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RESUMEN

Objetivo. Evaluar los efectos genotóxicos e inmunotóxicos asociados a la exposición laboral al plomo.
Métodos. Se ha realizado el ensayo de mutación en el receptor de las células T (TCR) y se han determinado las varia-

ciones en los porcentajes de diferentes subpoblaciones linfocitarias y en las concentraciones de ciertas citoquinas circulan-
tes en plasma sanguíneo mediante citometría de fl ujo en 30 trabajadores expuestos procedentes de 2 empresas y en 30 tra-
bajadores no expuestos como grupo control.

Resultados: Los individuos expuestos mostraron frecuencias de mutación signifi cativamente mayores que los controles 
(media±error estándar: 20,88±3,58 vs. 12,98±2,88), independientemente de su empresa de procedencia, así como menor 
porcentaje de linfocitos CD8+ (%medio±error estándar: 31,97±1,70 vs. 36,70±1,30), descenso que sólo mantuvo signifi ca-
ción en una de las empresas. Las concentraciones de las citoquinas analizadas fueron en general mayores en los expuestos 
que en los controles, siendo signifi cativo el incremento para IL-2 (media±error estándar: 1,09±0,26 vs. 0,25±0,17 pg/ml) 
e IL-10 (media±error estándar: 2,88±1,14 vs. 0,58±0,23 pg/ml), con diferencias entre empresas. Los efectos de la exposi-
ción en cuanto a frecuencia de mutación y concentraciones de IL-2 e IL-10 fueron mayores en los individuos no fumadores, 
apuntando a una menor susceptibilidad de los fumadores posiblemente como consecuencia de la potenciación de los meca-
nismos de reparación por el contacto crónico con el humo del tabaco.

Conclusiones. Los resultados indican que la exposición laboral a plomo induce mutagenicidad y alteraciones en pará-
metros inmunológicos, sugiriendo la necesidad de aplicación de medidas para la eliminación o disminución de los niveles 
de plomo en los lugares de trabajo. 

PALABRAS CLAVE: Plomo. Exposición ocupacional. Genotoxicidad. Ensayo de mutación en TCR. Inmunotoxicidad. 
Subpoblaciones linfocitarias. Citoquinas.

GENOTOXIC AND IMMUNOTOXIC EFFECTS OF OCCUPATIONAL EXPOSURE TO LEAD

ABSTRACT

Objective. To evaluate genotoxic and immunotoxic effects associated with occupational exposure to lead.
Methods. A T-cell receptor (TCR) mutation assay was performed, and variations in the percentages of different lym-

phocyte subpopulations and in the concentrations of certain plasma circulating cytokines determined by fl ow cytometry in 
30 exposed individuals from 2 factories and 30 controls.

Results. Exposed individuals showed signifi cantly higher levels of mutation frequency than controls (mean±standard error: 
20.88±3.58 vs. 12.98±2.88), regardless of their factory; the percentage of CD8+ lymphocytes was also lower (mean%±standard 
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error: 31.97±1.70 vs. 36.70±1.30), although statistical signifi cance was observed in only one factory. Concentrations of 
analysed cytokines were generally higher among exposed individuals than controls. The increase was signifi cant for IL-2 
(mean±standard error: 1.09±0.26 vs. 0.25±0.17) and IL-10 (mean±standard error: 2.88±1.14 vs. 0.58±0.23), with differen-
ces between factories. Exposure effects regarding mutation frequency and IL-2 and IL-10 concentrations were greater among 
nonsmokers, suggesting a lower susceptibility of smokers as a consequence of strengthening of repair mechanisms through 
chronic contact with tobacco smoke.

Conclusions. Occupational exposure to lead induces mutagenicity and alterations in immunological parameters, sugges-
ting the need to apply measures for the elimination or decrease of lead levels in workplaces.

KEY WORDS: Lead, occupational exposure, genotoxicity, TCR mutation assay, immunotoxicity, cytokines, lymphocy-
te subpopulations.

