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INTRODUCERE

Folosirea plumbului de om dateaza de peste 2000 ani. De pe primul loc in
morbiditatea profesionala detinut in sec.19, saturnismul a ajuns actualmente pe
locul trei dupa pneumoconioze si intoxicatiile profesionale cu solventi organici.
Aceasta, datorita modificarii proceselor tehnologice care au redus substantial
riscul de intoxicatie, controlului medical in Tntreprinderi si mijloacelor
perfectionate de diagnostic si tratament. Tn industrie intoxicatia se poate produce

cu Pb metalic, compusii sai anorganici si organici.

Plumbul (Pb) este un metal alb-argintiu, moale, din grupa a IV-a
principala. Nu se gaseste ca atare in stare naturala ci numai in minereuri. Cel
mai important minereu de plumb este galena (sulfura de plumb), din care se
extrage plumbul metalic. Pb se extrage din minereu printr-un procedeu
pirometalurgic in care intervin operatiile de prajire, aglomerare, topire, reducere
si rafinare. Pb metalic se topeste la 327°C, dar emite vapori la 450°C; cu cét

creste temperatura Pb topit, cu atat creste cantitatea de vapori emisa.
Compusii organici ai Pb sunt:

v" Oxizii de plumb foarte pulverulenti, sunt de 800-900 de ori mai solubili
n plasma sanguina decat in apa si sunt cei mai toxici, dupa carbonatul
bazic de Pb. Ei formeaza la suprafata metalului topit o pelicula subtire
»,Zgura”, care este o sursa important de poluare a locului de munca,
deoarece fiind foarte pulverulenta se Tmprastie cu usurinta Tn atmosfera
de lucru: - monoxidul de Pb (PbO), - tetraoxidul de Pb (Pb304).



v" Saruri anorganice de Pb: - carbonat de plumb (PbCO), - carbonat bazic
de Pb (2PbCO3+Pb(OH)), - cromatul de plumb (PbCr203), azida de

plumb (Pb(N3)2).

v Compusii organici ai Pb: - tetraetil de plumb (Pb(C2H5)4, stearat

de plumb, - naftenat de plumb.



INTOXICATIA CU PLUMB (SATURNISMUL)

Saturnismul este una dintre principalele boli profesionale cunoscute
(colica saturniana a fost descrisa de Hipocrate in sec. Il T.e.n.), ocupand un loc
important Tn patologia profesionala, datorita multiplelor utilizari ale plumbului
in industrie. Notiunea ,,Saturnism” provine de la cuvantul latin ,,Saturnus” -

denumirea plumbului la alchimisti.

Numarul profesiunilor care prezinta riscuri de intoxicatie este de peste
150.

Profesiuni cu risc de imbolnavire mai importante:

e Mminerit, extragere din minereu;

e metalurgie, topire si turnare de plumb si aliaje de plumb;

e sudarea si taierea tevilor, placilor de plumb;

e fabricarea si repararea acumulatoarelor pe baza de acid;

¢ industria chimica — folosirea Pb ca material anticorosiv;

o fabricarea cristalului;

¢ industria tipografica;

e olarit (pe vremuri foarte raspandit in Moldova), industria ceramica;
o fabricarea sticlei;

e prepararea de vopsele, vopsitul cu pigmenti pe baza de Pb;
¢ industria maselor plastice;

o fabricarea explozivilor;

¢ industria si amestecarea carburantilor.



Factorii favorizangi in intoxicariile cu Pb:

a) Aparrinand de organismul uman — efort fizic intens, corticotipul slab,
neechilibrat, surmenaj, subnutritie, alcoolism, viroze, acidoza
metabolica, hepatopatii cronice, enzimopenii eritrocitare (mai ales
deficitul de glucozo-6-fosfatdegidrogenaza), femeile, adolescentii si
tinerii;

b) Aparsinand mediului de munca — spatii inchise neventilate, ventilatie
deficitara, nerespectarea igienei personale si regulilor de protectie a

muncii, nefolosirea echipamentului individual de protectie specific;

c) Timpul de expunere — Durata de expunere este decisiva 1in
determinismul intoxicatiei saturnine. Aceasta 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 Tn aer ce depasesc CMA. Durata de la
inceputul expunerii pana la aparitia simptomelor depinde de
concentratia toxicului in are si de reactivitate biologica individuala. De

obicei poate fi de la 2-3 luni pana la 2-3 ani;
d) Locul de munca

e Pb metalic si oxizii de Pb - minerit, fabricarea aliajelor,
recuperarea deseurilor de Pb, industria chimica, fabricarea

cristalului, industria tipografica;

e Saruri anorganice de Pb si oxizi de Pb — fabricarea lacurilor si
vopselelor, industria ceramicii, portelanului, teracotei pe baza de

Pb,industria explozibililor;

e Saruri organice de Pb — etilarea benzinei, prepararea stearatului
si naftenatului de Pb, industria maselor plastice unde se

utilizeaza stearat de Pb.



