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CAPITULD |
I'NTRODUCC | ON

El creciente desarrollo industrial ha dado--
lugar a la produccidn y uso de un gran nimero de -
substancias quimicas, que pueden estar presentes -
en el medio ambiente de trabajo, en la agricultura
y en el hogar, y que, bajo determinadas circunstan
cias representan un peligro para la salud de quie-
nes se encuentran en contacto con ellas.

Se ha calculado conservadoramente en 100,000
el nimero de estas substancias que se el aboran ca-
da afio en los laboratorios de investigacidon quimi-
ca, las que desempefian un pape! importante en el -
desarrollo de la civilizacidon moderna. Sin embar-
go, la mayoria de estas substancias son potencial-
mente tdxicas efecto que se presenta cuando se con
Jugan varios factores: la naturaleza del agente -
quimico, su concentracidén en el ambiente, su trans
formacidn en el organismo, los efectos bioldgicos-
a que da lugar, etc.

Los efectos dafiinos pueden dar lugar, a efec
tos locales o sistémicos, son conocidos desde lg -
mas remota antiguedad y es bien sabido que en mu -
chos casos se acompafia de alteraciones en la cavi-
dad bucal, las que han sido estudiadas para su . -
aplicacidn en el diagndstico o en el pronéstico, vy
en ocasiones, por sus mismas caracteristicas, para
su tratamiento médico o quirlirgico, de ahi nues -~
tro interés por revisarias en este trabajo.

Corresponde a la toxicologia el estudio cuan
titativo y cualitativo de los efectos daiinos que~
estos agentes pueden causar en los seres vivos, su
prevencion y tratamiento. '

El objetivo principal de este trabajo es es~



tudiar las alteraciones o intoxicaciones produci
das por diversos agentes quimicos, en los que exi
ten mani festaciones en la cavidad bucal, de inte
res para el diagndstico,prondstico y tratamiento
de las mismas.



ANTECEDENTES HISTORICOS

Los seres primitivos, para sobrevivir, tuvie
ron que ingerir una serie de substancias desconoci
das para ellos, principalmente de origen vegetal;-
algunas calmaban su apetito y los nutrfan, consi -
derandolas como al imentos, otras por el contrario,
le producian enfermedad incluso la muerte; a éstas
| legd a conocerlas como venenos,

La propia naturaleza agresiva del hombre, --
lo hizo utilizar dichas substancias para hacer da-
fo a sus seme jantes, una manera de introducirlas -
en el organismo de sus enemigos, fue emponzofiando-
flechas, a las que con el tiempo denomind “tdxicos”
(del gr‘iego‘bo’ﬁﬁ flecha), lo Gnico que le in
teresaba al hombre era la cal idad de las substan -
cias, por lo gue histdricamente se le ha |lamado -
Era Cualitativa de la Toxicologfa, "Mas tarde se-
did cuenta de que lo importante no era la calidad-
sino la cantidad del agente, para producir los -
efectos dafinos, entrando a la Era Cuantitativa de
la Toxicologia.

Il

De la primera ERA existen muchos reportes --
sobre los efectos de tales substancias, uno de -
ellos es el Papiro de Ebers (1550 A.C.), en donde-
se habla de acénito, el opio, el antimonio, el plo
mo y el cobre; recordemos que a Sbécrates lo asesi-~
naron con veneno muy poderoso y ampliamente conoci
do en su época, la cicuta. En la segunda Era, el-
concepto mas importante y trascendente de la Toxi-
cologia, fue reconocer que los efectos dafinos de-
pendian mas de la cantidad del téxico que de su -
calidad propiamente dicha, teoria que nos legd en-
forma magistral, el cientifico, alquimista, quimi-
co, filésofo, bidlogo y médico Teofrasto Bombaste-
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Von Hohenheim, mis conocido como Paracelso (1493--
1541 ), quien en una sola frase resumib esta “dosis
sola facit venenum”, lo que quiere decir que todo
puede ser veneno, dependiendo de la dosis (canti -
dad). A partir de este momento se orientd la inves
tigacidon a los efectos benéficos de estas substan-
cias quimicas en el organismo, y asi por ejemplo -
Samuel Hahnemann (1775-1843), 1legd a utilizar do-
sis pequefiisimas de las mismas con fines curativos,
lo que dié lugar a lo que ahora conocemos como He-
meopatia; en el otro extremo, John Brown (1738~ --
1788), pensaba que |as enfermedades se producian
por falta de “Estimulacidn” para conseguir ésta, -
administraba grandes dosis de |os medicamentos, -~
con los efectos faciles de preveer, por lo que al
gunos autores refieren que Brown matd mas gente
con sus métodos, que la Revolucidn Francesa y las-
guerras napolednicas, juntas.

La Toxicologfa como ciencia separada de -
otras disciplinas, se inicia con los trabajos de -
quien, con toda justicia, ha sido |lamado el Padre
de la Toxicologia, Mateo José Buenaventura Orfila-
(1787-1853). Espafiol nacido en la lsla de Minorca,
quien se dedicd al estudio de la quimica, de las -
matematicas y de la medicina, pero centrd su inte-
rés en los efectos dafiinos de las substancias quf-
micas usadas como venenos o con fines terapéuticos;
introdujo métodos cuantitativos para su estudio ex
perimental en animales, establecid la relacidon que
existe entre los sintomas clinicos y el agente té-
xico presente en el organismo; finalmente, estable
cid los principios para el tratamiento de las in -
toxicaciones sobre bases racionales y cientificas,
desechando aquel los procedimientos empiricos utili
zados hasta su época. Fué autor de numerosos trata
dos, en donde dejo sentados los preceptos que le -
han valido el reconocimiento universal en esta -



ciencia, hasta nuestros dias. Tres fueron sus prin
cipales obras: "Traité despoisons tirés des Regnes
Minerdl, Vegétal et Animal ou Toxicologie Genérale
considéree sous les RApports de la Pathologie et -
de la Médicine Légale”, editado entre 1814 y I815-
y que es el primer tratado de Toxicologia, consi--
derando a ésta como una disciplina separada; “Ele-
ments de Chimie Médicale” editada en 1817, es el--
primer tratado sobre andlisis quimicos en Toxico -
logia: “Lecons de Médicine Légale”, editada entre-
1821-1823, y que es el primer tratado de toxicolo
gia Fforense.

Por sus aportaciones en el campo de la toxi-
cologia experimental, se destaca el eminente fisid
logo Francés Claude Bernard (1813-1878) quien en -
su tratado “Lecons sur los Effets des Substance To
xiques et Medicamenteuses”, editado en 1857, intro
duce el método cientifico aplicado a la patologia-
experimental en esta ciencia.

En el momento actual no podemos negar que el
uso racional y adecuado de las substancias quimi -
cas es un fTactor determinante en el desarrollo de-
la humanidad y que su futura esti ' relacionado con-
nuevas y mas complejas substancias por lo que la -
toxicologia continuard en un primer plano, para co
nocer los efectos potencialmente dafiinos que éstas
pudieran originar y dar |las bases para su preven -
cién efectiva.



CAPITULO I
DEFINICIONES

En el momento actual consideramos a la Toxi-
cologia como una ciencia compleja, que se apoya en
otras muchas, a fin de poder cumplir sus objetivos
tal como se muestra en la siguiente gréafica.

FARMACOLOGTIA

FISIOLOGIA
\\\‘\Q ///

L=
QUIMICA SALUD PUBLICA
~\\\\)' L’///f

BIOLOGIA —_— \"4 " INMUNOLOGIA

—

PATOLOGIA

TOXICOLOGIA

Con fines précticos se ha dividido a la Toxi
cologia en tres grupos:

| .- Toxicologia Ambiental .- Cuando los agen-
tes quimicos potencialmente tdxicos se encuentran-
en el medio ambiente general o de trabajo, y el -
hombre se pone en contacto con ellos, en forma ac-
cidental.

2.- Toxicologia Econdémica.- En este caso, el
hombre produce una serie de agentes quimicos poten
cialmente téxicos y se pone en contacto con ellos,
de manera voluntaria o accidental: como ejemplo po
demos citar los medicamentos, los plaguicidas, etc.

