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RESUMO

A intoxicação por chumbo, também conhecida como saturnismo, 
que ocorre em razão do projétil retido em ferimento por arma 
de fogo, é uma complicação já conhecida e descrita na literatura. 
O risco dessa intoxicação endógena por chumbo está associado 
ao contato do projétil com o líquido sinovial ou líquido cefa-
lorraquidiano. O tratamento é feito com terapia de quelação, 
sendo definitivo com a retirada cirúrgica do projétil. Relatamos 
aqui um caso clínico de um paciente que desenvolveu intoxi-
cação por chumbo em razão de projétil retido em contato com 
líquido sinovial. Paciente do gênero masculino, 24 anos, inter-
nado para investigação de quadro de dor abdominal associada 
a náuseas, vômitos e febre há 7 dias. Diagnosticado saturnis-
mo, que foi confirmado por meio de exames laboratoriais e de 
imagem. Procedeu-se, então, à retirada dos fragmentos, além 
do segmento clínico de suporte. Apresentou evolução favorável 
após tratamento.

Descritores: Intoxicação por chumbo; Ferimentos por arma de 
fogo; Terapia por quelação; Humanos; Masculino; Adulto; Re-
latos de casos

ABSTRACT

Lead poisoning, also known as saturnism, caused by a retained 
bullet, ,is a well-known complication, and has also been described 
in literature. This endogenous intoxication is associated with 
the contact of the projectile withsynovial liquid or cerebrospinal 
fluid. Chelation therapy is advised as a course of treatment 
in addition to the surgical removal of the projectile, both all-
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together sums up to a definitive optimum outcome. We discuss 
here a clinical case of a patient who developed lead poisoning 
due to a retained projectile within synovial liquid. Male patient, 
24 years old, admitted with the symptoms of abdominal pain, 
nausea, vomiting and fever for 7 days for investigation. He was 
diagnosed with saturnism, that was confirmed by laboratorial 
and imaging exams. The following procedure was the removal of 
fragments in addition to the continuous clinical follow-up. The 
patient presented with positive response to treatment.

Keywords: Lead poisoning; Wounds, gunshot; Chelation therapy; 
Humans; Male; Adult; Case reports

INTRODUÇÃO

O saturnismo ocorre por meio da intoxicação pelo chumbo 
e, frequentemente, relaciona-se à atividade ocupacional. Diversas 
atividades profissionais potencialmente apresentam alto grau de 
contaminação, principalmente aquelas relacionadas a fundição, 
mineração e soldagem(1). 

Embora raro, o saturnismo também pode ser causado pela 
retenção de fragmentos de chumbo no organismo(2-4). Pacien-
tes com projéteis de arma de fogo alojados no corpo possuem 
maior propensão de desenvolverem sinais e sintomas de into-
xicação por chumbo em longo prazo e, para que isso ocorra, o 
projétil deve estar em contato com o líquido cefalorraquidiano 
ou sinovial(5). Segundo a literatura, o mecanismo envolvido no 
saturnismo por projéteis de arma de fogo está relacionado com 
o embebimento crônico do projétil pelo líquido sinovial, que 
resulta em dissolução do chumbo e, posteriormente, na mobili-
zação do mesmo para o sistema vascular(6). 

Em relação às manifestações clínicas, os principais sistemas 
afetados são os sistemas nervoso, gastrintestinal e hematopoié
tico(7,8).

A dor abdominal em cólica é a principal manifestação gas-
trintestinal, porém sua etiopatogenia ainda não é bem elucida-
da. Concomitantemente, pode apresentar sintomas gerais como 
náusea, vômito, anorexia, constipação e diarreia, podendo simu-
lar, por vezes, o quadro de abdômen agudo(9).

Outra apresentação importante da intoxicação por chumbo, 
porém não patognomônica, é a presença das linhas de Burton(10). 
Estas apresentam-se como linhas azuladas nas gengivas decor-
rentes da deposição do sulfeto de chumbo(11).

