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           176 فصل 

                Tintinallis: Section  176 

 
 تیدچار مسموم ماریبرخورد با بـ  1۷6فصل 

 

 مقدمه

مرگ تواند منجر به مرگ زودرس شود. می و نحوه مواجهه زانیممسمومیت یک مشکل شایع است و بسته به 

و میر ناشی از مسمومیت غیرعمد به دلیل گسترش استفاده از داروهای مسکن تجویزی در حال افزایش است. 

گذاری ( داروسازان باید مطمئن باشند که دارو درست برچسب1جهت کاهش موارد مسمومیت ناخواسته 

( سموم در ظروف ضد 2. بینی کرده و به بیماران آموزش دهنداند، تداخلات دارویی احتمالی را پیششده

ها آموزش داده دار نگهداری شوند و به والدین در مورد دور از دسترس کودکان قرار دادن آنکودک و برچسب

 های بهداشتی باید داده شود.های مناسب توسط معلمان و ارائه دهندگان مراقبتشود. آموزش

ی پوستی و غشاء مخاطی و تزریق مواجههها شامل استنشاق، بیشترین راه مواجهه، بلع است؛ سایر روش

 باشد.می

 است شامل: (non toxic)دهد یک تماس غیرسمی کرایتریاهایی که نشان می

 ی کامل شناخته شده( مواجهه با یک ماده1

 ( دوز ماده یا داروی مورد نظر مشخص باشد.2

 باشد.( یک منبع اطلاعاتی شناخته شده غیرسمی بودن این ماده را تأیید کرده 3

ی غیرسمی پس از مدت کوتاهی تحت نظر در صورت بیماران بدون علامت پس از مواجهه با یک ماده

 دسترسی به مشاوره بعد از ترخیص، قابل ترخیص از اورژانس خواهند بود.

 احیا

 در هر بیمار مسموم، احیاء اولویت اول است.

برای بیمار  eliminationهای زدایی و تکنیکآلودگی بعد از احیا باید بررسی شود که آیا استفاده از آنتی دوت،

 یابند.های حمایتی در طی چند ساعت تحت نظر بهبود میسودمند است. اکثر بیماران تنها با ارائه مراقبت
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ی شود به اضافهانجام می ACLSدرمان ایست قلبی در بیماران دچار مسمومیت، بر اساس گایدلاین 

 تواند مفید باشد.ناشی از مسمومیت می مداخلاتی که در ایست قلبی

 
 

 اندیکاسیون دارد. organ dysfunctionاحیای طولانی مدت در بیماران جوان بدون 

 بخش باشد.تواند نجاتقلبی و ریوی تا رفع مسمومیت می extracorporealهای استفاده از دستگاه

 :(ABC)ست اولویت اول شامل پایدارسازی راه هوایی، تنفس و گردش خون ا

 ده از ونتیلاسیون مکانیکی در صورت اختلال در راه هوایی یا ونتیلاسیوناستفا -

 یپوتانسیونه( در صورت mL/kg 10-20انفوزیون بولوس کریستالوئید ) -

 ی خودداری باشند لذا از تجویز مایع اضافاکثر بیماران دچار مسمومیت، دچار کاهش حجم نمی

 کنید.

بر اساس )دهد. در صورت عدم پاسخ، از یک اینوتروپ به تجویز آنتی دوت پاسخ میهیپوتانسیون مقاوم 

 خصوصیات توکسیکودینامیک و مکانیسم شوک( استفاده شود.

ECMO .در موارد نارسایی قلبی مقاوم به درمان باید در نظر گرفته شود 

 آنتی دوت

 سنجیده شود. ، غلظت گلوکز خون، دما و وضعیت هوشیاری باید ABCپس از انجام 
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           177 فصل 

                Tintinallis: Section  177 

 
 TCAـ  1۷۷فصل  

 

 مقدمه:

تر محدود شده بودند که به دلیل ظهور داروهای ایمن TCAاولین نسل داروهای ضدافسردگی، داروهای 

 overdoseهای ضدافسردگی، یکی از عوامل مسمومیت با قرص 2013است ولی همچنان ادامه دارد. در 

 با سایر داروها بود. Co-ingestionها به دلیل  TCAبا 

شود تا به بیمار اجازه داده شود که به وارد تجویز این داروها، ابتدا از دوزهای پایین استفاده میدر م

 و خشکی دهان عادت کند. sedationعوارضی چون 

 overdose، ساختار متفاوتی دارند ولی در maprotilineو  amoxapineهای دو داروی ضدافسردگی به نام

ی عضلانی است که خاصیت ضدافسردگی یک شل کننده cyclobenzaprineکنند. ها عمل می TCAمشابه 

 کمی دارد.

 فارماکولوژی:

ی مرکزی ها است که متشکل از سه حلقهای به دلیل ساختار شیمیایی آنهای سه حلقهنام ضدافسردگی

 شود.نیز نامیده می heterocyclicای است که یک چهار حلقه maprotilineی جانبی است. و یک زنجیره

TCA شوند:ها به دو گروه تقسیم می 

tertiary amines 
(amitriptyline, clomipramine, doxepin, 

imipramine & trimipramine) 

secondary amines 
desipramine, protriptyline, nortriptyline 

 کنند.تر عمل میدر بلوک بازجذب سروتونین قوی

دید و یبوست در  عوارض آنتی کولینرژیک مانند تاری

 ها بیشتر است.آن

 بیشتری دارند. sedationخاصیت 

تر عمل در بلوک بازجذب نوراپی نفرین قوی

 کنند.می
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Amoxapine ردگی است های نوراپی نفرین و دوپامین اثر دارد. این دارو تنها داروی ضدافسروی گیرنده

 شود.تواند سبب بروز تشنج سایکوتیک دارد و میکه خاصیت آنتی

 

 هیستامین:اثرات آنتی ○

TCA تواند های مرکزی میهای هیستامین مرکزی و محیطی دارند. مهار گیرندهها توانایی مهار گیرنده

 شود. sedationسبب 

 اثرات آنتی موسکارینی: ○

TCA لی نه های موسکارینی مرکزی و محیطی هستند وی رقابتی استیل کولین در گیرندهها مهارکننده

خاصیت آنتی  های نیکوتینی. بنابراین آنتی موسکارین هستند، نه آنتی کولینرژیک واقعی. اینگیرندهدر 

 slurredموسکارینی در مرکز، سبب بروز علائمی چون آژیتاسیون، دلیریوم، گیجی، فراموشی، توهم، 

speech ،آتاکسی ،sedation شود.و کما می 
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           178 فصل 

