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OBJETIVO PRINCIPAL:

Brindar al personal del area de la salud, conocimientos tedrico — practicos de la
toxicologia laboral con énfasis en los metales pesados, proporcionandoles la
informacion técnica, necesaria para desarrollar una labor multidisciplinaria en el marco
de los servicios de prevencion y salud laboral.



INTRODUCCION

Este capitulo es una revision actualizada y resumida de la toxicologia de metales
pesados, con especial énfasis en los aspectos de mayor uso practico en medicina del
trabajo, con el cual se pretende brindar un material de facil comprension a estudiantes y
profesionales de la salud e incluso a lectores de otras disciplinas.

Contiene los aspectos generales de Toxicocinética, toxicodinamia, efectos en la salud y
de vigilancia epidemiolégica de los once metales incluidos en la tabla de enfermedades
profesionales, decreto 2566 del 2009 del Ministerio de Proteccion Social de Colombia.

Su lectura ofrece las bases para comprender y profundizar en los estudios de
investigacion en toxicologia de metales pesados y en la literatura cientifica mas
minuciosa al respecto.

Sus autoras han puesto especial énfasis en suplir esta necesidad en el medio y rinden
con él un homenaje péstumo al Dr. Oscar Enrique Lozano (QEPD), con quien dieron
inicio a la preparacion de este capitulo.

Uriel Olaya



MARCO LEGAL

Resolucion 2400 del 22 de mayo de 1979: por la cual se establecen algunas
disposiciones sobre vivienda higiene y seguridad en los establecimientos de trabajo.

Ley 92 de 1979: por la cual se dictan medidas sanitarias.

Ley 55 de 2 de julio de 1999: por medio de la cual se aprueba el “Convenio N° 170y la
recomendacion N° 177 sobre la seguridad en la utilizacién de los productos quimicos en
el trabajo”, adoptados por la 772 reunién de la conferencia general de la OIT, Ginebra,
1990.

Ley 100 de diciembre 23 de 1993: por la cual se crea el sistema de seguridad social
integral y se dictan otras disposiciones.

Ley 776 de 2002: por la cual se dictan normas, sobre la organizacién, administracion y
prestaciones del sistema general de riesgos profesionales.

Decreto 2566 de julio 7 de 2009: por el cual se adopta la tabla de enfermedades
profesionales.

Resolucion 1016 de marzo 31 de 1989: por el cual se reglamenta la organizacion,
funcionamiento, y forma de los programas de salud ocupacional, que deben desarrollar
los patronos o empleadores en el pais.

Convencion de 1981 de la OIT: sobre la seguridad y salud No 155, y sus
recomendaciones No 164: Dispone que se adopten medidas politicas nacionales de
seguridad y salud en el trabajo.



METALES PESADOS

ARSENICO (As)
GENERALIDADES.

El arsénico es un metaloide, su numero atomico es el 33, su peso atémico es de
74,922,

Se encuentra en la naturaleza en tres grupos: compuestos de arsénico inorganico
(trivalentes: triduro de arsénico y trioxido de arsénico; pentavalentes: acido arsénico,
pentadxido de arsénico, arseniato de plomo y el arseniato de calcio, entre otros)
organico (acido arsanilico y la arsfenamina), y gas arsina y arsinas sustituidas.

El principal mineral de arsénico es el FeAs2.

Su toxicidad depende del estado de oxidacion y de su solubilidad.

El As pentavalente es 5 a 10 veces menos toxico que el trivalente y el organico es
menos téxico que el inorganico.

Toxicocinética: La absorcion se puede dar principalmente por Ingestion, Inhalacion
y contacto dérmico.

Se distribuye en los érganos con alto contenido de radicales sulfhidrilo, como son el
higado, el rifdn, la pared gastrointestinal, el bazo, piel y faneras, y atraviesa la
barrera placentaria.

Su vida media es de 10 horas, los compuestos inorganicos son eliminados mas
rapido, el 50 % en dos horas.

Su via de excreciéon es principalmente la orina, pudiéndose eliminar también por
heces, sudor, piel, uias, pelo, y leche materna.

Toxicodinamia: Su mecanismo de accién, es producir inhibicion de la actividad
enzimatica, interacciona con los radicales sulfhidrilo (SH).

El arsénico en uno de primeros agentes carcinégenos identificados. Puede producir
alteraciones cromosomicas por grandes supresiones en los cromosomas.

Dosis letal:

Arsénico Pentavalente: 5 a 50 mg/kg

Arsénico trivalente: < 5 mg/kg

Tridxido de arsénico ingerido: 10 a 300 mg

Arsina: 250 ppm instantanea o 25 a 50 ppm en 30 minutos o 10 ppm en exposicion
prolongada.

Para compuestos organicos: 0,1 a 0,5 gr/kg.

De acuerdo a la American Conference of Governmental Industrial Hygienists
(ACGIH):

TLV - TWA: Arsénico inorgéanico: 0,01 mg/m?®.
Para el organico: 0,5 mg/ m°.
Esta clasificado como carcinégeno en la clase G1 por la IARC.

USsSosS
¢ E| arsénico elemental: en su forma sélida se ha empleado en los materiales laser,
como agente acelerador en la manufactura de varios aparatos, en la aleacion
con plomo para la fabricacidon de municiones y de baterias de polarizacién, en la
fabricacion de ciertos tipos de vidrios, como componente de dispositivos
eléctricos y como agente de adulteracion en los productos de germanio y silicio
en estado sélido.



o Compuestos inorganicos trivalentes:
-Tricloruro de Arsénico: Industria ceramica, fabricacion de arsenicales con
contenido de cloro.
-Triéxido de Arsénico: (arsénico blanco): Purificacion de gases sintéticos,
materia prima para todos los compuestos de arsénico, conservante de cuero
y madera, mordiente en la industria textil, Reactivo en la flotacion de
minerales, Decoloracion y refinamiento del vidrio.
-Arsenito Calcico y acetoarsenito cuprico: Insecticidas, fabricacion de pintura de
barcos y submarinos (cuprico).
-Arsenito sodico: Herbicida, inhibidor de la corrosion y como agente de
secado en la industria Textil.
-Trisulfuro de Arsénico: Componente del cristal de transmision de infrarrojo
eAgente para eliminar el pelo en el curtido de pieles, fabricacién de material
pirotécnico y de semiconductores.
o Compuesto inorganicos pentavalentes:
-Acido Arsénico: Fabricacion de arsenatos de vidrio, tratamiento de la madera.
-Pentoxido de Arsénico: Herbicida, conservante de la madera, industria del vidrio
coloreado.
e Compuestos de Arsénico Organico:
v'Acido Cacodilico: Herbicida, defoliante.
-Acido Arsanilico: Cebo para saltamontes, aditivo para piensos animales
eGas arsina y arsinas sustituidas:
v'Gas Arsina: en el estado sdlido se utiliza en las sintesis organicas y en el
componente de procesos electronicos, se puede generar de procesos
industriales, cuando exista arsénico presente.
v'Arsinas Sustituidas: son sustancias liquidas que se utilizan como posible armas
quimicas.

INTOXICACION AGUDA

La intoxicacion aguda es poco frecuente, ocurre mas de forma accidental o con fines
homicidas.

Los sintomas aparecen a los 30 minutos de la exposicion y evolucionan rapidamente,
dependen de la dosis y de la via de ingreso al organismo, si €s muy alta pueden
resultar fatales.

Puede producir conjuntivitis, bronquitis, disnea, molestias gastrointestinales y vomito, y
si la dosis fue alta, sintomas cardiacos y shock irreversible. La causa de la muerte es la
pérdida masiva de liquidos del tracto gastrointestinal. Produce alteracién cardiaca con
inversion de la onda T y prolongacién del intervalo QT y puede llevar a asistolia.
También puede producir falla renal.

En algunos individuos se puede observar perforacion del tabique nasal algunas
semanas después de la exposicion aguda. La muerte puede sobrevenir en un plazo de
24 horas aunque el curso habitual es de 3 a 7 dias.

La exposicién aguda a la arsina puede producir hemolisis, hematuria e ictericia.

A nivel de laboratorio se puede encontrar leucopenia, anemia y granulocitopenia,
hallazgos que pueden revertir dos a tres semanas despues.

INTOXICACION CRONICA
Las manifestaciones clinicas son multisistémicas.



Piel: alteraciones cutaneas como eritema, papulas, vesiculas, Ulceras, hiperqueratosis
palmoplantar, verrugas, bandas o estrias de Mess en las ufas, hiperpigmentacion
(melanodermia arsenical), epiteliomas (espinocelulares y basocelulares).

Aparato respiratorio: sinusitis, perforacion del tabique nasal y faringotraqueobronquitis.
Aparato digestivo: nauseas, vomito, dolor abdominal tipo cdlico, lesiones degenerativas
del higado que pueden desencadenar cirrosis, hepatomegalia y esplenomegalia.
Neuroldgicas: alteracion de la conciencia, polineuropatia sensitivo-motora que afecta las
extremidades inferiores.

Vasculares: fenédmeno de Raynaud, arteritis obstructiva.

Hematolégicas: hipoplasia de tipo medular con disminucion de glébulos rojos y blancos.
Efectos carcinogénicos: Cancer pulmonar, de piel y vejiga.

DIAGNOSTICO
La toma de la muestra se debe realizar durante la semana laboral.

eMedicién de arsénico en orina:
-<10 yg /It: normales. ACGIH 25 yg/g cretininina
->100 yg /It: investigar procedencia. (como descartar consumo de pescado).
->200 yg /It: valores téxicos.
eMedicion de arsénico en sangre:
-Menos de 100 yg /litro
->100 a 500 yg /It es toxico.
eConcentracion de arsénico en faneras:
->5 mg/kg: son patoldgicas y se pueden medir hasta 6 a 12 meses después de la
exposicion.

TRATAMIENTO

En las intoxicaciones agudas, mantener via aérea permeable, asegurar una buena
ventilacion, estabilizar hemodinamicamente, con utilizacién de liquidos intravenosos.

