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Streszczenie

Wstep: Fosforek glinu, okreslany w Iranie jako ,tabletka ryzowa” ze wzgledu na stosowanie w ochronie upraw ryzu,
jest jednym z najczedciej stosowanych pestycydéw na $wiecie. W kontakcie z wodg, parg lub kwasem zotadkowym
uwalnia gaz — fosforowodoér, co moze wywolywa¢ zatrucie. Zatrucie fosforowodorem jest czesto stosowang metoda
samobojstwa, a liczba takich przypadkéw stale rosnie. W dwoch trzecich przypadkéw zatrucie fosforowodorem ma
skutek $miertelny. Celem badania byta ocena danych dotyczacych epidemiologii klinicznej oraz zmian parametréw
laboratoryjnych u pacjentéw po zatruciu ,tabletka ryzowg”.

Materialy i metody: W badaniu uwzgledniono lacznie 23 pacjentéw z zatruciem fosforkiem glinu hospitalizowanych
w szpitalu Razi w mie§cie Ahwaz w latach 2010-2015. Dane analizowano przy uzyciu metod statystyki opisowej oraz
testow statystycznych.

Wyniki: Sredni wiek pacjentéw wynosit 27,2 +7,3 roku. Mezczyzni stanowili 60,9% analizowanej grupy pacjentow.
U 8,7% pacjentéw stwierdzono hiponatremie, a u 21,7% - hipokaliemie. W wigkszosci przypadkéw poziom sodu i po-
tasu miescit si¢ w granicach normy. U 91% pacjentéw wystepowata kwasica. W wiekszo$ci przypadkéw stwierdzano
takze obnizenie poziomu wodoroweglanéw w surowicy. Sredni okres od zatrucia do hospitalizacji wynosit 1,48 +0,76
godzin.

Whioski: Przebieg zmian w poziomie elektrolitéw i innych parametréw laboratoryjnych moze by¢ dobrym markerem
ciezkosci zatrucia oraz stanu klinicznego pacjenta. Niezbedne sa dodatkowe badania w celu potwierdzenia powyzszej
zaleznosci.

Stowa kluczowe: fosforek glinu, tabletki ryzowe, pestycydy, zatrucie.

Abstract

Introduction: Aluminium phosphide or rice tablet is one of the most common pesticides around the world. The sub-
stance releases phosphine gas in the presence of water, steam or stomach acid which can lead to poisoning. Phosphine
poisoning is more about suicide the number of which is increasing day by day. Two-thirds of patients lose their lives.
The aim of this study was to evaluate the data on the clinical epidemiology and laboratory changes in patients poisoned
with rice tablets.
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Material and methods: A total of 23 patients poisoned by aluminium phosphide who referred to Ahvaz Razi hospital
within the period of 2010-2015 were studied. The data were analyzed using descriptive statistics and statistical tests.
Results: The mean age of the patients was 27.2 £7.3 years and 60.9% of the patients were male. 8.7% of the patients had
hyponatremia and 21.7% of the patients had hypokalemia. In the majority of cases the amount of sodium and potassi-
um was normal. 91% of patients had acidosis and serum bicarbonate was reduced in the majority of cases. The average
interval between poisoning and admission was 1.48 +0.76 hours.

Conclusions: The pattern to change the electrolytes and other laboratory factors could be a good marker of the severity
of the poisoning and the clinical conditions of the patient, which requires more specific research to prove the process.

Key words: aluminium phosphide, rice tablet, pesticides, poisoning.

