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Ciencia y caridad es una pintura al óleo realizada por Pablo Picas-
so en 1897 en Barcelona y que actualmente forma parte de la colec-
ción permanente del Museo Picasso de Barcelona.  Se trata de una 
de las obras más representativas de la etapa de formación del artista
Se cree que se inspiró en la obra "La visita de la madre" de Enrique Pater-
nina  y en "Una sala del hospital" durante la visita del médico jefe, del sevi-
llano Luis Jiménez Aranda. Picasso ya había pintado anteriormente algún 
cuadro de temática similar (La enferma, pintado en La Coruña en 1894).

Se trata de una obra vinculada al realismo social de la epoca mostrando a 
la fi gura del medico refl exiva examinando a una paciente  doliente   bajo 
el cuidado asistencial de una religiosa .
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EDITORIAL

Gazeta Médica Villarrealina 2025, Vol 1 

Se presenta a la comunidad médica la Revista 
Científi ca Gazzeta Médica Villarrealina, órgano 
ofi cial de difusión académica orientado a pro-
mover la investigación, la refl exión bioética y el 
intercambio científi co en las áreas de medicina 
humana, salud pública, salud ambiental y salud 
ocupacional. Su objetivo es fortalecer la cultura in-
vestigadora y fomentar la producción científi ca de 
calidad al servicio del bienestar humano y social1,2.

La salud pública, como disciplina científi ca, 
tiene poco más de un siglo de desarrollo sis-
temático; sin embargo, el instinto de conserva-
ción y cuidado de la salud ha acompañado al 
ser humano desde los inicios de la civilización. 
La Organización Mundial de la Salud (OMS), 
en su Constitución de 1946, defi nió la salud 
como “un estado de completo bienestar físico, 
mental y social, y no solamente la ausencia de 
enfermedad o dolencia”3. Décadas después, la 
OMS amplió este concepto al defi nirla como “la 
capacidad de desarrollar el propio potencial y 
responder positivamente a los retos del entor-
no”4. Alcanzar ese estado óptimo de salud re-
quiere construir redes sólidas de atención, in-
vestigación, formación, difusión y cooperación 
entre todos los actores sociales y académicos5.

La salud ambiental constituye hoy una megadis-
ciplina reconocida por la OMS y la comunidad 
científi ca internacional como pilar de la sosteni-

bilidad  planetaria6,7.  Su  carácter holístico abar-
ca la salud pública, comunitaria, ocupacional y 
asistencial, integrando los factores biológicos, 
químicos y sociales que determinan el equili-
brio entre el ser humano y su entorno. Este en-
foque está consagrado en la Declaración Uni-
versal de los Derechos Humanos (art. 25), en 
la Constitución Política del Perú (art. 7 y 9), y 
en los programas del PNUMA (Programa de las 
Naciones Unidas para el Medio Ambiente)8–10.
El éxito de las políticas de salud ambiental depen-
de de la participación activa de los profesionales 
de la salud, la educación continua, la investigación 
interdisciplinaria y la conciencia colectiva de que 
la salud y el ambiente son una unidad indivisible11.

En este contexto, la Gazzeta Médica Villarrea-
lina presenta investigaciones originales que 
abordan diversas patologías clínicas y su rela-
ción con los determinantes ambientales. Entre 
ellas, destacan los estudios sobre schwanno-
mas del nervio facial, tumores benignos que 
pueden manifestarse con hipoacusia, vértigo, 
tinnitus o parálisis facial, cuya sospecha diag-
nóstica debe considerarse ante lesiones que 
ocupan el conducto auditivo interno12. Otro ar-
tículo aborda la coriorretinopatía central serosa 
asociada al uso de corticoides tópicos dérmicos, 
donde se enfatiza la importancia de una anam-
nesis exhaustiva y la vigilancia farmacológica 
en el diagnóstico diferencial oftalmológico13.
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Las investigaciones recientes refuerzan la in-
fl uencia del entorno sobre la salud humana. Por 
ejemplo, la exposición ocupacional o ambiental 
a vapores de plomo (Pb), que se oxidan en for-
ma de óxidos inorgánicos en actividades mine-
ras, metalúrgicas o de pintura, puede generar 
neurotoxicidad, anemia, nefropatías y alteracio-
nes metabólica14–16. Frente a ello, los sistemas 
de salud deben implementar unidades funcio-
nales de monitoreo biológico, servicios especia-
lizados en toxicología y programas de preven-
ción primaria para reducir la morbimortalidad 
y mejorar la productividad laboral y familiar17.

El presente número también aborda temas de 
derecho médico y ética profesional, pilares esen-
ciales del ejercicio clínico contemporáneo. En el 
artículo “El acto médico”, se subraya que la pra-
xis médica no debe interpretarse como elemen-
to incriminatorio, sino como expresión del deber 
ético y jurídico de preservar la vida18. Asimismo, 
el trabajo “Ética y deontología médica” recuerda 
que la dignidad, integridad y bienestar del pa-
ciente constituyen la piedra angular de la profe-
sión, y que la ética médica no es un adorno, sino 
la estructura moral que sostiene el juramento hi-
pocrático y legitima la autoridad profesional19,20.
El análisis jurídico sobre la “Negligencia médi-
ca” distingue con precisión entre error, culpa 
y dolo, abordando los principios de la lex artis 
ad hoc y las consecuencias penales derivadas 
de la imprudencia o impericia profesional21.

Como corolario, la Revista Científi ca Gazze-
ta Médica Villarrealina reafi rma su compromi-
so de promover un espacio de pensamiento 
crítico, interdisciplinario y ético, donde la in-
vestigación científi ca se oriente hacia la com-
prensión integral de la relación entre salud, 
entorno y dignidad humana. Esta revista se eri-
ge como un instrumento de actualización mé-
dica y de responsabilidad social, al servicio de 
la verdad científi ca y del bienestar colectivo.
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Resumen

Objetivo: Reportar un caso de Schwannoma 
de nervio facial en el servicio de Otorrinolarin-
gología del Hopital Nacio Arzobispo Loayza.
.
Métodos: Reporte de caso observacional. 

Resultados: Mujer de 36 años con parálisis fa-
cial izquierda de cuatro años de evolución, ini-
cialmente diagnosticada como parálisis de Bell. 
Dos años más tarde, desarrolló pérdida auditiva 
ipsilateral y tinnitus. El examen reveló parálisis 
facial House-Brackmann III, la audiometría mos-
tró hipoacusia conductiva leve izquierda, y las 
imágenes sugirieron una lesión tumoral en la 
porción mastoidea y petrosa del hueso temporal 
izquierdo. Intraoperatoriamente: Tumor adherido 
a la segunda porción del nervio facial. Se resecó 
parcialmente. La inmunohistoquímica confi rmó 
la presencia de células de Schwann. La recupe-
ración postoperatoria transcurrió sin incidentes y 
continúa en rehabilitación facial. 

Conclusiones: El manejo para esta patolo-
gía sigue siendo controvertido, especialmen-
te para la parálisis House-Brackmann tipo III. 
La resección subtotal constituye una opción ra-
zonable. 

Palabras clave: Schwannoma, Enfermedades 
del Nervio Facial. (DesC)

Abstract

Objective: TObjective: To report a case of facial 
nerve schwannoma in the Otorhinolaryngology 
Department of Hospital Nacio Arzobispo Loayza.
.
Methods: Observational case report.

Results: A 36-year-old woman with four years 
of left facial paralysis, initially diagnosed as 
Bell's palsy. Two years later, she developed 
ipsilateral hearing loss and tinnitus. Examina-
tion revealed House-Brackmann type III facial 
paralysis, audiometry showed mild left con-
ductive hearing loss, and imaging suggested 
a tumor-like lesion in the mastoid and petrous 
portions of the left temporal bone. Intraopera-
tively: Tumor adhered to the second portion of 
the facial nerve. It was partially resected. Im-
munohistochemistry confi rmed the presence of 
Schwann cells. Postoperative recovery was une-
ventful, and she continues facial rehabilitation.

Conclusions: The management of this con-
dition remains controversial, especially 
for House-Brackmann type III palsy. Sub-
total resection is a reasonable option.

Key words: Schwannoma, Facial Nerve Disea-
ses (MeSH)
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Introducción

El séptimo par craneal, llamado nervio facial, tie-
ne un recorrido periférico que abarca gran par-
te de la región de la cabeza y el cuello, lo que 
lo convierte en un nervio de gran interés para 
los otorrinolaringólogos. Debido a sus diversas 
funciones motoras, sensitivas y secretoras, se 
considera uno de los nervios craneales más im-
portantes1.

Los schwannomas del nervio facial, también 
llamados neurinomas o neurilemomas, son los 
tumores más frecuentes de este nervio. No por 
esto dejan de ser raros  y su incidencia exacta 
en la población es difícil de determinar1.

Se comunica el caso de una paciente mujer de 
36 años, con hipoacusia, tinnitus y parálisis facial 
ipsilateral como manifestaciones clínicas de un 
tumor de oído medio, compatible con schwan-
noma del nervio facial, según diagnóstico ana-
tomopatológico. Este manuscrito fue elaborado 
siguiendo la guía CARE para reporte de caso. 

Caso clínico

Presentamos el caso de una paciente mujer de 
36 años de edad, procedente de Ica, quien acu-
de al consultorio externo de Otorrinolaringología 
refi riendo que hace 4 años inició con parálisis 
facial periférica izquierda, de inicio súbito, por la 
cual recibió el diagnóstico de parálisis de Bell en 
centro médico de origen. Le fue indicada rehabi-
litación facial, presentando mejoría parcial. Dos 
años después, se agrega hipoacusia y tinnitus 
del mismo lado, motivo por el que es referida al 
servicio de Otorrinolaringología en Lima.
  
Como antecedentes de salud, tenía diagnóstico 
de HTA controlada, según MAPA. Al examen fí-
sico, la paciente presentaba una parálisis facial 
periférica izquierda House – Brackmann III. Ade-
más, se encontró hipoestesia de la región de V2 
y V3 de la hemicara izquierda. A la otoscopía, 
ambos conductos auditivos eran permeables y 
la membrana timpánica izquierda mostraba leve 
opacidad. 

Se le indicó audiometría tonal y timpanometría, 

Schwanoma de nervio facial

encontrándose, respectivamente,  normoacusia 
derecha, hipoacusia conductiva leve izquierda 
(PTA: 35), timpanograma tipo A en el oído dere-
cho y timpanograma tipo C en el oído izquierdo.
Ver Figura 1. 

Se le realizó una tomografía y resonancia mag-
nética de oído, con y sin contraste. En la to-
mografía de oído, impresionaba una lesión de 
densidad de partes blandas, ocupando la caja 
media, porción mastoidea y porción petrosa del 
hueso temporal izquierdo, en proximidad a la ca-
rótida interna, distorsionando el trayecto del ner-
vio facial, en sus segmentos timpánico y mastoi-
deo. Ver Figura 2. 

El informe radiológico de la resonancia magnéti-
ca reportaba colecciones densas en las celdillas 
mastoideas izquierdas, compatibles con coles-
teatoma, con captación homogénea de contras-

Figura 1: Audiometría y timpanometría. se ob-
serva hipoacusia conductiva Izquierda con cur-

va timpanométrica tipo C,
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te y restricción en difusión, con extensión hacia 
el conducto auditivo interno izquierdo, además 
de compromiso infl amatorio del sétimo y octavo 
par craneal, sin compromiso del parénquima ce-
rebral. Ver Figura 3.

Con el diagnóstico presuntivo de colesteatoma 
congénito, se planifi có realizar mastoidectomía 
radical izquierda más petrosectomía izquierda, 
cirugía conjunta a cargo de los servicios de Oto-
rrinolaringología y Neurocirugía. En el intraope-
ratorio, se observó una tumoración rosada, de 
contornos lisos y de aspecto polipoideo, adheri-
da a la segunda porción y genu posterior del ner-
vio facial, consiguiéndose una exéresis subtotal 
de la lesión. 

Se envió muestras para análisis por Patología, 
recibiéndose el diagnóstico anatomopatológico 
de schwannoma.  Dicho informe se amplió con 
los siguientes marcadores de inmunohistoquími-
ca, compatibles con la presencia de células de 
Schwann. Ver Tabla 1.

Durante su hospitalización, la paciente cursó un 
postoperatorio sin intercurrencias, refi riendo so-
lamente cefalea que cedía con la analgesia in-
dicada. Fue dada de alta para continuar manejo 
ambulatorio por Otorrinolaringología y Neuroci-
rugía. 

Al momento, la evolución de la paciente es favo-
rable,  siendo evaluada  semanalmente  durante 

Figura 2. Tomografía espiral multicorte (TEM): Primera ĕ la con imágenes de cortes corona-
les, donde se aprecia aumento de volumen del espacio descendente, del nervio facial a nivel 
del agujero estilomastoideo  (Ę echa amarilla), además del aumento de volumen de la apóĕ sis 
mastoidea izquierda (Ę echa roja). Segunda ĕ la con imágenes de cortes axiales, donde se apre-
cia lesión expansiva a nivel del receso del facial (Ę echa amarilla), además de extensión hasta la 

región del peñasco (Ę echa roja).
8



Schwanoma de nervio facial

Figura 3. RMN (resonancia magnética nuclear). Primera ĕ la: Corte coronal con imagenT1 post 
contraste fat-saturated, donde se aprecia incremento de señal a nivel del segmento descenden-
te del nervio facial, además de imagen T2  non fat-satured, donde se aprecia imagen nodular 
característica de la lesión del neurinoma-schwannoma (Ę echa roja). Segunda ĕ la: Corte axial 
con imagénesT1 y T2 post contraste fat-saturated, donde se aprecia lesión expansiva a nivel del 

receso del facial o tercera porción mastoidea (Ę echa amarilla). 

Tabla 1: Pruebas de inmunohistoquímica
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su primer mes de postoperatorio, con indicacio-
nes de alta médica y reingreso a sus labores ha-
bituales en su localidad.

La meatoplastía amplia evoluciona hasta el 
momento con escaso tejido de granulación. Al 
mes y medio, presentó sangrado escaso de la 
cavidad mastoidea izquierda, apreciándose una 
costra hemática. Por lo demás, se aprecia ade-
cuada reepitelización de la cavidad, permitiendo 
ser una cavidad autolimpiante y óptima para los 
controles endoscópicos.

Actualmente, presenta parálisis House – Brack-
mann III. Se indicó terapia de rehabilitación del 
nervio facial, siendo realizada en su ciudad de 
origen, tres veces por semana. Previamente a la 
rehabilitación, se realizó electromiografía. 

Discusión

Los schwannomas son tumores benignos, de 
crecimiento lento, encapsulados, de color blan-
co, amarillo o rosado que se originan en las cé-
lulas de Schwann de las vainas de los nervios 
craneales o de los nervios periféricos mieliniza-
dos, cuya cápsula se continúa directamente con 
el epineuro2. 

Entre los tumores primarios de los nervios cra-
neales, los schwannomas del nervio facial ocu-
pan el tercer lugar en frecuencia, después de los 
schwannomas del octavo y quinto par3.

Los schwannomas del nervio facial son tumores 
infrecuentes, ya que representan menos del 1% 
de los schwannomas2. Además, constituyen el 
1,9% de todas las neoplasias intracraneales y 
el 0,9% de todos los tumores intrapetrosos4. Sin 
embargo, en el contexto de la neurofi bromatosis 
tipo II, una condición caracterizada por el creci-
miento de múltiples schwannomas en diferentes 
nervios5, su incidencia puede ascender a 58 % 1.

Los schwannomas del nervio facial pueden de-
sarrollarse en cualquier segmento del recorrido 
del nervio, desde el ángulo pontocerebeloso 
hasta sus ramas terminales2. El ganglio geni-
culado es el más comúnmente afectado. Otros 
sitios frecuentes incluyen el conducto auditivo 

interno, el ángulo pontocerebeloso, la porción 
laberíntica y la porción timpánica6.

Las manifestaciones clínicas de un schwanno-
ma del nervio facial dependerán de su tamaño y 
localización anatómica, siendo los tumores intra-
temporales generalmente más sintomáticos que 
los extratemporales. En el caso de los schwan-
nomas faciales intratemporales, los síntomas 
más comunes incluyen hipoacusia (conductiva 
o neurosensorial), tinnitus, vértigo, debilidad 
facial, así como entumecimiento o dolor facial. 
Entre estos, los más frecuentes son la parálisis 
facial y la hipoacusia7.

Es importante señalar que los síntomas del 
schwannoma vestibular, que es más frecuente 
que el del facial, pueden ser muy similares. Sin 
embargo, la parálisis facial tiene una mayor in-
cidencia en los schwannomas del nervio facial, 
respecto al schwannoma vestibular. Por ello, un 
tumor que ocupe el conducto auditivo interno y 
presente parálisis facial de inicio temprano o re-
currente debe hacer sospechar un schwannoma 
del nervio facial como posible diagnóstico7.

La tomografía de oído de alta resolución es útil 
para detectar osteólisis de la cadena osicular o 
las estructuras del oído interno, expansión del 
canal del facial por el crecimiento tumoral o la 
presencia de calcifi cación intratumoral, la cual 
se ha reportado en aproximadamente un tercio 
de los casos6. 

La resonancia magnética muestra que en T1, 
el schwannoma es iso o hipointenso, mientras 
que en T2 es hiperintenso, en comparación con 
el parénquima cerebral. Con aplicación de con-
traste de gadolinio, los schwannomas pequeños 
tienen un realce homogéneo, pero los más gran-
des pueden mostrar realce heterogéneo, debido 
a la alternancia de zonas de hipercelularidad e 
hipocelularidad (células de Antoni A hiperinten-
sas y Antoni B hipointensas, respectivamente), 
además de degeneración quística. El schwan-
noma del nervio facial intratemporal suele pre-
sentarse como un realce nodular y la afectación 
del ganglio geniculado ayuda a diferenciarlo del 
schwannoma vestibular6.
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El diagnóstico diferencial es importante conside-
rando la proximidad anatómica del nervio facial 
y vestibular, sumado a la mayor prevalencia de 
schwannomas vestibulares, lo cual difi culta iden-
tifi car el origen del tumor. La extensión al gan-
glio geniculado sugiere schwannoma del nervio 
facial, mientras que la extensión al segmento 
laberíntico favorece al schwannoma vestibular. 
Tumores como los meningiomas, metástasis du-
rales, epidermoides y hemangiomas cavernosos 
también deben considerarse dentro de las poten-
ciales lesiones de ganglio geniculado. Además, 
aunque la parálisis de Bell realza al contraste, 
se diferencia clínicamente del schwannoma fa-
cial por la aparición súbita de la parálisis y su 
potencial resolución espontánea. Por su parte, 
los colesteatomas congénitos también pueden 
comprometer al nervio facial intratemporal, pero 
a diferencia del schwannoma facial, no presen-
tan realce con contraste en la resonancia mag-
nética6.

En este caso, vemos signos muy sugestivos de 
schwannoma de la porción mastoidea del nervio 
facial, con un patrón heterogéneo, debido a la 
magnitud de la lesión; pero con indemnidad de 
la membrana timpánica, lo cual hace más difícil 
el diagnóstico de precisión. 

El tratamiento representa un dilema debido a la 
rareza de la patología y a la alta morbilidad aso-
ciada a la resección tumoral completa. Se reco-
mienda la observación cuando la función facial 
es buena (House Brackmann I o II), a menos 
que exista riesgo vital debido a la compresión del 
tronco encefálico. Cuando el tumor se encuentra 
en confi nes óseos, por ejemplo, en el segmento 
intracanalicular o mastoideo, una cirugía des-
compresiva puede ralentizar la progresión de la 
parálisis facial y la pérdida auditiva. Cuando el 
tumor se encuentra fuera de márgenes óseos, 
y la función facial es adecuada, la radiocirugía 
estereotáctica es una opción, especialmente en 
tumores del ángulo cerebelopontino8. 

La resección subtotal se considera una alterna-
tiva en pacientes con buena función facial, in-
dependientemente de la localización anatómica 
del tumor. Sin embargo, con una parálisis House 
– Brackmann III, la decisión terapéutica no es 
clara, aunque impresiona que la resección sub-

total se asocia a mejores resultados postopera-
torios que la resección total, cuando se trata de 
tumores intratemporales8. En el caso de nuestra 
paciente, la función facial se mantuvo estable, 
con tendencia a la mejoría,  y el estado auditivo 
postoperatorio tampoco empeoró. 

Para tumores intratemporales, se recomienda 
en contra de una resección tumoral total, hasta 
que la función facial alcance un House – Brack-
mann IV, en cuyo escenario puede considerarse 
la anastomosis directa del nervio o injertos ner-
viosos del auricular mayor, sural o hipogloso8, 
según la experiencia del medio y del especialista 
que intervendrá en la reconstrucción.
 
Todas las opciones terapéuticas conllevan el 
riesgo de deteriorar la función facial y auditiva, 
como se discutió en el preoperatorio de la pa-
ciente. Al momento, hemos planteado continuar 
con un manejo expectante debido a la preserva-
ción de la función motora facial, con un House 
– Brackman III –II, que  está en mejoría con la 
rehabilitación. 

Conclusiones

La prevalencia de los schwannomas del facial es 
muy baja, aunque podría estar subestimada, ya 
que muchos de estos tumores son un hallazgo 
incidental en las imágenes. Se da a conocer el 
caso un neurinoma o schwannoma del VII par 
craneal en su porción mastoidea, el cual es in-
frecuente en nuestro nosocomio, al igual que a 
nivel nacional e internacional, siendo más fre-
cuente encontrarlo a nivel del ganglio geniculado 
y la primera porción intrapetrosa. El tratamiento 
es controversial, especialmente para el estado 
funcional House – Brackmann III, donde la re-
sección subtotal se presenta como una opción 
razonable
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Resumen

Objetivo: Reportar un caso de corio-
rretinopatía central serosa (CRCS) 
asociada con corticoides tópicos
dérmicos.
Métodos: Reporte de caso observacional. 

Resultados: Mujer de 43 años de edad, con his-
toria de uso de corticoides dérmicos en crema 
para el tratamiento de liquen plano, que refi ere 
disminución de area visual en el ojo derecho una 
semana antes de venir a la consulta. El diagnós-
tico fue confi rmado con la clínica asociado a la 
prueba con fl uoresceinografía.

Conclusiones: Nuestro reporte de caso su-
giere que, en pacientes que son suscepti-
bles, la absorción sistémica de los corticoides
tópicos dérmicos puede ser sufi ciente para pro-
ducir CRCS. Nuestra hipótesis soporta hipótesis
previas respecto a la patogénesis de esta pa-
tología. Mayores estudios son necesarios para
confi rmar esta asociación.

Palabras clave: Coriorretinopatía Serosa Cen-
tral, corticosteroide (DesC)

Abstract

Objective: To report central serous chorioreti-
nopathy (CSCR) associated with topical dermal
corticosteroids. 

Methods: Observational case report.
 
Results: A 43  year  old woman with a
history of using topical dermal corticosteroid 
cream for the treatment of lichen planus reported
decreased visual area in her right eye one week 
before coming to the clinic. The diagnosis was
confi rmed clinically and with fl uoresceinography. 

Conclusions: Our case suggests that, in
susceptible patients, systemic absorption of to-
pical dermal corticosteroids may be suffi  cient to
produce CSCR. Our hypothesis supports pre-
vious hypotheses regarding the pathogenesis of
this pathology. Further studies are needed to 
confi rm this association.

Key words: Central Serous Chorioretinopathy, 
corticosteroids (MeSH)
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Introducción

La coriorretinopatía central serosa (CRCS) es
la formación de un desprendimiento de retina
neurosensorial localizado causado por fuga de
fl uido a nivel del epitelio pigmentario de la
retina. Aunque la resolución de la exudación
serosa y la restauración de la visión central se
produce frecuentemente, algunos pacientes
tienden a recaer y desarrollar perdida visual
permanente. Esta condición afecta
típicamente hombres adultos, pero también
pueden afectarse las mujeres. La patogénesis
permanece incompletamente entendida,
aunque factores de riesgo han sido asociados
incluyendo personalidad tipo A, stress
psicológico, histeria, embarazo, hemodiálisis,
síndrome de Cushing y uso de corticoides
sistémicos, intranasales, epidurales, tópicos y
periocular1- 3

Este es un reporte que a nuestro entender pue-
de ser inédito en cuanto a un caso de CRCS
relacionado al uso de corticoides dérmicos en
crema en el cual los hallazgos con angiografía
fl uoresceínica confi rman el diagnóstico.

Reporte de caso

Se trata de una mujer de 43 años de edad que
vino a la consulta por presentar disminución
de la agudeza visual de 1 semana de duración
luego del uso de furoato de mometasona en
crema al 0,1% (Elocon, Shering Plough,
Kenilworth, NJ) por 1 mes una vez al día para
tratamiento de liquen plano en sus brazos
(Figura 1). Su agudeza visual fue de 20/80 en
el ojo derecho y de 20/20 en el ojo izquierdo.
El examen de lámpara de hendidura fue
normal. La presión intraocular fue normal. La
angiografía fl uoresceínica mostró un área focal
de hiperfl uorescencia a nivel del epitelio
pigmentario de la retina a nivel del margen
inferior del desprendimiento seroso retinal
(localizado inferior a la fóvea) en el ojo
derecho.

En adición, un desprendimiento de epitelio
pigmentario estuvo presente supero temporal
a la fóvea (fi gura 2). Nuestro paciente se negó

a descontinuar el tratamiento tópico para
ayudar en la resolución de la CRCS.
Tratamiento con láser focal fue realizado luego
de 7 meses sin resolución completa de la
CRCS, sin embargo, la agudeza visual mejoró
a 20/40 luego del láser en el ojo derecho.

Figura 1: Liquen plano en el brazo del
paciente.

Figura 2. La angiografía fl uoresceínica
mostró un área focal de hiperfl uorescencia
a nivel del epitelio pigmentario retinal en el

margen inferior del desprendimiento
retinal seroso (localizado inferiormente a

la fóvea). Adicionalmente, un
desprendimiento del epitelio pigmentario

estaba presente superotemporal a la
fóvea.

Coriorretinopatia central serosa asociada con corticoides topicos dérmicos
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Discusión

Nosotros creemos que los pacientes que usan
corticoides en cremas pueden estar en riesgo
de desarrollar CRCS. Esta clase de
tratamientos es muy popular en dermatología.
A nuestro entender, el uso de corticoides en
cremas no ha sido asociado previamente con
el desarrollo de CRCS. Para identifi car casos
adicionales, contactamos al National Registry
of Drug Induced Ocular Side Eff ects de USA
(Portland, OR), sin embargo, no había otros
casos reportados.

Nuestro paciente tuvo una condición clínica
indistinguible de CRCS idiopática, y ella había
estado usando el corticoide tópico en crema
por un mes. Furoato de Mometasona en
crema al 0.1% es un corticoide dérmico en
crema clase 4 (Potencia media). Muchos
estudios revelaron que los corticoides
exógenos y endógenos pueden contribuir a la
patogénesis de algún caso de CRCS1- 5.
Carvalho et al4 reportaron 26/50 pacientes
con una historia de uso de esteroides
exógenos, incluyendo la administración oral,
intravenosa, intranasal e intraarticular. Dos
pacientes adicionales tuvieron historia de
hipercortisolismo endógeno (síndrome de
Cushing). Su estudio identifi có a los
corticoides como un factor de riesgo
signifi cativo para el desarrollo de
manifestación macular exudativa, aguda y el
hipercortisolismo implicado como un factor en
la patogénesis de CRCS.

Jampol et al5 estableció que, a nivel
molecular, los efectos de los
glucocorticosteroides pueden ser mediados a
través de la vía genómica y no genómica. Los
efectos genómicos de los corticoides se
piensa que es mediado a través de receptores
intracelulares los cuales modulan la
trascripción génica y la síntesis de proteína.
Sus efectos positivos y negativos sobre los
genes blanco están caracterizados por un
inicio retrasado y pueden ser bloqueados por
inhibidores de trascripción génica y de
translación. Hay también evidencia que los
corticoides al igual que las catecolaminas
pueden contribuir al desarrollo de la CRCS.

Los efectos no genómicos de corticoides son
mediados por receptores de membrana celular
específi cos y frecuentemente involucran
cascadas de segundos mensajeros
convencionales y por receptores iónicos de
neurotransmisores. En contraste a el retraso
de sus efectos genómicos, los efectos no
genómicos tienen inicio rápido. Al respecto
es interesante que los desprendimientos
serosos de la retina ocurren dentro de uno o
dos días luego del uso de corticoides
sistémicos a altas dosis. Los efectos de los
corticoides y de las catecolaminas pueden
convergir a través de vías de segundos
mensajeros y llevar a CRCS5.

Nosotros creemos que los oftalmólogos deben
estar alertas de la naturaleza de los esteroides
cutáneos, asi como, de las diferen-
tes formas de preparaciones de
esteroides comunes, las cual son formuladas y
divididas en una clasifi cación de siete grupos
de acuerdo a su potencia6. 

Los esteroides son absorbidos a diferentes tasas
desde diferentes partes del cuerpo, los an-
tebrazos absorben 1%, axilas 4%, cara 7%,
párpados y genitales 30%, palma 0.1%, y
planta 0.05%. Si sufi ciente esteroide es
absorbido a través de la piel por un periodo
largo de tiempo, se puede producir supresión
de la glándula adrenal y/o síndrome de
Cushing. El riesgo de estos efectos adversos
depende de la potencia del esteroide, del
tiempo de la aplicación, el sitio tratado, y la
naturaleza del problema de la piel7 ,8. Una
serie de tres pacientes quienes usaban
esteroides tópicos faciales desarrollaron
glaucoma avanzado7.

Conclusión 

Nosotros reportamos un caso de CRCS
relacionado con el uso de corticoide en crema
dérmica confi rmado por angiografía
fl uoresceínica. Esta evidencia nos indica 
que los oftalmologos debemos preguntar a
nuestros pacientes con CRCS acerca del uso
de corticoides tópicos, y ellos deben ser
advertidos de la posible relación entre la
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CRCS y las cremas dérmicas de corticoides.

Ademas debemos considerar la posibilidad
de descontinuar el tratamiento tópico para
ayudar en la resolución de la CRCS. Nuestros
hallazgos soportan hipótesis previas respecto
a la patogénesis de este desorden, mayores
estudios son necesarios para confi rmar esta
asociación.
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Resumen

Objetivo: Determinar la prevalencia de trauma 
abdominal pediátrico de  0 a 19 años en la emer-
gencia del Hospital Sergio E. Bernales.

Material y método: Estudio retrospectivo, des-
criptivo y transversal del 2000 al 2004. Se eva-
luó la presentación  por tiempo, edad, sexo, fac-
tores causales y tipo de trauma. Se aplicaró la 
mediana y el rango para edades, distribuciones 
anuales y  causas .

Resultados: De 16 casos el 75% fueron varo-
nes. De 11 a 19 años fue el rango etáreo más 
afectado. Del 2002 al 2003 se presentaron  88% 
de los casos. Los factores causales principales: 
31%   accidentes de tránsito; delincuencia 44 %. 
El 60% presentó trauma abdominal abierto.

Conclusiones:  Los varones  fueron  el 75% afec-
tado . El rango de edad  prevalente   (43,7%) de 
16 a 19 años .La mayoría de casos suscitaron 
del 2002 al 2004 ; la delincuencia fue la principal 
causa del trauma abdominal (44%).

Palabras clave: Traumatismos Abdominales, 
Medicina de Urgencia Pediátrica. (DeSC)
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Abstract

Objective: To determine the prevalence 
of pediatric abdominal trauma in children 
aged 0 to 19 years in the emergency de-
partment of the Sergio E. Bernales Hospital.

