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HOSPITALES SOSTENIBLES (PARTE II). MERCURIO: EXPOSICIÓN PEDIÁTRICA. 
EFECTOS ADVERSOS EN LA SALUD HUMANA Y MEDIDAS PREVENTIVAS. 

 
Fundamento: Este trabajo tiene tres objetivos enmarcados en el desarrollo de una Agenda 21 

particular para los pediatras y sanitarios en general.  En primer lugar, divulgar entre los 

pediatras los efectos adversos en la salud humana, especialmente durante la época fetal e 

infantojuvenil de las exposiciones al mercurio (Hg). En segundo lugar, identificar métodos y 

alternativas efectivas para reducir y/o eliminar el Hg de los centros sanitarios. Finalmente, instar 

a los organismos gerenciales y político-administrativos sanitarios a su rápida realización.  

Material y método. Revisión bibliográfica sistemática de los últimos 25 años obtenida 

principalmente de Medline, Science Citation Index y Embase sobre los efectos adversos en la 

salud humana, especialmente pediátrica, de la contaminación ambiental del Hg. El perfil de 

búsqueda utilizado fué: “mercury”, “human health effects”, “pediatric and medical exposure”, 

“pediatric prevention” y “sustainable hospitals”. Hemos seleccionado los trabajos más 

importantes y de sus referencias se han obtenido los más relevantes de los años previos a la 

búsqueda.  

Resultados: El Hg en todas sus formas (orgánicas e inorgánicas) es un importante tóxico 

ambiental y ocasiona efectos adversos en la salud humana. Entre sus variedades, la más 

peligrosa es el metilmercurio (MeHg). Los centros sanitarios constituyen focos importantes de 

contaminación medioambiental de Hg. Las épocas fetal e infantil son especialmente 

vulnerables a los efectos nocivos del Hg, destacando la toxicidad neurológica, renal y del 

sistema inmunitario. Las principales vías de exposición pediátrica son la dietética (sobre todo 

algunos tipos de pescado y crustáceos) y las amalgamas dentales. En algunos países, las 

autoridades sanitarias recomiendan limitar el consumo de algunos tipos de pescado en las 

mujeres embarazadas, en edad fértil y niños pequeños.  En nuestros país, datos disponibles 

respecto de la ingesta dietética de MeHg, sugieren que en diversas comunidades la población 

pediátrica supera los límites de seguridad recomendados por la US Environmental Protection 

Agency.  

Conclusiones:  1) Hay suficiente evidencia científica para eliminar el Hg de la asistencia 

sanitaria. 2) Existen alternativas seguras y económicamente viables para substituir el Hg. 3) 

Los médicos, y especialmente los pediatras, debemos proteger a los niños de las generaciones 

presentes y futuras, adoptando estrategias en nuestra Agenda 21 para evitar el uso de Hg. 4) 

La pasividad de los médicos es una postura éticamente inaceptable que contribuye 

indirectamente a los efectos adversos generados por la contaminación por Hg. 5) Es necesario 

cuantificar las concentraciones de Hg en la ingesta diaria de nuestros niños, y que se valoren 

conjuntamente los beneficios nutricionales con los riesgos toxicológicos, en espera de la 

instauración de políticas integrales para la eliminación del Hg.  

Palabras clave:  Hospitales sostenibles. Mercurio. Prevención pediátrica. Salud 
medioambiental.  
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SUSTAINABLE HOSPITALS (SECOND PART). MERCURY: PEDIATRIC EXPOSURE. 
ADVERSE EFFECTS IN HUMAN HEALTH AND PREVENTIVE MEASURES 

 

Background: This paper has three aims established from the development of health guidelines, 

in general, and paediatric guidelines, in particular, included in 21st Agenda. Firstly, to divulge 

among paediatricians the adverse health effects related to mercury (Hg) exposure during foetal 

period, early and late childhood. Secondly, to identify effective alternatives to mercury and 

methods to reduce or to eliminate it in health care centres. Thirdly, to force health managers 

and politicians to implant these measures. 

Material and methods: Systematic literature review of the last 25 years in Medline, Science 

Citation Index and Embase on the adverse effects of environmental mercury exposure on 

human health, especially paediatric health. Search profile was: “mercury”, “human health 

effects”, “paediatric and medical exposure”, “pediatric prevention” and “sustainable hospitals”. 

We selected the most relevant articles and retrieved further ones from their references. 

Results: Mercury, whatever his form, organic and inorganic, is an important environmental toxic 

which produce adverse effects on human health. The most dangerous variant is methylmercury 

(MeHg). The health care centres are one of the principal sources as environmental pollutant. 

Mercury is especially toxic during foetal period and childhood, with neurological, renal and 

immunological adverse effects. Main exposure to Hg is the diet (some kind of fish) and dental 

amalgamas filling in children. In several countries, health authorities recommend avoid fish 

intake in women in fertile age, during pregnancy and infancy. In our country, available data on 

MeHg intake in paediatric diet suggests that the limits established by US Environmental 

Protection Agency are surpassed in several communities. 

Conclusions: 1) There is enough scientific evidence to eliminate Hg in health care. 2) There 

are safe and economically feasible alternatives to Hg. 3) Physicians, and especially 

paediatricians, should protect children of present and future generations through the adoption of 

21st Agenda strategies and eluding the use of Hg. 4) Medical passive attitude is unethical, as 

contribute to the adverse effects of environmental pollution of Hg. 5) It is a high priority to 

establish the content of Hg in our children’s diet, and to assess the nutritional benefits and 

toxicological risks, while whole strategies to eliminate Hg are implemented. 

 

Key Words : Sustainable hospitals. Mercury. Pediatric prevention. Environmental health. 
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INTRODUCCIÓN 
El Hg es un tóxico ambiental que causa numerosos efectos adversos en la salud humana y en 

los ecosistemas naturales. Es un metal pesado, líquido a temperatura ambiente, que se 

presenta en tres variedades: metálico o elemental (Hg 0); sales inorgánicas (Hg2
+2, Hg+2) y 

compuestos orgánicos (Metilmercurio-MeHg-, etilHg y fenilHg). La solubilidad, reactividad, 

efectos biológicos y toxicidad difieren entre estas variedades (1-3). 
Este tóxico tan potente contamina nuestro medioambiente a través de (3-6) : 

1. Emisiones naturales: erupciones volcánicas, a través de los movimientos de rocas... 

2. Emisiones antropogénicas: combustión de combustibles fósiles, procesos de 

incineración, cementeras, industrias cloroalcalinas, minería, etc 

3. Depósitos creados por las emisiones naturales y antropogénicas, que nuevamente se 

evaporan pasando a la atmósfera e introduciéndose en los ciclos biológicos. 

