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RESUMO

Afosfina & amplamente utilizada para preservacdo de grdos armazenados em silos, sendo produzida
no local da dedetizacdo pela hidrélise dos fosfetos (fosfeto de aluminio, fosfeto de zinco, fosfeto de
nmagnésio). Em consequéncia do nimero de 6bitos registrados no IML - PR, nos Ultimos 2 anos por
intoxicac@o com fosfina, pela ingestdo proposital de pastihas de fosfeto de aluminio, o presente
frabalho foi desenvolvido com a finalidade de alertar sobre o uso indevido destas pastilhas. Neste
artigo revemos os principais aspectos toxicoldgicos desta substéncia.

Palavras-chaves: fosfina, fosfetos, intoxicac&o.

ABSTRACT

Phosphine is largely used for the preservation of stored grains in silos and it is produced in-situ through
the hydrolysis of phosphides such as aluminum, zinc and magnesium phosphide. Phosphine is a
gaseous substance that is extremely toxic 1o human beings and animals. As a result it is worth faking
intfo consideration the number of phosphine-induced deaths that were registered during the last two
years at the Institute for Legal Medicine, Parand State. The present work was elaborated to draw
attention at the misuse of aluminium phosphide pellets. Indeed, all the above reported phosphine-
induced deaths were caused by the deliberate ingestion of aluminium phosphide. A review of the
main toxicological aspects of phosphine is also presented.

Key-words: phosphine, phosphides, poisoning.

1. INTRODUCAO

Afosfina € um hidreto de fosforo (FABRE, 1977; BALALI-MOQOD, 2004; SILVA, 2004), fambem
chamada de fosfeto de hidrogénio, fosfeto trihidrogénio, frihidreto de fosforo (LEIKIN, 1998;
BALALI-MOOQOD, 2004), hidrogénio fosforado (FABRE, 1977; LEIKIN, 1998; BALALI-MOQOD, 2004;) e
fosfamina (BAYER, 2004). Gdas incolor, mais pesado que o ar, inflamdavel e explosivo em
contato com o ar (MEDNETS, 2002; SILVA, 2004). Fortemente dvido por oxigénio, a fosfina &
um redutor enérgico (FABRE, 1977). NGo possui odor quando pura, mas seus derivados
possuem odor desagraddvel de alho (FABRE, 1977; MEDNETS, 2002; BALALI-MOOD, 2004;
SILVA, 2004) ou peixe (THE MERCK INDEX, 1989; MEDNETS, 2002; BALALI-MOOD, 2004), pela
presenca de impurezas.

E um fumigante largamente utilizado (HAYES, 1989; BALALI-MOOD, 2004), empregado
predominantemente contra pragas em produtos armazenados (SCHVARTSMAN, 1991; SILVA,
2004), sendo efetivo contra numerosos insetos principalmente nos seus estagios pré-adulto e
larval; isto inclui moscas de frutas, besouros de cereais, caruncho do feijdo e pestes do
tabaco (HAYES, 1989; BAYER, 2004).

No Brasil a comercializacdo dos fosfetos se dd sob a forma de pastilhas, pastas,
comprimidos e tabletes de fosfeto de magnésio e fosfeto de aluminio (PRAGAS, 2002):

Fermag®, Phostek®, Gastoxin® e Gastoxin Pasta® - nomes comerciais do fosfeto de
magneésio, pastilhas ou pasta com 66% de fosfeto de magnésio (COMPENDIO DE DEFENSIVOS
AGRICOLAS, 1999).

As formulacdes comerciais do fosfeto de aluminio confém geralmente de 55 a 75%
de principio ativo e sdo vendidos na forma de comprimidos (SINGH et al., 1985; ANGER,
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2000) e pilulas (SINGH et al., 1985), como, por exemplo, Phosphinon® (ANGER, 2000), Celphos®,
Quickphos® e Phostoxin® (SINGH et al., 1985; KOSLA, 1988).

O fosfeto de zinco € comercializado no exterior como: Arrex®, Commando®, DenKarin
Grains®, Ghopha-Rid®, Phovin®, Pollux®, Ridall®, Ratol®, Zinc — Tox® e ZP®. Nos Estados Unidos &
um pesticida de uso restrito, porem no Brasil ndo existe indicagcdo do seu uso (KAMRIN, 1997).

A fosfina € produzida no local da dedetizacdo pela hidrdlise dos fosfetos metdlicos (AR
Zn,P,, Mg.P,), fornecendo fosfina pura, sendo que a fosfina e os fosfetos sGo altamente toxicos
para os seres humanos e animais (BALALI-MOOD, 2004). A literatura ressalta sua toxicidade e
registra os Obitos ocorridos nas mais diferentes situacdes, salientando o desvio de seu uso
para finalidades suicidas.

