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RESUMO -  Relata-s e o  cas o d e pacient e d e 2 5 ano s co m feriment o po r arm a d e fog o n a articulaçã o coxo -
femural esquerd a que desenvolveu, entr e outros sinai s de intoxicação plúmbica, polineuropatia periféric a axona l 
predominantemente motora . Tratad o inicialment e co m corticosteróide s e m dose s imunossupressora s obtev e 
melhora, ma s apresentav a recidiv a a  cad a tentativ a d e retirad a d a medicação . Demonstrado s laboratorialment e 
níveis sérico s tóxico s d e chumbo , fo i submetid o à  quelaçã o co m EDT A e  à  retirad a cirúrgic a d o projétil , co m 
boa recuperaçã o d a polineuropatia , se m necessidad e ulterio r d e corticosteróides . Enfatiza-se : 1 ) o  possíve l 
papel do sistema imune na fisiopatogenia d a intoxicação por chumbo, podendo se r um dos motivos das diferente s 
apresentações clínica s da s neuropatia s plúmbica s n a infânci a e  n o adulto ; 2 ) a  importânci a d a retirad a d o 
material plúmbe o quand o alojad o e m articulações . 

PALAVRAS-CHAVE: projéti l d e arm a d e fogo , chumbo , articulação , polineuropati a periférica , 
corticosteróides. 

Intoxicação po r chumbo secundária a  ferimentos po r arma de fogo, nos quais os projéteis sã o 
retidos no organismo, tem sido raramente referida na literatura. Igualmente incomum é o acometiment o 
do sistema nervoso periférico nas intoxicações por este metal5 ,12. Apresentamos o  caso de um paciente 
com quadr o clínic o d e polineuropatia periféric a d e predomínio motor , com evoluçã o prolongada , 
associado à presença de projétil de arma de fogo alojado na cavidade articular coxo-femural esquerda . 
Ressalta-se o  fato d e que fo i observada melhor a clínic a expressiv a d a neuropatia plúmbic a co m o 
uso d e corticosteróide s e m dose s imunossupressoras . A  fisiopatogeni a d a neuropati a devid a à 
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Possible role of the immune system in lead neuropathy: case report 

ABSTRACT -  This i s a  cas e repor t o f a  twenty-fiv e year s ol d ma n wh o developed , du e t o lea d intoxication , a 
severe axona l periphera l predominantl y moto r neuropathy , afte r a  shotgun injury . Th e projectile wa s retained i n 
the righ t hip . Befor e thi s diagnosi s ha d bee n don e h e wa s treate d wit h corticosteroid s i n immunosuppressiv e 
doses an d showe d a n improvement , bu t h e ha d worsene d a t each attemp t t o interrup t th e drug . Becaus e h e ha d 
also other signs of lead intoxication , such a s abdominal cramps , severe anemia and seizure s i t was searc h fo r th e 
blood level s o f lea d tha t wa s 101. 2 }@@m##g/dl . The patien t wa s treate d wit h calciu m disodiu m edetat e an d surgica l 
removal o f lea d fragments . Afte r tha t h e ha d a  good outcom e wit h n o nee d o f corticosteroids . I t i s emphasize d 
the possibl e relevanc e o f th e immun e syste m o n th e mechanis m o f plumbi c intoxicatio n an d th e importanc e o f 
the withdrawa l o f th e lea d materia l retaine d i n joints . 
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intoxicação por chumbo ainda é motivo de discussão, seja em relação ao tipo de lesão (axonal ou 
desmielinização segmentar quando estudada em diferentes espécies animais), seja pelos níveis séricos 
considerados tóxicos na época que o paciente tem seus nervos examinados. Esta relação nível sérico 
e polineuropatia também não é absoluta, já que o chumbo sendo mobilizado de seus depósitos pode 
em determinados momentos estar em níveis tóxicos e lesar o nervo, sendo que uma dosagem sérica 
isolada pode não ser representativa. Também especula-se a causa das diferentes formas de apresentação 
desta intoxicação nas diversas faixas etárias, predominantemente central na infância e periférica no 
adulto. 

Este relato visa apresentar dados que sugerem uma possível participação do sistema imune na 
fisiopatogenia da intoxicação por chumbo. 

