
Se comienza a ver el problema…

Los efectos de la contaminación am-
biental sobre la salud humana y la ne-
cesidad de orientar recursos para su
estudio y tomar medidas para su con-
trol, no tuvieron el suficiente impacto
sobre la sociedad humana, sino hasta
después de la Segunda Guerra Mun-
dial, luego de que ocurrieran dos dra-
máticos episodios de intoxicación por
metales, ambos en Japón. 

El primero de ellos, a causa de la des-
carga de mercurio por la Corporación
Chisso a la Bahía de Minamata, en la
década de 1950. Si bien el mercurio
elemental no tiene alta toxicidad, sí la
tienen, los compuestos organomercu-
riales como el metil y dimetil mercurio.
Éstas fueron las sustancias que apare-
cieron en el agua como consecuencia
del metabolismo de bacterias que me-
tilaron al metal; a partir de allí, el mer-

curio ingresó a las cadenas alimenta-
rias, y mediante un proceso de bio-
magnificación, característico de los
compuestos orgánicos persistentes co-
nocidos como POPs (del inglés, Persis-
tent Organic Pollutants), ingresaron a
cientos de personas, principalmente
habitantes de un pueblo de pescadores
mediante la ingesta de peces contami-
nados con la sustancia, expresando se-
veros efectos subletales y letales. Estas
sustancias tienen target principalmente
sobre el sistema nervioso, produciendo
desde alteraciones en el normal funcio-
namiento del sistema neuromuscular,
hiperquinesia, alteraciones en la visión,
convulsiones hasta llegar eventualmen-
te a estado de coma seguida de muerte.
No es anecdótico mencionar que el
alerta temprano de este disturbio am-
biental, lo dio la aparición de gatos
muertos, animales reconocidos por su
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ingesta preferencial de peces. Este ejem-
plo nos permite introducir un concep-
to muy importante en ecotoxicología
como lo es el de las especies indicado-
ras o centinelas, aquellas en las que se
producen alteraciones que alertan en
forma temprana sobre la presencia de
un estresante ambiental que puede ejer-
cer su toxicidad en otros componentes
del ecosistema, permitiendo así tomar
las medidas necesarias a fin de evitar
daños mayores.

El segundo caso, se relaciona con la
intoxicación por otro metal, cadmio,
proveniente de la actividad minera que
contaminó el agua de riego de cultivos
de arroz, en la localidad japonesa de
Toyama, entre 1940 y 1960. Este me-
tal causó severos efectos fundamental-
mente en mujeres posmenopáusicas,
multíparas, condición que las había
hecho transitar por etapas de carencia
de calcio, durante sucesivos embarazos
y lactancias, lo que las convirtió en
blanco fáciles para este metal con gran
similitud fisicoquímica y mecanismos
fisiológicos del calcio, con el cual com-
pitió y desplazó, produciendo toxici-
dad. Los efectos subletales en este caso
se expresaron fundamentalmente en el
sistema óseo, causando osteoporosis,
con severas alteraciones en la estructu-
ra ósea, llegando inclusive a provocar
fracturas espontáneas en los huesos que
causaban insoportables dolores, de allí
el nombre del síndrome “Itaí-Itaí”, cu-
ya traducción sería la de una profunda
expresión de dolor.

Estos casos hicieron que el “paradigma

de la dilución”, es decir, la posibilidad
que había entrevisto la sociedad de
prevenir la toxicidad de las sustancias,
descargándolas en grandes volúmenes
de agua o aire, se convirtiera en el
“paradigma del boomerang”, como la
demostración de que una aparente so-
lución se puede volver en contra de la
salud de las mismas personas.

De dónde proviene 
la contaminación por metales…?
Fuentes antrópicas y naturales

El incremento de las concentraciones
de metales en el medio ambiente tiene
su origen tanto en fuentes naturales

Figura 1. Imagen de una mujer intoxicada 
por cadmio (Síndrome de Itaí-Itaí)

Escribe
cristina silvia pérez-coll



como en las derivadas por las activida-
des del hombre, siendo estas últimas,
las más importantes en la distorsión
de los ciclos de la naturaleza. Hace 10
mil años el ser humano comenzó la
minería, fundición y manufactura de
metales utilizados para producir uten-
silios, herramientas, armas y ornamen-
tos. Los antiguos pueblos de los Andes
en los actuales territorios de Colombia,
Perú, Bolivia, Argentina y Chile, una
de las zonas más ricas en recursos mi-
nerales, desarrollaron centros de ex-
tracción de oro, plata, arsénico, estaño,
níquel y cobre hace 4.500 años (Varón,
1978). Estas actividades se sumaron
posteriormente a las agrícolas, indus-
triales, medicinales, cada vez más so-
fisticadas, tecnificadas y con mayor
impacto sobre el medio ambiente. 

