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INTOXICACION POR FOSFURO :DE ZINC.REPORTE DE UN CASO Y
REVISION DE LA LITERATURA :

INTRODUCCION

La intoxicacidn por raticidas,usualmente con fines
suicidas es un fendémeno frecuente en la practica clinica
de un Hospital de referencia,como es el de Especialidades
del Centro Médico Nacional. En el pasado la totalidad de
los casos atendidos en este tercer nivel se dierdn por la
ingestién de raticidas que contenian talio como agente activo
desarrollandose una buena experiencia al respecto con algunas
publicaciones respecto a su manejo y complicaciones como
es el caso de las crisis hipertensivas en esta intoxicacién
previamente no documentadas.

Es posible sinembargo que esta situacién experimente
cambios,desde 1988 la Secretaria de Salud emitid la recomendacién
de que se dejarid de fabricar raticidas con talio como principio
activo,coincidiendo con la recomendacidén de la OMS de 1981
que lo considera en el grupo III de raticidas con el arsenico
como " sustancias demasiado peligrosas para usarse como raticidas.

Esto ha llevado a la apricién de raticidas con otras
substancias activas,entre estas desgraciadamente se encuentra
el fosfuro de zinc y si a esto se afilade el etiquetado de
"moderadamente téxica" que ostenta contra el de "baja toxicidad"
que presentdn otros raticidas con cumarinicos como substancia
activa lleva a la situacién de poner a la disposicién del
prospecto a suicida de un producto altamente letal y que
esta libremente disponible y convenientemente etiquetado »

para sus fines.
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Ademds de lo anterior motiva al presente reporte el hecho
de que al ser relativamente novedosa en nuestro pais este
tipo de intoxicacidn,puede llevar a un manejo inadecuado
del intoxicado,como ocurrid en el caso que se reporta,en
el cudl ademds encontramos que existe poca informacidn respecto
al manejo en instancias de consulta como el Centro de Intoxicacione
de Locatel y que al revisar la literatura por medios automatizados
solo se encontrardn tres articulos respecto a intoxicacién
en humanos de 1963 a la fecha.

La razén de este aparente vacio es debida a que
en la mayor parte de los paises industrializados(fuente predominant
de articulos del Index medicus)no esta disponible este compuesto
para el piblico en general sino solo para su uso por profesionales
permitiendose el uso de raticidas poco téxicos unicamente
para el comercio no especializado.

En cambio algunas de las mejores series se informén ©

desde la India donde también esta disponible para el piblico

en general.
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REPORTE DEL CASO CLINICO:

Se trata de una mujer de 19 afios de edad,quién
debido a problemas familiares decide hacer un intento de
suicidio ingiriendo una cantidad no determinada de raticidad
"Helios" con fosfuro de zinc,que mantenia en su casa su padre
por razones agricolas.

A las dos horas de la ingestidn inicia con vémitos con
un contenido negro y de mal olor,acudiendo a sus familiares
quienes la transladdn a un servicio de urgencias donde
se le realiza un lavado géstrico,se le mantiene en
observacidén por 12 horas y al encontrarla clinicamente
asintomatica se le egresa a su domicilio.

Sinembargo la paciente persisitio con vémitos ocacionales
y dolor epigdstrico urente por lo que acude a un Hospital
General de Zona de donde es canalizada a nuestra Unidad.

Desde el ingreso se encontrd a la paciente totalmente
conciente y orientada.Con el manejo a bse de blogueadores
H2 y alcalinos se negativizo la sintomatologia secundaria
a gastritis,pero a la exploracidén se encontrd con frecuencia
cardiaca de 120x' constante afin durante el suefio.Al interroga
torio dirigido refirid fitiga importante.

El ECG mostrd ﬁna taquicardia sinusal con depresién del
segmentc ST generalizada.

En los examenes de laboratorio se encontrd unicamente
una CPK persistentemente elevada.

Se traté a la paciente con EDTA y carbén activado por
via oral por 3 dias remitiendo los cambios electrocardiogrificos
la taquicardia desaparecid y se normalizarén las cifras de

CPK.



