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Hemos creido mds conveniente y exacta esta denominacién, porque
con ella no prejuzgamos ninglin sintoma que no lo puedan tener cual-
quiera de las formas bajo las que se presenta la intoxicacién fosférica,
especialmente la cronica, cuando se la intitula necrosis fosférica.

Prescindiremos de las intoxicaciones agudas, por corresponder al
médico internista y nos limitaremos a las crénicas, va que son las que
més directamente pertenecen al campo de nuestra especialidad.

El fésforo se encuentra en la naturaleza bajo diversas composiciones,
pero el que mds nos interesa por las consecuencias tan desastrosas gue
ocasiona, es el fésforo blanco o vivo, del que emanan unos vapores capaces
de producir intoxicaciones a sus manipuladores, en todas las industrias
que de dicho producto se derivan.

Brandt, fué el primero que descubrié el fésforo en la orina en el
afio 1669, sometiendo al calor una mezcla de orina y arena; y hasta 1779,
Gahn no lo obtiene de los huesos. Scheele, lo industrializa en condi-
ciones tales, que durante mucho tiempo se ha seguido el mismo procedi-
miento para su obtencién de los huesos. Actualmente se extrae de los
fosfatos minerales.

La industria que mis crecido contingente ha dado de enfermos
atacados de fosforosis crénica, ha sido la fabricacién de cerillas: a ella
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nos tenemos que remontar en la historia para encontrar los primeros
enfermos; tanto es asi, que la industria de cerillas, data de los afos 1832,
al 1834, y pocos afios después, empiezan a aparecer los primeros casos,
que no motivan estudio clinico, hasta que Lorinser, de Viena (1844), y
Heifelser, y Strohl, de Strasburgo, al afio siguiente, nos describen las
primeras observaciones tomadas de los diferentes enfermos atacados de
una enfermedad hasta entonces desconocida.

En afios sucesivos y hasta el presente, varios clinicos de diversas
naciones, donde se habian establecido industrias fosféricas, han contri-
buido con sus anotaciones y estudio al conocimiento de la fosforosis.

En la dltima mitad del siglo pasado, esta enfermedad era peculiar y
muy frecuente en los obreros empleados en las fabricas de cerillas, por
ser la primera materia utilizada, el f6sforo vivo, y debido a las multiples
lesiones ocasionadas en los maxilares y en su economia, fué solicitada
la atencién de todos, y especialmente de los quimicos para que estu-
diaran el procedimiento de abolir o substituir dicha substancia por otra.
Fué reemplazada por el trisulfuro y posteriormente por el sexisulfuro
del fésforo, cuyas emanaciones no producen los estados patolégicos, que
con tanto interés se pretendia eliminar de los accidentes del trabajo.
Sin embargo, han persistido o creado otras industrias, en las que, hasta
el presente, ha sido poco menos que imposible la substitucion de este
metaloide tan nocivo, por lo que sigue existiendo la causa que propor-
ciona a nuestra especialidad algunos enfermos, casos muy lamentables
y merecedores de la maxima atencidn, por las consecuencias que pueden
reportar.

Aunque hay quien pretende que esta enfermedad es caracteristica
de las mujeres y ninos, no puede afirmarse rotundamente, por ser éstos
la mayoria entre los empleados en las manufacturas.

A pesar de que en varias estadisticas se sefala esta afecciéon como
mas frecuente en un maxilar que en otro, no creemos que este hecho
pueda servir de norma, siendo muy facil que se deba a la casualidad.

El periodo de incubacién no tiene limites, pues mientras algunos casos
han sido observados a los pocos meses (seis) de trabajo; otros lo han
sido a los quince afios (como el primer caso clinico, que exponemos mas
adelante), sin contar con los enfermos que manifiestan lesiones después
de varics anos de haber abandonado dicha industria (Riedel, cita un caso
a los 17 afios).

Al explicar la produccion de este fosforismo, hay que admitir que
no es mas que una manifestacién local efectiva de la intoxicacién general,
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mientras otros lo han atribuido a una enfermedad caracteristica y local.

