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 چکیده 
بی   ( CO)  مونواکسایدکاربن  است. گاز مذکور توسط حس    اما شدیدا  زهری   ،کنندهماه، غیرتخریشرنگ، بیبو، بیگاز 

شود. این  زهری تلقی می عنوان یک دشمن ها قابل تشخی  نیست و از قدیم به ی انسانبویایی، حس ذایقه و حس باصره

به    (2Oآکسیجن ) به    نسبت بیشتر    مرتبه  3۰۰الی  ۲۰۰شود و  گاز از اثر احتراق ناق  مواد سوختی هایدروکاربنی تولید می

به راحتی  هادر ششمونواکساید  کاربن وصل شدن را دارد.  تمایل    (Hb)  هیموگلوبین های  کپیلری  ها وارداز الویول  بسیار 

را تشکیل  ( carboxyhemoglobin)هیموگلوبین و کاربوکسی شده یموگلوبین موجود در حجرات سر  خون وصل و با ه  شودمیششی 

ناشی ازشناخته   میکانیام پتوفیایولوژیکدهد.  می انساج بدن  کم مونواکساید  مسمومیت حاد کاربن   شده  بود آکسیجن در 

(hypoxia)  ت یمسموم  .شودمی  هیموگلوبین ایجادکاربوکسیشدن    تشکیل  اثر  ازناق  آکسیجن    انتقال  یدر نتیجهحالت    این  .است  

مونواکساید  . تغییرات پتولوژیکی که از اثر مسمومیت حاد کاربنشودی قلب م  یلهمغا و عض  یجد  بیباع  آس   CO  توسط 

 این حالت است.ی خاو مشخصه دهند، از جملهر  می( Globus pallidus) به دو طرف گلوبوس پالیدوس

 مونواکساید؛ تغییرات مکروسکوپیک؛ تغییرات میکروسکوپیک؛ سگ؛ پشک سمیت؛ کاربن : اصطلاحات کلیدی

A Review of Carbon monoxide Poisoning and its Pathological 

Changes in Dog and cat 
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Abstract 

Carbon monoxide (CO) is an odorless, colorless, tasteless, non-abrasive, and highly toxic gas. It is 

undetectable by humans' senses of smell, taste, or sight, and has long been regarded as a toxic foe. 

CO is produced during the incomplete combustion of hydrocarbon fuels  and tends to bind to 

hemoglobin (Hb) 200-300 times more often than oxygen. CO readily penetrates from the alveolar 

epithelium to the lung capillaries, where it binds to (Hb) in red blood cells to produce 

carboxyhemoglobin (COHb). The most well-known pathophysiological mechanism of acute CO 

poisoning is hypoxia. This condition is caused by inadequate oxygen transfer due to the formation 

of COHb. CO poisoning causes serious damage to the brain and cardiac muscles. Among the 

pathological changes that produced due to the CO toxicity are bilateral lesions in the Globus 

pallidus, which is special feature of this condition. 
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 مقدمه 
انکه  یهنگام یجن، نمایدتنفس می  یعیطور طببه  حیوان یا انسـ پس وارد جرها و شـشوارد   آکسـ   انیسـ

مغا  آکسـیجن وارد شـده توسـط حجرات سر  خون به انسـاج مختلف بدن از جمله به  شـود.میخون 

یجن اسـت، می اس در مقابل آکسـ یار حسـ و بسـ اید )دایدر مقابل، کاربن .رسـدکه یک عضـ ( 2COاکسـ

گردد تا از ها منتقل میشـود، از طریق جریان خون به شـشکه از اثر روند میتابولیام در انسـاج تولید می

 آن طریق از بدن خارج شود. 

اکسـاید مختل شـود و آکسـیجن کافی به دایربنی آکسـیجن و کاهرگاه این روند فیایولوژیکی تبادله

ــد و در مقابل کاربن ــاج نرس ــود، انواع دایانس ــده در بدن از جریان خون خارج نش ــاید تولید ش اکس

که روند تبادله آکسـیجن به یک مدت دهد. در صـورتیمختلف تغییرات پتولوژیک در انسـاج ر  می

ند، در غیر آن تغییرات  کوتاه مختل گردد، تغییرات پتولوژیکی وارده به  انسـاج ممکن قابل برگشـت باشـ

 مذکور غیر قابل برگشت خواهند بود.

ی آکســیجن و ها ناشــی از عدم تبادلهی شــش( که عبارت از اختلال در تهویهasphyxiaدر خفگی )

( anoxiaبود و یا نبود آکسـیجن )، کم(hypercapniaدر خون ) 2COاکسـاید اسـت، ازدیاد دایکاربن

که )به ویژه گاز( (، هر چیایStedmanرسـند. طبق اظهارات سـتدمن )انسـاج بدن نیا به ملاحظه میدر 

  .(۱شود )( گفته میAsphyxiantsها )کنندهخفگی را ایجاد نماید، خفه

ــیجن و کاربنیکی از عوامل انقطاع روند تبادله ــشدایی آکس ــاید در ش ــطاکس ــمومیت توس          ها مس

اربن از کـ د اســــت. اینگـ اربنمونواکســــایـ از کـ ه گـ د در غلظـتکـ همونواکســــایـ ائین بـ ای پـ                     حیـ  هـ

ی کافی و نظارت ناق ، گاز شـود، در صـورت نداشـتن تجربهکننده نیا اسـتفاده میهوشیک گاز بی

ه مر  حیوان  تحـت بیمـذکور می د منجر بـ بیتوانـ ــود.  ــی شـ ــتفـاده  هوشـ اسـ ا  بـ ــی  از گـاز  هوشـ

ــایـد حتی در غلظـتکـاربن ــلـه تغییرات پتولوژیـک در مغا  مونواکسـ ــلسـ هـای پـائین نیا منجر بـه یـک سـ

 (.۲شود )حیوانات جوان می

ــمیـت کـاربنبنـابر دلایـل متـذکره، مطـالعـه ــایـد از لحـاو پتولوژیکی و طـب عـدلی وترنری  ی سـ مونواکسـ

