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I_P:TOXICACION POR FOSFURO DE ZINC

Il. INTRODUCCION

El fosfuro de zinc es utilizado como raticida, es de color negro y se adquiere facitmente en el
mercado debido a su bajo costo principalmente en paises en vias de desarrolio. Su toxicidad se
relaciona con la formacién de gas fosfina, que se deriva de la reaccidn con agua y acido
clorhidrico en el estémago, produciendo toxicos, y no En la
literatura mundial desde 1917 se han reportado 54 casos de intoxicacion aguda por fosfuro de
zinc, la mayoria de ellos con intento suicida'? principalmente en paises asiaticos. En nuestro
pais se encuentra el reporte de sélo un caso en un nifto que presenté estado epiléptico, pero es

posible que existan mas intoxicaciones aun no reportados.

En el presente trabajo se informa de cinco casos de intoxicacion por fosfuro de zinc, con fines
suicidas, dos de ellos fatales que presentaron insuficiencia renal aguda, acidosis metabdlica y
miocarditis con graves trastornos del ritmo cardiaco, en donde una de las caracteristicas clinicas

importantes fue la minima cantidad de sintomas iniciales.
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. ANTECEDENTES

A. Epi iologia del suicidi
Ya que e! origen mas importante de tal intoxicacion corresponde al suicidio, nos encontramos que
en nuestro pais 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 aftos, que representa el 0.11% en 1970 y el 0.62%

al suicidio, se

en 1994 como causa de mortalidad generat®.
aficos asc

En un estudio realizado sobre los factores clinicos y
encontré que el método mas frecuentemente elegido fueron los venenos, gas o farmacos y como

causa precipitante los problemas relacionadas con el medio famitiar y afectivo, ademas dentro de
los rasgos de la personalidad, en el 77% se encontrd incremento de la ansiedad y mas del 80%
presentaba estados depresivos®. Ya que la farmacodependencia esta asociada con el suicidio, al
revisar la Encuesta Nacional de Adicciones de 1993 encontramos que la prevalencia de
tabaquismo fue de 25%, que e! porcentaje global de bebedores de alcoho! entre los 12-18 afos
fue de 53.7%, mientras que /a prevalencia en el consumo de drogas medicas fue de 6.2%; 17%
de las .cuales son consumidas sin prescripcion médica y que aproximadamente 2.1% de los
jovenes han consumido un tipo de droga ilegal®. En un estudio sobre el uso de drogas en
adolescentes del Distrito Federal se encontré que las ideas suicidas se presentan con el doble de
frecuencia entre usuarios de drogas en comparacién con aquelios que no las usan. que estas
ideas tienden a ser mas altas en usuarios de mas de una droga, y que Jos jéovenes que
experimentan con drogas tienen mas sintomas asociados con la depresién que aquellos que no

tas usan®

Al respecto podemos considerar que el origen del intento de suicidio es multifactorial, siendo los
aspectos de relevancia: problemas afectivos, econémicos, sociales como es la drogadiccion,
encontrando que algunos de los factores que se asocian al consumo de drogas son fumar,
consumir bebidas alcohdlicas, tener padre y/o amigos usuarios de drogas’. Por io que el tratar de
disminuir las tasas de suicidios se debera siempre de implicar a todos los factores que rodean al
individuo y de manera fundamental el manejo de la depresion.

En una revisién en el servicio de Urgencias del Hospital Juarez de México. en el periodo

comprendido entre Septiembre de 1994 y Junio de 1997, de 12213 pacientes gue ingresaron al
ion idental y no idental, de los cuales §

de tipo no

al.

servicio, el 0.67% correspondié a ir

correspondieron a intoxicacion por fosfuro de zinc, P!
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8. Fosfuro de Zinc
1. Historia y propiedad: fisi imi del fosfuro de zinc

El fosforo fue descubierto por un arabe alquimista llamado Alchid Bechil en el siglo X, aunque el
descubrimiento de! elemento 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 descubri6 el fosforo blanco, probablemente en 1669. Por muchos afios la elaboracion de
fosforo elemental se mantuvo en secreto, debido a la misteriosa capacidad del fosforo blanco de
estallar en llamas cuando era expuesto al aire.

El fosforo elemental puede ser preparado a partir de practicamente cuaiquier componente que
contenga fosforo. Las primeras preparaciones de fosforo fueron obtenidas de la orina. Ha sido
preparado calentando varios fosfatos, tales como acido fosférico o el fosfato de calcio de hueso
con carbdn. Todo el fosforo comercialmente producido en la actualidad se origina a partir de la
reduccion de rocas de fosfato con coque.

E! nombre fosforo deriva del griego tuz, inicialmente fue aplicado a todas las sustancias, que
brillan en la oscuridad, mas tarde fue restringido sélo a este elemento.

Se ha calculado que la cantidad total de fésforo en toda la esfera sélida de la tierra es igual a 11
X 107 gr. (o 10" tons), y que todos los componentes de fésforo que aparecen en forma natural,
son fosfatos®.

