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RESUMEN

La intoxicacion aguda por fosfuro de aluminio es
letal y su componente téxico es un gas denomi-
nado fosfin. Esta sustancia es un fumigante utili-
zado para la conservacion de los granos de las
cosechas, el cual es altamente toxico para los
insectos en todos sus estadios.

Su ingestion voluntaria es con intencion suicida.
En el humano la muerte ocurre como resultado
de un profundo estado de choque, miocarditis,
arritmias letales y falla organica miltiple. Las
dosis fatales de este veneno van desde 50mg a
500mg. Incluso una dosificacidbn menor a ésta es
capaz de condicionar la muerte. La tasa de mor-
talidad reportada en la literatura oscila entre 40%
y 80%, ha condicionado el mayor numero de
defunciones comparado con todos los venenos
usados. Este veneno ha sido usado frecuente-
mente como un método de autoagresion en el
intento suicida en adolescentes y jovenes en
medio rural. Por su alta letalidad es imperativo
conocer su presentacién clinica.

Se presenta el caso de una paciente de sexo
femenino de 15 afos de edad procedente del
municipio de Yamparaez con antecedente de
ingesta intencionada de plaguicida, llegando al
servicio de emergencias 1 hora posterior a su
ingesta, presentando a su ingreso alteracion del
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estado de conciencia, con franca insuficiencia res-
piratoria, hipotensa, taquicardia, taquipneica. Tras
haber realizado todas la medidas de descontami-
nacién y soporte hemodindmico durante 9 horas,
la paciente fallecié.

Palabras clave: Fosfuro de aluminio. Fumigante.
Intencién suicida.

ABSTRACT

Acute aluminum phosphide poisoning is lethal and
its toxic component is a gas called phosphine. This
substance is a pesticide used to conserve grain
crop, which is highly toxic to insects in all its sta-
ges.

Voluntary ingestion is a suicidal intent. In humans,
death occurs because of a deep state of shock,
myocarditis, lethal arrhythmias and multiple organ
failure. The lethal dose of the poison range goes
from 50mg to 500 mg. Even a lower dosage can
provoke death. The mortality rate reported in the
literature varies between 40% and 80%, has con-
ditioned the highest number of deaths compared to
all the poisons used. This poison has usually been
used as a method of suicide attempt in adoles-
cents and young people in rural areas. For its high
lethality is imperative to know their clinical presen-
tation.

The case reported a 15 years old female patient
from the municipality of Yamparaez with a history
of intentional ingestion of pesticides, coming to the
emergency room one hour after ingestion, presen-
ting altered state of consciousness when admis-
sion occurred, with frank respiratory failure, hypo-
tensive, tachycardia, tachypnea. After completion
of all the measures for decontamination and
hemodynamic support for 9 hours, the patient died.

Keywords: Aluminum phosphide. Pesticide.
Suicidal Intent.

INTRODUCCION

El fosfuro de aluminio (FA) es un fumigante sélido
usado como una sustancia ideal para la conserva-
cion de los granos de la cosecha, ya que es alta-
mente tdxico contra los insectos que invaden los
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granos en todos sus estadios. No afecta la viabili-
dad de las semillas tratadas y sus residuos son
muy escasos en los alimentos, principalmente en
el maiz.

Las caracteristicas fisicas de este veneno consis-
ten en una tableta de 560 mg hasta 3g, su color es
gris oscuro. Este a su vez, en contacto con la
humedad, libera un gas llamado fosfin o gas fosfi-
na (1), el cual es incoloro y cuyo olor muy particu-
lar es parecido a «pescado descompuesto» 0 «ajo
concentrado».

En los casos de ingestiéon, la humedad gastrica
acelera la liberacion de este gas (2). La dosis letal
reportada por este gas varia de los 50mg a 500
mg; sin embargo, esta dosis puede ser menor para
condicionar la defuncion (3), e incluso la inhala-
cién en nifios puede ser letal a corto plazo (4) (5).

Este veneno es cominmente usado en el medio
rural como método de autoagresion en pacientes
con intento suicida, ya que es de muy facil acceso,
bajo costo, altamente mortal y condiciona la defun-
cibn en muy corto tiempo (6). Este fumigante es
muy conocido en las comunidades rurales como la
«pastilla del maiz» y cumple con las caracteristi-
cas que lo hacen un veneno ideal para un tipo muy
particular de subpoblacion suicida (7).