Antiguamente se tenia el convencimiento de que los vapores del
fésforo impregnaban las encias o se disolvian en la saliva actuando
directamente como caustico en los dientes cariados, en las encias, y en
los maxilares, para terminar su accién destructora en el periostio y
hueso. De esta manera, opinaba Strohl, al manifestarlo (en la “Gazette
Medicale” de Strasburg, 1845), con estas palabras. “La saliva impreg-

nada con vapores fosforicos, penetra en los intersticios de los dientes a
la encia hasta el periostio”.

Lo mismo supuso Roussel, en 1846, al sustentar era condicién indis-
pensable para que se originara la fosforosis, la presencia de un diente
cariado.

Otra de las teorias, defendidas por entonces referente a esta enfer-
medad, fué la de Lorinser, resucitada después, por Vegner, en 1872,
que atribuia al fésforo una accién patégena al ser eliminado por la
saliva en la boca, parecida a lo que sucede con los enfermos tratados con
sales mercuriales. ;

En los experimentos practicados por Birba y Gleist, sobre la accién
de los vapores fosféricos en animales, no se observé lesién alguna,
salvo en los que anteriormente habian sufrido extraccién de algunos
dientes.

Anteriormente, Trelat, en 1857, cree que la causa de esta localizacion
se encuentra en la estructura de las encias, que, expuestas a una accién
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mecanica, no poseen una renovacion continua de sus epitelios, como las
demas partes del cuerpo, y resisten menos a las influencias de los
gases fosforicos.

Magitot, (“Necrose phosphorée”, 1888), sostiene que es indispen-
sable exista herida en alvéolo, encia o un diente enfermo con caries
penetrante, para que sirva esta cavidad de punto iniciall y depdsito en
donde se alojen los restos alimenticios, formando a la vez refugio y
vehidqulo de los agentes fosforados que penetrando en el periostro
alveolar dejarian sentir su influencia, sostenida por la llegada continua
de otras materias fosforadas, propagédndose al hueso y terminando por
osteitis seguida de necrosis.

Algunas de las teorias anteriormente expuestas se contradicen en
los casos cuyos enfermos presentaban un estado sano de la cavidad
bucal, como nos indica Trelat, que en 1857 observa cuatro casos con
encias y dientes sin ninguna lesién al principio de la enfermedad.
Haltenoff, en su tesis de 1866, alude a otro caso igual, Estas excepciones
fueron atribuidas a impericia de los clinicos en descubrir alguna lesién
primitiva.

Wegener observé que al cabo de algunas semanas de haber sometido
animales a la accién de los vapores del fésforo, se producia perios-
titis maxilar seguida de necrosis. También demostrd que el fésforo
introducido en forma de vapores o bien en pequefiisimas dosis internas,
obra “como irritacién especifica formativa sobre el tejido ostedgeno” y
en condiciones normales provoca un abundante desarrollo de substancia
0sea compacta en los huesos largos (llegando el crecimiento en los
conejos a 0°0015) comprobado por él mismo en la cavidad medular de los
pollos, que vié completamente ocupada por substancia compacta. Es
digno de hacer constar el criterio de Amaud, de Marsella, al explicarlo
(“Etudes sur le Phosphore et Phosphorisme”, 1897), en esa forma: “La
necrosis fosférica es la consecuencia de una infeccién osteomielitica del
maxilar cuya forma mdas corriente de penetracién viene ayudada por
una afeccién de los dientes, alvéolos o también por una operacién
sumada a la accién general y local del fésforo sobre la nutricién de los
elementos sanos y de los maxilares, desarrolldndose exclusivamente en
sujetos predispuestos a consecuencia de una previa o adquirida con-
dicién patoldgica, o simplemente agravada por la infeccién”.

