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RESUMEN

Los fosfuros metalicos son efectivos plaguicidas empleados para proteger gra-
nos de cultivo durante su almacenaje y transportacion; sin embargo, su uso
puede extenderse al combate de plagas en sitios donde se almacenan, proce-
san y consumen alimentos, tal es el caso de mercados, restaurantes e incluso
en el hogar. Presentamos el caso de una paciente que en un intento suicida
ingiri6 una cantidad potencialmente letal de fosfuro de zinc, a la cual fue posible
otorgarle un abordaje temprano basado en la terapia de soporte, descontami-
nacion gastrica, administracion de aceite de oliva y el empleo de hemofiltracion
como técnica para incrementar la eliminacion, con lo cual el desenlace resultd
favorable. Ello sugiere que el inicio temprano de la descontaminacion y la ins-
tauracion oportuna de la terapia de sostén son capaces de atenuar el impacto
de dichos xenobiéticos en el organismo. Adicionalmente, en nuestra paciente
no se observo un factor protector con el uso de aceite de oliva, pero si con el
uso de hemofiltracion. Pese a ello, son necesarios estudios comparativos antes
de considerar la hemofiltracién como terapia de eleccion en pacientes intoxica-
dos por fosfuros metalicos.

Palabras clave: lavado gastrico, aceite de oliva, hemofiltracion, fosfuro de zinc.

ABSTRACT

Metal phosphides are effective pesticides used to protect grains during storage
and transportation, however, their use can be extended to combat pests in places
where food is stored, processed, and consumed, such markets, restaurants
and even at home. We present the case of a patient who in a suicide attempt
ingested a potentially lethal amount of zinc phosphide, who was given an early
approach based on supportive therapy, gastric decontamination, administration
of olive oil, and the use of hemofiltration as a technique to increase elimination,
with which the outcome was favorable. The above suggests that the early
initiation of decontamination and the opportune establishment of maintenance
therapy are capable of attenuating the impact of these xenobiotics in the
organism. Additionally, in our patient a protective factor was not observed with
the use of olive oil, but with the use of hemofiltration. Despite this, comparative
studies are necessary before considering hemofiltration as the therapy of choice
in patients poisoned by metal phosphides.
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RESUMO

Os fosfetos metalicos sdo pesticidas eficazes utilizados na protecdo de grdos
durante o armazenamento e transporte, porém, seu uso pode ser estendido
para combater pragas em locais onde os alimentos sdo armazenados,
processados e consumidos, como mercados, restaurantes e até mesmo em
casa. Apresentamos o caso de um paciente que em tentativa de suicidio ingeriu
uma quantidade potencialmente letal de fosfeto de zinco, ao qual foi realizada
abordagem precoce baseada em terapia de suporte, descontaminacao gastrica,
administracdo de azeite de oliva e uso de hemofiltragdo como técnica para
aumentar a eliminagdo, com o qual o resultado foi favoravel. Isso sugere que
o inicio precoce da descontaminagdo e o estabelecimento oportuno da terapia
de manutencado sdo capazes de atenuar o impacto desses xenobiéticos no
organismo. Além disso, em nosso paciente ndo foi observado fator protetor com
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o uso de azeite, mas sim com o uso de hemofiltracdo. Apesar disso, estudos
comparativos sdo necessarios antes de considerar a hemofiltragdo como
terapia de escolha em pacientes intoxicados por fosfetos metalicos.

Palavras-chave: lavagem gastrica, azeite de oliva, hemofiltracdo, fosfeto de zinco.

Abreviaturas:

AlP = fosfuro de aluminio.

APACHE Il = Acute Physiology and Chronic Health Evaluation II.
ECMO = oxigenacion por membrana extracorpérea.

EPA = Agencia de Proteccion Ambiental.

HD = hemodiélisis.

HF = hemofiltracion.

P,Zn, = fosfuro de zinc.

PH, = fosfina.

SAPS Il = Simplified Acute Physiology Score II.

