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Reporte de caso

Sobrevida en un paciente
con intoxicacion grave por fosfuro de zinc

Diana Laura Castro Lépez,* Maria del Carmen Sanchez Villegas**

RESUMEN

Desde hace ocho afos, dentro de las primeras 10 causas de atencion toxicoldgica en las areas de urgencias en el ambito de Toxico-
logia del Centro Médico «La Raza» se encuentran las intoxicaciones por agroquimicos e industriales; distinguiéndose dos raticidas
de importancia toxicolégica como los mas frecuentemente involucrados en intoxicaciones agudas: el fosfuro de zinc y los raticidas

warfarinicos de tercera generacion.
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ABSTRACT

Among the 10 leading causes of toxicological care in emergency departments in the field of Toxicology Medical Center «La Raza» for
eight years are poisoning by agrochemicals and industrial; two of toxicological significance rodenticides are distinguished as the most
frequently involved in acute poisoning: the zinc phosphide and third generation warfarin rodenticides.
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INTRODUCCION

De acuerdo con las estadisticas del Centro de Informa-
cién y Asistencia Toxicolégica del Centro Médico Na-
cional «La Raza», en los ultimos cinco anos, el fosfuro
de zinc ocupa el segundo lugar entre los agentes mas
utilizados para fines suicidas.! Debido a que no existe un
antidoto especifico, la mortalidad sigue siendo alta (37 a
100%), siendo en humanos la dosis letal de 80 mg/kg.?
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En el ambito intradomiciliario, en pacientes meno-
res de cinco afios de edad el mecanismo més frecuen-
te de exposicion es accidental, al encontrarse escon-
dido en el sabor de diversos cebos dulces o salados,
que resultan llamativos para el paciente pediatrico.
A partir de los 15 anos,7 el intento de suicido es la
exposicién mas frecuente, con un variado compor-
tamiento clinico que incluye muerte en las primeras
24 horas postingesta con manifestaciones por falla or-
ganica multiple, aunque también pueden advertirse
manifestaciones de toxicidad incluso ocho dias pos-
texposicién, los cuales se traducen en bradiarritmias.
Los datos de acidosis metabdlica severa, hipotension
y bradicardia asi como hipoglicemia, elevacién del
valor de creatinfosfoquinasa (CPK) han sido los indi-
cadores cuya presencia precede a la mortalidad, inde-
pendientemente de la terapia de soporte. Las técnicas
de descontaminacién, asi como el uso de carbén acti-
vado, siguen siendo controvertidas.

Los sistemas de control sanitario para la atencién
de estos pacientes en las salas de urgencias se en-
cuentran poco difundidos y condicionan negativas
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frecuentes de las areas administrativas para mante-
ner un aislamiento respiratorio protector. Diversas
publicaciones sefnalan que el aliento exhalado de las
victimas que han ingerido fosfuro de zinc constituye
un peligro potencial de intoxicacién para el personal
sanitario expuesto a la atencién de las victimas y un
peligro potencial de contaminacién de los servicios de
urgencias y espacios cerrados o mal ventilados.®

A continuacién se presenta un caso de intoxicacién
por fosfuro de zinc en un paciente adulto, quien tuvo
una evolucién favorable.

PRESENTACION DE CASO CLINICO

Paciente masculino de 63 anos de edad sin anteceden-
tes heredofamiliares de importancia. De medio socioe-
condmico bajo y con malos héabitos higiénico-dietéticos.
Escolaridad: bachillerato incompleto v jubilado actual-
mente, pero ejercié como guardia de seguridad por 30
anos. Tabaquismo por un ano y alcoholismo desde los
15 anos de edad a base de tequila y cerveza cada tercer
dia hasta la embriaguez; niega exposicién a otras dro-
gas de abuso. Le fue diagnosticado varices esofagicas
y falla hepética sin protocolo de estudio ni tratamiento
desde hace 10 afios; hace tres anos presenté hemorra-
gia del tubo digestivo alto por varices esofégicas.

