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 ١١ 

  تروما
  يار انتشارات و آموزش پزشكيرزيدنت

 

  تروماـ  ٦٣و١٦و٧فصل 

 
  

  

  

  

  

  

  

  

  

 اقدامات پيش بيمارستاني در تروما: 

و  حياتي براي انتقال، مداخلات شامل بررسي صحنه آسيب، انجام بررسي اوليه، تصميم جهت ترياژ

  باشد.سپس انتقال بيمار مي

ترين ما شايعگيري در مورد انتقال بيمار است. تروبهترين نتيجه وابسته به انجام ترياژ سريع و تصميم

  .سال و سومين علت مرگ و مير بدون درنظر گرفتن سن است ٤٤تا  ١ر افراد علت مرگ د

يمارستان تمام مداخلات ضروري پيش بيمارستاني در زمان انتقال بيمار به ب: load and goرويكرد 

  تواند انجام شود.مي

  ه شده است.وردآ ١٦ـ٢گايدلاين براي ترياژ و اقدامات لازم بيماران ترومايي در صحنه حادثه در شكل 

ق فو(يك از موارد زير است؟  سال كدام ٤٤علت مرگ و مير در افراد يك تا  نيترعيشا ) ١
  )٩٦ـ تخصص 

  مادرزادي قلبي و عروقي يهايناهنجار )الف
  سرطان )ب
  هاعفونت )ج
  تروما )د

 ٧فصل   تروما
Schwartzs: Section 7 
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 ١٢ 

 A عمومي يك قدم تا فوق تخصص جراحي

  يار انتشارات و آموزش پزشكيرزيدنت

 پاسخ: گزينه د

  ارزيابي و احياء بيمار ترومايي:

هاي تشخيصي، بررسي واحياء همزمان، ارزيابي ثانويه : ارزيابي اوليه وATLSانجام اقدامات براساس 

 درمان قطعي، ارزيابي ثالثيه

 چك علائم حياتي است.قدم اول در برخورد با بيمار ترومايي: 

هاي ثانويه شود بايد قبل از شروع ارزيابيكننده حيات كه در جدول زير مشاهده ميهاي تهديدآسيب

  .گردد مشخص شده و نسبت به درمان ان اقدام

  

  + احياء همزمان:Primary surveyارزيابي اوليه 

شود ولي اغلب به صورت همزمان توسط تيم احيا اگرچه اقدامات ارزيابي اوليه به صورت متوالي بيان مي

  شوند.انجام مي



 
  

 ١٩٧ 

  شوك
  يار انتشارات و آموزش پزشكيرزيدنت

  شوكـ  ٥فصل 

 
  

  

  

 اع شوك: بندي انوطبقه

ادي، شوك هيپوولميك (هموراژِيك)، شوك سپتيك، شوك نورولوژيك، شوك كارديوژنيك، شوك انسد

  شوك ترومايي.

) شناسايي PRRsهاي سلولي () آزاد شده و توسط گيرندهDAMPsهاي التهابي (در زمان شوك واسطه

  كنند. كنند را فعال ميميشوند. با اين كار مسير مشابهي كه محصولات باكتريال در سپسيس فعال مي

  اصول برخورد با شوك هموراژيك: 

  دهد. ) كنترل فوري خونريزي فعال. تاخير در كنترل خونريزي مرگ و مير را افزايش مي١

  . ، پلاسما، پلاكتP/Cهاي خوني مثل ) احيا با كريستالوئيد و فرآورده٢

  شود. ش ميزان مرگ و مير مي) اصلاح ناكافي يا عدم تشخيص كاهش خونرساني باعث افزاي٣

  شود.) احياي بيش از حد با مايعات باعث بدتر شدن خونريزي مي٤

  اصول برخورد با شوك سپتيك: 

  ) شوك سپتيك اورژانس است و بايد احيا و درمان در اولين فرصت ممكن شروع شود. ١

  ) شناسايي منشا آناتوميك عفونت و رفع كردن فوري آن. ٢

  ول بعد تشخيص. االطيف در يك ساعت تيك وسيعبيو) شروع آنتي٣

شود و ساعت تجويز مي ٣سرم كريستالوئيد وريدي در عرض  ml/kg 30) براي احياي بيمار حداقل ٤

  يابد. سپس احيا بر اساس شرايط هموديناميك بيمار ادامه مي

  ٥فصل   شوك
Schwartzs: Section 5 
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 ١٩٨ 

 Aعمومي  يك قدم تا فوق تخصص جراحي

  ش پزشكييار انتشارات و آموزرزيدنت

  شود. ز ميتجوي mmHg 65در حد  MAP) وقتي فشار خون فقط با احيا بهتر نشود، نوراپي نفرين با هدف ٥