3.~ Toxicologia Forense.- Estudia las reper-
cusiones médico-legales a que pueden dar origen -
las distintas intoxicaciones.

La toxicologia industrial participa de las--
tres arriba mencionadas.
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Téxico.- Es toda substancia quimica que, in
troducida en el organismo por cualquier via, depen
diendo mis de su cantidad (dosis) que de su cali -
dad, es capaz de producir alteraciones en los sis-
temas bioldgicos de los organismos vivos que se -
traducen en enfermedad o muerte. Con esta defini-
cidén dejamos clara |a naturaleza quimica del agen-
te, el concepto cuantitativo y lo que es mds impor
tante, el hecho de que la produccion de alteracio-
nes o enfermedad, depende de que act{e sobre algu-
no de los sistemas bioldgicos habitualmente las --
enzimas de diversas vias metabdl icas.

Agentes |rritantes.- Son aquellas substan -
cias habitualmente &cidos y alcalis, que actGan lo
calmente sobre los distintos tejidos, casi siempre
desnatural izando sus proteinas celulares, por lo -
que algunos autores las han |lamado “venenos pro -
troplasmaticos”,.

Por la naturaleza local, los efectos que es-
tos agentes originan no pueden ser considerados --
propiamente como téxicos de acuerdo con nuestra de
finicion establecida.

Exposicidén,~ En el sentido mas amplio se re-
fiere a la presencia en el ambienté de un agente--
quimico en forma tal, que permita su contacto di -
recto o introduccidén en el organismo humano; la ex
posicion puede ser “natural” cuando estas substan-
cias forman parte del .aire, agua, elementos, etc.,
y por "“contaminacidn”, cuando es el resultado de -
procesos creados por el propio hombre en la indus-
tria, agricultura o el hogar. En el primer caso,-
salvo raras excepciones, es fuente de intoxicacién;
de éstas podriamos citar la presencia de grandes -
cantidades de algunhos agentes con el arsénico y el
fluor en el agua de ciertas regiones geograficas,-
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lo que daria lugar a intoxicaciones endémicas en -
tre sus habitantes; la contaminacion originada por
el hombre es, desde luego, la fuente mids importan-
te de los efectos dafiinos producidos por estos -
agentes,

Incremento.- Como resultado de la exposicidn
a ambientes contaminados por substancias quimicas,
las concentraciones de éstas en el organismo se en
cuentran elevadas en comparacidén con la de aque -
|las personas expuestas en forma natural,. Durante-
mucho tiempo a este fendmeno se le considerd “como
absorcidn aumentada”, pero en un sentido real, no-
existe tal, va que la absorcidén siempre serd la -
misma, por lo que nos referimos a este aumento co-
mo un incremento secundario a la contaminacién y -
que es en general el punto de partida de las into-
xicaciones, pero que por si sb6lo, no es sinénimo -
de las mismas, pues antes de que esto suceda se de
be considerar como parte del sindrome general de -
adaptacién.

Toxicidad especifica.- Término introducido
por Albert (1), de gran utilidad practica para el
conocimiento de la historia natural de las diver
sas intoxicaciones, se basa en el hecho de que la-
mayor parte de los téxicos actlan casi siempre so-
bre los mismos sistemas bioldgicos, o bien porque-
éstos act(lan de manera similar sobre el agente toé-
xico, siendo el resultado una intoxicacidén con ca-
racteristicas propias a cada agente,

T.L.V. (Threshold Limit Values),- Es la con-
centracidén que se permite para un agente quimico -
determinado, en el medio ambiente de trabajo, a la
que puede estar expuestos el promedio de los tra-
bajadores durante una jornada de ¢ horas diarias vy
por el tiempo que dure en el mismo, sin que dicho-



agente les origine dafio.

Como se comprende facilmente, este tipo de -
valores representa un esfuerzo para evitar en lo -
posible que los trabajadores se dafien por compues-
tos quimicos presentes en su medio laboral, por lo
que su aplicacidn es esencialmente preventiva, sin
embargo, tiene el inconveniente de que no puede -
ser aplicados para un grupo particular de la pobla
cién trabajadora sujeto a deficiencias en algin -
sistema bioldgico, que lo hacen sensible a tales -
agentes, ain cuando su concentracién en el ambien-
te sea inferior al TLV permitido. Estos valores se
han obtenido en diversos paises, en el nuestro, no
existen estudios al respecto, y aceptamos en gene-
ral los obtenidos en los Estados Unidos de Norte -~
américa.



CAPITULO 111
PIGMENTACIONES DE LOS TEJIDOS BUCALES

La pigmentacion o los cambios de color de -
los tejidos blandos de la boca y zonas cutdneas ex
puestas pueden deberse a localizacion de: |.- subs
tancias enddgenas producidas por el organismo, o -
2.~ causas o substancias exdégenas que provienen -
del exterior y terminan localizandose en los teji
dos mediante varios mecanismos, Para estudiar un-
cambio de color de los tejidos blandos de la boca,
el clinico debe establecer primero si se trata de-
un fenémeno enddgeno o exdgeno. En general, las va
riedades endbégenas de pigmentacidn constituyen un-
problema diagnéstico dificil.

a) Causas enddgenas de pigmentacién.

La pigmentacibén endbégena puede presentarse -
como caracteristica racial, como reaccidn protecto
ra contra radiaciones luminosas, como manifesta- =
cién de varias enfermedades generales, y en cier -
tos casos como signo de neoplasia.

La base quimica del cambio de color varia se
gin la enfermedad, pero el pigmento mids comGn en -
cuanto a caracteristica racial o manifestacidn de-
enfermedad general es |la melanina.

La pigmentacién meléanica puede ser parda, ne
gro azulosa o negra, segin la circulacién de los -
tejidos y las caracteristicas del epitelio afecta-
do, En general, la pigmentacibén por melanina ya es
completa entre los 10 y 20 afos.

Las células productoras de pigmento, |lama -
das melanocitos se encuentran en la capa basal de-
la dermis,



b).- Causas exdégenas de pigmentacidn.

Las causas méas frecuentes de pigmentacién ~-
’ R . P
exdgena son los depdsitos de sustancias metdlicas-
en encias marginales, papilas interdentarias o mu-
cosa bucal. Estos metales pueden llegar al organis
mo por causas relacionadas con la ocupacidn del en
fermo, sus costumbres o alguna maniobra terapéuti-
ca. El primer dato de intoxicacién por el metal -
. .’ .

puede ser la pigmentacién de los tejidos bucales.-
Como fuentes exdgenas menos frecuentes de pigmenta
cidén, pueden mencionarse una gran variedad de sus-
tancias extrafias que se fijan en los tejidos bl an-
dos de la boca por efecto de traumatismo,

La absorcién de estos metales y el depdsito-
de las sales correspondientes en las encias, alte-
ran la circulacidn y la nutricidn de las encias -
marginales y las papilas interdentarias, lo que -
permite la invasidén secundaria por la flora local,
incluyendo los microorganismos de tipo fusoespiro-
quetas.

Las sales metdlicas secretadas con la saliva
pueden también ser irritantes,



10
CAPITULO 1V

EFECTOS PRODUCIDOS POR EL PLOMO Y SUS COMPUESTOS

GENERALIDADES:

La evidencia del uso del plomo se remota a -
mas de 6,000 afios y el reconocimiento de envenena-
miento en seres humanos, ha sido observado desde -
hace varios siglos, Hipdcrates en el afo 370 A.C.,
describié el ¢blico por plomo; posteriormente, en-
el afio 79 D.C., Plinio reportd casos de envenena--
miento por el metal, y en el afio 100, Dioscroides-~
reconoce a esta intoxicacidn como originada en el-
trabajo y la asocia con el célico, delirio y para-
lisis,

Posteriormente numerosos autores se refirie-
ron a ésta intoxicacion, bastarfia mencionar a Ni -
candro (siglo Il D.C.) quien describié ya a cier--
tos compuestos especificos, como capaces de produ-
cir intoxicacién, mds tarde, Baker (1767), aclard-
que el llamado célico de Devonshire se debia a la-
intoxicacidn por plomo; 100 afios mas tarde, Bernar
dino Ramazzini conocido como el Padre de la Medici
na de Trabajo, estudid este padecimiento y su rela
cidn con el trabajo. La me_jor monografia que se -
ha escrito hasta la época actual, se debe a Tanque

rel des Planches ( 1838 ),

En el siglo actual, un gran nimero de inves-
tigadores se han dedicado al estudio de esta into-
xicacibén, especialmente al aplicar técnicas bioquj
micas y citoquimicas muy especializadas, que han -
permitido estudiar las alteraciones a nivel tisu -
lar y enzimatico.