Material and Method: A retrospective, des-
criptive, and cross-sectional study was con-
ducted from 2000 to 2004. Presentation was 
evaluated by time, age, sex, causal factors, 
and type of trauma. Median and range were 
used for age, annual distribution, and causes.

Results: Of 16 cases, 75% were male. The age 
range most aff ected was 11 to 19 years. From 
2002 to 2003, 88% of cases occurred. The main 
causal factors were traffi  c accidents in 31% of 
cases; crime in 44%. Open abdominal trauma 
occurred in 60%.

Conclusions: Males accounted for 75% of the 
cases. The prevalent age range (43.7%) was 
16 to 19 years. The majority of cases occu-
rred between 2002 and 2004; crime was the 
leading cause of abdominal trauma (44%).

Keywords: Abdominal Injuries, Pediatric Emer-
gency Medicine. (MeSH)

Estudio original
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Introducción

Luego del abdomen agudo, el trauma abdomi-
nal pediátrico es la patología abdominal  más 
común en pediatría. El trauma abdominal tiene 
una  frecuencia de 10% de todos los traumas en 
niños y  la principal causa de los mismos es por  
accidentes automovilísticos, caídas, maltrato in-
fantil, golpe de bicicleta y lesiones deportivas. 
En un estudio en Tabasco, el trauma abdominal 
pediátrico se presenta como causa importante 
de morbimortalidad, en la edad escolar con una 
media de 8.5 años  ,más en el sexo masculino, 
el 70,3 % fue trauma cerrado y el 29.7% el trau-
ma penetrante1.

El Traumatismo abdominal en pediatría es la 
principal causa de muerte en esta población (1 
a 15 años)2-8, específi camente el trauma abdo-
minal pediátrico producido por accidentes es la 
segunda causa de muerte  después del TEC2,3. 
En la Habana las causas más frecuentes de 
traumatismo abdominal son: en el niño mayor 
los accidentes de tránsito y en el niño menor las 
caídas de altura. Señala  que en la anamnesis 
es importante la cinemática del trauma y la su-
perfi cie de impacto3.

Los niños son víctimas de traumatismo con mu-
cha frecuencia y por sus características son sus-
ceptibles  a lesiones múltiples. Si su atención 
inicial se realiza en forma rápida, precisa y orde-
nada por personal capacitado, la identifi cación 
oportuna de los problemas permitirá una aten-
ción defi nitiva más oportuna y adecuada dismi-
nuyendo el riesgo de secuelas y mortalidad. Se 
ha reportado en un estudio de pacientes pediá-
tricos en la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI)  
en Chile que el 71% de las causas del trauma 
abdominal pediátrico corresponden  a acciden-
tes de tránsito , un 1.6%  a hecho de violencia y 
otras causas como caída de altura, golpe de bici-
cleta, electrocución y juntas constituyen 27,3%3 . 
En Curitiba  se investigó que la región abdominal 
pediátrico es la 3ra región más afectada de los 
traumas en pediatría y más en la edad escolar y 
adolescencia4.

En Tiradentes, Minas Gerais un estudio revela 
que el trauma pediátrico es más frecuente en 
el género masculino (62,9%) del total, siendo el 

grupo de edad más afectado el de 5 a 9 años, 
con (40,3%) de los casos); El 64,5% de los pa-
cientes llegó al hospital por sus propios medios, 
siendo las caídas el principal mecanismo trau-
mático, el 75,8% de los casos. Un estudio cu-
bano reveló que  los pacientes pediátricos con 
heridas de arma blanca, fueron en su mayoría 
adolescente del sexo masculino, con complica-
ciones de choque hipovolémico en tres de ellos, 
la región con más afectación de sistemas de ór-
ganos fue la abdominal5.

En África el traumatismo abdominal está presen-
te en aproximadamente el 25% de los pacientes 
pediátricos con traumatismo mayor y es la causa 
más común de lesión mortal no reconocida en 
los niños. Las caídas fueron el mecanismo de 
traumatismo más frecuente (51,3%) en la uni-
dad. La mayoría (84%) de los ingresos se debió 
a un traumatismo abdominal cerrado, y la mayo-
ría (77%) se trató de forma no quirúrgica. Sólo el 
16% tuvo traumatismo penetrante6.

En Cajamarca una investigación revela que el 
trauma abdominal abierto es más frecuente en 
varones y su principal mecanismo es por arma 
blanca (54%)7. Otro estudio en Ica revelo que 
los traumas abdominales cerrados son más fre-
cuentes en varones (58,9%) desde edades tem-
pranas 14 años: accidentes de tránsito (64,2%) 
seguidos de caídas (24,5%) y contusiones 
(11,3% )8.

Una segunda investigación en Ica revelo que los 
traumas abdominales pediátricos no eran muy 
frecuentes (2,5%) y de ellos estando presentes 
más en el sexo masculino (3.3%)9. En Huancayo 
una investigación concluyo que los accidentes 
de tránsito se presentan en niños en un porcen-
taje de 9,5%, màs frecuentemente como pasaje-
ros del sexo masculino(56,9%)10. 

En Lima un estudio revela que el 9% de los trau-
mas abdominales por proyectil de arma de fuego 
se presentan en menores de 20 años11.

Material y método 

Estudio retrospectivo, descriptivo y transversal 
del 2000 al 2004. Se evaluó la presentación  por 
tiempo, edad, sexo, factores causales y tipo de 

Impacto del trauma abdominal pediátrico: Servicio de Emergencia del Hospital Sergio Bernales; 
Lima 2002 - 2004.
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trauma. Se aplicaró la mediana y el rango para 
edades, distribuciones anuales y  causas .

Resultados  

De los 16 casos de pacientes pediátricos el 75% 
fueron varones (12 pacientes ) y el 25% muje-
res (4 pacientes) con una razón de 3/1. El grupo 
etàreo principalmente afectado fue de 16 a 19 
años con un  43%( 7 pacientes) seguido de 11 a 
15 años ,el 37% ( 6 pacientes) y de 6 a 10 años 
el 12% (2 pacientes) mientras que los pacientes 
menores de 5 años sólo el 6,2 % (1 paciente). 
El 81% de los pacientes pediátricos se encontró 
entre los 11 a 19 años.

En el año 2000 se registraron el 6% de los casos( 
1  paciente) ese mismo porcentaje se aprecian 
los primeros 4 meses del 2004 mientras que en 
el año 2002 se presentaron el 50% de los casos 
y en el año 2003 el 38% de los casos.

El 88% de los pacientes incluyen entre los años 
2002 a 2004 (tabla 3). Entre los factores cau-
sales tenemos : con un 31% (5 pacientes) los 
accidentes de tránsito; la delincuencia el 44 % (7 
pacientes) y otros 38 %(6 pacientes ).

El 60% de los pacientes pediátricos presento 
trauma abdominal abierto y el 40% fue el trauma 
abdominal cerrado.

Discusión

En el presente estudio los accidentes de tránsi-
to constituyen el 31%(5 pacientes) a diferencia 
de lo reportado por las UCIS pediátricas chile-
nas  que arrojan un 71% de frecuencia (3).En 
Tirantes el grupo mayor afectado fue el de niños 
menores (5)mientras que en este estudio el gru-
po más afectado es desde los 11 a 19 años(13 
casos) igual a 81,2%.

El tipo de trauma abdominal prevalente en el 
estudio de África fue el contuso (1,6)mientras 
que en esta revisión el trauma abdominal abier-
to es el más frecuente. Respecto a las causas 
del trauma abdominal pediátrico corresponden  
a  1.6%  a hecho de violencia (3) sin embargo 
en nuestro estudio corresponde a 44%(7 pacien-

tes)11, mientras que otros estudios señalan como 
principal causa accidentes de trànsito en niños8 
peatones del sexo masculino10.

El presente trabajo de prevalencia, factores cau-
sales y de todos los tipos del trauma abdominal 
pediátrico no tiene antecedentes de estudios 
previos realizados  con el mismo diseño meto-
dológico en nuestro medio por ello se considera 
novedoso.

Conclusiones

Se demostró que en la edad pediátrica el sexo 
masculino es el que con mayor frecuencia (75%) 
se está afectado de esta patología de trauma 
abdominal pediátrico . Se señalo la segunda dé-
cada como la más afectada y con un mayor pre-
dominio (43,7%) desde los 16 a los 19 años .El 
otro periodo de tiempo de mayor prevalencia de 
esta enfermedad lo constituyen los últimos años 
del 2002 al 2004 asimismo presentándose los 
hechos de violencia humana como  heridas por 
arma blanca, heridas por arma de fuego, con-
tusiones de reyerta como la principal causa del 
trauma abdominal (44%).Este trabajo refl eja la 
ola de violencia presente antes de pandemia y 
que continua en los últimos tiempos , fenóme-
no que afecta al sexo masculino adolescente en 
este estudio.
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Estudio original

Resumen

Objetivo: Determinar si la calidad del aire para 
el Plomo en la ciudad de La Oroya, repercute 
en los niveles de plomo en sangre en los niños, 
para lo que se evalúa el Plomo en el aire de la 
población de La Oroya y los niveles de Plomo en 
sangre en los niños desde 1997 hasta el 2018.

Material y método: Se revisaron los resultados 
del Monitoreo de Plomo en el Aire de la ciudad 
de La Oroya desde 1997 hasta 2018. Así mismo 
los resultados del monitoreo biológico de Plomo 
en sangre de los niños de La Oroya desde 1999 
hasta el 2018. Se tomaron en cuenta los prome-
dios de Plomo en Sangre y las Categorías por 
niveles Plomo en Sangre. En base a la data re-
colectada durante más de 20 años se hicieron 
tablas y gráfi cos y la correlación entre la calidad 
del aire para Plomo y los niveles de Plomo en 
sangre de los niños para determinar su relación 
causal.

Resultados: 1.- Desde 1997 hasta 2006 se en-
cuentran valores de emisión de Plomo por la Chi-
menea del Complejo Metalúrgico de La Oroya y 
los niveles de Plomo en el aire de La Oroya con 
resultados encima de los valores permisibles de 
acuerdo a las normas peruanas. Desde el 2007 
hasta el 2018 los valores de plomo ambientales 
se encuentran debajo de los límites permisibles 
2.- Los valores promedio de Plomo en sangre 
en los niños de La Oroya muestran 36.3 ug/dl 
(1999), 32.2 ug/dl (2004), 22.7 ug/dl (2007) y va-
lores inferiores a 10 ug ug/dl (aceptables) desde 
el 2013 al 2018. Sin embargo, se encuentran

Ambient air quality and blood lead in children: Evaluation of the City of La Oroya, Peru.

Aquiles Monroy ¹.

Objective: To determine whether air quality for 
lead in the city of La Oroya impacts blood lead 
levels in children. To this end, we evaluated air 
quality for lead in the population of La Oroya and 
blood lead levels in children from 1997 to 2018.

Materials and methods: We reviewed the re-
sults of air lead monitoring in the city of La Oro-
ya from 1997 to 2018, as well as the results of 
biological blood lead monitoring in children in 
La Oroya from 1999 to 2018. Blood lead ave-
rages and categories for blood lead levels were 
considered. Based on data collected over more 
than 20 years, tables and graphs were crea-
ted, and the correlation between air quality for 
lead and blood lead levels in children was de-
termined to determine their causal relationship.

Results: 1.- From 1997 to 2006, lead emission 
values   were found from the chimney of the La 
Oroya Metallurgical Complex and the levels of 
lead in the air of La Oroya with results above the 
permissible values   according to Peruvian stan-
dards. From 2007 to 2018, environmental lead 
levels were below permissible limits. 2. Average 
blood lead levels in children in La Oroya were 
36.3 ug/dl (1999), 32.2 ug/dl (2004), 22.7 ug/dl 
(2007), and values   below 10 ug/dl (acceptable) 
from 2013 to 2018. However, children were still 
in categories I, II, and III until 2018. In 1999, only 
1% of children were in Category I (considered 



La calidad del aire ambiental y el plomo en sangre en los niños. 
aún niños en categoría I, II y III hasta el 2018. En 
1999 solamente el 1 % de los niños estaban en 
la Categoría I (considerada aceptable). 

La reducción de las emisiones de Plomo por de-
bajo de los Limites Máximo permisibles de Ley 
ha repercutido positivamente en los Estándares 
de Calidad del Aire de La Oroya para el Plomo 
llevándolos a valores normales y ha repercutido 
positivamente en los niveles de sangre de los 
niños, teniendo efectos benéfi cos en su salud. 
Además, el cierre de las operaciones de la Em-
presa emisora el 2009 ha contribuido sustancial-
mente en la mejora sostenida de la calidad del 
aire y en los valores de plomo en sangre de los 
niños. El polvo exterior a las viviendas acumu-
lado por más de 9 décadas en La Oroya,  así 
como en el suelo, plantas y techos son las fuen-
tes contribuyentes para la exposición residual 
y absorción digestiva de Plomo en los niños y 
mantener aún valores de Plomo en Sangre a 10 
ug/dl.

Palabras clave: Plomo, Intoxicación por Plomo . 
(DeSC) 

Introducción

La ciudad de La Oroya, departamento de Ju-
nín, se encuentra a 175 Km al este de Lima, en 
los Andes peruanos, tiene 50,000 habitantes y 
se encuentra a 3730 metros sobre el nivel del 
mar1. En esta ciudad se ha construido el Com-
plejo Metalúrgico de La Oroya (CMLO) en 1922 
produciendo muchos metales y emitiendo al am-
biente el Plomo, un metal pesado que puede ser 
dañino para la salud. Por ello es considerada 
como una ciudad emblemática en cuanto a la 
contaminación en el Perú.

El CMLO, situado en La Oroya, inició sus opera-
ciones con la Empresa Cerro de Pasco Cooper 
Corporation y empezó con la Fundición de Co-
bre en 1922, la Fundición de Plomo en 1928 y 
la de Zinc en 1952. La empresa Centromin Perú 
operó el Complejo desde 1974 hasta 1997, en 
que fue comprada por la compañía americana 

Doe Run Perú2,3. 

El CMLO procesaba concentrados, con tres 
circuitos integrados: Plomo, Cobre y Zinc, pro-
duciendo once metales, siendo los principales 
plomo, zinc, cobre, plata y oro, así como ocho 
subproductos. Tiene una chimenea de 167.5 
metros de altura por donde emite material par-
ticulado y gases generados durante las opera-
ciones metalúrgicas. Adicionalmente, partículas 
y gases fugitivos escapan al ambiente desde al-
gunas instalaciones, conductos y maquinarias. 
Estas emisiones contienen polvos de metales 
pesados y gases principalmente plomo que mi-
gran al medio ambiente de la ciudad de La Oro-
ya y comunidades aledañas en niveles capaces 
de causar potencialmente efectos adversos so-
bre la salud. 

Se revisaron los resultados del Monitoreo de 
Plomo en el Aire de la ciudad de La Oroya, de 

Copyright: © 2025 de los autores. Este artículo es de acceso abierto. permite su uso, intercambio, adaptación, distribu-
ción y reproducción en cualquier medio o formato, siempre que se otorgue el crédito correspondiente al/a los autor(es) 
original(es) y a la fuente y se indique si se realizaron cambios. Bajo los términos y condiciones de la Licencia Creative 
Commons Attribution (CC BY) license (https://creativecommons.org/licenses/by/4.0/).

acceptable).

The reduction of lead emissions below the le-
gally mandated maximum permissible limits 
has positively impacted La Oroya's air quality 
standards for lead, bringing them within normal 
limits. It has also positively impacted children's 
blood levels, resulting in benefi cial eff ects on 
their health. It has also positively impacted chil-
dren's blood levels, resulting in benefi cial eff ects 
on their health. Furthermore, the closure of the 
emitting company's operations in 2009 has 
substantially contributed to the sustained impro-
vement in air quality and children's blood lead 
levels. Dust from outside homes accumulated 
for more than nine decades in La Oroya, as well 
as dust from soil, plants, and roofs, are contri-
buting sources of residual lead exposure and 
digestive absorption in children, and they con-
tinue to maintain blood lead levels at 10 µg/dl.

Keywords: Lead, Lead Poisoning. (MeSH)
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la Estación de Monitoreo denominada Sindicato 
ubicada en el centro de la ciudad, desde 1997 
hasta 2018. Esta monitorización es una obliga-
ción legal que cumple la Empresa Doe Run Perú 
por exigencia del estado peruano. Así mismo se 
revisaron los resultados del monitoreo biológico 
de Plomo en sangre de los niños de La Oroya 
desde 1999 hasta el 2018, estos exámenes los 
realizó el Ministerio de Salud peruano. Se toma-
ron en cuenta los promedios de Plomo en San-
gre y las Categorías por niveles Plomo en San-
gre.

Material y método

Es una investigación de tipo cuantitativa, de al-
cance correlacional, no experimental, longitudi-
nal y de diseño de tendencias.

Se revisaron los resultados del Monitoreo de 
Plomo en el Aire de la ciudad de La Oroya, de 
la Estación de Monitoreo denominada Sindicato 
ubicada en el centro de la ciudad, desde 1997 
hasta 2018. Esta monitorización es una obliga-
ción legal que cumple la Empresa Doe Run Perú 
por exigencia del estado peruano. Así mismo se 
revisaron los resultados del monitoreo biológico 
de Plomo en sangre de los niños de La Oroya 
desde 1999 hasta el 2018, estos exámenes los 
realizó el Ministerio de Salud peruano. Se toma-
ron en cuenta los promedios de Plomo en San-
gre y las Categorías por niveles Plomo en San-
gre.

El autor, en base a la data recolectada durante 
más de 20 años, hizo tablas y gráfi cos y corre-
lación entre la calidad del aire para Plomo y los 
niveles de Plomo en sangre de los niños para 
determinar su relación causal.

Resultados  

En base a la data recolectada durante más de 
20 años, se realizaron tablas, gráfi cos y correla-
ciónes entre la calidad del aire para Plomo y los 
niveles de Plomo en sangre de los niños para 
determinar su relación causal.

1.- Valores de Referencia

Los Estándares de Calidad del Aire (ECA)6,7 de

acuerdo a la norma peruana para el plomo se 
han fi jado en:

• ECA para el Plomo promedio Mensual:

• ECA para el Plomo promedio Anual: 0.5   
  ug/m3

• Límite Máximo Permisible de Emisión de     
  Plomo por chimenea: 25 ug/Nm38

• Plomo en sangre en niños menores de
  6 años9,10

• Plomo en sangre: dentro de lo aceptable
  o “normal” hasta 10 ug/dl

• 5 Categorías por niveles de Plomo en
  sangre:

 Categoría I hasta 10 ug/dl
 Categoría II de 10-19.9 ug/dl
 Categoría III de 20-44.9 ug/dl 
           Categoría IV de 45-69.9 ug/dl
 Categoría V más de 70 ug/dl

2.- Evaluaciones Iniciales del Plomo en san-
gre en la ciudad de La Oroya

En el Perú la preocupación por el medio ambien-
te y el impacto de las emisiones de la industria 
en las poblaciones se iniciaron en la década del 
2000 con las leyes ambientales11.

Así a pesar que la población de La Oroya fue 
impactada por el Plomo emitido por el CMLO 
por más de 70 años, exponiendo a la población 
y especialmente a los niños, esfuerzos aislados 
mostraron los primeros resultados de este im-
pacto en 1999 través de organizaciones priva-
das y el Ministerio de Salud12-14.

Como se puede ver en las tablas, la evaluación 
de los niños de la Oroya entre los años 1999 
al 2004 mostraban que los promedios de plomo 
en sangre estaban en promedios de 29 a 41.8 
ug/dl. Es decir, cuatro veces el valor normal.
Cuando se evaluaban a los niños por Ca-
tegorías (severidad de los niveles de Plo-
mo en sangre), solamente el 0.1 % se encon



traban en la Categoría I (normal) y el 99.9 % en 
Categorías II a la V. La mayoría se encontraba 
en la Categoría III (año 2004).Ver Tablas 1 y 2.

 

Esta situación obligó al estado peruano a exi-
gir una serie de obligaciones al ente emi-
sor para que realice mejoras operativas y de 
control del plomo en sus operaciones, emi-
siones por la chimenea y control del plo-
mo en la calidad del aire de La Oroya15-17.

Así mismo el estado peruano creó el Convenio 
de Cooperación Minsa-DRP, una alianza estra-
tégica entre el estado y la empresa dueña del 
CMLO para realizar acciones intensas de dismi

La calidad del aire ambiental y el plomo en sangre en los niños. 
nución de la exposición de los niños y mujeres 
gestantes al plomo ambiental. Incorporó en este 
convenio al gobierno local y gobierno regional14.
La Fundición de Plomo trabajó parcialmente solo 
dos años entre 2012-2014.

La calidad del aire para el Plomo en la Estación 
Sindicato de La Oroya18-20 desde el 2007 se en-
cuentra por debajo de los límites máximo per 
misibles de los Estándares de Calidad del Aire 
ECAs de la Ley Peruana y está en relación con 
la emisión de Plomo.

3.- Monitorización de la Calidad del Aire para 
el Plomo en la ciudad de La Oroya 1997-2018.

Por obligaciones contraídas con el estado perua-
no, la empresa dueña del CMLO instalo 6 estacio-
nes de monitoreo ambiental del aire para diver-
sos metales/ gases. La estación más importante 
para el presente trabajo es la “Estación Sindica-
to” ubicada en el centro de la cuidad de La Oroya 
y que permite medir la Calidad del Aire para el plo
mo y servir de referencia para correlacionar con 
el Plomo en sangre de los niños.Ver Figuras 1.

Para controlar la calidad del aire es importan-
te controlar las emisiones de Plomo al am-
biente por la fuente principal el CMLO. Como 
puede observarse las emisiones de Plomo al 
ambiente por la Chimenea del CMLO han dis-
minuido por debajo de los Límites Máximos Per-
misibles según la Ley peruana, desde el 2007. 

Aquí juegan un rol importante las mejoras ope-
rativas realizadas para el control de las emi-
siones y también la paralización del CMLO 
desde el 2009 hasta la actualidad. La Fun-
dición de Plomo trabajó parcialmente solo 
dos años entre 2012-2014. Ver Figura 2.

La calidad del aire para el Plomo en la Es-
tación Sindicato de La Oroya (19, 20) desde 
el 2007 se encuentra por debajo de los lími-
tes máximo permisibles de los Estándares 
de Calidad del Aire ECAs de la Ley Peruana 
y está en relación con la emisión de Plomo.

4.- Evolución del Plomo en Sangre en los ni-
ños de La Oroya 1999-201814,21-23

El Convenio N.º 008-2003-MINSA (MINSA–DRP), 

Tabla 2: Niveles de Plomo en Sangre en niños, La 
Oroya: Por categorias en %12 

El Convenio N.º 008-2003-MINSA (MINSA–DRP)

Tabla 1: Niveles Promedio de Plomo en Sangre 
ug/dl12



Fuente: Emisiones de Plomo por la Chimenea-DRP
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Figura 1: Emisión de plomo por chimenea/CMLO 
1997-2018 (estación Sindicato)18 

Los estudios de Plomo en sangre en los niños 
de La Oroya desde 1999 al 2018 muestran una 
reducción sostenida a los niveles normales (de-
bajo de 10 ug/dl) desde el 2013 al 2018, lo que 
signifi ca una mejoría sustancial del promedio 
de Plomo en sangre de los niños de La Oroya.

Los niveles de Plomo en sangre en 
los niños de La Oroya, por Catego-
rías desde 1999 al 2018 muestran que
en el año 1999 existían las 5 Categorías de I al 
V. La Categoría que predominaba era la III (de 
20-45 ug/dl). 

Estaban  presentes  las  categorías IV 
(45 a 70 ug/dl) y V (mayor de 70 ug/
dl) que son las de más severidad.
Desde el año 2011, han desaparecido las Ca-
tegorías IV y V, se van reduciendo los porcen-
tajes de las Categorías II y III y en el año 2018 
la predominancia es de la categoría I con 71.9 
% lo que signifi ca una mejoría signifi cativa

a de la severidad del plomo alto en sangre 
en los niños de La Oroya. Ver Figuras 4 y 5.

5.- Correlación entre Calidad de Aire y Plomo 
en sangre de los niños de La Oroya:

El gráfi co muestra una relación directa entre me-
jora de la Calidad del Aire para Plomo en La Oroya 
y reducción del promedio de Plomo en Sangre en 
los niños. En el examen del 2018 el promedio de 
Plomo en Sangre en los niños de La Oroya fue de 
8.7 ug/dl, en comparación con 36.3 ug/dl de 1999.

El cumplimiento de los objetivos ambienta-
les para Plomo y de las normas peruanas 
tanto en emisión y calidad del aire por parte 
de Doe Run Perú, así como las medidas pre-
ventivas ejecutadas por el Ministerio de sa-
lud peruano han determinado una reducción 
sustancial de los niveles de Plomo en sangre 
en los niños y consecuentemente los riesgos 
para la salud por el Plomo. Ver Figuras 5 y 6.



Figura 3:  Plomo en sangre en ug/dl Niños de La Oroya 1999-2018  

Figura 4:  Niveles de Plomo Sangre en niños:  La Oroya 1999 - 2018 
(Por categorias en %12 )

La calidad del aire ambiental y el plomo en sangre en los niños. 

Fuente de las Figuras  2, 3 y 4:  Elaboración por el Autor con fuentes anuales del Ministerio de Salud Perú  

Figura 2:  Plomo en el aire de La Oroya 1997-2018 (Estación Sindicato)18 



 Figura 5:  Calidad del aire y plomo en los niños18 

Fuente: Elaboración por el Autor con fuentes anuales del Ministerio de Salud Perú  

Fuente: Elaboración por el Autor con fuentes anuales del Ministerio de Salud Perú  

Discusión

El Plomo Pb, es un metal pesado, tóxico, se 
encuentra en todo el planeta, tiene un pun-
to de fusión de 327 o C y cuando se calienta 
a más de 550 o C sus vapores muy tóxicos se 
transforman en óxido de plomo en la industria 
minera, metalúrgica, metalmecánica, de pin-
turas, baterías, pero especialmente en las fun-
diciones de concentrados. La absorción en las 

personas es por vía respiratoria y digestiva, ma-
yor en trabajadores expuestos y en las pobla-
ciones aledañas, principalmente los niños9,10,24.

La exposición al Plomo es aguda y crónica. La 
aguda es severa, rara y aislada y a concentra-
ciones de exposición muy altas. La crónica es 
frecuente por exposición a largo plazo y gene-
ralmente insensible. Además de la sospecha 
epidemiológica y clínica, el diagnóstico y se-
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guimiento es a través del dosaje de plomo en 
sangre. En la forma crónica pueden ser asin-
tomáticos o producir efectos en el sistema ner-
vioso central, hematológico, metabólicos, re-
nales, gastrointestinales, óseos y otros siendo 
los niños menores de 6 años los más sensibles 
por sus efectos en el desarrollo psicomotor. 

Para el control y el manejo de la exposición de 
los niños de las poblaciones expuestas son im-
portantes: la monitorización de los valores del 
plomo en el aire que respiran pues es la vía res-
piratoria es la principal fuente de absorción y los 
valores de plomo en sangre y así tomar las medi-
das correctivas para la protección de la salud25,26.

Los riesgos para la salud asociados con la ex-
posición al Plomo en una población de estudio 
se determinan mediante la comparación de las 
concentraciones observadas o pronosticadas 
para el plomo en sangre en dicha población y su 
correlato con las fuentes de emisión y deterio-
ro o mejoría del medio ambiente. Considerando 
que en la ciudad de La Oroya Perú, existe una 
fuente de emisión importante de Plomo desde 
1922 con exposición importante en la población, 
con el desarrollo de las leyes ambientales desde 
los 2000, el año 2001 se establecieron normas7 

que aprueban el Reglamento de Estándares Na-
cionales de Calidad Ambiental del Aire, donde 
se considera a La Oroya como una de las trece 
Zonas de Atención Prioritaria en el Perú, esta-
blecidas en función de la densidad poblacional 
y/o poblaciones con presencia de actividades 
socioeconómicas con infl uencia signifi cativa 
sobre la calidad del aire, se crearon las GES-
TA Zonales de Aire27 encargadas de formular y 
elaborar Planes de Acción para el Mejoramiento 
de la Calidad del Aire de la cuenca atmosférica 
de la zona y se establecieron Planes de Acción 
con la fi nalidad contribuir a mejorar  el estado de 
la calidad del aire en la zona de atención priori-
taria de la cuenca atmosférica, en este caso de 
La Oroya, mediante la implementación de me-
didas y acciones necesarias a fi n de alcanzar 
los estándares nacionales de calidad ambien-
tal para aire, con la fi nalidad de salvaguardar 
la salud y el bienestar humano y el ambiente.

Así se obligó a la Empresa Doe Run Perú, pro-

pietaria del Complejo Metalúrgico de La Oroya 
CMLO a realizar la monitorización de la Calidad 
del Aire de la ciudad con 6 estaciones de mo-
nitoreo para diferentes elementos entre ellos 
el Plomo en el aire de la ciudad. Para efectos 
del presente estudio se tomaron los datos de 
la Estación Sindicato localizada en el centro 
de la ciudad y muy cerca al CMLO. Estos da-
tos hemos revisado desde 1997 hasta el 2018.

La revisión de esta data histórica evidenció que la 
reducción de las emisiones de Plomo por debajo 
de los Limites Máximo permisibles de Ley8, ha re-
percutido positivamente en los ECAS para Plomo.

Como puede verse en el gráfi co Emisión de Plo-
mo por la Chimenea, desde el año 2006 ya se 
alcanzó la disminución de la emisión de Plomo 
por debajo del 25 mg/m3. Esto repercutió en la 
calidad del aire y desde el 2007 Doe Run Perú 
ha mantenido en forma sostenida, hasta el 2018, 
valores del Plomo dentro de los valores exigidos 
por la norma peruana respecto a la calidad del 
aire de La Oroya. Los valores de Plomo en el aire 
en la Estación de Monitoreo Sindicato, que es la 
estación más cercana a la fuente de emisión del 
CMLO y que se encuentra en el centro de la ciu-
dad es la demostración de lo mencionado con 
valores inferiores a los límites establecidos por 
la ley peruana: Promedio mensual menos de 1.5 
ug/m3 y promedio anual menor de 0.5 ug/m37.

Así mismo, el Ministerio de Salud peruano y la 
Empresa Doe Run Perú propietaria del CMLO 
desde 1997, mostraron su preocupación por los 
efectos del Plomo en la salud de los niños de 
La Oroya y después de haberse creado un área 
especializada denominada Higiene y Salud Am-
biental (HYSA) el año 2001, encargada del Pro-
gramas Preventivos para reducir  la exposición 
de los niños de La Oroya al Plomo, promovió el 
año 2003 la fi rma de un Convenio de Coopera-
ción con la propietaria del CMLO con la incorpo-
ración del Gobierno Regional de Junín, Perú14.

El Convenio dedicado exclusivamente a la vigi-
lancia, seguimiento, control y tratamiento de los 
niños con niveles elevados de Plomo en San-
gre de La Oroya, tenía como objetivo principal 
el reducir paulatinamente los niveles de Plomo 
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en sangre de los niños menores de 6 años, 
establecer una cultura de la salud a través de 
acciones de promoción y prevención de enfer-
medades, reducción de emisiones y remedia-
ción del ambiente y se basó inicialmente en las 
recomendaciones internacionales de Centro de 
Control de Enfermedades CDC de los Estados 
Unidos16, recomendaciones que fi nalmente fue-
ron plasmadas en la norma peruana del 20079.

