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1. Resumen   

El presente trabajo es una revisión bibliográfica sobre los aspectos más 

importantes en la toxicidad por metales pesados, en concreto, en los que se refiere al 

plomo, mercurio, cadmio y arsénico. También se pretende definir cuál es el tratamiento 

quelante idóneo para cada uno de los cuadros toxicológicos que producen. 

 Estos metales se encuentran ampliamente distribuidos por el medio y 

constituyen uno de los principales problemas de contaminación ambiental. Se presentan 

en múltiples formas químicas que penetran y originan sintomatologías de manera 

diferente en el organismo y, por ello, tratamos de exponer cuáles son estas especies y 

las vías de exposición más importantes. Así, por ejemplo, en el caso del mercurio los 

compuestos orgánicos son los más tóxicos ya que son capaces de atravesar la barrera 

hematoencefálica y afectar al sistema nervioso central, sin embargo, en el caso de 

intoxicación por arsénico los compuestos orgánicos son menos dañinos pues se eliminan 

más fácilmente a través de la orina.  

 La quelatoterapia se basa en la utilización de un fármaco que tiene la capacidad 

de unirse a los metales anteriormente citados formando un complejo denominado 

quelato cuyo objetivo es facilitar su eliminación. El agente quelante más utilizado 

tradicionalmente es el EDTA, sin embargo, con el paso del tiempo y el avance de las 

investigaciones y pruebas clínicas se ha visto desplazado por otros agentes más efectivos 

y que producen menores efectos adversos como el DMPS, el DMSA y el BAL. En este 

escrito analizaremos en qué situación utilizaremos cada fármaco dependiendo del 

beneficio y riesgo que conlleva su utilización, ya que no sólo hay que atender a los 

efectos adversos provocados en el tratamiento, sino a la posibilidad de causar una 

reintoxicación por movilización del metal que se encuentran en los depósitos, como es 

el caso de la intoxicación por plomo. 
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 1. 1 Abstract 

The present work is a bibliographic review of the most important aspects of the 

toxicity of heavy metals, which is refers to lead, mercury, cadmium and arsenic. It is also 

intended to define the ideal chelation for the toxicity of each element.  

These metals are widely distributed in the environment and constitute one of 

the main problems of environmental contamination. They occur in multiple chemical 

forms that penetrate and cause symptoms in a different way in the body and, therefore, 

we try to expose which are these species and the most important routes of exposure. 

For example, in the case of mercury organic compounds are the most toxic because they 

can cross the blood-brain barrier and affect the central nervous system, however, in the 

case of arsenic poisoning organic compounds are less harmful because they are more 

easily removed through the urine.  

Chelation therapy is based on the use of a drug that has the ability to bind to the 

aforementioned metals forming a complex called chelate whose objective is to facilitate 

its elimination. The most commonly used chelating agent is EDTA, however over time 

and progress of research and clinical trials has been displaced by other agents more 

effective and produce less adverse effects such as DMPS, DMSA and BAL. In this paper, 

we will analyze in which situation we will use each drug depending on the benefit and 

risk involved in its use, since not only must we consider the adverse effects caused in 

the treatment, but also the possibility of causing a reintoxication by mobilization of the 

metal that is Found in the deposits, as is the case of lead poisoning. 

2.Objetivos  

En este escrito se tratan los aspectos más importantes ligados a la toxicidad del 

plomo, mercurio, cadmio y arsénico como son las formas más dañinas para el organismo 

y su mecanismo de acción, las fuentes de exposición y la sintomatología característica 

de cada uno de ellos. 
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Además, se expone cual es la quelatoterapia ideal para su tratamiento 

dependiendo de la especie responsable, la persona afectada y la extensión de la 

intoxicación, así como sus beneficios y efectos secundarios. 