El estudio de los fosfuros metalicos se inicid 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 { PH,), puede producirse por varias vias®, slendo las mas importantes :

1.- Reaccién de fosfuro metalico con agua

2.- Reaccion de phosphonium halides con agua o alcalis

3.- Hidrolisis de fosforo elemental

4.- descomposicion térmica de los oxiacidos de fosfuro.

El fésforo elemental y el hidrégeno, no se combinan a temperatura y presién normal, para formar
fosfina.

El fésforo puede encontrarse en forma sdlida o liquida, es usado en
fertilizantes, productos para el tratamiento de agua, productos alimenticios, explosivos y también
de raticidas.. En forma sélida existe como fésforo blanco, amarilio y rojo. El fosforo rojo puede
encontrarse en forma granulosa, es relativamente menos téxico en una sola dosis, debido a su
baja volatilidad y pobre absorcién, sin embargo dosis repetidas pueden aumentar la absorciéon y

fa elaboracion de

causar toxicidad.
E| fosfuro de zinc (Zn3P;), se ha utilizado como raticida desde la segunda guerra mundial, es un

polvo cristalino, oscuro, las particulas mas pequefas tienen menos de 0.1 micras de diametro’, a
pesar de su alta densidad puede flotar en una emulsion de agua y aceite, y tiene olor a ajo.
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2. Efectos biolégicos
Los efectos biolégicos del fosfuro de zinc sobre el humano, estan dados exclusivamente por su
a con |a liberacion de gas fosfina® que se libera tras la mezcla

La to: se

del fosfuro de zinc con el agua y HCI' como catalizador en el estomago:
ZnPy + 6H:0 — 22Zn(OH); + 2PH, (liberacion de fosfina)

Sin embargo es necesario hacer notar que la liberacion de fosfina se puede realizar también por
la ingestiéon de otro veneno conocido como fosfuro de aluminio y del cual se encuentran un mayor
numero de casos reportados en (a literatura mundial’®
La intoxicacion por fosfuro de zinc puede ser mortal, existen diversos productos en el mercado
(Fosfin Dragon, Fosfuro de zinc técnico, rodenticida 4%).
La fosfina es un gas incoloro, que se absorbe facilmente cuando es ingerido o inhalado y que
produce nausea, vomito y diarrea dentro de los primeros 20 minutos de la exposicion, ademas de
disnea, tos , edema pulmonar, convulsiones y coma. También produce miocarditis toxica con
arritmias cardiacas, choque y muerte®?’. La muerte puede ocurrir en 4 dias o presentarse en
forma tardia en 1-3 semanas.
La inhalacién crénica 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 marec pueden asociarse con transtormos en el habla, visidon y marcha. También puede
presentarse tos con esputo verde fluorescente’

La fosfina no es acumulativa y no hay evidencia en animales de envenenamiento subagudo o
Una revisién de 59 pacientes envenenados sugiri¢ que la

crénico en concer
concentracion letal minima en el aire puede ser de 5 a 10 ppm inhalada por 2 a 4 horas diarias

por varios dias. El umbral limite en e! aire para el hombre es de 0.3 ppm, y el umbral para e! olor
es también de 0.3 ppm'2. Por otra parte la fosfina es rapidamente oxidada en el organismo y no
puede ser detectada por andlisis.

Se ha propuesto que su toxicidad tisular pudiera estar en relacién a una inhibicién no competitiva
del citocromo oxidasa®, que se encuentran en la cadena respiratoria.

La mortalidad debida a fosfina es muy alta, y oscila entre 37-100%"°de los pacientes expuestos
Se ha clasificado el envenenamiento agudo por fésforo en tres estadios:

Estadio I: Sintomas gastrointestinales y choque (0O a 24 horas)

Estadio lI: Periodo de latencia de 1 a 3 dias.
Estadio I: Dafo o falla hepatica, falia renal, arritmias, convulsiones y coma.




INTOXICACION POR FOSFURO DE ZINC
p—— e ———————

3. Dosis letal media oral.
Una dosis de 57.5 mg / Kg produce ia muerte. Se ha reportado que dosis de 4-5 gr. han sido
Lt se pr en forma temprana algunos individuos han

4, pero el
sobrevivido con dosis de 25 a 100 gr.. Por otra parte se ha reportado que dosis de alrededor de
100 mg diarios parecen ser inofensivas, pero dosis tan pequefias como 30 mg pueden producir
nausess.

4. R daci de ]

Se debe ussr equipo de proteccion compisto. No transportar © almacenar ropa o alimentos con e
téxico. No comer, fumar o beber durante su manejo. Es necesario realizar bafio y cambio de ropa
posterior a su manejo. No debe de ser expuesto de manera directa con el agua, ya que puede
producir gas fosfina y debe desecharse con precaucion.

