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Foram estudedas duas familias, vitimas de intorxicacdo
aguda acidental por inalacdo da queima de livo industrial,
em outubro de 1981 nos arredores dua cidade de Paulisia
(PE). As familiogs inalaram o0s gases em suas residéncigs
durante um periodo de cerca de 15 horas. Das doze pessoos
{5 do sexo masculino e 7 do sexo feminino) duas eram ges-
tantes. Houve 03 obitos. O diagnodstico foi baseado na his-
torig clinica, exames toxicologicos e eletrofisiologicos. A and-
lise guimica dos residuos do citado lizo industrial, demons-
irou os seguintes feores de chumbo e mercurio. Em 17gr.
de material metdlico usado em bocais de lampadas comuns,
havia 6gr. de Pb (Técnica de Saulsby e Smith). Em 16gr.
de filamenios de ldmpadas comuns havig 0,2gr, de Pb (pela
mesma técnica). Em 4gr. de vidro de ldmpadas comuns
havia 0,576gr. de Hg (Técnica de Kaye). Os melais pesa-
dos foram dosados no sangue, uring, fezes e LCR em vd-
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rios casos pelas mesmas técnicas respeclivamente supra-
citados .

Introdugdo

O chumbo e 0 mercirio vém sendo usados desde a re-
mota antiguldade, com tinalidade as mais variadas. A cha-
mada coilca pela intoxicaguo plumbica, ja4 era familiar aos
medicos de entao, incluindo Hipocrates, Paracelso, Galeno
¢ Araetaeus, bem como a paralisia e dores nas extremida-
des (o). Na atualidade o uso industrial supera de longe a
utilizagdo médico-farmacéutica destes metals. Assim € lar-
gamente usado na fabricagac de baterias elétricas, tubos,
chapas, soldas, lampadas comuns e fluorescentes de mer-
-etiro, ete, O lixo industrial cuja combustio gerou o motive
da intoxicagao coletiva ora descrita, foi analisado do ponto
~de vista quimico com os seguintes resultades: Em 17gr. de
material metalico usado em boecais de lampadas comuns,
havia 6gr. de Pb (Técnica de Saulsby e Smith). Em 16gr.
de filamentos de lampadas comuns havia 0,2gr. de Pb (pela
mesma iécnica). Em 4 gr. de vidro de lampadas comuns,
havia 0,576gr. de Hg (Técnica de Kaye).

Neuropatias agudas por chumbo e mercurio atualmente
nao sdo comuns. Este fato acrescido do aspecto coletivo da
intoxicagdo em nossos casos justificam esta publicagio.

A intoxicagio erénica por chumbo leva a colicas, poli-
neurcpatia distal principalmente motora em adultos e uma
encefalopatia em criangas. Na intoxicagho cronica por mer-
curio séo freqilentes os sintomas gastrintestinais, surdez neu-
rosensorial, neuropatia optica, encefalopatia e coma. E bem
conhecido o caso da Baia de Minamata no Japdo (11).

Nossos (gsos

Caso 1 — J.R.M_; 17 anos, masculino, faiodermo, sol-
teiro, servente, pernambucano, procedente de Paulista (PE),

Fni admitide em 1-11-81 no Hospital da Restauragac
(HR), queixando-se de formigamento em todo corpo, rou-
quidio, prurido, dorméncia, falta de for¢a universal e difi-
culdade em deambular hd cerca de oito dias. Apresentava-
se com febre, edema cutidneo generalizado, vOmitos sangui-
nolentos, dispnéia (++), diarréia de coleragido escura, deli-
rio, crises convulsivas e presenga de vesiculas na face ante-
rior e posterior do térax.
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Exame clinico® Murmurio vesicular rude em ambas as
bases pulmonares, com macicez a percussdo. . Abdéme dolo-
roso 4 palpagdo. Apos 24 horas 0 paciente encontrava-se in-
consciente, com pele e mucosas descoradas {(+++), apresen-
tou trés crises convulsivas do tipo tdcnico-clonicas com des-
~io da cabeca e olhos para D, intercaladas com crises de agi-
tagao psicomotora.

Exame neurolégico: Tetraparesia trofo-sensitivo-motora
de predominio nos MMII e membro superior E, paresia ra-
dgial E, reflexos profundos abolidos, cutineo-plantares em
rexdo e cutédnec-abdominais presentes normais.

Fm 38-11-81 estava consciente, afebril, FC=120 bat/’,
~nita secregdo broénquica e bastante disfonico.

Em 17-11-81 fez crise convulsiva tonico-clonica com
desvio da cabega-globos oculares para D e mioclonias do
membro superior D, Descamagédo da pele do tipo furfuracea
universal,

Em 23-11-81 apresentou tremores peribucais; dores nNOS
pés, pernas e maos, disfonico, tetraplegia trofo-sensitivo-
moLora.

