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Ilf.rRODUCCIO.N I. 

El objetivo p1;-1mordial de esta tesie es hacer notar a. 

nuestros Compafieroe a,, legas 0 el. 1144100 General, cual

quiera que sea la espc•Jialidad a que oe dedique, la -

importr...ncia que "i;!.et;.o ~n1ocer y ampliar sus eonoci 

mien·i;os sobre las manifestaciones clínicas que ae pr! 

eentan en Cavidad Bucal, ya que se originan altorac1~ 

nea o cambios peculiares de la enoía e~ la intoxica -

ción por plomo, que pueden se'l" J.a primera manifesta ·

c16n de trastornos generales, que i!iamh'·J..Vf1n la r&ei!. 

tenci& de los tejidos de la boca,·~BÍ como inter.rar -

los Junto oon las alteraciones patológicas generales 

que presentan, para lo~ar establecer un di&!nóotioo 

preciso, oportuno y un tratamiento adecuado para la -

salud de lo• individuos que presentan esta entermedad. 

La Cavidad Bucal esta estrechamente relacionada. oon ~· 

el resto del or~anismo, tanto en el aspecto mortol6 -

~ioo, como en el f'unoional. Cualquier alterao16n del 

complejo biol6gico general puede repercutir en la 0.
vidad oral y a Bu vez; lesiones orale• pueden afectar 

a otras áreas del organismo. 



La Cavidad Bucal debe considerarse en sus estados de 

salud y enfermedad como una parte importante e inee -

parable del organismo, en ella se encuentran loa mis

mos te jidoe, con las mismas Í'1nciones biológicas bá -

siooe que en cualquier otra re~tón, órgano o sistema. 

Con la finalidad de observar el papel tan importante 

que reaulta para el Cirujano De~tista, conocer las -

manifestaciones clínicas de la Cavidad Bucal, en la 

intoxicación por plomo, se presentaran en forma bre

ve pero precisa datos recopilados y reportados de 

los principales signos y síntomas más frecuentes, a

s! como también los trastornos patolÓ~icos generales 

m~e importantes para establecer un diagn6stico inte

gral oportuno y un tr-atamiento general para el pa 

ciente tanto en el aspecto OdontolÓ~ico y general 

por parte del Bapecialieta. 

En el presente trabajo se hace una revisión de las -

principales manifestaciones clínicas de intoxicaci6n 

fieiopatolo~ía, de laboratorio u otroe aspectos im -

portantes son el dia~n6etico diferencial y el trata

miento integral de la intoxicaci6n por plomo, ya que 

de cualquier manera a este tipo de lesiones se lee 

puede confundir con otra clase de eintomatología y -



por consi~uiente el tratamiento resulte inadecuado. 

El plomo, como muchos otros metales tienen una gran ·

demanda para el uso humano, ya que ee utiHza para la 

fabricación de diversas cosas Útiles para el hombre. 

Se tienen datos que era usado desde el siglo XV antes 

de la era Cristiana, pero se ha convertido en un pro

blema más significativo en loe Últimos tiempos. 

La mayoría de loe casos de adultos quo padecen intoxi

cación por plomo, tienen una ocupación en común y son 

generalmente del resultado de las instalaciones higié

nie&B en mal estado, un caso pa.rticuJ.ar de intoxica 

ción viene dado por loe nifioe que -i~iaren pinturas o 

masillas en el hogar, preparados con ooopueatos de 

plomo. 

Esta enfermedad ee adquiere por distintas vías, ya -

que la conta!1l1naoión existe en el aire, en el auga y 

en el suelo y trae como consecuenoia el mal tunoiona

miento de distintos aparatos y sistemas dol organismo 

humano. 
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lUNDAldHNTAClON DEL TEUA 

Bl poco conocimiento por parte del Cirujano Dentista 

sobre la enfermedad Saturnismo y sus manifestaciones 

en Cavidad Oral, así como falta de bibliografía nos -

permite investigar lo que hasta ahora existe. 

Los cuedros de intoxicación aguda o crónica son bién 

conocidos por los Médicos que ejercen su profesi6n -

entre la población de trabajadores, a pesar que es -

la más común de las intoxicaciones por metales pocas 

veces la advierte el Médico General, bién sea porque 

es subclínica o porque sus manifestaciones pueden se

mejar a otros padecimientos. (7,36) 

El presente trabajo tiene como objetivo primordial -

tratar de hacer notar a los Compafieros Colegas la im

portancia que tiene el conocimiento de la enfermedad 

Saturnismo, producida por la intoxicación aguda o cr2, 

nica por plomo, así también la patología general y sus 

manifestaciones en Cavidad Oral que es capaz de desen

cadenar para establecer un diagnóstico oportuno y re

mitir al paciente a un Bapecialieta. 



Y. es importante a nivel biopsicosocial ya que los 

'trastornos biolÓ~icoo que ocasiona esta enfermedad -

modifican su conducta y produce cambios notables en 

el individuo que repercuten en las actividades soci! 

lea, laborales y culturales. 

Al plomo como metal se le menciona desde que se cono

ce la civilización Euroasiática. Existe evidencia B.!., 

queológica de que el metal era ya usado en el siglo -

XV antes de Cristo. Fué uaado para diversos propósi

tos por los Egipcios, tales como hacer figuras de ani 

males humanas, monedas y para elaborar algunos utensi 

líos de cocina. 

l>Urante el desarrollo del Imperio Romano el plomo ad

quirió un papel muy importante en su tecnología. Se 

le traía de diferentes regiones, tales como la actual 

Alemania, Gran Bretafia, pero fundamentalmente de Esp! 

ña, para ser utilizado en el recubrimiento de los acu~ 

duetos en la fabricación de tuberías a través de las -

cuales recibían agua para uso doméstico. 

Algunos artículos hechos de bronce contenían al~o de -

plomo, lo cual le dabQ un sabor poco dulce a sus ali -

mentoe; ea obvio que estos usos dieron lugar a conta -



• 
minación considerable de alimentos y del agua. Se ha. 

;planteado la hipótesis de que la caída del. .Imperio Rg_ 

mano se debió a intoxicación Saturnínioa de tipo en .. 

démico, después de la caída del .Imperio Romano en el 

siglo V, el uso de plomo disminuyó y por cerca de 600 

a.fioa se mantuvo a un nivel muy bajo. 

Después del siglo LX empezó a ser extraído nuevamente 

de las minas Alemanas. La práctica de· preservar el -

vino con plomo y sus salee se extendió, hasta que una 

ley en el siglo X!1 lo proh1bi6. A pesar de esto, eu 

uso continuo y se mencionan frecuentemente cólicos de 

tipo saturn!nico; Baker {25), en el ei~lo XLLI, hace 

incluso una lista de procesos patológicos de tipo en

démico y McOord, habla de una alta incidencia de c6li 

coa aaturnínicos en la Amdrica Colonial, debido n la 

destilación del ron en equipo que contenía plomo y el 

uso muy frecuente de barro mal vi~riado ~ue oonten{a 

gran cantidad de litargirio. 

~n la actualidad las implicaciones toxico16gicae del 

plomo e8tán ropreeenta~aa por el empleo del plomo en 

aleacciones y compuestos en la Industria, es la into

xicaci6n profesional más frecuente en todo el mundo. 

Pu~dan padecerla to4oa loe individuos que por eu tra-



bajo están en contacto continuo con plomo: Pundidorea 

tipógrafos, pintores, barnizadores, hojalateros. alf! 

·reros, vidrieros, opei-arios de las fábricas de acumu

ladores. (43) 

.EJ. plomo es un ~etal muy difundido, puede hallarse 

tanto en el oualo como en loa alimentos, en el aeua , 
en el aire y en algunos objetos en estrecho oontaoto 

con el hombr.·e como la loza de barro, las tuberías de 

aguas, loa juguetee, las superficies cubiertas con -

pinturse hechas a base de plomo. (37) 

En loa sitios en que se maneja este elemento el ries

~o varía de acuerdo con el grado de· exposici6n de loe 

procesos industriales y falta de medidas de seguridad. 

El plomo penetra en forma de vapores o humos a través 

de las vías respiratoria~, o bi&n a trav&e del apara

to digestivo por ingesti6n de polvos. 

La intoxicación por plomo produce efectos b1ol6gioos 

particulares que son la base y la expl1cac16n al mis

mo tiempo de la partioÜlar sintomatolo~h. que presen

tan los trabajadores intoxicRdos. Se considera como 

contaminante importante no solo para las áreas indus

triales sino también para la poblaci6n en p.enoral. 



No debería sorprender, por tanto que los cambios- en la 

tecnología industrial provoquen la crisis ambiental y 

repercuten desfavorablemente en las condiciones de tra 

bajo de los seres humanos. También la población en g! 

neral, asentada en las proximidades de la industria, -

sufre los efectos mencionados con igual o menor inten

sidad, dependiendo de su relación de proximidad y de -

otros factores. {38) 

Se observa que es hasta aBos recientes cuando se men

ciona al plomo o sus compuestos como causantes de al

teraciones de naturaleza genética a pesar de que este 

agente es el que más antigüamente se conoce por sus -. . 
efectos t6xioos y el primero ciue se reconocio como 

problema ocupacional. (25) 

PLA.NT.IWIIENTO DEL PROBLEl4A 

¿ Qu& manifestaciones clínicas son más frecuentes en 

Oavi!!s.d Oral y cuál es la. patología general que se 

deriva en la enfermedad SaturniRmo ? 



HIPOT.iSSIS 

Bl desconocimiento por parte del Cirujano Dentista -

acerca de loe trastornos patológicos generales y BUfl 

manifestaciones en Cavidad Oral, conoernientes a las 

principales alteraciones gingivalee y consecuencias -

parodontalea, as{ como también la pigmentaci6n que se 

presenta en la encía, ocasionados por la intoxicación 

crónica al plomo trae como consecuencia que el diag -

nóstico y tratamiento sea inadecuad.o. 



OBJETIVO GENERAL 

Señalar la importancia para el Odontólogo del conoci

miento sobre la toxicidad por plomo, concernientes a 

su fiaiopatolo~ía, características clínicas de into

xicación, métodos de diagnóstico y consideraciones -

propias del tratamiento Odontológico. 

OBJETIVOS ESPECIPI().)S 

I.. Mencionar las propiedades Físico-Químico del plo-

mo. 

2. Sefialar las vías de contaminación por plomo. 

3. Explicar el metabolismo del plomo. 

4. Bnwnerar las características clínicas de intoxic!_ 

ción por plomo. 

5. Explicar los signos y síntomas más frecuentes en 

Cavidad Oral. 

6. Mencionar la fisiopatología General. 

7. Describir loe m'todos de diagnóstico y tratamiento. 



MATERIAL Y METODOS 

MATERIAL: Libros de texto básicos, revistas y artículos 

obtenidos de las principales bibliotecas del 

área Médica, del Centro Mexicano de Informa -

ci6n de Plomo A.C. y del Cenide. 

METODO: Se obtendrá bajo los siguientes criterios: 

CRITERIO DE SELECClüN: Inicialmente, se procederá a re

cabar la inf ormaci6n básica raf erente al tema de loe 

textos elementales de : Medicina Bucal, Periodontolo -

gÍa Clínica, Patología Oral, Histología Bucal, Farmaco

logía, Medicina Interna, Hematología, Bioquímica. Pos

teriormente una vez obtenida, deberá ser dosificada y -

aleccionada por objetivos en fichas bibliográficas, las 

cuales nos permitirán estructurar el contenido temáti -

co del trabajo. Así mismo la adición de artículos en -

revistas M'dicas afines al tema serán incorporadas a e! 

ta tesis , con lo cuál se le otorgará el matiz actuali

zado que debe incluir. 
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CRITERIO DB ORGANIZACION 

Será obtenido conforme a loa <:apítuloa que coWlterá la 

tesis: 

CAPITULO I. SATtIDUSMO 

a). Concepto ganeral "~i) Saturnismo 

b)~ Fuentes de contaminaci6n 

e). Alcance de la Odontología Ioduatrial 

d). Aspectos histórico-Cl!nicos. 

CAPITULO II. OONSIDlmAOIO.N.88 GIHBIULBS DEL PLOM.0 

a). Propiedades Físicas 

b). Propiedades QuÍmicas 

e). Obtención, usoe y riesgos 

d). Principales v!aa de contai:n1naci6n 

CAPITULO III. CABAC'rBltISTIOAS OLINIOAS DB INTOIIOA -

OION. 

a). Aapectoe bioquímicos de la intoxicación por plomo 

b). (>iad1'0 olÍnico de intoxicación. 



• 
CAPITULO.!!.:. CARACfBRISTICAS C!LINICAS EN OAVIDA.D ORAL 

a). Signos y síntomas máe frecuentes en cavidad Bucal 

b). Histología de la Mucosa Bucal y caraoteriatioaa -

generales de la encia. normal. 

e). liistopatolog!a 

d). Detecci6n histoqUÍ.mica del plomo y preparaoi6n de 

muestras para estudio hiatol6gioo. 

CAPITULO V. lISIOPATOLOGIA 

CAPITULO VI~. fil!.GNOSTIOO DIFBRlUWIAL 

CAPITULO V.J;.h .li:IETODOS DE DIAGUOSTIOO 

a). Principales m~todoe de laboratorio utilizados en la 

intoxicaci6n por plomo. 

b). Análisis y valoración de los métodos de laboratorio 

para determinar la abaorci6n por plomo. 

e). Indices de abaorci6n de plomo. 

d). Di88nÓstico de la enfermedad Saturnismo. 

CAPITULO VIII. 1.AlUIA<X>LOGIA 

a). Principales medicamentos utilizados en su tratam!e~ 

to. 



CAPITULO ll. TRATAMI.iSNTO 

a). Historia clínica 

b). Tratamiento M~dico-Odontológico 

e). Medidas de prevención. 

CAPITULO .X. RESULTADOS, CONCLUSIONES, ALTERNATIVAS ! 
BIBLIOGRAFIA GENERAL. 

Cl?ITERIO DB AUALISIS: Dicha in.Jormaci6n la recopilare -

moa ordenaremos conforme se va;ra obteniendo en forma de 

fichas bibliográficas, las que a au vez ae archivarán -

para disponer de ellas en el momento que se requiera. 

CRITERIO DE SINTESIS: Se proc tderá a ordenar la infor

maci6n mntenida. en las fichas Mbliográficas en base a 

nuestro criterio de Organizacién, lo que nos permitirá 

estructurar el contenido temático de nuestro trabajo. 

CRITERIO DE SVALUACION: Una ve revisado el contexto -

teórico de dicho trastorno patal6gico, surgirán nece -

sariamente un cúmulo de oontradiccionea y de determi -



nantes relevantes, lo que permitirá ejercitar el aná -
lisis que permita dictar propuestas y conclusiones, c~ 

mo propósito preponderante implícito on la realizac16n 

de esta tesis. 

CRONOGRA.hlA DE ACTIVIDADES 

Recopilaci6n de material de las fuentes 

Selecci6n y clasificación por fichas 

Traducción de artículos 

Organización y redacci6n 

Análisis, propuestas y conclusiones 

I Mea 

I mes 

I mea 

I mee 

2 semanas 

El tiempo total aproximadamente es de cuatro meses, dos 

semanas. 



CAPITULO I. 

SATURNIS&IO. 

a}. OONOHPTO GBNilllAIJ D.8 SATURNISMO 

Se conoce con el nombre de "Saturnismo" a la intoxi

cación por plomo. Este ea un problema médico relati 

vamente frecuente que se presenta en farma aislada o 

bién en verdaderas epidemias. Puede ser agudo o eró - -
nico y los pacientes pueden consultar a diversos ti-

pos de especialistas, según su edad {es frecuente en 

niflos) y sintomatología, ya que pueden presentar da

tos .s~estivos de "abdomen agudo", problemas ne\ll'ol2, 

gicos o síntomas de anemia. {7) 

I 

Saturnismo Agudo: Se observa sobre todo por la abso~ 

ción de sales de plomo ingeridas en grandes cantida -

des, es mucho más raro y se debe a la ingestión acci

dental o con fin suicida. 

Saturnismo Crónico: 3s un tipo de intoxicación que -

corresponde a la acumulación del tóxico por periodos 

más o menos lar~oa. 

En nuestro medio el saturnismo ocurre principalmente 

como enfermedad laboral, pero también se presenta muy 



esporádica.mente en otras circunstancias que en oca

siones hacen difícil su reconocimiento. (40) 

Se puede afirmar que de no ser el Médico IndUBtrial, 

a todos los dem&s especialistas les es difícil el 

diagn6stico, fundamentalmente porque no se piensa en 

él, como tambi~n se obtienen resultados desfavorables 

si no se hace una historia clínica con el cuidado ne

cesario. (7) 

b). PUENTES DE CONT.AMINACION INDUSTRIAL Y .001.Jl:STICA 

Bn la actualidad las implicaciones toxicol6gicas del 

plomo están representadas por el empleo del metal en 

aleaccionea y compuestos en la indlliltria, es la más 

exteudida y la más grave de todas las intoxicaciones 

de origen profesional. (43) 

Pueden padecerla todos los individuos que por su tra

bajo están en contacto continuo con el plomo o sales 

de plomo: Fundidores, tipógrafos, linotipistas, en -

la fabricaci6n de acwnuladores y tuberías para el 

gas o aeua, en pintores de brocha o de pistola (Dor

man y Davis), en choferes y empleado~ de garajes que 

inhalan vaporas de gasolina que contienen plomo (Pat

zer). 

2 



• 
Vázquez Velasco ha descrito hace poco el 8aturniemo 

de los dependientes de bar por el roce de las manos 

sobre el mostrador de metal que consiste en una -

aleacci6n de plomo y estafio, barnizadores, hojala

teros, alfareros, vidrieros, pilas eléctricas, ~o

mas, ~uantee impermeables, papel, planchistaa, re

cuperaci6n del plomo a partir de metales viejos, tá 
bricas de municiones vulcanizadoree de hule, esmal

tado de muebles para bailo y similares de !undioionea 

de metales no ferruginosos. (8,40) 

En los sitios en oue se maneja este elemento, el -

riesgo varía de acuerdo con el ~rado de expos1ci6n 

de loe proceoe indUBtriales y falta de medidas de -

seguridad. (25,36,39) 

La intoxicaci6n accidental puede producirse por cau

sas múltiples y a veces insospechadas; la labor del 

Médico en tales casos, recuerda la de un detective. 

Citaremos el empleo de emplastos como pomadae o col~ 

retes conteniendo este metal (ee ha observado enoe!~ 

lopat!a en lactan~es cuyaD madres recurrían a los 

miemos), loa vinos acidificados a ooneecuencia de ou 

mala conservaci6n en estás vasijas ditíciles de ce -

rrar herméticamente, diouelven loo compuestos de pl~ 
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mo (litargirio) aue se utiliza al pintar por dentro 

estas vasijas. El agua de Seltz y bebidas carbÓni -

caa (Dantin Gallego ), así los alimentos conservados 

en botes o envueltos en papeles de estaño, el chupar 

jUJ(uetea pintados (WilliaP.1s), el plomo contenido en 

la pintur8 oue recubre los interiores de las casas -

y edificios en decadencia, constituye la principal 

fuente de intoxicación en Boston y Chicago. Puede -

presentarse aunque muy raramente algún caso de ori -

gen alimenticio por consl.Dllo prolongado de alimentos 

conservados en latas cerradas con material de solda

dura oue contenga plomo, o con alimentos cocidos en 

cazuelas de cobre estañado con material de plomo, -

tinturas de cabellos, pesticidas. (40,48) 

La intoxicaci6n con plomo en la niffez es asociada -

con peli~ros ambientales. il deterioro de la pintu

ra y el hábito de la ''pica", aunado esto a una inad!_ 

cuada vieilancia del niño, son causa frecuente de i~ 

toxicaci6n. Casi tortos los infantes mascan objetos 

antes de los I9 meses, tiempo crítico para el creci

miento neurol6~ico. Los pacientes con pica exhiben 

una habitual y compulsiva bfuiqueda por la 1?1,'?esti6n 

de sustancias no naturales y sin comida. Pica es u

na causa coaún de la intoxicación con plomo en niños 
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de I8 meaea y aún més. Xn varios estudios del 70 a 

a 90% de nifios con intoxicAci6n fueron reportados -

de tener una historia de pica. (48,23) 

Ghisolms y Kaplan establecieron que la relación de -

padres y nifio es generalmente una determinante de P! 

ca, este comportamiento puede ser usado como un mét2., 

do de alivio a las ansiedades y tensiones surgidas -

por una ausencia de padres. Podría ser un medio a -

trav~s del cual el niffo buscara atraer su atención • . 
La ingesti6n de ploco de tres a seis meses general -

mente precede a la aparici6n de las primeras manife! 

taciones clínicas de la intoxicRci6n. {23) 

Una fábrica puede hacer llegar al nombre que no labg_ 

ra en ella sus residuos de plomo a través del agua,

del aire; con sus desechos s6lidos, a los alimentos; 

por sus productos, sean pinturas, juguetes o bate -

r!as, o bi~n en forma más directa. A este respecto, 

se ha comprobado oue los nifioa de los trabajadores -

de estas empresas exhiben niveles de plomo sigoifiCA 

tivamente mayores en su or~aniemo, en virtud de que 

sus padres lo,llovan al hogar en eus cuerpoe o en -

sus ropas. (26) 
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in este caso, los vecinos de una empresa pueden ab -

sorber el plomo por el árbol respiratorio, si las 

µarticulas son pequeftaa, o por de~luci6n si estas 

son mayores y se depositan, junto con el polvo am 

biental, en objetos y suelos de los hogares y alred~ 

dores. in esta Últim~ circunstancia se exponen más 

los niños. ya que son los que más fácilmente se lle

van a la boca ios objetos o sus manos que se enau -

clan con este polvo contaminado. 

Se ha visto aue los niños de estratos socioecon6mi -

coa bajos, o de padres con escaso nivel intelectual 

o educacional, son los aue ingieren más plomo, quizá 

porque ae tengan malos hábitos higiénicos de lavado 

de manos y se lleven estas más frecuentemente a la -

boca. ( 26) 

Se observa oue es hasta años reciente cuando se men

ciona al plomo 'Y' sus compuestos como caus~nte de al

teraciones de naturaleza genética a pesar de oue es

te a~ente es el aue más antigÜrunente se conoce por -

su.a efectos t6xicos y el primero aue se reconoció C2, 

mo problema ocupacional. Se considera como contami

nante importante no solo para las áreas industriales 

el no también par~ la poblaci6n en ~eoeral. (I4) 
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e). ORLG.Ai~ Y ALCA.NC.C: D~ LA ul>JitT010GlA INDUSTRIAL 

La Medicina Industrial es una fase reconooida del -

traba jo de salud pública y ocupa un lue-ar bi'n defi

nido en el plan de estudios de la Medicina, porque -

la ocupaci6n es un factor recono~ido en lae caueae -

de trastornos físicos y aún la muerte. AJ. mismo 

tiempo, la Odontología Industrial o la Higiene Dental 

en orden a las industrias, que a eu vez ee una subd1-

visi6n de la Odontología General apenas si se conoce 

la raz6n de ello se hace evidente cuando nos damos -

cuenta que la Odontología General, ea un campo ~ue -

aún falta explorar. 

