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Abstract   
Background and Aim: During the eight years of the imposed war against Iran, various chemical weapons 

were used by Iraq's Baathist army, including blister (mustard) and nerve gas (Tabun and Sarin). 

Methods: This study is a review and uses reliable domestic and international sources available through 

computer databases. 

Results: Mustard was the most widely used gas, and more than 30 years after the end of the war, chemical 

warfare victims still suffer from its harmful effects. Mustard gas is a powerful alkylating agent. The detrimental 

effects of this gas on different tissues have been reported and its greatest effects on the lungs, eyes and skin have 

been studied. In this paper, the most important acute and chronic diseases caused by mustard gas in the respiratory 

system, eyes and skin have been studied. Also, a brief reference was made to nerve gases. Finally, another gas 

probably used on the battles of the axis of resistance (chlorine gas) was mentioned. 

Conclusion: Several types of late lung, eyes, skin, and other complications occurred due to compounds used 

in deadly chemical weapons, over the years since the end of the Holy Defense and continue to offend the injured. 

The exact mechanism is unknown. 
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 01/00/1931 پذیرش مقاله:     20/00/1931 دریافت مقاله:

   دهکیچ
های شیمیایی متفاوتی توسط ارتش بعثی عراق بر سال جنگ تحمیلی عراق علیه جمهوری اسلامی ایران، سلاح 1طی  ف:هدزمینه و 

یست وارد ها و محیط زهای فراوانی را به انسانعلیه رزمندگان و مناطق مسکونی مورد استفاده قرار گرفت. این جنایات جنگی تلفات و آسیب

ان و سکنه محور جبهه مقاومت در زمان ساخت. هدف از این مقاله بررسی ابعاد این حملات شیمیایی و نیز تداوم این جنایات علیه رزمندگ

  است. حاضر و راهبردهای پیشگیری در آینده

  .تای استفاده شده اسهای رایانهقابل دسترس از طریق پایگاه المللیبیناین مطالعه مروری است و از منابع معتبر داخلی و  ها:روش

زا )خردل( و گازهای اعصاب گازهای تاول طور عمده ازمحور مقاومت بههای اخیر در طول دوران دفاع مقدس و نبردهای سال ها:یافته

)تابون و سارین( استفاده شده است. بیشترین ماده شیمیایی جنگی مورد استفاده سولفور موستارد یا خردل بوده ااست. پس از گذشت بیش از 

ت. اثرات کننده قوی اسبرند. گاز خردل یک عامل آلکیلهآن رنج میبار سال از اتمام جنگ تحمیلی، هنوز جانبازان شیمیایی از اثرات زیان 90

مقاله،  ینا های متفاوتی گزارش شده و بیشترین اثرات آن بر ریه، چشم و پوست مورد مطالعه قرار گرفته است. دربار این گاز بر بافتزیان

مورد مطالعه قرار گرفته است. همچنین  پوست ها وچشم سی،تنف در دستگاه مزمن ایجاد شده توسط گاز خردل و های حادترین بیماریمهم

اشاره مختصری به گازهای اعصاب شده است. در نهایت گاز دیگری که احتمالاً در نبردهای محور مقاومت )گاز کلر( استفاده شده است، ذکر 

  گردید.

ا هبار شیمیایی با گذشت سالهای مرگاستفاده در سلاحعوارض دیررس ریوی، چشمی، پوستی و ... ترکیبات مورد  انواع گیری:نتیجه

های دیررس در این افراد و نیز بیومارکرهای شود. هنوز مکانیسم دقیق بروز بیماریاز پایان دفاع مقدس همچنان موجب رنجش مصدومین می

ت های غیرتهاجمی جهشناسایی روش یا روشطور دقیق مشخص نشده است. ضرورت تمرکز مطالعات آینده روی با هدف شناسایی آنان، به

ادر های نوین سیستم بیولوژی )ترانسکریپتومیک، پروتئومیک و متابولومیک( که قتشخیص مصدومیت و بیماری و نیز انجام مطالعاتی با روش

هند، کماکان دماری ارائه میمنظور جلوگیری از پیشرفت بیهای درمانی مؤثرتری بهبه تعیین مکانیسم مشکلات دیررس بیماری بوده و روش

  شود.شدت احساس میبه

 
 

  .زا، گاز اعصاب، بیماری های حاد، بیماری های مزمنعامل تاول :هاکلیدواژه
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 مقدمه
ها ترین جنگجنگ تحمیلی عراق علیه ایران یکی از طولانی

لف های مختپروا از سلاحبی در قرن بیستم بود. حکومت بعث عراق
زا )گاز خردل( و اعصاب )سارین و تابون( شیمیایی مانند عوامل تاول

های نظامی و غیرنظامی ایران استفاده نمود. براساس علیه جمعیت
شدگان ایرانی در طی دوران جنگ مقالات منتشر شده تعداد کشته

سال  29نفر با میانگین سنی  210713تا  111011( 1311-1310)
-از کشته %3/2است که زنان . این در حالی(1،2)گزارش شده است 

 . (9)اند شدگان را تشکیل داده
مرتبه  102ایران تعداد حملات شیمیایی رژیم بعث عراق به 

بار توسط خمپاره،  03بار توسط توپخانه،  101که از این تعداد  هبود
و بقیه توسط بمباران توسط کاتیوشا  بار 9و  بالگردبار توسط  17

