Trabajos Originales

Prevalencia de alteraciones
hematologicas en intoxicacion

ocupacional por plomo

Objetivos. Establecer las
prevalencias de sintomas y
alteraciones hematologicas
asociadas con intoxicaciéon por
plomo (Pb), asi como
asociaciones exposicion-efecto.
Disefio. Transversal analitico
en dos fases. Tamizaje inicial de
niveles de Pb en individuos
expuestos a plomo en razon de
su actividad laboral y seleccion
de los intoxicados con plomo
como cohorte de estudio.
Marco de referencia. Nueve
empresas fabricantes de
baterias de Santa Fe de Bogota.
Participantes. Se realizé el
tamizaje de niveles de Pb venoso
en 287 hombres mayores de 17
anos de edad, conformandose
una cohorte de estudio de 51
trabajadores intoxicados, con
base en un nivel de Pb venoso
mayor de 76 ug/dL.

Mediciones principales.
Evaluacion clinica,
cuantificacion de Pb,
valoracion cualitativa de
depésitos de hierro y analisis
citomorfolégico en muestras de
médula ésea, frotis de sangre
periférica para analisis
citomorfoloégico,
determinaciones automatizadas
de cuadro hematico completo,
recuento de reticulocitos,
indices eritrocitarios y
coeficiente de variabilidad de
tamaifio de los globulos rojos.

Octavio Martinez, Maria 1. Lopez de Goenaga

Resultados. De los intoxicados
74.5% tuvieron al menos una
manifestacion clinica asociada
de manera inespecifica con
algun sistema organico. La
manifestacion clinica mas
comun fue la cefalea en 43.1%
de casos, seguida por el célico
abdominal en un tercio de
casos. La frecuencia de anemia
(hemoglobina < 13 g/dL) fue de
5.9%, explicada por
deficiencia de hierro en sélo un
caso. Se encontr6 punteado
basofilo en los eritrocitos en
58.8%. La microcitosis y la
hipocromia se encontraron en
igual proporcién en
intoxicados con adecuados
depésitos de hierro en médula
o6sea, que en los depletados de
hierro de depdésito. La
celularidad de la médula ésea
fue esencialmente normal en la
mayoria de los casos. No se
encontré correlacién
exposicién-efecto
estadisticamente significativa
en trabajadores intoxicados.
Conclusiones. El que ningiin
cambio relevante se haya
apreciado en el cuadro
sanguineo ni en la médula
osea de trabajadores
intoxicados con Pb, no
significa que niveles de Pb
superiores a 76 ug/dL sean
seguros desde el punto de
vista hematolégico.
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Introduccion
n las 4reas indus-
trializadas de las
grandes ciudades
es practicamente im-
posible encontrar
personas que no tengan cantida-
des significativas de plomo en
el cuerpo y por ende en la san-
gre. Ha llegado a ser costumbre
referirse a los valores de plomo
sanguineo encontrados en pobla-
ciones sanas como "niveles nor-
males de plomo". Esta defini-
cion es obviamente equivocada
puesto que implica que se re-
quieren fisiolégicamente mini-
mas cantidades de plomo, en
franca contradiccion con la na-
turaleza del plomo, metal toxico
sin ninguna funcién en el orga-
nismo (1, 2).
La mayoria de las exposiciones
ocupacionales ocurren en la ma-
nufacturay por el empleo de mu-
nicion, laton, bronce, baterias de
almacenamiento, soldaduras,
pigmentos, quimicos o metales
pesados. La exposicion ocupacio-
nal ocurre primariamente a tra-
vés de la inhalacion y absorcion
respiratoria del plomo. Por ende,
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el mayor riesgo de intoxicacion
esta asociado con operaciones en
las cuales se crea polvo de plomo
o vapores de plomo (3).