Exames de laboratério: Em 23-11-81 — Hemograma cort
Hb—=10g %, hematocrito de 31%; contagem de leucoticos not-
mal com 69% de neutrdfilos com granulagoes toxicas finas
em 80% . Blogquimica com glicose, urela € creatinina 1or-
mais. Provas de fungio hepatica normais. Proteina-C reati-
va negativa. Mucoproteina com 37mg % . Sumario de urina
normal. Parasitologico de fezes com Ascaris Jumbricbides,
Ancylostomos duodenale e Tricuris trichiuris. Toxicologia
em 18-11-81: No LCR 1,5 mg de Hg/1; nas fezes houve Hg
qualitativo; na urina 232 microgr. de Hg/1 (Técnica de
Kaye) . Nao houve chumbo no LCR; na urina 89,1 Microgr.
de Ph/24 horas; nas fezes e no sangue houve a presenga de
Pb qualitativo (Técnica de Saulshy e Smith) . O liquido cé-
falorraquidiano: PL, coml Stookey normal, limpido, incolor,
codgulo e hemécias ausentes, cél. 0,3 mm?, proteina 60mg?7,
cloretos 702mg%, Pandy-Nonne(+), Takata-negativo. O
EEG revelou discretos sinais de sofrimento do parénquimsa
nervoso (irregularidade e lentifica¢do do ritmo de base) no
hemistério cerebral E, A determinagio da velocidade de con-
dugdo nervosa sensitiva e motora demonstrou inexcitabili-
dade com estimulos de até 500 milivolts. O elefromiograma
mostrou intensa denervago motora bilateral distal nos
MMSS e II. O ECG foi normal,
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Evolugdo: atualmente apresenta discreto déficit motor
distal predominante nos MMII com marcha, paraparética.

Caso 2 — A J.S.; 33 anos, masculino, melanodermo.
solteiro, agricultor, pernambucano, de Paulista (PE) .

Foi aumitido em 15-12-81 no HR referindo ter sofridc
em 22-10-81 intoxicagdo aguda por inalagdo de gases por
quemma de lxo industrial semelhante ao caso 1; apresentava
entao vomitos, diarréia, tonturas e sensagio de dorméncia
brincipalmente nas méos e pés. Dois dias antes do interna-
mento surgiu faita de forga nos pés, mios e pernas Pros-
sdo arterial 130X80mmHg .

bXame neuroioglco: ripotonia nos 4MM, deficit motor
has exiremidades principaimence nos pés onde a flexdo dor-
sal e plantar era muito diminuida.

ReIexXos esulloracuals, pateiares e aquileos abolidos; bi-
cipitals e tricipitals diminwidos. Hipoestesia tactil e dolorosa
muito pronunciada nos pés, pernas e mios e, antebrago com
torte componente disestesico e dor a paipacio de massas mus-
culares nas pernas. Hipopalestesia com a mesma distribui-
¢ao0; apalestesia nos dedos dos pés,

Exames de laboratorio: Em 23-12-81 — Hemograma
com Hb=12%, hematocrito com 38%%; contagem de leucdei-
tos normal com eosinofilia de 20% . Biogquimica com uréia
& creatinina normais. Parasitolégico de fezes com Ancylos-
tomos duodenale, Toxicologia em 22-12-81: nho LCR 0,3mg
de Hg/1; na urina 360microgr. de Hg/1 (Técnica de Kaye) ,
Na urina 89microgr. de Pb/24 horas (Técnica de Saulsby e
Smith. Liquido céfalo-raqueano em PL, normal sob outros
aspectos. O EEG foi normal. A velocidade de condugao ner-
vosa sensitiva fol inexcitdvel e & motora algo reduzida (pou-
co abaizo do normal). Eletromiografia mostrou fibrilagdes
e potenciais polifdsicos. :

Evolucdo: atualmente encontra-se sem seqiielas clinicas.

Caso 3 — A M.R.M_; 15 anos, feminino, faiodermo, sol-
teira, estudante, pernambucana, de Paulista (PE) .

- Foi admitida em 1-11-81 no HR com a mesma histo-
ria clinica dos casos anteriores e com queixas de rouquiddo,
dispnéia, diarréia e tonturas ha 10 dias. Referia ainda fe-
bre, vomitos, edema de MMII, prurido universal e descama-
¢éo cuténea,

‘Exame clinico: Paciente desidratada, afebril, mucosas
descoradas (+). O ACV com pulsos cheios, bulhas hiperfo-
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aélicas, FC=144bat/’. Medicada com medidas de rotina para
Aldratacao, hidrocortisona, prometazina. Abandonou o Ser-
vigo sem autorizagido médica.

