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OBJETIVO.

Tomando en cuenta que la intoxicaciép por talio ze re—
porta como consecuencla de Intentos suicidas, en la mayoria
de los casos negados, que de acuerdo a la rareza con que se
presenta, en hospitales c¢omo el nuestro, el manejo por el
servicio de Medicina Interna es necesario, ya que es un pade-
cimlento que involucra mGltiples aparatos y sistemas, prosen-
tando»lcomllc-clonel que pueden desencadenar la muerte; el -~
presente trabajo tiene por objeto, en nn Intento de ampliar -
el horizonte del médico tratante, difundir el pergil clinioco
de 5 casos en p’clenten con trastornos psiqulitricos y de la
dinimica familisrr, manejados en nuestro serviclo, durante lox
Gltimos 6 afioz. Se evalua el cuadro clinico, métodos dliagnés-

ticos, complicaciones y tratamiento a seguir.
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En 1861, William Crookes dezcubris un nuevo clemento que
en el examen ospectroscépico aparecia como una banda brillan—
te que recordaba a un tallo vegetal, al que llamé TALIO (del
vocablo griego THALLUS, que significa tallo)(1 - 6).

El talio (T1+), con masa atdémica de 28A4.4, c3 an metal
de aspecto brillante y de>grln blancura, en ocasiones de to-
nos azulados, se caracteriza por ser pesado, blando y malea-—
ble, con densidad 11.8, punto dec fusibén 383.5°C. El tallo es
un elemento que pertenece a la familia del sluminio de los
metales alcalinos, forma compuestos en que puede actuar como
monovalente, divalente y trivalente y cualquiera de ellos -
puede ser causa de intoxicaclén.

Es muy difundido en la naturalezra, todas las rocas de
origen eruptivo lo contlienen en un 38%, su principal mineral
es la crookerita, comercialwmente su principal fuente de pro-
ducecidn es ll' de un subproducto de la refinactén del plomo,
zinc y principalments cadmio; debido al poco usgo que se hace
de &1, es mha frecuente el empleo de sus compuestos ¢omo son
el 6xido, carbonato, sulfato, zultito y acetato de talio (6).

Se oxida con mucha facilidad al estar expuesto al aire,
tomando un color gris verdoso, que se torna rapldamente pardo
negruzco, debido 2 la capa de 6xido que se forma &n st super—
ticie, por eata razén, las varillas de tallo se recubren de
wna capa de parafina.

Reacciona con el alcohol formando etbéxidos, con el halé-
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geno (cloro) reaccliona débilmente, El Acido nitrico lo ataca
fitormando las sales correspondiecntes, y con el &cldo sulffiri-
sultfirico forma el sulfato de tallo (8).

En 1928 se descubrid en Alemania que el sulfato de tallo
(T12504) era un potente raticlda y fud usado en el control de
ratonea, ardilias, perros de Ia pampa, topos y posteriormente
como insectliclida parn el control de cucarachas (1, 2, §); pa-
ra tal fin se formulé una pasta que 1lo contenis en una pro-—
porcidn del 2% a la que se le designd con el nombre de “Ze-
110", mismo éon el‘qno se le conoce en muchas partes del mun—
do y que es la prinlclipal causa de intoxicacidn accidental,
sujicidio o criminal (1).

Los compuestos industrialmento emspleados son el sulfato

¥ carbonato, que debldo a su buenam solubilidad y penetrabi-
1idad en los organismos, se usan como rodenticida y fungicida
respectivamente. Los cristales de bromoyoduro de talio se -
utilizan en 1la confeccién de lentes, prismas y liminas de los
sistemas Opticos de los espectrofotémetros. El oxisulture de
talio se emplea en la fabricaclén de células fotoeléctricas.
Una amalgama de mercurio y tallo se cmplea-para confeccldn de
termémetros y los compuestos orghnicos de talio se emplean en

la separacibn de dlamantes industriales (6).



INTOXICACION POR TALIO

PATOGENIA H

Desde que Combemale en 1898, observé que el talio produ-
cia r&pida y completr calda o pérdida del cabello, tuvo uti-
1idad olinica como depilatorio en casos de tifias e hipertri-
coasis (1 - 4), dobldo a su absorcidén a través de la plel, es
hasta hace poco tiempo en que se inicia su uso en el terreno
de la cosmeotologia. A pesar de su toxicidad también fué uti-
lizado como tratamicnto para 1la Sifilis, Gonorroa, Gota, Di-
isenteria y Tuberculosis (1, 5).

Actualmente se utiliza como radiolabtopo (T1C1-201) en
1a deteccibén de tumores, metistasis y como dlagnbéstico y va-
lor pronéstico en los defectos de perfusibdn coronaria (7).

Las principales vias de entrada del tallo al organismo
son la gastrointestinal, la respiratoria y la percuténea, se
distribuye por todo el organismo, atraviesa 1a barrera hema-
toencefhlica y placentaria.

Es un elemento que se acumula, sobre todo‘en &rganos de
excresién y singularmente en la zona germinativa de los foli-
culos pilosos de los cabellos, como talio monovalemte (1, 6,
7). En el bhumano el talio tiene accién selectiva sobre las
gléndulas endécrinas especlialmente en la hipbéfisis, en las
.gSnadas, 1a tiroides y las suprarrenales (4, 6); la intoxfca-

cibébn por talio se acowpafia de retardo de la funciédn ovhrica ¥y



disminuclién del metabolismo bamal (4).

El tallo y sus compucstos son inhibidores de los proce-
s0s onzimiticos de fosforilacidn oxidativa por combinarse con
los grupos sulfhidrilo de la clstina de las membranas mito-
condriales, en cspeclal de las que se encuentran en las neu-
ronus y sus axones; es un excitante del sistema nervioso pa-
rasimpfitico preganglionar y disminuye la accién de la adrena-
lina y de 1la acetilcolina; reduce las contracciones muscula-
res a modo de un relajante y a mayores dosis, es paralixante
1, 8).