CASO CLÍNICO 
Paciente masculino , 2 5 anos , procedente d o Maranhão , admitido n o Hospita l Universitári o d e Brasíli a -

D F e m maio-1990 , apó s cris e convulsiv a tônico-clônic a generalizada , apresentando-s e torporoso , hipertens o 
(PA 18 0 x  12 0 m m Hg) , taquicárdic o (F C 14 0 bpm) e  co m sever a anemi a (hematócrit o 23%) . Algumas hora s 
após a  admissão apresento u nov a cris e convulsiva seguid a d e coma profund o e  insuficiência respiratóri a aguda . 
O R X d e tóra x evidencio u infiltrad o pneumônic o n o lob o superio r direit o (D) . Foi intubad o e  encaminhad o à 
UTI. Vint e dia s depoi s o  exam e neurológic o evidenciav a tetraplegi a flácida , arrefléxica , amiotrófica , apena s 
com movimento s espontâneo s da s raíze s do s membro s e  d a falang e dista i d o polega r D . Nã o havi a 
comprometimento d e nervo s craniano s o u distúrbi o esfincteriano . Toda s a s forma s d e sensibilidad e estava m 
preservadas. 

O pacient e referi a feriment o po r arm a d e fog o e m outubro-1987 , permanecend o o  projéti l alojad o n a 
articulação coxo-femura l esquerd a (E) . Relatava aind a constipaçã o intestina l crônica , hiporexi a e  perd a d e 2 0 
kg d e pes o no s último s 3  anos . Onz e mese s depoi s surgira m tremore s no s membro s superiore s e  défici t moto r 
progressivo no s 4  membros . E m outubro-1989 , apó s pior a progressiv a d o quadr o motor , fo i diagnosticad a 
polirradiculoneurite crônic a e  iniciad o tratament o co m prednison a 6 0 mg/dia . Houv e marcad a melhora . A  dos e 
da medicação fo i progressivamente reduzida e ao serem atingidos 40 mg/dia houve perda das aquisições motora s 
anteriores. Aumentou-s e par a 60 mg/di a e  a  cada ve z que s e reduzia a  dose o  paciente piorava . Em maio-1990 , 
após have r suspendid o po r algun s dia s o  us o d a prednisona , de u entrad a n o Pronto-Socorro , conform e 
anteriormente referido . 

Foi reintroduzid a prednison a na dose d e 60 mg/dia e  log o aumentada par a 8 0 mg/dia. U m mê s depoi s j á 
deambulava co m apoi o e  novamente , po r dua s vezes , fo i tentad a a  redução d o corticosteróide , seguid a d e pior a 
do quadr o e  send o necessári a elevaçã o d a dos e par a o s nívei s anteriorment e utilizado s (Gráfic o 1) . Durant e a 
internação o  pacient e mantinh a quadr o d e hipertensã o arteria l e  taquicardi a controlado s co m propranolo l 8 0 
mg/dia. A s crise s convulsiva s repetiram-s e d e form a esporádica , apesa r d a manutençã o d e fenitoín a 30 0 mg / 
dia. Havi a també m episódio s d e intens a do r lomba r e  abdomina l associado s a  náuseas , vômito s e  anorexia . 

O quadro de anemia, não ferropriva, mantinha-se de forma crônica, com exacerbações durante os episódios 
descritos, send o o  pont o d e partid a par a o  diagnóstic o d a intoxicaçã o a  presenç a d e pontilhad o basófil o na s 
hemácias d e sangu e periféric o e  e m eritroblasto s n o mielogram a .  Apó s a  realizaçã o d e outro s exame s 
complementares (Tabel a 1) , firmou-s e o  diagnóstic o d e intoxicaçã o po r chumbo , co m nívei s sérico s d e 101, 2 
@@m##g/dL (valo r norma l <  40 @@m##g/dL) e excreçã o urinari a d e 121, 5 @@m##g/L (valor norma l <  6 5 @@m##g/L) . 

Foi tratad o a  parti r d e 03-julho-199 1 co m edetat o dissódic o d e cálci o (EDTA ) e m infusã o intravenos a 
diária d e 1  g diluíd o e m 50 0 m L d e soluçã o glicosad a a  5% , durant e 6 0 minutos , po r 1 0 dias . 

