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RESUMEN 
A pesar de los esfuerzos realizados por la Organización Mundial de la Salud para crear programas y estrategias 
de prevención para la intoxicación por metales pesados, algunos de estos siguen siendo frecuentes, 
principalmente en algunas áreas laborales. Sus efectos pueden ir desde los mínimos hasta letales para el ser 
humano, dependiendo del tiempo de exposición y la dosis. El profesional de la salud es un punto de contacto 
importante para detectar la posible exposición e intoxicación con alguno de estos metales pesados, por lo que 
conocer su sintomatología, así como su mecanismo de acción, metabolismo y tratamiento, es de suma 
importancia. En este breve artículo se sumarizan algunos de los puntos más importantes a tomar en cuenta 
como personal del área de la salud. 
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ABSTRACT 
Despite the efforts made by the World Health Organization to create prevention programs and strategies for 
heavy metal poisoning, some of these are still frequent, mainly in some work areas. Its effects can range from 
minimal to lethal for humans, depending on the exposure time and the dose. The health professional is an 
essential point of contact to detect possible exposure and intoxication with any of these heavy metals, so 
knowing their symptoms and mechanism of action, metabolism, and treatment is of the utmost importance. In 
this brief article, some of the most important points to consider as healthcare personnel are summarized. 
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1. Introducción

En las últimas décadas, la contaminación por metales pesados ha aumentado debido a la acumulación 
de desechos electrónicos, la quema de combustibles fósiles, la eliminación de desechos municipales, 
la minería y la fundición, la aplicación de fertilizantes, pesticidas y aguas residuales (Kim et al., 
2019). Los metales pesados se pueden dividir en esenciales y no esenciales, ambos son no 
biodegradables. Los metales pesados esenciales como el zinc, cobre y hierro pueden volverse tóxicos 
si están presentes en niveles superiores a su nivel umbral. Los metales pesados no esenciales como 
el arsénico (As), cadmio (Cd), mercurio (Hg) y plomo (Pb), incluso en concentraciones bajas pueden 
ser letales para los seres vivos (Kim et al., 2019). 
Algunos de los metales pesados son indispensables como cofactores de algunos procesos biológicos, 
sin embargo, cuando estos se exceden en concentración provocan daño a órganos y sistemas, 
específicamente al sistema respiratorio, nervioso, reproductivo y tracto gastrointestinal (Guerrero et 
al., 2020; Kim et al., 2019). Los metales pesados también pueden actuar como inhibidores 
enzimáticos al unirse al sitio activo o alostérico de las enzimas; As, Cd, Hg y Pb inducen estrés 
oxidativo al inhibir la actividad enzimática de la dismutasa superóxido, al reducir antioxidantes o al 
unirse a grupos tioles de proteínas (Ferrer, 2003; la Torre-Munilla, 2021; Robin et al., 2018). 
Por la facilidad de exposición a metales pesados por vía oral y dérmica, su facilidad para acumularse 
en el cuerpo y su alta toxicidad incluso a bajas concentraciones de los principales metales pesados 
no esenciales (Fu & Xi, 2019; la Torre-Munilla, 2021), es que se decidió elaborar la presente revisión 
de la literatura, sobre los mecanismos de acción y las consecuencias en la salud humana por 
intoxicación de As, Cd, Hg y Pb. 

2. Intoxicación por metales pesados
A lo largo de la historia se han presentado accidentes tóxicos devastadores por metales pesados que
han llevado a incrementar el interés en su estudio; en 1960 en Tailandia, India, Bangladesh y Taiwán
fueron afectadas más de 70 millones de personas por el uso de aguas subterráneas para agricultura,
contaminada con altos niveles de As; en 1968 en Irak se reportaron más de 5000 heridos y 500
muertos como resultado de la contaminación organomercurial en el pan; en 1970 en Japón más de
7000 personas resultados heridas y se reportaron 180 muertos por la enfermedad Itai-Itai debido a
intoxicación por cadmio por consumo de arroz y agua contaminada; en 1975 en Estados Unidos se
reportaron más de 400 000 lesionados, 800 niños con daño cerebral y 200 muertos debido a
intoxicación con pinturas con plomo (Londoño-Franco et al., 2016). A nivel nacional, se ha detectado
la presencia de metales pesados en tejidos de peces y moluscos de consumo humano. Los estados
más afectados por las altas concentraciones de metales pesados en suelos debido al mal manejo de
los residuos de minería se encuentran Zacatecas, Guerrero, Sonora y San Luis Potosí (Covarrubias
& Peña Cabriales, 2017; Londoño-Franco et al., 2016).

