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1.-INTRODUCEION

Durante el presente siglo el crecimiento rdpido de laa industrias mets
lirgica, qufmica y conexas, han tenido como consecuencia la produccién y
utilizacién de miles de compuastos quimicos, Muchos de ellos mon poten —
clalmente peligrosos para la salud. Algunos agenten quimieos pueden produ
cir la muerte con pequeSas cantidades (milig—runs), siendo considerados
como compueatos muy téxicos. Sin embargo, otros agentes qufmicos pueden
no producir un efecto téxico, ain sl les dosie son muy elevadas, algunos

de ellos hasta en gramos.

Los téxicoa quimicos, a los cuales podemos estar expuestos en el am -
biente laboral, penetran a los tojidos senaibles en el cuerpo, causando
malestar, pérdida de la funcién y cambioa a nivel celular, lo que trae co

mo ia una enf dad en el individuo, Tal es el caso del plomo

plumbismo, siderosis pulmonar por partfculas de hierro, bronquitis quimi

ca por solventes y polvos, entre otras.

La toxicologfa se ha orientsdo hacia un conocimiento més profundo de
los agentes téxicos industriales, y esto por varios propésitos; primero,
para poner a punto técnicas de deteccidn de los tdéxicos en la ntméste‘ra
de trabajo o en laas excretas de los cbreros; segundo, para establecer ie
toxicidad y el modo de accidn de ios compuestos hasta entonces poco cong
cidos y cuya nocividad no se manifeaté hasta su empleo industrial; y fi-
nalmente para establecer medidas que asoguren la lucha en contra del de-

sarrollo de las enfarmedades profesjonales.



Por 1o gque una parte importante de la toxicologin es 1ls concerniente
& 1a absorcidén, diatribucién, metabolismo y excrecidn, sistema ADME (38),

de cualguier suatancin extrafis sl organismo.

As{, la toxicologfs sustenta mucho de nuestro entendimiento de lo ocy
pacional y ambiental relacionndo con las enfermedades profesionales, prin
cipalmente las intoxicaciones industriales. Lu mayor parte de las intoxi
caciones par agentes qufmicos téxicos, son crénicas, pues resultan de una
exposicidn prolongada s modersdas o bajas concentraciones en el ambiente
luboral. Estas son las copdiciones que caracterizan a una enferpedad de

trabnjo.

De oqui, la importancis en el conocimiento de los efectos noci‘voa Pro
voeados por algunos agentes quimicos en =l ambiente lubo;-nl tanto para
el diagndatico rdpido de dichas intoxicaciones como pars su prevencién,
tomando en cuenta que la base de la prevencidn de los riesgos toxicolégi
coa en Salud Ocupacicnal, es el establecimiento de los Limites Miiximos
Permivibles de concentraciones de sustancias quimicus en el ambiente de
trabajo. Estas concentruciones ambientales se establecen sobre la base
de informacifn disponible para la toxicidad de las sustancias quimicas,

tanto experimentsl como cifnica y epidemiclégica.



2. -AMNTECEDENTES

la Toxicologia ha sido purte relevante de la historia del hombre, Uno de
los documentos mis antiguos relacionndos con 18 medicine y que contiene in-
formacién acarca de los efectos bendficos y adversos de mfs de 80 sustan -

cias, 1o encontramos en el Papiro de Ebers (1500 a.c.) (13).

HipScrates hacia el afic 400 #.c. ya mencionaba un cierto ndmero de vene-
nes. Dioscorides, realizd el primer intento de clasificacidn de agentes té-
xicos, agrupdndolos de acuerdo a su origen en; vegetal, animal y mineral ,
(s7).

Quizd 1a época més relevante en relscidn al avance de 1a toxicologfa, se
encuentra en el Renacimiento (s.XVI) con la presencia de Paracelso (2493 -
15:11), quién formuld muchas ideas que ain permanecen como parte integral de
la estructura de la toxicologia, Promovié y enfocé el término "TOXICON" co-
mo sinénimo de agente téxico diferencidndolo como una entidad quimica, y
fué el primero an dascribir y nombrar por primera vez en sentido real, el

concepto de relacién dosia-respuesta (13).

A principios del siglo XIX, se inieiz el estudio cientifico de los tdxi-
cos, Aai, el espafiol M. J. Orfila en 1814 en su "Tratado de Toxicologfa" hu

ce una clasificacién de los agentes de scuerdo a sus efectos (87).

Detido s la gran cantided de agentes quimicos presentes en las diferan-
tes actividades humanas, la toxicologia puede dividirse en dreas como; to-

xicologfa ambiental, de medicamentos, de alimentos, sccial y ocupacional.



2.1. - TOXICOLOQIA OCUPACIONAL

1a Toxicologfa Ocupsacional como parte de la toxicologia, se encarga
dsl estudio de los efectos nocivoa provocados por los agentes quimicos
contaminentes en el ambiente de trabajo agbre la salud del hombre. As{,
la nocién de téxicos industriales sélo ha adquirido verdadera importan-

cia a partir del gran desarrollo de la industria qufmica.

Como los paradigwas de la tt)xicolog!a eatdn integrados por: 1, Cada
agente quimico o ffsico individunl tiene un grado de toxicidad asociadc;
con la exposicidn a ese agente; 2. La respuesta al agemte seguido de una
relacién general donis-respuesta (la respussta se incromenta con la d07
ais); ¥ 3. La reapuesta en animnlea de laboratorio predice la respuesta
en humanos, El conocimiento de relacién dosis-respuesta, exposicién, ni

veles mAximos permisibles y toxicided son necesarics pare evaluar los

efectos téxicos que producen los sgentes quimi sobre el h on o1

asbiente laboral (54).
2,1.1. RELACION DOSIS-RESPUESTA

La relacién dosis-reapuesta de un compuesto quimico se puede represen
tar grdficamente, como en la figura X. la dosis seflalada en la abscisa,
eat{ indicada por concentraciones de expoaicién en el ambionte de traba-
Jo. La duracibn de 1a exposicién {aflos de empleo), se puede utilizar co-
mo sustituto de la doais (27); siendo til en algunos casos, como en los
astudios epidemioldégicos sobre el cdncer profesional. Ls figura 1 mues -
tra las curvas que se consideran tedricamente, en la relacién dosis-res-

pueata, en el caso de los efectos toxicolégicos o cancerigencs de los



productos quimicos, La curva sigmoidea de reluacién dosis-respuests se obser

va'en animales en.los que Iéa dosis se miden y administraen con precisién.

2008

Curva ,
aigmci\daa

S : Agentes
Respuesta cancerigenos
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Nivel de no ~
efecto \,”

+ UGB
Fige. 1. Curvas tedéricas en la relacién dosis - -
respuenta. relacién teérica para los casos de
radiacién y productos quimicos cancerfgenas.
~——curva lineal recta obtenida por ccnversién -
Probit (27).
Fn el caso de la exposicién profesional, es raro que se obtenga una cur
va que corresponda exactamente con la formu sigmoidea teérica. Sin embargo,
algunos estudios de campo cobre poblaciones trabajadoras, pueden indicay

claras relaciones dosia-respuesta que correspondan, estadf{sticamente, a una

curva sigmoidea., En la figura 2 se presenta este caso.

Para calcular el nivel de no efecto de una relacién dosis-respuesta la
curva sigmoidea, si se obtiene, se puede transformsr en una curva lineal
de regreaién Probit, La curva lineal rects que se obtiene por medio de la
conversién Probit cruzurd lu abscisa en un punto, que es el nivel de no -

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



Efecto = ALAU Respuesta = P
(mg/1) (ALAU > 5me/1)

304 Relacién 100 %
dosis-respuesta

204
Relucidn {59
dosis~ [40

104 efecto | 30

n=1

n=9n=67n=6%
o 0. o 5
(o)

10 20 30 40 50 60 70 BO 90 10C
Dosis = PbB (ugfdl)

Fig. 2. Relucidn dosis (PbB) respuesta (P(ALAU)>Smg/1)

y relucidn dosis-efecto (ALAU) en trabsjadorem expues

tos al plumo. Clavas P(x); relacién teérica dosia-res

puesta; circulos abiertos: respuesta observada; circg

loa firmess efecto obaervado (27).

2.1.2. BEXPOSICION

La exposicién a una sustancia quimice dada, es una medida del contucto
entre una sustancia y el cuerpo humano, La intensidad de una exposicién
es funcién de 1la concentracién de la sustanecia en contacto con el cuerpo

humano y el tiempo de duracién,
Un factor importants para caracterizar la exposicién, es la frecuenci;a
con que se administra un agente quﬁnicn. El fraccionsmiento de la dosis

reduce la intensidad del efecto producido,
2.1.3. NIVEL MAXINO PERMISIBLE

Las concentraciones ambientales miximus permisibles se establecen en
la base de la informacidén disponible sobre la toxicidad de las sustan =

ciss. tanto experimental como clfnica y epidemiolégica, en aquellos pai-



ses que disponen de los medios para realizar este tipo de inveatigaciones,
En los paises en desarrollo que han introducido estos l{mites en su legis
lacién, cominmente se adoptan las concentraciones fijadas en los paises
induetrinlisados, generalmente en Eatados Unidos. Ademds hay concentracio
nes mAximas recomendadad por la OMS, para una serie de sustancias, valo-
res internacionales que se examinan en el Comité de BExpertos de Salud Ocu.

pacional y sobre los cuales hay un consenso (78},

Nivel MAximo Permisible, se refiere & la concentracién méxima de un
elemento o acompuesto quimico, que no debe superarse en la exposicién de

loa trabajadores.

Las concentraciones miximas permisibles, deben de entenderse como un
valor de referencia, no son valores absolutos, sino nivelen por encima de
los cuales, aumenta la probabilidad de que se produzcan efectos adversos .
(enremadad) y por debajo de los cualas ene riesgo em inoxistents o muy
bajo, Se presentan tres c;tegoriaa ('15)s
a) Concentracién Promedio Ponderada en el Tiempo (GPI‘).. Es aquella con ~
centracién, para 8 horas de exposicién diaria, a la cusl la mayoria de

los trabajadores expuestos no presenturin efectos adversos en su salud.

b) Concentracién para Exposicién de Corto Tiempo (CC'L‘). Es squella con-

centracifn en la cual el tiempo de expomicién no deberd exceder de 15 mi
nutos, hasta 4 veces por Jornada y con perfodos de no exposicién de alre

dedor de una hora entre dos exposiciones sucesivas,

c) Concentracién Pico. (P). Es aquella concentracién que no deberd ser

excedida en ningdn momento.



2,1.4. TOXICIDAD

Alguncs agentes quimicos pueden producir la muerte con pequefias canti

dados (niligramos), nsiendo considerados come muy téxicos. Otros agentes

quimicos pueden no producir un efecto téxico, min cuando ae administren

en dosis wuy elevadas, por sjemplo, en gramos (68).

Lag sustancias tienen toxicidad diferente; asi, para producir determj

pado efecto, como la muerte, son evalundan a través de la DLSO' En base

a éstc y considerando la dosis letal probable por via oral para el hom -

bre, loa compusstos se pueden clasificar de acuerdo a au toxicidad (27).

Véase lan tablaa siguientea.

GRADOS DE TOXICIDAD

DL probable p/Humanos

AGENTE QUIMICO

1,

2.

3.

4.

5.

6.

Relativamente inocuas

Précticamente atéxicas

Ligeramente téxicas

Moderademente téxicas

Altamente téxicas

Extremadamente téxicas

15 g/kg

5 ~ 15 g/kg
.5 - Se/kg

50 -~ 500mg/kg

1 - 50 mg/ke

1 mg/kg

Cemento, jabones y
detergentes no 16-
nicos.
Sf1ice

Jabones y detergen
tes catiénicos

Benceno, Toluesno y
Xileno

Cianuro de acdio,
triéxido de arséni
co

Paraoxén (insecti=
cida organofosfora
do)

Clasificacién segin la OMS



TOXICIDAD n&/kg Persona de TO kg.

1. Supertéxico 5 7 gﬁtaa

2. Extremadamente téxico 5 ~ 50 7 gotas - 1 cucharada
3. Muy téxico 50 - 500 leda ~28 g

4. Moderadamente téxico 500- 5 g 2g -1/2 1t.

5. Ligerasente téxico 5 g~ 15¢ /21t -1 1t

6. Précticemente no téxico 15 g 1 1¢t,

*Casarett and Douii’s Toxicology

La toxicidad es un tdrmino cumlitativo, ya que s{ se producen los efegc
tos o no, dependerd de la cantidad de sustancin quimica que se absorba

{gravedad de la exposicién, dosis) (98).

2.2, - AGENTES QUIMICOS CONTAMINANTES DEL AMBIENTE LABORAL

Con el aumento de ln produccifén y la utilizacidn de compuestos gquimi-
cos, el hombre ha quedade cada vez mda expuesto a los efectos de algunos
de éstos, muchos de los cuales son potemcialmente téxicos. Segin estima-~
ciones recientes, se han identificado unos seis millones de agentes qui-
micos (92, 98), De ellas, adlo 60,000 se emplean cominmente y de estas 1l
timas 86lo de 600 se conocen loa niveles mAximos permisibles, asf mismo,
entran en el mercado cada afio cerca de 500 productos nuevos (17).

Loa trabajadores de la industria pueden quedar expuestos a eatos agen

" N

tes durante la sinteals, la elaboracién, el que de estas as,

0 a causa de su empleo en el trabajo. Presentdndose riesgos profesiona -



les que son generales a todas las ramas de la quimica, tales como; las
quemaduras, las intoxicaciones y lup afecciones alérgicas. Siendo las in
toxicaciones el riesgo potenciul mfs importante en la industria quimica

().

2.3, - INTOXICACIONES QUIMICAS

Mientras que las otras industrias tienen por objeto la transformacidn
o apropiacién de materiales (por ejemplo; la metaldrgica, la de .la made-
ra, el textil), el fin de la industria quimicn es hacer reaccionar ont.;-e
sf agentes quimicos para obtener otros con propiedades totalmente dife -
rentes. Una gran parte de estos sgentes quimicos, ya sean materias primas,
productos intermadios,. vataligadores o productos finales, son geperalmen
te peligroses por ser explosivos, inflemsbles, corrosivos, téxicos o sen
aibilizantes. Segin el origen de las materias primas, la naturalexa de
los reactivos o 1a de los productos finales, la clasificacidén de la indus
tria quimica, se puede dar de la miguiente maneras quimica mineral, qui-
mica orgdnica, petroquimica, quimiea de los plfsticos, quimica farmacéu~

tica, etc, {3).

Debido a la naturaleea de los productos maniypulados en 1le industria,
muchos de ellos se utilizan preclaunénte por razén de sus propiedades -
raactivas. La resctividad qufmica y la actividad biolégica nuy frecuenta
monte se corresponden, es 16gico pensar que las personas exjuestas & es-
tos productos estén sometidas a riesgos especiales. Por esta rarén, es
necesario estar constantemente en guardia respecto a los posibles efec =
tos téxicos, a corto y largo plaze, y para mantener las exposiciones de

las personas por debajo de los niveles peligrosos. Se considera a un agen

10



te téxico o contaminante del ambiente, aguel agente fisico y elemento o
compuesto quimico o blolégico, capas de alterar las condiciones del am -
biente del centro de trabajo y que, por sus propledades, concentracién y

tiewpo de accifn pueds alterar la salud de los trebajadores (3).

Las intoxicaciones son el -riesgo mAs importante, mfs caracteristico y
a menudo afa ineidioso de la induatria quimica. Bl origen de las intoxi-
caciones puede ser; criminal, suicida y accidenial. Entre las intoxica -
clones accidentales dsbemos diastinguir la alimenticia, la wedicomentoss
¥ la profesional. Estos términos definen por s{ mismos las circunstan --
cias en quea se ocaslonan las intoxicaciones, que pusden ser crénicas y

sgudas {28).

Una intoxicacién sguda se produce cuandoc hay una exposicidn de corta
duracién y el agente quimico es absorbido rdpidamonte, en una o varias
dosis, en un perfode no mayor de 24 horas, apareciendo los efectos de in

madiato,

BEm la intoxicacién crénica se requieren de exposiciones repetidas a

nuy bajas doais durante per{odos largos de tiempo.