Wprowadzenie

Zatrucia pestycydami stanowig istotne zagrozenie
dla zdrowia publicznego w krajach rozwijajacych sie
oraz odpowiadaja za jedna trzecig przypadkéw samo-
bdjstw na swiecie [1]. Dostepne sa dwa rodzaje pesty-
cydéw wykorzystywanych do ochrony roslin przed
szkodnikami i gryzoniami, ktdre okresla sie potocznie
jako ,tabletki ryzowe” Jednym z nich jest substancja
pochodzenia roslinnego, ktéra nie powoduje zatrucia.
Drugim $rodkiem jest fosforek glinu, ktéry uwalnia
fosforowodér w kontakcie z wodg lub wystepujacym
w organizmie kwasem hialuronowym. Fosforowo-
dor jest toksyng oddzialujacg na mitochondria, ktéra
zaburza proces wytwarzania bialek i enzymow [2, 3].
Czesto$¢ zgondéw na skutek zatrucia fosforkiem glinu
jest bardzo wysoka (60-80%), a zatrucia tym zwigz-
kiem s3 uznawane za stan nagly w izbach przyje¢ i na
szpitalnych oddzialach ratunkowych [4]. Umyslne
zatrucia fosforkiem glinu stanowig powazny problem
w krajach rozwijajacych sie [5]. Najwyzszy wskaznik
zatru¢ wg dostepnych raportéw odnotowano po 1992
r. w Indiach, gdzie zwiazek byl fatwo dostepny w han-
dlu. W ciagu ostatnich 25 lat zatrucia fosforkiem glinu
staly gléwng przyczyna zgonéw spowodowanych za-
truciem w krajach trzeciego $wiata [6]. Fosforek glinu
jest substancja powszechnie wykorzystywang w za-
truciach umyslnych [7]. Wedlug oficjalnych iranskich
agencji informacyjnych - na podstawie danych udo-
stepnionych przez zaklad medycyny sadowej — w 2012
r. w Iranie odnotowano 598 przypadkow $miertelne-
go zatrucia tabletkami ryzowymi. Oznacza to wzrost
0 23% w pordéwnaniu z poprzednig dekadg. W Iranie
w latach 2008-2011 facznie 1311 0séb (696 mezczyzn
i 615 kobiet) stracito zycie na skutek zatrucia tablet-
kami ryzowymi. Uwzgledniajac dane statystyczne

Introduction

Poisoning with pesticides is a public health
concern in developing countries and includes
a third of suicide cases around the world [1]. There
are two types of pesticides used to protect plants
against pests and rodents, which are common-
ly known as rice tablets. One of them is a herbal
substance and it has no risk of poisoning and the
other one is aluminium phosphide that releases
phosphine gas in contact with water or hyaluron-
ic acid in the body. Phosphine is a mitochondrial
toxin that interferes with production of proteins
and enzymes [2, 3]. The reports of death due to
poisoning by aluminium phosphide are very high
(60-80%) and it is considered as an emergency
condition in the emergency department [4]. De-
liberate poisoning by aluminium phosphide has
created a serious problem in developing countries
[5]. In India since 1992 it has been freely avail-
able for purchase in the community, and it has the
highest rate of poisoning according to the reports.
In the past 25 years aluminium phosphide poi-
soning has been the main cause of death due to
poisoning in third world countries [6]. Unfortu-
nately, aluminium phosphide is a common factor
in committing deliberate poisoning [7]. Accord-
ing to the official Iranian news agencies, quoting
to figures announced by the forensic medicine de-
partment in 2012 in Iran 598 cases were lost due
to rice tablet poisoning which shows a growth of
23% compared to the previous decade. During the
years 2008-2011 in Iran 1311 people were killed
due to poisoning with rice tablets among whom
696 were male and 615 were female. Now consid-
ering the statistics presented in 2012 the victims of
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podane w 2012 r,, aktualna liczba ofiar zatru¢ oma-
wianymi tabletkami wynosi 1909 os6b [8]. Po zazyciu
tabletki u ofiar zatrucia obserwuje si¢ m.in. nudnosci,
bole brzucha, utrate zdolnosci poruszania si¢ oraz po-
budzenie. Wsréd powiklan sercowo-naczyniowych
stwierdza si¢ ostabienie tetna, przyspieszenie akcji
serca, przyspieszony oddech, kwasice, niedoci$nienie
oraz wstrzgs oporny na standardowe leczenie. W potla-
czeniu ze wstrzasem moga one prowadzi¢ do $pigczki
lub zaburzen $wiadomosci (delirium) [9]. Powszech-
nie wystepujace powikiania zatrucia fosforkiem glinu
obejmuja: krwotok, ostrg niewydolno$¢ nerek, zespot
rozsianego wykrzepiania wewnatrznaczyniowego i za-
burzenia rytmu serca [10]. Z uwagi na to, ze zatrucie
fosforkiem glinu stanowi powazny problem dla zdro-
wia publicznego i wigze si¢ z wysoka $miertelnoscia
celem niniejszego badania byla ocena profilu laborato-
ryjnego pacjentéw po zatruciu fosforkiem glinu leczo-
nych w szpitalu Razi w latach 2010-2015.

