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La industrializacion descontrolada en las urbes ha generado
un problema de contaminacién ambiental en todo el mundo.
La emisién industrial de gases y vapores con compuestos
toxicos, aunado a la quema de combustibles fésiles son las
principales fuentes de contaminacién. Gran parte de los ele-
mentos metalicos y sus compuestos contaminan el aire, el
sueloy los cuerpos de agua; algunos de ellos, como el cobre,
el hierro o el manganeso, sirven de cofactores para enzimas
que realizan funciones vitales, pero cuando los organismos
se exponen a concentraciones mayores a las recomendadas,
son potencialmente téxicos. De otros metales se ha compro-
bado que no tienen funciones metabdlicas en las células;
por el contrario, son téxicos, como son los casos del plomo,
del cromo y del cadmio. Los efectos téxicos de los metales
conducen al deterioro de la salud e incluso pueden generar
diferentes tipos de cancer. Existe evidencia reportada de que
diversos érganos son blancos de la toxicidad de los metales;
por ejemplo, hay publicaciones que describen alteraciones
respiratorias, neuroldgicas, cardiovasculares, hepaticas, re-
nales, digestivas, inmunoldgicas, reproductivas, etc. Una vez
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que los metales ingresan al organismo se distribuyen por el
torrente sangufneo y entran a las células por canales idnicos
o transportadores de metales esenciales. El dafio celular por
metales incluye la generacion de estrés oxidante, mimetizar
a los metales esenciales, producir dafio genotdxico, modifi-
car el ciclo celular, inhibir o inducir la expresion de genes y
modular vias de sefalizacion. En este trabajo se incluyen los
principales mecanismos toxicos de accion del cromo, del
niquel, del cobre, del plomo, del cobalto, del manganeso,
del cadmio y del vanadio, que son algunos de los metales
reportados como contaminantes atmosféricos en México.
Palabras clave: Contaminacidn atmosférica; metales pesados;
toxicidad por metales; contaminacion en México.

Toxicity Mechanisms of Metals Classified as
Atmospheric Pollutants in Mexico

Abstract

Uncontrolled industrialization in cities has led to a global en-
vironmental pollution problem. Industrial emissions of toxic
compounds in gases and vapors, together with the burning
of fossil fuels, are the main sources of pollution. Many metallic
elements and their compounds contaminate the air, soil and
bodies of water. Some of these elements, such as copper, iron
and manganese, act as cofactors for enzymes that perform
vital functions. However, exposure to concentrations higher
than recommended can be toxic. It has been proven that
other metals do not perform metabolic functions in cells,
rather, they are toxic, as is the case with lead, chromium and
cadmium, to name a few. The toxic effects of metals lead to
health deterioration and can even generate different types
of cancer. Various organs are reported to be targets of metal
toxicity; for example, publications describe respiratory, neu-
rological, cardiovascular, hepatic, renal, digestive, and immu-
nological, as well as reproductive issues. Once metals enter
the body, they are distributed through the bloodstream via
ion channels or essential metal transporters. Cellular damage
caused by metals includes generating oxidative stress, mim-
icking essential metals, causing genotoxic damage, modify-
ing the cell cycle, inhibiting or inducting of gene expression,
and modulating signaling pathways. This work outlines the
primary toxic mechanisms of action of chromium, nickel,
copper, lead, cobalt, manganese, cadmium and vanadium,
which are among the metals reported as atmospheric pol-
lutants at Mexico.

Keywords: Air pollution, heavy metals; metal toxicity; pollution
in Mexico.
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CONTAMINACION ATMOSFERICA

La contaminaci6n del aire sigue siendo un problema
de alcance mundial, aunque en los paises europeos y
en Japon la tendencia de la emisién de contaminan-
tes atmosféricos ha ido a la baja a partir de fines del
siglo XX; sin embargo, en los paises de Asia oriental
y meridional y de América Latina las emisiones han
aumentado. Entre los contaminantes atmosféricos
que deterioran la salud y la calidad de vida de los
organismos se enlistan: diéxido de azufre (SO,),
6xidos de nitrégeno (NO,), amoniaco (NH3), com-
puestos orgdnicos voldtiles (VOC), ozono (Os) y el
material particulado de 10 pm (PM,o) y de 2.5 pm
de didmetro (PM,5)". Aunque la degradacién de la
calidad del aire ocurre principalmente en las zonas
urbanas e industriales, muchos contaminantes se
transportan por grandes distancias, por lo que, el
peligro de exposicién a compuestos quimicos pre-
sentes en el aire se extiende a muchos habitantes.
Con el paso del tiempo tanto el declive de grandes
dreas de bosques por la tala indiscriminada, como
la presencia de contaminantes en el aire ha causado
el deterioro de los ecosistemas y han contribuido a
un aumento en la morbilidad y la mortalidad por
enfermedades respiratorias, cardiovasculares y neu-
roldgicas entre otras™’.