  پاتوفيزيولوژي شوك: 

اكافي نرداشت خونرساني ناكافي بافت كه با كاهش تحويل مواد متابوليكي مورد نياز و بتعريف شوك: 

  شود. شود باعث نارسايي در متابوليسم اكسيداتيو ميمحصولات زايد مشخص مي

اسخ اعث پعرضه و تقاضاي سلولي) ب كاهش خونرساني بافتي و كمبود انرژي سلولي (عدم تعادل بين

  شود. نورواندوكرين و التهابي مي

 شوند كه شامل: ها در چندين سطح تنظيم مياين پاسخ

هاي ايسكمي مغزي، هاي شيميايي، پاسخبارورسپتورهاي در سينوس كاروتيد و قوس آئورت، گيرنده

ب و آداخل عروقي، بازجذب كليوي كت مايع به فضاي هاي عروقي اندوژن، حرآزاد شدن منقبض كننده

  نمك. 

ك وديناميل همشوك در ابتدا درفازجبراني و برگشتپذير است و بدن از طريق پاسخ نورواندوكرين اختلا

كند. در صورت عدم تشخيص و درمان به موقع و تداوم كاهش خونرساني، آسيب را جبران مي

رد فاز و وا تلال عملكرد ارگان ايجاد شدهميكروواسكولار، آسيب پارانشيم بافتي، مرگ سلولي و اخ

  شود. غيرقابل برگشت مي

  
Figure 5-2. The “vicious cycle of shock.” Regardless of the etiology, decreased tissue perfusion and 
shock results in a feed-forward loop that can exacerbate cellular injury and tissue dysfunction. 



 
  

 ١٩٩ 

  شوك
  يار انتشارات و آموزش پزشكيرزيدنت

 اندوكريننورو هدف از پاسخ نورواندوكرين حفظ خونرساني قلب و مغز است. در شوك هموراژيك ميزان پاسخ

  براساس حجم و سرعت از دست دادن مايع است. 

هاي ايجادكننده پاسخ نورواندوكرين: اولين محرك كاهش حجم خون در گردش است. محرك

غييرات دن، ت، هيپركاربي، اسيدوز، عفونت، تغيير دماي بهاي ديگر عبارتند از درد، هيپوكسميمحرك

  احساسي و هيپوگليسمي. 

درنال شده كه خود سبب فعال شدن آ -هيپوفيز -ها سبب فعال شدن محور هيپوتالاموس اين محرك

گردد كه در نتيجه سبب تحريك مستقيم قسمت مدولاي ادرنال و مي ANSسيستم عصبي اتونوم 

  گردد.ها ميمينسازي كاتكول اازاد

ام هايي در دهليز راست و قوس رآئورت و اجسها هستند كه شامل گيرندهپيامبر اوران بعدي بارورسپتور

  كاروتيد هستند.

اين رسپتور هادر حالت شوك با كاهش فعاليت خود سبب فعالسازي سمپاتيك شده و ايجاد 

  وازوكانستريكشن ميكنند.

ه دارند و ب هستند كه در قوس آئورت و اجسام كاروتيد حضورها پيامبر اوران بعدي كمو رسپتور

اكسيد كربن حساسند.با فعال شدن اين تغييرات فشار اكسيژن، غلظت يوني هيدروژن و سطح دي

ت ها عروق كرونري گشاد و ضربان قلب كاهش يافته و انقباض عروق در سطح احشا و عضلارسپتور

  اتفاق ميفتد

  هاي وابران در شوك: پاسخ

 شود.هاي بتا آدرنرژيك قلب: باعث افزايش قدرت انقباضي و ضربان قلب ميتحريك گيرنده

ها: باعث انقباض عروق سيستميك و افزايش فشار خون هاي آلفا آدرنرژيك در آرتريولتحريك گيرنده

، كاهش خون ارگانهاي غيرضروري مثل روده )١كه باعث شود. انقباض بصورت يكنواخت نيست بلمي

 شود.افزايش خون عروق كرونري و خون مغز مي )٢يه، پوست كل

ن تحريك سمپاتيكي مستقيم وريد: موجب انقباض وريدي وافزايش بازگشت وريدي به گردش خو

 شود.مركزي مي

ساعت بعد آسيب به سطح پايه  ٤٨يابد ولي تا ده سمپاتيك از مدولاي آدرنال: افزايش ميبرون

ها با تحريك گليكوليز و گلوكونئوژنز باعث د خطرناك است. كاته كولامينگردد كه اگر برنگردبرمي



 
  