اق های شیمیایی عرهایی از بمبارانهوایی صورت گرفته است. مثال
روستای باینجان  1902ماه آبانعلیه ایران در زیر اشاره شده است: 

 چهار 1902 ماهآبان(، آرسنیک و نیتروژن موستارد)از توابع بانه 
عملیات  1909، اسفندماه منطقه بین رودخانه شیلر و ارتفاعات لری

چهار نقطه از منطقه عملیاتی  1907ماه اعصاب(، فروردین بدر )گاز
ماه (، مردادگاز خردل و اعصاب)بدر در هورالهویزه داخل خاک ایران 

های (. ادامه بمبارانگاز خردل) 1در عملیات کربلای  1901
شدن بسیاری از منجر به مصدوم و قربانی 1900شیمیایی تا سال 

 های متفاوتی شد.مردم مناطق گوناگون با شدت
 

 هاروش
منابع معتبر داخلی و گیری از این مطالعه مروری با بهره

ز ای در مرکهای رایانهقابل دسترس از طریق پایگاه المللیبین
لله )عج( اهای شیمیایی دانشگاه علوم پزشکی بقیهتحقیقات آسیب

 استفاده شده است.
 

 نتایج
 ,Sulfur mustard)های مشخصبا جستجوی کلید واژه

Sulphur mustard, CEES, Half mustard, 2-chloroethyl 

sulfide, Bis(2-chloroethyl) sulfide, Mustard gas, 

Nitrogen mustard, Mustard lung) مقالات منتشر شده در ،
باشد. مقاله انگلیسی می 27131زمینه گاز خردل در مجموع تعداد 

، مطالعات %1دهد که مطالعات انسانی بندی مقالات نشان میطبقه
و مدیریت حوادث و  %1، عوارض حاد و مزمن %00حیوانی 

شوند. از شامل می از مطالعات صورت گرفته را %10مصدومین 
 %10پوست و  %72مطالعات مربوط به ریه،  %71طور کلی طرفی به
 . (7)باشند چشم می

مقالات منتشر شده در زمینه گاز اعصاب با جستجوی کلید 
 ,Tabun (GA), GV, VX, Soman (GD))های مشخص واژه

Cyclosarin (GF), VR, Sarin (GB), Organophosphate, 

VM, VG, VE, EA-3148))  مقاله  11031در مجموع تعداد

که مطالعات دهد بندی مقالات نشان میباشد. طبقهانگلیسی می
و  %10، عوارض حاد و مزمن %01، مطالعات حیوانی %0انسانی 

از مطالعات صورت گرفته را  %13مدیریت حوادث و مصدومین 
، مطالعات مربوط به ریه %23ور کلی شوند. از طرفی به طشامل می

 . (7)باشند چشم می %13پوست و  12%
 

 های شیمیایی در دفاع مقدسصدمات سلاح
 

 خردل
یی ایمیش یهاسلاح میان سایر در ترعیوسبه شکل  خردل گاز

با مایع روغنی  ،. خردل گوگردی(1)قرار گرفته است  استفاده مورد
و آب  در میزان بسیار کمبهاین ماده  .است ضریب تبخیر پایین

به  آن های آلی محلول است. دامنه رنگدر حلالمقدار زیادی به
ای از زرد روشن تا قهوه نسبت خلوص و مواد استفاده شده جانبی

ل متحم و حلالیت در مایعات بدن از جذب پساین گاز  .تیره است
و یک حد واسط یونی  شدهحلقوی شدن داخل مولکولی 

 یفطحدواسط حلقوی کند. مولکول میسولفونیوم اتیلن ایجاد اپی
های سولفیدریل، آلفای گروه دارایزیستی  هایساختاروسیعی از 

 .(0)کند ایمیدازول را آلکیله می هایحلقه و آمینو
 ییزاتاول یهایژگیو .شد سنتز 1122 سال در بار نیاول گاز نیا

 1110سال  در آن خالص فرم و هدیگرد ثبت 1100 سال در آن
 1310 سال اول یجهان جنگ در بار این گاز نیاول. (0) شد هیته
 یندتریجد. (1) قرار گرفت استفادهمورد  یسوفران سربازان هیعل

-1300 یهاسال در منی هیعل مصرکشور  توسط گازاین  از استفاده
 1317-1311 یهاسال در رانیا هیعل عراق بعث رژیم و( 7) 1309

 صدها نفر رانیاعلیه  عراقتحمیلی  جنگ اواخر در. ه استبود (3)
از افراد غیرنظامی در شهرهای سردشت ایران و حلبچه عراق در 

ه و قرار گرفت خردلگاز  از جمله ییایمیش سلاحنوع  نیچندمعرض 
 . (10)قتل عام شدند  به شکل هولناکی

 

 عوارض ریوی خردل
 

 خردل "حاد"ریوی  اثرات

 چند طی میر و به عنوان عامل اصلی مرگ های ریویآسیب
گاز شوند. می شناخته خردل گاز بالای دوز مواجهه با اول هفته

شود. هوایی می هایموجب صدمه به لایه مخاطی راهابتدا خردل 
 زانمیافزایش با و  شدههای هوایی فوقانی شروع آسیب از راه این

یت حساس .کندرا نیز درگیر میهوایی کوچکتر  هایاستنشاق راه
 حاد ناشی از استنشاق گاز خردل در حالات دستگاه تنفسی فوقانی