ت. با مطالعه وع جالب و قابل بح  اسـ میت این گاز در سـگ ی تغییرات پتولوژیموضـ ی از سـ کی ناشـ

ک که هر دوی آن از جمله تفاده ی حیوانات خانگی اند و اکثرا  با این گاز مواجه میو پشـ وند. با اسـ شـ

ــدن از تغییرات پتولوژیک نه تنها تشـــخی  عامل مر  ممکن اســـت، بلکه می توان که از مواجه شـ

 مید.حیوان با گاز در وقتی قبل از مر  و بعد از مر  نیا فه
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 مونواکساید کاربن
اید گاز بیکاربن ت )  زهری وکننده  ماه، غیرتخریش، بی(3)  رنگبو، بیمونواکسـ یت ۷، ۴اسـ ( و خاصـ

یدی یا قلوی ندارد ) ط حسکاربن .(۴اسـ اید توسـ انهای بویایی، ذائقه و باصرهمونواکسـ ها قابل ی انسـ

گیری زمین در اتموسـفیر آن موجود  شـکل( و یک نوع گاز طبیعی اسـت که از زمان ۴تشـخی  نیسـت )

ــت ) ــمن زهری تلقی می8، ۴اس ــتن ( و از قدیم به عنوان دش ــود. گاز مذکور در گذشــته برای کش ش

مونواکسـاید شـد و عقیده بر این اسـت که دو امپراطور روم شرقی نیا از اثر کاربنزندانیان نیا اسـتفاده می

  (.۴) سنگ مسموم شده بودندآزاد شده از سوخت ذغال

ــت،  کـاربنگـاز    کـهدر پهلوی این ــدیـدا  زهری اسـ ــایـد شـ ــبیدهنـدهحیـ  انتقـالمنمونواکسـ  ی عصـ

(neurotransmitter  )مونواکساید، ی کاربنهای یاد شدهبنابر خاصیت.  (۹)  شودداخلی نیا محسو  می

یاری نظمیعدم موجودیت علایم مشـخ  به تسـمم و بروز بی موارد مرتبط به های عمومی در بدن بسـ

مونواکسـاید به تشـخی  قطعی تسـمم توسـط کاربن ،مانند. بناء  تشـخی  میمسـومیت گاز مذکور بی

 .(۵تواند )درستی صورت گرفته نمی

، ۱۰،  ۵) کاربن(ی  )مواد دارنده  یدر اثر احتراق ناق  مواد ســـوخت هایدروکاربن مونواکســـایدکاربن

ها، در ماشـین  (butane)  و بیوتان (propane) (، پروپانgasolineسـنگ، گاسـولین )، مانند ذغال(۱۱

 . (۱۲) شودها یا جیاتورها تولید میبخاری

ابع دیگر  اربن  یمنـ ای بیکـ ازهـ د گـ دههوشمونواکســــایـ ــفلوران  یکننـ  ، انفلوران(Desflurane)  دسـ

(Enflurane)  و ایاوفلوران  (Isoflurane)   جـاذ ام عبور از  اوی قلوی قوی در هنگـ ــک حـ ای خشـ هـ

بر و میتایلین کلوراید )پوتاشـیم یا سـودیم هایدرواکسـاید( اند، بخارهای اسـتنشـاق شـده از مواد رنگ

(Methylene chloride)    اربننیا ه کـ د  در جگر بـ لمونواکســــایـ دیـ دمی  تبـ ــونـ ت   .(3)  شـ ــمومیـ مسـ

داری داشــتن منازل مســکونی و محل نگهنیاز به گرم نگهمونواکســاید اکثرا  در فصــل زمســتان که  کاربن

 (.۱3شود )حیوانات است، واقع می

تقیما  برای سـایتکاربن اید مسـ   3۰۰-۲۰۰کند و های اتصـال هیموگلوبین با آکسـیجن رقابت میمونواکسـ

ظت  . به دلیل جذ  سریع، حتی غل(۱۲،  ۱۰) بیشــتر نظر به آکســیجن به هیموگلوبین تمایل دارد  مرتبه

طوحتواند می این گازدر معرض  مدتکوتاه  کم و قرار گرفتن ی  سـ می کاربوکسـ هیموگلوبین را ایجاد سـ

اوکســیدیا  cیتوکروم اهای هیم، هیم پلاکت، میوگلوبین و ســمونواکســاید به انواع پروتین. کاربننماید

جا شـدن آکسـیجن از هیموگلوبین  شـود و باع  ایجاد اثرات سـمی فراتر از بیمایتوکاندریا وصـل می

 .(۱۵، ۱۴، 3، ۱گردد )می
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 ثیر أمیکانیزم ت
خون توسـط آکسـیجن  اخذمانع  COکه اظهار نمود  ( Claude Bernardکلود برنارد )  ۱8۵۷در سـال   

کننده ساده است و برای مونواکساید یک خفه( بیان داشت که کاربنHaldane. بعدها هالدن )شودیم

ــیتقویت این نظر   ــکیل کاربوکس ــمی بلند هیموگلوبین را میخود تأکید نمود که تش ــار قس توان با فش

ــیجن برطرف کرد ) اربن۱۶آکسـ ــیجن از (. کـ ــازی آکسـ جـداسـ اعـ  افاایش قـدرت  د بـ ــایـ مونواکسـ

 (.۴گیرد )رسانی کافی به انساج صورت نمیشود که در نتیجه آکسیجنهیموگلوبین می

این حالت در  ؛مونواکساید هایپوکسی استمسمومیت حاد کاربن ترین میکانیام پتوفیایولوژیکعمده

.  ( ۱۲، ۷)  شــودهیموگلوبین ایجاد میاثر تشــکیل شــدن کاربوکســی  ازانتقال ناق  آکســیجن   ینتیجه

های خون در شـش داخل ر ( شـش به بسـیار راحتی به مویalveoliهای )مونواکسـاید از الویولکاربن

ود و با هیموگلوبین حجر می ، ۵دهد )( را تشـکیل میCOHbهیموگلوبین )ات سر  خون کاربوکسـیشـ