SIRA = sindrome de insuficiencia respiratoria aguda.

INTRODUCCION

Los fosfuros metalicos como el fosfuro de zinc (P,Zn,)
o el fosfuro de aluminio (AIP) son efectivos plaguicidas
empleados con frecuencia para proteger granos de cul-
tivo durante su almacenaje y transportacién; sin embar-
go, en paises en vias de desarrollo su uso suele ex-
tenderse al combate de plagas de roedores e insectos
en sitios donde se almacenan, procesan y consumen
alimentos, tal es el caso de mercados, restaurantes e
incluso en el hogar.'? Adicionalmente, la exposicion a
estos productos representa un método frecuente para
intentar el suicidio en comunidades rurales o de bajos
recursos en paises como India, China, Iran y México,
asi como en el resto de Latinoamérica.?

En México, durante el 2021 se reportaron 1,801 ca-
sos de intoxicacién por plaguicidas; sin embargo, no se
cuenta con un registro que permita conocer el nimero
de casos relacionados con exposicion a fosfuros me-
talicos y sus subproductos.® Por su parte, en Estados
Unidos durante el 2020 se reportaron 116 casos de ex-
posicién a fosfuro de zinc y 60 a fosfuro de aluminio,
este Ultimo asociado con dos letalidades por suicidio.*
En contraste con dichas cifras, se ha encontrado que
son los plaguicidas la principal forma en que se consi-
gue el suicidio en los paises en vias de desarrollo, al
alcanzar méas de 300,000 casos anuales tan solo en la
region Asia-Pacifico, dentro de la cual destaca la zona
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norte de la India, ya que el plaguicida mas utilizado con
dichos fines es el fosfuro de aluminio.>

Con relacion a sus caracteristicas, es posible encon-
trar el fosfuro de zinc en forma de polvo gris oscuro
contenido en envases de hasta 50 gramos, mientras el
de aluminio suele presentarse en forma de comprimi-
dos que contienen entre 0.5 y 3 gramos cada uno en
envases con 20 unidades. Luego de su aplicacién, en
presencia de un ambiente hiimedo o acido, liberan fos-
fina (PH;) que es un gas incoloro, inoloro, hidrosoluble
e inflamable, asi como otros compuestos que incluyen
fosfinas sustituidas, difosfinas y arsina, los cuales le
dan su caracteristico olor a ajo 0 a pescado en descom-
posicién.®10 Es debido a ello que cuando ocurre una ex-
posicion por via oral, el &cido gastrico del estomago fa-
vorece la liberacion de dichos compuestos, de tal modo
gue la muerte puede ocurrir a partir de una dosis de 4
g de fosfuro de zinc o de 0.5 g de fosfuro de aluminio.™

Una vez liberado el gas fosfina se presenta un efec-
to irritante a nivel local, posteriormente, su absorcion
se lleva a cabo en la mucosa intestinal mediante difu-
sion simple o en la mucosa del tracto respiratorio al ser
inhalado, se acumula principalmente en los sistemas
respiratorio, cardiovascular y nervioso, asi como en el
higado y rifiones. Su vida media oscila entre cinco y 24
horas, 90% se elimina como hipofosfito a través de la
respiracion y el restante 10% como hipofosfito o fosfito
en la orina y en el tracto gastrointestinal.”°

Por otra parte, la toxicidad mediada por fosfina se
debe a diversos mecanismos, entre los que destacan
la inhibicion no competitiva de multiples sistemas en-
ziméticos, tal es el caso de citocromo ¢ oxidasa, cuya
inhibicion afecta la cadena respiratoria al disminuir con-
siderablemente la sintesis de ATP a nivel mitocondrial,
lo que a su vez se traduce en hipoxia, acidosis metabo-
lica y generacion de radicales libres capaces de con-
sumir agentes antioxidantes como glutation, catalasas
y superoéxido dismutasa e inducir peroxidacion lipidica,
desnaturalizacion proteica y apoptosis. Otros mecanis-
mos incluyen la inhibicién de colinesterasas, el dafio al

