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INTOXK:ACION POR FOSFURO DE ZINC 

11. INTRODUCCIÓN 
El fosfuro de zinc es utilizado como raticida, es de color negro y se adquiere fácilmente en el 

mercado debido a su bajo costo principalmente en paises en vfas de desarrollo. Su toxicidad se 

relaciona con la formación de gas fosfina, que se deriva de Ja reacción con agua y ácido 

clorhldrlco en el estómago, produciendo efectos tóxicos, metabólicos y no metabólicos. En la 

literatura mundial desde 1917 se han reportado 54 casos de intoxicación aguda por fosfuro de 

zinc, la mayorla de ellos con intento suicida 1·
2 principalmente en paises asiáticos. En nuestro 

pals se encuentra el reporte de sólo un caso en un nireo que presentó estado epiléptico, pero es 

posible que existan más intoxicaciones aún no reportados. 

En el presente trabajo se informa de cinco casos de intoxicación por fosfuro de zinc, con fines 

suicidas, dos de ellos fatales que presentaron Insuficiencia renal aguda, acidosis metabólica y 

miocarditis con graves trastornos del ritmo cardiaco, en donde una de las caracterlsticas cllnicas 

importantes fue la minima cantidad de slntomas iniciales. 
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fNTOJCfCACION POR FOSFURO DE ZINC 

111. ANTECEDENTES 

A. Epldemlologle del suicidio 

Ya que el origen más importante de tal intoxicación corresponde al suicidio. nos encontramos que 

en nuestro pals la tasa de suicidios paso de 1.13 en 1970 a 2.89 por 100,000 habitantes en 1994, 

representando un Incremento de 156% en 24 anos, que representa el 0.11% en 1970 y el 0.62% 

en 1994 como causa de mortalidad generat3. 

En un estudio reallzado sobre los factores clfnJcos y soclodemográficos asociados al suicidio. se 

encontró que el método más frecuentemente elegido fueron los venenos, gas o fármacos y como 

causa precipitante los problemas relacionadas con el medio fammar y afectivo, además dentro de 

los rasgos de la personalidad, en el 77% se encontró incremento de la ansiedad y más del BOº/o 

presentaba estados depresivos". Ya que la farmacodependencia está asociada con el suicidio, al 

revisar Ja Encuesta Nacional de Adicciones de 1993 encontramos que fa prevalencia de 

tabaquismo fue de 25%, que el porcentaje global de bebedores de alcohol entre los 12-18 anos 

fue de 53.7%. mientras que la prevalencia en el consumo de drogas médicas fue de 6.2%; 17% 

de las .cuales son consumidas sin prescripción médica y que aproximadamente 2. 1% de los 

jóvenes han consumido un tipo de droga ilegal5
• En un estudio sobre el uso de drogas en 

adolescentes del Distrito Federal se encontró que las ideas suicidas se presentan con el doble de 

frecuencia entre usuarios de drogas en comparación con aquellos que no las usan. que estas 

ideas tienden a ser mas altas en usuarios de mas de una droga, y que los jóvenes que 

experimentan con drogas tienen más slntomas asociados con la depresión que aquellos que no 

las usan6
• 

Al respecto podemos considerar que el origen del Intento de suicidio es multifactorial, siendo los 

aspectos de relevancia: problemas afectivos, económicos, socia/es como es Ja drogadicción, 

encontrando que algunos de los factores que se asocian al consumo de drogas son fumar, 

consumir bebidas alcohólicas, tener padre y/o amigos usuarios de drogas7
• Por lo que el tratar de 

disminuir las tasas de suicidios se deberá siempre de Implicar a todos los factores que rodean al 

individuo y de manera fundamental el manejo de la depresión. 

En una revisión en el servicio de Urgencias del Hospital Juárez de México. en el periodo 

comprendido entre Septiembre de 1994 y Junio de 1997, de 12213 pacientes que ingresaron al 

servicio, el 0.67% correspondió a intoxicación accidental y no accidental, de los cuales 5 

correspondieron a intoxicación por fosfuro de zinc, siempre de tipo no accidental. 



INTOXICACION POR FOSFURO DE ZINC 

B. Foafuro de Zinc 

1. Hiatorl• y propled•d•• flalcoqulmlc•• del foefuro de zinc 
El fósforo fue descubierto por un árabe alquimista llamado Alchid Bechil en el siglo XII, aunque el 

descubrimiento del ele"Tiento ha sido atribuido a Henning Brandt, un comerciante quien trato de 

acumular riqueza convirtiendo el metal en oro. Durante sus experimentos alquimistas con orina 

Brandt descubrió el fósforo blanco, probablemente en 1669. Por muchos anos la elaboración de 

fósforo efemental se mantuvo en secreto, debido a la misteriosa capacidad del fósforo blanco de 

estallar en llamas cuando era expuesto al aire. 

El fósforo elemental puede ser preparado a partir de prácticamente cualquier componente que 

contenga fósforo. Las primeras preparaciones de fósforo fueron obtenidas de la orina. Ha sido 

preparado calentando varios fosfatos, tales como ácido fosfórico o el fosfato de calcio de hueso 

con carbón. Todo el fósforo comercialmente producido en la actualidad se origina a partir de la 

reducción de rocas de fosfato con coque. 

El nombre fósforo deriva del griego luz, Inicialmente fue aplicado a todas las sustancias, que 

brillan en la oscuridad, más tarde fue restringido sólo a este elemento. 

Se ha calculado que la cantidad total de fósforo en toda la esfera sólida de la tierra es Igual a 11 

X 1024 gr. (o 101
" tons), y que todos los componentes de fósforo que aparecen en forma natural, 

son fosfatosª. 