S. Rutas de posicid
Contacto con piel y ojos
Inhalacién

Ingestion

Absorcion atraves de ia piel

6. Organos blanco

Primario Secundario

Sistema nervioso central
Sistema cardiovascular

Plel
Ojos
Sistema Respiratorio Metabdlico
Sistema Gastrointestinal

Rifion

Higado

7. Condiciones médicas agr das por exposicié gud
Enfermedades respiratorias { Enfermedad pulmonar obstructiva crénica)

Enfermedades Hepaticas
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8. Antidoto
No hay antidotos.

C. Fisiopatologia

El fosforo amaritio (fosfuro de zinc) es en general un veneno protoplasmatico que bloquea la
fosforilacion oxidativa. Los cambios patolégicos incluyen severa gastritis ulcerativa, atrofia
hepatica amarilla aguda con zonas periféricas de necrosis y degeneracién grasa, y nivel renal
puede ocasionar necrosis cortical y tubular renal proximal'®>. Los cambios cronicos

deger oseo0s y osis, e de la mandibula ocurren después de la
P n cronica al por mas de 5 afios, presentando caracteristicamente distorsion de la
arquitectura del espesor del periostio de la mar sHa, con p i icion a fracturas e infeccion.

Puede desarrollarse dafio directo a la pared de los vasos sanguineos, produciendo exudado. La
degeneracién grasa del miocardio con necrosis también puede presentarse después de la
exposicion.

D. Cuadro clinico

La ingestidn de fosforo amarilio™® después de una a dos horas produce nauseas, vomito, diarrea,
arritmias cardiacas y olor a ajo tanto en el aliento como en las excreciones, aunque también se
menciona olor a pescado o a higado crudo. £l aliento y ias heces huelen a humo. La muerte por
paro cardiaco puede ocurrir en las primeras 24 o 48 horas, o bien los sintomas pueden mejorar
durante uno a dos dias y después reaparecer con nausea, vomito, diarrea, hepatomegalia
dolorosa, ictericia, postracién, hipotensiéon, oliguria, tetania hip: i i Via y
hemorragias petequiales. La P de resp 6n de Cheyne-Stokes seguida de
convulsiones, coma y muerte, puede ocurrir hasta tres semanas después del envenenamiento.
La ingestidn 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 inhalacién de fosforo es seguida, por sintomas de envenenamiento
agudo. La inhalacion de fosfina o fosfuros provoca nausea y vomito, fatiga, tos, ictericia,
parestesia, ataxia, temblor intencional, diplopia, hipotension, disnea, edema pulmonar, colapso,
arritmias cardiacas, convulsiones y coma. La muerte usuaimente ocurre dentro de los primeros
cuatro dias, pero puede retrasarse hasta una o dos semanas.

E\ fosforo amarillo que se deja secar en la piel, provoca inflamacion y quemaduras de segundo y
tercer grado, rodeada de ampollas.

Exposicion aguda
La fosfina tiene un efecto irritante sobre las membranas mucosas de la nariz, boca, garganta, y
tracto respiratorio.pudiéndose observar hipotensién, shock y taquicardia o bradicardia.
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T [:] por la por 2
A continuacién se menciona el dafo observado por el téxico en los principales sistemas del
organismo asi como metabdiicos:'”.

Cardiovascular
y secur a desequiilibrio electrolitico se producen con dosis
subletales. Se ha presentado hip » choque, ditis y dafio miocardico focal y masivo
con elevacion de enzimas cardiacas. asi como infarto subendocardico. Las anormalidades
Qg incluyen taqe arritmia sinusal con depresion del segmento ST
en la cara poster . i6n del seg ST, fibritacion auricular, inversionde T en V5 y
V8. paro sinusal, bloqueo AV de rama y extr wventriculares seguidas
por taquicardia ventricular.

Respiratorio

El fosfuro de zinc libera otros téxicos como el éxido de fosfuro y dxido de zinc cuya inhalacién
produce irritacién del tracto io con tos y cantidad de esputo, broncoespasmo,
neumonitis quimica o edema pulmonar no cardiogénico.

Neurolégico
La exposicion aguda produce fatiga, cefalea, somnolencia, vértigo, parestesias, depresion del
sistema nervioso central, llegando al coma, asi como manifestaciones neurosiquiatricas.

Gastrointestinal.
Nausea, vomito, diarrea.

Hepatico
Se produce dafio hepatico con aparicién de ictericia, encontrando en los examenes de laboratorio

elevacion de transaminasas e hiperbilibirrubinemia.

Renal
Se ha presentado proteinuria e incluso insuficiencia renal aguda.

Hematoélogico
Lel lev ia, anemia, i nia, Mor

Endocrino
Se ha reportado dafio adrenocortical con elevados niveles de cortisol sérico.
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Metabdlicos
El envenenamiento agudo puede i i i hipo e hipermag ia, asi
como hipoglucemia severa.

Psiquidtricos
D és de I3 ién aguda pueden observarse estados psicoticos.

Reproduccion
No existen estudios de! potencial teratogénico, durante ia exposicidn aguda, asi como posibles
efactos en ia lactancia y el embarazo, aunque en animales de experimentacion e! fosfuro de zinc

induce un alto porcentaje de esperma anormal.

