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se remontan a la antigüedad. Los efectos tóxicos del plomo fue-
ron descritos hace más de 2000 años por Nicander, un poeta
griego quien escribió sobre una enfermedad conocida como
plumbismo, causada por una intoxicación aguda por plomo.
Posteriormente, a la intoxicación por plomo se le llamó satur-
nismo porque la alquimia consideraba al plomo como el origen
de los demás metales, y por ello fue dedicado al dios Saturno,
considerado en la mitología como el primero de los dioses. La
clase dirigente romana padeció saturnismo debido a la conser-
vación de ciertos alimentos en recipientes de cobre recubiertos
interiormente con planchas de plomo.

El plomo tiene la capacidad de bioacumularse por lo que su con-
centración en plantas y animales se magnifica a lo largo de la
cadena alimentaria [1]. El uso y la polución ambiental por
plomo han aumentado enormemente en los últimos 50 años
como ha quedado de manifiesto en las capas secuenciales de
hielo de Groenlandia. En 1780, en los comienzos de la Revo-
lución Industrial, 1 g de hielo contenía 10 pg de plomo. Dos-
cientos años más tarde, la concentración de plomo en 1 g de
hielo era 20 veces superior (200 pg), con mayores incrementos a
partir de 1940 [2]. 

En la era de la Revolución Industrial, la intoxicación por plomo
se convirtió en un problema de la Medicina Ocupacional, pues
el mayor número de intoxicados eran operarios de ciertas indus-
trias que manipulaban plomo. También muchos pintores, entre
ellos Goya, sufrieron intoxicaciones por el repetido contacto con
pinturas a base de este metal [3]. Hoy en día, sin embargo, pre-
ocupa principalmente la exposición alimentaria a este metal.

Fuentes de exposición al plomo

El plomo y sus derivados se encuentran en todas partes del
medio ambiente, como por ejemplo, en el aire, en las plantas y
animales de uso alimentario, en el agua de la bebida, en los ríos,
océanos y lagos, en el polvo, en el suelo, etc [4-5].

El agua de mar contiene entre 0,003 y 0,20 mg/L de plomo por
lo que las concentraciones de este metal en aguas marinas con-
tribuyen a la contaminación de los peces que habitan en ellas.
Pérez López y cols [6] encontraron una estrecha relación entre
los niveles de plomo en las muestras de agua de la Ría de Vigo
y las concentraciones del metal en los tejidos blandos de los
moluscos de esa misma Ría.

En el suelo de terrenos no cultivados se han encontrado de 8 a
20 mg Pb/Kg mientras que en terrenos cultivados puede llegar a
encontrarse por encima de 360 mg Pb/Kg y cerca de fuentes de

Resumen: El plomo es un metal pesado caracterizado por oca-
sionar efectos tóxicos sobre el tracto gastrointestinal, sobre el
sistema renal y sobre el SNC y periférico, así como interferen-
cias con sistemas enzimáticos implicados en la síntesis del
grupo hemo. A pesar de que en los últimos diez años, los conte-
nidos de plomo de los productos alimenticios se han reducido
sensiblemente gracias a los esfuerzos realizados para reducir la
emisión de plomo en su origen y por los progresos en la garan-
tía de calidad de los análisis químicos, la dieta sigue siendo una
fuente importante de exposición de plomo. Es por ello que, el
objetivo a largo plazo de las autoridades sanitarias es el de con-
tinuar reduciendo los contenidos medios de plomo en los pro-
ductos alimenticios con el fin de que las ingestas medias dieté-
ticas de Pb de las poblaciones cumplan con la PTWI
(Provisional Tolerable Weekly Intake) de 25 µg Pb/Kg/semana
establecida por el Comité Mixto FAO/OMS.
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Abstract: The lead as a food contaminant. Lead is a heavy
metal characterized for its toxic effects on the gastrointestinal
tract, on the renal system and on the Central and Peripheral
Nervous Systems, as well as its interferences with enzymatic
systems involved in hemo group synthesis. In spite of the fact
that in the last ten years the lead content in foodstuffs has been
notably reduced due to the efforts made in reducing the lead
emission in its origin and also due to the progress in quality con-
trol of chemical analysis, diet confines to be an important source
of lead exposure. This is the reason why the long term objective
of the sanitary authorities is to continue to reduce the mean lead
contents until the population’s Pb dietary intake meets the PTWI
(Provisional Tolerable Weekly Intake) of 25 µg Pb/Kg/week,
established by the FAO/OMS Committee.
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Introducción
El plomo es un metal pesado no esencial ya conocido en Egipto
al menos 4.000 años antes de Cristo. Sus aleaciones con Sb y Sn
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contaminación industrial, el suelo alcanza contenidos de 10 g
Pb/Kg o más.

