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RESUMEN

La intoxicacion aguda por fosfuro de alumi-
nio (FA) es letal y su componente toxico es
un gas denominado fosfin (F). Su ingestion
voluntaria es con intencion suicida. Esta sus-
tancia es un fumigante utilizado para la con-
servacion de los granos de las cosechas, el
cual es altamente toxico para los insectos en
todos sus estadios. En el humano la muerte
ocurre como resultado de un profundo estado
de choque, miocarditis, arritmias letales y
falla organica multiple. Las dosis fatales de
este veneno van desde 50 a 500 mg. Incluso
una dosificaciéon menor a ésta es capaz de
condicionar la muerte. La tasa de mortalidad
reportada en la literatura oscila entre 40 y
80%, ha condicionado el mayor nimero de
defunciones comparado con todos los vene-
nos usados.

Este veneno ha sido usado frecuentemente
como un método de autoagresion en el
intento suicida en adolescentes y jovenes en
medio rural. Por su alta letalidad es impera-
tivo conocer su presentacion clinica.

Se presenta el caso de una paciente de sexo-
femenino de 15 afios de edad procedente del
municipio de Yampardezcon antecedente de
ingesta intencionada de plaguicida, llegando

al servicio de emergencias 1 hora posterior
a su ingesta, presentando a su ingreso alte-
racion del estado de conciencia, con franca
insuficiencia respiratoria, hipotensa, taqui-
cardia, taquipneica, tras haber realizado todas
la medidas de descontaminacion y soporte
hemodinamico durante 9 horas, la paciente
fallece.

SUMMARY

Acute aluminum phosphidepoisoning (FA)
is lethal and toxic gas component is called
fosfin(F). Your voluntary ingestion with sui-
cidal intentis. This substance is a fumigant
used to preserve grain crops, which is highly
toxic to insects in all stages. In human death
occurs as a result of a deep state of shock,
myocarditis, arrhythmias and lethal multiple
organ failure. The lethal dose of the poison
ranging from 50 to 500 mg. Even at this
lower do sage can provoke death. The mor-
tality rate reported in the literatureranges
from 40 to 80%, has conditioned the highest
number of deaths compared to all the poisons
used.

This poison has been of ten used as a method
of suicide attempt self-harmin adolescents
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and young people in rural areas. Because of
its high lethality is imperative to know the
clinical presentation.

The case of a female patient of 15 years old
from the town of Yampardez with a history
of deliberate ingestion of pesticide coming to
the emergency room 1 hour after ingestion,
presenting his in come with altered state of
consciousness is presented with frankres-
piratory failure, hypotensive, tachycardia,
tachypnea, having completed all the decon-
tamination measures hemodynamic support
durate patient died nine hours.

INTRODUCCION

El fosfuro de aluminio (FA) es un
fumigante so6lido usado como una
sustancia ideal para la conservacion
de los granos de la cosecha, ya que es
altamente toxico contra los insectos
que invaden los granos en todos sus
estadios. No afecta la viabilidad de
las semillas tratadas y sus residuos
son muy es casos en los alimentos,
principalmente en el maiz.
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Las caracteristicas fisicas de este
veneno consisten en una tableta de
560 mg hasta 3 g, su color es gris
oscuro. Este a su vez en contacto
con la humedad libera un gas lla-
mado fosfin o gas fosfina,(9) el cual
es incoloro y cuyo muy particular
olor es parecido a «pescado descom-
puesto» 0 «ajo concentrado». En
los casos de ingestion, la humedad
gastrica acelera la liberacion de este
gas.(1). La dosis letal reportada por
este gas varia de los 50 a 500 mg; sin
embargo, esta dosis puede ser menor
para condicionar la defuncion, (2) e
incluso la inhalacion en nifios puede
ser letal a corto plazo. (5,6). Este
veneno es comunmente usado en el
medio rural como método de autoa-
gresion en pacientes con intento sui-
cida, ya que es de muy facil acceso,
bajo costo, altamente mortal y con-
diciona la defunciéon en muy corto
tiempo.(17). Este fumigante es muy
conocido en las comunidades rurales
como la «pastilla del maiz» y cumple
con las caracteristicas que lo hacen
un veneno ideal para un tipo muy
particular de subpoblacion suicida.

