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JUSTIFICACION DEL TRABAJO
HIPOTESIS Y OBJETIVOS
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El conocimiento del Plomo se remonta a la antigliedad’?, siendo ya
mencionado su uso en tres de las culturas mas antiguas descritas por los
historiadores, como fueron la cultura egipcia, la hindll y la hebrea. Asi, por
eiemplo el Plomo ya es citado en ia lista de tributos del Faraén Tutmes lll, que

reiné en las orillas del Nilo hace mas de tres mil aflos.

En la cultura hindd el Plomo (sisa, mylva), era empleado en forma de
pesas para mantener tirantes las hebras de los hilos en la confeccidn de tejidos,
igualmente lo utilizaban para la limpieza de la plata e incluso lo mezclaban con

aceites a fin de obtener una rudimentaria forma de minio.

En el mundo hebreo el Plomo (opheret, bedil) esta presente en las
Sagradas Escrituras en multitud de ocasiones, asi y a titulo de ejemplo, en el
libro del Exodo capitulo XV, ver. 10 puede leerse: “Flavit spiritus tuus, et
operiut cios mare:submersit sunt quasi plumbumin aquisvehementibus’
(Sopld tu espiritu y cubrilos la mar: fueron sumergidos como plomo en aguas

impetucsas).

En la antigua Grecia el Piomo ya fue descrito por Homero?®, aunque segun

los estudios existentes es posible que muchas veces lo confundieran con el
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estafio {(kassiteros), en cambio Plinio distinguié perfectamente los dos metales
denominando al Plomo como “plumbum nigrus®, y al estafio como "plumbum
album o candidunt. Los griegos extraian el Plomo de Rodas, Chipre y
sobretodo de Laurién, mientras que los romanos lo sacaban preferentemente

de Espafia, Galia e Inglaterra, asl como de las minas de Cerdefia.

No fue hasta la época de Vitrubio, cuando este metal se utilizd en grarxles
cantidades en la conduccién de agua (fistulae) y cafierlas de distribucién
urbana, siendo igualmente en este periodo cuando se comenzaron a hacer las

primeras descripciones sobre sus efectos toxicos.

En el siglo |, Dioscérides describié el cdlico y la paralisis satumnina. Los
alquimistas le dieron el simbolo de Satumo, porque tal y como éste era serio,
triste y lento, el Plomo tenia el triste color de la ceniza, y era lento en las
operaciones quimicas; ademas, si Satumo devoraba a sus hijos, el Plomo
destruia todos los metales. El vidriado a base de Plomo se cita por primera vez
en el siglo Xill, pero probablemente los antiguos ya conocian la aplicacién del
oxido de Plomo en la preparacion de vidrios.

Desde entonces y, por desgracia hasta nuestros dias, este metal ha
continuado siendo utilizado masivamente, formando parte en contenedores de
alimentos, baterias oléctricas, pinturas y sobretodo y a partir de principios de

este siglo, como antidetonante de la gasolina, con lo que se ha convertido en
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uno de los metales con mayores riesgos toxicos ambientaies de nuestra época.
Este hecho representa una auténtica paradoja puesto que a pesar de ser muy
abundante en la corteza terrestre, mas de 20 mg/kg®, no estan descritos
fenémenos de toxicidad por fuentes naturales tal y como ocurre con otros
minerales, siendo la mayoria de sus efectos toxicos, secundarios a los distintos
usos y manipulaciones que ia Humanidad ha hecho de éi; en este sentido se
caicula que coma resultado de la mineria, la fundicién y el consumo de més de
3 millones de toneladas de Plomo al afo, la accion antropogénica libera unas
126000 toneladas de este metal por afio a la atmésfera,

Dejando a parte lo que diversos autores® denominan “riesgos /aborales’,
término con el que basicamente se refieren a todo el grupo de profesiones, en
las que por sus especiales caracteristicas existe un contacto directo con el
Plomo o con derivados de este, pintores, chapistas, soldadores, etc...; la
pobiacién general se encuentra expuesta a este metal o derivados def mismo
en infinidad de circunstancias (Tabla 1); asi por ejemplo en muchos palises el
agua potable es contaminada por las caflerias de Plomo® como indicador de la
magnitud de este problema podemos decir que mediciones de Plomo realizadas
en agua de manantiales, muestran valores de alrededor de Sugfl y sin embargo
me!agmcoméntedegrﬂosenviviendaswyasmbeﬂasdedistribucién esta
fabricadas con Plomo estos valores aicanzan cifras de 100 ug/; la ingestién de
zumos de frutas, bebida de cardcter écido, envasados en productos de
ceramica son también fuente de oontammaclén piimbica para el hombre.
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Circunstancia que también se da por la ingesta de escabeches
conservados en recipientes cerdmicos’ o de vidrio®® con alto contenido de

Plomo.

Otro ejemplo de contaminacion no profesional, muy importante, es la
atmosférica debida a la industrializacién. En este sentido existen estudios '’ en
los que se han comunicado niveles superiores a 10ug/m?®, presentes en el aire
ambiental de zonas cercanas a funderias, mientras que en paises o regiones
poco industrializadas se han detectados valores inferiores a 0,2ug/m®. Aigo
parecido ocurre en aquellos palses en los que se sigue comercializado
gasolinas que utilizan como antidetonante e tetraetiic de Plomo'’; esta
demostrado que un vehiculo a motor que utilice esencia de tetraetilo en su
combustible en concentraciones de 1,5g/, libera a ia atmosfera alrededor de
2,5Kg de Pliomo al affo.

El Plomo presente en el aire puede pasar a la biota bien directamente o
por absorcién del suelo;, en este sentido los animales pueden encontrase
expuestos al Plomo por la ingestién de hierbas y vegetales contaminados o por
inhalacién, contribuyendo a la biomagnificacidn del Plomo inorganico. La
absorcion del Plomo del aire puede variar, de menos de 4ug/dia a més de
200ug/dia.
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El tabaco™ es otra importante fuente de contaminacion plimbica debido

al contenido en Plomo y Cadmio de los cigarrillos.

El deporte de la caza con la liberacién, al medio ambiente, de millones de
perdigones de plomo cada afio, representa igualmente otro foco de

contaminacion ambiental no profesional

La hipétesis de este estudio se desprende de las consideraciones
anteriores. Sabemos que la Poblacion general, se encuentra expuesta al Plomo
por distintas vias y que esta exposicion se puede cuantificar mediante la
determinacion de la concentracién del mismo en distintos organos y fluidos,

entre ellos la sangre.

Por consiguiente nuestra hipdtesis es que aunque la presencia del Plomo
en el organismo no esta justificada, ya que no ejerce ni regula ninguna funcién
biolégica como oligoelemento esencial; su presencia debe ser constante en el
organismo humanc; y sus hiveles en sangre se han de situar entre unos valores
que podriamos denominar como “normales’, por no ocasionar ninguna

manifestacién clinica, en la Poblacién general.

El presente trabajo pretende, en un primer lugar, estudiar los niveles de
Plomo en sangre, en una muestra poblacional, a fin de establecer ¢l valor

medio de Plumbemia que pudiera tomarse como valor de referencia de ia
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Poblacién general no expuesta a factores de riesgo; comparard&chosresultados
con los existentes en la literatura internacional'4'%'¢1.*8 . y avaluar si dichos
datos, obtenidos en la poblacién espaiiola, son extrapolables a la poblacion
mundial.

Un segundo objetivo del presente trabajo, sera estudiar la posible
influencia de determinados factores como la edad, el sexo, el habito tabaquico,
etc..., sobre los valores de Plumbemia obtenidos y analizar la posible utilidad de
la actuacién sobre alguno de ellos a la hora de reducir dicha plumbemia a los
niveles mas bajos posibles.

Nuestro tercer objetivo es establecer si existe o no una relacién entre los
valores de presidn arteriat sanguinea y los niveles de plumbemia, circunstancia
muy discutida y objeto de multiples debates en la literatura internacionat 202!,



Cocinar 0 Almacenar alimentos en recipientes de cerémica vidriada.
Absorcidn ambiental de Plomo por contaminacion atmbsferica.
ingestion de productos de caza en escabeche.

Ingestién de bebidas aicohdlicas de destilacion ilegal fabricadas en
serpentines plomados.

ingesti6n de vinos tratados con Arseniato de Plomo o con Acetato de
Plomo como antifermentativos.

Ingestién de aguas de consumo cortaminadas por Plomo debido a ia
utilizacion de un sistema de conduccidn a base de este metal, en
lugares donde o agua tiene un carficter &cido.

Ingestién de harinas contaminadas por molinos plomados.
Bricolage, en |a eliminacion de pinturas en técnicas arqueoldgicas o de
restauracion.

Ingestion de remedios populares con fines abortivos o afrodisiacos.
Usos de cosméticos que contengan Plomo, como tintes y lociones
anticanas.

Retencion y absorcién de proyectiles en of cuerpo humano.
Fentmeno de ia Pica (nifios que chupan juguetes) o ingesta de pinturas
rascadas de las peredes o de envoltorios metdlicos a base de Plomo.
inyecciones infravencsas de Heroina adulterada.

inyacciones intravencsas de metilanfetaminas de sintesis ilicita.
Contenido de Plomo en pastas dentifricas y bibsrones.
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2. INTRODUGCION
La presencia del Plomo en el organismo no esta justificada ya que no

ejerce ni regula ninguna funcién biclégica como oligoelemento esencial®.

Por ser uno de ios metales de mayor relieve en el campo industrial, dado
que en nuestro pals, se obtiene en gran abundancia, y los fines a que se dedica
son, as{ mismo muy variados, (pinturas, bebidas alcohdlicas, plaguicidas,
carhurantes, baterias, etc...), la posibilidad de contaminacion de la pobiacién

general, es decir no laboraimente expuesta, se ve facilitada grandemente.

La contaminacién plimbica de la poblacion general ocurre basicamente
por los fendmenos de inhalacion a través del aparato respiratorio y de ingestion
en el aparato digestivo. Sea por cualquiera de estas vias, el Plomo presente en
la naturaleza bien procedente de la contaminacion atmosférica o alimenticia,
es capaz de introducirse en el organismo de la poblacién general y acumularse
preferentemente a nivel de los huesos.

El Plomo en su metabolismo presenta un comportamiento casi idéntico al
del calicio, en especial en cuanto a su depdsito y movilizacion de los huesos se

refiere.
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Al formarse ia red cristalina del hueso, el Plomo que existe en el torrente
circulatorio puede sustituir al calcio, debido a su isomorfismo. De igual manera,
en los casos en que tiene lugar una movilizacién del caicio, como ocurre en las
leucemias, anemias severas, menopausia, osteoporosis, tabaquismo; el Plomo
puede ser liberado y dar lugar a un aumento en su contenido sanguineo aan

cuando ¢! individuo no haya estado expuesto al téxico.

A lo largo de los ultimos afios el desamolio de técnicas analiticas la
Espectofotometria de Absorcion Atémica®(EAA) con micromuestra en homno
de grafito, ha permitido determinar de forma econémica, rapida y precisa, en
muestras como la sangre o la orina, el grado de contaminacién que va
alcanzando el organismo, por el progresivo acumulo en el mismo del Plomo a
jo fargo de la vida del individuo; y asf conocer la intoxicacion gradual que, sin
manifestaciones clinicas iniciales, puede llegar a constituir un grave peligro para

ja salud.

Al carecer la poblacién general de la posibilidad de acceso a los servicios
especializados de toxicologla, creemos que el médico de atencidn primaria y el
especialista en Medicina Interna, debe poseer la formacién béasica
imprescindible para poder detectar en cualquier momento signos y sintomas

presentes en sus pacientes de contaminacion plumbica.
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Por todo lo anteriormente expuesto y habiendo observado la ausencia en

la literatura cientifica espaficla de trabajos que aborden la investigacién del
nivel de Plomo en los habitantes de la poblacion general de nuestro pais, nos
decidimos a desarrollar el presente trabajo con el fin de poder suministrar unas
cifras “normales” que reflejen, con la mayor exactitud posible, la situacién de
esta problemética. Asi mismo, también nos hemos planteado analizar la
influencia de determinadas variables inherentes al individuo tales como edad,
sexo, hébito tabaquico, que pudieran influir en los niveles de plumbemia de los

sujetos.

En ia confianza de que el presente trabajo pueda ser el germen de futuras
investigaciones que eviten que determinadas catastrofes, como la ocurrida en
1998 en el Parque de Dofiana de la Comunidad Auténoma de Andalucia,
mantengan en estado de incertidumbre a los organismos sanitarios sobre las
consecuencias en la poblacién general de la contaminacién ambiental por
determinados metales pesados como el Plomo, se ha lievado a cabo este
estudio.
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3.- BASES DE CONOCIMIENTQ

3.1.-EL PLOMO

El plomo es un metal gris azulado, maleable y dictil, perteneciente al
grupo IV de la tabla periddica, con un numero atémico de 82; una valencia de
2.4; un peso especifico de 11,44 y un punto de fusién préximo a los
327°C.(Figura1)

Echsmer de Coninck y Gerard® han determinado el peso atémico del
plomo, deduciéndolo del peso molecular del 6xido del mismo metal. Tomando
la media de las cuatro determinaciones hechas, resulta un valor para éste de
206.98, siendo el valor aceptado por la Comisién internacional a partir de 1904
de 206.90. Segln expusieron estos mismos autores, en una nota presentada
a la Academia de Ciencias de Paris, determinaron también el peso atémico del
plomo extraido de los minerales de uranio, y encontraron como valor medio

después de tres determinaciones, 206.71.

El plomo es un metal fusible al soplete formando un botén metalico y una
aureola amarilla rojiza de litargirio. Resistente al acido sulfirico, se disuelve en
acido nitrico y es solubilizado por los acidos organicos (acido acético, alimentos

acidos) y por el agua cuando ésta contiene nitratos y sales de amonio.



Lamina 1: Galena (Sulfuro de Plomo)
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El Plomo es un metal poco elastico y poco tenaz. La adicién de diversas
materias, como antimonio, arsénico, azufre y éxido de Plomo, aumenta su
dureza y hace variar su flexibilidad y su dilatabilidad. Al doblarlo no hace ruido

a diferencia de lo que ocurre con el estafio.

3.1.1.0BTENCION DEL PLOMO

Como ya dijimos anteriormente, el Plomo se encuentra bastante esparcido
en la naturaleza, pero raras veces se halla en estado nativo; principalmente lo
encontraremos en forma de sulfuro y con menos frecuencia, en estado de
sulfato, carbonato, cromato, molibdato y fosfato, por o que es necesario
someter estos compuestos a distintos procedimientos fisico-quimicos, a fin de

obtener el Plomo en su estado mas puro posible.

La obtencién del plomo se realiza por tres procedimientos distintos® ; en
el primero de ellos, medianie el Procedimiento de Tostacion y Reaccidn, se
calienta la galena a 500 o 600°C, con acceso del aire, trasformando asi
parciaimente en 6xido de Plomo y sulfato de Plomo; después, fuera del contacto
con el aire, se aumenta la temperatura, para que el azufre presents en la galena
todavia inaiterada, mediante el oxigeno del éxido y del sulfato de Plomo, se
convierta en anhidrido sulfuroso que se desprende en forma gaseosa, mientras
que el Plomo queda en libertad. Este procedimiento sélo puede aplicarse a

minerales ricos en Plomo que contengan, a lo sumo, de 4 a 5% de &cido
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~ silicico, porque el silicato plumbico que se forma dificulta la oxidacién y actia

insuficientemente sobre la galena no descompuesta.

El segundo de los procedimientos utilizados para la obtencién dei Plomo
es el denominado Procedimiento de Precipitacién®, mediante el cual la
galena se calienta con carbén adicionado de materias que contengan hierro con
lo que se consigue que éste (itimo, se ponga en libertad y se apodere del
azufre dejando el Plomo libre. El sulfuro de hierro que se produce junto con el
Plomo, absorbe sulfuro de Plomo y forma la denominada Piedra de Plomo o
Mata de Plomo, que es posteriormente sometida a tratamiento quimico para
separar el Plomo contenide en ella. Este procedimiento de precipitacion es muy
apropiado para minerales que no contienen grandes cantidades de sulfuros
metalicos extrafios; presenta notables ventajas en presencia de plata y de
cobre, pero también tiene grandes deficiencias y por esta causa raras veces se

emplea, si bien a menudo se combina con el procedimiento anterior.

El tercer método de obtencion del Plomo, es el denominado
Procedimiento de Tostacién y Reduccién®, que es el més frecuente. En este
procedimiento, los minerales sufren una tostacién completa para expulsar el
azufre, el arsénico y el antimonio; y los oxidos y sulfatos formados son

reducidos en un alto homo por el carbén, pasando a formar escoria.
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En el procedimiento de tostacion y reduccion, generaimente se tuestan los
minerales en forma de polvo, rara vez en fragmentos, y lo mas ventajoso es
valerse de homos de llamas. Las tierras siliceas se tuestan en homnos de cuba
para aprovechar el anhidrido sulfuroso desprendido en la fabricacién del 4cido
sulfurico. Como ya indicamos anteriormente, los hormos de llamas con hogares
de 10 a 15 metros de longitud, son los mas corrientemente utilizados. Segun la
proporcidn de plata y cobre presente en el metal plumbico se modifica el tipo de
tostacion y, asi, cuando el mineral es rico en plata se emplean temperaturas
bajas para que se volatilice poca cantidad de la misma. Por el contrario, los
minerales cupriferos pobres en plata generalmente se tuestan a temperaturas
elevadas, de modo que la masa se apelmace y en este estado puede fundirse

mejor en los homos de cuba.

Si el mineral contiene suficiente cobre para que la extraccion de éste sea
beneficiosa, la tostacién se efectia de modo que el cobre encuentre todavia el
azufre necesario para formar una piedra (Stein) mezcla de sulfuros de hierro,

cobre, Plomo y plata, que sirve para reunir el cobre.

Seguin el método de Huntington y Heberlein®, la galena se tuesta con un
6% de cal viva en un homo de llama, formandose suifato de Plomo, pero

quedando por lo menos un 5% del azufre del mineral combinado con el Plomo.
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De esta manera, se forma sélo poco dxido de Plomo no quedando en

libertad Plomo metélico y no existiendo pérdida de este metal por volatifizacion.

El Plomo obtenido por cualguiera de los métodos antes descrito no es
puro; generaimente contiene cobre, arsénico, hierro, bismuto, estafio, etc..., por
lo que es preciso someterio a un proceso de refinacién a fin de que estas
impurezas no influyan de un modo perjudicial en sus propiedades. En este
sentido y Unicamente a titulo de ejemplo, comentaremos que cuando el Plomo
se encuentra contaminado por pequeiias cantidades de antimonio y/o arsénico,
éstos pueden expulsarse del mismo calentando al rojo vivo en el crisol por
agitacién con una rama verde. Otras veces, la refinacién de los Plomos

arsenicales o antimoniales se realiza en homos de llama.

3.1.2. PRINCIPALES COMPUESTOS DEL PLOMO

Al no se objetivo de este trabajo el estudio detallado de todos los
compuestos derivados del Plomo, Unicamente nos detendremos en el estudio
de aquelios que por su interés comercial o industrial, pueden ser y de hecho
representan, focos de contaminacion ambiental que en la mayorfa de los casos
afectan a toda la poblacién, sin que sean exclusivos de las denominadas
profesiones de riesgo. En Ia tabla If se detallan todos los oompuestos.

plimbicos, organicos e inorganicos.
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Basicamente, los distintos compuestos de los que forma parte el Plomo,
se pueden dividir en dos grupos: compuestos inorganicos (Plomo metalico,

aleaciones,oxidos, aluros o sales aloideas y oxisales) y compuestos organicos.

La facilidad en la formacién de polvos durante la manipulacién del Plomo
y la baja temperatura de fusidn del mismo justifican que su manejo sea
peiigroso aunque el riesgo toéxico no se excesivo. Asi, y en este sentido, todos
aquellos procesos tales como su exiraccion, manufactura de piezas de Plomo,
fabricacion de aleaciones, etc, que supongan la fundicién del Plomo,
representan un peligro sanitario dado que una vez fundido es relativamente

volatil.

Una de las utilizaciones mas importantes del Plomo metdlico es la
fabricacidn de baterias recargables para automéviles en las que mas del 90%

de su peso es de este mineral®,

Otra de las utilizaciones que tiene una importante trascendencia médica
son las tuberfas de Plomo™, puesto que aunque el agua pura no las ataca, la
utilizacion de estas tuberias como linea de tierra del sistemna eléctrico da lugar
a la generacién de comientes parasitas que pueden y de hecho o hacen,
corroer ol Plomo facilitando la contaminacion por parte de éste de las aguas

destinadas al consumo humano.
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Este hecho fue entre otros el desencadenante de que a partir de los afios

60 las tuberias plimbicas fueran desechadas para la construccion de las redes
de distribucién de agua potable.

Las aleaciones de Plomo son combinaciones o mezclas de este metal con
otros. Las aleaciones de Plomo y antimonio reciben el nombre de Plomo duro

que se emplea como tipos de imprenta.



TABLA I
Minerales de Plomo

Galana, SPb. Reguler
Nagyagita, S,,Te.SbAuPh,Rémbico
Jamesonita, §,5b.Ph,. Rombico
Boulangerita, S,,8b,Pb,. Rombico
Froieslsbenita, $,,Sb{PhAg.},. Monoclinico
Bournonita, §,8b,Pb.Cu,, Rombico
Plattuerita, PbO;. Tetragonal

Masicot, PbO. Tetragonai y Rémbico
Cotunnita, CLPh, Rémbico

Bolaita, Cl,Pb+Cu(OH),+1/3CIAg. Regular
Cerusita, CO,Pb. Rémbico

Fosgenita, CO,Pb,CLPD. Tatragonal
Maolibdomenits, SeO,Pb, Rémbico

Minio, PbOPb,

Angissita, 50,Pb. Rombico

Crocoita, CrO,Pb. Monoclinico

Wulfenita, MoQ,Ph. Tetragonal

Stozita, WO,Pb. Tetragonatl

Gumita, Sitlr,0.,(Pb, Ca, Ba)

Plumbojarosita, SO Fe,0HPb. Hexagonal
Linarits, SO,{CuPb) {OH),. Monoclinico
Lanarhita, $0,Pb{PbO). Monoclinico
Vauguelinita, (CrO),#bCo,Pb,0. Monociinico
Caracofita, SO,Na +CIPbOH. Rémbico
Caledonita, SO,Pb+3CC,{CuPb). Rémbico
Berasovita, (Cr0,},C0,,Pb2(Pb,0),
Leadhillita, 3CO,Pb+S0,Fb. Monoclinico
Susanita, 3CO,Pb+50,Pb. Hexagonal
Arzrunita, {SO,Pb,0)CICu,(OH),,3H,0. Rémbico
Partzita, Sb,0¢(AQ,,Pb,Cu,Fe)+NH,0
Nadorita, ShO{Pb,CI). Rémbico

Haliofilita, {As0,),{PbCl)Ph0. Rémbico
Ocrotita, (SbO,}(PbC1}Pb.O. Rémbico
Monimolita, (SBO,){Pb, Mn, Fa, Ca). Regular
Carminits, (S80,),, Fe,,Pb,. Rémbico
Piromorfita, (PhO,)Pb.Cl. Hexagonal
Kampilita, [{AsPh)0 ]Pb,Cl. Hexagonal
Mimetesita, (AsO,),Pb,Cl. Hexagonal
Vananidita, (VO,),Pb;Cl.Hexagonal
Endlichita, [{AsVY0,},Pb,Cl.Hexagonal
Descioizita, VO PZn{Pb, OH). Rémbico
Laxmannits, CrO Pb+{PhO,},(FbCo)}, Monoclinico
Bleinlerita, {SbO,),Pbs, 4H,D.

Plumbogumiita, {Co,{PhO J,PHALLOH)0#+PhQPb,CL
Barisilita, Si;07Pb,. Hexagonal
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Las aleaciones de Plomo con cobre, estafio, y bismuto, se utilizan como

metales de antifriccién. El arsénico hace al Plomo més duro y més apropiado

para la fabricacion de pedigones, empleandose para éstos una aleacién que
contiene de 0.3 a 0.8% de Plomo.