Los efectos tbéxicos del talle (Tl+) son debido a las -
cualidades similarex con el potaslo (K+), teniendo afinidad
definitiva por 1los grupos quimlcos que contlienen LAtomos do-
nadores de electrones como el axufre (S) y los grupos sal-
fhidrilos (-SH), ol nitrégenc (N) y por 1a ATPasa, &n ospe-—
clal, 1los de las membranas mitocondriasles de las células del
rifién, higado, intestino, glindulas suprarrenales y cerebra-
les (1, 8 — 18).

Las alteraciones de la plel y los trastornos digestivos,
se han tratado de explicar por disfuncibn autontmica, pero
los hallazgos en el pelo y las bandas de leuconliquiam, conoci-
das como ufias o lineas de Mees, esthin a favor de alteraciones
a nivel mitocondrial (1).

Es un agente antimitétlico produciendo inhibicién de 1a

tormacldén de queratina, atrofia de los foliculos pllosos y
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engrosamjentoe de la coligena con desaparicidn de los espacios
lintaticos y destruccién deo las glandulas sebiceas (6).

Las manifostaciones clinicas en la Intoxlcaclén aguda o
crénica por talio, s6lo varian en el tiempo de presentacién,
el sintoma mAs caracterfstico es la alopecia que se inicia
aproximadamente a los 18 dias de su absorci6n. Sin embargo,
desde Ias 24 horas hasta el 4o0. dia, los trastornos digesti-
vos se presentan, siendo los mhs frecuentes: el sabor metill-
co, sallivacién, ostomatitis, nhusea, vémito y dolor abdomi-
nal, al mlsmo tiempo se obscrvan fenémenos vasomotores como
rubicundez de mejillas, phArpados y lablos; posterliormente
axisten trastornos nourolégicos como parestexias de las ex-
extremidades y debllidad muscular que en la convalescencia se
perpetdan como polineuritis tilica con mialgias intensas (2 -
. 7.

Los hallazgos electroflsloldglcos en la intoxicacidon t&-
lica generalmente son precoces, limitados bhasta clerto punto
y algunas veces poco Informativoz. Iniclalmente los nervios
plantares demuestran pérdida axonal protunda, m=mlentras que
los nervios sural y peroneal son normales, é&atos Gltimos au—
fren pérdida axonal hasta 24 meses posterliores y la recupera-—
cidén es aGn mhs ient- (1#, 11).

Exta axonopatia diztal involucra tanto a los nervios de
las extremidades inferiores como a los superlores, dotecthn-

dose por electromlogratia desde los primcros 16 dias de la
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intoxicaci6én por talio hasta 2 afios después (18, 11) del co-
mienzo de los sintomas, evidenciando neuropatia senaitivo-mo-
tora. ’

Las velocidades de conduccidn de laa tibras rhpidasz so
detectan por debajo de los limites inferlores normales, mlen-
tras que las tibras lentas se encuentran dentro de limites
normales durante el perfodo do intoxicacidén aguda (11).

Existen slmilitudes en la patogénesis, con la neuropatia
crénlca por deficiencia de tiamina, zecundaria a un periodo
de deprivacién crénica de energia y hay asocliacién de dafio a
otros 6rganos con requerimiontos altos energéticos: higado,
rifién, corazdén y cerebro. La lesién metabSlica exacta a@n no
se conoce, pero evidenclas clrcunstanciales sugieren que tam-
bién puede eatar relacionado a 1a interaccién del tallo con
1a riboflavina, con el consecuente efecto de generacibn doti-~
clente de ATP, mgcanismo ligado a las flavoproteinas tisula-
res (12).

Por biopsia del nervio sural, los axones mielinizados
aparecen generalmente normales, aunque el tamafio y espesor
son completamente variasbles. La degencracién de las vainas y
de las células de Schwann se observa ocasionalmente con ml-
croscopia de lunx, sin embargo, por -lcrOIqopiu electrénioa,
1a degeneraclén se encuentra limitada a las vainas de mielina
¥y un material electrodenso, granular, profundo, se obaerva

dentro ellas; los axonea tienen apariencia noraal, exqepto
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aquellos que contlienen paquetes densos de neuroflilamentos. En
algunas células de Schwann, cerca de los nodos de Ranvier y
dentro de las hendiduras de Schmidi-Lantermann, msuchas Imfige-
nes de mleclina de aspecto normal pueden observarse y las fi-
bras desmielinizadas pupden tener aparliencla normal (8).

Las lesiones no esthn continadas a nervios peritféricos,
y un rasgo comGn de la intoxicacién cromica es la neurltls
retrobulbar que puede ser permanente (2 - 4, 6, T), también
se presenta tanto en la aguda como en la crdénica: ptosis pal-
pebral, estrabismo, midriasis y parflisis tacial; coreoate-
tosis, ataxia, psicosis, convulsiones y coma (4, 8 - 18).

El electroencefalogroma puede mostrar marcadas anormali-
dades con actividad lenta difusa theta y delta y ondas trith-
sicas en regliones anterlores compatibles con encefalopatia
wmetabblica (7).

Existen intormes de intoxicaciones thlicas cow trastor-
nos del tejido conectivo y un sindrome similar al Lupus Eri-
temateso Sistémico, ya sea seropositivo o seronegativo; en el
momento actual no se sabe como actia el talio en el tejido
conectivo, se ecspecula que el metal puede generar antlcuerpos
antinucleares y/o factor reumatolde en indivliduos inmuno-ge-
néticamente predispuestos, o blen, libarar antigenos por el
dafio orghnico causado por el tallo, y consecuentc-ente_, la
producclién de autoanticuerpos (3156).

La afecclén renal es frecuente, acompafiindose de protei-
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nuria, aminoaclduria, hematuria y cilindruria por dafic glome-
rular y al epitelio tubular ronal asoclindose frocuentemonte
con necrosls del higado, esta ieslbn per.le, no es causa de
muerte, ya que el tratamiento oportunoc elimina al metal, -
mlontras 1a Ipsuticiencia repal crénica aunada a sanifesta-
cliones neuroldgicas son de mal prondstico (2 - 4, 6, 7).