(، بناء ، ظرفیت انتقال آکسـیجن توسـط ۵گردد )( که در نتیجه آکسـیجن از هیموگلوبین برطرف می۱۰

 .(۱۰) شودو سپس هایپوکسی می (hypoxemia) هایپوکسیمیمنجر به یابد که باالآخره خون کاهش می

(  CNSهای سیستم عصبی مرکای )نظمی، بلکه بیسازدمیثر  أ تنها سیستم تنفسی را مت استنشاق دود نه 

خر  أ سمیت حاد و مت  مونواکساید بهناشی از کاربن  نماید. علایم سیستم عصبی مرکایرا نیا ایجاد می

علایم مربوط به  علایم مربوط به سمیت حاد پیوسته با مسمومیت است اما    .(۱۰)  شودبندی میتقسیم

می انکشاف  آهستگی  و  کندی  به  متأخر  معمولسمیت  حاد  سمیت  متأخر  نمایند.  سمیت  اما  ترین 

( متأخر ناشی از مسمومیت حاد  encephalopathyدهد. انسفالوپتی )را تشکیل میشدیدترین نوع آن

در رابطه به نتایت عصبی  (.۱۷گردد )های عصبی و روانی مشخ  میی نشانهمونواکساید ذریعهکاربن

هیموگلوبین رنگ  . کاربوکسی(۱۰)  وجود دارد  یجات وترنری گاارشات محدوداستنشاق دود در نوشته

دارد   همین   وسر   رنگ )سر از  تغییر  ایجاد  -رو  قربانی  انساج  در  را  با   .نمایدمیگیلاسی(  سمیت 

مونواکساید بسیار به آسانی  ربناز یک طرف وصل شدن کا  مونواکساید شدت بالایی دارد چونکاربن

می بیجا  هیموگلوبین  از  را  به آهستگی  از طرف دیگر کاربوکسیو  سازد  آکسیجن  بسیار  هیموگلوبین 

 (. ۵سازد )می آزادمونواکساید را کاربن

ــایـد بـه میوگلوبینکـاربن ــل می  نیا  میوکـاردیوم  یهداخـل حجر   (myoglobin)  مونواکسـ ــود و وصـ شـ

ازدآکسـیجن به مایتوکاندریا را مختل می یعرضـه   . این حالت فوسـفوریلیشـن اکسـیداتیف (۱8، ۵) سـ

(oxidative phosphorylation)  و در نتیجه منبع انرژی عضــله   تحت تأثیر قرار دادهطور منفی را به

قلبی و مر    یبیشـتر به حمله ،ندر که مشـکلات قلبی دا  را سـازد. این حالت بیمارانیثر میأ قلب را مت
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حی  یکی از های کروناری، درد سـینه بهسـازد. بدون درنظرداشـت بیماری اسـاسـی شریانمی مسـتعد

ه ــکنشــــانـ ایییهـای اسـ میوکـاردیـ ده می  (myocardial ischemia)  می  ــوددیـ ت  (.  ۵)  شـ ــمیـ سـ

  %۰.۱جامد. اسـتنشـاق  انجدی بوده که شـدیدا  به هایپوکسـی و مر  می  یمونواکسـاید یک پدیدهکاربن

 (.۱۹) شودیا بیشتر از آن می %۵۰هیموگلوبین با سطح مونواکساید منجر به کاربوکسیکاربن

 پتوفیزیولوژی
هیموگلوبین برای تبارز علایم ناشــی از ســمیت  دهند که کاربوکســینشــان می  ۱۹۷۰های تجار  ســال

ــاید نیاز نیســت )کاربن که در  توضــیح نموده اند (۲۰) کارانو هم( Goldbaum)  گلدبام(. ۴مونواکس

را  مونواکســایدکاربن  تی، ســمهیموگلوبینکاربوکســی %8۰  یحاو  حجرات سر  خون  قیها تارســگ

د،ینم  جـادیا ایی  اگر  یحت  کنـ نهـ ــول  اشــــد%  ۵۰از    شیب  COHb  حصـ ا، اگر ســــگ  .بـ ا  امـ  %۱3هـ

دقیقه با داشـتن مقدار   ۶۵-۱۵دقیقه اسـتنشـاق نمایند در مدت   ۱۵مونواکسـاید را از هوا به مدت  کاربن

 .(۲۰، ۴شوند )هیموگلوبین تلف میکاربوکسی ۶۵%

و بر این اساس   شودمیوگلوبین وصل میو  (  cytochromesها ) مونواکساید به سایتوکرومکاربنبدون شک که  

را ATP (adenosine triphosphate )نموده و تولید  انتقال الکترون مداخلهو زنجیر   میتابولیام اوکسیداتیفدر 

های آزاد آکسیجن و تشکیل رادیکل(  ischemia) نماید که در نتیجه منجر به اسکیمی  به شدت نهی می

سبب آسیب به اعضای و    وارد شوندخون    دوران  ستمیبه س  سپسممکن  های آزاد  شود. رادیکلمی

 . (۲۱، ۴دیگر گردند )

ا   ت بـ ــمومیـ ــی از مسـ اشـ ــی مغای نـ ایپوکسـ ای تهیجی  COهـ دهـ ــیـ ــطح امینواسـ اعـ  افاایش سـ         بـ

(Excitatory amino acids( مـاننـد گلوتـامیـت )Glutamate( )۲۲  ،ــطح نـایتریـت مغا (، افاایش سـ

داتیف ) ــیـ ــتریس اکسـ اپتوز )Necrosis(، نکروز )Oxidative stressسـ اپـ  ،)Apoptosis( )۲3 ،)

ح یدهای شـ بوع و مایلینتخریب اسـ بی ( برگشـتdemyelinationزدایی )می غیرمشـ تم عصـ یسـ پذیر سـ

مسمومیت   کند.یکمک م  بیالتها  و آس  یکل  ریتصو کیبه   تأثیرات نیهمه ا(.  ۲۴شود )مرکای می