En áreas rurales, los niveles de plomo en el aire son del orden de
0,1 µg/m3 o menos. Sin embargo, dependiendo del grado de con-
taminación, en zonas urbanas las cantidades de plomo en el aire
están comprendidas entre 1 y 3 µg Pb/m3 y ocasionalmente pue-
den ser mucho mayores. Es el uso de plomo como aditivo anti-
detonante en las gasolinas lo que más ha contribuido a la acu-
mulación de este metal en el medio ambiente. El plomo proce-
dente de las gasolinas supone el 76% de las emisiones de este
metal a la atmósfera. En nuestro país, en este sentido, con el
Real Decreto 403/2000 de 24 de marzo, se prohíbe la comercia-
lización de gasolinas con plomo a partir del 1 de enero de 2002.
El descenso constatado actualmente en las plumbemias parece
que está directamente relacionado con la disminución del plomo
ambiental, siendo el factor principal de ello la reducción del
contenido de plomo de las gasolinas y la incorporación de gaso-
lina sin plomo ya que se considera que por cada µg/m3 de plomo
en el aire aumenta 1 µg/dL la plumbemia [1, 2, 3, 7- 10]. 

El plomo es un metal muy usado en la industria, como puede ser
en la fabricación de pigmentos, recubrimientos, recipientes,
ungüentos, pilas eléctricas, incluso algunos licores [11-13].
Además, el plomo tiene hoy en día numerosas aplicaciones en
metalurgia (munición de armas, metal para cojinetes, cobertura
de cables, compuestos de calafateo, plomo laminado, soldadu-
ras, pigmentos, vidriado de cerámica y ciertos tipos de cristal).
El límite de exposición laboral (TLV-TWA) ha sido establecido
en 0,15 mg(Pb)/m3 [14].

Las pinturas con plomo en su formulación fueron ampliamente
usadas antes de la segunda guerra mundial y siguen existiendo
en numerosas viviendas de aquella época. Se ha visto que oca-
sionan serios y fatales niveles de plomo en niños [15 – 16]. Son
procesos agudos donde sólo la terapia con un agente quelante
lograba restituir los valores alterados a las cifras consideradas
normales [17]. La Agencia para sustancias Tóxicas y Registro de
Enfermedades (Agency for Toxic Substances and Disease
Registry, ATSDR) de los Estados Unidos estimó que en 1988
más de 10 millones de niños de menos de 7 años de edad tenían
riesgo de intoxicarse con pintura plomada [18]. También el fenó-
meno de pica que se da en niños que chupan juguetes u objetos
con pinturas o envoltorios a base de sales de plomo es otra fuen-
te de exposición a considerar [19].

