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8.4	 Fósforo blanco
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Generalidades 

El fósforo es un elemento ubicado en la tabla periódica con el número atómico 
15 y peso molecular de 30.97 daltons; comparte propiedades químicas con 
el nitrógeno y el arsénico. Puede encontrarse en dos formas, polimorfismos 
o alótropos conocidos como el fósforo rojo, con toxicidad limitada en seres 
humanos, y el blanco. Éste último se ha usado en la producción de fuegos 
artificiales (“diablitos, diablillos, martinicas, totes”), rodenticidas y municiones 
usadas en la primera guerra mundial para las minas antipersona1,2,3. Actualmente 
no hay rodenticidas en Colombia con éste elemento.

El fósforo blanco tiene la capacidad de reaccionar espontáneamente con el aire 
formando pentóxido fosfórico (P4O10) y este a su vez entra en contacto con el 
agua formando el ácido fosfórico conocido por las quemaduras que produce 
debido a sus características corrosivas4.

Toxicocinética

El fósforo blanco es liposoluble y tiene buena absorción en el tracto gastrointestinal, 
la cual se incrementa con la coingesta de etanol y de alimentos ricos en grasa. 
La absorción también puede ocurrir por vía inhalatoria y dérmica, asociado a la 
generación de quemaduras extensas1,5.
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Una vez se absorbe, aproximadamente hacia las 3 horas, se distribuye en el 
hígado y en el riñón. Se estima en reportes de casos que dosis de 1 mg ya puede 
generar efectos nocivos severos en el adulto4.

Fisiopatología

Existen tres mecanismos asociados a la fisiopatología de la intoxicación por 
fósforo blanco4:

1.	 Reacción exotérmica: dada por la reacción del pentóxido fosfórico con el 
agua al formar ácido fosfórico. Es considerado el mecanismo más lesivo 
para los tejidos que finalmente permite la entrada del ácido hacia el 
torrente sanguíneo.

2.	 Producción de ácido: el ácido fosfórico tiene propiedades corrosivas que 
promueven lesión del retículo endoplásmico rugoso y la mitocondria.

3.	 Deshidratación: el ácido fosfórico tiene la capacidad de generar en las 
moléculas orgánicas reacciones de deshidratación que favorecen la unión 
de estas al pentóxido fosfórico perpetuando la lesión tisular.

Finalmente estas sustancias generan una alta tasa producción de radicales libres 
y bloqueo en la producción de ATP, además de su daño celular directo que lleva 
a apoptosis y necrosis4,6,7.

Manifestaciones clínicas

En la intoxicación por fósforo blanco se comprometen múltiples sistemas como el 
tegumentario, cardiovascular, hepático, renal, gastrointestinal y sistema nervioso 
central (Tabla Nº 85). Se presenta en tres fases según la evolución posterior 
a la exposición (Tabla Nº 86), sin embargo si en las primeras seis horas se 
encuentra en el paciente alteración del estado de conciencia, cianosis, acidosis 
metabólica, hipotensión, hipoglicemia y tiempos de protrombina prolongados se 
consideran como indicadores de mal pronóstico2,8.

Tabla Nº 85. Manifestaciones clínicas ante la intoxicación por fósforo blanco

Sistema afectado Efectos tóxicos
Gastrointestinal Nauseas, vómito, dolor abdominal, ocasionalmente alteraciones en el 

tránsito intestinal, hematemesis. Las hemorragias masivas se presentan 
en falla hepática y coagulopatía9.

Renal Lesión renal aguda secundaria a necrosis tubular aguda secundaria a 
la hipotensión, pérdida de agua y electrolitos, con hiper o hipocalcemia, 
hiperpotasemia, hiponatremia e hiperfosfatemia.
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Cardiovascular Degeneración del tejido miocárdico con arritmias que se asocian a 
los trastornos hidroelectrolíticos. Degeneración del tejido miocárdico, 
arritmias, alteraciones del segmento ST, prolongación del intervalo QTc 9.

Hepático El incremento en los tiempos de coagulación, hiperbilirrubinemia, 
incremento de las transaminasas, hipoglicemia se deben evaluar durante 
los 3 primeros días y son de mal pronóstico para los pacientes2with an 
average of 18.27 years. With respect to genre, women were the most 
affected (68%.

Sistema nervioso central 
(SNC)

Cefalea, alteración del estado de conciencia, coma y rara vez 
convulsiones casi siempre secundarias al estado de choque y la 
encefalopatía hepática5.

Piel y mucosas Causa extensas quemaduras que emiten un olor similar al “ajo”. 
La necrosis de los tejidos es común cuando no se realiza una 
descontaminación completa asociado a quemaduras de segundo y 
tercer grado2 La ropa debe ser retirada ya que puede exacerbar las 
quemaduras. Cuando se expone por vía inhalatoria produce irritación de 
la vía aérea superior1.

