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  یوگرامی الکتروکارد  یاوره بر پارامترها یدروکس یاثرات ه  یبررس

   سرب تراتی مسموم شده با ن نی نژاد پک یهااردک 

 
 3یتوکل نی ، آذ2یآقاجان  میفخ ای، ک*1یحامد زارع

 

 چکیده

های های محیطی است که برای بسیاری از ارگان سرب یکی از مهمترین آلاینده

تأثیر  بدن موجودات زنده سمی می باشد. هدف از انجام مطالعه حاضر ارزیابی 

خوراکی   آنتی یه   اوره هیدروکسیتجویز  خواص  با  ترکیبی  بر  اکسیدانیعنوان 

الکتروکاردیوگرام در اردکفراسنجه نژاد پکینهای  نیترات  های  با  مسموم شده 

 ای قطعه 30 گروه سه ها بهاردک باشد. به منظور دستیابی به این هدف،سرب می

کنترل  1گروه    شامل )  یا  پایهمنفی  کنترل  2گروه    (،جیره  )جیره    مثبت  یا 

با دوز  پایه+نیترات    3  گروه  و  (گرم/کیلوگرممیلی   40  پایه+نیترات سرب  )جیره 

دوز  با  دوز  اوره +هیدروکسیگرم/کیلوگرممیلی   40  سرب    10  با 

گیری جهت اندازه  ،روزگی  60و    28در سنین    .شدند  تقسیم(  گرم/کیلوگرممیلی 

قطعه جوجه    8از تعداد    ST  ،RR  ،QT  ،QRSو فواصل    T  ،S  ،R  امواجارتفاع  

نوار  گروه  هر  گردید.    ( الکتروکاردیوگرام)  قلب  در  یافته تهیه  اساس  در  ها،  بر 

کنترل   امواج  منفی،گروه  کنترل    T  و  R  ،S  ارتفاع  گروه  با  مقایسه    مثبت در 

طور  یافت،  کاهش این  یبه  در    کاهشکه  موج    60ارتفاع  در  در    Tروزگی 

  28  در  (. همچنینP<05/0)  از لحاظ آماری معنی دار بود  aVFو    IIهای  اشتقاق 

داری کاهش به طور معنی   گروه کنترل منفی   IIIدر اشتقاق    QT  فاصله  روزگی،

  تحت   هایگروه  درهیدروکسی اوره    از سوی دیگر، تجویز (.  P<05/0)پیدا کرد  

مهاری  اما    نمود  جلوگیری  امواج  ارتفاع   غیرطبیعی  افزایش  از   درمان اثر  این 

)معنی نبود  ترکیب تاحدی  رسدمی  نظر  به  نهایت  در  (.P≥05/0دار    سبب   این 

اثرات  می  الکتروکاردیوگرامی  پارامترهای  بهبود بالاتر  در دوزهای  شود و شاید 

 . بهبودبخش آن محسوس باشد

کلیدی: الکتروکارد  یدروکسیه  واژگان  سرب،  نژاد   ،یوگرافیاوره،  اردک 

 نیپک
 1403/ 9/ 4تاریخ پذیرش:        1403/ 7/ 5:   تاریخ دریافت 

 

 مقدمه 

 ها  مسمومیت انواع ترین مسمومیت با سرب یکی از شایع
 

  ران یتهران، ا ،یدانشگاه آزاد اسلام ، یواحد تهران مرکز ه،یدانشکده علوم پا ، یشناس ستی. گروه ز1

h.zarei@iautmu.ac.ir 
 ران یگرمسار، ا  ،یواحد گرمسار، دانشگاه آزاد اسلام ،یدانشکده کشاورز ،ی.  گروه علوم دام2

 ران یگرمسار، ا  ،یواحد گرمسار، دانشگاه آزاد اسلام ،یدانشکده دامپزشک  ،ی. گروه علوم درمانگاه3

پرندگان خانگی و    موارد مسمومیت  دراست و بطور بالینی  

بطور  نیز  آزاد   سرب  است.  شده  غالب در    پنهانگزارش 

اطراف  موجود  لوازم درون  در  و    حضورخانه    و  به  دارد 

غالباً   دلیل  نامشخص  همین  با سرب  دقیق مسمومیت  عامل 

میماندمی بلعیده  که سرب  زمانی  معده   توسطشود،  .  اسید 

طریقو    شدهتجزیه   می  از  جذب  خون    .(1)  گرددجریان 

حیواناتی کنجکاو هستند که ظروف و اشیا    ،پرندگان خانگی

بررسی خانه  سراسر  در  آن   کنندمی  را  به جویدن  میل  ها و 

که   میدارند  امر  بروز  همین  سبب  یا  تواند  حاد  مسمومیت 

آن   مزمن می شود.  هادر  نظر  خوردن  رسد  به    اجسام که 

...  جخار و  شن  جواهرات،  چوب،  فلز،  مثال  عنوان  به  ی 

علت   احتمالاً باشد  به  تغذیه  رو،  .(2)  سوء  این  اگر    از 

دانه از  پرندگان   بر  مبتنی  شده  فرموله  غذایی  رژیم  یک 

آن  ،دنباش  مندبهره خارجی    هاتمایل  اجسام  خوردن  به 

  گیری از طریق قرار   معمولاً  نیز پرندگان آزاد   .یابدکاهش می

انواع سموم تماس پیدا  در معرض آب و هوا و غذا آلوده، با  

مسمومیت   کنند.می پرندگان  ها  اغلب  این    نامحسوس در 

پاسخ   شوند.انباشته می  هابه مرور در بدن آنو سموم    بوده

، مدت یوضعیت سلامت  ،پرنده به یک سم بسته به سن، جثه

باشد  میدر معرض سم و نوع سم متفاوت    گیریزمان قرار 

(3).   