O chumbo interfere em vários sistemas enzimáticos das cé-
lulas vermelhas, alterando, consequentemente, o funcionamen-
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to do sistema hematopoiético. Tais alterações incluem a inibição 
da síntese de hemoglobina (Hb) e a diminuição no tempo de 
vida dos eritrócitos circulantes. Na presença dessas alterações, 
o paciente pode cursar com quadro de anemia, que, na maioria 
das vezes, apresenta-se na forma de normocítica normocrômica 
ou microcítica hipocrômica(12). 

No entanto, a anemia é uma manifestação tardia do envene
namento por chumbo, sendo rara sem outros efeitos concomi-
tantes(12,13)

.
O sistema mais sensível à intoxicação é o nervoso. A toxici-

dade observada no sistema nervoso tem intrínseca ligação com 
os níveis de chumbo sérico, alterando-se à medida que se modi-
fica a síntese da heme na mesma ordem de grandeza, sendo, desse 
modo, um bom indicador metabólico para detecção precoce de 
exposição ao chumbo. Uma das complicações mais sérias é a 
presença de encefalopatia(12,13)

. 
Inicialmente os sintomas do Sistema Nervoso Central são 

vagos e, equivocadamente, não são valorizados. São eles: cefaleia, 
alteração do ciclo sono-vigília, irritabilidade e incoordenação 
motora. Em casos de maior gravidade, podem-se observar quei-
xas de cefaleia intensa, vômitos, ataxia, paralisia de nervo crania-
no, desmaio, cegueira e coma(14,15)

.
A exposição excessiva e contínua ao chumbo pode ocasionar 

doença renal de caráter progressivo e irreversível. A nefropatia 
por chumbo é descrita por uma queda gradativa da função re-
nal e é normalmente associada à hipertensão. Em adultos, os 
rins são sempre acometidos, sendo a nefrite intersticial a lesão 
mais característica. As funções hepáticas também podem estar 
alteradas(16).

A toxicidade do chumbo nos rins pode se apresentar na for-
ma de disfunção tubular renal reversível ou como nefropatia 
intersticial irreversível. A primeira ocorre, na maioria das vezes, 
em crianças sob exposição aguda ao chumbo (e, algumas vezes, 
em trabalhadores expostos) e está geralmente relacionada a efeitos 
conhecidos sobre o Sistema Nervoso Central(17).

Já a nefropatia irreversível, ocasionada por efeito direto da 
exposição crônica sobre os rins, caracteriza-se por esclerose vas-
cular, atrofia ou hiperplasia da célula tubular, fibrose intersti
cial progressiva, nenhum ou raros corpos de inclusão e esclerose 
glomerular(18).

O diagnóstico definitivo é feito pela dosagem de um dos pa-
râmetros de dose interna, como a plumbúria (chumbo na urina) 
ou plumbemia (chumbo no sangue), ou por um dos parâmetros 
que evidenciam o efeito do chumbo na formação da Hb, como 
o aumento do ácido delta-aminolevulínico urinário (ALA-U); 
de coproporfobilinogênio na urina (CPU); aumento de proto-
porfirina IX, que pode ser dosado na forma zincada (ZPP) ou 
livre (EP), e pela diminuição na atividade do ácido delta-amino-
levulínico desidratase (ALA-D)(19-22). 

Nos casos de suspeita de intoxicação por chumbo causada pela 
retenção de fragmentos de projéteis de arma de fogo, o exame 
radiológico é muito útil para confirmação do diagnóstico, sendo 
o achado do fragmento uma fonte potencial para explicar a into-
xicação, especialmente se alojado próximo a uma articulação(23).

O tratamento clínico proposto, nos casos confirmados, é 
o afastamento do paciente da fonte de intoxicação e a terapia 

de quelação, sendo os agentes mais comumente usados o di-
mercaprol, a penicilamina e o ácido etilenodiamino tetra-acético 
(EDTA)(23). 

