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  .اهر نمايدتواند با علايم گوارشي، كليوي، عصبي و خوني تظ مينوروپاتي مسموميت با سرب  : و هدفزمينه

درد و يبوست،  ارمند اداري و معتاد به ترياك خوراكي، با علائم گوارشي، دلك ساله، 40 بيمار آقاي :معرفي بيمار
خوني، لكوسيتوز، افزايش مختصر  مكه در آزمايشات، ك فوقاني و حس طبيعي بود -ضعف شديد اندام تحتاني

تحت دنبال دو دوره پنج روزه  بهبيمار .  گزارش گرديدµg/dl200از  سطح سرب خون بيش. بدي داشتكهاي  آنزيم
رغم برطرف  علي. ي قرار گرفتكسوكسيمر خورا ˝متعاقبا وريدي و CaNa2EDTA  وDimercaprol (BAL)درمان با 

دليل   به:گيري  نتيجه.ها از بيمارستان مرخص شد اهش سطح خوني سرب، بيمار با فلج اندامكشدن تمام علائم و 
 عصبي غيرقابل جبران سطح خوني بالاي سرب، بايد در هر بيمار با درگيري سيستم عصبي همراه با علائم هاي آسيب

  .گوارشي و خوني، مسموميت با سرب را در نظر داشت

  .، نوروپاتي، كوادري پلژيكتي، ترياكمسموميت سرب، فلج حر :ليديك لماتك

 

  
 از هزاران سال قبـل تـشخيص   (Lead poisoning)مسموميت سرب 

بالغين افزايش سطح سرب خون      در   1.داده شده و هنوز نيز وجود دارد      
هـا     از ريه  كارگاني  سرب غير  2-4.هاي شغلي است    دليل تماس   به ˝عمدتا

 سـرب در خـون، بافـت نـرم و           4و5.شـود   و دستگاه گوارش جذب مي    
هاي اعـصاب     ستم مسموميت با سرب سي    6.كند  استخوان تجمع پيدا مي   

مركزي و محيطي، عملكرد كليه، سيستم عروق و دسـتگاه گـوارش را             
 و سبب آنمي، تخريب كليه، نوروپاتي و علائم         2و3تحت تأثير قرار داده   

هـاي استنـشاقي و خـوراكي قابـل            سـرب از راه    5-7.شـود   گوارشي مي 
 را مهـار و منجـر بـه آنمـي بـا      (Heme) سرب سنتز هم     5.جذب است 

هاي قرمز خـون       سلول 2و3.شود  موگلوبين در گردش مي   كاهش سطح ه  
هـاي قرمـز     گلبولBasophilic stippling. شوند رنگ مي كوچك و كم

ت وروپاتي محيطي علامـت شـايع مـسمومي       ن. شود  به فراواني ديده مي   
ي سـرب   ي نوروپـاتي القـا    2و3.سرب در بالغين با تمـاس شـغلي اسـت         

پرونئـال    و عصب راديال و    (Extensor)ننده  ك  طور شايع عضلات باز     به
 و افتـادگي پـا   (Wrist drop)رگير كرده و سبب افتادگي مچ دست را د

(Foot drop)6.اختلال حس در اين نوع نوروپاتي كم است. شود  مي   

  
صـورت ضـايعه      به ˝ت سرب اختلال نروماسكولار، عمدتا    در مسمومي 

يوع ت كـاري، ش ـ   واسطه افزايش سطح امني     به 8.باشد  حركتي خالص مي  
 ت شغلي سرب كاهش يافته و اشكال جديد مـسموميت غيـر           مسمومي

 براسـاس   ˝ تشخيص مسموميت سرب معمـولا     9-12.اند  شغلي بارز شده  
افزايش سطح خوني سـرب و مـديريت آن براسـاس تـشخيص منبـع               

 در اين گزارش يـك بيمـار بـا فلـج            13و14.آلودگي و نحوه تماس است    
اني، درد شـكم، زردي،     خالص حركتـي هـر دو انـدام تحتـاني و فوق ـ           