Em 14-12-81 retornou ao Servigo queixando-se de dor-
mencia nos pés e dedos das maocs héa 30 dias. Ao reexame,
o8 seguintes dados positivos: na prova de Barré desnivela i
D, Flexao dorsal dos pés prejudicada bilateralmente.

Reflexos profundos diminuidos nos MMII, Hipoestesia
a dor e ao tato nos pés e mios. Marcha parética bilateral.

Exames de laboratorio: Em 22-12-81 — Toxicologia: no
LCR havia Hg (prova qusalitativa), na urina 360microgr.
de Hg/1 {Técnica de Kaye). Na urina 100microgr. de Pb/
24 horas (Técnica de Saulsby e Smith) . O EEG foi normal.
A velocidade de condu¢fo nervosa sensitiva foi muito redu-
zida (abaixo de 50% do normal), e a motora algo reduzida,
A eletromiografia foi normal,

Evolugao: atualmente encontra-se bem, sem seqiiclas
clinicas .

Caso 4 — A R.M.; 10 anos, masculino, faiodermo, sol-
eivo, estudante, pernambucano, de Paulista (PE),

ol admitide em 1-11-81 no HE referindo além da his-
toria clinica similar as anteriores, febre, vomitos, diarréia,
cefaléia, tonturas, edema de MMII, prurido, descamacao
cuténea e cansago(++),

Exame clinico: Estado geral precédrio, mucosas descora-
das(+), afebril, apresentava lesdes eritematosas com vesi-
culas e pustulas indolores localizadas na face lateral da co-
xa. Medicado com penicilina-benzatina, hidrocortisona e
medidas de hidratagéo. _

Em 10-12-81 queixava-se de falta de for¢a.nas pernas
¢ dorméncia nos pés hé 3 dias. Flexdo dorsal e plantar dos
pes diminuidas. Reflexos profundos diminuidds nos MMII.
Hipoestesia a dor ¢ ao tato em bota e luva dé cano longo,
marcha parética hilateral, o -

Exames de laboratério: Em 22-12-81 — Toxieologia: no
~CR havia Hg (na prova qualitativa), na urina 270microgr
de Hg ‘1 (Técnica de Kaye) . Na urina 1llmicrogr. de Pb/24
noras (Técnica de Saulsby e Smith), O EEG foi normal.
A velocidade de condugfo nervosa sensitiva: foi reduzida &
zerca de 509 do normal e a motora idem. A eletromiogra-
-la mostrou fibrilagdo, denervagéo, potenciais polifasicos de
cemora de predominic distal bilateral. ' ' -
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Evolugao: atualmente bem, sem seqiielas clinicas.

Caso 5 — M.R.M.F_; 13 anos, masculino, faiodermo,

solteiro, estudante, pernambucano, de Paulista (PE} .

~ Foj admitido em 12-12-81 no ambulatéric do mesme
Servigo, queixando-se de dorméncia nos pés e fragqueza nas
pernas. Ha 50 dias apresentou sintomas de intoxicagio
aguda semelhante aos outros supra-citados, em carater mo-
derado,

Exame neurolégico: com os seguintes dados positivos:
Flexao dorsal e plantar dos pés diminuidas, Reflexos pro-
fundos nos MMII diminuidos. Hipoestesia a dor e ao tato
em bota de cano curto. Marcha parética bilateral .

Exames de laboratorio: Em 22-12-81 — Toxicologia: no
LCR havia Hg (na prova qualitativa); na urina 370microgr
de Hg/1 (Técnica de Kaye) . Na urina 111imicrogr. de Ph/24
horas (Técnica de Saulsby e Smith). O EEG foi normal.

As velocidades de condugio sensitiva e motora algo re-
duzidas. A eletromiografia mostrou potenciais de fibrilagao
e denervagio.

Evolugéo: atualmente sem seqiielas clinicas.

Caso 6 — M. N.R.M.; 9 anos, feminino, faioderma, sol-
teira, estudante, pernambucana, de Paulista (PE) .

Fol admitida no HR em 1-11-81 com 2 mesma historia
clinica e queixas de febre, vémitos de coloragio escura, diar-
réia com fezes escuras e dispnéia ha uma semana; referia
ainda edema de face e ardéncia nos olhos ha dois dias.

Exame clinico: Estado geral precario, afebril, dispnéia
(++), mucosas descoradas, abdéme distendido e indolor a
palpagédo. Prescritas medidas de hidratagio.

Em 10-12-81 foi atendida no ambulatério queizxando-se
de dores nas panturrilhas e tenddes aquilianos, parestesias,
dorméncias ¢ falta de forga nas pernas e dores nos ante-
bragos.

