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2. INTRODUÇÃO
O chumbo foi um dos primeiros metais que o homem aprendeu a usar.  Há evidências de que já era utilizado na Ásia Menor em 4.000 a.C.

Como o chumbo já é utilizado de forma tão intensiva e por tão longo tempo, a história da intoxicação por chumbo é extensa.  No entanto, foi Hipócrates o primeiro a ligar os sintomas da intoxicação a seu fator causal.

Durante a Idade Média, a intoxicação por chumbo foi totalmente esquecida e somente no século XVI o chumbo apareceu novamente na literatura médica, quando Paracelso descreveu a “doença dos mineiros”.

A primeira descrição moderna da intoxicação por chumbo foi realizada em 1839 por Tanquerel, com base em 1.200 casos.  Seu estudo foi tão completo que, desde então, pouco foi acrescentado aos sinais e sintomas clínicos da intoxicação.

Mesmo com o amplo conhecimento da causa, apresentação clínica e da prevenção da intoxicação por chumbo, esta patologia ainda é comum em todo o mundo, principalmente nos países em desenvolvimento.

Os casos atuais de intoxicação são, em geral, mais brandos do que os de há 50 anos atrás.  No entanto, as estatísticas demonstram apenas a ponta do iceberg e geralmente não consideram a intoxicação subclínica.

Apesar de não constituir uma forma de intoxicação ocupacional por chumbo, o envenenamento infantil pela ingestão de fragmentos de tintas à base de chumbo é um importante desafio de saúde pública em diversos países do mundo.

O chumbo é virtualmente onipresente no meio ambiente como resultado de sua ocorrência natural e sua utilização industrial.  A ingesta diária média de um adulto é de 0,1 a 2 mg.  Os casos de toxicidade resultam tanto da exposição ambiental quanto da industrial.

3. A intoxicação por chumbo é uma doença crônica, às vezes com episódios sintomáticos agudos que levam ao efeito crônico irreversível.  Como é uma substância tóxica persistente e acumulativa que põe em risco a saúde, temos que ter um rigoroso programa, em casa e fora dela, de aderência da higiene pessoal básica e familiar.

4. o Chumbo

O chumbo, provavelmente é o mais utilizado dos metais não ferrosos.  A maior quantidade é utilizada industrialmente na fabricação de acumuladores elétricos (baterias), chegando a totalizar 2/3 do consumo total, seja na forma metálica ou de óxido de chumbo.  Esta indústria de baterias também é responsável pela maior parte da reciclagem do chumbo industrializado.  A indústria de condutores elétricos também utiliza ligas de chumbo para a cobertura dos cabos.  Na indústria de construção civil, folhas de chumbo são utilizadas para impedir a transmissão de vibração ou ruído.  É largamente utilizado nos recipientes e tanques de armazenamento de substâncias corrosivas, na indústria de munição, na indústria tipográfica como ligas de chumbo para a produção dos tipos de impressão, na indústria automotiva para a soldagem de latas, nem vários tipos de reparos e, principalmente, na fabricação de radiadores.  No passado, o chumbo já foi extensivamente utilizado em caixas de água e tubulações domésticas de água, assim como suas ligas já forma amplamente utilizadas em tintas para pintura de interiores, devido a suas características de cor natural (o óxido de chumbo é vermelho).  Outras ligas ainda são utilizadas na indústria de corantes e também como primer para a proteção de metais em geral.

5. Exposição Ocupacional

Uma quantidade substancial de trabalhadores tem contato regular ou ocasional com o chumbo e seus compostos.  Entretanto, a mera existência de chumbo no local de trabalho não significa risco de intoxicação.  Ao contrário, o risco é determinado por diversos fatores que influenciam a existência de vapores (< 5( de diâmetro da partícula) ou partículas respiráveis.  Assim, não existe uma regra simples para a categorização dos locais de trabalho. 

De uma forma geral, os fatores que determinam a magnitude do risco podem ser divididos em três categorias: (1) processamento em altas temperaturas (>1.000oC) com grande formação de fumos, poeiras ou aerossol aumentam o risco; ao contrário, as baixas temperaturas (<500oC) com pequena formação de fumos diminuem o risco.  (2) A adequação das técnicas de eliminação utilizadas, a ventilação local e geral apropriadas e a prevenção da disseminação da poeira de chumbo diminuem enormemente o risco.  (3) O nível de higiene do local de trabalho deve ser levado em conta; a má higiene pessoal, a negligência na utilização dos métodos de eliminação e a ignorância geral aumentam o risco.  Isto também se aplica à não utilização dos EPI ou à utilização de equipamentos inadequados.

Os níveis de chumbo no sangue devem ser mantidos em 40 mcg/100 g ou abaixo, determinado por monitoramento de 6 em 6 meses.  Para pessoas que pretendem engravidar, os níveis abaixo de 30 mcg/100 g.