Oala de lut smaltuita (in compozitia smaltului

aplicat pe vase intrau si oxizi de plumb).

Caile de patrundere a plumbului Tn organism

Caile de patrundere a plumbului in organism pot fi:
e franscutanata,
e digestiva

e respiratorie.



Calea transcutanata are o importanta minora (cu exceptia compusilor
organici).

Calea digestiva reprezinta o cale importanta, prin care patrunde in
organism la persoane in zone civilizate cca. 0,05-2,0 mg (in medie 0,33 mg) Pb
zilnic prin apa potabila, alimentare si bauturi (ambalaj) la care se adauga
cantitatea de plumb inhalata din mediul poluat. Cantitatea totala de Pb la adult in
conditii fiziologice este egala cu cca. 100-300 mg. Plumbul in stomac se
combina cu acidul clorhidric liber dand nastere la clorura de plumb. Absorbtia

este posibila prin ficat (in mare parte) sau direct prin intestine.

Calea respiratorie este principala in mediul industrial si posibila in caz
de pulbere metalica sau a oxizilor de Pb, mai rar vapori de Pb. Retinerea depinde
de dimensiunea particulelor; sub 1 um — cca. 45-53%. Plumbul patruns in

organism prin aceasta cale evita bariera ficatului.

Ciclul plumbului in organism

Patrunderea n organism

Dupa absorbtie ajunge in circulatie legat de eritrocite (90-98%), fixat de

lipoproteinele membranei.

Tn prima faza se acumuleaza in ficat, rinichi, splina, oase, miocard, tesutul
adipos, peretele intestinelor. Dupa depunerea definitiva cantitatile maxime

procentuale si absolute se gasesc in dinti, oase, in special in epifize.
Mobilizarea din depozite depinde de:
e modificarea pH-ului sanguin (acidoza sporeste mobilizarea plumbului);
e infectii intercurente;

e hormonul paratiroidian;



e vitamina Dy;
e toxice (alcoolul si in special alcoolismul);
e surmenaj;

e unele medicamente (sulfatul de magneziu, citratul de sodiu, iodura de

potasiu etc.);

e scaderea vitaminei C si a complexului de vitamine B din alimente

(permite instalarea mai rapida a intoxicatiei cu plumb);

e efort fizic intens.

Eliminarea plumbului din organism este in raport cu cantitatea

absorbita, fiind influentat de factorii mobilizatori in conditii fiziologice;
e fecale: limita fiziologica 0,6 mg/24 ore;

e urina: limita fiziologica pana la 80 micrograme/litru.

Mecanismul de actiune a plumbului este foarte complex, dintre care

tulburarile enzimatice prezinta o importanta.

e Actioneaza asupra codehidrogenezei I si 11, rezultatul fiind tulburarile

de oxidoreducere la nivel celular.

e Actioneaza asupra glutationului, se fixeaza pe grupa sulfhidrilica,

inhiba arginaza, succinoxidaza.

e Actioneaza asupra catalazei sanguine: Tn prima faza provoaca o

crestere urmata de o scadere a acesteia.

e Actiunea plumbului asupra biosintezei hemului are o importanta
deosebita, anemia fiind prezenta intr-un procentaj ridicat la persoanele

expune plumbului. lonii de plumb inhibita cel putin trei enzime de pe
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lantul de sinteza al hemului: dehidraza acidului aminolevulinic care
prezideaza conversiunea acidului aminolevulinic Tn porfobilinogen,
coproporfirinogenaza care permite conversiunea coproporfirinei 111 n
protoporfirinogen si hemsintetaza care favorizeaza integrarea fierului
activat (Fe2+) in structura tetrapirolica a protorfirinei IX pentru a

rezulta hemul.

Modificarile hematologice in faza preclinica a boli pot arata existenta
unui stadiu de stimulare, caracterizat chiar prin valori crescute de

hemoglobina.

Hemoliza intravasculara

Provoaca un bilant azotic negativ.

Creste nevoia de vitamina C, B;, Bg, PP a organismului.