Los niveles de plomo en sangre
son el mejor indicador de la posi-
bilidad de que un sindrome clini-
co esté relacionado con plomo y
la mejor prueba para determinar
la concentracion interna de plo-
mo (monitoreo bioldgico) (3, 4).
El monitoreo bioldgico se define
como la medicién de la dosis in-
terna de un agente quimico en un
medio bioldgico, en este caso el
plomo en sangre. El objetivo 0l-
timo de su medicion es estimar la
dosis de plomo en el 6rgano blan-
co. Esta dosis se define opera-
cionalmente como la que tiene la
relacion mas estrecha con el co-
rrespondiente efecto biologico.
En el caso de la medicion de plo-
mo en sangre, esta dosis resulta
de una exposicion reciente (5).
La mejor aproximacion al mo-
nitoreo bioldgico del plomo es
usar sus niveles en sangre como
una medida de la intensidad de la
exposicion reciente.

Dado que los niveles de plomo
reflejan varios procesos dinami-
cos y de adaptacion, es posible
que aun con mediciones frecuen-
tes, pueda no detectarse la expo-
sicion cronica a bajos niveles, a
menos que sea continua. Se su-
giere entonces, que ademas de
la cuantificaciéon de plomo en
sangre, se empleen los niveles
de cinc protoporfirina eritrocita-
ria (CPP-E) como un indice de
la exposicion a plomo, ya que la
globina-CPP, una vez en el
eritrocito, permanece en ¢l du-
rante toda la vida de la célula
(cerca de 125 dias). Por ende,
los niveles de CPP-E en sangre
venosa total (SVT) reflejan el
nivel promedio de plomo en el
sitio de la eritropoyesis durante
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los cuatro meses precedentes (6).
El Task Group on Metal Toxi-
city, en su reunion en Tokio en
1974 defini6 "efecto" como un
"cambio bioldgico causado por
una exposicion" (7). La into-
xicacion por plomo ofrece efec-
tos bioldgicos inespecificos
como lo son las diferentes mani-
festaciones clinicas en varios sis-
temas organicos y cambios mas
especificos aunque no patogno-
monicos en el sistema hematolo-
gico como la presencia de pun-
teado basofilo en eritrocitos de
sangre periférica, los cuales pue-
den ser usados para establecer
relaciones exposicion-efecto.

Los objetivos del presente estu-

dio son:

» Establecer la prevalencia
puntual de los sintomas de
intoxicacion por plomo.

* Determinar la prevalencia
puntual de alteraciones
hematoldgicas asociadas a la
intoxicacion por plomo.

Establecer en trabajadores
ocupacionalmente intoxica-
dos con plomo, asociaciones
exposicion-efecto mediante
las correlaciones entre los
niveles de plomo en SVT y
en médula 6sea (marcadores
de exposicion) con los nive-
les de CPP-E y con la pre-
sencia de sintomas clinicos
y punteado basofilo en los
eritrocitos de sangre perifé-
rica (marcadores de efecto).

Material y método
Se realiz6 un estudio transversal
analitico en dos etapas (8), entre
los meses de octubre y diciem-
bre de 1996.

Primera etapa

A partir de un censo de 461 tra-
bajadores expuestos a plomo en
nueve empresas fabricantes de
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baterias de la ciudad de Santafé
de Bogota adscritas a la Admi-
nistradora de Riesgos Profesio-
nales Instituto de Seguros So-
ciales, se realizo el tamizaje de
niveles de plomo en SVT (ug/
dL) y de CPP-E (ug/dL) en 287
hombres mayores de 17 afios de
edad expuestos a plomo en ra-
z6n de su actividad laboral. Con
el fin de evitar la accidon poten-
cial de confusor que tendria la
deficiencia de hierro, mas fre-
cuente en el sexo femenino en
edad fértil, fueron excluidas del
estudio las mujeres expuestas.
Ambas cuantificaciones se rea-
lizaron en el laboratorio de la
Unidad de Toxicologia Secreta-
ria Distrital de Salud de Santafé
de Bogota.