En su ciclo global el viento puede transportar a grandes distancias el Hg antes de su depósito 

terrestre o acuático, principalmente por la lluvia y otros fenómenos meteorológicos (nieve, 

niebla...). Más del 85% de las emisiones de Hg antropogénicas están generadas por las 

centrales eléctricas que utilizan combustibles fósiles y la incineración de residuos (incluidos los 

municipales y derivados de la actividad sanitaria) (6-8). En la incineración algunas partículas de 

Hg elemental se adhieren a las cenizas y se depositan en tierra sin llegar a largas distancias, 

pero la mayor parte de Hg elemental se evapora y permanece en la atmósfera, a veces hasta 

un año, donde reacciona con el ozono y otros oxidantes para formar compuestos iónicos, 

sumamente solubles, que se depositan en la tierra o el agua con la lluvia o la nieve (9). Una 

porción del Hg iónico es emitido directamente en los procesos de combustión. En el medio 

terrestre u acuoso, por la acción de determinadas bacterias se transforma en  MeHg. En la 

Figura 1 aparece el ciclo del Hg en nuestro planeta y cómo se acumula en la cadena trófica de 

alimentos. La contaminación por Hg es un problema local, regional y global (10-13) . 
En Europa el 60% de las emisiones medioambientales son antropogénicas, asciendendo a 

unas 340 toneladas anuales.Para su control, gestión y  reducción, la UE recomienda a los 

países miembros un inventario más riguroso. De forma global nuestro continente contribuye 

con el 15% de las emisiones antropogénicas mundiales (Figura 2). Las emisiones naturales, 

menos cuantificadas, podrían ascender a unas 200 toneladas anuales. La toxicidad y su 

distribución global nos obliga a priorizar el desarrollo de programas que permitan la disminución 

y donde sea posible la eliminación del uso del Hg (14,15). 

MERCURIO Y ASISTENCIA SANITARIA 
El Hg y sus sales fueron utilizados en la medicina desde hace siglos para tratar diversas 

dolencias (estreñimiento, dolores abdominales, sífilis, infecciones...).  Todavía hoy, numerosos 

grupos étnicos lo utilizan con fines mágicos o religiosos: rociando viviendas, oficinas, 

automóviles para dar buena suerte;  en velas (magia blanca), mezclándolo con productos 

líquidos para la limpieza,....(16-18) . 
En el siglo XXI, el Hg aún está omnipresente en hospitales y centros de asistencia médica 

(termómetros, esfingomanómetros, dilatadores esofágicos, tubos de Miller-Abbott, pilas y 
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baterías, lámparas fluorescentes, etc.) (Tabla I). También se encuentra en muchas sustancias 

químicas y  aparatos de medida usados en los laboratorios (Tabla II). Estos productos, al 

romperse o eliminarse incorrectamente, suponen un riesgo significativo para la salud humana y 

el medioambiente (18-24). 

Los hospitales contribuyen aproximadamente con el 4-5% del total de Hg  presente en las 

aguas residuales (23-25). Existe 50 veces más Hg en los residuos médicos que en los 

municipales. Según datos de la U.S. Environmental Protection Agency (USEPA), la incineración 

de residuos médicos ocupa el cuarto lugar entre los principales contaminantes 

medioambientales de Hg (6). Los termómetros clínicos constituyen la mayor y única fuente de 

Hg en la basura doméstica. Con la cantidad de Hg de un termómetro podemos contaminar a 

todos los peces de un lago de 8,1 hectáreas. En el año 2000, en EEUU, el Hg de los 

termómetros correspondía a 17 toneladas y al 10% del Hg de los residuos sólidos municipales. 

En ese mismo año, se utilizaron 98 toneladas en la fabricación de pilas, suponiendo el 57% del 

Hg de los residuos sólidos municipales (26-28). Un complejo sanitario terciario en España puede 

consumir sólo en termómetros clínicos más de 28.000 unidades al año. El Hg de un termómetro 

supone una amenaza para la salud cuando es vertido o derramado en una habitación pequeña 

y de pobre ventilación.  

El tiomersal es un compuesto que contiene etilHg y que se usa en numerosas vacunas como 

conservante o en el proceso de fabricación: difteria, toxoide tetánico, pertussis acelular, 

Haemophilus influenzae... (Tabla III). Los riesgos de sobreexposición en los niños menores de 

6 meses por las distintas vacunas motivó que la Academia Americana de Pediatría instara a  

los fabricantes y a la Food and Drug Administration (FDA) a la eliminación y sustitución del Hg 

en las vacunas. Pero en la evaluación de beneficios/riesgos continuan aconsejando la 

vacunación mientras se adoptan las medidas precautorias en la industria farmacéutica(29). Otros 

compuestos de fenilHg y etilHg siguen utilizándose como agentes bacteriostáticos en 

preparados tópicos farmacológicos ( 30-32) . 
Todos los residuos sanitarios que contengan Hg deben ser considerados como tóxicos 

peligrosos y manejados como tal de forma separada. Diversas legislaciones nacionales 

sanitarias prohíben la venta de termómetros de Hg, y progresivamente otros países se 

sumarán  a estas iniciativas.  

La nula rentabilidad de la utilización del Hg en la asistencia sanitaria se basa en: 

1. Motivos de salud pública 

El National Research Council estima que  cada año nacen unos 60.000 bebés en EEUU con 

riesgo de tener alteraciones en el sistema nervioso central ( SNC ), considerando  la exposición 

de MeHg intraútero como una de las principales causas del bajo rendimiento escolar (27). Datos 

del Center for Disease Control (CDC) establecen que en EEUU un 10% de la mujeres fértiles 

presentan actualmente niveles de Hg suficientemente altos para  causar efectos neurológicos 

adversos en su descendencia (33). 

Son numerosas las recomendaciones, sobre todo en USA,  referentes a la contaminación por 

Hg de las aguas. En  marzo de 2001, la FDA publicó que las mujeres embarazadas, las que 
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deseen procrear, las madres lactantes y los niños pequeños, no deberían comer algunos peces 

(tiburón, pez sierra, caballa y algunos pescados azules), ya que contienen suficiente cantidad 

de Hg para aumentar el riesgo de lesionar el sistema nervioso fetal e infantil (34,35). 

Estudios recientes sugieren que el Hg no tiene un umbral por debajo del cual no aparezcan 

efectos adversos sobre la salud. En la Figura 3 se ilustra la evolución en el descenso del 

umbral “de seguridad” a la exposición al Hg.  

2. Motivos Medioambientales (50-56) 

El ciclo natural del Hg elemental y de las sales inorgánicas finaliza en los sedimentos de los 

ríos, mares, lagos y océanos (50,51). Las bacterias metanogénicas, mediante el proceso de 

metilación, añaden un átomo de carbono y lo transforman en MeHg. Este fenómeno es de gran 

transcendencia para determinar su toxicidad medioambiental, pues el átomo adicional cambia 

las propiedades del MeHg, transformándolo en fácilmente acumulable en la cadena trófica del 

reino animal (52). El MeHg tiene una rápida difusión y se une a las proteínas de las algas, 

plancton y otros microorganismos inferiores. Mediante los procesos de biomagnificación y 

bioacumulación, las concentraciones en los peces situados en la zona superior de la cadena 

alimentaria acuática superan en un millón de veces los niveles presentes en el agua. Esta 

elevada concentración ha hecho que más de cuarenta estados en EEUU y Suecia limiten el 

consumo de algunos pescados (53-56). 

