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1.-JUSTIFICACION DEL TRABAJO:HIPOTESIS Y OBJETIVOS

El conocimiento del Plomo se remonta a la antigúedad12, siendo ya

mencionado su uso en tres de las culturas más antiguas descritas por los

historiadores, como fueron la cultura egipcia, la hindú y la hebrea. Así, por

ejemplo el Plomo ya es citado en la lista de tributos del Faraón Tutmes III, que

reinó en las orillas del Nilo hace más de tres mil años.

En la cultura hindú .5 Plomo (aiajnulya>, era empleado en forma de

pesas para mantener tirantes las hebras de los hilos en la confección 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, bodfl> está presente en las

Sagradas Escrituras en multitud de ocasiones, así y a título de ejemplo, en el

libro del Exodo capítulo XV, ver. 10 puede leerse: «FIavit apiritus Usas, et

opeflut cias mare:submerslt sant quasi plumbumin aqulavehementfbas»

(SoplO tu espíritu y cubriólos la mar: fueron sumergidos como plomo en aguas

impetuosas).

En la antigua Grecia el Plomo ya te descrito por Homero3, aunque según

los estudios existentes es posible que muchas veces lo confundieran con el
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estaño (kaatwos), en cambio PUnjo distinguió perfectamente los dos metales

denominando al Plomo como plumbum Ñma¶ y al estaño como aplumbum

album o cand¿dumt Los griegos extmlan el Plomo de Rodas, Chipre y

sobretodo de Laurtón, mientras que los romanos lo sacaban preferentemente

de España, Galia e Inglaterra, así como de las minas de Cerdeña.

No fue hasta la época de ‘Atnibio, cuando este metal se utilizóun grandes

cantidades en la conducción de agua <fistulas) y cañerías de distribución

urbana, siendo igualmente en este periodo cuando se comenzaron a hacer las

primeras descripciones sobre sus efectos tóxicos.

En el siglo 1, Dioscórides describió el cólicoy la parálisis saturnina. Los

alquimistas le dieron el símbolo de Saturno, porque taly como éste era seno,

triste y lento, el Plomo tenía el triste color de la ceniza, y cm lento en las

operaciones químicas; además, si Saturno devoraba a sus hijos, el Plomo

destruía todos los metales. El vidriado a base de Plomo se cita por primera vez

en el siglo XIII, pero probablemente los antiguos ya conocían la aplicación del

óxido de Plomo en la preparación de vidrios.

Desde entonces y, por desgracia hasta nuestros días, este metal ha

continuado siendo utilizado masivamente, formando parte en contenedores de

alimentos, baterías eléctricas, 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 nesgas tóxicos ambientales de nuestra época.

Este hecho representa una auténtica paradoja puesto que a pesar de ser muy

abundante en la corteza terrestre, más de 20 mglkg4, no están descritos

fenómenos de toxicidad par fuentes naturales tal y como ocurre con otros

minerales, siendo la mayoría de sus efectos tóxicos, secundarios a los distintos

usos y manipulaciones que la Humanidad ha hecho de 61; en este sentido se

calcule que como resultado de la minería, la fundición y el consumo de más de

3 millones de toneladas de Plomo al año, la acción antropogénica libere unas

126000 toneladas de este metal par alio a ¡a atmósfera,

Dejando a parte lo que diversos autores’ denominan ‘riesgos laborele?,

término con el que básicamente se refieren a todo el grupo de profesiones, en

las que por sus especiales características existe un contacto directo con el

Plomo o con derivados de este, pintores, chapistas, soldadores, etc...; la

población general se encuentra expuesta a este metal o derivadas del mismo

en infinidad de circunstancias (Tabla 1); así por ejemplo mi muchos paises el

agua potablees contaminada por las cañales de Plomo~ como indicador de la

magnitud de este problema podemos decir que mediciones de Plomo maBradas

en agua de manantiales, muestran valores de alrededor de Sug/l y sin embargo

en el agua corriente de grifos en viviendas cuyas tuberías de distribución está

fabricadas con Plomo estos valores alcanzan cifras de 100 sf1; le ingestión de

zumos de frutas, bebida de carácter ácido, envasados en productos de

cerámica son también fuente de contaminación plúmbica pum el hombre.



-4-

Circunstancia que también se da por la ingesta de escabeches

conservados en recipientes cerámicos7 o de vidrio” con alto contenido de

Plomo.

Otro ejemplo de contaminación no profesional, muy importante, es la

atmosférica debida a la bidusúlataclón. En este sentido existen estudios’0 en

los que se han comunicado niveles superiores a lOug/m3, presentes en el aire

ambnntal de zonas cercanas a fundertas, mientras que en pelan o regiones

poco industrializadas se han detectados valores inferiores a 0,2ugIm3. Aigo

parecido ocurre en aquellos paises en los que se sigue comercializado

gasolinas que utilizan como antidetonante el tetraetilo de Plomo”; esta

demostrado que un vehiculo a motor que utilice esencia de tetraetilo en su

combustible en concentraciones de 1,5g11, libere a la atmósfera alrededor de

2,5Kg de Plomo al año.

El Plomo presente en el aire puede pasar a la Nota bien directamente o

por absorción del suelo; en este sentido los animales pueden encontrase

expuestas al Plomo por la ingestión de hierbas y vegetales contaminados o por

inhalaclón, contribuyendo a la biomagnificación del Plomo inorgánico. La

absorción del Plomo del aire puede variar, de menos de 4ugldla a más de

200ugldia.
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El tabaco12 es otra importante fuente de contaminación plúmbica debido

al contenido en Plomo y Cadmio de los cigarrillos.

El deporte de la caza con la liberación, al medio ambiente, de millones de

perdigones de plomo cada año, representa igualmente otro foco de

contaminación ambiental no profesional

La hipótesis de este estudio se desprende de las consideraciones

anteriores.Sabemos que la Población general, se encuentra expuesta al Plomo

por distintas vías y que esta exposición se puede cuantificar mediante la

determinación de la concentración del mismo en distintos organos y fluidos,

entre ellos la sangre.

Por consiguiente nuestra hipótesis es que aunque la presencia del Plomo

en el organismo no esta justificada, ya que no ejerce ni regula ninguna función

biológica como oligoelemento esencial; su presencia debe ser constante en el

organismo humano; y sus niveles en sangre se han de situar entre unos valores

que podriamos denominar como « normale?, por no ocasionar ninguna

manifestación cínica, en la Población general.

El presente trabajo pretende, en un primer lugar, estudiar los nivelas de

Plomo en sangre, en una muestra poblacional, a fin de establecer el valor

medio de Plumbemia que pudiera tomarse como valor de referencia de la
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Población general no expuesta a factores de riesgo; comparar dichos resultados

con los existentes en la literatura internacional1314181t17 la; y evaluar si dichos

datos, obtenidos en la población española, son extrapolables a la población

mundial.

Un segundo objetivo del presente trabajo, sera estudiar la posible

influencia de determinados factores como la edad, el sexo, el habito tabáquico,

etc..., sobre los valores de Plumbemia obtenidos y analizar le posible utilidad de

la actuación sobre alguno de ellos a la hora de reducir dicha plumbemia a los

niveles más bajos posibles.

Nuestro tercer objetivo es establecer si existe o no una relación entre los

valores de presión arterial sanguínea y los niveles de plumbemia, circunstancia

muy discutida y objeto de múltiples debates en la literatura internacional it»2i



-7-

TABLA U
R¡eBgo. no Profeslona les de Contamlnaclán por Plomo

• Cockw o Almacenar alimentos en recipientes de cerénica viólada.
• Absorción antiental de Plomo pa contunineclón abnóefeñcs.
• Ingestión de prodtflos de en escabedie.
• Ingestión de bebidas alcohólicas de d.stllación ilegal fabricadas en

— —
• Ingestión de vinos tratado. con Aauenlato de Plomo o con Acetato de

Plomo como stfennentafivos.
• Ingestión de aguas de consuno cwtnlnadas por Plomo debido a la

ItilIzaclón de un sistema de conásción a bes. da este metal, en
lugares donde .1 agua tiene un carácter ácido.

u Ingestión de tuinas contaminadas pa molinos plomados.
• Saicolage, en la eliminación de pintas en tácticas aqssclógicas o de

restairación.
• Ingestión de remedios populares can fines abwtlvas o afrodisiacos.
u Usos de cosmético. que contengan Plomo, como Untas y lociones

Sas.
• Retención y absorción de proyectile, en el cuerpo humano.
• Fenómeno de la . (niños que c*iupei juguetes) o Ingeata de pinturas

rascadas de las paredes o de envoltorios metálicos a bese de Plomo.
• inyecciones inlrst’enoeas de Hemina sáiteruda.
• inyecciones intravenosas de melilanfetmnina de sintesis libRa.
u Contenido de Plomo en pastas dentifricas y biberones.
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2.- INTRODUCCION

La presencia del Plomo en el organismo no está justificada ya que no

ejerce ni regula ninguna función biológica como oligoelemento esencial~.

Por ser uno de los metales de mayor relieve en el campo industrial, dado

que en nuestro país, se obtiene en gran abundancia, y los fines a que se dedica

son, así mismo muy variados, (pinturas, bebidas alcohólicas, plaguicidas,

carburantes, baterías, etc...), la posibilidad de contaminación de le población

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

La contaminación plúmbica de la población general ocurre básicamente

por los fenómenos de inlialación a través del aparato respiratorio y de ingestión

en el aparato digestivo. Sea por cualquiem de estas vías, el Plomo presente en

la naturaleza bien procedente de la contaminación atmosférica o alimenticia,

es capaz de introducirme en el organismo de la población general y acumularse

preferentemente a nivel de los huesos.

El Plomo en su metabolismo presenta un comportamiento casi idéntico al

del calcio, en especial en cuanto a su depósito y movilización de los huesos se

refiere.
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AJ formarse la red ouistalina del hueso, el Plomo que existe en el torrente

circulatoulo puede sustituir al calcio, debido a su isomorfismo. De igual manera,

en los casos en que tiene lugar una movilización del caldo, como ocurre en las

leucemias, anemias severas, menopausia, osteoporosis, tabaquismo; el Plomo

puede ser liberado y dar lugar a un aumento en su contenido sanguíneo aún

cuando el individuo no haya estado expuesto al tóxico.

A lo lamo de los últimos años el desarrollo de técnicas analíticas la

Espectofotometria de Absorción Atómka~M(EM) con micromuestra en horno

de grafito, ha permitido determinar de forma económica, rápida y precisa, en

muestras como la sangre o la orina, el grado de contaminación que va

alcanzando el organismo, por el progresivo acumulo en el mismo del Plomo a

lo largo de la vida del individuo; y así conocer la Intoxicación gradual que, sin

manifestaciones clínicas iniciales, puede Regar a constituir un grave peligro para

la salud.

Al carecer la población general de la posibilidad de acceso a los servicios

especializados de toxicología, creemos que el médico de atención pulmaria y el

especialista en Medicina Interna, debe poseer le formación básica

imprescindible para poder detectar en cualquier momento signos y síntomas

presentes en sus pacientes de contaminación plúmbica.
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Portodo lo anteriormente expuesto y habiendo observado la ausencia en

la literatura científica española de trabajos que aborden la investIgación del

nivel de Plomo en los habitantes de la población general de nuestro país, nos

decidimos a desarrollar el presente trabajo con el fin de poder suministrar unas

cifras “normale? que reflejen, con la mayor exactitud posible, le situación de

esta problemática. Así mismo, también nos hemos planteado analizar la

influencia de determinadas variables Inhemntes al individuo tales como edad,

sexo, hábito tabáqulco, que pudieran influir en los niveles de plumbemia de los

sujetos.

En la confianza de que el presente trabajo pueda ser el germen de futuras

investigaciones que eviten que determinadas catástrofes, como la ocurrida en

1998 en el Parque de Dodiana de la Comunidad Autónoma de Andalucía,

mantengan en estado de incertidumbre a los organismos sanitarios sobre las

consecuencias en la población general de la contaminación ambiental por

determinados metales pesados como el Plomo, se ha llevado a cabo este

estudio.
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3.- BASES DE CONOCIMIENTO

3.1.- EL PLOMO

El plomo es un metal gris azulado, maleable y dúctil, perteneciente al

grupo IV de la tabla periódica, con un número atómico de 82; una valencia de

2.4; un peso especifico de 1144 y un punto de fusión próximo a los

3270.(Figural)

Echsmer de Coninclc y GerardZ han determinado el peso atómico del

plomo, deduciéndolo del peso molecular del óxido del mismo metal. Tomando

la media de las cuatro determinaciones hechas, resufta un valor para éste de

206.98, siendo el valor aceptado por la Comisión Internacional a partir de 1904

de 206.90. Según expusieron estos mismos autores, en una nota presentada

a le Academia de Ciencias de París, determinaron también el peso atómico del

plomo extraído 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 botón metálico y una

aureola amalle rojiza de litargirio. Resistente al ácido sulfúrico, se disuelve en

ácido nítrico y es solubilizado por los ácidos orgánicos (ácido acético, alimentos

ácidos) y por el agua cuando ésta contiene nitratos y sales de amonio.
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Lamlna1: Galena (Sulfurode Plomo)
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El Plomo es un metal poco elástico y poco tenaz. La adición de diversas

materias, como antimonio, arsénico, azufre y óxido de Plomo, aumenta su

dureza y hace variar su flexibilidad y su dilatabilidad. Al doblarlo no hace mido

a diferencia de lo que ocurre con el estaño.

3.1.1.OBTENCION DEL PLOMO

Como ya dijimos anterlomiente, el Plomo se encuentra bastante esparcido

en la naturaleza, pero mras 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 lo que es necesario

someter estos compuestos a distintos procedimientos fisico-qulmicos, a fin de

obtener el Plomo en su estado más puro posible.

La obtención del plomo se realiza por tres procedimientos distintos~; en

el primero de eHos, mediante el Procedimiento de Tostaclón y Reacción, se

calienta la galena a 500 o 600<>C, con acceso del aire, trasformando así

parcialmente en óxido de Plomo y sulfato de Plomo; después, fuera del contado

con .0 aire, se aumenta la temperatum, para que .1 azufre presente en la galena

todavía inafterada, mediante el oxígeno del óxido y del sulfato de Plomo, se

convierta en anhídrido sulfuroso que se desprende en forma gaseosa, mientras

que el Plomo queda en libertad. Este procedimiento sólo puede aplicarme a

minerales ricos en Plomo que contengan, a lo sumo, de 4 a 5% de ácido
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siBcico, porque el silicato plúmbico que se forma dificulta la oxidación y actúa

insuficientemente sobre la galena no descompuesta.

El segundo de los procedimientos utilizados para la obtención del Plomo

esel denominado Procedimiento é PmcIpIUción~ mediante el cual la

galena se calienta con carbón adicionado de materias que contengan hierro con

lo que se consigue que éste último, se ponga en libertad y se apodere del

azufre dejando ~IPlomo libre. El sulfuro de hierro que se produce junto con el

Plomo, absorbe sulfuro de Plomo y forma la demm¡nada Piedra de Plomo o

Mata de Plomo, que es posteriormente sometida a tratamiento químico para

separar el Plomo contenido en ella. Este procedimientode precipitación es muy

apropiado para minerales que no contienen grandes cantidades de sulfuros

metálicos extraños; 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 combine con el procedimiento anterior.

El tercer método de obtención del Plomo, es el denominado

PrcnSuie* de TaSación y R.duccIó¡t’~ que es el más frecuente. En este

procedimiento, los minerales sufren una tostación completa para expulsar el

azufre, el arsénico y el antimonio; y los óxidos y sulfatos timados son

reducidos en un alto horno por el carbón, pasando a formarescode.



-15-

En el procedimiento de tostación y reducción, generalmente se tuestan los

minerales en forma de polvo, mm vez en fragmentos, y lo más ventajoso es

valerse de hornos de flamas. Las tierras silíceas se tuestan en hornos de cuba

para aprovechar el anhídrido sulfuroso desprendido en la fabricación del ácido

suffiirico. Como ya indicamos anteriormente, los hornos de llamas con hogares

de 10 a 15 metros de longitud, son loe más corrientemente utilizados. Según la

proporción de — y cobre presente en el metal plúmbico se modifica el tipo de

tostación y, así, cuando el mineral es rico en plata se emplean temperaturas

bajas para que se volatilice poca cantidad de la misma. Por el contrarío, los

minerales cupríferos 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 hornos de cuba.

Si el mineral contiene suficiente cobre para que la extracción de éste sea

beneficiosa, la tostación se efectúa de modo que el cobre encuentm todavía el

azufre necesario para formar una piedra (Ste¿n) mezcla de sulfuros de hierro,

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

Según el método de Huntington y Heber1ein~, la galana se tuesta con un

8% de cal viva en un horno de llama, formandose sulfato 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 sólo poco óxido de Plomo no quedando en

libertad Plomo metálico y no existiendo pérdida de este metal por volatilización.

El Plomo obtenido por cualquiera de los métodos antes descrfto no es

puro; generalmente contiene cobre, arsénico, hierro, bismuto, estaño, etc..., por

lo que es preciso someterlo a un proceso de refinación a fin de que estas

impurezas no influyan de un modo perjudicial en sus propiedades. En este

sentido y únicamente a titulo de ejemplo, comentaremos que cuando el Plomo

se encuentra contaminado por pequefias cantidades de antimonio ylo arsénico,

éstos pueden expulsarse del mismo calentando al mio vivo en el crisol por

agitación con una rama verde. Otras veces, la refinación de los Plomos

arsenicales o antimoniales se realiza en hornos 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, únicamente nos detendremos en el estudio

de aquellos que por su interés comercial o industrial, pueden ser y de hecho

representan, focos de contaminación ambiental que en la mayoría de los casos

afectan a toda la población, sin que sean exclusivos de las denominadas

profesiones de riesgo. En la tabla II se detallan todos los compuestos

plúmbicos, orgánicos e inorgánicos.
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Básicamente, los distintos compuestos de los que forma parte el Plomo,

se pueden dividir en dos grupos: compuestos inorgánicos (Plomo metálico,

aleacionesóxidos, aluros o sales aloideas y oxisales) y compuestos orgánicos.

La facilidad en la formación de polvos durante la manipulación del Plomo

y la baja temperatura de fusión del mismo justifican que su manojo sea

peligroso aunque el riesgo tóxico no se excesivo. Así, y en este sentido, todos

aquellos procesos tales como su extracción, manufactura de piezas de Plomo,

fabricación de aleaciones, etc, que supongan la fundición del Plomo,

representan un peligro sanitario dado que una vez fundido es relativamente

volátil.

Una de las utilizaciones más importantes del Plomo metálico es la

fabricación de baterías recargables para automóviles en las que más del 90%

de su peso es de este mineral~.

Otra de las utilizaciones que tiene una importante trascendencia médica

son las tuberías de Plomo51, puesto que aunque el agua pura no las ataca, la

utilización de estas tuberías como linee de tierra del sistema eléctrico da lugar

a la generación de conientes parásitas que pueden y de hecho lo hacen,

corroer el Plomo facilitando Ii contaminación 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 años

80 las tuberías plúmbicas fueran desechadas para la construcción de las redes

de distribución 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 emplee como tipos de imprenta.



TABLA II
Minerales de Plomo

• Galana, SP6. Regular
• Nagyaglta, S,5Te.Sb#u#b,,Rómbioo
• Jameecolta, S~Sb,Pb,. Rómbico
a Boulangeiita, S,,Sb4Pb1. Rómbico
• Frsl.altenita, S,1Sb4PMJ5. Monoclinico
• Boumnonita, SSb1Pb,Cu2. Rómbico
• Plattve4ita, PbO2. Tetragonal
• Maslos, PbO. Tetragonal y Rómbico
U Cotunnite, CI,Pb. Rómbico
• Boláta, Clb+Cu(OH>2+113C1Ao. Regular
• Cerusita, COSPb. Rómbico
• Foegenita, CO,Pb~Clpb~ Tetragonal
• Mdhbdomenlta, S.C>,Pb. Rómbico
• Mimo, PbO4Pb,
• Anguelta, SO4Pb. Rómbico
• Crocoita, CrO•Pb. Monoclínico
• Wulfenita, MoO4Pb. Tetragonal
u Stoxita, WO4Pb. Tetragonal
• Gumita, SiUr,O,<Pb, Ca, Da>
• Plwnbojaroelta, SO4F.2OHPb. Hexagonal
• Linailta, SO4CuPb> (OH>2. Monoclínico
• Lanaihita, SO4Pb(PbO). Monoclínico
• Vauqualinita. (CrOJ~bCo,Pb2O. Monoclínico
• Caracolita, SO4Na2+CIPbOH. Rómbico
• Caledonita, SO4Pb+3CO4CuPb>. RómbicO
• Barasovita, tCrOj,C%.Pbl(Pb,O>2
• L.adhill¡ta, 3C0,Pb+SO4Pb. Monoclínico
• Susanita, 3C0,,Pb.SO4Pb. Hexagonal
• Anrunita, <SO,Pb,O>CI,CU4OW>2,3H20. Rómbico
• Partzlta, Sb2OdAt,Pb,Cu,F.>.*NH20
• Nadwtta, SbO,(Pb,CQ. Rómbico
• Hefloflmn, (AaO,>,4PbCl)4Pb2O. Rómbico
• Ocrulita, <SbOJ,(PbCfl,Pb,O. Rómbico
• Monimollta. (9b042(Pb, Mn, Fe, Ca>. Regular
• Carminita, (S8041, Pe~Pb,. Rómbico
• Piromorfita, (PhOJ,Pb,Cl. Hexagonal
• Kmnpilita, «AsPh)OJPt.CI. Hexagonal
• Mimehelta. (AOJ,Pb,CI. Hexagonal
• Venanldlta, (VOJfl,CI.Hexaganal
a Endilohita, flAV)OJ,Pb5CI.Hexagonal
e Denloizita, VO.PbZn(Pb, OH>. Rómbico
• Laxmannlta. CrO~b4<PhOJ~PbCo~ Monocliníco
• Blelnleulta, (SbOJpb,, 4Hp.
a Plumbogumita, <CcJ~(PbOJ,Pt,Al4OH),O,+PhO~b,Cl.
• Barlailita. Si,OTPb,. Hexagonal

-19-

U
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Las aleaciones de Plomo con cobre, estaño, y bismuto, se utilizan como

metas de antifricción. El arsénico hace al Plomo más duro y más apropiado

para la fabricación de pedigones, empleandose para éstos una aleación que

contiene de 0.3 a 0.8% de Plomo.