ADN, el aumento en la sintesis de 6xido nitrico, de la
permeabilidad endotelial y la formacion de segundos
mensajeros, aunque cabe sefialar que éstos y otros
mecanismos son ain motivo de estudio.'?°

Clinicamente, el paciente intoxicado por fosfuros me-
talicos puede presentarse en un estadio temprano con
manifestaciones predominantemente irritativas y de-
pendientes de la via de exposicion; de tal modo, que en
una exposicion inhalatoria suelen presentarse con tos,
disnea y dolor toracico, mientras que en una exposicion
oral predominan nausea, vomito y dolor abdominal. En
lo que respecta a los pacientes en estadios tardios, las
manifestaciones predominantes son acidosis metaboli-
ca, hipotension y alteraciones propias de dafio a érgano
blanco.?19:16.17 En |a Tabla 1 se muestran las principales
manifestaciones clinicas a considerar en estos pacientes.

El diagnéstico se basa en los datos obtenidos en el
interrogatorio y los hallazgos clinicos, considerando la
via de exposicion, presentacion del producto, dosis y
tiempo de evolucion. La triada compuesta por olor a ajo
0 pescado en descomposicion, acidosis metabdlica e
hipotension es altamente sugestiva de una intoxicacion
por fosfuros metalicos.® Asimismo, un método para la
deteccidn cualitativa es la prueba de nitrato de plata, la
cual consiste en impregnar papel filtro con solucion de
nitrato de plata y posteriormente exponerlo al conteni-
do gastrico recuperado del paciente o al aire exhalado,
ante lo cual el papel impregnado se tifie de negro en
presencia de fosfina.!®

En una serie de 45 casos de pacientes intoxicados
con fosfuro de aluminio, la sensibilidad de dicha prueba
fue de 50% para el aire exhalado, mientras que alcanzé
100% en la exposicion al contenido gastrico.'® Por su
parte, los analisis bioquimicos como citometria hematica,
guimica sanguinea, pruebas de funcionamiento hepatico,
gasometria arterial, tiempos de coagulacion y electrdélitos
séricos no son especificos; sin embargo, son necesarios
para evaluar el estado clinico del paciente, asi como el
potencial dafio a 6rgano blanco.?® En este sentido, el
electrocardiograma es una herramienta indispensable,

Tabla 1: Manifestaciones clinicas en la intoxicacion por fosfuros metalicos.®1%17

Organo, aparato o sistema Manifestaciones clinicas

Nausea, vomito, dolor retroesternal o abdominal de predominio epigastrico, diarrea, distension abdominal, falla hepéatica aguda y hemorragia
Tos, disnea, taquipnea, cianosis, estertores, dolor toracico, derrame pleural, edema agudo pulmonar (predomina en exposicion inhalatoria),

Palpitaciones, hipotension, taquicardia (inicial), bradicardia, arritmias, pericarditis, falla cardiaca aguda, choque (cardiogénico y distributivo)

Gastrointestinal
digestiva alta*
Respiratorio
hemorragia pulmonar* y SIRA*
Cardiovascular
RiAén Oliguria, lesion renal aguda, necrosis tubular aguda
Nervioso Cefalea, mareo, parestesias, vértigo, inquietud, temblor, crisis convulsivas, delirio, letargo y coma
Hematol6gico Hemdlisis, trastornos de la coagulacion, CID, metahemoglobinemia*
Otros

hipocalcemia, hipokalemia)

Olor a ajo 0 a pescado en descomposicion, debilidad, acidosis metaboélica, hipoglucemia, desequilibrio hidroelectrolitico (hipomagnesemia,

SIRA = sindrome de insuficiencia respiratoria aguda. CID = coagulacion intravascular diseminada.