Materiat i metody

Po otrzymaniu zgody uniwersyteckiej komisji
etycznej na przeprowadzenie badania dokonano ana-
lizy dokumentacji medycznej wszystkich pacjentow
hospitalizowanych w nastepstwie zatrucia tabletkami
ryzowymi (fosforkiem glinu) od poczatku 2010 r. do
konica 2015 r. (z uwagi na retrospektywny charakter
badania calo$¢ dokumentacji pacjentdéw z zatruciem
fosforkiem glinu obejmowala okres 2010-2015).
Opracowano liste kontrolng, uwzgledniajac w niej
dane demograficzne (wiek, pte¢), dane z dokumentacji
medycznej (choroba podstawowa, wywiad w kierun-
ku stosowania fosforku glinu przez czlonkéw rodziny,
znajomych lub w okreslonych grupach etnicznych,
ewentualne uprzednie proby samobodjcze), informacje
dotyczace przebiegu zatrucia (objawy ze strony ukfa-
du pokarmowego, wystapienie pierwszych objawéw),
dane kliniczne [wyniki oceny krzepliwosci krwi, oceny
czynnosci nerek, oznaczenia poziomu elektrolitow we
krwi, gazometrii krwi tetniczej (ABG)] oraz dotyczace
leczenia i programéw terapeutycznych (specjalistyczne
leki otrzymane w miescie). Liste kontrolng uzupelnio-
no na podstawie dostepnej dokumentacji pacjentéw.
W przypadku niekompletnosci dokumentacji kon-
taktowano si¢ z pacjentem, a jesli bylo to niemozliwe
(niezaleznie od przyczyny) lub pacjent nie mial od-
powiednich i dokladnych informacji, niepelng doku-
mentacj¢ wykluczano z badania. Przy analizie danych
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these tablets are 1909 people [8]. Nausea, abdomi-
nal pain, loss of ability to move and restlessness are
among the symptoms observed in the patients after
taking the tablet. Cardiovascular complications in-
clude weak pulse, tachycardia, tachypnoea, acido-
sis, hypotension and shock unresponsive to treat-
ment that along with the shock can lead to a coma
or delirium phase [9]. Bleeding, acute renal failure,
disseminated intravascular coagulation (DIC) and
arrhythmias are among the common complications
of aluminium phosphide poisoning [10]. Since alu-
minium phosphide poisoning is still a major public
health concern and has high mortality in poisoning
emergency departments, the purpose of this study
is to evaluate the laboratory profile of the patients
with aluminium phosphide poisoning in Razi hos-
pital within the period 2010-2015.

Material and methods

After obtaining permission from the Univer-
sity’s Ethics Committee for the present study, the
records of all patients who have been hospitalized
due to poisoning with rice tablets (aluminium
phosphide) since the beginning of 2010 until the
end of 2015 were analyzed (given that the study
was retrospective, all records of patients with alu-
minium phosphide poisoning were analyzed with-
in the period 2010-2015). Accordingly a checklist
was prepared that included demographic data
(age, gender) information related to patient re-
cords (underlying disease, previous history of
using aluminium phosphide among family mem-
bers, friends or particular ethnic groups, suicide
history), information on poisoning (gastrointes-
tinal symptoms, the onset of the first symptoms),
clinical information (blood coagulation tests, re-
nal tests, blood electrolytes and arterial blood gas
[ABG]) and information on the treatment and
therapy programs (specialized medicines received
in the city) which was completed based on the pa-
tients’ records. In case of incompleteness of some
records, contact was made with the patient and
if this was not possible for any reason or if the
patient lacked the accurate and proper informa-
tion, that record was removed from the study. In
order to analyze the data the descriptive statistics
such as frequency tables and the numeral charts
the variables will be discussed. Data analysis was
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wykorzystano metody statystyki opisowej, np. tabele
czestotliwosci i wykresy liczbowe zmiennych. Analize
danych przeprowadzono przy uzyciu pakietu oprogra-
mowania do analiz statystycznych SPSS wersja 22.