Exame neuroldgico os seguintes dados positivos. Dis-
creta hipotonia e hipotrofia muscular distal nos MMII. Fle-
X80 dorsal e plantar diminuidas (grau IIT). Reflexos pro-
fundos diminuidos nos MMII. Hipoestesia & dor e ao tato
em bota e luva de cano médio. Hipopalestesia ao nivel dos
MMII, Marcha parética/bilateral,

Exames de laboratdrios: Em 22-12-81 — Toxicologia: na
urina mostrou 260microgr, de Hg/l (Técnica de Kaye), e
89microgr de Pb/24 horas (Técnica de Saulsby e Smith). O
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EEG foi normal. A velocidade de conducdo nervosa sensi-
tiva e motora muito reduzida. A eletromiografia mostrou
fibrilacdo continua e potenciais de denervagao.

Evolucdo: atualmente sem seqiielas clinicas.

Caso—7

Caso 7 — M.L.R.M.; 19 anos, feminino, faioderma, ca-
sada, doméstica, pernambucana, de Paulista (PE); encontra-
va-se no sétimo més de gestagao.

Foi admitida no ambulatéorio do HR em 14-12-81 com
2 mesma historia clinica e queixas; havia ha 3 dias, dor-
méncia nos dedos dos pés e maos e falta de forca nas per-
nas.

ixame neurolégico: Hipoestesia a dor e ao tato nos pés
¢ dedos das maos.

kxames de laboratorio: Em 22-12-81 — Toxicologia; na
arina 370microgr. de Hg/1 (Lécnica de Kaye) e 100mi-
crogr. de Pob/24 horas (Técnica de Saulsby e Smith) . O ErG
foi normal. A velocidade de condugao nervosa sensitiva foi
muito reduzida e, a motora normal. A eletromiografia foi
normal .

Apo6s trés meses do inicio dos sintomas, nasceu o filho
desta paciente, na Maternidade de Abreu e Lima, medindo
S0cm, pesando 3,350kg, de parto normal e sem malforma-
goes de qualquer natureza. “Esta crianca constitue o caso
de numero XIII desta série”.

kxame neurologico: Hipotrofia muscular universal.
Apo6s dias de vida, tor colhida sua urina e detectada a pre-
senca de Hg (prova qualitativa pela ‘Lécnica de Kaye) e au-
séncia de Pp (1écnica de Saulsby e Smith) . Nas fezes foram
negativas as provas qualitativas para Hg e Pb pelas respec-
uvas técnicas de Kaye e Saulsby-Smith.

Evolucdo: atualmente sem seqiielas clinicas.

Caso 8 — J.R.M.; 8 anos, masculino, faiodermo, soltei-
ro, estudante, pernambucano, de Paulisia (PE) .

Foi admitido no HR em 1-11-81 com a mesma historia
dos casos anteriores e apresentando edema de face e MMIT.
vomitos e dispnéia(++) ha uma semana.

Exame clinico: Estado geral precario, pele e mucosas
descoradas., Murmurio vesicular rude. Abdome distendidc
com edema de parede, indolor & palpacdo. Apresentava lesao
ulcerada na comissura labial D, Figado palpavel 3cm abai-
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xo do RCD (lobo E) . Descamacio furfuricea universal e ul-
ceraches da pele. Evacuacdes diarréicas, febre, oligiria de
300 ml nas 24 horas.

Exame de laboratorio: Na série vermelha Hb—4, 3g%,
hematocrito de 15% . Contagem de leucoticos normal com
eosinofilia de 20% . Bioquimica com uréia de 18mg¢ . Raio-
A de torax em AP mostrou aumento da drea cardiaca(++-+)
Prescrita penicilina 600000UI, sulfato ferroso, metronidazol,
diuréticos, polivitaminas e medidas de hidratacéoc.

Em 10-12-81 ja no ambulatério do HR, com queixas de
falta de forca e de dormeéncia nas pernas e dificuldades de
andar. Havia os seguintes dados positivos no exame neuro-
logico: Flexdo dorsal e plantar dos pés diminuidas. Refle
%038 profundos diminuidos nos MMII. Hipoestesia & dor e ac
tato em bota e luva de cano médio. Marcha parética hila-
teral.

Exames de laboratério. Em 17-12-81 — Toxicologia; na
urina 360micregra. de Hg:l (Técnica de Kaye) e 100mi-
crogr. de Pb/24 horas (Techica de Saulsby e Smith)., ©
EEG fol normai. A velocidade de conducdo nervosa sensi-
tiva e motora muito reduzidas, Eletromiografia com poten-
ciais de fibrilagdo continua e denervacio,

Evolugao: atualmente sem seqiielas clinicas,

Caso 9 — 8. R.M,; 18 anos, feminino, casada, domés-
tica, pernambucana, de Paulista (PE) .