http://doi.org/10.22201/fm.24484865€.2026.69.1.02
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Los metales como contaminantes
atmosféricos

Los metales estdn ampliamente distribuidos en la
corteza terrestre, asi como en las reservas de petréleo
y de gas. Son utilizados en la industria y forman par-
te de los combustibles fésiles, su presencia representa
un grave problema ambiental. Al ser emitidos a la
atmésfera, se acumulan progresivamente en el suelo
y en los cuerpos de agua. Algunos metales partici-
pan en funciones metabdlicas indispensables para la
vida, pero al exceder determinadas concentraciones
pueden ser téxicos y producir efectos daninos en la
salud*>. También al emitirse a la atmésfera estos
se mantienen en el aire como vapores o particulas,
incluso pueden estar adosados a las PMyoy PMs s y
junto con estas particulas se mantienen suspendi-
dos en el aire y son acarreados por el viento a largas
distancias®. El dafio provocado al organismo por
metales no solo depende de la toxicidad per se, sino
también por factores como la via de exposicion, la
cantidad del metal, el tiempo en que se mantuvo la
exposicién y el estado de salud del individuo, entre
otros. En cuanto a la via de exposicién, una de las
mds importantes es la inhalada ya que por esta es
posible que toda la poblacién sea susceptible de tener
contacto con cualquier sustancia téxica suspendida
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en el aire’. Los metales tienen caracteristicas fisicas
y quimicas que les permiten llegar a los alvéolos
pulmonares y de ahi ir al torrente circulatorio para
distribuirse a todos los 6rganos®’.

El problema de la contaminacién ambiental
ocurre principalmente en las urbes con alta densi-
dad poblacional; en México, para dar seguimiento
a la calidad del aire existen programas guberna-
mentales que cuentan con estaciones de monitoreo
atmosférico en algunas ciudades para registrar el
comportamiento de contaminantes criterio como
NO,, SO,, monéxido de carbono (CO), Oz, PM;
y PM3s. Entre los sitios mds poblados de México
figuran dos poblaciones con gran actividad indus-
trial: la Zona Metropolitana del Valle de México
(ZMVM) vy la ciudad de Monterrey, Nuevo Ledn.
Ademds de los contaminantes criterio, en el aire de
la ZMVM se han identificado y cuantificado me-
tales como platino (Pt), vanadio (V), cromo (Cr),
niquel (Ni), cobre (Cu), plata (Ag) antimonio (Sb),
plomo (Pb), cobalto (Co), mercurio (Hg), mangane-
so (Mn), arsénico (As) y cadmio (Cd)'*"*; mientras
en la ciudad de Monterrey, Nuevo Ledn, se han
identificado Cr, Ni, Cu, Pb, Co, Mn, Cd, potasio
(K), magnesio (Mg) y calcio (Ca)'*".

Metales

En la tabla periédica los metales se clasifican como
alcalinos, alcalino-térreos, lantdnidos, actinidos,
metales de transicién y otros metales o metales del

bloque P.

Metales de transicion

En las categorias de los metales de transicién y de
otros metales, se encuentran muchos de los elemen-
tos metdlicos tdxicos de relevancia ambiental do-
cumentada. Los metales de transicién tienen un
orbital 4 parcialmente lleno de electrones, eso hace
que tomen los electrones faltantes de otra capa y, a
su vez, esta capa toma electrones de otra capa, y asi
continuamente, de tal manera que presentan diver-
sos estados de oxidacién. En general los metales de
transicién presentan caracteristicas muy utiles para
la industria: son buenos conductores eléctricos y
térmicos; son sélidos (excepto el Hg), duros, pero
también maleables, resisten la corrosién, tienen altos
puntos de ebullicién y de fusién, y pueden formar
aleaciones'®". De los metales de este grupo que se
han reportado como contaminantes atmosféricos
en México estdn: Pt, V, Cr, Ni, Cu, Co, Hg, Mn
y Cd (figura 1).