La dieta es una fuente importante de exposición de plomo [5,
20]. Un adulto sano no expuesto al plomo ingiere diariamente de
0,3 a 0,5 mg de este metal, el 80% del mismo es eliminado por
el riñón. Si la ingesta es superior a 0,6 mg/día el plomo se acu-
mula y puede provocar una intoxicación. Sin embargo, el conte-
nido medio de plomo en los productos alimenticios no parece
ser causa de alarma, pero debe proseguirse la acción a largo
plazo con el objetivo de continuar reduciendo los contenidos
medios de plomo en los productos alimenticios. Por consiguien-
te, los contenidos máximos deben ser lo más bajos posible
(Reglamento (CE) 466/2001 de la Comisión).

Otras fuentes de ingesta de plomo importantes son las prove-
nientes de las cerámicas con vidriados a base de sales de plomo
para el envase de alimentos artesanales, los escabeches prepara-
dos en cacerolas de barro, los envases de hojalata para conser-
vas alimenticias de diferente tipo, con soldaduras a base de sol-
dadura blanda (aleación de plomo y estaño con hasta un 50-60%

o más de plomo). La FDA calculó en 1979 que aproximada-
mente el 20% del plomo presente en la dieta diaria de las perso-
nas de más de un año procedía de los alimentos envasados. Por
eso son tan interesantes los envases metálicos por embutición de
las planchas metálicas, que evitan, por lo menos, las soldaduras
laterales de los botes. Precisamente, puede ser tan importante
este contacto, que la EPA (Environmental Protection Agency) de
los EEUU estima que las conservas aportan actualmente el 15%
del plomo vehiculizado por los alimentos, que recibe el consu-
midor medio en aquel país [21 – 22]. Por otra parte se ha demos-
trado la presencia de plomo en las cápsulas que recubren los
tapones de las botellas de vino para evitar su avinagrado [23].
Los envases de cristal empleados en alimentación no pueden
contener más del 24% de óxido de plomo para no producir toxi-
cidad por migración del plomo al alimento, debido a la acidez y
al calor [24].

Finalmente señalar que el Comité Mixto FAO/OMS ha estable-
cido para el plomo una PTWI (Provisional Tolerable Weekly
Intake) de 25 µg/Kg/semana. 

Toxicocinética del plomo

El plomo puede penetrar en el organismo por tres vías: respira-
toria, digestiva y cutánea, siendo ésta última de escasa entidad
[4]. El plomo que atraviesa la piel pasa a través de los folículos
pilosos y glándulas sebáceas y sudoríparas directamente al
torrente circulatorio. En la especie humana la absorción de
plomo por vía inhalatoria es mínima en comparación con la vía
digestiva [25]. En el caso de penetrar por vía respiratoria se
combina con proteínas o con el C02 espirado, formándose
PbC03 soluble. Por vía respiratoria, la más importante en el
medio laboral, se llega a absorber el 40 % del plomo. Parte de
este Pb se fija en la saliva y se traga. Por todo lo cual la vía res-
piratoria está considerada como la más peligrosa. Respecto a la
absorción digestiva, mientras los adultos absorben el 10%, los
niños absorben hasta el 50% del Pb ingerido [26, 27]. Por otra
parte, los niños tienden a retener mayor concentración del plomo
absorbido que los adultos, en porcentaje se puede cuantificar
respectivamente en un 30% y 5% [9].

Tras ser absorbido, el plomo en el organismo
sigue un modelo tricompartimental:

• El sanguíneo (el 2% del contenido total, cuya vida media
es de 36 ± 5 días)

• El de los tejidos blandos (cuya vida media es algo más
prolongada)

• El óseo (que representa el 90% del contenido total con
una vida media entre 10 y 28 años)

