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Resumen
El plomo, considerado uno de los metales tóxicos más comunes en el medio 

ambiente, es frecuentemente utilizado en el mundo para la fabricación de armas, 
baterías y aditivos para la gasolina, entre otras aplicaciones. La exposición cró-
nica a este contaminante es un problema de salud pública que afecta sistemas 
importantes como el nervioso, el reproductivo y el circulatorio. En varios países 
la búsqueda de materiales que reemplacen el plomo ha sido implementada con 
buenos resultados. En Colombia no existen regulaciones nacionales concretas 
que garanticen el desempeño ocupacional en ambientes libres de plomo, por 
lo que se hace necesaria la creación de regulaciones que permitan minimizar el 
riesgo de exposición a este metal tóxico.

Palabras clave: Plomo; implicaciones ocupacionales; límites permisibles; 
mecanismo de acción. 

Abstract 
Lead, considered one of the most common toxic metals in the environ-

ment, is often used in the world for the manufacture of weapons, batteries, 
and gasoline additives, among other applications. Chronic exposure to 
this contaminant is a health problem, affecting the nervous, reproductive, 
and circulatory systems. The search for materials to replace lead has 
been implemented in several countries with good results. In Colombia, 
no specific national regulations exist to ensure occupational performance 
in lead-free environments; thereby, it is necessary to create regulations 
to minimize the risk of exposure to this toxic metal.

Keywords: lead; occupational exposure; permissible limits; mechanism 
of action.

Introducción
En los últimos años, los avances industriales y de la agricultura han dado lugar 

a mayores niveles de metales tóxicos en el medio ambiente por su liberación en 
los cuerpos de agua, lo cual es motivo de preocupación debido a la amenaza 
a los suministros públicos del líquido y los daños causados a la vida acuática 
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(Aygun et al., 2004). Estas prácticas justifican una vigilancia 
adicional de agentes antropogénicos y sus efectos sobre la 
biota (Pérez-López et al., 2011; Fraser et al., 2011; Krishna 
et al. 2009; Chinni et al. 2001). 

La exposición aguda o crónica a plomo ha sido un tema 
de gran preocupación en el campo de la salud, sobre todo 
por su utilización en diversas actividades como la elabo-
ración de baterías, pinturas, barnices y compuestos antide-
tonantes en la gasolina (Mishra et al., 2003); de allí que la 
exposición ocupacional sea un gran problema (Evans et al., 
2010; Poręba et al., 2010). Los efectos tóxicos del plomo son 
conocidos por su impacto negativo en varios sistemas esen-
ciales del cuerpo humano, tales como, el sistema nervioso, 
el reproductivo y el cardiovascular (Hernández-Ochoa et 
al., 2005; Basha et al., 2013). Los efectos más reportados se 
presentan en el sistema nervioso, ya que puede generar 
diversas alteraciones que conducen al desarrollo de cáncer, 
a través de varios mecanismos como hiperproliferación e 
hiperplasia, o daño en los cromosomas (Silbergeld, 2003); 
también produce efecto a nivel genético, por mecanismos 
como inhibición de la síntesis y reparación de DNA, daño 
oxidativo, entre otros (Silbergeld, 2003).

Los problemas de salud derivados de la exposición 
al plomo han sido ampliamente estudiados  tanto en el 
ambiente laboral como en áreas cercanas a las zonas con-
taminadas. No obstante, la información más actualizada 
de los niveles de contaminación habituales en los grandes 
conglomerados urbano-industriales y la toxicocinética del 
plomo en el organismo humano, han llevado a concluir que 
los niños, especialmente los menores de seis años, confor-
man uno de los más importantes grupos con condiciones 
de exposición de alto riesgo (Roma-Torres et al., 2007; 
Nordic Council of Ministers, 2003). En esta revisión serán 
descritos algunos de los efectos causados por plomo sobre 
el ambiente y la salud, así como los riesgos asociados a la 
exposición ocupacional con este metal tóxico.