La exposición a metales pesados representa un riesgo importante para el desarrollo de diversas 
enfermedades, particularmente por sus características fisicoquímicas suelen tener una densidad 
mayor en agua de 1 g / cm3 (Guerrero et al., 2020; Mishra & Sk, 2014). Este riesgo se incrementa 
por la facilidad con la cual se bioacumulan iones metálicos tanto en el medio ambiente como en el 
organismo (Sall et al., 2020). En el cuerpo humano su toxicidad depende de la vía de exposición, 
dosis, características de la absorción, presentación de iones metálicos, tiempo de exposición, edad, 
estado de salud y nutrición del sujeto expuesto, entre otros factores (Ayangbenro & Babalola, 2017). 

Una vez en el organismo, el problema se exacerba con el incremento en la biodisponibilidad de 
metales pesados y disminución de metales esenciales con función antioxidante (los que se encuentran 
el selenio (Se) y Zn), lo que genera un desequilibrio de la oxido-reducción de la célula, de esta manera 
el ser humano se ve susceptible por el incremento en la producción de especies reactivas de oxígeno 
(EROs), como el anión superóxido (O2-), el radical hidroxilo (HO-), el peróxido de hidrógeno 
(H2O2), el radical peroxilo (ROO-) y de aldehídos reactivos (ROCH+) (Salazar-Flores et al., 2019), 
así como de especies reactivas de nitrógeno (ERNs): óxido nítrico (NO-), dióxido de nitrógeno, 
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trióxido de nitrógeno y peroxinitrito incentivadas principalmente por la enzima óxido nítrico sintasa 
(NOS) tipo 1 (neuronal), tipo 2 (inducible) y tipo 3 (mitocondrial) (Kim et al., 2019; Łuczak et al., 
2020; Salazar-Lugo et al., 2015; Shen & Liu, 2006). 

La sinergia de EROs y de ERNs que se desencadena por la exposición a metales pesados interfieren 
en reguladores importantes de cascadas de señalización celular, en condiciones fisiológicas 
eficientes, existe un equilibrio celular entre la generación de EROs / ERNs y su eliminación, en este 
aspecto las células eucariotas tienen varios mecanismos de defensa antioxidantes, como enzimas y 
biomoléculas antioxidantes, sin embargo, ante el daño por metales pesados se altera este equilibrio 
que repercuten en cambios enzimáticos y en patologías (Kupsco & Schlenk, 2015; Mori et al., 2007; 
Tan et al., 2018). 

Mecanismos de toxicidad por metales pesados. 
2.1 Arsénico 
Los compuestos de arsénico pentavalentes tienen poca actividad enzimática, pero los compuestos 
trivalentes de arsénico (As lll) son los más tóxicos. El As lll se incorpora mediante acuaporinas a 
nivel celular por difusión simple (Salazar-Flores et al., 2019), inhibe la actividad del succinato 
deshidrogenasa y desacopla la fosforilación oxidativa; esto hace que se estimule la actividad de la 
ATPasa mitocondrial, lo que favorece la hidrólisis del ATP (Handa et al., 2022; Sun et al., 2014). 

El arsénico también inhibe enzimas de la cadena respiratoria de la mitocondria, esto lo hace por dos 
vías diferentes: 1) Compite con el fosfato durante la fosforilación oxidativa e inhibe la reducción del 
NAD acoplada a la energía. Al inhibir la respiración mitocondrial repercute en la producción de ATP 
y se aumenta la formación de peróxido de hidrógeno, el cual puede causar un estrés oxidativo 
importante. 2) El arsénico altera los mecanismos implicados en la síntesis / degradación del grupo 
hemo y en la activación de la hemoxigenasa (Jomova & Valko, 2011; Klaassen & .John, 2005; 
Prakash et al., 2022; Salazar-Flores et al., 2019; Tchounwou et al., 2019). 