Foi admitida em 09-01-82 por solicitagdo nossa a sua
familia no ambulatério do HR, por ter prurido generaliza-
do na fase aguda da intoxicagfo, edema maleolar, vémitos,
cefaléia, de grau leve. Estado geral bom., Exame neurold-
gico normal.

Exames de laboratério: Em 18-01-82 — Toxicologia; na.
urina 100microgra. de Hg/1 (Técnica de Kaye) e 67microgr
de Ph/24 horas {Téchica de Saulsby e Smith) .

Evolugao: continua sem seqiielas.

Caso 10 — M. F M.S.; 22 anos, feminino, faioderma,
casada, domestica, pernambucana, de Paulista(PE) .

Foi examinada em sua casa, em (4-02-82 estando com
oite meses de gestacho, Apresentou sintomas de intoxica-
¢40 em outubro de 1981; com febre, cefaléia, tonturas, nau-
seas € vomitos durante um periodo de 3 dias. Em 04-02-82 o
exame neurolégico fol normal,

10 Neurohiol., Recife. 47 (1): 3-20, jan./mar. 1684
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Exames de laboratério: Em 04-02-82 — Toxicologia; na.
urina 100microgra. de Hg/1 (Técnica de Kaye) e 89microgr .
de Pb/24 horas (Técnica de Saulsby e Smith) . A

Em 14-02-82 nasceu de parto normal o filho desta pa-
ciente, na Maternidade e Hospital Sao José, em Abreu e Lima
(PE), sem complicacoes e sem malformacoes de qualquer
natureza. Com 6 dias de vida, a crianga foj internada no
Hospital Central de Paulista com o diagndstico de desidra-
facao de IT grau. Apods 30 dias o lactente foi & Obito em sua
residéncia, sem esclarecimento clinico-legal. Estas informa-

goes foram obtidas através do prontuario do hospital supra-
citado.

Caso 11 — M.P.R.M.; 6 anos, feminino, faiodermo, es-
fudante, pernambucana, de Paulista (PE) .

Foi admitida em 31-10-81 na Casa de Saude e Materni-
dade de Paulista com histéria clinica idéntica de tonturas,
diarréia com fezes escuras, febre, vomitos escuros, dispnéia,
€ edema generalizado h oito dias. Havia participado da as-
piracao dos vapores toxicos j4 mencionados. s

Exame clinico: Turgor e elasticidade da pele diminuidas,
mucosas descoradas. Inconsciente, acianética., Em 1-11-81
apresentou crises convulsivas tonico-clonicas generalizadas.
O exame neurologico nao foi feito. No mesmo dia, a paciente
fol & Obito. A necropsia revelou esteatose hepatica, pneumo-
nife e cardiomegalia. Nao foi feito estudo neuropatologico .’
Este caso nos foi concedido através do prontudrio da Casa
de Sande acima citada e, sua necropsia pelo Instituto de
Medicina Legal de Pernambuco, sk

Caso 12 — S.D.M.M.; 42 anos, feminino, faioderma,
domesuca, vilva, pernampucana, de Paulista (PE) .

Foi admitida no HR em 1-11-81 com historia clinica
identica e queixas de dores difusas, sangramento nasal ha
22 horas. Relatava que ha 10 dias vinha apresentando dor
abdominal, nos MMII, astenia, diarréia, febre, tonturas, ce-
faléia, vomitos e falta de ar.

Exame clinico: Consciente, acionética, anictérica, boa

perfusao tissular periférica, pele com turgor e elasticidade
conservados. No AR dispnéia, murmurio vesicular rude com
estertores crepitantes no apice do hemitérax E.

No ACV pulsos cheios, FC=100 bat/’, ritmo cardiaco re-
gular, sem sopros. ‘ : X
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Abdéme globoso, flacido, doloroso na regido epigastrica
e hipoctndrio D; presenca de ruidos hidroaéreos e timpanis-
mo_ Pele com lesdes descamativas e ulceradas nas pernas €
tronco  Raio-X de térax em AP e perfil mostrou aumento
da area cardiaca (+-+/++*1). Prescritas prometazina, hi-
drocortisona, dieta branda. sonda vesical, Ringer lactato,
vitamina K. Em 02-11-81 estava agitada, obnubilada, dis-
pnéica, isocérica, FC=110 bat/’. Seis horas depois apresen-
tou parada cardiaca e respiraitria reversiveis As manobras
habituais. Uma hora e trinta minutos depois, houve para-
da cordiorespiratoria irreversivel s manobras habituais. a
necropsia revelou esteatose hepatica, cardiomegalia, e eda-
ma agudo do pulmio. Nao foi feite estudo neuropatologico.