Planteamiento de la temática

Consumo y producción de plomo
El plomo es un elemento no esencial disponible en el 

ambiente, sin embargo, las altas concentraciones encon-
tradas son el resultado de las actividades antropogénicas 
(García-Lestón et al., 2010). Este metal no tiene ninguna 
función fisiológica conocida, pero sus efectos adversos 
inciden sobre diferentes procesos bioquímicos esenciales, 
incluso es tóxico a bajos niveles de exposición (Wang et al., 
2010; Ademuyiwa et al., 2010).

Sus propiedades físicas y químicas, como maleabilidad, 
ductilidad, baja conductividad y resistencia a la corrosión, 
han favorecido el uso del plomo y sus compuestos desde 
tiempos antiguos en múltiples aplicaciones de las acti-
vidades del hombre (García-Lestón et al., 2010). Durante 

los siglos xvi al xix, el plomo fue ampliamente usado en la 
fabricación de tuberías para el suministro de agua, artículos 
de mesa, utensilios de cocina, ventanas, armas, pintura e 
imprenta de libros; el acetato de plomo fue usado como 
edulcorante de vino y sidra, así como en medicina para el 
tratamiento de enfermedades (García-Lestón et al., 2010). 
Todas estas aplicaciones condujeron a la aparición de 
síntomas de envenenamiento por plomo, y en consecuen-
cia a minimizar su utilización a lo largo del siglo xix, en 
actividades como reparación de vehículos, manufactura y 
reciclaje de baterías, eliminación de la pintura con plomo, 
demolición, refinación y fundición (García-Lestón et al., 
2010). No obstante, han emergido otras nuevas aplicacio-
nes, entre las que se destacan su utilización como potencia-
lizador del octanaje de la gasolina por la adición de tetraetil 
plomo, recipientes de vidrio para la cocina y compuestos 
para pinturas (García-Lestón et al., 2010), mantenimiento 
de estructuras como puentes y torres, soldaduras de las 
latas de alimentos o bebidas, cerámica vidriada (Patrick, 
2006; Spivey, 2007; García-Lestón et al., 2010). Además, 
continúa su uso a gran escala en la fabricación de baterías 
de plomo-ácido, para el sector de los vehículos (baterías 
para automóviles) y para otros usos industriales. De hecho, 
alrededor del 29% del plomo en América Latina y el Caribe 
es importado para ser usado en máquinas automáticas 
procesadoras de datos (PNUMA, 2010). 

En algunas partes de Asia, especialmente China, aún se 
utiliza el plomo en la infraestructura básica, incluidas las 
telecomunicaciones, informática y redes de distribución 
de energía (Roberts, 2003). En la actualidad no se cuenta 
con datos exactos de las cantidades producidas de plomo 
a nivel mundial. El plomo es extraído en más de cuarenta 
países, y según la U.S. Geological Survey Minerals Year-
book del año 2008, la producción mundial de plomo fue 
3.840.000 toneladas, de la cual China y Australia tenían 
alrededor del 30% y 22% de la producción minera mundial, 
respectivamente. La producción de América Latina y el 
Caribe en el año 2008 representó el 15% de la producción 
mundial (Figura 1) (PNUMA, 2010). 

Figura 1. Exportación e importación anual de productos que contie-
nen plomo en América Latina y el Caribe, en TM, periodo (2001-2009) 
Fuente: PNUMA (2010)
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De acuerdo con otros datos publicados por la Oficina 
Mundial de Estadísticas del Metal (OMEM) y la Agencia 
para Sustancias Tóxicas y el Registro de Enfermedades 
(ATSDR), en la década de los noventa la producción mun-
dial alcanzó más de 5.5 millones de toneladas al año, de 
los cuales 3 millones de toneladas provinieron de fuentes 
primarias y más de 2 millones de fuentes secundarias. El 
continente americano es el mayor productor en el mundo, 
si se suma la extracción minera y la producción metalúrgica 
(Tellez y Bautista, 2005).