Dentro de los éxidos de Plomo mencionaremos por su especial interés, el
Subédxido de Plomo o oxiduro de Ploma ( Pb.0) el cual se obtiene, en forma
de polvo de color gris oscuro, cuando se funde el Plomo a baja temperatura en
contacto con el aire (cenizas de Plomo). Se puede obtener, en estado de
pureza y en forma de poivo negro, calentando el oxalato de Plomo a unos 300°.
Calentado fuera del contacto del aire, se descompone en Plomo y éxido de
Plomo; si se calienta en contacto con el mismo se convierte completamente en

éxido de Plomo, que por una oxidacién posterior puede trasformarse en minio.

El segundo de los compuestos que debemos mencionar en este apartado
es el denominado Oxido de Plomo, también llamado Masicot, Litargirio,
Litargirio de plats, Litargirio de oro y Oxldo Plumbico (PbO). Este
compuesto ya fue conocido en la antigliedad. Dioscérides distinguia por el color
el Litargirio de oro y el de plata; el primero fue recomendado para la preparacién

de emplastos.

El éxido de Plomo obtenido artificialmente se empiea en dos formas: en

la denominada forma de Masicot, que es el dxido de Piomo amaritlo sin fundir
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y amorfo, y el ya mencionado Litargirio u éxido de Plomo amarillo rojizo, fundido

y cristalino.

El Masicot se utiliza en la fabricacién de pinturas; a pequefia escala se
obtiene tras un proceso de calentamiento lento del carbonato o &l nitrato de
Plomo; industriaimente se consigue calentando hasta el rojo incipiente en

contacto con el aire y separando continuamente la capa de 6xido que se forma.

Ei Litargirio se consigue en la extraccion de la plata de los Piomos

argentiferos oxidados por una corriente de aire.

En general, el éxido de Plomo se emplea en la fabricacion del cristal, en
la preparacion de diversos bamices cleosos y del emplasto simple, en el

vidriado de los objetos de barro, etc...

El Minlo, Oxido de Plomo rojo 6 rojo de Paris, fue conocido en la
antighedad con el nombre de Minium aunque a menudo se ie confundié con el
cinabrio. Su componente esencial es un éxido de Plomo que responde a la
férmula quimica (Pb,0,); sin embargo esta combinacién, méas que un 6xido
especial de Plomo, es una combinacién de éxido plimbico con el sesquidxido.
de Plomo (PbO+Pb,0,), del éxido plimbico con el perdxido de Plomo
(2PbO+PbO,) o quizas una sal de 4cido ortoplimbico (Pb,. PbO,).
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E! Minio se obtiene a gran escala calentando el dxido de Plomo amarillo
(Masicot) a una temperatura de 300° a 450° en un homo de llama agitando
continuamente ia masa y sin que cese en ningun momento la entrada de aire.
El Minio se emplea principaimente en pintura como elemento de imprimacion
anticorrosiva aunque también se utiliza en la fabricacion de vidrios ricos en
Plomo, vidrics ceramicos, y como agente de vuicanizacion y pigmento en

plasticos y caucho.

Por dltimo e Perdxido de Plomo (PbQ,), también llamado minio
oxidado, se obtiene en forma de polvo pardo oscuro cuando se trata el minio
con acido nitrico diluido y se separa luego por locién el nitrato de Plomo que se
ha formado y queda disuelto. También se puede obtener hirviendo una solucién
de cloruro o de acetato de Plomo con solucién de cloruro de cal. Industrialmente
el perdxido es un oxidante enérgico, de manera que el azufre y los compuestos
organicos se inflaman triturados con él; por esto sirve el peréxido de Plomo

como oxidante en la industria fosforera (mezclado con nitrato de Plomo).

Otro grupo de compuestos inorganicos del Plomo son los denominados
Aluros o Sales Aloideas; dentro de éstos, mencionaremos por su interés
industria et Cloruro de Plomo o Cloruro Plumbico ( PbCl;), que se obtiene
artificialmente hirviendo el Plomo finamente dividido o el 6xido de cobre, o bien
afiadiendo acido clorhidrico o un cloruro soluble a una solucion concentrada de
una sal de Plomo, por ejemplo, el acetato de Plomo. El cloruro de Piomo funde
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a 498° y se solidifica al enfriarse, formando una masa cérnea. Se volatiliza al
rojo blanco. Comercialmente los cloruros piimbicos encuentran aplicacién como
pigmentos blancos y amarilios (blanco de Plomo Pattison, amarillo verona, etc,)

o como soldador y fundente.

E! Sulfuro de Plomo (PbS), se obtiene artificiaimente fundiendo una
mezcia de Plomo y azufre 6 precipitando una solucion de una sal de Plomo con
el acido sulfhidrico. E! sulfuro de Plomo natural, Galena, se utiliza con el
nombre de alquifona y alcohol de alfareros para el vidriado de los objetos de

loza.

Dentro de las Oxisales mencionaremos por su interés industrial los
siguientes compuestos: en primer lugar el dencminado Sulfato de Plomo,
Sulfato Plumbico, (PbS0O,), que se obtiene en forma de precipitado blanco,
pesado, tratando una solucion de una sal plimbica con acido sulfurico diluido
o con suifato soluble. Este compuestos suele utilizarse industriaimente en
procesos de tintoreria como pigmento blanco, aunque en la actualida_d ha sido
practicamente sustituido por el blanco de titanio, menos téxico y con mejores

cualidades como pigmento de pinturas.

En segundo lugar, debemos nombrar el Nitrato de Plomo o Nitrato de
Oxido de Plomo (Pb[NO,l,}, descrito ya por Libavius en 1595 con el nombre

de calw plumbi dulcis, que se obtiene por dilucién de 23 partes de 4cido
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nitrico puro al 25% con 23 de agua destilada; calentando posteriormente la
mezcla en un matraz, al bafio de vapor, y afadiendo al liquido caliente, 10
partes de Litargirio; para a continuacién filtrar la solucién y tras affadirle acido

nitrico dejarias cristalizar.

El nitrato de Plomo tiene utilidad industrial en la obtencién de otros
compuestos de Piomo, también en la preparacion de mordientes en tintoreria
y estampado, la industria fosforera es otra fuente de utilizacion de este

compuesto.

Otra oxisal interesante en el mundo industrial es el C}omato de Plomo
(PbCrO,) obtenido en forma de un hermoso precipitado amarillo tras la mezcla
de una solucién de una sal de Plomo con otra de cromato o dicromato potasico.
La principal utilidad de este compuesto es, como ya hemos nombrado
anteriormente, en forma de pigmento amarillo para el marcaje de las carreteras;
si lo mezclaramos con azules de hierro, obtendriamos pigmentos verdes de

amplia utilidad en el campo de las pinturas y de los plasticos.

Dentro de los compuestos organicos, merecen especial mencién el
Acetato de Plomo 6 Azucar de Satumo ({[CH, CO.O},Pb+3H,0). Obtenido por
primera vez por Basilio Valentin en el siglc XV mediante la disolucién de éxido
plumbico en vinagre. Industriaimente se obtiene disolviendo éxido de Plomo
finamente molido, calentado en acido acético destilado, diluido al 50%.
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El acetato de Piomo se emplea en medicina y como reactivo, sirve en
tintorerfa para la obtencién de acetato aluminico destinado a mordiente; se usa
en la preparacion de bamices, en la obtencion de colores de Plomo,

especiaimente el blanco de Plomo y el amarillo de cromo.

El empleo en medicina del acetato plimbico se inicié en 1760 en que
Goulard prepard un extractum Saturni, hirviendo con vinagre 6xido plimbico
en exceso, y se empled éste, mezclado con alcohol y agua, con el nombre de
Agua de Goulsrd 6 Eau vegetominerale de Goulard (agua mineral de

Goulard o agua de vegeto).

Segun la farmacopea espafiola (7° ed.)® el extracto de Saturno o vinagre
de Plomo o de Satumo, se prepara poniendo en un frasco de cristal con tapén
esmerilado 300 gr de acetato pliombico y de 100 de Litargirio en polvo fino,
afiadiendo agua y agitando con frecuencia la mezcla; cuando ésta no contiene
puntos rojos de Litargirio, se filtra y se conserva en frascos llenos y bien
tapados.

El extracto de Satumo sirve para la clarificacién de mucilagos o gomas

y antiguamente se utilizé como astringente.
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El segundo grupo de compuestos organicos a los que debemos hacer

mencién son los derivados alquilicos; en este sentido nombraremos el Plomo

tetraetilo, dietilo, tetrametilo y dimetilo que se emplean masivamente como

antidetonantes de gasolina, sobre todo en paises poco industrializados en los

que las gasolinas con Plomo siguen representando en la actualidad el principal
combustible de los vehiculos a motor.

Estos compuestos alquilicos son muy liposolubles y volétiles,
descomponiendose lentamente en Plomo metalico que, como ya hemos
comentado en otra parte del presente trabajo, representa uno de los mayores
problemas de contaminacién ambiental existente en nuestros dias. Un dato
importante a resaltar en este apartado de los compuestos organicos def Plomo,
es que en los cilindros de los motores de gasolina, el Plomo metdlico es
arrastrado por los derivados alquilicos del Plomo o Bromo, con lo que se libera
a la atmésfera el haiuro correspondiente.

3.1.3.TRANSPORTE DISTRIBUCION Y TRANSFORMACION DEL PLOMO
EN EL. MEDIO AMBIENTE

El transporte y distribucion del Plomo procedente de las fuentes fijas
mdéviles y naturales, tienen lugar principaimente a través del aire. Auhque la

mayor parte permanece cerca de la fuente de origen,*algunas particulas de
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materia (<2 um de diametro) recorren largas distancias y contaminan lugares

remotos como los glaciares articos™.

El plomo del aire puede contribuir a la exposicién humana no profesional,
mediante la contaminacién de los alimentos, del agua y del polvo, ast como por
inhalacién directa. La eliminacién del Plomo del aire depende de las condiciones
atmosféricas y del tamafio de las particulas. Estas pueden descargarse en

grandes cantidades en el suelo y en el agua.

El Plomo depositado en el agua, bien porque provenga del aire o de la
escorrentia del suelo, se distribuye rapidamente entre el sedimento y la fase

acuosa, segun el pH y otras circunstancias y caracteristicas propias del suelo.

Asi y a titulo de ejemplo, podemos decir, que con un pH superior a 5,4, las
aguas duras pueden contener aproximadamente 30 ug de Plomo por litro y las

aguas blandas aproximadamente 500 ug por litro®,

Muy poco Plomo depositado en el suelo se transporta a las aguas
supefrficiales o a las subterraneas.

Por ofro lado el Plomo presente en el aire puede contaminar las hojas de
los vegetaies™ y a través del consumo de estas por los herbivoros, contaminar

de forma secundaria al hombre; por ello no es de extrafiar que existan
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estudios™*® confirmando que mas del 50% del Plomo que se detecta en nifios

proceda de las gasolinas de los automéviles.

En la poblacién general, exenta de factores de riesgo profesionales, los
principales focos de exposicion al Plomo son los alimentos y el agua. El Plomo
presente en el aire puede contribuir apreciablemente a la exposicién, lo cual
dependera de factores tales como el consumo de tabaco™, la proximidad de
caminos transitados por vehiculos automéviles , de funderias de Plomo, etc...
y ciertas actividades de esparcimiento, como por ejemplo artesania de

ceramica.

Como ya comentamos anteriormente en los nifios pequefios de hasta 4
a 5 meses, las principales fuentes de contaminacién plimbica son el aire, la

leche, el agua y las preparaciones comerciales de leche para lactantes*

3.2.- METABOLISMO DEL PLOMO

3.2.1. ABSORCION DEL PLOMO

Desde cualquiera de las fuentes contaminantes, antes expuestas. Ei
Plomo puede introducirse en el cuerpo humano por tres vias de absorcion, la

via respiratoria, la digestiva y la cutdnea*'.
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La via respiratoria es sin duda la mas importante en el medio laboral*?,
donde se produzca, se refine, se utilice o se deseche Plomo o alguno de sus
compuestos. lguaimente representa una puerta de entrada del metal plumbico
en las personas fumadores. Para su absorcién respiratoria se requiere que la
sal pldmbica sea soluble y forme polvos con facilidad. De esta forma los
vapores de Plomo fundido y el carbonato, aunque no muy solubles, son mas

peligrosos que el acetato, que aln siendo mas soluble genera menos polvo®.

Durante un turno de ocho horas, los trabajadores pueden llegar absorber
nada menos que 400 ug de Plomo, ademés de los 20-30 ug/dia que absorben

de los alimentos, del agua y del aire ambiente.

Los niveles de Plomo presentes en el aire dependen del grado de
desarrollo industrial y de urbanizacion y de factores relacionados con el nivel de
vida. En diferentes estudios* se han demostrado niveles superiores a 10
ug/m®.en zonas urbanas cercanas a funderias, mientras que en ciudades donde
se ha dejado de utilizar gasolina con Plomo, se han detectado niveles inferiores
a 0,2 ug/m®. La absorcién del Plomo del aire puede variar de menos de 4 ug
/dia a més de 200 ug/dia.

La via digestiva, es sin duda alguna la via méas importante de
contaminacion en la denominada poblacién general no expuesta a factores de
riesgo. Las sales inorganicas, dependiendo de su solubilidad son mas o menos
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absorbibles por via digestiva. Se estima que la cantidad de Plomo que entra en

el organismo por esta via oscila entre 400 a 500 y/dia.

La ingestion del Plomo a través del aparato digestivo tiene dos vertientes;
por un lado el Plomo puede absorberse mediante la ingestion de alimentos
contaminados, (harinas contaminadas con insecticidas que contengan Plomo,
efc...), a través de manos sucias, o por ejfempio, en el caso de los hiffos muchas
veces la contaminacién pliumbica tiene su origen en el denominado fenémeno
de la “pica”.descrito por Gibson*® en 1892, y consistente en la ingestién, por
parte de estos, de trocitos de pintura de Plomo procedentes del deterioro de las

pinturas plumbiferas de los edificios.

Curiosamente este tipo de contaminacién alimenticia sigue un ritmo
estacional siendo mas frecuente en época estival. La razén de este hecho,
parece radicar en la accién de los rayos ultravioletas, que al aumentar la
concentracion de vitamina D, facilitarian de forma secundaria la absorcion

intestinal del Ploma*.

Por otro lado la absorcion digestiva del Plomo puede tener su origen en
fa deglucién del Plomo que quedo atrapade en el moco bronquial y/o

nasofaringea.
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Como ya comentamos anteriormente el Plomo absorbido por via digestiva
suele ser insoluble, por lo que su absorcion es muy escasa y no suele ser'
superior al 5-10% del Plomo ingerido. La absorcién del Plomo procedente de los
alimentos esta condicionada por varios factores; asi, por ejemplo, en
situaciones de ayuno* esta facilitada la absorcién del mismo. En el caso de los
lactantes y nifios, estos pueden liegar a absorber hasta el 50% del Plomo
presente en la alimentacién, pero la absorcion del Plomo del polvo/suelo y de

desconchones de pintura puede ser menor y depende de su biodisponibilidad

Las dietas pobres en caicio, fosfato, selenio o zinc pueden dar lugar a una
mayor absorcién del Plomo. El hierro y la vitamina D también influyen en este
aspecto. E! sexo también es otro factor que puede influir en {a absorcién
plimbica, asi esta demostrado que es mayor la absorcion en la mujer que en

el hombre*®.

Por Ultimo ia absorcién cutanea del Plomo inorgénico, contrariamente a la
del Plomo tetraetilo es muy escasa. La explicaciéon a este hecho radica en la
minima o nula liposolubilidad de los compuestos inorganicos. El naftanato de
Plomo, presente en clertas grasas y aceites industriales puede ser absorbido

por via cutanea®.
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3.2.2. DISTRIBUCION, METABOLISMO Y ELIMINACION DEL PLOMO

Estudios cinéticos en el hombre sugieren que la distribucién del Plomo en
el organismo, podria explicarse por un modelo tricompartimental. Ef primero

compartimento comprenderia la sangre.

Ei 90% del Plomo absorbido por cualquiera de las vias antes expuestas,

circula en sangre en forma de fosfato insoluble y glicerofosfato.

La semivida del Plomo en la sangre es de aproximadamente 28-36 dias

aunque existen importantes variaciones individuales.

El segundo compartimento esta representado por los tejidos blandos y
contiene airededor de 0.3-0.9 mg de Plomo; en este compartimento la vida

media del metal pliimbico esta situada cercana a los 40 dias.

El esqueleto representa el tercer compartimento de distribucion del Plomo
almacenado en el organismo. La cantidad de Plomo total almacenado en los
organos oscila entre 100 y 400 mg, encontrandose en su mayor parie
depositado en los huesos®'. Una parte det depdsito seo se halla en forma
inestable en el denominado tejido éseo trabecular, por lo que es faciimente
liberable a sangre en procesos tales como la acidosis y la descalcificacion®.
Este ultimo hecho podria en parte justificar los mayores niveles de Plomo en
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2) Aumento en la concentracién de coproporfirindgeno Il en los
giébulos rojos.

3} Aumento de coproporfirina 1ll en la orina.

4) incremento de la sideremia.

5) incremento en la excrecion urinaria de porfobilinégeno, uroporfirina
I y coproporfirina |.

6) Elevacion en los hematies de la protoporfirina IX.

Existen estudios en los que parece que ia accién del Plomo sobre la
hemoglobina no sélo afecta a la sintesis del grupo Hem, sino también a la de
la globina, lo que justificaria que se hallan observado cuadros de anemia en

nifios con concentraciones de Plomo en sangre supetiores a 4Qug/di.

El segundo grupo de efectos del Plomo sobre el sistema hematopoyético
lo podemos centrar y resumir en su accion sobre 10s precursores de las células
plasméticas en la médula dsea, y asi en este sentido, esta demostrado que el
Plomo es capaz de producir alteraciones morfoldgicas en los precursores de los

hematies en la médula ésea.

Algunos autores® han comprobado, en la biopsia de médula esternal de
sujetos afectos por intoxicacion pldmbica, la presencia de eritoblastos
polipoides, megaloblastos y eritroblastes con punteado baséfilo. En estos

Gitimos, se sospecha® que estos punteados son acumulaciones de acido



-35.
precoz, como més adelante veremos, para la determinacion de la impregnacién

pliimbica.

Asi, y en este sentido, podemos resumir la accién del Plomo sobre el
sistema hematopoyético en dos grandes grupos. E! primero de ellos, hace
referencia a la interferencia que et Plomo ocasiona en la sintesis de! grupo Hem
a nivel de los eritroblastos de la medula 6sea®.

Las enzimas inhibidas por el Plomo en el proceso de sintesis del grupe
Hem son béasicamente la D-LA-sintetasa, la D-AlLA-deshidrasa, el
coproporfirinégeno li-descarboxilasa y la quelasa. Hay que sefialar que in vivo
no se ha observado inhibicion de la D-AlLA-sintetasa®'. En cambio, otros
autores® han descrito la existencia de una estimulacién de esta enzima por el

acetato de Plomo cuando in vitro han utilizado cuitivos de células hepéticas.

Esta actividad segun otros estudios, vendria estimulada por un mecanismo

de retroalimentacién secundario a la deficiencia del grupo Hem®™.

Las consecuencias biolégicas de la inhibicién enziméatica que el Plomo

ocasiona se podrian resumir en los siguientes puntos:

1) Aumento de ia tasa de D-AlL A-sintetasa en sangre y en la excrecion

urinaria.
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concentracién en el liquido biliar es 10 veces superior a la de [a orina, es
probable que el metal eliminado por esta via sea en una gran parte reabsorbido

en el intestino para ser finalmente excretado en la orina®™.

En el sujeto normal, el Plomo eliminado por heces representa alrededor
del 85% del ingerido. Se puede estimar en pocos microgramos *, menos de 10,

la cantidad retenida en los adultos no profesionalmente expuestos.

3.2.3. ACCION DEL PLOMO EN EL. ORGANISMO

En el ser humano, el Plomo puede tener una amplia variedad de efectos
biolégicos segun el nivel y la duracion de la exposicion. Se han observado®
efectos en el plano subcelular y también en el funcionamiento general del
organismo que van desde la inhibicion de las enzimas, hasta la produccion de
acusados cambios morfolégicos vy la muerte. Dichos cambios se producen a
dosis muy diferentes; en general, el ser humano que se esta desarrollando es

mas sensible que el adulto.

Se ha demostrado que el Plomo tiene efectos en muchos procesos
bioquimicos; en particular, se han estudiado los efectos sobre el sistema
hematopoyético pues aun cuando en el terreno clinico la accién del Piomo
sobre este sistema no sea probablemente la mas importante, su conocimiento

ha permitido establecer y desarrollar importantes métodos de diagnostico



-33-
sangre que se observan en las mujeres postmenopausicas respecto de la

poblacién general, tal y como afirman aigunos autores™.

En general, podemos decir que el Plomo sigue en el organismo el mismo
camino que el calcio, principaimente en lo que se refiere a su deposito v
movilizacién del tejido dseo. Se estima que en el tejido 6seo compacto la vida

biologica del mismo es de unos 7 afios™.

La retencion porcentual de Pb en los depdsitos corporales es mas elevada

en los nifios que en los adultos.

La trasferencia de este metai desde la madre al nifio, puede ocurrir tanto

on la etapa de gestacion® como en la de la lactancia®™.

E! nivel de Plomo en sangre es la medida més utilizada para determinar
la exposicién al mismo. Sin embargo, hoy en dia ya se disponen de técnicas
para determinar la cantidad de Plomo presente en los dientes y los huesos,

aungue adtn no se conoce del todo su cinética.

Por lo que se refiere a su eliminacién, la principal via del Plomo ya’
absorbido es la urinaria, a través de la cual, practicamente se excreta el 80%
del mismo. Una pequefia cantidad puede ser eliminada por la bilis, s

secreciones gastrointestinales, el sudor y las faneras. Dado que Ila
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| ribonucleico (RNA) que podrian tener su origen en la inhibicién de la piridin-5-

nucleotidasa por el Plomo.

El segundo nivel orgénico en el que ei Plomo tiene un efecto téxico
importante, es sobre los hematies ya circulantes, En este sentido, se ha podido
demostrar®™ que in vitro el Plomo modifica la permeabilidad de la membrana
celular para los cationes, como consecuencia de una pérdida de potasio, la cual
ocasiona una disminucion en la presion osmdtica de los gidbulos rojos; lo que
explicarfa la mayor fragilidad mecanica de los mismos en los casos de
saturnismo, factor que junto al déficit en la sintesis de hemoglobina podria
contribuir a justificar la anemia presente en los nifios con intoxicacion de

Piomo®.

In vivo, el principal efecto toxico del Plomo sobre los hematies es la
inhibicion de la ATP-asa activada por el sodic y el potasio de la membrana de

los glébulos rojos®,

En el animal y en el hombre, la vida media de los glébulos rojos esta
disminuida, lo que nos permitiria clasificar la anemia antes comentada como

una anemia corpuscular de tipo hemolitico®.

Los efectos del Plomo sobre el sistema cardiovascular son confusos y

contradictorios. A nivel del corazén se producen, a través del sistema nervioso
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auténomo, ligeras modificaciones en el ritmo cardiaco™; el Plomo no tiene
efectos directos sobre el miocardio. Datos colectivos procedentes de diversos
estudios”"* ™ de poblaciones adultas indican asociaciones muy contradictorias
entre la concentracion de Plomo en sangre y los niveles de presién arterial

sistdlica y/o diastdlica.

En relacién a este tema, estudios anatomopatoldgicos han permitido
comprobar que el Pb es capaz de actuar sobre las arterias y arteriolas
produciendo fendmenos de proliferacién de la intima y la media, asi como la

hialinizacién de la pared que llegan a obliterar la luz arterial™.