،  گسترده  هایآسیب   سبب بروزجریان خون    بهسرب    ورود

در   عصبییگوارش  هایسیستمبویژه  و     ،،  -قلبیکلیوی 

نشانهمی  عروقی بالینیشود.  سرب   های  با    مسمومیت 
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همچونمی مواردی  بی    تواند  کسالت،  آلودگی،  خواب 

بالیاشتهای افتادن  )پایین  ضعف  فلجها،  عدم   ،(هاپا  ی، 

ادارا تکرر  عضلات،  سرگیجه،  رهماهنگی  فلج  نابینایی،   ،

تشنج  انواع  ،  مغزیعمومی، اسهال، لاغری مفرط، تومورهای  

در برخی مواردِ    .(4)در شرایط حاد را در بر گیرد    و مرگ  

مسمومیت، ممکن است پرندگان بدون نمود هرگونه علائم 

درحالیکه گروهی دیگر   بالینی جان خود را از دست دهند،

را نشان  اختلالاتی همچون ضعف و کاهش وزن مزمن    تنها

هموگلبیندهند.   نشانه  وریوجود  یک  بالینی  بعنوان  ی 

طوطی در  سرب  با  و  مسمومیت  آمازون  خاکستری  های 

است  شده  گزارش  می.  (5)  آفریقا  نظر  که  به  رسد 

همولیز داخل عروقی  به علت    در این پرندگان  وریهموگلبین

اغلب به عنوان اسهال خونی سوء تعبیر    که  روی دهدثانویه  

همچنین  (6)  شودمی سرب  .  با  ی گانپرنددر  مسمومیت 

روده،   همچون انسداد  سبب  است  ممکن  کبوتر  و  مرغابی 

شود  هرچند که گمان می .( 7)گردد  معده  ومری، پیش معده 

عضلا بافت  در  کرده  رسوب  خطرات   تسرب  پرندگان 

نتایج یک مطالعه   به همراه داشته باشد،جزئی برای سلامتی  

ذرات سرب به طور زیر پوستی و  نشان داده است که تزریق 

فعالیت   کاهش سطوح  به  منجر  کبوترها  در  داخل عضلانی 

این ، که  گرددمی آنزیم دلتا آمینولوولینیک اسید دی هیدراتاز

ورود از  حاکی  خون    بهسرب    یافته  است.  جریان  بوده 

سربهمچنین   با  پرندگان  مسمومیت    سببتواند  می  در 

بوتولیسم   مشابه  علائمی  دیگر،    .گرددایجاد  سوی  از 

خونی،   کم  وزن،  کاهش  به  منجر  متابولیکی  اختلالات 

بیماری و  کلیوی  قلبینارسایی  فشار  -های  همچون  عروقی 

تضعیف   قلب،  ضربان  نظمی  بی  میوکاردیت،  بالا،  خون 

عوارض   از  نیز  افزایش رسوب سرخرگی،  و  بطن  سیستول 

گذشته     مطالعاتباشند.  مسمومیت با سرب در پرندگان می

تولید اکسیژن  گونه  افزایش  فعال   دنبال به را  (ROS)های 

نشان مصرف از   ها، ROS.(8)   اندداده سرب    گروهی 

 واجد  پذیر  واکنش  بسیار  و  ناپایدار  کوچک،  هایمولکول

می  های  رادیکال  جمله   از  اکسیژن بر  در  را    که   گیرندآزاد 

  کنند.   اکسید  را  DNA  و   لیپیدها  ها،  پروتئین  توانندمی

این از بخشی  در و تنفسی زنجیره در هارادیکال تولید 

 شکل به   ROSتولید  گیرد.می صورت میتوکندری

 دهدروی میاسترس اکسیداتیو    در اثربافت،   در پاتولوژیک

موجب   امر  این  چربیپروتئین  آسیب که  و  و  ها  غشا  های 

 . (9)شود اسید نوکلئیک می

در   اختلال  التهاب،  افزایش  سبب  سرب  با  مسمومیت 

سیستم تغییر  اکساید،  نیتریک  دهی  سیگنال  های مسیرهای 

و   اندوتلیال  پوشش  به  آسیب  عروق،  کننده  تنظیم  اصلی 

جلوگیری از انحلال و شکسته شدن فیبرین منجر به افزایش  

.  (10)گردد  عروقی می-های قلبیفشار خون و بروز بیماری

تغییرات   مسمومیت  این  از  ناشی  قلبی  عوارض  به  توجه  با 

مشاهده   الکتروکاردیوگرام  پارامترهای  در  توجهی  قابل 

شود. الکتروکاردیوگرافی روش غیرتهاجمی و مفیدی در می

بیماری میتشخیص  هایپرتروفی  جمله  از  قلبی  باشد  های 

هایپرتانسیون  (11) برروی  گرفته  صورت  مطالعات  در   .