El plomo circula en un 95-99% transportado por los hematíes,
unido a la Hb y otros compuestos. Se distribuye desigualmente
en los tejidos; cerca del 10% del plomo es almacenado en los
tejidos blandos, conteniendo el tejido óseo el restante 90%. En
hueso, el plomo es incorporado a los cristales de hidroxiapatita,
de los cuales puede ser utilizado muy lentamente [28-30]. Si las
concentraciones en sangre son elevadas, el almacenamiento de
plomo en los huesos se ve favorecido, pudiendo acumularse un
94% del Pb absorbido. La sangre transfiere lentamente el plomo
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a los huesos donde se fija siguiendo un metabolismo paralelo al
del calcio. Debido a la gran cantidad de plomo acumulada en los
huesos, se puede observar radiológicamente en casos avanzados
de saturnismo, que las metáfisis de los huesos largos han
aumentado de espesor y de densidad, apareciendo unas bandas
radiopacas en los huesos de los antebrazos, rodillas, piernas y en
el borde del omoplato de personas que no han finalizado su cre-
cimiento.

Cualquier vía de ingestión de plomo tiene su punto final en el
hígado, el cual metaboliza los compuestos que a él llegan, eli-
minando una parte por la bilis. Cuando existe una insuficiencia
hepática o la concentración del metal es excesiva se elimina por
el sudor, la saliva, el páncreas y por la orina.

Se excreta fundamentalmente por orina (80%) y de forma secun-
daria por heces, saliva y faneras. En el caso de baja exposición
al plomo, existe un equilibrio entre el aporte del tóxico y la eli-
minación. Pero, pasado un cierto nivel, comienza a acumularse.
Este nivel depende no sólo del grado de exposición, sino tam-
bién de la edad y de la integridad de órganos como el hígado y
el riñón [31 – 32].

La semivida del plomo circulante es de unos 25 días, la del
plomo de los tejidos blandos de unos 40 días y la del plomo
depositado en los huesos puede ser de hasta 30 años. Por ello, el
plomo en hueso puede ser utilizado para describir, en el tiempo,
el contenido corporal del mismo [33].

Toxicodinamia del plomo

Este metal interacciona con metales pesados esenciales como
Ca, Fe, Zn y Cu compitiendo con ellos o modificando sus con-
centraciones celulares. Además, inhibe la ATPasa Na/K incre-
mentando la permeabilidad celular además de la síntesis de
ADN, ARN y proteínas. Inhibe también, la síntesis del grupo
hemo, y por lo tanto, todas las enzimas respiratorias que lo con-
tienen y también la hemoglobina por inhibición específica de la
ALAD (δ-aminolevulínico-deshidrasa), coprofibrinógeno-oxi-
dasa y ferroquelatasa. Además de todo esto, también altera los
microtúbulos.

Es importante destacar que los signos y síntomas de la intoxica-
ción por plomo orgánico difieren significativamente de los
correspondientes a la intoxicación por plomo inorgánico. El
plomo tetraetilo y tetrametilo son compuestos liposolubles y se
absorben con facilidad por la piel, el TGI (Tracto Gastro-
intestinal) y los pulmones. Prácticamente todos los efectos tóxi-
cos tienen lugar a nivel del SNC y no suelen presentarse efectos
hematológicos de importancia [34].

El límite de concentración de plomo sin efectos biológicos ha
sido fijado en 35 µg/dL de plomo y altas concentraciones de
plomo han sido asociadas a diferentes problemas de salud en el
hombre incluyendo disfunciones del sistema nervioso en fetos y
niños, y en adultos hematoxicidad, disfunción reproductiva y
enfermedad de Alzheimer [1]. Las manifestaciones clínicas de la
intoxicación aguda son dolor cólico, anemia hemolítica, eleva-
ción de enzimas hepáticas, encefalopatía aguda y neuropatía
[16]. Las manifestaciones de la intoxicación crónica por plomo
son muy variadas, incluyendo alteraciones orales como el Ribete
de Burton, manifestaciones gastrointestinales, alteraciones
hematológicas (anemia microcítica-hipocrómica), parálisis
motoras, encefalopatía, alteraciones renales y cólicos saturni-
nos. Confirmando diferentes estudios epidemiológicos la exis-
tencia de una correlación entre niveles de plomo en sangre y
cifras aumentadas de tensión arterial [35]. Además, es bien
conocido que la intoxicación por plomo conduce a anemia [36].
Los principales efectos tóxicos del plomo originan daños sobre
el tracto gastrointestinal (“Cólico Saturnino”), nefropatías y
daños sobre el SNC y periférico, así como interferencias con sis-
temas enzimáticos implicados en la síntesis del grupo HEME
[37] (Tabla 1).