4.

Involucra a pacientes jovenes e
incluso nifios, predominando en el
sexo femenino, previamente sanos,
originarios de medio rural, nivel
socioeconémico generalmente bajo,
provienen de un seno familiar desin-
tegrado, maltrato fisico y emocional,
ideacion suicida, formadores de
parejas a temprana edad de rapida
disoluciéon; rupturas amorosas y
abandono de parejas, discusiones
familiares que condiciona finalmente
tentativa suicida y una tasa elevada
de suicidios consumados. Esta sub-
poblacidn resulta de particular simil-
itud con otras poblaciones en paises
como India, China, Sudamérica,
América Central, entre otros,(15,18)
en los que se han observado patrones

similares e intentos suicidas con
el mismo método de autoagresion.
(4,13). 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 probable que este veneno
ocupe la tercera parte de todos los
suicidios a nivel mundial; cada afio
ocurren 300,000 muertes relacionada
a organofosforados y fumigantes fos-
faricos.(13). Las publicaciones mas
representativas de este veneno invo-
lucran al pais de la India, probable-
mente porque éste es un pais produc-
tor de fosfuros y otros pesticidas que
llegan a nuestro pais.(11,17)

MECANISMO DE ACCION

Se ha demostrado de forma experi-
mental que el mecanismo de accion
del fosfuro de aluminio es el sigu-
iente: el gas fosfin inhibe la fosfo-
rilaciéon oxidativa a nivel mitocon-
drial por inhibicion de la enzima
citocromo C oxidasa en el complejo
IV de la cadena respiratoria mito-
condrial.(3,9,10). Este mecanismo
fue descrito por Singh y Bhalla en
mitocondrias plaquetarias seguidas
por espectrofotometria en pacientes
intoxicados con fosfuro de aluminio.
Una vez que seha presentado el fra-
caso en la fosforilacion oxidativa, la
produccion de ATP decrece en mas
de 70%(10), o se inhibe irreversi-
blemente en la pared interna mito-
condrial. Este fendmeno conduce a
hipoxia y fracaso respiratorio celular
manifestado clinicamente como sin-
drome de disfuncion multiorgénica,
efectos fisiopatologicos muy pareci-
dos a lo sucedido en el choque sép-
tico.(3,6,8,9). Por su parte la fosfina
en el higado es liberada muy len-
tamente, condiciona toxicidad sis-
témica. La fosfina se secreta a través
de la respiracion y de la orina. Por
otro lado, produce hiperreactividad
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de la superoxidodismutasa y bajos
niveles de catalasas con el consecu-
tivo incremento de la formacion de
radicales libres y aceleracion de la
peroxidacion lipidica de las mem-
branas celulares, desintegracion de
estas membranas, interrupcion de la
barrera i6nica, dafio irreparable de
los acidos ribonucleicos y finalmente
la muerte celular.

SINTOMATOLOGIA

En las observaciones clinicas hemos
identificado sintomatologia inicial de
rapida instauracion, seguida de una
etapa de choque aparentemente esta-
ble que precede al desenlace mor-
tal en un promedio de 2 a 3 horas.
El veneno una vez ingerido produce
hidrolisis en el medio humedo del
estomago y una liberacion acelerada
del gas fosfin que ingresa rapida-
mente a la via respiratoria, que con-
diciona edema pulmonar agudo(17)
el cual evoluciona a sindrome de
insuficiencia respiratoria aguda y
muerte. Las anormalidades cardio-
vasculares son bastante devastadoras
y se caracterizan por un profundo
estado de choque e hipotension, peri-
carditis seca, insuficiencia cardiaca
aguda de rapida progresion, y por
supuesto las arritmias mortales que
conjuntamente con el dafio pulmo-
nar, son las causantes de la muerte
del paciente. En el corazon resulta de
particular interés la presencia de gas
fosfin ya que se ha observadonecro-
sis miocardica focal y cambios en el
potencial de accion de la membrana
con el consecuente incremento en la
permeabilidad del sodio, magnesio y
calcio, que a su vez condicionan las
diversas arritmias. Shadnia ha obser-
vado estas alteraciones hasta en 80%
de la poblacion estudiada.(7). Las
manifestaciones gastrointestinales se
caracterizan porintenso dolor en epi-
gastrio, quemante y opresivo, el cual
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se ha manifestado en casi todos los
pacientes.