DISTRIBUCION EN LA NATURALEZA,

El plomo se encuentra ampliamente distribui-



do en la atmbésfera, en las aguas oce@nicas, en la
hidrésfera, en la tierra y plantas, segln lo han -
demostrado méltiples investigaciones que se han -~
| levado a cabo en los Gltimos afios (3); se le con-
sidera por lo tanto un elemento “natural”, que el
hombre desde su vida intrauterina hasta su muerte,
introduce, almacena y elimina de su organtismo, sin
que en el momento actual sepamos si tiene algin -
significado bioldgico, aunque los datos con los -
que contamos nos hacen pensar en que esto no suce-
de .

La forma en que se encuentra mas abundante -
distribuido en la corteza terrestre es en la de -~
sulfuro de plomo o galena, que representa el 2 al
8% del total de la industria minera; las minas mds
importantes se encuentran en Australia, Canadd, Mé&
xico, Estados Unidos de Norteamérica, Perl, Africa
del Sur, Rusia y Yugoslavia.

PRINCIPALES USOS Y FUENTES DE CONTAMINACION
INDUSTRIAL:

Por sus propiedades fisico~quimicas, el plo-
mo y sus compuestos son utilizados ampliamente, por
lo que existen numerosas vias de contaminacidén a ~
nivel industrial, agricola o doméstica; las mas im
portantes se resumen a continuacidn:

a) Fébrica de Acumuladores.- Representan la
fuente de exposicién y de "intoxicacién mas impor-
tantes en nuestro pais y en la mayor parte de los
paises del mundo. Se calcula gque un acumulador, -~
desde su fabricacidn hasta la recuperacién del me-
tal a partir de sus desechos, tiene un perfodo de
utilizacidén entre 3 y 5 aflos, lo que explica en ~
gran parte su peligrosidad,

b) Fabricacién de cables.~ El plomo se utili
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za en la fabricacidén de diversos tipos de cables,
por ejemplo: telefdnicos o telegréaficos, para pro
tegerlos de la accién corrosiva de diversos agen-
tes externos.

c) Industria del petréleo: En la construc -
cién del equipo anticorrosivo, en la refinacidn
de 4cidos para remover algunos compuestos quimi -
cos indeseables, en la preparacidn de compuestos-
orgénicos de plomo (tetraetilo) como antidetonan-
te de las gasolinas.

d) Industria de la construccién: En la fa -
bricacidén de tuberias para conducir agua, excepto
en aquel las que transportan el agua de consumo,en
laminas para techos, canaladuras, en alcantari- -
|las, en céspoles, etc.

e) Industria de la pintura.- Hasta hace po-

cos afos era el pigmento mas utilizado para los -
colores amarillo, naranja y rojo de diversas pin-
turas, actualmente se utilizan cada vez menos con

este fin.,

f) Industria de la cerdmica.- Los éxidos vy
silicatos de plomo se han utilizado durante mucho
tiempo para formar las |lamadas “fritas” que sir-
ven para darle a la cerdmica sus caracteristicas-
de brillantez o “vidriado”. En las grandes indus-
trias la cerdmica es sometida a temperaturas muy-
elevadas, por encima de los 1500°C, lo que permi-
te la formacidén de compuestos de plomo muy nota -
bles, que no se |iberan al contacto con los ali -
mentos comunes, por lo que el riesgo de intoxica-
cidon existe Gnicamente para los trabajadores que-
la fabrican, sin embargo, la industria de tipo ca
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~ I d .
sero o en pequefia escala, de la |lamada loza tipi-~
ca "vidriada”, son inestables y en presencia de -

. ’ . ’ . . . ” .
ciertos |iquidos &cidos (jugo de limén o vinagre),
se desprenden en cantidades importantes capaces de
intoxicar a quienes consuman sus alimentos y |iqui
dos en este tipo de loza.

g) En la industria de las municiones, impre-
sidn y automovilistica. Se llega a utilizar el me-
tal en diversas maniobras en las que se pueden pro
ducir humos o polvos del mismo, potencialmente to
xicos.

h) Usos misceléneos.- Como insecticida, en -
la industria quimica, en la industria del acero, -
como proteccidén contra radiactones, vibraciones, -
ruidos,

CARACTERISTICAS Y PROPIEDADES FISICO-QUIMICAS,

El plomo se conoce y se utiliza desde tiempos
inmemoriales, los antiguos alquimistas atribuian su
origen como en el caso de otros metales, a otros -
planetas, en este caso a Saturno, de tal manera que
a la intoxicaciéon desde entonces se le denomind Sa-
turnismo.

El plomo es un metal azul grisaceo, de brillo
metélico cuando se corta, es soluble en algunos aci
dos organicos y ciertos alimentos acidos, su peso -
atémico es de 207,21, punto de fusidén 327.5°C, pun-
to de ebullicidn 1620°C, TLV 0.15 mg/m3 (U,S.A.).

METABOLISMO DEL PLOMO,

a) Absorcién.- Como ya se menciond, el hombre
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se expone en forma “Natural” o por contaminacién in
dustrial”, agricola o doméstica; las principales =~
vias por las que penetra al organismo, son: la di -
gestiva y la respiratoria, para los compuestos inor
ganicos, la cutanea tiene muy poca importancia, ex-
cepto para los compuestos organicos.

VIA DIGESTIVA:

Se calcula que el hombre ingiere diariamente-
por esta via, en forma natural una cantidad de plo-
mo que varia de 0,25 a 0.50 mg., del que el 95% se
elimina por las heces y sélamente un 5% se absorbe—
a través de la mucosa intestinal,

VIA RESPIRATORIA:

El promedio diario de plomo que se absorbe -
por ésta via, se ha calculado en 0,03 mg., esto de-
pende de diversos factores, como son el tamafio de -
las particulas (las de 5 micras son las mis facil -
mente absorbibles), su solubilidad, la acidez del -
alveolo pulmonar, la extensidn de la superficie al-
veolar, etc,

DISTRIBUCION Y ALMACENAMIENTO:

Una vez que el plomo pasa a la circulacién, -
el 95% se deposita en la superficie de los eritroci
tos, como Fosfato de plomo y el 5% se une a protef-
nas o circula libremente. En una primera fase de -
distribuciédn llega a practicamente todos los teji -
dos, en especial a aquellos con mayor circulacibn,-
como son: el higado rifiones, bazo, pulmones, miscu-
los, cerebro, etc., en donde se retiene en forma -
temporal; a los pocos dias, aproximadamente el 90%-
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de este plomo se redistribuye y siguiendo un metabo
lismo semejante al del calcio, se transforma en fos
fato tricalcico de plomo, que se deposita en los -
huesos largos, que son el principal sitio de almace
namiento del hombre durante toda su vida.

ELIMINACION:

El plomo ingerido se elimina principalmente g
través de las heces, en cantidades que se han calcuy
lado por dia en 0.3 mg., el circulante, al parecer-
por filtracién flomerular, pero esencialmente por -
excrecidn tubular, se elimina en la orina en una -
cantidad diarta que se ha calculado en aproximada -
mente 0,03 mg.

