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R E S Ú M E N — Un g r u p o de 12 pacientes con cifras elevadas de p l o m b e m i a y d isminuidas 

de A L A D fueron es tud iados e lec t rof i s io lóg icamente . Se efectuaron las s iguientes de termina­

c i o n e s : ampl i tud de potencia l evocado muscu la r ; la tencia distal m o t o r a ; ve loc idad de c o n d u c c i ó n 

moto ra en los nerv ios mediano , c iá t ico pop l í t eo ex t e rno y rad ia l ; ve loc idad de c o n d u c c i ó n 

sensit iva y ampl i tud del potencia l evocado sens i t ivo de nerv io en el m e d i a n o ; exp lo rac ión 

e lec t romiográ f ica convenc iona l ; es tudio de la t ransmis ión neuromuscular , median te es t imulación 

repet i t iva del nervio c iá t ico pop l i t eo ex te rno a diversas frecuencias , c o n reg is t ro d e la 

ampli tud del potencia l en múscu lo t ibial anter ior . L o s datos ob t en idos fueron comparados 

con contro les . Se buscaron cor re lac iones entre las de te rminac iones b ioqu ímicas y los d i fe ­

rentes ha l lazgos e l ec t ro f i s io lóg icos que a su vez se cor re lac ionaron entre si y t ambién c o n 

el t i empo de evo luc ión de la in toxicac ión . L o s ha l lazgos pus ieron de manif ies to la presencia 

de neuropat ía axonal j u n t o a mode r a da desmiel in izac ión . L a exp lo rac ión de la t ransmis ión 

neuromuscula r m o s t r ó ocas ional dec remen to o inc remen to de la ampl i tud de l potencia l muscula r 

evocado , hechos que suponen c ier ta par t ic ipac ión de la un ión neuromuscular . Se ha l ló 

cor re lac ión so lamente entre d i sminuc ión de A L A D y la d i sminuc ión de las ampl i tudes del 

potencial sensi t ivo del m e d i a n o y el e v o c a d o muscu la r del m i s m o nerv io y c o n la d i sminuc ión 

de la V C M del nerv io radial . Una débi l re lac ión se o b s e r v ó entre el t i empo de expos i c ión 

y la d i sminuc ión de la VCS del ne rv io m e d i a n o y V C M del radial. Las de te rminac iones 

b ioqu ímicas y el t i empo de expos i c ión t ranscur r idos no p roba ron ser pa rámet ros sensibles 

para de te rminar el g r a d o de afectación del s i s tema nerv ioso per i fé r ico . El c o n j u n t o d o 

ha l lazgos sugiere que el desar ro l lo de la neuropat ía puede estar l igado a factores individuales 

de p red i spos ic ión al daño nerv ioso . 

An electrophysiological study of the skeletal muscle and the peripheral nerve in patients 
with lead intoxication. 

S U M M A R Y — A comprehens ive e l ec t rophys io log ica l examinat ion of the per ipheral nervous 

sys tem w a s carr ied out in 12 patients w h o p r o v e d to be tox ica ted wi th lead (h igh lead 

b lood levels, and d imin ished act ivi ty o f the del ta-aminolevul inate dehydra tase , A L A D , in 

e ry th rocy t e s ) . Max ima l m o t o r nerve conduc t ion ve loci t ies and terminal latencies were inves­

t igated in the median, radial and deep peroneal nerves . A l s o the ampl i tude o f the evoked 

muscle response ( M w a v e ) was measured in thenar, ex tensor longus and ex tenso r d ig i to r ium 

brevis muscles . Sensory conduc t ion ve loc i ty and ampl i tude of the nerve c o m p o u n d act ion 

potential were measured at the med ian nerve. T ib ia l i s anter ior musc le responses to deep 

peroneal nerve repet i t ive s t imulat ion w e r e a lso exp lo red . Convent ional need le e l e c t r o m y o g r a m 