 Trabalhadores com nível de chumbo sangüíneo acima de 40 mcg/100 g devem ter monitoramento a cada 2 meses até que obtenham 2 medidas consecutivas menores que 40 mcg/100 g.

Trabalhadores com nível de chumbo sangüíneo maior que 50 mcg/100 g devem ser removidos temporariamente do ambiente com exposição até que os níveis alcancem 40 mcg/100 g. 

Alguns propõem a pesquisa da protoporfirina eritrocitária.

6. Absorção, Distribuição e Eliminação

A maioria das intoxicações por chumbo é lenta e gradual devido ao acúmulo de chumbo em pinturas e indústrias.  A intoxicação rápida causa síndrome hepática aguda, hemólise, vômitos, anorexia, aumenta a pressão intracraneana.  Níveis de chumbo acima de 0,05 mg% no sangue e mais de 0,08 mg/l na urina já caracterizam envenenamento por chumbo (Budavari, 1989).

As principais vias de absorção do chumbo são o trato gastrointestinal e o sistema respiratório.  A primeira varia com a idade; os adultos absorvem aproximadamente 10% do chumbo ingerido, enquanto as crianças chegam a absorver até 40%.  No adulto, a maior parte do chumbo ingerido é excretada in natura.  Muito pouco é conhecido acerca do transporte do chumbo através da mucosa gastrointestinal.  Especula-se que o haja uma competição entre o Pb e o Ca por um mesmo mecanismo de transporte, uma vez que há uma relação recíproca entre o conteúdo de cálcio da dieta e a absorção de chumbo.  A deficiência de ferro também aumenta a absorção intestinal de chumbo.

A absorção por via respiratória varia com a forma (fumos metálicos versus partículas) e a concentração.  Aproximadamente 90% das partículas de chumbo inaladas do ar ambiente são absorvidas, seja como carbonato de chumbo ou por fagocitose.

A absorção por via cutânea ocorre somente na exposição ao chumbo tetraetila.

Após a absorção, o chumbo inorgânico é distribuído inicialmente nos tecidos moles, principalmente no epitélio tubular dos rins e no fígado, onde parte é excretada na bile, parte é armazenada e uma terceira parte penetra na circulação na forma de fosfato de chumbo.  Com o tempo, é redistribuído e depositado nos ossos (95%), dentes e cabelo.  Apenas pequenas quantidades se acumulam no cérebro, predominantemente na substância cinzenta e nos gânglios da base. Ele atravessa livremente a barreira placentária.  A distribuição no feto é similar à dos indivíduos adultos.  Praticamente todo o chumbo inorgânico circulante (95%) está associado aos eritrócitos.  Somente quando está presente em concentrações relativamente elevadas é que aparece uma porção significativa no plasma.

A excreção se dá por diversas vias, mas somente a excreção renal e gastrointestinal são de importância prática.  É encontrado nas fezes em abundância, predominando aquele não absorvido na passagem pelo intestino.  A excreção gastrointestinal ocorre tanto por secreção ativa como por eliminação passiva pelas glândulas do TGI (salivares, pâncreas e glândulas parietais intestinais), pela descamação do epitélio intestinal e por excreção biliar.  A renal ocorre, quase exclusivamente, por filtração glomerular.  A reabsorção tubular ainda não está totalmente esclarecida.  A determinação das concentrações de chumbo urinário pode ser utilizada como teste de exposição ocupacional ao chumbo.

Outras vias de eliminação são o suor, o leite, os cabelos, as unhas, a descamação epitelial e os dentes.  Somente a sudorese pode atingir importância clínica, principalmente nos climas quentes, onde a produção de suor é acentuada.  A presença de chumbo no leite materno deve ser considerada nas trabalhadoras em fase de amamentação.

A eliminação do organismo é extremamente lenta.  Sua meia vida é estimada em 10 anos.

O chumbo interfere com a biossíntese do heme no ponto enzimático onde a delta-amino levulinato é convertida em delta amino levulinato dehidratase em porfobilinogênio e onde a protoporfirina IX é convertida em ferro quelatase + ferro + 2 anéis de heme.

O chumbo causa uma elevação no plasma catecolaminas ativas.

Isso explica a deficiência de ferro e hipertensão na intoxicação por chumbo.

7. Mecanismos de Ação e Manifestações Clínicas

A intoxicação aguda por chumbo é mais comum nas crianças com história de pica e os sintomas são anorexia, vômitos, convulsão, dano cerebral permanente e lesão renal reversível.

Na intoxicação crônica, crianças têm perda de peso, anemia e deficiência de sistema nervoso.  No adulto tem vagas manifestações gastrointestinais, alterações neurológicas, raras cólicas.

Em concentrações suficientes, o chumbo, assim como qualquer metal pesado, pode interferir em virtualmente todos os processos biológicos existentes.

