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Resumen

El gas fosfina constituye una potencial y grave causa poco conocida de intoxicación de índole profesional del personal 
médico y de enfermería durante la atención de pacientes que ingieren voluntariamente fosfuros rodenticidas con fines 
suicidas. El objetivo de este artículo es el de informar principalmente al personal sanitario de los servicios de urgencias, 
forenses y medicina del trabajo sobre este riesgo laboral. Presentamos el caso de un enfermero que padeció una 
intoxicación por gas fosfina confirmada mediante un monitoreo ambiental de gases en un departamento de urgencias 
realizado por el servicio gubernamental de Protección Civil del Estado de Jalisco.

PALABRAS CLAVE: Fosfina. Fosfuro de hidrógeno. Fosfuro de aluminio.

Abstract

Phosphine gas constitutes a potential and serious little-known cause of poisoning of professional nature of the medical 
staff and nursing care of patients who voluntarily swallow phosphides rodenticides purposes suicide. The objective of this 
paper is to inform to healthcare workers from urgencies, forensic and occupational health services on this occupational 
hazard. We present the case of a nurse who suffered from poisoning by gas phosphine confirmed through an environmental 
monitoring of gases in an emergency department carried out by the government service of civil protection of the State of 
Jalisco.
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Introducción

El fosfuro de aluminio (AlP), el fosfuro de magnesio 

(Mg
3
P

2
) y el fosfuro de zinc (Zn

3
P

2
) son sustancias 

plaguicidas, que se clasifican según su función bioci-

da como agentes raticidas1-3, por su composición quí-

mica como sales inorgánicas de fósforo4, y por su nivel 

de peligrosidad como altamente tóxicos1.

Estos fosfuros raticidas están disponibles a la venta 

en diferentes presentaciones, generalmente en forma 

de pastillas planas o esféricas (Killphos®, Killphos-mg®, 

ZP Rodent Bait®) envasadas en tubos o frascos de 

aluminio y también en forma de polvo contenido en 

sobres de aluminio; tanto las pastillas como el polvo 

suelen ser de color gris o verde oscuro1,5,6.

Tanto el AlP como el Mg
3
P

2
, al entrar en contacto 

con el agua, la humedad del aire o ácidos débiles 

como en el estómago, generan una reacción exotér-

mica que libera un gas tóxico mitocondrial e irritante 

llamado fosfina, también conocido como hidrógeno 

fosforado, fosfuro de hidrógeno o fosfamina (PH
3
)1,4, 

que es básicamente el componente pesticida activo. 

A su vez el fosfuro de zinc, que es más estable quími-

camente, forma el mismo gas venenoso pero sólo 

cuando este fosfuro es ingerido2.

Cuando la liberación del gas fosfina alcanza con-

centraciones incluso por debajo de 0.3 partes por 

millón (ppm), se puede comenzar a detectar su olor 
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similar a pescado podrido. En otras ocasiones este 

olor resulta similar al ajo, lo cual podría deberse a que 

el fosfuro raticida según su calidad contenga impurezas 

contaminantes que puedan generar y liberar arsina 

además de la fosfina2.

Los principales usos de estos pesticidas están dirigi-

dos a la erradicación de las plagas de roedores y para 

la protección de los granos de cereal almacenados1,2.

Pero también por su disponibilidad, bajo costo y alta 

eficacia llegan a ser usados frecuentemente con fines 

suicidas7, causando la muerte comúnmente por su gra-

ve toxicidad cardíaca y metabólica en humanos8 y por-

que hasta el momento actual no se cuenta con un 

antídoto para contrarrestar este tipo de intoxicación6,7.

Este gas se absorbe rápidamente por inhalación, 

aunque también puede absorberse por vía digestiva o 

a través de una herida en la piel, y se ha publicado 

que el aliento exhalado de las víctimas que han inge-

rido alguno de estos fosfuros constituye un peligro 

potencial de intoxicación para el personal sanitario 

expuesto a la atención de las víctimas y un peligro 

potencial de contaminación de los servicios de urgen-

cias y espacios cerrados o mal ventilados9. En el caso 

de inhalación involuntaria de gas fosfina, como ocurre 

en las exposiciones de índole laboral, el tiempo y gra-

vedad de instalación de los síntomas y la gravedad de 

las complicaciones dependerá principalmente del nivel 

de concentración ambiental de fosfina, la duración de 

la exposición y la susceptibilidad personal10 (Tabla 1). 