Exposicion crénica Los sintomas debidos a la exposicion crénica de fésforo, fosfina o fosfuros,
ya sea por ingestion o inhalacion, inician con odontalgia, seguida por inflamacion del maxilar, y
posteriormente necrosis de la mandibula, Otros son pérdida de peso,
hiporexia, anemia y fracturas espontaneas.

E. Vigilancia médica y de laboratorio

Debe realizarse un monitoreo estrecho de la funcion hepatica, renal. asi como biometria
hematica completa, examén de orina, enzimas cardiacas, electrolitos séricos incluyendo
magnesio y fosforo, glucosa y monitoreo electrocardiografico. Si existe irritacion del tracto
respiratorio o bien datos clinicos de insuficiencia respiratoria deberan realizarse analisis de
gases arteriales, radiografia de torax y pruebas de funcionamiento pulmonar.

F. Tratamiento.
El paciente debe recibir atencion en una area bien ventilada, ya que el vémito, contenido intestinal
o las heces de estos pacientes pueden liberar fosfina.

Exposicién Oral No se debe inducir el vomito. El lavado gastrico debera realizarse con solucion
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 carbén
activado debera mezclarse con sorbitol y no con agua. El carbén activado puede mezclarse con
catartico salino o sorbitol, la FDA sugiere administrar 240 ml. de diluyente por cada 30 gr. de
carbodn activado. La dosis de carbén activado es de 30-100 gr. en adultos y de 15-30 gr en nifios.
La dosis de catartico puede mezclarse con el carbén o aplicarse por separado.

No existe tratamiento especifico para e! envenenamiento por fosfina. Debe administrarse terapia
intensiva de soporte y anticipar la 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 acido base, ya que la
se pr con frecuencia.

El uso de antiarritmicos puede ser necesario, de manera que es prioritario e! monitoreo

electrocardiografico continuo. En caso de presentarse crisis convuisivas deberan manejarse con

difenithidantoina en dosis de impregnacion de 15 mg/kg de peso, no administrando mas de 50

mgs por min y diluir en solucidon a la gh En caso de crisis convulsivas

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

lorazepam IV 4-8 mg teniendo precaucion ya que pueden asociarse a depresion respiratoria que

requiera intubacién endotraqueal y apoyo ventilatorio.

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 her isis no ha -ado acelerar la eliminacion de fosfina, sin embargo puede ser Gtil

para el tratamiento de la insuficiencia renal severa. La hipotension debera manejarse con

liquidos, posicion de Trendelenburg, y de ser necesario dopamina o norepinefrina.

Es io realizar un eo continuo de laboratorio con biometria hematica, pruebas de

funcién renal y hepatica, electrolitos séricos que incluyan fésforo y magnesio, enzimas cardiacas,

asi como EKG.

por Es r 10 movili al paciente en un espacio abierto , con
vigilancia estrecha del funcionamiento respiratorio; si se presenta tos o dificultad respiratoria
debera evatuarse el tracto respiratorio buscando irritacién bronquitis o neumonitis, administrando
oxigeno al 100% y humedo. No existe tratamiento especifico para el envenenamiento por fosfina
y como en el caso de exposicion oral debera tenerse en cuenta la posibilidad de la aparicion de
las complicaciones ya mencionadas. Es obligado realizar monitoreo de gases arteriales,
radiografia de torax y pruebas de funcionamiento putmonar en caso de aparecer manifestaciones
clinicas. Los pacientes con el ar ite de int ' de fosfina potencialmente importante
deberan ser ingresados a un hospital para ser observados por lo menos durante 72 hrs. ante la
pasibilidad de aparicion de signos y sintomas tardios de edema pulmonar.

Exposicion ocular. Los ojos expuestos deberan ser irrigados con agua tibia por lo menos
durante 15 minutos

Exposiciéon por pilel. Lavar el area expuesta en forma minuciosa con agua y jabon. Es
necesaric retirar el toxico de ia piel ya que puede producirse toxicidad sistémica, por lo que es
necesaric conocer la extensién y localizacidén del segmento afectado. El personal médico
necesita proteccion sobre todo cubrebocas.

1"
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IV. PRESENTACION DE CASOS CLiNICOS

(Tabia 1,23y %)
ite de . con muerte

Paciente No 1. Femenino de 19 afos de edad, soltera, esty
reciente de su padro 18 hrs antes de su ingreso al servicio de urgencias ingirié fosfuro de zinc en
no con nduseas y vOmito de color negro que e ocasionaron

deshidratacion. :sa horas después de la ingestion del téxico presentd desarientacion, estupor ,
extrasistoles ventriculares con bigeminismo, con crisis

bradicardia hasta 30 por minuto,
convulsivas y acidosis metabdlica. 46 horas posteriores a la ingesta continuaba en estupor, se

agregd diaforesis. Fue ingresada a UT!, documentando sélo hipokalemia de 2.0 mEg/L.. Recibid
medidas de apoyo, egresandose 24 horas mas tarde, asintomatica y en condiciones normales.
En el servicio de Medicina Interna recibi¢ interconsulta Psiquiatrica en donde se concluyd que
cursaba con depresion por la muente de su padre. La estancia hospitalaria fue de 6 dias.