Su padecimiento lo comenzé posterior a un disgusto
familiar, decidiendo ingerir con fines suicidas una cu-
charada sopera de raticida en polvo (fosfuro de zinc), el
cual diluyd en un vaso con agua. Presenté, 30 minutos
después, vémito alimentario. Evolucioné con nduseas
y vomitos persistentes, por lo que acudié a su hospital
general, en donde fue identificado somnoliento, con
mucosas orales secas, hipotenso (70/50 mmHg) y dia-
forético. Se le administraron 500 mililitros de solucién
cristaloide, mejorando las cifras tensionales. Le fue co-
locada una sonda nasogastrica y se le realiz6 un lavado
gastrico, siendo negativo, dejando la sonda nasogas-
trica cerrada. Le administraron una dosis de carbén
activado, un gramo de metilprednisolona diluido en
solucién glucosada al 5% y bicarbonato de sodio en
infusién. Fue referido al Centro Médico Nacional «La
Raza» para valoracién por Toxicologia. A su ingreso al
Area de Choque, llegé con tension arterial de 70/40
mmHg, frecuencia cardiaca de 125 Ipm, frecuencia res-
piratoria de 23 rpm y temperatura de 36.5 °C.

A la exploracién fisica, el paciente se encontré
consciente, cooperador, con tendencia a la somno-
lencia, orientado en tiempo, lugar, espacio y situa-
cién, con pupilas isocéricas de 3 mm normorrefléxi-
cas a estimulos luminosos, pares craneales integros,
funciones mentales superiores conservadas, sin datos
de irritacién meningea, mucosa oral seca, sin aliento
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caracteristico, diaforético y con adecuada coloracién
de tegumentos. se le colocé una sonda nasogastrica
cerrada, presentando cuello cilindrico, pulsos homo-
crotos, con movimientos de amplexién y amplexacion
disminuidos en hemitérax izquierdo, con estertores
subcrepitantes en la regién subescapular izquierda,
ruidos cardiacos ritmicos aumentados en frecuencia
e intensidad. Asimismo, no presentd soplos ni otros
fenémenos agregados, con abdomen distendido, red
venosa colateral, peristalsis ausente y no dolorosa a
la palpaciéon media y profunda, y sin datos de irrita-
cién peritoneal. Le fue colocada una sonda Foley a
derivacién, sin globo vesical. Las extremidades se en-
contraron integras, simétricas, eutréficas, con llenado
capilar retardado, pulsos distales presentes disminui-
dos y fuerza muscular 5/5. El electrocardiograma de
12 derivaciones reporté frecuencia de 120, PR: 160
mseg, QRS: 80 mseg, ST sin desnivel, QT: 360 mseg y
onda T sin alteraciones. Por su parte, la gasometria ar-
terial reporté: pH 7.23, pCO,: 25, pO,: 56, lactato: 10,
HCO,: 12.7, SO,: 82% FiO, 21% y relacién PaO,/FiO,
= 266; acidosis metabdlica primaria compensada.

El abordaje inicial en el Area de Choque consisti6
en mantener la via aérea permeable, aplicando oxi-
geno suplementario con mascarilla con reservorio, re-
animacion hidrica con soluciones cristaloides, pulso
de 1 g de metilprednisolona, inhibidor de bomba de
protones v soluciones glucoalcalinizantes por 12 ho-
ras. Se mantuvo sonda nasogéastrica a derivaciéon y
sonda vesical y se indicaron medidas de proteccién
respiratoria para el personal médico vy los familiares,
que consistieron en aislamiento en una sala con venti-
lacién, mascarilla de alta eficiencia para personal mé-
dico y paramédico, depdsitos de excretas en un panal
desechable, uso de batas y gafas protectoras para el
personal de enfermeria por al menos 72 horas.

EVOLUCION CLINICA

Neurolégico: No presenté deterioro neuroldgico du-
rante su estancia, aunque cursé con periodos de som-
nolencia e hiporreactividad.

Psiquiatrico: El Psiquiatrico valord la higiene
mental, diagnosticandole episodio depresivo grave
con sintomas psicéticos, trastorno de ideas delirantes
persistente, dependencia al alcohol en actual consu-
mo de la sustancia. Fue considerado al estabilizarlo
que se enviara a hospital psiquiatrico para valorar
manejo intrahospitalario.