El estudio de los fosfuros metálicos se inició en la segunda parte del siglo XVIII. La fosfina que se 

deriva de estos compuestos fue preparada por primera vez en 1783 por Gengembre e 

independientemente en 1736 por Kirwan. 

La fosfina ( PH3 ), puede producirse por varias vfas•, siendo las más importantes : 

1.- Reacción de fosfuro metálico con agua 

2.- Reacción de phosphonlum halides con agua o álcalis 

3.- Hidrólisis de fósforo elemental 

4.- descomposición térmica de los oxiácidos de fosfuro. 

El fósforo elemental y el hidrógeno, no se combinan a temperatura y presión normal. para formar 

fosfina. 

El fósforo puede encontrarse en forma sólida o liquida. es usado en la elaboración de 

fertilizantes, productos para el tratamiento de agua, productos alimenticios, explosivos y también 

de raticidas .. En forma sólida existe como fósforo blanco, amarillo y rojo. El fósforo rojo puede 

encontrarse en forma granulosa, es relativamente menos tóxico en una sola dosis, debido a su 

baja volatilidad y pobre absorción. sin embargo dosis repetidas pueden aumentar la absorción y 

causar toxicidad. 

El fosfuro de zinc (Zn3 P 2 ), se ha utilizado como raticida desde la segunda guerra mundial, es un 

polvo cristalino, oscuro, las particulas mas pequenas tienen menos de 0.1 micras de dlametro 1 , a 

pesar de su alta densidad puede flotar en una emulsión de agua y aceite, y tiene olor a ajo. 

5 



INTOJUCACION POR FOSFU"O DE ZINC 

2. Efecto• blológlcoa 
Los efectos biológicos del fosfuro de zinc sobre el humano, están dados exclusivamente por su 

toxicidad. La toxicidad se relaciona con la liberación de gas fosflna2 que se libera tras la mezcla 

del fosfuro de zinc con el agua y HCf como catatizador en el estómago: 

Zn2 P 3 + 6 Hz() -)> 2 Zn (OH) 3 + 2PH3 ( liberación de fosfina) 

Sin embargo es necesario hacer notar que la liberación de fosflna se puede realizar también por 

Ja ingeatión de otro veneno conocido como fosfuro de aluminio y del cual se encuentran un mayor 

numero de c:a90& reportados en la literatura mundia110 

La intoxicación por fosfuro de zinc puede ser mortal, existen diversos productos en el mercado 

(Fosfin Oragon, Fosfuro de zinc t6cnlco, rodenticida 4%). 

La fosfina es un gas incoloro, que se absorbe fácilmente cuando es ingerido o Inhalado y que 

produce náusea, vómito y diarrea dentro de los prJmeros 20 minutos de la exposición, además de 

disnea. tos , edema pulmonar, convulsiones y coma. También produce miocarditis tóxica con 

arritmias cardiacas, choque y muerte2
·
27

• La muerte puede ocurrir en 4 dias o presentarse en 

forma tardia en 1-3 semanas. 

La inhalación crónica en dosis sub-toxicas produce dolor dentario, y necrosis mandibular. Otros 

sintomas son anorexia. perdida de peso, anemia y tendencia a fracturas espontaneas. La sed, 

cefalea y mareo pueden asociarse con transtomos en el habla, visión y marcha. También puede 

presentarse los con esputo verde fluorescente11
• 

La fosfina no es acumulativa y no hay evidencia en animales de envenenamiento subagudo o 

crónico en concentraciones subletales. Una revisión de 59 pacientes envenenados sugirió que la 

concentración fetal mfnima en el aire puede ser de 5 a 10 ppm inhalada por 2 a 4 horas diarias 

por varios dias. El umbral limite en el aire para el hombre es de 0.3 ppm, y el umbral para el olor 

es también de 0.3 ppm12
• Por otra parte la fosfina es rápidamente oxidada en el organismo y no 

puede ser detectada por anállais. 

Se ha propuesto que su toxicidad tisular pudiera estar en relación a una inhibición no competitiva 

del citocromo oxfdasa 13
, que se encuentran en la cadena respiratoria. 

La mortalidad debida a fosfina es muy alta, y oscila entre 37-100%13de los pacientes expuestos 

Se ha clasificado el envenenamiento agudo por fósforo en tres estadios: 

Eat.dto 1: Sintomas gastrointestinales y choque (O a 24 horas) 

Eat.dlo 11: Periodo de latencia de 1 a 3 dfas. 

Estadio UI: cano o falla hepática, falla renal, arritmias, convulsiones y coma . 

• 



INTOXICACION P09' FOSFURO DE ZINC 

3. Dosis letal media oral. 
Un• dosis de 57.5 mg / Kg produce ta muerte. Se ha reportado que dosis de 4-5 gr. han sido 

f•talea ". pero cu•ndo el vómito se presentó en forma temprana algunos individuos han 

sobrevivido con doais de 25 • 100 gr,. Por ot,.. parte se ha reportado que dosis de alrededor de 

100 mg diarios parecen ser Inofensivas. pero dosis tan pequenas como 30 mg pueden producir 

naú-•·· 
4. Recomendaciones de manejo 
Se debe uaar equipo de protección completo. No transportar o almacenar ropa o alimentos con el 

tóxico. No comer. fumar o beber durante su manejo. Es necesario realizar bat'\o y cambio de ropa 
posterior a su manejo. No debe de ser expuesto de manera directa con el agua, ya que puede 

producir gas fosflna y debe desecharse con precaución. 

