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Introdução 

Em muitos países em desenvolvimento o Pb 
ainda é encontrado na gasolina, em processos 
industriais, medicinais, em tintas e canos de vi-
vendas antigas, em brinquedos infantis de clore-
to de polivinila (PVC), na fabricação de manilhas 
(peça em aço para unir ou fixar cabos), tintas, 
cosméticos, acumuladores elétricos, na fabrica-
ção de baterias automotivas, e principalmente 
em empresas de economia informal que reciclam 
baterias de chumbo de carros, sendo um grande 
problema de saúde pública que tem atraído a 
atenção da comunidade internacional.1-6
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A UNICEF (Fundo das Nações Unidas para a In-
fância) lançou um alerta em relação aos perigos do 
chumbo (Pb) como contaminante ambiental e cau-
sador de intoxicações. Este alerta vai muito além 
de ser um contaminante causador de intoxicações 
em crianças, como também pode se acumular no 
corpo e causar efeitos graves de longo prazo.

O Pb está comprometendo o crescimento e 
desenvolvimento normal de milhões de crian-
ças, em especial em países de baixa e média 
renda. Concentrações séricas de Pb menores que  
5 μg / dL podem estar associadas a um quociente 
de inteligência (QI) inferior em crianças. Evitar a 
exposição ao Pb é essencialmente importante e 
totalmente possível.



Toxicidade do Chumbo na Infância

2

à boca o que pode contribuir com 35% da ex-
posição em crianças,

• Crianças absorvem muito mais Pb que os adul-
tos (cerca de 4 vezes mais). Tal aumento de ab-
sorção pode ser incrementado ainda mais pela 
carência nutricional de ferro ou cálcio nesta 
faixa etária8,

• As crianças podem ter maior aporte de Pb pela 
ingestão de alimentos ou água contaminados, 
50% se for pós-prandial e até 100% em je-
jum10,11,

• Nas crianças, o sistema de desintoxicação he-
pático é biologicamente imaturo e a barreira 
hematoencefálica, principalmente nas crian-
ças pequenas é mais “permeável”, facilitando 
a penetração de Pb absorvido ao SNC. O cére-
bro em desenvolvimento, estabelece conexões 
neurais progressivas, expõe janelas de poten-
cial deletério ao desenvolvimento normal, com 
sequelas de longo prazo em várias funções ce-
rebrais mais complexas9,12,

• Crianças são vulneráveis a várias privações du-
rante o seu desenvolvimento, às quais o Pb se 
soma, levando a implicações socioeconômicas, 
educacionais e comportamentais que limitam 
o potencial final que pode ser alcançado por 
essas crianças,

• Crianças imigrantes, refugiadas ou adotadas 
de países com maior exposição ao Pb endêmi-
co podem ter níveis elevados de Pb e devem 
ser consideradas de alto risco13,

• Exposição de gestantes ao Pb também põe em 
risco o feto. O Pb atravessa a placenta e se acu-
mula no tecido fetal, com riscos pré- e pós-na-
tais que provocam comprometimento impor-
tante de seu crescimento e desenvolvimento, 
da visão, audição e aprendizado14.

Toxicidade intrínseca do chumbo

Em 2012 o CDC (Centre for Disease Control) 
estabeleceu como aceitável o nível sérico de Pb 
de até 5mcg%. Entre 1970 e 2012 o nível séri-

Cerca de 50% do total das intoxicações 
por Pb ocorrem no sudeste asiático1-3. Altos ní-
veis de Pb em tintas foram registrados na China 
(116.200 ppm), Camarões (500.000 ppm), África 
do Sul (189.000 ppm), Tanzânia (120.862,1 ppm), 
Uganda (150.000 ppm), Tailândia (505.716 ppm) 
e no Brasil (170.258,4 ppm)4.