La recoleccion de la muestra de
sangre venosa total para la
cuantificacion de los niveles de
plomo se practico siguiendo las
recomendaciones de los
Environmental Health Criteria
165: Inorganic Lead, publicados
por la Organizacion Mundial de
la Salud en 1995 (9). La cuantifi-
cacion de los niveles de plomo
en SVT se realizd mediante
espectrofotometria de absorcion
atomica usando un espectofoto-
metro equipado con horno de
grafito, con sensibilidad para
determinaciones de plomo ma-
yores de 5 ug/dL. La determina-
cion de la CPP-E se efectud me-
diante espectrofotometria direc-
ta de SVT con el recurso de un
hematofluorometro.

Segunda etapa

Los sujetos fueron clasificados
en cuatro grupos, de acuerdo con
el grado de riesgo para la salud,
determinado por la concentracion
de plomo en SVT (10, 11), asi:
Grupo I. Nivel sin riesgo. Los
sujetos expuestos estin en un
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estado de equilibrio (home-
ostasis). Nivel de plomo inferior
a 40 ug/dL.

Grupo II. Riesgo potencial. Los
sujetos expuestos estan en un re-
lativo estado estable de equili-
brio con el ambiente (adaptacion
compensatoria). Se interpreta
clinicamente como un estado
premoérbido sin manifestaciones
clinicas. Nivel de plomo entre
40 y 60 ug/dL.

Grupo III. En riesgo real. Los
sujetos expuestos estdn en un
estado de equilibrio inestable con
el ambiente (heterostasis o adap-
taciéon en patologia). Nivel de
plomo entre 60 y 76 ug/dL.
Grupo IV. Intoxicacion por plo-
mo. Niveles de plomo iguales o
mayores a 77 ug/dL.

Los trabajadores asignados al
grupo IV, previo consentimien-
to escrito, fueron evaluados
clinicamente, interrogando sin-
tomas relacionados con la
intoxicacion por plomo y tiem-
po total de exposicion laboral a
plomo, en meses.

Al total de trabajadores clasifi-
cados en el grupo IV se les reco-
lectdé muestra de médula o6sea
para cuantificaciéon de plomo
(ug/dL), obtenida con técnica de
aspiracion de cresta iliaca poste-
rior con aguja de acero de
Rosenthal (12), teniendo en
cuenta las mismas consideracio-
nes técnicas aplicadas en la de-
terminacion de plomo en la SVT.
Ademas, se les recolectd mues-
tra de sangre venosa directamen-
te en tubo de vidrio con
anticoagulante EDTA para de-
terminaciones automatizadas
(CELL-DYN 1600 System -
Abbott Laboratories) de hemo-
globina (g/dL), hematocrito, re-

cuentos de plaquetas (10A9/L) y

leucocitos (10A9/L), leucograma
diferencial y recuento de reticu-
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locitos, indices eritrocitarios -
volumen corpuscular medio
(VCM) (fL), hemoglobina cor-
puscular media (HCM) (pg) -y
del coeficiente de variabilidad
de tamafo de los globulos rojos
(RDW).

Para analisis citomorfoldgico
hematologico, se realizaron ex-
tendidos de sangre periférica con
sangre anticoagulada por el mé-
todo de los dos portaobjetos (13),
y de médula 6sea obtenida con
técnica de aspiracion de cresta
iliaca posterior. Ambos extendi-
dos fueron coloreados con
tincion de Wright (14) y el de
médula 6sea adicionalmente con
tincion de Perls (15) para deter-
minacion cualitativa de hierro no
hémico de deposito.

La totalidad de los trabajadores
intoxicados recibié tratamiento
quelante.

Analisis estadistico. Se emplean
promedios aritméticos y desvia-
ciones estandar (DE) para la
descripcion de variables numé-
ricas. Las distribuciones de fre-
cuencias de variables nomina-
les se expresan en porcentajes.
Para comparaciones entre me-
dias se empled la prueba t de
Student. Las correlaciones
univariadas entre variables nu-
méricas se establecen mediante
la prueba de correlacion de
Pearson. Las correlaciones
univariadas entre variables in-
dependiente numérica y depen-
diente dicotomica, se estable-
cen mediante la prueba de chi
cuadrado de tendencia lineal.
Para todos los analisis valores p
de dos colas menores de 0,05 se
consideraron estadisticamente
significativos.