El plomo afecta al sistema reproductor humano, tanto masculi-
no como femenino y además la exposición al plomo es espe-
cialmente peligrosa para el neonato, ya que una exposición a
este metal de la mujer embarazada puede dar lugar a un naci-
miento prematuro, a niños con bajo peso al nacer, e incluso a
abortos. El paso de plomo de la madre al feto se produce por un
mecanismo de difusión simple, aunque algunos autores lo rela-
cionan con fenómenos de transporte de calcio. Las concentra-
ciones de plomo encontradas en el cordón umbilical son entre un
5 y un 10% inferiores a las plumbemias maternas, existiendo
una buena correlación entre ambas [38]. A nivel del SNC los
niños parece que son más sensibles a la encefalopatía saturnina.
Sufren disminución del cociente intelectual, retrasos en el desa-
rrollo y problemas de audición. Otros efectos tóxicos del plomo
son hipertensión y enfermedades cardiovasculares en adultos. 

Plomo en alimentos

Hay dos razones que pueden explicar situaciones de fácil conta-
minación de determinados alimentos con plomo. La primera,
por vía ambiental, en absoluto desdeñable, se habría de tener en
cuenta en las zonas industriales y en las de tráfico rodado muy
intenso, tales como zonas agrícolas adyacentes y vecinas a las
grandes rutas de las autopistas (viñedos, frutales, etc.). Aunque
esta última, ha disminuido notablemente desde la prohibición
del uso del plomotetraetilo en las gasolinas. La segunda deriva-
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Tabla 1. Signos y síntomas de la intoxicación crónica por plomo.

‘ Gastrointestinales: anorexia, dispepsia, estreñimiento, sabor metálico en la boca, dolor abdominal. 

‘ Hematopoyéticos: anemia, punteado basófilo.

‘ Neurológicos: encefalopatía, muñeca caída o pie caído.

‘ Renales: albuminuria, hematuria, cilindros en la orina.

‘ Cavidad oral: ribete de Burton, estomatitis ulcerosa.

‘ Endocrinos y del sistema reproductor: anormalidades del ciclo ovárico, infertilidad, aborto espontáneo, alteraciones en
los espermiogramas.

‘ Fetales: macrocefalia, poco peso, alteraciones del sistema nervioso, tasa de mortalidad aumentada durante el primer año.

 



Tabla 2. Concentraciones máximas admisibles en diferentes grupos de alimentos.
Reglamentos 466/2001 y 221/2002 de la Comisión.

Alimentos [ ] mg/Kg

Leche de vaca . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 0,02
Preparados para lactantes y preparados de continuación . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 0,02
Carnes de animales bovinos, ovejas, cerdos y aves de corral . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 0,1
Despojos comestibles de vacas, ovejas, cerdos y aves de corral . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 0,5
Carne de pescado . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 0,2
Carne de lenguadillo, anguila, baila, jurel, lisa, mojarra, ronco y sardina . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 0,4
Crustáceos, excluida la carne oscura de cangrejo . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 0,5
Moluscos bivalvos . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 1,0
Cefalópodos (sin vísceras) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 1,0
Cereales (incluido el alforjón), verduras y legumbres secas . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 0,2
Hortalizas, excluidas las del género Brassica, las hortalizas de hoja, las hierbas frescas y todas las setas e

