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l. - I N T R o D u e e I o H 

Durante el pre:Jente siglo el crecimiento rápido de las industrias met.§. 

lúrgica, química y cone:ras, han tenido como consecuenoia la producción y 

util11:aci6n de milee de compuestos químicos. Muchos de ellos son poten -

cialmente pelf«roeoe para la salud. Algunon agenten quáleos pueden prod,li 

cir la muerte con pequefte.s cantidades (miligramos), siendo considerados 

como compuestoe muy tóxicos. Sin embargo, otros agentes qu!11icoa pueden 

no producir un efecto tdxico, aún ni las dosis son muy elevadas, algunos 

de ellos hasta en gramos. 

Los t6xicos químicos, a los cualeR podemos estar expuestoa en el am -

biente laboral, penetran a loe toJ1doe eeneiblea en el cuerpo, ceuaando 

malestar, párdidn de la tunc16n y cambios e nivel celular, lo que trae C.Q. 

mo conoecuencia una enteraedad en el individuo. Tal os el caso del plomo 

plWlbiemo, siderosis pulmonar por partículas de hierro, bronquitis quí.JQ. 

ca por solventes y polvos, entre otras. 

La toxicología so ha orientado hacia un conocimiento aás profundo de 

los agentes t6xico:J industriales, y esto por varios prop6sitos1 primero, 

para ponor a punto t~cnicas de detecci6n de loe tcSxicos en la atm6etera 

de trabajo o en las ei:cretas de los obreros; segundo, para establecer la 

toi:icidad y el modo de accicSn de los compuestos hasta entonces poco con.5!, 

cidoa y cuya nocividad no se manifeat6 ha.ata su e11pleo industrial; y f'i­

nalmente para eatabl.ecer medidas que aseguren la lucha en contra del de­

sarrollo de las onteraedades profesionales. 



Por lo que una parte important~ de lu toxicolog!n es lu concerniente 

a lu absorción, distribución, metubolismo y excreci6n, sistmoo AD1".E (38), 

de cualquier su!ltnnciu extrní\n ul organiomo. 

As!, ln toxicologítt su:::;tenta mucho de nuestro entendimiento de lo ocy 

pacionul y ambiental relncionndo con las on:fermodados profesionales, pri.!l 

cipalu:.ente las intoxicaciones induotrinlea. Lrt mayor parte de las intoxj. 

cncioneo por &genteo químicos t6xicoe, son cr6nicus, pues resultan do una 

expo:iici6n prolongada n modoradns o bajas concentracioneo en el ambien~e 

laboral. Estas son las condiciones que curucterizun a una enfermedud. de 

tr11hujo. 

Du aquí, lu importanciti en t!l conocimiento de los efectcio nocivos pr,R 

vocados por algunos agentes químicou en el ambiente luborRl tanto para 

el dincn6stico rápido do diclws intoxicuciomrn cowo pnru su prevención, 

tomando en cuenta que la base de ln provenci6n de los riesgos toxico16ci 

co3 en Salud OcupRcional, es el eetnblecimiento de los Límiteo Y.úximos 

Permiuibles de concentraciones de suetnncins quíir.icue en el ambiente de 

trabajo. Estas concentracionoa ambientaleo SP. establecen sobre la base 

de informaci6n disponible para la todcidnd de las sustancias químicas, 

tanto experimental como clínica y epidemiol6gica. 



2. - A N T E C E D E 11 T ES 

La Toxicología ha sido parte relevante de la historia del hombre. Uno de 

los documentos más antiguos relacion11doo con la medicinn y que contiene in-

f'ormaci6n acerca de loa efectos bonáficoa y adversos de más de 80 austan -

cine, lo cncontramoa en el Papiro de Ebers (1500 a.c.) {13). 

HipcScratoa haciu ol afio 400 u .c. ya mencionaba un cierto número de vene-

nos. Dioecorideo, realizó ol primer int.cnto de clt1aificaci6n de agentes t6-

xicoa, agrupdndoloa de acuerdo a au origen en; vegetal, animnl y mineral , 

(87). 

Quizá lo época más relevante en rell1ci&n nl avunce de la toxicoloe!a, se 

encuentra en el Renacimiento (a.XVI) con ln presencia de Pnracelao (1493 -

is41), quién formuló muchas ideas que aún permnnecen como parte integral de 

la estructura de la toxicolOBfo• Promovió y enfoc6 el término "TOXICO?l" co-

tno ein6nimo de agente tóxico diferenciándolo como una er.tidad química, y 

rué el primero en df3ocribir y nombrar por prim~ra vez 1:1n sentido real, el 

concepto de relaci6n dosis-reapuesta (13). 

A principian del siglo XIX, se iniciu el e~tudio chntífico do los tóxi-

cae. Así, el espnflol M. J. Orfila en 1614 en su "Trnhdo de Toxicolo~la'' hu 

ce una clasif'icaci6n de loe agentes de ttcuerdo a aua efectos (87). 

Debido e la gran cantidad de agentes químicos presentes en les difer3n-

tP.e actividades humanas, la toxicología puede dividirse en dreae como¡ to-

xicolog!a ambiental, de medicamentos, de alimentos, srcial y ocupacional. 



2.1. - TOUCOLOQIA OCUPACIONAL 

Ln. Toxicología Ocup.oJcional coao parte de la toxicología, se encarga 

del estudio de loe efectos nocivos provocadoe por loe agentes quíaicoo 

contamillllJltoe en el ambiente de trabajo sobre la salud del hombre. Así, 

la noción de t6xicoe industriales s6lo ha adquirido verdadera importan­

cia a partir del gran desarrollo de la industria química. 

Como los paradigmas de la toxicología eetM integrados por1 l. Cada 

agente qu!aico o tísico individual tiene un grado de toxicidad asociad~ 

con la expoeici6n a ese agente¡ 2. La respuesta al 888Dte seguido de una 

relac16n general dosis-respuesta (la respuesta se incro.toenta con fa do­

sis); y 3. Ln respuesta en an111.nlee de laboratorio predicl! la respuesta 

en hu.manca. El conocimiento de relacicSn doaie-reepueata, expoaici6n, n.!, 

veles m&ximoe permisibles y toxicidad son neceearioa para evaluar los 

efectos tóxicos que producen los agentes quíaicos sobre el blllW.no en el 

aabiente laboral (54). 

2.1.1. RELACION DOSW-lU!SPOllSTA 

La relación dosis-respuesta de un compuesto químico se puede represe!!. 

tar gráficaaente, como en la figura l. La dosis aeHalada en la abscisa, 

está indicada por concentraciones de ezpoaici6n en el ambiente de traba­

Jo. La duraci6n de la ex.poo1ci6n (sitos de e•pleo), se puede utilizar co­

mo sustituto de la dosis (27)¡ siendo d.til en algunos casos, como en los 

eatudios epidemiológicos sobre el cáncer profesional. Le. figura l mues -

tra las curvas que ee consideran teóricamente, en la relación dosis-res-

puesta, en el caso de los efectos toxicol6gicos o cancerígenos de los 



productos químicos. La cu.rw1. sigmoidea de relaci6n dosis-respuesta se obs.2,r 

va en rutimales en los que las dosis se miden ~l adm.inintran con precisión, 

loo,C 

Respuesta 
Agentes 

cancerígenos 

1'~ig. l. Curvas todricas en la relacidn dosis - -
respuesta, _role.cidn tedrica para los casos de 
radiacidn y productos químicos cancerígenos, 
--curva lineal recta obtenida por conversión -
Probit (27). 

En el caso de la exposición profesional, es raro que se obtenga uns cu.r. 

va que corresponda exactamente con la foruiu sigmoidea teórica. Sin en;bargo, 

algunos estudjos de crurpo nobro poblaciones tr&bujndord.8 1 pueden indicar 

claras r~laciones doaia-reepueata quo correspondan, estad!stica.n;ente, a una 

curva sigmoidea. b'n la figura 2 se presenta este caso. 

Para calcular el nivel de no efecto de una relaéi6n dosis-respuesta la 

curva sigmoidea, si oe obtiene, se puede transformar en un.a curva lineal 

de regreai6n Probit. Ltt curva lineal rectu que se obtiene por medio de la 

converoi6n Probi t cruzurá lli abscisa en un i:unto, que ea el nivel de no -

efecto, como en la figura 1 (ver línea punteada) (36), 



Efecto = ALAU Respuesta = P 
(mg/l) (ALAU > 5mg/1) 
r---~~~~~~~~~~~~~..-1:00% 
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Donis = PbB ()<g/d_l) 
Fig. 2. Relación dosis (PbB) rcspue:Jta {P(ALAU) > Sme/l) 
y reh1ci6n. dosis-efecto (Al.Ali) en trt1.bn,1adoree !>XpUel!, 
tos al piomo. Clavas P(x); relación te6ricn dosis-re,!! 
puesta; c!rculou abiertos: resrueatu observnda; c!rc,!! 
loo flrmes1 efecto ob:Jervado {27). 

2.1.2. EX..PO:;!CION 

La expo:.1ici6n a unu sustancia químicb dada, ea una medida del contttcto 

entre una sustancia y ol cuerpo humnno. La intensidad de una exposición 

ea función de la concentraci6n de la austnncin en contacto con el cuerPo 

humano y el tiempo de duraci6n. 

Un factor importante para caracterizar la exposici6n, es la frecuencia 

con que se administra un ngente químico. El fraccionamiento de la dosis 

reduce la intensidad del efecto producido. 

2.1.3. NIVEL l'.AXIMO p;;rui1srnLE 

Las caneen trae iones ambientales m.!iximus permisibles se establecen en 

la base 1t' la información disponible sobre la toxicidad de l.ae sustan -

ciae. tanto experimental como clínica y epidemiol6gica, en aquellos pa.i-

6 



:;es que disponen de los medios pa.ra realizar ante tipo de inveetiguciones, 

E:n loe paiaes en do::mrrollo que hon introducido entoa l!miten en au legi.!!, 

laci6n, comúnmente se adoptan las concentraciones fijudae en los pai.ses 

induetrinUead.oe. generalmente en Eetad.oe Unidos. Ad.emite hay concentraci.Q. 

nea máximas recomondnd&s por la OMS, para una serie de sustancias, vnlo-

reo interna.cionalos que ae oxwainan en el Comité de ~xpertoa de Salud Oc_l!. 

pacionnl y sobre loa cuales hay un coneonso (78). 

Nivel Máximo Permisible, se refiere n la concentruci6n máxima de un 

elemento o compuesto químico, que no debe superarse en ln exposición de 

los trnba,3udoree. 

Las concentraciones máximas permisibles, deben de entenderse como un 

valor de referencia, no son valorea nbsoluto:t, sino nivelen por encima de 

loe cuales• aumenta la probabilidad de que oe produzcan efectos adversos 

(entermodad) y por deba,30 de lmi cuales eoe riesgo ea inexiotente o muy 

bajo. Se presentan tres c~tegoriaa (75)1 

a) Concentraci6n Promedio Ponderada en el Tiempo (CPr). Ea aquella con -

centraci6n, para 8 horas de expoaici6n diariu, a la cual la mayoría de 

los trabajadores expuestos no presenturún efectos adversos en su salud. 

b) Concentraci6n para Exposición de Corto Tieapo (CCT). Es aquella con­

centración en la cual el tiempo de exposición no deberá exceder de 15 m.1 

nutoa, hasta 4 veces por jornada y con períodos de no e:a:posición de ali:!!. 

dedor de una hora entre dos exposiciones sucesivos. 

c) Concentración Pico. (P). ~a l\qUella concentración que no deberá ser 

excedida en ningún momento. 

7 



2.1.4. TOXICIDAD 

Algunos agentes químicos pueden producir la muerte con pequeftaa cnnt.!. 

dados (miligramos), siendo considerad.os como muy t6xicoe. Otros agentes 

químicos pueden no producir un efecto tóxico, aún cuando so administren 

en dosis ln"1 elevadas, par ejemplo, en gramos (68). 

Lns sustancia3 tienen toxicidad diferente; así, para producir determ_i 

nado efecto, coao la muerte, son evaluadas a trav~a de la Dl;o• En baae 

a ásto y considerando ln dosis letal probnble por vía oral para el hom -

bre, loe compuestos so pueden clasit'icnr de ncuerdo a su toxicidad (27). 

V.fase lea tablea siguientes. 

GRADOS DE TOIICIJllD DL prot.ble p/Hwoanoa AOB!ITE Q11IllICO 

1. Relativamente inocuas 15 g/'q Ceaento, jabones y 
detergentes no 16-
ni coa. 

2. Prdcticamente o.tóxicas 5 - 15 g/Jcg Sílice 

3. Ligera.ente tóxicas .5 - 5g/lrg Jabonea y deterge.!!. 
tes catiónicoa 

4. Moderadamente t6.licae 50 - 500mg/1cg Benceno, Tolueno y 
Xileno 

5. Al tacen te td::dcae l - 50 "6/'Jcg Cianuro de sodio, 
tri6iido de ardo.! 
co 

6. Extremadamente t6xicas 1 mg/Jcg Paraox6n (ineecti-
cida organotoetorA 
do) 

Claaificecilin eegdn la OMS 

B 



TOXICIDAD 

l. Supert6xico 

2. Extremadamente t6xico 

3. Muy t6xico 

4. Moderadaaente t6xico 

5. Ligeraaente t6xico 

6. Pn:cticamente no tdxico 

- 50 

50 - 500 

500- 5 g 

5 g- l5g 

15 g 

Persona de 70 kg. 

7 gotas 

7 gotas - l cucharada 

lcda-2Sg 

26 g - l/2 lt. 

l/2lt-llt 

l lt • 

.. Casarett and Doui'i •e Toxicology 

Ln toxicidad es un tt1rmino cualitativo, ya que sí ee producen los ere.e, 

toa o no, dependerá de la cantidad de susto.ne in química que se absorba 

(gravedad de la ezpoaici6n, doaie) (ge). 

2 .2. - AOEH'rES QUIHICOS CONTAMINANTES DEL JJIBIENTE LAJlORAL 

Con el aumento de la producci6n y la utilir:ación de compuestos qu!ci-

coa, el hombre ha quedado cada vez más expuesto a los efectos de algunos 

de 1fotos, auchoe de los cuales oon potencial.mente t6xicos. 3egdn estiaa-

cianea recientes, se han identit'icad.o unos ~eis millones de ngentos _quí­

micos (92, 98). De ellas, sólo 60,000 se emplean ccainmente y de estas ~ 

tiaaa e6lo de 600 se conocen loe niveles Wimoe pi9rai&ibles, así mismo, 

entran en el •rcado cada allo cerca de 500 productos nuevos (17). 

Los trabajadores de la industria pueden quedar expuestos a estos age,n 

tea durante la s!nteaia, la elaboreci6n, el empaque de aetas sustancias, 

o a cauaa de su empleo en el trabajo. Present&doae rieacos proteaiona -

9 



les que son genen:1.les a todas las ramas de le química, tales como; les 

quema.dures, lee intoxicaciones y lao afecciones aldrgicos. Siendo las iJl 

toxicaciones el riesgo potencial más importante en la industria química 

(3). 

2,J, - INTOXICACIONES QUIKICAS 

Mientras que las otras industrias tienen por objeto la transformación 

o apropiación de materiales (por ejnplo; la metalúrgica, la de .la 11ade­

ra, el textil), el fin de la industria química es hacer reaccionar ont~ 

el ap,entoa químicos para obtener otros con propiedades totalmente dite -

rentes. Una gran pnrte de estos agentes quúu.cos, ya seWJ 1Dl1teriaµ primas, 

productos intermedios, l!tttalir;adores o productos finales, eon generalme.!!. 

te peligrosos por ser explosivos, infla.rnsbfon 1 corrosivos, tóxicos o Be!!. 

oibilizantes. Según el origen de las materias priJMB, la naturaleaa de 

los reactivos o lR. de loe productos finales, In clasiticnción de la indu4 

tria químico, se puede dar de la ai.BUiento manera• qu.única mineral, qu.í-

mica orgd.nica, petroqu!mica, química de loe pliaticos, quáica far.acéu­

tica, etc. (3). 

Debido a la naturaleza de loa productos manipulados en la industria, 

anachoe de ellos se utilban preci~nte por raz6n de eus propiedad.es -

reactivas. La reactividad química y la actividad biológica muy frecuent!!_ 

98nte se corresponden, eo lógico pensar que las personas e:r:pueetaa a es-

toa productos est6n sometidas o. riesgos especiales. Por esta razón, es 

necesario estar constantemente en guardia respecto a los posibles efec -

toe t6xicoa, a corto y largo plazo, y para mantener las exposiciones de 

las pereons.e por debajo de los niveles peligrosos. Se considera n un age.!!. 

10 



te tóxico o contaminante del ambiente, aquel 84"11te tísico y elemento o 

compuesto químico o biol6gico, capas da alterar las condiciones del aa -

biente del centro de trabajo y que, por sue propiedades, concentración y 

tiempo de acci6n pueda alterar la salud de los trabajad.orea (,).· 

Lae intoxicaciones son el·rieeco más iaporte.nte, de caracteriatioo y 

n 11emato úa ioeidioeo de la industria química. El origen de las intoxi­

cacionea puede ser; criminal, suicida '1 acciden~. Entre laa intoxica -

cienes accidentales dabeaoa distinguir la aliaenticia, la medic11118Dtoaa 

7 la protaeional. Eetoa tdrainos definen por sí aiSllOB lna circunetan -­

ciaa en qua ea ocasionan las intoxicaciones, que pueden ser crónicaa y 

aaud•• (28). 

Una intorlcaci6n aguda se produce cuando hay una exposición de corta 

duraoi6n y al agente qu!aico ea absorbido ñpidamonte, en una o varias 

doei•, en un período no mayor de 24 horas, apareciendo loa efectos da i~ 

IMtdisto. 

Ea la intoxicaci6n crónica se requieren de exposiciones repetidas a 

llU1 bajas dosis durante per!odoB largos de tiempo. 

Loa afectos se manifiestan porque el agente t6xiGo se acumula en el 

organismo, ea dec!Jo, la cantidad eliminada del agente ee 11enor que la aJ2. 

sorbida, o porque los afectoa producidos por laa expÓaioionee repetidas 

so euman (78, 56). 

La extraordinaria variedad de productos qu!micoe que implican rie91os 

de intorlcacidn para loa trabajadores expuestos y una !alta da regietro 

eietemático nacional de los afectos adversos de qente• qu!llicos especi­

f'icoe, impiden fol'lllllar por el aoaanto una claeificac16n precisa 1 coa -

ll 



pleta de las lntoxicnciones !JO ol wnbfontc de trabajo que ocurren en nuol!, 

tro ¡míe. 

La CLASIFICACION que a continuación oe describe fué construida en base 

a lA. - INTOJlCACION observada con mayor frecuencif1 en la Unidad de Todcol.Q. 

gfa y Dermatologla de 11t Jefatura de >'.odicina del Trabajo. 