Algunos síntomas y manifestaciones de la intoxicación 

por fosfina son de aparición temprana y otros tardía3 

(Tabla 2). El vértigo y la tos pueden presentarse tan 

pronto como el gas fosfina es detectado sensorialmen-

te, y otros como la náusea, vómito y el dolor epigástri-

co pueden aparecer aproximadamente a los 15-20 min 

tras la ingestión de algún fosfuro1. Presentaremos el 

primer caso reportado en el ámbito de Latinoamérica 

de intoxicación involuntaria de origen ocupacional por 

fosfina en personal de atención sanitaria expuesto du-

rante la atención de un paciente que ingirió un fosfuro 

rodenticida con fines suicidas, y finalmente mostrare-

mos una breve revisión del tema y de otros casos si-

milares reportados en la literatura internacional. El 

objetivo principal de este documento es el de informar 

al personal sanitario de los servicios de urgencias, 

salud en el trabajo y departamentos medicoforenses, 

de este potencial riesgo laboral.

Presentación del caso

El caso correspondió a un hombre de 23 años de 

edad previamente sano, que laboraba como enferme-

ro del departamento de urgencias de una unidad de 

primer nivel de atención en la ciudad de Guadalajara, 

Jalisco. Inició su padecimiento al atender a un pa-

ciente que refirió haber ingerido deliberadamente un 

raticida, en forma de polvo de color gris, de nombre 

y cantidad no especificados. Por esto, el enfermero 

Tabla 1. Concentración ambiental de fosfina y sus efectos

Exposición por vía inhalatoria

Concentración 

ambiental de fosfina

Efectos para la salud en 

humanos

ppm*

0.02-1 Detección de olor, vértigo,  

tos, irritación pulmonar

50-400 Peligroso para la vida y la salud 

tras una exposición superior  

a 30 minutos

500 Muerte tras exposición  

de 30 minutos

1,000 Muerte después de pocas 

respiraciones

*ppm o partes por millón es una medida de concentración que indica en este 

caso cuántas partes de fosfina se encuentran contenidas por cada millón de 

partes de aire, es decir, cuántos mililitros de PH
3
 se encuentran contenidos en 

un metro cúbico de aire.

Adaptado de la ficha de riesgo químico de la fosfina; presente en el directorio 

de sustancias químicas peligrosas del portal sanitario de la región de Murcia 10.

Tabla 2. Manifestaciones de intoxicación por fosfina

Tempranas Tardías

Cefalea Trastornos arrítmicos

Mareo Choque cardiogénico

Olor a pescado o ajo Edema agudo de pulmón

Tos Acidosis metabólica

Irritación faríngea Hipomagnesemia

Taquipnea Hipocalcemia

Disnea Insuficiencia renal

Hipotensión Convulsiones

Náuseas Coma

Vómito

Dolor abdominal

Adaptado del capítulo «Raticidas» contenido en el libro Secretos de la 

toxicología de McGraw-Hill, 1.ª Edición, 20013.
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procedió a colocarse un cubrebocas desechable, 

guantes de látex, le asignó al paciente una camilla 

en el área central del servicio, procedió a retirarle la 

ropa contaminada y posteriormente a canalizarlo, re-

quiriendo aproximadamente más de 5 min para esta 

última actividad debido a que el paciente tosía repe-

tidamente y se arqueaba continuamente para vomitar. 

