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RESUMEN

Durante los años 1980—1982, se estudió la epidemiología y las características clínicas de 
pacientes de este servicio intoxicados por fósforo blanco. Se revisaron un to ta l de 40 casos, to ­
dos los cuales presentaron vómito y dolor epigástrico; 92.Solo  desarrollaron ictericia. La m ortali­
dad fue del 25.5o lo . Los hallazgos patológicos dem ostraron, en general, que la estructura lobulillar 
del parénquima hepático estuvo conservado al igual: que las células de Kupffer. El hepatocito  se 
presento con edema y condensación del citoplasma en una banda entre el núcleo y el polo secre­
torio. Necrosis hepatocelular se presentó solamente en siete pacientes. (Revista de la Facultad de 
Ciencias Médicas (Quito), 11:137,1986).

La intoxicación por fósforo blanco, con­
tenido en los “diablillos” , es motivo de preocu­
pación en el hospital desde hace algunos años 
(1) especialmente en relación con el tratam ien­
to  del coma hepático que se produce con fre­
cuencia y es causa de muerte.

Los “diablillos” son pastillas explosivas 
que se encienden por raspado violento y se usan 
en fiestas populares; así, resulta que se hallan 
al alcance del público y no hay ninguna dificul­
tad  en adquirirlas, desgraciadamente tienen una 
elevada toxicidad; ya conocida por el pueblo y 
por jóvenes que intentan suicidarse. Tenem os 
que lamentar numerosos casos fatales en el hos­
pital y cada año se tratan  m uchos más, coinci­
diendo con fechas de celebraciones de diciem­
bre y enero o con la finalización del año esco­
lar, de julio y agosto. Constituye pues este tipo 
de intoxicación, un alarm ante problem a social.

Los “diablillos” tienen cantidades varia­
bles de fósforo blanco, del 1 al 10 por ciento 
en peso, y de clorato de potasio hasta en un 
40o/o , incorporados en una mezcla de harina

y otros com ponentes no declarados. Es decir, 
contienen por lo menos dos substancias tóxicas 
de las cuales el fósforo es particularm ente hepa- 
totóxico y el clorato de potasio altera la hem o­
globina. El fósforo elemental se presenta en dos 
formas: como fósforo rojo y como fósforo am a­
rillo (blanco). El fósforo rojo es no volátil, inso- 
luble, no absorbible, no tóxico con la ingestión; 
el blanco es extrem adam ente tóxico , volátil e 
inflamable en contacto con agua o aire (2 ).

El fósforo da lugar a profundas alteracio­
nes del metabolismo de carbohidratos y grasas 
y la lesión característica es la necrosis hepatoce­
lular periportal (3) y luego, hemorragias gastro­
intestinales y erosiones de mucosas. La insufi­
ciencia, hepática aguda producida por la inges­
tión  del fósforo blanco es un  padecim iento que 
se acompaña de elevada m ortalidad. Ha sido 
reportada una m ortalidad del 15o/o en pacien­
tes que han ingerido menos de 0.8 g. y de más 
del 90o/o en quienes han tom ado 1.5 g. o más. 
La ingestión del fósforo sin líquidos ha presen­
tado una m ortalidad m enor del 25o /o , m ientras
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que la asociación con agua, ron cerveza, vino, 
del 50 al 90o/o (2). Por lo general se considera 
que la dosis letal en el hum ano es de 1 mg/kg de 
peso, (4).

El clorato de potasio da lugar a irritación 
gastro—intestinal y luego a form ación de meta- 
hemoglobina, hemolisis y hemoglobinuria y 
anuria; provoca tardíam ente alteraciones de 
aminas con elevación de la amonemia, cuyo sig­
nificado en el coma hepático es conocido (1), 
No se conocen las lesiones producidas por el 
clorato de potasio en el hígado.

Como quiera que sea, el estudio esporádi­
co de biopsias de hígado en los intoxicados, nps 
puso frente a una patología indefinida, difícil 
de reconocer y sobre todo , difícil de relacionar 
con el tipo de tóxicos presentes en .los “diabli­
llos” ." ■' ' - :

Frente a varias interrogantes, el Servicio 
dé Medicina Interna del hospital Espejo se ha 
interesado en analizar los diferentes com ponen­
tes del problem a m édico—social y patológico, 
haciendo hincapié en el cuadro clínico y evolu­
tivo, en los cambios de laboratorio y tam bién 
en el substrato anatóm o—patológico de esta in­
toxicación. Los resultados de un protocolo 
prospectivo se presentan en esta com unicación, 
como trabajo previo de un programa más gran­
de.