2.3.1. CLASli'ICACION lJS t.J\S IN'l'OXICACIOHES t,¿UU1ICAti MAS iltECUr.NTr;s gp¡ gt 
AMBI~TE LA!lORAL 

f::l criterio que oe utilizó paro integrar ésta cluaificacidn excluye a 

aquellan entidades ¡w.tol6gicae que ao relnciomtn con loe erectos adversos 

de los productos químicos que se generM en loa sitios da pri.11er contacto 

con ol organismo, como son el aparato respiratorio y la piel (lJ). 

La selecci.Sn y ngrupaci6n de los Rgentes qu!micoo en las categorías n 

ne ralea que se mencionan enseguida se realizó fundrunen talmente con base 

a su analogía quírnicu, propiedades, u~o inrJuntrial y coneun:io. l'or·t?ate 

motivo, a manern de orienf.nci-Sn se adicir1rw un listado de industrias, pr.Q 

C.:Pnos o productos indu:itri.<iles que indi<:nn ls~ fuenteo de expoaici6n lab,2 

ral más comunes para cndfl B6'ente. 

DITOIICAC!ON 

1. - Intsu:icocién por Mqteles 

1.1. Compuestos inorgánicos de plorr.o 

1.2. Compuestoo orgánicos de plomo 
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ill~TE DS ~SICION 

Nbricau de acumullldores, 

fundiciones, soldadura. 

Plomo tetrnctilo (detonante 

de la gasolina). 



1.3. Mercurio metálico (elemental) 

1.4. A.rÑnico tri y pentavalente 

1.5. Cromo bexavalente 

1.6. Cadmio 

1.7. Manganeso 

llllEllT~ DS BIFOSIClON 

Fábricas de tel'll6metroa, h.!. 
rometroo, laboratorios. 

Minería, 11.etaldrgica. 

Oalvanoplastin, industria 

química, 

Fábricas de bateria9 alcal.! 

nas, pigmentos, plásticos. 

Minería, Fábricas de bate -

risa de celda seca. 

Las intoxicaciones por compuestos inorgánicos de metales pueden dife -

rir de las ocaeionades por compuestoo orgánicos en su fiaiopatolog{a, ma-

nifestacionea clínicno y tratruaiento. El 116rgs.no blanco" para cada tipo 

de compuesto tambUn puede ser distinto aag\hl la edad. Far eje111vlo, en el 

nilo la intox1csci6n cr6nica por plomo inorgánico genera una encafalopa -

tía, y en el adulto produce alteraciones que se deben a una interferencia 

en la vía de s!nteaio del hamo. En otroo caeos el 6rgano blanco ea el aie 

ao en cualquier edad como en la intoxicaci6n por compuestos orgánicos de 

plomo que dallan severamente al aiotema nervioso central (39). La mayor 

parte de las intoxicaciones por agentes de esto grupo son cr6nicas, exia-

tiendo alg\Ulos casos de ingestión involuntaria tratindoae entonces como 

accidente de trabajo (11). 

2. Intoxicaci6n por Disolventes OreMicog 

2.1. Hidrocarburos alifáticos (c
5 

a C
8

) 
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!l!ENTE D~ Ell'OSICION 

Actividades con derivados 

del petr61eo. 



2.2. Hidrocarburos aromúticoa (~11ceno, 

tolueno, xileno) 

2.3. Hidrocarburos halogon.ndos (triclo­

robencttno, tetracloruro de carbono, 

cloruro de metileno, etc.) 

2,4. Alcoholes (metílico, etílico, ieo­

propílico, etc) 

2.5. Aldehidos (formnldehido) 

2.6. Cetonne (acetona, metilcetonn) 

2.7. OlicoleD (otilenglicol, derivados) 

2.e. Dinulfuro de carbono 

}itJ1'JlT~ Dr: t:XPO~HClOli 

Actividades con derivadon 

del pe t.r6leo. 

Deeenaraoado de piezas me­

t.úlicas, uso de pinturas. 

rn.luntriu !'o.rtr.Uc~utica. 

Uso de pinturas, removedo­

res, lociones, Ind. Parm. 

Uso de desodorantes, t'ija­

dorea de piezae ane.tóaicaa. 

Ind. r.,,uí.mica. Laboratorios 

Actividades do síntesis -

1¡uímicn. 

Fábricas de fibras ·sintátj, 

cas. 

La int.oxicaci6n por disolventes orgdnicou, especialmente entro ellos 

el thinner, representa la causa aás frecucmte de ll.tonci6n en la Unidad 

de Toxicología y L:erma.tologítt de lo Jefatura de Medicina del Trabajo (9,). 

Los síntomas de la intozicaci6n ll8Uda 111boral por cualquier tipo de 

disolvente org1ínico, ee deben a la irritación do las 111Ucoaas ozpueataa, 

a los efectos asfixiantes leves y a los ef"ecton por depresi6n moderada 

del funcionamiento del e¡stema nervioao central. 

Estas lllWlifeatacioncs clínicas son únicamente durante la ezpoaici6n, 

son poco ospecíficaa y desnparecen al retirarse del sitio de traba.;to. !n. 

cambio, los efectos tardíos de loa disolventes org!Úlicos son específicos 

para cada tipo de disolvente. Es bien conocida lil aeociacidn causal en -

tre expoeici6n a benceno e hipoplasia medular, entre tetracloruro de cai: 

bono y hepatonefrotoxicidad, entre el disulfuro do carbono y ater~ne -

sis temprana, etc. El dieulfuro de carbono y algunos otros compuestos no 
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ea utilir:aban como.dieolvontes, sin embargo se incluyen en este grupo por 

tener propfedadea y efectos biol6gicoa semeJe.nteo (33). 

J. Intoxicacidn por Mon6xido de Cn.rbono 

4. Intoxicaci6n por compuestos Nitroge­
nados 

4.1. Anilinas y derivados 

4.2. Aminas orgánicao (betana!'tila.mi­

nu y análogos) 

FUENTE DE Ell'OtiICION 

Hornos, combueti6n inool!I -

plata del carbono. 

U.'.Ja de tintes, colorantes. 

Bso de productos interme .;. 

dios de síntesis química. 

t.'n general, loa o!'ectoa tcSxicoo acumulativos sobre el siatemu nervio-

so central, derivados de las intoxicaciones ugudns y repetidas por diso.! 

ventea orgilnicos, o bien por montSxido do carbono y compuestos nitrogenu-

dos meta.hemoglobinizautes, p1·oducon tardíamente el denominado s!ndroa.e 

cerebral - síntomas mentales graves que aparecen súbitoente como: deli-

rio, estado de confusién, deeorientac16n de tiempo y lugar, distracción, 

inquietud 7 excitacUín. Los cwtlea son reversibles - (72). 

5. IntoxicacicSn por PlNJUicid&e 

5.1. Inmecticidas (Organotoe!'oradoe, 

ca.rbaaatoe, organocloradoe) 

5.2. Rodenticidas ('eul!'ato de talio, 

warf'arinicoa, tluoroacetato de 

sodio, arsenicales y mercuriales) 

f).'.'. 5emat1cidne (nitrogenados hetsro­

cíolicoa, dipiridiloa) 
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JIUBllTE DS EII'OSICION 

En tonriulac16n, transporte, 

almacenamiento y aplicación 

agrícola. 

FormulacicSn, transporte, a.! 

mac~n.aaiento 'y control de 

fauna nociva en bosques. 

Ponulaoi6n y aplicaoi6n 

o¡r{cola. 



5,,¡ •. Herbicidao ldibromocloropropa.no, 

ditiocarbWDBtos) 

5,5, Conservadores (pentaclorofenol. 

cloruro de metilo) 

FUENTE DE EXPOSICION 

Foraulnci6n y :1plicaci6n 

agrícola. 

Consevaci6n do aadera, 

granoo, fumigaci6n. 

Laa into:dcacionos por este grupo de compuestos son de tipo egudo, Oc!! . 

sioMdao por le ingestión acddentnl, contaminación o exposición masiva 

durante 111. aplicuci6n de plaguicidas y fumigantes. 

Cloro, óxidos do nitrógeno, amoni'1co, 

fósgeno y los ácidoru fluorhídrico, 

clorhídrico, sulfúrico, cróaico, etc, 

!'lr'1NTE DE F:IFOSICION 

Póbrfoa11 de hnteriaa, 

tintoreriao, limpieza 

y laboratorios. 

Los gasee cáuoticos provocan, caai todos, la misma sintomatología. Su 

inhalación puede originar una irritación bronquial inmediata, un edema 

pulmonar cuyo carácter retardado es equívoco, un edema de glotis y alte-

raciones digestivas. 
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J. - O B J ~ T IV O 

Recopilar infor:ma.ci6n acerca de los efectos nocivos de loa agentes qu1, 

micos sobre al humano en el ambiente lnboral en México¡ las v!ae de entrl!. 

da; mecanismos de occi6n, as! como plantear algunas medidas preventivas 

a fin ·do evitar los rieagoa de intoxicaci6n en el trabajo. 
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4. - A GE h T t: n- e e:: TA M Ir. A lt TE s M As e o Mu 1; E 5 ~ H 

EL.·AjtBIEllT·r: LABORAL 

Como ya se mencion6, con el numento do la producci6n y utilización de 

compuestos qu!micoo, el iiomtJre hu quedado cndn vez mda expueato &. lo.; efes 

toa de algunos de óatos agentes, muchos de loa cuales uon potencialmente 

tóxicos. 

En urut revisión de 102 reportes de 311 empreaaa, visitudno por el fos -

tituto Mt!xicuno del ~•et!lJrO Soci11.l, n nivel l>i3trito Ferter11l zonu uuroeste 

y dreu metropolitana, ue encontr11.ron los dife1·enteo nt,•tmten qu!micoa cau -

anntoa de lm1 prlucipule:J enfermedudus dn trnLmjo, por el período .de 1980 

a 1991. 

El cuudro 1, nuestr:l lou ugente::i contnmiruntea c:Hs comuna!: del ambiente 

laboral, mientruo que lu tnbln 1, muestra loo niveleo rr.úximos permisibles 

du concentraci6n de los agentes contaminw1teu más comunes, en el wnbiente 

de loa centros de trabajo, paru ,1ornadas de ocho horHa. 

Dentro de los agcnteo contWDinn.ntea observ~dos en el cuu.dro 1, ne pro -

senta el ruido como wio de los tren lipes de agenten contwnirumtes más co-

munea {cuadro 2). 

El ruido uctúa sobre el éirguno del oido y puede provocar efectos fiaio-

patol6gicos, loa cuales j.'rincipulmonte uon: fatiga auditiva, sorderas pro-

fesionalen y traumatismos ucúnticon1 ndemúa de eeton cfoctos eepecíficoe 

existen otros efectos indirectos o no eapuc!ficus; entre ellos so pueden 

mencionar las alteraciones del ritmo cnrdiaco y de lu tensión nrterinl, n,l 

toraciones del sistema respiratorio. 

. 'fESJS CON 
w J IAU.A ~E ORiGEN ---=-..:.::.:.::::!'.:...; 



Otros efectos de CRrnotcr general que ae presentan oon loa traducidos 

en sensaciones de muleotar, est.udo de nervio:iimno y sobre todo aumento en 

la fatiga. Ahora bien dentro de loe efectos peicofisol6gicos se puede ci-

tar que se manifiestan en el aucflo, en doloreo de cabezu 1 párdida del ªP.!!. 

ti to, molcatina e ineatisf!tccioneo (31). 

Cuadro l. AGEli°!'.ES CQb'TAMINANTt;S ~~-DEL AMBI&NTE~~~~~--=•==== 

SUSTAJ:CIAS <¡UIMICAS fOLVOS 

Met1Hicos: cromo, hierro, níquel, 

plomo, aluminio, cobre, zinc, 

eotnilo. 

Acidos', Grneaa, ResinaG 1 Ceras, 

Sosa, Detergentes, Solventes", 

Alcoholes"', Pesticidt1s, CO, Ci,ft 

nuro, Acido ncetil salicílico, 

Gasolina., Tetrncloruro de carbo­

no, Amoniflco, Heptano, 

• Petreoa1 a!lice, murmol, cemento. 

OTROS1 Ruido, 'reoperatura, Rayos X. 

Madera, Algod6n, Asbesto, Harina, 

Papel, Piemcntos. 

'acático, clorhídrico, crómico, nítrico, aulrúrico, b6rico, foaf6rico. 
''benceno, acetona, Thinner = tolueno 42 %, xileno 30 ~. acetona 20 % y al­

cohol 8 %. 
'"etílico, ieopropílico. 

Fuente: Visitas do Calificaci.Sn de 1.u Jefatura de Servicios Jurí~ 
Departamento do Seguridad e HigieM en el Trabajo de la DLGN :3 a.o. del 
IMSS, por el período 1980-1991. 
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r.mpreeuu = '311 

Agenteu Contaminantes = '76' 

QUIMICOS = 15V' 

POLVOS = 11}' 

RUIIJO = llY 

F\tente1 Visitas de calificación del DepartlUllOnto de Seguridad e Higiene 
en el Trabajo de la DLON ' n.o. del IMSS, por el período 1980 - i991, 
zona nuroosto J.el Diotrito Federal y área mP.tropolitnna. 
' reportee; tolllllrldo en cuenta que en algunas empresas se da más de Wl 
auente contaminante. 

En el cuadro } se presontn la relncidn de los agl!nte.o contwninanteu 

mAs comunes de una manera r:iás detallada, en cuanto a agenten contaminan-

tea y Eona¡ Distrito Federal y l!lrea metropolitana (t:stado de lllxico, Iz­

tapalapa, Tlalpan y Vallejo). 

:-:n el cuadro 4 se presentan las enfermedadea profesionales, ea decir, 

aquellas enfermedad.ea qua se obtienen debido a la acción continua de u.na 

causa que tieno ou origen en el trabujo. 
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Tabla l. NIVELES MAXIMOS Pf:RMISIBLES DE CONCENTRACION DE LOS COH'l'AMINAll 
TES (SOLIDOS, LIQijlDOS Y QASOOSOS) MAll COMUNES, EN KL A!lllIEliTE 
DE LOS CENTROS DS TRAllAJ',,Q¡__~ JORNADAS DS OCHO lilUS. 

CONTAMINANT~ 

Acetona ---------------
Acido ac&tico ---------
Acido foefdrico -----
.Acido nítrico ------- -- . 
Acido aulf'drico --------
Acido clorhídrico -----------
Alcohol etílico -----------
Alcohol ieoprop!lioo (piel) 
Al«Odón (polvos) ------
.Aluminio, me tal y 6xido 
Aluainio (buaos de soldadura) -
Amoniaco ---------
Anilina y hom6logos (piel) 
Asbesto ---------------
Benceno 
Cemento --------------
Cianuros (co•o Cn piel) 
Cloro ----------------
Cobre, humo, polvo y niebla ---­
Cromato de zinc ------~-­

Cromo metal ----------­
Estalo compuestos inorg¡(nicos 
excepto SnH4 7 Sn02 (00110 Sn) -­
Estallo compuestos org&nicos -­
lierra, salea solubles ----
n-Heptano (piel) ---------
Huaos de soldadura ------
Madera, polvo, madera durn 
Negro de hu.o -------
líquel metal ---------
Oxido de sine, pol1'oa 
Plomo, polvos inorfp(nicoe, hu­
.os y polYOB coao Pb 
Silicato de calcio ---­
S:Uice amorfo -----­
Tetracloruro de carbono 
Tolueno ( toluol piel 
lileno (o, m, p, piel) 

p,. liMP de concentraci~•' 

1000 
10 

1000 
400 

50 
2 
5 fibrae/cc 
(10)• 

400 

706 mppmc" 
10' 
200 
100 

2400 
25 
1.0 
5 
1.0 
1.0 
1900 
960 
0.2 
10 
5 
35 
lO 
5 m 

''º" 5-10 
5 

' 1.0 
0.5• 
0.5 

2.0 
0.1 
1.0 
1600 
5 
5 
3.5 
1.0 
5-10 

0.15 
5-10 

65' 
750 
435 

'Cancerígenos potenciales. ( ) el valor de 10 ppa entr6 en vigor el 28 
de mayo de 1987. "mppnc• millones de partículas por metro cd.bico. 

J\lente1 Reglamento General de Seguridad e Higiene en: el Traba,10, 1992. 
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_:_~~~;>=g __ ªela~~§~=~;,!!'! Af!~~!s ~~~~!!~~~=,..==-==-===-=-=-=-
1D.r. •Aren metropoli taJm 

Cnno~1 % Cttno9 ~ 

Ruido 67 27.5 45 34.l 

Solventes 54 22.1, 2, 17.42 

Polvos met&licos 10 7.41 n 9.!l'J 

Polvos 'pctreoa 24 9.e5 B 6:1 

Acifoa o }.28 10 1).6, 

Aleod.6n 16 6.56 7 5., 
Gr.uses, lte~inae, Cerne 7 2.Bb 1.5 

Gasolina 4 1.64 0.75 

Anilina 5 2.05 1.5 

Asbeato 2.45 J".5 

Detergentes 6 '·' 0.75 

Amoniaco ' 2.3 

Madera y papel 7 2.66 3 2.3 

Mon6:1ido de carbono · 3 1.2} 

Sosa 1.5 

Rayos X 0.41 0.75 

Tetracloruro de carbono 0.75 

lle plano 0.41 

!legro de hu.o 0.41 

Pes tic idea 0.41 

Cianuro 0.82 

Aapiri.Wl O.e;! 

Alcohol o.62 

HariM 4 1.64 

Teaperatura 3 1.23 

TOTAL 244 100 132 100 

Pte1 Visitas de calificacicSn del Depnrtnmento de Seguridad e Higiene en 
el Trabajo de la DUJR J a.o. del IM!J3, por el por:Codo 191>--1991, &mm 

suroeate del D.P. 7 .trfta .atropolitann. 
Total dJJ llllJ'IWS&ll • 311, Total de reportes do agentes contmdnantes=Y1fi 
1f:lllpresas on el D.P.= 214 'J::mpre9ns •.m el área metropolitana ='R. 
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Cus.dro 4. Enfcrmodadea Profesionales tnda comunes y Agentes Contaminantes 
____ que_ loa pro~ocan 

AGi!NTE i!Ni'ERKEDAD PROFESIONAL NRCEllTAJE 

Solventes, Acidoa Dermati tia B.61 

Polvos, CO, Hwaoa de NeumoconioaifJ 17.24 
soldadura, e!lice. 

