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RESUMEN

La intoxicacion aguda por fosfuro de aluminio (FA) es le-
tal y su componente tdxico es un gas denominado fosfin
(F). Su ingestién voluntaria es con intencion suicida. Esta
sustancia es un fumigante utilizado para la conservacion
de los granos de las cosechas, el cual es altamente toxi-
co para los insectos en todos sus estadios. En el humano
la muerte ocurre como resultado de un profundo estado
de choque, miocarditis, arritmias letales y falla organica
multiple. Las dosis fatales de este veneno van desde 50
a 500 mg. Incluso una dosificaciébn menor a ésta es capaz
de condicionar la muerte. La tasa de mortalidad reporta-
da en la literatura oscila entre 40 y 80%. La intoxicacion
aguda por fosfuro de aluminio ha condicionado el mayor
numero de defunciones comparado con todos los vene-
nos usados. Este veneno ha sido usado frecuentemente
como un método de autoagresion en el intento suicida
en adolescentes y jovenes en medio rural. Dada su alta
letalidad y las caracteristicas de las personas que ingie-
ren el veneno con fines suicidas, es imperativo conocer
su presentacion clinica. Las recomendaciones generales
y el soporte organico avanzado extracorpdreo pueden
modificar la evolucion y prondstico de la enfermedad e
incrementar la sobrevivencia de los pacientes.

Palabras clave: Fosfuro de aluminio, intento suicida, alta
mortalidad, soporte organico avanzado.

INTRODUCCION

El fosfuro de aluminio (FA) es un fumigante solido
usado como una sustancia ideal para la conserva-

SUMMARY

Acute aluminum phosphide poisoning is mostly lethal
when ingested in suicidal attempt. This poison is a solid
fumigant used like grain fumigant, highly potent toxic in
all stages of insects. In human, death is reported to result
from profound shock, myocarditis and multiorgan failure.
The fatal dose for an average sized individual is believed
to be 50 to 500 mg. The mortality rates is from 40 to 80%.
The acute aluminum phosphide poisoning was the ma-
jor cause of death among all poisoning. This fumigant
has been frequently used like the most self-aggression
method in attempt suicide in young and adolescents from
rural zones. Is necessary to know the characteristics of
this poison and the damage in person who ingest it. The
general therapeutic recommendations and advanced ex-
tracorporeal organic support may change the course and
prognosis of the disease and increase the survival of pa-
tients.

Key words: Aluminum phosphide, attempt suicide, mor-
tality rates, advanced organic support.

cion de los granos de la cosecha, ya que es alta-
mente tdxico contra los insectos que invaden los
granos en todos sus estadios. No afecta la viabilidad
de las semillas tratadas y sus residuos son muy es-
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casos en los alimentos, principalmente en el maiz.
Las caracteristicas fisicas de este veneno consisten
en una tableta de 560 mg hasta 3 g, su color es gris
oscuro. Este a su vez en contacto con la humedad
libera un gas llamado fosfin o gas fosfina,® el cual
es incoloro y cuyo muy particular olor es parecido a
«pescado descompuesto» 0 «ajo concentrado». En
los casos de ingestion, la humedad géstrica acelera
la liberacion de este gas.! La dosis letal reportada
por este gas varia de los 50 a 500 mg; sin embar-
go, esta dosis puede ser menor para condicionar la
defuncion,? e incluso la inhalacién en nifios puede
ser letal a corto plazo.>® Este veneno es cominmen-
te usado en el medio rural como método de autoa-
gresién en pacientes con intento suicida, ya que es
de muy facil acceso, bajo costo, altamente mortal y
condiciona la defuncién en muy corto tiempo.l” Este
fumigante es muy conocido en las comunidades ru-
rales como la «pastilla del maiz» y cumple con las
caracteristicas que lo hacen un veneno ideal para
un tipo muy particular de subpoblacion suicida.* Este
tipo de pacientes cumplen con un patrén de conduc-
ta comun en la zona Sur del Estado de México.
Involucra a pacientes jovenes e incluso nifios, pre-
dominando en el sexo femenino, previamente sanos,
originarios de medio rural, nivel socioeconémico ge-
neralmente bajo, provienen de un seno familiar desin-
tegrado, maltrato fisico y emocional, ideacion suicida,
formadores de parejas a temprana edad de rapida
disolucién; rupturas amorosas y abandono de pare-
jas, discusiones familiares que condiciona finalmente
tentativa suicida y una tasa elevada de suicidios con-
sumados. Esta subpoblacion resulta de particular simi-
litud con otras poblaciones en paises como India, Chi-
na, Sudamérica, América Central, entre otros,'>!8 en
los que se han observado patrones similares e inten-
tos suicidas con el mismo método de autoagresion.**3
Este patron de conducta se ha visto ligado de forma
muy estrecha a la depresion en sus diversos grados.
De acuerdo a informes de la OMS, es muy probable
gue este veneno ocupe la tercera parte de todos los
suicidios a nivel mundial; cada afio ocurren 300,000
muertes relacionada a organofosforados y fumigantes
fosflricos.!® Las publicaciones mas representativas
de este veneno involucran al pais de la India, proba-
blemente porque éste es un pais productor de fosfu-
ros y otros pesticidas que llegan a nuestro pais.*17