Sinais Vitais

Efeitos Crônicos
Efeitos Agudos
Efeitos Raros

· Hipertensão arterial
· Hipertensão arterial
· Íleo paralítico

· Perda auditiva
· Disritmias
· Obstrução pilórica

· Linhas de chumbo na garganta
· Encefalopatias


· 
· Dor de cabeça


· Sabor metálico
· Deficiência da inteligência



· Neuropatia periférica



· Falta de equilíbrio (com os olhos fechados)






7.1. Efeitos Hematológicos

A anemia é uma característica da intoxicação pelo chumbo.  Geralmente é de leve a moderada, com valores de hemoglobina variando de 8 a 12g%, podendo ser severa em crianças.  Geralmente é uma anemia microcítica e hipocrômica.  Nos casos crônicos, costuma ser normocítica e normocrômica.  Os efeitos hematológicos podem ser atribuídos à combinação de efeitos da (1) inibição da síntese de hemoglobina e (2) diminuição da vida útil dos eritrócitos circulantes, resultando na estimulação da eritropoiese.

Na intoxicação aguda, a característica mais proeminente é a diminuição da vida útil dos eritrócitos, de forma diretamente proporcional ao grau de intoxicação.  Já na intoxicação crônica, a inibição da síntese do heme é o efeito mais notável.

A anemia somente torna-se clinicamente perceptível quando a vida útil dos eritrócitos chega a cerca de 30 dias, ao contrário dos 128 dias normais.  No entanto, raramente a vida útil dos glóbulos vermelhos é inferior a 60 dias nos casos crônicos.

A alteração na síntese de hemoglobina pelo chumbo leva ao aumento da excreção urinária de ácido aminolevulínico (ALA) e de coproporfirina III.

Neutropenia – efeito tóxico no linfócito T e T helper.

7.2. Efeitos Neurológicos

7.2.1. Sistema Nervoso Central

A encefalopatia plúmbica, antigamente a complicação mais temida desta intoxicação, é, atualmente, muito rara, ocorrendo casos isolados nos quais os cuidados higiênicos são precários ou inexistentes. Esta patologia é similar à bacteriana, mas um pouco menos explosiva.  A febre é incomum.

A encefalopatia pode ser aguda ou crônica.  Pode, ainda, haver uma síndrome de lesão cerebral permanente que ocorre predominantemente naqueles pacientes que sobreviveram a uma ou mais crises de encefalopatia aguda.  Também foram descritas formas subclínicas de lesões cerebrais induzidas pelo chumbo.

Na forma aguda existe edema cerebral, algumas vezes com hemorragias petequiais.  Acredita-se que a lesão vascular seja o mecanismo subjacente do edema cerebral.  As lesões ocorrem predominantemente no córtex cerebelar, embora possa haver comprometimento do córtex cerebral.

Na patologia crônica, tem sido descrita uma extensa destruição tecidual com formação de cavidades e espessamento das paredes venosas com desorganização celular, sugerindo que as alterações vasculares estejam envolvidas no desenvolvimento da lesão cerebral.

O curso clínico da encefalopatia aguda varia com a idade, as condições gerais do paciente, a quantidade de chumbo absorvida, a duração da exposição e outros fatores concomitantes, tais como o alcoolismo.  Podem ocorrer alterações sutis da atitude mental, prejuízo da memória e da capacidade de concentração, hiperreatividade, agitação, depressão, cefaléia, vertigem e tremores.  Com a progressão da doença, surgem sinais de alarme indicativos de edema cerebral, incluindo vômitos, apatia progredindo para sonolência, estupor e coma, assim como convulsões incontroláveis.  A encefalopatia aguda pode surgir abruptamente, em geral na forma de convulsões.  Os casos graves progridem rapidamente para convulsões, como e, finalmente, morte por parada cárdio-respiratória.  O curso desta encefalopatia é sempre imprevisível.

O prognóstico é sombrio.  Nos casos fatais, os pacientes geralmente morrem alguns dias após o início das convulsões.  Graças à terapia de quelação, a mortalidade atualmente é de aproximadamente 5%, embora 25% doa sobreviventes desenvolvam uma lesão cerebral permanente.  Apesar de o tratamento rápido e adequado diminuir o risco de lesão cerebral permanente, o retorno às condições anteriores de exposição aumentam esta possibilidade em 100%.

A encefalopatia aguda ocorre somente quando os níveis sangüíneos de chumbo estão acima de 100 (g%.

7.2.2. Sistema Nervoso Periférico

Antigamente a paralisia nervosa periférica representava uma complicação grave e comum da intoxicação ocupacional pelo chumbo.  Atualmente esta patologia é observada esporadicamente e em condições não controladas de exposição.  A paralisia é caracterizada pelo comprometimento seletivo dos neurônios motores, com pouco ou nenhum comprometimento sensitivo.  Outra característica é o comprometimento dos músculos extensores, geralmente unilateralmente.  O sintoma mais comum é a queda do punho direito, embora outros grupos musculares dos membros superiores, da musculatura extraocular e dos extensores dos membros inferiores possam ser comprometidos.