De 1as alteraciones dermatolégicas, ademks de la alope-
cla y las lineas de Moes, sze describen frecuentemente: erup-
clones de cualguier tipo, gueratinlzacién, petequlas y equil- ’
mosis, que aparecen al final de la segunda semana (2, 4, 7).

Algunos autores reportan alteraciones hematolégloas como
linfocitosls, eosinofilia y trombocitopenia (3, 4), que romi-
ten al cese de la cxposicliédn.

Las alteraciones continadas al sistema cardiovascular
son muy raras pero suelen detectarse por anorsalldades elec-
trocardtogrfificas debido a que el talio tiene afinidad por el'
tejido mlochrdico y el de conduccién especlalizado, descri-
biéndose bradicardia sinusal dependiente de la dosts tbéxica
del tallo, ¥& que no revierte con atropina 1o 4que augiere
etecto directo aobre el nodo sinusal; otras anormalidades -
incluyen: taqulicardia sinusal, supraventricular y ventricu-
lar; tibrilaclén auricular, extrasistoles ‘vontrlcnllrel, -
aplanamiento de la onda T, QT prolongado, depresidén o eleva-—
ci6n del segmento ST, focos auriculares y ventriculares ectéb-

plicos, bloqueos de diversos grados. También se ha reportado
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isquomia subendoclrdica e intartos extensos sln precisarce la
patogenia (16). El1 cstudio histoléglco demuestra degeneraclén
grasa del miocardio, miofibrillas adelgazadas con necrosis y
reaccién inflamatoria difusa (16).

La enformedad pulmonar asociada a la Intoxicaclén aguda
por tulio también es rara, manifesténdose por deterloro pro-
greslvo de la tuncibén reaspiratoria, hipoxemia severa y edema
agudo pulmonar gque pueden culminar con la presentaclén del
Sindrome de Insuficlencla Respiratoria Progrecsiva del Adulto
(SIRPA) secundario al extenso dafio alveolar con formacidén de
wombranas hliallnas, Infiltrade intlamatorio alveolar dituso y
hemorragia. Bl etecto téxico directo del talio sobre el epi~
tellio pulmonar y las células endotcliales conducen a la des-—
truccién de la wmembrana alveolo-capilar y edema pulmonar —
16).

TRATAMIENTO =

Dado que la dosls letal del sulfato de talio es de 8-16
mg/kg peso, se han utilizado diversos medicamentos para el
tratamjento como antidotos, entre otroa: 2-3 dimercaptopropa-~
nol (BAL), tetracetato disédico de ulilanedll-ln- (EDTA), vi-
tamina B-12, tiamina, calcio, sodio, ete. con resultados con-
trovertidos y peligrosos algunos de ellos (1-4, 8, 13-18), ya
que acentféian los sintomas y causan remoclén del talio de los
tejidos redistribuyéndolo y concentrindolo en el cerebro, lo

que incrementa ol dafio newrolégico.
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El1 Azul de Prusia, utilizado Inictalmente en la fntoxi-
cacién por ceslo, se ha administrado a dosis desds 88 a 416
mg/kg/dia, dcbldo a que lncreh!n ol tlujo de los fones de
tallo (1, 3, 9), e3 Gtil en la ingestién aguda, al adsorber
al metal del inteatino y evitar su absorclbén (di&lisis ente-
ral), pero es poco Gtil para removerlo de los teldidos.

La diuresis forzada con furosemide, es un buen procedi-
miento en los paclentes severamonte intoxicados, ya que in-
duce la oxcrecién tubular, aumentando el sclaramiento del ta-
110 (5, B, 9).

Los lavados ghstricoa con solucibén de yoduro de potasio
o de sodlo, reducen la absorcidn intestinal y promueven la
excrecisn fecal, el uso de catirticos y el sulfato de magne-
slo on enemas evacuantes actfian del mismo modo (2).

El potasfo (cloruro o sulfato), favorece la sexcrecibn
urinaria del tll!o (1, 8, 17), sin embargo, redistribuye el
mctal e lncre-en&a su concentracién en ol cerebro ammentando
el dafioc neuronal que se manifiesta por encefalopatia t&lica.

La D-Penicilamina logra eliminar el talio y obtener va-—
lores de "A" en las determinaclones de sangre y orina, pre-
viniendo la encefalopatia tallca, asimismo los sintomas de-
saparecen, Y adainistrada en forsa oportuna previene Jla alo-
pecia, sin efectos secundarios atribuibles a este agents que-
lante (1, 15, 18). Su molécula contiene como &tomos donadores

de electrones al azufre (S) y al nitr6geno (M), y !n afinidad



13
del talio a éstoz, permite formar un quelante estable y atd-—

xico que se elimina facilmente por orina (15, 18).
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MATERIAL Y METODO

Se revis6 el archivo de la unidad 368 del Serviclo de
Medicina Interna desde 1985 hasta 1992, se eligleron a los
enfermos cuyo dlagndstico final fué el de “Intoxicacibén por
Talio™, encontrando a 5§ paclentes jbvenes, 3 del sexo feme-
nino y 2 del sexo masculino que ingresaron a través de la
consulta externa y que, con fines sulclidas ( paclentes 1,2,
3,4 ), inglrieron sulfeto de talio como rodenticida y 1 pa-
ciente (No.-5) por inhalacién del mismo como Insecticida.

