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Anemias sideroblasticas y puenteado basofilo:
Indicador biologico por exposicion ocupacional

al plomo y sus derivados

Sideroblastic anemia and basophilic bridged.: Biological indicator
of occupational exposure to lead and its derivatives

LAURA L MoLINAT, CARLOS E RoONDON', MARiA L Di BERNARDO?, JUAN C YEPEZ3, LEYDA GUERRERO?

A

RESUMEN

En el presente estudio se evaluaron 34 individuos de am-
bos géneros (n = 15 mujeres y n = 19 hombres) con eda-
des promedios de 37,35 £ 10,37. De los cuales 09 trabaja-
dores de talleres mecanicos y 25 de imprentas graficas con
exposicion laboral entre 8 a 10 horas/dia.

Bajo su consentimiento se les tomo muestra de sangre del
antebrazo derecho para evaluar hematolégica y morfolo-
gicamente glébulos rojos (punteado basdfilo), glébulos
blancos (segmentados neutrofilos), plaquetas y determinar
por espectroscopia de absorcion atdmica con atomizacion
electrotérmica niveles séricos de plomo. Los resultados
analiticos obtenidos para niveles de plomo globales expre-
sados en ugL-'de 36,03 + 23,02 evidenciaron correlacion
directa y positiva con los parametros bioquimicos evalua-
dos. Mayores concentraciones de plomo en sangre coinci-
dieron con punteados baséfilos toscos y alteraciones cuali-
tativas morfoldgicas tales como hipocromia moderada en
gldbulos rojos, granulaciones toxicas e hipersegmentacion
en segmentados neutrofilos. No se observaron diferencias
estadisticamente significativas con un p = 0,002 entre los
grupos expuestos y tiempo de exposicion por jornada
laboral, mas si entre los géneros con un p = 0,087, siendo
mas evidente el impacto de la exposicién ocupacional en
hombres, asumiendo mayor masa corporal y por ende ma-
yor densidad ésea por donde este metal toxico tiene un
95% de afinidad, ademas de contar el género masculino
con mayor produccion hematopoyética (La cantidad consi-
derada normal fluctua entre 4.500.000 (en la mujer) y
5.000.000 (en el hombre) por milimetro cubico (o microli-
tro) de sangre).

A

SUMMARY

This study assessed 34 individuals of both genre (n = 15
women and n = 19 men) aged averages of 37.35 + 10.37.
Of whom 09 workers of garages and 25 printing graphs with
occupational exposure between 8 to 10 hours per day.
Under their consent took them right forearm blood sample
to evaluate haematological and morphologically (stippling
Basophilic) red blood cells, white blood cells (segmented
neutrophils), platelets and by Atomic Spectrometry atom-
ization absorption spectroscopy to determine serum levels
of lead. The analytical results for overall lead levels expres-
sed in pgL-' 36.03 + 23.02 demonstrate positive and direct
correlation with the biochemical parameters evaluated.
High concentrations of lead in blood coincided with various
crude basophiles and qualitative morphological alterations
such as hypochromia moderate red globules, toxic granula-
tion’s and hypersegmentation in segmented neutrophils.
There were no statistically significant differences with p =
0.002 among exposed groups and exposure time by work-
ing day, more if genre with a p = 0.087, being most evident
impact of occupational exposure in men, assuming greater
mass body and therefore greater bone density where this
toxic metal has a 95% of affinity’s well as the masculine
gender with greater production hematopoietic (considered
normal amount fluctuates between 4.500.000 (in women)
and 5.000.000 (in humans) per cubic millimeter (microliter)
of blood). The results constitute a useful tool for an pre-
diagnostic to exposure or poisoning by lead when infra-
structure don’t count in laboratories bioanalytic’s with a
team of atomic absorption spectroscopy with spectrometry
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Los resultados obtenidos constituyen una herramienta util
para un pre-diagnostico a exposicion o intoxicacion por plo-
mo cuando por infraestructura no se cuente en laboratorios
bioanaliticos con un equipo de espectroscopia de absor-
cion atémica con atomizacion electrotérmica.

Palabras clave: punteado basdfilo, intoxicacion por plomo,
anemia sideroblastica, sistema hematopoyético.