* Principalmente en la intoxicacion por fosfuro de aluminio.
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ya que son frecuentes los cambios en el segmento ST,
en la onda T, asi como otras anomalias de la conduccion
entre las que destacan las taquicardias de complejo an-
cho.81%.20 Finalmente, los fosfuros metalicos son xeno-
bidticos radiopacos, por lo que en etapas tempranas y
dependiendo de la cantidad ingerida pueden ser visibles
en una radiografia simple de abdomen.?*

Una vez obtenido el diagnoéstico, es posible calcular
el prondstico en estas intoxicaciones mediante diversas
escalas como APACHE Il (Acute Physiology and Chronic
Health Evaluation I) y SAPS || (Simplified Acute Physiol-
ogy Score 1l), las cuales presentan correlacion positiva
con el estado de gravedad de la intoxicacion. Los marca-
dores clinicos que se han considerado de mal prondstico
son: choque refractario, neumonitis, sindrome de insu-
ficiencia respiratoria aguda (SIRA), acidosis metabolica
severa, desequilibrio hidroelectrolitico persistente, coma,
hemorragia gastrointestinal y arritmias.??

El tratamiento inicial consiste en instaurar las medi-
das de soporte que el paciente requiera, tal es el caso
del abordaje avanzado de la via aérea, el soporte he-
modinamico, el control glucémico, la restitucion hidrica
y de electrélitos como calcio, potasio y magnesio, asi
como la correccién del desequilibrio &cido-base, todo
ello en funcidn de las condiciones generales del pacien-
te.810.20 Cabe sefalar que el personal de salud debe
estar protegido con cubrebocas, guantes y bata imper-
meable (correspondiente a un nivel D de la Agencia de
Proteccion Ambiental de Estados Unidos o EPA, por
sus siglas en inglés).?®

A este respecto, es importante sefialar que no debe
perderse tiempo procurando incrementar el nivel de
proteccion del personal de salud, ya que no se ha de-
mostrado riesgo por intoxicacion secundaria derivado
de la atencion adecuada a estos pacientes, ademas de
que los filtros de particulas para mascaras (nivel C de la
EPA) no brindan proteccion contra fosfina, debido a sus
propiedades fisico-quimicas como la masa molecular.
No obstante, siempre debera preferirse llevar a cabo el
abordaje en un sitio bien ventilado, priorizando interac-
ciones breves con el paciente y evitando que continle
la formacion de fosfina.?*?’ Para ello es necesario que
no se utilice agua durante la descontaminacion, ya sea
gastrointestinal o cutdnea. En el caso de la exposicion
cutanea, el procedimiento inicia con el corte y retiro de
la ropa, la cual debera recibir tratamiento como residuo
peligroso, asi como almacenarse en bolsas de plastico
debidamente selladas y etiquetadas, para posterior-
mente realizar un cepillado en seco y, una vez que han
sido eliminados todos los residuos, la piel podra ser
descontaminada con agua y jabon.?8

Por otra parte, en las exposiciones por via oral en
gue se sospeche la permanencia de fosfuros metalicos
en el estdbmago, el tratamiento inicia con el vaciamiento
gastrico a través de una sonda, teniendo siempre pre-

sente que la administracion de soluciones acuosas por
esta via se encuentra contraindicada (soluciones con
glucosa, cloruro de sodio, agua bidestilada, etcétera).
En su lugar, es posible llevar a cabo un lavado gastrico
con permanganato de potasio, bicarbonato de sodio,
parafina o aceites vegetales, aunque cabe sefialar que
hasta el momento no se dispone de suficiente evidencia
cientifica para emitir una recomendacion al respecto.
De igual manera, se ha ensayado la inactivaciéon me-
diante la administracion de 88 mEq de bicarbonato de
sodio por via oral, sin que exista suficiente evidencia res-
pecto a su efectividad. En lo que respecta al carbon acti-
vado, éste no muestra adecuada adherencia a los fosfu-
ros metalicos, por lo que no se recomienda su uso.?10-29
Finalmente, otras medidas consisten en la adminis-
tracion de antioxidantes, asi como el empleo de técnicas
extracorporeas de eliminacion, las cuales fueron aplica-
das en el presente caso y se analizan en la discusion.