Menos importantes para la eliminacion del plo
mo en condiciones normales, son la saliva, el sudor,
el pelo, la leche materna, etc., pero en estados de
incremento o de franca intoxicacidén, se aumenta la-
eliminacién por estas vias en forma considerable, -
esto debemos tenerlo en cuenta en particular en lo
que se refiere a la eliminacién salival, por las al
teraciones bucales a que da lugar y que posterior -
mente referiré,

ACUMULACION:

Como resultado de la exposicion natural, los-
seres humanos metabolizan el plomo de acuerdo a los
mecanismos arriba citados, lo que permite que el me
tal presente en el organismo no le origine dafio. -~
Cuando por la contaminacidon del ambiente o de ali -
mentos se incrementa su cantidad, se origina un fe-
némeno de acumulacidon que, bajo determinadas cir- -
cunstancias, es el que lleva a la intoxicacidn,
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Los factores que desencadenan los efectos té--
xicos del plomo acumulado son esencialmente aquellos
estados que evolucionan con cierto grado de acidosis:
alcoholismo agudo, proceso infecciosos, reposo pro--
longado en cama, deshidratacidén, cambios estaciona -
les, etc.

EFECTOS TOXICOS DE PLOMO:

Las alteraciones mejor conocidas que originan-
el plomo, son las que a continuacidn se describen:

a) Alteraciones a nivel enzimético:

Como ya se menciond, el plomo, como muchos -
otros metales, tiene afinidad por los grupos sulfhi-
drilo de ciertas enzimas, particularmente en el si -~
‘tio activo de éstas y en menor cantidad por otros -
grupos como el carboxilo, amino, fosforil, etc. De-
estas alteraciones las mds importantes son, sin lu -
gar a dudas, las que tienen lugar en la sintesis del
HME, fraccidn que unida a la globina y en presencia-
del fierro, forma la hemoglobina,

Tiene gran importancia conocer estas alteracio
nes, por su aplicacidn en la clinica, tanto para el-
diagnéstico y evolucién de la enfermedad, como en al
gunos casos, para la prevencidon de la misma; las més
importantes son las siguientes:

l.- Inhibe a la deshidratasa® del acido delta
amino levulinico (DALA) que cataliza la transforma -
cién de este acido en porfobilindgeno;

2.- Inhibe la oxidasa y decarboxilasa del co--

proporfirinbgeno que cataliza la transformacién de -



éste en protoporfirinégeno, y finalmente;

3.~ Inhibe la sintetasa del HEME que cataliza
la transformacidén de la protoporfirina en el HEME,-
Como se comprendera la determinacién por el |abora-
torio de la actividad de las enzimas dard datos de
inhibicién de las mismas, en tanto que sus precurso
res siempre se encontraran elevados en forma propor
cional .

El plomo actla sobre otros sistemas enzimati-
cos, aun no bien determinados se ha encontrado dis-
minucién de la fosfatasa alcalina y de la ATPasa en
la pared de los vasos sanguineos, indicando altera-
ciones en el transporte activo de fosfatos al cito-
plasma; aumento de la fosfatasa acida, que indica -
cambios degenerativos en el citoplasma; se han re -
portado asimismo, alteraciones en los sistemas oxi-
dativos mitocondriales, con aumento de las transmi-
nasas y bloqueo de las globulinas gama y beta (sfn-
drome citolédgico).

b) Alteraciones en el Sistema Hematopoyético.

Ademds de las alteraciones en la sintesis del
HEME, relacionadas directamente con la hematopoye -
sis, hay aumento de la fragilidad de |a membrana -
del eritrocito y como consecuencia su destruccidn y
disminuciédn de la vida media; secundariamente a la
inhibicién de la maduracidén de los eritrocitos, se
ha reportado retencién de mitocondrias con elevada-
concentracion de RN y condensacién de ferritina, lo
que se traduce en la presencia de un puntilleo basd
filo caracteristico en estas células, Las alteraci§
nes en la sintesis de HEME, la fragilidad de la menm
brana y la disminucién de la vida media de! eritro-
cito son la causa de la anemia que se presenta en -
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ésta intoxicacidn; como respuesta de la misma, la -
médula 6sea produce un mayor n(mero de eritrocitos-
nucleados (reticulocitos) que pueden ser ficilmente
identificados y cuantificados en la citologia hemé-
tica. En algunos casos, raros por cierto, se ha re-
portado que el plomo puede dar lugar a hipoplasia -
de médula dsea. '

c) Alteraciones en el Sistema Nervioso Central
y Periférico.

Las alteraciones en el Sistema Nervioso Cen -
tral son extraordinariamente raras en los adultos,-
pero son la regla en los nifios: durante ésta intoxi
cacidn se origina edema intenso, dafio vascular difu
so con exudacidn serosa y proliferacidon celular,des
truccidén neuronal y de la neuroglia.

En el sistema nervioso periférico hay desmie~
linizacidén segmentaria y degeneracidén axonal,

d) Alteraciones en otros aparatos y efectos
mi scelaneos:

En los Gltimos afos, numerosos estudios han -
demostrado |la presencia de cuerpos de inclusién in-
tranucelar, principalmente en células renales, de -
higado, bazo y pancreas, que se considera como depd
sitos de metal, a fin de prevenir sus efectos pato-
l6gicos. Por las caracteristicas de estos cuerpos,-
algunos autores piensan que es un signo patognoméni
co en esta intoxicacion, pero por las dificultades-
técnicas para su estudio, todavia no se ha podido -
aplicar en la clinica.

Se ha reportado disminucidn de la actividad -
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tiroidea, y aln sujeto a muchas discusiones, se han
descrito alteraciones cromosdmicas, produccién de -
abortos y efectos teratogénicos.

Durante las manifestaciones agudas de la into
xicaciodn hay vasoespasmo difuso, que da lugar a pa-
lidez importante, que no debe ser confundida con la
producida por la anemia.

En la fase de el iminacidn aumentada, como ya-
se menciond, entra en juego otros sistemas, aparte-
de la via digestiva y renal, de ellos adquiere par-
ticular importancia la eliminacidn por las glandul as
salivales, lo que origina que el plomo se concentre
en cantidades importantes en la cavidad bucal y que
en presencia de las bacterias que normalmente exis-
ten en ésta, aumentadas por mala higiene bucal, -
transforman el metal en disulfuro de plomo, que se
precipita y deposita en los tejidos gingivales, dan
do lugar a una pigmentacién caracteristica. Lo més
frecuente es a lo que se le ha llamado, linea, |lise
ré o ribete de Burton, nombre del autor que descri-
bié éste signo.

La linea de Burton es de color azul violaceo-
o gris acero, mide de | a 3 mm, y se extiende sobre
el borde gingivodentario, como un collar; no se en-
cuentra en las encias desdentadas, lo mids frecuente
es que se observe en la cara anterior, pero en ra -
ras ocasiones se presenta en la encfa palatina y -
puede pasar inadvertida.

Se deben diferenciar de otras coloraciones en
la encia como la Formada por el tdrtaro en el dien-
te debido a mala higiene bucal y a la coloracién -
obscura que presentan las encias de personas de -



piel morena y de color.

La precipitacidn del difosfato de plomo puede
hacerse en otra zona de la cavidad bucal, como son-
las caras laterales de la lengua v en los carillos,
a la altura del conducto de Stenon, coloracién simi
lar al de Burton y que en éste caso particular, re-
cibe el nombre de Signo de Gubler.

Otra alteracidn bucal que se ha reportado, aun

que muy rara, es la hipertrofia bilateral de las -
glandul as salivales parotideas.

CUADRO CLINICO,

El cuadro clinico del saturnismo en el adulto,
se caracteriza por alteraciones digestivas, neuro--
musculares, hematoldgicas y tdéxicas generales.