های آزاد را نسـبت به دیگر عوامل هایپوکسـی مونواکسـاید احتمالا  آسـیب شـدیدتری رادیکلبا کاربن

ــایکلیا )چون کاربنکند، تولید می ــاید فعالیت گوانیلیت س ( منحل که Guanylate cyclaseمونواکس

( اهــا  یـ نـ کــایـ ن  یـ روتـ پـ ــدن  شــ عــال  فـ ــه  ب جـر  نـ ودایprotein kinasesمـ وســــفـ فـ اهــا  (،  اســــتریـ

(phosphodiesterasesچـیـنــل و  ــفـیــت(  مـونـوفــاسـ گـوانـوزیـن  ــیـکـلـیــک  طـریـق سـ از          هــای آیـونـی 

(Cyclic guanosine monophosphate  )حجرهعملکرد    یبرا کهدهد. اینشـود، را افاایش میمی 

ذکور أثیرات مـ ل حجروی  تـ ا  و  اســـت  مهم  داخـ ا  شیآزمـ ارج    عیخون از مـ ه  حجرویخـ  یبردار نمونـ
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موم  روازین ،کندیم ایدکاربنبا   تیشـدت مسـ ود. یمعمول خون منعکس نم  تیدر نتا اکثرا    مونواکسـ   شـ

یجن ها امل بسـ  (Hyperbaric) کیپرباریمنطق درمان با آکسـ   حجروی  یدهیچیپ  یرهایاز مسـ یار یشـ

 یغلظت برا شـیب شیمهم عبارت از افاا  هایعملیه قرار گرفته اند. یمورد بررسـ  قیطور عماسـت که به

ــ یلیشـــنفســـفور  ترعیسر اعاده  نیچنهمو  ماندهیباق  مونواکســـایدکاربن   ن شـــســـتشـــ یف  داتیاکسـ

(phosphorylation oxidative) (۴باشد )می آزاد کلیراد دیتول کلی کاهش جهیو در نت. 

ــت ــایـدکـاربن کـه  فرض بر این اسـ ــده   مونواکسـ انتقـال گلوتـامـاترژیـک   بـا دخـالـت در نیورونیتولیـدشـ

(glutamatergic)  ــالیتاریوس ) در ــبی یکنندهنقش تنظیم(  tractus solitariusترکتوس س ایفا  عص

 بارورســـپتور  وظایفطور انتخابی بر  یک را به روشـــی که بهتجریان ســـمپات  که به این اســـاسکند می

(baroreceptor)  ــگفـتکـه بـه؛ در حـالیکنـدسرکو  می  ،گـذاردتـأثیر می ی  انگیای در وظیفـه طور شـ

ــپتور ) ــت. گذارد یا بی( تأثیر اند  میchemoreceptorکیمورس از   یممکن برخ  حالت  نیاتأثیر اس

مومرگی  -یقلب تأثیرات طوح پا  COبا   تیمسـ و  قلب نئیاز جمله کاهش تحمل ورزش در سـ در  یو شـ

 کیآور دوم  در تحرامیزا نقش  پدرون مونواکسـایدکاربن  ن،یعلاوه برا.  دهد حیتوضـرا سـطوح بالا 

ــ تیلیگوان ــیکلیک   شیدارد که منجر به افاا  ایکلیس ــفیت  نیگوانوزس ــل    حجرویداخل   مونوفاس و ش

تواند باع  ی، م(NOنایتریک اکسـاید )، مانند مونواکسـایدکاربن  روازین شـود.یم لشـمشـدن عضـلات 

 یهابیآسـ  ریسـا  ،نیشـود، بنابرایم ینواح یدر برخ جریان خونکه منجر به کاهش   شـود رگی  انبسـاط

CNS (۴) دهدیمونواکساید را افاایش مناشی از کاربن. 

( فعال شـده neutrophilsهای )توسـط نیوتروفیل بیشـتر  سـیسـتم عصـبی مرکای  آسـیب اکسـیداتیف

یاها و انواع ی، پروت(myeloperoxidase)  شـود که میلوپراکسـیدیاتولید می مونواکسـایدکاربنتوسـط  

منجر به  حالت . ایننمایدمی( را تولید peroxynitrileنیتریل )شــمول پراکســیآکســیجن واکنشــی به

ــن دیشـ ــیـ ــنایو نـ  (peroxidation)  پراکسـ دی مغا می  (nitration)  تریشـ ــولات لیپیـ ــود. محصـ شـ

را تغییر  های افاایشــی را تشــکیل داده، ســاختار آنپراکســیدیشــن لیپیدی با پروتین پایه مایلین ترکیب

 و فعالیت و فعال شــدن میکروگلیا نمایدمییتیک را تحریک  ادهد و پاســخ ایمیونولوژیک لمفوســمی

(microglia)  (۴) دهندافاایش می را. 

 علایم کلینیکی 
میت کاربن  علایمشـدت   اید وابسـکلینیکی سـ ه چیاتمونواکسـ اید در مقدار کاربن  اسـت:  ه به سـ مونواکسـ

مونواکســاید و وضــعیت کلی صــحت کاربن قرار گرفتن در معرضشــده، مدت زمان هوای اســتنشــاق
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ــده، میأ متفرد حیوان یا  ــدثر ش ــمیت کاربنکه  . باوجودی(۱3)  باش ــتمس ــیس ــاید تمام س های  مونواکس

 .(۱3، ۵نماید )میثر تأ را بیشتر م رگی-قلبیاما سیستم عصبی مرکای و  ،سازدثر میأ عضویت را مت

گردد، واضــح نیســت؛ اما گفته هیموگلوبین در خون ســمی محســو  میکه چه اندازه کاربوکســیاین

ــود که اندازهمی ــد ) %۲شــتر از نباید بی  هیموگلوبینکاربوکســی  یش های  مجله ها دربر گاارشمبنی    (.۴باش

ــی ــی از تولیـد داخلی میعلمی انـدازه کـاربوکسـ خونی  در بیماران کم  %۲.۶۵توانـد تـا  هیموگلوبین نـاشـ

