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Abstract 

Background and Objective: Aluminum phosphide (ALP), a grain fumigant 

pesticide has been a major cause of death due to intentional poisoning in 

developing countries. The purpose of this research is to survey laboratory 

findings and their value in determining the prognosis.  

Materials and Methods: In this cross-sectional study, cases with acute ALP 

poisoning were investigated. The first blood sample was taken at emergency 

room and the second test was performed about 12-18 hours after admission. 

The average of laboratory values between the survival and non-survival 

groups were compared.  

Results: The results of this study showed that pH of less than 7.245, 

bicarbonate of less than 12, potassium of less than 3.45, magnesium of higher 

than 2.35, blood glucose level of higher than 115 at the tima of admission, 

and a pH less than 7.26, serum bicarbonate less than 15.1 mEq/L, SGOT 

greater than 92, CK-MB greater than 273, and creatinine more than 1.15 in 

females after about 12 hours are associated with poor prognosis.  

Conclusion: By determining the prognosis of patients, the results of this study 

can be used in future investigations to provide proper criterion for sample 

selection in order to the evaluation of the efficacy of novel treatment 

protocols. 
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  چکیده 

هدف:  و  آلومینیوم،    سابقه  را  یک یفسفید  است  کشحشره  نی ترجی از  از    وها  ناشی  مرگ  اصلی  علل  از  یکی 

های  هدف از این مطالعه، تعیین ارزش یافته شود.مسمومیت عمدی در کشورهای در حال توسعه شناخته می

 آگهی این بیماران است. آزمایشگاهی برای تعیین پیش

روش  و  با  : ها مواد  حاد  مسمومیت  موارد  کلیه  مقطعی،  بررسی  یک  ارجاعفسفید   در  به  آلومینیوم  شده 

منظور  به سال بررسی شد.  10های آموزشی دانشگاه علوم پزشکی شیراز، بدون محدودیت سنی و طی  بیمارستان

 ساعت پس از بستری بررسی شد.  12-18نمونه اول در بدو بستری و نمونه دوم حدود   بررسی آزمایشگاهی،

 های آماری مقایسه شدند. میانگین مقادیر آزمایشگاهی بین بیماران بهبودیافته و درگذشته با استفاده از آزمون

، منیزیم  45/3، پتاسیم کمتر از  12، بیکربنات کمتر از  245/7کمتر از   pH این مطالعه نشان داد که  : ها یافته 

  1/15، بیکربنات سرم کمتر از  26/7کمتر از     pHودر بدو پذیرش    115، سطح گلوکز خون بالاتر از  2/ 35بالاتر از  

mEq/L،SGOT     92بیشتر از  ،CK-MB     12در زنان پس از حدود    15/1و کراتینین بیش از    273بیشتر از  

 آگهی بد همراه است.ساعت با پیش

توان در تحقیقات آتی برای انتخاب  آگهی بیماران، میبا در اختیار داشتن معیاری برای تعیین پیش  گیری: نتیجه 

 های درمانی جدید استفاده کرد.نامهمنظور ارزیابی اثربخشی، شیوهنمونه، به

 

 آگهی، مقادیر آزمایشگاهی، مسمومیت آلومینیم فسفید، پیش واژگان کلیدی:
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 37- 45(:  1) 32؛ 1404  بهار  ، سینا   ابنبالینی  

مقدمه
شناخته قرص برنج    که در ایران عموماً به نام  ومینیآلوم  دیفسف

یمی را  یکشود،  بهکش حشره  نیترجیاز  که  است  ق ها   متیعلت 

اثربخش  ن،ییپا و  آسان  .  شودمی   استفاده  بسیار  زیاد،  یکاربرد 

  در   ریوممرگ   عید آلومینیوم از علل شایبا فسف  یعمد  تیمسموم

   .[1]است  یی  ایآس  برخی کشورهای

حداقل یک مورد با مصرف عمدی    ، خودکشی مورد  هر هفت  از  

نفر    000260  مرگ   منجر به دهد، که سالانه  ها رخ می کش آفت 

دنیا   سراسر  تقریباً  شو می در  کارگر    25د.  در  میلیون  شاغل 

توسعههای  بخش  حال  در  کشورهای  ساله    ، کشاورزی  دچار هر 

آفت  با  شدید    و . شروع سریع  شوندها می کش مسمومیت عمدی 

پادزهر مؤثر، نبود    پس از مصرف فسفید آلومینیوم ومسمومیت  

را   سم  آن  یک  به به  انتخاب،  این  برای  کشورهای  مؤثر  در  ویژه 

شده از  گزارش بیشتر موارد    حالبااین تبدیل کرده است.    آسیایی 

تصادفی ناشی از استنشاق  کشورهای غربی، مربوط به مسمومیت  

فسفین   توسعه،   است. گاز  حال  در  کشورهای  موارد    در  تعداد 

زیرا موارد    ؛ باشد  بسیار کمتر از آمار واقعی شده ممکن است  گزارش 
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    و همکاران  موسوی 

 

      

 

 

 

 

  39               |    1404 بهار، 1، شماره 32سینا، دوره  ابنمجله پزشکی بالینی                                                            

درمان،  دریافت  در  تأخیر  با  روستایی  مناطق  در  مسمومیت 

های مناسب از مراکز  گزارش   فقدانومیر ناشی از این تأخیر و  مرگ 

دلیل سمیت بالا و [. در ایران به 1]  بهداشت اولیه مواجه هستند 

فسفید    1384میر ناشی از مسمومیت، از سال  و آمار بالای مرگ 

آلومینیوم از فهرست سموم مجاز کشاورزی حذف شد و هرگونه  

طور  واردات، توزیع و فروش آن ممنوع اعلام شد و این ممنوعیت به 

سال   از  داروخانه  1392رسمی  عطاری در  و  شد. ها  اعمال  ها 

دلیل وجود تقاضا، همچنان امکان تهیه آن در بازار  حال، به این با 

  11که این مسمومیت همچنان سبب  طوری سیاه وجود دارد، به 

درصد از موارد مرگ ناشی از مسمومیت در ایران است؛ براساس  

منتشرشده   اخبار  مسمومیت   113بررسی  از  ناشی  مرگ  مورد 

در استان    1402ماه نخست سال    8عمدی با فسفید آلومینیوم طی  

  یهابه تعداد قرص  معمولاً   ی آگهشی پ مازندران گزارش شده است.  

