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چکیده
زمینه و هدف: مسمومیت با فسفید آلومینیوم یکی از مسمومیت های کشنده در کشور های آسیایی از جمله در پاکستان و هند است 
که نیاز به درمان سریع و فوری دارد. از آن جا که یکی از مهم ترین علایم در بیماران مسموم با فسفید آلومینیوم تظاهرات قلبی و 
عروقی می باشد، به نظر می رسد که تغییرات الکتروکاردیوگرام و اکوکاردیوگرافی یکی از موارد مهمی است که در بیماران مسموم با 
این ماده نیاز به سنجش دارد. از  این رو این مطالعه با هدف بررسی تغییرات الکتروکاردیوگرام و اکوکاردیوگرافی در بیماران مسموم 

شده با این ماده طراحی گردید.
روش بررسی: مطالعه ی حاضر به صورت مقطعی در سال 1398 تا 1400 بر روی 107 بیمار مسموم شده با فسفید آلومینیوم 
مراجعه کننده به اورژانس مسمومیت بیمارستان بهارلو شهر تهران انجام پذیرفت. تمامی بیماران که مسمومیت آن ها به دلیل مصرف 
قرص، محلول و یا استنشاق فسفید آلومینیوم بوده وارد مطالعه شده اند. سرانجام، اطلاعات بیماران براساس متغیرهای مورد بررسی 
در این مطالعه شامل: سن، جنسیت، دوز مسمومیت، فاصله زمانی مصرف قرص تا پذیرش در اورژانس، سطح فشار خون سیستولی 

و تغییرات الکتروکاردیوگرام و اکوکاردیوگرافی گردآوری شد.
یافته‌ها: میانگین فشارخون سیستولیک بیماران در ساعت اول ۱۰۷ میلی متر جیوه بود که بعد از 24 ساعت به ۱۰۳ میلی متر جیوه 
رسید. فشارخون دیاستولیک بیماران نیز در ساعت اول و 24 ساعت بعد از بستری برابر با 71/19 و 68/66 بود. مقدار pH خون 
بیماران در ابتدای مطالعه 6/99 و بعد از ۲۴ ساعت 7/39 بود)P=0/081(. مقدار تخلیه بطن چپ در ساعت اول و ۲۴ ساعت بعد 
نشان داد که در ابتدای مطالعه متوسط مقدار تخلیه 40/68 بود که بعد از 24 ساعت به 46/57 رسید. در واقع کسر تخلیه بعد از 24 

.)P =0/029(ساعت از بستری 5/21 درصد افزایش نشان داد
نتیجه‌گیری: نتایج مطالعه ی حاضر نشان داد که تغییرات وسیع در اکوکاردیوگرافی قلب به ویژه کسر تخلیه بطن چپ و هم چنین 

ECG بیماران می تواند نشان دهنده ی شدت مسمومیت قلب در بیماران مسموم شده با فسفید آلومینیوم باشد.

واژه‌های کلیدی: فسفید آلومینیوم، قرص برنج، مسمومیت، اکوکاردیوگرافی، الکتروکاردیوگرام
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مقدمه 
آلومینیوم فسفید )ALP( یک آفت کش مورد استفاده برای حفاظت غلات 

ذخیره شده می باشد که در ایران توسط کشاورزها و معمولًاً بین برنجکاران برای 

حفاظت برنج در برابر آفات استفاده می شود)1(. این آفت کش در ایران با عنوان 

»قرص برنج« شناخته شده و به نام تجاری Phostoxin به فروش می رسد)2(. 