MATERIALES Y MÉTODOS

Se realizó un protocolo prospectivo para 
los años 1980, 1981 y 1982, para establecer la 
epidemiología, cantidad e ingestión del tóxico, 
tiempo transcurrido desde la ingestión ha,sta los 
primeros síntomas, iniciación dé la atención 
médica y resultados; se puso especial interés en 
las manifestaciones clínicas de insuficiencia he­
pática y en signos y síntom as extrapiramidales 
y variaciones del estado de conciencia.

Respecto a este últim o parám etro, en este 
estudió sé agruparon los pacientes así: Grupo I, 
sin alteracionés del estado de conciencia, Grupo 
II, modificaciones del estado de conciencia en­
tre obnubilación y estupor, y Grupo III, coma.

Eñ el laboratorio se realizaron los exám e­

nes bioquím icos de ru tina, pruebas de función 
hepática y exámenes de la biopsia por punción.

La punción hepática se realizó con aguja 
de Silvermann, pero no fue posible establecer 
por anticipado la fecha de su realización, por­
que se esperó la baja del tiem po de protrom bina 
antes de decidir, de modo que las observaciones 
corresponden a diferentes períodos de la enfer­
medad.

Se elaboró para todos estos pacientes un 
esquema de tratam iento consistente en: lavado 
gástrico dentro de las primeras 24 horas, m ane­
jo hidroelectrolítico con soluciones glucosadas 
hipertónicas, plasma fresco o congelado, vita­
mina K, L—Dopa, antibióticos no absorbibles, 
lactosa, enemas evacuantes. Este protocolo  te ­
rapéutico se inició al ingreso del paciente al hos­
pital, aún antes de presentar manifestaciones de 
insuficiencia hepática.

Las biopsias hepáticas fueron procesadas 
como de costumbre: fijación en form alina neu­
tra al lOo/o, deshidratación en etanol, inclusión 
en parafina luego de aclaramiento en xilol, cor­
tes a 5 mieras de espesor, coloración hem atoxi- 
lina—eosina, y en muchos casos PAS, tricróm ica 
y reticulina.

CASUISTICA

Durante el período considerado se estu­
diaron 40 casos, 10 hom bres y 30 mujeres. La 
edad de los pacientes osciló entre 2 y 59 años, 
encontrándose 25 pacientes entre los 10 y 19 
años de edad (62.5o/o); hubo un solo niño de 
2 años, que ingirió el tóxico accidentalm ente. 
En 35 casos, la ingestión fue intencional en los 
restantes, aparentem ente accidental.

El número de “ diablillos” ingeridos va­
ría de media unidad hasta 20 unidades. La m i­
tad de los pacientes tom aron en tre  6 y 10 “ dia­
blillos” ; el 20o/o de pacientes tom aron de 11 a 
20 unidades. (Tabla 1).

La mayor parte de pacientes ingirieron las 
tabletas de diablillos enteras (82 .5o/o); los de­
más las tom aron semi—diluidas o diluidas con 
agua. En todo caso, se ayudaron con agua para 
la ingestión.
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Tabla 1 Cantidad dél T óxico*

m enos de 1 unidad . j 2 .5o/o

1 -  J unidades 9 22.50/0
6 - 1 0 unidades 20 50.0o/o

11 - 2 0 unidades 6 15.Oo/o
más de 20 unidades 2 ’’ : 5 .Oo/o
se desconoce 2 5 .Oo/o

En to tal se realizaron 38 biopsias por 
punción hepática. Pero han sido utilizables para 
esta revisión solamente 31, por la cantidad del 
material presente en los cortés y por la búena 
calidad de los mismos.

RESULTADOS

CUADRO CLINICO
Se resumen a continuación algunos he­

chos clínicos que pueden tener relevancia en 
relación con la intoxicación y lesiones produci­
das. Este resumen se refiere a todos los casos 
considerados (40 casos).

Los pacientes asistieron al hospital desde 
los primeros m inutos, hasta 5 días después de la 
ingestión; la m ayoría, 78o/o del to ta l, fueron 
atendidos dentro de las 24 horas, y un solo caso, 
m uy precozm ente, antes de la primera hora.

Se produjo vómito en todos los casos; 
en 5 casos inmediatam ente de la ingesta, dentro 
de la la . y 5a. hora en 17 casos (42.5o/o) y en 
el resto (42o/o) antes de las 24 horas (tabla 2).

