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RESUMEN

Los trabajadores de la Imprenta Universitaria (UNAM)
estin expuestos a agentes quimicos potencialmente daiiinos a
la salud: plomo, disolventes orgdnicos y otras sustancias
utilizadas durante los procesos de impresién. Para conocer
el probable riesgo dque esto implica se disefi8 |una
investigacién que incluyd las sigquientes pruebas: 1)
Quimicas: a) plomo en particulas, b) plomo en atmbésfera
~ laboral, c) disolventes orgénicos en muestras de materias
primas, d) disolventes en atmbésfera laboral; 2) Biolbgicas:
a) plomo en sangre, b) funcibén pulmonar, c)anilisis
cromosdmico. Los resultados de los an8lisis quimicos
demuestran la existencia de plomo y disolventes oxgénicos,
pero sin rebasar los 1limites permitidos. En los valores de
plomo en sangre se encuentran diferencias estadisticamente
significativas entre el grupo expuesto y el testigo, a
diferencia de los estudios de la funcifn pulmonar y el
anflisis cromosSmico en los que no se demuestran diferencias
estadisticas significativas entre expuestos y testigos.

Estos resultados se discuten a la luz de
investigaciones relacionadas y se enfatiza el peligro que
implican los llamados niveles "bajos" de los agentes
quimicos estudiados. Por {iltimo, para proteger la salud de
los trabajadores, se sugieren varias medidas de higiene vy

seguridad.



RIESGO LABORAL POR EXPOSICION A AGENTES QUIMICQOS EN

TRABAJADORES DE LA IMPRENTA UNIVERSITARIA (UNAM)

INTRODUCCION

Los factores nocivos presentes en el ambiente laboral han sido
causa de enfermedad y muerte para un nlmero incalculable de
trabajadores durante la historia de la humanidad. Este hecho ha
sido motivo de diversos estudios, investigaciones, escritos,
libros y publicaciones desde hace varios siglos (Lozano 1985).
Como menciona Patty (1978), la primera enfermedad ocupacional
de que se tiene registro es la intoxicacién plGmbica de mine-
ros y metalurgistas de la antigua Grecia, unos 400 anos antes
de nuestra era; Plinio el Viejo, en el siglo I, escribe que los
refinadores de minio (6xido rojo de plomo) utilizaban vejigas
para evitar inhalar el polvo de este compuesto; existen mds re-
ferencias a enfermedades ocupacionales de autoridades como
Galeno, Celsus y otros, pero no es sino hasta el siglo XV que
se registra algfin progreso significativo; en 1473 Ellenborg
reconoce que los vapores de algunos metales son peligrosos y
describe los sintomas del envenenamiento industrial por plomo y
mercurio, sugiriendo algunas medidas preventivas; Agricola, en

su De Re Metallica (1556) reconoce el "asma" y la ulceracibn de

los pulmones causada por la inhalacifn de ciertas clases de

polvos; Paracelso (1493-1531) escribe un tratado donde des-



cribe los problemas pulmonares crénicos de 1los mineros;

Ramazzini, en 1700, publica De morbis artificum diatriba, libro

que se puede considerar como el primer tratado completo sobre
enfermedades ocupacionales; K. B. Lehman, con sus experimentos
sobre los efectos t8xicos de los gases sobre los animales, al-
rededor de 1884, establece una forma de investigacifén que ha
proporcionado mucha de la informacién que se utiliza ac-
tualmente para el control del ambiente en los centros de tra-
bajo (Patty 1978). La revolucidn industrial agudiza el problema
de la salud ocupacional y se inicia la legislacibn para
proteger a los obreros.

Actualmente, en los paises industrializados las leyes 1la-
borales y el control de las condiciones nocivas estln muy ade-
lantados si se comparan con las de las naciones latinoameri-
canas. En M&xico, por ejemplo, se han realizado muy pocas
investigaciones en el &rea de la salud de los trabajadores,
sean éstos de la industria, el campo o los servicios. Las
razones que explican esta situacién son de diversa fndole y van
desde la ignorancia casi absoluta por parte de los médicos
hasta el desconocimiento igualmente profundo por parte de las
colectividades obreras. Esta falta de conocimiento entre los
directamente relacionados con el problema obedece a causas due
tienen que ver con la ubicacién de é&ste en el té&rmino
conflictivo, que son los centros de trabajo, y porque tiene una

serie de efectos de responsabilidad legal (Laurell 1985).



Condiciones laborales en la Imprenta Universitaria.

En la Imprenta Universitaria (IU), al igual que en cual-
quier otra que opere en condiciones mds o menos similares, se
utiliza una variedad de agentes quimicos que son potencialmente
dafiinos al organismo humano. Estos son, de manera general, el
plomo, diversos disolventes organicos, tintas y otras
sustancias mis. X

En los talleres de la IU se labora en dos turnos, de 8:00
a 14:30 y de 15:30 a 21:30 horas. En 1986 mis del 50% de 1los
trabajadores presenta una antigliedad mayor a los 15 afics. ILa
Imprenta estd constituida por los siguientes departamentos:

Linotipos: Funcionan 5 mdquinas Lynotipe que se encienden
aproximadamente a las 6:30 h. (para calentar los crisoles) y se
apagan a las 21:00 h. Tanto en el turno matutino como en el
vespertino laboran 5 operadores, un ayudante y un jefe. Las
sustancias que utilizan son una aleacifn de plomo (85%),
antimonio, (10%) y =zinc (5%) (para "fundir" 1las lineas),
gasolina, petr6leo y grafito en polvo para la limpieza de las
m&quinas y de los tipos.

Cajas-Formacidn: Este departamento se encarga de "formar"
las pdginas de los libros en proceso, trabajo que implica ex-
clusivamente la manipulacién de las lineas de metal previamente
fundidas en linotipos. No se emplea ninguna sustancia. Funcio-
nan dos turnos, con 10 empleados el primero y 8 el sequndo.

Prensas: Existen aqui 9 miquinas de varios modelos, y un-
total de 26 trabajadores por ambos turnos. No se pudo averiguar

la composicidn exacta de la mayoria de las sustancias que se



emplean (ver secciones de Material y método y de Resultados
para mayores detalles) pero es evidente gue varias tienen di-
solventes orglnicos y otros agentes irritantes del aparato res-
piratorio: tintas, "spray" antioxidante, solucibn o polvo anti-
repinte, pasta cobalto, barniz reductor, gasolina, tiner y
petrbleo.

Off-set: Este departamento se divide en dos: Prensas off-
set y Fotolito-transporte. Operan 3 prensas off-set, una prensa
de vacio y una c8mara fotogr&fica. Hay un s&lo turno y las an-
tigliedades de los trabajadores est@n entre 4 y 18 afos. Ademis
de las sustancias empleadas en el departamento anterior, hay
que agregar reveladores, fijadores y varias m8s como goma
ar8biga, soluciones asfalto, once, amarilla y para la fuente.

Otros departamentos son: Encuadernacifn, Almacé&n, Monotipo
y Fundicibn. A pesar de que en los dos filtimos se utiliza el
plomo, no se estudiaron las condiciones en que operan debido a
problemas de tipo administrativo c¢omo jubilaciones y horarios
de trabajo que dificultaron la investigacidn.

Resumiendo, la exposicidn al plomo en la IU ocurre en los
departamentos de Linotipos, Cajas-Formacién, Prensas, Fundicifn
¥y Monotipo. En el primero el plomo se encuentra en forma de va-
pores que emanan del crisol de la miquina donde es fundido y de
la propia miquina en el momento en que se funden las lineas.
Estas iltimas son manipuladas por los operadores y sus ayudan-
tes quedando restos del metal en sus manos., El manejo manual
continfia en mayor medida en Cajas-Formacién, donde es méximo,

y en Prensas.



En cualquiera de los tres departamentos es posible encon-
trar particulas de plomo, finas o gruesas; las primeras pueden
ser inhaladas o ambas introducirse al organismo por via bucal
si los trabajadores se llevan las manos o algunos objetos con-
taminados a la boca, En consecuencia la entrada puede serx
tanto por el aparato respiratorio como por el digestivo.

Respecto a los disolventes, &stos son utilizados amplia-
mente en el departamento de Prensas para la limpieza de las
miquinas. Ademds, las tintas pueden contener pigmentos téxicos
y residuos de aceites minerales y otras sustancias voldtiles
que se les agregan para, por ejemplo, obtener un secado ripido.
Por iltimo, en el departamento de Fotolito-Transporte los pro-
cesos involucrados en el desempeiio del trabajo implican el em-
pleo de varios agentes quimicos también volitiles.

Conociendo lo anterior se planted como objetivo de esta
investigacidén tratar de determinar el riesgo al que estén
expuestos los trabajadores de 1la Imprenta Universitaria en
contacto con plomo y disolventes orgdnicos. Para lograrlo se
escogieron alqunas de las pruebas, quimicas y bioldgicas, mis
comfinmente utilizadas trat&ndose de estos contaminantes. La
seleccidén de ambas fue hecha con base a su accesibilidad,
determinada por los contactos que pudieron establecerse con
diferentes instituciones. Las pruebas fueron: 1) quimicas:
concentracién de plomo en a) particulas depositadas y b)
atmbsfera laboral, c¢) disolventes en muestras de materias pri-
mas, d) disolventes en atmbsfera laboral; 2) bioldgicas: a)

plomo en sangre, b) funcibn pulmonar, c) andlisis cromosdmico.



Para los departamentos de Prensas y Off-set se hicieron
las determinaciones de disolventes en materias primas y atmds-
fera laboral y a los trabajadores pruebas de funcidn pulmonar.
Para Linotipos y Cajas-Formacifén se utilizaron 1los an&lisis
quimicos (excepto las determinaciones de disolventes) y
biol8gicos.

En los siguientes apartados se indica, brevemente, como
las condiciones ambientales pueden alterar la estructura y/o
funcifn del sistema respiratorio y se hacen algunas considera-
ciones sobre las pruebas funcionales respiratorias. Después se
mencionan generalidades sobre disolventes y, por @ltimo, en
otro apartado se revisan m&s detalladamente 1los efectos del
plomo sobre el organismo humano, desde los niveles bioquimico y

celular, incluyendo el gen€tico, hasta el del sistema nervioso.

El sistema respiratorio.

Constituye una buena parte de la frontera entre organismo
y ambiente; esta caracteristica hace que se enfrente cotidiana-
mente con diversas condicicnes y sustancias que pueden produ-
cir alteraciones en su estructura y/o funcién.

El dano al sistema respiratorio depende de la intensidad y
frecuencia con que actfian los agentes agresores, de factores
del huésped y de las condiciones ecol8gicas que favorezcan o

predispongan a ciertas patologias.



Segin Ledezma de Dauzbn y Ocafia Servin (1984) las
enfermedades respiratorias son origen importante de mortalidad
y constituyen la segunda causa de morbilidad en Mé&xico. Por 1lo
tanto, es necesaria para la poblacidn la accibén preventiva, que
debe iniciarse desde la educacibn para la salud, con mejorfia de
las condiciones de habitacifn y trabajo, conjuntamente con el
abandono de h&bitos nocivos comc es el caso del .tabaquismo. En
lo que se refiere a condiciones laborales, el trabajador ex-
puesto a contaminacidn sufre con frecuencia incapacidad
respiratoria.

La toxicologia pulmonar estudia los mecanismos por los
cuales ciertas sustancias pueden alterar la estructura o la
funcibén del aparato respiratorio. Los cambios funcionales pue-
den ocurrir, dependiendo del agente inhalado, a diferentes ni-
veles y, mediante las pruebas de funcibn pulmonar es posible
evaluar, en cierta medida, el tipo y el sitio del cambio indu-

cido por determinado agente.

Algunas consideraciones sobre las pruebas funcionales
respiratorias.

Una de las funciones del sistema respiratorio es lograr la
adecuada oxigenacifn de la sangre arterial y la eliminacién del
bibxido de carbono de la sangre venosa. Esto se consigue coor-
dinando de manera adecuada la ventilacién y la perfusibn. Se
han desarrollado varias pruebas para examinar casi todos los

aspectos de la relacién entre presibn, flujo y volumen aéreo en



los pulmones. Las que implican maniobras de inspiracidn forzada
son llevadas a cabo con facilidad por los sujetos cooperadores,
a diferencia de otra;, como la distensibilidad pulmonar, que
por sus caracteristicas invasoras son mds limitantes. Préc-
ticamente todas las pruebas de funcidén pulmonar realizadas en
humanos se han aplicado en animales. Las mediciones que tradi-
cionalmente se efectfian en humanos son las que se refieren a
volmenes y capacidades pulmonares, de las cuales las més
importantes son:

Capacidad pulmonar total (CPT): es la cantidad mdxima de
aire que pueden contener los pulmones después de una inspira-
cidn méxima.