Si la ingesta fue via oral, realizar lavado gastrico, y corregir el trastorno electrolitico.

El tratamiento especifico para la intoxicacién con arsénico se realiza con Dimercaptol
(BAL), la administracion debe ser precoz para evitar que se una a las enzimas, se utiliza
una dosis de 3 — 5 mg/kg IM, el primero y el segundo dia cada cuatro horas, el tercer
dia cada seis hora, del cuarto al decimo cada 12 horas.

Se puede hacer manejo igualmente con penicilamina (menos toxica que el BAL) via
oral en dosis de 100 mg/kg/ dia, hasta dos gramos maximo en adultos o un gramo en
nifos, en cuatro dosis, por cinco dias.

El tratamiento debe darse hasta que el nivel de arsénico en orina de 24 horas, sea < 25
ug/lt.

Alejar el paciente de la fuente por tres meses.

Para la intoxicacion por arsenamina, se debe realizar transfusién sanguinea, para evitar
hemdlisis. No son efectivos los tratamientos anteriores.

BERILIO (Be)

GENERALIDADES

El berilio es un metal raro, de color gris, su nimero atdomico es el 4 y su masa atomica,
es de 9,0122 gr/mol (el cuarto elemento mas liviano).

Su punto de fusidon mas alto los metales ligeros.



El berilio se encuentra en 30 compuestos diferentes, los mas importantes son el Berilo y
bertrandita, y de manera comercial el Crisoberilio y Fenaquita.

El berilio es el elemento mas téxico de la tabla periddica.

Toxicocinética: Su via de absorcion e intoxicacion mas frecuente es la via inhalatoria,
se deposita en nddulos linfaticos y el intersticio pulmonar en donde puede permanecer
por afios, puede alterar las funciones inmunolégicas y producir cancer.

En sangre se encuentra el 60% del berilio, unido a albumina y gammaglobulinas, el
berilio circulante es transportado hacia los tejidos y la distribucién en los 6rganos parece
ser dosis dependiente.

El berilio se moviliza gradualmente desde el higado, y alrededor de 100 dias se
transfiere al esqueleto.

La excrecion renal se hace a través del tubulo, produciendo dafo en el epitelio tubular
durante la excrecion. El berilio no cruza la membrana glomerular.

También se puede dar excrecion fecal tras la ingestion del sulfato de berilio.

No se conoce la vida media.

Toxicodinamia: Interfiere con el normal funcionamiento de las enzimas del organismo.
Y puede producir una reaccion inmune de hipersensibilidad retardada. Otro mecanismo
de toxicidad es mediante la sustitucion del calcio intracelular.

Su intoxicacién se conoce como Beriliosis.

El berilio puede producir una reaccion inmune de hipersensibilidad retardada en piel y
en pulmones, que es posible determinarla antes de que se produzca la enfermedad
granulomatosa, por medio de la prueba de proliferacion de linfocitos T por el berilio.

TLV - TWA: 0,00005 mg/ m® (ACGIH). 0,5 yg/m3 (Instituto Nacional para la Seguridad y
Salud Ocupacional, NIOSH)

USsSosS

El berilio metalico en su aleacion berilio — cobre, se utiliza en el desarrollo de materiales
moderadores Yy reflejantes para reactores nucleares, en la industria de herramientas, en
las partes moéviles de aviones, en los componentes de precision de computadoras
mecanicas, reveladores eléctricos y obturadores de camaras fotograficas, en martillos,
llaves, protesis dentales, ceramica, plasticos, equipos de telecomunicaciones,
pigmentos y en otras herramientas utilizadas en otras refinerias petroleras. Se utiliza
también en aplicaciones donde una chispa pueda causar una explosién o un incendio
pues el berilio no las genera. Se utiliza también en aleaciones con elementos
combustibles. El 6xido de berilio, se utiliza cuando se requiere una elevada
conductividad térmica, punto de fusion elevado y aislamiento eléctrico.

Otros usos son: en la industria ceramica, extracciéon, metallrgica y metales preciosos.

INTOXICACION AGUDA (Beriliosis aguda)

Los efectos toxicos del berilio dependen del nivel y de la duracién de la exposicién, al
humo, polvo o vapores de berilio.

Sintomas cutaneos y mucosos: Dermatitis eritematosa o papulovesicular, con sensacion
de quemazoén y eczema; si el contacto se da directo con el berilio y se alcanzan a
incrustar cristales de berilio bajo la piel puede producir ulceras granulomatosas.
Sintomas oculares: Conjuntivitis aguda, que en la mayoria de los casos acompafa los
sintomas cutaneos.

Sintomas respiratorios: A nivel respiratorio puede producir irritacidon, neumonitis quimica
y una respuesta inflamatoria crénica con infiltrado mononuclear y formacién de
granulomas, lo cual depende de la sensibilidad genética y antigenos de



histocompatibilidad. Traqueobronquitis aguda, por lo general autolimitada y mejora en
una a cuatro semanas. Neumonitis quimica: tos seca, sensacion de quemazon
retroesternal y disnea progresiva, puede acompafarse de hemoptisis, presenta
debilidad y fatiga, la disnea puede progresar hasta cianosis si no se trata a tiempo. Las
manifestaciones radiolégicas aparecen una semana después y se caracterizan por
opacidades que desde las regiones hiliares inferiores invaden los dos campos
pulmonares. También pueden presentar bulas enfisematosas y adenopatias hiliares, e
imagenes reticulonodulares conocidas como “tempestad de nieve”.

Puede encontrarse hepatomegalia, hipertension pulmonar, cor pulmonale y falla
respiratoria.

INTOXICACION CRONICA (Beriliosis)

Su aparicion es insidiosa y puede aparecer meses después (alrededor de cuatro meses)
de la exposicion e incluso hasta afios después de haber estado expuesto a bajas
concentraciones de berilio y haber cesado la exposicion.

El 6rgano blanco es el Pulmén, los signos iniciales son: tos y disnea, pudiendo llegar a
la forma avanzada de la enfermedad que se caracteriza por anorexia, pérdida de peso,
debilidad, dolor toracico, tos seca constante, insuficiencia respiratoria con insuficiencia
cardiaca derecha y en casos mas severos puede aparecer neumotorax.

También puede producir granulomas a nivel de piel, renal, bazo, higado y miocardio.

Se ha demostrado un incremento de cancer pulmonar en personas con enfermedad
pulmonar granulomatosa por berilio. La International Agency for Research on Cancer
(IARC) lo clasifica como carcindgeno clase M1.

DIAGNOSTICO
eDeterminacion de berilio en orina:
El indice biolégico de exposicion se establece en menos de 2 ug/gr de
creatinina.
*Rx de térax: imagen caracteristica de “tempestad de nieve”. Infiltrado reticulonodular
tipo p, a nivel de lI6bulos medio y superior, segun la clasificacion de la OIT.
eEspirometria: Patrén obstructivo.
eBiopsia: granuloma no caseoso, indistinguible de la sarcoidosis, infiltrado
mononuclear y fibrosis, con células gigantes multinucleadas.
eTest de proliferacion de linfocitos T por berilio: positivo.
el avado broncoalveolar: Incremento de células blancas, Predominantemente
linfocitos CD4, similar a lo encontrado en sarcoidosis.
ePrueba de parche: positiva a sales de berilio.

Nota: para el diagnéstico de Beriliosis se deben cumplir cuatro de los siguientes
criterios:

1) Exposicion significativa al Berilio.

2) Presencia de Berilio en tejido pulmonar, ganglios linfaticos y/u orina.

3) Enfermedad del tracto respiratorio inferior.

4) Radiolégicamente enfermedad intersticial compatible con un proceso fibronodular.

5) Trastorno ventilatorio restrictivo u obstructivo con disminucion de la capacidad de
difusion del Mondxido de carbono.

6) En biopsia de pulmdn o ganglio linfatico, la presencia de granulomas no caseosos.

A partir de 1 980, el diagndstico incluye la prueba de proliferacién de linfocitos T con
berilio y el lavado broncoalveolar. (William N. Rom 2007).



TRATAMIENTO

No hay tratamiento especifico, se busca inhibir la respuesta inflamatoria.

En las intoxicaciones agudas, manejar los sintomas cutdneos con medicamentos
antipruriginosos esperando una curacién de 7 a 14 dias; para las ulceras y granulomas
realizar una escisién en bloque del granuloma y aplicar esteroide local.

Para los sintomas respiratorios, colocar el paciente en reposo total, oxigeno, esteroides
IV y antibidtico en caso de sobreinfeccion.

Para la beriliosis crénica, se recomienda hacer manejo con corticosteroides, aunque hay
muchas controversias, Van Ordstrand aconseja, comenzar con 15 a 20 mg (otros
autores hasta 40 mg) de prednisona diarios y reducirlos a 5 a 10 mg/dia, tomando las
precauciones de rigor.

Si hay falla cardiaca requiere tratamiento con diuréticos. Se indica vacunacion contra
influenza y antibiéticos cuando sean requeridos.

En algunos casos puede estar indicado el suministro de Metotrexate, 15 mg por semana
y antifactor tumoral.

Finalmente retirar el paciente de la exposicion.

CADMIO (Cd)

GENERALIDADES

Metal pesado de color blanco azulado, su numero atomico, es el 48 y se encuentra
situado en el grupo 12 de la tabla periddica, su peso atomico de 112,40 y su punto de
ebullicién es de 765°C.

Toxicocinética: Su absorcién puede realizarse por via oral y por inhalacion, la cual es
la principal via de toxicidad a nivel laboral. A nivel pulmonar su absorcion es del 25-50
%. El consumo de tabaco incrementa los niveles de cadmio.

Una vez se absorbe pasa al torrente sanguineo y es transportado por la alfa 2
microglobulina. En un 90 a 95 % se encuentra dentro de los eritrocitos, fijandose a la
hemoglobina y a la metalotionina, la cual es una proteina de bajo peso molecular rica en
grupos SH.