3. Motivos económicos (57-61) 

El Hg es un elemento muy tóxico y peligroso, y el coste económico para eliminar y tratar los 

materiales sanitarios contaminados superan considerablemente el presupuesto para adquirir 

alternativas libres de Hg (Figura 4) (57-59). Eliminando correctamente el Hg, los hospitales 

protegen a sus trabajadores, mejoran la salud pública comunitaria y demuestran a los 

ciudadanos su compromiso firme y coherente por una asistencia sanitaria integral más 

saludable (60). 

Actualmente, diversos hospitales con sensibilidad en salud ambiental, siguen reglamentos muy 

estrictos para tratar las aguas residuales y otras basuras contaminadas con Hg. Es deseable 

que los restantes hospitales adopten dichas normas (59,61). 

4. Motivos legales e iniciativas de regulación (62-65). 

El Hg al ser muy tóxico y peligroso es un desecho estrictamente regulado; por consiguiente , su 

correcta gestión es muy cara. La utilización de utensilios con Hg requiere "una política de 

gestión de Hg " y un plan de respuesta ante posibles vertidos o derrames para casos de 

urgencia. Los gastos asociados con los vertidos de Hg son muy altos - a menudo miles de 

euros - y pueden plantear peligros para la salud en el personal sanitario y en los pacientes. 

Algunas normativas obsoletas manejan los desechos contaminados por Hg como residuos 

peligrosos y los incineran provocando importantes emisiones medioambientales de Hg. El 

reciclaje del Hg elemental no es una política adecuada  porque, aunque evita la emisión a corto 

plazo, su reutilización en productos nuevos plantea el mismo riesgo potencial para la salud 

humana (19,58-60,62-64).   
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La voluntad de reducir la contaminación generada por la industria sanitaria, permitió en 1998 el 

acuerdo entre la American Hospital Association y la U.S. Environmental Protection Agency para 

eliminar el Hg de las actividades sanitarias antes del 2005 (65). El desarrollo de iniciativas 

similares en el nuevo Hospital La Fe de Malilla supondría un referente indiscutible en nuestro 

país y la Unión Europea (UE) (60). 

  

PRINCIPALES FUENTES DE EXPOSICIÓN PEDIÁTRICA 
Las rutas de exposición general más importantes son la inhalación de vapor de Hg inorgánico a 

través de los vertidos o durante los procesos industriales, y la ingestión de pescado 

contaminado con MeHg. En poblaciones no expuestas profesionalmente, como el periodo fetal 

e infanto-juvenil, las principales fuentes de exposición son la dieta con la ingesta de alimentos 

contaminados, sobre todo a través de pescado y mariscos,  y las amalgamas dentales. En la 

Tabla IV aparecen las principales fuentes de exposición no profesional en la UE (6,7,14,18,24,27,49, 

66). 

Dieta  
Constituye la principal fuente de exposición, en especial por los pescados y mariscos 

contaminados. Es difícil estimar el consumo diario y la cantidad presente en los alimentos 

consumidos. En la mayor parte de los alimentos encontramos una concentración inferior a los 

0,02 µg/g pero las concentraciones más altas se encuentran en el pescado y sus derivados. El 

Hg tiende a bioacumularse y se incrementa en la cadena alimentaria entre los peces. Así, la 

concentración en pescados pequeños como la anchoa pueden tener una concentración de 

0.085 µg/g, mientras que otros como el tiburón o los atunes pueden alcanzar más de 2 µg/g. En 

el pescado escandinavo de agua dulce (percha y lucio) los niveles medios son 

aproximadamente de 0.5 µg/g.  Un dato a tener en cuenta es que el empleo de harinas de 

pescado para el engorde de aves de corral y otros animales puede aumentar su contenido en 

Hg. Muchos rumiantes pueden desmetilar parte del Hg, por lo que la ternera y la leche 

contienen bajas concentraciones (67, 68, 69,70). 

En España, el 60-90% del consumo diario de MeHg proviene del pescado y los mariscos. La 

dosis de referencia de la USEPA para el MeHg es de 0.1µg/kg/día. Esto corresponde a una 

ingesta semanal de 42 µg/kg, para un adulto de 60 kg de peso. Equivalen al consumo semanal 

de 420 gr de pescado con 0.1 mg Hg /kg. Los datos en España y en el área mediterránea son 

escasos, pero no dejan de ser preocupantes (Figura 5) (14,71-74). Teniendo en cuenta que: a) 

estos estándares están dirigidos a una población general fundamentalmente adulta; b) el mayor 

consumo de los niños por kg de peso; c) que el pescado es un elemento destacado de la dieta 

de nuestro país; y d) la mayor vulnerabilidad fetal e infantil a la exposición a MeHg,  creemos 

que nuestros niños ingieren una cantidad superior a las recomendaciones de la USEPA. Los 

pediatras debemos exigir a  las Autoridades sanitarias de nuestro país que cuantifiquen las 

concentraciones de Hg en la ingesta diaria de nuestro niños, y que se valoren conjuntamente 

los beneficios nutricionales con los riesgos potenciales, en espera de la instauración de 

políticas que eliminen el Hg (24). 
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Amalgamas dentales (75-85) 

La amalgama de plata es una aleación compuesta básicamente por Hg, plata, estaño, y  

cantidades menores de cobre y zinc. En ocasiones se añaden trazas de otros metales. El Hg 

constituye aproximadamente la mitad del peso de la aleación (entre 43 y 54 %). Este tipo de 

amalgama se utilizan en algunos programas de salud bucodental. En España durante el año 

2000, se utilizaron unos 2000 kg de Hg en amalgamas dentales (75-78). 

Los rellenos dentales de Hg, liberan vapor de Hg en la cavidad bucal. Las concentraciones 

intraorales, sobre todo tras la masticación, pueden superar a las encontradas en la atmósfera 

ambiental. Se estima que el promedio de entrada por vía pulmonar diario asciende de 3 a 17 µg 

de Hg elemental, pero hay una importante variabilidad entre las poblaciones, y en algunos 

casos pueden llegar a un consumo diario de 100 µg/día (79-85). 

Aire ambiental (86) 

En la UE las concentraciones más elevadas están en Alemania y Polonia que pueden alcanzar 

hasta 2.5 ng/m3. Las concentraciones disminuyen en las áreas rurales y en el medio urbano 

oscilan entre los 5 y los 15 ng/m3. 

En el medio sanitario la exposición por inhalación a Hg elemental debido al vertido o rotura de 

un termómetro, esfingomanómetro...,puede ser sumamente tóxico si se realiza en una 

habitación escasamente aireada. 

Agua potable (87) 

La concentración de Hg en el agua normalmente es muy baja (menor de 1 ng/l), aunque se han 

descrito niveles de hasta 25 ng/l. Considerando un consumo de 2 litros diarios, la entrada diaria 

de Hg en el agua potable es insignificante. Directivas de la OMS y nacionales recomiendan 

unos valores límites de 1000 ng/l.  