 ٢٢٣ 

  هموستاز
  يار انتشارات و آموزش پزشكيرزيدنت

  هموستازـ  ٤فصل   

 
  

 فيزيولوژي هموستاز:

  مرحله تشكيل شده است:  ٤هموستازاز 

ت. ل آن اسانقباض در قطع كامل رگ بيشتر از قطع ناكاماولين مرحله است.  مرحله انقباض عروقي:

 شود. يدياي عروق منقبض مهاي ديگر عضلات صاف مو واسطه TXA2با كمك 

  عملكرد پلاكتي و تشكيل پلاگ پلاكتي: 

هاي انعقاد مصرف نشوند طحال به طور طبيعي ها در طحال هستند و اگر در واكنشدرصد پلاكت ٣٠

  ز است. رو ٧ـ١٠برد. طول عمر پلاكت آنها را از بين مي

  . مرحله اوليه:١

چسبند. با ها به آن مينمايان شده و پلاكت VWFو  اندوتليالبا آسيب اينتيماي عروق كلاژن ساب

شود كه بصورت قابل برگشت است، با ترشح همراهي تجمع پلاكتي ايجاد ميADPواسطه سروتونين و 

اند هم فت كردهدريا ندارد و هپارين با اين مرحله تداخل ندارد. يعني اين مرحله در بيماراني كه هپارين

از) باعث توليد ترومبوكسان (سيكلواكسيژن COXآراشيدونيك با كمك شود. تجمع پلاكتي+ ديده مي

A2 انقباض عروقي قوي دارد.  وشود كه اثر تجمع پلاكتي مي  

COX  پلاكتي باASA  بطوربرگشت ناپذير و باNSAIDشود ولي تحت بطور برگشت پذيرمهار مي ها

  گيرد.قرار نمي ٢COXتاثير مهاركننده 

  ٤فصل   هموستاز
Schwartzs: Section 4 
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 ٢٢٤ 

 Aعمومي  يك قدم تا فوق تخصص جراحي

  يار انتشارات و آموزش پزشكيرزيدنت

  . مرحله دوم: ٢

تونين، سرو، Ca , ADPسازي، تراكم و استحكام پلاگ پلاكتي است كه برگشت ناپذيربوده و آزاد مرحله

هاي فعال شده شوند. فيبرينوژن به سطح پلاكتهاي گرانول آلفا آزاد ميترومبوكسان وپروتئين

هم  PF4د. كنتر ميستحكممها به هم را لاكتارتباط پ GP III a IIbچسبد و به عنوان رابط رسپتور مي

ته غيير يافشود كه آنتاگونيست قوي هپارين است. با تغيير فسفولپيد غشا، سطح ليپوپروتئين تترشح مي

)٣ PF) باعث تبديل پروترومبين (II) به ترومبين (IIa١٠، ١١، ١٢ ) شده و در فعال شدن فاكتورهاي 

  نقش دارد. 

  د. دوم تجمع پلاكتي هستن هاي موجمهار كننده nitric oxideو NSAID ،cAMPآسپرين، 

  شود.ييجاد مدر عملكرد پلاكتي در مرحله اول چسبيدن پلاكتي و درمرحله دوم تجمع پلاكتي انكته: 

  
Figure 4-2. Schematic of platelet activation and thrombus function. 

 انعقاد و تشكيل فيبرين: 

  شوند. فعال مي١١و  ٩و  ٨ورهاي شروع شده ودر ادامه فاكت ١٢مسير داخلي: با فاكتور

  شود. ه مينشان داد PTTبا افزايش  ١٢, ١١, ١٠, ٩, ٨اختلال در مسير داخلي يعني در فاكتورهاي 



 
  

 ٢٢٥ 

  هموستاز
  پزشكي يار انتشارات و آموزشرزيدنت

 ١٠شود و باعث تبديل فاكتور (هفت) شروع مي ٧(فاكتور بافتي) + فاكتور  TFمسير خارجي: با اتصال 

ايش با افز ١٠، ٢،٧،٩ر فاكتورهاي ير خارجي يعني دشود. اختلال در مسفعال مي ٩به  ٩فعال و  ١٠به 

PT همراه است. از علل اختلال مسير خارجي كمبود ويتامين k  .و مصرف وارفارين است  

 IIباعث تبديل 10aشود كه در آن فاكتور در ادامه دو مسير ادغام شده و مسير مشترك ايجاد مي

 ١٣شود. فاكتور ) ميIa) به فيبرين (Iينوژن ((ترومبين) و سپس تبديل فيبر IIa(پروترومبين) به 