Tiene una vida media larga: en sangre 2,5 meses, en higado de 4 a 19 afios y en rifidn
de 4 a 68 anos.

La mayor parte se deposita en el higado, en donde se une a una proteina de bajo peso
molecular. Este complejo proteina cadmio, es liberado, constantemente al torrente
sanguineo, para ser transportado a los rifiones vy filtrado a través del glomérulo, para ser
reabsorbido y almacenado en las células tubulares proximales del rifidén, por este
mecanismo la concentracion del metal, es 10 000 veces mas alta en el rindn que en el
torrente sanguineo. En el riAidn igualmente estimula la sintesis de metalotioneina
intracelular y cual es excretado lentamente

Su excrecion puede realizarse por via renal, intestinal y por faneras.

La dosis toxica por via digestiva es de hasta 100 mg, superior a 350 se considera
potencialmente mortal.

Por via inhalatoria concentraciones ambientales mayores a 200 ug/ m®, inducen la fiebre
de los metales, a partir de 500 ug/m?® producen una neumonitis quimica y por encima de
los 5 000 yg/ m* es mortal.

La absorciéon del cadmio se disminuye con la vitamina C y se incrementa con la
deficiencia de hierro.

Toxicodinamia: El cadmio inhibe los grupos SH, produciendo alteracion enzimatica,
compite con el zinc en algunas reacciones, con el calcio e inhibe la absorcién de hierro.



TLV - TWA: 0, 01 mg/ m® (ACGIH).
Para los compuestos de cadmio fraccion inhalable: 0,002 mg/m3.

USOsS

Se utiliza para la fabricacion de pilas, fungicidas, en los centros de fotocopias para la
limpieza a presion con materiales abrasivos, soldadura y corte con gas, preparaciéon y
vertimiento de metales, pintura, estampado o tefido de textiles, fabricacion de
semiconductores, aleaciones, fabricacion de acumuladores eléctricos, pigmentos, y
como estabilizante en la industria del plastico y vidrio.

INTOXICACION AGUDA

Por via oral, ocasiona nauseas, vomito, diarrea y dolor abdominal.

Por via respiratoria, puede producir un cuadro de tos, dolores musculares, opresion
toracica, hipertermia conocida como Fiebre de los metales, puede producir neumonitis
quimica y hasta edema agudo de pulmén que incluso puede ser mortal.

INTOXICACION CRONICA

Sistema Respiratorio: En los fumadores puede ocasionar pigmentacion amarilla del
esmalte en forma de anillos semiconcéntricos, esta alteracion también puede
encontrarse en la inhalacion cronica del cadmio acompafada de rinitis, anosmia,
bronquitis, y en casos mas graves enfisema. Puede producir también edema pulmonar y
dolor en el pecho.

Sistema Neurologico: dolor de cabeza, debilidad, calambres musculares, vértigo y
convulsiones.

Sistema Renal: nefropatia cadmica, glomerulopatias, con efecto a nivel 6seo por
disminucion de la absorcion de calcio, la cual puede llegar hasta fracturas patoldgicas.
También se favorece la formacion de calculos.

Sistema Digestivo: a nivel del higado puede producir hepatopatia crénica.

Otros: Afeccion del sistema inmunoldgico y trastornos sicolégicos, ademas pérdida de
peso, astenia, anemia e hiperglobulinemia.

El cadmio puede generar cancer de prostata. Estudios recientes no soportan que pueda
producir cancer de pulmén. Se encuentra en el listado de la IARC del grupo | de
agentes cancerigenos

DIAGNOSTICO

Niveles de cadmio en sangre: < 5 yg/It

Niveles de cadmio en orina: 2,5 yg/g de creatinina.

Marcadores de dafio renal (creatina, Depuracion de creatinina, y proteinuria de 24
horas).

Niveles de albumina: < 20 mg/It.

Niveles de Beta-microglobulina y proteina transportadoras de retinol en orina, las que
deben ser < 300 yg/g de creatinina.

TRATAMIENTO

La intoxicacion crénica no tiene tratamiento especifico. La terapia de suplencia con
Calcio y Vitamina D esta indicada cuando hay pérdida de calcio o lesiones éseas por
deficiencia de calcio.

En la intoxicacion aguda severa, la emergencia se maneja segun la via de intoxicacion:



Inhalacion: Monitoreo de gases arteriales y Rx Térax. Observacién de al menos 6 a 8
horas y tratamiento de las sibilancias y del edema pulmonar si estan presentes.
Después de una exposicion significativa puede ser necesario observar por uno a dos
dias por la posibilidad de un edema pulmonar no cardiégeno.

Ingestion: Liquidos intravenosos cristaloides para reposicion de la pérdida de liquidos
por la gastroenteritis

Drogas especificas y antidotos: La terapia con quelantes esta contraindicada porque en
combinacién con el Cadmio se convierten en compuestos nefrotdxicos, pero en casos
muy severos se ha usado: EDTA (versanato calcico disodico) por via IM o IV, se
administran 75 mg/kg/dia, en una perfusién que debe durar 6 horas. No se recomienda
el uso de BAL, puesto que el compuesto BAL — Cadmio es toxico.

Descontaminacion:

Inhalacién: Remover la victima de la exposicidn y dar oxigeno suplementario.

Ingestion: Prehospitalario: Si esta disponible, dar carbén activado. No inducir vomito
debido al caracter irritante de las sales de Cadmio. Hospitalario: Realizar lavado
gastrico, administrar carbon activado, aunque su eficacia es desconocida. Si el paciente
tiene diarrea no se deben dar catarticos. Incremento de la eliminacion: No es aplicable
la dialisis, hemoperfusion o repetidas dosis de carbon activado (Olson, 1994).

CROMO (Cr)

GENERALIDADES

Es un metal de transicién duro, su nimero atémico: 24, peso atémico: 51,996.

El cromo elemental no se encuentra en la naturaleza. Su mineral mas importante es la
cromita (FeCr204).

Tiene tres valencias: divalente (2+), trivalente (3+) y hexavalente (6+)

La forma hexavalente es la forma téxica, por su efecto oxidante, caustico, corrosivo y
sensibilizante.

Toxicocinética: El principal contacto ocupacional es por via dérmica y la inhalatoria la
principal ruta de ingreso.

En la sangre, pequefias cantidades de cromo trivalente se une a la B-globulina de las
proteinas plasmaticas y a la transferrina. En altas concentraciones el cromo trivalente se
une a la albumina alfa uno y alfa dos globulinas. El cromo trivalente no penetra a las
células sanguineas. Tanto en la forma tri como hexavalente van al higado.

El cromo se acumula en higado y rifidn (50 %), bazo y testiculos, en pequena cantidad
en corazon, pancreas, pulmones y cerebro.

Se excreta principalmente por la orina (80 %), también por bilis, la expectoracién, la piel
y el sudor. En el del rifidn se reabsorbe en pequefia cantidad a nivel tubular. Tiene una
vida media de eliminacion de 15 a 41 horas.

Toxicodinamia: pueden alterar el DNA mitocondrial por la interaccion con la Citocromo
P 450 (citP450). También produce retardo en la mitosis celular.

Dosis toxica (DL50): de un cromato soluble en el hombre es: 50 mg/kg, a partir de 1 a
2 mg hexavalente/ kg, puede ocasionar una insuficiencia renal aguda.

La concentracion toxica en suero es > 40 mg/It.

A nivel ocupacional es mas frecuente la intoxicacion cronica, encontrandose también
casos de intoxicacion aguda.

TLV (ACGIH): Cromo metalico: 0,5 mg/ m*



Cromo soluble: 0,05 mg/cms.
Cromo insoluble: 0,01 mg/ms'

USosS

Su principal utilizacion es en la industria metalurgica. Se utiliza también, en pinturas
cromadas, como antioxidantes y colorantes, en la limpieza de material de vidrio de
laboratorio y en el analisis volumétrico como el agente valorante. Se usa también en el
tefiido del cuero, como catalizador, en la fabricacion de ladrillos y materiales refractarios
y en la mineria y en la industria del plastico, porcelanas y fotograbado.

INTOXICACION AGUDA
Puede darse por:
eIngesta de sales de cromo, produciendo, un cuadro gastrointestinal, caracterizado
por vomito, dolor abdominal, diarrea, y hemorragia intestinal, en casos severos
puede producir hasta colapso cardiocirculatorio. Ademas también puede
producir dafo hepatico, hemdlisis intravascular y Coagulaciéon Intravascular
Diseminada.
Si la dosis sobrepasa los 10 mg/kg de cromo hexavalente puede producir una
lesion renal grave.
ePor inhalacion de polvos de cromo, puede producir bronquitis asmatica, que
revierte al cesar la exposicion.
ePor contacto directo con compuestos de cromo: desarrolla hipersensibilidad y
puede producir dermatitis alérgicas posteriores.

INTOXICACION CRONICA

Por contacto: se desarrollan procesos irritativos cronicos (dermatitis de contacto irritativa
y alérgica) de la piel, los cuales pueden llegar hasta ulceras de 5 a 10 mm no dolorosas,
si pruriginosas, principalmente en dorso de las manos y dedos, que se conocen como
nido de paloma.

A nivel ocular: puede producir conjuntivitis, con epifora y dolor.

A nivel nasal: puede producir ulceracion y perforacidon del septum nasal (manifestacion
caracteristica de la intoxicacién por cromo), también puede producir alteracion en el
olfato, rinitis y polipos de la mucosa nasal.

En la mucosa: puede producir gingivitis y periodontitis

Por inhalacién de polvos de cromo hexavalente, fuera de las manifestaciones descritas
por contacto, puede producir: faringitis, laringitis, bronquitis, asma, fibrosis pulmonar, y
cancer de pulmoén primario y de senos paranasales, encontrandose en el listado de la
IARC en el grupo | de carcinégeno para el hombre.

Por via digestiva la intoxicacién solo es aguda no crénica.

