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Liberacion de mercurio por parte de las obturaciones de
amalgama dental: tipo, cantidad, método de determinacion

y posibles efectos adversos

Peraire Ardévol M*

RESUMEN

Las obturaciones dentales de amalgama constituyen la fuente
principal de exposicién permanente de bajo nivel al vapor de
mercurio (Hg®) y al mercurio inorganico (Hg(ll)) para la poblacién
general. La dosis de mercurio absorbido procedente de la amal-
gama es de 2.7 pg/dia/persona para una cantidad promedio de
7.4 obturaciones. Si esta cantidad consistiera enteramente en
mercurio inorganico (Hg(ll)), estaria muy por debajo de la cifra
de 15 pg/dia para una persona de 65 kg que la OMS considera
como ingesta tolerable de mercurio inorganico. En el caso de una
exposicion permanente a la misma cantidad, pero de vapor de
mercurio (Hg9), se obtendria una concentracién de 0.18 mg/m3
que puede compararse con la concentracion de referencia de la
EPA de 0.3 mg/m3 o con el nivel de riesgo minimo de la ATSDR de
0.2 mg/m3. Varios estudios clinicos longitudinales y aleatorizados
han evaluado la relacién entre la concentracién urinaria de mer-
curio y la exposicion al mercurio procedente de las obturaciones
dentales de amalgama en nifios, particularmente vulnerables al
Hgo, asi como los posibles efectos neurolégicos de tal exposicion.
La concentracién promedio de mercurio en orina en los nifios tra-
tados con amalgama, con un promedio de 18,7 superficies obtu-
radas, aumenté hasta un pico de 3.2 pug/L a los 2 afios de iniciado
el tratamiento y a los 7 afios de seguimiento habia descendido
hasta los niveles basales y no se detect6 ninguna alteraciéon en las
distintas exploraciones de monitorizacion neuropsicoldgica. De
la misma manera, diversas investigaciones epidemiolégicas no
han aportado ninguna evidencia del papel de la amalgama en la
posible causa o exacerbacidn de trastornos degenerativos como
la esclerosis lateral amiotrofica, la enfermedad de Alzheimer, la
esclerosis multiple o el Parkinson. La extraccion de las obturacio-
nes de amalgama produce un aumento transitorio de los niveles
de mercurio en sangre inmediatamente después de extraer las
obturaciones de amalgama, pero de pequefia magnitud y que se
normaliza a los 100 dias, por lo que el efecto del dique de goma
tiene una relevancia toxicolégica menor. La conclusién de esta
revision es que la amalgama dental continua siendo un excelente
material de obturacion.
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INTRODUCCION

El mercurio es ubicuo en el entorno y por consecuen-
cia, cualquier ser humano, independientemente de su
edad o localizacion, esta expuesto a una u otra forma de
mercurio. La mayor fuente ambiental de mercurio son
los procesos de desgasado natural de la corteza terrestre
(erupciones volcanicas, terremotos, erosion). El mercurio,
en forma de vapor o de compuestos inorgénicos, ya esta-
ba presente en el ambiente antes de que evolucionaran
las primeras células vivientes. En los primeros estadios
de la evolucion se abrié un nuevo capitulo: la metilacién
del mercurio inorganico por parte de microorganismos
acudticos. La actividad industrial puede aumentar la
exposicién hasta alcanzar niveles toxicos, ya sea directa-
mente, o a través del uso inadecuado del metal liquido
o de compuestos mercuriales'. Actualmente, la exposi-
cion de la poblacion general proviene de tres fuentes
principales: el consumo de pescado (metil mercurio), las
vacunas (etil mercurio) y las amalgamas dentales (vapor
de mercurio y mercurio inorganico). Cada una de las dis-
tintas especies de mercurio tiene un perfil toxicolégico
especifico y unos sintomas clinicos, tal como expresa la
tabla siguiente (Tabla 1)2.

La concentracién urinaria de mercurio promedio en la
poblaciéon general en Estados Unidos es de 0.72 pg/I (IC
95%: 0.6-0.8), y la concentracién sanguinea promedio es
de 0.34 pg/l (IC 95%: 0.3-0.4). En Europa y otras partes del
mundo las concentraciones sanguineas son discretamente
mayores. Las concentraciones urinarias promedio aumen-
tan en relacion al numero de superficies de amalgamas
dentales, mientras que las concentraciones sanguineas
promedio aumentan en funcién del consumo de pescado2.