A nivel hepático, el As se reduce a (AsO4)3- y (AsO2)- por reacciones de biometilación donde están 
implicadas enzimas como glutatión reductasa que produce glutatión reducido (GSH), arsenito 
metiltransferasa y SAM (donante del grupo metilo). Este mecanismo implica una serie de reacciones 
de reducción-oxidación mediadas por GSH (Salazar-Flores et al., 2019). Sin embargo, el contacto 
con As altera la actividad de GSH lo que exacerba el daño oxidativo por sí mismo generado por el 
As (Aflanie et al., n.d.; Jomova & Valko, 2011; Maiti & Chatterjee, 2001; Prakash et al., 2022; 
Salazar-Flores et al., 2019; Sun et al., 2014). El aumento del daño oxidativo altera la actividad de 
enzimas antioxidantes entre las que se incluyen la superóxido dismutasa (SOD), catalasa (CAT), 
glutatión peroxidasa (GPx) y hemo oxigenasa 1. Esta modificación activa a quinasas 
aminoterminales c-Jun, que aumentan la proliferación celular, diferenciación y apoptosis. Las EROs 
también estimulan el factor de necrosis tumoral potenciado por las quinasas c-Jun (Aragón-Sulik et 
al., 2015; Prakash et al., 2022; Salazar-Flores et al., 2019; Shen & Liu, 2006; Ventura et al., 2004). 

2.2 Cadmio 
El Cd prevalece en su estado de oxidación +2 por lo que no tiene una repercusión directa en el 
equilibrio de oxidación-reducción (Branca et al., 2020). La entrada de Cd en las células puede tener 
lugar por diferentes vías, dependiendo del tipo celular y de las condiciones fisiológicas; por esto los 
mecanismos que provocan la acumulación se deben a la competencia que tiene el Cd con metales 
esenciales como Cu, Zn y Fe que tienen un sistema de transporte específico (Flores et al., 2013; 
Fujishiro & Himeno, 2019). 

Estudios han demostrado que el Cd puede generar EROs de manera indirecta, provocando daño en 
el ADN, en proteínas, en membranas y alterando la cadena de electrones mitocondrial. La exposición 
a Cd ha demostrado una alteración en el flujo de electrones de la cadena respiratoria, así como el 
incremento en la liberación de metales de transición involucrados en las reacciones de Fenton y 
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Haber-Weiss. El Cd influye en la inhibición de las enzimas de la cadena respiratoria mitocondrial, 
particularmente de la inhibición de enzimas como la succinato deshidrogenasa y la malato/piruvato 
deshidrogenasa. Se especula que el Cd interactúa con enzimas dependientes de NADH (Nicotinamida 
Adenina Dinucleótido) desacoplando el proceso de la respiración oxidativa y favoreciendo la 
activación del metabolismo anaerobio. Así mismo, se señala que el Cd altera la disminución de la 
concentración de GSH y por ende cambios importantes en enzimas antioxidantes como SOD, CAT 
y GPx (Branca et al., 2020; Flores et al., 2013; Fujishiro & Himeno, 2019; Winiarska-Mieczan, 
2018). A pesar de la evidencia presentada, la literatura concuerda que aún faltan datos concretos para 
dilucidar el mecanismo preciso de toxicidad por Cd en humanos. 