محور   و  الکتروکاردیوگرام  امواج  بررسی  و  تجربی  ریوی 

یدوترونین   تری  از مدل هورمون  استفاده  با  الکتریکی قلب 

هایی  دارای ویژگی  Tو     R ،Sمشخص شده است که امواج  

آن که  ولتاژ  هستند  مقایسه  برای  مناسبی  گزینه  به  را  ها 

تبدیل می ارزیابی اجزاء    .(12)کند  مناسب  از  به طور کلی، 

عنوان   به  قلب  الکتریکی  محور  و  الکتروکاردیوگرام  امواج 

عروقی   قلبی  سیستم  وضعیت  بررسی  برای  شاخصی 

   شود.پرندگان استفاده می

شیمیایی   فرمول  با  ترکیبی  اوره    ( 2O2N4CH)هیدروکسی 

است.   رسیده  اثبات  به  آن  ضدسرطانی  اثرات  که  است 

کننده   مهار  و  فلزات  کننده  شلاته  ترکیب  این  همچنین 

نیز   اکسیداتیو  استرس  ضد  اثرات  دارای  و  بوده  کاتالاز 

قوی سنتز  (13)باشد  می کننده  مهار  یک  اوره  . هیدروکسی 
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DNA   در سیستم کشت سلول بسیاری از موجودات زنده از

سنتز  ویروس مهار  بر  محدودی  اثرات  و  است  انسان  تا  ها 

RNA  پروتئین میزان و  براساس  این،  بر  دارد. علاوه  نیز  ها 

غلظت، مدت زمان مواجهه با آن و حساسیت ارگانیسم، این  

می آنتیترکیب  اثرات    تکثیر   و  میتوز  ضد)  میتوتیکتواند 

گذارد    (سلولی جای  بر  نیز  سیتوتوکسیک    . (14)و 

چرخه   Sها عمدتاً در فاز  هیدروکسی اوره در اغلب سلول

می فعال  برگشت سلولی  دلیل  به  و  به  باشد  آسان  پذیری 

با  سلولی  کشت  در  کننده  همزمان  عامل  یک  عنوان 

  هایی همراه بوده است. با توجه به این امر که پاسخ موفقیت 

شلاته  با  درمان  به با  )  کنندهترکیبات  مسمومیت  موارد  در 

بوتولیسم)  ها توکسینآنتی  ،(روی  یا  سرب نیز(  در   و 

  این   با  مقابله  برای  مختلف  مطالعات  در  هااکسیدانآنتی

باشند و با نظر به اثرات ضد استرس  می  مطرح  هامسمومیت 

اکسیداتیو هیدروکسی اوره، هدف از مطالعه کنونی ارزیابی  

خوراکی   تجویز  فراسنجه اوره هیدروکسیتأثیر  های  بر 

اردک  پکینالکتروکاردیوگرام  نژاد  با   های  شده  مسموم 

 نیترات سرب بوده است. 

 کار مواد و روش 

 حیوانات  

نژا  90داد  تع روزه  یک  اردک  پکین  قطعه   30گروه    3  بهد 

تکرار  قطعه  سه  در  شدند.  ای  قطعه  10ای  یک  تقسیم  در 

جوجه اردک برای هر پن به    10کشی،  روزگی پس از وزن  

انتخاب  گونه پن   شدای  همه  وزن  میانگین  یکسان  که  ها 

روزگی تحت شرایط استاندارد بر   60تا  1ها از باشد. جوجه

. در کل دوره پرورش آب و دان  یافتندروی بستر پرورش  

. شرایط پرورش  گرفت ها قرار  به طور آزاد در اختیار جوجه

و   نوری  برنامه  تهویه،  رطوبت،  حرارت،  درجه  قبیل  از 

گروه همه  برای  یکسان  واکسیناسیون  روزانه بودها  تلفات   .

جهت بررسی علت    ها، لاشهو پس از توزین  هثبت شدنیز  

کالبد   مراحل   یکلیه  است،  ذکر  شایان  د.یگردگشایی  مرگ 

  حیوانات   با  کار  اخلاقی  هایجنبه  و  هاجوجه  روی  آزمایش

  حیوانات   از  استفاده  و  مراقبت   راهنمای  اصول  رعایت   با

(  آمریکا  یمتحده  ایالات  سلامت   ملی  موسسه)  آزمایشگاهی

  اخلاق   کمیته  توسط  مصوب  قوانین  با  مطابق  همچنین  و

  گرفته   انجام  اسلامی  آزاد  دانشگاه  آزمایشگاهی  حیوانات 

همچنین دوز داروها بر اساس مطالعات پیشین تعیین    .است 

 بندی به شرح زیر صورت گرفت: و گروه (16, 15)شد 

آزمایش 1گروه   دوره  کل  در  پایه  جیره  کننده  دریافت   :