was pe r fo rmed in the de l to id and t ibial is an ter ior muscles . S l igh t d iminished m o t o r and 

sensory conduc t ion ve loc i t ies w e r e found as wel l as a reduc t ion of the ampl i tude o f the 

evoked muscle response of the c o m p o u n d senso ry act ion potent ia l . F o u r ou t of the 12 
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patients tested s h o w e d ei ther décrémenta i o r incremental ampl i tude of the muscle response 

wi th nerve repet i t ive s t imulat ion. A e l ec t romyograph ica l d iminished interference pattern 

was found in all patients tested. Mos t o f the r emain ing m o t o r uni t potent ia ls w e r e 

f ragmented o r po lyphas i c . Jus t one pat ient d i sc losed poten t ia l s o f enhanced durat ion and 

ampl i tude . N o re la t ionship w a s found b e t w e e n b l o o d lead levels or A L A D e ry th rocy tes 

concent ra t ion and the d i f ferent e l ec t rophys io log ica l tests pe r fo rmed , excep t be tween reduced 

A L A D concent ra t ion and d imin ished ampl i tudes of the M wave and o f the sensory c o m p o u n d 

ac t ion potential , and also be tween A L A D and d imin i shed radial m o t o r conduc t ion ve loc i ty . 

O n l y a s l ight re la t ionship was found be tween t iming of tox ica t ion and d imin ished sensory 

c o n d u c t i o n ve loc i ty of the median nerve and m o t o r conduc t ion ve loc i ty of the radial nerve. 

B iochemica l de terminat ion and t iming of tox ica t ion did no t p rove to be useful tools for 

p red ic t ing per ipheral nervous sys tem damage . T h e f indings sugges t that the neuropa thy 

w h i c h deve lops in lead in tox ica t ion is p r o b a b l y related main ly to individual p red ispos i t ion 

rather than to lead b l o o d levels and A L A D e ry th rocy tes concent ra t ion . 

Es conocido el efecto lesivo del plomo sobre el sistema nervioso 1.9.11,14. La 
amplia difusión del mismo en Ja industria moderna y las condiciones precarias de 
higiene laboral siguen proporcionando nuevos casos de intoxicación. 

El objeto de este trabajo ha sido estudiar electrofisiologicamente a una pobla­
ción intoxicada de manera crónica, comprobada por las alteraciones bioquímicas, 
buscando correlaciones entre exámenes de laboratorio y manifestaciones electromio-
gráficas que señalasen daño del sistema nervioso periférico. 

M A T E R I A L Y M É T O D O S 

Sujetos — Se es tudió un g r u p o de 12 pacientes , 11 del s e x o mascu l ino y 1 del s e x o 

femenino , c u y a edad p r o m e d i o fue de 43.5±13.21 años, con e x t r e m o s entre 26 y 65. Mediante 

exámenes c l ín icos y de l abora to r io se descar ta ron causas t óx i ca s (no P b ) , metaból icas , 

neoplás icas o infecciosas que pudieran induc i r a l teraciones d e s i s tema n e r v i o s o per i fé r ico . 

T o d o s los pacientes presentaron cifras e levadas de p l o m b e m i a ( x = 9 6 . 5 ± 3 4 . 2 5 u g % c o n va lores 

e x t r e m o s entre 50 y 175 u g % ) (normal hasta 30 u g % ) . El dosa j e de la enz ima delta 

amini levul ín ico dehidrasa ( A L A D ) en g l ó b u l o s r o j o s se ha l ló p o r deba jo del va lor umbra l 

en 11 de los 12 pacientes , c o n media de 0 .086±0.058ug/ml , con va lo res ex t r emos entre 0.02S 

y 0.236ug/ml. U n so lo paciente presentó va lor de A L A D normal (0 .317ug/ml) t en iendo una 

p l o m b e m i a de 50ug% ( A L A D no rma l : muje res x = 0 . 7 9 4 ± 0 . 2 4 u g / m l ; hombres x^=0.69±0.23 