El trabajo con los niños tomó como base las 
recomendaciones de clasifi cación en las 5 Ca-
tegorías de los niños con plomo en Sangre.

Así cada Categoría tiene recomendaciones 
de vigilancia, manejo y control y tratamien-
to. Las categorías que involucran a los niños 
con mayores niveles de Plomo en sangre son 
las que tienen las mayores recomendacio-
nes y acciones a tomar en las que el Conve-
nio ha trabajado con mucho soporte hasta el 
2009 y con menor intensidad posteriormente.

Los primeros monitoreos biológicos realizados 
en La Oroya por el Ministerio de Salud los años 
1999 y 2004 de acuerdo a las Categorías, mos-
traron que más del 99 % de los niños estaban 
las categorías II al V y menos del 1 % en la Cate-
goría I (normales) por lo que la ONG Black Smith 
la consideró una de las ciudades más contami-
nadas del mundo28. Entonces efectivamente por 
esos años, el promedio de plomo en sangre en 
los niños de La Oroya, estaban muy elevados. 
Sin embargo, evaluaciones más exhaustivas 
realizadas en los niños de las categorías IV y 
V por diferentes especialistas en Hospitales de 
Lima14 para demostrar algún efecto en órganos 
blanco: cerebro, pulmón, riñón, hígado, etc. 
descartaron esta posibilidad. Así mismo se eva-
luaron a las gestantes, el 2004 el promedio de 
Plomo en sangre fue de 10.8 ug/dl y el 2011 de 
7.4 ug/dl. El año 2011 el 93.5 % de gestantes 
de La Oroya estaban en la Categoría I y el 6.5 
%, en la Categoría II, no encontrándose gestan-
tes en las otras Categorías. Por razones cono-
cidas de la pandemia desde el 2020 no se ha 
hecho seguimiento a los valores presentados.

Se puede concluir que la reducción de las emi-
siones de Plomo por debajo de los Limites Máxi-

mo permisibles de Ley ha repercutido positiva-
mente en los Estándares de Calidad del Aire de 
La Oroya para el Plomo llevándolos a valores 
normales. Y La mejoría sustancial del Plomo en 
la calidad del aire de La Oroya ha repercutido 
positivamente en los niveles de sangre de los 
niños, teniendo efectos benéfi cos en su salud. 
También se puede afi rmar que el cierre de las 
operaciones el 2009 de la Empresa emisora 
han contribuido sustancialmente en la mejora 
sostenida de la calidad del aire y en los valo-
res bajos de plomo de los niños de La Oroya.

Finalmente, un Estudio de Riesgo para la Sa-
lud realizado por Integral Consulting el 2009, 
defi nió las contribuciones relativas de fuen-
tes diferentes a la emisión de de plomo en La 
Oroya29. Consideró que el polvo exterior a las 
viviendas acumulado por más de 9 décadas 
en la Oroya, que puede ingresar al interior, así 
como el suelo, son las fuentes contribuyentes 
más importantes para la absorción digestiva en 
los niños. Estos contribuyentes, depositados 
en el ambiente como techos, paredes, árboles, 
arbustos, suelos, como polvo, producto de las 
operaciones desde 1922 podrían ser la causa 
de una exposición residual de plomo a través de 
la ingesta por los niños de La Oroya y mante-
ner aún valores de plomo en Sangre en algunos 
casos superiores a 10 ug/dl. La solución defi ni-
tiva es la remediación de suelos contaminados 
con plomo, que es un compromiso del estado30.
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Plomo una mirada en la salud de la población 
humana no expuesta ocupacionalmente

Lead: A look at the health of the non-occupationally exposed human population

Resumen

Objetivo: Evidenciar que el plomo es un me-
tal pesado que aun en nuestros días sigue re-
presentando una importante carga de morbi-
mortalidad sobre la salud de las poblaciones 
de forma aguda y crónica sin que exista  un 
nivel seguro de Pb en el cuerpo humano en 
poblaciones no ocupacionalmente expuestas 

Material y método: Revisión descripti-
va sistemática  en las diversas bases de
datos y repositorios cientifi cos, utilizando opera-
dores lógicos booleanos.

Resultados: El plomo afecta en forma general 
a varios aparatos sistemas corporales como el 
hematopoyético, inmunológico, nervioso central 
y periférico, etc. La exposición e intoxicación 
aguda y en especial la crónica en poblaciones 
no ocupacional  expuestas por Pb es reconocida 
como un grave problema de salud pública mun-
dial y de seguridad alimentaria. 

Conclusiones:  El plomo tanto en sus 
formas inorgánicas como orgánicas
es altamente toxico para el ser humano. No 
existe un nivel seguro o umbral de Pb en
sangre u otras muestras biológicas obtenidas 
del cuerpo humano. 

Palabras clave: Plomo, xenobióticos, medio am-
biente y salud pública, riesgo a la salud. (DeSC)
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Abstract

Objective: To demonstrate that lead is a heavy 
metal that even today continues to represent a 
signifi cant burden of morbidity and mortality on 
the health of populations in an acute and chronic 
manner, without there being a safe level of Pb in 
the human body in non-occupationally exposed 
populations.

Material and Method: Systematic descriptive re-
view of various scientifi c databases and reposi-
tories, using Boolean logic operators.

Results: Lead generally aff ects various body 
systems such as the hematopoietic, immune, 
central and peripheral nervous systems, etc. 
Acute and especially chronic exposure and poi-
soning in non-occupational populations exposed 
to lead is recognized as a serious global public 
health and food safety problem.

Conclusions: Lead, both in its inorganic and or-
ganic forms, is highly toxic to humans. There is 
no safe level or threshold for lead in blood or 
other biological samples obtained from the hu-
man body. 

Keywords:  Lead, xenobiotics, environment and 
public health, health risks. (MeSH)
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Introducción

El plomo y su historia

El plomo cuya abreviatura química moderna 
es Pb, deriva su nombre del latín 'Plumbum'
que signifi ca 'plata líquida'. De color grisá-
ceo azulado, es un metal ubicuo, maleable,
inelástico y que se funde con facilidad a 
327.4 ºC1,2. Liberado al ambiente tanto natural
como antropogénicamente este elemento se 
vuelve persistente y móvil en el ambiente1,2.

La fundición y uso del Pb, aunque a pe-
queña escala, se remonta en el pasado
aproximadamente nueve mil años a.C.3,4. 
Sin embargo, fueron los romanos quienes
iniciaron su uso a una escala preindus-
trial en cañerías, acueductos, cisternas y
revestimientos para teteras, ollas y vajillas14,15. 

Los revestimientos con peltre una alea-
cion de estaño con otros metales rica 
en Pb usada en el Imperio Romano 
le daban un sabor agradable y  dulce a 
la comida, asi como, al vino y otras bebi-
das. Esta costumbre de usar utencilios con 
peltre se heredó de la tradición romana
por siglos en la producción de  vinos  y  otras  
bebidas.  Desde la época de la Roma imperial, el 
Pb se utilizó como un edulcorante y conservante
que los romanos obtenían de hervir en calde-
ros de peltre el jugo de la uva. Cuando el jugo
hirviente generaba un jarabe a la mitad de 
su volumen original, lo llamaba “defrutum” y
cuando era un tercio del volumen se denomi-
naban “sapa”5. De hecho, el Pb reaccionaba
con el contenido de los recipientes y genera-
ba acetato de Pb ([Pb(C2H3O2)2]) conocido
también como el azúcar del Pb o sal de Saturno6-8. 

El “defrutum” y la “sapa” podían
contener entre 250 a 1000 mg Pb/L.
Dos cucharaditas de sapa a un litro de vino 
podían producir aproximadamente de 20-30
mg Pb/L9,10. Defi nitivamente era una forma dulce 
de envenenarse.

La paternidad del descubrimiento de la to-
xicidad del Pb atribuida a Hipócrates es

controversial y aparentemente errónea11-13. 
Aunque Hipócrates pudo haber sido el
primero en describir el cólico por Pb, no lo 
relaciono con este, si bien si relacionó la
enfermedad gotosa con la comida y el 
vino. A pesar de estas observaciones, la
asociación entre la enfermedad gotosa y 
el envenenamiento por Pb no se reconoció
durante este período (450-380 a. C)14-16.

El primer relato de los efectos tóxicos aso-
ciados al Pb a modo de un episodio con
malestar abdominal agudo, vómitos, mús-
culos dolorosos con parálisis progresiva,
movimientos oculares involuntarios, altera-
ción del equilibrio, alucinaciones y muerte,
parece provenir del poeta griego Nican-
dro de Colofón en el siglo II a.C.17,18.
Posteriormente, en el siglo I a.C., Dioscóri-
des de Anazarbo médico griego, notó que la
exposición a la cerusa o Pb blanco (carbona-
to de Pb) al ser ingerido era potencialmente
fatal y que ciertos vinos dulces con “de-
frutum” o “sapa” también conocida como
“mellacium”19 afectaban negativamente el apa-
rato digestivo y el sistema nervioso lo que
se asociaba a parálisis y delirio además 
de problemas intestinales e hinchazón20,21.

Vitruvius arquitecto e ingeniero romano du-
rante el siglo I a. C. describió el peligro de
beber agua en contacto con Pb y en coinci-
dencia cronológica con Plinio, “el viejo”, indicó
que los vapores emanados durante la ex-
tracción de Pb eran venenosos14,16,22.

En el apogeo del poder del Imperio Roma-
no, la producción de Pb era de unas 60 000 a
80 000 toneladas métricas por año23. En 
base esta cifra, se estima que el Imperio
Romano produjo entre 24 a 32 millones de tone-
ladas métricas durante 400 años.

El fi n del imperio romano no marcó el fi n del 
uso del Pb como materia prima, de hecho
este se siguió utilizando de forma creciente 
para tuberías de agua y alcantarillado, como
pigmento para pinturas y cosméticos, en im-
prenta, en utensilios para comer y cocinar,
en recipientes de agua y en equipos de 
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destilación de alcohol, etc., hasta tiempos
modernos24.

Otra práctica que tampoco desapareció, 
sino que se generalizó, fue la de adulterar el
vino con “sapa y defructum”. Esto generó 
afectación a la salud humana por exposición
al Pb por largo tiempo. En el siglo XV se le-
gislo contra la adulteración del vino con “sapa
y defructum” como un serio delito21,25-27. Sin 
embargo, hay evidencia de que endulzar
el vino con Pb se practicó en Europa hasta el 
siglo XIX28.

Pero no solo el vino fortifi cado provocó en-
venenamiento por Pb, la sidra fortifi cada o
dura, obtenida de dejar reposar en vasi-
jas de barro vidriado este licor de manzana,
generaba la impregnación rápida con Pb29. 

El ron contaminado con Pb tampoco fue la
excepción, conocido como “Ron del Dia-
blo” generaba secuelas entéricas y
neuropáticas, descritas con claridad en el "Es-
say on West India Dry Gripes" del médico
Thomas Cadwalader en 174530.

El envenenamiento por Pb, en algunos ca-
sos de forma aguda y por lo general debidos
a la exposición crónica, duró por siglos 
y han sido descritos a través de eventos
epidémicos conocidos como el cólico de Pi-
tou31,32, cólico de Devonshire33, el cólico de
los pintores o de Bellain34 y la gri-
pe seca de las Indias Occidentales o
dolor de vientre seco35,36.

Pero el uso del Pb no se limitó a la prepara-
ción de bebidas alcohólicas. Uno de los usos
más difundidos del Pb fue su uso en las tu-
berías para el suministro de agua hasta el
punto de que en pleno siglo XXI sigue habien-
do problemas de toxicidad por tuberías de
Pb en las redes de abastecimiento de agua 
potable37-39. Pero su elevado consumo
para fi nes de plomería inicio desde media-
dos del siglo XIX convirtiéndose en otra fuente
de exposición e intoxicación crónica a Pb40. 
Un ejemplo de ello es que para 1900, de
las 50 ciudades más grandes de los Es-

tados Unidos, todas menos siete tenían
instaladas tuberías de Pb. Para fi nes de 
1980 expertos en calidad de agua no solo
observaron que las juntas de soldadu-
ra de Pb y las tuberías de Pb eran las únicas
fuentes importantes de contaminación 
por Pb del agua del grifo en los hogares.
Prácticamente todas las piezas de plomería 
de latón estaban y en muchos casos pueden
seguirlo estando, compuestas de aleacio-
nes que contenían entre un 5 % y un 7 % de
Pb, descargando concentraciones sustanciales 
de Pb en el agua potable41.

El Pb es sufi cientemente soluble en agua para 
representar una verdadera amenaza para
la salud y, por esta razón, su uso en contac-
to con agua, sobre todo si es para consumo
humano debe estar prohibido40,42.

El Pb fue usado en tratamientos médicos 
hasta el siglo XIX31,43-45 en los cosméticos y
en las pinturas también ha contribui-
do a la exposición y toxicidad por Pb en la
humanidad46-48.

A partir del siglo XIX el mayor potencial de 
exposición al Pb en la población general no
ocupacional y ocupacional expuesta pro-
viene de diversos usos hoy proscritos.
Uno de ellos fue el uso del Pb como aditi-
vo en la gasolina de los vehículos terrestres
principalmente en forma de tetraetilo de Pb 
(lo que resultó en su dispersión generalizada
en el medio ambiente y un daño generalizado 
para la salud)49-51.

El Pb también fue de usado intensivamen-
te en el uso de pigmentos para cosméticos,
esmaltes decorativos, juguetes para ni-
ños, pinturas de interiores y exteriores52.

Igualmente, poblaciones no ocupacional ex-
puestas se han visto afectadas por vivir en
zonas cercanas en donde no se cumplen o 
no existen la presencia del Estado y por ende 
las medidas de fi scalizacion ambientales y en 
salud humana debido esencialmente por la
actividad extractivista "informal e ilegal" de la 
actualidad53,54, asi como, a las antiguas conduc-
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tas en los procesos extractivistas, tranformado-
res y procesadores de las industrias de materias 
primas formales en todos los sectores - "y que 
actualmente estan en desuso y proscritas"-, 
y que hasta fi nales del siglo XX e inicios del XXI 
se encontraban nula o débilmente reguladas y 
vigiladas a través de medidas de gestión y miti-
gación de riesgos a la salud y el ambiente y res-
ponsabilidad social55-76. Ha esto hay que sumar 
la instalaciones antiguas de agua potable con tu-
berias y soldaduras de Pb77-88, el uso de pinturas 
y pigmentos con Pb89-94,plantas de fabricación de 
baterías de plomo, reciclaje electrónico95-102, me-
dicinas de ámbito tradicional103-106, consumo de 
opio (el Pb eleva el peso del opio sin que cam-
bie el color ni el olor de la sustancia)107,108, uso 
de insecticidas vetados entre ellos el popular 
arseniato de plomo 109-113, alimentos enlatados 
con soldadura contaminada con Pb, etc114-121. 

El Pb se está eliminando gradualmente de 
muchos de sus usos históricos y se han
fortalecido las prohibiciones para su utili-
zación en, fontanería, pinturas, colorantes,
aditivos para la gasolina de los vehículos aé-
reos, municiones para la caza y aleaciones
para soldar122. Sin embargo, pese a la abun-
dante y contundente evidencia de que no
existe un nivel seguro de Pb en sangre hu-
mana123-126 y la conocida toxicidad del
Pb en el ambiente y el ser humano, todas las 
regulaciones y prohibiciones legales solo
se han ido generando e implementan-
do a lo largo de la segunda mitad del siglo
XX81,127-129.

Plomo como materia prima en el siglo XXI

El modelo de crecimiento global de las so-
ciedades del siglo XXI con un planeta
densamente poblado130 requiere para su 
sostenimiento de materiales y productos
estratégicos y esenciales. La expansión de 
las actividades agrícolas a nivel mundial
incrementan el uso de fertilizantes y biocidas, 
al igual que el uso de una serie de metales
esenciales necesarios para descarboni-
zar la electricidad y la movilidad y que son
suministrados por industrias de fundición, re-
fi nación y extracción minera131. Toda esta

actividad mal ejecutada por décadas, princi-
palmente durante el siglo XX, sin estrategias
de desarrollo sostenible han generado y ge-
neran una grave contaminación ambiental,
alteración de las cadenas trófi cas y la segu-
ridad alimentaria, así como, afectación a la
salud humana132

Hay dos rutas principales de producción de 
Pb, la primaria a partir del mineral de Pb
extraído en las operaciones mineras y la se-
cundaria, donde el Pb se recupera a partir
del reciclaje de productos con Pb, en espe-
cial baterías, siendo esta fuente sumamente
importante. Así, más del más del 80 % y 
60% del Pb en los EUA y la Unión Europea
proviene de la producción secundaria133.

El Pb, aun en nuestros días se encuentran 
entre los metales primarios que poseen una
utilización extendida en nuestra so-
ciedad en determinados sectores.
Esto es así, debido a la particular densidad 
molecular de este elemento que es requerida
en la industria del blindaje contra la radia-
ción, y otras propiedades fi sicoquímicas que
hacen que el mismo sea usado en siste-
mas de energía de acceso remoto y sistemas
de nivelación de carga, así como en com-
puestos en las industrias del vidrio y del
plástico, la industria de la locomoción, tan-
to a base de combustibles fósiles como
híbridos y la necesidad de almacenamiento 
de la energía verde producida, indicaría que
las baterías de Pb ácido continuarían teniendo 
demanda134-138. 

Actualmente,  las   baterías  de  Pb  acido  representan 
alrededor del 80 por ciento del uso de Pb139. El Pb
es el metal básico reciclado más efi ciente-
mente140. Los minerales de Pb se extraen 
a un ritmo aproximado de cuatro millones de 
toneladas al año con un valor de mercado de
entre 6 000 a 9 000 millones de dólares esta-
dounidenses al 2025141. El comercio mundial
de Pb refi nado asciende a unos 15 000 millones 
de dólares estadounidenses142.

Solo en el periodo 2011 al 2020 la produc-
ción minera de Pb a nivel mundial fue de más

Plomo una mirada en la salud de la población humana no expuesta ocupacionalmente



de 45 millones de toneladas métricas143,144. Ci-
fra que en solo una década supera los 400
años de producción del imperio romano.

Los principales países consumidores de Pb 
refi nado por toneladas métricas (tM) al 2020
fueron China (6 475 570 tM), Estados Uni-
dos (1 520 000 tM), India (837 280 000 tM),
Corea del Sur (691 660 000 tM) y Alemania (372 
200 000 tM)145. 

Los principales países exportado-
res de minerales de Pb y sus concentra-
dos en 2020 cuantifi cados en millones
de dólares americanos (M/US$) fueron: Mé-
xico (1 753 M/US$), Perú (857 M/US$)
y Estados Unidos (746 M/US$). En el mis-
mo año, los principales países importadores
de Minerales de Pb y sus concentrados por 
M/US$ fueron: China (2 241 M/US$), Corea
del Sur (1 859 M/US$) y Alemania (568 M/US$)146.

Es claro que el Pb seguirá teniendo un lu-
gar en la economía global y continuará
usándose ya sea por reciclaje y/o extrac-
ción, en el mejor de los casos, por lo menos
hasta el fi n de la primera mitad del siglo XXI, 
mientras que los avances de la ciencia y
la tecnología e innovación de materiales per-
miten, de ser posible, su sustitución como
materia prima en ciertos campos esenciales.
También es claro que la exposición al Pb ha 
provocado y seguirá provocando epidemias
de intoxicación crónica en el mundo147-151.

Objetivos

1. Objetivar a través de una búsqueda científi -
ca adecuada que el Pb es un metal pesado que
aun en nuestros días sigue representando una 
importante carga de morbimortalidad sobre
la salud de las poblaciones no ocupacionalmen-
te expuestas de forma crónica.

2. Objetivar a través de una búsqueda científi -
ca adecuada que no existe un nivel seguro de
Pb en el cuerpo humano en poblaciones no ocu-
pacionalmente expuestas.

3. Objetivar a través de una búsqueda científi -

ca adecuada que el Pb afecta de manera critica
a diversos órganos y sistemas del cuerpo humano.

Material y método

El presente trabajo constituye una revisión 
descriptiva de la documentación de bases de
datos como Scielo, Latindex, Pumed, Sco-
pus, en las que se utilizó una estrategia de
búsqueda en bases de datos y reposito-
rios, utilizando operadores lógicos booleanos
“AND” y “OR” en combinación con descrip-
tores de búsqueda tanto español como en
inglés. Los términos comprendían "Lead" 
OR “Pb” AND “Human Healht”, "Lead" OR
“Pb” AND “Human levels”, "Lead" OR 
“Pb” AND “human cognitive functioning”
"Lead" OR “Pb” AND meta-analysis”, Low-le-
vel prenatal lead exposure and infant
sensory function, lead OR pb OR “bone 
lead” OR “tibia lead” OR “patella lead” OR
“blood lead” AND Cardiovascular Diseases 
AND mortality OR cardiovascular disease
mortality OR CVD mortality OR cardiovas-
cular mortality, lead OR Pb OR "liver lead",
lead OR Pb OR "Kidney lead", lead and Pb 
and "Human spleen lead", lead and Pb and
"Human kidney lead", Lead and Pb and "Hu-
man liver lead", "lead" OR "pb" OR lead OR
"plumbum" AND neurodevelopment.

El término “lead” presentó difi cultades por 
sus diversas acepciones no solo referidas al
metal pesado “Pb”, sino aquellas en las que 
actúa como verbo, adjetivo principal y sus-
tantivo en referencia a otros temas. Por ello 
se tuvo que identifi car y seleccionar solo
aquellas publicaciones que cumplían con 
el criterio de inclusión que era buscar la
mayoría de los estudios que comprendían la 
exposición en seres humanos, en modelos
animales y en vitro a Pb en relación con pobla-
ciones no ocupacionalmente expuestas.

Resultados y Discusión

Pb: Implicancias clave en la salud humana

Los efectos del Pb en la salud humana están 
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basados en la evidencia científi ca obtenida
sobre modelos in vitro, en animales y en hu-
manos, asociados a la aplicación de factores
de seguridad o incertidumbre a fi n de lograr 
valores de referencia toxicológicos seguros.
No existe un valor seguro de Pb en sangre152.
La abundante y contundente evidencia seña-
la que no existe un umbral o nivel seguro de
Pb en sangre u otras matrices biológi-
cas humanas en las que se mida153-156.
De acuerdo con la Agencia para Sustan-
cias Tóxicas y Registro de Enfermedades
(ATSDR), el Pb es la segunda sustancia prio-
rizada en función de su frecuencia, toxicidad
y potencial de exposición humana, la pri-
mera y la tercera son el arsénico y mercurio
respectivamente157.

La exposición e intoxicación aguda y en especial 
la crónica en poblaciones no ocupacional y ocu-
pacionalmente expuestas por Pb es reconocida 
como un grave problema de salud pública mun-
dial y de seguridad alimentaria158-167. Además, la 
Agencia Internacional para la Investigación del 
Cáncer (IARC) clasifi ca a los compuestos inor-
gánicos de Pb como probablemente canceríge-
nos para los seres humanos (Grupo 2A)168, así 
mismo, considera que, si bien los compuestos 
orgánicos del Pb no son clasifi cables como can-
cerígenos probables y posibles, “estos se me-
tabolizan, al menos en parte, a Pb iónico tanto 
en humanos como en animales. En la medida 
en que el Pb iónico, generado a partir de Pb or-
gánico, esté presente en el cuerpo, se esperará 
que ejerza las toxicidades asociadas con el Pb 
inorgánico”169.

Tipos de intoxicación y tiempo de exposición 
al Pb

El uso intensivo de Pb sin una adecua-
da regulación en sus usos, transporte y
almacenamiento ha generado contamina-
ción ambiental en fuentes el aire, agua, suelo,
sedimentos, cadena alimentaria170-181 y se 
ha convertido en un riesgo extremadamente
alto de exposición humana a través de múlti-
ples vías182-186. La exposición en personas no
ocupacionalmente expuestas ocurre co-
múnmente por la ingestión de polvo, agua o

alimentos contaminados con Pb187-189.

Intoxicación aguda

La intoxicación aguda por Pb es de apari-
ción rápida entre 1 a 5 días después de la
exposición y generalmente es de tipo ocupa-
cional190. El envenenamiento agudo por Pb
también puede ocurrir después de la inges-
tión accidental o intencional (homicida/suicida)
de una cantidad tóxica de sales de Pb191,192 
y tiene una distribución limitada al depósito
de tejido mineral del cuerpo193. La ma-
nifestación clínica más frecuente por una
exposición aguda por Pb es el cólico gastroin-
testinal190 caracterizado por sensación de
sabor astringente o metálico en la boca, po-
lidipsia, anorexia, náuseas, vómitos, dolor
abdominal, diarreas y/o estreñimiento194,195.
Aunque, los datos de los informes de ca-
sos por intoxicación aguda no son sufi cientes
para establecer una relación dosis-respues-
ta en relación con el Pb en la sangre, es claro
que a mayor concentración de dosis efectiva 
absorbida se incrementa el riesgo de que se
presenten alteraciones renales, hepáticas, car-
diovasculares, neurológicas, motoras, etc.,
El dolor abdominal puede ser intenso, lo que 
puede confundirse con apendicitis, cólico
biliar, cólico renal o úlcera gastroduodenal. 
En el hemograma se encuentra típicamente
anemia normocítica, normocrómica o hi-
pocrómica con reticulocitosis y punteado
basófi lo196,197.

De acuerdo con la ATSDR con concentra-
ciones de Pb en sangre ≤ 30 µg/dl, no suelen
observarse síntomas de toxicidad aguda 
que hagan que la persona busque atención
médica, a pesar de que si puede estarse pro-
duciendo efectos adversos. A medida que las
concentraciones de Pb en sangre aumentan 
a > 30 µg/dl, se observan signos y síntomas
de toxicidad gastrointestinal y neurológica, 
cuya gravedad aumenta con la concentración
de Pb en la sangre. La encefalopatía induci-
da por Pb se ha informado con Pb en sangre
de 70 a <100 µg/dl, pero se asocia más co-
múnmente con Pb en sangre ≥100 µg/dL190.
Los niños pueden presentar dolor abdominal, 
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anorexia, náuseas, vómitos y estreñimiento
con niveles de sangre tan bajos como 20 
µg/dL193 y alteraciones del SNC como
hiperactividad, trastornos del comporta-
miento, deterioro cognitivo, pérdida de la
audición, de la agudeza visual, el olfato, etc., 
en asociación con niveles de Pb en la sangre
inferiores a 7,5-5 µg/dL193,198.

Los niños son más susceptibles que los adul-
tos a la intoxicación aguda por Pb, porque la
absorción fraccional del Pb ingerido es ma-
yor que en los adultos y el sistema nervioso
central en desarrollo es más vulnerable a la 
toxicidad en comparación con un sistema
nervioso completamente desarrollado del adul-
to190,199.

Los signos y síntomas observados son pro-
ducto de la alteración del metabolismo y
señalización celular, incluido la inhibición 
de la fosforilación oxidativa mitocondrial y el
deterioro del transporte de membrana como 
consecuencia de las alteraciones de las
ATPasas de sodio, potasio y calcio193,200,201.

El selenio (Se) es un oligoelemento que anta-
goniza la toxicidad de los metales pesados202.

Intoxicación crónica

La intoxicación crónica por Pb es aquella que 
se produce por exposición reiterada en el
tiempo a concentraciones variables carac-
terizada por un tiempo de latencia desde el
inicio de la exposición hasta la apari-
ción de un efecto clínico observable.

En muchos casos el ribete o línea de Burton en las 
encías y una línea azul alrededor del ano han sido
descritas en el envenenamiento por Pb, pero no 
son patognomónicas. Ver Figura 1.

Como toda patología compleja, la exposición 
crónica al Pb provoca una amplia gama de
síntomas y signos203-212que pueden ser con-
fundidos con otras enfermedades y además la
mayoría de las enfermedades tiene un origen 
multifactorial.

En los EUA el Departamento de Salud y Ser-
vicios Humanos (HHS) ha determinado que
es razonable anticipar que el Pb y los com-
puestos de Pb sean cancerígenos (que causan
o pueden causar cáncer) en los seres humanos213.

Figura 1. Efecto iceberg en la toxicidad crónica por Pb
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La exposición crónica al Pb en el mundo es 
una realidad inocultable214-216 y el Perú no es
la excepción217-233. Los países que forman par-
te de la Organización para la Cooperación y el 
Desarrollo Económico (OCDE), a la que el Perú 
aspira su ingreso, se han tomado esta proble-
mática con intensa preocupación233-236. Esta 
exposición crónica se ha asociado consistente-
mente a un incremento de la mortalidad y años 
de vida perdidos por discapacidad debido a los
efectos deletéreos del Pb a nivel multisistémi-
co237-256.

Mas allá de toda duda razonable, la eviden-
cia científi ca nos demuestra que no existe un
nivel seguro de Pb en sangre para los se-
res humanos y que este tiene un efecto toxico 
acumulativo257,258. No solo los niveles de con-
centración de Pb elevados en sangre afectan
la salud humana. Hoy se sabe que ni-
veles bajos de Pb en la sangre –antes
presumiblemente seguros- también lo ha-
cen, alterando no solamente la salud de la
población adulta sino, en especial, la de los 
no natos que aun se encuentran en el vientre
materno, los recién nacidos y población pe-
diátrica en general, tanto en su crecimiento y
desarrollo259-262.

Las métricas recientes nos indican que el 
Pb representa una importante carga de
morbimortalidad humana160 con 21.7 mi-
llones de años de vidas perdidas por
discapacidad debido a efectos a lar-
go plazo en la salud, por enfermedades
cardiovasculares, renales, défi cits neuroló-
gicos e intelectuales, etc159. Por ello, en la
actualidad existen servicios de intervención 
temprana que buscan proteger a la población
infantil expuesta al Pb desde etapas tempra-
nas de la vida en su salud metal, biológica y
sociolaboral futura263-266. Sin embargo, los 
que fueron niños en el pasado reciente ahora
son víctimas adultas de la morbilidad por exposi-
ciones al Pb heredadas267-272.

La inobjetable importancia de la prevención 
primaria ante la exposición se refl eja en que
la exposición inicial a valores bajos de Pb 

en sangre puede causar más daño en la
población pediátrica que una exposición pos-
terior de igual o mayor intensidad cuando el
daño primario ya se ha producido273. Una 
idea de la magnitud de esto es que la
disminución del CI asociada con un aumen-
to de Pb en sangre de 2,4 a 10 μg/dl fue de
3,9 puntos. En comparación, los aumentos 
de Pb en sangre de 10 a 20 μg/dL y de 20 a
30 μg/dL se asociaron con disminu-
ciones del CI de solo 1,9 y 1,1 puntos,
respectivamente274. La exposición al Pb du-
rante los dos primeros años de vida ha sido
predictiva del desempeño de la función cog-
nitiva durante la adolescencia temprana275-277

Pb: Rutas de  esposición  y bioabsorción

El Pb generalmente ingresa al cuerpo de va-
rias maneras: a través de la ingestión (sistema
digestivo)278, a través de la respiración (vías 
respiratorias)278,279 y en pequeñas cantidades
a través de la piel en su forma inorgánica sien-
do mayor en los compuestos orgánicos del
Pb como tetraetilo de Pb (vía dérmica)278.
La calidad del aire afectada por la polución 
con material particulado que contiene Pb, los
suelos, alimentos y el agua contaminados cons-
tituyen en la actualidad las fuentes a través
de las cuales los seres humanos nos expone-
mos al Pb280-315.

