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Intoxicatia profesionalficu »~s
lumb (Sa turnlsniul,aﬂ

Folosirea plumbului de om dateaza de peste 2000
ani. Intoxicatiile cu plumb se cunosc inca din
antichitate, Hippocrate fiind primul care a descris in
mod maglstra colica saturninica. De pe primul loc in
morbiditatea profesionala detinut in sec.19,
saturnismul a ajuns actualmente pe locul trei dupa
pneumoconize si intoxicatiile profesionale cu solventi
organci. Aceasta, datorita modificarii proceselor
tehnologice care au redus substantial riscul de
intoxicatie, controlului medical in intreprinderi si
mljloacelor perfectionate de diagnostic si, tratament.
In industrie intoxicatia se poate produceiu P?b E
metalic, compusii sal anorganici i organigies = =&
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Etiologie. Factorii determinanti

Pb metalic, oxizii de Pb si sarurile sale
anorganice determina intoxicatia in cazul unei
expuneri excesive la locul de munca si ca
urmare a acumularii lor in organizm. Exista si
intoxicatii cu Pb extraprofesionale.

Plumbul metalic se topeste la 327°C, incepe
sa emita vapori la 400-500°, emisiunea
maxima fiind la 800-1000°. Pe langa topire,
Pb metalic poate fi macinat si polizat, pi@Bsese
insotite de formarea pulberii de plumb.
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Sunt expusi risculi profesional la Pb metalic, vapori
sau pulberi - muncitorii, care lucreaza la extractia lui
din minereuri de Pb, la extractia metalelor nefuroase
din minereurile ce contin Pb, la topirea si rafinarea
blumbului, la productia aliajelor de plumb, la
prelucrarea metalelor vechi pentru recuperarea
plumbului, in industria de acumulatori, in tipografii

S.a.
Oxizii de plumb sunt litarga (PbO) si (Pb304).

La suprafata plumbului metalic topit, in contact cu
atmosfera, se formeaza o pojghita de oxizi de plumb.
Aceasta zgura antrenata de curentii de aere 4
contamineaza atmosfera locului de munca.




Sunt expusi riscului profesional la oxizi de Pb
muncitorii din industria de acumulatori, cei de la
taierea cu flacara oxiacetilenica a plumbului sau a
altor metale vopsite cu miniu de Pb.

Sarurile anorganice de Pb sunt carbonatul bazic de Pb
(ceruza sau plumbul alb), cromatul de Pb (plumbul
galben), acetatul si sulfatul de Pb.

Sunt expusi riscului profesional la saruri anorganice
de Pb muncitorii care lucreaza la prepararea
vopselelor, lacurilor, glazurilor si emailurilor in
industria porteleanului, ceramicei,teracotei, olaritului,
in industria textila, industria sticlei s.a. Arsenitul de
plumb este folosit ca insecticid.



Factorii favorizanti

Corticotipul slab neechilibrat, traumatismele psihice,
surmenajul, alcoolitismul, hepatopatiile
cronice,enzimopeniile eritrocitare (mai ales deficitul de
glucozo-6-fosfatdehidrogenaza), subalimentatia si infectiile
reprrezinta circumstante ce favorizeaza producerea
iIntoxicatiel saturnine.

Durata de expunere este decisiva in determinismul
intoxicatiei saturnine, pentru ca intoxicatia cu plumb
reprezinta tipul clasic al intoxicatiei care se realizeaza prin
cumularea toxicului in organism. Ea apare dupa luni sau ani
de expunere la concentratii de Pb in aer ce depasesc
concentratia maximala acceptata. Durata de la inceputul
expunerii pina la aparitia simptomelor depinde de
concentratia toxicului in are si de reactivitate biologica
individuala.



Toxicologie

Absorbtia are loc in principal pe
cale respiratorie sub forma de
vapori Si pulberi si secundar pe
cale digestiva. Prin piele

intacta plumbul nu se absoarbe.
are loc sub forma coloidala de trifosfat

bazic de Pb, legat de eritrocite. Depozitarea se face in
oase sub forma netoxica, metabolizmul sau fiind
asemanator cu cel al calciului. Depunerea Pb in
trabeculele osoase, urmata de o eliminare lenta,
reprezinta un mecanism de inactivare prin sechestrarea
sa intr-un compartiment biologic cu o sensibilitate
scazuta fata de actiunea lui toxica.




Aceasta inactivare este
imperfecta si efemera datorita
riscului unei mobilizari rapide

in cazul unei acidoze sau
alcaloze. Eliminarea principala
are loc pe cale digestiva si pe ce
secundara se poate face prin unghii, par sau prin
laptele matern. Bilantul natural al plumbului este de
0,05-2 mg/24 ore.

Corespunzator bilantului normal exista o plumbenie
normala (10-40mg %) si o plumberie hormala (10-
80mg/l). Cresterea aportului duce la o plumbeimie
marita cea ce la rindul ei duce la cumularea lui in
oase.




Patogeneza

Excesul de Pb in sange,
consecutiv unui bilant
pozitiv, determina
fenomene toxice prin
urmatoarele mecanisme:
e agresiune directa pe tesutul
hemopoietc urmata de inhibitia
hemoglobino sintezei;

e actiune directa asupra membranei
eritrocitare urmata de fragilizarea hematiilor,
reducerea duratei lor de viata si hemoliza
intravasculara precoce;




e actiune pe cromozomii urmata
de alterarea materialului
genetic, cea ce la femei tinere
determina sterilitate, avorturi
sau feti morti cu malformat;ii
congenitale;

e actiune nefrotoxica directa precum si lezarea
mitocondriilor celulelor tubiilor renali, ceea ce
reprezinta substratul morfofiziopatologic al
nefropatiei saturniene;

e actiune neurotoxica pe sistemul nervos central si
periferic;

e actiune nociva pe sistemul cardiovascular.