Capacidad vital (CV): es la cantidad mixima de aire que
puede ser espirada después de una inspiracién mdxima. Si la ma-
niobra se realiza utilizando el mayor esfuerzo se le llama ca-
pacidad vital forzada.

Capacidad funcional residual: es la cantidad de aire rema-
nente en los pulmones despu&s de una espiracién normal.

Volumen residual: es el volumen remanente en los pulmones
posterior a una una espiracifn maxima.

Volumen espiratorio de reserva: es la cantidad de aire es=~
pirada a partir del final de una espiracidn tranquila.

Volumen espiratorio forzado del primer segundo (FEVl): es
la cantidad mé&xima de aire que puede ser espirada durante el
primer segundo de una espiracifn forzada, a partir de una ins-

piracién maxima.



Curva flujo-volumen: en los ejes x, y de una grifica se
expresan, simultineamente, el flujo aéreo contra el volumen de
aire espirado; el sujeto realiza una inspiracifn méxima vy
después una espiracidén méxima y forzada.

El punto mds alto de la curva sefala el flujo mdximo espi-
ratorio (Vm&x). En el punto en el cual se ha espirado el 50% de
la capacidad vital se mide el flujo mdximo medio (VSO)' y
cuando se mide faltando el 25% de la capacidad vital se obtiene
el flujo veinticinco (VZS). El flujo miximo depende de tres
factores: del esfuerzo realizado por el sujeto para espirar el
aire, lo cual depende de su cooperacidn y de la fuerza de con-
traccién de sus miisculos respiratorios; de la permeabilidad de
los bronquios de grueso calibre (mayores de 2 mm de didmetro) y
de la capacidad de retraccién elistica de los pulmones. Los
flujos medio y veinticinco también dependen del calibre de los
bronquios y de la retraccibn elistica pulmonar: el primero del
calibre de las vias adreas entre 0.8 y 2 mm de didmetro y el
segundo de las vias aéreas cuyo didmetro es entre 0.5 y 0.8 mm.

Las pruebas espirom&tricas tradicionales de FEV1 y Cv, de~
penden bdsicamente de la resistencia drea total y de la capaci-
dad de retraccidn elistica de los pulmones y afin en presencia
de alguna enfermedad extensa de las vias aéreas periféricas,
frecuentemente dan valores normales. En contraste, los flujos
medio y veinticinco, que se obtienen a vollmenes pulmonares ba-

jos, durante el periodo en que algunos segmentos de las vias



aéreas pueden estar en proceso de cierre, permiten detectar
obstruccién a nivel periférico y muy periférico,
respectivamente (White y Froeb 1980).

Ademds de los estudios anteriores existe otro que también
se utiliza para reconocer alteraciones en las vias aéreas peri-
féricas. Esta prueba, conocida como volumen de isoflujo (Viso
V), se basa en el andlisis de las variaciones de la curva
flujo-volumen producidas por cambios en la densidad de los ga-
ses inhalados y permite medir obstruccién de vias a&reas meno-
res de 0.05 mm de difmetro (vias aéreas transicionales) (Dosman
et al. 1975). Segfin Mead y colaboradores (1967) el flujo miximo
espiratorio en un volumen particular est8 determinado por 1la
presidn de retraccidén eldstica del pulmbn a ese volumen y 1la
resistencia de las vias aéreas entre los alveolos y los puntos
donde la presién lateral intraluminal es igqual a la presidn
pleural (puntos de igual presidn: EPP o punto isobirico). Esta
resistencia se refiere a la de la porcibn proximal referente al
punto isobdrico; si este se encuentra en las viag adreas supe-
riores la mayor parte de la resistencia se debe a aceleracidn
convectiva y turbulencia (debido a las bifurcaciones del &rbol
bronquial [Ledezma y Ocafia 1984], a la configuracién anatémica
de las vias aéreas superiocres y la disminucidn del calibre de
los bronquios, el flujo es turbulento, es decir, las molé&culas
chocan entre si y con las paredes del tubo). Como las pérdidas
de presidn debidas a estos dos filtimos factores dependen de la
densidad del gas, cambios en &sta alteran la resistencia y por

lo tanto el flujo espiratorio miximo. En el caso de obstruccién
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en las viag periféricas, el punto isob&rico se encuentra des-
plazado hacia los alveclos y el flujo espiratorio miximo es me-
nos dependiente de la densidad del gas que en sujetos normales,
al gradc gue la resitencia al flujo laminar (que es indepen-
diente de la densidad del gas) es el principal determinante del
total de la resitencia en la porcifn proximal referente al
puntoc isobdrico (White y Froeb 1980) (El flujo laminar ocurre
cuando las moléculas de aire se desplazan en l&minas paralelas
tendiendo, en conjunto, a adoptar la forma de "bala" ya que
avanzan mis rdpido en el centro que en la periferia, lo que su-
cede {inicamente en las vias a@reas periféricas [White y Froeb
1980, Ledezma y Ocana 1984]). Esto filtimo tiene como consecuen-
cia que la respuesta, al respirar un gas de menor densidad,
disminuya en comparacién con la gque ocurre respirando aire

normal {Doeman ot z2l. 1978),

Considerando lo anterior el método consiste en obtener 1la
curva flujo-volumen de los sujetos respirando aire y compararla
con la curva flujo-volumen respirando helio o una mezcla de 79%
de este gas y 21% de oxigeno. Las curvas para helio y aire se
trazan sobre la misma grafica y se determina el volumen donde
el flujo para ambos es igual (volumen de isoflujo) expresdndolo
como unr porcentaje de la capacidadAvital (Dosman et al. 1975).
En los casos en que existe disfuncibn de vias aéreas transicio-
nales la respuesta, al respirar helio, disminuye y entonces 1la
curva flujo-volumen de helio cruza a la del aire en cierto por-~
centaje de la capacidad vital (Figs. 1 y 2) que depende del

grade de alteracién.
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Disolventes.

Generalidades. La expresibn "disolventes industriales" se
aplica convencionalmente a los liquidos orginicos capaces de
disolver gran niimero de sustancias. Los utilizados en la indus-
tria pueden clasificarse en grupos de acuerdo a un sistema
quimico, y los miembros de un determinado grupo tienen no sdélo
caracteristicas quimicas similares, sino también efectos fisio-
18gicos comunes. Los disolventes se emplean para una variedad
de propbsitos. Gracias a ellos son posibles diferentes tipos de
superficies cobertoras, como tintas de impresidn, pinturas vy
preparaciones para papel y telas de varios tipos. Sirven  tam-
bién para reducir materiales a la condicifn de plisticos que
puedan ser moldeados a voluntad, asi como para extraer aceites,
grasas y sutancias medicinales de semillas, nueces y huesos.
Algunos son empleados para desengrasar o limpiar en seco y 1los
reactivos quimicos frecuentemente se disuelven en liquidos or-
génicos que facilitan las reacciones deseadas (Matheson 1983).

La propiedad de causar narcosis es comin a la mayoria de
los disolventes orginicos. Las ‘células nerviosas, debido a su
contenido de sustancias grasas, son sensibles a los disolventes
que circulan en la sangre. Ademds, algunos de ellos tienen pro-
piedades que, al instalarse lentamente generalmente son insi-

diosas y de efectos mis graves. La recuperacién gue sigue a 1la

12



narcosis es comlinmente completa, pero la que ocurre despu&s de
manifestaciones tbxicas ya no lo es y puede producirse daiio
irreversible a ciertos 6rganos (Matheson 1983).

El cuerpo puede excretar una sustancia danina, dentro de
ciertos limites, o utilizarla como fuente de energfia. Algunos
disolventes pueden ser alterados por el organismo y convertirse
en sustancias menos t6xicas. EL cambio se efectfia basicamente
en el higado y los productos son excretados por los rifiones. A
esto puede deberse la frecuencia con que el higado y a veces
los rifiones son afectados en las intoxicaciones crfnicas. La
reaccibn de un individuo estf relacionada con la toxicidad
especifica del disolvente y la duracifn del tiempo de exposi-
cibn. La forma de esta filtima es generalmente a traQés de vapo-~
res que contaminan el aire respirable, pero en muchos casos
también es posible la absorcibn por la piel. Ademéds de los
efectos sistémicos, los disolventes pueden causar dafio locali-
zado a la piel haciendo que se parta, se descame y sea vulnera-

ble a otros irritantes y sensibilizadores (Matheson 1983).

Plomo

El hombre ha utilizado este metal desde los inicios de 1la
civilizacibn: se conoce una figurilla que data del afio 3800
a.C. y parece que los egipcios ya lo empleaban desde los ahos
5000-7000 a.C. (Gerber et al. 1980). En la cultura griega
Nicandoro, m&dico y poeta, es el primero en describir el

saturnismo o plumbismo, enfermedad causada por la intoxicacidn
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con este metal (Chisholm 1971).Debido a su f8cil manejo fue
ampliamente utilizado en la antiglledad en tuberfas para agua,
recipientes, pinturas, etc&tera. Entre los romanos alcanza su
miximo uso, al grado en que la cantidad per capita actual y la
de aquella &poca son casi iguales. Se ha especulado inclusive,
que la declinacibn del imperio romano pudo estar relacionada
con la amplia distribucibén del metal entre sus habitantés
(Gilfillan 1965).

Actualmente el plomo y sus diferentes compuestos son em-
pleados en grandes cantidades por varias industrias: extrac-
tiva, petrolera, de acumuladores, de tintas y colorantes, gré-
fica y bélica, lo que implica su manipulacién por el hombre con
el consigquiente riesgo (Gil y Lizano 1981). Ademis se ha dis-
persado en el ambiente, siendo posible encontrarlo en el suelo,
agua (rfos, lagos, oceanos, etc.), atmbsfera, plantas, animales

y alimentos (Fishbein 1978).

Efectos bioquimicos y celulares

No se sabe que el plomo tenga alguna funcién como ele~
mento traza esencial en ningfin organismo . En los compuestos
inorg8nicos este metal existe predominantemente en el estado
divalente mi&s que en el tetravalente y sus mfiltiples efectos
t6xicos son debidos a su capacidad para unirse a un cierto
nfimero de grupos electronegativos de ocurrencia comfin, tales
como loa sulfhidrilo de proteinas y enzimas, grupos imidazol en
residuos de histidina y grupos carboxilo en residuos de &cidos

aspirtico y glutimico (EPA 1977).
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Efectos hematolBgicos. Como resultado de esta capacidad de

unidn el plomo interfiere con la sintesis y funcibn normales de
proteinas v enzimas produciendo, por ejemplo, alteraciones es-
tructurales o evitando 1la unibén de sustratos a sus sitios
activos. E1 caso mis conocide, y para el finico que los
mecanismos bioguimicos y las reléciones dosis~respuesta y
dosis-efecto estln bien determinados es el de los efectos hema-
tol8gicos. Estos son de dos tipos: a) interferencia en la sin-
tesis del grupo hemo y b) modificaciones en la morfologia y 1la
sobrevivencia de los eritrocitos. El resultado clinico de ambos
es la anemia.

En el organismo existen dos sitios principales donde tiene
lugar la sintesis del hemo a partir del succinato y la glicina;
8stos son la mEdula 8sea, donde se producen aproximadamente 210
mg diarios de hemo y el higado, en el que ocurre una pequefia
proporcidn del total de la sintesis, para satisfacer los reque-
rimientos de citocromo hepdtico (Ratcliffe 1981). La figura 3
muestra las etapas bisicas en la sintesis del hemo; la primera
y la {iltima comprenden reacciones oxidativas o sus productos vy
ocurren en las mitocondrias, las etapas intermedias involucran
reacciones de condensacifén y descarboxilacifn y se llevan a
cabo en el citoplasma.

Deshidratasa del Scido delta aminilevulinico. El plomo in-

hibe cuando menos dos de las enzimas de esta via biosintética
(marcadas con asterisco en la figura 3). La primera de ellas,
con un grupo sulfhidrilo, 1la deshidratasa del &cido delta

aminolevulinico (AALD), es responsable de la condensacifn de
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dos mol8culas de Scido delta aminolevulinico (AAL) para formar
porfobilinSgeno (PBG). Se ha demostrado ampliamente que 1la
sintesis de este {iltimo compuesto es inhibida por el plomo
tanto in vitro como in vivo, ya sea en animales o en humanos
(Ratcliffe 1981). La restriccidn de esta enzima ocurre en el
tejido eritropoyético de la médula 8sea, en los eritrocitos
circulantes y en el hifgado, rifiones y cerebro (Millar et al
1970), ocasionando la acumulacién de AAL en el suero y en la
orina.