La absorción pulmonar del Pb es efi cien-
te, particularmente si los diámetros de las
partículas de Pb son ≤ 1 μm, siendo absorbidos 
completamente por los alvéolos287.

Si se recibe por vía digestiva, la efi cacia de 
la absorción del Pb depende de la ingesta de
alimentos del individuo antes de la exposi-
ción, tanto cuantitativa como cualitativamente.
Así, un adecuado estado de ingesta nutri-
cional asociada a dietas ricas que contie-
ne fósforo, hierro, zinc, ribofl avina, vitami-
na C y E, disminuyen la absorción de Pb,
mientras que el ayuno prolongado lo incre-
menta. Las defi ciencias de oligoelementos
minerales esenciales como el hierro, zinc y/o 
calcio se consideran una predisposición a
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una mayor absorción de Pb288,289. Esto se ex-
plica, por el hecho de que tanto el Pb como
otros elementos, presentan mimetismo ióni-
co, con especial énfasis en la competencia del
Pb2+ con el Ca2+ y en menor medida con 
el Zn2+ y el Fe2+ por sus sitios de inserción
(receptores y canales) y funciones esen-
ciales290-293. Se ha descrito una interacción
sinérgica entre el envenenamiento por Pb y 
la defi ciencia de hierro lo que contribuye a
la aparición de anemia, en especial en la po-
blación pediátrica y gestante290-293. También
se ha observado que el zinc podría ser un oli-
goelemento importante en la modulación de
la absorción intestinal de hierro y su movili-
zación a los tejidos. Estudios en modelos de
cultivo de células intestinales demuestran 
que el zinc induce la absorción de hierro y el
transporte transcelular a través de la induc-
ción de la expresión del transportador de hierro
divalente (DMT1) y la expresión de ferroportina 
(FPN1), respectivamente294,295.

Los adultos suelen absorber hasta el 20 % 
del Pb inorgánico ingerido después de una
comida y hasta el 60-80 % con el estóma-
go vacío, mientras que, los niños absorben
alrededor del 50 % del Pb ingerido des-
pués de una comida y hasta el 100 % con el
estómago vacío190,290. Mientras tanto, la in-
gesta de agua es una fuente creciente de
exposición infantil al Pb. Se estima que el 
consumo de agua contribuye, en promedio,
entre el 10 % y el 20 % de la ingesta total de 
Pb de un niño, y para los bebés alimentados
con fórmula, entre el 40 % y el 60 % de su expo-
sición al Pb190,290.

La absorción gastrointestinal de Pb se rela-
ciona con la edad y es sustancialmente mayor
en niños que en adultos296-298. Ocurre princi-
palmente en el duodeno299,300, aunque se ha
sugerido una vía independiente a receptor 
DMT1 para mediar la absorción de Pb a lo
largo de todo el intestino delgado. La absor-
ción ileal de Pb parece sustancial, debido a la
residencia mucho más prolongada de la in-
gesta en el intestino delgado distal301.
En infantes de 0 a 2 años la principal ruta de 

exposición al Pb son la ingesta de polvo a
través de la pica y el consumo de agua con-
taminada. Conforme los niños van creciendo
la ingesta de polvo y otros materiales de na-
turaleza no alimentaria con contenido de Pb
va reduciéndose progresivamente302.

Se ha demostrado que el consumo de frutas, 
hortalizas y otros vegetales es el primer paso
de la exposición del hombre a los meta-
les pesados, entre ellos el Pb303. En huertos
urbanos y áreas de suelos contaminados, el 
consumo de estos304-307 cultivados en áreas
contaminadas produce una carga corpo-
ral diaria sobre todo en infantes y gestantes
signifi cativa308 superando el aporte de Pb 
por agua potable309. Los cereales y sus
productos también juegan un rol de impor-
tancia en la exposición al Pb a través de la
dieta, mientras que el polvo y la tierra son 
fuentes no dietéticas importantes en los in-
fantes de 0 a 2 años310,311. El consumo de 
pescado y mariscos también se ha descrito
como un posible factor de riesgo de ingesta de 
Pb bioacumulado312-315.

Los niveles actuales de ingesta semanal to-
lerable provisional de Pb de 25 µg/kg de peso
corporal por semana han quedado fuera de vi-
gencia, esto en virtud a que no hay evidencia
de un umbral de seguridad para los efectos 
críticos inducidos por el Pb especialmente los
neurocognitivos316. Sin embargo, aunque 
ninguna cantidad de exposición al Pb en la
actualidad no se considera "segura” no es 
posible eliminar o evitar por completo la
exposición al Pb por su presencia ubicua en 
la naturaleza que compromete las cadenas
trófi cas en los suministros de alimentos, 
por lo que siempre se necesita un punto de
referencia para identifi car cuándo la ex-
posición al Pb de los alimentos contribuye
signifi cativamente a las concentraciones en la 
sangre317,318.

A principios de la década de 1990, la inges-
ta diaria total tolerable provisional de Pb de
la FDA – calculada utilizando el valor su-
puestamente seguro de > 10 μg/dL de Pb en
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sangre eran de 6 μg/día para niños pequeños 
y de 25 μg/día para mujeres embarazadas o
lactantes319. Hoy en día, con la evolución 
en el tiempo del principio de protección y el
“In du bio pro salute"320,321 referidos a los efec-
tos del Pb sobre la salud humana, la FDA
ha actualizado sus niveles de referencia pro-
visional para el Pb en los alimentos a 2.2
μg/día para niños y 8.8 μg/día para muje-
res en edad fértil322, lo que corresponden a un
nivel de Pb en sangre de 0.35 μg/dL y a una re-
ducción de menos de un punto del CI324,325.

Pb: Toxicocinética y mecanisnos de acción

El Pb biodisponible o bioaccesible296,297 que 
ingresa como una dosis absorbida efectiva
al cuerpo se distribuye temporalmente en los 
glóbulos rojos en un 95-99% -con una vida
media de 28 a 36 días-, el 5 a 1 % restante 
circula unido a proteínas en el suero como la
albúmina sérica u otras proteínas (transferri-
na, ϒ-globulinas, metaloproteínas) o como
complejos con ligandos de bajo peso molecu-
lar, como aminoácidos y ácidos carboxílicos,
y como Pb2+ iónico libre190. Cuanto mayor 
es la dosis absorbida efectiva de Pb, mayor
será el porcentaje liberado en el plasma327-329. 
Se ha informado que la vida media del Pb
en la sangre de los niños podría ser mu-
cho más prolongada que la de los adultos,
alrededor de 10 meses330.

El Pb en sangre permite medir la exposición 
a corto plazo a fuentes exógenas actuales y
también refl eja el equilibrio dinámico entre 
el compartimiento sanguíneo y la liberación
de Pb endógeno de los huesos (comparti-
miento óseo/tejidos mineralizados) y otros
tejidos blandos (compartimiento de teji-
dos blandos)317,331-333. El Pb en la sangre
representa solo el 2% de la carga corporal to-
tal, a menos que haya una exposición aguda,
pero es un componente rápidamente intercam-
biable334.

El tejido óseo -incluido los dientes- ac-
túa como el principal deposito del Pb
efectivamente absorbido con un aproxima-
do de entre 90 a 95 % de la carga total de Pb 

del cuerpo en el adulto298. En los infantes 
esta proporción es del 70 - 73 %196,327,335. La
remodelación ósea, en especial durante el cre-
cimiento continuo de los infantes pequeños
y durante el embarazo aumenta el paso de Pb 
a la sangre. Esto contribuye a un estado en
el que el Pb almacenado en los huesos 
se libera continuamente al compartimento
sanguíneo, un proceso que se ha descrito 
como “fuente de contaminación endógena”336-

340. Esta puede ser responsable de que se 
produzca toxicidad aun en ausencia de una
exposición actual signifi cativa de Pb298. 
De hecho, se postula que, entre los adultos
mayores, la exposición al Pb a partir de la li-
beración de reservas óseas endógenas puede
continuar durante décadas después de que 
se hayan mitigado las fuentes de exposición
exógena341-344.

La vida media del Pb en el compartimiento de 
tejidos blandos es de aproximadamente de
40 dias332 mientras que en el compartimien-
to mineralizado constituido por los huesos
trabeculares y corticales es de aproximada-
mente 5 años y 2 a 3 décadas (20 a 30 años)
respectivamente345-347.  La transferencia de Pb 
del hueso cortical a la sangre es habitualmente 
estable y bastante lenta en condiciones fi sioló-
gicas no estresantes348. Los tejidos minerali-
zados son de hecho una fuente persistente de 
liberación de Pb a la sangre349,350 existiendo un 
equilibrio entre el Pb óseo y el sanguíneo. Has-
ta el 70 % del Pb en la sangre puede derivar 
de los huesos. La liberación del Pb en el hueso 
no solo se incrementa durante el embarazo y la 
lactancia, sino también durante el estrés fi sioló-
gico, la tercera edad/envejecimiento, menopau-
sia, procesos de osteoporosis y reparación ósea 
por traumatismos, enfermedad renal, carencia 
de calcio, la inmovilización y el hipertiroidis-
mo327,351-363.

El riñón es la vía principal de eliminación de 
Pb a través de la orina (65 a 75 %) seguida
por la vía biliar-fecal (25 a 30 %)298,335. Las ru-
tas menores de excreción incluyen el sudor,
la saliva, el cabello, las uñas, la leche mater-
na y el líquido seminal298. El Pb no excretado
se deposita en los huesos o en su defecto 
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en los tejidos blandos, distribuyéndose en el
hígado, seguido de los pulmones, riñones y ce-
rebro335,361-369.

Los compuestos orgánicos de Pb, estos se me-
tabolizan activamente en el hígado mediante
la desalquilación oxidativa de las enzimas 
P-450327 pasando a formas inorgánicas. Las
formas inorgánicas de Pb actúa en el cuer-
po como un elemento redox no activo370

causando estrés oxidativo liberado espe-
cies reactivas del oxígeno371-374, esto es muy
importante puesto que, a diferencia de otros 
elementos como el hierro y el cobre, el Pb
no puede variar su valencia Pb2+ intracorpo-
ralmente por lo que no genera ROS de forma
directa, sino por mecanismos indirectos, 
como la inducción hacia un desequilibrio del
estado prooxidante / antioxidante, altera-
ción de la permeabilidad de la membrana
mitocondrial375-378, inhibición de la capacidad 
de las enzimas antioxidantes, inducción de
la apertura patológica del poro de tran-
sición de la permeabilidad mitocondrial
provocando a la apoptosis379-383. El Pb, ge-
nera daño de la membrana celular por
peroxidación lipídica384,385, lo que condu-
ce a la formación de muchos metabolitos tó-
xicos, incluido el malondialdehído (MDA)386 
y agotamiento del glutatión387, reducción
de la fosfatidilcolina, aumento del ácido ara-
quidónico, inducción en la generación de
superóxido al unirse a la oxihemoglobi-
na, incremento del ácido δ-aminolevulínico
(ALA) en sangre lo que desencadena au-
tooxidación, así como, inhibición de la
superóxido dismutasa (SOD) y glutatión pe-
roxidasa (GPx) por afi nidad del Pb a los
grupos sulfi drilos o selenocisteína de estas en-
zimas370,388-390.  El Pb, actúa aun a concentracio-
nes bajas sobre diversas enzimas antioxidantes 
y que contienen tioles y 02, permitiendo su susti-
tución por diversos cationes divalentes esencia-
les como Ca2+ y Zn2+391,392, así como, aquellas 
que sintetizan el grupo hemo393.

En el tejido nervioso el Pb2+ se une a los mis-
mos sitios de unión del Ca2+ y entra en la
célula a través de los canales de Ca2+ para 
imitar, sustituir o competir con Ca2+ por: a)

interferencia directa con los sistemas de trans-
porte o sitios de almacenamiento de Ca2+;
b) alteración indirecta de la homeostasis 
del Ca2+ en la funcionalidad de las células,
incluida la elevación del Ca2+ libre cito-
sólico intracelular/vía de señalización de
Ca2+/calmodulina, c) competencia por los 
sitios de unión de Ca2+ y los mecanismos
efectores de Ca2+ d) activación de la 
calcineurina/vía de señalización de
Ca2+/calmodulina, la Calmodulina es fos-
forilada por la creatininfosfoquinasa (CPK)
estimulada por Pb2+ a bajas concentraciones 
reduciendo la reserva de calmodulina activa
en el citosol y su interacción con otras 
proteínas como la neurogranina y la
neuromodulina, modifi cación epigenética, inhi-
bición del receptor de ácido N-metil-Daspártico 
y aumento de la producción de ácido quinolíni-
co394-403.

El Pb afecta la hemoproteína citocromo P450 
densamente situadas en el tejido hepático.
El potencial del Pb para modular la acti-
vidad de los citocromos P450 ya ha sido
descrito404-411. En el ovario se describe al-
teración de la función del citocromo P450
aromatasa y del receptor estrogénico β las cua-
les juegan un rol relevante en la producción
de estradiol y los efectos autocrinos en el ova-
rio408. la P450 aromatasa es importante para
la maduración folicular, la ovogénesis, la ovu-
lación y las funciones lúteas normales en
las mujeres408. El Pb también podría modifi -
car transcripcional y trasduccionalmente la
expresión del citocromo P450 1A1412-416.
Se ha observado que el Pb inhibe la endoci-
tosis de transferrina y el transporte de hierro
a través de la membrana celular y una po-
sible interferencia en el metabolismo del
hierro417.

Se ha propuesto que el Pb actúa como un 
promotor de la carcinogénesis, inhibiendo la
síntesis y reparación del ADN, los mecanis-
mos compensatorios al daño oxidativo y la
interacción con proteínas de unión al 
ADN y proteínas supresoras de tumores,
modifi caciones epigenéticas de metilación 
y acetilación418-420. El Pb, también altera la
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regulación epigenética en la metilación de 
la cromatina celular y produce aberraciones
en la cromatina421-426. Existe una duda razo-
nable de que la exposición prenatal y post
natal en los primeros años de la vida indu-
cen marcas epigenéticas duraderas queal-
terarían el curso de vida futuro de la pobla-
ción por afectación potencialmente a la salud
futura. Madres con niveles elevados de Pb en 
la sangre tenían hijos y nietos con patrones
de metilación epigenéticos en el ADN es-
pecífi cos de la exposición al Pb425-428. El Pb
también puede inducir a aplasia medular 
por un efecto hemo y mielotóxico429-431. El
Instituto Nacional del Cáncer (NIH) señala 
que estar expuesto a metales pesados, como
el Pb incrementa el riesgo de neoplasias mielo-
proliferativas432. 

Existen estudios que indican que la ex-
posición ocupacional paterna y ma-
terna a metales entre ellos el Pb está
asociada con la leucemia mieloide aguda in-
fantil432-436 y que la residencia materna cerca

de una fundición de metales durante el emba-
razo está asociada con cáncer infantil en su
descendencia437,438. También se asociado al 
Pb de forma no concluyente con cáncer al
cerebro, riñón, pulmón y estómago439-466.Ver Fi-
gura 2

Pb: Efectos en los sistemas corporarles

Binomio madre - niño

La carga materna de Pb es un problema de 
salud grave para la madre, el feto y el recién
nacido467-471. De acuerdo con lo informa-
do por la UNICEF “alrededor de 1 de cada 3
niños y hasta aproximadamente 800 millo-
nes en todo el mundo tienen niveles de Pb en
la sangre iguales o superiores a 5 microgramos 
por decilitro (µg/dL)"472. 

El Pb atraviesa la placenta, probablemente a 
través de difusión pasiva y transporte activo,a-
cumulándose en el feto473,474. Niveles extrema-
damente bajos  de  Pb  en sangre afectan el CI,

Figura 2. Efecto en la toxicidad crónica por Pb.
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la capacidad de prestar atención, la deserción 
escolar, el rendimiento académico, las habili-
dades de socialización etc475-481. La prevención 
de la exposición fetal y posnatal al Pb requiere 
que el sistema de salud exija la identifi cación y 
el control de las fuentes deexposición ambiental 
y ocupacional al Pb para las mujeres embaraza-
das, lactantes y población pediátrica482,483.

El Pb puede generar estrés oxidativo e hi-
pertensión arterial durante el embarazo, esto
puede llevar a la preeclampsia484 en la gestación, 
abortos espontáneos, prematuridad485 bajo peso 
al nacer486, alteración en el desarrollo pulmonar, 
etc487-492. Durante el embarazo
y la lactancia se moviliza más Pb de las reservas 
óseas493,494.

El Pb, aunque presente en la leche materna 
no se concentra en ella, porque este elemento
no se une ni se disuelve en la grasa; por lo tan-
to, los niveles de Pb son generalmente más
altos en la sangre de la madre que en la leche 
495-497.

Teniendo en cuenta que la sangre fetal 
contiene aproximadamente el 80 % de la
concentración de Pb en la sangre de la ma-
dre y esto se asocia a un elevado riesgo de
aborto espontáneo, se recomienda que el BLL 
de la madre debería mantenerse por debajo
de 5 µg/dL (0,24 µmol/L) desde el momen-
to de la concepción a través del embarazo498.
La suplementación con calcio durante el em-
barazo puede ser muy importante a fi n de
minimizar la liberación de Pb de los depósi-
tos óseos y la subsiguiente exposición fetal al
Pb498.

La concentración de Pb en sangre del cor-
dón umbilical y el Pb óseo trabecular materno
medidos luego del parto son señalados como 
factores de riesgo independientes para el
desarrollo mental defi ciente de los bebés eva-
luados a los 24 meses de edad499. Se han
reportado alteraciones en la respuesta audi-
tiva a los cinco años500-502 y en la respuesta
retiniana a los 10 años, así como, en la mieli-
nización del sistema sensorial en una etapa
temprana de la vida a concentraciones ba-

jas de Pb durante el fi nal del embarazo503-505.
La exposición fetal al Pb durante la gesta-
ción es crítica para el desarrollo intelectual
posterior del niño, con efectos duraderos y po-
siblemente permanentes. Los efectos más
intensos del Pb sobre el coefi ciente intelec-
tual ocurren con la detección de los primeros
microgramos de Pb en sangre506.
La exposición infantil al Pb causa problemas 
psicológicos de por vida estando asociados
con alteraciones de la conducta incluso de 
naturaleza delictiva507-509. Se supone que la
susceptibilidad a la toxicidad por Pb es ma-
yor durante los dos primeros años de vida510,
pero estudios recientes sugieren que las BLL 
tomadas entre los 5 y los 7 años de edad
están más fuertemente asociadas con el coefi -
ciente intelectual511-516.

La reabsorción ósea de Pb aumenta duran-
te el embarazo, con la consiguiente liberación
signifi cativa de Pb de los huesos, lo que cons-
tituye una fuente endógena de exposición
prenatal517. Debido a sus propiedades fi si-
coquímicas similares, el Pb compite con el
calcio por el depósito en el hueso, lo que au-
menta el riesgo de un crecimiento fetalde-
fi ciente518. Aun con un BLL materno por de-
bajo de 1,0 µg/dL, la exposición prenatal
al Pb se asoció con una disminución del 
peso al nacer, pequeños para la edad
gestacional519,520 y parto prematuro521,522.

Los niños menores de 6 años son los que tie-
nen el mayor riesgo con respecto a otras
poblaciones de sufrir los efectos adver-
sos del Pb debido a su acelerada tasa de
desarrollo523. Además, en los recién nacidos 
hasta los 2 años el riñón y el hígado siguen
un proceso critico de maduración y tienen 
una función de fi ltración glomerular altamente
sensible al daño por Pb como otros tóxi-
cos. Lo mismo ocurre con el hígado en sus
capacidades metabólicas524.

Sistema nervioso

El Pb es una neurotóxico potente sin umbral 
de seguridad, observándose que la relación
concentración-respuesta entre el Pb en san-
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gre y la función cognitiva en niños pequeños
no es lineal, lo que signifi ca que la dismi-
nución del CI es signifi cativamente mayor a
niveles de Pb en sangre más bajos frente a los 
más altos525

El Pb es capaz de atravesar la barrera he-
matoencefálica y depositarse en el tejido
cerebral525,526 induciendo estrés oxidativo 
y peroxidación lipídica527. El Pb afecta los
sistemas colinérgicos, dopaminérgico y glu-
taminérgico, interviniendo así en el normal
funcionamiento de la neurotransmisión528. La 
neurotoxicidad mediada por Pb obedece a
diversos mecanismos de alteración homeos-
tática entre ellos alteración de la barrera
hematoencefálica asociado a daño vascu-
lar529, alteraciones en la transmisión sináptica –
sinaptogénesis530-534, metabolismo energé-
tico cerebral con disfunción mitocondrial,
disfunción de vías de señalización in-
tracelular asociadas al calcio como la
calmodulina535-539, alteración en las vías de 
neurotransmisión540-548, estrés oxidativo545 y
apoptosis con excitotoxicidad548.

La capacidad del Pb para sustituir el calcio 
en la activación de la PCK puede provocar el
deterioro de la formación y función micro-
vascular del cerebro, mientras que los altos
niveles de exposición al Pb pueden alterar 
el fl ujo sanguíneo y la barrera cerebral. La
barrera hematoencefálica no está completa-
mente desarrollada durante los primeros 36
meses de vida, lo que hace que los ni-
ños pequeños sean más susceptibles a los
neurotóxicos como el Pb a dosis reducidas546.
La exposición prenatal e infantil al Pb tiene 
un impacto signifi cativo y persistente en la
plasticidad y velocidad de procesamien-
to neuronal, el desarrollo y la reorganización
cerebral asociada al detrimento de diversas 
funciones cognitivas, conductuales y motoras
entre ellas la del lenguaje, la lectu-
ra, la atención, razonamiento no verbal,
aritmética, aprendizaje espacial, seguimien-
to de instrucciones, memoria, integración
sensorial etc547-549. Se ha observado que el 
Pb afecta la actividad de diversos circuitos-
sinápticos en la corteza cerebral, como los 

descritos en la en la corteza frontal izquierda,
adyacente al área de Broca, y la circunvo-
lución temporal media izquierda, incluida el
área de Wernicke, corteza parietal inclui-
do el precúneo y el cíngulo posterior, el
hipocampo, haciéndose evidentes desde la in-
fancia550-552.

Défi cits neurológicos asociados a disfunción 
motora fi na y gruesa en los niños, incluida
la marcha, el equilibrio postural, el con-
trol de los brazos y la locomoción, se han
relacionado con la exposición al Pb no ocu-
pacional o ambiental. Estos se extienden a la
adolescencia y la edad adulta553.
Una característica sorprendente en infantes 
con niveles de Pb en sangre < 10 μg/dL es la
pendiente de la curva de Pb/CI en san-
gre. Candfi el et al indicaron que “las
concentraciones de Pb en la sangre, inclu-
so aquellas por debajo de 10 µg por decilitro,
están inversamente asociadas con los punta-
jes de CI de los niños a los tres y cinco años,
y las disminuciones asociadas en el CI son 
mayores en estas concentraciones que en
concentraciones más altas”511. En el Pb la 
curva de dosis-respuesta se observa como
lineal desde una dosis cercana al cero has-
ta un determinado intervalo de dosis. Esto
signifi ca que no hay un umbral seguro y que 
hasta las dosis pequeñas representan un
riesgo. Por encima de ese intervalo de do-
sis, el riesgo puede incrementarse a una tasa
superior a la lineal554,555.

La relación dosis-efecto de la toxicidad del Pb 
en el cerebro humano parece estar asociada
con una exposición de bajo nivel en un pa-
trón bifásico. En concentraciones bajas de Pb
en sangre, parece que hay una supresión del 
sistema glutamatérgico que no se observa en
concentraciones altas pero que reaparece 
en concentraciones muy altas siguiendo un
patrón de U invertida528. Una concentración 
media más alta de Pb en sangre infantil está
relacionada con reducciones específi -
cas en el volumen de materia gris adulta,
especialmente en la corteza cingulada an-
terior, lo que puede afectar la regulación del
estado de ánimo556.
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El Pb produce una activación excesiva de 
la proteinquinasa C (PCK) la cual puede
interrumpir la regulación cortical prefrontal 
del comportamiento y el pensamiento, lo que
posiblemente contribuya a los signos de 
disfunción cortical prefrontal, como la
distracción, el deterioro del juicio y el trastorno 
del pensamiento557.

El Pb afecta los niveles y el metabolismo de 
la serotonina y el eje hipotálamo-pituitario-
suprarrenal (HPS), lo que puede conducir a 
una disfunción permanente del eje HPS558.
La exposición pre y post natal al Pb, aun por 
niveles inferiores a 10 µg/dL por periodos
prolongados se ha correlacionado a futuro 
con comportamiento antisocial, esquizofrenia,
depresión, trastorno de ansiedad, pánico y 
otros trastornos del comportamiento559-564. En
personas expuestas crónicamente desde la 
infancia a valores por debajo de 10 µg/dL se
ha observado mayor prevalencia de esta-
dos depresivos y demencia al llegar a la vi-
daadulta al igual que en adultos expuestos 
laboralmente a dosis mayores565-568. Así, la
exposición al Pb en la infancia tiene efectos 
negativos duraderos en la salud mental y la
personalidad en la edad adulta.

La exposición a Pb puede provocar micro-
gliosis y astrogliosis al desencadenar una
cascada de señalización y la producción de 
citoquinas proinfl amatorias. Se ha descrito
evidencia sugestiva de una asocia-
ción entre la exposición al Pb y tumores
cerebrales569,570. También se asociado con al-
teraciones neuroconductuales en adultos571

y enfermedades neurodegenerativas como 
la esclerosis lateral amiotrófi ca, símiles al
Alzheimer y enfermedad de Parkinson572-590.

El síntoma más común en adultos es la neu-
ropatía periférica con pie caído. La neuropatía
periférica por envenenamiento agudo a altas 
concentraciones de Pb afecta típicamente la
función motora expresada como debili-
dad de las extremidades superiores como
extensores de la muñeca y los dedos para 
luego expandirse a otros músculos, en estos
casos la afectación de la función sensorial 

no suele observarse591,592. En los casos de
intoxicación crónica la neuropatía es fre-
cuentemente sensorial y motora distal con
desarrollo después de años de exposición. 
La intoxicación por Pb en humanos causa
degeneración axonal, pero también pue-
de causar neuropatía desmielinizante593,594.
La encefalopatía aguda, la expresión más 
grave del envenenamiento por Pb, ocurre en
concentraciones sanguíneas superiores a 
100 μg/dl en adultos y de 80 a 100 μg/dl en
niños. Los primeros síntomas de la neuro-
toxicidad por Pb incluyen irritabilidad, dolores
de cabeza y difi cultades de concentración tanto 
en niños como en adultos.

Sistema cardiovascular

El Pb tiene un efecto hipertensinogéni-
co595-600 y aterogénico601. Existe una relación
causal entre la exposición al Pb y la hiper-
tensión arterial602. Además, la exposición a
concentraciones bajas de Pb aumenta la pre-
sión arterial y puede incrementar el riesgo de
hipertensión tanto sistólica como diastólica603,604. 

El Pb también se asocia a enfermedad
vascular general, coronaria y calcifi cación 
aortica605,606. Se ha reportado que niveles de
Pb en sangre por debajo de 5 µg/dL se aso-
cia con hipertensión en la población general607.
Se ha observado que la exposición acumula-
da crónica a concentraciones bajas de Pb se
asocia con alteraciones de la conducción 
cardiaca futura en el miocardio ventricular,
refl ejado en la prolongación del intervalo 
QT608,609. Los hombres con niveles elevados
de Pb en la sangre y en los huesos tie-
nen un mayor riesgo de padecer cardiopatía
isquémica en el futuro610.

Se ha descrito que el Pb a umbral de 5 µg por 
decilitro afecta los marcadores relacionados
con el sistema cardiovascular en adultos es-
tadounidenses jóvenes y de mediana edad611.
La exposición acumulada al Pb, incluso a 
niveles bajos sostenidos por la población
general, puede aumentar el riesgo de hiperten-
sión612.
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El endotelio es particularmente afectado por 
el Pb en su función vasoactiva por alteración
de la señalización del óxido nítrico, estrés oxi-
dativo, factores infl amatorios e incremento
de la actividad simpática central por el Pb613.

Sistema hematopoyético e inmunológico

Tanto la defi ciencia de hierro como el envene-
namiento por Pb son los principales factores
causales responsables de la prevalencia 
de la anemia en la población vulnerable,
especialmente en los niños614-616. Existe un 
fuerte efecto sinérgico del envenenamiento
por Pb y la defi ciencia de hierro que con-
tribuyen a la aparición de anemia617-621. 

Se ha reportado que proporcionar hierro en ali-
mentos fortifi cados a niños expuestos al Pb
puede reducir la intoxicación crónica por Pb622-

624.

La descripción de anemia con punteado ba-
sófi lo625 asociada a la exposición por Pb se
conoce desde hace mucho tiempo. El Pb in-
hibe la biosíntesis del grupo prostético hemo
y causa anemia626. Tres enzimas en la vía de 
biosíntesis del grupo hemo: las enzimas que
catalizan el segundo, sexto y último paso, res-
pectivamente, en la biosíntesis del hemo, es
decir la deshidratasa del ácido aminolevu-
línico δ (ALAD), coporfi rinógeno oxidasa y
ferroquelatasa son afectadas627-631 pero 
sus efectos sobre ALAD son los más
profundos632,633.

Cuando los niveles de Pb en sangre total su-
peran los 20 μg/dl, la actividad de ALAD se
inhibe en un 50 %. La inhibición de la acti-
vidad de ALAD produce un aumento de la
excreción urinaria de ALA. La coproporfi ri-
na urinaria, la protoporfi rina de zinc (ZPP)
de los eritrocitos y la pirimidina 5′-nu-
cleotidasa también se incrementan634.
El Pb es hematotóxico y genera una inhibi-
ción en la síntesis de eritropoyetina635 con
reducción de la eritropoyesis636, del tama-
ño globular generando anemia microcítica y
reduce su longevidad con eriptosis por estrés 
oxidativo637.

El sistema inmunológico es otro de los ob-
jetivos más sensibles del Pb, afectando
negativamente la regulación y función de las 
células inmunitarias638,639. A bajas dosis el
Pb afecta negativa y sutilmente la regulación 
y función de las células inmunitarias640. La
exposición crónica por Pb puede gene-
rar condiciones proinfl amatorias que se ha
propuesto que están asociadas con le-
siones celulares y estrés oxidativo641.

La exposición al Pb provoca defectos en la 
función de los glóbulos blancos en general,
alteraciones mitocondriales y lisosomales, 
así como, cambios en la proporción de la
subpoblación de linfocitos y producción 
de interleucinas642-644. En poblaciónocu-
pacionalmente expuesta La exposición al 
Pb altera los marcadores inmunológicos
como las citocinas circulantes y el recuento de 
leucocitos645.

Concentraciones sanguíneas de Pb ba-
jas y ambientalmente relevantes dan como
resultado un aumento de la fagocitosis 
de los eritrocitos y una disminución de la
expresión de GTPasas inducibles por inter-
ferón-gamma, p65-GBP y p47-IRG, que son
necesarias para el patógeno intracelular646.
El Pb es un metal prooxidante y se sabe que 
causa infl amación y aumenta o disminuye
la producción de citoquinas proinfl amato-
rias como IL-1β, TNF-α e interferón-γ647,648. El
Pb está implicado también en la regula-
ción de la respuesta de IL-8649-652, IL-1b y IL-6
653,654. El Pb también ejerce infl uencia sobre 
ciertas enzimas proinfl amatorias como las
ciclo y lipooxigenasas, las enzimas de fase 
aguda como la proteína C reactiva (PCR) la
haptoglobina, la ceruloplasmina, así como 
células linfocitarias T, B, NK, macrófagos,
dendríticas y leucocitarias (neutrófi los, eosi-
nófi los y basófi los). El Pb puede reducir los
niveles de Ig A. IgM e Ig G, aumentan-
do las concentraciones de IgE, histamina y
endotelinas639,655.