این در . ودشپنه و در نتیجه آلکالوز تنفسی منجر به تاکی تواندمی
اسیدوز و سندرم دیسترس تنفسی حاد  وقوعاحتمال  حالی است که

ترکیبی از ادم ریوی، آسیب به در اثر وقوع  در یک دوره طولانی
یشتر ریه، بهای انتو از دست رفتن سورفاکت تلیالهای اپیسلول
 . (11)است 

 



 و همکاران نوبخت مطلق قوچانی/  102
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 هوایی و ایجاد  مجاری در ترشحات تجمع

 آتلکتازی
یکی از اثرات گاز خردل ایجاد نکروز در لایه سطحی مجاری 
هوایی است. مطالعه بر روی حیوانات آزمایشگاهی نشان داده است 

ریزی متعددی گاز خردل نقاط خون تماس با از پسساعت  0که 
ساعت ادم و  12 با گذشتو  شدهنمایان  هانشودر سطح بر

س از مدتی لنفوپنی نیز پو  یکند. نکروز لنفوئیدتلکتازی بروز میآ
، طحیتلیوم ساپیبه د. در نتیجه آسیب نشوایجاد میدنبال آن به

تجمع  ه وبودن دار قادر به خارج کردن ترشحاتهای مژکسلول
ای هها و برنشدهانه برنشیولباعث انسداد ها نشوترشحات در بر

 ردد.گتلکتازی ریه میآبروز  موجب که در نهایت شودمیتر بزرگ
رانی شیمیایی ای عمل آمده از مصدومینهای بهآتلکتازی در اتوپسی

 برونشکتازی و منجر بهمصدومیت  موارد حادهم تأیید شده است. 
 .(19, 12) شودتراکئوبرونشیال می تنگی

 

 پرفیوژن و تهویه ختلالا 
نارسایی تواند موجب میگاز خردل  با یحاد استنشاق مواجهه

تجمع  ها در اثربرونشیول . انسدادشود خفگیو در نهایت ریه 
و  دهش های ریهآلوئول در اکسیژن تبادل کاهشترشحات منجر به 
طی آن  که دهدمی رخ هیپوونتیلاسیون سندرم در نتیجه نوعی از

د. در یابو اکسیژن کاهش می فشار جزیی دی اکسید کربن افزایش
 امواجهه باست که متعاقب  نشان دادهمطالعات حیوانی  ،عین حال

یابد. این کاهش تعداد تعداد تنفس کاهش می دوز بالای خردل
-نشوسداد براز ان تشدید اختلال هیپوونتیلاسیون ناشی باعثتنفس 

  .(11, 17)گردد نیز می ها
 

 هموپتیزی( هوایی مجاری ریزیخون( 
 افزایشدومیت شیمیایی با گاز خردل حاد مص وضعیتدر 
 تولید و هموپتیزی به منجر اپیتلیال نکروز و هوایی مجاری التهاب

 یویر شدید عفونت احتمالاً مواردی چنین در. شودمی چسبناک خلط
 . (10, 11)بیاید  به وجود

 

 خردل مزمن ریوی اثرات
 

 ترانساوبلی برونشیولیتیس و برونشیولیت مزمن 
 یریو پایدار ضایعه یک عنوانبه هابرونشیول التهاب اخیراً

 درصد. است شده مطرح خردل شیمیایی در مصدومین جدی
 HRCT هایدر تصویر برداری %21 از بیش ریه هوای احتباس
 الگوی موزائیکی. (10)است  اوبلیترانس برونشیولیت بروز گواه بر

 یلدل به اوبلیترانس برونشیولیت HRCTهای یر برداریتصو در
 علتی بهطرف از و انسداد در اثر انتهایی هایآلوئول هیپوونتیلاسیون

 یوژنپرف و پائین برخی نواحی رسانیو خون ثانویه عروق انقباض
 .(11)ید آوجود میبه درگیر غیر نواحی یافته افزایش حتی یا طبیعی

سال پس از  10بیمار شیمیایی،  130ای که بر روی در مطالعه
درصد بیماران به برونشیت  13مواجهه با گاز خردل انجام شد، 

افراد  HRCT، با مقایسه 2007. در سال (7)مزمن مبتلا بودند 
 ضایعات زا یکی عنوانبرونشیولیت اوبلیترانس بهمواجهه یافته با 

در مطالعه  .(13)گردید  مطرح شیمیایی مصدومین دیررس ریوی
ترین بیماری تأخیری حاصل از گاز ، مهم2001دیگری در سال 

نس اسکن و بیوپسی ریه برونشیولیت اوبلیتراتیخردل بر اساس سی
 .(20)گزارش شد 

 

 ( آسم/ بیماری مزمن انسدادی ریهCOPD) 

 تغییر چندین ایجاد معرض گاز خردل باعث در گرفتن قرار
 تخریب ،(21)هوایی  هایراه التهاب جمله از در ریه پاتولوژیک

 گردد کهمی (29) هوایی مجاری انسداد و (22)پارانشیمی  بافت
 هاییافته .شود COPDعلائم شبیه آسم یا  به منجر تواندمی

 که دهندمی نشان اسپیرومتری هایبررسی و تصویربرداری
 مبتلا هری مزمن انسدادی بیماری به درجاتی تا شیمیایی مصدومین