Durante todo este tiempo el enfermero inhaló en re-

petidas ocasiones el aliento del paciente y se perca-

tó del olor desagradable del mismo. Aproximadamen-

te, a los 10 min de continuar la atención, el 

enfermero comenzó a manifestar un poco de tos seca 

e irritación faríngea a las cuales no prestó mayor im-

portancia, y posteriormente a los 20 min se agregó la 

presencia de cefalea, vértigo, náuseas y disnea a la 

sintomatología previa, por lo que una colega enferme-

ra procedió a valorar los signos vitales del enfermero 

y encontró una frecuencia cardíaca de 120 latidos por 

minuto y una tensión arterial de 180/100 mmHg. Simul-

táneamente, otros trabajadores de ese departamento 

de urgencias (entre ellos tres enfermeras y un médico 

pasante) que habían participado de manera indirecta 

en la atención del mismo paciente comenzaron a 

aquejar síntomas similares pero de menor intensidad, 

por lo que se procedió a solicitar el apoyo del servicio 

gubernamental de Protección Civil del Estado de Ja-

lisco, quienes tras realizar un monitoreo ambiental de 

gases procedieron a clausurar y ventilar momentánea-

mente dicho departamento de urgencias. El personal 

sanitario intoxicado fue derivado para su tratamiento a 

un servicio de urgencias de tercer nivel de atención 

donde estuvieron bajo vigilancia momentánea, y tras 

su aparente estabilidad fueron dados de alta durante 

el turno vespertino de ese mismo día. A pesar del alta, 

el enfermero persistió con los síntomas y se agregó a 

su padecimiento la presencia de palpitaciones e hipo-

tensión arterial de 100/60 mmHg, y como manifesta-

ción tardía presentó clínicamente un trastorno arrítmico 

(el cual fue cediendo progresivamente sin manejo te-

rapéutico), por lo que se le otorgó una incapacidad 

temporal y se le refirió a nuestra unidad. Se procedió 

a realizar su estudio integral y tras la realización de la 

historia clínica laboral se descartó cualquier otro tipo 

posible de exposición no profesional, verificándose que 

la sintomatología que aquejaba el trabajador era com-

patible con una intoxicación por gas fosfina. Además, 

tras la exploración física llamó la atención la caótica 

variación del pulso arterial, la frecuencia cardíaca que 

oscilaba entre 70-104 latidos por minuto y la persis-

tente hipotensión arterial que presentaba el paciente. 

Se procedió a realizar la visita al lugar específico de 

trabajo, donde se pudo corroborar la relación laboral 

del enfermero y las circunstancias de exposición al 

contacto inhalatorio con el gas fosfina durante la aten-

ción del paciente intoxicado. También se pudo identifi-

car que en el área de urgencias se presentaron como 

causas inmediatas del incidente dos condiciones peli-

grosas principales: la ventilación inadecuada del área 

de urgencias y la falta del equipo necesario de protec-

ción respiratoria. Posteriormente, el personal del servi-

cio de Protección Civil del Estado de Jalisco nos infor-

mó que el monitoreo ambiental de gases que realizaron 

en el servicio de urgencias resultó positivo a la presen-

cia de gas fosfina, por lo que finalmente y tras la revi-

sión bibliográfica se pudieron establecer las relaciones 

causa-efecto y trabajo-daño, y el cuadro clínico del 

trabajador fue aceptado y calificado administrativamen-

te como un riesgo de trabajo.

Discusión

En la literatura médica mundial existen pocos casos 

publicados de intoxicación laboral por fosfina en per-

sonal de atención sanitaria expuesto a víctimas que 

ingirieron deliberadamente AlP o Zn
3
P

2
 con fines sui-

cidas, sin embargo se sabe que el aliento exhalado de 

los pacientes que han ingerido alguno de estos agen-

tes constituye un peligro potencial de intoxicación. En 

relación con estos reportes, Ball y Thompson presen-

taron en el Congreso Anual Norteamericano de Toxi-

cología Clínica del 2007, en Luisiana, a su saber el 

primer caso de enfermedad por fosfina en trabajado-

res sanitarios tras la inhalación de la fosfina excretada 

durante el constante vomitar de un paciente intoxicado 

por ingerir deliberadamente 10 g de fosfuro de alumi-

nio. Durante la atención de este sujeto, varios de los 

trabajadores de atención sanitaria desarrollaron irrita-

ción de garganta, taquipnea, disnea, y requirieron ser 

excusados momentáneamente de sus labores11. Cabe 

destacar que, aunque el personal de salud afectado 

se había intentado proteger utilizando mascarillas N95, 

esta medida no fue eficaz porque los equipos de pro-

tección personal respiratoria que se utilizan para filtrar 

o purificar el aire no protegen adecuadamente contra 

gases y vapores, por lo cual no se pueden utilizar 

como protección adecuada de la exposición a gas 

fosfina sin importar la concentración o el tiempo de 

exposición a la misma12. A su vez, Musshoff hace re-

ferencia a un caso reportado en 1991 sobre un médi-

co que inhaló gas fosfina y requirió atención médica, 

debido a que durante una necropsia realizó el corte 

del estómago de una víctima de envenenamiento por 
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fosfuro de aluminio e inhaló la fosfina contenida en el 

mismo13. Estos casos reportados ocurrieron en países 

desarrollados donde el uso del fosfuro de aluminio y 

zinc está restringido, sin embargo en los países en 

vías de desarrollo como México el uso de los mismos 

agentes está ampliamente difundido debido al bajo 

costo y la alta efectividad pesticida de estos compues-

tos, por lo que cabe la posibilidad de que este tipo de 

exposiciones laborales sean más frecuentes en nues-

tro medio.