ــد ) ــاید در هوا مواجه  کاربن  %۰.۶که با هایســگ(.  ۲۵هیمولایتیک برس ــوندمونواکس   3۰-۲۰، طی  ش

ســاعت اســتنشــاق   ۲شــوند. بعد از میهیموگلوبین در خون تلف  کاربوکســی  یاندازه  %8۵-۷۵دقیقه با 

  8- ۷گردند، ولی بعد از  هوش میها دچار تشـنت شـده و بیمونواکسـاید در هوا، سـگکاربن  ۰.8-۰.۲۲%

 (. 3) شوندساعت تلف نمی

دقیقه دچار    8کساید باشد قرار گیرند، در مدت  مونواکاربن   %۱ها اگر در معرض هوای که حاوی  سگ

( میHyperpneaهایپرپنی  بین  (  و  می   ۲۶- ۱۶شوند  تلف  امریکا  دقیقه  وترنری  طب  انجمن  شوند. 

-مونواکساید را توصیه میی کاربنفیصده ۶-۴ها غلظت ( در سگEuthanasiaمنظور مر  آسان )به

 (.  ۲۶، 3و هیجان موجود باشد )هوشی سروصدا که ممکن قبل از بیاید. باوجوینم

  % ۲۰-۱۰ حدودی ها در. در انساناستهیموگلوبین در بدن کاربوکسی وابسته به مقدارعلایم کلینیکی  

شود.  و گیجی می  اختلاج،  (Tachypnea)  پنیبدی، خستگی، تکیدل باع   هیموگلوبین  کاربوکسی

(،  Anginaخارجی، انجینا ) (Dyspnea) دسپنیسردردی،  هیموگلوبینکاربوکسی %3۰-۲۱ حدودی در

  ی یافتهخطر، ضعیفی خفیف عضلات و در  کاهشپذیری با محیط، واکنش ناکافی به ناتوانی در توافق

درد  در میدیده    حس  دلکاربوکسی  %۴۰- 3۱  شود.  اختلالات  هیموگلوبین سرگیجی،  استفراا،  بدی، 

بعضی   و  می  علایمبصری  دیده  در  دیگر  بیکاربوکسی  % ۵۰-۴۱شود.  هوشی،  هیموگلوبین ضعف، 

  (Coma)  هیموگلوبین کوماکاربوکسی  %۶۰-۵۱پنی و در  و تکی  (Tachycardia)  کاردیافراموشی، تکی

   .(۱3دهد ) ر  می مر  %۶۰بیشتر از هیموگلوبین کاربوکسیشدید و در  (Acidosis) و اسیدوز

علیه تحریک  العمل ناکافی  عکسمونواکساید  با کاربنهای مسموم شده  داده اند که میمونتحقیقات نشان

 (.۲۷باشند )نظمی در حرکت و جویدن غذا میدهند و دارای بیرا نشان می

ــانکـاربن  (ppm)  بخش در میلیون  ۱۰تر از  کم  یانـدازهقرار گرفتن در معرض  ــایـد در انسـ هـا  مونواکسـ

ازمان جهانی صـحت خون میهیموگلوبین در  ( کاربوکسـی%۲قابل تشـخی  )  غلظتمنجر به   شـود. سـ

لقوه سـمی اسـت. اطور بابخش در میلیون در مدت طولانی به ۶بالاتر از   یاندازهکه  نمایدمینهاد  پیش
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% یا بیشــتر در ۱۰و   کشــنداشــخاصــی که ســگرت نمیهیموگلوبین یا بیشــتر در کاربوکســی %۲اندازه  

 .(۶) آن دیده شودم یشود و ممکن علاگرفته میغیرطبیعی در نظر کشند،  که سگرت میاشخاصی

ــان ــمیت با کاربندر انس ــاید، در ها بعد از برطرف شــدن علایم حاد س ــندروم   %۲۰مونواکس بیماران س

-های عصـبینظمیشـود. این بیروز( ظاهر می  ۲۴۰-۴روانی معمولا  در یک ماه )حدود -خر عصـبیأ مت

های رفتاری، نظمیمشـکلات حافظه، مشـکلات آموزشـی، بی(،  dementiaوانی شـامل زوال عقل )ر 

 .(۱3) دنشو توجه و تمرکا، فلت و بعضی نواق  دیگر می

د عبارت از سرفه، مشـــکلات تنفســـی، ضـــعیفی،  نشـــو ها مشـــاهده میعلایم کلینیکی که در ســـگ

ــنت، بیبی ــیاریحالی، موازنگی، تش ــطح هوش ــی اند که بعد ا( و بیobtundation) کاهش س ز هوش

  .(۲8) شوندمونواکساید بدون استنشاق دود دیده میمواجه شدن به کاربن

میت کاربنهایها و پشـکسـگ دند؛ سـگکه بعدا  با سـ اید تشـخی  شـ گیری،  ها علایم زمینمونواکسـ

ها داد. تمامی سگپنی را نشان میموازنگی و تکیها بیسخت شدن، عدم واکنش و دیسپنی و پشک

( با الاســتکیت افاایش یافته، غشــاهای مخاطی گلابی با زمان پر شــدن %۶-۵)در حدود آبی علایم کم

 (.۱۹داد )تر از یک ثانیه را نشان میمجدد کپیلری کم

 تغییرات پتولوژیک 
خاو این    یشوند، مشخصه تولید می  مونواکسایدکاربن اثر سمیت    از که    یاکثر تغییرات نیوروپتولوژیک

ضایعات  حالت   اما  مشخصهنیست،  پالیدوس  گلوبوس  کاربن دوطرفه  سمیت  خاو  مونواکساید ی 

 (.  ۲۹، ۲۷شود )محسو  می

به مغا   بیشـود. آسـیمغا و عضـلات قلب م در یجد بیباع  آسـ  مونواکسـایدکاربنبا   تیمسـموم

 ،برندیجان سـام به در م مونواکسـایدکاربنبا   تیکه از مسـموم یمارانیب  (prognosisاناار )بر   ما  یمسـتق