En la gama de exposiciones al plomo de la poblacibén gene~-
ral, cuanto mayor es la concentracifn en la sangre (Pb=-H), me=-
nor es la actividad de la enzima, observindose que mientras 1la
concentracién del metal en la sangre aumenta aritm&ticamente,
la actividad enzimftica disminuye exponencialmente; al reba=-
sarse esa gama (aprox. 40 Ug/100 ml) la supresifn de la enzima
es casi completa y apenas se modifica al aumentar la dosis (OPS
1979, Ratcliffe 1981)., Segfin algunos autores (Tola 1973) parece
haber un umbral de Pb~H (aproximadamente 10-20 ug/100 ml) a
partir del cual puede medirse la disminucidn en la actividad de
la AALD, sin embargo Nordman y Hernberg (1975) obtienen una
correlacibn estadisticamente significativa entre la actividad
de esta enzima y valores de Pb-H que no rebasan los 10 ug/100
ml, por lo que hay dudas acerca de si existe una concentracidn
sin efectos.

La unién del pleomo a los grupos sulfhidrilo, presentes
como glutatifn reducido (GSH), puede explicar la inhibicién de

la AALD ya que #8stos son necesarios para la activacidn de 1la
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enzima. Como ya se mencionS, 1la mayor excrecidn urinaria de
AALD va acompafiada de  incremento en su concentracién plasmi-
tica. Esto podrfa indicar, o bien una tasa mis elevada de for-
macién de AAL o un descenso en su utilizacién. Debido a la co-
nocida inhibicién de la enzima AALD, casi todos los autores se
inclinan a pensar que la mayor concentracién plasmitica refleja
una menor utilizacién de BAAL. Otra posibilidad es que aumente
la sintesis de AAL debido, probablemente, a una mayor formacidn
o funcionamiento de la enzima sintetasa de &cido delta aminole-
vulinico (AALS), como resultado de la puesta en marcha de un
mecanismo de retroalimentacibn positiva en respuesta a la dis-
minucidn del nivel de hemo (OPS 1976, Ratcliffe 198l1);lo que
significa que en el saturnismo puede incrementarse la hiosinte~
sis del grupo hemo a pesar de que haya una mayor excrecidén de
sustancias precursoras de &1 (OPS 1979).

Sintetasa del grupo hemo (ferroquelatasa). La segunda en-

zima que con sequridad es inhibida por el plomo es la sintetasa
del hemo (ferroquelatasa), que cataliza la filtima etapa, intra-
mitocondrial, de esta via biosintética. El resultado es la in-
terferencia en la incorporacifn del tomo trivalente de fierro
a la mol&cula de protoporfirina IX que, ademds, puede ser cau-
sada también, al mismo tiempo, porque el metal impida el trans-
porte adecuado de Fe desde el citoplasma a las mitocondrias. El
microscopio electrdnico ha proporcionado evidencia de que 1la
apariencia de las mitocondrias estd alterada y de que parece
existir una acumulacidn intracelular de fierro, lo que sugiere

una falla en el transporte de este elemento al interior de es-

17



tos organelos en presencia del plomo (Ratcliffe 1981). Debe re-
cordarse que ya que los eritrocitos circulantes carecen de mi-
tocondrias, el efecto sobre la protoporfirina eritrocitaria
(PE) se limita a los sitios donde se efectfia la sintesis del
hemo, tales como la mé&dula &sea y el higado. Al iqual que en la
protoporfiria por deficiencia de fierro, pero en contraste con
la protoporfiria eritropoyé&tica (causada por un defecto gené-
tico en la ferroquelatasa) el zinc se une a la mayoria de las
molé&culas de protoporfirina en lugar del fierro, probablemente
por un enlace no enzimdtico (Lamola y Yamane 1974). La proto-
porfirina de zinc (PPZ) asi formada, se incorpora a la molécula
de globina. Afn en intoxicaciones pliimbicas severas, la PP2
constituye menos del 1% del total de la hemoglobina, pero gra-
cias a su notable propiedad de fluorescencia puede medirse con
gran exactitud en muestras de sangre completa y presenta un in-
cremento relacionado con el nivel sanguineo de plomo. El primer
método utilizado para medir la PE cuantificaba la protoporfi-
rina eritrocitaria 1libre (PEL) despuds de extraerla con di-
solventes Acidos, Actualmente se ha desarrollado un método
fluorimétrico sencillo que permite una medicifn inmediata a
partir de una gota de sangre sin diluir, utilizando un
fluorimetro portdtil (Blumberg et al. 1977).

Ya que los efectos del plomo sobre la protoporfirina ocu-~
rren finicamente en células eritropoyé&ticas, la correlacidn en-
tre los niveles sanguineos del metal y las PEL es mds exacta
para los casos de exposicifn constante que para aguellos en que

hay cambios recientes en &sta. Se ha encontrado que el coefi-
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ciente de correlacién entre el plomo sangufineo y PEL, en nifios
con niveles constantes en sangre es de 0.91, a diferencia de
0.72 del total de la muestra que incluye nifics con tratamiento
reciente de quelantes y cuyos niveles de Pb-H habfan dismi-
nuido. La vida media del eritrocito es de 3 meses; por lo que
las mediciones de PE indican una exposicifén de cuando menos ese
periodo y probablemente un poco mayor en promedio (Ratcliffe
1981); en parte esto puede deberse al efecto residual continuo
del plomo en las cé&lulas eritropoy&ticas de 1la médula oOsea
(Sassa et al. 1973). De manera similar, al inicio de la exposi-
cién los niveles de PE no se elevan inmediatamente, en con-
traste con los de AALD que responden r8pidamente al empezar 1la
exposicidn y disminuyen igualmente al terminar &sta.

La relacifn entre los niveles de Pbh~H y PE es exponencial
y se ha visto que los nifios y las mujeres son mis sensibles al
plomo respecto al aumento de PEL que los hombres, siendo la
respuesta inicial m8s rfpida en aquéllos. Hasta la fecha se
" desconoce la razén de esto (Ratcliffe 1981).

Algunos investigadores han determinado los valores limite
de Pb-H a partir de los cuales es posible dbservar un incre-
mento de PEL. Para nifios de 10-13 afios &ste es de 20 pg/100 ml,
de 20-30 1 g/100 ml para mujeres y de 25-35 19/100 ml para hom-
bres (Ratcliffe 1981). Piomelli y colaboradores (1977) es-
tablecen, para nifios de 2 a 7 afios, que no hay relacién dosis-

respuesta por abajo de 15 ug/100 ml de Pb-H.
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PorfobilinSgeno, urogenasa, coprogenasa. Es limitada 1la

evidencia que sugiere que el plomo afecta en algiin grado a 1la
urogenasa (descarboxilasa de uroporfirinégeno) y a la coproge-
nasa {descarboxilasa de coproporfirindgeno}. Como resultado de
efectos aditivos y/o de la inhibicidn enzimdtica previamente
discutida, se pueden detectar en la orina porfobilindgeno, co=-
proporfirina y uroporfirina, y las dos {ltimas también en la
sangre. La excrecidbn urinaria de coproporfirina parece incre-
mentarse a niveles ligeramente mayores que los de AAL, En casos
de intoxicacibén evidente estd elevada en nifios y trabajadores
expuestos y se usa como auxiliar para el diagn&stico, aunque ha
sido sustituida por otros Indices tales como PEL, debido a su
relativa falta de sensibilidad en niveles bajos de exposicién.
El porfobilinbgeno, por otro lado, se eleva s8lo ligeramente,
si es que lo hace, afin en casos de exposicifn excesiva y por lo
tanto no se utiliza como indicador; la uroporfirina puede mos-
trar respuesta un poco mayor.

Ya que el plomo afecta la sintesis de protefnas es 16gico
que lo haga con la de la globina. Por otra parte, se ha esta-
blecido que la sintesis de hemo y de globina es regulada de ma-
nera que se alcanza un equilibrio entre las cantidades de cada
uno (Ratcliffe 1981).

Sobrevivencia de eritrocitos. En la anemia por intoxica-

cidn plGmbica con frecuencia aumenta, aungue no siempre, la
tasa de descomposiciSn de eritrocitos, es decir, disminuye su
tiempo de vida. Este efecto es sSlamente moderado en la intoxi-

cacibn crénica. El mecanismo exacto por el que esto sucede afin
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no se entiende bien. Cuando los eritrocitos son expuestos al
plomo in vitro, tienen mayor resistencia osmbtica y mayor fra-
gilidad meclnica. Asimismo, muestran inhibicifn de la ATPasa de
Na y K, con pérdidad de potasio intracelular. Estos hechos se
han citado para explicar el que en muchos casos la anemia en el
saturnismo se acompafie de un abreviamiento en 1la vida de 1los
gl6bulos rojos. En estudios con obreros ocupacionalmente ex-
puestos el tiempo de sobrevivencia se reduce un 20% afin cunando
no haya, en dgeneral, signos de intoxicacifn clinica. Para los
adultos los efectos parecen iniciarse a niveles de Pb-H de 60-
80 yg/100 ml, mientras gue en los nifios esto sucede a los 20-40

Hg/100 ml (Hernberg 1967, OPS 1979, Ratcliffe 1981).

Efectos sobre los rifiones.

En los rifiones la primera evidencia patol8gica de exposi-
¢ifén al plomo es la aparicifn de cuerpos de inclusién intranu-
cleares y alteraciones en la morfologia de las mitocondrias.
Los cuerpos de inclusién son la caracteristica m8s notable de
la exéosicién Yy se encuentran, particularmente, en las células
gue recubren los tlbulos proximales; &stas son las primeras
que, posteriormente, muestran signos patolSgicos de degenera-
cién y regeneracifn. Los cuefpos de inclusi8n, densos y eosino-~
filicos, parecen estar compuestos por un complejo de proteinas
y plomo rico en grupos sulfhidrilo. Aparecen poco despufs de
iniciada la exposicién y antes de que le hagan las alteraciones
en las funciones renales. Se supone gue son un mecanismo de

proteccifn, de almacenamiento temporal, por el que el plome de
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los tejidos blandos es retenido en una forma no difusible,
reduciéndose las concentraciones celulares libres que puedan
alterar las funcicnes esenciales de las c&lulas. Al tratamiento
con quelantes los cuerpos desaparecen y/o pueden ser excretados
normalmente por la orina al morir las células de recubrimiento
de los tfibulos renales (Ratcliffe 1981).

Los efectos sobre la funcifn renal se han estudiado con
detenimiento y se conccen dos tipos generales: el primero, ca-
racteristico de las exposiciones agudas, es una lesif6n tubular
renal, bastante bien definida, que se caracteriza por aminoaci=-
duria generalizada, hipofosfatemia con hipofosfaturia relativa
y glucosuria. Esta afeccifn se caracteriza por una menor reab-
sorcién tubular de glucosa y alfa aminodcidos y, por lo tanto,
refleja lesién tubular proximal. Chisholm (1962} observd con
mis frecuencia amincaciduria que las otras dos manifestaciones,
por lo que el sistema de transporte de aminoidcidos es probable-
mente mis sensible a la accidn t8xica del plomo que los siste-
mas de transporte de glucosa y fosfato. Estos datos se han ob-
tenido principalmente de estudios en nifios con saturnismoc cli-
nico, aungue se ha registrado un sindrome tubular anflogo en
adultos con exposicidn industrial (OPS 1979}. El segundo tipo
general, a veces denominado nefropatfia saturnina crénica, pre-
senta signeos relacionados con un efecte renal muy diferente gue
se advierte en la exposicidn prolongada. Los signos son retrac-
cibén renal de desarollc lento, con alteraciones esclerdticas,
fibrosis intersticial, atrofia glomerular y degeneracidn hia-

lina de los vasos. Esta enfermedad progresiva culmina, a veces,
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en insuficiencia renal. Aparece en trabajadores con exposicidn
industrial bebedores habituales d&e whiskey contaminadoe con
plomo y personas de edad madura que tuvieron saturnismo clinico
en una é&poca muy anterior de su vida. Segin l1a OPS (1979}, la
exposicién prolongada que lleva a una concentracidn en sangre
superior 5 los 70 ﬁg/lOO ml puede provocar nefropaﬁia crdnica
irreversible, aunque poco se sabe de las relaciones dosis-
efecto o tiempo-efecto en la nefritis intersticial crdnica in=-
ducida por este metal. Por otro lado, actualmente esta afeccidn

se cbserva muy raras veces en la exposicifn ocupacional.