Modifica proteinograma caracterizata in prima faza prin
hipergamaglobulinemie moderata cu hipoalbuminemie moderata,
cresterea fractiunii  beta-globuline si Tn faza a doua prin
hipergamaglobulinemie si hipoalbuminemie marcata. Modificarile
proteinelor serice sunt determinate in primul rand de leziunea ficatului

de catre plumb.

Provoaca tulburari in functia hepatica si tulburari moderate Tn

metabolismul lipidic (creste raportul beta/alfa lipoproteine).

Sub actiunea plumbului apare caracteristic o vasoconstrictie in S.N.C.

si vasele intestinelor, rar in vasele membrelor inferioare.
Are 0 actiune directa asupra sistemului nervos.

Scade reactia fagocitara si ca rezultat scade rezistenta organismului

fata de agenti patogeni microbieni.

Leziunile renale sunt rare.



Fiziopatologie

lonul de Pb Tn exces actioneaza ca o veritabila antienzima. Inhibitia a trei
enzime de pe lantul de biosinteza a hemului, amorsata cu 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 converg spre a determina inhibitia medulara a
sintezei hemoglobinei si implicit a eritropoiezei, 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 garnulatii bazofile. Granulatiile sunt rezultatul acumularii acidului
ribonucleic solubil ca urmare a tulburarilor biosintezei hemului si globinei.
Fosfatul de Pb circulant determina alterarea lipoproteinelor ce formeaza stroma
membranelor eritrocitare si deci are actiune toxica directa pe membrana
eritrocitara. El inhiba ATP-aza membranara care controleaza energogeneza in
eritrocit. Consecinta este cresterea fragilitatii si scaderea duratei lor de viata,
ceea ce favorizeaza hemoliza intravasculra sporita, exagerata si printr-un
probabil mecanism autoimun detectabil prin pozitivarea testului eritrocitar

Coombs.

In asa fel, anemia saturnina prezinta si o componenta hemolitica, fiind

Tnsotita de reticulocitoza si cresterea bilirubinei indirecte.

Actiunea toxica a ionului de Pb se manifesta numai atunci cand el se
acumuleaza excesiv in sédnge ca urmare a unui bilant pozitiv determinat de o

expunere crescuta. Fenomenele biopatologice decurg astfel:
e acumularea plumbului se traduce prin cresterea nivelului sau sanvin si a
eliminarii urinare
e ionii de Pb acumulati in organism inhiba enzimele si agresioneaza

organele enumerate determindnd aparitia progresiva a semnelor
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functionale si apoi lezionale care se obiectivizeaza clinic, biologic si
mai ales hematologic

e caurmare a inhibitiei la trei nivele a enzimelor din lantul de biosinteza
al hemului, cresc produsii de etapa Tn sange 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.

Tablou clinic
Daca acumularea plumbului in organism Tn 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 Tn timp, intoxicatia se
obiectiveaza clinic prin simptome care in ordinea precocitatii si frecventei de

aparitie se pot grupa in 5 sindroame:
1. Sindromul asteno-vegetativ:

< Subiective:

astenie

- fatigabilitate

- cefalee

- ameteala (la schimbarea pozitiei)
~ parestezii si crampe musculare
— tulburari de somn

~ iritabilitate

— tulburari ale memoriei si atentiei
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— scaderea libidoului

« Obiective:

dermografism accentuat

labilitate cardiovasculara

poloare (FACIES SATURNIN)

— tremor saturnin (rar)

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 Tn intoxicatia cronica. Suferintele initiale sunt
necaracteristice si mai ales functionale.

2. Sindromul digestiv:
Acuze

e scaderea apetitului;

e meteorism;

e jena epigastrica;

¢ sensibilitate abdominala;
e gust dulceag;

e sialoree,

e pirozis,

e greturi, vome,

Obiectiv se constata scadere moderata in greutate conditionata de
tulburarile de nutritie si uneori 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 Tn peretii capilarelor

gingivale a sulfurii de Pb rezultata din reactia dintre plumbul circulant si
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hidrogenul sulfurat provenit din descompunerea resturilor alimentare
proteinice din gura. El reprezinta semnul patognomic al absorbtiei crescute de
plumb. Examenul fizic poate evidentia de asemenea sensibilitate dureroasa
abdominala n regiunea epigastrica si pe traiectul colonului, care poate fi
palpat uneori sub forma unui cordon spastic (coarda colitica). Tn afara de cele

expuse mai sus se determina semne de:
* gastrita cronica hiperacida urmata de hipoaciditate;
* enterocolita cronica;
* constipatie cronica;
* hepatita toxica (rar) explicata prin neutralizarea toxicului de catre ficat;
* paradontopatii, rar — stomatite.

