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Plant- and mineral-origin poisonings are among the major challenges in 

veterinary medicine and can cause severe complications or even death by 

disrupting the functions of vital organ systems. Plant toxins include 

alkaloids, glycosides, phenolic compounds, terpenoids, and other 

secondary metabolites, whereas mineral toxins mainly comprise toxic 

metals and metalloids such as lead, arsenic, mercury, and copper. These 

compounds exert their toxic effects through various mechanisms, 

including enzyme inhibition, disruption of cellular membrane function, 

induction of oxidative stress, damage to the nervous system, liver, kidneys, 

and cardiovascular system, and interference with cellular metabolism. This 

review aimed to examine the mechanisms of action of plant- and mineral-

origin toxins, their associated clinical manifestations and pathological 

effects, and the principles and therapeutic measures used in managing 

poisoning cases. This review article was prepared based on data collected 

from scientific articles published in reputable international journals and 

reliable scientific websites. The findings indicated that an accurate 

understanding of the mechanisms of toxicity and the selection of 

appropriate treatments according to the type of toxin can play important 

roles in early diagnosis, reducing complications, and improving treatment 

outcomes. Therapeutic management, based on the general principles of 

poisoning management, includes assessing and stabilizing vital signs, 

removing the source of toxin exposure, reducing toxin absorption, 

administering specific antidotes when available, and providing supportive 

and symptomatic therapy. In conclusion, rapid diagnosis, timely 

intervention, and appropriate clinical management can significantly reduce 

mortality and long-term complications associated with plant- and mineral-

origin poisoning. 
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توانند و می بوده وترنریدر طب  های عمدهچالشمنشأ گیاهی و معدنی از جمله   هایمسمومیت

د. سموم گیاهی شو های حیاتی، عوارض شدید و حتی مرگ با ایجاد اختلال در عملکرد سیستم

های ثانویه بوده نولی، ترپنوئیدها و سایر متابولیتیشامل آلکالوئیدها، گلیکوزیدها، ترکیبات ف

و مس  بسیمارسنیک، افلزات سمی مانند سرب، و سموم معدنی نیز عمدتاً شامل فلزات و شبه

ها، اختلال در عملکرد نزیماهای متفاوتی از جمله مهار عملکردباشند. این ترکیبات از طریق می

، قلبی ـ گرده، جگر، ایجاد استرس اکسیداتیف، آسیب به سیستم عصبی، حجرویغشاهای 

کنند. این مقاله با هدف اثرات سمی خود را اعمال می حجروی زمو اختلال در متابولی وعایی

ها و بررسی اصول های ناشی از آنهای اثر سموم گیاهی و معدنی، علائم و آسیبزمکانییرور مم

این مقاله به صورت مروری تهیه شده ها تهیه شده است. و تدابیر درمانی در مدیریت مسمومیت

المللی و  های بینشده در ژورنالنشر معتبر یعلمها از مقالات آوری دادهاست و برای جمع

سمیت و زم کانییشناخت دقیق مها نشان داد که یافتههای معتبر استفاده شده است. سایتویب

تواند در تشخیص زودهنگام، کاهش عوارض و افزایش انتخاب درمان متناسب با نوع سم می

در  مسمومیتدیریت تدابیر درمانی بر اساس اصول کلی م دارد.موفقیت درمان نقش مؤثری 

، کاهش جذب، تجویز هابا سم ارزیابی و تثبیت علایم حیاتی، قطع منبع تماس یبرگیرنده

در نتیجه استوار است.  یمیعلاهای حمایوی و در صورت موجودیت و درمان دوت خاصانتی

عوارض و میر و  تواند میزان مرگموقع و تدابیر کلینیکی دقیق میتشخیص سریع، مداخله به 
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 مقدمه

 .جمعیند المرسلین و علی آله و أصحابه أ الحمد لله رب العالمین و الصلوة و السلام علی سی

ها در تمام حالات از حوادث ناگواری عمدی یا غیر عمدی با نتایج در حیوانات مانند انسانمسمومیت 

یا  طبیقابل قبول  وضعیت غیر کرد کهتوان به گونه تعریف دهد. مسمومیت را میمتفاوت رخ می

 اجتماعی یک فرد به دلیل قرار گرفتن تحت تأثیر یک ماده خارجی با دوز بسیار بالا برای فرد مورد نظر

 (.  (Varga, 2012باشد

استفاده  زهریاغلباً به جای یکدیگر و به اشتباه برای توصیف یک عامل  2زهر و 1اصطلاحات سم

توانند به عملکرد می گردند وصورت غیر فعال وارد بدن می بهمواد کیمیایی هستند که ها شوند. سممی

، تنفسی یا تماس جلدی جذب دهنمعمولاً از راه این مواد  مختل کنند. ار یا آن هبدن صدمه رساند

 منشای گیاهی دارند که هاسمدسته . این دننیاز به تزریق فعال توسط موجود زنده ندار و  دشونمی

 .(Su et al., 2023) باشندمانند آرسنیک، سیاناید، اتروپا بیلادونا و غیره میآلکالوئیدهای گیاهی 

زهرها از شود. گر تزریق میبه نوع دیموجود زنده تولید و توسط به طور فعال موادی هستند که  هاسم

شود. مانند زهر مار، گردند و معمولاً توسط حیوانات تولید میطریق گزیدن، نیش زدن داخل بدن می

اهای و بیشتر به عنوان ددر عصر حاضر در صنعت  غیره. ( سیاه، زنبور وعنکبوت) غندلگژدم، زهر زهر

بیشتر پروتیین یا پولی پپتید  هاشوند. زهرها و سمتوصیف می نیز هاتولید شده توسط میکروارگانیزم

 شود. پس زهر در واقع نوع خاصی از سم بوده که به صورت تزریقی داخل بدن میهستند

 (.(Ban et al., 2019 

شمار های حاد و مزمن در حیوانات بهترین عوامل مسمومیتو معدنی از مهم گیاهیی أ منشهای سم

ها و ترکیبات سمی معمولاً دارای آلکالوئیدها، گلیکوزیدهای قلبی، لکتین گیاهی هایسم .روندمی

کنند؛  طور مثال الکالوئید اتروپین های عصبی، قلبی وعایی و هضمی اثر میدیگر اند که بالای سیستم

که ریسین موجود در گردد، در حالیکولینرژیک میانتیهای موسکارینی و علایم باعث نهی آخذه

مانند  ؛زینتی گیاهانشود. برخی باعث نهی سنتز پروتئین شده و باعث نکروز حجروی می اناهگیبرخی 

 های خطرناک قلبی را ایجاد نمایندنظمیتوانند بی گلیکوزیدهای قلبی مینیز با داشتن نیروم اولندیر

Bradberry et al., 2003).) 

                                                           
1 Poison 

2 Toxin 
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ارسینیک مانند  ؛ی غیرعضوییکیمیا معدنی عمدتاً شامل فلزات سنگین و ترکیباتمنشای های سم 

های حیاتی، ایجاد ینیها و پروتنزیمابوده که از طریق اتصال به  وغیره سیماب، سرب، ترای اکساید

شوند. علایم سیستمی می چند صدمات باعث زم حجرویاسترس اکسیداتیف و اختلال در متابولی

تواند از علایم خفیف متفاوت بوده و میشدن کلینیکی وابسته به نوع ماده، مقدار تماس و مدت مواجه 

 .(Harper & Elledge, 2007) هضمی تا نارسایی حاد اعضا متغیر باشد

هدف است. عامل سمی با  اعضای مورد رساندن ماده سمی به یگیرندهدر بر مسمومیت در حقیقت 

که ممکن است باعث وقفه در عملکرد یا ساختار یک حجره  بدن های داخلیاز مالیکیول بعضی

یا انساج  ی، حجرو یرا در سطوح مالیکول یهای ترمیمعملکرد. ممکن است کندمیشود، تعامل 

توصیفی  مسمومیتزیولوژی عامل سمی یک مبنای منطقی برای تفسیر ارقام یفاآغاز نماید. درک پت

 (Nestor et al., 2020). کندفراهم می

ی از یتوانند به مجموعهکنند، میک میها کممسمومیتهای حجروی مختلف که به تظاهر میکانیزم

 های داخلی، تعامل بین عامل سمی و مالیکیولآن مرتبط باشند که با قرار گرفتن در معرضحوادث 

 .Camara et al., 2002)) و در نهایت اثر سمی آغاز شود بدن

یا تماس  کردن( بلعسیستم هضمی )تنفسی،  سیستم یک عامل سمی از طریق بهقرار گرفتن از اینرو 

در بدن که توسط عامل و همچنین خصوصیات فردی که در  سمآن  وسیله میتابولیزمهبزیکی مستقیم یف

دوز و میسریت ، خصوصیات ذاتی سم: شودل میو توضیح داده شده است، کنتر  آتی

فریکوینسی مدت و ، غلظت )گاز، اسید(، ن، وریدی و بوئیدن(ده) اخذمسیر ، )فارمکوکنیتیک(

ها مواجه یت انسان یا حیوان به آن، موارد مهم اند که عضوهمزمان )الکول( و اخذ )انباشته شدن(

را چگونگی  ی مختلفهابا سمحجروی  رسانیاساس آسیب ،. بنابرانMurk et al., 2018))شود می

، کیمیایی منشای مشخص حیوان در مقابل سموجود انسان یا ها تشکیل داده و ثیر عملکرد آنأ ت

 وظیفه نسبیکه در نتیجه عدم اجرای  دهداز خود عکس العمل نشان می بیولوژیکی، گیاهی و معدنی

های سمی این ترتیب آسیب به .تواند مختل و یا بکلی متوقف سازدرا میهای بیولوژیکی روند تعداد

 .Rochlen, 2011)) آورندبار می، انساج و اعضاء اتوظیفه حجر را در  های مقداریتفاوت

خیر؟ در این آنست که آیا یک عامل سمی است یا  یکنندهکه تعییناند وجود متعدادی از عوامل 