2.3 Mercurio 
La exposición a mercurio puede darse en su forma inorgánica u orgánica (Mishra & Sk, 2014). Su 
toxicidad variara en función de la forma química de exposición. En el caso del mercurio metálico 
(mHg), se convierte en un gas inodoro cuando se calienta, llegando a ser en este estado excesivamente 
tóxico y bioacumulativo (Risher & Amler, 2005), como se puede observar en la Figura 1. El mHg 
tiene la capacidad de inhibir grupos sulfidrilo de algunas enzimas esenciales. En riñón puede 
disminuir la actividad de las fosfatasas alcalinas que se encuentran en los túbulos proximales, 
alterando el transporte de potasio y la ATPasa en la membrana. Inhibe a muchas enzimas de tipo 
esencial como las catalasas plasmáticas, colinesterasa globular, glutation-reductasa globular, 
glutation-reductasa cerebral, galactoxidasa, dopa-decarboxilasa, monoamino-oxidasa, glicerol 
fosfatasa, succino-deshidrogenasa y trifosfo-piridín-nucleótido. Por todo esto, el mercurio puede 
causar lesión celular en cualquier tejido donde se acumule en una concentración suficiente, también 
puede inhibir la síntesis de proteínas en la mitocondria, afectando su función energética. La toxicidad 
del mHg aumenta la oxidación que induce daño enzimático de carácter antioxidante lo que repercute 
en aumento en la inflamación (Klaassen & .John, 2005; Natasha et al., 2020; Salazar-Flores et al., 
2019; Suhartono et al., 2014). 

Respecto a la exposición al metil mercurio (CH3Hg)+ por fuentes de alimentos contaminados en ríos 
y océanos, se indica que es neurotóxico, estudios in vitro demuestran que (CH3Hg)+ tiene una alta 
tasa de distribución en el cuerpo humano, con un potencial de bioacumulación y puede alterar las 
rutas serotoninérgicas y glutamatérgica, altera la homeostasis en el transporte de iones de calcio, 
provoca cambios importantes de la fosforilación de proteínas e interrumpe el ciclo celular (Leong et 
al., 2001; Salazar-Flores et al., 2019; Valko et al., 2005; Xu et al., 2020). Además, se reporta que 
(CH3Hg)+ tiene una elevada afinidad por GSH, por lo tanto disminuye la capacidad antioxidante del 
huésped (Farina & Aschner, 2019; Franco et al., 2007). 
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Figura 1. Movilización del mercurio en el medio ambiente. El mercurio metálico se encuentra en la superficie, 
cuando éste se evaporiza por la quema de carbón, se oxida y se forma mercurio inórganico divalente que cae 
con la lluvia de nuevo a la superficie, donde las bacterias acuáticas lo convierten en metilmercurio que es 
consumido por el plancton y este a su vez es ingerido por los peces. 

2.4 Plomo 
La toxicidad del Pb se relaciona con la inducción de mecanismos que generan estrés oxidativo (Kao 
& Rusyniak, 2019). La exposición a Pb se relaciona con su forma inorgánico y orgánica. La absorción 
en el estado inorgánico se lleva a cabo mediante el tracto respiratorio y gastrointestinal mediante 
reacciones de oxidación, a través de intercambio iónico (Boskabady et al., 2018; Fu & Xi, 2020; 
Rosin, 2009; Salazar-Flores et al., 2019). La principal exposición al Pb orgánico es por 
(CH3CH2)4Pb, un compuesto antidetonante que se adiciona al combustible de motor; su vía de 
absorción es respiratoria con mayor toxicidad que el Pb inorgánico; por su alta liposolubilidad se 
facilita su distribución en órganos y tejidos. Se reporta que el 95% al 99% de Pb se fija a la 
hemoglobina, transportándose por todo el cuerpo (Grant, 2020; Kasperczyk et al., 2012; Rosin, 2009; 
Salazar-Flores et al., 2019). 