Durante algunos dias o semanas, hay cefalea, -
malestar general, mialgias, artralgias, ostealgias,
etc., y en relacidon casi siempre con alteraciones -
orgdnicas que evolucionan con cierto grado de aci -
dez, como: alcoholismo agudo, infecciones, reposo -
prolongado en cama, etc., y que actuan como facto -
res desencadenantes, aparece constipacidén intesti -
nal pertinaz (excepcionalmente se presenta diarrea),
dolor abdominal, nduseas, hiporexia y consecuente -
mente enflaquecimiento, posteriormente los sintomas
se acentian, el célico abdominal se hace intenso al
igual que la constipacidn, pudiendo confundirse con
padecimiento abdominal agudo, sin embargo la explo-
racion abdominal es negativa sin signos de irrita -
cidén peritoneal y en algunos casos incluso, la pal-
pacidon alivia el dolor,
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En el adulto la encefalopatia es excepcional-
mente rara, pero en el nifio es la manifestacidn ca-
racteristica de esta intoxicacidn, en aquel existen
alteraciones neuroldgicas periféricas por polineuro
patia téxica difusa, que predomina en los nervios -
que inervan a los mGsculos que mas se utilizan, en
algunos casos, pueden originar paralisis irreversi-
bles.

A la exploracidn fisica, ademds de los datos-
ya referidos a la exploracién abdominal, se observa
facies dolorosa, palidez terrosa y sudoracidén fria
y pegajosa ("”facies saturnina”). De particular inte
rés en la exploracidn, es el estudio sistemdtico de
la cavidad bucal, aqui tenemos que buscar la forma-
intencionada los depdsitos de disulfuro de plomo en
los bordes gingivodentarios, caras laterales de la
lengua o cara interna de carrillos, con las caracte
risticas mencionadas previamente,

En el nifo las manifestaciones clinicas son -
siempre secundarias a la encefalopatia a que da lu-
gar la intoxicacidn, en estos casos, los sintomas -
se presentan rapidamente, por lo gque no es frecuen-
te encontrar manifestaciones en otros aparatos o -
sistemas, y las alteraciones bucales son excepciona
les.

DIAGNOST I CO:

Hay que insistir que intoxicacidon debe siem--
pre considerarse como sindénimo de enfermedad, y que
su diagnbéstico es siempre clinico; los estudios de-
| aboratorio y gabinete sirven de apoyo al mismo., El
conocimiento de la historia natural del padecimien-
to, nos da los elementos de juicio para establecer-
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su diagndéstico, y al mismo tiempo, es de utilidad -
reconocer las manifestaciones bucales ademas del -
resto de la sintomatologia y signologfa.

Los exédmenes de laboratorio de mayor utilidad son:

a) Determinacidén de plomo en productos biolé-
gicos, de éstos, en forma sistematica, en sangre y-
orina; para personas no expuestas laboralmente al -
metal, hemos encontrado en nuestro medio los valo -
res promedio siguientes: en sangre, 7.5 mcg/100 g.
+ 4.8; en orina, 22.0 mcg/100 + 6.6: en el Saturnis
mo |6gicamente estos valores se encuentran elevados,

b) Dosificacién de productos que intervienen-
en la sintesis de HEME (ver figura 2). lLos mads Gti-
les son la determinacion de la deshidratasa del aci
do delta amino levulinico (D.A.L.A.), en sangre, cu
yos valores promedio en adultos sin exposicidén labo
ral son: de 108 a 299 unidades; el "4cido delta ami-
no levulinico (A.L.A.) en orina, y bajo las mismas-
condiciones: de 0.62 + 0.20 mg./100 ml., y finalmen
te la coproporfirina urinaria (C.P.U.) se investiga
cualitativa y cuantitativamente, y se reporta de la’
stguiente manera:

VALORES PROMEDI O

Cualitativo CUANTITATIVO
0 | 7 75 meg/l

+ 75-200 mcg/|

-+ | 200-400 mcg/|

-+ ' 400-800 mcg/!
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Los valores promedio para personas coh expos
cidén natural ” al metal, son, respectivamente:

0 y>75 meg/l.

L

”

En el Saturnismo, las cifras de D.A.L.A. inhi
bida se encuentra francamente descendidas, en tanto
que el A.L.A. y C.P.U., se encuentran elevadas.

Otros estudios (tifes en el diagnéstico de la
intoxicacidén en el adulto son: la citologia hemati-
ca que reporta cifras bajas de hemoglobina, reticu-
lositos y punteado baséfilo en los eritrocitos. Con
mucha frecuencia, ante la sospecha de ésta intoxica
cidén, se solicitan radiografias de los huesos bus -
cando |ineas de mayor densidad en las metafisis, de
bemos aclarar que éste estudio es (nicamente de va-
for en los nifos.

PRONOST! CO.

Cuando el saturnismo en el adulto se diagnos-
tica y trata oportunamente, la evolucidn en gene--
ral es favorable, pero por las caracteristicas pro-
pias de los trabajadores en nuestro medio, es fre -
cuente que después de su alta por curacidn, vuelvan
a trabajar al mismo sitio, y l8gicamente se vuelven
a intoxicar, en estos casos de intoxicacidn subse--
cuente, es en los que se pueden llegar a ver las al
teraciones neuroldgicas periféricas.

Solamente mencionaremos que el nifio, por las-
lesiones neuroldgicas centrales, la mortalidad es -
elevada vy en los casos de curacidén, la regla es que
queden secuelas neuroldgicas graves e irreversibles.

En relaciéon a las alteraciones bucales, algu-
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nos autores las consideran como verdaderos tatuajes
y por lo tanto permanentes, no obstante haberse cu-
rado la intoxicacidn; otros sin embargo, refieren -
que este signo tiende a desaparecer espontdneamente;
otros més, han descrito su desaparicién con la apli
cacibén de perdxido concentrado o por insuflacidn de
ja encia con oxigeno, con objeto de oxidar los sul-
furos metalicos de color obscuro. En el Servicio de
Toxicologia, de donde se tomaron los casos a los -
que se refiere este trabajo, no se tiene experien-
cia al respecto, sin embargo se deja anotada esta -
posibilidad en vista, para estudios futuros,

TRATAMIENTO:

Se utilizan varios agentes quimicos | lamados-
quelantes, nombre compuesto por Morgan y Drew.

Estos agentes quimicos se caracterizan porque
en su molécula poseen uno o mads Atomos de nitrdgeno,
oxfgeno é azufre, a los que se les |lama ligandos vy
que tienen la propiedad de unirse con un idn metdli
co donando una parte de electrones, por lo que la -
unién de tipo covalente resulta muy fuerte. El com-
plejo quimico formado por los ligandos y el ién me-
tdlico con uno o varios anillos, es muy estable, hi
drosoluble y facilmente eliminable por la orina; a
este producto se le |lama quelato y a todo el fend-
meno descrito, quelacion,

La supresién de la exposicién tiene im-
portancia primordial, Se deberd dar un purgante sa-
lino con objeto de el iminar del intestino el plomo-
no absorbido antes de intentar la quelacién del plo
mo, especialmente en las formas encefalopaticas de
los ninos.
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El célico se puede dominar temporalmente por-
inyeccion intravenosa de .0 g. de gluconato de cal
cio, La inyeccidon se puede repetir cuantas veces -
sea necesario.