Solventes, Polvos Bronquitis 32.18 

Ruido Cardiopatia bilateral 4.02 

Ruido Trauma acdetico 25.50 

Asbesto, Cemento Asbeotosis 1.72 

Ruido Hipoacusia 2.20 

Algoddn Bisinoeie 1.72 

Solventes1 thinner Intoxicaci6n 1.14 
( tolueno, :iileno, 
acetona y alcohol), 

Benceno 

Plo•o Plumbiemo 0.86 

Solventee, CO, y Síndrome Orgánico 0,57 
compua•toa ni troge-
Dados 

Polvos de hierro Sideroais pulmonar 0.28 

lla,yos X Leucopenia 0.28 

Ruido Oti tia media 0,57 

Tempera tura Enf. por frío 0.86 

Polvos Asma 0,57 

Ruido Sordera 1.14 

Benceno l'l!rpun. trooabocitoJ>'lnica 0.20 

Ptet Viaitaa de calificaci6n del Departa.ente de Seguridad e Bicine en 
el Trabajo de la DIDH 3 a.o. del IMSS, por el período 1900 -:- 1991, 1ona 
euroeste del D.r. y &rea •tropolitBD&. 
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Considerando los datos de cnda una de las enfermedades de trabajo an-

terioroa, en la fit.'Ura 3 se ilustru, de una manera más específica ol PO.!:. 

centaje que presentan las diferentes v.foa de entrada de loe agentes t6rj_ 

ces más comunes, dada la naturalHa de la ais.ma onfenaodad. 

100 

•7.42 

50 

33.59 

B.69 

o 1 1 
BESPIRA'l'ORIA AUl>I'l'IVA 

fig. 3. Porcentaje que preaentan las víaa de entrada de 
loa agente• .t:6zicoa aegdn al Upo de enfermedad profe -
aional reportada de la roviaidn de las '11 e•preBAS 
realiladae por el IMSS por el período 1980 - 1991, zona 
suroeste y hea metropalitana. 
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4.1. - VIAS DE ENTRADA DE LOS TOI1C08 .:r< eL ORGAIUSf:O 

Para producir sus efectou nocivos, un t6xico debe autor pr~eente en 

concentraciones apropiada:::i en auo si ti os de ncci6n. Tomando en cuenta 

que las concentraciones alcanzadas dependen de la cantidad de tóxico ex­

puesto, el grado y la velocidad do su absorci6n 1 dietribuci6n (uni6n o 

depdeito en los tejidos), biotranaformaci6n y excreción modifican dichas 

concentraciones (e2). 

Las principales vías de entrada de loe t6xicoa son la vía oral, la 

pulmonar, cutánea y la mucosa. A pesar del poder de absorci6n de la muc_g, 

sa bucal, lingual y farincea, no es valorable la absorci6n de los t6xicoe 

por esta vía debido a su trúnoito rápido {87). 

~ vía respiratoria y la cutánea son las Q.UA con mayor frecuencia conJ! 

tituyen lao puertas de entrada de los t6xicos industriales; sin embargo, 

una. ountanoia química inhalada puede ser secundariQJD8nte absorbida en ~ 

quelas cantidades por vía digestiva, debido o que los mecaniemoe de de -

puraci6n pulmonar pueden transportarlo. a través del mo'fimiento mucociliar 

y también por macr6fagos a nivel de la laringe, y así, eeeunda.rirunente, 

ser deglutida. No obstante, la vía digestiva desempei\a un papel muy se -

eundario en la producción de las intoxicaciones profesionales (10). 

4.1.1. VIA RESPIRATORIA 

El aparo.to respira torio sirve para suministrar oxígeno al organismo y 

alimino.r anhídrido carb6nieo. Consta de las vías respiratorias (fig. 4); 

nariz-far!D¡e-laringe-tráquea-brollquioloe (formando el "espacio muerto", 
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con una cepucidud ele 120-150 ral), y ti uno como funci6n conducir, J.t.11nidifl-

car y cnldeur el nirt?, na{ como cuptll1' los pnrtículus de tnrnaflo uupurior 

u 'nu:i, y la rep,-i6n ulveolnr (fig. ~). eu donde ue lleva u c1-1bo el intor -

cambio eascoso, co2 - o2 (27). 

La. víu respirutoriu on ln principnl en lo uhsorci6n do los tdxicoa in -

duatrialen, cu11ndo ne presentan en forma du gaueu o vuporea (umoniaco, va- ' 

poruu licidou, óxidou nítricos, acet.ilrmo, gsaos derivados de hidrocarburos 

como el motu110, propimo, butuno, etc.); hu.11100 (ne genor1Jn por unu combua -

tl6n iflcompleLu, !.Ion sólidos !Ddu finos do W\ diÁmetro do O.Ol - l micrar 

ca, human de :Joldadurn)¡ neblirmtt ;¡ unro:JOlea (r:uapen~1i6n do gotas de un 

líquido en el 1.Jirc o en ulgtl'n l{tm: nmog, insecticid11s) y polvos fi~rmto 

divididos que están en suspensión en 1:i ntm6afer11 de lou locales de traba-

jo {plomo, hierro, zinc, sílice, cemento, et.e.). l.11 oxh•n:m superficiu pU! 

morv.Jr (uprox. 100 m2 ), el contacto a1veolo-cHpiler a tr11vén do una finn -

membrana epit!.'linl do gran capucidacl de dirueión y el eludir ln barrera h.!!, 

páticn, h1.iccn clP. esta v!u lu mi.fo iroportante en lu ub1:J9rcidn de lo~ t6xicos 

induatriulca (68). 

rineo 

bronquiolo 

P'it~· 4. Dilt6Tumn de lnu viaa rr.npiratoriüo (27) 
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-~uiolo tor.inal 

~ Meeotelioma 
Flg, 5. Diagr811l8 del lóbulo oocundnrio (Z.7). 

4.1.2. VIA CUTANEA 

En la figura 6 se muestra la constituoidn de la piel. La v!a cutdnea 

tiene illportanoia en toxicología industrial un cuanto a lu absorcidn de 

t6xicoe, por cuanto existen numerosas auatancina quiJ son capuces de ncr 

absorbidas a trav'a llo la piol intnctn, como ca el cn:io dl'l mercurio (101), 

compuestos organomct.d:licoa y JrnJ solventeo orgtlnicoe (82), por eue propiJ!. 

dadas fi111coqu!micue. Y otrao 1 por eetnr dieuel tas en diaolventee de los 

lípidos quo facilitan su penetrncidn cutdneu 1 como ea el caso de lu nic.Q. 

tina (102), derivados aromáticos nitrados y aminadoa (103), dioolventea 

oloradoa (104), tetrnetilo de plomo, plaguicidas org11.nofoatoradoa (105), 

y derivados inorgánicos como ocurre con algunae oalee de talio (106) y de 

cromo (107). 

Nervio detector 
del dolor 

Fig. 6. (4), 
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4.1.J. VIA DIGESTIVA 

El sistema digestivo ue la rutu normal del alimento ingerido y dismi-

nuye el tamailo de las grandes mold'culas alimenticias hasta tranerormarlas 

en productos .finales absorbibles (1'ig. 7). 

Loe conts.ainantes q~coa en el agua de beber y/o en la co•ida pene­

tran a~loe tejidos humanos vía el tracto gaotrointeatinal (como plnBuic.! 

das en vegetales, y partículas wubientalee como: polvos, compuestos oré, 

nicos en el agua) C:n). Lu ingceti6n t&11bidn puedo contribuir a cauaa de 

loe qu.úúcoa que fueron iniciubiente inhalados, algunos polvos y partí -

culaa ambientales, desde entonces el material depositado en o di~uelto 

en la :cubierta de la mucosa bronquial ea oYentual»ente tra&ado {56). 

AWlQ.Uo la absorci6n puede ocurrir donde quiera a lo larigo del tracto 

gastrointestinal la regi6n principal para tranelococionea e.fectivas está 

en el intestino delgado. LR enorme c&pacidad de e21te 6rgano os debido a 

la presencia en la 11Ucosa intestinal do proyt!ccionen o .salientes, llama-

das vellosidades, cadn una de las cuále!J contiene una red de capilares, 

que resultan en Wltl larga y efectiva drea de superficie de abnorci6n (15). 

llísad1L----t--f'TI "1 
Vesícula 

biliar 
Intestino 

Colon delgado 

Pig. 7. Sistema Digestivo (27}. 
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4.2. - ABSORCIQ!; 

Se entiende por ubsorci6n el proceso por el cual una sustancia atravie-

sa loa membranas e ingresan en lt1 circulacidn sanguíaea (74). 

Dependiendo do su naturaleza eapecíf'ica, un tóxico químico puede ejercer 

su acci6n t6xicu en varios ait.ios del cuerpo. Por la via de entrada, tracto 

respiratorio, tracto digestivo, o la piel, el químico puede tener un efecto 

local. Do cualquier modo, para lna acciones en otros sitios mds alld de la 

vía de entrada, el químico puede ser absorbido n trnvda de un.u o !Ms mec-.br,!. 

nas del cuerpo y entrar a la circulacidn general, desde la cual puedo afee-

tar tejidos internos (incluyendo ln misma a..'lngre). La distribuci6n pria-.ariu 

de cualquier químico en el cuerpo es, por esto, más altamente dependiente 

de nu haLilidad para ntravesnr membranas bioldgicne (19). 

4.2.1, FACTORES QUE AFECTAN LA ABSORCiüll 

1. TAJ!ARO DE PARTTCULA 

Para part!culus atmosféricas, el parámetro wS:s crítico que afecta los m.Q. 

delos y la eficiencia de au depósito en la superficie ea el tumafto de parti 

cula. El mecanismo para el depdeito de la partícula dentro de los con:l.uctos 

respiratorios se ilustra como 9iguei 

___ trayectoria de flujo 
--- trayectoria de la partícula 

~ impacto 

~kucto respiratori: 
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Las p·irtfculna so encuentran gcnarnlmente con diámetrns no 1119yores u 

O.lp.m. Lm1 gasea o vnporea y los p(,1•1os finamente di vid idou entrHn rópi 

da.tuente en cont.ucto cun la m1purficie de loa conductos respiratorios por 

difusión moleculur, e:1 decir, su distribuyen n lo largo de dichos condU.E. 

toa, as! ln penetracidn de las partículas dentro de los conductos dc:l -

pulmón está determinado por flujo convectivo, movimiento dol aire en el 

cual las pnrtículus se cncuentrun auspendidnn {l). 

La absorción ne efccldn u trnv~s de 400 millone~ de alveolos. A este 

nivel, se absorben preferentemente guaca y líquidos vollitilea e incluso 

partículas más pequcñnn que 0.5)-'m. !:ic acepta que el mecanfomo de dicha 

absorci6n en un transporte pasivo por simple difusión gancosa, siftuien-

do una diferencia de presilSn entre el airo alveolar y la sangre capilar, 

a través de lu membranu a.lvéolo-cnpilar. Por lo tanto, cwmto muyor os 

la concentración del gna en el uire inhalndo, mnyor ea su prooi6n pnr -

cial (Ley de Dalton), mhs rtipidamente su difusión (Ley de P'ick), 1111tyor 

su solubilidad. en la sangre (Ley de Henry) y muyor su ebsorci6n (68). 

Para partículas más grandes de 0.5_µm 1 el deplSoito por sedimentacidn 

ocurre en pequei\os y medianos conductos. Para partículas con un diitmetro 

de grande, hastu 2;cm, la inercia de la partícula ea suf'iciente para -

causar movimiento, para desviarla de la trayectoria de flujo, reoultando 

en un dep6ai to por impacto nobre superficies de bajo flujo en conductos 

de mediano y gran tumaf!.o (56). 

Despu~a de haber sido depositadas an la regi6n alveolar, las partícu­

las pueden ser disueltas y absorbidas en el flujo sanguíneo, penetründo 

a circulación oistámica. Si las partículas no son fácilmente solubles, 
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éntas pueden ser fagoci tadae por macr6fagoa alveolares y ser traneferi· 

das directü.111ente al sisteir.a linfático, donde pueden permanC!cer por largo 

tiempo (51, 20) o ser removidas jwito con loe macr6fagoe a la escalera m,!! 

cociliar de la regi6n traqueobronquial hacia el tracto gastrointestinal 

para au elim!naci6n ( 5). 

La absorción de partículas tiende a eer md'.a lenta que la absorción de 

gasea o vapores, y parece sor controlada primeramente por la solubilidad 

y las características de las partículas en trenafprenciL& a través de lec 

membranas. 

2. COoFICIENTE DE PAllTICION 

La piel ea general.monte una barrera efoctivn contra la entrada de ago.B, 

tes químicos ambientales, al ser hbsorbido por este rute (absorción perc~ 

tánea), un agente químico debe atravesar un núruoro de capas celulares 

antes de tener acceso tt la circulaci6n general (4). 

Le epidermis r!!presunta le barrera primaria para la absorción percutí 

nea, la dermis es libremente permeable para mucho3 materiales. Kl pasaje 

continuo a la epidermis ocurre por difusión posiva. Loa factores princi­

pales que atec tnn la absorci6n percut4nea 300 el coeficiente da partición 

de las sustancias químicas, que es la canera de expresar la solubilidad 

en lípidos de un compu8sto; el sitio en el cuerpo; el flujo sanguíneo 1.2, 

cal y la temperatura de le piel. Químicos tales como el dimetilsulf6:r.ido 

y el dcido f6rmico, alteran ln integrM.R.d de la piel y facilitan la penJ!. 

tracidn de otros materiales por incremento en la permeabilidad de la ca­

pe de tejido córneo de la epidenaie. Caabios moderados en la peneabili-
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dad pued-3n taabián result.ar seguidoo de aplicaciones tópicas de acetona, 

alcohol aetílico y alcohol etílico (t12). 

En resumen los dañon cutáneos pueden aumontar lu absorción pcrcutánea; 

sin embargo, 1J.lgunos detergentes y agentes químicos pueden seguir una ru-

ta accesoria, que es, entrando a travls de los fol!culos piloeoe 1 glándu-

las sudoríparas y glándulas sebáceas (59). Lfi f'igu.ra 8; muestru la pene - ' 

tración de agentes tóxicos y sus niveles de acción • 

.Accidn 

q sobre la Disolventes, ác.! AcoicSn dieo,: Pel!cula 
superfi- dos, anhídridos 1 vente 7 des Bidrolipi 
cíe. baeae hidratanh. dice 

Irritantes Accidn tiol r 
Acción Tl, As, J'orwol, privo, ac - Bpidormio 

local ácido pícrico, ci6n tanantE 
1 metáles pesados coagulante - -

AccicSn 
aieUmi- Metales (Bg}. Penetración 
ca co•pueatoe orga- 7 dietribu- Dermie 

me U.J.icoe 1 de te- ·ci6n por 
res rosfdricoo 1 Yía 88J18UÍ-
nicotina, nitri- nea 
loe, aminas, fe-
nolea, coapues-

@ 
tos organoclora-
dos (ineectici-
das) 

Pig. a. Penetración de apntee tdxicoa por v!a cutánea¡ niveles de 
acci6n, (WeU, 95). 
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3, GRADO DE !ONIZACION 

Aunque la dlfuai6n pasiva es el principal proceso de abeorci6n, el sis­

tema de transporte activo trunbidn penoite atravesar el epitelio inteetlnnl 

a los nutrientes insolubles en lípidoa y a loe ionea inorgánicos {cloro. -­

ros, sulfatoo, fosfatos), y son responsables del aumunto de algunos t6xi -

coa químicos, como en el caso del plomo, ya que .. pucde ser absorbido por 

la vfa que normalmente tranoport.u los iones cnlcio (19, 62). 

Los materiales ubsorbidoe desde el tracto cnstrointestinnl entran tnnto 

por eietema linfático o por la circulación sunguíneu; el mnteriul ea nen -

rreado mAs tarde al hígndo, donde puede ~er PXcret11do activ!ll11ente en ln b.i 

lit;1. De aquí ea secreta.do en el intestino nuevamente formándooe un ciclo 

conocido como circuluci6n enterohepática, el cual involucra cont&J11immtes 

que sufren deeradación metabólica en el h!gado. Poi• ejemplo, el Dl:IT mediU.!!, 

te la circulación enteroheplttica, un producto de su metabolismo en el hÍm!, 

do eo excretado en la bilis, al mínimo en nni.Jaules experimentales (Hnyes, 

1965) (56). 

Varios factores modifictm la absorci6n por esta vía; así un decremento 

en la movilidad gastrointestinal aumenta la absorción. Los contenidos es­

pec!ficos del estómago y las secreciones pueden reliccionar con el contam.! 

nante, cambiando a áete en sus propiedades fisicoqu!micas, por ejemplo la 

solubilidad e incluso alterando su toxicidad, como ejemplo se tiene que 

la toxicidad de los nitratos es mayor para loe nU\oe de corta edad debido 

al elevado pH del tracto gastrointestinal (108). ~.:l. tamaf\o de part!culb 

ingerido te.mbi.Sn afecta, debido a que la velocidnd do disolucidn ee inve.t 

samente proporcional al t&maflo de partícula (52). 

3) 



4. ~. DISTRIBUC!Oll Y ACUMULACIO~ 

El t6xico un!!. vez que ha inr;resudo nl orgnniumo, 1:10 distribuye en éote 

en fun.ci6n del flujo sanguíneo, de la cantidad do ngua en loe tejidos, do 

la solubilidad del t6xico, eiguiorido en principio, loe gradi•mtes do con­

ccntrnci6n entre un tejido y ln ao.ngro (74). 

En ln distribución de loe agentes químicos influyen diferenten factoreo 

como el ejercicio, con el uumcnto de lo velocidad circulatoria, huce lle -

eor más rrtpido ul tóxico a los tejidos, poro e~ite mismo ejercicio aumcntn 

la presión arterial lo que 'l nivel del rH\on, llevu a una mn.yor filtrnci6n 

y mayor eliminacirín de lm.1 tóxicos, oe h:i obst!rvudo que &1 ce:mr ~A exposJ. 

ci6n y continuar el ejercicio 1fotoa se vut:lven ul nir•J espi.rndn y oe elim.!, 

nan iMs rápi.do (87). 

Otro fnctoI" =n ln distribuci6u ea t?l cst11do n:.itritivo, ospedalmente -

cuando no hay pnr.[culo udiposo, que al ser u~ tejido metab6licamf!nte poco 

uctivo que pued•J ulmacum1r um1 importante cantidad :le t6xico sin quo so 

manifiesten efectos. Lo inverao tumbiún es po1:1ible, un t6xico acumulado 

en el tejido adiposo puede pasar a ln Sllllffre, alcnnzur u otros tejidos y 

provocar unn intoxicación en caso de adelgazamiento súbito; ~r.to puede B.!! 

ceder en el cureo de otras enfermedades quf"l llevan n la innnici6n; ésto 

se hn descrito pnra t6xicos liposolubles como el hexaclorobenceno y el -

cadmio (7e). 

En resuiten, la solubilidad en lípidos, el tamnño do partícula, el gra­

do de ionización, 111 afinidu.d. a te;tidos específicos o los componentes ti­

sulares, afectan la dietribuci6n de un contaminnnte químico. La distribu-
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cicSn interna puedo variar con el tiempo doopu~e de la expoeicicSn. Por -

ejemplo, inmediatamente seguido a la absorción en el cuerpo, el plomo -

inorgánico se encuentra locnlhndo en el lÚgado, rii\on y en los g16bulos 

rojos. Dos horas más tarde, alrededor del 50 % está. en el hígado. Un moa 

más tarde, aproximadamente el 90 ~del plomo remanente está localizado 

en hueso (llammond 1969, 55). 