Son frecuentes las nauseas, vOomi-
tos, distension abdominal, entre
otros sintomas. En el sistema nervi-
oso central la sintomatologia es la
cefalea intensa, mareo, trastornos del
alerta, convulsiones, 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 rifidon evoluciona rapida-
mente a insuficiencia (figura 1).

La falla microcirculatoria es muy
clara, porque en el endotelio se pro-
duce un incremento de la fosfolipasa
y radicales libres que condicionan la
disgregacion de las membranas celu-
lares.(1,2,5,6 )Otra sintomatologia
referida por Mehrpour(8)es la hiper-
glicemia. Las observaciones hechas
por este autor sugieren que los
pacientes que fallecieron por intoxi-
cacion aguda por fosfuro de aluminio
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tenian niveles de glucosa mas altos
en comparacion con aquellos que
sobrevivieron. En este sentido, el
autor refi ere que la hiperglicemia
debe ser considerada como un factor
de mal prondstico. La sintomatologia
de estos pacientes en ningun caso fue
leve ya que en todos los casos se
han observado manifestaciones de
gravedad. Por otro lado, en todos los
pacientes se ha identificado el olor
caracteristico a «pescado descom-
puesto» proveniente de la via respira-
toria y digestiva;(1,5)el cual es mas
distinguible por el personal médico
y enfermeria en el momento de las
compresiones en torax en RCCP.

DIAGNOSTICO

No hay duda en cuanto al diagnos-
tico; este es clinico y el tiempo es
vital. Los pacientes son previamente
sanos, jovenes, generalmente del
sexo femenino y antecedentes de
separacion de pareja, seno familiar
desintegrado y estado de depresion
emocional, evidente estado de
choque y el olor caracteristico.
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Los marcadores o factores de mal
pronostico son el choque refractario,
sindrome de insuficiencia respira-
toria aguda, neumonitis, acidosis
metabolica, desequilibrio hidroelec-
trolitico, estado de coma, anemia,
hipoxia severa, sangrado gastroin-
testinal, arritmias, pericarditis, aus-
encia de vomitos. La muerte se ha
presentado en tres horas, tal es la
apreciacion de Wahab y colabora-
dores(1,2), en estudios realizados
en la India, el cual es un pais con
una alta incidencia de este tipo de
envenenamiento. 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 predominante-
mente a arritmias cardiacas. En Méx-
ico, se pudo corroborar mortaliad de
2 a4 horas en 90% de los casos. La
tasa de mortalidad segun revision de
todos en el mundo es de 30 hasta
100%.(6,17).

