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POTENCIALES EVOCADOS SOMATOSENSITIVOS EN UNA
POBLACION CRONICAMENTE INTOXICADA CON PLOMO
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RESUMEN — Once pacientes con cifras elevadas de plombemia vy disminuidas de delta
aminolevulinico dehidrasa (ALA D), fueron estudiados mediante la realizacion de potenciales
evocados somatosensitivos obtenidos por estimulacion del nervio mediano, midiendeo el ingreso
medular, el arribo cortical v el tiempo de econduccion central (TCC). Los datos Efueron
comparados con controles. Se correlacionaron con las determinaclones bioquimicas y con el
tiempo de exposicidn al 1éxico. For encima del limite superior control, se encontrd el ingreso
medular en tres pacientes, el arribo cortical en cuatro v el TCC en ires. Los valores de
Ni13,N20 v TCC no mostraron correlacién con los pardmetros bioquimicos ni con el tiempo
de exposicién al toxico. Estos hallazgos sugieren que, si blen la neuronatia periférica
condiciona el retraso del ingreso medular y del arribo cortical, es probable gue exista
también eompromise de la mielina central en algunos de los pacientes crénicamente ex-
puestos.

Somatosensory evoked potentials in patients with chronic lead intoxication.

SUMMARY — Eleven patients with chronic lead intoxication were submitted to somalosensory
evoked vpotential (SEP) studies. All patients demonstrated increased lead blnod levels and
reduced ALA D activity in red blood cells. Three patients showed delayed spinal arrival
(N1} wave), four delayed cortical arrival (N20 wave), and three prolonged central conduection
time (time elapsing between N13 and N20 waves) {see table 1). No relationship was found
between the abnormal findings and the levels of lead or ALA D, Time of intoxication was
not related to the altered electrophysiological features either. The findinzs reported suggest
that, beside the well known peripheral involvement in chronic lead Intoxication, some
patients may develop central nervous system impairment perhaps related to myelin involve-
ment as suggested by the prolonged SEP central conduction time.

Si bien existen evidencias anatomopatoldgicas, clinicas y electrofisiologicas del
compromiso del sistema nervioso central (SNC}, tanto en modelos experimentales 6-8
como en pacientes cronicamente intoxicados con plomo 51011 son menos frecuentes
que el dafo del sistema nervioso periférico 24 y, en muchos casos, no muy claramente
objetivables,

El proposito de este estudic ha sido emplear una técnica electrofisiologica no
invasiva, como es la de los potenciales evocados somatosensitivos, para evaluar la
existencia de eventual alteracién funcional y tal vez subclinica, de la via sensitiva
a nivel central en pacientes intoxicados con plomo, tratando de relacionar los hallazgos
con los niveles de plombemia y de la enzima delta aminolevulinico dehidrasa (ALA D)
en globulos rojos y con el tiempo de exposién al téxico.
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MATERIAL Y METODOS

Pacientes — Se estudio un grupo de 11 pacientes, 10 del sexo masculino y uno del
femenino, cuya edad promedio fue de 44.542:13.41 afos y sus extremos 28 y 65 anos. FPor
exdmenes clinicos y de laboratoric se descarteron causas téxicas (no Pb), metahilicas,
infecciosas, troumiticas y/0 neoplasicas que pudieran producir dafio del sistema nervioso.
Todos log pacientes presentarcen cifras elevadas de plombemia (100.72+32.47 ug por 100ml),
con valores extremos entre 60 ¥ 175 (normal hasta 30 up/100ml). El dosaje de la enzima
ALA D en globulos roios se halld por debajo del valor limite inferior normal en todos los
pacientes: 0.086+0.058 ug vor ml! de globulos roios, con valores extremos entre 0.028 y 0.236
ug,/ml (ALA D normal: mujeres 0.794+0.240 ug/ml, hombres 0.6903-0.230 ug/ml, con valor
limile inferior 0.300 wg/ml para ambos sexos). El tiempo de exposicion medic al plomo fue
de 13+8.66 afios, oscilando entre 2 ¥ 50. Como controles se utilizaron 20 sujetos sanos, de
ambos sexod, con iguales limites de edad, gue se diferenciaban de la poblacién estudiada
por no haber temnido contacto con el toxico y por poseer valores normales de ptombemia y
ALA D en glibulos roios.

Técnica electrofisiolégica — A todos Ins pacientes se les efectuaron potenciales evocados
sotnatosensitivos. Se realizd el eslimulo sobre el tronco del nervio mediano, a nivel de la
mufieca., mediante electrodo formado vpor dos discos de plata de 1 cm de didmetro cada
uno, separados entre si nor una distancia, centro a centro, de 2 c¢m vy moutados sobre
soporte de acrilice, con el cdtedn er posicion proximal. Se enviaron pulsos cuadrados de
0.1 ms de duracién a una frecuencia de 2 Hz y cohn una intensidad tal que fueran capaces
de provorar una contraccién visible y débil de los muasculos de eminencia tenar. Se utilizé un
tiempo de anélisis de 40 ms y filtros de 30 y 1000 Hz El registro se hizo con electrodos
mononolares de aguja, de platino, de 10 mm de longitud que se c¢olocaron de la stzuiente
manera: — registro medular: electredo activo en espacio interespinoso C6-C7 y el de refe-
rencia et Fpz;: — registro cortical: electrode activo 2 ¢cm por detras de C3 o C4 contralateral
al estimulo ¥ el de referencia en Fpz, Se promediaron 500 respuestas y en todos los casos
se determinaron las latencias de las ondas N13 ¥y N20 v el tiemno de conduccion central
N13-N20.