  شروعمصرف و  ن ی آن، وقوع استفراغ و زمان ب  ی شده، تازگ مصرف 

علت شوک مقاوم به درمان،  مرگ به   دارد. معمولاً   ی درمان بستگ 

نارسا   ت یوکارد ی م  م   یچندارگان   یی و    دوزی اس   .[ 2]   دهد ی رخ 

شوک، التهاب    ، یسندرم زجر تنفس   ، یقلب   ی های تم ی آر   ک، ی متابول 

و   هپات دوازدهه معده  توبول   ت، ی،   یینارسا   ، یمر   ی تنگ   ، ینکروز 

همول  هموگلوب   ز یآدرنال،  مت  ا   ی، نم یو  کشنده   نیعوارض 

م [ 3،2] اند  شده   ی معرف   ت یمسموم  نظر  به  آنز ی.  مهار   می رسد 

و    د یسوپر اکس   ی هاکالی راد   دی منجر به تول   داز ی اکس   c  توکروم ی س 

متعاقباً  د یپراکس  و    ونیداس یپراکس   ق یازطر   ی سلول   ب ی آس   شده 

به نظر  ؛ بنابراین،  د دهی رخ م   گری د   دانیاکس   ی هازم یو مکان   ی دی پ ی ل 

اکس ی م  استرس  مکان   ی ک ی   و یدات یرسد  عمل    ی صل ا   ی هاسمی از 

 کین ی اختلالات پاراکل   ی برخ [.  2]   است   د یفسف   وم ین ی آلوم   ت ی سم 

ا   ی ع ی طور شا ه ب  بی م   دهی د   ماران ی ب   ن ی در  افزا   رای شود.    شیمثال 

)   ی هاگلبول   ی پراکندگ  الکالین فسفاتاز اسید    ، ( RDWقرمز   ،

و ترانس آمینازهای کبدی    ن ی روب   ی ل ی و ب   ن ی ن ی ، اوره، کرات فسفاتاز 

CK-MB   کاهش ،  و گلوکز   نازی فسفوک   ن ی و کرات  pH   غلظت  خون ،

  ، گلوتاتیون،استراز سرم   ن یکول   ژن، یو درصد اشباع اکس   کربنات ی ب 

 یهاچه ی سرم و گو   منیزیم   ن ییتوتال پلاسما و سطوح پا   ن ی پروتئ 

مسمومیت  قرمز   این  جدی  موارد  است  در    .[ 7- 4] مشهود 

تنفس و گردش خون   ، ییتوجه به راه هوا   های اولیه شامل مراقبت 

ب  اکس   ی قلب   تور ی مان   تحت   د ی با   ماران ی است.  پالس  ی قرار تری م ی و 

همچنین  دچار    ی ماران ی ب   ی براکافی    ژن یاکس   ن ی تأم   گیرند.  که 

اکس  تنفس    ی دشوار  ن، ییپا   ژن یاشباع  پا رفشا   ا یدر    نییخون 

توص  فشارخون، .  شود ی م   ه ی هستند،  حفظ  جهت  به    از ین   معمولاً 

درمان با وازوپرسور وجود   ا ی   یدی ستالوئ ی کر   ی دیداخل ور   عات ی ما 

ب   ژه یو به   ی گوارش   یی زدا سم  . [ 2،1]   دارد  دو    ک ی  طی   مار ی اگر  تا 

راه    ن ی پس از تأم   ود، منتقل ش   مارستان ی ساعت پس از مصرف به ب 

غال ز   با استفاده از   ی گوارش   یی زدا سم .  انجام شود لازم است    یی هوا 

پتاس  )   م ی فعال،  نارگ   و  ( 1:10000پرمنگنات    شنهادیپ   ل ی روغن 

. [1شوند ]   ن ی فسف   بتوانند مانع جذب   شود ی است که تصور م   شده 

ها در مطالعات بالینی به  ازآنجاکه اثربخشی این درمان حال،  ن ی باا 

مرگ  بالای  آمار  به  توجه  با  و  نرسیده  این  اثبات  زمینه  در  ومیر 

مسمومیت که احتمالاً ناشی از تأثیر نداشتن این اقدامات است،  

شیوه شیراز  با در  معده  شستشوی  حذف  با  اولیه  درمان  نامه 

پرمنگنات و حذف زغال فعال و در عوض اقدام به تخلیه محتویات  

رسد در  شود که به نظر می معده و تجویز روغن کرچک اجرا می 

 [ است  بوده  مؤثر  مسمومیت  شدت  مهم 2کاهش  از  ترین [. 

مسمومیت   درباره  بالینی  مطالعات  انجام  در  موجود  مشکلات 

مطالعه   به  ورود  جهت  مناسب  بیمار  انتخاب  آلومینیوم،  فسفید 

 ری ث أ توان ت ی پروگنوز م   ن یی تع   برای ثر  ؤ م   ی فاکتورها   ن یی با تع است.  

د.  کر  ی اب ی را ارز   ماران ی ب   ن ی ا   ی آگهش یبهبود پ   برای   ن ی نو   ی ها درمان 

به   توجه  تغییرات  با  در  بیشتر  بررسی  به  مقرر شد  شواهد،  این 

آگهی بیماران دچار مسمومیت  آزمایشگاهی و ارتباط آن با پیش 

 فسفید آلومینیوم که هدف این مطالعه است، پرداخته شود.  