Se sabe que el Plomo es capaz de provocar lesiones en los tubulos
proximales del rifién que se manifiesta por una aminociduria generalizada,
hipofosfatemia con hiperfosfaturia relativa y glucosuria acompafiada de cuerpos
de inclusion nuclear, junto a modificaciones mitocondriales y citomegalia de las
células epiteliales de los tabulos proximales™.

Los efectos tubulares se manifiestan después de una exposicién
relativamente breve™ y suelen ser reversibles, mientras que los cambios
escleréticos y la fibrosis intersticial, requieren una exposicién crénica a niveles

elevados de Plomo”’.
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Se advertido un mayor riesgo de nefropatia en los trabajadores que tienen
niveles de PB superiores a 60ug/dl Recientemente™ se han observado efectos

renales tras haberse utilizado indicadores de funcién mas sensibles.

Por altimo, dentro de los lesiones renales por la impregnacion plimbica se
han descrito los efectos que esta puede tener sobre el sistema renina-
angiotensina-aldosterona™, asi como la Kalicreina, proteina sintetizada por el
rifkdn y que se encuentra disminuida en los sujetos hipertensos. Estos hechos
junto a ios anteriormente mencionados de la accién del Plomo sobre la pared
vascular, podrian explicar la posible influencia de los niveles de plumbemia

sobre los valores de la presioén arterial.

A modo de resumen, podriamos decir que ante la exposicién prolongada

a Pb, el rifién responde en tres fases:

Fase 1% Se caracteriza por una excreciéon urinaria elevada de Plomo
sin lesion funcional alguna. Ultraestructuralimente, se acompaiia de inclusiones

intranucleares. Su duracién no suele ser inferior a un affo.

Ease 2* Tras varios afios de exposicion al metal, las células tubulares
han perdido capacidad de crear inclusiones intranucleares. La excrecién urinaria
de Plomo disminuye, la funcién renal sigue sin alterarse, pero empieza a

aparecer un cierto grado de fibrosis intersticial.



-40-

Ease 3* En olla se instaura un cuadro de insuficiencia renal.

A nivel del Sistema Nervioso, se han efectuado estudios epidemiolégicos
prospectivos y transversales para evaluar la medida en que la exposicién al
Plomo ambiental afecta a las funciones psicoldgicas regidas por el sistema
nervioso central. Asi, se ha podido demostrar que el nivel de plumbemia esta

asociado a deficiencias neurocomportamentales en los nifios® .

Iguaimente se han observado deficiencias psicoldgicas vy
neurocomportamentales en trabajadores que habian estade expuestos al Plomo
durante un tiempo prolongado®. Los parametros electrofisiolégicos han
demostrado ser indicadores Utiles de los efectos subclinicos del Plomo en el

sistema nervioso central.

A nivel estructural, los efectos del Pb sobre el sistema nervioso central son
inespecificos y consisten basicamente en una combinacién de mecanismos
vasculares anodxicos y lesiones directas, en las que se observan fendémenos

edematosos, muitiplicacién de células endoteliales, proliferacién gliar, etc.

A nivel bioquimico, en el sistema nerviose central, el Plomo produce
inhibiciones enziméticas y alteraciones en el metabolismo al reducir entre otros
factores, el transporte del acido giutamico y el GABA.
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iguaimente, se ha podido demostrar que el Plomo interfiere en la liberacion

de la acetilcolina o la reabsorcién de la colina y la sintesis subsiguiente de
acetilcolina®™. También parece inhibir la adenilato-ciclasa del Sistema Nervioso

Central.

Algunos autores han confirmado la existencia de una perturbacién a nivel
del metabolismo de las catecolaminas, lo cual se ha podido comprobar
mediante el descubrimiento de uha mayor excrecion urinaria de los acidos

homovalinico y vanilmandélico en nifios intoxicados por este metai®.

Por Gltimo, a nivel del Sistema Nervioso Central, la contaminacién por
Plomo parece asociarse a una reduccion en el nivel de Dopamina en el cerebro,
lo cual explicaria que a nivel experimental, las ratas amamantadas por madres

sometidas a una intoxicacién por Pb presenten estados de hiperreactividad®,

Desde hace tiempo se sabe que la exposicién a niveles elevados de
Plomo produce neuropatias en el sistema nervioso periférico de tipo motor que
afectan principaimente al hombre més que al niffo, y con especial repercusién
en los miembros superiores®. Se ha observado a menudo, que dichos efectos
son reversibles después de cesar la exposicion y dependen de la edad del-
sujeto y de la duracién de la misma.
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Ultraestructuraimente el tipo de lesion oca#ionada por la intoxicacién
plombica esta confuso aunque la mayoria de los autores, hablan en favor de
una degeneracion segmentaria, acompariada a nivel electrofisiclégico por una
reduccion o enlentecimiento en ia conduccién del impulso que tendria su origen
en el aumento de la permeabilidad que el Pb ocasiona en la bamera vaso-
nerviosa, acompafada de un edema endoneural; hechos ambos que
ocasionarfan a su vez una degeneracién mielinica y alteraciones en la

circulacién intrinseca del nervio, produciendo una necrosis focal.

A nivel pulmonar, el efecto principal del metal plimbico es la reduccién en
el nimero de macréfagos, cuya intensidad y aparicidbn en el tiempo se
encuentra en funcién de la concentracién presente en el aire. Asl, a
concentraciones de 10 ug/m® , concentracién habitual en situaciones de
contaminacion atmosférica importante, la reduccion del nimero de macréfagos
se observa después de 8-10 dias de exposicién.

Por ofra parte, la administracién cronica de Plomo deprime la sintesis de
detamnnados anticuerpos, principaimente ia Ig G%; esta circunstancia junto a
la anterior podrfa explicar en parte la mayor susceptibilidad a ias infecciones
bacterianas o viricas en personas intoxicadas por Plomo.

A nivel hepético la accién del Pb es poco clara; algunos autores han
observado la reduccién en la concentracién de citocromo P 450 en el higado,
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y con ello, el metabolismo oxidativo de diversas sustancias extrafias®.

Curiosamente, la administraciéon crénica por via oral no produce este efecto.

En algunos estudios® se ha comprobado' que en [as intoxicaciones
profesionales, no existen modificaciones llamativas en la vida media plasmatica
de la antipirina (sustancia metabolizada por las enzimas microsémicas
hepéticas), lo que sugiere gue la via de la sintesis del grupo Hem se bloquea

de manera mas intensa en el tejido hematopoyético que en el higado.

A nivel genético, las acciones del Piomo son multiples y se extienden
desde la comprobacion de anomalias cromosomicas en los leucocitos de
ratones alimentados con acetato de Pb al 1% hasta la aparicion en los seres

humanos de multiples abemraciones cromosémicas®.

Los efectos del Plomo en la reproduccién humana se limitan a ligeras
modificaciones en la morfologia y en el nimero de espermatozoides. A nivel del
embarazo se mantiene hoy en dia la polémica sobre sus efectos adversos en

el desarrolio del embrién y del feto.

El efecto cancerigeno y mutageno del Plomo no ha podido ser demostrado
de modo incontrovertibie en el ser humano®. En el caso de los animales de
experimentacioén, la relacibn Piomo/tumor, si ha podido ser confirmada

feacientemente; asi, por ejemplo se pueden provocar tumores puimonares en
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oi hamster mediante la administracién intratraqueal de Plomo®'. En la rata, la
administracién de acetato de Piomo a dosis de 1.000 ppm en los alimentos
durante 20 semanas, aumenta la incidencia de tumores renales producidos por
la administracion de N-eti-N hidroxietiinitrosamina al actuar como

cocarcinégeno.

Aunque el mecanismo oncégeno del Plomo y de otros metales es un
problema muy complejo que comporta, actuaimente muchas lagunas, se cree
que ciertos metales se acumularian en el nucleo celular interfiriendo con el

DNA, bien alterando su replicacién o bien inhibiendola.®

Existen multitud de factores que pueden modificar el metabolismo y la
toxicidad del Plomo. En primer lugar, y dentro de estos factores, debemos hacer
una especial mencion a ia relacién existente entre los niveles de caicio en el
organismo Yy la accion téxica del Plomo. Asi, en este sentido, podemos afirmar
gue un régimen deficiente en caicio aumenta la toxicidad del Pb administrado
por via oral. La razén de este fendémeno podria basarse en el aumento de la
absorcion intestinal del Plomo y su mas facil movilizacién desde los depésitos
6seos, ambos hechos como consecuencia del déficit de calcemia existente en

el animal.®

Curicsamente, y en contra de io que podria pensarse, la exacerbacién de

la toxicidad del Plomo al reducir el calcio de la alimentacién, no se acompafia
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de una disminucién en la toxicidad del mismo al hacer un aporte de calcio

superior al normal®,

La reduccitn en los niveles de sideremia presenta el mismo efecto que
el descenso de la calcemia, acompafiandose de un aumento en la accion téxica

del Plomo®.

Experimentalmente, la administracion de leche o sus derivados aumenta
ia absorcién intestinal del plomo. Este efecto parece ser debido a la presencia
de lactosa en los mismos, glucoproteina que facilita la absorcién intestinal del

Pb%,

La presencia de otros metales en el organismo parece representar un
importante factor a la hora de modificar la distribucién y fijacion del Plomo en los
diferentes tejidos. En este sentido, existen diferentes estudios™que han
demostrado que los niveles de zinc y cobre interfieren en la distribucién del
metal plimbico a nivel cerebral. Igualmente se ha comprobado que el plomo y
el hierro sufren un proceso de competicion por los mismos lugares de fijacién

en los hematies circulantes®.

En los nifios se ha podido comprobar® que los niveles de 25-
hidroxivitamina D y de 1-25-hidroxivitamina D guardan una relacién

inversamente proporcional con los niveles de plumbemia, a mayor nivel de esta



46-

ultima, menores concentraciones de las anteriores. Los defectos de glucosa-6-

fosfatodeshidrogenasa se acompafian de elevacién en los niveles de Piomo.

3.3.- INTOXICACION POR PLOMO

Clasicamente y desde el punto de vista toxicologico podemos clasificar la
intoxicaciéon por Plomo en dos grandes grupos. La denominada intoxicacion

aguda y la conocida como intoxicacién profesional o intoxicacién crénica.
3.3.1. INTOXICACION AGUDA

Es la que se suele dar en los ambientes no profesionales y puede tener
su origen en una ingestién voluntaria o accidental de una sal de Plomo. En este
sentido y en primer lugar, podemos describir la existencia en la literatura
internacional®™ de intentos de producir abortos ginecolégicos mediante ia
absorcién de extracto de saturno. Por lo que se refiere a las intoxicaciones
accidentales merecen especial atencién las producidas en primer lugar, por la
ingesta de productos alimenticios contaminados con derivados del piomo.

Si las intoxicaciones por la sidras o los vinos adicionados de Litargirio para
atemperar su acidez han desaparecido actualmente; todavia se encuentran

sidras, vinos e incluso cervezas que pueden contaminarse con dosis
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relativamente importantes de Plomo por contacto prolongado de estas bebidas

con vasija recubierta de bamiz o de vidriado de piomo.

Ademas, la ingestibn de piezas de caza conteniendo numerosos
perdigones escabechadas en salsa acida; el consumo de vinagre que haya
estado en contacto prolongado con un tapén vertedor conteniendo Plomo; la
absorcion de un agua agresiva que haya permanecido largo tiempo en confacto
con una canalizacién de Plomo; la contaminacion de las harinas resultante de
la reparacion de muelas de molino por las que haya escurride el plomo fundido;
el consumo de pan homeados con maderas de demolicién impregnadas de
pinturas piumbiferas tai y como ocurrié en Brest en 1925'%, son otras tantas
causas que pueden eventuaimente ser origen de intoxicaciones agudas o

subagudas.

Otro ejemplo de intoxicaciones agudas por Plomo lo tenemos descrito en
las poblaciones infantiles de Estados Unidos y Australia en las ya desde finales
del siglo pasado, se observé el denominado “Fenémeno de la Pica",
consistente en la ingestién de trocitos de pintura procedentes del deterioro de

las pinturas plumbiferas de los edificios.

Basicamente, la intoxicacion aguda y subaguda de Plomo, se caracteriza
por ser un cuadro téxico acompafiado de trastornos digestivos cuyos sintomas

se inician unas horas después de ingerido el toxico.
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En un primer momento se produce una sensacion de sabor azucarada;
después, aspera y desagradable; un poco mas tarde, el sujeto siente
constriccion en la garganta y una sensaciéon de quemazdn en la boca, el

eséfago y el estébmago.

Los vémitos son frecuentes y presenta de ordinario un color blanquecino
debido a la transformacién en el estémago, de la sal soluble en cloruro poco
soluble ¢ en otras combinaciones méas complejas (albuminatos,
cloroalbuminatos). Aparecen a continuacion vémitos mas violentos, con diarreas
y heces negruzcas debido a la formacién de sulfuro de Plemo en el intestino,

seguidos muy rapidamente de un pertinaz estreitimiento.

A estos sintomas gastrointestinales precoces acompafiados de un aliento
fétido, que hace pensar en una crisis de apendicitis aguda, suceden mas o
menos rapidamente, segun la dosis absorbida, pero siempre con cietto tiempo
de latencia, unos trastornos resultantes del paso del tdxico a la circulacién

general.

Los mas importantes son el ataque a los rifiones dando lugar a la
denominada " Nefritls Satumina” , caracterizada por la aparicién de signos de
albuminuria, cilindruria, oliguria e hiperuricemia, que por lo general es siempre

maoderada e inferior al gramo.
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La afectacion hepética, no siempre presente, suele acompafiarse de

hepatomegalia y un cierto nivel de ictericia.

Por ditimo, la afectacidn nerviosa suele manifestarse en forma de
convulsiones, cefaleas, obnubilacién y posible coma. Manifestaciones estas
que suelen tener su origen en el edema cerobral existente en {a encefalopatia

postexposicion aguda al Plomo.

Ademas de todos estos signos y sintomas, se observa un enlentecimiento
progresivo de la circulacion, debilidad del pulso, palidez, enfriamiento y paralisis
de las extremidades. Cuando la muerte sobreviense, esta suele ser tardia y esta

ocasionada por un colapso cardiaco.

Si el colapso no es fatal, se observa durante un tiempo més o menos
largo, trastornos digestivos, aturdimiento y varios sintomas de un posible

envenenamiento cronico: fetidez de aliento, fendmenos nerviosos, etc...

3.3.2. INTOXICACION CRONICA O SATURNISMO

Este tipo de intoxicacidén esta condicionada por la larga retencion del
Plomo en el organismo, produciendo asi un veneno tipicamente acumulativo
que es susceptible de provocar efectos nocivos tanto mas insidiosos cuanto que

aparecen en general, sin signos de alarma y a veces pueden revelarse como
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irreversibles. Tal intoxicaciéon a largo plazo tiene dos origenes principales:

alimenticio y profesional.

3.3.2.1 Intoxicacion Cronica de origen alimenticio

La facil solubilizacién del Plomo por los acidos, incluso los mas débiles,
y en particular por los acidos organicos presentes en numerosas materias
alimenticias, desempefian también en ellos un papel preponderante,

permitiendo el ataque de recipientes o embalajes piimbicos.

Hay que mencionar en primer lugar en este grupo, las intoxicaciones
saturninas de origen hidrico, resultantes de la disolucién del plomo de las
canalizaciones por las aguas denominadas "agresivas”. En Espalfia, desde la
década de los aflos 60, no se emplea el Plomo para las redes de distribucion
de agua potable; pero son muchas las casas cuyas redes son anteriores, y por
tanto de Plomo, siendo también comun el incumplimiento de la normativa
vigente. Por ello, la red de agua es un riesgo potencial de intoxicacion que

nunca debe olvidarse.

Se entiende por aguas “agresivas” las muy poco mineralizadas y
ligeramente acidas con un pH préximo a 6, provenientes de regiones graniticas
que, gracias al oxigeno y al anhidrido carbénico que contienen, pueden

disolver varios miligramos de Plomo por litro, sobre todo si permanece mucho
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tiempo en el sistema de distribucién. Es facil rerhediar este inconveniente
elevando el pH de las aguas por encima de 7.6. Precauciones andlogas a esta
deben tomarse con las aguas de lluvia destinadas a ia alimentacion y recogidas
en aljibes, porque, al no ser mineralizadas y frecuentemente acidas, atacan

fuertemente las canalizaciones metaiicas.

Otra pasible causa de intoxicacién crénica de origen hidrico se manifesté
en los afios 70 en los Estados Unidos'?, a consecuencia de la utilizacién en
ciertos casos, de pintura de minio para la proteccién de las paredes internas de
los envases metélicos destinados al almacenamiento de agua para alimentacién

humana.

Los acidos grasos contenidos en estas pinturas aumentan
considerablemente |a solubilidad del Plomo, cuya concentracién entonces
puede alcanzar proporciones susceptibles de entrafiar intoxicaciéon crénica a

largo plazo.

Aparte del agua, otros muchos alimentos y en muy diversas circunstancias
pueden acabar siendo fuentes de saturnismo en la poblacién general no
habitualmente expuesta la Plomo. Como ya comentamos anteriormente el
Plomo sigue siendo hoy por hoy un metal ampliamente difundido entre la
civilizacién humana, extendiendose su utilizacién desde la fabricacién de las

pinturas que decoran muchos de los envases alimenticios, hasta en la misma
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fabricacion de esos envases, a pesar de que en los Gitimos afios las normativas

legales'® lo impidan.

En este sentido, podemos hablar de la existencia de muitiples
informes %1% sobre intoxicaciones saturninas resultantes, por ejemplo, del
consumo de alimentos acidos que estuvieron en contacto con productos
plimbicos, ya se trate de bamices o de esmalte de éxido o de sulfuro de plomo,

de diversas vasijas ceramicas; 6 lo mas frecuente.

Tan importante como lo indicado antes es el caso de los envases de las
latas de conservas o de los utensilios de cocina. Elementos estos elaborados
con estafiados, efectuados no con estafio fino de 0.5% de Plomo, sino con
estafios muche més ricos en este toxico; ya se trate de papeles de los llamados
de plata, utilizados para el empaquetado de frutas, quesos, bombones, etc...,
o se trate, de biberones de cristal susceptibles de ceder Plomo a la leche que

contiene al efectuar la esterilizacion'®.

Por Gltimo dentro de los peligros alimenticios, origen de intoxicaciones
cronicas o satumismo, debemos volver a mencionar las precauciones que se
deben tomar, con el depdsito de salsas acidas en bandejas bien de cobre
estaiiado o bien con cualquier otra composicién metalica contenedora del metal
plimbico. Igualmente volveremos a recordar el peligro que representan los

productos derivados de la actividad cinegética cuando estos son sometidos a
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procesos de escabechado, sin haberse extraido adecuadamente el Plomo de

la municién que permitid su captura.

Clasicamente, la intoxicacion crénica satumnina en la poblacion general no

expuesta a factores de riesgo se clasifica en tres fases:

1.- Presatumismo o fase de impregnacién: En el adulto se caracteriza
por la aparicién de una plumbemia inferior a los 70ug/100m| . Esta fase no
puede ser considerada como una verdadera enfermedad pero si permite
distinguir una serie de sighos biolégicos e infraclinicos que nos va a permitir

detectar una excesiva absorcién de Plomo.

Sintomatolégicamente, esta fase se caracteriza por la aparicion de signos
subjetivos bastante inespecificos tales como irritabilidad, artromialgias,

tendencia a la depresién, fatiga, y trastomos gastrointestinales.

Dentro de los sintomas gastrointestinales, los mas caracteristicos son el
estrefiimiento por hipertonia del intestino grueso que puede acompafiarse tras
varios dias de cuadros de despeiio diarreico. El aumento de la secrecién acida
gastrica es practicamente constante y en algunos pacientes puede incluso dar

lugar a ulcus gastroducdenal.
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Junto a estos sintomas gastrointestinales, la fase de impregnacion o
presatumina se caracteriza por alteraciones a nive! neuroldgico, existiendo una
reduccion de la capacidad mental y psicomotriz. Algunos autores'® han
demostrado en el adulto una relacién entre la exposicion al Plomo y el
rendimiento neuropsiquico, cuyo origen podria radicar en una reduccion de la

velocidad de Ja conduccién del flujo nervioso, habitualmente dosis-dependiente.

Basandose en una revision de todos los estudios publicados hasta 1986,
Ehle "Pastima que la modificacion de la velocidad de conduccién es excepcional

cuando la plumbemia esta por debajo de 60ug/100mi.

En esta fase de impregnacién, también se han descrito afectaciones en
ol Sistema Nervioso Autdnomo y en el complejo oculo-motriz, debido ésta
Ultima, probablemente, a una afeccidén subclinica del nervio dptico secundaria

a una exposicion moderada al Plomo'™.

A nivel pediatrico se han realizado numerosos estudios en los que se ha
comprobado que el nivel de impregnacién por Plomo se acompafa de
trastomos def comportamiento manifestados en forma de hiperreactividad, del

rendimiento psicomotor, asi como de una reduccién del cociente intelectual'’,

Para terminar los sintomas presentes en {a fase de impregnacion

saturnina, mencionaremos el cada dia méas escaso ribete de Burton''? Se trata
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de un piqueteado lineal azul oscuro en el interior del tejido gingival, situado
aproximadamente a un milimetro del reborde de la encia. Se debe a un
precipitado de sulfuro de Plomo producido por la accién del SH2 sobre las sales
de Plomo circulantes y eliminadas por saliva. El SH2 se forma gracias a los
microorganismos de las mucosas gingivales infectadas. La falta de higiane

bucal facilita ia aparicién de este ribete.

2.- Fase de intoxicaclon franca: Esta segunda fase de los cuadros de
intoxicacion cronica se caracteriza por manifestaciones plurisistémicas. En un
primer lugar podemos hablar de trastornos en el estado general del individuo
caracterizados por mialgias frecuentes, cefaleas, pérdida del apstito,

adelgazamiento y palidez'™.

Dentro de las manifestaciones concretas de la fase de impregnacion
franca, debemos mencionar en primer lugar, el Célico Saturnino. Esta es sin
duda la manifestacion mas frecuente dei satumismo y suele ser un episodio
agudo habituaimente relacionado con una absorcién masiva de Plomo, o con
fendmenos de infecciones, intoxicacion etilica, etc...; situaciones estas que son
capaces, mediante un mecanismo de acidosis metabdlica, de liberar a sangre

grandes cantidades de Plomo presentes en el hueso.
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Clinicamente, el cuadro tras unos cuantos dias de estrefiimiento se
produce el ataque célico caracterizado por dolores periumbilicales muy intensos

acompafado de diaforesis, palidez y emésis.

A nivel hematoldgico ia intoxicacion satumina se acompaiia de cuadros de
anemia poco intensos, generalimente de caracteristicas normocrémicas e
hipocrémicas que, segun algunos autores''*, se podria situar dentro de las
denominadas anemias sideroacrésticas; debido a la frecuente presencia de

sideroblastos y a una elevacién del hierro sérico.

Los eritrocitos se caracterizan por ia aparicion de un punteado basdfilo que
aunque no patognemonico, si se considera bastante caracteristico sobre todo,

cuando éstos alcanzan una concentracion superior al 2 por mil'"®,

E! Sistema Nervioso Periférico se afecta, en la intoxicacién satumina,
mediante un mecanismo de degeneracion axénica. Ciinicamente afecta a los
musculos mas activos. La forma clasica de presentacién es una parélisis
antebraquial que compromete a los musculos extensores de la mufieca y més
concretamente a los extensoras de los dedos medio y anular.