Efectog sobre el sigtema nervioso central.

La toxicidad del plomec hacia el sistema nervioso es reco-
nocida desde hace aproximadamente 200 afos {(Ratcliffe 1981).
Los efectos varfan segfin la duracién e intensidad de la exposi-
cifn y conviene distinguir entre los producidos sobre el sis-
tema nervioso central y aquellos de los nervios periféricos.

Cuando la intoxicacibn es grave se denomina encefalopatia
saturnina y sus principales caracterfsticas son embotamiento,
desazdn, irritabilidad, cefalagias, temblor muscular, alucina-
ciones, pérdida de la memoria y de la capacidad de concentra-
cibn. Estos signos y sintomas pueden culminar en mania, deli-
rio, convulsiones, par@lisis y coma; tantoc los observados en

adultos como los de ninos pequefios son muy similares (OPS

1979).
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Las lesiones cerebrales en los casos mortales son edema vy
alteraciones en los vasos sanguineos. Frecuentemente hay obli-
teracién de las circunvoluciones normales de los hemisferios vy
por lo comlin las c€lulas endoteliales de los capilares estén
engrosadas. La extravasacibn de glSbulos rojos y la hemorragia
perivascular tambié&n son frecuentes, e igualmente son caracte-
risticas de la intoxicacibén plfimbica la pé€rdida de neuronas en
islotes, el exudado seroso, la proliferacién glial y zonas
espbradicas de desmielinizacién (Pentschew 1965, whitfield et
al. 1972, OPS 1979). No todas las defunciones por encefalopatia
saturnina van acompafiadas de lesiones histolfgicas del sistema
nervioso central (Pentschew 1965).

Los episodios graves o reiterados pueden tener secuelas
neurol8gicas. Estas no son cualitativamente distintas de 1las
que son consecuencia de una lesién cerebral traumftica o infec-
ciosa. Las secuelas permanentes parecen producirse mucho mas
frecuentemente en ninos pequenos que entre adultos. Al res-
pecto, varios autores (Needlemgn 1980, Ratcliffe 1981) conside~
ran que el sistema nervioso de lactantes y nifios pequefios es
mis sensible que el de los adultos aunque, segfin la OPS (1979),
a pesar de que es indudable que los efectos del plomo sobre el
encéfalo estln mucho m8s frecuentemente asociados con el satur-
nismo infantil que con la intoxicacibn observada en adultos, es
posible que las diferencias guarden mis relacidn con la inten-
sidad de la exposicifn que con cualesquiera diferencias de sen-
sibilidad. La incidencia de las secuelas se ha reducido sustan-

cialmente, en los palses industrializados, gracias a las
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practicas terapéuticas, principalmente con base en agentes que~
lantes, pero todavia puede haberlas si el tratamiente no se
inicia oportunamente (Chisholm 1973). Las mds graves son atro-
fia cortical, hidrocefalia, ataques convulsivos e idiocia, pero
generalmente son menos perceptibles: capacidad de aprendizaje
disminuida por incoordinacién motriz, falta de percepcidn sen=-
sorial o incapacidad para concentrarse (OPS 1979).

Como se menciond6 antes, los efectos del plomo varian con
la intensidad y duracidn de la exposicidn y actualmente las in-
vestigaciones tratan de averiguar si el sistema nervioso, por
ser uno de los mis sensibles, puede experimentar trastornos su-
tiles sin que se presenten jamis los signos clisicos de la en~
éefalopatia saturnina. Los primeros estudios en este campo se
han hecho en nifios, y aunque ha habido resultados contradicto-
rios (OPS 1979, Ratcliffe 1981) parece que esto puede deberse a
cuestiones metodolSgicas, y existen datos que demuestran dife-
rencias estadisticamente significativas en desempeifio verbal,
discriminacién auditiva, procesamiento del lenguaje y atencidn
(Needleman et al. 1979, Ratcliffe 1981). En lo que se refiere a
trabajadores ocupacionalmente expuestos Mantere y colaboradores
(1984) concluyen que es evidente que algunas funciones nervic-
sas superiores son levemente afectadas por niveles de Pb~H de

aproximadamente 30 g/100 ml.
Sistema Nervioso Periférico.

El plomo inorg8nicoc tiene efectos sobre el sistema ner-

vioso periférico. La bibliografia mds antigua menciona la apa-
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rici8n frecuente de parflisis saturnina en la exposicifn plfim-
bica ocupacional, cuya manifestacifn principal es la debilidad
de los mfisculos extensores, en especial de los que se utilizan
con mis intensidad. Aunque la mas alterada es la funcifn mo-
triz, también se ha registrado hiperestesia, analgesia y anes-
tesia de las zonas afectadas (OPS 1979).

A pesar de que en los estudios realizados hay diferencias
considerables en lo referente a métodos y resultados, la con-
clusidn general es que las velocidades de conduccidn nervicsa
periférica se reducen a niveles de absorcidn plimbica que no

producen disfuncidn clinica aparente (Cooper y Sigwart 1980).

Factores nutricionales e intoxicacidn pliimbica.

Se gabe que el estado nutricional afecta la susceptibili-
dad de humanos y animales a las enfermedades y se ha observado
que altera el proceso patolSgico tanto en padecimientos de tipo
infeccioso como en los inducidos quimicamente (Mahaffey 1980).
Estd claro que puede existir un complejo sinergismo y antago-
nismo entre el plomo y los factores nutricionales ya sea en si-
tios de absorcifn, distribucidn y excrecin o en los lugares
donde se manifiestan los efectos. Debido a las dificultades
para distinguir estas interacciones, actualmente los mecanismos
y sitios de sus efectos son poco conocidos (Ratcliffe 1981).
Mahaffey (1980) ha hecho algunas generalizaciones acerca de es~-
tas interacciones: 1) La ingestibn inadecuada de ciertos nu-
trientes (calcio, f6sforo y hierro) aumenta la toxicidad del

plomo y su retencifn tisular. 2) Las dietas con contenidos ele-
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vados de algunos de Estos, como calcio y vitamina D, mis all&
de las recomendaciones nutricionales, normalmente no disminuyen
la toxicidad plmbica. Una excepcidn a esto parece ser el hie-
rro. La ingestién en exceso de muchos elementos (selenio, zinc,
cobre), puede resultar tSxica, Otras sustancias (grasas o pro-
teinas) pueden ocasionar un aumento del metal en los tejidos.
3) La funcibén de la nutricifn es evitar la acumulacidn de plomo

en el organismo, mds que combatir su toxicidad.

Efectos genéticos

Actualmente el estudio de los efectos genotbxicos de con-
taminantes ambientales es prioritario en la investigacién rela-
cionada con la salud pfiblica. Las alteraciones del material ge~-
nético son de indudable significado en la etiologla del céncer
y las malformaciones congénitas. Recientemente se ha dado mucho
énfasis a la valoracién de la mutagenicidad debido a que 1los
sistemas de prueba capaces de revelar cambios genéticos son mds
sensibles, rdpidos y f8ciles de desarrollar que las pruebas que
dependen de la formacidn de tumores y de hallazgos teratoldgi-
cos en animales de laboratorio. Adem8s de como sistemas de
prueba a corto plazo, los métodos citogen&ticos se aplican di-
rectamente a c&lulas humanas para evaluaci6n de agentes geno-
téxicos. El anflisis de aberraciones cromosémicas, en grupos de
riesgo expuestos a radiaciones o agentes quimicos, es una he-
rramienta importante para detectar posible dafio gen&tico de

origen ambiental en el hombre (Vaino y Sorsa 1981),.
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En lo que se refiere al plomo Muro y Goyer (1969) son los
primeros en estudiar las secuelas de la intoxicacidn por este
metal en los cromosomas de mamiferos. A partir de entonces, di~
versos investigadores se han abocado a estos estudios utili-~
zando diferentes sistemas de prueba, in vitro (Muro y Goyer
1969, Schmid et al. 1972, Beek y Obe 1974, Bauchinger vy
Gasiorek 1980}, in vivo (Deknudt et al. 1973, 1977, Deknudt vy
Gerber 1979) y en grupos de personas expuestas (Bauchinger et
al. 1976, Forni et al. 1976, 1980, Bauchinger et al. 1977,
Qazi et al. 1980, Barreto y Jim&nez 1981, Garza~Chapa y Leal-
Garza 1981, Maki-Paakkanen et al. 1981, Beckman et al. 1982,
Nordenson et al. 1982). Sin embargo, a pesar de que los traba-
jos realizados han sido numerosos los resultados obtenidos son
contradictorios (Forni 1980, Gerber et al. 1980).

'Se han dado varios argumentos para tratar de explicar es-
tas discrepancias. La duraci6n de los cultivos de personas ex-
puestas puede ser responsable de algo de la variabilidad obser-
vada. Cuando los linfocitos se cultivan durante 72 horas ge
encuentra una mayor proporcifn de células en sequnda o tercera
divisién y, por lo tanto, existe la posibilidad de que algunas
aberraciones no se hayan producido en 1la exposicién in vivo,
sino que se hayan desarrollado en el cultivo debido a la pre-
sencia del plomo. Puede ser tambi&n gue los linfocitos con dafio
cromosfmico tiendan a retrasarse en su ciclo celular por lo que
a las 72 horas se estarfan cuantificando m&s metafases de
primera divisifn de las que normalmente se contarian (Vaino y

Sorsa 1981}).
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Otros factores que pueden estar involucrados, como el pe-
riodo de la exposicifn, los niveles de plomo en el organismo y
los efectos sinérgicos tienen correspondencia con las condicio-
nes de trabajo cuando se trata de poblaciones obreras. Un punto
que parece determinante es que la dieta de los sujetos expues~
tos contenga la cantidad necesaria de calcio o sea deficiente
en este nutriente. Se ha observado que el aporte inadecuado de
este mineral combinado con la intoxicacibn plimbica produce

aberraciones severas en monos (Deknudt et al. 1977) y en rato-

nes (Deknudt y Gerber 1979).

A pesar de la variabilidad observada en los resultados la
tendencia es a concluir que el plomo, al igual que otros meta-
les pesados como cadmio, niquel y mercurio, tiene un efecto mu-
tagénico ligero, si es que alguno, sobre las células humanas
(Forni 1980, Gerber et al. 1980, Gebhart 1983). Sin embargo, el
anflisis citogenético de poblaciones ocupacionalmente expuestas
debe considerarse como un método (til de deteccidn y control de
condiciones ambientales adversas, incluyendo la actividad comu-
tagénica de ciertos estilos o hdbitos de vida. Ademds, si se
tiene en cuenta la elevada variacidén interindividual de reac-
cién que tienen los humanos ante los mutdgenos, este m&todo
puede ser {itil para detectar individuos de "alto riesgo" dentro
de poblaciones y establecer niveles sequros de exposicién

{Gebhart 1983).
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MATERIAL Y METODOS

Considerando la naturaleza de sus actividades las personas
investigadas (todas de sexo masculino) se ubicaron en dos
grupos, expuestos a: 1) plomo (EP) y 2) a disolventes orgéni-~
cos, tiner, gasolina, petr8leo y componentes volitiles de las
tintas y demds sustancias empleadas en los procesos de
impresidn (ED). |

El grupo EP consiste de 19 trabajadores de 1los de=-
partamentos de Linotipos y Cajas-Formacién expuestos al plomo
(particulas no suspendidas y vapores). Los operarios de las mé-
quinas de linotipos de manera directa, en lo que se refiere a
vapores y los empleados del departamento de Cajas, de manera
indirecta. El grupo ED est& integrado por personal de Prensas y
Fotolito-Transporte, siendo un total de 22 individuos expuestos
a disolventes orgfnicos y demis sustancias con grados de inten-
sidad variable, segin la funcién que desempenan durante su
jornada de labores.