Em 2004, estimou-se que 16% de todas as 
crianças no mundo possuíam níveis séricos de 
Pb maiores que 10mcg% sendo que 98% destas 
crianças viviam em países em desenvolvimento7. 
Crianças menores de 6 anos e particularmente 
as menores de 3 anos são mais susceptíveis aos 
efeitos tóxicos do Pb que os adultos, decorrente 
da sua maior absorção pelo trato gastrointesti-
nal, e por imaturidade da barreira hematoence-
fálica que permite maior entrada do Pb no cére-
bro em desenvolvimento.8

De acordo com alerta da UNICEF1, seguindo 
dados da GAHP (Global Alliance on Health and 
Pollution), observamos no Brasil nível sérico 
médio de Pb de 2,6mcg%, porém em cerca de 
4.400.000 crianças os níveis são superiores a 
5mcg e em 98.300 destas crianças os níveis ex-
cedem 10mcg%9.

Segundo a Organização Mundial da Saúde 
(OMS) não há níveis séricos seguros de Pb, uma 
vez que ele não faz parte dos sistemas orgânicos 
e níveis crescentes em populações humanas têm 
sido detectados desde a revolução industrial. As 
crianças são alvos negligenciados desta exposi-
ção crônica, mesmo em doses menores, e é um 
grupo etário especialmente sensível aos seus 
efeitos9.

Fatores de risco para crianças

Os efeitos especialmente deletérios do Pb 
para crianças, em comparação com adultos, são 
decorrentes de uma série de fatores9:

• Crianças menores têm maior contato com poei-
ras contaminadas com Pb em seu ato de enga-
tinhar e de levar as mãos, objetos e brinquedos 
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co estabelecido pra a instituição de tratamento 
tem decrescido progressivamente de 60mcg% 
até 10mcg% (0,48umol/L) reconhecendo-se a 
ausência de níveis séricos seguros de Pb³. Esse 
nível foi recentemente questionado, porque 
muitos estudos demonstram efeitos no desen-
volvimento neurológico na presença de níveis 
séricos abaixo de 10 μg / dL, sem limiar inferior 
para lesão identificada, sugerindo que a taxa de 
declínio (curva dose-resposta) nos escores de QI 
podem ser maiores em doses mais baixas9,15.

Uma vez no organismo o Pb se distribui em 
três compartimentos principais: sangue, tecidos 
moles e tecido ósseo, com tempo de permanên-
cia de cerca de 30 dias no sangue, 99% nas he-
mácias e apenas 1% no plasma. Nos tecidos mo-
les a permanência é de 40 dias, e no tecido ósseo 
é superior a 25 anos. Adultos retêm cerca de 1% 
da carga recebida, enquanto crianças costumam 
reter cerca de 50% da mesma9.

O Pb altera funções neurais básicas por ini-
bir, substituir e alterar as funções do cálcio. O Pb 
pode se ligar a moléculas biológicas incluindo 
grupos enzimáticos sulfidrilas e aminas, altera 
suas configurações, incluindo liberação de con-
teúdo de organelas (como neurotransmissores), 
inibe a liberação destes conteúdos mediados 
pelo cálcio. Também aumenta o efeito das pro-
teinoquinases C, calmodulina, levando à morte 
celular, particularmente as células do Sistema 
Nervoso Central9,16. Cada um desses processos 
inibe funções maiores associadas ao cresci-
mento e ao desenvolvimento neurológico da  
criança.

O chumbo dentro da célula atua em vários 
mecanismos a saber17:

1. Altera a transdução de sinais pela ativação da 
proteíno quinase C;

2. Compete com o magnésio (Mg++);

3. Inibe a hidrólise de nucleotídeos pela fosfo-
diesterase;

4. Ação inibitória nos receptores NMDA (N-Me-
til-D-aspartato);

5. Desacopla a fosforilação oxidativa no SNC

No snague, o Pb inibe a ALAD (ácido delta 
aminolevulínico desidratase) fundamental para 
síntese do heme e a ferroquelatase. Com isso 
provoca o aumento do ácido delta minolevulí-
nico urinário e das coproporfirinas urinárias. A 
biossíntese do heme é prejudicada na presença 
de níveis séricos de Pb ao redor de 40mcg%.