Los miembros inferiores también pueden verse afectados como
consecuencia de la polineuritis motriz y lesiona especialmente la funcioén de los

musculos peronéos y los extensores de los dedos gordos de los pies. Existen
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casos en la literatura en los que la polineuritis motriz ha afectado a la
musculatura faringea y respiratoria, lo que ha provocado la muerte por asfixia

del sujeto.''®

Por lo que se refiere al Sistema Nervioso Central, la impregnacion
saturnina se manifiesta clinicamente por un cuadro de encefalopatia de
presentacion mas habitual en nifios que en adultos. Sus manifestaciones son
plurimorfas y abarcan desde el coma hasta las convulsiones pasando por
cuadros de psicosis téxica. Segun Ambrosi et al''’, las crisis convulsivas
podrian tener su origen en una accién tdxica directa del Plomo sobre las células
nerviosas; hecho al cual se le sumaria situaciones de crisis de hipertension
paroxistica con hipertensién intracraneal y papila de éxtasis. Mantenidas en el
tiempo, las manifestaciones crénicas de la encefalopatia satumina consistirian
en pérdida de la capacidad intelectual, afasias, sorderas, hemianopsias y

trastornos de la memoria entre otros.

Aunque la encefalopatia saturnina hoy en dia esta en franca recesion, y
sélo se ve excepcionalmente en los trabajadores expuestos a la contaminacion
profesional por Plomo, es posible seguir describiendo algunos casos de

encefalopatia saturnina en nifios como consecuencia del fenémeno de la pica.

Debido, a la por lo menos en apariencia, mayor sensibilidad del SNC a la

accion téxica del Plomo, se cuestiona si las impregnaciones crénicas podrian
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ocasionar un trastomo en el desarrollo de dicho SNC. Este punto hoy en dia
sigue en franca contradiccién y puede representar una importante linea de

investigacién'®®,

La afeccién testicular es otro de los efectos nocivos de la intoxicacion
crénica por el Plomo. Molinini et al'*® han encontrado reducciones en la
concentracion de espermatozoides en personas expuestas de forma profesional

al Plomo.

El efecto téxico podria deberse a una interferencia en la funcién testicular
por una accion en el hipotalamo, provocando una reduccién de la liberacion de
LH, ofecto al que se le sumaria una accién directa del Plomo sobre el epitelio

germinal, tal y como demostraron Cohen et al'®,

A nivel hormonal, Robin et al'** han encontrado cifras de tiroxina sérica

disminuida en sujetos con intoxicacion saturnina no sometidos a factores de

riesgo.

Por Ultimo, dentro de los cuadros de impregnacion franca, la intoxicacién
saturnina puede dar lugar a cuadros de hipertensién paroxistica que se

atribuyen a un espasmo de las arterias renales.
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3.- Fase de impregnaclion antigua: En esta fase, las acciones lesivas de

la intoxicacion antigua, se manifiestan en tras direcciones.

En primer lugar debemos mencionar los efectos del Plomo sobre la
patologia tumoral. El conocimiento del poder carcinégeno o cocarcinégeno,
atribuido a los metales viene dado sin duda alguna por la evidencia
epidemioldgica, tal y como ocurre en el caso de los canceres de pulmon de los
trabajadores expuestos a los compuestos inorganicos de arsenio, asi como el
mayor nuimero de muertes, frente a las esperadas, de profesionales expuestos

al 6xido de cadmio; Plomo, mercurio y selenio.

No obstante, en el caso de estudios epidemiolégicos, y dada la eticlogia
muitifactorial del cancer, la evaluacion def efecto carcindgeno de los metales y
mas concretamente del Plomo, presenta problemas importantes, ligados a la
interferencia de terceras variables personales, como por ejemplo, ol habito
alimentario o el tabaquismo, es decir, factores que los autores denominan “estilo

de vida™'%,

Segun Durlach'® se distinguen en la actualidad cuatro categorias de

metales en relacién a su capacidad carcinogénica:

- Carcinégenos potentes: en este grupo se incluirian el arsenio, el
cromo, niquel y el berilio.
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- Carcinégenos no comprobados pero cuya accion cocarcindégena ha
sido demostrada; cadmio, Plomo y cobalto.

- Cocarcindgenos comprobados: en este grupo se encuentran el hierro,
antimonio, zinc, cobre y aluminio.

- Metales cuya capacidad carcinogénica o cocarcinogénica no se ha
podido demostrar. en este grupo se incluirian el resto de los metales presentes
en la naturaleza.

Por ko que se refiere al Plomo en concreto, ya hemos visto anteriormente
que es capaz de producir cancer en el animal de experimentacién y aunque en
el hombre existen muititud de encuestas epidemioiégicas'®*'®*, que habian en
favor de una accidn cancerigena del plomo; podemos afirmar que en el
momento actual no existe ningun estudio que haya podido demostrar ia
correlacian existente entre el grado de plumbemia y el desarrolio de tumores,
hecho este que como ya hemos comentado anteriormente, se encuentra muy
afectado por factores interferentes como el consumo de tabaco y la exposicion

simultanea al arsénico'®'Z,

A nivel experimental, y en relacién a este tema, se ha comprobado que la
excrecién urinaria del acido beta-aminoisobutirico estd aumentada en la
intoxicacién saturnina. Este 4cido procede de la degradacién de la base de
timina. Su excesiva produccién sugiere que la intoxicacion saturmnina puede dar

lugar a una degradacién del DNA, circunstancia esta que estaria corroborada
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por el hallazgo de anomalias cromosémicas en los linfocitos circulantes de los

sujetos moderadamente expuestos al Plomo'?,

Los trabajos de Batuman et al'*sugieren que el plomo podria intervenir,
en fases de impregnacién antigua, en el desarroilo de enfermedades
cardiovasculares. En este sentido, estos mismos autores han podido constatar
que los pacientes que padecen hipertensién arterial esencial, con afeccion
secundaria de ia funcién renali, tenian una carga corporal de Plomo mas alta
que aquellos que sufren hipertensién esencial aislada o afeccion renal sin

hipertensién.

Se ha sugerido que la mayor prevalencia de enfermedades
cardiovasculares en las zonas geograficas donde el agua potable es blanda en
relacién a aquellas donde el agua es dura, podria deberse on parte a una mayor
concentracion de Plomo en la blanda'™. En relacién a la exposicién de la
poblacién general, no parece que el Plomo intervenga en el desarrolio de la

hipertension arterial.

La nefropatia satumina franca no es frecuente. Aparece después de varios
afios de exposicion excesiva al Plomo por lo que no es raro que en muchas
encuestas epidemiolégicas'' se haya demostrado una mayor mortalidad por

insuficiencia renal, en los sujetos que habian sufride exposiciones profesionales

intensas al Plomo'*.
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Un estudio americano' concluye indicando qUe una disfuncién renal con
afeccion tubular, y también glomeruiar, se puede descubrir en personas con
plumbemias inferiores a 80ug/100ml. Segun Hong'™ la manifestacién precoz de
la afeccion renal inducida por el Plomo, seria una perturbacion en la reabsorcién
tubular de la glucosa, aunque no es raro observar también como primera

manifestacién una ligera elevacion de la urea plasmatica.

Otros autores como Boscolo'® han puesto de manifiesto una notable

reduccién en la actividad de la Kalicreina urinaria.

3.4.-PRUEBAS DE VALORACION DE LA [IMPREGNACION
SATURNINA

Los procedimientos analiticos destinados a valorar el grado de
impregnacion saturnina, se pueden agrupar basicamente en dos grandes
categorias. En primer lugar, las que evaitGan el grado de exposicion del
organismo al Plomo mediante el andlisis de la concentracion del mismo en
diversos medios bioldgicos y en segundo lugar, las que evaltian la importancia
de las alteraciones bioldgicas producidas por el plomo, es decir, las que valoran

la intensidad de la accion del plomo metabélicamente activo.

Dado el objetivo primordial de este trabajo, consistente en la valoracion del

grado de exposicién de la poblacién general al Plomo, Gnicamente nos
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centraremos en el estudio de aquellas pruebas que nos permitan valorar dicho

grado de exposicion, y asi, en este sentido tenemos:

3.4.1.-PLUMBEMIA

Esta prueba nos permite valorar los niveles de Plomo presente en la
sangre. Su determinacién viene influenciada por la carga corporal en Plomo y

por la exposiciéon reciente al mismo.

En la practica, se considera que la cantidad de Plomo circulante refleja
esencialmente la dosis media de este metal absorbida durante las semanas

precedentes a la extraccién de sangre.

Cuando la exposicion al Plomo cesa, la plumbemia disminuye
progresivamente con una vida media variable de un individuo a otro; existen
estudios en los que dicha vida es de unos 35 dias tal y como han descrito
Ahigren et al'*. En cambio, existen otros como los de Kang et al'™ en los que

dicha vida media se extiende mas alla de los 1300 dias.

Esta gran variabilidad interindividual es en parte debida a que la vida
media del Plomo sanguineo se encuentra muy influenciada por la intensidad de

la exposicion anterior al mismo.
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SegUn la revisién realizada de diferentes estudios #2133 sg considera
valores normales de plumbemia en la poblacién general a aquellos inferiores a

200ug/l de sangre.

Estos vaiores se hayan en constante revision y asi por ejempio, en
algunos paises como Béigica, el valor medio de la plumbemia de los aduitos no

profesionalmente expuestos es de unos 150ug/l.

Por lo que se refiere a nuestro pals, los estudios de Torra et al* en 247
donantes sin exposicion laboral al Plomo, han encontrado como valor medio de
plumbemia en la poblacion adulta, niveles alrededor de los 78ug/t, muy por
debajo de los que estos mismos autores determinaron en el estudio que en
1984 realizaron en la poblacion de Barcelona, en la que la media encontrada

fue aproximadamente de 186ug/.

En los estudios de lkeda et al'*', realizados en la poblacién japonesa se
han encontrado valores de 110 ug/l. Estas variaciones entre distintos autores
y poblaciones son debidas en parte a las modificaciones en la utilizacion de

combustibles, control de alimentos, etc.

Dada la falta de uniformidad a la hora de establecer lo que podian
considerarse como niveles normales de plumbemia en la poblaciéon general, uno

de los objetivos de ete trabajo, tal y como ya se establecié al principio del
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mismo, es la determinacién en una muestra cuyo tamafio consideramos
estadisticamente significativo, de los valores que pudieran considerarse como

normales de plumbemia en la poblacidon aduita no laboralmente expuesta.

Algunos autores como De Silva'* consideran que seria mas conveniente
expresar los niveles de plumbemia en relacién al volumen de hematies en vez
de hacerio por volumen de sangre total, ya que méas del 95% del Plomo se halla
Iigado a los hematies. Esta consideracién aceptada por algunos autores
continta presentando importantes dificultades técnicas, por lo que rara vez se

hace esta correccion.

Es posible que en un futuro no muy lejano, la valoracién del Plomo
ptasmatico, que representa el Plomo circulante difusible en los tejidos, sustituya
el andlisis del Plomo hemidtico total. Aunque el Plomo plasmatico esta en
equilibrio con el eritrocitario, la reparticién del Plomo entre los hematies y el
plasma no es constante. Manton et al'*® encuentran que, con una plumbemia
de 100 ug/l, el 0.2% del Plomo se halla en el plasma en equilibrio; este
porcentaje se eleva a 0.4% para una plumbemia de 500 g/l y a un 1.5-2% para

una plumbemia de 1.000 ugft.

No existiendo un consenso internacional sobre qué valores deben ser
considerados como normales en los niveles de plumbemia, la OMS se ha visto

en la necesidad de formular las recomendaciones sobre 10 que ella considera
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valores méaximos de piumbemia aceptables en la poblacién general. Dichos
valores han sido establecidos en 400 ug/l en el varén adulto y 300 ugfien la

mujer en edad de procrear.
3.4.2. PLUMBURIA

Uno de los grandes problemas que presenta la determinacion del Plomo
en sangre, es la dificuitad para obtener la muestra de la misma. Debido a osta
circunstancia muchas veces se prefiere determinar los niveles de Plomo en
orina auhque, tal y como demostraron Selander y Cramer'*, no siempre existe
una correlacién satisfactoria entre ios niveles de Piomo en sangre y en orina,
sobre todo debido a las grandes fluctuaciones que este ultimo parametro

presenta en e} curso del tiempo.

Se consideran como valores normales de plumburia cifras inferiores a
50ug/g de creatinina; cuando estas cifras son superiores a los 150ug
estariamos entrahdo en valores clinicamente patolégicos y correspondientes,
en parte, a valores de plumbemia superiores a los 600ug/l. En la practica diaria,
debido a los altos riesgos de contaminacion externa de las muestras, y a la baja
asociacion entre plumbemia y plumburia, no se utiliza esta Gltima para apreciar

el riesgo de exposicidn al Plomo.
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En algunas circunstancias muy concretas, se utilizan la determinacion de

la excrecién urinaria del Plomo después de inyectar EDTA-Na2 Ca, ¢é de la
administracion oral de acido dimercaptosuccinico, 10 que nos permite confirmar
una intoxicacién por Piomo en caso dudosc. Esta prueba es demasiado
laboriosa y practicamente se utiliza sélo y no de forma rutinaria, en trabajadores

expuestos.

3.4.3. PLOMO EN EL CABELLO

Dado que una parte del Plomo del organismo se elimina por las faneras,
Wilhelm et al'*® han sugerido utilizar la busqueda del Plomo en el cabello para
evaluar la exposicidon al mismo. La concentracion del Plomo en el cabelio
aumenta de la raiz a la punta, lo que sugiere que la mayor parte penetraria en
el cabello por difusion después de ser absorbido en la superficie. Grandjean'*
ha propuesto valorar el plomo en el segmento proximal del cabello, después de

someterio a un proceso de descontaminacion con la ayuda del fredn.

En situaciones de equilibrio, la relacién entre el Plomo sanguineo y el
plomo capilar se estableceria mediante los siguientes parametros: a 600ug/l de
Plomo en sangre le corresponderia una concentracion de 70 ug de Plomo por
gramo de cabello. Las sistematicas variaciones que algunos autores como

Mariowe et al'*’ han encontrade en los niveles de Plomo en el cabello debido



68-

al color, textura, localizacién en el cuerpo y fase de crecimiento; junto a la
imposibilidad de evaluar la contaminacién externa del mismo y la dificultad de
obtener un método valido para eliminar dicha cpntaminacién sin destruir el
Plomo presente en el pelo, hacen que ésta técnica no sea hoy por hoy fiable a

la hora de valorar la exposicidn al Plome en la poblacidn general.

3.4.4. PLOMO EN HUESO

Tal y como han podido demostrar Pounds et al'*® el esqueleto humano
comienza a acumular Plomo durante el desarrollo fetal y continta haciéndolo
hasta los 60 afios. El interés de la medicién del plomo presente en el hueso, es
debido a que éste Plomo no es metabdlicamente inerte, tal y como ya
describimos anteriormente, pudiendo ser movilizado por diferentes situaciones
fisiolégicas y patolégicas, como por ejemplo, durante el embarazo " y la

lactancia, asl como en la osteoporosis'®,

Existen varias técnicas para evaluar los niveles de Plomo en el hueso y
su correlacidn con los niveles del mismo en sangre en poblacién no
expuesta’™'®, Actuaimente se ha desarrollado una técnica, mediante RX, que
permite valorar el plomo en los huesos in vivo, especialmente en las falanges

y en la tibia.
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Esta técnica ha permitido encontrar una excelente correlacién entre la
concentracién de plomo en la tibia medida por flucrescencia de RX y la

exposicion al metal,

3.5.- CUANTIFICACION DEL PLOMO

La eleccion de uno u otro método, de los existentes en la actualidad, para
la determinacion de los niveles de Plomo en el organismo depende de varios
factores, tales como:

a) La disponibilidad del equipo.
b) El nimero de muestras que deber ser examinadas.
c) El propésito del andlisis.

d) La experiencia dei personal encargado de los analisis.

Basicamente y a modo de resumen, podemos clasificar los métodos para
el analisis cuantitativo del Plomo en tres grupos:
1.- Espectrofotometria con ditizona'®
2.- Espectrometria de Absorcion Atémica (EAA)™.

3.- Voltametria de disolucién anddica™:.

El método usado histéricamente para analizar e! Plomo, tanto en muestras

biolégicas como ambientales, es el Compleximeétrico con Ditizona. Este
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procadimiento se basa en un anaélisis de tipo colorimétrico cuantitativo; en el
que a partir de una muestra de aproximadamente 10ml de sangre, y tras una

oxidacion acida se calcina la misma a fin de eliminar la materia organica.

Luego se redisuelven las cenizas en agua acidificada, se ajustael pH a 9
6 10, se agrega cianuro para impedir la reaccién con otros metales y se hace
reaccionar con difeniltiocarbazona (Ditizona) para formar el complejo rojo
Plomo-ditizonato. El complejo es extraido con cloroformo y se mide su

absorbancia por espectrofotometria a 510 nm.

En los métodos de Espectrometria de Absorcién Atdmica (EAA), se han
publicado muchas técnicas para la preparacién y concentracion de las

muestras'®. Sin embargo, todas ellas poseen las mismas caracteristicas:

a) La digestion o tratamiento de la muestra para separar el Plomo
de la matriz organica.

b) La aspiracion del Plomo iénico en una llama o por calentamiento
de la solucién por medios eléctricos, siendo reducido al estado atémico.

¢) Determinacién cuantitativa por medicion de la luz absorbida por el

Plomo en su frecuencia de resonancia caracteristica, 283.3 nm.

En general los métodos clasicos de Espectrometria de Absorcion Atémica

emplean un procedimiento de oxidacién muy parecido al de la técnica de la
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Ditiziona. A partir de una muestra de aproximadamente 10 ml de sangre, y tras
la preparacién de la misma, se procede a ia aspiracién de la solucién de Plomo
i6nico mediante un sistema de llama de aire-acetileno donde el metal es

reducido a su estado atémico.

Existen numerosas variaciones sobre este procedimiento aunque por su
importancia y utilizacién, caben destacar el métedo publicado en Standard
Methods of Clinical Chemistry'” , basado en la coprecipitacion del Plomo con

hidréxido de bismuto después de la digestidn de la muestra.

Tras la centrifugacion y eliminacion del sobrenadante, el precipitado se
redisuelve en acido para ser aspirado en fa flama. La segunda variacién que
merece una mencidn es un procedimiento del NIOSH '* (National Institute for
Occupational Safety and Health), basado en la quelacién del Plomo con
pirrolidina-ditiocarbamato tras la digestion de la muestra. Este quelato es

extrafdo con metil isobutil cetona y luego el extracto es aspirado en la llama.

Junto a estas técnicas cldsicas de EAA, merecen ser comentadas la
Técnica del Micrométodo por Espectrometria de Absorcidn Atdmica con llama
para la deteccién del Plomo en sangre denominada Técnica en Microescala

de Delves'™® &
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En este procedimiento no hay la preparacién previa de la muestra, sino

que a partir de un toma de 10 ul de sangre obtenida por puncién dactilar, se
introduce ésta en una capsula especial de platino que contiene peréxido de
hidrogeno, mediante el cual se oxida parcialmente la muestra para

posteriormente a través de la llama, realizar la determinacién del Plomo.

Ademas de los métodos de EAA descritos hasta el momento, actuaimente
estan tomando gran relevancia las técnicas de Espectroscopia de Absorcion
Atomica Electrotérmica (EAAET), también denominadas técnicas con homo

de grafito'®' '* y/o barra de carb6n'®®,

En estos procedimientos electrotérmicos, unas veces la muestra se trata
previamente mediante oxidacién acida tal y como hemos descrito en los
métodos clasicos; mientras que en otros'™ se introduce directamente la muestra

en el instrumento de medicién sin ninguna preparacion previa.

Sea cual sea la técnica elegida en la manipulacién de la muestra a
estudiar, ésta se introduce en la unidad de medicion tras lo cual se calienta el
tubo de grafito o la barra de carbén con una resistencia eléctrica que lo lleva
sucesivamente a una temperatura de secado de 100°C, de calcinacién (400°C)
y luego de atomizacién (2000-2500°C).
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Durante la atomizacidn se produce una concentracién elevada de Plomo

en el campo ptico, pero los dtomos se escapan rapidamente por difusion. La
absorbancia dei Plomo a 280.2 y 283.3 nm es una sefial transitoria que dura
unos pocos segundos y que se utiliza para la determinacién cuantitativa. La
altura y, con mas frecuencia, el area dei pico de absorbancia se emplea para

el calculo de las concentraciones de Plomo.

La tercera categoria de métodos analiticos que hemos mencionado
anteriormente, es la denominada electroquimica conocida como fa Técnica de
Voltametria de Disolucion Anddica (VDA) ampliamente aceptada como
método para el analisis def Plomo'®, En esta metodoiogia, el Plomo presente
en las muestras de sangre es reducido a Plomo elemental mediante un
potencial negativo aplicado a un electrodo de t{rabajo de mercurio,

depositandose posteriormente sobre dicho electrddo.

Tras un periodo prefiiado, el potencial def electrédo de trabajo se desplaza
hacia valores mas positivos, provocando la reoxidacidn del Plomo depositado
en electrédo de mercurio. Midiendose la cosriente anddica resuitante de esta

oxidacién que es proporcional a la concentracién del Plomo.

Por Gltimo, existen diversos métodos no aplicables a la rutina para la
determinacion det Plomo en muestras sangufneas'. Estos métodos incluyen

microsondas electronicas, fluorescencia por rayos X, analisis por activacién
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neutronica y espectrometria de masa'®. Todos estos métodos requieren el uso

de instrumental costoso y un aito grado de entrenamiento del laboratorista.

La Espectrometria de Absorcion Atémica es recomendada por ef NIOSH
(National Institute for occupational Safety and Health), en su “General
Procedures for Metals’, no sélo para la determinacion del Plomo sino también
para la de otros muchos metales traza en materiales industriales y de la
atmésfera. La ulilidad de este método radica en la amplia variedad de

condiciones en la que puede ser aplicado.

Los metodos por Espectrometria de Absorcion Atdmica especifico para

Plomo recomendados por el NIOSH son los siguientes:

1.- Plomo en sangre o en aire: Con homo electrotérmico, es decir, sin
Hama; su mayor ventaja es la gran sensibilidad que puede llegar al no o dos
grados de magnitud con respecto a los procedimientos de Espectrometria con

llama. Sus principales desventajas son las siguientes.

a) Los efectos debidos a la matriz de la muestra son mas marcados
que en la absorcién atdmica por Yama'®debiéndose aplicar el método de |

adicién de estandard.
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b) El tiempo de analisis es largo.
¢) El equipo es costoso en comparacion con la espectrometria con

llama.

2.- Plomo en sangre y orina: Mediante procedimientc de
Espectrometria de Absorcion Atomica con llama. Este método ofrece varias
ventajas tales como la rapidez del analisis, el no necesaric entrenamiento
profundo en el manejo del método y la no presencia de interferencias
conocidas.

Su principal desventaja es, sin duda alguna, el requerir una muestra

de mayor volumen que el método anterior'®,

Ademas de su gran sensibilidad y amplio intervalo de linealidad, los
métodos de Espectrometria de Absorcién Atémica (EAA) son mas econdmicos

en su coste por andlisis que otros métados.

3.5.1- ESPECTROMETRIA DE ABSORCION ATOMICA (EAA)

La excitacién de los atomos merced a una llama o a un homo
electrotermico, es un proceso con escasa eficacia, del orden del 5%,

permaneciendo la mayoria de los atomos sin excitar.
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Por ofro lado, los &tomos vaporizados en su estado fundamentai absorben

luz de la misma longitud de onda que emitirian si el elemento fuera excitado.
Este hecho es el que se utiliza en las técnicas de medida de la Absorcion

Atdémica.

En ellas el elemento que quiere medirse se lleva, por medio de una llama
o de un horno electrotermico, como mas adelante veremos, a un estado no

excitado, ni ionizado, en ef que puede absorber radiacién externa.

Cada elemento posee su propio espectro caracteristico de emisién y
absorcién. La longitud de onda de emisién y absorcién se conoce como Linea

de Resonancia.

La fuente de energia radiante son las lamparas de catodo hueco, que
estan construidas con el mismo elemento que quiere medirse, de forma que
existe una para cada uno de ellos. Cuando son excitados los atomos de la
lampara, producen un vapor que emite un rayo de luz monocrématica de ia

misma longitud de onda que la que absorben loa 4tomos de ese elemento.