INTRODUCCION

El plomo es un metal pesado, cristalino, de sabor li-
geramente dulce, soluble en agua y extremadamente
téxico, que desde comienzos de la civilizacion ha sido
un aditivo en la manufactura de numerosos productos
comerciales como pinturas, tintes, soldaduras para en-
vases metalicos de comestibles, como estabilizante en
la fabricacion de algunos tipos de plastico, se usé en al-
gunos tipos de gasolina, pero principalmente en la for-
macion de la capa vidriosa de ciertos objetos de loza de
barro, piezas de alfareria y ceramica(.

Las evidencias de los estudios toxicolégicos, epide-
mioldgicos, bioquimicos y fisiolégicos, demuestran que
el plomo tiene efectos adversos en la salud humana, en
especial en trabajadores que por razones de su ocupa-
cion se exponen a diversas concentraciones del toxico.
El plomo es una sustancia oxidante por lo que puede
afectar diferentes érganos produciendo estrés oxidativo.
Los procesos de estrés oxidativo causan dafio significa-
tivo en los sistemas bioldgicos. Se conoce que el dafo
causado por los oxidantes comprende la inactivaciéon de
importantes enzimas, proteinas transportadoras, peroxi-
dacién de los lipidos, dafio del ADN y rompimiento de
macromoléculas celulares@5).

Los cuadros adquiridos que producen anemias side-
roblasticas son muy variados. Algunos farmacos, como
los agentes quimioterapéuticos, cloranfenicol, isoniacina
entre otros pueden producir anemia sideroblasticas.
Pero también se identifican otras toxinas, como los me-
tales toxicos. Entre estos, el plomo el cual interfiere con
la sintesis de la porfirina en varios pasos. Los mas criti-
cos son: a) La conversion de ALA (acido aminolevulinico)
a porfobilinégeno que tiene como resultado la acumula-
cion de ALA, y b) la incorporacion de hierro a la protopor-
firina IX por la ferroquelatasa también denominada he-
mosintetasa, que provoca la acumulacion de hierro 'y
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A

atomization.

Keywords: stippling basophilic, poisoning by lead, anae-
mia sideroblastic, hematopoietic system.

protoporfirina®7). Es probable que el trastorno de la
ferroquelatasa sea el mas importante de estos meca-
nismos. La exposicion e intoxicacion por plomo frecuen-
temente produce anemia normocitica y normocrémica,
aunque con la exposicién aguda puede verse un cuadro
de microcitosis e hipocromia, donde el recuento de reti-
culocitos puede estar elevado, lo que sugiere que la ane-
mia tiene un componente hemolitico, sustentado con los
estudios(® en los que se demostro un deterioro del shunt
de fosfato de la pentosa producido por el plomo, que
hace que las células sean mas sensibles al estrés oxi-
dante, como es la deficiencia de glucosa-6-fosfato deshi-
drogenasa. Por el contrario la exposicion e intoxicacion
cronica produce hipoplasia de la médula 6sea®). El pun-
teado basdfilo es un hallazgo clasico asociado con la
toxicidad por plomo. El plomo interfiere con la degrada-
cién de los pirimidin 5’ nucledtidos, lo que a su vez retar-
da la degradacion del RNA ribosémico. Esto hace que
los ribosomas no degradados se aglutinen, para formar
el punteado basdfilo, sin embargo, no se puede conside-
rar un hallazgo patognoménico, pero si un buen indica-
dor para sospechar exposicion o intoxicacién por plomo
cuando se han descartado otras patologias que puedan
predisponer anemias de tipo sideroblasticas('9). Es en-
tonces, el sistema hematopoyético mas sensible a los
efectos de la exposicion a este metal, aiin en dosis mini-
mas, siendo la biosintesis del grupo HEM la mas afecta-
da, llegando a inhibirla niveles mayores de 20 ugL-' de
plomo en sangre.

El plomo entra del espacio intravascular rapidamen-
te a las células de gldbulos rojos, tiene una vida media
de aproximadamente 30 dias en la sangre, de dénde di-
funde a los tejidos suaves, incluso los rifiones, cerebro,
higado y médula ésea. El mismo se difunde en el hueso
y se guarda alli para un periodo que corresponde a una
vida media de varias décadas. Se puede movilizar de
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los huesos en caso de embarazos, deficiencia de calcio
y cambios del pH hacia la acidez, lo que se traduce en
un aumento de los niveles en la sangre.