Respiratorio: Al ingreso, el paciente se presenté
taquipneico, con respiracién acidética, con estertores
subcrepitantes en la regién subescapular izquierda, sin
integrar sindrome pleuropulmonar, gasométricamente
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con acidosis metabdlica primaria y alcalosis respirato-
ria asociada, y saturacién de 92% con FiO, de 21%.
A las 12 horas, continué con dificultad respiratoria. La
telerradiografia con infiltrados bilaterales diseminados
presenté desaturacién hasta de 88%, ademas de hi-
poxemia grave con oxigeno suplementario a través de
mascarilla facial con reservorio con FiO, de 50%, con
una relacién PaO,/FiO, = 216. Asimismo, fue valo-
rado por el Servicio Neumologia quienes comentaron
que el paciente cursaba con sindrome de insuficiencia
respiratoria aguda (SIRA) secundario a proceso infec-
cioso pulmonar y sobrecarga hidrica, por lo que refie-
ren manejo con antibiético a base de levofloxacino.
La evolucién fue favorable tanto clinica, radiolégica y
gasométricamente posterior a las 72 horas de estable-
cer el manejo antimicrobiano (Figura 1).

Hemodinamico: A su ingreso, el paciente cursaba
inestable, por lo que se indic6 reanimacién hidrica con
soluciones cristaloides con adecuada respuesta; no
requirié apoyo de vasopresores. Se colocé un acceso
venoso central y se reporté PVC de 11.7 mmHg, satu-
racién venosa central de 59% y se mantuvo TAM > 65
mmHag. A las 12 horas, cursé con estertores crepitantes
bilaterales secundarios a falla cardiaca por sobrecarga
hidrica ameritando diurético de asa tipo furosemida 40
mg IV dosis tnica. La saturacién venosa central mejord
alas 48 horas a 79%. Los resultados de las enzimas car-
diacas de ingreso fueron: CK 48.2, CKMB: 18.2, LDH:
3444, de control, CK: 246.5, CKMB: 48.6 y LDH: 367.
No presenté cambios electrocardiograficos. También re-
quirié administracién de soluciones cristaloides. El taller
hemodinamico reporté: GC 5.56 L/min, IC 3.23 L/min/
m?, VL: 69.84, IS: 40.37, IRVS: 1,542. Se solicité ecoca-
rdiograma siete dias posterior a su egreso reportandose
insuficiencia tricuspidea y mitral moderada, cardiopatia
degenerativa y HAP moderada, lo cual favorecié
seguramente influyd en la descompensacién ante el
manejo con liquidos (Figura 2).
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Figura 1. Evolucién de la relacién PaO,/FiO, en el paciente intoxi-
cado por fosfuro de zinc.

Gastrometabélico: A su ingreso, el paciente se
encontraba en ayuno, colocandole una sonda nasogés-
trica a derivacién sin gasto. Con abdomen con disten-
sién abdominal, peristalsis ausente, no doloroso a la
palpacién media v sin datos de irritacién peritoneal. Se
indicé sonda nasogastrica a derivacién con gasto biliar
a las 12 horas con peristalsis presente, disminuyendo
la distensién abdominal, sin datos de irritacién perito-
neal. Las pruebas de funcién hepética iniciales repor-
taron bilirrubina total de 1.08, indirecta de 0.6, AST
de 31.2, ALT de 30.2 y proteinas totales: 6.7. Presentd
incremento progresivo de bilirrubina total con méxi-
mo de 2.02, con directa de 1.08, AST 58.8, ALT 30.7,
LDH 371.2, disminuyendo paulatinamente a su egreso
con bilirrubina total de 1.83, indirecta de 0.90, AST de
39.7, ALT de 34.70 y LDH de 319 (Figuras 3 v 4).

Al ingreso del paciente, la glucosa fue de 123.8,
lactato: 10, acidosis metabélica primaria con alcalosis
respiratoria asociada, que respondié a la administra-
cién de soluciones cristaloides y bicarbonato de sodio:
una primera dosis de 89 mEq y una segunda dosis de
71.2 mEq. La evolucién fue favorable, disminuyendo
paulatinamente el valor del lactato hasta 0.7. La alca-
losis metabdlica fue compensada el dia de su egreso
(Figura 5).