Enquanto a maioria dos dados sugere que a lesão seja neurogênica e periférica, encontramos alguns casos onde a lesão pode estar localizada no corno anterior da medula.

O quadro clínico é caracterizado por dor e hiperestesia de músculos e articulações, aumento da fadiga muscular e tremor fino.  Algumas vezes pode ocorrer diminuição do tônus muscular e mesmo atrofia dos extensores do antebraço.  A doença costuma progredir para paresia de um ou mais grupos musculares que, nos casos severos, torna-se total e resulta na típica paralisia plúmbica.  Recentemente foram descritas formas subclínicas da patologia.

O prognóstico da neuropatia periférica severa é sombrio.  As exposições mais leves podem ser curadas, mas é essencial a prevenção de novas exposições e a instituição imediata da terapia de quelação.  Se esta terapia não for realizada de forma eficaz, as concentrações tissulares permanecerão a níveis tóxicos por tempo prolongado, tornando o prognóstico desfavorável.

7.3. Efeitos Renais

O ácido Beta-aminobutírico pode estar elevado em trabalhadores expostos ao chumbo. 

A disfunção tubular eleva a N-acetil-3-D-glicosaminidase e a ( 2-microglobulina serve como primeiro alerta para a doença renal.

A exposição grave e prolongada ao chumbo pode levar à doença renal progressiva e irreversível.  A melhora da higiene industrial diminuiu de forma dramática a quantidade e a gravidade das complicações renais.

A nefropatia plúmbica é caracterizada por um declínio progressivo da função renal, geralmente acompanhada de hipertensão arterial.  A lesão renal é uma fibrose intersticial crônica, com degeneração tubular e alterações vasculares nas pequenas artérias e arteríolas.  Uma característica peculiar é a abundância de corpos de inclusão nucleares nas células de revestimento tubular.  Esses corpos são compostos por complexos chumbo-proteínas e, provavelmente, representam um mecanismo de defesa para a diminuição dos níveis de chumbo plasmático.  A descamação das células de revestimento proporciona outro meio pelo qual os rins podem eliminar sua sobrecarga de chumbo sem comprometer a viabilidade das células de revestimento dos tubos renais.

A alteração funcional da nefropatia plúmbica é compatível com uma lesão dos túbulos proximais, sendo manifesta por diminuição da reabsorção de aminoácidos, glicose, fosfato e ácido cítrico.  Nos casos severos, pode ocorrer a tríade de Fanconi (hiperaminoacidúria, glicosúria e hipofosfatemia com hiperfosfatúria).  A lesão funcional não é obrigatoriamente permanente e mesmo a síndrome de Fanconi pode ser reversível.

A gotas saturnínica é uma interessante conseqüência da diminuição da função tubular.  O chumbo interfere com a excreção de uratos e, assim, seus níveis séricos tornam-se elevados, propiciando a deposição de cristais de urato nas articulações.  Hiperuricemia é vista na intoxicação crônica por chumbo.

A nefropatia plúmbica somente ocorre após 10 ou mais anos de exposição maciça e persistente ao chumbo, ou após surtos repetidos de intoxicação aguda severa.

7.4. Efeitos Gastrointestinais

O trato gastrointestinal está invariavelmente envolvido na intoxicação severa pelo chumbo e, em casos mais leves, pode originar uma variedade de sintomas digestivos que vão da anorexia, desconforto epigástrico pós-prandial, constipação intestinal ou diarréia.  As cólicas plúmbicas podem simular um quadro de abdome agudo, levando a laparotomias desnecessárias.  A infusão venosa de gluconato de cálcio ou de outros antiespasmódicos resulta imediato alívio.

O mecanismo da cólica reside na contração espasmódica da musculatura lisa da parede intestinal.  O mesmo mecanismo ocorre nas paredes vasculares resultando em palidez facial, elevação transitória da pressão arterial e diminuição da filtração glomerular.

O dano hepático tem sido associado à intoxicação aguda mas não é incomum na crônica também.

7.5. Efeitos Cardiovasculares

No estágio agudo da intoxicação pelo chumbo, principalmente quando o paciente apresenta cólicas, ocorre hipertensão arterial.  Pode haver lesão miocárdica em até 70% dos pacientes.  A maioria das alterações eletrocardiográficas regride com o tratamento.

Nos efeitos crônicos pode haver um aumento de até 2,5 vezes no risco de mortes por acidentes cerebrovasculares nos trabalhadores expostos a altos níveis de chumbo.

7.6. Outros Efeitos 

A intoxicação por chumbo tem sido associada à baixa estatura na criança, por diminuição da secreção do hormônio do crescimento, diminuição dos níveis de 1,25 dihidroxi VIT.D e aumento do nível de catecolaminas.