Algunou agentes químicos tienden a almacenarue en tejidos específicos 

debido a propiedades !ieicoquímicas, tales co110 la solubilid~d y absor -

cicSn selectiva o la combinación con macromolóculae, como proteinas, Ade­

más el almacenamiento de un agente qu!mico a menudo ocurro cuando la ve­

locidad do metaboliBJ:Do o oxcrocicSn. Los sitios de almacena.miento o de eJl 

lace pueden no ser loB sitios do accicSn tdxica. Por ejemplo, el plomo -

inorg!Úlico es almacenado principalmente en hueso pero eu accidn princ.:i -

pal ea sobre los tejidos blandos del cuerpo; como el h{gado, páncHas, 

sistema nervioso central; el DDT oe acumula en el tejido adiposo (11), 

pero algunos de auo efectos tóxicos ae manifiestan a nivel de enzimas en 

el hígado y en el rifton (109). 

Si el sitio de almacenamiento no es el sitio de accicSn t6xica, este 

sitio puede eer un mecanismo protector, y sólo la fOI'Dlll que circula librs, 

mente del contaminante ea la que produce efectos nocivos. Loa contaminan 

tes que son almacenados, pueden peraanecer en el cuerpo por atloe sin efes 

tos. De cualquier modo, la acurnulac16n puede producir enfermedad.ea que se 

desarrollan lentamente, co•o el envenenamiento crónico por cadmio {'7), 

el cual consiste en párdida del sentido del olfato, toa, disnea, p&rdida 

de peso, anemia, losi6n hep&tica y renal. 
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4.4. - HlCTkAJlSFURMACIU?-. 

En general, las reaci.:itme~ du biutmn3foMDLtci6n puuden ner divididas 

en dus tiposr reaccionen de la fase I y las rtu1ccionen de la fase II. 

Lns reaccioneo de la fnm: 1 non reacciones catabdlicas (oxidación, redu~ 

ci6n o hidr6lisio). Lao reacciones de la fose II son reaccionoe de oínts 

aje en las cw1lo~ \Uln mo1'culn adicionnl uotá enlazada covalentemente a 

!la original o al metabolito en orden pura forwir un producto conjugado 

más hidrosoluble (figurll 9, 98), 

A:ií 9 todos los mecanismos de biot.rnnsformnci611 están dirigidos hacia 

la producción de metabolitos, compue0tou mde polnroe, que pueden por rd-

pidamente eliminndoa del cuerpo, 

AllSORCION Mb'TABOLISMO ~LIMlliACION 
1 1 
: Faeo t Fase tl 1 

: ?o:etabo~ito dvl tóxico : 

1 con uctJ..vidnd modificada • 1 
~ Conjugud~o_,1 __ _ 

1 ,l' 
Tdxico~ 

1 ?-:utuboli to del tóxico 1 : 

: inllctivo 
1 

~ Conjugad~o__,_l __ __. 

Lipofílico 
1 1 

------------...,.Hidrofílico 

Fig. 9. Reacciones de la fase I y fusa II en la b1odiopo­
elci6n de loa t6xicos y drogas. 
Las reacciones de la fase 11 tnmbién pueden preceder 
a las de la fase I (9e). 

Lu biotransformaci6n no nec~:mriqmonte fnvorecr? l'l eliminnci6n de los 

agentes t6xicos, sino que trmmfon:m lotJ agentes t6xicoa en compueston 

di! mayor toxicidad; como oje:nplos, ae tiene; en el caso da oxpo:ilcidn a 

metano!, éste ae biotransforma en formnldehido, sir.nd:i rt!.1ponnnblo de 



producir ceguera; la 2-naftilamina so oxidl:l a 2-naftihidroxilamina 1 la 

cusl ae conaidera que produce cáncer en la vejiga (103); el tetraetilo 

de plomo ae trwrnforma en trietilo de plomo, produciendo ef'ectos sobre 

el sistema nervioso como cefalea, irritacidn, traetornoa visuales, ence­

falitie (nluoinacionee, convulsiones, coma), parálisis (39). El fluoret.!!. 

no y el fluoraceta.to, que originan flourci trato, el cual bloquea el ci -

clo de Krebo (110); ol parati6n .se convierte en paraox6n 1 siendo é:Jte un 

inhibidor potente de la acetilcolinesterasa (64). Otros ejemplos 3on el 

acetaminofen, cloruro de vinilo, dióxido de otileno y N-hexano (c::ia). Las 

eapeciee de oxígeno activo, tales como¡ euper6xidos, radical hidroxilo y 

oxígeno, que en algunos caeos pueden ser generados en el hfg<1do por rom­

pimiento de los procesan metab6licos, pueden causar dailo nl tejido y po­

sibilidad de inicio del proceso de carclnog1foesia (16). 

Así mi8Jllo, la biotranafonnaci6n puedo reducir la toxicidad, como en 

el caso del cianuro el cual se biotranstorma en tiocianato (76); el fe­

nal se conjuga, dando origen al fenilglucur6nico el cual se vuelve iner­

te y es eliminado por la orina (110). 

En la tabla 2 se encuentran loa diferentes tipos de reAcciones en la 

biotransformaci6n. 

En la figura 10 se presentan las renccionea de biotr8Jlsformación que 

puede sufrir cada uno de loa tdxicos en el hombre, según el tipo do age.!l 

ta químico. 
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Tabla. 2. Renccionos de· Diotran&1'11r11~ei~n. F.:isc. I 

:\ld1111 

\l••11in;1. l'lilm••11in1 h·n1c•fc1:1mi• 
n01,;1mm1•rir111.• \',1Í<"•"·•.h.'l1filin.1 

O"-·-"D~<·o;c'"~"='''=ri';..o"'~--+-'ñ~o_c~"·~--•o_H_• __ c"~·-º------i,-'~°'c;'~d""'n:i.p._ .. n~i1='"~·'"="~"'---
s.1Jcal.1u1Jaci1ln RSCH, .. RSH • c11 10 _t1-Mctil11np1mna, mctirurnl 

:-J.O.\iil;u.:i•in 
Amma!>primarias 
Amin:is~ccu11d.1ti.1~ 

Aminn~1crci:itfas 

S-ChidacMn 

9" 

1 'n;lm,1 o:k:!.'r:lctmin;: 
--J- 2-.\1·c11litmmc•tlunrcnn. ;1c<:>tamim1 

fén 

Tmml.u.:ina. nmc111.fü1.1. domrr1• 
m.11.:ino 

RCfHCll, .. R-~-CH 1 ..,. R ·¡CH• -t NH1 

Ntl NH O 
D..-sulfurnrión Tin~n1al 

Dccl:lrin.1.:ión ce•. .. (cc1i) .. CHCt1 
::--,.,--:-..,.-,.--,----,--~~-~~---'------~ ---------­
Otidncionc!'> intk1il'r.t!i,•r.k~ lid cit.•cml'ln P-l~ll: 

An,inm1•m"1\•;.c11: .·.•:J· 1 ... 
Lim.i<l~Ziq;!~r) 'R~-R:N"-0 -n1N'Otl 

RCH)l-CH1R - RC/-11-N--CH,R 

H bH 
RCH~N·CH,R 

o 
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("!•'r11¡.r.1m:11in.1.anum¡il1hn.1.b.,·11-
"'11·1amin,1 

Dc,ipramina. r:nrtr1p11lin:1 

(Ku.tzunc, 98) 



----1nh1D._2.Jre:.i.ccio.n.c;;. d1.L Bic_;_..1.·aru1!0.rmaci6.u_ .. _ Ya.~c .l~. _ (ContJ___.~ 
. Tipo de na~·c!Un J Camb111 curnrtu1~1I 1 Sul"rrutu rurmai:n1i·,::1ro 

_ .. ,_m_;"_"_"'_'J_~_~ __ --i __ "•-'_'º_"'_N_H, .... RCHO • ~111, ¡ Fenitc1i1Jmin.i, :1J1..-n.1:iroJ. 

--'º"''=""""';J"''°"'"''""'""''io"'n°'~'---'-'"::::CHC!'.:'.º:.:."-~...:":.:':::"º'--- 1 E1anol. hidrato di! cloral 
Hrducclnnu 

,,R'"="'"'""'.º""'"'"ª"'ª"-' ----'-'""'"-'-"-''""''~·-·"'""'"--"'""~""-' --RNH1 t R, NH1 t Pruntmil. lilrlracina 
RcduccionamltCl RN01 - ANO ... RNHOH ... -RNfl1 1 Sitrohcnc<!'no. clnrai:iu.:m,,.. !. do· 
--------->------- ______ 1__::1.:cp.1m,d.1n1rok.!.:::,_ __ _ 
lkJucc1oncscJrllo111lo A~R .. R1HR' ' :O.lct1r.1pon.1, mclaJonil, nalo\•lOil 

Jliclr1ill~h 
&tcrcs 

Amidas 

'1' .. bln 2 
Tipo de 

conJu~ad6a 

01ucuronk!ación 

Acctíladdn 

o 011 

Proc;ifn:i, surcinikolin.:1. a~pirina, 
clofibralo, mc1;1rc~nida10 

RCONHA1 .. RCOOH t R¡NHi Procain;imi•!J, lidocainJ. mJomc1;i-
cina 

Re 0 ce!On(!g dfl Ptntrannrormnción ¡.•ni:;e Il 
Reaelho Tnnsrrmsa Tipo' de 
endfl¡:tno (IOCJ1l!tacl6n) subs1rn1os 

UOP ácido glucuró- U DP·Glucuronil' Fcnolcs, nlcoholes, 
nico transfcra.sa (micro- fcldnsenrho.:olicos,hi· 

Acctil-C.oA 

1ontas) dmxilaminas, 1ulfona· 
midM 

N-AcctU-transícra· Aminas 
sa(citmol) 

E;Jtmplos 

Nitrofcnol, morfina. acc· 
laminofén. diac.cpam, N· 
bidroxidapsona, 1ulfotia-
1ol, mcprobamaln, digilo· 
xi na, digol:ina 
Sulfonamidas, iwniacida, 
clonoccp:im, d:i.psona, 
mcscalin:i. 