u g / m l , s i endo el va lor l imite infer ior normal 0.3ug m i ) . El t i empo d e expos i c ión m e d i o fue 

de 12.5±8.16 años (osc i l ando entre 2 y 30 a ñ o s ) . L o s 11 pacientes del s e x o mascu l ino 

desempeñaban tareas en una fábr ica de acumuladores la restante paciente ut i l izaba pinturas 

para la deco rac ión de ce rámicos . C o m o con t ro l e s para una o m a s de te rminac iones se util iza­

ron suje tos sanos, d e a m b o s sexos , con iguales l ímites de edad, que se d i ferenciaban de la 

pob lac ión es tudiada po r no habe r tenido conta to con el t ó x i c o y p o r posee r dosajes no 

al terados d e p l o m o y A L A D . 

Técn i ca s e lec t rof i s io lóg icas — A t o d o s los pacientes se le efectuaron los s iguientes 

e s tud ios : 1. R e g i s t r o de ve loc idad d e c o n d u c c i ó n nerv iosa m o t o r a m á x i m a ( V C M ) , latencia 

distal m o t o r a ( L D ) en los nervios med iano , radial y c iá t ico popl í t eo ex t e rno ( C P . E x t . ) 

y m e d i d a d e la ampl i tud del potencia l e v o c a d o en múscu los de eminenc ia tenar, sup inador 

l a rgo y ped io respec t ivamente — Las de te rminac iones se real izaron c o n r eg i s t ros de super­

ficie ut i l izando e lec t rodos d e plata de 6 c m de l a rgo p o r 0.5 c m d e ancho, c o l o c a d o s en 

eminencia tenar para mediano , sup inador para radial y p e d i o para c iá t ico pop l í t eo externo . 

Se efectuó es t ímulo con c á t o d o distal, con in tens idad crec iente hasta ob tener la m á x i m a 

respuesta M, con una durac ión d e pu l so d e 0.5 ms . L a es t imulación p rox ima l se real izó para 

el n. med iano en la f l exura del c o d o , pa ra el n. radial en el pun to d e E r b y para el C P . 

Ex t . en la vec indad d e la cabeza del p e r o n é y la distal a nivel de la muñeca a 7 c m del 

e l ec t rodo de regis t ro , en el canal d e to rs ión en el terc io infer ior del h ú m e r o a 11 c m del 

reg i s t ro y en la cara anter ior de la p ie rna a 9 c m del e l ec t rodo d e reg i s t ro respect ivamente 

L a ve loc idad de c o n d u c c i ó n se de te rminó ca lcu lando el coc ien te que t iene c o m o d iv idendo 

la d is tancia exis tente entre los pun to s de e s t ímulo p rox ima l y distal m e d i d o s en m m y 

c o m o d iv isor la d i ferencia de latencias p rox ima l y distal expresadas en m ob ten iéndose 



los valores en m / s e g . 2. R e g i s t r o de la ve loc idad de c o n d u c c i ó n sensi t iva (VCS) del ne rv io 

mediano — El es tudio se efectuó con e lec t rodos de superf ic ie c o l o c a d o s en la muñeca . Se 

emplearon es t imuladores de anil lo ub icados en el d e d o índice . El es t ímulo u t i l izado fue 

de durac ión de 0.5 ms y d e intensidad c rec ien te hasta ob tene r respues ta d e ampl i tud 

constante . El e lec t rodo de t ierra fue f i j ado en la palma. Se de te rminó la ampl i tud del 

potencial ha l lado y la V C S que resul tó del coc ien te ent re dis tancia entre el c á t o d o de 

es t imulación y el reg i s t ro expresados en m m y la tencia del potencial hal lado en ms . El 

valor ob ten ido se expresó en m / s e g . 3. R e g i s t r o e l ec t romiográ f i co — P a r a e l lo se ut i l izaron 

