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Revisiones

“El riesgo mayor para la salud humana derivado de la presencia del mercurio en la naturaleza se

centra en la exposicién ocupacional a este metal”.
OMS

Intoxicacion ocupacional por mercurio

Mercury occupational poisoning
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Resumen

El mercurio, metal pesado ampliamente utilizado por el hombre, es muy téxico;
produce dafio al sistema nervioso central, perturbaciones del comportamiento
y lesiones renales. Se acumula en todos los seres vivos y no es esencial
para ningun proceso bioldgico. La toxicidad del mercurio esta directamente
relacionada con su estado quimico. El metilmercurio es la forma mas daiiina,
con efectos neurotéxicos en adultos y en fetos de madres expuestas. El
mercurio metalico no es menos toxico. Las sales de mercurio inorganico afectan
directamente al rifion. Clinicamente, en la exposicion ocupacional a mercurio se
encuentra la triada clasica: temblor, alteracion de la personalidad y estomatitis.
En los tiltimos afios se ha demostrado también alteracion en la vision cromatica.
La exposicion aguda se evaltia midiendo el mercurio en la sangre, mientras
que la exposicion crénica y ocupacional se determina mejor dosandolo en orina
homogenizada de 24 horas. Los quelantes del metal -BAL, sus derivados o la

Abstract

Mercury, heavy metal widely used, is very toxic and produces protoplasmic
damage to central nervous system, disturbances of behaviour and renal
injuries. Mercury is accumulated in all living beings and is not essential for
any biological process. Mercury toxicity is directly related to its chemical state.
Metil-mercury is the most harmful form with neurotoxic effects in adults and
foetuses of exposed mothers. Metallic mercury is not less toxic. Inorganic
mercury salts affect mainly the kidney. In occupational exposure to mercury,
we can find the classic triad: tremor, personality alterations and stomatitis. In
the last years alteration in the chromatic vision has also been demonstrated.
We use mercury blood measurement to evaluate acute mercury exposure.
Occupational exposure is better determined by measuring composite 24 hours
urine. Chelating agents -BAL or D penicillamine- are used to treat both acute

D-penicilamina- son usados para tratar la intoxicacion aguda o crénica.
Palabras clave: Intoxicacion por mercurio; toxicologia; exposicion ocupacional.

INTRODUCCION
El mercurio (Hg) es un metal blanco-
plateado muy toxico, el Ginico en estado
liquido a 0°C, muy denso y poco compre-
sible; de tension superficial muy alta y débil
reaccion calorifica, posee gran capacidad
de amalgamar a casi todos los metales. Se
evapora a 13°C y encontramos trazas de él
en cualquier producto que se analice. No
es esencial para ningan proceso biologico,
pero se acumula en la mayoria de seres vi-
vos. En la naturaleza existe como sulfuros
de mercurio (cinabrio, rojo), de arsénico
(rejalgar), hierro (piritas), mixto (meta-
cinabrio, negro), de antimonio (estibina),
pero también se le halla directamente unido
a minerales de zinc, cobre, oro y plomo .
Aparte del estado natural, existe un im-
portante aporte antropogénico proveniente
de su metalurgia, de sus aplicaciones en
industrias diversas y de las aguas residuales
de las ciudades. Se calcula que cada aho
mil toneladas son liberadas desde redes de
alcantarillado a la superficie de la tierra .
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La produccion de mercurio se cuantifica
en unidades llamadas ‘frascos’ (por el frasco
estandar usado en esta industria, que es de
hierro y que sirve de medida: 2,5 litros y
34,5 kg de peso). Los principales paises pro-
ductores son Espafia: Almadén (7 500 000),
Eslovenia: Idria (3 000 000), Italia: Monte
Amiata (2 000 000), Pert: Huancavelica
(1500000), EE UU: New Almaden (1 000
000), New Idria (600 000) y McDermitt
(400 000 frascos) .

Actualmente, solo la mina de Almadén
se encuentra en produccion. Las minas de
Huancavelica, explotadas desde la colonia,
fueron las mayores productoras de intoxica-
ciones laborales por este metal en el Perd.

