
228 Emergencias 2009; 21: 228-231

Introducción

El fosfuro de aluminio (FA) es un pesticida sóli-
do comúnmente utilizado para la preservación de
granos. En Irán es conocido como la “tableta del
arroz” (rice tablet). Es altamente tóxico y de bajo
costo1. Después de la exposición a la humedad se
libera gas fosfina (PH3), componente pesticida ac-
tivo, el cual es absorbido rápidamente por inhala-
ción, contacto o ingestión (Figura 1). En el caso
de ingesta oral, el gas fosfina liberado es absorbi-
do por el aparato gastrointestinal por difusión
simple y se excreta principalmente por los riñones
y los pulmones2. La fosfina, como el cianuro, inhi-
be la citocromo c oxidasa mitocondrial e impide
la utilización de oxígeno celular, y se genera radi-
cales superóxidos y peróxidos celulares con la
subsiguiente injuria celular por peroxidación lipídi-
ca3. Algunos resultados experimentales sugieren
que el glutation, la melatonina, la vitamina C y
los carotenos juegan un rol importante en la re-
ducción de los efectos oxidantes causada por la
fosfina4.

El FA está disponible en forma de tabletas o
píldoras (Phostoxin®, Bhostoxin®, Celphos®, Quick-
phos®, Phosphume®, Phostek®). Las tabletas son de
color verde, pardo o gris y cada tableta contiene

un 56% de FA y un 44% de carbonato de alumi-
nio, y libera 1 g de fosfina. La dosis letal para una
persona de 70 Kg es de 150-500 mg1,2,5,6.

El motivo del envenenamiento es usualmente
suicida, ocasionalmente accidental y raramente
homicida2. Así, en Gran Bretaña se describieron
93 casos entre enero de 1997 y junio de 2003 se-
gún el National Poisons Information Service, y la
mayoría de casos fueron accidentales7. Sin embar-
go, en Irán es la principal sustancia usada con fi-
nes suicidas1. La prevalencia de casos es más ele-
vada en la población rural.

Se presenta el primer caso de envenenamiento
por FA con finalidad suicida descrito en Cuba.

Caso clínico

Un varón, de 17 años de edad y de proceden-
cia rural, ingirió con ánimo suicida media tableta
de FA (Figura 2) en la granja porcina donde traba-
jaba, y presentó vómitos poco después de ingerir-
la. Se trasladó al servicio de urgencias de su área
de salud donde se realizó un lavado gástrico y se
administró carbón activado. Se constató hipoten-
sión arterial, y se inició la administración de cloru-
ro de sodio 0,9% (1.500 ml). Presentó nuevos vó-
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mitos y un episodio diarréico. Se transfirió al servi-
cio de urgencias hospitalario, ingresando somno-
liento y con hipotensión arterial (80/40 mmHg)
que persistió a pesar de administrar más solución
salina (1.500 ml) y perfundir dopamina (5
mcg/Kg/min). El estudio toxicológico en orina fue
negativo para benzodiacepinas, barbitúricos, feno-
tiacinas y carbamazepina.

Se trasladó a la unidad de cuidados intensivos
(UCI) unas 6 horas después de haber ingerido el
tóxico. El estado de conciencia era normal, y la
principal manifestación fue la hipotensión arterial
que requirió en las siguientes 12 horas la adminis-
tración de más cloruro de sodio y gelofusine (1 li-
tro), sin obtener respuesta (presión arterial: 60/40
mmHg), por lo que se incrementó la dosis de do-

pamina (7 mcg/Kg/min) y se administró hidrocorti-
sona (200 mg IV). Se constató también una hipo-
glicemia (1,5 mmol/l) y en la gasometría arterial
una acidosis metabólica (pH 7,12, pCO2 13,3
mmHg, pO2 195 mmHg, HCO3 4,3 mmol/l, EB
–24,6 mmol/l, SO2 99,3%), que precisó aporte de
glucosa hipertónica y bicarbonato de sodio. El resto
de la analítica fue normal, excepto una leucocitosis
(15,6 x 109/l). También fue normal la radiografía de
tórax. El ECG inicial fue normal, apareciendo poste-
riormente apareció una elevación del segmento ST
en DII, DIII, AVF, V2 y V3 (Figura 3). Otros medica-
mentos utilizados fueron ranitidina (50 mg IV c/12
h) y vitamina C (1 g IV para 24 h).