Los analisis estadisticos fueron
realizados mediante el progra-
ma de omputador Epi-Info ver-
sion 6,04(16).

Resultados
Se clasificaron como intoxicados
por plomo un total de 51 traba-
jadores de sexo masculino, ma-
yores de 17 afios. El promedio
de edad fue 34 afios (DE 9.6) y
la duracion promedio del tiem-
po de exposicion fue de 106 me-
ses (DE 84.5).
Los promedios de las concentra-
ciones de plomo en SVT y mé-
dula 6sea fueron de 108.5 ug/dL
(DE 25.5) y 99 ug/dL (DE 30.9),
respectivamente, sin diferencia
estadisticamente significativa (t
= 1.46, p = 0.18). No hubo co-
rrelacion lineal clinicamente sig-
nificativa entre niveles de plo-
mo en SVT y plomo en médula
o6sea (r = 0.45; r'2 = 0.2. L.C.
95% -0.08 a 0.45).
El promedio de los niveles de
CPP-E fue de 323 pg/dL (DE
145.5), sin correlacion lineal
clinicamente significativa entre
dichos niveles y las concentra-
ciones de plomo en SVT (r =
0.03; r’* = 0) y plomo en médu-
la 6sea (r=0.35; r"* = 0.12, 1.C.
95%-0.16 a 0.38).
El 74.5% de los intoxicados por
plomo (38/51) tuvieron al me-
nos una manifestacion clinica
asociada de manera inespecifica
con algln sistema organico. La
manifestacion clinica mas co-
mun fue la cefalea en el 43.1%
de casos, seguida por el colico
abdominal en un tercio de casos.
(Tablas 1y 2).
Ni los recuentos sanguineos de
leucocitos y plaquetas, ni la va-
loracion citomorfologica de ta-
les células mostraron alteracio-
nes. Los recuentos diferenciales
de leucocitos en sangre venosa
fueron normales en la totalidad
de casos (Tabla 3).
Unicamente tres de 51 casos
(5.9%) cursaron con anemia (he-
moglobina < 13 gr/dL), atribuida
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en un caso a ferropenia por la
ausencia cualitativa de depdsi-
tos de hierro en la médula 6sea
y, en los dos restantes, a toxici-
dad por plomo (Tabla 4). La eva-
luacion cualitativa de los depo-
sitos de hierro en médula 6sea
pudo efectuarse en 48 de los 51
casos, debido a muestra inade-
cuada en el restante nimero de
casos. No se detectd en ninglin
caso la presencia de sideroblas-
tos anillados y la localizacion
predominante del hierro de de-
posito en médula o6sea fue
extranormoblastica.

No hubo linealidad entre los
niveles de CPP-E y la ausencia
de hierro de depdsito en la mé-
dula 6sea (X2 lineal 2.89, P =
0.23).

La microcitosis y la hipocromia,
determinadas por la disminucién
de sus respectivos indices cor-
pusculares, estuvieron presentes
en igual proporcioén de casos en
intoxicados con adecuados de-
positos de hierro en médula osea,
y en aquellos depletados de hie-
rro de deposito (Tabla 4).

La presencia de punteado baso-
filo en los globulos rojos en el
frotis de sangre periférica se dio
en 59.9% de casos (30/51). El
recuento de reticulocitos mayor
de 0.02 se present6 en 37.3% de
casos (19/51) y el coeficiente de
variabilidad de tamafio de los
globulos rojos soélo fue anormal
(mayor de 0.16) en 12% de los
casos (6/51).

El patron de celularidad normal
en todas las lineas medulares fue
el de més frecuente presentacion,
siendo la diferencia con respec-
to a los patrones hipo e hiperce-
lular, estadisticamente significa-
tiva (Tabla 5). En solo un caso
se evidencié maduraciéon mega-
loblastica de las lineas medulares
eritroide y mieloide.
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Los analisis de correlacion lineal
entre niveles de hemoglobina y ni-
veles de plomoen SVT (r=-0.05;
IC 95% ™, - 0.52 2 0.53) y en
médula 6sea (r = - 0.28; IC 95%
2 - 0.45 20.59) no fueron clinica-
mente significativos.