incluidas patatas peladas . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 0,1
Hortalizas del género Brassica, hortalizas de hoja y todas las setas cultivadas . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 0,3
Frutas, excluidas las bayas y frutas pequeñas . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 0,1
Bayas y frutas pequeñas . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 0,2
Grasas y aceites, incluida la grasa láctea . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 0,1
Zumos de frutas, zumos concentrados de frutas, néctares de frutas . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 0,05
Vinos (incluidos los vinos espumosos y excluidos los vinos de licor), vinos aromatizados, bebidas aromatizadas

a base de vino, cócteles aromatizados de productos vitivinícolas, sidras, peradas y vinos de frutas
(el contenido máximo se aplica a los productos procedentes de la cosecha de fruta de 2001 en adelante . . . . . . . . . . . . . . . . 0,2
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da de la fácil solubilización del plomo en ácidos débiles inorgá-
nicos y orgánicos [39 – 40]. 

Legislación alimentaria sobre plomo

La legislación en cuanto a la concentración máxima de plomo
autorizada en los distintos alimentos ha ido actualizándose en
los últimos años. En 1984 se fijó en 1,5 mg/Kg el contenido
máximo de plomo en los jarabes [41]. En Real Decreto [42] se
fijó en 2 mg/Kg el contenido máximo de plomo en este alimen-
to. En 1991 se estableció [43] que para pescados y cefalópodos
frescos y congelados se permitía un máximo de 3 mg/Kg de Pb;
para pescados y cefalópodos en conserva y semiconserva tam-
bién un máximo de 3 mg/kg de Pb; para moluscos bivalvos y
gasterópodos una concentración máxima de 5 mg/kg de Pb y
para crustáceos un máximo de 1 mg/kg de Pb. Ese mismo año,
se aprobaba la Reglamentación Técnico Sanitaria para la elabo-
ración, circulación y comercio de caramelos, chicles, confites y
golosinas y fijaba en 0,2 mg/Kg el contenido máximo de plomo
autorizado en estos alimentos [44]. En 1993 se publicó la
Reglamentación Técnico Sanitaria para la elaboración y comer-
cio del vinagre y fijó el contenido máximo de plomo en los vina-
gres en 0,5 mg/Kg [45]. Posteriormente, en 1994 se establece en
10 mg/Kg el contenido máximo de plomo en el “Anís de
Alicante” [46].

Actualmente es la Unión Europea la responsable de fijar las con-
centraciones máximas de plomo en los alimentos. Así, se fijó el
contenido máximo de plomo en algunos productos alimenticios
[47].

Posteriormente, en febrero de 2002, se modificó el Reglamento
anterior (466/2001) [48]. Esta modificación amplió las especies
de carne de pescado para las que se autorizaba un contenido
máximo de 0,4 mg/kg de peso fresco. Es por ello que, actual-
mente las especies consideradas son acedia, anguila, atún, baco-
reta, baila, bonito, jurel, lisa, mojarra, roncador y sardina.
Asimismo, esta modificación amplió el contenido máximo de
plomo en los moluscos bivalvos a 1,5 mg/kg de peso fresco
(Tabla 2).

En lo referente al agua natural, la concentración media ronda los
0,005 mg Pb/L en forma de sales o disuelto por el CO2.
Actualmente, el contenido de plomo en las aguas destinadas a
consumo humano está regulado y se que establece el límite
máximo en 10 µg/L [49]. Es también muy importante la cesión
de plomo por parte de las tuberías de las redes de distribución de
agua urbana. Actualmente, está prohibido por las normas de
urbanismo modernas el empleo de este tipo de cañerías. Se
aconseja el uso de tuberías galvanizadas y plásticas. En aguas
duras las tuberías quedan protegidas por una costra de carbona-
to cálcico que impide que se disuelva el plomo de las mismas. 