Todo esto significó el agravamiento de
los disturbios de los ciclos naturales
de elementos como cobre, hierro, alu-
minio, plomo, arsénico, cadmio, den-

tro del listado de 35 metales, 23 de
ellos conocidos como metales pesados,
(Glanze, 1996), de alta relevancia por
sus efectos sobre la salud humana y
del medio ambiente. Este disturbio por
contaminación con metales, se inserta
en la distorsión generalizada de los ci-
clos biogeoquímicos del agua, carbono,
nitrógeno, azufre, que deriva de la to-
talidad de las actividades contaminan-
tes del hombre. Desde la perspectiva
histórica de la contaminación por me-
tales, estudios recientes indican la per-
sistencia de la contaminación produci-
da en la Edad Media y sus potenciales
efectos sobre la salud actual de las per-
sonas, con metales como plomo, anti-
monio, arsénico, cobre y zinc, datada
de hace más de 800 años (Evanhoe,
2006). Algunos metales como el caso
del mercurio aparecieron como conta-
minantes producto de la extracción de
metales preciosos como oro y plata,
por ejemplo en Perú con el descubri-
miento de América, actividad que se

consolidó entre mediados del siglo
XVI y hasta comienzos del siglo XX,
y que continúa contaminando hoy día
(Navarro García, 1989). En relación
con la contaminación histórica, cabe
destacar la importancia que han cobra-
do actualmente los análisis de datación
utilizando isótopos radiactivos (Di
Gregorio et al., 2004) o mediante per-
files de susceptibilidad magnética, κ
(Shotbolt, 2001) en la búsqueda del
origen de la contaminación y eventual-
mente la identificación de los respon-
sables, con independencia de cuan ale-
jados en el tiempo pudieron haber ocu-
rrido dichos episodios.

Las actividades agrícolas primitivas
también introdujeron metales para con-
trol de plagas o agroquímicos en gene-
ral, por ejemplo funguicidas (Cu, Cd,
Hg, As), insecticidas (Cd, As), bacteri-
cidas (Cd), alguicidas (Cu), fertilizan-
tes (Cd), preservadores de la madera
(As, Cr). Asimismo, los metales están
involucrados en muchas otras activida-
des antrópicas que se suman a las ya
descriptas como la fabricación de plás-
ticos, recubrimientos anticorrosivos,
alimentos, manufactura de plaguicidas,
baterías, soldaduras, pigmentos, pro-
ducción de acero (Gordon et al, 2006).
Sin embargo, la actividad minera, 
continúa siendo actualmente la fuente
más importante de contaminación 
por metales.

Por otra parte, algunos metales están
incrementados en el ambiente dando
origen a una contaminación natural,
geoquímica. Es el caso del arsénico, de
amplia distribución en la zona norte
de nuestro país, donde alcanza altas
concentraciones en el agua, causando

Figura 2. Niños de diferentes edades con Síndrome de Minamata 
congénito por exposition intrauterina a metilmercurio.



16   17

efectos tóxicos sobre la biota autóctona
y las personas. Esta problemática glo-
bal afecta también otros países como
Bangladesh, Taiwán, India y Pakistán.

Conocer de dónde proviene 
la contaminación, no es todo…

Identificar las fuentes de la contami-
nación por metales, sería solamente
como atisbar la punta del iceberg del
problema. Hasta aquí se delineó un
pantallazo del origen de la contamina-
ción por metales, sus fuentes. Los me-
tales son dispersados y trasportados
en el medio ambiente alcanzando los
cuerpos de agua superficial y subterrá-
nea; a través del aire también son de-
positados en suelo, agua y sedimentos,
desde donde son transportados, ingre-
sando a las cadenas alimentarias y
produciendo efectos tóxicos, letales y
subletales en los organismos. 