5. Rutas de exposición 
Contacto con piel y ojos 

Inhalación 

Ingestión 

Absorción atraves de la piel 

e. Órgano• blanco 
Prlm•rlo 

Piel 

Ojos 

Sistema Respiratorio 

Sistema Gastrointestinal 

Ritlón 

Hlgado 

Secund•rlo 

Sistema nervioso central 

Sistema cardiovascular 

Metabólico 

7. Condiciones m6dlcas agravadas por exposición aguda 
Enfermedades respiratorias ( Enfermedad pulmonar obstructiva crónica) 

Enfermedades Hepáticas 

7 



11. Antldoto 
No hay antidotos. 

C. Flalopatologla 

INTOXICACION POR FOSFUltO DE ZINC 

El fósforo amarino (fosfuro de zinc) es en general un veneno protoplasmático que bloquea la 

foaforilaci6n oxldatlva. Los cambios patológicos incluyen severa gastritis ulcerativa, atrofia 

hep6tk:a amarilla aguda con zonas periféricas de necrosis y degeneración grasa. y nivel renal 

puede ocasionar necrosis cortical y tubular renal proxlma115
. Los cambfos crónicos 

degenerMivo• óseos y osteoporosls, especialmente de la mandlbula ocurren después de la 

exposk:ión crónlca al fósforo por mas de 5 anos, presentando caracterfstlcamente distorsión de la 

arquitectura del espesor del periostio de la mandlbula, con predisposición a fracturas e infección. 

Puede desarrollarse dano directo a la pared de los vasos sangulneos, produciendo exudado. La 

degeneración grasa del miocardio con necrosis también puede presentarse después de la 

exposlci6n. 

D. Cuadro cllnlco 
La Ingestión de fósforo amarillo 18 después de una a dos horas produce nauseas, vómito, diarrea, 

arritmias cardiacas y olor a ajo tanto en el aliento como en las excreciones, aunque también se 

menciona olor a pescado o a hlgado crudo. El aliento y las heces huelen a humo. La muerte por 

paro c.mrdlaco puede ocurrir en las primeras 24 o 48 horas, o bien los slntomas pueden mejorar 

durante uno a dos dias y después reaparecer con náusea, vómito, diarrea, hepatomegalia 

dolorosa, Ictericia, postración, hipotensión, ollguria, tetania hlpocalcemlca, hipoglucemia y 

hemorragias petequiales. La aparición de respiración de Cheyne·Stokes seguida de 

convulsiones, coma y muerte, puede ocurrir hasta tres semanas después del envenenamiento. 

La ingestión de fosfuros causa Ictericia, hepatomegalia dolorosa y edema pulmonar con disnea y 

cianosis, la muerte puede ocurrir hasta una semana después del envenenamiento. 

Después de 1 a 3 dlas, la inhalación de fósforo es seguida, por slntomas de envenenamiento 

agudo. La inhalación de fosfina o fosfuros provoca nausea y vomito, fatiga, tos, Ictericia, 

parestesia, ataxia, temblor intencional, diplopia, hipotensión, disnea, edema pulmonar, colapso, 

arritmias cardiacas, convulsiones y coma. La muerte usualmente ocurre dentro de los primeros 

cuatro dlas, pero puede retrasarse hasta una o dos semanas. 

El fósforo amarillo que se deja secar en la piel, provoca Inflamación y quemaduras de segundo y 

tercer grado. rodeada de ampollas. 

Exposición aguda 

La fosfina tiene un efecto irritante sobre las membranas mucosas de la nariz, boca, garganta, y 

tracto respiratorio.pudiéndose observar hipotensión, shock y taquicardia o bradicardia . 

• 



INTOXICACIDN POR FOSFUltD DE ZINC 

Tn1natornoa producidos por la fosfina por órgano• y sistemas: 

A continuación se menciona el dal\o observado por el tóxico en los principales sistemas del 

organismo ••I como metab6Ucos:17
• 

cantlovaacular 

Arrttmiaa c.rdlac.s y cambios secundartoa a desequilibrio electrolitico se producen con dosis 

subletales. Se h• presentado hipotensión choque, miocarditis y dal"'io mlocardico focal y masivo 

con elevación de enzimas cardiaca•. aal como infarto subendocollrdico. Las anormalidades 

etectroc.diograficaa Incluyen taquicardimi sinusal, arrilmia slnusal con depresión del segmento ST 

en la e.e posteroinferior, elev.aón del segmento ST, fibrilación auricular, Inversión de T en V5 y 

\18, P9'Q ainuaal. bloqueo AV completo, bloqueo de rama y extraslstoles ventriculares seguidas 

par taquicardia ventricular. 

R•aplratorlo 

El fosfuro de zinc libera otros tóxicos como el óxido de fosfuro y óxido de zinc cuya inhalación 

produce lrritltdón del tracto respiratorio con tos y excesiva cantidad de esputo, broncoespasmo, 

neumonitis qulmica o edema pulmonar no cardiogénico. 

Neurológico 

La exposición aguda produce fatiga, cefalea, somnolencia, vértigo, parestesias, depresión del 

sistema nervioso central, llegando al coma, asi como manifestaciones neurosiquialricas. 

O.atrolntestlnal. 
Néusea, vómito, diarrea. 

H•P*tJco 
Se produce dano hepético con aparición de Ictericia, encontrando en los exámenes de laboratorio 

elevación de lransamlnasas e hlperbilibirrubinemia. 

Renal 
Se ha presentado protelnurla e incluso insuficiencia renal aguda. 

Hematóloglco 

Leucocltosls, leucopenia, anemia, policltemia, monocltosis. 

Endocrino 

Se ha reportado daflo adrenocortical con elevados niveles de cortlsol sérico. 

9 



INTOXICACION POft FOSFUftO DE ZINC 

Metabólico• 
El envenenamiento agudo puede ocasionar acidosis metabólica, hipo e hlpermagnesemia, asi 

como hipoglucemia severa. 

Patqui61rico• 

Oespu'-s de I• exposición aguda pueden observarse estados psicóticos. 