Quando avaliadas as ocorréncias de dbitos Nno mundo depara-se com o grande nimero
de suicidios registrados. Nesta avaliacdo nota-se o numero significativo da presenca de
praguicidas como os agentes responsaveis (WHO, 1988; AITBEMBETOV, 1984; KOSLA et al.,
1988; LEIKIN, 1998; EDDLESTON, 2000). Confudo existe uma diferenca comportamental entre
a populacdo urbana e a populacdo rural em relacdo a escolha do agente téxico utilizado
para suicidios. A populacdo urbana opta por medicamentos e a populacdo rural, por
praguicidas (EDDLESTON, 2000).

Os praguicidas mais utilizados, para suicidio, s&o os derivados organo fosforados, mas
nos Ultimos anos fem-se uma incidéncia crescente de ingestdo de pastihas de fosfeto de
aluminio, as quais no meio estomacal libera a fosfina, substGncia altamente téxica. A india &
provavelmente o pais onde esta pratica estd mais disseminada (AITBEMBETOV, 1984; KOSLA
etal, 1988; WHO, 1988; SIWACH et al., 1995; LEIKIN, 1998; EDDLESTON, 2000; CHRISTOPHER et
al., 2002), tendo uma incidéncia de mortalidade superior a 67% nas tentativas de suicidio
(AITBEMBETOV, 1984; SIWACH et al., 1995).

Parece que o mundo descobriu um novo agente para suicidio, pois outros paises,
como Jordénia, Nicardgua, também tem apresentado nuimero significativo de suicidios com
pastihas de fosfeto de aluminio (ABDER-RAHMAN et al., 2000; SERTOX, 2004).

No Parand estd prdtica foi apenas observada nos Ultimos 2 anos, pelos registros no
Instituto Médico Legal do Parand, de 5 dbitos por suicidio com pastilhas de fosfeto de aluminio.
Os intoxicados eram trabalhadores de zonas rurais onde o uso de fosfina para conservagdo
de gréos € comum.

Avaliando esta incidéncia, & necessdrio fazer um alerta para salientar a toxicidade e
fornecer subsidios para o entendimento da toxicocinética, toxicodindmica e sinais e sinfomas
de intoxicagcdo por fosfina.

2. VIAS DE INTRODUCAO

A inalacéo e a principal via de infoxicacdo da fosfina; havendo ainda a possibilidade
por via oral, quando ocorre a ingestao de pastilhas de fosfetos (AR Zn,P,, Mg,P,). pois estes
em contato com a umidade ou com o suco gastrico liberam fosfina. A via dérmica é
praticamente nula (MEDNETS, 2002; DATA SHEET ON PESTICIDES, 2002; FERSOL, 2002).
3. TOXICOCINETICA

A fosfina & rapidamente absorvida atravées da mucosa gastrintestinal e tambéem
pelos pumdes (CHEFURKA et al, 1976; HAYES, 1989; ANGER, 2000; FERSOL, 2002). Apds a
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inalacdo os fosfetos de aluminio e magnésio depositam-se na superficie do trato respiratério
liberando fosfina. Por outro lado, o fosfeto de zinco, cuja hidrdlise € significativa apenas em
meio dcido, se mantém estavel por algum tempo; entretanto, uma parte inalada &
diretamente absorvida pelo trato respiratdrio sofrendo hidrdlise nos tecidos, outra € transferida
para o trato gastrintestinal através de mecanismos particulares de clearence no pulmado,
pemitindo a hidrdlise da fosfina pelo suco gastrico como fambém a absorcdo do fosfeto
de zinco (BALALI-MOQOD, 2004).

Ingestdo de fosfeto metdlico resulta na liberacdo de fosfina no meio acido do
estbrago, seguido por absorcdo; uma parte deste composto pode ser exalada inalterada
(EDDLESTON, 2000; MEDNETS, 2002; NATIONAL TOXICOLOGY PROGRAM, 2004). Em geral, a
absorcdo démica de fosfina e fosfetos & insignificante (WHO, 1988; FERSOL, 2002; BALALI-
MOOD, 2004).

E amplamente distribuida nos tecidos corporais (HAYES, 1989) e tanto a fosfina como
os fosfetos podem permanecer no sangue por um periodo de fempo relativamente grande,
favorecendo a manutencdo da sintomatologia do quadro de intoxicacdo (KOSLA et al.,
1988).