  .(3۰) گذاردیم ریتأث

ــایعات اولیه بعد از قرار گرفتن حاد در معرض کاربن ــامل ض ــخ  اند و ممکن ش ــاید غیرمش مونواکس

د، ورم اطراف ر  ای خونی و اطراف نیورونیپرخونی شــــدیـ اتوم  قشرررر  هـ ــتریـ ارپوس سـ      مغا، کـ

(corpus striatum .مراکا وابران حسی و احشایی باشند ،)که با سمیت  ضایعات مشخ  هستولوژیکی

ها بیان شـده اسـت، شـامل نکروز عصـبی ها و پشـکمونواکسـاید در سـگتجربی و تصـادفی کاربن

 (.3( اند )cerebellum(، و سریبیلوم )substantia nigraستنشیا نگرا )(، سبpalladiumپالادیوم )
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مونواکسـاید، تغییر رنگ مایعات آبی به یک قضـیه سـمیت دو پشـک با کاربن  پشـک: در نکروپسـی

ی گوش الف( و پکه  -۱سر  روشـن، تغییر رنگ سر  روشـن چند کانونی جلد شـکم )شـکل-گلابی

یروزای شـکم، احتقان و  -۱)شـکل کلیتی سر  روشـن، احتقان و تغییر رنگ سر  سـ  (، عضـلات اسـ

ــش (  hydropericardium( و هـایـدروپیریکـاردیوم )hydrothoraxهـا، هـایـدروتوراکس )ادیمای شـ

مونواکســاید  های ســمیت کاربنترین نشــانه(. اگرچه شــاید یکی از معروف3۱اند )خفیف دیده شــده

ــانه ــد، اما این رنگ نش ــی باش ــیاری از  .ی کلینیکی قابل اعتماد نیســترنگ سر  گیلاس در واقع، بس

میت انی که در اثرسـ ایدکاربن کسـ ت سر می مونواکسـ رنگ ندارند، بنابراین، هرگا نباید به میرند، پوسـ

ها تغییرات عینی پتولوژیک دیگر مخصـوصـا  در مغا  (. در این پشـک۴این نشـانه اعتماد بسـیار کرد )

 (.3۱مشاهده نشد )

تغییر رنگ سر    .ب  مونواکساید.کاربنشکم پشک مسموم شده با تغییر رنگ سر  روشن در پوست . الف: ۱شکل 

 . (3۱مونواکساید )کاربن  پشک مسموم شده با گوش یداخلی پکه روشن در سطح 

. نست نمایدحفظ مینیا   لچایخداری در هفته بعد از نگه  ۲تغییر رنگ سر  روشن را به مدت    یلاشه

تغییر    ،آوریهفته بعد از جمع ۲شـده در فورمالین و فورمالین که در آن نسـت فروبرده شـده بود تا  تیبیت

 (.3۱) گردید زایلرنگ سر  را حفظ کرده بود و بعد از آن به تدریت 

( و فوسـفوتنگسـتیک H&Eدر معاینات هسـتوپتولوژیک، که انسـاج به روش هیموتوکسـلین و ایوزین )

میکروسکوپیک  ضایعاتتغییرات اند  دیده شـد.  ،آمیای شـدند( رنگPTAHاسـید هیموتوکسـلین )

ــی، ادیمای  ــشـ ــ شـ ــدید چندکانونی   (interstadialبینـابینی )احتقـان منتشرـ و الویولی و باوفیلیای شـ

در   ضـایعاتسـان بود. این ( در هردو پشـک یک۲( )شـکلcardiomyocytesها )یتاکاردیومیوسـ

 .(3۱) برجسته شدند PTAHآمیای ما در رنگا ،قابل مشاهده بود H&Eهای مقطع
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مونواکساید در پشک. باوفیلیای چندکانونی در  ناشی از مسمومیت با کاربن  کیهای میکروسکوپییافته: ۲ شکل

   ۲۵۰X (3۱.)، (H&Eآمیای هیماتوکسلین و ایوزین )، رنگهایتاکاردیومیوس

     مونواکســـاید تلف اثر مســـمومیت کاربن( مغا در ســـگی که از cerebrumی سربروم )ناحیه  :ســـگ

ه احیـ ــمـت چـپ و نـ ال/تمیپورال  یشـــده بود، در قسـ اریتـ ه بخش  پـ ال )کـ ارجینـ ای مـ (،  marginalهـ

شـدند،  ( را شـامل میsuprasylvian gyri( و سـوپراسـیلوین جیری )ectomarginalاکتومارجینال )

 داشت. خفیف پندیدگی نمای 

اوکسـیپیتال  یهالو  در سراسرها آن  یدر منحن یجانب  یهابطن فیاتسـاع خف ،یعرضـ  هایمقطعدر 

(occipital)  ده اسـت  دهید راسـت حدود  یمتر و بطن جانبیلیم  ۱۰چپ حدود  یعرض بطن جانب  .شـ

( در ســـطح وســـطی septum pellucidumســـپتوم پیلوســـیدوم ) .گاارش شـــده اســـتمتر  یلیم  ۴

 (.۱۰د نداشت )( وجو diencephalonانسفالون )دای

ی خاکسـتری محدود ضـایعات میکروسـکوپیک ناشـی از مسـمومیت در چندین سـگ به نواحی ماده

ــبی ه عقبیبود. نواحی عصـ ــتـ ل هسـ د، شـــامـ ه بودنـ أثیر قرار گرفتـ ه تحـت تـ ــورت دو طرفـ ه صـ ه بـ         کـ

(caudate nucleus .گلوبوس پالیدوس و سبستنشیا نگرا یا جسم سیاه بودند ،) 
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های واکنشـــی حجرات اندوتلیل بارز بودند. حجرات اندوتلیل نســـبت به حالت در ضـــایعات کپیلری

ــکـل ــایت3نورمال افاایش یافتـه و بار  بودند )شـ ــی اوقات تعـداد کمی لمفوسـ ها در اطراف (. بعضـ