Tn caz daca expunerea la Pb continui, 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 o manifestare acuta dureroasa a intoxicatiei saturnine
grave. Ea se caracterizeaza prin dureri periombilicale 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
accentueaza 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 periombelicale pot iradia spre coapse si tind sa cedeze la
apasarea lenta profunda exercitata pe peretele abdominal. Aproape totdeauna
colicele sunt precedate timp Tndelungat si sunt Tnsotite de o constipatie tenace,
pseudoocluzie. Bolnavul este anxios, agitat, cauta sa-si calmeze durerile prin
pozitia Tn cocos de pusca si prin apasarea abdomenului cu méainele. De obicei
colica saturnina se insoteste de parestezii in extremitati, artralgii si mialgii, iar

uneori de tenesme rectale si urinare, oligurie sau retentie urinara. Examenul
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obiectiv constata uneori o ascensiune febrila, puls mic, dur, bradicardic, crestere
temporara a tensiunii arteriale, facies palid ori ceros usor subicteric, halena
fetida, abdomen meteorizat, de obicei escavat, dar cu perete suplu, fara rigiditate
lemnoasa si cu atenuarea durerilor la presiune profunda. Intre crize riméne 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 hidro-aeriene intocmai ca in ileusul
paralitic. Laboratorul poate evidentia o0 moderata leucocitoza cu neutrofilie,
usoara retentie azotata, diselectrolitemie cu o crestere a clorului, acidoza,
deshidratare datorita vomelor, transpiratiei si a 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 saptaméni si nu dispar decét la reluarea tranzitului intestinal. Ele
sunt determinate de impregnarea ganglionilor autonomi vegetativi cu porfirine,

fiind asemanatoare cu cele prezente in porfiria acuta.

Lizereu saturnin (sau linia lui Burton).
Henry Burton (1799-1849) — medic englez.
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3. Sindromul articular - Simptomele articulare sunt frecvente: senzagie
de greutate Tn extremitati, dureri osteoarticulare surde, n fazele

avansate se observa furnicaturi, amorteli Th extremitati.

4. Simptome hematologice sunt expresia hemopatiei saturnine
eritropatice cauzata de actiunea toxica a ionului de Pb asupra maduvei
hematogene (perturbarea eritropoiezei prin inhibitia
hemoglobinsintezei ( 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 ceros caracteristic faciesului saturnin.

Examenul hematologic evidentiaza scaderea moderata a nivelului
hematiilor, 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 % decat in cazurile neglijate si in care coexista si alte

cauze anemizante.

Tntre 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 hemoglobinei 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 Tn hemoglobinosinteza cu interesarea

acizilor nucleici, in cadrul afectarii maturatiei hematiilor prin ionul de Pb.
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Hematiile cu granulatii bazofile (HGB) Tnh 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,

lar peste 5000 intoxicatia cu Pb este de regula certa.

Seriile leucocitara 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 Tn 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 hiperalouminemie cu alfa- si gama- globulinemie.
Medulograma arata de obicei 0 maduva regenerativa cu devierea raportului G/E
spre seria rosie. Excitarea seriei rosii coexista de obicei cu insuficienta
hemoglobinosintezei, 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 n periferie ca 0 anemie normocitara,
normocoma, hipersidermica, regeneratava, cu componenta hemolitica toxica si

posibil autoimuna.
5. Simptome neuromusculare

Pot fi atingi nervii periferici, Tn special n. radial (neuropatia tip Remak),
mai rar popliteu si sciaticul. Nevrita motorie se caracterizeaza prin scaderea

fortei extensorilor, paralizia nervului radial. Paralizia tip Aran-Duchenne -
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mana in ghiara, atrofia eminentei tenare si hipotenare cu imposibilitatea de a
indeparta degetele. Paralizia peronierilor — paralizia anteroposterioara a gambei
ca o polinevrita alcoolica. Pot fi afectati nervii cranieni (mai rar) in special n.
oculomotoriu, caracterizat prin tulburari vizuale — ambliopie (scaderea vederii

fara cauza organica aparenta).