3.Introducción 

Todos los metales, independientemente que sean esenciales (como el hierro) o 

no esenciales (como el plomo) para el organismo, una vez que superan cierto umbral de 

tolerancia en el ser humano producen toxicidad. Esto se conoce como curva de dosis-

respuesta y varía según el tipo de metal que se trate. En el caso de los metales no 

esenciales, según la dosis o cantidad de tóxico que se encuentre en el organismo los 

efectos pueden ser más nocivos o afectar a más órganos. (1) 

De manera general, se consideran a los metales pesados los más tóxicos para los 

seres humanos y perjudiciales para el medio ambiente. Se caracterizan por ser muy 

densos (masa atómica superior a 63 g/dl) y por presentarse en diferentes grados de 

oxidación, así como tener diferente reactividad y solubilidad según en la forma que se 

presenten. Los más importantes son el mercurio, el plomo y el cadmio, también se suele 

incluir al arsénico, por su particular toxicidad. 

 

 

 

 

 

 

La toxicidad generada por los mismos no está claramente definida, pero se 

relaciona con su capacidad para unirse y sustituir a elementos esenciales interfiriendo 

en su acción biológica y a la generación de radicales tóxicos que aumentan el estrés 

Figura 1. Metales pesados en tabla periódica 
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celular. Esta propiedad depende de diversos factores como el estado de oxidación del 

tóxico, su forma química o su capacidad para atravesar las membranas biológicas. (2) 

Para contrarrestar sus efectos nocivos se puede administrar una molécula que 

se una a ellos y permita eliminarlos, esto se conoce como quelatoterapia. (3) 

Se basa en la capacidad de una molécula para formar un complejo con el metal 

que se elimina fácilmente a través de la orina. Esta unión se da gracias a los grupos 

químicos que contienen los fármacos denominados ligandos que se unen mediante 

enlaces covalentes formando anillos heterocíclicos de gran estabilidad. Los agentes 

quelantes pueden ser monodentados, bidentados o polidentados según los átomos que 

participen en la unión al metal como se aprecia en la figura 2. (3)(4) 

 

 

 

 

 

 

 

 

Estos fármacos deben poseer ciertas características que los conviertes en 

agentes quelantes ideales; gran afinidad por el xenobiótico y baja toxicidad, capacidad 

para atravesar las membranas, formar complejos estables y alta solubilidad en agua. Los 

agentes quelantes más utilizados son el EDTA, BAL, DMSA y DMPS. (3) 

  

Figuran 1. Tipos de agentes quelantes 

 

Figura 2. Tipos de agentes quelantes. 
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4. Plomo 

4.1 Fuentes y compuestos principales 

El plomo es un metal que se encuentra de forma natural en la 

corteza terrestre, aunque su amplia distribución y 

contaminación del medio ambiente es de origen 

antropogénico.(5)(6) Se presenta principalmente en su forma 

metálica, como aleaciones (latón, acero, bronce) y formando 

compuestos (inorgánicos como óxidos y orgánicos como alquilos).(7)  

Las principales fuentes de plomo se encuentran en el aire, agua y suelo 

contaminados en su mayoría por las actividades mineras e industriales (como los hornos 

de fundición y las plantas químicas) (5)(7), así la mayoría de intoxicaciones agudas se 

producen en trabajadores ligados a estas ocupaciones. Otra fuente importante es el uso 

del carbonato de plomo como pigmento para pintura de las casas o el tetraetilplomo en 

las gasolinas. También los remedios naturales y los cosméticos son considerados 

orígenes con menores concentraciones del metal. (5)(6)   

Como consecuencia de estas fuentes, la mayor cantidad de plomo que entra en 

el organismo se debe a la ingesta de alimentos expuestos a suelos y aires contaminados 

(Tabla 1). (6)   

Tabla 1.Concentración de plomo por fuentes y contribución a la ingesta diaria. Población canadiense. 