Ou.ando el Médico pregunta la ocupación del pacionte, 

por lo ~eneral es porque puede haber correlación en

tre su trabajo con el estado que presenta. Bl eign!_ 

ficado de la ocupaci6n como factor dia.gn6stico en el 

tratamiento de la enfermedad bucal, no debe pasar d!?_ 

sapercibido por el Cirujano Dentista. 

in general las enfermedades del trabajo pueden defi

nirse como estados corporales o mentales, reeultado 

directo de la exposic16n durante un tiempo m4e o me

no~ prolollP.ado a las subetAnctas o condiciones rela

cionadas in:nedi~tamente con el trabajo del individuo 
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debe disti~uirse del accidental en la iodlWtria aue 

se produce en forma repentina. 

il deaempeffo de la Odontolo~ía Industrial y el ouid,! 

do de los trabajadores comprende: 

I. Protecoi6n del obrero contra daffoe accidentales y 

enfermedades del trabajo con respecto a la boca y 

loe dientes. 

2. Tratamiento o consejo de tratamiento cuando talee 

accidentes se producen. 

3. Consejos sobre rehabilitaci6o del trabajador cua.!!. 

do es recomendable un cambio de tareas. 

4. Ta.mbi~n está la eneeftanza de loe· cuidados de los 

tejidos orales 1 de la prevenc16n de accidentes -

que atecten a la Csvidad Bucal. 

il Dentista Sanitario debe tener preparac16n aspe -

cial en primer lugar debe tener interés por combatir 

las afecciones or~lee causadas, directa o indirecta

mente, por las ocupaciones, de la salubridad pública 

~revenci6n de enfermeda4es. Bl. conocimiento del tr!! 

to con loe trabajadores es tao importante como el -

diagn6at ico y la habilidad operatoria para obtener -

resultados satiefactorioe en la práctica Dental. (8) 
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Quizás el factor más importante eu el servicio dental -

indwtrial, dirigido hacia la prevención, es el estable 

cer un alto nivel de nigiene bucal entre l~s trabajado-

res. 

Prinz y Greebaum ( B) hallarón que, aún cuando observa.rón 

con cierta frecuencia anomalías en los tejidos blandos y 

duros de la cavidad bucal atribuibles a los riesgos ocu

pacionales debe sin embargo, dejarse sentado que estas -

anomalías rara vez aparecen en las bocas higiénicamente 

cuidadas, salvo en los casos donde llay alergia hacia la 

substancia extrana que origine la afección, por ejemplo 

las causas que predisponen para la Estomatitis de ori -

gen industrial, son la poca higiene oral y la idiosin -

cracia. · 

Actualmente alf?:unas industrias, principalmente las que 

utilizan plomo, fósforo y otros metales y productos qui_ 

micos que ejercen influencia nociva sobre la mucosa o -

ral y los dientes llan establecido clínicas para el exá

meu periódico y el tratamiento • (8) 
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~QUEJO DEL PROGRAMA D&NTAL INDUSTRIAL 

I. Dentistas: Por lo menos un dentista o higieniBte -

dental proveeran el servicio en la fábrica. EJ. -

Dentista principal es el Director. Loa estableci

mientos pequefios lde 500 trabajadores o meno~) PU! 

den agruparse para emplear uno o varios ~ntietae 

y con.seguir as{ los servicios de un grupo de prof~ 

sionales para la comunidad. 

2. Higienistas Dentales: Uno o más hi~ieniatas denta

.lea, ya sea con horario parcial, o tal, qua obra -

rán bajo superviai6n de loe dentistas. 

3. Otros colaboradores, técnicos, asistentes dentales 

ya sean con horario completo o parcial eegún lo de 

termine el director. 

BDUCACION SANITARIA Y PROTBCC!ONA1 PARA LOS TRABAJA.DO 

~· 

I. Dar a todos los trabajadores en la fábrica los in

formes sobre salud dental que necesiten pe.re prote -
~eree y para colaborar inteli~entemente con loe -

servicios de salud y bienestar. 
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2. Bl programa debe comprender instrucci6n sobre los 

riesgos de su trabajo y las medidas a emplear para 

controlar esos riesgos. 

3. Utilizar charlas, películas cinematográficas, exp~ 

alciones, demostraciones, folletos, carteles, peri~ 

dicoe de la fábrica o del gremio para hacer llegar 

los conocimientos hasta el hogar. 

4. Para apoyo en el desarrollo y conducci6n del pro~r~ 

ma, obtener la colaboraci6n de los funcionarios de 

sanidad y servicios médicos. (8) 
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d). ASPECTOS HISTORIOO-CLIN!OOS • 

.Es posible que el descubrimiento del plomo metálico ·• 

haya resultado de la caída accidental de galena en nl 

gún fuego, dando ori,gen al 6xido de plomo. Al plomo 

como metal se le menciona desde que se conoce la civl 

lizaci6n Euroasiatica. ~xiste evidencia arqueol6gica 

de oue el metal era ya usado en el siglo XV antee de 

Cristo. Se dice que el Fara6n Thumtoaie III, (I500 n 

c.) ya lo recibía como tributo y tambi6n se conoce -

que fue traído desde Meeopotamia. Fue usado para di

versos propósitos por ioe ~ipcioa, tales como hacer 

!i~urae de animales, humanas, monedas y para elaborar 

algunos utensilios de cocina, como.núcleo para eus 8!!_ 

tatuillas de bronce y en pinturas para loe párpados. 

Se le menciona tambi~n en el antiguo testamento en el 

libro de Jeremías. Debido a que el metal es auave, -

se le utiliz6 para escribir y hacer grabados en pla -

cae. En las arenas de combate fu~ utilizado por loa 

gladiadores, que con el ~orraban eua manos pera beoer 

golpee más daftinoe. 
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.Durante el desarrollo del Imperio Romano el plomo a~ 

ouirio un p~pel muy importante en au tecnología. Se 

le traía de diferentes re~iones, tales como la ac 

tual Alemania, Gran Bretaña, pero fundamentalmente -

de ~apaña, para sor utilizado en el recubrimiento de 

loa acueductos, en la fabricaci6n de tuberías a tra

vés de las cunlea recibían agua para uao doméstico -

los Patricios, en la elaborac16n de sus utensilios -

de cocina y de los recipientes de vinos. 

Algunos ertículos hechos de bronce contenían algo de 

plomo lo cual le daba un sabor poco dulce a sus ali

mentos. ia obvio que estos usos dieron l~ar a con

taminac16n considerable de alimentos y del agua. Se 

ha planteado la hipótesis de que la caída del Impe -

ria Romano se debió a intoxicaci6n aaturnínica de ti 

po endémico. 

Deapu&e de la caída del Imperio Romano, en el siglo 

V, el uso de plomo dieminuy6 y por cerca de 600 afios 

se mantuvo a un nivel muy bRjo. Despu~s del siglo -

I! empez6 n ser extraído nuevamente de las minas Al!, 

manas. 
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1 

L • 1 a practica de pree~rvar el vino con plomo y sus ea -
1 

les ae extendió, ha1~ta oue una ley en el si.p,lo X.V lo 
1 

prohibi6. A pesar clie esto, au uso continuo 1 ee men-
1 

cionan frecuentemen1¡0 c6licos de tipo saturnínico, en 

el siglo XVIII, Ba.kE\r hace incluso una liflta de proa!_ 

aos patológicos de t
1

ipo endémico y McCord habla. de una 

alta incidencia de c6licos aaturn{nicos en la América 

Colonial, debido a la destilación del ron en equipo -

que contenía plomo y el uso muy frecuente de barro -

mal vidriado que contenía gran cantidad de litargirio 

(25). 

Hip6cratea conocía ll acci6n tóxica del plomo y deeor~ 

bi6 un ataque p;rave ce cólico en un. hombre que extraía 

meta.lea (460 A.C.). Sin embargo, recién en el afio I700 

do nuestra era ee put licó un libro sobre enfermedades 

relacionadas con el trabajo, siendo su autor Derna.rdi

no Ramazzini, fundador de la higiene induetrial. Ra -

mazzini también describi6 el c6lico del pintor, loo e

fectos nocivos de la intoxicaci6n con plomo. (8) 

La llamada "L!nea de Plomo" en la encía fu& primera 

mente descrita por Gr: eole en I836 y máo tarde por 

Burton. La anemia accmpañante rué probablemente das -
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critn por primera vez por Laennec en I83I. M.alaaaey 

deacribi6 tambi6n la anemia en I873 y el mayor tama

ffo de fragilidad de los hematíes por compe.raci6n con 

loa normales. La elimioaci6n anormal de porfirinas 

fu~ observada por Garrad en 1892 public6 Behrend por 

primera vez el punteado de loa hematíes. El. primer 

informe de investigaciones experimentales sobre el -

plomo se encuentran en el tratado de toxicología de 

Orfila (I8I4). (23,32) 

Con la apa.rici6n de loa motorea de combusti6n inter

na a fines del si~lo XIX, una nueva ~agnitud se in -

traduce en el problema de intoxicaci6n por este ele

mento. En los Últimos 50 años, el uso de tetraetilo 

de plomo como antidetonante en las gasolinas, as! C2, 

mo la introducción de los acumuladores, generaliza -

el riesgo de contaminación a prácticamente toda la -

humanidad. La dispersión del metal a través de la e!_ 

pulsi6n de loa gases por estos motores, ha traído 

consigo el dep6aito del metal sobre la ve~etaci6n de 

nuestro planeta. (25) 



:t6 

BIBLIOGRAPIA 

1.- córdova Alvelaís T., Saturnismo, Report of a case 

and concisa review of the literattn'e, Revista In

vestigación Clínica, Vol: 28, No. (4), Oct-.Dec. -

!976, 359-367. 

8.- Oharles Millar Sa.muel., Diagn6atico y Tratamiento 

Bucal, La Médica, ~ra • .Edici6n, 1957, 693-703, 7I8 

720. 

I4.- Garza Chapa R., Oontaminaoi6n por plo1110 y eatudioe 

Cromoeómicoa, Arch. Inveet. M~d. de México, Vol: -

II3, No. (5), Mayo 1977, 2.30-233· 

23.- Lockhart D.D.s., Giogival pi~mentation ae tha solo 

presenti08 sien of chorinio lead poisoni.og in a -

mentally retardad adult, et al. Oral Surg., Vol:52 

No. (2}, Aug. I98I, I43-I49. 

25.- Molina Ballesteros y Col., Plomo: Implicaolonee S~ 

cialea y efectos sobre la salud, Arch. Invoat. H'

dica, México, Vol: II5, No. (2), Febrero 1979, 57-

64. 

26.- Holina Ballesteros G., Contamina.ci6n ambiental por 

plomo en áreas induatrialea, Gaceta de K6xioo, Vols 

II3, No. (5), Ka.yo 1977, 213-215. 



• 
!7 

32.- Moore c. V., Progresos en Hematologí.a, .&lit. Cientí

fico Mádica, Vol: II, 1962, 123-142. 

36.- Ordoñes Blanca Raquel y Col., Epidemiología, Gaceta 

Méd. de México, Vol: II3, No. (5), Niayo 1977, 215 -

220. 

37.- Ordoñes Blanca Raquel., La contaminaci6n ambiental 

como problema de sa1ud pública, Médico, Vol: XVII, 

l~o. (I), Sep. I978, 25-26, 29-30. 

39.- Plomo, Criterios de salud ambiontal, Organización -

Panamericana de la salud, Publicaciones Científicas 

No. 38d, 1979, IO, I8, 20-21, 26-27, 32-37, 54-57 , 

66-67, 78-95, I04-I39. 

40.- Pons Pedro A., Patología ~~Ínica y Médicaa., Tomo -

Vi, Intoxicaciones, Salvat ~.A., I975, I058-I06o. 

43.- Segatore., Diccionario Médico, .&lit. Teide Barcelo

na, Ira. Edici6o, I983, IIOI-II02. 

48.- Vega Franco y Col., Concentración de plomo en la -

sangre en niños con hipercinecia, Bol. Méd. Hosp. -

Infantil, Vol: 33, No. (5), Sep-Oct, I976, II47, 

II49· 



CAPITULO II. 

OONSIDBRACIONBS G&NBRALKS D&L PLOMO 

S!mbolo: Pb 

Valencia: 2 y 4 

Núnero at6mico: 82 

Configuraci6n electr6nica: 6s 2, 6p2 

Peso atómico: 207.2I 

Peso específico: II.34 

Punto de fusión: 327.5º0 

Punto de ebullici6n: I751°c 

Dureza: I.5 (escala de Mobe) 

BST A.DO NATURAL 

Libre: No existe el plomo nativo. 

I8 

Combinado: BJ. mineral de mayor importancia industrial 

es la ealena o sulfuro de plomo (SPb), que ee presen

ta en cristales grisea muy brillantee generalmente Y!l 

cimientos conjuntos con sulfuros de Pe, Zu, So, Sb, y 

a veces con gan~a de plata (Ag) y selenio {3e). 

( 2, 5) 
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a). PROPIEDADBS FISICAS 

Be un metal sólido a la temperatura ordinaria, gris -

azulado y brillante cuando es recién cortado. 

- Ea blando y muy pesado ( I. 5 en la es cala de Mohs) -

por lo cual embota las limas y tisna el papel. 

- Por su densidad (II.34 Grs-an 3) es un metal pesado. 

- ~a dúctil y maleable, pero poco tenaz. 

- Ea fusible (Punto de tusi6n: 327.5°c) y posee un -

punto de ebullición bajo con el resto al de los o -

troe metales ( I75I° C). 

b) • PRO PI.SDAD&S QUIM I CAS. 

El aire lo ataca formando unR capa de Óxido que inme

diatamente se carbonata en presencia del co 2 y la hu

medad del aire !orn1ando carbono básico de Pb(200
3
Pb,

(H0)2 Pb), Que opRca su brillo y color, pero que por 

ser compacto y adherente, lo define de ulteriores a -

taques. 

Rl agua destilada y de lluvia lo atacan proporcional

mente al o2 que tene.R dil.'luolto forman11o hidróx.ido plum, 

boso ((H0)2Pb), que es algo soluble y tóxico. 
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En cambio en a~uas potables que siempre son débilmen

te d\ll'ae (con sales de calcio y ~ngnesio) forman al -

atacarlo una película protectora insoluble (de sulfa

tos, carbonatos básicos, fo~1fato etc. de Pb), que pet_ 

mi te su empleo para cai'ierías de dicha agua. 

Los ácidos clorhídrico y sulfúrico relativamente con

centrado (más de 50º0 .i3e), lo atacan superficialmente 

formando salee respectivas (cloruo y sulfato plumboso) 

que son insolubles en los ácidos concentrados por lo 

cual detienen loo ataques, pero son solubles en agua, 

por cuya raz6n, en el m~todo de la obtenci6n del &ci

do sulfúrico, con las cámaras de plomo, estos se per

foran en los puntos en oue oc~sional~ente, se forma -

un ácido más diluido. El ácido nítrico lo ataca enér 

gicamente, formando nitrato plumboso. (2,5,9) 
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e ) • OBTlfüCION, USOS Y RI.KSGOS. 

Este metal ee halla en la naturaleza incorporado en -

diversos compuestos que son obtenidos ec forma impura 

y que deben ser refinados. En nuestro país esta ope

raci6n se lleva a cabo prácticamente on forma exclusi 

va en la ciudad de Monterrey. 

Una vez obtenido el metal puro, este es utilizado pa

ra producir diversos compuestos, siendo muy importan

tes, por la cantidad producida, el minio y el lita.rgi 

rio (mono y tetróxido de plomo respectivamente), loa 

oue se utilizan en los procesos indur.trialea de la C! 
rá.mica, c:ri~taler!a, acumuladores, colorantea, esmal

tes, colorantes y otroe. 

Existen otros usos y por ello, posibles fuentes de in 

toxicac16n como son la fabricación de algunas pieza.El 

de motores en las oue $0 emplean aleacciones de plomo 

y la producción de aleunoa tipoe de soldadura. (?6) 

Las exposiciones más elevadas y prolo~adns e.e den o~ 

tre los trabajndoree que funden, retinan y utilizan -

plomo pRra la fabricac16n de artículos comercialoe. -

Actualmente el riesgo principal parece estar en las 
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peque~as industrias donde no hay programas id6neos de 

hi~1eoe industrial o es difícil aplicarlos, o bién do~ 

de ca ae reconoce la existencia de circunstancias pe

li~~oaas. (39) 

La ~~atribución porcentual de los seres humanos expue~ 

toe ~l plomo no sigue necesariamente el mismo patrón -

aue et de la producci6n. Por ejemplo, en nuestro país 

máe ~e cien mil personas están expuestas al metal en -

la l~d~stria alfarera de tipo familiar. Los estados -

de ~~ebla, ijidalgo, Jalisco, Guanajuato, Michoacán y -

Oe.x~ca, tienen una industri~ alfarera que desafortuna

dam~~t& utiliza, en general, técnicas muy primitivas. 

(25} 

~l ~(~ceso de fundici6n y refinaci6n del plomo es prQ. 

babl.elltente el o.ue de todas las industrias de este me

tal, presentan el riesgo ~áximo de exposición. Las -

ope~~~iones de mayor riesgo son aquellas en oue el 

plo~o íundido y las aleacciooes de plomo se calientan 

a t~m~eraturaa elevadRB con desprendimiento de vapo -

res d~ plomo. Esto se debe a que el vapor de plomo -

conde~eado tiene en gran abundanciA, partículas pequ!:_ 

nas d() tamafto respirable (5wn). (39) 
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Bn estos sitios el riesgo a la salud e3 alto, debido 

a que entre los compuestos intermedios que aa forman 

en el proceso de afinación, uno en particulnr, el li

targirio Pb<>, es ligeramente so1uble en ~u.a y ae ab

sorbe más fácilmente en el oreanismo, dando por lo 

tanto lugar a cuadros de intoxicac16n plúmbica. (39) 

Los nifioa y otros miembros de la familia pueden estar 

expuestos en el hogar a contaminación por plomo cau -

sada por ropa de trabajo usada en casa o llevada al -

ho~ar para. limpiarlfl, o bien por pequefias piezas de -

metal llevadas al ambiente doméstico (p,rupo Interde -

parte.mental de Trabajo sobre Metales Peaadoe, !974). 

(39} 
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d). PRINCIPALES VIAS DE COW!'AMINAOION 

Las principales vías de penetraci6n de las minúsculas 

part!culaR de plomo en nuestro organismo ee mencionan 

e. continuación: 

Conducto Gastrointestinal: La mayoría de le.e intoxi

caciones dom6at1cae son provocadas por la iD€eetión -

de plomo, puesto que b~ta la dieta normal contiene -

cantidades apreciables del elemento como ingestión de 

alimentos enlatados o cocido~ en cacerolas qua aonti! 

nen plomo. Deeluci6n con partículas do plomo auspend,i 

das en el aire del ambiente de trabajo. (I6, 43) 

V!a Inbalatoria Pulmonar: La mayoría de las 1ntox1c~

ciones industriales reaul tan de la inhalaci6n de pol

vo o humos de plomo. La mucoea respiratoria ~baorbe 

el plomo a lo le.rRo de toda eu extensi6n, incluno en 

las vías na.salea. Loa compneatos de plomo deposita -

dos en lae vías respiratorias, acaban por di~olverse, 

poro todavía no se conoce el mecanismo de eote proce

so. (I6) 
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Vía 'franscutánea: Abaorci6n a través del cutis, a pe

sar de que este perfectamente Íntegro de oleatos de -

plomo formados por la combinaci6n química de las minú~ 

culaa partículas de plomo suspendidas en el aire am -

biental con los ácidos contenidos en el líquido sudo

ral, por este motivo los operarios oue sudan con fa -

cllidad y abundantemente son los que con mayor !re -

cuencia sufren esta intoxicaci6n. {16) 

Fiel: B1. plomo inorgánico no penetra en el organis -

~o a trav~s d~ la piel, pero la abrasi6n del epitelio 

cutáneo permite el paso del elemento a la circulación 

general. Por supuesto, la absorci6n puede realizarse 

también cuando las manos manchadas de plomo llevan el 

t6icico a la boca. Loa compuestos orgánicos, como el 

tetraetil-plomo, atraviesan rápida.mente la piel in -

tacta. {I6) 

Vía Subcutánea e intramuscular. Hay numerosos casos 

comprobados de intoxic~ci6n ori~inados por proyecti -

lea de plomo que quedaron alojados en la piel o en -

los mút' culos. Loe perdigones 8on especialmente peli

~rosos, por la gran superficie que ofrecen para la di 
soluci6n y absorci6n del plomo, y en aleunos casos la 

intoxicación apareció antes de transcurrir un mes des 

de que los perdigones se incru~taron. {I6) 
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e). hl.ET.ABOLISMO Dfil. PLOMO. 

ABSORCION 

Las dos vías importantes de absorci6n son el aparato 

Gastrointestinal y los Pulmones, el paso del plomo 

inorgánico a trav~s de la piel es mínimo. (26) 

Aparato Gastrointestinal: En alimentos y bebidas se 

irJR.ieren de O.I a 0.4 mg. por día y solamente 5 a IO% 

de esta cantidad se absorbe, el plomo absorbido por e~ 

ta vía lleP;a al hígado y de ahí se di~tribuye a todo -

el organismo. (25) 

Cuando la cantidad de plomo introducido por la vía b~ 

cal aW!lenta, la excreci6n fecal crece proporcionalmeQ 

te, resulta importnnte señalar que el plomo en las h~ 

ces se mantiene elevado mientras se conserva la ine:e~ 

ta a\lllentada. En la exposici6n al plomo de orie.en i~ 

dustrial en M~xico, la vía de absorci6n gastrointest!_ 

nal es importnnte, debido a los malos hábitos de hi -

~iene. (25) 

La vía respiratoria ha sido objeto de mÚltiples estu

dios por parte del grupo de Kehoe (26), que ha demos-
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trado que el tamru1o de las partículas ea fundamental 

en la magnitud de la absorci6n pulmonar, cuando el -

diámetro de las partículas de plomo ea de o.ora o.r 
micr6metros, virtualmente todo el metal se absorbo, 

cuando las partículas tienen un tamafto mayor, una gran 

parte se detiene en las vías respiratorias superiores 

y posteriormente se deglute. (26) 

En el mecanismo básico de esta abeorci6n existen va -

rioa factores a tomar en cuenta: 

a). L~ solubilidad de las salea de plomo. 

b). Bl tameil.o de la partícula. 

e). Profundidad y frecuencia de r&dpirao16n. 

d). Las variaciones estructlll'alee y fieiol6gioea del 

sistema respiratorio. (25) 

La vía de abeorci6n pulmonar representa para la poblo.

ci6n de loa grandes asentamientos humanos, o para la -

expuesta profesionalmente al metal la principal vín do 

absorción. (25) 



DISTRIBUCIO N 

La distribución del plomo en el organiemo es uo fac -

tor decisivo en la intoxicación. En la sa~re casi -

todo el plomo circulante ee encuentra asociado con -

los eritrocitos en ~ás de un 95% y el resto se haya -

disuelto en el plaemR, eólo cuRndo la circulaoiÓn del 

plomo es relRtivamente elevada, una cantidad i~porta!l 

te pennanece en el plasma. 