Fuente: autores

Tabla Nº 86. Estadios clínicos de la intoxicación por fósforo blanco5

Fases Manifestaciones clínicas
Primer estadio (24 horas) Quemaduras (ubicadas dependiendo del mecanismo al que se 

exponga el paciente), dolor abdominal, vómito, hematemesis, 
hipotensión, manifestaciones neurológicas como convulsiones y 
alteración del estado de conciencia. Alto riesgo de mortalidad.

Segundo estadio Resolución transitoria de la sintomatología.
Tercer estadio Desarrollo de falla hepática severa, trastornos metabólicos ya 

descritos, lesión renal aguda, arritmias, compromiso del sistema 
nervioso central.

Fuente: autores

Diagnóstico

El diagnóstico es básicamente clínico teniendo en cuenta el antecedente 
exposicional ya que los niveles séricos no reflejan la concentración de fósforo 
elemental. Sin embargo es importante realizar seguimiento de electrolitos, 
glicemia, gases arteriales, función renal, tiempos de coagulación y hemograma, 
descartándose otras patologías previamente si no se cuenta con más información 
detallada5,6,10.
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Tratamiento

Medidas generales

Antes de manipular el paciente es importante tener en cuenta la seguridad de 
los trabajadores de la salud ya que cualquier material que haya tenido contacto 
incluyendo los fluidos corporales productos de la emesis y las deposiciones 
diarreicas deben ser consideradas peligrosos. El personal debe manipular al 
paciente bajo todas las normas de bioseguridad incluyendo mascarilla facial por 
el riesgo de inhalar el material volátil9,4,11,12. 

Una vez se cumple con estas reglas, se debe proceder a estabilizar la persona 
afectada, teniendo en cuenta los signos vitales con una estricta vigilancia clínica 
de cualquier trastorno metabólico que sugiera lesión hepática; a su vez debe 
solicitar paraclínicos como hemograma, creatinina, nitrógeno ureico, ionograma 
(incluyendo sodio, potasio, cloro, fósforo, calcio y magnesio). El paciente debe 
ser manejado en un centro de atención de tercer nivel de complejidad donde se 
cuente con un equipo interdisciplinario liderado por un toxicólogo clínico, que 
pueda realizar el adecuado seguimiento del enfermo. 

Se recomienda mantener adecuadas concentraciones séricas de glucosa, 
corrección de cualquier alteración hidroelectrolítica documentada. Es de tener 
en cuenta que el uso de corticoides en estos pacientes no ha demostrado ningún 
beneficio en las intoxicaciones con fósforo blanco1,2,11 .

Exposición dermatológica: teniendo en cuenta que la formación de ácido no 
está directamente relacionada con las lesiones cutáneas, es importante que se 
haga un adecuado lavado de las heridas con agua, gasas húmedas, sulfato de 
cobre o solución salina al 0.9% evitando que el fósforo haga contacto con el 
aire. Es importante realizar una adecuada descontaminación y en caso de ser 
necesario se debe llevar a debridamiento. No se recomienda usar ningún tipo de 
ungüentos hasta que no se haya logrado determinar por completo que la lesión 
no tiene rastro de fósforo en su interior1,11,13,14,15 .

Exposición gastrointestinal: aunque no existe suficiente evidencia que sustente 
el manejo más adecuado para estos pacientes, se ha observado que el uso de 
carbón activado podría ser útil. El lavado gástrico en la primera hora posterior a 
la ingesta se puede usar como una medida de descontaminación, sin embargo 
es necesario recordar que existe el riesgo de ocasionar un incendio o explosión 
por la volatilidad del producto y perforar el esófago2,9.

No existe un antídoto para estos eventos; en reportes de caso y análisis 
experimentales se ha usado N-acetilcisteína para manejar la hepatotoxicidad 
con respuesta variable (ver dosis en el capítulo de Antídotos).
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La vitamina E, utilizada como antioxidante, puede usarse para evitar los daños 
en el tejido hepático; sin embargo, no existe evidencia sobre el beneficio de su 
uso. De seleccionar esta opción, deben administrarse 400 UI c/8h VO.

La hemoperfusión es una alternativa útil cuando se realiza tempranamente, y 
en casos extremos, en los que el paciente desarrolle falla hepática fulminante, 
se podría considerar la opción de trasplante hepático. 

Es importante resaltar que el manejo que se le debe dar a estos pacientes 
es de monitoreo y soporte hemodinámico, ventilatorio, hidroelectrolítico y 
metabólico1,16,17 (ver el capítulo de Generalidades de manejo del paciente 
intoxicado en el Servicio de Urgencias).

Criterios de remisión

Deben ser remitidos a hospital de alto nivel de complejidad, todos los pacientes 
en quienes se sospeche intoxicación por fósforo blanco, buscando que puedan 
ser evaluados por Toxicología Clínica en conjunto con otras especialidades y 
procurando la atención, para algunos casos, en Unidad de Cuidado Intensivo 
para manejo integral.
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