Reproducción 

No existen estudios del potencial teratogénico, durante la exposición aguda. asi como posibles 

efectos en la lactancia y el embarazo, aunque en animales de experimentación el fosfuro de zinc 

induce un alto porcentaje de esperma anormal. 

Expoalción crónic• Los sintomas debidos a la exposición crónica de fósforo, fosfina o fosfuros, 

ya sea por ingestión o inhalación, inician con odontalgia, seguida por inllamación del maxilar, y 

posteriormente necrosis de la mandibula. Otros hallazgos son debilkl•d, pérdida de peso, 

hiporexia, anemia y fracturas espontaneas. 

E. Vigilancia médica y de laboratorio 
Debe realizarse un monitoreo estrecho de la función hepática, renal. asl como biometrla 

hemática completa, examén de orina, enzimas cardiacas, electrolitos sérlcos inciuyendo 

magnesio y fósforo, glucosa y monitoreo electrocardiográfico. Si existe lrrltacl6n del tracto 

resplratorio o bien datos clinicos de insufieiencia respiratoria deberán realizarse análisis de 

gases arteriales, radlografla de tórax y pruebas de funcionamiento pulmonar. 

F. Tratamiento. 
El paciente debe recibir atención en una área bien ventilada, ya que el vómito, contenido Intestinal 

o las heces de estos pacientes pueden liberar fosflna. 

Expoalclón Or•I No se debe inducir el vómito. El lavado gástrico deberá realizarse con solución 

de permanganato de potasio 1 :5,000 usando 1 a 2 L, ya que el realizarlo con agua puede ser 

peligroso, ya que potencialmente se puede liberar fosfina. En caso de administrar carbón 

activado deberá mezclarse con sorbitol y no con agua. El carbón activado puede mezclarse con 

catártico salino o sorbitol, la FDA sugiere administrar 240 mi. de diluyente por cada 30 gr. de 

carbón activado. La dosis de carbón activado es de 30-100 gr. en adultos y de 15-30 gr en nil'\os. 

La dosis de catártico puede mezclarse con el carbón o aplicarse por separado. 

No existe tratamiento especifico para el envenenamiento por fosflna. Debe administrarse terapia 

intensiva de soporte y anticipar Ja necesidad de apoyo circulatorio y del posible desarrollo de 

10 



INTOXICACION POR FOSFURO DE ZINC 

edema agudo pulmonar. Es necesario un adecuado manejo del estado ácido base, ya que la 

acidosis metabólica se presenta con frecuencia. 

El uso de antiarrltmlcos puede ser necesario, de manera que es prioritario el monitoreo 

electrocérdiografico continuo. En caao de presentarse crisis convulsivas deberén manejarse con 

difenllhidantoina en dosis de impregnación de 15 mg/kg de peso, no administrando mas de 50 

mgs por mln y diluir en solución diferente a la glucosada. En caso de crisis convulsivas 

incontrolables o que recurren se puede utilizar dlacepam IV 5-10 mg cada 10-15 minutos o 

lorazepam IV 4-8 mg teniendo precaución ya que pueden asociarse a depresión respiratoria que 

requiera intubación endotraqueal y apoyo ventllatorio. 

Se ha utilizado sulfato de magnesio intravenoso en pacientes en choque con arritmias e 

hipomagnesemia, sin embargo no existen estudios controlados sobre su eficacia y seguridad. 

La hemodiálisis no ha demostrado acelerar la eliminación de fosfina, sin embargo puede ser útil 

para el tratamiento de la insuficiencia renal severa. La hipotensión deberá manejarse con 

liquides, poalción de Trendelenburg, y de ser necesario dopamina o norepinefrina. 

Ea necesario realizar un monitoreo continuo de laboratorio con biometrla hemátlca, pruebas de 

función renal y hepélica, electrolitos sérlcos que Incluyan fósforo y magnesio, enzimas cardiacas, 

asl como EKG. 

Exposición por Inhalación. Es necesario movilizar al paciente en un espacio abierto , con 

vigilancia estrecha del funcionamiento respiratorio; si se presenta tos o dificultad respiratoria 

deberá evaluarse el tracto respiratorio buscando irritación bronquitis o neumonitis, administrando 

oxigeno al 100% y húmedo. No existe tratamiento especifico para el envenenamiento por fosfina 

y como en el caso de exposición oral deberá tenerse en cuenta la posibilidad de la aparición de 

las complicaciones ya mencionadas. Es obligado realizar monltoreo de gases arteriales, 

radlografla de tórax y pruebas de funcionamiento pulmonar en caso de aparecer manifestaciones 

cllnlcas. Los pacientes con el antecedente de inhalación de fosfina potencialmente Importante 

deberán ser Ingresados a un hospital para ser observados por lo menos durante 72 hrs. ante la 

posibilidad de aparición de signos y slntomas tardlos de edema pulmonar. 

Exposición ocul•r. Los ojos expuestos deberán ser irrigados con agua tibia por lo menos 

durante 15 minutos 

Exposición por pJel. Lavar el area expuesta en forma minuciosa con agua y jabón. Es 

necesario retirar el tóxico de la piel ya que puede producirse toxicidad sistémica, por lo que es 

necesario conocer la extensión y localización del segmento afectado. El personal médico 

necesita protección sobre todo cubrebocas. 

11 



INTOXICACION .-Olt FOSFUlllO DE ZINC 

IV. PRESENTACIÓN DE CASOS CLÍNICOS 
(Tabla 1,2,3 y "4) 

Paciente No 1. Femenino de 19 ~os de edad, soliera, estudiante de Bachillerato, con muerte 

reciente efe su padre. 18 hrs antes de su ingreso al servicio de urgencias Ingirió fosfuro de zinc en 

cantidad no especificada, con náuseas y v6mito de color negro que le ocasionaron 

deshidratación. 38 horas después de la ingestión del tóxico presentó desorientación, estupor , 

bradicardia hasta 30 por minuto, extrasfstoles ventriculares con bigemtnismo, con crisis 

convulsivas y acidosis metabólica. 46 horas posteriores a la ingesta continuaba en estupor, se 

agregó diaforesis. Fue ingresada a UTI, documentando sólo hipokalemia de 2.0 mEq/L. Recibió 

medidas de apoyo, egresándose 24 horas más tarde. asintomática y en condiciones normales. 