Encefalopatia saturnina reprezinta forma cea mai grava a bolii. . Ea
apare numai n urma unor expuneri masive la Pb de ordinul a catorva mg/m3
aer, de obicei pe teren alcoolic. Tn conditiile actuale de expunere profesionala
encefaloptia saturniina este practic exclusa. Actualmente ea apare mai frecvent
extraprofesional la marii consumatori 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 ischemie, edem
cresterea permeabilitatii vasculare si hemoragii perivasculare ce determina
leziuni degenerative, cu localizare predominanta in tuber cinereum si n 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 encefalopatia 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, Tnsotit de halucinatii, anxietate si stare de excitatie violenta,
convulsii de tip jacksonian si eventual coma. Forma comatoasa are prognostic
rezervat. Examenul obiectiv evidentiaza tremorul, hiperreflexivitatea osteo -
tendinoasa si anizocorie 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.
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Nevrita motorie intereseaza rareori nervii cranieni, cu manifestare de
obicei Tn cursul encefalopatiei saturnine. De asemenea, parezele si paraliziile
extensorilor membrelor, care faceau parte odinioara din tabloul clinic al
saturnismului, actualmente se intalnesc numai Tn cursul unor intoxicatii intense
si de lunga durata. Procesele degenerative intereseaza atat celulele substantei
cenusii a maduvei spinarii céat si fasciculele nervilor aferenti, in special inervatiei
membrelor superioare 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”.

Simptome cardiovasculare
* parasimpaticotonie (bradicardie, hipotensiune arteriala in prima faza);
* vasoconstrictie selectiva: creier, intestin, mezenteriu, muschi etc.

* Cardiopatiile apar cu o frecventa mai mare decét la persoane neexpuse

plumbului.
Rinichii
Rinichii pot fi atingi sub forma de nefropatie saturnina cu proteinurie,
leziuni tubulare primare usoare, nefroscleroza (rar) si angiopatie.
Simptomele endocrine

Simptomele endocrine sunt caracterizate prin tulburari de ciclu, avorturi

spontane, insuficienta cortico-suprarenala, la barbati — impotenta sexuala.

Pot fi evidengiate 3 stadii (forme) de intoxicatie cu plumb:

18



1. forma incipienta (stadiul presimptomatic): pot fi constatate modificari
hematologice si a altor indici de laborator, simptomatica clinica fiind

absenta;

2. forma usoara: sunt prezente simptome neurologice (astenie, sindrom

asteno-vegetativ, polineuropatie moderata);

3. forma manifesta: sindrom anemic, colica saturnina, dereglari

neurologice pronuntate, leziuni toxice pronuntate.

Imaginea unui pictor cu saturnism

(pierdere ponderala, afectare a sistemului neuro-muscular)
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-

Paralizie a mainii in saturnism.

(Sursa: Thomas' Eclectic Practice of Medicine, 1907).

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
sporitda de Pb. Aceasta stare este caracterizata in primul rand biochimic:
plumbemia intre 40 si 80 mg %, plumburia intre 80 si 150 mg %, CP |1l 150-
300 mg/l si ALA urinar 6-10 mg/l. Clinic se constata sau nu unele semne ale
sindromului asteno - vegetativ, din cel dispeptic mai ales lizerul saturnin si
disconfort digestiv moderat, cate odata acuza pseudoreumatismele si uneori
un discret sindrom anemic. Scoaterea din mediul cu plumb acestor cazuri este

urmata dupa un rastimp de normalizarea spontana a bilantului Pb si a
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parametrilor de raspuns, precum si de estomparea si apoi disparitia

eventualelor semne clinice.

Intoxicagia cronica cu Pb. (Saturnism cronic).

Se constituie Tn 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 raspuns depasesc 10mg/l pentru ALA urinar, 300
mg/l pentru CP 11 si 5000 HGB/10 6 HN.

Clinic sunt prezente modificari ample din cadrul sindromului asteno -
vegetativ, digestiv, pseudoreumatic si mai cu seama sindromul anemic. Tn
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.

Starea de purtdator de plumb

Este perioada care urmeaza intreruperii contactului cu toxina si in care are
loc eliminarea progresiva a plumbului cumulat Tn 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 Tn cantitati anormale Tn organism. Numai cand plumbemia a revenit la
valorile fiziologice, iar plumburia, dupa administrarea unui agent chelant nu
depaseste nivelul celei intélnite la normal 1i poate afirma reintoarcerea la starea

de absorbtie fiziologica.
Sechelele saturnismului

Tn 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
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organism si care manifesta caracter de progresivitate. Tn aceasti categorie Tntra

nefropatia saturnina si arterioscleroza saturnina.

Nefropatia saturning 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, ireversibile, care ducand in cele din urma la

formarea de ,,rinichi saturnin” sclerozat si retractat.