La ingestidn de liquidos deberi ser copiosa,-
a menos que esté aumentada la presidn intracraneal-
Habra que determinar la concentracidén de electroli-
tos para corregirla si fuera anormal,

La quelacidén del plomo por la sal calcica del
dcido etilen-diamino-tetraacético, por edetato céal-
cico disdédico, U.S.P. (CaEDTA), o por penicilina, -
en la actualidad es el tratamiento de eleccién para
la intoxicacidon por plomo inorganico y tetraetilato
de plomo, mucho més eficaz que cualquiera de los mé
todos anteriores. El plomo quelatado se el imina por
la orina. El CaEDTA en dosis de | a 2 g. por dia -
para un adulto, y no mds de 75 mg. por Kg. para -
nifo, se administra por via venosa en seis a |2 ho-
ras. Esta dosis se repite durante dos o tres dias,-
separados por un periodo de reposo de cinco a 10 -
difas. El tratamiento ha producido en raras ocasio -
nes nefropatias, pero ésto generalmente ha ocurrido
cuando se emplearon dosis mayores que las recomenda
das. El CaEDTa suele aumentar sorprendentemente |a-
excrecidén de plomo en una persona que tiene depdsi-
tos excesivos del metal. Si los sintomas son graves
el tratamiento no debera retrasarse en espera de -
| os resultados de los andlisis. La excrecidén del -
plomo deberd determinarse antes, y durante el trata
miento,

La penicilamina no solamente quelata el plomo,
sino que también proporciona grupos sulfhidrilos. -
En dosis de 30 mg. por. Kg, hasta un total de 2.0 g.
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al dia divididos en cuatro tomas por via bucal con-
tinuamente, y que es mucho menos téxica que el Ca -
EDTA. En la intoxicaciédn moderada por plomo, la pe-
nicilamina es el medicamento de eleccidén. El éxito-
en el tratamiento, con Ca EDTA, o PENICILAMINA, da-
por resultado una vuelta a la excrecidn normal de--
ALA y coproporfirina. Después de un tratamiento -
afortunado lo protoporfirina eritrocitica disminuye
muy lentamente,

La manifestaciédn mds grave es la encefalopa -
tfa, que requiere tratamiento rapido y enérgico,--
El aumento de presidn intracraneal puede aparecer -
repentinamente y se debe tratar de manera enérgica.
Se puede aliviar eficazmente el aumento de la pre -
sién por inyeccidén de una solucién de urea en dosis
de 100 mg por kf. a I 000 mg. por kg. en forma de -
urea al 30 por 100 en solucidén de glucosa al 10 por
100, o de manitol al 20 por 100 en dosis de 7 a -
0 ml. por kg., pero el beneficio puede durar sola-
mente un dia o dos, y quiza sea necesario repetir -
el tratamiento. A veces es precisa la craneotomia -
para aliviar la presién. La quelacién del plomo con
CaEDTA debe efectuarse en pacientes graves.

La fisioterapia es importante en los pacien -
tes con neuropatia. Para sostener la extremidad dé-
bil puede ser necesario entablillarla lo que puede-
evitar el estiramiento excesivo de los misculos; -
por otra parte, puede quedar una incapacidad perma-
nente,

ESTUDIO DE CASOS CLINICOS CON SATURNI SMO.

Para mayor entendimiento de los conceptos men
cionados sobre Saturnismo, pensamos que seria de --
utilidad presentar algunos casos reales de esta |n-
toxicacidén, se estudiaron a 60 trabajadores expues-
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tos con motivo de su trabajo especifico a la inha--
facién de compuestos organicos de plomo los cuales-
fueron estudiados en el Servicio de toxicologia, -
por sospecha de Saturnismo.

De este estudio el 83,3% presentaron cuadro -
clinico caracteristico de la enfermedad, y el resto
solamente existia un incremento del metal en su or-
ganismo, pero clinicamente se encontraban asintomd
ticos, por lo tanto no se consideraron intoxicados.

SINTOMAS INCIDENCIA EN % DE 50 CASOS QUE
CORRESPONDEN AL 83.3%.

Célico 06

Mialgias y artralgias 92

Paresias y parestesias 90

Constipacidn 78

Cefalea 74

Calambres 72

Naduseas y vomitos 70

Disuria 36

S1GNOS SINTOMATICOS ASINTOMATICOS
INCIDENCIA EN INCIDENCIA EN % DE
% DE 50 CASOS f0 CASOS QUE CO -

RRESPONDEN AL 26.7%
Palidez 82 30
Ribete de Burton 76 30

Resultados promedio de los examenes de Laboratorio.

Pacientes PLOMO EN SANGRE PLOMO EN ORINA
(meg/100g) (meg/1)
ASINTOMATICOS 56.55 234.54

ASINTOMATICOS 26,71 37,32
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COPROPORFIRINAS URINARIAS SINTOMATICOS ASINTOMATI-

(mcg/1) CO0S

7 75 0-1% 9 - 90 %
75 - 200 -2 % | - 10%
200 - 400 | -2 7% 0 - 0%
400 - 800 7 -14.7% 0 - 0%
ya 800 | 41 -82 % 0 - 0%

CONCLUSIONES:

En los dos primeros cuadros observados que -
predominan las manifestaciones digestivas, y de és-
tas, el cdlico y la constipacidn, tal como quedé -
previamente asentado en la revision tebrica, a la
exploracidén fisica, en los casos de intoxicacidn
franca, se presenta palidez en el %2% de ellos, en
tanto que en aquellos no intoxicados, sdlo con - -
incremento del metal, se presenta en el 30% de -
ellos, y en ellos se podria atribuir a otras cau
sas, como anemias nutricionales muy frecuentes en
nuestro medio., En lo que se refiere al signo de -
Burton, se presenta en el 76% de los pacientes in -
toxicados, pero también se encontrd en el 30% de -
los asintomdticos con incremento del metal, con es-
to nos damos cuenta de que el signo, por si sélo, -
anicamente nos indica exposicion a ambientes conta-
minados y que debemos valorarlo en funcidn del res-
to de la sintomatologia y signologia clinicas.

1

Los valores promedio del metal en sangre y -
orina estan aumentados en los casos de intoxicacidn
en tanto que en los casos asintomiaticos, si bien --
se encuentran por arriba de los valores promedio -~
normales, no alcanzan las cifras de los primeros,

Consideraciones similares se podrian hacer en
2l estudio de las coproporfirinas urinarias que en-
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casos de intoxicacidn se encuentran muy elevadas -
mientras que en los asintomaticos son précticamente
negativas.

De los datos resumidos anteriormente podemos-
concluir que lo que encontramos en la practica cli-
nica, es congruente con |os datos : tedricos mencio-
nados inicilalmente, debemos destacar el hecho de -
que en esta intoxicacidn el criterio clinico es el-
que nos permite |legar al diagndostico de la misma vy
que |os examenes de laboratorio son Gnicamente auxi
ltares; en relacidén al tema que nos interesa, si se
interpretan como criterio, las alteraciones bucales
resultan de gran utilidad en apoyo al diagndstico.
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CAPITULO V
ENVENENAMIENTO POR MERCURIO

ETIOLOGIA:

El envenenamiento agudo por mercurio resulta-
de la ingestion accidental o intencional de sales -
solubles de mercurio, como claruro mercurico (HgCl
subl imado corrosivo, y se caracteriza por efectos =
corrosivos muy graves de la totalidad del tubo gas-
trointestinal e intensas lesiones celulares de los-
tlbulos renales,

Do
N—

El envenenamiento crdnico por mercurio resul-
ta de inhalacidn de vapores mercuriales o ingestién
de pequefias cantidades de nitrato mercurico, emplea
do para hacer el fieltro, y se caracteriza por sin-
tomas mentales y estomatitis.

El mercurio es altamente volatil a la tempera
tura de la habitacién. En 1957 se usaron en Estados
Unidos de Norteamerica més de | 800 toneladas de -
mercurio. Se emplea en los |aboratorios de investi-
gacion médica y patoldgica clinica, asi como en la-
manufactura de instrumental cientifico, medidores -
eléctricos, lamparas de vapor de mercurio, amalga -
mas de cobre, zinc, plata u oro, para soldadura y -
en la produccidén de compuestos organicos mercuria -
les, Las minas de cinabrio (HgS), la obtencién de -
este mineral y su purificacidn en aparatos de des -
tilacidén llevan consigo mucho peligro. Se usan com-
puestos de mercurio para fotograbado, y bronceado,-
y para la produccidén de ciertos colores, como el -
bermel l6n, y para los agentes antioxidantes, de los
cascos de los barcos.

Cantidades tan pequefias como 0.l g de HgC|2 -
puede producir envenenamiento, pero las dosis - = -
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mortales suelen ser superiores a 1.0 g. Es cdusti-
co y produce destruccidn celular al causar precipi-
tacion de proteinas por contacto directo. Las solu
ciones mas diluidas, como.las producidas por absor-
cién del intestino después de la ingestién de una -
dosis téxica su efecto se debe principalmente a |a-
afinidad selectiva por los grupos sulfihidrilos --
(-SH) de los compuestos orgénicos especialmente en-
zimas. Esta propiedad se neutraliza por el dimerca-
prol. El mercurio también tiene afinidad con los -
grupos amino, carbonilo e hidroxilo.