En el servicio de Medicina Interna recibió interconsulta Psiquiátrica en donde se concluyó que 

cursaba con depresión por la muerte de su padre. La estancia hospitalaria fue de 6 dias. 

P•ciente No. 2 Masculino de 47 anos, casado. con ocupación como guia de tráfico en un 

estacionamiento. tabaquismo desde la adolescencia fumando una cajetilla al dia y alcoholismo 

del mismo tiempo de evolución, con ingestión diaria. Después de ingerir alcohol durante dos dlas, 

tomó fosfuro de zinc, aproximadamente 20 gr .. sus familiares lo encontraron somnoliento, con 

cianosis periférica. náusea. vómito, dolor abdominal y debilidad muscular. Acudió a urgencias 7.5 

hrs. después de la ingestión del tóxico, encontrándose con taquicardia de 120X", estupor. 

deshidratado, lenguaje incongruente e incoherente. reflejo fotómotor disminuido con midriasis, 

plétora yugular grado. 11, dolor abdominal difuso, reflejos osteotendinosos disminuidos. 

Durante su estancia en urgencias persistió con dolor abdominal intenso y generalizado, 

deshidratado, cianosis labial, evacuaciones melénicas y acidosis metabólica. Fue ingresado a 

UTf. encontrándose despierto, orientado. inquieto. con plétora yugular grado. 111, con flbrilación 

auricular (FA) con frecuencia ventricular media (FVM) de 170X' (EKG No. 1 ). La RX de tórax 

mostró cardiomegalia grado. 111 con crecimiento de cavidades izquierdas. Se le colocó catéter de 

Swan Ganz. obteniéndose datos compatibles con falla cardiaca. El paciente persistió con mala 

evolución, con anuria y acidosis metabólica persistentes. FA con FVM de 1 aox·, con aumento 

importante del trabajo respiratorio • por lo que fue intubado, presentando posteriormente 

bradicardia, bloqueo AV de primer grado, bloqueo AV completo y finalmente fallece 52 hrs. 

después de la ingestión del tóxico. De los exámenes de laboratorio destacó: Creat 2. 7, TGO 135, 

TGP 46 DHL 653. 

Paciente No. 3 Masculino de 1 B al'ios, soltero, desempleado. Tabaquismo de un ano 

consumiendo 3 cigarros al dia, alcoholismo de dos años. llegando a la embriaguez cada 8 dfas. 

Después de un disgusto con su novia, ingirió fosfuro de zinc sin mencionar la cantidad, sus 
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familiares lo encontraron indiferente al medio. con náusea y vómito de color negro. Ingreso al 

servicio de urgencias con signos vitales normales. dolor a la palpación profunda en epigastrio, 

que persistió durante su estancia en este servicio. Fue trasladado a la UTI encontrándose a su 

Ingreso con signos vitales normales y la exploración flslca fue normal. Durante su estancia en 

UTI y después de aproximadamente 35 hrs. de la ingesta del tó)(ico. sólo presentó bradicardia de 

42X'. aplicándose atropina. La evolución posterior fue satisfactoria, recibiendo carbón activado, 

hidratación adecuada, y furosemide. Dos dlas después fue enviado a Medicina Interna donde fue 

valorado por Psiqulatrla quien concluyó que el paciente era portador de trastornos maniaco 

depresivos o una dlstimla, siendo canalizado a un centro comunitario de salud mental. Durante su 

estancia en Medicina Interna de 5 dlas no presentó alguna otra alteración. Fue egresado del 

hospital después de 7 dlas de estancia. Dentro de los e)(ámenes realizados destacó TP 

17.5"/50%, bllirrubina Indirecta de 2.5 mg, bilirrubina directa de 0.8 y transaminasas normales. 

Paciente No. • Masculino de 34 anos, ocupación chofer, separado de su esposa 2 años antes. 

conviviendo con otra pareja con quien tenia frecuentes problemas. Tabaquismo desde la 

juventud consumiendo 5-1 O cigarros al dla, alcoholismo desde 5 años antes, llegando a la 

embriaguez cada 8 dlas. 

16 horas previas a su ingreso al servicio de urgencias y posterior a discusión con su pareja, se 

realizó heridas cortantes en ambas manos y muñecas con fin suicida. además Ingirió raticida 

(fosfuro de zinc). acudió a hospital IMSS en donde le realizaron suturas. 7 horas después de la 

ingesta de raticida inició con vómito de color gris en mas de 1 O ocasiones, dolor epigástrico y 

parestesias en las 4 e)(tremidades. Ingresó a urgencias con TA de130no, FC 106X", FR 40X' con 

facies de angustia, palidez, taquipnea, dolor en epigastrio, peristalsis aumentada, heridas 

cortantes en cara anterior de muneca Izquierda y en región interfalángica próximal de dedo Indice 

y medio izquierdo, en mano derecha múltiples heridas en falanges. Dentro de los datos 

relevantes de laboratorio al Ingreso se reportó acidosis metabólica compensada, que mejoró con 

el manejo inicial. Su electrocardiograma de ingreso a urgencias mostraba un ritmo sinusal, con 

frecuencia cardiaca de 95X' y T planas en prácticamente todas las derivaciones (EKG No. 2). El 

paciente ingreso el mismo dia al servicio de Medicina Interna evolucionando con signos vitales 

dentro de la normalidad. AJ dla siguiente solo referia náusea y los exámenes de laboratorio 

reportaron glucosa de 161 mg, urea 28 mg, creatinina 1.4 mg, bilirrubina total 3.5 mg, bllirrublna 

directa 0.6 mg, y transaminasas normales. Su RX de tóra)( fue normal. Fue valorado por 

pslcologfa considerándolo con estructura limitrofe de nivel bajo con Importantes núcleos 

psicóticos, recomendando no egresarlo a su domicilio por sus ideas suicidas persistentes. 