Posteriormente, F. Perussia (1915), a consecuencia de un sinndimero
de estudios radiograficos, desecha todas las teorias expuestas hasta
entonces, para explicar la patogenia inicial de esta enfermedad v defien-
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de con mucho interés la accién predilecta del fésforo en el organismo
de los intoxicados, sobre el tejido éseo en general y los maxilares en
particular, actuando en la zona menos expuesta a la influencia directa
de los agentes exteriores y mas abundantemente irrigada por la sangre.

Después de haber expuesto las anteriores opiniones, hemos de tener

Fipg.. 2

como cosa cierta, que el elemento principal que actiia sobre el organismo
de los obreros, es el fésforo vivo, absorbido en particulas pequenisimas
junto con-el polvo y acompafado por la inhalacién de vapores oxidados
lentamente gracias al oxigeno del aire, que los transforma en acido
fosforoso, fosférico, sub-éxido de fésforo, nitrato amodnico y ozono.
Estos principios fosforados, al pasar por las vias respiratorias
(en organismos predispuestos) al torrente circulatorio, modificarian
los hematies y leucocitos, alterando su misién, en todas las células
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del organismo, transformando el protoplasma celular en degeneracién
grasienta y a la vez actuando sobre el sistema dseo, como lo acreditan
los diferentes experimentos llevados a cabo por diversos autores. Cual-
quier lesién, por insignificante que sea, acompafiada de una infeccidn
v dada la exposicién tan frecuente de la boca a los agentes exteriores,
redundaria en perjuicio, sufriendo los dientes y maxilares, como lugar
preeminente, las manifestaciones patoldgicas.

Para poder deducir con claridad los diversos aspectos que se suceden
en dicha enfermedad, desde que se inicia hasta que termina, hemos
creido oportuno dividirla en cuatro fases: a) Fosforil; b) Osteoperio-
dontitis fosforosa; c) necrosis; d) muerte.

Si partimos de la base de que una persona normal, puede encontrar-
se en circunstancias especiales, con las defensas de su organismo dis-
minuidas, si por su trabajo cotidiano estd sometida a los vapores del
fésforo, puede iniciarse ya la receptibilidad de su organismo hacia los
vapores téxicos; encontrindose en la fase fosforil. Esta afinidad para
el fésforo se encontrard mas aumentada en un organismo que sufra
alguna tara constitucional. En esta fase las manifestaciones sintomati-
cas, pueden ser cualquiera de las lesiones incipientes que cotidianamente
observamos en nuestra practica profesional, como por ejemplo, las
pulpitis, periodontitis, gingivitis, etc.,, acompafiadas generalmente de
dolor y por una ligera cinta purpirea en el borde gingival. Con la
aplicacién de una terapéutica apropiada u otras razones diferentes, si
desaparece la sintomatologia observada, se habrd conseguido abortar
la enfermedad. En esta fase podemos citar lo sucedido en el primero
y segundo molar superior izquierdo, del cuarto enfermo que nosotros
presentamos.

Por el contrario si la lesién continfia y su invasién persiste, acre-
centados los dolores, que pueden partir de un diente careado o no, v
hasta del maxilar, con evidentes manifestaciones de inflamacién del
ligamento alvéolo-dentario, engrosamiento del periostio y formacién de®
una coleccién purulenta, que después de haber evacuado el pus artificial
o natural, tarda poco tiempo en resolverse, nos encontraremos en la
segunda fase, la de osteoperiodontitis fosforosa. Mendes Correa, de
Oporto, expone las observaciones recogidas por €él, en dos obreros,
que trabajaban en una fdbrica de cerillas, con extraordinaria sensibi-
lidad en los maxilares, gran tumefaccién en el hueso, dientes oscilantes
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y fistulas purulentas, entre los dientes y encias, y con la sonda tocaba
una superficie dura, denudada y lisa. Dichos enfermos curaron después
‘de transcurrir algunos meses, sin perder ningtun diente ni eliminar
secuestro alguno.