La luz procedente de ias lamparas de catodo hueco se hace pasar por una
Hama u homo electratermico donde se encuentran los dtomos que quieren

medirse nebulizados y en su estado fundamental.
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Parte de la radiacién es absorbida por los atomos del elemento, que

pasan a un estado excitado.

Durante este proceso, se pierde parte de la intensidad de la radiacién
(Absorcion Atémica). Asi pues, la adicién de la muestra a la llama produce un
descenso de la intensidad de la radiacion que llega al detector. Este descenso

es directamente proporcional a la concentracion del elemento en la muestra.

La Espectrometria de Absorcion atémica consiste en la medicién de las

especies atdmicas por su absorcidn a una determinada longitud de onda.

Para obtener la especie atémica o el estado fundamental del atomo de la

muestra a estudiar, existen diferentes formas.

Asi, en primer lugar, podemos mencionar una técnica de atomizacion
utilizada en la denominada Espectrometria de Absorcién Atomica con
Liama, en la que tras la nebulizacién de la muestra’®, posteriormente esta se
disemina en forma de aerosol dentro de una llama de aire-acetileno. A la
temperatura de esta llama (2250°C), el elemento es reducide a su estado

atémico.

A continuacién, dicho elemento se pasa a través de la llama de una
longitud de onda determinada, desde ia cual los atomos del elemento estudiado
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al encontrarse en su estado fundamental, absorben parte de ella y la luz
restante trasmitida se mide mediante un detector; obteniendose asi un sistema
por el cual es posible calcular la carntidad del elemento estudiado en la muestra

objeto del analisis.

En la Espectrometria de Absorcion Atomica Electrotérmica es otra la
técnica que permite llevar la muestra a su estado atémico. El método consiste
basicamente en colocar [a muestra diluida dentro de un tubo o cubeta de grafito,
que luego se calienta con una resistencia eléctrica pasando por distintos

intervalos de temperatura para secar, carbonizar y luego atomizar la muestra.

La temperatura de atomizacién se encuentra en el intervale de 2400-
2600°C. El calentamiento controlado permite secar la muestra evaporando el
agua y luego, carbonizar la materia organica antes de alcanzar la temperatura
de atomizacién. Posteriormente, a través del tubo de grafito se pasa una
longitud de onda visible que es absorbida por elemento atémico presente en
la muestra, y al igual que en el caso de la espectrometria de absorcion atémica
con llama, la luz restante es medida mediante un detector, siendo la
absorbancia obtenida proporcional a la concentracidn del elemento estudiado

en la muestra.

Las muestras de suero han presentado problemas analiticos para su

determinacion por Espectrometria de Absorcion Atémica Electrotérmica, debida
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a la compleja matriz proteica presente en las mismas. Varios investigadores'”’
han empleado soluciones conocidas como “Modificadores de Matriz” para
facilitar la eliminacion de estos problemas. El uso de soluciones amoniacales
de molibdato aménico y/o de sales de magnesio, como modificadores de la
matriz, han atenuado algunas de las dificultades analiticas en la medicién de

elementos metélicos presentes en las muestras orgdnicas.

Basicamente, los componentes de un espectrofotometro de absorcion

atémica son fos siguientes:

A) Fuente de energia radiante: Esta representada habitualmente por
las lamparas de catodo hueco, que constan de dos electrodos introducidos en
una ampolla de vidrio llena de un gas inerte como el argdn o el nedn. En el
extremo opuesto a los slectrodos hay una ventana de cuarzo transparente a la
radiacion emitida. El catodo de la lampara, en forma de copa, esta revestido o

construido con el elemento que quiere medirse.

Cuando se establece una diferencia de potencial de unos 400 voltios, se
produce una descarga de los 4tomos de la superficie del catodo y se llena la
lampara de un vapor atdbmico. Los atomos de este vapor se excitan al chocar
con et gas inerte y experimentan una excitacion electrénica emitiendo radiacién

cuando vueiven a sus estados normales.
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En la actualidad, la mayoria de los Espectrofotobmetros de Absorcién
Atémica ufilizan una lampara suplementaria de Deuterio para corregir las

interferencias de fondo.

Los haces irradiados por la lampara de catodo hueco y la iampara de
Deuterio se sitian en el mismo eje dptico por medic de un combinador de
haces; el haz combinado pasa a través del quemador y es absorbido por los
atomos u otras sustancias coexistentes. Finalmente, entra en el fotodetector a

fravés de! monocromador.

B)Quemador: Es el lugar donde los atomos, en su estado fundamental,
ahsorben la energia radiante que llega de la lampara del catodo hueco. Los

principales quemadores son los de Llama y los Electrotérmicos.

Los quemadores de llama producen una llama alargada y estrecha, de
forma que se encuentren en el paso de la luz el mayor numero de atomos. La
longitud de la rendija suele ser de unos 100 mm. La posicién de la llama en el
camino dptico debe ajustarse, para obtener la maxima sensibilidad. También
debe ajustarse la proporcién de oxidante y combustible para cada elemento.
Una proporcién alta de combustible da una llama reductora, mientras que una

proporcion baja de combustible da una llama oxidante.
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Los quemadores electrotérmicos se emplean en ia denominada absorcién
atomica sin llama. El més utilizado es el homo de grafito, que consiste en una
cavidad de grafito con dos electrodos que proporcionan la corriente eléctrica
para el calentamiento. Por el interior de la cémaré circula agua para enfriaria

rapidamente después de la atomizacion.

La muestra se coloca en la cdmara con una micropipeta. inicialmente se
produce el calentamiento de la muestra alrededor de unos 1500°C para eliminar
el disolvente y destruir la matriz (calcinacion). A continuacion, se aumenta la

temperatura hasta alrededor de los 3000°C para producir la atomizacién.

C) Monocromador. selecciona la longitud de onda que llega al
detector. El monocromador debe poseer una resolucién tal, que permita separar
la linea de absorcién del elemento de otras lineas de emisién procedentes, por
ejemplo, de los gases de la lama. La seleccién de la longitud de onda se hace

de forma automatica con la ldmpara de catodo hueco funcionando.

Los Espectrofotémetros de Absorcidén Atdmica pueden ser de un solo haz
0 de doble haz. En los de doble haz, la luz de la ld&mpara de catodo hueco es
desdoblada en dos haces, uno de los cuales se hace pasar por el quemador y

el otro se lleva directamente al fotodetector.
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D) Fotodetector: Es el sistema que transforma la energia luminosa que

le llega en forma de fotones en energla eléctrica. Los mas utilizados sen los
tubos fotomultiplicadores, tubos electronicos que ademas de detectar la sefial
luminosa, la amplifican. Estos tubos se construyen utilizando como catodos
metales sensibles a la Juz, capaces de emitir electrones en proporcién directa

a la energia luminosa que les llega.

Los electrones producides son dirigidos a una segunda superficie del

mismo metal que producen mas electrones, éstos a otra y asi sucesivamente.

E)Dispositivos de lectura: La sefial eléctrica generada en el
fotodetector es llevada hasta las unidades de registro donde se dibujan los
datos obtenidos por el instrumento. Basicamente consisten en un convertidor
de sefial analdgico-digital y un integrador que convierte los resultados obtenidos

en unidades de concentracién.

Las principales interferencias que se producen en las medidas de
absorcién atdmica son;

1) Las Interferencias quimicas, producidas por sustancias que impiden
que el quemador disocie los atomos, de forma que éstos no se encuentran

libres y entonces no se produce la absorcién.
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Ejempio de este tipo de interferencias es la que produce el fosfato en

el proceso de determinacién del calcio al formar complejos de fosfato céicico.

2) Las interferencias de ionizacién se originan cuando, ademas de
disociarse los &tomos en el quemador se excitan y emiten energia en la misma
longitud de onda que se mide. Este efecto se evita afiadiendo un exceso de
sustancia que se ionice mas facilimente, de forma que absorba la mayor parte

de la energia de la llama.

3) Las interferencias de matriz se refieren a los aumentos de la
absorcién de radiacién producidos por disolventes organicos, formacién de
solidos al evaporarse el dxido en el quemador y formacion de doxidos de
metales. Estas interferencias se reducen por medio de sistemas especificos

para cada determinacién.
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4.- MATERIAL Y METODO

4.1.- SUJETOS ESTUDIADOS

Para la realizacion de este trabajo, se seleccionaron 245 muestras de
sangre total pertenecientes a otros tantos sujetos; todos ellos miembros de la
Hermandad de Donantes de Sangre de la Comunidad de Madrid que acuden
a hacer sus donaciones a la Unidad de Donantes del Hospital Clinico de San

Carlos.

De las 245 muestras estudiadas, 36 fueron excluidas por una o varias de
las siguientes razones: -. no haber querido realizar la encuesta de factores de
riesgo (10 casos); -. Escasa viabilidad de la muestra obtenida (15 casos):..-

deterioro de la muestra durante su procesado (11 casos).

De las 209 muestras analizadas en este estudio, 5 fueron depuradas por
presentar puntuaciones muy extremas ‘outliers” en las cifras de Plomo
encontradas. A pesar de lo cual no se consiguié, como mas adelante veremos,

la normalizacion de las variables estudiadas

Las 204 muestras restantes correspondieron a sujetos adultos: 121
varones (59.3%) y 83 mujeres (40.7%), de edades comprendidas entre los 18-
65 afios; con una media de 30.68+/-10.41; 95 fumadores (46.6%) y 109 no
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furadores (53.4%).{Gréafico I)

A todos los sujetos se les solicitd su autorizacidén por escrito para la
obtencién de la muestra de sangre total. Igualmente, a todos ellos se les realizé
una encuesta de factores de riesgo para la contaminacion por diferentes

metales.

4.2.- MATERIAL FISICO

Para la obtencién de la sangre en los sujetos estudiados, se obtuvo la
muestra sanguinea precisa para el estudio de las variabies dependientes, en

un arco horario que abarcaba desde las 11 hasta las 18 horas.

En todos los sujetos, tras la colocacién del compresor en el brazo y
desinfectado posterior, con aicohol, de la flexura del codo, se procedia a la
venopuncién de la vena basilica, extrayéndose un volumen de sangre venosa
de aproximadamente 5 cc, gue posteriormente era depositada en tubos tipo
vacutainers ® heparinizados libres de Plomo.

L.a venopuncién se realizé con agujas esterilizadas de acero inoxidable;

las muestras, se mantuvieron, en camara frigorifica a 4°C aproximadamente.



TOTAL MUESTRA: 204
DISTRIBUCION POR SEXO:
Varomes: 121
Mnujeres: 83
EDAD MEDIA: 30.68+/-14.41 aftos
RANGO DE EDAD: 18-635 afios
DISTRIBUCION POR HABITO TABAQUICO:
Fumadores: 95
No Fumadores: 109
N°® MEDIO DE CIGARRILLOS CONSUMIDOS: 6.85+/-0.77 cig/dia
RANGO DE CIGARRILLOS CONSUMIDOS: 1-40 cig/dia
DISTRIBUCION POR TIPO DE TABACO:
Rubio: 73
Negro: 19
Pipa: 3°

. I‘ISI'I'I‘:
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*Excluidos dol sstudio estadistion (viese més adolestc)
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4.3.- METODO EMPLEADO

4.3.1 INSTRUMENTACION

Para la ejecucion de este trabajo se ha empleado un Espectofotéometro de
Absorcion Atémica modelo Perkin-Elmer 1100 B, con corrector de fondo a

través de una lampara de Deuterio de fabricacion americana.

El horno de grafito, empleado para la determinaciéon de Plomo,
correspondia al modelo HGA, suministrado por Perkin-Elmer. Los tubos de
grafito utilizado son, también, de Perkin-Eimer, y presentan cubierta pirolitica

y plataforma.

La lampara empleada para la determinacién del Plomo, es una ldmpara

de catodo hueco, de la reiterada empresa.

4.3.2. REACTIVOS Y ESTANDARES

A.- Solucién de ataque y modificadora de matriz:

1) NO3H concentrado, Merk, suprapur.
2)Solucién amoniacal de Molibdato amdnico: 715mg de Molibdato
amonico (Merk, pA) y 50 ml de amoniaco concentrado (Merk, suprapur) mas

agua hasta obtener 100ml de solucién.



B.- Solucion patrén concentrada:
1) Solucién de Plomo de 1000ug/mi.
C.- Solucién patrén diluida:
1) Solucion de Plomo de 100ug/mi.
D.- Solucién intermedia de patrén diluida:
1) Solucién de Plomo de 10ug/ml.
E.- Soluciones de trabajo:
1) Solucion de Plomo de 50ug/l.

2) Solucion de Plomo de 100ugh

3) Solucién de Plomo de 200ug/l

El agua utilizada fue desionizada , destilada y filtrada en un sistema Mill-Q.

(Reagent grade water system-Milipore Bedfor, MA, USA).

4.3.3. PROCEDIMIENTOQ ANALITICO

4.3.3.1.Tratamiento y preparacion de la muestra

Se parte de 5 cc de sangre heparinizada; se escogen 0.5 cc de la misma,
adicionandole a esta muestra 2 cc de acido nitrico concentrado. La solucién
obtenida se somete a una calefaccion y agitacidén muy suaves durante unas
horas hasta la total mineralizacién de la muestra; una vez concluido el ataque

acido, la misma se deja enfriar.
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Del volumen final se extraen 0.8 cc y se les adicciona a los mismos 1.2 cc
de molibdato aménico, y se procede a la homogenizacién de la muestra durante

10 segundos.

A partir de estas soluciones, se verifican las determinaciones
correspondientes. De la misma manera se procede con las soluciones de
trabajo. Las condiciones operatorias del equipo instrumental se hallan

representadas en la tabia lll.

Las condiciones operatorias del homo de grafito,se encuentran reflejadas
en ia Tabla IV. Iguaimente la rampa de temperaturas utilizadas derivan de las

Graficas Il y lll.

Fijadas en el equipo las condiciones para el Plomo (Tabla V) y, a partir de
las muestras ya preparadas, se hacen las tomas correspondientes (20ul) que
se depositan en el tubo de grafitc y se procede al paso secuencial de
temperaturas. Las areas de pico proporcionadas por las distintas muestras y

patrones son analizadas por el sistema informatico que lleva el equipo.
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4.4. PROTOCOLO DE RECOGIDA DE DATOS

En todos y cada uno de los sujetos analizados, se estudiaron los
siguientes parametros: edad, sexo, presion arterial y el caracter de fumador o
no fumador. Se definié como “fumador” a aquel que fumaba en la época de
realizar ol estudio. La mayoria de 6.7+/-0.7cigarrilios /dia, ol caracter de “no

fumador” se aplicd a aquellos que no habian fumado en su vida.



TABLA i

POSICIONDEREJILLA....................cccooeein

INTENSIDAD DE LA CORRIENTE
DEL SISTEMAEMISOR....................cccoueenn,
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4.5. PLANTEAMIENTO DEL ESTUDIO

Para alcanzar los objetivos fijados en este estudio, el total de sujetos

analizados se dividié de las siguientes maneras:

1°- Segun el sexo se subdividié en dos subgrupos, el primero de ellos

formado por 121 varones y el segundo formado por 83 mujeres.

2° En base al habito tabaquico se obtuvieron dos subgrupos de 109

individuos “no fumadores” y 95 sujetos “fumadores’,

E! subgrupo de shjetos fumadores se subdividi® a su vez en tres
subgrupos, segun el tipo de tabaco que consumian y; asi se obtuvieron 19
individuos que habitualmente consumian “Tabaco rubio”; 73 consumidores de

“Tabaco negro” y 3 individuos fumadores de “Tabaco de pipa”.

Dado el escaso nimero de individuos fumadores de “Tabaco de pipa” y
su practicamente nula influencia en los resultados estadisticos del grupo de
“flumadores” se decidid no incluirlos en nuestro estudio. En cada uno de los
otros dos subgrupos, se estudié la [Pb] en sangre total, y se analizé la

existencia de diferencias estadisticamente significativas entre uno y otro.
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Por uitimo el grupo de fumadores se dividio, segun el numerc de cigarrillos
consumidos al dia, en dos subgrupos, aquellos que fumaban una cajetilla o mas
al dia ( >20 cigarrillos/dia), 38 sujetos y los que fumaban menos de una cajetilla

al dia, 57 individuos.

En el total de individuos anaiizados, se estudié Ia influencia que la
concentracion de Plomo en sangre total pudiera téner sobre los valores de
Presion Arterial Maxima y Presion Arterial Minima. igualmente se analizd ia
existencia de una posible correlacion, estadisticamente significativa, entre la

edad y el Plomo.

Por ultimo se valoré la existencia o no de una correlacion entre el niumero
de cigarrillos consumidos y los niveles de Plomo en sangre, en el grupo de

sujetos fumadores.
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4.6. METODO ESTADISTICO

El andlisis estadistico de los datos se realiz6 mediante el modulo
estadistico SAS, paquete de programas estadisticos SAS, version 6.10 (SAS
Institute, Inc Cary, NC, USA) aplicado a un ordenador ALPHA 2100 (UNIX) dei
Centro de Procesos de Datos de la Universidad Complutense de Madrid fin de
obtener:

1)Estadistica descriptiva: media, desviacion estandar, valores maximos

y minimos, y distribucién de frecuencias.

2) Comparacion de dos grupos mediante la utilizacién de pruebas no

parametricas como el Test de Suma de Rangos de Wilcoxon.

3) Coeficientes de correlacién entre cada uno de los parametros
estudiados para valorar la posible presencia de una correlacién lineal entre

ellos.

4) Utilizacién del coeficiente de Durbin-Watner, para conocer

perturbaciones aleatorias en la matriz de regresion.

Se considerd significacion estadistica una (p<0.05). Los resultados

expresados a lo largo del trabajo vienen dados como media +/- DE.
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8.- RESULTADOS

Los datos de los niveles de plumbemia [Pb/l} de todos los sujetos

estudiados en nuestro trabajo, se detallan en la tabla V y Grafico IV,

En primer lugar antes de analizar los resultados obtenidos debemos
mencionar, que las variables dependientes estudiadas no siguen una
distribucion normal, lo cual fue comprobado mediante la aplicacién a las
variables estudiadas del Test de Kolmorogov-Smimov '™ que demostré un nivel

de significacion estad(stica de (p=0,00032).

Asi mismo se anaiizd si la eliminacion de los “outliers” encontrados,
podrian normalizar los resultados de las variables estudiadas, hecho que se
demostré no ocurria. Nivel de significacion del Test de Koimorogov-Smimov
tras la eliminacidn de outliers (p=0,00586). Alin a pesar de esta circunstancia se
decidié eliminar dichos valores extremos ya que distorsionaban los resultados

objeto de nuestro estudio,

En el subgrupo de fumadores, se eliminaron para el estudio estadistico los
3 sujetos fumadores de tabaco de pipa, por no representar un volumen de

muestra estadisticamente significativo,
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Lower Upper Relative Cumulative Cum. Rel.
Class Limit Limit Midpoint Frequency Frequency Frequency
Frequency
at or below 0.000 0 0.00000 0 0.00000 |}
1 0000 12800 6.250 0 0.00000 0 0.00000 &
2 12500 25.000 18.780 2 0.00980 2 0.00880 §
3 28000 37500 31.280 4 0.01961 6 0.02041 §
4 37500 50000 43.7%0 " 0.05392 17 0.08333 §
5§ 50000 62500 58.250 15 0.07383 32 0.15888
6 62500 75.000 68.750 F14 0.13236 59 0.28922 §
7 75000 87.500 81250 28 0.13726 87 0.42647 |
8 87.500 100.000 93.750 34 0.16887 121 0.59314 B
9 100.000 112800 108.250 20 0.05804 141 0.69118 B
10 112500 125.000 118.750 14 0.08883 155 0.76980 B
11 125.000 137.500 131.250 13 0.08373 168 0.82353 B
12 137.500 150.000 143.750 8 0.03922 176 0.86275 |
13 150.000 162.500 158.250 3 0.01471 179 0.87745 |
14 1682.500 175.000 168.750 7 0.03431 188 0.91176 §
15 175.000 187.500 181.250 ] 0.02451 191 0.93827 §
16 187.500 200.000 193.750 5 0.02451 198 0.98078 ¢
17 200.000 212.500 208.250 4 0.01661 200 0.98039 §
18 212.500 225.000 218.750 1 0.00490 201 0.98529 B
19 225.000 237.500 231.250 0 0.00000 201 0.98529 §
20 237.500 250.000 243.750 0 0.00000 201 0.98529 §
21 250.000 262.500 286.250 1 0.00490 202 0.96020 B
22 262.500 275.000 268.750 1 0.00490 203 0.99510 |
4 275.000 287.500 281.250 1 0.00490 204 1.00000 E
24 287.500 200.000 293.750 0 0.00000 204 1.00000 E
shove 300,000 0 0.00000 204

1.00000 &

Mean = 102.448 Standard Deviation = 48.1178 Median = 94
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Ante la imposibilidad de obtener normalizacicnes en la distribucién
variables estudiadas nos decantamos por la utilizacién de pruebas no
Paramétricas y mas concretamente por el Test de suma de Rangos de

Wilcoxon para comparacion de dos grupos.

5.1.- Resultado de la determinacién cuantitativa d Pb] en

En el Grupo Control formado por 204 sujetos aduitos, sin factores de
riesgo de exposicidn profesional al Plome se obtuvo, en las muestras de sangre
obtenidas mediante venoclisis, un valor medio de concentracion de Plomo [Pb}

(X= 102.44 +/- 46.11ug/l) Gréfico V.

El grupo control estaba formado por un total de 121 varones (59.3%)

y 83 mujeres (40.7%). El valor medio de concentracién de Plomo en sangre
total en el grupo de los varones (X=106.25+/-50.91ug/l), resulté superior al
obtenido en el grupo control de mujeres (X=96.87+/-37.66ugfl). La diferencia
encontrada entre ambos subgrupos, no fue estadisticamente significativa

(p=0.471).Grafico VI
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El Grupo Control estaba formado por 92 fumadores (45.7%) y 109 no

fumadores (54.2%). El valor medio de [Pb] en el grupo de fumadores
(X=104.86+/-47.29ug/), resultd ligeramente superior al obtenido en el grupo de
no fumadores (X=100.33+/-45.18ug/l), pero esta diferencia no fué

estadisticamente significativa (p=0.612).Grafico Vi

En el Grupo Control de fumadores formado por 92 individuos, se estudié

el tipo de tabaco que consumian habitualmente. En este sentido, se comprobd
que 19 de ellos (20.6%) consumian habitualmente “Tabaco rubio™; 73 de los

sujetos (79.3%) consumian “Tabaco negro”.

La [Pb] media en el subgrupo de fumadores de “Tabaco rubio” fue de
(X=99.24+/-43.64ug/), la [Pb] media en el subgrupo de fumadores de “Tabaco
negro” fue de (X=126.89+/-58.38ug/).
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La mayor [Pb] en el subgrupo de “Tabaco negro’, resultd
estadisticamente significativa (p=0.048) respecto de la [Pb] media en el

subgrupo de fumadores de “Tabacoe rubio”.Grafico Vill
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Se utilizé un sistema de Regresion Multiple Lineal para valorar el grado de

correlacion entre la variable dependiente aqui estudiada, es decir, la [Pb] en
sangre total y las variables independientes, (Edad, Presién arterial y nimero de
cigarrillos consumidos), que hemos considerado, como ya indicamos

anteriormente, de posible influencia sobre el nivel de la {Pb] en sangre total.

Debido a ios valores tan amplios de ia varianza, no se obtuvieron indice

de correlacion muy buenos entre las variables estudiadas.

A) Edad
No Se consiguié un indice de comelacién bueno entre la Edad y el nivel
de [Pb] en sangre total (r=0.03); con un nivel de significacién de p=0.58.Tabla
Vi.