Suelo (88) 

La concentración media de Hg en la superficie terrestre de la UE, oscila de 20 a 625 mg/kg. 

Las concentraciones más altas se sitúan en áreas urbanas y cercanas a fuentes de emisión de 

Hg (minería, centrales térmicas, cementeras, incineradoras...).  

 

ABSORCIÓN Y METABOLISMO 

Compuestos Inorgánicos (89-95) 

El Hg elemental en su forma líquida se encuentra en multitud de utensilios médicos, en las 

amalgamas dentales, baterias, pilas, lámparas fluorescentes... Tradicionalmente se utiliza en 

rituales de santería en zonas del Caribe (18, 20, 21, 24, 29,60). 

El vapor de Hg elemental se absorbe rápidamente en los pulmones (el 75-85 % de la dosis 

inhalada),y por vía hematógena y por su liposolubilidad, se difunde por todos los órganos 

cruzando fácilmente la barrera placentaria y hematoencefálica.  En forma líquida o en vapor 

apenas se absorbe por vía gastrointestinal (posiblemente menos del 0.01 %) o por vía dérmica 

(89-91). 
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El Hg elemental se oxida a ión mercúrico perdiendo su difusibilidad y quedando retenido, 

principalmente, en los hematíes, SNC y riñones ( 92,93). 

Las concentraciones sanguíneas de Hg metálico disminuyen rápidamente con una vida media 

bifásica, con una fase rápida de 2-4 días y una lenta de 13-14 días. La principal ruta de 

excreción es la digestiva y en menor proporción por vía urinaria, respiratoria y sudorípara. En la 

orina la vida media es de 40-90 días, siendo un indicador adecuado para las exposiciones 

crónicas (93-94). 

Las sales de Hg tienen propiedades antibacterianas, antisépticas, catárticas y diuréticas, 

quedando patente con la utilización del mercurocromo y el óxido de Hg en muchos hospitales. 

La absorción gastrointestinal de estas sales no supera el 10%, pero tienden a ser sumamente 

caústicas. Una pequeña cantidad se absorbe por la piel. La excrección es sobre todo fecal y 

también urinaria (95). 

 

Compuestos orgánicos (96-101) 

El MeHg, al ser una sustancia lipofílica, atraviesa fácilmente las membranas biológicas. 

Aproximadamente el 95 % del MeHg del pescado, tras su ingesta, se absorbe en el tracto 

gastrointestinal. Aunque la ruta de exposición oral es la más importante, también se absorbe 

por la piel y los pulmones (96). En la sangre el MeHg penetra en los hematíes y se une a la Hb, 

quedando una fracción pequeña en el plasma. Menos del 1 % del Hg en sangre es difusible, y 

esta fracción juega un papel importante para la distribución en los distintos órganos. La 

actividad reductasa del glutathion  interviene significativamente en el metabolismo del MeHg, 

disminuyendo su concentración. El selenio también interviene en el atrapamiento y transporte 

de MeHg. Sin embargo, todavía desconocemos las necesidades dietéticas capaces de modular 

la toxicocinética del MeHg en las personas (97,98). El MeHg orgánico cruza fácilmente las 

barreras placentaria y hematoencefálica. Los niveles de Hg fetal son iguales o superiores a los 

niveles maternos (99). 

La desmetilación del MeHg ocurre en muchos órganos, incluido el cerebro. En la fibra muscular 

de los peces, algunos mamíferos y aves, esta actividad es nula o mínima, por lo que el músculo 

del pescado constituye la fuente principal de exposición dietética a MeHg.  

En las personas, el 90% del MeHg absorbido se excreta en forma iónica con la bilis a través de 

las heces. La excreción urinaria es menor. También se elimina a través de la leche materna.  
El MeHg unido a la cisteína es excretado en la bilis. La absorción subsecuente gastrointestinal 

conduce a una circulación enterohepática. Sin embargo, una fracción de MeHg puede 

conseguir desmetilarse por la flora intestinal y eliminarse por la heces. Los lactantes carecen de 

estas bacterias y tienen disminuida esta capacidad de eliminación. 

La vida media del MeHg oscila de 32 a 70 días con un promedio de 49 días aproximadamente. 

Como marcadores biológicos de exposición se utilizan las concentraciones en pelo, sangre y 

sangre de cordón (100-101). 
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EFECTOS EN LA SALUD 
COMPUESTOS  INORGÁNICOS  
Son numerosos los efectos descritos a la exposición de las distintas formas de Hg inorgánico. 

La mayoría de ellos han sido obtenidos de estudios ocupacionales, en sectores como dentistas, 

enfermeras dentales, trabajadores de fábricas nucleares, mineros, trabajadores de cementeras 

e industrias químicas cloralcalinas. Los órganos más sensibles a su exposición son el riñón, el 

cerebro y el tiroides. Son numerosos los efectos adversos derivados de la exposición accidental 

y aguda al Hg de los termómetros y otros utensilios sanitarios (102-110). 

Efectos carcinogénicos (111-114). Aunque los datos sobre la carcinogenicidad del Hg elemental 

y las sales inorgánicas de Hg son diversos y se han relacionado con el incremento de cáncer 

de pulmón en trabajadores expuestos, son numerosos los factores confundidores que podrían 

influir en estos resultados. Por el momento, la Agencia Internacional para la Investigación del 

Cáncer (IARC) evaluó en 1993 los compuestos metálicos e inorgánicos del Hg y los catalogó 

como no clasificables (grupo 3) respecto a su capacidad carcinogénica en humanos.  

Efectos neurológicos (115-121). Las exposiciones agudas a concentraciones altas de vapores de 

Hg, así como la exposición crónica a bajas dosis, han mostrado una amplia variedad de 

alteraciones cognitivas, sensoriales, motoras y neuroconductuales (personalidad, memoria, 

sueño, fatiga, temblor en manos...). Las exposiciones superiores a los 0.1 mg/m3 

desencadenan claramente sintomatología neurológica. Habitualmente, al suspender la 

exposición los síntomas disminuyen,  pero en pacientes expuestos de forma crónica a bajas 

dosis durante 10-30 años las alteraciones neurológicas son irreversibles y persistentes. De 

forma ilustrada se describen muy bien los síntomas en el sombrerero “loco” de “Alicia en le País 

de la Maravillas”, que muestra síntomas típicos de demencia por la intoxicación crónica por Hg 

que utilizaban para conservar y preservar el brillo de los sombreros de piel de castor.  

Efectos renales (122-124). El riñón, junto con el cerebro, es un órgano diana fundamental de la 

exposición al vapor de Hg. El riñón, incluso en niños y personas no expuestas 

ocupacionalmente,  acumula mayor cantidad de Hg que el resto de tejidos. La excreción de la 

proteína tubular NAG se considera un marcador precoz para detectar exposiciones a bajas 

concentraciones. Exposiciones mayores ocasionan proteinuria (glomerular o tubular), 

glomerulonefritis mediada por inmunocomplejos, síndrome nefrítico y nefrótico.  