&i plomo inorgánico absorbido se distribuye en loe t! 

jidos blandos, principalmente en loe riffonee, et hÍp,a 

do ocupa el segundo lupar entre los depósito~ de plo

mo. Al transcurrir cierto tiempo, ocurro una. rediu -

tribuciÓn del plomo y se deposita sobre todo en lo~ -

huesos en un 90~ y ~ue se considera no tóxico, si 

bién existe información de oue pueden ocurrir epiao -

dios de intoxicación A.1mda t ier.ipo después de oue la -

exposición al metal ha terminAdo, ya oue la moviliza

ción de plomo del esqueleto a tejidos blando o cirou

lante da ori~en nuevamente a 1nhibici6n enzimática -

produciendo in~xemento hemático y urinario de loe pr~ 

cursores del hemo, con el conatP.uiente cuadro ol{nioo 

de 1ntoxicaci6n. 
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Se observa también la presencia de plomo inor~ánico -

en los dientes 1 en el c~~ello. Ei plomo atraviesa -

la barrera placentari~. La acumulación de plomo inÓ~ 

~anico en los huesos se parece mucho a la del Calcio 

(Cantarow y Trwnper I944). B1 plomo se deposita en -

la forma de fo~fato terciario insoluble. Tras de una 

exposición reciente, la concentración de plomo ea a -

menudo mayor en loa huesos planos oue en los largos , 

(Xehoe, I95I), aunoue en ~eneral, los huesos largos -

contienen más plomo ~ue los planos. Al principio de 
, ó , la ncu:nulncion, la concentraci n del plomo es ~as el! 

vada en las porciones epifisarias de los huesos lar -

l!OB, especiHlmente en loa huesos en crecimiento, don

de loe depósitos de plomo aparecen en las radio~ra 

tías como anillos de nayor densidad en los centros de 

osificación de los cart{la~os epifisarios y como una 

serie de líneas transversales en la d{afisis. Batos 

siqnos pueden ser import~ntee para dia~nósticar la i~ 

toxicación plúmbica en lo~ niños. (16,29) 

BLlliINACION 

B1 plomo se excreta fundamentalmente por el riñ6n, 

por el aparato ~aetrointeatinal, por la billa y de 

ah{ por lae heces. 
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Bn el hombre la excreción ee mayor a trav&s del rifton 

en tanto oue el plomo ~ue aparece ~n la materia fecnl 

en su mayor parte se elimina sin ser absorbido por e:t 

organismo • 

La excreción urinaria es una vía muy iirlportanto y la 

concentración de plomo en la orlaa es directa.mente 

proporcional a la plasmática. Sin embargot como casi 

todo el p1omo de la sangre está ea los erttroo1tos, -

muy poco ea lo Que se filtra. Otra ruta de excreci6n 

aue jue~a un papal meraoe importante es a travóa del -

sudor, aa! como la excreción de plomo on la loohe ea 

muy peQueffa, pero ha aido eatudi~da por la importan -

cia oue tiene en relación a la alimentación infantil. 

La eliminación por saliva da lugar a loa dep6aitoe 

gingivalea do plomo que se conocen por el signo de 

"L{~ea de Burton"· (36) 
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CAPITULO IH. 

CARA<Y.rlfilISTICAS CLHUCAS DE INTOXI~Ii 

a). ASPECTOS BIOQUIJ4ICX>S DE LA IHTOXIOAOION POR Pit<J

MO. 

El plomo es un metal no necesario en el organismo hu

mano. Es decir, en nuestra biología celular normal -

el plomo es un elemento extraffo, pues no se conocen -

funciones o reacciones bioqu!micae en lns cuales el -

tlomo desempeñe normalmente al~una función. 

El plomo es un cati6n divalente que posee al€"unas pl'2. 

piedades similares a lRs del Calcio. EJ. cuerpo huma

no no parece distioe,uirlos fácilmente y del aparato -

gastrointestinal y loa pulmones eenernlmente, p~Ao nl 

torrente circulatorio y ee deposita en el tejido 6seo 

de manera preferente en los huesos largos. 

Por ser el plomo más denso en electrones que el oel -

cio hace que aparezcan áreas de mayor densidad en las 

placas de rayos x. La eustituc16n de plomo por cal -

cio trae como consecuencia , ta.mbián que ioe proceaoa 

en los cuales este Últi~o interviene, sumarizadoe en 
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el cuadro, se vean afectados y expliquen algunos de -

los s{otomaa del intoxicado. 

Cuadro: Al~unas funciones del i6o Calcio. 

- Contracci6n muscular. 

- Excitabilidad oeuromuscuiar. 

- Desarrollo y metabolismo del hueso. 

- Permeabilidad de membraoaa. 

- CoaF.!u1aci6n san.tmínea. 

Los efectos del plooo en el organismo, desde el punto 

de vista bioquímico, han sido principalmente caracte

rizados y estudia1os en la ruta biosintética del gru

po hemo, pero prácticamente no hay tejido u 6rgano -

que no sea afectado por plomo. 

El mecanismo involucrado para explicar el efecto t6xi 
co del plomo, está basado en su afinidad para unirse 

en forma covalente a los grupos sulfidrilos de las 

proteínas. Esto trae como consecuencia directa que -

la forma y la funci6n de la proteína sea alterada. N~ 

merosas proteínas, incluyen entre ellas a gran número 

de enzimas, poseen erupos sulfidrilos aue son expues

tos n este efecto. Si la modificación se lleva A ca

bo en una enzima e involucra, el sitio activo de está 



o un lll{l:ar de regulación Rloatárica, el resultado es 

una inhibición en la. actividad enzimática. 

B1 efecto ha sido estudiado con eran detalle en la 

ruta Biosint~tica del p:rupo Hemo: 

35 

a) • .&vita la formaci6n del ácido delta-aminolevul{ni

co {ALA), interfieriendo en la combinaoi6n de gl!. 

cina y del ácido auccínico, bloquena~o al ALA si~ 

tetasa. 

b). Impide el agrupamiento de las dos molécul~s de 

ALA para formar porfobilinór.eno, es decir, bloquea 

las acciones de la dehidrasa del IJ.JA. 

e). Interfiere en l~ incorporación del hierro a la 

protoporfirina mediante su interacc16n con la he

mosintetaea. Como consecuencia el ALA, y la co -

proporfirina aunenta y existe una acumulaci6n de 

la protoportirina libre eritroc!tica. 

Las enzimas delta-aminolevulÍnico deahidratasa y bem~ 

sintetasa son muy sensibles al plomo, ouyos etectoe -

sobro aquellos son acwnul~ci6n del ácido delta-amino

levulínico y de protoporfirina ll, y por otro lado, -
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dieminucion de la cantidnd del grupo prostétioo hemo 

para formar hemoprote{nas. Obviamente, las !uncio -

nes celulares de estas hemoprote!nas au.friro.n primot. 

dialmente el efecto del plomo. Finalmente, la ruta 

metab61ica descrita del grupo hemo ee ve afectada en 

las porfirias que desde este punto de vista son muy -

interesantes de analizar, ya que posiblemente las en

zimas involucradas eet6n bajo el control de una uni -

dad de re~ulaci6n. De loe varios tipoe de porfiriae, 

"la porfiria intermitente a,.e:uda" es de particular in

terés, porque au sintomatolo~{n y el cuAdro de cólico 

saturnínico son, por parecidos motivo de diagn6stico 

diferencial. 

Bn suma, loe efectos inhibitorios de plomo sobre la -

síntesis del hemo están caracterizados por el aiguien 

te patr6n qu~ os típico del metal: 

Disminuci6n da la actividad de la enzima Aoido delta

aminolevul!nico deshidrataaa (DAAL) incremento de áci 
do delta-aminolevulínioo (AAL}, Coproportirinuria --

(CP-U) y portirina lib~e eritroc!tica {PLli) mientrae 

que el porfobilinó~eno y las uroporfirinae se mantie

nen normales., (42) 
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RUTA BIOSIN·rETICA DEL GRUPO H.&MO Y. ~FE<:rO DEL PLOMO 

CICLO DE KREBS 

{ ) 
SUCC!NIL COE1~ZI!l!A A 

+ GLICINA 

........ 'l'" , .... 
, , ......... 

ACI:OO D&LTA-A11INOL~VULINICO 

* POR!'OBILINOGBNO 

l 
UROPORPIRINOGENO III 

' ¡ 
OOPRO·PORFIItINOG.tfüO III ·., .... ,f .... 
PROTOPORPIRINA IX + HIERRO 

t 
H&iO 

' , 
:~ = Posible Inhibición , ' 

I. Acido delta-runinol~ 
vul!nico Sintetasa 
+ Piridoxal + Acido 
Pantot~nico 

2. Acido delta-aminole 
vulínico Deshidrati 
ea + Glutatión 

3. Porfobilin6geno De-
saminasa Uroporfiri 
n6eeno Isomerasa. 

4. Urogenasa 

5. Coprogenasa 

6. Hemo Sintetasa + Gll.J. 

tati6n + .Acido Aseó¡: 

bico. 

)( = Inhibici6n definitiva 

Pasos I-5-6: Mitocondria 
2- 3-4: Cito plasma. 
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b}. CUADRO aLINICO DB INTOXICACION 

Desde el punto de vista clínico, la intoxioaci6n ee -

claeitica en aguda y cr6nica, dentro de estos dos gra~ 

des grupos existe una serie de variantes. (I6, re) 

SATUlNISMO AGUDO 

Rl. saturnismo agudo ea excepcional Y. se produce por -

error, suicidio o acto criminal, la intoxicaci6n agu

da ae observa sobre todo por la absorción de sales de 

plomo ingeridas en grandes cantidades, se manifiesta 

por aiteraciones hepato-nefríticaa y del sistema ner

vioso que evoluciona hacia un coma progresivo aco~pa

fiado de convulsiones y otra serie de manifestaciones 

del sistema nervioso .central, que puede conducir a la 

muerte (ei el paciente mejora y se restablece pueden -

quedar lesiones oecundariaa). 
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SIGNOS Y SINTOMAS MAS lRRCUS~TBS 

- En el primer caao aparece el síndrome gaetroenter!ti -

co con vómitos que puedan ser de aspecto lechoso, por 

la presencia de cloruro de plomo, así como diarrea con 

heces negruzcas debido al sulfuro de plomo. 

Bl dolor abdominal tipo cólico difuso ein irradiaoio -

nes precias.a; este dolor ee intenso pero diferente del 

cólico eaturnínico crónico {intox1caoi6n cr6nica). 

- La acción local en la boca produce un intenso dolor 

astringente, aed intensa, seneaci6n de qusmadura en la 

boca, farifl8e y ee6fago, gargan~a· eeaa, oabor metálico. 

- Cara lívida, sudor frío y estupor. 

- Se añaden e!ntomae generales como: Hipotensión, taqui

cardia, calambres musculares y estado de aboque; al ª!!. 

ta ee supera aparecen los aignoa de inauf icieuot~ hepá_ 

tica (ictorioia, Hemorragias). -
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- Siste~a Renal: Se manifiesta por loa signos de oli

guria. o anuria y uremia. 

- Sistema Nervioso: Entre lo~ sintomne a.gudos figuran 

absnubilaci6n y convulsiones. Si el oua.dro se debe 

a la inhalaci6n de vapores predominan la agitación, 

cefalea, vértigos, temblor, delirio, midriasis bila

teral. 

- La muerte ocurre en coma febril {hasta 42°c P'ranoone) 

y convulsiones pueden sobrevenir en uno o do~ días, si 

el enfermo sobrevive es proba.ble que aparezcan loa sí.u 

tomas de intoxicaci6n crónica. (I6) 

SATURHISM.O CRONIOO 

La intoxicación más común es la sub-ll{l:uda o or6nioa -

que aparece al cabo de tres meses o afi.os desde el co

mienzo de la exposición. Las manifestaciones cl1ni -

cas del saturnismo crónico son mÚltiplee y aunquo nin

guna de ellas ea patognomónica, algunas son bastantee 

particulares. 

Limitándonos a las manifestaciones cl!nioae m&e !re -
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cuentes mencionaremos las ~i~uientes nue eon ias más 

importantes. Las prir.ierFi.P m::.>.nifestaciones de lr-. in

toxicación crónica suelen ser va~as: 

PASE DE IhlPR~GNACION 

~n la cual faltan los sip,nos clínicos, mientras al~u 

nas exploraciones de laboratorio realizados en san -

P.re y orina (indicadores de dosis y efectos dan re -

sultados positivos), tienen un lup,ar esencial ya oue 

sus mnnifestnciones clínicas son menores. 

- Los efectos inhibitorios del plomo sobre la sínte

sis del Hem estñn caracterize.dos por la presencia 

de ácido delta amino-levulÍnico, coproporfirina en 

orina y protoporfirina en los ~lóbulos rojos. Da

do nue ocurren como s il"nos ter.iprano~~ de exposición 

anorrnRl al plomo y nue su determin~ción en orina -

como tambi~n en sqnP.re son nétodos de laboratorio 

sensibles, puede usn.r:::e si~temáticn~ente en el exá 

men de los trabajadores expuestos al plomo. 

Trastornos Generales: Anorexia, cansancio muscular 

e insomnio, dolores reumatoides, cefalalRiRB, ner

viost~mo, temblores y vértigos, seouedad nasal, 
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dispepsia y ataxia intestinal (diarreas o constip~ 

ción con al~Ún c6lico), parestesias, turunculosia 

y diaforesis inesperadas • 

.Ei rleamejoramiento prolSl"esivo del estado genernl -

del individuo en virtud de nue el enfermo esta ca

da vez mal del~ado (débil), pérdida de peso, adill!, 

mia, un color amarillo pajizo de la cara, palidez 

de loe labios, aspecto de vejez prematura por la -

anemia. 

Todo ello suele ~er catologado como debido a una -

neurodistonía ve~etativa o inclwio a una neuro~is 

o desnutrición, hasta que aparecen los síntomas 

cardinales de la intoxicación plúmbica. 

FASE DE SATURNISMO CLINICX> 

- Trastornos Hemáticoe: La anemia hipocrómica micr~ 

c!tica con reticulocitosie. La anemia es un etRno 

importante siempre esta precedida por la aparici6n 

de hematíes con ~ranulacionee bae6filaa, (son con! 

tantee pero no exclusivos pues aparecen en otras -

intoxicacioaee: oro, zi4c, anilina ) y anemiae gr~ 

ves. 
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- Cólicos Saturninos: Caracterizado por cÓlico8 abdo

minales con dolores difU$OS, sin irradiaciones pre

cisas riue se repiten con mayor y ~enor frecuencia. 

E]. atariue del cólico puede durar minutos u horas, a 

la exploración del abdomen no hay resistencia muse~ 

lar ni hiperestesia, pudiendo disminuir el dolor ma 

diante presión en el mismo. Puede dar lugar a oue 

se confunda una crisis de saturnismo con un abdomen 

a~udo, sin embar~o la ausencia de datos de irrita -

ción peritoneal establece la diferenciación. 

- La Estomntitis Saturnina: Caracterizado por un t{p! 

co sabor metálico en la boca, un ligero enrojecí 

miento difuso de la mucosa ~ue tapiza las paredes -

de la cavidad buc~l y una franja de color ~ris azu

lado o ne~ruzco en el mar~en ,aing"ival dentario, 11~ 

mada "Ribete R"inr:iva.l de Burton ", oue aparece sobre 

todo en los dientes inferiores (incisivos y caninos) 

La aparición de este ribete tdnp:ival saturnino tie·

ne decisiva importancia parA el dia~nÓ8tico de e8ta 

grave intoxicación. :C:ste fli.~no no debe ser c.onfun

dido con lR coloración ne~ra del cuello dentario en 

la piorrea alveolar, r-ta{ como también las Piementa

ciones nue se presentan en cavidqd oral como conse

cuencia de otras intoxicaciones por metales como lo 
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son el bis~uto, mercurio y plata. Presencia de ha-

litosis, lenp,ufl teobloro~a y peeadR, sialorren, in

flamación de lRS ~landulBs parótidl'\a, alteraciones 

P.itlP'iVeles y consecuencias pRrodonta1es. 

- Trastornos Ren~les: Consisten en presenci~ de albú

mina (albllr.linuria), cilindroe {cilindrur{a), ~anere 

(hematuria), así cooo tal'lbién se observa una reduc

ci6n de la orina excretada, aumento 1e la azotemia 

y de la tensión arterial. 

- Stntomatolol!,fa úeurornwculer: l<.'xiste debil.ida.d mu! 

culA.r haflta parál i1:1is verda.dera. La debilida~ mu::;

cular y la fati~R se presentan mucho antes oue la -

parálisis y pueden ser los Únicos si~nos d~l f{ndr~ 

me. ~n los casoe latentes, la debilidad o la pará

lisis se manifieetR a veces .sólo después rle una Ln

ten~a actividad musculA.r. Loa !IIÚ8culo8 mÁ.E! nct lvoP 

suelen ser los máE! afectados generalmente loa exte~ 

sores del nntebrazo (muñe ce y dedos) y los músculoe 

extrínsecos del ojo, ln parálisis ocurre solo en el 

lado dominante. 

Se podra obE'ervar la pará.liaifl del nervio rndinl de 

los miembro~ ~uperiore~, co~o ~Ano ca{ña (mano pén

dula} y i~posibilidad para poder mover la mano, so-
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lo el ae~1..wdo y quinto dedo de la mano, así como también 

en mf.lnor grado el pie péndulo. La parálisis se aco1:ipa.fía 

precedida de d:>lor, rigidez o hipertonia. muscular, siendo 

clave en el diagn6stico diferencial loe trastornos aen -

aorialett. La recuperación Íntegra de la fuoci6n cou el 

tratamiento quelante es la regla y sólo cuando la pará

lisis se ha establecido por tiempo prolongado puede no ~ 

ber recuperación. 

- Complicaciones Oftalmol6gicas: Edema de la papila, ne.!:! 

ritis óptica, parálisis oculomotoras y un aspecto pee~ 

liar de la retin~ peripapilar con punteado grisáceo 

dispuesto en círculo alrededor de la papila. 

- Sintomatologín Encefnlopá.tica.: Síndrome del sistema 

nervioso central. .c!s 111 manifestación más grave de la 

intoxicación plfu1bicn. L~is primeros indicios pueden -

ser torpeza en los movimiento:::, vértigo, ataxia, cefa

lea, insor.rnio, inquietud e irritabilidad conforme evo

luciona la encefalopatía puedeu ocurrir excitación y 

confusión seguida por delirio y convulsiones o letar -

gos finalmente. 
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Como se observa es un cuadro clínico grave y complejo 

que no respeta ningún órgano o función de la economía 

orgánica la cual se afecta intensamente terminando en 

una gravísima caquexia saturnina, cuyo final episodio 

es inevitablemente la muerte. Teniendo en cuenta el 

cuadro clínico descrito y los antecedentes del enfer

mo escritos (operarios de la industria en donde se 

trabaja el plomo), el diagnóstico no suele ofrecer di 

ficultad. (6, 7, I5, 16, IS, 23, 2·5, 26, 38,40,43, 45) 
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CAPITULO IV. 

CARACTBRISTICAS CLINIOAS BN CAVIDAD ORAL 

a). SIGNOS Y SI.JftOIUS HAS DBCUBmES IN CAVIDAD BQ.- -

Las manifestaciones orales de la intoxicación por pl~ 

mo estan bién cimentadas en loe libros. Los sieuien

tea datos reportados enfatizan la illlportancia de es -

tos hallazgos orales en ciertos pacientes, quienes no 

podrían revelar otros signos o síntomas sugestivos de 

su estado t6xico. Bstae lesiones podrían sor un des

cubrimiento significativo, que nos conOuzcan a la de

finitiva di6{!:nosticaci6n de eata enfermedad. 

Una evidencia de la absorción por plomo es el "Ribete 

plúmbico o línea de Burton~, que constituye un signo 

que el Odontólogo descubro al examinar la boca, por -

otra parte no puede considerarse patognom6nico de la 

intoxicaci6n por plomo_¡a quo ee observa tambi6n on -

otras intoxicaciones por metales (Mercurio, Biamuto,-

Plata etc.)• '(23, 13,17, 47) 
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Limitándonos a loe si~nos y síntomas más frecuentes -

en Cavidad Bucal se enuneran en la siguiente forma: 

I.- Se observe. una "Línea Gingival" estrecha de I a 3 

mm. de color gris azulRdo o ne~ruaco, que se ex -

tiende alrededor de loe dientes como un collar y 

se presente. de1 40 al 85~ de los paoienteo. 

La línea de plomo puede presentarse ein eíntomRa 

generales, como también en :forma inversa puede ha 

ber plumbiamo peneral sin la línea. 

Esta línea pigmentada esta compuesta por numero -

sos y distintos ~ánulos obscuros y separados de 

sulfuro de plomo, precipitadoe en los tejidos, por 

la acci6n del sulfuro de hidr6~eno (de microorga

nismos anaerobios que se encuentran alrededor de 

loa dientes) en el compuesto de plomo circulRnte. 

El sulfuro de plomo es formado a trav&s de l~ de

gradaci6n bacterial del material orgánico y comi

da, así como de la..putretacoi6n de loe a1imentos, 

lo cuál explica que se presente antes y má~ llem~ 

tivamente en bocas descuidadas. 
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De acuerdo a Robbina (23) unR línea de plomo apa

rece solo en áreas de inflrunación, la permeabili

dad capilar incrementada permite la infiltraci6n 

perivascular y sub-epitelial con depósitos de aul 

furo de Pb. 

La línea saturn{nica no es tan clara a simple vi!!_ 

ta como la línea de bismuto y bajo una lupa puede 

observarse que está compuesta por varios gránulos 

obscuros y separados. Este ribete no aparece en 

presencia de una buena higiene bucal, como también 

en pacientes edéntulos. 

Cohen y Abrena (6), han seffalado la rareza de es

ta línea saturn{nica en la encía de los niffos, -

pues en ellos el metal se deposita muy fácilmen -

te en el tejido 6seo. 

Los dep6sitos de plomo en las encías y el plomo -

de la saliva son irritantes para los tejidos bu -

les, pero estas manifestaciones suolen ser enmas

carados por los síntomas generales de saturnismo. 
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La línea gris azulada negruaca, sigue loa márge -

nes gillfiVales, interproximales libres y se en -

cuectra particularmente a nivel de los inciaivoa 

centrales, laterales, caninos del mAxilar inferior 

así como también en ocasiones el ribete so limita 

a la encía palatina y queda inadvertida. 

2.- Otros síntomas característicos son la Gingivitis, 

Estomatitis y Periodontitis. 

3.- Desde el punto de vista pa.rodontal los sujetos ª?f. 

puestos crónica.mente al plomo, pueden preoentar -

aspectos diferentes de inflamación del pa.rodonto 

superficial y profundo, acompu.Hado !racuentemente 

de ulceraci6n Rine:ival. 

4.- Presencia de un li~ero enrojecimiento difuso de -

la mucosa que tapiza las paredes de la cavidad b~ 

cal. 

5.- Ocasionalmente exi~te la presencia de necrosis Y.!! 

gal. 

6.- Sabor metálico dulz6n. 



7.- Sialorrea (salivaci6n excesiva) 

8.- Inflamación y dolor de las glándulas salivales 

( par6t idas) 
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9.- Con frecuencia la lerl(?:ua aparece completamente S!:, 

burral y es notable su temblor, así como también 

la sensac:tón de "l.e~ua pesada" • 

Io.- El aliento es a menudo fétido. 

Il.- Disfagia (cualquier trastorno del habla ). 

- (3,4 1 7,8,IO,II,I3,I5,I7,I8,I9,20,2I,23,24,25,33,40,44-

43,45,46,47,50). 
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b). lilSTOLOGIA DE LA MUCOSA BUCAL Y CARACT:3RISTICAS 

GENERALES D~ LA &NCIA l'IURMAL. 

Para familiarizarnoft con lR. hieto1mtología de la ntUC.2, 

ea ginpival, ocnsionada por l~ intoxicación metálica 

por plomo, oue produce cambios peculie.res en le encÍR 

haremos una descripción de las características norma

les de la misma. 