مسمومیت با آفت‌کش‌ها یک مشکل بهداشتی در سراسر جهان است که گاه 

عمداًً با هدف خودکشی، قتل و یا ناخواسته به عنوان نتیجه علل تصادفی یا 

شغلی رخ می دهد. خود مسمومیت)خودکشی( یکی از سه عامل اول خودکشی 

در سراسر جهان به حساب می آید)4 و3(. این ماده عامل شایع مسمومیت حاد 

و مرگ و میر در بسیاری از کشورهای در حال توسعه به ویژه در آسیاست و 

معمولًاً میزان مرگ‌و میر بالایی دارد)90-60%()5(. در یک مطالعه‌ی مروری 

 ALP سیستماتیک و متاآنالیز نشان داده شده که مرگ و میر ناشی از مسمومیت با

در جمعیت ایران حدود 27 درصد است که میزان مرگ و میر مردان بیشتر از زنان 

است)6(. مطالعات نشان داده اند که در ایران در استان های شمالی مسمومیت با 

قرص برنج شیوع بیشتری دارد. برای مثال مطالعه‌ای در استان مازندران نشان 

داده است که شیوع مسمومیت در اقشار مختلف 21 درصد بوده است و سهم 

مهمی در خودکشی های استان داشته است)4 و3(.  همچنین، بروز مسمومیت 

با فسفید آلومینیوم کشنده در سال های 2006  و 2013 در جمعیت شهر تهران 

به ترتیب5/22 و 37/02 در هر میلیون نفر گزارش شده است که روند افزایشی 

زیادی در تعداد موارد بروز را نشان می دهد)7(.

هنگامی که فسفیدآلومینیوم در تماس با رطوبت قرارگیرد، در یک واکنش 

گرمازا گاز فسفین و انرژی حرارتی از آن آزاد می شود. این گاز یک گاز قابل 

اشتغال، بی رنگ با بوی ماهی گندیده است که دوز توکسیک آن 150 الی 500 

میلی گرم می باشد)8(. بنابراین، فسفین خاصیت سیتوتوکسیتی دارد. مکانیزم اثر 

فسفین به صورت بلوک سیتوکروم اکسیداز و مهار فسفوریلاسیون اکسیداتیو و 

در نتیجه مرگ سلولی است. مهم ترین اندام های حساس در برابر این ماده مغز، 

قلب، کبد و کلیه هستند که به اکسیژن بیشتری نیاز دارند)9(. شایع ترین علایم 

مربوط به آسیب ها در مسمومیت های حاد معمولًاً به صورت علایم قلبی عروقی 

)78/12 درصد( مانند شوک عمیق، آماس قلب و از کار افتادن بعضی عناصر 

داخلی بدن، آسیب های عصبی همچون سردرد، سرگیجه، دوبینی، احساس 

خارش، اضطراب، عدم تعادل، تغییر حالت ذهنی، لرزش، تشنج و انسفالوپاتی 

هیپوکسیک گزارش شده‌اند)12-10(. باتوجه به کشندگی بالای این ماده و این‌که 

تاکنون پادزهر اختصاصی برای آن وجودندارد، نسبت مرگ‌و‌میر در افراد مسموم 

شده بسیار بالاست)13(.

اکوکاردیوگرافی یک جزء حیاتی در ارزیابی بیماران مبتلا به بیماری های 

قلبی عروقی مشکوک یا شناخته شده است. از آن جا که اکوکاردیوگرافی روشی 

تکامل یافته و جامع است، نقش اکوکاردیوگرافی از توصیف تصاویر ساده 

فوتوگرافی به ارایه یک ارزیابی جامع از داده های اکوکاردیوگرافی در رابطه 

با دیگر داده‌های بالینی در بیماران تبدیل شده است)14(. از آن جا که یکی از 

مهم ترین علایم در بیماران مسموم با فسفید آلومینیوم تظاهرات قلبی و عروقی 

می باشد به نظر می‌رسد یکی از مهم‌ترین مواردی که نیاز است در بیماران مسموم 

با این ماده مورد سنجش قرار گیرد تغییرات الکتروکاردیوگرام و اکوکاردیوگرافی 

است. مطالعات کمی به بررسی تغییرات اکوکاردیوگرافی بیماران مسموم شده 

پرداخته‌اند و مطالعات موجود نیز بیشتر به صورت گزارش موردی می باشند، 

همچنین در مورد علایم قلبی و یافته های اکوکاردیوگرافی در مسمومیت های 

حاد آلومینیوم فسفید نتایج متناقض هستند)18-15(. ازاین‌رو مطالعه‌ی حاضر با 

هدف بررسی تغییرات الکتروکاردیوگرام و اکوکاردیوگرافی در بیماران مسموم 

شده با این ماده که به بیمارستان بهارلو تهران مراجعه کرده بودند، طراحی 

گردید)19-23(.