Efectos respiratorios (66,117,125-127). El Hg elemental a temperatura ambiente fácilmente se 

vaporiza. Las exposiciones agudas a vapores de Hg producen edema pulmonar, bronquiolitis 

necrotizante y neumonitis, pudiendo ocasionar la muerte por fracaso respiratorio. La exposición 

crónica incrementa el riesgo de enfermedades crónicas respiratorias.  

Efectos cardiológicos (128,129). La exposición aguda al Hg elemental o a sus vapores, ocasiona 

taquicardia, hipertensión y palpitaciones. Las exposiciones crónicas se asocian con 

palpitaciones. Numerosos estudios evidencian una mayor mortalidad en trabajadores 

expuestos por hipertensión arterial, cardiopatía isquémica y otras cardiopatías.  

 
Efectos gastrointestinales (126, 128, 130). El signo más característico del envenenamiento por Hg 

es la estomatitis, que aparece normalmente después de la exposición a concentraciones altas y 



 11 

agudas a vapores de Hg elemental. También produce náuseas, vómitos, diarrea y espasmos 

intestinales. Aunque la ingesta oral de la forma metálica apenas se absorbe, la ingesta de sales 

inorgánicas puede ser fatal, con ulceraciones, perforaciones y shock hemorrágico.  
Efectos tiroideos (66,122). El Hg metálico se acumula en la glándula tiroides, disminuyendo la T3 

y aumentando el cociente T4/T3. Estos efectos se observan a niveles muy bajos, similares a los 

que producen los primeros efectos menores sobre el SNC y riñón. 
Efectos inmunológicos (131-133). Produce en determinadas personas con variedades 

genotípicas vulnerables, aumento de autoanticuerpos antilaminina, alteraciones en 

subpoblaciones de linfocitos T o aumento de la IgE. Probablemente la imposibilidad de 

seleccionar adecuadamente a las personas susceptibles genéticamente impida obtener 

resultados más determinantes. 

Efectos en la piel (134-138). La exposición a vapores de Hg de forma aguda o intermitente 

provoca la acrodinia o “enfermedad rosada”, que se caracteriza por descamación de palmas y 

plantas, hiperhidrosis, prurito, rash, dolor articular, debilidad, hipertensión arterial y taquicardia. 

De las reacciones cutáneas relacionadas con el Hg, las alérgicas son las más frecuentes. Los 

compuestos mercuriales, son, después del niquel y el cobalto, la tercera fuente de 

sensibilización en niños.  
COMPUESTOS ORGÁNICOS 
Efectos neurológicos. La toxicidad de los compuestos orgánicos del Hg depende del tipo de 

compuesto, vía de entrada, dosis y edad de exposición (139-140). Estos compuestos destacan por 

su carácter neurotóxico, aunque también afectan en menor grado a los riñones, sistema 

inmunológico y cardiovascular. El MeHg y etilHg son más tóxicos que el fenilHg. Los signos de 

toxicidad aguda progresan desde parestesias y ataxia a debilidad generalizada, sordera, 

pérdida de visión, temblor, espasticidad muscular, coma y muerte.  

Los efectos más preocupantes de la exposición crónica al MeHg se asocian a la mayor 

vulnerabilidad del cerebro fetal e infantil. La exposición crónica al MeHg es especialmente 

tóxica para el SNC inmaduro, estando catalogado como un potente agente teratógeno del 

cerebro fetal, produciendo alteraciones en su desarrollo estructural (necrosis focal de las 

neuronas corticales cerebrales y cerebelosas, con destrucción de las células gliales 

perifocales), y funcional (interferencia con el proceso de migración de las capas neuronales 

corticales y subcorticales) (141-144). Estos hallazgos anatómicos y fisiológicos, inicialmente 

detectados en animales de experimentación, desgraciadamente fueron ratificados años más 

tarde en las autopsias infantiles realizadas tras los accidentes de Minamata (Japón), Iraq y 

Guatemala (145, 146). 

En Japón, la Chisso Corporation, empresa de fertilizantes, petroquímicos y plásticos, vertió 27 

toneladas de compuestos de Hg en la bahía y el río de Minamata desde 1932 a 1968. Esto 

propició la formación de MeHg, su paso a la cadena trófica piscícola con los fenómenos de 

biomagnificación y bioacumulación que afectó a la población autóctona, consumidora habitual 

de pescado. La mayor vulnerabilidad neurológica fetal ocasionó, que mientras las madres 

embarazadas permanecían asintomáticas o con leves síntomas neurológicos, los recién 

nacidos desarrollan la denominanda “enfermedad congénita de Minamata”. Esta entidad está 
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caracterizada por una amplia gama de transtornos del neurodesarrollo, desde alteraciones de 

los reflejos de succión, deglución , marcha y retraso psicomotor, hasta convulsiones, parálisis 

cerebral progresiva, coma y muerte. La exposición infantojuvenil y adulta también ocasionaba 

trastornos neurológicos importantes como parestesias, ataxia, temblores, déficits 

neurosensoriales, demencias, deterioro cognitivo precoz, etc. Las autopsias de los adultos 

demostraban una importante atrofia cerebral con reducciones del peso y volumen cerebral 

superiores al 50% (147,148). 

En Iraq, entre 1971 y 1972, y en Guatemala en 1965, se destinaron al consumo humano 

semillas de trigo tratadas con funguicidas mercuriales. En estos dos países las exposiciones 

fueron agudas/subagudas, mientras que en Minamata fue crónica. Los síntomas fueron 

similares en las dos formas de intoxicación, pero en Iraq las alteraciones visuales fueron más 

severas, con numerosos casos de ceguera. En Guatemala el cuadro clínico simuló el de una 

neuroencefalitis vírica y la mitad de los casos se dieron niños con una mortalidad del 80%. 

Otras exposiciones accidentales y puntuales han ratificado los trastornos neurológicos severos 

(ataxia, hipotonía, irritabilidad, alteraciones visuales y auditivas, deterioro cognitivo, coma, 

convulsiones y muerte) y la mayor vulnerabilidad fetal e infantojuvenil (36-40,149-152). 