Tabla 2 .— Presencia de V óm ito

menos de 1 hora 5 12.5o/o
1 — 5 horas 17 42.5 o/o
6 — 10 horas 6 15 .0o/o

más de 10 horas 10 25.Oo/o
no datos 2 5.0o/o

Se presentó ictericia eri 37 enfermos 
(92.5 o/o}-, la misma que apareció entre el 2o. y 
el 1 lo . días, pero en el 8 2 .So/ó de los casos se 
presentó antes del 5o. día, pudiéndose adelan­
ta r qué no hubo ninguna relación entre la dosis

; ingerida y la ictericia (tabla 3).

Tabla 3 Presencia de Ictericia

al 2o . día 4 casos 1 0 .Oo/o
” 3er. día 15 casos 37.50/0
” 4o. día 9 casos 22.5 o/o '
” 5o. día 5 casos 12.5o/o
” 6 0 . día 1 caso 2.5o/o
” 7o. día 0 casos
” 8 0 . día 2 casos 5 .Oo/o
” 9o. día 1 caso 2.5o/o
sin ictericia 3 casos 7.5o/o

Todos los enfermos presentaron dolor
epigástrico que duró de í  a 3 días y luego im-
portante sensación dolorosa en el área hepática, 
más manifiesta a la puño—percusión.

De acuerdo al estado de conciencia, pudi­
mos establecer estos tres grupos de pacientes: 
21 casos (52.5o/o) no presentaron alteraciones, 
salvo un estado de irritabilidad en algunos; cua­
tro  pacientes manifestaron cambios severos en­
tre obnubilación y estupor y 15 enfermos 
(37.5o/o) llegaron al coma (tabla 4).

La mortalidad fue de 9 casos (22.5o/o) y 
todos los fallecimientos se produjeron en el gru­
po de 15 pacientes que llegaron al coma.

Los exámenes de laboratorio evidenciaron 
ictericia obstructiva en el 92 .5o/o  de los casos, 
leu cope nia en el 87.5 o /o . Todos los pacientes 
fallecidos menos uno, presentaron leucopenia 
im portante (menos de 4.000 leucocitos). En 
general, las transaminasas estuvieron ligeramen­
te elevadas y en un solo caso, la elevación fue 
im portante, correspondiendo a necrosis severa 
del parénquima al examen histológico. La fosfa- 
tasa alcalina se encontró ligeramente elevada y 
en pocos casos su incremento fue m oderado. El 
tiem po de protrom bina estuvo elevado en casi 
todos los casos; se esperó que se acerque a la 
normalidad para hacer la biopsia.

CUADRO HlSTÓPATÓLÓÓfCÓ
En la tabla 4 se resumen los cambios m or­

fológicos observados en los 31 casos selecciona-
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Dosis Icter. Necrosis. Edema Condensa. Colestas. Colestas.
Pacient. Diabli. Condene, d ía  hepatoc. hepatic. citplas. intrac. extrae.

1 20 s.c. 4o. +
2 10 s.c. 3o.
3 6 s.c. 4o.
4 20 s.c. 8o.
5 6 s.c. l i o .
6 18 s.c. 3o. • +
7 8 s.c. no
8 5 s.c, 3o.
9 3 s.c. 3o. + .

10 6 s.c. 3o.
11 6 s.c. 8o.
12 3 s.c. 2o. +
13 4 s.c. no
14 10 s.c. no
15 4 s.c. 3o.
16 7 s.c. 4o.
17 5 s.c. 3o.
18 4 s.c. 4o.
1-9 6 obnubil. 5 o.
20 10 F ob nubil. 4o. ' +
21 10 F com a 2o. +++
22 6 coma 2 o.
23 15 com a 3o.
24 8 coma 3o.
25 3 coma 5o.
26 4 F com a 3o.
27 4 coma 2o.
28 10 F coma
29 8 F coma 3o,
30 15 F com a 2o. +
31 14 F coma 9o.

s.c — sin cambios. F — fallece

dos para el estudio histológico. Como ya se 
anticipó en líneas anteriores, no fue posible rea­
lizar las biopsias en los primeros días de hospi­
talización de los pacientes, sino más bien ta rd ía­
m ente, desde el 40. d ía en adelante; en dos pa­
cientes que entraron en coma, la biopsia se rea­
lizó 32 y 47 días después de 1$ ingestión del 
tóxico , habiendo fallecido el primero de ellos.