 

 کار   روش 
مطالعه،   مقطعی  به این  روش  به  و  تحلیلی  توصیفی،  صورت 

انجام شده است. با توجه به تغییر رویکرد درمانی اولیه در شیراز  

با فسفید  از مسمومیت  ناشی  مراجعات  آمار  از سویی، کاهش  و 

به  داده آلومینیوم،  ورود  از  مخدوش منظور جلوگیری  کننده، های 

کلیه  نمونه  آزمایشگاهی  اطلاعات  و  پرونده  مطالعه  با  گیری 

سال   از  قبل  که  فسفید    1396بیمارانی  مسمومیت  با تشخیص 

ازآنجاکه در روش  انجام شد.  بودند،  بستری شده  های  آلومینیوم 

آزمایشگاهی، تغییری رخ نداده است، استفاده از نتایج این مطالعه،  

آگهی در مراکز درمانی که از رویکردهای درمانی برای تعیین پیش 

می  پیروی  می فعلی  نظر  به  معتبر  همچنان  کلیه کنند،  از  رسد. 

بیماران یا ولی قانونی، رضایت جهت شرکت در مطالعه اخذ شده  

کلیه مواردی که شرح حال مسمومیت    ساله، در یک بازه ده است.  

بالینی   براساس علایم  بیان کرده بودند و  آلومینیوم را  با فسفید 

هوای  در  سیر  بوی  سیستولی،  فشارخون  افت  و  )تاکیکاردی 

به فاصله کوتاه از زمان مصرف قرص   اپیگاستر  ناراحتی  بازدمی، 

درمانی شهر  های آموزشی فسفید آلومینیوم( در یکی از بیمارستان 

مطالعه  وارد  سنی  محدودیت  بدون  بودند،  شده  بستری  شیراز 

مواردی که بیمار یا همراهان وی جهت شرکت در مطالعه  شدند.  

نامه کتبی را امضا نکرده بودند، بیمارانی که از قبل سابقه  رضایت 

نارسایی   کلیوی،  نارسایی  دیابت،  ریوی،  قلبی،  بیماری  به  ابتلا 

اختلا  کبدی،  نارسایی  اختلالات  آدرنال،  روماتولژیک،  لات 

بررسی   براساس  یا  داشتند،  را  سرطان  انواع  یا  هماتولژیک 

بر مصرف  همزمان دارو یا سموم دیگر، علاوه شده مسمومیت انجام 

 فسفید آلومینیوم محرز شده بود، از مطالعه حذف شدند.  

متغیرهای  داده  شامل  بیماران  آماری  مدت  های  جنس،  سن، 

آزمایشگاهی اختلالات  انواع  بیمارستان،  در  بستری  سطح    زمان 

  کربنات یبو    pHیی،  پلاسما  نینیکرات  ی،کبد   ینوترانسفرازها یآم

 I  نی سطح تروپون  ی،سرم  و گلوکز  میپتاس،  منیزیمسطح  یی،  پلاسما



 مسمومیت با فسفید آلومینیوم 

 

 

 

 

 

 

     1404 بهار، 1، شماره 32سینا، دوره  ابنمجله پزشکی بالینی      |    40

، و عاقبت پلاکت، RDW، نیهموگلوب، WBCسطح  ، CK-MBو 

 آوری شد.  جمع   بیماران

مورد  روش  آزمایشگاهی  آزمایش های  با  مطابق  های  استفاده، 

های آموزشی دانشگاه علوم پزشکی شیراز انجام  استاندارد در بیمارستان 

)زمان پذیرش( و    0های آزمایشگاهی نوبت اول در ساعت  بررسی   شد. 

ساعت بعد از پذیرش، در بیمارانی که تا این زمان    18تا  12نوبت دوم  

شد.   انجام  بودند،  مانده  درمان صرف زنده  از  صورت نظر  گرفته،  های 

 بیماران تا زمان ترخیص از بیمارستان یا فوت پیگیری شدند. 

بیماران به دو گروه بیماران بهبودیافته و درگذشته تقسیم شدند.  

و    tهای آزمایشگاهی بین دو گروه توسط آزمون مستقل  میانگین داده 

آگهی  محاسبه نسبت شانس برای تغییرات هریک از متغیرها با پیش 

شد  مقایسه  عمل منحنی  .  بیمار   Receiver)  رنده ی گ   ی ات ی مشحضه 

operating characteristics; ROC)   منحنی    و زیر  تعیین سطح 

(area under the curve; AUC)   ها در ساعت  برای هریک از آزمایش

شد. بهترین نقطه    وتحلیل تجزیه ساعت پس از بستری،    12- 18و    0

  22  افزار برش در هر مورد مشخص شد. تحلیل آماری با استفاده از نرم 

SPSS  (version 19.0, Microsoft, U.S.A)     انجام شد. در کلیه

 معنادار تلقی شد.   0/ 05کمتر از    P-valueموارد  

 نتایج 
  3/61مرد؛    57نفر )  93مورد، مسمومیت با قرص برنج    120از  

درصد( واجد معیارهای ورود به مطالعه بودند. میانگین سنی بیماران  

  5/85نفر )  59سال( بود. در    70تا  2سال )بین    61/28  ±  82/12

طور عمدی و به قصد خودکشی اتفاق افتاده  درصد( مسمومیت به 

 درصد( با بهبودی از بیمارستان مرخص شدند.    9/56نفر )  53بود.  