                Tintinallis: Section  178 

 

 
 کیوتونرژو سر کیپیآت یهایضدافسردگـ  1۷8فصل  

 

 مقدمه

شوند و درمان های آتیپیک و سروتونرژیک اغلب به عنوان نسل دوم داروهای ضدافسردگی شناخته میضدافسردگی

 ، اختلالات پانیک و اختلالات خوردن هستند.(OCD)شایع برای افسردگی ماژور، اختلالات وسواسی ـ جبری 

 سیار کمتر است.ب MAOIو  TCAریسک مرگ و میر در این داروها نسبت به 

 فارماکولوژی

و در مصرف همزمان با سایر داروهای اغلب داروهای این گروه خاصیت سروتونرژیک دارند 

 یابد.( ریسک سندرم سروتونین افزایش میMAOIسروتونرژیک )مثلاً 

، پتاسیم و های سدیمزیرا اکثر این داروها روی کانالتر است ریسک درگیری شدید قلب در این گروه بسیار پایین

 کلسیم قلب تأثیری ندارند.

تواند سبب افزایش سطح سرمی است. بنابراین نارسایی کبدی می P40متابولیسم این داروها کبدی و از طریق 

 ها شود.آن

و ایجاد ارتوستاتیک هیپوتانسیون ندارد. بیشترین عوارض آن در دوزهای درمانی  CNSتوانایی جنسی، دپرشن 

 confusion، آژیتاسیون، سردرد، یبوست، ترمور )لرزش(، تاری دید، اضطراب و dizzinessشامل خشکی دهان، 

 است.

یابد. به علت فعالیت افزایش قابل توجهی می mg/day 450تشنج در دوز درمانی نادر است ولی در مصرف بیش از 

 دهد. تواند رخدوپامینرژیک، عوارضی مانند کاتاتونی، توهم، سایکوز، پارانویا نیز می

 .دهدنمی withdrawalعلائم قطع ناگهانی آن 

 برد.را بالا می NMSبه عنوان یک آگونیست دوپامین، ریسک 
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 تظاهرات بالینی

ن انتظار آمسمومیت با  mg/day 450دوز توکسیک و درمانی آن به هم نزدیک هستند. در مقادیر کمتر از 

 رود.نمی

دی است. ور، تهوع، استفراغ، گیجی، سبکی سر و تاکی کارترین علائم مسمومیت: آژیتاسیون، ترمشایع

 هیپرترمی خفیف گزارش شده است.

 .QRSو پهن شدن  QT: تاکی کاردی سینوسی، طولانی شدن ECGترین تغییرات شایع

 های شدید گزارش شده است.کما و ارست در مسمومیت

 ی نادر ولی جدی در مصرف مزمن آن است.آگرانولوسیتوز یک عارضه

 تظاهرات بالینی

یسک و هیپرتانسیون خفیف است. ر sedation، تاکی کاردی سینوسی، confusionعلائم مسمومیت شامل 

 رود.کما و نارسایی تنفسی در دوزهای زیاد و در ترکیب با دیگر داروهای سداتیو بالا می

 شود.دیده می QTبه صورت تاکی کاردی و طولانی شدن  ECGتغییرات 

 :درمان

 ان حمایتی است.درم -

 شود.رد مصرف در یک ساعت اخیر توصیه میدوز منفرد شارکول در موا -

 تأثیری ندارد. whole bowel lavage! تجویز شارکول مولتی دوز و 

 شوند.افراد علامتدار بستری و مانیتور می -

 ابل ترخیص هستند.ساعت ق 6افراد بدون علامت پس از  -

Trazodone 
 ت.های سروتونین اسق جلوگیری از بازجذب سروتونین و اثر آنتاگونیستی بر گیرندهعملکرد آن از طری

ه همین باست.  2بسیار بیشتر از  1است که تمایلش به رسپتورهای  ی هااین دارو یک بلوک کننده گیرنده

د دارو هنگام شوشود. بنابراین توصیه میساعت اول مصرف می 6دلیل سبب بروز ارتوستاتیک هیپوتانسیون در 

 خواب مصرف شود.

 باشد.باشد و دپرشن تنفسی از عوارض نادر میعوارض گوارشی شامل تهوع، استفراغ، درد شکم می
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           179 فصل 

                Tintinallis: Section  179 

 

 
 MAOIـ  1۷۹فصل  

 

 مقدمه

MAOI ها به موارد افسردگی ماژور ها اولین کلاس داروهای ضدافسردگی بودند ولی در حال حاضر استفاده از آن

ها در درمان پارکینسون رو به افزایش است. فرم ترانس درمال دود شده است. استفاده از آنآتیپیک و مقاوم مح

 شود.برای درمان افسردگی ماژور تجویز می (Selegiline)سلژیلین 

 هستند. FDAجهت درمان افسردگی ماژور دارای تأیید  MAOIچهار داروی 

تواند سبب تشدید افکار سال می 24 >داروها در افراد مصرف این داروها در اطفال تأیید نشده است. مصرف این 

 خودکشی شود.

باعث واکنش تیرامین، سندرم سروتونین و ناسازگاری دارویی  MAOIمصرف داروهای 

(medication incompatibilities) .مسمومیت با  شود که مختص این گروه دارویی است

MAOI یک عدد از این دسته دارویی  حتیی حیات است و ها یک اورژانس تهدید کننده

 تواند باعث مرگ کودکان نوپا شود.می

و متیلن بلو به عنوان یک اثر فارماکولوژیک  لینزولاید، پروکاربازین، فورازولیدونبرخی داروها مانند 

باشند و در صورت مصرف همزمان با سایر داروهای سروتونرژیک می MAOIغیرمرتبط دارای خواص 

 شوند.ابتلا به سندرم سروتونین میسبب افزایش ریسک 

 MAOدارای ترکیبی است که خاصیت  St. John’s wort (Hypericum perforatum)گیاه 

Inhibitory  و مهار بازجذب سروتونین دارد. در مواردoverdose  این دارو خطر تداخل دارویی و

 سندرم سروتونین وجود دارد. 