Con base en los percentiles 25,
50 y 75 delas distribuciones de
los niveles de plomo en SVT,
plomo en médula 6sea y niveles
de CPP-E en sangre, se crearon
cuatro intervalos por cada una
de las determinaciones mencio-
nadas, asumiendo que los sub-
grupos asi formados constituyen
subgrupos de intensidad de ex-
posicion de cada una de las va-
riables numéricas consideradas;
larelacion exposicion-efecto (7)
se determind correlacionando los
diferentes intervalos de intensi-
dad de exposicion de cada va-
riable con la condicion de sinto-
matico clinico y con la presen-
cia de punteado basofilo eritro-
citario, mediante la prueba de
chi cuadrado para tendencia li-
neal, sin encontrarse correlacion
estadisticamente significativa
(Tablas 6 y 7).

Discusion
El modelo de andlisis de into-
xicacion ocupacional por plo-
mo debe partir del concepto de
homeostasis. Los sistemas bio-
loégicos se ven como parte de
procesos complejos dindmicos
disefiados de tal manera que
cambios modestos en cualquier
parametro particular automati-
camente daran lugar a respues-
tas compensatorias tendientes a
restaurar el funcionamiento nor-
mal. En la medida que la dosis
(exposicion) del material toxi-
co sea lo suficientemente pe-
quefla para no perturbar las re-
laciones homeostaticas mas alla
de limites especificos, se asu-
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COélico Abdominal
éabor metdlico - i
Astenia
Parestesias -
Disminucién
agudera visual, =

Tabla 1. Intoxicacion por plomo. Manifestaciones clinicas.

Clinica Frecuencia “Porcentaje
(N=51) :

Calambres b1 235
-Sudoracién = | 164
e = = :
fuerza muscular 8 15.7
Palpitaciones 6
Néuseas 5 18
Insomnio 5 9,
Disminueién il
de memoria 5 9.8

Tabla 2. Intoxicacién por plomo. Manifestaciones clinicas.

Pruebai i :Deisvimiﬂh -
- de laboraterio - ==  esténdar
Hemoglobina (g/dL) 1480 - 093
Leucocitos (10°9/L) - 8.08 173
Neutréfilos - 052 - 0.10
Linfocitos 036 009
Monoritos -0.06 0.00
Eosinéfilos 0.05 - 0.08
Plaguetas (10°9/L) 30572 599

Tabla 3. Intoxicacién por plomo. Hallazgos de laboratorio

hematolégico.
Alteracién Ausenciade | Presencia de
hematolégica hierroen MO | hierroen MO |
| Homoglobina <13grdl | 148(2:2%) YBUAE)
HOM <30pg 1447 (298%) | 144T(208%)
| VoM <BAfL BAS(104%) | 548(104%)

Tabla 4. Intoxicacién por plomo. Alteraciones hematoldgicas.
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Lineas medulares Hipocelular N_ﬁrmocecuiar _Hipercelular
il = - n(n/N) ‘n (0/N) n(n/N)
Linea megacariocitica 2(0.04) 39 (0.76) 10 (0.20)
Linea eritroide 4(0.08) 32 (0.63) 15 (0.29)
Linea mieloide 3(0.04) 47(0.92) 1(0.02)
Linea linfoide 3.00.04) . 45 (0.88} 3(0.06)
¥2 para tabla de datosrx ¢ = 21.23; P = 0.001

Tabla 5. Intoxicacién por plomo. Celularidad de la médula ésea.

Correlaciones entre : XA22 de tendencia lineal Valor P
_sintomas de intoxicacién y: .
~Niveles de plomo en SVT 456 0.10
Niveles de plomo en MO 4.76 i 0.09
" Niveles de ZPPE en SVT 0.34 0.80

Tabla 6. Correlaciones entre niveles de plome en SVT, MO y CPP-E
con la presencia de sinfomas de intoxicacién por plomo.