Los efectos se manifiestan porque el agente téxiso se acumula en el
organiszo, es decir, la cantidad eliminada del sgents es menor qus la ab
sorbida, o porque los efectos proéucidos por las upo'ﬂeioneu repetidas

se suman (78, 56).

La extraordinaria variedad de productos quimicos Qque implican riesgos
de intoxicacidn para los trabajadores expusstos y una falta de registro
sistemdtico nacional de los efectos adversos de agentes gufmicos especi=
ficos, impiden formular por el momento una clasificacién precisa y com -

11



pleta de las intoxicaciones en ol umbiaente de traba)e que ocurren en nues
tro pais.

-La CLASIFICACION que & continuacién me describe fud construida en base
a 1a-INTOXICACION obuervada con mayor frecuencia en la Unidad de Toxicolo
elay VDamtologia de la Jafaturs de Medicina del Trabajo.

2.3.1. CLASIFICACION Li8 LAS INTOXICACIONES QUIMICAS MAS FRECURNTES EN &L
AMBIENTE LABORAL

Bl criterio que se utilizé para integrar dsta clasificucién excluye a
aquellan entidades putolégicas que se relacionan con los sfectos adversos
de los productos quimicos que se generan en los sitios de primer contactc

con el orgenismo, como son el aparato respiratoric y la piel (13).

La seleccidn y agrupscién de los agentea gufmicos en las categorfass gg
nerales que sa mencionan enseguida me realizé fundamentalmente con base
a su analogia qufmicn, propiedades, uso industrial y congumo. Por uste
motivo, & manera de orientacidn se adiciora un listado de industrias, pro
c¢esos o productos industriales que indican las fuentes de’ exposicidn labg

ral mis comunes pera cnda agente,

INTOXICACION FUENTE DE EXPOSICION
1. - Intexicagidn por Motales
1.1. Compuestos inorgénicos de plomo ¥dbricas de acumuladores,

fundiciones, soldadura.
1.2. Compueston orgénicos de plomo Plomo tetraetilo (detonante

de la gasolina).

12



FUEKTE DE EXFOSICION

1.3. Mercurio metdlico (elemental) Fdbricas de termémetros, ba
) ‘ rometros, laboratorios.
1.4. Arsénico tri y pentavalente Minerfa, metaldrgica.
1.5. Cromo hexavalente Qalvanoplastia, industria
quimica.

1.6. Cedmio Pdbricas de baterias alecali
’ nas, pigmentos, pldsticos.
1.7. Manganeso Minerfa, F4bricas de bate -
rias de celda seca.

las intoxicaciones por compusstos inorgdnicos de matales pueden dife -
rir de las ocannionadas por compuestos orgénicos en su fisioputologia, ma-
nifestaciones clinicas y tratamiento. E) "6rgano blanco” para cada tipo
de compuesto también puede ser distinto segdn la edad. For c¢jewplo, en el
nifio la intoxicacidn erénica por plomo inorgdnice genara una encefalopa -
tfa, y en el adulto produce alteraciones que ase deben a una interferencia
en la via de sintesis del hemo. En otros casos el Srganc blanco es el mis
mo en cualquier edad como en la intoxicacidn por compuestos orgdnicos de
plomo que dafian severamente al sistema nerviosc central (39). La mayor
parte de lus intoxicaciones por agentes de este grupo son crénicas, exis-

tiendo algunos casos de ingestidn involuntaria tratdndooe entences como

accidente de trabajo (11).

FUENTE D EXPOSICION

2. Intoxicacifn por Disolventes Orgdnicos

2.1, Hidrocarburos aliféticos (05 a CB) Actividades con derivados
del petréleo,

13



FUENTE Di £XPOSICION

2.2, Hidrocurburos arcmiticos (benceno, Actjvidades con derivados
tolueno, xileno) del petréleoc.

2.3. Hidrocarturos halogenndon (triclo- Desengrasado de plezas me-
’ robenceno, tetracloruro de carbono, tdlicas, uso de pinturas.
cloruro de metileno, etc,) Intuntria furwacdutica.

2,4. Alcoholes (met{lico, etflico, iso- Uso de pinturas, remcvedo-

propflico, ete) res, lociones, Ind. Parm.

2.5, Aldehidos (formaldehido) Uso de desodorantes, fija-
doras de piegan anatdéaicas.

2.6. Cetonns (acetona, metilcetona) Ind. Quimica. Laboratorios

2.7. Oliccles (etilenglicol, derivadoa) Actividades de sintesis -~
quimicn.

2.8. Disulfuro de carbone Pdbricas de fibras -sintéti
cas,

La intoxicacidn por disolventes orgdnicos, especialmente entre elloa
el thinner, representa la causa mds frecuentie de atencién en la Unidad

de Toxicologfa y Lermatologf{s de la Jefatura de Medicina del Trabajo (93).

Los sintomas de 1a intoxicacién aguds luaboral por cualquier tipo de
disolvente orghinico, se deben a la irritacidn de las mmucoeas expueatas,
a los efectos asfixiantes leves y u los efectos por depresién moderada

del funcionamiento del sistema nerviodo central.

Estas manifestaciones clinicas son unicamente durante la exposicién,
son poco especificas y desaparecen al retirarse del sitio de trabajo. En
camblo, los efectos tard{os de los disolventes orginicos son especificos
para cada tipo de disolvente, Es bien conocida la asociacifn causal en ~
tre exposicién a benceno e hipoplasia medular, entre tetracloruro de car
bone y hepatonefrotoxicidad, entre el disulfuro de carbono y aterogéne -
sia temprana, ete, El disulfuro de carbono y algunos otros compugstos no
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B8 utilinbm' como.disolventes, sin embargo se incluyen en este grupo por

tener 'propi'edadea'y afectos bioldgicoa semsjantes (}'5).

FUENTE DE RXPOSICION

3. -Intoxicacién por Mondxido de Cerhono Hornes, combustién incom -
pleta del carbono,

4. Intoxicacién por compuestos Nitroge-

pados

4.1. Anilinas y derivados Use de tintes, colorantes.

4.2. Aninas orgdnicas (betanartilami- Hso de productos interme -
nu y andlogos) dios de sintesis quimica.

£n general, los efectos tédxicoa acumulativos sobre el sistema nervio-
80 central, derivados de las intoxicaciones agudas y repetidas por disol
ventes orgdnicos, o bien por mondxido de carbono y compuestos nitrogens=-
dos metahemoglobinizantes, producen tsrdiamente el denominado s{ndrome
cerebral - sfntomua mentales graves que aparecen sibitemente como: deli-
rio, estado de confusién, desorientacién de tiempo y lugar, distraccién,

inquietud y excitacién. Los cuales son reversibhles - {(72).

PUENTE DE EXPUSICION

5. Intoxicacidn por Plaguicidas

5.1. Insecticidas (Organofosforados, En formulaciSn, tranaporte,
carbamatos, organoclorados) aleacensmiento y aplicacidn

agricola.

5.2. Rodenticidas (sulfato de talio, Formulacién, transports, al
warfar{nicos, fluoroacetato de macenamiento 'y control de
sodio, arsenicales y mercuriales) fauna nociva en bosquea,

5.3. Nematicidas (nitrogenndos heterc- Formulacién y aplicacién
cielicoa, dipiridiloa) egricola.
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FUENTE DE EXPOSICION

5,4. Herbicidas (dibromocloropropano, Formulacién y uplicacién
ditiocarbamatos) agricola.

5.5. Conservadores (pentaclorofencl, Consevacidén de madera,
eloruro de matila) granon, fumigacién.

Lae intoxicaciones por este grupo de compueatos son de tipo agudo, oca .
sionadas por la ingestidn accidental, contaminacién o exposiclén masiva

durante la aplicucién de plaguicidas y fumigantes.

FUENTE DE EXPOSICION

6, Intoxicacién por Guses CAusticoa

Cloro, Sxidos de nitrégeno, amoniaco, Pibricas de haterias,
féageno y loa dcidos: flugrhidrico, tintorerias, limpieza
clorhidrico, sulfdrico, crémico, etc. ¥ laboratorios,

Los gases cduaticos provocan, casi todos, la misma sintomatologfa. Su
inhalacién puede originar una irritacién bronquial inmediata, un edema
pulmonar cuyo cardcter retardado es equivoco, un edema de glotis y alte—

raciones digestivas,

16



3. -0BJETIVO

Recopilar informacién acerca de los efectos nocivos de los agentes qui
micos sobre el humano en el ambiente laboral en México; las vias de entra
da; mecanismos de accién, asi{ como plantear mlgunas medidas preventivas

a fin'de evitar log riesgos de intoxicacién en el trabajo.
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b, “AGENTEB CCLTAMINALTES NAS CONUKES BN
R LCAWBEIENTE LABORAL

Cémq ya_oe menciond, con el aumento de la produccién y utilizacidn de
,éomﬁue:stos quimicon, el hombre ha quedado cada vez mim expuesto u los efeg
:toa de-algunos de déstos agentes, muchos de los cuales son potencialmente

téxicos,

En unu revision de los reportes de 311 empresas, visitudas por el Ins =
tituto Mexicuno del liepuro Social, a nivel Distrito Federal zona uuroes\te
y Arca metropolituna, se encontraron los diferentes agentes quimicos cau -
santes de lus priucipules enfermedudes de travajo, por el perfodo de 1980

a 1991,

Bl cusdre 1, nuestrn los agentes contaminantes rds comunes del ambiente
laboral, mientrus que la tebla 1, muestra loa niveles miximos permisiblea
de concentracidn de los agentes contaminuntes mis comunes, en el umbiente

de loa centros de trabajo, para jornadas de ocho horas.

Dentro de los agentes contuminantes observados cn el cundro 1, se pre -
senta el ruido como uno de los tres tipos de agentes contaminnntes mds co-
munes (cundro 2).

21 ruido uctda sobre el érguno del oide y puede provocar efectos fisio-
patoldgicos, los cuales principalmente son: fatiga auditiva, sorderas pro=
fesionsles y traumatismos acisticos: ademin de eston efectos espec{ficos
existen otros efectos indirecios o no especfficus; entre ellos se pueden
mencionar las alteraciones del ritmo cardiaco y de la tensién arterial, al

teraciones del sistema respiratorie.
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Otros efectos de caracter genaral que se presentsn son loa traducides
en sensaciones de malestar, estado de nerviosismo y sobre todo sumentc en
1a fn’tign. Ahora bien dentro de los efectos psicofisolégicos se puede ci-
tar que se manifiestan en el suefio, en dolores de cabewa, pérdida del ape

tito, wolestias e insatisfucciones (31).

Cusdro }. AGENTES_CONTAMINANTES MAS COMUNES DEL AMBIENTE
= ey rEmEr——==roecar

SUSTALCIAS QUIMICAS POLVOS

Acidos', Grasas, Resinas, Ceras, Metilicos: cromo, hierro, niquel,

Sosa, Detergentes, Solventes®, plomo, aluminie, cobre, zine,

Alcoholes"', Pesticidas, CO, Cia estafio,

nuro, Acido acetil salieflico, * Petreoss g{lice, murmol, cemento,
Gasolina, Tetracloruro de carbo- Madera, Algodén, Asbesto, Harina,
no, Amonimco, Heptano. Papel, Figmentos.

OTROS: Ruido, Temperatura, Rayos X.

*acético, clorhidrico, crémico, nitrico, sulfirico, bérico, fosférico.

"benceno, acetona, Thinner = tplueno 42 %, xilenc 30 %, acetona 20 % y al-
cohol 8 %,

"tetflico, iscpropflico.

Fuente: Visitas de Calificacifn de la Jefaturn de Servicios Jurfdicos del
Departamento de Seguridad e Higiena en el Trabajo de la DLON 3 8,0, del

I¥SS, por el perfodo 1980-1991,
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_Cundro 2. Relacién de los Agentea Contaminantes mds coaunes

rmpresas = 311

Agentes Contaminantes = 376'

POLVOS

QUINICOS = 156
30.05 ¥
POLYOS = 113'
RUIDO = 113%' QUIMICOS

39.89 £

o ==n. wmszes
Fuentes Vieitas de calificacién del Departamonto de Seguridad e Higiene
en el Trabajo de la DLGN 3 a.,0, del IMSS, por el perfodo 1680 - 1991,
zona surooste del Distrito Federal y drea metropoiitana.

* reportes; tomando en cuenta que vn ulgunas emprasas se da mds de un
agente contaminante.

En el cuadro 3 se presenta la relacidn de los agentes contaminantes
mds comunes de una manera mds detallada, en cuanto a agenten contaminan-
tes y zonap Distrito Federal y drea metropolitanu (estado de MSxico, Iz-

tapalapa, Tlalpan y Vallejo).

¥n el cuadro 4 se presentan las enfermedades profesionales, es decir,
aquellas enfermedades que se obtienen debido a la accidn continua de una

causs que tiene su origen en el trabujo.
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Tabla 1. NIVELES MAXIMOS PERMISIBLES DE CONCENTRACION DE LOS CONTAMINAN
TES (SOLIDOS, LIQUIDCS Y GASEOSOS) MAS COMUNES, KN EL AMBIENTE
DE LOS CENTROS DB TRAHAJO, PARA JORNADAS DE OCHO HORAS.

CONTAMINANTE NMP de concentracidn
Prm '

Acatona B T U —— 1000 2400
Acido mcético  mmmmmmmma—eee —_— 10 25
Acido foaférico ————— - 1.0
Acido nitrico e 2 5
Acido sulfdrico - 1.0
Acido clorhfdrico - 1.0
Alcohol etflico 1000 1900
Alcotol isopropflice (plel) «—- 400 980
Algodén (polvos) — —m—eme——mmmee - 0.2
Alunminio, metal y éxido - 10
Aluninio (humos de soldadura) --—- - 5
Amoniaco ———— ———— 50 35
Anilina y homblogos (piel) —_ 2 10
Asbento e f—e— 5 fibrasfcc 5 m
B (10)* (30)
Cemento S —— - 5-10
Cianuros (como Cn piel) —— - 5
Cloro 1 3
Cobre, numo, polve y niebla —=—- - 1.0
Cromato de sinc - 0.5
Cromo metal - 0.5
Estafio compuestos inorgdnicos
excepto SnH, y Sn0, (como Sn) m-- - 2.0
Estafla compuestos orgdnicoa ——- - 0.1
Pierro, sales solubles ——— - 1.0
n-Heptano (plel) —— 400 1600
Humos de soldadura - 5
Madera, polvo, madera dura =—-—— - 5
Negro de humeo —————— e - 3.5
Fiquel metal ——————— e - 1.0
Oxido de sinc, polvose ————— - 5-10
Plomo, polvos inorgdnicos, hu-
208 y polvos como Fb - 0.15
Silicato de calcio B —— - 5-10
S{lice amorfo ——— e 706 wppmc*
Tetracloruro de carbono ——— UL 65'
Tolueno (toluol plel — ~e—e—e—m 200 750
rileno (o, m, p, plel) —--—— 100 435

*Cancer{genos potenciales. ( ) el valor de 10 ppm entré en vigor el 28
de mayo de 1987. "mppmci millones de partfculas por metro cdbico.
Fuentes Reglamento General de Seguridad e Higiene en el Trabajo, 1992.
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_Gusdro 3, Relacién de los Agentes Tontumipantes -

‘D.F. 'Areu metropolitenn
Cagsos i, Cuson

Ruddo 67 .5 45 34.1
Solventes 54 22,13 23 17.42
Polvos maetdlicos 18 © 7.41 13 9.8
Polvos ‘petreas 24 9.85 8 6.1
Acidon 8 .28 18 15.63
Algoddn 16 6,56 1 93
Graaas, Heainas, Caras 7 2.8b 2 1.5 -
Gasolina 4 1.64 1 0.7%
Anilina 5 2.05 2 1.5
Asbento 6 2.45 2 RE
Dotergentes 8 3.3 1 0.75
Amonjaco 3 2.3
Madera y papel 7 2.86 3 2.3}
Monéxido de curbone: 3 1.2%
Sosa 2 1.5
Rayes X 1 0.41 1 0. 7%
Tetracloruro de carbone 1 0,7%
Heptano 1 0.41
Negro de humo 1 0.41
Pesticidas 1 0.41
Cianuro 2 0.82
Aspirina 2 ‘o.82
Alcohol 2 0.82
Harina 4 1.64
Texpsratura 3 1,23 -

TOTAL 244 100 132 100

Ftei Visitas de calificacién del Departimento de Seguridad e Higiene enm
el Trabajo de la DLOK 3 s.0. del IMi3, por el perfodo 1980-1991, szona
surcests del D.F. y &rra metropolitana.