MANEJO

En lo que respecta al tratamiento,
desafortunadamente 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 ventilacion
asistida dentro de la terapia intensiva
en el tiempo mas rapido posible. Las
soluciones deben ser de forma gener-
osa de 2 a 3 litros de solucion salina
en las primeras 8 a 12 horas, ajusta-
das 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 infusion 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 sistolica mayor
de 90 mmHg, buena perfusion renal
y un buen estado de hidratacion.
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Wahab y cols1 recomiendan también
uso de hidrocortisona de 200-400
mg cada 4-6 horas para combatirel
choque y reducir la dosis de dopa-
mina. La epinefrina resulta también
ser una buena eleccion. Se debe che-
car la presion capilar pulmonar y
valoracion de uso de catecolaminas.
El oxigeno debera ser mantenido en
todos los casos para evitar hipoxia.
El sindrome de insuficiencia res-
piratoria aguda generalmente req-
uiere monitorizaciéon y ventilacion
asistida, sobre todo con paramet-
ros altos para la eliminacion rapida
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 permanga-
nato de potasio para liberar lo mas
pronto posible la fosfina y reducir su
absorcion, seguido de carbdon acti-
vado, aproximadamente 100 g. Se
recomienda uso de catarticos (par-
afina liquida) para acelerar la excre-
cion 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 fi n
de eliminar el fosfuro por via renal.
En cuanto al manejo de las arritmias
se usa el protocolo cldsico para cada
arritmia especifica. En casos de aci-
dosis metabdlica, el carbonato puede
usarse a partir de 15 mEq/L o menos a
una dosificacion de 50 a 100 mEq de
bicarbonato de sodio cada 8 horas y
llevar los niveles séricos de bicarbo-
nato de 18 a 20 mEq/L. Estas altera-
ciones fueron observadas en todos
los casos de intoxicacion aguda por
fosfuro de aluminio. En caso de aci-
dosis severa puede optarse por diali-
sis, sobre todo cuanto coexiste con

insuficiencia renal aguda. No esta
recomendado el uso de sulfato de
magnesio, sobre todo si el paciente
estaclinicamente controlado.(1,2,6)
En este sentido existe controversia
en el uso del sulfato de magnesio,
ya que la apreciacion de Gurjar(6)
difi ere en cuanto a su uso. Este autor
senala que las propiedades del sulf-
ato de magnesio son favorables para
el paciente, por sus caracteristicas de
barredoras de radicales libres y como
agente antiperoxidante. Refi ere tam-
bién una reduccion signifi cativa
de las arritmias cardiacas en 50%;
aunque el mecanismo de accién no
es muy claro para este efecto.

Las dosis son variables y general-
mente altas y van de 3 g en infusion
en las tres primeras horas, seguidas
de 6 gramos divididas en 24 horas,
durante 3 a 5 dias. Una variante de
esta dosificacion consiste en 1 g cada
hora, las primeras dos horas, segui-
dos de 1 a 1.5 gcada 6 horas,de 5 a
7 dias. Las dosis oscilande 7a 12 g
repartidas en 24 horas.

En un metaanalisis se ha sugerido
que la mortalidad se puede reducir
con el uso de sulfato de magnesio.
Por otro lado, la hipermagnesemia
se considera como un raro fenomeno
en la intoxicacion aguda por fosfuro
de aluminio.(6). Se debera tomar en
cuenta en caso de paro cardiaco el
algoritmo de tratamiento de reani-
macion  cardio-cerebro-pulmonar
de la AsociacionAmericana del
Corazon.(14). Dadas las condicion-
antes fisiopatologicas imperantes es
factibleque las terapias de soporte
organico externo como la depuracion
extrarrenal continua y plasmafére-
sis con maquina tipo PRISMA(20)
pueden contrarrestar el ataque cit-
otoxico del gasfosfin. A su vez, la
oxigenacion tisular que esta severa-
mente comprometida puede mejorar
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con la técnica de ECMO, propor-
cionando soporte cardiovascular en
este tipo de pacientes criticamente
enfermos.(21). La técnica de reem-
plazo hepatico como MARS o PRO-
METEO podriancambiar el curso de
la enfermedad, mejorar el pronostico
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 descontami-
nacion.(6).

Esta recomendacion resulta de
mucho interés debido a que se han
presentado casos de intoxicacion por
gas fosfin en personal que ha tenido
contacto directo con el paciente, sin
las precauciones necesarias.(16).

PRESENTACION DEL CASO:

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

Sin antecedente patologicos de
importancia. Paciente ingresa al
servicio de Emergencias del Hospi-
tal Santa Barbara en fecha 3 /09/14
con el antecedente de ingesta inten-
cional de plaguicidas hace 1 hora
atras aproximadamente catalogado
en ese momento como intoxicacion
por organofosforados tratado con
atropina y oxigeno y posterior a eso
fue transferida a nuestro hospital.