را از عوارض دیررس مواجهه با  COPDبرخی مطالعات  .هستند
 معیارهای به توجه با طرفی . از(21, 27)اند گاز خردل گزارش نموده

 اریمج انسداد بودن پذیربرگشت میزان آسم از جمله تشخیصی
اتورها برونکودیل مصرف دنبالپذیری بههوایی، سطوحی از برگشت

 وانتمی واقع در است. شده مشاهده شیمیایی مصدومین در برخی
 اب شیمیایی مصدومین در هوایی مجاری انسداد که داشت اظهار

و  مادع پذیر است. در مطالعهبالا، برگشت بازدمی اکساید نیتریک
 10مصدوم شیمیایی مورد بررسی  130از  % 11همکاران، آسم در 

  .(7)سال پس از مواجه با گاز خردل تشخیص داده شد 
 

  فیبروز ریوی 

ته شناخ مصدومین در ریوی از جمله مشکلات دیررس فیبروز
 شانن خردل گاز با مصدومین شیمیایی مایع لاواژ آنالیز. شودمی
 این در پایینی تنفسی مجرای روندهپیش التهاب فرایند که دهدمی

تی آ هایسال در ریوی فیبروز توسعه به وجود داشته که بیماران
های ضد و نقیضی در مورد ایجاد . البته گزارش(20) انجامیدخواهد 

عنوان امراض دیررس گاز خردل وجود دارد. برای این بیماری به
های عکسمثال قانعی و همکاران گزارش کردند که بر اساس 

HRCT عنوان بیماری دیررس ریوی مصدومین فیبروز ریوی به
در حالی است که برخی . این (13)شیمیایی مشاهده نگردید 

, 7) اندمطالعات به ایجاد فیبروز ریوی در این بیماران اشاره نموده
20-21) . 

 

 عوارض چشمی خردل
 

 اثرات حاد چشمی خردل
داشتن در معرض هوا، داشتن سطح قرار چشم با توجه به 

ن پذیرتریمرطوب و فعالیت بالای متابولیکی اپیتلیوم سطحی، آسیب
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. حدود (23)شود محسوب می عضو بدن در مواجهه با گاز خردل
از افراد مواجهه یافته با گاز خردل دچار علائم حاد چشمی  30%
دقیقه  1. مطالعات حیوانی نشان داده است که تنها (90)شوند می

پس از مواجهه با گاز خردل، این ماده از قرنیه و زلالیه عبور نموده، 
شود نبیه رسیده و موجب ایجاد اثرات مخرب بر روی آن میبه ع

. براساس غلظت گاز خردل مواجهه یافته، زمان بروز، شدت و (91)
های حاد چشمی به سه دسته بهبود علائم متفاوت بوده و آسیب

ائم شوند. این مراحل با علمیخفیف، متوسط و شدید تقسیم بندی 
 متفاوتی همراه هستند که در ادامه به آنها اشاره خواهد شد:

 

  اشک ریزش و احساس جسم خارجی 
گرم در میلی 12-00دنبال مواجهه با غلظت آسیب خفیف به

ریزش، احساس جسم داده و با اشکدقیقه بر مترمکعب گاز رخ 
خونی ملتحمه مشخص ها و پرخارجی، تورم و قرمزی خفیف پلک

شود. در این مرحله، درگیری قرنیه و اتاقک قدامی وجود ندارد. می
ساعت پس از مواجهه ظاهرشده و طی چند  7-12آسیب خفیف 

 .(92)یابد طور کامل بهبود میهفته به 2روز تا 
 

 بلفارواسپاسم 
 100-200دنبال مواجهه با غلظت در آسیب متوسط که به

-0شود.، علائم ظرف گرم در دقیقه بر مترمکعب گاز ایجاد میمیلی
ساعت ظاهرشده و شامل موارد آسیب خفیف همراه با ادم شدید  9

ها و ملتحمه، درد شدید، فتوفوبیا، بلفارواسپاسم شدید و پلک
ای قرنیه )ناحیه شکاف درگیری قرنیه است. نواحی در معرض هو

 تواند منجر به خراشپلکی( معمولاً درگیری بیشتر داشته و می
قرنیه، انفیلتراسیون سطحی، زخم قرنیه و حتی سوراخ شدگی آن 

بهبودی نموده و ساعت شروع به 71شود. این علائم معمولاً پس از 
 .(92)دهد هفته )یا بیشتر( بهبودی کامل رخ می 9-0طی 

 

 های عمقی قرنیه و عروق لیمبوسدرگیری لایه 
گرم در دقیقه بر مترمکعب باعث میلی 200های بالاتر از غلظت

ساعت پس از مواجهه  2زمانی کمتر از  بروز علائم شدید در مدت
 های خفیفدر آسیب شود. در این موارد علاوه بر علائم ذکرشدهمی

های عمقی قرنیه و عروق لیمبوس مشاهده و متوسط، درگیری لایه
شود. ادم استرومال، انفیلتراسیون عمقی قرنیه و ایسکمی می

های نازال و تمپورال از علائم بارز این ویژه در کوادرانلیمبوس به 
 توانند منجر به زخم و حتی سوراخها میمرحله است. این آسیب

مراه هو گشادشدن عروق عنبیه به قرنیه شوند. تنگی مردمکشدن 
 توانند منجر به التهاب حاد اتاقک قدامیریزی میایسکمی و خون

شوند. افزایش فشار داخل چشمی در اثر التهاب شبکه ترابکولار از 
های بالینی در این مرحله است. بهبودی علائم معمولاً دیگر یافته

تدریج ادم قرنیه و یووئیت کاهش و به هفته آغاز شده 1-2پس از 
طور شایع با عوارض دیررس همراه ها به. این آسیب(92)یابند می

 هستند که در ادامه ذکر خواهند شد.