Arterioscleroza saturning, 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 acesti bolnavi ar fi consecinta unei vasculopatii saturnine
generalizate sau arteriosclerozei renale. Leziunile vasculare degenerative insotite
sau nu de hipertensiune sunt cu atat mai frecvente cu cat vechimea si gravitatea
saturnismului este mai mare. Spre deosebire de arterioscleroza banala in cea

saturnina leziunile ar predomina la nivelul intimei.

Evolurie si prognostic. Datorita masurilor tehnico-sanitare eficiente care
au redus Tn 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
intélnesc n 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.
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Tn ambele alternative, incetarea expunerii duce la atenuare progresiva, de
obicei spontana a simptomelor, paralel cu decaderea plumbului cumulat n
organism. In intoxicatiile cronice tratamentul de eliminare a plumbului este
urmat de remisiunea fenomenelor clinice de obicei Tn 2-3 saptamani in formele
incipiente si numai dupa 4-6 saptamani in formele neglijate, cu absorbtie
indelungata de Pb. Intervalul de la disparitia semnelor clinice si péna la
normalizarea plumbemiei si aplumbemiei 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 absorbtie fiziologica de plumb
(atestata de normalizarea parametrilor 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. Tn actualele conditii de lucru o astfel de

situatie prezinta o exceptie.

Diagnostic pozitiv
Se bazeaza pe:

* expunere la locul de munca (inhalare de pulbere metalica sau a oxizilor
de plumb Tn valori de peste 0,12 mg/m?) sau un aport zilnic peste 1 mg

plumb total;
* simptome clinice,
* examene de laborator;

* examen radiologic (la necesitate).
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Examene de laborator

*

*

Coproporfirine urinare > 200 microgram/I.
Concentratia plumbului Tn sange > 2 mmol/l.

Concentratia plumbului Tn urinda > 1 mmol/l, iar dupa provocare cu

EDTA (acid etilen-diamino-tetra-acetic) ~ 5 mmol/I.

Anemie (cu anizocitoza, poikilocitoza, macrocitoza, sideremie

crescuta).
Reticulocitoza (2-20 %).
Eritrocite cu granulatii bazofile > 200-500/1 min.

Bilirubinemie indirectd moderat crescuta.

Eritrocit cu granulatie bazofila.
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Examen radiologic

Radiograma a abdomenului unui copil cu intoxicatie cronica

cu plumb in curs de contaminare.
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Diagnostic diferengial
Colica saturnind se diferentiaza cu:

abdomenul acut (lipsa de aparare musculara, bradicardie, constipatie,

anamneza);
« colicarenalg;
« colica hepatics;
« ocluzia intestinalg;
« ulcerul gastric sau duodenal perforat;

« apendicita.

Anemia din intoxicagiile cu plumb trebuie diferentiatd cu alte tipuri de

anemii (de exemplu cu anemia hemolitica da alta natura cu icter).
Simptomele asteno-vegetative trebuiesc diferentiate cu nevroza astenica.

Encefalopatia saturnina trebuie diferentiata cu alte encefalopatii:
encefalopatia hepatica, encefalopatia hipertensiva, tumori cerebrale, unele

meningite si encefalite.
Complicarii
* distonie neuro-vegetativa accentuata;
* scaderea functiilor intelectuale;
* scaderea rezistentei organismului;

* nefroza cronica — morfologic: fibroza interstitiala intensa, atrofie
glomerilara, degenerescenta hialina a vaselor, cu reducerea debitului de

filtrare; paraclinic — albuminurie, cilindrurie, aminoacidurie;
* arterioscleroza;

* hipertensiune arteriala;
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* scaderea fertilitatii, efecte teratogene si mutagene.

Tratament
« EDTA (acid etilin-diamino-tetra-acetic, sin. Tetacina de calciu): cate

20 ml solufie de 10 % i.v. 1 data/24 ore timp de 3 zile, apoi 4-5 zile
intrerupere. Cura de tratament consta din 2-3 cicluri (in total 6-9
perfuzii).

« Pentacina (este mai efectiva decat EDTA): cate 20 ml soluzie de 5 %
I.v. 1 data/24 ore timp de 3 zile, apoi 4-5 zile intrerupere. Cura de

tratament consta din 2 cicluri (in total 6 perfuzii).

« D-Penicilamina (capsule 150 mg): 450-900 mg/24 ore timp de 2-4
saptamani.

« Vitamine By, Bg, By, C.

« Tratament simptomatic.