Correlaciones: X*2 de tendencia Valor P
pr in de punteado baséfilo y: Lineal s
Niveles de plomo en SVT T 048
Niveles de plomo en MO 0.67 0.40
‘Niveles de ZEPE en SVT 589 o (e

Tabla 7. Correlaciones entre niveles de plomo en SVT y en MO y CPP-E
con la presencia de punieado basdfilo en eritrocitos.

me que los procesos adaptativos
repararan cualquier dafio que
pueda haberse producido tem-
poralmente (17).

El estudio de la intoxicacion por
plomo a través del modelo ho-
meostatico/umbral emplea la ca-
tegoria tradicional de intoxi-
cacion aguda/crdnica, categoria
que comprende una serie de efec-
tos toxicos causados por el in-
cremento de la dosis a niveles
tan altos que agotan los proce-
S0s compensatorios sucesivos o
depletan las capacidades de re-
serva para diferentes funciones
fisiologicas organicas (17). Ha-
cen parte de esta categoria tradi-
cional de analisis, las siguientes
caracteristicas:
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* Los individuos difieren en sus
umbrales toxicos. Se presume
que para cada individuo exis-
tira un nivel subumbral de ex-
posicion que sera insuficiente
para producir un efecto.

* Los efectos reversibles tien-
den a desaparecer dentro de
algun tiempo después de sus-
pender la exposicion.

* Puede ser imposible deter-
minar los cambios conside-
rados "adversos" por no ser
siempre aparentes (17).

El que ninglin cambio relevan-

te se haya apreciado en el cua-

dro sanguineo ni en la médula
6sea de pacientes intoxicados
con plomo, no significa que ni-
veles de plomo en sangre venosa

total superiores a los 76 ug/dL
sean seguros desde el punto de
vista hematologico. El estable-
cimiento de un equilibrio entre
el organismo y el toxico en un
ambiente ocupacional puede
producir la impresion de "habi-
tuacion" del trabajador. El apa-
rente "bienestar hematologico"
en la "habituacion" es un nivel
de equilibrio anormalmente ele-
vado entre la inmensa reserva
medular que permite amplias
fluctuaciones fisiologicas y la
dosis interna de plomo; es lo
que algunos autores llaman
heterostasis (10).

Asipues, desde el punto de vista
del efecto toxico hematologico
del plomo, el nivel estandar de
76 ug/dL de plomo en SVT. es
més un estdndar administrativo
que un valor que defina un nivel
de exposicion "seguro" (18).
La proporcion de trabajadores
que aquejaron algiin sintoma de
intoxicaciéon por plomo no au-
mento linealmente con el aumen-
to de la dosis interna de plomo,
como tampoco aumento6 lineal-
mente la proporcion de casos de
punteado basoéfilo en globulos
rojos. Esto implicaria un limite
extremo del nivel de plomo en
sangre, localizado en 76 ug/dL,
a partir del cual se obtiene un
estado estable (heterostasis) de
los efectos toxicos del plomo,
inespecificos y especificos so-
bre la enzima 5'-pirimidina nu-
cleotidasa del globulo rojo. Al-
ternativamente, podria ser el re-
sultado negativo de medicio-
nes de efecto "blandas". No obs-
tante, medidas de efecto de ex-
posicion a plomo consideradas
"duras" como los niveles de CPP
eritrocitaria, tampoco tuvieron
relacion lineal con la dosis in-
terna de plomo en pacientes
intoxicados con dicho metal.
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El que los niveles de plomo en
SVT representen exposicion re-
ciente, podria argiiirse como la
causa para no evidenciar efectos
inespecificos de intoxicacion ni
especificos sobre blanco hema-
tologico. Cuando se correlacio-
naron los niveles de CPP-E,
como marcador bioldgico que
representa la carga de plomo cor-
poral metabolicamente activo,
con las medidas de efecto men-
cionadas, tampoco se evidencio
una tendencia lineal a aumentar
la proporcion de casos sintoma-
ticos o con punteado basofilo en
globulos rojos. Queda sélo la
heterostasis como explicacion
posible a la no deteccion de ma-
yor nimero de casos de efecto
toxico en la medida que aumen-
taron las concentraciones de plo-
mo por encima de 76 ug/dL.