دنبـال دريافـت خـوراكي مـواد        خوني به  هاي كبدي و كم     افزايش آنزيم 
ت بـا  عـدم توجـه بـه مـسمومي    . گـردد   رفي مي سرب مع  مخدر آلوده به  

  .تي بيمار گرديدكسرب و تأخير در تشخيص و درمان موجب فلج حر
  

  
 دفتري و معتاد به ترياك  ساله، متأهل، كارمند40بيمار مردي 

هاي تحتاني و فوقاني  ايت ضعف شديد اندامكخوراكي بود كه با ش
ماه قبل با علائم  مشكل بيمار از يك. به بيمارستان مراجعه نمود

طور سرپايي تحت درمان  شود كه به سردرد، تهوع و دل درد شروع مي
م تحتاني و از دو هفته بيمار دچار ضعف اندا پس. گيرد علامتي قرار مي

مقدمه
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     و همكارانمحمدي محمدتقي بيگ      

 

 
 1387، مهر7 ، شماره66ي تهران، دورهمجله دانشكده پزشكي، دانشگاه علوم پزشك

 بستري ICUبلافاصله اندام فوقاني شده و به بيمارستان مراجعه و در 
بيمار در زمان بستري هوشيار بوده از تهوع، دل درد و اسهال . گردد مي
در معاينه، . كرد سابقه بيماري خاصي را ذكر نمي. ايت داشتكش

و ملتحمه زرد، معاينه قلب . علايم حياتي و هموديناميك نرمال بود
ت در نواحي در معاينه شكم، حساسي. خوني بودريه نرمال و ادرار 

متر زير لبه دنده  كبد دو سانتي.  وجود داشتLUQ و RUQ اپيگاستر،
نش وتري كها طبيعي، وا در معاينه عصبي، حس اندام. شد لمس مي

. بود+ 1خصوص در اندام تحتاني كاهش يافته و   به(DTR)عمقي 
.  بود5/3 و در ديستال آنها 5/2ها  ريمال اندامها در پروگ قدرت اندام

يك روز بعد از بستري، بيمار دچار فلج كامل اندام فوقاني و تحتاني 
درگيري عضلات . ولي درگيري حسي نداشت). كوادري پلژي(شد 

در بدو ورود . تنفسي مختصر و ديسترس تنفسي واضح وجود نداشت
 =16800WBC: بودند از موارد غيرطبيعي آزمايشگاهي عبارت ICUبه 

 7/7Hb= ،3/4%Retic= ،basophilic stippling، %82با نوتروفيل 
، mg/dl2/2 با مستقيم mg/dl2/4ل ك، بيليروبين +3مثبت، هايپوكروم 

 ساعت =LDH= ،mm80ESR 568بدي، كهاي  مختصر افزايش آنزيم
ها، آزمايشات انعقادي،  آزمايشات بيوشيميايي خون، الكتروليت. اول

 P-ANCA، ANA، آنتي كارديوليپين، CPKيپاز، آميلاز، آلكالن فسفاتاز، ل

C-ANCA ،Anti DNA ،HCV Ab ،HBS Ag، Anti HAV، Anti 

Smooth Muscle Abآزمايش ساده ادرار   وسرولوپلاسمين سرم و
جز افزايش امل شكم بكسونوگرافي . نرمال بود) جز وجود خونب(

. مغز نرمال بود نكاس تي سي .اشتته ديگري ندكاكوي پارانشيم كبد ن
 و معاينه عصبي، تشخيص نوروپاتي EMG-NCVبا توجه به الگوي 

. ر پنج جلسه پلاسما فرز گرديدگيلن باره آكسونال داده شده و بيما
گذاري تراشه انجام و تهويه  دليل ديسترس تنفسي شديد لوله به

روش   بهمكانيكي شروع شد و بعد از ده روز تراكئوستومي انتخابي
PDT200با تعيين سطح سرمي سرب بيش از .  صورت گرفت 
بيمار تحت دو دوره پنج ) 20 متر ازكبا نرمال (ليتر  دسي/ گرم روكمي