La exposición a Pb se asociados a enferme-
dades atópicas o trastornos inmunológicos
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trastornos alérgicos655-658.

En modelos animales se ha descrito que la 
exposición a Pb aumenta su acumulación en
el bazo y causa necroptosis al aumentar la ex-
presión de las moléculas proteicas ligadas a
la infl amación conocidas como receptores de 
interacción proteica serina/treinina quinasa
RIP1, RIP3 y la quinasa de linaje mixto MLKL, y 
disminuir la expresión de Caspasa202.

Sistema genitourinario y reproductivo

Para el riñón en desarrollo, el período prena-
tal puede representar una ventana crítica de
vulnerabilidad a las agresiones ambientales 
como la exposición al Pb que resultan en la
pérdida permanente de nefronas659.
El estrés oxidativo guarda una relación cau-
sa y efecto en la toxicidad renal inducida por
Pb y otros metales pesados660-661. Aminoaci-
duria, glucosuria662, uricemia y fosfaturia en
la toxicidad por Pb como marcador de disfun-
ción del túbulo proximal ha sido descrita663.
En modelos animales el Pb activa la vía de se-
ñalización de MAPK mediante la regulación
positiva de la expresión de los genes de la 
vía MAPK para inducir laexpresión de genes
proapoptóticos y genes relacionados con la ne-
croptosis664.

El Pb es un nefrotóxico tubular y glomeru-
lar establecido666-671. La exposición al Pb fetal
afecta la nefrogénesis la cual se comple-
ta en gran medida a las 36 semanas de
gestación672. La afección renal tanto en adul-
tos como en infantes se asocia con la géne-
sistemprana del envenenamiento por Pb673,674. 
Las células, los túbulos proximales son más
susceptibles al daño celular inducido por Pb 
seguido de apoptosis y alteraciones en las
uniones estrechas intercelulares675,676. 

Se ha sugerido que el Pb2+ genera un incremento
en la concentración de calcio mitocondrial y 
citosólico, a expensas del agotamiento de
las reservas del del retículo endoplásmico 
actuando sobre el receptor de inositol 1,4,5-
trifosfato675.

Uno de los signos tempranos de disfunción 
renal en adultos y niños por la exposición
persistente a niveles ambientales bajos del 
Pb consiste en una disminución de la tasa de
fi ltración glomerular (TFG)678,679. La hiper-
fi ltración renal ya se había descrito en
trabajadores de fundiciones de Pb con nive-
les de Pb en sangre mucho más altos679,680. El
mecanismo inicial bien puede depender de 
la producción inducida por Pb de especies
reactivas de oxígeno que incrementan la ex-
presión de ciclooxigenasa y tromboxano en
la pared del músculo liso vascular, así como 
reducción de las prostaglandinas681,682. La
hiperfi ltración también puede ser regu-
lada por polimorfi smos genéticos en la
deshidratasa del ácido δ-aminolevulínico (ale-
lo ALAD 2 o genotipo ALAD 1-2) y genes
de óxido nítrico sintasa (alelo variante eNOS). 
Es muy probable que estos efectos renales
sean aun adaptativos y reversibles683,684.

La exposición al Pb a corto plazo, pero en 
concentraciones elevadas puede causar
disfunción tubular proximal, incluida la 
disminución de la secreción de urato e
hiperuricemia (gota saturnina), aminoacidu-
ria y glucosuria renal685. Las dosis agudas
como crónicas en población ocupacional 
se asocian con cambios en las medidas de
función renal686 y es muy probable que esto 
sea igual en población no ocupacionalmente
expuesta687-689.

La exposición al Pb ambiental de bajo ni-
vel puede acelerar la insufi ciencia renal
progresiva en pacientes sin diabetes que tie-
nen enfermedad renal crónica670. El deterioro
renal hacia la insufi ciencia renal crónica se 
ve infl uenciado incluso a niveles bajos de
exposición al Pb. La exposición crónica al Pb 
a concentraciones variables por años puede
provocar atrofi a tubular progresiva y fi -
brosis intersticial, con insufi ciencia renal,
hipertensión y gota. La exposición crónica 
a niveles bajos puede causar insufi ciencia
renal e hipertensión independientemen-
te de la enfermedad tubulointersticial.
Los niños expuestos pueden desarrollar ne-
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fropatía durante la edad adulta joven671. Varios
estudios epidemiológicos en población no 
expuesta ocupacionalmente mostraron una
fuerte relación entre el nivel de Pb sanguí-
neo, daño renal temprano progresivo y una
disminución de la función renal asociada con la 
edad672-692.

En población ocupacionalmente expuesta la 
nefropatía porPb ha sido bien documentada
como: daño tubular proximal, esclerosis 
glomerular, fi brosis intersticial, y entre los
síntomas: proteinuria, alteración del trans-
porte de glucosa y aniones orgánicos, y
disminución de la TFG. La nefropatía cróni-
ca, posterior al envenenamiento infantil porPb, 
ha sido reportada en Queensland, Australia693. 

El Pb sufre fi ltración glomerular y
reabsorción tubular neta en el túbulo contor-
neado proximal ingresando al medio interno
celular con la toxicidad que ello conlleva694.
La exposición a Pb también se asocia a 
un mayor riesgo de infertilidad femenina y
masculina695-697. La exposición al Pb en los 
lugares de trabajo es perjudicial para la
función reproductiva masculina, con un re-
cuento de espermatozoides más bajo y niveles
más altos de prolactina698.

La exposición crónica al Pb se ha relacio-
nado con alteración del estroma ovárico y
testicular, túbulos seminíferos, y disminu-
ción del recuento, motilidad y viabilidad de los
espermatozoides, y morfología aberrante de los 
espermatozoides699,700

Sistema endocrino

El Pb es un disruptor endocrino701,702 y afec-
ta a la mayoría de las glándulas endocrinas703.
El Pb afecta los niveles de TSH y levotiro-
xina704-706. También, puede provocar una
disminución de la secreción de gonadotro-
pinas en los adolescentes y un retraso del
desarrollo puberal707-710. Así mismo, se ha 
descrito reducción del cortisol sérico en los
infantes asociados con la modulación in-
munitaria e infl amacióny alteración del eje
hipotálamo-pituitario-suprarrenal (HPS)711.

La vitamina D aumenta la absorción gastroin-
testinal de Pb, esta asociación puede ser una
relación causal. Por lo tanto, la síntesis de vi-
tamina D inducida por la luz solar puede ser
una de las causas del aumento del Pb en la 
sangre durante el verano712. La defi ciencia de
vitamina D causa hiperparatiroidismo se-
cundario y alto recambio óseo y resulta en
pérdida ósea713. 

El Pb es capaz de reducir la sínte-
sis de 1,25-dihidroxivitamina D714-719.
La reducción de vitamina D (1,25(OH)2D) pa-
rece ser un efecto dependiente de la dosis
del Pb en la sangre716. La concentración de 
Pben sangre se correlaciona positivamente
con la inducción de la proteína fi jadora de vi-
tamina D y negativamente con la 25(OH)D
total y libre720-722. El Pb también produce altera-
ciones del metabolismo del fosforo723-724.

Se ha observado que el Pb es hiperglucemian-
te y diabetogénico incluso a concentraciones
bajas725, con una mayor expresión de los ge-
nes gluconeogénicos PEPCK y glucosa-6-
fosfatasa. También se ha observado que el 
Pb reduce la secreción de insulina estimulada
por la glucosa, por la baja en el nivel de AMPc 
intracelular a través de la hiperactivación
de Ca2+ /calmodulina dependiente de 
3',5'-nucleótido cíclico fosfodiesterasa 1C y
disminuye la masa de células β pancreáti-
cas funcionales regulando negativamente su
proliferación a través del eje de proteína quinasa de-
pendiente de Ca 2+ /calmodulinapAMPK-pRaptor. 

El Pb2+ inhibe la producción de tri-
fosfato de adenosina mitocondrial.
El Pb2+ mimetiza el papel fi siológico de 
los iones de calcio, dentro de la célula β
pancreática y, por lo tanto, se presen-
ta como un xenobiótico diabetogénico. 

En elcontexto de la obesidad, la exposición al 
Pb es prodiabética, provocando hipergluce-
miaen ayunas e intolerancia a la glucosa en 
ratas. Un factor que contribuye a los efectos
metabólicos del Pb puede ser la estimu-
lación directa de la expresión del gen
gluconeogénico hepático726.
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Sistema gastrointestinal - hepático

La exposición crónica a Pb está asociada 
con daños en el ADN727. Alteraciones en el
metabolismo xenobiótico hepático, el me-
tabolismo del colesterol, la proliferación de
células hepáticas y la síntesis de ADN indi-
cativas de hiperplasia hepática inducida por
Pb han sido descritas. El Pb induce una re-
ducción del sistema citocromo P450 a nivel
hepático con incremento de las enzimas he-
páticas de fase II728-732. Alteraciones en el
metabolismo de los lípidos y dislipidemia, en-
tre ellos el colesterol, con un incremento de
este, también han sido descritas. En el caso 
del colesterol se ha reportado un incremento
inducido de la lanosterol 14α-desmetilasa 
(CYP51)733-735. 

El Pb induce a una mala regulación de 
la formación y depósito de grasa en 
el hígado y pueden ser una causa de
enfermedad del hígado graso no alcohóli-
co. la exposición a Pb2+ regula la lipogénesis
hepática dependiente de la proteína de unión 
al elemento sensible a los carbohidratos
(ChREBP). La presencia de iones Pb2+ den-
tro de los hepatocitos reduce los niveles de
transcripción de la proteína sensora de cal-
cio conocida como sorcina, un adaptador
citosólico asociado de ChREBP736.

También se ha observado que una correla-
ción entre los niveles de Pb en sangre y la
alanina aminotransferasa sérica elevada 
(ALT)737. El hígado graso tiene una correlación
positiva con los niveles séricos de Pb.
Se ha observado que el Pb ejerce un efecto 
nocivo en la función endocrina de los islotes
de Langerhans y son consistentes con la po-
sibilidad de que la exposición al Pb degrade
la función endocrina del páncreas738-741.
La exposición crónica puede provocar cam-
bios funcionales y morfológicos irreversibles
en el hígado y páncreas742,743.

Aparato respiratorio

La exposición al Pb se asocia con una dismi-
nución de la función pulmonar, aumento de

la hiperreactividad bronquial, mayor riesgo 
de asma y enfermedad pulmonar obstructiva
tanto en niños como en adultos744-764.
Se ha reportado que el aumento de los ni-
veles de Pb en sangre se asocia con menor
volumen espiratorio forzado (FVE), capaci-
dad vital reducida (VC) y la capacidad vital
forzada (FVC)764.El Pb puede inte-
rrumpir el eje HPA en el embara-
zo contribuyendo a la predisposición de
enfermedades respiratorias a través del 
paso transplacentario directo de hormonas
maternas como el cortisol y/o al afectar indirec-
tamente la función inmunitaria maternofetal765,766.
Los metales tóxicos, en particular la exposi-
ción al Pb, se han asociado con défi cits de la
función pulmonar en niños.

Sistema osteomuscular

Muchos elementos sean oligoelementos o 
xenobioticos tienen un impacto en la salud
ósea a través de la incorporación a la matriz 
ósea, así como la regulación de los procesos
formativos y de reabsorción celular, in-
cluida la interacción con enzimas clave767.
El sitio de mayor acumulación por Pb es te-
jido óseo. Más del 90 % de la carga de Pb
corporal se almacena en los huesos como 
un depósito de dinámica lenta768 por lo que el
Pb en los huesos tiene una vida media de 
unos 20 años769. Se conoce que en la fi siología
y fi siopatología ósea existen elementos clasi-
fi cados como buscadores de superfi cie ósea
también llamados elementos Pu que por lo 
por lo general, se concentran más en las
superfi cies óseas en reabsorción y en repo-
so si mostrar una distribución difusa inicial en
el volumen óseo770 y los buscadores de vo-
lumen óseo que se difunden en el volumen
óseo y se colocan en todos los tipos de su-
perfi cies óseas, con preferencia por las
superfi cies en crecimiento. En este gru-
po se encuentra ubicado el calcio, el Pb y el
estroncio y el magnesio770,771. Su mecanis-
mo de absorción debidos a sus características
físicas y químicas similares puede verse 
como un intercambio iónico a nivel mineral. El
intercambio de iones, en su mayoría catio-
nes divalentes, incluidos Ca2+, Mg2+, Pb2+,
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se produce dentro de la capa de hidratación, 
que rodea los cristales minerales óseos772.
El Ca2+ y el Pb2+ óseos están regulados 
por el equilibrio dinámico entre la formación
ósea (osteoblastos) y la reabsorción ósea 
(osteoclastos). Esto está regulado por una
interacción compleja entre hormonas caltró-
picas como la hormona paratiroidea (PTH),
la 1,25-dihidroxivitamina D y otros facto-
res773,774. En la medida en que el Pb puede
alterar diversas vías metabólicas de naturale-
za hormonal se considera que este elemento
contribuye a la osteoporosis, especialmente en 
mujeres perimenopáusicas773,774.

Los huesos pueden secuestrar y almacenar 
Pb, que posteriormente puede removilizarse
durante la infancia o el embarazo, con pro-
piedades neurotóxicas o teratogénicas,
respectivamente775-776. El Pb es altamente cito-
tóxico y afecta tanto a osteoblastos como os-
teoclastos772. El efecto del Pb sobre las células 
óseas puede ser tanto indirecto como directo. 

El Pb afecta indirectamente la hidroxilación de 
1,25(OH)2 D3 en los riñones. Muestra una alta
afi nidad por los grupos tiol en los sitios activos 
de algunas enzimas. La intoxicación conPb 
infl uye en el metabolismo mineral de Ca y 
P al inhibir la enzima renal 1-α-hidroxilasa,
necesaria para la síntesis de 1,25(OH)2 D3. 
Esto da como resultado niveles bajos de Ca
y P debido a la disminución de la ab-
sorción intestinal de estos minerales777.
Los estudios en animales muestran que el 
Pb reduce directamente la densidad mineral
ósea (DMO) y el ancho del hueso cortical, 
aumenta la susceptibilidad a las fracturas y
perjudica la unión del hueso fracturado778. 
Además, el Pb provoca un desequilibrio en la
remodelación ósea con un aumento de los 
procesos de formación y mineralización ósea
se aceleran, lo que da como resultado la 
formación de huesos de mala calidad778.
La exposición in vitro al Pb en osteoblas-
tos daña la bioenergía celular, genera estrés
redox caracterizados por sistemas celula-
res de defensa redox agotados a través de la
reducción de la actividad de superóxido dis-
mutasa y catalasa y niveles de glutatión

celular induciendo a estas células a la apopto-
sis779 a través de la activación de las reservas
de Ca intracelular al reducir el nivel de proteí-
na y la actividad enzimática de la fosfolipasa
C específi ca de fosfatidilcolina (PC-PLC), 
que puede aumentar los niveles de Ca2+ y,
por lo tanto, se puede inducir la vía de la se-
ñal apoptótica780. El Pb también restringe la
actividad secretora de los osteoblastos al in-
hibir la señalización de Wnt/β-catenina, una
vía anabólica crítica para la for-
mación de hueso osteoblástico781.
El Pb inhibe la síntesis de osteocalcina, que 
promueve la mineralización y la densidad
ósea, y desempeña un papel como hormo-
na derivada de los huesos que infl uye en el
metabolismo energético. Además, se ha des-
cubierto que infl uye en el nivel de fosfatasa
alcalina (ALP), que es uno de los com-
ponentes de la matriz ósea orgánica782.
El Pb muestra una mayor afi nidad por la os-
teocalcina que el calcio. La sustitución de Ca
por Pb, ya sea en el complejo con osteocal-
cina o en hidroxiapatita, mejora la tasa de
unión de la proteína al cristal783.
El Pb causa retraso en el crecimiento del es-
queleto en los niños, retraso en la curación de
las fracturas y contribuye a la osteoporosis, 
así mismo se correlacionaron negativamente
con la altura, peso, perímetro cefálico y to-
rácico, así como, positivamente con los
biomarcadores de resorción ósea784.
La concentración de Pb en los tejidos cam-
bia durante la vida. Los niveles de Pb óseo en
adultos aumentan con la edad hasta diez 
veces, especialmente en las tibias785

En los adultos, el 90-95% del Pb se almace-
na en los huesos esponjosos y corticales, con
un nivel más alto en el hueso cortical mien-
tras que en los niños se sugiere que la mayor
parte del Pb (70-95%) se acumula en el 
hueso trabecular debido a su alta tasa de
recambio786.Se encuentran niveles más altos de 
Pb en los huesos en pacientes fumadores que en no
fumadores787,788. El consumo de pescados y 
mariscos parece ser un factor que incrementa
los niveles de Pb en el hueso es-
ponjoso de la cabeza femoral789-791

Los niveles de Pb en hueso también se aso-
cian con una mayor acumulación en el tiempo
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de ácido úrico en hombres de mediana 
edad y ancianos lo que puede aumentar la
prevalencia de crisis gotosas e hiperurice-
mia792,793.

Biomonitoreo y biomarcadores de exposi-
ción, efecto y suceptibilidad

El Pb es un veneno acumulativo y enzimáti-
co, perturba múltiples funciones corporales
esenciales, produciendo una amplia gama 
de síntomas y signos en el cerebro, riñones,
huesos, etc794.

El biomonitoreo suele ser considerado para 
detectar y dar seguimiento a la exposición o
al efecto producido. Para ello se utilizan bioin-
dicadores/biomarcadores que describen la
interacción de la exposición entre el ambien-
te externo con el ser humano y su medio
interno, dosis interna por compartimientos en 
sistemas homeostáticos corporales diana,
en especial vías enzimáticas y de seña-
lización celular objetivo o diana que son
susceptibles de medirse en su grado de afec-
tación (efecto) y susceptibilidad (individual
y poblacional)795,796. En la medida que permi-
te seguir un continuo de eventos a través de
la historia clínica realizada durante el acto 
médico, que van desde la exposición sin
enfermedad hasta el desarrollo de esta, en 
medicina el biomonitoreo se refi eren a las
medidas utilizadas como estándares de oro 
para el diagnóstico y/o evaluación de riesgos
en el campo de la salud humana ambiental y/o 
ocupacional797.

Los biomarcadores de dosis objetivo (p. ej., 
ADN y aductos de proteínas) se justifi can a
criterio del médico tratante, pero estos bio-
marcadores, deben ser interpretados en el
marco de una historia clínica toxicológi-
ca completa realizada por un experto para
extrapolar su valor desde una herramien-
ta principalmente de investigación a una de
utilidad en la atención clínica rutinaria de perso-
nas expuestas y afectadas797.

El vínculo entre la exposición al Pb y los efec-
tos sobre la salud generalmente se estudia

en términos de una medida de la carga de Pb 
en el cuerpo, como la concentración de Pb
en la sangre.

Ningún biomarcador usado para medir ex-
posición, efecto o susceptibilidad es 100%
infalible y su interpretación clínica -reitero, 
siempre a través del acto médico-, siempre
está sujeta a factores confusores cuyo va-
lor solo puede ser ponderado a través de una
correcta confección de una historia clínica 
toxicológica refl ejo de la relación médico -
paciente.La intensidad de los biomarcadores 
guarda relación con las dosis de exposición
(concentración del Pb en una matriz ambien-
tal), la dosis absorbida (cantidad presente de
Pb en el cuerpo en un determinado momen-
to durante la exposición o después de ella) y
la dosis diana (cantidad de Pb afectado a 
una o más moléculas criticas), que a su vez
dependen de factores propios de la exposi-
ción como son su concentración, duración la
vía de ingreso, así como, de factores pro-
pios del huésped expuesto al Pb elemental,
inorgánico u orgánico. Dependiendo de 
ello se pueden producir diversos efectos en
órganos, aparatos y sistemas del cuerpo humano.
La determinación de los niveles de Pb en san-
gre completa anticoagulada sigue siendo la
regla de oro y método más usado, así como, 
adecuado para detectar y monitorear la
exposición, dosis absorbida circulante en 
el compartimiento vascular y toxicidad
asintomática o sintomática reciente por Pb, 
sin embargo, no refl eja la carga corporal total
a lo largo del tiempo798-800.

La ferroquelatasa cataliza la inserción ferro-
sa en la protoporfi rina IX para formar el grupo
prostético heme. El Pb altera esta función in-
crementando los niveles de protoporfi rina y
de protoporfi rina de zinc. Para que esto ocu-
rra los niveles de Pb en la sangre deben
alcanzar 30 μg/dL o más en adultos y 
15 μg/dL en niños. La molécula de zinc
protoporfi rina es útil para la detección tem-
prana de la toxicidad por Pb a valores por
encima de estos niveles. Mientras que la des-
hidratasa del ácido delta-aminolevulínico -
una enzima octámera que contiene zinc-, sir-
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ve como un biomarcador de estrés oxidativo
por exposición al Pb a nivel hematopoyéti-
co801. El Pb desplaza al zinc del sitio activo de
la ALAD, la cual cataliza la condensación de 
dos moléculas de ácido 5-aminolevulínico
(ALA) en una molécula de mono pirrol por-
fobilinógeno (PBG). Un aumento en la
excreción urinaria de ALA, el sustrato que se 
acumula como resultado de la disminución
de la ALAD, se ha utilizado como biomarca-
dor de toxicidad por Pb802. Sin embargo, solo
se detecta cuando los niveles de Pb en la san-
gre superan los 35 μg/dl en adultos y los 25
a 75 μg/dl en niños803-805. La acumulación 
de ALA por la inactivación de la ALAD tiene
un efecto neuropatogénico poco entendido, 
aunque se ha propuesto su acción agonista
del receptor del ácido γ-aminobutíri-
co (GABA) en el sistema nervioso806-807.
La coproporfi rinuria, se encuentra descri-
ta en las intoxicaciones por Pb debido a la
presencia de porfi rinas, metabolitos in-
termedios de la formación del hemo.
El Pb también afecta la dinámica de la en-
zima pirimidina 5′-nucleotidasa, alterando la
hematopoyesis con maduración anóma-
la de los glóbulos rojos asociada a anemia,
punteado basófi lo y la hemólisis de los glóbu-
los rojos inmaduros. Sin embargo, la anemia
microcítica o normocítica-hipocrómica acom-
pañada de punteado basófi lo solo ocurre en
los casos en que los niveles de Pb en la san-
gre son de 50 μg/dL en adultos y 25– 40 μg/dL
o más en niños808.Los C y N-telopéptidos reticu-
lados en orina de colágeno tipo I, derivados de la
degradación del colágeno óseo, se conside-
ran un marcador sensible y específi co de la
resorción ósea asociada al Pb809. Tam-
bién se han reportado la fosfatasa alcalina
específi ca del hueso, péptido C de procolá-
geno tipo 1, osteocalcina, y calcio urinario797.
El Pb a través de fl uorescencia de rayos 
X-k se ha utilizado ampliamente en estudios
epidemiológicos como una técnica mínima-
mente invasiva para la medición sustituta de
Pb en sangre por exposición crónica al 
Pb810. El Pb óseo aumenta con la edad811

y ello se asocia con efectos adversos 
para la salud en la función cognitiva y
cardiovascular del adulto812-815. Se repor-

ta una asociación signifi cativa entre el Pb en
sangre y el Pb en los huesos816-821. Si bien 
existe una liberación endógena signifi cativa
de Pb de los huesos a la sangre en la pobla-
ción de edad avanzada, las asociaciones entre
las concentraciones de Pb en la tibia y la ró-
tula y el Pb en la sangre no son lineales809. La
utilización de la fl uorescencia de rayos X-k 
para medir el Pb óseo con fi nes clínicos es
aún limitada en la actualidad en relación con 
la evidencia que proporciona la medición
de Pb en sangre. Las radiografías de hue-
sos largos pueden mostrar “líneas de Pb de
mayor densidad” en la placa de creci-
miento de la metáfi sis del hueso, no es un
procedimiento de rutina para identifi car el 
envenenamiento por Pb, sino un hallazgo
radiológico de exposición crónica822. Las po-
blaciones con contenidos elevados de Pb en
hueso pueden llegar a presentar nive-
les de Pb en sangre engañosamente bajos.
En cuanto al Pb urinario, Markowitz et al., 
indican que en las personas expuestas
sometidas a una prueba de excreción esti-
mulada o reto por quelación que están o ha
estado expuestas, los niveles elevados de Pb 
en orina, resultantes de esas pruebas de reto
presentan una correlación mayor con los ni-
veles sanguíneos y del tejido óseo hueso,
refl ejado la carga corporal total por exposiciones 
con dosis absorbidas a largo plazo823,824.

La exposición crónica a Pb es nefrotóxica. 
Los puntos fi nales que demuestran daño renal
incluyen varias medidas de disfunción glo-
merular y tubular. Alteración de la tasa de
fi ltración glomerular / aclaramiento de crea-
tinina, alteración de la cistatina sérica825,826,
la microalbuminuria, presencia de α y β micro-
globulinas, proteínas fi jadoras del retinol.

La enzimuria tubular renal inducida por 
Pb se evalúa más comúnmente a partir de
mediciones de N-acetil-D-glucosaminida-
sa (NAG) en orina. Eliminación alterada para
aniones orgánicos (p. ej., p-aminohipurato, 
urato) así como para la glucosa se pueden
detectar. El patrón general de dosis-efec-
to sugiere una gravedad creciente de la
nefrotoxicidad asociada con el aumento del 
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Pb en sangre, con efectos sobre la fi ltración
glomerular evidentes en PbBs <10 μg/
dL, enzimuria y proteinuria que se vuelven
evidentes >10 μg/dL, y défi cits severos en la 
función y cambios patológicos que ocurren
a niveles de Pb en sangre de >50 μg/dL827-837.

El uso de cabello y uñas en el caso de intoxi-
cación crónica por Pb tiene limitaciones en
tanto que los valores estandarizados para di-
versas poblaciones no existen o no se hanva-
lidado por lo que deben usarse con precau-
ción838. Se ha descrito que las uñas del pie
adulto en promedio (uña entera) puede refl e-
jar hasta 10 meses de exposición a algunos
elementos traza como el Pb839. En el caso 
del Pb estas matrices (pelo y uñas) pueden
mostrar sesgos de espectro por excesi-
va variabilidad y su investigación como
biomarcadores para poblaciones ocupacio-
nal y ocupacionalmente expuestas aún no ha
demostrado que superen la medición de Pb 
en sangre como biomarcadores de exposición
confi ables para el Pb840-853. Resaltar que Tu-
thill et al854 encontró que los niveles de Pb en
el cabello se correlacionaron positivamente 
con el comportamiento de défi cit de atención
de los niños en la escuela y Gerhardsson et 
al854, relacionó las concentraciones de Pb
halladas en cabello con el Pb hepático y re-
nal en trabajadores de fundición fallecidos.
Existen vías moleculares y redes génicas afec-
tadas por Pb. Se han evidenciado genes de
susceptibilidad que inducen la susceptibilidad a 
la toxicidad mediada por Pb856-883.

Conclusiones

1. El Pb es un xenobiótico cuya exposición 
en población no ocupacionalmente expuesta
es frecuente y por lo general crónica, cons-
tituyendo un serio problema de salud
pública que se expresan en mortali-
dad y comorbilidades a largo plazo
engañosamente mimetizadas con otras patolo-
gías.

2. El ser humano en su devenir histórico 
de desarrollo y progreso se ha envenado y
continúa envenenándose con Pb, sien-

do las poblaciones pediátricas las más
afectadas.

3. No existe un nivel seguro de Pb expresa-
do como dosis interna en el ser humano. Una
sola medición o mediciones excesivamen-
te espaciadas en el tiempo de Pb en la
sangre durante la infancia y la gestación 
no refl ejan con precisión la magnitud de la
exposición y el riego de daño futuro a la salud.

4. En zonas de poblaciones no ocupacio-
nalmente expuestas con elevado riesgo de
exposición a Pb (natural y/o antropogéni-
co), los sistemas de salud deberían estar
obligado a mantener unidades funcionales 
de atención con paquetes de servicios que
garanticen el biomonitoreo adecuado de 
Pb en calidad, frecuencia y tiempo a fi n de
realizar prevención primaria temprana y una 
adecuada gestión de riesgos.

5. El plomo actúa como un potente disrup-
tor endocrino refl ejando sus principales
efectos tóxicos en la afectación del sistema nervio-
so central, sistema hematopoyético  e  inmunologico
sistema gastrointestinal - hepático, sistema os-
teomuscular, sistema cardiovascular, así como, 
el sistema genitourinario y reproductivo.

6. El plomo seguira usandose durante este si-
glo. Este metal será para 2050 lo que hoy es 
el mercurio: muy regulado, residual y altamente 
controlado, pero aún presente en ciertas tecno-
logías específi cas.
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Resumen

La minería formal en el Perú aporta signifi cativa-
mente ingresos fi scales (impuestos, regalías, ca-
non) que fi nancian servicios de salud y desarrollo 
social, pero también conlleva probables impactos 
ambientales y sanitarios locales por contamina-
ción furtiva con exposición a metales pesados y 
degradación del agua y suelos que pueden per-
judicar la salud de las poblaciones cercanas. Por 
ello en el siglo XXI la minería formal ha requerido 
de una estricta regulación, fi scalización y desarro-
llo de tecnologías de mitigación. En contraste, la 
minería informal/ilegal genera altísimos daños sa-
nitarios y ambientales, evade tributos y deteriora la 
gobernanza.  Este artículo de revisión analiza evi-
dencia nacional e internacional sobre el rol fi scal, 
sanitario y ambiental de la minería formal del siglo 
XXI frente a las prácticas formales desreguladas 
del siglo XX. Se examinan estudios de la OCDE, 
ONU, Unión Europea, EUA, Canadá y Australia, 
junto con casos peruanos e internacionales emble-
máticos de sostenibilidad y de afectación ecológi-
ca. Se concluye que una minería formal, regulada, 
fi scalizada y socialmente responsable salva vidas, 
mientras que la minería sin control ni responsabili-
dad las destruye.

Palabras clave: minería formal, salud pública, 
contribución fi scal, Perú, contaminantes mineros, 
sostenibilidad, responsabilidad social, tributación, 
medio ambiente, derecho médico.
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articulo de opinión

Abstract

Formal mining in Peru contributes signifi cant fi s-
cal revenue (taxes, royalties, royalties) that fund 
health services and social development, but it also 
entails potential local environmental and health 
impacts due to furtive contamination with exposu-
re to heavy metals and water and soil degradation 
that can harm the health of nearby populations. 
Therefore, in the 21st century, formal mining has 
required strict regulation, oversight, and the de-
velopment of mitigation technologies. In contrast, 
informal/illegal mining generates extremely high 
health and environmental damage, evades taxes, 
and undermines governance. This review article 
analyzes national and international evidence on 
the fi scal, health, and environmental role of formal 
mining in the 21st century compared to the dere-
gulated formal practices of the 20th century. Stu-
dies from the OECD, the UN, the European Union, 
the USA, Canada, and Australia are examined, 
along with emblematic Peruvian and internatio-
nal cases of sustainability and ecological impact. 
The conclusion is that formal, regulated, oversight, 
and socially responsible mining saves lives, while 
uncontrolled and unaccountable mining destroys 
them. 