En general, podem os decir que la estruc­
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tura lobulillar del parénquim a hepático se con­
servó en casi todos los casos, salvo en aquellos 
con necrosis; es decir, las trabéculas conserva­
ron su disposición, los espacios porta y sus com ­
ponentes igual, no hubo cambios en las células 
de Kupffer. Pero hubo alteraciones del hepato- 
cito en la gran m ayoría de pacientes, las mismas 
que pueden básicamente resumirse en edema, 
condensación del citoplasma en una banda en-

J f
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tre el núcleo y el polo secretorio, colestasis in- 
tracelular, colestasis extracelular y a veces daño 
nuclear; esteatosis se observó en numerosos ca­
sos, pero leve y de distribución indiferente.

La necrosis hepatocelular se presentó so­
lamente en 7 pacientes, y solamente en un casó 
fue masiva, abarcando difusamente el parénqui- 
ma hepático; en los demás fue necrosis ocasio­
nal, focal, sin signos distintivos particulares. De 
los 7 pacientes que m ostraron necrosis hepato­
celular, 3 tom aron dosis altas de “diablillos’,de 
15, 18 y 20 unidades (casos 1, 6 y 30) 2 tom a­
ron 10 unidades cada uno (casos 2 y 2 0 ) y 2 
pacientes tom aron solamente 3 unidades cada 
uno (casos 9 y 12). De los pacientes con dosis 

elevadas, todos tuvieron vómito antes de las 
4 horas y su pronóstico fue variado: uno solo 
falleció con 15 tabletas (caso 30), los otros dos 
no tuvieron ni siquiera cambios de conciencia. 
Entre los dos pacientes que tom aron 10 “dia­
blillos” , uno tuvo necrosis masiva del hígado 
(caso 21), el único con este tipo severo de ne­
crosis en toda la casuística, y el otro tuvo le­
ves signos de necrosis.

Edem a hepatocelular se presentó en 22 
casos: intenso en 5, leve a moderado en 17. Se 
observó condensación del citoplasma en 13 ca­
sos, a veces coincidiendo con colestasis intra- 
celular.

Colestasis hubo en 27 de los 31 casos 
examinados; de ellos, 9 presentaron colestasis 
intracelular en form a de granulaciones pardus­
cas de disposición difusa o polar en el hepato- 
cito; 19 presentaron colestasis extracelular, en 
form a de m icrotrom bos biliares, de distribu­
ción preferentem ente centrolobulillar, aunque 
con frecuencia con una distribución to talm ente 
anárquica.

No podem os hacer un  relato detenido de 
cada uno de los casos que presentaron estas al­
teraciones hepatocelulares, porque el cuadro se 
presenta imposible de sistematizar: es decir, 
cualquiera de estos cambios se presenta con in­
gestión de pocas o muchas tabletas de “diabli­
llos” .

DISCUSION

La intoxicación por “ diablillos” es la más 
frecuente en nuestro hospital, sobre todo  a fi­
nes del año escolar y en periodo navideño; la in­
gestión intencional con propósitos de suicidio, 
el tipo de “ clientela” del hospital Eugenio 
Espejo, se orienta a este tipo de “veneno” de 
fácil acceso, y llama la atención la baja o casi 
nula intoxicación por barbitúricos u o tras subs­
tancias.

La m ayor parte de pacientes son jóvenes 
y adolescentes aparentem ente en buena salud 
antes de la intoxicación. Tom an los diablillos 
enteros o diluidos con agua, y todos presentan 
vóm ito dentro de las primeras horas de la inges­
tión . Presumimos que la absorción es rápida y 
alta, a pesar de que hay autores que han descri­
to  que la absorción del fósforo blanco es lenta 
(4), pues en todos'se presentan los síntom as ca­
racterísticos aún cuando todos tuvieron a ten ­
ción relativamente inmediata, dentro de las p ri­
meras 24 horas. Es presumible entonces que la 
circulación entero—hepática expone al parén- 
quim a hepático muy rápidam ente fren te  al 
tó x ic o .

Parece que deberíam os adm itir que se tra­
ta  de una intoxicación m ixta por fósforo blanco 
y por clorato de potasio, pero dom ina el cuadro 
clínico de intoxicación, fosfórica, como ha sido 
descrito por otros autores: vómito, ictericia a 
partir del tercer día, dolor en área hepática, 
cambios en el estado de conciencia que van de 
irritabilidad y apatías hasta el coma. La evolu­
ción coincide también y se reconocen tres eta­
pas: la .)  caracterizada por náusea y vóm ito, do­
lor abdominal, diarrea, hematemesis, que pue­
den evolucionar procozm ente a estados de 
shock y coma dentro de las primeras 24 horas; 
2a.) un período aparentem ente latente de 1 a 
3 días, sin m ayor sintom atología, y 3a.) falla 
hepática progresiva, insuficiencia renal, com­
promiso serio del SNC. La m uerte en la fase 
tem prana se debe a shock o fibrilación ven- 
tricular o asistolia (2 ).