Conjugación con Glu1alión 
glu1:11ión 

GSH-S-ir:uuf~r:asn Epóxid1u, óxidos oue- -

1 

Mido clacrini~O.br'OrñO: 
~!!)sol, mlcr<1rn· ~:~f:k:S nitro, hi· hcnceno 

Conjugaci\\n cun Glicin;1 
1-licina 1 

Acctil·CtlA glicina 1 Derivados acc1il·OJ:\-·:Ac~;;·~;1~~;¡f.:,;~-:¡-,.1.J~1 

~~~~~~¡;~):i {mito· J ~~os ácidos carh:l"Ú· ! ~."~~¡¡~~ l;t~:1~1 ; .. ~1.~~~:~~ 
1 cólicCl, .1cido dt:.!"••'cit'ólico 

Conjugación con Fosfoadcnosil fosfo- Sulfolranskrasa Fcnolcs, alcoholes Entona, anilina, fenal, 3. 
sulfalo sulfalo (citosol) aminas aromálicas hidroxicumarina.accl:1mi· 

~lclílación 
nofén, mc1ildcipa 

S·Adcnosilmc1loni- Trnnsmclilasas (ci· Ca!ccolaminas, fcnol, 1 Dopnminn,adrc'ñillni"pj: 
lruol) aminu, histaminn 1 ridiña, his1amin11, 1ioura· _, _______ ...._ ------~ 

(KAtzung, 98) 
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4,5, - ~LIY.INACION 

Lu oxcreci6n se refiere a la oliminnci6n de auetu.ncla.e que ya no van a 

ser utilizadHn en el organismo y que proceden de lns células y la corrien 

te sanguíneu. Las vfos *3xcretorus son el UpR.rnto respiratorio (aire espi­

rado), aparato renul (orina) y el n¡mruto digestivo (heces, bilis). entre 

otros (38). 

Del funciom1mi~nto de estos npurntos de~nde en gran medida la cupaci­

dad del organismo ele eliminar 1013 túxicos, R11Í una insuficiencia hepáticu 

o renal son factores que agravan la expoaici6n u t6xicoa y que deben ar:r 

considerados en lu vigilancia de loe trah.<i,1ndorea expuestos (78). i.sí t8.fil 

bi~n, algunas eocrecionea del organiamo tienen ln po!'ibilidad de eliminar 

agentes t6xicos¡ el sudor sirve! como un fluido excretor pura algunos com­

puestos que contienen sulfuro y compueatos que generalmente son solubles 

en 8«Ull (38). La leche es la secreci6n más importante pera la eliminación 

de algunas sustancias químicas, como el PCB (bifonilo policlorinado), y el 

alcohol. Las glándulas salivales eli.JD.inan pequeftns cantidades de agentes 

t6xicoa como sales de metales pcsrulon, poco ionizadas (41, 2). 

4, 5, 1, ELIMINACION l'Olt VIA lth'NAL 

La vía renal es muy importante en la eliminuci6n de los agentes t6xi -

coa siendo ellminndos por cstn vía muchos agentes quúaicos y sus produc -

tos de biotrnnsformaci6n (10, 79). Son eliminados a travtSs de la orine. -

por el mismo mecanismo por el cual normalmente se eliminan los productos 

del metabolismo. Los qentes t6xicoa polares, que son solubles en el agua 

del plasma, son filtrados por el glo~rulo, concentrados en los túbulos 
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y eliminndon por la nrim.t.. Ln elimim.tci6n renal, depunde de lu filtrnci6n 

elomerular, y ónta depende do lu provisi6n de 5angre nl rif\on (es reloti­

vumente conatonte en el aniir.nl snno) y de la concontrnción de los agentes 

t6xicos no uni:los n protcinaa pluamAticna (67). LI\ concentrnci6n del 'lgen. 

te tóxico del plnornn, disponible para la filtración glcmorulnr, es depon­

dionto de la donis, de la absorci6n, '.le la unión a protoinas plasmáticas • 

y de lu polaridad do los compuentos (74), Los comput"?atos lipof11icos atr!!. 

viennn múa rúpido las membranas y se distribuyen on los tejidos en mnyor 

cnntidud que los compuestos polares. Todo compuesto lipofílico que es bi.e, 

transformado a tm compuesto inda polur U•? oliminn r&cilmente, y en oete c!!, 

so el proceso de biotrnn!.lformo.ci6n juega un po.pel importunte en la elimi­

nación, as! como en la conjul{nci6n para formar compuestos más solubles y 

f&cilrr.entc eliminudos por la orina (90). Como ejemplo se tiono al cadmio 

(79), nrs~nico inorgánico (10) y fenal (llo). 

4,5.2, ELIMINACIOll POR VIA !IB3PIRATOHIA 

Lns suntancias que a lo temperatura normal del cuerpo se preuentnn on 

forma de gases, son eliminados principalmente por la ezpiraci6n o vía pul 

manar. Debido a que los líquidos csUn en equilibrio con la tase gaseosa, 

aquellos pueden trunbi.Sn ser eliminndos por esta ruta (cloruro de vinilo, 

dicloroetileno) (9, 73). Ln cunt~dn.d do tóxico eliminado por los pulmones, 

está relacionndo con su presión de vapor, este principio es muy usado pa­

ra determinar la Ctltltidad de etanol en el organismo. Los t6xicos muy vol! 

tilee como el .Ster etílico, son casi exclusivamente eliminados por via 

pulmonar. Esta eliminación se realiza por difusi6n gaseosa y on propor -

ci6n inversa nl vapor de rotenci6n. 
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Loe gases con coeficiente de solubilidad sangre/gas bajo, como el et.!. 

leno y el 6xido nitroso, son fd:cilmonte olinrlnndos, mientras que aquellos 

con un coeficiente de solubilidad sangre/gas mds elevudo1 se elilllinan le.u 

ta.mente, como el &ter (41). 

El tiempo de tránsito total do partículas depoei tadns sobre varios -

bronquiolos tenninalee va de 2 a 24 horas en hll&flnoa sanos, tiempo relntj. 

vo .para la fase de eliminaci6n bronquial (74). La eliminac16n de partícu­

las mediante macr6fagos en el árbol bronquial toma lugar por e.a.cima de un 

período de varias ne.manas. Las partículas depoei tadae en loe conductos 

alveolares son fegoci todos por macr6fftBOs dentro de alredor de 6 horas, 

pero el movimiento de eliminaci6n puede variar algunas oemanae (20). Le.e 

partículas que no fueron fagoci tadae por macr6fagos tienden a ser incorp.e. 

radas en las cdlulas epiteliales interaticiulee donde son lentumente eli­

minadas por disoluci6n o como partículas por la vía linfAticu (56). 

Loa tiempos de elimins.ci6n por eatao fases posteriores dependen fuerts 

mente de la naturaleza química _de las partículas y su tB.11B.flo, con tiempos 

medios recorriendo desde alrededor de 30 a 1000 días (55). 

Todas las caracter!eticae de los tieapoe de eliminación citados se re­

fieren a partfculaa iDertH y no tóxicas en pulaones eanos. Loa tóxicos 

pueden -yariar drúticamente loa tieapoe de eliainac16n, como el de elimi­

nacidn mucocili.ar, alveolar. Loa materiales inhalad.os afectan las veloci­

dades de eliminación mucociliar incluidos el tlcido sulfúrico, ozono, di6-

xido de sulfuro Y formal.debido. La eliaiDación alveolar mediante aacrófa­

goa eeU afectada por el di6xido de aulfuro, di6xido de ni tr6geno y la a.! 

lica. El huao del cigarro ae conoce por ateatar las faaea poateriores de 
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lns zonas de elitninaci6n alveolar en unn dosis-dependienta, Los Ca.lllinos de 

elindnaoi6n trunbián como los velocidades pueden ner nfecttidns por estos -

tóxicos químicos, afectando lu distribución, la retención de pnrtioulos y 

su dooificnci6n l5.ÍJ. 

4.5,}, 3LlMlUACIO¡; POU VU\ DIGB5T!VA 

Después de ln. adminiatrnci6n ornl y \Ula vez absorbido, el agente quími­

co pasa nl sistema linfátic" o a lo circulaci6n porta. Los agentes qui.mi -

coa que aparecen en la circulación porta, son tranoportedoa directa.ente 

al hígado. Un gran número de agentes quWcoa aboorbidoa en el intestino 

son eliminados n través de la bilis, prl>duciéndoeo un ciclo desile ol inte,!! 

tino, e.l hígado, a ln bilis y nuevamente vuelve al intestino. A este ciclo 

se denominn circulaci6n enterol,epáticu, El hí.gudo puede biotrMsformur n 

un agente químico, conjugarlo con itcido elucur6nico o sulfatoa y eliminar­

lo n trav&s de la bilis al intestino {90} y ser nuevwente reabsorbido en 

la circulacidn porta. varios pln¿"llicides organoclorados entrw1 en la cirC,!! 

leci6n enterohepática. t:ntre loa ejemplos ten~mos al DU'J.', dieldrí.n, eldr!n 

y metoxic.Loro (61, 64). 

Aunque el hígado no excreta a muchos compuestos diferentes como lo hace 

el rii\on, el higa.do está en posici6n ventajosa con ronpe6to a la excreción, 

particularmente do 111etubolitos. 

Ro.y por lo menos tz-ee sistemas de trai;i.aporte activo deede el hígado a -

la bilis; uno para ácidos orgáriico~, uno para bases orPnicas y uno para 

compuestos neutrales orgánic:os. J::s probtlble lo existencia de un sistema -

de transporte para metales, Por ejemplo, el 5-fluoruracilo es absorbido -
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por el mismo sistelnlj d•: trunsporte qu>? ln pirimidina (19); el talio es 

trnnsportado por el sistema que non:ialmente usa el hierro (53); mien­

tras que el plomo puede oer absorLido por el mismo sistema que el del 

cnlcio (62). 

En general, parece que loe compuestos con pesos moleculares mda grun 

des que 300 o 325 son mils frecuentemente encontrados en la bilis, mien­

tran que los compuestos con peao moleculares wín pequeflns son encontrados 

con m&s frecuencia en la orirw, (3B). 

Las enfermedades del hígt:ido pueden produ~ir unn reducci6n en la capn­

cidnd excretora así como también ln cnphcidad metab6licn del h{gudo. Un 

número de fArmacoe incrementan la velocidud de excrecidn hepáticu por ª.!:!. 

mento en la velocidad de flujo biliar. Por ejemplo, el fonobarbihl pro­

duce un incremento en el flujo biliar que no se reJaciOna a su hHbilidad 

para inducir enzimas metabolizantea (74). 

En la figura iI se Uu~tro.n mejor 11rn v!ao de ubsorci6n, distTibuci6n 

y eliminaci6n do lo~ agentes t6xicos en el orgnnimno humano. 

4 .6, - FACTORES ~U" CONDICIONAN LA ACCION D" LOS AGENTES TOllCOS 

INDUSTRIALES 

La toxicidad puede expresarse en tdraino3 mecMicos, o sea, el resul­

tado de dos reacciont?o opuestao; la sustancia tóxica actúa sobre el orm 

nismo humano, el organismo humano actúa sobre lu accidn de la sustancia 

t6xica1 la respuesta del organismo representa solamente una pequefta. par­

te del potencial del tdaico ingerido (47). 
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Algunos factores ofP.ctan ln toxicidad de un compuesto o la respuesta 

de un individuo o un ogento tóxico; las voriubles fitdcoqu!micaa que son 

loa catados químicos y fínicou dol compuesto y que van a uer loa reepon-

sablea de que dicho agente pueda atravesar las membrnnas biol6gicas, ll.f!. 

gor al sitio de occi6n y ejercer su efecto, pero no solo de sus propiedl!. 

des fisicoquímicaa va a depender que el agente t6xico ejerza ~u acción 

sino de los variables fisiológicas como la absorción, distribución, mct.!!. 

boliemo y excreción, que como se menciono on incisos ru1teriores van &. arsc 

tar la acción de loe neentee tóxicos. Aaí, el rompimiento de los procesof; 

fisiológicos puede alterar mnrcudamante la toxicidnd de lou agentes qu!m.! 

cos 1 particularmente químicos runbientnlee marcando ellos mü;mos monor o 

mayor toxicidt ... d dependiendo de los cambios en la fieiolog!e. del huesped, 

(38). 

Además existen otros factoroa que pueden modificar el efecto de una -

sustancia tóxica y que no garantizan que len personne expuestas a una mi,!!. 

ma concentración de ln sustancia no presentarán daf\o a su salud. Estos -

factores pueden ser de diversa índole, agrupándolos de la manera alguien-

FACTORES INDIVIDUALES 

- OemSticos 

- Edad 

- Sexo 

- Estado de Nutrición deficiente 

- Ingeeti6n do fármacos 

- Enfermedades intercurrentee1 aquellas 
que ocurren en el curso de otro pade­
cimiento con el cual no gunrda relu -
ción. 
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- Tempera tura 

- Humedad 

- Presión a tmost.Srica 

- Fatige.1 trabajos rieicoa in 
teMoe, trabajo• pur&Mnte 
visuales, privación del SU.!. 
Ro, ate. 



Otros factorea dentro del wnbiento luborql pueden Ber los relacionados 

a ln exposici6n a loa agonteo t6xicoa un relaci6n a lu duraci6n y ft•ocuen 

cia de la expgsici6n, concentraci6n y dosin del ngente, la vía y sitio de 

exposici611, el tiempo do exponici6n y el tiempo de vidu media (relaci6n 

qu' existe entre ol volU111en y ln depuracicfo y lB forma más útil en el e&,! 

culo de la doeiricaci6n de un ffí.rmaco o de un agente t6xico). 

Según el tiempo de oxposici6n, lna propiedades de las austancias qull\!. 

cns y las cnracteríeticaa biol6gicae del órgano afecto.do, las lesiones P2, 

drán ser tranai toriae o permanentes y loo dni'los podrfill o no remodiaree 

·mediante un proceso do regenerac16n. 

5, - K e e A N I s K o D E A e e I o N 

Al cono()er como actdan en el organismo las auetnnciaa tdxicae, pueden 

interpretarse loo hechos químicos y clínicos y deducir el tre tamiento tJ!. 

ra~utiao de la intoxicncidn. t:l estudio del modo de ncc16n de un t6xico, 

ha sido inntrumento do investigaci6n bioqu!micn y fisiopatoldgica de otras 

funciones orgdnicaa, no obstante, existen muchaa lagunas en esta d:rea, y 

ee puede afirmai-, que son muy pocos los elementos o compueetoe químicos 

cuyo modo de acci6n ee conoce completamente. Ello ocurre no adlo con los 

t6dcos .tradicionales de lu industria, sino también y con mayor frecuen­

cia, en loa innumerables compuestos quíaicoa que cadu afto se incorporan 

a los procesos tecnoldgicos industriales, que como ya ae mencion6 son 

cerca de 500 loa compuestoa que cada &iio se incorporan al mercado indus-

\r!Rl (98), 

En la tigura 12 ee encuentra siabolisada la rota por medio de la cual 



un tóxico produco un efecto. 

_...---- eliminación del 
_,/ AT 

AG¡;rjTE 
TOXICO 

{AT) 

abeorci6n AT distribuci6n AT 
en sangre ~---v,,_-......-+ almacenado 

EF'oCTO 
TOXICO 

'.. AT 
en ol tejido 

/blanco 

Fig. 12. t<;l neento t6xico (AT) es nbaorbido en el flujo .'l11nguí­
neo, del cual puede ser eliminado y/o diotribuido a v;al'ios 
tejidoe donde puede ser almacenado o ejercer su efecto tóxico 
(tejido blnnco) (37), 

Los mecanismos principulea de acción toxicol6eicn son loa siguientcs1 

- Accidn Híetica Directu del T6xico. 

- Bloqueo Enzimlttico. 

- Inhibición ~!nzimática. 

- Eatimulaci6n EnzimáticS:. 

~ A_cci6n por Hipereenaibilid.ad. 

ACCION H!STICA DmECTA 

La ncciór. tóxica sobro loo tejidos se ejerce por fijncidn del tdxico S.Q. 

bre loa elementos celulares impidiendo eue funciones bioquímicas oepecfri-

cae o alterando profundamente su estructura. Dentro de este mecanismo se 

encuentran los D«Ontee que interfieren en la transferencia de oxígeno, co-

mo por ejemplo, ocurre en la" intoxicacidn por mondrldo de carbono, &cido 
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cianhídrico, anilina y por hidr6geno oulfurado. Debido a que ou acción 

es directamente sobro los elementos celulures, como lo. hemoglobinn, imp.! 

diendo euu funcionee bioquímicas como lu c3 el transporte de oxíeeno ce-

lular (72, 74). 

ACCION POR BLOQUEO ON~™TICO 

El bloqueo enzimático es, quide, el principal mecanismo de acción de 

loe tóxicos industriales, y es conocida como la teoria del receptor, 18. 

cual asumo que el compuesto debe combbwrue con un receptor para actuar. 

~l rect!ptor no es unn estructura i~inarfo.. ~:stc puede eer un a1:10 de 

enlace a una proteinu de transporte, o parte de una membrana, o el sitio 

activo de una enzima l37). 

Así, se tiene que, sea cual fUere la naturaleza y el tipo del receptor, 

&ate se ocupa por una mol&cuhl activa para iniciar el efecto. El efecto 

se presume u. ser reversible. Aai tan pronto como el tóxico es dieociado 

deede el receptor, el efecto ceBB. Por lo tu.nto, ln teoria del receptor 

no describe el mecanie110 de acción de los compuestos que actlian irrevera.!, 

ble11ente, te.lee como los carcin6genoo (16). 

Loe COJ1puestoe excSgenoe farmacol6gicamente activos, .Y muchos que eon 

toxicol6gicamente activos, actúan por enlace a 3itioe iaportantee, sobre 

enzima& o sobre las macromóláculao regulatoriae. ~:l sitio en el cual loa 

co11pueatoa ex6ganos se enlazan, es uno altaaente especializado para ace,n 

ter compueetots ond6genos, ya sea un intermediario metab6lico o una mol&-

cula regulatoria tal como un neurotransmi:Jor u otra hormona. As!, un CD!! 
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puesto debe llenar ciertos requerimientos de ta.me.Ro, conrieuruci6n, y -

carga eltfot1•ica antes de poderse onlaear al sitio receptor. lU receptor 

altamente selectivo puede eer activado solamente por compuestos ex6«enoe 

que se parezcan al activndor natural, o agonista (94). 

La ocupuci6n de un recaptor por wi t6xico puede realizarse por inhib.!. 

ci6n o por 1nducci6n enzimática. Como eje11plo9 se titmen a loa hidrocar­

buros aromAticoo comai el benceno, tolueno y :xileno, 1tdalfods del plomo (33, 

22). 

lliHIBICION ENZIIUITICA 

La inhibici6n enzimática con:liote, (valga la expresión), en evi'bir lee 

reacciones bioquímicas da la oneima ejercida ror el tédco. hiede ser co.s 

petitiva y reversible cuando la accidn inhibitoria ae ejerce desplazando 

al suba?-ato propio de la enzima por otro substrato con.el cual no ejerce 

su normal comportWldento bioquímico. La acción inhibitoria de tipo no com: 

petitiva e irreversible ea cuando se ejerce por enlace covalente del tdz.!, 

co con la enzima, y aunque este nuevo compuesto no es de gran estabilidad 

c¡u!llica, comportan casi sfompre la irreversibilidad (37). 

En algunos caeos, esta noción de bloqueo emialtico taabiln puede rea­

lizarse por deeplasamiento de un activador o cofactor, necesario para la 

e:Cnteeis o acci6n de una determinada enzima. Ad ocurre con el desplaza -

aiento o captnci6n de algunos oligoelementos metálicoe, indispensables Pá 

ra que so completen algunao reacciones enzimáticas, como ocurre con loe 

grupos sulfbidrilos, por l¿e metales pesados y el ars4foico norwal (5.,,69). 
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lt-.DUCClOh ;-;1;;:11-tA'l'l.:i: • .' r:~"I'IhU1.ACICt1 

Es un mHcuuiumo do ncción toxii:olóe,'icu du bloqu~o cnzi~tico mediante 

inducción, y consiste en la alteración de ln roguloción de ln. velocidad do 

síntesis de una c>nzimn cluve, en un ciclo metabólico por un corr.p~iesto quí­

mico. La hcumulución celular del compuesto finnl del ciclo inhilic, n su -