La similitud quimica del plomo con el calcio, le permi-
te interferir con diversas vias metabodlicas en la mitocon-
dria y en sistemas de segundos mensajeros que regulan
el metabolismo energético, asi como en los canales de
calcio dependientes de voltaje, que intervienen en la
neurotransmision sinaptica, a los que inhibe, y en las
proteinas quinasas dependientes de calcio, que activa.

Esta interferencia con el calcio, en las células endo-
teliales de los capilares cerebrales, es la base de la en-
cefalopatia aguda, ya que produce una disrupcion de la
integridad de las uniones intercelulares fuertes que carac-
terizan a la barrera hematoencefalica y da lugar a un
edema cerebral. Es excretado via renal por filtracion glo-
merular y la secrecion tubular. El plomo tiene el transpor-
te bidireccional por el epitelio tubular. Los rangos de
plomo excretados estan entre 1 a 3 mLmin™ y es relativa-
mente independiente de la funcién renal(!1-12.13),

Muchas personas con niveles altos de plomo no se
sienten enfermas o envenenadas. Si tiene un nivel alto
por mucho tiempo, el riesgo de problemas de salud
puede ser mayor. El dafo producido por el plomo puede
ser permanente. Cada persona responde al plomo de di-
ferente manera. Es importante saber que es posible te-
ner una sobre exposicion sin experimentar ningun tipo
de sintomas(14).

La Administracion de Seguridad y Salud Ocupacio-
nal (OSHA - Occupational Safety and Health Adminis-
tration) limita las cantidades de plomo cargado en el flujo
sanguineo de un trabajador a 40 pugL-'. Los empleados
con niveles por encima de 50 ugL-! deben ser removidos
del contacto ocupacional con plomo hasta que el nivel de
plomo disminuya por debajo de 40 ugL-1(15),

La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) estable-
ce que los niveles permisibles para la poblacién laboral
no deben sobrepasar 40 pugL-! en adultos masculinos y
30 ugL! en mujeres de edad fértil. En la poblacién adul-
ta en general se puede considerar como aceptable una
plumbemia de 25 ugL" y en nifios se considera que de-
be estar por debajo de 10 ugL-"(16.17),

Woolf y McGuigan en sus estudios(8.19) se refieren a
niveles de plomo permitidos en sangre cuando éstos
estan en un maximo de 20 ygL-" para los adultos y de

10 ugL™" para los nifios. Estos mismos investigadores re-
portan que niveles de plomo en el organismo humano en
limites superiores a 35 ugL-"! aparte de estar ligado a la
anemia, al dafio del sistema nervioso central, rifiones,
sistema inmune y a dificultades en el aprendizaje, tam-
bién esta intimamente relacionado a conductas agresi-
vas incluso de indole delictivo y criminal.

La exposiciéon ocupacional al plomo normalmente es
tratable, aunque algunos de los efectos pueden ser per-
manentes. Los nifos menores de seis afos de edad y fe-
tos expuestos al plomo a través de la sangre de la madre
son mas susceptibles.

El presente estudio comprende la evaluacion de pa-
rametros hematolodgicos cualitativos tales como: Glébu-
los rojos (punteado baséfilo), glébulos blancos (segmen-
tados neutrofilos) y plaquetas. Igualmente se determino
por espectroscopia de absorcion atémica con atomiza-
cién electrotérmica niveles séricos de plomo, para permi-
tir realizar correlacién entre la presencia de punteado
basofilo y la concentracion de plomo.

MATERIALES Y METODOS
Poblaciéon y muestra

Se contod con una poblacion de 34 individuos, 25 tra-
bajadores de talleres graficos, y 09 de talleres mecani-
cos de la Universidad de Los Andes, de ambos géneros
(n =15 género femenino y n = 19 género masculino) con
edades promedios de 37,35 + 10,37 y tiempo de expo-
sicion laboral de 8 a 10 horas/dia.

Los mismos son sometidos al estudio voluntariamen-
te y bajo su consentimiento, respetando las normas de
bioética, se les realizé una ficha clinica de recoleccion de
datos que permitié conocer antecedentes clinicos, habi-
tos alimenticios, consumo de bebidas alcohdlicas y ha-
bitos tabaquicos, entre otros.

Las muestras sanguineas se obtuvieron por puncién
venosa y capilar. Se extrajeron aproximadamente 4mL
de sangre en tubos vacutainer heparinizados para la de-
terminacién de plomo. Las obtenidas por puncién capilar,
se utilizaron para elaborar los frotis de sangre periférica
(estudios de morfologia celular).