Quando a intoxicação está relacionada à retenção de frag-
mentos de projéteis de chumbo, a remoção dos mesmos é obri-
gatória, porém apresenta problemas específicos. Os riscos da 
abordagem cirúrgica devem ser sempre previamente compara-
dos com os da intoxicação e também como os riscos das medidas 
clínicas para o controle(23).

Dado o aumento do número de ferimentos com armas de 
fogo no Brasil, com consequente alojamento no organismo, é 
interessante o conhecimento de novos relatos de caso com os 
principais sinais e sintomas, bem como a evolução do quadro e 
suas possíveis complicações para que saibamos como proceder, 
diagnosticar e tratar corretamente o paciente. 

O objetivo deste estudo foi relatar o caso clínico de um pa-
ciente que desenvolveu intoxicação por chumbo em razão de 
projétil retido em contato com líquido sinovial.

RELATO DO CASO

Paciente do sexo masculino, 24 anos, casado, afrodescen-
dente, técnico de instalação, natural e procedente de São Paulo. 
Admitido no serviço em 12 de outubro de 2011, com queixa de 
dor abdominal há 7 dias. Dor localizada em região periumbili
cal em cólica, de forte intensidade, sem irradiações para outras 
localizações, com piora ao deambular e melhora ao decúbito 
dorsal, em uso de  dipirona. Nega episódios anteriores seme-
lhantes. Concomitantemente à dor, apresentou dois episódios 
de febre aferida de 38ºC, náuseas, três episódios de vômitos não 
alimentares de coloração esverdeada,  perda ponderal de 10kg 
nos últimos 10 dias, um episódio de perda de consciência e mu-
dança da coloração da urina, a qual se apresentava avermelhada. 
Negava: disúria, diminuição da diurese e urgência miccional, 
bem como outros sintomas relacionados ao trato gastrintestinal, 
sistema neurológico e de seus hábitos diários.

Paciente referia que há 3 anos e 6 meses sofreu quatro feri-
mentos por arma de fogo, sendo que dois projéteis ficaram aloja-
dos em região de coxa direita. Na época, recebeu cuidados locais 
e necessitou de uma laparotomia exploradora, devido à lesão de 
bexiga e para retirada do terceiro projétil. Evoluiu com dificul-
dade de deambulação, em razão da dor intensa e persistente na 
articulação da coxa direita. Relatava que, após o acidente, apre-
sentou três quadros convulsivos generalizados.

Era portador de hipertensão arterial não tratada desde então. 
Relatava realização de dois procedimentos cirúrgicos (apendicec
tomia e herniorrafia inguinal direita) após o ferimento. 

Negava tabagismo, etilismo, uso de drogas e diabetes mellitus. 
De antecedente familiar, pai, mãe e irmãos sabidamente hiper-
tensos e tio com insuficiência renal crônica transplantado.

O exame físico revelou paciente em bom estado geral, pres-
são arterial de 150x90mmHg, frequência cardíaca de 78bpm, 
frequência respiratória de 18irpm, temperatura de 36,5ºC, des-
corado (+++/++++), sopro sistólico mitral, abdome doloroso à 
palpação superficial, principalmente em hipocôndrio direito, 
Giordano negativo e descompressão brusca negativa, sem visce-
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romegalias. Dificuldade e dor à deambulação. Membro inferior 
esquerdo sem alteração e membro inferior direito com limitação 
de flexão do quadril até 120º, associado à dor e à limitação da 
rotação externa até 20º. Apresentava linhas de Burton. 

Além dos exames descritos na tabela 1, foram solicitados 
também leucograma, glicemia sérica, sódio, potássio, asparta-
to aminotransferase, alanina aminotransferase, gama glutamil 
transferase, fosfatase alcalina e pesquisa de doenças autoimunes 
por meio da dosagem sérica de frações de complemento, au
toanticorpo em células HEP-2, fator reumatoide, anticorpos 
anti-DNA nativo, anti-SM, p-ANCA e c-ANCA, todos dentro 
dos padrões de normalidade.