Metales téxicos reportados
como contaminantes
atmosféricos en México

Metales de
transicion:

Pt, V, Cr, Ni, Cu, Co,
Hg, Mn, Cd

Carcinogénicos:
Cr,Cd
Posibles

carcinégenos:
V, Ni, Co

Metales pesados:

Cr, Ni, Cu, Co, Hg,
Mn, Cd

Metales del grupo P:
Pb

Posibles
carcin6genos:

Pb

Metales pesados:
Pb

Figura 1. Clasificacién de los metales reportados como contaminantes atmosféricos en México
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Metales del grupo P

Se conocen por este nombre porque sus electro-
nes de valencia se localizan en el orbital p, aunque
también suelen llamarlos metaloides. A diferencia
de los metales de transicion, los metales de la cate-
goria de otros metales o metales del bloque P tienen
propiedades intermedias entre metales, no metales y
gases nobles: son blandos, tienen puntos de fusién
y de ebullicién mds bajos, son semiconductores y
buenos catalizadores. Un elemento perteneciente
a este grupo es el Pb, el cual es reconocido por su
alta toxicidad'®°.

Metales pesados
Algunos de los metales mencionados en los parrafos
anteriores también se clasifican como metales pe-
sados, es el caso del Cr, Ni, Cu, Pb, Co, Hg, Mn y
Cd. Tienen un peso atémico que va de 63.55 (Cu)
a 200.59 (Hg) y son de alta densidad, mayor a 4
g/em?. Algunos metales pesados, como el Cu y el
Mn, participan en reacciones enzimdticas vitales,
como las llevadas a cabo en la eritropoyesis, las acti-
vidades mitocondriales, la produccién de hormonas
esteroides, etc., por ello son considerados esenciales
en los humanos; sin embargo, si la concentracién
de estos excede los valores recomendados, inducen
efectos téxicos. Otros metales pesados no participan
en funciones metabdlicas y son extremadamente
toxicos en bajas concentraciones, como el Pb, el Hg
y Cd; ademds de que no pueden ser degradados y,
por lo tanto, se acumulan en los ecosistemas®'4.
En el presente trabajo se refieren los mecanismos
de toxicidad de algunos metales citados como con-
taminantes atmosféricos en México, para dar una
visién general de los efectos ocasionados por estos
en los procesos celulares que repercuten de forma
negativa en la salud.

METALES REPORTADOS COMO
CONTAMINANTES ATMOSFERICOS EN
MEXICO. MECANISMOS DE TOXICIDAD

Entre los mecanismos téxicos de los metales estdn
la produccién estrés oxidante, la genotoxicidad,
la modificacién de la respuesta inmune por acti-
var mediadores proinflamatorios, también alteran
la estructura de las proteinas, lo que resulta en la

M. P. Bizarro-Nevares, M. Rojas-Lemus, A. Gonzélez-Villalva
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variacién de vias de sefalizacion o de actividad
enzimdtica y cambia las funciones celulares. To-
dos estos fenémenos repercuten en la homeostasis
y promueven la muerte celular®?®. En seguida se
describen, en forma particular, los mecanismos t6-
xicos de cada metal.

Cromo

El Cr es utilizado ampliamente en la industria en
la fabricacién de pinturas, el acabado de metales, la
galvanoplastia y el cromado y sus dafios a la salud
estdn detalladamente documentados. Sus princi-
pales estados de oxidacién son el cromo trivalente
(CrIII) y el cromo hexavalente (CrVI); este tltimo
estd clasificado como carcinogénico del grupo 1
por la Agencia Internacional para la Investigacién
del Cdncer (IARC). Entre sus mecanismos de to-
xicidad estdn el estrés oxidante, el dano al ADN
y la mutagénesis. El Cr estimula la produccién de
especies reactivas de oxigeno (ROS), radicales hi-
droxilo y peréxido de hidrégeno que conducen a
la peroxidacién lipidica. El dafio al ADN incluye
rompimientos, modificacién de bases y formacién
de aductos, ademds de interferir con los mecanis-
mos de reparacién. Se ha determinado que el Cr
incentiva la expresion de integrina 3-2, molécula de
adhesién intercelular-1 ICAM-1) y L-selectina, las
cuales favorecen la adhesién de los linfocitos a las
células endoteliales, que corresponden a uno de los
primeros pasos en la migracién celular y desarrollo

de inflamacién?3.