Ionii de plumb aflati in exces in
singele periferic manifesta un
efect alosteric asupra unor
enzime si asupra unor complexe
substrat- enzima. Ei inhiba cel | (L NS —
putin trei enzime de pe lantul de sinteza aI hemulw
1.dehidraza acidului aminolevulinic care prezideaza
conversiunea acidului aminolevulinic in
porfobilinogen, 2.coproporfirinogenaza care permite
conversiunea coproporfirinei III in protoporfirinogen
si 3.hemsintetaza care favorizeaza integrarea fierului
activat (Fe2+) in structura tetrapirolica a
protoporfirinei IX pentru a rezulta hemul.




Fiziopatologie

Ionul de Pb in exces actioneaza ca o veritabila antienzima.
Inhibitia a trei enzime de pe lantul de biosinteza a
hemului, actiunea sa nefrotoxica si hepatotoxica,
determina un tablou clinico-biologic de porfirie secundara.
Pe de alta parte, antagonizarea enzimatica concomitenta a
sintezei globinei, realizeaza simultan tabloul de
globinopatie minima intocmai ca si n talasemia minora.
Ambele mecanisme determina inhibitia medulara a
hemoglobinosintezei si a eritropoezei, fenomen tradus prin
anemie. Anemia saturnina apare astfel ca o anemie
enzimopatica secundara, insotita de cresterea sideremiei
(cauza fiind neadmisia fierului in sinteza hemului) si a
hematiilor cu grarnulatii bazofile. Granulatiile sunt
rezultatul acumularii acidului ribonucleic solubil ca urmare
a tulbularilor biosintezei hemului si globinei.




Fosfatul de Pb circulant determina alterarea
lipoproteinilor ce formeaza stroma membranelor
eritrocitare si deci are acl];lune toxica directa pe
membrana eritrocitara. El inhiba ATP- aza
membranara care controleaza energogeneza in
eritrocit. Consecinta este cresterea fragilitatji si
scaderea duratei lor de viata, ceea ce favorizeaza
nemoliza intravasculra sporlta exagerata Si printr-un
probabil mecanism autoimun detectabllAprln
pozitivarea testului eritrocitar Coombs. In asa fel,
anemia saturnina prezinta si 0 componenta hemolltlca,
fiind insotita de reticulocitoza si cresterea bilirubinei
indirecte.




Actiunea toxica a ionului de Pb se manifesta numai
atunci cand el se acumuleaza excesiv in singe ca
urmare a unui bilant pozitiv determinat de o
expunere crescuta. Fenomenele biopatologice
decurg astfel:

eacumularea plumbului se traduce prin cresterea
nivelului sau sanguin si a eliminarii urinare

eionii de Pb acumulati in organism inhiba enzimele
Si agresioneaza organele enumerate determinind
aparitia progresiva a semnelor functionale si apoi
lezionale care se obiectivizeaza clinic, biologic si mai
ales hematologic



e Ca urmare a inhibitiei la trei nivele a enzimelor
din lantul de biosinteza al hemului, cresc produsii de
etapa in singe si urina

e actiunea toxica directa a ionului de Pb pe anumite
structuri si organe, cumulata cu efectele sale
antienzimatice multiple, cu deficitul de oxigenare a
diferitor tesuturi, organe si in primul rand al SNC,
determina configuratia tabloului clinic si biologic
care caracterizeaza intoxicatia cu plumb.



Elementele de referinta obiective in evaluarea
amplitudinii acestor fenomene biopatologice, in
stabilirea diagnosticului si a stadializarii
saturnismului, in urmarirea eficientii tratamentului
instituit ca si in promovarea masurilor de profilaxie
sunt parametrii de expunere si parametrii biologici
de raspuns a organismului la aceasta expunere.
Concentratia max acceptata de Pb in ambianta de
lucru la un organism sanatos prezinta un bilant al
Pb normal este de 0,2 mg/m3 de aer (parametru
de expunere externa primit in prezent ca lipsit de
risc).



Corespunzator acestei expuneri externe valorile
biologice de expunere interna trebuie sa se
situieze pentru plumbemie normal sub 40% si
acceptabil sub 80% (impregnatie cu plumb), iar
pentru plumburie normal sub 80/l si acceptabil sub
150/1 (impregnatie cu plumb).

Absorbtia crescuta sau impregnatia cu plumb este
o stare de bilant pozitiv in care excesul de Pb
existent inca nu este atat de mare pentru a
determina tabloul clinic al saturnismului dar e
suficient pentru a produce modificari umorale cu
rol de avertisment in privinta iminentei unei
intoxicatii cu Pb.



Semne clinice

Daca acumularea plumbului in organism in
urma unei absorbtii crescute este lenta, o
lunga perioada de timp ea nu se traduce
clinic, fiind detectabila doar biotoxicologic.
Dupa o perioada de latenta variata in timp,
intoxicatia se obiectiveaza clinic prin
simptome care in ordinea precocité’_r,ii Si
frecventei de aparitie se pot grupa in .‘5w ‘
siigroanie. N R R - i
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1. Sindromul asteno - vegetativ este prezent la 80 %
din cazuri in debutul intoxicatiei cu Pb. El se evidentiaza in
stadiul de impregnatie cu Pb si devine amplu si accentuat in
intoxicatia cronica. Suferintele initiale sunt necaracteristice
si mai ales functionale. Subiectiv muncitorul acuza astenie,
oboseala la eforturi obisnuite, slabiciune musculara,
tulburari de somn (somnolenta sau insomnie), cefallee si
ameteli la schimbari bruste de pozitie a capului,nervozitate
si modificari de caracter, tulburari de memorie, parestezii
crampe musculare, dureri precordiale, palpitatii si scaderea
libidoului.