Las obturaciones dentales de amalgama constituyen
la fuente principal de exposicion permanente de bajo
nivel al vapor de mercurio (Hg°) y al mercurio inorgénico
(Hg(ll)) para la poblacién general. La carga interna total
de mercurio viene reflejada por las concentraciones
de mercurio en sangre y en orina. Sin embargo, las
mediciones de mercurio total en sangre no se pueden
relacionar con un origen concreto de exposicion ya que
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TABLA 1

Fuentes principales de exposicién al mercurio en la poblacién general

Hg vapor Hg inorgéanico divalente Metil mercurio Etil mercurio
Via exposicién Inhalacién Oral Consumo pescado Vacunas (parenteral)
Organo diana SNC, SN periférico, Rifdén SNC SNC, rinén
rindn
Signos locales
Pulmén Irritacién bronquial
neumonitis (>1000pg/m3 aire)
Digestivo Sabor metilico, Sabor metdlico, estomatitis,
estomatitis, gingivitis, gastroenteritis
aumento salivacién
(>1000pg/m3 aire)
Piel Urticaria,vesiculacién
Signos sistémicos
Rifén Proteinuria Proteinuria, necrosis tubular Necrosis tubular
(>500pg/m3 aire)
SN periférico Neuropatia Acrodinia Acrodinia
(>500pg/m3 aire)
SNC Eretismo, temblor Parestesia, ataxia, Parestesia, ataxia,
(>500pg/m3 aire) pérdida visual y pérdida visual
auditiva y auditiva
(>200pg/1 sangre)
Tratamiento Acido meso-2,3- Acido meso-2,3- Quelantes no Quelantes

dimercaptosuccinico

dimercaptosuccinico

efectivos

no efectivos

contienen el mercurio organico de origen alimentario y
es sabido que las distintas especies de mercurio mues-
tran marcadas diferencias en cuanto a su distribucién
en el plasma y las células sanguineas.3# Por lo tanto, la
exposicién simultdnea al mercurio inorgénico y organico
y las peculiaridades de su reparto en las fracciones de la
sangre hace necesario determinar ambos tipos de mer-
curio en el plasma y en los eritrocitos para determinar la
contribucién de la amalgama a la carga interna total de
mercurio. Un estudio clinico aleatorizado y con grupo
control en pacientes adultos sobre la exposicién al mer-
curio procedente de la amalgama dental, siguiendo la
cinética del mercurio total y del mercurio inorganico en
sangre y orina, después de la eliminacién de obturacio-
nes dentales de amalgama, teniendo constantemente
monitorizada la exposicion al metilmercurio de origen
alimentario mediante el control de los niveles sangui-
neos de mercurio organicos ha demostrado que:

1. La determinacion del nivel de mercurio inorganico
en el plasma y en los eritrocitos es el indicador de la
absorcion del mercurio procedente de la amalgama.

2. La determinacion del mercurio total en sangre
total incluye un 47% de mercurio organico, incluso en

poblaciones con baja ingesta de pescado. Debido a su
gran movilidad en el organismo, el metilmercurio se
distribuye uniformemente en los tejidos a los pocos dias
después de su absorcién.s En la sangre, una pequeia
porciéon se une a las proteinas plasmaticas, mientras que
el 90% o més se acumula en los eritrocitos.2? Es conocido
que el mercurio inorgdnico se excreta a partes iguales
por via intestinal y renal, mientras que el mercurio orga-
nico se elimina predominantemente por via intestinal.8
Esto explica la fuerte correlacién entre la concentracion
de mercurio en orina y la superficie de amalgama y
por ello las concentraciones urinarias de mercurio son
ampliamente usadas como medida de la exposicion al
mercurio procedente de las obturaciones dentales de
amalgama.