Wyniki

W omawianym badaniu przeanalizowano lacz-
nie 23 przypadki pacjentéw leczonych w szpitalu
Razi w Ahwaz po zatruciu fosforkiem glinu. Sred-
ni wiek pacjentéw z zatruciem wynosit 27,2 +7,3
roku, mediana wieku - 27 lat. Wérdd analizowa-
nych przypadkéw zatrué fosforkiem glinu 14 doty-
czylo mezczyzn (60,9%), a 9 kobiet (39,1%). W 16
przypadkach zatrucie fosforkiem glinu stanowito
probe samobojcza (69%), w 3 nie bylo zwigzane
z zamiarem samobojczym (13%), a w 4 przypad-
kach ewentualny zamiar samobdjczy byl nieusta-
lony (17%). Sredni poziom sodu w surowicy u pa-
cjentdw po zatruciu fosforkiem glinu wynosit 138,6
+5,72 mEq/l. W dwdch przypadkach poziom sodu
nie przekraczal wartosci 135 (8,7%), w 18 przy-
padkach miescil sie w przedziale 135-145 (78,3%),
a w 3 przypadkach przekraczal 145 (13%). Sredni
poziom potasu w surowicy u pacjentow z zatru-
ciem fosforkiem glinu wynosil 4,1 +0,1 mEq/L
W 5 przypadkach poziom potasu nie przekraczal
3,5 mEq/1 (21,7%), w 17 wynosit od 3,5 do 5,5 mE-
q/1 (73,9%), a w 1 przypadku przekraczal wartos§¢
5,5 mEq/l (4,3%). Srednie pH surowicy u pacjen-
tow z zatruciem fosforkiem glinu wynosilo 4,1
+0,12. Kwasice stwierdzono u 91,3% analizowa-
nych pacjentéw. Sredni poziom wodoroweglanéw
(HCO,) w surowicy uczestnikéw badania wyno-
sit 16,9 +4,17 mEq/l. Srednie obnizenie poziomu
wodoroweglandéw w surowicy chorych po zatruciu
fosforkiem glinu wyniosto 87%. Ci$nienie parcjal-
ne dwutlenku wegla (PaCO,) w surowicy wyniosto
33,1 +5 mEq/l. Srednie obnizenie PaCO, u pacjen-
tow z zatruciem fosforkiem glinu wyniosto 91,3%.
Dane okreslajace miedzynarodowy wspdtczynnik
znormalizowany (INR), czas cze¢$ciowej trombo-
plastyny po aktywacji (PTT), czas protrombinowy
(PT), ilos¢ azotu mocznikowego (BUN) i poziom
kreatyniny (Cr) u poszczegdlnych pacjentéw z za-
truciem fosforkiem glinu zestawiono w tabeli I.
Sredni okres od zatrucia do hospitalizacji wyno-
sit 1,48 £0,76 godziny. Szczegélowe dane rowniez
przedstawiono w tabeli I.

performed by Statistical Package for the Social
Sciences (SPSS) version 22 software.

Results

In this study a total of 23 cases referred to Ah-
vaz Razi hospital with aluminium phosphide poi-
soning were studied. The average age of patients
with aluminium phosphide poisoning was 27.2
+7.3 years.. The age median was 27 years. The fre-
quency of aluminium phosphide poisoning among
men was 14 cases (60.9%) and women was 9 cases
(39.1%). The frequency of patients with aluminium
phosphide poisoning in terms of suicidal poisoning
included 16 positive cases (69%), 3 negative cases
(13%) and 4 unknown cases (17%). The mean se-
rum sodium in patients with aluminium phosphide
poisoning was 138.6 £5.72 mEq/l. The frequency
of poisoning by aluminium phosphide in terms of
sodium quality was 2 cases less than 135 (8.7%),
18 cases between 135 and 145 (78.3%) and 3 cases
more than 145 (13%). In patients with aluminium
phosphide poisoning the mean serum potassium
level was 4.1 0.1 mEq/l. The frequency of poison-
ing by aluminium phosphide in terms of potassium
quality was 5 cases less than 3.5 mEq/l (21.7%), 17
cases between 3.5 and 5.5 mEq/1 (73.9%) and 1 case
a more than 5.5 mEq/1 (4.3%). In patients with alu-
minium phosphide poisoning the mean serum pH
was 4.1 £0.12. The frequency of patients with alu-
minium phosphide poisoning in terms of acidosis
was 91.3%. In patients with aluminium phosphide
poisoning the mean serum bicarbonate (HCO,)
was 16.9 +4.17 mEq/l. In patients with aluminium
phosphide poisoning the mean bicarbonate reduc-
tion was 87%. In patients with aluminium phos-
phide poisoning the mean serum partial pressure
of carbon dioxide (PaCO,) was 33.1 £5 mEq/l. In
patients with aluminium phosphide poisoning the
mean PaCO, reduction was 91.3%. The frequency
of patients with aluminium phosphide poisoning in
terms of international normalized ratio (INR), par-
tial thromboplastin time (PTT), prothrombin time
(PT), blood urea nitrogen (BUN) and creatinine
(Cr) is presented in the Table I that in patients with
aluminium phosphide poisoning the mean interval
between poisoning and referral is 1.48 +0.76 hours
the details of which are presented in the Table I.
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Tabela 1. Charakterystyka pacjentéw