Todos los sujetos llenaron un cuestionario (ver Apéndice)
enfocado bisicamente a conocer las condiciones de trabajo, 1los
hdbitos en relacién al consumo de tabaco y bebidas alcohdlicas,
asl como enfermedades y tratamientos médicos recientes e
historia familiar de c&ncer y abortos. Igualmente, a todos se
les explicS detalladamente el estudio y los riesgos del mismo y
su colaboracién fue voluntaria. Para los integrantes de los

grupos testigo los procedimientos fueron exactamente iguales.
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Estos filtimos se conformaron de la siguiente manera: en todos
los casos los testigos fueron personas de sexo masculino, no
expuestas ocupacionalmente a plomo o disclventes orglnicos. Se
buscé que los correspondientes al grupo EP fueran equiparables
en cuanto a edad ya que este conjunto se subdividi6 para formar
el de andlisis cromosfmico, en el que expuestos y téstigOS son
de edades similares ( + 5 afios). En el caso de las pruebas de
funcibn pulmonar no fue necesario considerar el aspecto de edad
ya que las tablas de valores normales lo toman en cuenta. E1
tabaquismo s8lo determind la formacidn de grupos para los
estudios respiratorios, en los demis se encuentran tanto

fumadores como no fumadores.

Pruebas quimicas.

a) Concentracitn de plomo en particulas. Se determind la
concentracién de plomo en 4 muestras de polvo y particulas mds
gruesas obtenidas del suelo, mesas de trabajo y superficie de
las m&quinas (linotipos) de los departamentos de Linotipos ¥y
Cajas-Formacidn.

b) Plomo en atmbsfera laboral. Para la evaluacitn ambien-
tal del plomo se efectuaron monitoreos en el departamento de
Linotipos, utilizando un muestreador personal Monitaire de Mine
Safety Appliances Company, con filtros de 0.45 micras calibrado
a 2 L/min. Los horarios de muestreo fueron los siguientes: 9 a

11:30 y 11:35 a 14:30 de un dia y 8:30 a 14:30 de otro dia. En
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cada caso los filtros se pesaron antes y despu&s de realizar
estas pruebas para determinar, por diferencia de peso, la
presencia o ausencia de particulas del metal.

c) Disolventes orgfnicos en muestra de materias primas. Se
determinaron disolventes en muestras de tiner, gas nafta
(gaseolina) y ‘"spray" antioxidante.

d) Disolventes en atmbSsfera laboral. La estimacifn de di-
solventes org&nicos se hizo en el departamento de Prensas me-
diante monitoreos de 58 min, 2 h 19 min y 2 h 24 min, con equi-

pos personales con tubos de carbdn activado.

Pruebas biolbgicas.

a) Plomo en sangre. Para las determinaciones de plomo en
sangre se tomaron muestras de sangre venosa periférica a los
trabajadores del grupo EP y se analizaron por el método de
espectrofotometrfa de absorcifn atfmica con flama (parte de
éstas mismas se utilizf, simult8neamente, para los cultivos de
linfocitos). Para evitar la contaminacidn externa, la toma de
muestras se llevb a cabo fuera de los talleres y se asequrd
que los sujetos ge lavaran perfectamente el brazo. El mismo
procedimento se siquib con el grupo testigo constituido por 19
personas, empleados de oficinas y voluntarios no expuestos
ocupacionalmente, de otros lugares dentro y fuera de la UNAM.
El anflisis estadistico de los valores de plomo en sangre se
realizé utilizando el diagrama de tallo y hoja (Curts 1985/86)
y la prueba de "U" de Mann-Whitney (Siegel 1972) a un nivel de

significacibn de o = 0,05.
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Todas las muestras para las pruebas quimicas y aquellas
obtenidas para conocer los valores de plomo en sangre se
analizaron en el Laboratorio de Toxicologia y Dermatologfa, de
la Jefatura de Servicios y Medicina del Trabajo del Instituto

Mexicano del Segquro Social.

b) Puncibn pulmonar. Los grupos EP y ED se subdividieron
en fumadores (EPF, EDF) vy no fumadores (EPNF, EDNF). Como
testigos se estudiaron conjuntos de sujetos no expuestos no
fumadores (NENF) y bno expuestos fumadores (NEF). Los pardmetros
de funcidn pulmonar evaluados fueron: capacidad vital forzada
(cv), flujo m8ximo (Vmdx), flujo miximo medio (vso), volumen
espiratorio forzado del primer segundo (FEVl) y volumen de
isoflujo (Viso V). Todag las pruebas se realizaron en el depar-~
tamento de Fisiologia Pulmonar del Instituto Nacional de
Enfermedades Respiratoriasg (INER) con un Pneumoscan $-301 (K.L.
Enginering Co.), excepto el volumen de isoflujo que se
determiné con un pletismégrafo (Body Test Erich Jeager). Los
valores absolutos tedricos se tomaron de las Tablas para la
Civndad de M&xico utilizadas en el INER. La prueba estadistica
empleada fue la de "U" de Mann-Whitney (Siegel 1972) a un nivel

de significaci6n de o = 0.05.

¢} Anilisis cromosbmico. Paxra el andlisis cromosbmico se
siguid la recomendacién de utilizar cultivos de linfocitos de
48 horas con el fin de identificar exclusivamente metafases de

primera divisidn (Gebhart 1983) y de esta manera evitar, en 1la
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medida de 1lo posible, la produccidn de aberraciones por
factores inherentes al propio cultivo (Forni 1980). Se hicieron
algunas pruebas preliminares y se encontrd que a las 48 horas
la mayoria de las c8lulas estaban en interfase. Se probaron
tiempos mayores, observindose que a las 54 horas el nfimero de
cBlulas en primera divisidn fue suficiente, Debido a 1o
anterior y a que el ciclo celular de los linfocitos puede
variar dependiendo, entre otras cosas, del tipo de reactivos
que se utilicen para cultivarles, también se c¢onsiderb la
sugerencia de Mutchinik y colaboradores (1980) acerca del em-
pleo de la 5-bromodesoxiuridina (5 BrdU) para identificar, de
manera definitiva, las metafases de primera divisién.

Se hicieron cultivos de 1los trabajadores del grupo EP y
del grupo testigo, de 1la siguiente manera: Con una Jjeringa
heparinizada se extrajeron entre 5y 10 ml de sangre venosa
periférica; se agregaron B gotas a un frasco conteniendo 3 ml
de medio McCoy 5A (Microlab) con fitohemaglutinina (4 ml por
cada 100 ml de medio de cultivo). Se incubaron los linfocitos
durante 54 horas. A las 24 h de iniciado el cultivo se agrega-
ron 100 mecl de 5 BrdU. A las 52 h se afadid a los cultivos 100
mcl de colchicina por frasco y las 54 h se hicieron las prepa-
raciones: se centrifugb a 1000 rpm durante 5 min; se elimind el
sobrenadante y se resuspendid el botdn con KC1 0.075 M a 37 oC,
se dej6 reposar 20 min a esa temperatura. Se centrifugé
nuevamente durante 5 min a 1000 rpm, se desechd el sobrenadante
Yy se resuspendid rApidamente con fijador metanol-8cido acEtico

(3:1), se dej8 reposar 20 min. Se volvié a centrifugar 5 min a
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1000 rpm, se desechd el sobrenadante y se resuspendib el hotén
con fijador, se dejd reposar 10 min. Se centrifugd a 1000 rpm
durante 5 min, se desechd el sobrenadante y se resuspendis el
botén con 0.5 ml de fijador. Se hicieron las preparaciones por
goteo.

El método utilizado para tefiir las preparaciones fue el
siguiente: se sumergieron &stas en Hoechst 33258 diluido en
agua destilada (1:9) durante 20 min en oscuridad. Se enjuagarcn
con agua corriente y se dejaron secar al aire. Después, se
colocaron en cajas de Petri cubriéndolas con KCl 0.075 My se
expusieron a luz negra y ultravioleta durante 60 min. Se
lavaron y se dejaron secar. Se pusieron en cajas de Koplin con
citrato salino de sodio (2X S8S8C). Las cajas se colocaron en
bafio Marfa a 40 °c por un lapso de 60 min. Las preparaciones se
enjuagaron y se secaron al aire y, por iltimo, se tifieron con
Giemsa diluldo en agua destilada (1:10) durante 10 min.

Se observaron entre 80 y 100 metafases de primera divisidn
(no tefiidas diferencialmente} de cada uno de 7 expuestos y 6
testigos. Se determind escoger a los trabajadores cuyos valores
de Pb~H fueran iquales o mayores a 30)ig/100 ml. De los 7 que
_cumplian este requisito no se obtuvieron cultivos de dos, por
lo que se sustituyeron por otros dos (21.4 y 24.6 ug/100 ml).
Los testigos se seleccionaron a manera de tener valores de Pb-H
que abarcaran todo el espectro obtenido para ellos {4.8 a 25.0
¥g/100 ml). Todas las preparaciones fueron reetiquetadas para
evitar interpretaciones subjetivas del observador. El proceso

de andlisis cromosSmico se realiz& en el Laboratorio de Citoge-
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nética y Mutagénesis Ambientales del Centro de Ciencias de la
Atmésfera de la Universidad Nacional Autfnoma de MExico. La va-
loracidn estadistica de los resultados se hizo con la prueba de

Ji cuadrada (Siegel 1972) a un nivel de significacidn deq = .05
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RESULTADOS

Plomo en particulas. El andlisis de las muestras obtenidas

indica la presencia de plomo en diferentes concentraciones:

Muestra Plomo

{mg/g)
1 (linotipo, "rebaba") 818,18
2 (suelo linotipos, polvo) 0.17
3 (mesa linotipos, polvo) 166.70
4 (mesa Cajas~Formacidn, polvo) 572.73

Plomo en atmd&sfera laboral. En ninguno de los tres filtros
se determind la presencia del metal.

Disolventes en muestras de materias primas. Los resultados

obtenidos de las sustancias analizadas son los siguientes:

Sustancia: Composicibn:

Tiner Tolueno (41%)
Acetato de etilo (50%)
Heptano (4%)

Gas nafta Sin disolventes orgénicos

"Spray" antioxidante 5in disolventes orgénicos
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Disolventes en atmdsfera laboral. En los tubos de carbdn

activado para evaluar disolventes se encontraron tolueno,
hexano y pentano, ninguno de los cuales rebasd el valor limite
permitido (Treshold Limit Value TLV) aceptado por la American
Conference of General and Industrial Hygienists (ACGHI) de
1978, Al considerarlos como mezcla cuyos componentes tienen
efectos toxicolSgicos similares tampoco se alcanzd el valor

1imite permitido:

Tiempo Determinaciones
Muestreador de muestreo sustancias mg totales ppm TLV
1 2h 24 min tolueno 0.336 8.10 100
hexano 0.262 6.76 100
pentano 0.128 3.94 600
2 2h 19 min tolueno 0.360 7.96
hexano 0.187 4.21
3 Ch 58 min tolueno 0.162 10.75
hexano 0.120 8.51
pentano 0.095 8.05

Ya que ninguno de los disolventes rebasd los limites per-
mitidos, se calculf el TLV para mezclas cuyos componentes tie-
nen efectos toxicolSgicos similares mediante la siguiente
férmula:

C/T+C/T+C/ T+, ..=1

donde C = concentracidn monitoreada en ppm y T = TLV:
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Muestreador 1: 8.10/100 + 6.76/100 + 3.94/600 = 0.16.

Muestreador 2: 7.96/100 + 4.42/100 = 0.12.

Muestreador 3: 10.75/100 + 8.51/100 + 8.05/600 = 0.20.

Al no ser mayores que la unidad los valores obtenidos,

ninguna de las mezclas monitoreadas excede el limite permitido.

Plomo en sangre. Al analizar estadisticamente los valores

de plomo en sangre (ver Tabla I para datos individuales)
mediante el diagrama de tallo y hoja (Curts 1985-86) se observa
que la mayorfia de 1los datos del grupo testigo, omitiendo los
dos valores extremos minimos, se concentra entre los 11 y los
25 g/100 ml, con una moda entre los 20 y 22 pg/l00 ml.
Igualmente, sin considerar el valor extremo menor, se aprecia
que la distribucifn de 1los datos del grupo expuesto es mis
amplia, desde 1! hasta 43 g/100 ml, encontrindose la moda
entre 17 y 19 g/100 ml (ver fig. 4). Al comparar ambos grupos
mediante la prueba de "U" de Mann-Whitney (a = 0.05) se obtiene
una p < 0.05, por lo que se considera que hay diferencias

estadfsticamente significativas entre ellos.
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Respecto a la relacifn entre tabaquismo y niveles de Pb~H
no se encontraron diferencias entre expuestos y testigos ni

dentro de cada grupo.