روش بررسی
مطالعه ی حاضر به صورت مقطعی در طی سال های 1398 تا 1400 برروی 

بیماران مسموم شده با فسفید آلومینیوم مراجعه کننده به اورژانس مسمومیت 

بیمارستان بهارلوی تهران انجام پذیرفت. لیست بیماران مسموم شده طی سال‌های 

1398 تا 1400 از سیستم  ثبت بیمارستان بهارلو استخراج شد و تمامی بیماران 

که مسمومیت آن ها به دلیل مصرف قرص، محلول و یا استنشاق فسفید آلومینیوم 

بوده و همچنین عدم مصرف داروهای همراه دیگر وارد مطالعه شده اند.

بیماران دارای بیماری های زمینه ای مانند بیماری های کلیوی، ریوی، قلبی 

عروقی، یا بیماری مادرزادی قلبی، سابقه مصرف داروهای ضد سرطان، مانند 

سیتواستاتیک از این مطالعه حذف شدند. همچنین، افرادی که  اطلاعات پرونده‌ای 

آن ها ناقص بود نیز از مطالعه حذف شدند. 

اطلاعات بیماران براساس متغیرهای مورد بررسی در این مطالعه شامل: سن، 
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جنسیت، دوز مسمومیت، فاصله زمانی مصرف قرص تا پذیرش در اورژانس، 

سطح فشار خون سیستولی و تغییرات الکتروکاردیوگرام و اکوکاردیوگرافی 

گردآوری شد. اطلاعات بیماران براساس چک‌لیستی شامل اطلاعات دموگرافیک 

بیماران براساس اهداف مطالعه و اطلاعات مورد نیاز از گزارش اکوکاردیوگرافی 

بود، جمع آوری گردید.

در حقیقت، در بیمارانی‌که شرایط ورود به مطالعه را داشته‌اند تغییرات 

اکوکاردیوگرافی براساس فرم گزارش اکوکاردیوگرافی بیماران در روزهای اول 

و دوم بستری ثبت گردید که شامل: 

کسر تخلیه‌اى بطن چپ )LVEF(: مقدار 55٪ و بالاتر به‌عنوان نرمال و 

مقادیر کمتراز 45٪ غیرنرمال در نظر گرفته شده است.

اختلال حرکت دیواره‌ای )RWMA(: ناشی از سکته قلبی یا ایسکمی 

قلبی پس از گردآوری اطلاعات، داده ها وارد نرم‌افزار آماری SPSS شده‌اند. 

در ابتدا با استفاده از آمار توصیفی به توصیف ویژگی های بیماران پرداخته 

شده است. برای توصیف متغییر های پیوسته از میانگین و انحراف معیار و برای 

توصیف متغییر های دو حالته یا چند حالته از فراوانی و درصد استفاده گردید. 

جهت مقایسه‌ی تغییرات اکوکاردیوگرافی در ساعت اول بستری و بیست و 

چهار ساعت بعد از آزمون T-test زوجی یا در صورت عدم نرمال بودن از 

آزمون ویلکاکسون استفاده شد. جهت مقایسه متغییر کیفی از آزمون کای دو 

یا fisher exact استفاده شد. 

یافته ها
به طور کلی ۱۰۷ بیمار وارد مطالعه شدند که ۴۹ نفر خانم)45/8%( و ۵۸ نفر 

مرد)54/2%( بودند. میانگین سنی بیمارانی که وارد مطالعه شدند 33/08 سال با 

انحراف معیار 11/27 بود که کمترین سن ۱۴ سال و بیشترین سن ۶۷ سال بود. 

میانگین مقدار قرص مصرف شده در بیماران برابر با 1/24 قرص با انحراف معیار 

0/64 بود که این عدد در زنان و مردان به ترتیب برابر با 1/18 و 1/29 بود.