vez, directamente :i ln enzimu dnve (inhibición por retroucción) y de oín­

teain do nuovns moltSculns de enzimas (rcprt.!sión del producto finnl). t-:ien­

trns lu inhibición por retro:.icción en un mccaniumo de acción rÁ.pidu, ln .!,!!. 

hibici6n por repreai6n en de acción lcntu, porquu ln t!nzima que quedn eo 

potencialmente uctivn (37). 

En err.bon cnsrrn, la inducción o lu inhibición euttín limi tadue por la di~ 

ponibilidad de loG sitios receptoruo, como lo mu~otra ln figura 13; la C.2.11 

centración de un tóxico ul sitio receptor, X, está ropresentudn gráficamen 

te contra lu fracción; el efecto esporado por encima del wíximo efecto, -

O/Qm• La curva mo~itl'ndu es un11 hip6rhola. ~:ata roJad6r, ne uxi:r~nu más fr.!!, 

cuentemente como en hl ríguru 14, ln curva donia-ruspuent1.t oo oigmoidea; 

n6tece que la secci6n medl!.t u¡.roxit!IUdutn·mte line:ll pueda ser ujm;tndn n lo 

la.reo rlo ln curva, desde el 20 ul 80 porcionto de i.táxino efecto (74). 



~ 
Qin 

Fig. 13. La dependencia de ln fracción de máximo efecto er.ibre la 
concentracHin del t6xico, Kd eo le constante de diaociaci6n 
para el enlace del t6xico ul sltio receptor crítico. 
(O'Plaherty l98l , 37). 
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Fig. 14. El lag. doois-efecto te6rico de la relnci6n demmáximo 
efocto. El efecto y 'la concentrnci6n son expreandoe on formas 
dimensionales, como fraccidn de máximo efecto, O/Gin, y como 
fracci6n de la constante de dieociacidn, l/Kd respectivnmente. 
(O'Flaherty 1981, 37). 
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ACt:TO?I i'OR HIPC:RS~SJBILIDAIJ 

Ln. hiptlrsenaibilidnd a.o ol e.at,1do en 111 quo el cuerpo o parte de él 

reacciona en forma exugcradu a los e.otimulo.a exturnoa de divureoe com­

pua'3tos químicos, ln toxicidtu.l do un compuesto químico en parto eo de-

be &. fnctoroa heroditario:i ccmo la poca nctivjdnd o autJoncin de una de-· 

terminada enzima. (,¡,ui?.IÍH ul rtrno mA:s demostrativo Stm el del mecunicmo 

de nccilin t6xica da los nit~o y amino derJvlUios do los hidrocarburoa c.Í. 

clicafl, Rien~o cnuau de su acci6n mutuhemoglobinizWltu un'l dinminuci6n· 

de origen heredihlrio de la alucooo.-6-faefotac;a (74) .. 

5.1. - AOE:NTE~ cot;TAMIHANTE!U su MECANISMO DE ACCION, EFF.CTOS TOXICO!l 

EN 1-.:L ~\~IDIC:NTfo; LABORAL 1 Y TñATAMlr-JlTO. 

AOEllTES CONTAMINANTES l!UE IN'!'>;J<FI8RllN ;:¡, LA TRAl/SFh'llENCIA m: OX!Gfl<O 

L03 neentes qu!micoJ que actúan p.::ir e:ite mecanitimo ean mondxido de cai:. 

bono, anilina y &'cldo cin:ihídrico ("3-7). 

MONOXIDO DE .CARBONO 

El mondxido de carbono (co), ea producido por la combusti6n incompleta 

del carbono o mate ria les cnrtonndos. La fuente md'.s comdn de mondxido de 

carbono son los gaaea de outom6viles, g11n de cnffcria, eatufas de kerosene, 

homes, además, se f'ube QUl! la ~ombusti6n inCcrnpleta 'de gas 11nturnl o CO.!! 

bustibles del petr6leo, pueden coutonor hasta un 5 % de CO (99). 

El m.on6:rido de carbono se combina con ln hemoglobina trannforlllli:ndola 

en carboxihemoglobina (COHb), la cual en incapaz de transportar oxígeno 



y trae como consecuencia anoxia tisular. La afinidad del CO para la hem.g 

globina huma.na, es alrededor de 210 vecea mayor que para el oxígeno (02 ) 

Y por ello el CO desplaza al 02 combinado con la Hb al estado de carbo:rj. 

hemoglobina (COHb} (72)1 

Hb02 + CO - -~ CORb + o2 

En ln mol!Scula de COJfb, el hierro está como Fe2+, adem.!'1a la determiDA 

ci6n de lo cantidad de COHb en la annnre ea un dato valioso para detectar 

la expooici6n al mon6xido de. carbono. 

La intoxicación por CO puede provocar cefalea leve 1 irritabilidad 1 fA 

tiga, v6mitos 1 confusión, incoordinucidn, desvimecimiento troneitorio o 

. convulsionas e incontinencia (incapacidad pnra controlar las funciones 

excr•torao, como la defecaci.ón o la micción) y hasta la muerte por paro 

respira torio ( 99}. 

Tratamiento; retirar nl paciente de la exposición, administrar oxíge-

nO a loo.', con mascarilla, hao ta que la carboxihemoglobino sanguínea ne 

encuentra a bajo de la cifra peligrosa. Lu concentracidn de carboxihemo­

'globina debe bajar a So% en una hora o dos. Si la cifra s8'ngu!nea de .!a­

ta exqede al 2o%, considérene la administracidn de oxígeno heperbárico. 

ACIDO CIANBIDRICO 

El ácido cianhídrico (HCN) es usado como fumigante y en diYeraae sín­

tesis químicl!s. Las salee de cianuro son usadas para liDlpiar, endurecer 

y refinar metnleB, adcmAs, se utiliza pura la recuperaci6n del oro df! .i 

los mineralea ( 99). 
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Apnr•rnlementu, el u.ecunismn por P.l cul\l ol cianuro cauua cnvenena:aicn. 

to, es ln inhibición del :1fot.emn citocromo oxidaon el cual es nocc:mrio 

p1lra lu ut.iliznci6n del oxígeno en 11ts cúlulan. JU ión cianuro oe combi­

na con el Fe)+ de 1:.i. c1tocromo oxidu:m, úttirc1 cnlub6n do la r.~denu res-

plrat.orin, bloqueando MJ{ 111 respir11clóu celul11r. ra rudicul cianuro pu~ 

do ser inhibidor de numero1:ms enzimas que conthmen hierro y cubra (76). 

Lu citocromo oxidn:1a u!; l!l c11z1mu r.lis :mm•'i.tlu ul ci11nuro¡ in vltro 

una CQnc1;1ntraci6n clH ciunuro de 10-BM ua ~uficiento p.11.ra producir una .r.Q. 

duccién dC>l 50'¡( de 1n nt:tivide.d Pnzimútica (ó8), el esquemn sieuiente -

tr.ue1itra el mecanimno de acción t6xicli del ciunu1·0 y do su untttgoniHmo 

por ni t.ri to. 

SAJIGR~ Tl:JJD0S 

No; Hb+t.•_ CJl-1 C!i-- COx 
---+ lf ,. 

Hb't-H t Gli- Cll-+ COx 

Ssqut..'c:u, mec11nir.11ao ele acción t6;..:icu del ch~nu1·0 y do su ur.t.'.leoni:J¡¡;o 
por uitrito, (iiri<mi:, 1!5). 

En ln intoxicf\ciÓn 1-1p,uda; la ingestión o inhaloci6n de ttrandt?s ctlnt.id!! 

des de cirmuro (10 vece$ ltt DL 0,5mg/iq~) cUU!.111 inr;onsciencü .. inmediutu, 

convulaionea y muerte en l n 15 rr.inutas. J.,11 inec.;ti6n, inP!1laci6n o abao.r. 

ción cutúr.cu do unn cnntitlud cercana u la doni!.1 let'll cauou vérien, Nspl 

r~ción r,ípidu, v6mi to, bocnorr.os, cefaleu, pulso rápido 11 in~orwcienc:ia. 

F.n 11.1 in'..oxic11ci611 crónico, hl inhnlw:-ión r!!petida de pPqueñMJ cantidndes 

de cinriuro caumi. entre otru~ cosaa, v.~rtigo, debilidad, ccngootión pulm.Q. 
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nar, p6rdida de apetito, de poso y deterioro mentol (99). 

T~atamionto, se odminietra, en esta cnao, nitrito de a.milo o de sodio 

a fin de tranaforrnnr la hemoglobina en metahemoglobina; una concentraci6n 

del. 10 al 20'¡( de metnhemoglobina no representa un rieago. El i6n cianuro 

ea combina con el Fe3+ de la metahemoglobina para producir cianometahem..Q 

globina y libera la citocromo oxidnsa. La adminietraci6n de tiosulfato de 

sodio (Na
2

s
2
o

3
) estimulo la formación de tiocianato (SCN-) que es eliminl!, 

do por vía renal 1 s
2
o; + CN- ----4 so; + SCN-

Loe compueotos de cobalto tienen gran afinidad por el cianuro (94). El 

KDTA-Co se ha utilizado en experimentaci6n, obteni~ndoee buenos resulta­

dos como antídoto contra la intoxicaci6n por cianuro (57). 

ANILINA 

La anilina ea usada en tintas de imp~enta, tintas para urcar ropa, 

pinturas, removedoree de pinturas y en la síntesis de tintes (99). 

La ingesti6n de lg de anilina ha causado la muerte, aunque ha habido 

recuperaci6n despub de ingerir 30g. La DL en animales de experimentaci6n 

(ratones) es de 400mg/kg (99). La anilina actúa a través de un intermedia 

rio para transformar ln Hb en metahemoglobina que es incapaz de fijar al 

o
2

• En un sujeto, 65mg de anilina a~ntarían la cifra de metahemoglobina 

en 16% en menos de 2 horas. La intensa Mtahemo8'lobinemia puede producir 

asfb:ia lo suficientemente grave como para lesionar las ctSlulaa del SNC. 

Estas compueatoa a veces provocan hea6lisia (103). 

Los hallazgos pu.tol6gicoe en muertes producidas en forma aguda por la 

anilina incluyen Dengre color chocolate, leaioneo en el riflon, hígado y 
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Lazo, ns! cowo hem6lisio. Pueden ocurrir ulccrucionoo on la pared de la 

vejir,a y necronis. 1..u d-naftil11r:iinn, que contamina rt ln unilit\ll comercial, 

cnuua ¡mpilomui; en lu vejiga doepuds da una exposici6n de uno u treinta 

ui'\oo. estos pnpi lomns se hacen malignos si no son extirpndoo. ll6). 

Las principales manifeatacionca en el cnvenenHroionto con eotos compue,a 

toa son cianosis o ictericia (60). 

Trntamiento; intoxicaci6n agudn, remover el t6xico de lu piel lavándo­

la completmnento con agua y jab6n. Si el t6~ico fué ingerido, extraerlo 

mediante Invado ~etrico o emoeie y coneidóreeo ol empleo de carb6n ncti-

vado. El carb6n activado es el n\morbonte mda eficnz, cada gramo de car -

b6n activado obaorlm de 100 n lOCO mg del t6xica l103), 

Pnrn lu metahemoelobinomia grave, admilli:itrur n~ul de metileno, O.lml/ 

kg (lme/kg} de Una soluci6n n l~ IV lentmnente, paro revertir la metnhem,Q. 

globina a hemoglobina normnl. 

1::1 hierro férrico de ln mctahemoglobina puede ser reducido a hierro f§. 

rroso (hemoglobina) l!llb prontn.mente por ln administración de azul de m~t.1 

leno. veapués de lo ndminietrnoi6n, el uzul de metileno eo convertido rá-

pidamente a una leucobaee por medio de la ncci6n rte la coenzimu difoafopj. 

ridin-nualeotido (DPN). l::!stu leucobaae reduce rri.piduaente la forma férri­

ca (Fe3+) a la forma ferrosa lFe2+) del hierro. Las reacciones son como 

eiguei 

DP!freducido t Azul de metileno ---+ DPN + Leucom~ul de ¡nctileno 

La reacción cont!nua en presencia de DPN reducido •. En ausencia de me~ 
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hemoglobina, la administraci6n de azul de metileno convertirá unu peque­

ftn JlOrci6n de hemoglobina en metehemoglobinn. (99). 

AG;:J!TF.S CONTAHIN!!llTF.S 9.Ul1 ALTERAN LA SINT"518 D~L GRUPO HEMO 

Loe ugentee químicos que uct&m por oete me~anismo son hidrocarburos 

arom4ticos como el benceno, toluono y xileno y el plomo. 

BlllROCARBUROS AROMATICOS: B8NCl-:NO, TOLU8llO Y XIL&NO 

Estos compueston eo utili:um comúnmente como solventes en cementos de 

hule y plAsticos. El tolueno es ol ingrediente usual en el cemento que 

se utiliza para intoxicarse inhnlñnclolo, r;n Hnimo•les experimentales, las 

toxicidades dol benceno, tolueno y loe treo xilenoa, aon aimileres ya sen 

por inyecci6n o inhnlnci6n, y la concentraci6n mortill varía de 2-5r/kg; 

el benceno es el más t6xico. La toxicid.o.d del benceno en e1 hombre es a,! 

rededor de o.2g/kg y para el tolucno y xileno 09 de o.5-1g/kg, En la prás 

tica, la baja de vapor de xileno reduce el peligro de inhnlaci6n de esta 

sustancie (90, 62). 

En grandes cantidade~, estos compuestos deprimen al SNC; la exposición 

repetida a pequefias cantidades de benceno o tolueno deprimen ln m&dula -

6see (lll). 

Por inhalación Q inff9sti6n; los síntomas producidos por ln cxpoeici6n ...... 
leve son vértigo, .d.ebilidnd, euforia, cefalea, nd.usen, v6mito, opresi6n 

torácica o inestabilidad en la marcha. Si la exposici6n es más intensa, 

los síntomas progreGBn haciB. vio16n borrosa, temblores, irregularidad en 

el latido ventricular, incluyendo fibrilaci6n ventriculnr, par&liaie bul-
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bnr, inconsciencia y convulaiones. 

Despuén de lu exposición al benceno o tolueno npurecen anemia, petequi 

as y hemorragias anorm!lles. Lu anemia puede progrcsur haHta lu uplasia 

completa de ln lli&dult1 6oea, especialmente después do envenenamiento por 

benceno. Ln mayoría de los sínto11Ro se deben a que el benceno puede alte­

rar la e!ntesio del grupo h8lllo, debido a que se ha evidenciado que eote 

compuesto estimulo lu. síntesis de la J-AlAeintetnAn1 lo que produce un ag 

mento on la concentraci6n hepática del ¡-Al.A y como consocuenciu de otr.oo 

precursores del heme. Como ln vío metob61icn directo que lleva n la fo~ 

ci6n del grupo heme no puede usar t xtoa eutos precursores, datos oerán 

desvidos u la fonnaci6n de productos secundarios, como conoecuencin hnbr4 

un incremento en las port•riaas produci6ndose lo que se conoce como Porfi 

ria Hepática en ln cual puede haber dolor .nbdominnl intenso, con dieten -

ei6n del abdoeen ;¡ vdmi toe, acompe.J'1ad.o todo ello en ocasiones por alguna 

118.flifeetaci6n neurol6gica, oomo crioiB epil.Spticaa. En la figura 15 se -

muestra la regulaci6n de la síntesis del grupo heme y en que etapa oe de­

aarrolln la Porfiria Hepática ( 97). 

En loe centros de trabujo en que se utiliza el benceno, se debe contar 

11ie11pre con una ventilaci6n adecuada. La concentraci6n de benceno en el 

aire debe aer verificad&. frecuentemente (47). 

Tratamiento; retirar al enfermo del lUB"ar y dar respiración artificial 

con oxígeno. Elicinnr el hidrocarburo ingerido mediante lavado gástrico, 

teniendo cuidado de evitar la nepiro.ci6n (99). 

Controlar la oxcitaci6n o convul9ionee con diacopam, O.~IV apli­

cado lenteaento. Mantener al paciente en reposo absoluto on caas. hasta -
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que se restableecn la respirnci6n normal (47). Tratar la anemia mediante 

transfusiones repetidas de BMgre. 

liem.oproteinas 
t 

Hem + apoproteinas 
Fa2~ l""n:RR~'"OQ"'-'UE"'LA-T'""1>_S4_,I 

Protoporfiria {Protoporfirina 

{
~:::_:_:_--+ ___ C_o_pro_p_o_r_ti_r_i_na-}-.-----

Portiria Uroporfiiindgeno -----. Uroporfirina ::~~:!" 1 2 
eri tropoy! tardía 
tica co• Porfobil n6geno 
ni ta f J Porfirin Hep<ltica 

ttLl-eintittaoa 1 
Succinil...CoA + Glicina 

Flg. 15. Patronee de exc1·eci6n de porfirlna y precursores de porfiri­
na en la orina, en las porfiria.e, en relaci6n con la vía de bio -
e!ntesle del hem. Los intermediarios de la vía, excretados en excs_ 
so durante la faea B&Uda de cada una de laa porf'irias, M encuen­
tran colocados dentro de les Uaveo. ALA • &cid.o [-ui.n()l.-naUnico .. 
l. Coproporfirla hereditaria, 2. Porfiria variegata (90). 

PLOMO 

El plomo el3 usado como metal de impra-nte, en BCUllUlndores, :pinturas 

induetrialee, soldaduras, forros para cablea uldctricos, en esmaltado de 

alfar$rÍa 1 hule, juguetes, gasC>li:na. y aleaciones de l1!1.t6n (99). 

La doeis mortal del plomo absorbido ee calcula en o.5g. Los efectos 

tóxicos más graves son el remUtado do la accidn del pl<*.o eobre el ene.! 

falo y sistema nervioso periférico, Pero como se elimina muy lentamente 

tiende a acwnularae tambi&n en hueno 1 híeadot pi{ncreae, dientes y encias. 

Bste aacnte químico ejerce uu accidn t6:dca. inhibiendo e.piaae nece8,!. 
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rfo.s per:i. lu e!ntesi:..; 1lt!l grupo hemo y las principales atepaa de esta ní.n. 

los is son las que ne inJ icnn en la figura 16. 

Loa efectos producido.a por la ucci6n del plomo a esos niveles sana au­

mento de ln protoporfirinu U en eritrocitos, inhibición de la i-aminolo­

vuUnicodehidrataea (S-ALAD) en loo erj.trocitoe, eliminacidn urinaria de 

d.cido 1-ALA superior a lo normal (22). 

Los efotomn5 de ln intoxicuci6n cr6nicn upa.recen graduolmente, y con -

aiaten en fatiga, dolor de caboca, irritobilid11d y rcnpii:ación dif!cil·d!!, 

bido a la anemia. Si eatú afec!aclo el intestino, suele haber estreft.111.ien­

to, náusoon y un fuerte dolor abdtainnl. Así miaao, ea pooiblo que ae pr.g, 

duzcun trastornos nerviosos y lesión cerebral peraanent.c (39). La intoxi-

cnción agudu produce intensos calambres, v6milos, diurren negra o saneui­

nolenta, dolor abdominal agudo, convulsiones, delirio y coma (99). 

Tratwnionto; el antídoto más usado contra estn intoxicación ca el EDTA 

cñlcico-diaódico (~:DTA-Ca-Nn2 ), aunque en l·ié:dco no Be c011ercialiw. con 

calidad de antídoto y en su lugar se ocuJlfl la d-penicilaainu (112). 

Eata 11ltima tiene uinyor afinidad por el metal por lo que se considera 

11enos efectiva. Algunos estudios recientes indican que el KDTA-Ca-Ro2 pue­

de tener erectos eecundarioa indeaeable11, por lo que so ha propuesto el 

EDTA-dnc como oltenietiva.teraptiutica (U.,). Algunos autores reportan el 

uso del ácido dimercaptosucdnico como antídoto para el pleno (114). 

Ln intoxicación por ingeetión debe tratarse mediante lavad.o Pstrico 

con eulrato do magnesio diluido o con solución de eulruto de sodio, o 

bien por medio de emeeis. Trd.teeo el edema cerebral con monitol y predni­

•olona (99). 
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COOH COOH COOB 
1 1 

1 fH CH 
Succin i l...CoA CH2 2 \ 2 
(succinnto JH 1 ALA-ainte-1 pe2 ( ALA-ointe-) ClH2 

. "activo") J :o t~~:-SH p •o ta; p • 0 
r.,-----~ J< H rf !al ,1' 2 H b NH 
S _CoA 1 ~ - - 2~ - l - 2 
:~ : Foarato de boou .. u 

{ t---• .J piridOXSl K-Amino-¡d- s-hinolo 
Glicina a- 1 -JIH2 cetoadipato vulínico 

COOH (A!.l) 

Dos mollculaa de l'orfobilindgeno (primer 
f-aminolevulínáto precursor °'jJirr6lic-o) 

UROFORFIRDIOOllllO, III l 
' ~---- 6H 

~ 
URg:~:=Elf~ 1 ( oR~:;~~:;:ouao 1 1 

6 H UROFOkPI-· l!!torom·mn.o _z_. UHO-
,.., Ol'O~~INA ~ RillOG~IO III o¡,;¡;o I - lu• l'OR11 

~ ~ UIOPOR1IRI!IO- ~ h~ 
u 4CO GEllO DESCA!lllOJ:ILA ca . 

OPROl'OllPIRINA 6 H SA 2 6 H 

III +-t.- COPl!OPORFI- COl'l!Ol'ORPl...,Z. COPRC-

1
'"{ ¡~:;i~:-~o- ¡ RlllrE!lO III RINOOb~lO I - :Oi:!'Ii 

'"" Pl!OTOl'OllPIRINOOEllO III 

1 
PROTOPORrIRI11C>CEHO 

1 
1 ó luo in vi tro 

. Ol!DASA . ,t-6 
H 

PRO'!OPBID'~DA UI 
~ln:Ríí-OQ-~-'l'~---.ir"' + 

.. 11111 
Pig. 16. Síntesis del grupo· BDD. 81 plomo induce grand.os treatornoe en la 

bi°'sínteeis del grupo hem, provocando la excrecidn de portirinaa y BUs 
precursores en la orina. Las ensimao de eeneibles a eu accidn eon la 
deahidratUM del dcido ¡-aminolevuHnico y la ferroquelatasa (ge). 
