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Caso clinico

Edema agudo pulmonar no cardiogénico en pacientes con intoxicaciéon
por fosfuro de cinc. Reporte de dos casos y revision bibliogréfica

Inés Lopez Islas,* José Juan Lozano Nuevo**

RESUMEN

La intoxicacion por fosfuro de cinc es causa de muerte stbita, por ingestion de rodenticidas con fines suicidas, con alta mortalidad (37 a
100%). Se menciona que la dosis letal en humanos es de 80 mg/kg. Las intoxicaciones agudas por fosfuro de cinc desencadenan insufi-
ciencia organica (pulmaon, rifién, higado, corazén) fulminante. Se comunica el caso de dos pacientes (uno masculino y otro femenino) de 36
y 22 afios de edad, respectivamente, que ingirieron 50 g de raticida (fosfuro de cinc) con fines suicidas. A los pocos minutos manifestaron:
diaforesis, visién borrosa, nauseas, vomito grisaceo, dolor abdominal, disnea de medianos esfuerzos y rubicundez facial. Al ingresar a
la Unidad de Cuidados Intensivos estaban hemodinamica y bioquimicamente estables, s6lo con acidosis metabdlica compensada. Ocho
horas después tuvieron subitamente petequias, hemorragias conjuntivales, hematuria (con tiempos de coagulacién y plaquetas normales),
dificultad respiratoria, acidosis metabdlica resistente al tratamiento, con cuadro clinico, hemodinamico y radiogréafico de edema agudo pul-
monar no cardiogénico, hipotensos, con requerimiento de apoyo mecanico ventilatorio, dialisis peritoneal, soluciones cristaloides y aminas
vasoactivas. El paciente masculino fallecié a las 22 horas de su ingreso y la paciente femenina evolucioné satisfactoriamente y fue dada de
alta alas 72 horas. La intoxicacion por fosfuro de cinc aguda es causa de muerte subita debido a falta de un antidoto. Se requiere atencién
en una unidad de cuidados intensivos por los efectos cardiopulmonares que sobrevienen, incluso estando estables horas antes.
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ABSTRACT

Zinc phosphide poisoning (ZPP) is a cause of sudden death due to ingestion of rodenticides with suicidal purpose. It has high mortality rate
(37 to 100%), and lethal dose in humans is 80 mg/kg. Severe ZPP lead a sudden organic failure (lung, kidney, liver, heart). We report two
patient cases, one male and one female, with 36 and 22 years old, respectively, who ate a bottle of 50 g of rodenticide (zinc phosphide) to
commit suicide. Within a few minutes they show diaphoresis, blurred vision, nausea, grey vomiting, abdominal pain, middle effort dyspnea,
and facial ruddy; on Intensive Care Unit (ICU) admission they were hemodynamically and biochemically stable, only with metabolic acidosis.
Eight hours after, suddenly they showed petechiae, conjunctival haemorrhages, haematuria (with normal platelets and coagulation times),
respiratory distress, refractory metabolic acidosis to treatment, clinical, radiographic and haemodynamic EAPNC, hypotension, requiring
mechanical ventilatory support, peritoneal dialysis, crystalloid solutions, and vasoactive amines. Male patient died 22 hours after admis-
sion, and female patient evolve satisfactorily until her discharge 72 hours after. Acute ZPP causes sudden death due to lack of antidote. It
is required an ICU attention due to its cardio-pulmonary effects, even if there is stability hours before.

Key words: pulmonary acute edema, zinc phosphide, poisoning.

a intoxicacion por fosfuro de cinc es una de las
causas de muerte subita que frecuentemente se
relaciona con la ingestion de rodenticidas con
fines suicidas. Ocupa el segundo lugar entre
los agentes mas utilizados para estos fines. La mortali-
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dad sigue siendo alta (37 a 100%), porque no se dispone
de antidoto. Los signos clinicos suelen ser inmediatos:
de 15 minutos a 18 horas. En la mayoria de las especies
animales la dosis letal es de 40 mg por kilogramo de
peso. En humanos se ha propuesto de 80 mg/kg. Las in-
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toxicaciones agudas desencadenan insuficiencia organica
(pulmon, rifién, higado, corazon) subita. El edema agudo
pulmonar, segun los reportes de necropsias, es la causa de
muerte en 80% de estos pacientes, a pesar de mantener un
estado clinico y bioquimico normal en las primeras horas
de hospitalizacion. Al parecer, el edema agudo pulmonar
se origina debido a la reaccion del fosfuro de cinc en el
estomago, quiza por blogueo de la fosforilacién de la
cadena respiratoria.*®