CASO CLINICO

Paciente femenino de 50 afios de edad con anteceden-
te de trastorno depresivo en tratamiento con antidepre-
sivos no especificados, quien inicié su padecimiento al
ingerir intencionalmente 50 g de fosfuro de zinc, equi-
valente a la totalidad del contenido de un bote que so-
licité en una ferreteria, el cual vertié en un envase de
jugo que traia consigo y lo bebié estando aun al interior
del establecimiento. El hecho fue presenciado por su
hija, con quien arribé al Servicio de Urgencias aproxi-
madamente 30 minutos después de la ingesta. En el
momento de su ingreso se negd la presencia de vomito;
sin embargo, la paciente refiri6 mareo, nauseas, epi-
gastralgia y presentaba aliento a ajo, ademas tenia los
siguientes signos vitales: TA 90/60 mmHg, FC 104 Ipm,
FR 24 rpm, SatO, 92%, glucometria capilar 105 mg/dL.

Clinicamente se observaba palida, ansiosa, orien-
tada, con estertores gruesos diseminados en ambos
hemitérax y con discreta distencion y timpanismo ab-
dominal a nivel del epigastrio, sin otra alteracion en la
exploracion fisica. Luego de la obtencion de un acceso
vascular, la paciente fue intubada en secuencia rapida
para llevar a cabo la descontaminacion gastrica y mini-
mizar la inhalacién de fosfina, posteriormente se reali-
z6 vaciamiento gastrico por medio del cual se obtuvo
material compatible con fosfuro de zinc, después se le
administré aceite de oliva en alicuotas de 150 mL hasta
que el efluente se negativizo.

Al término del procedimiento, la paciente se trasladé
a la Unidad de Cuidados Intensivos en una habitacién
con presién negativa, donde se mantuvo con dosis re-
petidas de aceite de oliva por sonda orogastrica cada
cuatro horas. Aproximadamente a las nueve horas des-
de su ingreso, desarroll6 acidosis metabdlica, hiperlac-
tatemia e hipotension sostenida que requirio la adminis-
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tracion de bicarbonato de sodio y vasopresores (Figura
1), donde obtuvo un puntaje de 10 en la escala APA-
CHE I, para una mortalidad esperada de 11.3%. Pese
al tratamiento con bicarbonato de sodio y norepinefrina,
la paciente persistio con acidosis metabdlica (pH 7.27,
HCO, 16), hipotension arterial (TAM 55 mmHg) e hiper-
lactatemia (4 mmol/L), por lo que se inici6 hemofiltra-
cién veno-venosa continua a las 16 horas de ingreso, a
partir de lo cual se observo mejoria paulatina en los tres
parametros comentados. El tratamiento se mantuvo por
56 horas sin que se presentara alguna recaida posterior
a su suspension. La paciente fue extubada a las 24 ho-
ras de su ingreso y posteriormente egresada luego de
cumplir cinco dias de hospitalizacién para continuar con
tratamiento psiquiatrico.

DISCUSION

Debido a que la muerte se ha registrado a partir de la
ingesta de 4 g de fosfuro de zinc, el presente caso, en el
que fue referida la ingesta de 50 g, se consideré con un
alto riesgo de letalidad. Pese a ello, es importante sefia-
lar que la paciente arrib6 al servicio aproximadamente
a los 30 minutos de la exposicién, lo cual favorecio a
que la mayor parte del xenobio6tico fuera evacuado al
realizar el vaciamiento gastrico y posterior lavado con
aceite de oliva, ademas de permitir una oportuna instau-
racion de las medidas de soporte. En este sentido, se
ha establecido el tiempo de inicio del tratamiento como
uno de los factores mas importantes para el pronosti-
co de estos pacientes, ya que las manifestaciones de
intoxicacion por fosfuros metalicos suelen aparecer en
los primeros 30 minutos, y alcanzan la muerte en 55%
de los casos en las primeras 12 horas y hasta 91% si
han transcurrido 24 horas o mas desde la exposicion.2°