 اثرات مزمن چشمی
ممکن است  ی حاد، بیمارانهای مرحلهپس از بهبودی آسیب

سه سیر بالینی را پشت سر بگذارند. اغلب بیماران بهبودی کامل را 
دهد. علائم به شکل التهاب تجربه نموده و عود علائم در آنها رخ نمی

مزمن در درصد کمی از بیماران ادامه یافته )نوع مزمن( یا بروز 
نمایند )نوع دیررس(. سال تجربه می 90مجدد علائم را حتی پس از 

از بیماران مواجهه یافته رخ  %1یب مزمن و دیررس در کمتر از آس
ی فوتوفوبی، قرمزی چشم، . بیماری مزمن با ادامه(23)دهد می

شود. کاهش حس ریزش و احساس جسم خارجی مشخص میاشک
 عه، نامنظمی اپیتلیوم، خراش راجقرنیه، اختلال عروق ناحیه لیمبوس

های قرنیه، رگزایی قرنیه و کاهش ضخامت آن از جمله یافته
یجاد تواند منجر به اقرنیه میچشمی فاز مزمن هستند. نازکی شدید 

دسماتوسل و حتی سوراخ شدگی قرنیه شود. ایجاد عروق جدید در 
-قرنیه منجر به رسوب آمیلوئید و لیپید در قرنیه و کدورت آن می

شود. در صورت عدم درمان التهاب مزمن، علائم ادامه یافته و باعث 
 . (99)شوند ناپذیری میایجاد عوارض پیشرفته و برگشت

علائم فاز دیررس بیماری تقریباً مشابه نوع مزمن هستند با این 
ه ی چندین ساله بتفاوت که در نوع دیررس علائم پس از یک دوره

کنند. در مراحل اولیه ناحیه لیمبوس به شکل مخطط تدریج بروز می
ریزی نواحی درآمده و عروق نامنظم و متسع با یا بدون خون

کنند. رسوب چربی در قرنیه رخ نگ ایسکمیک را احاطه میسفیدر
داده که منجر به التهاب مزمن استرومال و نازکی قرنیه در نواحی 

گردد. این نازکی  موجب تشدید فتوفوبی و محیطی آن می
تر رسوبات کریستالی و شود. در مراحل پیشرفتهریزش میاشک

ه تشدید کدورت قرنیهای قبلی، موجب کلسترولی در محل کدورت
. (97)گردند های راجعه و سوراخ شدگی قرنیه میو حتی بروز زخم

در ادامه به چند بیماری شایع چشمی در مصدومین مواجه یافته با 
 خردل اشاره شده است: 

 

 چشم یخشک 
ل که گاز خرد ترین عوارضی استخشکی چشم یکی از شایع

 لایه علتی چند اختلال یک چشم خشکی گذارد. سندرمبر چشم می

 لایه ثباتیدید، بی اختلال باعث اغلب است که چشم سطح و اشکی

لایه اشکی ناشی  در اختلال .شودمی چشم سطح به آسیب اشکی و
ایجاد  با که آیدآن به وجود می تعریق افزایش یا اشک کمبود از

 احساس ناراحتی باعث پلکی، شکاف ناحیه در چشم سطح به آسیب

 در و اشک اسمولاریته افزایش موجب گردد. این پدیدهمی چشم در

 . (91،90)گردد می چشم سطح التهاب نتیجه
 

 تیبلفار 
 های خارجی چشمها و ساختاربا توجه به آسیب مستقیم پلک

به واسطه گاز خردل و نیز التهاب پایدار در این بیماران، ایجاد 
 شکل دو دارای بلفاریت در این افراد گزارش شده است. بلفاریت
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 غیرعفونی و عفونی دسته به دو کدام هر که است خلفی و قدامی

 نتیجه در و بوده غیرعفونی عمدتًا خلفی شوند. بلفاریتمی تقسیم

شود. این پدیده ایجاد می میبومین غدد ترکیب ترشحات در تغییر
باعث تغییر لایه لیپیدی اشک شده و منجر به خشکی چشم و 

 زایشگردد. افافزایش اسمولاریته اشک در مصدومین شیمیایی می

 که است چشم تحریک و التهاب مهم علل یکی از اسمولاریته

 .(91, 90)دارد  قرنیه تلیوماپی بر سوئی اثرات
 

 مبوسیل یادیبنهای سلول کمبود 
یکی از عوارض مهم گاز خردل بر روی چشم، از بین رفتن 

 هایولسل کمبود های بنیادی ناحیه لیمبوس است.دریجی سلولت
 خردل ازگ از ناشی کراتوپاتی اصلی دلایل از یکی قرنیه بنیادی
 مزمن ایسکمی یا خردل گاز روندهپیش و مضر تأثیرات است.