Dentro de los óxidos de Plomo mencionaremos por su especial interés, el

Subóxldo de Plomo o oxiduro de Plomo ( PbP) 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 polvo negro, calentandoel oxalato de Plomo a unos 3000.

Calentado fuera del contado del aire, se descompone en Plomo y óxido de

Plomo; si se calienta en contacto con el mismo se convierte completamente en

óxido de Plomo, que por una oxidación posterior puede trasformarso en minio.

El segundo de los compuestos que debemos mencionar en este apartado

es el denominado Oxido de Plomo, también llamado Maslcol LJtargldo,

Litaigiflo de plata, Litargiflo de oro y Oxido Plúmbico (PbO). Este

compuistoya fue conocido en la antigUedad. Dioscórides distinguía por el color

el Utargirio de oro y el de plata; .1 primero fue recomendado para la preparación

de emplastos.

El óxido de Plomo obtenido artificialmente se emplee en dos formas: en

la denominada forma de Masicot, que es el óxido de Plomo amarillo sin fundir
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y amodo, y el ya mencionado Litargirio u óxido de Plomo amarillo rojizo, fundido

y cristalino.

El Masicot se utiliza en la fabricación de pinturas; a pequeña escala se

obtiene tras un proceso de calentamiento lento del carbonato o el nitrato de

Plomo; industrialmente se consigue calentando hasta el rojo incipiente en

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

El Litargirio se consigue en la extracción de la plata de los Plomos

argentiferos oxidados por una corriente de aire.

En general, el óxido de Plomo se emplea en la fabricación del cristal, en

la preparación de diversos barnices oleosos y del emplasto simple, en el

vidriado de los objetos de barro, etc...

El MInio, Oxido de Plomo rojo ó rojo de Pada, fue conocido en la

antigc¡edad con el nombre de MInIum aunque a menudo se le confundió con el

cinabrio. Su componente esencial es un óxido de Plomo que responde a la

fórmula química (Pb3O4); sin embargo esta combinación, más que un óxido

especial de Plomo, es una combinación de óxido plúmbico con el sesquióxido

de Plomo (PbO.Pb2O3>, del óxido pK¡mbico con el peróxido de Plomo

(2PbO+PbO2> o quizás una sal de ácido ortoplúmbico (Pb2. PbOj.
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El Minio se obtiene a gran escala calentando el óxido de Plomo amarillo

(Masicot) a una temperatura de 3000 a 4500 en un horno do llama agitando

continuamente la masa y sin que cese en ningún momento la entrada de aim.

El Mimo se emplea principalmente en pintura como elemento de imprimación

anticorrosiva aunque también se utiliza en la fabricación de vidrios ricos en

Plomo, vidrios cerámicos, y como agente de vulcanización y pigmento en

plásticos y caucho.

Por último el PrÓXIÓO de Plomo (PbO2>, también llamado mEnEo

oxidado, se obtiene en forma de polvo pardo oscuro cuando se trata el minlo

con ácido nítrico diluido y se separa luego por loción el nitrato de Plomo que se

ha formado y queda disuelto. También se puede obtener hirviendo una solución

de cloruro o de acetato de Plomo con solución de cloruro de cal. Industrialmente

el peróxido es un oxidante enéfuico, de manera que el azufre y los compuestos

orgánicos se inflaman triturados con él; por esto sirve el peróxido de Plomo

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

Otro grupo de compuestos inorgánicos del Plomo son los denominados

Muros o Sales Aloideas; dentro de éstos, mencionaremos por su interés

industria •l Cloruro de Plomo o Cloruro Plúmblco ( PbCI3), que se obtiene

artificialmente hirviendo el Plomo finamente dividido o el óxido de cobre, o bien

añadiendo ácido clorhídrico o un cloruro sok¡ble a una solución concentrada de

una sal de Plomo, por ejemplo, el acetato de Plomo. El cloruro de Plomo funde
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a 4980 y se solidifica al enfriarse, formando una masa córnea. Se volatiliza al

mio blanco. Comercialmente los cloruros plúmbicos encuentran aplicación como

pigmentos blancos y amarillos <blanco de Plomo Pattison, amarillo verona, etc,)

o como soldador y fundente.

El Sulfuro de Plomo (PbS), se obtiene artificialmente fundiendo una

mezcla de Plomo y azufre 6 precipitando una solución de una sal de Plomo con

el acido sulfliidrico. El 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 denominado Sulfato de Plomo,

Sulfato Plúmbico, (PbSO4, que se obtiene en forma de precipitado blanco,

pesado, tratando una solución de una sal plúmbica con ácido sulfúrico diluido

o con sulfato soluble. Este compuestos suele utilizarse industilalmente en

procesos de tintorería como pigmento blanco, aunque en la actualidad ha sido

prácticamente sustituido por el blanco de titanio, menos tóxico y con mejores

cualidades como pigmento de pinturas.

En segundo lugar, debemos nombrar el Nioto de Piorno o NIoto de

Oxido de Plomo (Pb(N0J2), descrito ya por Libavius en 1595 con el nombre

de calw plurnbl dulola, que se obtiene por dilución de 23 partes de ácido
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nitrico puro al 25% con 23 de agua destilada; calentando posteriormente la

mezcla en un matraz, al baño de vapor, y añadiendo al liquido caliente, 10

partes de Litargirio; para a continuación filtrar la solución y tras añadirie ácido

nítrico dejadas cristalizar.

El nitrato de Plomo tiene utilidad industrial en la obtención de otros

compuestos de Plomo, también en la preparación de mordientes en tintorería

y estampado, la industria fosforera es otra fuente de utilización de este

compuesto.

Otra oxisal interesante en el mundo industrial es el Cromato de Plomo

(PbCrO4) obtenido en forma de un hermoso precipitado amarillo tras la mezcla

de una solución de una sal de Plomo con otra de cromato o dicromato potásico.

La principal utilidad de este compuesto es, como ya hemos nombrado

anteriormente, en forma de pigmento amarillo para el marcaje de las carreteras;

silo mezcláramos con azules de hierro, obtendríamos pigmentos verdes de

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

Dentro de los compuestos orgánicos, merecen especial mención el

Acetato de Plomo ó Azúcar de Saturno ([CH,CO.O]fb.fr3H2O). Obtenido por

primera vez por BatiDo Valentin en el siglo XV mediante la disolución de óxido

plúmbico en vinagre. Industulalmente se obtiene disolviendo óxido de Plomo

finamente molido, calentado en ácido acético destilado, diluido al 50%.
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El acetato de Plomo se emplea en medicina y como reactivo, sirve en

tintorería pera la obtención de acetato alumínico destinado a mordiente; se usa

en la preparación de barnices, en la obtención de colores de Plomo,

especialmente el blanco de Plomo y el amarillo de cromo.

El empleo en medicina del acetato plúmbico se inició en 1760 en que

Goulard preparó un exbuctum SatumL Nrviendo con vinagre óxido plúmbico

en exceso, y se empleó éste, mezclado con alcohol y agua, con el nombre de

Agua de Goulard 6 Ecu v.g.tomln erais de Goulard (agua mineral de

Goulard o agua de vegeto>.

Según la farmacopea española (78 ed.). el extracto de Saturno o vinagre

de Plomo o de Saturno, se prepara poniendo en un frasco de cuistal con tapón

esmerilado 300 gr de acetato plúmbico y de 100 de Utargirio en polvo fino,

añadiendo agua y agftando 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 Saturno sirve para la clarificación de mucílagos o gomas

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

mención son los derivados alqullicos; 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 vehículos a motor.

Estos compuestos alqullicos son muy liposolubles y volátiles,

descomponiendose lentamente en Plomo metálico que, como ya hemos

comentado en otra parte del presente trabajo, representa uno de los mayores

problemas de contaminación ambiental existente en nuestros días. Un dato

importante a resaftar en este apartado de los compuestos orgánicos del Plomo,

es que en los cilindros de los motores de gasolina, el Plomo metálico es

arrastrado por los derivados alqullicos del Plomo o Bromo, con lo que se libera

a la atmósfera el haluro correspondiente.

3.1.tTRANSPORTE DISTRIBUCION Y iRANSPORMACION DEL PLOMO
EN EL MEDIO AMBIENTE

El transporte y distribución del Plomo procedente de las fuentes fijas

móviles y naturales, tienen lugar principalmente a través del aire. Aunque la

mayor parte permanece cerca de la fuente de origenYalgunas partículas de
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materia (<2 um de diámetro> recorren largas distancias y contaminan lugares

remotos como los glaciares árticosM.

El plomo del aire puede contribuir a la exposición humana no profesional,

mediante la contaminación de los alimentos, del agua y del polvo, así como por

inhatación directa. La eliminación del Plomo del aire depende de las condiciones

atmosféricas y del tamaño de las partículas. 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

escorrentía del suelo, se distribuye rápidamente entre el sedimento y la fase

acuosa, según el pH y otras circunstancias y características propias del suelo.

Así y a título 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 litro5.

Muy poco Plomo depositado en el suelo se transporta a las aguas

superficiales o a las subterráneas.

Por otro lado el Plomo presente en el aire puede contaminar las hojas de

los vegetalestm y a través del consumo de estas por los herbívoros, contaminar

de forma secundaria al hombre; por ello no es de extrañar que existan
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estudios~ confirmando que más del 50% del Plomo que se detecta en niños

proceda de las gasolinas de los automóviles.

En la población general, exenta de factores de riesgo profesionales, los

principales focos de exposición al Plomo son los alimentos y el agua. El Plomo

presente en el aire puede contribuir apreciablemente a la exposición, ¡o cual

dependerá de factores tales como el consumo de tabacos, la proximidad de

caminos transitados por vehículos automóviles, de Linderías de Plomo, etc...

y ciertas actividades de esparcimiento, como por ejemplo artesanía de

cerámica.

Como ya comentamos anteriormente en los niños pequeños de hasta 4

a 5 meses, las principales tientes de contaminación plúmbica son el aire, la

leche, el agua y las preparaciones comerciales de leche para lactantes40

3.2.- METABOUSMO DEL PLOMO

3.2.1. ABSORCION DEL PLOMO

Desde cualquiera de las fuentes contaminantes, antes expuestas. El

Plomo puede introducirse en el cuerpo humano por tres vías de absorción, la

vía respiratoria, la digestiva y la cutánea’1.
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La via respiratoria es sin duda la más importante en el medio laborar2,

donde se produzca, se refine, se utilice o se deseche Plomo o alguno de sus

compuestos. Igualmente mpresenta una puerta de entrada del metal plúmbico

en las personas Limadores. Para su absorción respiratoria se requiere que la

sal plúmbica sea soluble y forme polvos con facilidad. De esta forma los

vapores de Plomo fundido y el carbonato, aunque no muy solubles, son más

peligrosos que el acetato, que aún siendo más soluble genera menos polvo~.

Durante un turno de ocho horas, los trabajadores pueden llegar absorber

nada menos que 400 ¿sg de Plomo, además de los 20-30 ¿sg/día 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 urbanización y de factores relacionados con el nivel de

vida. En diferentes estudios” se han demostrado niveles superiores a 10

ugIm3.en zonas urbanas cercanas a Linderías, mientras que en ciudades donde

se ha dejado de utilzar gasolina con Plomo, se han detectado niveles inferiores

a 0,2 ug/m3. La absorción del Plomo del aire puede variar de menos de 4 vg

¡día a más de 200 ¿sg/día.

La vía digestiva, es sin duda alguna la vía más importante de

contmminación en la denominada población general no expuesta a factores de

riesgo. Las sales inorgánicas, dependiendo de su solubilidad son más o menos
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absorbibles por vis dIgestiva. 8. estIma que la cantidad de Plomo que entra en

el organismo por esta vía oscila entre 400 a 500 jddla.

La ingestión del Plomo a través del aparato digestivo tiene dos vertientes;

por un lado el Plomo puede absorberse mediante la ingestión de alimentos

contaminados, (harinas contaminadas con insecticidas que contengan Plomo,

etc...), a través de manos sucias, o por ejemplo, en el caso de los niños muchas

veces la contaminación plúmbica tiene su origen en el denominado fenómeno

de la pica’ descrito por Gibson4 en 1892, y consistente en la ingestión, por

parte de estos, de trocitos de pintura de Plomo procedentes del deterioro de las

pinturas plumbiferas de los edificios.

Curiosamente este tipo de contaminación alimenticia sigue un ritmo

estacional siendo más frecuente en época estival. La razón de este hecho,

parece radicar en la acción de los rayos ultravioletas, que al aumentar la

concentración de vitamina D, facilitarían de forma secundaria la absorción

intestinal del Plomo.

Por otro lado la absorción digestiva del Plomo puede tener su origen en

la deglución del Plomo que quedo atrapado en el moco bronquial ylo

nasofaringea.



-31-

Como ya comentamos anterionT~ente el Plomo absorbido por vía digestiva

suele ser insoluble, por lo que su absorción es muy escasa y no suele ser

superior al 5-10% deI Plomo ingerido. La absorción del Plomo procedente de los

alimentos esta condicionada por varios factores; así, por ejemplo, en

situaciones de ayuno47 está facilitada la absorción del mismo. En el caso de los

lactantes y niños, estos pueden llegar a absorber hasta el 50% del Plomo

presente en la alimentación, pero la absorción del Plomo del polvo/suelo y de

desconchones de pintura puede ser menor y depende de su biodisponibiIidad~

Las dietas pobres en calcio, fosfato, selenio o zinc pueden dar lugar a una

mayor absorción del Plomo. El hierro y la vitamina O también influyen en este

aspecto. El sexo también es otro factor que puede influir en la absorción

plúmbica, así esta demostrado que es mayor la absorción en la mujer que en

el hombre49.

Por último la absonzión cutánea del Plomo inorgánico, contrariamente a la

del Plomo tetraetilo es muy escasa. La explicación a este hecho radica en la

mínima o nula liposolubilidad de los compuestos inorgánicos. El naftanato de

Plomo, presente en ciertas grasas y aceites industriales puede ser absorbido

por vía cutánet.
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3.2.2.DISTRIBUCION, METABOLISMO Y ELIMINACION DEL PLOMO

Estudios cinéticos en el hombre sugieren que la distribución del Plomo en

el organismo, podría explicarse por un modelo tricompartimental. El primero

compartimento comprendería la sangre.

El 90% del Plomo absorbido por cualquiera de las vías antes expuestas,

circula en sangre en forma de fosfato insoluble y glicerolbafato.

La semivida del Plomo en la sangre es de aproximadamente 28-38 días

aunque existen importantes variaciones individuales.

El segundo compartimento está mpresentado por los tejidos Mandos y

contiene alrededor de 0.3-0.9 mg de Plomo; en este compartimento la vida

media del metal plúmbico está situada cercana a los 40 días.

EJ esqueleto representa el tercer compartimento de distribución del Plomo

almacenado en el organismo. La cantidad de Plomo total almacenado en los

órganos oscila entre 100 y 400 mg, encontrándose en su mayor parte

depositado en tos huesos51. Una parte del depósito óseo se halla en forma

inestable en el denominado tejido óseo trabecular, por lo que es facilmente

liberable a sangre en procesos tales como la acidosis y la descaiciflcación52.

Este último hecho podría en parte justificar los mayores niveles de Plomo en



-36-

2) Aumento en la concentración de coproporfirinógeno III en los

glóbulos rojos.

3) Aumento de coproporfirina II, en la orina.

4) Incremento de la sideremia.

5) Incremento en la excreción urinaria de porfobilinógeno, uroporfirina

1 y coproporfirina 1.

6) Elevación en los hematíes de la protoporfirina IX.

Existen estudios en los que parece que la acción del Plomo sobre la

hemoglobina no sólo afecta a la síntesis del grupo Hem, sino también a la de

la globina, lo que justificarla que se hallan observado cuadros de anemia en

niños con concentraciones de Plomo en sangre supenores a 4OugIdl.

El segundo grupo de efectos del Plomo sobre el sistema hematopoyético

lo podemos centrar y resumir en su acción sobre los precursoras de las células

plasmáticas en la médula ósea, y así en este sentido, está demostrado que el

Plomo escapaz de producir alteraciones morfológicas en los precursores de los

hematíes en la médula ósea.

Algunos autores” han comprobado, en la biopsia de médula estemal de

sujetos afectos por intoxicación plúmbica, la presencia de eritoblastos

polipoides, megaloblastos y eritroblastos con punteado basófilo. En estos

últimos, se sospecha” que estos punteados son acumulaciones de ácido
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precoz como más adelante veremos, para la determinación de la impregnación

plúmbica.

Así, y en este sentido, podemos resumir la acción del Plomo sobre el

sistema hematopoyétlco en dos grandes grupos. El primero de ellos, hace

referencia a la interferencia que el Plomo ocasiona en la síntesis del grupo Hem

a nivel de los eritroblastos de la medula ósea”.

Las enzimas inhibidas por el Plomo en el proceso de síntesis del grupo

Hem son básicamente la D-LA-sintetasa, la D-ALA-deshidrasa, el

coproporlirinógeno líl-descarboxilasa y la quelasa. Hay que señalar que in vivo

no se ha observado inhibición de la D-ALA-sintetasa1. En cambio, otros

autoret han descrito la existencia de una estimulación de esta enzima por el

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

Esta actividad según otros estudios, vendría estimulada por un mecanismo

de mtroalimentación secundario a la deficiencia del grupo I-lem”.

Las consecuencias biológicas de la inhibición enzimática que el Plomo

ocasiona se podrían resumiren los siguientes puntos:

1> Aumento de la tase de D-AL4-sintetasa en sangre y en la excreción

urinaria.
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concentración en el liquido biliar es 10 veces superior a la de la orine, es

probable que el metal eliminado por esta vía sea en una gran parte reabsorbido

en el intestino para ser finalmente excretado en la orint.

En el sujeto normal, el Plomo eliminado por heces representa alrededor

deI 95% 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

biológicos según el nivel y la duración de la exposición. Se han observado”

efectos en el plano subcelular y también en el funcionamiento general del

organismo que van desde la inhibición de las enzimas, hasta la producción de

acusados cambios morfológicos y la muerte. Dichos cambios se producen a

dosis muy diferentes; en general, el ser humano que se está desarrollando es

más sensible que el adulto.

Se ha demostrado que el Plomo tiene efectos en muchos procesos

bioquímicos; en particular, se han estudiedo los efectos sobre el sistema

hematopoyético pues aun cuando en el terreno cínico la acción del Plomo

sobre este sistema no sea probablemente la más importante, su conocimiento

ha permitido establecer y desarrollar importantes métodos de diagnóstico
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sangre que se observan en las mujeres postmenopausicas respecto de la

población general, tal y como afirman algunos autores~.

En general, podemos decir que el Plomo sigue en el organismo el mismo

camino que el calcio, principalmente en lo que se refiere a su deposito y

movilización del tejido óseo. Se estima que en el tejido óseo compacto la vida

biológica del mismo es de unos 7 atlosM.

La retención porcentual de Pb en los depósitos corporales es mas elevada

en los niños que en los adultos.

La trasferencia de este metal desde la madre al niño, puede ocunir tanto

en la etapa de gestación” como en la de la lactancia”.

El nivel de Plomo en sangre es la medida más utilizada para determinar

la exposición al mismo. Sin embargo, hoy en día ya se disponen de técnicas

para determinar la cantidad de Plomo presente en los dlentes y los huesos,

aunque aún no se conoce del todo su cinética.

Por lo que se refiere a su eliminación, la principal vía del Plomo ya

absorbido es la urinaria, a través de la cual, prácticamente se excreta el 80%

del mismo. Una pequeña cantidad puede ser eliminada por la bilis, las

secreciones gastrointestinales, el sudor y las faneras. Dado que la
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ribonucleico (RNA> que podrían tener su origen en la inhibición de la piridln-5-

nucleotidasa por el Plomo.

El segundo nivel orgánico en el que el Plomo tiene un efecto tóxico

importante, es sobre los hematíes 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 disminución en la presión osmótica de los glóbulos rojos; lo que

explicaría la mayor fragilidad mecánica de los mismos en los casos de

saturnismo, factor que junto al déficit en la síntesis de hemoglobina podría

contribuir a justificar la anemia presente en los niños con intoxicación de

Plomo’~.

In vivo, el principal efecto tóxico del Plomo sobre los hematíes es la

inhibición de la ATP-asa activada por el sodio y el potasio de la membrana de

los glóbulos rojoC.

En el animal y en el hombre, la vida media de los glóbulos rojos está

disminuida, lo que nos permitirla clasificar la anemia antes comentada como

una anemia corpuscular de tipo hemolítico”.