El plomo causa la inhibición de diversas enzimas como: coproporfirinógeno oxidasa, dehidrasa del 
ácido delta aminolevulínico (ALAD), ácido aminolevulínico sintasa (ALAS), ferroquelatasa y de 
pirimidina 5-nucleotidasa. La enzima ALAS mediante diversas reacciones está implicado en la 
síntesis de protoporfirina IX (en mitocondrias), básico en la síntesis de grupo hemo (Kao & Rusyniak, 
2019; Kasperczyk et al., 2012; Klaassen & .John, 2005; Patil et al., 2021; Salazar-Flores et al., 2019; 
Zhang et al., 2016). ALAD se puede inhibir fácilmente con Pb, es importante señalar que esto 
repercutirá en rutas importantes para la síntesis de tetrapirroles, clorofila y vitamina B12. En estudios 
previos, se ha reportado que ALAD sufre enolización y autooxidación, generando aniones O2- y 
ácido dioxovalérico 4,5, éste último modifica residuos de guanina dentro del ADN. La forma 
enolizada de ALAD participa como transductor de electrones al oxígeno de la oxihemoglobina y 
libera metahemoglobina, considerado como un radical libre de ALAD (en el carbono central). Desde 
otra perspectiva, se señala que la exposición a Pb disminuye los niveles de GSH y debilita la actividad 
de GPx, sin embargo, los estudios son contradictorios respecto a la respuesta enzimática de GPx y 
SOD (Öktem et al., 2004; Patil et al., 2021; Said & Hernandez, 2015; Salazar-Flores et al., 2019). 

3. Efectos en la salud por exposición a metales pesados
3.1 Arsénico
En el ser humano, las principales formas de exposición a As están moduladas por la vía oral y
cutánea. Entre sus principales efectos a la salud se reportan mayor riesgo de desarrollar cáncer de
piel, pulmón, hígado y alteraciones en el sistema hematopoyético. En trabajadores de fundidoras se
reportó que la exposición continua a niveles de 5.6 μg/m3 de As se asociaban a mayor riesgo de
padecer cáncer (Khan et al., 2020; Klaassen & .John, 2005; Ramírez, 2013). La Agencia de
Protección Ambiental de los Estados Unidos (EPA) lo clasifica como un carcinógeno de Clase A
(Aragón-Sulik et al., 2015).

En condiciones de exposición incontrolada, es responsable de causar carcinogénesis, citotoxicidad y 
genotoxicidad en humanos (Sun et al., 2014). Por otra parte, el equipo de Khan y colaboradores 
señalan que la exposición a As puede estar relacionado con el incremento de pacientes con cáncer de 
vejiga y pulmón, Diabetes Mellitus tipo 2, lesiones renales, alteraciones reproductivas y en la 
disminución del rendimiento cognitivo (Khan et al., 2020). A nivel cardiovascular se indica que el 
As puede estar relacionado con alta incidencia de hipertensión y de enfermedades cardiovasculares. 
A nivel gastrointestinal el As puede repercutir en ardor, dolor estomacal y diarrea (Tchounwou et al., 
2019). Por otro lado, se indica que el As puede repercutir en alteraciones dérmicas como 
hiperpigmentación, hipopigmentación, keratosis y enfermedad de Bowen. Más características en la 
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salud por contaminación por As se describen en la Tabla 1. 

Tabla 1. Características de contaminación por As y sus consecuencias en la salud. 
Arsénico (As) 

Fuentes 
principales de 
contaminación 

Toxicidad / 
Metabolismo 

Patologías / 
Síntomas 

Síntomas de 
diagnóstico 

Tratamiento 

Exposición Absorción por Intoxicación Náuseas, Ingestión aguda: 
laboral: inhalación, vía aguda: necrosis vómitos, diarrea, inducción de vómito, 
Industria de tópica y de mucosa dolor abdominal, lavado gástrico y 
fundición y gastrointestinal. intestinal con delirio, coma y carbón activado. 
microelectrónic gastroenteritis convulsiones; 
a; pesticidas, Metilado hemorrágica, aliento a ajo; Dimercaprol. 
herbicidas y conduce a la pérdida de hiperqueratosis; 
fungicidas; desintoxicación líquidos, hiperpigmentaci 
contaminantes del individuo. hipotensión, ón, dermatitis 
de pozos necrosis tubular exfoliativa y 
profundos en Concentraciones aguda y líneas sucias 
comunidades elevadas inhibe hemólisis. (cruces blancas 
cercanas a zonas la respiración en las uñas); 
industriales o mitocondrial, Intoxicación debilidad distal y 
agrícolas; reduce la crónica: DM2, polineuropatía 
remedios producción de vasoespasmos, sensitiva y 
caseros ATP y aumenta insuficiencia motora. 
derivados del la formación de vascular Alteraciones 
carbón. H2O2 periférica, electrocardiográf 

gangrena, icas 
neuropatía 
periférica y 
cáncer de piel, 
pulmón e 
hígado. 