Table I. Patients characterizations

Arch Med Sad Kryminol 2016; vol. 66: 149-157

Liczba pacjentéw z zatruciem (n = 23) / Poisoned patients (n = 23)
Parametr Srednia SD Liczba Odsetek
Parameter Mean SD Number Percentage
wiek (lata) 27,2 7,26
age (years)
ptec mezczyZni 14 60,9
gender male
kobiety 9 39,1
female
zatrucie samobdjcze (liczba) 16 69,6
suicide (number)
Na (mEg/l) <135 138,6 5,72 2 8,7
135-145 18 78,3
>145 3 13
K (mEg/l) <3,5 4,1 0,12 5 21,7
3,5-5,5 17 73,9
>5,5 1 4,3
pH kwasica 7,14 0,21 21 91,3
acidosis
HCO, niski 16,91 417 20 87
low
W normie 3 13
normal
PaCoO, niski 33,17 4,96 21 91,3
low
W normie 2 8,7
normal
ocena krzepliwosci krwi PT (s) 11,8 1,4
coagulation tests PTT() 33,7 8.2
INR 1 -
ocena czynnosci nerek BUN (mg/dl) 13,13 3,98
| test
renattes Cr (mg/dl) 0,87 0,26
okres od zatrucia do <1h 1,48 0,76 4 17,4
hospitalizacji (czas)
from poisoning to visit (time) 1-2h 12 12
>2 h 7 7
QQN‘CAMQ%
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Dyskusja i wnioski

Pacjenci po zatruciu fosforkiem glinu réznig si¢
pod wzgledem stopnia zatrucia i niekorzystnych
skutkéw, ktore ono wywoluje. Zatrucia wigza si¢ tez
z odmiennymi czynnikami epidemiologicznymi. Ce-
lem niniejszego badania byla retrospektywna analiza
epidemiologiczna, kliniczna oraz laboratoryjna stanu
pacjentéw w aspektach symptomatycznych i swoistych
na bazie przeprowadzonych badan, a takze wyznacze-
nie markera stanu pacjenta uwzgledniajacego zmiany
w wynikach laboratoryjnych oraz objawy przedmio-
towe i podmiotowe zwigzane z omawianym rodzajem
zatrucia. Analizie zgodnie z przyjetymi zmiennymi
poddano Iacznie 23 przypadki pacjentéw przyjetych
do szpitala Razi w nastepstwie zatrucia fosforkiem
glinu w okresie 2010-2015. Znaczng ich czg$¢ stano-
wily zatrucia substancja spozyta w celach samobdj-
czych, co wskazuje na coraz szersze wykorzystywanie
fosforku glinu w probach samobdjczych. U ok. 80%
pacjentéw uwzglednionych w analizie wystepowaly
objawy ze strony przewodu pokarmowego: nudnosci
i wymioty. W podobnych badaniach zwracano uwa-
ge, ze u wigkszosci pacjentéw po zatruciu fosforkiem
glinu obserwuje si¢ swoiste objawy zotadkowo-jelito-
we [10-12]. Mimo ze zazwyczaj zazyciu fosforku glinu
towarzysza objawy ze strony przewodu pokarmowego,
ich brak u chorego nie wyklucza mozliwosci zatrucia
tym zwigzkiem. W niniejszej pracy wiek pacjentow
wynosil 27,2 £7,26 roku, a badana grupa obejmowata
14 mezczyzn i 9 kobiet. W badaniu Soltaninejad i wsp.
[13] analizowana grupa byla podobna pod wzgledem
wieku i plci do omawianej w niniejszej pracy.

W badaniu u ponad 90% pacjentéw stwierdzono
kwasice. Nie istniala wprawdzie bezposrednia przyczy-
na warunkujaca rozwdj kwasicy u pacjentéw po zatru-
ciu fosforkiem glinu, jednak mozna ja czg$ciowo po-
wigza¢ z kwasicg mleczanowa spowodowang hipoksja
tkanek. U omawianych pacjentéw fosforowodor taczy
si¢ z tlenem, tworzac kwas fosforowy. Wsrod innych
czynnikéw powodujacych kwasice nalezy wymieni¢
zmniejszenie czgstosci i glebokosci oddechéw skut-
kujace wzrostem PaCO, we krwi tetniczej, a w kon-
sekwencji kwasica oddechows [14, 15]. Takze Singh
Bumbrah i wsp. wskazali na mozliwo$¢ narastania
kwasicy oddechowej lub zasadowicy u pacjentow [16].