Recientemente, se han realizado dos estudios prospectivos de cohortes, en las Islas Faroe y 

Seychelles, para evaluar los efectos en el cerebro fetal tras la exposiciones maternas 

moderadas al MeHg, comparando y analizando los biomarcadores maternofetales con el 

desarrollo neuropsicológico al final de la época preescolar (153-155). Los niños de las Islas Faroe, 

presentaban a los 7 años de edad défictis neuropsicológicos, con mayor afectación de la 

capacidad de atención, memoria y lenguaje, estando menos alteradas las funciones motoras y 

la capacidad visual (156). Los niños de las Islas Seychelles a los 5 ½ años de edad no 

evidenciaron efectos adversos neurocognitivos (157-160). Aunque las exposiciones en ambos 

estudios fueron similares en niveles de dosis, las diferencias encontradas pueden 

potencialmente explicarse por los siguientes motivos: 

a. Formas diferentes de exposición. En las Seychelles el pescado está contaminado en 

concentraciones 10 veces inferiores al de las Faroe, y la ingesta es más continua (12 

comidas/semana) que en las Faroe (2-3 comidas/semana). 

b. Diferencias étnico-genéticas relacionadas con los mecanismos de detoxificación y 

eliminación del MeHg. 

c. Diferencias en los test y exámenes neurocognitivos, pues los investigadores de las 

Faroe incluyeron la evaluación de áreas muy específicas. 

d. Variables confundidoras desconocidas. Los dos grupos investigadores determinaron y 

controlaron los factores más importantes del estilo de vida (lactancia materna, 

tabaquismo, dieta, alcohol, estado socioeconómico, etc). También el tipo de pescado 

consumido en las Faroe, como las ballenas, contiene otros contaminantes neurotóxicos 

como los policlorobifenilos, pero los investigadores encontraron las alteraciones 

descritas después de eliminar el efecto confundidor de dichos compuestos en los datos 
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estadísticos. No obstante, las ballenas, por su larga vida, pueden acumular otras 

substancias tóxicas antropogénicas (161-164). 

Los dos estudios de cohortes siguen abiertos y en un futuro proporcionarán más datos sobre 

los efectos en épocas escolares y juveniles (165,166). Una pregunta importante emanada de las 

diferencias encontradas en estas dos investigaciones es la siguiente: ¿pueden dosis 

esporádicas de MeHg administradas en periodos críticos del SNC fetal causar mayor 

neurotoxicidad que las mismas dosis dadas durante largos períodos de tiempo? La respuesta 

necesitará la realización de futuros estudios diseñados para tal finalidad.  

Así mismo, los resultados más recientes de las Islas Faroe han permitido establecer las dosis 

de referencia actuales para el umbral de seguridad del Hg en una ingesta de 0,1 µg/Kg/día (47). 

Basándose en estimaciones dietéticas, actualmente el 7% de las mujeres fértiles de EEUU 

consumen cantidades superiores a las consideradas seguras (167,168). ¿Y en el Estado Español? 

, si  tenemos en cuenta el elevado consumo de pescado en nuestro país (aproximadamente 89 

gr/persona/día) y los trabajos sobre la concentración de Hg en los alimentos, los datos son 

preocupantes (24, 72-75,169) . 

Numerosos estudios adicionales de exposición dietética de humanos y primates en Nueva 

Zelanda, Canadá, Amazonia (Brasil), Nuevo Méjico e Islas Madeira, muestran efectos adversos 

en el desarrollo neurológico a bajas dosis de MeHg (41,170-174). 

Efectos neoplásicos. La International Agency  on Research of Cancer ha catalogado al MeHg 

como carcinógeno en animales de experimentación y como posible cancerígeno para el ser 

humano (grupo 2B) (111). 

Otros efectos. Son numerosos los efectos cardiovasculares relacionados con la exposición 

dietética a MeHg (alteraciones electrocardiográficas, mayor riesgo de enfermedades 

coronarias, etc.), interfiriendo el efecto beneficioso de los ácidos grasos omega 3 (175,176). La 

exposición prenatal a MeHg se asocia con la presencia de hipertensión arterial durante la 

infancia (47,177)  . 

INTERACCIONES DIETÉTICAS (178-190) 

Los compuestos dietéticos pueden modificar la toxicidad del Hg atenuando o exacerbando los 

efectos adversos de forma directa o indirecta/sinérgica con otros contaminantes.  

Los factores protectores nutricionales como el selenio, vitamina E y ácidos grasos omega-3, 

pueden atenuar los efectos potencialmente dañinos del Hg. Por el contrario, la malnutrición 

aumenta la sensibilidad y exacerba sus efectos tóxicos. Dietas pobres en hierro y ácido fólico 

también aumentan los efectos neurotóxicos del Hg. 

 

Selenio (14, 27,178-184). El selenio es el micronutriente esencial mejor estudiado, en animales de 

experimentación, contra los efectos adversos del Hg. Numerosos trabajos han documentado un 

papel protector del selenio contra los efectos tóxicos del Hg inorgánico y orgánico.  

La exposición al Hg disminuye la reserva de selenio libre biológicamente activo, alcanzando 

una proporción molar Se/Hg de 1:1 en los mamíferos con altas concentraciones de Hg en sus 

tejidos. Tras la desmetilación del MeHg, se forma un complejo Hg-Se que se una a su vez a la 
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selenoproteína P en la circulación sanguínea. Para algunos autores constituye el principal 

mecanismo de desintoxicación.  

La protección en humanos todavía no está suficientemente establecida, pero datos preliminares  

reflejan que  probablemente exista un efecto protector.  

Vitamina E (185). La acción de la vitamina E supera a los antioxidantes sintéticos usados para 

tratar la toxicidad del Hg orgánico. Se desconoce el mecanismo, aunque podría deberse al 

rescate de radicales libres generados por la inducción in-vivo de la peroxidación por los 

compuestos del Hg.  

Acidos grasos omega 3 (176,186,187). Por sus acciones beneficiosas en las primeras fases 

madurativas del SNC, las poblaciones que consumen mucho pescado (rico en ácidos grasos 

omega-3) pueden favorecer el desarrollo neurológico y enmascarar los efectos neurotóxicos 

adversos del MeHg. Al mismo tiempo, la principal fuente de exposición al MeHg es la dieta, y 

concretamente el pescado. La valoración riesgo-beneficio ha determinado que países como 

USA y Suecia recomienden que los niños, mujeres embarazadas o en edad fértil reduzcan o 

eliminen el consumo de algunos tipos de pescado por el riesgo neurotóxico del MeHg, como 

hemos comentado anteriormente.  

Alcohol (188,189). La exposición conjunta de etanol potencia los efectos tóxicos del Hg, tanto en 

su forma inorgánica como orgánica, aumentado la concentración en los tejidos, sobre todo 

cerebrales y renales.   

Ajos (14,190). Muchos compuestos proteicos, minerales y fitoquímicos (alicina, tioles, Selenio, 

Glutation, etc.) del ajo actúan generalmente como quelantes metálicos, y concretamente 

aumentan la excrección de MeHg.  

Otros factores dietéticos. (14) Algunos datos preliminares sugieren que el consumo de dietas 

ricas en salvado de trigo disminuyen la absorción del MeHg y favorecen la desmetilación. No 

obstante, para obtener resultados concluyentes, es preciso la realización de futuros trabajos.  