Paciente No. 2 Masculino de 47 afos, casado, con ocupaciéon como guia de trafico en un
estacionamiento. tabaquismo desde la adolescencia fumando una cajetilia al dia y alcoholismo
del mismo tiempo de evolucion, con ingestion diaria. Después de ingerir alcohol durante dos dias,
tomé fosfuro de zinc, aproximadamente 20 gr.. sus familiares lo encontraron somnoliento, con
cianosis periférica, nausea, vomito, dolor abdominal y debilidad muscular. Acudio a urgencias 7.5
hrs. después de la ingestion del téxico, encontrandose con taquicardia de 120X, estupor,
deshidratado, lenguaje incongruente e incoherente, reflejo fotdmotor disminuido con midriasis,
plétora yugular grado. N, dolor abdominal difuso, reflejos osteotendinosos disminuidos.

Durante su estancia en urgencias persistid con dolor abdominal intenso y generalizado,
deshidratado, cianosis labial, evacuaciones melénicas y acidosis metabdlica. Fue ingresado a
UTI, encontrandose despierto, orientado, inquieto, con plétora yugular grado. Ill, con fibrilacidn
auricular (FA) con frecuencia ventricular media (FVM) de 170X' (EKG No. 1). La RX de térax
mostré cardiomegalia grado. lll con crecimiento de cavidades izquierdas. Se le colocd catéter de
Swan Ganz. obteniéndose datos compatibles con falla cardiaca. E! paciente persisti® con mala
evolucién, con anuria y acidosis metabdlica persistentes, FA con FVM de 180X’, 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 ingestidn del toxico. De los examenes de labaratorio destacd: Creat 2.7, TGO 135,

TGP 46 DHL 653.
Paciente No. 3 Masculine de 18 aros, soltero, desempleado. Tabaquismo de un afio
consumiendo 3 cigarros al dia, alcoholismo de dos anos, llegando a la embriaguez cada 8 dias
Después de un disgusto con su novia, ingiri® fosfuro de zinc sin mencionar la cantidad, sus

12



INTOXICACION POR FOSFURO DE ZINC
—

familiares lo encontraron indiferente al medio. con nausea y vomito de color negro. Ingreso al
servicio de urgencias con signos vitales normales, dolor a la palpacion profunda en epigastrio,
que persistid durante su estancia en este servicio. Fue trasladado a la UTI encontrAndose a su
ingreso con signos vitales normales y la exploracion fisica fue normal. Durante su estancia en
UT! y después de aproximadamente 35 hrs. de la ingesta del toxico, solo presenté bradicardia de
42X', aplicandose atropina. La evolucion posterior fue satisfactoria, recibiendo carbén activado,
hidrataciéon adecuada, y furosemide. Dos dias después fue enviado a Medicina Interna donde fue
valorado por Psiquiatria quien concluyé que el paciente era portador de trastornos maniaco
depresivos o una i siendo a un centro comunitario de salud mental. Durante su
estancia en Medicina Interna de 5 dias no presentd alguna otra alteracion. Fue egresado del
hospital después de 7 dias de estancia. Deniro de los examenes realizados destacd TP
17.57/50%, bilirrubina indirecta de 2.5 mg, bilirrubina directa de 0.8 y transaminasas normales.

Paciente No. 4 Masculino de 34 afios, ocupacién chofer, separado de su esposa 2 afos antes,
conviviendo con otra pareja con quien tenia frecuentes problemas. Tabaguismo desde la
juventud consumiendo 5-10 cigarros al dia, alcoholismo desde 5§ afos antes, llegando a la
embriaguez cada 8 dias.

16 horas previas a su ingreso al servicio de urgencias y posterior a discusiéon con su pareja, se
realizé heridas cortantes en ambas manos y mufiecas con fin suicida, ademas ingirid raticida
{fosfuro de zinc), acudid a hospital IMSS en donde le realizaron suturas. 7 horas después de la

ingesta de raticida inicié con vomito de color gris en mas de 10 iones, dolor ico y
parestesias en las 4 extremidades. Ingresd a urgencias con TA de130/70, FC 106X’, FR 40X’ con
facies de angustia, palidez, taquipnea, dolor en i io, peristalsis aurr heridas

cortantes en cara anterior de mufieca izquierda y en region interfalangica proximal de dedo indice
y medio izquierdo, en mano derecha miiltiples heridas en falanges. Dentro de l(os datos
relevantes de laboratorio al ingreso se reportd acidosis metabdlica compensada, que mejord con
el manejo inicial. Su electrocardiograma de ingreso a urgencias mostraba un ritmo sinusal, con
frecuencia cardiaca de 95X’ y T ptanas en practicamente 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. Al dia sigulente solo referia nausea y los examenes de laboratorio
reportaron glucosa de 161 mg, urea 28 mg, creatinina 1.4 mg, bilirrubina total 3.5 mg. bilirrubina
directa 0.6 mg, y transaminasas normales. Su RX de torax fue normal. Fue valorado por