Fuente   Concentración media % de absorción total   Ingesta diaria (µg/día) 

Aire            1 µg/m3                 30                6 

Agua        167 µg/l                 10                2 

Comida 0.02(leche)-0.40(pescado) µg/g                 10            20-30 
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4.2 Vías de penetración 

La velocidad con la que el plomo es absorbido depende de muchos factores que 

van desde la forma física y química del contaminante, como del estado nutricional, vía 

de absorción y edad de la persona afectada. (5)(7) 

Las principales entradas del plomo al organismo son las siguientes: 

a. Inhalación. Es la vía más importante en la industria, el grado de absorción 

depende del tamaño de las partículas (las de diámetro inferior a 5 µm son las 

que más se asimilan), del tiempo de exposición al aire contaminado y de las 

condiciones del trabajo. (7)(6) 

b. Ingestión. Depende de la edad del paciente y de su estado nutricional, así 

mientras que el adulto medio la cantidad absorbida es entre el 10-15% del total, 

en mujeres embarazadas y niños es del 50%. (5)(6) 

 

4.3 Toxicidad 

Una vez que el plomo es absorbido, se distribuye a 3 compartimentos principales; 

la sangre, los tejidos blandos (riñón, médula, cerebro) y los tejidos mineralizados (hueso 

y tejidos). (5)(7) El hueso actúa como el mayor depósito de plomo del organismo, llegando 

a contener el 90% del total. (6) 

El mecanismo de toxicidad del plomo se debe a la capacidad de complejación del 

ión Pb2+ con grupos funcionales como -COOH,-NH2 y -SH que provoca cambios en la 

estructura de las enzimas y otros componentes del organismo. También puede sustituir 

a otros iones metálicos divalentes como el calcio y el zinc responsables de importantes 

funciones celulares y procesos fisiológicos. (8) La intoxicación por plomo se conoce con 

el nombre de saturnismo o plumbosis y ha sido ampliamente estudiada y referenciada 

desde la Edad Media donde pintores como Goya presentaron síntomas por el uso de 

pigmentos con plomo. Los daños más significativos provocado son: 

a. Efectos neurológicos. Los niños son el grupo más susceptible debido a que su 

barrera hematoencefálica se encuentra todavía en desarrollo, el daño 



P á g i n a  7 | 23 

 

ocasionado es dependiente de la concentración de plomo alcanzada;(5)a dosis 

más bajas (<10 µg/dL en sangre) destaca dificultades en el aprendizaje y en el 

lenguaje, mientras que por encima de ese umbral aparecen problemas 

psicomotrices, de comportamiento y de audición.(5)(7)(9)Por otra parte, en 

adultos, lo más frecuente son problemas en la conducta, fatiga y falta de 

concentración.(5)(9)La  complicación más grave y con peor pronóstico tanto en 

niños como en adultos es la encefalopatía, que evoluciona desde alucinaciones, 

confusión y delirio hasta el coma y la muerte.(10) 

b. Efectos hematológicos. La inhibición de la ferroquelasa (por complejación a su 

grupo -SH) en la síntesis del grupo hemo provoca una disminución en la 

producción de hemoglobina y la reducción de la vida media de los eritrocitos que 

desencadena en anemia hemolítica grave. (6)(7) 

4.4 Quelatoterapia 

La quelatoterapia ha resultado ser efectiva para disminuir los niveles altos de 

plomo en sangre, sin embargo no es capaz de prevenir los daños cognitivos producidos 

a bajas exposiciones.(5) De manera general, está indicada cuando las concentraciones de 

plomo en sangre superan los 45 µg/dL, debido a que, a concentraciones menores, el 

riesgo de los efectos secundarios producidos por el tratamiento y por la movilización del 

plomo de los depósitos superan al beneficio producido por la medicación.(5)(11) 

   Los tres agentes quelantes más utilizados son los siguientes: 

1. Dimercaprol (BAL, British antilewisite, 2,3-Dimercaptopropanol). Es el 

tratamiento de elección en caso de encefalopatía, ya que puede atravesar la 

barrera hematoencefálica. (5)  

 

 

 

 

Figura 3. Complejación del agente quelante BAL en la intoxicación por plomo. 
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2. EDTA Calcio (edetato de calcio disódico, CaNa2Y). Es el utilizado en situaciones 

de emergencia (los niveles de plomo son mayores a 80 µg/dL) de manera 

inmediata pues  resulta muy efectivo atrapando el plomo en sangre(6), sin 

embargo provoca la movilización de los depósitos al cerebro por lo que no debe 

administrarse en monoterapia, sino en conjunto con el dimercaprol.(12)(13) 