La cavidad bucal se halla tapizada en toda su exten -

sión por una membrana epitelio-conectiva (este térmi

no deai~na el revestimiento de las cavidRdes que com~ 

nican con el exterior) que a nivel de los labios se -

continua con la piel y a trnvés del istmo de las fau

ces con la mucosa faríngea. (IB) 

La mucosa bucal propiPmente dicha he sido clasificada 

en: 

- Masticatoria 

- Reveatimiento 

- .liapecializada 

La ~ucosa Ma§t~cAto!:if.l..: Se haya muy adherida a los 

planos profundos y esta representAda por las encías y 

el paladar duro, que son los sectores más irritados -
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por el traunatismo masticatorio. (I8, 35) 

La Mucosq de Revestimiento: Tiene funci6n de proteo -

ción, ea laxa tapiza la cara interl'.la. de los labios, -

los sectores yugales, el vestíbulo bucal incluyendo -

la mucosa de los procesos alveolares superior e inte~ 

rior, el piso de la boca con la mucosa que reviate la 

superficie interna de dichos procesos alveolares, la 

cara ventral de la le~ua y el paladar blando. 

La Mucosa Especializada: Queda relegada a la superfi

cie dorsal y anterior de la lengua y constituye una -

zona rica.mente inervada, con una superficie sembrada 

de pequeñísimas veP-etacionea papilares y con fuertes 

adherencias al músculo li~ual. (35) 

Cualquier sector de la mucosa bucal muestra tree sec

tores superpuestos que, de la superficie a la profun

didad, se hayan representados por: 

El epi~elio mucoso. 

La lámina propia o cor16n. 

Y la submucoea. 

Al eetudia.r cualquier mucosa se deben considerar loe 

ai~uientes datos: 



56 

- Tipo de epitelio Que la cubre 

Estructura de la lámina propia, especialmente en re 

laci6n con su densidad, espesor y presencia o auseE_ 

cia de elasticidad. 

- Bl tipo de unión entre el epitelio y la lámina pro

pia 

- Su fijación a las estructuras subyacentes o en otras 

palabras, la capa submucoea. 

Puede existir o no una capa submucosa como capa sepa

rada y bién definida, y la laxitud o denBidad de su -

textura determina si la mucosa es m6vil o inmóvil en 

relación con las capas profundas. También debe notS!: 

se la presencia o ausencia y la localización de teji

do adiposo o de elándulas. {35) 

La estructura mor!olÓ~ica de la mucosa varía en las -

diferentes áreas de la cavidad Bucal, en relación con 

las funciones de zonas específicas y las influencias 

mecánicas que actúan sobre ellas. 

La mucosa esta adherida a las estructuras subyacen\'S 

mediante una capa de tejido conjuntivo, la submucosa, 

cuyo caracter vq,r{a en lPs diferentes zonas. La mue~ 

ea bucal misma esta formada por dos capas, el epite -
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lio superficial y la lámina propia. La lámina propia 

esta separada del epitelio escamoso estratifioado por 

una membrana basal. 

Bn el hombre, el epitelio escamoso estratificado es -

ta cornificado solamente en algunas zonas, que eon la 

encía y el paladar duro. Bl epitelio corniticado y -

el no cornificado difieren no solo por la presencia o 

ausencia de la capa c6rnea. En ambos tipos lRB célu

las basales forman una sola capa de cálulas cuboides 

al tas, ancladas a la membrana basal por medio de pro

lo~aciones citoplasmáticas, cortas. {35) 

En las siguientes capas, las c~lulaa son irregularm~~ 

te poli6dricas, más ~andes en lae zonas no cornifio! 

das que en las cornificadae. En el epitelio corni!i

cado los espacios intercelulares y, por lo tanto los 

"puenteo intercelulares" se notan bién, pero aon in -

signi!icantea o no existen en las zonas no cornifica

dae, por ejemplo en la mejilla. Como quiera quE' nea 

en todas las zonas se llaman cálulae espinosas, aun -

que el aElpecto "espinoso" de las célula.a aislada.e es 

característico solamente para las célul.as con "puen -

tes intercelulPxes" bién visibles. 
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Sin embargo, se sabe que los puentes no forman conti

nuidad entre las células, y que las tonofibrillas no 

pasan de una célula a otra. En lugar de ello los 11 

puentes" están formados por dos prolonp.;aciones de cé

lulas contip.uas y donde se ponen en contacto, las cé

lulas se adhieren entre ai por medio de estructuras 

especializadas, que son los desmosomas. (35) 

Los deamosomas, se trata de estructuras ultr~~icros -

c6picae que consisten de dos placas situadas sobre 

las superficies celulares y que unen también a las 

dos c&lulas. Las tonofibrillas terminan en estas pl!_ 

cae. Los desmosomas también se encuentran en el epi

telio no oornificado pero falta de "puentes" se expl.!, 

ca por la ausencia de espacios.intercelulares, lo que 

permite constactar a las células entre sí en superfi

cies amplias. Sin embareo, aquí la adherencia está 

proporcionada también por desmosomas irregularmente 

distribuidos. 

Hacia la superficie, las c6lulas poliédricas de la C!, 

pa de células espinoBas se a~lanan en todas partes y 

al mismo tiempo ae hacen considerablemente anchas. No 

hay cambios en epitelio no cornificado. ~n las zonas 

donde el epitelio es cornificado, las células de la --
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capa de célu1as espinosas se aplanan, y pasan primero 

a la capa granulosa y despuda hacia la capa oornific!l 

da conforme se desplazan hacia la euperfioie. 

Las células de la capa granulosa contienen gránulos -

de queratohialina que son bao6filos y se tiñen de co

lor azul en las preparaciones con hematoxilina y eoai 

na. Los núcleos de las células planas aon picn6ticos 

La capa cornificada ee caracteriza por su naturaleza 

acid6fila y en esta ha desaparecido la mayor parte de 

los núcleos o desaparecen en su totalidad. 

La estructura de las capas granulosas y cornifioada -

var!a en las diversas regiones de la cavidad bucal. -

La capa lúcida, tal como e~ observa en las regionee -

de la piel donde la cornificaci6n es abundante, así -

siempre falta en la mucosa bucal. 

La lámina propia es una capa de tejido conjuntivo den 

so, de espesor variable. Sus papilas, que forman i -

dentacionee en el epit!lio, llevan loa vasos sanstú -

neos y loo nervios. Algunos de los Últimos pasan --

realmente has~a el epitelio. Laa papilas de la lámioa 

propia varían considerablemente en longitud y anchura 

en diferente& zonas. Las prolo~acioneo epiteliales 
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hacia adentro, entre las papilas se describen como 

clavijas epiteliales por su aspecto en los cortes hi~ 

tolÓ~icos. Sin embar~o, en realinad forman una red -

continua de puentes epiteliales. La disposición de -

las papilas aumenta la superficie de contacto entre -

la lámina propia y el epitelio, y facilita el inter -

crunbio de material entre los vasos saDl]:u!neos y el e

pitelio. La presencia de papilas permite hacer la 

subdivisión de la lámina propia en la capa papilar ex 

terna y la reticular más profunda. 

La submucoea está formad~ por tejido conjuntivo de ea 

pesor y densidad variable y une a la mucosa con las -

estructuras subyacentes. El tipo de unión laxo, o -

firme dependiendo del caracter de la submucoaa. En -

esta capa se encuentran glándulas, vasos sa~uíneos,

nervios y también tejido adiposo. Es en la aubmucosa 

donde Vis arterias grandes se dividen en ramas raás P.!!, 

queñas, las cúales penetran en la lámina· propia. A -

quí se dividen otra vez para formar unn red capilar -

subepiteliRl en las papilas. 

Las venas ori~inadas en la red capilar siguen el rec~ 

rrido de las arterias= y lo~ vasos sa~uíneos astan -

acompañados por unR rica red de vasos linfáticos. 
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Los nervios sensitivos de la mucosa atraviesan la su~ 

mucosa, las fibras son meduladas pero pierden su vai

na de mielina en la mucosa antes de dividirse en sus 

arborizaciones terminales. 

En las papilRS se encuentran terminaciones nerviosas 

sensitivas de diversos tipos. Algunas fibras pene -

tran en el epitelio, donde acaban entre las c~lulae -

epiteliales como terminaciones libree. Los vasoa ºªE 
guineos se aoompafiao de fibras nerviosas visoeralee -

amiel{nicas, que inervan sus múaculoa lisos. Otras -

fibras viscerales inervan a las glándulae. (35) 
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MUCOSA hlASTICATuRIA 

.ENCIA 

La encía que rodea los dientes está som6tida a fuerzas 

de fricci6n y presi6n durante el proceso ce la maatica

ci6n. B1. carácter de eate tejido muestra que ee en -

cuentra adaptado para esas fuerzas. La encía está li

mitada claremente~bre la superficie externa de runboa 

maxilares por una línea festoneada, la uni6n mucogilJ€i 

val, que la separa de la mucosa alveolar. Normalmente 

la encía tiene color rosado, a veces con tinte griaá -

ceo lo que depende del espesor variable del estrato ~ 

córneo. La mucosa alveolar ea roja·, mostrando pequa -

ñoa y nuneroeoa vasos cerca de la superficie. Se en -

cuentra una línea similar de demarcaci6n sobre la au -

perficie interna del maxilar inferior, entre la encía 

y la mucosa del piso de la boca. Sobre el paladar no 

hay una línea divisor!~ clara, ~ causa de la eatruotu-

ra densa y la unión firme do toda la mucosa palatina. 

La encía estáf>rmada por d epitelio euper!icial, la lt 

mina propia y submucoea que se menciona a continuac16n: 
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APLT&L!J MUCOSO 

lQ epitelio mucoso tiende a mostrar fenómenos de cor

nific~ción a veces de tipo parRoueratótico (presencia 

de células queratinizadas oue conservan su núcleo pi~ 

n6tico) o de tipo ortooueratótico {presencia de célu

las queratiniz~.das anucleadRS, con aparición de capa 

~ranulomatosa). Las células vecinas a las ~ue esta -

rían unidas por sustancia runorfa más blanda. 

A'l. epitelio i:rncoso puede mostr2r célul'.'ls oue producen 

mel~nin?, los melanocitos, 0ue están en la zona basal 

y también pueden acomnañArse por abundantes células -

Lan~erhans a nivel de la capa espinosa. Ambas célu -

las muestrirn un cuerpo célular ouP. se desprenden mÚl

tiples proloneaclones fina~, moniliformes, oue se ubi 

can en lJs esnacios intersticiales de las células ba

sales y espinosq::>. Carecen de desmosomRs y de tonof!, 

brillas. An los melanocitos, existen corpúsculos es

pecbles donde se elabora la r:ielR.nina, los menalosomas 

donde se ubicaria la tirosinasa, su enzima productora • 

Las célul:ois de La.OP.erhans carecen de melanosomas t{pi 
. -

cos, los oue son reemplazados por otras estructuras - . 

simil~res, cuy8 función se iunora. (18) 
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LAMINA PROPIA O OORION 

La lrunina propiR o corion, muestra dos sectores. Uno 

superficiRl ~ue forma lAa pP.pilas conectivas, o see -

el corion papilar, y el otro más profundo, el corlon 

reticular, ambos separ~dos por una línea convencional 

que pasa a trav~s de los vasos del plexo eubpapilar • 

Ambos sectores ef!tnn constitui.doa por tejido conecti

vo fibroso, pero con modalidades distintas para cada 

una de ellas. 

El corion papilar se halla separado del epitelio mue~ 

so por una deleada membrana repreaentada por fibrillaa 

de reticulina. y por una sustancia PAS- positiv~ gluco

protéica. 

La mP.sa de tejido conectivo papilar está compuesta por 

una fina armazón de fibrillP.B colá~enas diepueutas en 

una estructura tridimensional, recorrida por los cap! 

lares papilares, hemáticos y ltntáticoa, se ngregan -

:tibrillns elásticas muy delgadr;io diopuestaa vertical

mente y fibrillRS de reticulioa alrededor de loa va -

sos y en la membrana basal subepitelial. 

il corion papilRT constituye el corion metab6lioo PO!:, 
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que a trav~s de sus mallRs se desarrollan los inter -

cambios para nutrir el epitelio mucoso. El corion r! 

ticular parece tener como f1Jnción importante evitar -

la distención exagerada de lR mucosa. 

SUBMUOO~A 

La submucosa en condiciones normales muestra lobuli -

llos adiposos separados por delgados tabioues conec -

ti vos interlobulillares, aue unen el corion con la 

aponeurosis o periostio subyacentes. lI~) 
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c). HISTOPATOLOGIA 

L~SIONES REACTIVAS DE LA Bl~CIA POR LA BXPOSICION 

CRON I CA POR PLOMO. 

Ea de vital importancia para el Cirujano llentista co

nocer las lesiones histopatol6gicas de la encía, ya -

oue con ello se puede definir un diagn6stico exacto y 

no confundirse con otras patolo~íaa similares. 

Los distintos aspectos morfol6gicos que pueden mostrar 

las lesiones de la mucosa gine:ival obedecen a determ1 

nados mecanismos h!sticos. 

Las modificaciones patológicas oue se pueden producir 

en la mucosa y semimucosa bucal siguen un modelo sem~ 

jante al de otras regiones del organismo. De ah{ Que 

factores eimilares puedan desencadenar simultáneamen

te lesiones de la mucosa bucal y en otros sectores or 

~ánicos o a veces preceder las lesiones bucales a las 

del resto del cuerpo, para constituir el primer signo 

de enfermedad oue se esta desarrollando. 

Estns modificaciones pato16P.icas del modelo histol6gi 

co normal de la mucosa y aemimucoaa bucal pueden cla-
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celulares. 
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Según sea la intensidad y duraci6n, y en cierto grado 

el tipo de la agresión tisular, la inflamación resul

tante va de leve a grave y de aguda a crónica. Deja.!! 

do de lado esas diferencias, es evidente que loe tej! 

dos reaccionan de una manera estereotipada a toda a -

~resión o agente lesivo. Bata reacción comprende dos 

fenómenos básicos en ese orden. 

Gafar lI3) y colaboradores hicierón un estudio clíni

co e hiatopatolÓgico de la mucosa gingival en 6 suje

tos expuestos crónicamente al plomo, con una antigüe

dad oue varía entre 5 y 24 aflos, algunos de ello e pr.! 

sentaban diferentes aspectos clínicos de in!lamación 

parodontal antes y deepu&s del tratamiento. 

Se les di6 un tratamiento anti-inflamatorio local, di 
cho tratamiento consistió en: Técnica de cepillado, -

detartraje y enjuaeues con antisépticos bucales dura_!! 

te 2 e emanas. 

Obtuvierón resultados muy interesantes, los cuálee 

nos muestran el tipo de lesiones y capas afectadas. -
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J..ae lesiones se encuentran evidentemente en el epite

lio mucoso y corion. Los exámenes microscópicos en -

dichos pacientes antes del tratamiento evidenciaron -

en ~eneral, distintas lesiones dietróficas epitelia -

lee de intensidad variable, en el corion se encontró 

infiltración inflamatoria linfocitaria, linfoplaemát1 

ca, así como lesiones vasculares. 

La primera evidencia {85~), en cavidad bucal de los -

pacientes con Saturnismo, ea la presencia de la l!aea 

gi~ival de Burton, de color negruzco o gris azulado, 

histol6gicamente esta pigmentación se debe al depósi

to local de salee de plomo en el corion y membranas -

basales. 

Esta pigmentación tiene un tinta azulado con tonali -

dades variables, producto de la refracci6n de la luz 

ante la presencia de sales de plomo y de cual~uier -

pigmentación corpuscular ~melánico, hemosider6tico, -

aúrico, e.rgéntico) aue esta localizado en ~l corion. 

MODIPICACIONNS RN HL EPITELIO MUCOSO 

Las modificaciones del epitelio mucoso tales como: 

li1perparaoyeratosia: Aumento de la cornificación ~n6-
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mala, con aparición de células ouoratinizadas nuclea

dae, sin desarrollo de la capa granulosa. 

Hipernueratosis: Producci6n anormal de capa córnea con 

células nuerRtinizadas anucleadas, desarrollada en el 

epitelio mucoso. 

AQantoais: Aumento de espesor del cuerpo mucoso do 

Malpighi. 

Deben ser consideradas como reacciones favorablea fi

sioló~icas dentro de loe procesos de defenaa y adapt~ 

ción de la mucosa bucal, ocasion~da por las condicio

nes del medio tóxico; sin embarp.o esta~ modificacio -

nea pueden superar el estado de adaptaci6n propirunen

te dicho, tanto por su inteneidAd, como por eu evolu

ción. 

Pues al lado de estos fen6menoe normales aparecen igua~ 

mente unas lesiones dietróficas: Se denomina di~trÓfia 

a todne laa alteracionep morfol6~1cas o ou{micae, oel,!! 

lares o extracelularee, cuantitativas o cu~litativas -

reversibles o no oue pueden eer deearrollaóae en un 

sector del te~umento. 
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Estas Últimas consisten en vacuolaciones ~e citoplas

ma y núcleo, hasta la de~eneración balonizante (alte

ración nue determina lR separación de las célul8S del 

cuerpo mucoso de Malpi~hi, por ruptura de los puentes 

intercelulares o desmosomas) de las células vecinas y 

flotan en una cavidad intramalpiP-hiana, como balones 

o ,golobos sus pendidos en un 1Ít1uido seroso. Dichas e! 

lulas bRlonizadas muestran modificaciones nucleares -

importantes, además al?I'egación limitada o extendida -

(desmÓlis is). 

Se encontrarón igualmente unas zonas vesiculares li -

mitadas o extendidas, resultado de los fen6nenos de -

citÓliais epitelial y alteraciones de célulns basales 

de la unión dermo-epitelial de los lechos superficia

les epi telialee con ulceraciones consecutivas. 

En ciertos casos se Ob$ervA Rl microscopio lA presen

cia de salea metálicas granularee, depósitofl hipercr~ 

máticos sobre la superficie del epitelio, acompañados 

bién por hiperparaqueratosis, o bién de citÓliais del 

epitelio subyacente. 

Las lesiones del epitelio antes mencionadas, son aco~ 

pañadas a veces de la presencia compensatoria de reaQ 
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ciones de reparación ti8ular ~ue se manifiesta por el 

cambio de afinidad por los colorantes (hipercrome~ia) 

y desórdenes a nivel celular del lecho basal, con mi

tosis y Rglomeraciones celulares. ~etoa fenómenos 

atestiguan la posibilidad de regeneración tisula1·. 

MODIFICACIONES ~N BL OORIUN 

A nivel de corion ae notan importantes lesiones vas -

cularee cuya intensidad varía de la hiperemia con éx

tasis vascular de tipo vasopléjico, hasta la ruptura 

de las paredes endotelialea con hemorr8fSias consecu -

ti vas. 

También se observa la presenci..a de la infiltraci6n ia 
flamatoria linfocitaria o linfoplasmática de densidad 

variable. Bato prueba el carácter inflamatorio renc

cional de los tejidos contra la presencia de la subs

tancia tóxica dentro del organismo, activado por la -

acción local directa y por modificaciones hunoraleo -

{etectos de la absorci6n). 

Deapu~a de 2 semanas, durante las cuales se efectuó -

el tratamiento anti-inflamatorio curativo local, se -

pudierón conetAtar las mejoraciones clínicas e hiato-
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16~icae. Histo16gicamente estos ~ejoramientos se ma

nifiestan por la disminuci6n de las características -

inflamatorias con la tendencia a la regeneración ac -

tiva: Consolidación de la uni6n dermoepitelial a ve -

ces con los mismos caracteres hiperpláeicos papiloma

toaos y numerosas mitosis dentro del lecho basal del 

epitelio. 

Constataron oue talee fen6menoa de regeneración pue -

den probar aparentemente una buena reactividad tisu -

lar. Se observan regeneraciones del epitelio, se re

marca dentr0 del corion las tendencias a la limita 

ción fibrosa alrededor de las infiltraciones inflama

torias con desc;:imnción de estas Últimas hasta loa as

pectos residuales. 

Posteriormente en 2 casos de pacientes estudiados, no 

fueron provistos de pruebas de modificaciones eviden

tes clínicas o histolÓ~icas. 

B1 primer caso clínico, prueba una esclerosis intensa 

con hialinización y en el segundo ca~o hay persisten

cia de las lesiones vasculares y de las traneformaci~ 

nes RrAnulomatosas. Estos fen6menos atesti~uan la 
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ausencia de la reactividad celular favorable, además 

presentan dos analogías etiopato~énicas y morfol6ei -

cas con las parodontitls de tipo diatrÓfico-atr6ficas. 

La persistencia de las lesiones diatróficas graves 

dentro de estos dos casos, prueban por consiguiente -

la ineficacia del tratamiento local curativo que no -

resuelve su grnvedad y por consecuencia es importan -

te recurrir a investigaciones clínicas complementa 

rias con el fin de descubrir otras eventuales lesio -

nea del organismo afectado, en colaboración con eepe

cial ietas de enf'ermedades profesionales en el campo -

de la Medicina. (18, 34) 

Bn conclusi6n solo un tratamiento general con elimi -

nación de la sustancia t6xica, asociado a una ternpéy 

tica Bucal adecuada_para eliminar la in:f'l8111aci6n p11 -

rodontal entre los eujetoe expuestos al plomo puedon 

extremar resultados eficaeee y durables. 
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d) DETBOOION HISToguntICA DRL PLOMO y PREPARACION 

D& MU~STRA PARA ~STUDIU HISTOLOGI(l). 

Muchas veces se requiere el estudio histolÓ~ico del 

tejido de una lesión bucal para llegar a un diagnós

tico definitivo. En la cavidad Bucal, se emplean las 

biopsias para confirmar un diagn6stico frente a una -

leai6n clínicamente sospechosa. 

El estudio microscópico de biopsias gin.givalea, casi 

siempre suele ser el único método de detección de i~ 

terrelaciones locales y sistemáticas que no se pue -

den discernir desde el punto de vista clínico. 

La biopsia gi~ival debe incluir encía mar~inal y e~ 

cía insertada. Los cambios inflamatorios del margen 

giW?=ival tienden a obscurecer toda alteración oue 

pueda ser producida por un trastorno siatemático. 

La inclusión de la encia insertada, en la que los 

efectos de los irritantes locales son menos probables 

ofrece una oportunidad de investigar cambios tisula

res que pueden ser de ori~en sistemático. {I5) 
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Bl autor Heyden (2I) y sus colaboradores experiment!!_ 

ron con una solución de aulfuro de amonio amarillo -

al uno por ciento para demostrar la acumulaci6n de -

metal pesado en la encía de un paciente con detoa de 

intoxicaci6n por plomo, obteniendo resultados poniti 

vos que se demuestran al lograr una preoipitaci6n de 

plomo en la región ~ingival oue eo observan al mi -

croecopio de luz como unas "precipitaciones negras" 

en las paredes de los vasos sa~uíneos y debajo del 

epitelio crevicular, posteriormente la presencia de 

este metal fu6 con.firmado por re~istroa de ~ayos X. 