ENVENENAMIENTO AGUDO:

SINTOMAS: El envenenamiento agudo resulta de-
una ingestidn accidental o intencional (suicidio) -
de HgCl .. Los sintomas son, dolor abdominal inten-
so, sabor metalico, vomitos y diarrea sanguinolenta.
Aparecen en las heces |iquidas fragmentos de mucosa.
Segin la dosis, aparece anuria, u oliguria grave -~
casi i1nmediatamente después de la ingestidn, a ve -
ces dos semanas después. La muerte se debe general-
mente a uremia, pero una gran dosis puede producir-
choque v muerte en pocas horas.

La ulceracidén de boca y faringe puede ser ex~
tensa y mal oliente, La orina contiene alblmina, -
eritrocitos y cilindros. Generalmente hay fiebre -
y leucocitosis de mds de 200000 por mm", Los dese-
quilibrios de eritrocitos, como la disminucién de -
sodio, cloro v bicarbonato estan relacionados con -
factores complejos, entre los que se encuentran |a-
diarrea, el edema y la anuria.

ANATOMIA PATOLOGICA: Hay extensa corrosidon -
y ulceracidon de todo el tubo digestivo., El mercurio
se deposita en rifion, higado y cerebro, Los rifiones
son la localizacidn principal y son tumefactos. El-



mercurio se deposita en tdbulos contoneados proxima
les y, en menor grado, en el resto de |a nefrona.

DIAGNOSTICO:

El primer vémito, o el material obtenido por-
lavado se debe guardar para analisis,

Generalmente facilitan el diagndstico los sin
tomas caracteristicos y el antecedente de ingestién
del veneno..

TRATAMIENTO:

La ingestion de leche o de clara de huevo pa-
ra precipitar los iones de mercurio, asfi como la in
duccién del vémito, reducird la dosis efectiva y --
puede salvar la vida. Estd indicado el lavado gés-
trico. El sulfoxilato de formaldehido sdédico reduce
el Hg y de esta manera lo hace menos tdxico; permi-
ten este cambio 250 ml de una solucién al 5 por --
00 usada para lavado y 250 ml que quedan en el es-
témago y si no se pudiera usar o conseguir el sulfo
xilato para lavado debera usarse agua simple,

El dimercaprol! (BAL: antilewisita briténica,
2,3-dimercaptopropano!) deberd administrarse inme
diatamente. En todos los hospitales deberi haber -
dimercaprol. Se presenta como solucidén. Causa la -~
formacidn de mercaptidos inactivos que se excretan-
por el rifibn. La dosis inicial es de 5 mg. por Kg.-
de peso corporal e inyeccidén intramuscular; mas tar
de se administran 2.5 mg. por kg., cada cuatro ho -
ras, tres veces seguidas por 2.5 mg. cada seis ho-
ras, seis veces mas. Las reacciohes téxicas al BAL
son njuseas, vémitos, diarrca, dolor de cabeza y -~
sensacidon de quemadura en la boca, garganta y ojos,
con lagrimeo y blefarospasmo. lna dosis de 30 wmg.-
de sulfato de efedrina disminuira estos sintomas. -
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Los sintomas graves son, nerviosismo, contracturas-
musculares, hiperreflexia y convulsiones. No deberéd
usarse el estereato calcico disédico (CaEDTA) debi-
do a su accidn nefrotdxica,

Los elevadores del volumen plasmatico y otras
medidas de sosten de la circulacién estdn indicados
cuando hay choque. La determinacidén y restitucidon-
de los liquidos y electrolitos perdidos por el vémi
to y la diarrea son medidas importantes. Los cuida-
dos de la insuficiencia renal aguda incluyen res -
triccidon acuosa dialisis extracorporal, como en —-
cualquier caso de insuficiencia renal aguda.



PRONOSTICO,

Depende de la dosis retenida y de la réapida -
adninistracién del tratamiento adecuado. La morta-
lidad era mayor del 30% antes ue se iniciara un tra
tamiento efectivo: st el tratamiento con BAL puede-
cementar dentro de las tres primeras horas, la mor
tal idad se puede reducir apreciablemente. Las muer-
tes tempranas dependen del choque, y uremia.

ENVENENAMIENTO CRONICO:

Manifestaciones clinicas:

Estomatitis, son frecuentes |la excesiva sali-
vacién y el sabor metalico. A lo largo del borde --
gingival aparece una linea azul. Las encias se hi -
pertrofian, sangran con facilidad y se ulceran. Los
dientes se desprenden.

Eretismo, El término “eretismo” se aplica al
disturbio psiquico caracterizado por irritabilidad,
actitud esquiva y alteracién de las actividades so-
ciales y familiares, que hacen sospechar hipertiroi
dismo. Como los que fabrican sombreros de fieltro-
usan sales de mercurio y se vuelven “locos” con --
frecuencia estos sintomas han hecho popular la fra-
se inglesa que corresponderia a “loco como un som -
brero”,

Temblores: Son caracteristicos del envenena -
miento cronico los temblores de parpados, labios, -
lengua, dedos y extremidades. Los movimientos deli-
cados, como escribir, o comer, son interferidos por
otros de intensa incoordinacidn y burdamente espas-
modicos. Se produce atrofia de la corteza cerebelo-
sa y, enmenor grado, de la cerebral. Las alteracio-
“es microscopicas se producen en capa granulosa del



35

cerebro, células ganglionares ycordones posteriores.

Sindrome nefrdtico: El contacto con mercurio-
amoniacal y otros compuestos ha producido proteinu-
ria y sindrome nefrético franco. Es obligado supri
mir la exposicidén de manera que precede una histo -
ria cuidadosa investigando cualquier contacto médi-
co o profesional.

INTOX1CACION CON COMPUESTOS MERCURIALES ORGANICOS:

Compuestos etilicos y metilicos de mercurio -
se emplean en micosis de cereales y granos. Estas-
substancias tienen afinidad por el sistema nervioso
central y producen ataxia generalizada, sordera, di
sartria, pérdida progresiva de la visidén, disfagia-
y, en ocasiones coma y muerte. Se ha observado al-
teraciones del sistema nervioso central semejantes-
a las lesiones del envenenamiento mercurial créni -

CO .

HIPERSENSIBILIDAD:

Las reacciones de hipersensibilidad a los diu
réticos mercuriales son asma urticaria, dermatitis-
exfoliativa y muerte repentina. Los accidentes mor-
tales se pueden evitar suprimiendo las inyecciones-
intravenosas. La muerte se debe por lo general a fi
brilacién ventricular,

La hipersensibilidad a los calomelanos HgCl de ~--
una ingestidén prolongada. La hipersensibilidad al -
mercurio amoniacal u otros compuestos es consecuen-

. 2 e S d .
cia de su aplicacion topica. Este estado se caracte

riza por fiebre, erupcidn morbiliforme, leucopenia,
e : . . . s

cosindéfilia e hipertrofia de bazo y ganglios linfa-

ticos. El fulminato de mercurio empleado en los per

cutores y detonadores puede producir dermatitis de-
fas partes expuestas, con prurito, papulas, vesicu-
fas y pGstulas.
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ALTERACIONES BUCALES:

LS

Son caracterfisticas de esta intoxicacidén y
ain cuando se conocen desde tiempos antiguos, su -
descripcién detallada fue hecha por Taylor en 1901
y Tylecote en 1912, se encuentran presentes en la
mitad de los casos de hidrargirismo y se deben a
que las sales solubles del metal al circular por -

fos capilares sanguincos de la mucosa gingival, se-
ponen en contacto con el sulfura de hidrdgeno que -
proviene de la descomposicidon bacteriana de los de-
tritus en los sacos periodontales, particularmente-
en personas con mala higiene bucal, formando un sul
furo mercOrico insoluble ademas de la presencia de-
trombosis capilares, lo que da como resultado esto-
matitis y gingivitis de tipo ulceroso, acompafadas-
de sialorrea y sabor métalico. En una etapa poste -
rior, la necrosis evoluciona y se acompaifa de hali-
tosis importante, el resto de la encia se edematiza
enrojece y sangra al menor esticulo, y se puede se-
parar de los dientes, que caen con facilidad.