Tratamiento de los resultados -- Para la determinacion de diferencias entre medias se
use et célculo de Student de «t». La eventual relacion entre dos variables fue analizada
con el empleo del coeficiente de correlacion de Pearsen (r). Las medias se expresan junto
a una desviacién standard (media-=iD8).

RESULTADOS

Los resultudos obtenidos se muestran en la tabla 1. El arribo de la sefial a nivel de
la médula se mostréo prolonzado en 2 de los 11 pacientes estudiados, Sucedid lo mismo con
su llegada a la corteza cerebral, aue estuve prolongada en 4 pacientes. El valor del tiempo

N13 N0 TCC
Pacientes {ms) (ms) (ms)
1 14.7 23.6 8.9
2 14.5 19.2 4.7
3 14.8 19.2 4.4
4 13.9 18.8 4.9
5 14.7 20 5.3
[ 15 1.1 5.1
7 15.8 23.2 7.4
8 131 19.2 6.1
9 14.5 20.5 6
10 13.3 19.3 [
11 21.5 29.1 7.6
Controles 13.27 + 0.89 18.92 + 0.88 5.58 + 1.10
(11.48 - 15) (15.56 - 20.80) (3.08 - 6.40)
Tabla I — Estudio de P.E.8.8. en pacientes intorxicados con plomo. Para coniroles, media

+ ID8; entre paréntests se constgnan los limites superior e inferior.
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de eonduceitn rentral (TCC), expresado por el intervalo N13-WN20 mnstré en el exAmen indi-
vidual de los datos aue tres pacientes exhihian ecifras por encima del limite superior mormal.
No se observaron correlaciones entre el retraso del ingreso medular y del arribo cortical con
los valores de plombemia (r:0.09, p:n/s: r:0,10, p:n/s, respectivamente) y de ALA D (r:0.20,
p:n/s; r:0.06 n:n/s, respectivamente). Tampoeo hubo correlacién entre el tiempo de expo-
sicién al tdxico y los valores de N12 (r:0.39. p:n/s) ¥ N20 (r:0.50, p:n/s). No hubo
correlacién entre los niveles de plomo o ALA D y el TCC (r:0.38 vy 0.19, respectivamente;
p:n/s para amhbos). Tampoco existié correlacién entre el tiempo de exposicién al téxico ¥
el tiempo de conduccién central (r:0.47, p:n/s).

COMENTARIOS

El efecto lesive del plomo sobre ¢l SNC es conocido1l. Los cuadros agudos
son mas faciles de diagnosticar que los cronicos, pues los signos y sintomas que
presentan estos ultimos se desarrollan lentamente, en forma progresiva, a veces con
manifestaciones psiquidtricas indistinguibles de una encefalopatia de otro origen. Es
por ello, que tiene mayor interés la investigacion, en una etapa preclinica o con
signos semiolégicos minimos, de aquellos individuos que muestran alteraciones bioqui-
micas. Dadas estas caracteristicas, adquiere importancia la utilizacion de métodos
complementarios de diagnostico que evolien funcionalmente al SNC en las personas
cronicamente expuestas. En este sentido los potenciales evocados cerebrales son una
metologia util para analizar ¢l comportamiento de las vias sensoriales en su tramo
central. La modalidad scmatosensitiva permite, ademas, estudiar el componente peri-
férico, que se halla comprometido en esta entidad 4.

La prolongacion de la latencia de la onda NI13 es expresion del defio periférico,
ya descripto previamente 4 en las vias sensitivas, lo que puede condicionar también
la prolongacion del arribo cortical (N20), tal como sucedioc en dos de nuestros pa-
cientes. Cuando se analizé el TCC se observd, que tres pacientes se hallaban fuera
del limite normal maximo, hecho gue sugiere algun tipo de alteracién de la mielina
central. Ello implicaria que el compromiso sensitivo podria ubicarse en distintos
tramos de la via, tanto a nivel periférico como central 5.

Una mayor alteracion bioquimica (plombemia y ALA D) no condiciona mayor
lentificacién del ingreso meduiar ni del arribo cortical ni del TCC. Tampoco el
mayor tiempo de exposicién al toxico supone un dafio periférico y/o central. Estas
observaciones coinciden con investigaciones previas, en las cuales se ha descripto
deterioro de las vias sensitivas en etapas tempranas frente a bajas concentraciones
de plomo en sangre L4,

Los hallazgos de este estudio no pueden tomarse como definitivos. Sin embargo,
sugieren la posibilidad de la existencia de dafio central en algunos pacientes sometidos
a contacto prolongado con plomo. Por ello, creemos que se hace conveniente el
estudic de poblaciones mayores y el empleo de métodos no invasivos de exploracion
del SNC, tales como los potenciales evocados cerebrales, a fin de profundizar esta
eventualidad. Mas aln, creemos que es imprescindible esta investigacion pues la alte-
raciébn de los parametros bioguimicos habituales (plombemia, ALA D) no implica
necesariamente la parcticipacion de las vias centrales.
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