Abreviaturas: ATP: Adenosín Trifosfato; DM2: Diabetes Mellitus 2 

3.2 Cadmio 

La exposición a Cd prevalece por vía oral, particularmente por el consumo de alimentos 
contaminados como pescados, cereales y tabaco (Djordjevic et al., 2019; Ferrer, 2003). El Cd se 
acumula en el cuerpo humano principalmente en los riñones y provoca presión arterial alta; la 
exposición prolongada se ha asociado con disfunción renal ya que este metal es tóxico para las 
nefronas y da origen a la proteinuria, sin embargo, cuando el Cd se une a la metalotioneína, es atóxica 
(Chen et al., 2019; Klaassen & .John, 2005; Sabath & Robles-Osorio, 2012). 

Este metal también puede provocar enfermedades pulmonares, se reporta que la exposición a Cd está 
implicada en el desarrollo de cáncer en animales de laboratorio y en casos de cáncer de próstata en 
humanos (Klaassen, 2005; Repisarda, 2018). De igual forma, se ha reportado que el Cd afecta el 
metabolismo del calcio, puede derivar en osteoporosis y da origen a la disminución de la 
contractilidad miocárdica en mitocondrias cardiacas (Djordjevic et al., 2019; Klaassen & .John, 
2005; Rapisarda et al., 2018). Se estima que la ingesta humana diaria promedio de Cd es de 0,15 µg 
en aire y 1 µg en agua (Zeinali et al., 2019). En la Tabla 2 se puede encontrar más datos en la salud 
humana por exposición a Cd. 
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Tabla 2. Características de contaminación por Cd y sus consecuencias en la salud. 
Cadmio (Cd) 

Fuentes 
principales de 
contaminación 

Toxicidad / 
Metabolismo 

Patologías / 
Síntomas 

Síntomas de 
diagnóstico 

Tratamiento 

Procesamiento 
de láminas de 
metal, fundición 
de pigmentos y 
metales; 
fabricación de 
baterías y 
plásticos; 
cigarrillo; 
ingestión de 
alimentos 
contaminados. 

Absorción: por 
inhalación o 
ingestión. 

Distribución: 
unión a 
metalotioneína. 

Excreción: 
filtración 
glomerular. 

Intoxicación 
aguda: 
neumonitis, 
gastroenteritis. 

Intoxicación 
crónica: 
anosmia, dientes 
amarillos, 
enfisema, 
anemia 
microcítica, 
insuficiencia 
renal crónica y 
cáncer. 

Por aspiración: 
pleuresía, 
disnea, cianosis, 
fiebre, 
taquicardia, 
náuseas y 
edema 
pulmonar no 
cardíaco. 

Por ingestión: 
osteomalacia, 
náuseas, 
vómitos, 
calambres y 
diarrea. 

No hay tratamiento 
efectivo. 

3.3 Mercurio 

La EPA ha declarado dos formas del mercurio como carcinógenas, el metilmercurio (CH3Hg)+ y el 
cloruro de mercurio (HgCl2) (Roels et al., 1999). Al igual que el As y Cd, su vía de exposición 
principal es la ruta oral por ingestión de alimentos contaminados con mercurio orgánico (pescado 
que contiene metilmercurio) e inhalación de vapores de mercurio metálico (Hu et al., 2018; Klaassen 
& .John, 2005). Los síntomas de una intoxicación por Hg orgánico incluyen depresión, problemas 
de memoria, temblores, fatiga, dolor de cabeza y pérdida de cabello, los cuales pueden conducir a un 
infra diagnóstico porque se comparten con otras afecciones. La exposición crónica a Hg orgánico 
puede causar gingivitis, trastornos psicológicos, motores, renales y aborto espontáneo (Hu et al., 
2018; Lominchar et al., 2015; Sabath & Robles-Osorio, 2012; Wang et al., 2020). Los vapores 
contaminados con Hg pueden causar neumonitis química, bronquitis necrosante, asma y problemas 
respiratorios como tos y disnea. La exposición a corto plazo, a altos niveles de vapor de mercurio 
puede causar daño pulmonar y la muerte (Ferrer, 2003; Hu et al., 2018; Tchounwou et al., 2003; 
Wang et al., 2020). 