Obiectiv apare uneori facies saturnin teros (paloare datorita
scaderii hemoglobinei si constrictiei arteriolelor cutanate
combinanta cu un discret subicter prin hemoliza), tremor
saturnin, transpiratii diurne, dermografizm rosu exagerat

s.a.




I1. Sindromul digestivin studiul de impregnare
este dominant de suferinte dispeptice. In
intoxicatia cronica la acestea se adauga variate
acuze abdominale care pot imbarca un tablou acut
de manifestare sub forma de colica saturnina.
Sindromul digestiv incepe prin diminuarea
apetitului si satietate rapida care impreuna cu
meteorismul impiedica alimentatia normala. La
acestea se adauga gust dulce in gura, sialoree,
pirozis, balonari si greutate epigastrica, greturi,
vome, jena dureroasa epigastrica si tendinta la
constipatie.




Obiectiv se constata scadere moderata in
greutate conditionata de tulburarile de nutritie
si unoeori lizereul Burton sub forma de dunga
albastruie de-a lungul marginii libere a gingiei,
mai ales la subiectii cu igiena bucala deficitara.
Lizereul saturnin reprezinta o depunere in
peretii capilarelor gingivale a sulfurii de Pb
rezultata de reactia dintre plumbul circulant si
hidrogenul sulfurat provenit din descompunerea
restusilor alimentare proteinice din gura. El
reprezinta semnul patognomic al absorbtiei
crescute de plumb. .




Examenul fizic poate evidentia de asemenea
sensibilitate dureroasa abdominala in regiunea
epigastrica si pe traiectul colonului, care poate fi
palpat uneori sub forma unui cordon spastic
(coarda colitica). In caz daca expunerea la Pb
continua, acuzele asteno-vegetative se
accentueaza paralel cu sindromul dispeptic, pe
fondalul caruia apar crize abdominale dureroase
acute, care realizeaza tabloul colicii de Pb.



Colica saturnina

reprezinta 0 manifestare acuta dureroasa a intoxicatiei
saturnine grave. Ea se caracterizeaza prin dureri
periumbilicale violente, survenind sub forma de crampe,
insotite de greturi, uneori de varsaturi si de suprimarea
tranzitului intestinal. De obicei durerile abdominale
moderate, care o preced se accentuiaza brusc, apar crize
paroxistice de durata variabila (10-20 min.), care se
repeta la 15-60 min., fara ca intre ele durerea sa dispara
complet. Durerile epigastrice sau periumbilicale pot iradia
spre coapse si tind sa cedeze la apasarea lenta profunda
exercitata pe peretele abdominal. Aproape totdeauna
colicele sunt precedate timp indelungat si sunt insotite de
0 constipatie tenace, pseudoocluzie.



Bolnavul este anxios, agitat, cauta sa-si calmeze
durerile prin pozitia in cocos de pusca Si prin
apasarea abdomenului cu mainele. De obicei colica
saturnina se insoteste de parestezii in extremitat;i,
artralgii si mialgii, iar uneori de tenezme rectale si
urinare, oligurie sau retentie urinara. Examenul
obiectiv constata uneori o ascensiune febrila, puls
mic, dur, bradicardic, crestere temporara a tensiunii
arteriale, facies palid ori teros usor subicteric,
abdomen meteorizat, de obicei escavat, dar cu
perete suplu, fara rigiditate lemnoasa si cu atenuarea
durerilor la presiune profunda. Intre crize ramane o
sensibilitate dureroasa periombilicala, epigastrica sau
pe cadrul colic.



Radiologic se constata modificari de tonus ale tubului
digestiv interesand toate segmentele. Pot fi prezente
imagini hidroaeriene intocmai ca in ileusul paralitic.
Laboratorul poate evidentia 0 moderata leucocitoza cu
neutrofilie, usoara retentie azotata, diselectrolitemie cu o
crestere a clorului, acidoza, deshidratare datorita
vomelor, transpiratiei si @ aportului redus de lichide,
atingere functionala renala cu oligurie si eliminare sporita
de porfirine si aminoacizi. Manifestarile dureroase
persista 2-6 zile, iar in absenta tratamentului pana la
doua saptamani si nu dispar decat la reluarea tranzitului
intestinal. Ele sunt determinate de impregnarea
ganglionilor autonomi vegetativi cu porfirine, fiind
asemanatoare cu cele prezente in porfiria acuta.



II1. SINDROMUL PSEUDOREUMATIC

este mai putin frecvent. El se manifesta prin
dureri periarticulare si musculare, mai ales
iIn membrele inferioare neinfluientate
meteorologic. Acuze pseudoreumatismale,
ca manifestari acute dolore, pot fi prezente
si in tabloul colicii saturnine.



IV. SINDROMUL ANEMIC

este expresia hemopatiei saturnine eritropatice
cauzata de actiunea toxica a ionului de Pb
asupra maduvei hematogene (perturbarea
eritropoiezei prin inhibitia hemoglobin sintezei(
si de actiunea toxica directa asupra
eritrocitului si membranei sale urmata de
exagerarea hemolizei. Clinic se constata
paloarea tegumentelor cu tenta subicterica,
modificata frecvent la fata de aspectul teros
caracteristic faciesului saturnin.



Examenul hematologic evidentiaza scaderea moderata a
nivelului hematilor, reducerea hematocritului si scaderea
concentratiei de hemoglobina, care este un semn
constant si paralel cu gravitatea intoxicatiei, fara insa sa
coboare prea mult sub 70 % decit in cazurile neglijate si
?An care coexista si alte cauze anemizante.