Por otro lado, a pesar de la oportuna instauracion de
las medidas de descontaminacion, la paciente desarrollé
datos de toxicidad, por lo que se infiere que una cantidad
desconocida de fosfina fue absorbida. A este respecto,

no existe un antidoto especifico para fosfina; sin embar-
go, a la par de las medidas de soporte se han ensayado
terapias que permitan incrementar la eliminacion de este
xenobidtico, asi como la administracién de agentes anti-
oxidantes que aminoren su impacto a nivel celular.

En el caso de nuestra paciente, se inici6 la adminis-
tracion de aceite de oliva con fines de descontaminacion,
pero se continud tanto para buscar un incremento en la
eliminacion de fosfina como por sus efectos antioxidan-
tes. En primer término, se ha ensayado realizar la des-
contaminacion gastrica mediante el empleo de aceite de
coco en humanos y de aceite de oliva en roedores, al
proponer que, a partir de la gran cantidad de acidos gra-
sos saturados, los fosfuros metalicos son encapsulados,
lo que previene asi su hidrdlisis y por lo tanto la sintesis
de fosfina, pero ademas el mismo mecanismo permitiria
el encapsulamiento de fosfina.3:32 Este es el que estaria
involucrado en su incremento en la eliminacion al cap-
tar la fosfina existente en la luz intestinal, ya sea que se
hubiera producido in situ o que hubiera sido excretada
a través del sistema biliar o los intestinos, aunque cabe
sefalar que hasta el momento no existen estudios toxi-
cocinéticos que avalen dicho mecanismo.?’

Por el contrario, es creciente la evidencia que avala
el empleo de agentes antioxidantes en los pacientes in-
toxicados por fosfuros metalicos. Tehrani y colegas, en
un estudio aleatorizado que incluy6 a 37 pacientes, ob-
servaron que quienes recibieron N-acetilcisteina (NAC:
dosis inicial de 140 mg/kg, seguida de 17 dosis de 70
mg/kg) por via intravenosa tuvieron una menor concen-
tracion de malondialdehido como biomarcador de pero-
xidacion lipidica, ademas de presentar una menor ne-
cesidad de ventilacion mecanica, un menor tiempo de
hospitalizacién y una menor letalidad, en comparacion
con los casos control.®3

Por otro lado, Agarwal y colaboradores, en un estu-
dio que incluyé a 46 pacientes, encontraron que el em-
pleo de NAC en un esquema intravenoso de 21 horas,
idéntico al propuesto para la intoxicacion por paraceta-
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mol (300 mg/kg), junto con el tratamiento de soporte,
mejoro la supervivencia e incrementd la actividad de la
glutation reductasa (necesaria para contrarrestar la acti-
vidad de las especies reactivas de oxigeno) con respec-
to al grupo control, al que Unicamente se le administro
el tratamiento de soporte.3*

La duracion media de la supervivencia es un factor
gue también ha sido demostrado en un modelo animal
de intoxicacién por AIP tratado con NAC, que en dicho
estudio se relaciond con una reduccion en la lesién oxi-
dativa del miocardio.*> En este sentido, el aceite de oli-
va posee un alto contenido de antioxidantes, entre los
que destacan: tocoferol, carotenoides y compuestos fe-
nolicos, lo que ha motivado su estudio en el tratamiento
de patologias que involucran la participacion de espe-
cies reactivas de oxigeno, tal es el caso de la enfer-
medad arterioscler6tica.*® No obstante, su utilizacion en
intoxicacion por fosfuros metalicos se limita a un estudio
en modelo animal, en donde se observé una mejoria en
la actividad de las enzimas catalasa y citrato sintasa,
asi como una disminucion en el lactato tisular (corazon,
pulmén e higado), cuando se asocié a oxigeno hiper-
barico y a la administracion de bicarbonato de sodio.®?

