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Resumen

En esta actualizacion se resumen las principales intoxicaciones por gases y metales. Algunas de ellas se
presentan como urgencias extrahospitalarias u hospitalarias y otras son debidas a exposiciones croni-
cas (saturnismo), por lo que su diagndstico, en ocasiones, es mas dificil. La exposicion aguda a gases su-
pone una emergencia que, en algunos casos, representa incertidumbre en los médicos generalesy en el
caso de los metales (mercurio, plomo), la baja prevalencia puede hacer que no se piense en ellos.

Abstract

Toxic diseases: gas and metal poisonings

Main gas and metal poisoning are summarized in the current update. While some cases are out-of-
hospital or in-hospital emergencies, others are due to chronic exposures (saturnism), in these cases their
diagnosis is sometimes more difficult. Acute toxic exposure to gases is an emergency challenging for
general physicians. Because the prevalence of metals poisoning (mercury, lead) is low, they are often

- Carbon monoxide overlooked in diagnosis.

- Mercury
- Lead

- Saturnism

Introduccion

Aunque existen muchos gases en la naturaleza o fundamen-
talmente consecuencia de procesos industriales o incendios,
desde un punto de vista clinico, la patologia por gases se pue-
de dividir en cuatro grupos: gases asfixiantes simples (buta-
no, propano o gas natural), gases irritantes (cloro —Cl-, fos-
geno), monodxido de carbono (CO) y el humo de incendios.
Cada grupo puede producir un sindrome que hace muy sen-
cillo distinguir unos de otros por las manifestaciones clinicas
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del paciente. Existen muchos metales que pueden producir
cuadros por exposicién aguda y fundamentalmente crénica,
de todos ellos el mercurio (Hg) y el plomo son los que en el
siglo XXI siguen siendo una amenaza, aunque su incidencia
en los paises desarrollados ha disminuido.

Humo de incendios

Concepto

El humo de un incendio es una mezcla de particulas carbo-
niceas suspendidas en aire caliente y gases t6xicos. La intoxi-
cacién por humo es la principal causa de morbimortalidad en
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los incendios. Mds del 80% de las muertes son debidas al
humo y a quemaduras en la via aérea y no a las quemaduras
corporales o politrauma.

La inhalacién de humo de incendios representa la prin-
cipal causa de intoxicacién por cianuro (CN) en los paises
desarrollados, y causa varios cientos de muertes en todo el
mundo cada afio. El CN proviene fundamentalmente de la
combustién de materiales sintéticos como poliuretanos, acri-
licos, nylon, plasticos, poliacrilonitrilo, melamina, poliamida,
resinas y otros y, en menor medida, de materias naturales
como lana, seda, algod6n, papel y madera!.

Etiologia y mecanismo de accion

Los gases que puede contener son CO, icido cianhidrico,
acroleina, fosgeno, clorhidrico, amoniaco, aldehidos, éxidos
de nitrégeno, 6xido de azufre y otros (tabla 1). El CO y fun-
damentalmente el dcido cianhidrico (CNH) son los que van
a provocar la anoxia tisular que puede llevar a la muerte del
paciente.

El humo va a generar dafio por diferentes mecanismos.
En conjunto va a ser un sindrome por inhalacién de gases
toxicos (CO, CN), privacién de oxigeno y dafio térmico. En
primer lugar, existe una lesién térmica por temperatura ele-
vada que puede provocar lesiones en la via aérea de tipo in-
flamatorio, ulcerativo o de necrosis. También la obstruccién
e irritacién de la via aérea por los gases irritantes actuard
generando en mayor o menor medida inflamacién y bronco-
espasmo y excepcionalmente pueden inducir edema agudo
de pulmén no cardiogénico. Por otro lado, habrd una hipoxia
por empobrecimiento del oxigeno respirado que con un O,
del 15-18% produce disnea de esfuerzo,del 10-14% produce
disnea de reposo y del 6-8% pérdida de conciencia y la
muerte en 6-8 minutos.

Pero, fundamentalmente, la toxicidad sistémica grave, de
CO y CN produciri una intoxicacién aguda inmediata y muy
grave que genera inhibicién de la respiracién celular a nivel
de la citocromo oxidasa mitocondrial, disminucion del trans-
porte de oxigeno por formacién de carboxihemoglobina

TABLA1
Composicion del humo de los incendios

Gases toxicos no irritantes de la via aérea

Cianuro

Monéxido de carbono

Gases toxicos irritantes de la via aérea

Acido clorhidrico

Acroleina
Aldehidos
Amoniaco

Benceno

Formaldehido

Fosgeno

Oxidos nitrosos

Gases asfixiantes simples

Dioxido de carbono

Particulas

Hollines de carbén
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(COHD) y depresion respiratoria central. Finalmente, la pre-
sencia de particulas (hollines) es poco téxica, pero podria
incrementar las resistencias de la via aérea, y a la vez su pre-
sencia es un buen marcador clinico de la inhalacién de
humo?.

Manifestaciones clinicas

El cuadro clinico es extraordinariamente variable en funcién
de la duraci6n de la exposicion al humo, concentraciones en
este de los distintos téxicos y su temperatura. Puede haber:

1. Alteraciones neuroldgicas: cefalea, debilidad muscular,
confusién, convulsiones, coma.

2. Alteraciones cardiovasculares: taquicardia, sindrome
coronario agudo (angor, infarto), arritmia, hipotensién, para-
da cardiorrespiratoria.

3. Alteraciones respiratorias: rinorrea, tos, dolor de gar-
ganta o cuello, estridor laringeo, disfagia, disfonia o afonfa,
esputo carbondceo, irritacién ocular, disnea, laringoespasmo,
cianosis, broncoespasmo, pneumonitis, edema agudo de pul-
moén no cardiogénico.

4. Alteraciones metabdlicas o de otro tipo: acidosis meta-
bélica (lictica) y excepcionalmente se han visto cuadros de
metahemoglobinemia.

Se consideran factores de riesgo en la inhalacién de
humo el tiempo de permanencia en el incendio, las concen-
traciones de t6xicos inhaladas por el paciente (peor pronds-
tico en espacios cerrados), la existencia previa de cardiopatia
isquémica, neumopatias, anemia y el ser anciano o nifio.

El pronéstico de los pacientes es muy variable, oscilando
desde cuadros muy leves con alta en pocas horas a lesiones
cerebrales irreversibles por anoxia o la muerte casi inmediata
en el lugar del incendio. Se debe mantener una observacién
minima hospitalaria de los pacientes de 8 horas y se podri
dar el alta a los enfermos que tras el tratamiento no presen-
ten sintomas y su COHb sea inferior al 2%. Finalmente, es
necesario advertir a los pacientes que en los 2-7 dias siguien-
tes pueden presentar mialgias, astenia y/o cuadro pseudogri-
pal's.

En funcién de la complejidad y gravedad de cuadro,
pueden surgir complicaciones del tipo de rabdomiolisis,
edema agudo de pulmén no cardiogénico, sindrome corona-
rio agudo, sindrome tardio por CO, encefalopatia hipéxica y
muerte.

Diagnostico y diagnéstico diferencial

El diagnéstico es sencillo, se basa en la historia de exposicién
al humo de incendio. Se consideran hallazgos tipicos la pre-
sencia de:

1. Hollines en nariz, boca, esputo o tubo endotraqueal
(fig. 1), todo ello sugiere intoxicacién por CN.

2. Presencia de dolor de garganta y cambio de voz que
reflejan lesion térmica.

3. Quemaduras en orificios nasales, faringe, abrasiones
corneales y estridor laringeo que indican lesion térmica.
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Fig. 1. La presencia de hollin en el tubo orotraqueal es un marcador de inhala-
cion de humo y sugiere intoxicacion por cianuro.

El diagnéstico diferencial de intoxicacién por humo de
incendio plantea pocas dudas por la historia clinica (el pa-
ciente viene de un fuego). Se confirmard o descartari la in-
toxicacién por CO mediante cooximetria (medicién de la
COHDb) o pulsicooximetria. Se interpreta clinicamente que
existe intoxicacién por CN si se observa lo siguiente:

1. Restos de hollin en boca, faringe, esputo o tubo endo-
traqueal (fig. 1).

2. Alteraciones neurolégicas (confusion, coma, agitacion,
convulsiones).

3. Presencia de una de las siguientes circunstancias:
a) bradipnea (menos de 12 r.p.m) o parada respiratoria o car-
diorrespiratoria o b) shock o hipotensién o c) lactato igual o
superior a 8 mmol/l o acidosis lictica.

En los hospitales no se puede medir de rutina el CN en
sangre, pero se sabe que un dcido ldctico igual o superior a
10 mmol/Il indica mas de 40 mcmol/l de CN, por tanto pida
siempre un lactato.

A nivel extrahospitalario, la pulsioximetria convencional
o la pulxicooximetria serdn de gran ayuda para detectar satu-
raciones bajas de O,y, por tanto, broncoespasmo secundario
al gas irritante, asi como la segunda de ellas para cuantificar
COHb. Por otro lado, algunos sistemas de emergencias ex-
trahospitalarios son capaces de cuantificar el dcido lactico, lo
que ayudard en la toma de decisiones terapéuticas, pues su-
giere la presencia de CN para el que existe un antidoto muy
eficaz.

A nivel hospitalario, para la valoracién de casos de mode-
rados a graves serd necesario sopesar solicitar:

1. Hemograma.

2. Bioquimica general con creatinfosfocinasa (CPK)
(puede haber rabdomiolisis).

3. Lactato (icido ldctico igual o superior a 10 mmol/l
indica mds de 40 pmol/l de CN y necesidad de tratamiento
antidético para el CN).

4. Troponina (recuerde que el humo puede inducir sin-
drome coronario agudo).

5. Gasometria arterial.

6. Cooximetria (medicién de COHb y MetHb). Recuer-
de que no hay que fiarse de los pulsioximetros convenciona-
les, confunden la OHb con la COHb y pueden dar una satu-
racion de oxigeno (SatO,) falsamente normal y estar
muriéndose el paciente por CO y/o CN. Por otro lado, la
novedosa pulsocooximetria no comete ese error, pero es més
delicada y puede dar falsos positivos y negativos de COHb;
ademds su correlacién con la cooximetria en sangre no es
exacta.