Intre scaderea numarului eritrocitelor si a hemoglobinei
nu exista de obicei paralelism, ceea ce explica de ce
concentratia corpusculara a hemoglobinei poate fi
scazuta, normala sau crescuta. Valoarea globulara este
de obicei unitara discret subunitara.s-a observat
cresterea fractiei alcalinorezistente a hemogkobinei
totale, hemoglobina fetala (HbF) fiind crescuta mai ales la
cazurile cu saturnism grav.



Tabloul eritrocitar evidentiaza anizocitoza si
poichilocitoza iar uneori tendinta la macrocitoza, cand
si curba Price- Jones deviaza la dreapta.
Reticulocitele sunt deseori moderat crescute la
persoanele expuse la Pb, chiar si in absenta semnelor
de intoxicatie. Reticulocitoza ar traduce pe de o parte
efortul medular de eritropoieza sporita ca urmare a
hemolizei crescute, iar pe de alta parte prezenta unor
dereglari in hemoglobinosinteza cu interesarea
acizilor nucleici, in cadrul afectarii maturatiei
hematiilor prin ionul de Pb. Hematiile cu granulatii
bazofile (HGB) in numar crescut aceleasi cauze.



Ca test de triaj, valoarea lor diagnostica este de mare
importanta practica.Peste 500 HGB la 10 6 hematii
normale este posibila impregnatia cu Pb, iar peste
5000 intoxicatia cu Pb este de regula certa.

Seriile alba si trombocitara in general nu sunt
afectate. Pe langa leucitoza cu neutrofilie prezenta
uneori in cazul colicii saturnine, s-a semnalat
inconstant la unele cazuri o discreta eozinofilie,
precum si aparitia plasmocitelor in cadrul limfocitozei
Si monocitozei reactive, elemente ce ar traduce o
imunocompetenta crescuta, obiectivizata si prin
prezenta hipergammaglobulinemiei.



Anemia saturnina

se caracterizeaza biologic in plus prin scaderea in
singe a ALA-dehidrogenaziei, cresterea ALA in sange si
urina, cresterea CP urinare, cresterea protoporfirinei
In eritrocite, sideremeie crescuta, transferina
nesaturata scazuta, siderocitoza, cresterea bilirubinei
indirecte, urobilinogenului urinar si fecal, scaderea
rezistentei globulare si pozitivarea testului Coombs
eritrocitar. Proteinograma serica arata
hiperalbuminemie cu alfa- si gama- globulinemie.
Medulograma arata de obicei o maduva regenerativa
cu devierea raportului G/E spre seria rosie.



Excitarea seriei rosii coexista de obicei cu
insuficienta hemoglobinosintezei, cresterea
HGB, prezenta eritroblastilor cu granulatii
bazofile, cresterea numarului de soidreoblasti
siderocite medulare, aparitia de mitoze atipice
In seria rosie cu cariorexis si eritroblasti
polinucleati, tablou citologic care traduce
amploarea eritropatieie saturnine. Ea apare in
periferie ca 0 anemie normocitara, normocoma,
hipersidermica, regeneratava, cu componenta
hemolitica toxica si posibil autoimuna.



V. Sistemul nervos

traduce leziunile pe cre le antreneaza ionul Pb in
sistemul nervos central si periferic. Insusi sindromul
asteno- vegetativ, expresie a unei tulburari toxice in
dinamica corticala si etajele subiacente, este prezent
atat in absorbtia crescuta, cat si in intoxicatia cronica
cu Pb. Se pare ca si alte manifestari ale saturnismuli
sunt leziuni nervoase centrale, ganglionare sau in
organele efectoare.

Totusi este de retinut ca expresii lezionale grave ca
encefaloptia saturnina si paralizia saturnina, altadata
frecvent intilnite, astazi au devenit cu totul
exceptionale ca urmare a eficientei masurilor tehnice
si medicale intreprinse in profilaxia saturnismului
profesional



Encefalopatia saturnina

saturnina reprezinta o manifestare acuta nervoasa a
intoxicatiei saturnine grave. Ea apare numai in urma unor
expuneri masive la Pb de ordinul a catorva mg/m3 aer, de
obicei pe teren alcoolic. In conditiile actuale de expunere
profesionala encefaloptia saturniina este practic exclusa.
Actualmente ea apare mai frecvent extraprofesional la
marii consuumatori de tuica produsa artizanal in instalatii
cu tevi de plumb. Substratul morfologic lezional este
reprezentat de modificarile vasculare produse de Pb, care
se traduce prin spasm urmat de ishemie, edem cresterea
permeabilitatii vasculare si hemoragii perivasculare ce
determina leziuni degenerative, cu localizare
predominanta in tuber cinereum si in sraturile profunde
ale scoartei.



Tabloul clinic poate apare brusc sau dupa a colica
saturnina. De obicei este precedat de manifestari
prodromale cu cefalee violenta, insomnie rebela,
cosmaruri, agitatie sau depresiune, tremor generalizat,
tresariri musculare ale fetei s.a., dupa care apare
encefapatia propriu - zisa caracterizata prin stare de
dezorientare sau stupoare, tulburari vizuale, pareza pe
nervii cranieni si afazie. Urmeaza apoi perioada de
manifestari majore dominata de delir alterand cu
perioade constiente, insotit de halciunatii, anxietate si
stare de excitatie violenta, convulsii de tip jacksonian si
eventual coma. Forma comatoasa are prognostic
rezervat.




Examenul obiectiv evidentiaza tremorul, hiperreflevitatea
osteo - tendinoasa si anizocori cu fotoreflexele pastrate.
Oftalmoscopic se constata fund de ochi cu edem si staza
papilara, spasm arterial si frecvent hemoragii. Astazi coma
prezinta un prognostic ameliorat datorita tratamentului cu
Ca — EDTA - Na2.