 )کنترل منفی( 

  40: دریافت کننده جیره پایه + نیترات سرب با دوز  2گروه  

مثبت(  کیلوگرم/گرممیلی پایان    )کنترل  تا  روزگی  هفت  از 

 مطالعه )به صورت خوراکی( 

  40: دریافت کننده جیره پایه + نیترات سرب با دوز  3گروه

روزگی  میلی هفت  از  هیدروکسیگرم/کیلوگرم  با   اوره + 

کیلوگرم از چهارده روزگی تا پایان مطالعه / گرم میلی  10دوز  

 . )به صورت خوراکی(

 گیری فواصل و دامنه امواج ثبت نوار قلبی و روش اندازه

قطعه جوجههه در هههر   8روزگی از تعداد    60و    28در سنین  

گروه نوار الکتروکاردیوگرام تهیه گردید. بدین صههورت کههه 

پههس از معاینههات بههالینی و ثبههت وضههعیت سههلامت و 

خصوصههیات هرکههدام )سههن، جههنس و وزن( الکترودهههای 

ها ههها و پاهههای جوجهههدستگاه الکتروکاردیوگراف را به بال

وصل نمههوده و پههس از اطمینههان از آرام شههدن حیههوان، بهها 

استفاده از دستگاه ثبت اتوماتیک، با سههرعت حرکههت کاغههذ 

 10میلههی ولههت  1و حساسههیت  میلی متههر بههر ثانیههه 50برابر  

و سههه   IIIو    I  ،IIمتر اقدام به ثبت سه اشتقاق استاندارد  میلی

 aVRو    aVF  ،aVLاشتقاق تک قطبههی تقویههت شههده یعنههی  

گیری ارتفههاع اجههزاء گردید. نوارهای ثبت شده برای انههدازه

و  QRSو  ST ،RR ،QTو فواصههههل  Rو  T ،Sکمههههپلکس 



 ی توکل  نی، آذ یآقاجان می فخ ا ی، کیحامد زارع

 4486 

محور الکتریکههی قلههب مههورد اسههتفاده قههرار گرفههت. بههرای 

گیری ارتفاع امواج تعههداد خانهه  طههی شههده بههه طههور اندازه

ضههرب و بههرای  0/ 1عمههودی توسههط هههر مههوج در عههدد 

گیری فواصل تعداد خان  طی شده به طور افقی در هر اندازه

ضرب گردید. لازم به ذکر است بههه از   0/ 02فاصله در عدد  

از ابتههدای مههوج ،  STفاصل     Tتا ابتدای موج    Sانتهای موج  

Q    تا انتهای موجT     فاصلQT از ابتدای موج ،Q  تهها انتهههای

پشههت سههرهم  Rو فاصل  بین دو مههوج   QRSفاصل     Sموج  

 گردد. اطلاق می  RRفاصل   

 آنالیز آماری

با استفاده   SPSS  14-داده های بدست آمده در برنامه آماری  

در بین گروه های درمههانی و  One-Way ANOVA از روش

کمتههر از   Pدر مواردیکههه  .  گرفههت مورد ارزیابی قههرار    کنترل

05 /0  (05 /0P< بود، اختلاف از نظر آماری معنی دار تلقی )

خطههای معیههار از   ±گردید. کلیه نتایج به صههورت میههانگین  

 میانگین ارائه شده است.

 نتایج

 مقایسه نتایج پارامترهای الکتروکاردیوگراف 

ارائه شده در جداول   نتایج  به  امواج 3تا    1باتوجه  ارتفاع   ،

R  ،S    وT    های درمانی  روزگی در گروه  60و    28در سنین

نسبت به گروه کنترل مثبت کاهش جزئی داشته است اما از  

(.  P≥0/ 05لحاظ آماری این اختلاف معنی دار نبوده است )

در  T و R  ،S ارتفاع امواج   منفی،در گروه کنترل با این حال، 

کنترل   گروه  با  طور  یافت   کاهش  مثبت مقایسه  این  یبه  که 

  aVFو    IIهای  در اشتقاق  Tروزگی در موج    60در    کاهش

 (.>05/0P) از لحاظ آماری معنی دار بود

 

 

 های کنترل و درمان ها در سنین مختلف بین گروهدر اشتقاق  Rخطای معیار از میانگین ارتفاع موج  ±مقایسه میانگین  1-جدول

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 R نوع موج 

 گروه  سن
 اشتقاق 

I III aVR aVF 

28 

 روزگی

 کنترل مثبت 

 کنترل منفی

 درمان

04/0± 20/0 

03/0 ± 18/0 

01/0 ± 19/0 

02/0 ± 16/0 

02/0 ± 13/0 

03/0 ± 13/0 

02/0 ± 15/0 

01/0 ± 11/0 

04/0 ± 14/0 

01/0 ± 17/0 

02/0 ± 16/0 

04/0 ± 17/0 

60 

 روزگی

 کنترل مثبت 

 کنترل منفی

 درمان

06/0 ± 22/0 

04/0 ± 21/0 

01/0 ± 16/0 

02/0 ± 19/0 

03/0 ± 12/0 

02/0 ± 14/0 

02/0 ± 13/0 

02/0 ± 10/0 

02/0 ± 12/0 

03/0 ± 15/0 

01/0 ± 09/0 

02/0 ± 11/0 
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 های کنترل و درمان ها در سنین مختلف بین گروهدر اشتقاق  Sخطای معیار از میانگین ارتفاع موج  ±مقایسه میانگین  2-جدول

 
 های کنترل و درمان ها در سنین مختلف بین گروهدر اشتقاق  Tخطای معیار از میانگین ارتفاع موج  ±مقایسه میانگین  3-ولدج

 (.>05/0Pنشان دهنده وجود اختلاف معنی دار بین دو گروه در یک سن خاص است ) *علامت 

 
 ها و در سنین مختلف بین گروه های کنترل و درمان در اشتقاق  STخطای معیار از میانگین فاصل   ±مقایسه میانگین  4-جدول

 