Niquel

Debido a la resistencia del Ni a la corrosién, se usa
para la fabricacién de acero inoxidable, aleaciones
y baterias recargables. Estd clasificado por la IARC
como posible cancerigeno ya que muchos de sus
efectos téxicos dafan la integridad del ADN lo
que provoca metilacién, aberraciones cromosémi-
cas y microntcleos. También activa la produccién
de ROS y ocasiona estrés oxidante. Tiene afinidad
por las proteinas, puede unirse a los residuos de cis-
teina e histidina, entre otros aminodcidos y en con-
secuencia modificar proteinas como las histonas,
las enzimas de reparacién del ADN y las proteinas
que constituyen vias de sehalizacién que promuevan
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la proliferacién y la inflamacién, incluso pueden
afectar la via de la cinasa p38 y de la proteina cina-
sa activada por mitégenos (MAPK) asociada a la
barrera hematotesticular®®33,

Cobre

El Cu es un elemento metdlico esencial ya que par-
ticipa como cofactor de enzimas que regulan acti-
vidades homeostdticas; sin embargo, cuando las
concentraciones intracelulares exceden los valores
permisibles (70 uM en células eucariontes) tienen
efectos téxicos que podrian inducir muerte celular
dependiente de Cu (cuproptosis), en la cual estdn
involucradas algunas proteinas del ciclo del dcido
tricarboxilico mitocondrial. EI Cu presenta esta-
dos de 6xido reduccién que, al cambiar de forma
espontdnea, generan estrés oxidante mediante re-
acciones de Fenton y también disminuye los niveles
de superdxido dismutasa (SOD). El Cu reduce la
expresién de receptores nucleares basados en dedos
de zinc que estdn involucrados en el metabolismo
de los lipidos. Las tirosina fosfatasas cuentan con
grupos sulfhidrilo (SH) sensibles a ser inactivados
por la unién del cobre; como resultado existen vias
de senalizacién que pueden verse desreguladas si sus
proteinas cinasas estin afectadas, como proteina
cinasa activada por mitégenos (MEK), cinasa re-
gulada por senales extracelulares (ERK) o tirosina
cinasa receptora (RTK), entre otras. El Cu tiende a
desplazar al zinc (Zn) de su unién con metalotionei-
nas, lo que impide la adecuada distribucién del Zn
y con ello entorpece la actividad de enzimas que lo
necesitan como cofactor, como las participantes en
el metabolismo de la glucosa en el higado. En el caso
de Fe, el Cu puede inhibir la absorcién intestinal
del Fe, el cual es otro oligoelemento®.

Plomo

ElPb es un elemento clasificado como posible can-
cerigeno por la IARC y es altamente tdxico para
todos los 6rganos cuando es inhalado, particu-
larmente es el caso del pulmén y del higado. Las
principales fuentes de emisién de Pb a la atmdésfera
son las actividades industriales para la fabricacién
de baterfas, pinturas, aleaciones y el uso de aditi-
vos para la gasolina. Entre los mecanismos téxicos

http://doi.org/10.22201/fm.24484865€.2026.69.1.02



para este metal estd el estrés oxidante, tanto por la
produccién de ROS, como por el desbalance en la
actividad de las enzimas antioxidantes y competen-
cia por el uso del transportador de metal divalente
(DMT)). El Pb también induce muerte celular y
dafo en las uniones intercelulares; en las neuronas
ocasiona excitotoxicidad y puede cruzar la barrera
hematoencefélica. Este metal puede desplazar al
Fe, al Ca, al Mgy al Zn de los sitios activos de en-
zimas con quienes participa en diversas funciones:
transcripcién del ADN, sintesis de vitamina D y
metabolismo del Fe. También dafa al material ge-
nético por la produccién de rompimientos de doble
cadena, aberraciones cromosdémicas, intercambio de
crométidas hermanas y micronticleos®®*!.