جدول 1: علایم حیاتی و آزمایش گاز شریانی بیماران در ساعت اول مراجعه و 24 ساعت بعد از بستری

متغیر
بیست و چهار ساعت بعدساعت اول

P-Valueمیزان تغییرات
انحراف معیار  میانگینانحراف معیارمیانگین 

4/050/110-107/2728/61103/2133/02فشارخون سیستولیک

2/530/156-71/1915/7768/6616/74فشارخون دیاستولیک

2/050/215-80/6522/2681/7616/38فشارخون متوسط شریانی

pH6/991/567/390/090/0540/081

PCO233/9710/6035/578/691/880/001

HCO3

_
19/085/6623/026/014/180/0001

EF40/6817/2346/5715/125/210/029

جدول 1 تغییرات فشارخون، اسیدوز و همچنین کسر تخلیه بطن چپ در 

بیماران مورد مطالعه را درطی 24 ساعت اول مطالعه نشان می دهد. همان گونه که 

در نتایج جدول مشخص شده است، میانگین فشارخون سیستولیک بیماران در 

ساعت اول ۱۰۷ میلی متر جیوه بود که این عدد بعد از 24 ساعت به ۱۰۳ میلی متر 

 .)P=0/110(جیوه رسید. این کاهش ۴ واحدی از نظر آماری معنی دار دیده نشد

در ساعت اول و 24 ساعت بعد میانگین فشارخون دیاستولیک به ترتیب برابر 

با 71/19 و 68/66 بود که تقریباًً 2/53 واحد کاهش را نشان داد؛ اما این مقدار 

کاهش از نظر آماری معنی دار نبود)P=0/156(. از طرفی، مقدار pH بیماران در 

ابتدای مطالعه 6/99 و بعد از ۲۴ ساعت 7/39 بود که تقریباًً 0/054 تغییر را نشان 

داد)P=0/081( از همه مهم تر، میانگین مقدار PCO2 در ساعت اول مسمومیت 

برابر با 33/97 بود و بعد از ۲۴ ساعت به 35/57 رسید که تقریباًً تغییر 1/88 واحدی 

را نشان داد که این مقدار تغییر از نظر آماری معنی دار دیده شد)P=0/001(. در 
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HCO3 نیز نتایج نشان داد که مقدار آن در ساعت اول بعد از 

خصوص مقدار _

مسمومیت 19/08 بود و بعد از ۲۴ ساعت به 35/57 رسید که مقدار تغییر 4/18 

.)P=0/0001(واحد بود که از نظر آماری معنی دار دیده شد

در ابتدای مطالعه مقدار کسر تخلیه 40/68 بود و بعد از 24 ساعت برابر با  

46/57 بود که در واقع کسر تخلیه بعد از 24 ساعت از بستری 5/21 درصد 

افزایش نشان داد که این افزایش از نظر آماری معنی‌دار بود)P=0/029(. در 

بررسی رابطه ی اسیدوز و آلکالوز با تغییرات EF مشخص شد که در افرادی که 

اسیدوز، آلکالوز و یا نرمال بودند به ترتیب مقدار تغییرات EF بعد از 24 ساعت 

3/75، 8/1 و 5/50  واحد تغییر نشان داد که این تفاوت از نظر آماری معنی دار 

دیده شد)P=0/03(. در بررسی فشارخون سیستولیک مشخص شد در افرادی 

 EF که فشارخون غیر نرمال )بالاتر از 120( داشتند، 2/31 واحد تغییر در مقدار

دیده شد و در افرادی که فشارخون نرمال)کمتر از 120( داشتند 5/71 واحد تغییر 

در EF دیده شد که از نظر آماری معنی دار بود)P=0/023(. از سویی دیگر، 101 

نفر از بیماران در ساعت اول مراجعه اندازه بطن چپ نرمال در اکوکاردیوگرافی 

نشان دادند و تنها در 2/8 درصد از بیماران اندازه ENLARGE و 2/8 درصد 

از دیگر از آن ها اندازه MILD LVE داشتند. 