Funcién pulmonar. De los seis grupos, EPNF, EPF, EDNF,

EDF, NENF y NEF, se obtuvieron los valores de los siguientes
pardmetros: CV forzada, Vmax, Vso' FEV1 y VisoV (vEase tablas I
a VI). Se compararon estadisticamente (prueba de "U" de Mann-
Whitney, © = 0.05) los grupos EPNF con NENF y EPF con NEF;
EDNF con NENF y EDF con NEF. Al no encontrar diferencias signi-
ficativas en ninguna de las comparaciones, se tratd de determi-
nar el efecto del cigarrillec en 1los trabajadores expuestos,
comparando entonces EPF con NENF y EDF con NENF, obteniéndose

también resultados no significativos (v&ase Tabla VII).

Anflisis cromosbmico. El criterio seguido para el anilisis

de aberraciones cromosdmicas fue el de Buckton y Evans (1973},
excluyendo las brechas (gaps). Al comparar los grupos mediante
la prueba de Ji cuadrada (Siegel 1972) no se encbntraron
diferencias estadfsticamente significativas entre ellos ya que
p > 0.05 (ver Tabla VIII). Por otra parte el porcentaje por
individuo de cé&lulas en primera divisién, tomando en cuenta

expuestos y testigos, varia entre 74 y 98% del total de meta-
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fases cuantificadas (X=84.7), esto sin considerar dos casos,.
uno de 69% y otro de 73%, en los que por la mala tincifn dife-
rencial obtenida, algunas células de primera divisifn pudieron

congiderarse como de segunda o tercera divisiones.
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DISCUSION

Los resultados de los anflisis quimicos demuestran 1la
existencia, en el ambiente laboral de la IU, de disolventes or-
ganicos y plomo, aunque no hay que olvidar que, de hecho, tam-
bi&n existen otros agentes quimicos. A pesar de que en ningln
caso se rebasan los limites permitidos, la evidencia obtenida
en este y otros estudios permite hacer algunas observaciones
relacionadas con el riesgo al que estdn expuestos los
trabajadores.

La presencia de particulas de plomo en diferentes tamahos
es importante ya que en esta forma puede introducirse al
organismo tanto por el aparato digestivo como por el respirato-
rio. La cantidad de metal absorbida a través de intestino o
pulmones es un porcentaje de la cantidad ingerida, que a su vez
es parte de la disponible en el ambiente, y depende de varios
factores como 1las caracteristicas fisicas y quimicas de las
particulas, ritmo y profundidad de la ventilacién pulmonar,
presencia de nutrientes en el intestino, etcétera. Respecto al
tamafo, en lo referente a la absorcifn por via digestiva, estu-
dios en ratas han demostrado una relacibén inversa entre el
primero y la segunda, encontrindose una absorcibn 5 veces mayor
para particulas de 6 um comparada con las de 197 gm (Ratcliffe
1981). En el caso de la IU la proporcidn ingerida por via bucal
probablemente sea alta debido a que no se cumple con ciertas

medidas de higiene y seguridad como son el cambio y limpieza de
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la ropa de trabajo con la suficiente periodicidad, la no inges-
tibn de alimentos en lag &reas de trabajo, ast coﬁc también el
evitar fumar en estas iltimas.

El hecho de que no se haya detectado plomo en los filtros
del monitoreo de 1la atmbsfera 1abor§l posiblemente se deba a
que el nivel en é&sta es bajo . Esto es corroborado por datos
del Instituto de Salud Ocupacional de los EUA, que reporta una
media de 0.017 mg/m3 para la =zona de vrespiracifn de los
operadores de linotipos, siendo la concentracibn méxima permi-
tida 0.10 mg/m3 (NIOSH 1978). De cualquier manera, para compro-
bar los datos de la IU serd necesario efectuar determinaciones
aproximadamente cada 6 meses, segfin recomendacidén del mismo
Instituto, asi como utilizar el método analitico de espectrofo-
tometria con horno de grafito que es de mayor sensibilidad.

Tomando en consideracidn los resultados de plomo en las
pruebas quimicas (partficulas depositadas Yy atmdsfera) y dados
los valores del metal en la sangre de los trabajadores expues-
tos, puede suponerse que en este caso gran parte de la inges-
tién y absorcifn es a través del aparato digestive y, en menor
proporcidn, del respiratorio.

Acerca de los valores de plomo en sangre es importante
mencionar que a pesar de que las modas del grupo testigo y el
expuesto son muy similares, la distribucién de valores en el
conjunto de trabajadores, hacia niveles m&s altos de Pb-H, su-
giere que ©por diferentes circunstancias, posiblemente
relacionadas con condiciones laborales y/o de susceptibilidad

individual, la absorcifn de plomo puede aumentar notablemente.
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Esto, como ya se menciond, es corroborado por el an8lisis
estadistico (prueba de "U" de Mann-Whitney). Por cotra parte,
debe hacerse notar que los resultados de este estudioc son muy
similares a los obtenidos en una investigacibn realizada por el
Programa Ambiental de la ONU, conjuntamente con la OMS (Friberg
y Vahter 1983) en el que se obtiene una media aritmética de
22.51g/100 ml para poblacidn abierta de la ciudad de México.
Este dato es muy cercano al que justifica investigacifn
ambiental en Gran Bretana (25 1 g/100 ml) y es evidente que més
de 50% de los trabajadores que comprende la muestra de Pb-H en
la IU lo rebasa, ademls de que 20% del total supera el limite
de 35 #g/100 ml, utilizado tambi&n en Gran Bretafia para
autorizar estudios médicos (Simms et al. 1985). Por Gltimo,
como ya se hizo notar, no se encontrd relacifn entre tabaquismo
y niveles de Pb=H en el grupo expuesto ni en el testigo,
diferente a lo reportado por Friberg y Vahter (1982).

Al contrario del plomo, que pudiera ser absorbido en
mayor proporcifn por via digestiva, la principal entrada de los
disolventes al organismo es el aparato respiratorio. A pesar de
que los niveles de los que fueron detectados no exceden los
valores limite permitidos, considerados individualmente o como
mezcla, se decidid hacer las pruebas de funcidn pulmonar debido
a la presencia de otros agentes volitiles y para asegurar,
cuando menos, que los trabajadores no tuvieran los dafios que
pueden descubrirse con estas pruebas; estas mismas considera-
ciones se aplican al plomo que se absorbe pulmonarmente. En 1lo

que se refiere a los resultados de los estudios su anflisis
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indica, primero, que este ambiente laboral no incrementa
significativamente las alteraciones respiratorias encontradas
en la poblacifn normal expuesta a la contaminacibén atmosférica
en la Ciudad de México, y, segundo, due tampoco las personas
fumadoras de este mismo grupo presentan mayores dafos. Con
relacidn al primer punto, es notable el hecho de que en todos
los sujetos normales, no fumadores, se encuentra por lo menos
un parfmetro funcional respiratorio alterado, lo que sugiere
que la exposicién crbénica a los diferentes agentes que contami-
nan la ciudad de M&xico pueda ser responsable de este fenbmeno.

La falta de diferencias en las pruebas funcionales respi-
ratorias entre EDF y EPF con NENF, puede deberse al leve o mo-
derado congsumo de cigarrillos por parte del grupo fumador de
los trabajadores universitarios, 1lo cual es sugerido por los
hallazgos de White y Froeb (1980) al investigar los efectos del
cigarrillo en un numeroso grupo de fumadores pasivos, leves (1
a 10 cigarrillos al dia), moderados (11 a 39 cigarrillos al
dia) y graves (mls de 40 cigarrillos al dia).

Por otro lado, los resultados de este trabajo concuerdan
con lo obtenido por Baelum y colaboradores (1982) en lo gque se
refiere a estudios de funcifn pulmonar en trabajadores de im-
prenta expuestos a disolventes, a pesar de que otros investiga-
dores (Beving et al. 1984) describen diferencias entre los
valores obtenidos y esperados de FEV1 en un grupo de 6 trabaja-
dores con exposicifn moderada a disolventes, pero estos resul-

tados son discutibles ya que no se compard al grupo expuesto
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con uno testigo, s8lo uno de los 6 sujetos es no fumador vy
ademis el tamafio de muestra es pequefic y el nivel de exposicidn
de los trabajadores es mayor que el de este trabajo.

Es conveniente destacar que las personas expuestas a di-
solventes pueden presentar sintomas de tipo subjetivo
(irritacin en ojos, nariz vy garganta, desdrdenes visuales,
vértigo, sensacifn de embriaguez, poder de concentracidén redu-
cido y dolor de cabeza) a niveles de exposicifén muy por debajo
de los limites permitidos (Baelum et al. 1982}, lo que podria
ser el caso en la Imprenta Universitaria, ademfs de que traba-
jos recientes (Seppalainen 1981, Lindstrom et al. 1984,
Valciukas et al. 1985) informan sobre diferentes tipos de alte-
raciones conductuales y fisioldgicas en el &drea neurolbgica.

En lo que se refiere al plomo hay pocos estudios ocupacio-
nales que investiguen la interacci&n de este metal con el apa~
rato respiratorio y, en general, los sintomas comfinmente liga=-
dos con la intoxicacibn plfimbica no involucran a este sistema
(Neri et al. 1983); de hecho, se considera que todo el plomo
que entra a los pulmones pasa en varias horas al torrente san-
guineo (Morrow et al. 1980). Sin embargo, se han detectado en
algunos casos cantidades diferentes en el tejido pulmonar
{Stegavik et al. 1976), y es posible que una exposicién crbnica
favorezca la existencia, de manera mds o menos constante, de
una determinada cantidad de este elemento en los pulmones. Esto
es importante porgue se ha demostrado experimentalmente en

ratones, ratas y cobayos, que el plomo perjudica los mecanismos

de defensa del pulmbén (Bingham et al. 1968, Beck et al. 1972,
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Bouley et al. 1978). Ademds, Malcolm y Barnett (1982) observan,
en un estudio retrospectivo, un exceso de nmuertes por
brongquitis en una poblacifn de pensionados que estuvieron ex-
puestos ocupacionalmente a cantidades elevadas de este metal
pesado. Por {ltimo, tambi&n se han encontrado alteraciones
psicoldgicas a niveles de exposicidn considerados bajos
{Mantere et al. 1984).

En esta investigacidn, los resultados del andlisis cromo-
sSmico concuerdan con los obtenidos en las otras pruebas
relacionadas con el plomo. No siendo elevada la presencia de
este contaminante en el ambiente laboral, su ingestidn y absor-
cidn son limitadas, al igual que sus efectos més inmediatos y
aparentes. En el conjunto de individuosg, sujetos del an&lisis
cromosdmico, hay diferencias estadisticamente significativas
entre expuestos y testigos en lo que se refiere a Pb~H, no asi
en cuanto a Pb~H y tabaquismo; siendo estos resultados iguales
a los del grupo de Pb-H,‘del que es subconjunto el de anfllisis
cromos8mico. En lo que respecta a aberraciones cromosfmicas es
evidente un mayor niimerc de ellas en el grupo testigo (Tabla
VIII). Esto posiblemente se debe a que factores personales de
algunos sujetos, que mostraron un indice especialmente elevado,
quedaron fuera de control en este trabajo.

Aunque se sabe poco acerca de la accién de los metales a
nivel cromosdmico (Vaino y Sorsa 1981}, se ha sugerido que ésta
probablemente se relaciona con el papel del calcio en el
mantenimiento de la estructura de los cromosomas. Deknudt y

Gerber (1979) mencionan que en ausencia de este elemento otros
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iones, met&licos por ejemplo, pueden tomar su lugar y ocasionar
perturbaciones en los enlaces ADN~histonas y, posiblemente,
causar rompimientos cromosdmicos y/o interferir con los
procesos de reparaciSn. De hecho, el calcio puede ser despla-
zado de los grupos aminc del ADN va que las afinidades relati~
vas de algunos metales hacia aquéllos son mayorés: Hg, Cu,
Ni,Pb, 2n, Co, Mn, Mg, Ca, en orden decreciente.