Profilaxie
1. Masuri tehnice:

e reducerea concentratiei plumbului la locuri de munca prin
inlocuirea Pb si compusilor organici cu alte substante mai putin
toxice (silicati de Pb netoxici in locul oxizilor de Pb la smaltuire,

oxid de fer ca anticorosiv etc.),
e mecanizarea cat mai completa a procesului de productie,

e automatizarea unor procese tehnologice care sa indeparteze
muncitorii de la sursele de emisie a vaporilor sau pulberilor de
Pb,
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o ventilatie generala si locala, utilizarea de procedee umede pentru

diminuarea concentratiei de plumb,

e in turnatorii precum si in alte operatii cu Pb topit , temperatura
de incalzire nu trebuie sa depaseasca 500°C, acolo unde natura

procesului tehnologic nu necesita temperaturi mai mari,
e evitarea prelucrarii uscate a produselor de Pb,

o atelierele unde se lucreaza cu plumb sa fie izolate de celelalte

spatii de munca,

e atdt peretii, cat si podeaua din ateliere trebuie sa fie usor

lavabile, fara fisuri,

e reducerea timpului de munca pana la 6 ore pe zi,

respectarea disciplinei tehnologice.
2. lgiena individuala:
« respectarea regulilor de igiena,
 alimentatie bogata n proteine, vitamina C (zilnic 200 mg).

3. Masuri medicale (examen medical la angajare si periodic). Intervalele
de timp la care trebuie efectuat controlul clinic si paraclinic se stabilesc
conform ,,Regulamentului privind ordinea efectuarii dispensarizarii
bolnavilor cu boli profesionale” (Anexa la Ordinul nr. 132 al MS RM
din 17.06.1996): minim 1-2 ori/an.

Contraindicatii medicale (pentru locurile de munca unde se lucreaza cu
concentratii foarte mari de Pb) : hipertensiunea arteriala, cardiopatia
ischemica, boli cronice ale sistemului nrvos central si periferic,
afectiuni psihice, porfirii, nefropatii cronice, femei Tn perioada de

fertilitate, adolescenti, anemii.
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INTOXICATII CU DERIVATII PLUMBULUI
(ALKIL- COMBINATIILE PLUMBULUI)

ALKIL- combinatiile plumbului
e Plumb tetraetil (C,Hs)4Pb

e Plumb tetrametil (CHs)4Pb

Plumb tetraetil (PbTE) este un lichid incolor, uleios, dulceag, foarte
volatil, cu miros aromatic, agreabil, solubil in solventi organici si grasimi. Se

evapora la temperatura obisnuita, iar vaporii sunt de 11 ori mai grei decat aerul.

PbTE se amesteca cu hidrocarburi clorurate si bromate (dibromura de
etilen, naften clorat etc.) pentru forma lichidul de etil (LE).lichidul de etil se

introduce n benzina pentru a forma benzina etilata — premium.

Factori favorizanti:

v' Apartinand de organism: tineri, femei, cei cu afectiuni psihice,

neurologice, renale, subnutritie, alcoolism;

v" Apartinand de mediul de munca: ventilatie deficitara, neutilizarea
echipamentului special de protectie, nerespectarea regulilor de
protectie a muncii, temperaturi ridicate in incaperile unde se varsa

LE, contactul lichidului cu flacara.

Timpul probabil pana la aparitia intoxicaziei:

- 6 ore — 18 zile, depinde de intensitatea absorbtiei si susceptibilitatea
individuala.

Locul de munca:

29



- Fabricarea PbTE si LE;

- Prepararea benzinei etilate prin introducerea LE in benzing;
- Curatarea rezervoarelor, cisternelor si altor recipienti,

- Manipularea benzinei etilate

Circumstanze neprofesionale:

- Ingerarea accidentala de PbTE - LE datorita confuziei cu o bautura

alcoolica
- Utilizarea PbTE - LE drept ,,raticid”
- Utilizarea PbTE — LE drept ,,vopsea” datorita culorii continutului,
- Calcarea hainelor spalate cu benzina intr-un spatiu inchis,

- Folosirea benzinei etilate sau a petrolului depozitat in butoaie metalice

care au continut benzina etilata la incalzirea locuintei, in sobe;

- Manipularea PbTE — LE luat fraudulos pentru a fi introdus in benzina

pentru marirea cifrei octanice;

- Spargerea accidentala a unei sticle cu continut de TEP — LE.

Cai de patrundere:
e respiratorie (toxicul este foarte volatil);

e digestiva;

e transcutanata (poate strabate tegumentul intact).

Mecanism de actiune
Tn organism se descompune in plumb metalic si in plumb trietil mai toxic,

solubil Tn apa. Este metabolizat in ficat in trialkil de plumb.
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Eliminare — idem plumb anorganic.