Aparatos

Para los estudios de morfologia celular se utilizaron
microscopios binoculares marca Nikon model ys 100.
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Para la descripcion del frotis se utilizéd el método visual di-
recto y fueron coloreados por la técnica de Coloracion de
Wright(29), siguiendo el procedimiento de Morales(").

La determinacion de plomo se realizé por espectros-
copia de absorcion atdmica con atomizacion electrotér-
mica (ETAAS) en un espectrofotdmetro de absorcién
atdmica marca Perkin Elmer, modelo AAnalyst 600 pro-
visto de automuestreador AS 800 y a una longitud de on-
da de 283,3 nm. Se llevo a cabo siguiendo la metodolo-
gia desarrollada previamente(22.23),

Todas las medidas se realizaron inyectando 20 yL de
patron o muestra 'y 20 uL de solucién modificadora de
manera secuencial sobre el tubo de grafito y todas las
determinaciones se realizaron por triplicado.

Las muestras de sangre se prepararon para un fac-
tor de dilucion de 9,1 con triton X-100 al 0,1 % v/vy
HNQO; ultra puro.

Las concentraciones de plomo se obtuvieron extra-
polando en la ecuacion de la recta la absorbancia obteni-
da para cada muestra y luego multiplicando por el factor
de dilucion. La ecuacion de la recta se obtuvo a partir de
una curva de calibrado acuosa (0 a 40 ugL™" de plomo).

Las caracteristicas analiticas del método fueron: Ma-
sa caracteristicas 20,47 pg, limite de deteccion 1,34 ugL™",
intervalo de trabajo 4,46 — 40 ugL", %RSD 1,68 para 6
medidas consecutivas de un patrén de plomo de 10 ugL-"
y una sensibilidad de 0,00185 A-s L ug™. El programa de
temperatura usado se muestra en la tabla 1.

Reactivos y preparacion de soluciones

Todos los reactivos utilizados fueron del mas alto
grado analitico, entre ellos: Acido nitrico al 65% marca

Tabla 1

Programa de temperatura para la determinacién de plomo
en sangre completa en el espectrofotometro de absorcion
atomica marca Perkin-Elmer, modelo AAnalyst 600

Paso Etapa |Temperatura | Rampa | Duracion Flujo
(°C) (s) (s) de Argon
(mLmin)
1 Secado 110 1 30 250
2 Secado 130 15 30 250
3 Pirclisis 850 10 20 250
4 | Atomizacién 1800 0 5 0
5 Limpieza 2450 1 3 250

Riedel-de Haén, tritén x-100 marca Sigma, nitrato de plo-
mo 95,5% marca Analar, paladio metalico 99,95% marca
Sigma, argon 99,999% marca AGA-GAS, eosina, azul
de metileno, amortiguador (buffer pH=7,4). Para la pre-
paracion de soluciones estandares y lavado del material
de laboratorio se empleo agua desionizada de alta pure-
za Milli-Q (18 MQcm-" de resistividad).

Analisis Estadistico

Para el analisis estadistico de los datos obtenidos se
utilizé el programa STATIX FOR WINDOWS. Todos los
resultados son presentados en valores promedios +
Desviacion Estandar (X + DE). La comparacion entre las
medias de los grupos y las variables se hizo utilizando la
prueba de ANOVA. Se tomo el 95% como indice de con-
fiabilidad estadistica (p < 0,05).

La estadistica descriptiva global mostré niveles pro-
medios de plomo de 36,03 + 23,42 ugL™", observandose
una gran dispersion de los datos obtenidos por la alta DE
y confirmado por un coeficiente de variacion (CV) de
64,99%.

Igual comportamiento tiene la varianza, evidente-
mente la muestra poblacional es heterogénea, la curto-
sis indica distribucion normal platicurtica (los datos estan
muy dispersos) en la Tabla 2 se muestran los resultados
estadisticos globales y discriminados por género.

Se obvia la estadistica por ocupacion laboral, ya que
la misma no mostro significancia. Sin embargo, al discri-
minar los resultados por género se observan DE con
menores dispersiones, con CV mas aceptables.