INTRODUCCIÓN

El plomo es un metal tóxico, acumulativo y no biodegra-
dable que ejerce su acción nociva en prácticamente todos los 
órganos y sistemas del organismo incluyendo el sistema ner-
vioso, la función renal, el sistema vascular, el sistema hema-
topoyético y el aparato reproductor. El plomo se utiliza desde 
hace siglos con fi nes muy diversos1. En la actualidad, a pesar 
de que muchos de sus usos han desaparecido, la exposición 
a plomo sigue estando presente en muchas actividades in-
dustriales. Además, el plomo es un contaminante presente 
en el agua de bebida o en el humo del tabaco2,3.

Se conoce una gran cantidad de efectos nocivos del plo-
mo sobre los diferentes sistemas del organismo aunque, has-
ta la fecha, los estudios publicados sobre efectos genotóxi-
cos e inmunotóxicos en poblaciones humanas expuestas a 
plomo presentan resultados contradictorios4-8. Por ello, sigue 
siendo necesaria la investigación sobre estos efectos en hu-
manos, tratando de incorporar nuevos parámetros que eva-
lúen de forma más completa los diferentes tipos posibles de 
toxicidad. En este estudio se analizan los efectos genotóxi-
cos e inmunotóxicos en individuos expuestos laboralmente 
al plomo mediante un ensayo de mutagenicidad, evaluación 
de los porcentajes de diferentes subpoblaciones linfocitarias 
y evaluación de determinadas citoquinas circulantes en el 
plasma sanguíneo.

MÉTODOS

Individuos participantes en el estudio

En el estudio han participado 30 trabajadores varones 
procedentes de dos empresas (1 y 2) que utilizan plomo y/o 
sus compuestos derivados en sus actividades. En la empresa 
1 se producen sustancias químicas, plásticos y fritas de vi-
drio que serán utilizadas por otras empresas, mientras que 
en la empresa 2 se fabrica baterías ácidas de plomo. Los tra-
bajadores de la empresa 1 utilizan habitualmente equipos 
de protección individual consistentes en mascarilla, gafas, 
mono y botas, mientras que los de la empresa 2 no utilizan 
ningún tipo de protección. El grupo control lo constituye-
ron 30 individuos varones sanos que realizan funciones ad-
ministrativas y comerciales en una empresa de instalaciones 
eléctricas, sin relación alguna con las actividades laborales 
descritas para los expuestos. Se intentó que la composición 

del grupo control fuese lo más parecida posible al grupo ex-
puesto en cuanto a edad y consumo de tabaco. 

Muestras biológicas y datos personales

La recogida de muestras biológicas se realizó entre ju-
lio de 2006 y marzo de 2007. De cada uno de los individuos 
se obtuvieron por venipunción dos muestras de sangre pe-
riférica en tubos Venoject® con EDTA y BD Vacutainer® 
CPTTM con heparina. Todas las muestras fueron codifi cadas 
en el momento de su recogida, asegurando así la realización 
de un estudio “ciego”. Previamente, los individuos partici-
pantes fi rmaron un consentimiento informado y completa-
ron un cuestionario acerca de sus características fi siológicas, 
estilo de vida e historia clínica. En particular, el cuestio-
nario recogía datos acerca del consumo de tabaco, especifi -
cando la cantidad de cigarrillos consumida al día y la dura-
ción del hábito (expresada en años). Se consideró criterio 
de exclusión el consumo de medicamentos o la exposición 
a pruebas radiológicas durante los tres meses anteriores a 
la obtención de las muestras. Este estudio fue aprobado por 
el Comité de Ética y Ensayos Clínicos de la Universidade 
da Coruña.

Ensayo de mutación en el receptor de células T (TCR)

Para la realización de este ensayo se aislaron los leucoci-
tos mononucleares de la muestra recogida en los tubos BD 
Vacutainer® CPTTM, siguiendo las instrucciones del fabrican-
te. El fundamento y la metodología del ensayo de mutación 
en TCR han sido descritos previamente9. Tanto el manejo 
del citómetro de fl ujo FACSCalibur como el análisis de los 
datos obtenidos se realizaron con el programa Cell Quest Pro 
(Becton Dickinson).