Cabe destacar la importancia de la
biodisponibilidad en relación con la
toxicidad de los metales, influyendo
así no solamente la concentración y
tiempo de exposición a un metal sino
su especiación química y parámetros
ambientales como la salinidad del me-
dio, el pH, la presencia de materia or-
gánica, entre otros, que influyen sobre
la toxicidad del metal. Por ejemplo, la
mayor toxicidad del Cromo VI al CrIII,
o del aluminio a pH ácido en relación
al pH neutro o básico.

El ingreso de los metales a los organis-
mos ocurre mediante el agua, por el
material particulado del aire, por los
sedimentos y por los alimentos. Las
vías más importantes de ingreso son la
digestiva, respiratoria y dérmica, a las

que hay que agregar otras muy impor-
tantes para los metales, por su fácil in-
greso a los organismos y transporte de
membranas: una de ellas que permite
su acceso al sistema nervioso (efectos
neurotóxicos) ya que atraviesan la ba-
rrera hematoencefálica y la placentaria,
alcanzando el embrión/feto en desarro-
llo, produciendo malformaciones y
otras anormalidades (toxicidad del de-
sarrollo). Otro target importante de
los metales son las gónadas, ya que
pueden producir anormalidades en
testículo y ovario, reduciendo la canti-
dad y calidad de los espermatozoides
y óvulos respectivamente. Asimismo, a
nivel de ligamiento a receptores espe-
cíficos, los metales pueden alterar el
funcionamiento normal de las hormo-
nas, efecto conocido como de disrup-
ción endocrina (Kovacic y Jacintho,
2001). Tanto los efectos tóxicos sobre

la reproducción como sobre el desa-
rrollo embrionario pueden distorsio-
nar atributos poblacionales como la
abundancia de individuos, pirámides
de edad, y relación numérica de sexos,
poniendo en riesgo la continuidad de
una determinada población. Algunos
metales además de mutagénicos pue-
den ser carcinogénicos o co-carcinogé-
nicos. Cabe destacar otros efectos im-
portantes de los metales como la ne-
frotoxicidad y la hepatotoxicidad. Los
metales ejercen su toxicidad, al menos
parcialmente, por daño oxidativo so-
bre los tejidos. Algunos como el hierro,
cobre, cromo y vanadio lo causan ma-
yormente mediante reacciones redox;
otros como el cadmio, plomo, mercu-
rio, níquel consumen moléculas deto-
xificadoras como el glutatión y proteí-
nas caracterizadas por su alto conteni-
do en grupos sulfidrilos, produciendo

Figura 3. Cuerpo de agua contaminado con efluente minero.



especies reactivas de oxígeno (ROS),
como ion superóxido, peróxido de hi-
drógeno y radicales hidroxilo. Estas
especies interfieren con las macromo-
léculas dando por resultado, lipopero-
xidación, daño en las moléculas de
DNA, o sea genético, agotamiento de
moléculas o grupos radicales protecto-
res como el glutatión reducido o los
sulfidrilos respectivamente, y alteran-
do la homeostasis del calcio (Stohs &,
Bagchi, 1995).

A partir de esta introducción se puede
vislumbrar la magnitud y la compleji-
dad de la temática de los metales en
relación a su transporte en el medio
ambiente, su dispersión, las transfor-
maciones fisicoquímicas y biológicas
que ocurren en esos procesos, bajo qué
condiciones ejercen mayor o menor
toxicidad, la biodisponibilidad y los
factores que la afectan, mediante qué
vías ingresan a los organismos y las
rutas metabólicas que emplean, sus
target o “blanco” de toxicidad y mu-
chas otras cuestiones que son estudia-
das y que pueden configurar tratados
para cada metal pero que exceden el
objetivo de este trabajo. En adelante,

se describirán ciertas condiciones en
relación a la toxicidad de algunos me-
tales sobre la salud humana y organis-
mos silvestres, tomando como ejemplo
a los anfibios, especies que son motivo
de preocupación a causa de su elevada
susceptibilidad a los agentes fisicoquí-
micos correlacionada con el fenómeno
de disminución de sus poblaciones en
toda la biosfera (Baringa, 1990; Her-
kovits & Pérez-Coll, 2003).