Cerca d e 3 0 dia s apó s o  términ o d a séri e d e EDTA o  pacient e apresento u novament e quadr o agud o d e 
hipertensão arterial , taquicardia , náuseas , do r abdomina l e  lomba r e  anorexia , quand o fora m realizada s nova s 
dosagens laboratoriais (Gráfico 2) . Houve melhora da sintomatologia logo após a reinstituição da terapia quelante. 
O quadro motor permaneceu estável . Em outubro-1991 a articulação coxo-femural E  foi explorada cirurgicamente . 
Durante o  at o cirúrgic o observou-s e qu e a  cápsul a articula r estav a abaulada , a  membran a sinovia l espessada , 
com numerosa s partícula s d e chumb o aderida s e  o  líquid o sinovia l er a d e coloraçã o acinzentada . O  laud o d o 
material enviad o à  anatomi a patológic a foi : "process o inflamatóri o crônic o co m reaçã o granulomatos a tip o 
corpo estranho. " 





A evolução foi satisfatória no pós-operatório e o paciente progressivamente passou a fazer novas aquisiçõe s 
motoras, se m a  corticoterapia . Tev e alt a hospitala r retornand o a  cad a 6  meses . Houv e recuperaçã o tota l do s 
movimentos do s membro s superiore s e  bastant e satisfatóri a do s membro s inferiores . Deambulav a co m apoi o 
devido a o encurtamento d o membr o inferio r E  pel a retirad a da cabeç a d o fêmur . Nã o mai s apresento u qualque r 
manifestação sistêmic a d a intoxicação . 

DISCUSSÃO 

A intoxicaçã o po r chumbo secundári a à  retenção d e projétei s d e arm a d e fog o e m sere s 
humanos, embora incomum, é bem documentada. O risco de plumbismo nestas circunstâncias depende 
de uma séri e de variáveis incluindo a  massa e a área de superfície d o projétil , sua localização, o 
tempo de contato do chumbo com fluidos corporais , a  presença de um solvent e apropriado e um 
efetivo transporte do metal solubilizado às áreas susceptíveis. Um suprimento vascular abundante 
no local onde está alojado o fragmento d e chumbo e seu contato prolongado com líquido sinovial, 
ou de bursas, têm sido pré-requisitos para o desenvolvimento de intoxicação em praticamente todos 
casos relatados 4,12. Experimentalmente, já foi comprovado que o chumbo é mais solúvel no fluid o 
sinovial d o qu e n o soro 7. Dev e se r enfatizad o també m qu e projétei s localizado s e m cavidade s 
articulares são susceptíveis aos efeitos de mobilização da junta e às forças de fricção que, repetidamente 
exercidas, tendem a aumentar a taxa de dissolução do metal 4. 

Vários sistema s orgânico s pode m se r afetado s pelo s nívei s sérico s tóxico s d e chumb o 
propiciando o desenvolvimento de apresentações clínicas polimorfas: sistema hematopoiético (anemia, 
reticulocitose e pontilhado basófilo nos eritrócitos); trato gastrointestinal (náuseas, vômitos, cólicas 
abdominais, anorexi a e  significativ a perd a de peso); sistema urinado (possibilidad e d e evoluçã o 
para insuficiência renal) ; sistema nervoso central (convulsões, sonolência, mania, delirium tremens 
e coma) ; sistema nervoso periférico (neurit e predominantemente motora) 1. O reconhecimento d e 
tais sintomas como manifestações de intoxicação plúmbica em um paciente com um projétil retido, 
às vezes , é  dificultad o pel a aparent e falt a d e correlaçã o tempora l entr e o  acident e co m o 
desenvolvimento do quadro clínico, já que há descrições de intoxicações por projétil retido após até 
40 ano s (médi a d e 1 7 anos) , acrescid o d a natureza intermitent e d e su a apresentação 8 , 9. O  cas o 
apresentado evoluiu com envolvimento de todos os sistemas acima citados. Sabe-se que a toxicidade 
do chumb o est á associad a ao s seu s nívei s no s tecido s moles , poré m est e meta l é  armazenad o 
primariamente n o osso , sendo absorvido e  liberado dest e depósito d e maneir a simila r a o cálcio. 
Acidose, imobilização, febre, infecção e outros estados de estresse mobilizam os depósitos de chumbo 
aumentando seu s nívei s sérico s e  no s tecido s moles , produzind o intoxicação 3. Noss o pacient e 



desenvolveu o quadro agudo de plumbismo que justificou su a internação na UTI de nosso hospital, 
na vigência de pneumonia. 