Los efectos del Plomo sobre el sistema cardiovascular son confusos y

contradictorios. A nivel del corazón se producen, a través del sistema nervioso
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autónomo, ligeras modificaciones en el ritmo cardiaco’0; el Plomo no tiene

efectos directos sobre el miocardio. Datos colectivos procedentes de diversos

‘~ de poblaciones adultas indican asociaciones muy contradictorias

entre la concentración de Plomo en sangre y los niveles de presión arterial

sistólica yio diastólica.

En relación a este tema, estudios anatomopatológicos han permitido

comprobar que el Pb es capaz de actuar sobre las arterias y arteriolas

produciendo fenómenos de proliferación de la íntima y la media, así como la

hialinización de la pared que llegan a obliterar la luz arterial’4.

Se sabe que el Plomo es capaz de provocar lesiones en los túbulos

proximales del riñón que se manifiesta por una aminociduria generalizada,

Npofosfatemia con hiperfosfatufla relativa y glucosuria acompañada de cuerpos

de inclusión nuclear, junto a modificaciones mitocondriales y citomegalia de las

células epiteliales de los túbulos proximales’5.

Los efectos tubulares se manifiestan después de una exposición

relativamente breve” y suelen ser reversibles, mientras que los cambios

escleróticos y la fibrouis intersticial, requieren una exposición crónica a niveles

elevados de Plomo”.
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Se advertido un mayor riesgo de nefropatía en los trabajadores que tienen

niveles de PB superiores a 8OugIdl Recientemente78 se han observado efectos

renales tras haberse utilizado indicadores de función más sensibles.

Por último, dentro de los lesiones renales por la impregnación plúmbica se

han descrito los efectos que esta puede tener sobre el sistema renina-

angiotensina-aldosterona”, así como la Kalicreina, proteína sintetizada por el

riñón y que se encuentra disminuida en los sujetos hipertensos. Estos hechos

junto a los anteriormente mencionados de la acción del Plomo sobre la pared

vascular, podrían explicar la posible influencia de los niveles de plumbemia

sobre los valores de la presión arterial.

A modo de resumen, podríamos decir que ante la exposición prolongada

a Pb, el riñón responde en tres fases:

fluir: Se caracteriza por una excreción urinaria elevada de Plomo

sin lesión funcional alguna. Ultraestructuralmente, se acompaña de inclusiones

intranucleares. Su duración no suele ser inferior a un año.

EmueZ: Tras varios años de exposición al metal, las células tubulares

han perdido capacidad de crear inclusiones intranucleares. La excreción urinaria

de Plomo disminuye, la función renal sigue sin alterarse, pero empieza a

aparecer un cierto grado de fibrosis intersticial.
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ftjJ!: En ella se instaura un cuadro de insuficiencia renal.

A nivel del Sistema Nervioso, se han efectuado estudios epidemiológicos

prospectivos y transversales para evaluar la medida en que la exposición al

Plomo ambiental afecta a las funciones psicológicas regidas por el sistema

nervioso central. Así, se ha podido demostrar que el nivel de plumbemia está

asociado a deficiencias neurocomportamentales en los niñot.

Igualmente se han observado deficiencias psicológicas y

neurocomportamentales en trabajadores que habían estado expuestos al Plomo

durante un tiempo prolongado81. Los parámetros electrofisiológicos han

demostrado ser indicadores útiles de los efectos subcllnicos del Plomo en el

sistema nervioso central.

A nivel estructural, los efectos del Pb sobre el sistema nervioso central sor>

inespecificos y consisten básicamente en una combinación de mecanismos

vasculares anóxicos y lesiones directas, en las que se observan fenómenos

edematosos, multiplicación de células endoteliales, proliferación gliar, etc.

A nivel bioquímico, en el sistema nervioso central, el Plomo produce

inhibiciones enzimáticas y alteraciones en el metabolismo al reducir entre otros

factores, el transporte del ácido glutámico y el GABA.
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Igualmente, se ha podido demostrar que el Plomo interfiere en la liberación

de la acetilcolina o la reabsorción de la colina y la síntesis subsiguiente de

acetilcolina~. También parece inhibir la adenilato-ciclasa del Sistema Nervioso

Central.

Algunos autores han confirmado la existencia de una perturbación a nivel

del metabolismo de las catecolaminas, lo cual se ha podido comprobar

mediante el descubrimiento de una mayor excreción urinaria de los ácidos

homovalinico y vanilmandélico en niños intoxicados por este metal~.

Por último, a nivel del Sistema Nervioso Central, la contaminación por

Plomo parece asociarse a una reducción en el nivel de Dopambia en el cerebro,

lo cual explicarla que a nivel experimental, las rutas amamantadas por madres

sometidas a una intoxicación por Pb presenten estados de hiperreactividad”.

Desde hace tiempo se sabe que la exposición a niveles elevados de

Plomo produce neumpatias en el sistema nervioso periférico de tipo motor que

afectan puincipalmente al hombre más que al niño, y con especial repercusión

en los miembros superiores”. Se ha observado a menudo, que dichos efectos

son reversibles después de cesar la exposición y dependen de la edad del

sujeto y de la duración de la misma.
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Ultraestructuralmente el tipo de lesión ocasionada por la intoxicación

plúmbica está confuso aunque la mayoría de los autores, hablan en favor de

una degeneración segmentarla, acompañada a nivel electrofisiológico por una

reducción o enlentecimiento en la conducción del impulso que tendría su origen

en el aumento de la permeabilidad que el Pb ocasiona en la barrera vaso-

nerviosa, acompañada de un edema endoneural; hechos ambos que

ocasionarían a su vez una degeneración mielinica y alteraciones en la

circulación intrínseca del nervio, produciendo una necrosis focal.

A nivel pulmonar, el efecto principal del metal plúmbico es la reducción en

el número de macrófagos, cuya intensidad y aparición en el tiempo se

encuentra en función de la concentración presente en el aire. Así, a

concentraciones de 10 ug/m3 , concentración habitual en situaciones de

contaminación atmosférica importante, la reducción del número de macrófagos

se observa después de 8-10 días de exposición.

Por otra parte, la administración crónica de Plomo deprime la síntesis de

determinados anticuerpos, principalmente la lg G”; esta circunstancia junto a

la anterior podría explicar en parte la mayor susceptibilidad a las infecciones

bacterianas o viricas en personas intoxicadas por Plomo.

A nivel hepático la acción del Pb es poco clara; algunos autores han

observado la reducción en la concentración de citocromo P 450 en el hígado,
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y con ello, el metabolismo oxidativo de diversas sustancias extrañas8’.

Curiosamente, la administración crónica por vía oral no produce este efecto.

En algunos estudiot8 se ha comprobado que en las intoxicaciones

profesionales, rio existen modificaciones llamativas en la vida media plasmática

de la antipirina (sustancie metabolizada por las enzimas microsómicas

hepáticas), lo que sugiere que la vía de la síntesis del grupo Hem se bloquee

de manera más intensa en el tejido hematopoyético que en el hígado.

A nivel genético, las acciones del Plomo son múltiples y se extienden

desde la comprobación de anomalías cromosómicas en los leucocitos de

ratones alimentados con acetato de Pb al 1% hasta la aparición en los seres

humanos de múltiples aberraciones cromosámicas”.

Los efectos del Plomo en la reproducción humana se limitan a ligeras

modificaciones en la morfología y en el número de espermatozoides. A nivel del

embarazo se mantiene hoy en día la polémica sobre sus efectos adversos en

el desan-ollo del embrión y del feto.

El efecto canceflgeno y mutágerio del Plomo no ha podido ser demostrado

de modo incontrovertible en el ser humano”. En el caso de los animales de

experimentación, la relación Plomo/tumor, si ha podido ser confirmada

feacientemente; así, por ejemplo se pueden provocar tumores pulmonares en
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el hamster mediante la administración intratraqueal de Plomo91. En la rata, la

adm¡nistmción de acetato de Plomo a dosis de 1.000 ppm en los alimentos

durante 20 semanas, aumenta la incidencia de tumores renales producidos por

la administración de N-etil-N hidroxietilnltrosamina al actuar como

cocarcinógeno.

Aunque el mecanismo oncógeno del Plomo y de otros metales es un

problema muy complejo que comporta, actualmente muchas lagunas, se cree

que ciertos metales se acumularían en el núcleo celular interfiriendo con el

DNA, bien alterando su repílcación o blen inhibiendolaY

Existen multitud de factores que pueden modificar el metabolismo y la

toxicidad del Plomo. En primer lugar, y dentrode estos factores, debemos hacer

una especial mención a la relación existente entre los niveles de calcio en el

organismo y la acción tóxica del Plomo. Así, en este sentido, podemos afirmar

que un régimen deficiente en calcio aumenta la toxicidad del Pb administrado

por vía oral. La razón de este fenómeno podría basarse en el aumento de la

absorción intestinal del Plomo y su más fácil movilización desde los depósitos

óseos, ambos hechos como consecuencia del déficit de calcemia existente en

el animalY

Curiosamente, y en contra de lo que podría pensarse, la exacerbación de

la toxicidad del Plomo al reducir el calcio de la alimentación, no se acompatia
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de una disminución en la toxicidad del mismo al hacer un aporte de calcio

5upeflor al normal’~.

La reducción en los niveles de sideremia presenta el mismo efecto que

el descenso de la calcemia, acompañándose de un aumento en la acción tóxica

del Plomo”.

Experimentalmente, la administración de leche o sus derivados aumenta

la absorción intestinal del plomo. Este efecto parece ser debido a la presencia

de lactosa en los mismos, glucoproteina que facilita la absorción intestinal del

Pb”.

La presencia de otros metales en el organismo parece representar un

importante factor a la hora de modificar la distribución y fijación del Plomo en los

diferentes tejidos. En este sentido, existen diferentes estudiosVque han

demostrado que los niveles de zinc y cobre interfieren en la distribución del

metal plúmbico a nivel cerebral. Igualmente se ha comprobado que el plomo y

el hierro sufren un proceso de competición por los mismos lugares de fijación

en los hematíes circulantes”.

En los niños se ha podido compwber~ que los niveles de 25-

hidroxivitamina D y de 1-25-hidroxivitamina D guardan una relación

inversamente proporcional con los niveles de plumbemia, a mayor nivel de esta
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última, menores concentraciones de las anteriores. Los defectos de glucosa-8-

fosfatodeshidrogenasa se acompañan de elevación en los niveles de Plomo.

3.3.- INTOXICACION POR PLOMO

Clásicamente y desde el punto de vista toxicológico podemos clasificar la

intoxicación por Plomo en dos grandes grupos. La denominada intoxicación

aguda y la conocida como intoxicación profesional o intoxicación crónica.

3.3.1. INTOXICACION AGUDA

Es la que se suele dar en los ambientes no profesionales y puede tener

suorigenenuna ingestión voluntarisoaccidentaldeuna sal de Plomo. En este

sentido y en primer lugar, podemos describir la existencia en la literatura

internacional” de intentos de producir abortos ginecológicos mediante la

absorción de extracto de saturno. Por lo que se refiere a las intoxicaciones

accidentales merecen especial atención las producidas en primer lugar, por la

ingesta de productos alimenticios contaminados con derivados del plomo.

Si las intoxicaciones por la sidras o los vinos adicionados de Litargirio para

atemperar su acidez han desaparecido actualmente; todavía 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 barniz o de vidriado de plomo.

Además, la ingestión de piezas de caza conteniendo numerosos

perdigones escabechadas en salsa ácida; el consumo de vinagre que haya

estado en contacto prolongado con un tapón vertedor conteniendo Plomo; la

absorción de un agua agresiva que haya petTnanecido largo tiempo en contacto

con una canalización de Plomo; la contaminación de las harinas resultante de

la reparación de muelas de molino por las que haya escurrido el plomo fundido;

el consumo de pan horneados con maderas de demolición impregnadas de

pinturas plumbíferas tal y como ocurrió en Brest en l925~, son otras tantas

causas que pueden eventualmente ser origen de intoxicaciones agudas o

subagudas.

Oto ejemplo de intoxicaciones agudas por Plomo lo tenemos descrito en

las poblaciones infantiles de Estado. Unido. y Australia en las ya desde finales

del siglo pasado, se observó el denominado jC.nóm.no de la Pica’101,

consistente en la ingestión de trocitos de pintura procedentes del deterioro de

las pinturas plumbiferas de los edificios.

Básicamente, la intoxicación aguda y subaguda de Plomo, se caracteriza

por ser un cuadro tóxico acompañado de trastornos digestivos cuyos síntomas

se inician unas horas después de ingerido el tóxico.
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En un primer momento se produce una sensación de sabor azucarada;

después, áspera y desagradable; un poco más tarde, el sujeto siente

constricción en la garganta y una sensación de quemazón en la boca, el

esófago y el estómago.

Los vómitos son frecuentes y presenta de ordinario un color blanquecino

debido a la transformación en el estómago, de la sal soluble en cloruro poco

soluble o en otras combinaciones más complejas <albuminatos,

cloroalbuminatos). Aparecen a continuación vómitos más violentos, con diarreas

y heces negruzcas debido a la formación de sulfuro de Plomo en el intestino,

seguidos muy rápidamente de un pertinaz estreñimiento.

A estos síntomas gastrointestinales precoces acompañados de un aliento

fétido, que hace pensar en una crisis de apendicitis aguda, suceden más o

menos rápidamente, según la dosis absorbida, pero slempm con cierto tiempo

de latencia, unos trastornos resultantes del paso del tóxico a la circulación

general.

Los más importantes son el ataque a los riñones dando lugar a la

denominada MoflE. Saturnina” , caracterizada por la aparición de signos de

albuminuria, cilindruria, oliguria e hiperuricemia, que por lo general es siempre

moderada e inferior al gramo.
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La afectación hepática, no siempre presente, suele acompañarse de

hepatomegalia y un cierto nivel de ictericia.

Por último, la afectación nerviosa suele manifestarse en forma de

convulsiones, cefaleas, obnubilación y posible coma. Manifestaciones estas

que suelen tener su origen en el edema cerebral existente en la encefalopatía

postexposición aguda al Plomo.

Además de todos estos signos y síntomas, se observa un enlentecimiento

pmgresívo de la circulación, debilidad del pulso, palidez enfliamiento y parálisis

de las extremidades. Cuando la muerte sobreviene, esta suele ser tardía y está

ocasionada por un colapso cardiaco.

Si el colapso no es fatal, se observa durante un tiempo más o menos

largo, trastornos digestivos, aturdimiento y varios síntomas de un posible

envenenamiento crónico: fetidez de aliento, fenómenos nerviosos, etc...

3.32 INTOXICACION CRONICA O SATURNISMO

Este tipo de intoxicación está condicionada por la larga retención del

Plomo en el organismo, produciendo así un veneno típicamente acumulativo

que es susceptible de provocar efectos nocivos tanto más insidiosos cuanto que

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

alimenticio y profesional.

3.3.2.1 IntoxIcación CrónIca de origen alImentIcIo

La fácil solubilización del Plomo por los ácidos, incluso los más débiles,

y en particular por los ácidos orgánicos presentes en numerosas materias

alimenticias, desempeñan también en ellos un papel preponderante,

permitiendo el ataque de recipientes o embalajes plúmbicos.

Hay que mencionar en primer lugar en este grupo, las intoxicaciones

saturninas de origen hídrico, resultantes de la disolución del plomo de las

canalizaciones por las aguas denominadas agresivas”. En España, desde la

década de los años 80, no se emplea el Plomo para las redes de distribución

de agua potable; pero son muchas las casas cuyas redes son anteriores, y por

tanto de Plomo, siendo también común el incumplimiento de la normativa

vigente. Por ello, la red de agua es un riesgo potencial de intoxicación que

nunca debe olvidarse.

Se entiende por aguas sag,.~vasu las muy poco mineralizadas y

ligeramente ácidas con un pH próximo a 8, provenientes de reglones graníticas

que, gracias al oxigeno y al anhídrido carbónico que contienen, pueden

disolver varios miligramos de Plomo por litro, sobre todo si permanece mucho
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tiempo en el sistema de distribución. Es fácil remediar este inconveniente

elevandoel pH de las aguas por encima de 7.8. Precauciones análogas a esta

deben tomarse con las aguas de lluvia destinadas a la alimentación y recogidas

en aljibes, porque, al no ser mineralizadas y frecuentemente ácidas, atacan

fuertemente las canalizaciones metálicas.

Otra posible causade intoxicación crónica de origen hídrico se manifestó

en los años 70 en los Estados Unidos1~, a consecuencia de la utilización en

ciertos casos, de pintura de minio para la protección de las paredes internas de

los envases metálicos destinados al almacenamiento de agua para alimentación

humana.

Los ácidos grasos contenidos en estas pinturas aumentan

considerablemente la solubilidad del Plomo, cuya concentración entonces

puede alcanzar proporciones susceptibles de entrañar intoxicación crónica a

largo plazo.

Aparte del agua, otros muchos alimentos y en muy diversas circunstancias

pueden acabar siendo fuentes de saturnismo en la población general no

habitualmente expuesta la Plomo. Como ya comentamos anteriormente el

Plomo sigue siendo hoy por hoy un metal ampliamente difUndido entre la

civilización humana, extendiendose su utilización desde la fabricación de las

pinturas que decoran muchos de los envases alimenticios, hasta en la misma
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fabricación de esos envases, a pesar de que en los últimos años las normativas

legales1~ lo impidan.

En este sentido, podemos hablar de la existencia de múltiples

intrmes1~’1”’1 sobre intoxicaciones saturninas resultantes, por ejemplo, del

consumo de alimentos ácidos que estuvieron en contado con productos

plúmbicos, ya setrate de barnices ode esmalte de óxido o de sulfuro de plomo,

de diversas vasijas cerámicas; ó lo más 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 estañados, efectuados no con estaño fino de 0.5% de Plomo, sino con

estaños mucho más ricos en este tóxico; 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 estenluzación107

Por último dentro de los peligros alimenticios, origen de intoxicaciones

crónicas o saturnismo, debemos volver a mencionar las precauciones que se

deben tomar, con el depósito de salsas ácidas en bandejas bien de cobre

estañado o bien con cualquier otra composición metálica contenedora del metal

plúmbico. 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 extraído adecuadamente el Plomo de

la munición que permitió su capture.

Clásicamente, la intoxicación crónica saturnina en la población general no

expuesta a factores de riesgo se clasifica en tres fases

1.- Presatumlsmo o fase de Impregnaclán: En el adulto se caracteriza

por la aparición de una plumbemia inferior a los 7OugIl OOml. Esta fase no

puede ser considerada como una verdadera enfermedad pero si permite

distinguir una serie de signos biológicos e infraclinicos que nos va a permitir

detectar una excesiva absorción de Plomo.

Sintomatológicamente, esta fase se caracteriza por la aparición de signos

subjetivos bastante inespecificos tales como irritabilidad, artromialgias,

tendencia a la depresión, fatiga, y trastornos gastrointestinales.

Dentro de los síntomas gastrointestinales, los más caracteristicos son el

estreflimiento por hipertonla del intestino grueso que puede acompañarse tras

varios días de cuadros de despeño dIarreico. El aumento de la secreción ácida

gástrica es prácticamente constante y en algunos pacientes puede incluso dar

lugar a ulcus gastroduodenal.
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Junto a estos síntomas gastrointestinales, la fase de impregnación o

presatumina se caracteriza por alteraciones a nivel neurológico, existiendo una

reducción de la capacidad mental y psicomotríz. Algunos autoresiS han

demostrado en el adulto una relación entre la exposición al Plomo y el

rendimiento neuropsiquico, cuyo origen podría radicar en una reducción de la

velocidad de la conducción del flujo nervioso, habitualmente dosis-dependiente.

Besándose en una revisión de todos los estudios publicados hasta 1988,

Ehie 1sflme que la modificación de la velocidad de conducción es excepcional

cuando la plumbemia está por debajo de BOugIlOOml.

En esta fase de impregnación, también se han descrito afectaciones en

el Sistema Nervioso Autónomo y sri el complejo oculo-motuiz, debido ésta

última, probablemente, a una afección subcllnica del nervio óptico secundaria

a una exposición moderada al Plomo110.

A nivel pediátrico se han realizado numerosos estudios en los que se ha

comprobado que el nivel de impregnación por Plomo se acompaña de

trastornas del comportamiento manifestados en forma de hiperreactMdad, del

rendimiento psicomotor, así como de una reducción del cociente intelectual111.

Para terminar los síntomas presentes en la fase de impregnación

saturnina, mencionaremos el cada día másescaso ribete de Burton112. Se trata
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de un piqueteado lineal azul oscuro en el interior del tejIdo gingival, situado

aproximadamente a un milímetro del reborde de la encía. Se debe a un

precipitado de sulfuro de Plomo producido por la acción del SH2 sobre las sales

de Plomo circulantes y eliminadas por saliva. El SH2 se forma gracias a los

microorganismos de las mucosas gíngwales infectadas. La falta de higiene

bucal facilita la aparición de este ribete.

2.- Fase de IntoxicacIón franca: Esta segunda fase de los cuadros de

intoxicación crónica 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 apetito,

adelgazamiento y palidez”3.

Dentro de las manifestaciones concretas de la fase de impregnación

franca, debemos mencionar en primer lugar, el Cólico Saturnino. Esta es sin

duda la manifestación más frecuente del saturnismo y suele ser un episodio

agudo habitualmente relacionado con una absorción masiva de Plomo, o con

fenómenos de infecciones, intoxicación etílica, etc...; situaciones estas que son

capaces, mediante un mecanismo de acidosis metabólica, de liberar a sangre

grandes cantidades de Plomo presentes en el hueso.
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Clinicamente, el cuadro tras unos cuantos días de estreñimiento se

produce .1 ataque cólico caracterizado por dolores periumbilicales muy intensos

acompañado de diaforesis, palidez y emésis.