جدول 2: میزان تغییرات متغیرهای ECG در بیماران مسموم شده با فسفید آلومینیوم در ساعت اول و 24 ساعت بعد از بستری)بر اساس تعداد مربعات(

متغیرمتغیر
بیست و چهار ساعت بعد بیست و چهار ساعت بعد ساعت اول ساعت اول 

P-VALUEP-VALUEمیزان تغییرات میزان تغییرات 
انحراف معیارانحراف معیارمیانگینمیانگینانحراف معیارانحراف معیارمیانگینمیانگین

PR4/690/414/720/790/060/710  )میلی متر(

QRS1/590/261/420/33-0/180/012 )میلی متر(

QT8/520/79     91/190/520/086 )میلی متر(

بررسی وضعیت ضربان قلب بیماران نشان داد که میانگین تعداد ضربان قلب 

در ساعت اول بستری برابر با 20/04±100/65 بار در دقیقه و 24 ساعت بعد 

از بستری برابر با 16/40±85/72 بود )P =0/002(. در حقیقت، 26/08 درصد 

بیماران در ساعت اول بستری دچار تاکی کاردی بودند و بعد از 24 ساعت به 

21/73 درصد رسید. 

میانگین PR در ساعت اول بستری 4/69 میلی متر و 24 ساعت بعد از بستری 

4/72 میلی متر بود که تقریباًً 0/06 تغییر نشان داد)P=0/002(. مقدار تغییرات 

فاصله PR در زنان برابر با 0/03و در مردان 0/05 واحد بود که این تفاوت در 

زن و مرد از نظر آماری معنی دار نبود)P=0/232(. میانگین QRS در ساعت اول 

بستری 1/59 میلی متر و 24 ساعت بعد از بستری 1/42 میلی متر بود که تقریباًً 

0/18 کاهش داشت )P=0/012(. مقدار تغییرات کمپلکس QRS در زنان برابر 

با 0/08- و در مردان 0/41- واحد بود که این تفاوت در بین زن و مرد از نظر 

آماری معنی‌دار بود)P=0/045(. میانگین QT در ساعت اول بستری 8/52 میلی‌متر 

و 24 ساعت بعد از بستری 9 میلی متر بود که تقریباًً 0/52 افزایش نشان دادکه 

این تفاوت از نظر آماری معنی دار نبود)P=0/086(. با این حال، مقدار تغییرات 

فاصله QT در زنان برابر با 0/13- و در مردان 1/50 واحد بود که این تفاوت از 

.)P=0/023(نظر آماری معنی دار بود

بحث
مسمومیت ها یکی از علل  شایع مراجعه‌ی بیماران به اورژانس ها می باشد که 

می توانند باعث آسیب های جدی به بیماران و حتی مرگ آن ها شوند. با وجود 

این که بسیاری از مسمومیت ها کنترل می‌شوند و به مرگ منتهی نمی‌شوند، اما 

خسارت های جبران‌ناپذیر اقتصادی و بهداشتی)جسمی و روانی( برای جامعه 

و خانواده ها به دنبال دارد که نیاز به مطالعات و بررسی‌های بیشتری دراین 

زمینه را یادآور می شود. برای همین، مطالعه‌ی حاضر به منظور بررسی وضعیت 

بیماران مسموم با فسفید آلومینیوم از لحاظ ویژگی های اکوکاردیوگرافی و 

الکتروکاردیوگرام انجام شد. نتایج نشان داد که میانگین سن مسمومان مطالعه 

شده 33/08 سال بود و بیشتر مسمومان در گروه سنی جوان تر بودند. این نتایج 

همسو با یافته های مطالعات مقدم‌نیا و عبداله، قاضی خوانساری وعریضی و نیز 

مطالعه‌ی singh و Bahalla در هند بود)24و9و4(. در مطالعه‌ی Elgazzar و 

همکاران نیز مشخص گردید که اکثریت بیماران در محدوده سنی30-16 سال 

قرار داشتند)21(. جوان بودن رده سنی مسمومیت شاید مرتبط با جوان بودن 
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محمدحسین صادقیان و همکاران

هرم سنی جمعیت و همچنین حساسیت روحی بالا و مشکلات فردی و اجتماعی 

در جوانان باشد که لزوم توجه خاص و رسیدگی به مشکلات این قشر از جامعه را 

ایجاب می کند. البته نیاز به بررسی‌های بیشتری در این خصوص نیز می‌باشد )25(.

دیگر نتایج مطالعه‌ی حاضر نشان داد که بیش‌تر افراد مسموم را مردان تشکیل 

می دادند که این یافته با یافته های سایر مطالعات همخوانی دارد)26(. از طرفی 

تمام موارد مسمومیت در مطالعه ی حاضر به قصد خودکشی و عمدی بود که این 

یافته نیز با نتایج مطالعات در کشورهای دیگر که نشان داده‌اند مسمومیت با فسفید 

آلومینیوم عمدتاًً به صورت عمدی رخ می دهد نیز هم خوانی دارد)28و27و17(.