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AGt;NTt:S CONTAMit:AJ,Ti'~ i:..ur: u¡.;:.;·rrtutr~N LOJ 'r1·;.n:ic:.; PUR ACCWN QUIHIC11. DIRl-.X!-

1}, 

Los agentes que actúnn por cate mecnninmo son loa dcidoa y be ~matan-

cins corrosivos similares como los ií.lcalia. Generalmente entaa sustancias 

son usad'1a para limpiur metulea y otros productou, as! como on unn vu.rie-

dad de renccionea químicas ~O). 

Los dcidoe corrosivos destniyen loa tejidos por acción qu1mica directa. 

La proteina tisular ee convertida en proteinato ácido, el cual ee diauelvc 

en el ácido concentrado. La hemoglobina es convertida en heaiatina &cida 7 

obscuro y os precipitado (la hemntina eR ln sustancia que da color carac-

terfettco y las propiedad.ea de traneportur oxígeno de la hemoglobina). La 

intensa estimulnci6n por el ácido causa plrdida dol rerle,10 del tono mus-

cular (99, 60). 

Loe hallazgos patológicos oon corrosión e irritación .• Después de la in 

gestión, frecuentemente ao encuentra la perforación por corrosión dol ee.2, 

1'ogo y oot6roago. El árcn en contacto se tii\c do color pnrdo o negro exce.Jl 

to en el caso do los ácidos nítrico y pícrico, que producen una aancha 

amarilla. A menudo se encuentra 88.ngre precipitada en el estómago. El ep,1 

talio del esófago puede descamarse en partee o totalmente. ~l ojo 1111estra 

denudaci6n del epitelio cornenl y, en casos graves, edema y necrosis de 

loe tejidos mita profundan (47). 

La inhalaci6n de vaporee ácidos o eaeee irri tl'ntee cnuon tos, eeneaci6n 

de ahogo y síntomas variables de cofaleat vértigo, esputo espumoso y cia-

nosie. Loo hallazgos f!eicos concomitantes aon eetertorea hWnedoe, hipo e 

hipertensión artcriu.l (99). 
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Por contncto cutáneo los síntomas son dolor intenoo y manchas pardee 

o nmarillentna. Las q,uo11111durao uauulmente penetran en su totalidad el gr.2, 

sor de la piel, tienen bordes definitivos y sanan lentamente con formar-

ci6n de cicatriz. En el cuadro 5 se muestra las eus~ciae ácidee y corr.2. 

. eivae similares, dosis letal, efecto corrosivo y efecto pulmonar. 

Acido ac&tico (glacial) 

Acido clorñídrico 

Acido cr6aico 

Acido íoef6rico 

Aoido sulfúrico 

Cloro 

Amoniaco' 

Cemento' 

Bidr6xido de sodio' 

Jabones y Detergentes' 
no i6nicoe 

Jabones y Detergentes' 
cat1ónicoe 

30 
60 g 

5 
20 g 

1 y 3g 

l. irritación ligera y enrojecWento, toe. 
2, irritación intensa y eritema, 'Yeeicación. 
3. destrucción superficial de piel o mucosas. 
4. destrucción completa de piel o wcoea.e. 

4 

4 

EPSCTO 
l'UIJ!ONAR 

(Dre•sbach,99) 

Loe álcalis se combinan con las proteinae para formar proteinatoe y 

con las grasa.a para formar jabones; de esta manera ol contacto con los 

tejidos producen áreas de reblnndecimiento, necrosis y penetración pro-

funda. La solubilidad permite una mayor penetración, ln cual puede cent.:!, 
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nuur durante varioo dfos. Ln estimulncidn intens1t ejercida por los álco­

lls causn p~rdidu del refleju del lono vacculor e inhibición curdincu. 

Tratarafonto; en el cauo de unn intoxicución crónica, retirar al pucie.n. 

te de nuevos exposiciones. t:n el cuso de contncto cutáneo, eliminar el á­

cido lavuudo lu piel con cnntidndes copioous de agua, por lo menos duran-

te 15 minutos. No utilizar antídotos químicoo, Trntar la dermnlitio. 

~n el cuso de inhulaci6n, dar respiruci6n ortificiul, tratar 111 insut",i 

ciencia circulatorio (deamnyo o colu.pao con hipotensión orteriol_), tratar 

el edellll:L pulmonar (99). 

Loo agentes que deprimen el sistema nerviono central son los derivados 

del petróleo (gusolina) y el tetracloruro de carbono. 

DESTILADOS DEL P•ThOLJW 1 CIASOLIJIA 

Loo dcatiludos del potróleo tienen efecto3 tóxicos mayores cuundo son 

aspiradoo por el árbol truqueobronquial que cuando son eimplemente inger.! 

dos; la ingesti6n do 5UO n lOOOml puede producir s6lo síntomas menores, 

pero aspirar una cantidad de l ml cuuaa neumonitis química arrolladora. 

La presencio. de benceno en lu gusolinn incrementa eu toxicid!ld (111). 

Los productos destilados del petr6leo son solventes de las grasas y a.! 

ternn lu función de loa nervios produciendo depresión, coma y en ocaaio -

nea convulsiones. Los efectos sobre el hít.."lldo, rii\ones y médula 6s1m. pue­

den ser debidos a la presencia de productos contaminantes como el benceno. 
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Loa destilados del petróleo oon puntos de ebullición por encima de 

150ºc tienen eacaen toxicillud, La aspiración directa. de estas sustancias 

a los pulmones durante su if18cetión parece· ser Ja cnuan principal de -

irri taci6n pulmonar. Debido a que estos hidrocarburos del petróleo tienen 

baje. tensión superficiul y baja viocosidnd, pequef\as cantidades 38 exten­

derán sobre grandes superficies, tales como el pulmón (33). 

Loa hallazgos pa t.ol6gicos en el envenenamionto u.gudo incluyen edema 

pulmonar, bronconoumonia e irritación gastrointestinal. Deapu.Su de la in-

. balaci6n por tiempo prolongndo de estos compuestos a alta.e concentracio -

nea, ocurren cambios degenorutivos en el hígado y rif'lonos, así como hipo­

plaein do la médula 6seo. Las principales mnnifeetncioned del envenena -­

mier.to con estos neentee son la irritación pulmonar y ln depresi6n de.l 

sistemn nervioso centrul \33 1 99), 

'l'rntruniento; dn.r respiraci6n artificiul con oxígeno si bay depresión 

respiratoria. ~6lo los hidrocarb\n'oa que oon solventes de un agente t6xi-

co, o por sí mismos son venenosoa, necesitan ser evacuados; la mayor par-

te de loe hidrocarburos no son tóxicos perne ( 99) • 

TETRACLORURO DE CARBONO (CCl4 J 

El tetraoloruro de carb·ono stt utiliza como solvente y compuesto inter­

medio en diversos procesos industriales. Este compuesto debería ser reem­

plazado por otros solventes menos t6xicoe para usos tales como remover -

cinta adbeeiva (99). 

La dosis letal en adultos por ingesti6n o inhalaci6n es de 3 a 5ml, el 

tetrncloruro deprime y lesiona a ce.si todas las c6lulas del organismo, i.n, 
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cluyendo lus del ~me, híg11do, riilone~ y vusos sangu!neoo. r.a mecanismo de 

toxicidad se debe al desdoblamiento intrucelulor del cc14 a compuestos in 

termedioa roda tóxicos incluyandu los op6xidos, flobre todo en el h!1r11do. 

Por medio de ln reacci6n de dcclorinuci6n nufrt! un cambj o estructural 

que lo convierte en cloroformo, el cual se hn ancontrndo quo es cnrcinótm, 

no en los animales (104). 

~l nn1sculo cardiaco puede ser deprimido, y se pueden prenentnr arrit. -

mhrn ventricul11rea, Lu ingestión de ulcohol etílíco con cc1
4 

incrementa 

ul efecto do date tóxico sobre todos loa 6rcunon, 

Las principales manifeetecionea del envenenamiento con tetruclororo de 

carbono son coma, olicuria o ictericia. t.'n el envenenamiento agudo se Pr.!. 

santa dolor abdominal, náusea, vómito, doavnnecimiento y confusión. 

Tratnmiento; en caso de que se haya inhulado tetracloniro do carbono, 

debe darse respiración artificial lutata que ol paciente vuelva en sí. Si 

se ha ingerido, se debe eliminar mediante lnvado gdstrico o emesie (99). 

AGENTES CONTAMINANT~S QUE ACTUAN POR IHJ(!TACION l1\JWONAR 

Loa agentes químicofl que nctúun por irritnci6n pulmonar son general -

mente polvos como loa de asbesto y sílice. Vupores como loe de zinc y el 

níquel. 

ASBE:STO 

La palabra ~1Bbesto so utiliza para cualquier mineral que se fr~nte 

en fibras. La forma u:.ris comúnmente usada, la crisolitn, ea serpentina f:.!. 
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brasa, un silicato de magnesio que contiene 40 % de sílice. Otras formas 

incluyen crocidolita, ln amosita, ln antofilita y la tremolitn-actinolita. 

El uso de las diferentes formas de asbesto oon en ropn., hnletae, productos 

de cemento, papel, juntas, pavimento y pinturae (99). 

El asbesto al igunl que otras auotnnciao irritantes puede provocar la 

liberaci6n do mediadores que contraen el mieculo liso de las vías reapira­

torias por efecto directo y por activación parasimpática eferente (figura 

17) (51). 

El asbesto es un polvo irritante, que puede causar aebeatoaia y destro,g, 

ci6n gradu.nl del tejido pulmonnr. Loe hnllnzgos pntol6gicos incluyen la fJ. 

broeis linear de loe pulmones, les adherencias pleurales, tu.moros, y la -

calcificaci6n de la pleura ( 51). 

La manireataci6n principal es la disnea. La tibroaia pulmonar, ha.ce au 

aparici6n 20-40 aftoo deepu&s del comienzo de la expoaici6n. Loe síntomas 

incluyen dificultad para respirar, hipocratiamo de loe dedos y reducción 

de la capacidad del pulm6n para la captación de oxígeno. El derrame pleu­

ral espontáneo y súbito, ocurre algunas veces en loe trabajadores expues­

tos al asbesto, aftas antes de que pueda hacerse el diagnóstico de e.abeat.Q. 

eia, Lea cánceres del reveeti~ento meeotelial de la cavidad pleural son 

raros, excepto como resulte.do de la exposición al asbesto (99). 

Tratamiento; ll'educci6n de la expoaici6n a una cifra menor del Uai te 

de oxposicidn (ver tabla 1). 

SILICE 

El polvo que contiene sílice ea producido al cortar roca en perforaci,g 
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nea, trituraciones, pulverizuci•nc.:i, minería, manufactura de abrasivos, 

fabricnci6n do alfnrerín, en los procedimiuntoa da la tierra de diatomeas 

y erupcionef\ volcúnica.D. El talco contienu silkato de magnesio (45). 

Las partículas de sílice de meno~ de 5,µm de diámetro oon capturadas 

en los alveolo.'.l por lno cP.lul1m fagocitarins, lns cualcn viajan por los 

conductos linfáticos lwcia loo ganelion linfdticos. Algunos de entos fa­

gocitos no llegan u loa gunclioe linftí ticos sino que uo deposi tnn formán 

do n6duloe a lo largo de loe conductos linfáticos. Esos n6dulos uumen~ 

gradualmente dt! trunuño debido a ln proliferflei6n de tejido fibroso, he.a­

ta llegar u const.it.uir ul nódulo ::;ilic'ótico. t-.:1 ex&..en post mortem reve­

la fibroeia nodular do loo pulmones {99). 

El sílice ea un polvo irritante, que puede cnucnr silicosis y destruc­

ción gradual del tejido pulmonar. La mani:fest.ución principal do la aili­

coeis ea la dienen. 1'.!l progreso de ln tuberculosis se facilita grnndemen 

te en la 1.ülicoein, ptl'ro la susceptibilidad n ell:1 aparentemente no 11u -

••nta (4J, 45). 

Le. inhalaci6n de polvo que contiene sílice en concontraci6n mayor que 

el límite de cxpoaici6n, durante 6 mosea n 25 uHos cuu.aa tos soca progr§. 

aiva, disnea de esfuerzo y diaminuci6n de la expansión tordcica. 

'l'ratamhmto; la expoeici6n u. loe polvos de sílice se debe njustar a 

lea límites de seguridad, no ee recomienda ol cambio radical de ocupaci6n. 

LoH vaporee de ·zinc son producidos al soldar, al cortar metal y al flfil 

dir aleocionen de zinc o hierro r,lllvnnizado. Ltts BELles solubles de zinc, 
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tal&s como el cloruro de zinc, eon usadas en generadores de humo (99). 

1:-os vapores o sales solubles de zinc irritan los pulmones, provocando 

la liberaci6n de mediadores que contraen el músculo liso de las vías re]_ 

piratoriae por efecto directo y por nctivaci6n parasimpática eferente, f! 

gura 17 ( l ), 

La manifestación principal del envenenamiento con vnporee de zinc ea 

dolor muscular y fiebre. El envenenamiento crónico no ocurre. La i1JuJ.ln-

ción de vaporee de óxido de zinc caunn fiebre, escalofrío, náuatia, v6mi-

to, dolores musculares y debilidad. El cloruro de zinc causa edema ¡:ulrr..Q. 

··nnr con cianosis y di.anea. 

•rratatniento; administrar predniaolona, 25-50mg diarin~t.nte por v!R b.!!. 

cal, para disminuir lu respuesta tisulnr al vapor de r.inc inhl:Llado (99}, 

NIQUBL CIJ!BONILO 

El níquel c&rbonilo se usa en el refinamiento del petróleo y en el 

refitl8.J:liento del níquel. Una vez inhalado se descompone en níquel metá-

lico, el cual se depouita en el epitelio pulmOnur donde provoca la libe-

ración de mediadores que contraen el mú:::icuJtJ liso de }!l.s vÍl:ta re:;;pirftt~,. 

riae por efecto dirocto y por ac~ivA.ci6n pnrusimpática eferente (fig. 17). 

La ma.nife~taci6n principal del envenenamiento con níquel es la disnea 

tos, vtlrtigo, cefalea y msleatar La 111uerte sobreviene por paro respirat.s, 

rio. Como tratamiento, administrar dimercnprol y evitar nuevas exposici.2. 

neo (99)(1}, 
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irrltuntee inhula.J·:>u,·111ient.run qun en lH flgurn 18 se mu-estrn el modelo 

inmunolóeico do 11'.4 pntoeonia de hipornonu1bilidud inmedintn debida a lu. 

cebu.du 

Fig. 17. Mecanismo de reopueetu a loe irritantes inhuladoe. Las vía.o 
respiratorias eat&n representadas microac6picaJOOnte por uno. eec­
ci6n transversal de le pured con la ramificación de las termina"" 
cianea \regalea senaorinleo yaciendo junto con la luz. Las vías 
aferontoa de los nervios vegoe vinjen ul stiC; los vías eferentes 
del SNC viajan a los ganglios oferenteo. Las fibras posganglioDA 
rea liberan acelilcolina (O), la cual oe une a los recP.plores mU§_ 
carínicos en el tiúsculo Uso de las v!ne reapiratoriua. 

Loo irritan tes inh!iladoa pueden originar broncoconstricción 
mediante diveroos 111ecnnismos. Primero, pueden desencadenar la l..! 
beraci.Sn de n:edindoreti químicos de las célulu8 cebadas. Segundo, 
pueden estimular loe receptores aferentco pura iniciar broncoconl! 
triccióa refleja o liberar tuquiciiu1s (por ejemplo, sustancia P) 
que estimulan t'!?l formH- direct.!l la contrucci6n del múocµlo liso, 
(!MI). 
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expoeici6n a determinadas prc:>ductos químicos. 

Liberaci6n 
de mediador 

Tejido 
linfoide 
periférico 

Intoracci6n 
Lgt:-antígeno 

Fig. 18. Modelo inmunológico de la patogenia de la hi­
persensibilidad irunedinta. La expoeicidn al ant!g!!, 
no produce s!nteeie de IgE, que se une a las c4lu­
las ceba.das en el 6rgnno blanco. Al reexponerse al 
antígeno produce lu interacci6n nntígeno-o.nticuer­
po en la superficie de la célula cebada libero me­
diadores de la anafilaxia. (SRL-A = sustancias de 
reacción lenta de ln anafilaxia; FQ&-.A = fnctor -
quimiot&otico de eosin6filos de la anafilaxis). 

(Katzung, 98). 

Rn loe cuadros 6, 7, y 8 que se muestran a continuación se observan 

loa venenos poco comunes, los erectos de la inhulaci6n de part!culas y 

los carcin6pnos ambienta.lea para el hombre. 



e u~g;~ ~ ~;=~f;]~~~=~-~1~~=~~t~~~~~~ ==== _ '° =- ===-~ .. ~= = ============= 
~:p .. ~,;TQ:; 

HUMQ;j Dr; !;01.lJAJ.)UltA Irri tnción, duflo pulmonar 

POLVOS n¡.; Hnmno Conjuntivitis, coroiditis y reqnitis 

POI.VOS Dr.:r OOBP.S Fiebre do 10:1 tundidores, estornudos, Musen 

RESINAS DS mXT edema pulmonar 

'se encuentran prinr.ipt!lmento en el umbiente laboral. (Dreishach) 

~tigg~J • E~~~~~=~~-~~~~~~=~~!~~~~~~=======- -
lJAT05 CLIUTCO~ 

HUMOS DE SOUJAl>lrRA Irri taci6n 
Dt; ALUMINIO 

POJ,VO~ 08 f.J..GODColl Disne·i ;:!°ogre,,bu, :.:t1f'1uemu. BiaJno:lis 

POLVOS D~ /\LUH!JdO Ent'imnr.a iriturstieiul 1 fihroo.in no nodular 

POLVC!l DE ff.AD!o;RA Conjunti vi tiu, lnrrrimuo, queratini t.is, irri tt1ci6n 
DUUA r SUAVB de las cÍRs respiru torfos nuperioreo 

TAWO Similar 'l. 111 silicosis 
- - - - -- --- -- -
'Ninguno de estos polvon eon tdxicos ~unndo so int:ri•~rHr,. (llreisbnch) 

OP.DANO •F!X:TJJ)(l COhFIRIWlO SOSPJ;CHAl>O 

APARATO DIG¡.;.>rIVO Asbe~to Alimentos ahwrJ:Jdos 

DOCA Alcohol, betel, tuba.ca 

CAVIDAD P!.J:.1JRhL Asbesto 

CEREBRO Cloruro de vi11ilo 

ENDOYJo,TJ\IO 6str6genoa 

ESChCl'l'O Hidrocorburos policícli- Cloroprcno --------S2.P• hollín y J!Jis.Y>..kJ.'l.... ____ _ 
(Dreiabach) • 

74 



ORGANO AF~CIJ.'j'J}C; 

ESOFnGO 

FARJHG~ 

HIGADO 

HUESO 

LARING& 

MUCOSA NASAL 

PANCRElS 

PERJTOH&O 

PIEL 

PROSTATA 

PUl.llON 

RIRON 

T&JIDO HllMATOIOJ¡;.. 
TICO (leuce11iu) 

TEJIDO LINPATICO 

V&JIGA 

cm. ~·tru•!ADO SOSP~CHADO 

Alcohol, lejía, humo del 
tnbnco 

Alcohol, humo del tabaco 

Aflatoxina, alcohol, Aldrín, dieldrín, 
teroideo anob61icos l>DT' cc1,. CHCl3 

Bdrilio 

Alcohol, asbestos, cromo, 
humo del tnbnco 
Cr090 1 formeldehido, ulc.Q. 

• bol isopropflico, níquel 

~encidina, PCD'a 

Aebesto 

Arsénico 1 ncei tes para 
corte, hidrocarburos poli 
cíclicoa, hollín, nlqui -
trd.n vapores do cooue. 

Cadmio 

Arsénico, asbestos, éter Berilio, cadmio, 
bis (clorometílico), éter 
metilCloromot{lico, cromo, 

cloropreno, plomo 

níquel, va:iores de coque, 
hidrocarburos polic!cli -
coa, hollín, humo de tab.!!. 
ca. gloruro d1 vinilo. 

Vaporee de hornos de coque Plomo 

Agentes alquilantee1 ciclol!, 
Coefamida, melfalán, bance-
no, estireno butadieno, y 
gPllRB sinttitice.e. 

Arsénico, benceno 

Agentes alquilantes1 beta- Auraaina, .agentR-4-
naf'tilaaina, huao del tab;!1 ni trodifenil 
a:o. beJ!cidina. ™· 

'Modificado de Key, M~. y cols. z Occupational Diseases, A Cuido to Their 
Recognition. DH.r.'W Publication No. (HIOSH) 77-181. US Depnrtment or Healtb, 
~ucation BDd Welf'are, 19TI. (Dreiebach) 
Tanto para el ambiente natural coao el laboral. 



&. - L ¡.~ O J S L Ji C I O N 

t;l éxito de las industrias depende, en parte, de lll aalud de loe tra~ 

jadoree de nh{ que la primera obligacidn de un país ea mantener sus indUJ!. 

trian on condiciones ouludublee y seguras. 

La eeguridud ea conaidorada en general como UM simple cuestión de -

aplicar rutinas eepecíCicaa. Jm muchos casos ootaa medidas son simples l'.!!. 

pP.ticionon, o pesar do lao evidentes eeí\alea de su propia debilidad. Se 

ncceoi ta de una comprensión del hecho de que latt fuentes de dafto tienen 