e lec t rodos de agu ja concén t r i cos d e 5 c m d e longi tud . Se exp lo ra ron l o s múscu los de l to ides 

y tibial anter ior . En todos los casos se reg i s t ro la act ividad en reposo , al esfuerzo voluntar io 

mín imo y durante la m á x i m a con t racc ión muscular . 4. Es t imulac ión repet i t iva — Se real izó 

en 9 pacientes . Se emplearon para el reg i s t ro e l ec t rodos d e superf ic ie , de plata de 4 c m 

de la rgo po r 0.5 c m de a n c h o q u e se c o l o c a r o n en el múscu lo t ibial anter ior en su zona 

de placas motoras , el d e referencia fue f i j ado en la vecindad, s o b r e la ca ra an ter ior d e la 

tibia. Se efec tuó la es t imulac ión del nerv io c iá t i co popl í t eo ex te rno c o n el c á t o d o en pos i c ión 

distal ub i cado p o r de t rás de la cabeza del peroné , empleándose una durac ión d e es t ímulo 

de 0.5 ms y una in tensidad sup ramáx ima para la o n d a M. Se efectuó, a con t inuac ión la 

est imulación repet i t iva a 3 H z durante 2s, 10 H z durante l s , 15 H z durante 2s y 15 H z 

durante 5s. 

Tra tamiento de los resul tados — P a r a la de te rminac ión de d i ferencias entre medias se 

empleo el cá lculo de Student de t. L a eventual re lac ión entre d o s var iables fue exp lorada 

con el uso del coef ic iente de cor re lac ión de Pearson ( r ) . A lo la rgo del t ex to las med ias 

se expresan jun to a una DS . 

R E S U L T A D O S 

V C M — Con las técnicas de es tudio de la neu roconducc ión motora , s e ha l ló m u y 

moderada d i sminuc ión de V C M en el nervio med iano no asi en el radial y c iá t ico pop l í t eo 

ex te rno que no mos t ra ron di ferencias es tadís t icamente s ignif ica t ivas c o n los cont ro les . El 

inc remento de L D fue s ignif ica t ivo en el g r u p o inves t igado en los nerv ios m e d i a n o y C P . 

Ext . y no en el radial . D i sminuc ión d e la ampl i tud del po tenc ia l evocado ' muscula r se 

reg is t ro frente al es t ímulo d e los nerv ios mediano , radial y C P . Ex t . ( T a b l a 1 ) . V C S — El 

es tudio de la función sensi t iva del nerv io med iano mos t ró d i sminuc ión de la ampl i tud del 

potencia l evocado y en len tec imiento de la ve loc idad de c o n d u c c i ó n en el g r u p o p r o b a n d o 

( T a b l a 1 ) . E M G — El es tudio e l ec t romiográ f i co mos t ró pé rd ida de un idades m o t o r a s en 

el esfuerzo voluntar io m á x i m o en todos l o s pac ien tes es tudiados, las unidades remanentes 

eran f ragmentadas o pol i fás icas en alta p r o p o r c i ó n y so lo un paciente p resen tó un idades 

motoras aumentadas en durac ión y ampl i tud . Transmis ión neuromuscula r — El es tud io de 

la t ransmis ión neuromuscu la r mos t ró q u e a baja f recuencia d e es t imulación (3 H z ) s o l o d o s 

pacientes exhib ían una m u y m o d e r a d a reducc ión de la ampl i tud del potencia l muscu la r 

evocado (4.65% y 7.14% respec t ivamente ) . P o r el cont rar io , con el empleo de f recuencias 

mas elevadas la tendencia fue a incrementar el va lor de la ampl i tud del po tenc ia l muscular , 

aunque ese inc remento superó los valores con t ro les s o l o en un caso a 10 H z (93.7%, va lo r 

normal hasta 74.2%), en o t ro a 15 H z con t i e m p o de es t ímulo de 2s (112%, normal hasta 

1C9.6%) y f inalmente en d o s pacientes a 15 H z con durac ión de es t ímulo d e 5s (148.14% y 

109.3% para un valor normal hasta 80 .3%) . 

