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INTRODUCCIÓN 

La intoxicación por plomo en perros se 
diagnostica desde hace 30 años en medicina 
veterinaria. La etiología más frecuente de 
este proceso son las pinturas de plomo, 
soldaduras, trozos de tubería y otros objetos 
que contengan este metal. Esto hace que la 
frecuencia de presentación de esta intoxica
ción sea más elevada en los animales jóvenes 
por sus particulares hábitos de morder toda 
clase de objetos, aunque puede presentarse 
a cualquier edad ( 1-3). 

DESCRIPCIÓN DEL CASO 

Se presentó en nuestra consulta una perra 
mestiza de 5 años de edad y 12 kg de peso, 
con sospecha de padecer obstrucción intes
tinal o intoxicación por causa desconocida. 
En las últimas horas, el animal había sido 
tratado con penicilina-estreptomicina, anti
histamínicos y espasmolíticos. 

Una vez en la consulta se procedió a una 
anamnesis completa. La perra había sido 
vacunadacontralarabiaanualmente, habien
do recibido la última vacunación hacía 4 
meses, yno estaba vacunada frente a ningún 
otro proceso. No había sido desparasitada en 
los últimos 3 meses. Su régimen alimenticio 
estaba basado en restos de comida casera, y 
no presentaba antecedente patológico algu
no. El propietario nos informó que el animal 
había experimentado un cambio de compor
tamiento 12 horas antes de su ingreso, con 
marchatambaleanteyquejidosfrecuentes. 
Además, el animal dejó de comer y de beber, 
y tampoco había defecado ni orina do. Pre
sentó un solo vómito, y no se vio a l animal 
ingerir ningún cuerpo extraño. 

Sintomatologia 

En el momento de su ingreso el animal 
presentaba un cuadro afebril con disnea leve, 
inquietud, taquicardia, rigidez de la extremi
dad anterior derecha, midriasis , ausencia de 
reflejo pupilar, dolorabdominalyanuria.A 
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los 90 minutos aparece un cuadro de histe
ria, con ladridos continuos, movimientos 
intensos de la cola, tendencia a morder, 
ansiedad y ataxia. Hay persistencia de los 
signos anteriores y agravamiento de la dis
nea, con movimientos respiratorios rápidos 
(taquipnea: 120 rpm) y forzados. 

Se administró diazepán por vía intramus
cular sin obtener resultados positivos, por lo 
que se optó por someter al animal a respira
ción asistida, lo que nos permitió la coloca
ción de un gotero. 

Diagnóstico 

Estos datos clínicos se complementaron 
con los resultados laboratoriales obtenidos 
en los análisis de sangre (Tabla I) y de orina 
(Tabla II). 

Esto se completó con un diagnóstico ra
diológico, mediante radiografias de tórax y 
abdomen en proyección dorsoventral y late
ral, que revelaron la presencia de un material 
muy radiopaco, incluso más que el tejido 

Tabla I.-RESULTADOS DEL ANÁLISIS DE SAN
GRE AL INGRESO DEL ANIMAL. 

Hematíes : 6.132.500/mm3 
Hematócrito: 40% 
Hemoglobina : 20 g/ di 
Leucocitos:24.675/mm3 
Fórmula leucocitaria: 

- Neutrófüos bastonados: 39% 
- Neutrófilos segmentados 50% 
- Eosinófilos: 1 % 
- Linfocitos: 7% 
- Monocitos: 3% 

• Glóbulos rojos inmaduros 
• Punteado basófilo en los glóbulos rojos 

Proteínas totales: 8 g/dl 
ALT: 118 U.1./1 
Bilirrubina total: 2,5 mg/dl 
Urea: 91 mg/dl 
Na: 150 mEq/1 
K :3,7 mEq/ 1 
pH sanguíneo: 8 



óseo, a lo largo de todo el tracto gastrointes
tinal (Figura 1). 

Tabla 11.-RESULTADOS DEL ANÁLISIS DE 
ORINA AL INGRESO DEL ANIMAL. 

Glucosa: Indicios 
Bllirrubina: (-) 
Cuerpos celónicos : Indicios 
Densidad: 1.020 
pH:8 
Proteínas: más de 300 mg/dl 
Urobilinógeno: 1 
Nitrilos: (-) 
Leucocitos: (+) 

Sedimento: gran cantidad de hemalíes y leu
cocitos 

Figura 1.-hnagenradiológicaabdominal 
en proyección dorsoventral. 

El diagnóstico de intoxicación por plomo 
se confirmó mediante una nueva enlrevista 
con el propietario, quien afirmó que el perro 
podía h aber ingerido virutas de balas de 
plomo que él mismo había fabricado 48 horas 
antes. 

Tratamiento y evolución 

Al ingreso del animal se realizó un tra
tamiento sintomático con 1 O mg de diaze
pán porvíaintramuscular. Alas 3 horas sele 
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administró de nuevo 1 O mg de diazepán (5 
mg por vía inlramuscular, y 5 mg porvia en
dovenosa). Al empeorar el estado del animal 
y aumentarla taquipnea, se procedió a reali
zar respiración asistida prevía adminis tra
ción de bromuro de pancuronio (vía endove
nosa). Mediante un gotero, se administró 
suero salino y un diurético (furosemida). En 
la Tabla III se observa la analítica s anguínea y 
urinariarealizadaalas6horas delingresodel 
animal. Se produce una progresiva deple
ción de potasio debido a su eliminación renal 
tras la adminislración de furos emida, por lo 
que se añadió potasio al suero. 