Determinación de subpoblaciones linfocitarias

Aproximadamente 106 células procedentes de los tubos 
Venoject® con EDTA se tiñeron con los siguientes anticuer-
pos según recomienda el fabricante (Becton Dickinson): an-
tiCD3 conjugados con isotiocianato de fl uoresceína (FITC) 
(para la determinación de linfocitos T), antiCD4 conjuga-
dos con fi coeritrina (PE) (para la determinación de linfoci-
tos T colaboradores, Th), antiCD8 conjugados con fi coeri-
trina-cianina 5 (PECy5) (para la determinación de linfocitos 
T citotóxicos, Tc), antiCD19 conjugados con PECy5 (para 
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la determinación de linfocitos B), antiCD16 y antiCD56 
conjugados con PE (para la determinación de células NK). 
Después de situar la ventana para los linfocitos según tama-
ño y complejidad, se obtuvieron los datos de fl uorescencia 
de FL1 (FITC), FL2 (PE) y FL3 (PECy5) mediante un citó-
metro de fl ujo FACSCalibur, manejado con el programa Cell 
Quest Pro (Becton Dickinson). Se adquirieron un mínimo 
de 1x104 eventos de la ventana de linfocitos.

Determinación de citoquinas circulantes

Se utilizó el kit comercial BDTM Cytometric Bead Array 
(CBA) Human Th1/Th2 Cytokine Kit II, siguiendo las ins-
trucciones facilitadas por el fabricante (Becton Dickinson), 
para la determinación de las siguientes citoquinas circulan-
tes en el plasma sanguíneo: interleuquina-2 (IL-2), inter-
leuquina-4 (IL-4), interleuquina-6 (IL-6), interleuquina-10 
(IL-10), interferón-γ (IFN-γ) y factor de necrosis tumoral-
α (TNF-α). La cuantifi cación se realizó con el software BD 
CBA Analysis Software.

Análisis estadístico

Todos los análisis estadísticos se realizaron con el paque-
te estadístico SPSS para Windows, versión 15.0. Dado que el 
tamaño muestral es sufi cientemente grande como para asumir 
el teorema central del límite se consideraron los test para-
métricos como apropiados para el análisis de los datos: aná-
lisis de la varianza (ANOVA), seguida por el test de Tuckey 
para comparaciones múltiples entre grupos. Debido a que el 
número de fumadores incluido en este estudio es muy bajo, 
para el análisis de la infl uencia del hábito tabáquico sobre 
las variables respuesta consideradas únicamente se catego-
rizó a las poblaciones según consumo de tabaco (Sí/No), sin 
considerar intensidad o duración del consumo. El nivel de 
signifi cación se estableció en 0,05.

RESULTADOS

La Tabla 1 presenta las características generales de la 
muestra estudiada. En la evaluación de los efectos muta-
génicos inducidos por la exposición ocupacional al plomo 
(Figura 1), la población expuesta muestra un incremento sig-
nifi cativo de la frecuencia de mutación en TCR-Mf respec-
to a los controles (Figura 1a), pero no se aprecian diferen-
cias entre los trabajadores procedentes de las dos empresas 
analizadas (Figura 1b). Entre los individuos del grupo con-
trol, el valor medio de la TCR-Mf es mayor en fumadores 
que en no fumadores, aunque no se llega a alcanzar la sig-
nifi cación estadística, no ocurriendo lo mismo en el grupo 
expuesto (Tabla 2). Por otra parte, segmentando la muestra 
total según el consumo de tabaco, la exposición al plomo 
se relaciona con un incremento signifi cativo en la TCR-Mf 
únicamente en los individuos no fumadores.