Dois exames de rastreamento para exposição 
ao Pb são baseados nesse caminho:

• A atividade da enzima ALAD é prejudicada.  
A ALAD reduzida pode servir como um indica-
dor da exposição ao Pb. O limite para esse efei-
to é muito baixo (Pb sérico entre 5 e 10 μg/dL) 

• A atividade da enzima heme sintetase é pre-
judicada por níveis séricos de Pb acima de  
20 μg/dL, causando elevação de seu substra-
to protoporfirina nas CVS (eritroprotoporfirina 
+ EPP ou ZPP). Isso pode explicar os sintomas 
porfiria-símile como cólica abdominal, bem co-
nhecidos em níveis séricos elevados de Pb.

Fontes de exposição para crianças

Intoxicações em crianças são mais comuns 
em áreas urbanas que nas rurais, nas mais po-
bres e nas que vivem em construções antigas7,9.

Fontes de contaminação em crianças

• Ingestão ou inalação de poeira ou lascas de tin-
ta antigas em mau estado de conservação ou 
durante as atividades de lixamento ou reformas,

• Canos de água com Pb nas residências antigas,

• Enlatados com Pb em sua composição,

• Panelas com Pb em suas soldas,

• Brinquedos, giz-de-cera e adornos feitos com 
Pb,

• Reciclam as baterias de Pb dos carros, 

• Móveis reformados,

• Medicamentos caseiros e cosméticos.
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Os pais, parentes e coabitantes domiciliares 
de crianças menores muitas vezes podem trazer 
consigo, em roupas e mãos, poeiras contamina-
das com Pb dos seus locais de trabalho7. Residên-
cias próximas a indústrias com resíduos sólidos 
ou micropartículados, que podem ser carreados 
no ar, como em incineradores, podendo contami-
nar o solo e o ar dessas áreas.

Rejeitos de ligas metálicas, baterias e ma-
terial processado podem conter quantidades 
grandes de Pb, sendo particularmente perigosos 
quando são submetidos ao fogo formando ma-
terial absorvido pelos pulmões18. Os próprios 
rejeitos sólidos se expostos podem sofrer lixi-
viação pelas chuvas e serem carreados contami-
nando solo e reservatórios hídricos. Em alguns 
países ainda se usa gasolina com adição de Pb, 
sendo este mais um contribuinte de poluição 
ambiental nessas metrópoles urbanas.

Manifestações clínicas

Os principais sistemas acometidos nas into-
xicações pelo Pb são: a) Sistema Nervoso Central 
e Periférico, b) Hematológico e c) Renal e Cardio-
vascular.

A encefalopatia aguda, classicamente descri-
ta em intoxicações agudas graves em crianças, 
é normalmente encontrada em indivíduos com 
níveis séricos de Pb maiores que 90mcg%. É ca-
racterizada por vômitos, estado de consciência 
alterado e flutuante, astenia, convulsões e coma. 
Crianças podem desenvolver Secreção Inapro-
priada de Hormônio Anti-Diurético (SIHAD), blo-
queio de ramo cardíaco e diminuição da função 
renal19.

As crianças com quadro neurológico compa-
tível com encefalopatia aguda, na impossibili-
dade de se determinar o nível sérico de Pb, têm 
a probabilidade aumentada desse diagnóstico 
caso possuam outros fatores9:

• Idade entre 1 e 5 anos,

• Pródromos gastrointestinais,

• História de pica ou níveis séricos prévios de Pb 
elevados,

• Coproporfirina urinária elevada,

• Protoporfirina eritrocitária elevada,

• Pontilhado basofílico eritrocitário,

• Hipofosfatemia,

• Glicosúria,

• Imagens radiológicas compatíveis em abdo-
men e ossos longos

Perda auditiva, principalmente nas altas fre-
quências, também é observado e pode contri-
buir para problemas de aprendizado e compor-
tamento9.

Níveis elevados estão associados a compor-
tamento delinquente no adolescente, resultados 
educacionais pobres, volume cerebral de adulto 
reduzido e aumento de prisões criminais20.

Alterações renais podem ocorrer mesmo em 
níveis baixos de intoxicação, especialmente se 
a exposição for por longo período. Caracteri-
zam-se por nefrite intersticial com disfunções 
tubulares traduzidas por aminoacidúria e gli-
cosúria8. 