Atua nas células reprodutivas causando teratogênese.  O chumbo atravessa a barreira placentária causando anomalias congênitas, sendo que as mais comuns são hemangiomas e emitangiomas.

Há relação entre a exposição perinatal e o estrabismo, também malformação vertebral, atresia anal, malformações cardíacas e renais.

O chumbo prejudica a função tireoidiana ao impedir a captação do iodo.  Pode apresentar uma ação carcinogênica conforme mostram estudos em animais.

Alterações musculoesqueléticas, tais como, dores musculares e articulares.  Na intoxicação crônica uma linha de chumbo pode ser vista nas metáfises ósseas das crianças.  

A maior parte do chumbo é estocada no osso podendo causar artropatia e artrite degenerativa.

8. Diagnóstico
Estudos radiológicos são válidos, especialmente para identificar “linhas de chumbo” nas metáfises ósseas das crianças. Densidade aumentada nos ossos cúbito e perônio (ossos menores) indicam exposição de meses de duração.

Técnicas de radiofluorescência têm sido desenvolvidas.

Tomografia computadorizada tem detectado edema cerebral.

MRI.

Hemato-fluorometria.

Os sinais e sintomas da intoxicação por chumbo são comuns a muitas doenças, por exemplo, a encefalopatia pode se assemelhar a condições degenerativas e as cólicas plúmbicas são de difícil diferenciação, ao exame físico, de outras condições abdominais.

Uma boa história clínica, de forma a permitir a avaliação quantitativa da exposição é o segundo passo.

A concentração de chumbo no sangue é chave para o diagnóstico, pois não pode haver intoxicação por chumbo com níveis de plumbemia normais.

No adulto normal, as concentrações de chumbo no sangue variam de 10 a 20 (g%, entretanto, níveis de até 60 (g% não se correlacionam a sinais e sintomas conhecidos, embora já exista uma diminuição da atividade da ALA‑desidratase, um leve aumento da excreção urinária de ALA e aumento da protoporfirina eritrocitária.  Em níveis de 60 a 80 (g% já existe alguma sintomatologia inespecífica em grau leve.  Os sintomas evidentes de intoxicação são notados em níveis superiores a 80 (g%.

A excreção urinária de chumbo em adultos normais geralmente é inferior a 80 (g/l.  A maioria dos pacientes com intoxicação apresenta níveis de 150 a 300 (g/l.  Na existência de nefropatia plúmbica ou outras formas de insuficiência renal, a excreção urinária do chumbo pode estar normal.  

Como o início da intoxicação é insidioso, é desejável estimar a sobrecarga orgânica do chumbo nos indivíduos que estão expostos a ambiente contaminado pelo metal, o que é feito pelo uso do teste de mobilização do edeteato dissódico de cálcio (CaNa2EDTA).  A substância é infundida por via intravenosa em uma única dose de 50 mg/kg, sendo então coletada a urina de 8 horas.  O teste é positivo quando a taxa de excreção do chumbo ((g de chumbo excretado por mg de CaNa2EDTA administrado) for maior que 0,6.  Este teste não deve ser utilizado nos pacientes sintomáticos ou cujo chumbo sangüíneo seja maior que 100 (g% porque eles necessitam de tratamento de quelação imediato.

Outro aspecto importante da intoxicação pelo chumbo é a necessidade da documentação das alterações funcionais causadas pela intoxicação, tais como a concentração sérica ou urinária da ALA, a dosagem da hemoglobina, a concentração da coproporfirina na urina, a contagem de reticulócitos.

Em uma análise crítica de diversos exames utilizados para o diagnóstico, temos:

Exame
Especificidade
Precocidade
Praticidade

Chumbo sangüíneo
5
4
2

Chumbo urinário
5
4
3

Chumbo nas fezes
5
4
0

hemoglobina
2
3
5

Pontilhado basofílico
2
3
5

reticulócitos
2
3
5

ALA
5
5
3

ALA desidratase
5
5
2

porfirinúria
4
4
3

porfobilinogênio
4
4
0

Profirinúria semiquantitativa
3
4
5

Análise dos exames utilizados para o diagnóstico.

9. Limite de tolerância
Definido pela NR 15 é 0,1 mg/m3 para jornadas de até 48 h semanais. Grau de insalubridade a ser considerado em caso de sua caracterização é máximo.

10. Parâmetros para controle biológico da exposição

Segundo a NR 7 são definidos para Chumbo inorgânico:

· Indicador biológico – Análise de Chumbo no sangue e ácido delta amino levulínico na urina ou zincoprotoporfirina no sangue.