عمر، بیماری( محصول متابولیزه شده اثر سمی خود را وضعیت جسمانی فرد )به عنوان مثال صورت 

ها اعمال ها، خون، مغز و گردهمانند جگر، شش ؛ی کلیدیهای اصلی اعضای بدن و اعضابالای سیستم

سیستم  از در یک عضوقابل توجهی  یمالیکول . محصول سمی باعث تغییرات) ,2021Ayoub) کندمی
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ممکن است در سطح عملکرد اخذه، ساختار و عملکرد  هخلمداشود تا عملکرد آن را تغییر دهد. می

پیگیری اما شود. یا حتی جهش جین ایجاد DNA - RNAپروتیین، نهی یا افزایش انزایم، رونویسی

. هدف این مطالعه را ) ,.2020Shiels et al) پذیر نیستیت به ریشه آن همیشه امکانومسمممیکانیزم 

 دهد.بدن و تسهیلات تدابیر درمانی مسمومیت تشکیل میها در وضاحت به چگونگی عملکرد سم

 پیشینه تحقیق

 حفظ الصحههای طب وترنری و ترین چالشهای ناشی از عوامل گیاهی و معدنی از مهممسمومیت

اقتصادی قابل توجه در حیوانات و خسارات هنگفت تلفات  باعثروند و سالانه شمار میعمومی به

های متعدد شوند. پژوهشبرای انسان می حفظ الصحویی و بروز خطرات اهلی، کاهش تولیدات حیوان

ها، ترکیبات اند که طیف وسیعی از گیاهان حاوی آلکالوئیدها، گلیکوزیدها، اگزالاتنشان داده

 –های عصبی، قلبیتوانند سیستمباشند که میهای ثانویه میتابولیتییک، ترپنوئیدها و سایر مجنسیانو 

حیوانات را تحت تأثیر قرار دهند. از سوی دیگر، عناصر و ترکیبات  لیو عض ردهگ، جگرعروقی، 

ها نیز از عوامل مهم مسمومیت در معدنی مانند مس، سلنیوم، سرب، آرسنیک، فلوراید و نیترات

تابولیکی، استرس اکسیداتیف و آسیب یشوند و از طریق اختلال در مسیرهای محیوانات محسوب می

 .(Nestor et al., 2020) دگردنبیماری می سبب بروز حجروی

ی کلینیکگیاهی عمدتاً بر شناسایی گیاهان سمی و توصیف علائم  مسمومیتمطالعات اولیه در زمینه 

یایی کیمای از ترکیبات بیان نمود که سمیت گیاهان ناشی از طیف گسترده (2012) ورگاه تمرکز داشتند.

ای و مقدار مصرف ، سن، وضعیت تغذیهنوعبوده و حساسیت حیوانات نسبت به این سموم بسته به 

های گیاهی اغلب به دلیل فقدان سابقه دقیق تماس و نبود خیص مسمومیتمتفاوت است. همچنین تش

 .باشدهای اختصاصی با دشواری همراه میآزمایش

سموم گیاهی  حجرویکولی و یهای مولزمکانییهای اخیر، مطالعات جدید توجه بیشتری به مدر سال

های عصبی، دها با تأثیر بر گیرندهشده نشان داده است که آلکالوئیهای انجاماند. بررسیمعطوف نموده

ها و گردهها از طریق رسوب در پتاسیم، اگزالات –گلیکوزیدهای قلبی با مهار پمپ سدیم

شوند. بروز اثرات سمی میباعث یک از طریق مهار زنجیره انتقال الکترون، جننو گلیکوزیدهای سیا

ای حیوانات باعث تغییر الگوهای تغذیهافزون بر آن، تغییرات اقلیمی، تجارت جهانی گیاهان زینتی و 

 حیوانات خانگی گردیده است رمی واحیوانات فهای گیاهی در ظهور موارد جدیدی از مسمومیت

((Ayoub, 2021.   
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های شدید ند آسیبا اند که برخی گیاهان سمی قادرشده در حیوانات مزرعه نشان دادهتحقیقات انجام

گزارش کردند که بسیاری از گیاهان   (2023) و همکاران سوتابولیکی ایجاد نمایند. ی، قلبی و متیعضلا 

شوند و می حیواناتی و قلبی، سبب کاهش تولید و حتی مرگ تسمی از طریق ایجاد ضایعات عضلا 

و شناسایی سموم است.  پتالوژیکیهای اپیدمیولوژیک، تشخیص دقیق این موارد نیازمند تلفیق داده

های اخیر نقش گیاهان حاوی سلنیوم، آلکالوئیدهای پیرولیزیدینی و ترکیبات قلبی را همچنین پژوهش

 .اندو حاد مورد تأکید قرار دادههای مزمن در بروز مسمومیت

اند که فلزات سنگین و عناصر معدنی های معدنی، مطالعات متعدد نشان دادهدر خصوص مسمومیت

ندری و آسیب اها، اختلال در عملکرد میتوکنزیمااضافی از طریق ایجاد استرس اکسیداتیف، مهار 

ت مزمن مس، سلنیوم و فلوراید در شوند. سمی، منجر به اختلالات چندسیستمی میحجرویغشاهای 

شود و شدت مسمومیت ترین مشکلات مرتبط با تغذیه و شرایط محیطی محسوب میا از مهمحیوانات

 ,Harper & Elledge) به نوع عنصر، غلظت، مدت تماس و وضعیت فیزیولوژیک حیوان بستگی دارد

2007). 

بارتلیت اند. مطالعات جدید همچنین بر اهمیت تشخیص زودهنگام و استفاده از بیومارکرها تأکید نموده

 انساجهای خون، های زیستی برای شناسایی سموم گیاهی در نمونهاستفاده از شاخص (2019والکر ) و

رویکرد را روشی مؤثر برای تشخیص سریع و کاهش تلفات معرفی کردند. این  هضمیو محتویات 

 .ای برخوردار استشود، از اهمیت ویژهویژه در مواردی که حیوان بدون علائم مشخص تلف میبه

اند که اصول کلی درمان شامل حذف منبع سم، جلوگیری از جذب در زمینه درمان، مطالعات نشان داده

موارد موجود اختصاصی در  انتی دوتا، درمان حمایتی و کاربرد هجذب کنندهبیشتر، استفاده از 

غال فعال، مایعات درمانی، اصلاح ذکنند که استفاده از های مرجع طب وترنری بیان میباشد. گزارشمی

های گیاهی و ی، نقش اساسی در مدیریت بسیاری از مسمومیتیماختلالات الکترولیتی و درمان علا

صی در دسترس نیست و اختصا انتی دوتمعدنی دارند. با وجود این، برای بسیاری از سموم هنوز 

 .(Khan et al., 2023) باشددرمان عمدتاً حمایتی می

های تشخیصی، هنوز خلأهای علمی سموم و روشهای قابل توجه در شناسایی با وجود پیشرفت

کولی اثر یهای مولزمکانییای، شناسایی گیاهان سمی بومی، ممتعددی در زمینه اپیدمیولوژی منطقه

رو، انجام مقالات مروری جامع که این های درمانی استاندارد وجود دارد. ازکلو سموم و تدوین پروت

های تشخیص و تدابیر ، روشکلینیکیاثر، علائم  زمکانییبتواند اطلاعات مربوط به منشأ سموم، م
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ها در صورت یکپارچه ارائه نماید، برای ارتقای دانش علمی و بهبود مدیریت مسمومیتدرمانی را به

 .رسدطب وترنری ضروری به نظر می

 روش تحقیق

شواهد علمی موجود انجام شد و با هدف بررسی و تحلیل  توصیفی مرور روایتیصورت این مطالعه به

های در زمینه میکانیزم اثر سموم با منشأ گیاهی و معدنی، علایم کلینیکی ناشی از مسمومیت و روش

های در این مطالعه، یافته .ها در حیوانات طراحی گردیدتشخیص، پیشگیری و تدابیر درمانی آن

صورت تحلیلی ارائه ایسه و بهبندی، مقمطالعات منتشرشده در زمینه موضوع مورد نظر گردآوری، دسته

شوند. انتخاب این نوع مرور به دلیل گستردگی و تنوع سموم گیاهی و معدنی و تفاوت قابل توجه می

 .های درمانی انجام شدهای مسمومیت، علائم کلینیکی و روشدر انواع حیوانی، میکانیزم

های معتبر علمی از جمله سایتآوری منابع علمی، جستجو در ویب برای جمعراهبرد جستجو منابع، 

PubMed ،Scopus ،Web of Science،Science Direct  و Google Scholar  .انجام شد

اصطلاحات کلیدی مرتبط با موضوع به زبان انگلیسی و در صورت نیاز دری مورد استفاده قرار گرفتند. 