Involucra a pacientes jévenes e incluso nifios, pre-
dominando el sexo femenino, originarios de medio
rural, nivel socioeconémico generalmente bajo,
provenientes de un seno familiar desintegrado,
maltrato fisico y emocional, ideacion suicida, for-
madores de parejas a temprana edad de rapida
disolucion; rupturas amorosas y abandono de
parejas, discusiones familiares que condicionan la
tentativa suicida y una tasa elevada de suicidios
consumados. Esta subpoblacion resulta de parti-
cular similitud con otras poblaciones en paises
como India, China, Sudamérica, América Central,
entre otros (8) (9), en los que se han observado
patrones similares e intentos suicidas con el
mismo método de autoagresion (7) (10).

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
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probable que este veneno ocupe la tercera parte
de todos los suicidios a nivel mundial; cada afio
ocurren 300 000 muertes relacionada a o6rgano-
fosforados y fumigantes fosfuricos (10). Las publi-
caciones mas representativas de este veneno
involucran al pais de la India, probablemente por-
que éste es un pais productor de fosfuros y otros
pesticidas que llegan a nuestro pais (11) (6).

MECANISMO DE ACCION

Se ha demostrado de forma experimental que el
mecanismo de accién del fosfuro de aluminio es el
siguiente: el gas fosfin inhibe la fosforilacion oxi-
dativa a nivel mitocondrial por inhibicion de la enzi-
ma citocromo C oxidasa en el complejo IV de la
cadena respiratoria mitocondrial (12) (1) (13). Este
mecanismo fue descrito por Singh y Bhalla (12) en
mitocondrias plaquetarias seguidas por espectro-
fotometria en pacientes intoxicados con fosfuro de
aluminio. Una vez que se ha presentado el fraca-
so en la fosforilacion oxidativa, la produccién de
ATP decrece en mas de 70% (13), o se inhibe irre-
versiblemente en la pared interna mitocondrial.
Este fenbmeno conduce a hipoxia y fracaso respi-
ratorio celular manifestado clinicamente como sin-
drome de disfuncion multiorgénica, efectos fisio-
patolégicos muy parecidos a lo sucedido en el
choque séptico (12) (5) (14) (1).

Por su parte, la fosfina en el higado es liberada
muy lentamente, condiciona toxicidad 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 for-
maciéon de radicales libres y aceleracién de la
peroxidacion lipidica de las membranas celulares,
desintegracion de estas membranas, interrupcion
de la barrera i6nica, dafio irreparable de los 4cidos
ribonucleicos y finalmente la muerte celular.

SINTOMATOLOGIA
En las observaciones clinicas hemos identificado
sintomatologia inicial de répida instauracion,

seguida de una etapa de choque aparentemente
estable que precede al desenlace mortal en un
promedio de 2 a 3 horas. El veneno, una vez inge-
rido, produce hidrélisis en el medio humedo del
estdbmago y una liberacion acelerada del gas fos-
fin que ingresa rapidamente a la via respiratoria,
que condiciona edema pulmonar agudo, el cual
evoluciona a sindrome de insuficiencia respiratoria
aguda y muerte (6).

Las anormalidades cardiovasculares son bastante
devastadoras y se caracterizan por un profundo
estado de choque e hipotensién, pericarditis seca,
insuficiencia cardiaca aguda de rapida progresion,
y por supuesto las arritmias mortales que conjun-
tamente con el dafio pulmonar, son las causantes
de la muerte del paciente.

En el corazén resulta de particular interés la pre-
sencia de gas fosfin, ya que se ha observado
necrosis miocardica focal y cambios en el poten-
cial de accién de la membrana con el consecuen-
te incremento en la permeabilidad del sodio, mag-
nesio y calcio, que a su vez condicionan las diver-
sas arritmias. Shadnia ha observado estas altera-
ciones hasta en 80% de la poblacién estudiada
(15).

Las manifestaciones gastrointestinales se caracte-
rizan por intenso dolor en epigastrio, quemante y
opresivo, el cual se ha manifestado en casi todos
los pacientes.