El expcdiente clinico contenfia: nota de ingreso, histo-
ria clinica, exAmenes de laboratorio ( biometria hemitica,
quimica sanguinea, pruebas de funchdédn hephtica, electrélitos
séricoa, examen general de orina, tiempos de coagulacién );
gabinete (telorradiogratia de torax, electrocardiograma, neu-
roconduccifén periférica) y determinaci6n de talio en sangre,
orina, cabello ,juﬁll, una ver que se sospeché 1a entidad no-
solégica, fundamentindose el diagnbéstico de la Intoxicaclén
en las manifestaciones clinicas y la confirmacibén del com-
puesto en los productos biolégicos, reportindose en partes
por millén (P.P.M.), por el método del i6n selectivo en el
Laboratorlio Nacional de Salud PGblica, Direcct6én General de
Epidemiologia. En la paciente No.§ se efectud biopaia de plel
expucsta a la lwz, con Iinmunotluorescencia por sospocha de
Lupus Eritematoso Sistémlco. Los valores normales de referen—

cia fueron de 8.8 (cero).
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Se realizé resumen de cada wuno de los expedientes de
acuerdo a los datos relevantes para la enfermedad, de su cvo-
lucibébn y tratamiento. Asimismo, los sintomas, slgnos y las
concentraciones del compuesto en los productos biolégicos re-
portados fueron de utilidad para elaborar las tablas y gr&fl-
cas repreésentativas de l---lsm,’nsl como la neuroconduccidbn
peritérica.
Se obtuvo dec los articulos bibliogriticos mis represen—
tativos, la informaciodn ncocesaria para la redaccién de la In-

troduccidn, discuslén y conclusiones de la presente.
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CASO No. 1

1.M.H. femenino de 22 aflos de edad, originaria y resi-
dente de Poza Rica Veracruz, co;l antecedente de Flobre reu-
whtica, cowerciante, ilngresa el 13 do octubre de 1987, cama
9.

Inlcia su padecimiento actual 27 dias previos, conm nfu-
sea, vomito con restos de alimentos, postprandial inmediato,
dolor epighstrico fijo; se acompafia de fatiga, un dia poste-
rior a su inicio, parestesias en hemiabdomen inferior y miem-
bros pélvicos, debilidad wmascular ¢ incapacidad tuncional;
disuria Yy tenesmo vesical, dificultad para la wmicclbén y eva-
cuacién por disminucidn de la fuerza muscular. Es hospitali-
zada en 4 ocasiones, durante su Gltimo internamiento se rea-
1izan lavados ghstricos por sospecha de intoxicacién por ta-
110, tres dizs después de su egreso roaparece sintomatologia
¥ se agrega ptol!s palpebral derecha; amenorrea secundaria.

Del hoaplital psiquistrico es enviada a nuestro servicio
negando 1a ingesta del rodenticida.

TA: 128/98, FC: 88 x', FR: 28 x' y T: 36°C.

Paclente adelgazada, con tendencla al llanto fheil y en
ocasiones indiferencia al medio; zonas de alopecia, cnid_n de
cabello en mechones, ptosis palpebral derecha; extremidades
con atrofia muscular, fuerza muscular disminulda, dificultad
para elevar los micmbros inferiores cuando se encwentran en

‘extensién, sensibilidad normal, reflejos osteotendinosos nor-



males, temblor flno de manos, lineas de Mees.
’ LABORATORIO Y GABINETE
Anenmlz normocitica normocrbémica con linfocltosis; examen
general de orina con abundantes celdillas y lnucﬁcltou; qui-
mlca sanguinea, pruebas funclonales hephtlicas, electrélitos
séricos, tiempos de coagulaclén, filtrado glomerular y elec~
trocardiograma, normales.
ELECTROMIOGRAFIA : polineuropatia mixta moderada, del
tipo degeneracldén axonal proximal, de micmbros pélvicos.
Dos meses después de su ingreso, 1a paciente informa ha-
ber ingerido un tubo de "Zelio™.
DETERMINACION DE TALIO: sangre = 14.56 P.P.M (partes
por millén)
orina = No detectadsa
ufias = 54.5 P.P.M.
cabello = T7.12 P.P. M.
TRATAMI ENTO
Kaliolite 1 gramo cada B horas por 15 dfas, amitriptili-
na 25 mg. dosis nocturna.
EVOLUCION: Se di6 de alta por mejoria, desaparecieron

las parestesias y con salida de cabello.
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CASO No. 2

M.L.C. masculino de 29 afios de edad, originario de Oaxa-
ck ¥ resldente de Contzacnnlcol} Yeracruz, combe (+), desde
los 17 afios inglere cerveza llegando a la embriaguez cada 15
dias, hasta 3 semanas antes de su lngreso, el 7-18-88 en la
camn 31, Desde los 18 afios, fuma 2 cajetillas de cigarrillos
diarlas hasta su ingreso y fumbd 16 cigarrillos diartos de ca-~
nnabis por 2 afios; ingesta de hongos alucinantes, asi como
diazepam 18 mg dilarios, por tlempo no especificado. Diagnosa-
ticado y tratado de Taberculosis pulmonar 3 afios previos u se
ingreso.

Inicia su padecimiento nctq-l 3 asemanas antes, después
de Ingerir bebidas no especificadas, con dolor epighsatrico
tijo, agrogindose 24 horas después dolor tipo pleural, inten—
s0; parestesias de alembrosz inferiores de predominio plantar,
debilidad muscular de eoxtremidades superiores e inferiores,
artralgias, ilncapacidad funcional de miembros pélvicos; disu-
ria y tenesmo vesical. Fué tratado con antimicrobianos y nar—
céticos cediendo la sintomatologia. 8§ dias previoz a su In-
greso, presenta temblor fino distal, vértigo, cefalea frontal
pungitiva, fostenot, acutenos, desprendimiento de cabello on
mechones dejando zonas de alopecia y pérdida de peso de 18
T8 )

TA: 166/188, FC: 180 x *, FR: 26 x ' y T 36.T7°C.

Paciente adelgarzado, caida fhicll de cabello, zonas
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de nalopecia, conjuntivas hiperémicas, abdomen con dolor en
hipocondrio derecho, epigastrio y mesogastirio, extremidades:
atrofia muszcular, temblor fino do manos, sensibilidad y re-
flaejos ostetendinosos normales. Sin lineas de Mees.

LABORATORIO Y GABINETE
Anemia normocitica nof-och-lcn con linfocitosis. Quimi-—
ca sangufnea, prucbas de funcién kephtica, electrélitos séri-
cos, examen general de orina, tiompos de coagulacién y elec—
trocardliograma, normales. Telerradiogratia de térax: pagui-

plouritis.