 :ترین اصطلاحات کلیدی شامل موارد زیر بودندمهم

“Plant poisoning” ،“Plant toxins”، “Mineral poisoning”، “Heavy metal toxicity” ،

“Veterinary toxicology” ،“Mechanism of toxicity” ،“Clinical signs” ،“Diagnosis” ،

“Treatment” ،“Antidotes” ،“Supportive therapy”  ها با استفاده از های مختلف آنترکیبو

مطالعاتی انتخاب شدند که معلومات ، معیارهای انتخاب منابعبرای  و .OR و AND عملگرهای منطقی 

استفاده از سموم گیاهی و معدنی، میکانیزم اثر و سمیت، علایم کلینیکی، تشخیص، تداوی، مرتبط با 

ارائه کرده بودند. مقالات پژوهشی، مقالات مروری،  های پیشگیری در حیواناتانتی دوت و روش

منابعی  .و منابع مرجع تخصصی توکسیکولوژی وترنری مورد توجه قرار گرفتند های علمی معتبرگزارش

که فاقد ارتباط مستقیم با موضوع، دارای معلومات ناکافی یا تکراری بودند، از بررسی نهایی حذف 

شدند. همچنین در صورت وجود چند منبع درباره یک موضوع، منابع معتبرتر و مطالعات دارای کیفیت 

بر اساس موضوع در چند محور و تحلیل  شده استخراج. معلومات ر در اولویت قرار گرفتندعلمی بالات

 :بندی گردیدکه قرار ذیل لیست می گردنداصلی دسته

  ؛انواع و منابع سموم گیاهی و معدنی .1
  ؛اثر سموم زمکانییترکیبات فعال و م .2
  .های مختلف بدنتأثیر سموم بر سیستم .3
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  کلینیکیعلائم  .4

  ؛تشخیص مسمومیتهای روش .5
  ؛اصول تداوی و تداوی حمایتی .6
  ؛تداویهای اختصاصی تداوی با انتی دوت و روش .7
  ؛های کاهش جذب و دفع سمومروش .8
  .هاکنترول مسمومیت پیشگیری و .9

ها های منابع مختلف با یکدیگر مقایسه و نقاط اشتراک و تفاوت آنپس از استخراج معلومات یافته

های مختلف مقاله در بخش توصیفی و تحلیلیصورت مورد تحلیل قرار گرفت. در نهایت، نتایج به

منتشرشده در  اولویت به مطالعات و منابعمحدوده زمانی  برای افزایش اعتبار علمی مقاله، .ارائه گردید

تر و معتبر که حاوی معلومات بنیادی درباره داده شد؛ به این صورت، منابع قدیمی سال اخیر 15تا  10

ها و اصول درمانی بودند نیز در صورت ضرورت مورد استفاده قرار میکانیزم اثر سموم، انتی دوت

 .گرفتند

  هایافته
  دهند:می تشکیل ذیل موارد را تحقیق این هاییافته

 های دارای  منشای گیاهی و معدنی چگونگی عملکرد سم

های عضویت را توانند سیستمهای متفاوت میعملکردهای مختلف با خصوصیات که دارند، به سم

قلبی ها مشتمل بر سیستم عصبی )نیوروتوکسیک(، سیستم تحت عملکرد خود قرار دهند. این سیستم

های کلیدی فیزیولوژیک و های میتابولیکی، اختلال در رونداختلال در روند چند سیستمی، وعایی،

 (Nestor et al., 2020).باشند یا هم سمی حجروی می

توان دوز سمی دقیق را ها مشخصات فارماکوکینتیک متفاوتی داشته، وضعیت که همیشه نمیسم

ها به دوزهای بلند عملکرد متفاوت . بعضی سمAlvarez-Buylla et al., 2022))بینی نمود پیش

شود، داردند؛ مثلاً الکول به دوز بالا برای سیستم نسبت به اینکه به یک دوز کوچک تکراری گرفته

گردد.  جگر میعصبی مرکزی سمی بوده در حالیکه به دوزهای پایین باعث آسیب رسانی به انساج 

 ,.Cankovic et al))ارائه شده است  (1جدول )دستور العمل برای صنف بندی سمیت نسبی در 

2013 . 
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 بندی سمیت نسبی دستورالعمل برای صنف: 1جدول 

 سمیت بندیصنف
 میلی گرام در کیلوگرام 1 کمتر از العاده سمیفوق

 میلی ګرام در کیلو ګرام 50 -1 قویاً سمی

 کیلو ګراممیلی ګرام در  500 -50 سمیت متوسط

 ګرام در کیلو ګرام 5صفر اعشاریه پنج الی  سمیت خفیف

 ګرام در کیلو ګرام 15 -5 در عمل بدون سمیت

 ګرام در کیلو ګرام 15بالاتر از  ضررنسبتاً بی
 

استوار  ذیلبه دو اساس ها برای مسمومیت وجود دارند که بیشتر چندین میکانیزم عملکرد سم کل در

 استند:

 حجروی هایآسیببر اساس  .1

 های خاصمیکانیزمبر اساس  . 2

 آسیب حجرویبر اساس 

دهد و  پاسخګوی سم به ساس را برای بسیاری صدمات توکسیکولوژیک تشکیل میاآسیب حجروی 

گیرد صورت می اساس بیولوژیککمتر  هایمواد کیمیایی خاص در نتیجه وظیفه نسبی رونداز  یهر یک

(Bradberry et al., 2003).  های مقداری را در وظیفه حجرات انساج و سمی تفاوت سیبآ در ضمن

حجرات در بین انساج و اثرات اعضا تقابل از اینرو است که  .(George, 2004) گیردمی در بر اعضا

 د.شو می محسوبپاسخ سم در داخل عضویت ګی بالای یکدیګر در تمام ارګانیزم برای پیچید

های نورمال یتدبه دنبال محدو انند تو می هاتوقف یا این کاملاًیا  یافته های نورمال کاهشروند

 متأثر سازند.ها مطابق به وظیفه کنترول شده آنهای دیګر را و بنوبت سیستمافزایش یابند  زیولوژیکیف

ساختاری و میتابولیکی در حجره  پاسخگویی حجروی مواد سمی کیمیایی از طریق هر دو میکانیزم 

 :بوقوع می پیونددقرار ذیل 

 نماید.می مداخله تغییر یافته، ګی سلامتی غشا با حرکت مایع و الکترولیتبرهم خورد .1

تغییر می تواند  میتابولیکیتنظیم حجم حجره  در نتیجه آسیب مستقیم غشا از اثر باخت انرژی   .2

ګی انتقال فعال و تولید انرژی موجوده را برای ګردانند ،تواندانرژی میمیتابولیزم . تغییر در یابد

  دهد.ها و نګهداری تعادل اسموموتیک کاهشماکرومالیکول
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 ,Georgeپیونند بوقوع می میتابولیزم نقضدر نتیجه  هاو پګمنت هاغیر نورمال چربیتراکم  .3

2004))  

ها ساختار و انزایمیافته پروتیین تغییر  تولیدهای هستوی در اثر برهم خوردن کنترول اسید .4

 دهندرا انجام نمی ها متصور است دیگر آنسازند و کاری که از آنمیماهیت بی را هاپروتیین

 (Harper & Elledge, 2007). 

  DNAسازد( در نتیجه یا سرطانزایی مساعد  زمینه را طور مثال برای هایپرپلازیارشد ممکن ) تنظیم .5

 کندود یا از کنترول تعادل حیاتی تجاوز میشتخریب شده و طور مناسب ترمیم نمی

(Henkler et al., 2010 .) 

الکترون( با  -کنندهبه تیلکتروفیک )جذب که وارد بدن می شوند ها(مرکبات خارجی )زینوبایوتیک

 :Microsomal Mixed Function Oxidasesهای مایکروزومل وظیفه مختلط )وساطت اکسایدایز

MFOs ) شوند میتابولیزم میقرار ذیل(Niwa, 2007): 

1. MFOs ها اند که بیشتر در شبکه لشم یی از انزایممجموعه اکسیدایزهای مایکروزومل

ها در باشند. این انزایمجگر، موجود می آندوپلاسمیک حجرات، مخصوصاً در حجرات

)طور  میتابولیزم ها و بعضی مواد داخلی بدن نقش مهم دارند. در فاز اولمیتابولیزم دواها، سم

ها را برای تعاملات فاز دوم یعنی همپیوندی ها(، آنتحمض مواد چربی دوست زینوبیوتیک مثال

ها بیشتر منحل در آب یا قطبی شوند تا اطراح آن تا، نمایدیا کانجوگیشن و اطراح وارد عمل می

  .از گرده ها صورت گیرد

مهم  هایګونه کوولانت به ماکرومالیکولههای الکتروفیلیک بکنندهوساطتاور بر این است که ب .2

ها )طور مثال این ماکرومالیکول این نوع پیوست قوی و خطر آفرین است. شوند.پیوست می

( ممکن با پیوست شدن تغییر ماهیت دهند و وظیفه اصلی که از DNAها، ، پروتیینشحمیات

ها نیز برای کاهش دادن گلوتاتیون الکتروفیلبر علاوه  ها متصور است دیگر اجرا نتوانند.آن

حجره تلقی  برای(، که یک میکانیزم حمایوی Reduced Glutathione: GSHپیوست شده )

 .گرددمی

شته، یا هر دو، آسیب حجروی دا هب ترها همبستګی بالا مالیکولکولانت به ماکرو  تشکیل رابطه .3

 ,.Sun et al)گر چه یک نقش عادی برای رابطه کوولانت تجربوی آن ثابت نشده است، دارد 

2021) 
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یک رادیکال آزاد عبارت  ،های آزاد تخریب شوندهای حجروی ممکن با ردیکالماکرومالیکول

الکترون غیر جوره شده در نتیجه یک انزایم کتالیز شده بر علاوه با یک که از مرکب است 

شود که ید زمانی تشکیل میا. سوپراکسکندبرقرار میرابطه کاربن با برش بعُدی  رابطهها به الکترون

 کسایدایزهای منتقل شده به اکسیجن اهای آزاد با الکترونبه رادیکال MFOs بامرکبات  بعضی

 .(Mayhew, 2000) ګیاه کش پاراکویت مثلاًشوند 

تعامل نموده، یک زنجیر تجزیه خودی  ید( با شحمیات غیرمشبوع چندګانهااکسیجن فعال )سوپراکس

( و سپس به پراکسایدیشن شحمی منجر Niwa, 2007)می سازد های آزاد شحمی را به رادیکال

  .گرددمی

GSH  شود. مواد به مرګ حجره منجر می دهدمیتخریب اکسیداتیف حجره را افزایش  کهشده تخلیه

 دهد.حساست حجره را به پراکسیدیشن شحم افزایش می تهی ساخته،را  GSHکه 

 ( ملاحظه ګردد.1شوند شکل)های آزاد آغاز میمتفاوت پس از تشکل رادیکالی اثرات عمده

 را نشان می دهد رادیکل های آزاد ها و عملکرد سوپراوکسیدزینوبیوتیکبا  مسیر های تخریب :1شکل 

(Núnez-Vergara et al., 2001) 

بوقوع قرار ذیل  هام غیر مشبوع موجود برای خاموش کردن رادیکالپراکسیدیشن شحم از سبب شح

 .پیونددمی
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 ,.Sun et al) کندرادیکال شحمی با اکسیجن برای تشکل یک رادیکال پراکسیل تعامل می .1

2021). 