Anteriormente se menciond que Deknudt y colaboradores
(1977) y Deknudt y Gerber (1979) encuentran un aumento de
aberraciones en monos y ratones expuestos a plome y con dietas
bajas en calcio, no asi en los animales con dieta normal. En
humanos s8lo en un estudio se ha tomade en cuenta la combina~
cidn de estos factores, y para este caso, en el dgue la dieta no
fue deficiente, no se observa incremento en el nfimero de
aberraciones (Maki Paakkanen et al. 1981). Si 1la posible
interaccidn plomo-calcio es como se ha planteado, otro factor
gque puede intervenir en la produccidn de dafio a nivel gendtico
es la cantidad de metal presente en las células, a pesar de que
la de calcio sea adecuada. Por ejemplo, Forni y colaboradores
(1977, 1980) reportan incremento en aberraciones pero no
relacifn estadisticamente significativa entre &stas y los
niveles de Pb-H; sin embargo Garza-Chapa y colaboradores (13977)
y Garza-Chapa y Leal-Garza (1981) indican aumento y relacibn
estadisticamente significativa entre las primeras y logs segun-
dos. La diferencia entre estos estudios es que en los dos
primeros las medias de Pb~H son 45y 42 ug/l100 ml y en los

segundos 56 ug/100 ml. Por otro lado, en la investigacidn de
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Maki Paakkanen y colaboradores (1981} la media de Pb-H es de 49
Hg/100 ml. Con estos datos puede pensarse que para que el plomo
produzca dano al ADN debe, por una parte, haber deficiencia de
calcio aunque los niveles del metal no sean muy elevados o, por
otra, la concentracidén de &ste debe ser alta a cantidades
adecuadas de calcio. Una tercera opcibn es, obviamente, defi-
ciencia de calcio y exceso de plomo. Cuil es el umbral, si es
que existe, para los efectos genéticos del plomo es algo
diffcil de determinar debido a la cantidad de factores que
intervienen, tanto "internos" (inherentes al m&todo de detec-
cibn y a la variabilidad de los individuos) como "externos"

(relacionados con las condiciones ambientales).
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CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES

Los resultados de este trabajo permiten aseverar que en la
Imprenta Universitaria y con la metodologia empleada, no es po-
sible demostrar concentraciones de plomo y disolventes orgédni-
cos mds alld de los limites permitidos. Igualmente, no se en-
cuentran alteraciones objetivas en la funcién respiratoria ni
aumento en el nlimero de aberraciones cromosSmicas en los grupos
expuestos.

Sin embargo se comprueba la absorcidn de plomo en el
grupo analizado al haber diferencias estadisticamente signifi-
cativas con el grupo testigo.

Es importante mencionar nuevamente que en los estudios de
Baelum y colaboradores (1982), respecto a disolventes y de
Mantere y colaboradores (1984), en lo que se refiere al plomo,
los niveles, segfin reportan los autores, estin muy por debajo
de los limites permitidos y, a pesar de esto, encuentran
alteraciones en el 8rea neurolSgica. Debe enfatizarse que las
condiciones estudiadas por estos investigadores son muy
similares a las encontradas en la I.U. Considerando esto y los
datos obtenidos en esta investigacidn se sugieren las siguien-~
tes medidas de higiene y segquridad, tomando como base las
establecidas por el Instituto de Salud Ocupacional de los EUA
{NIOSH 1978) y el Reglamento de la Comisifn Mixta Permanente de

Higiene y Seguridad de la UNAM (1974):

50



1. Ambiente (atmSsfera laboral).

a) Plomo. Se deberd programar una serie de muestreos lo
suficientemente larga para determinar con exactitud la concen-
tracifn ambiental de plomo, principalmente en los departamentos
de Linotipos, Monotipo y Fundicidn. Para este Gltimo habrd que
asegurar que se cumplan estrictamente las medidas de seguridad.

b) Disolventes. Deberén repetirse los muestreos de di-
solventes especialmente durante las operaciones en que &stos se

utilicen (p. ej. al limpiar las méquinas).

2, Atencidn médica.

a) Plomo. Se realizar&@n determinaciones de plomo en
sangre, cada 6 meses, a todos los trabajadores de Linotipos,
Monotipo, Cajas-Formacibn y Prensas, asi como al encargado de
Fundicidn.

Se deberd hacer un examen médico anual enfocado a ele-
mentos formadores de sangre, rifiones y sistemas nervioso y re-~
productor. Este estudio incluiri examen fisico, conteos sanguf-
neos completos, determinaciones de plomo en sangre (si es
posible se hari el anflisis de protoporfirina de zinc), uriand-
lisis de rutina (gravedad especifica, determinaciones de glu-
cosa, calcio sérico, protefnas y examen microscpico); cual-
quier signo o sIntoma de plumbismo deberd registrarse. Este
mismo examen se practicard a todos los empleados reci&n contra-
tados y que vayan a ocupar algin puesto en cualquiera de los

departamentos mencionados. Lo mismo se aplicar8 a los trabaja-
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dores, de otros departamentos, cuyas actividades los obliguen a
estar en contacto constante con este ambiente (intendentes,
jefes, supervisores, etc.).
La periodicidad de estos ex&menes podrd variar de acuerdo
a los primeros resultados que se obtengan.
b) Disolventes. Para los trabajadores expuestos a estos
agentes se disefiard un estudio, con énfasis en el gistema ner-
vioso y que incluya, entre otros aspectos, la observacién de

sintomas subjetivos.

3. Ropa de trabajo y equipo de proteccifn,

a) Se proporcionardn mascarillas y guantes a los traba-
jadores de Prensas, los que los utilizardn durante las activi-
dades que impliquen exposicifn directa a disolventes.

b) La ropa de trabajo, gque no debe llevarse a casa, se
lavarf con la suficiente periodicidad para evitar que sea una
fuente de contaminacidn. Este servicio seri proporcionado por

la administracidn.

4. Sistemas de ventilacidn. Deben revisarse y asegurar que
cumplan con sus objetivos adecuadamente. Si es necesario se mo-

dificar&n o ampliarén.
5. Higiene. Se evitar8 la preparacidn y consumo de alimen-

tos en las &reas de trabajo. Igualmente, no deberi fumarse en

éstas.
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6. Informacibn y registros. Toda la informacibn y datos de
los estudios estardn a la disposicidn de los representantes de
los trabajadores y las autoridades, asi como, ha pedido de al-
gGn trabajador, de su m&dico. Los trabajadores y autoridades
deberdn conocer los peligros de 1la exposicidén a los agentes
quimicos que utilicen asi como las medidas preventivas para
evitar riesgos y enfermedades relacionadas con dichos agentes.

Los registros médicos incluirdn la informacidén de todas
las determinaciones bioldgicas y ex8menes mé&dicos practicados.

Se registrardn, también, todas las medidas de seguridad y
modificaciones hechas a las instalaciones o a los procesos de
trabajo, asi como 1la sustitucién de los agentes quimicoé

utilizados.
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Figura 1. Interferencia del plomo en la biosintesis del grupo hemo. La columna de la
izquierda indica las etapas enzimiticas inhibidas por el plomo. Al centro se encuentran
las vias metabblicas normales. A 1la derecha los metabolitos y productos anormales
acumulados en el saturnismo humano. M: mitocondrias; g.r.: gl&bulos rojos. (Tomada de OPS
1979 y Ratcliffe 1981).



Figura 2., Curvas flujo-volumen para helio y aire en un
sujeto normal, sin  obstruccidn de vias aéreas
transicionales. La curva realizada con helio supera en todo
su trayecto a la obtenida con aire, lo que indica un volumen
de isoflujo igual a cero.
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Figura 3. Curvas flujo-volumen para helio y aire en un
sujeto que presenta  obstruccibn de vias adreas
transicionales. Hay un punto en el cual la curva exterior
{helio) se iguala a la interior (aire). El punto en que se
unen las curvas indica el cierre prematuro de las vias
aBreas transicionales, a partir del cual se mide un volumen
de igoflujo de 28% de la capacidad wvital.
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Figura 4. Diagrama de tallo y hoja de los valores de plomo
en sangre del grupo expuesto y el testigo. Para elaborar el
diagrama los valores de Pb~H se redondearon a la unidad. El
tallo se construye verticalmente en orden de magnitud
creciente y a cada digito se le asocia su correspondiente

hoja. Para romper el "amontonamiento" de hojas que se
presenta en este caso se "alarg6" el tallo triplicando sus
digitos de manera que, como puede observarse, a ¢t

corresponde el intervalo 0-3, a s el 4-6 y a £ el intervalo
7-9. E1 nmero entre paréntesis en las columnas de los
extremos indica que en esas lineas se encuentran las
medianas. E1 resto de los nfimeros indica las frecuencias
acumuladas de las hojas por linea El1 grupo expuesto se
encuentra a la izquierda y el testigo a la derecha. (Para
maycres detalles acerca de la construccién del diagrama
consultar Curts 1985-86.)
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Tabla I. Grupo expuesto a plomo, fumadores (EPF), N = 8.

sujeto edad
{anos)
1 29
2 48
3 29
4 39
5 57
6 52
7 51
8 63

peso
{kg)

70
82
76
76
91
58
64
72

estatura
(cm)
165
173
180
172
178
158
168
166

cv
abs.
4800
4700
4400
4100
3600
3500
3300
3100

]

107
101
80
86
75
99
78
80

Umax
abs, %
4.9 48
10.2 106
7.4 66
11.8 120
8.8 102
8.2 107
5.7 67
5.5 76

abs.

3.3
4.4
3.4
7.5
2.5
2.5
1.8
1.7

50

50
65
48
117
42
46
31
32

FEV,
abs. %
3.8 106
3.8 103
3.4 77
3.9 103
2.9 76

2.8 100

2.5 74

2.2 M

Viso V
(% de CV)

28

50
29

17

CV: Capacidad vital; Vmix: Flujo maximo; Vept Flujo maximo; FEV,: Volumen espiratorio forzado

del primer segundo; VisoV: Volumen de isoflujo



Tabla II. Grupo expuesto a disolventes, fumadores (EDF) N = 13.

sujeto edad peso  estatura cv Vméx Vso FEV Viso V
(afios) (kg) (cm) abs. % abs. % abs. % abs. $ (% de CV)
1 33 87 169 4900 105 12.7 126 5.5 84 3.7 100 0
2 50 89 173 4609 54 8.8 93 5.9 60 3.6 69 0
3 35 78 163 4400 104 10.5 110 5.5 88 4.0 118 0
4 45 81 174 4000 84 7.8 85 2.3 37 3.1 81 0
5 35 62 157 3500 92 9.7 107 3.6 60 3.1 102 0
6 32 58 160 3800 93 8.0 84 5.3 85 3.7 114 65
7 41 73 163 3600 88 4.5 76 1.3 51 3.0 91 67
8 43 63 156 3575 95 8.4 102 3.0 53 2.8 98 22
9 35 62 157 3500 92 9.7 107 3.6 60 3.1 102 0
10 41 66 166 3400 79 7.0 7 3.4 52 2.8 82 30
11 32 76 168 3300 71 7.5 74 4.5 69 3.1 ‘84 0
12 43 56 160 3100 80 6.2 72 3.9 67 2,8 93 19
13 48 75 165 2900 71 6.8 80 1,8 31 2,2 67 19

CV: Capacidad vital; Vmdx: Flujo méximo; V,: Flujo méximo medio; FEV,: Volumen espiratorio

del primer segundo; VisoV: Volumen de isoflujo



Tabla III. Grupo expuesto a plomo, no fumadores (EPNF}, N = 8.

sujeto edad peso estatura cv Vm&x Vo FEV, Viso V
(afios) (kg) (cm) abs. % abs. $ abs. % abs. $ (% de CV)

1 35 73 170 4700 100 7.3 75 3.5 54 3.6 95 0
2 41 60 158 3900 103 11.6 136 4.0 70 3.1 103 0
3 30 63 162 3700 87 8.8 90 4.5 70 3.2 86 28
4 44 80 166 3600 85 8.4 94 6.5 110 2.9 87 0
5 49 60 161 3600 95 6.3 78 2.1 37 2.8 93 62

57 85 164 3400 86 7.9 102 3.5 64 2.8 87 0
7 70 80 167 3000 79 7.6 113 2.2 44 2.4 80 42
8 58 77 170 2900 68 6.9 86 3.0 54 2.5 108 0

CV: Capacidad vital; Vmdx: Flujo miximo; Vegs Flujo m&ximo medio; FEvl: Volumen espiratorio

forzado del primer segundo; VisoV: Volumen de isoflujo



Tabla IV. Grupo expuesto a disolventes, no fumadores (EDNF). N = 9.

sujeto edad

(afos)
1 35
2 45
3 56
4 37
5 35
6 51
7 39
8 36
9 66

peso
(kg)

76
88
78
81
85
66
83
72
74

estatura

(cm)
173
164
167
166
161
163
163
165
156

cv

abs.
4909
4087
3900
3900
3900
3898
3500
3500
3115

$
94
88
96
89
95
77
84
81
99

vmax
abs. $

10.1 102
8.9 103
11.1 140
9.0 95
7.9 85
7.9 111
9.1 100
6.6 69
6.2 124

abs.