el cor dolo con estructura limitrofe de nivel bajo con importantes nicleos
psicéticos, recomendando no egresarlo a su domicilio por sus ideas suicidas persistentes.
Después de 48 hrs de su ingreso al hospital inicid con dolor abdominal generalizado, intenso tipo
célico, sin irritacién peritoneal, presentando acidosis metabolica descompensada. 4 horas
después de iniciar et cuadro presentd TA 0/0, FC 110X’ , FR 35X, deshidratacion, dolor a la
paipacion en epigastrio, timpanismo generalizado, peristalsis disminuida y anuria. Se le coloco
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catéter central obteniéndose PVC de 20 cmH.0, !a gasometria reportd acidosis metabdlica
descompensada con pH de 6.8. Los examenes de laboratorio con leucocitos 18,170,
hemoglobina 11.5 gr, plaquetas 488,000, urea 70 mg, creatinina 3.1 mg, sodio 129 mEg/L,
potasio 4.0 mEqg/L, TGP 61 U, TGO 91 U, DHL 536 U, CPK 252, bilirrubina directa 2.7 mg,
bilirrubina indirecta 6.3 mg. E| electrocardiograma mostré ritmo sinusal, frecuencia cardiaca de
100X". con BIRDHH, infradesnive! de segmento ST de hasta 4 mm, en practicamente todas las
derivaciones, siendo mas importante de V3 a V6 (EKG No. 3). E! paciente persisti® con acidosis
metabdlica importante y 5 hrs. después de iniciar su deterioro presenté bradicardia y finalmente

paro cardiorespiratorio imeversible. La necropsia mostré de manera macroscépica congestion
no se cortes i Murié 65 horas después de ia

vi 9
ingestion del téxico.
Paciente No.5. Masculino de 28 afios, tablajero, en union libre, su pareja era sexotrabajadora,
aicoholismo intenso desde ios 18 anos hasta 2 aftos previos. Consumia mariguana desde 10s 18
anos, con tabaquismo intenso del mismo tiempo. con frecuentes rifias con su esposa. intermado
previamente durante 3 meses en un Hospital de Psiquiatria con Dx de depresién severa. Con
intento suicida previo con sosa caustica. Recibia tratamiento con haldol, rivotril, paxil y akineton.
Tras una discusion con su pareja, ingirid 10 grs de fosfuro de zinc disuelto en refresco de cola,
apareciendo mareo, cefalea y vomito en 10 ocasiones de color obscuro. Ingresd al servicio de
urgencias 10 horas después, con signos vitales normales, con solo ardor epigastrico. No se
agregd ninguna otra sintomatologia. Fue ingresado al servicio de Medicina Interna, sus
examenes de laboratorio se mantuvieron dentro de parametros normales. Fue valorado por
Psiquiatria, egresando a su casa después de tres dias de hospitalizacion.
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V. DISCUSION.

€ fosfuro de zinc es un veneno utilizado contra roedores, de facil adquisicion en el comercio, por
lo que ha sido utilizado con fines suicidas. Desde 1817 hasta el afio de 1997 se habian reportado
54 casos en la literatura indexada, la mayoria de los reportes fueron realizados en Europa y Asia,
principaimente en |a india’®, en donde existe el reporte mas grande en relacion a este téxico, con
un total de 24 pacientes en un periodo de observacion de 14 meses. En nuestra Institucién se
han presentado 5 casos mas y al parecer existe incremento como causante de envenenamiento,
pero pensamos que el niumere de casos no reportados debe de ser mayor.
E! comité de expertos de Ia Organizacion Mundial de la Salud, clasifico a los raticidas en 4
grupos, el fosfuro de zinc y el fosfuro de aluminio han sido clasificados dentro del grupo 1, en
donde se encuentran los toxicos que sdlo requieren cuidados ordinarios, sin embargo diferimos
de esta opinidon y pensamos que son toxicos potencialmente letales con toxicidad que puede ser
tardia, como sucedié en en uno de nuestros pacientes que murid 2.7 dias posteri~r a la ingestion,
tras solo mostrar sintomas gastraintestinales y neurolégicos leves como excitacion y
somnolencia, para posteriomente cursar con una etapa subsecuente aparentemente asintomatica
y posteriormente severos sintomas tardios de afeccion organica. Inicialmente debe de
sospecharse cuando se obtiene en el lavado gastrico material negro, en o el antecedente de
vémito de las mismas caracteristicas.