شکل به های آزاد شان های شحمی با رادیکاللیکولتعاملات تجزیه کننده خودی ادامه یافته: ما .2

 .یابدمیگسترش  تعاملات از تخریبی آیند و زنجیره د در میاهای آز رادیکال

، سلامتی ساختمانی و کنترول جذب انتخابی های حجروییدیشن عضو و غشااتخریبات پراکس .3

 دهد.را کاهش می و انتقال فعال

کلسیم در اعضا موجود بوده، که به طور قابل ملاحظه  باخت، شوندها تخریب میاز اینکه غشا .4

 (.St-Onge et al., 2014)دهدی افزایش را در کلسیم سایتوزولیک نشان می

، هضم خودی غشا، از دست دادن وظیفه غشا، تعادل باخت کلسیم به فعال شدن فاسفولیپیز .5

( 2شکل ) شودمی منجربه نکروز و مرگ  پندیدگی حجرات و در نهایت آسیب پیشرونده حجره

 دهد.پیشرفت آسیب کیمیایی که به مرگ حجره منجر می شود را نشان می

های پروتیین تیول )مثلاً، گلوتاتیون( در حجرات ممکن همچنین با دستهبوقوع پیوستن طبیعی 

های ضروری حجره حتی به خطر شوند، ماکرومالیکولهای آزاد یا تخریب اکسایداتیف تهیرادیکل

های آزاد در داخل حجرات به گونه انتی اکسیدانت مبارزه در برابر رادیکالبناً  گردند.بالاتر مواجه می

 :های ذیل می انجامند عملیهبه 

، یک انزایم وابسته به مس و جست که ارجاع انیون سوپراکساید را به یدااکسپر دیسموتیز سو .1

 (.Sheng, 2014)گیردکند، صورت میهایدروجن پراکساید تجزیه می

ید را او تبدیل شدن هایدروجن پراکس شدههای حجرات فوق العاده غلیظ کتالیز که در پراکسیزوم .2

  .کندبه آب و اکسیجن تجزیه می

تبدیل وساطت شده را به  GSH بود ویک انزایم وابسته به سلینیم که ، یز ګلوتاتیونایداکساپر  .3

 .(Cirilli, 2017)کندالکول تجزیه میها به آب و هایدروپراکساید

، به گونه یک انتی اوکسیدانت بیولوژیک با دسته هایدروکسیل بالای حلقه بنزین عمل Eویتامین  .4

 شود.های آزد منجر مینموده که به کاهش رادیکل
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 (St-Onge et al., 2014) دهدرا نشان می گرددمنجر به مرگ حجروی میکه  پیشرفت آسیب کیمیایی :2شکل

  عملکرد میکانیزم های خاص

های و سیستم )نسج( انساج، نمودن آسیب به حجرههای خاص باعث وارد ها با روشاین میکانیزم

 ګردند:تصریح می یلذ قرار شوند کهمیمختلف 

 های کیمیاییآسیب

وظایف حجره را تغییر  و به غشا مربوطکنترول تعادل حیاتی  ،های مستقم کیمیایی به انساجآسیب .1

 .(Wang et al., 2007) می دهد

، قویتخریب کننده های های حجره به تماس اسیدکه غشا بوقوع می پیونددتخریب زمانی  .2

ها را لخته یا شحمیات را در غشای حجره تخریب های سوزاننده، یا مرکبات که پروتیینالقلی

(. در این وضعیت موارد زیر را باید نیز در نظر Molina et al., 2005)گیردمینمایند، صورت می

 داشت:

 دهند.ها، مجرای فوقانی تنفسی و جوف دهن تشکیل میساحات بسیار حساس را جلد، چشم 

  مواد  د ندارد(، محلی و غیر مشخص است.آسیب معمولاً فوری )طور مثال، دوره مخفی وجو

ها و ها، مواد نفتی پطرولیم، تقطیرها، الکولها، الدیهایدها، فینولها، القلیدخیل معمولاً اسید

 ستند.هبعضی نمکیات فلزات سنگین 
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 آورند. ایندر سراسر بدن بار می های سیستمیک نکروز اپیتلیل راسم ،نکروز حجرات اپیتلیل 

های ها در حجرات با فعالیت بالا و تکثر حجروی معمول بوده که شامل حجرات تیبولآسیب

های کلیدی یا وساطت باشند. مواد سمی انزایمگرده، حجرات جگر، مغز استخوان و ایپیتلیوم می

سازند. در این صورت حجرات دسترسی به موارد های میتابولیزم را در این حجرات متأثر میکننده

 دهند:را از دست می  ذیل

 Adenosineترای فاسفیت ) ینادینوز در اثر از دست دادن تولید ؛کمبود انرژی .1

Triphosphate: ATP ها و آب کاهش می یابد.  در نتیجه ( انتقال فعال و کنترول الکترولیت

 زند.برهم میهای حیاتی را یابند که فعالیتهای ساختاری نیز کاهش میها یا پروتیینتولید انزایم

تواند منجر به آسیب سمی می موجودیت مواداین عمل در اثر  یافته وکاهش  رسانی جریان خون .2

بوقوع بپیوندد که در نتیجه  انوکسیای حجرویفعال میتابولیزم از اثر کمی اکسیجن یا  حجرات

 شود.عضویت به کمبود انرژی مواجه می

  انزایم به طور نورمال تعاملات حجره را برای رسیدن در درجه حرارت  ، انزایمبا رقابتی نهی                         

، در نتیجه در اثر نهی رقابتی دیگر برای میتابولیزم دهدمحدوده غلظت اجازه میدر و  غیر مجاز

  .موجود نیستانزایم 

 در شوند. تقابل مستقیم مواد کیمایی با مواد سمی بی ماهیت باغیر فعال یا  توانندها میانزایم 

ین عمل ابر علاوه شود. نتیجه وظیفه اصلی انزایم که نقش در میتابولیزم دارد دیگر انجام نمی

که دیگر وظیفه  ګرددتواند در برگیرنده تغییر روابط فضایی و ساختار سومی یا چهارمی انزایم می

اگر مسیرهای جایگزین در دسترس نباشد، نهی بر در ضمن  ی تواند.اصلی خود را اجرا کرده نم

 باتواند . شدت و مدت زمان مسمومیت میشودگذارد و فعالیت انزایم مختل میبقا تأثیر می

که در نتیجه با تشکیل باند یا رابطه قوی کوولانت  ګیرد سم تحت تاثیر قرار -نزایمقدرت تقابل ا

نهی  یم است.انز ا عملنهی رقابتی یک وسیله متداول تداخل سمی با  .شودانزایم غیر فعال می

رسد که مواد رقابت کننده از نګاه ساختاری مشابه به سبستریت میخود نزایم زمانی به حد اعظمی ا

 .سازدو در نتیجه محل فعال انزایم را اشغال و غیر فعال می باشد

تعامل تغییر  باکننده نهی برګشت بوده و مالیکولکننده غیر قابل نهی -تشکل مغلق انزایمدر ضمن 

 های توکسیکولوژیک مشتمل است بر:مثال .خوردنمی



 

 

 ابلـنتون کـپوه علوم طبیعی تحقیقی - علمی یهلـمج 97

 
، که سوکسنیک دی هایدروجیناز و ( و فلورواستیت )جونده کش(گیاهیاوکزالیک اسید )سم  .1

( نهی Tricarboxylic Acid: TCAاکونتیز را به ترتیب در سایکل ترایکاربوکسیلیک اسید )

 شود.باشد که در نتیجه رابطه کوولانت قوی تشکیل میو غیر قابل برگشت مینموده 

کولین  های مسکارینیک واخذه و کاربامیت ، اتروپابیلادوناهای عضویهای فاسفیتحشره کش .2

که در نتیجه دیگر انزایم اسیتل کولین ایستراز استیل کولین را به استیت و  دنکنمی نهیایستراز را 

 شود.تواند که باعث فلج و مرگ مینمیکولین تجزیه 

های ساختاری انرژی بخشتأمین محصولات مورد استفاده برای ضایع  سنتیزبدن یا میتابولیزم مداخله با 

 :زندبرهم میاز طریق ذیل  یا رشد را 

 بارهایی انرژی در زنجیر انتقال الکترون از ساخت انرژی  ،جدا سازی فاسفوریلیشن اکسیداتیف 

دیگر که در نتیجه  شودفاسفیت جدا میی فوسفوریلیشن ادینوزین دای فاسفیت به ادینوزین ترا

 .(Martín et al., 2002)انرژی لازم برای  حجره مسیر نیست 

داده، ولی انرژی به گونه حرارتی نسبت به ذخیره یی داری اکسیجن را افزایش  مواد جدا شونده بهره بر

در این صورت بالا رت بدن شود. در نتیجه درجه حراانرژی بالای فاسفیت پراگنده میهایدر رابطه

 رود.می

های خوب جدا سازی اکسیداتیف ها مثالهای دای نایتروفینول و کلوروفینول و آرسینیتقارچ کش

 کنند.ها وارد می استند که با این میکانیزم اثر خود را بالای قارچ

جن های قلعی سه ګانه( در اخذ محدوده اکسیقارچ کش با نهی فاسفوریلیشن اکسیداتیف: )مثلا .1

گردد، که در نتیجه اثرات خستگی و ضعیفی مشابه به اثرات پایین تر منجر می ATPبا تشکل 

 .(Martín et al., 2002)های اکسیداتیف بوده، ولی تب در این وضعیت وجود ندارد جداکننده

رساند یا در صدمه می  DNAآغاز شود که به تواند با سمی نهی سنتز اسید هستوی و پروتیین می .2

اسید هستوی  قرار ذیل نتجه شود که درمیها متصل طول مرحله رونویسی یا ترجمه به ریبوزوم

 شود.ساخته نمی

 شوند. بعضی سم های فرعی کوچک یا بزرگ رائبوزومی ترکیب میها با واحدبسیاری نهی کننده

نتیجه اسید هستوی  کند که درساخته، همانند سازی یا رونویس آنرا نهی میرا قلوی  DNAها 

 بدسترس نیست.
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 های ساختاری یا انزایم موجود باید تأخیر یا دوره مخفی با این میکانیزم رایج بوده، زیرا پروتیین

  قبل از ظاهر شدن اثرات کلینیکی تخلیه شوند.