ساعت طول کشد که منجر به عدم تشخیص و درمان صحیح  24تا  6تواند شروع علائم مسمومیت می

 شود.می
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 فارماکولوژی

ین آنزیم اها که فاقد میتوکندری هستند وجود دارد. های بدن به غیر از اریتروسیتدر تمام سلول MAOآنزیم 

ین این آنزیم شود. همچنهای داخل سلولی مانند نوراپی نفرین، سروتونین و دوپامین میباعث غیرفعال شدن آمین

ابراین شود )واکنش تیرامین( بنهای بیولوژیک جذب شده از غذا موجود در خون میسبب کاهش نیمه عمر آمین

 شود.ها و خون میهای موجود در سلولسبب افزایش آمین MAOمهار 

  
MAO-A شود.باعث شکسته شدن سروتونین و نوراپی نفرین می 

MAO 
 

 
MAO-B شود.ن فنیل اتیل آمین میسبب متابولیزه شد 

  

 شوند.هر دو نوع سبب متابولیزه شدن دوپامین و تیرامین می

تابولیسم مسازی دوپامین به شود. غیرفعالبیشتری دارد که با افزایش سن بیشتر می MAO-Bمغز انسان 

 آستروسیت و گلیال بستگی دارد.

بد باعث حفاظت کاست. این آنزیم در  MAO-A ای و کبد منوآمین اکسیداز بیشتر به دلیلفعالیت روده

 های خورده شده مسبب توکسیسیتی است )مثل واکنش تیرامین(.بدن در مقابل آمین
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 میتیلـ  181فصل  

 

 مقدمه

، اختلالات رفتاری کودکان، تشدید اثر داروهای PTSDی حاد مانیا، ، حملهbipolarلیتیوم در درمان 

 کاربرد دارد. agitationضدافسردگی و درمان 

 فارماکولوژی

 شود.بین فضای داخل و خارج سلولی می Caو  Na ،K ،Mgهای جا شدن کاتیونلیتیوم سبب جابه

های سدیم و پمپ سدیم ـ پتاسیم در غشای سلولی باعث اختلال در لیتیوم با ایجاد اختلال در عملکرد کانال -

 شود.عملکرد الکتریکی قلب می

 به دلیل اختلال عملکرد رنین ـ وازوپرسین است. DIاز جمله عوارض لیتیوم، پلی اوری و  -

 با آزادسازی سروتونین از هیپوکامپ در ایجاد سندرم سروتونین مؤثر است. این دارو -

شوند باعث می GFRها است؛ پس داروهایی که باعث کاهش دفع لیتیوم از طریق کلیه -

 هستند. تیازیدهاترین این داروها شوند. از مهمبا لیتیوم می مسمومیت

ثل سوکسینیل کولین، وکورونیوم و پانکرونیوم در استفاده از داروهای بلوک کننده نوروماسکولار م -

 شوند.کنند باعث بلاک نوروماسکولار طولانی میبیمارانی که طولانی مدت لیتیوم دریافت می

 فارماکوکینتیک

علائم نورولوژیک ناشی از لیتیوم با سطح پلاسمایی دارو مرتبط نیست. وجود علائم نورولوژیک حتی پس 

برابر  2ساعت در افراد جوان و  18-24آهسته دارو از مغز است. نیمه عمر دارو  از دیالیز به علت خروج

 رسد.ساعت می 60این مقدار در افراد مسن است. پس از یک سال مصرف نیمه عمر دارو به 
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های پروگزیمال ولهلدفع دارو کاملاً از طریق کلیه و بدون تغییر شکل دارو است. متابولیسم کبدی ندارد. در 

 جذب است. قابل

 ود.تواند سبب احتباس لیتیوم شاز دست دادن آب و الکترولیت به دلیل گرما یا ورزش می

 ریسک مسمومیت لیتیوم ACEI  های لوپ یا درمان افراد مسن با دیورتیک

 علائم بالینی

 ترین عوارض لیتیوم در دوز درمانی:شایع

- Postural hand tremor 
- Fatigue 
- Hyperparathyroidism 

 Polyuria -)به دلیل از دست دادن قدرت تغلیظ ادرار( 

- Hypothyroidism 
- Hypercalcemia 

یت ی پیشرفت به سمت مسمومدهندهای بیمار، تشدید آتاکسی و دیزآرتری نشانتشدید ترمور زمینه

 است و نیاز به کاهش دوز لیتیوم وجود دارد.

تا و دلتا و افزایش امواج ت diffuse slowingبه صورت  EEGت درمان طولانی مدت با لیتیوم باعث تغییرا

 شود.و کاهش فعالیت آلفا می

  ،است. مزه نفروژنیکدیابت بییکی از عوارض شایع لیتیوم 

رمان دکند.  دیستال بدون اسیدمی RTAهای دیستال و ایجاد تواند باعث اختلال در توبوللیتیوم می

 mmol/lit 8/0شود. نگهداشتن سطح لیتیوم کمتر از می GFRاهش در طولانی مدت باعث نفروپاتی و ک

 شود.ها میباعث کاهش احتمال آسیب به کلیه

 ا و یا تقسیم عوارض گوارشی شامل تهوع، استفراغ، اسهال که اغلب گذرا است و با مصرف دارو همراه غذ

 یابد.در دوزهای متعدد کاهش می

  تغییراتECG :QT  طولانی، موجT flat  یاinvert.برادی کاردی ، 

  زارش شده گهیپوتیروئیدی در مصرف کنندگان لیتیوم شایع است. هیپرپاراتیروئیدی و هیپرکلسمی نیز

 است.

 دهد:مسمومیت لیتیوم به سه صورت رخ می

 صرف عمدی در فرد بدون سابقه مصرف لیتیومم -1
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 ینیازپیزودربنیغ یوهایسداتـ  184فصل  

 

 مقدمه

آلودگی طراحی به هر دارویی که برای ایجاد آرامش و خواب (sedative-hypnotic)آور بخش ـ خواباصطلاح آرام

بندی کرد. برخی توان به دو دسته بنزودیازپینی و غیربنزودیازپین تقسیمشده باشد، اشاره دارد. این داروها را می

 ها.سایکوتیکها و آنتیهیستامین، ضدافسردگیند مانند آنتیداروهای دیگر نیز خواص سداتیو دار

 

Buspirone: 

دارد. جهت درمان افسردگی و اعتیاد به نیکوتین استفاده  FDA approveبرای درمان اختلالات اضطرابی، 

 شود.می

میزان زیادی است. به  2Dو آنتاگونیست رسپتور دوپامینی  A1این دارو آگونیست نسبی رسپتورهای سروتونینی 

پایینی دارد. دفع اصلی آن کلیوی است و دفع برخی زیرواحدها در  bioavailabilityشود و در کبد متابولیزه می

 گیرد.مدفوع انجام می

 است. dizzinessهای گوارشی، تهوع و استفراغ و ، ناراحتیsedationترین عوارض آن شامل شایع
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 را ندارد.و ایجاد علائم محرومیت  abuseپتانسیل 

 درمان مسمومیت با آن به صورت حمایتی است.