Nyland et al., observó en modelos animales, que el aumento de la exposición a varias especies de Hg 
afecta e inhibe la función inmune. Una alta exposición al Hg afecta a la abundancia de células 
inmunes y por lo tanto a la producción de señales de citoquinas, mientras que una baja exposición 
solo afecta a las señales de citoquinas sin modificar el recuento de células inmunes (Nyland et al., 
2012). En la Tabla 3 se describen otras consecuencias en la salud por exposición a Hg. 

Tabla 3. Características de contaminación por Hg y sus consecuencias en la salud. 
Mercurio (Hg) 

Fuentes 
principales de 
contaminación 

Toxicidad / 
Metabolismo 

Patologías / 
Síntomas 

Síntomas de 
diagnóstico 

Tratamiento 

Exposición 
laboral, 
fundición de 
metales, 

Absorción: baja 
por ingestión, 
alta por 
inhalación. 

Intoxicación 
aguda: 
neumonía y 
edema 

Temblor, 
excitabilidad, 
pérdida de 
memoria, 

Intoxicación aguda: 
Inducción de vómito 
y lavado gástrico 
con resina de 
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termómetros, 
empastes 
dentales y 
baterías. 
Incineración de 
desechos, fauna 
marina. 

 
Distribución: 
atraviesa la 
barrera 
hematoencefálic 
a y placentaria. 

Excreción: orina 
y heces 

Se une a grupos 
sulfhidrilo en 
tejido 
queratinizado. 
Es 
bioacumulable. 

pulmonar no 
cardíaco. 

Exposición 
leve: disminuye 
la función renal, 
la velocidad 
motora, la 
memoria y 
estimula 
gastroenteritis, 
arritmia y daño 
a los ganglios 
basales. En 
embarazo 
provoca 
deterioro del 
desarrollo 
neuronal en el 

insomnio, 
delirio, cambios 
en la 
coordinación 
visomotora, 
irritabilidad, 
astenia, 
erupción 
morbiliforme en 
palmas y plantas 
de los pies. 

politiol. 
Dimercaprol o 
Penicilamina. 

Intoxicación 
crónica: succímero o 
unitiol 

Insuficiencia renal: 
-Hemodiálisis
-Diálisis peritoneal

producto. 

3.4 Plomo 

La vía oral e inhalatoria son las rutas más frecuentes de exposición a Pb, por la ingestión de polvo, 
agua o alimentos contaminados con plomo o por la inhalación de partículas generadas por la 
combustión de materiales que lo contienen. Se reporta que, en el ser humano, la exposición a Pb 
puede afectar la síntesis de hemoglobina, la función renal, el tracto gastrointestinal, las articulaciones 
y el sistema nervioso (Boskabady et al., 2018; Ferrer, 2003; Sabath & Robles-Osorio, 2012). Los 
niños pequeños son especialmente vulnerables a los efectos tóxicos del plomo, puede tener 
consecuencias graves y permanentes en su salud, en específico en el desarrollo del cerebro y sistema 
nervioso (Halmo & Nappe, 2022). 

La intoxicación aguda se acompaña de trastornos gastrointestinales, dolor epigástrico y abdominal, 
vómitos, trastornos hepáticos y renales, convulsiones y coma. La intoxicación crónica puede estar 
asociada con neuropatía, debilidad y dolor muscular, fatiga, dolor de cabeza, alteración del 
comportamiento renal, aminoaciduria, glucosuria, nefritis crónica, temblor, alucinaciones con 
pérdida de memoria, cólicos, alteraciones hepáticas, encefalopatía, entre otros (Boskabady et al., 
2018; Grant, 2020; Klaassen & .John, 2005; Poma, 2008). 

