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Introducción
El cloruro de vinilo  (CV) es un  monómero de

conocida acción patógena para el ser humano y
puede causar  una enfermedad con algunas caracte-
rísticas similares a la esclerodermia o esclerosis
sistémica progresiva (ESP).(1)

La ESP es un desorden generalizado del tejido
conectivo; se caracteriza por cambios inflamato-
rios, fibróticos y degenerativos, acompañados de
lesiones vasculares particularmente en la piel y en
ciertos órganos internos. Esta enfermedad debe
diferenciarse de una variedad de condiciones aso-
ciadas con similares cambios cutáneos, entre las
que se encuentra la enfermedad por exposición al
cloruro de vinilo (CV), incluida en el subgrupo de
las llamadas "esclerodermia-like", inducidas por
sustancias químicas. (1-2)

Con el desarrollo de la industria del plástico,
fue descripta, en 1964, una enfermedad que se
presentaba  a algunos trabajadores durante la poli-
merización del CV, especialmente a los que limpia-
ban las autoclaves empleadas durante el  proceso de
producción del policloruro de vinilo (PCV). (3-7)

También se reportaron casos de obreros afectados
que habían tenido contacto indirecto con el CV. (8)

A presión y temperatura ambientes, este es un gas
incoloro, de olor dulzón, más pesado que el aire. (4)

Es tóxico en exposiciones prolongadas y en con-
centraciones elevadas (3, 9-10):  en una concentración
mayor de 500 ppm, da somnolencia. (5)  Con el aire,
forma una mezcla explosiva entre 3,8 y 33% en
volumen. Es usado en la industria del plástico y de
resinas; también se lo emplea como refrigerante y
solvente. (4) En algunos aerosoles para el cabello, el
propelente era 50% de CV, pero dada su toxicidad,
se lo descartó para estos fines. (13)

La exposición al CV produce una afección
caracterizada  por presentar cambios escleróticos
en la piel,  fibrosis portal, disturbios circulatorios,
fenómeno de Raynaud, trombocitopenia, acroos-
teolisis (1-8), y desmejoramiento de la función hepá-
tica y pulmonar. También  puede causar angiosar-
coma y fibrosis pulmonar. (1, 25, 31)

Con  motivo de la  puesta en marcha de una
planta de polimerización de CV, nos pareció inte-
resante desarrollar un estudio epidemiológico pros-
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pectivo, destinado a  pesquisar signos tempranos
clínicos y  humorales de toxicidad en todo el
personal de dicha planta,  y evaluar la efectividad
de las medidas de prevención .(2-3,5-7)

En este trabajo, se comunican los resultados
obtenidos después de un cuidadoso seguimiento y
análisis, durante un período de cinco años.

Material y métodos
A todos los empleados de la planta se les

efectuó un  interrogatorio dirigido a investigar
síntomas tempranos de los principales sistemas
más comúnmente afectados por la exposición al
CV: neurológico, digestivo, respiratorio, cutáneo,
y endocrino. Se les realizó un examen clínico,
pruebas  de laboratorio,  radiografías de tórax y de
manos y  examen  funcional respiratorio. Se progra-
mó realizar un estudio de HLA a todo empleado que
presentara algún signo temprano de toxicidad.

Se asignó un número a cada operario, indepen-
dientemente de la función que cumplía, para dejar
en el anonimato sus datos personales y la tarea
realizada, durante todo el período de seguimiento.
La lectura de los resultados (clínicos, de laborato-
rio, radiológicos y funcional respiratorio) no se
conoció hasta su evaluación en conjunto, para sacar
las conclusiones.

Se les realizó  un examen de preingreso en
1986, y exámenes semestrales de seguimiento, du-
rante un período de cinco años. El carácter prospec-
tivo de este estudio se confirma por tratarse de  una
población que no había estado expuesta al CV con
anterioridad. Así pues, el presente trabajo se inició
simultaneamente con la puesta en marcha de la
planta.

Se incluyeron 205 empleados, los que se agru-
paron según el área de trabajo y el riesgo de expo-
sición:
Grupo a (alto riesgo): 106 personas (laboratorio-
producción); contacto directo  con el CV.
Grupo b (bajo riesgo): 54 personas (mecánica,
electricidad, instrumentación); contacto indirecto
con el CV.
Grupo c (control): 45 personas (empleados
administrativos);  sin contacto.

Sólo hubo en el grupo cuatro mujeres, que se
desempeñan en el área de producción (grupo a)  y
una, en el área de administración (grupo c).  El
rango de edad fue de entre 21 y 61 años.

Entre la población estudiada, se excluyeron
personas con síntomas orgánicos severos.

Resultados
Ninguna de las 205 personas estudiadas pros-

pectivamente durante cinco años evidenció, desde
el punto de vista clínico, síntomas y signos suges-
tivos de enfermedad por exposición al CV. Los
análisis clínicos y radiológicos de manos resultaron
negativos en la búsqueda de signos tempranos y
tardíos de acroosteolisis, como el fenómeno de
Raynaud y la banda lítica en falanges distales,
respectivamente.