E150% de la produccion mundial de mer-
curio se usa en la fabricacion de lamparas
de vapor, tubos fluorescentes, termdmetros
clinicos e industriales y otros instrumentos,
como bardmetros, mandmetros, esfingoma-
nodmetros, lentes de telescopios, lamparas de
difusion y ultravioleta, conmutadores, cato-
dos electroliticos, turbinas de vapor. Otras

and occupational poisoning.
Key words: Mercury poisoning; toxicology; occupational exposure.

industrias importantes son: metalurgia del
oro y plata, fabricacion de pilas y baterfas,
amalgamas dentales, biocidas, fungicidas,
pesticidas y productos farmacéuticos. En
cada una de estas industrias existe riesgo
de exposicion ocupacional. Sin embargo,
desde la segunda mitad del siglo XX, el
uso del mercurio se ha ido dejando de lado
por las graves intoxicaciones que produce
y por la aparicion de tecnologfa que va
desplazédndolo, pero atn su concentracion
en combustibles fosiles, carbon y petroleo
es elevada 4.

TOXICIDAD

La toxicidad del mercurio se conoce desde
antiguo, por Hipocrates, Plinio y Galeno.
Las primeras descripciones de los efectos
toxicos de sus vapores como riesgo laboral
fueron descritos por Ellenberg en Von der
Grifftigen Bensen Terupffen von Reiichen
der metal (1473). Posteriormente, escritos
como los de Paracelso (1533) y los de B.
Ramazzini -en De Morbis Artificium Dia-
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triba (1700)- describen el cuadro clinico
de intoxicacion ocupacional. Los incas
usaron como pintura el cinabrio, mineral
del que se extrae el mercurio; lo llamaron
llampi.

No existe unanimidad en cuanto al
umbral medio de toxicidad humana; la
investigacion actual en salud ha establecido
los limites de toxicidad del mercurio entre

50y 160 pg/dia 9.

TOXICOCINETICA
El ingreso del mercurio es por las vias res-
piratoria, digestiva y cutanea.

La via respiratoria es por inhalacion.
En salud ocupacional esta via es la més
importante y, tanto el mercurio elemental
como el inorganico y sus compuestos, puede
ingresar por inhalacion y alcanzar la sangre
con una eficiencia del 80%.

La via digestiva es por ingestion. En el
tracto gastrointestinal, el mercurio inor-
ganico se absorbe en cantidad menor al
0,01%, probablemente por su incapacidad
de reaccion con moléculas biologicamente
importantes, al formar macromoléculas que
dificultan su absorcion y porque pasa por
un proceso de oxidacion. Los compuestos
inorganicos de mercurio (sales) se absorben
entre 2 'y 15%, dependiendo de su solubili-
dad. Mientras que, en contraste, la absorcion
de los compuestos organicos por esta via es
95%, independiente de si el radical metilo
estd unido a una protefna o no.

La via cuténea es por contacto. Se ha
descrito casos de intoxicacion por aplica-
cion topica de compuestos que contenfan
metilmercurio. Sin embargo, no esta
demostrado que esta via tenga un papel
importante en la exposicion ocupacional,
comparada con las otras. Es mas, es posible
que en el caso de aplicacion de pomadas,
el toxico penetre en el organismo por in-
halacion, a partir del ungiiento puesto en la
piel, méas que atravesandola directamente.

En relacion al transporte y distribucion,
absorbido el mercurio es transportado por
la sangre en un ratio globulo rojo/plasma
entre 1,5 a 3. Para sus sales inorganicas, esta
relacion es menor: 0,4. En general, el 90%
de los compuestos organicos se transporta
en las células rojas, mientras que 50% del
mercurio inorganico es transportado unido
a la albtmina. Como norma, a partir de
la sangre su distribucion en el organismo
tiende a alcanzar un estado de equilibrio
dinamico determinado por dosis, duracion
de la exposicion, grado de oxidacion, con-
centracion de sus compuestos en la sangre,
concentracion en relacion con grupos sulfi-

drilos libres, afinidad con los componentes

celulares y velocidad de asociacion/disocia-

cion del complejo mercurio-proteina.