Pasadas las primeras 12 horas en UCI, comen-
zó a descender el ritmo de diuresis (de 1 ml/Kg/h
en las primeras 12 horas a 0,2 ml/Kg/h) y a ele-
varse la creatinina sérica (154 mmol/l), se aumen-
tó la dopamina (10 mcg/Kg/min) y se agregó do-
butamina (10 mcg/Kg/min). Las segundas 12
horas se caracterizaron por hipoglicemia (2,2
mmol/l), hipotensión arterial y acidosis metabóli-
ca, sin nuevos cambios en el ECG y sin manifesta-
ciones respiratorias. La acidosis metabólica fue co-
rregida en varias ocasiones con la administración
de bicarbonato sin necesidad de recurrir a hemo-
diálisis. A las 28 horas de ser admitido en UCI pre-
sentó una parada cardiaca irreversible y falleció. El
examen macroscópico post mórtem reveló conges-
tión visceral generalizada y lesiones hemorrágicas
en el pulmón, los riñones y el bazo. A nivel del
corazón se evidenció infarto subendocárdico. No
se realizó estudio microscópico.

Discusión

El espectro y la severidad de los signos y sínto-
mas de intoxicación por FA dependen de la dosis,
de la vía de absorción y del tiempo transcurrido
entre la exposición y el inicio del tratamiento. El
comienzo de los síntomas es, en la mayoría de los
casos, instantáneo2. En nuestro caso, los vómitos
se iniciaron inmediatamente después de la inges-
tión. Otros síntomas digestivos son también preco-
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Figura 1. Tableta de fosfuro de aluminio. A) Recién colocada. B) Reacción de liberación de fosfina. C) Fosfina totalmente liberada.

A) B) C)

Figura 2. Frasco de fosfuro de aluminio (Quickphos®).
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ces e incluyen náuseas, dolor abdominal, ardor en
epigastrio, sed y diarreas, que posiblemente res-
pondan a la liberación de fosfina en el estómago
inmediatamente después de la ingesta del FA. La
ictericia se desarrolla tardíamente. Durante la into-
xicación por FA los niveles de glucosa en sangre
pueden ser normales, altos o bajos. Tanto la hipo
como la hiperglicemia se han explicado por una
variedad de cambios bioquímicos que estimulan o
inhiben enzimas y hormonas que catalizan y regu-
lan el metabolismo de la glucosa8. Sin embargo, la
hipoglicemia es infrecuentemente observada.

La participación cardiovascular es frecuente y se
manifiesta por hipotensión, shock, bradicardia o ta-
quicardia, insuficiencia cardiaca congestiva y mio-
carditis tóxica con alteraciones electrocardiográficas
(cambios en el segmento ST y la onda T, alteracio-
nes del ritmo y la conducción). El caso presentado
hizo, tras un ECG inicial normal, una elevación ma-
nifiesta del segmento ST compatible con un infarto
subendocárdico que se comprobó en el examen vi-
sual del corazón post mórtem. Estos hallazgos son
infrecuentes6,9,10. Es probable que varios factores in-
fluyan en la aparición de un infarto miocárdico en
el curso de un envenenamiento por FA como la hi-
poxia, el shock y la injuria tóxica del miocardio.

Las manifestaciones respiratorias aparecen pa-
sadas las 24 horas en forma de tos, disnea, ciano-
sis y síndrome de distrés respiratorio del adulto
(SDRA). Estas manifestaciones nunca estuvieron
presentes en nuestro caso.

La participación renal no es frecuente y es con-
siderada un signo de mal pronóstico3. La oliguria
con elevación de las cifras de creatinina sérica es-
tuvieron presentes en este paciente, probable-
mente en un contexto de hipoperfusión renal.

Las manifestaciones neurológicas son infre-
cuentes y consisten en cefalea, vértigo, convulsio-
nes, confusión, irritabilidad, somnolencia, coma,
ataxia y parestesias.

La muerte suele ocurrir en las primeras 24 ho-
ras por cardiotoxicidad aguda, con un rango de
tiempo desde la exposición entre 1 y 48 horas6.
Sin embargo, puede presentarse al cuarto día
cuando aparece el SDRA. Otras causas de muerte
incluyen el sangrado gastrointestinal, los desorde-
nes metabólicos y la insuficiencia hepática. La mor-
talidad descrita para todas las variedades de enve-
nenamiento por FA varía entre el 37 y el 100%2.

En el examen visual post mórtem suele observar-
se, como en el caso presentado, congestión de to-
dos los órganos vitales. En el estudio microscópico,
el hígado presenta congestión venosa central, dege-
neración, hemorragia, dilatación sinusoidal, colosta-
sis, necrosis centrolobulillar, hiperplasia de las células

de Kupffer, infiltración por células mononucleares y
cambos grasos. Los cambios microscópicos del pul-
món revelan engrosamiento alveolar, edema, dilata-
ción capilar, colapso alveolar y hemorragias. En el ri-
ñón, los cambios observados son degeneración,
infiltrado y dilatación tubular. Los cambios en el ce-
rebro incluyen congestión y necrosis coagulativa y
en el estómago, congestión y hemorragia11.