El promedio de edad fue de 34,4 años. No se
evidenciaron enfermedades orgánicas severas como
alcoholismo, hepatitis, cardiopatías, hipertensión,
miopatías, úlceras gástrica o duodenal, trastornos
psiquiátricos ni compromiso renal.

Los cambios de laboratorio en la población
estudiada correspondieron al 72,64% en el grupo a,
el 72,2% en el grupo b, y el 64,4% en el grupo c. En
el primero,  de los 106 obreros, 77 (el 72,64%)
presentaron cambios mínimos e intermitentes de
laboratorio especialmente de recuento de reticulo-
citos y   plaquetas, colesterol, transaminasas (TGO
y TGP), fosfatasa alcalina, factor antinuclear, pro-
teinograma electroforético y complemento. Hubo
un leve predominio de mayor porcentaje  de   estos
cambios en el grupo a con respecto al grupo b y más
marcado con respecto al grupo c.

La plaquetopenia (menor de 150.000  mm3),
considerada una de las más tempranas alteraciones
observables durante los primeros seis meses de
contacto con el CV , se evidenció en un 14,2%, en
el grupo a; 7,4% en el grupo b y 3,4% en el grupo
c. La albúmina estuvo alterada en el primer grupo
en un  19,48%;  en el segundo, en un 7,4% y fue
normal en  el último. La fosfatasa alcalina  sólo
estuvo aumentada en el grupo a  en el 3,89%. Se
observó hipergammaglobulinemia en el grupo a en
un 49,35%, y con una repetición en el 28,94%; en
el grupo b, en un  27,7% y se repitió en el 20%; y
en el grupo c en un 27,5% sin repetición en los
sucesivos controles. Las transaminasas se mostra-
ron elevadas en los grupos a y b (el 14,28%TGO,
el 18,18% TGP y el 3,5%TGO; y el 11,1% TGP
respectivamente); permanecieron ambas normales
en el grupo c. En el grupo a, el complemento  C4
presentó un aumento del 38,9% mayor que el obser-
vado en el grupo b (el 16,6%) y en el grupo c  (el
23%). La alfafetoproteína sólo estuvo elevada en el
grupo a en el 2,7% y permaneció normal en los
otros dos grupos.  El HLA no fue investigado hasta
la fecha, porque ningún obrero presentó signos
tempranos de toxicidad clínicamente manifiesta.
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La radiografía de tórax  fue normal y la prueba
de función respiratoria también dentro de los lími-
tes normales, excepto seis del grupo a, tres del
grupo b y uno del grupo c, en el que los valores de
la prueba funcional respiratoria estaban por debajo
del 75% de los valores normales. Estos obreros eran
fumadores  y con sobrepeso; sus espirometrías se
mantuvieron sin modificación desde el preingreso,
por lo que la leve incapacidad ventilatoria detecta-
da no es atribuible a la tarea laboral desarrollada.

Comentarios
Los problemas asociados con la polimerización

del CV han sido múltiples  y variados. El rango de
afección es muy amplio: desde pequeños cambios
clínicos, como trastornos vasomotores, hasta gra-
ves enfermedades como el hepatoma (2-29) e, incluso,
causa de muerte por asfixia en la limpieza de las
autoclaves.(32)

Con el perfeccionamiento técnico, estos tras-
tornos han  ido decreciendo.(10,15) En 1964, se usa-
ban autoclaves de pequeño tamaño. Al terminar
cada reacción, se realizaba una limpieza manual
consistente en quitar las costras de las paredes,  las
que contienen un alto porcentaje de monómero.
Dentro de cada reactor quedaba este gas que se
limpiaba con aire a presión, sin monitoreo interior.
Actualmente el trabajo se cumple con autoclaves de
mayor  tamaño y cerradas. Se evita la limpieza
manual con  el uso de aditivos anticostras y, a su
vez,  se recupera el monómero con un sistema de
vacío,  que despoja el gas residual con un mecanis-
mo de agua por medio de absorción y también en la
cadena de secado por intermedio de coloides. Para
detectar cualquier escape de monómero, se ha dis-
tribuido un sistema de "narices  detectoras" en toda
la  planta,  que  captan  hasta  5  ppm.(13)   El gas a
150-200 ppm tiene olor dulzón;  a 500-600 ppm da
somnolencia, (5,7-9,13)  y es altamente tóxico a más de
1000 ppm. (3,4)

El tiempo de exposición al CV requerido para
el comienzo de los síntomas es variable, de meses
a años;  incluso se han descripto casos  después de
15 a 20 años de exposición.(2-5)  También hay repor-
tes de afección de individuos que habían tenido
sólo contacto indirecto con el CV.(3) De todos
modos,  el tiempo de exposición y la concentración
de CV en el medio laboral son los factores determi-
nantes para el desarrollo de la enfermedad.