PRESENTACION DE CASOS

Se reporta el caso de dos pacientes (un hombre y una
mujer) de 36 y 22 afios de edad respectivamente, que
ingirieron 50 g de raticida (fosfuro de cinc) con fines
suicidas. A los pocos minutos tuvieron: diaforesis, vision
borrosa, nauseas, vomito grisaceo, dolor abdominal,
disnea de medianos esfuerzos y rubicundez facial. La
paciente femenina acudio a Urgencias una hora después
de ingerir el raticida y el pacientes masculino a las tres
horas del evento. La atencién médica se inici6 en el
servicio de urgencias con medidas generales para intoxi-
cacion. Ingresaron a la Unidad de Cuidados Intensivos,
con TA 140/80 mmHg, frecuencia cardiaca de 99 latidos
por minuto. PVC 4 cm H,O, despiertos, orientados,
ansiosos, sin disnea, hemorragia conjuntiva, alteracion
cardiopulmonar sin afectacion de importancia, distension
abdominal, extremidades con ROTs ++, llenado capilar
4s. Saturacion por oximetria de pulso con promedio de
99%. Los estudios de laboratorio reportaron (paciente
masculino): gasometria arterial pH 7.43, PO, 73, PCO,
19, HCO, 12.3, EB -12 SO, 94%, glucosa 191 mg/dL,
hemoglobina 17, creatinina 1.2, BUN 10. Paciente feme-
nina: pH 7.44, PO, 83, PCO, 21, HCO, 13, EB -10, SO,
96%, glucosa 188 mg/dL, hemoglobina 15, creatinina
1.3, BUN 15, diferencial de BH, electrolitos séricos,
plaquetas, PFH, TP, TTP normales. En las siguientes ocho
horas ambos manifestaron, stbitamente: insuficiencia
respiratoria aguda, estertores crepitantes diseminados.
La telerradiografia de torax mostr6 infiltrados bilaterales
diseminados (figuras 1y 2); la gasometria con exacerba-
cion de la acidosis metabdlica e hipoxemia. El paciente
masculino: gasometria arterial pH 6.95, HCO, 8, EB -20,
PO, 45, SO, 82%; PF: pH 6.91, HCO3 7.8, EB -22, PO,
50, SO, 80%), paciente femenino: pH 7.00, HCO, 8.3,
EB -19, PO, 48 SO, 84%), hipotensos, que requirieron

Figura 1. Radiografia de térax del paciente masculino, que muestra
infiltrado bilateral difuso a las ocho horas posteriores a su ingreso
a la unidad de cuidados intensivos.

Figura 2. Radiografia de térax de la paciente femenina, que muestra
infiltrado parahiliar bilateral a las ocho horas posteriores a su ingreso
a la unidad de cuidados intensivos.

apoyo mecanico ventilatorio, soluciones cristaloides,
bicarbonato, dopamina, norepinefrina, medidas gene-
rales, sin respuesta. A los dos pacientes se les realizo
diélisis peritoneal. El paciente masculino fallecié a las 22
horas de su ingreso. La necropsia reporté edema agudo
pulmonar no cardiogénico, secundario a intoxicacion
por fosfuro de cinc. La paciente femenina evolucion6
satisfactoriamente. El edema agudo pulmonar no car-
diogénico remitid, como se observa en la radiografia de
torax (figura 3), donde ya no hay el infiltrado parahiliar
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Figura 3. Radiografia de térax de la paciente femenina, que mues-
tra la resolucion del infiltrado parahiliar bilateral un dia previo a su
egreso de la unidad de cuidados intensivos.

bilateral presentado a las 8 h de su ingreso; por esa razén
se le dio de alta del servicio a la 72 horas posteriores.