بررسی وضعیت میانگین فشارخون در بیماران نشان داد که میانگین فشارخون 

چه در فشارخون سیستولیک چه در فشارخون دیاستولیک در ساعت اول بستری 

کمتر از حد طبیعی بوده و بعد از بیست و چهار ساعت نیز مقداری افت فشار خون 

در بیماران دیده شد. البته نتایج مطالعات مشابه در بیماران مسموم با قرص برنج نیز 

نشان داد که افت فشارخون شدید در این بیماران دیده می شود. در علت شناسی 

افت فشارخون در این گروه از بیماران می توان به عواملی مثل شوک کاردیوژنیک 

ناشی از نارسایی در گردش خون اشاره نمود. همچنین، آسیب سلول های جدار 

عروق و مسمومیت سلول های قلبی در افزایش نفوذپذیری عروق می توانند 

تأثیرگذار باشند. نتایج حاضر در راستا با مطالعه‌ی سلطانی‌نژاد و همکاران بود )29(.

دیگر نتایج مطالعه ی حاضر نشان داد که میانگین pH خون در بیماران در 

ساعت اول بستری برابر با 6/99 بود. در همین راستا، مطالعه ی شادنیا و همکاران 

در بررسی وضعیت بیماران مسموم با قرص برنج نشان داد که میانگین pH در 

بیماران آن مطالعه 7/19 بوده است )11(. یا در مطالعه‌ی دیگری که توسط محمدی 

و نهندی انجام شد این عدد برای بیماران 7/13 بوده است )26(. با این حال در 

مطالعه یRanga و همکاران تنها 3/6 درصد افراد در هنگام ورود به بیمارستان 

مقدار pH کمتر از 7/2 داشتند)27(. تا این زمان علت شناخته شده ای برای به 

وجود آمدن اسیدوز در این بیماران مشخص نشده است. اما می توان مقداری از 

اسیدوز ایجاد شده را به هیپوکسی بافتی نسبت داد. از طرفی دیگر گاز فسفین 

نیز می تواند با اکسیژن ترکیب شود و اسید فسفریک ایجاد نماید که می تواند در 

به وجود آمدن اسیدوز مؤثر باشد)8(. یکی دیگر از عواملی را که ممکن است در 

به وجود آمدن اسیدوز بیماران تأثیرگذار بدانند، کاهش تنفس می باشد. کم شدن 

تنفس یا کاهش عمق تنفس سبب افزایش فشار دی اکسید کربن در بدن می شود 

که اسیدوز تولید خواهد کرد)30و11(.    

کسر تخلیه بطن چپ به عنوان یکی از مهم ترین شاخص های عملکردی 

قلب در اکوکاردیوگرافی محسوب می‌شود که نتایج مطالعه‌ی حاضر نشان داد که 

مقدار کسر تخلیه 40/68 و بعد از 24 ساعت برابر با 46/57 بود که در واقع کسر 

تخلیه بعد از 24 ساعت از بستری 5/21 درصد افزایش نشان داد که این افزایش 

از نظر آماری معنی دار بود. این بهبود را می توان به درمان های حمایتی که باعث 

اصلاح عملکرد قلب طی 24 ساعت می باشد نسبت داد. Gupta M و همکاران 

در مطالعه شان‌ نشان دادند که بیمارانی که دچار مسمومیت با فسفید آلومینیوم 

شدند و زنده ماندند در طی 5 تا 10 روز بعد از مسمومیت معیار های طبیعی برای 

عملکرد قلب خود در اکوکاردیوگرافی نشان خواهند داد. در حقیقت، محققان 

این مطالعه براین باور بودند که با دفع تدریجی فسفین از ریه و کلیه ها عملکرد 

بطن چپ مجدداًً بهبود یافته است)19(. شاید اگر مطالعه‌ی پیش‌رو در زمان 

طولانی تری بیماران را پیگیری می کرد و امکان پیگیری بیماران وجود داشت. 