 S نوع موج 

 سن
 

 گروه 
 اشتقاق 

I III aVF 

28 

 روزگی

 کنترل مثبت 

 کنترل منفی

 درمان

02/0± 30/0 

04/0 ± 19/0 

05/0 ± 21/0 

02/0 ± 29/0 

06/0 ± 21/0 

03/0 ± 24/0 

02/0 ± 27/0 

01/0 ± 18/0 

00/0 ± 20/0 

60 

 روزگی

 کنترل مثبت 

 کنترل منفی

 درمان

01/0 ± 32/0 

04/0 ± 22/0 

07/0 ± 27/0 

02/0 ± 32/0 

03/0 ± 25/0 

05/0 ± 24/0 

02/0 ± 37/0 

02/0 ± 30/0 

05/0 ± 29/0 

 T نوع موج 

 گروه  سن
 اشتقاق 

II III aVR aVF 

28 

 روزگی

 کنترل مثبت 

 کنترل منفی

 درمان

01/0± 10/0 

00/0 ± 08/0 

02/0 ± 09/0 

06/0 ± 14/0 

02/0 ± 08/0 

01/0 ± 11/0 

02/0 ± 09/0 

01/0 ± 06/0 

02/0 ± 10/0 

01/0 ± 11/0 

02/0 ± 11/0 

00/0 ± 11/0 

60 

 روزگی

 کنترل مثبت 

 کنترل منفی

 درمان

01/0 ± 16/0 

01/0 ± 10/0* 

04/0 ± 13/0 

02/0 ± 13/0 

01/0 ± 10/0 

02/0 ± 12/0 

02/0 ± 13/0 

02/0 ± 10/0 

01/0 ± 07/0 

03/0 ± 14/0 

01/0 ± 09/0* 

02/0 ± 12/0 

 ST نوع فاصله 

 گروه  سن
 اشتقاق 

II III aVF 

28 

 روزگی

 کنترل مثبت           

 کنترل منفی

 درمان 

00/0± 02/0 

00/0 ± 02/0 

00/0 ± 02/0 

00/0 ± 03/0 

00/0 ± 02/0 

00/0 ± 03/0 

00/0 ± 03/0 

00/0 ± 03/0 

00/0 ± 03/0 

60 

 روزگی

 کنترل مثبت           

 کنترل منفی

 درمان 

00/0 ± 03/0 

00/0 ± 03/0 

00/0 ± 03/0 

01/0 ± 03/0 

00/0 ± 03/0 

00/0 ± 03/0 

00/0 ± 03/0 

00/0 ± 03/0 

01/0 ± 02/0 
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 های کنترل و درمان ها و در سنین مختلف بین گروهدر اشتقاق  QTخطای معیار از میانگین فاصل   ±مقایسه میانگین  5-جدول

 (.>05/0Pنشان دهنده وجود اختلاف معنی دار بین دو گروه در یک سن خاص است ) *علامت 

 ها و در سنین مختلف بین گروه های کنترل و درمان در اشتقاق  QRSخطای معیار از میانگین فاصل   ±مقایسه میانگین  6-جدول

 

 ها و در سنین مختلف بین گروه های کنترل و درمان در اشتقاق  RRخطای معیار از میانگین فاصله  ±مقایسه میانگین  7-جدول

 

 QT نوع فاصله 

 گروه  سن
 اشتقاق 

II III aVR aVF 

28 

 روزگی

 کنترل مثبت 

 کنترل منفی

 درمان

01/0± 08/0 

00/0 ± 07/0 

01/0 ± 08/0 

00/0 ± 09/0 

00/0 ± 06/0* 

01/0 ± 08/0 

00/0 ± 07/0 

01/0 ± 07/0 

00/0 ± 07/0 

01/0 ± 09/0 

02/0 ± 09/0 

01/0 ± 08/0 

60 

 روزگی

 کنترل مثبت 

 کنترل منفی

 درمان

01/0 ± 09/0 

01/0 ± 08/0 

00/0 ± 07/0 

00/0 ± 09/0 

01/0 ± 08/0 

01/0 ± 06/0 

00/0 ± 08/0 

00/0 ± 07/0 

01/0 ± 07/0 

00/0 ± 09/0 

01/0 ± 07/0 

01/0 ± 07/0 

 QRS نوع فاصله 

 گروه  سن
 اشتقاق 

II III aVF 

28 

 روزگی

 کنترل مثبت 

 کنترل منفی

 درمان

00/0± 02/0 

00/0 ± 02/0 

00/0 ± 03/0 

00/0 ± 03/0 

00/0 ± 02/0 

00/0 ± 03/0 

00/0 ± 02/0 

00/0 ± 03/0 

00/0 ± 03/0 

60 

 روزگی

 کنترل مثبت 

 کنترل منفی

 درمان

00/0 ± 05/0 

00/0 ± 03/0 

00/0 ± 04/0 

01/0 ± 05/0 

00/0 ± 04/0 

01/0 ± 05/0 

00/0 ± 04/0 

00/0 ± 04/0 

00/0 ± 05/0 

 RR نوع فاصله 

 گروه  سن
 اشتقاق 

II III aVR aVF 

28 

 روزگی

 کنترل مثبت 

 کنترل منفی

 درمان

01/0± 18/0 

00/0 ± 19/0 

00/0 ± 19/0 

00/0 ± 18/0 

00/0 ± 18/0 

01/0 ± 18/0 

01/0 ± 19/0 

01/0 ± 19/0 

00/0 ± 19/0 

01/0 ± 19/0 

00/0 ± 19/0 

00/0 ± 18/0 

60 

 روزگی

 کنترل مثبت 

 کنترل منفی

 درمان

01/0 ± 18/0 

00/0 ± 17/0 

00/0 ± 16/0 

01/0 ± 18/0 

02/0 ± 17/0 

01/0 ± 13/0 

01/0 ± 18/0 

01/0 ± 17/0 

00/0 ± 17/0 

00/0 ± 17/0 

01/0 ± 16/0 

01/0 ± 15/0 
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و   28سنین  در   RR و    ST  ،QT  ،QRSدر خصوص فواصل  

به جداول    60 توجه  با  نیز  بین گروه  7تا    4روزگی،  ها  در 

  فاصله  روزگی، 28  اختلاف معناداری مشاهده نشد و تنها در

QT  اشتقاق  در  III  داریمعنی  طور  به  منفی  کنترل   گروه  

 (. >0P/ 05)کرد  پیدا کاهش

 بحث 

سنگین خطرناک  فلز  دومین  جهان  سرب  طی   در  که  است 

علت    سالیان به  در    کاربردگذشته  فلز  ،  صنایع سوختیاین 

لوازم    ساخت   ، همچنینسازیرنگ، کشاورزی، باتری  تولید  

طریق   از  و  یافته  انتشار  محیط  در  گسترده  طور  به  آرایشی 

سبب مسمومیت بسیاری از افراد  آلودگی آب و مواد غذایی،  

حیوان  است    اتو  در   .(6) گشته  و  محیطی  سم  یک  سرب 

اختلالات  از  وسیعی  طیف  ایجاد  سبب  و  است  دسترس 

می رفتاری  و  بیوشیمیایی  به  فیزیولوژیکی،  توجه  با  شود. 