تواند می شده و نامتقارن و نسبی نوع از لیمبوس منجر به این کمبود
 به سبتن ایمنی خود هایالبته واکنش .کند پیشرفت کامل نوع به

 از جمله خردل نیز گاز توسط تغییریافته قرنیه هایژنآنتی
 قرنیه اباعص به آسیب. است های این پدیده پیشنهاد شدهمکانیسم

 هب زمان طول در تواندمی شود، نیزمی قرنیه حس کاهش باعث که
 . (93) کند کمک اختلال این تشدید

 

 دیررس و مزمن تیکرات 
کراتیت، التهاب قرنیه چشم است که علل عفونی و غیر عفونی 

 رخلافب خردل گاز از ناشی کراتوپاتی شوند. دربرای آن متصور می
. ودشنمی پوشیده واسکولاریزه پانوس یک با قرنیه موارد، سایر

 نفوذ قرنیه محیط به تلانژکتاتیک عروق نواحی بعضی در اگرچه
از جمله  دآمیلوئی و چربی رسوبات همراه با قرنیه نازکی کنند ولیمی

 یریدرگ شدت. این نوع از کراتوپاتی هستند برجسته هایویژگی
 هر نواحی تمام در ، بلکه چشم دو در اوقات نه تنها اغلب قرنیه
 هالکپ شکاف در واقع قرنیه اوقات نیست. اغلب نیز یکسان چشم

 تریبیش آسیب دچار هستند، ملتحمه ایسکمیک نواحی مجاور که
  .(70)شوند می

 

 عوارض پوستی گازخردل
علائم بالینی مصدومیت با گاز خردل معمولاً چند ساعت پس از 

یابند. زمان بروز علائم و شدت آنها به مواردی مواجهه با آن بروز می
گاز، مدت مواجهه، حساسیت فرد به ماده سمی و مانند غلظت 

. نفوذ (71)شرایط جوی )دما و رطوبت هوا و وزش باد( بستگی دارد 
میکروگرم بر سانتی  7-1داده )گاز خردل در پوست به سرعت رخ

یقه( و در شرایط جوی گرم و مرطوب و پوست مترمربع در دق
. علائم پوستی طی ساعات اولیه (72)گردد تر فرآیند تسریع مینازک

های ظاهر شوند. احتمال بروز تاول ساعت( پس از مواجهه، 0تا  1)
. آسیب خفیف با (79)روز بعد از مواجهه نیز وجود دارد  0-12جدید 

شود. قرمزی پوست و ایجاد تاول در محل قرمزی مشخص می
میکروگرم سولفور موستارد  10تماس پوست با قطره ای حاوی 

. در موارد شدیدتر (72)تواند موجب ایجاد تاول در پوست شود می
های بزرگ حاوی مایع شفاف های کوچک ادغام شده و تاولتاول

های گرم و ها معمولاً در محلدهند. تاولزردرنگ را تشکیل می
ده وشیده شهای پمرطوب بدن مانند آگزیلا و ژنیتالیا و یا در محل

های بزرگ معمولاً پاره شده شوند. تاولهای تنگ دیده میلباس با
گذارند که منجر به جای میو اروزیون سطحی یا اولسر عمیق به

-. غالباً ضایعات پوستی به(71, 77)شوند نکروز و ایجاد اسکار می

آهستگی بهبود یافته و درصورت وسعت زیاد موجب اختلالات 
های ثانویه شده که خود روند بهبودی را به لکترولیتی و عفونتا

 اندازند.تأخیر می
 

 پوستی  حاد عوارض
ساعت  1-7 پس از گذشتخردل  عوارض پوستی زودرس گاز

که شامل خارش و سوزش، درد، قرمزی، و شوند مشخص می
 .(70)هستند  هیپرپیگمانتاسیون

 

 زشو سو خارش 
اریتم و خارش اولین تغییرات پوستی بوده و ابتدا برروی گردن، 

مدت چند ساعت اریتم  طی .شودبازو ها و پاها ظاهر می ،شانه ها
واضحی سراسر بدن ) اغلب بدون گرفتاری کف دست و پا و پوست 

گیرد. در نگاه اول بیمار مانند افرادی است که دچار سر( را فرا می
بیمار احساس خارش و سوزن سوزن  اند.شدهآفتاب سوختگی شدید 
که با شدت یافتن اریتم برمیزان آن  داشتهشدن در ناحیه مبتلا 

 1/91تا  1/90دمای بدن ممکن است به . (70, 70) شودافزوده می
. ادم ژنرالیزه در این مرحله ظاهر افزایش یابدگراد یتدرجه سان

 است. ادم ممکن بسیارشود که در موارد ابتلای شدید مقدار آن می
و یا به صورت ادم  کردهاست به صورت سطحی اپیدرم را گرفتار 

 گوده گذار بافت زیرجلدی تظاهر نماید. 
 