 

ELIMINACIÓN DEL HG DE LOS CENTROS SANITARIOS 
Uno de los principios fundamentales del concepto de Hospitales Sostenibles/Centros de Salud 

Sostenibles, consiste en la eliminación del Hg de la actividad sanitaria(24). El diseño y 

realización de programas para la eliminación del Hg constituye un reto para los profesionales 

sanitarios, pero especialmente para los pediatras, por nuestra obligación y responsabilidad de 

tutelar una población especialmente vulnerable a la toxicidad del Hg. Al mismo tiempo, 

demostraremos a las generaciones presentes y futuras nuestra apuesta y esfuerzo hacia una 

asistencia más saludable.  Para desarrollar programas de eliminación del Hg en los centros de 

asistencia médica son necesarios los siguientes aspectos: (62, 191-196) 

1. Comprometerse personal y profesionalmente a desarrollar una medicina libre de 
Hg. La eliminación de los productos que contienen Hg es el único modo de evitar su 

emisión al medioambiente y reducir sus impactos adversos sobre la salud humana.  
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2. Compartir y divulgar la información técnica con otras instituciones interesadas, 

encontrar herramientas educativas e identificar estrategias prácticas para prevenir la 

contaminación, gestionar los residuos y eliminar el Hg.  

3. Desarrollar una auditoría sobre el Hg para identificar todos los empleos y las fuentes 

de Hg en cada institución sanitaria. 

4. Comenzar a eliminar el empleo de Hg con la retirada progresiva de  materiales que 

contienen Hg donde existan menos barreras y las acciones se realicen con mayor 

facilidad. Por ejemplo, reemplazar los termómetros de Hg para pacientes con 

termómetros digitales o electrónicos, o substituir el Hg por agua en los tubos de Miller-

Abbott, reemplazar el Hg de los dilatadores esofágicos por otros con silicona, o la 

substitución de esfingomanómetros de Hg. 

5. Programar y ejecutar "una gestión de compras libre de Hg ". Preparar al personal 

administrativo para la compra de materiales específicos y estimular la búsqueda de las 

alternativas sin Hg. 

6. Educar  y preparar a todos los empleados sobre protocolos de manejo, incluyendo la 

información sobre el Hg y sus efectos sobre la salud humana y el medioambiente. 

7. Animar y fomentar un recambio de termómetro de Hg para los trabajadores y 

usuarios en sus domicilios. 

Los dirigentes locales, regionales, y nacionales, deben esforzarse en desarrollar programas de 

recambio para eliminar el metal tóxico de todos los botiquines familiares y educar a la 

comunidad sobre los peligros de Hg. Los intercambios deben ser diseñados para que los 

ciudadanos puedan depositar sus termómetros de Hg y recibir una alternativa nueva sin Hg al 

mismo tiempo. Para ayudar en estos esfuerzos, el Grupo de Trabajo de Salud Ambiental 

Pediátrica de la SVP ha diseñado un subapartado on-line titulado: Recambio de Termómetros 

Clínicos de Hg”.(disponible en: http://www.socvaped.org/enlaces/saludmedioambiental.htm ) 

(197-201). Al mismo tiempo, siguiendo las directrices de las Ciudades Sostenibles, las autoridades 

locales y autonómicas, deben adoptar campañas activas para la eliminación del Hg  

prohibiendo la venta, la fabricación y la distribución de termómetros de Hg dentro de sus 

jurisdicciones. 

Animamos desde estas líneas a los estamentos políticos y gerenciales pertinentes, tanto en el 

ámbito local, regional y nacional para que pongan en marcha iniciativas dirigidas a eliminar el 

Hg y los dispositivos que lo contengan, fomentando las alternativas.  

 
COMENTARIOS FINALES 
Es paradójico que los centros de asistencia sanitaria constituyan un foco importante de 

contaminación ambiental por Hg. El Hg es un tóxico ambiental que causa numerosos efectos 

adversos en la salud humana y en los ecosistemas naturales; en su ciclo global acaba en los 

fondos marinos donde es transformado en su forma más tóxica: MeHg. Este se acumula y 

biomagnifica en la cadena trófica marina alcanzando las mayores concentraciones en los 

grandes depredadores (atún, pez espada, tiburón, caballa...). Las etapas fetal e infantil son 
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especialmente vulnerables a los efectos nocivos del Hg, destacando la toxicidad neurológica y 

renal. Las principales fuentes de exposición pediátrica son las amalgamas dentales y sobre 

todo, la dietética a través del consumo de pescado y crustáceos. En algunos países las 

autoridades sanitarias recomiendan limitar/evitar el consumo de algunos tipos de pescado en 

mujeres embarazadas, en edad fértil y niños pequeños. En nuestro país, con una alta ingesta 

de pescado por habitante ( 89 gr/día) aunque los datos son escasos, sugieren que en diversas 

comunidades la población pediátrica supera los límites de seguridad recomendados por la US 

Environmental Protection Agency. Los pediatras debemos exigir a las Autoridades Sanitarias de 

nuestro país que cuantifiquen la ingesta diaria de Hg en nuestros niños, y que se valoren 

conjuntamente los beneficios nutricionales con los riesgos toxicológicos, en espera de la 

instauración de políticas que eliminen el Hg. 

Las evidencias disponibles son suficientes para la eliminación del Hg de la asistencia sanitaria. 

Los sanitarios, especialmente los pediatras, debemos proteger a los niños de las generaciones 

presentes y futuras, adoptando estrategias en el desarrollo de nuestra Agenda 21 que eviten el 

uso del Hg, y así demostrar a nuestros conciudadanos un compromiso firme con la defensa de 

la salud pública y la protección del medioambiente.Conseguir “Hospitales/Centros de Salud 

Sostenibles  libres de mercurio”: sería sin ninguna duda un bonito regalo para la infancia.  
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Figura 1. A: Ciclo global del mercurio. B: Bioacumulación y 
biomagnificación en la cadena (1,2). 
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Figura 2. Em isiones globales antropogéni cas de Hg (14). 
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Figura 3. Disminución del umbral peligroso del Hg (6,7,36-49).  
     EPA: Environmental Protection Afency; WHO: World Health Organization; FDA: United 

States Food and Drug Administration; ATSDR: The Agency for Toxic Substances and Disease 

Registry. Nota: Entre paréntesis las referencias bibliográficas (6,7,36-49). 
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Figura 4. El coste de los productos alternativos (59). 
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Figura 5. Estimaciones dietéticas de consumo de Hg en España (mcg/día) 

(14,71-73) . 
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Tabla I. Utensilios de Hg y sus alternativas. (19-21) 

UTENSILIOS CON MERCURIO ALTERNATIVAS 

Termómetros 
Temperatura corporal 
Incubadoras/baños 
Ambientales  
Calibración 

 

Termómetros digitales, aneroides, 

termómetros de alcohol, de gallistan 

Esfigmomanómetros de Hg  Aneroides, electrónicos 

Manómetros  
Barómetros 
Manómetros 
Vacuómetros 

 

Electrónicos  

Tubos gastrointestinales 
Cantor 
Dilatadores esofágicos 
Alimentación 
Miller-Abbott 

 

Tubos con pesas de tugsteno 

Amalgamas dentales  Oro, cerámica, porcelana, polímeros 

Lámparas  
Fluorescente 
Germicida 
alta presión de Sodio, Vapor de Hg 
 haluro metálico  
Ultravioleta 
Tubo de rayo catódico 

Lámparas ordinarias 

De alta energía, larga duración, 

Opticals, lámparas de baja presión 

de Na... 