Hidrico-renal. No se documentaron alteraciones
en los valores de creatinina. Al ingreso a nuestra uni-
dad se reporté lesién renal aguda AKIN II, ya que no
se presentd uresis durante 12 horas. Posteriormente
los flujos urinarios estuvieron sujetos a modificaciones
en el aporte de liquidos y el uso de diuréticos, que
finalmente compensaron el estado de sobrecarga ge-
nerado por el abuso en el manejo de cristaloides que
también compensé la hipotensién arterial inicial. El
valor méaximo de la creatinina fue de 1.5 mg/dL y el
minimo fue de 1 mg/dL con un valor en la depuracién
de creatinina de 90 mL/min al final del tratamiento.
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Figura 2. Evolucién de las enzimas cardiacas en el paciente intoxi-
cado por fosfuro de zinc.
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En cuanto a los electrolitos séricos, el sodio, potasio y
cloro se mantuvieron estables.

Hematoinfeccioso. En el tercer dia de evolucién,
el paciente desarrollé neutropenia profunda con neu-
tréfilos absolutos de 459 asociado con la presencia de
plaguetopenia de 55 mil, lo cual no es explicable por
la intoxicacién de fosfuro de zinc, ya que la fisiopa-
tologia no involucra un compromiso a nivel medular;
no existen reportes en la literatura que nos hablen del
impacto a nivel hematoldgico por fosfuro de zinc. El
paciente no presenté durante su estancia fiebre como
consecuencia de la neutropenia ni hemorragia a ningiin
nivel como consecuencia de la plaquetopenia. La val-
oracién hematolégica no concluyé afectacién que re-
quiriera hemoderivados, sélo medidas de vigilancia y
cobertura antibidtica. La recuperacion se presenté de
manera esponténea a las 72 horas hasta recuperar un
valor de leucocitos totales de 5,800 y plaquetas de 180
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Figura 3. Evoluciéon de los niveles de bilirrubinas en el paciente
intoxicado por fosfuro de zinc.
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Figura 4. Evolucién de los niveles de enzimas hepéticas en el pa-
ciente intoxicado por fosfuro de zinc.
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mil a los siete dias de evolucién (Figura 6). Fue observ-
able en el frotis sanguineo la presencia de cuerpos de
Heinz reportados en algunos pacientes con intoxicaciéon
de fosfuro de zinc; éstos representan inclusiones dentro
de los eritrocitos compuestos de hemoglobina desnatu-
ralizada. La presencia de estos precipitados disminuye
la flexibilidad de los eritrocitos produciendo destruccion
de ellos al pasar por pequefias aberturas sinusoidales,
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Figura 5. Evolucién de los niveles de lactato y déficit de base en el
paciente intoxicado por fosfuro de zinc.
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Figura 6. Evolucién de los niveles de valores de la biometria he-
matica en el paciente intoxicado por fosfuro de zinc.
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produciendo una hemdlisis intravascular que no se doc-
umento en el paciente.® Durante su estancia los valores
de hemoglobina y hematécrito se mantuvieron estables.
Aunado a la afeccién respiratoria, se tomo la decisiéon de
administrar antibiético considerando que el compromiso
infeccioso agregado merecia este manejo. Cabe resaltar
que el cultivo de la secrecién bronquial fue positivo para
Acinetobacter baumannii multidrogorresistente.

DISCUSION

El fosfuro de zinc es un potente raticida cuya intoxi-
cacién es mortal que, a Gltimas fechas, su empleo con
fines suicidas tiene una frecuencia creciente en adoles-
centes y adultos. En este reporte, se presenté el caso
de sobrevida de un paciente masculino de 63 anos de
edad con antecedente de falla hepética por alcoholis-
mo sin protocolo de estudio, que ante la evidencia de
un sindrome depresivo, tuvo una exposicién intencio-
nal y aguda por via oral y respiratoria a fosfuro de zinc.