El diagnóstico de certeza de la ingestión de FA
se puede realizar tomando una muestra del aspi-
rado gástrico que se pone en contacto con una
tirilla de papel impregnada en nitrato de plata
(AgNO3). En un estudio, esto fue positivo en el
100% de los casos de ingesta de FA y negativo
en todos los controles. Sin embargo, cuando la
prueba fue investigada para detectar fosfina en el
aire espirado de pacientes con intoxicación por
ingestión de FA, los resultados fueron positivos
sólo en 50% de los casos4. En nuestros servicios
de emergencias no está disponible esta prueba
por lo que el diagnóstico del caso es presuntivo.

La inmediata liberación de gas fosfina a partir
del FA cuando se mezcla con soluciones acuosas
conduce a su rápida absorción por los pulmones
cuando es inhalado o por el tracto gastrointestinal
cuando es deglutido. Su forma gaseosa y su alta
toxicidad hace que sea considerado un agente

Figura 3. Electrocardiograma posterior con supradesnivel del
segmento ST en DII, DIII, AVF, V2.
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potencial para el uso en el terrorismo químico2. La
característica de olor a ajo o a pescado putrefacto
del gas fosfina debe alertar al equipo de emergen-
cias sobre la posibilidad de exposición a FA/fosfi-
na. Sin embargo, incluso en concentraciones toxi-
cológicamente relevantes de fosfina puede estar
ausente cualquier tipo de olor7. Este producto
puede constituir además un riesgo para todos los
que participan en la atención del paciente7.

Dentro de las medidas para disminuir la absor-
ción de fosfina por el aparato digestivo se incluye
el lavado gástrico repetido cada hora con agentes
oxidantes (ej., permanganato de potasio al
1:10.000), hasta que el contenido gástrico sea ne-
gativo para fosfina, seguido por lavado con bicar-
bonato de sodio. El carbón activado administrado
por vía oral o sonda gástrica y seguido por un ca-
tártico puede evitar la absorción del tóxico.

Al ser la hipotensión arterial una manifestación
cardinal, la reposición con fluidos intravenosos es
crucial (4-6 litros en las primeras 4 horas, el 50%
de solución salina). También se recomienda infu-
sión de dopamina, hidrocortisona (200 mg c/4-6
horas) y administración de oxígeno continuo. En
casos graves se ha encontrado compromiso de la
función adrenal y de ahí la indicación del esteroide.
Otra manifestación relevante es la acidosis metabó-
lica, por lo que la corrección con bicarbonato de
sodio y asistencia ventilatoria puede ser necesaria.
Esto probablemente sea debido a la acidosis láctica
causada por bloqueo de la fosforilación oxidativa.

Además de las medidas de soporte, otras tera-
pias como n-acetilcisteína, glutation, melatonina,
vitamina C, betacaroteno y magnesio, en las que
se han demostrado propiedades antioxidantes en
animales, podrían tener algún uso futuro12-14. En
ratas expuestas a FA, la n-acetilcisteína incrementó
la supervivencia y redujo la injuria oxidativa mio-
cárdica12. Otros posibles agentes terapéuticos in-
cluyen a la trimetazidina, que desvía el metabolis-
mo del miocito de glucosa por ácidos grasos y
reduce el consumo de oxígeno15.

Se ha sugerido el uso de sulfato de magnesio
intravenoso para revertir las complicaciones car-

diovasculares, ya que el magnesio es un antago-
nista fisiológico del calcio y en algunos casos
existe hipomagnesemia. Sin embargo, el uso ru-
tinario de sulfato de magnesio ha sido cuestiona-
do por haberse descrito hipermagnesemia en al-
gunos casos de envenenamiento por FA3.

Debido a que la muerte puede aparecer muy
rápidamente, a que la supervivencia después de
un envenenamiento es rara y a que no se dispone
de un antídoto eficaz, la prevención de este tipo
de intoxicaciones debe ser prioritaria.
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Suicide by ingestion of aluminum phosphide: a case report 
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This is the first Cuban report of a suicide carried out by lethal intake of aluminum phosphide, a pesticide used to control
rodents and insects. We review the main toxic effects, placing emphasis on hypoglycemia, which is seldom mentioned,
and electrocardiographic abnormalities suggestive of subendocardial infarction. [Emergencias 2009;21:228-231]
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