También serd necesario en funcién de la clinica la medi-
cién de flujo pico (peak-flow), si se precisa, siempre habri que
hacer un electrocardiograma (ECG) con 12 derivaciones y
monitorizar segin los casos el ECG y la tension arterial. En-
tre las técnicas de imagen, la radiografia de tdrax es casi obli-
gada (al principio serd normal, pero es preciso repetirla a las
12-24 horas para poder observar la evolucién). Eventual-
mente habrd que valorar realizar una fibroscopia de la via
aérea de la zona supra y/o infraglética y pensar en una tomo-
graffa computadorizada (TC) y/o resonancia magnética
(RM) craneal si hay clinica neurolégica.

Tratamiento

El tratamiento de la intoxicacién por humo requiriere una
rigurosa individualizacién de la terapéutica. Primero habrd
que valorar la necesidad de intubacién, cuando sea necesaria.
Esta se hard de forma temprana, pues posteriormente puede
ser dificil por edema orofaringeo y/o quemaduras de la via
aérea. La administracién de oxigeno al 100% humidificado
en mascarilla con reservorio seri fundamental; en el caso de
los nifios se aconseja proteger los ojos para evitar lesiones
por la sequedad asociada a su empleo. Si el enfermo precisa
de intubacién poner FiO, de 1(100%).

El segundo pilar del manejo serd la administracién inme-
diata de hidroxocobalamina (solucién intravenosa) en los
enfermos en los que se sospeche intoxicacion por humo rico
en CN. Los criterios actuales de administracién de hidroxo-
cobalamina son: paciente que ha inhalado humo (restos de
hollin en boca, faringe o esputo) y que tenga alteraciones
neuroldgicas (confusién, coma, agitacién, convulsiones) y
ademds presenta una de las siguientes tres circunstancias:

1. Bradipnea (menor de 12 r.p.m) o parada respiratoria o
cardiorrespiratoria.

2. Shock o hipotensién.

3. Lactato igual o superior a 8 mmol/l o acidosis lictica.

La mdxima eficacia de la hidroxocobalamina se ha visto
en pacientes que han inhalado, estin en coma y tienen hipo-
tensién. Su dosis inicial intravenosa es de 5 g a pasar en 15
minutos en adultos o 70 mg/kg de peso en nifios. Puede re-
petirse la dosis una vez (5 g mds), si persiste sintomatologia
o inestabilidad hemodindmica. Hay grupos que aconsejan
administrar un total de 10 g en los pacientes que estin en
parada cardiorrespiratoria y se inician las maniobras de rea-
nimacién cardiopulmonar. La hidroxocobalamina en perfu-
si6én es un antidoto seguro que si se administra erréneamen-
te no conlleva riesgos para el paciente’. Las reacciones
adversas son leves: es tipica una coloracién rosicea de la piel
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Fig. 2. Color vino tinto de la orina tipico tras la administracién intravenosa de
hidroxocobalamina.

y el color vino tinto de la orina (fig. 2) que persiste varios
dfas. Puede elevar la tensién arterial y producir interferen-
cias analiticas con GOT, bilirrubina total, creatinina, magne-
sio, hierro y otros analitos cuantificados con determinadas
técnicas analiticas. Por ello, si se puede es mejor sacar una
muestra para analitica (en el medio extrahospitalario u hos-
pitalario) antes de la administracién de la hidroxocobalami-
na. Otros antidotos para el CN (nitritos 0 EDTA dicobalto)
no se aconsejan actualmente en la intoxicacién por humo de
incendios que contenga este toxico’.

El empleo de broncodilatadores también estard indicado
en caso de broncoespasmo por los gases irritantes. Debien-
do administrarse aerosoles de salbutamol e ipratropio y cor-
ticoides intravenosos. Es obvio que el resto de los sintomas
o complicaciones requerird un manejo convencional (que-
maduras, traumatismos, edema de glotis, sindrome corona-
rio agudo, neumonias, rabdomiolisis, metahemoglobinemia,
etc.).

En algunos casos especiales se podria utilizar oxigeno hi-
perbidrico (cimara de oxigeno hiperbdrico). Las indicaciones
de la oxigenoterapia hiperbirica estin hoy muy discutidas y
son controvertidas, pues solo se ha demostrado que previene
los trastornos cognitivos leves del sindrome neuropsiquidtri-
co tardio. Los criterios para indicar traslado a una cimara
hiperbdrica, si existe una cercana, podrian ser: pérdida de
conciencia 0 COHb > 40% o embarazada mas COHb mayor
de 15%.

No obstante, hay que tener claro que no se debe trasladar
a la cdmara hiperbdrica a pacientes inestables (hemodindmi-
ca, neurolégicamente, etc.) o con criterios de traslado a una
unidad de quemados o una Unidad de Vigilancia Intensiva
(UVID).

"Todos los pacientes deberdn ser revisados en la consulta
externa a los 15 dias del episodio agudo, para valorar la pre-
sencia de sindrome neuropsiquiitrico tardio por CO.
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Gases asfixiantes simples
Concepto

El butano, propano y gas natural pertenecen al grupo de los
denominados gases asfixiantes simples. Estos tres gases licua-
dos a presi6n o gases licuados del petréleo (GLP o LPG) son
los mis utilizados con fines domésticos para dar calefaccién,
agua caliente o para cocinar en Espafia y otros paises. Se al-
macenan en depdsitos (fig. 3) o bombonas o llegan a los do-
micilios por conducciones de las compaiifas distribuidoras.
Estos gases comerciales, realmente, son una mezcla de varios
productos gaseosos (metano, etano, propano, butano, nitré-
geno, isobutano y pentano) en distintas proporciones. Hace
afios también existia en Espaia el denominado «gas ciudad>,
que hoy dia estd prohibido en Espafia por su peligrosidad, ya
que contenia CO.

Se consideran gases asfixiantes con un efecto clinico si-
milar a los antes citados al acetileno, argén, diéxido de car-
bono o anhidrido carbénico (CO,), etano, etileno, helio, hi-
drégeno, metano, nitrégeno, propileno y otros. El CO,
puede aparecer como producto en la fermentacién de hidra-
tos de carbono y estd descrita su presencia en bodegas, silos
y graneros. Es un gas mds pesado que el aire, por lo que se
acumula en zonas mal ventiladas, afectando a aquellas perso-
nas que entran en dichas zonas sin aparatos de respiracién
auténoma.

Etiologia y mecanismo de accion

Los principales gases asfixiantes simples aparecen en la tabla 2.
Si existe una fuga de las bombonas o conducciones de GLP
u otros gases asfixiantes simples, estos no intoxican per se sino

Fig. 3. Depésito de gas propano en vivienda unifamiliar.
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TABLA2
Gases asfixiantes simples

Gases licuados del petréleo (GLP)

Butano

Propano

Gas natural

Otros gases asfixiantes simples

Acetileno

Argon

Diéxido de carbono o anhidrido carbénico (CO,)

Etano

Etileno

Helio

Hidrégeno

Metano

Nitrégeno

Propileno

que desplazan al oxigeno y provocando una situacién de as-
fixia por ausencia de oxigeno en el ambiente (hipoxia hipoxé-
mica). La fuga de gases asfixiantes simples tampoco produce
una intoxicacién por CO, para que esta ocurra ha de haber
una mala combustién de GLP en calentadores, calefacciones
o motores. Por lo que, de forma estricta, es médicamente
incorrecto el diagnéstico de «intoxicacién por butano».

Ninguno de estos gases irrita la via aérea o lo hace esca-
samente, no produciendo tos, broncoespasmo o sibilancias.
Lo que si puede ocurrir, cuando se fugan, es que exploten.
Por tanto, los enfermos que proceden de una explosién de
gas suelen estar politratumatizados o quemados por el fuego
del incendio y no intoxicados por gas’.

Por otro lado, la exposicion directa y cercana de la piel a
un GLP o gases comprimidos en forma liquida (camiones
que descargan propano o bombonas de butano) puede pro-
ducir paradéjicamente quemaduras por frio.

Manifestaciones clinicas

Es dificil que una fuga accidental breve de algin GLP llegue
a producir manifestaciones clinicas. En el caso del butano,
propano y gas natural, generalmente el paciente va a percibir
un olor caracteristico (al mercaptano afiadido ex profeso por
el fabricante) que le avisa y hace que escape de la fuente o
lugar. Sin embargo, otros gases asfixiantes no desprenden
olor o este es muy escaso, por lo que resulta dificil detectar-
los.

En los intentos de suicidio inhalando gases comerciales
domésticos (GLP), con concentraciones elevadas o ante la im-
posibilidad de huida en espacios cerrados, la clinica serd la de
la asfixia por falta de oxigeno (hipoxia hipéxemica)’®. Se han
establecido 4 estadios que describen los efectos clinicos de
la hipoxia basados en la determinacién directa en sangre de la
saturaci6n de oxigeno arterial:

1. Estadio de indiferencia (SatO,: 90-92%): visién noc-
turna disminuida.

2. Estadio compensatorio (SatO,: 82-90%): aumento de
la frecuencia cardfaca y respiratoria (correlacionado con la
compensacion fisiolégica). Descenso moderado del rendi-
miento. Descenso moderado de la alerta y otros sintomas en
pacientes con enfermedades previas cardiacas, respiratorias o
hematolégicas.

3. Estadio de alteracién (SatO,: 64-81%): sensacién de
falta de aire, fatiga, y mareo. Visién en tinel o reduccién
de la agudeza visual. Cefaleas, ataxia, euforia, alteracién del
comportamiento, amnesia, dificultad para la huida, confusién
y hormigueo en piernas y cianosis.

4. Estadio critico (SatO, menor de 64%): ripida altera-
cién de la coordinacién y de la capacidad de raciocinio y
pérdida de conciencia.