La última década ha sido testigo de algunos cambios 
muy significativos en la oferta y la demanda de plomo. Una 
de las novedades más evidentes es la aparición de China 
tanto como el mayor productor mundial de plomo prima-
rio, como un consumidor muy importante (Roberts, 2003). 
Brasil, por ejemplo, representa el 0,003% (8832 toneladas 
en el año 2000) de la producción global, pero ésta ha dis-
minuido en los últimos años. Hasta el año 2007 representó 
el 8,1% de la cantidad total de plomo que es consumido en 
el país cada año (Paoliello et al., 2007). 

Durante el 2011, la producción mundial de plomo fue 4.5 
MMTM (millones de toneladas métricas), mientras que en 
el 2000 fue de 3.1 MMTM, por tanto, la tasa de crecimiento 
promedio anual para los últimos diez años es de 3,54%. 
El principal productor fue China con 2.2 MMTM (49%), 
seguido por Australia con 560.000 toneladas métricas (12%) 
y Estados Unidos con 345.000 toneladas métricas (8%). 
Perú se consolidó como el cuarto productor con 240.000 
toneladas métricas (Minería, 2012).

Tendencias en el campo de conocimientos

Exposición ambiental y efectos
El plomo puede presentarse en el ambiente por dife-

rentes fuentes naturales y antropogénicas, esta última 
incluye la minería y el procesamiento de plomo, metales 
no ferrosos (zinc y cobre que contienen trazas de plomo), 
motores de vehículos industriales, producción de baterías 
y, hasta hace poco, como antidetonante para aumentar el 
octanaje de la gasolina (Poręba et al., 2011). Este elemento 
puede estar presente en el aire, sedimento, suelo y agua, lo 
cual conduce a su acumulación y distribución en diferen-
tes ecosistemas, hasta en el agua para consumo humano 
(Corfitzen and Albrechtsen 2008; Pizzol et al., 2010; Poręba 
et al., 2011), en los alimentos e inclusive hasta en la leche 
materna (Dorea, 2004; Pizzol et al., 2010; Poręba et al., 
2011). Las principales fuentes de emisión en la atmósfera 
son: el transporte por carretera, la producción de energía 
y la combustión de residuos (Lassen et al., 2003; Pizzol 
et al., 2010). Otras fuentes importantes de emisión por 
actividades antropogénicas incluyen la producción de re-

vestimientos de cables, pinturas, barnices, esmaltes, vidrio 
y cristales, fundiciones de hierro y acero. La producción 
tecnológica de cemento y fertilizantes también tienen una 
participación significativa en la contaminación por plomo 
(Trzcinka-Ochocka et al., 2006; Poręba et al., 2011). El plomo 
es altamente persistente en el ambiente, y es considerado 
como un contaminante ocupacional, ampliamente distri-
buido en todo el mundo. Los efectos tóxicos del plomo y 
sus compuestos han sido investigados por varios años en 
diferentes sistemas animales y vegetales (García-Lestón et 
al., 2010; Zheng et al., 2011; Dirilgen et al., 2011; Monteiro 
et al., 2011; Zizza et al., 2013); de hecho, un estudio reali-
zado por Zizza et al. (2013) reporta que el plomo genera 
disfunciones neurológicas que pueden poner en peligro la 
supervivencia de peces de gran valor comercial.

Los niveles permisibles de plomo en aire –según la 
EPA– es 0,15 g/m3, sin embargo, un estudio realizado en 
Australia reporta niveles de plomo superiores a los permi-
tidos (Taylor et al., 2013). Por otra parte, investigaciones en 
Tailandia reportan concentraciones de plomo en el polvo 
doméstico y el suelo que oscilaron entre 10 a 3.025 mg/
kg y 1 a 7700 mg/kg, respectivamente (Maharachpong 
et al., 2006). Para el agua, las concentraciones de plomo 
en Estados Unidos exceden los límites permitidos por 
la OMS (10 µg/L); y más de un tercio de los niños en la 
Unión Europea viven en hogares con niveles de plomo 
en el agua del grifo por encima del límite propuesto de 
25 µg/L (Watt et al., 2000).