Ciezkim zatruciom fosforkiem glinu moga towa-
rzyszy¢ zaburzenia gospodarki wodno-elektrolitowe;.
Istniejg doniesienia o hipokaliemii wywolanej przez

Discussion and conclusions

Patients poisoned with aluminium phosphide
can be different in terms of poisoning condition
and its adverse factors and can include different
epidemiological situations. This study was aimed
at examining epidemiological, clinical and labo-
ratory patients’ conditions in terms of symptom-
atically and specifically based on the test type
retrospectively and obtain a marker in terms of
the rate of changed laboratory patterns, signs
and symptoms in this type of poisoning. A to-
tal number of 23 cases referred to Razi hospital
with aluminium phosphide poisoning during the
years 2010-2015 were studied fully in accordance
with the variables. In the study among the total
cases of poisoning with this substance, the sui-
cide rate was very high which shows the increas-
ing use of this material as a means to commit
suicide. In this study, about 80% of patients had
gastrointestinal symptoms characterized by nau-
sea and vomiting. It has been reported in similar
studies that in most cases the patients poisoned
with aluminium phosphide have specific gastro-
intestinal symptoms [10-12], however the over-
all conclusion is that despite the high prevalence
of gastrointestinal symptoms, the lack of gastro-
intestinal symptoms does not reject the chance
of aluminium phosphide poisoning. The age and
the gender ratio in this article was, respectively,
27.2 £7.26 years and 14 male vs 9 female, in a
study by Soltaninejad et al. [13] age and gender
were similar to the current article.

In this study, more than 90% of patients were
suffering from acidosis. There was no obvious
cause of acidosis in patients poisoned with alu-
minium phosphide but a part of it can be related
to the lactic acidosis caused by tissue hypoxia.
On the other hand, in these patients the phos-
phine gas is combined with oxygen and creates
phosphoric acid. Another factor causing acidosis
is the reduced number or depth of breathing that
while increasing the arterial PaCO, causes respi-
ratory acidosis [14, 15]. Also in another article
Singh Bumbrah et al. reported that respiratory
acidosis or alkalosis can accrue in patients [16].

Water and electrolyte imbalance may occur
in severe poisonings by aluminium phosphide.
Hypokalemia induced by metabolic acidosis,
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kwasice metaboliczng, ostrg niewydolno$¢ nerek oraz
hipermagnezemie [17]. W niektérych przypadkach
za zaburzenie gospodarki elektrolitowej w omawia-
nym rodzaju zatrucia uznaje sie takze hiperkaliemie
[18]. Wzgledne obnizenie poziomu insuliny w zatru-
ciu fosforowodorem moze zmniejsza¢ przepuszczal-
nos$¢ komorek migsniowych dla glukozy i utrate wody
w tkance mig$niowej, ostatecznie prowadzac do hipo-
natremii. W przypadku hiponatremii mozna zwigk-
szy¢ podaz sodu w postaci roztworu soli fizjologicznej
stosowanego w leczeniu niedoci$nienia lub zastosowa¢
wodoroweglan sodu w celu wyréwnania kwasicy me-
tabolicznej u tych pacjentdéw. Badanie pacjentéw z za-
truciem fosforkiem glinu wykazato, ze u 92% chorych
poziom sodu miesci sie¢ w granicach normy [19].

W niniejszym badaniu u ok. 20% pacjentéw stwier-
dzono hipokaliemie, ktéra jest jednym z mozliwych
mechanizméw hipoglikemii wywolanej zatruciem
mogacym skutkowa¢ wydalaniem potasu w proce-
sie diurezy osmotycznej [18]. W zwigzku z tym takie
czynniki, jak obnizenie poziomu insuliny wywolujace
przechodzenie potasu do komoérek, mogg prowadzi¢
do utraty potasu w krwi. Hiperkaliemia wystepowala
u zaledwie 4% pacjentéow wlaczonych do prezento-
wanego badania. Hiperkaliemia moze by¢ skutkiem
kwasicy metabolicznej wywotanej zatruciem fosforo-
wodorem [18]. Fosforowodér moze obniza¢ poziom
insuliny, a nadci$nienie bedace skutkiem hiperglikemii
moze powodowac wydalanie potasu z komdrek, skut-
kujac rozwojem hiperkaliemii [20].