La toxicidad de los metales
en organismos de vida silvestre: 
el caso de los anfibios

Se han demostrado efectos tóxicos de
distintos metales durante el desarrollo
embrionario de los anfibios. Así, entre
los efectos subletales, los más impor-
tantes son la teratogénesis, disminución
en la talla final alcanzada, retraso en
el desarrollo, edemas (cardíacos, de la
cavidad general del cuerpo, ampollas),
corrimientos de pigmento, disociación
celular. Dentro de la teratogénesis, las
malformaciones incluyen pérdida de
la simetría, microcefalia, alteraciones
durante la gastrulación y neurulación
con formación de tapones vitelinos

persistentes y fallas en la formación de
la placa y cierre del tubo neural respec-
tivamente, alteraciones en la formación
del eje del cuerpo con incurvaciones
de la aleta de todo tipo, dorsales, ven-
trales, laterales, únicas o múltiples,
subdesarrollo/agenesia de branquias,
formaciones tumorales y diversas alte-
raciones en el patrón celular del tejido
de revestimiento de los embriones.
Otros efectos subletales son los asocia-
dos a la fisiología del sistema nervioso,
expresándose en movimientos espas-
módicos, pérdida del equilibrio, quies-
cencia, trayectorias anormales de nado,
hiperquinesia/inmovilidad, ausencia de
respuesta ante estímulos, narcosis. To-
das estas alteraciones afectan la perfor-
mance de los individuos debilitando
su condición frente a sus predadores
naturales y haciéndolos más vulnera-
bles a otros estresantes ambientales,
por ejemplo agentes infecciosos, espe-
cies invasoras, cambios en los paráme-
tros fisicoquímicas del medio, etc. Los
efectos se expresan en los individuos,
pero a nivel de población, pueden lle-
var a cambios en la abundancia, en la
estructura de edades, en la dinámica
poblacional, y en última instancia en
el riesgo de extinción de la población.
Estos efectos a su vez influyen sobre
otros niveles ecológicos superiores co-
mo el rol que cumplen los anfibios en
la comunidad y finalmente sobre los
ecosistemas a los que pertenecen. La
información detallada de estos estudios
para Rhinella (Bufo) arenarum puede
ser consultada (v.gr. Cd: Pérez-Coll et
al., 1985, 1986; Herkovits et al., 1997a;
Pb: Pérez-Coll et al., 1988, Pérez-Coll
& Herkovits, 1990; Al: Herkovits et al,
1997b; Ni: Herkovits y Pérez-Coll,
2000; Cu: Herkovits y Helguero, 1998).

Figura 4. Embriones de anfibio tratados con cobre
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Algunos ejemplos más...
El efecto del arsénico 
sobre la salud humana y sobre
organismos de vida silvestre

Estudios en personas de áreas afectadas
por contaminación natural, geoquími-
ca, con este metaloide, situación cono-
cida como Hidroarsenicismo Crónico
Regional Endémico (HACRE), han
confirmado fuertes correlaciones entre
los altos niveles de As en el agua de be-
bida y cáncer de piel, pulmón y vejiga
(Ente Regulador de Servicios Sanita-
rios, Pcia. de Santa Fe, 2002; Vega
Gleason, 2001). Esta situación ha lle-
vado a que organismos como la Agen-
cia de Protección Ambiental de Esta-
dos Unidos (US.EPA) y otros organis-
mos de protección ambiental hayan fi-
jado como límite tolerable para agua
de consumo, 10 ppb (µg/L). 

En Córdoba se ha registrado una ele-
vada incidencia de HACRE debido a
la presencia de entre 1000 y 3000
ppb de As en acuíferos. En animales
experimentales, se ha demostrado que
el As se incorpora a través del tracto
intestinal y en el hígado es mono- o
dimetilado obteniéndose As orgánico
de alta toxicidad que es excretado por
orina, siendo el hígado y el riñón, los
principales órganos afectados. Entre
los efectos nocivos no carcinogénicos
de este metaloide los más comunes
son los asociados a piel: hiper/hipo-
pigmentación, e hiperqueratosis; da-
ños al sistema cardiovascular; altera-
ciones renales y hepáticas; desarrollo
de neuropatías periféricas y encefalo-
patías; y su efecto como disruptor en-
docrino relacionado con la diabetes.
Por otro lado, existe información epi-

demiológica suficiente para relacionar
la exposición aérea ocupacional al
arsénico con el desarrollo de cáncer
broncogénico y la intoxicación por
arsénico inorgánico con carcinomas
de piel. El impacto por consumo de
aguas contaminadas y para riego con
As sobre la salud humana, es una pro-
blemática global bastante conocida.
En cambio, los efectos nocivos poten-
ciales del agua contaminada en los
ecosistemas y los organismos en ellos
presentes fueron poco estudiados. Por
ejemplo, la sensibilidad de los em-
briones de Rhinella (Bufo) arenarum,
el sapo común americano al final de
su desarrollo embrionario al As3+

(CL50-96 h: 55.95 mg/l), sin variación
después de las 144 h de exposición es
similar a datos disponibles para otras
especies de anfibios (Asorey et al, 2006;
Brodeur et al., 2006).