Son frecuentes las nauseas, vomitos, distensiéon
abdominal, entre otros sintomas. En el sistema
nervioso central la sintomatologia es la cefalea
intensa, mareo, trastornos del alerta, convulsio-
nes, estado de coma y muerte; encefalopatia,
parestesias musculares generalizadas, debilidad
de las extremidades, entre otras. Es comun la
hepatitis toxica aguda con insuficiencia hepatica
fulminante y diatesis hemorragica y dafio capilar
difuso. El rifén evoluciona rapidamente a insufi-
ciencia (figura N° 1).
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Figura N° 1. Fisiopatologia de la intoxicacion aguda por fosfuro de aluminio
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La falla microcirculatoria es muy clara, porque en
el endotelio se produce un incremento de la fosfo-
lipasa y radicales libres que condicionan la disgre-
gacion de las membranas celulares (2) (3) (4) (5).

Otra sintomatologia referida por Mehrpour (14) es
la hiperglicemia. Las observaciones hechas por
este autor sugieren que los pacientes que fallecie-
ron por intoxicacion aguda por fosfuro de aluminio
tenian niveles de glucosa mas altos en compara-
cién con aquellos que sobrevivieron. En este sen-
tido, el autor refiere que la hiperglicemia debe ser
considerada como un factor de mal pronéstico. La
sintomatologia de estos pacientes en ningln caso
fue leve ya que en todos los casos se han obser-
vado manifestaciones de gravedad. Por otro lado,
en todos los pacientes se ha identificado el olor
caracteristico a «pescado descompuesto» prove-
niente de la via respiratoria y digestiva (2) (4); el
cual es mas distinguible por el personal médico y
enfermeria en el momento de las compresiones en
torax en Reanimacién Cardio Pulmonar (RCP).

DIAGNOSTICO
No hay duda en cuanto al diagnéstico: este es cli-

nico y el tiempo es vital. Los pacientes son previa-
mente sanos, jovenes, generalmente del sexo
femenino y tienen antecedentes de separacion de
pareja, seno familiar desintegrado y estado de
depresién emocional, evidente estado de choque
y el olor caracteristico. Los marcadores o factores
de mal prondstico son el choque refractario, sin-
drome de insuficiencia respiratoria aguda, neumo-
nitis, acidosis metabdlica, desequilibrio hidroelec-
trolitico, estado 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 (2) (3),
en estudios realizados en la India, que es un pais
con una alta incidencia de este tipo de envenena-
miento. El rango observado por ellos es 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, se pudo corrobo-
rar mortalidad de 2 a 4 horas en 90% de los casos.
La tasa de mortalidad segun revision de todos en
el mundo es de 30 hasta 100% (5) (6).

Instituto de Investigacion en Ciencias de la Salud




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 ventilacién
asistida dentro de la terapia intensiva en el tiempo
mas rapido posible.

Las soluciones deben administrarse de forma
generosa: 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
infusién de solucion salina de 3 a 6 litros en 3
horas. Se recomiendan dosis bajas de dopamina
de 4-6 mg/kg/min para mantener una presion sis-
tolica mayor de 90 mmHg, buena perfusion renal y
un buen estado de hidratacion. Wahab y cols (2)
recomiendan también uso de hidrocortisona de
200-400 mg cada 4-6 horas para combatir el cho-
que y reducir la dosis de dopamina.

La epinefrina resulta también ser una buena elec-
cion. Se debe revisar la presion capilar pulmonar y
valoracioén de uso de catecolaminas. EIl oxigeno
debera ser mantenido en todos los casos para evi-
tar hipoxia. El sindrome de insuficiencia respirato-
ria aguda generalmente requiere monitorizacion y
ventilacion asistida, sobre todo con parametros
altos para la eliminacién répida del gas fosfin. La
sala en la que se encuentra el paciente debe estar
bien ventilada ya que el gas es altamente toxico
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,
seguida de carbon activado, aproximadamente
100 g. Se recomienda uso de catarticos (parafina
liquida) para acelerar la excrecién de fosfuros. Es
recomendable el uso de aceites vegetales.
También es favorable el uso de inhibidores de la
bomba de protones como antiacidos. El diurético
tipo furosemida puede usarse si la tension arterial
sistolica es mayor de 90 mmHg, con el fin de eli-
minar el fosfuro por via renal.