U 78% pacjentéw analizowanych w badaniu po-
ziom sodu byl w granicach normy, a u 8% wystepo-
wala hiponatremia. Podobne wyniki uzyskal Rahbar
Taremsari, w ktérym hiponatremie stwierdzono u 7%
uczestnikéw [19].

W niniejszym badaniu u wiekszosci analizowa-
nych pacjentéw (90%) odnotowano obnizony poziom
wodoroweglanéw w surowicy. Moze to by¢ skutkiem
kwasicy metabolicznej wywolanej ciezkim zatruciem
fosforkiem glinu. Powyzsza obserwacja jest spojna
z podobnymi badaniami [18, 19, 21]. Takze w pracy
Jadhav i wsp. [22] u chorych z nieodpowiadajacym na
leczenie czgstoskurczem komorowym w przebiegu za-
trucia fosforkiem glinu zaobserwowano nieprawidlo-
wy poziom PaO, i PaCO,, ktéry prowadzit do zabu-
rzen hemodynamicznych i metabolicznych.

Innym istotnym spostrzezeniem bylo pézne kiero-
wanie pacjentéw do szpitala. W wigkszosci przypad-
kéw pacjenci trafiali do placéwki stuzby zdrowia po

Arch Med Sad Kryminol 2016; vol. 66: 149-157

acute renal failure and hypermagnesemia have
been reported [17]. However, in some cases hy-
perkalemia is also considered as electrolyte im-
balance in this type of poisoning [18]. The rel-
ative reduction in insulin levels in phosphine
poisoning can reduce the permeability of muscle
cells to glucose, and water loss in muscle tissue
and can eventually lead to hyponatremia. Also
hyponatremia can be subject to sodium intake
through normal saline for the treatment of hy-
potension or prescription of sodium bicarbonate
to compensate metabolic acidosis in these pa-
tients. A study on patients poisoned by alumini-
um phosphide showed that 92% of patients have
normal levels of sodium [19].

In this study, about 20% of patients had hypo-
kalemia. The hypokalemia mechanism is one of
the possible hypoglycemia possible mechanisms
caused by poisoning that can cause potassium
excretion by osmotic diuresis [18]. Thus, factors
such as possible reduction in insulin levels caus-
ing displacement of potassium into cells can cause
potassium loss in blood. In this study, only 4% of
patients had hyperkalemia. Hyperkalemia can re-
sult from metabolic acidosis caused by poisoning
with phosphine [18]. Phosphine can reduce insu-
lin levels and the hypertension by hyperglycemia
can cause potassium removal from the cells and
hyperkalemia [20].

In this study 78% of patients had normal levels
of sodium and 8% of patients had hyponatremia.
The results of this study are consistent with Rah-
bar Taremsari’s study in which the patients’ hypo-
natremia was reported as 7% [19].

In this study, bicarbonate serum levels were
reduced in the majority of patients (90%). This
may be the result of metabolic acidosis caused by
severe aluminium phosphide poisoning. This re-
sult is consistent with similar studies [18, 19, 21].
Also Jadhav et al. [22] in unresponsive ventricu-
lar tachycardia associated with aluminium phos-
phide poisoning showed that PaO, and PaCO, was
abnormal and lead to hemodynamic and meta-
bolic abnormalities.

Another result of this study was the low speed
referral of the patients to the hospital. The major-
ity of patients were referred to treatment centers
during more than an hour. Rahbar Taremsari [19]
showed that there is a direct relationship between
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ponad godzinie od zatrucia. Rahbar Taremsari [19]
wykazal bezposrednia zalezno$¢ miedzy szybkoscia
przyjecia pacjenta do placéwki stuzby zdrowia a prze-
zywalnoscia: u chorych hospitalizowanych po uplywie
mniej niz pdt godziny od zdarzenia szansa na przezy-
cie byla wigksza. Trzeba tym samym uznac, ze w przy-
padku zatrucia fosforkiem glinu kluczowe znaczenie
maja: szybkie kierowanie ofiary zatrucia do placéwki
stuzby zdrowia, rezygnacja z ptukania zotadka z poda-
niem surowicy i zastgpienie tej procedury podaniem
parafiny, szybkie wykonanie gazometrii krwi tetni-
czej, laboratoryjne oznaczenie poziomu elektrolitow,
elektrokardiografia oraz podanie antacydu. Zgodnie
z pracg przegladowa autorstwa Hashemi-Domeneh
i wsp. [23] zatrucie fosforkiem glinu wiaze si¢ z wy-
soka $miertelnoscia, a jednoczesnie nie ma uznanego
standardowego leczenia. Zagadnienie terapii wymaga
bardziej kompleksowych badan.