Tanto el plomo como la defi-
ciencia de hierro tienen efecto
sobre la concentracion de
hemoglobina y sobre el tamafo
de los globulos rojos. En nifios
se propone que existe un
sinergismo entre el plomo y la
deficiencia de hierro en la
patogénesis de la microcitosis
(19). En los adultos, el presente
estudio establece que no se pro-
duce este sinergismo, puesto que
la frecuencia de presentacion de
anemia y microcitosis no difiere
en individuos intoxicados con
deficiencia de hierro concurren-
te, de aquéllos con depodsitos nor-
males de hierro en médula dsea.
Los niveles de CPP-E no mos-
traron dependencia de los nive-
les de plomo en sangre venosa
ni en médula 6sea. Estos hallaz-
gos discrepan con el estudio de
Piomelli et al (20) que muestra
una relacion exponencial entre
niveles de plomo sanguineo y
niveles de protoporfirina eritro-
citraria. Esto puede ser debido a
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que dichos estudios miden
protoporfirina eritrocitaria libre
(PEL) que se comporta en for-
ma diferente a la CPP-E. El es-
tudio de Kaul et al (21) muestra
que los valores de CPP-E tien-
den a ser menores que los de
PEL, y que la dependencia de
los niveles de plomo sanguineo
es menor (r = 0.37 para CPP-E
vs r = 0.53 para PEL). En el
rango superior de los valores de
plomo sanguineo y medular, no
pudo detectarse correlacion li-
neal con la CPP-E. Hay que prac-
ticar analisis de correlacion con
los datos de un rango inferior de
plomo sanguineo y medular, an-
tes de descartar de plano dicha
correlacion.

Summary
Objectives. To stablish both,
point prevalences of symptoms
and blood alterations associated
with lead poisoning, to determine
the exposure-effect relationship
of lead intoxication through cor-
relation between total venous
blood and bone marrow lead lev-
els (exposition markers) with
erythrocyte zinc protoporphyrin
concentrations and presence of
clinical symptoms with baso-
philic stippling in red blood cells,
as effect markers.
Design. Analytical cross-sec-
tional study in two stages. First,
screening of venous blood lead
levels in persons exposed to lead
in association with their laboral
activities and then, selection of
the cohort to be studied based
on venous blood lead levels
higher than 76 ug/dL.
Reference population. Nine large
storages of batteries in factories
in Santa Fe de Bogota city.
Participants. 461 workers ex-
posed to lead were selected,
males older than 17 years old,
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fitting a cohort study of 51 work-
ers poisoned with lead accord-
ing to levels.

Measurements. Clinical evalua-
tion, asking for lead poisoning
symptoms. In bone marrow
specimens, measurements of
lead levels, qualitative evalua-
tion of iron storages and cyto-
morphological analysis were
performed. Automated full blood
count and blood film examina-
tion were taken as well as red
blood cell indices, reticulocyte
count and the red distribution
width.

Results. In 74.5% of lead poi-
soning workers, there were at
least one clinical manifestation
not distinctly associated with
any organ system. Headache
was the commonest clinical
symptom (43.1%) as well as ab-
dominal pain in 33.3%. The
frecuency of anemia (hemoglo-
bin < 13 g/dL) was 5.9%, ex-
plained by iron deficiency in
only one case. Red blood cell
stippling was present in 58.8%
of cases. The proportion of mi-
crocytic and hypocromic red
blood cells was the same in
cases depleted of bone marrow
iron storage as were in those
cases with normal iron storage.
Bone marrow celularity was es-
sentially normal in the majority
of cases. There was no statisti-
cally significant exposure-effect
relationship, in lead poisoning
workers.

Conclusions. In occupational
lead poisoning no change was
detected as relevant in the analy-
sis neither in blood counts nor in
bone marrow. It does not mean
that blood lead levels greater
than 76 ug/dL are safe from the
hematology point of view.
Considering lead toxic effects
upon the hematologic system,



the standard blood lead level of
76 ug/dL, is an administrative

standard instead of a descriptive

value of "safe" exposure.
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