· Valor de Referência – Para os citados acima respectivamente até 40 (g/100 ml, 4,5 mg/g de creatinina e 40 (g/100 ml.
· Índice biológico máximo permitido – 60 (g/100 ml, 10 mg/g de creatinina e 100 (g/100 ml respectivamente.
· Método analítico – Espectrofotometria de absorção atômica, espectrofotometria.
· Amostragem – momento de amostragem “não crítico” pode ser feita em qualquer dia e horário, desde que o trabalhador esteja em trabalho contínuo nas últimas 4 semanas em afastamento maior que 4 dias.  Recomenda-se iniciar monitorização após 1 mês de exposição.
· Interpretação – além de mostrar uma exposição excessiva, o Indicador biológico possui significado clínico ou toxicológico próprio, ou seja, pode indicar doença, estar associado a um efeito ou uma disfunção do sistema biológico avaliado.
11. Tratamento
11.1. Tratamento inespecífico

O tratamento inicial da fase aguda da intoxicação envolve medidas gerais de suporte; é importante prevenir a exposição continuada.  As convulsões são tratadas com diazepínicos – adulto: 5 a 10 mg EV a cada 10 a 15 minutos, caso seja necessário, criança: 0,2 a 0,5 mg/kg inicial, repetindo a cada 5 minutos em caso de necessidade.  Devem ser administrados líquidos e cristalóides.  O edema cerebral deve ser tratado com manitol na dose de 1,5 g/kg de 20% de manitol EV por mais de 20 minutos e dexametasona na dose de 1 a 2 mg/kg/dia EV em doses divididas.  A concentração sangüínea de chumbo deve ser determinada previamente ao início do tratamento de quelação.

11.1.1. Tratamento da ingestão aguda de chumbo

11.1.1.1. Induzir o vômito: é mais efetiva nos 30 primeiros minutos após a ingestão.

· Xarope de Ipeca – adulto: 30 ml; criança: 1 a 12 anos – 15 ml

· Água com detergente: 1 colher das de sopa de detergente em 1 copo de água.

11.1.1.2. Carvão ativado: o FDA sugere 240 ml de diluente (solução salina ou Sorbitol) para 30 g de carvão.  Normalmente a dose é de 30 a 100 g no adulto e 15 a 30 g na criança – para crianças muito pequenas a dose é de 1 a 2 g/kg.

11.2. Tratamento específico

Os adultos expostos à doença ocupacional devem ter os níveis de chumbo no sangue investigados mensalmente, durante a remoção do local de trabalho ou a cada 2 meses se o nível de chumbo no sangue ultrapassou 40 mcg/dl.

O edema cerebral deve ser controlado mantendo a PCO2 de 25 a 30 mmHg.  Esse procedimento controla a hiperventilação.

Obs.: A quelação profilática é proibida por lei em trabalhadores expostos ao chumbo.

O tratamento de quelação está indicado em pacientes sintomáticos e naqueles em que a concentração do chumbo sangüíneo seja maior do que 50/60 (g%.  São comumente utilizados 3 quelantes: o edeteato dissódico de cálcio (CaNa2EDTA), o dimercaprol (British anti-Lewisite = BAL) e a D-penicilamina.  

O CaNa2EDTA é utilizado na dose de 50 a 75 mg/kg por dia, dividido em duas doses, seja por injeção intramuscular profunda ou intravenosa lenta, por 05 dias consecutivos.  Um curso adicional de CaNa2EDTA pode ser administrado após uma interrupção de 2 dias.  Cada curso de tratamento com o CaNa2EDTA não deve ultrapassar a dose total de 500 mg/kg.  É indispensável a monitoração da função renal.  O tratamento com CaNa2EDTA alivia rapidamente os sintomas.  As cólicas desaparecem em 2 horas, as parestesias e os tremores após 4 ou 5 dias, a coproporfirinúria tende a desaparecer em 4 a 9 dias.  

O dimercaprol é administrado por via intramuscular na dose de 4 mg/kg, a cada 4 horas durante as primeiras 48 horas e então a cada 6 horas por mais 48 horas e, finalmente, a cada 6 a 12 horas nos 7 dias subseqüentes.

O BAL é contra-indicado em crianças com alergia ao amendoim.  Os efeitos colaterais são: urticária, hipertensão e febre.  Tratar com anti-histamínicos e retirada da substância.  O BAL também pode causar, como efeito colateral, necrose tubular.

A combinação do dimercaprol com o CaNa2EDTA é mais eficaz do que qualquer dos quelantes isoladamente.

Ao contrário dos outros dois quelantes, a D-penicilamina é eficaz por via oral na dose de 250 mg 4 vezes ao dia durante 5 dias.  No tratamento crônico pela D-penicilamina, a dose não deve ultrapassar 40 mg/kg/dia.

Efeitos colaterais da penicilamida: eosinofilia, leucopenia (neutropenia), trombocitopenia e urticária.

O tratamento de quelação a longo prazo, nos pacientes que apresentem encefalopatia residual ou cujas concentrações de chumbo sangüíneo ultrapassem a 60 (g%, ou ainda, com sinais radiológicos de deposição de chumbo nos ossos, é melhor conduzido com a penicilamina oral (máximo de 40 mg/kg/dia).  Deve-se lembrar que o tratamento quelante oral pode promover a absorção gastrointestinal do chumbo; desta forma, deve ser evitada a exposição continuada.