  شود. پايدار مي TAFIكند. لخته با كمك مر تبديل ميمونومرهاي فيبرين را به پلي

  موانع گسترش لخته از محل آسيب: 

ن مبومدوليهاي تشكيل دهنده ترومبين. ترو) مهار فيدبكي در آبشار انعقاد با غير فعال كردن آنزيم١

تاهي شود ترومبين مدت كووليد شده و از طريق كمپلكس شدن با ترومبين باعث ميازاندوتليوم ت

 فعال و كاهش توليد ProCبراي شكستن فيبرينوژن در دسترس باشد. همچنين باعث ايجاد 

 شود.مي ٥و  ٨ترومبين با مهار فاكتور 

٢ (TPA د. مي شوبرينوليزاز اندوتليوم عروق توليد شده و با شكستن پلاسمينوژن باعث ايجاد في 

دهد. اين در سطح فسفوليپيد كمپلكس تشكيل مي S) با پروتئين APCفعال شده ( c) پروتئين ٣

 TFتوانند در تشكيل كمپلكس شكند و بنابراين اين فاكتورها نميرا مي ٨و  ٥كمپلكس فاكتورهاي 

  شركت كنند.  ٧با فاكتور 

ليدن را بكشند)،  ٥تواند نمي APCليدن ( ٥فاكتور يا در صورت وجود  ProC , Sدر كمبودارثي نكته: 

  شوند.اين مرحله ممانعت از گسترش لخته مختل شده و بيماران مستعد ترومبوآمبولي مي

اشته شده ترومبين، ليزين انتهايي از مولكول فيبرين برد – TMبا كمك كمپكس  TAFI) فعال شدن ٤

  شود. مي تر شدن لخته به ليز توسط پلاسمينو باعث مستعد

  اساس پاسخ ضد انعقاد:

  ) مهار توليد ترومبين ١

   TFكننده ) ايجاد مهار٢

  كند) اين را مهار مي IIIترومبين (آنتي TF-VII) بلوك كمپكس ٣

   a 10و ٩ a) كاهش توليد فاكتور ٤



 
  

 ٢٦٩ 

  آب و الكترونيك
  يار انتشارات و آموزش پزشكيرزيدنت

  تيآب و الكترولـ  ٣فصل 

    

TBW (ميزان كل آب بدن)  

وزن كل بدن آب  %٥٠و زن جوان  %٦٠دهد. در مرد جواني وزن بدن را آب تشكيل مي ٧٧%٥٠ـ٦٠

  است.

چربي  هاي توپر نسبت به چربي و استخوان آب بيشتري دارند. در زنان به علت وجودعضلات و ارگان

   ر است.بالا و عضله كمتر ميزان آب بدن كمت

  .بيشتر در نظر گرفت %١٠تر و در افراد با سوء تغذيه % پايين ١٠ـ٢٠در افراد چاق را بايد  TBWميزان 

  دهد.وزن بدنشان را آب تشكيل مي %٨٠در نوزادان است كه  TBWبالاترين درصد 

  :TBWبندي تقسيم

لي آن آنيون اص، k و mg) مايع داخل سلولي است. كاتيون اصلي مايع داخل سلولي %٤٠آن ( ٣/٢

  پروتئين و فسفات است. 

 ت. مايع ميان بافتي اس %١٥پلاسما و  %٥) خارجي سلولي است كه شامل %٢٠آن ( ٣/١

  كربنات) است.(بي ٣HCOو  CLو آنيون اصلي آن  Naكاتيون اصلي مايع خارج سلولي 

TBV  ٤٢٠٠٠= ٧٠× ٦٠كيلوگرم: % ٧٠در مرد بالغmL ، ٦٠×  ٥٠% كيلوگرم: ٧٠در زن بالغ =

٣٠٠٠٠mL .است

  ٣فصل   تيآب و الكترول
Schwartzs: Section 3 
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Figure 3-1. Functional body fluid compartments. TBW = total body water. 

 

Figure 3-2. Chemical composition of body fluid compartments. 



 
  

 ٢٧١ 

  آب و الكترونيك
  يار انتشارات و آموزش پزشكيرزيدنت

هاي سديم و پتاسيم كه پمپ ATPگراديان غلظتي بين مايع خارج سلولي و داخل سلولي با كمك 

  شود.كند، حفظ ميهاي سلولي را تحريك ميموجود در غشا

هاي (آنيون الاترپلاسما و مايع ميان بافتي فقط كمي در تركيب يوني متفاوت هستند. محتواي پروتئيني ب

  تر باشد.شود تركيب كاتيون پلاسما نسبت به مايع ميان بافتي اندكي بيشارگانيك) در پلاسما سبب مي