El examen de la re lac ión entre ve loc idad de conducc ión y ampl i tud del po tenc ia l d o 

cada nerv io en el g r u p o in tox icado , m o s t r ó que a m e d i d a que la c o n d u c c i ó n m o t o r a se 

enlentecía en los nerv ios radial y C P . Ext . , la ampl i tud de l potencia l e v o c a d o m o t o r 

ob ten ido en sup inador y ped io respect ivamente se hac ía m e n o r ( r = 0 . 5 5 , P < 0 . 1 pa ra radial 

y r = 0 . 5 9 , P < 0 . 0 5 para C P . E x t . ) . Igua l c o m p o r t a m i e n t o se o b s e r v ó entre la V C S y la 

ampli tud del potencial en nervio med iano ( r = 0 . 6 7 , P < 0 . 0 5 ) , en tanto que esa re lac ión estuvo 

ausente en el análisis del nervio m e d i a n o motor , d o n d e V C M y ampl i tud del potencial 

evocado muscular se m o v i e r o n independien temente ( r = 0 . 4 1 , P n / s ) . N o h u b o re lac ión entre 

los niveles de p l o m o en sangre y los va lo res d e V C M para med iano ( r = 0 . 2 0 , P n / s ) , radial 

( r = 0 . 3 9 , P n / s ) y C P . Ex t . ( r = 0 . 1 5 , P n / s ) ni para los de V C S del m e d i a n o ( r = 0 . 0 4 , P n / s ) . 

T a m p o c o la h u b o entre el aumento de la p l o m b e m i a y la d i sminuc ión d e la ampl i tud de 

los potencia les musculares evocados p o r e s t ímulo en los nerv ios med iano ( r = 0 . 4 0 , P n / s ) , 

radial ( r = 0 . 1 8 , P n / s ) y C P . Ex t . ( r = 0 . 2 5 , P n / s ) ni con la d i sminuc ión d e la ampl i tud 

del potencial sensi t ivo del nervio m e d i a n o ( r = 0 . 2 0 , P n / s ) . L o s valores d e A L A D en el 

er i t roci to se re lac ionaron so lo con la ampl i tud del po tenc ia l sens i t ivo del ne rv io med iano 



R A D I A L C P . E X T . 

L D VC Ampl i tud P M 

x 3.86 x 65.13 x 6.82 

± 0.33 ± 7.52 ± 3.49 

x 4.35 x 64.25 x 2.47 

± 2.32 ¡r 13.04 ± 1.20 

P n / s n / s <0 .001 

M E D I A N O M O T O R 

L D V C 

L D V C A m p l i t u d P M 

Ampl i tud P M 

x 4.23 x 49.16 x 6.56 

± 0.57 ± 5.67 ± 2.58 

x 5.18 x 46.45 x 1.80 

± 0.80 ± 5.22 ± 0.91 

<0 .005 n / s <0 .001 

M E D I A N O S E N S I T I V O 

ve A m p l i t u d P N 

x 2.95 

± 0.56 

x 4.65 

± 2.51 

x 58.27 

± 5.24 

x 53.16 

± 10.75 

x 8.56 

± 1.07 

x 4.48 

± 2.81 

x 56.8 

± 4.58 

x 50.70 

± 3.65 

x 27.87 

± 11.81 

x 18 

± 5.37 

P <0 .025 < 0 . 1 < 0 . 0 0 1 <0 .001 <0 .005 

Tabla 1 — Tabla comparativa entre controles (C) y probandos (P) de las det<erminacioneG 

electro fisiológicas efectuadas en los nervios radial, CP. Ext., mediano motor y mediano 

sensitivo. 