 

 

3. DMSA (ácido dimercaptosuccínico). Su uso más frecuente es en cuadros 

asintomáticos o en intoxicaciones que no resultan graves. Actualmente ha 

desplazado al EDTA en el tratamiento pues es capaz de complejarse con el plomo 

que se encuentra en los tejidos (pulmones, piel, hígado y cerebro) sin afectar al 

que se encuentra en el hueso, evitando así su redistribución.(5)(13) 

  

 

Figura 4. Complejación del agente quelante EDTA en la intoxicación por plomo. 

 

Figura 5. Complejación del agente quelante DMSA en la intoxicación por plomo. 
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5. Mercurio 

5.1 Fuentes, compuestos principales, vías de penetración y toxicidad. 

El mercurio es el único metal líquido a temperatura ambiente y que 

se encuentra ampliamente extendido en el planeta debido tanto a 

sus fuentes naturales (rocas y sedimentos) como antropogénicas 

(combustibles fósiles y actividades industriales).(14) Su distribución 

por el mismo se puede observar en su ciclo biogeoquímico, representado en la figura 6, 

donde vemos como se encuentra presente en todos los medios y afecta a diferentes 

tipos de organismos.  

 

 

 

 

 

 

 

 

Sus especies químicas difieren tanto en su comportamiento biológico, 

farmacocinética y toxicidad producida en el organismo;(15) 

Mercurio inorgánico. Las especies más importantes son el mercurio elemental o 

metálico(Hg0) y las sales resultantes de su unión a otros compuestos inorgánicos.(15)(16) 

1. Mercurio elemental. La mayoría penetra en el organismo a través de la inhalación 

de sus vapores, ya que el metal presenta una presión de vapor elevada, puesto 

que su absorción gastrointestinal y dérmica no son significativas. Una vez que el 

Figura 6. Ciclo biogeoquímico del mercurio. 
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metal se encuentra en la sangre, su alta liposolubilidad le permite atravesar la 

barrera hematoencefálica (así como la placentaria) y depositarse en el cerebro, 

también afecta a otros órganos en menor medida como la piel, los músculos y el 

páncreas. (15) 

2. Sales inorgánicas de mercurio. A diferencia del mercurio elemental, éstas 

principalmente se absorben a través de la mucosa intestinal y la piel (19). Su baja 

liposolubilidad no les permite atravesar la barrera hematoencefálica, su principal 

órgano diana es el riñón. (15) (17) 

Las fuentes más comunes de intoxicación por mercurio inorgánico son las 

actividades ocupacionales que utilizan mercurio y la ingestión accidental de pilas 

alcalinas por parte los niños. (14) 

La toxicidad producida se basa en su capacidad para alterar las estructura 

terciaria y cuaternaria de las proteínas por su afinidad a los grupos -SH y -SeH de las 

mismas. (15) Los daños más significativos en el caso de las sales mercuriales son necrosis 

en el tejido, diarreas sangrantes, quemaduras y dermatitis debido a su corrosidad y 

daños en los túbulos renales que pueden desencadenar en insuficiencia renal. (15) Por su 

parte, el mercurio elemental, produce bronquitis e insuficiencia respiratoria y daños en 

el SNC que cursa con temblores, pérdida de memoria, problemas de comportamiento e 

insomnio. Este cuadro se conoce como eretismo mercurial y fue ampliamente estudiado 

en lo que se conocía como la enfermedad de ``los sombrereros locos´´ debido a que 

estos utilizaban el mercurio para limpiar sus sombreros y manifestaban los síntomas 

característicos de la intoxicación. (14)    

Mercurio orgánico. Especies resultantes de la unión del mercurio a átomos del 

carbono, siendo la más importante en las intoxicaciones el metilmercurio [CH3Hg]+. Son 

los más tóxicos debido a que pueden atravesar la barrera hematoencefálica y 

concentrarse en el SNC. (15) 