En cuanto al manejo de las arritmias se usa el pro-
tocolo clasico para cada arritmia especifica. En
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casos de acidosis metabdlica, el carbonato puede
usarse a partir de 15 mEg/L o menos a una dosifi-
cacion de 50 a 100 mEq de bicarbonato de sodio
cada 8 horas y llevar los niveles séricos de bicar-
bonato de 18 a 20 mEq/L. Estas alteraciones fue-
ron observadas en todos los casos de intoxicacion
aguda por fosfuro de aluminio.

En caso de acidosis severa puede optarse por dia-
lisis, sobre todo cuanto coexiste con insuficiencia
renal aguda. No esta recomendado el uso de sul-
fato de magnesio, sobre todo si el paciente esta
clinicamente controlado (2) (3) (5). En este senti-
do existe controversia en el uso del sulfato de
magnesio, ya que la apreciacion de Gurjar (5)
difiere en cuanto a su uso. Este autor sefala que
las propiedades del sulfato de magnesio son favo-
rables para el paciente, por sus caracteristicas de
barredoras de radicales libres y como agente anti-
peroxidante. Refiere también una reduccion signi-
ficativa de las arritmias cardiacas en 50%; aunque
el mecanismo de accién no es muy claro para este
efecto.

Las dosis son variables y generalmente altas y van
de 3g en infusién en las tres primeras horas,
seguidas de 6 gramos divididas en 24 horas,
durante 3 a 5 dias. Una variante de esta dosifica-
cién consiste en 1g cada hora, las primeras dos
horas, seguidos de 1 a 1.5g cada 6 horas, de 5 a
7 dias. Las dosis oscilan de 7 a 12g repartidas en
24 horas.

En un metaanalisis se ha sugerido que la mortali-
dad se puede reducir con el uso de sulfato de
magnesio. Por otro lado, la hipermagnesemia se
considera como un raro fendbmeno en la intoxica-
cion aguda por fosfuro de aluminio (5). Se debera
tomar en cuenta en caso de paro cardiaco el algo-
ritmo de tratamiento de reanimacion cardio-cere-
bro-pulmonar de la Asociacibn Americana del
Corazon (16).

Dadas las condicionantes fisiopatologicas impe-
rantes es factible que las terapias de soporte orga-
nico externo como la depuracion extrarrenal conti-
nua y plasmaféresis con maquina tipo PRISMA
(17) pueden contrarrestar el ataque citotoxico del
gasfosfin. A su vez, la oxigenacion tisular que esta
severamente comprometida puede mejorar con la
técnica de ECMO, proporcionando soporte cardio-
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vascular en este tipo de pacientes criticamente
enfermos (18). La técnica de reemplazo hepatico
como MARS o PROMETEO podrian cambiar el
curso de la enfermedad, mejorar el pronéstico e
incrementar las posibilidades de sobrevivencia en
intoxicaciones de esta naturaleza.

En cuanto al personal médico y de enfermeria, y
todo aquel que tenga contacto directo con el
paciente, debe estar protegido con bata, guantes,
mascarillas, anteojos especiales en el momento
de la atencion del paciente y en el momento de la
descontaminacion (5).

Esta recomendacion resulta de mucho interés
debido a que se han presentado casos de intoxi-
cacion por gas fosfin en personal que ha tenido
contacto directo con el paciente, sin las precaucio-
nes necesarias (19).

PRESENTACION DEL CASO

Paciente de sexo femenino de 15 afios de edad
natural y residencia en el municipio de Yamparaez
de ocupacion estudiante.

Sin antecedente patologicos de importancia.
Paciente ingresa al servicio de Emergencias del
Hospital Santa Barbara en fecha de 3 de septiem-
bre de 2014 con el antecedente de ingesta inten-
cional de plaguicidas hace 1 hora atras aproxima-
damente, catalogado en ese momento como into-
xicacion por érganofosforados tratado con atropi-
na y oxigeno, posterior a eso fue transferida al
Hospital Santa Barbara en Sucre.

A su ingreso a la sala de emergencias, la paciente
estaba somnolienta, desorientada, con piel fria
diaforética, disneica, hipotensa y sufria de taqui-
cardia.

En el examen fisico se diagnostico: desorientada,
Decubito dorsal activo indiferente, facies indiferen-
te, piel fria y mucosas.