DETERMINACION DE TALIO: Sangre = 1.468 PPM
Orina = No detectada
Cabellos = 12.06 PPN
Utias = T.894 PPM
TRATAMI ENTO

Analgésicos, complejo B: 1§ tabletas cada 12 horas por
15 dias, propranolol 60 mg. al dia.

EVOLUCION. Solicité alta voluntaria, sin mejoria.



20
CASO No. 32

J.G.J.  masculino de 25 afios, originaric y residente del
Distrito Federal, comorclante, expulsado de la vocacional por
haber fracturado a 2 compafieros, farmacodeopendiente por 3 -
afios, ingresa el 8 de enero do 1989, cama 27.

Enicla su padecimiento 28 dias previos a su Ingreso -~
(posterior a la ingesta obllgatoria de 1iquidos, informando
el familiar la disminucién de un tubo de zelio, sospechando
su Ilngosta), con dolor célico eplgfistrico, intenso, irradiade
a toérax posterior y regién lumbar, ruclbe‘ tratamiento con
analgéslcos no esteroldeos sin mejorlia. Se agrega 18 dias
después artralgias en asbas rodillas; parestesias de extremi-
dades luperlo.ras e Inferjores con debillidad muscular e Inca-
pacidad funcional; dolor pleural, disnea de medianos esfuer—
268 no progresiva; niusea y vémtto con restos de alimentos;
cajida de cabello en mechones;: disaria, poliuria y teneamo
vesical.

TA 198/88, FC 89 x ', FR 20 x * y T 36.5°C

Paciente quejumbroso, fascies de dolor, en posicibén an-
thlgica, cabello fhcilmente desprendible en mechones, hiper-
emia conjuntival, hemangioma torfcico de 7 x 9 cm.; abdomen
con hipereatesia e hiperbaralgesla con timpanismo generalliza-
do aumentado y peristalais disminuida; dificultad para la mo-~
vilizaclén do oxtremidades superlores e inferfores por dolor,

atrofia msmscular de las mismas, hipoeatcslias en zonas dista-
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les de ambas plernas, temblor fino de ambas manos, retlejos
osteotendinosos normales. Desprendimiento fhcil de vello pu-
blano.

LABORATORIO Y GABINETE
Leucocitosls con neutrofilla. Quimica sanguinea, pruebas
tuncionales heplticas, eclectrblitos sérlcos, examen general
de orlina, tiempos de coagulacién y electrocardiograma norma—
les. ‘
ELECTROMIOGRAFIA: Polinsuropatia leve a moderada con
predominio de 1a des-lellplznclon sogmentarta.
VALORACION PSIQUIATRICA: Esquizofrenia paranoide.
DETERMINACION DE TALIO: Sangre = $.778 PPM
URias '= 3.67 PPM
Cabello = 8.2 PPM
Orina = No detectada.
TRATAMIENTO
Sales do potasio 2 tabletas cada 24 horas por 18 dfas,
tiamina, analgésicos no esteroideos, Diperidén 6 mg por dia,
pertenazina 4 mg al dia.
EVOLUC]dN: Solicitd alta voluntaria, sin wejoria.
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CASO No.- 4a

Z.A.E.G. temenino de 17 afies de edad, originarla y resi-
dente del Distrito Federal, soltera, dedicada al hogar, esco-
laridad 3o0. dc Bachtllerato, hija de padres divorclados, ta-
baquismo positivo, hace 1 ailo intento fallido de suicido con
Zelio, ingresa el 24 de Diciembre de 1999, cama 34.

Inicia su padecimlento 12 dias posterfores a 1la ingesta
de 1 tubo de raticida, por conflictos ftamlliares, notando -
calda técil de cabello de forma importante; 24 horas después
presentd dolor en regién lumbar, bilateral, Intenso, constan-—
te, punzante con irradiacién hacia ambos micmbros tnteriores,
disminuye con el reposo y aumenta con el movimiento; pareate-
sias y debillidad muscular progresiva hasta la tncapacidad
funcional en extremldades superioros e inferiores, teablor
fino de ambas manos: dolor abdominal dlifuso, tipo cl6lfco; as~
tenia, adinamia, anorexia, fosfenos, acufenos y labilidad
emocional.

TA ixuxss, FC 72 x ', FR18 x ', T 36.5°C

Paciente de complexidn dé&blil, con zonas de alopecia, ca-
belle fhclilmente desprendible, extremidades con fuerza, sen—
slbilidad y reflejos osteotendinosos normales, 1lincas de
Mees . )

LABORATORIO Y GABINETE
Biometria hemitica, quimica sangulinea, examen general de

orina, electr6litos séricos, pruebas de ﬁunclbn hephtica y
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electrocardiograms normales. Filtrado glomerular: 125 ml/min,
(128 % de funcldn).

ELECTROMIOGRAFIA: Pollncuropatia mixta sensltivo-motora
de grado leve, tipo degeneracién axonal de predominio cn ex—
tremidades inferiores.

DETERMINACION DE TALIO:

27-X11—-98 Sangre = 1.85 PPM
18-1-91 Sangre = #.77 PPM
Orina = 6.38 PPM

Cabello = 2,84 PPM

URas = 8.6 PPM
6-11-91 Sangre = #.55 PPM
Orina = 1.14 PPM

Cabello = #.8 PPM
Ufias = 8.6 PPM
TRATAMIENTO
D-Penicilamina 389mg al dia por 28 dias, iurosq-ldg 2!
mg al dia por 28 dias.
EYOLUCION: Disminucién de las parestesias y del dolor
abdominal, salida de cabello. Citas a Psiquiatria por per-
sonalidad frontoriza y reacclén de adaptacién con altera-

clones de la conducta.
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CASO No. b6

V.V.l‘. femenino de 31 aflos de adad, originaria de Puebla
¥ resldente del Estado de Méxlco, dedlicada al hogar, con 6x-
posiclén crénica al Talio como insecticida (Hedonal), ingresa
el 23 de jullo deo 1998, cama 16.