As alterações no trato gastrointestinal apare-
cem com níveis séricos de Pb acima de 50mcg%, 
manifestando-se por vômitos, cólicas abdomi-
nais e constipação como sintomas de intoxica-
ção aguda ou crônica.

No sistema endócrino o Pb e a vitamina D 
possuem relação inversa e interferem no me-
tabolismo do cálcio. Muitos efeitos tóxicos no 
crescimento celular, maturação, efeitos ósseos e 
odontológicos são mediados pelo baixo nível de 
vitamina D21.

Efeitos hematológicos do Pb traduzem-se 
em anemia que pode ser tanto pela redução da 
síntese do heme, o que ocorre com níveis de Pb 
ao redor de 40mcg%, até mesmo anemia hemo-
lítica, mais comum em adultos e com níveis em 
torno de 70mcg%22.

A detecção de Pb em esmalte dentário, logo 
abaixo da linha da gengiva, e também em metá-
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fises de ossos longos ao exame radiológico são 
reflexos de intoxicação crônica e podem não se 
relacionar aos níveis séricos23.

A reabsorção de conteúdo ósseo como ocor-
re em carências nutricionais de cálcio, pode au-
mentar níveis séricos e oferecer riscos adicionais 
ao paciente e ao feto, no caso de gestantes24.

Correlação entre quadro clínico e níveis séricos de chumbo9.

Nível sérico 
mcg% EFEITO CLÍNICO

> 5 Decréscimo no QI (Quociente Intelectual), desenvolvimento escolar pobre, 
problemas comportamentais, síndrome de Hiperatividade e Déficit de Atenção

> 10 Anormalidades do desenvolvimento endócrino como puberdade atrasada

> 20 Aumento da protoporfirina eritrocitária

> 30 Redução da condução nervosa, aumento do metabolismo vitamina D, 
aumento de risco de Hipertensão Arterial na vida adulta

> 40 Diminuição síntese de hemoglobina

> 50 Quadro neurológico bem estabelecido

> 60 Cólicas abdominais, sinais de intoxicação aguda

> 90 Encefalopatia aguda grave

> 150 Óbito

Manifestações “subclínicas”

Estudos longitudinais de coorte envolvendo 
mais de mil pacientes e seguimento por 11 anos, 
associaram o QI baixo e nível socioeconômico 
baixo aos 38 anos de idade a níveis séricos de Pb 
elevados. Apesar da correção para outros fatores 
negativos15.

Até mesmo níveis sanguíneos pouco supe-
riores estão associados à perda no QI, alterações 
neurocomportamentais, conduta, habilidade de 
atenção e desempenho acadêmico. Estes efeitos 
deletérios do Pb são cumulativos e irreversíveis 
e com frequência passam inadvertidos o que au-
menta a importância das medidas de prevenção 
de exposição em crianças.

Para cada elevação de 1mcg / dL nos níveis 
de Pb sérico há a redução de cerca de 0,25-0,5 
ponto na pontuação cognitiva.

A UNICEF1 alerta que a intoxicação subclínica 
de crianças em todo o mundo, especialmente em 
países subdesenvolvidos e em desenvolvimen-
to, continua de forma massiva e numa escala lar-
gamente negligenciada, pelo desconhecimento 
desses efeitos3.

Anamnese ambiental e  
diagnóstico precoce

A Pediatria ambiental é o ramo da pediatria 
que estuda as influências do meio ambiente 
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sobre a saúde e o desenvolvimento da crian-
ça. Engloba o conceito de Saúde ambiental que 
abrange todos os aspectos da qualidade de vida 
humana, sendo biológicos, químicos, físicos, so-
ciais e psicossociais.

A preocupação com a Saúde ambiental das 
crianças brasileiras fez surgir em 2019, pelo De-
partamento Científico de Toxicologia e Saúde 
Ambiental da SBP, a Carta de Porto Alegre. Neste 
manifesto expressa-se a necessidade de prote-
ção do ambiente como meio de garantir o me-
lhor crescimento e desenvolvimento de nossas 
crianças.