Sin embargo, cabe destacar su gran afini-
dad por el encéfalo, quiza porque la mayor
parte del mercurio circulante va al cerebro,
mas que a higado o rifon. En el encéfalo,
tiene mayor afinidad por la sustancia gris
que por la blanca. Los niveles mas altos
de mercurio son hallados en ciertos grupos
neuronales del cerebelo, médula espinal,
pedtinculos y mesencéfalo, aunque también
se le ha detectado en epitelio de tiroides
y pancreas, en células medulares de las
glandulas adrenales, en espermatozoitos,
epidermis y cristalino.

Se estima que el contenido normal de
mercurio en el organismo humano oscila
entre 1 y 13 miligramos, del cual 10% es
metilmercurio. Su distribucion en el orga-
nismo es: masculo 44 a 54%, higado 22%,
rindn 9%, sangre 9 a 15%, piel 8%, cerebro
4 a 7% e intestino 3% ©.

La biotransformacion del mercurio se
realiza por cuatro vias (7:

a. Por oxidacion del vapor de mercurio
metalico a mercurio divalente: La
oxidacion, mediada por la hidrogeno
perdxido-catalasa en los peroxisomas,
determina el tiempo de permanencia
del vapor inhalado (crucial para alcanzar
sitios sensibles), al disminuir su liposolu-
bilidad y por tanto su toxicidad, pero la
tendencia a la bioacumulacién aumenta
cuando esta oxidacion se realiza en los
tejidos.

El mercurio tiene gran afinidad por los

grupos -SH de las protefnas. Estos son

tan abundantes que solo le permiten
una breve presencia en estado idnico.

El mercurio se une también a grupos

fosforilos, carboxilo, amida y amina.

b. Por reduccion del mercurio divalente
a mercurio metalico: la reduccion es
mediada el sistema xantina oxidasa.
Se ha demostrado el proceso contrario
en animales de experimentacion (rata,
ratdon) y en humanos.

c. Por metilacion del mercurio inorgani-
co: Se ha demostrado la metilacion de
mercurio inorganico en ratas, pero solo
entre 0,05 y 0,26% de la dosis adminis-
trada. Se desconoce el lugar exacto de
esta metilacion, aunque se supone pueda
ser el higado. La metilacion no ha sido
demostrada en humanos.

d. Por conversion del metilmercurio en
mercurio inorganico. En la exposicion
laboral cronica se conoce el proceso de
biodesmetilacion en varios tejidos, pero
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es en el higado donde se realiza en mayor

proporcidn.

Con respecto al modelo toxicocinético de
eliminacion, la eliminacion del toxico se
realiza desde los compartimientos central,
periférico y el ‘cuarto compartimiento’.

El compartimento central esta forma-
do por todos los 6rganos, menos rihon e
higado.

El compartimento periférico esta cons-
tituido por el rihdn, que acumula Hg por
mayor tiempo y lo aclara muy lentamente,
y por el higado, que también lo acumula,
pero por periodos cortos, pues lo aclara
rapidamente. En este compartimento peri-
férico se incluye los procesos de filtracion
glomerular, secrecion biliar y secrecion por
la mucosa intestinal.

El ‘cuarto compartimento’ es el depo-
sito per se y es el punto final antes de su
excrecidn; lo integran orina, heces, pelo y
unas.

Si consideramos al organismo humano
un modelo mono-compartimental abierto,
la vida media del mercurio en exposicion
aguda es de 1,3 dfas y en exposicion ocupa-
cional continua, 36,5 dfas. En exposicion
ocupacional, la vida media de los compues-
tos inorganicos de mercurio es de 40 dfas.
La cantidad de mercurio excretada por via
renal/heces es entre 50 y 55% de la dosis
total absorbida; por saliva equivale al 25%
de la concentracion sanguinea y al 10% de
la urinaria; por sudor es 15%, suficiente para
tenerla en cuenta en el balance global; y la
via respiratoria, por exhalacion, interviene
hasta con 7% ©? (Figura 1).

TOXICODINAMICA

Los efectos toxicos del mercurio, inorganico
y organico, son debidos a que en su forma
ibnica no establece enlaces quimicos.