Comentdrios

Em nosso trabalho, todos os pacientes apresentaram
historia clinica, sintomas e sinais compativeis com intoxica-
cdio aguda por metais pesados, inclusive eritrodermia esfo-
liativa generalizada de maior ou menor intensidade.

Nenhum paciente apresentou papiledema nem sinais
de irritagio meningea.

Os quadros 1, 2, 3, 4, que se seguem, representam a sin-
tese dos varios aspectos de nossa casuistica; a saber:

Assim no gquadro-1, como sinfomas gerais temos febre,
vémitos, diarréia, cefaléia, tonturas, edema generalizado,
prurido, descamacido e dispneis.

No que toca ao guadro meurclégico propriamente dito,
sete casos assumiram a forma de quadriparesia trofo-sensi-
tiva-motora. Em um caso estabeleceu-se quadriplegia. Cri-
ses convulsivas foram observadas em 2 pacientes.

No que toca as dosagens toxicolégicas, foi possivel de-
terminar no LCR dos casos 1 e 2, a presenga de Hg em pro-
porgoes de 1,5mg,/ml e 0,3mg/ml respectivamente pela Téc-
nica de Kaye, Nos casos 3, 4 e 5 a positividade no LCR para

12 : Neurokiol.. Recife, 47 (1): 3-20, jan./mar. 1584
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QUADRO 1
SINTOMAS GERAIS

CASOS Febre Vomi- Diar- Cefa- Ton- Ede- Pru- Des- Disp-
| to réia 1éia tura ma rido camag. néia
s — MAS.
Ch- e R A U e T
nw ANOS
2 — MAS.
R e - L, R i
= ANOS
s — FEM.
e S . A b 4 ettt R
i3 ANOS
”®" — MAS.
(T RO N " Tl e S R o
10 ANOS
s — MAS.
i P S et S o s M,
13 ANOS
% — FEM.
AN SN r S S o L ot D
(-] ANOS
7 — FEM.
CIE ST A e 1 AR 2 e o
19 ANOS
”® — MAS.
T R o o T L i iy T o
08 ANOS.
0o — FEM.
JONS T ST — . AR e FEIM o
18 ANOS.
10 — FEM.
PR S NS e T e Pl o e—
2 ANOS.
1nm — FEM.
NS R Sl S e S, S o e
06 ANOS.
2 — FEM.
- iy i G s, U el o =i
2 ANOS.

i+) Sintoma Presente
‘—) Sintoma Ausente

Neurobiol., Recife, 47 (1): 3-20, jan./mar. 1984
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QUADRO 2
SINTOMAS NEURQLOGICOS

Quadri- @uadri- Paresia Parali- Crises Marcha
plegin  paresip{ do IX e sia do  Convul- do Tipo

CASOS Trofosen- Trofa- do X DNervo- sivas. Paré-
Motora. BETI- Pares Radial tica B,
Molora E.
0l — MAS.
17 ANOS, 4 — 4 4 + —_
P2 —  MAS.
[ - + - — — +
33 ANOS.
03 — FEM.
-+ + - -+
15 AWNOS.
4 — MAS.
— + - — - +
10 ANOS.
05 — MAS.
-+ - - -+
13 ANOS,
s — FEM.
- + - - - +
1] ANOS.
o7 — FEM.
—— + J— — — —
19 ANOS.
g — MAS. -
— + — - - 4+
08 ANOS.
g — FEM.
18 ANOS.
0 — FEM.
22 ANOS.
11 — FEM.
NR NR NR NR + NR
08 ANOS.
12 — FEM.
NR NR NR NR NR NR
42 ANOS.

(NR) Exame Neurolégico nic realizado

14 Neurobiol., Recife, 4% (1): 3-20, jan./mar. 1554
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QUADR® 3

DOSAGENS TOXICOLOGICAS
CASOS Hg Hg Hg Pb Pb : Pb Ph

LCR Urina Fezes LCR Urina Fezes Sangue
. — MAS.

15 232 ik NE 89,1 o B
b« ANOS
&2 — MAS. %

0.3 360 NR NE 89,0 NR NR
= ANOS 5
3 — FEM.

+ 360 NR NE 100 NR NR
B ANOS.
& — MAS. - }

=5 2170 NR NE 111 NR NR
» ANOS.
B — MAS.

+ 370 NR NE 111 NR NR
13 ANOS
s — FEM

NR 260 NR NR 89 NR NR
= ANOS. :
@7 — FEM.

NR 370 NR NR 100 NR NR
I ANOS
28 — MAS.

NR 360 NR NR 100 NR NR
= ANOS ;
= — FEM.

2 NR 100 NR NR 67 NR NR

13 ANOS.
% — FEM.

NR 100 NR NR 89 NR NR
= ANOS.
I3 — MAS.

NR + NE NR NE NE NR

&  DIAS.