O pediatra pode exercer papel fundamental 
durante o acompanhamento do desenvolvimen-
to da criança, ao identificar pela história clínica, 
os principais riscos ambientais, entre eles o Pb. A 
investigação envolve onde a criança vive, brinca, 
estuda ou trabalha2,25.

De posse da Anamnese ambiental e identifi-
cando o risco de exposição ao Pb o pediatra tem 
momento oportuno para identificar crianças em 
situação de risco e pode solicitar avaliação de 
triagem como análise do nível sérico de Pb2,25.

O Pediatra tem o potencial para identificação 
precoce de exposição ao Pb, podendo exercer 
intervenção em momento crucial para impedir 
mais danos ao desenvolvimento da criança. E ne-
cessário que a criança contaminada seja subme-
tida a avaliações multiprofissionais que possam 
identificar prejuízos principalmente nas funções 
neuropsicológicas e sociais que possam estar 
comprometidas em razão da contaminação.

Como o tratamento pós-exposição não pode 
reverter os efeitos cognitivos da exposição ao 
Pb, a prevenção é essencial.

O Rourke Baby Record26 recomenda pergun-
tas de triagem para exposição ao Pb aos 12 me-
ses e 2 anos de idade:

A triagem de Pb é recomendada para criança 
que:

• nos últimos 6 meses morou em uma casa ou 
apartamento construído antes de 1950

• mora em uma casa com reformas recentes ou 
em andamento ou pintura descascada ou las-
cada,

• tem um irmão, colega de casa ou companheiro 
de brincadeira com história anterior de enve-
nenamento por Pb

• foi vista comendo lascas de tinta.

Observação: As perguntas de triagem têm  
algumas limitações. As quatro perguntas na  
versão Rourke26 têm como alvo 70% das 
crianças cuja exposição ao Pb vem de tintas  
domésticas.

Os critérios do CDC13 para grupos de alto ris-
co que merecem triagem incluem aqueles identi-
ficados pela Rourke Baby Record26 (embora a data 
limite para o alojamento seja 1978), adicionan-
do os seguintes:

• Crianças que moram perto de fábricas de fun-
dição ou processamento de Pb.

• Instalações de reciclagem de baterias ou ou-
tras fontes pontuais de contaminação por Pb.

• Crianças com pais ou outros membros da  
família com ocupações relacionadas ao Pb ou 
hobbies relacionados ao Pb (reformas de mó-
veis, retoques de cerâmica).

• Todas as crianças refugiadas de 6 meses a  
6 anos, dentro de 3 meses de chegada e nova-
mente em 3 a 6 meses.

A identificação de criança exposta ao Pb é 
uma emergência de saúde pública³. O papel do 
pediatra empregando a Anamnese ambiental, 
tem se tornado fundamental nos dias atuais, 
onde as modificações do meio ambiente e desi-
gualdade socioeconômica expõem cada vez mais 
crianças a riscos ao seu crescimento e desenvol-
vimento normais.

O pediatra e os profissionais da saúde têm 
papel importante para manter e estimular mu-
danças que irão garantir a saúde das crianças. 
É importante incluir o Pb como uma etiologia 
ambiental nos diagnósticos diferenciais (anemia 
inexplicável, cólicas, mal-estar) e no aconselha-
mento preventivo.
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O pediatra e os orofissionais de saúde devem 
estar atentos e detectar os casos sentinela de 
exposição ao Pb. Sua detecção e estudo serão 
essenciais para propor e apoiar intervenções de 
base comunitária.

Devemos estimular a publicação de casos e 
de pesquisas científicas que permitam a transfe-
rência de conhecimento e experiências que irão 
beneficiar outras comunidades e países. É de ex-
trema importância informar e educar pacientes, 
familiares, colegas e alunos de forma didática, 
sobre a possibilidade de exposição ao Pb e seu 
potencial impacto em crianças.

Também é importante orientar e educar so-
bre como evitar a exposição. Devemos nos tor-
nar defensores vigorosos para a proteção do am-
biente das crianças e a prevenção de exposição 
ao Pb. É importante promover medidas que são 
cruciais para eliminar ou diminuir a exposição 
das crianças e das mulheres grávidas ao Pb.