Heyden opina oue utilizando única.mente la t~cnioa do 

tinci6n hematoxilina-eoaina se obtienen resultados -

negativos que no demuestran al~ún signo de conta!llin~ 

ci6n por metal pesado. Aconseja utilizar el sulfuro 

de amonio al uno por ciento en la preparación de 

muestras parQ estudio hiatopatol6~ico combinándola -

con la t~cnica de tioci6n hematoxilina-eoeina. en or

den para facilitar la ditereociaoi6n del tejido eo -

el microscopio de luz •• 

Bn conclusión, el diagn6etico cl!nioo de la intoxtoa 
oi6n por plomo y ln prec1pitsoi6n fuá fnvoreoido por 
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el uso de una simple técnica histoouí.mica, empleando 

sulfuro de amonio amarillo al uno por ciento.(21) 

A continuaci6n se menciona una simple técnica de his - -
toquímica utilizando una soluci6n de sulfuro de amo

nio amarillo al uno por ciento para demostrar la ac!! 

mulaci6n de metal pesado en la encía marginal, cuan

do se presente alguna pigroentaci6n en la región gin

gival. As! mismo para confirmar el diagnóstico en -

la intoxicación por plomo con presencia o ausencia -

de manifestaciones generales de la enfermedad. 

PRBPARACION DE MU~S~RAS 

~l método de preparación de una muestra para ser co~ 

tada incluyéndola en parafina es conveniente para -

las piezas bucales que no contienen tejido calcitic~ 

do como las de encía, mejilla y le~ua. Los pasos -

habituales en este tipo de preparaci6n se describen 

brevemente en los párrafos siguientes. 

I. OBTEHCION DE LA MUESTRA 

So realiza una incisión recta~ular que incluye en -

cía marginal y encía insertada. La inciai6n se pue-
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de hacer con bisturí y las muestras tomadas para 

biopsia deben ser extraídas cuidad osamenta, par1i &v~.

tar aplastamientos. Se muestra en la :tigtn'a siguien

te; (página 79) 

2. PIJACIUN DE LA M~~TRA. 

Imnediatamente despu~s do que la muestra se separa del 

cuerpo, debe ser colocada en una aolución fijadora. Una 

de las soluciones fijadoras más comúnmente empleadas p~ 

ra tejidos dentales ea el formol neutro al IO por cien-

to. 

El prop6sito de la fijaci6a ea coagular la proteína, r~ . . -
duciendo así la alteraci6n por el tratamiento aubaecuea 

te, y hacer a loa tejidos más fácilmente permeables a -

las aplicaciones de reactivos. 

3. DBS.HIDRATACION DE LA !lttraSTRA. 

Puesto que es necesario que la muestra sea intiltrada -

completamente por la pa:ca.f ina en la que oe va a inoltú.r 

debe infiltrarse primero con ale,w1a auatancin que l:l()a -

miacib1e con la para.fina. Por lo tanto, despu'a del la

vado en agua corriente para eliminar el formol, la mue!_ 

tra se deshidrata pasándola por una serie de recipien -

tes que contienen alcohol de porcentajes crec1entoa. 
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Para asegurarse de que el agua ha sido sustituida por 

el alcohol tan completamente como sea posible, se ha

cen dos o tres cambios en alcohol absoluto. Después, 

puesto que la parafina y el alcohol no son miscibles, 

ee pasa la muestra del alcohol a dos cambios de xilol 

que es miscible tanto con el alcohol como con la par~ 

tina. 

4. INFILTRACION DB LA MUESTRA CON PARA.PINA. 

Cuando el xilol ha reemplazado completamente al alco

hol en el tejido, la pieza está lista para infiltrar

se con.la parafina. Se saca del xilol y se coloca en 

un recipiP.nte con parafina fundida de incluei6n y el 

recipiente se pone en una estufa de temperatura cons

tante, regulada a alrededor de 60°0. in el curso de 

varias horas, la muestra ee cambia a doe o tres reci

pientes sucesivos con parafina, de tal manera oue to

do el xilol del tejido sea eUBtituido por la pa:rafina 

5. INCLUSIOA DB LA MUESTRA. 

Ouando la muestra está completamente infiltrada con -

la parafina, se incluye en el centro de un bloque de 

par atina. 
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6. OBTENCION DE LOS ())RTES D~ LA PIEZA. 

La muestra ae encuentra lista para cortarse en el mJ.. 

cr6tomo, habitualmente de 4 a IO micras. 

7. DESP.ARAFINACION. 

Deapu&e de la deeparatinaci6n, secciones de tejido e& 

eumer~en en un recipiente que contenga una soluot6n -

de sulfuro de amonio amarillo al uno por ciento por -

tres a cuatro minutos, posteriormente ae deshidrata -

.en al.cohol graduado, y se monian los tejidos en port.! 

objetos prepa~ados. {2!) 

8. !INCION D.B LOS OOR'lES. 

La muestra obtenida puede ser te~ida con una comb1na

ci6n de colorantes. Una combinac16n de colorantes º!!. 

pleada frecuentemente para t1nci6n de rutina es la h!?_ 

matoxilina y eosina, para facilitar la d1terenoiaoi6n .. 
del tejido en el microscopio de luz. (21,35) 
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INDICACIONES 

A continuaci6n se muestra algunas indicaciones para -

el manejo de la muestra: 

La muestra debe colocarse en el fijador (formol al -

IO por ciento), inmediatamente deapu~e de eu obtenci6n 

Cualquier otro m6todo expone a perder una muestra tar

de o temprano. Nunca da be colocarse la muestre. en so

lución fisiológica, tampoco se empleara aloohol. Pos

teriormente debe mandarse al laboratorio de Anatomía -

patol6~ica para su estudio. 

La muestra debe ir acompaffada ~ie~pre de loa siguien

tes datos: Pecha de la biopsia, nombre, edad y sexo -

del paciente, zona de donde proviene la biopsia y de! 

cripci6n breve del aspecto clínico de la lesi6n, con 

los posibles síntomas acompaffantee. 

Debe anotarse el anest~eico empleado, as! como tam -

bién es i~portante evitar los antis6pticoe euperfioia . -
les que contienen yodo, pue~ podrían teftir de mnnera 

permanente ciertas c6lulae. (6,I5) 
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CAPITULO V. 

lISIOPATOLOG!A 

a). INTRODUCCION. 

A continuaci&n ae describe en forma general las alte

raciones patológicas ó tie1opatol6gicas causadas por 

el plomo, en los diferentes sistemas de nuestro orga

nismo, producidos por las diatiatas v!as de contarnill!!, 

ci6n que existen en la actualidad. 

SISTiYA HililATOPOYiTICX> 

La perturbación de la síntesis del nem ae pone en el 

hombre de manifiesto coa la aparición de ooacentr~c12., 

nea anormales de precursores del hem. in sangre y o

rina, algunos de loe erectos hematol6gicos se oonocoD 

hasta el nivel celular; ee piensa que la anemia hipo

cr6mica microcittca ea consecuencia de una liste do -

los eritrocitos y de la disminución en la vida de eo

tos (hutchinson I96I), ~tal ateooión aotúa eobl'e loe -

precursores de la m¿dula 6eea, alterando la incorpor~ 

ciÓn de !ierr~ en la protoportirina (Wateon 1850) y -

la síntesis del hem y las ~lobulinae. La vía de eín· 



tesis del heme, es muy sensible a la acción del metal 

por la inhibición de la actividad de algunas enzimas, 

que se mencionan a cont1nuaci6n. (39) 

Se conoce que el plomo inhibe varias enzimas esencia

les en la bioeíotssia del hem como eon: 

- Sintetasa del ácido delta amino-levulínieo (SAL) 

- Deehidrataea del ácido delta amino-levul!nico (DAL) 

- La hemo sintetaea, enzima que cataliza la incorpor~ 

ción del hierro a la protoportirina y que interacti 

va con estos bloqueando su actividad, por lo que se 

altera su secuencia de reacciones bioe!nteticas (JI) 

(Ohiaoln 1964). Dando como resultado la actunula --

.ción de precursores que hacen posible su medición -

tanto en sangre como en orina como son el ácido de~ 

ta amino-1evulínioo, coproportirina III y protopor

firina IX, aún en ~usencia de síntomas de la enfer

medad saturn!nica. (38) 

Se ha informado que la intoxicaci6n aubaguda por plo

mo produce manifestaciones clínicas y bioquimicae ºº! 
oentraciones en sangre de 60 a 70 mg/dl, a veces ane

mia cuando se llegnn a los 80 mg/dl y en muchos caeos 

anemia hipocrómioa ouando hay más de IIO mg/dl. 



La anemia hipocrómica microoítica tiene su origen en 

una deficlencia de hierro y otras sustancias que in -

tervienen en la producción de hemoglobina. La anemia 

hipocrómioa microcft ica se caracteriza. por un descen

so moderado del núnero de eritrocitos (3 000 000), -

descenso del Índice de color (0.5) y aunento de pla -

quetae (500,000) y reducción de la hemoglobina. 

La anemia es un signo importante, siempre esta preoe

dida por la aparición de hematíes con granulaciones -

basó!ilas caracterieticas en loa gl6bulos rojos y eu 

el preludio de una eminente intoxicación verdadera. -

Is uaa anemia moderada con poiquilocitoeis, anisooi -

tiasie y policromatotilia. La retioulocitosis es ha

bitual al principio del saturnismo, la hemolieie par

cial causa la reticulocitoeis elevada. (I5) 

SISTiHA NmlVIOSO 

Los efectos del plomo sobre el sistema nervioso eoa -

mortol6gicoe y fwtcionales, inolu:rendo al cerebelo, -

médula espinal y los nervios motores como seneorialer. 

de áreas eapeoíficae del cuerpo (Goyer y Chieolo I972) 

estos efectos pueden conducir al deterioro general de 

las funciones intelectuales, sensoriales, neuromuscu-
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lares y psicol6gicas. En la exposici6n crónica puede 

haber efectos notables que se denominan encefalopatía 

saturnínica. Ea indudable que los efectos del plomo 

sobre el encéfalo eaten mucho más frecuentes y asoci!!, 

doe con el saturnismo infantil y ocurre en 25 a 39~ -

de los casos del plumbiamo en la niñez, que con la i~ 

toxicaci6n observada en los adultos. 

A pesar de lo anteriormente mencionado todavía se co

nocen numerosas descripciones detalladas de la enea!!;_ 

lopatia saturnínica en loa trabajadores de la indua -

tria del plomo. (38,39) 

Las lesiones encefalícas en los caeos mortales de in

toxicaci6n plímbica son: edema cerebral y a1teraoio -

nea en los vasos sanguíneos cerebrales. Con frecuen

cia se obliteran las convoluciones normales de loe h! 

misterios cerebrales (Penlachew I965), son bastante -

frecuentes la extravasaci6n de gl6buloa rojos y hemo

rragia perivascular; la pérdida de neuronas en ielo -

tea, el exudado seroso, la proliforaci6n glial y zo -

nas esporádicas do desmineralizaoi6n son caracter{st! 

caa de la intoxicación plúmbica (Blaclanan I937, Okaz! 

ki I937, Whitfield 1972), ain embargo, no todas las -

defunciones por encefalopatía saturnínica van acompa-
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fiadas de leeionee bisto16gicas del sistema nervioao -

central (Pentschew 1965). (39) 

il plomo encetalíco en la nifiez puede dividirse en 4 

grupos: 

I.- Retardo mental· 

2.- Apreheneionee repetidas 

3.- Parálisis cerebral 

4.- Atrofia 6ptioa 

Podría haber varioe grados de con.funciones mentalea,

delirio con alucinaciones visuales y periodos de agi

tación. La neuropatía se manifiesta con parestesias 

y aún paralisis, más frecuentes en lae extremidades en 
periores. La lee16n neuropato16gica predomiantee oa -

la parálisis de los axoneo. 

SISf .iMA R.INAL 

Los eteotoa morfológicos y tunoionales en los riftonee 

(Goyer 1973), ee han dividido en tres grupos; 

I.- il. primero inoluye_1os efectos funcionales del s!a 
drome de Fanconi y so observa ~eneralmente en los 

nlftos que.han tenido una gran exposición al plomo. 

2.- Kl. segundo se refiere a la .netropatía que ae pue -
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de producir en los trabajadores excesivamente expue! 

tos durante varios años. 

3.- El tercero es la presencia de tumor renal, que pue

de aer maligno 6 benigno; este sola.mente se ha ob -

servado experimentalmente en ratas. (39) 

Bl. riñón se daíia fundamentalmente a nivel de los túbu -

los proximales. Se han descrito dos tipos generales 

de efectos, el primero es una lesión tubular renal, 

bastante bién definida, que ae caracteriza por una a 

minoaciduria generalizada, hipofosfatemia y con hipo 

fosfaturia relativa y glucosuria que se conoce con el -

nombre de la triada de Panconi y ee ha estudiado con 

cierto detalle en niños con saturnismo clínico. &s 

ta afección se caracteriza por una reabsorción tubular 

de elucosa y alfa-aminoácidos y en consecuencia refle -

ja lesión tubular proximal (39). En los estudios de 

Chisoln se observó con más frecuencia aminoaciduria que 

laB otras dos manifestaciones de lesión tubular. 

Por lo tanto el sistema de transporte de aminoáoidoa 

es probablemente más sensible a la acción tóxica del 

plomo que loa sistemas de transporte de gluoo~a y fos -

fato. La segunda alteración es la nefropat!a cr6nioa -

ae caracteriza por una retracci6u renal de desarrollo -
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lento, con alteraciones e.rterioecleróticas, tibrosis 

intersticial, atrofia glomerulEir y dee:enere.ción hial!. 

na de los vasos. Reta enfermedad pro~reeive oulmina, 

a veces en insuficiencia renal. (39) 

SISTRLIA REPRODUCTOR 

Se sabe que el plomo produce una alta proporoi6n de -

abortos, motivo por el cual ee ha excluido a las mu3e 

rea del trabajo en la indll'tria de este metal. il. ª! 

tudio de tejidos fetales en humanos demostr6 que el -

transporte de plomo a través de la placenta empieza -

desde la doceava semana de geetaci6n y el contenido -

total de plomo en el feto aumenta a'lo lart.o de la -

prefiez (Barltrop 1973). (38_) 

in algunos de los primeros informes sobre saturnismo 

(Oliver I9I4), se sug1ri6 que fallas reproduotivB.ll o~ 

mo la esterilidad y abortos expontáneoe, se producían 

incluso entre mujeres que no trabajaban, pero que es

taban casadas con hombres expuestos al plomo indwi -

trial. Lanoranjan (I9f5), eetudiar6n recientemente -

la capacidad reproductiva de 150 hombros oon expooi -

ci6n ocupacional. Loe resultados indicnrón oue tanto 

el eattn"nismo como el aunento moderado de la abeor --



94 

ci6n de plomo con niveles de sangre de 0.5 a o.8 mg -

Pb/ml. se observó una mayor frecuencia de aetenosper

miamia, hipospermia y teratospermia. 

SISTEMA CARDIOVASCUL.AR 

il a~iospasmo arteriolar generalizado motiva la hipe~ 

tensión arterial. La hipertensión ea un factor impor

tante en la etiología de las defunciones por enferme -

dadee cerebrovasculares {Gramar y Dahlberg 1966). 
(I,22) 
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CAPITULO vr. 

DIAGNOSTiaJ DIFiR~NCIAL 

~n el presente capítulo mencionaremos los distintos -

die~n6~ticoa difereneialee oue tiene el saturnismo e~ 

mo intoxicación profesional con loe demés metal.ea pe

sados como son el merctn"lo, bismuto y la p~ata. 

il Cirujano Denti~ta, debe conocer y diferenciar el -

padecimiento que tiene el paciente en u~ momento d~ -

terminado, para poder dar un diagnóstico aoert~do de 

acuerdo a eu capacidad de diferenciar le intoxiceoión 
, .... 

por plomo de otras intoxicacion por matale~ pesados y 

posteriormente remitir al paciente a un ~édioo Eepe -

ciali~ta para un tratamiento inte~Rl y ~ei evitar en 

muchos caeos la muerte de trabajadores industriales, 

oue padecen con frecuencia las intoxioacionae de di -

chos metales. 

OONSIDIRACIONRS GiNiB..AL&S 

La pigtt1ontaci9n a los cambios de color de loe tejidos 

blandos de la boca y zonas cutáneas expuestas pueden 

deberse a localizaci6n de: 
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I.- Substancias Endó~enae: Producidas por el organis-

mo. 

2.- Substancias lkógenaa: Que provienen del exterior 

y terminan localizándose en los tejidoa mediante 

varios mecanismos. 

Para estudiar un cambio de color de los tejidos blan

dos de la boca, el clínico debe establecer primero si 

se trata de un :!en6meno endógeno o ex.ógeno. 

CAUSAS iNDOGjNAS DE PIGMENTACION. 

La pigmentaci6n end6gena puede presentarse como cara~ 

terística racial, como reacci6n protectora contra ra

diaciones luminosas, como manifestación de varias en

fermedades generales y en ciertos casos como signo de 

neoplasia. 

CAUSAS ~XOG.li:11A::i Di PIGMENTACION 

Las causas más frecuentes de pigmentación exógena soa 

los dep6sitoe de sulfuros metálicos en encías margin~ 

lea, papilas interdentaria~ o mucosa bucal. A3toa m! 

talea pueden llegar al organismo por causas relacio~ 

das con la ocupaci6n del enfermo, aue costunbres, o -
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alguna maniobra terapéutica. il primer dato de into

xicaoi6n por el metal puede aer la pigment~oión de t~ 

jidos bucales. La pigmentaci6n más intensa de la mu

cosa bucal suele encontrarse a nivel de los tejidos -

~ingivales fijos (caras labial y bucal), siendo atec

tadoa con menor frecuencia, la mucosa de las mejillas 

mucoperiostio del paladar duro, dorso de la lengua, -

paladar blando y piso de la boca, en este orden. Loa 

cambios de color en estas zonas pueden ser uniformes 

y simétricos, o rregularea y localizados. (6) 

DIAGNOSTICXl DIPERiNCIAL 

La pigmentación gingival por abaorci6n de metales es 

consecuencia de la precipitación perivascular de sul

fitos metálicos en el tejido conectivo sub-epitelial. 

Se produce en áreas de inflamaci6n donde la permeabi

lidad aumentada de loe vasos ea~uíneoa irritados pet 

miten la infiltraci6n del metal dentro de loa tejidos 

circundantes. 

La pigmentación ginp:ival y mucosa se suprime mediante 

la eliminación de !actores irritantes locales y resta~ 

ración de loe tejidos sin interrumpir obligatoriamente 

la administración de drogas necesarios con prop6sitos 
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terapéuticos. La aparici6n de la "Línea de Burton" -

no es patognomónico de intoxioación por plomo, porque 

líneas eimilare~, aparecen con otros eetadoe de 1nto

xicaci6n con metales pesados. 

Los tóxicos que más a menudo producen manifestaciones 

en la cavidad Bucal son en eepecial el mereUt"io, bis~ 

muto y plata. Be de destacar que casi todoe ellos 

muestran marcada predilecci6n por las encías origiaa~ 

do Gi~ivitie, muchas veces sangrantes y dolorosas, -

además la sialorrea ee un dato muy común. 

Un di~n6st1co diferencial debe incluir también pig -

mentaci6n Normal de la encía y de ·colora.ción debida -

a un tatuaje de amalgama.. 

A continuaei6n se mencionarán las caracteríetioas ~e

neralee en cavidad oral de loa diQ8n6eticoe diferen -

cialee, en el orden antes descrito. 

MKRCllRIO 

La primera manifestación de la acc16n tóxica del mer

curio ee el aspecto gris ceniciento de la boca y·de -

la faringe (que varía de un ~is ligero haata un as -
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pecto def'init ivamente plateado), ca.usado por la pre e!_ 

pitaci6n del protoplasma de las células mucosas. 

Se observa una gi~ivitia serosa purulenta y necro

a is fétida sa~raute y dolorosa que deja ulceracio-

nes. 

Alteraciones parodontales cr6nicaa con una Línea -

gris azµ¡ada del borde libre de la encía. 

- in la mucosa alveolar y yugal, surcos vestibulares, 

li~ualea y le~ua, se presentan lesiones necr6ti -

cae con el aspecto de membrana blanco grisacea que 

al eliminarse dejan ulceraciones. 

-.Necroaio de la ap6fisia alveolar. 

- La len~ua ee presenta eritematoaa e indentada. 

- Trismus 

- Sialorrea. 

toda la boca aparece infiltrada de color violáceo, 

especialmente la mucosa yup:al y las áreas retromo -

lares. 
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- Xn loe casos graves puedeo resultar invadidas el P!! 

lade.r, el istmo de las fauces y la faringe. 

- También pueden producirse intensos oate!tis con se

cuestros 6seoa y caída de los dientes. 

- Se registran adenopatías dolorosas e hipertrotia de 

las glándulas salivales. 

- Las lesiones bucales ee atribuyen a un fenómeno de 

biotropismo, exaltado por la ell~inaci6n d~l metal 

por la encía y la mucosa bucal. Se produce sulfuro 

de hidr6geno que se tranaforma en sal metálica, lo 

cual da a la encía una pigmentaci6n gris azulada -

Degrusca y guata metálico característico. in des -

dentados, como se desprende de la patogenia antes -

dicha no existe lesiones. (16,18,47,50) 

BISMU'.rO 

La Pi8'11'lentaoi6n bismútica de la mucosa bucal, ea par-
-ticular de encía y mucosa vestibular, es el signa bu

cal más común.del tratamiento biemútico y aparece en 

una elevada proporci6n de pacientes que reciben dif e

rentes clases de substancias que contienen el metal. 



- La pi~entación se presenta con una línea de bismu

to negro azulada y del~ada en la enc{a marginal que 

a veces ae confina a la papila ~ingival. 

- También puede observarse el mismo tipo de pigmenta

ción en mucosa vestibular, labio, superficie ven -

tral de lengua o en toda zona localizada de intlrun! 

ci6n como la que rodea a terceros molares parcial -

mente tratados, o en la periferia de una Úlcera co

mo fe~ómeno anacorítico. 

iste pigmento representa gránuloo precipitados de -

sulfuro de bismuto, producidos por la acoi6n del 

sulfuro de nidró~eno sobre compuestos bismútiooe en 

tejidos. 

- La línea de bismuto aparece en la mayoría:de pacie!!_ 

tes que eatan en tratamiento biamútico prolongado -

y ea máB frecuente en bocas descuidadas. 

- Los pacientes que reciben esta substancia ee quejaa 

de una senaaci6n de ardor de mucosa y sabor metáli-

co. 

- Halitosis. 
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- Salivación. 

- Gingivitis Úlcero-membranosa. 

- Estomatitis. (3,43,46) 

PLATA 

La 1ntoxicaci6n por plata denominada "Ar~iria", ea P2. 

co frecuente. Si bién a veces es consecuencia de en

fermedades profesionales, por lo ~eneral es de orie,en 

terapéutico. 

- La manifestación clínica más importante ea la pigmen 

tación de la piel y mucosa bucal, aquella adquiere -

una coloración negro-azulada con cierto brillo metá

lico. Las partes expuestas, resultan pi~mentadas 

con mayor intensidad, al igual que las uñas, aunque 

estas en grado menor. {I8,40,50) 

TATUAJ~ POR AMALGAMA 

il llamado tatuaje por amalgama se debe a pequefias 

partículas que quedan incorporadas por debajo de la -

mucosa oral durante las maniobras odontológicas dan -

do lW:?ar a una coloración negro azulada. 

- ~l tatuaje por amal~ama de la mucosa bucal ea un h~ 
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llazgo relativamente común en la práctica odontológica, 

que ocurre corno resultado de la fractura de w1a porci6n 

de restauraciones con amal~ama de plata durante la ex T 

tracción dental y de inclusión de fragmentos en el coá

gulo alveolar y la cicatrización del alveolo • A medi

da que se produce la resorci6n normal de la ap6fisia al 
veolar desdentada, los fra{l:mentoe de amalgama quedan 

cerca de la superficie mucosa y aparecen como una zona 

de pigmentación azul obscura. .&ato ba sido ~recuente -

mente confundido con lesiones melánicae y a veces se 

requiere una biopsia para establecer la diferencia, oua~ 

do los fragmentos de amal~ama son demasiados pequeños o 

difusos como para ser vistos en la radiografía dental. 