Keywords: formal mining, public health, tax contri-
bution, Peru, mining pollutants, sustainability, so-
cial responsibility, taxation, environment, medical 
law.
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Introducción

La minería formal moderna y altamente regula-
da: opera con concesión/permiso, paga tributos 
(IR, regalías, gravámenes) y está sujeta a EIA 
detallado a cargo de SENACE y fi scalización 
por OEFA, además de estándares globales1-4. 
Estos marcos reducen riesgos, obligan a moni-
toreo, planes de cierre y remediación, y habilitan 
la trazabilidad del aporte fi scal hacia regiones a 
través del canon5-12

El Perú es uno de los mayores productores mun-
diales de cobre, molibdeno, estaño, plata, zinc y 
oro13,14. La minería formal moderna, regulada y 
sujeta a fi scalización ambiental y tributaria, con-
tribuye de manera signifi cativa a los ingresos fi s-
cales nacionales15-22 —en 2024 superó los S/ 18 
383 millones, equivalentes al 11% de los ingre-
sos del gobierno y más del 60% del presupues-
to de salud pública si se hiciera un ejercicio de 
“caja única” y se destinara de manera hipotética 
de forma íntegra a ese sector23-25—. De hecho, la 
minería formal, es decir, aquella que opera bajo 
concesión, registro legal, cumplimiento normati-
vo y pago de tributos, tiene un peso fi scal sobre 
las arcas del Estado nacional, regional y local 
superior a otras actividades económicas26,27.

Aunque los tributos mineros no están etique-
tados para el sector Salud, su magnitud de
hecho respalda y hace posible la sostenibilidad 
del gasto social en este sector vía presupuesto 
general28. 

El presupuesto público 2024 asignado a salud 
en el 2024 ascendió a S/ 29 474 millones (≈ 
9–10% del presupuesto total)29,30

La Participación del rubro de “Minería y combus-
tibles” en el PBI (%) de los últimos 5 años según 
el Banco central de reserva del Perú fue de 11,3 
% para el 2020, 12,3 % para el 2021, 12,1 % 
para el 2022, 12,4 % para el 2023 y 11,5 % para 
el 202431-34. Ver Tablas 1 y 2.

Estos ingresos incluyen el Impuesto a la Renta, 
regalías, canon minero, impuestos especiales al 
sector y otros gravámenes específi cos. Una pro-
porción de estos recursos puede —y en teoría— 

deben estar siendo canalizados hacia la provi-
sión de servicios públicos esenciales, incluido el 
sector salud, reduciendo brechas territoriales en 
infraestructura, recursos humanos sanitarios y 
atención primaria35-37. 

Sin embargo, la minería formal no es un actor 
neutro en el ámbito ambiental o sanitario. Sus 
operaciones pueden generar emisiones furtivas 
de metales pesados y otros xenobioticos, mate-
rial particulado, alteración de cuencas hidrográ-
fi cas y suelos generando pasivos ambientales 
que afectan la calidad del suelo. el agua y del 
aire, con un incremento del riesgo de exposición 
poblacional a contaminantes, y tensiones socia-
les en comunidades locales no ocupacionalmen-
te expuestas38-44.

Por otro lado, la minería informal e ilegal cons-
tituye una fuente masiva de contaminación am-
biental, trabajo infantil y evasión fi scal, carece 
de permisos, no paga impuestos ni canon y no 
cumple EIA ni estándares, generando exposición 
a metales con daños persistentes (agua/peces/
suelo/aire), deforestación, pasivos ambientales 
sin control además de violencia y economías ilí-
citas afectando directamente la salud humana y 
la gobernanza territorial49-71.

La minería ilegal e informal usa mercurio para 
la recuperación del oro principalmente aluvial, 
así como cianuro en forma no regulada, genera 
desforestación . En la Amazonía peruana se han 
documentado prevalencias elevadas de mercu-
rio en población, con neurotoxicidad y afectación 
infantil; mientras los organismos regionales han 
exigido al Estado frenar el tráfi co ilícito de mer-
curio y la minería ilegal. En otras regiones el uso 
sin control de cianuro genera graves efectos a 
la salud. 

Minería informal y perdida del PBI

Si bien no existe una serie ofi cial anual conso-
lidada (2000–2024) sobre la pérdida del Pro-
ducto Bruto Interno (PBI) atribuible a la minería 
informal e ilegal, diversos puntos de referencia 
ofi ciales y sectoriales permiten teorizar una esti-
mación anualizada razonable.
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Tabla 1. Valor Agregado de “Minería e Hidrocarburos” 2000 a 202445-48

Tabla 2. Participación de Minería e Hidrocarburos en el PBI (%), 2000–202447,48

Hallazgos clave que anclan el cálculo proba-
bilístico

El Ministerio de Economía y Finanzas (MEF), a 
través de su ministro de Economía y Finanzas, 
Raúl Pérez Reyes -Periodo 2025-, indico: “Te-
nemos nosotros en la SUNAT una minería ile-
gal que representa alrededor de 2,7 puntos del 
PBI72”.

“Entre 2023 y 2025, la minería ilegal en Perú 

provocó pérdidas fi scales que superan los S/ 
7,500 millones,  según estimaciones ofi ciales” 
… “Esta actividad devastó más de 19 millones 
de hectáreas, con un impacto particularmente 
grave en la Amazonía, donde se han arrasado 
180 mil hectáreas”73,74.

En el 2011 se señalaba que la minería informal 
controlaba entre el 15 y 18% de la producción de 
oro en el Perú75. Así mismo se estima que entre 
el 30% Al 74 % de la producción de oro de la Pe-
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queña Minería / Minería Artesanal es ilegal 76,77. 

Recientemente el Instituto Peruano de Econo-
mía (IPE), indica que la minería ilegal se ha sep-
tuplicado en los últimos 20 años. Y, al cierre del 
2023, se calcula que se exportan 80 toneladas 
de oro ilegal, equivalente a US$4.833 millones78.

A esto hay que agregar que en tan solo tres te-
rritorios de las comunidades  indígenas  de San
José de Karene, Puerto Luz y Barranco Chico 
monitorizados en términos económicos los im-
pactos socioambientales, generados por la defo-
restación, sedimentación y contaminación de los 
ríos por mercurio, se estiman en un valor de US 
$186,553,147 para 2022 y de US $407,233,796 
durante 2023 hasta el mes de agosto. Con ello 
“las pérdidas estimadas en este periodo de tiem-
po superaron en más del doble las estimadas 
durante todo el 2022. En el período de análisis, 
la pérdida total asciende a US $593,786,94379,80”.

Tomando una trayectoria (razonable y conser-
vadora durante el periodo 2000–2024, el Perú 
probablemente dejó fuera de su PBI formal (o 
sufrió merma neta equivalente) del orden de 
1,6% del PBI por año por minería informal/ilegal, 
con una clara aceleración hacia ≈2,7–2,8% en 
2024–2025. Al consolidar esta realidad probable 
podríamos señalar que la que la minería infor-
mal e ilegal ha generado un impacto agregado 
promedio entre 1,7 % y 2,0 % del PBI nacional 
por año durante el periodo 2000–2024. Bajo un 
escenario conservador — considerando un PBI 
promedio (constante 2015) de US$ 180 000 mi-
llones—, con un costo anual que oscila entre 
US$ 3 000 y 3 600 millones, con una acumu-
lación total (24 años) del orden de US$ 72 000 
a 86 000 millones, equivalente al 48 – 58 % del 
PBI peruano de 2024.

Esta probable pérdida estructural no solo impli-
caría una erosión fi scal directa —por evasión 
del Impuesto a la Renta, regalías y canon— sino 
también un efecto multiplicador negativo sobre 
las cuentas públicas regionales, la salud am-
biental y la gobernanza territorial, afectando la 
provisión de servicios esenciales en los departa-
mentos más impactados (Madre de Dios, Puno, 
La Libertad, Cajamarca y Loreto).

Brecha de infraestructura

Una merma del ≈ 1.7% o más del PBI por fon-
dos no recaudados de la minería informal e ile-
gal equivale a una cifra superior al gasto público 
total en salud de los últimos 15 años combina-
dos81. Si consideramos el acumulado en 24 años 
(2000–2024) se habría podido construir y equi-
par aproximadamente ≈ 28 000 centros I-4, o ≈ 
2 800 hospitales II-1, o ≈ 1070 hospitales II-2, o 
≈ 425 hospitales III-2 completamente equipados. 
Lo que en términos prácticos signifi caría que el 
dinero perdido por la minería ilegal podría haber 
permitido duplicar toda la red pública de salud 
del país y eliminar la brecha de infraestructura 
rural en menos de 10 años82,83.

Brecha de recursos humanos en salud

Défi cit estimado 2023–2024:

≈ 69 000 profesionales y técnicos de salud fal-
tantes84-89 o 26 000 médicos o 18 000 enferme-
ras o 25 000 técnicos asistenciales

Costo promedio anual por profesional (remune-
ración total + benefi cios): ≈ S/ 7000090

Costo total para cerrar brecha:

69000 trabajadores × S/. 70000 = S/. 4830 
millones / año.

Es decir, con solo el 28 % del dinero perdido 
anualmente podría cerrarse completamente la 
brecha de personal de salud del Perú cada año. 
Lo que equivales que con el acumulado 2000-
2024 se podría haber sostenido 70 000 nuevos 
profesionales de salud durante 25 años y aún 
sobrarían fondos para infraestructura y medica-
mentos esenciales.

De esta forma la minería ilegal no solo evade 
impuestos, sino que sustrae al Estado valiosos 
recursos para la implementación de políticas de 
salud en benefi cio de todos los peruanos. Esto 
se traduce en un costo de oportunidad directo 
de vidas no salvadas, hospitales no construidos 
y profesionales no contratados. Es claro que una 
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formalización efectiva y fi scalización ambiental 
rigurosa de la minería ilegal e informal tendría 
un efecto de salud pública estructural y no solo 
ambiental o económico.

Siglo XX vs. siglo XXI: de pasivos ambienta-
les a estándares de desempeño

Siglo XX (Mínimas Regulaciones)

La minería durante gran parte del siglo XX operó 
con escasa supervisión ambiental formal, lo que 
ha dejado un legado de pasivos latentes. Duran-
te ese periodo las operaciones mineras, en mu-
chos países como el Perú, carecían de contro-
les sistemáticos hasta bien entrada la segunda 
mitad del siglo XX91-94. Esta realidad del pasado 
reciente es una pesada herencia de la minería 
moderna del siglo XXI utilizada por sus detrac-
tores más recalcitrantes, no en vano sostienen 
“que su historia está impregnada de diversos 
impactos sociales, ambientales y políticos nega-
tivos95” . 

La primera legislación ambiental minera en nues-
tro país se dio en 1993 bajo el Decreto Supremo 
N.º 016-93-EM que promulgo el Reglamento de 
Protección y Gestión Ambiental para las Activi-
dades de Explotación, Benefi cio, Labor General, 
Transporte y Almacenamiento Minero96. Dicho 
reglamento se basó en el Título Décimo Quinto 
del Texto Único Ordenado de la Ley General de 
Minería (Decreto Supremo N.º 014-92-EM), pro-
mulgado en 199297. 

Este rezago regulatorio contribuyó a la genera-
ción de pasivos ambientales y a la exposición 
comunitaria a metales (plomo, arsénico, cad-
mio) , con impactos probados en salud huma-
na y ecosistemas entre ellos casos emblemáti-
cos como La Oroya y Cerro de Pasco99-103. 

Históricamente, el conglomerado privado de 
Cerro de Pasco Corporation (fundado en 1902) 
fue expropiado en 1974104 y sus activos como 
las unidades mineras de Cerro de Pasco, Yau-
ricocha, Casapalca, Morococha, Cobriza, Ce-
rro de Pasco y San Cristóbal-Andaychagua y el 
Complejo Metalúrgico de La Oroya transferidos 
a Centromin Perú durante el gobierno militar 
(1968–1980); posteriormente, otras operaciones 

estatales como Minero Perú administraron y/o 
desarrollaron unidades (por ejemplo, Cerro Ver-
de) antes de su reprivatización105-108.Por ende, la 
minería formal en el Perú durante casi todo el si-
glo XX operó contextualizada por un marco legal 
nulo o laxo que dejaron pasivos y exposición co-
munitaria a metales (plomo, arsénico, cadmio), 
con efectos en la salud humana materna, infantil 
y adulta, así como severos impactos a los eco-
sistemas circundantes.

En perspectiva comparada, el patrón de marcos 
laxos del siglo XX se observa también en: EE. 
UU., donde el Mining Law of 1872 permitió por 
décadas la minería de “hard-rock” sin obligacio-
nes federales de remediación específi cas has-
ta leyes ambientales de los 1970s y la SMCRA 
1977 para minería de carbón109-111; Europa, con 
fallas históricas que llevaron a desastres como 
Aznalcóllar (España - 1998), el vertido de cianuro 
al Danubio tras la rotura del muro de contención 
de una balsa de estériles de la fundición Aurul 
en Baia Mare (Rumanía-2000)112 y motivaron la 
Directiva 2006/21/CE de residuos mineros113,114; 
Australia, con descargas ácidas/metalíferas de 
Mount Lyell que afectó la ecología de los ríos 
Queen-King y Macquarie Harbour, en el oeste 
de Tasmania a lo largo del siglo XX, lo que obligo 
a la Ley de Remediación del Drenaje Ácido del 
Monte Lyell de 2003 para facilitar el tratamiento 
de la DMAE heredada115-119; y Canadá, con le-
gados tóxicos como Giant Mine (arsénico trióxi-
do, 1948–2004) y Britannia Mine (drenaje ácido 
hacia Howe Sound)120-124. Estos antecedentes 
explican el viraje del siglo XXI hacia estándares 
de desempeño (gestión de relaves, EIA, partici-
pación social, debida diligencia, cierre y poscie-
rre) y la convergencia con buenas prácticas de 
OCDE/EU/IFC/ICMM.

Como fuera tanto la actividad estatal como priva-
da formal minera durante la época de la década 
de los setenta, ochenta y noventa estuvieron su-
jetos a una normatividad de responsabilidad so-
cioambiental y debida diligencia escasa y suma-
mente débil125,126,127 generando conductas 
que hoy en día no serían admitidas ni legales, 
por lo que la legislación se ha ido fortaleciendo 
no solo en el Perú sino globalmente en todos 
los países mineros de la OCDE como Canadá, 
Australia, Estados Unidos, Etc128,129.
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Siglo XXI (altamente regulada)130:

A partir de los noventa se impulsaron en el Perú 
las privatizaciones mineras y el Estado cambio 
su rol de empresario minero al de facilitador, 
promotor y regulador de la actividad minera for-
mal131.132. Se promulgo el Decreto Legislativo Nº 
647 en 1991, que declaró de interés nacional la 
promoción de inversiones privadas en el sector 
minero133.

“El proceso de privatizaciones en el sector mi-
nero se produjo en un momento en que la mi-
nería se encontraba en la mayor crisis de toda 
su historia, como resultado de un conjunto de 
factores externos e internos de larga data. Esta 
crisis atingía a las empresas privadas también, 
pero en especial a las empresas públicas. En el 
ámbito de estas últimas, todas atravesaban una 
difícil situación fi nanciera, acumulaban pérdidas 
y enfrentaban problemas de liquidez que no les 
permitía efectuar nuevas inversiones ni reinver-
tir en reposición o mantenimiento y muchas de 
ellas afrontaban paralizaciones en la producción
por cortes de energía y por ausencia de inven-
tarios para operar134”. Claro esta que esta situa-
ción también se refl ejaba en fuertes impactos 
negativos para el ambiente, la salud humana y 
el desarrollo de las comunidades asentadas en 
las zonas de impacto directo e indirecto de estas 
actividades.

Con el propósito de que la minería formal mo-
derna alcance riesgos residuales mínimos en 
materia ambiental, sanitaria y social, los Estados 
implementaron desde fi nes del siglo XX organis-
mos especializados en evaluación, fi scalización 
y sanción. Estas entidades buscan asegurar que 
las operaciones mineras apliquen buenas prác-
ticas verifi cables, alineadas con los estándares 
globales de desempeño ambiental y responsa-
bilidad corporativa promovidos por la OCDE, el 
Banco Mundial y el Programa de las Naciones
Unidas para el Medio Ambiente (PNU-
MA)110,115,135-138. En el Perú, este proceso se 
consolidó con la creación del OEFA (2008) y el 
SENACE (2012), organismos encargados de 
la supervisión técnica, el monitoreo del cumpli-
miento de los estudios de impacto ambiental y 
la promoción de una minería sostenible y res-

ponsable1,139,140, así como la articulación de la 
prevención y atención a la salud afectada por 
metales y otras sustancias químicas a través de 
un Marco sanitario específi co: Ley 31189141 y DS 
007-2023-SA142.

Sin embargo, hay que señalar que aun no existe 
un Guía ofi cial para la Elaboración de la Línea 
Base de Salud en los EIA-d de Proyectos Mine-
ros y su seguimiento.

De acuerdo con el Índice de Gobernanza de 
los Recursos Naturales (IGR), que evalúa las 
políticas y prácticas de gobernanza del sector 
extractivo, el sector minero peruano posee un 
buen marco normativo. En una escala del 1 al 
100, obtuvo una califi cación de “buen” desem-
peño (75 puntos)143 quedando un largo camino 
por mejorar144,145.

Si embargo, hoy en día, la minería formal en 
el Perú y en los países miembros de la OCDE 
está sujeta a cada vez más exigentes marcos 
regulatorios ambientales y sociales que obligan 
a las empresas a controlar la contaminación del 
agua, rehabilitar los terrenos intervenidos y re-
ducir su huella de carbono mediante la adopción 
de energías renovables y prácticas de economía 
circular, orientadas al uso efi ciente de los recur-
sos y la generación de empleos verdes sosteni-
bles146-149.

Asimismo, las operaciones mineras modernas 
deben cumplir con estándares internacionales 
de seguridad y salud ocupacional, mantener 
sistemas de trazabilidad y debida diligencia en 
derechos humanos, y fomentar la participación 
social y el desarrollo territorial inclusivo median-
te proyectos que benefi cien directamente a las
comunidades locales1,150-153. Estos compromisos 
son verifi cables bajo esquemas como los Princi-
pios del ICMM, las Guías de Debida Diligencia 
de la OCDE y los Estándares de Desempeño de 
la Corporación Financiera Internacional (IFC), 
que constituyen la base del modelo contempo-
ráneo de minería responsable y sostenible154-156.

De esta forma el Perú viene buscando consoli-
dar desde 2008 un sistema de gobernanza am-
biental estructurado (MINAM, OEFA, SENACE, 
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MINSA), equiparable funcionalmente a la EPA 
(EE. UU.), ECCC (Canadá) y DCCEEW (Austra-
lia), con mecanismos de evaluación (SENACE), 
fi scalización (OEFA) política ambiental (MINAM) 
y salud humana (MINSA) que busca una alinea-
ción a los marcos OCDE e ICMM, incluyendo 
control de emisiones, cierre de minas, remedia-
ción y economía circular.

Además, los esfuerzos por mantener una trans-
parencia pública de datos en especial por parte 
del MINAM y OEFA refl eja una lucha institucio-
nal creciente por alcanzar una madurez institu-
cional acorde al modelo OCDE de fi scalización 
basada en evidencia.

Cabe señalar que durante la gestión del Ministro 
de Salud Hernando Zevallos (29 de julio de 2021 
al 8 de febrero de 2022) se encargó al asesor 
de salud y asuntos ambientales de la alta direc-
ción, el desarrollo de un marco regulatorio sólido 
acorde con la rectoria del MINSA que integrara 
el derecho humano a la prevención y atención 
integral de la salud humana de forma transver-
sal como uno de los ejes centrales de la soste-
nibilidad minera sin confl ictos, buscando alinear 
los estándares de la OCDE, la OMS, la IFC y el 
ICMM, trabajo que quedo inconcluso por la ines-
tabilidad política propia del país.

Inversión minera y Salud

La mayor inversión de la minería formal moder-
na en el Perú puede contribuir indirectamente a 
salvar vidas al elevar la recaudación y las trans-
ferencias trazables (p.ej., canon y regalías) que 
fi nancian infraestructura, equipamiento y recur-
sos humanos en salud, bajo reglas claras de dis-
tribución y uso defi nidas por el MEF157-159. 

En 2024 se observó un fuerte desempeño fi scal 
minero, documentado por análisis sectoriales y 
por las propias estadísticas tributarias ofi ciales, 
lo que refuerza el potencial de mayor inversión 
con mayor recaudación y, por ende, mayor es-
pacio fi scal para salud160,161. La trazabilidad de
los pagos y su verifi cación pública se respaldan 
en los informes EITI162 y reportes de transpa-
rencia del sector, así como en el seguimiento 
macroeconómico del BCRP y en los marcos de 

proyección del MEF163-166. Sin embargo, se hace 
necesario fortalecer la gobernanza ambiental 
de modo que la expansión de la actividad sea 
mitigable y no pueda deteriorar las condiciones 
ambientales y sanitarias de las múltiples comu-
nidades en las áreas de infl uencia directa e indi-
recta de los proyectos extractivos, lo que exigen 
una vigilancia y fi scalización constantes y efec-
tivas167-170.

Además, en la Amazonía, las exposiciones a 
metales y los impactos del mercurio asociados 
a minería artesanal/ilegal son un riesgo sanitario 
serio que no debe confundirse con el segmento 
formal y que exige políticas diferenciadas.

En suma, el balance neto en salud pública de-
pende de que los ingresos mineros formales se 
asignen con prioridad a cerrar brechas sanita-
rias a través de tres canales: (i) más recauda-
ción (IR, regalías, IEM) que ingresa al presu-
puesto general; (ii) mayor canon en regiones 
mineras para infraestructura y servicios (incluida 
salud); (iii) encadenamientos que expanden la 
base imponible con decisiones presupuestales 
de priorización programática, asignación territo-
rial, capacidad de gasto para convertir recursos 
en servicios y de sostener estándares ambienta-
les estrictos. Siempre habrá que tener en cuenta 
que la salud mejora cuando coexisten: (a) ingre-
sos sufi cientes, (b) asignación efi ciente a pro-
gramas de salud costo-efectivos ( salud materno 
neonatal (PP 0002), la reducción de la mortali-
dad por emergencias y urgencias médicas (PP 
0104), la prevención y control del cáncer (PP 
0024), el control de enfermedades no transmisi-
bles (PP 0018), el control de TBC-VIH-SIDA (PP 
0016), el control y prevención en salud mental 
(PP 0131), etc. ), y (c) controles ambientales y 
de sostenibilidad con desarrollo social robustos 
en la zona de infl uencia minera.

Discusión

Aunque sigue existiendo un amplio debate alta-
mente ideologizado y la mayoría de veces poco 
técnico sobre los aspectos negativos versus 
los positivos de la actividad minera formal mo-
derna, existe evidencia internacional y nacional 
fundamentada que indica que la minería formal 
moderna, cuando se rige por estándares de res-

Gazeta Médica Villarrealina 2025, Vol 1 



ponsabilidad social, sostenibilidad y de buena 
gobernanza171, asociada a Instituciones públicas 
de calidad regidas por sistemas políticos de go-
bierno transparente y no corruptos172 asociados 
a acciones no populistas173-179 contribuye indirec-
ta y directamente a la salud pública al fortalecer 
la gestión sanitaria social y ambiental, así como, 
los sistemas de prevención del riesgo180-187 así 
como a través de su aporte fi scal188 que fi nancia 
servicios y programas sociales189-191. Esta con-
tribución se potencia con marcos de gestión de 
riesgos que protegen la salud y seguridad de las 
comunidades192,193 y con estándares globales 
que buscan el mínimo o cero daño respaldados 
por evidencia científi ca sobre la efectividad de 
medidas de mitigación y remediación cuando se 
implementan adecuadamente 194-196. Así como, 
por su aporte fi scal que fi nancia infraestructura y 
servicios públicos, incluidos salud y saneamien-
to197,198, fortaleciendo los resultados sociales y 
ambientales, pudiendo transformar la actividad 
minera en un agente de bienestar territorial199,200.

Además, la transparencia, innovación y partici-
pación social constituyen palancas que pueden 
transformar la minería en un agente de bienestar 
al igual que la gobernanza y el desarrollo territo-
rial compartido201-207.

Sin embargo, un modelo extractivista sin ecuali-
zación ambiental puede imponer costos sanita-
rios locales que afectan desproporcionadamente 
a poblaciones vulnerables, planteando dilemas 
de justicia ambiental y desigualdad en salud187.

A diferencia de la minería formal regulada, la mi-
nería ilegal evidencia los efectos devastadores 
de la ausencia de regulación: exposición a me-
tales pesados (especialmente mercurio), con-
taminación hídrica y deterioro de ecosistemas 
esenciales208-213.

La minería informal e ilegal produce los mayo-
res daños ambientales y sanitarios y erosiona la 
confi anza social.

En la actualidad son críticos algunos vacíos de 
conocimiento y riesgos estructurales:

� La mayoría de los estudios peruanos sobre 
salud y minería se han centrado en la minería 

informal o en impactos ambientales históricos 
del siglo pasado, con menos análisis específi -
cos que evalúen la minería formal moderna bajo 
controles ambientales y su correlato en indica-
dores de salud poblacional214-216.

� La gran ideologización y demagogia en el de-
bate científi co sobre los impactos de la actividad 
minera formal moderna en el Perú generan no-
ticias e informes engañosos (fakenews) que uti-
lizan y se aprovechan de las legítimas dudas, 
observaciones y desacuerdos propios de las 
cosmovisiones, subjetividades e intersubjetivi-
dades del imaginario social de los actores im-
pactando en las comunidades para generar da-
ños psicoemocionales marcados por la angustia 
a la incertidumbre por lo que sucederá (efectos 
nocivos al medio ambiente, contaminación de 
los ríos, la vegetación, la salud animal y la sa-
lud humana) por quienes viven de mantener la 
confl ictividad a lo largo de lustros alterando de-
cisiones fundamentales para un desarrollo sos-
tenible local, regional y del Perú entero217, es lo 
que con nitidez y sapiencia académica Manrique 
y Cols. Señalan: “«Los estallidos de los confl ic-
tos se producen tras una ruta de generación de 
fricciones, de multiplicación de tensiones y de 
procesos de acumulación de fuerzas que pro-
gresivamente genera las condiciones para que 
sobrevenga una crisis218»”. 

Mientras tanto la minería ilegal219 y otros países 
aprovechan esta coyuntura para impulsar sus 
proyectos y traer inversiones mineras altamente 
reguladas que el Perú pierde220-224. Sin embargo, 
hay que dejar en claro que esto no deslegitimiza 
el arduo trabajo de defensores y defensoras de 
derechos humanos que denuncian y luchan con-
tra arbitrariedades, abusos ambientales y socia-
les por parte de empresas que omiten la debida 
diligencia en los diversos y complejos tópicos 
que atañen a la actividad minera formal moder-
na y responsable y de los cuales ya hemos ha-
blado al inicio de este artículo.

� La minería formal moderna en el Perú es una 
fuente sustancial de ingresos fi scales que tiene 
el potencial de fi nanciar mejoras en el sistema 
de salud y compensar vulnerabilidades locales. 
La minería formal moderna constituye un pilar 
fi scal y tecnológico para el desarrollo y la salud 
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pública del Perú225,226.

� En muchos casos, la asignación efectiva de 
ingresos fi scales mineros hacia salud en las zo-
nas de impacto es opaca, y no existe correlación 
garantizada entre alta actividad minera y mejo-
res condiciones sociales y sanitarias locales227.

� La minería formal moderna “salva vidas” 
cuando sus ingresos fi scales se destinan efec-
tivamente a fortalecer el sistema de salud local 
con programas reales y metodológicamente co-
rrectos de fortalecimiento de la salud humana 
relacionada a los impactos ambientales -los que 
hay que señalar no son exclusivos ni únicos de 
la actividad minera sino de múltiples actividades 
productivas humanas-, mitigando riesgos am-
bientales y promoviendo la equidad territorial. 
Los mayores costos de la degradación ambien-
tal en el Perú atribuibles a diversas actividades 
además de la minería como la contaminación 
por el parque automotor, la agricultura y ganade-
ría, el creciente urbanismo y consumismo social, 
etc., son, en orden decreciente de magnitud, el 
suministro inadecuado de agua, saneamiento e 
higiene, la contaminación atmosférica urbana, 
los desastres naturales, la exposición al plomo, 
la contaminación del aire en interiores, la degra-
dación del suelo, la deforestación y los residuos 
municipales. En conjunto, estos problemas am-
bientales cuestan 8.200 millones de soles, o el 
3,9 % del PIB del Perú. Las poblaciones pobres 
y vulnerables soportan una parte desproporcio-
nada de este costo.228-230.

� Las operaciones mineras formales modernas 
al igual que cualquier otra acción antropogéni-
ca siempre conllevara riesgos ambientales y 
sanitarios reales los cuales deben ser mínimos 
y mitigables cuando los mecanismos institucio-
nales y normativos cumplen con su función de 
transformar los ingresos fi scales en acciones 
concretas de desarrollo sostenible además de 
prevención, mitigación y remediación en salud y 
ambiente231,232.

� Más inversión minera formal moderna  res-
ponsable podría traducirse en más recursos 
para programas de salud, siempre que exista 
gobernanza, transparencia y asignación efi cien-
te. Sin embargo, el debate ético y sanitario debe 

pasar del dilema “minería sí o no” a “qué tipo 
de minería queremos”: formal, sostenible, fi scal 
y socialmente justa y ambientalmente segura o 
informal que representa todo los contrario.

� La minería formal moderna es capaz de con-
vertirse en una fuente de habilidades y empleos 
verdes 233,235.

� Existe una presión mundial por mayor inver-
sión en la extracción de cobre y otros metales 
críticos desempeñará un papel cada vez más 
importante en las soluciones de energía verde y 
el futuro poscapitalista236-238.

� Es urgente fortalecer la coordinación inter-
sectorial (minería, ambiente, salud, educación), 
garantizando la participación comunitaria, ha-
ciendo transparente la asignación de recursos 
fi scales239 al sector salud consolidando la rec-
toria del MINSA240.241, y promover vigilancia 
sanitaria proactiva en zonas mineras.

� Los pasivos ambientales y contaminantes 
pueden perdurar durante décadas, de modo que 
la minería formal debe asumir obligaciones de 
largo plazo, muchas veces más allá de la vida 
útil operacional del proyecto242.

Existe un riesgo moral si las autoridades pre-
sumen que los daños sanitarios se compensan 
automáticamente con recursos fi scales, sin exi-
gir estándares rigurosos de operación ambien-
tal207,244-246,.

� Según el último reporte de la Evaluación Glo-
bal de Mercurio de 2018, la minería de oro infor-
mal e ilegal (MOII) emitía aproximadamente 838 
toneladas de mercurio al año en todo el mun-
do247. Se calcula de forma conservadora de que 
aproximadamente unas 200 toneladas de mer-
curio anualmente se liberan a la atmósfera des-
de las zonas de MOII de los nueve países del 
Bioma Amazónico244,248-250. “se calcula que en los 
últimos 20 años más de 3000 toneladas de mer-
curio han sido arrojadas a los ríos amazónicos, 
contaminando el agua, a los organismos acuá-
ticos y a las poblaciones humanas, que consu-
men el agua y el pescado. En Madre de Dios se 
estima que se producen entre 16,000 a 18,000 
kg de oro al año, y por cada kg de oro extraído 
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se utiliza unos 2.8 kg de mercurio250 ”

En conclusión, la minería formal no es intrínse-
camente benigna ni maligna para la vida huma-
na, sino que sus efectos dependen de las deci-
siones institucionales de regulación, monitoreo 
y redistribución social del benefi cio fi scal, así 
como de la honestidad de los actores involucra-
dos y de cuan corrupto sea  el bioma social del 
país donde se realiza. En contraparte la minería 
informal e ilegal es totalmente maligna para la 
vida humana en todos sus aspectos, su orga-
nización asume modelos mafi osos y sin control 
del Estado y las leyes, roba recursos naturales 
sin carga fi scal alguna generando pasivos am-

bientales sin responsables, etc. 