As medidas para prevenir a exposição ao Pb 
contribuirão para o cumprir com uma série de 
ODS: 3.9, “até 2030, reduzir substancialmente o 
número de mortes e doenças causadas por pro-
dutos químicos perigosos e poluição do ar, da 
água e do solo”; 6.3, “antes de 2030, melhorar 
a qualidade da água reduzindo sua poluição, eli-
minando suas descargas e minimizando a emis-
são de substâncias e materiais químicos27.

Pediatras e médicos de atenção primária com 
entendimento sobre saúde ambiental são mode-
los poderosos. Durante consultas pré-natais ou 
exames de saúde do bebê, podem educar os pais 
sobre como evitar os riscos de exposição ao Pb. 
As suas escolhas e opiniões com relação aos po-
luentes, como o Pb e outros fatores ambientais 
serão notados pelos pacientes e comunidades28.

Orientações importantes também podem ser 
dadas com relação à água potável, em residên-
cias, escolas e creches com encanamentos anti-
gos, deixar a água correr por 5 minutos ou mais 
até que esfrie antes de beber elimina a água pa-
rada que esteve em contato com o Pb dos canos, 
reduzindo a quantidade de Pb ingerido28.

Crianças com atraso no desenvolvimento ou 
com transtorno do espectro autista, constituem 
um grupo de alto risco, cujo comportamento per-
sistente de levar a mão à boca traz risco de en-
venenamento por Pb. A investigação e a triagem 
dos níveis de Pb e de ferritina para descartar a 
deficiência de ferro em crianças mais velhas com 
esses diagnósticos podem ser muito úteis28.

Laboratório

O diagnóstico de intoxicação por Pb requer 
um alto índice de suspeição e é confirmado pela 
medida dos níveis sanguíneos de Pb. O exame 
mais utilizado em triagem populacional e em in-
toxicações agudas é o nível sérico de Pb. Coletas 
de sangue venoso são menos propensas a erro 
do que os testes realizados em gota de sangue 
obtida por digital. A técnica de coleta deve ser 
criteriosamente seguida em ambos os casos para 
se evitar contaminações da amostra.

Níveis elevados de Pb devem sempre ser 
confirmados e obtida anamnese minuciosa com 
ênfase na moradia, hábitos alimentares, exposi-
ções. Muitas vezes é necessário visitar o domicí-
lio da criança e o ambiente escolar para se de-
tectar possíveis fontes de contaminação.

A OMS recomenda, como método de triagem, 
a realização de uma dosagem do nível sérico 
de Pb no primeiro ano de vida de lactentes em 
populações de risco3. Crianças com níveis séri-
cos confirmados entre 5 e 40mcg% devem ser 
acompanhados de perto, mesmo que assintomá-
ticos29. Níveis maiores que 40mcg% devem ser 
acompanhados por toxicologistas e merecem te-
rapia específica2,21.

O aumento urinário de ALA (ácido delta mi-
nolevulínico) e coproporfirinas, bem como o 
aumento sérico de protoporfirinas eritrocitárias 
são marcadores indiretos e podem ser utilizados 
na impossibilidade dos níveis séricos de Pb.

Anemia e pontilhado basofílico eritrocitário 
podem ser encontrados quando os níveis séricos 
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de Pb são iguais ou superiores a 40mcg%. Ane-
mia hemolítica pode ser encontrada em intoxi-
cações agudas e níveis séricos mais elevados de 
Pb (70mcg%).

Achados radiológicos ósseos refletem into-
xicação crônica e depósitos, bem como achados 
radiológicos em abdomen podem ser notados 
em intoxicações agudas por ingestão de conteú-
do com Pb em sua composição.

Tratamento

O tratamento primordial e mais efetivo de 
longo prazo em criança com exposição ao Pb é 
a interrupção dessa exposição pela erradicação 
da fonte de contaminação. A toxicidade do Pb e 
seus efeitos cognitivos e comportamentais de 
longo prazo, tornam fundamental essa preven-
ção primária.