+ —+ Dosagem Dpgositiva qualitativamente.

‘NE) Dosagem negativa.

'NE) Dosagem nao realizada.

‘2=z no LCR) Mg/L (Técnica de Kaye).

Ee= na urina e fezes) Microgramos/L.

P9 na urina e fezes) Microgramos/24 horas (Técnica de Saulsby-Smith).
OBS:- Os casos de n° 11 e 12 foram a Obito antes das colheitas para as

Jossgens toxicologicas.

Neurobiol., Recife, 47 (1): 3-20, jan./mar. 1984 i5'
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™

Hg foi detectada apenas qualitativamente pela Técnica de
Kaye. Vale ressaltar que no caso 1 houve crises convulsi-
vas motoras focais, e foi determinada na urina a dosagem
de 232microgr. de Hg/1 e nas fezes fol apenas constatada
qualitativamente a presenca de Hg, ambas pela Técnica de
Kaye. Em todos os casos o Hg foi detectado na urina pcla
Técnica de Kaye, em proporges que variaram entre 100 e
370microgr.; apenas no caso 13 a determinacao foi qualita-
tiva. Segundo Buckell, citado por Kark (3) existe uma gran-
de variacio na quantidade de Hg excretado na urina por dia
de trabalhadores expostos ao Hg cronicamente. Zellweger e
Wehrli, também citados por Kark (5) fizeram um grafico
das flutuacdes da quantidade de Hg excretadas na urica
diariamente em voluntirios usando “calomel”, a variag8o
foi de zero a 250microgr. de Hg/dia.

Vale apenas ressaltar que a paciente do caso 7 estava
no sétimo més de pestacdo e, apresentou uma das dosagens
mais altas de Hg na urina, com discretas alteragoes no exa-
me neuroldgico. Seu filho fol apenas hipotréfico, tendo si-
do demonstrado a presenca de Hg na sua urina qualitativa-
mente. Com relacio as dosagens de Pbh na urina, fezes e san-
gue infere-se que do quadro-3, que as cifras na urina va-
riaram entre 67 e 111microgr. de Pb/24 horas; atente-se que
a excrecdio urindria no homem normal segundo Graef (3) &
variavel de 10 a 80microgr, de Pb/24 horas em contato crd-
nico do referido metal., Ndo encontramos a presenga de Fb
no LCR dos casos de 1 a 5. No caso 13 a pesquisa qualita-
tiva de Pb na urina foi negativa. -

Nessa série de casos por nods observada, houve 2 obitos
(casos 11 e 12) nos quais ndo conseguimos realizar suas do-
sagens toxicologicas.

O quadro 4 referente aos resultados dos estudos neuro-
fisiologicos em apenas 8 casos, apresenta redugéo das velo-
cidades de conducéo nervosa sensitiva e motora em todos
os casos; exceto no caso 7 a velocidade de condugio nervosa
motora foi normal., O eletromiograma de agulha fol nor-
mal nos casos 3 € 7, e no restante dos easos houve compa-
tibilidade com denervacio motora distal, Os tragados do
EEG foram anormais apenas nos casos 1 e 6 (foco irritative
no hemisfério cerebral E e ritmo de base irregular associa-
do a um discreto percentual de atividade theta para esta

18 Neurohiol., Recife, 47 (1): 3-20, jan./mar. 1381
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QUADRO 4

ESTUDO NEUROFISIOLOGICO

CASOsS EEC VCN VCN ELETROMIO-
SENSITIVA MOTORA GRAFIA
3 —MAS. Intensa Denerva-
Anormal Nula Nula cao Motora Bila-
I7 ANOS. teral Distal.
2 —MAS. Algo Fibrilacdo  (4+4)
N Nula Reduzida e Potenciais Po-
3 ANOS. lifasicos.
= —FEM. Muito Algo
N Reduzida Reduzida N
I3 ANOS.
& —_MAS. - Bem Algo Fibrilacdo, Dener-
N Reduzida Reduzida vacdo, Pot. Poli-
@ ANOS. fasicos Demora.
5 — MAS. Algo Algo Potenciais de Fi-
N Reduzida Reduzida brilacdo e Dener-
I3 ANOS vacao.
%S —FEM. Muito Bem Fibrilacao Conti-
Anormal Reduzida Reduzida nua, Denervacao
28 ANOS. (+++), Fasci-
culacao.
7T —FEM. Muito
N Reduzida N N
18 ANOS.
8 —FEM. Muito Bem ‘Fibrilacdo Conti-
N Reduzida Reduzida nua e Denerva-
@8 ANOS. cao HE

Algo reduzidas — Pouco abaixo do normal.
Bem reduzida — Pouco acima de 50% do normal.
Muito reduzida = Abaigo de 50% do normal.

‘N) Normal.