Al revisar la accion sobre los sistemas
enzimaticos, el mercurio es toxico, porque
precipita las proteinas sintetizadas por
la célula, principalmente las neuronas, y
porque inhibe los grupos sulfidrilo de varias
enzimas esenciales. En estado idnico, se
fija a los grupos celulares ricos en radicales
-SH, altera varios sistemas metabolicos y
enzimaticos de la célula y su pared e inhibe
la sintesis de protefnas en la mitocondria,
afectando su funcion energética. En el ri-
non disminuye la actividad de las fosfatasas
alcalinas de los ttibulos proximales y altera
el transporte de potasio y la ATP-asa en la
membrana. En el encéfalo, la neurona de
cerebro y cerebelo es la parte més sensible.
En el sistema enzimatico, inhibe enzimas
esenciales: catalasas plasméticas, colineste-
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rasa globular, glutation-reductasa globular,
glutation-reductasa cerebral, galactoxidasa,
dopa-decarboxilasa, monoamino-oxidasa,
glicero fosfatasa, succino-deshidrogenasa,
di y trifosfo-piridin-nucleotido. Por todo
esto, el mercurio puede causar lesion celular
en cualquier tejido donde se acumule en
concentracion suficiente.
En varios 6rganos,

trabajador, considerar que el mercurio se
puede encontrar en muchas industrias, pero
principalmente esta presente en minerfa
de oro, artesanal en los causes de los rfos o
en la gran minerfa aurifera donde aparece
como subproducto.

Los factores determinantes de toxicidad
incluyen el estado fisicoquimico y la via
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INTOXICACION CRONICA
OCUPACIONAL
La exposicion a mercurio asociada a malas
practicas de higiene laboral favorece el
desarrollo de la intoxicacién ocupacional,
que se manifiesta por el cuadro clinico
denominado mercurialismo o hidrargirismo
(1247910 que tiene caracteristicas propias de
acuerdo a su fase toxico-

incluido el rihon, y al
igual que cadmio, co-
bre y zinc, el mercurio

ABSORCION

DEPOSITO

EXCRECION

cinética.
En la fase de absorcion
o impregnacion, los sin-

induce la formacion
de metalotioneina,

un receptor proteico
de peso molecular

Via respiratoria
inhalacién
Toda forma de Hg 80%
N

bajo, y se une a ella,
saturando sus propios

COMPARTIMIENTO CENTRAL

Musculo
44 a54 %

Tejidos blandos
Higado 22%

> Exhalacion 7%

COMP. PERIFERICO
Rifi6n

Higado

tomas son generales e
inespecificos: pérdida de
apetito, adelgazamiento,
cansancio facil, cefalea,
mareos, insomnio, ar-
tralgias y parestesias.

receptores. Cuando
por la gran cantidad
de toxico presente la

Ingesta
Sales 2-15%
Inorganico 0,01%
(Orgénico 80%)

T\Fjﬁén .
L
M ¢ 4° COMPARTIMENTO

SANGRE

En la fase de intoxica-
cién, encontramos ya el

metalotionefna se for-
ma en exceso, causa
alteraciones organi-
cas en el mismo sitio
de su produccion ®.

MERCURIALISMO
OCUPACIONAL

Pelo M
- Gastrointestinal > Ufias g

Saliva 25%

9a15%
(Hematies 15%
Plasma 45%)

Encéfalo 7% Orina

Heces

3% 55-60%

cuadro patognomonico,
con los siguientes sin-
dromes:

.Sindrome digestivo:

Piel 8%

caracterizado por sabor
metalico, mal alien-
to, niuseas, vomitos y
diarrea. En muy pocos
casos atn se puede ver

El diagnostico de
mercurialismo ocu-
pacional en nuestro
pais no es frecuente, pero la sola presencia
del metal en una actividad industrial de-
berfa ser suficiente para considerarlo en
el diagnostico diferencial con alguna otra
intoxicacion industrial. La industria minera
formal maneja programas especificos de
gestion para el control del riesgo en sus
trabajadores. No sucede lo mismo en la
pequeha y mediana industria aurifera de
los rios amazonicos, donde se extrae oro
adicionando mercurio (azogue) a la grava,
lo que condiciona riesgo no solo para los
trabajadores, muchas veces nihos, sino
también para poblaciones riberefias ©.