A nivel hematoldgico: se encuentra leucocitosis, monocitosis y eosinofilia. Se
encuentran incremento de inmunoglobulina A y M, los linfocitos CD4 Y CD8.

CANCER. Puede producir cancer pulmonar, sinonasal y gastrointestinal, esofago,
estdbmago, intestino, pancreas, vejiga, cerebro, genitales y leucemia (cromo
hexavalente).

DIAGNOSTICO

De acuerdo con la Unién Europea, las concentraciones de cromo en orina después de
la jornada laboral deben ser inferiores de 15 ug/g creatinina y la diferencia del cromo
entre antes y después de la jornada laboral debe de ser inferior a los 5 ug/g de
creatinina.



De acuerdo a esto las mediciones post jornada laboral son el mejor método para
detectar intoxicaciones en personas expuestas.

Ademas se puede realizar prueba de parche con dicromato de potasio, para estudio de
pacientes sensibles, aunque no hay mucha experiencia con la prueba.

TRATAMIENTO

En las intoxicaciones por sales hexavalentes se administra acido ascorbico, 1 — 3 gr
IV/hora, durante 5 a 10 horas; en los casos en que no hay respuesta se utiliza el EDTA
calcico disédico, a dosis de 25 a 75 mg/kg/dia IV, por cinco dias (aunque no tiene tan
buen efecto como para el manejo de intoxicacién por plomo. También puede ser util la
N-acetil cisteina.

Debe realizarse manejo de acuerdo a la sintomatologia y las guias de manejo de
paciente intoxicado. (Ej. Lavado de area afectada, lavado gastrico, soporte ventilatorio,
etc.).

ESTANO (Sn)
GENERALIDADES
El estafio es un metal blando, su numero atémico es 50 y su peso atémico es 118.71.
Su principal mineral es la casiterita o estafo vidrioso (SNO2).
Toxicocinética: la absorcion es principalmente por via inhalatoria, 70 %, La absorcion
intestinal es baja alrededor del 3 %, se acumula en hueso en un 46 %, también en riiidn,
higado, bazo, nddulos linfaticos y pulmén.
Luego de exposicion aguda tiene una vida media de 4 dias. Se elimina por heces en un
95 a 99 %. Atraviesan la barrera placentaria y la hematoencefalica.
Toxicodinamia: Los mecanismo de accién son aun desconocidos. Los compuestos
organicos inhiben la produccion de ATP y desacopla la fosforilacidon oxidativa.

TLV - TWA (ACGIH): Compuestos organicos: 0,1 mg/m3 STEL: 0,2 mgm®
Compuestos inorganicos: 2 mg/m3

USoOsS

En la fabricacion de latas de conserva, para fungicida, tintes, dendriticos y pigmentos,
para hacer bronce aleacién de estafio y cobre. La aleacion con plomo se utiliza para la
soldadura blanda y para la fabricacion de los tubos de los 6rganos musicales, la
aleacion con el plomo y antimonio se utiliza en la industria de la imprenta. La aleacion
con el titanio, en la industria aeroespacial y como ingrediente de algunos insecticidas. El
sulfuro de estafio conocido como oro musivo, se utiliza en forma de polvo, para
broncear articulos de madera, en etiquetas y en el recubrimiento del acero. Los
compuestos inorganicos, se utilizan en perfumes, jabones, aditivos para alimentos y
colorantes. Los organicos para fabricar plasticos, envases para alimentos, cafierias
plasticas, plaguicidas y sustancias para repeler animales.

En forma de hojalata, se usa como capa protectora para recipientes de cobre, de otros
metales utilizados para fabricar latas y articulos similares.



INTOXICACION AGUDA

Las sales de estafo, como cloruro de estafio son irritantes, por ingestion produce
nausea, vomito, dolor abdominal y diarrea.

Por via respiratoria, la inhalacién de polvo y humo de éxido de estafio, puede producir
irritacion del tracto respiratorio.

A nivel dermatoldgico, los compuestos dialquilados, como el estaio de metilo y el
dietilo, producen irritacion cutdnea. También produce irritacion ocular.

INTOXICACION CRONICA

Respiratorio: la exposicion a solucion acuosa de cloruro de estafio produce sibilancias,
disnea de esfuerzo, tos y dolor toracico.

La exposicion prolongada o repetida a diéxido de estaiio produce un tipo de
neumoconiosis benigna conocida como Estafiosis la cual inicialmente solo presenta
sintomas sugestivos y generalmente su diagnéstico se realiza por hallazgos
radioldgicos.

También puede dar un sindrome similar al de la fiebre de los fundidores de latén (fiebre
de los metales).

Hematoldgico: produce hemdlisis, anemia, alteracion del crecimiento, alteracion de la
funcién hepatica y renal.

Neurolégico: el cloruro de estafio, produce edema en la sustancia blanca del SNC por
accion directa sobre las laminillas de la mielina, el estafio trietilo, inhibe la fosforilacion
exudativa en el SNC.

Los compuestos organicos aromaticos y alquilicos son liposolubles, atraviesan la
barrera placentaria y hematoencefalica y produce alteraciones del SNC, encefalopatia,
depresion, cefalea, alteraciones visuales, cambios en el EEG, temblor, confusion,
anorexia, paraplejia flacida. Son teratogénicos y pueden producir paladar hendido,
malformaciones éseas y cefalicas. El trietil estafio es el mas neurotdxico

A nivel dermatoldgico: el estafio inorganico no es un alergénico importante pero puede
producir dermatitis. Los compuestos organicos parecen ser mas sensibilizantes y se ha
observado dermatitis necrotizante y escaras negras.

La IARC no ha evaluado el poder cancerigeno del estafio.

DIAGNOSTICO:

En intoxicaciones agudas se realiza: Pruebas de funcién renal y hepatica y EEG.
Concentraciones urinarias elevadas de compuestos organicos de estafio, confirman el
diagnostico pero es dificil encontrar estas pruebas.

TRATAMIENTO:

Retirar de la exposicion para suprimir los efectos sobre la piel.
Realizar lavado con agua y detergente sobre el area afectada.

La toxicidad neuroldgica y hepatica se trata de acuerdo a los sintomas.

HIERRO (Fe)

GENERALIDADES
Es un metal de color gris plateado, su numero atémico es el 26, se encuentra situado en
el grupo 8, periodo cuatro de la tabla periddica y tiene una masa atémica, de 55.6.



Se encuentra en la naturaleza formando parte de numerosos minerales, entre ellos los
oxidos y raramente se encuentra libre, esta presente también en las aguas freaticas y
en la hemoglobina roja de la sangre. Es el elemento mas pesado que se produce
exotérmicamente por fusién y el mas ligero, producido a través de fision.
Toxicocinética: la ingestion de una cantidad de hierro metal, inferior a 20 mg/kg de
peso corporal no suele tener ningun efecto téxico, una dosis entre 20 y 60 mg de peso
corporal, produce toxicidad gastrointestinal, mas de 60 mg, produce toxicidad sistémica
y entre 200 — 300 mg es letal.

Se absorbe a través de la mucosa duodenal y yeyunal como hierro ferroso, dentro de
las células epiteliales del intestino, se oxida a hierro férrico y se une a la ferritina, desde
donde se libera lentamente al plasma, alli se une a la transferrina, (globulina especifica
para transportar hierro), cuando esta proteina se satura, lon que ocurre por encima de
300 yg/dl de hierro en plasma, el exceso de hierro pasa a la sangre en forma libre,
siendo esta la forma toxica.

En los tejidos, el hierro se utiliza para la sintesis de la hemoglobina, citocromos y
mioglobina. Aproximadamente el 70% del hierro corporal total, estd en la hemoglobina,
el 25% se almacena en el higado y en el bazo, como ferritina y hemosiderina y el 5%
restante se encuentra unido a la mioglobina y diversas enzimas.

Solo se elimina 1mg de hierro al dia en las heces, como células epiteliales descamadas
y el 90% del hierro ingerido que no se llega a absorber. Una absorcion de >2 mg al dia
de hierro, lleva una acumulacién en las visceras.

Toxicodinamia: la toxicidad del hierro se debe a un efecto caustico sobre la mucosa,
un efecto toxico de las moléculas de hierro libre sobre el tracto gastrointestinal, sistema
cardiovascular, higado y sistema nervioso central. En las células el hierro bloquea el
mecanismo de oxidacion en la mitocondria, haciendo asi que la célula pierda su
sustento de energia. Produce liberacién de sustancias vasoactivas tipo serotonina e
histamina, produciendo vasodilatacion y aumento de la permeabilidad vascular, con el
consiguiente paso de liquido desde el espacio intravascular hacia el extravascular,
incrementando la hipovolemia. También puede producir lesién renal por depdsito de
hierro en las células de los tubulos renales.

Durante las primeras fases de la intoxicacién se produce hiperglucemia, debido a que el
hierro dificulta la entrada de la glucosa en las células.

TLV — TWA (ACGIH): 5 mg/m®,

USOS

Es el metal mas usado. Se utiliza en la obtencién de aceros estructurales, en la
produccién de imanes, tintes (tintas, papel para heliograficas, pigmentos pulidores) y
abrasivos (colcota).

Su principal fundicién son los aceros, los cuales se utilizan en la industria automotriz, en
la fabricacion de barcos y componentes estructurales de edificios. Se utiliza en la
produccién de siderurgicos.

INTOXICACION AGUDA
La principal causa es la ingesta de hierro, no tan comun a nivel laboral, se presenta en
cuatro fases:

e Primera fase: duracion: 6 horas, sintomas: predominan los corrosivos sobre la
mucosa intestinal, dolor, nauseas, vomito y diarrea, la cual puede ser
sanguinolenta y con restos de tejidos necréticos, si la intoxicacién fue masiva
puede aparecer shock, acidosis severa y la muerte.



e Segunda fase: duracion hasta las 12 horas, el paciente se encuentra falsamente
estable.

e Tercera fase: duracion: de 12 a 48 horas: se caracteriza por Ulceras
gastrointestinales necréticas, signos de falla hepatica, hemorragia
gastrointestinal, acidosis, letargia, ictericia y si el shock es prolongado puede
aparecer falla renal y respiratoria.

e Cuarto estadio: duracién 2 a 6 semanas, se caracteriza por la aparicion de
cicatrizacion de las lesiones, puede aparecer estenosis del piloro, a nivel
hepatico se puede presentar cirrosis.