Cobalto

El Co es clasificado como posible cancerigeno y sus
aplicaciones son multiples y variadas, incluye la in-
dustria aeroespacial y la fabricacién de baterias, pin-
turas, celdas solares, implantes ortopédicos, etc. El
Co induce estrés oxidante, genotoxicidad, hipoxia e
inflamacién. El cloruro de cobalto (CoCl,) es capaz
de reemplazar al Fe por la induccién de hipoxia al
desencadenar la expresién de genes especificos de
la misma, como el factor de transcripcién por hi-
poxia-1 (HIF-1), capaz de desregular la progresién
del ciclo celular. Por otra parte, la hipoxia altera las
vias de sefializacién de Janus cinasa 2 (JAK)) y del
transductor de senales y activador de la transcrip-
cién 5b (STATS,), ambos involucrados en el ciclo ce-
lular. En cultivos de células progenitoras eritroides,
el Co inhibe la proliferacién celular al disminuir
la expresién y fosforilacién del receptor de tirosina
cinasa c-Kit; en cambio, los genes que promueven
apoptosis, como trombospondina 1 (Tspl) se regu-
laron de forma positiva. En modelos experimentales
in vivo e in vitro se ha demostrado que desencadena
neurodegeneracion por la hiperfosforilacién de Tau
y la acumulacién de $3-amiloides probablemente

debido a la inhibicién de la autofagia®**.

Manganeso
El Mn es un oligoelemento esencial, funciona

como cofactor de metaloenzimas como la piruvato
carboxilasa (PC), la glutamina sintetasa (GS) y la
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Entre los mecanismos de toxicidad del Mn
estan el estrés oxidante, la muerte celular,

la modulacién de la respuesta inmune y el
dano mitocondrial. Al inhibir la produccion
de ATP mitocondrial, favorece la produccion
de ROS, lo cual puede agravarse si se altera la
homeostasis de glutamato y glutamina por el
efecto toxico del Mn. La acumulacién de ROS
y la peroxidacion lipidica ocasionadas por

el Mn puede inducir ferroptosis. Este metal
promueve la expresion de IFN-1, fundamental
en la respuesta inmune contra virus; genera
la produccion de mediadores inflamatorios;
propicia la activacion de la via JAK2/STAT2

y del NF-B, e induce la produccion de
mediadores inflamatorios.

superéxido dismutasa dependiente de manganeso
(MnSOD); no obstante, cuando los organismos se
encuentran expuestos a niveles mayores a los re-
comendados resulta t6xico. El sistema nervioso es
uno de los principales blancos de toxicidad debido a
que atraviesa la barrera hematoencefilica. Entre sus
mecanismos de toxicidad estdn el estrés oxidante, la
muerte celular (ferroptosis), la modulacién de la res-
puesta inmune y el dafio mitocondrial. Al inhibir la
produccién de ATP mitocondrial, el Mn favorece la
produccién de ROS, lo cual puede agravarse si se al-
tera la homeostasis de glutamato y glutamina por el
efecto téxico del Mn. La acumulacién de ROS y la
peroxidacién lipidica ocasionadas por el Mn puede
inducir ferroptosis. Este metal promueve la expre-
sion de interferén de tipo 1 (IFN-1), fundamental
en la respuesta inmune contra virus; también ge-
nera la produccién de mediadores inflamatorios;
ademds de propiciar la activacién de la via JAK2/
STAT?2 (del inglés Janus kinase 2/signal transducer
and activator of transcription 2) y del factor nuclear
kB (NF-¢B). Induce la produccién de mediadores
inflamatorios, en particular NF-¢<B induce la ex-
presion del receptor tipo Nod 3 (NLRP3) lo que
a su vez conduce a la activacién del inflamasoma

NLRP3#-%,

Vol. 69, n.° 1, Enero-Febrero 2026




Toxicidad de metales atmosféricos en México

Cadmio

Este metal téxico estd considerado por la IARC
como carcinogénico dentro del grupo I; es usado en
la industria principalmente en la galvanoplastia y la
produccién de baterias de niquel-cadmio. El humo
de tabaco y las particulas que contienen cadmio son
las principales fuentes de exposicién por inhalacién
a este metal.