Nevrita motorie intereseaza rareori nervii cranieni, cu
manifesrtare de obicei in cursul encefaloptiei saturnine.
De asemenea, parezele si paraliziile extensorilor
membrelor, care faceau parte odineoara din tabloul clinic
al saturnismului, actualmente se intalnesc numai in cursul
unor intoxicatii intense si de lunga durata.



Procesele degenerative intereseaza atat celulele
substantei cenusii a maduvei spinarii cat si fasciculele
nervilor aferenti, in special inervatiei membrelor
superoare si mai cu seama a celui drept, conform
legii solicitarii maxime. Debutul paraliziilor este de
obicei progresiv, precedat de pareze ale extensorilor
cu manifestari frecvent unilaterale. Paralizia
muschilor inervati de n. radial este urmata de
dificultate in efectuarea extensiei miinii pe antebrat,
realizand aspectul de ,mana balanata”.



Impregnatia cu plumb sau absorbtia crescuta.
(Presaturnism).

Aparitia unui bilant pozitiv al plumbului in organism ca urmare
a unei expuneri profesionale sporite, realizeaza stadiul de
impregnatie sau absorbtie sporita de Pb. Aceasta stare este
caracterizata in primul rand biochimic: plumbemia intre 40 si
80 mg %, plumburia intre 80 si 150 mg %, CP III 150-300
mg/l si ALA urinar 6-10 mg/I. Clinic se constata sau nu unele
semne ale sindromului asteno - vegetativ, din cel dispeptic
mai ales lizerul saturnin si moderat, disconfort digestiv, cate
odata acuza pseudorematismele si uneori un discret sindrom
anemic cu HGB peste 50/10 de hematii normale. Scoaterea
din mediul cu plumb acestor cazuri este urmata dupa un
rastimp de normalizarea spontana a bilantului Pb si a
parametrilor de raspuns, precum si de estomparea si apoi
disparitia eventualelor semne clinice.



Intoxicatia cronica cu Pb.

Se constituie in urma unei expuneri indelungate la Pb metalic,
OXizi sau saruri anorganice care depasesc CMA de 0,2 mg%
/m3 aer. Parametrii de expunere interna depasesc 80mg%
pentru plumbemie, 150 mg/l pentru plumburie, iar parametrii
de rapspuns depasesc 10mg/| pentru ALA urinar, 300 mg/!
pentru CP III si 5000 HGB/10 6 HN.

Clinic sunt prezente modificari ample din cadrul sindromului
asteno - vegetativ, digestiv, pseudoreumatic si mai cu seama
sindromul anemic. In formele neglijate, dupa expuneri
indelungate pot aparea si manifestari din cadrul sindromului
nervos de tip nevritic, eventual pareza radiala. Scoaterea din
mediul cu Pb este insuficienta pentru a normaliza spontan in
timp bilantul plumbului. Este necesara interventia terapeutica
pentru plumbul din organism prin golirea depozitelor osoase, in
genere substantiale.



Intoxicatia grava cu Pb (saturnism florid)

Se caracterizaza prin manifestari acute pe fond de
intoxicatie cronica.

Colica saturrnina constituie actualmente
manifestarea acuta cea mai frecventa si cea mai
tipica a saturnismului florid. Ea apare de obicei in
urma unei expuneri masive, dupa o perioada
variata de timp, fiind precedata in mod obisnuit
de un tablou clinic in care sunt prezente
majoritatea sindromelor saturnine, dominate mai
cu seama de cel digestiv, caracterzat in mod
special prin constipatie rebela, meteorism si dureri

abdominale.




Encefaloptia saturnina
E o manifestare acuta majora neurologica,

patognomicé pentru saturnism profesional
neglijat. In prezent apare exceptional mai
ales extraprofesional la exces de alcool,
consumatori de tuica contaminata masiv cu
Pb. Ambele manifestari acute ale
saturnismului cronic necesita tratament
energic simptomatic combinant cu cel de
eliminare repetata a Pb din organism.



Pseudoreumatismul saturnin caracterizat
prin mioatralgii, este de obicei prezent in tabloul
clinic al manifestarilor acute precedente.
Durerile sunt localizate mai ales in membrele
inferioare si intereseaza deopotriva muschii, in
special flexorii, oasele si pielea, fara sa fie
meteo dependente.

La baza manifestarilor acute ale saturnismului
(colica, encefaloptii, artralgii) se afla spasmele
arteriolare si capilare, localizate in teritoriile
respective (intestin, creier, artifculatii si muschi)
precum si tulburarile ischemice consecutive.




Starea de purtator de plumb

Este perioada care urmeaza intreruperii contactului
cu toxinul si in care are loc eliminarea progresiva a
plumbului cumulat in organism in timpul expunerii.
La un fost intoxicat, starea de purtator incepe din
momentul in care semnele clinice au disparut si
dureaza atata timp cat examenele clinice arata
prezenta plumbului in cantitati anormale in
organism. Numai cind plumbemia a revenit la
valorile fiziologice, iar plumburia, dupa
administrarea unui agent chelant nu depaseste
nivelul celei intilnite la normal ii poate afirma
reintaorcerea la starea de absorbtie fiziologica.



Sechelele saturnismulul.

In urma unei expuneri indelungate la
concentratii mari de Pb se pot constitui alteratii
definitive pentru ale unor organe sisteme tinta
pentru ionul de plumb, care nu dispar la
sistarea expunerii si nici dupa eliminarea PB
din organism si care manifesta caracter de
progresivitate. In aceasta categorie intra
nefropatia saturnina si arterioscleroza
saturnina.