Total do empresas = 311, Total de reportes de agentes contaminantes=376
‘Hupresas on el D.P.= 214 ‘Empresas on el drea metropolitana = 97.
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Cusdro 4. Enfermedades Profesionales mis cotunes y Agentea Contaminantes
que las provocan

AGENTE ENFERMEDAD FROFEZSIONAL PORCERTAJE
Solventes, Acidos Dermatitis 8.61
Polvoa, €O, Humoa de Neumoconiosin 17.24
soldadura, sflice.

Solventes, Polvos Brongui tis 32,18
Ruido . Curdiopatia bilateral 4,02
Ruido Trauma acistico 25.58
Asbesato, Cemento Asbentosis 1,72
Ruido Hipoacusia 2.28
Algodén Bisinosin 1.72
Solventess thinner Intoxicacidn 1.14

(tolueno, xileno,
acetona y alcohol),

Benceno

Flomo Plumbismo 0.86
Solventes, CO, y | Sindrome Orgédnico 0.57
compuastos nitroge-

nados

Polvoa de hierro Siderosis pulmonar 0.28
Rayos X Leucopenia 0.28
Ruido Otitis media 0.57
Temperatura Enf. por frio 0.86
Polvos Asma 0.57
Ruido Sordera 1.14
Benceno " Pirpura trombocitopénica 0.28

Ptet Viaitas de calificacién del Depariamento de Seguridad e Higieve en
el Trabajo de 1a DION 3 a.o0. del IMSS, por el perfodo 1960 - 1991, sona
surceste del D.F. y drea metropolitana.
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Considerando los datos de cada una de las enfermedades de trabajo an-
teriores, en la figura 3 se ilustra, de unn manera més especifica el por
centaje que presentan las diferentes v{as de entrada de los agentes téxi

cos més comunes, dada la naturalega de la misma enfermsdad.

100

57.42

50

33.59

CUTANEA BESPIRATORIA AUDITIVA
Fig. 3. Porcentaje que presentan las viaa de entrada de
los agentes téxicos segin el tipo de enfermedad profe —
aianal reportada de la revisién de las 311 empresas
realizadas por el I¥SS por el perfodo 1980 - 13991, zona
surceste y 4rea metropolitana.
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4.1. ~ VIAS DE ENTRADA DE LOS T0XTCOS £H EL URGANISMO

Para producir sus efectos nocivos, un téxico dobe estar presente en

concentraciones apropiadas en sus sitios de accibn, Tomando en cuenta

que las traciones al das dependen de lu cantidad de téxzico ex—
puesto, el grade y la velocidad de su absorcidn, distribucién (unién o
depdsito en los tejidos), biotransformacidn y excrecién modifican dichas

concentraciones (82).

Las principales vfas de entrada de loe téxicos son la via oral, la
pulmonar, cutdnea y la mucosa, A pesar del poder de absorcibn de la muco
88 bucal, lingual y faringea, no es valorable la absorcién de los téxicos

por esta via debido a su trdnsito répido (87).

La via respiratoria y la cutdnea son las que con mayor frecuencia cong
titl.;yan lan p\‘lertas de entrada de los téxicos industriales; sin embargo,
una sustancia quimica inhalada puede ser secundarismente absorbida en pe
queflas cantidades por via digestiva, debido a que los mecanismos de de -
puracién pulmonar pueden tranaportarls a travéa del movimiento mucociliar
y tembién por macréfasgos a nivel de la loringe, y asi, secundariavente,
ser deglutida, No obstante, la via digestiva desempefla un papel muy se —

cundario en la produccién de las intoxicaciones profesionales {10).

4.1.1, VIA RESPIRATORIA

EL aparate respiratorio sirve para suministrar oxigeno al orgenismo ¥
eliminar anhidrido carbénico. Consta de les vias reapiratorias {fig. 4);

nariz-faringe~laringe~trdquea~bronquiolos (formando el "espacio muerto",
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con una capicidad de 120150 ml), y ticne como funcién conducir, humidifi=
ear y cildear el aire, an{ como captur las particulus de tamafio guperior
a 3 mm, y la regién alveolar (fig. 4), en donde se lleva u cubo el inter -

cambio gaseaso, €O, - 0, 7).

La vin respiratoria es la principnl en la absorcién de los téxicos in ~
dustrialea, cunndo oe presentan en forma de guses o vupores (umenisco, va- *
pores Acidos, éxidos nftricos, acetileno, gs‘sses derivades de hidrocarburos
como cl matano, propane, butuno, etc.); h‘umou (se generun por uns combus -
tién incomplein, son sélidos mds finos do un didmetro do 0.0l - 1 micra:
€0, humos de soldadura); nevlinas y nerosoles (:zuapensliﬂn de gotes de un
1{iquido en el uire o en algin gns: amog, insecticidns) y polvos finamante
divididoa que estdn .cn sugpenaidn en la atméafers de los locules de traba-
jo {plomo, hierro, zinc, s{lice, cemento, etc.). Li extensa superficie pul
monar (nprox. 100 mz), el contucto alveolo-capilar a través de una fina -
mewbrana epitelinl de gran capacidad de difusidn y el eludir la barrera he
pitica, hucen de esta vfu la mfs inportante en la ubsoreibn de los t6x.icoa

industriusles (68).

bronquio principal Triquen
bronquio
lobar

bronquie
segnenturio

bronquiolo

Plg. 4. Disgruma de las vias reapiratorius 1)
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Arteria pulmonar. ~- Bronquiolo terminal
bronquiolo respiratorio <\

conducto alveolar

atrio

saco alveolar

alveolo
capilar pulmo
interstic
v\&—//
Mesotelioma

Fig., 5. Disgrama del 6bulo secundario (27).
4.1.2, VIA CUTANEA

En la figura 6 se muestra la conatitucidn de la plel, la v{a cutdnea
tiene importancia en toxicologfa industrial en cuanto a iu absorcién de
téxicos, por cuanto existen numerosus sustaneine que son capuces de ner
absorbidas a travép de la plol intacta, como es el cuso del mercwrie (101},
compuestos organometdlicos y los solventes orgdnicos (82), por sus prople
dades fimicoquimicas. Y otras, por estar disueltas en dimsolventes de los
1fpidos que facilitan su penstracién cutdnes, como es el caso de la nico
tina (102), derivados aromdticos nitrados y aminados (103), disolventes
olorados (104), tetraetilo de plomo, plaguicidas orgunofosforados (105},
y derivados inorgénicos como opcurre con algunas gpales de talio {106) y de

eromo (107).

Nervio detactor Detector de

Fig. 6. Constitucién de la piei (4). )
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4.1,3, VIA DIGESTIVA

El oistema digestivo w8 la ruta normal del alimeato ingerido y dismi-
nuye el tamaRo de las grandes moldculas alimenticias hasta transformarlas

en productos finales absorbibles (fig. 7).

Los contaminantes q@coa on el agua de baber y/o en la comida pene-
tran a‘los tejidos humanos via el tracto gaotrointestinal (como plaguici
das en vegetales, y particulas ambientales como; polvos, compusstos orgd
nicos en el agun) (31), La ingestidn tambidn puede contribuir a causa de
los qufmicos que fueron iniciulmente inhalados, algunoa polvos y parti -
culas ambientales, desde entonces el material depositado en o disuelto

en la: cublerta de la mucosa bronquial es eventualwente tragedo (56).

Aunque la absorcién puede ocurrir donde quicra a lo largo del tracto
gastrointestinal la regién principal para transloceciones efectivas esté
en el intestino delgado. La enorme cupacidad de este drgano es debido a
la presencia en la mucosa intestinal de proyeccioches ¢ salientes, llama-
das vellosidades, cada una de las cudles contiene una red de capilares,

que resultan en una larga y efectiva 4{rea de superficie de abmorcién (15).

Hi{ gad
Vesicula
biliar
Colon

Pig. 7. Sistema Digestivo (27).
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4.2. ~ ABSORCION

Se entiende por absorcidn el proceso por el cusl una sustancia atravie-

sa las membranas e ingresan en lu eirculacidn sangufmea (74).

Dependiendo de su naturnleza especifica, un téxico quimico puede ejercer
su accién téxica en varios sitios del cuerpo, Por la vf{a de entrada, tracto
respiratorio, tracto digestivo, o la piel, el quimico puede tener un efecto
local, De cualquier modo, para las acciones en otros sitios mds allf de la
via de entrada, el qufmico puede ser absorbido a travéds de unn o mds merbrg
nas del cuerpo y entrar a la circulacién general, desde la cual puede afec~
tar tejidos internos (incluyendo ln misma sangre). lLa distribucién primaria
de cualquier quimico en el cuerpo es, por eato, mds altamente dependiente

de su habilidad para atravesar membranas biolégicas (19).

4,2.1, FACTORES QUE AFECTAN LA ABSORCION
1. TAMARO DE PARTTCULA

Para part{culus atmosféricas, el pardmetro uds critico que afecta los mo
delos y la eficiencia de su depdsito en la superficie es el tamafio de part{
eula. E1 mecaniemo para el depSsito de la partfeula dentro de los conductos

respiratorios se ilustra como aigues

trayectoria de flujo
trayectoria de la partfcula

/ / impacto

%
l\ sedimentacién

depositacidén
electrostética

'/conducto respiratorio

(Lippmann end Schlesinger 1984) (56}
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Las part{culas se ancuentran gnnarnlqente con ‘dizimetrna no mayores a
O.L}Am. Lou gus;as @ vapores yr las’ ;;z,l'los finamente divididou entran rdpi
damente an contucto coun la superficie de los conductos respiratorios po;
difusién molecular, es decir, se distribuyen a lo largo de dichos conduc
tos, asf la penetracidén de las partfculas dentro de los conductos del -
pulmén estf determinade por fluje convective, movimiento del aire en el

cual las partfculus se encuentran Buspendidnn (1).

La absorcién se efectin & través de 400 millones de alveolos. A este
nivel, se absorben proferentemente gasen y liquidos veldtiles e incluso
particulas wds pequeRas que 0.5mm, Se acepta que el mecanismo de dicka
absorcidn es un transporte pasivo por simple difusidn gaseosa, sl};uien-
do una diferencia de presidn entre el aire alveolar y la sangre capilar,
a travéa de la membrana alvéolo-capilar, Por lo tanto, cuanto msyor es
la concentracidn del gns en el aire inhalado, mayor ea su presién par ~=
ctal (Ley de Dalton), mis rdpidamente su difusién (Ley de Fick), mayor

su golubilidad en la sangre (Ley de Henry) y mnyor su absorcién (68).

Para partfculas mis grandes de 0.5um, el depéoito por sedimentacién
ocurre en pequeRos y medianos conductos. Pare particulas con un didmetro
eds grande, hastu 2m, lu inercia de la partfcula es suficiente pura -~
causar movimiento, pura desviarla de la trayectoria de flujo, resultando
en un depésito por impucto sobre superficics de bajo tlujo en conductos

de mediano y gran tumafo (56).

Después de haber sido depositadas en la regién alveolar, las particu-
- las pueden ser disueltas y sbsorbidas en el flujo sanguineo, penetrando

a circulacién sistémica, Si las partfcules no son fécilmente solubles,
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éatas pueden ser fagocitadas por macréfagos alveolares y ger transferi-
das directumente sl sistema linfAtico, donde pueden permanecer por largo
tiempo (51. 20) 0 ser removidas junto con loa macréfagos a la eacalera mu
cociliar de la regidén traqueobronquial hacia el tracto gastrointestinsl

para su eliminacién (5).

La absorcién de partfculas tiende a ser mfs lenta que la absorcién de
gases o vapores, y parece ser controlada primeramente por la solubilidad
¥ las caracteristicas de las partfculas en transferencia a través de laa

membranas.
2. COBPICIENTE DE PARTICION

Lu piel esm generalmonta una barrera efectiva contra la entrada de agon
tes quimicos ambientales, al ser absorbido por esta ruta {absorcién percu
tdnen), un agente quimico debe atravesar un némero de capas celulares

antes do tener acceso a la circulacién general (4).

La epidermis representa la barrera primaria para la absorcién percutd
nea, la dermis es libremente permeable para muchos materiales. El pasaje
continue a la epidermis ocurre por difusién pasiva, Los factores princi-
prales que afectan la absorcién percutdnca son el coeficiente da partieidn
de las suatancias quimicae, que o8 la manera de expresar la soiubilidad
en 1{pidos de un compuesto; el sitio en el cuerpo; el flujo sanguineo lo
cal y la temperaturs de 1la piel, Quimicos tales como el dimatilsulféxido
y ol 4cido férmico, alteran la integridad de la piel y facilitan la pene

tracién de otros materiales por inoremento en la permeabilidad de la ca-

pa de tejido cérmec de la epidermis. Cambios o8 en la p 111~
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dad puedan tambidn resultar seguidos de aplicaciones tépicas de acetona,

aleohol metflico y alcohol etflieco (82).

En resumen los dafon cutdneos pueden aumontar la absorcién percutdnea;
sin embargo, zlgunos detergentes y agentes qufmicos pueden seguir una ru-
ta accesorie, que es, entrando a través de los folfcules pilosos, gléndu-
las sudor{paras y gléndulas sebfceas (59). Lu figura 8; musstru la pens - '

tracién de agentes téxicos y sus nivelas de accidn.

Accibén
sobre la | Disolventes, Aci{ Aceién diso) Peliculs | Efecto
superfi- { dos, anhidridos,| vente y des- Ridrolipi| téxico
cie. banag hidratante. dica local
Irritantes Aceidn tiold Efecto
-Accidén Tl, As, Formol, | privo, ac — Boldarmie| t6XiCO
loeal deido plerico, cién tanantd * local
¥y motdles pessdos | coagulante
Accidén
sintémi-| Metales (Hg), Penetracién Efacto
ca compuastos orga-| y distribu- Derxin téxico
matdlicos, éate-| cién por siatéml-
res foaffricos, | via sanguf ao

nicotina, nitri-| nea
loe, aminss, fe-
noles, compues-
tos organoclora-,
dos (insectici-
das

Fig. 8. Penetracidén de agentes téxicos por via cutédnea; niveles de
accidn, (Weil, 95).
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%, GRADO DE IONIZACION

Aunque la difusién pasiva es el prineipnl proceso de absorcién, el sis-
tema de transporte activo tumbién permite atravesar el apitelio intestinal
a los nutrientes insolubles en lipides y a los ionen inorgdnicos (cloru —
ros, sulfatos, fosfatos), y son responsables del sumento de algunos téxi -
cos quimicos, como en el caso del plomo, ya que.pucde ser absorbide por

1a v{s que normalmente transporta los iones caleio (19, 62).

Los materiales usbsorbidos desde el tracto gastrointestinal entran tanto
por sistems linfdtico o por la circulacién ssnguines; el material es ncn =~
rreado mds tarde al higndo, donde puede Ser excretndo activamente en la bi
1is, De agu{ ea secretado en el intestino nuevamente formdndose un ciclo
conocido como circulacién enterchepdtica, el cual invelucra contaminantes
que sufren degradacidn metabélica en o) higado, Por ejemplo, el DDT median
te la circulacién enterchepftica, un producto de su metaboliamo en el higa
do es excretado en la bilis, al minimo en animsles axperimaniales {Hinyes,

1965) (56).

Varios factores modifican la absorcién por esta via; asf un decresento
on la movilidud gastrointestinal aumenta la ab‘aarcién. Los contenidos es—
pecificos del estémago y las secreciones pueden resccionar con el contami
nante, cambjando & §ste en sus propiedades fisicoquimices, por elemplo la
solubilidad e incluso alterando su toxicidad, como ejemplo se tiene que
la toxicidad de los nitratos es mayor para los nifics de corta edad debido
&1 elevado pH del tracto gastrointestinal (108). Kl tamafio de partfculs
ingerido tembién afecta, debido a que la velocidnd de disolucidn es inver

samente proporcional al tamafio de partfculs (52).
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4.%. DISTRIBUCION Y ACUMULACION

El tl;xica una vez que hu ingresado al organismo, se distribuye en éate
en funcién del flujo sanguineo, de la cantidad de ngua en los tejidos, de
1a solubilidad del tdxic'n, siguiondo en principie, los gradisntes de con-

centracién entre un tejido y la sangre (74).