A nivel hernatológico la intoxicación saturnina se acompaña de cuadros de

anemia poco intensos, generalmente de características normocrómicas e

hipocrómicas que, según a¡gunos autores114, se podría situar dentro de las

denominadas anemias sideroacrésticas; debido a la frecuente presencia de

sideroblastos y a una elevación del hierro sérico.

Loseritrocitos se caracterizan por la aparición de un punteado basófilo que

aunque no patognomónico, si se considera bastante característico sobre todo,

cuando éstos alcanzan una concentración superior al 2 por mil”’.

El Sistema Nervioso Periférico se afecta, en la intoxicación satum¡na,

mediante un mecanismo de degeneración axónica. Clinicamente afecta a los

músculos más activos. La forma clásica de presentación es una parálisis

antebraqulal que compromete a los músculos extensores de la muñeca y más

concretamente a los extensores de los dedos medio y anular.

Los miembros inferiores también pueden verse afectados como

consecuencia de la polineuritis motriz y lesiona especialmente la función de los

músculos 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 faríngea y respiratoria, lo que ha provocado la muerte por asfixia

del sujeto.116

Por lo que se refiere .1 Sistema Nervioso Central, la impregnación

saturnina se manifiesta clinicamente por un cuadro de encefalopatía de

presentación más habitual en niños que en adultos. Sus manifestaciones son

plurimorfas y abarcan desde el coma hasta las convulsiones pasando por

cuadros de psicósis tóxica. Según Ambrosi et al117, las crisis convulsivas

podrían tener su origen en una acción tóxica directa del Plomo sobre las células

nerviosas; hecho al cual se le sumaria situaciones de crisis de hipertensión

paroxística con hipertensión intracraneal y papila de éxtasis. Mantenidas en el

tiempo, las manifestaciones crónicas de la encefalopatía saturnina consistirían

en pérdida de la capacidad intelectual, afasias, sorderas, hemianopsias y

trastornos de la memoria entre otros.

Aunque la encefalopatía saturnina hoy en día está en franca recesión, y

sólo se ve excepcionalmente en los trabajadores expuestos a la contaminación

profesional por Plomo, es posible seguir describiendo algunos casos de

encefalopatía saturnina en niños como consecuencia del fenómeno de la pica.

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

acción tóxica del Plomo, se cuestiona si las Impregnaciones crónicas podrían
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ocasionar un trastorno en el desarrollo de dicho SNC. Este punto hoy en día

sigue en franca contradicción y puede representar una importante línea de

115

investigacion

La afección testicular es otro de los efectos nocivos de la intoxicación

crónica por el Plomo. Molinini et al”’ han encontrado mducciones en la

concentración de espermatozoides en personas expuestas de forma profesional

al Plomo.

El efecto tóxico podría deberse a una interbrencia en la función testicular

por una acción en el hipotálamo, provocando una reducción de la liberación de

LH, efecto al que se le sumaría una acción directa del Plomo sobre el epitelio

germinal, tal y como demostraron Cohen et al1~.

A nivel hormonal, Robin et al’21 han encontrado cifras de tiroxina sérica

disminuida en sujetos con intoxicación saturnina no sometidos a factores de

riesgo.

Por último, dentro de los cuadros de impregnación franca, la intoxicación

saturnina puede dar lugar a cuadros de hipertensión paroxística que se

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

la intoxicación antigua, se manifiestan en tras direcciones.

En primer lugar debemos mencionar los efectos del Plomo sobre la

patología tumoral. El conocimiento del poder carcinógeno o cocarcinógeno,

atribuido a los metales viene dado sin duda alguna por l~ evidencia

epklemiológica, tal y como ocurre en el caso de los cánceres de pulmón de los

trabajadores expuestos a los compuestos inorgánicos de arsenio, así como el

mayor numero de muertes, frente a las esperadas, de profesionales expuestos

al óxido de cadmio; Plomo, mercurio y selenio.

No obstante, en el caso de estudios epidemiológicos, y dada la etiología

multifactorial del cáncer, la evaluación del efecto carcinógeno de los metales y

más concretamente del Plomo, presenta problemas importantes, ligados a la

interferencia de terceras variables personales, como por ejemplo, el hábito

alimentado o el tabaquismo, es decir, factores que los autores denominan u~lo

devida”1~.

Según Durlach1” se distinguen en la actualidad cuatro categorías de

metates en relación a su capacidad carcinogánica:

- Carcinógenos potentes: en este grupo se incluirían el arsenio, el

cromo, níquel y el berilio.
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- Carcinógenos no comprobados pero cuya acción cocarcinógena ha

sido demostrada: cadmio, Plomo y cobalto.

- Cacarcrnógenos comprobados: en este grupo se encuentran .1 hierro,

antimonio, zinc, cobre y aluminio.

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

en la naturaleza.

Por lo que se refiere al Plomo en concreto, ya hemos visto anteriormente

que es capaz de producir cáncer en el animal de experimentación y aunque en

el hombre existen mu¡titud de encuestas epídemiológicas’24”~, que hablan en

favor de una acción cancerígena del plomo; podemos afirmar que en el

momento actual no existe ningún estudio que haya podido demostrar la

correlactdn existente entre el grado de plumbemia y el desarrollo de tumores,

hecho este que como ya hemos comentado anteriormente, se encuentra muy

afectado por factores interferentes como el consumo de tabaco y la exposición

simultánea al arsénico1~1~.

A nivel experimental, y en relación a este tema, se ha comprobado que la

excreción urinaria del ácido beta-aminoisobutirico está aumentada en la

intoxicación saturnina. Este ácido procede de la degradación de la base de

timina. Su excesiva producción sugiere que la intoxicacián saturnina puede dar

lugar a una degradación del DNA, circunstancia esta que estaría corroborada
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por el hallazgo de anomalías cromosómicas en los linfocitos circulantes de los

sujetos moderadamente expuestos al Plomo128.

Los trabajos de Batuman et al1~sugieren que el plomo podría intervenir,

en fases de impregnación antigua, en el desarrollo de enfermedades

cardiovasculares. En este sentido, estos mismos autores han podido constatar

que los pacientes que padecen hipertensión arterial esencial, con afección

secundaria de la función renal, tenían una carga corporal de Plomo más alta

que aquellos que sufren hipertensión esencial aislada o afección renal sin

hipertensión.

Se ha sugerido que la mayor prevalencia de enfermedades

cardiovasculares en las zonas geográficas donde el agua potable es blanda en

relación a aquellas donde el agua es dura, podría deberse en parte a una mayor

concentración de Plomo en la blanda% En relación a la exposición de la

población general, no parece que el Plomo intervenga en el desarrollo de la

hipertensión arterial.

La nefropatía saturnina franca no es frecuente. Aparece después de varios

años de exposición excesiva al Plomo por lo que no es raro que en muchas

encuestas epidemiológicas131 se haya demostrado una mayor mortalidad por

insuficiencia renal, en los sujetos que habían sufrido exposiciones profesionales

intensas al Plomo1~.
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Un estudio amedcano~ concluye indicando que una disfunción renal con

afección tubular, y también glomerular, se puede descubrir en personas con

plumbemias inferiores a 8OugIlOOml. Según Hong1M la manifestación precoz de

la afección renal inducida por el Plomo, seria una perturbación en la reabsorción

tubular de la glucosa, aunque no es raro observar también como primera

manifestación una ligem elevación de la urea plasmática.

Otros autores como Boscolo1~ han puesto de manifiesto una notable

reducción en la actividad de la Kalicreina urinaria.

3.4.-PRUEBAS DE VALORACION DE LA IMPREGNACION
SATURNINA

Los procedimientos analíticos destinados a valorar el grado de

impregnación saturnina, se pueden agrupar básicamente en dos grandes

categorías. En primer lugar, las que evalúan el grado de exposición del

organismo al Plomo mediante el análisis de la concentración del mismo en

diversos medios biológicos y en segundo lugar, las que evalúan la importancia

de las alteraciones biológicas producidas por el plomo, es decir, las que valoran

la intensidad de la acción del plomo metabólicamente activo.

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

grado de exposición de la población general al Plomo, únicamente nos
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centraremos en el estudio de aquellas pruebas que nos permitan valorar dicho

grado de exposición, y así, en este sentido tenemos:

3.4.1.-PLUMBEMIA

Esta prueba nos permite valorar los niveles de Plomo presente en la

sangre. Su determinación viene influenciada por la carga corporal en Plomo y

por la exposición reciente al mismo.

En la práctica, se considera que la cantidad de Plomo circulante refleja

esencialmente la dosis media de este metal absorbida durante las semanas

precedentes a la extracción de sangre.

Cuando la exposición 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 días tal y como han descrito

Ahigren st al1~. En cambio, existen otros como los de Kang et al1~ en los que

dicha vida media se extiende más allá de los 1300 días.

Esta gran variabilidad interindMdual es en parte debida a que la vida

media del Plomo sanguíneo se encuentra muy influenciada por la intensidad de

la exposición anterior al mismo.
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Según la revisión realizada de diferentes estudios’~1~1~’t se considera

valores normales de plumbemia en la población general a aquellos inferiores a

200ugIl de sangre.

Estos valores se hayan en constante revisión y así por ejemplo, en

algunos países como Bélgica, el valor medio de la plumbemia de los adultos no

profesionalmente expuestos es de unos 1 SOugIl.

Por lo que se refiere a nuestro país, los estudios de Torra et al14 en 247

donentes sin exposición laboral al Piorno, han encontrado como valor medio de

plumbemia en la población adulta, niveles alrededor de los 78ug/l, muy por

debajo de los que estos mismos autores determinaron en el estudio que en

1984 realizaron en la población de Barcelona, en la que la media encontrada

fue aproximadamente de 1 8BugII.

En los estudios de lkeda et a114t realizados en la población japonesa se

han encontrado valores de 110 ugIl. Estas variaciones entre distintos autores

y poblaciones son debidas en parte a las modificaciones en la utilización 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 población general, uno

de los objetivos de Se trabajo, tal y como ya se estableció al principio del
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mismo, es la determinación en una muestra cuyo tamaño consideramos

estadisticamente significativo, de los valores que pudieran considerarse como

normales de plumbemia en la población adulta no laboralmente expuesta.

Algunos autores como De Silva14 consideran que sería más conveniente

expresar los niveles de plumbemia en relación al volumen de hematíes en vez

de hacerlo por volumen de sangre total, ya que más deI 95% del Plomo se halla

ligado a los hematíes. Esta consideración aceptada por algunos autores

continúa presentando importantes dificultades técnicas, por lo que ram vez se

hace esta corrección.

Es posible que en un futuro no muy lejano, la valoración del Plomo

plasmático, que representa el Plomo circulante difusible en los tejidos, sustituya

.1 análisis del Plomo hemático total. Aunque el Plomo plasmático está en

equilibrio con el eritrocitario, la repartición del Plomo entre los hematíes y el

plasma no es constante. Manton et al14 encuentran que, con una plumbemia

de 100 ugIl, el 0.2% del Plomo se halla en el plasma en equilibrio; este

porcentajeseelevaao.4%paraunaplumbemiade500ugtlyaun 1.5-2% para

una plumbemia de 1.000 ¿¿gIl.

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 lo que ella considera
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valores máximos de plumbemia aceptables en la población general. Dichos

valores han sido establecidos en 400 ¿¿gIl en el varón adulto y 300 ¿¿gR en la

mujer en edad de procrear.

3.4.2. PLUMBURIA

Uno de los grandes problemas que presenta la determinación del Plomo

en sangre, es la dificultad para obtener la muestra de le misma. Debido a esta

circunstancia muchas veces se prefiere determinar los niveles de Plomo en

orina aunque, tal y como demostraron Selander y Cramer144, no siempre existe

una correlación satisfactoria entre los niveles de Plomo en sangre y en orina,

sobre todo debido a las grandes fluctuaciones que este ultimo parámetro

presenta en el curso del tiempo.

Se consideran como valores normales de plumburia cifras inferiores a

SOugIg de creatinina; cuando estas cifras son superiores a los 1 SOug

estaríamos entrando en valores clinicamente patológicos y correspondientes,

en porte, a valores de plumbemnia superiores a los 600ug/l. En la práctica diaria,

debido a los altos riesgos de contaminación externa de las muestras, y a la baja

asociación entre plumbemia y plumburia, no se utiliza esta última para apreciar

el riesgo de exposición al Plomo.



En algunas circunstancias muy concretas, se utilizan la determinación de

la excreción urinaria del Plomo después de inyectar EDTA-Na2 Ca, ó de la

administración oral de ácido dimercaptosuccínico, lo que nos permite confirmar

una intoxicación por Plomo en caso dudoso. Esta prueba es demasiado

laboriosa y Prácticamente se utiliza sólo 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,

Wílhelm et al1~ han sugerido utilizar la búsqueda del Plomo en el cabello para

evaluar la exposición al mismo. La concentración del Plomo en el cabello

aumenta de la raíz a la punta, lo que sugiere que la mayor parte penetmria en

el cabello por difusión después de ser absorbido en la superficie. Grandjean1

ha propuesto valorar el plomo en el segmento proximal del cabello, después de

someterlo a un proceso de descontaminación con la ayuda del fmón.

En situaciones de equilibrio, la relación entre el Plomo sanguíneo y el

plomo capilar se establecería mediante los siguientes parámetros: a 600ug/l de

Plomo en sangre le correspondería una concentración de 70 ug de Plomo por

gramo de cabello. Las sistemáticas variaciones que algunos autores como

Marlowe et al147 han encontrado en los niveles de Plomo en el cabello debido
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al color, textura, localización en el cuerpo y fase de crecimiento; junto a la

imposibilidad de evaluar la contaminación externa del mismo y la dificultad de

obtener un método válido para eliminar dicha contaminación sin destruir el

Plomo presente en el pelo, hacen que ésta técnica no sea hoy por hoy fiable a

la hora de valorar la exposición al Plomo en la población general.

3.4.4. PLOMO EN HUESO

Tal y como han podido demostrar Pounds et al14 el esqueleto humano

comienza a acumular Plomo durante el desarrollo fetal y continúa haciéndolo

hasta los 60 años. El interés de la medición del plomo presente en el hueso, es

debido a que éste Plomo no es metabólicamente inerte, tal y como ya

describimos anteriormente, pudiendo ser movilizado por diferentes situaciones

fisiológicas y patológicas, como por ejemplo, durante el embarazo y la

lactancia, así como en la osteoporosis1m0.

Existen varias técnicas para evaluar los niveles de Plomo en el hueso y

su correlación con los niveles del mismo en sangre en población no

expuesta1~’1~. Actualmente se ha desarrollado una técnica, mediante RX, que

permite valorar el plomo en los huesos in vivo, especialmente en las falanges

y en la tiNa.
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Esta técnica ha permitido encontrar una excelente correlación entre la

concentración de plomo en la tibie medida por fluorescencia de RX y la

exposición al metal.

3J.- CUANTIFICAGION DEL PLOMO

La elección de uno u otro método, de los existentes en la actualidad, para

la determinación de los niveles de Plomo en el organismo depende de varios

factores, tales como:

a> La disponibilidad del equipo.

b> El número de muestras que deber ser examinadas.

c) El propósito del análisis.

d) La experiencia del personal encargado de los análisis.

Básicamente y a modo de resumen, podemos clasificar los métodos para

el análisis cuantitativo del Plomo en tres grupos:

1.- Esp.ctrofatom.tr¡a con dftlzona1

2.- Espectrometria de Absorción Atómica <EAA)”t

3.- Voitametria de disolución anódica”’.

El método usado históricamente para analizar el Plomo, tanto en muestras

biológicas como ambientales, es el Campleximátríco con Oltizana. Este
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procedimiento se basa en un análisis de tipo colorimétrico cuantitativo; en el

que a partir de una muestra de aproximadamente lOmí de sangre, y tras una

oxidación ácida se calcina la misma a fin de eliminar la materia orgánica.

Luego se redisuelven las cenizas en agua acidificada, se ajusta el pH a 9

6 10, se agrega cianuro para impedir la reacción con otros metales y se hace

reaccionar con difeniltiocarbazona (Ditizona> para formar el complejo rojo

Plomo-ditizonato. El complejo es extraído con cloroformo y se mide su

absorbancia por espectrofotometría a 510 nm.

En los métodos de Espectrometala de Absorción Atómica (EM), se han

publicado muchas técnicas para la preparación y concentración de las

muestras1M. Sin embargo, todas ellas poseen las mismas características:

a) La digestión o tratamiento de la muestra para separar el Plomo

de la matriz orgánica.

b) La aspiración del Plomo iónico en una llama o por calentamiento

de la solución por medios eléctricos, siendo reducido al estado atómico.

o> Determinación cuantitativa por medición de la luz absorb¡da por el

Plomo en su frecuencia de resonancia caracteristica, 283.3 nm.

En general los métodos clásicos de Espectrometria de Absorción Atómica

emplean un procedimiento de oxidación 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 preparación de la misma, se procede a la aspiración de la solución de Plomo

iónico mediante un sistema de llama de aire-acetileno donde el metal es

reducido a su estado atómico.

Existen numerosas variaciones sobre este procedimiento aunque por su

importancia y utilización, caben destacar el método publicado en Standard

Methods of CflnIcaI Chwn¡sr/~, basado en la coprecipitación del Plomo con

hidróxido de bismuto después de le digestión de la muestra.

Tras la centrifugación y eliminación del sobrenadante, el precipitado se

redisuelve en ácido para ser aspirado en la llama. La segunda variación que

merece una mención es un procedimiento del NiOSMIM (Natlonal Instituta ¡br

Occupational Satety and HeaIth>, basado en la queladón del Plomo con

pirrolidina-ditiocarbamato tras la digestión de la muestra. Este quelato es

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

Junto a estas técnicas clásicas de EM, merecen ser comentadas la

Técnica del Micrométodo por Espectrometria de Absorción Atómica con llama

para la detección del Plomo en sangre denominada Técnica en Mlcro.scala

de Delves’5’’.
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En este procedimiento no hay la preparación previa de la muestra, sino

que a partir de un toma de 10 ¿¿1 de sangre obtenida por punción dactilar, se

introduce ésta en una cápsula especial de platino que contiene peróxido de

hidrogeno, mediante el cual se oxida parcialmente la muestra para

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

Además de los métodos de EM descritos hasta el momento, actualmente

están tomando gran relevancia las técnicas de Espectroscopia de Absorción

Atómica Electrotérmlc (EAAET), también denominadas técnicas con horno

de grafito161 162y1o barra de carbón1.

En estos procedimientos electrotérmicos, unas veces la muestra se trata

previamente mediante oxidación ácida tal y como hemos descrito en los

métodos clásicos; mientras que en otros se introduce directamente la muestra

en el instrumento de medición sin ninguna preparación previa.

Sea cual sea la técnica elegida en la manipulación de la muestra a

estudiar ésta se introduce en la unidad de medición tras lo cual se calienta el

tubo de grafito o la barra de carbón con una resistencia eléctrica que lo lleva

sucesivamente a una temperatura de secado de 100C, de calcinación (4000>

y luego de atomización (2000-25000C).
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Durante la atomización se produce una concentración elevada de Plomo

en el campo óptico, pero los átomos se escapan rápidamente por difusión. La

absorbancia del Plomo a 280.2 y 283.3 nm es una señal transitoria que dura

unos pocos segundos y que se utiliza para la determinación cuantitativa. La

altura y, con más frecuencia, el área del pico de absorbancia se emplea para

el cálculo de las concentraciones de Plomo.

La tercera categoría de métodos analíticos que hemos mencionado

anteriormente, es la denominada electroquímica conocida como la Técnica do

Voltametría de Disolución Anódica <VDA) ampliamente aceptada como

método para el análisis del Plomo166. En esta metodología, el Plomo presente

en las muestras de sangre es reducido a Plomo elemental mediante un

potencial negativo aplicado a un electrodo de trabajo de mercurio,

depositandose posteriormente sobre dicho electródo.

Tras un periodo prefijado, el potencial del eledródo de trabajo se desplaza

hacia valores más positivos, provocando la reoxidaclón del Plomo depositado

en electródo de mercurio. Midiendose la corriente anódica resultante de esta

oxidación que es proporcional a la concentración del Plomo.

Por último, existen diversos métodos no aplicables a la rutina para la

determinación del Plomo en muestras sanguineas1<. Estos métodos incluyen

microsondas electrónicas, fluorescencia por rayos X, análisis por activación
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neutrónica y espectrometría de rr~asa17 Todos estos métodos requieren el uso

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

La Espectrometria de Absorción Atómica es recomendada por el NIOSH

<National Institute for occupational Safety and Heafth), en su ‘General

Pmcedures Mr Metals’, no sólo para la determinación del Plomo sino también

para la de otros muchos metales traza en materiales industriales y de la

atmósfera. La utilidad de este método radica en la amplia variedad de

condiciones en la que puede ser aplicado.

Los métodos por Espectrometria de Absorción Atómica específico para

Plomo recomendados por el NIOSH son los siguientes:

1.- Plomo en sangre a en aíre: Con horno electrotérmico, es decir, sin

llama; 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 absorción atómica por llama1~’debiéndose aplicar el método de

adición de estandard.
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b> El tiempo de análisis es largo.

c) El equipo es costoso en comparación con la espectrometria con

llama.

2.- Plomo en sangre y arma: Mediante procedimiento de

Espectrometria de Absorción Atómica con llama. Este método ofrece varias

ventajas tales como la rapidez del análisis, el no necesario 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 anterior1~.