Tabla 2

Estadistica descriptiva global y discriminada por géneros
para los niveles séricos de plomo

Parametro Global (n=34) Mujeres Hombres
estadistico (n=15) (n=19)
X+DE 36,03 £23,42 16,90 £ 5,47 51,14 +£20,90
Varianza 548,33 29,24 436,68
CV (%) 64,98 31,99 40,86
Mediana 26,4 17,10 48,70
Minimo (ugL™") 7,0 7,0 23,80
Maximo (ugL™") 89 23,40 89,00
Curtosis -0,505 -1,336 -1,00
(PLATICURTICA) | (PLATICURTICA) | (PLATICURTICA)
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RESULTADOS Y DISCUSION

Los resultados obtenidos mostraron con un 95% de
confianza que niveles superiores o iguales a 30 ugL-"
coincidian con cambios en semiologia morfologica eritro-
citaria con predominio de punteados basdfilos toscos
(ribosomas no degradados aglutinados) en la Figura 1 se
muestran los frotis, glébulos rojos con anisocitosis mode-
rada con microcitos y macrocitos escasos, poiquilocitosis
leve con dianacitos. Las plaquetas no mostraron danos
morfolégicos, encontrandose normales en ambos gru-
pos estudiados. Concentraciones inferiores a 25 ugL™!
de plomo se relacionaron con punteados basdfilos finos.

Figura 1. Punteado basofilo tosco (A,B), encontrados
a niveles de plomo superiores o iguales a 30 ugL".

Entre el grupo de trabajadores de talleres mecanicos
y operadores de imprenta no se observaron diferencias
estadisticamente significativas con p = 0,002. Sin embar-
go, entre géneros se observaron mayores niveles de plo-
mo en sangre y dafios morfolégicos eritrocitarios mas
marcados en el género masculino, con p = 0,087. Siendo
este el mas afectado, en la Figura 2 se muestra este
comportamiento, como la distribucion platicurtica de los
resultados. Este comportamiento de susceptibilidad por
género (hombre) se podria explicar por mayor masa cor-
poral lo que se traduce en mayor densidad 6sea y mayor
carga eritrocitaria.

Niveles de plomo por genero

N mujeres
 hombres
——Polinédmica (mujeres)
olindmica (hombres)

30 A

generos

Figura 2. Niveles séricos de plomo por género.

Es de acotar que una variable importante como era
los anos de servicio, se obvié lo cual influye, es bien co-
nocido que a mayor tiempo de exposicién mayor sera la
concentracion del metal en sangre. Sélo se evalué el
parametro exposicion horas/dias, el cual no mostro signi-
ficancia. De los 34 evaluados, 08 manifestaron ser fuma-
dores, 30 ingerir alcohol en consumo social, los evalua-
dos con habitos tabaquicos mostraron niveles superiores
a 50 ugL™", coincidiendo 5 de ellos en referir sintomas
asociados a intoxicacion por el metal. La anemia sidero-
blastica presentada entre los grupos nos permitié aso-
ciarla a producto de exposicién con plomo, resultando el
punteado basofilo un buen indicador biolégico, cuando
se descarten otras patologias que permitan ser asocia-
das con este tipo de anemias.