Pilas / Baterías (uso médico) 
Alarmas  
analizadores de Sangre 
Desfibriladores 
Audífonos 
Contadores 
Monitores 
Marcapasos  
Bombas 
Balanzas  
transmisores de Telemetría 
Ultrasonidos  
Ventiladores 
Pilas/baterías (empleos no médicos) 

 
Zinc-carbón  

Recargables 

Instrumentos electrónicos 
(controladores temperatura, 
Calefacción y refrigeración, 
incubadoras... 

Fibra óptica, interruptores 

mecánicos...  
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Tabla II. COMPUESTOS QUÍMICOS DE LABORATORIO CON HG Y ALTERNATIVAS. (20-23) 

COMPUESTOS QUIMICOS ALTERNATIVAS  

Solución de Zenker  
Fijadores histológicos 
Soluciones Buffers 

Zinc formalina 
Liofilizar  

Soluciones colorantes y conservantes:  
Colorantes histológicos, 
Thimerosal, Immusal,  
Carbol-fuchina, Tinción de Gram, fenilHg, 
Acido acético, Aluminio,  
Hematoxilina "Solución A"  

 
Substitución del Hg por componentes 
porcelánicos  
 

Óxido de Hg (II)  Catalizadores de cobre  
Cloruros de Hg (II)  Cloruro magnésico/ácido sulfúrico  

Sulfato de Hg(II)   Nitratos de plata/sulfato potásico/sulfato 
de cromio III  

Hg Iodado  Compuestos fenólicos  

Nitrato de Hg   
Amonio/sulfato de cobre  

Test Anti-Fúngico  
Mercurocromo 
Test Anti-Bacteriano 
Test Anti-Infeccioso  
Test Amónico 
Test Enzimático Bacteriostático  

Neosporina, Niacina, Amonio/Sulfato de 
cobre 

Análisis Colorimetricos de  cloruros   Métodos electroiónicos selectivos  

Hematoxilina Harris (Óxido Mercúrico) Iodato Sódico, Catalizadores de Cobre, 
Hematoxilina Gill’s sin Hg  

Diuréticos Mercuriales Mercurofilina, Mercaptomerina, 
Meretoxylina, sales mersálicas 

Acetato Fenólico Mercúrico  Electrodo Selective Iónico  
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Otros productos donde encontramos trazas de Hg: 
Reactivos de Immunoelectroforesis 
Reactivos de hematología 
Pruebas de enzimoimmunoanálisis 
Extracción de enzimas 
Etanol  
Hormonas 
Reactivos de análisis de orina, soluciones de lavados 
Ácido sulfúrico 
Kits de calibración 
Kits de control negativos 
� Reactantes del fenobarbital, reactantes de la fenitoína 

Kits de control positivos 
� Hidróxido potásico 
� Test de embarazo 
� Suero de conejo 
� Bacteria Sighella 

Hipoclorito sódico 

Esta lista no es completa. Son muchos los productos que portan trazas mínimas de Hg y no 

aparecen descritos. Para desarrollar un programa de eliminación es necesario solicitar a los 

vendedores que muestren la concentración de Hg con un Certificado de Análisis para todas las 

sustancias químicas pedidas. 

TABLE III. Contenido de Tiomersal en algunas vacunas. (29) 

Vacuna Nombre comercial Fabricante % Concentration 
Tiomersal1 

Mercurio  
µg/0.5 mL 

  

DTPa Acel-Imune Lederle Laboratories .01 25 

  Tripedia Pasteur Merieux 

Connaught 

.01 25 

  Certiva North American Vaccine .01 25 

  Infanrix SmithKline Beecham 0 0 

DTPe Todos los productos   .01 25 

DT Todos los productos   .01 25 

Td Todos los productos   .01 25 

TT Todos los productos   .01 25 

DTPe-Hib Tetramune Lederle Laboratories .01 25 

Hib ActHIB Pasteur Merieux 

Connaught 

0 0 

  TriHIBit Pasteur Merieux 

Connaught 

.01 25 

  HibTITER 

(multidosis) 

Lederle Laboratories .01 25 

  Single dose   0 0 

  Omni HIB SmithKline Beecham 0 0 

  PedvaxHIB liquid2 Merck 0 0 
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  COMVAX3 Merck 0 0 

  ProHIBit4 Pasteur Merieux 

Connaught 

.01 25 

Hepatitis B  Engerix-B SmithKline Beecham .005 12.5 

  Recombivax HB Merck .005 12.5 

Hepatitis A Havrix SmithKline Beecham 0 0 

  Vaqta Merck 0 0 

IPV IPOL Pasteur Merieux 

Connaught 

0 0 

OPV Orimune Lederle Laboratories 0 0 

MMR MMR-II Merck 0 0 

Varicella Varivax Merck 0 0 

Rotavirus Rotashield Wyeth-Ayerst 0 0 

Lyme LYMErix SmithKline Beecham 0 0 

Influenza All   .01 25 

Meningococcal Menomune A, C, AC  

and A/C/Y/W-135 

CLI .01 25 

Pneumococcal Pnu-Imune 23 Lederle Laboratories .01 25 

  Pneumovax 23 Merck 0 0 

Rabia Rabies Vaccine 

Adsorbed 

BioPort Corporation .01 25 

  IMOVAX Pasteur Merieux 

Connaught 

0 0 

  Rabavert Chiron 0 0 

Fiebre Tifoidea Typhim Vi Pasteur Merieux 

Connaught 

0 0 

Fiebre amarilla YF-Vax Pasteur Merieux 

Connaught 

0 0 

Anthrax Anthrax vaccine BioPort Corporation 0 0 

1 Una concentración de 1:10 000 equivale a 0.0001 (equivale a unos 25 mcg de Hg/0,5 mL).  El 

50 % aproximadamente del peso del tiomersal es Hg. 2 Un preparado liofilizado comercializado 

anteriormente contenía 0.005% de tiomersal. 
3 COMVAX no ha sido aprobado para los menores de 6 semanas. 
4 ProHIBit solo es recomendado por la AAP a partir de los 12 meses. 

 

 

 

 

Continuación de la Tabla III. 
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Tabla IV. Exposición a las distintas formas de Hg en la población general europea (14) 

Exposición Hg Elemental Sales de Hg MeHg 
Aire 0,03 (0,024)* 0,002 (0,001) 0,008 (0,0069) 

Amalgamas dentales 3,8-21 (3-17) 0 0 

Alimentos 
� Pescado 
� Otros 

 

0 

0 

 

0,60 (0,042) 

3,6 (0,25) 

2,8 (2,7)** (16)*** 

Agua potable 0 0,05 (0,0035) 0 

Total 3,9-21 (3-1-17) 4,3 (0,3) 2,9 (2,71) 

 

* En áreas urbanas multiplicamos por 10. 

** Ingesta de 100 gr de pescado a la semana con una concentración de Hg de 0,2 µg/g. 

***Ingesta de 560 gr (89 gr/día es la media española) de pescado a la semana con una 

concentración de Hg de 0,2 µg/g 

 
 


	1: Figura 2. Emisiones globales antropogénicas de Hg (14).