La fosfina fue descubierta en 1700 y desde enton-
ces ha sido ampliamente utilizada como fumigante
de cereales. Las caracteristicas fisicoquimicas de este
producto son: el polvo negro corresponde a cristales
tetragonales; olor desagradable que corresponde a la
presencia de fosforo. Su férmula quimica es P,Zn,. Su
peso molecular es de 258.12 KD; tiene como punto
de ebullicién los 1,100 °C y su punto de fusién es de
420 °C. Es soluble en benceno y disulfuro de carbono,
insoluble en agua y etanol, se descompone al calen-
tarse al contacto con acidos y con agua, produciendo
gases toxicos e inflamables que incluyen a la fosfina y
a 6xidos de fosforo y de zinc; reacciona violentamente
con la presencia de acidos y oxidantes fuertes causan-
do peligro de fuego; por ultimo, es corrosivo ya que
es gaseoso por encima de -88 °C con una densidad
de 1.17 veces la del aire, lo que le permite dispersar
facilmente durante la fumigacién.*

Las vias de absorcién pueden ser la piel, las vias
respiratorias y digestivas. Al contacto con el acido
clorhidrico del estémago, el fosfuro de zinc reacciona
violentamente liberando gas fosfina, el cual puede di-
fundir a partir del tubo digestivo a la circulacién en
general o ascender por el tubo digestivo y absorberse
por la via respiratoria y de ahi, difundir a todos los
6rganos y sistemas. Se acepta que la toxicidad de los
fosfuros metélicos se debe a la fosfina liberada como
producto de oxidacién del fosfuro de zinc ante la hu-
medad de las mucosas gastrointestinales.*

Actualmente no existen guias consensadas al re-
specto del diagnéstico y tratamiento, ni del control
sanitario para el abordaje de estos casos en la sala
de urgencias. Las estrategias de manejo que se em-

plearon en este caso se consideraron con base en
su fisiopatologia, teniendo en cuenta que es un pro-
ducto que no tiene antidoto ni antagonista y que no
es dializable. En el mercado tiene diversos nombres,
fisicamente corresponde a un polvo fino, cristalino,
de color negro que tiene un desagradable olor que
mas puede estar en relacién con los aditivos que
contiene el producto que con el ingrediente activo
denominado fosfina.®

Contrario a lo que la literatura describe, en relacién
con hiperactividad e incluso crisis convulsivas en esta
intoxicacién, nuestro paciente cursé somnoliento e hipo-
activo por 72 horas, tal vez su comportamiento estuviera
en funcién de las alteraciones metabdlicas e hipoxemia.

Como se ha dicho anteriormente, el fosfuro de zinc
al ingerirse entra en contacto con los fluidos intesti-
nales con el acido clorhidrico libera gas fosfina que
desencadena una lesién inflamatoria pulmonar.® En el
caso que nos ocupa el paciente se abordé a las diez
horas posteriores a la ingesta de fosfuro de zinc obser-
vando la presencia de dificultad respiratoria. Por ello,
se optd por la administracion de esteroide en funcién
del mecanismo fisiopatolégico del dano endotelial
creado por el gas fosfina a nivel de la via respiratoria
y de la estructuras vasculares.

La afeccién cardiohemodinamica por fosfina es
dada por la degradacién de los lipidos de la mem-
brana celular con introduccién de calcio al espacio
intracelular, liberacién de radicales libres y 6xido
nitrico que se relaciona con la intensa vasoplejia, in-
duciendo choque cardiogénico independientemente
de los procesos de pericarditis, miocarditis y sangrado
miocéardico; de no tener un adecuado soporte con
terapia vasopresora puede llevar hacia la muerte.>®
Consideramos que la regulacién adecuada de liqui-
dos y el uso de diuréticos favorecieron una adecuada
respuesta terapéutica, que llevé a un control efectivo
de la funcién cardiaca en un término de 72 horas,
ademas el uso de esteroide en pulsos de metilpred-
nisolona favorecié la estabilizacién de las membranas
celulares endoteliales; por su parte, los procesos de
carditis también fueron controlados por accién del
esteroide. El valor méximo de la CPK fue de 370 Ul
lo cual indica un incipiente dafio celular miocéardico.
El lavado géastrico quedé contraindicado, ya que la
adicién de agua o solucidn precipita mas facilmente la
formacion del gas fosfina y, por tanto, se prefiere uti-
lizar de manera directa la gastrodialisis en el abordaje
del paciente intoxicado por fosfuro de zinc.