A su ingreso a la sala de emergencias
paciente, somnolienta, desorientada,
piel fria diaforética,disneica, hipo-
tensa y taquicardia.
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El examenfisico Examen fisico Des-
orientado, Decubito dorsal activo
indiferente, facies indiferente, Piel
fria y mucosas con palidas generali-
zada.

SIGNOS VITALES:
P.A: 90/50 mmHg
F.C: 98] pm.
FR: 26 rpm.

EXAMEN FISICO REGIONAL:

Aparato cardiaco: Taquicardi-
cos, en dos tiempos sin patologia
Soplante.

Aparato respiratorio: Con mur-
mullo vesicular conservado en
ambos campos pulmonares.

Abdomen: Blando depreciable con
Ruidos Hidroaereos y peristaltismo
conservado.

Extremidades Inferiores: palidas y
frias con tono y trofismo conservado

Examen Neurologico Basico

Somnolienta, desorientada, pupilas
con tendencia a la midriasis bradi-
reactivas, sin focalizacion Glasgow
13-14/15.

DIAGNOSTICO DE ADMISION

Intoxicacion Aguda Severa por
Plaguicida probable Organosclora-
dos

Gesto suicida

Se inicia plan terapéutico con moni-
torizacion Cardiologica y Pulsi-
oximetria, fluidoterapia y Oxigeno
Humedo por Mascarilla, se procede
al colocado de sonda nasogastrica
por donde se administra carbon acti-
vado, asi mismo sonda vesical.

Se solicita laboratorios de rutina mas
gasometria arterialRadiografia de
torax
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Paciente a su hora de ingreso en la
sala de emergencias se evidencia
hipotension de 80/60 se administras
solucion filologica 1000ml a caida
libre, sin respuesta favorable, con
mayor compromiso del sensorio,
aligoanurica, persiste al hipotension
tras administrado plan de 4000 ml
con 50 ml de diuresis, se administra
sustancias vasoactivas dopamina, y
se plantea estado de choque toxico
mixto hipovolémico / neurogenico
secundario a plaguicida.

Los estudios de laboratorio el cual
reporta:

Laboratorio Ganiral H5.0.

Hemograma completo dentro de la normali-
dad

RADIOMETER ABL90 SERIES
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Quimica sanguinea reporta hiperglicemia
marcador de mal prondstico
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aentfcadones
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1 cha® 155
7} eCa™ 084
1 olr 123
‘Walores Comegidos por Temp
PCOT: 441
Estado de Cwigenacidn
e 5O Vo
Estado Acido-Base
O aikly L
pOyiA-aly I3 mmHg
FOHy 0E W
e NPT S N TP 383

[ 120 - 180
[ #50 - #0
[ %40 - 880
[ &1 .62
| oo -10
|

3% -5

112 - 132

t Vaiores por encima de rergs de releencs

i Viakores por debae de rango de refererca

L] WValorss poe deba de rangs de infarma

& ‘Valores calculados

M Vaiores #SIad0E

pH 0054 Walor por debags de rangs de informe < 8 T50

cCa” 1070 Fale de respussia de siecrodos.

ecr 1227 La comeccidn pane bicafbonals Sonbend #Tires
g8 pHL pCO2

Gasometria Arterial: el gasometro no detecto
el pH ni el Bicarbonato, marcador de mal
pronostico
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EVOLUCION

Hrs 14:30 se descompensa hemodi-
namicamente, con signos vitales de
PA:75/40 FC.130 F.R: 30 rpm.

Pupilas midriaticas a reactivas se
eleva la dosis de sustancias vasoac-
tivas.