  دهد.ساعت پس از مسمومیت نیز رخ می 36از جمله عوارض نادر آن تشنج است که تا 

 توان به سندرم سروتونین اشاره کرد که بروز آن نادر است.از سایر عوارض می 

Carisoprodol & Meprobamate: 

کاریزوپرودول شل اند. مورد استفاده قرار گرفته 1950آن مپروبامات از سال کاریزوپرودول و متابولیت فعال 

 ی عضلانی مرکزی است و مپروبامات خاصیت ضداضطرابی دارد.کننده

 شود.دقیقه شروع می 30شود و شروع اثر در عرض کاریزوپرودول پس از مصرف به سرعت جذب می

، sedationمیت جدی ایجاد شود و عوارضی چون حد کاریزوپرودول ممکن است مسمو ازبا مصرف بیش 

 کما، کلاپس قلبی ـ عروقی و ادم ریه رخ دهد.

 های میوکلونیک است.جرک ی اختصاصی و نادر ! عارضه

ست. ا Carisoprodolاین عارضه اگر در فرد کمایی دیده شود، کلید تشخیصی مهم در مسمومیت 

 شود، درمان حمایتی است. در مسمومیت ممکن است علائم سروتونرژیک دیده

 شود.های میوکلونیک دیده نمی! در مسمومیت با مپروبامات، جرک

 ی مهم مپروبامات یک عارضه .ایجاد بزوآر در معده و کمای طولانی مدت است 

 اندوسکوپی / شارکول متعدد Bezoar درمان 

 .سوء مصرف و علائم ترک در هر دو دارو دیده شده است 

، insomniaساعت پس از قطع مصرف دارو به صورت علائم ترمور، اضطراب،  12-48 علائم ترک،

 شود.آنورکسی، توهم بینایی، شنوایی و ندرتاً تشنج دیده می

 کلرال هیدرات:

و  شود. قابلیت مصرف خوراکی دارد)پروسیجرال سداسیون( در اطفال استفاده می PSAبرای 

 شود.ون تنفسی نمیاندکس درمانی وسیعی دارد و سبب دپرسی

  mg/kg 50هیپنوتیک دوز برای اطفال 

Sedation dose   در اطفالmg/kg 80-100 
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 الکلـ  18۵فصل  

 

مستی با وزن مولکولی تناسب مستقیم دارد. بنابراین  شدت و شوندیمباعث مستی و سرخوشی بالینی  هاالکلهمه 

 تر از اتانول است.توکسیک (،مولکولی کمتر وزنبا )در یک غلظت مساوی ایزوپروپانول 

 هستند. هاآنهای سمی اتیلن گلیکول متابولیت اصلی و متانول و یهاالکل isopropanolاتانول و 

 

و هر دو  شوندینمو باعث اسیدوز متابولیک  شوندیممصرف هستند که  ییهاالکل نیترجیرااتانول و ایزوپروپانول 

 از متانول و اتیلن گلیکول سمیت کمتری دارند.

 اتانول

 یت اتانول معمولاً باداروی مورد سوء مصرف در تمام جهان است. موربیدیتی ناشی از مسموم نیترعیاتانول شا

اکثراً مسمومیت به دنبال خوردن است ولی جذب  .ثانویه مرتبط است تا اثر توکسیک مستقیم یهابیآس

 .ردیگیمنیز انجام  inhalationتوسط پوست و 

 اتانول دارند. %75حدود ها دهانشویه

 پاتوفیزیولوژی

حضور غذا در معده جذب را طولانی  .شودیمایجاد  min 60-30به سرعت جذب شده و حداکثر سطح خونی ظرف 

. مقادیر زیاد اتانول در داخل معده باعث اسپاسم پیلور و به تأخیر اندازدیمکرده و پیک سطح خونی را به تأخیر 
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 .شودیمافتادن عبور غذا از معده 

و مقادیر کمتری جذب  شوندیممقادیر زیادی از اتانول در داخل معده توسط آنزیم الکل دهیدروژناز معده شکسته 

 .شودیمبالاتر  هاخانم. این آنزیم در داخل معده مردان بیشتر از زنان است و لذا سطح خونی اتانول در شوندیم

 :حجم توزیعی بستگی به مقدار چربی بدن دارد

 L/kg 6/0مردان: 

 L/kg 7/0زنان: 

 یثیر اثر نوروترانسمیتر مهارمکانیسم اصلی تأثیر از طریق افزایش تأ .شودیم CNSدپرسیون سبب 

-Aminobutyric Acid روی گیرنده آن و همچنین بلوک گیرنده تحریکی ترانسمیتری به نام N-Methyl Aspartic 

Acid .است 

افراد غیرمعتاد  مثلاً در ندارد. مسمومیت ارتباطی تولرانس مقادیر خونی آن با درجات هبه علت پدید

 الکل به عتادمدپرسیون تنفسی و مرگ شود ولی در افراد  باعث تواندیم mg/dl 400-500طوح خونی به الکل س

 .کندیبه ندرت علائم خاصی ایجاد م 400 سطوح بالای

د افرا در mg/dl 50به عنوان سطح مجاز رانندگی در نظر گرفته شده است اگرچه حتى سطح  mg/dl 80سطح 

 شود.در رانندگی می غیرمعتاد باعث اختلال

 .شوندیمعرق و تنفس دفع  ،از طریق ادرار% 10ی دفع از طریق متابولیسم کبدی است و راه اصل

 first-orderپایین اتانول این پروسه  یهاغلظتدر  است.دهیدروژناز  متابولیسم اصلی از طریق آنزیم الکل

kinetic  به ولی با افزایش غلظت الکل دهیدروژناز اشباع شده و متابولیسم  کندیمرا دنبالzero-order kinetic 

 .شودیمو یک میزان ثابت در واحد زمان متابولیزه  کندیمتغییر 

عمل  P450 2E1که از طریق  Microsomalبه نام اکسیداسیون  کبدیبا افزایش سطح خونی الکل مکانیسم دیگر 

فراد الکلی ادر  P450 2E1. سیستم الکل دهیدروژناز و کندیهمی در متابولیسم اتانول بازی منیز نقش م کندیم