شده در بدو بستری،  های بررسیالف نتایج آزمایش   -1جدول  در  

است.   مقایسه شده  درگذشته  و  بهبودیافته  بیماران  گروه  دو  بین 

کراتینین،  pHاساس،  براین  و  بالاتر  پتاسیم  و  بیکربنات  ،  منیزیم، 

با پیش های سفید خون پایین قندخون و شمارش گلبول  آگهی  تر 

بود.   همراه  بیماران  در  عملمنحنی  بهتر    رندهیگ  ی اتیمشحضه 

(ROC)   آزمایش این  مراجعه در    هابرای  ابتدای  بین دو گروه در 

بین دو  بهترین نقطه برش  نشان داده شده است. همچنین    1شکل  

اطمینان  گروه   حدود  گرفتن  نظر  در  محاسبه    95با  و  درصد 

نشان داده شده است.   الف- 2حساسیت و ویژگی در جدول  

 

 ارتباط بین زنده ماندن یا فوت بیماران با فاکتورهای خونی   :1جدول 

 فاکتورهای خونی 

 آزمون  مرگ زنده ماندن )بهبودی( 

 * تعداد
 ±انحراف معیار 

 میانگین
 t P-value میانگین ± انحراف معیار * تعداد

 ( 0های نوبت اول )ساعت نتیجه آزمایش - الف

SGOT 34 18/11  ± 74/22 24 12/51  ± 62/38 497/1 - 147/0 

SGPT 34 94/24  ± 17/22 23 18/35  ± 43/28 787/0 - 435/0 

Cr 53 251/0  ± 947/0 35 519/0  ± 34/1 165/4 - 001/0> 

Ph 51 076/0  ± 39/7 31 21/0  ± 21/7 50/4 001/0> 

 <001/0 575/6 51/13 ±  35/5 31 97/20 ±  74/4 51 بیکربنات 

 002/0 320/3 78/2 ±  97/0 17 9/1 ±  43/0 16 منیزیم

 002/0 - 320/3 68/3 ±  79/0 33 89/3 ±  48/0 52 پتاسیم

 008/0 - 870/2 08/167 ±  88/106 34 20/113 ±  84/39 49 گلوکز 

CK-MB 22 51/94  ± 36/135 19 87/550  ± 15/280 131/1 - 272/0 

WBC 52 77/3010  ± 46/8438 34 90/5083  ± 47/12776 487/4 - 001/0> 

 579/0 - 556/0 40/14 ±  41/2 34 13/14 ±  02/2 52 هموگلوبین 

RDW 27 97/0  ± 05/13 20 70/1  ± 30/13 645/0 - 522/0 

 369/0 - 905/0 61/252 ±  58/85 34 09/237 ±  90/63 52 تعداد پلاکت 

 ( 12-18های نوبت دوم )ساعت نتیجه آزمایش  -ب

SGOT 19 67/99  ± 46 7 12/247  ± 14/347 132/3 - 017/0 

SGPT 19 01/165  ± 57/62 7 66/249  ± 57/306 903/2 - 008/0 

Creatinine 26 343/0  ± 953/0 11 78/0  ± 65/1 864/2 - 015/0 

Ph 30 065/0  ± 39/7 9 17/0  ± 26/7 260/2 051/0 

 005/0 972/2 51/16 ±  10/5 9 49/22 ±  34/5 30 بیکربنات 

 953/0 060/0 41/2 ±  34/0 7 43/2 ±  92/0 11 منیزیم

 135/0 507/1 06/4 ±  40/0 11 78/3 ± 46/0 25 پتاسیم

 516/0 - 684/0 71/142 ±  02/102 7 35/115 ± 44/43 17 گلوکز 

CK-MB 16 37/133 ± 12/170 6 51/1076  ± 50/1358 696/2 - 042/0 
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WBC 20 56/4201 ± 7550 10 84/8398± 16550 948/3 - 001/0> 

 057/0 - 982/1 53/14 ± 73/1 10 05/13 ± 2 20 هموگلوبین 

RDW 13 13/1  ± 56/13 6 9/0 ± 68/13 230/0 - 821/0 

 286/0 087/1 167 ±  40/69 10 55/193 ±  84/59 20 پلاکت تعداد 
 شده برای آزمایش، از تعداد کلی بیماران کمتر است. است آزمایش برای تعدادی از بیماران انجام نشده باشد، تعداد گزارش   در برخی موارد با توجه به اینکه ممکن * 

 

 
های سفید خون بین گروه  ، پتاسیم، قندخون و شمارش گلبولمنیزیمبیکربنات، کراتینین، ، Phبرای  (ROC) رندهیگ یاتیمشحضه عملمنحنی  .1شکل 

 مانده و درگذشته در بدو مراجعه بیماران زنده

 
 مانده و درگذشته بین گروه بیماران زنده (ROC) رندهیگ یاتیمشحضه عملمنحنی اطلاعات مربوط به  .2جدول  

 PV - PV + ویژگی حساسیت سطح زیر منحنی نقطه برش  متغیر

 ( 0ی نوبت اول )ساعت هاآزمایش - الف

Ph 245/7 195/0 581/0 039/0 31 51 

HCO3 12 142/0 581/0 059/0 31 51 

Cr 05/1 728/0 743/0 717/0 35 53 

 16 17 812/0 706/0 840/0 35/2 منیزیم

 52 33 423/0 606/0 367/0 45/3 پتاسیم

 49 34 653/0 735/0 709/0 115 قندخون 

WBC 7800 762/0 824/0 50/0 34 52 

 ( 12-18ی نوبت دوم )ساعت هاآزمایش -ب

HCO3 1/15 209/0 667/0 033/0 9 30 

Cr 15/1 809/0 818/0 885/0 11 26 

WBC 9200 875/0 80/0 75/0 10 20 

CK-MB 373 906/0 833/0 875/0 6 16 

SGOT 92 929/0 857/0 947/0 7 19 

SGPT 5/33 895/0 857/0 789/0 7 19 

 

  12–18شده در نمونه  های بررسیب نتایج آزمایش -1در جدول  

یافته و درگذشته  بین دو گروه بیماران بهبود ساعت بعد از بستری  

بیکربنات  های نوبت دوم  در آزمایش اساس،  براین مقایسه شده است.  