Desde una perspectiva global/territorial la Agri-
cultura supera a la minería formal en la emi-
sión de gases efectos invernadero (GIS), defo-
restación y contaminación difusa de agua/aire 
(nutrientes, NH3, plaguicidas)251 . Mientras tanto 
desde una perspectiva local/puntual (hotspots) 
la minería formal moderna puede igualar o su-
perar en toxicidad local (metales/drenaje ácido/
polvos) a la agricultura si la gestión de riesgos 
es defi ciente, por lo que su actividad debe exigir 
controles estrictos tecnicos252, 253.

Minería formal en el Perú y su impacto en la salud humana

Figura 2. Emisiones de gases invernadero por sectores 2016 254-257 

Modifi cado de www.ourworldindata.org
a Se deja constancia de  que estos datos siempre son aproximados y tienen un margen de error
b La producción de acero y aluminio es responsable de una parte importante de las emisiones globales de dióxido de carbono, 
según estimaciones7–11% y 3% respectivamente, mientras que el oro y el cobre contribuyen con una participación mucho menor, 
de alrededor del 0,4% y el 0,2%.La alta intensidad de carbono en la fabricación de acero y la fundición de aluminio se debe a su 
dependencia de procesos intensivos en energía y basados en combustibles fósiles 258-262. 
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articulo de opinión

Ética y deontología en el ejercicio de la 
profesión médica

Clúber Fernando Aliaga Lodtmann¹

Resumen

La ética y la deontología en el ejercicio de la 
profesión médica, tratan del esfuerzo de com-
prender los fundamentos lógico, racionales y 
fi losófi cos que orientan la actuación correcta 
del médico en pro del bien común. El ejercicio 
profesional de la medicina, exige a todo médico 
anteponer la dignidad, el bienestar, la integridad 
física y el derecho a la vida del paciente, frente 
a todo interés opuesto sea este personal o insti-
tucional. Por lo tanto, el médico no solo debe ser 
un profesional altamente califi cado sino debe 
ser un profesional de reconocida solvencia mo-
ral y ética.

Palabras clave: Ética, moral, deontología, medi-
cina y trabajo médico

Abstrac

Ethics and deontology in the practice of the me-
dical profession involve the eff ort to understand 
the logical, rational, and philosophical founda-
tions that guide the correct actions of the phy-
sician for the common good. The professional 
practice of medicine requires every doctor to 
prioritize the dignity, well-being, physical integri-
ty, and the right to life of the patient above any 
opposing interest, whether personal or institutio-
nal. Therefore, a doctor must not only be a hi-
ghly qualifi ed professional but also a professio-
nal with recognized moral and ethical integrity.

Keywords: Ethics, morality, deontology, medici-
ne, and medical work
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Introducción

La profesión médica, desde sus orígenes hipo-
cráticos hasta la actualidad, ha sido considera-
da una de las más nobles y de mayor trascen-
dencia social. Su esencia no reside únicamente 
en la aplicación rigurosa de la ciencia, sino en la 
interacción directa con la fragilidad, el sufrimien-
to y la esperanza humana, en síntesis el amor a 
la medicina, es una forma de manifestar el amor 
por la humanidad. En este contexto, la ética y 
la deontología emergen no como meros apén-
dices normativos, sino como el eje fundacional 

que sostiene la práctica clínica1-3.

La medicina moderna, si bien ha alcanzado ci-
mas tecnológicas impresionantes, enfrenta dile-
mas cada vez más complejos, que van desde el 
manejo de la información genética y el fi nal de la 
vida, hasta la distribución equitativa de recursos. 
Es aquí donde la refl exión sobre la "buena ma-
nera de ser" o la "sabiduría de la acción", con-
ceptos que la fi losofía griega vinculaba a la ética, 
se vuelve vital. El objetivo del presente artículo 
es el de refl exionar precisamente sobre la ética, 
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la moral y la deontología, y su relación indisolu-
ble con la medicina y el ejercicio profesional del 
médico, demostrando que la excelencia técnica 
es vacía si carece de integridad moral.
Material y metodo

Para el efecto se ha seleccionado lo más recien-
te de la literatura sobre el tema, del cual se ha 
extraído solo el material relevante, de manera 
sucinta a fi n de lograr analizar un tema amplio y 
complejo en los términos más breves posibles.

La metodología empleada ha sido la del análisis 
de contenido literario sobre el tema planteado, 
tratando de entender la esencia de los diversos 
planteamientos teóricos existentes y enuncian-
do fi nalmente refl exiones teóricas propias debi-
damente fundamentadas, para propiciar el aná-
lisis y el debate académico.

Resultados

1. La Ética: La Belleza Interior

La ética es estudiada y entendida desde diver-
sos enfoques, pero entre ellas, quiero destacar 
aquella que la entiende como la perfección inte-
rior del ser humano, aquella que encarna la be-
lleza interior del ser humano, aquella que privile-
gia la prevalencia de la subjetividad positiva que 
se orienta al bien común y que logra imponerse 
en la acción material o externa del ser humano.

Cuando decimos que la ética encarna la belleza 
o la perfección del ser humano, nos referimos a 
la mejor forma que puede alcanzar una cosa, a 
la mejor forma en que se puede actuar dentro de 
los parámetros del bien común. Para reconocer 
y comprender bien estos parámetros es necesa-
rio su comprensión fi losófi ca.

La fi losofía griega entendía la ética como la 
“buena manera de ser" o la “sabiduría de la ac-
ción”, es decir aquella acción correcta y positiva, 
aquella existencia práctica del ser humano cen-
trado en el Bien. Para Aristóteles la excelencia 
no solo debía ser un acto, sino convertirse en un 
hábito1.. Para los estoicos la ética es el corazón 
o centro de la sabiduría fi losófi ca. Para ellos, sa-
bio es aquel que, sabiendo discernir las cosas 
que dependen de él de aquellas que no depen-

den, organiza su voluntad alrededor de las pri-
meras y resiste impasiblemente a las segundas.

En la época moderna, desde Descartes, la cues-
tión del sujeto es central; ética es casi sinónimo 
de moralidad. Para Kant3, la ética es la razón 
práctica. Así, se entiende que la ética contiene 
los principios que nos permiten juzgar las accio-
nes de un sujeto, individual o colectivo. Hegel, 
por su parte, distingue una fi na diferencia entre 
"ética" (Sittlichkeit) y "moralidad" (Moralität), en-
tendiendo que el principio ético rige la acción in-
mediata, mientras que la moralidad se orienta a 
la acción refl exiva.

Nosotros observamos que la conducta ética es 
siempre actual y voluntaria, de allí su principal 
diferencia con el derecho (que contiene normas 
obligatorias). La ética es un saber práctico, se 
manifi esta como la libertad humana para deci-
dir su acción entre lo que es bueno y lo que es 
malo en cada ocasión, entre lo que es correcto o 
incorrecto3. Para nosotros, la ética es la belleza 
interior del alma y del espíritu humano, la corres-
pondencia entre lo que decimos y hacemos aún 
en la soledad de nuestra propia habitación. Es 
personalísima, existe incluso fuera de la mira-
da de los demás, sin testigos, evidenciándose 
con la integridad, donde el hombre dice y hace 
conforme a lo que es correcto y bueno, incluso 
cuando pierde materialmente, porque sabe que 
siempre gana espiritualmente.

Por otro lado, veo a la moral como algo más pú-
blico, aquella conducta correcta pero a los ojos 
de la sociedad, por lo que la moral se refi ere a la 
conducta correcta y buena ante la sociedad que 
es testigo y juez de nuestras acciones. Hay que 
tener en cuenta que se pueden presentar casos 
en los que las personas muestran una conducta 
moral correcta y buena, pero tienen una conduc-
ta ética incorrecta en su vida privada o íntima; 
puede darse el caso de personas que saben ac-
tuar ante los demás, pero en realidad no actúan 
con integridad.

2. Deontología: El Deber Profesional

La palabra deontología deriva de dos vocablos 
griegos que signifi can el conocimiento de lo que 
es justo y conveniente. Históricamente, Jeremy 
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Bentham (1836)4 la concibió como la ciencia de 
la moral. Es aquella parte del dominio de las ac-
ciones que no está bajo el imperio del derecho. 
En cuanto arte, es lo que es conveniente hacer; 
en cuanto ciencia, es conocer lo que conviene 
hacer en cada ocasión. En cuanto a la conducta 
individual, real y práctica de cada persona, es 
saber qué conducta correcta tomar en cada oca-
sión.

En el contexto profesional, la deontología se ma-
terializa en los códigos de conducta o códigos 
de ética profesional. Estos documentos recogen 
los deberes mínimos exigibles a los miembros 
de una profesión. Para el médico, la deontología 
no es opcional; es el marco normativo que ga-
rantiza a la sociedad que la acción profesional 
estará orientada por el bien del paciente y no por 
intereses personales o corporativos. Es la ope-
racionalización de la ética en el quehacer diario, 
asegurando que el conocimiento (la ciencia) se 
aplique con rectitud (el deber).

A decir de Kant4, la persona solo debe "Obra 
solo según una máxima tal que puedas querer 
al mismo tiempo que se convierta en ley univer-
sal." (El imperativo categórico).

3. Profesión Médica: Ciencia y Humanismo

Los médicos son los profesionales de la salud, 
con las competencias necesarias para enfren-
tarse contra las enfermedades y el sufrimiento 
que causan a las personas. Su trabajo demanda 
de un esfuerzo continuo de preparación y de ac-
tuación empática que transmita valores éticos y 
deontológicos que lo erigen como defensor de la 
vida y la dignidad de sus pacientes.

La profesión médica es especialmente relevan-
te, no solo porque se sostiene sobre bases cien-
tífi cas, sino porque se encarga de la persona 
humana (que es el fi n supremo de la sociedad y 
el estado), en especial, cuando esta se encuen-
tra en situación de sufrimiento, aunque también 
actúa de manera preventiva. El profesional mé-
dico debe saber expresar no solo el vasto cono-
cimiento científi co que posee, sino una alta ca-
lidad humana, de un ser que expone su propia 
vida para salvar la de otro ciudadano.

En términos generales debemos precisar res-
pecto de la profesión médica que5-6:

El médico debe ejercer su profesión con el ma-
yor respeto por el derecho a la vida y a la inte-
gridad física de las personas y de la comunidad.
Debe dar prioridad a la seguridad y bienestar del 
paciente, procurando identifi car y minimizar todo 
riesgo.

Debe incluir en su práctica clínica la búsqueda, 
identifi cación y notifi cación de incidentes y even-
tos adversos.

El médico debe procurar que todas sus actua-
ciones estén enmarcadas dentro de guías clíni-
cas o protocolos aceptados5 .

4. Ejercicio Profesional del Médico: El Compro-
miso con la Vida

La medicina es la profesión que tiene como ob-
jetivo primordial el aliviar el sufrimiento humano, 
preservar la salud y salvar vidas. Encarna un 
compromiso con la vida de cada paciente, asu-
mir la responsabilidad de tomar decisiones com-
plejas, por lo que siempre debe procurar estar 
preparado.

El médico, requiere no solo contar con conoci-
mientos actualizados y precisos de la biología 
y la patología, sino también tener la capacidad 
para poder escuchar, consolar y acompañar a 
su paciente en sus momentos más vulnerables.
Así como los retos profesionales son desafi an-
tes, las recompensas son incomparables. 

La satisfacción de ver a un paciente recuperar-
se, el agradecimiento de una familia. La medi-
cina, ofrece la oportunidad de contribuir de ma-
nera directa al bienestar de la comunidad y de 
ser un agente de cambio positivo. Solo hay que 
recordar que como médico podremos devolverle 
un padre a un hijo, darle un hijo a una madre, 
mantener la vida por más tiempo, etc. Son retos 
y objetivos que solo pueden ser alcanzados por 
un médico. La correcta aplicación de la ética y 
la deontología es lo que permite que esta profe-
sión se mantenga como un pilar de la confi anza 
social7.



Conclusiones

El análisis de la ética, la moral y la deontología 
en el marco de la profesión médica nos lleva a 
establecer las siguientes refl exiones conclusi-
vas:

La Ética como Integridad Personal: La ética, en-
tendida como la belleza interior y la integridad 
personal que se manifi esta incluso en la ausen-
cia de testigos, es el fundamento ineludible del 
buen médico. Un profesional puede ser moral 
(aparentemente correcto ante la sociedad), pero 
sin una ética sólida y personal, su compromiso 
con el paciente será frágil y susceptible a intere-
ses ajenos al bien común.

La Deontología como Garantía Social: La deon-
tología opera como la traducción práctica y obli-
gatoria de la ética en el ejercicio profesional. Los 
códigos de ética médica son herramientas esen-
ciales que formalizan el compromiso del gremio 
con el respeto a la dignidad, la vida y la seguri-
dad del paciente. Actúan como una salvaguarda 
contra la mala praxis y la deriva de los intereses 
económicos o institucionales.

Prioridad Absoluta al Paciente: El ejercicio de 
la medicina, por su naturaleza, exige la subor-
dinación de todo interés personal, económico 
o corporativo al bienestar, la integridad física y 
el derecho a la vida del paciente. El médico es, 
ante todo, un defensor de la vida humana en sus 
momentos de mayor vulnerabilidad.

La Doble Exigencia: Competencia y Solvencia 
Moral: Se reafi rma que la vocación médica de-
manda una doble excelencia: la científi ca (co-
nocimientos actualizados, apego a protocolos) 
y la humana (empatía, capacidad de consolar y 
acompañar). Un médico debe ser tan competen-
te en su saber cómo solvente en su conducta 
moral y ética, siendo esta última la que legitima 
su autoridad para intervenir en la vida de otro ser 
humano.

En última instancia, la ética y la deontología no 
son accesorios de la medicina; son la estructura 
ósea que soporta el juramento profesional, ase-
gurando que la ciencia se ponga siempre al ser-
vicio de la persona humana.
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Los médicos y la justicia
Doctors and Justice
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Resumen

El artículo analiza la creciente judicialización 
del ejercicio médico en el Perú y los dilemas 
ético-legales que enfrentan los profesionales 
de la salud ante denuncias por supuesta mala 
praxis. Se plantea que el derecho médico debe 
consolidarse como una especialidad autónoma 
dentro del ámbito jurídico, capaz de equilibrar 
la defensa del paciente con la protección del 
médico inocente. El autor destaca la necesidad 
de unifi car el lenguaje técnico entre médicos y 
juristas, promoviendo la comprensión mutua 
para que el derecho sea instrumento de justi-
cia y no de persecución. Finalmente, se resalta 
el papel del derecho médico como garante de 
la práctica ética, segura y justa para los profe-
sionales de la salud y la sociedad en general.

Palabras clave: derecho médico, responsabili-
dad profesional, mala praxis, ética médica, justi-
cia sanitaria.
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Sería posible pensar que para un médico resul-
ta más fácil entender la evolución celular que 
data hace unos 3,800 millones de años en el 
pasado, pero le resulta incongruente y fal-
to de lógica el hecho de la antijuridicidad del 
acto médico4. El derecho y los códigos adjeti-
vos deben ser herramientas de justicia, pero 
en ocasiones, en manos equivocadas, no bus-
can que el derecho genere lucidez; por el con-
trario, pretenden en un gran porcentaje iniciar 
procesos amparados en supuesta mala praxis 
o faltas en el cumplimiento de sus funciones5–7.

articulo de opinión

En el transcurso de varios años litigando a favor 
de los profesionales médicos y de nuestro sis-
tema de salud, hemos podido identifi car diver-
sas problemáticas legales, o de criterio, desde 
diferentes frentes y situaciones que han gene-
rado preocupación en miles de médicos desde 
que comienzan su etapa de serumnista, al inicio 
de su actividad profesional bajo un contrato su-
jeto a un régimen laboral, contrato civil ya sea 
en el sector público o privado hasta en su eta-
pa de residente médico camino a la especiali-
dad y al fi nal de su carrera con su jubilación1–3.

Abstrac

This article analyzes the increasing judicializa-
tion of medical practice in Peru and the ethical 
and legal dilemmas faced by healthcare profes-
sionals when faced with allegations of alleged 
malpractice. It argues that medical law should 
be consolidated as an autonomous specialty 
within the legal sphere, capable of balancing 
the defense of patients with the protection of 
innocent physicians. The author emphasizes 
the need to unify technical language between 
physicians and lawyers, promoting mutual un-
derstanding so that the law serves as an instru-
ment of justice rather than persecution. Finally, 
the author highlights the role of medical law as 
a guarantor of ethical, safe, and fair practice for 
healthcare professionals and society at large.

Keywords: medical law, professional responsibi-
lity, malpractice, medical ethics, healthcare jus-
tice.
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enemigo del acto médico, sino defensor de una 
clara evolución constante de la medicina19–21.
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Es una verdad innegable pensar que nuestros 
médicos —la primera línea de defensa de los 
ciudadanos frente a los abates de la salud— se 
enfrentan en ocasiones al martillo de la inde-
fensión8. Quienes pugnan por tu salud frente a 
la delgada línea de la vida y la muerte deben 
afrontar una enfermedad silenciosa: la injus-
ticia. En muchos casos, el profesional debe 
demostrar que es un médico intachable que 
lucha no solo contra virus, bacterias o pande-
mias, sino que ahora debe luchar por su honra 
frente a una enfermedad llamada injusticia9,10.

Debe quedar claro que la postura legal en de-
fensa de los médicos y profesionales de la sa-
lud no pretende de ninguna manera dejar de 
lado las causas injustas o los delitos compro-
bados. Si existen negligencias reales, la comu-
nidad médica y los demás agentes del sistema 
de salud deben aportar elementos de probanza 
frente a investigaciones con indicios claros y 
comprobados11,12. Por el contrario, también es 
fundamental que la justicia sancione a quienes 
de verdad deben ser sancionados y proteja de 
falsas denuncias a quienes son inocentes13.

Durante las muchas líneas que esta revista 
nos invite a compartir, ahondaremos en este 
espacio jurídico los detalles relevantes en ca-
sos tratados en el ámbito penal, civil, laboral 
y administrativo, exponiendo interpretaciones 
normativas en aras de consolidar y fortalecer 
los conocimientos de nuestros médicos14,15.

Finalmente, nuestro estudio jurídico se ha forta-
lecido y enriquecido por el contacto directo con 
los profesionales de la salud que confi aron en 
nosotros. Hoy comprendemos la necesidad de 
impulsar el derecho médico como especialidad 
jurídica autónoma16,17. Es necesario que el len-
guaje y los criterios médicos y jurídicos se uni-
fi quen: esta comprensión entre el acto médico 
y las leyes que lo regulan coadyuvará a una 
sincronía que fi nalmente impartirá justicia18.

Debe entenderse, por ende, que el derecho mé-
dico debe apartarse como especialidad propia 
dentro de las ciencias jurídicas para lograr la tan 
ansiada justicia y entender que el derecho no es 
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En el Perú, el acto médico ha sido frecuentemen-
te vinculado con los conceptos de negligencia o 
responsabilidad civil médica1–3. Sin embargo, en 
muchos casos este término ha sido erróneamen-
te utilizado como elemento de prueba en proce-
sos judiciales de índole penal, civil o adminis-
trativa, desvirtuando su verdadero propósito: la 
búsqueda de la salud y bienestar del paciente4,5.

El Acto Médico: ¿Salva vidas o condena 
médicos?

The Medical Act: Does it save lives or condemn doctors?
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articulo de opinión

No debemos olvidar que, en determinadas cir-
cunstancias, el análisis del acto médico tam-
bién debe vincularse con la búsqueda de jus-
ticia6. Para desarrollar un criterio jurídico y 
ético unifi cado, es indispensable entender cómo 
se conceptualiza el acto médico en el Perú.

El Decreto Legislativo N.º 559 – Ley del Tra-
bajo Médico, y su reglamento aprobado me-

Resumen:

Este artículo examina el concepto jurídico y éti-
co del acto médico en el marco de la legislación 
peruana, sustentado en el Decreto Legislativo 
N.º 559 (Ley del Trabajo Médico) y su Regla-
mento (D.S. N.º 024-2001-SA). Se analizan las 
responsabilidades, garantías y límites del ejerci-
cio médico, destacando la obligación del Esta-
do de asegurar condiciones adecuadas para la 
práctica profesional. El autor enfatiza que el acto 
médico no debe ser interpretado como un ele-
mento incriminatorio, sino como expresión del 
deber ético y legal de preservar la vida. Asimis-
mo, propone fortalecer el derecho médico como 
disciplina especializada que promueva equili-
brio entre justicia, ética y ejercicio profesional.

Palabras clave: acto médico, responsabilidad 
médica, derecho sanitario, ética profesional, le-
gislación peruana.

Abstrac

This article examines the legal and ethical con-
cept of medical practice within the framework of 
Peruvian legislation, based on Legislative De-
cree No. 559 (Medical Labor Law) and its Re-
gulations (D.S. No. 024-2001-SA). The article 
analyzes the responsibilities, guarantees, and 
limits of medical practice, highlighting the State's 
obligation to ensure adequate conditions for pro-
fessional practice. The author emphasizes that 
medical practice should not be interpreted as an 
incriminating element, but rather as an expres-
sion of the ethical and legal duty to preserve life. 
The article also proposes strengthening medical 
law as a specialized discipline that promotes a 
balance between justice, ethics, and professio-
nal practice.

Keywords: medical practice, medical liability, 
health law, professional ethics, Peruvian legisla-
tion.
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diante el Decreto Supremo N.º 024-2001-SA, 
constituyen los pilares normativos sobre los 
cuales se defi ne el acto médico y las res-
ponsabilidades derivadas de su ejercicio7,8.

Según el Artículo 4 de la Ley del Trabajo Médi-
co, “el acto médico es lo fundamental del trabajo 
del Médico Cirujano, por el cual tiene la más alta 
responsabilidad moral y legal de sus efectos”. 
Asimismo, el Estado debe garantizar las condi-
ciones necesarias para que dicho trabajo se rea-
lice dentro de los objetivos de la ciencia médica9.

El Artículo 5 dispone que el acto médico se rige 
por el Código de Ética y Deontología del Colegio 
Médico del Perú y los tratados internacionales 
ratifi cados por el Estado Peruano10. Por tanto, 
ningún médico puede ser privado de su liber-
tad por el solo ejercicio de su profesión, salvo 
mandato judicial expreso o fl agrante delito11.

Por su parte, el Reglamento (D.S. N.º 024-2001-
SA) en su Artículo 4 enfatiza que el acto médico 
se basa en el principio de responsabilidad y abne-
gación, siendo exclusivo del médico-cirujano12. 
Se reconoce como acto médico toda acción de 
diagnóstico, terapéutica o pronóstico que realiza 
el médico en la atención integral del paciente13.

El Artículo 6 establece que el médico asume res-
ponsabilidad legal por los efectos del acto médi-
co, pero también garantiza que el Estado debe 
proveer condiciones de infraestructura, equipos 
e insumos adecuados para una práctica ética e 
idónea14. De no cumplirse tales condiciones, el 
médico no puede ser obligado a ejercer el acto 
médico, salvo en situaciones de emergencia15.

Estos artículos permiten una amplia comprensión 
e interpretación jurídica del acto médico, así como 
una clara delimitación de quiénes son los profe-
sionales legalmente facultados para ejercerlo16,17. 
Además, establecen los límites de la responsabi-
lidad y los elementos esenciales que confi guran 
el acto médico, fundamentales para evitar deci-
siones judiciales erróneas que puedan condenar 
injustamente a los profesionales de la salud18–20.

Resulta crucial que tanto los médicos como 
los operadores del sistema judicial com-
prendan que el acto médico no es una he-

rramienta para castigar, sino una manifesta-
ción del compromiso profesional orientado a 
preservar la vida y la dignidad humana21,22.

El fortalecimiento del derecho médico como dis-
ciplina jurídica especializada permitirá equilibrar 
la relación entre la práctica médica y la admi-
nistración de justicia23,24. Solo así se logrará un 
sistema equitativo que respete la ética médica y 
garantice el debido proceso para quienes ejer-
cen la medicina en benefi cio de la sociedad25–27.
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Resumen:

El presente artículo analiza la responsabilidad 
penal de los profesionales médicos derivada de 
la mala praxis. Se examina la distinción funda-
mental entre el mero error y la conducta criminal, 
centrándose en el delito culposo por violación 
de la Lex Artis ad hoc (negligencia, imprudencia, 
impericia). El eje central del análisis radica en la 
frontera crítica entre la culpa consciente (donde 
el médico confía en que el daño no ocurrirá) y 
el dolo eventual (donde el médico prevé el daño 
como probable y lo acepta o asume), citando ju-
risprudencia relevante. Finalmente, se abordan 
las consecuencias penales aplicables, como el 
Homicidio y las Lesiones (culposas o dolosas) y 
la pena accesoria de inhabilitación profesional..

Palabras clave: Mala praxis, responsabilidad pe-
nal, Lex Artis ad hoc.

Abstrac

This article analyzes the criminal liability of me-
dical professionals resulting from malpractice. It 
examines the fundamental distinction between 
simple error and criminal conduct, focusing on 
the culpable off ense due to violation of the Lex 
Artis ad hoc (negligence, recklessness, incom-
petence). The core of the analysis lies in the cri-
tical boundary between conscious fault (where 
the doctor trusts that harm will not occur) and 
eventual intent (dolo eventual, where the doctor 
foresees harm as probable and accepts or as-
sumes it), referencing relevant case law. Finally, 
the applicable criminal consequences, such as 
Homicide and Injuries (culpable or intentional) 
and the accessory penalty of professional dis-
qualifi cation, are discussed.

Keywords: Malpractice, criminal liability, Lex Ar-
tis ad hoc.
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Introducción

La labor de los profesionales de la medicina 
exige y normalmente obtiene una confi anza 
absoluta por parte de los pacientes o de los fa-
miliares que actúan en su representación, quie-
nes ponen en sus manos el bien jurídico más 
valioso del cual dispone el ser humano: su vida 
y su salud. Obviamente, los profesionales mé-
dicos independientemente de su formación o 

capacidad, toman decisiones que presentan un 
inevitable margen de error, lo cual genera la pro-
babilidad de que las acciones u omisiones en el 
desarrollo de su actividad produzcan un daño. 
Cuando esa eventualidad se materializa, es po-
sible que nos encontramos ante un caso de una 
mala praxis.

Los casos de lesión o muerte ocasionados por 
una mala praxis médica acarrea consecuencias 



civiles (indemnización económica) y éticas (san-
ciones colegiales) al profesional de la salud, pero 
las más graves son las consecuencias penales. 
Para que un acto médico sea criminalizado, debe 
ir más allá del simple error y encuadrarse en una 
conducta que el Código Penal sanciona. Así, al 
daño sufrido por el paciente y la vinculación cau-
sal con la acción u omisión del profesional médi-
co, debe sumarse un componente interno o sub-
jetivo: la culpa (ya sea negligencia, imprudencia 
o por la inobservancia de normas específi cas) o 
en casos extremos, el dolo (intención).

Material y Métodos

El presente artículo se fundamenta en un aná-
lisis dogmático y jurídico-penal de la responsa-
bilidad médica, utilizando la siguiente base de 
materiales y metodología:

1.Materiales de Análisis:

Fuentes Doctrinales: Textos fundamentales de 
la Teoría del Delito y de la Imputación Objetiva 
de la dogmática penal1-5.

Fuentes Normativas: El Código Penal peruano, 
específi camente los artículos que tipifi can el Ho-
micidio, Lesiones, y la pena de Inhabilitación7.

Fuentes Jurisprudenciales: Sentencias y Casa-
ciones de la Corte Suprema que fi jan criterios 
sobre la distinción entre culpa y dolo eventual en 
el contexto de la mala praxis6.

2. Metodología:

Se empleó un método analítico-conceptual para 
desglosar la tipicidad del delito culposo y los ele-
mentos del deber de cuidado (Lex Artis).

Se aplicó un método de contraste dogmático 
para establecer la frontera entre la culpa cons-
ciente y el dolo eventual, contrastando la posi-
ción doctrinal con la jurisprudencia nacional.

Se utilizó un enfoque deductivo para determinar 
las consecuencias penales aplicables según la 
gravedad del resultado (lesión o muerte) y el 
grado de intencionalidad atribuible al médico.

Resultados

1. La Negligencia Médica como Delito Culposo.
La gran mayoría de los casos de responsabili-
dad penal por actividad médica son considera-
dos como formas típicas de un delito culposo 
o imprudente. Esto ocurre cuando el profesio-
nal de la salud, sin tener la intención de causar 
daño, lo provoca por haber actuado con falta de 
cuidado o diligencia exigible.

El delito culposo se confi gura por la violación del 
deber objetivo de cuidado. Este deber está de-
fi nido por la Lex Artis ad hoc, que viene a ser 
el conjunto de reglas técnicas, conocimientos y 
buenas prácticas que rigen una profesión y que 
deben aplicarse diligentemente al caso concre-
to.

Las formas más comunes de imprudencia mé-
dica son:

La negligencia, la imprudencia, la impericia y la 
inoservancia de los reglamentos. Ver Tabla 1. 

El resultado (lesión o muerte) debe ser una con-
secuencia directa y previsible de la violación de 
este deber de cuidado. Si el daño era imprevisi-
ble, inevitable o se produjo como consecuencia 
de un riesgo calculado pero necesario, no podría 
atribuirse responsabilidad penal en el profesio-
nal de la salud [4].

2. La Frontera Crítica: Culpa Consciente vs. 
Dolo Eventual

La máxima complejidad penal surge cuando el 
médico prevé el posible daño, pero aun así de-
cide actuar. Aquí es donde se establece la sutil, 
pero dramática, distinción entre culpa conscien-
te y dolo eventual. Para entender la diferencia 
entre ambos conceptos, a veces difusa incluso 
para los propios abogados, es necesario enten-
der en qué consiste cada uno.

a. La Culpa Consciente (La Imprudencia más 
Grave)

En este escenario, el médico prevé el resultado 
lesivo como posible, pero confía sinceramente 
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Ver Tabla 1.  Formas mas comunes de imprudencia médica

en que, gracias a su pericia, a la suerte o a cual-
quier factor externo, el daño no se materializará.

•Actitud: Hay una confi anza imprudente. El mé-
dico, aunque es descuidado, rechaza psíquica-
mente el resultado y no lo acepta.

•Consecuencia Penal: Se mantiene la imputa-
ción por delito culposo, aunque la pena puede 
ser mayor debido al alto grado de imprudencia.

b. Dolo Eventual (La Aceptación del Riesgo)

Ocurre cuando el profesional prevé el resultado 
como altamente probable y, a pesar de ello, ac-
túa, asumiendo o aceptando el riesgo de que el 
paciente sufra la lesión o muera5.

•Actitud: Hay indiferencia o conformidad. El mé-
dico piensa: "Sé que puede pasar, y si pasa, me 
es indiferente o lo asumo".

•Consecuencia Penal: Se imputa el delito a título 
de dolo (ej. Homicidio Simple o Lesiones Graves 
Dolosas), lo que conlleva penas sustancialmen-
te mayores.