 های سمارق( سم امانتا فلاوئیدهای عضوی و امنین )ن، سیمابها مشتمل است بر افلاتوکسیمثال

 کنند.که به این میکانیزم عمل می

شود. متأثرریتکولم درشت  میکز پلا پیوندد که اندوبوقوع می هابا سمشحم زمانی میتابولیزم مداخله در 

 نتایج این میکانیزم مشتمل است بر:

 .کاهش تولید پروتیین گیرنده شحم 

   های انتقالی که منجر به تراکم چربی ادغام فسفولیپیدها و ترای گلایسریدها در لیپوپروتیینکاهش

 گردد.محصور میدر پروتیین حجره 

اثرات وظیفوی بالای سیستم اعصاب که در اثر به معرض قرار گرفتن به یک ساحه وسیع مواد سمی 

 کند.شود و در نتیجه وظایف آنرا مختل میحاصل می

د. این نهای عصبی قوس عکسوی افزایش یابنهی فرستنده است باهای نورمال ممکن ریفلکس .1

شوند. یک مثال معمولی ګونه حملات تیتانیک ختم میه های کنترول نا شده بنتایج در ریفلکس

 Dai)کندنهیشده ګلایسین را در سیستم عکسوی سپاینل  است که باعثاین میکانیزم  سترکنین 

et al., 2022). 

های جریان ،تواندها تغییر وارد نموده میبه ایون ویهای حجر مواد سمی در قابلیت نفوذیه غشا .2

عمل در  کنند و آستانه پوتانشیلها تغییر میو پریترین DDTاز قبیل  هایسم باسودیم و پوتاشیم 

 . Pavlikova et al., 2020))دهند غشا را تغییر می

انتقال سیناپسی را تغییر  خصوصیاتهای ضروری برای عملکرد سیناپسی متعادل، انزایم نهی .3

که در نتیجه  های عضوی(های فاسفیتحشره کش بانهی انزایم استیل کولین ایستراز مثلاً ) دهدمی

 .فلج را بار می آورد

نی یا و ر نیو ( یا سیستم اعصاب محیطی وظیفه انتقال CNSهای سیستم اعصاب مرکزی )آسیب

قرار ذیل تواند که نتیجه آن سازند. این عمل اغلباً مزمن و دایمی بوده میمتأثر میاکسونی را 

 ناپذیر باشد.برگشت

 بوقوع پیونندد. هاتواند یا از اثرات مستقیم یا غیر مستقیم سمنکروز نیورونی می  



 

 

 ابلـنتون کـپوه علوم طبیعی تحقیقی - علمی یهلـمج 99

 
 کندوی تولید پروتیین ضروری نیورونی را اخلال میهای عضاثر مستقیم سیماب. 

 کاربن مونواکساید یا سیاناید تخریب  باده ور آ  باررا  یاثر غیر مستقیم کمی اکسیجن یا انوکسیا

 شود. میباعث رونی ثانوی را نیور 

متأثر تغییر دادن انتشار پوتانشیل عملکرد در امتداد اکسون  بادی میتایلیشن انتقال عصبی را 

 سازد.می

  نماید.کسونی  را اخلال میاانتقال پیشرونده آهسته ی  کهشده در بین خود اکسون  مختلانتقال 

 طور ذیل صورت می گیرد: گیردصورت می آسیب رسانی به سیستم خون و رګ

 های حجروی خون ممکن از اثرات مستقیم سم بالای حجرات پیش هایپوپلازیا یا اپلازیای بخش

 .گیردصورتساز مغز استخوان 

  شود.متأثرهای مختلف میکانیزم باهیموګلوبین ممکن 

 های هیموگلوبین، یا هر دو ولید آن ممکن کاهش یابد، با کم خونی یا مقادیر بالا رونده پیش سازت

 آید.بوجود میرا بار آورده، که در نتیجه پوروفیریا 

  آهن هیموگلوبین ممکن از ولانس فیرس به فیریک اکسیدایز شود، مت هیموگلوبین را ساخته که

تواند )مسمومیت نایترایت حالت مسمومیت است که مت هیموگلوبین اکسیجن را انتقال داده نمی

 کند(.را تولید می

  گلوبین تغییر ماهیت داده( هر دو تغییر ماهیت اکسیداتیف هیموگلوبین با تشکل اجسام هینز )همیو

دهد )هیموگلوبین پشک فوق العاده به بلعنده حجرات سرخ خون و تجزیه دوامدار را افزایش می

 تشکل اجسام هینز حساس است(.

  کاربن مونواکساید، که تمایل زیاد به هیموگلوبین دارد، ممکن است به هیموگلوبین پیوست شود

 دهد.که اکسیجن را انتقال نمی

  آیدد میجو و بهریزی دوامدار مداخله سم با ویتامین کا در نتیجه خوناثر انعقاد خون از، 

، از قبیل وارفرین و برودیدفکیوم، دو باره فعال شدن ویتامین کارا که برای تولید هاکشجونده

کند که در نتیجه ضرورت است، جلوگیری می  X، و VII ،IXنهایی پروترومبین و فکتورهای 

 شود.ریزی کنترول نمیخون
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قرار ذیل های نورمال یا مواد مغذی در معرض قرار گرفتن به مواد سمی، عملکرد مشابه به میتابولیت 

 :گیردیصورت م

 هورمون داخلی را تقلیدنورمال تواند فعالیت اضافی های خارجی میثرات هورمونی از استروجنا 

های غذایی ممکن دوران تولید مثل را تغییر گیاهان و متمم های ایستروجنمایکوتوکسین .کند

 دهد.

 از قبیل ویتامین دی، سیلینیوم، و ایودین، مسمومیت در عین اعضای های اضافی مواد مغذیسویه ،

 آورد.ها بار میمتأثر شده را در اثر قلت آن

کننده صنعتی و طبیعی ش شناخته شده به مواد مسمومسرکوب سیستم معافیتی پاسخ رو به افزای

 د.یآبار میقرار ذیل  نتیجه ضعیفی بدناست. در 

 سازند. در نتیجه کاهش متأثر میکننده حجروی را مواد سمی هر دو معافیت همورال و وساطت

تروفیل تولید انتی بادی، مداخله با مکمل، تغییرات در حساسیت نوع تأخیر یافته، تعدیل وظیفه نی

 آورند.را بار می و کاهش لیمفوبلاستوجنیزس همه اثرات سمی

 باشندها میها و مایکوتوکسینبر فلزات ثقیله داوکساناست های مواد سمی معافیتی مشتمل مثال. 

کننده حجرات حساس در هنگام متأثرها بدرجه اول در رحم در نتیجه مواد سمی نقص انکشاف

 می پیوندد.وقوع بهقرار ذیل تشکل اعضا 

 را  مواد سمی در سه ماه اول بارداری به اثرات مختلف که حیات جنین با در معرض قرار ګرفتن

بیشترین تغییر اثرات سوی تشکلات ولادی در مورفولوژی در نتیجه انجامد. می ،کندتهدید می

 دهد.جنین در سه ماه اول بارداری رخ می

  از نظر  قبلاً که  هدمآ  رخر کاهش رشد جنین باآ مواد سمی در سه ماه به معرض قرار ګرفتن در

 یافته است. انکشافمورفولوژیکی 

 وقوع می پیونند.بهقرار ذیل   DNAتأخیری آسیب اثر در نتیجه زایی سرطان 

 شود.یا نقص ترمیمی مربوط می DNAزایی با آسیب زیاد آغازی سرطان مرحله .1

زایی با مواد کیمیایی ایجاد شده که باعث تحریک انساج یا آسیب به تشویق سرطان .2

         شود که با آسیب ها گردیده و در نتیجه باعث گسترش فرآیند سرطان میماکرومولکول

DNA گردد آغاز می(Wang, 2010). 
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 اثرات نظر به نوع خاص سم 

ها؛ مانند کاربن مونو اکساید، نموده، بعضی سمهای متفاوت اثر های مختلف به میکانیزم سم .1

کنند. های کلیدی به سرعت زیاد عمل میآزید، سیاناید و غیره با هیموگلوبین یا نهی مسیر انزایم

 ها مبذول گردد.ها سریعاً کشنده استند که عطف توجه باید به آنسم از اینرو این

کند، مدتی طول له کلیدی نهی میفلورواستات سیکل اسید سیتریک کربس را در یک مرح .2

 .(Bosakowski & Levin, 1987)کشد تا وارد عمل شود؛ ولی بسیار کشنده استنمی

ریزی غیر قابل سم مانند وارفرین باعث نهی لخته شدن خون شده، بنابراین، بیمار از اثر خون .3

 شود. کنترول وسیع تلف می

این، بیمار دیوانه شده و کنند، بنابرهای مانند سیماب عضوی به مغز و انساج جگر حمله میسم .4

ها کنترول بدن را از دست داده، بیمار از این حالت آگاه میرد؛ زیرا مغز آنسپس به تکلیف می

 شود تقریباً غیر قابل توقف است، از اینرو مرگ وحشتناکی را دربوده و وقتی این حالت آغاز 

 (.(Magyar et al., 2005قبال دارد 

نباکو یا نیکوتین وغیره سیستم عصبی های مختلف مانند اتروپین، کوچوله یا سترکنین، تالکالوئید .5

کند، بعضی از این  های کولینیرژیک موسکارینی و نیکوتینی مسموم میرا در اثر نهی اخذه

  باشندها آهسته تر و خیلی دردناک میها سریع و بسیار درد ناک نیستند، ولی بعضی دیگر آنسم

(Dai et al., 2022.) 