بعد از روزهای سوم احتمال نرمال شدن کسر تخلیه بطن چپ در تعداد بیشتری 

از بیماران وجود داشت. در مطالعه ای دیگر در بررسی اکوکاردیوگرافیک، اتساع 

مختصر بطن راست و اختلال شدید عملکرد سیستولی بطن چپ )کسر جهشی 

15%( دیده  شد. با این حال، اکوکاردیوگرام دیگری که در روز سوم انجام شد، 

نشان دهنده ی عملکرد نرمال بطن چپ بود)21و15(.

Thompson و Light نشان دادند که به دلیل اثر فسفین بر روی سلول های 

قلبی، تغییراتی در الکتروکاردیوگرافی بیماران دیده شد که بیشترین آن مربوط به 

آریتمی های خطرناک بود)32(. در مطالعه‌ی حاضر نیز در بررسی الکتروکاردیوگرام 

مشخص گردید که 26 درصد بیماران در ساعت اول بستری دچار تاکی کاردی 

بودند و بعد از بیست و چهار ساعت به 21 درصد کاهش یافت. در مطالعه ای که 

توسط خدابنده و همکاران در ایران بر روی 111 بیمار فوت شده از مسمومیت با 

قرص برنج انجام شد، نشان داده شد که 62/2 درصد از بیماران دچار تاکی کاردی 

شده بودند)33(. یا در مطالعه دیگری کهHsu و همکاران در چین انجام شد 76/6 

درصد از بیماران دچار تاکی کاردی شده بودند)31(. در بسیاری از مطالعات دیگر 

نیز نشان داده شده است که درصد تاکی کاردی در بیماران مسموم با قرص برنج 

معمولًاً درصد بالایی دارد)38و34(. با این حال، در مطالعه یHsu و همکاران 

و مطالعه Thompson و همکاران، 9/6 درصد از بیماران دچار تاکی کاردی و 

در مطالعه‌ی منتظر و همکاران 55/23 درصد بیماران دچار تاکی کاردی شده 

بودند)32و31(. به نظر می رسد تفاوت در میزان بروز تاکی کاردی در بیماران 
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تغی�ی�رات اکوکاردیو��گرافی و الکتروکاردیوگرام  ...

مورد مطالعه‌ی ما نسبت به مطالعات دیگر را شاید بتوان به میزان وخیم بودن حال 

بیماران، ویا به اصطلاح شدت مسمومیت نسبت داد. دوز مصرفی، شکل سم 

مورد استفاده، مدت زمان بعد از مصرف قرص تا انتقال به بیمارستان و مواردی 

شبیه می تواند توجیه کننده این اختلافات باشد.