Al parecer el efecto letal mas importante del toxico, esta en relacion a miocarditis, dafio hepatico
Y trastornos metabdlicos?. Se ha reportado recientemente un caso de pancreatitis aguda'® en un
paciente que vivid, con intento suicida y sin trastorno crénico. Ademas también hay reportes de
hipoglicemiaz" en dos casos con envenenamiento agudo y que al parecer faliecieron por

miocarditis toxica, como pudo haber sucedido en nuestros pacientes numero 2 y 4, en donde
existieron arritmias caracterizadas por bradicardia y taquicardia sinusal, extrasistoles
ventriculares y aun fibrilacion auricular, ademas de cambios eleclrocardiograficos importantes

como desnivel del segmento ST , bloqueo de rama derecha y bloqueo auriculoventricular. Tabla
3.

€l cuadro clinico de la miocarditis puede variar desde un estado asintomatico con inflamacion
local, hasta una insuficiencia cardiaca congestiva®® rapidamente progresiva por miocarditis
diseminada. Por otra parte 1a miocarditis puede manifestarse por insuficiencia cardiaca, sin
embargo la miocarditis no diagnosticada puede ser la causa de arritmias en o que parece ser un
corazén estructuralmente normal. Por o que la presencia de miocarditis se debe sospechar en
todos los casos en los que existan arritmias, trastornos de la conduccién y/o cambios del
segmento ST ydelaondaT.

£n 1a radiografia de térax el tamafio del corazon puede ser normal pero también puede haber
cardiomegalia. El paciente numero 4 presentd estado de choque y en el electrocardiograma se
observd desnivel del segmento ST de hasta 4 mm en todas las derivaciones, iniciaimente se
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sospecho en infarto agudo del miocardio, sin embargo este di.

gl i era poco pr por
aléunas razones, como puede ser la edad de 34 afos sin factores de riesgo para cardiopatia
isquémica y desde el punto de vista electrocardiografico la existencia de isquemia en todas las
derivaciones, que es poco probable que se presente en el infarto agudo en donde aparece sobre

todo jesidn de tipo Aunque ién en lesiones de tronco se han observado estos
i Y pOCO Pr en nuestro paciente. Por otro lado en el estado de choque en

el que la perfusion tisular es muy pobre o esta ausente, @3 poco frecuente observar estos
g tan ., por 1o que pensamos que debe de exiatir otra razén

como puede ser 1a miocarditis, para que en presencia de hipoperfusidon severa aparezcan datos

g con lesién miocérdica. En ia literatura se han descrito ondas Q
transitorias en casos de ataques o i no isqL 22

como el caso de un
varén de 30 afos que desarrollé un patron de infarto agudo extenso tras la ingesta de un veneno
con fésforo, las ondas Q desaparecieron después de 9 dias, por lo que los autores sugirieron que
e fosforo podia haber dafiado directamente la funcion mioc#rdica, dando lugar a un patrén de
infarto transitorio, sin embargo el paciente también habia estado muy hipotenso, por lo que el
autor sugirid que esta condicion hemodinamica por si sola podria haber producido los cambios
electrocardiograficos, situacién Ultima con la que no estamos de acuerdo ya que en la practica
clinica diaria esto no sucede tan a menudo, aunque para tener un fundamento cientifico se
deberia 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 afios que sufric un
coma hipoglucémico; o bien pairones de infarto agudo con elevacion del ST sin ondas Q como en
las picaduras por escorpion. Por lo anterior, es muy probable que haya existido miocarditis en 4
de nuestros pacientes, que les condicionaron arritmias y trastornos de conduccion de grado
wvariable, posiblemente a dos de ellos les condiciond la muerte.

Al tener la sospecha de miocarditis por la existencia de arritmias es necesario fundamentar su
diagnastico 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 e! grado variable de necrosis miocardica. Otro estudio importante lo
constituye el Eco-cardiograma que mostrara dilatacidon ventricular pudiendo encontrar hipocinecia
generatizada. La gammagrafia con pirofosfato de Tc-89 ayuda a identificar cambios inflamatorios
y necroticos caracteristicos de miocarditis, sin embargo de manera practica 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 esta relacionada al desacoplamiento de la fuslorilacion oxidativa,
pudiendo ocurrir trastornos en todos los 6rganos. Los dos pacientes que murieron presentaron
como evento final insuficiencia renal aguda de tipo oligurica, con acidosis metabdlica severa. Se
ha documentado que la lesion renal es por necrosis cortical y dafio en tubulo proximal".
Ninguno de los dos pacientes fueron dializados. Por 1o que proponemos que la didlisis temprana
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debera de realizarse inmediatamente cuando exista oliguria y elevacién progresiva de creatinina

sin elevacian importante de urea, aun cuando no exista una indicacion absoluta para realizar

este procedimiento, ya que la mortalidad puede ser alta. Esperar la existencia de acidosis
podria P ar el proné

En dos pacientes se documenté elevacién ds bilirrubinas, con predominio de la indirecta y

olevacion leve de transaminasas (tabla No. 4) , que hace sospechar |a presencia de hepatitis

aguda toxica por fosfuro (40% de los casos). El paciente con mayor incremento en bilirrubinas

murid, te en Y a la mayor y la i ¥ de otras disfunciones
orgénicas asociadas. Al respecto existe escasa inforrmacidon en la literatura, sin embargo se
menciona que ' cambios que incluy atrofia ¢ i amarilla aguda con
zonas pe de r is y [+ y grasa’®. Aungue no contamos con el reporte

histélogico, de manera macroscépica, en un paciente se observé congestién visceral
generalizada, que traduce ia gran afeccion sistémica del téxico.