 شوند. فضای رگی دیده می

ان میجسـم حجرات ن ا  دجییشـن نوع اسـکیمیک و حاد را نشـ دهد. در سریبیلوم،  یورونی مجاور بعضـ

( مشاهده Purkinjeهای پورکنجی )( متعدد همراه با دجییشن نوع اسکیمیک نیورونfoliaفولیاهای )

اد نیورونمی ــود. تعـداد زیـ ه شـ ــی کپیلری در لایـ ه واکنشـ ــایعـ د. همان ضـ ای پورکنجی مفقود بودنـ هـ

 (.۱۰قشر سریبیلوم نیا دیده شده است )مولیکولی 

کل تر کپیلری بار :  3 شـ ینمایی بیشـ ل   های واکنشـ گ نسـ تری مغا در سـ میت   هواهوایچمقطع ماده خاکسـ با سـ

ــایـدکـاربن ــی کپیلری.  مونواکسـ ــت مقطع طولی کپیلری و طرف چـپ مقطع عرضـ هـای کپیلری در  . طرف راسـ

 وزینیآمیای هماتوکســیلین و ارنگ شــود.دیده میو اندازه بارگتر حجرات اندوتلیل   تعداد بیشــترواکنشــی  

(H&E) ۵۰۰ ،نمایی روغن، بارX (۱۰.) 

نحیوانات تجربوی یدیشـ ت مغا در موشLipid peroxidationلیپیدی )  : پراکسـ طور  که بههایی( نسـ

نشــان داده شــده اســت و ممکن منجر به آســیب   ،قرار گرفته اند مونواکســایدکاربنتجربی در معرض 

 شود.  (reperfusion injury) رسانی مجددخون

ــان داده اســت که  ــایدکاربنین ئپا یاندازهمطالعات روی حیوانات تجربی نش تواند باع  می مونواکس

ه   ه ممکن مربوط بـ ــود کـ داتیف اطراف رگی شـ ــیـ د   آزاد ســــاختنتغییرات اکسـ ک اکســــایـ ایتریـ             نـ

(nitric oxide  ــط ــایت( توسـ ــد و فرض هاترومبوسـ              که این پدیده ممکن روندی بر این اســـت  باشـ
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ه تغییرات تـ نـمایـدرا آغـاز   ــال خیری میأ کـه منجر بـ ه دلیـل اتصـ ــتقیم حجروی بـ ــمیـت مسـ ــود. سـ شـ

میکانیام دیگری اســت که تا های مایتوکارندریایی  یتوکروماپلازما به ســ  یشــدهحل مونواکســایدکاربن

 .(۲8هنوز ثابت نشده است )

ناشـده باقی مونواکسـاید در اکثریت حالات در سـگ و پشـک تشـخی مسـمومیت با کاربن ها:انسـان

ی اند  تغییرات پتولوژیک ناشــی از این گاز در ســگ و پشــک ماند که این حالت ســبب مطالعهمی

مومیت می ود. چون مسـ انبا کاربنشـ ایع در انسـ یار شـ وع بسـ اید یک موضـ ها اسـت و تغییرات  مونواکسـ

ــت؛ بنـاء ، در این بخش می ــی از آن بـه خوبی مورد مطـالعـه قرار گرفتـه اسـ خواهم یـک پتولوژیـک نـاشـ

ــان ــی از این گاز در انس ــم تا در حین مطالعهنگاهی بر تغییرات پتولوژیک ناش ی موارد ها داشــته باش

 این تغییرات در سگ و پشک نیا در نظر گرفته شوند. مسمومیت حیوانی

موم با کاربن  خاو مسـ وند، باز هم بیش از اگر اشـ اید تداوی هم شـ از بازماندگان با یک  %۱۰مونواکسـ

 (. ۹مانند )آسیب احتمالی مغای باقی می

ی قلب ممکن بدون هیچ علایم ســیســتمیک انکشــاف نمایند. در ســمیت متأخر  ها به عضــلهآســیب

(، ادیمای شـشـی غیرقلبی،  Rhabdomyolysisهای مانند رابدومیولایایس )مونواکسـاید دریافتاربنک

های متأخر  (. اما در رابطه به ناتوانی۱3انعقاد منتشرــ داخل رگی و نکروز حاد تیوبولی دیده شــده اند )

ــمیت کاربن ــت. سـ ــات محدودی موجود اسـ ــاید در آثار چاپی وترنری گاارشـ ــایعمونواکسـ    ترین  شـ

ــانضــایعه ــده در انس ــبی اکســون  myelinopathyها، مایلینوپتی )ی پتولوژیک ذکر ش   ( با کاهش نس

ی ســفید عمیق و نواحی اطراف بطن مغا  صــورت دو طرفه متقارن بوده و عمدتا  در مادهاســت که به

 (. ۲8شود )دیده می

ــایعات چند ــفید مغای نیا در بی مادهکانونی دو طرفهضـ ــیب  (.۲۷دهد )رخی موارد ر  میی سـ آسـ

اده ه  یمـ د نکروز دو طرفـ اننـ ــتری، مـ اکسـ ا   یخـ دوس یـ الیـ اتگلوبوس پـ ــایعـ ا   نقطوی  ضـ کورتکس یـ

 .(۲8) شودتر دیده می( کمhippocampusهیپوکامپ )

خوبی بیان شـده اسـت. در موارد مونواکسـاید در مطالعات بعد از مر  بهپتولوژی عصـبی سـمیت کاربن

یایییریا حاد خون م پینه  یماده (Petechial)  های پتشـ فید به ویژه جسـ (؛  corpus callosumیی )سـ

ــاعـت زنـده مـانـده انـد، نکروز چنـدکـانونی گلوبوس پـالیـدوس، هیپوکـامـپ،  ۴8در موارد کـه بیش از   سـ

یی  ، نکروز لایه(pars reticularis of the substantia nigra) سـتینشـیا نگراپارس ریتیکولار سـب