Paradójicamente, científicos chinos de-
mostraron que el trióxido de arsénico
es altamente efectivo en el tratamiento
de algunos tipos de cáncer como la

leucemia, droga de uso permitido des-
de el año 2000 por la Food and Drug
Administration (FDA, 2000). Estos
hechos no deberían sorprendernos
demasiado si tenemos en cuenta los
fenómenos de hormesis, en los cuales
se demuestra que un mismo agente a
muy bajas concentraciones puede pro-
vocar efectos beneficiosos mientras
que a concentraciones más altas pro-
duce efectos tóxicos que eventualmen-
te llevan a la muerte.

La contaminación que no
vemos… El fenómeno de las
bajas dosis

Las concentraciones muy elevadas de
un agente contaminante con sus con-
secuentes efectos de toxicidad aguda y
crónica en el hombre y la biota ocu-
rren por ejemplo, por accidentes, de-
rrames, emanaciones, explosiones, en
resumen, situaciones de emergencia
ambiental, que se dan en forma des-
controlada, pero también está la con-
taminación denominada intencional

Figura 5. Llamas acarreando la plata de las minas de Potosí a la costa,
con escolta armada, por los antiguos caminos de los incas. Grabado del
libro “Americae” de Théodore de Bry’s (1602).



que ocurre en sitios de descargas pun-
tuales de efluentes, desde domésticos
a industriales, contaminación atmosfé-
rica por chimeneas industriales y la
aplicación de agroquímicos al suelo.
Sin embargo, hay un interés creciente,
principalmente a partir de la última
década, por los efectos de contami-
nantes a bajas concentraciones o dosis.
Este fenómeno es conocido como hor-
mesis, y se lo define como la capacidad
de un agente de causar estimulación a
bajas dosis/concentraciones e inhibi-
ción a altas dosis/concentraciones y
que queda graficado en forma de U
(Calabrese y Baldwin, 2003). Se trata
de un fenómeno complejo y difícil de
“meter en caja” a la hora de establecer
condiciones (rangos de concentracio-
nes, tiempo de exposición, agente fisi-

coquímico, organismo, etc.) Entre es-
tos fenómenos de efectos a bajas dosis
(“low level effects”) cabe mencionar
los que se producen por pre-exposición
a muy bajas concentraciones que pue-
den producir un efecto beneficioso o
aún más severo, sinergizando el efecto,
cuando los organismos son posterior-
mente desafiados a concentraciones
tóxicas, inclusive letales. Realizando
bioensayos de laboratorio con embrio-
nes de anfibio se han encontrado fenó-
menos de hormesis por exposición a
metales, tales el caso de Cd (Herkovits
y Pérez-Coll, 1995), Cu (Herkovits y
Pérez-Coll, 2007), Al (Pérez-Coll et
al., 2006a), Ni (Pérez-Coll et al., 2006
b, in press), Pb (Herkovits et al, 2007),
en concentraciones levemente superio-
res, similares e inferiores a las presen-

tes en el medio ambiente. Este fenó-
meno es de gran importancia al consi-
derar que las condiciones de baja ex-
posición son las más frecuentes en los
ecosistemas y aún es muy complejo
caracterizar las situaciones en que este
hecho ocurre. Este fenómeno ha sido
invocado por sectores relacionados
con la evaluación de riesgo y proyec-
tos de remediación para justificar un
aumento en los niveles permitidos de
agentes contaminantes (Paustenbach, y
Moy, 2008), tema extremadamente de-
licado ya que se debe tener en cuenta
que se trata de agentes tóxicos, muta-
génicos, teratogénicos y carcinogéni-
cos que aún a bajas concentraciones
pueden ser más riesgosos que benefi-
ciosos para la salud de la población
(Thayer et al., 2005).
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