علائم  عنصر،  این  شناسایی  از  طولانی  سالیان  گذشت 

نیز مکانیسم  آن و  با  آن به خوبی مسمومیت  اثرگذاری  های 

. با این حال از آنجایی که (17)اند  مورد بررسی قرار گرفته

علائم مکانیسم از  برخی  توضیح  در  شده  شناخته  های 

نبوده موفق  سرب  با  روی  مسمومیت  بر  مطالعه  اند، 

انجام  مکانیسم حال  در  همچنان  متفاوت  جایگزین  های 

است. در تحقیقات اخیر، پتانسیل سرب برای القای استرس  

از   حمایت  در  شواهدی  و  است  شده  گزارش  اکسیداتیو 

با   مسمومیت  پاتوفیزیولوژی  در  اکسیداتیو  استرس  نقش 

 .(18)آوری می باشد سرب در حال جمع

غذایی    برآوردن نیازبا  نژاد پکین  های اردک   ها از جملهاردک 

 گوشت و تخم اردک نقش مهمی در   جامعه از طریق تولید

تغذیه   میبهبود  مشکلاتکنند.  ایفا  از   در  سلامتی  بسیاری 

میها  اردک  رخ  علت  این  آن  دهدبه  محیطها  که    های در 

شان با  از این رو، امکان مواجههشوند و  وسیع نگهداری می

الودگی محیطیانواع  سرب    های  میهمچون  . یابدافزایش 

آلودگی براین  علاوه  سلامتمستقیم    اثرگذاری  ها    بر 

میهااردک  به،  برای  توانند  را  عوارضی  مستقیم  غیر  طور 

کنندگان محصولات این پرندگان )اعم از گوشت یا  مصرف 

حاد  موراد  در  حتی  و  باشند  داشته  دنبال  به  اردک(  تخم 

آن مرگ  گردند  سبب  از  .  (19,  3)ها  ناشی  عوارض 

انسان   در  سرب  با  از  شاملمسمومیت   تاختلالا  گروهی 

کم خونی، نارسایی    که کاهش وزن بدن،  شودمیمتابولیکی  

بیماری و  عروقی  کلیه  قلبی  بالا،    مانندهای  خون  فشار 

کند  بطنی  سسیتول  یافته،  تغییر  قلب  ضربان  میوکاردیت، 

دارند  افزایش رسوب  سرخرگی    و  شده همراه  به  , 20)را 

همچنین  (21 در .  اختلال  اکسیداسیون،  و  التهاب  افزایش 

های  سیستم  در  مسیرهای سیگنال دهی نیتریت اکساید، تغییر

تنظیم پوشش  اصلی  به  آسیب  عروق،  و  انکننده  دوتلیال 

فیبرین   شدن  شکسته  و  انحلال  از  تواند می  نیزجلوگیری 

قلبی  بیماری  و  بالا  خون  فشار  توسعه  به  عروقی    -منجر 

قلبی  .  (22)گردد   عوارض  به  توجه  ازبا  این    ناشی 

پارامترهای  مسمومیت  در  توجهی  قابل  تغییرات   ،

عارضه  الکتروکاردیوگرام   این  با  درگیر  مشاهده  حیوانات 

در    شودمی مشاهده    مطالعهکه  تغییرات  این  نیز  حاضر 

 .  ه استگردید

حاد یا    تواند به صورتمیبطور بالینی، مسمومیت با سرب  

دهدمزمن   مسمومیت روی  مزمن.  نوع  عمومی  ،های  ترین 

پرندگان  هستند. مزمن بودن این مشکل را در    هامسمومیت 

نمی ایجاد می ارزیابی  زمان  در طول  که حیوانات  شوند کند 

زمانتا   بیانجامد.  آن  بحرانی  حالت  به  بیماری  در    که  اما 

از آنجا که پرندگان به صورت روزانه و به دقت موراد حاد،  
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با    ،شدندمشاهده می مسمومیت حاد  اختصاصی  غیر  علائم 

و پرندگان برای معاینات   به طور دقیق شناسایی شده سرب  

می حاضر  به  پزشکی  بالینی  علائم  شدت  و  وجود  شدند. 

سرب   شدهمقدار  مدت مصرف  طول  و  ذرات  ی  اندازه   ،

آنزمان   دارد.    مجرایدر    حضور  بستگی  حال  گوارش  در 

سرب   با  مسمومیت  موارد  در  بالینی  مداخله  روش  حاضر 

می کننده  شلاته  عوامل  از  از  استفاده  را  سرب  که  باشد 

می بافت  حذف  و  جدا  این  ها  دانستن  رغم  علی  نمایند. 