En el caso de nuestra paciente, pese a la adminis-
tracion de aceite de oliva se observd deterioro clinico
caracterizado por disminucion de la tensién arterial,
persistencia de la acidosis metabdlica e incremento del
lactato. A este respecto, el aceite de oliva no solo es un
fluido que no reacciona con los fosfuros metélicos, sino
gue también representa una fuente de antioxidantes
por encima de otros aceites comestibles, aunque cabe

sefialar que el beneficio de esta propiedad no ha sido
establecido y existe riesgo de aspiracion en pacientes
comatosos si la via aérea no esta debidamente prote-
gida. Por ello, consideramos que es necesario realizar
estudios comparativos antes de considerar el uso del
aceite de oliva como terapia de eleccién en pacientes
gue han ingerido fosfuros metalicos.

En otro contexto se encuentran las técnicas extra-
corpéreas de eliminacion, las cuales se indican cuando
los pacientes no han respondido a la terapia de soporte,
cuando dicha terapia ha resultado ser insuficiente (per-
sistencia de hipotensién, falla cardiaca, arritmias, aci-
dosis metabdlica o crisis convulsivas, principalmente) o
cuando la via de eliminacion se encuentra afectada (por
disfuncion renal o hepética), siempre que el xenobidtico
involucrado se encuentre presente en el espacio intra-
vascular. Por lo anterior, la utilidad de estas técnicas
se fundamenta en las propiedades toxicocinéticas de la
fosfina, como son su baja masa molecular y su hidroso-
lubilidad.?° Entre las técnicas que se han ensayado en
pacientes intoxicados por fosfuros metdlicos se incluyen
la hemofiltracion (HF), hemodialisis (HD), oxigenacién
por membrana extracorpérea (ECMO, por sus siglas en
inglés) y la combinacién de las mismas, en cuya elec-
cion se han considerado tanto aspectos clinicos como
su disponibilidad (Tabla 2).

En tres estudios independientes, Yogendranathan,
Ouaz y Hakimoglu, con sus respectivos colaboradores,
trataron de manera exitosa con HD a pacientes que in-
girieron dosis potencialmente letales de AIP y P,Zn,; en
el primer caso, la indicacion para iniciar la terapia fue

Tabla 2: Casos clinicos de intoxicacion por fosfuros tratados con terapias extracorpéreas.’’*

Reporte Dosis Px Tension arterial Lactato pH Técnica y duracion Egreso
Yogendranathan N, et al. 2017 ZnP25¢g 35F NE NE NE HD: 3 sesiones 3
semanas
Ouaz M, et al. 2021 AIP3g 40M 80/40 (TAM 53) 9 6.94 HD: 48 h (2 sesiones: 12 dias
12hy3h)
Hakimoglu S, et al. 2015 AP15¢g 17M 86/56 (TAM 66) 7.06 NE HD: 4 dias 9 dias
Acikalin A, et al. 2016 AIP 2 tabletas 24F 80/50 (TAM 60) 10.13 7.13 HF (Prismaflex) 4 dias
veno-venosa: 32 h
Nasa P, et al. 2013 AP1.5¢g 30F 96/60 (TAM 72) 7.4 NE HDF veno-venosa (Prismasol) 5 dias
flujos 150 mL/min: 24 h
AIP3g 24M 89/61 (TAM 70) 9.6 NE HDF veno-venosa (Prismasol) 7 dias
flujos 140 mL/min: 72 h
Jadhav AP, et al. 2012 AIP 500 mg 19M 92/65 (TAM 74) NE 7.13 HF: NE Defuncion
Chacko J, et al. 2008 AIP 10 tabletas 26F 110/75 (TAM 83) NE 7.33 HDF: NE Defuncién
(309) IABP 48h
Memis D, et al. 2006 Fosfina inhalada 45M NE NE 6.98 HF: NE Defuncion
10h
Hena Z, et al. 2018 AIP granulos 3F 66/46 (TAM 52) 7.33 3.1 ECMO-VA: 16 dias 36 dias
HF (NE): 23 dias
HD: 24 h
Pérez T, et al. 2022 ZnP 50 g 50F 70/48 (TAM 55) 3.9 7.27 HF (Prismaflex) 5 dias