Además de su gran sensibilidad y amplio intervalo de linealidad, los

métodos de Espectrometria de Absorción Atómica (EM> son más económicos

en su coste por análisis que otros métodos.

3.5.1- ESPECTROMETRIA DE ABSORCION ATOMICA <EM)

La excitación de los átomos merced a una llama o a un horno

electrotermico, es un proceso con escasa eficacia, del orden del 5%,

permaneciendo la mayoría de los átomos sin excitar.
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Porotro lado, los átomos vaponzados en su estado fundamental absorben

luz de la misma longitud de onda que emitirían sí el elemento fuera excitado.

Este hecho es el que se utiliza en las técnicas de medida de la Absorción

Atómica.

En ellas el elemento que quiere medina se lleva, por medio de una llama

o de un horno electrotermico, como más adelante veremos, a un estado no

excitado, ni ionizado, en el que puede absorber radiación externa.

Cada elemento posee su propio espectro característico de emisión y

absorción. La longitud de onda de emisión y absorción se conoce como Linee

de Resonancia.

La fuente de energia radiante son las lámparas de cátodo hueco, que

están construidas con el mismo elemento que quiere medirse, de forma que

existe una para cada uno de ellos. Cuando son excitados los átomos de la

lámpara, producen un vapor que emite un rayo de luz monocrómatica de la

misma longitud de onda que la que absorben loe átomos de ese elemento.

La luz procedente de las lámparas de cátodo hueco se hace pasar por una

llama u horno electrotermico donde se encuentran los átomos que quieren

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

pasan a un estado excitado.

Durante este proceso, se pierde parte de la intensidad de la radiación

(Absorción Atómica>. Así pues, la adición de la muestra a la llama produce un

descenso de la intensidad de la radiación que llega al detector. Este descenso

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

La Espectrometria de Absorción atómica consiste en la medición de las

especies atómicas por su absorción a una determinada longitud de onda.

Para obtener la especie atómica oel estado fundamental del átomo de la

muestra a estudiar, existen diferentes formas.

AsI, en primer lugar, podemos mencionar una técnica de atomización

utilizada en la denominada Espectrometría de Absorción Atómica con

Llama, en la que tras la nebulización de la muestra170, 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 reducido a su estado

atómico.

A continuación, dicho elemento se pasa a través de la llama de una

longitud de onda determinada, desde la cual los átomos 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 así un sistema

por el cual es posible caicular la cantidad del elemento estudiado en la muestra

objeto del análisis.

En la Espectrometria de Absorción Atómica Electrotármica es otra la

técnica que permite llevar la muestra a su estado atómico. El método consiste

básicamente en colocar la 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 atomización se encuentra en el intervalo de 2400-

26000C. El calentamiento controlado permite secar la muestra evaporando el

agua y luego, carbonizar la materia orgánica antes de alcanzar la temperatura

de atomización. Posteriormente, a través del tubo de grafito se pasa una

longitud de onda visible que es absorbida por elemento atómico presente en

la muestra, y al igual que en el caso de la espectrometria de absorción atómica

con llama, la luz restante es medida mediante un detector, siendo la

absorbencia obtenida proporcional a la concentración del elemento estudiado

en la muestra.

Las muestras de suero han presentado problemas analíticos para su

determinación por Espectrometria de Absorción Atómica Electrotérmica, debida
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a la compleja matriz proteica presente en las mismas. Varios investigadores171

han empleado soluciones conocidas como ‘Modificadores de Matrit para

facilitar la eliminación de estos problemas. El uso de soluciones amoniacales

de molibdato amónico y/o de sales de magnesio, como modificadores de la

matriz, han atenuado algunas de las dificultades analíticas en la medición de

elementos metálicos presentes en las muestras orgánicas.

Básicamente, los componentes de un espectrofotometro de absorcion

atómica son los siguientes:

A) Fuente de energía radIante: Está representada habitualmente por

las lámparas de cátodo hueco, que constan de dos electrodos introducidos en

una ampolla de vidrio llena de un gas inerte como el argán o el neón. En el

extremo opuesto a los electrodos hay una ventana de cuarzo transparente a la

radiación emitida. El cátodo de la lampara, en forma de copa, está 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 átomos de la superficie del cátodo y se llena la

lampara de un vapor atómico. Los átomos de este vapor se excitan al chocar

con el gas inerte y experimentan una excitación electrónica emitiendo radiación

cuando vuelven a sus estados normales.
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En la actualidad, la mayoría de los Espectrofotómetros de Absorción

Atómica utilizan una lampare suplementada de Deuterio para corregir las

interferencias de fondo.

Los haces irradiados por la lampare de cátodo hueco y la lampara de

Deuterio se sitúan en el mismo * óptico por medio de un combinador de

haces; el haz combinado pasa a través del quemador y es absorbido por los

átomos u otras sustancias coexistentes. Finalmente, entra en el fotodetector a

través del monocromador.

B>QUemUdOr Es el lugar donde los átomos, en su estado fundamental,

absorben la energía mdiante que llega de la lámpara del cátodo 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 peso de la luz el mayor número de átomos. La

longitud de la rendija suele ser de unos 100 mm. La Posición de la llama en el

camino óptico debe ajustarse, para obtener la máxima sensibilidad. También

debe ajustarse la proporción de oxidante y combustible para cada elemento.

Una proporción afta de combustible da una llama reductora, mientras que una

proporción baja de combustible da una llama oxidante.



-81-

Los quemadores electrotérmicos se emplean en la denominada absorción

atómica sin llama. El más utilizado es el horno 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 cámara circula agua para enfriarla

rápidamente después de la atomización.

La muestra se coloca en la cámara con una micropipeta. Inicialmente se

produce el calentamiento de la muestra alrededor de unos 15O0~C para eliminar

el disolvente y destruir la matriz (calcinación>. A continuación, se aumenta la

temperatura hasta alrededor de los 300000 para producir la atomización.

O) Monocromador selecciona la longitud de onda que llega al

detector. El monocromador debe poseer una resolución tal, que pesmita separar

la linea de absorción del elemento de otras lineas de emisión procedentes, por

ejemplo, de los gases de la llama. La selección de la longitud de onda se hace

de forma automática con la lámpara de cátodo hueco fUncionando.

Los Espectrofotómetros de Absorción Atómica pueden ser de un solo haz

o de doble haz. En los de doble haz, la luz de la lámpara de cátodo 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 energía luminosa que

le llega en forma de fotones en energía eléctrica. Los más utilizados son los

tubos fotomultiplicadores, tubos electrónicos que además de detectar la señal

luminosa, la amplifican. Estos tubos se construyen utilizando como cátodos

metales sensibles a la luz, capaces de emitir electrones en proporción directa

a la energía luminosa que les llega.

Los electrones producidos son dirigidos a una segunda superficie del

mismo metal que producen más electrones, éstos a otra y así sucesivamente.

E)Dtspositivos de lectura: La señal eléctrica generada en el

fotodetector es llevada hasta las unidades de registro donde se dibujan los

datas obtenidos por el instrumento. Básicamente consisten en un convertidor

de señal analógico-digital y un integrador que convierte los msultados obtenidos

en unidades de concentración.

Las pdnclpales interferencias que so producen en las medidas de

absorción atómica son:

1) Las Interferencias químicas, producidas por sustancias que impiden

que el quemador disocie los átomos, de forma que éstos no se encuentran

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

el proceso de determinación del calcio al formarcomplejos de fosfato cálcico.

2) Las interferencias de ionización se originan cuando, además de

disociarse los átomos en el quemador se exotan y emiten energía en la misma

longitud de onda que se mide. Este efecto se evita añadiendo un exceso de

sustancia que se ionice más fácilmente, de forma que absorba la mayor parte

de la energía de la llama.

3> Las interferencias de matriz se refieren a los aumentos de la

absorción de radiación producidos por disolventes orgánicos, formación de

sólidos al evaporarse el óxido en el quemador y formación de óxidos de

metales. Estas interferencias se reducen por medio de sistemas específicos

para cada determinación.
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MATERIAL Y METODO
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4.- MATERIAL Y METODO

4.1.- SUJETOS ESTUDIADOS

Para la realización 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 Clínico de San

Gados.

De las 245 muestms 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 consiguió, como más adelante veremos,

la normalización 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 años; con una media de 30.6~+/-10.41; 95 fumadores <46.6%) y 109 no
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fumadores (53.4%>.(Gráflco 1)

A todos los sujetos se les solicitó su autorización por escrito para la

obtención de la muestra de sangre total. Igualmente, a todos ellos se les malizó

una encuesta de factores de riesgo para la contaminación por diferentes

metales.

4.2.- MATERIAL FíSICO

Para la obtención de la sangre en los sujetos estudiados, se obtuvo la

muestra sanguinea precisa para el estudio de las variables dependientes, en

un arco horario que abarcaba desde las 11 hasta las 19 horas.

En todos los sujetos, tras la colocación del compresor en el brazo y

desinfectado posterior, con alcohol, de la flexura del codo, se procedía a la

venopunción de la vena basílica, extrayéndose un volumen de sangre venosa

de aproximadamente 5 oc, que posteriormente era depositada en tubos tipo

vacutainers’iieparinizados libres de Plomo.

La venopunción se realizó con agujas esterilizadas de acero inoxidable;

las muestras, se mantuvieron, en cámara frigorífica a 400 aproximadamente.
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GRAFICO U
Caracterlsticaa de la Muesfl estudiada

TOTAL MUESTRA: 204

DISTRIBUCION POR SEXO:

Vanees:121

Mujeru 83

EDAD MEDIA. 30.68+/-14.41aOci

RANGO DE EDAD: 18-65alas

DISTRISUCION POR HABITO TABAQUICO:

Fumad...: 95

NoFuuaderw 109

te MEDIO DE CIGARRILLOS CONSUMIDOS: 6.85+/-0.77dg/día

RANGO DE CIGARRILLOS CONSUMIDOS: 1-40 dg/día

DISTRISUCION POR TIPO DE TABACO:

Rubio: 73

N.y.: 19
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a
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4.3- METODO EMPLEADO

4.3.1 INSTRUMENTACION

Para la ejecución de este trabajo se ha empleado un Espectofotómetro de

Absorción Atómica modelo Perkin-Elmer 1100 B, con corrector de fondo a

través de una lámpara de Deuterio de fabricación americana.

El horno de grafito, empleado para la determinación de Plomo,

correspondía al modelo HGA, suministrado por Perkin-Elmer. Los tubos de

grafito utilizado son, también, de Perkin-Elmer, y presentan cubierta pimíltica

y plataforma.

La lámpara empleada para la determinación del Plomo, es una lámpara

de cátodo hueco, de la reiterada empresa.

4.3.2. REACTIVOS Y ESTANDARES

A~- SolucI6n de ataque y modIficadora de matriz:

1) NO3H concentrado, Merk, suprapur.

2>Solución amoniacal de Molibdato amónico: 71 5mg de Molibdato

amónico (Merk, pA) y 50 ml de amoniaco concentrado (Merk, suprapur) más

agua hasta obtener lOOml de solución.
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8.- Saludan

1> Solución

O.- Solución

patrón concentrada:

de Plomo de 1 OOOugImI.

patrón diluida:

de Plomo de 1 OOugIml.

Intermedia de patrón diluida:

de Plomo de 1 OugIml.

1> Solución

D.- Solución

1> Solución

E.- SolucIones de trabajo:

1> Solución de Plomo de SOugIl.

2) Solución de Plomo de 1 OOug/1

3) Solución de Plomo de 200ug/l

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

(Reagent grade water system-Milipore Bedbr, MA, USA>.

4.3.3. PROCEDIMIENTO ANALíTICO

4.3.3.1 .Tratamlento y preparación de la muestra

Separtede5ccdesangreheparinizada; se escogen 0.Sccde la misma,

adicionandole a esta muestra 2 co de ácido nítrico concentrado. La solución

obtenida se somete a una calefacción y agitación muy suaves durante unas

horas hasta la total mineralización de la muestra; una vez concluido el ataque

ácido, 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 amónico, y se procede a la homogenización 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 tabla III.

Las condiciones operatorias del horno de grafitos. encuentran reflejadas

en la Tabla IV. Igualmente la rampa de temperaturas utilizadas derivan de las

Gráficas II y III.

Fijadas en el equipo las condiciones para el Plomo <Tabla IV> y, a partir de

las muestras ya preparadas, se hacen las tomas correspondientes <20u1) que

se depositan en el tubo de grafito y se procede al paso secuencial de

temperaturas. Las áreas de pico proporcionadas por las distintas muestras y

patrones son analizadas por el sistema informático 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 parámetros: edad, sexo, presión arterial y el carácter de fumador o

no fumador. Se definió como “fumador a aquel que fumaba en la época de

realizar el estudio. La mayoría de 6.7+I-0.7cigarriBos IdIa, el caracter de “no

fumador se aplicó a aquellos que no hablan fumado en su vida.
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TABLA III
Condicione Operatorias del Eauloo Instrumental

LíNEA DE RESONANCIA 2833 NM

ZONA U.V.

POSICION DE REJILLA 4

INTENSIDAD DE LA CORRIENTE

DEL SISTEMA EMISOR 8 Ma

CORRECTOR DE FONDO.. SI
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GRAFICO II
VariacIones de las señales en función de la Temperatura de

no



-93-

GRAFICO III
Variaciones de las señales en función da la Temperatura de

Afla
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TABLA IV
Condiciones Operatorias del Horno de Grafito
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4.5. PLANTEAMIENTO DEL ESTUDIO

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

analizados se dividió de las siguientes maneras:

1~ Según el sexo se subdividió en dos subgrupos, el primero de ellos

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

2o~ En base al hábito tabáquico se obtuvieron dos subgrupos de 109

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

El subgrupo de sujetos fumadores se subdividió a su vez en tres

subgrupos, según el tipo de tabaco que consumían y; así se obtuvieron 19

individuos que habitualmente consumían “Tabaco rubio”; 73 consumidores de

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

Dado el escaso número de individuos fumadores de “Tabaco de pipa” y

su prácticamente nula influencia en los resultados estadisticos del grupo de

“fumadores’ se decidió no incluidos en nuestro estudio. En cada uno de los

otros dos subgrupos, se estudió la [Pb]en sangre total, y se analizó la

existencia de diferencias estadisticamente significativas entre uno y otro.
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Porúltimo el grupo de fumadores se dMdió, según el número de cigarrillos

consumidos al día, en das subgrupos, aquellos que fumaban una cajetilla o más

al día ( >20 ciganillos/dia), 38 sujetos y los que fumaban menos de una cajetilla

al día, 57 indMduos.

En el total de individuos analizados, se estudió la influencia que la

concentración de Plomo en sangre total pudiera tener sobre los valores de

Pmsión Arterial Máxima y Presión Arterial Mínima. Igualmente se analizó la

existencia de una posible correlación, estadisticamente significativa, entre la

edad y el Plomo.

Por ultimo se valoró la existencia o no de una correlación entre el número

de cigarrillos consumidos y los niveles de Plomo en sangre, en el grupo de

sujetos fumadores.
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4.6. METODO ESTADíSTICO

El análisis estadístico de los datos se realizó mediante el modulo

estadistico SAS, paquete de programas estadisticos SAS, version 6.10 <SAS

Institute, Inc Cary, NG, USA) aplicado a un ordenador ALPHA 2100 <UNIX) del

Centro de Procesos de Datos de la Universidad Complutense de Madrid fin de

obtener:

1)Estadistica descriptiva: media, desviación estandar, valores máximos

y mínimos, y distribución de frecuencias.

2) Comparación de dos grupos mediante la utilización de pruebas no

parametricas como el Test de Suma de Rangos de Wilcoxon.

3) Coeficientes de correlación entre cada uno de los parámetros

estudiados para valorar la posible presencia de una correlación lineal entre

ellos.

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

perturbaciones aleatorias en la matriz de regresión.

Se consideró significación estadística una (pc0.05>. Los resultados

expresados a lo largo del trabajo vienen dados como media +1- DE.
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5.- RESULTADOS

Los datos de los niveles de plumbemia (PbII] de todos los sujetos

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

En primer lugar antes de analizar los resultados obtenidos debemos

mencionar, que las variables dependientes estudiadas no s¡guen una

distribución normal, lo cual fue comprobado mediante la aplicación a las

variables estudiadas del Test de lColmorogov-Smimov1~ que demostró un nivel

de significación estadística de <p=O,00032).

Así mismo se analizó si la eliminación de los outl¡ers encontrados,

podrían normalizar los resultados de las variables estudiadas, hecho que se

demostró no ocurría. Nivel de significación del Test de Kolmorogov-Smimov

tras la eliminación de outliers <p=O,OO56). Aún a pesar de esta circunstancia se

decidió eliminar dichos valores extremos ya que distorsionaban los resultados

objeto de nuestro estudio,

En el subgrupo de fumadores, se eliminaron pera el estudio estadistico los

3 sujetos fumadores de tabaco de pipa, por no mpresentar un volumen de

muestra estadisticamente significativo.
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TABLAV
Valores de ~b~ug/l en sangre total en la muestra objeto dela

Lower Uppn Relativo Cuniulative C.mn. Rut
Clan Llmk UniR Mldpolnt Frequency Fmquency Fmquuicy
Frequency

ator bdow 0.000 0 0.00000 0 0.00000
1 0.000 12.800 6.250 0 0.00000 0 0.00000
2 12.500 26.000 18.780 2 0.00MO 2 0.00WC
3 25.000 37.100 31.210 4 0.01961 6 0.02941
4 37.100 10000 43.710 11 0.053fl 17 0.08333
5 50.000 62.800 56.210 15 0.07353 32 0.15686
6 62.500 76.000 68.750 27 0.13238 59 0.26822
7 75.000 87.500 81.210 28 0.13728 87 0.42647
8 87.500 100.000 93.750 34 0.16687 121 0.59314
9 100.000 112.500 106.210 20 0.09804 141 0.69118

10 112.100 125.000 118.750 14 0.06863 188 0.759W
11 125.000 137.500 131.250 13 0.06373 168 0.82383
12 137.500 150.000 143.780 8 0.03922 178 0.86278
13 150.000 1fl.500 156.250 3 0.01471 179 0.87748
14 162.500 178.000 168.750 7 0.03431 186 0.91176
15 175.000 187.500 181.210 5 0.02481 191 0.93fl7
16 187.500 200.000 193.750 5 0.02481 196 0.96078
17 200.000 212.500 206.250 4 0.01961 200 0.98030
18 212.500 225.000 218.750 1 0.00490 201 0.98529
19 225.000 237.500 231.250 0 0.00000 201 0.98529
20 237.500 250.000 243.750 0 0.00000 201 0.98521
21 250.000 262.100 256.250 1 0.0040 202 0.99020
22 262.500 275.000 266.750 1 0.0040 203 0.99810
n ns.ooo ruco 281.250 1 0.00490 204 í.ooooo
24 37.500 300.000 293.750 0 0.00000 204 1.00000
tove 300.000 0 0.00000 204 1.00000

Moni - lOtUS Standard Deviation • 48.1178 MedIan -94
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GRAFICO IV
Histoarama de Frecuencia de IPblua/I en la muestra estudiada
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Ante la imposibilidad de obtener normalizaciones en la distribución

variables estudiadas nos decantamos por la utilización de pruebas no

Paramétricas y más concretamente por el Test de suma de Rangos de

Wilcoxon para comparación de dos grupos.

5.1.- Resultada de la determlnacl6n cuantitativa de la (Pbl en

sanare total de todas los suietos estudiadas

.

En el Grupo Control formado por 204 sujetos adultos, sin factores de

riesgo de exposición profesional al Plomo se obtuvo, en las muestras de sangre

obtenidas mediante venoclisis, un valor medio de concentración de Plomo [Pb]

<X= 102.44 +1- 46.11 ugIl) Gráfico V.

5.2.- Resultado de la determlnacl6n de la Fbi en sanare total

según el sexo

.

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

y 83 mujeres (40.7%>. El valor medio de concentración de Plomo en sangre

total en el grupo de los varones (X=1O6.25+I-50.91u911>, resultó superior al

obtenido en el grupo control de mujeres (X=96.87+I-37.6BugIl). La diferencia

encontrada entre ambos subgrupos, no fue estadisticamente significativa

(p=0.471>.Gráflco VI
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GRAFICO Y
rPblua/l en la muestra estudiada
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jpblugIl según el Sexo
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5.3.- Resultado de la determlnacl6n de la Fbi en sanare total

secún el hábIto tabapulco

.

El Grupo Control estaba formado por 92 fumadores (45.7%) y 109 no

fumadores <54.2%). El valar medio de [Pb] en el grupo de fumadores

(X=104.88.i-47.29ug/I>, resultó ligeramente superior al obtenido en el grupo de

no fumadores (X=100.33+I-45.l8ugII>, pero esta diferencia no fué

estadisticamente significativa <p=0.6 12).Gráfico VII

5.4.- Resultado de la determínaclán de lPbl en sabare total

.

¡mgJIIUJmÁI.EI¶LktlL!r=1«XffEhhI!InILE¡.9

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

el tipo de tabaco que consumían habitualmente. En este sentido, se comprobó

que 19 de ellos (20.6%) consumían habitualmente “Tabaco rubio’; 73 de los

sujetos (79.3%) consumían «Tabaco negro”.