Finalmente, ya hemos indicado que la exposicién direc-
ta de la piel a un GLP o gases comprimidos (camiones que
descargan propano) produce graves quemaduras por frio
(fig. 4”1°. Como complicaciones del cuadro inicial de expo-
sicién a gases asfixiantes, se han descrito: arritmias, hipoten-
si6n, isquemia miocdrdica, coma profundo, edema cerebral,
encefalopatia an6xica, convulsiones, rabdomiolisis y muerte®.

En las intoxicaciones por GLP u otros gases asfixiantes
simples se consideran factores de mal prondstico: tiempo
prolongado de exposicion, locales o recintos cerrados, car-
diopatia, enfermedades respiratorias previas o hematol6gicas
(anemias y otras) previas, ancianos y nifios o tentativa de sui-
cidio muy estructurada.

Diagnostico y diagnéstico diferencial

El diagnéstico se basard en una historia clinica de exposicién
ambiental a los gases aqui citados, mds manifestaciones clini-
cas compatibles (depresion del nivel de conciencia y ausencia
de irritacién de la via aérea). En la gasometria arterial inicial
deberd haber una hipoxia hipoxémica y la COHb y metahe-
moglobina (MetHb) serdn normales.

Fig. 4. Quemadura por frio por gas licuado del petroleo.
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A nivel extrahospitalario, la pulsioximetria convencional
serd de gran ayuda para detectar saturaciones bajas de O,.
Cifras inferiores al 92% nos sugeririn hipoxemia y nos obli-
gardn a iniciar terapia con oxigeno. A nivel hospitalario, en
este tipo de pacientes se deberi solicitar:

1. Analitica general: hemograma, bioquimica incluyendo
CPK, troponina (atencién a rabdomiolisis o isquemia mio-
cardica).

2. Gasometria arterial.

3. Cooximetria (serd normal al no existir CO o MetHb).

4. Acido lictico (estarfa elevado si el gas fuese CN).

5. Pulsioximetria (si es un GLP o gas asfixiante habra una
SatO, baja).

6. ECG (vigilar la presencia de arritmias o isquemia co-
ronaria).

Opcionalmente se podra solicitar una radiografia de t6-
rax (si el caso lo precisa) y se podria considerar una TC o la
RM cerebral en pacientes con sintomas neurolégicos persis-
tentes’.

A la hora de establecer un diagnéstico diferencial, habri
que hacerlo con la intoxicacién por CO, CN, sulfhidrico, ga-
ses irritantes o un coma de causa neuroldgicas no téxica.

Tratamiento

El tratamiento se basa en retirar al paciente de la zona con-
taminada por gas, abrir puertas y ventanas y ventilar el drea.
Aplicar las medidas generales de soporte vital y reanimacién
bésica y avanzada (si fuesen precisas). En todos los casos po-
ner O, al 100% con mascarillas con reservorio. Si no ha ha-
bido dafio neuroldgico irreversible, la respuesta a la oxigeno-
terapia es muy buena. Si el enfermo precisa de ventilacién
asistida poner una FiO, de 1.

Cuando sea necesario se realizard el tratamiento sinto-
mitico de las convulsiones, rabdomiolisis, edema cerebral,
isquemia coronaria, arritmias, acidosis metabdlica y cual-
quier otra morbilidad asociada. Se consideran criterios de
ingreso en la UVI la necesidad de intubacién, el coma (Glas-
gow score coma —GSC— menor de 8), manifestaciones neuro-
légicas o cardiacas graves (arritmias o isquemia), agitacion
intensa no controlable, rabdomiolisis intensa o fracaso mul-
tiorgdnico. En el tratamiento de ninguno de estos gases se
precisa de oxigeno hiperbirico. Finalmente, en intentos au-
toliticos la valoracién y seguimiento psiquidtrico es funda-
mental®.

Gases irritantes

Concepto

Son un amplio grupo de sustancias gaseosas que producen
efectos irritantes en la via aérea y otras mucosas cuando son
inhalados. La presencia de gases irritantes es habitual en de-
terminadas industrias e incluso en el hogar, si se mezclan
ciertos tipos de limpiadores como la lejia y el amoniaco u
otros.
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Etiologia y mecanismo de accion

Estas sustancias se dividen en dos grandes grupos: gases hi-
drosolubles y gases poco hidrosolubles (tabla 3)%!1.

Gases hidrosolubles
En este grupo se incluyen al menos los compuestos que se
sefialan a continuacion.

Amoniaco. Gas incoloro, fuertemente alcalino y de olor
punzante caracteristico, utilizado en la fabricacién de fertili-
zantes, fibras sintéticas, colorantes, plisticos, plateado de es-
pejos, pegamentos, etc.

Formaldehido (formol) y otros aldehidos. Son gases inco-
loros de olor caracteristico utilizados como fungicidas, ger-
micidas, desinfectantes, para embalsamamiento y en la in-
dustria petroquimica.

Cloro y derivados clorados (cloruro de hidrégeno). Son
gases utilizados en numerosos procesos industriales como
blanqueadores, desinfectantes, cloracién de las aguas y en la
fabricacién de fertilizantes, colorantes, tinciones, pinturas y
plsticos, entre otros; también se forma gas Cl al realizar
«mezclas caseras» de detergentes (por ejemplo, lejia mds
amoniaco)'>13.

Flior y sus compuestos (fluoruro de hidrégeno u otros
fluoruros). Son compuestos utilizados en la industria del
petréleo, insecticidas, cerveza, aluminio y otros metales, cris-
tales, cerdmicas, vidrio, esmaltes, etc.

Oxidos nitrosos (NO,, N,O, y otros). Son compuestos que
se generan como «humos nitrosos» en la fabricacién de pro-
ductos de celulosa, explosivos, fertilizantes, nitritos y nitratos,
joyas, litografia, soldadura al arco de gas o eléctrica o se des-
prenden en silos o bodegas de barco (como resultado de la
descomposicién de materia orgénica); al contacto con la hu-
medad de las mucosas o con el agua forman 4cido nitrico.

Acroleina. Es un liquido amarillento que desprende vapores
con un molesto olor; se utiliza en la manufactura de plésticos,
perfumerfa, textiles, refrigerantes y otros productos.

TABLA 3
Principales gases irritantes

Amoniaco

Formaldehido

Cloruro de hidrégeno

Fluoruro de hidrégeno

Acido nitrico

Dioxido de sulfuro

Acroleina

Cloro

Fldor

Oxido nitrico

Diéxido de nitrégeno

0zono

Fosgeno
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Gases poco hidrosolubles
En este grupo estarfan, al menos, los compuestos que se des-
criben a continuacién.

Fosgeno (COCIL,). Es un gas incoloro de olor dulce y desa-
gradable en bajas concentraciones y que en altas concentra-
ciones se percibe como irritante y picante. Fue un gas de
combate y hoy en dia se usa para fabricar colorantes, metales,
insecticidas y firmacos.

Ozono (O;). Es un gas azulado de olor picante que en bajas
concentraciones es parte natural del aire atmosférico; puede
generarse, en concentraciones habitualmente inofensivas, de
aparatos de rayos X, ultravioleta, aceleradores lineales y fo-
tocopiadores, entre otros. Sin embargo; accidentalmente po-
drfa alcanzar concentraciones tdxicas en la industria quimica
o cuando se usa como desinfectante o blanqueador, o por
desprenderse de la soldadura al arco de gas.

Todos estos gases, por sus caracteristicas quimicas, se
comportan como irritantes de las vias respiratorias superio-
res e inferiores. Los gases muy hidrosolubles pueden provo-
car intensas lesiones en el tracto respiratorio superior y las
mucosas externas, lesiondndolas casi de forma inmediata. Las
sustancias poco hidrosolubles apenas dan sintomatologia
irritativa alta, pero si son capaces de alcanzar el alvéolo y
generar lesiones en un plazo mids largo (de 12-24 horas,
aproximadamente). En algunos casos, ademds, pueden pro-
ducir otras manifestaciones sistémicas no relacionadas con su
accion irritante.

Manifestaciones clinicas

El cuadro clinico de los gases muy hidrosolubles difiere del
inducido por los poco hidrosolubles, debido a sus caracteris-
ticas fisico-quimicas. Asi, en los muy hidrosolubles a nivel
6culo/nasal podra haber lagrimeo, irritaciéon conjuntival y
rinitis. En la piel se ha descrito eritema cutineo y quemadu-
ras. Por su efecto sobre la via aérea, los pacientes podrin
tener dolor de garganta, tos, ronquera, disnea, traqueobron-
quitis, edema de laringe o de glotis (estridor laringeo y
jadeo), broncoespasmo grave, neumonitis quimica, insufi-
ciencia respiratoria aguda, edema agudo de pulmén no car-
diogénico (en 8-10 horas) o infecci6n respiratoria sobreafa-
dida. Sin embargo, los gases poco hidrosolubles apenas
producen sintomatologia irritativa alta, pudiendo generar
neumonitis quimica o edema agudo de pulmén no cardiogé-
nico (en 12-24 horas o incluso mas)!!.

Existen diversos factores de riesgo que pueden hacer que
el cuadro clinico sea mds o menos grave como: duracién del
contacto con el gas, concentracién del mismo en el ambiente,
solubilidad en agua o existencia de enfermedades respirato-
rias o cardiacas previas. En ambos tipos de gases, se han des-
crito complicaciones como consecuencia de exposiciones
agudas como: asma, bronquiectasias, bronquiolitis obliteran-
te (varias semanas después de la inhalacién de humos nitro-

s0s), disfuncién de cuerdas vocales (disfonia crénica), disfun-
ci6én reactiva de las vias aéreas (RADS) e incluso fibrosis
pulmonar.

Diagndstico y diagndstico diferencial

El diagnéstico se basard en una historia clinica de exposicién
ambiental a gases irritantes mds manifestaciones clinicas
compatibles (tos, broncoespasmo y otros). En la gasometria
arterial inicial deberd haber una hipoxia hipoxémica y la
COHb y MetHb serin normales. En general, no hay niveles
especificos en sangre u orina para identificar una exposicién
aguda.