Los resultados obtenidos en la determinación de las dife-
rentes subpoblaciones linfocitarias se presentan en la Figura 
2. La exposición ocupacional a plomo únicamente se relacio-
na con una disminución signifi cativa en el porcentaje de lin-
focitos CD8+ (Figura 2a). No existen diferencias entre las dos 
empresas estudiadas para ninguna de las subpoblaciones anali-
zadas (Figura 2b), así como tampoco entre ninguna de las em-
presas y el grupo control, excepto en el porcentaje de linfoci-
tos CD8+, siendo signifi cativamente inferior en los individuos 
de la empresa 1 que en el grupo control. El consumo de tabaco 
no afectó a ninguna de las variables analizadas, excepto al por-

Tabla 1. Características de los trabajadores expuestos al 
plomo y de los trabajadores no expuestos (grupo control) in-
cluidos en el estudio. 

Controles Expuestos p

Nº total de individuos 30 30

Empresa 1 15

Empresa 2 15

Tiempo de exposición al plomo 
(años)a 5,3±1,5

Edad (años)a 35,8±7,2 45,0±6,0 0,001b

Consumo de tabaco (n) 0,754c

No fumadores 24 23

Fumadores 6 7

a Media±desviación estándar 
b Valor de p para el test ANOVA
c Valor de p para el test chi cuadrado

a Valor de p para la comparación entre fumadores y no fumadores en cada categoría de exposición (test ANOVA)
b Valor de p para la comparación entre expuestos y no expuestos en cada categoría de consumo de tabaco (test ANOVA)

n TCR-Mf x 10-4 pa pb

Controles No fumadores 24 11,49±3,06

Fumadores 6 18,95±7,74 0,309

Expuestos No fumadores 23 23,14±4,48 0,036

Fumadores 7 13,46±3,42 0,260 0,508

Tabla 2. Exposición al plomo, consumo de tabaco y frecuencia de mutación en TCR (media±error estándar).
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centaje de linfocitos CD19+ en el grupo expuesto, que presenta 
un incremento signifi cativo en los fumadores (Tabla 3).

Como complemento a la determinación de las subpo-
blaciones linfocitarias, en el análisis de la inmunotoxicidad 
inducida por exposición al plomo se evaluaron también las 
concentraciones de varias citoquinas circulantes en plas-
ma (Figura 3). Los individuos expuestos presentan en ge-
neral mayores valores para todas las citoquinas que los con-
troles, siendo esta diferencia estadísticamente signifi cativa 
para IL-2 e IL-10 (Figura 3a). Valorando este resultado se-

gún empresa de procedencia (Figura 3b), la concentración 
de IL-2 resultó signifi cativamente mayor en los trabajado-
res de la empresa 2 con respecto al grupo control. El aná-
lisis de la relación entre el consumo de tabaco y los nive-
les de citoquinas se muestra en la Tabla 4. No se observa 
asociación ni en el grupo control ni en el grupo expuesto. 
Por otra parte, entre los individuos no fumadores los va-
lores medios de las concentraciones de IL-2 e IL-10 de los 
expuestos fueron signifi cativamente más elevados que los 
de los controles.

a p<0,05 (respecto a controles no fumadores). Test ANOVA.

Tabla 3. Exposición al plomo, consumo de tabaco y porcentajes de las subpoblaciones linfocitarias (%medio±error es-
tándar).

n %CD3+ %CD4+ %CD8+ %CD19+ %CD16+/56+

Controles no fumadores 24 66,94±1,64 34,45±1,57 37,58±1,43  9,55±0,76 21,60±1,39

fumadores 6 71,36±4,21 38,97±5,26 33,17±2,84 10,17±2,12 17,87±3,31

Expuestos no fumadores 23 65,39±1,79 36,33±1,75 33,03±2,06  9,79±0,80 20,30±1,55

fumadores 7 60,01±4,24 37,91±2,41 28,49±2,43 13,35±1,61a 15,18±2,21

a p<0,05 (respecto a no fumadores en el mismo grupo de exposición). Test ANOVA.