المونیم فاسفاید از معمولی ترین سبب مسمومیت خودی در کشور هندوستان گزارش  مسمومیت .6

داده شده است. مسمومیت المونیم فاسفاید با آزاد شدن گاز فوسفرین مرتبط بوده، یک مرکب 

های این مرکب آسیب حجروی، نهی انزایم شود،های فعال اکسیجن را سبب میاست که گونه

نماید و مستقیماً به انساج آسیب می رسانند.  تعامل آتی رهایی حیاتی حجروی را میانجگری می

را  (3شکل ) دهدکند نشان میفوسفرین را زماینکه المونیم فاسفاید با آب در بدن تعامل می

 (:Mehrpour et al., 2012) ملاحظه نماید

𝐴𝑙𝑃 + 3𝐻2𝑂 → 𝐴𝑙 (𝑂𝐻)3 + 𝑃𝐻3, 𝑎𝑛𝑑 𝐴𝐼𝑃 + 3 𝐻𝐶𝑙 𝐴𝑙𝐶𝑙3

+ 𝑃𝐻3 ( دهمع ) 

 تشکل فوسفرین : معادله 3 شکل

شود و نتیجه قناعت بخش در درمان این مسمومیت مگنیشیم منحیث ضد سم یا انتی دوت استفاده می

 دارد.
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کشد، بیمار دوز سموم رادیواکتیف؛ مانند پولونیوم و غیره با درخشش در اثر تاریکی بیمار را می .7

 (.Iryna, 2017)کند ی تابش را از داخل دریافت میکشنده

با مسیر بیوشمیکی دخیل در تولید یا  مستقیماً : در این نوع مسمومیت سم میتابولیکیمسمومیت  .8

های میتابولیکی یا میتوکاندریایی در اثر تخریش مسمومیتکند. بهره برداری انرژی مداخله می

ها مواد کیمیایی اند که سبب اثر التهابی بالای انساج زنده با عمل آیند، اینهای سطحی بار میآور

ه ی اثر تخریشات افزایش در حجم حجرات بدلیل شوند. نتیجمواد کیمیایی در ساحه به تماس می

های تغییر در جسامت حجره )هایپرتروفی( یا افزایش در تعداد حجرات )هایپرپلازیا( است. مثال

 & Hao)دهند ها را بینز الدیهاید، اکرولین، سلفیت جست و کلورین تشکیل میتخریش آور

Maret, 2006.) 

، بدون بو و سم غیر مخرش است که مونو اکساید یک ګاز بدون رنګکاربن مونو اکساید: کاربن  .9

شود. مقدار گاز جذب شده مربوط به دقیقه تهویه، مدت ها جذب میبه آسانی از طریق شش

های نسبتی ی کاربن مونو اکساید و اکسیجن در محیط زمان در معرض قرار گرفتن و غلظت

شود. گونه گاز غیر تغییر یافته بر طرف میها بهشش باشد. کاربن مونو اکساید اساساً از طریقمی

شود. ده تا پانزده فیصد کاربن مونو کمتر از یک فیصد ایونایز شده به کاربن مونواکساید تبدیل می

 & Prockop)ها به شمول مایوگلوبین یا پروتیین گوشت پیوست است اکساید به پروتیین

Chichkova, 2007 .) 

به بدن زمانی راجع  متذکره  بوده، مواد اثرات سمی فلزات ثقیله مضر های فلزات ثقیله:مسمومیت .10

تواند اثرات میطبیعت این باشد. های مجاز مصرف شدهبالاتر از محدودهمقدار آن به  د که شو می

، مسموم کننده عصبی، سرطانزا، جهش زا یا سوی (باشد مزمن یا تحت حاد دمسموم کننده )حا

 (. Alissa & Ferns, 2011)تشکلات ولادی را بار می آورند

گی اعصاب مرکزی، ها عبارت از افسردهئید: علایم سه گانه ی این مسمومیتهای اوپو مسمومیت .11

هائیکه اوپوئید را به منظور درمانی گی تنفسی و میوز بوده که تشخیص را بخصوص در آنافسرده

گونه بحران صحت عامه در ایالات بهسازد. دوز بالای اوپوئید گیرند بخوبی مستند میطبی می

های دیگر چون هندوستان روبه افزایش است با شده و حوادث آن نیز در کشورمتحده شناسایی

استفاده از اوپوئید در مدیریت درد و مواظبت تسکین در بیماران سرطانی امروزه افزایش یافته 

 (. Moe et al.,2020)است



 

 

 ابلـنتون کـپوه علوم طبیعی تحقیقی - علمی یهلـمج 103

 
بخش در بسیاری نادواهای رو  نویسیمیزان نسخه  : با افزایش دریبخشی روانهامسمومیت دوا .12

هائیکه از اختلالات ، بخصوص در آنخودی -کشور های جهان نیز یک خطر عمدی مسمومیت

است. مواد بسیار برند، روبه افزایشنج میروانی در جائیکه یک تعداد عوامل خطری نقش دارند ر 

 Sabe et)دهد ها یا بینزوایمیدازول تشکیل میکنندهبخش در دوز بلند عمدی را آراممعمول روان

al., 2021.) 

 یهاها یک تعداد از دواکلسیم: در این دسته ی از مسمومیت مجرایهای کنندهنهیمسمومیت  .13

این مواد  .کلسیم در دوز بالا استند مجرای یبیشترین کشنده یلتازیمو دپامیل چون ویرا

مانند، مجرای  Lپمپ داخل حجروی کلسیم را با پیوستن به شکل ( کلسیم مجرایهای کنندهنهی)

نماید، ات عضلات، عضله لشم قلبی و حجرات عضلی جلوگیری میخصوص در حجر کلسیم به

 ,Bartlett & Walker)شوند فلهذا، هر دو تقبض حجره عضلی و هدایت برقی قلب را سبب می

2019.)  

های مرکبات منحل از طریق دهن بخوبی جذب های غیر عضوی: میکانیزم عملکرد شکلآرسنیک .14

، این ماده به ها با حجرات سرخ خون متصل شدهبه تعقیب جذب بسیاری آرسینیک .شوندمی

ها است. در معرض بسیاری انساج توزیع شده، که بلندترین سویه آن در جگر، گرده، قلب و شش

قرار گرفتن  شکل تحت مزمن و مزمن، آرسینیک در جلد، ناخن، سم، غدوات عرقیه و موی تراکم 

ح گونه آرسینیت غیر عضوی یا به شکل میتایل شده اطراکنند. بخش عمده آرسینیک بهمی

 (.Su et al., 2023)گردد می

مسمومیت در حیوانات مختلف به شکل حاد و یا مزمن در سراسر جهان رخ  مسمومیت مس:  .15

یت مس مشابه به بیماری ها بخصوص حساسیت ارثی به مسمومدهد. این مسمومیت در سګمی

(Well brand son  )ید شدن شحم ااکسپر بلند رفته باعث  فعتاً ها است. مس در خون ددر انسان

 .(Rafati Rahimzadeh et al., 2024 )ګرددرچه شدن خون در داخل رګ میپاو 

انزایم  نهیرا در حیوانات بار آورده و این مرکبات با  ها مسمومیتمسمومیت سیاناید: سیاناید .16

ها در سیاناید .ګرددز باعث مرګ از اثر کمی اکسیجن نوع هستوتوکسیک مییسایتوکروم اکسیدا

ها )سنواماید های خاک و جونده کشهای مفر تقویت کنندهمواد ضد عفونی کننده گیاهان،

 .(Bhattacharya, 2000) شوندکلسیم( یافت می

های ها و خاک یا رونددر محیط و به طور طبیعی از سنګ سیعاً ها و ها: فلوریدمسمومیت با فلورید .17

حصه در  1ها به مقدار آیند. این ماده در آب آشامیدنی برای حفاظت دندانصنعتی بدست می
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ګرام در کیلوګرام وزن بدن در جیره حیوانات کافی میلی 2-1یلیون عیار ګردیده است. فلورین م

های ساحات معین آب آشامیدنی از چاه بعضی در هافلورایدکه می شود. قابل ذکر است  پنداشته

ها دارای فلورین استند. از جمله معمولی عمیق ممکن دارای محتوای سویه بالا باشند. آتشفشان

این مرکبات   .رین فورایدها سودیم فلوراید خیلی سمی بوده و کلسیم فلوراید کمتر سمی استت

نیزیم و مولبدینیک متصل شده )حجره گم ،فلوراید به کلسیم .آورندمسمومیت بین البینی را بار می

حجروی  ګونه سم مستقیمه ( و بشودها استفاده میباکتریا را کشته و از اینرو در حفظ الصحه دندان

 .(Barbier et al., 2010)کندعمل می

مسمومیت آهن: بیشتر در حیوانات نو تولد ګزارش داده شده است. سه شکل مسمومیت با آهن  .18

تاشیم در میان سایر مواد آزاد پو اطراف ساحه زرق عضلات از اثر  شکل اولی در است، دیده شده

تمام ساحه متضرر  لاًمعمو  .کندشیم خون بلند رفته و با وظیفه قلب مداخله میپوتاسویه  ،شودمی

های رسد میکانیزمآهن اضافی به نظر می، مسمومیت کمتر حاد بوده میدر شکل دو  .ګرددمی

 .کندمی نهیعفونت را افزایش داده  لاًی حجرات بلعنده که احتماپذیر مقاومت نا  بادفاعی بدن را 

لسی فلاکسس داده با کا رخکه خیلی بندرت  میدر شکل سو  .دهدروز رخ می 4تا  2مرګ در 

از زرق مستحضرات آهن هر دو در حضور و یا عدم حضور متمم  پسرهایی بیش از حد کلسیم 

  .(Rafati Rahimzadeh et al., 2023) آیدویتامین دی بار می

افتد سرب جذب شده داخل خون و ها اتفاق میمسمومیت سرب: این مسمومیت بیشتر در شهر .19

ها بخصوص سرب در شود. در نشخوار کنندهتوزیع می استخوانباره در  انجام دو انساج شده سر

 Magyar et) شودمقدار قابل ملاحظه آزاد میو به شده آهسته حل طور هزار خانه تراکم و به 

al., 2005.) 