INTOXICACION CRONICA

A nivel ocular: conjuntivitis, corioretinitis y retinitis, si entra en contacto con los tejidos y
se deposita en ellos.

A nivel pulmonar: la inhalacién crénica de concentraciones elevadas de vapores de
polvos de oOxido de hierro, pueden producir una neumoconiosis benigna llamada
Siderosis, e incrementar el riesgo de desarrollar cancer de pulmon.

DIAGNOSTICO

En la intoxicacion aguda el diagndstico se basa en la observacion de cuadro clinico y en
el antecedente de la ingesta de preparados que contengan hierro.

Para la intoxicacion cronica, determinacién de hierro en plasma:

Valor normal: 50 — 175 yg/dl.

< 350 yg/dl: no hay toxicidad, ya que coincide con la capacidad de fijacion de hierro con
la transferrina.

Entre 350 — 500 yg/dl: puede haber toxicidad.

> 500 yg/dI: hay efectos toxicos.

>1000 yg/dl: la toxicidad es severa.

Otra forma de hacer el estudio es medir la capacidad de hierro de la transferrina.

TRATAMIENTO
Medidas Generales y lavado gastrico.
Se recomienda seguir el siguiente esquema de manejo:
eEn pacientes asintomaticos o minimamente sintomaticos: con sideremias < 350
yg/dl y con una ingesta oral <20mg/kg de peso corporal, monitoreo durante ocho
horas, lavado gastrico, administrar catartico y repetir sideremia a las 8 horas. Si
los niveles continlan elevados se maneja como un paciente moderadamente
sintomatico.
ePaciente moderadamente sintomatico: si aparece un nivel de hierro entre 350 y
500 yg/dl o supera la fijacion de la transferrina se administra deferoxamina 50 a
90 mg/kg hasta dos gramos en el adulto via IM cada seis a ocho horas, hasta
que el paciente mejore y los niveles de hierro estén por debajo de 100 yg/dl o se
haya llegado a una dosis tope de 6 gr.
ePaciente muy grave: se debe realizar manejo en UCI, presenta niveles de hierro
por encima de 500 yg/dl y a veces hasta 1000 yg/dl, se aplica deferoxamina 15
mg/kg hora en infusion IV, hasta una dosis maxima de 6 gr. Si no se logra
mantener la diuresis se debera realizar dialisis o plasmaféresis, para eliminar los
complejos deferoxamina/hierro. Se puede suspender el tratamiento si los niveles
de hierro estan por debajo de 100 yg/dl, la orina esta clara y el paciente esta
asintomatico.



MANGANESO (Mn)

GENERALIDADES

Es un metal de transicién blanco, su niumero atémico es el 25 y su peso atomico 54.938.
Es uno de los metales de transicién del primer periodo largo de la tabla periddica. Es un
oligoelemento, es considerado un elemento quimico esencial para todas las formas de
vida, ya que posee un papel estructural como enzimatico y estd presente en las
diferentes enzimas como en la superéxido dismutasa de manganeso.

Toxicocinética: La mayor absorcion se hace via gastrointestinal y via respiratoria,
siendo esta ultima su principal via de ingreso.

Una vez absorbido se transporta en plasma unido a la Beta uno globulina y a la
transferrina y se distribuye ampliamente en los tejidos. Las mayores concentraciones de
manganeso se encuentran en tejidos ricos en mitocondrias como higado, pancreas,
rindn e intestinos. Atraviesa la barrera placentaria y hematoencefalica.

Su vida media es de 39 dias. Su eliminacién se hace principalmente por via biliar y sufre
recirculacion enterohepatica. Por orina se elimina solo de 0,1 a 1,3 % de manganeso
absorbido diariamente.

Toxicodinamia: su mecanismo es desconocido. En cerebro se acumula principalmente
en los nucleos estriado, palido y en la sustancia negra. Altera el metabolismo de las
catecolaminas y melatonina por accién sobre las enzimas oxidativas mitocondriales.

TLV — TWA (ACGIH): Compuestos inorganicos: 0,2 mg/m®.

USOS:

Se utiliza como agente de secante o catalizador de pinturas y barnices, como
decolorante en la fabricacion de vidrio y en pilas secas, como blanqueador, para
decoloracion de aceites y como un agente oxidante en clinica analitica y preparativa, en
la extraccion y transporte de minerales, en la industria metalurgica, en la soldadura, en
la industria quimica, en la fabricacion de derivados organicos, que sirven como agente
antidetonante, en la gasolina sin plomo, embasado de las escorias de los convertidores.
Trabajos de bijouterie, con rodocrosita.

INTOXICACION AGUDA
La intoxicacion aguda produce neumonitis 0 neumonia quimica.

INTOXICACION CRONICA
El 6érgano blanco es el SNC, el cuadro clinico se caracteriza por tres etapas, de acuerdo
a las intensidades de las manifestaciones:

1. Etapa inicial: anorexia, fatiga, alteracion en la respuesta visual y cefalea.

2. Etapa media: temblor de intension, dolores musculares, vértigo y ataxia.

3. Etapa severa: alteraciones motoras, que dificultan la marcha, tornandola rigida,
como pasos de gallo, compromete la articulacién de la palabra y la expresion
facial, “Cara de mascara”. Su sintomatologia se asemeja al mal de Parkinson, por
lo que se conoce como parkinsonismo manganico. En las fases severas puede
comprometer también el aparato respiratorio.

DIAGNOSTICO

Niveles de manganeso en orina: valor normal: <3yg/g de creatinina.

Niveles de manganeso en sangre: BIEs: 1 yg/100 ml.

Aunque el examen ideal para el diagnostico precoz, es el examen neuroldgico.



TRATAMIENTO
El tratamiento se realiza con EDTA calcio disdédico a dosis de 25 — 75 mg/kg/dia 1V, por
cinco dias. El control se hace con niveles de manganeso en orina.

MERCURIO (Hg)

GENERALIDADES

Es un metal liquido, blanco plateado, su punto de fusién es -38.4°C y de ebullicion a
357°C. El mercurio forma soluciones llamadas amalgamas con algunos metales, como
el oro, la plata, platino, uranio, cobre, plomo, sodio y potasio. Se encuentra en diferentes
estados fisicos y quimicos: Mercurio metalico o elemental (e-Hg), mercurio inorganico o
sales de mercurio (i-Hg), Organomercuriales.

Su numero atéomico es el 80 y el peso atémico es el 200.59 (g/mol).

Toxicocinética: La absorcién del mercurio es poca a través del Tracto gastrointestinal,
el Hg2+ ejerce una accion caustica por la formacion de albuminato soluble.

Por via respiratoria no es frecuente su absorcion a excepcidon de mercurio elemental, el
cual penetra a la membrana alveolar y pasa la sangre un 80% de la cantidad inhalada,
de donde se distribuye al cerebro y a los rifiones.

También puede absorberse via cutanea y a través de la placenta.

La excrecion se realiza principalmente por orina, aunque también se pueden encontrar
restos de mercurio en las heces, bilis, saliva y jugo gastrico. Su eliminacién es muy
lenta y se hace principalmente en heces.

Toxicodinamia: Inhibe los grupos sulfhidrilo, produciendo, inhibiciébn enzimatica, y
alteracion patolégica de la membrana celular, disminuye la produccion de energia vy la
actividad de las fosfatasas alcalinas en las células tubulares proximales del rifidn,
cerebro y en los neutroéfilos. Disminuye el transporte de la potasio ATPasa.

TLV - TWA: Mercurio elemental y formas inorganicas: 0.025 mg/m?
Alkil mercuricos: 0.01 mg/m®, STEL: 0.03 mg/m?®
Aril mercaricos: 0.1 mg/m?®.

USoOsS

eMercurio metalico: es utilizado en la extraccion de oro y plata, en amalgamas
dentales, en elementos para la medicion de la temperatura y de la presion
arterial, en la industria de salud, en la fabricacion de interruptores eléctricos,
como material liquido de contacto, como fluido de trabajo en bombas de difusion,
en técnicas de vacio, en la fabricacion de rectificadores de vapor de mercurio, en
la manufactura de las lamparas de vapor de mercurio, y en la industria en
general.

eMercurio inorganico: utilizado como antisépticos en quemaduras, anteriormente se
utilizaba como diurético.

eOrganomercuriales: se utilizan como fungicidas y antisépticos.

INTOXICACION AGUDA

Es poco frecuente en el medio industrial.

Puede ocurrir por inhalacion de vapores de mercurio en caso de contaminacion
accidental de espacios mal ventilados, puede producir tragueobronqutis, neumonia
difusa y edema intersticial.

Oftalmoldgico: puede producir ceguera.



Gastrointestinal: el dano a este nivel es por su accion corrosiva sobre las mucosas,
produce estomatitis, gastroenteritis aguda, voémito, salivacion y colitis Ulcero
hemorragica.

Sistémico: estado de shock.

Renal: anuria, con uremia, debido a la necrosis de los tubulos renales.

Piel: eczema alérgico. El fulminato de mercurio puede producir dermatitis con eritema,
prurito intenso, edema, papulas, pustulas y ulceras profundas en las extremidades de
los dedos.

INTOXICACION SUBAGUDA

Aparece en trabajadores que se encuentran expuestos a lugares con aire saturado por
vapores de mercurio (chimeneas y hornos industriales), se caracteriza por sintomas
respiratorios, tos e irritacién bronquial.

A nivel gastrointestinal: vomito y diarrea. Dolores gingivales, ulceras en la boca y a
veces proteinuria a nivel renal.