No presenté datos clinicos.ni bibquimicos de afecciébn
hépatica o renal.
Una cita subsecuente de control un mes despuéé del

egresd no mostrd ninguna alteracidén residual.
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REVISION DE LA LITERATURA
La revisién de la literatura médica en inglés en el
Index Medicus por medio del sistema Medline con las palabras
clave: Zinc phosphide,poisoning,human.Dio como resultado
solo tres citas bibliogrdficas de 1963 a 1991.
La posterior revisiédn manual del Index y la busqueda de los
articulos citados en los articulos indice permitid tener
un panorama mas claro del problema.
La revisién de los indices bibliogréficos —iexicanos
publicadecs por el PUIS-UNAN nc ¢io acceso a aas naterial.
LOS RATICIDAS
Para fines del control de poblaciones de roedores
se han desarroilado un nfimero importante de venenos,algunos
supuestamente selectivos,otros con capacidad de intoxicar
afin a humanos y algunos de accidn acumulativa.
El raticida "perfecto" que mate roedores y no sea tdxico
para humanos no existe,pero el grado de toxicidad si es
muy variable.
Se les puede clasificar en inorganicos y organicos.Perteneciendo
al primer grupo arsenico,talio,fosforo,carbonato de bario
y fosfuro de zinc.
los organicos serian:Fiuoroacetato de sodio,alfa naftil
tiourea(ANTU),warfarina,estricnina,norbomida, PNU(Vacor) y
los digitalicos.
Una clasificacién mas es por selectividad: Los glucosidos
por ejemplo(red squill) se dice que causa intoxicacidn digitalica
pero es un potente emetico y la rata no tiene pa capacidad
fisiologica delvémito por lo que supuestamente si un humano

lo ingiere vémita y una rata muere por cardiotoxicidad.
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la norbomida cuasa necrosis muscular en ratas pero aparente-
mente no afecta a otros mamiferos,incluido el hombre.
el ANTU es relativamente selectivo pues a una

dosis alta también es téxico para humanos.

Todos los raticidas inorganicos asi como la estricnina
y el fluoroacetato de sodio no son selectivos y por tanto
en Estados Unidos,por ejemplo,esta prohibido su uso y comer

cializacién fuera del medio profesional de control de

plagas.

Desde el punto de vista médico la clasificacidn mas Gtil
es la de gradacién de toxicidad,que los divide en de baja X
moderada y elevada toxicidad,esta clasificacidn fué
desarrollada en el Acta Federal para el uso de Insecticidas, i

rodenticidas y fungicidas de los Estados Unidos y da como

de elevada toxicidad a las que tengdn una dosis letal 50

a las que su LD50 sea de menos de 50 mg/kg peso,e incluye

al talio,al fluoroacetato de sodio,estricnina,fosforo amarillo, DNU(
cor) y al fosfuro de zinc.

Los raticidas moderadamente tdéxicos segfin esta clasifica-
cidn serian los que tienen una LD50 entre 50 y 500 mg/Kg de
peso corporal e incluyen a los previamente mencionados como

"selectivos"el ANTU y el DDT.

Los claficiados como de baja toxicidad tienen una LD50
500 a 5000 mg/Kg e incluyen digitalicos(Urginea maritima),
norbomida y los warfarinicos.Es de hacer notar que las dosis
en estos dltimos son muy bajas y matan al animal por
acumulacién y de ahi su relativa seguridad respecto a los

humanos.
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Una Gltima clasificacidn,que aparentemente es la gque da base a

lla norma de la Secretaria de Salud es la de la OMS que los clasifica

en cuatro grupos:

I.-Requieren cuidado ordinario:Ej. Fosfuro de zinc.

II.-Requieren precuacién méxima:éj. Fluoroacetato de sodio.
III.-Demasiado téxicos para permitir su uso:Talio.
IV.-Acumulativos:Ej. cumarinicos.
Esta clasificacién pues permite la distribucidén al piablico
de raticidas como el fosfuro de zinc,cuestidén que no ocurre en paises
como Estados Unidos donde dentro de su claisifcacién solo estén
a disposicién del pﬁblicé general los raticidas considerados como de
baja toxicidad.
En una encuesta llevada a cabo en 10 ferreterias se encontrd
el raticida Helios'de fosfuro de zinc en 8,y se encuentra marcado
como de moderada toxicidad.
FOSFURO DE ZINC
Es un raticida efectivo,desarrollado a partir dela segunda
guerra mundial,su potencial toxicidad en humanos fué reportada en 19476
por Von Oettingen por exposicidn industrial.

Propiedades fisicoquimicas:El fosfato de zinc(2n3P2)es un polvo
pesado,de color gris obscuro,que se convierte rapidamente en fosfuro
en un medio dcido diluido y con mayor lentitud en agua.

Toxicidad: En estudios animales la dosis letal para el 50 porciento
en ratas es de 40mg/kg,la LD50 en humanos se desconoce.