MECANISMO DE ACCION

Se ha demostrado de forma experimental que el
mecanismo de accion del fosfuro de aluminio es el
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siguiente: el gas fosfin inhibe la fosforilacion oxida-
tiva a nivel mitocondrial por inhibicion de la enzima
citocromo C oxidasa en el complejo IV de la cadena
respiratoria mitocondrial.3°19 Este mecanismo fue
descrito por Singh y Bhalla en mitocondrias plaque-
tarias seguidas por espectrofotometria en pacientes
intoxicados con fosfuro de aluminio. Una vez que se
ha presentado el fracaso en la fosforilacion oxidati-
va, la produccion de ATP decrece en mas de 70%*°
o se inhibe irreversiblemente en la pared interna mi-
tocondrial. Este fenémeno conduce a hipoxia y fra-
caso respiratorio celular manifestado clinicamente
como sindrome de disfuncion multiorganica, efectos
fisiopatolégicos muy parecidos a lo sucedido en el
choque séptico.3682 Por su parte la fosfina en el hi-
gado es liberada muy lentamente, condiciona toxi-
cidad sistémica. La fosfina se secreta a través de
la respiracion y de la orina. Por otro lado, produce
hiperreactividad de la superéxido dismutasa y bajos
niveles de catalasas con el consecutivo incremento
de la formacion de radicales libres y aceleracion de
la peroxidacion lipidica de las membranas celula-
res, desintegracion de estas membranas, interrup-
cion de la barrera idnica, dafio irreparable de los
acidos ribonucleicos y finalmente la muerte celular.

SINTOMATOLOGIA

En las observaciones clinicas hemos identificado
sintomatologia inicial de rapida instauracion, segui-
da de una etapa de choque aparentemente estable
gue precede al desenlace mortal en un promedio de
2 a 3 horas. El veneno una vez ingerido produce
hidrélisis en el medio hUmedo del estomago y una
liberacion acelerada del gas fosfin que ingresa rapi-
damente a la via respiratoria, que condiciona edema
pulmonar agudo?’ el cual evoluciona a sindrome de
insuficiencia respiratoria aguda y muerte. Las anor-
malidades cardiovasculares son bastante devasta-
doras y se caracterizan por un profundo estado de
choque e hipotension, pericarditis seca, insuficiencia
cardiaca aguda de rapida progresién, y por supues-
to las arritmias mortales que conjuntamente con el
dafio pulmonar, son las causantes de la muerte del
paciente. En el corazon resulta de particular interés
la presencia de gas fosfin ya que se ha observado
necrosis miocardica focal y cambios en el poten-
cial de accion de la membrana con el consecuente
incremento en la permeabilidad del sodio, magne-
sio y calcio, que a su vez condicionan las diversas
arritmias. Shadnia ha observado estas alteraciones
hasta en 80% de la poblacion estudiada.” Las ma-
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nifestaciones gastrointestinales se caracterizan por
intenso dolor en epigastrio, quemante y opresivo, el
cual se ha manifestado en casi todos los pacientes.

Son frecuentes las nauseas, vomitos, distension
abdominal, entre otros sintomas. En el sistema ner-
vioso central la sintomatologia es la cefalea intensa,
mareo, trastornos del alerta, convulsiones, estado
de coma y muerte; encefalopatia, parestesias mus-
culares generalizadas, debilidad de las extremida-
des, entre otras. Es comun la hepatitis téxica aguda
con insuficiencia hepatica fulminante y diatesis he-
morragica y dafio capilar difuso.

El rifion evoluciona rapidamente a insuficiencia
(figura 1).