Tabela 1. Exames laboratoriais de entrada (12 de outubro de 2011)

Exames laboratoriais Resultados Valores de  
referência

Eritrócito, ^6/mm3 3,64 10 4,5-5,5 

Hemoglobina, g/dL 8,6 13,0-17,0 

Hematócrito, % 28 40,0-50, 0 

VCM, fl 77 80,0-100,0 

HCM, pg 23,5 27,0-32,0 

CHCM, g/dL 30,6 31,5-36,0 

RDW, % 18,10 11,5-15,4 

Plaquetas, mil/mm3 415.000 150-400 

Ureia, mg/dL 158 19-43 

Creatinina, mg/dL 2,20 0,66-1,25 

Bilirrubina total, mg/dL 1,4 0,2-1,3 

Bilirrubina direta, mg/dL 0,4 0,0-0,3 

Bilirrubina indireta, mg/dL 1 0,2-1,10 

Amilase, U/L 158 30-110 

CH50 total, unidades 266 60-240

ASLO, UI/mL 363 <250 
VCM: volume corpuscular médio; HCM: hemoglobina corpuscular média; 
CHCM: concentração de hemoglobina corpuscular média; RDW: red cell  
distribution width; ASLO: anti-streptolisina

A urina 1 apresentou: proteína ++ (aproximadamente 100mg/
dL), bilirrubina presente, urobilinogênio presente, células epite-
liais algumas (VR: raras) e cilindros hialinos +/dL. 

Tomografia computadorizada de quadril sem contraste: frag
mentos metálicos de projétil no quadril direito localizados no osso 
ilíaco e cabeça femoral (Figura 1), identificando-se múltiplos 
fragmentos menores na articulação coxofemoral, acetábulo, adja-
centes ao colo femoral, à face interna do ilíaco e à linha iliopúbica 
ipsilaterais (Figura 2). Identificou-se traço de fratura no aspecto 
posterossuperior da região acetabular/osso ilíaco. Articulação co-
xofemoral de aspecto tomográfico habitual. Salientou-se a limi-
tação da avaliação das estruturas e órgãos da cavidade pélvica, 
devido a não utilização do contraste iodado por via venosa e, 
sobretudo, pelos importantes artefatos gerados pelo projétil me-
tálico. (29 de outubro de 2011).

Ecocardiograma: discreta hipertrofia de ventrículo esquerdo 
(24 de outubro de 2011); avaliação oftalmológica: sem altera-
ções (fundo de olho sem alteração); ultrassonografia de abdô-
men total: rins tópicos com volume e forma normais. Aumento 
difuso da ecorrefringência cortical. Não identificamos lesões 
expansivas, dilatações e calcificações. Rim direito: 10,1 x 5,0, 
3,6cm, parênquima: 1,7cm. Rim esquerdo 9,5x5,3x4,2cm, pa-
rênquima: 1,7cm. Sinais de nefropatia difusa bilateral (18 de 
outubro de 2011). Ultrassonografia de coxa direita: derrame ar-
ticular com líquido espesso, coxofemoral direita (18 de outubro 
de 2011). Ultrassonografia Doppler de artérias renais: sem alte-
rações (21 de outubro de 2011).

De acordo com os resultados obtidos conforme a tabela 2 foi 
feito o diagnóstico de saturnismo. 

Tabela 2. Pesquisa de intoxicação por chumbo

 Exames solicitados  Valores  
encontrados

Valor de  
referência

Ácido delta-aminolevulínico 8,7mg/g  
creatinina

Até 4,5mg/g 
creatinina

Dosagem urinária de chumbo 166ug/g  
creatinina

Até 50ug/g 
creatinina

Dosagem sérica de chumbo 79,4mcg/dL Até 40mcg/dL

Figura 1. Fragmentos metálicos de projéteis localizados no quadril 
direito ilíaco.