Pero el diagnóstico de la intoxicación por gas fosfina 

plantea dificultades importantes debido a que no exis-

ten pruebas de laboratorio específicas para establecer 

el mismo, aunque existe una prueba con utilidad clínica 

en humanos reportada en la literatura médica que se 

limita a la valoración de los casos de individuos que 

han ingerido fosfuro de aluminio. El diagnóstico de cer-

teza de la ingestión de este producto se puede esta-

blecer al poner una tira de papel impregnado en nitra-

to de plata en contacto con una muestra del aspirado 

gástrico o en contacto con el aire exhalado del indivi-

duo que ingirió el pesticida. Los resultados reportados 

indican que la reacción del papel fue positiva en el 

100% de casos en contacto con el contenido gástrico, 

pero sólo fue positiva en el 50% de los casos en con-

tacto con el aire exhalado6. Sin embargo la prueba no 

fue diseñada para valorar o diagnosticar al personal 

que se expone indirectamente al mismo gas, ni se 

encuentra disponible generalmente en los servicios de 

urgencias de nuestro país, por lo que el diagnóstico en 

los pacientes que ingirieron estos pesticidas es gene-

ralmente presuntivo6 y se basa en antecedentes como 

los laborales, declaraciones de testigos o los propios 

pacientes, la inspección de remanentes y residuos de 

los productos hallados en el sujeto o sus ropas así 

como el olor desprendido por el mismo13.

Acerca de la certeza diagnóstica de nuestro caso 

presentado debemos considerar que si bien los sínto-

mas tempranos que presentó el enfermero a los pocos 

minutos de la inhalación del aliento exhalado y las 

secreciones vomitadas por el paciente intoxicado con 

el fosfuro rodenticida son compatibles con el periodo 

de latencia de una intoxicación por fosfina, es impor-

tante aclarar que no son patognomónicos de la misma. 

Los hallazgos cardiovasculares durante la exploración 

física del enfermero fueron importantes debido a que 

la gran fluctuación de la frecuencia cardíaca es una 

característica de la intoxicación por compuestos fos-

forados4, y junto con la hipotensión arterial persisten-

te constituyen características clínicas de la toxicidad 

cardíaca por fosfina14. Una evidencia fundamental 

para la calificación de nuestro caso presentado fue la 

confirmación de la presencia de gas fosfina en el de-

partamento de urgencias; este hallazgo fue determina-

do en el monitoreo ambiental de gases realizado por 

Protección Civil el día del incidente, mediante el uso 

de una bomba manual marca Dräger modelo Accuro 

y tubos colorimétricos sensibles a tipos de gases es-

pecíficos. Con lo anterior quedó comprobada la expo-

sición al agente en el ambiente del trabajo. Sin embar-

go nos parece muy importante destacar que un 

hallazgo negativo a gas fosfina durante un monitoreo 

ambiental no necesariamente excluye la presencia del 

mismo gas en el ambiente, debido a que incluso el tubo 

colorimétrico Dräger más sensible a fosfina es capaz 

de detectar concentraciones ambientales que van desde 

0.1-1 ppm15, pero se ha comunicado que algunos sín-

tomas como el vértigo, la tos y la irritación pulmonar 

pudieran presentarse tan pronto como el olor de la 

fosfina es detectable sensorialmente desde 0.02 ppm13, 

y otros como la cefalea desde 0.08 ppm2.