Em crianças com níveis séricos superiores a 
5mcg% deve haver a busca exaustiva das fon-
tes de contaminação e de manobras corretivas9. 
Além do afastamento dessas fontes, deve-se dar 
especial atenção às intervenções nutricionais, 
principalmente o tratamento das deficiências de 
ferro e cálcio.

Deve-se também notificar as autoridades de 
saúde pública visando a extensão dos cuidados 
a outras crianças e famílias da região ou comuni-
dade, que podem estar expostas ao mesmo risco 
ambiental.

Se a criança tiver deficiência de ferro, a su-
plementação de ferro (4 a 6 mg/kg por dia) pode 
ser neuroprotetora, reduzindo a absorção gas-
trointestinal de Pb. Suplementação de cálcio e 
zinco também pode ser indicada.

O tratamento específico com quelantes, nor-
malmente é reservado a casos sintomáticos agu-
dos graves ou com níveis séricos maiores que 
40mcg%19,29. Nesses casos que demandam tera-
pia específica, deve-se sempre ter equipe multi-
disciplinar e presença do médico toxicologista.

O tratamento com quelantes reduz o nível 
sérico de Pb, porém muitos estudos em crianças 
assintomáticas, de longo prazo, não identifica-
ram diferenças significativas em relação aos re-
sultados finais30. Evidenciando com isso o papel 
fundamental do diagnóstico precoce e profilaxia.

Lembrar que os agentes quelantes podem ex-
trair Pb do sangue e dos tecidos moles, mas não 
a partir do maior compartimento, ou seja, os os-
sos. Por isso, depois de cada curso de quelação, 
há a redução temporária de Pb sérico e dem te-
cidos moles enquanto que o teor no osso perma-
nece inalterado. Neste ponto há redistribuição 
de Pb dos ossos para o sangue e tecidos moles. 
Isto explica o “recrudescimento” da concentra-
ção sérica de Pb, que é reduzido após a quelação 
e aumenta novamente, até a próxima quelação.

Quando indicado em intoxicações agudas 
graves e/ou níveis séricos maiores que 40mcg%, 
utiliza-se geralmente o Succcímero (ácido 2,3-di-
mercaptosuccinico) um análogo solúvel do BAL 
(Dimercaprol) que pode ser administrado por via 
oral10, normalmente efetivo em concentrações 
séricas de Pb de 40 a 70mcg%. Pode ser utiliza-
do conjuntamente com EDTANa2Ca (Edetato dis-
sódico cálcico), que é o agente quelante correto 
para o tratamento de intoxicações por chumbo 
e aumentam a excreção urinária de Pb. Compro-
metimento hepático e/ou renal contraindica sua 
utilização.

Reações adversas ao Succímero incluem rash 
cutâneo, neutropenia, elevação das transami-
nases e distúrbios gastrointestinais. Reserva-se 
o BAL para intoxicações graves como a encefa-
lopatia aguda, isolado ou em combinação com 
EDTANa2Ca. O Dimercaprol é de uso intramus-
cular profundo e deve haver o acompanhamento 
rigoroso de outros eletrólitos séricos19,29.

A quelação tem apenas um efeito modesto 
na redução da carga corporal total de Pb. No en-
tanto, com cursos repetidos de quelação, a carga 
corporal total de Pb é finalmente reduzida. No 
entanto, o valor da redução da carga do corpo em 
indivíduos assintomáticos é questionável, uma 
vez que o dano é possivelmente irreversível.
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Conclusão

O alerta da UNICEF1 para a contaminação 
ambiental pelo Pb em países em desenvolvi-
mento dirige-se em especial aos pediatras e 
gestores públicos em saúde, sobre a importân-
cia e gravidade do tema. A intoxicação pelo Pb 
não nos permite definir níveis séricos seguros, 
visto que concentrações mínimas podem surtir 
efeitos não detectáveis ao exame clínico habi-
tual.

Crianças encontram-se vulneráveis a várias 
privações durante o seu desenvolvimento às 
quais o Pb se soma, levando a implicações so-

cioeconômicas, educacionais e comportamen-
tais que limitam o potencial final que pode ser 
alcançado por essas crianças.