 ر افراد الکلیدو  mg/dl/h 20معتاد حذف اتانول در خون در افراد غیر بنابراین سرعت .باشندیمفعال  مزمن بیشتر

 است. mg/dl/h 30مزمن 

Enters Krebs Cycle  Acetyl-CoA 
استیل COA سینتتاز
→            Acetic Acid 

آلدئید دهیدروژناز
→          Acetaldehyde 

الکل دهیدروژناز
→         Ethanol 
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 هاومیاپـ  186فصل  

 

 مقدمه

Opioid شود. بخش هستند؛ اطلاق میبه مشتقات تریاک که دارای خاصیت ضددرد و آرامopiate  به

 papaver somniferum (poppy plant)شود که به طور طبیعی در گیاه خشخاش آلکالوئیدهای اپیوئیدی گفته می

تری از عوامل اشاره دارد که اغلب مورد سوء مصرف قرار اصطلاح مواد مخدر به گروه وسیع شود.یافت می

اپیوئیدهایی که باشد. باشند. استفاده از این اصطلاح در پزشکی مورد تأیید نمیگیرند و اعتیادآور میمی

ین، بوپرنورفین و مسئول بیشترین موارد سمیت هستند عبارتند از: ترامادول، اکسی کدون، متادون، مورف

 هیدروکدون.

 فارماکولوژی

ی سه گیرندهکنند. تعدیل می GIو دستگاه  CNS ،PNSاپیوئیدها درد را در انتهای اعصاب آوران در 

 است. )دلتا( δ)مو( و  µ)کاپا(،  ها شامل اصلی آن

ترکیبی  ویژگی و میل یک ترکیب اپیوئیدی برای یک گیرنده خاص متغیر است. به عنوان مثال میل

منجر به  µهای است. تحریک گیرنده µمیل ترکیبی مورفین در اتصال به گیرنده  6000/1ترامادول 

شود. می GI، سرکوب سرفه، یوفوری و کاهش حرکت دپرشن تنفسی، میوزبخشی، دردی، آرامبی

و  GIت بخشی، میوز، دیس فوری، کاهش حرکاتر، آرامدردی ضعیفمنجر به بی های تحریک گیرنده

شود. تمام اپیوئیدهای منجر به اثرات ضددردی و ضدافسردگی می δهای شود. تحریک گیرندهتوهم می

 شوند.هستند و منجر به درجاتی از سرکوب تنفسی می µموجود در حال حاضر دارای فعالیت گیرنده 

 The dopamine pleasure)شود منجر به آزادسازی موضعی دوپامین می µهای ها به گیرندهاتصال اپیوم

pathway)های گیرنده . اثر ضددردی مورفین در حضور مسدود کنندهN-Methyl-D-Aspartate  مانند(
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ها مورفین و مپریدین سبب القای آزادسازی هیستامین از ماست سلیابد. آمانتادین( افزایش می

 شوند.می

  
 ها( Opiateترکیبات طبیعی )

  

 شوند:قسیم میاپیوئیدها به سه دسته ت
 

 ترکیبات طبیعی با تغییرات شیمیایی )نیمه سنتزی(
 

  
 (Synthetic)ترکیبات کاملاً مصنوعی 

  

 
 ـآنتاگونیست جزئی برای گیرندهبرخی از اپیوم ین، بوتورفانول، ها دارند مانند پنتازوسها خاصیت آگونیست 

 نالبوفین.

 فارماکوکینتیک

رسند. دقیقه پس از مصرف موارد خوراکی به حداکثر سطح خونی می 60تا  30شوند و ها به راحتی جذب میاپیوم

های با رهش پایدار پس از مصرف برای رسیدن به پیک سطح خونی زمان طولانی خواهند داشت. برای مثال، فرم

سند. پس کشد تا به پیک سطح خونی بردقیقه طول می 90های مورفین سولفات با رهش کنترل شده حدود قرص

% 15تواند از میگیرند، بنابراین فراهمی زیستی ها تحت متابولیسم کبدی گذر اول قرار می، اغلب اپیومGIاز جذب 

% پس از تجویز خوراکی متفاوت باشد. مواد افیونی با فراهمی زیستی خوراکی خوب عبارتند از: کدئین، اکسی 80تا 

ابولیسم کدئین، مپریدین، متادون، مورفین، اکسی کدون و پروپوکسی کدون، متادون، هیدرومورفون و تاپنتادول. مت
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 هانوژنیهالوسـ  188فصل  

 

زاها بیشتر شوند. توهمگمراه کننده است. این ترکیبات به ندرت سبب توهم واقعی میزا، اصطلاح توهم

ها، برداشت غلط از گذر زمان و تغییرات فوری در خلق و خو و های غیرواقعی در اندامسبب احساس

 ها استفاده کرد.توان از آناصطلاح بهتری است که می psychedelicشود. پذیری میافزایش تلقین

 باشد.شایع می EDها به رف این داروها شایع است و به تبع، موارد مراجعه با مسمومیت آنمص

 شود.شود شامل ترکیبات طبیعی و سنتی میزایی که در حال حاضر استفاده میمواد توهم

ها، مسمومیت آنتی زاها شامل محرومیت الکل یا بنزودیازپینهای افتراقی مسمومیت توهمتشخیص

، ضایعات ساختاری مغز، سایکوز حاد، هیپوگلایسمی و CNSهای ک، تیروتوکسیکوز، عفونتکولینرژی

 هیپوکسی است.

ی سوء باشد. داشتن توهم بینایی، سابقهافتراق اختلالات سایکوتیک از سایکوز ناشی از داروها دشوار می

 باشد.مصرف مواد بیشتر به نفع سایکوز ناشی از دارو می

 ن:اپروچ کلی در درما

شود. اختلال همودینامیک چندان شایع قدم اول، ارزیابی علائم حیاتی و پایداری بالینی عمومی آغاز می

 ترین اختلالات، فشار خون بالا و تاکی کاردی ناشی از افزایش سمپاتومیمتیک است.نیست. شایع

 یص هیپرترمی، ی فوری دارد. جهت تشخی مسمومیت شدید است و نیاز به مداخلههیپرترمی نشانه

 گیری شود.دما باید از طریق رکتال اندازه

  در صورت اختلال در وضعیت هوشیاری، هیپوکسی و هیپوگلایسمی باید به سرعت شناسایی و اصلاح

 شود.