En la distribucidn de los agentes quimicos influyen diferentes factores
comp £l ejercicio, con el uumento de la velocidad circulatoria, hace lle -
gar nds rdpido ul téxico a los tejidos, pero este mismo ejercicio aumenta
la presién arterial lo que 1 nivel del rifion, lleva a una mayor filtracién
¥ mayor eliminacion de los téxicos, oe ha observado que al cesar la exposi
cibn y continuar el cjercicio éstos se vuelven al aire espirade y se elimi

nan mis ripido (87).

Otro factor =n la distribucién es el estudo nutritive, especialmente -
cuande no hay paniculo adiposo, Gue al ser un tejido metabdlicamente poco
uctivo que pueds almacennr unu importante cantidad de téxico sin que se
manifiesten efectos. Lo inverso también es posible, un téxlico acumulado
en el tejido adiposo puede pasar a la sangre, alcanzar a otros tejidos y
provocar una intoxicacidn en caso de adelgazamiento sébito; dsto puede au
ceder en el curso de otras enfermedades que llevan a la inanicidn; ésto
se ha descrito para téxicos liposolubles como el hexaclorobenceno y el -

cadmio (78).

En resumen, la solubilidad en lipides, €1 tamafio de partfeuln, el gra-
do de ionizacién, la afinided a tedidos especificos a los componentes ti-~

sulares, afectan ls distribtucién de un contaminante quimico. La distritu-



cidn internn puede variar con el tiempo dospuds de la exposicién. Por -~
eJemplo, inmediatsmente seguido a la absorcién en el cuerpo, el plomo -
inorgénico se encuentra localizado en ¢l higado, rifion y en los glébulos
rojos, Dos horas mds tarde, alrededor del 50 % eatd en el higado., Un mes
mis tarde, aproximsdsmente el 90 % del plomo remanente estd localizado

en hueso (Bammond 1969, 5%).

Algunos agentes quimicos tienden a almacenarse en tejidos especificos
debido a propiedades fisicoquimicas, tales como la solubilidad y absor -
cidn selectiva o 1a combinacién con macromoldculas, como proteinss, Ade-—
nds ol alpacenamjento de un agente qufmico a menudo ocurre cuando la ve-
locidad do metabolismo o excrecién. Los sitios de almacenamiento o de en
lace pueden no ser los sitioa de accidn téxica. Por ejempio, el plome -

i dnico es al do principalzente en hueso pero su accién princi -

pal es sobre los tejidos blandos del cuerpo; como el higado, pdncreas,
sistema nervioso central; el DDT oe acumula en el tejido adiposo {11},
pero algunos de sus efectos téxicos se manifiestan a nivel de enzimas en

el higado y en el rifion (109).

Si el sitio de almacenamiento no es el sitio de accién téxica, este
sitio puede ser un mecanismo protector, y sélo la forma que circula libre

monte del contaminante es la que produce efectos nocivos., Los contaminan

tes que son al » pueden p en el cuerpo por afice sin efeg
tos. De cualquier modo, la acumulacién puede producir enfermedades que se
desarrollan lentamente, como el envenenamiento crénico por cadmio (37),

el cual conaiste en pérdida del sentido del olfato, tos, disnes, pérdida

de peec, anemia, lesién hepAtica y renmal.
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4.4, - BICTRANSFORMACTIUN

En general, las reacciunea de biutranaformacién pueden ver divididas
en dus tiposs reacciones de la fase T y las ruuccionesn de la fase II,
las reacciones de la fasu 1 gon reacciones catabélicas (oxidacién, redug
cién e hidrélisis). Las reaccioncs de la fase II son reacclones de sinte
sis en las cufles una molécula adicionnl e¢std enlazada covalentemente 8
3a oiiginal o al matabolito en orden para formar un producto conjugado
nds hidrosoluble (figura 9, 98),

Aaf, todos los mecanismos de biotransformacidu estdn dirigidos hacia
la produccidn de metabolitos, compuestos mds polares, que pueden per ré-

pidamente eliminadoa del cuerpo.

ABSORC I(I)N METABOLISMO ELIMINACION
' Fase T Fage 11

!

]

'
hetabolito del téxico |
con actividad modificada :
+

t

|

1

Conjugado

Téxico -v-<
¥otubolito del téxico

1
1
ti
: inactive Conjugado
Lipof{lico ! ¥ Hidrofflico

Fig. 9., Reacciones de la fase I y fase II en la bjedispo-
sicién de loo téxicos y drogas.
Laa reacciones de la fase II también pueden preceder
a las de la fase I (98).

f
1
!
3
1
T
|
'
1
i

La biotransformacién no necesnriamente favorece la eliminacién de los
agentes téxicos, 8ino que irunsformn los agentes téxicos en compueaton
d2 mayor toxicidad; como ajemplos, se tiene; en el caso de exposicidn a

metanol, dsta se biotransforma en feormaldehido, sirnds reaponsable de
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produeig ceguara; la 2-naftilamina se oxida a 2-naftihidroxilamina, la
cual ye considera que produce cdncer en la veliga (103); el tetraetile
de plomo se tranaforma en trietilo de plomwo, produciendc efectoa sobre
el sigtema nervioso como cefalea, irritacidén, trastorncs visuales, ence-
falitis (alucinacionss, convulsiones, comn), pardlisis (39). E1 flucreta
no y el fluoracetuto, que originan flourcitrato, el cual bloquea el ci -
clo de Krebn (110); e} paratién se convierte en paraoxén, siendo date un
inhibidor potente de la acetilcolinesterasa {64). Otros ejemplos son el
acetaminofen, cloruro de vinile, diéxido de etilenc y N-hexano (48). Las
especien de oxigeno activo, tales como; superdéxidos, radical hidroxilo y
ox{fgeno, que en algunos casos pueden ser generados en el hfgado por rom-
pimiento de los procesos metabblicos, puedan causar dafle al tejido y po-

sibilidad de inicio del procesc de carcinogénesis (16),

Asi miemo, la biotransformncién puede reducir la toxicidad, como sn
al caso del cianurc el cual se biotransforma en tiocianato (T6); el fe-
nol se conjuga, dando origen al fenilglucurénico el cual se vuelve iner-

te y es eliminado por la orinma (110).

En la tabla 2 se encuentran los diferentes tipeos de reacciones en la

blotranaformacién,

En la figura 10 se presentan las reacciones de biotransformacién qua
puede sufrir cada uno de los téxicos en el hombre, segin el tipo de agen

te quimico.
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Tabla 2. Reacciones de¢ Biotransiormecidn. Fase I

ata fiananl

[

nshidda, proprannlol, fenobar-
, fenitaina, {enifbutaro
arina. warks LT
estradiol naftaleso, benzoprena

Hilronliownes difitie.
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acH, 0N, RONGCH,
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~
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RCH_-::—-CH,R ~ RCH,~—~N--CH,R
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2. Beucclopes de Biotransformacidn, ¥ase.l._ (Cont,}
ocionos fe. ko

Tipo de reacclion Cambr estnecturi! Substruto furmacoligico
Amino oudasas RCH,NH,; — RCHO = Hh, Fenileilaming, adrenalica
Deshidrogenaciones RCH, OH —~ ACHO Etanol, hidrawa de claral
Reduccinnes

AN=NR, - BNH=NHR, ~ ANH, ¢ R,NH; | Proatesil, taniracing
RNO; — AND ~ ANHOH ~ ARH; Ni I

Reducciones azo
Reduccianes nitre

b Loclo-
tasepam, dantrolens

Reducciones carbonilo ACR mlmﬁ' T Mcurapona, metadona, nalovna
- oH
Hiceolisls " ..
Esteses Ry COOA, -« A,COOH + ROH Procalna, succinileoling, aspirina,
clofibrato. metilfenidato
Amidas RCONHR, = RCOOM ¢ RyNH; Procainamidy, idocaina, indometa-
cina

{Kutzung, 98}

Zabla 2, Regcelones de Piotrannformncién Faese IT
Tlpodf‘ Reactlvo Transferns: Tipos de EJemplos
Jug! T
Glucuronidacidn | UDP 4cido glucurd« { UDP-Glucuronil Fenulcs. nlcoholcs. Nitrofcnol, morfina, ace.
nico transferasa (micro- | dcidos hi- i i N.
somas) i sulfona- | hi sulfatia-
midas 200, mcpmbumaln. digito:
xina, digoxina
Acetilacién Acetil-CoA N-Acetil-transfera. { Aminas Sulfunamidas, isoniacida,
sa (citasol) clonacepam, dapsona,
mescalina
Canjugacidn con | Glutatidn GSH-S-transferasa | Epdxidos, dxidos are- | Acido ctacrinico, bromo-
glutatién (citosol, microso- | nos, grupos nitro, hi- | bencena
mas) droxilaminas
o;n;ugacnin con | Glicina Acctil-CoA glicina y Derivados ucclil-CoA . Acidn v, acido
glicina transferasa (mito- | de los scidos carbodd- | benzaico. cid v necouni-
_cmndliiu) licos <o, Jdeido cnimo, deido

cdlico, &cido desotiedlico
Cenjugacidn con | Fosfoadenasil fotfo- | Sullotransfcrasa | Fenoles, alcoholes | Estrona, anilina, fenol, 3.

sulfato sulfato {citosol) aminas asomAticas hidroxicumaring, acetami-
nofén, mclildnpn
Tlacid S-Adenosi T flasas (ci- | Catecolaminas, fenol, | Dopami -
na tosol) mminas, histamina ndmn, histamina, tioura-
cilo
(Katzung, 98)

39



_ Fig. M REACCIONES DE BIOTRANSFORMAGION DE AGENTES TOXICOS EN EL HOMBRE
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4.,5. - ELIKINACION

ia excracién se refiere a la eliminacién de sustanciss que ya no van a
ser utilizadas en el organismo y que proceden de 1ns células y la corrien
te sanguines. Las viss excretoras son el aparato respiratorio (aire eapi-
rado}, aparato renal (orina) y e1 apirato digestive (heces, bilis), entre

otroa (38).

Del funcionamiento de eatos apuratos depunde en gran medida la cupaci-
dad del organismo de eliminar log tdxicos, ani una insuficiencia hepitica
o renal son faclores que agravan la exposicidn a téxicos y que deven scr
considerados en la vigilancin de los trabajadores expuestos (78). Asi tam
bién, algunas secreciones del organismo tienen la posibilidad de eliminar
agentes téxicos; el sudor sirve como un fluido excretor pura algunos com-
puestos que contienen sulfuro y compuestos que generalmente son solubles
en agua (38). La leche es la secrecién mfs importante para la eliminacién
de algunas sustanciss quimicas, cotio 1 PCB (bifenilo policlorinade), y el
alcohol, Las gléndulas salivales eliminan pequefias cantidades de agentes

t6xicos como sales de meteles pesados, poco ionizadas (41, 2).

4.5.1. ELIMINACION POi¢ VIA HENAL

La via rennl es muy importante en la eliminucién de los agentes téxi -
cos siendo eliminados por esta via muchos agentes quimicos y sus produc =
tos de biotransformacién (10, 79). Son eliminados a través de la orina =
por el mismo mecanismo por el cusl normalmente se eliminan los productos
del metabolismo, lLos agente;a téxicos polares, que son solubles en el agua

del plasma, son filtrados por el glomérulo, concentrades en los tdbulos
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y eliminados por la orina, ln eliminaciédn renal, depende de la filtracidn
glomerular, y data depende de la provisién de sangre al rifion (es relati~-
vamente constante en el animal sano) v de la concentracidn de los agentes
téxicos no unidos a proteinas plassfticas (67). La concentracién del ngen
te téxico del plasma, disponible para la filtracién glcmerular, es depen~
diente de la dosis, de la abaorcién, de la unién a proteinas plasmdticas
y de la polaridad de loa compuastos (74). Los compuestoa lipof{licos atra
viesan mds rdpido las membranas y se diatribuyen en los tejidos en mayor
cantidud que los compuestos polares. Todo compuesto lipofilico que es big
transformado a un compuesto mis polar se elimina fdeilmente, y en este ca
80 el proceso de biotransformacidn juega un papel importunte en la elimi-
nacién, as{ como en la conjugncidn para formar compuestos mds solubles y
fédcilnente eliminades por la orina (90). Como ejemplo se ticne al cadmio

{79), arsénico inorgénico (10} y femol (110).

4.5.2. ELIMINACION POR VIA RESPIRATORIA

Las suntancias que a la temparatura normal del cuerpo se ﬁrauentan an
formn de gases, son eliminados principalmente por la expiracién o via pul
monar. Debido a que los lfquidos estdn en equilibrio con la fase gaseosa,
aquellos pueden también ser eliminados por esta ruta (cloruro de vinilo,
dicloroetileno) (9, 73). La cantidnd de téxico eliminade por los pulmones,
estd relacionado con su presién de vapor, este prineipio es muy usado pa-
ra determinar la cantidad de etanol en el organismo. Los téxicos muy vold
tilea como el éter etflico, son casi exclusivamente eliminados por via
pulmonar. Esta eliminacién se realiza por difusién gaseosa y en propor —-

cién inversa al vapor de retencién.
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Los gasesa con coeficiente de solubilidad sangre/gas bajo, como el eti
leno y el éxido nitroso, son fdcilmente climinsdos, mientras que aquellos
con un coeficiente de solubilidad sangre/gas mds elevado, Se eliminan len

tamente, como el &ter (41).

Bl tiempo de trénsito total de partfculas depositadas sobre varios -
bronquiolos terminales va de 2 a 24 horrs en humancs sanos, tiempo relati
vo.para la fase de eliminacién bronquial (74). la eliminacién de particu-
las mediante macréfugos en el &rbol bronquial toma lugar por encima de un
perfodo de varias cemanas, las partfculus depositadas en los conductos
alveolares son fagocitadas por macréfagos dentro de alredor de 6 horas,
pexrc el movimiento de eliminacién puede variar algunas semanas (20). Las
particulas que no fueron fagocitadas por macrdfagos tienden a ser incorpg
radas en las células epiteliales intersticinles donde son lentumente eli-

minadas por disolucidn o come partfculas por la via Xinfdticu (56).

Los tiempos de eliminacién por astas fases posteriores dependen fuerte
mente de la naturalesza qufmica de las partfculas y su tamafic, con tiempos

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

Todas las caracter{sticas de los tiempos de eliminacién citados se re-
fieren a partfculas inertes y no téxicas en pulmones sancs. Los téxicos
pueden variar drésticamente los tiempes de eliminacidn, como el de elimi-
nacién mucociliar, alveolar. Loa materiales inhaludos mfectan las veloci-
dades de eliminacifn mucociliar incluidos el dcido sulfiirico, ozono, did~
xido de sulfuro y formaldehido. La elimipacidn alveolar mediante macréfa-
gos estd afectada por el diéxido de pulfuro, diéxido de nitrégeno y ia sf

lica. E1 humo del cigarro se conoce por afectar las fasea posterioras de
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las zonas de eliminacién alveolar en uns dosis-dependients, Los camines de
oliminscién también como las velocidades pueden ser afectudas por estos -
téxicos quimicos, afectando lu distribucién, la retencién de particulas y

su dosificacién (54).
4.5,3, ELIMINACTON POR vIA DIGESTIVA

Después de la administracién oral y una vez absorbido, el agente quimi-
co pase al sistema linfdtico o a la circulacién porta, Los agentes quimi -
ICOB que aparecen en la circulacién porta, son iransportedos directamente
al higado. Un gran nimero de agentes quimicos sbsorbidos en el intestino
son eliminados a través de la bilis, produciéndose un ciclo desde el integ
tino, 81 higado, & la bilis y nuevamente vuelve al intestino. A este ciclo
se denomine circulacién enterohepdAticu, Bl higads puede biotransformar a
un agente qufmico, conjugarlo con dcido glucurdnico o sulfatos y eliminar-
lo a través de la bilis 8l intestino (90} y ser nuevamente reabsorbidc en
la circulacién porta. varios plajuicidas organoclorados entran en la circu
lacibn enterohepdtica. Bntre los ejemplos tenemos al DY, dieldrin, eldrin

. ¥ mstoxicloro (61, 64}.

Aunque el higado no excreta & muchos compuestos diferentes como lo hace
el rifion, al higads estd en posicidn ventujosa con respeéto a la excrecién,

particularmente de wetabolitos.