هاي اسمزي و شود. سديم به علت ويژگيمايعات بدن پخش مي هاي مختلفآب به آساني بين قسمت

عات ماند و چون محل سديم به مايع خارج سلولي محدود است لذا مايالكتريكي همراه آب باقي مي

فتي حاوي سديم به قسمت مايع خارج سلولي رفته و سبب افزايش حجم پلاسما و مايع ميان با

  دهد.سما افزايش ميه برابر پلاشود. حجم مايع ميان بافتي را تا سمي

تغييرات  هاي مايعات در بدن مستقيما ناشي ازبراي اهداف باليني عملي بيشتر كم و زياد شدن نكته:

سي) وارد سي ٢٥٠قسمت خارج سلولي است. از يك ليتر سرم سالين ايزوتونيك يك چهارم آن (

  شود.پلاسما مي

ني پلاسما و فضاي بينابي ،ن داخل سلوليآب و تركيبات شيميايي بدن در سه كمپارتما )١

فوق (؟ باشدييك از موارد زير در ارتباط با اين تركيبات صحيح م . كدامشونديمحدود م

  )٩٩ـ تخصص 

  كلسيم و منيزيم هستند.م، عمده داخل سلولي پتاسي يهاونيكات )الف
  حجيم كند.فضاي بينابيني را تا سه برابر پلاسما  توانديانفوزيون سرم نمكي م )ب
  .شونديجا مها جابهكمپارتمان آب و سديم با نسبت مساوي و به راحتي در اين )ج
  سما است.بينابيني مقداري بيشتر از پلا در فضاي) هانيپروتئ(ارگانيك  يهاونيميزان آن )د

 گزينه ب: پاسخ

  فشار اسمزي: 

رات ذلولي بر اساس غلظت براي رسيدن به تعادل اسموتيك آب در دو جهت غشاي نيمه تراواي س

  رقرار شود.بكند تا تساوي اسمزي دو طرف محلول عبور مي

  شود.گيري ميدازه) انmOsmاسمول (فشار اسمزي تعداد واقعي ذرات اسمزي فعال است كه با واحد ميلي

  باشند:) ميBUNاوره ( –گلوكز  –هاي سديم كننده اسمولاليته: غلظتعوامل اصلي تعيين



 
  

 ٣٠٩ 

   بيبه آس كيستميپاسخ س
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  بيبه آس كيستميپاسخ سـ  ٢فصل 

 

  متابوليسم در طول گرسنگي

نياز به كالري دارد كه از منابع كربوهيدراتي، ليپيدي و  ٢٢ـ٢٥ يك فرد بالغ سالم روزانه 

افزايش  ٤٠  شود. در موارد استرس شديد و سوختگي نياز روزانه بهپروتئيني تأمين مي

  يابد.مي

  منابع اصلي تأمين سوخت بدن:

  سوخت اصلي بدن گلوكز است. ساعت اول: ٢٤در 

ت اصلي روز سوخت بدن از منشأ چربي و پروتئين عضلات است كه سوخ ٥در گرسنگي كوتاه مدت تا 
  باشد.در اين مدت چربي مي

  اجسام كتوني است.روز  ٢٤در گرسنگي طولاني مدت سوخت اصلي بدن تا 
  گرم گلوكز نياز دارد. ١٨٠كيلوگرم روزانه به  ٧٠يك فرد سالم بالغ با وزن 

گرم آن  ٧٥ـ١٠٠گرم كربوهيدرات به صورت گليكوژن ذخيره شده است كه  ٣٠٠ـ٤٠٠در بدن افراد طبيعي 
در  دگرم آن در عضلات اسكلتي، قلبي و صاف ذخيره شده كه گلوكز موجو ٢٠٠ـ٢٥٠در كبد است و 

را تأمين  فسفاتاز كاربرد سيستميك ندارد و فقط انرژي عضلات ٦عضلات به علت كمبود آنزيم گلوكز 
  كند.مي

شود و ادامه تأمين ساعت خالي مي ١٦ـ٢٤در طي گرسنگي ذخيره گليكوژن كبد آزاد شده و طي 
  گيرد.گلوكز بدن از طريق گلوكونئوژنز در كبد صورت مي

ع آزاد شدن ذخاير باعث تسري Ⅱ، وازوپرسين و آنژيوتانسين NEPكاگن، ها مثل گلوبرخي هورمون

  شوند.گليكوژن و همچنين باعث افزايش گلوكونئوژنز مي

  به كيستميپاسخ س
  بيآس 

 ٢فصل 

Schwartzs 2 
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  پزشكي يار انتشارات و آموزشرزيدنت

ساز وجود دارد: لاكتات، گليسرول، اسيدهاي آمينه مثل آلانين و دسته پيش ٣براي انجام گلوكونئوژنز 
  گلوتامين.