veno-venosa: 56 h

Px = paciente. ZnP = fosfuro de zinc. AIP = fosfuro de aluminio. TAM = tension arterial media. HD = hemodialisis. HDF = hemodiafiltracion. HF = hemofiltracion. NE = no

especificado. IABP = balon de contrapulsacion intraadrtico.
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la presencia de falla renal aguda, ademas de una mala
evolucion clinica, mientras que en los casos restantes
la acidosis metabdlica persistente y la hipotension arte-
rial fueron las indicaciones para dar inicio a HD.3"-39 A
este respecto, en pacientes que presentan inestabilidad
hemodinamica, la HF suele ser mejor tolerada debido a
que emplea un flujo menor, ademas de que se otorga
de manera continua.

En el presente caso se evidencio un deterioro pro-
gresivo pese a la descontaminacion inicial, el tratamien-
to de soporte y las medidas antioxidantes, por lo que se
inici6 terapia con hemofiltracion veno-venosa continua,
con la que se observo una mejoria significativa de la
tension arterial, asi como en el pH y el lactato sérico, en
un procedimiento que se prolongd por 56 horas sin en-
contrarse recaida luego de su suspension. Un resulta-
do equiparable fue el obtenido por Hakimogluy colegas,
guienes trataron exitosamente con HF a una paciente
que ingirié dos tabletas de AIP, lo que hizo que desarro-
llara hipotensidn y acidosis metabdlica persistente con
un lactato inicial de 10.2 mmol/L.*°

Por su parte, Nasa y su equipo reportaron dos casos
de intoxicacién por AIP que fueron tratados con hemo-
diafiltracion veno-venosa continua, y presentaron a su
vez hipotension, acidosis metabdlica persistente e hi-
perlactatemia.*! Sin embargo, también existen reportes
de falla terapéutica con el empleo de HF, terapia de
sostén y otras medidas de soporte hemodinamico como
el uso de balén de contrapulsacion.*>44

Finalmente, Hena y colaboradores reportaron un
caso pediatrico que recibi6 terapia con ECMO, a la cual
debi6 anadirse HF debido a la persistencia de acidosis
metabolica y que posteriormente requirié del empleo de
HD debido a que la paciente se encontraba en anuria
por el desarrollo de necrosis tubular aguda. Pese a la
complejidad de su cuadro, cabe sefalar que el trata-
miento resultd exitoso, ademas de que existen otros
reportes de éxito con el uso de ECMO, aunque se trata
de una terapia que aun se encuentra poco disponible en
nuestro pais si se le compara con HF.*>**7 No obstante,
el éxito obtenido en los reportes citados, asi como la
evidencia con respecto al empleo de HF, como parte
del tratamiento de los pacientes intoxicados por fosfu-
ros metalicos, resulta aun insuficiente.

CONCLUSIONES

Los hallazgos obtenidos en el presente caso sugieren
gue, pese a la ingesta de una gran cantidad de fosfuros
metalicos, el inicio temprano de la descontaminacion, a
la par de la instauracion oportuna de la terapia de sos-
tén, son capaces de atenuar el impacto de dichos xeno-
bidticos en el organismo. En segundo lugar, en nuestra
paciente no se observé un factor protector significativo
a partir del empleo de aceite de oliva como fuente de

antioxidantes. Finalmente, el uso de HF se asoci6 con
la correccion del pH sanguineo, la disminucion del lac-
tato sérico y la mejoria de la tension arterial. No obs-
tante, la evidencia disponible hasta el momento resulta
insuficiente para evaluar la efectividad de la HF como
terapia de eliminacion extracorporea en el paciente in-
toxicado por fosfuros metalicos.
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