3. La relacién entre mercurio en orina y superficie de
amalgama es de 0.09 g/l por superficie de amalgama,
es decir que 10 superficies de amalgama aumentan
los niveles de mercurio urinario en 1 pg Hg/L, cifra que
coincide con los valores obtenidos por otros autores.s-12

4. El vapor de mercurio se libera de las obturaciones
de amalgama dental y una parte es exhalado y otra es
absorbido.' La dosis de mercurio absorbido procedente
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de la amalgama es de 2.7 pg/dia/persona para una can-
tidad promedio de obturaciones de 7.4. Si esta cantidad
consistiera enteramente en mercurio inorganico (Hg(ll)),
se podria comparar con la cifra de ingesta tolerable de
mercurio inorganico propuesta por la OMS'3 de 0.23 ug/
dia/kg de peso corporal, que depara un valor de 15 pg/
dia para una persona de 65 kg, es decir, muy por encima
del valor de mercurio procedente de la amalgama. En el
caso de una exposicion permanente a la misma canti-
dad, pero de vapor de mercurio (Hg°), se obtendria una
concentracion de 0.18 mg/m3 que puede compararse
con la concentracién de referencia de la EPA de 0.3 mg/
m'4 o con el nivel de riesgo minimo de la ATSDR de 0.2
mg/m?s. Estos hallazgos son coincidentes con los de
otros autores: en 15 sujetos con 13-48 superficies de
amalgama, la dosis de inhalacion diaria promedio fué de
1.7 ug Hg (0.4-4.4 pg).'s En otro grupo con 3-48 superfi-
cies de amalgama, la dosis estimada fué de 4.5 pg/days.

¢CUAL ES EL RIESGO DE ESTAS EXPOSICIONES?

Casos de envenenamiento por inhalacién de mercu-
rio son conocidos desde hace siglos. La intoxicacion cré-
nica por mercurio se caracteriza por temblor intencional,
gingivitis con salivacidn excesiva y eretismo. El eretismo
consiste en un comportamiento extrano con excitacién,
timidez excesiva e incluso agresividad. Estos signos
estan presentes después de exposiciones prolongadas,
con niveles uriarios de mas de 300 pgHg/L'. Sin embar-
go, las concentraciones urinarias de las personas con
obturaciones de amalgama (2-4 ugHg/L) estdn muy por
debajo de las concentraciones encontradas en personas
con exposicién ocupacional al mercurio (20-50 ugHg/L).
Ahora bien, la masticacion excesiva, tal como ocurre con
los fumadores que intentan dejar de fumar masticando
chicles de nicotina (utilizacion regular de chicles de nico-
tina durante un minimo de 6 meses), puede conducir a
niveles urinarios de hasta 20 ug Hg/g creatinina, aproxi-
mandose a los limites de seguridad ocupacional'?.

Una cuestion primordial de salud publica ha sido
investigar la posible aparicién de un trastorno neuro-
l6gico asociado a la exposiciéon prolongada al vapor
de mercurio elemental (Hgo)21s. Se sabe que los nifios
son particularmente vulnerables al Hgo, con riesgo de
alteracion en el desarrollo del sistema nervioso central,
con trastornos de personalidad, de funcién motora y
trastornos conductuales.’® Varios estudios clinicos longi-
tudinales y aleatorizados han evaluado la relacién entre
la concentracién urinaria de mercurio y la exposicién al
mercurio procedente de las obturaciones dentales de
amalgama en nifos, asi como los posibles efectos neuro-
I6gicos de tal exposicién. Un grupo de 507 nifios de eda-
des comprendidas entre 8 y 10 afos fueron estudiados
durante un periodo de 7 afos, dividiéndolos en dos gru-
pos: uno tratado mediante obturaciones de amalgama