A la hora de establecer un diagnéstico diferencial, si este
fuese preciso, habrd que hacerlo con: crisis de asma, epiglo-
titis o empeoramiento de otras patologias respiratoria de
base. A nivel extrahospitalario, la pulsioximetria convencio-
nal serd de gran ayuda para detectar saturaciones bajas de O,
y, por tanto, broncoespasmo secundario al gas irritante. Ci-
fras inferiores al 92% nos sugeriran hipoxemia y nos obliga-
rdn a iniciar terapia con oxigeno. A nivel hospitalario, para la
valoracién de casos moderados-graves serd necesario valorar
solicitar una gasometrfa arterial, monitorizacién mediante
pulsioximetrfa, medicién de flujo pico (peak-flow) o flujo es-
piratorio méximo seriado y solicitar una radiografia de térax

(repetir a las 8-12 horas en caso de gases poco hidrosolu-
bles)!'*.

Tratamiento

El tratamiento de la inhalacién de gases irritantes va a ser
variable en funcién de la gravedad del caso. Se fundamentard
en la separacion del paciente de la atmésfera contaminada y
el lavado posterior con suero fisiologico de los ojos (si existe
irritacion ocular) y superficies afectadas por irritacién o que-
maduras. En algunos hospitales se dispone de dreas especia-
les de descontaminaci6n para este tipo de incidentes quimi-
cos.

Légicamente, el empleo de oxigenoterapia al 50%, bron-
codilatadores nebulizados (por ejemplo, 1 ml de salbutamol,
en 3 ml de suero fisiolégico, susceptible de readministracién
varias veces si precisa), corticoides (por ejemplo, 6-metil-
prednisolona 1 mg/kg intravenoso) y antitusigenos serd
esencial en el manejo del cuadro respiratorio. Si el trata-
miento farmacolégico fracasa, serd necesaria la intubacién
precoz, si precisa por la ripida progresion del edema o la
ventilacion no invasiva (tipo presion positiva continua en la
via aérea o presién positiva con dos niveles de presion). En
funcién de cada caso, es posible que otras medidas sintoma-
ticas sean necesarias.

En muchos casos, la derivacién y el seguimiento por un
servicio de neumologia de posibles secuelas respiratorias y
tratamiento crénico de fondo va a ser necesario. El pronds-
tico de estos casos es, en general, bueno y sin secuelas, aun-
que varia en funcién de la intensidad del cuadro y la rapidez
de la asistencia recibida'’.
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Monoéxido de carbono

Concepto

El CO es un gas incoloro, inodoro y no irritante de la via
aérea que se inhala sin que el paciente lo perciba. Desde un
punto de vista epidemiolégico, la intoxicacién por CO es una
de las primeras causas de muerte de origen tdxico en todos
los paises®.

Etiologia y mecanismo accién

Las principales fuentes de CO «puro» son:

1. Combustién incompleta (hay llama o calor pero que-
ma mal o hay poca ventilacién) de calentadores de agua y
fundamentalmente calefacciones (70% casos) de propano,
butano y gas natural no estancos, hornillos, braseros, barba-
coas, chimeneas, gloria, estufas (de queroseno, carbén, lefia,
gas, etc.) y otros.

2. Procesos industriales o quimicos.

3. Absorcién cutinea o pulmonar de cloruro de metilo o
diclorometano (disolvente de pinturas y barnices), ya que se
convierte en CO al absorberse por la piel, tras su paso por el
higado.

4. Humo de incendios, el cual no es CO «puro» sino una
mezcla de este con CN, gases irritantes, hollin y otros
gases.

5. Gases de escape de los motores de explosion de auto-
méviles, motos, barcos, hormigoneras, compresores o gene-
radores de electricidad en un recinto cerrado (garaje, tinel,
habitacién, etc.)'.

Una parte del CO se une a la oxihemoglobina (OHb),
por la que tiene una afinidad 250 veces superior que el oxi-
geno, convirtiéndola en COHb y un 15% se une a la citocro-
mo oxidasa mitocondrial. La formacién de COHb en la san-
gre genera una disminucién del transporte de oxigeno y un
desplazamiento de la curva de disociacién de la hemoglobi-
na. El CO, como sefialibamos, adem4s inhibe la actividad de
la cadena respiratoria mitocondrial, produciendo hipoxia
celular grave, y se une a la mioglobina empeorando la con-
tractilidad miocirdica. Los dos mecanismos comentados, por
tanto, producen hipoxia e isquemia!”3,

Manifestaciones clinicas

En la intoxicacién aguda inicialmente o en casos leves suele
haber: dolor de cabeza (90% de los casos), mareo (60% de
los casos), niuseas, vomitos, diarrea (sobre todo en nifios),
astenia intensa, mialgia, confusién y otros sintomas inespeci-
ficos que no incluyen la fiebre. No suele detectarse, a pesar
de lo que dicen algunos libros, coloracién rosada de la piel.
Cuando la intoxicacién aguda es moderada o grave ya
aparece: obnubilacién, impotencia muscular o ataxia, lipoti-
mias o grados variables de coma, taquicardia, palpitaciones,
hipotensién, arritmias (fibrilacién auricular, arritmia ventri-
cular, bloqueo u otras), sindrome coronario agudo', convul-
siones, encefalopatia posandxica o muerte. En la mujer em-
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barazada, la intoxicacién por CO podria inducir abortos o
teratogenia.

En algunos casos, tras la intoxicacién aguda se puede ver
un sindrome tardio neuropsiquiitrico. Este se produce tras la
recuperacién del cuadro agudo, entre 2 y 40 dias después.
Frecuentemente consiste (20-40% de los casos) en astenia,
mialgias, pérdida de memoria, anomia, labilidad emocional,
desorientacién, psicosis o depresién. Raramente se ha descri-
to sordera transitoria, deterioro visual o ceguera cortical,
apatia, agnosia, apraxia, incontinencia urinaria o fecal, otras
manifestaciones motoras, trastornos de la deglucién, mutis-
mo, cuadros extrapiramidales u otros.

Se consideran factores de riesgo que incrementa la mor-
bimortalidad de la intoxicacién por CO:

1. Ancianos, nifios y embarazadas.

2. Mezcla de CO y otros gases (humo de incendios y mo-
tores de explosién).

3. Pacientes con antecedentes de cardiopatia isquémica,
anemia o insuficiencia respiratoria (EPOC, etc.), entre otros.

4. Concentraciones elevadas en el ambiente o tiempo
prolongado de exposicién al CO'™.

Diagnostico y diagnéstico diferencial

La intoxicacién por CO hay que sospecharla cuando acude
un paciente con cuadros polimorfos, parecidos a la gripe (tie-
nen cefalea intensa) pero sin fiebre, es invierno y hay calen-
tadores/calefacciones unifamiliares en la casa. También hay
que pensar en ella en pacientes cuyo proceso mejora cuando
abandona un lugar, mejora cuando estd apagada la calefac-
cién, afecta a varios miembros familia o hay muerte de ani-
males domésticos o incluso ante la sospecha de intoxicacién
alimentaria. Para confirmarlo, es necesario hacer una cooxi-
metria (medicién de COHb) en sangre arterial o venosa o
cuantificarlo mediante pulsicooximetria (aunque puede tener
falso negativo y positivos).

A nivel extrahospitalario, la pulsioximetria convencional
(atencion, la saturacién de O, es normal en la intoxicacion
por CO) o sobre todo la novedosa pulsicooximetria serd de
gran ayuda para detectar y cuantificar COHb. A nivel hospi-
talario, para la valoracién de casos moderados-graves serd
preciso valorar solicitar:

1. Hemograma.

2. Bioquimica general con CPK (el coma prolongado y la
afectacién muscular pueden producir rabdomiolisis).

3. Troponina (recuerde la isquemia coronaria).

4. Urea y creatinina.

5. Lactato, si hay acidosis metabdlica o si se trata de
humo de incendios.

6. Gasometria arterial (la PaO, suele ser normal).

7. Cooximetria venosa o arterial (COHD).

La COHb deberi ser solicitada a los familiares que hayan
estado expuestos a la fuente de CO, aunque estén asintoma-
ticos. Se acepta que niveles de COHb por encima del 5% en
no fumadores y del 10-12% en fumadores son diagnésticos
de intoxicacién por CO. Una COHb alta confirma el diag-
néstico. Sin embargo, una cifra normal o casi normal no des-
carta una intoxicacién por CO, pues el paciente ha podido
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estar expuesto a este gas horas antes y se ha normalizado con
el paso del tiempo. No hay consenso ni correlacién estricta
entre clinica y niveles de COHDb, se suele sefialar que:

1. COHb menor de 25%: cefalea, nduseas, vomitos, ma-
reo, obnubilacién, pérdida de fuerza, etc.

2. COHD entre 25-40%: afiadir a lo anterior alteraciones
de la conciencia (coma mds o menos profundo).

3. COHb mayor del 50%: coma profundo, convulsiones
y muerte.

La pulsioximetria convencional no vale para el diagnés-
tico de la intoxicacién por CO, pues el aparato confunde la
COHD y la oxihemoglobina (OHb). Solo los modernos pul-
sicooximetros miden la COHb en el dedo.

Finalmente, podri ser necesario solicitar téxicos y dro-
gas de abuso en sangre y orina si se sospecha ideacion sui-

cida, un ECG en todos los casos (puede haber sindrome
coronario agudo) y una radiografia de térax (solo en inha-
lacién de humo de incendios o sospecha de broncoaspira-
cién) o una TC craneal (si existe clinica neurolégica) o RM
(si se sospecha en la revisién un sindrome tardio neuropsi-
quiatrico)*®.

En determinadas situaciones, habrd que tomar las medidas
necesarias para establecer el diagnéstico diferencial con: coma
metabdlico o estructural, convulsiones, intoxicacién por CN,
intoxicacién por sulfhidrico, encefalitis/meningitis, gastroen-
teritis, migrafa o toxicidad de firmacos. También es necesario
saber distinguirlo de la intoxicacién por CO puro, la inducida
por humo de incendios y los gases irritantes. En la figura 5 se
propone un algoritmo de decisién ante la inhalacién de humo
o gases de otro tipo.

Algoritmo de decision en la inhalacién de humo o gases

!

iSospecha de inhalacién de humo
o0 gas?