B) Presién sanguinea

No se encontré, aqui tampoco, una buena correlacion entre los niveles
de [Pb] en sangre total con la presion arterial maxima (r=0.07) ni con los valores
de presion arterial minima(r=-0.06); con unos niveles de significacion de p=0.29

y p=9.38 respectivamente. Tabia VL.
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C) Numero de Cigarrillos consumidos

Iguaimente ol coeficiente de correlacion encontrade entre el nimero de
cigarrilios consumidos y los niveles de Plomo en sangre no fue bueno (r=0.05).

con un nivel de significacién de p=0.45. Tabla Vi



-110-

TABLA VI
PLOMO EDAD NCIGAR TMAXI  TMINI
PLOMO 10000 00380 00530 00740  -0.0808
204 204 204 204 204
0.0000 05887 04511 02928  0.3873
EDAD 00380 10000 00731 01583  0.0473
204 204 204 204 204
0.5887 00000 03105 00228  0.5017
NCIGAR 00830 00731 10000 008686  0.0969
204 204 204 204 204
0.4811 03108 00000 02180  0.1681
TMAX] 00740  0.1583 00886  1.0000  0.8817
204 204 204 204 204
02028 00228 02180  0.0000 - 0.0001
TMIN]  0.08608  0.0473 00969  0.5817  1.0000
204 204 204 204 204
03873 05017  0.1681 00001  0.0000

Coeficlente/Muestra/Nivel Significacion
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6.- DISCUSION
6.1.- DISCUSION DEL METODO EMPLEADO

6.1.1 ESPECTROMETRIA DE ABSORCION ATOMICA

De entre los metales que con mayor frecuencia e importancia en su
incidencia téxica, tanto en el campe de la higiene industrial como en el de la
contaminacion en general (aire, agua y alimentos), esta el Plomo. El hecho de
que este metal se encuentre tan ampliamente distribuido en la mayoria de los
elementos de uso cotidiano, y debido a su poder de ejercer sus efectos toxicos
e indeseables en el hombre, conlleva a que su determinacién analitica abarque
un amplic y variado campo de muestras con matrices bien distintas pudiendose
seflalar como las mas frecuentes: el agua, la sangre, la orina, los alimentos y

cualquier tejido bioldgico.

Esta variedad de matrices, generalmente organicas, en donde hay que
analizar el Plomo, induce una serie de peculiaridades y dificultades a ia hora de
determinar estos metales con fiabilidad. Puede decirse que el eje central de
esta dificultad esta en ia destruccion y eliminacién de la matriz organica'’>'"*en
donde se encuentra et Plomo generalmente a niveles tan bajos, como del orden

de microgramos.
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A parte de esta influencia ejercida por la matriz, ios problemas intrinsecos
asociados a la determinacién de elementos traza, estan también presentes en

el caso del Plomo, pudiendose agrupar éstos principalmente en tres:

A) Plomo afiadido inadvertidamente a la muestra. (Contaminacion)
B) Pérdida de plomo en la muestra. (Mala recuperacion)
C) Interferencias en el analisis. (Interferencias)

A) Contaminacioén

Por lo que se refiere a este problema, ha de tenerse un especial cuidado
para evitar la adiccidn inadvertida de Plomo a las muestras que se van a
analizar. Estas pueden ser contaminadas por el Plomo de los reactives, de la

atmosfera o de otras fuentes durante el proceso analitico.

En i{a bibliografia se recogen numerosos casos en que se pone de
manifiesto ciaramente este hecho, en estudios realizados con laboratorios
acreditados de su fiabilidad analitica por medio de controies de calidad

interlaboratorios, y que en aigin momento han obtenido resultados dispares.
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En este sentido y a titulo de ejemplo, podemos mencionar los datos de
Piomo dados por Galal-Gorchev'”® en leche del orden de 25 a 50 uglflitro,
cuando en realidad, y en estudios mas recientes, se demostrd que esos valores

suelen ser del orden de unos pocos microgramos por litro.
B) Mala recuperacion

fguaimente importante es evitar las pérdidas de Plomo cuando ésfe se
encuentra sobre todo en el orden de concentraciones traza. Se debe tener gran
cuidado en las pérdidas ocasionadas por ia volatilizacién del mismo durante los

procesos de digestion de fa matriz organica’™®.

C) interferencias

El problema de las interferencias con otros metales'”’, depende del
método empleado en el andlisis. Una practica frecuente para evaluar si el
procedimiento analitico empleado presenta importantes interferencias entre
distintos metaies, es el afiadir el elemento objeto del andlisis y ver su

recuperacion.
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Sin embargo, esta practica debe evitarse en el caso del analisis del plomo
sobretodo en fluidos bioldgicos y basicamente debido a dos razones: Primero,
el estado fisico-quimico en el que se encuentra el Plomo afadido no es
necesariamente el mismo que en el que se encuentra en las muestras

originales.

Por ejemplo, el plomo en sangre esta fuertemente unido a moléculas de
proteina. El andlisis de una muestra de este tipo puede dar lugar a un elevado
porcentaje de Plomo afadide y permanecer el plomo de la muestra real intacto
o con baja recuperacion, debido al proceso de tratamient_o de la muestra; y
segundo porque cantidades relativamente grandes de Plomo afiadido son
mucho mas faciles de determinar, que las pequefias cantidades de piomo que

tiene ta muestra original.

Clasicamente el método utilizado para la determinacién del plomo tanto en
muestras bioldgicas como en ambientales, ha sido y fue el denominado
“Método Compleximétrico con Ditizona™'®2. En éste método, la muestra de
sangre, de orina o tejidos, es calcinada por oxidacién acida para eliminar la
materia organica; tras lo cual se redisuelven las cenizas en agua acidificada,
ajustandose el pH a 9-10, agregandose cianuro para impedir la reaccién de
otros metales y se hace reaccionar con difeniltiocarbazona (Ditizona) para

formar el complejo rojo Plomo-ditizonato.
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Posteriormente este complejo es extraido con cloroformo y se mide su

absorbancia por espectrofotometrfa a 510 nanometros.

E! método colorimétrico de la Ditizona ha sido clasificado como
recomendado (clase A}, método NIOSH NP&CAM102 para la determinacién de

157

Plomo en sangre y orina™’. Aunque esta técnica requiere un equipo simple y
relativamente econémico, presenta importantes desventajas entre otros motivos
por estar sujeto a interferencias con otros metales como el estafio, el bismuto

y el talio. Otros inconvenientes de este método son los siguientes:

1.- Exige la limpieza meticulosa de grandes cantidades de material de
vidrio.

2.- lgualmente se requieren grandes cantidades de reactivo.
3.- El procedimiento es muy susceptible a la contaminacién externa.,

4.- La metodologia es tediosa y larga, requiriendo un gran nivel de
entrenamiento por parte del profesional del iaboratorio.

Todos estos inconvenientes hacen que el método de la Ditizona se
recomiende sélo para los laboratorios que realizan analisis esporadicos de
Plomo y para aquellos con presupuestos reducidos que no estan equipados

para el analisis de rutina de metaies traza.
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Los métodos de Espectroscopia de Absorcion Atdmica disefiados para
la determinacion de! Plomo en muestras organicas son muitiples. Sin embargo

todos ellos poseen Ias siguientes caracteristicas en comun:

1.- La digestién o tratamiento de la muestra para separar el Plomo de
la matriz.

2.- La aspiracion del Plomo idnico bien mediante su calentamiento en
llama o por medios eléctricos, para reducir éste al estado atémico.

3.- La determinacién cuantitativa por medicién de la luz absorbida por
el Plomo en su frecuencia de resonancia caracteristica, 283.3 nm.

Todos los métodos utilizados clasicamente en las técnhicas de absorcion
atémica emplean un procedimiento de oxidacidn acida simifar al usado en el
método de la Diltizona. En el caso concreto del método de Espectroscopia de
Absorcion Atémica en hormo de Grafito, nos decidimos por la utilizacién del
acido nitrico como método de ataque acido a las muestras objeto de nuestro

estudio,

Se optd por este 4cido debido a que la mayoria de los autores'®1781731%0

estudiados io empieaban.

La eleccién de la metodolegia para la determinacion de Plomo en un

laboratorio en particular, depende de los siguientes factores:
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1.- Disponibilidad del equipo.

2.- Nimero de muestras que deben de ser analizadas.

3.- El propésito del anaiisis.

4 - la experiencia y prejuicios de los técnicos de laboratorio que realizan
el trabajo.

Segun el CDC (Center for Disease Control)'*' la mayoria de los problemas
asociados con la exactitud y precision de los diversos métodos de andlisis para
el Plomo, se deben, aparentemente, a la falta de seguimiento de los protocolos
correspondientes. En términos de exactitud, una sobrestimacién en los niveles
de Plomo probablements es atribuida a la contaminacién del material de vidrio,
reactivos o equipos y a la inadecuada correccién por medio de los blancos. La
aparicion de subestimaciones pueden ser debidas a una incompleta

recuperacion en las etapas de extraccion y/o concentracién de las muestras.

Todos los métodos para el andlisis de Plomo son exactos y precisos; sin
embargo, los factores extrinsecos implicados en él son ias principales causas
de error. Uno de estos factores es el grado de competencia y preparaciéon del
técnico del laboratorio. El nivel de automatizacidon que se obtiene en los
procesos de pipeteo y dilucién en los nuevos aparatos de Espectroscopia de
Absorcién Atémica, aumenta en gran medida la precisién de las mediciones,
consiguiendo la practica desaparicién de las numerosas manipulaciones que

exige, por ejemplo el método de la dittizona'®.
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Uno de los principales problemas que se presentan en las técnicas de
Espectroscopia de Absorcién Atémica, es la eleccion del tipo de capilares para
Ja toma de muestra de sangre y la utilizacién de recipientes libres de Plomo

para la conservacién de la misma'®,

En nuestro estudio, para evitar este problema, se utilizaron material de
vidrio libre de Plomo de la marca Vacutainers® y agujas esterilizadas de acero

inoxidable.

Otro de los inconvenientes que se presentan frecuentemente en el
procesamiento de las muestras analizadas por Espectroscopia de Absorcion

Atémica, es la pérdida de Plomo durante el aimacenamiento de la muestra.

Meranger et al'* han demostrado que las pérdidas por absorcion no sdlo
son debidas al material del recipiente que contiene la muestra, sino que también
por el tiempo y temperatura de consarvacion se pueden producir pérdidas de

hasta un 80% en una semana.

Algunos autores como Unger y Green'® han observado que la agregacion
de &cido nitrico y de perdxido de hidrégeno al 3% consiguen una importante

reduccion en las pérdidas por almacenamiento durante 5 dias.
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El programa del CDC para el control de la eficiencia de la determinacién

de Plomo en sangre reoomiénda el empleo del EDTA en concentraciones de 1.5
mg/mi de sangre y la conservacion de la muestra a -20°C, lo cual permite evitar
las pérdidas de Plomo incluso una vez pasados varios meses de

almacenamiento’®,

La adicion de EDTA como anticoagulante conlleva la necesidad de
agregar 1.4mg de cloruro calcico por milimetro de sangre para aumentar ia
recuperacion del Plomo. Estos inconvenientes nos decantaron por la utilizacion
de recipientes heparinizados en vez de la utilizacién del mencionado EDTA
como anticoagulante, ya que las muestras de sangre heparinizadas, segun los

estudios existentes'®” son estables durante dos semanas a 4°C.

Ademas de su gran sensibilidad y amplio intervalo de linealidad, los
métodos de determinacion de Plomo por Espectroscopla de Absorcién
Atémica'®® son mas econémicos por andlisis que otros métodos; teniendo en

cuenta el costo del equipo y el tiempo requerido para el analisis.

Junto a las interferencias ya mencionadas anteriormente, otra de las
desventajas de los métodos de absorcién atémica, es la interferencia que se
produce con el talio ya que no se cbserva resolucién del pico comiente-potencial
para este elemento con respecto del Plomo cuando ambos metales se

encuentran en concentraciones similares.
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189.1%0 intertaboratorios se ha clasificado a Ia

Aunque en muchos estudios
ya antes mencionada fécnica de Voltametria de Disolucién Anédica (VDA),
como el método mas exacto y preciso para el analisis de Plomo en sangre; la
limitacion de su sensibilidad por el valor absoluto del blanco del reactivo,

(usualmente 6+/-2ng), nos ha hecho descartar esta técnica para la realizacion

del presente estudio.

El Método de Deives de Espectroscopia de Absorcién Atdmica en
microescala'®'™® aunque requiere pequefios volimenes de muestra, una
minima preparacién del técnico de laboratorio y presenta una gran rapidez en
la obtencién de los resultados; la existencia de interferencias por absorcion de
fondo, el efecto de matriz y la variacion de capsulas entre fas distintas partidas;
no aconsajan su utilizacion de forma rutinaria en los proyectos de investigacion

destinados al control de los niveles de plumbemia en la poblacién general %
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6.2.- DISCUSION DE LOS RESULTADOS

El Plomo es un elemento presente en todos los sistemas biolégicos y
geolégicos del medio ambiente. El nivel de Plomo en la corteza terrestre, es de
aproximadamente 20mg/kg y puede provenir de fuentes naturales o
antropogénicas. Las fuentes naturales del plomo atmosférico comprenden el
desgaste geolégico y fas emisiones volcanicas, estimandose en unas 19.000
toneladas por afio el iiberado al medio ambiente por dichas emisiones, frente
a las 126.000 toneladas/afio emitidas en el aire como resultado de la mineria,

la fundicion y el consumo de mas de tres miliones de toneladas de Plomo/afio.

Algunos autores'® han encontrado concentraciones atmosféricas de éste
metal de hasta 50pg/m® en zonas remotas de nuestro planeta. Los niveles
basicos de este material en el suelo oscilan entre 10-70mg/kg con una media
como ya comentamos anteriormente de 20mg/kg, aunque en zonas préximas

a carmreteras se han llegado a detectar niveles de 138mg/kg'™.

Los niveles de Plomo presente en las aguas rara vez exceden de unos
pocos microgramos por litro; la concentracion natural de Plomo en las aguas
superficiales se ha estimado en 0.02ug/l. La Organizacién Mundial de la Salud
{OMS)'*® establece como valores maximos permisibles de plomo en las aguas

potables cifras de 50ugfiitro.
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El Plomo y sus compuestos pueden entrar en el medio ambiente en
cualquier punto durante las actividades de minerfa, fundicién, elaboracion,
reciclado o eliminacién. Se utiliza principaimente como ya hemos mencionado,
en la fabricacién de pilas, cables, pigmentos, aditivos de la gasolina, etc...Tabla
1.

E! interés clinico-toxicologico por el Plomo se ha acentuado en los dos
Ultimos decenios, especiaimente al ser unos de los principales agentes
contaminantes en los paises industrializados; bien como contaminante de la
atmosfera en tomo a las empresas que utilizan el Plomo y/o sus derivados, y
también de los centros urbanos como consecuencia de su presencia en los

gases de escape de los motores de gasolina de los automoviles.

El Plomo del aire puede depositarse en el suelo y en e agua , afectando
a los vegetales y a través de estos elementos, por conducto de la cadena
alimenticia y del agua bebida, llegar al ser humano. Asi, y a titulo de mero
ejemplo, esta demostrado que el consumo por parte de las vacas de vegetales,
contaminados bien atmosférica o hidricamente por el Piomo, aumenta el nivel
del mismo en la leche de estos animales. Por elio, no es extrafio, que se haya
estimado que el 50% del Plomo hallado en los nifios que viven en las grandes
ciudades pueda fener su origen en diversos factores implicados en sus habitos

alimenticios.
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E! Plomo es un téxico cuya presencia en el organismo humano no esta
justificada, ya que no ejerce ni regula ninguna funcién biologica como
oligoelemento esencial, mas al contrario, s un téxico sistémico cuya patologia

afecta a muchos érganos y sistemas.

El riesgo de intoxicacién por este elemento no sélo afecta a la poblacion
laboralmente expuesta, sino que también puede implicar a la poblacién general
cuya principal fuente de exposicion es la ambiental, a través de la combustion
de la gasolina, de la emisién industrial. Asi mismo hay que tener presente los

brotes agudos que ocurren por contaminacién alimentaria o accidental.

En este sentido, podemos mencionar el brote de intoxicacion aguda que
en 1982 ocurrié en el Principado de Asturias'® como consecuencia de la
contaminacion de harinas por el Plomo metalico presente en la ruede de molino

encargado de la molienda.

La utilizacién del Plomo, en forma de tetraetilo, como antidetonante de la
gasolina se remonta a 1923 aunque es a partir de la década de los 60 y
coincidiendo con el espectacular incremento del parque automovilistico cuando
mas se agravd el problema de la contaminacién ambiental por este metal, ya

que practicamente el 98% del Plomo atmosférico procede de esta utilizaciéon'”.
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E! Plomo absorbido a través de las vias de exposicion antes comentadas,
es vehiculizado por la sangre. Mas del 90% se fija a los gldbulos rojos en forma
no difusible. E! Pb plasmatico (menos del 10%) estd integrado por dos
fracciones, una ligada a las proteinas y otra, difusible o libre, que es la que

origina los intercambios entre los diferentes compartimentos del organismo.

E! modelo mas aceptado del intercambic del Plomo en el organismo es el

de Rabinowitz et al'® en el que se propone un esquema tricompartimental:

1) el compartimento sanguineo cuya vida media es de 36+/-5 dias.

2) el compartimento de los tejidos blandos cuya vida media es un poco
mas larga gue el sanguineo.

3) el compartimento éseo cuya vida media es de entre 10 y 28 afios.
Et Plomo depositado en este compartimento se elimina lentamente a la sangre
y a los tejidos.

El estudio de los niveles de Plomo en el organismo, de la poblacién
general, puede valorarse en gran cantidad de tejidos bioidgicos, hueso, cabello,
sangre, orina, etc... Para este estudio nos hemos centrado en ia valoracion de
la plumbemia, es decir, de los niveles de Plomo en sangre, ya que revisada la
bibliografia'®?°?"' existente hemos encontrado que ésta determinacion es la
medida méas precisa y utilizada para determinar la exposicién reciente del ser

humano al Plome.
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Si ademas la obtencién y el estudio de las muestras puede hacerse
mediante unas técnicas; venoclisis, Espectrofotometria de Absorcién Atémica,
sencillas y economicas, dada la gran automatizacion de las ultimas, el terreno

esta abonado.

La técnica de Espectrofotometria con homo de Grafito permite la
cuantificacién de Plomo en sangre total. Es una técnica que gracias a Ia
automatizacion de los aparatos existentes en la actualidad, se ha vuelto sencilla
y de reducido coste; facilitAndonos una informacién bastante exacta de ia
concentracion del metal en estudio en este caso del Plomo, con un coeficiente
de recuperacion del orden del 97.8%%, muy parecido al de ofras técnicas mas
tediosas y propensas a la contaminacién, como es el método Colorimétrico de

ia Ditizona.

6.2.1. NIVELES DE [Pb] EN SANGRE EN LA POBLACION GENERAL

Para determinar los niveles de Plomo en sangre en la peblacién general
no expuesta a factores de riesgo, hemos sometido a estudic mediante la técnica
de Espectroscopia de Absorcion Atémica en homo de Grafito, las 209 muestras

de sangre total procedente de otros tanto sujetos controles.

Debido a la gran dispersion de cinco de los valores obtenidos en las

muestras, tal y como ya se comento anterionnenfe. se procedid a la eliminacion
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de los mismos: con lo cual se consiguié un campo de muestreo mas uniforme
y lineal, sin llegar en ningin momento a conseguir la normalizacién en la

distribucion de los datos.

Hemos hallado que la concentracién media de Plomo en sangre total en

el grupo de sujetos control, estudiados fue de X=102.44 +/- 46.1tugflitro.

En la tabla VIl se exponen los resuitados obtenidos en la [Pb] en sangre

total, publicados por distintos autores.

Estos datos, en algunos de los estudios indicados, difieren basicamente

de los obtenidos por nosotros.

En los trabajos de Arroyo et ai*® se estudié, en la Comunidad de Madrid,
una pobilacién control de 100 sujetos, donantes de sangre, sin edad
especificada, y en la que se obtuvo una tasa de plumbemia, mediante la técnica
de Espectrofotometria de Absorcién Atémica con llama de acetileno de 220
ugliitro.

Este estudio demuestra niveles de plumbemia muy superiores a los
obtenidos en el que actualmente se considera el mayor programa de screnning
a nivel mundial sobre los niveles de Plomo en sangre de la poblacién genéral,

el National Health and Nutrition Examination Survey (NHANESH)®, llevado a
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cabo entre los afios 1976-1980, en Estados unidos, sobre una muestra de
poblacién general no expuesta a factores de riesgo formada por 27.000
individuos de edades comprendidas entre los 6 meses y 74 afios, y en 1a que

se obtuvo un valor medio de Piomo en sangre de 130ug/litro.

Si partimos que en esos afios la concentracion de Plomo en la gasolina
espafiola era de las mas altas del mundo, superior a 0.6gr/litro™, y que e
contenido de Plomo en los alimentos, producidos en nuestro pais y mas
concretamente en la Comunidad de Madrid, estaba alrededor de
aproximadamente 1061+/-91.2ug/Kg de alimento®®, Tabla VIll; muy superior a
la detectada en aquellos afos en la dieta de los estadounidenses (300+/-
50uglkg)2°7 no nos puede extrafiar la discrepancia de resuitados entre uno y
otro estudio. Dado el ailto nivel de contaminacién ambiental y alimentaria

existente en nuestro pais respecto de los Estados Unidos de América.
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TABLA VI
[Pblug/l obtenidos por diversos autores

AUTOR ANO CASOS EDAD TECNICA VALOR
Amroyo™ 1970 100 NE EAA-lama 220
NHANESS™ 1976-80 27000 6-74 EAA-HG 130
Nordensor®'> 1978 NE NE NE 105
Grandjea®? 1981 195 NE EAA-llama 110
Carton 2 1984 21 35+/-10 EAA-HG 230+/-60
Torra™ 1984 215 343 EAA-HG 186+/-66
Nakaaki'* 1984 NE NE NE 115
Sharp?'® 1980 117 41.1 EAA-HG 66+1-23.2
Tomrg™ 1995 247 26.32 EAA-HG 78.3+/-42
Ciudad 1908 204 3088  EAA-HG 102.4+/-

46.1

NE: No especificado

EAA-HG: Espectroscopia de Absorcion Atémica en Horno de Grafito.
EAA-llama: Espectroscopia de Absorcion Atémica con llama.
VALOR:ugh
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La presentacion, en el estudio de Arroyo et al., de valores de plumbemia
superiores casi al doble de los obtenidos por nosotros en nuestro estudio,
creemos que también pueden ser debidos a que dicho trabajo se lievd a cabo
en los afios 70, época en fa que, como ya comentamos antes, fa concentracion
de Plomo en la gasolina espaiiola era de las mas altas del mundo, superior a

0.6griitro.

Si sabemos, que practicamente el 50% del Plomo hallado en la sangre de
un sujeto depende de la inhalacién del mismo procedente del medio
ambiente®®, y que la concentracién de plomo ambiental on esos afios era de
aproximadamente 1.03-1.55ug/m?, muy superior a la presente en la actualidad
(0.25-0.30ug/m®)**® ; estamos en condiciones de afirmar que la discrepancia
entre ambos estudios tiene su origen no en problemas metodoldgicos sino en

las variaciones, de ia contaminacién atmosférica por Piomo.

En los trabajos de Carton Sanchez et al*'’realizados en la Comunidad
Auténoma de Asturias sobre una poblacién control de 21 sujetos con una edad
media de 35+/-20 afios, se obtuvo una tasa de plumbemia en sangre total de
230+/-60ugiitro. Para el analisis de las muestras se utilizd también la técnica

de Espectrofotometria de Absorcion Atémica con horno de Grafito.
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TABLA Vil
Ingesta de Pb. por via alimenticia. en ug/dia

AREA Pb ugidia TECNICA ANO |
Suecia 17 EEA-HG 1991
USA 29.6 EEA-HG 1990
Noruega 32 EEA-HG 1992
Canada 36 FEA-HG 1992
Madrid | 43 EEA-HG 1990

ingesta Pb por alimentos
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Este trabajo al igual que el anterior muestra valores muy superiores a los
obtenidos por nosotros; e igualmente creemos que su explicacion puede radicar
en el alto indice de concentracién de Plomo ambiental en dicha Comunidad que

en aquellos afios se situaba en tormo a valores de entre 1.10-1.15ug/m®?".