Hay por lo wenos tres sistemas de tranaporte active desde el higado a -
la bilis; uno para dcidos orgénicos, uno para bases orgfnicas y uno para
compuestos neutrales orgénicos. ks probable la exiatencia de un sintema -

de transporte para motales. Por ejemplo, el 5-fluoruracilo es absordido -
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por el mismo sistems 4 trunsporte que la pirfmidina (19): el talio es
transportado por el sistema que norrslmente usa el hierro (53); mien=

tras que el plomo puede ser absorbido por el mismo sistema que el del

calcio (62).

En general, parece que los compuesios con peses moleculares mds grun
des que 300 o 325 son mds frecuentemente encontrados en la bilis, mien-
tras que los compuestos con peso moleculares mis pequefios son encontrados

con mds frecuencia en la orina, (38).

las enfermedades del higade pueden producir una reduccién en la capa-
cidad excretora as{ como también ln capacidad metabflica del higado. Un
nimero de fArmucos incrementan la velocidad de excrecién hepAtica por au
mento cn la velocidad de flujo biljar. Por ejemplo, el fenobarbital pro-
duce un incremento sn el flujo biliar que no se relaciéns & Bu habilidad

para inducir enzimas metaboliwantes (74).

En 1a figura 11 se ilustran mejor las v{as de absoreién, distribucién

¥ eliminacidn de los ugentes téxicos en el organismo humano,

4.6, - FACTORES QUE CONDICIONAN LA ACCION DE LUS AGENTES TOXICOS
INDUSTRIALES

La toxicidad puede expresarse en tdrminos meecdnicos, o sea, el resule
tado de dos reacciones opueatan; la susiancia téxica actia sobre el orga
nismo humsano, el organismo humano sactia sobre la accidén de la sustancia
téxicaj la respuesta del organismo representa solapente una pequefla par-

te del potencial del téxico imgerido {47).
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Algunos factores afectan la toxicidad de un compuesto o la respuestn
de un individuc a un ngente téxico; ias variubles fisicoquimicas que son
los c-stndou quimicos y finicos del comruesto y que van a ser loa respon.
sables de que dicho agente pueda atravesar las membranas biolégicas, llg
Vgur el pitio de accidn y ejercer su efecto, pero no solo de sus propieda
des fisicoquimicas va a depender que el agente téxico ,jé‘rza su acecién
sino de las varisbles fisiolégicas come la absorcién, distribucién, meta
boliemo y excrecién, que como se menciono on incimos anteriores van a afec
tar la accidén de los agentes téxicos. Aai, el rompimiento de los proceses
fiasiolégicos puede alterar marcedamente ls toxicidad de los agentes quimi
cos, particularmente quimicos ambientales marcando ellos mismes monor o
mayor toxicidad dependiendo de los cambios en la fisiologie del huesped,
(38),

Aderfs existen otros factores que pueden modificar el efecto de una -
sustancia téxica y que no gerantizan que las personas expuestas & una Bis
ma concentracién de la sustancis no presentardn dafio a su salud. Eatos -

factores pueden ser de diversa {ndole, agrupdndolos de la manera siguien-

ter
PACTCRES INDIVIDUA FACTORES AMBIENTALES
- Genéticos - Temparatura
- Edad - Humedad
~ Sexo - Presién atmosférica
- Estado de Nutricién deficiente - Fatiga: irabajos fisicos ip
~ Ingestién de firmacos tansos, trabajos puramente
visuales, privacién del sue
- BEnfermedades intercurrentes:s aquellas flo, etc,

que ocurren en el curso de otro pade-—
cimiento con el cual no guarda rela -
cidn.
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Otros facteres dnnéro del ambiente laboryl pusden ser los relacionados
a 1a exposicién a los agentes téxicos en relacién a 1a duracién y frecuen
cia de la exposicién, concentracién y dosia del agente, la via y sitio de
exposicidn, el tiempe do exposicidn y el tiempe de vidu media (relacién
qug existe entre el volumen y la depuracidn y la forma més 1itil en el c4l

culo de la dosificacién de un fdrmaco o de un agents téxico).

Segiin el tiempo de exposicién, las propiedades de las sustancias quimi
cas y las caracterfsticas bioldégicas del &rgano afectado, las lesiones po
drdn ser transitorias o permanentes y loa dafios podrdn o no remediarse

‘mediante un rroceso de regeneracifn.

5, -MECANTSMO DE ACCTION

Al conoqer como actinn en el organiasmc las sustancias téxicus, pueden
interpretarse los hechos quimicos y clfnicos y deducir el tratamiento ta
rapéutico de la intoxicacién. El estudio del modo de accién de un téxico,
ha sido instrumento de investigacién bioqufimica y fisiopatolégica da otras
funciones orgénicas, no obstante, existen muchua lagunus en esta drea, y
se puede afirmar, que son muy pocos los elementos o compuestos quimicos
cuyo modo de accién se conoce completamente. Ello ocurre no sélo con los
téxicos tradicionales de 1a industria, sino también y con mayor frecuen-
cia, en los innumerables compuesatos quimicos que cada afic se incorporan
a loa procesos tecnolégicos indus;rhles, que como ya se wencioné son
cerca de 500 los compuestos que cada &flo se incorporan al mercado indus-

trial (98).

En la figura 12 se encuentra simbolisada la ruta por medio de la cusl
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un téxico produce un cfecto.

7 eliminacidn del

AT
AGENTE absorcidén AT distribucién AT
TOXICO .« =" on sangre almacenado
(ar) -
. . AT
en el tejido
blanco

EFECTO
TOXICO
Fig, 12. ¥l agente téxico (AT) es nbsorbido en el flujo sunguf-
neo, del cual puede ser eliminado y/o diotribuide a varios
tejidom donde puede ser almacenado o ejercer su efecto téxico
(tejido blanco) (37).

Los mecanismos principules de acclién toxicolégica son los siguientess

= Accidn Hfstica Directu del Téxico.
~ Bloquaeo Enzimdtico,

- Inhibicidén Bnzimdtica.

- Bstimlacién Enzimftica,

= Accidn por Hipersensibilided.
ACCION HISTICA DIRECTA

La accidn téxica sobre los tejidos me ejerce por fijacién del téxico sg
‘bre los elementos celulares impidiendo sus funciones biogufmicas espec{fi-
cas o nltcrand{profundamente su estructura. Dentro de este mecanismo se
encuentran los agentes que interfieren en la transferencia de oxfgeno, co-

mo por ejemplo, ccurre en ld intoxicacién por mondxido de carbomo, 4cido
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cianhfdrico, anilins y por hidrégeno sulfurado. Debido & que su accién
es directamente asobre los elementos celulures, como la hemoglobina, impi
diendo sus funciones bioquimicas como lu es sl tranaporte ds oxigeno ce-

lular (72, 74).

ACCION POR BLOQUED ENZIMATICO

Bl blogueo enzim&til:o es, quisds, el principal mecanismo de accién de
los téxicos industriales, y es conocida como la teoria del receptor, la
cual asume que el compuesto debe combinaruse con un receptor para actusr.
Bl receptor no es una estructura imaginaria. H8te pusde ser un M.tio de
enlace a wna proteinu de &ransporte, ¢ parte de una membrana, o el sitie

activo de una enzima (37).

Asi, ee tiene que, sea cusl fuere la naturaleza y el tipo del receptor,
éate se ocupa por una moléculs activs para iniciar el efecto. El efecto
se presume u aer reversible, Asi tan pronto como el tdéxico es disociado
desde el receptor, cl efecto cesa. Por 1o tunto, la teoria del receptor
no describe el mecanismo de accién de los compuestos qua actian irreversi

blemente, tales como los carcinégencs (16).

Los compuestos exSgenos farmacolégicamente activos, y muchos gue son
toxicolégicamente activos, actdan por enlace s sitios importantes, sobre
enzimas o sobre 1as macroméléculan regulatorims. K1 sitio en el cusl loa
conpuestos exégenos se enlazan, es uno altamente especinlivado para acep
tar compuestos ondgenos, yu ses un intermediario metabdlico o una molé-

culs regulatoria tal como un neurotransmisor u otra hormona. As{, un com

50



puesto debe llenar ciertos requerimientos de tamafio, configuracién, y -
carga eldctrica antes de poderse enlagar al sitio receptor. Kl receptor
altamente selectivo puede ser activado sclamente por compuestos exdgenos

que se paregcan al activndor natural, 6 agonista (94).

La ocupacién de un recsptor por un téxico puede realizarse por inhibi
elén o por induccién enzimdtica. Como ejemplos se tienen a los hidrocar-
puros aromfticos como el benceno, tolusnc y xileno, adecds del plome (33,

22).

INHIBICION ENZIMATICA

La inhibicién enzimdtica conaiste, (valga la expresifn), en evitar las
reacciones bioquimicas de la enzima ejercida por el téxico. Puede ser com
petitiva y reverasible cuando la accidn inhibitoria se ejerce desplazundo
al substrato propic de la enzima por otro substrato com-el cual no ejerce
su normal comportamiento bioquimico. La accién imhibitoria de tipo no cox
petitiva e irreversible es cuando se ejorce por enlace covalente del téxi
co con la enzima, y Aunque este nuevo compuesto no es de gram estabilidad

Quimica, comportan casi siompre la irreversibilided (37).

Bn algunos casos, esta accién de blequeo ensimdtico también puede rea-
lizarse por desplagzamiento de un activador o cofactor, necesaric para la
sfntesis o accién de una determinada enzima, As{ ccurpe con el desplaza ~
miento o captacién de algunos oligoelementos metdlicos, imdispensables pa

ra que se completen algunag reacciones enzimdticas, como ocurre con loe

grupos sulfhidrilos, por los metales peeados y el arsénico normal (53,69).

51



INDUCCION =LufMATICA ¢ eSTIMULACICH

Es un mecunismo de accidn toxicoldgicn de bloqueo enzimdtico mediante’
induceién, y consiste en la alteracién de la regulacidn de la velocidad de
sfntesis de una enzima clave, en un ciclo metabdlico por un compuesto qui-
mico. La ncwmlucién celular del compuesto final del ciclo inhibe, a su =
vez, dircctamente a la enzima clave (inhibicidn por retrouceién) y de sfn- :
teais do nunvas moléculas de enzimas (represién del producto rinal). Rien-
tras la inhibicidn por retrouccidén es un mecanismo de aceidn rdpidu, la.in
hibicién por repreaién es de accidn lenta, porque la enzima que queda es

potenciuslmente uctiva (37).

En arbos easns, la induccidn o ls inhibiecidn estdn limitadus por la dis
ponibilidud de los sitios recepteres, como lo swestra la figura 13; la cgn
centracidn de un téxico nl sitio receptor, X, estd representada grificamen
te contra la fraccién; el efecto esperade por encimu del miximo efecto, -~
O/Qm. La curva mostrada es unu hipérhola. Esta relacidén se expresa mds fra
cuentemente como en la figura 14, la curva dosis-respuestu os siguoideas
nétece que 1l seceién medin aproximadam-nte lineal puede ser njusinda a lo

largo de la curva, desde el 20 ul 80 porciento de uwdximo efecto {74),
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Xd

Concentracién X

Pig. 13. La dependencia de 1a fruccién de mAximo efecto sobre la
concentracién del téxico, Kd es la constante de disociacién
para el enlace del téxico al sitlo raceptor critico.
{0'Flaherty 1981 , 37).

1.2
1,0
0.9
0.8
0.7
= 0.6
0.5
0.4
0.3
o.2]
0.1

. 5 A 5.6 10 2.0 5.06.0 5.0 10.0
X/Kd
Fig: 14, EL log. dosis-efecto tedrico de la relacién demmdximo
efecto. El efecto y'la concentracién son expresados en rormas
dinensionales, como fruccidn de néximo efecto, ©/8in, y como
fraccidén de la constante de disociscién, X/Kd respectivamente.
{0'Flaherty 1981, 37).



ACCTON POR HIP=RSENSTBILIDAD

1n hipersensibilidud 23 el estado en al que el cuerpo o parte de é1
raacciona en forma exngerads a los estimulos externos de diversos com=
punatos quimicos, la toxieidad de un compuesto qufmico en parte so do-
be & factores hereditarios ccmo la poca setividad o susencia de una de=--
terminade enzima. 4uizds ¢l cuso mds demostrativo ses el del mecanismo
de acelén téxica de los nitro y amino derivados de los hidrocarburos c;f_
clicos, aiendo causn de Bu neeidn metuhemoglobinizunte una disminucidn.

de origen hereditario de la glucosa-6-fosfataca (74).

S.l. - ACENTSS CORTAMINANTES: SU MECANTSMO DE ACCION, EFFCTOS TOXICOS
EN EL AMBI:ZKTE LABORAL, Y TRATAMIENTO.

AQENTES CONTAMINANTES QUE INTHRFIEREN EN 1A THANSFERENGIA D OXIGHNO )

Los agentes quimicos que actian par este mecunicne son mondxido de car

bono, anilina y £cido cinnhfdrico (37).

MONOXIDO DE CARBONC

El monéxido de carbono (CO), eas producido por la combustifn jncompleta

del carbono o materiales cartonades. La fuente mds comin de monéxido de )
. carbono son los gasesn dé sutomdviles, gnn de cafieria, estufas de Keroseno,
hornes, aderds, se sabe que la combuatidn 1.n¢ompleta ‘de .gas natural o com

bustibles dal petréleo, pueden contenar hasta un 5 % de CO (99),

El monéxido de carbono se combina con la hemoglobina transformindola

en carboxihemoglobina (COMb), la cual es incapas de transportar oxigeno
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y trae como consecuencia anoxia tisular., La ar.'m-idud del CO para la hemo
globina humana, es alrededor de 210 veces mayor que para el oxigenc (02)
y pél‘ ello el CO desplaea al 0z cottbinado con la Hb al estado de carboxi
hemoglobina (COHb) (72)s

HbO, + CO ======p COHb + O,

En la molécula de COb, el hierro estd como I-‘e2+, adends la determins
cién de la cantidad de COHb en la sangre es un dato valioso para detectar

1a exposicién al mondxido de. carbono.

La intoxicacién por CO puede provocar cefales levs, irritabilidad, fs
tiga, vémitos, confusién, incoordinacién, desvanecimiento trunsitorio o
.convulsiones e incontinencia (incapacidacl para controlar las funciones
excrqtoras, como la defecacidn o la miceibén) y hasta la muerte por paro

respiratorio (99).

Tratamiento; retirar al paciente de la exposicién, administrar oxige-
no a 100%, con mascarilla, haota que la carboxihemoglobina sanguinea se
encuenire a bajo de la cifra peligrosa, Lu concentracién de carboxihemo-
‘globina dabe bajar e SO% en una hora o dos. Si la cifra sangufnea de és-

ta exqede al 20%, considérese la administracién de axigeno heperbdrico.

ACIDO CIANHIDRICO

El deido cianhidrico (HCN) es usado como fumigante ¥ en diversas ain~
tesis quimicus. Las sales de cianuro son usades para limpier, sndurecer
¥y refinar metales, ademfs, se utiliza pura la reeuperaciéﬁ del oro de ;

los minerales (99).
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Aparentemente, el mecanismn por el cual ol cianurc causa envenemsinien
to, ‘es 1a inhibicidén del sistemn citocromo oxidasa el cual es necesario
para la utilizacidn del oxfgeno en 1us células, El i6n cianuro se combi-
na con el Fej’ de 1z citocrome oxidusa, dltimy eslubln de la cadenn res-
‘piratoria, blogueando ns{ la resplencidn celulnr. #l radicul cisnuro pue

de ser inhibidor de numerosus enzimas que contienen hierro y cobre (76).

La eitocromo oxidasn ¢s5 1a enzimu rda sensible sl eianuro; in vitro
una concentracién de ciunure de 10-8H u8 nuficiente para producir unu rg
duccién del 50% de 1 activided enzimitica (68), el esquemn siguiente -
muestra el mecanismo de acnjép téxica del cisnuro y de su antagonismo

por nitrito.

SANCRE TEIIDOS SANGHE TRIINOS
++ +44 - o, oy
Hb +'oz CCx'(Pe Y+ e o™ Hb - 3N u.'-. COx
+4 2 ++ L. on e o
Hb' o 0 cox(Fe") OO0 ChT+ COx
50 - 200mg
~ SANGHE TEJTDCS
M, wmtt CN - COx
— 1
oM o™ CN”y COx

gsquursa, mecaniemo de accién tdxica del ciznuro y de su antagonismo
por nitrito, (ariens, 1i5), .