DMSA: A dose inicial pediátrica é de 10 mg/kg ou 350 mg/m2 VO de 8/8 h por 5 dias – reduzir para 12/12 h nas 2 semanas seguintes.  No adulto a dose é de 30 mg/kg/dia divididos em 3 doses diárias por 5 dias, seguidos de 20 mg/kg/dia em 2 doses durante 14 dias.

Alguns efeitos colaterais podem ser observados, tais como: náuseas, vômitos, rash cutâneo, parestesias, trombocitose e eosinofilia.  Anemia hemolítica pode ocorrer em adultos.

SUCCIMER: Ácido 2-3-dimercaprolsuccínico – é aprovado para uso em crianças com níveis de chumbo sangüíneo > 45 mcg/dl.

12. chumbo tetra-etila
O chumbo tetra-etila é um composto lipossolúvel que é prontamente absorvido pela pele, trato gastrointestinal e pulmões.  Acredita-se que sua toxicidade ocorra pela biotransformação a chumbo tri-etila e chumbo inorgânico.

Os principais sintomas da intoxicação pelo chumbo tetra-etila são referentes ao SNC.  O paciente apresenta insônia, pesadelos, anorexia, náuseas, vômitos, diarréia, cefaléia, enfraquecimento muscular e instabilidade emocional.  Com a exposição continuada pode haver hipotermia, bradicardia e hipotensão.  Nos casos de intensa exposição de curta duração, as manifestações neurológicas progridem para alucinações, ataxia, movimentos musculares exagerados e, finalmente, para o estado maníaco.

O diagnóstico é feito pela correlação entre estes sintomas e a história de exposição ocupacional.  A excreção urinária de chumbo pode aumentar de forma marcante, mas as concentrações do chumbo sangüíneo permanecem próximas ao normal.  A anemia é incomum, existe pouco efeito sobre o metabolismo das porfirinas.  No caso da exposição maciça, a morte pode ocorrer no período de horas. Quando o paciente sobrevive à intoxicação aguda, a recuperação geralmente é total.

O tratamento da intoxicação pelo chumbo tetra-etila consiste no afastamento da fonte de exposição e medidas gerais.  Nem o EDTA ou o BAL tem qualquer ação.

12.1. Parâmetros para controle biológico da exposição

· Segundo a NR 7, são definidos para Chumbo tetra-etila:

· Indicador biológico – Análise de Chumbo na urina.

· Valor de Referência – até 50 (g/g de creatinina.

· Índice biológico máximo permitido – 100 (g/g de creatinina.

· Método analítico – Espectrofotometria de absorção atômica.
· Amostragem – final do último dia de jornada de trabalho (recomenda-se evitar a primeira jornada da semana).  Pode-se fazer a diferença entre a pré e pós jornada.
· Interpretação – o indicador biológico é capaz de indicar uma exposição ambiental acima do limite de tolerância, mas não possui, isoladamente, significado clínico ou toxicológico próprio, ou seja, não indica doença, nem está associado a um efeito ou disfunção de qualquer sistema biológico.
13. prevenção
A prevenção da exposição ao chumbo pode ser feita, de forma segura, mantendo-se a concentração média no ar abaixo do limite de tolerância que é definido pela NR15 em 0,1 mg/m3, para jornada de até 48h semanais.  Geralmente são necessários grandes esforços que compreendem uma combinação de diferentes técnicas e procedimentos higiênicos e médicos para obterem-se os padrões adequados.

O mais importante é a formulação de um plano escrito de controle de exposição, consistindo de todas as medidas complementares necessárias.  Deve ser comunicado a todos os trabalhadores e fazer parte da política interna da empresa.

Os procedimentos de maior impacto sobre o controle ocupacional do chumbo são listados a seguir.

13.1. Substituição por substâncias menos tóxicas.  
O método ideal para a prevenção é a substituição de um agente tóxico por outro menos tóxico.  Por exemplo, a substituição das tintas à base de carbonato de chumbo (chumbo branco) ou óxidos de chumbo (chumbo vermelho) por outras livres de chumbo, o que já foi obtido em diversos países.  Em outras situações, não é possível substituir o chumbo e seus compostos, necessitando então de outros métodos de prevenção.

13.2. Planejamento de novas plantas ou processos industriais.

O controle da exposição ao chumbo segue os princípios das técnicas gerais de higiene.  Quanto mais antigas as plantas industriais, mais problemático o controle da exposição.  Os melhores resultados são obtidos quando as considerações de segurança são observadas ao nível do projeto das instalações.  Sempre que possível, todos os tipos de exposição devem ser concentrados em uma única área na qual possam ser utilizados processos específicos de controle.  O encapsulamento e outros métodos de isolamento previnem a dispersão dos fumos e poeiras, principalmente quando este ambiente é mantido a pressões levemente negativas.  A mecanização e a automação reduzem o número de trabalhadores expostos, e geralmente impede a liberação do chumbo para a atmosfera.