Nas intoxicações por chumbo a síntese do heme é alterada através da inibição das enzimas 
ácido @@d##-aminolevulínico desidratase e ferroquelatase, elevando significativamente os níveis urinários 
do ácido @@d##-aminolevulínico e das coproporfirinas, sem alterar a excreção do porfobilinogênio e  das 
porfirínas. N o caso em questão, as dosagens laboratoriai s (Tabel a 1 ) demonstram est a situação e 
também possibilitam o diagnóstico diferencial com as porfirias. 

A patogênes e da s lesõe s associada s à  intoxicaçã o plúmbic a aind a nã o est á totalment e 
esclarecida11. N o present e relat o sugerimo s a  intermediaçã o d o sistem a imun e n a patogeni a d a 
neuropatia periféric a plúmbica , poi s o  pacient e apresento u bo a respost a terapêutic a a  dose s 
imunossupressoras de corticosteróides. Este comprometimento da resposta imune em seres humanos 
já foi descrito: 1) in vitro o chumbo nas concentrações semelhantes às encontradas em seres humanos 
expostos a este metal, em contato com linfócitos B humanos é capaz de induzir aumento significativo 
da secreçã o d e imunoglobulinas 2; 2 ) e m relaçã o a o rim , j á fo i evidenciad a a  presenç a d e 
imunocomplexos na nefropatia plúmbica 10. Por outro lado não se pode excluir outros fatores com o 
o envolviment o do s radicai s livres na fisiopatogenia d a intoxicação plúmbica , como sugere m a s 
semelhanças entre a intoxicação por chumbo e a porfiria, pois os dois cursam com aumento do ácido 
6-aminolevulínico. O chumbo é capaz de acelerar in vitro a peroxidação lipídica Fe2+-dependente e, 
por outro lado , radicais de oxigênio podem se r gerados in  vivo  pela autoxidação d o ácido delta -
aminolevulínico, o precursor da síntese do heme que se acumula na intoxicação plúmbica  e pode 
induzir dano celular6. A alta atividade de enzimas antioxidantes eritrocitárias, superóxido dismutase 
e glutationa peroxidase, em trabalhadores expostos ao chumbo é consistente com esta suposição. Os 
radicais de oxigênio produziriam lesão celular por alteração da integridade da membrana mitocondrial, 
aumentando sua permeabilidade aos íons hidrogênio 6. 

Nosso pacient e apresento u durant e mese s após  te r sid o atingid o pel o projéti l d e chumb o 
agravamento continuado da neuropatia, que melhorou progressivamente após a introdução de doses 
imunossupressoras d e corticosteróides evidenciando, assim, o papel desta droga em sua evolução 
clínica. O fato de haver suspendido a medicação, por conta própria, e ter desenvolvido quadro de 
encefalopatia, com piora da neuropatia periférica, no contexto de um quadro infeccioso pulmonar , 
corrobora tal raciocínio. A dose-dependência ficou bem estabelecida clinicamente nas tentativas de 
redução do medicamento, sendo que somente após a  cirurgia de extração do projétil , limpez a d a 
articulação lesada e tratamento quelante de chumbo foi possível reduzir as doses da prednisona e, a 
seguir, suprimi-la, sem correspondente piora clínica. 

CONCLUSÃO 

O presente relato reforça os dados da literatura quanto ao fato de ser imprescindível a retirada 
de material plúmbeo alojado em cavidade articular, associada à  terapêutica quelante do metal em 
casos de intoxicação por chumbo. Processos infecciosos pode m agir como fator desencadeante ou 
agravante da intoxicação e a maior mobilização articular , quando da melhora clínica do paciente, 
pode ser responsável pela recidiva do quadro. 

Os dado s apresentado s demonstra m també m qu e houv e respost a clínic a a o us o d e 
corticosteróides em doses imunossupressoras sugerindo assim o envolvimento do sistema imune na 
patogenia da polineuropatia periférica plúmbica . Estes resultados encorajam o  prosseguimento d e 
estudos da fisiopatogenia d a agressão do chumbo ao sistema nervoso visando melhor esclarecer o 
papel d o sistem a imun e n a diversidad e da s apresentaçõe s clínicas . Ist o pod e se r important e n a 
determinação d o quadr o clínic o e m pessoa s susceptívei s co m diferente s nívei s d e exposição , 
repercutindo assim nos programas de controle ambiental. 
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