En 1la intoxicacidn sguda; la ingestién o inhalacidn de grandes cantida
des de cinpuro {10 veces la DL O.Smg/}(g) causa inconscienciu inmediatu,
convulsiones y muerte en 1 a 15 minutos, La ingestidn, inbulacidn o absor
cifn cutdnen de una cantidud cercana a la dosis letal causa vérigo, respi
racién ripida, vémito, bocnorros, cefales, pvlso rdpido e inconuciencis.
En la intoxiencidn erénicu, la inhalreidn repetida de po;\leﬁau cantidndes

de cinnuro cause, entre otras cosag, vértigo, debilidad, congestién pulmo

s | TESIS CON
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nar, pérdida de apetito, de peso y daterioro mental (99).

Tratamiento, se administra, en este caso, nitrito de amilo o de sodio
a fin de transformar 1n hemoglobina en metahemoglobinai una concentracién
de].’10 al 20% de metahemoglobina no representa un riesgo. El i6n cianurc
se combina con el Fa ot 4o 1a metahemoglobina para producir clanometahemo
globina y 1ibera 1la citocromo oxidasa, lLa sdministracién de tiosulfato de
sodio (Nazszoj) estimula la formacién de tiociammato (SCHT) que es elimina

do por via renals 520; + CN& —— SO; + SCNT

Los compuestos de cobalto tienen gran afinidad por el ciamuro (94). EL
EDTA-Co se ha utilizado en experimentacién, obteniéndose buenos resulta-

dos como antfdoto contra la intoxicaseién por cianurc (57).

ANILINA

1a anilina es usada en tintas de imprenta, tintas para marcar ropa,

pinturas, removedores de pinturas y en la sintesis de tintes (99).

La ingestién de 1g de anilina ha causado la muerte, aunque ha habido
recuperacién después de ingerir 30g. La DL en animl\les de experimentacién
(mtanas) es de 400mg/kg (99). La anilina actia u través de un intermedia
rio para transformar la Hb en metahemoglobina que es incapaz de fijar al
02. En un sujeto, 6S5mg de enilinm aumentarian la cifra de. matahemoglobina
en 16% en menos de 2 horas. La intensa metahemoglobinemia puede producir
asfixia lo suficientemente grave como para lesionar las células del SHC,

Estas compuestos a veces provocan hem$lisis (103).

Los hallazgos putoldgico.n en muertes producidas en forma aguda por la

anilina incluyen sangre color chocolate, lesiones en el rifion, higado y
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vazo, as{ cowo hem§lisis. Pueden acurrir ulceraciones en la pared de la
veliga y necrosis, la AS-naftilunina, que contamina n la snilina comercial,
cousa papilomas en la vejiga despuds de una exposicién de uno a treinta

afios. Eston papilomhs se hacen malignos si no son extirpados.(16).

Las principnles manifestaciones en el envenenamiento con estos compueg

tos son cianosis e ietericia (60).

Tratamiento; intoxicacién aguda, remover el téxico de lu piel lavando-
1a completamente con agus y jabén. Si el téxico fué ingerido, extraerlo
mediante lavado gdstrice o emesis y considérese el empleo de carbdén acti-
vado. Bl carbén activado es el absorbente mds eficaz, cada gramo de car -

bén activndo nbuorbe de 100 a 1000 mg del téxico (103).

Para lu wetahemoglubinemia grave, administrar nzul de metileno, 0.lml/
kg (lmg/kg) de una solucién a 1% IV lentamente, para revertir la metahemo

globina a hemoglobina normnl.

Bl hierro férrico de ln metahemoglobina puede ser reducido a hierro fg
rroso {hemoglobina) mis prontamente por 1a administracidén de azul de meti
leno. Uespués de la administracidén, el uzul de metileno es convertido rf-

pidamente a una leucobase por medio de la mccidén de la coenzima difosfopi

ridin-nucleotido (DPN). Esta 1 bagse reduce ripidasente 1la forma férri-
ca (P‘e3+) a la forma ferroso (F‘Bz*) del hierro, Las reacciones son como
siguel

DPNreducido ¢ Azul de metileno -—-- DFN 4 Leucoazul de metileno

Leucoszul de metileno + Hatnhnmoglobim —QHemogloginn + Azul de metileno
(ve”") (Fe™")

La reaccién continua en presencia de DPN reducido..Bn susencia de mats
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hemoglobine, la administracién de azul de metileno convertird una peque=

fin porcién de hemoglobina en metshemoglotina (99)'

AGENTES CONTAMINANTES QUE ALTERAN LA SINTESIS DEL QRUPO HEMO

Los sgentes quimicos que setdan por sste mezanismo son hidrocarburos

arondticos como el benceno, tolusnc y ¥ileno y cl plomo,
HIDROCARBUROS AROMATICOS: BENCENO, TOLUSHO X XILZNG

Estos compuestos se utilizan cominmente como solventes en cementos de
hule y pldsticos, El tolueno es ol ingrediente usunl en el cemento que
se utiliza para intoxicarse inhaldndslo. En mnimnles experimentales, las
toxicidades del benceno, tolueno y los tres xilencs, son similares ya gea
por inyeccién o inhalacién, ¥ la concentracién mortal varia de 2-5g/kes
el benceno es el mds téxico. La toxicidad del benceno en el hombre es 8l
rededor de 0,2g/kg y para el tolueno y xileno es de 0.5-1g/Kg. Bn la préc
tiea, la bajs de vapor de xileno reduce ol peligro de inhalacién de esta
sustancia (90, B2).

En grandes cnntidade'a, eastos compuestos deprimen al SNC; la exposicién

repetida a pequefins cantidades de benceno o teolueno deprimen la médula -

bsea (111).

Por inhalacién -1 ingestidn‘ los sintomas producidos por la exposicién
leve son vértxgn debilidnd euforia, cefales, ndusea, vémito, opresién
torécica e inestabilidad en l1a marcha. Si 1s exposicién es mds intensa,
los sfntomas progresan hacia visién borrosa, temblores, irregularidad en

el latido ventricular, incluyendo fibrilacién ventricular, pardiisis bul-
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bar, inconsciencis y eonvulsiones.

Despuds de la exposicidn al benceno o tolueno sparecen anemia, petequi

as y hemorragias anormales, Lu anemis puede progresar hasta lu uplasia

completa de 1ln nédula doea, especialmente despuds de iento por
benceno. La mayor{a de los sintomas se deben a que el benceno puede olte—
rar 1la sintesis del grupo hemo, debido a que se ha evidenciado que ente
compuesto estimula la sintesis de la S-Am«;intetnnu, lo que produce un au
mento en la concentracién hepdtica del f-ALA y como consecuencin de otros
precursores del hemo. Como la vi{a metabdlica directu que llova o la forma
cidn del grupo hemo no puede uear tdos eatos precursores, &stos serdn
desvidos u la formacién de productos sscundurios, como consecuencia habrd
un incremento en las porfirimas produc:l:éndoae 1o que se conoce como Porfi
ria Hepdtica en la cuasl puede haber dolor abdominal intenso, con disten -
sién del abdomen y vémitos, acompafiado todo ello en ocasiones por mlgunsa
manifestacién neurolégica, como crisis epilépticas. En la figura 15 se --
muestra la regulacién de la sfntesis del grupo hemo y en gue etapa se de-

sarrolla la Porfiria Hepdtica (97).

En los centros de trabajo en que me utiliza el benceno, se debs contar

aiexpre con una ventilacién ad da. La ién de b en el

aire debs mer verificada frocuentomente (47).

Tratamiento; retirar al enfermo del lugar y dar respiracién artificial
con axigeno. Eliminar el hidrocarburo ingerido mediante lavado géstrico,

teniendo cuidado de evitar la aspiracién (99},

Controlar la excitacién o cenvulsiones con diacopam, 0.lwglkg/IV apli-

cado lentamente. Mantener al paciente en reposo ahsoluto on casa haata -
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que se restablagca la respirscién normal (47). Tratsr la anemia medisnte

transfusiones repetidan de sangre.

Hemoproteinas

Hem + thpupro teinae
BRROQ

Fa
Protoporfiria {Protnporﬁrum

Protoporfirinégenc

Coproparfirinégeno ~~~+ Coproporfirina

Porfiria Uroporﬂ{;inégnna s Uroporfirina

eritropoyd
tica congd | Porfobilinégeno

nita } }Pbrnrm Hopdtica
LA

Porfiria
cutdnea
tardia

£
4
r d~-pintetana

Suceinil~CoA + Glicina

Fig. 15, Patrones de excrecién de porfirins y precursores de porfiri-
na en la orins, en las porfirias, en relacién con la via de blo —
aintesis del ham. Los intermediarios de la via, excretsdos en exce
80 durante la fase aguds de cada una de las porfiriss, se encuen—
tran colocedos dentro de las llaves., ALA = dcido {-aminclevulinico.
1, Coproporfiria hereditaria, 2. Porfiria varieguta {98},

F10K0

El plomo em usado come metal de imprents, en acusuladores, pinturas

industrinles, soldaduras, forros para cables eldctricos, en eamsltado de

alfarerfa, hule, juguetes, grsolina y eleaciones de latén {(99).

La doais mortul del plomo abmorbido se calcula en 0.5g. Los efectos

téricon mfs graves aon el resiltado de 1a accidén del plomo sobre el encé

falo y sistema nerviose pariférico, Pero como se elimina muy lentamente

tiende & acumularse tambidn en hueso, higedo, péncreas, dientes y encias,

Este agente quimico e)erce su accién téafca inhibdiendo ensimas necesa
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rins paru la sfntesis del grupo hemo y lus principales atepas de esta sfn

tesis son las que ge indican en la figura 16.

Loa efectoa producidos por la sccidn del plomo a esos niveles son: au-
mento de la protoporfirina IX en eritrocitos, inhibicién de la §-aminole=-
vulf{nicodehidratasa (j-ALAD) en lom eritrocitos, eliminacién urinaria de

&cido §-ALA superior a lo normal (22).

Llos sintomas de la intoxicucidn crénica nparecon gradualmente, y con -
aisten en fatiga, dolor de cabega, irritabilidad y rcspixjucldn diffcil-de
bido a la anemia. Si estd Bfec:cado el intestino, susle haber estrofimjen-
to, niusens y un fuerto dolor sbdominal. As{ miamo, es posible que se pro
duzean trastornos merviosos y lesién cerebral permanente (39). l.n’ intoxi-
cacidn agudu produce intensos calambres, vémitos, dimrrea negra o sangui=-

nolenta, dolor abdominal agudo, convulsiones, delirio y coma {99).

Tratumiento; el sntfdoto mda usado contra eata intoxicacién es el EDTA
cdAlcico-diaddico (l-!D‘l‘A—Ca-Nuz), aunque en kéxico no se comercializa con

calided de antidoto y en su lugar se ocupa la d-penicilamins (112).

Eata dltima tiene wmayor afinidad por el metsl por lo que se considera
menos efectiva, Alguncs estudics recientes indican que el BDTA—CB—Naz pue—

N

de tener efectos ios bles, por lo que se ha propueato sl

EDTA-zinc como alternativa.terapéutica (113). Algunos autores reportan el
uso del fecido dimercaptoBucefnico como antidoto para el plomo (114).

La intoxicacién p.cr ingeatién debe tratarse mediante lavado gdstrico
con sulfato de magnesio diluido o con solucién de sulfato de sodio, o
bien por medio de emesis. Trdtese el edema cerebral con manitel y predni- .
solona (99).
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Pig. 16, Sintesis del grupo HEMD. Bl plomo induce grandes trastornos en la
bicaintesis del grupo hem, provocando la excrecién de porfirinas y sus
precursores en la orina, Las ansiman mfs sensibles a su accidén son 1a
deshidratasa del dcido g-aminolevulinico y la ferroquelatass (98).
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AGENTIES CONTAMINALTES QUe DESERUYEN LOS TeJIDCS POR ACCICN QUIMICh DIREC-
IA

Los agentes que actian por este mecanismo son 1os #cidos y lus sustan—
clas corrosivas similares como los dlcalis. Generalmente entas sustancias
son usadas para limpiar metales y otros productos, as{ como en una varie-

dad de reaccionas quimicas (60).

Los dcidos corrosivos destruyen los tejidos por accién quimica directa.
La proteina tisular es convertida en proteinato Acide, el cual se disuslve
en el Acido concentrado. La hemoglobina es convertida en hematina dcida y
obscura y es precipitada {la hematina es la sustancia que da celor carac—
terfstico y las propicdades de transportar oxigeno de la hemoglobina). La
intensa estimulacién por el dcido causa pérdida del reflejo del tono mus-~

cular (99, 60).

Los hallaggos patolégicos son corrosién e it’ritacién‘. Después de la in
gestién, frecusntements se encuentra la perforacién por corrosidn del esd -
fago y esténago, El drea en contacto se tifie de ¢olor pardo o negro excep
to en el caso de los 4cidos nftrico y pferico, que producen una mancha
amarilla. A menudo se encuentra sangre precipitada en el estémago, El ep}
telio del eséfago puede descamarse en partes o totalmente. El ojo muestra

denudacién del epitelio corneanl y, en casos graves, edemn y necrosis de
loa tejidos mis profundos (47).

La inhalacién de vapores dcidos o guses irrit@intes cuusa tos, sensacién
de shogo y sintomas variables de cefalea, vértigo, esputo espumoso y cia—
nosis. Los hallazgos f{micos concomitantes son estertores himedos, hipo e

hipertensién arterinl (99).
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Por contacto cutdneo los sintomas son dolor intenso y manchas pardas
o amarillentas. las quemaduras ususlmente penetran en su totalidad el gro
sor c.'le la piel, tienen bordes definitivos y sanan lentamente con formac-
cién de cicatris. En el cuadro 5 se muestra las suntfmcina dcldas y corrg

. sivas similares, dosis letal, efecto corrosivo y efecto pulmonar,

~Quadra 5. ACTROS Y SUSTANCTAS CORROSIVAS SIMILARES

ACIDOS ¥ SUSTANCIAS CORROSIVAS DOSIS KFEGTO EPECTO
(" f1calis) LETAL | CORROSIVO | PULMONAX
(g o m)

Acido acético (glacial) 5 3 3
Acido clorhidrico 1 4 4
Acide crésico 5 4 4
Acido fosférico 1 4
Acido sulfdrico 1 4 4
Cloro 1 4 4
Amoniaco’ 30 4 4
Cemento’ 60 g 3
HBidréxido de sodio*' 5 4
Jabones y Detergentes’ 20 g 2 1
no iénicos
Jabones y ﬁetergentes' ly3g 2 1
catidnicos
1. irritacién ligera y enrojecimiento, tos, (bressbach,99)

2, irritacidn intenss y eritema, vesicacién.
3. destruccién superficial de plel o mucosas.
4. destruccidn cempleta de piel o mucosus.

Los Alcalis se combinan con las proteinas para formar proteinates y
con las grasas pera formar jabones; de esta manera al contacto con los
tejldos producen 4reas de reblandecimiento, necrosis y penetracién pro-

funda. La solubilidad permite una mayor penetracién, la cual puede conti
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nuur durante varios dfas, Ln estimulacién intensa cjercida por los £lca-

1is causs pérdida del reflejou del tono vascular e inhibicién cardiscu.

Tratamianto; en el caso de una intoxicueién crénica, retirar al pacien
te de nuevas exposiciones. kn el caso de contacto cutdneo, eliminar el £-
cido lavando la piel con cantidades coplosus de agun, por 1o wenos duran-

te 15 minutos. No utilizar antfdotos quimicos, Tratar la dermatitis,

En el caso de inhalacién, dar respiracién srtificial, tratar la insufi
ciencia circulatoria {desmayo o colapso con hipotensién arterisl), trater

el edema pulmonar (99).

AGENTES CONTAMIMANTES QUE D! BL_SI1STEM3 NEKVYIOSO CENTRAL

Los agentes que deprimen el mistema nervieno central son los derivados

del petréleo (gusolina) y el tetracloruro de carbono,

DESTILADOS DEL PeTHOLEO: GQASOLINA

Lon destiludos del potrdéleo tienen efectos téxicos mayores cumndo son
aspirados por el drbol traqueobronquial gue cuando son Bimplene;xte ingeri
dos; la ingestién de 500 a 1000ml puede producir sélo sfntomas menores,
perc aspirar una cantidad de 1 ml csusa neumonitis quimica arrolladora.