n IL-2 IL-4 IL-6 IL-10 TNF-α IFN-γ

Controles no fumadores 24 0,14±0,14 0,52±0,23 1,98±0,22 0,67±0,28 0,76±0,21 0,57±0,33

fumadores 6 0,67±0,67 0,00±0,00 2,42±0,16 0,23±0,23 0,65±0,41 0,65±0,65

Expuestos no fumadores 23 1,22±0,31a 0,94±0,39 2,50±0,50 3,64±1,46a 1,42±0,32 1,09±0,39

fumadores 7 0,67±0,43 0,54±0,54 1,59±0,75 0,37±0,37 0,81±0,39 0,83±0,55

Tabla 4. Exposición al plomo, consumo de tabaco y concentraciones de citoquinas evaluadas (pg/ml, media±error es-
tándar).

Figura 1. (A) Exposición a plomo y frecuencia de mutación en TCR (test ANOVA). (B) Empresa de procedencia de 
los individuos expuestos y frecuencia de mutación en TCR (las barras representan el error estándar de la media) (test de 
Tuckey). 
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DISCUSIÓN

Los resultados del ensayo de mutación en TCR muestran 
un incremento signifi cativo en la TCR-Mf en los individuos 
expuestos a plomo respecto al grupo control. El único trabajo 
publicado hasta la fecha que utiliza este mismo ensayo para 
evaluar los efectos genotóxicos en trabajadores expuestos a 
plomo5 no apoya estos resultados al no encontrar diferen-
cias signifi cativas entre el grupo control y el grupo expues-
to. Sin embargo, en el citado estudio el tamaño poblacio-
nal es menor (25 expuestos vs. 25 controles). Además, dado 
que en dicho estudio la composición de ambas poblaciones 
era estadísticamente similar en cuanto a sexo y consumo de 
tabaco, los autores no evaluaron los efectos de estos facto-
res sobre los resultados obtenidos centrándose únicamente 
en el estudio de las diferencias entre individuos expuestos 
y controles. En nuestro caso sí existen diferencias en cuan-
to al consumo de tabaco, aunque no en cuanto al sexo ya 
que sólo contamos con varones en ambas poblaciones, por 

lo que la diferencia en los resultados podría también rela-
cionarse con este hecho.

Por otra parte, los resultados de los trabajos previos en-
caminados a evaluar los efectos genotóxicos asociados a la 
exposición a plomo, generalmente en ambientes ocupacio-
nales, mediante la utilización de diversos ensayos como los 
intercambios entre cromátidas hermanas, las aberraciones 
cromosómicas, el test de micronúcleos (MN) o el ensayo 
del cometa4,10-12, coinciden con los resultados obtenidos en 
nuestro estudio.

La comparación de la TCR-Mf según la empresa de pro-
cedencia de los expuestos sugiere que el tipo de trabajo rea-
lizado en cada una de ellas conlleva los mismos efectos ge-
notóxicos. En el estudio de Martino-Roth et al.13, en el que 
se evalúan los efectos genotóxicos de la exposición a plo-
mo mediante el test de MN y el ensayo del cometa en tra-
bajadores de dos tipos de empresas diferentes (reparación 
de acumuladores y pintura de coches), y cuyos resultados 
muestran un incremento signifi cativo tanto de la frecuen-

Figura 2. (A) Exposición a plomo y porcentajes de las diferentes subpoblaciones linfocitarias (test ANOVA). (B) Empresa 
de procedencia de los individuos expuestos y porcentajes de las subpoblaciones linfocitarias (las barras representan el error 
estándar de la media) (test de Tuckey).
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cia de MN como del índice de daño en el ADN en ambos 
grupos de trabajadores respecto al grupo control, tampoco 
se observan diferencias signifi cativas entre los trabajadores 
de ambas empresas.