INTOXICACION CRONICA

Es la forma mas frecuente de intoxicacion laboral y se conoce como el hidrargismo o
mercurialismo.

La OMS en 1999, dio las siguientes caracteristicas: periodo de latencia de varios
meses, se distribuye con uniformidad, produce dafo al SNC, areas del dafo muy
localizadas focales, los efectos en casos severos son irreversibles por la destruccion
neuronal, los primeros efectos no son especificos, parestesia, vision borrosa y malestar.

Intoxicacién por mercurio elemental y los compuestos inorganicos:

Estomatitis mercurial: es la primera manifestacion de la intoxicacion, se caracteriza por
sialorrea profusa, ulceraciones en encias y paladar, gingivorragia, sabor metalico,
sensacion de dientes largos que se vuelven movedizos y pueden caer. En la mucosa
gingival puede observarse el Ribete de Gilbert (coloracion parda negruzca, producida
por la precipitacion de sulfuros de mercurio), los dientes se puede tornar de un color
pardo azulado, conocidos como Diente Mercurial de Letulle. Se puede producir ademas
faringitis eritematosa (laqueado mercurial), la evoluciéon es lenta y puede dificultar la
ingestion de alimentos.

Ademas a nivel de vias respiratorias superiores puede producir rinitis por paralisis ciliar
y a nivel ocular, opacidad en la capsula posterior del cristalino, signo de Atkinson.
Eretismo mercurial: se presentan trastornos siquicos, como depresion, crisis de llanto
inmotivado, pérdida de memoria, insomnio e indiferencia por la vida, delirios,
alucinaciones, sicosis maniacodepresiva, irritabilidad, la que puede llegar a ser violenta.
Temblor: es el sintoma mas caracteristico de la intoxicacion profesional por mercurio y
ha sido conocido, con la expresion “temblar como un azogado”. No es constante,
aparece en forma ondulatoria, se inicia en lengua, labios, parpados y posteriormente en
las extremidades, su intensidad es progresiva, aumenta durante los estados de
excitacion, es intencional y desaparece con el suefio, conlleva a trastornos de la
escritura y en ocasiones se presenta lenguaje tembloroso que se conoce como
pselismo mercurial.

También se encuentran alteraciones cerebelosas como ataxia, nistagmus e hipertonia y
se puede desencadenar polineuritis, por degeneraciéon de la motoneurona en las
terminaciones anteriores.

Manifestaciones renales: dafo glomerular de los tubulos renales por necrosis, fibrosis y
calcificaciones locales, lo que puede desencadenar cuadros de glomerulonefritis



Otras manifestaciones son: dermatitis por contacto, incremento del colesterol, acrodinia
(descamacion, prurito, fotofobia, diaforesis, irritabilidad e insomnio), alopecia transitoria.

DIAGNOSTICO

eNiveles de mercurio en sangre: antes de la jornada laboral, 15 yg/Lt.

eNiveles de mercurio en orina: al final de la jornada o de la semana de trabajo: 35
yg/gr de creatinina.

eNiveles de mercurio en cabello: menor o igual a 5 yg/gr.

oOtras pruebas: test o pruebas de neuroconduccién, pruebas de funcién renal,
inhibicion de la colinesterasa intraeritrocitaria, inhibicion de la Na-K ATPasa, de
la membrana de los glébulos rojos con aumento de la LDH plasmatica y
urinaria. También las pruebas neurocomportamentales

TRATAMIENTO

En la fase aguda, si se presenta inhalacién de vapores de mercurio, retirar del ambiente
contaminado, aplicar oxigeno y vigilar aparicion de neumonitis o edema pulmonar
agudo, si se da ingesta de mercurio, tratar el shock con reemplazo de LEV y dar
tratamiento para falla renal.

La terapia de quelacién se hace con BAL o Penicilamina.

El BAL se suministra a dosis de 3 a 5 mg/kg dosis IM cada cuatro horas por dos dias;
luego 2.5 a 3 mg/kg/dosis cada seis horas por otros dos dias; luego cada doce horas
por otros 7 dias. No es efectivo el BAL para las formas organicas de mercurio.

La Penicilamina, menos toxica que el BAL, se da a dosis de 100 mg/kg/ dia, hasta 2
gramos maximo en adultos o 1 gramo en nifios, en cuatro dosis, hasta por diez dias. Se
suministra con estbmago vacio.

En caso de requerirse, el tratamiento se puede repetir a los diez dias. El mejor quelante
para el mercurio ha demostrado ser el acido dimercapto succinico.

NIQUEL, Ni

GENERALIDADES

Metal plateado del grupo VIlIb de la Tabla Periddica, numero atomico 28, peso
molecular 58.7, se funde a 1455°C y hierve a 2840°C, resiste la corrosion alcalina y no
se inflama en trozos grandes, pero los alambres muy finos pueden incendiarse.
Toxicocinética: puede ingresar por via respiratoria y por via digestiva, por donde se
absorbe alrededor del 5%. Puede cruzar la barrera placentaria.

El niquel divalente puede ser absorbido a través de la piel, en pequefia cantidad.

Las sales solubles se absorben rapidamente por via digestiva y las insolubles son
pobremente absorbidas.

La via pulmonar es la mas importante ruta de exposicion, se absorbe entre 20 al 35%.
Entre mas pequeia y mas soluble sea la particula mayor sera la absorcién.

En la sangre el niquel es transportado unido a la albumina.

El niquel se deposita principalmente en los pulmones, glandula tiroidea, glandula
adrenal, rifiones, higado, corazén y bazo, y un 2% permanece en los rifiones. En el
cuerpo tiene una vida media de tres afios.

La excrecion se realiza por orina en un 68% en forma rapida con vida media de 17 a 39
horas para niquel soluble. También puede excretarse por heces, sudor, cabello y leche
materna.



Toxicodinamia: El mecanismo de la toxicidad aguda a niquel no se comprende bien.
El Niquel divalente (Ni++) produce peroxidacion lipidica.

El niquel y sus compuestos estan listados por la IARC en el grupo uno (G1) de
carcinogénicos, puede producir cancer primitivo del etmoides, de los senos de la cara y
cancer bronquial (principalmente por 6xidos de niquel y niquel subsulfuro)

TLV Y TWA: 1.5 mg/m?, para el niquel metalico, 0.1 mg/ m® para el niquel hidrosoluble
y 0.12 mg/ m® para el niquel carbonilo.
OSHA: tiene como limite permisible 1mg/m? para las formas metalicas e insolubles.

USOsS

El niquel es utilizado en la industria de aleaciones de metales, operaciones de
soldadura, recubrimientos metalicos, refinacion del niquel, industria de baterias de
niquel, monedas, imanes, grandes maquinas, armamentos, herramientas, equipos de
alta temperatura, turbinas de gas, equipos aeroespaciales, ceramicas, pigmentos y
tintas, electrénica, joyeria, industria de caucho, catalizados en los reactores quimicos,
en el niquelado por electrolisis (se utiliza el sulfato, el cloruro y el nitrato de niquel).

INTOXICACION AGUDA

El compuesto que mas efectos agudos produce es el carbonilo de niquel (Ni (CO)4).

A nivel de piel se produce irritacion y sensibilizaciéon hasta en 10% de la poblacion
general.

En la via respiratoria superior: puede producir, rinitis, erosion del septo nasal,
perforaciones, hiposmia y anosmia.

A nivel ocular: irritacién ocular y alteraciones visuales.

A nivel pulmonar: dolor toracico, tos seca, disnea, cianosis y puede llegar a producir
hemorragia pulmonar, edema, neumonitis y asma.

Sintomas generales: cefalea, vértigo, nauseas, vomito, insomnio, irritabilidad,
taquicardia y debilidad.

Puede producir ademas en los casos severos, degeneracion hepatica y renal, alteracion
de las glandulas adrenales, el bazo y hemorragia cerebral.

INTOXICACION CRONICA

Su principal manifestacion es a nivel cutaneo, produce dermatitis conocida como Sarna
0 eczema del niquel.

En vias respiratorias altas: rinitis hipertréficas, sinusitis, asociada a anosmia, poliposis
nasal y perforacion del tabique.

A nivel de vias respiratorias bajas. Puede producir bronquitis cronica, fibrosis difusa
pulmonar o neumoconiosis por niquel.

A nivel renal: el niquel carbonilo puede producir nefrotoxicidad por degeneracién
parenquimatosa.

LABORATORIO

Niveles de niquel en orina: es el método mas utilizado.

Valor normal en personas no expuestas: < 5yg/gr de creatinina.

En poblaciones expuestas, se acepta hasta 5 yg/litro en sangre

Niveles en plasma en poblaciones no expuestas: valor normal: 1 yg/100 ml.



TRATAMIENTO

Se utiliza el dietiltiocarbamato de sodio en pacientes criticos a una dosis de 25 mg/Kg
via IV, la dosis maxima durante las primeras 24 horas puede llegar hasta 100 mg/Kg.

El Disulfiran se metaboliza a dietilditiocarbamato. Se usa en las dermatitis por niquel y
aumenta la excrecion renal.