dental y otro mediante obturaciones de composite. La
concentracion urinaria promedio de mercurio antes de
realizar ninguna obturacion fue de 1.5 pg/L. La concen-
tracién promedio de mercurio en orina en los nifios tra-
tados con amalgama aumenté hasta un pico de 3.2 pg/L
a los 2 afos de iniciado el tratamiento y a los 7 afios de
seguimiento habia descendido hasta los niveles basales.
El promedio de superficies obturadas con amalgama fue
de 18.7.20 No se detecté ninguna diferencia en las medi-
das de memoria, atencién, funcidén visuomotora, ni en la
velocidad de conduccién nerviosa entre ambos grupos
de nifos a lo largo de los 7 ailos de seguimiento. A partir
de los 5 anos de iniciado el tratamiento, la necesidad de
tratamiento restaurador adicional fue aproximadamente
un 50% mayor en el grupo tratado mediante composite.
Estos hallazgos sugieren que la amalgama deberia con-
tinuar siendo una opcién restauradora viable para los
nifos.2! El hecho de que las restauraciones con compé-
mero o con composite en los dientes posteriores de los
NiNos necesitan reparaciones o reposiciones con mayor
frecuencia que las restauraciones de amalgama, incluso
a los 5 ainos de haberse hecho, ha sido comprobado
también por otros autores.22 Este hecho es conocido
también en los adultos: en un estudio aleatorizado, la
supervivencia a los 7 aflos de obturaciones en el sector
molar fue del 94,4% para las amalgamas y del 85,5%
para los composites y el riesgo de caries secundaria fue
3,5 veces mayor en los composites que en las amalga-
mas.23 El New England Children’s Amalgam Trial (NECAT)
fué un ensayo aleatorizado sobre 534 nifios, de edades
comprendidas entre 6 y 10 afios, con un promedio de
15 superficies dentales con caries, que comparé los
resultados de la exploracién neuropsicolégica y la fun-
cién renal de los niflos cuyas caries fueron obturadas
utilizando amalgama dental con los nifios cuyas caries
fueron obturadas mediante composite. La excrecion de
mercurio urinario fue un marcador de la dosis absorbida
y se asocio6 positivamente con el nimero de amalgamas.
La conclusién fue que la exposiciéon al mercurio proce-
dente de la amalgama dental no se asocié con ningun
efecto neuropsicolégico adverso durante los 5 afos de
observacion.2+26

En cuanto a la cuestién de si el hecho de ser portador
de obturaciones dentales de amalgama puede dar lugar
a sintomas atribuibles a la misma, diversos estudios
han explorado la relacion entre sintomas subjetivos
pretendidamente debidos a la amalgama (debilidad,
fatiga, mareo, cefalea, susceptibilidad a las infecciones,
ansiedad, depresion, insominio, dolor articular y mus-
cular difuso, etc.) y las mediciones de mercurio en orina
y plasma antes y después de haber administrado un
quelante o un placebo1,".27 o bien entre portadores de
amalgamas con sintomas subjetivos atribuidos a la amal-
gama, portadores de amalgamas libres de sintomas y no
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portadores de amalgamas,+2829 o bien comparando la
intensidad de los sintomas y el nimero de superficies de
amalgama.3° Los resultados no han permitido relacionar
los sintomas subjetivos con la presencia de obturaciones
de amalgamay han revelado que el mero hecho de saber
que se es portador de obturaciones de amalgama es la
razén por la cual los sintomas subjetivos se atribuyen a
la amalgama. Un estudio sobre 64 casos-control sobre
los aspectos psicolégicos/psiquidtricos de los pacientes
con sintomas atribuidos a la amalgama dental mostré
una alta prevalencia de trastornos psicosomaticos, del
tipo ansiedad somadtica, tensién muscular, psicastenia y
baja socializacién. Ninguno de estos sintomas pudo ser
relacionado con aspectos odontoldgicos ni médicos.3!
En los ultimos afnos ha surgido la preocupacién sobre
si la exposicion prolongada a bajas concentraciones
de vapor de mercurio procedente de las amalgamas
puede causar o exacerbar enfermedades degenerativas
como la esclerosis lateral amiotrofica, la enfermedad de
Alzheimer, la esclerosis multiple y el Parkinson. Las espe-
culaciones han sido mucho mas intensas con respecto a
la enfermedad de Alzheimer después de que se observa-
ra que los cerebros de los pacientes con enfermedad de
Alzheimer tienen concentraciones de mercurio elevadas.
Sin embargo, diversas investigaciones epidemiolégicas
no han aportado ninguna evidencia del papel de la
amalgama en estos trastornos degenerativos, incluyen-
do un estudio a largo plazo de 1.462 mujeres en Suecia,3?
un estudio con 587 gemelos en Suecia3? y un estudio
sobre 129 monjas de edades comprendidas entre 75 y
102 afos, que incluyd ocho tests de funcién cognitiva.4
Se puede asegurar a los pacientes que preguntan sobre
la relacion potencial entre el mercurio y los trastornos
degenerativos que la evidencia disponible muestra que
no existe conexién. Hay que explicar a los pacientes que
preguntan si sus amalgamas deben ser extraidas que no
existe evidencia que apoye tal decisién.2