ALKIL- combinatiile plumbului au actiune mai importanta asupra

proceselor de oxido-reducere. Trietilul patruns in circulatie si prin interferarea sa

cu metabolismul celular din creier produce leziuni grave. Trietilul de plumb

inhiba glicoliza, sinteza de adenosintrifosfat (ATP) si monoamino-oxidaza,

favorizand cresterea serotoninei.

Tn SNC provoaci congestie, hemoragii, de asemenea n suprarenale, ficat,

miocard, rinichi. Poate provoca atrofie suprarenala.

Tablou clinic

Intoxicatia acuta cea mai des intalnita, se prezinta sub forma grava,

medie, usoara in functie de intensitatea si cantitatea toxicului absorbit.

a)

b)

Intoxicatia acuta usoara sau medie, survine dupa o expunere relativ
scurta la PbTE soldata cu o absorbtie redusa si respectiv moderata.
Manifestarile prodromale 1T1si 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 Tn continuare tulburari digestive de tip dispeptic ca
anorexie matinala, greturi si tulburari de tranzit intestinal. Tn perioada
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. Tn formele deosebit de grave primele manifestari Tsi 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 Tmbraca aspectul unei psihoze acute.
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Bolnavul prezinta tulburari psihice, delir terefiant, halucinatii 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.

Tn cadrul tabloului de psihoza acuti, tulburdrile 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 cefaleea, insomnia si
astenia. Un simptom patognomic este pierderea in greutate precoce si

accentuata.
Intoxicatia cronica se caracterizeaza prin:
* bradicardie (30-50 batai pe min.);
* hipotensiune arteriala (80/40 mm Hg);
* hipotermie (35°C);
* transpiratii;
* cefalee;
* ameteli;
* tulburari de somn, insomnie;

* pierdere n greutate;
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* semne de distonie neurovegetativa;
* tulburari in functiile intelectuale;
* senzatie de presiune Tn stomac;

* scaderea reflexului rotulian (reflexul rotulian = extensia brusca a
gambei prin percutia tendonului rotulian; sin.: reflex patelar; rotula =

patela);
* paloare facialg;
* tremor.

Evolurie - Lenta, cu remisiuni.
Diagnosticul se bazeaza pe:

* expunere (accidentala sau profesionala);
* simptome clinice;
* examene de laborator: plumburie si plumbemie crescuta.

Diagnostic diferengial

Se face cu:

e psihoze maniacale si psihoze in general;

e nevroza astenica cu preponderenta parasimpatica;
e delirium tremens;

e encefalite.

Prognostic

e 1In formele usoare este bun.

e Daca simptomele majore cedeaza dupa 3 saptamani, prognosticul este

relativ bun.
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Tn encefalopatii: rezervat.

Sechele:
* distonie neuro-vegetativa;

* tulburari ale functiilor intelectuale.

Profilaxie
* masuri tehnice (respectarea masurilor de protectie a muncii - 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);

* masuri medicale (educatie sanitara, control periodic).

Intervalele de timp la care trebuie efectuat controlul clinic si
paraclinic se stabilesc conform ,,Regulamentului privind ordinea efectuarii
dispensarizarii bolnavilor cu boli profesionale” (Anexa la Ordinul nr. 132
al MS RM din 17.06.1996): minim 1-2 ori/an. La contraindicatiile de
angajare se adauga in plus afectiunile cronice hepatice, afectiunile cailor
respiratorii superioare care Tmpiedica purtarea mastii de protectie si
afectiuni cronice cutanate. Examenul periodic se efectueaza la 6-12 luni,
intocmai ca si la mediul cu Pb anorganic, adaugandu-se la 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.
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Ludwig van Beethoven
(16.12.1770 — 26.03.1827)

Marele compozitor Ludwig van Beethoven a murit din cauza otravirii cu
plumb. Aceasta este concluzia la care au ajuns cercetatorii germani si americani
dupa ce au studiat 422 de fire de piar de pe capul artistului. Tn parul
compozitorului s-a gasit o cantitate de plumb de cateva sute de ori mai mare
decét cea normala. Cercetatorii cred ca imensa cantitate de metal provine din
recipientele n care compozitorul tinea apa minerala si din faptul ca acesta

obisnuia sa-si indulceasca vinul alb cu zahar contaminat, se pare cu plumb. *

Aceasta cercetare explica iritabilitatea, depresiunile si durerile abdominale

de care suferea Beetoven.

* Jurnalul national” 14.11.2000.
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