Inicia su padecimiento 7 meses previos a su fingreso, con
edema de tipo renal, ascendente hasta generalizarse, oliguria
¥y tenesmo vesical; disnca de tipo cardiaco, palpitaciones,
fosfenoas, acGfenos, vértigo; dolor pleural. 2 meses despubs
hubo vémito postprandial inmediato, con restos de alimentos
en nfimoro de 3 al dia, mclena en 6 ocasiones. 1 mes después
caida f#&cil de cabello hasta la alopecia; dolor epigastrico
pungltivo, intenso, fijo: parestesias e incapacidad funcional
de extremldades superiores e inferiores con debilidad musco-~
lar Yy temblor fino de ambas manos; hipoacusia bilateral pro-—
gresiva; dolor lumbar, fatiga, astenia, adipamia y anorexia,
equimosls esponthneas diszseminadas y cefalea fronto-parietal
‘tlpo punzante.

TA 1790/118, FC 98 x ', FR 22 x ', T 36.2°C

Pacliente adelgazada con alopecia, edema periorbitario.
Ingurgitaci6én yugular de 3 cm., choque de la punta en €o. es-
pacio iIntercostal izqulierdo y linea medio clavicular, soplo
sistblico G-111/1V en foco mitral irrsdiado a axila; matidez
subescapular derecha. Abdomen con edema de pared, hepatomega-

1ia de 14 c-.,'pnntos ghstricos positivos. Equimosis en ambos
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muslos, edema de miewbros inferlores, colloniquia y temblor.
fino de ambas manos, lineas de Mces, reflejos osteotendinosos
normales. .

LABORATORIO Y GABINETE

Anemia microcitica hipocr6émica con llntocitosis. Eleva-
cién de azoados e hipocloronatremia, Coproparasitoscéplicos:
Trichuriz trichiura y Giardla lamblia.

vcélnlls L.E. negativas, anticuerpos antinucleares con
patrdén moteado.

Biopsia de plel expuesta a lnvlnz: Atrofia leve sin cam—
blos compatibles con lupus: inmunofluorescenclia: IgG y fibri-
nigenos positivos en unién dermocpidérmica, Ciq y C3 positive
débil.

Filtrado glomerular: 2.5 ml/min.(2.1 % funcién).

Serle cardiaca; Doble lesidén mitral con predominio de la
insuticlencia,

Urocultivo: Klebsiella pneumoniae.

DETERMINACION DE TALIO: Sangre = 8.2 PPK
Orina = #.84 PPR
URas = 8.8 PPM
Cabellos = §.8 PPM
TRATAMIENTO

D-Penicilamina 36feg por dia por 5 dias, hemotransfuo-—
816n, antihipertensivos, dluréticos, blogueadores H-2, pro-—

cinéticos, antimicroblanos, haloperidol & -;; al dia por 2
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dias.

EVOLUCION: Se maneja en protocolo de nefrbpata, diali-
zada en 2 ocasiones por sindrowme urémice, cursa con depre-
si6n reactliva, 22 dias posteriores a su ingreso presentd
oclusibn intestinal secundarla a sbsceso apendlicular, se
intervino quirfrgicamente y desarrolld desequilibrio hidro-
electrolitico en el postoperntorlo.-edlllo. Fallecid 3 dias

después. No ge reallzd avtopsia.
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RESULTADOS

En nuestro estudio, se reportaron 5 paclentes, 3 mujeres
(66 %) Yy 2 hombres (48 %).

Las ecdades comprendieron a pacientes desde los 17 afos
de odad, hasta los 31 afies, siendo el prowedio de 24.8 afios.

En 4 de ellos (88 %); #¢ corrobor6 la ingesta del Talio
como rodenticlda y en 1 (26 %), por inhaiacibédn créntca como
Insecticlda.

La cantidad de Talio ingerida o inhalada, so cstimé su-—
perlor a la conszsiderada ?ono letal (> 8-15 ng/kg peso) en losa
5 paclentes (198 %), encontrando con sangre concentraclones
desde 8.2 P.P.M. hasta 14.56 P.P.M.; eon orina las determina-
cliones fueron de #.04 a 1.15 P.P. M., en dos pacicntes (46 %)
no fué posible su deteccidn ya que hubo Interferencla con -
otros medicamentos de excreclén urinarta. Las concentraclones
del compuesto en caﬁello y ufias fucron varlables, encontrandeo
desde 2.84 P.P.M., hasta 77.12 P.P.M. para el cabello y desde
3.67 P.P.M., hasta 54.5 P.P.M. para las ufiasg.

La electromiogratia, reallzada s6lo a 3 paclentes, de-
mostrd polineuropatia mixta sensitivo-motora de grado leve a
moderado de Lipo degeneracldédn axonal en 2 enfermos y del tipo
de 1a desmielinizacidn segmentariz en 1 enfermo.

La neuroconduccién sensitiva en los nervios medlanos y
cubitales asf como la velocidad de conduccidn motora en los

mismos normal (< 4 mseg. ¥y 5@ m./seg.) respectlivamente, con
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dispersién temporal de la respuesta "M" en el mediano y cubi~
tales dercchos.

Sslo se observaron alteracl;nol en 1la biometria hemitica
en 3 pacientes, 2 con anemia normocitica normocrbmica y 1 con
anemia microcitica hipocrbmicn, lintocitosis zin leucocltoslis
en 3 enfermos y leucoclitosis con neutrofilla en 1.

Por imagen radiolégica en 1a té&lerradiografia de torax
se encontrd alteraciédn s6lo en 2 paclentes, 1 con paquipleu~
ritis y 1 con cardiomegalla.

La blopsia de piel expuesta a la luz con Inmunofluores-—
cencia reallizada a 1 paciente, descarté Lupus Eritematoso
Sistémico.

Los sintomas que se observaron en los § pacientes (168
%), fueron las parestesias, la debllidad muscular, la incapa-
cidad funclonal de extremidades, el dolor abdominal y la alo-—
pecla. .