Los síntomas de las encefalopatías causadas por el Pb consisten en emesis, letargo, irritabilidad y 
vértigo que avanza en una ataxia y disminución de la conciencia, que termina en coma o muerte. Más 
detalles de las características en la salud por contaminación por Pb se describen en la Tabla 4. 

Tabla 4. Características de contaminación por Pb y sus consecuencias en la salud. 
Plomo (Pb) 

Fuentes 
principales de 
contaminación 

Toxicidad / 
Metabolismo 

Patologías / 
Síntomas 

Síntomas de 
diagnóstico 

Tratamiento 

Exposición 
laboral, pintura 
con plomo, 
durante el 
decapado de 

Absorción: por 
inhalación o 
ingestión. 

Distribución: en 

Intoxicación 
aguda: altera la 
neurotransmisió 
n y causa 
muerte de 

Dolor 
abdominal, 
irritabilidad, 
anorexia, 
anemia, 

Intoxicación aguda: 
Succímero oral 
Ácido 
etilendiaminotetraacé 
tico cálcico disódico 
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pintura con 
plomo, agua 
potable en 
contacto con 
tuberías de 
plomo, 
medicina y 
combustibles. 

eritrocitos el 95- 
99% y en 
tejidos blandos. 

Excreción: en 
orina y fluidos. 

Inhibe la 
fosforilación 
oxidativa 
mitocondrial, 
bloquea rutas de 
mensajeros 
dependientes de 
calcio,  genera 
EROs e induce 
la apoptosis 
celular. 

células 
neuronales. 
Disminuye la 
hematopoyesis 
y la función 
tubular renal y 
trastornos de la 
fertilidad 

Intoxicación a 
dosis alta: 
encefalopatía 
aguda con 
convulsiones, 
coma y muerte. 
Problemas en el 
lenguaje, en la 
función motora, 
el equilibrio, la 
audición, el 
comportamiento 
y rendimiento. 

síndrome de 
Fanconi, piuria. 

En radiografías: 
“líneas de 
plomo” en los 
discos 
epifisarios de 
los huesos 
largos. 

Convulsiones, 
coma, retraso 
del 
neurodesarrollo, 
cefalea, 
artralgia, 
mialgia, 
depresión, 
pérdida de 
memoria a corto 
plazo; pérdida 
del deseo 
sexual. 

(CaEDTA) + 
dimercaprol 

Dieta rica en hierro, 
calcio, magnesio y 
zinc. 

Los niveles tóxicos de As, Cd, Hg y Pb que en un sujeto expuesto promedio llevan a la muerte se 
describen a continuación en la Tabla 5. 

Tabla 5. Dosis tóxicas de As, Cd, Hg y Pb. 

Arsénico Cadmio Mercurio Plomo 

Dosis Adultos: 120-200  Dosis  ≥ 350  Mercurio Adultos: ≥ 100 µg/dL 
mortal mg/kg µg/kg inorgánico: Niños: ≥ 70 µg/dL 

Niños: 2 mg/kg 10-42 mg/kg

4. Conclusiones

En esta revisión, se concluye que la exposición a metales pesados como As, Cd, Hg y Pb es frecuente, 
particularmente en trabajadores de la industria del transporte, cementero, de incineración, minería y 
fundición. Los cuatro metales pesados que se analizaron en este trabajo repercuten en el incremento 
del estrés oxidativo EROs y ERNs, alteran el balance oxidación / antioxidación y depletan la 
actividad de enzimas con función antioxidante. En cuanto a su mecanismo de acción, los cuatro 
metales compiten por sitios de unión importantes en enzimas de múltiples rutas bioquímicas, lo que 
por consecuencia rompe la homeostasis del cuerpo humano y deriva en patologías e incluso la muerte. 
Por lo anterior, es fundamental que se tomen acciones de prevención para evitar el contacto con estas 
sustancias y en caso de intoxicación, retirar el elemento contaminante del entorno del paciente para 
su posterior traslado para tratamiento. 
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