تواند استرس اکسیداتیو را القا کند، موضوع که که سرب می

اکسیدان آنتی  اثربخشی  عوامل  اما  با  همراه  یا  تنهایی  به  ها 

شلاته کننده درمانی به طور کامل بررسی نشده است. حال  

اکسیدان آنتی  از  برخی  که  واقعیت  این  به  توجه  ها  با 

توانند به عنوان شلاتور نیز عمل کنند، این مزیت دوگانه  می

درمان   در  استفاده  برای  تری  قوی  کاندیدای  به  را  آنها 

تبدیل می با سرب  ایتالیا و .  (23)کند  مسمومیت  در مطالعه 

سال   در  عنوان  تجویز    2013همکاران  به  اوره  هیدروکسی 

با دوز   اکسیداتیو  استرس  کاهنده  فلزات و  کننده   20شلاته 

موش در  گرم  در میلی  سرم  فریتین  کاهش  سبب  ها 

با گروه ترکیب  در  اثر  این  که  است  درمان شده  تحت  های 

شلاته و  سایر  دفریپرون  قبیل  از  فریتین  های  کننده 

 . (24)تری گزارش شد دفراسیروکس به میزان قوی

سرب   با  اکسیدامسمومیت  شدت  افزایش  طریق  ،  سیوناز 

سیستم   تغییر  اکسید،  نیتریک  به  دسترسی  کردن  محدود 

افزایش  -رنین عروق،    فاکتورهایآنژیوتانسین،  کننده  تنگ 

در   اختلال  التهاب،  عروق    عملکردافزایش  در  کلسیم  یون 

اثر کاهش  و  صاف  دهندگی  اتعضله  به    اتساع  وابسته 

بیماری  اندوتلیوم ایجاد  قلبیسبب  می  -های  گردد.  عروقی 

شده،  علاوه   ذکر  داده  موارد  است  نشان  افزایش  شده  که 

به  آسیب  علت  به  ترمیم    بافت  سرب  از  مانع  اندوتلیال 

های اندوتلیال، سرکوب تولید  کاهش رشد سلول  ،وماندوتلی

و    فعالیت کاهش    وگلیکان،ئپروت مهار    افزایشپلاسمینوژن 

بالاآن فشار خون    شود می  نیزترومبوز    و  تصلب شرایین  ،، 

(25)  . 

اثرگذاری    عمده بطور سرب سمیت   هایسیستم  بر آنبا 

دارد  هالسلو  آنزیمی   اختلالات بروز    به منجر که  ارتباط 

 به توانمی هاآنزیم  این جمله از شود.می بیوشیمیایی

و آلانین   ،آمینوترانسفراز آسپارتات  آلکالین ترانسفراز 

آنزیم   شارها  فسفاتاز به آمینوترانسفراز   آسپارتاتنمود.  که 

،  دارد سیتوزولی وجود و میتوکندریایی  هاییمایزوآنز شکل

گلبو ریه پانکراس، مغز، ماهیچه، کبد، در  و سفید هایل، 

 آنزیمیک  نیز  ترانسفراز   آلانین.  (26)  شودمی یافت  قرمز

د که است سیتوزولی و  اختصاصی  طور   های غلظت  ربه 

 کبدی هایسلول  آسیب  و شودمی یافت  کبد  در زیاد بسیار

  . (27) گردش خون است  ه درونب آنزیم این شدن عامل آزاد

آلکالین از    فسفاتاز همچنین  بسیاری  در  که  است  آنزیمی 

و    حضورها  بافت  و    فراوانی  مقادیر  دردارد  کبد  از 

می  هااستخوان این،شودآزاد  بر  علاوه  مجاری    .  انسداد 

  . (28)  شود می  فسفاتاز آلکالینمنجر به افزایش    نیز  صفراوی

خصوص جدیدترین در  شده  مطرح   اثر نحوه فرضیه 

 تعادل زدن هم بر طریق از سرب  زایمسمومیت 

 . (29)شده است  مطرح اکسیدان آنتی -پرواکسیدان

تولید گذشته     مطالعات اکسیژن  گونه  افزایش  فعال  های 

(ROS)  اند.داده سرب نشان مصرف دنبال به راROS    شامل  

 واجد  پذیر  واکنش  بسیار  و  ناپایدار  کوچک،  هایمولکول

  توانند می  که  آزاداست   های  رادیکال  جمله  از  اکسیژن

تولید   از بخشی   کنند.  اکسید  را   DNA  و   لیپیدها  ها،  پروتئین

 صورت میتوکندری در و تنفسی زنجیره در هارادیکال این

اثر بافت،   در پاتولوژیک شکل به   ROSتولید  گیرد.می   در 

اکسیداتیو   میاسترس  موجب    دهدروی  امر  این    آسیبکه 
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  .( 30)  شودهای غشا و اسید نوکلئیک میها و چربیپروتئین

گونهگونه با  همراه  اکسیژن  فعال  نیتروژن  های  فعال  های 

از می بسیاری  پیشرفت  و  پاتوژنز  در  مهمی  نقش  توانند 

داسی  بیماری سلول  و  دیابت  از جمله سرطان،  ها  بیماری 

های   درمان  از  یکی  اوره،  هیدروکسی  باشند.  داشته  شکل 

اصلی در بیماری سلول داسی شکل، نقش خود را تا حدی 

اکسیدانیش   آنتی  خواص  طریق  می از  .  (31)نماید  ایفا 

سال   در  همکاران  و  ایتالیا  خود   2016همچنین  مطالعه  در 

عنوان یک پاک کننده نقش احتمالی هیدروکسی اوره را به  

گزارش   آهن  کننده  شلاته  عامل  یک  یا  و  آزاد  رادیکال 

 .(32)نمودند 

م امروز،  به  خواص   برای متعددی هایمکانیستا 

است. سر زایمسمومیت  شده  پیشنهاد   محققان بعضی ب 

ب  سر با مسمومیت   در که نورونی حاد تخریب  که معتقدند

می از است ممکن دهدرخ    باشد  هاسلول  آپوپتوز  ناشی 

 نظر از که  است  ژن کنترل تحت  پدیده یک آپوپتوز.  (33)