Exposición ocupacional y efectos en la salud
El plomo inorgánico no puede ser metabolizado por 

el organismo, en consecuencia, es inhalado y deposita-
do en la vía respiratoria baja, donde es absorbido por 
completo. Una vez en la sangre es distribuido en tres 
compartimentos: la sangre, los tejidos blandos (riñón, 
médula ósea, hígado y cerebro) y el tejido mineralizado 
(huesos y dientes). Este último contiene el 95% de la carga 
corporal de plomo en los adultos y 70% en niños, por su 
bioacumulación. Uno de los efectos más estudiados por 
la exposición al plomo es el asociado con deficiencias en 
el desarrollo neuropsicológico (Ris et al., 2004). Varios 
estudios han demostrado que la exposición durante la in-
fancia está asociada con déficit de la atención, desórdenes 
de hiperactividad, problemas para la lectura, dificultad 
para expresión verbal u oral e incremento de riesgo a 
comportamientos no ajustados a la convivencia social que 
perduran hasta la edad adulta (Figura 2) (Nevin, 2000; 
Moreira et al., 2001; Needleman et al., 2002; Lanphear et 
al., 2003; Schneider et al., 2013). Estos afectos también se 
ven reflejados si la exposición es durante el embarazo y 
la lactancia (Moreira et al., 2001).

N. Pájaro, W. Maldonado, N. Pérez, J. Díaz: Revisión de las implicaciones ocupacionales por exposición al plomo
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Las personas expuestas al plomo son más propensas a 
efectos de arteriosclerosis en el perfil lipídico. Según Poręba 
et al. (2011), la exposición ocupacional al metal conduce al 
aumento de la concentración de colesterol total, colesterol 
LDL y triglicéridos, y una disminución en la concentración 
de colesterol HDL. Skoczyńska et al. (2007), también repor-
tan que la relación lineal positiva entre la concentración 
sérica de colesterol LDL y de plomo en sangre pueden ser 
detectadas en trabajadores expuestos. El incremento en el 
riesgo de enfermedades cardiovasculares asociadas a la ex-
posición ocupacional al plomo depende de la genotoxicidad 
de sus compuestos y de la sensibilidad de cada individuo, 
relacionada al polimorfismo genético, lo cual puede causar 
deficiencias en la síntesis de DNA y reparación del mismo, 
los iones plomo pueden sustituir los iones zinc en ciertas 
proteínas que participan en la regulación de la transcripción 
(Silbergeld, 2003; Poręba et al., 2011).

Existe una relación entre hipertensión arterial y la expo-
sición al plomo. Estudios han demostrado que en un perio-
do promedio de trabajo de veinticinco años, la presión san-
guínea sistólica fue de 14 mm Hg por encima de lo normal, 
mientras la presión sanguínea diastólica fue elevada por 8 
mm Hg, y la presión de pulso fue también más elevada por 
18 mm Hg, que los individuos no expuestos a este metal 
(Poręba et al., 2011). Uno de los pocos estudios realizados 
en Colombia (Olivero et al. (2007) reporta niveles de plomo 
en sangre de niños que viven en la ciudad de Cartagena, 
de 5,49 µg/dL, concentración inferior a la observada en 
otras regiones urbanas de Suramérica. Los estudios a fondo 
sobre poblaciones infantiles muestran que la capacidad 
cognitiva, la conducta y el crecimiento de esos niños se ven 
más afectados, en promedio, cuando se les compara con 
aquellos que han estado menos expuestos (Matte, 2003). 
Varios autores han reportado que los síntomas de la intoxi-
cación por plomo pueden incluir anorexia, irritabilidad, 
disminución de la actividad lúdica, alteración del patrón 
de sueño, encefalopatía, coma, entre otros. Estos pueden 
presentarse a partir de los 50 µg/dL de plomo en sangre 
(Matte, 2003; Lanphear et al., 2003). En el caso de la intoxi-
cación crónica, en ocasiones aparecen las “líneas de plomo” 
en las encías, las líneas de detención del crecimiento que 
se pueden apreciar mediante la radiografía, y el punteado 
basófilo de los eritrocitos aunque es necesario determinar 
los niveles de plomo en sangre (NPS) (Matte, 2003). La 
intoxicación subclínica por plomo, a causa de exposiciones 
“de bajo nivel”, ha cobrado una creciente importancia en el 
área de la salud pública, debido a la evidencia de que los 
NPS de tan sólo 10 µg/dL a 20 µg/dL se han asociado con 
disminución en el coeficiente intelectual (CI) promedio, de 
2,5 puntos y de un punto, respectivamente (Matte, 2003). 
El análisis de la población en los Estados Unidos indica 