SIGNOS VITALES: P.A: 90/50 mmHg F.C: 98 Ipm.
F.R: 26 rpm.

Infarmadion-en.Saltid

EXAMEN FiSICO REGIONAL:

« Aparato cardiaco: Taquicardicos, en dos tiempos
sin patologia soplante.

+ Aparato respiratorio: Con murmullo vesicular
conservado en ambos campos pulmonares.

+ Abdomen: Blando deprecible con ruidos hidroaé-
reos y peristaltismo conservado.

+ Extremidades Inferiores: Pélidas y frias con tono
y trofismo conservado.

+ Examen Neurolégico Béasico: Somnolienta, deso-
rientada, pupilas con tendencia a la midriasis
bradireactivas, sin focalizacion Glasgow 13-
14/15.

DIAGNOSTICO DE ADMISION
* Intoxicacion Aguda Severa por Plaguicida proba-
ble Organofosforados.

 Gesto suicida.

+ Se inicia plan terapéutico con monitorizacion
Cardiolégica y Pulsioximetria, Fluidoterapia y
Oxigeno Humedo por Mascarilla, se procede al
colocado de sonda nasogastrica por donde se
administra carbén activado, asi mismo sonda
vesical.

Se solicita laboratorios de rutina mas gasometria
arterial Radiografia de torax.

Paciente a su hora de ingreso en la sala de emer-
gencias, se evidencia hipotensioén de 80/60, se
administra solucién filolégica 1000ml a caida
libre, sin respuesta favorable, con mayor com-
promiso del sensorio, oligoanurica.

Persiste la hipotension tras administrado plan de
4000 ml con 50 ml de diuresis, se administran
sustancias vasoactivas dopamina, y se plantea
estado de choque téxico mixto
hipovolémico/neurogénico secundario a plaguici-
da con 6rgano diana de leccion cardiopulmonar.

Se recogen los estudios de laboratorio el cual
reporta (ver figura N° 1):
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Figura N° 2. ESTUDIOS DE LABORATORIO

l
!

RADIOMETER ABL90 SERTES

—

T == T ML TR QUM W
o i = WREPCEVE wmpeli Meimd HE
- e e
= = : e
- - _ O picem B
= = : i pros
= 5 H e
= ) b Tioa Fussiny L
= i " T T
|.iiF_ - .'i'.I |“- L S
| ¥ 5, Vol ot ElchiSion
T T e g PR I Lo ool | W-W

B e s ' o, | TH-H |

B r L 1M el | -1

- :?l,.-" o .:"'-
Ay " dr i el | B

Fuente: Estadistica del Hospital Santa Barbara. Septiembre 2014.

Hemograma completo dentro de la normalidad lonograma reporta leve Hipopotasemia (ver figura N° 2).

Figura N° 3. HEMOGRAMA COMPLETO
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Fuente: Estadistica del Hospital Santa Barbara. Septiembre, 2014.
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Quimica sanguinea reporta hiperglicemia marca- Figura N°. 4. ENVASE DE FOSFURO DE
dor de mal pronostico de Gasometria Arterial: el ALUMINIO LLEVADO AL HOSPITAL POR LOS
gasometro no detecto el pH ni el Bicarbonato, mar- FAMILIARES DE LA PACIENTE

cador de mal pronéstico.

* A horas 14:30 se descompensa hemodinamica-
mente, con signos vitales de PA: 75/40 FC.130
F.R: 30 rpm.

Pupilas midriaticas a reactivas se eleva la dosis
de sustancias vasoactivas.

A horas 17:30 Paciente anurica, hipotensa sin
respuesta a vasoactivos, Glasgow 7-8/15.

Se procede a la intubacion orotraqueal, en
secuencia rapida se conecta al respirador, pre-
sentando paro cardiorespiratorio, se procede a
realizar soporte vital basico y avanzado, con
masaje cardiaco y farmacos, presenta ritmo de
Fibrilacién Ventricular en cuadro oportunidades,
se realiza desfibrilacion y antiarritmico.

+ Tras 35 minutos de reanimacion no se consigue
respuesta favorable, paciente fallece a hrs 18:20
con diagnoéstico de: Choque  Mixto
Hipovolémico/neurogénico; Intoxicacion por
Plaguicida con 6rgano diana de leccién cardio-
pulmonar y Renal; Falla Organica Mdltiple.