13.3. Ventilação.  
A exaustão eficaz do local é um dos melhores métodos de controle da contaminação atmosférica, mas este ar não deve ser recirculado ou liberado sem um tratamento eficaz, para não causar poluição ambiental.  Apesar de a poeira de chumbo ser mais pesada do que o ar, pequenas partículas de chumbo podem permanecer em suspensão por longos períodos.  Por isso, é mais eficaz posicionar a coifa exaustora acima do que abaixo do processo industrial.  Os equipamentos de ventilação, filtragem e precipitação utilizados devem ser inspecionados rotineiramente, para funcionarem de forma perfeita.

13.4. Prevenção da dispersão de poeiras e fumos.

A dispersão da poeira pode ser ainda mais controlada pela freqüente limpeza com panos molhados do local de trabalho.  Deve ser evitada a prática de lavagem vigorosa do chão dos locais aonde o chumbo e seus compostos são utilizados, assim como a limpeza com ar comprimido destes mesmos locais.

13.5. Medidas gerais.

É necessária constante supervisão para assegurar a utilização adequada dos métodos de controle descritos acima.  É imperativa a educação sanitária de todo o pessoal envolvido no processo.  Não podem ser permitidos o fumo e a alimentação nos locais onde exista risco de exposição ao chumbo.  Devem existir locais adequados para lavagem, incluindo pias, chuveiros, e cada empregado deve utilizar roupas e protetores adequados.

13.6. Monitoração do chumbo no ar.

As medições do chumbo no ar devem ser realizadas a cada 6 meses.  Caso as medidas ultrapassem os limites de tolerância, as medidas devem ser repetidas a cada 3 meses, até que 2 medidas consecutivas, com intervalo mínimo de 7 dias, apresentem níveis seguros.

13.7. EPI.

Devem ser utilizados quando as medidas de controle ambiental não forem suficientes para assegurar um local de trabalho sem risco, nas exposições rápidas acima dos limites de tolerância, ou nas emergências.  Os respiradores somente representam um substituto para as medidas técnicas de controle, nunca devendo ser um método de proteção primário.  Infelizmente, a maioria dos respiradores disponíveis no mercado é inadequada para esta finalidade.

14. controle médico
· Nenhum programa de prevenção é satisfatório sem um acompanhamento médico regular.  A parte mais importante do acompanhamento é a monitoração biológica dos empregados, através de um ou mais dos exames de exposição disponíveis.

· Exame Pré-Admissional.  Todos os trabalhadores que serão expostos ao chumbo devem ser avaliados quando a dados sugestivos de sensibilidade aumentada ao metal.  Isto inclui o hábito de roer unhas, anemia, porfiria, doenças cardiovasculares, gastrite ou úlcera péptica recorrente, patologias neurológicas ou psiquiátricas, patologias neurastênicas, doença hepática ou renal e outras patologias de importância.  As mulheres em idade reprodutiva não devem ser empregadas em áreas de risco de exposição devido às evidências de passagem do chumbo pela barreira placentária.  

15. conclusão
Os procedimentos de maior impacto sobre o controle ocupacional deste metal são: substituição por substâncias menos tóxicas, planejamento de novas plantas ou projetos industriais, ventilação do local, limpeza para evitar a dispersão de poeiras e fumos, monitoração do chumbo no ar, educação sanitária e uso de EPI.

Classificação da Intoxicação por Chumbo

Classe
Risco
Achados laboratoriais ou clínicos
Terapêutica

I
Pequeno
Chumbo sangüíneo: 10 a 19 (g/dl

FEP < 35 (g/dl
Reduzir a exposição



Chumbo sangüíneo: 20 a 24 (g/dl

FEP 35 a 220 (g/dl

Deficiência de ferro
Monitorar nível de chumbo e remover a exposição

II
Moderado
Chumbo sangüíneo: 25 a 44 (g/dl

FEP 35 (g/dl (mínima carga de Pb)

FEP 35 a 220 (g/dl (excesso de carga de chumbo)
Avaliação médica completa e considerar tratamento

III
Alto
Chumbo sangüíneo: 45 a 90 (g/dl

FEP < 35 (g/dl (nunca visto)

FEP 35 a 220 (g/dl (carga de chumbo marcada)
Tratamento obrigatório

IV
Muito alto
Assintomático:

Chumbo sangüíneo: 70 a 100 (g/dl

FEP > 250 (g/dl

Toxicidade ao chumbo
Tratamento obrigatório

V
Encefalopatia
Pacientes sintomáticos ou assintomáticos

Chumbo sangüíneo > 100 (g/dl
Tratamento obrigatório

FEP: “Free” erytrocite protoporphyrin (Protoporfirina eritrocitária livre)
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