribucién de niveles de plomo en
sangre en ug/dL por grupos se edad en nifios menores
de 72 meses de edad. Asentamiento Humano Puerto
Nuevo - Provincia Constitucional del Callao.
Junio a Setiembre de 1998

Edad n X D.E. Min Max Med.
(meses)

1-6 09 9,54 4,48 4,40 18,50 8,50
7-12 15 19,47 9,03 5,20 39,30 18,30
13-24 22 28,76 9,74 11,50 43,70 29,30
25-36 26 31,36 12,30 17,90 60,00 26,90
37 - 48 26 2896 10,56 16,80 59,50 25,55
49 - 60 25 29,08 11,40 9,20 53,50 27,90
61-72 13 32,98 11,12 12,20 52,50 30,50

De la totalidad de los nifios comprendidos en el es-
tudio, 127 (93,4%) presentaron niveles de plomo en
sangre mayores que 10 ug/dL, solamente 9 (6,6%) pre-
sentaron niveles menores que 10 pug/dL; 9 (6,6%) de
10a [4 pug/dL, 21 (15,4%)de 15 a 19 pg/dl., 87 (64%)
de 20 a 44 pg/dL y 10 (7,4%) de 45 a 60 pg/dL. No-
venta y siete (71,4%) del total, presentaron niveles de
plomo mayores que 20 pg/dL.
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Fig. N° 1.- Variacién de niveles de plomo
en sangre (x = D.E.).

Cuando se compararon los promedios de los niveles
de plomo en sangre entre los diferentes grupos de edad,
se encountrd diferencia estadistica entre los promedios
de los grupos de 1 a 6 y de 7 a 12 meses de edad con
todos los demds grupos. Sin embargo no se observé
diferencia estadistica de los 24 meses de edad a maés.

DISCUSION

El conocimiento de que el plomo puede desarrollar
miultiples interacciones con las diversas moléculas or-
gdanicas, ha servido para progresar en la interpretacion
de la necesidad de reduccién o anulacién de la exposi-
cién hacia este elemento. La teoria actual es que el plo-
mo puede afectar y/o imitar el papel del calcio en mu-
chos sistemas, reemplazandolo en las actividades de [a
célula y/o alterando sus funciones.

El plomo tiene importancia también en la activa-
ci6én de la proteinquinasa-C (PKC) ('*'%); asi, se ha
demostrado que el plomo activa parcialmente la PKC
purificada de cerebro de rata a concentraciones tan ba-
jas como 1073 M, con una potencia varias veces mayor
que el calcio. Es probable que condicione una
potenciacién a largo plazo, por lo que un posible equi-
valente funcional de almacenamiento de memoria es
bloqueado por inhibidores de PKC; considerando esto,
una disminucién de la actividad de PKC inducida por
plomo (presumibiemente como resultante de una re-
troalimentacién negativa causada por activacion soste-
nida) podria relacionar los déficits de aprendizaje y
memoria causado por este componente (''%). Recien-



Anales de la Facultad de Medicina

temente se ha demostrado que a concentraciones
micromolares, el plomo puede generar muerte celular
por apoptosis en células granulares cerebelares in vitro
como consecuencia de una disminucién en la cantidad
de potasio del medio; este efecto es bloqueado por Bag
k8644, un agonista del canal de calcio tipo L, con la
probabilidad de que el plomo induzca el bloqueo de
canales de calcio como un posible mecanismo ('°). Es-
tos hallazgos, sugieren que el plomo podria facilitar
los procesos fisiopatolégicos de muerte celular duran-
te la seleccién neuronal en el Sistema Nervioso Cen-
tral en desarrollo.

También se sabe que se requiere la presencia de aci-
do sidlico para el transporte del precursor de proteina
beta amiloide (APBPP) desde el aparato de Golgi a la
membrana celular y para su subsiguiente divisién, y as{
generar proteina en su forma soluble (?°); esta forma
soluble, ademds de desempefiar un papel importante en
la mediacién de la interaccion de la célula con elemen-
tos extracelulares (?'), estaria involucrada en el proce-
so de sinaptogénesis, plasticidad sindptica y actuaria
como factor neuroprotector. Normalmente, existe un
cuidadoso balance entre las cantidades relativas de pro-
teina soluble (ABPPs) y la proteina unida a la membra-
na (no soluble); se ha establecido que exposiciones cré-
nicas a bajos niveles de plomo han generado disminu-
cién en la fraccién soluble de ABPP y un incremento
en la fraccidon unida a la membrana de la misma (no
soluble), predisponiendo de esta forma a la toxicidad
de la neurona (3*%).