La [Ph]media en el subgrupo de fumadores de “Tabaco rubio” fue de

(X=99.24+I-43.B4ugJl), la (Pb] media en el subgrupo de fumadores de Tabaco

negro” fue de <>@126.89+I-58.38ugI~.
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La mayor [Pb] en el subgrupo de “Tabaco negrot resultó

estadIsticamente significativa (p=O.048) respecto de la [Pb] media en el

subgrupo de fumadores de “Tabaco rubio”.Gráfico VIII
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GRAFICO VII
rPbIuWl según Hábito Tabagulco
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GRAFICO VIII
(PbIugIl según el tipo de Tabaco consumido
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5.5.- CorrelacIón entre los nivele de fPI>1 y las carámetros

estudiados: Edad. Presión Arterial y número de cigarrillos

gaL

Se utilizó un sistema de Regresión Múltiple Lineal para valorar el grado de

correlación entre la variable dependiente aquí estudiada, es decir, la [Pb)en

sangre total y las variables independientes, (Edad, Presión arterial y número de

cigarrillos consumidos), que hemos considerado, como ya indicamos

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

Debido a los valores tan amplios de la varianza, no se obtuvieron índice

de correlación muy buenos entre las variables estudiadas.

No Se consiguió un indic de correlación bueno entre la Edad y el nivel

de [Pb]en sangre total (r0.03>; con un nivel de significación de p=0.58.Tabla

VI.

BI Presión sanau¡nea

No se encontró, uqul tampoco, una buena correlación entre los niveles

de [Pb]en sangre total con la presión arterial máxima «=0.07) ni con los valores

de presión arterial mlnima<r=-0.06); con unos niveles de significacion de p=0.29

y p=9.38 respectivamente. Tabla VI.
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Cl Número de CIgarrillos consumidos

Igualmente el coeficiente de correlacion encontrado entre el número de

ciganiltos consumidos y los niveles de Plomo en sangre no fue bueno «=0.05).

con un nivel de significación de p~O.45. Tabla VI
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TABLA VI
Matriz de Correlaciones de Pearmon

PLOMO EDAD NCIGAR TMAXI TMINI

PLOMO 1.0000 0.0380 0.0530 0.0740 4.0608
204 204 204 204 204
0.0000 0.5887 0.4811 0.2928 0.3873

EDAD 0.0380 1.0000 0.0731 0.1693 0.0473
204 204 204 204 204
0.8887 0.0000 0.3105 0.0226 0.1017

NCIGAR 0.0530 0.0731 1.0000 0.0866 0.0969
204 204 204 204 204
0.4811 0.3101 0.0000 0.2180 0.1681

TMAXI 0.0740 0.1593 0.0686 1.0000 0.5817
204 204 204 204 204
0.2928 0.0228 0.2180 0.0000 0.0001

TMINI 4.0608 0.0473 0.0969 0.6817 1.0000
204 204 204 204 204
0.3873 0.5017 0.1681 0.0001 0.0000

CaeflclentelMueetralNlvel SignIficación



tu

DISCUSION



—111—

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 tóxica, tanto en el campo de la higiene industrial como en el de la

contaminación en general (aire, agua y alimentos), está el Plomo. El hecho de

que este metal se encuentre tan ampliamente distribuido en la mayoría de los

elementos de uso cotidiano, y debido a su poder de ejercer sus efectos tóxicos

e indeseables en el hombre, coníleva a que su determinación analítica abarque

un amplio y vailado campo de muestras con matrices bien distintas pudiendos.

señalar como las más frecuentes: el agua, la sangre, la orina, los alimentos y

cualquier tejido biológico.

Esta variedad de matrices, generalmente orgánicas, en donde hay que

analizar el Plomo, induce una serie de peculiaridades y dificultades a la hora de

determinar estos metales con fiabilidad. Puede decirse que el eje central de

esta dificultad está en la destrucción y eliminación de la matriz orgánica 173.174 en

donde se encuentra el Plomo generalmente a niveles tan bajos, como del orden

de microgramos.
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A parte de esta influencia ejercida por la matriz, los problemas intrinsecos

asociados a la determinación de elementos traza, están también presentes en

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

A) Plomo añadido inadvertidamente a la muestra. (Contaminación)

B) Pérdida de plomo en la muestra. (Mala recuperación)

C> interferencias en el análisis. (lntrnfmnclas>

A) Contaminación

Por lo que se refiere a este problema, ha de tenerse un especial cuidado

para evitar la adicción inadvertida de Plomo a las muestras que se van a

analizar. Estas pueden ser contaminadas por el Plomo de los reactivos, de la

atmósfera o de otras fuentes durante el proceso analítico.

En la bibliografía se recogen numerosos casos en que se pone de

manifiesto claramente este hecho, en estudios realizados con laboratorios

acreditados de su fiabilidad analítica por medio de controles de calidad

interfaboretorios, y que en algún momento han obtenido resultados dispares.
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En este sentido y a titulo de ejemplo, podemos mencionar los datos de

Plomo dados por Galal-Gorchev176 en leche del orden de 25 a 50 ug/litro,

cuando en realidad, y en estudios más recientes, se demostró que esos valores

suelen ser del orden de unos pocos microgramos por litro.

B) Mala recuperación

Igualmente importante es evitar las pérdidas de Plomo cuando éste se

encuentra sobre todo en el orden de concentraciones traza. Se debe tener gran

cuidado en las pérdidas ocasionadas por la volatilización del mismo durante los

procesos de digestión de la matriz orgánica 176•

O) Interferencias

El problema de las interferencias con otros metales1”, depende del

método empleado en el análisis. Una práctica frecuente para evaluar si el

procedimiento analítico empleado presenta importantes interferencias entm

distintos metales, es el añadir el elemento objeto del análisis y ver su

recuperación.
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Sin embargo, esta práctica debe evitarse en el caso del análisis del plomo

sobretodo en fluidos biológicos y básicamente debido a dos razones: Primero,

el estado físico-químico en el que se encuentra el Plomo añadido no es

necesariamente el mismo que en el que se encuentra en las muestras

originales.

Por ejemplo, el plomo en sangre está fuertemente unido a moléculas de

proteína. El análisis de una muestra de este tipo puede dar lugar a un elevado

porcentaje de Plomo añadido y permanecer el plomo de la muestra real intacto

o con baja recuperación, debido al proceso de tratamiento de la muestra; y

segundo porque cantidades relativamente grandes de Plomo añadido son

mucho más fáciles de determinar, que las pequeñas cantidades de plomo que

tiene la muestra original.

Clásicamente el método utilizado para la determinación del plomo tanto en

muestras biológicas como en ambientales, ha sido y fue el denominado

“Método Complexímátrlco con DltIzona”1~. En éste método, la muestra de

sangre, de orina o tejidos, es calcinada por oxidación ácida para eliminar la

materia orgánica; tras lo cual se redisuelven las cenizas en agua acidificada,

ajustándose el pH a 9-10, agregándose cianuro para impedir la reacción 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

absorbencia por espectrofotometría a 510 nenometros.

El método colorimétrico de la Ditizona ha sido dosificado como

recomendado (clase A), método NIOSH NP&CAMIO2 para la determinación de

Plomo en sangre y orine157 Aunque esta técnica mquiore un equipo simple y

relativamente económico, presenta importantes desventajas entre otros motivos

por estar sujeto a interferencias con otros metales como el estaño, 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.- Igualmente se requiemn grandes cantidades de reactivo.

3.- El procedimiento es muy susceptible a la contaminación externa.

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

Todos estos inconvenientes hacen que el método de la Ditizona se

recomiende sólo para los laboratorios que realizan análisis esporádicos de

Plomo y para aquellos con presupuestos reducidos que no están equipados

para el análisis de rutina de metales traza.
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Los métodos de Espectroscopia de AbsorcIón Atómica diseñados para

la determinación del Plomo en muestras orgánicas son múltiples. Sin embargo

todos ellos poseen las siguientes características en común:

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

la matriz.

2.- La aspiración del Plomo iónico bien mediante su calentamiento en

llama o por medios ládricos, para reducir éste al estado atómica.

3.- La detet”minación cuantitativa por medición de la luz absorbida por

el Plomo en su frecuencia de resonancia característica, 283.3 nm.

Todos los métodos utilizados clásicamente en las técnicas de absorción

atómica emplean un procedimiento de oxidación ácida similar al usado en el

método de la Diltizona. En el caso concreto del método de Espectroscopia de

Absorción Atómica en horno de Grafito, nos decidimos por la utilización del

ácido nítrico como método de ataque ácido a las muestras objeto de nuestro

estudió.

Se optó por este ácido debido a que la mayoría de los autores¶M.lT8l7~lS

estudiados lo empleaban.

La elección de la metadologla pera la determinación de Plomo en un

laboratorio en particular, depende de los siguientes factores:
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1.- Disponibilidad del equipo.
2.- Número de muestras que deben de ser analizadas.

3.- El propósito del análisis.
4.- la experiencia y prejuicios de los técnicos de laboratorio que realizan

el trabajo.

Según el CDC (Center lór Disease Control)t81 la mayoría de los problemas

asociados con la exactitud y precisión de los diversos métodos de análisis para

el Plomo, se deben, aparentemente, a la falta de seguimiento de los protocolos

correspondientes. En términos de exactitud, una sobrestimación en los niveles

de Plomo probablemente es atribuida a la contaminación del material de vidrio,

reactivos o equipos y a la inadecuada corrección por medio de los blancos. La

aparición de subestimaciones pueden ser debidas a una incompleta

recuperación en las etapas de extracción yio concentración de las muestras.

Todos los métodos para el análisis de Plomo son exactos y precisos; sin

embargo, los factores extrínsecos implicados en él son las principales causas

de error. Uno de estos factores es el grado de competencia y preparación del

técnico del laboratorio. El nivel de automatización que se obtiene en los

procesos de pipeteo y dilución en los nuevos aparatos de Espectroscopia de

Absorción Atómica, aumenta en gran medida la precisión de las mediciones,

consiguiendo la práctica desaparición de las numerosas manipulaciones que

exige, por ejemplo el método de la diftizona182.
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Uno de los principales problemas que se presentan en las técnicas de

Espectroscopia de Absorción Atómica, es la elección del tipo de capilares para

la toma de muestra de sangre y la utilización de recipientes libres de Plomo

para la conservación de la misma~.

En nuestro estudio, para evitar este problema, se utilizaron material de

vidrio libre de Plomo de la marca VacutainersR y agujas esterilizadas de acero

inoxidable.

Otro de los inconvenientes que se presentan frecuentemente en el

procesamiento de las muestras analizadas por Espectroscopia de Absorción

Atómica, es la pérdida de Plomo durante el almacenamiento de la muestra.

Meranger el alifi han demostrado que las pérdidas por absorción no sólo

son debidas al material del recipiente que contiene la muestra, sino que también

por el tiempo y temperatura de conservación se pueden producir pérdidas de

hasta un 80% en una semana.

Algunos autores como Unger y Green1” han observado que la agregación

de ácido nitrico y de peróxido de hidrógeno al 3% consiguen una importante

reducción en las pérdidas por almacenamiento durante 5 días.
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El programa del CDC para el control de la eficiencia de la determinación

de Plomo en sangre recomienda el empleo del EDTA en concentraciones de 1.5

mglml de sangre y la conservación de la muesfra a ~2OoC,lo cual permite evitar

las pérdidas de Plomo incluso una vez pasados vados meses de

almacenamiento1.

La adición de EDTA como anticoagulante conlíeva la necesidad de

agregar 1 .4mg de cloruro cálcico por milímetro de sangre para aumentar la

recuperación del Plomo. Estos inconvenientes nos decantaron por la utilización

de recipientes heparinizados en vez de la utilización del mencionado EDTA

como anticoagulante, ya que las muestras de sangre heparinizadas, según los

estudios existentes1~ son estables durante dos semanas a CC.

Además de su gran sensibilidad y amplio intervalo de linealidad, los

métodos de determinación de Plomo por Espectroscopia de Absorción

Atómica1” son más económicos por análisis que otros métodos; teniendo en

cuenta el costo del equipo y el tiempo requerido pam el análisis.

Junto a las interferencias ya mencionadas anteriormente, otra de las

desventajas de los métodos de absorción atómica, es la interferencia que se

produce con el talio ya que no se observa resolución del pico corriente-potencial

para este elemento con respecto del Plomo cuando ambos metales se

encuentran en concentraciones similares.
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Aunque en muchos estudios1”’~ interlaboratorios se ha clasificado a la

ya antes mencionada técnica de Voltametria de Disolución Anódica (VDA),

como el método más exacto y preciso para el análisis de Plomo en sangre; la

limitación de su sensibilidad por el valor absoluto del blanco del reactivo,

<usualmente 6+I-2ng), nos ha hecho descartar esta técnica para la realización

del presente estudio.

El Método de Delves de Espectroscopia de Absorción Atómica en

microescala’”159, aunque requiere pequeños volúmenes de muestra, una

mínima preparación del técnico de laboratorio y presenta una gran rapidez en

la obtención de los resultados; la existencia de interferencias por absorción de

fóndo, el efecto de matriz y la variación de cápsulas entre las distintas partidas;

no aconsejan su utilización de forma rutinaria en los proyectos de investigación

destinados al control de los niveles de plumbomia en la población general ~
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6.2.- DISCUSION DE LOS RESULTADOS

El Plomo es un elemento presente en todos los sistemas biológicos y

geológicos del medio ambiente. El nivel de Plomo en la corteza terrestre, es de

aproximadamente 20mglkg y puede provenir de fuentes naturales o

antropogénicas. Las fuentes naturales del plomo atmosférico comprenden el

desgaste geológico y las emisiones volcánicas, estimándose en unas 19.000

toneladas por año el liberado al medio ambiente por dichas emisiones, frente

a las 126.000 toneladas/año emitidas en el aire como resultado de la minería,

la fundición y el consumo de más de tres millones de toneladas de Plomo/año.

Algunos autores1~ han encontrado concentraciones atmosféricas de éste

metal de hasta 5OpgIm3 en zonas remotas de nuestro planeta. Los niveles

básicos de este material en el suelo oscilan entre 1 0-70mgikg con una media

como ya comentamos anteriormente de 2Omg/kg, aunque en zonas próximas

a carreteras se han llegado a detectar niveles de 1 38mg/kg1~’<.

Los niveles de Plomo presente en las aguas ram vez exceden de unos

pocos microgramos por litro; la concentración natural de Plomo en las aguas

superficiales se ha estimado en 0.O2ugIl. La Organización Mundial de la Salud

(OMS)IM establece como valores máximos permisibles de plomo en las aguas

potables cifras de S0ugllitro.
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El Plomo y sus compuestos pueden entrar en el medio ambiente en

cualquier punto durante las actividades de minería, fundición, elaboración,

reciclado o eliminación. Se utiliza principalmente como ya hemos mencionado,

en la fabricación de pilas, cables, pigmentos, aditivos de la gasolina, etc... Tabla

1.

El interés clinico-toxicologico por el Plomo se ha acentuado en los dos

últimos decenios, especialmente al ser unos de los principales agentes

contaminantes en los paises industrializados; bien como contaminante de la

atmósfera 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 automóviles.

El Plomo del aire puede depositarse en el suelo y en el 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. Así, y a titulo de mero

ejemplo, está demostrado que el consumopor parte de las vacas de vegetales,

contaminados bien atmosférica o hídricamente por el Plomo, aumenta el nivel

del mismo en la leche de estos animales. Por ello, no es extmflo, que se haya

estimado que el 50% del Plomo hallado en los niños que viven en las grandes

ciudades pueda tener su origen en diversos factores implicados en sus hábitos

alimenticios.
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El Plomo es un tóxico cuya presencia en el organismo humano no está

justificada, ya que no ejerce ni regula ninguna función biológica como

oligoelemento esencial, más al contrario, es un tóxico sistémico cuya patología

afecta a muchos órganos y sistemas.

El riesgo de intoxicación por este elemento no sólo afecta a la población

labomímente expuesta, sino que también puede implicar a la población general

cuya principal fuente de exposición es la ambiental, a través de la combustión

de la gasolina, de la emisión industrial. Así mismo hay que tener presente los

brotes agudos que ocurren por contaminación alimentaria o accidental.

En este sentido, podemos mencionar el brote de intoxicación aguda que

en 1982 ocurrió en el Principado de Asturias1” como consecuencia de la

contaminación de harinas por el Plomo metálico presente en la ruede de molino

encargado de la molienda.

La utilización 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 automovilístico cuando

más se agravó el problema de la contaminación ambiental por este metal, ya

que prácticamente el 98% del Plomo atmosférico procede de esta utilización19’
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El Plomo absorbido a través de las vias de exposición antes comentadas,

es vehiculizado por la sangm. Más del 90% se fija a los glóbulos rojos en forma

no difusible. El Pb plasmático <menos del 10%) está integrado por dos

fracciones, una ligada a las pmtelnas y otra, difusible o libre, que es la que

origina los intercambios entre los diferentes compartimentos del organismo.

El modelo más aceptado del intercambio del Plomo en el organismo es el

de Rabinowitz et al1” en el que se propone un esquema tricompartimental:

1) el compartimento sanguíneo cuya vida media es de 36+1-5 días.

2) el compartimento de los tejidos blandos cuya vida media es un poco

más larga que el sanguíneo.

3) el compartimento óseo cuya vida media es de entre 10 y 28 años.

El Plomo depositado en este compartimento se elimina lentamente a la sangro

y a los tejidos.

El estudio de los niveles de Plomo en el organismo, de la población

general, puede valorarse en gran cantidad de tejidos biológicos, hueso, cabello,

sangre, odm,etc... Para este estudio nos hemos centrado en la valoración de

la plumbemia, es decir, de los niveles de Plomo en sangre, ya que revisada la

bibliografTa1”’~~1 existente hemos encontrado que ésta determinación es la

medida más precisa y utilizada para determinar la exposición reciente del ser

humano al Plomo.
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Si además la obtención y el estudio de las muestras puede hacerse

mediante unas técnicas; venoclisis, Espectrofotometría de Absorción Atómica,

sencillas y económicas, dada la gran automatización de las últimas, el terreno

está abonado.

La técnica de Espectrofotometría con horno de Grafito permite la

cuantificación de Plomo en sangre total. Es una técnica que gracias a la

automatización de los aparatos existentes en la actualidad, se ha vuetto sencilla

y de reducido coste; facilitándonos una información bastante exacta de la

concentración del metal en estudio en este caso del Plomo, con un coeficiente

de recuperación del orden del 97.8%~, muy parecido al de otras técnicas más

tediosas y propensas a la contaminación, como es el método Colorimétrico de

la Ditizona.

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

Para determinar los niveles de Plomo en sangre en la población general

no expuesta a factores de riesgo, hemos sometido a estudio mediante la técnica

de ESpSCÚOUcOpIa de Absorción Atómica en horno de Grafito, las 209 muestras

de sangre total procedente de otros tanto sujetos controles.

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

muestras, tal y como ya se comentó anteriormente, se procedió a la eliminación
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de los mismos; con lo cual se consiguió un campo de muestreo más uniforme

y lineal, s¡n llegar en ningún momento a conseguir la normalización en la

distribución de los datos.

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

el grupo de sujetos control, estudiados fue de X102.44 +1- 46.1 lugllitro.

En la tabla VII se exponen los resultados obtenidos en la [Pb]en sangre

total, publicados por distintos autores.

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

de los obtenidos por nosotros.

En los trabajos de Arroyo et al~3 se estudió, en la Comunidad de Madrid,

una población control de 100 sujetos, donantes de sangre, sin edad

especificada, y en Ja que se obtuvo una tasa de pJumbemia, mediante la técnica

de Espectrofotometría de Absorción Atómica con llama de acetileno de 220

ug/Utro.

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 población general,

el National Health and Nutrition Examination Survey <NHANESíI)~t llevado a
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cabo entre los años 1976-1980, en Estados unidos, sobre una muestra de

población general no expuesta a factores de riesgo formada por 27.000

individuos de edades comprendidas entre los 6 meses y 74 años, y en la que

se obtuvo un valor medio de Plomo en sangre de ‘1 3Oug/litro.

Si partimos que en esos años la concentración de Plomo en la gasolina

española era de las más altas del mundo, superior a 0.6gr/litm~, y que el

contenido de Plomo en los alimentos, producidos en nuestro pais y más

concretamente en la Comunidad de Madrid, estaba alrededor de

aproximadamente 1081 +/-91 .2ugIKg de aliment&06,Tabla ViII; muy superior a

la detectada en aquellos años en la dieta de los estadounidenses <300+1-

Souglkg)2’» no nos puede extrañar la discrepancia de resultados entre uno y

otro estudio. Dado el alto nivel de contaminación ambiental y alimentaria

existente en nuestro país respecto de los Estados Unidos de América.
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TABLA VII
[Pb~ugIlobtenidos por diversos nutoma

AUTOR AÑO CASOS EDAD TECNICA VALOR

Arroyos 1970 100 ME EM-llama 220

NMANESS 1976-80 27000 6-74 EAA-HG 130

Nordenso,9~ 1978 ME ME ME 106
Grmndjean212 1981 196 ME EM-llama 110

Canon210 1964 21 35+1-10 EM-MG 230..I4O
Torre14 1984 215 34.3 EM-HG 186+1.06

Nakaak914 1984 NE ME ME 115
8harp~’ 1990 117 41.1 EAA-MG 66+/-23.2

Torrét4 1995 247 26.32 EM-MG 78.3+142

Ciudad 1998 204 30.88 EM-HG 102.4+1-

*1

NE: No especificado
EM-MG: Espectwmcopia de Absorcion Atómica en Horno de Grafito.
EM-llana: Espectroscopia de Absorción Atómica con llama.
vaotugn
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La presentación, 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 llevó a cabo

en los años 70; época en la que, como ya comentamos antes, la concentración

de Plomo en la gasolina española era de las más altas del mundo, superior a

0.6gr/litro.