Las dos etapas anteriormente resefiadas, no siempre se presentan
con la lentitud que hemos sefialado, en cuyo caso, se acentia la enfer-
medad para presentarse la fase de necrosis. HEsta se caracteriza por la
presencia de adenitis sub-maxilares, cervicales y algunas veces paro-
tideos, la imposibilidad de mantener las piezas dentarias con periodon-
titis expulsiva en la boca y a consecuencia de la extraccion de las
mismas, persisten los alvéolos denudados, la encia se dontrae dejando
superficies éseas al descubierto, persisten dolores tenebrantes e irra-
diados a las regiones vecinas, que no calman con ningin analgésico, la
supuracion €s intensa y fétida con sialorrea acida; el edema puede
ilegar a extenderse a las regiones cercanas; la piel se pone tersa y
brillante, dando paso al pus, por alguna fistula. Persiste largo tiempo
esa sintomatologia, hasta que el secuestro es separado. Unas veces las
necrosis abarcan solamente el borde alveolar o alvéolos; otras veces es
mayor, llegando a extenderse a los dos maxilares superiores, o a todo
o casi todo el maxilar inferior y a ambos maxilares a la vez. Hay quien
ha visto llegar']a necrosis al malar (segundo caso nuestro), palatinos,
vémer, temporal (Trelat), y hasta el occipital (Haltenoff). Estos secues-
tros son de color gris sucio, esponjoso, mas o menos irregulares, con los
canaliculos de Havers dilatados y vacios, y en la superficie externa
bastante agujereada, a consecuencia de la verdadera osteitis rarefaciente.
Trelat, y otros, diferencian estos secuestros de las demés necrosis por
poseer particularidades especiales, entre ellas, la de ser precisa la
avulsién de las piezas dentarias correspondientes a la porcién de hueso
necrosado, antes de su completa eliminacién y asi, de esta manera,
los secuestros de origen fosférico, no se observan los dientes insertados
en el mismo; la predileccién de atacar los huesos maxilares y, ademas de
tener que ser extraidos por procedimientos gquirurgicos, ya que espon-
taneamente no se desprenden, y si lo hacen raras veces, es muy lenta-
mente y por fragmentos. La presencia de los osteofitos fosfdricos
adheridos al secuestro es otra cualidad exclusiva de esta necrosis.
Ranvier aflade que al transcurrir mucho tiempo, estos secuestros se
eburnifican por disminuir el calibre de los canaliculos y volverse denso
¥ pesado.

Al sobrevenir la supuracion, en las necrosis fosféricas, entra en
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actividad el periostio, creando los osteofitos, considerados por Geist,
como especificos de esta enfermedad, y que no son mis que unas capas
mas o menos delgadas de substancia ésea, que se depositan y adhieren al
secuestro. Poseen caracteristicas muy notables, como la semejanza a la
piedra pdémez, y el contener en su interior los conductitos de Havers,
perpendiculares a la direccién del secuestro; son mdas anchos, vacios y
mas juntos, y poseen unas dilataciones fusiformes; y entre ellos, se
establecen anastomosis con mas frecuencia que en el hueso normal.

Otra de las manifestaciones muy interesantes, en esta enfermedad,
es la facultad de regenerar las pérdidas de substancia dsea, gracias
a la cual no llegan a ser siempre tan ostensibles sus mutilaciones.

A pesar de las certeras observaciones llevadas a cabo por Ollier,
acerca de la importancia regenerativa que tiene el periostio, indicare-
mos que no todos estan conformes con la exclusividad de esta funcién
atribuida a la capa osteogénica de Ollier. Leriche y Policard atribuyen
al tejido déseo esta misidn y también aludiremos a los clinicos del siglo
pasado, como Thomas Smit y otros, los cuales afirmaban, con descrip-
ciones de casos concretos de necrosis fosfdrica, haber obtenido neoforma-
ciones 6seas, después de extirpar el secuestro y perder su vitalidad el
periostio, hasta el punto de que no se habian formado las capas de
piedra pémez (osteofitos) y se encontraba el hueso de nueva formacién
fuera del maxilar necrosado y en pleno tejido blando en su alrededor.