La eleccién de este grupo de edad para la realiza-
cién del estudio, se debid fundamentalmente a que en
esta etapa se producen los principales eventos
moleculares y celulares en el desarrollo del Sistema
Nervioso Central; este grupo ademds, mantiene rela-
cidn estrecha con el ndcleo familiar por lo que no cir-
culan ampliamente fuera de su lugar de residencia.
Asimismo, la distribucién por edades ofrece cifras que
traducen lo que ocurre en la poblacién general, por lo
que la muestra es representativa para el grupo de edad
correspondiente.

Es de notable importancia el estudio en menores de
06 meses, porque no se le considera un grupo factible
de contaminacidn, razdén de su no-inclusién en otros
estudios (**), que contrasta con lo establecido en este
estudio. donde todos los ninos observados presentaron
algin nivel de plomo en sangre, mostraron incremento
de acuerdo a la edad y si consideramos que la leche
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materna es la principal fuente de alimentacién de estos
nifios y las madres son todas de procedencia y residen-
cia en la zona, es probable que guarde relacién con lo
observado en otros estudios, donde se ha establecido
que la leche materna con altas concentraciones de plo-
mo es una de Jas principales fuentes de exposicién en
el neonato; ademads, la mayoria del plomo ingerido por
los infantes durante la lactancia proviene del plomo de
la leche materna y una fraccidn significativa del plomo
de la leche materna proviene de la liberacién del hueso
materno que se produce en este periodo (2%?7).

Otros estudios han reportado cambios en los patro-
nes neuroquimicos en el Ambito regional cerebral cuan-
do se produce una exposicion crdnica a bajos niveles
de plomo, estos cambios se han observado fundamen-
talmente a nivel del sistema mesocorticolimbico, en-
contrdndose una disminucién de los Jugares de enlace
de la dopamina a nivel del niicleo accumbens, pero no
anivel del dorsal estriado después de 8 meses de expo-
sicidn, lo cual es sefal de una excesiva disponibilidad
regional de dopamina. Este comportamiento es parti-
cujar y sorprendentemente similar a lo sugerido en la
esquizofrenia. El balance glutamato/dopamina en el
sistema mesolimbico es también conocido por servir
de base a procesos como Ja “sensibilizacién”
conductual, que se cree es un componente importante
en la adiccién a drogas ().

Lo mencionado y el desarrollo de otros estudios,
sustentarian lo demostrado en cuanto a que la exposi-
cién al plomo, incluso a muy bajos niveles, tiene serios
efectos deletéreos e irreversibles sobre la funcién ce-
rebral (*°), tales como bajo nivel de inteligencia, bajo
rendimiento escolar, alteraciones en la atencién, défi-
cit en la audicidn, retardo en el crecimiento y efectos
neuroendocrinos; especialmente si la exposicién ocu-
rre en la etapa temprana del desarrollo (*°#?). Estos as-
pectos fueron también consistentes con estudios en
primates, en los cuales los déficits de aprendizaje pro-
ducidos por la administracion de plomo en el periodo
prenatal o al nacimiento, persistian en algunos casos
por muchos afios después que los niveles sanguineos
de plomo habian caido en los respectivos controles. Esto
podria ser atribuible al hecho que los niveles de plomo
en tejidos cerebrales permanecen elevados por un tiem-
po considerablemente mayor que los niveles sangui-
neos, después de un breve periodo de exposicién (*%).

Anutes de 1970 la intoxicacion por plomo era defini-
da por niveles sanguineos mayores de 60 ug/dL, nivel
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generalmente asociado con enfermedad sintomddtica
aguda. incluyendo c¢olico abdominal, anemia tranca.
encefalopatia o muerte. Desde entonces y sustentada
en el desarrollo del conocimiento. el umbral para la
definicién de niveles elevados de plomo en sangre ha
sido gradualmente reducido y en 1991 log Centros para
el Control de Enfermedades (CDC) redujeron el um-
bral hasta 10 pg/dL. uunque como se mencionara ante-
riormente. incluso los niveles normales de plomo son
potencialmente neurotdxicos.