که از اثر  کندمی سیر به شکل  تحت حاد تا مزمنلاً دانه: این مسمومیت معمو  پنبههای رنګدانه .20

ده کوسیپال بو دانه و محصولات آن که دارای مقدارهای اضافی ماده سمی بنام  پنبهخوردن کنجاره 

 گیاهماده سمی را در  لاًعمده که احتما پگمنتبا داشتن  دهد. کوسیپالرخ می است،خطرناک 

های پګمنت کوچک که بنام غده یهای مجزاهای فینولیک در بین ساختمانپنبه و سایر پګمنت

. ګوسیپال منحل در شحم به آسانی از مجرای معده و روده جذب شودمیشود دریافت نامیده می

می اتصال می یابد. این ماده خیلی زیاد با امینواسید پروتیین بخصوص لایزین و آهن رژی .دشو می

در فضله اطراح آن مرحله ترکیبی دوم و اطراح ادراری آن محدود بوده و بیشترین بخش میتابولیزم 

 (. (Gadelha et al., 2014شود می
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 هاتدابیر درمانی مسمومیت 

باشند. برتر از این، های ابتدایی، تدابیر حفظ حیاتی فوری و معین ضروری میقبل از همه در آزمایش

 (: Raj & Raveendran, 2019)گیرد تداوی برای مسمومیت سه اصل آتی را در بر می

 .جلوگیری از جذب بیشتر سم .1

 تداوی علامتی و حمایوی و  .2

 کابرد ضد سم مشخص )انتی دوت(. .3

توانند از طریق شستن با صابون و آب مواد سمی سطحی معمولاً میجلوگیری از جذب بیشتر سم.  .1

باشد. همچنین تحریک استفراغ در برطرف گردند؛ تراشیدن موی یا پشم در ساحه ضروری می

باشد با ارزش است. ها که در بین چند ساعت بعد از نوشیدن صورت گرفتهها و پشکها، سگانسان

متهیج مسموم شده گردد؛ حیوان عیدن موجود نباشد سفارش نمیاستفراغ نمودن زمانیکه ریفلکس بل

گیرند که خطر سینه و های نفیتی را در بر میهای مفر یا تقطیربوده، مواد خورده شده هایدروکاربن

تا  1است. دواهای استفراغ آور از طریق دهن در برگیرنده شربت اپیکاکبغل ناشی از تنفس حتمی

صفر ، اپومورفین )داده شود وزن بدن از راه دهن همراه با آب یک بار میلی لیتر در کیلوگرام 2

اعشاریه صفر سه( میلی لیتر در هر کیلوگرام وزن بدن از طریق داخل وریدی یا )صفر اعشاریه صفر 

گرام در  4تا  1 چهار( میلی گرام در کیلوگرام وزن بدن از طریق عضلی، ذغال فعال در تمام حیوانات

کرد. در ضمن شستشوی توان استفادهمیلی لیتر آب از طریق دهن را می 5وزن بدن در  یک کیلو گرام

معده، استفاده از تراخیا تیوب یا سند مری در یک حیوان بیهوش یا بی حس شده را انجام دهید. سر 

ر ( در هینمیلی لیتر مایع شستشوی )آب یا سیلا 10درجه پایین نگهدارید و  30حیوان را را به زاویه 

را بکشید. این روند را تا زمانی تکرار گرام وزن را با ملایمت بداخل معده وارد نماید. سپس آنکیلو 

ها در بعضی حالات برای اطراح سریع سم از کنندهها و لشمکنندهنماید که  مایع شفاف شود. مسهل

تواند که بوده میتواند باز کردن معده یا شکمبه زمانی ضروری مجرای معده معایی تطبیق شده می

 (.Khan et al., 2023)تخنیک شستشوی معده غیر مکفی یا خیلی آهسته در نشخوار کننده باشد 

را جذب نماید تواند آنتواند، مواد معین از طریق دهن میزمانیکه سم طور فیزیکی برطرف شده نمی

گرام در هر کیلوگرام 2-1تا به این طریق از جذب آن در مجرای معده معایی جلوگیری شود و ذغال فعال

مومیت وزن بدن در جذب تنوع وسیع مرکبات مؤثر بوده و معمولاً جاذب و ضد سم انتخابی مس

 (.Bouchard et al., 2014)باشد می
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های غیر عضوی تحریک استفراغ به انواع که قادر به استفراغ های آرسینیکدر تداوی برای مسمومیت

-های مجرای معدهباشند به تعقیب آن باید ذغال فعال داده شود و سپس از راه دهن محافظه کننده

 -ها چون کاولینبعد از آن ذغال فعال( مواد جذب کننده ساعت 2-1معایی )در حیوانات کوچک 

دهند، تداوی مایعات وافر، انتقال باشند. در حیوانات که علایم را نشان میپکتین و تداوی مایعات می

میلی گرام در  7-2( به مقدار Dimercaprolخون )اگر ضرورت باشد( و تطبیق دای میرکپرول )

ز الی صحت یابی داده شود. در حیوانات و ر  3تا  2به در روز برای کیلوگرام از طریق عضلی سه مرت

میلی گرام در  50( یا اسید لیپوئیک یا الفا لیپوئیک ممکن تنها )Tioctic Acidبزرگ اسید تیوکتیک )

شود. برای فیصد استفاده می 20کیلوگرام وزن بدن( از طریق عضلی سه مرتبه در روز به گونه محلول 

های عضوی کدام تداوی خاص تا حال وجود ندارد؛ ولی تأثیرات مسمومیت عصبی معمولاً آرسینیک

گردد. طرف روز آغاز به بی موازنگی بر 3-2های غذایی در بینقابل برگشت بوده، اگر تخطی

 باشدغیر قابل برگشت می که فلج رخ دهد، غیرقابل برگشت است. به همین ترتیب کوری همبارییک

 (Thomas & Troncy, 2009.) 

معایی، کاهش علایم و تداوی شاک در  -در تداوی مسمومیت مس تسکین دردهای مجرای معده

میلی گرام در کیلوگرام وزن بدن از طریق دهن،  50باشد. پنی سیلین امین )های حاد مفید میمسمومیت

شود. دادن تجربی یکبار در روز برای شش روز( یا کلیسم ویرسینات ممکن تطبیق آن مؤثر واقع

ام وزن بدن از راه دهن از طریق داخل وریدی یا یکروز میلی گرام در کیلوگر  15تتراتیومولبدت به مقدار 

 (.Rafati Rahimzadeh et al., 2024)های مس مؤثر است در میان( برای تداوی وقایوی مسمومیت

میلی لیتر  100گرام در  10های سیاناید از سودیم نایتریت به مقدار )در تداوی فوری واقعات مسمومیت

میلی گرام در کیلوگرام وزن بدن  20ایزوتونیک( باید از طریق داخل وریدی به مقدار  ینیلاآب یا س

 (.Hamel, 2011)%( از طریق داخل وریدی تعقیب گردد 20داده شود، که با سودیم تیوسلفیت )

اید در حالات به معرض قرار گرفتن حیوانات نیاز به کلسیم گلوکونات از طریق تداوی مسمومیت فلور 

داخل وریدی و مگنیزیم هایدرواکساید، شیر یا فلوراید قبل از جذب متصل گردد، نیاز است. در ضمن 

تغذیه کلسیم کاربونیت، امونیم اکساید، المونیم سلفیت، میتسالیسیلات مگنیزیم یا بورون یا جذب را 

 دهد. در کل این مسمومیت کدام تداوی خاص ندارد.داده یا اطراح فلوراید را افزایش می کاهش

سودیم ادیتیت از طریق داخل وریدی یا تحت جلدی دایتداوی مسمومیت سرب، در حیوانات کلسیم

میلی گرام در کیلوگرام وزن بدن در روز با دوز تقسیم شده در روز با دوز تقسیم شده در وقت  110)

ها دوز مشابه تقسیم شود. این تداوی باید دو روز تکرار گردد. در سگداوی روزانه برای سه روز داده ت
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روز تطبیق می  5-2فیصد دیکستروز برای 15شده به چهار تداوی در روز از طریق تحت جلدی در 

ت شود. پس از یک هفته دوره استراحت یک تداوی پنج روزه کلسیم دای سودیم ادیتیت در صور 

میلی گرام در کیلوگرام وزن  4-2یا تیامین ) 1علایم موجود باشد نیاز است. علاوه بر آن ویتامین بی 

 (. Gurer & Ercal, 2000)کند بدن در روز از طریق تحت جلدی( برگشت علایم را بر طرف می

ها محسوب کی از اصلهای حمایوی نیز یبرای رسیدن به نتایج مطلوب و نجات حیوان از خطر تداوی

 آید.شود که از آن ذکری بعمل میمی

اهمیت  EDTAA کننده مانند دیمرکاپرول یاها با فلزات سنگین، استفاده از عوامل شِیلیت در مسمومیت

و میر و  تواند میزان مرگموقع و تدابیر کلینیکی دقیق میخاص دارد. تشخیص سریع، مداخله به 

 .طور قابل ملاحظه کاهش دهد زهرهای گیاهی و معدنی را به عوارض دراز مدت ناشی از

باشد ها تداوی حمایوی ضروری بوده و اغلباً تا وقتی لازمی میدر تمام مسمومیتتداوی حمایوی.  .2

بتواند. نوع حمایه مورد نیاز به حالت کلینیکی حیوان تعلق داشته و که سم میتابولیز یا اطراح شده

ها ول حملات تهیجی، اعاده تنفسی، تداوی شاک، درست سازی الکترولیتممکن در برگیرنده کنتر 

(. در تداوی Tehrani et al., 2013) و ضایع مایع، کنترول عدم وظیفه قلبی و تسکین درد باشد

سازد دوت مساعد میها شناسایی سم زمینه را برای تداوی اصل سوم یا کار گیری انتی مسمومیت

ها انتی باشد. مگر بخاطر داشته باشید که همه سمکه بنوبه خود اقدام مناسب و راه حل درست می

 دوت بلخاصه ندارند.