La disminucién d2 las concentraclones séricas y aamento
de las urinarias, del Talio, fueron poalbles con 1la adminls-
tracién del quelante D-Penicilamina a dosis de 388 mg/dia, en
1a paciente No.4.

En 4 paclentes (88 %) se domostraron trastornos palquih-
tricos y de la dinAmica familiar, slendo necesarla su rehabi-
1itacién por el serviclo de Psiquiatria.

Se presentaron cosplicaciones severas en 1 paclente con~

finadas a los aparatos urinario y cardiaco, gue condlclionaron



28
su muerte por asoclacién a patologia aguda (absceso apendicu-~

lar).
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DI SCUSION

La Intoxicacién por Talio es una entidad poco comén en ser-—
vicios de Medicina Interna como el nuestro y es secundaria en la
mayoria de los casos, a intentoa fallidos de aulcidio (3).

En nuestro eatudio, integrado por 5 pacientes, se obtuvo el
86 % por ingesta voluntaria, amunque s6lo la paciente No. 4 lo ma-
nifests desde la primera entrevista, ¥y en el caso No. t, lo sadmi-
t16 a los Z moses del tratamlento, en los 3 pacientes restantes,
(1, 2, 3), fueron los familiares los que proporcionaron el ante-
cedente; el 28 % fu6 secundario a la inkalacién (paclente No. 5),
durante sus labores cotidianas en el caspo.

Es miAs frecuente en el adalto-joven entre la segunda y ter-
cera década de 1a vida y a pesar de que se sofiala que no hay pre-—
dileccibn en el soxo (1,7,8,15,17,18), nosotros encontramos ol
69 X de afecclé4n en mujeres.

Tanto las alteraclones psiquifitricas como en la dinimica fa-—
miltar propiclaron la ingeata del compuesto en el 89 % de los ca-
sos presentados (paclentes 1,2,3,4), demostrindose por valoractién
especializada en el paciente No.3: Esquizofrenia paranolde y en -
1a paciente No.4: personalidad fronterlza, reaccidén de adaptacién
al medio con trastornos de la conducta; lo que se correlaciona -~
con 10 que la literatura sefiala (7, 8, 15).

A pesar de que las msnifoestacliones clinicas de 1a intoxica-—
chén aguda o crénica difieran en el tiempo de apariclén, el cua-

dro clinico en nuestros paclentes fué semejante, y los reuniria-
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mos como unk triada: la alopecia, la neuropatia y los trastornos
gastrointestinales (nhusoa, vémito ¥y dolor abdominal) que fueron
loa mis reprosentativos; aquélla como inhibicién en la formaclén
de queratine y atrofia de los foliculos pilosos y que se presentd
en la intoxicacién aguda (4 de nuestros casoa) durante la tercera
semana o al final de la segunda, después del contacto con el té-
xico, ¥ con 1la peculiaridad, cuando se tiene 1a oportunidad de
ser eostudiada en su evolucién, del desprendimiento muy f&cil on
mochones y con carficter unlversal, ya que incluye hasta la pérdi-
da del vello pdbico, forma de alopecia, probablewente mny conocl-
da por nuestros dermatbélogos desde fines de los affos cuarentu.

Cabe hacer notar, que la alopecia con las caracterfaticas
sefaladas, es totalmente diferente de aquellas que aparecen en
algunas enfermedados o sindrosws como el Lupus Eritematoso Sisté-
mico o el Hipertiroidiamo y en donde 1la traccidén del cabello sdlo
desprende algunos. ‘

La polineuropatia, dadaa las alteracionea ftisjiopatoldglcas,
socundaria a la desmielinizacién de los nervios, demostrada por
el estudfo de neuroconduccién periférica (paclentes 1,3,4), ¥y en
los cumles predomina como una caracteristica de eata intoxica-
cién, 1la tatigabilidad, con un grado varlable de Incapacidad mus-
cular funcional, casi siempre a las 24 o 48 horas de ax ingesta;
dato clinico que debe alertar al médico tratante en 10s serviclos
de urgencia, whxiwe si viene precedida del tercer componente de
nuéstra triada clinica propuesta: las manlifestacionos illlroln—

testinsles, como nkusea, vémito y dolor abdominal, probablemente
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por accién irritativa a 1a mucosa, y las que tienen como caracte-
ristica, ©on los casos que mostramos, do ser autolimitadas y de
intensidad tolerable, y& que probablemente no son objeto do aten-—
cién médica; hecho también importanto, es el no quedar confinadas
a un segwente en oapecial; relevante también, el de su presenta—
cién precox dentro de las primeras 24 horas.

Puode smer por Gltimo, motivo de consideraclbén, los dolorea
torficicos y abdominales que presentaron nuestros casos, y que va—
lorados en forma retrospectiva, semejan verdaderas "radiculal-
gian™, con el componente visceral subyacente de -disnea y crisis
abdominales sin ubloaclidn topogrAfica- sobrepuesto a loas zintomas
gastrointestinales ya discutidos y que deberian ser objeto de una
investigaclén mas protocolixada.

Estos datos clinicos y los trastornos de conducta deben fa-
cilitar 1a hipétesis diaghéstica de intoxicaclén por talilo.

Los aintomas cardiorrespiratorios on 2 enfermos (No.3 y &),
no correspondieron'a la accién directa del talio sobre el tejido
miockrdico especializado o sobre la membrana alvoolo-capilar, de
acuerdo con 10 reportado en la bibliografia, sin embargo, asi :la
consignaron durante el interrogatorio.