گلبول  شمارش  کراتینین،  و  خون،  بالاتر  سفید  ،  CK-MBهای 

SGOT    وSGPT  آگهی بهتر در بیماران همراه بود.  تر با پیشپایین

Receiver operating characteristic curve    مشحضه  منحنی

ها بین دو گروه بیماران  این آزمایش برای   (ROC)  رندهیگ  یاتیعمل

  نشان   2دوم در شکل  های نوبت  بهبودیافته و درگذشته در آزمایش

داده شده است.  
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بین گروه   SGPTو  CK-MB ،SGOTهای سفید خون، بیکربنات، کراتینین، شمارش گلبولبرای   (ROC) رندهیگ یاتیمشحضه عملمنحنی  .2شکل 

 های نوبت دوم مانده و درگذشته در آزمایشبیماران زنده

 

 بحث 
کننده این هستندکه بیشترین میزان مرگ  اغلب مطالعات بیان 

  ، 3  ،2]افتد  ساعت اول پس از مسمومیت اتفاق می  24بیماران طی  

بهبااین   .[8 اول،  روز  از  پس  که  هستند  هم  بیمارانی  دلیل  حال، 

 کنند.شدت مسمومیت فوت می 

بلع،    ومینیآلوم  دیفسف از  مولکول پس  اس  یهابا    معده   دیآب 

م تشک  دهدی واکنش  باعث   دیکلر  ای  ومینیآلوم  دیدروکسی ه   لیو 

  ی گوارش  یغشا   قیازطر. این گاز  شودیم  نیفسفگاز  و    ومینیآلوم

که سطح   کندی بروز م  یزمان  نی. اثرات مرگبار فسفشودی جذب م

شود. پس از    شتریب  تریلیدر دس  گرمیلیم  1  باًیآن در خون از تقر

فسف حاد    0/ 1  نیانگیم  یخون  یهاغلظت  وم،ینیآلوم  دیمصرف 

دس  گرمیلیم دس  گرمیل یم  07/1  تر،یلیدر   73/3و    تریلیدر 

دس  گرمیلیم مسموم  بیترتبه  تریلیدر    ت یمسموم  ف،یخف  تیبا 

این  کشنده مرتبط است.    تی و مسموم  ماریب  یبا امکان بقا   دیشد

سمی مکانبه  ماده  بر  خاص  اثر    یتوکندریم  یتنفس  یهازم یطور 

  ، غشا   لیو کاهش پتانس  ATP  دیکه منجر به کاهش تول  گذاردیم

م  ویژههب ر  یقلب  یهات یوسیدر  ادشویم  هاهیو  مهار    نی.  با  سم 

زنج  دازیاکس  C  توکرومیس  IVکمپلکس   الکترون    رهیدر  انتقال 

تغ  ،ییایتوکندریم متابول  رییباعث  متابول  یهواز   سمیاز    سم یبه 

  ی سلول آزاد درون   یهاکال یراد  لیتشک  وو تجمع لاکتات    یهواز یب

ذخایم کاهش  باعث  که  مانند    ییهادان یاکسیآنت  یسلول  ریشود 

اکس  ون،یگلوتات سوپر  و  افزاشودی م  سموتازید  د یکاتالاز    ش ی . 

اندوژن منجر    یهادان یاکسیآزاد و کاهش سطوح آنت  یهاکال یراد

به مرگ    تیشده و درنها  یسلول  یبه غشا   بیو آس  DNA  بیبه آس

مسلول  منجر  مکانیسم،  .  [1]  شودیها  این  گرفتن  نظر  در  با 

خطر  سلول  معرض  در  بیشتر  دارند،  بیشتری  متابولیسم  که  هایی 

قلبی کلاپس  مسمومیت،  این  در  و  بود  اسیدوز  خواهند  عروقی، 

می  پدید  چندارگانی  نارسایی  و  ]متابولیک  [.  9،7،  3-1آید 

که بیمار با درمان مناسب بتواند از فاز حاد  صورتیخوشبختانه در

مسمومیت خارج شود، با دفع ماده سمی از بدن، عملکرد طبیعی 

طولانیسلول  عوارض  شده،  بازیابی  تنگی ها  به  محدود  مدت 

[.  1آناتومیک مری یا ایجاد فیسچول بین نای و مری خواهد بود ]

های اولیه  بررسی پرونده بیماران نشان داد در تمامی موارد، آزمایش 

بااین  است.  شده  درخواست  بیماران  برای  بستری  بدو  حال،  در 

طور  جز بررسی گازهای خون شریانی که بهطور معمول به ازآنجاکه به 

ساعته برای چند ساعت اول انجام شده بود،    2منظم و با فواصل  

آزمایش  سایر  درخواست  شیوهزمان  از  پیروی  ها،  واحدی  نامه 

های خونی  های شمارش کامل سلول کرد و غالباً تکرار آزمایش نمی

و بیوشیمی صبح روز بعد از بستری انجام شد. این موارد، نمونه دوم  

مورد   بیماران  تمامی  در  است  گفتنی  است.  شده  گرفته  نظر  در 

داد. در بررسی  ساعته، نمونه دوم را پوشش می  18تا    12بررسی، بازه  

پایگاه  در  جستجو  با  که  معتبجامعی  شد،  های  انجام  اطلاعاتی  ر 

از   هریک  تغییرات  درباره  موردی  مطالعات  هرچند  شد،  مشخص 

موارد   در  محیطی  خون  آنالیز  یا  خون  بیوشیمی  متغیرهای 

مسمومیت فسفید آلومینیوم وجود دارد، تنها یک مطالعه از کشور  

های آزمایشگاهی پس از مسمومیت با  مصر به بررسی جامع یافته
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رسد، مطالعه حاضر  [. به نظر می4فسفید آلومینیوم پرداخته است ]