  ،درخواست بیوشیمی خونCPK .به ویژه در موارد شک به رابدومیولیز انجام شود 
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 ECG ی برای شناسایی طولانی شدن فاصلهQRS  یاQT  مربوط بهCo-ingestion .ضروری است 

 باشد.میهای آمفتامین است ولی چندان کاربردی نتست اسکرین ادراری قادر به شناسایی متابولیت 

 درمان:

های خارجی و های حمایتی است. ایجاد یک محیط آرام با کمترین محرکی اصلی درمان مراقبتپایه

 فتن اثر داروها.ایجاد اطمینان تا زمان از بین ر

شوند و ها به سرعت جذب میزدایی معده در اکثر موارد نیاز نیست چون اغلب هالوسینوژنآلودگی -

 کند.ها بعد تظاهر میعلائم ساعت

  
 مصرف در یک ساعت اخیر

 لتجویز شارکو -
 

مصرف داروهای دارای خاصیت آنتی کولینرژیک مثل خوردن جوز هندی  

nutmeg  ی معده(کاهش سرعت تخلیه)به دلیل   
 

 choiceبخش شیمیایی در موارد مسمومیت متوسط تا شدید: آرام  
 است.

 هادیازپینتجویز بنزو -
 
در صورت نبود راه  

 وریدی:
 mg 2-5 IMمیدازولام 

  

  
در صورت وجود راه 

 وریدی:
 mg 2میدازولام 

   
 mg 2لورازپام 

 mg 2-5دیازپام 

  
ا رتوان دو برابر این دوزها می HTNت آژیتاسیون شدید یا )در صور

 با مانیتورینگ تجویز کرد(.

ش خطر تشنج، دیس کنترل خوب علائم ولی افزای سایکوتیک )مثل هالوپریدول( داروهای آنتی -

 ریتمی، دیس تونی

ها اجازه ه به آنهای قوی گیرنده دوپامین هستند کسایکوتیک، آنتاگونیست)بسیاری از داروهای آنتی

 زاها را کنترل کند(.دهد تا اثرات روانی و سایکوموتور توهممی
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 نوفنیاستامـ  1۹0فصل  

 

 فارماکولوژی

 mg 32۵ ،3۹00حداکثر دوز روزانه مصرفی برای بالغین در صورت مصرف استامینوفن 

 .است mg ۵00 ،mg 3000گرم و در صورت مصرف استامینوفن میلی

روز متوالی استامینوفن استفاده کنند مگر به تأیید پزشک.  10بزرگسالان نباید بیش از 

 4گرم به ازای هر کیلوگرم هر میلی 1۵تا  10برای کودکان، دوز توصیه شده استامینوفن 

 ساعته است. 24ی یا پنج دوز در بازه mg/kg ۷۵ساعت با حداکثر دوز روزانه  6تا 

( و بیماران با نقص در آنزیم سیتوکروم AIDSها، مبتلایان به ایر گلوتاتیون )مثلاً الکلیبیماران با کمبود ذخ

P450 کنند( در معرض ها و کسانی که همزمان از داروهای ضدتشنج یا ضدسل استفاده می)مثلاً الکلی

ود شواهد باشند. با وجاستامینوفن می overdoseی ناشی از خطر بیشتری برای بروز هپاتوتوکسیسیته

شود. در مقابل، کودکان به دلیل محدود کاهش دوز استامینوفن و مدت درمان در این جمعیت توصیه می

ی سولفاته کردن کبدی، در معرض خطر کمتری ها در متابولیسم استامینوفن به شیوهتوانایی بیشتر آن

 متوسط هستند. overdoseبرای ایجاد هپاتوتوکسیسیته به دنبال 

شود و حداکثر غلظت ف دوزهای درمانی، استامینوفن به سرعت از دستگاه گوارش جذب میپس از مصر

آید. به دنبال مصرف بیش از حد، حداکثر غلظت ساعت به دست می 2دقیقه تا  30سرمی در عرض 

 شود.ساعت حاصل می 2سرمی در عرض 

ی مخدر یا آنتی موسکارینی تأخیر در جذب متعاقب مصرف بیش از حد استامینوفن در ترکیب با داروها

% دارد 100در مقادیر درمانی استامینوفن فراهمی زیستی تقریباً دهد. و یا به دنبال موارد آهسته رهش رخ می

 5/2و نیمه عمر حذف آن حدوداً  L/kg 85/0شود. حجم توزیع آن های سرم متصل می% آن به پروتئین20که 

 ساعت است.
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دردی هنوز است ولی این غلظت جهت بی µmol/L 10-20بر نوان تبغلظت درمانی استامینوفن به ع

وز ها بر اساس درسد استامینوفن خوراکی زمانی که طبق دستورالعملمشخص نشده است. به نظر می

 باشد.درمانی تجویز شود، توکسیک نمی

 استامینوفن داخل وریدی

کیلوگرم،  50دکان با وزن بیش از دوز پیشنهادی استامینوفن داخل وریدی برای بزرگسالان یا کو

است.  گرم 4ساعت، با حداکثر دوز روزانه  6گرم هر میلی 1000ساعت یا  4گرم هر میلی 650

 4ر ه mg/kg 5/12کیلوگرم، دوز توصیه شده  50برای بزرگسالان یا کودکان با وزن کمتر از 

ا ی mg/kg 75روزانه  ( با حداکثر دوزmg 750ساعت )حداکثر دوز  6هر  mg/kg 15ساعت یا 

mg 3750ی ورهدباشد. حداکثر غلظت، پس از تجویز وریدی در پایان ، هر کدام کمتر باشد، می

 دهد.ای رخ میدقیقه 15انفوزیون 

درصدی  70ت در مقایسه با دوز مشابه از استامینوفن خوراکی، استامینوفن وریدی به حداکثر غلظ

 یابد.بیشتری دست می

 مینوفنمتابولیسم استا

رف بیش از متابولیسم استامینوفن پس از بلع ابتدا توسط گلوکورونیداسیون و سولفاته شدن است. در صورت مص

لیت به متابو CYP450حد، مسیرهای طبیعی متابولیسم استامینوفن اشباع شده و نسبت بیشتری توسط سیستم 

زدایی توسط گلوتاتیون کبدی سم NAPQIشود. اکسید می NAPQI (N-acetyl-p-benzoquinone imine)فعال 

رد مصرف تواند از طریق کلیه حذف شود. با این حال در مواود که میششود و به ترکیبی غیرسمی تبدیل میمی