una asociación significativa entre los niveles de plomo 
en la sangre >20 µg/dL y el incremento de los riesgos de 
mortalidad prematura, principalmente por el aumento de 
muertes por cáncer y enfermedad cardíaca (Lustberg and 
Silbergeld, 2002; Silbergeld, 2003). La Agencia Internacional 
de Investigación en Cáncer (IARC) ha recopilado una gran 
cantidad de evidencia de carcinogenicidad en animales y 
en humanos, recientemente reclasificada en la forma de 
plomo inorgánico como un posible o probable carcinógeno 
humano (IARC, 2006; Li et al., 2011), además puede causar 
neurotoxicidad, nefrotoxicidad y efectos deletéreos en el 
sistema hematológico y cardiovascular (Figura 2) (ATSDR, 
2007; García-Lestón et al., 2010; Li et al., 2010). 

Figura 2. Representación gráfica de los efectos principales en la salud 
humana por intoxicación con plomo

El impacto de la exposición crónica al plomo en los 
hombres incluye reducción de la libido, alteración en la 
espermatogénesis (reducción en cantidad y motilidad, e 
incremento de formas anormales de los espermatozoides), 
daño cromosómico, función prostática anormal y cambios 
en los niveles de testosterona (Yucra  et al., 2008).

Por otra parte, las normas de la OSHA limitan la concen-
tración de plomo en el aire del lugar de trabajo a 50 μg/m3 
durante una jornada de ocho horas. Si un trabajador tiene 
una concentración de plomo en la sangre de 50 μg/dL o 
más, la OSHA requiere que el trabajador sea removido 
del área de trabajo donde está ocurriendo la exposición al 
plomo (ATSDR, 2007).

Mecanismos de toxicidad

La mayoría de los mecanismos de toxicidad del plomo 
han sido estudiados en diferentes procesos bioquímicos; 
los aspectos más importantes de estos mecanismos son 
detallados a partir de la perturbación enzimática en pro-
cesos celulares. Este metal tóxico se une a las proteínas, 
particularmente a los grupos sulfidrilo, de tal manera que 
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puede alterar su estructura y su función, o bien competir 
con otros metales esenciales en los sitios activos de éstas 
(Hambach et al., 2013). Al ser el plomo químicamente 
similar al calcio, interfiere con diversos procesos depen-
dientes de éste (Matte, 2003). Activa la proteína C quinasa 
(PCQ), enzima dependiente del calcio vinculada con el 
crecimiento y la diferenciación celular, la conservación 
de la barrera hematoencefálica; y se piensa que la poten-
ciación a largo plazo está relacionada con la memoria. De 
hecho, la proteína C quinasa tiene una mayor afinidad con 
el plomo que el calcio, y la interferencia dependiente de 
dosis del plomo con la PCQ carece de un umbral evidente 
(Matte, 2003). En cuanto a las anormalidades lipídicas, 
un posible mecanismo por el cual la exposición al plomo 
puede causar alteraciones en el perfil lipídico en personas 
crónicamente expuestas, incluye la activación de síntesis 
de lípidos, cambio en el metabolismo de ácidos grasos 
poliinsaturados, inducción de peroxidación, mutaciones 
en células de las arterias e inhibición de la enzima antioxi-
dante. El plomo podría estimular la síntesis de lípidos en 
varios órganos, principalmente el hígado (Kasperczyk 
et al., 2005; Adegbesan y Adenuga, 2007; Poręba et al., 
2011). Varios estudios reportan que la peroxidación de la 
membrana celular lipídica es un mecanismo clave en los 
efectos tóxicos del plomo en el metabolismo de lípidos en 
modelos in vitro e in vivo. Sin embargo, el plomo no induce 
la peroxidación directamente, los iones aceleran el proceso 
promoviendo la producción de lípidos superóxidos y la ge-
neración de especies de oxígeno libres (Likholat et al., 2000; 
Stojek and Skoczyńska, 2003; Kaczmarek-Wdowiak et al., 