Tabla III.-RESULTADOS DE LA ANALÍTICA DE 
SANGRE Y DE ORINA A LAS 6 Y A LAS 24 
HORAS DEL INGRESO DEL ANIMAL 

6 horas 24 horas 

Sangre 
pH s anguíneo 8 7,3 
Urea (mg/dl) 11 7 77 
Na (mEq/1) 148 139 
k (mEq/1) 2,5 3.7 
Orina 

Glucosa Indicios ( -) 

Bilrrubina (+ ) (+++) 

Cuerpos 
celónicos 15 mg/ dl Indicios 

Densidad 1,025 1,010 
p!-T 8 7,5 
Pro leí nas más d e más de 

300 mg/dl 300 mg/dl 
Urobilinógeno 1 0,2 
Nilrilos (+) ( - ) 

Luecocitos (+) (+) 

Sed imentos m uchos h ema- hematíes 
tíes y leuco- leucocitos 

c ilos y abundan-
tes cilindros 
erilrocitarios 

A las 9 horas del ingreso del animal, se 
procedió a desconectar la respiración asisti
da. El cuadro respiratorio había mejorado 
notablemente (90 rpm) y cesaron las convul
siones. Se procedió al lavado gástrico y 
administración de enemas, con objeto de 
limpiar el tracto digestivo de los restos de 
plomo e impedir que continuara su absor
ción. 

El animal se mantuvo eri observación. Alas 
12 horas se levantaba por s í solo, andaba 
normalmente, ingeria líquidos y orinaba 
espontáneamente. A las 24 horas s u estado 
fisicoera normal, presentando la analítica de 
san,grey orina que se observa en la Tabla III. 

Ef tratamiento se completó con un protec
tor hepático, complejo vitamínico B. y dieta 
renal. Algunos autores recomiendan la admi
nistración de penicilina, pero en este caso no 



se utilizó por estar contraindicada en pacien
tes con daño renal ( 1). 

Se citó al animal para una revisión a los 1 O 
días. 

DISCUSIÓN 

La intoxicación por plomo cursa con sig
nos de encefalopatía, precedida y acompaña
da de disfunción gastrointestinal (2-5), aun
que en algunos casos puede estarinlplicado 
sólo un sistema. Los signos nerviosos predo
minan en los procesos agudos, mientras que 
los signos gastrointestinales se producen 
como resultado de exposición prolongada al 
plomo (1). En este caso, el animal ingresó ya 
con un claro cambio de comportamiento, 
que empeoró en las próximas horas con la 
aparición de ataxia e his teria, tal y como se 
describe en la bibliografía ( 1, 3-5). Estas ma
nifestaciones nerviosas se acompañaban de 
signos gastrointestinales (dolor a~do~al, 
vómitos y anorexia). No se observo la mcon
tinencia urinaria descrita por algunos auto
res (se presentó anuria), aunque sí se obser
vó disnea (2). 

En la hematología realizada al ingreso del 
animal, destaca la presencia de leucocitosis 
con neutrofilia, según describen algunos 
autores ( 1, 3). La neutrofilia se caracteriza 
por una desviación a la izquierda, aparecien
do también linfopeniaymonocitosis, lo que 
define un leucograma de estrés (6) . 

No apreciamos la anemia descrita en esta 
intoxicación ya que sólo se produce en casos 
crónicos (5), aunque sí observamos formas 
inmaduras de glóbulos rojos descritas inclu
so con un valor hematócrito dentro de los 
límites normales(l, 2, 5, 6). Elhallazgomás 
caracteristico en el frotis sanguíneo es la 
aparición de un punteado basófilo en los 
hematíes (Figura 2), que s e corresponde al 
descrito por numerosos autores [1-3, 5-9), 
que no puede considerarse patognomónico 
de la intoxicación por plomo aunque es muy 
sugerente de este proces o (2). _ 

La concentración de h emoglobina fue mas 
alta de lo normal. El plasma después de la 
centrifugación presentaba un color rojizo, lo 
cual no sabemos s i es debido a hemólisis o a 
mioglobinemia por el intenso trabajo de los 
músculos respiratorios en el episodio agudo 
de la enfermedad; aunque este color rojizo 
fue menos intenso a m edida que el animal 
mejoraba, hasta desaparecer. 

La elevación del pH s anguíneo es conse
cuencia de la alcalosis respiratoria producida 
por el exceso de ventilació~ pulmonar.~ 
mejorar el animal, el pH volvio a la normali
dad. 

También existe alteración de las funciones 
hepática y renal, tal y como se desprende de 
los valores de ALT, bilirrubina total y urea 
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Figura 2.-Frotis sanguíneo en el que se 
aprecia un punteado basófilo en los he
maties. 

aunque se ha descrito que, generalmente, 
dichas funciones permanecen normales y, 
en caso de existir alteración renal, ésta no es 
suficiente para modificar la tasa de urea (6). 
Otros autores ( 1, 2) s í describen la presencia 
de cilindros en el sedimento urinario de 
animales intoxicados por plomo y, en nues
tro caso, el urianálisis confirma la sospecha 
de alteración renal. 

La tasa de urea va disminuyendo progresi
vamente, aunque s in a lcanzar los valores 
normales. Sin embargo, los resultados del 
urianálisis siguen indicando un problema 
renal, con proteinuriay presen cia de cilin-: 
dros, a las 24 horas, lo que nos hace pensar 
que el aumento de urea exis t~!1t e al ingreso 
del animal puede tener tamb1en un compo
nente prerrenal, lo que se corresponderla 
con el aumento de proteínas totales existen
te al ingreso del animal. 

En cuanto a la disminución del potasio en 
sangre, coincide con la adminis tr~ción de 
furosemida y sus valores se normalizan tras 
su administración. 
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