PLOMO (Pb)

GENERALIDADES
El plomo es un metal de color grisaceo, su numero atémico es 82 y peso atdomico
207.19.
En la industria sus compuestos mas importantes, son el 6xido de Plomo y el Tetraetilo
de Plomo.
Con frecuencia se encuentra asociado a otros metales (Ag, Cu, Zn y Fe) siendo esta la
forma que mas importancia tiene en la industria.
Su punto de fundicién es a 327°C y su punto de ebullicién a 1620°C, sus vapores son
abundantes a 600°C.
Toxicocinética: Las dos vias de absorcion del plomo son: la via aérea y la via oral; la
absorcion percutanea es minima. La deficiencia de hierro o de calcio, favorece la
absorcion. La via respiratoria es la via principal de Saturnismo laboral. El plomo luego
de ser absorbido pasa al torrente sanguineo uniéndose un 95% al eritrocito, luego se
distribuye a los tejidos blandos como el higado, médula 6sea, rifidn y sistema nervioso
central, siendo estos los dérganos blancos de la toxicidad. En el sistema Oseo se
deposita cerca del 90%, en donde es inerte y no toxico. El plomo puede desplazarse del
hueso hacia los tejidos nuevamente durante periodos de inmovilidad, embarazo,
hipertiroidismo, en la utilizacion de ciertas medicaciones y en la edad avanzada.
La principal via de excrecion del plomo es por orina (90%), una menor cantidad se
excreta por cabello, bilis, piel, ufas, sudor y leche materna. La intoxicacion por plomo es
conocida como Saturnismo.
Toxicodinamia: Se une a los grupos sulfhidrilos de enzimas y proteinas, inhibe la
accion de diversas enzimas en la sintesis de la hemoglobina, altera la plasticidad
sinaptica y perturba el aprendizaje, la memoria y el desarrollo cerebral, Inhibe la
produccidon de éxido nitrico y puede producir vasoconstriccion e hipertensiéon arterial.
Altera el sistema de CitP450, afecta la produccion del GABA, la respiracién mitocondrial
en el cerebro y altera la neurotransmisién colinérgica disminuyendo la liberacion de
acetil colina.

TLV- TWA: 0.05 mg/ m* (ACGIH).

USOS:

El plomo es utilizado a nivel industrial en la produccién de baterias de automdéviles,
revestimiento de cables para el uso en telefonia y television, produccion de tuberias,
cisternas, proteccion de materiales expuestos a la intemperie, fabricacion de
municiones, pigmentos para pinturas y barnices (especialmente pinturas anticorrosivas),
pintores que lijan o raspan pintura vieja, fabricacién de cristales, esmaltado de
ceramicas, soldaduras de latas, manufactura industrial, quemadura de combustibles
fosiles, laminas de proteccion contra RX, incineradores, fundiciones o refinerias,
fundicion de bronce, industria del caucho y el plastico, soldadura y recorte de acero,
fabricacion de licores en alambiques no apropiados, vinos tratados con arseniato de
plomo o con acetato de plomo como antifermentativo.



INTOXICACION AGUDA
Es rara la intoxicacion aguda a nivel laboral.

INTOXICACION CRONICA

Sintomas Gastrointestinales: Irritacion de la mucosa oral y gastrointestinal, ribete
gingival “de Burton”, vomito de origen central, sabor dulzon o metalico en la boca,
constipacion, deposicion diarreica de color negro, dolor abdominal tipo célico (Cdlico
Saturnino: dolor intenso el que es importante diferenciar de un abdomen quirurgico
verdadero).

Sintomas de Sistema Nervioso Central: Vomito por estimulacién de los centros eméticos
por aumento de la presién del liquido cefalorraquideo, polineuropatias con paralisis
especialmente del nervio radial (signo de Los Cuernos: imposibilidad de extender los
dedos tercero y cuarto de la mano) y de los nervios peroneolaterales, que puede
ocasionar pie equino (pie colgante que apoya solo la punta de los dedos), retardo en la
conduccién nerviosa motora, pueden presentarse vértigos y ataxia, cefaleas
temporooccipitales, temblor de las extremidades, Irritabilidad, cambios en la conducta,
suefios Terrorificos, delirios, convulsiones, coma y muerte.

Sintomas Hematoldgicos: Anemia microcitica hipocrémica, hemdlisis y punteado
basdfilo en los hematies.

Sintomas Renales: Ocasionados por lesién a nivel de los tubulos renales, glucosuria,
aminoaciduria (acido delta aminolevulinico y glicina), fosfaturia, glomerulonefritis e
hipertension arterial secundaria al dafio renal.

LABORATORIO

ePlumbemia:
Es un marcador actual de exposicion, e indica exposiciones recientes.
Para la poblacion expuesta segun la ACGIH es: < 30 yg/100 ml.
Niveles de 60 — 70 yg/100 ml se toma como nivel critico.
Niveles >70 yg/100 ml como intoxicacion.

¢ Niveles de ZPP (protoporfirinas de zinc eritrocitarias).
El valor biolégico de exposicion segun la ACGIH es: 100 yg/100 ml.

ZZP (mg/100) Interpretacion Equivalentes de niveles de
plomo en sangre

< 80 Normal para adultos

80- 250 Exposicién ocupacional tipica 20 — 40 mg/100 ml

251 - 500 Rango elevado de exposicién 40 - 55 mg/100 ml

>500 Exposicién extrema >55 mg/100 ml

Adaptado de Saryam Y Zenz, 1994. Y tomado de Toxicologia, 4? Edicion, Dario
Cérdoba.

e Medicion del Acido Aminolebulinico urinario (ALA — U)
El incremento del acido es debido a la accion del plomo sobre la sintesis del grupo
hemo, el valor normal es: concentraciones menores 6 mg/ 100 ml.



TRATAMIENTO

1. En caso de encefalopatia: se inicia con BAL 75 mg/m? IM cada 4 horas. Luego iniciar
con EDTA célcico disédico 1500 mg/m? dia. El tratamiento se suministra por cinco dias,
se interrumpe dos dias y luego se repite otros cinco dias y asi hasta que los niveles de
plomo disminuyan a cerca de lo normal.

2. Si hay sintomas pero no encefalopatia: se inicia con BAL IM 50 mg/m? cada cuatro
horas, luego EDTA calcico disédico 1000 mg/m? dia. El tratamiento con ambos
quelantes se suministra por tres dias si el plomo baja a menos de 50 yg/dl y luego se
continda solo con EDTA hasta el quinto dia. Se interrumpe dos dias y luego se repite el
ciclo hasta que el plomo sea inferior 50 yg/dl.

3. Si no hay sintomas, pero el plomo es mayor a 70 yg/dl: el tratamiento es como en el
caso dos, hasta que el plomo sea inferior a 50 yg/ dl.

4. Si no hay sintomas y los niveles de plomo en sangre estan entre 56 y 69 yg/dl: se
suministra EDTA por cinco dias, 1000 mg/m? dia.

5. Niveles de plomo entre 25 y 55 yg/dl en sangre: Se hace test de provocacién para
determinar la carga corporal de plomo. Se suministra 500 mg/m? de EDTA célcico
disédico en dextrosa al 5% en una hora. Se colecta la orina en 8 horas y se mide plomo
en orina. Si al relacionar la concentracién de plomo en orina con la cantidad de EDTA
suministrada es mayor a 0.6 la prueba es positiva y se debe suministrar EDTA 1000
mg/m? dia por cinco dias

Durante el tratamiento con quelantes se debe retirar el paciente de la exposicion laboral.
No se debe extender hasta que se normalicen los biomarcadores. (El promedio para
valores de plomo en sangre elevados sin exposicion laboral es de aproximadamente 3
— 4 meses). El acido dimercapto succinico ha demostrado ser efectivo como quelante
del plomo.

VANADIO (V)

GENERALIDADES

El vanadio es un metal ductil, blando y poco abundante, su numero atémico es el 23,
esta situado en el grupo 5 de la tabla periodica de los elementos, su peso atdomico es
50.942.

Toxicocinética: la entrada del vanadio al organismo ocurre a través de la piel, por el
TGl y por el sistema respiratorio. EI 10 % del vanadio ingerido 6 el 25 % del inhalado
respectivamente, es absorbido y transportado a varios tejidos del cuerpo por el torrente
sanguineo. El vanadio ingerido, es absorbido a nivel gastrico y duodenal y es eliminado
rapidamente por los rifiones o a través de la Bilis, o las heces. La eliminacién por la
orina se da la mayor parte en las primeras 20 horas y el resto entre cuarenta y
cincuenta dias.

Toxicodinamia: El vanadio interfiere con multiples procesos bioquimicos, entre ellos:
Inhibicion del sistema &xido reduccion de los portadores de hidrogeno, interfiere con la
reparacion celular en deshidrogenacion mediada por NAD, Interfiere con la
incorporacién del hierro a la porfirina y por lo tanto puede producir anemia, inhibe la
monoaminooxidasa y produce incremento de la serotonina, produce aumento del
catabolismo de la cisteina y la cistina y altera la biosintesis de coenzima A y reduce la
sintesis de triglicéridos y colesterol, desacopla la fosforilacion oxidativa a nivel hepatico
y renal y depleta la acumulacién de ATP.



TLV — TWA: para metal, polvo y humo respirable: 0.05 mg/m?.
OSHA: Valor techo 0.5 mg/m3. Para polvo y humo: 0.1 mg/m?®.

USsosS

El 80% se utiliza como ferrovanadio o aditivo en los aceros, los cuales se utilizan en la
industria metalurgica.

El vanadio no ferroso se emplea en la industria nuclear y aeroespacial, los vanadatos se
usan como catalizadores, en la produccién del acido sulfdrico, en la oxidacién de
compuestos organicos y en el cracking del petréleo, en convertidores cataliticos para los
gases de escape de motores de combustién interna, los compuestos de las sustancias
se emplean en vidrio, barnices, esmaltes para porcelana y ceramica, en lacas y
pinturas, como mordientes en la tincién de telas, en sustancias quimicas fotograficas,
sustancias quimicas luminicentes y tubos de rayos catédicos, se utiliza también como
aditivo para lule sintético.

INTOXICACION AGUDA

Puede producir irritacién de cavidades nasales, ocular y orofaringea. Si la irritacion es
muy severa produce alteracion sensoria, mayor movilidad intestinal y broncoespasmo
severo, toxicidad sistémica, caracterizada por temblores y dafio tubulo renal irreversible,
también puede producir exantema eczematoso.

En sistema respiratorio puede producir tos y dolor en el pecho (bronquitis aguda).

INTOXICACION CRONICA

A nivel pulmonar: produce disnea, sin evidencia de bronquitis crénica o de enfisema, la
funcién pulmonar y los Rx de térax pueden ser normales.

A nivel cardiaco: arritmia, con desviacion del eje a la derecha y cambios en la onda P.