2004; Dursun et al., 2005; Zhang, 2009; Poręba et al., 2011). 
Además, el plomo posee la propiedad de inhibir enzimas 
antioxidativas, particularmente glutation peroxidasa 
selenio dependiente y superóxido dismutasa zinc-cobre 
dependiente, y presenta una insuficiente eliminación de 
especies activas de oxígeno (Hambach et al., 2013; Valko et 
al., 2005; Poręba et al., 2011). Sin embargo, el cambio en el 
perfil lipídico en individuos expuestos a plomo depende 
de las características de la población de estudio y de la 
coexistencia de otros factores de riesgo de enfermedades 
cardíacas (Poręba et al., 2011).

Uno de los posibles mecanismos moleculares implica-
dos en la hipertensión arterial por la exposición crónica al 
plomo incluye cambios en la fisiología de la capa muscular 
y endotelial, inducida por interacción directa de iones 
plomo con los vasos sanguíneos, trastornos en el sistema 
renina-angiotensina-aldosterona, anormalidades en el sis-
tema calicreína-quinina, estimulación del sistema simpático 
y su hiperactividad, debido a la elevada producción de 
catecolaminas y una excesiva síntesis de especies reactivas 
de oxígeno (Zawadzki et al., 2006; Poręba et al., 2011). La 
influencia del plomo en la aparición de anemia se debe al 
polimorfismo de la enzima delta-deshidratasa ácido ami-
nolevulínico (ALAD) (Figura 3) (Scinicariello et al., 2007), 
la cual participa en las rutas de síntesis del grupo hemo, y 
es codificada por un gen único en el locus del cromosoma 
9q34. La presencia de los dos alelos codominantes del gen 
ALAD (ALAD-1 y ALAD-2) conduce a la producción de 
tres formas de isoenzimas: ALAD 1-1, 1-2 y ALAD ALAD 
2.2 (Kelada et al., 2001; Poręba et al., 2011; Li et al., 2011). 

Figura 3. Mecanismo de toxicidad del plomo en la enzima delta-deshidratasa ácido aminolevulínico (ALAD)

N. Pájaro, W. Maldonado, N. Pérez, J. Díaz: Revisión de las implicaciones ocupacionales por exposición al plomo
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El mecanismo por el cual el plomo afecta las capacidades 
motoras de comportamiento y cognoscitivas no está del 
todo estudiado. Pero se sabe que el plomo puede afectar 
la neuroquímica en varios niveles: molecular, celular e 
intracelular (Sidhu and Nehru, 2003; Fraser et al., 2006). 
Incluso a bajas dosis puede alterar la homeostasis del calcio 
causando disrupción en el sistema de neurotransmisión 
(Leret et al., 2003; Fraser et al., 2006). Áreas como la corteza 
prefrontal, el hipocampo, el hipotálamo y el núcleo acu-
men del tallo celebral y del cerebelo son vulnerables a los 
efectos neuroquímicos del plomo (Lasley et al., 2001; Fraser 
et al., 2006). Los neurotransmisores más afectados son la 
noradrenalina, la dopamina, la serotonina y la acetilcolina, 
los cuales son esenciales en las respuestas cognitivas, emo-
cionales y locomotoras (Sidhu and Nerhu, 2003; Fraser et 
al., 2006). Durante la etapa inicial de la vida, la disrupción 
en este sistema podría causar daños irreversibles (Fraser 
et al., 2006), afectando el desarrollo cognitivo a través de 
modificaciones epigenéticas (Schneider et al., 2013).