El ensayo de mutación en TCR no reveló diferencias 
signifi cativas en la frecuencia de mutación según el consu-
mo de tabaco en la población control ni en la expuesta. Sin 
embargo, analizando los efectos de la exposición a plomo 
según el consumo de tabaco se encontraron diferencias sig-
nifi cativas dentro del grupo de no fumadores entre contro-
les y expuestos (mayor TCR-Mf en los individuos del grupo 
expuesto a plomo), no ocurriendo lo mismo entre los fuma-
dores. El valor estadístico de esta comparación debe tomarse 
con precaución debido al pequeño tamaño muestral de indi-
viduos fumadores, tanto en el grupo control como en el ex-
puesto, pero apoya la hipótesis propuesta por Garaj-Vrhovac 
y Kopjar14, que apuntaron la posibilidad de que una respues-
ta adaptativa y la potenciación de los mecanismos de repa-
ración en fumadores puede ser la razón por la cual el efecto 
de una exposición ocupacional adicional sea más pronun-
ciado en no fumadores.

Los resultados obtenidos en la determinación de las va-
riaciones de los porcentajes de las distintas subpoblaciones 
linfocitarias muestran un descenso signifi cativo del porcen-
taje de linfocitos T citotóxicos CD8+ en el grupo expuesto 
respecto al control, mientras que el resto de subpoblaciones 
no experimentaron ninguna alteración signifi cativa. En dos 
estudios previos sobre individuos expuestos ocupacionalmen-
te a plomo6,15 se encontró, al igual que en nuestro caso, un 
descenso en la población de linfocitos CD8+, además de en 
la población de linfocitos CD4+, en los individuos expuestos 
respecto a los controles, aunque en esos trabajos la diferencia 
no era estadísticamente signifi cativa. Sin embargo, otros es-
tudios contradicen estos resultados al encontrar un aumento 
signifi cativo en la población de linfocitos CD8+ en el grupo 
expuesto a plomo con respecto al grupo control7,16.

Mishra et al.17 realizaron un estudio de los efectos inm-
munotóxicos de la exposición ocupacional a plomo en tres 
grupos de individuos expuestos establecidos según las activi-
dades realizadas en el lugar de trabajo (conductores de vehí-
culos de tres ruedas, trabajadores de fabricación de baterías 
y joyeros que utilizan plata). Observaron que los individuos 
con más riesgo de sufrir inmunotoxicidad por plomo eran los 
trabajadores de fabricación de baterías, que a su vez presen-
taban unos niveles de plomo en sangre mucho más elevados 
que los individuos de los otros dos grupos. A pesar de que en 
el citado trabajo no se evaluaron los porcentajes de las dife-
rentes subpoblaciones linfocitarias, es indicativo de que el 
tipo de actividades desarrolladas por los trabajadores de las 
diferentes empresas implica diferencias en la exposición glo-
bal experimentada y por tanto en los efectos inmunotóxicos 
inducidos. En nuestro estudio los trabajadores de fabricación 
de baterías (empresa 2) no mostraron diferencias signifi ca-
tivas respecto a los controles, aunque sí los de la empresa 1, 
dedicados a la producción de sustancias químicas, plásticos 
y fritas de vidrio (actividades no contempladas en el men-
cionado trabajo) a pesar de la utilización de equipos de pro-
tección individual por parte de estos trabajadores. 

Entre los individuos expuestos se ha observado una dis-
minución signifi cativa en el porcentaje de linfocitos CD19+ 

en los fumadores con respecto a los no fumadores. Sin embar-
go, coincidiendo con nuestros resultados en todas las otras 
subpoblaciones analizadas, Schaberg et al.18 y Tanigawa et 
al.19 no encontraron diferencias en las subpoblaciones linfo-
citarias entre fumadores y no fumadores, y por el contrario 
Apibal et al.20 describieron una asociación signifi cativa entre 
el consumo de tabaco y el incremento en el número total de 
linfocitos CD19+, aunque no analizan los porcentajes.