Después de 48 hrs de su ingreso al hospital inició con dolor abdominal generalizado, intenso tipo 

cólico, sin irritación peritoneal, presentando acidosis metabólica descompensada. 4 horas 

después de iniciar el cuadro presentó TA 0/0, FC 11 OX' • FR 35X, deshidratación, dolor a la 

pa1i)ación en epigastrio, timpanismo generalizado. peristalsis disminuida y anuria. Se le coloco 
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caléter central obteniéndose PVC de 20 cmH2 0, Ja gasometria reportó acidosis metabólica 

descompensada con pH de 6.8. Los exámenes de laboratorio con leucocitos 18, 170, 

hemoglobina 11.5 gr, plaquetas 488,000. urea 70 mg, creatinina 3.1 mg, sodio 129 mEQ/L, 

potasio 4.0 mEqlL. TGP 61 U, TGO 91 U, OHL 536 U, CPK 252, bilirrublna directa 2.7 mg, 

bUlrrublna indirecta 6.3 mg. El electrocmrdiograma mostró ritmo sinusal, frecuencia cardiaca de 

100X". con BIROHH. infradesnivel de segmento ST de hasta 4 mm, en prácticamente todas las 

derivaciones, siendo malla Importante de V3 a V6 (EKG No. 3). El paciente persistió con acidosis 

metabólica importante y 5 hrs. después de iniciar su deterioro presentó bradicardia y finalmente 

paro cardiorespiratorio il'T'8Yef'Sible. La necropsia mostró de manera macroscópica congestión 

visceral generalizada, no se realizaron cortes histológicos. Murió 65 horas después de la 

ingestión del tóxico. 

P•ciente No.5. Masculino de 28 anos, tablajero. en unión libre. su pareja era sexotrabajadora, 

alcoholismo intenso desde toa 18 anos hasta 2 anos previos. Consumfa mariguana desde los 16 

anos, con tabaquismo intenso del mismo tiempo, con frecuentes ril'las con su esposa. Internado 

previamente durante 3 meses en un Hospital de Psiquiatrla con Dx de depresión severa. Con 

Intento suicida previo con sosa caústica. Recibfa tratamiento con haldol, rivotril, paxil y akineton. 

Tras una discusión con su pareja. ingirió 1 O grs de fosfuro de zinc disuelto en refresco de cola, 

apareciendo mareo, cefalea y vómito en 1 O ocasiones de color obscuro. Ingresó al servicio de 

urgencias 10 horas después, con signos vitales normales, con sólo ardor epigástrico. No se 

agregó ninguna otra sintomatologfa. Fue Ingresado al servicio de Medicina Interna, sus 

exámenes de laboratorio se mantuvieron dentro de parámetros normales. Fue valorado por 

Psfqulatrfa, egresando a su casa después de tres dfas de hospitalización. 
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V. DISCUSIÓN. 
El fosfuro de zinc es un veneno utilizado contra roedores, de fácil adquisición en et comercio, por 

lo que ha sido utilizado con fines suicidas. Desde 1917 hasta el ano de 1997 se hablan reportado 

54 casos en la- literatura indexada, la mayorla de los reportes fueron realizados en Europa y Asia, 

principalmente en la India 1•. en donde existe el reporte mas grande en relación a este tóxico, con 

un total de 24 pacientes en un periodo de observación de 14 meses. En nuestra Institución se 

han presentado 5 casos más y al parecer existe incremento como causante de envenenamiento, 

pero pensamos que el número de casos no reportados debe de ser mayor. 

El comité de expertos de la Organización Mundial de la Salud, clasificó a los raticidas en 4 

grupos, el fosfuro de zinc y el fosfuro de aluminio han sido clasificados dentro del grupo t, en 

donde se encuentran los tóxicos que sólo requieren cuidados ordinarios, sin embargo diferimos 

de esta opinión y pensamos que son tóxicos potencialmente letales con toxicidad que puede ser 

tardla, como sucedió en en uno de nuestros pacientes que murió 2. 7 dlas posterit;"r a la ingestión, 

tras sólo mostrar stntomas gastrointestinales y neurológicos leves como e>Ccitación y 

somnolencia, para posteriomente cursar con una etapa subsecuente aparentemente aslntomáitica 

y posteriormente severos slntomas tardios de afección orgánica. Inicialmente debe de 

sospecharse cuando se obtiene en el lavado gástrico material negro, en o el antecedente de 

vómito de las mismas caracteristicas. 

Al parecer el efecto letal más Importante del tó>Cico, esta en relación a miocarditis, daño hepático 

y trastornos metab61icos2
• Se ha reportado recientemente un caso de pancreatitis aguda19 en un 

paciente que vivió, con intento suicida y sin trastorno crónico. Además también hay reportes de 

hipoglicemia20 en dos casos con envenenamiento agudo y que al parecer fallecieron por 

miocarditis tóxica, como pudo haber sucedido en nuestros pacientes número 2 y 4, en donde 

existieron arritmias caracterizadas por bradicardia y taquicardia slnusal, extraslstoles 

ventriculares y aún fibrilación auricular, ademas de cambios electrocardiográficos Importantes 

como desnivel del segmento ST. bloqueo de rama derecha y bloqueo auriculoventrlcular.Tabla 

3. 