مطالعه  تستنخستین  نتایج  بررسی  با  که  است  معمول  ای  های 

ساعت بعد از بستری به بررسی    12-18آزمایشگاهی بدو مراجعه و  

 آگهی بیماران پرداخته است. ارتباط این متغیرها با پیش 

میانگین سطوح  در بیماران درگذشته    ، نتایج این بررسی نشان داد 

SGOT   و  SGPT    طور معناداری بیشتر  به   ، دوم   های نوبت آزمایش در

سطح   عامل  5/33بالای    SGPTو    92بالای    SGOTبوده،   ،

آگهی بد در این بیماران شناخته شد. با توجه به  کننده پیش پیشگویی 

در محدوده طبیعی قرار دارد، در عمل تنها    SGPTاینکه این سطح 

از    SGOTسطح   می   12بعد  به ساعت  عامل  تواند  یک  مثابه 

نیز    Masoudمطالعه  کننده وضعیت بیمار پیشنهاد شود.  پیشگویی 

در بیماران درگذشته    SGPTو    SGOTنشان داد میانگین سطوح  

. هرچند برخی پژوهشگران  [ 4] بوده است    100و    84ترتیب حدود  به 

مهم  از  یکی  کبد  ارگان معتقدند  با  ترین  مسمومیت  در  هدف  های 

معتقد است، آسیب کبدی    Marashi،  [ 8] رود  فسفین به شمار می 

در مسمومیت فسفید آلومینیوم بیشتر متعاقب شوک کبدی ناشی از  

 . [ 9] رسانی نامطلوب بافتی در این موارد است  ن خو 

می زنده  که  بیمارانی  داد،  نشان  حاضر  به مطالعه  طور  مانند، 

تر کراتینین سرمی هستند که با نتایج  معناداری دارای سطوح پایین 

دارد   همخوانی  مطالعات  هنگام  [11، 10]سایر  کراتینین،  میزان   .