W badaniu przeanalizowano w grupie pacjentéw
przebieg zatrucia fosforkiem glinu oraz towarzyszace
mu czynniki. Nalezy zwréci¢ uwage na pewne ograni-
czenia przeprowadzonej analizy. Pierwszym z nich byla
niewielka liczebnos¢ badanej grupy, ktéra uzyskano na
podstawie dokumentacji obejmujacej okreslony prze-
dzial czasowy. Brak filtrowania oraz ogélny charakter
badania niekorzystnie wplynely na rozklad czynnikéw
demograficznych, co z kolei przetozylo sie na wyniki
statystyczne. Kolejnym ograniczeniem bylo wyko-
rzystanie danych medycznych bez dalszej obserwacji
oraz bez przeprowadzenia wywiadéw z poszczegélny-
mi pacjentami i ich krewnymi. W efekcie odniesienia
do danych liczbowych nie byly do konca wiarygodne,
a w wynikach mozna wskaza¢ pewne mankamenty.
Brak komunikacji oraz trudnosci z dostepem do pa-
cjentow ograniczyly gromadzenie informacji oraz
uzupelnianie dokumentacji o utracone dane. Powyz-
sze problemy lezace u podstaw projektu przelozyly sie
na wiarygodno$¢ wynikéw. Nik Muhamad i wsp. [24]
w pracy A case report of aluminium phosphide poiso-
ning wskazali, Ze w przypadkach analogicznych do
opisywanych lepsze efekty leczenia uzyskuje sie przy
szybkiej hospitalizacji i diagnostyce, agresywnej resu-
scytacji i intensywnym monitorowaniu pacjenta.

Niniejsze badanie retrospektywne dostarczylo wie-
lu wartosciowych spostrzezen. Na tej podstawie war-
to prowadzi¢ dalsze swoiste i prospektywne badania
ukierunkowane na procedury terapeutyczne i reakcje
na leczenie u pacjentéw po zatruciu fosforkiem glinu
— przy wykorzystaniu zmiennych analizowanych w na-
szym badaniu.

the duration of patients’ referral to treatment
centers and their survival and the patients who
are taken to the hospital within less than half
an hour had a better chance of survival. So in
the face of aluminium phosphide poisoning, fast
referral to the medical center, lack of washing
the stomach with serum and the use of paraf-
fin instead, quick analysis of arterial blood gas,
electrolyte laboratory tests, electrocardiography
and actions such as antacid prescription are the
main measures to follow. Although, as can be
seen in the review article published by Hash-
emi-Domeneh et al. [23] poisoning with alu-
minium phosphide accounts for many of these
deaths unfortunately, at the same time, there is
no standard treatment for it and this problem
requires more research on subject of treatment.

This study, despite presenting a proper es-
timation of aluminium phosphide poisoning
and its associated factors in patients poisoned
with aluminium phosphide has had several
limitations. The first limitation was the sam-
ple size that was obtained based on the census
within the specified time that due to the lack
of filtering of the patients and general analysis,
had more inappropriate distribution of demo-
graphic factors, which in turn affected the sta-
tistical results. Another limitation was reading
the records without follow-up and exclusive
interviews with patients and their relatives that
made the reference to the figures unreliable and
caused the results to face with problems. Lack
of communication and problems in accessing
the patients restricted the data collection and
registering the lost information in the records
and these problems that formed the main part
of the projects led to the problems in the results.
In one importance case report by Nik Muhamad
et al. [24] entitled A case report of aluminium
phosphide poisoning, tit was noted that in cas-
es like this, a better outcome can be achieved
with early arrival, prompt diagnosis, aggressive
resuscitation and intensive monitoring.

Based on the valuable results obtained in
this retrospective study, it is recommended that
specific prospective studies in the field of ther-
apeutic procedure and treatment response of
patients poisoned with aluminium phosphide
be conducted on the variables addressed in the
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