 تاول 

های گروهی از وزیکول ،از تماس پسساعت  0-12در طی 
یی هاها به هم پیوسته و تاولگروهی از وزیکول شوند.ریز ظاهر می

ر ه .کنندایجاد می تریا بزرگ مترسانتی 1/0-1های اندازهغالباً با 
مایع زرد رنگ باقوام حاوی تاول شامل چندین حفرة مجزا بوده که 

 آن به محتویاتو  شدهتاول در ابتدا به راحتی پاره  است.اگزودا 
به خود  یمایع حالت ژلاتین ولی طی مدتی ،کندمی جریان پیداخارج 

آسپیره  توان آن راکه حتی با سوزن نمره بالا نیز نمیطوریگرفته به
. ایجاد اریتم و هستندمرطوب و هموراژیک  ها. کف تاولنمود

 مذکور علائمو رسیده وزیکول در اواخر هفته اول به حداکثر خود 
 یطدست نخورده  هایتاولدرون د. مایع نشوتدریج کاسته میبه

طی های پوست بسیاری از قسمت شود. دریک هفته جذب می
و درپی ترشح و ماسره شدن، یت های حساسپیشرفت نشانه

ح ودر سطبیشتر این پدیده . آیدوجود میههای سطحی بزخم
ها مقاومت کف دست. (73, 71) شودشونده و ژنیتال ایجاد میتا
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ها هایی که در کف دستزیادی نسبت به ایجاد وزیکول دارند. تاول
یابند. نواحی می قرار دارند دردناک بوده و به آهستگی بهبودی

ر زا بسیادستگاه تنفس و چشم ها به مواد تاول همانندژنیتال 
هر تظا تریناسکروتوم شایع ادم سر آلت تناسلی و .حساس هستند
. یردگمیوی ادم وزیکول قرار ر در موارد شدید بر بالینی است که

بال ادم دنهآید. بوجود میبهآن احتباس مکانیکی ادرار و یا رفلکس 
 .نیز وجود دارداسکروتوم شدن بزرگ  احتمال

 

 پیگمانتاسیونهیپر 
در این مرحله از بیماری، پوست خشک شده و محل آن به 

ن آید. پیگمانتاسیوارغوانی کم رنگ در می ای تارنگ ارغوانی قهوه
وده که بهای بازال ایجاد شده به علت تحریک ملانوبلاستیک سلول

از  بسیاری کند.پیدا میریزی برای مدت طولانی ادامه پوسته با
 ،دشوتلیوم مانند آنچه در مخملک دیده میهای خشک اپیقسمت

 .(10) کنندمی ریزش پیدا
 

 پوستی  مزمنعوارض 
، هیپرپیگمانتاسیونوزش، عوارض حاد پوستی شامل خارش، س

 .(70)، خشکی پوست و آنژیوم گیلاسی است پیگمانتاسیونپوهی
 

  پیگمانتاسیونتغییر 
پیگمانتاسیون پوست اغلب دچار تغییرات است که این تغییر 

میزان تغییر  البته. کندبروز میشکل کاهش و یا افزایش به
دمات اشکال ص ن پوست با آنچه در سوختگی و سایرپیگمانتاسیو

تفاوت چندانی ندارد. در صورت  شده،فیزیکی و شیمیایی دیده 
 ،به داخل ضمائم پوستآنها مهاجرت عدم ها و تیتخریب ملانوس

 .(70, 70) وجود خواهد داشتهم  اسیوندپیگمانت
 

  اسکار 
که تخریب و نکروز پوست در زمان حمله حاد رخ در صورتی

ها و رشد فته فیبروبلاستاسکار ناشی از فعالیت افزایش یا ،داده باشد
بیش از حد بافت همنبد در طی روند ترمیم زخم قابل مشاهده 

های قدیمی اسکار سرطان پوست در محلشیوع  .(11) خواهد بود
 .(12)گزارش شده است  1/1%
 

 دیگر اثرات پاتولوژیک خردل
 سیتنف دستگاه چشم و پوست، بر اثراتی که خردل رویعلاوه

 یستمس عروقی، و قلبی دستگاه ایمنی، دارد، این گاز روی سیستم
, 11)باری دارد دستگاه تناسلی و باروری نیز اثرات زیانعصبی و 

19-10). 

 گاز اعصاب )سارین و تابون(

گاز اعصاب )گاز تابون( در دفاع مقدس تاریخچه استفاده از 
 1909و اوایل سال  1902توسط رژیم بعث عراق به اواخر سال 

 1900گردد. نخستین حمله نظامی با گاز سارین اوایل سال میبر

های کاتیوشا در خرمشهر به وقوع پیوست. همچنین، توسط موشک
ز سارین از گا 1900رژیم بعث عراق در فرودین، خرداد و تیرماه سال 

علیه ایران به ترتیب در مناطق فاو، شلمچه و جزایر مجنون استفاده 
 . (10)نمود 

 رهارگانوفسف ترکیبات از بسیار سمی گروهی اعصاب ملعوا
 نتزس دوم جهانی جنگ از قبل آلمان در بار اولین برای که هستند
 پوست، به تواندمی بخارات آن و بوده اتاق مایع دمای در. شدند

 ت یافرم مایع آن از طریق پوس. نفوذ کند قرنیه و تنفسی اپیتلیوم
 عوامل همه .شودمی جذب روده طریق از آلوده غذای مصرف از پس

 آنزیم استراز، کولین استیل آنزیم مکانیسم مهار با اعصاب
ف با گاز خفی مسمومیت. کنندمی عمل کولین، استیل کنندهتجزیه

 اهشک بزاق، افزایش رینوره، سینه، قفسه اعصاب باعث سفتی
با این  شدید گردد. مسمومیتفرانتال می سردرد و چشم درد بینایی،