 Calcium Disodium Ethylene و Dimercaprol (BAL) روزه درمان با

Diamine Tetra Acetate CaNa2EDTA) ( وريدي با يك فاصله سه
بعد از   و62رمي سرب بعد از توقف درمان سطح س. روزه قرار گرفت

 كه تحت درمان خوراكي سوكسيمر براي  گزارش شدµg/dl75ده روز 
خوني بيمار با ترانسفيوژن اصلاح شده و  كم. سه روز قرار گرفت

در هنگام ترخيص كليه . دنبال بهبودي از ونتيلاتور جدا شد به

. نرمال بودآزمايشات و سطح خوني سرب طبيعي بوده و حس پوستي 
ها، بيمار قادر به  جز مختصر حركت در مچ دستفانه بولي متأس
بيمار جهت . ع طبيعي بودوكنترل ادرار و مدف. ها نبود ندامحركت ا

  .بخشي معرفي شدنهاي جديد به مركز توا سب مهارتك
  

  
سرب ت با ه ارتقاء سطح امنيت كاري، مسموميامروزه با توجه ب
خود موجب تشخيص دير شود كه  شغلي ديده مي بيشتر در موارد غير

ت با تظاهرات باليني مسمومي. گردد  ميت با سربهنگام مسمومي
دليل علايم   به1.باشد سرب در هر فرد نسبت به فرد ديگر متفاوت مي

پذيري، درد  اختصاصي همانند درد شكم، تحريك هاي غير و نشانه
 basophilic stipplingخوني،  و استفراغ و كم هوععضلاني، نوروپاتي، ت

هاي قرمز و نفروپاتي بيماري در افراد غير مستعد تا مدت  گلبول
 بيماران با مسموميت سرب 1و9و15.شود زيادي تشخيص داده نمي

تشخيص داده نشده با علايم گوارشي، زردي و درد شكم ممكن است 
تحمل كارهاي تشخيصي طور متعدد در بيمارستان بستري شده و م به

عنوان كوله سيسيت حاد، پانكراتيت  جدي قرار گرفته و به غلط به
ت  مسمومي1و6و16-18.مزمن و شكم حاد تحت عمل جراحي قرار گيرند

هاي كبدي و زردي  تواند سبب آسيب كبدي و افزايش آنزيم سرب مي
ب ت سر همه بيماران با مسمومي˝ تقريبا17و19و20.تا نارسايي كبدي شود

. خوني را دارند درد، يبوست، تهوع و نيز كم علائم گوارشي همانند دل
هاي گوارشي  و نشانهتابلوي تظاهرات آغازين بيمار ما نيز علائم 

خوني و نيز  همراه تهوع، كم ت ناحيه اپيگاستر، بههمانند حساسي
هاي كبدي و زردي  درجاتي از درگيري كبدي با افزايش مختصر آنزيم

ور علامتي تحت درمان قرار گرفته و متأسفانه با فلج ط بود كه به
. شود  بيمارستان بستري ميحركتي هر دو اندام فوقاني و تحتاني در

 ناشي از تزريق يا استنشاق هروئين كت سرب غير ارگانيمسمومي
ت حاد  مسمومي9.تشخيص داده شده است 1989آلوده به سرب از 

هاي مخدر   و حبه(Self-injection)خود سرب  از تزريق به سرب ناشي
ت بيمار ما  علت مسمومي12و20.شده در آب نيز گزارش شده است حل

جهت افزايش وزن   به˝ خوراكي از ترياك بود كه احتمالانيز استفاده
دليل عدم يافته مثبت شغلي در  به. آن، سرب به آن اضافه شده بود

يمار،  بNCV-EMGشرح حال بيمار و تطابق معاينه عصبي و مشخصه 
   Acute Motor Axonal Neuropathy (AMAN) ارهـلن بـص گيـتشخي

بحث
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  نمونه گزارشات بيان شده در خصوص مسموميت با سرب : 1-جدول
  نتيجه  نحوه آلودگي  )شماره(جلد  /سال  نام مجله  نويسنده