 چین هسته، شدن مچاله کروماتین، تراکم با مورفولوژیک

.  شودمیمشخص    DNAشدن   قطعه قطعه و غشا خوردگی

  مهار   یا  القا  همچنین  و  ژن  بیان  ساماندهی  در  Bcl-2خانواده  

موجب بقای سلول و  Bcl-2 پروتئین  .دارند  نقش  آپوپتوز

Bax  این نسبت   .(34)  موجب تسریع مرگ سلول می شود 

حال    در ئماًدا حیات دوران طول در یکدیگر  به پروتئین دو

با   در مثال عنوان به . است  تغییر  تومورهایدرگیری 

 در ،شودمی مشاهدهBax و کاهش    Bcl-2افزایش   سرطانی

 شدیداً  Bax  ایسکمی یا انفارکتوس دنبال به که حالی

که.  یابد می افزایش است   بالای هایغلظت  گزارش شده 

نظر  و گرددمی  کبد در  شدید التهاب ایجاد  باعث  سرب به 

 آسیب  موجب  احتمالاً سرب با مدت  طولانی تماس رسدمی

عنوان  .  شود نیز انسان   در کبدی  های به  اوره  هیدروکسی 

جانبی  عوارض  ضدسرطان  و  ضدنئوپلازی  داروی  یک 

های درمانی مشابه داشته و نیمه کمتری نسبت به سایر روش

کوتاهی دارد   نسبتاً  از (35)عمر کوتاهی  این ترکیب، پس   .

مصرف خوراکی به آسانی از طریق مجرای گوارشی جذب 

  1یابد و ظرف  می شود، بخوبی در سرتاسر بدن انتشار می

خون    2الی   جریان  در  خود  پیک  به  آن  غلظت  ساعت 

ساعت و در    5رسد. نیمه عمر آن در سرم انسان حدود  می

حدود  رت ادرار    20ها  طریق  از  سرعت  به  و  است  دقیقه 

می دفع  اکسید  دی  کربن  و  اوره  از  بصورت  استفاده  گردد. 

رت در  اوره  سنتز  هیدروکسی  مهار  سبب  در   DNAها 

لنفاوی، سلولبافت  کبد، غدد  مانند  روده  هایی  کریپت  های 

های مو و  ای زبان، اپیتلیوم و فولیکولهای پایهباریک، سلول

جایی که هیدروکسی  گردد. ازآنهمچنین جنین در رحم می

سنتز   قوی  بازدارنده  یک  گزارشاتی می  DNAاوره  باشد، 

های تحت درمان با هیدروکسی  مبنی بر مهار میتوز در سلول

است   شده  ارائه  نیز  بیولوژیکی  (36) اوره  فعالیت   .

هیدروکسی اوره تابعی از غلظت آن، مدت زمان در معرض  

می ارگانیسم  حساسیت  و  بهبودن  کلی،  باشد.  طور 

غلظت   اوره  هیدروکسی طولانی  در  زمان  مدت  یا  بالا  های 

غلظت  در  و  سلولی  مرگ  باعث  پایینمواجهه  یا  های  تر 

کوتاه سنتز  مواجهه  مهار  سبب  و     DNA ،RNAمدت 

غلظت پروتئین در  ترکیب  این  همچنین  شود.  می  های  ها 

کند و به  را مهار می  DNAاندک بطور عمده یا صرفاً سنتز  

مرحله   در  سلولی  چرخه  مهار  بروز    S-1Gدلیل  سبب 

می ضدمیتوزی  درخصوص  تأثیرات  متناقضی  شواهد  شود. 

هیدروکسی بازدارنده    اوره  توانایی  یک  عنوان  به  عمل  در 

ترمیم  مکانیسم طبیعی  سلول  DNAهای  در  در  که  هایی 

یا عوامل دارد  آلکیله  معرض تششعات  کننده هستند، وجود 

( و حتی گزارش شده است که هیدروکسی اوره سبب  33)

کروموزوم به  انسان  آسیب  جمله  از  زنده  موجودات  های 

یک می پستانداران  در  اوره  هیدروکسی  واضح  بطور  شود. 

می تراتوژن  میماده  و  رتباشد  جفتی  سد  از  و  تواند  ها 
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محدودی   موتاسیونی  فعالیت  اما  کند،  عبور  طلایی  همستر 

 (.33دارد )

خوراکی   تجویز  تأثیر  حاضر  مطالعه    میلی   10در 

های   اوره هیدروکسی  کیلوگرم/ گرم فراسنجه  بر 

اردک  در  پکینالکتروکاردیوگرام  نژاد  با  های  شده  مسموم 

نتایج   مقایسه  با  اما  گرفت  قرار  بررسی  مورد  نیترات سرب 

بین  معناداری  اختلاف  الکتروکاردیوگراف،  پارامترهای 

  RRو    ST  ،QT  ،QRS  و نیز فواصل  Tو    R  ،Sارتفاع امواج  

گروه به  در  نسبت  اوره  هیدروکسی  با  درمان  تحت  های 

می نظر  به  بنابراین  نشد.  مشاهده  مثبت  کنترل  رسد گروه 

دوز   از  اوره    10استفاده  هیدروکسی  گرم/کیلوگرم  میلی 

فراسنجه بهبود  در  در تأثیری  الکتروکاردیوگرام  های 

های پکین مسموم شده با نیترات سرب نداشته باشد.  اردک 

سایر   اثرات  بررسی  هدف  با  آتی  مطالعات  انجام  هرچند 

شلاته   سایر  همراه  به  یا  تنهایی  به  ترکیب  این  دوزهای 

ها بر بهبود مسمومیت با نیترات سرب در پرندگان به  کننده

 شود. های نژاد پکین پیشنهاد میویژه اردک 
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