Si sabemos, que prácticamente el 50% deI Plomo hallado en la sangre de

un sujeto depende de la inhalación del mismo procedente del medio

ambiente2”, y que la concentración de plomo ambiental en esos años era de

aproximadamente 1.03-1 .SSugIm3, muy superior a la presente en la actualidad

<0.25-0.30ugIm3)~”; estamos en condiciones de afirmar que la discrepancia

entm ambos estudios tiene su origen no en problemas metodológicos sino en

las variaciones, de la contaminación atmosférica por Plomo.

En los trabajos de Carton Sanchez et al210realizados en la Comunidad

Autónoma de Asturias sobre una población control de 21 sujetos con una edad

media de 35+1-20 años, se obtuvo una tase de plumbemia en sangre total de

2304./-800gflitro. Para el análisis de las muestras se utilizó también la técnica

de Espectrofotometría de Absorción Atómica con horno de Grafito.
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TABLA Viii
lngntm de Ph. por vis alimentIcIa. en ugldla

ARIA Pb ugldla TIONICA AÑO

SuecIa 17 EEA-HG 1991

USA 29.6 BEA-HO 1990

Noruega 32 BEA-HO 1992

Canada 36 EEA-HG 1992

MadrId 43 EEA-HG 1990
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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 explicación puede radicar

en el alto índice de concentración de Plomo ambiental en dicha Comunidad que

en aquellos años se situaba en torno a valores de entre 1.10-1.1 SugIm3 21l~

Torra et al1’ realizó un estudio comparativo de la exposición al plomo de

la población de Barcelona entre los años 1984 y 1995. Para ello, en 1984, utilizó

una muestra de 215 sujetos adultos, con una edad media de 343+/-8 años;

obteniendo un valor medio de plumbemia de 186.3./-62.Bug/litro.

En el año 1995, sobre una muestra de 247 individuos, no expuestos

laboralmente, con una edad media de 26.3+I-Saños obtuvó veifras de

plumbemia de 78.3+1-41 .6ugllitro.

Como puede observarse de la evaluación de estos resultados, llama la

atención que los valores encontrados en la década de los 80, poreste autor son

muy próximos a los obtenidos en los trabajos de Arroyo y Cartón Sanchez.

La reducción de los valores conseguidos en la concentración de Plomo en

los distintos años, es explicada por el autor por dos motivos.
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En primer lugar, por la introducción en España en los años 90 de las

directivas de la Unión Europea que han obligado a las autoridades españolas

a reducir progresivamente la cantidad de Plomo presente en la gasolina hasta

valores inferiores a 0.1 gr/litro., y a la fomentación del uso de las gasolinas sin

Plomo.

En segundo lugar, el autor considera que la aparición de nuevas

legislaciones sobre protección ambiental han obligado a las industrias a reducir

sus emisiones de Plomo a la atmósfera.

Si tenemos en mente que no se han evidenciado cambios importantes en

los hábitos alimentarios de la población española durante esta última década,

y teniendo en cuenta, como ya hemos repetido varias veces, que prácticamente

el 50-70% de la dosis de Plomo inhalada es absorbida; podemos afirmar que

la hipótesis más aceptabl. sobre el descenso de la plumbemia observada en

la población general es consecuencia de la disminución del plomo ambiental,

el cual está directamente relacionado con la reducción del contenido de Plomo

de la gasolina. Gráfico IX

En favor de la hipótesis, que la reducción del contenido de Plomo en la

gasolina ha producido un descenso de la contaminación ambiental por este

metal y, por tanto, de los niveles de plumbemia en la población general no

expuesta laboralmente, estarfan los trabajos realizados por diferentes autores
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GRAFICO IX
~bi Ambiental media en la Comunidad de Madrid- en

uWm~

ISS? 1088 lOS 1004 1008

[Pbj



-134-

extranjeros como los de Grandjean et al212 que en 1979 obtuvo sobre una

muestra de sujetos adultos no expuestos laboralmente una concentración de

Plomo en sangre de 11 Ougllitro, o los Norderson et al213 en 1978 con cifras de

1 OSugllitro y los 11 Sugllitro de Nakaaki et al21’ conseguidos en 1984.

Todos ellos muy próximos a los obtenidos por Torrá y nosotros en la

década de los 90.

Si hacemos un estudio retrospectivo de la contaminación ambiental

presente en nuestro país en la década de los 70-80, y lo comparamos con la

presente en los países origen de los estudios antes comentados, observamos

que prácticamente las concentraciones de plomo ambiental presentes en esas

regiones eran prácticamente iguales a las que encontramos la Comunidad de

Madrid y Cataluña en los años 90. Es decir, como en muchos otros aspectos,

nuestro país continua con un retraso de casi 20 años respecto de la mayoría de

los Paises Europeos y de Norteamerica en cuanto a contaminación ambiental

se refiere.

Por lo antes comentado no es de extrañar que por ejemplo en los trabajos

de Hensel et t15 en Alemania o de Sharp et al216 en Estados Unidos, se estén

consiguiendo en la actualidad concentraciones de Plomo en la población

general de entre 60-80ugllitro. Cifras que probablemente obtendremos en

nuestra población en la primera década del siglo XXI.
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6.2.2.NIVELES DE [Pbj EN SANGRE TOTAL: SEXO

En nuestro estudio se analizó la concentración de Plomo de 121 varones

adultos, en los que se obtuvo un valor medio de X~106.25+1-50.91 ug/litro,

ligeramente superior a la concentración obtenida de la muestra de 83 mujeres

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

Aun siendo superior la concentración 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 autores217’218219.

En los trabajos de Graendjean et al~0 y de Roberts et al~1 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, aJ iguai 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 al.m realizados sobre una muestra de 1703

hombres y 1661 mujeres, también se detectó un concentración de Plomo en

sangre estadisticamente superior en los hombres que en las mujeres.
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Revisada la escasa literatura existente sobre la influencia del sexo en los

niveles de Plomo en sangre, hemos obtenido información confusa. Así, por

ejemplo, en los trabajos de Quinn~3 afirma que la mujer presenta mayor

capacidad de absorción de Plomo.

Ahora bien, analizando los resultados por nosotros obtenidos y por los

autores antes indicados, consideramos que es realmente el hombre el que

presenta mayor capacidad de absorción de Plomo desde el medio ambiente, y

que la aparición de valores superiores de estos respecto del sexo femenino,

pueden tener su origen en dos puntos.

En primer lugar, si consideramos que prácticamente el 95% del Plomo

circulante en sangre se halla unido a los hematíes, gracias a la capacidad de

este metal de interaccionar con distintos elementos lipoprotelcos de las

membranas celulares de estos elementos formes~t no nos puede extrañar que

la concentración de Plomo guarde una estrecha relación con los valores del

hematocrito. Por ello, y dado que el sexo masculino presenta mayores valores

de este que el sexo femenino, tendríamos explicado en parte los más altos

niveles de plumbemia entre varonesGráfico X

En segundo lugar, si partimos de la base que el hueso representa el

principal depósito de Plomo en el organismo~, y es a partir del mismo de

donde se desprende, siguiendo el metabolismo fosfocálcico para su paso a la
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sangre, será en aquellos sujetos que tengan mayor densidad de masa ósea

(DM0), los que presenten un mayor intercambio del metal entre el hueso y la

sangre, lo cual repercutirá en la elevación del mismo en esta última.

Los estudios realizados para valorar la densidad de masa ósea en los

individuos mediante técnicas de fluorescencia de RX, han permitido demostrar

que son los varones los que mayor DM0 presentan y, por tanto, serán por

lógica los que mayor nivel de plumbemia manifiesten.
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GRAFICO X
Densidad de Masa Osen seaún Sexo
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6.2.3. NIVELES DE [Pb] EN SANGRE TOTAL: TABAQUISMO

De las 204 muestras estudiadas, 92 de ellas pertenecían a sujetos que

presentaban hábito de fumar. De estas 40 eran mujeres (43,47%) y 52

hombres (56,52%); como ya comentamos anteriormente para evitar

dispersiones en el tratamiento estadístico de los datos se decidió eliminar,

dentro del estudio de la influencia del tabaco, a tres sujetos varones fumadores

de stabaco de pipaw.

En el grupo de fumadores, se obtuvo una [Pb]media en sangre total de

X=104.86 +1- 47.29ug/Iitro ligeramente superior a la concentración de Plomo

obtenida en el grupo de no fumadores, X100.33+/-45.l8ug/litro aunque esta

diferencia no resultó estadisticamente significativa.

Esto nos pennite afirmar junto con otros autores 215,219,221.226,227.228,229 que el

hábito tabáquico produce modificaciones en la concentración 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 mayoría de los estudios indicados, no hemos encontrado

una relación dependiente entre el numero de cigarrillos consumidos y los

niveles de plumbemia.
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Si nos detenemos a analizar las características de la muestra de

fumadores estudiada, podemos comprobar que el porcentaje de fumadores

según el sexo se acerca bastante a la media española en la que el orden de

varones fumadores es del 59.23% y el de hembras de 4O.77%.2~

El humo del tabaco contiene una mezcla muy compleja de componentes

químicos como son los productos celulósicos, alquitrán, proteínas, hidratos de

carbono, alcaloides, sustancias pépticas, hidrocarburos, ácidos grasos y

pequeñas trazas de distintos metales como cadmio, Plomo, estaño, titanio,

etc.231 El humo del tabaco contiene una fase de partículas y productos de

combustión gaseosa.La fase de partículas representa aproximadamente el 8%

del peso total.

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

nitrógeno <15% del peso), y constituyentes del vapor <19% del peso).

Por lo que se refiere al Plomo, objeto de este estudio, está presente

principalmente en la fase de partícula del humo del tabaco. Así, revisada la

literaturafl.W, hemos podido encontrar que según el tipo del tabaco consumido,

las cifras de Plomo varían de entre 0.4 a 1.0 uglcigarTillo; bastante superior a

la cantidad de este metal detectada en la fase gaseosa, que se suele situar

según el tipo de tabaco entre valores de 0.1 a 0.2 ug por cigarrillo»’.
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Según los trabajos de Musealo-Rauhamas et aA~ ,en un estudio trasversal

realizado entre los años 1960 y 1980, se detectó una concentración media de

Plomo en los cigarrillos de filtro de 2.4uglgr de tabaco, de los cuales comprobó

que el 5% es absorbido por inhalaclón. Este hecho, según Annest et al1~,

podría justificar la mayor concentración de Plomo en los sujetos fumadores

respecto de los sujetos no fumadores, ya que al Plomo presente en la sangre

procedente de la inhalación ambiental se le sumaría el derivado de la aspiración

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

Apoyando estas tesis, se encuentran los trabajos del grupo de expertos

de la Organización Mundial de la Salud (OMSV~. Según este grupo se estima

que el consumo medio de 20 cigarrillos diarios implicaría una absorción por vía

inhalatoria de 1 a Sug de Plomo al día, que se sumarían a los 10-1 Sug/día de

partículas de Plomo que, procedente de la contaminación ambiental, absorbería

diariamente cada sujeto.

De acuerdo a los estudias realizados por estos investigadores, la

agregación de ambas cantidades de Plomo inhaladas ocasionarían un

incremento en la concentración de Plomo en sangre de 1 a 2 ¿¿gIl DOmí.

Nosotros consideramos que esta explicación no puede ser convincente

dado que según los estudios existentes2’~’2~, la proporción de humo aspirada

por los sujetos pasivos es en muchos casos muy próxima a la del fumador
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activo, por la que el efecto sumatorio antes mencionado afectaría por igual a

ambos tipos de sujetos. Por todo ello, creemos que la mayor concentración de

Plomo en sangre total en los sujetos fumadores respecto de los no fumadores,

debe tener su origen en algún otro elemento probablemente ajeno a lo que es

la simple composición del tabaco.

En este sentido, y apoyandonos en los trabajos de Kosnett et
812fl y

Symanski et al~ que han observado una asociación entre los niveles de Plomo

en sangre, masa ósea y hábito tabáquico; consideramos que la acción del

tabaco sobre los niveles de Plomo en sangre sería secundaria, a la acción de

la nicotina sobre la densidad mineral del hueso. La nicotina, como han

demostrado varios
23240’241actúa sobre la masa osea de los sujetos

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

La acción de la nicotina sobre el hueso se realiza, básicamente a través

de un mecanismo hormonal. Así, por ejemplo, esta comprobado el efecto

antiestrogénico20 del tabaco en las mujeres lo que contribuiría a la aparición en

las mismas de una osteopenia precoz.

Por otra parte, la nicotina es capaz de producir modificaciones en el

metabolismo endocrino del sujeto fumador dando lugar, entre otras cosas, a la

elevación de los glucocorticoides séricos, sobre todo, el cortisol2U. El cortisol

es capaz de actuar sobre el metabolismo proteico produciendo una aceleración
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de su catabolismo, lo que ocasionaría una inhibición en la formación de hueso

al reducir el cortisol, la formación de osteoide y matriz cartilaginosa.

Los mecanismos hormonales antes comentados ocasionan, una

movilización del calcio desde la matriz ósea a la sangre y, por tanto del Plomo

presente en la misma, lo que contribuiría a que los sujetos fumadores tuvieran

una menor capacidad de reserva de Plomo en los huesos, trayendo como

consecuencia un aumento 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 más profunda y específica en futuras

investigaciones.

Algunos autores como Sharp et al.215 y Shaper et alY’ consideran que la

mayor concentración de plomo en sangre detectada entre los sujetos fumadores

respecto de los no fumadores, podría ser debido a un efecto totalmente ajeno

al hábito de fumar y que tendría su origen en que habitualmente los sujetos

fumadores presentan como coadyuvante el hábito alcohólico. Así y en este

sentido, en sus trabajos, han coincidido con otros autores219~”’245, en la

obtención de cifras de plomo en sangre estadisticamente muy superiores a las

presentadas por sujetos sin hábito alcohólico.
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Apoyándose en estos hallazgos, afirman que las plumbemias elevadas en

los sujetos fumadores son únicamente consecuencia de la absorción por vía

digestiva de las altas cantidades de Plomo presente en las bebidas

alcohólicas2«.

En nuestro trabajo no hemos encontrado, en contra de lo comentado

anteriormente, una correlación estadisticamente significativa entre el consumo

de alcohol y el número de cigarrillos fumados, por lo que no estamos en

condiciones de poder establecer conclusiones en este sentido.

6.2.4. NIVELES DE (Ph] EN SANGRE TOTAL: TIPO DE TABACO

El tabaco de consumo pertenece casi exclusivamente a la especie

botánica Nicodana tabacum247, encuadmda en la famNia de las solanáceas. Se

cree que esta especie es un anfidiploide, es decir un hibrido natural, originado

entre otras dos especies del mismo género: la N..tomentoslform¡s y la

N.sy¡ves bis. El hibrido entre ambas seria estéril y para reproducirse habría

sido necesaria la duplicación de sus cromosomas, como medio de producir una

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

La conservación de esta especie hasta nuestros días puede tener su

origen en la propiedad que posee la N. Tabacum, de sintetizar Nicotina

[C
5H4NCH(CH2>3NCHJ.Esta es un alcaloide que se encuentra en la hoja del
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tabaco como sal de ácidos orgánicos; al quemarse el tabaco pasa al humo y el

fumador que lo inhala experimenta un efecto placentero que hoy en día se

conoce con el nombre de “Fuerza fisiológica del tabaco”2t además la nicotina

tiene la capacidad de hacer adicto al tabaco al <4ue lo fuma249.Otras especies

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

las propiedades gustativas y fisiológicas de la nicotina.

El tabaco, una vez cosechado, debe experimentar una transformación

tecnológica profunda para convertirlo en un producto fumable. Para que la hoja

llegue a constituir una materia prima para la industria tiene, primero, que ser

curada y luego fermentada o bien simplemente acondicionada para

posteriormente ser añejada 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, desemboco en una amplitud de calidades comerciales

que se agrupan o sintetizan en distintos tipos de tabaco según el destino

industrial y comercial de la hoja para su elaboración en los productos de

consumo: cigarrillos (rubios o negros), cigarro puro, tabaco de pipo, tabaco para

mascary tabaco en polvo pera rapé. Una labor comercial, es normalmente, una

mazda de diferentes tipos y calidades de tabaco.
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Revisando las estadísticas existentes~ sobre el tipo de tabaco consumido

en España llama la atención, según los datos analizados, la progresiva

evolución en los últimos años hacia el consumo de los cigarrillos que

practicamente ha desplazado a otras formas de consumo de tabaco.

Varios factores pueden estar implicados en esta evolución, entre ellos y

ocupando probablemente un lugar muy importante, esté la generalización de las

maquinas expendedoras de tabaco, que gracias a la venta automática ofrecen

una gran capacidad de distribución con bajo coste de explotación.

Según el tipo de mezcla de tabacos que componen ios cigarrillos estos se

clasifican básicamente en dos grupos:

1.-CIgarrIllos de tabaco rublo
2.-CigarrIltos de tabaco negra.

1.- CIgarrIllo. de Tabaco Rublo

Dentro de este grupo se encuentran los cigarrillos elaborados con el

tabaco conocido como fiu.~cu~<251 Este tipo de tabaco es el curado

industilalmente en la denominada atmósfera artificial. El fundamento del curado

del tabaco “flu.-cur.d, consiste en interrumpir por medio de una elevación

brusca de la temperatura el proceso normal del curado, después de que las
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hojas tomen un color amarillo característico de la fase final en la maduración

natural del tabaco.

Los tabacos claros curados en atmósfera artificial “flue-cured’ o

“tabacos tipo Virginia” poseen un alto contenido en nicotina y alquitrán. Se

caracterizan por ser plantas de hojas grandes que una vez curadas, se

acondicionan y añejan 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 físico-químicas y organolópticas requeridas para ser

empleados en las labores comerciales. El color de la hoja es un verde claro,

que cambia a amarillo limón o amarillo dorado durante el proceso de

transformación. Este tipo de tabaco se emplea para la fabricación de los

comercialmente conocido como “Cigarrillo Rubio”.

Como ya hemos comentado anteriormente, los tabacos curados en

atmósfera artificial “flu.-cur.d’, sufren un proceso artificial en el momento del

curado. De esta forma, la evolución normal del color de la hoja del tabaco, por

la aparición de pigmentos oscuros, se interrumpe al principio de la segunda fase

y el color de la misma se fija en un tono amarillo más o menos claro (de limón

a anaranjado o verdoso), típico de estas variedades.

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

unos de los elementos que más se afectan por este proceso de curación. Así,
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y en este sentido, se ha podido comprobar que los azúcares simples

desdoblados a partir del almidón presente en la hoja, se encuentran a su nivel

máximo en la misma en el momento de la fijación del color; su transformación

en otros productos queda casi completamente paralizada por la elevación de la

temperatura, lo que permite obtener un tabaco con una elevada concentración

en azúcares sencillos. Esta es la principal característica que distingue a estos

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

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

tipo flue-cured, son los que producen al arder un humo de reacción ácida262.

En ellos, la nicotina está combinada con los ácidos contenidos en el humo

y por lo tanto, su acción fisiológica sobre el organismo del fumador es lenta.

Desde el punto de vista sanitaria, es de gran importancia que el humo de

los tabacos rubios sea de reacción ácida ya que debido a esto, la nicotina en

forma de sal que entra en el aparato respiratorio del fumador con el humo 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

aquí pasar al torrente circulatorio y así ejercer su acción sobre el organismo.

Esta es la razón por la que el fumador cia tabaco rubio suele aspirar y

tragarse el humo, lo cual justifica que los consumidores de este tipo de tabaco
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presente mayor incidencia de cáncer de pulmón que los consumidores de

cigarrillos de Tabaco negro263

2.- CigarrIllos de Tabaco Negro

Dentro de este grupo, se incluyen los denominados “Tabacos negros” o

tabacos curados al aire, también denominados «tabacos tipa Maiylandt Son

tabacos de hoja grande que una vez curados adquieren color canela oscuro o

caoba. En la curación al aire el tabaco se expone directamente al mismo,

secandose sin recurrir al calor artificial, durante un periodo de 5-8 semanas. Los

tabacos así curados se caracterizan por presentar un menor nivel de nicotina

y alquitranes que los “Tabacos rubios”.

La explicación a este hecho habría que buscarla en el mismo proceso de

la curación. En condiciones normales practicamente el 60% de la nicotina

desaparece durante el curado por ello todos aquellos tabacos con un mayor

tiempo de curación <Tabacos negros) presentaran un menor nivel de nicotina

y alquitranes que los curados en atmósfera artificial de calor durante un periodo

de 5-7 días (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

transformación de sus azucares se lleva hasta el final, lo que hace que los
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tabacos oscuros sean en general pobres en azúcar. Por ello, los fabricantes

suelen añadir a estos tabacos sustancias edulcorantes como el sirope del

plátano, miel, melaza, etc.

A diferencia de lo que ocurría con los tabacos tipo tlue-cured, el humo

producido por los tabacos negros da una reacción de tipo alcalino que se

caracteriza por contener la nicotina en forma libre, lo que facilita su absorción

a nivel de la mucosa oral. Por esta causa, el fumador de cigarrillos de “Tabaco

negro”, presenta en términos generales mayor absorción de nicotina que el

fumador de “Tabaco rubio” ya que este último solo la absorbe a nivel de los

pulmones, mucosa esofágica, gástrica y entérica; encambio los primeros

también a nivel oral con lo que alcanzan niveles de absorción superiores que

los segundos.

En nuestro trabajo nos hemos planteado valorar si las distintas

características físico-químicas de los tabacos rubios y negros podían afectar o

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

dichos tipos de tabacos.