ANGER et al. (2000) estudaram um caso de intoxicacdo por fosfeto de aluminio que
revelou a presenca de fosfina no cérebro, figado, rins e supra renal; mas auséncia no sangue
e urina. A pesquisa de aluminio mostrou uma alta concentracdo deste no sangue, cérebro,
supra-renal e figado; porem os valores na urina e rim ndo estavam alterados, provavelmente,
porgue a morte ocorreu logo apds a ingestdo do fosfeto. Ja o fésforo estava em concentracdo
elevada no sangue, cérebro e rins.

Os tempos de meia - vida da fosfina e seus derivados metdlicos no homem néo sdo
conhecidos e dificimente podem ser estimados (WHO, 1988; BALALI-MOQOD, 2004). A fosfina
€ em parte excretada pelo ar expirado (HAYES, 1989) e parte, biotransformada principalmente
em hipofosfito (DATA SHEETS PESTICIDES, 2002; FERSOL, 2002) ou fosfina soluvel, pela urina.
Além disso, o fato de que a proporcdo de fosfina expirada aumenta em relacdo a dose
administrada sugere que esta é lentamente oxidada (WHO 1988; BALALI-MOOD, 2004). Outros
metabdlitos, como dcido fosférico e fosfato, podem ser excretados pelos pulmbdes (DATA
SHEETS PESTICIDES, 2002).

4. TOXICODINAMICA

O exato mecanismo de acdo da fosfina no homem ainda ndo € conhecido. Enfretanto,
alguns autores citam uma inibicdo ndo - competitiva do transporte de elétrons na citocromo
oxidase em animais, levando a uma difusa hipdxia celular (CHEFURKA, 1976; ELLENHORN et
al., 1997; LEIKIN et al., 1998). Por outro lado, outros estudos tém demonstrado uma reducdo
na atividade da catalase, levando a formagéao de radicais livies que sdo téxicos em humanos
(CHUGH et al., 1996) e em animais (BOLTER et al., 1989).

Além da indicacdo da interferéncia da fosfina com enzimas (MEDNETS, 2002; BALALI-
MOOD, 2004), ha interferéncia na sintese de proteinas, primeiramente nas mitocdndrias do
miocardio e nas celulas pulmonares. No miocdrdio, estas mudancas produzem disturbio de
permeabilidade a cdtions, responsdveis pelos potenciais fransmemibrdnicos que resultam
finalmente em colapso vascular periférico e parada cardiaca (MEDNETS, 2002).

Os fosfetos, assim como a fosfina, séo téxicos para o Sistema Nervoso Central, que
sofre uma estimulacdo seguida de uma inibicdo (ANGER et al., 2000).
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5. EFEITOS TOXICOS

5.1 Intfoxicac&o aguda
- Respiratorios - tosse, dispneéia (WILSON et al., 1980), dificuldade respiratéria (ANGER et al.,
2000) e edema pulmonar (DOUL et al., 1986; SINGH et al., 1991; GUPTA et al., 1995, GOODMAN
et al., 1996; ANGER et al., 2000).
- Neurologicos — cefaléia, agitacdo (WILSON et al., 1980; SINGH et al., 1985; DOUL et al.,
1986; KOSLA et al., 1988), sonoléncia, astenia (SCHVARTSMAN, 1991), vertigens (ANGER et al.,
2000).
- Cardiovascular - mudancas no eletrocardiograma - ECG (KOSLA et al., 1988; GUPTA et al.,
1995), miocardite (JONES et al., 1964; WILSON et al., 1980), faléncia e arritmia cardiaca
(JONES et al., 1964; KOSLA et al., 1988; SINGH et al., 1991; CHUGH et al., 1991), hipotensdo
(SINGH et al., 1985; KALRA et al., 1991; SINGH et al., 1991, ANGER et al., 2000), bradicardia,
taquicardia (GUPTA et al., 1995), reducdo da eficiéncia cardiaca (KALRA et al., 1991),
deficiéncia na circulacéo periférica (KOSLA et al., 1988) e choque (SINGH et al., 1985; SINGH
et al. 1991).
- Gastrintestinal - nAusea (WILSON et al., 1980; SINGH et al., 1991), vomito (SINGH et al., 1985;
SINGH et al., 1991; GUPTA et al., 1995), dor epigdstrica (KOSLA et al., 1988), diarréia (KOSLA et
al., 1988; ANGER et al., 2000).
- Hepdticos - disfuncdo hepdtica com elevacao de transaminases (SINGH et al., 1985; KOSLA
et al., 1988) e ictericia (SINGH et al., 1985).
- Renal - proteinuria (KOSLA et al., 1988), oliguria e anuria e possivel faléncia renal aguda
(SINGH et al., 1985; KOSLA et al., 1988).
- Metabdlico - varias alteracdes biogquimicas como hipoglicemia, hipocalcemia,
hipomagnesia, acidose metabdlica (SINGH et al., 1985; KOSLA et al., 1992). Foram detectados
niveis elevados de uréia no sangue; creatinina e bilirrubina no soro, e de fransaminases (SINGH
et al., 1985).
- Outros sinfomas - desenvolvimento de cianose (ANGER et al., 2000), pericardite, faléncia
cardiaca congestiva, hemorragia gastrintestinal aguda e parada respiratéria aguda (CHUGH
et al.,, 1991).