Nefropatia saturnina

este o glomerulonefrita cronica hipertensiva,
hiperazotemica, slab albuminurica cu
evolutie progresiva spre insuficienta renala
cronica. Histologic se caracterizeaza prin
leziuni tubulare primare si scleroza vasculara
interstitiala. Ca urmare a aterosclerozei
vaselor renale, se instaleaza treptat leziuni
grave, ireversabile, care ducand in cele din
urma la formarea de ,rinichi saturnin”
sclerozat si retractat.




Arterioscleroza saturnina,

consecinta actiunii toxice marcate a
plumbului asupra sistemului vascular, poate
fi generalizata sau intereseaza predominant
anumite teritorii. Se constituie astfel leziuni
miocardice pe baza de scleroza coronariana,
alteratii ale vaselor renale, care determina
tabloul de nefropatie si la unele cazuri chiar
leziuni de endarteriita obiliteranta.




Hipertensiunea arteriala, prezenta la acest
bolnavi ar fi consecinta unei vasculopatii
saturnine generalizate sau arteriosclerozei
renale. Leziunile vasculre degenerative
insotite sau nu de hipertensiune sunt cu atat
mai frecvente cu cat vechimea si gravitatea
saturnismului este mai mare. Spre deosebire
de arteriscleroza banala in cea saturnina
leziunile ar predomina la nivelul intimei.



Evolutie si prognostic.

Datorita masurilor tehnico- sanitare eficiente care
au redus in prezent riscul industrial de intoxicatii cu
plumb si compusii sai anorganici la parametrii de
expunere externa in genere acceptabil, apoi
datorita calitatii filtrului medical care are loc la
incadrarea in mediul cu risc saturnin, precum si
gratie monitorizarii starii de sanatate a muncitorilor
expusi acestui risc prin examenul medical periodic,
in conditiile actuale de lucru nu se mai intilnesc in
industrie forme grave de saturnism.




Astfel, majoritatea formelor care sunt depistate fara
sa fie in stadiul de impregnatie, fie in stadiul
intoxicatiei cronice forma usoara sau de gravitate
medie, avand ca manifestari acuze asteno -
vegetative, dispeptice si anemice, usoare sau
moderate. In ambele alternative, incetarea expunerii
duce la atenuare progresiva, de obicei spontana a
simptomelor, paralel cu decaderea plumbului cumulat
in organism. In intoxicatiile cronice tratamentul de
eliminare a plumbului este urmat de remisiunea
fenomenelor clinice de obicei in 2-3 saptaminiin
formele incipientesi numai dupa 4-6 saptamini in
formele neglijate, cu absorbtie indelungata de Pb.



Intervalul de la disparitia semnelor clinice si pana la
normalizarea plumbemiei si aplumberiei corespunde starii
de ,purtator de plumb”. Reluarea lucrului in mediul cu
plumb este permisa numai atunci cand pe de o parte
muncitorul s-a reintors la starea de absorbitie fiziologica
de plumb (atestata de normalizarea parametriilor de
expunere externa si de raspuns), iar pe de alta parte
dupa sanarea conditiilor de munca care au dus la
imbolnavire. Reluarea lucrului fara respectarea acestor
conditii poate determina aparitia unei recidive care se
instaleaza cu cat mai repede cu cat perioada de
intrerupere a contactului cu toxicul a fost mai scurta. La
astfel de cazuri recidivele saturnine sunt de obicei mai
grave prin repetarea lor, ele favorizeaza aparitia anemiei,
a nevritelor motorii si a leziunilor renale. In actualele
conditii de lucru o astfel de situatie prezinta o exceptie.




Diagnosticul pozitiv

Stabilirea diagnosticului pozitiv al intoxicatiei
saturnine profesionale se bazeaza pe trei
criterii:

e ananmneza profesionala semnificativa in
ce priveste durata si intensitatea expunerii
la Pb obiectivata prin datele rezulatate din
determinarea parametriilor de expunere
externa care indica depasirea CMA de 0,2
mg/m3 aer Si a concentratiei medii de 0,1
mg/m3 aer.



e Simptomatologie clinica subiectiva si obiectiva prezenta
in istoricul bolii si printre motivele care il aduc pe
muncitor la medic, structurata corespunzator unia sau
mai multor sindroame intalnite in intoxicatia cu plumb.

e Examene de laborator demonstrand cresterea
parametriilor de expunere interna si parametriilor de
raspuns, obiectivata prin modificarea unor constante

piochimice sangvine si urinare precum si acelor

hematologice, care dimensioneaza bilantul pozitiv al
plumbului In organism si respectiv consecintile sale
toxice.

Datele de laborator ofera certitudine in diagnosticul

intoxicatiei cu Pb si stau la baza etapizarii biochimice a
stadiilor saturnismului.




Comiside experti OMS- BIT recomanda

folosirea in diagnosticul saturnismului

urmatorii /indicatori biotoxiciologici:

e plumbemia si plumburia spontana ca
indicatori ai expunerii interne

e coproporfirinuria (CP III ur) si acidul
deltaaminolevulinic urinar (ALA ur) ca
parametri de raspuns. Se considera ca
determinarea ALA dehidrazei si protoporfinei
eritrocitare in cadrul controlului bilogic al
muncitorilor expusi la Pb nu ofera elemente
diagnostice utile pentru practica curenta.




Corelarea clasificarii indicatorilor biotoxicologici
adoptati de catre comisia de experti la Londra
1968, cu formele clinico- biologice etapizate
corespunzator necesitatilor practicii curente,
ofera urmatoarele criterii utile pentru
diagnosticul stadial al intoxicatiei cu plumb.



Diagnosticul diferntial. El se impune mai ales in
cazul manifestarilor majore acute ale saturnismului
florid si in cazul sechelelor sale.