Hrs: 17:30. Paciente anurica, hipo-
tensa sin respuesta a vasoactivos,
Glasgow 7-8/15 se procedea la intu-
bacion orotraqueal en secuencia
rapida se conecta al respirador, pre-
sentando paro cardiorespiratorio,
se procede a realizar soporte vital
basico y avanzado, conmasaje car-
diaco y farmacos, presenta ritmo de
Fibrilaciéon Ventricular en cuadro
oportunidades de realiza desfibrila-
cioén y antiarritmico, tras 35 minu-
tos de reanimacion no se consigue
respuesta favorable, paciente fallece
a hrs 18:20 con diagndstico de:

Choque Mixto Hipovolémico/neuro-
genico

Intoxicacion por Plaguicida con
organo diana de leccion cardiopul-
monar y Renal

Falla OrganicaMultiple

Se comunica a la madre sobre el fa-
llecimiento de su hija, y a hrs: 18:45
traen el frasco del plaguicida donde
se evidencia que el compuesto era
del:

Grupo Quimico=Fosfuro Metélico
Ingrediente Activo= fosfuro de alu-
minio

Tipo Formulacion=generador de gas

Nombre Comercial= Fostox y Phos-
toxin

Presentacién=en tabletas y Pellets
Modo de Accién=fumigante,

Toxicidad= roja

ENVASE DE FOSFURO DE ALU-
MINIO LLEVADO AL HOSPITAL
POR LOS FAMILIARES DE LA
PACIENTE. PRESENTACION EN
TABLETAS

DATOS CLINICOS

DISCUSION

Analizando el caso clinico al prin-
cipio la paciente en Yamparaez fue
catalogada como intoxicacion por
organofosforados, al llegar a la sala
de emergencias se descarta el diag-
nostico de organofosforado pues
no presentaba clinica colinérgica
o sindrome colinérgico; no enca-
jaba en ningln toximdrome clinico
mas comun observado en nuestra
emergencia, por lo que se plantea
probable intoxicacién por organos-
clorados porque tenia compromiso
neurologico, ya que este grupo
quimico no tiene antidoto solo se
realizd soporte hemodinamico. A
pesar de haber realizado una reani-
macion agresiva con fluidoterapia,
vasoactivos y conexion a ARM
(Asistencia respiratoria mecanica)
paciente fallecio después de 9 horas
posterior a la ingesta. Revisando la
literatura el fosfuro de aluminio un
compuesto quimico utilizado como
fumigante en todo el mundo, pre-
senta alta mortalidad de 80 a 100%,
el rango observado de la mortalidad
posterior a la ingesta es de 1 a 48
horas y en otros a las 24 horas, casos
reportados en México de 2 a 4 horas.

Los marcadores o factores de mal
prondstico que presento nuestra
paciente fueron la hiperglicemia,
el choque refractario, sindrome de
insuficiencia respiratoria aguda, aci-
dosis metabolica, 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 pro-
ductor de fosfuros.

Para tratar este tipo de intoxicaciones
la evidencia medica recomienda
soporte hemodinamico avanzado y
sobre el uso del lavado géstrico con
permanganato de potasio, uso del
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bicarbonato, la dialisis sobre todo
cuanto coexiste con insuficiencia
renal aguda, el uso del sulfato de
magnesio Yy las terapias de soporte
organico externo como la depuracion
extrarrenal continua y plasmaféresis
con maquina tipo PRISMA, podrian
cambiar el curso de la enfermedad,
mejorar el prondstico e incrementar
las posibilidades de sobrevivencia en
intoxicaciones de esta naturaleza.

En nuestro Departamento de emer-
gencia estamos acostumbrados a
tratar intoxicaciones por plaguicidas
del tipo de organofosforados, carba-
matos, organosclorados, Piretrinas -
piretroides y cumarinicos, pero este
el primer caso en que toco tratar 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 lo primero
es el paciente después el toxico, tra-
tar al paciente, compensar la inesta-
bilidad hemodinamica y siempre que
se pueda se debe solicitar la etiqueta
y una muestra del toéxicopara poder
guiar nuestra conducta terapéutica.

CONCLUSION

El fosfuro de aluminio es un fumi-
gante que se usa frecuentemente
como método suicida en jovenes de
medio rural. No hay antidoto y por
ello condiciona elevada mortalidad.
Las recomendaciones terapéuticas
generales y el soporte hemodinamico
avanzado y medias extracorpéreas
que puede modificar el prondstico
de los pacientes intoxicados por este
tipo de veneno
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