A principal causa de morte € atribuida ao sistema cardiaco, apesar dos sistemas
respiratério, hepdtico e renal também serem afetados (KOSLA et al., 1986).

5.2 Infoxicacdo Crénica

A exposicdo ocupacional a fosfina pode causar iritacdo gdstrica, dispnéia, tosse,
cefaléia (MISRA et al., 1988), vertigem (MISRA et al., 1988; MEDNETS, 2002), entorpecimento,
letargia (MISRA et al., 1988), ndusea e ictericia. Também pode ocorrer disfungdo cardiaca,
hepdatica e renal (MEDNETS, 2002).

Outros sintomas incluem anorexia (MISRA et al., 1988), perda de peso e anemia (DATA
SHEETS ON PESTICIDES, 2002). Pode causar dor nos dentes, fratura espontdnea dos 0ssos.
Efeitos sGo cumulativos (INCHEM, 2003).

Em estudo realizado com trabalhadores de uma fabrica expostos diariamente ao P
PH, e P,O,, foi observado uma tendéncia em aumentar o nivel normal de fosfolipideos no
sangue, enquanto 0 numero de erifrocitos e a concentracdo de hemoglobina estavam
diminuidos e o niumero de mondcitos, aumentado. Apds 5-7 anos de exposicdo 0s
frabalhadores queixavam-se de fraqueza e dores abdominais (AITBEMBETOV, 1984).
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6. TOXICIDADE

O limite de exposicdo ocupacional para a fosfina em varios paises difere de 0,1 mg/
m?3 a 0,5 mg/m?3, para um periodo prolongado de exposicdo, e até 1,5 mg/m?® para um
curto periodo de exposicdo (WHO, 1988).

A dose oral letal de fosfeto de aluminio para humanos € em tomo de 500 -1500 mg
(ELLENHORN et al., 1997; ANGER et al., 2000). Apesar disso, doses muito pequenas foram
reconhecidas como causa de obito (KOSLA et al., 1988).

7. ASPECTOS LEGAIS

No Brasil 0 uso da fosfina estd regulamentado na Resolucdo - RES. n° 213, de 9 de
outubro de 2001 D.O.U. 11/10/2001. A fosfina e os fosfetos metdlicos de aluminio e magnésio
constam na “Relacdo de Substancias com Acdo Toxica sobre Animais ou Plantas, cujo registro
pode ser autorizado no Brasil, em Atividades Agropecudrias e Produtos Domissanitarios”.

O Mercosul também estipula limites maximos de residuos (LMR mg/kg: 0,01PO) de
praguicidas para o comercio infrarregional dos seguintes produtos agricolas alimenticios in
natura:; alho, cebola e morango; na RES. n° 74/94. Sendo que cada pais do Mercado Comum
colocard em vigéncia as disposicoes legislativas, regulamentares e administrativas necessarias
para dar cumprimento a Resolucao(ANVISA, 2002).

8. CONCLUSAO

Este trabalho teve como objetivo, apresentar de maneira sucinta 0s aspectos
toxicologicos mais importantes da fosfina, devido as ocorréncias de suicidio no Estado do
Parand nos Ultimos 2 anos com pastihas de fosfeto de aluminio, pois este pesticida € altamente
toxico, de baixo custo e de facil acesso. Sua toxicidade resulta da liberagdo do gds fosfina
quando exposto a umidade.

Essas ocorréncias caracterizam o uso indevido do pesticida, indicando que apesar
do confrole de venda destes produfos € necessarias uma maior vigildncia e conscientizacdo
da utilizacdo desta substéncia pela populagcdo rural, pois a auséncia de um antidoto
especifico para esta intoxicacdo (KOSLA et al., 1988; LEIKIN et al., 1998; GUPTA et al., 1995),
tem resultado num grande numero de mortes nos casos de tentativa de suicidio.

Devido a complexidade desta situacdo € importante a conscientizacdo da populacdo
rural, assim como dos profissionais da drea de saldde a respeito da sua natureza letal, através
de campanhas informativas.
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