Regulaciones nacionales e internacionales
El plomo afecta adversamente muchos sistemas del 

cuerpo, lo cual conduce al deterioro de la salud y a enfer-
medades que surgen después de periodos de exposición 
tan cortos como días (exposición aguda) o hasta varios 
años (exposición crónica). La frecuencia y severidad de 
los síntomas médicos se incrementa con la concentra-
ción de plomo en la sangre. Los síntomas comunes de 
envenenamiento agudo son: pérdida de apetito, náuseas, 
vómito, calambres en el estómago, estreñimiento, difi-
cultad para dormir, fatiga, mal humor, dolor de cabeza, 
dolores articulares o musculares, anemia y disminución 
del deseo sexual. El envenenamiento agudo a causa de 
exposición ocupacional no controlada, ha resultado en 
muertes. A largo plazo (crónicos), la sobreexposición 
al plomo puede generar graves daños a diferentes sis-
temas: el que forma la sangre, el nervioso, el urinario y 
el reproductor. Las siguientes referencias proporcionan 
información sobre los efectos del plomo (OSHA). Entre 
los organismos existentes con respecto a la inspección 
y la regulación de la exposición ocupacional al plomo, 
encontramos:
•	 Convenio de la Organización Internacional del Trabajo 

(OIT) relativo a la inspección del trabajo en la industria 
y el comercio. 1969

•	 Convenio de la OIT sobre la protección de los traba-
jadores contra los riesgos profesionales debido a la 
contaminación del aire, el ruido y las vibraciones en el 
lugar de trabajo. 1977

•	 Convenio de la OIT sobre el empleo de la Cerusa en la 
pintura.1921

•	 La Convención de 1981 de la OIT sobre seguridad y 
salud Nº 155 y sus recomendaciones Nº 164, dispone 
que se adopten medidas políticas nacionales de segu-
ridad y salud en el trabajo, y estipula las actuaciones 
necesarias tanto a nivel nacional como empresarial 
para impulsar la seguridad y la salud en el trabajo y 
la mejora del medioambiente.

•	 La Convención de 1985 de la OIT sobre seguridad y 
salud Nº 161 y sus recomendaciones Nº 171, dispone 
la creación de servicios de salud laboral que contri-
buyan a la implantación de medidas y políticas de 
seguridad y salud en el trabajo. 1998, instrucciones 
técnicas y éticas para la vigilancia de la salud de los 
trabajadores.
En la Unión Europea existen los siguientes organismos 

relacionados con la seguridad y la salud en el trabajo.
•	 El Comité Consultivo para la seguridad, la higiene y 

la protección de la salud en el centro de trabajo. 
•	 Agencia Europea para la Seguridad y Salud en el 

Trabajo, con sede en Bilbao (España).
•	 Fundación Europea para la Mejora de las Condiciones 

de Vida y de Trabajo, con sede en Dublín (Irlanda). 
•	 La Comisión Internacional de Salud Laboral (ICOH).
•	 La Asociación Internacional de la Seguridad Social 