El diagnostico cierto de mercurialismo
ocupacional pasa por considerar los ante-
cedentes de trabajo y lugar de procedencia,
los factores determinantes de toxicidad, el
estado fisico y tipo de compuesto mercurial
y la via de ingreso.

Con relacion a los antecedentes de tra-
bajo y lugar de procedencia, como en toda
enfermedad ocupacional, un diagnostico
preciso debe establecer relacion causa—efec-
to. Por tanto, para que exista mercurialismo
consecuente al trabajo tiene que haber
necesariamente antecedente de exposicion
ocupacional. En cuanto a procedencia del
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Figura 1. Modelo toxicocinético del mercurio inorganico.

de ingreso del toxico al organismo, idio-
sincrasia individual, tasas de excrecion y
efectos sinérgicos o antagdnicos con otros
agentes.

Las propiedades e interacciones bio-
l6gicas del mercurio varfan para cada
estado fisicoquimico y cada uno tiene
propiedades toxicologicas diferentes.
Asf, el mercurio elemental (e-Hg; Hg®)
es soluble en lipidos, difusible por las
biomembranas y bioxidado intracelular-
mente a mercurio inorganico. Las sales
de mercurio inorganico (i-Hg; Hg?*) son
solubles en agua, pero menos difusibles
por las biomembranas. El i-Hg induce la
sintesis de metalotioneina. Los compues-
tos alquil-merctricos (Hg-C: me-Hg y
al-Hg) son solubles en lipidos, altamente
difusibles a través de las biomembranas y
transformados muy lentamente a i-Hg.
De otro lado, los compuestos orto-Hg y
alox-Hg, a pesar de también ser solubles
en los lipidos, en el organismo humano
son rapidamente degradados a i-Hg.

Con respecto a la via de ingreso, en
salud ocupacional la més importante para
el mercurio es la respiratoria, sin desdehar
las otras ).

el estigma mercurial en

los dientes, coloracion

pardusca en los incisivos
(diente de Letuelle), casi siempre asocia-
do a pésima higiene bucal.

. Sindrome neurologico: Constituye el
cuadro clasico del mercurialismo, antes
llamado ‘eretismo mercurial’. En una
primera fase, se evidencia por irritabili-
dad, tristeza, ansiedad, insomnio, sueho
agitado, temor, debilidad muscular,
pérdida de memoria, excesiva timidez,
susceptibilidad emocional, hiperexcitabi-
lidad o depresion producidos por daho en
los centros corticales del sistema nervioso
central, que puede llevar a encefalitis,
condicionante del sindrome psicoorgani-
co cronico y definitivo, que termina en la
demencia del trabajador. La descripcion
del personaje del sombrerero loco de
Lewis Carrol es la mejor vision profana
del eretismo mercurial V.

El signo capital descrito desde antiguo
es el temblor intencional, con caracte-
risticas de temblor cerebeloso, asociado
a ataxia, adiadococinesia y marcha
cerebelosa, que hacen la diferencia con
el de Parkinson. El temblor guarda rela-
cion con la gravedad de la intoxicacion
y con la concentracion de mercurio en
los tejidos. Se puede hallar exageracion
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de los reflejos patelares, pero no son fre-
cuentes espasmos musculares ni paralisis
flacida. Histologicamente, se encuentra
degeneracion axonal y alteraciones en
los paquetes sensitivos y motores.

« Sindrome renal: Se ha descrito lesion
glomerular de varios tipos, desde lesion
minima de aspecto semejante a la de
nefrosis lipoide, hasta glomerulonefritis
proliferativa extracapilar, con proli-
feracion del epitelio de la capsula de
Bowman, y glomérulonefritis extramem-
branosa. Se afirma unanimemente que el
sistema inmunitario es el primer 6rgano
blanco y que solo posteriormente aparece
daho renal.