La Corte Suprema Peruana exige que, para apli-
car una sanción por un delito cometido mediante 
dolo eventual, debe demostrarse que el evento 
incluyó:

•La creación de un riesgo altísimo y evitable sin 
justifi cación terapéutica.

•El conocimiento pleno de que la acción u omi-

sión llevaría casi inevitablemente a un resultado 
dañoso.

Así, en el fundamento sexto de la Casación Nro. 
082-2012 MOQUEGUA, la máxima instancia ju-
dicial precisó que: “En el caso concreto, es de 
tener en consideración que según la doctrina 
mayoritaria, el dolo está constituido por la cons-
ciencia y voluntad de realizar el tipo objetivo 
de un delito; y según se presente con mayor o 
menor intensidad el elemento intelectual volitivo 
distinguimos entre dolo directo o indirecto y dolo 
eventual, en este último el sujeto probabiliza el 
resultado, se representa este resultado como de 
probable producción y aun cuando no lo quiera 
este sigue actuando, admite su eventual reali-
zación, no está demás señalar que este es el 
límite, la frontera con la imprudencia (…)”6.

3. Consecuencias Penales Aplicables

Las consecuencias penales dependen de la 
gravedad del resultado y del elemento subjetivo 
(culpa o dolo):

a. Si el Resultado es Lesión:

•Lesiones Culposas: Aplicable en la mayoría de 
los casos de negligencia médica. La pena se 
gradúa según la gravedad de la lesión (leve, gra-
ve o muy grave).

•Lesiones Dolosas: Aplicable si se confi gura el 
dolo eventual. La pena es mucho más severa.
b. Si el Resultado es Muerte (Homicidio)
•Homicidio Culposo (Art. 111 del Código Penal): 
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Es la consecuencia penal más común en la mala 
praxis. Se impone cuando la muerte se produce 
por imprudencia, negligencia, o inobservancia 
de la Lex Artis. Las penas suelen incluir prisión, 
inhabilitación y multa.

•Homicidio Doloso (Art. 106 del Código Penal): 
Solo se aplica si se demuestra el dolo eventual. 
Se sanciona con prisión severa, entendiendo 
que el médico actuó con total indiferencia ante 
la posibilidad de la muerte del paciente.

La Sanción de Inhabilitación

Más allá de la pena privativa de libertad, la prin-
cipal sanción para el profesional es la inhabilita-
ción. Esta sanción suspende o anula la licencia 
para ejercer la profesión, afectando permanen-
temente la carrera del médico. Se aplica de for-
ma obligatoria en la mayoría de los delitos cul-
posos y dolosos cometidos en el ejercicio de la 
profesión, de conformidad con lo previsto por el 
Art. 39 del Código Penal7.

Conclusiones

La persecución penal de la negligencia médica 
es una herramienta indispensable para garan-
tizar la seguridad del paciente y la calidad del 
sistema de salud. El sistema legal no busca cas-
tigar el error humano inevitable, sino sancionar 
la inobservancia del deber objetivo de cuidado.
La distinción entre la confi anza imprudente (cul-
pa consciente) y la aceptación indiferente del 
daño (dolo eventual) es el eje central de la justi-
cia penal en este campo. La correcta aplicación 
de estos conceptos garantiza que la pena sea 
proporcional al grado de reproche de la conduc-
ta del profesional.
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NORMAS DE PUBLICACIÓN

La Revista Científi ca Gazzeta Médica Villarreali-
na, tiene como fi nalidad difundir el conocimiento 
médico a la comunidad médica y científi ca a ni-
vel nacional e internacional.

La revista solo recibe contribuciones originales 
(previamente no publicadas en otras publicacio-
nes periódicas) vinculados con todas las espe-
cialidades médicas, sean clínicas, quirúrgicas o 
relacionadas con la salud pública, ciencias bio-
médicas, así comoa la educación médica. Estas 
contribuciones pueden pertenecer a alguna de 
las siguientes secciones:

▪ Editorial.
▪ Artículo Original.
▪ Comunicación corta.
▪ Protocolo de investigación.
▪ Reporte de Casos.
▪ Revisión.
▪ Artículo Especial.
▪ Historia de la Medicina.
▪ Galería Fotográfi ca.
▪ Carta al editor.

Todo artículo recibido por la Revista Científi ca 
Gazzeta Médica Villarrealina, evaluado en forma 
primaria por el Comité Editorial, si es de interés 
para la revista, cumple los aspectos formales, 
éticos y metodológicos, será evaluado por pares 
(expertos en el tema) antes de considerar su po-
sible publicación, excepto las editoriales, galería
fotográfi ca y cartas al editor que solo son eva-
luadas por el Comité Editorial.

Las normas que se presentan a continuación si-
guen las recomendaciones del ICMJE, WAME, 
requisitos de SciELO y MEDLINE, así como de 
revistas internacionales y locales como la Revis-
ta Peruana de Medicina Experimental y Salud 
Pública
.
ÉTICA EN INVESTIGACIÓN

La Revista Científi ca Gazzeta Médica Villarreali-
na, sigue los patrones de ética en investigación 
y publicaciones científi cas de tal manera que 

cuando la investigación se realice en seres hu-
manos se precisa que estos estudios sean apro-
bados por un Comité de Evaluación Ética en In-
vestigación (CEI) validado, el comité editorial se 
reserva el derecho de solicitar documentos de 
aprobación del CEI de los artículos recibidos.

a. No requiere de la aprobacion de un comite 
de etica en investigación:

1. Estudios con base de datos secundarios de 
acceso público incluyendo revisiones sistemáti-
cas, metaanálisis y estudios bibliométricos.
2. Intervenciones de vigilancia en salud pública.
3. Investigaciones de brote o emergencias sani-
tarias.
4. Evaluaciones de programas de salud pública
5. Evaluaciones educativas programadas dentro 
del currículo académico.

a. Si requiere de la aprobacion de un comite 
de etica en investigación:

Investigaciones realizadas en seres humanos; 
Investigaciones que utilicen directamente mate-
rial biológico humano o datos de humanos sus-
ceptibles de identifi cación como muestras de 
biobancos o registros médicos.

En ambos casos siempre y cuando no estén 
incluidas en las excepciones planteadas pre-
viamente. Este requisito se solicitará para todo 
el estudio iniciado en el 2022 en adelante, para 
los estudios realizados previamente, el Comité 
Editorial evaluará este requisito según el tipo de 
diseño y riesgo para el participante en cumpli-
miento con las normas de los siguientes organis-
mos nacionales e internacionales: Declaración 
de Helsinki 2013, Organización Mundial de la 
Salud (OMS), The Council for International Or-
ganization of Medical Science-CIOMS y el Re-
glamento Peruano de
Ensayos Clínicos.

Con relación al Reporte de Casos no se requiere 
un reporte del consentimiento informado del pa-
ciente a excepción de las que contengan imáge-
nes que pudieran revelar su identidad.

ÉTICA EN PUBLICACIÓN
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La Revista Científi ca Gazzeta Médica Villarrea-
lina, evalúa (a) las potenciales faltas contra la 
ética en publicación como plagio, publicación re-
dundante y manipulación de datos invenciones 
y (b) las faltas relacionadas con autoría y afi lia-
ción institucional.

En caso sea develada alguna de estas faltas, 
ya sea en el ínterin del proceso de revisión o 
posterior de su publicación, se proseguirán las 
recomendaciones del Committe on Publication 
Ethics (www.publicationethics.org). En caso sea 
en el ínterin del proceso de publicación, el artí-
culo será rechazado; en caso el artículo haya 
sido publicado, se procederá a gestar una re-
tractación. Esto previa investigación y descargo 
de parte de implicados. En ambos casos se co-
municará a las instituciones competentes, esto 
es la institución de origen de los autores, institu-
ciones que los fi nanció, colegios profesionales y 
comités de ética que consintieron el estudio, de 
ser conveniente.

Ante determinada duda sobre estas faltas éticas, 
pueden comunicarse previamente con el Comité 
Editorial para tener l asesoramiento respectivo.

AUTORÍA Y FILIACIÓN INSTITUCIONAL

Como lo indica la ICMJE “La autoría confi ere 
crédito y tiene importantes implicaciones acadé-
micas, sociales y fi nancieras. La autoría también 
implica responsabilidad y rendición de cuentas 
por el trabajo publicado.”

Los autores fi rmantes de la declaración jurada 
de autenticidad, originalidad y propiedad del es-
crito son responsables plenos de lo que en ella 
declaran. Los autores aparecen en el orden que 
ellos mismos han dispuesto en la declaración ju-
rada y la Revista Científi ca
Gazzeta Médica Villarrealina, rechazará cual-
quier articulo si es que se produjera un confl icto 
de intereses entre los autores que contravenga 
la ética de la publicación y de la investigación. 
Para ser autor, se debe cumplir con las reco-
mendaciones de la ICMJE:

1) Contribuciones esenciales y medulares a la 
concepción o diseño del manuscrito, o a la re-

colección, análisis o interpretación de los datos.

2) Redacción y revisión crítica trascendente para 
el contenido del manuscrito;

3) La aprobación fi nal de la versión que se pu-
blicará.

4) Acuerdo de asumir toda responsabilidad res-
pecto a todos los aspectos del manuscrito, que 
garanticen que todos los cuestionamientos re-
lativos a la exactitud o integridad de cualquier 
parte del manuscrito han sido adecuadamente 
investigados y resueltos.

Por ende, ni el grado académico ni la profesión 
son condición sine qua non para ser autor de 
un artículo. Sin embargo, dentro de la política 
editorial de Revista Científi ca Gazzeta Médica 
Villarrealina, si solicitamos que se especifi que la 
contribución de cada autor.

En cuanto a las interacciones con la revista, la 
defi nición que Revista Científi ca Gazzeta Médica 
Villarrealina, en relación al autor correspondien-
te, es la de la ICMJE: “El autor correspondien-
te es la persona que asume la responsabilidad 
principal de la comunicación con la revista du-
rante el proceso de envío del manuscrito, revi-
sión por pares y publicación. El autor correspon-
diente generalmente se asegura de que todos 
los requisitos administrativos de la revista, como 
proporcionar detalles de autoría, aprobación del 
comité de ética, documentación de registro de 
ensayos clínicos y divulgaciones de relaciones 
y actividades, se completen e informen correcta-
mente, aunque estos deberes pueden delegarse 
a uno o más. Coautores”.

En el caso de la divulgación de contribuciones, 
apoyos, relaciones y actividades fi nancieras y 
no fi nancieras, y confl ictos de interés, la Revista 
Científi ca Gazzeta Médica Villarrealina, asume 
los conceptos de la ICMJE que se hallan en ht-
tps://www.icmje.org/recommendations/browse/
roles-and-responsibilities/author-responsibili-
ties--confl icts-of-interest.html

Todo autor debe indicar su o sus fi liaciones ins-
titucionales, las cuales deben corresponder a la 

Normas de publicación



institución donde se encuentra trabajando o es-
tudiando. Los autores deben presentar su nom-
bre como van a aparecer en la revista y en las 
bases de datos.

En lo que se refi ere a la política antiplagio, la 
Revista Científi ca Gazzeta Médica Villarrealina, 
se adhiere a las recomendaciones del Comité de 
Ética de Publicaciones y el Comité Internacional 
de Editores de Revistas Médicas (ICMJE), en 
ese sentido asumimos la defi nición de la Asocia-
ción Mundial de Editores Médicos que defi ne el 
plagio como “el uso de ideas o palabras publica-
das y no publicadas de otros (u otra propiedad 
intelectual) sin atribución o permiso y presen-
tándolas como nuevas y originales en lugar de 
derivadas de una fuente existente”, así como del 
Comité de Ética en Publicaciones que indica que 
“El plagio varía desde el uso sin referencia de 
ideas publicadas y no publicadas de otros, in-
cluidas las solicitudes de subvenciones para in-
vestigación, hasta la presentación con una nue-
va autoría de un artículo complejo, a veces en 
un idioma diferente. Puede ocurrir en cualquier 
etapa de planifi cación, investigación, redacción 
o publicación; se aplica a las versiones impresas 
y electrónicas”, no publicadas de otros (u otra 
propiedad intelectual) sin atribución o permiso 
y presentándolas como nuevas y originales en 
lugar de derivadas de una fuente existente”, así 
como del Comité de Ética en Publicaciones que 
indica que “El plagio varía desde el uso sin re-
ferencia de ideas publicadas y no publicadas de 
otros, incluidas las solicitudes de subvenciones 
para investigación, hasta la presentación con 
una nueva autoría de un artículo complejo, a 
veces en un idioma diferente. Puede ocurrir en 
cualquier etapa de planifi cación, investigación, 
redacción o publicación; se aplica a las versio-
nes impresas y electrónicas”.

TIPOS DE ARTÍCULOS POR SECCIONES

La Revista Cientíĕ ca Gazzeta Médica Villarrealina, 
publica variados tipos de artículos en corresponden-
cia con su política editorial, la ulterior tabla expone las 
particularidades de los artículos que recibe:

Editorial

Son presentados a petición de la Revista Cientí-

PROCESOS DE LOS ARTÍCULOS
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fi ca Gazzeta Médica Villarrealina, la información 
que contiene será aludido a algún tópico de uti-
lidad sobre la praxis clínica, situación y/o reali-
dad de salud del país, visos de interés ligados 
al trabajo o ética médica, a la gestión o política 
editorial de la revista.  Debiendo poseer un título 
defi nido.

Artículos de investigación

Es la producción original e inédita, que expresa 
un tema de interés para la revista de contenido 
científi co, tecnológico o académico, producto de 
procesos de investigación, refl exión o revisión, 
evaluado y avalado por pares y avalado como 
un aporte importante al conocimiento en el área.

La Revista Científi ca Gazzeta Médica Villarrea-
lina, publica las investigaciones en tres forma-
tos, artículo original, comunicación corta y carta 
científi ca, la disimilitud entre ellos, más allá de 
la extensión se halla relacionada al diseño del 
estudio, tamaño de muestra, innovación de los 
hallazgos, restricción de los estudios y celeridad 
de la publicación. La elección del tipo de forma 
de envío es decisión de los autores, no obstante, 
la revista puede recomendar cambios de forma-
to en el proceso de evaluación del manuscrito.

1. Artículo Original. Son estudios preferente-
mente de diseños prospectivos, analíticos, con 
un tamaño muestral apropiado para la pregunta 
de investigación.



a. Resumen y Abstract. Organizado en: Ante-
cedentes (implica objetivo), Materiales (Sujetos) 
y métodos, Resultados e Interpretación. En es-
pañol e inglés.

b. Palabras clave y Key Word. Debe plantear-
se un mínimo de tres y un máximo de cinco, en 
español e inglés. Deben utilizarse los “descripto-
res en ciencias de la salud” de BIREME (http://
DeCS.bvs.br/) para el español y los MeSH de la 
NLM (www.ncbi.nlm.nih.gov/mesh)

c. Introducción. Debe ser sucinto, va de lo ge-
neral a lo específi co, habitualmente   menos del 
20%  de  la amplitud total del artículo, inserta in-
formación del qué se sabe (antecedentes rele-
vantes), el qué no se sabe (ligado con la pre-
gunta de investigación), y el qué se va a hacer 
(objetivos).

d. Materiales (sujetos) y métodos. Reseña la 
metodología empleada, de modo que se acceda 
a la reproducción del estudio y la evaluación de la 
calidad de la información. Se sugiere la revisión 
de los consensos  internacionales para la expo-
sición de artículos según diseños de estudios, 
por ejemplo, STROBE para observacionales, 
STARD para pruebas diagnósticas, CONSORT 
para ensayos clínicos, PRISMA para revisiones 
sistemáticas, SRQR para estudios cualitativos, 
CHEERS para evaluaciones económicas, los 

que pueden hallarse en www.equator-network.
org.

Se sugiere el empleo de subtítulos incorporando 
la ulterior información según concierne:

▪ Diseño de estudio. Presenta el tipo de estu-
dio, fecha del estudio y lugar donde se efectuó 
describiendo los aspectos destacados que co-
adyuven la comprensión del lector de las condi-
ciones donde fue ejecutado y que sean útiles en 
el apartado de la discusión.

▪ Población de estudio. Detalla la población 
de estudio, los criterios de selección, cálculo de 
tamaño de muestra o potencia según competa, 
diseño muestral y enrolamiento. Presenta un fl u-
jograma del reclutamiento de participantes.

▪ Variables. Detalla las principales variables de 
estudio (dependiente e independientes relevan-
tes) de modo que se pueda evaluar que ha sido 
medida de la mejor forma, indicando la validez 
del método utilizado con las citas correspondien-
tes, los puntos de corte utilizados en caso de ser 
categorizado.

▪ Procedimientos o intervenciones. Los deta-
lla en forma exacta de modo que permita su ulte-
rior replicación. Se detalla los procedimientos de 
acopio e identifi cación de las plantas medicina-

CLASIFICACIÓN DE LOS ARTÍCULOS
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les cuando se emplean. Identifi que los fármacos 
y compuestos químicos usados, con su nombre 
genérico, sus dosis y las vías de administración.
▪ Aspectos éticos. Detalla la aprobación por co-
mités de ética, autorizaciones obtenidas, con-
sentimiento/asentimiento informado, confi den-
cialidad de los datos, devolución de resultados 
en caso concierna.

▪ Análisis de datos. Detalla el tratamiento de 
los datos, desde el control de calidad de la base 
de datos, programa estadístico, valor de p utili-
zado como signifi cativo, las pruebas utilizadas 
para el cruce de qué variables, información so-
bre el cumplimiento de supuestos y forma que 
desarrollaron los modelos para múltiples varia-
bles en caso sea utilizado.

e. Resultados. Mostrados de forma clara, no in-
cluir opiniones ni interpretaciones, salvo, en las 
de índole estadística. Las tablas y textos deben 
tener un llamado en el texto, sin repetir informa-
ción. Pueden incluir subtítulos para simplifi car su 
presentación.

f. Discusión. Muestra los primordiales resulta-
dos que responden a los objetivos del estudio, 
comparándolos con otros estudios, presenta 
disimilitud o similitudes, y explica el porqué de 
las mismas. Muestra las limitaciones (sesgos) 
explicando porque no invalidan sus hallazgos. 
Precisa las implicancias clínicas, para investiga-
ción o salud pública de sus descubrimientos, así 
como las recomendaciones. Por último, reseña 
las conclusiones que resumen lo expuesto en la 
discusión, se sustentan en los resultados obteni-
dos y responden a los objetivos del estudio.

2. Comunicación corta. 

Son resultado de investigación que por sus obje-
tivos, diseñoy resultados pueden ser publicados 
de forma abreviada, son fundamentalmente se-
ries de casos, estudios descriptivos no probabi-
lísticos o retrospectivos pequeños. 

Sigue la misma estructura de un artículo original, 
solo con la disimilitud en extensiones referidas 
anticipadamente. El resumen no coincide o difi e-
re al ser de 150 palabras y no estructurado.

3. Carta Científi ca. Muestran resultados obteni-
dos sistemáticamente, por lo común son inves-
tigaciones descriptivas, con muestras pequeñas 
no probabilísticas, puede incluir serie de casos 
o reportes de casos, que muestran un resultado 
puntual de interés, o que necesitan una rápida 
publicación. Tiene hasta 1000 palabras y se pre-
sentan sin resumen. Pueden responder o no a 
un artículo anticipadamente publicado en el nú-
mero previo de la revista.

4. Protocolo de investigación

Esta clase de artículo solo será para algunos 
estudios probabilísticos multietápicos a nivel re-
gional o país, estudios multicéntricos, ensayos 
clínicos o grandes cohortes que posean la even-
tualidad de generar varios artículos ulteriores del 
análisis de su data, por lo que se precisa dispo-
ner las características básicas de las medicio-
nes y proceso de selección muestral que no se 
pueden detallar en cada análisis secundario. 

Sólo se admitirán luego de su aprobación por 
el Comité de Ética (intervenciones, multicéntri-
cos) o cuando ya hayan acabado el acopio de 
datos para poder detallar las particularidades del 
diseño muestral (encuestas probabilísticas mul-
tietápicas). Para su redacción se sugiere seguir 
la guía SPIRIT (www.equator-network.org) en el 
caso de ensayos clínicos. Para los demás se su-
giere seguir con la ulterior estructura: resumen 
no estructurado de hasta 150 palabras, introduc-
ción, objetivos (describe los objetivos principales 
y secundarios), métodos prosiguiendo la estruc-
tura pormenorizada para artículos originales, 
pero con énfasis en las características del dise-
ño muestral multietápico, o el reclutamiento de 
las diversas sedes según incumba, detalles de 
la validez del modo de medición de todas las va-
riables incluidas, además de los procedimientos 
proseguidos o a seguir según incumba. En caso 
ya se haya fi nalizado el acopio de resultados, 
debe mostrar un fl ujograma de cómo se consi-
guió la población y las características básicas de 
los sujetos de estudio. En la discusión incorporar 
los potenciales usos de la data y las limitaciones 
de la misma, comparar el diseño del protocolo 
con otros similares en cuanto a las implicancias 
ulteriores de su uso.
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5. Articulo de revisión

Pueden ser narrativas o revisiones sistemáticas 
que no hayan arribado a meta-análisis, corres-
pondiendo al área de interés de la revista, con 
la ulterior estructura: resumen no estructurado 
de hasta 150 palabras, palabras clave, introduc-
ción, contenido (estructurado según crean con-
veniente los autores), discusión (incluye la con-
clusión) y referencias bibliográfi cas.

6. Artículo especial

Pueden ser ensayos, opiniones, sistematizacio-
nes o experiencias de interés para la práctica 
clínica, educación médica, política sanitaria del 
país o ligados al ejercicio profesional de la me-
dicina. Con la siguiente estructura: resumen no 
estructurado de hasta 150 palabras, palabras 
clave, introducción, contenido (estructurado se-
gún crean conveniente los autores), discusión 
(incluye la conclusión) y referencias bibliográfi -
cas.

7. Reporte de casos

Puede ser uno o más casos que presenten una 
enfermedad rara, una presentación inusual de 
una enfermedad común, eventos adversos no 
conocidos, asociaciones raras de enfermeda-
des, primeros casos en la casuística peruana, 
intervenciones nuevas o nuevos
usos de medicamentos, los que deben tener un 
mensaje claro a la comunidad médica.

Para su redacción se sugiere seguir la guía 
CARE (www.equator-network.org). Tiene la si-
guiente estructura: resumen no estructurado, 
palabras clave, introducción (por lo general des-
cribe lo conocido), reporte de caso, discusión 
(donde se resalta el aporte o
enseñanza del caso) y referencias bibliográfi cas. 
No se debe incluir información que pueda acce-
der identifi car al paciente, en caso se incluya fo-
tografías donde es ineludible exhibir el rostro del 
paciente por la condición a presentar, debe con-
tar con la autorización expreso del paciente. Las 
fi guras y fotografías deben ser de alta calidad y 
mostradas en archivo jpg, tiff  o png no incorpo-
radas en el archivo Word

8. Historia de la medicina

Se incluirán temas de revisión histórica con tras-
cendencia en el campo de la medicina, puede 
incorporar notas biográfi cas de médicos perua-
nos extintos. No tienen resumen, la estructura 
queda a juicio del autor, incluyendo hasta 2000 
palabras.

9. Galería fotográfi ca

Contiene fotografías de interés por su excepcio-
nalidad o novedad médica, seguido de un breve 
comentario del tema y una descripción del ori-
gen de las fotos mostradas. El límite de palabras 
es de 1000 y con un máximo de diez fi guras, 
no tiene resumen. A las fi guras deben agregarse 
una leyenda explicativa.

10. Carta al editor

Esta sección introduce a las cartas científi cas, 
anticipadamente descritas en la sección de in-
vestigaciones. Para las cartas que no son cien-
tífi cas (descripción de resultados de investiga-
ción) la extensión es de hasta 500 palabras, 5 
referencias, 1 fi gura o tabla y hasta 3 autores. 
Las cartas pueden ser en respuesta a un artí-
culo publicado en el último número de la Revis-
ta Científi ca Gazzeta Médica Villarrealina, am-
pliándose así el proceso de revisión por pares, 
asimismo pueden ser opiniones cimentadas de 
aspectosrelacionados a la política editorial, so-
bre temas destacados para la práctica clínica, 
educación médica, política sanitaria del país o 
ligados al ejercicio profesional de la medicina, o 
denuncias vinculadas con faltas éticas en publi-
cación de algún artículo publicado por la Revista 
Científi ca Gazzeta Médica Villarrealina. Los au-
tores aludidos tienen derecho a la réplica en el 
mismo número o ulterior de la revista, en casos 
inusuales podría haber una dúplica.

PRESENTACIÓN DE ARTÍCULOS

Todo artículo presentado a la Revista Científi ca 
Gazzeta Médica Villarrealina, debe estar escrito 
en idioma español, no haber sido publicado pre-
viamente de manera parcial o total, ni enviado 
simultáneamente a otras revistas, en cualquier 
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idioma.

Documentación obligatoria

Debe presentar por lo menos tres archivos:

1. Primera página.

▪ Título en español e inglés,

▪ Lista de autores con la siguiente información 
de cada uno de ellos o Nombre
como desea aparecer en la revista y base de da-
tos:
� Filiación institucional
� Profesión y especialidad
� Correo electrónico vigente.
▪ Contribuciones de autoría. Se debe indicar la 
contribución de cada autor en la realización del 
estudio.

▪ Fuente de fi nanciamiento.

▪ Declaración de confl ictos de interés. Debe 
declarar cualquier relación, condición o cir-
cunstancia que pueda reducir la objetividad en 
la interpretación del artículo; la cual puede ser 
económica o institucional (consultorías, becas, 
pagos por viajes, viáticos, etc.). Para una mejor 
aclaración revisar: www.icmje.org/confl icts-of-in-
terest/

▪ Agradecimientos (en caso compete, y precisar 
el motivo de agradecimiento).

▪ Autor corresponsal, dirección, teléfono y correo 
electrónico.

▪ Número de tablas.

▪ Número de gráfi cos.

▪ Número de palabras de resumen.

▪ Número de palabras del artículo (solo texto, no 
incluye resumen, bibliografía,
tablas y gráfi cos).

▪ Número de referencias.

2. Artículo completo anónimo.

Sin estimar lo referido en la primera página, ex-
cepto el título. Documento en Word en tamaño 
A4, margen de 2.5 cm, en letra Times New Ro-
man de 12 puntos a
espacio doble. En el texto no se incluirá las ta-
blas o fi guras las cuales se adiciona al fi nal de 
las referencias, debiéndose incluir una llamada 
en el lugar que les corresponda.

3. Declaración jurada de autoría fi rmada.

El registro del artículo se efectuará en el mo-
mento que se envíe de un modo correcto la do-
cumentación indispensable. Los artículos que 
no cumplan con los
requisitos se retornaran a sus autores sin ingre-
sar al proceso de evaluación.

4. Referencias bibliográfi cas

Solo se incorporarán las que se citan en el texto 
de la subsiguiente forma si es solo una cita [1] o 
si incluye más de una [5-8], ordenadas consecu-
tivamente de acuerdo al lugar de aparición. Se 
empleará el formato Vancouver de acuerdo con 
las normas del ICMJE (http://www.nlm.nih.gov/
bsd/uniform_requirements.html). De darse el 
caso de existir más de seis autores, se ubicarán 
los seis primeros proseguidos de et al. De igual 
modo, el título de la referencia puede asignar un 
hipervínculo dirigido al sitio web donde se
pueda tener acceso a la referencia, siempre que 
exista la versión electrónica respectiva.

Algunos ejemplos de citación:

1. Artículo de revistas

Pearson DR, Werth VP, Pappas-Taff er L. Sys-
temic sclerosis: Current concepts of skin and 
systemic manifestations. Clinics in Dermatology. 
2018 07; 36(4): 459-474.
Goldberg I, Krause I. The role of gender in chro-
nic kidney disease. EMJ. 2016;1:58-64.

2. Libros

González L. Metodología de la investigación: 
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propuesta, anteproyecto y proyecto 4 th ed. Bo-
gotá: Ecoe ediciones; 2009.

3. Capítulos de libros

Mayglothling J. Resuscitation of the Traumatized 
Patient. In: Hiscock T, Palumbo E, Woznicki S 
(editors) Interventional Radiology in Trauma Ma-
nagement. Thieme Medical Publishers: Jaime 
Tisnado & Rao Ivatury; 2016.p.5-11.10

4. Tesis

García M. Nuevos aspectos en las actividades 
catalíticas de tirosinasa [Tesis doctoral]. Murcia: 
Facultad de Biología, Universidad de Murcia, 
2015.

5. Página web

International Committee of Medical Journal Edi-
tor [página en Internet]. Defi ning the role of au-
thors and contributors. Vancouver: ICMJE; 2015. 
[Accedido: 10-02-16]. Disponible en: http://www.
icmje.org/
recommendations/browse/roles-andresponsibi-
lities/defining-the-role-of-authors-andcontribu-
tors.html

6. Tablas

Deben ser organizadas en números arábicos e 
incluir la información indispensable, tanto en el 
contenido como en el título para poder interpre-
tarse sin requisito de atenerse al texto. Solo se 
aceptará una línea horizontal, que se usará para 
separar el encabezado del cuerpo de la tabla, 
de ninguna forma deben incluirse líneas vertica-
les. Las tablas deberán estar en Word o Excel, 
de ninguna manera como fi gura, pues requiere 
estar en un formato modifi cable para la diagra-
mación. Precise al pie de las tablas el signifi cado 
de todas las abreviaturas y los símbolos emplea-
dos.

7. Figuras

Pueden agregarse como fi guras a los gráfi cos 
estadísticos, fl ujogramas, diagramas, fotogra-
fías, mapas o esquemas enumerados correlati-

vamente y ser incorporados luego de las tablas. 
Los gráfi cos estadísticos y fl ujogramas pueden 
presentarse en formato Excel o de los paquetes 
estadísticos usados. Otras imágenes deben pre-
sentarse como archivos independientes en for-
matos TIFF, JPG o PNG a una resolución mayor 
de 600 dpi o 300 pixeles y adjuntarse en archi-
vos diversos para su ulterior edición con fi nes de 
diagramación. Las leyendas de las microfotogra-
fías deberán indicar el aumento y el método de 
coloración. Los mapas deben tener una escala. 
En las fi guras donde se muestren los rostros de 
los pacientes se colocará una franja oscura que 
cubra los ojos para no permitir la identifi cación 
del paciente, los autores deben adjuntar la auto-
rización escrita del paciente o su representante 
legal otorgando su consentimiento para la publi-
cación de las fotos. Si se añadiese una fi gura 
antes publicada se debe indicar la fuente de ori-
gen y remitir el permiso escrito del titular de los 
derechos de autor.

8. Consideraciones de estilo

La Revista Científi ca Gazzeta Médica Villarrea-
lina, usa el Sistema Internacional de Unidades. 
Los nombres científi cos de las especies se pon-
drán en cursiva. Los títulos de los artículos no 
deben tener abreviaturas. Si estas se usan a lo 
largo del texto, se debe poner el nombre com-
pleto de lo referido y luego la abreviatura entre 
paréntesis al instante de la primera mención. 
Se sugiere para porcentajes un solo decimal 
(10,1%), para poblaciones menores a 50 no se 
sugiere el uso de porcentajes sino fracciones 
(20/50), para medidas de asociación como OR 
y sus intervalos de confi anza se sugiere dos de-
cimales (OR: 2,15; IC95%: 1,10-3,41), para va-
lores de p se sugiere tres decimales (p=0,009).

Normas de publicación



Gazeta Médica Villarrealina 2025, Vol 1 