Sus principales vías de absorción son a través de la inhalación, del tracto 

gastrointestinal y la piel. En la sangre se concentra en los eritrocitos y se va 
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distribuyendo lentamente a todos los tejidos, particularmente al cerebro, hígado y 

riñón. (16) 

La principal fuente de exposición es la ingestión de pescado contaminado, entre 

los que destacan los peces carnívoros oceánicos (pez espada, atún). Estos peces 

bioacumulan el mercurio y han desarrollado la capacidad de tolerar concentraciones 

elevadas de metilmercurio, pero que, para los humanos al ingerirlo, resultan tóxicas. 

Esta intoxicación se conoce como enfermedad de Minamata debido al envenenamiento 

masivo por metilmercurio que ocurrió en esta ciudad japonesa por un vertido de origen 

industrial. (17) Este proceso se conoce como biotransformación y ocurre de la siguiente 

manera; 

El mercurio elemental (Hg0) procedente de la contaminación es transformado por 

las bacterias (como la Pseudomonas) al catión mercurio (Hg2+), éste, a través de la lluvia, 

entra en el agua y es aquí donde mediante la cadena trófica marina se convierte en 

mercurio orgánico, mucho más tóxico para los seres humanos. (18) 

 

  Figura 7. Transformación del mercurio elemental a mercurio orgánico a través de la cadena 

trófica acuca 
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El mercurio se caracteriza 

por bioacumularse en los 

organismos, lo que hace difícil su 

eliminación. 

Su mecanismo de 

toxicidad se basa en su unión a 

los grupos -SH de las proteínas y 

en su capacidad de inhibición de 

la transcripción del ADN y de la 

síntesis de proteínas. (15)(16). 

El SNC es el más afectado por la intoxicación; su cuadro clínico comienza con 

síntomas no específicos (parestesia, problemas de visión y malestar general) que 

coincide con el período de latencia que puede llegar a durar meses, posteriormente se 

produce la destrucción de las células neuronales provocando los efectos irreversibles 

como ataxia y déficits cognitivos. (14) (15) 

5.2 Quelatoterapia 

La elección del agente quelante para el tratamiento depende del tipo de 

mercurio que haya causado la intoxicación, así como el cuadro clínico y la gravedad que 

presenta el paciente. Se utilizan moléculas con átomos dadores de electrones como el 

azufre pues el mercurio es un ácido blando y tiene afinidad por las bases blandas. 

En un principio el agente más usado fue el BAL, pero ha quedado en desuso 

debido a que, al tratarse del mercurio orgánico, se demostró que forma un complejo 

altamente liposoluble, que aumenta la concentración del metal en el cerebro. (20)  

Actualmente los más usados son el DMPS (Dimercapto-propano-sulfonato) y el DMSA. 

Ambos han demostrado ser eficaces disminuyendo los niveles en sangre y en los tejidos, 

tanto de mercurio inorgánico como orgánico, provocando pocos efectos adversos 

(reacciones cutáneas poco comunes). Normalmente el DMPS se reserva para los casos 

más graves (su administración intravenosa se utiliza como terapia de urgencia) y el 

DMSA en casos de intoxicación por mercurio orgánico. (15) (21) 

Figura 7. Toxicidad del mercurio 

 

Figura 8. Toxicidad del mercurio 
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6. Cadmio  

6.1 Fuentes, compuestos principales y vías de penetración. 

El Cadmio es considerado uno de los metales más perjudiciales para 

el medio ambiente y más carcinogénico para el ser humano. (22) Se 

encuentra, de manera general, en estado de oxidación +2 asociado 

a otros elementos formando complejos como el óxido de cadmio 

(CdO), sulfato de cadmio(CdSO4) y cloruro de cadmio (CdCl2). (23) (24) 

La principal fuente de exposición al metal es el consumo de tabaco, la gran 

capacidad fijadora del cadmio del suelo de las hojas de la planta y la alta tasa de 

absorción respiratoria en el organismo (5-50%) provoca que los fumadores tengan 4 

veces más cantidad de metal en la sangre que los no fumadores. (24) (26) 