La falla microcirculatoria es muy clara, porque en
el endotelio se produce un incremento de la fosfolipa-
sa y radicales libres que condicionan la disgregacion
de las membranas celulares.'>%6 Otra sintomatolo-
gia referida por Mehrpour® es la hiperglicemia. Las
observaciones hechas por este autor sugieren que
los pacientes que fallecieron por intoxicacion aguda
por fosfuro de aluminio tenian niveles de glucosa mas
altos en comparacion con aquellos que sobrevivieron.
En este sentido, el autor refiere que la hiperglicemia
debe ser considerada como un factor de mal pronés-
tico. La sintomatologia de estos pacientes en ningun
caso fue leve ya que en todos los casos se han ob-

servado manifestaciones de gravedad. Por otro lado,
en todos los pacientes se ha identificado el olor ca-
racteristico a «pescado descompuesto» provenien-
te de la via respiratoria y digestiva;'-® el cual es mas
distinguible por el personal médico y enfermeria en
el momento de las compresiones en térax en RCCP.

HALLAZGOS HISTOPATOLOGICOS
EN AUTOPSIAS

Gurjar® y Jain,'? entre otros, reportan hallazgos a
nivel de congestion de las miofibrillas cardiacas, ne-
crosis focal miocardica, hipoxia celular, vacuoliza-
cion en miocitos, miocitélisis y degeneracion difusa.
A nivel de sistema nervioso central han identificado
desorganizacion de neuronas y células gliales, am-
plias zonas de necrosis y congestion. En pulmén se
identificé congestion y destruccion alveolar, hemoli-
sis eritrocitaria intralveolar, dilatacion y destruccion
de capilares, edema y multiples infiltrados celula-
res a nivel alveolar. En higado fue comun la ne-
crosis centrolobulillar, congestion, infiltracién grasa,
granulomas. En otras series Navero® ha informado
microvacuolizacion citoplasmatica fina y difusa que
corresponde a mitocondrias y megamitocondrias
lesionadas por fosfina a nivel hepéatico. También se
han logrado observar abundantes restos de mem-
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branas eritrocitarias por hemdlisis y trombos de fi-
brina. A nivel renal se identificé congestién, dege-
neracién y necrosis tubular.6-12.14

DIAGNOSTICO

No hay duda en cuanto al diagndstico; este es cli-
nico y el tiempo es vital. Los pacientes son previa-
mente sanos, jovenes, generalmente del sexo fe-
menino y antecedentes de separacion de pareja,
seno familiar desintegrado y estado de depresion
emocional, evidente estado de choque y el olor
caracteristico. Los marcadores o factores de mal
prondstico son el choque refractario, sindrome de
insuficiencia respiratoria aguda, neumonitis, acido-
sis metabdlica, desequilibrio hidroelectrolitico, es-
tado de coma, anemia, hipoxia severa, sangrado
gastrointestinal, arritmias, pericarditis, ausencia de
vomitos. La muerte se ha presentado en tres horas,
tal es la apreciacion de Wahab y colaboradores®?
en estudios realizados en la India, el cual es un
pais con una alta incidencia de este tipo de enve-
nenamiento. El rango observado por elloses de 1 a
48 horas y 90% de las muertes se han presentado
en 24 horas y se relacionan predominantemente
a arritmias cardiacas. En México, el fendmeno no
esta muy bien comprendido, pero hemos corrobora-
do mortalidad de 2 a 4 horas en 90% de los casos.

La tasa de mortalidad se ha registrado hasta de
80%. Gurjar incluso va mas alla en cuanto a la tasa
de mortalidad; ya que en sus apreciaciones refiere
una mortalidad de 30 hasta 100%.57

MANEJO

En lo que respecta al tratamiento, desafortunada-
mente no hay antidoto para este tipo de veneno. Por
lo que la restitucion de liquidos y manejo del estado
de choque es el factor mas importante del manejo
médico, conjuntamente con la ventilacion asistida
dentro de la terapia intensiva en el tiempo mas rapi-
do posible. Las soluciones deben ser de forma gene-
rosa de 2 a 3 litros de solucion salina en las primeras
8 a 12 horas, ajustadas de acuerdo a la medicion de
presion venosa central; debiéndose mantener ésta
en un parametro de 12 a 14 cm de agua. Algunos
autores recomiendan una rapida infusion de solucion
salina de 3 a 6 litros en 3 horas. Se recomiendan do-
sis bajas de dopamina de 4-6 mg/kg/min para man-
tener una presion sistélica mayor de 90 mmHg, bue-
na perfusion renal y un buen estado de hidratacion.
Wahab y cols! recomiendan también uso de hidro-
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cortisona de 200-400 mg cada 4-6 horas para com-
batir el choque y reducir la dosis de dopamina. La
epinefrina resulta también ser una buena eleccion.
Se debe checar la presion capilar pulmonar y valora-
cién de uso de catecolaminas. El oxigeno debera ser
mantenido en todos los casos para evitar hipoxia. El
sindrome de insuficiencia respiratoria aguda general-
mente requiere monitorizacion y ventilacion asistida,
sobre todo con parametros altos para la eliminacion
rapida del gas fosfin. La sala en la que se encuentra
el paciente debe estar bien ventilada ya que el gas
es altamente téxico en lugares cerrados.