Es posible observar las manifestaciones buca-
les antes de las tdxicas generales, en estos casos-
representan un buen signo para aplicar medidas de -
tipo preventivo, por lo que algunos autores han di-
cho que en el hidrargirismo, “la boca es el termome
tro de lo que pasa en el organismo”,., En personas -
muy sensibles a las que se les colocan amalgamas -~
dentales, con motivo de maniobras odontoldgicas se-
producen depdsitos por debajo de la mucosa oral, -
que dan lugar a una coloracion negro azulada; esta-
pigmentacién se debe considerar como un tatuaje y -
es diferente a la producida en casos de verdadera -
intoxicacidén, ademds no se ha demostrado que el uso
de amalgamas incremente la cantidad de mercurio en-
el organismo y produzca verdadera intoxicacidn, -
iqui vale la pena hacer notar a los dentistas y sus
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auxiliares, al preparar las amalgamas, pueden absor
ber vapores del metal, lo que representa un peligro
para la salud, no asi para los pacientes a los que-
se les aplican, por las razones antes expuestas.
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CAPITULO VI

INTOXICACION POR PLATA

GENERALIDADES:

La plata se encuentra distribuida en la -
corteza terrestre, en cantidades que se han calcula
do en 0.1 gr/tonelada, en menor cantidad en los sue
los y plantas aunque algunas de éstas como los hon-
gos, la contienen en cantidades mayores. Se obtie-
ne en forma de argentita (Ag2S) en una gran canti -
dad de minas en el mundo.

PROPIEDADES:

Es un metal blanco, lustroso, duro, menos -
maleable y dictil que el oro, su conductividad eléc
trica y térmica es muy alta, resiste el ataque de -
la mayor parte de los acidos organicos, pero se so-
fubiliza en acido sulfarico caliente, a altas con--
centraciones, y en acido nitrico en cualquier con-
centraciodn,

Su peso atémico es de 107,88, punto de fu -
sién 060.8°C, punto de ebullicidédn 1950°C, T.L.V.,g
para la plata metélica y sus compuestos, 0.0l mg/m

(U.S.A.).
USOS INDUSTRIALES:

a) En la manufactura de articulos de arte -
sanfa y Jjoyeria.

b) En aleacién con el cobre para aumentar -
su dureza, con el aluminio en la manufactura de ins
trumentos cientificos, con el plomo para aumentar -
la resistencia a la corrosidén por el acido sulfiri-

COo.

c) En soldadura,
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d) En cojinetes de bolas para mdquinas de -
aviacion,

e) En la manufactura de pipetas, vélvulas,-
etc.

f) En la aplicacién de pelicul as metéflicas,
en ceramica.

g) En fotograffia.

h) Como bactericida del agua, jugo de frutas,
vinagre, etc.

EFECTOS TOXICOS DE LA PLATA:

La patologia que la plata puede originar en
los seres vivos se ha denominado Argiria o Argiro -
sis, existen variedades localizada y sistemica.

ARGIRIA LOCALIZADA:

Se observa en los artesanos que trabajan --
manualmente la plata, y a los que pequeilas particu-
las de la misma se impactan en la piel o en las mu-
cosas, particularmente las conjuntivas; en la prime
ra etapa, el metal se transforma en albuminato y -
en una segunda etapa en sulfuro, lo que da lugar a-
una coloracidn gris azulosa de los tejidos, sin -
signos inflamatorios agregados. Estos cambios de co
loracidn sin irreversibles, constituyendo un verda-
dero tatuaje, son un significado patoldgico real, -
excepto el problema que causa de tipo estético.

Son manchas permanentes de piel y mucosa a -
consecuencia de absorcidén local o general de com -
puestos de plata.

ARGIRIA GENERALIZADA:

De origen medicamentoso por la ingestidén de-
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sales de plata con fines terape(ticos, este tipo de
padecimiento es muy raro en la actualidad; con algu
nas excepciones se le ha descrito en trabajadores -
que elaboraron nitrato de plata..

La coloracidén de la piel y de las mucosas es
general izada y se extiende a algunos 4rganos inter-
nos, de éstos, uno de los mads importantes es el = -
cristal ino que, a semejanza de la mercurialentis, -
signo de exposicidn e incremento del metal en el or
ganismo, pero que no repercute en la salud.

En general hay una intensa pigmentacion en -
las superficies corporales expuestas incluyendo el-
lecho de la ufia.

Los pacientes con argiria tienen mal aspec-
to, aunque aquejan pocos sintomas subjetivos, o nin
guno, ademas del color gris azuloso de la piel se -
puede apreciar un brillo metdlico, las manchas cuté
neas pueden confundirse con una cianosis debida a -
cardiopatia.

La pigmentacidén bucal es difusa en toda la -
encia y los tejidos mucosos.

Los compuestos que contienen plata penetran-
en la piel a nivel de los poros de las gléndulas -
sudoriparas.

DIAGNOSTICO:

El diagndéstico de argiria se basa en los da-
tos de la exploracidén fisica y los antecedentes de-
contacto profesionales o terapéuticos con plata o -
conpuestos de plata. En casos dudosos, la biopsia-
permite establecer el diagnostico.
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El diagndéstico diferencial debe tomar en --

cuenta: | .- La cianosis debida a lesiones cardfiacas
o pulmonares.

2.~ La pigmentaci én por otros metales o en -
otras enfermedades.

3.~ La cianosis medicamentosa (por ejemplo,~
por acetanilida y sulfonamidas). En la cianosis de-
origen cardiaco o pulmonar, o en cianosis secunda--
ria o farmacos, los tejidos muestran un color que -
tiende a parpura azuloso, y que desaparece cuando -
se expulsa la sangre que contiene el tejido por pre
sidn extra.

Es facil reconocer esta situacién aplicando-
una fuerte presidn sobre las ufias.

TRATAMIENTO:

Es preciso eliminar desde luego el contacto-
con los compuestos de plata. Se han descrito técni-
cas complicadas, dolorosas y relativamente poco efi
caces, para la eliminacidn de la pigmentacidn,

La tincibén de los tejidos por los compuestos

de plata, es irreversible y no se modifica con el -

tratamiento con agentes quelantes, por lo que se -

puede afirmar que no existe un tratamiento para |a-
misma.

Otros autores, sin embargo, han reportado -
que la pigmentacidn causada por plata y sus compues
tos, se puede eliminar espontdneamente; en el caso-
de |la coloracién temporal producida por la aplica -
ciéon local de nitrato de plata, los mismos autores-
refieren que frotando cristales de yoduro de pota -
sio sobre el area afectada, previamente humedecida,
esta coloracidn tiende a desaparecer.
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CAPITULO VIl

CONCLUSIONES

Refiriéndonos a los temas estudiados en este
trabajo, los metales se destacan como los principa-
les agentes que pueden dar lugar a las alteraciones
revisadas, algunas de estas lesiones aparentemente-
son simples tatuajes, como lo seria por ejemplo la
| fnea de Burton en la intoxicacién por plomo, sin -
embargo, no tenemos ningln estudio al respecto que-
nos indique que éstos depdsitos sean realmente iner
tes, en otros metales como el mercurio, la severi--
dad de las lesiones deberia ser manejada por el -
odontdlogo especialista, lo mismo que algunas alte
raciones anatdomicas definidas.

En general concluimos que existen numerosos-
agentes quimicos capaces de provocar alteraciones -
bucales de mayor o menor gravedad, que en muchos --
casos evolucionan con alteraciones funcionales a ni
vel odontdlogico, en otros casos simplémente se ma-
nifiestan como pigmentaciones o tatuajes en dientes
y encias, que bien, no se acompafian de alteraciones
fisioldgicas, si pueden provocarlasde tipo estéti--
co, lo que en ciertos casos, puede ser la base de -
cambios en la esfera psicosocial.
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