Como se trata de uma intoxicação de efeitos 
crônicos e cumulativos e atingindo uma popula-
ção susceptível e em fase fundamental de seu 
desenvolvimento, pode comprometer não só a 
saúde de forma aguda, mas também o desen-
volvimento neurológico, cognitivo e de com-
portamento afetando toda uma geração. As per-
das em saúde pública, anos de vida produtiva 
e intelectual plena, somam bilhões de dólares 
anualmente e somam-se para gerar mais uma 
catástrofe social em países subdesenvolvidos, 
comprometendo gerações futuras.
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Vilma Francisca Hutim Gondim de Souza

PB - SOCIEDADE PARAIBANA DE PEDIATRIA:

Leonardo Cabral Cavalcante

PE - SOCIEDADE DE PEDIATRIA DE PERNAMBUCO:

Katia Galeão Brandt

PI - SOCIEDADE DE PEDIATRIA DO PIAUÍ:

Anenisia Coelho de Andrade

PR - SOCIEDADE PARANAENSE DE PEDIATRIA:

Kerstin Taniguchi Abagge

RJ - SOCIEDADE DE PEDIATRIA DO ESTADO  

DO RIO DE JANEIRO: 

Katia Telles Nogueira

RN - SOCIEDADE DE PEDIATRIA RIO GRANDE  

DO NORTE:

Katia Correia Lima

RO - SOCIEDADE DE PEDIATRIA DE RONDÔNIA:

Wilmerson Vieira da Silva

RR - SOCIEDADE RORAIMENSE DE PEDIATRIA:

Adelma Alves de Figueiredo

RS - SOCIEDADE DE PEDIATRIA DO RIO GRANDE DO SUL:

Sérgio Luis Amantea

SC - SOCIEDADE CATARINENSE DE PEDIATRIA:

Rosamaria Medeiros e Silva

SE - SOCIEDADE SERGIPANA DE PEDIATRIA:

Ana Jovina Barreto Bispo

SP - SOCIEDADE DE PEDIATRIA DE SÃO PAULO:

Sulim Abramovici

TO - SOCIEDADE TOCANTINENSE DE PEDIATRIA:

Elaine Carneiro Lobo

DIRETORIA DE PATRIMÔNIO COORDENAÇÃO:

Fernando Antônio Castro Barreiro (BA) 

Cláudio Barsanti (SP)

Edson Ferreira Liberal (RJ)

Sergio Antônio Bastos Sarrubo (SP) 

Maria Tereza Fonseca da Costa (RJ)

ACADEMIA BRASILEIRA DE PEDIATRIA

PRESIDENTE:

Mario Santoro Júnior (SP)

VICE-PRESIDENTE:

Luiz Eduardo Vaz Miranda (RJ)

SECRETÁRIO GERAL:

Jefferson Pedro Piva (RS)

DIRETORA DE COMUNICAÇÃO

Conceição Ap. de Mattos Segre (SP)

DEPARTAMENTOS CIENTÍFICOS

• Adolescência

• Aleitamento Materno

• Alergia

• Bioética

• Cardiologia

• Emergência

• Endocrinologia

• Gastroenterologia

• Genética

• Hematologia

• Hepatologia

• Imunizações

• Imunologia Clínica

• Infectologia

• Medicina da Dor e Cuidados Paliativos

• Nefrologia

• Neonatologia

• Neurologia

• Nutrologia

• Oncologia

• Otorrinolaringologia

• Pediatria Ambulatorial

• Ped. Desenvolvimento e Comportamento

• Pneumologia

• Reumatologia

• Saúde Escolar

• Segurança

• Sono

• Suporte Nutricional

• Terapia Intensiva

• Toxicologia e Saúde Ambiental

GRUPOS DE TRABALHO

• Atividade física

• Cirurgia pediátrica

• Criança, adolescente e natureza

• Doenças raras

• Drogas e violência na adolescência

• Metodologia científica

• Oftalmologia pediátrica

• Pediatria e humanidade

• Saúde mental

www.sbp.com.br