Niveles de Pb detectados en alimentos

Uno de los alimentos que ha sido tradicionalmente considerado
como vehículo de plomo es el vino. La Unión Europea fijó en su
momento un máximo de 0,6 mg/L de plomo en vinos [50] y
actualmente ha establecido el nivel máximo permisible en 0,2
mg/L [48]. Se ha demostrado que existe una pequeña diferencia
entre la concentración de plomo encontrada en vinos jóvenes y
viejos, apreciándose menores concentraciones en los jóvenes,
debido a un fenómeno de clarificación natural [51]. Existe un
estudio comparativo de las concentraciones de plomo encontra-
das en distintos tipos de vinos, así los resultados obtenidos en
vinos de España [52] como los encontrados en vinos franceses
[53] son superiores a las obtenidas en vinos canarios [51]. Hoy
en día, sin embargo, existen estudios sobre los posibles efectos
preventivos del consumo de vino tinto sobre la exposición al
plomo ingerido en la dieta [13]. Estos autores consideran que la
acción quelante de los polifenoles presentes en el vino tinto dis-
minuye la absorción del plomo procedente de la dieta. 

En las tablas 3 [54-56], 4 [57-68], 5 [55, 69-72] y 6 [73-78] se
presentan datos de concentración de plomo en diversas bebidas,
en especies marinas y dulceacuícolas, en productos agrícolas y
en alimentos varios, respectivamente.
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Tabla 3. Concentración de plomo en diversas bebidas.

Alimento Contenido en plomo (µg/Kg) Referencia

Té (India) 2,2 – 5,2 Satlar et al., 1993 (54)
Té (Nigeria) 0,50 Oniawa, 1999 (55)
Cacao 0,31 Oniawa, 1999 (55)
Café 0,30 Oniawa, 1999 (55)
Bebidas energéticas 0,06 Oniawa, 1999 (55)
Jugo de frutas 0,06 Oniawa, 1999 (55)
Bebidas carbonatadas (Nigeria) 0,04 Oniawa, 1999 (55)
Bebidas carbonatadas (India) 1,04 Satlar et al., 1993 (54)
Mosto 0,08 Oniawa, 1999 (55)
Malta 0,05 Oniawa, 1999 (55)
Vino andaluz 0,55 Trocroso Gonzalez et al.,1989 (56)

Tabla 4. Concentración de plomo en especies marinas y dulceacuícolas.

Alimento Contenido en plomo (µg/Kg) Referencia

Tiburón (Canarias) < 400 Hardisson et al., 1997 (57)
Sardina (enlatada) < 2,0 Tarley et al., 2001 (58)
Palometas (Mar Negro) 0, 48 Tuzen, 2003 (59)
Bonito (Mar Negro) 0,22 Tuzen, 2003 (59)
Atún (enlatado) 0,28 Voegborlo, 1999 (60)
Thilapia (agua dulce) 7,25 – 10,6 Mansour et al., 2002 (61)
Mugil (agua dulce) 12,0 Mansour et al., 2002 (61)
Camaron gen. Pennaeus (agua dulce) 4,98 Mansour et al., 2002 (61)
Perca (agua dulce) 0,00 – 0,22 Szefer et al., 2003 (62)
Ostra (Zona urbana, Golfo de Arabia ) 1,25 – 14 Al- Sayed et al., 1998 (63)
Ostra (Zona no urbana, Kuwait) 0,44 – 0,64 Bou-Oylan et al., 1995 (64)
Ostra (Golfo de California) 2,3 Soto-Jiménez et al., 2001 (65)
Mejillón verde (Hong-Kong) 0,31 Wong et al., 2000 (66)
Mejillón (Mytilus sp, Galicia) 0,7 Saavedra, 2003 (67)
Mejillón (Mytilus edulis, Barens) 1600 Zauke et al., 2003 (68)

Tabla 5. Concentración de plomo en productos agrícolas.