(44,47) 

- La línea plúmbica, no se debe confundir con el ribe -

te de sarro de los sujetos descuidados, este Último -

desaparece con el cepillo y la limpieza prof ilácticn, 

mientras que aquel persiste. Rl di~n6stico diferen

cial entre ribete plúmbico verdadero y pseudorribete, 

ae establece mejor por la colocaci6o de un papel bla~ 

co debajo de la encia, con este procedimiento eólo eo . . 

visible el verdadero ribete plúmbico, (b,40) 
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CAPITULO VII. 

JUTODOS D.i DIAG~STIOO 

a). PRI.NCIPAL4S M.b.'TOOOS Di .LABORATORIO UTILIZADOS -

~N LA IN~OXICACION POR PLOMO 

Resulta importante prevenir la intoxicación por eete 

metal en las personas expuestae ooupaoionalmente, por 

lo cual es necesario contar con métodos de laborato -

rio adecuados y sencillos, que permitan detectar des

de manifestaciones tempranas hasta caeos severos de -

saturnismo. (27, 28) 

ixisten diterentes métodos de laboratorio para medir 

el grado de absorci6n al plomo. Recientemente se han 

introducido nuevas técnicas y retinado bastante las -

previamente existentes. ietas pruebas se pueden di -

vidir en dos grupos, directos e indirectos. (25) 

}os métodos dir9ctoo; basados en la medici6n del me -

tal en tejidos y líquidos corporales. Como eu nombre 

lo indica miden directamente la cantidad de: 

I.- Plomo Sall{l:uíneo: La cuantificación del metal en -
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sangre ha sido considerada como Índice de primera ele~ 

ción parR diAgnósticar intoxicaci6n o absorción del m,e 

tal. La concentrAción de plomo saoeuíneo en personas -

no expuestas ocupacionalmente es menor de 40 mg/100 ml 

de satll!.re. (SI,23) 

2.- Plomo Urinario: La magnitud del plomo urinario 

(PbU), indica reciente exposición o elevada cooceotr~ 

ci6n sanguínea que refleja límite en la capacida4 del 

depósito en los tejidos como consecuencia de exposi -

ción en el pasado. La mayoría de loa inveotigadores 

han encontrado que la excreción urin~ria de plomo en 

adultos es aproximadamente da 30 mg/litro 'lQn límites 

aproximados de 80 mg/L. 

3.- Plomo Urinario Después de Adminiatrar ~ente Que

lante: in pacientes con alto grado de exposici6n ~l -

plomo, un método con!iable para demostrar dep6sito a~ 

mentado de este metal en tejidos, es la prueba de mo

vilización obtenida al administrar ae;entea "quelantee" 

en adultos sin expoeici6n conocida al plomo, el lúni

te superior de exc:reoiÓn del metal doepuée de quel~ -

ción es aproximadamente de 600 mg/d!a. La determina

ción de {PbU), requiere ~eneralmente una muestra ~e -

24 horas; la excresi6n se ve influida por la !unción 
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renal, la in.qeatión de lÍQuidoe, la administración de 

a~entes ouelantes y otros factores. (510 

4.- Plomo en Pelo: El pelo es también un material con 

veniente para medir la absorci6n de plomo, el que 

reacciona con los grupos SH de las proteínas folÍcul~ 

rea del pelo, incorporándose así la molécula de quer~ 

tina. Como el cabello emer~e del pericráneo, la con

centración de plomo es relativamente constante cuando 

la exposición ea continua. (3I) 

5.- Plomo En Dientes Y Huesos: Los dientes primarios 

ofrecen un medio ideal para examinar el contenido de 

plomo en nifloe expuestos. La edad máxima de exposi -

ción al plomo ea entre los 12 y 36 meses, el cuál cu

bre el perido cuando los dientes ee están formando. -

Investigadores, han estudiado el contenido de plomo -

en la dentina de los dientes deciduos con un~ marcada 

exposición. Estudio que buscan análisis con electro

micropruebas y microdisección de dientes han demos -

trado concentración incrementada de plomo en la dent.!_ 

na adyacente a la pulpa, por~ue esta capa ee continu~ 

mente fijadora de la concentración de plomo y refleja 

exposici6n pasada. (23} 
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Alshuler y colaboradores demostrarón elevaciones sig

nificativas de plomo contenido en los dientes deci 

duoa de los nifios con exposición al plomo y niños con 

plumbismo fatal. Otros investigadores han encontrado 

Que el nivel de plomo en loa dientes temporales era 6 

veces más Que en loa huesos. (23,3!} 

&i plomo en los dientes, sin embargo no decrece con -

la edad o terminación de consumo de plomo, como suce

de con el nivel de plomo en sangre, el cual mide la -

cantidad de plomo en un momento determinado. 

Aunque todos los tejidos calcificados almacenan plomo 

los procedimientos de biopsia de huesos, no son prác

ticos para investi~aciones en R.Tan escala. 

Como pruebas complementarias para medir la absorción 

y la toxicidad de plomo, se hallan los análisis de h~ 

moglobina, hematocrito y punteado basófilo. 

- ESTUDIOS 00.MriPL.lil.!li:i.TAlHOS DE LABVRATORiú 

Bl. Odont61ogo puede utilizar el exámen de sa~e con 

una finalidad especial, pero si se sospecha una ane

mia, se requiere el auxilio del hematólo~o para de -
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terrninP.r el tipo y tratamiento de la enfermedad. Las 

pruebas de utilidad dia~n6stica son las siguientes: -

Biometría nemática, tiempo de coagulación y sangrado, 

así como punteado baaófilo. 

Hallazgos de Laboratorio: 

Loa efectos hemato1Ógico~ del plomo están limitados a 

la serie roja. La anemia que suele eer hipoorómica -

microcítica, conaituye una manifestación tardía, así 

como el punteado basÓfilo de los eritrocito~ es muy -

común. 

CUADRO rlHL\.ATvLOGio..> 

Eritrocitos: En caso de que se aospecne anemin eo el -

paciente debido a la presencia de ántomae generaliza -

dos de fatiga, disnea, cefalalgia, vahídos, palidez o 

glositis. Bn este exámeu se incluye determinaci6n de 

número, tamaño, forma y calidad de las células. Loa -

cambios mor~ol6gicoa de estas células se obtienen por 

medio del frotie de sangre y son (rtilee para determi

nar el tipo de anemia (macroc!tica, microoítica, hi -

percr6mica e hipocr6mica). La anemia hipocr6mica mi

crocítica en particular en la intoxicaoi6n por plomo, 
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se caracteriza por un descenso moderado del número de 

eritrocitos l3 000 000} y descenso del Índice de oo -

lor (0.5). 

Hematocrito: Estos valores varían considerablemente -

se~ún aue la persona sufrR o no anemia, según la in -

teneidad de actividad corporal general y la altitud -

en la cual reside. El hematocrito de la SEUlP.re e.fl el 

porcentaje de la misma constituido por o6lulaa. El he 

matocrito suele encontrarse entre 20 y 30 por lOO oou 

límites de 18 a 39 por Ioo. Siempre ee encuentra re

ticulocitoeis y punteado bas6filo. 

Hemoglobina: En la disminución de eatoe valores cabe 

sospechar de anemia. Sin embargo es necesario reali

zar pruebas más exactas para identificar el tipo de -

la misma. 

Leucocitos: Se encuentran dieminuídos en aleunaa in -

fecciones, radiac~ón y en relación con aleunos produ~ 

tos químicos, analgésicos, eultonalllidas, etc. Diemi -

nuídoe en Anemia. 

Neutrofiloe: Aumentados en tr~etorno~ alérRicos, in -

feccionee parasitarias, enrermedadee del eieteme hom~ 

topoyético. Disminuidos en tifoidea, anemia apla.l'tica 
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Basófilos: Aumentado~ es esplenectomía, infecciones -

como varicela y viruela. 

Linfocitos: Aumentndoa en infecciones agudas, exªnte

mas, rquitismo y malnutrición. 

Monocitoa: Aumentados en infecciones bacterianas, en

.docarditis, infección de protozoarios, leucemia mono

c!tica. 

Tiempo de Coagulación: Disminuídos por mediaci6n, au

mentados en hemofilia, anemla, leucemia, fiebre aguda 

Tiempo de ~angrado: Aumentado en ~nemia, púrpura, le~ 

cemia, enfermedades hepáticas, escorbuto. 

Plaquetas: Aumentadas en anemia, hemorragia, policit~ 

mia, leucemias a~udas, disminuidos en púrpura trombo_2,i 

topénica. 

Presencia de Hematíes con granulaciones basófilas: La 

investigación re~ular de este método ea sencillo, fá

cil, seguro y barato. 

Se efectúa como en la fórmula sanguínea, sobre lruni -
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minas, después de la coloración con May Grunwald-Gie!!!, 

sa. ~olo se tienen en cuenta los hematíes con granu

laciones basófil~s blancas claras y bién delimitadas: 

Su numeración se hace en base con los glóbulos rojos. 

il. resultado ee expresa en un millón de hematíes o en 

mil hematíes, Estas granulaciones se hallan compues

tas por ribosomas alterados, esparcidas en el citopla~ 

ma de células rojas policromatófilas, indican inmadu

ras o re~eneración celular y se encuentra asociado a 

todas las formas de: anemia crónica, leucemia, talaa~· 

mia y en la "Intoxicaci6n por plomo". 

Habitualmente se admiten los sieuientes valores: 

- De roo a IOOO hematíes con granulaciones basófilas 

en un millón de glóbulos rojos, corresponden a una 

impregnación saturnina leve. 

- De rooo a 2500 se trata de una ir:lpregnación saturo! 

na. 

Segundo periodo de intoxicación verdadera. 

- Por encima de 2500 le 1ntoxicaci6n clínica es indu

dable, durante las manifestaciones a~udas se encue~ 

tren valores que van de 5 000 a ro 000 hem~t!es con 

~ranulaciones en un mill6n de glóbulos rojos. 
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CUADROS D.i!! VALORES NORMAL.li:S 

ERITROCITOS: Mujer: 4.5-5.5 millones por mm 3 de Baa 

gre. 

H.ombro: 5-6 ~illonea por mm 3 de snnere 

lüllATOalifO: Mujer: 38"-46~ 

Hombre: 4!~50~ 

H.BiilOGLOBINA: Mujer 12-16 ~· por 100 ml. de sa~re, 

Hombre: I4-I8 g por Ioo ml. de sa~re. 

LBUOO cI·ros: 5-Io,ooo por mm3 

NEtJrROlILO: 50"-7º" segmentados. 

31'-5" en banda. 

BOSINOFILOS: I"-3" 

BASO PILOS: O~I" 

LINFOCITOS: 20"-4º" 

MONO CITOS: 2"-8" 
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TI.ii4PO D~ CX>AGULACION: 5 a IO minutos. 

T UM.FO D.B SANGRADO: I a 5 minutos. 

PLAQUETAS: 250 000 a 400 000. 
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Métodos Indtrectoe: Indican directamente el dafto oel~ 

lar producido por el plomo, como conseouenoia de Rlt! 

racionoa metab6licaa en la bioaíntesis del grupo Hemo: 

I.- Determinaci6n de la actividad de la Deshidrataea 

del ácido delta amino-levulínico (ALA). Ls actividad 

de la deshidrataea del ALA, cuya med1o16n se efectúa. 

en eritrocitos, no ee utiliza en Medioina Ocupacional 

ya que se inhibe muy fácilmente y a bajas concentra -

ciones de p1omo sanguíneo, pero puede servir con ti -

nea epidemiol6gicos. Pera su determinación no ea re

quiere de equipo oapeciel, basta un eepectototómetro, 

pero ee una t'oatoa laboriosa. 

2.- Aoido De1ta a.mino-levulínico en orina: in el en

venenamiento por plomo ly en la portiria intermitente 

a¿z:uda), el nivel del ALA aumenta, lo oue ea de utili

dad di~n6etica. Normall!lente el ALA ee enouentrn en 

la ori~a a una ooncentraci6n menor de 6 mg.¡L. Va 

rioe eetudios indican que la concentraci6n urinariR -

del ALA , es el mejor indice de 1ntox1oaoión por plo

mo, más que el nivel de plomo ea~u{neo. (5I) 

Para la determinaci6n del ALA en orina, existen varias 

técnicas que se pueden adaptar a laa necesidades de un 
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laboratorio, ya sea clínico o de 1nvestigaci6n. Para 

esta prueba se requiere de un colorímetro o de un ee

pectrofotómetro, equipo con que todo laboratorio cue~ 

ta, ya que son de uso común. Bata prueba es rápida, 

confiable y barata. {25) 

3.- Coproporfirina in Orina: La determinación de co -

proporíinuria (CPU), es de considerable valor para la 

estimación del grado de absorción del plomo, ouando -

se tiene la certeza de que no ha sido provocada por -

otra enfermedad. La porfiria intermitente aguda, la 

hepatitis tóxica aguda y el alcoholismo agudo, pueden 

producir altoe niveles de CPU, como los obeervadoe en 

el envenenamiento por plomo. 

Las pruebas cuantitativas para la medición de oopro -

porfirinaa en orina, varían con la concentración do -

plomo en sangre y menos estrechamente, con la conoeo

tración de plomo en orinn. Su concentración normal -

es menor de 150 mg./L. (51) 

Para la medición de coproporfirina, se requiere de un 

fluorómetro o espectrotluorómetro, equipo que usualm~n 

te no es adquirido por loe laboratorios de análieio -

cl!nicoe, cuando menos no en nuestro medio. (25) 
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4.- Protoporfirina Libre Eritroc!tica: Una de las et~ 

pas finales en la biosíntesis del grupo hemo involu -

era la incorporación de hierro a la protoporfirina IX 

in los caeos de intoxicación plúmbica, deficiencia de 

hierro y en las protoporfiriae (error congénito del 

metabolismo de porfirinaa), la protoporfirina IX se -

acumula en eritrocitos. 

La medición de la protoporfirina IX en la sangre, es 

otra de las pruebas de las que Últimamente ha estado 

adquiriendo bastante aceptaci6n. Varios autores indi 

can oue la determinaci6o de protoporfirina libre erf

troo!tica (PLE), ea Útil para la detección de absor -

c16n anormalmente alta de plomo. Piomelli ha encon -

trado que la concentración de PLE, aumenta exponen -

cialmente cuando la concentraci6n de Pb-S crece. {5I) 

Su análisis, al igual que el de la coproporfirina III 

se basa en su fluorecencia, actualmente existe en el 

mercado un equipo relativamente barato, el hematoflu~ 

r6metro, que ea bastante simple de operar, bastando -

solo una gota de sangre para efectuar la determinación 

una vez oue el aparato ha sido debidamente calibrado. 

El nivel normal de protoporfirina libre eritrocítica 
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es variable, dependiendo del método usado, pero los -

valorea ráramente exceden de 250 mg/100 ml. de eritr~ 

citos. En la anemia por deficiencia de hierro la co~ 

centración de PLi, puede ser de 5 a IO veces más alto 

de lo normal, pero en la protoporfiria y en el enven~ 

namiento por plomo clínicamente manifestado puede au

mentar de IO a 250 veces. (5I) 

b). ANALISIS Y VALORACIO.N DE LOS MSTODOS DB LABORA

TORIO PARA DRT.KRMINAR LA ABSORClON Di PLOMO. 

Existen en la actualidad distintos métodos de labora

torio: Directos e Indirectos, para la determinación -

de la absorción de plomo y establecer un diaenóatico 

definitivo de la enfermedad. 

lihodoa DireotQ.B: Se consideran no específicos, pero 

si importantes como indicadores de absorción de plomo 

y se mencionan a continuación: 

- Niveles de plomo en sanp.:re. 

- Niveles de plomo en orina. 

- Punteado basÓ!ilo. 
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Métodos Indtreotos: 

- Determinaci6n de áoido delta amino-levulÍnico (ALA) 

- Determinación de copropor!irinR en orina. 

- .ivaluaoión de la protoporfiri.na de loe glÓbuloe ro-

jos. 

De loe métodos indirectos, la determinación del ácido 

delta amino-levulínico, es entre los diversos indica

dores de este grupo, el que se considera específico -

para medir el ~ado de sbeorci6n da plomo en una pobla 

ción profesionalmente expuesta, ya que diOha prueba -

diagn6stica, ee euficlent~mente sensible y confiable. 

in conclusión, para establecer un dlagn6etico definiti 

vo de la enfermedad saturnina, se recomienda práctioar 

diferentes m~toaoa de laboratorio, que se mencionaron 

anteriormente, ya que no se puede dar un diagnóstico -

definitivo de la intoxicación con un sólo exámen. 
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e). INDI C.BS DE ABSOR OLON DE PLUMO 

Importancia de la exposición al plomo de acuerdo a la 

magnitud de la respuesta. fiRiolÓgica. 

Prueba Normal Aceptable Excesiva Peligrosa 

Plomo en sangre 

mg/IOO ml. 

40 < 40-80 80-120 > 120 

Plomo en orina 

mg/l. < 80 

Copr'oporfirinas 

urinarias mg/l. < 150 

Ac. delta amino

levulÍnico mg/l. <. 6 

Protoporfirina 

IX. mg/l. 250 

80-I 50 150-250 > 250 

150-500 500-1500 > 1500 

6-20 20-40 > 40 

no determinados 

Deshidrataaa del ALA valorea no determinados. 

(25) 
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d). DIAGNOSTIC:O DE LA B.NFBRMBDAD SATURNISMO 

El diagnóstico general de la enfermedad saturn!nioa -

será dado a través de la historia clínica, con datoe 

de la anamneaie (toxicidad por expoeioión al plomo) , 

así como las características propias del cuadro clín!, 

co de intoxicaci6n con manifestaciones clínicas en ~ 

vidad Oral y alteraciones fie1opatol6gicas generales, 

como tambi~n loe exámenes de laboratorio; ya que ol -

comienzo de la enfermedad ea lento e inoidioeo, por -

lo general ee recomienda hacer diversos exámenes peri~ 

dicos a las personas que estén expuestas al metal con 

el !in de detectar la aounulacidn de plomo en el org!_ 

niemo. 

Aunque el Odontólogo pueda sospechar el diagnóstico do 

la intoxicación por plomo en base a los sienoe y a{n

tomae bucales, con manifestaciones generales o sin e

llas, debe tomar en cuenta la presencia de otras int2, 

xicaciones metálicas por: Mercurio, bismuto, plata. 

Y en casoe dudosos en que ee presenten pigmentaoloneo 

en cavidad oral, llevar a cabo la biopsia gi~ival -

utilizando sulfuro de amonio al I~, que nos permite -

establecer un diagnóstico definitivo. 
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Bn otros caeos es preciso descartar una pigmentación, 

debida a otras causas de cambio de color de las encías 

La prueba de papel permite saber si la pigmentaci6n -

asienta verdaderamente en los tejidos de la encía o no 

Si el cambio de color se acentúe. al colocar en Ei. surco 

gingivodental, la esquina de un pequeño trozo de papel 

blanco, se comprueba. la presencia del pigmento en loa 

tejidos de la encía; si el color desaparece, la pigmen 

tación sospechosa pertenece a la superficie radicular 

adyacente, en ~eneral por depósitos de cálculos. 

(I2,6) 
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CAPITULO VIII. 

FAID4.AOOLOGIA 

a)• PRINCIPALES .M8DICAHBNTOS UTILIZA.DOS .lrn SU TRATA

JUR.NTO. 

Existen en la actualidad dos agentes principales para 

la terapéutica específica de la intoxicación por plo

mo y aon loa siguientes: Rl ácido etilendiamino tetr~ 

acético y la penicilrunina. Su administración depende 

en parte 1lel cuadro aaturnínico de que ae trate. 

ACIDO .BT!LRNDIAMINO Ti'I'RAA.CRTICO 

Beasman (30), en I952 trataron con éxito el primer º! 

so de saturnismo con uno de estos agentes. el ácido -

etilendiamino tetraacético (i.D.~.A.) cálcico dis6di

co o versene.to, considerándolo desde entonces como el 

tratamiento de eleoc16n en esta intoxicación. 

NOMBRE GENXRIOO 

il ácido etilendiamino tetraacétioo (Ce.Na2iD'.rA), COtl2, 

cido tambi~n olmplemente por las siglas l.D'lA o Veree-

nato. 
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M~OANISl!!O DE ACOION 

Todos loe efectos farmacológicos conocidos del iDTA -

son determinados por su propiedad de formar quelatoe 

establee con la mayoría de loe metales bivalentes. El 

uso ~xitoso de CaNa2EDTA en el tratamiento del enven~ 

namiento por plomo se debe en parte a la capacidad 

del plomo para desplazar al calcio del Quelato. La -

mayor movilización y excresión del plomo indica que -

el metal es accesible al RDTA. Su mecanismo de ac -

ción es separando iónes inorgánicos, principalmente -

calcio, incorporándolos a complejos orgánicos no die~ 

ciables de gran estabilidad (quelatoa), en presencia 

del plomo forma complejos de mayor estabilidad que el 

quelato cálcico, favoreciendo su movilizaci6n de loe 

tejidos y su excreei6n principalmente por vía renal • 

( 30) 

En la figura siguiente se muestra su fórmula estruct~ 

ral. 
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ABSORCION, DISTRIBUCION Y BLIHINAOION 

Administrado por vía parenteral, aparece en la Ball8re 

aproximadamente una hora después, circula sin altera

ción y se elimina hasta en un 95~ por v{a renal dura~ 

te las primeras 24 horas, por lo que ee considera que 

nG existe peligro de acumulación. Después de la adm!_ 

nistrac16n intravenosa, el CaNa 2EDTA desaparece de la 

circulación según una curva exponencial y se elimina 

rápidamente por la orina, cosa de 50 por IOO en una -

hora y más de 95 por IOO en laa 24 horas. Cuando se 

administra por vía bucal, solamente el 5~ se absorbe 

en el intestino, eliminándose el resto por las heces, 

por vía cutánea prácticamente no se absorbo. 

RJ. compuesto no penetra en loe eritrocitos y es dis -

tribuido, principalmente en los líquidos extracelula

ree, solo una cantidad ínfima pasa al líquido cefalo

rraquídeo, permaneciendo normales los niveles de cal

cio en este Último, después de la inyección de ~rA -
La rápida excreción renal se debe a la tiltraci6n glo 

' -
merular y a la secreción tubular por esta razón, es -

preciso que d~nte el tratamiento oper6 satisfaoto -

riamente la función renal. (I6,JO) 
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EFECTOS CXlLATERALiS 

La reacci6n febril observada 4 a 8 haraa deepu&e de -

la administración, se caracteriza por malestar, fati

ga, eed intensa seguidos de fiebre y escalofrios. s1 
guen mial~ias, cefalal~ia frontal, anorexia, naúseae 

y vómitos ocasionales y posiblemente aumento de la 

frecuencia y urgencia de la micción. Se han se~alado 

ciertas reacciones alérgicas con estornudos, oongee -

tión nasal y lagrimeo, glucosuria y una dermatosis 

con lesiones muy parecidas a las observadas en la de

ficiencia de vitamina B2• (I6) 

TOXICIDAD 

El principal efecto t6xioo del CaNa2BD'l'A, se ejerce -

sobre el riff6n. Durante el tratamiento en la iutoxi

caci6n por metales han ocurrido muertes por nefrosis 

del netr6n inferior. La destrucción tubular puede 

producirse con grandes doaiR de BDTA. Se han obeerv! 

do caeos de degeneración hidrópica de los túbulos pr2_ 

ximalee, acompaHadR en algunos casos por deetrucoi6n 

casi total del epitelio tubular proximal. La ad.mini!. 

trac16n venosa del medicamento en forma demasiado ºº! 
centrada, puede provocar trombotlebitie. Loe efectoa 
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suelen ser reversibles desapareciendo rápidamente las 

anomalías urinarias después de la cesación del trata

miento. 