La Asociacion Dental Americana publicé una decla-
racién en el afo 2003 con las siguientes palabras:
la ADA continda creyendo que la amalgama es una
eleccion valida y viable para los pacientes dentales y
continda teniendo valor en el mantenimiento de la
salud oral.3s El British Dental Health Foundation Policy
Statement on Dental Amalgam expresé la misma opi-
nién.36 La Swedish Dental Material Commission publicé
una revision de la literatura cientifica sobre la toxicidad
del mercurio en general e incluyé publicaciones sobre
la amalgama e hizo notar que muy pocos individuos
llegan a exceder una excrecién urinaria de mercurio de
5.0 ng/g creatinina.’s”

La extraccion de las obturaciones de amalgama
puede ocasionar una elevacién temporal de la concen-
tracién de mercurio en sangre,;3 ya que el procedimien-
to aumenta transitoriamente la cantidad de mercurio

inhalado. En un estudio, 20 voluntarios con un maximo
de 5 obturaciones de amalgama fueron sometidos a
la eliminacion de las mismas, sin dique de goma en 12
individuos y con dique de goma en 8 individuos. En el
grupo en que no se usé el dique de goma, los niveles
de mercurio en plasma aumentaron por encima de los
valores anteriores a la extraccion el primer dia de la
extraccién, con un pico promedio de 0.6 pg/L, pero a
los 100 dias descendieron significativamente por debajo
de los valores anteriores a la extraccion. En el grupo en
que se usé el dique de goma los niveles de mercurio en
plasma descendieron significativamente por debajo de
los valores anteriores a la extraccion a los 30 dias de la
misma. La conclusién de estos datos es que se produce
un aumento transitorio de los niveles de mercurio en
sangre inmediatamente después de extraer las obtura-
ciones de amalgama, pero de pequefia magnitud y que
se normaliza a los 100 dias, por lo que el efecto del dique
de goma tiene una relevancia toxicolégica menor.3s
Estos datos coinciden con los hallados por otros auto-
res.3? En otro estudio se determind la excrecion urinaria
de mercurio en 17 adultos (28-55 afos de edad) antes
y hasta 14 meses después de haber eliminado todas
las obturaciones dentales (4-24) de amalgama. El nivel
promedio de mercurio en orina antes de las extraciones
fue de 1.44 pg/g creatinina (0.57-4,38 ug/g creatinina.)
En la fase inicial, hasta 6 dias después de la extraccion,
se observé un aumento promedio del 30% en la elimina-
cién de mercurio en orina, pero a los 12 meses los niveles
de mercurio en orina se redujeron a 0.36 ug/g creatinina
(0.13-0.88 ug/g creatinina), niveles comparables a los de
aquellos sujetos que jamas han sido tratados con obtu-
raciones de amalgama. La vida media del mercurio en
orina fue de 95 dias.4

CONCLUSION

La amalgama dental contintda siendo un excelente
material de obturacién, con una longevidad superior a
la de los composites. Si bien la amalgama libera vapor
de mercurio y mercurio inorgdnico, los valores de estos
elementos se hallan muy por debajo de los niveles
que podrian considerarse téxicos, incluso en los nifos,
mucho mas vulnerables. Una posible excepcion a este
afirmacién podria ser las situaciones de aumento de la
atricién como los grandes masticadores de xicle o los
bruxistas. La utilizacién o no del dique de goma en el
momento de extraer las amalgamas tiene un efecto,
desde el punto de vista toxicolégico, irrelevante ya que,
si bien al extraer las amalgamas se produce un aumento
en la absorciéon de mercurio, éste es de baja intensidad
y transitorio, lo que se demuestra por el hecho de que
las cifras de mercurio, tanto en sangre como en orina,
descienden por debajo de los niveles anteriores a la
extraccién a los 100 dias.
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