پورکنجی بین رفتن حجرات  از  بــا    (Purkinje)  کورتکس و  ــایعــاتدر سریبیلوم همراه           یمــاده  ضــ
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ــد ــفیـد دیده شـ ــایعـاتاند.  ه  سـ ــن  ضـ ــکوپیـک  (infarction)  هایمعمول پالیـدوم، انفـارکشـ     مکروسـ

ه گلوبوس پالیدوس دوطرفه، معمولا  نامتقارن، گســـترش یافته به ســـمت جلو، بالا یا داخل کپســـول ب

 . (۵) خوبی مشخ  اند

داخلی  یخطی کوچک نکروز در محل اتصـــال کپســـول داخلی و هســـته مرکا، تنها  ی اوقاتبعضـــ

دیـده می هـگلوبوس پـالیـدوس  ــود.  ــوم، ، دیواره(hypothalamus)  یپوتـالاموساشـ     هـای بطن سـ

اقه(thalamus) تالاموس مومیت با    ی، جسـم مخطط و سـ ایدکاربنمغا اغلب در مسـ تغییر بی مونواکسـ

 مانند. می باقی

اطراف جوف یا ونتریکل  زداییمایلینثابت اســـت و   ییک نشـــانه زداییمایلینآســـیب به مایلین یا 

(periventricularــی اوقات پلک ــودمایلین دیده می( بیplaques) های( و بعضـ تغییر رنگ . شـ

 . (۵) دنشو به ندرت دیده می کبودیت و کلاسیک سر  گیلاسی پوس

 تشخیص
مونواکســاید اســت.  ترین قدم در تشــخی  ســمیت کاربنمشــکو  شــدن به علایم کلینیکی مهم

ثر  أ های متســوزی و تعداد حیوانات و انســانکن، آتشم گرمســتمکمل محیط زندگی، ســی  یچهتاریخ

 (.۱3) دنگرفته شو  پرونده در نظرشده باید در حین دریافت 

پنی، افاایش اند  فشــار کاردیا، تکیها تکیعلایم حیاتی باید در نخســت ارزیابی شــوند. در انســان

و  افاایش حرارت بدنخون و  دید برادینممکن دیده شـ میت شـ ار خون و د و در سـ کاردیا، کاهش فشـ

ی  مشـخصـه ها سـاندر ان  غشـای مخاطی. رنگ سر  جلد و به مشـاهده رسـندممکن   کاهش حرارت بدن

 . (۱3) ونواکساید استمسمیت کاربن (pathognomonicخاو )

ــخی   ــی  یانـدازهتشـ حیوان مبتلا معمولا  برای   شریـانی یـا وریـدی هیموگلوبین در خونبلنـد کـاربوکسـ

  .(3۲، ۲8)  مونواکساید تشخیصی استسمیت کاربن

( باید از HCNدروجن ســیاناید )مونواکســاید و هایرنگ سر  گیلاســی انســاج لشــم با ســمیت کاربن

مصـنوعات منجمدسـازی یا سردسـازی تشـخی  تفریقی شـود. رنگ سر  گیلاسـی ناشـی از سـمیت 

که با شــود، در حالیی تجایه نیا مشــاهده میمونواکســاید پایدار اســت و حتی در مراحل اولیهکاربن

HCN تولوژیک ناپایدار اسـت، ازین بتا  تازه نیا ممکن مشـاهده نشـود. شـواهد هسـ رو حتا در حیوان نسـ

سـوزی  که حیوان قبل از آتشاسـتنشـاق دود، سـوختگی با واکنش حیاتی و ادیمای حنجره در تعیین این

 (. 3کند )زنده بود، کمک می
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 گیرینتیجه
ها یک موضـوع بسـیار شـایع اسـت، ولی سـاید در انسـانمونواکتوانیم که سـمیت کاربندر نتیجه گفته می

باشـد. یگانه روش قابل اجرای  خصـوو در سـگ و پشـک یک موضـوع نسـبتا  شـایع میدر حیوانات به

ی تغییرات پتولوژیک مکروســکوپیک و مونواکســاید مطالعهبعد از مر  در تشــخی  ســمیت کاربن

ــت. در این  ــاج مختلف حیوانات اس ــکوپیک در انس ــایعات دوطرفهمیکروس ــله ض ــلس ی گلوبوس س

 شود. مونواکساید محسو  میی خاو سمیت کاربنپالیدوس مشخصه

های بارز این تغییر رنگ مایعات بدن، جلد شـکم و عضـلات اسـکلتی به سر  روشـن از دیگر نشـانه

ی تغییرات پتولوژیکی اند که سـتنشـیا نگرا و سریبیلوم از جملهسـمیت اند. نکروز عصـبی پالادیوم، سـب

به مدت تغییر رنگ سر  روشـن را   شـدهی حیوانات تلفلاشـهدر سـگ و پشـک مشـاهده شـده اند. 

گاارش شده است. پندیدگی خفیف سربروم  هفته   ۲ دارد که این زمان در پشک تامیزمان طولانی نگه

 ل گاارش شده است.پاریتال/تمیپورا یسگ در قسمت چپ و ناحیه

گاارش شده اند. و بار   یافته افاایشی خاکستری مغا نسبت به حالت نورمال اندوتلیل ماده حجرات

ــبعضــی اوقات   ــونددیده می نیا ها در اطراف فضــای رگییتاتعداد کمی لمفوس جســم حجرات  . ش

ا    نیورونی مجاور  یتعداد زیاددهد. در بعضـی تحقیقات اسـکیمیک و حاد را نشـان می دجییشـن بعضـ

شـشـی، ادیمای منحشرر میکروسـکوپیک احتقان  اند. ضـایعاتگاارش شـدهکنجی مفقود  ر های پو نیورون

ها گاارش شـده  نیا در پشـک  هایتاو الویولی و باوفیلیای شـدید چندکانونی کاردیومیوسـ  انسـاج بینابینی

ــت.  ــیب به مایلین یا اسـ ــانه زداییمایلینآسـ ــت و  ییک نشـ اطراف جوف یا  زداییمایلینثابت اسـ

 .شودمایلین دیده میبی هایتریکل و بعضی اوقات پلکون
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