. Sindrome oftalmologico: Como signo
precoz de intoxicacion se describe
casos aislados de escotomas anulares y
centrales y vision tubular (restriccion
concéntrica de los campos visuales).
Puede haber nistagmus. Al examen con
lampara de hendidura, y también como
signo temprano de intoxicacion, se
puede encontrar el signo de Atkinson,
reflejo parduzco bilateral y simétrico en
la capsula anterior del cristalino, que no
afecta la vision. Estudios actuales apoyan
el hecho que la exposicion a vapores de
mercurio induce un cuadro sub clinico
de dafo en la vision de colores, inclusive
en lugares de trabajo, con indicadores de
exposicion menor al limite actual, lo que
nos permite dudar de la proteccion real
de ese limite en lo referido a efectos del
mercurio sobre la vision ##14.

Otras alteraciones encontradas son las

siguientes:

« Piel: Dermatitis de contacto localizada
en manos, antebrazos o cara y lesiones
hiperqueratotsicas que pueden ulcerarse;
y, en exposicion cronica, alopecia rever-
sible.

« Rinitis y conjuntivitis causadas por ac-
cion irritativa directa del mercurio.

. Sangre: Especificamente el cloruro de
mercurio contenido en algunos anti-
sépticos incrementa el colesterol, por
lo que al exponerse a este compuesto
puede aumentar el riesgo ateromatoso
en patologia preexistente de aorta.

. Hipersensibilidad: En exposicion a
sales de mercurio inorganico (mercu-
rioso o mercarico) o al fenilmercurio
se puede encontrar acrodinia, reaccion
de hipersensibilidad caracterizada por
descamacion, color rosado de las mejillas
y plantas de los pies y manos, fotofobia,
sudoracion, irritabilidad e insomnio.

« Efectos teratogenos y cancerigenos: la

exposicion a mercurio elemental o a
compuestos inorganicos no produce
cancer ni teratogenicidad, que si estan
demostrados en los compuestos organicos
(metilmercurio) !>19),
La intoxicacion mercurial ocupacional no
necesariamente es causada por exposicion
a cantidades elevadas de mercurio en el
ambiente laboral, sino que también puede
ocurrir con niveles bajos de exposicion
(1)

MERCURIO ORGANICO

Es la forma quimica de mercurio unida al
carbono. Existen numerosos compuestos
organicos, pero los principales son: alqui-
los, arilos y alcoxialquilos, que son usados
como pesticidas y son fuente importante
de exposicion en agricultura. El mercurio
organico es muy dahino para el sistema
neurologico, pues al precipitar las protefnas
afecta el sistema de transporte microtubular
de la neurona.

Los compuestos organomercuriales se
absorben facilmente por ingestion y se
excretan principalmente con las heces y
no por el rindn 19,

Aquf una digresion, los compuestos
organicos del mercurio son importante
preocupacion en Salud Pablica, pues a dosis
potencialmente toxicas se les halla en los
miusculos de los grandes peces condrictios
(cartilaginosos): tiburdn, pez espada,
merlines y tollos; y en algunas especies de
teledsteos: atunes (comin, rojo, patudo,
etc.), albacora, bonito del norte y en los
mariscos.

Otro gran aporte de mercurio a la pobla-
cion general es el proveniente de las atn
omnipresentes amalgamas dentales.

La OMS considera como valor de mer-

curio ‘normal’ en sangre <10 pg/L y orina
<20 pg/L 179,
En industrias que utilicen compuestos or-
ganicos, tener en cuenta que éstos tienden
a descomponerse y a liberar vapores de me-
talicos, por lo que el control del ambiente
laboral debe dirigirse hacia ambas formas
quimicas .

INDICADORES BIOLOGICOS DE
EXPOSICION

La legislacion peruana norma la exposicion
a mercurio en el trabajo, remitiéndonos a
criterios internacionales @9, Entre otros,
la ACGIH (Conferencia Gubernamental
Americana de Higienistas Industriales)
establece el valor de los indicadores bio-
logicos de exposicion (BEIs, por sus siglas
inglesas) en trabajadores expuestos: 1) mer-

Intoxicacién ocupacional por mercurio

curio inorgéanico total en muestra de orina
tomada antes de la jornada laboral: 35 ng/g
creatinina; vy, 2) mercurio inorgéanico total
en muestra de sangre tomada al final de la
jornada diaria o al fin de semana laboral:
15 pg/L @122,

En exposicion ocupacional, se recomien-
da dosar mercurio en orina de 24 horas; y,
en exposicion aguda accidental, preferir su
dosaje en sangre #%9.