بالای   از    05/1بستری  بعد  بالای    12و  عامل  15/1ساعت   ،

کننده پروگنوز بد در بیماران شناخته شد؛ اما با توجه به  پیشگویی 

اینکه این سطح کراتینین در روز اول در هر دو جنس و برای نوبت  

رود، در عمل تنها سطح کراتینین  دوم در مردان، طبیعی به شمار می 

کننده مرگ  تواند یک عامل پیشگوییدر نوبت دوم می   15/1بالای  

پیشنهاد شود. مؤنث  بیماران  داد    Masoudمطالعه    در  نشان  نیز 

طور میانگین به  سطح کراتینین پلاسمایی در بیماران درگذشته، به

 1آگهی بیمار، رسیده و بهترین نقطه قطع برای تعیین پیش 58/1

. البته باید در نظر داشت به گفته برخی پژوهشگران  [4]بوده است  

تواند متعاقب شوک، ایجاد  در این مسمومیت نارسایی حاد کلیه، می

 .[12]شده باشد  

سرمی هنگام    pHمیانگین  دیگر در بیماران درگذشته،  ازسوی 

به  بوده؛  بستری  کمتر  دیگر  گروه  از  معناداری  از    pHطور  کمتر 

پیشگویی 245/7 عامل  شد.،  شناخته  بد  پروگنوز  مطالعه    کننده 

Masoud    سطح داد  به  pHنشان  درگذشته،  بیماران  طور  در 

به   تعیین   20/7میانگین  برای  قطع  نقطه  بهترین  و  رسیده 

 بوده است.    27/7آگهی بیمار،  پیش 

  نوبت اول و در    بیکربناتمیانگین سطوح  در بیماران درگذشته،  

کاهش یافته؛ بیکربنات    51/16و    51/13تا  ترتیب  گیری بهنمونه   دوم

از   کمتر  بستری  از    12بدو  کمتر  دوم  نوبت  عامل  1/15و   ،

پیشپیشگویی  شد.کننده  شناخته  بیماران  در  بد  مطالعه    آگهی 

Masoud    ،درگذشته بیماران  در  بیکربنات  سطح  داد  نشان  نیز 

رسیده و بهترین نقطه قطع برای تعیین    57/10طور میانگین به  به

بوده است. با توجه به بروز اسیدوز متابولیک،    3/13آگهی بیمار  پیش 

تجویز بیکربنات عموماً با دوز بالا، یکی از اقدامات پایه در درمان  

رسانی  احتمالاً کاهش خون   .[13]این مسمومیت معرفی شده است  

از سلول عامل ایجاد    H+نسجی متعاقب بروز شوک یا خروج یون  

   .[15،14متابولیک است ]اسیدوز  

درگذشته،   بیماران  سطوح  در  بدو    سرمی  منیزیممیانگین 

یافته؛ سطوح    78/2تا  بستری   عامل    35/2بالای    منیزیمافزایش 

رسد  کننده پروگنوز بد در بیماران شناخته شد. به نظر می پیشگویی 

تواند ازطریق بازسازی گلوتاتیون موجب پاکسازی  می  منیزیمیون  

تواند اثرات ضدآریتمی نیز  دیگر میهای آزاد باشد و ازسوی رادیکال 

مثابه یک اقدام درمانی  به  منیزیم. ازآنجاکه تجویز  [16]داشته باشد  

شود، بررسی این متغیر پس از  معمول برای همه بیماران انجام می

و همکاران نیز نشان    Singhکند. مطالعه  شروع درمان کمکی نمی

به هیپرمنیزیمی  )حدود  داد،  شایع  موارد    85طور  در  درصد( 

  منیزیم شود. سطح میانگین  مسمومیت با فسفید آلومینیوم دیده می

که از نتایج مطالعه پیش    [17]بود    62/1سرمی در مطالعه ایشان  

رو کمتر است؛ هرچند باید توجه داشت، در آن مطالعه ارتباط میزان  

نشان داد    Chungومیر بررسی نشده است. مطالعه  با مرگ   منیزیم

و   قلبی  آسیب  با  آلومینیوم  فسفید  مسمومیت  در  هیپومنیزیمی 

 .  [18]ومیر بیماران مرتبط است  افزایش میزان مرگ 

بستری   بدو  پتاسیم  میانگین سطوح  بیماران درگذشته،  میان 

پایین به معناداری  زیر  طور  سطوح  بوده،  عامل  45/3تر   ،

شناخته شد. هرچند  پیشگویی  بیماران  این  در  بد  پروگنوز  کننده 

Chung    و همکاران در مطالعه دیگری نشان دادند سطح پتاسیم

 . [19]تواند بالا یا پایین باشد  پلاسمایی در این بیماران می 

طور  بیماران درگذشته در بدو بستری به در    گلوکز خونسطح  

، عامل  115افزایش یافته بود و سطوح بالای    08/167میانگین تا  

های  در مدل   آگهی بد در بیماران شناخته شد.کننده پیشپیشگویی 

اسب   و  موش  نمونه  آلومینیوم  فسفید  مسمومیت  در  تجربی 

این در حالی است که   .[21  ، 20]هیپوگلیسمی گزارش شده است  

بیان  انسانی  که  مطالعات  است  بیمارانی  در  هیپرگلیسمی  کننده 

می فوت  مسمومیت  این  ]متعاقب  می 4کنند  نظر  به  علت  [.  رسد 

التهاب   یا  آدرنال  محور  عملکرد  در  اختلال  هیپرگلیسمی،  ایجاد 

و همکاران در دو مطالعه    Mehrpour.  [21،20]پانکراس است  

مثابه یکی از فاکتورهای تعیین  خود نشان دادند به هیپرگلیسمی، به

توان  آگهی در بیماران دچار مسمومیت فسفید آلومینیوم میپیش 

 .  [22،7]توجه کرد  

داد   نشان  بررسی  این  درگذشته،  نتایج  بیماران  میانگین  در 

افزایش یافته،    1358حدود  تا    نوبت دومدر    کیناز  کراتینسطوح  

بالای   پیشگویی   ،273سطوح  بیماران  عامل  بد در  پروگنوز  کننده 

نیز نشان  و همکاران    Taghaddosinejadشناخته شد. مطالعه  

میوکاردیال( در مسمومیت با فسفید    جزء داد سطوح کراتین کیناز )

همکاران  و    Khoslaدر مطالعه  .  [23]کند  آلومینیوم افزایش پیدا می 

درصد از    64مشخص شد اختلالات جدی عملکرد قلب در حدود  

درصد موارد    40شود که در  بیماران دچار این مسمومیت دیده می



 مسمومیت با فسفید آلومینیوم 

 

 

 

 

 

 

     1404 بهار، 1، شماره 32سینا، دوره  ابنمجله پزشکی بالینی      |    44

باشد  می بیمار  مرگ  عامل  مطالعات  [24]تواند   .Singh  [17]    و

Wilson  [25]   در نیز  قلب  عضله  موضعی  نکروز  داد،  نشان 

 دهد.مسمومیت فسفید آلومینیوم رخ می 

  نمونه اول و   هالکوسیت میانگین سطوح  در بیماران درگذشته،  

این    16500و    12700حدود  تا  ترتیب  به  دوم و  یافته  افزایش 

تغییرات ازنظر آماری معنادار است. همچنین سطوح لکوسیت در  

کننده  ، عامل پیشگویی 9200و روز دوم بالای    7800روز اول بالای  

پروگنوز بد در بیماران شناخته شد؛ اما با توجه به اینکه این سطوح  

می شمار  به  طبیعی  لکوسیت  جهت  از  مناسبی  معیار  عملاً  رود، 

پیشگویی ابتلا به مسمومیت شدید در این بیماران نیست. مطالعه  

Surana   ها در مسمومیت  نشان داد تغییرات ظاهری در لکوسیت

  و   Masoud  [4]ات  مطالع.  [6]   شودیفسفید آلومینیوم مشاهده م

Louriz [5]    نیز نشان داد لکوسیتوز یک ریسک فاکتور برای مرگ

و    Chughدر بررسی  در مسمومیت فسفید آلومینیوم است، هرچند  

همکاران لکوپنی، معیاری برای مسمومیت شدید فسفید آلومینیوم  

 . [19]معرفی شده است  

درگذشته،   بیماران  سطوح  در    نمونه   در  هموگلوبینمیانگین 

افزایش یافته،    53/14و    40/14حدود  تا  ترتیب  به   دوم  نوبت اول و

مطالعه   نبود.  معنادار  آماری  ازنظر  داد   Farzanehاما  نشان  نیز 

بیماران   در  پروگنوستیک  ارزش  فاقد  هموگلوبین،  سطوح  بررسی 

. در مطالعات دیگر  [1]مبتلا به مسمومیت فسفید آلومینیوم است  

اریتروسیت  داخل  تخریب  همولیز  متعاقب  هموگلوبین  افت  ها، 

عروقی و آنمی همولتیک میکروآنژیوپاتیک از عوارض این مسمومیت  

 [.  28-26گزارش شده است ]

درگذشته،   بیماران  روز  RDWمیانگین  در  و  در    دوم   اول 

افزایش یافته، اما این تغییرات    68/13و    30/13حدود  تا  ترتیب  به

مطالعه   درمقابل  نبود.  معنادار  آماری  داد    Suranaازنظر  نشان 

آگهی بدتر در بیماران  طور معناداری با پیشافزایش این نسبت به

 ارتباط دارد. 