PRESENTACION 

Se encuentra disponible el CaNa 2BDTA en el mercado C2, 

mo edetato cálcico disódico u.s.P. o "Versenato ", di

rectamente en los laboratorios Riker. 

- Comprimidos de 500 mg. 

- Ampolletas de 20 rol. que contienen 3.0 g. de la sal 

en.solución acuosa. 

- Ampolletas de solución al ~0% en un volumen de 5 ml 

VIAS D~ ADMINISTRACION 

El. CaNa2EI1l.'A es un agente quelante que puede ser ad -

ministrado por vía intramuscular, pero su mejor vía -

de admini~tración es la endovenosa, por vía oral no -

se aconseja, ya que su absorción en el intestino es -

pobre. (7,I6) 
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DOSIS 

El consejo nacional de drogas de la Asociación Médica 

Americana~ recomienda dosis de versenato hasta 5 gra

mos; en la práctica clínica, habitualmente se adminis 

tran dosis de I a 2 ~amos diarios durante 3 a 7 días 

sin aparentes efectos colaterales de importancia, sin 

embargo, las observaciones clínicas de diferentes au

tores: Reubes, Kehoe, Browning y principalmente los -

trabajos experimentales de Foreman y colaboradores, -

han demostrado que con estas dosis se puede originar 

daffo renal erRve del tipo de la necrosis tubular. Por 

el contrario loe trabajos de Grisler y Neatorescu co~ 

cluyen que CUE1.ndo el vereenato se administra a dosis 

bajas se obtienen resultados terapéuticos satisfacto

rios sin peligro de originar dafio renal. 

En trabajos experimentales más recientes de Montoya -

Cabrera y colaboradores confirman loa resultados ant~ 

riormente mencionados por los autores Grisler y Nest2_ 

reacu y se demuestra que se obtiene una respuesta te

rApéutica satisfactoria al administrar dosis bajas de 

RDTA. 

Para fines terapéuticos ee recomienda la dosis de ~ 
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por Kilogramo de peso por día diluida en 500 ml. de -

soluci6n glucoaada al 5~ para pasar por venoclieia en 

un promedio de tiempo de dos horas, cada 24 horas, 

hasta completar el número de cinco, oonsiderand.o el -

total como una "serie" con promedio de reposo de 2 a 

5 días. 

DISCUSION 

Con esto ee pone de manifiesto que al disminuir la d~ 

eie de BDTA se obtiene una respuesta terapéutica ea -

tiefactoria, lo que se podría explicar por el heoho -

de que con eetas do0i0 Bolo se moviliza el plomo cir

culante, oue en todo caso es el reB'poneeble de la sin 

tomatología y no el plomo almacenado en 100 huesos, -

con las dosis altas del quelante es probable que suc~ 

da el fen6meno inverso y a esto ee deba la evoluc16n 

más prolongada de la enfermedad. 

La elimioaci6n urinaria más intensa del plomo se pre

senta después de la primera intuai6n, al efectuarse -

la quelaci6n del metal; ~a siguiente intue16n provo

ca la eliminaci6n de menores cantidades de plomo, 

puesto que las concentraciones tisulares o circulan -

tes del plomo fácilmente movilizable son ya más bajae 
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decrece, por lo tanto, en !orma considerable la efic~ 

ciA. de l'ls administrf'lcionel:'I suce~ivns. Asto indica -

la necesidad de un periodo de descanso a fin de perm! 

tir una redistribución del plomo en el or~aniemo, que 

será accesible al reanudRrse el tratamiento. {29,30) 

J?~rHCILALHNA 

La penicilamina ea la B B-dimetilciete!na, cuya ea -

tructura química es la ei~uiente: 

1113 
H

3 
0-C - CH-OOOli 

' 1 Sli NH
2 

OR!G.ifü 

Ha sido denominada así porque se prepara por hidroli

eie de la penicilina. Solo el isómero D ee recomien

pe.ra uso clínico. is un buen agente quelador de va -

rioe metales como: Plomo, cobre, mercurio. 
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ACCluliES FAIDlACULOGlCAS 

La penicilamina es un valioso agente de ~uelación del 

plomo y promueve la eliminación de este metal por la 

orina. Además de su acción ouelante la penicilH.mina 

y su isómero D tiene actividad inhibitoria que depen

den del piridoxal. 

ABSuRCIOti, DI:iTRI3UCION Y .ltiCR.GClON 

La penicilamina se absorbe bién en el tubo di~eativo, 

lo nue es una clarn ventaja sobre otros a~entes que -

lantea. Se metaboliza poco en el organismo. Su eli

minación por la orina es rápida. 

iP~CTOS S~CUNDAHIO~ Y TOXICIDAD 

En los pri~eros días del tratamiento con la penicila

mina se han re~istrado reacciones de sensibilidad ag~ 

da, manifestad~s por fiebre, erupciones cutáneas (pr~ 

rítica, morbiliforme y urticaria), leucopenia, eosin~ 

fillalla y trombocitopenia. Bato obli~a a suspender 

la administración del fármaco inmediatamente. Se han 

visto casos de la pérdida de la sensación eustntiva -

de lo salado y lo dulce. Algunoe enfermos han tenido 
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extravación de saogre en loe puntoe de presión de la 

piel (codos, rodillas, dedos de loa pies), despu~e -

de largo tiempo de administración de dosis elevadas 

de penicilarnina. l7,I6) 

PREPARADOS 

La penicilrunina es un polvo cristalino blanco soluble 

en el ap:ua. Bn solución acuosa es relativa.mente esta . -
ble cuando el Pn se mantiene entre 2 ~ 4. 

- La penicilamina puede conseguirse en ~éxico direct! 

mente de los laboratorios Merck 3harp and Dobme ba

jo el nombre de "Cuprimine" 

- Cuprimine: Se expende en cápsulRs de 250 m~. 

Se administra por vía bucal, en el caso de saturnismo 

los niveles urinarios de plomo son más bajos por ao -

ción de este fármaco que los observados con el edeta

to de calcio, pero la penicilamtnn presenta una (U'Rn 

ventajR sobre loe otros auelantee, debido a que puede 
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ser administrado por vía bucal. Es una clara ventaja 

sobre todo a largos period~s de desplurnbización a me

nudo son necesarios en el tratamiento del saturnismo. 

DOSIS 

La dosis es de 600 a 1500 mg al d{a en adultos, en -

niftos de 30 a 40 m~/kg al día. ~o adultos el tiempo 

usual del tratamiento es de uno a dos meses y en ni

ños de tres a aeie meses. 
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CAPITULO U. 

TRATAJIIEHTO. 

a). HISTORIA CLI!UCA 

La historia clínica es un doct111ento en el cual se de!. 

cribe la en~ermedad de un paciente. Registra la acti -
vidad que se efectúa cuando un »édico y un paciente -

en colaboración establecen contacto con el objeto de 

llegar a un diae,nóstico. 

La historia Médica y Odontol6gica completa obtenida y 

re~istrando adecuada.mente proporciona al clinico tn -

formación muy valiosa durante su exámen y le pone en 

~uardia respecto a la posibilidad de afecciones f!si

cas oue debe tener en cuenta durante la exploraci6n y 

el planeamiento de la terap~utioa. 

Las razones por las CURlea el Odontólogo debe obtener 

una Historia Médica son las siguientes: 

- ldenti!icA.r a loa pacientes con enfermedades eist6-

m1caa no detectadas oue pueden amenazar la vida del 

paciente o oue pueda ser complicada con al~Ún tra -



tamiento 0dontol6gico. 

- Para llegar a un diagnóstico tentativo del trastor

no principal del paciente. 

- Para reconocer cualquier alteración general que pu~ 

da repercutir en la Cavidad Oral y a su vez, lesio

nes orales que ~uedan afectar a otras áreas del or

ganismo. 

- Para permitir al OdontolÓ~o modificar su plan de 

tratamiento de acuerdo a las enfermedades que ee 

presentan o a loe medicamentos Que este tomando. 

- Para permitir una mejor comunicación con el perao -

nal médico que este atendiendo al paciente, ai lo -

considera necesario. 

- Para permitir una mejor relación Odontológo-pacien

te al demostrarles que nos interesamos en su valud 

integral y no solamente en el aspecto bucal. (49) 

Loa datos de la Historia Clínica se obtienen a partir 

de tres procedimientos que son: 
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I.- La Anamnesia o Interrogatorio, que es una serie -

ordenada o lógica de preguntas que se dirigen al 

enfermo o a sus familiares y tienen por objeto 

ilustrar al clínico, sobre aauellos datos que no 

puede aprender por la observaci6n del enfermo. 

2.- Exploración Písica, es el conjunto de procedimie~ 

tos de investigación clínica en las cuales utili

zamos los órganos de los sentidos e instrumentos 

especializados parR obtener datos acerca del esta 

do de salud de un paciente. 

Estos procedimientos son los siguientes: 

- Inspección 

- Palpación 

- Auscultación 

- Percusión 

- Medición 

- Percusión Auscultatoria 

- Punci6n exploradora 

3.- Exámenes de Laboratorio y Gabinete.- Llamamos pr2_ 

cedimientos auxiliares de diagnóstico a loa medios 

de lo~ cuales nos valemos para recaudar una infor

mación más amplia acerca del estado de salud del -
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individuo, dichos métodos nos facilitan el diagnoati-

co. 

PLAN PARA OBTiNER LA HISTORIA OLINLCA. 

Para obtener una Historia Clínica ea necesario ser 

sistemático y seguir una línea definida. Sigue un or 

den definido sea mental o escrito, con el objeto de -

evitar todo objeto de emisión en la información perti 

nente. Ubicando primero el trastorno que trae, el P! 

ciente se le permite que cuente sus síntomas. (24) 

Una ~u!a común para tener una Historia Clínica ea la 

si@:uiente: 

- PICHA DE LD.BNTIFICACION: Nombre y apellido e, domici 

lio, edad, sexo, estado civil, ocupación. 

idad: Es importante tener en cuenta este dato ya que 

loe niños pequeño8 absorben plomo con más facilidad -

que laa personas mayores. Parece que los niños son -

máa susceptibles que lo~ adulto~, en el sentido de 

los efectos t6xicos ocurren en la concentración de 

plomo más bajos. No se ha estudiarlo la susceptibili

dad de las personas ancianas en comparación con los -

adultos jóvenes. (39) 
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Ocupación: Es importante ya que ee~ún el trabajo ~ue 

desempeñan se comprende en lRB enfermedades producl -

das a consecuencia de este, ryue lenta y progreaivamea 

te ocasiona al productor una incapacidaO para el e jer 

ciclo nortnal de su profeai6n o la muerte. 

Domicilio: Importante para conocer el sitio geográfi

co en que se habita, cerca a una zona industris.l de -

plomo, ya oue también la poblaoi6n asentada on las 

proximidades de la industria, sufre loe efectos do 

contruninaci6n ambiental con i~uat o menor intensidad, 

dependiendo de eu relación de proximidad y de otros -

factores. ( 38) 

- ANTBOB.DEl'TES P&RSONALBS NO PAfOLOGICOS: .li:11 esta -

parte se deberán obtener datos referentes a hábitos !. 

limenticios, higiénioo y habitacionalea. Bl e.atado -

socioecon6mico, ocupacional y educacional, sus probl! 

mas de ajllflte familiar y el ambiente f{eioo y social. 

Las características de su~ actividades rutinarias y -

especiales, la exposición a tóxicos sea por {ndolo de 

trabajo, por hábitos ya qua loa pacientes oon pion y 

en especial loe niftoa peQueftoo, exhiben una habitual 

bÚsQueda por la ingestión de aubetanciae no alimenti

cias particularmente de pintura a base de plomo des -
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prendida de la superficie de loe ho~aree, de polvo y 

tierra contaminada por plomo. (39) 

- Al4'l.il:CBD.6~'l:iS PillSONAL.iW: Todo el material relacio

nado con la salud general y bucal del paciente, ante

rior a la aparlolón d~l primer síntoma de la enferme

dad actual incluirá: lnfermedades conetitucionales, -

entermedades importantes, manifestaciones de estados 

allrgicos 1 accidentes u operaciones. 

- PAJ>.KCillI.ieN'.ro Ac:.rUAL: .in ~eneral, en la investi~a -

o16n de este el interrogatorio dirigido se va llevan

do a cabo al mi•o ti•po que el paciente relata su -

problema, así el M6dico puede conducirlo por un cause 

16gico, con respecto a sus características: Bl sitio 

anatómico de la entermeded, el modo de aparición in -

siatiendo en aclarar lae circunetaDcias mediatas o i~ 

mediatas Que condicionaron la iniciación del padeoi -

miento y no olvidando la importancia de averiguar la 

causa a la oue atribuye su mal. 

La evoluoi6n aue ha tenido bastQ el momento del exá -

men : Su duración, intensidad, constancia, relaci6n -

oon las funciones fieiol6gicae, variaci6n en el tiem

po, curso y pro~eso, efecto sobre el estado f{sico y 

mental. AlterRcionee del eetRdo general (síntomas -
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generales), como fiebre, astenia o entlaoueoimiento; 

síntomas ~ue acompañan a la manifestación principal, 

investigándolos de la misma manera ~ue loe síntomas -

principales, los caracteres ~ue el padecimiento tiene 

en el acto del exámen 1 por supuesto, la terapáutica 

empleada hasta el momento. 

I.- IltrlBROG.M:ORIO 

Por Aparatos y 3ietemas: ~l orden en el ~ue se lleve 

a efecto no puede establecerse, desde luego, depende 

por supueeto del trastorno princip~~ y se iniciará ~!. 

neralmente investigando los aparatos o sieteme.e más -

relacionados con el proceso ·patológico, para deepu&s 

continuar un orden decreciente 4e relación oon otros 

aparatos hasta llegar e término el interro~atorto com. 

pleto. 

2.- la.PLOR.AOIUN PISlQA 

3on pacientes con palidez ~eneralizada cou un tinte -

especial (tinte SRturn{nico) por la anemia y vaeocon!_ 

tricoi6n perif,rica. 



En Cavidad Oral: La denomina.da '1ínea de Burton" (piK 

mentación ~ria azulada o ne~ruzca en el borde libre de 

la encía a nivel de loa incisivos y caninos inferiores) 

es debido al depósito del metal y se presenta en un 85% 

de los pacientes, fundamentalmente en anuellos con ma

la hi~iene bucal, es común la presencia de Gingivitis, 

alteraciones parodontales, lengua saburral y temblorosa 

palidez de las mucosas, inflamación de las ~lándulaa P! 

rótidas, sialorrea, halitosis, sabor metálico y dista -

~ia. 

La tensión arterial.- Se encuentra elevada en forma m~ 

derada en aproximadamente el 40~ de los pacientes, co

mo con cifras dia8tÓlicRs ~ue oscilan entre 90 y IIO -

mm/Hg por Último hay nue mencionar en un estudio lleva 

do a cabo por Sonkio, se describe un punteado gris en 

la retina, alrededor del disco Óptico.(?) 

3.- LA30RATORiv Y GABIN~T& 

El diagnóstico de la intoxicación por plomo depende -

siempre de los exámenes de laboratorio: 

- Acido delt~ amino-levul{nico: Su concentración nor

mal en orina de<6 mP por litro \aunenta de 20 a 200 
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veces SU!\ valores en orina de 24 horas, siendo uno 

de los indicadores oás fieles. 

- La determinación de Coproporfirina: ~u concentra -

ción normal< I50 mg/L (la coproportirina aumente. de 

30 a Ioo veces en la orina). 

- Protoporfirina U: Valor Normal 250 mg/L. 

- Niveles de plomo en sangre: Su concentraotón normal 

< 40 m~/roo mililitros. 

- Niveles de plomo en orina: Su concentrac16n normal 

< 80 mg/litro. 

- Punteado basÓfilo: Bn el :rrotis se encuentra un pu~ 

teado basÓfilo oue es uno de los mejores datos sen

cillos para el dia~n6stico de la enfermedad si la oi 

fra excede do roo a Iooo hematíes con granulaciones 

basótilae en un millón de ~lóbulos rojos corrospon -

den a una impregnao16n saturn{niea leve y según se -

descubra la cantidad de basótilia punteada correepon 

de al p.rado de intoxicación. (25) 
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b). TRATAMIENTO MEDIOO-ODONTOLOGICO. 

Debe iniciarse con la identificación y auspenci6n de 

la exposición al plomo y hospitalización hasta oue -

pase la crisis. B1 tratamiento del Saturnismo ee ba

sa en el principio de la eliminación del plomo conte

nido en el organismo, atenuando al mismo tiempo loe -

trastornos funcionales con medicación sintomática. 

Se han propuesto nuneroaos medicamentos, tanto para -

fijar como para eliminar el plomo y están representa

dos por el Vereenato y Penicilamina. La dosis y loe 

agentes terapéuticos empleados varían de acuerdo con 

el tier.{}lo "'UC .ha pasado de le. exposición al metal, o

tros elementos terapéuticos ee i.ncluyen para el con -

trol sintomático del dolor abdominal, convulsiones. 

- INTOXIOACION AGtIDA 

Cuando existe evidencia de iogestión reciente se praQ 

ticara lavado gástrico con sulfato de sodio al I%, ª! 

~uido de catártico salino. El dolor abdominal se tr! 

ta con gluconato de calcio por VÍR endovenosa, en ca

eos de convulsiones se utiliza para-aldehído o diaze

pan y ae inicia el tratamiento ~uelante. (7) 
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- INTOXICACLO.N CRONICA 

utilizar los siguientes medicamentos de aou~rdo al oua 

dro clínico oue se trate. 

Veraenato 

Dosis: Img/Kg peso al d{a diluida en 500 ml. de aOlJ! 

ci6n glucosada al 5~ para pasar por venoclisia en un 

promedio de tiempo de 2 horas, onda 24 horas, haata -

complotar el núnero de cinco, c<>nai1erando el total -

"una serie", con periodos de reposo de 2 n 5 dÍP"" 

La. administraci6n de ADTA alivia 16s síntomas en un -

plazo muy corto deopué.e de iniclar el trntamionto. 

Los c6licos abdominales pueden dasaparecer al térnino 

do 2 horas y los temblores, debilidad musculnr dcsap! 

recen do 4 n 5 d{as. A loa 9 días disminuye ln copr2_ 

portirina, ácido delta-aminolevulÍnico, el núnero 

eritrocitos punteados y el "Ribete de Burton" • 

Penioilamina 

Dosis: Be de 600 n 1500 mg. al día en adultos, en n.t 

ftoa de 30 a 40 mg/ig al d{a. Bn adultos el tiempo 
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usual del tratamiento es de I a 2 meses y en niños de 

3 a 6 meses. 

Producen rápida mejoría clínica con desaparición de -

dolores abdominales a las 24 horas, de la debilidad -

muscular, vómito y diarrea. Loa niveles de plomo de -

crecen, aumenta la eliminación urinariB del metal y -

disminuyen lna cantidades de coproporfirina y del áci 

do delta-aminolevulÍnico en la orina. 

TRATAhlI~NTO OOOM.'OLOGICO 

El tratamiento debe comprender las medidas necesarias 

pfl.l'a loP.rar un estado de salud 6ptimo de encías y te

jidos parodontales. En primer lugar el tratamiento -

de las lesiones bucales consiste en mantener la mejor 

higiene posible y disminuir irritaciones de las leBi2, 

nea reactivas de la encía por exposición crónica al -

plomo. Lns medidas estrictas de higiene bucal tieo -

den a limitar la intensidad de las lesiones bucales, 

~ue disminuyen gradualmente a medida oue el organis

mo elimina el exceso de plomo contenido. 

El tratamiento de las lesiones bucales es secundario 

al "tratamiento sistémico" y el pronóstico depende -

del estado ~eneral del paciente. 



rH.ATAi.iI~NTO BUCAL 

Consiste en un tratamiento ant1inflamator1o local1 

l.- Control de Placa Dentobacteriana. 

2.- Técnica de Cepillado. 

3.- Detartraje y profilaxis bucal. 

4.- Enjuagatorio con antisépticos bucales. 

I5I 

EJ. paciente debe recibir instrucciones chtalladns ace~ 

ca de las técnicas de higiene bucal que habrá de se

guir. ~a necesario una verificación peri6dica por -

el Cirujano Dentista, oue ae aee~ure de que el pacie~ 

te cllllpla correcta y regularmente con ~ua i.ndicacio ·-

nes. 

I). Control de Placa DentobacterianaL 

B1 control de la placa bacteriana es la prevenoi6n de 

la acunUlación de la placa dentaria y otroe dep6sitos 

aobre los dientes y superficies ginp,ivalee adyacentes 

Ea la manera más eficaz de prevenir lR P.in~ivitie y en 

consecuencia unR parte crítica de los muchos procedi -

mientos ~ue intervienen en la prevención de la enfer -

medad parodontal. 
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El control de placa, asimi~mo es la manera máa eficaz 

de prevenir la formación de cálculo~. ~1 modo más se 

guro de controlar la pleca dentobacteriana, de que se 

dispone hasta ahora ea le limpiezR mecánica con cepi

llo de dientes, dentrífico y otros auxiliares de la -

higiene bucal. 

2). Técnica de Cepillado -
El cepillo ae coloca de modo nue las puntas de las 

cerdas queden en parte sobre la encía, y en parte so

bre la porci6n cervical de los dientes. Las cerdas -

deben ser oblicuas al eje mayor del diente y orienta

das en sentido apical. Se ejerce presi6n lateralmen

te contra el margen ~inP.ival hasta producir un empa -

lidecimiento perceptible. Se separR el cepillo para 

permitir que la sangre vuelva a la encía. Se aplica 

presi.6n varil:l.S veces y se imprime al cepillo un movi

miento rot11tivo suave, con los extremos de las cerdas 

en posi.ct6n. Se repite el proceso en todas las supe~ 

fici0a dentarias, comenzando en la zona molar superior 

procediendo alotemáticamente en toda la boca. Para -

alcanzar las superficies lin~uqles de las zonas ante

riores superior e inferior, el mango del cepillo eat!!;_ 

ra paralelo al plano oclusal y dos o tres penachos de 
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cerdas trabajan sobre loa dientes y la eno!a. Lao 

auper!iciea ocluaales de los molares y premolaroa se 

liMpian colocando las cerdas perpendiculares al pla

no ocluaal y penetrando en la profundidad en loa sur

cos y espacios interproxiroalee. 

3). Detartraje v prot1ia¡L§ 

La técnica de raapaje 1 curetajG ea el prooed1.miento 

básico más comunmente empleado para la eli~inacióo de 

las bolsas periodontales y el tratamiento de la en!er 

medad ~i~ival. Consiste en el raspaje para eliminar 

cálculos, placa y otros dep6sitoe, el alizado de la -

raíz para emparejarl~ y eliminar la substancia denta

ria necr6tioa y pi~entacionea y así eliminar los fas_ 

torea que provocan la inflamación y el c\ll"etaje de la 

superficie interne de la pared gingiVRl de las boleas 

periodontalea parn desprender el tejido blando enter-

mo. 