Se ha descrito una amplia variedad de meca-
nismos téxicos de este metal: compite con meta-
les esenciales que utilizan transportadores DMT},
para ingresar a la célula, asi como canales de Ca y
transportadores de Zn, como ZIP8 y ZIP14; pro-
mueve el estrés oxidante por la generacién de ROS
y la disminucién en los niveles y en la actividad
catalitica de enzimas antioxidantes como la SOD,
la catalasa (CAT), la glutatién peroxidasa (Gpx) y
la glutatién reductasa (GR); favorece la inflamacién
al promover la produccién y liberacién de citocinas
proinflamatorias como el factor de necrosis tumoral
alfa (TNF-o), las interleucinas 1w (IL-1cv), IL-113,
la IL-18 y la proteina quimiotdctica de monocitos
1 (MCP-1); disminuye la produccién de la inter-
leucina anti inflamatoria IL-10; modula vias de
sefializacién como p38, cinasa N-terminal c-Jun
(JNK), ERK, NLRP3, NF-xB y MAPK e inhibe la
autofagia al desregular la fosforilacién del regulador
de autofagia mTORC;. Entre los mecanismos proa-
poptdticos del Cd se incluyen la libracién de Ca, la
disminucién de la proteina antiapoptdtica Bcl-2 y
el aumento de proteinas proapoptdticas como Bax
y caspasa-3°">%.

Vanadio
El V es un metal ampliamente utilizado en la in-
dustria como aditivo y catalizador, y es evaluado
por su toxicidad en los seres humanos. En cuanto
a su clasificacién como agente inductor de tumores,
la TARC incluye al pentéxido de vanadio (V,Os)
como posible carcindgeno.

Debido a sus diferentes estados de oxidacién el
V puede generar un desbalance redox en la célula,
lo que aunado a la produccién exacerbada de ROS y
radicales libres provoca estrés oxidante. EI'V cruza la
barrera hematogaseosa y de ahi se distribuye a todo
el organismo e ingresa a las células mediante canales
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i6nicos inespecificos. El V pentavalente es andlo-
go a los fosfatos, por eso interfiere con la actividad
de diferentes enzimas (AT Pasas, fosfatasas, cinasas,
etc.), la expresién y transcripcién de genes (TNF-a,
AP-1, p53, etc.), y vias de sefializaciéon (JAK/STAT).
En particular, los resultados de investigaciones
sobre la inhalacién de V muestran dafo a las cé-
lulas de los bronquiolos, aumento del nimero y
tamano de los megacariocitos, genotoxicidad, asi
como alteraciones citoldgicas y funcionales en los
érganos y en varios sistemas: nervioso, urinario,
cardiovascular, digestivo, reproductor femenino y
reproductor masculino. También se ha estudiado el
papel del V en la homeostasis de la glucosa y de los
lipidos; asi como su desempeno como inmunomo-
dulador porque induce la produccién de citocinas
proinflamatorias como la IL-6> .

Platino

El Pt tiene diversas aplicaciones en la industria
quimica y electrénica, en la fabricacién de conver-
tidores cataliticos y en el drea médica como com-
ponente activo de metalofdrmacos que funcionan
como anticancerigenos. Los efectos téxicos del Pt
no hacen diferencia entre las células tumorales y las
células normales; pero la justificacién de su empleo
en diferentes tipos de cdncer se debe a la capacidad
de formar aductos en el ADN; también bloquea la
replicacién del ADN al modificar la ADN-poli-
merasa-a cuando sustituye al Zn presente en ella,
aunque estos efectos resultan mds evidentes en célu-
las con una alta tasa de division celular. El Pt tiene
otros mecanismos de toxicidad, por ejemplo, se une
a una bomba de Na'/H* de la membrana plasma-
tica, lo que provoca acidosis intracelular, aumenta
la fluidez membranal y promueve la apoptosis; se
une a la guanina de GTP y de esta forma evita la
polimerizacién de los microtiibulos y por ende la
formacién del huso mitdtico; cuando se une al re-
siduo de selenocisteina de la tiorredoxina reductasa
(TrxR) la inactiva y asi genera estrés oxidante; au-
menta la produccién de ROS al alterar la funcién
mitocondrial; destruye al reticulo endopldsmico
rugoso con la alteracién de la sintesis de proteinas,
y a los lisosomas lo que modifica los mecanismos
de endocitosis y exocitosis®’.
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El Pt tiene otros mecanismos de toxicidad,
por ejemplo, se une a una bomba de Na*/
H* de la membrana plasmatica, lo que
provoca acidosis intracelular, aumenta