Se han reportado muertes en humanos con dosis de 4 a § g,perd
también existen reportes de sobrevida después de la ingestién de
25 y 50 g.

Puede existir intoxicacién por inhalacidn y por heridas.
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INCIDENCIA DE LA INTOXICACION EN HUMANOS: Es variable,depende
principalmente de la disponibilidad del producto en las tiendas,
los reportes de EU y Europa son casos aislados e intoxicaciones
con productos agricolas.
En la India en que la disponibilidad es amplia se reporta
como una intoxicaciénrelativamente frecuente relacionada
con intentos de suicidio.
CUADRO CLINICO DE LA INTOXICACION POR FOSFURO DE ZINC
Los datos iniciales a los pocos minutos de la exposicidn
son nausea y vémito,después dolor abdominal,disnea y exitacién.
La toxicidad mayor es a nivel de corazén falleciendo
frecuentemente la victima por edema agudo pulmonar.
También son frecuentes la presentacién de insuficiencia
hépatica y renal y otras alteraciones como hipocalcemia 1
e hipoglucemia se han reportado esporadicamente. i
El cuadro clinico pareceria estar compuesto de
dos fases una aguda en que se presentdn datos compatibles
con una gastritis severa y en ocaciones la muerte
por efecto de la intoxicacidn masiva y unasegunda
fase al segundo o tercer dia en que pueden aparecer arritmias,insufi{
ciencia cardiaca,hepatitis téxica y/o insuficiencia renal,asi :
como las alteraciones en el calcio o la hipoglucemia.
Las alteraciones neurologicas secundarias al téxico en forma
directa aparecen aparentemente en la primera fase y
las presentes en la segunda se han descrito como encefalopatia
hépatica.
Esta presentacién hace pensar en una inadecuada depuracién

del tdéxico o en circulacién enterohépatica.
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Entre las fases el paciente puede estar pricticamente
asintomatico,aunque usualmente presenta alteraciones
electrocardiograficas o de laboratorio,en especial elevaci-
6n de la TGP,DHL o CPK y alteracién de las pruebas de
funcidn renal.

Las alteraciones electrocardiograficas mas comunes son
aritmias,depresién del ST y taquicardia sinusal.

La presentacién de bilirrubinas y de enzimas de escape
hépaticas es tambien frecuente.

el cuadro después del tercer dia y con el tratamiento
adecuado puede remitir o causar la muerte a partir del tercer
dia por insuficiencia cardiaca,arritmias,insuficiencia hépatica
o hipocalcemia por lo que deben vigilarse todas esas
variables.

Un hecho notable y bien documentado es gue algunos casos
pese a la exposicién bien documentada a dosis tdxicas de
fosfuro de zinc presentdn pocas o ninguna de las alteraciones
descritas,por 1o que un factor de suceptibilidad debe
existir.

TRATAMIENTO
En la fase inicial de la intoxicacién debe evacuarse

complentamente el estomago del tdxico,se ha reportado que la
evacuacién es mas completa con el vdémito gue con lavado
gdstrico porque el primero también evacua el contenido
duodenal,existen reportes de una mayor sobrevida cuando el
vémito inducido por el tdxico fué importante.

En segundo termino se recomienda el uso de carbdn activado
por dos dias por via oral cada 8 Hs para evitar la
absorcidén inicial del tdéxico y posteriormente romper el ciclo

de posible recirculacién enterohépatica.
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Para eliminar el téxiéo'devlaycigcgiqciéh se utiliza como
quelante el EDTA.

Es criticamente importante la terapia de sostén de los
pacientes en caso de arritmias,insuficiencia hépatica o renal,asi
como la vigilancia y tratamiento rdpido de eventos como 1la
hipocalcemia y la hipoglucemia.

CONCLUSIONES

La intoxicacidn por el raticida fosfuro de zinc ha sido
aparentemente un evento raro en nuéstro medio,pero esta
incidencia tendera a aumentar por la mayor disponibilidad
del tdxico,como ha ocurrido en otros paises como la India,por
lo que es necesario pensar en esa posibilidad ante un
caso de intoxicacién y dar el manejo adecuado.

El manejo ideal posiblemente seria usar la norma técnica
comlin en los paises industriales y no expender al pifiblico en
general este producto dejando para el uso démestico
a los cumarinicos y raticidas selectivos.

En tanto,los clinicos deberemos estar alertas ante esta

posibilidad y dar el manejo adecuado.
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