De las complicaciones obaervadas, creemos que la insuticlen—
cia renal crénica y los sintoxas en la olleyl cardiovascular, en
el caso No. 6, fueron debidaz a dafic glomerular y leaién valvular
previoa, por lo gque sélo algunos aspectos, como la alopecia y 1a
neuropatia caracteristicas de la intoxicacidn por tallo, se eva-

luaron en la frecuencia.
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El tratamlento utilizade en nueatros enfermos, se enén-lno a
disminuir las concentraciones séricas y facilitar la excrecién -
urinaria dcl compuesto (2, 3, 5 - 9, 15, 17, 18). En el servicio
se utilizaron otras drogas conforme con la literatura: sales de -
potllln'(pnelentcl 1 y 3), para aumentar la excrecién wurinaria -
dol talio (1,8,17), no so observé la cncefalopatia thlica por ro-
diatribuclén cerobral ¥y no fué posible valorar el efecto del com-
plejo B, indicado al pacliente No. 2, cuyos efectos hanéllcbg on
la Intoxlcacidén aguda yvcrbnlca, también 80 reportan en la 1lite-
ratura. )

En Ia paciente No.4 se obtuvo aumento del filtrado glomeru-
lar (125 ml/min. = 128 % do funcién) posterior al uso de diuréti-
cos y se comprobs 1a reducclbn de los niveles séricos del motal y
el lnore-gnto de los nivelezs urinarfos con 388 mg/dia/28 diasz del
agente quelante D-Penicilamina.

El dJeterloro progreaive por el dafio renal crénico en la pa-
clente No. 6, asi como otras complicaciones: absceso apendicular,
fleo metab6lico y desequilibrio hidroelectrolitico severo, no -
peraltieron obaervar 1a dosaparicién de las concentraciones séri—
cas  del tallo, con el uwso del miamo agente quclante, ya gue fa-—

1leci6 casi infcinda su administracidn.
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CONCLUSIONES
De acuerdo con el estudlo realizade en 5 pacientes interna-
dos en Ia Unidad 388 del Servicio de Medicina Interna del Hospl-
tal General do Méxlico, Secrotarfia de Salud, con diagnéstico de -
egreso de: INTOXICACION POR TALIO, podemos concluir ;

1) La Intoxicaclbén por Talio es una entidad rara en nuestro tipo
de hospital (9.22 %).

2) En 1a mayor parto de 1os paclentes, os secundaria a ingesta -
del téxico con tines sulcikdaa.

3) Se asocia en torma significativa = trastornos palquiktricos y
de la din&mica famillar.

4) Loa sintomas mis frecuentes y significativos son los que. con-
‘atderamos como la triada mintombtica: trastornos gastrointes-
tinales (nhusea, vémito, dolor abdominal), neuropatia y alope-
cla.

5) Para establecer ol diagnéatico definitivo, debemos contar con
el eatudio clinice completo, determinaciones del compucato en
l1iquidos corporales (sangre y orina) y faneras (cabeklo y -~
ufins), asl como estudio de neuroconduccidn perliférica.

6) E1 tratamiento debe iniclarse, desde la confirmacién o sospe-
cha del contacto con el talio, y/o su diagnéstico contirmado,
con agentes quelantes (D-Penicilamina), a dosis do: 390 eg/kg/
peso/dia, para facilitar su excrecitn y prevenir la aparicidn
de complicaciones.

7

~

Se utlilizaron xlgunos etros medicamentos sefialados =sn la lite—

ratora pero sin que pudiésemos valorar su utilidad.
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INTOXICACION POR TALIO

NERVIOSO No. pacientes %
Parestesias 5 100
Fosfenos 2 40
Acufenos 2 40
Cafalea 1 20
Vértigo 1 20
Hipoacusia : 1 20
Ptosis palpebral 1 20

Tabla 1: Distribucidén de frecuencia de signos y
sintomas correspondientes al sistema
nervioso.



INTOXICACION POR TALIO

MUSCULOESQUELETICO No. pacientes b
Debilidad muscular 5 100
Incapacidad funcional 5 100
de extremidades

Temblor f£ino de manos 4 80
Atrofia muscular de 4 80
extremidades

Artralgias 2 40
Dolor lumbar 2 40

Tabla 2: Distribucién de frecuencia de signos
y sintomas correspondientes al sista-

ma musculoesquealético.



INTOXICACION POR TALIO

GASTROINTESTINAL No. pacientes ) %
Dolor abdominal 5 100
vémito 3 60
Nausea’ 2 40

Tabla 3: Distribucién de frecuencia de signos
y sintomas correspondientes al apara
to digestivo.



INTOXICACION POR TALIO

PIEL Y MUCOSAS No. pacientes - %
Alopacia 8 100
Lineas de Mees 3 €0
Hiperemia conjuntival 3 60
Equimosis 1 20

Tabla 4: Distribucién de frecuencia de signos
correspondientes a piel y mucosas.



INTOXICACION POR TALIO

GENITOURINARIO No. pacientes %
Tenesmo vesical 4 80
Disuria 3 60
Amenorrea 1 20

Tabla 5: Distribucién de frecuencia de signos
y sintomas correspondientes al apara
to genitourinario.



INTOXICACION POR TALIO

CARDIORRESPIRATORIO No. pacientes %
Dolor pleural 2 40
Disnea 2 40
Palpitaciones 1 20

'

Tabla 6: Distribucién de frecuencia de signos
Yy sintomas correspondientes al apara-
to cardiorrespiratorio.



INTOXICACION POR TALIO

" SINTCMAS GENERALES No. pacientes ]
Astenia-adinamia 3 60
Anorexia 2 40
Pérdida de peso 1 20

'

Tabla 7: Distribucién de frecuencia de sintomas
genarales.



DETERMINACION DE TALIO EN CABELLO

TALIO
(PPM)
*

1 2 3 4 5

* PARTES POR MILLON PACIENTE
** NO DETECTADO



DETERMINACION DE TALIO EN SANGRE

* PARTES POR MILLON PACIENTE



DETERMINACION DE TALIO EN UNAS

TALIO
(PPM) 50

40
30

20

10

0

* PAATES POR MILLON PACIENTE
22 NO DETECTADO



DETERMINACION DE TALIO EN ORINA

TALIO
(PPM)
*

* PARTES POR MILLON PACIENTE
**+ NO DETECTADO



INTOXICACION POR TALIO

DISTRIBUCION POR SEXO

MASCULINO
2

FEMENINO
3
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