El cuadro cllnico de la miocarditis puede variar desde un estado asintomAtico con Inflamación 

local, hasta una Insuficiencia cardiaca congestlva21 rS:pidamente progresiva por miocarditis 

diseminada. Por otra parte la miocarditis puede manifestarse por insuficiencia cardiaca, sin 

embargo la miocarditis no diagnosticada puede ser la causa de arritmias en lo que parece ser un 

corazón estructuralmente normal. Por lo que la presencia de miocarditis se debe sospechar en 

todos los casos en los que existan arritmias, trastornos de la conducción y/o cambios del 

segmento ST y de la onda T. 

En la radiografla de tóra>C el tamat\o del corazón puede ser normal pero también puede haber 

cardlomegalia. El paciente número 4 presentó estado de choque y en el electrocardiograma se 

observó desnivel del segrr¡~nto ST de hasta 4 mm en todas las derivaciones, Inicialmente se 
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sospecho en infarto agudo del miocardio, sin embargo este diagnóstico era poco probable por 

algunas razones, como puede ser la edad de 34 anos sin factores de riesgo para cardiopatia 

lsqu6mlca y desde el punto de vista electrocardiográfico la existencia de isquemia en todas las 

derivaciones, que es poco probable que se presente en el infarto agudo en donde aparece sobre 

todo leai6n de tipo regional. Aunque también en lesiones de tronco se han observado estos 

c.mblos, sttuaciOn poco probable en nuestro paciente. Por otro lado en el estado de choque en 

el que la pet1usión tisular es muy pobre o estA ausente, •• poco frecuente observar estos 

c.mbios electrocardiogrAficos tan severos, por lo que pensamos que debe de existir otra razón 

como puede ser la miocarditis, para que en presencia de hlpoperfusión severa aparezcan datos 

electrocardlogr6ficos compmtiblea con lesión mioc*'dica. En la literatura se han descrito ondas Q 

transitoria• en casos de a111quea metabólicos o tóxicos no isquémicos22 como el caso de un 

varón de 30 anos que desarrolló un patrón de infarto agudo extenso tras la ingesta de un veneno 

con f6sforo, las ondas O desaparecieron después de 9 dfas, por lo que los autores sugirieron que 

el f6sforo podla haber dat\ado directamente la función mioc8rdica, dando lugar a un patrón de 

infarto transitorio, sin embargo el paciente también habla estado muy hipotenso, por lo que el 

autor sugirió que esta condición hemodin•mica por si sola podrta haber producido los cambios 

electrocardiograficos, situación última con la que no estamos de acuerdo ya que en la práctica 

clinica diaria esto no sucede tan a menudo, aunque para tener un fundamento cientifico se 

deberla llevar a cabo un estudio prospectivo en pacientes en estado de choque. Existen otros 

casos aislados de ondas Q transitorias como el reportado en una mujer de 70 aflos que sufrió un 

com• hlpoglucémico: o bten patrones de Infarto agudo con elevación del ST sin ondas Q como en 

las picaduras por escorpión. Por lo anterior, es muy probable que haya existido miocarditis en 4 

de nuestros pacientes, que les condicionaron arritmias y trastornos de conducción de grado 

variable, posiblemente a dos de ellos les condicionó la muerte. 

Al tener la sospecha de miocarditis por la existencia de arritmias es necesario fundamentar su 

diagnóstico mediante la toma de electrocardiograma, buscando desnivel del segmento ST como 

se muestra en nuestro estudio (EKG No. 3), ademas de solicitar enzimas cardiacas que pueden 

ser normales o elevadas por el grado variable de necrosis miocárdica. Otro estudio importante lo 

constituye el Eco-cardiograma que mostrará dilatación ventricular pudiendo encontrar hipocinecia 

generalizada. La gammagrafla con pirofosfato de Tc-99 ayuda a identificar cambios inflamatorios 

y necróticos caracterlsticos de miocarditis, sin embargo de manera práctica este estudio tiene 

menos probabilidades de realizarse por el traslado del paciente chocado a la unidad de Medicina 

Nuclear. 

La toxicidad del fosfuro de zinc está relacionada al desacoplamiento de la fosíorilación oxldativa, 

pudiendo ocurrir trastornos en todos los órganos. Los dos pacientes que murieron presentaron 

como evento final insuficiencia renal aguda de tipo oligúrica, con acidosis metabólica severa. Se 

ha documentado que la lesión renal es por necrosis cortical y daño en túbulo proximal15
• 

Ninguno de los dos pacientes fueron dializados. Por lo que proponemos que la dléllsis temprana 
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deberá de realizarse inmediatamente cuando exista oliguria y elevación progresiva de creatinina 

sin elevación Importante de urea, aun cuando no exista una indicación absoluta para realizar 

este procedimiento, ya que la mortalidad puede ser aUa. Esperar la existencia de acidosis 

metab611ca podrla empeorar el pronóstico. 

En doa pectentes se documentó elevación de bllirrubinas, con predominio de la Indirecta y 

etevacl6n leve de transaminasas ( .. bl• No. 4) , que hace sospechar la presencia de hepatitis 

aguda tóxica por fosfuro (4'0% de loa casoa). El paciente con mayor incremento en bllirrubinas 

murió, posiblemente en relación a la mayor severidad y la asociación de otras disfunciones 

orgénlcas asociadas. Al respecto existe escasa información en la literatura, sin embargo se 

menciona que existen cambios patológicos que Incluyen atrofia hepática amarilla aguda con 

zonas perif6ricas de necrosis y degeneraci6n grasa 15
• Aunque no contamos con el reporte 

histólogico, de manera macroscópica, en un paciente se observó congestión visceral 

generalizada, que traduce la gran afección sistémica del tóxico. 