شود ها باعث توليد لاكتات و پيروات ميها و لكوسيتيتـ گليكوليز صورت گرفته در عضلات، اريتروس١
 گلوكز پلاسما طي %٤٠سازد كه تا وارد گلوكونئوژنز شده و گلوكز مي coriكه اين لاكتات با چرخه 

  شود.گرسنگي از اين طريق تأمين مي
ين بدن نابرابتوليد لاكتات از عضله اسكلتي براي تأمين نياز گلوكز بدن در گرسنگي ناكافي است 

  كند.ها ميشروع به شكستن پروتئين

ليه و توليد اسيدهاي كبد و ك solidهاي ـ انجام پروتئوليز در عضلات اسكلتي و به مقدار كم در ارگان٢

ده و ئوژنز شلوكونگآمينه مخصوصاً آلانين و گلوتامين كه اين اسيدهاي آمينه به عنوان سوبسترا وارد 

گرم نيتروژن  ٣٠شود (توليد بيش از م در روز پروتئين تجزيه ميگر ٧٥سازد. طوري كه گلوكز مي

دن را از دست وزن ب %١٥روز بيمار غذا دريافت نكند  ١٠ادراري) و اگر گرسنگي ادامه يابد و تا 

ست درصد وزن بدن از د ٢٠دهد و در صورت تداوم اين شرايط بدون رساندن غذا اگر بيش از مي

  اندازد. ره ميبرود حيات بيمار را به مخاط

يابد (توليد نيتروژن ادرار گرم در روز كاهش مي ٢٠ولي از روز دوم گرسنگي ميزان پروتئوليز بدن به 

ه و هاي حياتي مثل ميوكارد، مغز، كليگرم در روز) كه علت آن ايجاد تطابق ارگان ٢ـ٥به ميزان 

 ٢٤تا  ت خودن منبع اصلي سوخعضلات اسكلتي است كه از روز دوم به بعد اجسام كتوني را به عنوا

  برند.روز به كار مي

 نز لوكونئوژگها نيز علاوه بر كبد با استفاده از اسيدهاي آمينه گلوتامين و گلوتامات در كليه

  شركت كرده و منبع مهمي براي تأمين گلوكز در گرسنگي طول كشيده هستند.

ليسرول از گرم اسيدهاي چرب آزاد و گ ١٦٠كيلوگرمي تقريباً روزانه  ٧٠ـ در طي گرسنگي در فرد ٣

و  شود. آزاد شدن اسيدهاي چرب را با كاهش انسولين و افزايش گلوكاگنبافت چربي منتقل مي

  كالري مصرفي را طي گرسنگي تأمين كنند. %٤٠توانند شود. ليپيدها ميها تحريم ميكاته كولامين

گيرند ر ميبد مورد استفاده قراكليه، عضله و هايي مثل قلب، كاسيدهاي چرب آزاد به عنوان سوخت بافت

 لوكزگساز گلوكونئوژنز را شروع كرده و از آن طريق و از طرفي گليسرول حاصله به عنوان يك پيش

  دهند.سازد و در كل اين ذخاير چربي ميزان مصرف گلوكز را به صورت قابل توجهي كاهش ميمي

  كند.د ميروات دهيدروژناز مصرف گلوكز را محدوعلاوه بر اين اجسام كتوني با مهار آنزيم پي
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  در كل:

توسط  نئوژنزگرم گلوكز از آزادسازي ذخاير گليكوژن كبدي + گلوكز ساخته شده از طريق گلوكو ٧٥ـ١٠٠

 ١٤٤ كند كه از اين ميزانگرم گلوكز مورد نياز روزانه را تأمين مي ١٨٠لاكتات، اسيدهاي آمينه و گليسرول، 

، عصب، كليه و عضلات مصرف WBCو  RBCگرم براي عملكرد  ٣٦و  CNSد مغز و گرم براي عملكر

  شود.مي

  
Figure 2-16. Fuel utilization in extended starvation. Liver glycogen stores are depleted, and there is 
adaptive reduction in proteolysis as a source of fuel. The brain uses ketones for fuel. The kidneys 
become important participants in gluconeogenesis. RBC = red blood cell; WBC = white blood cell. 
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  آپانديس
  يار انتشارات و آموزش پزشكيرزيدنت 

 

  سيآپاندـ  ٣٠فصل 

    

 آپانديس

 RLQ چرخد سكوم دره سمت مديال ميزماني كه روده ب موقع تولد آپانديس در تيپ سكوم قرار دارد.