4.7

\'/
50 N

93
89
65
51
44
34
40
53
131

FEV1
abs. )
3.9 115
3.2 104
3.0 94
3.1 88
3.2 97
3.1 93
2.8 85
3.0 86
2.4 125

Viso V
(¢ de CV)

0
0
13
46
]
24
0
18
50

CV: Capacidad vital; Vmdx: Flujo miximo; VSO: Flujo md&ximo medio; FEV,: Volumen espiratorio

forzado del primer segundo; VisoV: Volumen de isoflujo



Tabla V. Grupo no expuesto, fumadores (NEF), N = 8.

sujeto edad peso éstatura cv Vméx Vg0 FEV, Viso V
(afos) (kg) (cm) abs. $ abs. % abs. $  abs. 8 (% de CV)
1 29 62 170 4600 96 7.1 68 4.1 61 3.5 94 0
2 29 61 160 4400 106 10.2 105 2.9 45 3.5 106 58
3 40 67 182 4300 79 7.9 76 2.0 30 2.9 67 0
4 45 70 167 3900 91 9.4 107 2.4 40 3,0 88 37
5 36 76 170 3750 80 10.3 104 3.5 54 3.4 92 ]
6 39 70 166 3700 85 6.9 74 1.4 23 2.5 73 50
7 v 24 65 182 3600 62 9.4 80 6.6 90 . 3.6 78 0
8 36 48 163 3400 82 9.5 102 4.6 76 3.3 100 0

CV: Capacidad vital; Vméx: Flujo mAximo; V50: Flujo miximo medio; FEVI: Volumen espiratorio

forzado del primer segundo; VisoV: Volumen de isoflujo



Tabla VI. Grupo no expuesto, no fumadores (NENF), N = 7,

sujeto edad peso  estatura cv Vm&x Veo FEV, Viso v
(afios) (kg) (cm) abs. % abs. % abs. $ abs. 8 (% de cV)

1 32 56 171 4900 102 9.0 87 3.5 53 4.1 108 0
2 21 50 160 4200 98 7.3 170 2.9 43 2.9 85 0
3 30 65 168 3900 84 8.0 78 4.5 68 3.4 92 0
4 25 53 170 3500 71 3.7 68 3.7 94 3.1 79 0

47 66 167 3000 71 9.3 108 2.9 49 2.6 76 0
6 27 66 170 3000 62 8.2 77 3.5 51 3.3 85 0
7 34 57 167 2800 92 9.5 115 3.5 62 2.9 121 36

CV: Capacidad vital; Vm8x: Flujo m&ximo; Vot Flujo miximo medio; FEV;: Volumen espiratorio

del primer segundo; VisoV: Volumen de isoflujo



Tabla VII. Anflisis estadistico de los grupos de funcién
pulmonar empleando la prueba de "U" de Mann~Whitney {Siegel
1972).

Grupos comparados P
EPNF vs. NENF N.S.
EPF vs. NEF N.S.
EDNF VS. NENF N.S.
EDF vs. NEF ‘ N.S.
EPF vs. NENP N.S.
EDF vs. NENF N.S.

N.S.: No significativo

a : 0.05



Tabla VIII. Andlisis cromosémico

No. de sujetos No. de mitosis
examinados examinadas
7 638

6 (testigos) 533

Aberraciones por cada 100 c&lulas

Cromatidicas Cromosémicas
rompimientos rompimientos anillos
0.47 (3) 0.15 (1) ————
1.31 (7) 0.18 (1) 0.18 (1)

Total
0.62 (4)
1.67 (9)



APENDICE

Cuestionario

Datos Generales

1, NOMBYe: civiereeseeasorsaseasssossessacssssnsssansssnscnnsse
2, DireCCiBN. eeseneesnesisasastistocnssnsasasscanvasenssesse
3. Bdad..ccv. .0 .EBgtado civil.veieieeeeees88KO e eestvannnss
4. NGmero de hijos......EdadeS...ceevueeersotecsnosscnnsans
5. Escolaridad:
a) Nunca ha ido a la escuela, no sabe leer ni escribir( )
b) Nunca ha ido a la escuela, sabe leer y escribir....( )
c) Primaria incompleta....c.isevenssessssesssnsnsccansl )
d) Primaria completa.....cceveseencscnccesssrsacnsssasal )
e) Secundaria incompleta........ccivevnesecsncccersanal )
f) Secundaria completa.......cciiceieinirnnnsrnceiseeal )
g) Preparatoria incompleta......ceecevessecarsncvessanel )
h) Preparatoria completa....i.cevevecrsstecreccssssans{ )
i) Carrera comercial....ieceevescrscecrorsosnnsensascasel )
J) TBCNiCO. ..t enuvienerecenncssnnssaonosasnsassassnaral )
k) Carrera universitaria incompleta..c.eceveeeevesersacs( )
1) Carrera universitaria completa..seeessscssessarsacs{ )

Datos de la ocupaci8n actual

6. (Qué& trabajo realiza actualmente?....ceeeceeecesnceraceas
7. ¢Culnto tiempo tiene desempefi&ndolo?...veverosevrossoseas
8. ¢Cudntas horas trabaja en su jornada normal?.....cecesses
9. ¢Cudntas horas extra trabaja pPor SEmMANA?....veecereeassns

10. ¢Durante su jornada de labores est& expuesto a los
siguientes factores?:

si no
a) Calor intenso ( ) ()
b) Frio ( ) )
c) Ruido ( ) { )

11. El contacto con el factor o factores que mencioné ¢es
diario?
si no

(O ()



12.

13,

14.

15.

16.

17,

18.

19.

8i no es diario ¢cufntos dfas a la semana tiene contacto
con &17?

{Durante cufntas horas estf en contacto con el factor o
factores mencionados?

¢Est8 usted expuesto a alguna de las siquientes
sustancias o metales?

no todos
si no los dias

c¢) Gasolina......... teeserreennennen (
d) PetrBleo. .iiisrcascrtsnrronnsnsansd
e) "Spray" antioxidante.....eeeuaees
f) Polvo o solucibn antirrepinte....(
g) Barniz reductor...vvisvocesesenasl
h) Pasta cobaltO...sveeecevecanesesasl
1) PlOMOcccavosssvesanssaosnnnnanssnl
) GrafitOuiesessesesarsnersnnnssaensd
K) OtrasS.ieecseseescecnseonsonsnssnnsld

—— .~ p— p— — — p—

¢Durante el desarrollo de su trabajo utiliza equipo de
proteccibn?

s{ no a veces

a) Mascarilla { ) {
b) Ropa especial ) {

()
()
¢) Otros (especifique) () { ()

"

¢Desde cuando lo utiliza?

¢Lo hace durante toda la jornada de trabajo?

st no a veces
{ ) () { )

¢Se le da mantenimiento adecuado al equipo de
proteccibn?

si no

() ()
2Cada cuindo se le da mantenimiento? .




20.

21.

22,

23.

24.

25.

26‘

27.

28.

¢Existen procesos de extraccibn y ventilacibn en su
lugar de trabajo?

si no

(O €

¢Han estado funcionando desde que usted' ingresb?

s1 no

) ()

¢Puncionan durante toda la jornada de trabajo?
si no

) )

Si no es asf ¢cufintas horas al dfa funcionan?

¢Durante su jornada de trabajo tiene algfin tiempo para
tomar sus alimentos?

sl no

(S (I

¢De cuénto tiempo dispone?

iToma sus alimentos dentro del lugar de trabajo?
st no

() )

¢Si no los toma en su lugar de trabajo dénde lo hace?

Antes de tomar sus alimentos ¢se lava las manos?
s no a veces

() () ()



29, ¢Fuma durante la jornada de trabajo?
s1 no

() )

30. ¢Se ducha al terminar de trabajar?
8% no

€ ) (O

Datos de otras ocupaciones
31. ¢Ha trabajado o trabaja en otra imprenta?
s no

¢ ) { )

32, si todavia trabaja en otra imprenta ¢desde hace cuinto
tiempo?

33. ¢Qué tipo de trabajo desempeiia?

34. 8i trabaj6 en otra imprenta ¢hace cufnto y durante
cuantos anos?

35. ¢Qué tipo de trabajo desempend?

—

Datog de morbilidad
36. ¢Padece alguna enfermedad?
si no
tr ()
¢Cusl? 7




38. ¢Ha tomado algfin medicamento en los dos Giltimos meses?
st no

() ( )
¢Culles?

39, ¢Le han tomado radiograffas Giltimamente?
st no
(I { )

40. ¢Hay algo acerca de su estado de salud que usted piense
sea importante agregar? Si es asi hdgalo por favor

41. Alguno de sus familiares o usted ¢ha tenido céncer?
si no
() ()

Parentesco

42. ¢Su’ esposa ha tenido abortos repetidos?
s no
() ()

¢Culntos y hace cuinto tiempo?

43. ¢Todos sus hijos han nacido sanos?
s no

() ()



Habitos

44, ¢(Durante una semana normal ¢que tanto de lo siguiente

bebe?
Cerveza Tequila, ron, brandy, etc.
a) Nada.eeoveevons ......( ) a) Nada....odeeecnceneaal )
b) 1 0 2 vasoS..ases.0..( ) b) Menos de una copa....( )
c) 3-6 vasos........... ( ) c) 1-2 copas.e.veecvecerel )
d) 7-12 vasoB8..sesseesse( ) d) 3-5 copas..iececeeseal{ }
e) Mds de 12 vasOSeseees( ) @) 6 O MaS COPAScessvase{ )}
Pulgue
a) Nada....... B I
b) 1 0 2 vasoS..eensesasl )}
c) 3-6 VasSOS.secesaassesl )
d} 7~12 VasSOSseseecsnnns { )
e) Mis de 12 vasoS......( )
45. ¢Cudndo toma su bebida preferida?
a) Antes de trabajar........ tsssssscacnsanssesssveasl )
b) Despu€s de trabajar...cceesessocsssansccns eeesessl )}
c) Fines de SemMan@....sscessesscenvscscsancsnasssseel )
d) Con las comidaS........ et eciensesacts s cesresel )
e) Otros {especifique)...... ceesssecncassnten s |
46. ¢Cudndo fue la filtima vez que tomd una bebida
alcohblica?
a) En las iltimas 6 hOrasS.....ceeevuveacecsnss cesans ()
b) 6-12 hOras....eceeceseascacnnassnsses Cacssnses eeel )
c) 12-24 horas...escesa Cresesemseesnnens ceceosessasa( }
d) 1-5 dia@B.cceccaactoesoscseccnsaneas vecans R T |
e) Mis de 5 dlaSieecesescacrcscene ressasens Ceesenan 00)

47. ¢Culinto tiempo tiene bebiendo lo indicado en la pregunta

447
a) Menos de UN MeS.cecessorsassacssscscosacsnans ceseaane ¢
b} 2-6 MESES.vvievessntssnass N (

c}) 7-12 meseS.ceeasess certactacacansaas feemsessavoase .
d) 1-3 afioS.eesesenas s essieecacencvsocsnstenns veesf
e) 4 anosS 0 MAS.steescsnvcncs ceeessecsaservas veeans PR |

- N



48. ¢Fuma?
si no

) )

¢Desde hace cufinto tiempo?

a) Menos de 5 cigarrillos al dfa.......cefueeenvacassd
b) 10 cigarrillos al dfa...coceneeecsscncecnscscanss (
c) 20 cigarrillos al AfA@ceccscscacesscossnsaannsocassl
d) 30 cigarrillos al Gf@ceceeesesssscasosasssnnnvansl
e} 60 cigarrilos al dia O MES.ceeevererernnasancns .o

!

49. Si dejdé de fumar ¢hace cudnto tiempo?

50, 2Toma la leche que se reparte diariamente?
si no a veces
() () ()
51. ¢Toma leche o algfin derivado de ella durante sus comidas
diarias?
a) Diariamente....cocieesossnsscnnsssssoesscannsesl

)
b) Mis de tres veces por SemMaNa@.....e.o.. crrene eeol )
c) Menos de tres veces POr SEMANA:.+csesosscscnsnse 00)






Fe de erratas:

En las p&ginasg 67,

€S en realidad 1la Figura 3,

son la Figura 1 Y la Figura 2, respectivamente
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