Dentro del tratamiento de tos pacientes con envenenamiento por fosfuro de zinc como en 

c;:ualquler otro caso de Intoxicación es prjorltarlo el establecimiento de un vla aérea, de ser 

necesaño administrar ventilación, el mantenimiento de tos signos vitales23
, monltoreo 

electrocardiogréfico, asl como el seguimiento seriado del perfil bloquimlco que incluya glucosa, 

urea, creatinina, TGO, TGP. bilirrubinas, CPK-MB, DHL. gases arteriales, Hb y hemotocrito. 

Deberá mantenerse vigilancia cuidadosa del estado hemodinámico, ya que puede ser necesario 

el uso de liquidas y/o vasopresores. 

Otra condición especial es el manejo de las crisis convulsivas que básicamente es igual a las de 

otro origen. Después del manejo inicial es importante evitar la absorción del tóxlco24
, por lo que 

es necesario realizar lavado gástrico, recordando que la efectividad de este depende: a) del 

Intervalo transcurrido desde la Ingestión, b) de la cantidad de tóxico ingerido, c) de la cantidad de 

alimentos que contiene el estómago. Debe considerarse también que otros factores que influyen 

en la tasa de recuperación del tóxico son el calibre de la sonda utilizada para el lavado gástrico y 

la cantidad de liquido que se utiliza. Las complicaciones que deben considerarse en el lavado 

gástrico son el incremento de la frecuencia cardiaca, disminución de la P.02 y alteraciones 

electrocardlográficas, situaciones que pueden empeorar las condiciones de un paciente en 

estado critico. Respecto a estos pacientes el lavado gástrico es un caso especial en relación al 

de otras intoxicaciones, ya que no debe realizarse con agua, debido a la posibilidad de liberación 

de gas fosfina que es el principal metabolito tóxico del fosfuro de zinc, dicho procedimiento debe 

realizarse con pennanganato de potasio y posteriormente aplicar carbón activado a dosis de 1 

gr/kg de peso, si es posible junto con un catártico. Finalmente el manejo de este tipo de 

pacientes debe realizarse en áreas con adecuada ventilación, el personal médico debe contar 

con material de protección adecuado ya que los liquides corporales como son el vómito y heces 

pueden liberar fosfina. 
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Por otra parte el manejo del fosfuro de zinc al Igual que otros venenos, requiere un manejo 

cuidadoso con medidas extremas de pr-ecauci6n debido a su potencial toxicidad y aunque se ha 

citado en la presente revisión la intoxicación no accidental, también se han reportado casos de 

ingestión accidental en Infantes". Como se anoto anteriormente por su fácil disponibilidad puede 

ser el factor que contribuya a que el número de intoxicaciones pueda Incrementarse. 

Mención aparte merece la función que realizan los centros regionales para el control de 

envenen•rnientoa en loa EEUU, proporcionando información toxicológica y manejo Inicial a 

miembros de 1a comunidad y personal m6dlco. En un estudio realizado por Harrison y col.ª 

enconb•on que el costo de la atención por envenenamiento se reduce a la mitad, a través de la 

.-tenciai de centros toxlcol6gicos, por lo que lai creación de este tipo de instituciones es de vital 

importancia. 
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VI. Conclu•lonea 
Los pacientes presentados en esta serle. tuvieron Intoxicación de lipa no accidental, con fines 

suicidas. en donde existió como común denominador severos trastornos pslcosoclales. 

Los d.mtos clfnicoa m•• frecuentes encontrados posterior a la ingesta de fosfuro de zinc son los 

trastornos gastrointestinales. neurol6gicos, hldroelectrolftlcos, ácido base, asl como la disfunción 

cardiovascular, miocarditis, hepatitis e insuficiencia renal aguda que pueden llevar a la muerte. 

Our.,le las primel"8• horas los pacientes .. encontraron en aparentes condiciones satisfactorias, 

predomlnendo únicamente la slntomatologia gastrointestinal, de manera tardia en dos pacientes 

existió deterioro en las horas subsecuentes, con afección cardiovascular en uno y en el otro 

disfunci6n org•nica m!Jltlple, con trastorno renal importante condicionando acidosis metabólica 

severa con estado de choque, por lo que pensamos que en presencia de acidosis metabólica en 

Intoxicación por fosfuro de zinc es necesario realizar diálisis inmediata. 

El número de pacientes atendidos en el servicio de Urgencias de nuestro Institución, que es un 

Hospital General, fue de 82 pacientes en un periodo de estudio de 24 meses, representando 

menos del 1% del total de pacientes Ingresados. El impacto social y económico que causa a los 

familiares de estos pacientes y al hospital es de gran Importancia, ya que generalmente se trata 

de personas jóvenes , por lo que debe de considerarse como prioridad contar con una ruta critica 

para el diagnóstico y tratamiento oportuno de todas las intoxicaciones con la finalidad de 

disminuir la morbi-mortalidad asociada, planteando la necesidad de capacitar al personal médico 

en el érea toxicologla. 
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3 .. • 
47 18 34 28 

12h,.. 7h"' 17 9 

52 65 

defunción vivo defunción vivo 

alcohol 

Tabla No. 2. Caracteristicas clínicas de cada paciente 
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2.0 3.8 4.3 4.0 40 

125 154 141 129 141 

10.3 -27 5.8 -27 

0.7 2.7 1.0 3.5 0.9 

24 70 

"' l•i:rn;1.~1 w ', ·~(~]~ 
1.2 0.6 l3 9.0 1.4 

0.8 0.2 2.5 6.3 0.9 

466 653 536 

148 252 

51/40 135142 50/ 17 91161 1219 

Tabla No 4. Ca111cteristicas de labonltorio de cada uno de los pacientes. 
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