Otro origen importante es la ingestión de alimentos contaminados por la 

presencia de cadmio en el agua y en el suelo procedente de la producción de baterías, 

plásticos y pigmentos y las actividades mineras y de combustión. (25) La tasa de absorción 

gastrointestinal del metal es de entre un 2-6%, que puede llegar a doblarse en casos de 

deficiencias de otros metales esenciales como el zinc y el hierro. (24) (26) 

Figura 9. Complejación del agente quelante DMPS en la intoxicación por mercurio. 

inorgánico. 
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6.2 Toxicidad 

Una vez que el cadmio se encuentra en el organismo, éste se une a la 

metalotioneina, una proteína endógena que transporta al metal a los túbulos renales 

para evitar que los iones de cadmio queden libres. Cuando la concentración del metal 

es superior a la capacidad de síntesis de la proteína, se produce daño en las células 

tubulares y se originan los efectos tóxicos. (27) 

Su mecanismo de acción se basa en su capacidad para desplazar a otros iones, 

como el zinc o el magnesio, así como su unión a los grupos SH de diferentes proteínas 

endógenas, alterando los procesos fisiológicos en los que se ven involucrados. También 

interfiere en la actividad reparadora del ADN, en la síntesis del grupo hemo y en el 

funcionamiento de las mitocondrias que provoca apoptosis celular. (24) (28) 

Los órganos más afectados por la intoxicación son el hígado y el riñón ya que 

comparten hasta el 50% del total de la concentración total de cadmio en el organismo. 

También provoca insuficiencia respiratoria, problemas gastrointestinales, 

enfermedades óseas (osteoporosis y osteomalacia) y anemia hemolítica. (24) (26) Además, 

se ha relacionado la presencia de cadmio con distintos tipos de cáncer, como el de 

próstata, páncreas y pulmón. (29) 

6.3 Quelatoterapia 

El uso de quelatoterapia en la intoxicación por cadmio ha sido objeto de 

discrepancia entre la literatura y la práctica clínica debido a la falta de resultados 

positivos en humanos. (24) 

Así, el uso de agentes quelantes ha estado contraindicado debido a que aumenta 

el daño tubular ya que el complejo que forman con el cadmio es nefrotóxico. Además, 

no existían evidencias de que eliminaran cantidades significativas del metal. (30) (31) (32) 

Sin embargo, en la práctica el EDTA se sigue utilizando debido a su seguridad y 

eficacia en el tratamiento de intoxicaciones por metales. Actualmente, recientes 

estudios lo avalan como tratamiento eficaz para reducir los niveles de cadmio en sangre, 
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aumentar su excreción urinaria y disminuir los daños causados en los pacientes tratados. 

(33) (34) 

7. Arsénico 

7.1 Fuentes, compuestos principales, vías de penetración y toxicidad. 

La contaminación del arsénico es considerada uno de los problemas 

más graves de la salud ambiental mundial. (35) Atendiendo a su 

toxicidad y a su comportamiento biológico en el ser humano se 

puede clasificar en tres grandes grupos; los compuestos inorgánicos, 

los compuestos orgánicos y las arsinas. (37)  

Arsénico inorgánico. Existen dos grupos principales; las especies trivalentes 

(As+3) como el trióxido de arsénico o arsénico blanco (As2O3) y las pentavalentes (As+5) 

como el ácido arsénico (H3AsO4). Son las especies más tóxicas, en especial las trivalentes, 

ya que son más solubles y se absorben con mayor rapidez. (36) (37) 

Las principales fuentes de contaminación son el consumo de agua contaminada, 

el uso de medicamentos que contienen arsénico y las intoxicaciones ocupacionales. (38) 

 

Estos compuestos se absorben casi totalmente por ingestión e inhalación, 

sobretodo el de los compuestos trivalentes (≈100%). La absorción dérmica es otra vía de 

entrada, aunque menos significativa. (37) 

Figura 10. Fuentes de exposición al arsénico 

 