Figura 2. Múltiplos fragmentos de projétil na articulação coxo
femoral.



Valente V, Netto LM, La Fuente RN, Ribeiro FM, Mota T, Padula LC, Massabki PS

4 Rev Soc Bras Clin Med. 2014 jan-mar;12(1):xx-xx

Devido às condições clínicas do paciente, optou-se por oti-
mizar a função renal. Após melhora clínica, o paciente recebeu 
alta hospitalar, com encaminhamento a ortopedia, para segui-
mento e remoção do projétil.

DISCUSSÃO

O chumbo é um metal de abundante disponibilidade e de 
fácil associação a outros elementos, facilitando, assim, sua explo-
ração e manuseio para a utilização na construção de utensílios 
domésticos, armas e adornos(24). O risco à saúde por manuseio de 
chumbo vem sendo descrito há mais de 2.000 anos, entretanto, 
após a revolução industrial, tais relatos ficaram mais evidentes, 
já que esse metal vem sendo utilizado com maior frequência(7,25).

O chumbo não tem nenhuma função fisiológica em nosso 
organismo, de modo que a absorção, a distribuição, o armaze-
namento e a eliminação são dependentes de fatores endógenos, 
como o metabolismo, e de fatores exógenos, como o grau de 
exposição, drogas, vícios, tipo de trabalho, entre outros(7). Uma 
vez acumulado em doses altas em nosso organismo, o chumbo 
podem causar intoxicação, levando a uma doença denominada 
saturnismo(25).

No Brasil, dados estatísticos mostram que a indústria au-
tomotiva é um dos principais fatores de exposição ao chum-
bo. No entanto, não podemos nos esquecer dos trabalhadores 
que manuseiam plásticos, reduzem outros minérios, fabricantes 
e instrutores de tiro e daqueles que têm exposição não ocupa-
cional, como os residentes próximos a mineradoras, que usam 
medicamentos que contenham esse mineral, ingerem acidental-
mente água ou alimentos intoxicados pelo metal, têm contato 
com solo contaminado e, por sua vez, têm projéteis de arma de 
fogo alojados no organismo(5,26-31).

Nosso relato de caso destaca a presença de projéteis de arma 
de fogo como causa de intoxicação por chumbo. O saturnismo, 
causado por projéteis de arma de fogo, é raro; se levarmos em 
conta o número crescente de vítimas, a descrição de casos de 
intoxicação por esse metal ainda é pouco frequente. Provavel-
mente, a dificuldade de encontrar relatos na literatura pode ser 
justificada por se tratar de um diagnóstico de exclusão e por ser 
uma doença com sinais e sintomas inespecíficos. Além disso, os 
exames laboratoriais que confirmam esse diagnóstico não são 
comumente solicitados na prática médica cotidiana(2-4,32).

Tanto os sinais e sintomas apresentados pelo paciente, quan-
to a queixa principal mostraram-se inespecíficos, uma vez que 
há inúmeros diagnósticos diferenciais cabíveis ao quadro. Neste 
caso, a hipótese diagnóstica inicial foi de hipertensão essencial 
associada à predisposição genética, ou até mesmo consequente 
à insuficiência renal aguda. Essa proposição é justificável, pois 
toda sua família, principalmente pais e irmãos, era hipertensa 
de difícil controle e o tio apresentava história de doença renal. 

De acordo com a literatura, projéteis alojados em articulações 
são responsáveis pela liberação do chumbo em longo prazo no 
organismo. Isso se deve à pressão exercida pela movimentação 
intrínseca da articulação e pela facilidade que o líquido sinovial 
tem de disseminar esse material para a circulação em geral, pois 
a solubilidade do chumbo é maior do que no plasma(33). Além 

disso, o projétil em contato com o líquido sinovial estimula o 
aumento da vascularização local e do processo inflamatório, 
podendo causar artrite e sinovite destrutiva(4,33). Esse processo 
destrutivo facilita ainda mais a continuidade da intoxicação pelo 
chumbo e, clinicamente, essa degeneração articular repercute na 
deambulação do paciente. 