سكال ل) دريچه ايلئوآپانديس در موقعيت پوسترومديال سكوم و در سمت دمي (كوداماند تا ثابت مي

  گيرد.قرار 

  گيرد.قرار مي LUQدر مالروتاسيون ميدگات: آپانديس در 

  گيرد.قرار مي LLQآپانديس در  :inversus situsدر 

شناسي كولون را دارد ولي هاي بافتقي از سكوم است كه تمام لايهآپانديس يك ديورتيكول حقي

 ها با كولون دارد.هايي در نا منظمي كريپتتفاوت

 آناتومي:

 mmرجي متغير است ـ قطر خا ٣٠ cmتا بالاي  ١ cmاست ولي از زير  ٦ـ٩ cmطول متوسط آپانديس 

 است. ١ـ٣ mmو قطر لومن داخلي  ٣ـ٨

  است تنياكولي در انتهاي سكوم ٣محل تلاقي  :قاعده آپانديسمشخصه 

  قرار گرفتن آپانديس: موقعيت

موارد رتروپريتونئال  %٧موارد لگني و در  %٣٠موقعيت آپانديس اينترا پريتونئال و رترو سكال است ولي در 

.است

  ٣٠فصل   سيآپاند
Section 30 
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  خونرساني آپانديس: 

عده يك قاگرفته و نزد شريان آپانديكولر شاخه شريان ايلئوكوليك كه خلف ترمينال ايلئوم منشأ

  شود.آپانديس وارد مرز مي

  اعصاب آپانديس: 

  دهي وابران با عصب واگ است.وعصب (T10-L1)ك مزانتريك دهي آوران آپانديس با شبكه سمپاتيعصب

  فيزيولوژي آپانديس:

  حفظ فلور روده نقش دارد. و lymphoid tissue (GALT) gut-associatedآپانديس در حفظ و عملكرد 

مري در اثر  وو افزايش كانسرهاي كولون  Clostridium difficileاحتمالا آپاندكتومي با عفونت بيشتر 

  تغييرات ميكروبي همراه باشد كه البته اين مطلب كاملا مشخص نيست.

ي در برابر نقش دارد ـ آپاندكتومي نقش محافظت IgAآپانديس يك عضو ايمونولوژيك است و در ترشح 

  د ولي ارتباط آن با كرون واضح نيست.دار UCايجاد 

ز ا dimeric forms of IgAبه علت توليد  UCنقش حفاظتي آپاندكتومي زودرس در برابر گسترش 

B هاي پلاسما و پاسخ سلTh2  به دنبال توليدIL-13  ازT cells.هاي كشنده طبيعي است  

  آپانديسيت حاد: 

  اپيدميدلوژي:

 است. انترين اورژانس جراحي در جهشايع

است كه  ٣و  ٢ است ـ بيشترين بروز دهه %٧/٦و براي زنان  %٦/٨شانس ابتلا در طول عمر براي مردان 

 .%٢/١٩ـ ميزان پرفوراسيون  %٣/١٥اند. ميزان تشخيص اشتباه ساله ١٠ـ٢٩موارد جوانان  %٧٠

 ژي:لوواتي

  ترين علت آن انسداد لومن است مهم

  وئيد است.هيپرتروفي لنف ترين علت انسداد در اطفالشايع



 
  

 ٣٤١ 

  آپانديس
  ش پزشكييار انتشارات و آموزرزيدنت 

نگل اوز، جسم خارجي مثل غذا و است. علل ديگر عبارتند ازفيبرفكاليت  ترين علت در بالغينشايع

  وسنگ، نئوپلاسم.

  وجود فكاليت در تصويربرداري:

ده شود يت ديپاتوگنومونيك نبوده و قابل اعتماد نيست ولي اگر در آپاندسيت تشخيص داده شده فكال

وارد آپاندسيت گانگرنه م %٩٠رم شديد بيماري و بالا بودن احتمال پرفوراسيون است (در دهنده فنشان

 شود).پرفوره فكاليت ديده مي

 پاتوژنز:

 عبارتند از:توالي حوادث منجر به آپاندسيت به ترتيب 

من و شتر لواتساع بيـ  انسداد لوپ بسته و ادامه ترشحات مخاطـ  انسداد پروگزيمال لومن آپانديس

ناف  دورمت تحريك اعصاب آوران احشايي و ايجاد درد مبهم شكمي در قسـ  افزايش فشار داخل لومني

ر ر و تكثيشود. با ادامه ترشح مخاط و اتساع بيشته ابتدا كوليكي است و بعد ثابت ميك (درد ويسرال)

ل ب ترانس موراالتها سپس –شود ايجاد ميوريدي  احتقاناختلال برگشت وريدي و  هاي لومن،باكتري

ساعت  ٤ـ٦شود (حدود مي RLQباعث شيفت درد به ايجاد شده و با درگيري سروز و صفاق جداري 

  بعد شروع درد).