Consideramos la ictericia de tipo obstruc­
tivo por edema hepatocelular, con fosfatasa al­
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calina elevada, y la leucopenia a veces severa, 
por probable acción tóxica a nivel de la médula; 
no está claro si por el fósforo o el clorato de po­
tasio.

; Resumiendo podríam os decir que el cua­
dro clínico de estos pacientes- tiene una imagen; 
bastante característica y definida, reconocible 
como una en tidad  y probablemente asimilable 
a la intoxicación por fósforo blanco. Pero es 
una imagen.evasiva, inestable en todo  caso, sin 
relación con los datos de dosis o forma deinges- 
tión  del tóxico , o de su eliminación parcial por 
el vómito precoz. El número de “diablillos” in­
geridos es pequeño o grande en cualesquiera de 
los tres grupos que hemos considerado de acuer­
do al estado de conciencia; la evolución es irn- 
predecible y  no guarda relación directa con la 
dosis del tóxico, con el tiempo transcurrido has­
ta la íaparición del vómito o lavado gástrico, con 
el com portam iento clínico, los hallazgos de la­
boratorio: y el cuadro histopatológico. Es in tere­
sante mencionar: que en el grupo II estuvo el ca­
so de la niñita de 2 años de edad, que se m antu­
vo apática e ictérica por un mes. El tratam iento 
instaurado, que hemos iniciado precozm ente, 
con una intención “profiláctica” sin duda dio 
resultados favorables desde el punto de viista clí­
nico, pero no puede ser docum entado histológi­
camente el beneficio a nivel hepático.

Las defunciones se produjeron entre los 
días 5 y 10, a excepción de una paciente qué 
luego de haber superado desde el punto de vis­
ta  clínico y de laboratorio un primer episodio 
de coma hepático, presentó un nuevo estado de 
coma y  falleció a los 32 días. Creemos que si el 
paciente supera los 10 o 12 primeros días, el 
pronóstico mejora significativamente.

Los cambios histopatológicos son del to ­
do inespecíficos, y aún más, no tienen casi nada 
que Ver con la intoxicación fosfórica, aparte 
quizá de la leve esteatosis: la necrosis peripor­
tal característica no se observó en ningún caso. 
Sin embargo, no hay duda de que la mezcla de 
los “diablillos” es un hepatotóxico . puesto que 
los pacientes que tienen evolución fatal, todos 
mueren en coma hepático, y puesto que en to ­
dos los casos hay algún .grado de lesión hepática

reconocible al microscopio.
Lo que no podemos establecer es una re ­

lación directa etiopatogénica entre dosis apa­
rente y  manifestaciones. Para explicar está in­
coherencia hemos especulado sobre m uchos 
factores que vale enumerar : 1 ) la com posición 
de los “diablillos” es muy variable, pudiera ser 
que hay lotes más tóxicos, más solubles y más 
absorbibles unos que otros, que contengan al­
gunos un tóxico no conocido. 2 ) Á pesar del 
aparente buen estado de salud de los presuntos 
suicidas, no conocemos nada de sus particula­
res susceptibilidades, del estado del hígado an­
tes del tóxico, de la posible utilización de fár­
macos antes del envenenamiento. 3) Mala in­
form ación de parte de los pacientes o sus fa­
miliares sobre la dosis tóxica ingerida. 4 ) El 
tratam iento benefició sin duda a varios pacien­
tes que llegaron al coma y perm anecieron va­
rios d ías en él y luego se recuperaron ; pero sus 
biopsias m ostraron lesiones com parables a las 
de pacientes con m enor dosis tóxica. 5) E sta­
mos presumiendo que lo más im portante es la 
lesión hepatocelular por intoxicación fosfóri­
ca, pero sabemos que el clorato de potasio pue­
de tener gran significado en la producción del 
coma, y  finalmente, 6 ) en cuanto al examen 
histopatológico, es definitivo el hecho de que 
las biopsias no se realizaron dentro del mismo 
plazo en todos los pacientes y más bien se prac­
ticaron en forma muy irregular. Es posible que, 
con un protocolo más riguroso, pudiéram os 
encontrar m ayor correlación entre dosis, evo­
lución, pronóstico y cambios histopatológicos.

Creemos, por la discusión que antecede, 
que esta comunicación no es sino un p lantea­
m iento inicial del problema, que exige una con­
sideración más detenida en el fu turo .
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