( r = 0 . 7 9 , P < 0 . 0 1 ) , con la ampl i tud del potencia l muscula r e v o c a d o p o r la es t imulación del 

m i s m o nerv io ( r = 0 . 6 0 , P < 0 . 0 5 ) y con la V C M del nerv io radial ( r = 0 . 5 0 , P < 0 . 1 0 ) . L a relación 

se es tab lec ió de tal manera que a m e d i d a que d i sminuía la concen t rac ión de A L A D en 

el g l ó b u l o r o j o también lo hacían los parámet ros e lec t ro f i s io lóg icos señalados . P o r el c o n ­

trario, n inguna re lación se hal ló entre los niveles de A L A D y el res to de l o s va lores de 

V, de C y ampl i tudes de potencia les musculares evocados . Cuando se cor re lac ionó el t i empo 

de expos i c ión al t ó x i c o con los parámetros e lec t ro f i s io lóg icos exp lo rados , s o l o una déb i l 

re lación se hal ló con la V C M del radial ( r = 0 . 5 5 , P < 0 . 1 ) y V C S del med iano ( r = 0 . 6 0 , 

P < 0 . 1 ) d e fo rma tal que a m e d i d a que aumentaba el t i empo de expos i c ión esas ve loc idades 

se enlentecían, en tanto q u e fue negat iva esta re lac ión con los o t ros Ítems es tudiados . 

C O M E N T A R I O S 

El grupo estudiado, consistente en pacientes con diverso grado de intoxicación 
plúmbica, comprobado por exámenes de laboratorio, mostró la existencia de una 
polineuropatía, que comprometía miembros superiores e inferiores, exteriorizada por 
marcada disminución de las amplitudes de los potenciales evocados musculares y de 
nervio y con menor compromiso de la VC. Ello implica una alteración primariamente 
axonal junto a moderada desmielinización. Ambos hechos han sido también demos­
trados en cobayos con ingestión crónica de plomo 8 y en ratas en las que la células 
de Schwann y las vainas de mielina son dañadas mientras los axones muestran también 
cambios degenerativos 3,15. De toda forma, el hecho de haber encontrado valores de 
conducción nerviosa que no significan desmielinización primaria 10, puede ser un 
argumento falaz en favor del daño axónico primario, ya que la velocidad de conduc­
ción hallada puede estar en relación con la cantidad de espacios internodales compro­
metidos; asi es posible suponer que si la proporción de espacios internodales no 
comprometidos supera la de los comprometidos y la neuroconducción se mide en un 
segmento extenso, como en nuestro caso, el valor obtenido promediara la velocidad 
de conducción de unos y otros espacios y se lentificara progresivamente a medida 
que se vaya invirtiendo la relación arriba señalada. 



El tóxico actuaría por diversos mecanismos, por una parte inhibiendo las enzimas 
sulfidrílicas o las que dependen de la presencia de grupos sulfidrilos para su actividad. 
La manifestación mas clara del efecto inhibitorio del plomo sobre este tipo de catali­
zadores es el disturbio que produce en la biosíntesis del hemo. Aunque la mayoría 
de las enzimas de este camino son dependientes de la presencia de grupos — SH y por 
ende sensibles al Pb, las dos etapas sobre las cuales el tóxico ejerce mayor acción 
inhibitoria son las que llevan a la formación del porfobilinógeno y a la conversión 
de coproporfirina III a protoporfirina I I 2 . Se ha postulado la existencia de un pre­
cursor porfobilinogénico que es, de algún modo, esencial para el mantenimiento de la 
mielina, cuya inhibición podría ser la etapa inicial del daño de esta última (el satur­
nismo sería pues una porfiria adquirida)?". Por otra parte el plomo produce vasodi-
latación y aumento de la permeabilidad vascular, con producción de edema intraneural 
y exudados en el compartimiento endoneural, lo que puede producir daño de la célula 
de Schwann por presión o indirectamente por isquemia. Además la inhibición de las 
enzimas con grupos — SH ubicadas en el soma de la neurona, muy probablemente 
altere sus funciones metabólicas, hecho que podría llevar al daño del axón emergente. 
Posiblemente, en la intoxicación crónica, la alteración sea producida por la combi­
nación de los diversos mecanismos expuestos 7.12. 