Rahman Shiri et al  Indastrial Health 45/2007  Battery glazing بهبودي كامل  
Tandon S.K et al Science of the Total Envirnment )3-1(281/2001  بهبودي  تماس شغلي در جواهرسازي  
Raviraja A et al  Arh Hig Toksikol )2(59/2008  همراه ريكاوري طولاني بهبودي به   سال14زندگي طي  باطري در محل  اسيد تماس با  

Masoodi M et al Archive of Iranian Medicine )1(9/2006  بهبود علايم و ترخيص بيمار  مصرف ترياك آلوده به سرب  
Ogawa M et al Clin Toxicol )4(46/2008  بهبودي با   رزي آلودگي در صنعت رنگCaEDTA  

Grimsley EW et al South Med J )7(87/1994  دنبال درمان بهبودي به  استنشاق سرب در كارخانه  
  

ت با ر گرفت و درمان مسموميسمافرز قراداده شده و بيمار تحت پلا
اي و پس از اخذ پاسخ سطح سرب خوني  سرب با تأخير دو هفته

ت سرب رغم درمان مسمومي متأسفانه علي.  آغاز شدµg/dl200بالاي 
و كاهش سطح خوني آن و نرمال شدن تمام آزمايشات و برطرف 

. هاي بيمار، فلج حركتي بيمار برطرف نگرديد شدن علائم و نشانه
زي و محيطي را تحت تاثير قرار كر دو سيستم عصبي مرسرب ه

تي كهاي حر در فرم نوروپاتي محيطي تغييرات دژنراتيو نورون. دهد مي
 فرم 21و22.شود هاي ميلين ديده مي و آكسون و متعاقب آن آسيب

كلاسيك نوروپاتي سرب، ضعف مچ دست و اكستانسور انگشتان 
 خالص است كه معرف ي حركتي فلج سرب از نوع نوروپات23.است

در موارد نادر آنسفالوپاتي نيز ديده . ت مزمن و پيشرفته استمسمومي

 در ˝آنسفالوپاتي و نوروپاتي معمولا. تواند كشنده باشد شود كه مي مي
 گرچه بيماران 6و24.شوند هاي طولاني و بالاي سرب ديده مي تماس

Rubensصورت   با تماس غيرمعمول طولاني مدت با سرب، بيشتر به
نوروپاتي خفيف حسي و اتونوميك و نه نروپاتي كلاسيك حركتي 

رغم تماس طولاني مدت و سطح   در بيمار ما علي8.تظاهر داشتند
سرب بالا، حس آسيب نديده و شواهد باليني و تصويربرداري دال بر 

وجه به احتمال كشنده بودن در نهايت با ت. آنسفالوپاتي ديده نشد
 عصبي آن، هاي يرقابل برگشت بودن آسيبت با سرب و غمسمومي

خوني  ت سرب را در تشخيص افتراقي كملازم است هميشه مسمومي
خصوص در همراهي تظاهرات  و دردهاي شكمي غير قابل توضيح، به
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Background: Lead poisoning could be associated with gastrointestinal renal, 
hematologic complications and neurologic deficit. 
Case report: The patient was an opium addict, forty one years old male, to hospital 
admitted with gastrointestinal signs, constipation, abdominal pain, severe weakness of 
upper and lower limbs without any sensory impairment and with anemia, leukocytosis, 
and slightly increased liver function tests. Serum level of lead was more than 200µg/dl. 
After treatment with dimercaprol (BAL), CaNa2EDTA for two five days sessions that 
followed with oral succimer for three days, signs and symptoms relieved, all laboratory 
tests became normal and blood level of lead reduced but the patient was discharged 
with quadriplegia. There was no fecal or urinary incontinence. 
Conclusions: Because of irreversibility and severity of lead related neuronal injury, we 
should suspect to lead poisoning in each patient with neuronal involvement and 
concurrent GI and hematologic signs. 
 
Keywords: Lead poisoning, motor palsy, opium, neuropathy, quadriplegia. 
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