Esta facultad reparadora se ha presentado en rarisimos enfermos,
en los maxilares superiores, tanto es asi, que en la literatura médica, se
encuentran los citados por Ollier, en su obra “Regeneration des os”
(1867), en donde describe un sujeto en el que se produjo una cierta
cantidad de nuevo hueso en el maxilar superior, asi como en una
joven de 17 afios, observé la creacién de un tejido dsteo-fibroso, también
en dicho maxilar; en la misma obra alude también a un enfermo de 27
afios, visto por Billroth de Zurich, cuyas placas éseas se formaron des-
pués de una necrosis fosférica.

No se comporta lo mismo el maxilar inferior, ya que en la genera-
lidad de los casos sobreviene la regeneracién osea, considerdndose como
excepcionales aquellos en que no se produce dicha reparacion.

Prescindiendo de las diferentes teorias que se han mantenido para
demostrar el origen de la verdadera regeneracién Osea, serd conveniente
respetar todo lo més posible el periostio y el hueso, lo mismo que los
tejidos circundantes, para de esta forma contribuir a no destruir las
fuentes de riqueza ésea que representan y que posteriormente substi-
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tuirA un hueso tan importante y necesario como el maxilar inferior.

El nuevo hueso nace por delante y abajo del secuestro, formando
una canal mas o menos completa en la cual se puede muy bien determi-
nar, después de haber salido la parte necrosada, la formacién de unas
granulaciones Gsteo-fibrosas, que posteriormente irdn creciendo y trans-

Fig. 3

forméndose en tejido éseo. Se diferencia de los osteofitos, por la vascu-
larizacién excesiva, la disposicion paralela al seduestro de los conduc-
tillos de Havers y ser mas compacto que el tejido éseo normal; ademas,
no posee nunca en su interior nervio alguno, por encontrarse en pleno
tejido fibroso de la encia. Su morfologia se la puede comparar al
maxilar inferior desdentado de los ancianos.

Estos obreros acostumbran a tener una salud bastante buena, a pesar
de estar continuamente sometidos a los vapores del fésforo; incluso, al
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principio de la enfermedad, no se distingue ninguna sintomatologia
general digna de mencién. Solamente cuando la enfermedad se encuen-
tra en la fase de necrosis, es cuando se empieza a observar en estas
intoxicaciones crénicas y lentas, el tinte amarillento de la piel, un en-
flaguecimiento general que paulatinamente va en aumento, a conse-
cuencia de las materias purulentas deglutidas y la defectuosa mastica.
cién, bien por lo dolorosa que resulta, bien por la imposibilidad de la
misma, al haber perdido las piezas dentarias y, domo secuela, los
desérdenes = gastro-intestinales, traducidos en dispepsias, gastralgias,
célicos, enteritis, acompanados de cefalalgias. También intervienen
en estas manifestaciones las vias respiratorias, con las alteraciones mas
o menos pronunciadas de bronquitis y asma. El sistema génito-urinario
participa de estos desérdenes, con signos de nefritis, cistitis y la pre-
sencia en la orina de alblimina, {irea y fésforo en mayor o menor grado.
La menstruacién puede llegar a suspenderse (segundo caso nuestro), y
se ha comprobado la predisposicién al aborto. El sistema déseo sufre
una desmineralizacién tan notable, que puede llegar a presentar frac-
turas espontdneas con los esfuerzos musculares corrientes; a un obrero
belga, se le fracturé cuatro veces la piemna, sin mas esfuerzo que el
andar (caso citado por Magitot); incluso se han observado sefiales de
hipocalcia en los dientes. Algunas de ‘estas alteraciones son debidas
a la degeneracion grasosa caracteristica de la mayor parte de los
drganos (higado, rifiones, miisculos, corazén) y, por fin, cuando la
enfermedad ha invadido los 6rganos nobles e imprescindibles de la eco-
nomia, sobreviene la muerte. Generalmente esta fase jacostumbra a
presentarse muy rapidamente.,

(Continuard).
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