En cuanto al lavado gastrico se recomienda el
uso de permanganato de potasio para liberar lo méas
pronto posible la fosfina y reducir su absorcion, se-
guido de carbdn activado, aproximadamente 100 g.
Se recomienda uso de catarticos (parafina liquida)
para acelerar la excrecién de fosfuros. Es recomen-
dable el uso de aceites vegetales. También es favo-
rable el uso de inhibidores de la bomba de protones
como antiacidos. El diurético tipo furosemida puede
usarse si la tension arterial sistélica es mayor de 90
mmHg, con el fin de eliminar el fosfuro por via renal.
En cuanto al manejo de las arritmias se usa el proto-
colo clasico para cada arritmia especifica. En casos
de acidosis metabdlica, el carbonato puede usarse
a partir de 15 mEg/L o menos a una dosificacion de
50 a 100 mEq de bicarbonato de sodio cada 8 horas
y llevar los niveles séricos de bicarbonato de 18 a
20 mEqg/L. Estas alteraciones fueron observadas en
todos los casos de intoxicacién aguda por fosfuro de
aluminio. En caso de acidosis severa puede optarse
por dialisis, sobre todo cuanto coexiste con insufi-
ciencia renal aguda. No esta recomendado el uso de
sulfato de magnesio, sobre todo si el paciente esta
clinicamente controlado.'>® En este sentido existe
controversia en el uso del sulfato de magnesio, ya
que la apreciacion de Gurjar® difiere en cuanto a su
uso. Este autor sefiala que las propiedades del sul-
fato de magnesio son favorables para el paciente,
por sus caracteristicas de barredoras de radicales
libres y como agente antiperoxidante. Refiere tam-
bién una reduccion significativa de las arritmias car-
diacas en 50%; aunque el mecanismo de accion no
es muy claro para este efecto.

Las dosis son variables y generalmente altas y
van de 3 g en infusion en las tres primeras horas,
seguidas de 6 gramos divididas en 24 horas, du-
rante 3 a 5 dias. Una variante de esta dosificacion
consiste en 1 g cada hora, las primeras dos horas,
seguidos de 1 a 1.5 g cada 6 horas, de 5 a 7 dias.
Las dosis oscilan de 7 a 12 g repartidas en 24 horas.
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En un metaanalisis se ha sugerido que la mortalidad
se puede reducir con el uso de sulfato de magne-
sio. Por otro lado, la hipermagnesemia se considera
como un raro fendbmeno en la intoxicacion aguda por
fosfuro de aluminio.® Se debera tomar en cuenta en
caso de paro cardiaco el algoritmo de tratamiento
de reanimacion cardio-cerebro-pulmonar de la Aso-
ciacién Americana del Corazén.'* Dadas las con-
dicionantes fisiopatologicas imperantes es factible
que las terapias de soporte organico externo como
la depuracion extrarrenal continua y plasmaféresis
con maquina tipo PRISMA?° pueden contrarrestar
el ataque citotéxico del gas fosfin. A su vez, la oxi-
genacion tisular que esta severamente comprome-
tida puede mejorar con la técnica de ECMO, pro-
porcionando soporte cardiovascular en este tipo de
pacientes criticamente enfermos.?! La técnica de
reemplazo hepatico como MARS o PROMETEO po-
drian cambiar el curso de la enfermedad, mejorar el
prondstico e incrementar las posibilidades de sobre-
vivencia en intoxicaciones de esta naturaleza.

En cuanto al personal médico y de enfermeria
y todo aquel que tenga contacto directo con el pa-
ciente, debe estar protegido con bata, guantes,
mascarillas, anteojos especiales en el momento de
la atencion del paciente y en el momento de la des-
contaminacion.b

Esta recomendacién resulta de mucho interés
debido a que se han presentado casos de intoxica-
cién por gas fosfin en personal que ha tenido con-
tacto directo con el paciente, sin las precauciones
necesarias.'®

CONCLUSION

El FA es un fumigante que se usa frecuentemente
como método suicida en jovenes de medio rural.
No hay antidoto y por ello condiciona elevada mor-
talidad. Las recomendaciones terapéuticas gene-
rales y el soporte organico extracorpdreo avanzado
puede modificar el prondstico de los pacientes in-
toxicados por este tipo de veneno.
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