La presencis de benceno en la gusolins incrementa su toxicidad (111),

Los productos destiladoe del petrélec son solventes de las grasas y al
teran la funcién de los nervios produciendo depreaién, coma y en ocasio -
nes convulsiones. Los efectos sobre el higado, rifiones y médula Gsen pue-

den ser debidos a la presencin de productos con como el b
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Los destilados del petrélec aon puntos de ebullicién por encima de
150°¢ tienen eacasa toxicidad, La agpiracién directa de estas sustanciss
a los pulmones durante su ingestién parece ser ]la cousa principal de -
irritacién pulmoner. Debido a que estos hidrocarburoa del petréleo tienen
baja tensifn superficial y baja viscosidad, pequefias cantidades se exten-

derdn sobre grandes superficies, tales como el pulmén (33).

Los hallazgos patolégicos en el envenenamicnto sgudo incluyen edems
pulmonsr, bronconeumonia e irritacién gastrointestinal, Después de la in-
. halacién por tiempo prolongado de estos compuestos a altas concentracioc -
nes, ocurren cambios degenarativos en el higade y rifiones, as{ como hipo~
plasia de la médula 65e;x. Las principales manifestaciones del envenena ~-

mienito con estos agentes son la irritacidén pulmonar y 1la depresién del

sistema nervioso central {33, 99).

Yrateniento; dar respiracién artificial con oxigeno si hay depresién
respiratoria. §6lo los hidrocarburos que son solvenies de un agente téxi-
co, o por 8{ mismos son venenosos, necesitan ser evacusdos; la mayor par-

te de los hidroecarburos no son téxicos perse (99).

TETRACLORURO DE CARBOKO (cc1‘)

El tetraclorurc de carbono se utiliza como solvente y compuesto inter-
medio en diversos procesos industiriales. Este compueste deberfa ser reem-
plazado por otros solventes menos téxicus para usos tsles como remover -

cinta adhesiva (99).

la dosis letal en adultos por ingestién o inhalacién es de 3 a 5ml, el

tetracloruro deprime y lesiona a casi todss las células del organismo, in
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cluyendo las del SKC, higado, riifones y vasos sanguineos. £l mecanismo de
toxicidad se debe al desdcblamiento intracelular del (.'014 a compuestos in

termedios mds téxicos incluyendu los epéxidos, sobre todo en el higudo.

Por medio de la reaccién de declorinucién sufre un cambio estructural
que lo convierte en cloroformo, el cual se ha encontrado que es carcindge
no en los animales (104).

CCl4 — CCI; s CHCl4

£1 misculo cardisce puede ser deprimido, y se pueden prenentar arrit'—
miss ventriculures. La ingestidén de wlcohol etilico con 0014 incrementa
¢l efecto de date téxico aobre todos los érgunos,

Las principales manifestaciones del envenenamiento con tetruclo.ruro de
carbono son coma, oliguria e ictericia. En el envenenamiento agudo se pre

senta dolor abkdominal, niusen, vémito, desvanecimiento y confusién.

Tratamiento; en caso de que se haya inhalado tetracloruro de carbono,
debe darse respiracién artificial husta que ol paciente vuelva en sf, St

se ha ingerido, se debe eliminar mediante lavado gdstrico o emesis (99).

AGENTES CONTAMINANTES QUE ACTUAN POR IRHITACION PULMONAR

Lom sgentes quimicos que actian por irritncién pulmonar son gensral -
mente polvos como los de asbesto y silice, Vapores como los de zinc y el
niguel.

ASBESTO
La palabru usbesto se utiliza para cualquier mineral que se fragmente

en fibras. La forms mis cominments usada, la crisolita, es serpontina i
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brosa, un silicato de magnesio que contiene 40 % de s{lice. Otras formas
incluyen crocidolita, 1a amosita, la antofilita y la tremolita-actinolita.
El uso de las diferentea formas de asbesto son en ropa, balatas, productos

de cemento, papel, juntas, pavimento y pinturas (99).

El asbesto a) igunl que otras sustancias irritantec puede provocar la
liberacién de mediadores que contraen el misculo lisoc de las vims respira-
torias por efecto directo y por activacién parasimpdtica eferente (figura

17) (51).

El asbesto es un polvo irrjtante, que puede causar asbestosis y destruc
cién gradusl del tejido pulmonar. Los hnllazgos patoldgicos incluyen la fi
brosis linear de los pulmonas, las adherencias pleurales, tumores, y la -

calcificacién de la pleura (51).

La manifestacién principal es la disnea. la fibrosis pulmonar, huce su
aparicién 20-40 afiop despuén del comienzo de la exposiciém. Los sintomas
incluyen dificultad para respirar, hipocratiasmo de los dedos y reduccidn
de la capacidnd del pulmén para la captacién de oxfgeno. El derrame pleu-
ral espontdneo y sibito, occurre algunas veces en los trabajadores expues-
tos al asbesto, afios antes de que pueda hacerse el diagnéstico de asbeste
sis, las cdnceres del revestimjento mesotelial de la cavidad pleural son

raros, excepto como resultade de la exposicién al asbeato (99).

Tratamiento; »educcién de la exposicién a una cifra menor del l{mite

de oxposicién (ver tabla 1).

SILICE

El polve que contiene sflice es producido al cortar roca en perforacio
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nes, trituraciones, pulverizacienes, mineria, manufactura de abrasives,
fabricacién de alfarerin, en los procedimiuntos de 1a tierra de diatoneas

¥y erupcionea volcidnicus. El talco contiene silicato de magnesio (45).

Las partfculas de sflice de menos de 5 um de didmetro son capturadas
er; los alveslos por las célulns fagociturias, 1las cusles viajan por los
conductos linfAticos limcia los ganglios linfdticos. Algunos de estos fa-—
gocitos rio llegan & lon ganglios linﬂiticolg sino que so depositan formdn
do nédulos a lo largo de los conductos linfdticos. Esos nédulos aumentan
gradualmente de tamafio debido a la proliferncién de tejido fibroso, has-
ta llegar s constituir el nédulo silicético. Bl exduen post mortem reve-—

1a fibrosis nodular de los pulmones (99).

El s{lice es un polvo irritante, que puede caucur silicosis y destrue-
cidn gradual del tejido pulmonar. La manifestscién principal de la sili-
cosis es la disnea, El progreso de la tl;bcrculosis se facilita grandemen
te en la silicosis, pero la susceptibilidad a ella aparentementie no au -

aunta (43, 45).

La inhalacién de polvo que contiene silice en concentracién mayor que

ol limite de exposicién, durante 6 mesen a 25 afios causa tos sece progre

siva, disnea de esfuerzo y disminucién de la expanaién tordcica.

‘tratapiento; la exposicién & los polvos de silice se debe ajustar a

les limites de seguridad, no ee recomienda el cambio radical de occupscibn.

ZING

Lot vapores de zinc son producidos al soldar, al cortar metal y al fun

dir aleaciones de winc o hierro gulvanizado, Lus sales solubles de zine,
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tales como el clorurc de zinc, bon usadas en generadores de humo (99).

Los vapores o sales solubles de zinc irritan los pulmones, provocande
la liberacién de mediadores que contraen el misculo iimo de las vias res
piratorias por efecto directo y por activacibén parasimpftica eferente, fi

gura 17 (1 ).

La manifeatacién principal del envenenamiento con vapores de zinc es
dolor muscular y fiebre. El envenenamiento erénico no ocurre. La frhnla=-
cién de vapores de 6xido de zinc causa fiebre, escalofrio, ndusea, vémi-
to, dolores musculares y debilidad. El c¢loruro de zinc cousa edems pulno

“nar con ciancais y disnea.

‘rataniento; administrar prednisolona, 25-5Umg diariazente por via bu

cal, para disminuir le respuesta tisular al vapor de ninc inhslade (99),

NIQUEL CARBONILO

Bl nigquel carbonilo se usa en el refinumiento del petréleo y en el
refinamiento del nfquel. Una vez inhalado se descompone en nfqual metd-
lice, ol cual se deposita en el epitelio pulménur donde provoes la libe-
racién de medisdores que contraen el misculo liso de 1as vius I'E;pir!lto:"

rias por efecto directo y por sctivacién parasimpdtica eferente (rig. 17).

La manifestscién principal del envenenanmiento con niquel @s la disnea
tos, vértigo, cefalea y malestar La muerte sobreviene por pero respirato
rio. Como tratamiento, administrar dimercaprol y evitar nuevas exposicig

nes (99)(1).
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i la figura AT o muestEn ‘izlv.mv.'u_nl.\‘lmu d2 respuesta a los agentes
irritantes inhuladqu,-mieﬁtruu que’en li figurn 18 se muestra el modelo

inmunnlég.lco dé _iu patogenia . de hipernensibilidad inmediata debida a la

S

Vins aéraas

[Aferente
vagal
Eferentd] .
vagal
Receptor ssnsorial
Célula cebada
¥ediadorea quimicos
Ganglio liberados de la célula
cebada
Cart{lugo Irritante inhalado
traqueal

. . ¥ucosa
Célula del misculoe

1iso bronquial

Pig. 17. Mecanismo de respuesta a los irritantes inhulados. Las vian
respiratorias estdn repr tades microscépicamente por una sec-
cién transversal de la pared con la ramificacidn de las terminae
ciones vagalea sensoriales yaciendo junto con la luz. las vias
aferentes de los nervios vagos vinjan ad SKC; las vins eferentes
del SNC viajan a los gangllios eferenten. Las fibras posgengliona
res liberan acetilcolina (0), la cual ge une a los receptores mus
earfnicos en el misculo 1isc de las vins respiratorius.

Los irritantes inhalados pueden originar broncoconstriceidn
mediante diversos mecnnismos. Primero, pueden desencadenar la 1i
beracidn de redindores quimicos de las células cebudas. Segundo,
pueden eatimular los receptores aferenies para iniciar broncocong
triccidn refleju o liberar taquicinas (por ejemplo, suatancia P)
%ue)euumulan en forma directa la contraccién del misculo liso,

98).
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exposicién a determinades productos quimicos.

Tejido
Ant{geno linfoide
poriférico
B41ula cebada Lai
sensibllizad
Interaceién
Lgg-antigano
Liberacién oo 8fah
de mediador Histamina aal RE-A

Fig. 1B, Fodelo inmunoldgico de la patogenia de la hi-
persensibilidad inmedinta. La exposicién sl antige
no produce sintesis de IgE, que se une a las cédlu-
las cebadan en el Srgano blanco. Al reaxponerss a1
antigeno produce lu interaccién antigeno-snticuer-
po en la superficie de la célula cebada libera me-
disdores de la anafiluxie. (SRL-A = sustuncias de
reaccién lenta de 1n anafilaxis; FQE-A = factor -
quinjotdatico de eosinéfilos de la anafilaxis).

(Katzung, 98).

Bn los cuadros 6, 7, y 8 que se muestran a continuacién se observan
los venenos poco comunes, los éfectos de 1a inhslacién de partfculas y

los carcindgenos ambientales para el hombre.



CTOU

HUMO; DS SOLDADURA  Irritacidn, dafio pulmonar

POLVUS DE HIELRO ConJuntivitis, coroiditis y ret‘i.nitia

POIVOS Dir OOREE Fiebre de los fundidores, estornudos, nfusea

RESINAS DE ZPOXY Edema pulmonar

=T TS TS

*se encuentran prin

palmente en el ambiente laboral. (D_reishach)

Cuadrd 7, £FECTOS DE LA INHALACION Dl PARTICULAS'

DATOS CLINICOS

HUNOS DE SOLDADURA  Irritacién
Dis ALUMINIC

POLVOS D& ALGODON Disnen progresiva, onfisemn. Bisinosis

PCLYOS D ALUMINIC  Enfisema interstieinl, fibrosia no nodular

POLVCG DE MADERA Conjuntivitis, lagrimeo, yueratinitis, irri tuci.é.r—\—
DURA Y SUaVE de lan cfas respiratorins auperiores
TALCC Similar 4 1a ailicosig

'Ninguno dc estos polvos son téxicos cuande se ingirnren. -(lreisbach)

5L HOMBR
ORMANO AFECTADO CONFIRMADG S0SPECHADO
APARATO DIGESTIVO  Asbesto Alimentos ahumndos

BOCA Aleohol, betel, tubuco

CAVIDAD PLEUHAL Aabesto

CEREERO Cloruro de vinile
ENDOMETRIO catrégenos
ESCKUTO Hidrocarburos policfcli- Cloropreno

cos, hollin ¥y alouitrén

(Dreisbach) .
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Cuadro 8, CARCINOGENOS AFBIENTALES  PARA £l HOMBRE' (cont.)

OHGANO AFECTADC COLFIRMADO . SOSPECHADO
ESOFAGO :1cohol, lej{a, humo del
abnco
FARINGE Alcohol, humo del tabaco
HIGAZO Aflatoxina, alcohol, es- Aldrin, dieldrin,
teroides anubélicos DT, CCls, CHC13
HUESO Berilio
LARINGE Alcohol, asbestos, cromo,

humo del tabaco
Cromo, formaldehido, ulco

MUCOSA NASAL * hol_imopropfl fqusl.
PANCREAS Bencidina, FCB's
PERITONEQ Aobesto

Arsénico, aceites para
PIEL corte, hidrocarbures poli

ciclicos, hollin, alqui -~

tr. vapores de e
PROSTATA Cadmio -
PULNON Arsénico, asbestos, étor Berilio, cadsio,

bis (clorometflico), &ter
matilcloromet{lico, cromo,
niquel, vanores de coque,
hidrocarburocs policicli -
cos, hollfn, humo de tabu

. co,_ gloruro de vinilo,
RIRON Vapores de hornos de coque Plomo

cloroprenc, plomo

Agentes alquilantes: ciclos
TZJIDO HEMATOIOYE-  fosfamida, melfalén, bence-—

TiCo {leucemin) no, estireno butadieno, y
gomas sintéiicas.
TEJIDO LINPATICO Arsénice, benceno
VEJIGA . Agentes alquilantes) beta- Auramina, megenta~-4-
naftilamina, humo del taby mnitrodifenil

go, bepcid

'Modificado de Key, MM, y cols.: Occupational Diseases, A Guidc to Their
Recognition, DHEW Publication No, (NIOSH) 77-161, US Department of Fealth,
Education and Welfare, 1977. (Dreisbach)

Tanto pare el ambiente matural coso el laboral.
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6, ~LEGISLatION

8l éxito de las industriaa depende, en parte, de la salud de los traba
jadores de ah{ que la primera obligacidn de un pa{s es mantener sus indus

trian en condiciones saludubles y seguras,

Lla seguridud es considerada en general como unn simple cuestién de -~
aplicar rutinas especificas. En muchos casos eatas medidus son simples ra
peticiones, a pesar de lap evidentes aeflales de su propia debilidad, Se
neceaita de una comprensién del hecho de que las fuentes de dafio t:{enan‘
orfgenes Ldsicos, aunque ous consecuonélua resultun diferentes en su ca -
racter y gravedud. Eate punto de vista nos ayuda a comprobar Jue los rieg
go8 no son da forma alguna los agentes mds estrecharmente identificados
con las lesiones resultantes, El regularles simplemente no es el camine
nds seguroc para limitar sus efectos. En realidad es necesario en primer
lugar emplear los modios para controlar las ciusas responsables de la pre

sencia de los agentes nocives (8).

A partir del siglo XVI, los greajos ejorcieron uns enorme influencis
en la vida de los trabajadores que los integraban; primordialmente, eatos
gremios se formaron para la proteccién y jJerarquizacién de los oficioa.
Sin embargo, el uso de la maquinaria c¢ambié integramente el cusdro indus-
trisl en el siglo XVII. A partiy del XIX, época an la cual surgid la teo-

rfa del riesgo profesional (u3).

Debido a la gran trascendencia que loe accidentes y especialmente las
enfermedades de traubajo representan, la investigacidén en seguridad en el

trabajo debe ser motivo de preocupacién para autoridades, empresarios,
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organizaciones gremialeé, instituciones educativas y de investigacién, pa~

ra el trabajador mismo (26).