A nivel de sistema nervioso central: temblores severos y paralisis, con cambios en el
comportamiento.

A nivel GI: inflamacién del estomago e intestinos y sangrado hepatico.

A nivel renal: falla renal con sangrado.

DIAGNOSTICO
Niveles de vanadio en orina: 25 yg/g de creatinina.
Niveles de vanadio en sangre: el BEls es de 1 a 2 yg/It

TRATAMIENTO
El tratamiento es con dimercaprol dosis de 3 mg/kg, IM, cada cuatro horas por cuatro
dias y continuar cada 12 horas durante 7 a 10 dias si el paciente persiste sintomatico.

VIGILANCIA EPIDEMIOLOGICA

¢ ACCIONES EN EL INDIVIDUO
Examen médico.
- Pre ocupacional, periédico (anual) y de egreso.
- Cuestionario de signos y sintomas.
- Formato de evaluaciéon médica: informacion general, edad, estado civil, oficio,
labores desempefiadas (exposicidn a metal pesado y tiempo de exposicion),



antecedentes personales, antecedentes familiares, revisidn por sistemas,
examen fisico completo, ayudas diagnésticas, diagnostico y conducta.
Biomonitoreo.
»Niveles en sangre:

1.Arsénico:<100 yg/It (anual).

2.Cadmio: 5 yg/Litro (semestral).

3.Hierro: 355 yg/dl (semestral).

4.Plomo: 30 yg/100 ml y/o ALA-U de 10 — 15 mg/gr de creatinina o PPE 300

yg/100ml (semestral o segun exposicion).

5.Vanadio: 1- 2 yg/It (anual).

6.Mercurio: 15 yg/litro (semestral o segun exposicion).

7.Niquel: <0.05 yg/It.

»>Niveles en orina:
1.Arsénico: 35 yg/g creatinina (anual).
2.Berilio: < 2 yg/g de creatinina (anual).
3.Cadmio: 5 yg/g creatinina (semestral).
4.Cromo: 25 yg/Litro (semestral).
5.Manganeso: 3 yg/g de creatinina (anual).
6.Mercurio: 35 yg/g de creatinina (semestral o segun exposicion).
7.Niquel: 70 yg/g de creatinina (anual). Hasta 10 ug/litro
8.Vanadio: 25 yg/g de creatinina (anual).

* Criterios para el proceso de recoleccion de la muestra en orina: No se agrega ningun
preservativo

1. Arsénico:

- Alejar al trabajador del puesto de trabajo.

- Realizar higiene personal,

- Tomar la muestra al finalizar la semana laboral.

- Utilizar envase polietileno previamente lavado con acido.

- Tomar 100 ml de orina emitida espontaneamente.

- Refrigerar la muestra (a -20°C es estable 6 meses aprox.).

2. Cadmio:

- Alejar al trabajador del puesto de trabajo.

- Realizar higiene personal.

- Utilizar envase polietileno previamente lavado con acido.
- Tomar la muestra en cualquier momento.

- Tomar 50 ml de orina emitida espontaneamente.

3. Cromo:

- Utilizar envase polietileno o propileno, previamente lavado con acido.

- Tomar 50 ml de orina emitida espontaneamente.

- Tomar la muestra en el Ultimo turno de la semana laboral.

- Para preservar la muestra se puede acidificar o refrigerar (se conserva por 14 dias).

4. Mercurio:
- Utilizar envase polietileno o propileno, previamente lavado con acido.



- Recoger la muestra después de 16 horas de terminada la exposicion o antes de iniciar
el turno de trabajo.

- Tomar 50 ml de orina espontanea y refrigerada.

5.Niquel:

-Tomar la muestra antes de iniciar la jornada.

- Utilizar envase propileno, previamente lavado con acido, libres de metales.

- Se toma la muestra al finalizar la exposicion el ultimo dia de la semana laboral.

- Tomar 50 ml de orina refrigerada.

- Refrigerar la muestra 0 a 7°C (se conserva una semana a varios meses, por debajo de
-20°C, mucho mas tiempo).

6. Vanadio:
- Tomar la muestra al finalizar la semana laboral.
- Resto de criterios son similares al Arsénico.

* Criterios para el proceso de recoleccién de la muestra en sangre: Sin heparina ni
EDTA

1. Cadmio:

- Alejar al trabajador del puesto de trabajo.

- Realizar higiene personal, bafio general y cambio de ropa.

- Se puede recolectar la muestra en cualquier momento.

- Utilizar jeringa libre de cadmio y mantener la sangre en la misma.
- Tomar 5 ml de sangre.

2. Mercurio:

- Alejar al trabajador del puesto de trabajo.

- Realizar higiene personal, bafio general y cambio de ropa.

- La zona de venopuncion no debe ser lavada con desinfectantes mercuriales.
- Tomar la muestra con jeringa descartable.

- Tomar la muestra al finalizar el ultimo turno de la semana.

- Tomar 5 ml de sangre.

3.Plomo:
Bafo general, cambio de ropa
- Realizar la toma con jeringa descartable y mantener en la misma para su transporte.
- Tomar la muestra de sangre en cualquier momento.
- Refrigerar a 4°C (preserva la muestra por 3 meses).

4. Vanadio:

- Alejar al trabajador del puesto de trabajo.

- Realizar higiene personal, bafio y cambio de ropa.

- Tomar la muestra al finalizar la semana laboral.

- Tomar la muestra en tubos de polipropileno con heparina o EDTA.
- Refrigerar la muestra a 4°C.

»Beta 2 microglobulina (marcador renal):
- Plomo. Disfuncién tubular.
- Cadmio: Necrosis tubular proximal, acidosis tubular.
- Mercurio: Glomerulonefritis, necrosis Tubular Renal.



»Alfa 2 glucosaminidasa (marcador renal):
-Plomo: Lesioén Tubular proximal. Histologia: degeneracion con cuerpos
eosindfilos caracteristicos (complejo Proteina - Plomo).
- Cadmio: Lesion tubular proximal.
- Vanadio: Falla Renal Aguda.

»Rx de huesos.
- Cadmio: osteomalacia. Osteoporosis.
- Plomo: Depdsito de plomo, radiodensidad

»Rx de Térax.

- Arsénico: Ca Broncopulmonar.

- Berilio: Beriliosis. Primer estadio: Granulacion fina y difusa. Segundo estadio:
imagen reticular sobre fondo granulado, con ensanchamiento de la sombra
hiliar. Tercer estadio: tempestad de nieve. Cuarto estadio: cancer.

- Cadmio: Cancer de pulmoén. Bronquitis y enfisema.

- Cromo: Cancer de pulmon. Fibrosis Pulmonar.

- Niquel: Carcinoma Broncopulmonar.

-Estafio: Estafosis.

- Hierro: Siderosis.

»Rx de senos paranasales:
- Cromo: cancer de senos para nasales.
- Niquel: cancer de senos para nasales, sinusitis Cronica.

»EKG.
Arsénico: Prolongacion del QT, Torsade de pointes y cambios en el ST.
- Vanadio: arritmia, con desviacion del eje a la derecha y cambios en la onda P.

»Espirometria: Patrén Obstructivo.
- Arsénico, berilio, cadmio, cromo y niquel.

»Electromiografia.
- Arsénico: Polineuropatia sensitivo - motora.
- Estafo: paraplejia flacida.
- Plomo: Polineuropatia con paralisis. Principalmente del nervio Radial.
- Mercurio: si al EF presenta hiporreflexia.

»Pruebas Neurosicolégicas.
- Manganeso, mercurio, vanadio, estafo, cadmio y plomo.

»Hemoleucograma.
- Arsénico: hipoplasia medular (leucopenia y anemia).
- Cromo: Leucocitosis, monocitosis y eosinofilia.
- Estafio: Hemolisis y anemia.
- Plomo: anemia microcitica hipocrémica, hemdlisis y punteado basofilo en
hematies.
»0Otros examenes se recomiendan segun hallazgos clinicos y sospecha de
intoxicacion.
- Pruebas Hepaticas: arsénico, estafio.



- Pruebas renales: cadmio, estafio, mercurio, niquel, plomo y vanadio.
- Citoquimico de orina: plomo (glucosuria) y vanadio (hematuria).
- La Busqueda de signos clinicos: segun exposicion laboral en estudio.

»Biomonitoreo citogenético. Alteraciones cromosomicas en linfocitos: Para metales
que puede ser cancerigenos.
-Niquel, cromo, arsénico y cadmio.

e ACCIONES EN EL AMBIENTE

-Panorama de factores de riesgo.

-Inspecciones de seguridad: los sitios contaminados o los sitios donde se
encuentren las sustancias toxicas, deben estar rotulados con el signo
internacional de sustancias toxicas.

-Analisis de puesto de trabajo.

-Mediciones ambientales: Considerar técnicas de muestreo

-(Espectrometria de absorcidn atémica, espectrometria de emision
-atdmica, espectrometria inducida de plasma acoplada a masa) y analisis

de los TLV.

--Métodos de control fuente medio y persona: (Ventilacion general,
ventilacion localizada, procesos cerrados, procesos humedos, iluminacién,
encerramientos, elementos de proteccion personal- EPP-).

¢ ENTRENAMIENTO
Enumerar los contenidos minimos: explicacién de los riesgos, medidas de higiene
personal, uso EPP, controles y acciones de vigilancia generales.

¢ ELEMENTOS DE PROTECCION PERSONAL
Llevar registro sobre el entrenamiento, reentrenamiento, entrega y uso de los elementos
de proteccion personal.

¢ REGISTROS.

-Cuestionario de signos y sintomas.
-Formato de historia clinica.

-Registro de mediciones biolégicas.
-Reqgistro de mediciones ambientales.
-Panorama de factores de riesgo.
-Inspecciones de seguridad.

-Andlisis de puesto de trabajo.
-Registro de morbilidad.

-Hoja de seguridad de los téxicos.
-Registro de capacitacion del trabajador.
-Registro de entrega de equipos.
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