Historia clinica
Exploracion fisica

v

v

v

Cefalea’, mareo,
impotencia muscular,
obnubilacion,
coma
Sospecha: monoxido carbono (CO)

Irritacion conjuntival, dolor garganta,
tos, disnea, broncoespasmo,
neumonitis quimica,
insuficiencia respiratoria aguda
Sospecha: gases irritantes

Restos hollin, esputo carbonaceo,
tos, disnea,
hipotension o shock
taquicardia, broncoespasmo,
confusién o coma,
bradipnea o parada CR
acidosis lactica
Sospecha: intoxicacion
por humo de incendio

!

Valoracion
Cooximetria? (COHb), gasometria,
CPK, troponina

Valoracion
Gasometria, pulsioximetria
ECG

Valoracion
Gasometria, cooximetria, pulsioximetria
CPK, troponina,

0, hiperbarico (muy controvertido)
Tratamiento sintomatico
Seguimiento de sindrome tardio

Salbutamol nebulizado
Corticoides i.v
Antitusigenos

Intubacion o CPAP - BiPAP

ECG Rx de torax (inicial y tras 8-12 horas) Lactato (> 7,5 mmol = intoxicacion CN)
ECG
Rx de torax (inicial y tras 8-12 horas)
Fibroscopia si precisa
02 al 100% 0, con mascarilla Valorar intubacion precoz

0, al 100%
Megadosis hidroxocobalamina i.v?
Salbutamol aerosol y corticoides i.v.
Tratamiento sintomatico

Fig. 5. Algoritmo de decision en la inhalacion de humo o gases. 'El inicio brusco de cefalea intensa sin fiebre (parecida a la gripe), en invierno, en mas de un miembro
de una familia con calentador/calefaccion unifamiliar, obliga a descartar monoxido de carbono. En intoxicacion pura por mondxido de carbono la saturacion de 0,
por pulsoximetria suele ser normal, asi como la gasometria arterial. Las técnicas de pulsicooximetria pueden dar algiin falso negativo. El inico método diagnéstico y
de valoracion es la cooximetria arterial o venosa. ’Los criterios para la administracion de hidroxocobalamina son: paciente que ha inhalado humo de incendio (restos
hollin en boca, faringe o esputo) y tenga alteraciones neuroldgicas (confusion, coma, agitacion, convulsiones) y presente una de las siguientes circunstancias:
a) bradipnea (< 12 r.p.m) o parada respiratoria o cardiorrespiratoria o b) shock o hipotension o c) lactato > 7,5 mmol/l o acidosis metabdlica. Dosis: hidroxicobalamina
5 g (2 viales) en 25-30 minutos en adultos o 70 mg/kg de peso en niiios; «repetir dosis» (5 g) si no mejora. CN: cianuro; COHb: carboxihemoglobina; CPK: creatinfosfo-
quinasa; CR: cardiorrespiratoria; ECG: electrocardiograma; i.v.: intravenoso; 0,: oxigeno; Rx: radiografia.
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Tratamiento

Se comenzard por las medidas de soporte vital y reanimacién
cardiopulmonar (si fuese preciso). Habra que poner un suero
fisiolégico para mantener via permeable y aporte de liquidos.
Se aconseja inicialmente monitorizacién continda de ECG
en pacientes de riesgo (historia de isquemia coronaria) o con
alteraciones electrocardiogrificas o enzimdticas.

El tratamiento bdsico consiste en administrar O, a la mds
alta concentracion posible (100%), de forma continua y lo
més precoz posible. Debe mantenerse hasta que el nivel de
COHD sea inferior al 2%. Se aconseja mantener el trata-
miento con O, al 100% un minimo de 6 horas. Para adminis-
trar O, al 100% se utilizard una mascarilla con reservorio
y se abrird al maximo flujo (15-20 Ipm) o bien (si se precisa-
se) se intubard al paciente con FiO, de 1. En el caso de los
nifios pequefios si se administra O, al 100% se aconseja pro-
teger los ojos para evitar una lesién por la sequedad asociada
al empleo de oxigeno.

Finalmente se realizard un tratamiento sintomdtico de la
cefalea, vomitos, fibrilacién auricular (si la hubiese), etc. y se
tratardn convencionalmente las complicaciones (cardiolgi-
cas, neuroldgicas, digestivas u otras). Solo en casos especiales
se utilizard O, a una presion superior a la atmosférica (cima-
ra de oxigeno hiperbdrico). Las indicaciones de la oxigenote-
rapia hiperbdrica son hoy muy discutidas, pues solo se ha
demostrado que previene los trastornos cognitivos del sin-
drome neuropsiquidtrico tardio. Los criterios para indicarlo
serfan: pérdida de conciencia; COHb mayor del 40% y em-
barazada con COHb superior al 15%.

No se debe trasladar a la cdmara hiperbdrica a pacientes
inestables (hemodindmica, neurolégicamente, etc.) o con cri-
terios de traslado a una unidad de quemados. Los criterios de
valoracién de traslado a una UCI por intoxicacién por CO
suelen ser GSC menor o igual a 10, arritmias graves, eleva-
cién de troponina y/o alteraciones electrocardiogrificas, al-
teraciones neurolégicas graves u otras complicaciones gra-
ves'®,

En el seguimiento del paciente hay que repetir COHb a
las 4y 8 horas de la primera medicién. Es importante tratar
de identificar la fuente que produjo la intoxicacién para pre-
venir la reaparicién del cuadro a la vuelta al domicilio o al
trabajo. En las mujeres embarazadas se deberd practicar una
monitorizacién fetal. Todos los pacientes deberin ser revisa-
dos en la consulta externa a los 15 dfas del episodio agudo,
para valorar la presencia de sindrome neuropsiquidtrico tar-
dio. En dicho sindrome pueden observarse alteraciones cog-
nitivas en las que algunos autores proponen administrar
inhibidores de la acetilcolinesterasa (donepezilo o galanta-
mina)?.

La observacién minima hospitalaria de estos pacientes
suele ser de 8 horas. Se podri dar el alta a los pacientes que
tras el tratamiento no presenten sintomas y su COHb sea
inferior al 2%. Es necesario advertir a los pacientes que en
los 2-7 dias siguientes pueden presentar mialgias, astenia y/o
cuadro pseudogripal. La mortalidad general es de un 2-5%;
sin embargo, en los pacientes tratados tempranamente con
O, es muy baja, con estancias hospitalarias de 12 horas de
media.
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Mercurio
Concepto

El mercurio es un elemento muy abundante en la naturaleza
del cual existen tres formas: elemental, inorgénico y orgini-
co. En esta actualizacién nos referiremos fundamentalmente
a intoxicaciones agudas de origen laboral por cualquiera de
las formas de mercurio.

Etiologia y mecanismo de accion

En la tabla 4 aparecen los principales productos quimicos
que contienen alguna de las formas de mercurio antes cita-
daSZI,ZZ'

El mercurio elemento o metilico. EI mercurio metilico
estd en los termémetros, esfigmomanémetros, amalgamas
dentales, bombillas o tubos fluorescentes y en los remedios
caseros contra el empacho o se utiliza en la produccién elec-
trolitica de cloro e hidréxido sédico, asi como en otras indus-
trias. La intoxicacion aguda es inusual y la mayoria de las
veces es por vaporizacion tras el calentamiento del mercurio
metdlico en un espacio cerrado. Aunque puede haber otras
vias de exposicion.

El mercurio inorganico (Hg*, HgCl, Hg,*, HgCl,). Sus
sales estaban presentes en antibacterianos, diuréticos, catar-
ticos, antisépticos y antisifiliticos antiguos usados en medici-
na y veterinaria (muchos retirados del mercado). Muchas
sales inorgdnicas se usan en la industria de pigmentos, colo-
rantes, preservativos de madera, electrodos, pesticidas y
otras. Existen preparados cosméticos (cremas faciales o cor-
porales) que contienen mercurio inorgdnico. En la medica-
cién china o en productos de herboristerfa china se han en-

TABLA 4
Principales formas de mercurio elemental, organico e inorganico

Mercurio elemental

Mercurio

Mercurio elemental

Mercurio metalico

Mercurio liquido

Mercurio inorganico (sales)

Bicloruro de mercurio o sublimado corrosivo

Cianuro de mercurio

Cloruro de mercurio

Cloruro mercurioso

Nitrato de mercurio

Percloruro de mercurio

Sulfuro de mercurio

Yoduro de mercurio

Mercurio organico

Cloruro de etil mercurio

Fenil mercurio

Dimetil mercurio

Merbromina o mercurocromo

Metil mercurio

Timerosal o tiomersal
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contrado productos que contienen cinabrio (mineral que
tiene sulfuro de mercurio) o calomel (cloruro de mercurio o
mercurioso). También algunos fijadores para heces usados en
microbiologfa contienen cloruro de mercurio.

El mercurio orgénico tiene dos formas importantes toxi-
colégicamente: a) metil mercurio (CH,Hg*), presente por
distintos mecanismos en el pescado, grano, semilla, carne y
fungicidas® y b) etil mercurio (CH,CH,Hg") y otros, usados
como antisépticos (mercurocromo, mercromina) o conser-
vante de vacunas infantiles (timerosal), este dltimo producto
ha sido retirado recientemente de muchas de dichas vacunas.

El mercurio reacciona con grupos con sulfhidricos, gene-
rando inhibicién de enzimas y alteraciones de la membrana
celular. El mercurio se distribuye por los rifiones y el sistema
nervioso central (SNC) y su vida media de eliminacién es
muy larga, entre 30 y 60 dias.

El mercurio elemental inhalado es neurotéxico (SNC y
periférico), se comporta como un irritante pulmonar y un
nefrotdxico. El inorginico es fundamentalmente nefrot6xico
y corrosivo a nivel gastrointestinal, cutineo y ocular y el or-
gédnico es neurotdxico (SNC) y el etil mercurio es ademds
nefrotéxico. Adicionalmente, los compuestos orgdnicos e in-
orginicos de mercurio pueden producir dermatitis de con-
tacto.

En cuanto a 6rganos especificos de las distintas formas de
mercurio, existen las siguientes posibilidades de dafio.