Neurobiol., Recife, 47 (1): 3-20, jan./mar. 1984
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- S

faixa etaria, respectivamente), havendo para 08 outros ca-
80§ tragades compativeis com o normal,

Segundo Merritt (7) e P. Pons (9} a intoxicagdo agudu
por vapores de chumbo pode motivar: agitagdo, vertigem,
tremor, delirio, taquicardia, estado de choque, dispnéia, vo-
mitos, dores abdominais, diarréia ou constipacao, cefaléia,
fraqueza, prostracao, anemia aguda, edema universal, papi-
ledema e sinais de irritacéo meningéa. Pode haver crises
convulsivas e no LCR aumento de globulinas, células e gli-
cose. A morte geralmente acontece em coma febril de 42¢C
€ em sindrome convulsivo.

No plumbismo a paralisia radial é geralmente simétri.
ca, bilateral e respeita sempre o musculo longo supinador
(2) . Pode lesar as cordas vocais (1), e tem agdo toxica di-
reta sobre os musculos levando-os a hipotrofia (6) .

Também foi demonstrado que o Pb atravessa a barreirg
placentaria (5). Segundo Rezende {10) a mulher parece
Possuir menor resisténcia ao chumbo .

No saturnismo ocorrem lestes nas vilosidades coriais e
se refletem no organismo do concepto pela agdo direta so-
bre os seus tecidos, econdicionando-lhe a morte, Isto é re-
sultante da impregnacio do chumbo ou derivados, que se
localizam preferentemente nas zonas de calcificagdo provi-
soria dos ossos, figado, rins, paredes intestinais e no cérebro .
8ao comuns o abortamento, o parto prematuro e a morte do
produto. Os recém-natos, pelo geral, sdo hipotréficos; mais
tarde, podem apresentar disttirbios epilépticos, imbeciiidade
e idiotia,

Quanto ao Hg metalico, geralmente, ndo hi sinais di.
retos de lesiio do SN em casos de intoxicacio. Os orgaos de
chogue séo os ring, o que resulta em uremia, delirio, coma
a convulsdes (7). Nos casos graves de intoxica¢do aguda por
Hg, a morte ocorre por estado de choque; em intoxicacéo de
menor grau, por uremia precedida por agitacio, delirio e
convulsdes (9). Segundo Merritt (7), o feto pode absorver
através da placenta, quantidades de Hg suficientes para
praduzir todos estes graves sintomas j& citados.

Paterson e Greenfield citados por Meyer (8) estudaram
dois casos Post-mortem e descreveram polineurite as custas
de intoxicacdio por Hg, afetando g parte mais distal das fi-
bras nervosas e considersvel degeneracdo da mielina nos ra-
mos mais finos. Cromatélise central das cédulas do corno
anterior foi interpretada como uma, degeneracfo retrogra-
da dos nervos motores. Existia, ainda alguma proliferacio

18 Neurobiol., Recife, 47 (1): 3-20, jan./msr. 1934
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glial na substincia cinzenta espinhal e nas células de
Schwann das raizes ventrais. Wyllie e Stern citados ainda
por Meyer (8) confirmaram os achados acima descritos nos
ganglios espinhais e nervos vagos.

Kerkohan ¢ XKennedy também citados por Meyer (8)
descreveram um caso onde havia cromatélise em células do
ganglio de Gasser ¢ em diferentes nticleos do tronco cere-
bral,

Slizewki citado por Kark (5) em um estudo experimen-
tal em ratos, intoxicando-os com acetato de fenil-mereurio,
evidenciou diminui¢do progressiva da velocidade de condu-
¢a0 nervosa motora e sensitiva com evidente desmieliniza-
¢a30 na patologia e, somente apds 21 a 35 dias do inicio da
experiéneia apareceram sinais clinicos de fraqueza, Som-
Jen ainda citado por Kark (5) trabalhando com metil-mer-
edrio na intoxicacdo experimental de ratos, encontrou dimi-
nuicio na amplitude e da forma do potencial de agio dos
nervos. Os nervos sensitivos foram mais afetades do que os
mervos motores e, existia um potencial de aglo anormal nas
células dos géinglios espinhais, em parte devido a lenta re-

polarizagdo.
MARQUES, P.R.B.; ATAIDE, L. — Toric acute acci-

dental neuropathy by lead and mercury. A study in two fa-
milies, — Neurobiol ., Recife, 47 (1): 3-20, jan./mar. 1984.

A study waes made of acuie poisoning in two families as
a resuli of the inhalation of indusirial waste. The abnormul
Pg and Hyg levels in the CSF and, above all, in the urine pro-
ved lhe etiology of neuropathy. An eletrophysiological stu-
dy confirmed the damage caused by heavy metals Lo the
nervous fibers and musculature.
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