تا  اول    در روز  هاپلاکت میانگین سطوح  در بیماران درگذشته،  

کاهش یافته، اما    167000و در روز دوم تا حدود    252000حدود  

نیز تنها    Suranaاین تغییرات ازنظر آماری معنادار نبود. در مطالعه  

پلاکت  موضعی  اگریگیشن  پیش یافته  به  ارتباط  بدون  آگهی  ها، 

نشان   سایر مطالعات  است که  در حالی  این  گزارش شد.  بیماران 

تواند یکی از عوارض تأخیری مسمومیت  دهد ترومبوسیتوپنی میمی

 [. 30،29فسفید آلومینیوم باشد ]

انجام    محدودیت  مطالعه،  زمان  این  تا  تنها  بیماران  پیگیری 

ها است. این موضوع ممکن است اطلاعات مهمی  ترخیص یا فوت آن

حال  ، بااین از دست بدهد   رامدت مسمومیت  درباره عوارض طولانی

دهد در صورت بهبود بیمار از فاز حاد  مطالعات نشان می ازآنجاکه  

سلول  طبیعی  عملکرد  بدن،  از  سمی  ماده  دفع  با  ها  مسمومیت، 

مدت محدود به تنگی آناتومیک  شود و عوارض طولانیبازیابی می 

شود  مری یا ایجاد فیسچول بین نای و مری خواهد بود. پیشنهاد می 

طولانی پیگیری  آتی،  مطالعات  سایر  در  نظر  مد  بیماران  مدت 

  ادار دهنده ارتباطات معننشان  ،نتایج مطالعه پژوهشگران قرار گیرد.

در  حالبااین ،  بود  هایافته است  نمونه  آتی،  مطالعات    لازم  حجم 

 ی بررسی شود تا بر دقیق بودن مطالعه افزوده شود. تربزرگ 

مطالعه در   پیشگویی   این  عوامل  بررسی  مرگ به  ومیر  کننده 

شده   پرداخته  بررسی  بیمارانی  تنها  و  است  درمان  شده  که  اند 

روش  براساس  سم مسمومیت  مرسوم،  درمان  های  و  گوارشی  زدایی 

حال باید در نظر داشت طی  این ها انجام شده است. با حمایتی در آن 

های درمانی با  چند سال اخیر، دیدگاه برخی پژوهشگران درباره روش 

های مرسوم که غالباً با  تغییر بنیادین همراه بوده و سبب شده روش 

کنار گذاشته شود؛ بنابراین،    ، عدم موفقیت در بهبود بیماران همراه است 

می  پیشگویی پیشنهاد  فاکتورهای  این  از  استفاده  با  کننده  شود 

درمان پیش  با  بیماران  تا  آگهی،  شوند  ارزیابی  نیز  جدید  بتوان  های 

 درمان مؤثری برای این مسمومیت کشنده پیشنهاد کرد.  

 

   گیری نتیجه 

، بیکربنات کمتر  425/7کمتر از    pH  نتایج این بررسی نشان داد

، قندخون بیش  2/35بالای  منیزیمو  45/3، پتاسیم کمتر از 12از 

و    1/15، بیکربنات کمتر از  26/7کمتر از    pHدر روز اول و    115

SGOT    و کراتینین بالاتر از   273، کراتین کیناز بالای  92بالای

در زنان با پروگنوز بد در مسمومیت فسفید آلومینیوم همراه   15/1

شده در فاکتورهای خونی مانند  حال، تغییرات مشاهده است. بااین 

قرمز،گلبول  گلبولRDWهای  نمی،  پلاکت  و  سفید  تواند  های 

می پیش  حاضر  مطالعه  دهد.  نشان  را  بیماران  این  در  آگهی  تواند 

آینده، به بررسی  اقدامات  های  ویژه در مواردی که به بررسی تأثیر 

آگهی  پردازد، با تعیین پیشمختلف درمانی در این مسمومیت می

منظور ورود به مطالعه  بیماران، معیار مناسبی جهت انتخاب آنان به 

 ت دهد.به دس

 

 تشکر و قدردانی  

از  مقاله  این   مصوب عمومی    یپزشک  دوره   نامهپایان   برگرفته 

کد  شیراز  پزشکی    علوم  دانشگاه   از   نویسندگان  .است   12838با 

  در   کهخانواده آنان    و  بیماران  ،دانشگاه   فناوری  و  تحقیقاتت  معاون 

 .کنندمی   قدردانی  و  تشکر  کردند،  همکاری  پژوهش  این  انجام

 

 منافع  تضاد 

  نداشته   نویسندگان  برای  منافعی  تضاد  گونههیچ  مطالعه  این

 .است 

 

 ی اخلاق ملاحظات

حاضر     علوم   دانشگاه  اخلاق  کمیته  از  تأییدیه  دارایمطالعه 

شناسهشیراز    پزشکی   IR.SUMS.MED.REC.1396.253  با 

یا خانواده درجه   بیماران داوطلبانه از رضایت آگاهانه و است. ضمناً



    و همکاران  موسوی 
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 سندگان ینو سهم

نمونه آوری داده جمع   )پژوهشگر اصلی(:  اولنویسنده   و  ها،  ها 

بخش تدوین  در  )  هایمشارکت  مقاله  نگارش  طرح،    40مختلف 

  طرح اولیه   مشارکت در ارائه  )پژوهشگر اصلی(:  دومرصد(؛ نویسنده  د

مرور  پروژه  ،( اصلی(:    سومنویسنده  ؛  درصد(  20مقاله  )پژوهشگر 

بخش  تدوین  پروژه،  مکاتبات، طراحی  مختلفمسئول    طرح،   های 

 . درصد(  40ویرایش علمی مقاله )

 

 ی مال تیحما

حمایت مالی کرده    از این مطالعهشیراز  دانشگاه علوم پزشکی  

 است. 
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