-Tuberías que sobrepasan el límite 
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Una vez que el arsénico inorgánico llega al organismo, éste sufre una 

transformación a arsénico orgánico como arsenato de metilo (MMA) y arsenato de 

dimetilo (DMA) lo cual facilita su excreción a través de la orina. Ocurre de la siguiente 

manera: (37) 

 

 

 

 

 

 

 

 

Su mecanismo de acción se basa en su capacidad para unirse a los grupos -SH de 

las moléculas endógenas, afectando a su estructura, interfiriendo en múltiples vías 

metabólicas y provocando citotoxicidad (apoptosis, proliferación excesiva) y 

genotoxicidad (afectación del ADN). (39) Los síntomas más relevantes son; dermatitis, 

insuficiencia respiratoria y diarreas según la vía de exposición, afectación del SNC 

(temblores, ataxia, neuropatía) y anemia aplásica. (37) (40) 

Arsénico orgánico. Compuestos que utilizan en la industria como el ácido 

cacodílico ((CH3)2AsOOH) o que se sintetizan en el interior de los organismos como la 

arsenobetaina (C5H11AsO2, pescado). Son especies mucho menos tóxicas ya que se 

excretan rápidamente a través de la orina. (36) (37) 

Su principal fuente de exposición es a través del consumo de pescado. Su 

mecanismo de toxicidad es similar a la del arsénico inorgánico, (40) (37) aunque recientes 

estudios in vivo señalan que pueden actuar como promotores de tumores. (41) 

Figura 11. Biotransformación del arsénico. 

 

https://es.wikipedia.org/wiki/Carbono
https://es.wikipedia.org/wiki/Hidr%C3%B3geno
https://es.wikipedia.org/wiki/Ars%C3%A9nico
https://es.wikipedia.org/wiki/Ars%C3%A9nico
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  Arsina y derivados. Gas de tricloruro de arsénico (AsH3) que se utiliza en la 

síntesis orgánica y en la industria electrónica. Es un potente veneno hematológico. Su 

toxicidad se debe a su capacidad para destruir el contenido de glutation de los glóbulos 

rojos que provoca anemia hemolítica agua y depresión medular. (37) (40) 

7.2 Quelatoterapia 

Hasta los años 80, el tratamiento de elección ha sido el BAL (dimercaprol) debido 

a su alta eficacia. Sin embargo, ha caído en desuso por sus elevados efectos adversos y 

por la mayor efectividad (eliminan hasta 30 veces más de arsénico) y menores efectos 

secundarios de los agentes quelantes DMSA y DMPS. (37) (42) 

Actualmente, el tratamiento que da mejores resultados es la combinación de los 

agentes quelantes (DMSA) y (DMPS) con antioxidantes como la vitamina A y E, la taurina 

o la melatonina. Estas moléculas permiten captar los radicales producidos por el metal 

en su intoxicación evitando así el daño celular. Además, mejoran la sintomatología 

clínica y restauran los antioxidantes endógenos producidos. (42) (43) 

8. Conclusión 

El uso de la quelatoterapia en el tratamiento por metales pesados en terapéutica 

está en continuo cambio. Lo que empezó siendo como una monoterapia usando el EDTA, 

el quelante por excelencia, ahora ha sido desplazado por otros más seguros y eficaces 

como el DMPS y el DMSA. Aún así, los efectos adversos de los agentes quelantes muchas 

veces no justifican su uso, por ello todavía se sigue investigando para mejorar sus 

formulaciones y administración. De esta manera, como hemos visto en el tratamiento 

de la intoxicación por arsénico, se está empezando a administrar los fármacos junto a 

otros agentes que mejoren la sintomatología del paciente.  

Además, en algunas situaciones, la quelación está totalmente contraindicada, 

como, por ejemplo, cuando existen grandes depósitos del metal en los tejidos, pues 

producen un aumento de su concentración en la sangre y con ello una nueva 

intoxicación. Por ello, es necesario optimizar su manera de atrapar al metal en los tejidos 

o en lugares de difícil acceso como el cerebro. 
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