Las normus de salud ambiental tienen por objeto proteger a los indivi-
duos, las poblaciones humanns y su progenie de los efectos producides por

los factores ambientales peligrosos, ineluidus las sustancias quimicas (75).

BnA nuestro pafs exiote upa legislacién espec{fica al respecto, que obli
ga a patrones, trubajndorenl y comisibnen mixtas de seguridad e higiene, a
aceptar como responsabilidad comin la salud y la seguridad d¢ los trabaja-
dores, asf como cumplir y hacer cumplir las disposiciones legules y regla-

mentarias en la materia (85).

Elyneglmnto Qoneral de Seguridad e Higiene en el Trabajo y sus 23 ing
tructivos complementarios, reconocen la salud ocupacional como cl elemento
esencia); para mejJorar la culidad de vida y estadlece un sistema de dere --
chos, obligaciones y garantfas derivadas de la Ley Pederal del Prabajo que
tienden a justificar y senter las bases para establecer un programa de se~
guridad e higiene, el INSS realiza en forma promocional y como apoyo a pa-
tromes y trabajadores, las estrategias bdsicus del prograsa inatitucional
que se han situado en wmantener una relacién directa con los cambios en los
4mbitos laborales para que las recomendaciones sean avaladas por la activi

dad diaria de los trabajadores en los procesos industriales (75).



7.-pI1SCUS1ION

Un n;abujadur puede exponerse, debido a las actividades propias de su
labor; a la inhalacién de gases o vapores irritantes en dos condicionent
en forma continua durante semAnas, meses o aflos a pequeflus dosis de conta
minante o en forma accidental durante segundos o minutos, en una sola oca

sién, n concentraciones muy elevadas del mismo {intoxicacién aguda).

Es as{, que uno de los problemas de salud que estd sdquiriendo una —
gran dimenasidén en México y en el mundo son las intoxicaciones por sustan-

cias quimicas a nivel laboral.

En paises como Francia, Gran Bretafia y Alemaniae, desde 1930, se cuenta
con estad{sticas que demuestran la importancia de algunas de estas intoxi

caciones tales como el plumbismo (saturnismo) o la silicosia (32), tabla 3.

Tabla 3. Enfermedades Profesionales en diferentes vaises, en 1930

FRANCIA Gial BRETARA _ALEMANTA

Plomo 1,682 265 1,801

Cromo g5 . *

¥ercurio 21 3 9

Sflice 47

Arsénico n 1 29

Ailcalis y cdusticos 50

Vaporea 4cidos 13

inilina y derivadon 1 24 48

Alquitranes, brea y petrélec 2 194%36; ©130

Oxido de carbano 9 93{10 195

Acido sulfvrico 3 5 187

Cloro, Oxicloruro de carbono 11 6

amonfaco 2

Benceno 6(1) i

Casolina de patréleo 6 1 6

Triclorcetileno y solventes 2 1

Acido cianhidrico 1(1)

Rayos X 13
TOTAL 1,868 698 2,619

(ntre paréntesis se indicun loe casos mortales) (32),
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ESTA TESIS M9 DEBE
SAUR Of LA LisLIGTEC

¥n la actualidad en paises como Finlandia de 40,847 casos registrados
por el perfodo de 1978 a 1984, el 26,1% de los casos, fueron debidos a
cum;;uestoa tecnoquimicos como solventes, aceites, monéxido de carbomo, y
peaticidas, Ademis, alrededor de 3 casoa por cada 100,000 habitsntes por
" afie ocorresponden a intoxicacién por agentes corrosivoa (48). Mientras que
en Estados Unidos se presentan casos aislados como los debidoa a mesclas
de solventes (tolueno y etilmetilcetona) (96), éxido de etileno (30, 46),
4cido fluorhidrico {89), plomo (39), mondxido de carbono (42), cadmio y

cobre (37, 7).

Asi mismo, la legislacidn aobre seguridad en pajees como Inglaterra,
Alemania y Suiza surgid desde 1867 e inecluia la inspeccidn de ciertas ff
bricas, las enfermedades profesionales mds frecuentes, la ingpaccidén m-é-
dica y la proteccién contra accidentes, ontre otras medidas. En cambio
en los Estados Unidos, la principal nacién industrinl del wundo, se esta

blecio en 1908 una ley federal sobre enfermcdades profesionales,

En el caso de México, come pais dependiente, sa tiena presente dentro
del indice global de aw patologfa laboral & laps enfermedades derivadas '
del proceso de industrializucién. Desde 1917, en el art{culo 123 conati-
tucional ya se mencionan las principales disposiciones en materia de se=
guridad e higiene en el trabajo, pero es hasta 1978 que en la Ley Federal
del Trabajo, publicada en 1970, que entran en vigor las disposiciones sp
bre geguridad e higiene que rigen hoy dia. Por lo que noa damos cuenta
que en México el problema de seguridad e higiens en el trabajo va adqui-
riendo un sayor auge, por tal motivo, me deberfa prastar especial aten -

oién a garantizar 1a identificacién de todos los peligros relacionados
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con ¢l equipo, lrs sustnancing y loa procedimientos qufmicos que se emple

an, asi como la ndopcidén de medidas eficuces para controlarlos.

Como ejemple de lo anterior tenemos el informe de un caso de un traba
dudo’r que se expuso accidentalmente a una mezcla irritante de gus cloro
y vapores de Acido clorhfdrico, presentando bronconlveolitis quimica, de
bido & que se modificé el procedimiento que se realizuba y en ves de usar *

10 ml se utiliznron 1GU0 ml con el propdaito de agilizar el procesu (116).

Pese & que no existe un registro estudistico que informe acerca de la
frecuencia real de estas intoxicaciomes, tanto en su formn crénica como
nguda, algunos reportes indican que la frecuencia de los cuadros de envg

nenamiento es importante en nuestra pablacién.

Hay que mencionar que los reportes proparcionados por el IKSS muestran
un porcentaje bastante elevado de las intoxicaciones mfs frecuentes, tan
to en el D.F., como en el drea metropolitana, sin embuargo, dicho porcenta
Jje es muy impresiso ya que es por un perfodo bastante largo de tiempo,
de 1980-1991, y no muestra claramente si existe un aumento o se ha logra
do una disminuzién; lo que si muestran es que el problema de los efectos
nocivos de lus sustanciss quimicas se encuentra presente en el ambiente
labvoral al que se exponen los trabajadores diariamente y al cual hay que

prestar debida atencidn para tratar de solucionar.

Para controlar este problema es necesario contar con una legislacién
adecuada, se menciona que en nuestro pafs existe uni legislacién especi-
fica pero en nuentro caso no presents los avances desecados, encontrindo-—

se al respecto que s6lo existen nlgunas normas relacionadus a las condi-
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ciones de trabajo en el Reglamento General de Seguridad e Higiene en el
Trabajo, las cuales'no se han logrado establecer a la facha, como 10 es
1a nl;mtividad respectiva a lus concentraciones o dosis mAximas permisi
bles de los agantes contaminantes existentea en el ambiente laboral que
sen "tipo" de nuestra industria, ya que en los paises en desarrollo co =
minmente se adoptan lam concentraciones fijadas en los paises induetria-

lizados generalmente Eatados Unidos,

As{ mismo, en 12 actuulided no gse cuenta con la infreestructura téeni
c¢a necesaria para realizar investigacionas culdadosas y cient{ficas sobre’
los dafos a la salud que se estdn presentandoc, tales como intoxicaciones,
fsordera y problemss en lu piel. Con estas limitentes y con la infraestrug
tura parcialmente deficiente results claro que no se cuenta con algin se
gulmiento sistemdtico de lus enfermodades ocupacionalss de los centros de
trabajo, prn‘vocm\do con ello un9 el tiempo que transcurre entre la detec-
cifn de 1a peligrosidad potencial de los agentes y el establecimiento de
lag medidas de centrol en nuestro pais ses sumamente largo, con muchos
obstdculos y en ocasiones se resuslva saélo parcialmante y/a con poca & nu

la efectividad.

Esto comunmente se observa en la forma en que sou atendidos los repor-
tes de )a Jefstura de Medicina del Trabajo (visitas de culificacién) por
parte de los técnicos del IMSS del departamsnto de Segurided e Higiene
DIAN 3 s.0. especificamente, quienes son log encargados de estimar si el
trabajador realmente se encuentra, en su ambiente laboral, en condicionea
que puedan alterar su estado fiaico .o que ln enfermednd que presenta mea

profesionnl, es decir, debida a su trabaje. En algunos de los reportes en
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los que se tiene que reslizar medicionss e agentes quimicos, polvey o
ruide lo gue ae observd fué gue re butun en purcepeionus semsoriales, o
sea, sl cllos no detectan la presencin de alitin polve, gna o sustancia
quimica en el ambiente no realizar dichus nediciones y su resultado es
que no conaiderun la existencia de agentes téxieos, ni part{culas que pu

dieran da®ar al trabajador,

Con esto nos damos cuents que se necesita tomar conciencia, que ai un
tratajador, presenta sintorus que indiquen que sufre unu enfermedad la
que pudo doberse a su trabajo, se debe investigur mds a fondo vura evitar
que a otroa trabajuderes les ocurrn 1o mismo o se provoque un uccidente
mayor.

Cabe destacar que 1o mejora de lu seguridad y la sulud en las indus -
trias qufmlicas contribuys a incrementar el desarrcllo nacional y también

influye en la productividad.

Como medidas de seguridad, se deberfa preatar especial atencién a ga-
rontigar la identificucidn de todcs los peligros relacionados con el -
equipamiento, las sustancias y los procedimientos quimicos que se emple-
en, Asi miswo, los trabajodores y sus representantes y organizuociones de
bverfan cooperar ¥ participar plenamente en la preservacién de su seguri-
dad porsonal y 1a de los demds trabajadores, en la observancia de los re
glamentos ¢ instrucciones de seguridad y salud saf come en la utilisacién
de las medidas de control y de los equipos y ropus de prateceidn propor
cionados. Los equipos y ropas deben adaptarae al fisico de los trabajadg
res, adecuarse a las condiciones climfticas y sujetarse a los reglamen -

tos de segurided y =alud y a los requisitos del trabajo.
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6. -CLONEHNTARJIOUS

Por 1o observado anteriormente, tenemos ques

Las principales vias de entrada de los tdéxicos causantes de las onfer

medades profesionsles son la respiratorin y la cutdnes,

Los efectos nocivos a los que principalmente se exponen los trabajadc
ras en su nambiente laboral son:i intoxicaciones, sordera y problemas de
la piel. Siendo los de mayor importancia las intoxicaciones principalmen

te las debidas u disolventes orgdnicos, metalen y polves pétreos.

Las enfermedudes profesionales pucden manifestarse mucho deapufSn de
la exposicién a sustancias qus se han venido empleando durante muchos
aflos. ademds, sustancias tales como los metales pesados perduran en el
orgenismo y pueden plantear problemns de salud mediante efecto acusula-

tivo producidos por bujJos niveles de exposicién durante largus periodos.

Los efectos sinérgicos de la exposicién simulidnea a varias sustan -
ciaa quimicas puede también poner en peligro la salud del trabajador,
Serfa necesario identificar estos efactos tdxicos mediunte estudios epi

demiclégicos y prruebas toxicoldgicus mds completas.

Una legislacidn apropiada, infraestructuras y medioas de aplicacién
adecuados constituyen una necesidad fundamental pars proteger a los -

trabajadorea de la industria quimica.
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9. ~GLOSARIGO

Alergia: estado en el que el cuerpo reuccions con hipersensibilidad ante
una o vorias sustancias determinadas.

Asmat trastorno en el que =1 paciente siente dificultad para respirar -
acompafiada de ligera aibilancia (silbido) y opresién en el pecho.
El asma aparece casi siempre en forma de una alergia,

Bronquitisi inflagacidn de los bronquios, conductos por los que pasa el
aire & los pulmones, que puade ser aguda o crénica y aparece con
fracuencia tras un catarro comin o una infeccidén de nariz y gurgsn
ta, Se agrava con la contaminacién ambientsl por productos quimi -
cos, humos o polvos y con el consumo del tabaco.

Cianoains coloracién azulada, en especial de la piel y las mucosas, por
concentracidn excesiva de hemoglobina reducida en la sangre.
Dermatitist inflamacidén de la piel debida a divarsos factores incluidos

los agentes quimicos.

Disneat se denomina aaf a la respiracién dificultosa. La caracteristica
esencial de la disnea es que la dificulted da respirar puede aparg
cer ain ejercicio fisico excesivo. Sintoma frecuente de enfernedud.

Bdema1 hinchazon local o generalizada debida & la retencién de liguido
de los tejidos corporales.

Emesis: accidn de vomitar.

Bstertor: sonido anormal percibido por ek médico e indica cierto trastor
no patolégico. El estertor himedo es el producido por la presencia
de 1fquido en loms bronquios.

Eritemas enrojecimiento de la piel producido por congestién de los capi-

1ares, que puede deberse a diversas causas incluidas los agentes
quinicos.

54



Pibrilacién ventricular: sscudida rdpida e irregular de las fibras muscu
lares, do las cavidudes inferiores del corazén (ventrfculos).

Fibrosis: formacidén de tejido fibrose cicatrieal como reaccién normal a
una infeceién o lesién.

Hipoacusiat eensibilidad auditiva algo disminuida, con umbrales de la -
audicién por arriba del limite normal,

Hipoaplasia: desarrollo incempleto de un érganc o un tejido o de los pro
ductos celulares de un dérgano o de un tejido.

Intoxicacién: estado de envenenamiento. El término se aplica con frecuen
cia a trastornos producidos por un exceso de alcohol, pero tambien
suele referirse al envenonamiento por fdrmacos o drogas y al estado
de confusién y delirio debido a la fiebre, o a la introduccién en
el organismo, por ingestidn, inhalacién, inyeccién o absorcién per
cutdnea de cualquier sustoncia que merme o impida su funcionamien-
to normal,

Ictericia: trastomno caracterizado por la aparicién do un color amarillen
to en la piel y en la parte blanca de los ojos.

Leucopeniat reduccidn del ndmero normal de leucocitos de la sangre, se
produce en casos de infeceién virica aguda e intoxicacién pc;r pro-
ductos quimicos que provocan agranulocitosis, es decir, disminucidn
de- granulocitos (tipo de glétulos blancos).

Kecrosist suerte de una zona limitada de tejido dentro de un érgano.

Neumoconiosis: términe usado para designar una serie de trastornos pulmg
nares causadoa por la inhalacién de particulas de polvo. Son enfer,
medades laborales. Se distinguen tres tipoms a) Keumoconiosis sim=

ple qua resulta del depSsito del polvo inerte en los pulmones y es
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aparentemente inofensivo, b) Los polvos irritantes como; sflice y a
miante, pueden cousar Silicosis o Asbestosis y destruccidn gradual
del tejido pulmonar. ¢) Loa polvos orgﬁnicos pueden dar lugar a reac
ciones alérgicuo. Por ejemplo la Hisinosis estd causada por el polvo
do la fibra de algedén.

Papilomis tumor benigno no canceroso de la piel, membranas mucosas o con-
ductos glandularea.

Pardlisis bulbars pardlisis de los misculon de la lengua, labios, palndar
¥ garganta, causada generalwente por una infeccidn aguda que diﬂ.cul
ta la funcién de los centros de coordinacién del cerebro.

Plumbismo) se denomina as{ a 1a intoxicucién por plomo.

Porfirias: grupo de traatornos del metabolismo de las porfirinus. Se ca-
racteriza por la excesiva asecrecién de porfirinas en la sangre o el
higado., Lus porfirinas son compuestos orginicos nitrogensdos nacesa-
rios para unirse con hierro y la proteina globulina y formar aaf la
hemoglobina,

Plaurat membrana que roden & los pulmones y reviste lu superficie interna
de lu cavidad tordeica. '

Plérpura trombocitopénicnt enfermedad hemorrégica caracterizada por la dis
minueién de plaguetas, elementos que ayudan a la coagulacién de la
sangre.

Siderosis: cualquier enfermedad que produzca un exceso de hierro en los
tejidon, Por lo ganeral se debe a la inhalacién de polvos o humos
que contengan particulas de hierro.

Vesicacidns procesc de formacién de vesfculas, ampollas pequefias circuns-

critas de.la epidermis, que contienen lfguido nerosc.
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