orígenes bltsicoo, ounque ous consecuenCias re!lUltt1n diferentes en su ca -

racter y gravedad. 8ate punto de vistn nos ayuda a comprobar c}ue los riel!. 

gas no son de forma alguna los ogenteo más estrechun:cntc idcntif'icadoo 

con las leoionss rcaul tantee, El regulerloo oimplcmente no eo el camino 

mis seguro para limitar sus efectos. En realidad es necesario en priMr 

lugar emplear los modioo para controlar los cuueaa responsables de la J>l".!!. 

sencia de los agentes nocivos (8). 

A partir del siglo XVI, loe gremios ejercieron unu enorme influencia 

en la vida de loe trabajadores que los integraban¡ primordialmente, estos 

gremios se forma.ron para la protecci6n y jorarquizaci6n de los oficios. 

Sin embargo, el uso de la maquinaria cambi6 integrrunente el cuadro indus­

trial en el siglo XVII. A partir del ID, dpoca en la cual surgid la teo­

r!s del riesco profesional (83). 

Debido u la gran trascendencia que loo uc:cidentes y especialmente las 

enfermedades de trabo.jo repri::aentan, la inveotieaci6n en seguridad en el 

trabajo debe ser motivo de preocupacidn !)ara nutoridades, empresarios, 
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orcnnizacionee gremiales, inatitucioneo educativas Y dtt investigaci6n, pa-

ra el trabajador mioma (26). 

Los nol'llllle de 3alud ambiental tienen por objeto proteger a loe indivi-

duos, las poblaciones humnMs y su progenie do los efectos producidos por 

loe !actores ambientales peligrosos, incluidas las sustancias químicas (75). 

En nuestro país exinte ~~a legielacitSn específica al respecto, que obl.1 

ga a patroneo, trabnjadoreo y comieionoo mixtas de seguridad e higiene, a 

aceptar como roeponaubilidnd conn1n ln salud y la eey,urided dd loe trabajo-

dores, ea! como cumplir y h!lcer cumplir las dispooicionea legales y regla-

mentariae en la materiu (85). 

El Regla.ente General de Seguridad e Higiene en el Trabajo y sus 23 inl! 

tructivos complementarioa, reconocen 1R salud ocupRcional como al elemento 

esencial;·pe.ra mejorar la culidad. do vida y eatabloce un eiateaa de dore -

cbos, obligaciOnao y garantías dorivndae de la Ley Jl'ederal del Trabajo que 

tienden a justificar y sentar loo bases pRra establecer un programa de ae-

guridad e higiene, el IMSS realiza en torma promocional y COllO apoyo e pa-

tronas y trabajadores, las oetrutegiaa báeicua del programa institucional 

que so han situado en mantener una relaci6n directa con los cambice en los 

&abito• laborales para que las recomendaciones solUl avaladaa por la activl, 

dad diaria de loa traM.jadorcs en los procesos industriales (75)~ 
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1. - D r se u s I o N 

Un trabajador puede oxponcrne, debido a lnn nctividados fJropiaa de su 

labor¡ a la inhalnci6n de gases o vnporos irri tantea en dos condicione1:u 

en forma continua durante semnmls, moees o w1os u pequei\us doais de contA 

minante o en forma accidental durante segundos o minutos, en una sola OC!! 

ei6n, n concentraciones muy elevo.dan del mismo (intoxicación nguda). 

Es as!, que uno de loe problemao de aolud que eetá adquiriendo una 

gran dimensi6n en ~'.hico y en el mundo oon las intoxicaciones por sustan-

cias químicas a nivel laboral. 

t:n paises como Francia, Orun Bretllña y Alcmnnia, desde 1930, s8 cuenta 

con estad{aticua que demuestran lu importancia de algunas de estos intox.!, 

cacionee tales como el plumbismo (saturnismo) o la silicosis (32), tabla 3. 

Tabla 3. Enfermodades Profesionales en diferentes naieea, en 19'0 

Dl!!!CIA Gk.AJ, BHET1\f!A ALIOOJHA 

Plomo 1,682 265 1,801 
Cromo 95 
Mercurio 21 ) 99 
Sílice 47 
Arsénico 11 29 
Alcalie y cáusticos 50 
Vaporea ácidos l} 
~Anilina y derivadoo 11 24 48 
Alquitranes, brea y petr6leo 2 194¡}6¡ l}O 
Oxido de carbono 9 ~ 10 195 
Acido oulfúrico } 5 187 
Cloro, Oxicloruro de carbono 11 6 
Amoníaco 2 
Benceno 6(1) 111 
Gasolina de petr6leo 6 l 6 
Tricloroetileno y solventes 2 l 
Acido cianhídrico 1(1) 
Rayos X l} 

TOTAL l,86B 698 2,619 

(1:!.'ntre paréntesis se indicun loe casos mortales) (32). 
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h'n la actualidad en paieee como Finlandia de 401847 C8.80B registrados 

por el per!odo de 1978 a 1984, el 26.~ de los cusoa, fueron debidos a 

compuestos tecnoqu!micoo como solventes, aceites, mon6xido de carbono, y 

pesticidas. Además, alrededor de 3 caeos por cada 100,000 hubitantes por 

o.fl.o corresponden n intoxicación por ngenteo corrosivos (4a). Mientras que 

en Estados Unidos se presentan caeoe aislados como los debidos n mesclaa 

de solventes (tolueno y etilmotilcetona) {96), óxido de etileno (30, 46), 

ácido fluorhídrico (89), plomo (39), mon6xido de carbono (42), cadmio y 

cobre (37, 7), 

Así mismo, la legiolnci6n eobre seguridad en paises como Inglaterra, 

Alemnnia y SUiza surgi6 do::.de 1867 e incluin la inspección de ciertas f.4, 

bricu, laa enfermedndeo profesionales más frecuentoo, J.&. inepscci6n é-

dica y la. protección contra accidentes, entre otras medidos. t:n calbbio 

en loe Estados Unidos, la principal nación industrial del mundo, se est.!!; 

blecio en 1908 una ley federal sobre enfermedades profesionales. 

En el caso de Kéxico 1 como país dependiente, ee tiene presente dentro 

del índice global de su patología laboral a las enfermedades derivadas 

del proceso de industrialización. Desde 1917, en el artículo 123 coneti-

tucional ya se mencionan las principales disposiciones en materia de se-

guridad e higiene en el trabajo, pero ea hasta 1976 que en la Ley Federal 

del Trabajo, publicada en 1970, que entran en vigor las disposiciones e,g, 

bre aaguridad e higiene que rig.m hoy día. Por lo que no~ duos cuenta 

que en M~xico el problema de seguridad e higiene en el trabajo va adqui-

riendo un aayor auge, po~ _tal aotivo, se deber1a prestar especial aten -

oi6n a prantisar la identificación d• todoa loa· pelisr'O• relacionad.os 
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con el rquipo, ln:J ~·.rntrmci•4s y loa procedimientos químicos que se emplJ! 

on, eeí como la 11dopción de medidos oficucns puru controlnrlos. 

Como ejemplo de lo unterior tenemos el informe de un caso de un trab;a 

jndor que se expuso uccidentulmonte a urm mezcln irritante de gas cloro 

y vapores de ácido clorhídrico, presentando bronconlveoli tie química, de 

bido a que se modificó el procedimiento que se realizu.ba y en vez do usur 

10 rol se utiliznron lC..UO ml con el propfoito de ug:ilizar el procooo (116). 

Peuo n que no exiute un regiotro estudíetico que informe ncercu de la 

frecuencin real de estas intoxicacionea, tanto 1m su forma crdnica como 

ngudn, algunos reporte!l indicun que lu frecuencia de los cut.1dros de env_q 

noruimiento es importante en nuestra poblaci6n. 

Hny que mencionar que los roportou prop:.irdonndo~ por el IMSS muestran 

un porcentaje bastante eleva.do de las intoxicaciones amo frecuentes, tan 

to en el D.F. como en el área metropolitnnu, sin cmbllrgo, dicho porcent.a. 

je ea muy impreoiso ya que ea por un período bastante largo de tiempo, 

de 1980-1991, y no muestra clnramcnte si existe un numonto o 5e ha logr_!!. 

do una disminu.:i6n; lo que si mueatrun ea que el proble!Dll de los efectos 

nocivos de las sustancieu químicas so encuentru presente en el ambiente 

laboral ul que se exponen loo trabajndoren diariamente y al cual hay que 

prestar debida ntonci6n para tratar de solucionar. 

Para controlar este problema es necesario contar con una legieluci6n 

adecuada, ae menciona que en nuestro país existe un.'.1 legislación eopeci-

ficn pero en nuestro caso no presenta los avances deocudoa, encontrándo-

oc al respecto que s6lo cxiotcn 11lgum1.s normas relacion11dus a las condi-
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cienes de trabajo en el ~e(tlamento Goneral de Seguridad e Higiene en el 

Trabo.jo, las cuales no se ban logrado eetublecer a la focha, como lo es 

la nonnatividad respectiva a las concentraciones o dosis ÚX.imas permiej, 

bles de los agentes contaminantes existentes en el ambiente laboral que 

seu "tipo" de nuestra industria, ya que en loe pb;isaa en desarrollo co -

mtlnmente a• adoptan las concentraciones fijadas en loe puisee industria­

lizados generalmente Eatados Unidos, 

Así mismo, en la actualidad no se cuenta con la infraestructura tácn,! 

ca necesaria para realizar investigaciones cuidadosas y ci1mUficaa sobr.e' 

loe dai\os a la salud que ea catM presentando, tales como intoxicaciones, 

sordera y problemne en la. piel. Con estas limitantes y con la infraestru,g, 

tura t>Sl'Cialmente deficiente resulta clnro que no ea cuenta con algún º!. 

guimiento sistemático de lu.e enfermedades ocuphcionalsa de los centros de 

trabajo, provocando con ello que el tiempo que transcurre entre la detec­

ción de ln peligrosidad potencial de loe acentos y el establecimiento de 

lea medidas de control en nuestro país sea sumamente largo, con muchos 

obstdculoe y en ocasiones se resuelva s6lo pnrcialmente y/o con pocn o º.!! 

la efe e ti vi dad, 

Esto comunmente se observa en la forma en que so11 atendidos los repor­

tea de la Jefatura de )ledicina del Trabajo (visitas de culificaci6n) por 

porte de los ttScnicos del I~ del departamento de Seguridad e Higiene 

DLGN '3 a.o. específicamente, quienes son loo encargados de estimar si el 

trabajador realmente se encuentra, en su ambiente laboral, en condiciones 

que puedan alterar su estado f!aico ·O que ln enfermedad que presenta sea 

profesiono.l, es decir, debida n su trubajo. En algunos de los reportes en 
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loH que ~e t.i.1!nt: qUt:l reulü:ar mediciomw 11!· :1gcnt1.w qu!micl')0 1 polvca o 

ruido lo q•10 :m ooscrvó futt ·~uu ne :i1.1:.;an en rul'ccpcionun sensoriulcs, o 

sea, ni clloo no detect1m 111 pruwmciu de ulLrÚJl polvo, gtl~ o oustunciR 

química en el 1.u11bh~nte no realiz11r. Jichus n:.odiciont:B y ou resultado en 

que no considerun ln existencia de ngcutl.!a tóxicou 1 ni partículas que P.!! 

dieran da Piar al trabajador. 

Con e:ito nos damos cuenta que tm ncccsith townr conciencio, q11t- ei w1 

trut.ajador, preoentu aíntoJWs que indiquen qu"" sufru wm enfcl11edad la_ 

quP pudo deberse n ou trRbnjo, se dobe invcetigur mdu n fondo riurn evi tnr 

que a otros trabajudoren les ocurrn lo nlismo o so provoque un uecident.e 

mayor. 

Cabe dealucnr que lu mejora do lu seguridad y la sulud en lns indue -

trias qu!micau contribuye a incremenbt.r el desarrollo nacional y tambi~n 

influye en la productividad. 

Como medidas de aeguridAd, ne debería. preetnr eepeciul atencidn a gn­

runtizar ln identificacidn de todos loa peligros relu.cionadon con el 

equipamiento, lee sueloncins y los procedimientos quí•icoe que se emple­

en. Así miamo, loe trabajadores y uua ropreoentantcs y organizaciones dJ!. 

ber!an cooperar y participar plenamente en lo preoervoci6n de su eeguri­

dfld personal y lu de los demJ!s trabajadores, en le observancia de los r.!!, 

glezentos e instrucciones de seguridad y sslud aní como en la utilbacidn 

de lee medidas de control y de loe equipos y ropas de protecoi6n propo.t. 

cionadoe. Loe equipos y ropas deben adaptarse al físico de loe trabajad.e. 

res, adecuara.e a lee condiciones cli.áticaa y sujetarse a loe reglamen -

toe de seguridad y salud y a loa requiuitoa del trabajo. 
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e. - e o r. r. ti T A R 1 o s 

Por lo observudo anteriormente, tenomoo queJ 

Las principales vías de entrada. de loa tóxicos causantes de las onfe,!: 

medades profe-aionules son la roepiratorin y la cutánea. 

Los efectos nocivos .!l loe que principalmonte se exponen los trabejad.2 

rae en su ambiente laborlll soni intoxicaciones, sordera y problelWla de 

la piel. Sienrlo los de meyor importancin las intoxicn.cionee principa1-~ 

te las debidaa u disolventes org4nicoR, metaleo y polvos pétreos. 

Las enfe!'lledudea profeBionalee ¡iuuden manifestarse mucho después de 

la exposici6n a sustancias quo so han venido empleando durante muchos 

nños. Jtdemda, nuotnncino tules como los metalea pesados perduran en el 

orsanismo y pueden plantear problemas de salud mediunte efecto acuauln­

tivo producidos por bujoe niveles de expoaici6n durante largos períodos. 

Los e.feotas sincfrgicos de la exposici6n simultánea a variaa sus tan -

cine qu!micaa puede también poner en peligro la salud del trabajador. 

Sería necesario identificar eatoe efectos tóxicou mediante eetlldioa ep,i 

demiol6gico8 y rruebas toXicol6giCtt8 más C011plet68. 

Una legielacidn apropiada, inCraeatructuraa y medica de aplicaci6n 

w:J.ecuadoe constituyen una necesidad f'Undwnental para proteger a loe 

trabaja.dores de la industria qu!mica. 



9. - G L O $A R I O 

Alergia; estado en el que el cuerpo .reucciona con hipersensibilidad ante 

una o voril:la austuncine determina.deo. 

AellB.I trastorno en el que t!l paciente siente dificultad pnrn respirar -

ecompaftada de ligeru aibilancio (silbido) y opreeidn en el pecho. 

El asma aparece casi siempre en forma de WUl alergia. 

Bronquitis: inflwwcidn de los bronquios, conductos por loe que posa el 

airo e los pulmonea, que puede ser B«Udli o crónica y aparece con 

frecuencif.l tras w1 catarro comdn o une infeccid:n de nariz y gurg&ll 

ta. Se llgl'nva con la contll!lliMcid:n ambientul por productos quími -

cos, humos o polvos y con el consumo del t8:baeo. 

Cianoais1 colorscid:n azulada, en especial de la piel y las mucosas, por 

concentracid:n excesiva de hemoglobina reducida en la sangre. 

Dermatitie1 inflamacid:n de la piel debida a diversos :factores incluidoo 

los agentes quhiicoa. 

Disneas ae denomino así a la respiraci6n dificultosa. La cnructer.ística. 

esencial de la disnea es que la dificultad de respirar puede Bp&z:! 

cer sin ejercicio físico excesivo. Síntoma frecuente d~ enfcrcedad. 

Bd.eu.1 hinchazon local o generalizada debida a la retencidn do líquido 

de loa tejidos corporales. 

Emeeiea accid:n de vomitar • 

.letertorJ aonido ano~ percibido por eli m&dico e indica cierto traeto.1: 

no patol6«ico. El estertor hdmedo ea el producido por la presencia 

de líquido en loe bronquios. 

Erit9118.I enrojecimiento de la piel producido por congestidn de loe capi-

larca, que puede deberse a diversas causas incluidas loa 8«8Dtes 
quíaicoa. 



Fibrilecidn ventriculnrs sacudida rápida o irregular de las fibras muscJ!_ 

lores, de lea cavidadeo inferiores del coraz6n (ventrículos). 

Fibroeis1 formaci6n de tejido fibroso cicotrbal como reacci6n normal o 

una infecoi6n o leoi6n • 

. Hipoacusi&I sensibilidad auditiva al.so dieminuida 1 con umbrales de la -

audici6n por arriba del 11'.mi te normal. 

Hipoaplasin1 desarrollo incompleto de \m 6rgano o un tejido o de loe pr.2, 

duetos celularee de un 6rgnno o de Wl 'tejido. 

Intoxicaci6m estado de envenenamiento. El t!Srmino oo aplica con frecuen 

cia a traetornoo producidos por un exceso de alcohol, pero tambien 

suele referirse al envenenamiento por fármaco1J o drogas y al estado 

de contusión y delirio debido a la fiebre, o a la introducci6n en 

el organismo, por ingestión, inhalacidn, inyección o absorci6n pe.r, 

cutánea de cualquier sustancia que menne o impida su funcionamien­

to normal. 

Ictericia1 trastorno caracterizado Pº! la ape.rici6n do un color amarillo.!! 

to en la piel y en la parte blanca de los ojos. 

Leucopenias reduccidn del m1mero normal de leucocitos de la sangre, ee 

produce en caeos de infecci6n vírica aguda e intoxicacidn por pro­

ductos químicos que provocan agranulocitosis, ea decir, dieainución 

d& granulocitoa (tipo de gldbuloo blancos). 

lecrosis1 muerte de una r.:ono limitada de tejido dentro de un 6rgano. 

leumoconioeia1 t&nnino usado para designar una serie de trastornos pull!Q 

nares causad.ca :por la inhalacidn de partículas de polvo. Son enCeI, 

med.adea laborales. Se distinguen tres tipo111 a) Neumoconiosis sim­

ple que resulta del depdsi to del polvo inerte en loa puDones y es 



aparentemente inofensivo. b) Loe polvos irritnntes como; dlicc y.!! 

mianto. pueden causar Silicosis o Aebestosis y destrucción gradual 

del tejido pulmonar. c) Los polvos orgánicos pueden dur lugar a reas 

cianea nl.Srgicna. Por ejemplo la IHsinoais está causada por el polvo 

do la fibra de nlgod6n. 

Popilowu tumor benigno no canceroso de la piel, membrana.o aicoaoo o con- , 

duetos glundulnrea. 

Parálisis bulbars parálisis de loo músculoo de la lcngwi, labios, paladar 

y garganta, causada generol11ente por una infeccidn aguda quo dificu.! 

ta la funci6n de los centros de coordinaci6n del cerebro. 

Plumbie1101 se donoainb. así o la intoxicacic5n por plomo. 

Porfiriaes grupo de trastornos del metabolismo do lne porfirinue. Se cn­

rocterizo. por ln excesiva oecrecic5n de porfirinna en la 88J!«1"9 o el 

hígado. Las porfirinaa aon compuestos orr,ttnicos nitroeenadoa necesa­

rios para unirna con hierro y la proteina globulirm y formar asf ln 

hemoglobina. 

Pleuras membrana que rodea a los pulmones y reviste la súperficie interna 

de lu cavidad torácica. 

Pi1rpura tromboci to~nicos enfcrmedud. heJtorrócica carncterizndn por la di.!, 

minucic5n de plaquetas, ele.entos que ayudan a la coagulacicSn de la 

sangro. 

Siderosis: cualquier enfermedad que produzca un exceso de hierro en los 

tejidos. Por lo general se debe a la inlmlaci6n de polvos o huaos 

que contengan partículas de hierro. 

Vesicscidn1 proceso de forme.cidn de veatoulas, ampollas pequelan circuna­

critas de.lo. epidentia, que contienen l!quido aeroso. 
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