Varios investigadores coinciden con nuestros resul-
tados y refieren(24-32) que los mecanismos por los cuales
se producen las anemias sideroblasticas son multiples y
no bien conocidos, el trastorno ultimo y comun parece
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residir en una sintesis defectuosa del heme; lo que hace
que el hierro se acumule en el interior de las mitocon-
drias dando lugar a los clasicos sideroblastos en anillo.
Si se descartan trastornos genéticos, alcoholismo, dafios
a nivel de medula 6sea, es muy probable asociar este
tipo de anemia con punteado basdfilo tosco o moteado
grueso con intoxicacion por plomo. Otros(33-40) describen
que dentro de los numerosos intentos clasificatorios de
las anemia sideroblasticas, manejan una clasificacion
sencilla y funcional que agrupa a este tipo de anemias en
dos grupos: las hereditarias, ligadas al cromosoma X'y
las adquiridas, que son a su vez subdivididas en prima-
rias o idiopaticas (anemias refractarias sideroblasticas)
y secundarias a medicamentos (Cicloserina, Penicilami-
na, Piracinamida, Cloramfenicol, Fenacetinas, Melfalin,
Aziatropina, Mostaza nitrogenada, Isoniacida, etc.) o
a téxicos (plomo, etanol, etc.). Refieren que una vez des-
cartados las ligadas al cromosoma X, idiopaticas, o
adquiridas por accion de algun medicamento, es muy
probable asociar cambios anormales en semiologia mor-
foldgica eritrocitaria, tales como: un punteado baséfilo
fino o tosco, glébulos rojos normociticos-normocrémicos,
hematies “en anillo”, por exagerada depresién central
muy palida, desigualdad de forma, que no es circular si-
no periforme o abigarrada entre los hematies y glébulos
blancos con granulaciones téxicas constituyendo un
signo caracteristico para el diagndstico precoz del satur-
nismo crénico oligosintomatico, cabe acotar que todos
estos cambios morfolégicos fueron observados en el
presente estudio. Por otro lado, Plagia y Newland(*0.41)
igualmente coinciden en reportar que la anemia del sa-
turnismo es debida a dos mecanismos: Uno debido a la
inhibicion de la sintesis de la hemoglobina (inhibiendo las
enzimas delta-aminolevulinico dehidrasa y la ferroque-
latasa) y otro por hemodlisis, aparicion de punteado baso-
filo. El plomo tiene gran afinidad por grupos imidazol, sul-
fhidrico, amino, carbéxilo y fosfato, y como consecuencia
de ello presenta una fuerte unién a las membranas biolo-
gicas, proteinas y numerosas vias metabdlicas como la
fosforilacion oxidativa y la sintesis de la hemoglobina. La
inhibicién de la pirimidin-5’-nucleotidasa podrian ocasio-
nar depositos de acidos nucleicos en los hematies oca-
sionando el punteado basdfilo de los hematies. En traba-
jo realizado en el afio 2007(“2) al valorar los niveles de
plomo en expendedores de gasolina, se obtuvo un resul-
tado similar a este trabajo, donde coincidié que altos ni-

12

veles del metal se asociaban a porcentajes altos de pun-
teados basdfilos.

CONCLUSIONES

Los resultados obtenidos permiten concluir que el
punteado basdfilo (ya sea fino con concentraciones de
plomo inferiores a 25 pgL™' o grueso con concentracio-
nes de plomo iguales o superiores a 30 ugL™") resulta
buen indicador de exposicién e intoxicacion por plomo,
cuando se descarte que su presencia se debe a etiolo-
gias idiopaticas o medicamentosas. Igualmente la nor-
mocromia y normocitosis complementan esta orienta-
cion. Sin embargo, evaluar recuento de reticulocitos se
hace necesario para complementar este hallazgo.

Los trabajadores de talleres mecanicos y de impren-
tas graficas resultan una poblacién vulnerable, la cual
debe ser sometida a estudios periddicos. Los resultados
obtenidos igualmente demostraron que cada persona
responde al plomo de diferente manera, como se obser-
vO solo 5 sujetos del grupo evaluado refirié sintomas
asociados a la intoxicacién por el metal. Es importante
saber que es posible tener una sobre exposicion sin ex-
perimentar ningun tipo de sintomas. Asi mismo se evi-
dencid que la poblacion masculina es mas vulnerable a
presentar mayores niveles de plomo en sangre que la
poblacion femenina, encontrandose una media de la
concentracion de plomo en mujeres de 16,90 + 5,47
pgL-'y en hombres de 51,14 + 20,90 ugL".

Establecer informacion y orientacion se hace nece-
sario sobre este tema, ya que niveles altos de plomo
conducen a dafos del sistema nervioso central que se
asocian a conductas delictivas que va a desarrollar una
personalidad agresiva, la cual tiene la tendencia de pro-
mover acciones antisociales, segun lo refiere un estudio
de la Universidad de Cincinatti realizado por el profesor
Kim Dietrich®3), que estableci6 un vinculo entre la conta-
minacion por plomo y la tendencia a delinquir en la edad
adulta. Entonces, viendo la importancia que tiene este
metal en la salud y en el comportamiento humano es que
se insiste en que es necesario contar con metodologias
adicionales a las encontradas en laboratorios analiticos
especializados; y asi como lo muestran los resultados
obtenidos aqui un estudio de morfologia celular puede
ser una herramienta util para un pre-diagnostico a expo-
sicién o intoxicacion por plomo cuando por infraestructu-
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ra no se cuente en laboratorios bioanaliticos con un equi-
po de espectroscopia de absorcidon atdbmica con atomiza-
cién electrotérmica.
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