Nuestros hallazgos en la poblacion estudiuda, re-
presentan niveles de intoxicacién por plomo en nifnos
menores de seis anos del Asentamiento Humauno ““Puerto
Nuevo™de la Provincia Constitucional del Caltao. ex-
presando una prevalencia de 933 por mil habitantes de
acuerdo al tamaiio de ta muestra. 1o que traduce una
gran exposicién ambiental al plomo: esos nifios no van
a eliminar el plomo acumutado y mis adelante serin
adultos. Maostramos que el 93.4% de los nifios presen-
tan niveles téxicos de plomo. muy por encima incluso
de los niveles reportados en la Encuesta Nacional de
Nutrictén y Salud (NANHES I1) durante los aiios 1982
a 1984 en los Estados Unidos y los reportados en otros
estudios (%),

Se ha reportado que para un promedio de niveles
ambientuales de plomo (una carga de plomo en el suelo
de 5.0 ug/pie. una concentracién de plomo en el suelo
de 72 ppm. concentracion miaxima en pinturit interior
de | ppm). el valor del promedio de niveles sanguineos
predecible para nifios es de 4.0 wg/dL. ta probabilidad
de tener un nivel sanguineo mayor a 10 ug/dL cs del
4% y la probabilidad de tener un nivel sanguineo supe-
riora 15 png/dL es | %. Estos estimados también coin-
cidieron cercanamente con los promedios de niveles
de plomo en sangre (3.1 pg/dL) y al porcentaje de ni-
fos con niveles de plomo de 10 png/dl 0 mayores
(5.9%), establecidos en el NHANES IIT. Es posible que
estas cifras de referencia. tengan una gran equivalen-
cia en cuanto a los factores determinantes con los nive-
les de plomo en sangre encontrados y por lo tanto sean
también expresion de un elevado contenido de plomo
ambiental (suelo y aire) (7*7).

De acuerdo con la dluma medida de plomo en ¢l
aire. en una estacion ubicada en el Centro de Salud de
Puerto Nuevo. el resultado fue 2.3 pg de plomo por m*
de aire. con el equipo de toma de muestra ubicado u
una altura 60% mayor que el Centro Educativo "Maria
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Reiche™. donde el valor reportado es 5.1 rg de plomo
por i de aire. con la particularidad que ambos son
distantes entre si en aproximadamente 500 meuros. lo
que significa una diferencia muy distante de Jo real, i
consideramos que los elementos pesados como el plo-
mo estdan suspendidos a menor altura y por poco tiem-
po en el aire. Constituye un equivalente importante y
similar a loveportado en otros estudios de aire. compa-
rado con los niveles sanguineos, aungue no exista una
correlacion exacta (*%).

En lus dreas donde existen depdsitos de plata. zinc v
otros metales econémicamente utiles. los residuos de las
minas y refinerias de minerales tienen frecuentemente
muy alto contenido de plomo como mineral contumi-
nante (*"). Constituye una realidud preocupante para el
Asentamiento Humano "Puerto Nuevo™. de acuerdoa lo
reportado por la Direccidn General de Salud Ambiental
(DIGESA), puesto que los minerales deposutados en log
almacenes aledanos al Asentamiento Bumano tienen alto
contenido de plomo, que podrian estar condicionando y
desarrollundo a la vez gran contaminacion ambientul
cuiando son trasladados y manipulados sin cuidados ni
las especificaciones técmcas adecuadas.

Es de gran significado que el 71.4% de los ninos
evaluados en este estudio presenten miveles de plomo
por encinta de los 20 ng/dL. puesto que demandarian
medidas sugeridas en lua clasificacion descrita en el
método.

IZn los Estados Unidos de Norteamérica durante las
pasadas dos décadas. el promedio de los niveles de plo-
Mo en sangre habria caido por debajo det umbral en un
90% . como resultado de unu serie de medidas. como lu
eliminacion del plomo de la gasolina y de las fuentes
dietéticas (principalmente de alimentos y bebidas en-
vasadas en latas soldudas con plomo).

CONCLUSIONES

Existe una alta prevalencia de intoxicacion por plo-
mo (934 por mil). expresada en relacion con el incre-
mento en laedad. es decir. al tiempo de exposicion: sien-
doen los primeros 24 meses cuando se observa la mayor
velocidad de acumulacion e incluso desde antes de los 6
meses de edad. Como este proceso se puede prevenir
completamente. los resultados sugieren que los esfuer-
Zzos para evitar el deterioro neurologico con la exposi-
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cidn al plomo deben dar prioridad acciones de preven-
cién primaria, con el objetivo de eliminar el riesgo de
contacto con fuentes de plomo en la zona de residencia,
antes que ¢l nifio sea indebidamente expuesto.
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