Torra et al' realizé un estudio comparativo de la exposicion al plomo de
la poblacidn de Barcelona entre los afios 1984 y 1995. Para elio, en 1984, utilizé
una muestra de 215 sujetos adultos, con una edad media de 34.3+/-6 afios;

obteniendo un valor medio de plumbemia de 186.3+/-62.6ug/litro.

En el afio 1995, sobre una muestra de 247 individuos, no expuestos
laboraimente, con una edad media de 26.3+/-5aflos obtuvé vcifras de

plumbemia de 78.3+/-41.6ug/litro.

Como puede observarse de la evaluacion de estos resultados, llama la
atencién que los valores encontrados en la década de los 80, por este autor son

muy préximos a los obtenidos en los trabajos de Arroyo y Cartén Sanchez.

La reduccion de los valores conseguidos en la concentracion de Plomo en

los distintos afios, es explicada por el autor por dos motivos.
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En primer lugar, por la introduccion en Es.paﬁa en los afios 90 de las
directivas de la Unién Europea que han obligado a las autoridades espafiolas
a reducir progresivamente la cantidad de Plomo presente en la gasolina hasta
valores inferiores a 0.1gr/litro., y a la fomentacién del uso de las gasolinas sin

Plomo.

En segundo lugar, el autor considera que la aparicibn de nuevas
legislaciones sobre proteccion ambiental han obligado a las industrias a reducir

sus emisiones de Plomo a la atmoésfera.

Si tenemos en mente que no se han evidenciado cambios importantes en
los habitos alimentarios de la poblacidén espafiola durante esta (ltima década,
y teniendo en cuenta, como ya hemos repetido varias veces, que practicamente
el 50-70% de la dosis de Plomo inhalada es absorbida; podemos afirmar que
la hipétesis mas aceptable sobre el descenso de la plumbemia observada en
la poblacién general es consecuencia de la disminucion del plomo ambiental,
el cual esta directamente relacionado con la reduccién del contenido de Plomo

de la gasolina. Grafico IX

En favor de la hipétesis, que la reduccién del contenido de Plomo en la
gasolina ha producido un descenso de la contaminacién ambiental por este
metal y, por tanto, de los niveles de plumbemia en la poblacién general no

expuesta laboraimente, estarian los trabajos realizados por diferentes autores
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extranjeros como los de Grandjean et al*'? que en 1979 obtuvo sobre una
muestra de sujetos adultos no expuestos laboralmente una concentracion de
Plomo en sangre de 110ug/iitro, o los Norderson et al*'* en 1978 con cifras de

105ughitro y los 115ug/litro de Nakaaki et al*'* conseguidos en 1984,

Todos ellos muy préximos a los obtenidos por Torra y nosotros en la

década de los 90.

Si hacemos un estudio retrospectivo de la contaminacién ambiental
presente en nuestro pais en la década de los 70-80, y lo comparamos con la
presente en los paises origen de los estudios antes comentados, observamos
gue practicamente las concentraciones de plomo ambiental presentes en esas
regiones eran practicamente iguales a las que encontramos la Comunidad de
Madrid y Catalufia en los aftos 90. Es decir, como en muchos otros aspectos,
nuestro pais continua con un retraso de casi 20 afios respecto de la mayoria de
ios Paises Europeos y de Norteamerica en cuanto a contaminacion ambiental

se refiere.

Por lo antes comentado no es de extraiiar que por ejemplo en los trabajos
de Hensel et a*"® en Alemania o de Sharp et a*'® en Estados Unidos, se estén
consiguiendo en la actualidad concentraciones de Plomo en la poblacién
general de entre 60-80ugl/litro. Cifras que probablemente cobtendremos en

nuestra poblacion en la primera década del siglo XXL.
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6.2.2. NIVELES DE [Pb] EN SANGRE TOTAL: SEXO

En nuestro estudio se analizé la concentracion de Plomo de 121 varones
aduitos, en los que se obtuvo un valor medio de X=106.25+/-50.91 ug/litro,
ligeramente superior a la concentracién obtenida de la muestra de 83 mujeres

adultas, en las que se obtuvo un valor medio de X=96.87+/-33.66 ug/litro.

Aun siendo superior la concentracidon encontrada en los varones, no
hemos podido demostrar diferencias estadisticamente significativas respecto
del valor medio obtenido en el grupo de las mujeres. Resultados similares han

sido indicados por otros autores?!7:218219

En los trabajos de Graendjean et al”® y de Roberts et al' realizados
sobre unas muestras de 504 hombres y 548 mujeres en el primero de ellos y de
450 hombres y 600 mujeres en el segundo; se obtuvieron, al igual que en
nuestro estudio, valores de plumbemia ligeramente superiores en los hombres
que en las mujeres, aunque en ninguno de ellos fueron diferencias

estadisticamente significativas.

En los trabajos de Hense et ai.” realizados sobre una muestra de 1703
hombres y 1661 mujeres, también se detectd un concentracion de Plomo en

sangre estadisticamente superior en los hombres que en las mujeres.
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Revisada la escasa iiteratura existente sobre la influencia del sexo en los
niveles de Plomo en sangre, hemos obtenido informacion confusa. Asli, por
ejemplo, en los trabajos de Quinn® afirma que la mujer presenta mayor

capacidad de absorcién de Plomo.

Ahora bien, anaiizando los resultados por nosotros obtenidos y por los
autores antes indicados, consideramos que es realmente el hombre el que
presenfa mayor capacidad de absorcion de Plomo desde el medio ambiente, y
que la apariciéon de valores superiores de estos respecto del sexo femenino,

pueden tener su origen en dos puntos.

En primer lugar, si consideramos que practicamente el 95% del Plomo
circulante en sangre se halla unido a los hematies, gracias a la capacidad de
este metal de interaccionar con distintos elementos lipoproteicos de las
membranas celulares de estos slementos formes>* no nos puede extrafiar que
la concentracién de Plomo guarde una estrecha relacion con los valores del
hematocrito. Por ello, y dado que el sexo masculino presenta mayores valores
de este que el sexo femenino, tendriamos explicade en parte los mas altos

niveles de plumbemia entre varones.Grafico X

En segundo iugar, si partimos de fa base que el hueso representa el
principal depésito de Plomo en el organismo™®, y es a partir del mismo de

donde se desprende, siguiendo el metabolismo fosfocélcico para su pasoala
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sangre, sera en aquellos sujetos que tengan mayor densidad de masa osea
(DMO), los que presenten un mayor intercambio dei metal entre ef hueso y la

sangre, o cual repercutira en 1a elevaciéon del mismo en esta uitima.

Los estudios realizados para valorar la densidad de masa ésea en los
individuos mediante técnicas de fluorescencia de RX, han permitido demostrar
que son los varones los que mayor DMO presentan y, por tanto, seran por

Iégica los que mayor nivel de plumbemia manifiesten.
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6.2.3. NIVELES DE [Pb] EN SANGRE TOTAL: TABAQUISMO

De las 204 muestras estudiadas, 92 de ellas pertenecian a sujetos que
presentaban habito de fumar. De estas 40 eran mujeres (43,47%) y 52
hombres (56,52%); como ya comentamos anteriormente para evitar
dispersiones en el tratamiento estadistico de los datos se decidié eliminar,
deniro del estudio de la influencia del tabaco, a tres sujetos varones fumadores

de “tabaco de pipa”.

En el grupo de fumadores, se obtuvo una [Pb] media en sangre total de
X=104.86 +/- 47.28ugllitro ligeramente superior a la concentracién de Plomo
obtenida en el grupo de no fumadores, X=100.33+/-45.18ug/litro aunque esta

diferencia no resulté estadisticamente significativa.

Esto nos permite afirmar junto con otros autores 213219221226 221.28.223 q ;g g
habito tabaquico produce modificaciones en la concentracién de plomo en
sangre, aunque estas no sean estadisticamente significativas, si se comparan

respecto de los valores obtenidos en los sujetos no fumadores.

Al igual que en la mayoria de los estudios indicados, no hemos encontrado
una relacion dependiente entre el numero de cigarrillos consumidos y fos

niveles de plumbemia.
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Si nos detenemos a analizar las caracteristicas de la muestra de
fumadores estudiada, podemos comprobar que el porcentaje de fumadores
segun el sexo se acerca bastante a la media espafiola en la que el orden de

varones fumadores es del 59.23% y el de hembras de 40.77%.%¥

El humo del tabaco contiene una mezcla muy compleja de componentes
quimicos como son los praductos celulésicos, alquitran, proteinas, hidratos de
carbono, alcaloides, sustancias pépticas, hidrocarburos, acidos grasos y
pequenas trazas de distintos metales como cadmio, Plomo, estario, titanio,
etc.” El humo del tabaco contiene una fase de particulas y productos de
combustion gaseosa.La fase de particulas representa aproximadamente el 8%

del peso total.

Los constituyentes de la fase gaseosa incluyen aire (58% del peso),

nitrégeno (15% del peso), y constituyentes del vapor (19% del peso).

Por lo que se refiere al Plomo, objeto de este estudio, esta presente
principaimente en la fase de particula del humo del tabaco. Asi, revisada la
literatura®®, hemos podido encontrar que segun el tipo del tabaco consumido,
las cifras de Plomo varian de entre 0.4 a 1.0 ug/cigarrillo; bastante superior a
la cantidad de este metal detectada en la fase gaseosa, que se suele situar

segun el tipo de tabaco entre valores de 0.1 a 0.2 ug por cigarrilio®*,
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Segun los trabajos de Mussalo-Rauhamaa et ai**® ,en un estudio trasversal
realizado entre los afios 1960 y 1980, se detecté una concentracion media de
Piomo en los cigarrillos de filtro de 2.4ug/gr de tabaco, de los cuales comprobo
que el 5% es absorbido por inhalacién. Este hecho, segun Annest et al'®,
podria justificar la mayor concentracion de Plomo en los sujetos fumadores
respecto de los sujetos no fumadores, ya que al Plomo presente en la sangre
procedente de la inhalacion ambiental se le sumaria el derivado de la aspiracién

del presente en el humo del tabaco consumido por los sujetos fumadores.

Apoyando estas tesis, se encuentran los trabajos dei grupo de expertos
de la Organizacién Mundial de fa Salud {OMS)?*, Segun este grupo se estima
que el consumoe medio de 20 cigarrillos diarios implicaria una absorcion por via
inhalatoria de 1 a Sug de Plomo al dia, que se sumarian a los 10-15ug/dia de
particulas de Plomo que, procedente de la contaminacién ambiental, absorberia

diariamente cada sujeto.

De acuerdo a los estudios realizados por estos investigadores, la
agregacion de ambas cantidades de Plomo inhaladas ocasionarian un

incremento en la concentracién de Plomo en sangre de 1 a 2 ug/100mi.

Nosotros consideramos que esta explicacién no puede ser convincente
dado que segun los estudios existentes®**7, a proporcién de humo aspirada

por los sujetos pasivos es en muchos casos muy proxima a la del fumador
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active, por lo que el efecto sumatorio antes mencionado afectaria por igual a
ambos tipos de sujetos. Por todo ello, creemos que la mayor concentracién de
Plomo en sangre total en los sujetos fumadores respecto de los no fumadores,
debe tener su origen en algun otro elemento probabiemente ajeno a lo que es

la simpie composicion del tabaco.

En este sentido, y apoyandonos en los trabajos de Kosnett et al®*® y
Symanski et al® que han observado una asociacion entre los niveles de Plomo
en sangre, masa 0sea y habito tabaquico; consideramos que la accién del
tabaco sobre los niveles de Plomo en sangre seria secundaria, a la accién de
la nicotina sobre la densidad minerai del hueso. La nicotina, como han
demostrado varios autores®®**?*'actia sobre la masa osea de los sujetos

fumadores, ocasionando que estos presenten menor densidad de la misma.

La accién de la nicotina sobre el hueso se realiza, basicamente a través
de un mecanismo hormonal. Asi, por ejemplo, esta comprobado el efecto
antiestrogénico® del tabaco en las mujeres lo que contribuiria a la aparicion en

las mismas de una osteopenia precoz.

Por ofra parte, la nicotina es capaz de producir modificaciones en el
metabolismo endocrino del sujeto fumador dando lugar, entre otras cosas, a la
elevacién de los glucocorticoides séricos, sobre todo, el cortisol**®. El cortisol

©s capaz de actuar sobre el metabolismo proteico produciendo una aceleracion
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de su catabolismo, lo que ocasionaria una inhibicién en la formacién de hueso

al reducir el cortisol, la formacién de ostecide y matriz cartilaginosa.

Los mecanismos hommonales antes comentados ocasionan, una
movilizaciéon del calcio desde la matriz 6sea a la sangre y, por tanto del Plomo
presente en la misma. o que contribuiria a que los sujetos fumadores tuvieran
una menor capacidad de reserva de Plomo en los huesos, trayendo como
consecuencia un aumenteo del nivel del mismo en sangre, superior al presentado

por los no fumadores.

Dada la escasez de estudios en ambos sentidos, consideramos que este
apartado debe estudiarse de forma mas profunda y especifica en futuras

investigaciones.

Algunos autores como Sharp et al.?**y Shaper et al.” consideran que la
mayor concentracion de plomo en sangre detectada entre ios sujetos fumadores
respecto de los no fumadores, podria ser debido a un efecto totalmente ajeno
al habito de fumar y que tendria su origen en que habituaimente los sujetos
fumadores presentan como coadyuvante el habito alcohélico. Asi y en este
sentido, en sus trabajos, han coincidido con otros autores®??42 en |a
obtencion de cifras de plomo en sangre estadisticamente muy superiores a las

presentadas por sujetos sin habito aicohdlico.
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Apoyandose en estos hallazgos, afirman que las plumbemias elevadas en

los sujetos fumadores son Unicamente consecuencia de la absorcién por via
digestiva de las altas cantidades de Plomo presente en las bebidas

alcohdlicas?.

En nuestro trabajo no hemos encontrado, en confra de o comentado
anteriormente, una correlacién estadisticamente significativa entre el consumo
de alcohol y el nimero de cigarrillos fumados, por lo que no estamos en

condiciones de poder establecer conclusiones en este sentido.

6.2.4. NIVELES DE [Pb] EN SANGRE TOTAL: TIPO DE TABACO

Et tabaco de consumo pertenece casi exciusivamente a la especie
botanica Nicotiana tabacum?", encuadrada en la familia de las solanéceas. Se
cree que esta especie es un anfidiploide, es decir un hibrido natural, originado
enire otras dos especies del mismo género. la N.tomentosiformis y la
N.sylvestris. El hibrido entre ambas seria estéril y para reproducirse habria
sido necesaria la duplicacion de sus cromosomas, como medio de producir una

nueva especie viable. Esto pudo ocurrir de forma espontanea en la naturaleza.

La conservaciéon de esta especie hasta nuestros dias puede tener su
origen en la propiedad que posee la N. Tabacum, de sintetizar Nicotina

[CsH,NCH(CH,);NCH,]. Esta es un alcaloide que se encuentra en la hoja del
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tabaco como sal de acidos organicos; al quemarse el tabaco pasa al humo y el
fumador que fo inhala experimenta un efecto placentero que hoy en dia se
conoce con el nombre de “Fuerza fisiolégica del tabaco™*; ademas la nicotina

tiene la capacidad de hacer adicto al tabaco al gue lo fuma®

® Otras especies
del género Nicotiana contienen en sus hojas otros alcaloides, que no poseen

las propiedades gustativas y fisiolégicas de la nicotina.

El tabaco, una vez cosechado, debe experimentar una transformacion
tecnoldgica profunda para convertirlo en un producto fumable. Para que la hoja
ftegue a constituir una materia prima para la industria tiene, primero, que ser
curada y luego fermentada o bien simplemente acondicionada para
posteriormente ser afiejada a fin de adquirir las cualidades requeridas por el

industrial.

Todo este largo proceso, basado en las cualidades heredadas por la
variedad que se cultiva, desemboca en una amplitud de calidades comerciales
que se agrupan o sintetizan en distintos tipos de tabaco segun el destino
industrial y comercial de la hoja para su elaboracion en ios productos de
consumo; cigarrillos (rubios o negros), cigame puro, tabaco de pipa, tabaco para
mascar y tabaco en polvo para rapé. Una labor comercial, es normalmente, una

mezcla de diferentes tipos y calidades de tabaco.
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Revisando las estadisticas existentes® sobre el tipo de tabaco consumido

en Espafia llama la atencién, segin los datos analizados, la progresiva
evolucién en los Ultimos afios hacia el consumo de los cigarrillos gue

practicamente ha desplazado a otras formas de consumo de tabaco.

Varios factores pueden estar implicados en esta evolucién, entre ellos y
ocupando probablemente un lugar muy importante, esté la generalizacién de las
maguinas expendedoras de tabaco, que gracias a la venta automatica ofrecen

una gran capacidad de distribucion con bajo coste de explotacién.

Segun el tipo de mezcla de tabacos que componen los cigarrillos estos se

clasifican basicamente en dos grupos:

1.-Clgarrillos de tabaco rubio
2.-Cigarriilos de tabaco negro.

1.- Cigarrilios de Tabaco Rublo

Dentro de este grupo se encuentran los cigarrillos elaborados con el
tabaco conocido como ‘flue-cured™™'. Este tipo de tabaco es el curado
industriaimente en la denominada atmdsfera artificial. El fundamento del curado
del tabaco “flue-cured’, consiste en interrumpir por medio de una elevacién

brusca de la temperatura el proceso normal del curado, después de que las
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hojas tomen un color amarillc caracteristico de la fase finat en la maduracion

natural del tabaco.

Los tabacos claros curados en atmdsfera artificiai “ﬂue—cqred', o
“tabacos tipo Virginia” poseen un alto contenido en nicotina y alquitran. Se
caracterizan por ser plantas de hojas grandes que una vez curadas, se
acondicionan y afiejan en un largo proceso de envejecimiento, que no vamos
a describir detalladamente por no ser objeto de este trabajo, durante el que
adquieren las cualidades fisico-quimicas y organolépticas requeridas para ser
empleados en las labores comerciales. El color de la hoja es un verde claro,
que cambia a amarillo limén o amarillo dorado durante el proceso de
transformacion. Este tipo de tabaco se emplea para la fabricacion de los

comerciaimente conocido como “Cigarrilo Rubio’.

Como ya hemos comentado anteriormente, los tabacos curados en
atmésfera artificial “flue-cured”, sufren un proceso artificial en el momento del
curado. De esta forma, la evolucidén normal del color de la hoja del tabaco, por
la aparicién de pigmentos oscuros, se interrumpe al principio de la segunda fase
y el color de la misma se fija en un tono amarillo més o menos claro (de limén

a anaranjado o verdoso), tipico de estas variedades.

A nivel de los distintos componentes quimicos de la hoja, los azucares son

unos de los elementos que mas se afectan por este proceso de curacién. Asi,
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y en este sentido, se ha podido comprobar que los azucares simples
desdoblados a partir del aimidén presente en ia hoja, se encuentran a su nivel
maximo en la misma en el momento de la fijacién del color; su transformacion
en otros productos queda casi completamente paralizada por ia elevacion de la
temperatura, lo que permite obtener un tabaco con una elevada concentracion
en aztcares sencillos. Esta es la principal caracteristica que distingue a estos

de otros tipos de tabaco, por su sabor, aroma y reaccion del humo.

Centrandonos en este dltimo elemento, se ha comprobado que los tabacos

tipo flue-cured, son los que producen al arder un humo de reaccién acida®*2.

En ellos, la nicotina esta combinada con los acidos contenidos en el humo

y por lo tanto, su accién fisioldégica sobre el organismo del fumador es lenta.

Desde el punto de vista sanitario, es de gran importancia que el humo de
los tabacos rubios sea de reaccion acida ya que debido a esto, la nicotina en
forma de sal que entra en el aparato respiratorio del fumador con el hume del
cigarrillo rubio no se disuelve en la boca de éste, y debe llegar hasta los
pulmones donde se absorbe a nivel de los alveolos pulmonares, para desde

aqui pasar al torrente circulatorio y asi ejercer su accion sobre ef organismo.

Esta es la razén por la que el fumador de tabaco rubio suele aspirar y

tragarse el humo, lo cuai justifica que los consumidores de este tipo de tabaco
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presente mayor incidencia de cancer de pulmén que los consumidores de

253

cigarrillos de Tabaco negro™.

2.- Cigarrillos de Tabaco Negro

Dentro de este grupe, se incluyen los denominados “Tabacos negres’ o
tabacos curados al aire, también denominados “tabacos tipo Maryland™. Son
tabacos de hoja grande que una vez curados adquieren color canela oscuro o
caoba. En la curacién al aire el tabaco se expone directamente al mismo,
secandose sin recurrir al calor artificial, durante un peniodo de 5-8 semanas. Los
tabacos asi curados se caracterizan por presentar un menor nivel de nicotina

y alquitranes que ios “Tabacos rubios”.

La explicacion a este hecho habria que buscaria en el mismo proceso de
la curacidn. En condicicnes normales practicamente el 60% de la nicotina
desaparece durante el curado por elio toedos aguellos tabacos con un mayor
tiempo de curacién (Tabacos negros) presentaran un menor nivel de nicotina
y alquitranes que los curados en atmosfera artificial de calor durante un periodo
de 5-7 dias (Tabacos rubios).

Por lo que se refiere a los azucares, en este tipo de tabacos no se
detienen de forma artificial el proceso de curado del mismo, por lo que la

transformacidn de sus azucares se lieva hasta el final, o gue hace que los
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tabacos oscuros sean en general pobres en azucar. Por ello, los fabricantes
suelen afladir a estos tabacos sustancias edulcorantes come el sirope del

platano, miel, melaza, etc.

A diferencia de lo que ocurria con los tabacos tipo flue-cured, el humo
producido por los tabacos hegros da una reaccién de tipo alcalino que se
caracteriza por contener la nicotina en forma libre, lo que facilita su absorcion
a nivel de la mucosa oral. Por esta causa, &l fumador de cigarrillos de “Tabaco
negro”, presenta en términos generales mayor absorcién de nicotina que el
fumador de “Tabaco rubio” ya que este ultimo solo la absorbe a nivel de los
pulmones, mucosa esofagica, gastrica y enténica; encambio los primeros
también a nivel oral con lo que alcanzan niveles de absorcién superiores que

jos segundos.

En nuestro trabajo nos hemos planteado valorar si las distintas
caracteristicas fisico-quimicas de los tabacos rubios y negros podian afectar ¢

no a los niveles de Plomo en sangre que presentasen los consumidores de

dichos tipos de tabacos.

Ast y tras eliminar, por no ser estadisticamente representativos a 3 sujetos
fumadores de “Tabaco de pipa”, hemos obtenido un grupo de 92 individuos
fumadores de los que 19 de ellas (20.6%) consumian habitualmente "Tabaco

rubio™.y 73 de los sujetos (79.3%) consumian “Tabaco negro”.
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El valor medio de concentracién de Plomo en el subgrupo de fumadores
de “Tabaco rubio” fue de (X=99.24+/-43.64ug/l), el valor medio de [Pb] en el

subgrupo de fumadores de “Tabaco negro” fue de (X=126.89+/-58.38ugh).

La mayor concentracion de Plomo en el subgrupo de fumadores de
“Tabaco negro”, resulté estadisticamente significativa (p=0.048) respecto de ia

concentracién de Plomo en el subgrupo de fumadores de “Tabaco rubio”.

Revisada la bibliografia existente®®#°2* hemos podido comprobar que
en ninguno de los trabajos analizados, se ha estudiado la influencia del tipo de
tabaco sobre los niveles de plumbemia, por ello, se nos plantea arduo dificil
poder discutir estos datos con los obtenidos por otros autores, y (nicamente
nos centraremos en intentar explicar en base a los conocimientos existentes,
las posibles hipétesis que a nuestro juicio pudieran aclarar los resuitados por

nosotros obtenidos.