4). .Bn~uague11 l!Yooles 

B:l. empleo de t~enicas de cepillado y de seda dental -

aflojlll"á muchas partículas de alimento y bacterias de 

la placa dental. ~atas pueden eliminarse enju.agawlo 

vigorosamente con a~ue. y antia~pticoe. 
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e). ~EDIDAS PREV~NTLVAS. 

Prevención Técnica 

Bn realidad la única y verdadera norma de prevención 

debe ser la supresión del ries~o en loa talleres y en 

loa lugarei:i de trabajo es conveniente luchar contra -

los vapores plumb!feros y contra los polvos de plomo 

como también de sus compuestos. 

Prevención Individual 

Limitar el ries~o, mediante una reorganizaci6n de tr~ 

bajo-_ y de su duración con medios técnicos de protec -

ci6n colectiva e individual. Es necesario adoptar 

ropa de trabajo especial: Trajes, eouipos especiales, 

aai como también es conveniente usar guantee y máscara 

Loe vestidores deben estar compuestos por 2 locales -

diferentes, reservado8 uno a la ropa de la calle y el 

otro a la ropa de trabajo, separados por una sala de 

duchas. 

Ss obliRatorlo fijqr un pro~ra.ma de prevención de 

ries~o de trabajo por el mRnejo de plomo, indicando -
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loe peli¡rros de la enfermedad Saturnismo. 

Prevención Médica 

Uno de los elementos esenciales de la profilaxis de -

esta 1ntox1cac16n es el dia~nóetico precoz cuando se 

etectua el contacto de trabajo, por medio de un exá -

men clínico y hunoral en ei primer y tercer mee ~ue -

si~uen y luego por lo menos cada 6 meses. 

Loe obreros no podrán ser recibidos en el trabajo sin 

un certificado Médico de ingreso, que luego eerñ re -

gularmente otorgado por el Médico del traba3o. 



156 

BIBLIOGRA.FIA 

?.- eórdova Alvelaís T., Saturniemo, Report of a case 

and concise review of the literatura, Revista In

veetigaci6n Clínica, Vol: 28, No. (4), Oct-Dec. -

1976, 35~-367. 

13.- Gafar Id. Pisceacu M., Lesiona reactionellea de la 

gingive por expoEition cnronique au plomb daos L' 

industrie, et al s.s.o., Vol: 91, l~o. (3), Jdarz. 

I98I, 147-164. 

15.- Gliclanan Irving., Periodontolog!a Clínica, Intera

mericana S.A., 4a. edici6n !974, 77-8I, 397. 

24.- Mitchel P. David., Propedeútica Odontol6gica, In

teramericana, 2a. Edioi6n, I97I, 30-41. 

38.- Pérez Zapata Aura J., La contaminaci6n por plomo en 

Coatzacoalcos, Ciencia y desarrollo, No. (52), Año 

IX, Sep-Oct., 1983, 80-86. 

39.- Plomo, Criterios de salud ambiental, Organización 

Panamericana de la ::>alud, Publicaciones Científicas 

No. 388, 1979, IO, !8, 20-21, 26-27, 32-37, 54-57, 

6ti-67, 78-95, 104-139· 



I57 

41.- Rosas Moreno José y Col., Bstudio OLÍnico e Historia 

clínica. BNEP. ZARA~6A. 

49.- Wintergerts Lavin Ana la!a., Historia CJ.iaich, Patolo

gía &Jtructural y Puacional, Bnep • Zar88oza. 



I58 

CAPITU.liu J.. 

R.CSULTADOS 

De acuerdo a los resultados obtenidos de la investiga -

ción bibliográfica se consideran los siguientes datos: 

r.- El saturnismo es una enfermedad que pueden padecer

la todos aquellos individuos que por su trabajo es

taa en contacto directo e indirecto con el metal 

plomo, así como los habitantes de una comunidad que 

se encuentran at: e tJtados en las proximidades de la -

industria, ya q:1e !.r contaminación existe en el ai

re, en el agua y en el ~uelo, por lo tanto trae co

mo consecuencia diferentes alteraciones fisiopatol~ 

gicas que se manifiestan en Cavidad Oral y en gene

ral del organismo humano. 

2.- Es de destacar que debido a las propiedades fisico 

Químicas que presenta el plomo se le considera un 

metal tóxico para el organismo, ya que no se cono

cen funciones o reacciones bioquímicas en las cuá-
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les este desempeñe alguna función en nuestl'a biolo-

cel u.lar. 

Por otra parte el plomo presenta di~ponibilidad con 

el organismo humano, ya que posee propiedades simi

lares a las del calcio y trae como consecuencia que 

el organismo no distinga este elemento extra.tlo y 

por con.siguiente del aparato gastrointestinal y los 

pulmones pasa generalmente al torrente sanguíneo y 

se deposita preferentemente en el tejido 6seo en la 

forma de fosfato terciario insvluble, así como tam

bién en tejidos blandl)s, ya que u-> existe ó1·gano o 

sistema que este libre de este elemento. 

Loa efectos tóxicos del plomo en el organismo deEde 

el punto de vista bioquímico estan basados en su 

afinidad para unirse en forma cvvalente a los gru -

pos sulfidrilos de las proteínas dando origen a 

inhibición enzimática, producieudo incremento ilemá

t ico y ur innr io de los precursores áel gr u¡.10 aemo -

con el c0usiguiente cuadro clínico de intoxicaci6n. 

Por lo tanto los efectos inhibitorios del plomo so

bre el grupo hemo estan caracteri.ladoD por la dis -



• 
160 

minución de la actividad de la enzi:na ácido delta -

amino-levulÍnico, coprJporfinur~a y porfirina liore 

eritrocítica, mientras que el porfobilinógeno y los 

uropor f ir inas se mantienen normales. 

3.- La intoxicación crónica es 
, 

mas. !recuente que la ag~ 

da, ya que esta Última solo ocurre en casos especi! 

les, ambos tipos de intoxicación nos muestran dife

rentes cuadros clínicos. 

Ninguno de los signos y síntomas ~s patognomónico -

de este padecimiento por lo tanto para poder dar un 

diagnóstico definitivo, es importante auxiliarnos -

con exác:ienes de laboratorio que nos indiquen la pr~ 

sencia de plomo en el organismo. 

Con respecto a lo~ datos recopilados y reportados -

de los sign<>s y síntomas más frecuentes en Cavidad 

Bucal se toman en consideración los siguientes re -

sultados: 

- Una evidencia de la absorción y depósito del me -

metal plomo en Cavidad Bucal lo constituye la pr~ 

sencia de la. "Línea gingival o ribete de 3urton" 

cuya pil?mentación gr is azulado negruzco de Ia 3 -

mm. por otra parte se presenta en el borde libre 
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de la encía a nivel de los incisivos centrales, la

terales y caninos inl'erioras. AS frecuente del 40 

al a5 % de los pacientes, funaamentalmente en aque

llos con mala .nigiene oral, encontrándose ausente -

en pacientes edéntulos, así como tambiéu en nifioe. 

La línea ~iogival de plomo puede presentarse sin -

síntomas generales, como tamoién en forma inversa, 

puede haber plumbismo sin la l:Ínea. 

También es común la presencia de otra.e enfermeda

des: 

Git.}€:iVitis 

Periodo nt i t is 

AStomatitia 

Ocasionalmente presencia de necrosis y~al 

~abor metálico dulzón 

Sialorrea 

Inflamación y dolor de las glándulas parótides 

Lengua saburra! y teublorosa, así como sensación 

de lengua pesada. 

Disfagia. 

- En esta intoxicación las lesiones hiBtopatol6gicaa 

de la encía se clasi:úcan en: Alteraciones vaecul!, 

res y fen6menos celul.ares que se localizan prinoi

pal~ente en el epitelio mucoso y corion. 
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Modificaciones en el epitelio mucoso: 

Sufre algunas modificaciones tales como niperquerato 

sis, hiperparaqueratosis y acantosis, pero estos fenóme 

nos se consideran reacciones favorables de adaptación y 

defensa de la mucosa bucal, sin embargo estas pueden S.!!, 

perar su estado de adaptación tanto por su intensidad -

como por su evolución y convertirse en un estado ~rave 

o crónico. 

Al lado de estos 1·enómenos normales aparecen i.gualmen -

te lesiones distrÓJicas que consisteu en vacuolaciones 

del citoplasma y núcleo nasta la degeneración baloni 

zante, así como también se encuentran zonas'vasculares 

limitapas o extendidas resultadv de los i'enómenos de ci 

tólisis epitelial y alteraciones de células oasales. 

Modificaciones en el corion: 

A nivel del corion se notan importantes lesiones vascu

lares ~uya iuterisidad varía de la hipere:::lla co:l éxtasis 

vascular de tipo vasopléjico nasta la ruptura de las p~ 

redes endoteliales con hemorragias consecutivas. Pre -

sencia de infiltración inflamatoria linfocitaria o lin

foplasmát ica de densidad variable, co~probandose el ca

racter inflamatorio reaccional de los tejidos contra la 
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la ¡:,:-esencia de la sustancia tóxica dentro del or;~anis

:;io. riistolÓgicamente se ubserva al microsc0pio la pre

sencia de sales metálicas granulares en el corion, mem

branas basales y en ciertos casos en el epitelio rlucosc 

y son los que le dan un color característico g1·ii;, azu -

lado con tonalidades variables al ribete de Burt:rn, p·~ 

dueto de la refracción de la luz ante la presencia de -

sales de plomo. 

Cabe mencionar que tomando en cuenta todas esta~ lesio

nes, p0drían ser en un mor.iento dado ~n descubririliento -

significativo que nos conduzca a la definitiva dia0'.noi:;

ticación de esta enfermedad. 

4.- Desde el p11nto de vista. fisiopatolÓE:ico la iut•lXi 

cación con plomo causa numerosas al teracionus eo 

los diferentes sistemas del organismo ilumauo: 

Sisteca rlematopoyético 

- Inhibición de la síntesis del hem. 

- ~oe~ia hipocróruica microcitica. 

~teaa l~ervioso 

- Zncefalopatía saturn[nica 

- lleuropatía 

Sistema Renal 

- Síndrome de Fanconi 

- üefropatía a nivel tubular 
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Sistema Reproductor 

- Abortos 

Esterilidad tanto en el hombre como en la mujer 

Sistema Cardiovascular 

Aogiospasmo arteriolar generalizado que motiva la -

hipertensión. 

5.- Los resultados obtenidos de los diferentes diagnós

ticos diferenciales: illercurio, plata, bismuto y ta

tuaje de amalgama, nos indican que existen altera -

ciones en Cavidad aucal como son principalmente: 

- l'ig:nentación negro azulada de los te jiclos blandos 

de la boca, toC1and0 en cuenta causas endógenas y 

exó~enaa. 

La pigmentación gingival por absorción de metales 

como el mercurio, plata, bismuto y tatuaje de amal 

gama, es consecuencia de la precipitación perivas

cular de sulfitos metálicos en el tejido conectivo 

subepitelial. l;;ie produce principalmente en áreas 

de inflamación donde la permeabilidad awnentada de 

los vasos san&uíneos irritados permiten la infil -

tración del met.al dentr.:i de los tejidos circundan

tes. 
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Por lo tanto la aparición de la línea giogival dd -

Burton no es patognomónico de intoxicación por plo

mo. porque líneas similares aparecen con otros ea -

tados de intoxicación con metales pesados. 

Otros signos y síntomas frecuentes aon: 

Gintüvitis 

Sialorrea 

Estomatitis 

Alteraciones parodontales 

Halitosis 

- Sabor metálico. 

6.- Métodos de diagn6stico 

Existen métodos de laboratorio directos e indirec -

tos para la determinación de plomo en el or~anismo 

y poder establecer un dia.gn6stico definitivo de la 

enfermedad. 

Los •étodos Indirectos son: 

Determinación del ácido delta amino-levul{nico 

- Determinación de coproporfirina.a en orina 

Evaluación de la protoporfiriua de los gl6buJ.oe -

ro jos. 

La determinación del ácido delta runino-lcvulínico, 

es entre los divers.:>s indicadores de este .grupo el 

que se considera específico para medir el ~rado de 

absorción de plomo. 



Métodos Directos: 

Los métodos directos no son específicos peri si -

importantes como indicadores de absorción y son: 

- Niveles de plomo en sat}#re 

.iüveles de plomo en orina 

- Punteado basófilo. 

7.- En la práctica cotidiana de la pr0fesión médica se 

utilizan más cocúnmente dos principales medicamen

tos para el tratamiento del cuadro saturnino y son 

los siguientes: lü ácido etilendiarnino tetraáceti

co y la penicilamina. 

El, U.So exítosos del Ca1fa2t;DTA en el tratamiento del 

envenenamiento por plomo se debe en parte a la cap~ 

'cidad del plomo para desplazar al calcio del quela

to. Su principal vía de administración es la intra 

venosa, se distribuye rápidamente en la circulación 

sin alteración y se elimina principalmente pur la -

orina, cosa de un 50% en una. hora y más de un 95 % 
en las 24 noras. 

Bl principal efecto tóxico del BDTA se ejerce sobre 

el rüi.Ón y produce destrucción tubular cou grandes 

dosis de este i:iedicrunento. Los resultados obteni -

dos en cuanto a la dosificación se recor:üenda Img/ 

~ de peso por día dlluida en 500 mL de solución -
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glucosada al 5% para pasar por venoclisis en un pr?._ 

medio de tiempo de 2 nore.s cada 24 horas ne.Ert.;a com

pletar el número de cinco. Al disminuir la dosis -

del EDTA, se obtiene una resp~esta terapéutica se. -

tisfactoria, ya que sólo se moviliza el plomo cir -

culante, que en todo caso es el respoW:lable de la -

sintomatología y no el plomo almacenado en los hue

sos, con las dosis altas del quelante es probable -

que suceda el fenómeno inverso y a esto ae daba la 

la evolución más proloo.gada de la enfermedad. 

La penicilamina es un valioso agente quelante del -

plomo, se administra por vía bucal y se absorbe bién 

en el tubo digestivo, su elimina.ci6il es por la vía -

renal. Los niveles urinarios del plomo son más baJOO 

por acción de este fármaco que los observados con el 

li:DTA, pero la penicilamina presenta una gran ve uta ja 

sobre otros agentes quelantes debido a que se ad~i -

nistra por vía bucal y que puede ser utilizada a lar 

gos periodos de desplumbización. 

La dosis es de 600 a 1500 mg. al día en adultos, en 

niilos de 30 a 40 mg/kg al día. En adultos el tiem

po usual del trataoieoto es de I a 2 meses y en niftoa 

de 3 a 6 meses. 
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8.- Tratamiento Médico-Odontológico 

Tanto el tratamiento lllédico como vdontolÓgico son nece

sarios para el completo restablecimiento de salud gene

ral del paciente, debe iniciarse con la identificación 

y suspención de la 'exposición al plomo, así como hospi

talización hasta que pase la crisis. 

El tratamiento del saturnismo se basa en el principio -

de la eliminación de plomo contenido en el organismo, -

utilizando dos agentes terapéuticos que estan represen

tados por el versenato y la penicilru:iina, atenuando al 

mismo tiempo los trastornos funcionales que incluyen el 

dolor ~bdominal y convulsiones con medicación sintomá -

tica .. 

El trata:niento de las lesiones bucales es secundario al 

tratamiento sistémic·J y el pronóstico depende del esta

do general del paciente. 

En primer lugar el trata.miento de las alteraciones bu -

cales consiste en mantener la mejor higiene posible por 

medio del control de placa dentobacteriana, técnica de 

cepillado, detartraje, profilaxis bucal y enjuagatorios 

con antisépticos bucales y disminuir así irritaciones -

de las lesiones reactivas de la encía por exposición 

crónica al plomo. 



169 

00.NCL USIONES 

r.- El saturnismo es una enfermedad producida por la i~ 

toxicación al plomo y trae como con.secuencia dife -

rentes alteraciones fisiopatológicas que se manifie~ 

tan en Cavidad Oral y en general del organisnio hwa-

no. 

2.- Se le considera al plomo un metai tóxico por sua 

propiedades tanto físicas como quúnicas, además de 

que existe disponibilidad coa el organi$mo humano, 

ya que tiene propiedades similares a lns del calcio 

y trae como consecuencia que este no lae distinga, 

posteriormente al ser absorbido por lee priccipn 

les vías como son el aparato gastrointestinal o pU!:_ 

monar, pasa al torrente sanguíneo y se depositn 

principal.mente en tejido 6seo como también en te ji

dos blandos. Desde el punto de vista bioquímico 
, i , los efectos toxicos del plomo en el organ amo oatan 

caracterizados por su afinidad para unirse Et lus 

grupos sulfidrilos de las proteínas, produciendo 

inhibición enzimática con incremento hemáticu y uri 

nario de loa precursores del ~rupo hemo. 

3.- La intoxicación crónica ea más frecuente que ln ag~ 

da pero arabos tipos de intoxicación nos muestran di 
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ierentes cuadros clínicos, tomando eu consideración 

q..;.e nin¡;uno de lus sil?,'110.::: y síntowaB es puto~nomón!_ 

co de este padecimiento. 

Todas las manifestaciones bucales del saturnismo 

pueder, a uiarnos a un dia~n6:ot ic") precoz en ausencia 

o presencia de manifestaciones generales, por lo 

tanto ooli~an al üdontolÓgo a realizar una ilistoria 

clínica completa y llevar a cabo estudios de labo -

ratorio para comprobar la presencia de plomo en el 

or~anismo. 

Las mani1'estac iones más comunes que se presentan 

en Cavidad Bucal son: 

- Pigmentación de la encía ~ingival o "Línea. de l:iur-

ton" • 

- Inflamación de las glándul.as parótidas 

- Alteraciones ~ingivales y consecuencias parodonta - . -
les. 

- AStornat itis 

- Disfagia 

- Lesiones nistopatolÓ~icaa de la encla como altera 

clones vasculares y fenómenoo celulares que se l~ 

calizan en el epitelio mucoso y corion, observa -

das princilpalmente en pacientes con falta de hi

~iene oral adecuada. 
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4.- l"ü:io;-H<:olÓr.ica:nente la ir.toxi.cacL)n co~i nlo:Jo cau

SP.. uwuerJ"'ª'° ··.:..ter<:.cior.e.:- en los ci:..rerellt.e~ ;,;u.te -

mas del oreanisJJo numanu, corno son el siste.:ia He::.a

t.Jpoyético, '°iste:aa nervioso, süte.u,a rer12l, siste

ma reproductor y süteua cardiovascular. 

5.- -.ii el Cirujac•o Dentista descuore si.;: nos y síntomas 

concernientes al ;<lturnis;:io en Cavidad üral, debe 

Llacer estudios o ;:iétodos de diat;uóstico para dife 

renciar la euiermedad de otros padecimientos, ya 

que la pi~melltación ~ic~ival que ~e presenta no es 

patJgr.ornónico y puede ser debida a otro tipo de in

toxicaci6n por ~etales, como por ejemplo se cita la 

del j.i..~::1uto, mercurio, pl&ta etc. e inclw:>o puede -

ser con~·unuida c::>u el ribete de sanJ en los suje -

tos descuidados en su nigiene orúl, este Últim.:i de

sapc-.rece con procedimientos de profilaxis, clientras 

que aouel persiste. 

Jtros si~nos y sintu~hS irecuentes son: 

- ~ i tLf:; i Vi ti. S 

- ::lialorrea 

.t:stomat it is 

Alteraciones paroduutnles 

dal i t.:is is 

- :)a:>or metálic.:> 
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o.- Para poder establecer un diagnó~~ico definitivo de 

la enferm~dad sat urníuica es necesario llevar a ca

bo los diferentes métodos de laboratorio tant~ di -

rectos como indirectos. 

1.- Los medicamentos de elección utilizados más común -

mente para el tratamiento de la intoxicación, son -

princilpalmente el ácido et ilendiamino tetraácetico 

y la penicilamina. 

Se recomienda la dosis de Img/~ de peso pOl\ vía en 

dovenosa, ya que con ella se obtiene una respuesta 

terapéutica satisfactoria al movilizar s6lo el plo

mo circulante que es que origiria la LJintometología 

y no el plomo al.lllacenado en el tejido óseo. Dosifi 

cada en grandes cantidades produce daho renal. 

La penicilamina es otro medicamento quelante que se 

recomienda, ya que presenta una ventaja, se adminis 

tra por vía bucal y se utiliza en largos periodos -

de desplumbización ~ dosis de bOO a 1500 mg. al día 

en adultos y en niti~s de 30 a 40 m~/KJ?: de pe~o al -

día. 

8.- ~l tratamiento ~édico-OdontolÓ~ico, debe comprender 

las medidas necesarias para lograr un estado de sa-
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lud Óptimo de encías y tejidos parod·Jntales de la -

Cavidad Bucal (que consiste en un tratamiento anti

inflamatorio local) y el restablecimiento del pa 

ciente va a depender del tratamiento sistémico. 

Aunque el tratamiento general y definitivo de esta 

enfermedad no cae dentro del terreno de la udontolo 

gÍa, deben tomarse en cuenta las relaciones que 

euardan las manifestaciones generales de la enfer -

medad saturnismo y sus implicaciones toxicológicas 

en Cavidad rlucal, ya que las estructuras orales no 

deben ser consideradas como una parte independiente 

del organismo y reclaman de un tratamiento integral 

desde el punto de vista ~édico-JdontolÓgico para el 

,Pacieute y lograr la salud de estos individuos que 

padecen esta enfermedad. 
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ALTERNATIVAS 

I.- El Odontol6go no debe enfocarse únicamente a las pa

tologías comunes de la Cavidad vral (caries, parodon 

topatías etc.), por lo tanto es conveniente poner i!! 

terés en el porqué de algunos u otros signos o sínt.2_ 

mas que pueden presentarse, ya que la Cavidad Bucal 

esta estrechar;;.rnte relacionada con el resto del org:~ 

niamo y que muchas enfermedades se manifiestan tem -

pranrunente en ella. 

2.- Dada la importancia de conservar la salud integral -

desde el punto de vista Ll~dico-Odontol6gico en aque

llos individuos que están en contacto con el metal -

plomo y que padecen la enfermedad "Saturnismo",se 

debería de proveer principalmonte en las industrias 

de w1 Uiédico y Cirujano Dentista para prevenir y col!!_ 

batir todas aquellas afecciones orales y sistémicas, 

caufladHB directamente o indirectamente por el metal 

t6xico, por medio del manejo de exámenes peri6dicoa 

y el tratamiento adecuado con programas de educaci6n 

sanitaria y proteccional. 
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Por lo tanto sería de gran utilidad que se integrará 

el conocimiento de esta enfermedad "~turoiamo" en -

las unidades de A8reei6n y Def'enea de Patología, cu

yo concepto epidemiol6gico, patol6gico, preventivo y 

control deben estar bién establecidos. 

J.- El Cirujano Dentista debe f>rmar un equipo de trabajo 

con el M'dico General, ya que existen numerosas en -

fermedadee eist&micae que ee pueden detectar tempra

namente en Cavidad Oral y que requieren de un tre.ta

miento integral. 

4.- Se debe concientizar y proteger atodas aquella3 per

sonas que de alguna manera est~n relRolooadaa con el 

manejo del plomo, ya sea ~rabajadores o familiaree -

de los mismos, así como personas que habiten en una 

área donde se trabaje el plomo etc. con programas do 

Salud acerca de la enfermedad saturn{nica y sus con-

secuencias. 
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