دیگر نتایج، نشان داد که تفاوتی در میانگین QT وPR در ساعت اول بستری 

و 24 ساعت بعد از بستری نبود. با این حال، میانگین QRS در ساعت اول بستری 

1/59 میلی متر و 24 ساعت بعد از بستری 1/42 میلی متر بود که تقریباًً به طور 

معنی داری 1/18 کاهش داشت. در مطالعه ای که توسط Gupta M و همکاران 

انجام شد 25 بیمار ارزیابی شدند؛ نتایج این مطالعه نشان داد که در 80٪ از 

بیماران، انواع مختلفی از تغییرات ECG مشاهده شد و تغییرات QT در 40 

درصد از بیماران محرز بود )19(. در مطالعه‌ی سلطانی‌نژاد و همکاران، Gupta و 

همکاران و خدابنده و همکاران نشان داده شده که بین تغییرات اکوکاردیوگرافی 

و مرگ در بیماران مسموم با قرص برنج رابطه وجود دارد )33و28و19(. اما 

در مطالعه ی حاضر به دلیل تعداد بسیار کم مرگ در بیمارانی که اطلاعات نوار 

قلب آن ها موجود بود، امکان پیدا کردن رابطه بین مرگ و اکوکاردیوگرافی 

وجود نداشت. بسیاری از مطالعات نشان داده اند که در بیماران مسموم با فسفید 

آلومینیوم اختلالات بطنی بیشتر از اختلالات دهلیزی دیده می‌شود که نتیجه 

مطالعه ی حاضر نیز حاکی از همین مطلب است. البته این تغییرات بسته به نوع 

مصرف و دوز مصرف با همدیگر متفاوت است. نتایج مطالعات قبل حاکی از آن 

است اگر بیمار زنده بماند تغییرات الکتروکاردیوگرافیک در طی 10 تا 15 روز 

به حالت نرمال تبدیل خواهد شد که نشان از برگشت پذیر بودن آسیب میوکارد 

می باشد)41و39و35(. بنابراین با توجه به این که زمان پیگیری بیماران ما در این 

مطالعه تنها بیست و چهار ساعت بوده است، اصلاحات الکتروکاردیوگرام مناسب 

در بیماران میسر نشد و نیاز است مطالعات بیشتری با مدت زمان پیگیری بیشتر 

در این بیماران با این هدف طراحی گردد.

 نتیجه گیری 
در مطالعه ی حاضر سعی شده است به توصیف ویژگی های بیماران مسموم 

شده با قرص برنج با تأکید بر اختلالات قلبی ایجاد شده بپردازد. بنابراین علایم 

افت شدید فشارخون، اسیدوز متابولیک و همچنین اختلال عملکرد قلب به عنوان 

علایم بارز در بیماران مسموم با فسفید آلومینیوم مورد بررسی قرار گرفت. نتایج 

مطالعه ی حاضر نشان داد که تغییرات وسیع در اکوکاردیوگرافی قلب به ویژه 

کسر تخلیه بطن چپ و هم چنین ECG بیماران می تواند نشان دهنده ی شدت 

مسمومیت قلب در بیماران مسموم شده با فسفید آلومینیوم باشد و این موضوع 

نیاز به برنامه ریزی دقیق درمانی دارد. امید برآن است که نتایج مطالعه ی حاضر 

به‌عنوان اطلاعات پایه از وضعیت اختلال عملکرد قلب در بیماران مسموم با 

فسفید آلومینیوم راه گشای تحقیقات آینده در این موارد باشد.

تشکر و قدردانی
این مطالعه در کمیته اخلاق در پژوهش دانشگاه علوم پزشکی و خدمات 

بهداشتی درمانی تهران با کد 9511223006 مورد پذیرش گردید. قبل از انجام 

آزمایش، رضایت آگاهانه از تمام افراد مورد مطالعه گرفته شد.
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Background and Aim: Aluminum phosphide poisoning is one of the fatal poisonings in 
Asian countries, including Pakistan and India, which requires urgent treatment. Since one of 
the most important symptoms in patients poisoned with aluminum phosphide is c ardiovascular 
manifestations; it seems that electrocardiogram and echocardiographic changes are one of the 
important things that need to be measured in patients poisoned with this substance. Therefore, the 
study was designed to investigate electrocardiogram and echocardiographic changes in patients 
poisoned with aluminum phosphide.
Materials and Methods: The present study was conducted cross-sectionally 20192021- on 107 
patients poisoned with aluminum phosphide who referred to the poisoning emergency of Baharloo 
Hospital in Tehran. All patients were included in the study due to taking tablets, solution or 
inhalation of aluminum phosphide. Finally, the patients› information was collected based on the 
variables investigated in this study including age, gender, poisoning dose, time interval between 
taking pills and admission to the hospital, systolic blood pressure level, electrocardiogram and 
echocardiography changes.
Results: The mean systolic blood pressure was 107 mmHg at the beginning of the study that 
changed to 103 mmHg after 24 hours. In addition, the mean diastolic blood pressure was 71.19 
mmHg at the beginning of the study that changed to 68.66 mmHg after 24 hours. The blood pH 
of the patients at the beginning of the study and after 24 hours, was 6.99 and 7.39, respectively 
(P-value= 0.081). The mean EF was 40.68at the beginning of the study which, on average, 
changed to 46.57 mmHg after 24 hours (%5.21  increase, P-value= 0.029).
Conclusion: The results of the present study showed that extensive changes in the echocardiography 
of the heart, especially the left ventricular ejection fraction, as well as the patient›s ECG could 
indicate the severity of heart poisoning in patients poisoned with aluminum phosphide.
Keywords: Aluminum Phosphide, Rice tablets, Poisoning, Echocardiography, Electrocardiogram 
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