Colica saturnina trebuie diferentiata de diverse forme
de abdomen acut medical sau chirurgical: ocluzia
intenstinala, apendicita acuta, colica hepatica sau
renala, ulcer duodenal perforat si alte boli colicative
care pot surveni si la un muncitor cu impregnatie sau
intoxicatie patenta cu Pb. Debutul si evolutia tabloului
clinic, sediul si iradierea durerii, contractia musculara,
febra, leucocitoza si colapsul vin in springiul
diagnosticuluide abdomen acut chirurgial.



Masuri igienice. Ele constau in intarirea
rezistentei organismului prin gimnastica in
productie, sport si alimentatie bogata in
proteine si vitamine. Sunt indicate cure
climatice in cursul concediilor anuale si cure
intermitente de vitaminoterapie (polivitamine,
C, grupul B). Se va aduce un lucru profilactic
in privinta excluderii sau reducerii consumului
de alcool.



Intoxicatia profesionala
cu Plumb tetraetil (PbTE)

Etiologia. Factorii determinanti.

Plumbul tetraetil (PbTE) este un compus alchilic cu continut de
plumb de 64 %, avand proprietati toxicologice diferite fata de
ceilalti compusi ai plumbului. Este un lichid incolor, de aspect
uleios, cu miros aromat si dulceag, fierbe la 200g C, dar se
evaporezeaza la temperatura obisnita, vaporii sai fiind de 11
ori mai grei ca aerul. Este insolubil in apa, se dizolva usor in
toti solventii organici si este miscibil in orice proportie cu
lipidele, proprietate importanta din punct de vedere toxicologic.
Se foloseste la fabricarea lichidului de etil compus din 50-55%
PbTE, plus o hidrocarbura halogenta (dibromura de etilen) si o
substanta coloranta ca avertizator (naftencolorat), lichid utilizat
ca antidetonant in amestec cu benzina.




Cantitatea de lichid de etil adaugata la benzina in
procesul de etilare, variaza in functie de destinatia
acesteia (0,7 - 1,5 cm3/1). Cu toata toxicitatea sa
PbTE nu poate fi inlocuit de un alt antidetonant mai
putin toxic. Importanta economica a PbTE este
demonstrata de faptul 12% din Pb produs in lume
este folosit la fabricarea sa. Astfel se face ca PbTE
este utilizat in amestec cu benzina pe o scara din ce
in ce mai larga datrorita cresterii progresive a
consumului de carburanti pentru avioane si
automobile. Pe langa riscul profesional de intoxicare
in fabricarea si transporatrea sa nu este exclus si
riscul de poluare al atmosferei.



Factorii favorizanti. Aparitia fenomenelor de
intoxicare cu PbTE este favorizata de alcoolizmul acut
sau cronic. Sunt mai receptivi deasemenea femeile,
copii, adolescentii si batranii precum si persoanele cu
afectiuni neuropsihice, leziuni renale, hepatice sau
antecedente personale saturnine.

Risc de imbolnavire. Sunt expusi riscului
profesional muncitorii care fabrica PbTE si prepara
benzina alchilata, muncitorii care lucreaza la curatirea
Si reparatia rezervoarelor si cisternelor, care au
continut benzina etilata, muncitorii care folosesc
benzina alchilata pentru spalarea unor piese sau
degrasare s.a.




Metabolismul PbTE. Absorbtia se face pe cale
respiratorie si pe cale cutanata. Sub forma de lichid
sau vapori toxicul patrunde pielea intacta fara sa
produca fenomene de iritatie portala. Circulatia are
loc prin difuziunea rapida in tesuturi. Depozitarea se
face in special in creer, ficat, muschi si tesutul adipos
datorita afinitatii sale lipidice. PbTE sa descompune in
primele 24 h dupa absorbtie in compusi anorganici ai
Pb care urmeaza soarta plumbului mineral, prin
depozitare in special in oase. Eliminarea are loc prin
urina si fecale, treptat dar relativ rapid. Excretia prin
urina are loc atat in forma organica cat si in forma
anorganica.




Fiziopatologie. PbTE este toxic datorita ionului
metalic, radicalul organic contribuind doar la
patrunderea si fixarea sa mai accelerata in tesutul
nervos. Lezarea se produce direct prin agresionarea
substantei nervoase si nu indirect prin atingerea
vaselor cerebrale, ca in cazul encefalopatiei cauzate
de compusi anorganici ai plumbului.

Patogeneza. Agresionarea substantei nervoase are
oc prin trietiul de plumb, metabolit rezultat prin
piotransformarea tetraetilui de plumb. Trietilul de
plumb inhiba glicoliza si sinteza AMP in celula
nervoasa. Rezulta vicierea energogenezei neuronale
cu tulburarea proceselor oxidative, impiedicarea
decarboxilarii acidului piruvic si acidoza consecutiva.




Morfopatologie. La cazurile decedate s-au
gasit mari cantitati de Pb in creer. Totodata s-
au evidentiat leziuni degenerative masive in
cortex, thalamus, hipothalmus si in substanta
alba a encefalului, alaturi de focare
congestive, hemoragie, staza si tromboze ale
capilarelor.

Semne clinice. Simptomatologia se
structureaza in raport cu gravitatea
intoxicatiei. Ca forme clinico- evolutive sunt
descrise intoxicatia acuta si intoxicatia cronica.




Intoxicatia acuta cea mai des intalnita, se
prezinta sub forma grava, medie, usoara in
functie de intensitatea si cantitatea toxicului
absorbit.

Intoxicatia acuta usoara sau medie, survine
dupa o expunere relativ scurta la PbTE soldata
cu o absorbtie redusa si respectiv moderata.