Asi y tras eliminar, por no ser estadísticamente repmsentatsvos a 3 sujetos

fumadores de “Tabaco de pipa’, hemos obtenido un grupo de 92 individuos

fumadores de los que 19 de ellos (20.8%) consumían habitualmente “Tabaco

rubi«y 73 de los sujetos (79.3%) consumían “Tabaco negro”.



-15 1-

El valor medio de concentración de Plomo en el subgrupo de fumadores

de «Tabaco rubio” fue de (X=99.24+I-43.64ug11), el valor medio de [Pb]en el

subgrupo de fumadores de “Tabaco negro” fue de (X~126.89+I-58.38ugIl).

La mayor concentración de Plomo en el subgrupo de fumadores de

«Tabaco negro”, resultó estadísticamente significativa (p=O048) respecto de la

concentración de Plomo en el subgrupo de fumadores de «Tabaco rubio”.

Revisada la bibliografía existente~’2562M, 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 difícil

poder discutir estos datos con los obtenidos por otros autores, y únicamente

nos centraremos en intentar explicar en base a los conocimientos existentes,

las posibles hipótesis que a nuestro juicio pudieran aclarar los resultados por

nosotros obtenidas.

No olvidando en ningún momento que se presenta ante nosotros un

posible campo de investigación aún sin explotar y que en un futuro no muy

lejano, deberla dar lugar a la obtención de datos que afianzaran o desecharan

las hipótesis que aquí vamos a exponer.

Entre los distintos factores que podrían 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 concentración de Plomo presente en las hojas

de ambos tipos de tabaco. Estudiada la bibliografla existente al respecto2176t

no hemos encontrado ninguna información que nos permita afirmar si existe

realmente una diferencia en los niveles de Plomo según 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 aún sin tener una confirmación concreta, que el proceso de

curado de la misma puede jugar un papel importante. Así, en este sentido, al

estar sometidos los “Tabacos negros” a una curación al aire durante un periodo

de 5 a 8 semanas, su exposición directa al aire ambiental es muy superior a la

que sufren los “tabacos rubios” o flue-cured, lo cual haría que los primeros de

ellos fueran más susceptibles a la contaminación ambiental y, por lo tanto, a su

impregnación por el Plomo presente en la atmósfera; esta circunstancia

justificarla una mayor concentración de Plomo en la hoja del tabaco negro y la

mayor plumbemia en los consumidores de este tipo de tabaco.

Otro factor que pudiera explicar los resultados por nosotros obtenidos,

tendría su origen en el análisis 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+1-10.11 años, superior con significación estadística
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(p=O.0O2) a la encontrada en los consumidores de “Tabaco rubio” que fue de

X=28.02+I-8.71 años.

Esta diferencia de edad puede justificar que los fumadores de “Tabaco

negro” presenten una mayor plumbemia que los fumadores de “Tabaco rubio”

como consecuencia de que una mayor edad, como ha indicado Gonzalez

Reimers et al~9, se acompaña de una correlación estadisticamente significativa

con los niveles de Plomo en hueso y por lo tanto con los niveles de

•260Plumbemia

Por último, el tercerelemento que podría explicar la mayor concentración

de Plomo en los fumadores de Tabaco negro, podría deberse a que estos en

nuestro estudio, poseen un consumo de cigarrillos estadisticamente superior

(p=O.002), a los fumadores de Tabaco rubio, X=20.78+I-1O.38 cigarr/día y

X=1 3.69+/-8.44 cigarr/día.

Aunque es conocido que la concentración media de nicotina en los

tabacos negros consumidos habitualmente en España es de 1 .3omglcigarr,

inferior al contenido medio de nicotina presente en los cigarrillos rubios

X=1 .9mglcigarr.

La proporción de nicotina que absorben al día 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 número de cigarrillos que que los primeros

consumen al día.

Llegados a este punto y, si como comentamos anteriormente, la nicotina

tiene la capacidad de producir una descalcificación ósea en los sujetos

cuanto mayor sea la edad de estos, mayor es su

concentración de Plomo en los huesos y si a su vez, por el proceso de curación

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 significación

estadística (p=O.O24) en los fumadores de tabaco tipo negro que en los

consumidores de tabaco tipo rubio.

Como ya indicamos anteriormente, estas hipótesis 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 sería un

importante campo para la aplicación de investigaciones destinadas a reducir los

efectos tóxicos del tabaco.
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6.2.5. NIVELES DE ~b1 EN SANGRE TOTAL: EDAD

El Plomo absorbido, bien por vía digestiva, o inhalatouia, se distribuye y

acumula en el organismo siguiendo distintos esquemas según los autores que

se estudien. De todos los modelos propuestos el más aceptado es el sistema

de intercambio del Plomo en el organismo propuestos por Rabinowitz et al, en

1 9761w’, en el que se propone un modelo tricompartimental: sangre, tejidos

blandos y esqueleto.

Una vez absorbido el Plomo, éste pasa a la sangre en la cual está

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 medía de 36+1-5 días.

Este compartimento se encuentra en contacto directo con las vías de

absorción antes comentadas, y con los otros dos compartimentos, con los que

mantiene una situación de equilibrio.

El segundo de los compartimentos se encuentra representado por los

tejidos blandos, principalmente riñón, hígado y bazo. El Plomo presente en

estos órganos puede alcanzar valores de O. 3-O. 9mg, con una vida media algo

superior al que se encuentra en el compartimento sanguíneo.
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El tercer compartimento lo constituye el hueso, en donde prácticamente

se contiene el 90% del Plomo almacenado en el organismo. Una parte del

depósito óseo se halla en forma inestable (tejido óseo trabecular>, y por tanto

es fácilmente liberable en situaciones de acidosis y descalcificación 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 fosfocálcico, para pasar a

la sangre.

En el tejido óseo compacto, la vida media del Plomo seria de unos 7

a6os~’\Las zonas óseas donde el Plomo se deposita con preferencia son las

metáfisis y las epífisis por ser estas zonas las más activas metabólicamente.

Tal y como hemos indicado anteriormente, una de las causas más

frecuentes de la movilización del plomo desde el reservorio óseo hasta el

compartimento sanguíneo es la descalcificación, bien sea ésta de origen

fisiológico tal y como ocurre en la menopausia y en la senectud o bien, cuando

es de origen patológico como por ejemplo, la descalcificación presente en los

cuadros de hiperparatiroidismo, o en los procesos de acidosis~t

Si nos centramos en los procesos de descalcificación presentes en la

senectud~ es lógico suponer que según el individuo presente una mayor edad,
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deberá presentar también una mayor concentración de Plomo en sangre como

consecuencia de la movilización del mismo desde los huesos que se están

descalcificando hacia el compartimento sanguineo.

En este sentido, los trabajos de Torrá et al14 muestran una correlación

estadisticamente significativa entre la edad y el valor medio de Plomo en sangre

total; así, y a titulo de ejemplo podemos comentar que en la mayoría de los

trabajos revisados~~W se han observado que los niños y adolescentes vienen

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

los observados en adultos (>3OafIos).Gráflco Xl

Algunos autores~” consideran que la mayor concentración de Plomo en

los sujetos adultos, es debida únicamente a que a lo largo de su vida han

presentado mayor posibilidad de absorción del mismo como consecuencia de

su contacto con el medio ambiente, con lo que según ellos no existiría ninguna

relación entre la edad y los niveles de plumbemia ya que los valores de ésta

únicamente se debería a un mayor tiempo de exposición al metal, o dicho de

otra forma, si se expusiera a un adulto y a un niño a idénticos niveles de

contaminación plúmbica, los niveles en sangre serían los mismos sin estar

influenciados por el Plomo que desde el compartimento óseo pudiera pasar a

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

et al2~, Becker et al~ y Nusbaum et al~0 en los que sí se encontraron una

relación estadísticamente significativa (r=O.57 y p’0.05) entre el contenido de

Plomo del hueso y la Edad de los pacientes.

En nuestro trabajo, al estudiar la variable de edad hemos obtenido un

valor medio de X=30.68+/-1O.4lugllitro, con un rango de edades comprendido

entre 18 y 65 años.

Como puede observarse por el estudio de la desviación estandar,

prácticamente el 80% de la población se encontraba en edades comprendidas

entre (28.5-37) años.

Al aplicar el coeficiente de correlación de Pearson a las variables Edad

y Plomo, hemos obtenido un coeficiente de (r=0.03) sin una significación

estadística buena <p=0.58).

La no obtención de un buen indice de correlación con una significación

estadística aceptable, no puede llevamos a la errónea conclusión de la no

existencia de una correlación estadisticamente significativa entre las variables

Edad y Plomo.
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Nosotros consideramos que la ausencia de unos resultados concordantes

con la mayoría de los autores antes mencionados, es únicamente consecuencia

del escaso intervalo de variabilidad en las edades de los sujetos estudiados, ya

que la mayouia de los indMduos presentaban una edad cercana a los 30 años.

Por todo ello consideramos que seria necesario hacer en el futuro nuevas

investigaciones, con un numero de sujetos 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

próximos trabajos permitirían, creemos, aclarar las confusiones y

contradicciones existentes en la literatura actual y permitirían abrir nuevas

posibilidades en la investigación de la influencia del Plomo en el desarrollo de

las demencias seniles entre ellas la tipo Alzheime?”t.
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GRAFICO Xl
Evolución de la Fbi en la sanare con la Edad
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6.2.6. NIVELES DE [Pbj EN SANGRE TOTAL: PRESION ARTERIAL

Uno de los efectos biológicos del Plomo sobre el organismo que más ha

preocupado a los investigadores, ha sido la acción tóxica del mismo sobre el

sistema vasculorrenal y las repercusiones que la lesión de éste puede ocasionar

sobre las cifras de la Presión Arterial.

En las poblaciones laboralmente expuestas, diferentes autores como

Moreau et al~ o Parkinson et aF~, han encontrado relaciones estadisticamente

significativas entre la Presión Arterial Sistólica y Diastólica y los niveles de

Plomo en sangre. Un hecho que ha llamado la atención a dichos autores es que

dicha correlación es muy grande en los sujetos jóvenes y va decreciendo

progresivamente con la edad.

Según la Organización Mundial de la Salud (OMS), se acepta que

plumbemias supenores a 300ug/l pueden ocasionar lesiones irreversibles en el

sistema vasculorrenal y dar lugar a la aparición de hipertensión arterial

permanente.

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

sobre el sistema vasculorrenal~4.
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A nivel de las arterias y arteriolas se ha detectado una proliferación de la

íntima y la media, asl como la hialinización de la pared que puede llegar a

obliterar totalmente la luz arteriolar.

Sobre el parénquima renal, el Plomo es un factor etiológico de nefritis

intersticial ya que esta es la vía fundamental de eliminación del mismo. El

Plomo filtrado por el glomérulo es reabsorbido a nivel tubular, por lo que su

epitelio acumula grandes cantidades de este metal. La escasa acción

precipitante que ejerce, sobre las proteinas, distingue su capacidad de lesión

renal de la ocasionada por otros metales pesados. La membrana glomerular no

se dalia tan intensamente como con éstos, y la alteración en la función renal es

debido a una lesión tubular tipo Fanconi~~ La evolución de estas lesiones suele

terminar en cuadros de glomerulonefritis crónicas y/o nefritis crónicas

intersticiales. Detectadas en un periodo inicial, las lesiones tubulares son

totalmente reversibles.

Junto a las lesiones arteriolares y renales antes comentadas, las

investigaciones han permitido demostrar que el Plomo es capaz de afectar a la

Presión Arterial produciendo alteraciones en el mecanismo celular que regulan

la concentración intracelular del caldo, aumentando la respuesta presora de las

fibras musculares a las catecolaminas~.
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Igualmente el Plomo además de afectar al sistema de la renina-

angiotensina- aldosteronatm, induce una hiperactividad simpática tanto a nivel

central como periférico por un incremento de la sensibilidad a la estimulación

de los receptores alfa 2 adrenérgicos, beta y dopaminérgicos.

Por lo que se refiere al estudio de la posible correlación existente entre los

valores de Presión Arterial y los niveles de plumbemia en la población general

no expuesta laboralmente, nosotros hemos obtenido en nuestro estudio de 204

sujetos, un valor medio de Presión Arterial Sistólica de Xci 20.49+1-11 .92mmHg

y un valor medio de Presión Arterial Diastólica de X41 .98+/-9.O2mmHg.

Sometiendo estas cifras y los valores de plumbemia a un ajuste

estadístico mediante el coeficiente de correlación de Pearson, y eliminando

factores perturbadores como edad y tabaco, no hemos obtenido asociación

estadisticamente significativa. Así, y por lo que se refiere a la Presión Sistólica,

se consiguió un coeficiente de correlación (r=O.07);y de (r=-O.O6) que para la

Presión Diastólica. Con una significaci6n estadística de (p=O. 29) y

<pcO.38),respectivamente.

La posible relación entre los niveles de plumbemia y los valores de presión

sanguínea en la población 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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11)279, y los estudios llevados a cabo en , Gales7\Dinamarca73 Canada72 y

Bélgica210 ,entre otros.

Si nos detenemos a realizar un breve análisis de los estudios

anteriormente comentados, podemos decir que el BRHS fué un estudio

prospectivo realizado en Inglaterra entre los años 1978 y 1980 sobre una

muestra de 7735 hombres, de edades comprendidas entre los 40-59 años.

Dicho trabajo llevado a cabo por Shaper et al, demostró inicialmente una

pequeña asociación entre los niveles de Plomo en sangre y los valores de

presión arterial.

Revisados estos datos por Pocock et ae81 en 1984, y tras realizar los

ajustes estadísticos necesarios para eliminar la existencia de factores

perturbadores tales como el tabaco, el alcohol, que pudieran influir en la presión

sanguínea demostró que no existía la asociación antes indicada.

El NHANES lF~ fué un estudio transversal llevado a cabo en Estados

Unidos entre los años 1978 y 1980. En este estudio se analizó una muestra de

5803 hombres y mujeres de edades comprendidas entre los 12-74 años; al igual

que en el trabajo anterior, se encontró una asociación significativa entre los

niveles de Plomo y la presión sanguínea que curiosamente se mantuvo una vez

hechos los ajustes estadísticos para los factores perturbadores de edad, raza

y masa corporal.
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En los trabajos de Grandjean et al70, realizados en Dinamarca, sobre una

muestra de 504 hombres y 548 mujeres no expuestos laboralmente, con una

edad media de 45 años no encontró una correlación estadisticamente

significativa entre los niveles de Plumbemia y los valores de Presión arterial,

una vez hechos los ajustes para eliminar las covariables que pudieran

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

En los estudios llevados a cabo en Gales por Elwood st al71 en 1988 sobre

una población de 1662 hombres y mujeres de edades comprendidas entre los

18-64 años, los autores no encontraron una asociación significativa entre

presión arterial y plumbemia. En este trabajo se realizó el ajuste estadístico

eliminando como factor perturbador la edad.

En el trabajo de Neri st al~ realizado en Canadá entre los años 1978-79

sobre una muestra de 2193 sujetos de edades comprendidas entre 20-64 años,

se obtuvo una asociación débil, pero estadísticamente significativa entre los

parámetros que estamos estudiando. En este trabajo no se realizó ningún

ajuste estadístico para eliminar factores perturbadores.

En Bélgica, Dolenc st al2m, sobre una muestra de 1648 individuos con una

edad media de 25 años y tras realizar los ajustes estadísticos para las variables

masa corporal, pulso y edad, no obtuvo una asociación significativa entre

ambos parámetros.
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Por último, en los trabajos de Móller y Kristensen282 realizados en

Copenhage en 1992, sobre una muestra de 1052 sujetos tampoco encontró una

asociación 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, la mayoría de los

resultados obtenidos en los trabajos antes indicados son similares a los

encontrados en nuestra investigación. Todos estos estudios se llevaron a cabo

principalmente en paises del área de influencia europea, tales como Gran

Bretaña, Dinamarca, Bélgica y Estados Unidos.

Al igual que el nuestro, casi ninguno incluyó niños pequeños, siendo por

término medio el rango de edades compmndido entre 18 y 60 años, con una

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

La metodología utilizada en la mayoría de ellos para la determinación de

la plumbemia fue, al igual que nosotros, la técnica de Espectrofotometría de

Absorción Atómica en horno de grafito. De la misma fórma que en este estudio

la medición de la Presión sanguínea se llevó a cabo siguiendo los criterios del

grupo de expertos de la OMS2~.

Por lo que se refiere al tamaño de la muestra, en todos ellos fue muy

superior al de nuestra investigación. Hecho este que parece indicar que el
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tamaño 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 población general

no laboralmente expuesta los niveles de Plomo en sangre no parecen afectar

de forma significativa a las cifras de presión arterial sistólica y/o diastólica,

La obtención de estos datos, podría tener su explicación, en que la acción

toxica del Plomo sobre los mecanismos reguladores de la Presión arterial, debe

ser dosis dependiente; esta circunstancia justificaría como ya comentamos

anteriormente que en los sujetos laboralmente expuestos, es decir sometidos

a unos niveles de Plumbemia altos y constantes, si presenten una asociación

estadisticamente significativa entre ellos y las cifras de Presión sanguínea.

En el caso de la población general los niveles de plumbemia que

habitualmente presentan no permitirían que el Plomo realizase su acción tóxica

sobre los mecanismos reguladores y por lo tanto no se correlacionarían sus

niveles en sangre con los de la Presión arterial, de forma significativa.
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6.2.7. NIVELES DE [Pb] EN SANGRE TOTAL: N0 DE CIGARRILLOS

En nuestro estudio hemos analizado un total de 204 muestras de sangre

total de indMduos no expuestos laboralmente a la contaminación por Plomo; de

los que 95 de ellos presentaban habito tabáquico con un consumo medio de

X=6.85+I-9.77 cigarrillos ¡día. Tres de los sujetos fumadores fueron rechazados

desde el punto de vista del análisisde los datos, por fumar “tabaco de puro”, y

por lo tanto no se estadisticamente representativos.

A la hora de intentar establecer una correlación entre el número de

cigarrillos consumidos y los niveles de plumbemia, no hemos encontrado en la

literatura ningún trabajo que haya analizado la posible correlación existente

entre ambas variables.

Al aplicar el coeficiente de correlación de Pearson a la variable

independiente (n0 de cigarrillos> y a la variable dependiente <[Pb] en sangre

total), no hemos obtenido un buen indice de correlación <r0.005>, ni una

significación estadística aceptable <p>O. 05).

Estos resultados hablan en favor de la idea de que la concentración de

Plomo en sangre total no se afacta de trma directa por el número de cigarrillos

consumidos, la cual nos reafirma en las ideas anteriormente expuestas sobre

la posibilidad de que no sea el tabaco por acción 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, el que a través de una acción indirecta sobre

la masa ósea del sujeto sea capaz de modificar las cifras de plumbemia

mediante una movilización del Plomo desde el reservorio óseo al compartimento

sanguíneo.

Esta hipótesis debe ser corroborada en futuras investigaciones que

permitan cuantificar de forma más exacta la acción del tabaco sobre la masa

ósea de los sujetos fumadores.
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7.- CONCLUSIONES

Después de realizar en una muestra de población general de la

Comunidad Autónoma de Madrid <CAM). no laboralmente expuesta, las 204

determinaciones de los niveles de Plomo en Sangre total, estamos en

condiciones de concluir que en este contexto:

1O.~ A pesar de no ejercer ni regular ninguna función biológica como

oligoelemento esencial, el Plomo se encuentra de forma constante en la sangre

de la población general, no profesionalmente expuesta.

2o.~ En los sujetos control estudiados hemos obtenido una

concentración media de Plomo en sangre total [Pb]de X 102.44+/-46.11 ¿¿gIl.

Extrapolando estos datos podemos afirmar que el 95% de la población general

tiene unas tasas de Plumbemia comprendidas entre [Pb]=95.72-108.SugIl.

30•.. Que en la última década se ha observado, en comparación con

otros estudios anteriores, una disminución estadisticamente significativa

(p<a.05), en los niveles de Plumbemia de la población general de la CAM.

Disminución ésta que parece tener su origen en una descenso en los niveles

de contaminación ambiental de la Comunidad Autónoma de Madrid, debida esta

en parte a la utilización generalizada desde 1990 de gasolina exenta de Plomo.
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40 Analizando la Plumbemia según el sexo, se han observado valores

mayores en el sexo masculino que en el femenino, pero esta diferencia no ha

sido estadisticamente significativa. El aumento de (Pb] en varones podría estar

relacionado con la mayor Densidad de Masa Osea que el sexo masculino

presenta respecto al femenino.

50.. Que estudiando la presencia de hábito tabáquico 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 podría tener su origen en los fenómenos de

descalcificacián que la nicotina produce en la masa osea de los sujetos

fumadores.

60... Según 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.

70,. Las diferencias obtenidas según el tipo de tabaco consumido

podrían tener un triple origen y estarían influenciadas por los procesos de

curación del tabaco, la cantidad de nicotina absorbida diariamente y la edad de

los fumadores.
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50~~ Que en nuestro estudio no hemos encontrado una correlación

estadisticamente significativa entre la edad y los niveles de plumbemia en

sangre total. Hecho éste que podría tener su explicación en la escasa

variabilidad en el rango de edades de los individuos estudiados.

9”.- Tampoco se ha encontrado ninguna correlación estadísticamente

significativa entre las cifras de presión arterial sistólica y/o diastólica y la

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

10”.- En la muestra estudiada no se ha encontrado ninguna correlación

estadisticamente significativa entre el número de cigarrillos consumidos por los

sujetos fumadores y los niveles de plumbemia de estos.
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