Alimento Contenido en plomo (µg/Kg) Referencia

Champiñón 1,28 Demirbas, 2002 (69)
Champiñón (Xerocomus badius) 56500000 – 50400000 Svobola et al., 2002 (70)
Harina (trigo) 213 Cuadrado et al., 2000 (71)
Papa 5500 Queiriolo et al., 2000 (72)
Haba 12240 Queiriolo et al., 2000 (72)
Cebolla 600 – 25400 Queiriolo et al., 2000 (72)
Alfalfa 600 – 25400 Queiriolo et al., 2000 (72)
Maíz 600 – 25400 Queiriolo et al., 2000 (72)
Cereales 1400 Onianwa, 1999 (55)

Tabla 6. Contenido de plomo en alimentos varios.

Alimento Contenido en plomo (µg/Kg o µg/L) Referencia

Pollo 174 para ejemplares de 4 semanas Demirbas, 1999 (73)
217 para ejemplares de 28 semanas Demirbas, 1999 (73)

Miel (India) 670 ± 15 Buldini et al., 2001 (74)
Leche de vaca (Calabria, Italia) 1,32* Licata et al., 2003 (75)
Leche de vaca , región de Ankara (Turquía) 32,4* Iram y Somer, 2000 (76)
Leche de vaca , región de Samsun (Turquía) 59,2*
Leche de vaca, región de Izmir (Turquía) 22,1*
Huevos de granja 590 en la yema

350 en la clara Kilic et al., 2002 (77)
Huevos de gallina caseros 510 en la yema y en la clara
Chicles 330 - 860 Kilic et al., 2002 b (78)
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Tabla 7. Ingestas dietéticas de Pb en distintas poblaciones nacionales e internacionales.

Lugares Ingesta de Pb (µg/día) Referencia

España
Andalucía 56,6 Cuadrado et al., 1995 (79)
Andalucía 57 Moreiras et al., 1995 (80)
Canarias, 1998 72,8 Caballero et al., 2002 (81)
Cataluña (hombres adultos) 28,4 Llobet et al., 2003 (82)
Galicia 106 Cuadrado et al., 1995 (79)
Galicia 106 Moreiras et al., 1995 (80)
Madrid 574 Cuadrado et al., 1995 (79)
Madrid 574 Moreiras et al., 1995 (80)
País Vasco 43 Urieta et al., 1996 (83)
Tarragona 49 Llobet et al., 1998 (84)
Tarragona 114,77 (solo pescado) Schuhmacher et al., 1991 (85)
Valencia 120 Barberá et al., 1993 (86)
Valencia 40,3 Cuadrado et al., 1995 (79)
Valencia 40 Moreiras et al., 1995 (80)

Europa
Canadá (adultos) 53,8 Dabeka et al., 1987 (87)
Croacia 100,14 Sapunar-Postruznik et al., 1996 (88)
Dinamarca (hombres de 34 años) 7 Bro et al., 1990 (89)
Eslovenia 60.33 Erzen et al., 2002 (90)
Finlandia 12,2 Tahvonen y Kumpulainen, 1996 (91)
Gran Bretaña, Birmingham (niños, población urbana) 26,43 Smart et al., 1988 (92)
Holanda (adultos) 34 Ellen y cols, 1990 (93)
Holanda (adolescentes) 32 Van Dokkum et al., 1989 (94)
Polonia 72 – 136 Marzec y Bulinski, 1990 (95)
Suecia 12,2 Becker y Kumpulainen J, 1991(96)

Otros países
China 103,77 Yang et al., 1994 (97)
Corea 20,5 Moon et al., 1995 (98)

Finalmente, en la tabla 7 [79-98]se enumeran las ingestas dieté-
ticas que para este metal se han estimado en distintas poblacio-
nes nacionales e internacionales. Se han realizado estudios sobre
los niveles de plomo en las aguas de consumo público del Gran
Bilbao [99], obteniéndose unas ingestas de plomo procedente
del consumo de agua para adultos del 3% de la PTWI
(Provisional Tolerable Weekly Intake) y para niños de 5 Kg de
peso y que consumen 0,75 L/día, el 12% de la PTWI.
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