Se comunica a la madre sobre el fallecimiento de
su hija, y a hrs: 18:45 traen el frasco del plaguici-
da donde se evidencia que el compuesto era: del
Grupo Quimico= Fosfuro Metalico, Ingrediente
Activo= fosfuro de aluminio, Tipo Formulacion=
generador de gas, Nombre Comercial= Fostox y
Phostoxin Presentaciobn= en tabletas y Pellets
Modo de Accion= fumigante, Toxicidad= roja (ver Fuente: Servicio de Medicina Legal del Hospital Santa
figuras N° 3 y 4). Barbara. Septiembre 2014.
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Figura N° 5. ENVASE DE FOSFURO DE
ALUMINIO LLEVADO AL HOSPITAL POR LOS
FAMILIARES DE LA PACIENTE.
PRESENTACION EN TABLETAS

Fuente: Servicio de Medicina Legal del Hospital Santa
Barbara. Septiembre 2014.

DISCUSION

Analizando el caso clinico, al principio la paciente
en Yamparéez fue catalogada como intoxicacion
por organofosforados, al llegar a la sala de emer-
gencias se descarta el diagnostico de érganofos-
forado, pues no presentaba clinica colinérgica o
sindrome colinérgico; no encajaba en ningun
toximdrome clinico mas comin observado en
nuestra emergencia, por lo que se plantea proba-
ble intoxicacion por érganofosforados porque
tenia compromiso neurolégico, ya que este grupo
quimico no tiene antidoto, solo se realizé soporte
hemodinamico.

A pesar de haber realizado una reanimacién agre-
siva con fluidoterapia, vasoactivos y conexion a
ARM (Asistencia Respiratoria Mecanica), la
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paciente fallecié después de 9 horas posteriores a
la ingesta.

Revisando la literatura, el fosfuro de aluminio, un
compuesto quimico utilizado como fumigante en
todo el mundo, presenta alta mortalidad: de 80 a
100%. El rango observado de la mortalidad poste-
rior a la ingesta es de 1 a 48 horas, y en otros, a
las 24 horas. En cuanto a los casos reportados en
México de 2 a 4 horas.

Los marcadores o factores de mal pronéstico que
presento nuestra paciente fueron: la hiperglicemia,
el choque refractario, sindrome de insuficiencia
respiratoria aguda, acidosis metabodlica, que se
relaciona con la literatura revisada en estudios
realizados en la India, el cual es un pais con una
alta incidencia de este tipo de envenenamiento por
ser productor de fosfuros.

Para tratar este tipo de intoxicaciones, la evidencia
médica recomienda el soporte hemodinamico
avanzado, el uso del lavado gastrico con perman-
ganato de potasio; uso del bicarbonato; la dialisis,
sobre todo cuanto coexiste con insuficiencia renal
aguda; el uso del sulfato de magnesio y las tera-
pias de soporte organico externo como la depura-
cion extrarrenal continua y plasmaféresis con
maquina tipo PRISMA, podrian cambiar el curso
de la enfermedad, mejorar el pronéstico e incre-
mentar las posibilidades de sobrevivencia en into-
xicaciones de esta naturaleza.

En nuestro Departamento de Emergencia esta-
mos acostumbrados a tratar intoxicaciones por
plaguicidas del tipo de 6rganofosforados, carba-
matos, o6rganosclorados, piretrinas-piretroides y
cumarinicos, pero éste fue el primer caso en que
tratamos a una paciente intoxicada con este tipo
de compuesto quimico con altisima mortalidad;
por lo que se recomienda a todos los médicos que
trabajan en las salas de emergencias tratar al
paciente, compensar la inestabilidad hemodinami-
cay siempre que se pueda, se debe solicitar la eti-
gueta y una muestra del toxico para poder guiar
nuestra conducta terapéutica.

CONCLUSION
El fosfuro de aluminio es un fumigante que se usa
frecuentemente como método suicida en jovenes
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de medio rural. No hay antidoto y por ello condi- avanzado y medias extracorpéreas que puede
ciona elevada mortalidad. Las recomendaciones modificar el pronéstico de los pacientes intoxica-
terapéuticas generales y el soporte hemodinamico dos por este tipo de veneno.
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