Debido a que la concentración ambiental del gas 

fosfina se correlaciona con la gravedad de los efectos 

a la salud, el Instituto Nacional para la Seguridad y 

Salud Ocupacional (NIOSH) ha establecido ciertos pa-

rámetros denominados límites de exposición recomen-

dados (REL), que sirvan de guía para prevenir los 

efectos nocivos a la salud derivados de la exposición 

al gas fosfina. El límite de exposición promedio reco-

mendado para una jornada de 8 h/día durante 1 se-

mana de 40 h es de 0.3 ppm; 1 ppm constituye el lími-

te de exposición recomendado a corto plazo (STEL) 

para una exposición de 15 min que no se debe reba-

sarse en ningún momento durante 1 día de trabajo2. Y 

como la fosfina es una sustancia que en un medio am-

biente en condiciones normales de temperatura (25 °C) 

y presión (760 mmHg) existe como gas, su concentra-

ción puede expresarse tanto en ppm como en mg/m3. 

Para hacer la conversión de ppm a mg/m3 o viceversa 

se puede utilizar la siguiente fórmula:

 24.45
LMPE en ppm = (             ) (LMPE en mg/m3) 

 PM

donde:

LMPE representa, en este caso particular, la concen-

tración del gas expresada en mg/m3 o en ppm en 

condiciones normales de temperatura y presión (TPN), 

PM es el peso molecular del gas fosfina: 33.997 g/mol, 

y 24.45 es el volumen molar a TPN.

Por lo que, al sustituir los valores en la ecuación, 

el límite de exposición recomendado a corto plazo de 

1 ppm corresponde a 1.39 mg/m3, y a su vez una 
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concentración de gas fosfina de 0.3 ppm corresponde 

a una de 0.42 en mg/m3. Como se mencionó anterior-

mente, incluso concentraciones bajas e intermitentes 

de gas fosfina pueden generar síntomas, y el NIOSH 

recomienda que los trabajadores expuestos a este gas 

requieren utilizar equipo de protección respiratoria 

como el respirador con suministro de aire, incluso para 

concentraciones de gas fosfina desde 0.3 ppm2.

La importancia de la sospecha clínica y el diagnós-

tico temprano en los casos de exposición profesional 

a fosfina va mas allá del otorgamiento de prestaciones 

correspondientes por riesgos de trabajo, ya que la 

fosfina es un gas muy tóxico que es capaz de generar 

complicaciones orgánicas como: trastornos del ritmo y 

la conducción; desde prolongación de la conducción 

auriculoventricular hasta bloqueo cardíaco completo, e 

incluso arritmias ventriculares y choque cardiogénico; 

edema agudo pulmonar; acidosis metabólica; hipo-

magnesemia; insuficiencia hepática, y generar una 

mortalidad general elevada que según diversas comu-

nicaciones varía del 37-100% de los casos6,7. La fos-

fina irrita las membranas mucosas de las vías respira-

torias superiores y de los pulmones; cuando este gas 

entra en contacto con el oxígeno tiende a convertirse 

en formas más estables y ácidas de fósforo como el 

ácido fosfórico, dañando así las membranas celulares 

y condicionando las alteraciones respiratorias agudas 

e incluso también el edema pulmonar2. Desafortuna-

damente, no se conoce un antídoto específico para 

contrarrestar esta intoxicación, y dado que las compli-

caciones que causan con mayor frecuencia la muerte 

son el edema pulmonar y el choque cardiogénico, el 

tratamiento de esta intoxicación incluye la aplicación 

de medidas generales como evitar la conversión gás-

trica del tóxico mediante el lavado gástrico más la 

neutralización del ácido gástrico con bicarbonato de 

sodio1,3 (en los casos de ingestión de estos raticidas), 

y medidas de apoyo cardiorrespiratorio como la intu-

bación endotraqueal y la ventilación mecánica en caso 

de edema pulmonar3 y aminas vasoactivas en caso de 

choque7. Pero, además, consideramos importante se-

ñalar que, para prevenir casos de intoxicación del 

personal sanitario expuesto al gas fosfina durante la 

atención de las víctimas que ingirieron estas sales 

inorgánicas del fosforo, en ausencia de protección 

respiratoria el riesgo de la exposición laboral a fosfina 

pudiera ser minimizado al tratar al paciente intoxicado 

en un área bien ventilada9; además, el NIOSH de 

EE.UU. recomienda precisamente que, para reducir 

las exposiciones a fosfina en el lugar de trabajo, se 

deben usar primeramente controles de ingeniería para 

limitar la exposición laboral a este gas, además de 

utilizar respiradores de suministro de aire limpio como 

equipo de protección respiratoria2.
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