گردد( برای هر ماده سمی ضد سم مخصوص )زمانیکه سم تشخیص .ضد سم مخصوص. 3

های های فاسفیتحشره کش ها باها با مواد سمی )مثلاً اوکسیماست. بعضی با تشکل مغلقمشخص

دهند( دیگران شیلیت را تشکیل می Ethylene Damion   Tetra Acetic Acid: EDTAAعضوی، 

ها رقابت و یا آن را نهی می کنند )مثلاً ویتامین کا با آخذه برای ضد لخته کومارین رقابت با آخذه

های تیوسلفیت رها شده و با کند( و یک تعداد کمی استقلاب مواد سمی را مثلاً نیترات و آیونمی

ها یا انتی دوت در حیوانات بعضی ضد سم شوند( به خاطر باید داشت کهسیانیدها وصل می

 (. Pillay, 2008)افزائید های مصئونیت غذایی بیتواند به نگرانیی غذا میتولیدکننده
  مناقشه و بحث

های ناشی از مواد سمی با منشأ گیاهی و معدنی از مشکلات مهم در طب وترنری محسوب سمومیتم

یط وجود داشته و حیوانات ممکن است از صورت طبیعی در محشوند؛ زیرا بسیاری از این مواد بهمی

ها قرار طریق مصرف تصادفی گیاهان سمی، آب و خوراک آلوده یا مواد معدنی سمی در معرض آن
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شده، مسیر ورود، مدت تماس، سن و نوع حیوان گیرند. شدت مسمومیت به نوع سم، مقدار مصرف

ها در بسیاری از ان این مسمومیتو وضعیت فیزیولوژیک آن بستگی دارد. از اینرو، تشخیص و درم

 .موارد با چالش مواجه است

های مختلف و متفاوت باعث دهد که سموم گیاهی و معدنی از طریق میکانیزمبررسی مطالعات نشان می

شوند. برخی سموم گیاهی بر سیستم عصبی مرکزی اثر آسیب حجروی و اختلال عملکرد اعضا می

که برخی حالی افسردگی، لرزش، تشنج و اختلال حرکتی شوند؛ در توانند باعث تحریک،گذاشته و می

 ، جگر، گرده ها یا سیستم قلبی ـ وعایی همراه هستندسیستم هضمیدیگر با آسیب به 

(Tehrani et al., 2013)ماب، . در مقابل، بسیاری از مواد معدنی سمی، مانند سرب، آرسنیک و سی

ها، ایجاد استرس اکسیداتیف و اختلال در عملکرد حجروی نزیماهای سولفیدریل با اتصال به دسته

شوند. بنابر این، تفاوت در میکانیزم  اثر سموم، ضرورت انتخاب یک باعث آسیب چندسیستمی می

 .دهدروش درمانی اختصاصی برای هر نوع مسمومیت را نشان می

 منبع تماسبر طرف کردن اهمیت تشخیص سریع و شده، یکی از نکات بسیار مهم در مطالعات بررسی

ها، تداوی اختصاصی تنها زمانی موفقیت بیشتری دارد که قبل از ایجاد است. در بسیاری از مسمومیت

یوانات های گیاهی و معدنی در ححال، تشخیص مسمومیتناپذیر اعضا آغاز شود. با اینآسیب برگشت

های آزمایشگاهی انجام های باز کردن جثه و آزمایشاغلب بر اساس تاریخچه، علائم کلینیکی، یافته

شناسی ممکن های اختصاصی سمشود و در مناطق دارای امکانات محدود، دسترسی به آزمایشمی

 .است محدود باشد

اسی دارد. تأمین مایعات، اصلاح ها نقش اسدر بیشتر مسمومیت درمان حمایتیاز نظر تدابیر درمانی، 

، کنترول تشنج، حفظ عملکرد قلب و تنفس و حمایت از جگر و قلویاختلالات الکترولیتی و اسید ـ 

. در مواردی (Rafati Rahimzadeh et al., 2024) تواند چانس بقای حیوان را افزایش دهدها میگرده

دوت مناسب اهمیت خاص دارد. طور مثال، در برخی که سم مشخص باشد، استفاده از ضد زهر یا انتی

کننده، کننده استفاده کرد؛ اما انتخاب نوع شلیتتوان از عوامل شیلتهای فلزات سنگین میمسمومیت

 .اساس نوع ماده سمی و نوع حیوان انجام شودمقدار مصرف و مدت درمان باید بر 

است. در موارد مناسب،  های کاهش جذب سماستفاده از روش، جهیکی دیگر از موضوعات قابل تو 

بخشی آن  حال، اثرکاهش دهد؛ با این سیستم هضمیتواند جذب برخی سموم را از ذغال فعال می

. همچنین ایجاد استفراغ یا شستوشوی معده (Bouchard et al., 2014) برای همه سموم یکسان نیست

ها یا در حیوانات دارای کاهش در حیوانات مسموم باید با احتیاط انجام شود، زیرا در بعضی مسمومیت
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های این، استفاده از روش تواند خطر اسپایرایشن و عوارض ثانویه ایجاد کند. بنابرسطح هوشیاری می

گیری شده از مصرف و وضعیت کلینیکی حیوان تصمیمس نوع سم، زمان سپریزدایی باید بر اساسم

 .(Khan et al., 2023) شود

های گیاهی هیچ روش درمانی واحدی برای تمام مسمومیتدهد که در کل، مقایسه مطالعات نشان می

بنابران موفقیت درمان بیشتر به شناسایی سریع عامل، توقف تماس، ارزیابی   .و معدنی وجود ندارد

شدت مسمومیت، درمان حمایتی مناسب و در صورت موجودیت، استفاده از انتی دوت اختصاصی 

بسته است. همچنین پیشگیری از مسمومیت از طریق شناسایی گیاهان سمی، کنترول کیفیت غذا و وا

رسانی به مالکین حیوانات، در مقایسه با درمان موارد آب، نگهداری صحیح مواد معدنی و آگاهی

 .پیشرفته، از اهمیت بیشتری برخوردار است

های سریع ت تشخیصی محدود، توسعه روشدر مناطق دارای امکانا بخصوصاز دیدگاه طب وترنری، 

هزینه تشخیص سموم، ایجاد بانک معلوماتی گیاهان سمی منطقه، آموزش مالداران و مالکین و کم

 تواند نقش مهمی در کاهش مرگهای ضروری میدوتاهای حمایتی و انتیو حیوانات و دسترسی به د

در آینده، مطالعات بیشتری برای تعیین  (.Su et al., 2023) ها داشته باشدمیر ناشی از مسمومیت و

مدت مواجهه با های مؤثرتر درمان، شناسایی ترکیبات سمی گیاهان بومی و بررسی اثرات طولانیروش

 .فلزات سنگین مورد نیاز است

 گیرینتیجه
ها یکی از موارد خطرناک در صحت عامه در بخش طبابت انسانی و حیوانی بوده که ناشی مسمومیت

های ناشی آیند. آسیبها و حیوانات اهلی، خانگی و وحشی بار میاز عوامل و مواد مختلف در انسان

 سمی موادآورند. ار میها سالانه خسارات هنگفت اقتصادی، حیاتی و اجتماعی را بگرفتن حیوان به آن

شود، بالای عین عین اثر بحرانی را سببممکن  یند،نمامعمول مسمومیت عمل می هایمیکانیزمبا که 

اهداف مالیکولی در عین انساج مورد هدف با عین میکانیزم  بیوشیمیک عملکرد، عمل و وسط معمول 

ند، توکسیکولوژی تشریحی در پیش ها دانسته شو های مسمومیتسمی را شریک سازد. هرگاه میکانیزم

بینی اثرات سمی مواد کیمیایی مربوطه مفید واقع شده و همچنان کمک به سویه به معرض قرار گرفتن 

دهد. با این حال درک این نکته مهم است که در مطئمین و در معرض قرار گرفتن بحرانی را توضیح می

نماید. رد تا خلاه را در علم توکسیکولوژی پراین راستا کار کمتر صورت گرفته و کمبودات وجود دا

ها برای شناسایی، تشخیص دقیق نهایت مؤثر و مثمر بوده دانش توکسیکولوژی، چگونگی عملکرد سم

های داکتران را در راستای تدابیر، عوامل متأثر کننده مسمومیت، تداوی، وقایه و کنترول مسمومیت



 

 

 ش. هـ1405 ،(2شماره ) ،(9) دور

 

110 

نه تنها برای رفاه و آسایش حیوانات مسوول اند بل نقش بارز  رساند. مالدارانها یاری میناشی از آن

ها با تولیدات حیوانات مؤلد غذایی نیز دارند تا بدینوسیله صحت را در تولید مصئون غذایی برای انسان

عامه را نیز مصئون سازند. بسیاری واقعات مسمومیت عاجل بوده و نیاز به تداوی فوری را ایجاب 

اکتران باید از پیش در مورد تدابیر خاص در زمینه شناسایی، تشخیص، اصول درمانی، کند. بنابران دمی

های لازمی را داشته باشند و گیکنترول و جلوگیری همیشه آمادهتداوی مسمومیت، تداوی حمایوی، 

 گیرند.تدابیر مشخص را نظر به واقعات عاجل مد نظر

 یر سپاسگزا

های همیشگی اظهار ی علوم وترنری و همکاریځکلینیک پوهنمحقق از اعضای محترم دیپارتمنت 

 نماید. و امتنان می سپاس

 تضاد منافع

شته و کار علمی خودش دهد که در این مقاله مروری هیچگونه تضاد منافع وجود نداینان میمحقق اطم

 .باشدمی
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