No olvidando en ningin momento que se presenta ante nosotros un
posible campo de investigacién ain sin explotar y que en un futuro no muy
lejano, deberia dar lugar a la obtencién de datos que afianzaran o desecharan

las hipétesis que aqui vamos a exponer.

Entre los distintos factores que podrian explicar los mayores niveles de

plumbemia en los sujetos fumadores de “Tabaco negro” respecto de los
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fumadores de “Tabaco rubio”, vamos a analizar en primer lugar la posible
existencia de diferencias en la concentracién de Plomo presente en las hojas
de ambos tipos de tabaco. Estudiada la bibliografia existente al respecto®,2*,
no hemos encontrado ninguna informacion que nos permita afirmar si existe

realmente una diferencia en los niveies de Plomo segun el tipo de tabaco.

Analizadas las distintas manipulaciones que a lo largo de su manufactura
sufre la hoja del tabaco para convertirse en los denominados “Tabaco rubio y
negro”; creemos aun sin tener una confirmacién concreta, que el proceso de
curado de la misma puede jugar un papel importante. Asi, en este sentido, al
estar sometidos los “Tabacos negros” a una curacién al aire durante un periodo
de 5 a 8 semanas, su exposicidn directa al aire ambiental es muy superior a la
que sufren los “tabacos rubies’ ¢ flue-cured, lo cual haria que los primeros de
ellos fueran mas susceptibles a la contaminacion ambiental y, por lo tanto, a su
impregnacion por el Plomo presente en la atmdsfera; esta circunstancia
justificaria una mayor concentracioén de Plomo en la hoja del tabaco negroy la

mayor plumbemia en los consumidores de este tipo de tabaco.

Otro factor que pudiera explicar los resultados por nosctros obtenidos,
tendria su origen en el andlisis de la edad media de los consumidores que
hemos detectado de los consumidores de uno u otro tipo de tabaco. Por lo que
se refiere a los consumidores de “Tabaco negro”, se ha encontrado una edad

media de X=37.10+/-10.11 afles, superior con significacién estadistica
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(p=0.002) a la encontrada en los consumidores de "Tabaco rubio” que fue de

X=28.02+/-8.71afos.

Esta diferencia de edad puede justificar que los fumadores de “Tabaco
negro” presenten una mayor piumbemia que los fumadores de “Tabaco rubio’
como consecuencia de que una mayor edad, como ha indicado Gonzalez
Reimers et al®®, se acompafia de una correlacion estadisticamente significativa
con los niveles de Plomo en huesc y por lo tanto con los niveles de

Plumbemia®®,

Por dltimo, el tercer elemento que podria explicar la mayor concentracion
de Plomo en los fumadores de Tabaco negro, podria deberse a que estos en
nuestro estudio, poseen un consumo de cigarrillos estadisticamente superior
(p=0.002), a los fumadores de Tabaco rubio, X=20.78+/-10.38 cigarr/dia y

X=13.69+/-8.44 cigarr/dia.

Aungue es conocido que la concentracién media de nicotina en los
tabacos negros consumidos habitualmente en Espafia es de 1.30mg/cigarr,
inferior al contenido medio de nicotina presente en los cigarrillos rubios

X=1.9mg/cigarr.

La proporcion de nicotina que absorben al dia los fumadores de “Tabaco

negro” de nuestro estudio, es superior a la absorbida por los fumadores de
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“Tabaco rubio”, debido al mayor numero de cigarrillos que que los primeros

consumen al dia.

Llegados a este punto y, si como comentamos anteriormente, la nicotina
tiene la capacidad de producir una descaicificacion ésea en los sujetos
fumadores®'??  cuanto mayor sea la edad de estos, mayor es su
concentracion de Plomo en los huesos y si a su vez, por el proceso de curacion
es esperable que el tabaco negro presente mayor cantidad de este metal que
el flue-cured, tenemos el terreno abonado para justificar por qué en nuestro
estudio hemos encontrado cifras de Plumbemia superiores y con significacién
esfadistica (p=0.024) en los fumadores de tabaco tipo negro que en los

consumidores de tabaco tipo rubio.

Como ya indicamos anteriormente, estas hipdtesis las hemos obtenido
analizando las distintas variables de nuestro estudio, no habiendolas podido
comparar con otros estudios precedentes por carecer la literatura internacional
de los mismos. Por ello, creemos como ya se ha reflejado, que este seria un
importante campo para la aplicacién de investigaciones destinadas a reducir los

efectos téxicos del tabaco.
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6.2.5. NIVELES DE [Pb] EN SANGRE TOTAL: EDAD

El Piomo absorbido, bien por via digestiva o inhalatoria, se distribuye y
acumuta en &l organismo siguiendo distintos esquemas segun los autores que
se estudien. De todos los modelos propuestos el mas aceptado es el sistema
de intercambio del Plomo en el organismo propuestos por Rabinowitz et al, en
1976"¥, en el que se propone un modelo tricompartimental: sangre, tejidos

blandos y ésqueleto.

Una vez absorbido el Plomo, éste pasa a la sangre en la cual esta
representado el 2% de contenido total de Plomo en el organismo. En las
personas no expuestas, este Plomo puede alcanzar cifras de 1,7-2mg, con una

vida media de 36+/-5 dias.

Este compartimento se encuentra en contacto directo con {as vias de
absorcién antes comentadas, y con los ofros dos compartimentos, con los que

mantiene una situacion de equilibrio.

El segundo de los compartimentos se encuentra representado por los
tejidos blandos, principalmente rifién, higado y bazo. El Plomo presente en
estos érganos puede alcanzar valores de 0.3-0.9mg, con una vida media algo

superior al que se encuentra en ei compartimento sanguineo.
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El tercer compartimento lo constituye el hueso, en donde practicamente

se contiene el 90% del Plomo almacenado en el organismo. Una parte del
depésito 6seo se halla en forma inestable (tejido dseo trabecular), y por tanto
es facilmente liberable en situaciones de acidosis y descalcificacion y entrar en

equilibrio con el de la sangre.

Inicialmente el hueso actua como un compartimento tipo dos, del que el
Plomo puede movilizarse, siguiendo el metabolismo fosfocalcico, para pasar a

la sangre.

En el tejido éseo compacto, la vida media del Plomo seria de unos 7
afios™ Las zonas 6seas donde el Piomo se deposita con preferencia son las

metafisis y las epifisis por ser estas zonas las mas activas metabdlicamente.

Tal y como hemos indicado anteriormente, una de las causas mas
frecuentes de la movilizacion del plomo desde el reservorio éseo hasta el
compartimento sanguineo es la descaicificacion, bien sea ésta de origen
fisiolégico tal y como ocuire en la menopausia y en la senectud o bien, cuando
es de origen patolégico como por ejemplo, la descalcificacién presente en los

cuadros de hiperparatiroidismo, o en los procesos de acidosis®*,

Si nos centramos en los procesos de descalcificacién presentes en la

senectud®® es Iégico suponer que segun el individuo presente una mayor edad,
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debera presentar también una mayor concentracién de Piomo en sangre como
consecuencia de la movilizacion del mismo desde los huesos que se estan
descalcificando hacia el compartimento sanguineo.

I' muestran una correlacién

En este sentido, los trabajos de Torra et a
estadisticamente significativa entre la edad y el valor medio de Plomo en sangre
total, asli, y a titulo de sjemplo podemos comentar que en fa mayoria de ios
trabajos revisados®™? se han observado que los nifios y adolescentes vienen

presentando por término medio valores de plumbemia 3 y 4 puntos inferiores a

los observados en adultos (>30afios). Grafico Xi

Algunos autores®™® consideran que la mayor concentracién de Plomo en
los sujetos adultos, es debida unicamente a que a lo largo de su vida han
presentado mayor posibilidad de absorcién del mismo como consecuencia de
su contacto con el medio ambiente, con lo que segun ellos no existiria ninguna
relacién entre la edad y los niveles de plumbemia ya que los valores de ésta
tnicamente se deberia a un mayor tiempo de exposiciéon al metal, o dicho de
otra forma, si se expusiera a un adulto y a un nifio a idénticos niveles de
contaminacion plumbica, los niveles en sangre serian los mismos sin estar
influenciados por el Plomo que desde el compartimento seo pudiera pasar a

la sangre.
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En contra de estas ideas se encuentran los trabajos de Gonzalez Reimers

et al’®, Becker et al®® y Nusbaum et al*’® en Jos que si se encontraron una
relacion estadisticamente significativa (r=0.57 y p<0.05) entre el contenido de

Plomo del huesc y la Edad de fos pacientes.

En nuestro trabajo, al estudiar la variable de edad hemos obtenido un
vaior medio de X=30.68+/-10.41ug/litro, con un rango de edades comprendido

entre 18 y 65 affios.

Como puede observarse por el estudio de la desviacion estandar,
practicamente el 80% de la poblacién se encontraba en edades comprendidas

entre (28.5-37) afios.

Al aplicar el coeficiente de correlacion de Pearson a las variables Edad
y Plomo, hemos obtenido un coeficiente de (r=0.03) sin una significacion

estadistica buena (p=0.58).

La no obtencién de un buen indice de correlacidn con una significacion
ostadistica aceptable, no puede llavarnos a la errdnea conclusién de la no
existencia de una correlacion estadisticamente significativa entre las variables

Edad y Plomo.
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Nosotros consideramos que la ausencia de unos resultados concordantes
con la mayoria de los autores antes mencionados, es Gnicamente consecuencia
del escaso intervalo de variabilidad en las edades de los sujetos estudiados, ya

gue la mayoria de los individuos presentaban una edad cercana a los 30 afios.

Por todo elio consideramos que seria necesario hacer en el futuro nuevas
investigaciones, con un numero de sujelos que presentes una mayor
variabilidad de edades a fin de establecer la existencia o no de correlaciones
estadisticamente significativas entre la edad y el nivel de Plumbemia. Estos
proximos trabajos permitirfan, creemos, aclarar las confusiones vy
contradicciones existentes en la literatura actual y permitirian abrir nuevas
posibilidades en la investigacion de la influencia del Plomo en el desarrolio de

las demencias seniles entre ellas la tipo Alzheimer?”’.
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GRAFICO Xi
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6.2.6. NIVELES DE [Pb] EN SANGRE TOTAL: PRESION ARTERIAL

Uno de los efectos biolégicos dei Plomo sobre el organismo que mas ha
preocupado a los investigadores, ha sido la accién téxica del mismo sobre el
sistema vasculorrenal y las repercusiones que la lesion de éste puede ocasionar

sobre las cifras de la Presion Arterial.

En las poblaciones laboralmente expuestas, diferentes autores como
Moreau et al*? o Parkinson et aF, han encontrado relaciones estadisticamente
significativas entre la Presion Arterial Sistdlica y Diastélica y los niveles de
Plomo en sangre. Un hecho gue ha llamado la atencién a dichos autores es que
dicha correlacién es muy grande en los sujetos jovenes y va decreciendo

progresivamente con la edad.

Segun la Organizacion Mundial de la Salud (OMS), se acepta que
plumbemias superiores a 300ug/l pueden ocasionar lesiones irreversibles en el

sistema vasculomrenal y dar lugar a la aparicién de hipertensién arterial

permanente.

Desde antigue, se conocen las alteraciones que el Plomo puede producir

sobre el sistema vasculorrenal®*,
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A nivel de las arterias y arteriolas se ha detectado una proliferacién de la
intima y la media, asi como la hialinizacién de Ja pared que puede llegar a

obliterar totaimente la luz arteriolar.

Sobre el parénquima renal, el Plomo es un factor eticlégico de nefritis
intersticial ya que esta es la via fundamental de eliminacién del mismo. El
Plomo filtrado por el glomérulo es reabsorbido a nivel tubular, por lo que su
epitelioc acumula grandes cantidades de este metal. La escasa accién
precipitante que ejerce, sobre las proteinas, distingue su capacidad de lesién
renal de la ocasionada por otros metales pesados. La membrana glomeruiar no
se dafia tan intensamente como con éstos, y la alteracién en la funcién renal es
debido a una lesién tubular tipo Fanconi®®, La evolucion de estas lesiones suele
terminar en cuadros de glomerulonefritis cronicas ylo nefritis crénicas
intersticiales. Detectadas en un periodo inicial, las lesiones tubulares son

totaimente reversibles.

Junto a las lesiones arteriolares y renaies antes comentadas, las
investigaciones han permitido demostrar que el Plomo es capaz de afectar a la
Presién Arterial produciendoe alteraciones en el mecanismo celular que regulan
la concentracion intracelutar det caicio, aumentando la respuesta presora de las

fibras musculares a las catecolaminas®®.
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Igualmente el Plomo ademas de afectar al sistema de la renina-
angiotensina- aldosterona®”’, induce una hiperactividad simpética tanto a nivel
central como periférico per un incremento de la sensibilidad a la estimulacion

de los receptores alfa 2 adrenérgicos, beta y dopaminérgicos.

Por lo que se refiere al estudio de ia posible correlacion existente entre los
valores de Presion Arterial y los niveles de plumbemia en la poblacién general
no expuesta laboraimente, nosotros hemos obtenido en nuestro estudio de 204
sujetos, un valor medio de Presién Arterial Sistélica de X=120.49+/-11.92mmHg

y un valor medio de Presion Arterial Diastdlica de X=71.98+/-9.02mmHg.

Sometiendo estas cifras y los valores de plumbemia a un ajuste
estadistico mediante el coeficiente de correlacién de Pearson, y eliminando
factores perturbadores como edad y tabaco, no hemos obtenido asociacion
estadisticamente significativa. Asi, y por lo que se refiere a la Presién Sistélica,
se consiguid un coeficiente de correlacién (r=0.07);y de (r=-0.06) que para la
Presién Diastélica. Con una significacidn estadistica de (p=0.29) y

(p=0.38),respectivamente.

La posible relacién entre los niveles de plumbemia y los valores de presién
sahguinea en la poblacion general han sido estudiados en varios trabajos a
gran escala. Entre estos, debemos mencionar el British Regional Heart Study

(BRHS)?™, el National Healt and Nutrition Examination Survey (US NHANES
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1?7, y los estudios llevados a cabo en , Gales’ Dinamarca™ Canada’ y

Bélgica®™ ,entre otros.

Si nos detenemos a realizar un breve analisis de los estudios
anteriormente comentados, podemos decir que ei BRHS fué un estudio
prospectivo realizado en Inglaterra entre los afios 1978 y 1980 sobre una
muestra de 7735 hombres, de edades comprendidas entre los 40-59 afios.
Dicho trabajo llevado a cabo por Shaper et al, demostré inicialmente una
pequefia asociacion entre los niveles de Plomo en sangre y los valores de

presion arterial.

Revisados estos datos por Pocock et a®' en 1984, y tras realizar los
ajustes estadisticos necesarios para eliminar la existencia de factores
perturbadores tales como el tabaco, el alcohol, que pudieran influir en ia presién

sanguinea demostré que no existia la asociacién antes indicada.

El NHANES I° fué un estudio transversal llevado a cabo en Estados
Unidos entre los aftos 1976 y 1880. En este estudio se analizé una muestra de
5803 hombres y mujeres de edades comprendidas entre los 12-74 afos; al igual
que en el trabajo anterior, se encontré una asociacion significativa entre los
niveles de Plomo y la presién sanguinea que curicsamente se mantuvo una vez
hechos los ajustes estadisticos para los factores perturbadores de edad, raza

y masa corporal.
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En los trabajos de Grandjean et al’®, realizados en Dinamarca, sobre una
muestra de 504 hombres y 548 mujeres no expuestes laboralmente, con una
edad media de 45 afos no encontrd una correlacion estadisticamente
significativa entre los niveles de Plumbemia y los valores de Presién arterial,
una vez hechos los ajustes para eliminar las covariabies que pudieran

distorsionar los coeficientes de correlacién aplicados, ingesta de alcohol, etc...

En los estudios llevados a cabo en Gales por Ewood et al”' en 1988 sobre
una poblacién de 1662 hombres y mujeres de edades comprendidas entre los
18-64 afos, los autores no encontraron una asociacién significativa entre
presion arterial y plumbemia. En este trabajo se realizé el ajuste estadistico

eliminando como factor perturbador la edad.

En el trabajo de Neri et al’? realizado en Canad4 entre los afios 1978-79
sobre una muestra de 2193 sujetos de edades comprendidas entre 20-64 arios,
se obtuvo una asociaciéon débil, pero estadisticamente significativa entre los
parametros que estamos estudiando. En este trabajo no se realizé ningin

ajuste estadistico para eliminar factores perturbadores.

En Bélgica, Dolenc et al*®, sobre una muestra de 1648 individuos con una
edad media de 25 afios y tras realizar los ajustes estadisticos para las variables
masa corporal, pulso y edad, no obtuvo una asociacién significativa entre

ambos parametros.
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Por Ultimo, en los trabajos de Mélier y Kristensen®? realizados en
Copenhage en 1992, sobre una muestra de 1052 sujetos tampoco encontré una
asociacion significativa una vez ajustados los factores perturbadores como el

tabaco, alcohol, masa corporal y actividad fisica.

Como puede verse de lo comentado hasta el momento, 1a mayoria de los
resultados obtenidos en los trabajos antes indicados son similares a los
encontrados en nuestra investigacion. Todos estos estudios se llevaron a cabo
principalmente en paises del area de influencia europea, tales come Gran

Bretadda, Dinamarca, Béigica y Estados Unidos.

Al igual que el nuestro, casi ninguno incluyé niflos pequefios, siendo por
término medio el rango de edades comprendido entre 18 y 60 afios, con una

edad media alrededor de los 30 afios, muy similar a la obtenida en el nuestro.

La metodologia utilizada en la mayoria de ellos para la determinacion de
la plumbemia fue, al igual que nosotros, la técnica de Espectrofotometria de
Absorcion Atémica en homo de grafito. De la misma forma que en este estudio
ja medicion de la Presién sanguinea se llevd a cabo siguiendo los criterios del

grupc de expertos de la OMS**,

Por lo que se refiere al tamafio de Ja muestra, en todos ellos fue muy

superior al de nuestra investigacién. Hecho este que parece indicar que el



-167-
tamafio de muestra por nosotros estudiado, permite obtener resultados

coherentes con el resto de los estudios existentes.

Por ello, estamos en condiciones de afirmar que en la poblacién general
no laboraimente expuesta los niveles de Plomo en sangre no parecen afectar

de forma significativa a las cifras de presién arteriai sistSlica y/o diastélica.

La obtencion de estos datos, podria tener su explicacion, en gue la accidn
toxica del Plomo sobre los mecanismos reguladores de la Presion arterial, debe
ser dosis dependiente; esta circunstancia justificaria como ya comentamos
anteriormente que en los sujetos laboralmente expuestos, es decir sometidos
a unos niveles de Plumbemia altos y constantes, si presenten una asociacién

estadisticamente significativa entre ellos y las cifras de Presién sanguinea.

En el caso de la poblacion general los niveles de plumbemia que
habitualmente presentan no permitirian que el Plomo realizase su accién téxica
sobre los mecanismos reguladores y por lo tanto no se correlacionarian sus

niveles en sangre con los de la Presién arterial, de forma significativa.
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6.2.7. NIVELES DE [Pb] EN SANGRE TOTAL.: N° DE CIGARRILLOS

En nuestro estudio hemos analizade un total de 204 muestras de sangre
total de individuos no expuestoes laboralmente a ia contaminacién por Plomo; de
los que 95 de ellos presentaban habito tabaquico con un consumo medio de
X=6.85+/-9.77 cigarrillos /dia. Tres de los sujetos fumadores fueron rechazados
desde el punto de vista del andlisisde los datos, por fumar “tabaco de puro”, y

por lo tanto no se estadisticamente representativos.

A ia hora de intentar establecer una correlacién entre el nimero de
cigamillos consumidos y los niveles de plumbemia, nc hemos encontrado en la
literatura ningun trabajo que haya analizado la posible correlacion existente

entre ambas variables.

Al aplicar of coeficiente de correlacion de Pearson a la variable
independiente (n° de cigarrillos) y a la variable dependiente ([Pb] en sangre
total), no hemos obtenido un buen indice de correlacidn (r=0.005), ni una

significacion estadistica aceptable {p>0.05).

Estos resultados hablan en favor de la idea de que la concentracion de
Plomo en sangre total no se afecta de forma directa por el nlimero de cigarritlos
consumidos, lo cual nos reafirma en las ideas antetiormente expuestas sobre

la posibilidad de que no sea el tabaco por accién directa el que eleve los niveles
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de plumbemia en los sujetos fumadores, y si en cambio, a que sea el alcaloide
presente en el mismo, la nicotina, ef que a través de una accién indirecta sobre
la masa Osea del sujeto sea capaz de modificar las cifras de plumbemia
mediante una movilizacién del Plomo desde el reservorio 6seo al compartimento

~ sanguineo.

Esta hipdtesis debe ser corroborada en futuras investigaciones que
permitan cuantificar de forma mas exacta la accion del tabaco sobre la masa

osea de los sujetos fumadores.
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1-C LUSION

Después de realizar en una muestra de poblacion general de la
Comunidad Auténoma de Madrid (CAM), no laboralmente expuesta, las 204
determinaciones de los niveles de Plomo en Sangre total, estamos en

condicicnes de concluir que en este contexto:

1°.- A pesar de no ejercer ni regular ninguna funcién biolégica como
oligoelemento esencial, ef Plomo se encuentra de forma constante en la sangre

de la pobiacién general, no profesionalmente expuesta.

2°- En los sujetos control estudiados hemos obtenido una
concentracion media de Plomo en sangre total [Pb] de X=102.44+/-46.11ug/.
Extrapolande estos datos podemos afirmar que ef 95% de la poblacién general

tiene unas tasas de Plumbemia comprendidas entre [Pb]=95.72-108.5ug/l.

3°.- Que en la ultima década se ha observado, en comparacién con
otros estudios anteriores, upa disminucion estadisticamente significativa
(p<0.05), en los niveles de Plumbemia de la poblacién general de la CAM.
Disminucidn ésta que parece tener su origen en una descenso en los niveles
de contaminacién ambiental de ia Comunidad Auténoma de Madrid, debida esta

en parte a la utilizacion generalizada desde 1990 de gasclina exenta de Plomo.
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4° - Analizando la Plumbemia segun el sexo, se han observado valores
mayores en el sexo masculine que en el femenino, pero esta diferencia no ha
sido estadisticamente significativa. El aumento de [Pb] en varones podria estar
relacionado con la mayor Densidad de Masa Osea que el sexo masculino

presenta respecto al femenino.

5°.- Que estudiando la presencia de habito tabaguico se ha observado
que los sujetos fumadores presentan valores de plumbemia superiores a los
observados en los sujetos no fumadores, pero esta diferencia no es
estadisticamente significativa y podria tener su origen en los fendmenos de
descalcificacién que fa nicotina produce en ia masa osea de los sujetos

fumadores.

6°- Segun el tipo de tabaco consumido, existen diferencias
estadisticamente significativas en los niveles de plumbemia de los
consumidores de “tabaco rubio” y “tabaco negro”; presentando los segundos

concentraciones de Plomo en sangre total superiores a los primeros.

79.- Las diferencias obtenidas segun el tipo de tabaco consumido
podrian tener un triple origen y estarian influenciadas por los procesos de

curacién del tabaco, fa cantidad de nicotina absorbida diariamente y la edad de

los fumadores.
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8°.- Que en nuestro estudio no hemos encontrado una correlacién
estadisticamente significativa entre a edad y los niveles de plumbemia en'
sangre total. Hecho éste que podria tener su explicacion en la escasa

variabilidad en el rango de edades de los individuos estudiados.

9°.- Tampoco se ha encontrado ninguna correlacion estadisticamente
significativa entre las cifras de presion arterial sistdlica y/o diastolica y la

concentracién de Plomo en sangre total de los sujetos objeto de este estudio.

10°.- En la muestra estudiada no se ha encontrado ninguna correlacién
estadisticamente significativa entre el nimero de cigarrillos consumidos por los

sujetos fumadores y los niveles de plumbemia de estos.
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