Los datos de este estudio acerca de la determinación de 
las concentraciones de las diferentes citoquinas muestran un 
aumento de IL-2, IL-10 e IFN-γ en el grupo expuesto res-
pecto al control, signifi cativo en los dos primeros casos. La 
IL-2 induce la producción de IFN-γ que, a su vez, promue-
ve las respuestas inmunes de tipo Th2 que incluyen un au-
mento en la producción de IL-10 liberada por estas células21. 
Tanto la IL-2 como la IL-10 están implicadas en la respues-
ta inmune de tipo específi co. Esto sugiere que el plomo po-
dría activar este tipo de respuesta inmune en los individuos 
expuestos. Mishra et al.17 también describen niveles signi-
fi cativamente elevados de IFN-γ producidos por linfocitos 
estimulados con fi tohemaglutinina procedentes de indivi-
duos expuestos a plomo. Estos resultados no se correspon-
den con los de estudios de laboratorio realizados en ratones 
en los que se ha descrito que elevados niveles de plomo en 
la dieta incrementan la producción de citoquinas derivadas 
de los linfocitos Th2 (IL-4) e inhiben la producción de las 
derivadas de los linfocitos Th1 (IL-2 e IFN-γ)8,22,23. 

Los trabajadores de la empresa 2 presentaron niveles sig-
nifi cativamente mayores de IL-2 que los individuos control. 
Tulinska et al.24 realizaron un estudio en el que evaluaron, 
además de otros parámetros, la variación en los niveles de 
las citoquinas proinfl amatorias IL-6 e IL-8 en trabajadores 
de diferentes empresas relacionadas con la fabricación de fi -
bras minerales. Observaron que el nivel de IL-8 aumentaba 
signifi cativamente en los individuos que trabajaban con los 
tres tipos de fi bras (asbesto, fi bra de vidrio y lana de roca), 
pero la IL-6 sólo se incrementaba signifi cativamente en los 
individuos que trabajaban con asbesto. La existencia de es-
tas diferencias y de las encontradas en nuestro trabajo pone 
de nuevo de manifi esto la importancia de la actividad desa-
rrollada sobre los efectos a nivel inmunotóxico.

No se ha obtenido infl uencia del consumo de tabaco so-
bre las concentraciones de citoquinas analizadas en ningu-
na de los dos grupos de individuos. Coincidiendo con nues-
tros resultados, Oh et al.25 no encontraron efecto del tabaco 
sobre los niveles de IL-4 e INF-γ en trabajadores de incine-
radoras. Por otra parte, al segmentar la población según su 
consumo de tabaco se observaron dentro del grupo de no 
fumadores mayores concentraciones de IL-2 e IL-10 en los 
individuos expuestos respecto a los controles, no siendo así 
entre los fumadores. Estos resultados, coincidentes con los 
del ensayo de mutación en TCR, sugieren una menor sus-
ceptibilidad de los fumadores a los efectos inmunotóxicos 
de la exposición a plomo.

En general, los resultados de este trabajo indican que la 
exposición ocupacional a plomo induce incrementos en la 
frecuencia de mutación y alteraciones en los porcentajes de 
determinadas subpoblaciones linfocitarias y en las concen-
traciones de ciertas citoquinas circulantes en el plasma san-
guíneo. Sin embargo, resulta complicado evaluar su relevan-
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cia toxicológica, aunque apoyan la hipótesis de que tanto 
el ADN como el sistema inmune pueden ser dianas para la 
toxicidad del plomo, y que la aplicación de medidas para la 
eliminación o disminución de los niveles de plomo en los 
ambientes de trabajo es necesaria. Actualmente se está lle-
vando a cabo una ampliación de este estudio, aumentando 
el número de individuos incluidos, que servirá para confi r-
mar con mayor poder estadístico los actuales resultados ob-
tenidos y ayudará a establecer la conveniencia de aplicar en 
el futuro parámetros genotóxicos e inmunotóxicos que im-
pliquen metodologías novedosas, rápidas y sencillas, para 
evaluar y biomonitorizar individuos expuestos a plomo en 
los lugares de trabajo.
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