 کم،ش درد استفراغ، نفس، تنگی برونکوسپاسم، گاز منجر به
 ارسایین عضلات، گرفتگی اشتهایی،مدفوع، بی و ادرار اختیاریبی

 . (22)شود اکسیژن می از کمبود ناشی مرگ و تنفسی
 

 های شیمیایی در محور مقاومتصدمات سلاح
علاوه بر مصدومین شیمیایی در دفاع مقدس، مشکلات ریوی 
شدیدی باعث رنجش برخی از اعضای مدافعین حرم اعزامی به 
سوریه پس از بازگشت به ایران و گذشت چندین ماه شده است. با 

 از کلر و سارین توسط نیروهای داعشی درگزارش استفاده توجه به 
، احتمال مواجهه این افراد با گاز کلر به (13, 11)جنگ سوریه 

تنهایی یا همراه با عوامل دیگر وجود دارد. لذا در ادامه به اثرات 
 بار کلر اشاره مختصری شده است. زیان

 استفاده صنعتی و ست کهگاز کلر یک ماده شیمیایی مهم ا
بار مواجهه با این گاز در پوست، چشم . اثرات زیان(00)نظامی دارد 

کنند که بیشترین بروز این آثار سوء در ریه است. و ریه نمود پیدا می
امی در قدعلائمی از قبیل سرفه، تنگی نفس و درد قفسه سینه 

قرار . (01)شود های کم این گاز مشاهده میمواجهه با غلظت
موجب آسیب به درخت  های بالاغلظتگرفتن در معرض 

، ونیادم ریوی، پنوممنجر به  برونشوتراکیال و پارانشیم ریه شده و
. (09, 02)گردد میسندرم دیسترس تنفسی حاد و حتی مرگ 

اسید  و( HOClواکنش کلر با آب منجر به ایجاد اسید هیپوکلروس )
 اریبسترکیبی  شود. اسید هیپوکلروسمی (HClهیدروکلریک )

 سیونکلرینا و ونیداسیاکس واکنش دو هر در که بوده دهندهواکنش
 یستیز اهدافترین از عمده ترهااتیو و هاتیول .دارد شرکت

. (01, 07) هستند پذیرهای کلر واکنشتوسط گونه ونیداسیاکس
 و راشباعیغ یهایچربو  نیآم یهاگروه با یناسیونکلر واکنش

 هانیدریهوکلرو  (00) هانیکلرام منجر به تولید به ترتیب کلسترول
دهنده مکانیسم احتمالی آسیب نشان 1-. شکل(01, 00)شود می

 های ریه است. خاصیتریه توسط گاز کلر و تخریب سورفکتانت
لیپوفیلی کلر منجر به حلالیت آن در لایه سورفکتانتی ریه شده و 
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دوگانه اسیدهای چرب غیراشباع در معرض حمله  پیوندهای
گیرند. یون کلرونیوم حلقوی ایجادشده الکتروفیلی کلر قرار می

تواند در واکنش با بخار آب، کلروهیدرین مشاهده شده در مایع می
شستشوی برونش را تولید کند. ایجاد چنین ترکیباتی در سورفکتانت 

 .(01)یب به ریه شود تواند باعث سوء فعالیت آن و آسریه می
 

 
تصویر شماتیکی از فسفولیپیدهای تک لایه سورفکتانت ریه و  .9-شکل

 (01)پیوندهای دوگانه لیپیدها  مکانیسم احتمالی کلریناسیون
 

 گیریو نتیجه بحث
سال از پایان جنگ تحمیلی علیه ایران  90با گذشت قریب به 

عراق و مواجهه برخی افراد نظامی و غیرنظامی با توسط رژیم بعث 

عوارض دیررس ریوی، چشمی و پوستی همچنان  گاز خردل،
شود. متأسفانه با وجود تحقیقات موجب رنجش این مصدومین می

های مختلف سرم، بیوپسی ریه، پوست، صورت گرفته روی نمونه
های زیستی دیگر، هنوز مکانیسم دقیق بروز لاواژ و نمونه

های دیررس در این افراد و نیز بیومارکرهای شناسایی این یماریب
اد وجود تعداد زیطور دقیق مشخص نشده است. با توجه بهافراد، به

افراد مدعی مواجهه با گاز خردل در زمان جنگ تحمیلی و عدم 
علت بهبودی سریع عوارض زودرس و نبود مراجعه به بیمارستان به

درگیری این مدارک مربوط به مواجه با گاز خردل و با عنایت به 
های اخیر، لذا مطالعات آینده باید افراد با عوارض مزمن طی سال

های غیرتهاجمی جهت تشخیص مصدومیت و روش یا روش روی
هاجم تکشف بیومارکرهایی با دقت بیشتر و  .بیماری، متمرکز شوند

تهاجمی با )روش غیر HRCTبرداری کمتر نسبت به روش عکس
شناسایی مصدومین احتمالی مورد نیاز  دقت کم( و بیوپسی، جهت

ستم های نوین سیهستند. همچنین نیاز پیشبرد مطالعاتی با روش
بیولوژی )ترانسکریپتومیک، پروتئومیک و متابولومیک( که قادر به 

مانی های دربیماری بوده و روش تعیین مکانیسم مشکلات دیررس
ند، دهمنظور جلوگیری از پیشرفت بیماری ارائه میمؤثرتری به

 شدت احساس می شود. به
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