En todos los casos, un programa de
gestion de salud ocupacional para el riesgo
mercurio debe iniciarse con su valoracion
en el ambiente de labor. Para este caso, el
valor de referencia, valor umbral limite
(TLV) de la ACGIH para mercurio ele-
mental y sus formas inorganicas es 0,025
mg/m’/8 horas/dfa/5 dfas semana ?'%9),

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO
Para el tratamiento farmacologico del
mercurialismo se recomienda:

A. Para el mercurio inorganico elemental:

- DMPS: (2,3 dimercaptopropano-1-sul-
fonato). Dimanal® solucion EV 5%: 5
mg/kg, cada 6 horas las primeras 24 horas;
el segundo dfa, cada 8 horas; y una dosis
diaria en los dfas subsiguientes, hasta
bajar el BEI al 50%. Si no baja, continuar
por via oral a dosis de 100 mg bid, 24
dfas mas ©-29,

- DMSA: (4cido 2,3 dimercaptosuccini-
o). Succimer® via oral, 30 mg/kg por dfa,
durante 5 dfas, seguidos de 20 mg/kg/dia,
hasta 14 dfas ©.

- BAL: (British Anti Lewisite) (2,3 - di-
mercaptopropanol). Solucién oleosa al
10%. Ampolla de 5 mL via intramuscular
profunda, con aguja 18 de 2” minimo: 2,5
mg/kg por dosis (2,5 mL/kilo). Primer
dfa: 1 dosis cada 4 horas. Segundo y tercer
dfas: 1 dosis cada 6 horas. Dfas 4 al 10: 1
dosis cada 8 horas ©.

- D-penicilamina. Via oral y después de
las comidas 15 a 40 mg/kg por dosis. No
exceder 1-2 g/dia ©. El uso de derivados
penicilaminicos sigue siendo discutible,
por las reacciones secundarias que con-
lleva: hipersensibilidad, problemas diges-
tivos (nauseas, vomitos, alteraciones del
gusto), dermatitis, alopecia, alteraciones
hemdéticas (leucopenia, trombocitope-
nia), alteraciones urinarias (proteinuria)
y neurolbgicas, que agravan el cuadro de
mercurialismo 7?9,

B. Para el metilmercurio y otros compuestos
organicos.

En intoxicacién ocupacional por com-
puestos mercuriales organicos, se con-
traindica el uso de BAL, porque potencia
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la accion toxica del mercurio. En este
caso, se indica N-acetil-DL-penicilami-
na, a dosis de 2-4 g/dfa. Si se presentase
insuficiencia renal, el tratamiento sera
administrar acido 2-3-dimercaptosucci-
nico y L-cisteina a grandes dosis, com-
plementando con hemodialisis. Repetir
hasta la remision de los sintomas ).
En el caso particular de quemadura por
fulminato de mercurio, usar fomentos de
tiosulfato de sodio al 10%. Para conjun-
tivitis: colirio de tiosulfato al 2% @.

DIAGNOSTICO Y MANEJO DE LA IN-
TOXICACION OCUPACIONAL

El diagnostico de intoxicacion por mercurio
en salud ocupacional, tal como hemos visto,
se establece con criterios clinicos y ocupa-
cionales entre los que destacan:

1. Antecedente de exposicion a mercurio
comprobada por mediciones ambientales.
El valor de referencia, valor umbral limite
(TLV), de la ACGIH para mercurio ele-
mental y sus formas inorganicas, es 0,025

mg/m3/8 horas dfa/5 dfas semana %%,

2. La intoxicacion mercurial deberfa ser
considerada cuando un trabajador expuesto
presenta:

- Sindrome digestivo: presencia de sabor
metalico, mal aliento, nauseas, vomitos
y diarrea, todos ellos no patognomonicos,
pero indiciarios.