Dentro del tratamiento de los pacientes con envenenamiento por fosfuro de zinc como en
cualquier otro caso de intoxicacion es prioritario el establecimiento de un via aérea, de ser
necesaric administrar ventilacién, el mantenimiento de los signos vitales®>, monitoreo
electrocardiografico, asi como el seguimiento seriado del perfil bioquimico que incluya glucosa,
urea, creatinina, TGO, TGP, bilirrubinas, CPK-MB, DHL, gases arteriales, Hb y hemotocrito.
Debera mantenerse vigilancia cuidadosa del estado hemodinamico. ya que puede ser necesario
el uso de liquidos y/o vasopresores.

Otra condicion especial es el manejo de las crisis convulsivas que basicamente es igual a las de
otro origen. Después del manejo inicial es importante evitar la absorcién del toxico®*, por lo que
es necesario realizar lavado gastrico, recordando que la efectividad de este depende: a) del
intervalo transcurrido desde la ingestién, b) de la cantidad de téxico ingerido, c) de la cantidad de
atimentos que contiene el estdmago. Debe considerarse también que otros factores que influyen
en la tasa de recuperacion del tdxico son el calibre de 1a sonda utilizada para el lavado gastrico y
la cantidad de liquido que se utiliza. Las complicaciones que deben considerarse en el lavado
gastrico son el incremento de la frecuencia cardiaca, disminucién de la P,O; y alteraciones
electrocardiograficas, situaciones que pueden empeorar las condiciones de un paciente en
estado critico. Respecto a estos pacientes el lavado gastrico es un caso especial en relacion al
de otras intoxicaciones, ya que no debe realizarse con agua, debido a la posibilidad de liberacién
de gas fosfina que es el principal metabolito tdxico del fosfuro de zinc, dicho procedimiento debe
y posteriormente aplicar carbén activado a dosis de 1

realizarse con per de
gr/kg de peso, si es posible junto con un catartico. Finalmente el manejo de este tipo de
pacientes debe realizarse en areas con adecuada ventilacién, el personal médico debe contar
con material de proteccién adecuado ya que los liquidos corporales como son el vomito 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

con de pr i6n a su potencial toxicidad y aunque se ha
citado en la p ision 1a Y No 1tal, también se han reportado casos de
ir en 23, Como se anoto anteriormente por su facil disponibilidad puede

ser ¢l factor que ya & que e nu de i es pueda incrementarse.
Mencion aparte merece la funcién que realizan los centros regionales para el control de
snvenenamientos en los EEUU, proporcionando inf ion to: y jo inicial a
miembros de Ia comunidad y personal médico. En un estudio realizado por Harrison y col.®™®
ancomraron que et costo de la por ito se red a ta mitad, a través de 1a
de por lo que la creacion de este tipo de instituciones es de vital

importancia.
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Vi. Conclusiones

Los pacientes presentados en esta serie, tuvieron intoxicacién de tipo no accidental, con fines
suicidas. en donde existid como comun denominador severos trastornos psicosociales.

Los datos clinicos mas frecuentes encontrados posterior a la ingesta de fosfuro de zinc son los

trastornos gastrointestinates, neur: acido base, asf como la disfuncién
lar, itis, e insuficiencia renal aguda que pueden levar a la muerte.
O las p horas los p se encontraron en aparentes condiciones satisfactorias,
pr ani e la sintol @ia gastrointestinal, de manera tardia en dos pacientes
existié® deterioro en las horas su tes, con 6n cardiovascular en uno y en el otro
disfuncién orgénica multiple. con trastomo renal importante cor do i
severa con estado de choque, por lo que pensamos que en presencia de acidosis metabdlica en
intoxicacion por fosfuro de zinc es r o realizar didlisis ine

El namero de pacientes atendidos en el servicio de Urgencias de nuestro Institucion, 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 econdmico que causa a los
familiares de estos pacientes y al hospital es de gran importancia, ya que generalmente se trata
de personas jovenes , por lo que debe de considerarse como prioridad contar con una ruta critica
para el diagr y tr to oportuno de todas las ir iones con la fir de
disminuir la morbi-mortalidad asociada, planteando la necesidad de capacitar al personal médico
en e} area toxicologia.
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Tabla No. 1. Aspectos psicosociales de cada uno de los pacientes
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+
-
+
+
+
+

Tabla No. 2. Caracteristicas clinicas de cada paciente
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1. Exrasistos ventricularty
2. Fibrilacién auricular

TablaNo. 3. Alteraciones electrocardiogrificas y asritmias
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51740 135/42 so7 9i/61 129

TablaNo 4. Caracteristicas de laboratorio de cada uno de los pacientes.
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