la fluidez membranal y promueve la
apoptosis; se une a la guanina de GTP y
de esta forma evita la polimerizacion de
los microtubulos y por ende la formacion
del huso mitético; cuando se une al
residuo de selenocisteina de la TrxR la
inactiva y asi genera estrés oxidante;
aumenta la produccién de ROS al alterar la
funcion mitocondrial; destruye al reticulo
endoplasmico rugoso con la alteracion de
la sintesis de proteinas, y a los lisosomas
lo que modifica los mecanismos de
endocitosis y exocitosis.

Mercurio

La industria minera y la fabricacién de baterias son
fuentes destacadas en la contaminacién por Hg.
Este metal es altamente téxico y sus efectos dafi-
nos en el sistema nervioso han sido ampliamente
estudiados. Su citotoxicidad induce muerte celular,
tanto por necrosis como por apoptosis. Modifica
la expresién y actividad de enzimas antioxidantes,
como la SOD, la CAT 'y la glutatién reductasa (GR),
con el consecuente incremento de ROS y peréxido
de hidrégeno (H,O,). El Hg tiene afinidad por los
grupos SH de proteinas enzimdticas, como conse-
cuencia una gran cantidad de funciones metabdli-
cas resultan afectadas: disminuye la actividad de
la metaloproteasa neprilisina, la cual participa en
la degradacién del B-amiloide; inhibe a la éxido
nitrico sintasa (NOS), por ende, disminuye asi la
produccién de éxido nitrico (NO); inhibe el fun-
cionamiento de la paraoxonasa, enzima importante
para el transporte de colesterol en el sistema cardio-
vascular; altera la expresion de hidroxilasas partici-
pantes en la formacién de dcido araquidénico en el
musculo cardiaco y altera la actividad del sistema
inmune por inhibir a MAPK en los linfocitos®’.
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Figura 2. Mecanismos de toxicidad celular desencadenados por los metales
toxicos presentes en el aire de algunas ciudades de México.

OTROS MECANISMOS DE DANO POR
METALES
Como se menciond en los pdrrafos anteriores, los
metales tienen mecanismos comunes de dafio. Re-
cientes investigaciones agregan a los cambios epi-
genéticos. Cd, Pb, Hg, Cr y Ni inducen hipometi-
lacién y algunos hipermetilacién, modifican a las
histonas y alteran la expresién de RNAs que no
codifican, como es el caso de los microRNAs. Estos
cambios pueden derivar en alteraciones persistentes
en la expresién génica sin alterar la secuencia del
ADN. Todos estos cambios se suman a la produc-
cién de las alteraciones en la salud ya descritas®>®.
Los metales también pueden modificar el epige-
noma en el tejido nervioso que favorece el desarro-
llo de alteraciones en el desarrollo y enfermedades
neurodegenerativas. Estos cambios pueden persistir
e incluso transmitirse a siguientes generaciones®. El
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entender los mecanismos de estas alteraciones ayu-
dard a crear biomarcadores de exposicion y asi dis-
minuir los factores de riesgo asociados a los metales.

CONCLUSION

La contaminacién del aire por metales ha sido mo-
tivo de numerosos estudios, no solo por su impacto
en la calidad del aire y el dafno a los ecosistemas,
sino también por representar riesgos de dano en la
salud humana por las afectaciones que ejercen en los
érganos de los sistemas respiratorio, nervioso, car-
diovascular, renal, digestivo, inmune y reproductor.
Con respecto a los mecanismos de accion de los me-
tales, se observa que existen particularidades para
cada uno de ellos y también comparten mecanismos
comunes (figura 2); no obstante, hay metales m4s
toxicos que otros, algunos son considerados como
cancerigenos y otros son probables cancerigenos.
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Finalmente, la severidad de la toxicidad por los me-
tales que forman parte de los contaminantes del
aire es un problema sanitario reconocido mundial-
mente y requiere que se continte profundizando
en el efecto de estos sobre las funciones celulares,
mds si estas alteraciones pueden transmitirse a las
siguientes generaciones.
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