- Sindrome neurologico: aqui lo caracte-
ristico es irritabilidad, tristeza, ansiedad,
insomnio, sueho agitado, temor, debi-
lidad muscular, pérdida de memoria,
excesiva timidez, susceptibilidad emo-
cional, hiperexcitabilidad o depresion.
El trabajador puede llegar a presentar
encefalitis y sindrome psicoorganico
cronico y definitivo, que ocasionalmen-
te termina en demencia. Pero, el signo
capital es el temblor intencional, tipo
temblor cerebeloso, asociado a ataxia,
adiadococinesia y marcha de tipo cere-
belosa. Puede haber exageracion de los
reflejos patelares, pero no son frecuentes
espasmos musculares ni parélisis flacida
)

- Sindrome oftalmologico; aqui busquemos
signos oculares precoces de intoxicacion,
como: escotomas anulares y centrales,
ademas de vision tubular y nistagmus. En
el examen con lampara de hendidura, es
posible encontrar el signo de Atkinson,
reflejo parduzco bilateral y simétrico, en
la capsula anterior del cristalino, que no
afecta la vision. Estudios actuales apoyan
el dafio en la vision de colores (%19,
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- Sindrome renal: los signos y sintomas de
glomérulonefrosis de aspecto semejante
a la lipoide y en casos avanzados sinto-
mas por glomerulonefritis proliferativa
extracapilar, caracterizan a esta intoxi-
cacion.

3. Indicadores biologicos de exposicion.

- Mercurio inorganico total en orina:
su valor no debe ser mayor de 35 pg/g
creatinina, muestra tomada antes de la
jornada laboral.

- Mercurio inorganico total en sangre: me-
nor a 15ug/L, en muestra tomada al final
de la jornada diaria o al fin de semana
laboral @122,

- En exposicion ocupacional, se reco-
mienda medir mercurio en orina de 24
horas, mientras que en exposicion aguda
o accidental se debe preferir su dosaje en
sangre 3%,

- Para valoracién de la funcién renal, la
vigilancia médica debe hacerse con in-
dicadores precoces de dafio renal, como
la excrecion de B 2 microglobulina,
N-acetil-D-glucosaminidasa (NAG) o
B galactosidasa 252239,

- Estos analisis de mercurio en orina y
en sangre, y los dosajes enziméaticos
son factibles de realizar en laboratorios
toxicologicos especializados que existen
en nuestra ciudad capital y en algunas
capitales de departamento.

Realizado el diagnostico y desde el punto
de vista de salud ocupacional, la primera
medida a tomar es alejar al trabajador de
la exposicion al mercurio, rotandolo a
un puesto de labor limpio y, si esto no es
posible, prescribir descanso médico en este
lapso. Dos meses sin contacto con el mer-
curio basta para reducir su nivel en liquidos
biologicos al 50% del valor BEI.

El tratamiento usual deberfa ser con far-
macos de Gltima generacion, como DMPS,
el 2,3 dimercaptopropano-1-sulfonato o
Dimanal® o con DMSA, el acido 2,3 dimer-
captosuccinico o Succimer®. En la industria
minera peruana usamos D- penicilamina o
2,3 — dimercaptopropanol, BAL.

Cuando el trabajador se cura del cuadro
clinico, podrfa retomar su trabajo habitual
solamente si los valores del toxico en el
ambiente de labor estén por debajo de lo
permisible y el trabajador no tenga estigmas
de exposicion. Si los tuviera, y atn cuando el
valor ambiental laboral esté bajo el TLV, se
le apartara definitivamente y trabajara en un
ambiente totalmente libre del toxico 1%,

Como conclusiones, diremos que el mer-
curialismo es una enfermedad ocupacional

grave. AGn no se dispone de parametros
bioquimicos que sirvan como indicadores
de efecto y que a la vez permitan el control
bioldgico, cuando las alteraciones organicas
son todavia reversibles. El tratamiento del
mercurialismo tiene eficacia limitada, pues
establecido el daho es irreversible. Los
compuestos inorganicos del mercurio no
son cancerigenos y no tienen los efectos
teratdgenos que si poseen los compuestos
organicos. Los niveles de mercurio total
en sangre de 15 pg/L y en orina 35 pg/g
creatinina han mostrado ser eficaces como
indicadores biologicos, para evitar repercu-
siones negativas en la salud del trabajador
expuesto; sin embargo, se deberfa profun-
dizar la investigacion de los efectos a estos
niveles de exposicion ‘seguros’, sobre la
vision del trabajador.
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