Mercurio elemental o metalico

La inhalacién aguda de concentraciones elevadas de mercu-
rio metélico, en ambiente laboral, pueden producir neumo-
nitis y quizds dafio nervioso y renal. Sin embargo, la inhala-
cién crénica puede producir mercurialismo (la trfada tipica
es trastornos neuropsiquidtricos, temblor y gingivoestomati-
tis, con posible dafio renal). En las ingestas, el mercurio me-
tilico se absorbe con dificultad (0,1%), no produciendo
sintomas, a no ser que haya lesiones en la mucosa gastroin-
testinal o un marcado retraso en su eliminacién por las heces
(lo que hace que se convierta en formas inorginicas mds fi-
cilmente absorbibles). La administracién intravenosa o intra-
muscular puede producir, en el primero de los casos, un em-
bolismo pulmonar y, en el segundo, dafio renal y absorcién
cronica®,

Mercurio inorganico

En general es muy tdéxico y ademds corrosivo. La ingesta
aguda puede producir irritacién gastrointestinal intensa y
dafio renal. La inhalacién aguda de concentraciones elevadas
de sales de mercurio inorgédnico puede producir afectacién
pulmonar grave y quizds dafio nervioso y renal. La exposi-
cién cutdnea (sobre todo si hay lesiones abiertas en la piel)
puede producir toxicidad sistémica nerviosa, renal y cutinea
(eritema e hiperpigmentacion).

Mercurio organico

La ingesta accidental en nifios de mercucromo o merbromi-
na muy raramente causa toxicidad. Aunque ingestas superio-
res a 25 ml pueden producir trastornos digestivos y quizds
alguna absorcion sistémica de mercurio. Por via oral, en el
caso del metil mercurio por encima de 10-60 mg/kg puede

ser mortal. Cantidades inferiores producen manifestaciones
nerviosas y neurotoxicidad?!.

Manifestaciones clinicas

Las manifestaciones clinicas van a variar en funcién del tipo
de mercurio al que se ha expuesto el paciente, pudiéndose
desarrollar los sintomas de una forma ripida o mds lenta-
mente?! .,

Aparato digestivo

Gingivoestomatitis, estomatitis mercurial o pigmentacién de
las encfas, incremento de la salivacién, sabor metalico y pér-
dida de piezas dentarias. También estd descrita la gastroente-
ritis hemorragica, causticacion digestiva y el shock (con algu-
nas formas inorgénicas).

Sistema nervioso central

Predomina en los compuestos orgénicos. Cambios de cardc-
ter y de personalidad que van desde la irritabilidad (eretismo
mercurial) se pasa a la tristeza o depresién, ademds puede
coexistir insomnio, cansancio, pérdida de memoria o alucina-
ciones. Temblor de tipo intencional (temblor mercurial). Po-
lineuropatia sensitivo-motora que afecta a las extremidades
inferiores, parestesias, ataxia, pérdida de audicidn, disartria,
visién en tinel. Neuroencefalopatia congénita en fetos de
madres expuestas a cantidades importantes, apareciendo al
nacimiento retraso mental, parélisis cerebral, micrognatia,
microcefalia, ceguera y corea.

Aparato nefrourinario
Necrosis tubular, proteinuria, insuficiencia renal crénica.

Aparato respiratorio

"Tras inhalacién o uso intravenoso. Neumonitis, edema agu-
do de pulmén no cardiogénico y embolismo pulmonar, este
tltimo solo tras uso intravenoso.

Acrodinia

Forma generalmente infantil, tras exponerse crénicamente a
mercurio metilico u otras formas. Cursa con debilidad gene-
ralizada, pérdida de peso, dolor en las extremidades, hiper-
tension, taquicardia, erupcién papular y descamacién palmar
con piel rosada.

Finalmente, como complicaciones de las formas graves
de intoxicacién se han descrito encefalopatia, insuficiencia
renal crénica, perforacién gistrica (formas inorgénicas), shock
y muerte.

Diagndstico y diagndstico diferencial

El diagnéstico se basard en la historia de exposicién laboral o
de otro tipo, los hallazgos tipicos (hallazgos neuropsiquidtri-
cos y de otro tipo compatibles). Una imagen radioopaca
(mercurio elemental y algunas sales inorgédnicas) en radiogra-
fia de abdomen (ingesta), térax o tejidos blandos (inyeccién
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parenteral) confirmard, en determinados casos, la presencia
de este metal. Un nivel de mercurio en orina (preferentemen-
te) y sangre elevado ayudard al diagnéstico, aunque la inter-
pretacién no es ficil, pues el consumo reciente de pescado
puede elevar las concentraciones urinarias de mercurio sin un
reflejo patoldgico real.

En la valoracién de casos de intoxicacién se deberd con-
siderar la solicitud de una serie de pruebas complementarias,
el elegir entre unas y otras dependerd de la via de exposicién
y clinica del paciente, entre otros datos. A continuacién se-
fialamos las opciones que deberin elegir los médicos que
valoren o sigan un caso. Hemograma, bioquimica con elec-
trolitos, glucosa, funcién renal y funcién hepitica, gasome-
trfa (si hay inhalacién o embolismo), pulsioximetria (si hay
inhalacién o embolismo).

En relacién con niveles de mercurio, ya hemos sefialado
la dificultad de su interpretacion. No obstante, a titulo mera-
mente orientativo, sefialamos valores normales:

1. Mercurio en orina (en orina de 24 horas preferible-
mente o muestra aislada corregido por creatinina): normal
menor de 20 mcg/l (menos de 100 nmol/l) o menos de
5 pg/g creatinina (menos de 25 nmol/g creatinina).

2. Mercurio en sangre total: normal menor de 10 pg/l
(menos de 50 nmol/l).

Orinas con concentraciones de creatinina inferiores a
0,5 g/1 o superiores a 3 g/l dificultan la interpretacién de los
andlisis de mercurio en orina. Ademds, para poder dar valor
a la medicién de mercurio en orina el paciente ha de estar
la semana previa sin tomar pescado o haber transcurrido
varias semanas tras colocdrsele una amalgama dental con
mercurio. La orina es el mejor marcador de exposicién cré-
nica, la sangre puede servir para exposiciones agudas. Por
otro lado, la orina no es util para medir la exposicién a me-
tilmercurio, pues se elimina por las heces y se concentra en
los glébulos rojos. Por ello, en el caso del metilmercurio, el
fluido adecuado para valorar exposiciones a esta forma or-
ganica es la sangre. La técnica analitica de espectroscopia
de absorcién atémica con vapor frio (Cold Vapour Atomic
Absorption) es sensible y precisa, pero no distingue entre
mercurio orgdnico e inorginico (el mds tdxico). La medi-
cién de mercurio en cabellos, por la contaminacién del mis-
mo con fuentes externas de mercurio y la falta de referentes
poblacionales contrastados, cuestionan totalmente esta téc-
nica y la hace desaconsejable para valorar un paciente. Tam-
poco se conoce el valor diagnéstico o pronéstico de las
pruebas de provocacién con dimercaptopropansulfonato
(DMPS), ni estd validada su indicacién en la exposicién a
mercurio. No se ha establecido un rango de referencia para
esta prueba.

Como marcadores de dafio renal temprano (preferente-
mente orina de 24 horas), algunos autores han propuesto,
ademds de los marcadores estindar, los siguientes:

1. Beta-2-microglobulina en orina: normal menor de
300 pg/g creatinina.

2. N-acetil-beta-D-glucosaminidasa (NAG) en orina:
normal hasta 5,7 U/g de creatinina.

3. Microalbimina en orina: normal menos de 30 mg/24
horas (menor de 30 mg/g creatinina).
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4. Proteina transportadora del retinol o Retinol binding
protein en orina: normal menor de 0,1 mg/dl.

Adicionalmente a lo anterior, en funcién de la clinica del
paciente, es posible que haya que solicitar alguna o varias de
las siguientes exploraciones complementarias: ECG, electro-
miografia (sospecha de polineuropatia), endoscopia (si existe
sospecha de causticacién), radiografia de térax, radiografia de
abdomen (recuerde que el mercurio metilico y algunas sales
inorgdnicas son radioopacas) (fig. 6), RM o la TC craneal (si
clinica neuroldgica), campimetria u otras exploraciones neu-
rolégicas?!.

En el diagnéstico diferencial habrd que pensar en otros
procesos, como intoxicaciones por otros metales (plomo,
cadmio, etc.), trastornos neuropsiquidtricos no toxicos o ne-
fropatfas no téxicas.

Tratamiento

Los pacientes que han inhalado vapores de forma masiva de-
ben ser vigilados un minimo de 12 horas, por la posible apa-
ricién tardia de edema agudo de pulmén. Si son pacientes
sintomdticos con clinica respiratoria, gastrointestinal y/o
renal grave deberdn permanecer en una UVI. El tratamiento
de cada caso serd variable en funcién de la via y forma de
mercurio.

En primer lugar, serd necesario evitar un mayor contacto
o exposicién al mercurio, para ello, segiin el tipo de mercu-
rio, las medidas podrian ser las enumeradas a continuacién.

9.%0 =

Fig. 6. Radiografia simple de abdomen tras la ingesta de mercurio metalico.
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Mercurio metalico

Si el metal se ha inhalado de vapores, habrd que separar al
paciente del ambiente contaminado y darle el soporte respi-
ratorio que precisa. Si se ingirieron pequefias cantidades
como las de un termémetro, no requieren tratamiento espe-
cifico ni quelacién. Sin embargo, la ingesta masiva precisara
de descontaminacién preferentemente mediante lavado in-
testinal total o aspiracién mediante endoscopia, segtin la lo-
calizacion del mercurio en el tubo digestivo (realice radio-
graffa de abdomen). La inyeccién subcutdnea o intramuscular
requiere de escisién quirtirgica (evitard complicaciones sisté-
micas). Finalmente, un derrame de mercurio metélico en una
superficie dura (por ejemplo, suelo) deberd mezclarse con
arena, retirarlo con proteccién e introducirlo en contenedo-
res de residuos peligrosos, para su traslado a un centro de
residuos peligrosos. Ante esta situacién, no utilice aspirado-
ras de limpieza, pues podrian vaporizar el mercurio.