La literatura médica recomienda el uso de gas-
trodiélisis para la descontaminacién del tubo diges-
tivo, esto resulta altamente controvertido. En primer
lugar, porque la fosfina es un corrosivo, y en segundo
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lugar, porque el fosfuro de zinc es un metal y existe
muy poca o nula adherencia del carbén activado con
los metales. Los casos de mortalidad se han presenta-
do aun a pesar del tratamiento con dosis repetidas de
carbdn activado, y los pacientes intoxicados por fosfu-
ro de zinc con inestabilidad hemodindmica no deben
recibir gastrodidlisis por el riesgo elevado de desarrol-
lar fleo por hipoperfusién asplacnica, independiente-
mente de que un paciente pueda tener la indicacién
de recibir carbén activado, si sus condiciones clinicas
no lo permiten no deberd utilizarse bajo ninguna cir-
cunstancia y entonces el tratamiento estara enfocado
a la estabilizacién de los 6rganos y sistemas.”

No se documenté hemorragia de tubo digestivo
que estuviera relacionado con lesiones corrosivas por
fosfina o laceracién de varices esofagicas. Simultdneo
a la estabilizacién cardiohemodindmica y metabdli-
ca, el paciente recuperd el estado de peristalsis ad-
ecuada, lo que permitié el inicié de la via oral con
liquidos claros progresando a la administracién de
dieta blanda que toler6 de forma adecuada. A los dos
meses de evolucién, no muestra datos de disfagia o
dolor epigastrico, pero esta propuesto su estudio en-
doscépico para evaluar estado de varices esofagicas
y determinar si cursa con algin grado de fibrosis por
quemadura por presencia de gas fosfina.

Los estudios post mortem han mostrado que las
victimas de intoxicacién por fosfuro de zinc generan
lesiones corrosivas en eséfago, estémago y duodeno
de diversos grados y tan sélo estas lesiones contrain-
dicarfan el uso de gastrodialisis.®

En la experiencia de este centro de intoxicados,
a ningln paciente se le ha sometido a estudio en-
doscopico para corroborar dichas lesiones y dar trata-
miento de soporte al respecto, ya que el riesgo para
el personal de endoscopias es alto por contaminacién
en los primeros 15 dias.’

Con respecto a la funcién hepética, en este caso no
se identificaron datos de proceso inflamatorio hepatico,
como lo demuestra el valor de transaminasas vy bilirru-
binas, que se mantuvo constante desde su ingreso has-
ta el final; sin embargo, si existié incremento en el valor
de bilirrubina total probable secundario a colestasis por
accién de la fosfina que tiene metabolismo hepético.
Estd demostrado en autopsias, que se presenta edema
portal, congestion del tracto portal y las venas centrales
y vacuolizacién de hepatocitos como hallazgos mas fre-
cuentes, secundario directamente a la lesién citotéxica.

En cuanto a lo metabdlico, al ingreso el paciente
curs6 con acidosis lactica y metabélica con un nivel
de lactato de 10 mmol/L y bicarbonato de 12 mmol/L
y déficit de base de -15 mmol/L.
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La intoxicacién generada por fosfuro de zinc tiene
una afeccién multisistémica. A partir del dafno endotelial,
se carece de un antidoto v las posibilidades de favorecer
su excrecién no estan en funcién del uso de métodos
de sustitucién de la funcién renal por su volumen de
distribucién. Se hace prioritario un abordaje diagnésti-
co-terapéutico oportuno a fin de limitar las potenciales
complicaciones, asi como, en todo momento, considerar
el riesgo de contaminacién del personal sanitario.

SUGERENCIAS

* Se propone un control sanitario que impida la dis-
tribucién a granel de este agente.

¢ Se requiere generar una Norma Oficial Mexicana
en el control y distribucién de raticidas.

e Se requiere una Norma Oficial Mexicana y un con-
senso que uniforme el criterio en el abordaje diag-
nostico-terapéutico de este tipo de intoxicacién.

* Es necesario difundir de forma oficial los indica-
dores de control sanitario para la proteccién de la
contaminacién al personal de salud que atiende a
los pacientes intoxicados por fosfuro de zinc, a fin
de limitar potenciales complicaciones.
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