El trazado electromiográfico observado en estos pacientes sería expresión bási­
camente del daño del tronco de nervio periférico, aunque uno de ellos presentó también 
un registro compatible con afectación de motoneurona. Este último hecho fue ya 
señalado por otros autores y se explicaría por la captación del plomo desde las 
terminales nerviosas y su viaje hacia la célula en favor del flujo centripeto con la 
consiguiente lesión de la motoneurona a través del mecanismo explicado preceden­
temente 4 -5 ,6 . Si bien el plomo al igual que otros cationes bivalentes, actúa a nivel 
de la transmisión neuromuscular, produciendo aumento de la liberación espontánea 
de acetilcolina y disminución de su liberación evocada 13, no hemos encontrado, con 
estimulación repetitiva a bajas y altas frecuencias cambios mayores respecto de los 
controles en el estudio de la transmisión neuromuscular, aunque el hallazgo de 
ocasional decremento y/o incremento de la amplitud del potencial muscular evocado 
a baja y alta frecuencia de estimulación respectivamente, suponen cierta participación 
de la unión neuromuscular en algunos pacientes, siendo lo mas frecuentemente obser­
vado una tendencia al incremento de la amplitud del potencial evocado, hecho que 
quizás pueda atribuirse a un impedimento inicial en la captación de Ca+ por la terminal 
sináptica. Las anormalidades electrofisiológicas encontradas mostraron escaso corre­
lato con las alteraciones bioquímicas. Asi solo fue posible hallar leve correlación 
entre la disminución de los valores de ALA D en el glóbulo rojo y la caída de las 
amplitudes de los potenciales sensitivos del nervio mediano y el de contracción mus­
cular evocado por estímulo del mismo nervio y con la disminución de la velocidad de 
conducción del nervio radial. Menos sensible aún que la determinación de ALA D, 
fue la concentración de plomo en sangre ya que ella no guardó relación con ninguno 
de los hechos electrofisiológicos investigados. Cuando se analizó la relación entre el 
tiempo de exposición y la neuroconducción se observó solo una débil correlación con 
la disminución de la VCM del radial y con la VCS del mediano, que probablemente 
sea la expresión de que con el transcurso del tiempo aumenta la desmielinización del 
nervio. Sin duda no solo la duración de la intoxicación es importante sino también 
el nivel de exposición. Esta última variante es mas difícil de cuantificar por los 
camoios de situación laboral a los que están sujetos muchas veces los trabajadores 
expuestos. Estos dos factores (tiempo y nivel de exposición) influyen sin duda en 
los modelos experimentales donde las condiciones son controladas, pero no en la 
práctica clínica por lo arriba expresado. 

Por lo expuesto es posible suponer que la neuropatía plúmbica depende esen­
cialmente de factores individuales, que explicarían porque individuos con tiempo pro­
longado de exposición no tienen mayor grado de lesión, como si hubiese una pobla­
ción resistente, que no muestra signos de afectación del sistema nervioso periférico. 

Por otra parte los elementos que objetivamente podrían utilizarse para evaluar 
el grado de afectación, como el tiempo de exposición y determinaciones bioquímicas 
no son útiles para cuantificar el grado de lesión del sistema nervioso periférico, hecho 
quizás explicable por esa suceptibilidad individual a la que hacíamos referencia y 
cuyas características son por ahora desconocidas. Es por ello que, como a priori no 
es posible determinar cual población es sensible a la lesión, resultaría de utilidad la 
realización periódica de estudios electromiográficos y registro de VC en las personas 
expuestas al Pb para poder descubrir alteraciones incipientes y actuar lo mas pre­
cozmente posible. 
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