Mercurio inorganico

En la inhalacién hay que separar del ambiente contaminado
al paciente y proporcionar soporte respiratorio si precisa. En
la ingesta oral, a pesar de su corrosividad, se aconseja un cui-
dadoso lavado gistrico si la clinica del paciente lo permite,
alternativamente podria estar indicado (vea las radiografias
de abdomen) un lavado intestinal total. También se admite el
carbén activado, a pesar de su baja capacidad de adsorcién de
mercurio. En caso de exposicién cutinea, se procederi a la
retirada de ropas y se realizard un lavado inmediato con agua
corriente (15 minutos). El personal sanitario deberd usar las
medidas de proteccién individual que la situacién requiera y
el agua llevarla a un contenedor para su traslado a un centro
de residuos peligrosos.

Mercurio orgénico

En la ingesta oral de mercurocromo o mercromina, simple-
mente enjuagar la boca con agua. Si se sospecha una ingesta
de mds de 25 ml, realice una aspiracién géstrica (no es preci-
sa generalmente una quelacién). En las ingestas orales agu-
das de otras formas orgédnicas se aconseja la descontamina-
cién digestiva convencional.

La segunda opcién terapéutica serfa el empleo de quelan-
tes, sustancias que facilitan la eliminacién renal del metal,
aunque algunos autores cuestionan en determinados casos su
eficacia clinica real. En relacién con los quelantes, ha de sa-
ber que una historia de exposicion significativa y la presencia
de sintomatologfa tipica clara justifican el empleo de quelan-
tes. El hallazgo de niveles realmente elevados de mercurio en
orina o sangre refuerza esta decisién. Pero recuerde que para
quelar a un paciente debe haber una justificacién clinica muy
consistente, hay pacientes que portan amalgamas dentales y
solicitan una quelacién, no estando realmente indicada?'*>%.

El quelante inicial de elecci6n para la intoxicacién aguda
por mercurio es dimercaprol y luego continuar con succime-
ro o DMPS o D-penicilamina (segtn la disponibilidad en
cada pais u hospital). Los quelantes son ttiles con el mercu-
rio elemental y las formas inorgénicas, pero no son eficaces
con los compuestos orginicos. Estd constatado que la clinica
neurolégica producida por metilmercurio y etilmercurio no
mejora con los quelantes, incluso el dimercaprol empeoraria

el cuadro por aumentar los niveles de mercurio en el SNC.
Por tanto, para los compuestos orgdnicos, solo en casos muy
seleccionados puede valorarse usar succimero o DMPS. Las
dosis y vias de administracién de cada uno de ellos son las
siguientes:

1. Dosis de dimercaprol: 3-5 mg/kg por via intramuscu-
lar profunda (nunca intravenoso) cada 4-6 horas, inicialmen-
te (5 dias) y luego cada 8-12 horas durante 7 dias. Seguida-
mente se contintia con succimero o DMPS o D-penicilamina.

2. Dosis de succimero o (DMSA): 10 mg/kg 3 veces/dia
(5 dias) y luego 2 veces/dia (14 dias) por via oral.

3. Dosis de DMPS: comenzar con 3-5 mg/kg intraveno-
sos en infusién lenta (en 20 minutos) cada 4 horas durante
varios dias o con 4-8 mg/kg via oral cada 6-8 horas.

4. Dosis de D-penicilamina: comenzar con 1 g/dia en
adultos (siguiente semana 2 g/dfa) o 15-25 mg/kg/dia en ni-
flos y ancianos, repartidos en 3-4 tomas antes de las comidas,
durante 1-2 meses.

Finalmente, hay que sefialar que la hemodiilisis u otras
técnicas de depuracién extrarrenal no incrementan la elimi-
nacién de mercurio. Sin embargo, quizds haya que emplearlo
7-14 dias si hay insuficiencia renal, y estd descrito que incre-
mentan la eliminacién del complejo dimercaprol-mercurio.
El resto del tratamiento serd sintomdtico. Si un paciente fa-
llece por ingesta de mercurio inorginico, algunos autores no
aconsejan realizar la autopsia para evitar la inhalacién de
vapores de mercurio a los forenses o patélogos.

Plomo (saturnismo)

Concepto

El plomo es un metal pesado muy abundante en la naturale-
za. Se emplea desde la antigiiedad, y es el metal que mds
problemas de salud ha generado al ser humano. Es un conta-
minante medioambiental originado en procesos industriales
o por uso de gasolinas plomadas, contaminacion de aguas y
alimentos y otras fuentes.

La intoxicacién aguda por plomo es excepcional, salvo
por la ingesta masiva de alguna pintura antioxidante (minio).
Lo habitual es la intoxicacién crénica, llamada saturnismo,
por exposicién laboral (la mds habitual), alimentaria o
medioambiental. También se han descrito intoxicaciones
crénicas en nifios preescolares, cuando tienen el hdbito de
arrancar y mascar (comportamiento denominado «pica»)
trozos de pintura desconchada de las paredes de viviendas
antiguas o con el simple gateo por el suelo®.

Etiologia y mecanismo de accién

Toxicol6gicamente debe distinguirse entre:

1. Plomo metilico y derivados inorginicos (monéxido de
plomo o litargirio, triéxido de plomo o minio, carbonato
de plomo o cerusa).

2. Derivados orginicos del plomo: tetraetilo de plomo,
tetrametilo de plomo o el naftenato de plomo.
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Las profesiones o actividades con mayor riesgo de expo-
sicién laboral al plomo son: demolicién y limpieza de edifi-
cios, esmaltado de cerdmica y vidrio, exposicién a gasolinas
con plomo (tetraetilo y tetrametilo) como antidetonante,
fundicién, manejo de aceites lubricantes (con naftenato), pu-
lido de aleaciones, recuperacion de baterfas, retirada de pin-
turas viejas (pigmentos de carbonato de plomo), soldadura,
trabajo con pigmentos y antioxidantes o templado de cables
de acero”.

Las principales fuentes alimentarias de exposicion al plo-
mo son: contaminacién atmosférica de vegetales (mayor en
cercanfas de autopistas), contaminacién del suelo captada
por las plantas, paso a alimentos enlatados desde las soldadu-
ras de plomo en las latas, whisky destilado ilegal en serpenti-
nes plomados, vinos con envoltura (capuchén) de plomo,
vinos tratados con arseniato o acetato de plomo como anti-
fermentativo, harina y paprika contaminada, contaminacién
del agua por cafierfas de plomo, cocina o almacenaje de ali-
mentos con utensilios de plomo (cerdmica vidriada u otro),
consumo de caza que ha comido perdigones o muerto por
ellos, consumo de remedios caseros tipo azarcén (90% plo-
mo), greta (casi 100% plomo), litargio o algunos preparados
ayurvédicos®.

El plomo tiene un mecanismo de accién multisistémico.
Se combina con los grupos sulthidrilo de las proteinas, gru-
pos fosfato o carboxilo, inhibiendo diversos sistemas enzima-
ticos y funciones fisiolégicas, especialmente mitocondriales.
Ademais, inhibe la sintesis del hem de los eritroblastos de la
médula 6sea, al actuar sobre el enzima 4cido deltaminolevu-
linico-deshidrasa (ALA-D) que deben convertir el dcido del-
taminolevulinico (ALA) en subproductos, teniendo como
consecuencia una disminucién de la produccién de hematies
y el acortamiento de su vida media. El nivel de impregnacién
medular de plomo puede medirse a través de la acumulacién
de protoporfirina en los hematies (cinc-protoporfirina o
ZPP) o de la excrecién urinaria de ALA y coproporfirina I1I.
Finalmente, tiene una accién constrictora sobre la fibra mus-
cular lisa.

Como consecuencia de alguno de los mecanismos antes
citados, provoca lesiones encefilicas difusas y tiene efecto
desmielinizante sobre los nervios. También puede dafiar el
higado y el rifién, disminuir la espermatogénesis y generar
trastornos menstruales®.

"Toxicocinéticamente, la principal via de entrada del plo-
mo es la respiratoria (medio laboral), la via digestiva (com-
puestos inorgdnicos) y la cutinea para los orginicos. Los
nifios absorben por via digestiva el 45-50% del plomo solu-
ble, mientras que el adulto solo el 10-15%. El plomo circu-
la en sangre transportado por los eritrocitos en un 99%; se
distribuye con lentitud y se deposita en diversos érganos,
pero sobre todo (90%) en los huesos. La lenta redistribucién
del plomo desde los huesos a los tejidos puede elevar las
concentraciones en sangre meses o afios después de una ex-
posicién crénica en dosis altas. En pacientes con una carga
6sea elevada de plomo, enfermedades que aumentan el tur-
nover 6seo o la desmielinizacién, como el hipertiroidismo y
la osteoporosis, pueden elevar los niveles sanguineos de plo-
mo y generar clinica. El plomo pasa la barrera placentaria,
llegando al feto y la barrera hematoencefilica, accediendo al
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SNC. Se elimina en un 70% por filtracién glomerular y
probablemente también por secrecién tubular, apareciendo
en la orina. Pequefias cantidades son eliminadas por las he-
ces, cabellos, ufias y sudor. La vida media del plomo circu-
lante es de unos 2 meses, pero la del depositado en los hue-
sos puede aproximarse a los 30 afos. El plomo orginico
(tetraetilo) es metabolizado a trietilo (un potente neurotdxi-
co) y plomo inorgénico.