(ISSA). 
•	 Organización Panamericana de la Salud/Organiza-

ción Mundial de la Salud (OPS/OMS).
El Instituto Nacional de Seguridad y Salud Ocupacio-

nal (NIOSH) y el Centro para el Control y la Prevención 
de Enfermedades (CDC), indican que aproximadamente 
827.000 trabajadores de Estados Unidos están potencial-
mente expuestos a plomo en el trabajo. En 1979, la Ad-
ministración de Seguridad y Salud Ocupacional (OSHA) 
promulgó una norma para la exposición ocupacional al 
plomo, la cual exige que en los lugares de trabajo donde 
se usa plomo, los empleadores deben controlar la conta-
minación en el aire. Cuando las concentraciones de plo-
mo en el aire son superiores a 30 µg/m3 (como promedio 
durante un turno laboral de 8 horas), los empleadores 
deben ofrecer un programa de higiene industrial y vigi-
lancia médica (incluida la vigilancia de plomo en sangre). 
De acuerdo con la OSHA (PEL), en un turno laboral de 
8 horas el límite de exposición permisible para el plomo 
es de 50 µg/m3. Por otra parte, la OSHA ha establecido 
que la reducción de la exposición al plomo debe contar 
con una prioridad estratégica alta. Por lo tanto, se ha 
establecido un plan estratégico cuyo objetivo principal es 
reducir en un 15% la exposición al plomo o los niveles de 
plomo en la sangre de los trabajadores en determinadas 
industrias y lugares de trabajo. En Colombia no existen 
regulaciones concretas que garanticen ambientes laborales 
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libres de exposición a este metal tóxico; de ahí que se 
han hallado niveles de plomo en sangre superiores a los 
permitidos en trabajadores, lo que indica que en el país las 
medidas de control son insuficientes (González y Rojas, 
2008). Sin embargo, han sido implementadas estrategias 
para la reducción de la contaminación por residuos sólidos 
con contenidos de plomo, como es el caso de las baterías 
ácidas, mediante la “estrategia regional para el manejo 

ambientalmente adecuado de baterías de plomo-ácido 
en Centroamérica, Colombia, Venezuela y los Estados 
de las islas del Caribe”.

La Tabla 1 muestra la comparación de criterios de valo-
ración de nivel de acción y valores límite de exposición al 
plomo en la comunidad científica internacional. Lo cual se 
constituye en un referente para prevenir daños a la salud 
de los trabajadores.

Tabla 1. Niveles de acción y valores límite de exposición al plomo según comunidades internacionales

Descripción Tipo muestra (Unidades)
Comunidades internacionales

España CEE ACGIH OSHA NIOSH OMS

Nivel de acción del plomo
Plomo en sangre (mg/100mL) - 50 - - - -

Plomo ambiental (mg/m3) 75 75 - 30 - -

Valores de exposición
Plomo en sangre (mg/100mL) 70-80 70-80 30 50 60 40 H    30 M

Plomo ambiental (mg/m3) 150 150 50 50 100 Mujer en edad fértil

H: Hombre; M: Mujer

Fuente: González y Rojas, 2008.

Conclusiones
Las propiedades fisicoquímicas del plomo y su bajo 

costo se convierten en factores que justifican sus múltiples 
aplicaciones a nivel global. En la actualidad se han tratado 
de disminuir los usos y reemplazar el empleo de este ele-
mento por otros que sean menos nocivos para la salud y 
el ambiente. Es así como durante las pasadas dos décadas 
se detectaron muchos niños en Estados Unidos con niveles 
de plomo en sangre de 10 µg/dL; por lo consiguiente, la 
búsqueda de nuevos materiales alternativos que puedan 
sustituirlo, se convierte en una prioridad. Hoy en día no 
existen regulaciones nacionales concretas que garanticen 
el desempeño ocupacional en ambientes libres de plomo, 
y generalmente son adoptados los valores estipulados 
en regulaciones internacionales. Por lo tanto, es tiempo 
de que los organismos de regulación de contaminantes 
ambientales y laborales en Colombia desarrollen estudios 
que permitan conocer los valores límite permisibles de 
plomo en el aire, el agua y los suelos, teniendo en cuenta 
los diferentes factores ambientales de carácter local, para 
minimizar el riesgo de exposición a este metal tóxico. 
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