DISCUSION

Los adolescentes y adultos que tienen intenciones suicidas
suelen ingerir fosfuro de cinc (Zn,P,, peso molecular de
258.1), aunque también puede tomarse de manera acci-
dental.* La intoxicacion por fosfuro de cinc sigue siendo
mortal porque hasta ahora no se cuenta con un antidoto.
La dosis letal para animales es de 40 mg/kg; sin embargo,
en humanos no se ha establecido, pero se cree que es de 80
mg/kg.® En el caso de los pacientes que aqui se reportan,
pesaban 70 kg (mujer) y 80 kg (varon), por lo que su dosis
letal seria de 5.6 gy 6.4 g, respectivamente. La dosis que
ingirieron fue de 50 g, que fue ocho veces la dosis letal. A
pesar de ello la paciente femenina sobrevivié. El tiempo
que transcurrié en acudir para recibir atencion médica
quiza influyd, porque la absorcion gastrointestinal del
fosfuro de cinc fue mayor en el paciente masculino (3
horas), mientras que la mujer lleg6 a urgencias a la hora.
Ambos recibieron las medidas generales para intoxica-
cion, apoyadas en el reporte de Stephenson (1967), quien
refiere que entre mas temprano se vomite mas rapida sera
la recuperacion; por esto el reconocimiento y tratamiento
temprano del envenenamiento por fosfina es sumamente
importante.

En la bibliografia existen pocos reportes de casos de
intoxicacion por fosfuro de cinc. Los primeros casos de
envenenamiento agudo por fosfinas se comunicaron en
1958 por Harger y Spolyar, quienes realizaron un revisién
del nimero de casos reportados en la bibliografia de 1900
a 1958. Encontraron 59 casos con 26 muertes. En 1967
Stephenson comunicé un caso mortal de envenenamiento
por fosfuro de cinc y realiz6 una revision de la bibliografia
europea.5” Lo que hace tan téxico al fosfuro de cinc es la
fosfina, el gas de ésta tiene un grado de toxicidad 6 por
Gosselin (Gosselin y col., 1984), por lo que puede ser
mortal. Es muy utilizado en la elaboracidn de pesticidas
y rodenticidas; es flamable y explosivo en contacto con
el aire; sumamente soluble en agua. Su inhalacién puede
provocar irritacion pulmonar directa y, en consecuencia,
edema agudo pulmonar, disfuncion cardiovascular, altera-
ciones del sistema nervioso central, coma y muerte.

Los individuos que se exponen a pesticidas que con-
tienen fosfina en concentraciones de 1400 mg/m? (1,000
ppm) durante 30 minutos pueden morir. La ingestion de la
fosfina con aluminio o cinc puede causar irritacion gastro-
intestinal, que culmina en hemorragia gastrointestinal. Son
caracteristicos el aliento a pescado y el vomito de color
negruzco. En los casos de intoxicacion aguda sobreviene:
colapso cardiovascular, alteraciones neuropsiquiatricas,
insuficiencia renal, edema pulmonar, hipotermia, convul-
siones, acidosis metabodlica, arritmias cardiacas y estado
de choque. Las manifestaciones pueden ser inmediatas o,
incluso, 18 horas después. La insuficiencia hepatica es una
de las Gltimas en aparecer, como sucedid a los pacientes
que aqui se comunica su caso, quienes a pesar de las he-
morragias nunca tuvieron insuficiencia hepética.

Cuando la intoxicacion es aguda el riesgo de muerte
es muy elevado, puede sobrevenir en los primeros cuatro
dias de ingreso al hospital; sélo algunos pacientes llegan
a fallecer en la primera o segunda semanas. Los reportes
histopatoldgicos comunican hallazgos de infiltracion
miocérdica y necrosis, lesion de pequefios vasos y edema
agudo pulmonar. Este Gltimo es la principal causa de
muerte en 80% de los casos. &1°

En relacion con el tratamiento, como se carece de un
antidoto, los pacientes en esta situacion reciben medidas de
sostén (lavado gastrico, administracion de carbén activado,
soluciones cristaloides, coloides), en casos de estado de
choque: aminas vasoactivas, apoyo mecanico ventilatorio.
Para la acidosis metabdlica resistente al tratamiento farma-
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coldgico: dialisis peritoneal o hemodialisis, *-** que debe
realizarse idealmente en una unidad de cuidados intensivos
para motorizacion cardiopulmonar continua.

CONCLUSIONES

La intoxicacion aguda por fosfuro de cinc sigue siendo una
causa importante de muerte stbita por falta de un antidoto;
tiene efectos cardiopulmonares que requieren atencion en
unidades de cuidados intensivos, no obstante que estén
hemodinamica y bioquimicamente con parametros acep-
tables. Su reconocimiento y tratamiento tempranos son de
gran importancia para mejorar el pronostico, aun cuando
el paciente haya ingerido la dosis mortal.
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