Manifestaciones clinicas

Los principales factores de riesgo de intoxicacién crénica
(saturnismo) son:

1. Exposicién laboral sin monitorizacién o controles pe-
riédicos del trabajador.

2. Exposicién alimentaria o doméstica.

3. Infancia (los nifios son muy sensibles).

4. Ferropenias o dietas pobres en calcio donde la absor-
ci6n gastrointestinal estd incrementada.

5. Heridas por armas de fuego con municién de plomo
(perdigonada).

La intoxicacién crénica (saturnismo) es relativamente fre-
cuente en el medio laboral, aunque en los paises desarrolla-
dos, su incidencia ha bajado mucho por la estricta legislacion
laboral y alimentaria. Es un cuadro polimorfo, con manifesta-
ciones en distintos aparatos, relativamente inespecificas, no
siendo infrecuente que pacientes con un saturnismo no diag-
nosticado ingresen en un hospital para el estudio de un sin-
drome constitucional con anemia y dolores abdominales. Los
pacientes pueden presentarse con la combinacién de alguna
de las siguientes manifestaciones:

1. Fase subclinica o de impregnacién. El paciente se en-
cuentra asintomatico, pero puede tener ya alteraciones ana-
liticas, con concentraciones de plomo en sangre entre 30 y
50 pg/dl

2. Sintomas generales: astenia, anorexia, debilidad, mial-
gias e irritabilidad.

3. Aparato digestivo: célico saturnino (dolores abdomi-
nales intensos y difusos tipicos), vomitos, estrefiimiento, ele-
vacién de transaminasas o hepatitis tdxica, ribete gingival de
Burton (depésito gris-azulado de sulfuro de plomo en el bor-
de libre de las encias).

4. Alteraciones hematol4gicas: anemia normocitica y li-
geramente hipocroma, punteado baséfilo de los hematies,
sideroblastos, reticulocitosis e hipersideremia, para que exis-
tan suelen precisarse concentraciones de plomo en sangre a
partir de 50 pg/dl.

5. Sistema nervioso: cefaleas, insomnio, alteraciones del
cardcter (irritabilidad) y de la memoria, disminuci6n del ren-
dimiento escolar en nifios, polineuropatia de predominio
motor en extremidades superiores y a veces inferiores, pard-
lisis radial. Las concentraciones de plomo en sangre suelen
ser, en esta fase, superiores a 70 pg/dl. Las convulsiones y el
coma son excepcionales.

6. Sistema nefrourinario. Las lesiones renales no son es-
pecificas, aunque puede existir necrosis tubular (sindrome de
Fanconi), nefropatia plimbica (destruccién de las células tu-
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bulares con la aparicién posterior de fibrosis), hipertensién
arterial, hiperuricemia, gota e insuficiencia renal.

7. Aparato reproductor. Presentan ocasionalmente impo-
tencia, alteraciones en los espermiogramas en el hombre y
esterilidad y abortos en la mujer.

En las formas graves de saturnismo estin descritas com-
plicaciones como el coma, convulsiones, hipertensién intra-
craneal, neuritis éptica, papiledema o parilisis de nervios
craneales. En relaci6n al pronéstico, la exposicion laboral o
de otro tipo al plomo puede dejar secuelas permanentes,
por lo que debe considerarse un proceso potencialmente
grave.

Finalmente estd descrita una intoxicacién crénica por
formas orgédnicas (menos frecuente por formas inorginicas).
En ella, los derivados organicos del plomo tienen afinidad
prioritaria por el SNC y causan cefalea, insomnio, sindrome
maniaco y agitacion y, en casos muy graves, convulsiones,
coma y muerte. Producen, ademds, una dermatitis irritativa
y, si la exposicién ha sido intensa y prolongada, afeccién he-
pética, renal y muscular. No suele haber anemia ni alteracio-
nes en las porfirinas, y las concentraciones de plomo en san-
gre y orina son relativamente bajas? .

Diagnéstico y diagnédstico diferencial

El saturnismo es una enfermedad dificil de diagnosticar, si no
hay una clara exposicién laboral. Se deberd hacer hincapié en
hibitos alimentarios, aguas de bebida o tipo de trabajo. Por
otro lado, habrd que valorar manifestaciones clinicas coinci-
dentes con alguna de las antes sefialadas.

La analitica de sangre es muy 1til para confirmar la sos-
pecha diagnéstica, aunque no debe ser interpretada de forma
aislada. Podrd encontrarse:

1. Elevacion de la plumbemia (plomo en sangre): en per-
sonas no expuestas laboralmente lo normal es que sea inferior
a 10 pg/dl en nifios menores de 6 afios, menos de 15 pg/dl
en nifios de mas de 6 afios y adolescentes y menos de 20 pg/
dl en adultos. En poblacién laboralmente expuesta son nor-
males cifras de hasta 30 pg/dl en mujeres y 40 pg/dl en hom-
bres.

2. Descenso de la actividad del dcido deltaaminolevulini-
co-deshidrasa (ALA-D).

3. Elevacién del dcido deltaaminolevulinico (ALA), sien-
do el valor normal igual o inferior a 0,26 mg/l.

4. Elevaci6n de protoporfirina eritrocitaria libre, siendo
el valor normal igual o inferior a 50 pg/dl.

5. Elevacién de cinc-protoporfirina eritrocitaria (ZPP),
siendo el valor normal igual o menor a 4,5 pg/g Hb en po-
blacién no expuesta y hasta 20 pg/g de mercurio en pobla-
ci6én expuesta.

La analitica de orina (de 24 horas) también es dtil para
confirmar el diagnéstico, aunque tampoco debe ser interpre-
tada de forma aislada. Puede hallarse:

1. Elevacién de la plumburia (plomo en orina), siendo el
valor normal de menos de 50 pg/g de creatinina en poblacién
no expuesta y 150 pg/dl en poblacién expuesta.

2. Elevacién de coproporfirina, siendo el valor normal
igual o inferior a 283 pg/24 horas.

3. Elevacién de 4cido deltaaminolevulinico (ALA-U),
siendo el valor normal igual o inferior a 5 mg/g de creatinina
en poblacién no expuesta y 12 mg/g de creatinina en pobla-
ci6én expuesta.

En caso de duda razonable, se puede hacer una prueba de
plumburia provocada con EDTA. Se considera positiva si
tras administrar 1 g de EDTA cilcico disédico en 500 ml de
suero fisiol6gico, perfundidos por via intravenosa en 2 horas,
se obtiene una plumburia superior a 1.000 pg/24 horas.

Adicionalmente, en la valoracién de una sospecha de sa-
turnismo se valorara la solicitud de las siguientes exploracio-
nes complementarias:

1. Hemograma y frotis (buscando punteado baséfilo de
los hematies).

2. Bioquimica general, incluyendo glucosa, electrolitos,
perfil renal y hepdtico (AST, ALT, bilirrubina) y hierro (side-
remia).

3. Anilisis de orina: sistemdtico y sedimento.

4. Analitica especifica en sangre (antes citado) de plomo
(el mejor marcador de exposicién), ALA-D, ALA, protopor-
firina eritrocitaria libre, cinc-protoporfirina eritrocitaria
(ZPP).

5. Analitica especifica en orina de 24 horas de plomo,
coproporfirina y ALA-U.

6. TC craneal o RM craneal (si es preciso descartar pato-
logfa neurolégica o la existencia de edema cerebral en la en-
cefalopatia por plomo).

En el diagnéstico diferencial hay que tener en cuenta
otros posibles cuadros con los que se puede confundir, ab-
dominalgias no téxicas, anemia no toxica, encefalitis virica,
neuropatia alcohdlica o diabética, sindrome constitucional,
sindrome de Guillain-Barré o sindrome del tanel carpia-
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Tratamiento

En primer lugar, retirar a los pacientes de la fuente de expo-
sicién (ambiente laboral, alimentos, aguas, etc.). En los casos
de saturnismo se deberin utilizar antidotos quelantes si los
pacientes cumplen criterios (EDTA célcico disédico, dimer-
caprol, succimero -DMSA- o incluso D-penicilamina)®'.
Salvo en exposiciones a compuestos orgdnicos de plomo,
donde no se ha demostrado que los quelantes sean ttiles. Los
principales criterios analiticos y clinicos admitidos para la
administracién de dichos quelantes y las dosis o conducta a
seguir aparecen en la tabla 5.

Finalmente, serd preciso un tratamiento sintomatico en
funcién de la clinica. En la encefalopatia con edema cerebral:
manitol, hiperventilar si hay criterio, considerar el uso de
dexametasona y la restriccién de liquidos son potenciales op-
ciones terapéuticas. Transfusién de concentrado de hematies
si el hematocrito es inferior al 30%. En las convulsiones se
administrard diacepam 10 mg, repetibles. Ante la aparicién
de gota saturninica: colchicina o antiinflamatorios no este-
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ACTUALIDAD CLINICO-TERAPEUTICA (II)

TABLA 5
Criterios y pautas de administracion de quelantes en el saturnismo

Adulto o nifio con encefalopatia o Pb > 100 pg/d!

Dimercaprol (BAL) 24 mg/kg/dia repartido en 6 dosis i.m. durante 3-5 dias

Afiadiendo CaNa,EDTA 30-50 mg/kg/dia (méximo 3 g/dia) en infusion continua i.v
(en suero bien difuido) durante 5 dias (comenzando 4 horas después del BAL)

Adulto o nifio sintomatico sin encefalopatia o Pb 70-100 pg/d!

La primera eleccion es succimero oral 10 mg/kg 3 veces/dia (5 dias) y luego 2
veces/dia (14 dias)

Alternativamente, si no se dispone de succimero, CaNa,EDTA 30 mg/kg/dia
(méximo 3 g/dia) en infusion continua i.v (bien diluido en suero) durante

5 dias, que se puede repetir a las 48 horas si la plumbemia es superior

a 50 pg/dl

Adultos asintomaticos o con Pb < 70 pg/dI

Evitar en los pacientes la fuente de exposicion

No utilizar quelantes

Nifios asintomaticos con Pb 45-69 pg/dl

La primera eleccion es succimero oral 10 mg/kg 3 veces/dia (5 dias) y luego 2
veces/dia (14 dias)

Alternativamente, si no se dispone de succimero, CaNa,EDTA 30 mg/kg/dia
(méximo 3 g/dia) en infusion continua i.v (bien diluido en suero) durante
5 dias

Nifios asintomatico con Ph 20-44 pg/dl

Evitar en los nifios la fuente de exposicion

No utilizar quelantes inicialmente (salvo indicacion en contra de un centro muy
experto)

Nifios asintomatico con Pb < 20 pg/dl

Evitar en los nifios la fuente de exposicion

No utilizar quelantes

i.m.: intramuscular; i.v.: intravenoso.

roideos y en los trastornos del comportamiento los psicofar-
macos sintomdticos que precise?**°.
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