های کبدی به ماکرومولکول NAPQIدرصد برسد  30بیش از حد هنگامی که ذخایر کبدی گلوتاتیون به کمتر از 

روز  ها به صورت لیز سلولی درشود. آسیب هپاتوسیتمی centrilobularبدی شود و منجر به نکروز کمتصل می

یبات اضافی های کبدی )مانند ترانس آمینازها( و ترککند و آنزیمدوم قرارگیری حاد در معرض سموم پیشرفت می

ه با قعکند به طوری که در سرم قابل تشخیص هستند. این وارا در گردش خون آزاد می NAPQIپروتئین کبدی 

 بروز سمیت بالینی همخوانی دارد.
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 و مواد فرار هادروکربنیهـ  1۹۹فصل  

 

شوند. دو گروه اصلی های هیدروژن و کربن تشکیل میها گروهی از مواد آلی هستند که از اتمهیدروکربن

تیک ها به صورت یک یا چند شاخه( و آروماای کربنها شامل آلیفاتیک )با آرایش زنجیرههیدروکربن

شود، در حالی ها در بسیاری از محصولات خانگی و صنایع استفاده میباشد. از هیدروکربن)حلقوی( می

ها مربوط به ها در بین هیدروکربنشدیدترین مسمومیتتوانند بالقوه سمی باشند. د میکه این موا

 باشد.ار بیشتر میهای آروماتیک و هالوژنه است. خطر آسپیراسیون در مواد فرمسمومیت هیدروکربن

کند. ترکیبات آلیفاتیک با زنجیره طول زنجیره و انشعابات، فاز هیدروکربن را در دمای اتاق تعیین می

کوتاه )تا چهار کربن( مانند متان، اتان، پروپان و بوتان گاز هستند. ترکیبات آلیفاتیک با زنجیره متوسط 

ین مایع هستند و زنجیره بلند ترکیبات آلیفاتیک )بیش ها، مایع فندک و بنزکربن( مانند حلال 19تا  5)

به دنبال مسمومیت با انواع  EDکربن( مانند وکس جامد هستند. بیشترین موارد مسمومیت در  19از 

 مایع هستند.

خیم دهد و معمولاً سیر خوشها به صورت بلع مایعات یا استنشاق رخ میبیشتر مواجهه با هیدروکربن

% از کودکانی 50های آسیب ریوی در بیش از دهد. علائم و نشانهاغلب به دنبال بلع رخ می دارد. مورتالیتی

 شود.اند، ایجاد میکه به دنبال بلع هیدروکربن مراجعه کرده

ها مواردی از تزریق با هدف خودکشی بنزین، نفت سفید به صورت مسمومیت شدید و نارسایی ارگان

 گزارش شده است.

توانند به دلیل اثرات های هیدروکربنی موجود در محصولات خانگی یا تجاری، میلحلامواد فرار شامل 

 یوفوریک مورد استنشاق قرار گیرند. سوء مصرف کنندگان اغلب نوجوانان و بزرگسالان جوان هستند.
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 های استنشاق شامل:روش

1 )Huffingگیرند.ن و بینی میکنند و سپس آن را روی دهاای را به ماده آغشته می: پارچه 

2 )Baggingنشاق دهند و از کیسه استای )مانند کیسه پلاستیکی( قرار می: هیدروکربن را در کیسه

 کنند.می

3 )Sniffingلیتی ناشی شود. علاوه بر خطر مورتاهای بینی استنشاق می: هیدروکربن مستقیماً از سوراخ

دک آزاری جنایاتی مانند قتل، تجاوز جنسی و کوتواند با از سوء مصرف مواد فرار، این موضوع می

ها، گگیرند شامل رنهای فرار که مورد سوء مصرف قرار میترین هیدروکربنمرتبط باشد. متداول

 باشند.ها و بنزین میحلال

 پاتوفیزیولوژی

های فیزیکی )ویسکوزیته، کشش سطحی و فرار(، ویژگی ها به ویژگیپتانسیل سمیت هیدروکربن

ین(، روش ها یا فلزات سنگکشایی )آلیفاتیک، معطر یا هالوژنه( و وجود مواد افزودنی سمی )آفتشیمی

پیراسیون های فیزیکی بیشترین سهم را در خطر آسدر معرض قرارگیری، غلظت و دوز بستگی دارد. ویژگی

 دارند.

 SUS (Saybolt Universalارند با هایی که ویسکوزیته بالا دتر از آنمایعات با ویسکوزیته پایین بسیار راحت
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 مواد سوزانندهـ  200فصل  

 مقدمه

شوند. بسیاری مواد سوزاننده موادی هستند که در تماس با سطوح بدن باعث آسیب عملکردی و بافتی می

 از مواد شیمیایی خانگی و صنعتی پتانسیل سوزانندگی دارند.

 شوند.بندی میطبقه (pH < 7)یا اسیدی  (pH > 7)سوزاننده به دو گروه قلیایی  مواد

ه اسیدها( باعث کاهش عوارض و ژتنظیم محصول )به وی در کشورهای توسعه یافته، افزایش آموزش و

 مرگ و میر ناشی از مواجهه با مواد سوزاننده شده است.

 شود:قسیم میقرار گرفتن در معرض مواد سوزاننده به سه گروه ت

 ( بلع عمدی نوجوانان یا بزرگسالان با افکار خودکشی1

 شود.(ها توسط کودکان کنجکاو در گروه سنی نوپا انجام می( بلع غیرعمدی )که اکثریت آن2

 های اتفاقی و اغلب شغلی یا صنعتی( سایر تماس3

تر صدمات جدی را شامل های گزارش شده غیرعمدی یا تصادفی هستند، اما بلع عمدی بیشاکثر تماس

 شود.می

 بسیاری از مواد شیمیایی مورد استفاده در صنعت پتانسیل سوزانندگی دارند.
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 پاتوفیزیولوژی

، غلظت، pHشوند. میزان آسیب بافتی ناشی از یک ماده سوزاننده توسط تعدادی از عوامل تعیین می

 < pHدر  و قلیاها 3کمتر از  pHها در یا بازی قابل تیتراسیون اسید حجم و رزرو اسیدیمدت تماس، 

 کنند.صدمات قابل توجهی ایجاد می 11

ارد. پس از تواند بر ماهیت تماس با بافت تأثیر بگذخواص فیزیکی محصول )یعنی مایع، ژل یا جامد( می

ی رسانند، در حالای اغلب به اوروفارنکس و مری پروگزیمال آسیب میبلع، مواد سوزاننده جامد یا قطعه

ابل تیتراسیون تر همراه است. رزرو اسیدی یا قلیایی قکه مصرف مایع قلیایی با آسیب مری و معده گسترده

ی دهندهناشاره دارد و هر چه بیشتر باشد نشا pHبه میزان اسید یا باز مورد نیاز جهت خنثی کردن 

 آسیب بافتی بیشتری است.