Manifestarile prodromale isi fac aparitia dupa o
perioada asimptomatica de 2-5 zile, fiind
dominate de insomnie sau somn agitat, cu
cosmaruri. Pacientul prezinta cefalee, ameteli,
astenie, depresiune sau excitabilitate iar in
continuare tulburari digestive de tip dispeptic
ca anorxie matinala, greturi si tulburari de
tranzit intenstinal. In peroada da stare aceste
cauze se accentueaza la care se adauga
semnele de hipertonie vagala: bradicardie,
hipotensiune, hipotermie, transpiratii si salivatii
abundente.



Intoxicatia acuta grava survine dupa expunere scurta
dar masiva la toxic. In formele deosebit de grave
primele manifestari isi fac aparitia dupa un interval
asimptomatic scurt, de cateva ore. Simptomatologia
prodromala se deruleaza rapid, tabloul clinic fiind
dominant in faza de stare de semne psihice care
imbraca aspectul unei psihoze acute. Bolnavul
prezinta tulburari psihice, delir terefiant, halciunatii
vizuale, auditive, olfactive, dezorientare temporo -
spatiala, confuzie si parestezii bucale cu senzatii de
corp strain in faringe sau pe limba. Dupa tabloul de
psihoza acuta poate evalua in trei tipuri: delirant,
maniacal, schizofren.



In cadrul tabloului de psihozd acuts,
tulburarile digestive cresc in intensitate la
care se adauga manifestari moderate
neurologice: tremor, fibrilatii musculare,
tulburari de mers si echilibru, hiperreflexie
osteotendinoasa. Pot surveni convulsii
generalizate, urmate dupa cateva zile de
coma Si deces.



Intoxicatia cronica

Poate fi urmarea unei expuneri prelungite la concentratii
moderate de PbTE sau consecinta unor intoxicatii acute
usoare repetate. Cum ionul Pb este rapid eliberat din
complexul organo-metalic, in intoxicatia cronica cu PbTE
pe primul plan fiind fenomenele neuro-psihice.
Simptomele sunt asemanatoare celor din stadiul
prodromal al formelor acute. Predomina cefalea, insomnia
si astenia. Un simptom patognomic este pierderea in
greutate precoce si accentuata.

Cu PbTE prezinta o evolutie asemanatoare saturnizmului
cronic. Trebuie avut in vedere ca sporirea brusca a
absorbtiei de PbTE poate declansa cu usurinta la acesti
muncitori aparitia unei intoxicatiel acute.



Diagnosticul _pozitiv

Se bazeaza pe criteriul anamnezei profesionale, care
evidentiaza expuneri la PbTE, pe simptomologia clinica
structurata pe semne prodromale si ale perioadei de
stare, ultima dominata de semne de excitatie vagala si
de psihoza acuta si in fine de criteriul de laborator care
obiectiveaza cresterea parametrilor de expunere
interna, cu valori mari ai plumbemiei si plumburiei.
Sporirea numarului de HGB si aparitia produsilor de
etapa de pe lantul biosintezei hemului, consecutiv
antagonizarii enzimelor respective prin ionul de Pb, nu
au timp sa se constituie in formele acute de intoxicatie
cu PbTE. Ele apar in schimb in formele cronice



Diagnosticul diferential

Cand expunerea la PbTE nu poate fi
precizata pacientul fiind confuz sau
ignoreaza natura substantelor cu care a
contactat, se impune diagnosticul diferential
cu unele psmoze encefalite sau alte deliruri
toxice (alcool, bromuri, oxid de carbon). In
toate cazurile hlpotensmnea bradicardia si
hipotermia, alaturi de nivelul marit al Pb in
sange Si urina sunt decesive pentru
transarea diagnosticului.



Tratamentul/

Tratamentul etiologic impune intreruperea prompta a
contactului cu toxicul la primele semne de boala, dupa
care urmeaza terapia chelanta cu CA-edta-Na2, care
prezinta eficacitate redusa. In ultimii ani se foloseste D-
penicilamina.

Tratamentul simptomatic necesita repaus la pat in camera
linistita cu o supraveghere continua. In perioada de delir
este necesar de a mentine un aport caloric si
hidroelectrolitic suficient prin perfuzii. Sunt indicate
sedativele, fiind administrate cu atentie la pacientii
hipotenzivi.

Sunt contraindicate morfina, scopolamina si clorhidratul
care pot reduce retentie urinara, deprimarea centrului
respirator, hipotensiune arteriala.



Profilaxia

Masurile tehnico-sanitare urmaresc sa impedice
absorbtia toxicului pe cale respiratorie sau cutanata.
Profilaxia colectiva impune ca dispozitivele si
recipientele pentru PbTE sa fie complet etanse, iar
transvazarea sa fie produsa prin pompe si conducte
metalice, pe cat posibil la aer liber. Profilaxia
individuala necesita ca muncitorii sa poarte costume
de protectie de culoare deschisa, manusi si cizme de
cauciuc. Masca filtranta este obligatorie in momentul
deschiderii recipientelor, iar in caz de raspandire a
lichidului de etil, neaparat masca izolanta.



Masurile medico-sanitare

Impun cu ocazia examenului medical de incadrare
aceeasi selectie riguroasa a muncitorilor ca si
pentru mediul cu Pb anorganic. La contraindicatiile
de angajare se adauga in plus afectiunile cronice
hepatice, afectiunile cailor respiratorii superioare
care impedica purtarea mastii de protectie si
afectiuni cronice cutanate. Examenul periodic se
efectuiaza la 6-12 luni, intocmai ca si la mediul cu
Pb anorganic, adaugandu-se Ila examenele
complementare, controlul neuro-psihic si probele
vestibulare. Educatia sanitara si masurile medico-
sociale urmaresc in genere aceleasi obiective ca si
in cazul profilaxiei intoxicatiei cu Pb anorganic.