 Aún no se conoce con certeza la patogénesis  y
por qué motivo sólo cierto grupo de obreros la
padece. Factores ambientales, por un lado, y sus-

ceptibilidad genética, por el otro, han sido vincula-
dos, pero no se han obtenido, hasta la fecha, eviden-
cias concluyentes.(17,18,32) En el presente trabajo,
está dispuesto solicitar el HLA a todo obrero que
presente alguna manifestación sospechosa  de toxi-
cidad.

Respecto a la clínica de las enfermedades "es-
clerodermia-like", que pueden desarrollarse tras el
contacto con CV, debemos fijar la atención en las
afecciones osteoarticulares, las pulmonares y las
hepáticas.

La acroosteólisis es una banda lítica, transver-
sa, en la diafisis de las falanges, mientras el pena-
cho y la base están conservados en los primeros
estadios. Pueden evolucionar hasta la lisis total,
como también presentarse ocasionalmente en el
fémur, radio, cúbito, articulación sacro-ilíaca y
calcáneo.(9-11)  La patogénesis se desconoce, pero se
supone que se presenta ante una injuria mecánica y
un compromiso vascular; su incidencia es de entre
el 1,7 y el 3%.(9-25)  Ninguno  de los tres grupos
mostró trastornos vasomotores ni fenómeno de
Raynaud, como tampoco manifestaciones clínicas
en los sistemas más frecuentemente afectados, los
cuales fueron controlados.

Los trabajadores expuestos al CV  presentan tos
y estornudos y,  en algunos casos, rales bronquia-
les, muy difíciles de distinguir  de los que aparecen
en las bronquitis de los fumadores.(31)  En la espiro-
metría, la toxicidad se presenta con un patrón
restrictivo, evidenciado por una disminución del
volumen  corriente, de la capacidad vital y demás
parámetros. La reducción de éstos es un índice de
incapacidad ventilatoria a la que puede llevar la
exposición al CV.  En casos de toxicidad no contro-
lada, puede desarrollarse una fibrosis pulmonar,
que lleva finalmente al enfermo a una insuficiencia
respiratoria crónica.(12) En ninguno de los tres gru-
pos se encontraron  síntomas o signos de compro-
miso enfisematoso o fibrosis pulmonar. No hubo
cambios significativos en el examen funcional res-
piratorio ni tampoco en la radiografía de tórax.

Respecto al laboratorio, el grupo a (alto riesgo)
fue el que mayores cambios evidenció, pero ningu-
no fue significativo ni persistente. Concordante
con lo descripto en la bibliografía mundial,(2,17) la
plaquetopenia fue la primera  en presentarse en los
primeros seis meses en contacto con el CV;(2-3)   no
obstante, no persistió alterada en ningún obrero
durante el transcurso de estos cinco años de segui-
miento. La fosfatasa alcalina y la alfafetoproteína
sólo se elevaron en el grupo a, con iguales cambios
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que la  plaquetopenia, pero no persistieron en los
controles sucesivos. El aumento de colesterol en el
grupo c se atribuye a la mayor edad y a la vida más
sedentaria de los integrantes de este grupo.

La bibliografía  menciona a la fosfatasa alcalina
como una de las pruebas de mayor sensibilidad (15)

y frecuentemente elevada.(15-16,18-19, 27) Brasington
describe el caso de un obrero con esclerosis sisté-
mica asociada a cambios escleromatosos, expuesto
durante más de 15 años a solventes orgánicos
(hidrocarburos como el CV),(15) que  presentaba
fosfatasa alcalina aumentada y FAN (+).  El resto
del informe de laboratorio, la espirometría  y las
radiografías de tórax y de manos fueron absoluta-
mente normales.

Es necesario hacer hincapié en que la alfafeto-
proteína como la elevación de las transaminasas, de
la fosfatasa alcalina (5,15-19,29-30) y los  disturbios en el
metabolismo proteico, pueden ocurrir precediendo
el comienzo de la lesión hepática.(5)  Ningún obrero
chequeado hasta el momento presentó hepatome-
galia;  no obstante, los cambios referidos nos obli-
gan a un seguimiento  prospectivo, ya que coinci-
den con los descriptos en la bibliografía mundial.

Conclusiones
1º)  Hasta el quinto año de seguimiento prospecti-

vo, ningún trabajador de la planta de CV ha
presentado manifestaciones clínicas de toxici-
dad a  dicho compuesto.

2º) Las anormalidades en el laboratorio fueron
levemente más marcadas en el grupo de obreros
con  mayor contacto con el CV, con respecto a los
otros dos grupos.

3º) Por su carácter intermitente,  puede haber co-
rrespondido algún cuadro clínico intercurrente;
no obstante, al ser un estudio prospectivo, nos
permitirá aclarar, en años venideros, si su presen-
cia fue inicio de alguna manifestación de toxici-
dad.

4º) Los cambios no fueron de importancia, ya que
ningún obrero debió ser separado de su labor.

5º) Los resultados evidenciaron que las medidas de
seguridad del obrero y del aire ambiental son
rigurosas, y que previenen, hasta el momento, la
presencia de la enfermedad.
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