شود و با خطر بندی میهای اندوسکوپی طبقهس یافتهسوختگی مخاط مری ناشی از مواد سوزاننده بر اسا

 عوارض بعدی مرتبط است.

Grade 1 .شامل ادم بافتی و پرخونی است 
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 هاکینرژیکول یآنتـ  202فصل  
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 شود.شامل داروهای بدون نسخه، تجویزی و گیاهی می
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اثر جانبی و  فعالیت بسیاری از این داروها به عنوان اثر اصلی و مطلوب است و در بسیاری به عنوان یک

 نامطلوب

آلکالوئیدهای طبیعی دارای  (L-hyoscine)، هیوسامین و اسکوپولامین (d, L-hyoscyamine)آتروپین 

 یت آنتی کولینرژیک هستند.خاص

ها )به ویژه دیفن هیدرامین( سبب مسمومیت آنتی کولینرژیک هیستامینمصرف بیش از حد آنتی

ز حد تواند به دنبال مصرف تصادفی دارو، مصرف دوز درمانی بیش امسمومیت در کودکان می شود.می

 رخ دهد.برای درمان کولیک یا استفاده درمانی از پچ هیوسین ترانس درمال 

ون سایر تواند سبب بروز ایلئوس بددر سالمندان، دوز درمانی یک یا چند داروی آنتی کولینرژیک می

 های آنتی کولینرژیک شود.یافته

ن به تواند باعث مسمومیت شود، به ویژه در افراد مسن و کودکاهای چشمی هیدریاتیک نیز میقطره

لاکریمال دقیقه مجرای نازو 5های چشمی بیمار بخوابد و شود که در کاربرد قطرههمین دلیل توصیه می

 را فشار دهد.

جویز دوز تها و مواد نوروتوکسیک است. های کولینرژیک ناشی از ارگانوفسفرهآتروپین آنتی دوت سندرم

رژیک شود. تواند منجر به مسمومیت آنتی کولینبالای آتروپین به فرد بدون مسمومیت کولین استراز می

ی موشکی ، زمانی که غیرنظامیان از ترس حمله1991فاق در اسرائیل در جنگ خلیج اول در این ات

 شیمیایی از آتروپین استفاده کردند، رخ داد.

ید های گیاهی ممکن است منجر به مسمومیت آنتی کولینرژیک شود. گیاهان حاوی آلکالوئمسمومیت

تر کی )سریعساعت پس از مصرف خورا 4تا  1ند و بلادونا حاوی مواد با اثرات آنتی کولینرژیک قوی هست

زا بودن مورد سوء شوند. گیاهان آلکالوئیدی به دلیل توهمدر مصرف استنشاقی( سبب بروز علائم می

وارد مصرف گروهی شایع است به ویژه در نوجوانان. مسمومیت در م یهامسمومیتگیرند. استفاده قرار می

 ونا و طب سنتی چینی گزارش شده است.های گیاهی آلوده به بلاددمنوش

 شود.اخیراً به مواد مخدر )مانند هروئین و کوکائین(، اسکوپولامین یا آتروپین اضافه می

 فارماکولوژی

شروع علائم کولینرژیک یک تا دو ساعت پس از مصرف خوراکی، سیگار کشیدن و مصرف استنشاقی یا 

کارینی سبب کاهش تخلیه معده و تحرک دستگاه دهد از آنجا که بلوک موساستفاده چشمی رخ می
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 ینمیهموگلوب سیدـ  20۷فصل  

 

 مقدمه

کند و دیگر ها، اختلالاتی هستند که در آن عملکرد مولکول هموگلوبین تغییر میدیس هموگلوبینمی

 قادر به حمل اکسیژن نخواهد بود.

 از:ها عبارتند ترین دیس هموگلوبینمیشایع

 کربوکسی هموگلوبین

 مت هموگلوبین

 سولفهموگلوبین

 بحث شده است. 222به طور جداگانه در فصل  COکربوکسی هموگلوبین به دنبال مواجهه با 

 پاتوفیزیولوژی

ی( است و اگر به فریک )آهن سه تیدو ظرفاز نوع فروس )آهن  Hbدر حالت طبیعی آهن موجود در 

 گویند.ه حمل اکسیژن نخواهد بود و به آن مت هموگلوبین میظرفیتی( تبدیل شود، دیگر قادر ب

هموگلوبین وجود دارد و بیش از آن را مت  % هموگلوبین در گردش به صورت مت1-2به طور معمول 

 هموگلوبینمی گویند.
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 شود:به طور معمول آهن فریک توسط دو مسیر جداگانه آنزیمی در بدن به فروس تبدیل می

 تبدیل است( آنزیم سیتوکروم 95ول مسیر اصلی )مسئ %b5 یک به ردوکتاز از طریق تبدیل آهن فر

 کند.فروس از تجمع مت هموگلوبین جلوگیری می

  تبدیل است( این مسیر با استفاده از 5مسیر فرعی )مسئول %NADPH  وNADPH ین ـ مت هموگلوب

 شود.ردوکتاز سبب کاهش تجمع مت هموگلوبین می

دهد که چرا نشان می NADPHر آنتی دوت متیلن بلو بسیار مهم است. نقش محدود این مسیر برای اث

 یستند.ن( در معرض افزایش خطر ابتلا به مت هموگلوبینمی NADPH)با کمبود  G6PDبیماران مبتلا به 

 های احیای غیرآنزیمی مانند ویتامین تا حد بسیار محدودی، سیستمC است در  و گلوتاتیون، ممکن

 ت هموگلوبین به هموگلوبین شرکت کنند.کاهش م

اولین اثر نامطلوب بالینی مت هموگلوبین کاهش اکسیژن خون است. بیماران مبتلا به 

methemoglobinemia ن اغلب علائم بیشتری نسبت به بیماران مبتلا به کم خونی دارند که علت آ

ه بافت در باکسیژن از گلبول قرمز  انحراف به چپ منحنی اکسی هموگلوبین و در نتیجه دیرتر آزاد شدن

 فشار کم اکسیژن است.