Sistemicamente, os sinais e sintomas de intoxicação pelo 
chumbo, além de articular, se iniciaram pelo trato gastrintes-
tinal como dor abdominal, náuseas e vômitos e a presença das 
linhas de Burton(10,34). Embora os sintomas e sintomas sejam 
inespecíficos, quando relacionados à presença de fragmento de 
projétil, observados na imagem de tomografia computadorizada 
de quadril, passaram a ser um forte indicativo de saturnismo. Os 
sintomas de afecção do sistema nervoso foram observados em 
nosso paciente pela presença de crises convulsivas generalizadas, 
corroborando dados descritos em literatura, pois afetam trans-
missões neuronais pelo bloqueio de determinados grupamentos 
neuronais e mudanças de ácidos específicos e de RNA 9(13,26). 

Outro sinal marcante do saturnismo foi a anemia encontrada 
em exame clínico (descorado +++/++++) e confirmada pelos 
dados laboratoriais (hipocrômica e microcítica), que cursou de 
forma desfavorável, pois houve a necessidade de transfusão de 
concentrados de hemácias. Estudos relatam que a anemia, nesses 
casos, é um achado importante, pois é indicativa de intoxica-
ção crônica(11,13,34). Como já descrito anteriormente, o chumbo 
compete com o ferro no sítio ativo enzimático, impedindo sua 
utilização na produção de heme, inibindo a síntese da Hb e, 
consequentemente, diminuindo o tempo de vida útil da mesma, 
confirmado pela presença de chumbo depositado em ossos 
(afetando a hematopoiese) e pelos valores altos desse mineral 
sérico  com redução da eritropoietina  e alterações enzimáticas 
específicas(9,10,13). 

Associado ao quadro de anemia, o paciente apresentou in
suficiência renal aguda, mostrando que, realmente, já havia 
uma exposição prolongada ao chumbo. Estudos mostram que 
a nefropatia é progressiva, dependente do tempo de exposição, 
irreversível e normalmente acompanhada de hipertensão. O pa-
ciente em questão apresentava claramente esse quadro, pois sua 
hipertensão era de difícil controle e com demora a resposta me-
dicamentosa, sugerindo ser consequente à lesão renal.

Exames de imagem, como a ultrassonografia renal, apresen-
tada no relato, mostraram já uma perda gradual da função renal, 
bem como as alterações dos exames séricos e urinários de ureia 
e creatinina(10,13,16,17). Isso ocorre pela deposição de chumbo em 
túbulos (lesão reversível) e interstício (lesão irreversível). Para 
confirmar o tipo, é necessária a biópsia renal, que pode revelar 
esclerose vascular atrófica ou hiperplásica tubular com fibrose 
intersticial progressiva(7).

Apesar do saturnismo ser um diagnóstico de exclusão e apre-
sentar sinais e sintomas inespecíficos, é fundamental, em nosso 
meio, pensar nesse diagnóstico, pois, uma vez diagnosticado de 
forma precoce, é possível evitar a progressão e os danos irrever-
síveis dessa doença.

Portanto, ao correlacionarmos o quadro clínico do paciente 
em questão, que apresentou alterações hematológica, renais e a 
presença de fragmentos de projéteis responsáveis pela dissemina-
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ção e intoxicação corpórea pelo chumbo, com os dados encon-
trados na literatura, a principal hipótese diagnóstica passou a ser 
o saturnismo, que, posteriormente, foi confirmada, por meio 
das alterações encontradas nos valores bioquímicos de chumbo 
sérico, chumbo urinário e ácido delta-aminolevulínico.

Dessa forma, esperamos, com este relato, contribuir e aler-
tar para a prevalência da intoxicação pelo chumbo, em vista do 
crescente número de projéteis alojados no organismo, principal-
mente em articulações. 
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