 اركت بيضيايجاد انفباعث ها ايسكمي و تهاجم بيشتر باكتري اختلال خونرساني شرياني، با ادامه اتساع،

  شود.يمپرفوراسيون آپانديس  و مزانتريكشكل در حاشيه آنتي

  مزانتريك است.به طور شايع در نقطه بعد انسداد در حاشيه آنتيمحل پرفوراسيون 

 اگر پرفوره باشد:

 ن شود و يا فلگموهاي روده پوشانده شده و لوكاليزه مياغلب محل التهاب با امنتوم و لوپ

 شود.شود يا آبسه ايجاد ميتشكيل مي

 شود.د ميدارد، پريتونيت ژنراليزه ايجاگاهاً به خصوص در اطفال كه امنتوم مناسب ن 

 ) اگر كنترل نشده و تأخيري باشد باعث گسترش عفونت به پورتpylephebitis (و 

 شود.ايجاد آبسه كبدي و زردي و تب و لرز و وجود هوا در سيستم پورتال مي



 
  

 ٣٧١ 

  هاي بافت نرمساركوم
  يار انتشارات و آموزش پزشكيرزيدنت 

 

  بافت نرم يهاساركومـ  ٣٦فصل 

  

  

  

پروگزيمال  موارد) ـ در %٥٠ـ٦٠( هاي اوليه بافت نرم اندام فوقاني و تحتاني استترين محل ساركومشايع

  باشند.اندام بيشتر از ديستال است. بعداً به ترتيب در تنه، رتروپريتوئن، سر و گردن مي

ز شناسي ساركوم بافت نرم در بالغين (به جز ساركوم كاپوسي)، هيستوسيتوم فيبروترين نوع بافتشايع

ف خيمي غلاانواع ديگر شامل ليپوساركوم، ليوميوساركوم، ساركوم سينوويال، بد است. (MFH) بدخيم

  باشد.عصب مي

  ترين ساركوم بافت نرم در اطفال: رابدوميوساركوم است.شايع

از  سال اول پس ٢ـ٣موارد طي  %٨٠ترين علت مرگ در اثر ساركوم: متاستاز به ريه است كه شايع

  د.افتتشخيص اتفاق مي

 شود.فاده مياست undiff pleomorphicيا  unclassifiedهاي از اصلاح ساركوم MFHامروزه به جاي نكته: 

  اپيدميولوژي:

  ريسك فاكتورهاي ساركوم:

  دخيل است. P53ژن  هاي مرتبط با موتاسيوناغلب در ساركوم . راديوتراپي:١

ژيوساركوم، ، آنژيوساركوم، لنفانMFHئوژنيك، هاي مرتبط با راديوتراپي: ساركوم استترين ساركومشايع

  است. MPNSTآنژيوساركوم، ليوميوساركوم، فيبروساركوم، 

يون، ا رادياسبرتبط در مطالعات در موارد ساركوم پلئومورفيك تمايز نيافته اسپوراديك در مقايسه با نوع م

  است. ميزان عود موضعي و كاهش سوروايوال در گروه مرتبط با رادياسيون بيشتر

 ٣٦فصل   بافت نرم يهاساركوم
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 ٣٧٢ 

 Aعمومي  يك قدم تا فوق تخصص جراحي

  يار انتشارات و آموزش پزشكيرزيدنت

  . مواد شيميايي شغلي:٢

  ها.اسيد فنوكسي استيك، نگهدارنده چوب حاوي كلروفنول

  توروتراست، كلريد وينيل و آرسنيك با آنژيوساركوم كبد مرتبط هستند.

  . تروما: ٣

وري كه ي تومارتباط بين ساركوم و تروما ثابت نشده است و معمولاً يك جراحت خفيف توجه را به سو

  كند.اشته جلب مياز قبل وجود د

  ريسك فاكتور ايجاد لنفانژيوساركوم است.. لنف ادم مزمن: ٤

  . فاكتورهاي ژنتيكي:٥

  شود.يجاد ميهاي انكوژنيك، آرايش مجدد پيچيده ژني ادر اثر ترانس لوكاسيون، آمپليفيكاسيون، موتاسيون

  ور رشد پلاكتيتور آلفاي فاكتو يا رسپ ٩يا  ١١  KIT: موتاسيون در ژن گيرنده تيروزين كيناز GISTدر 

  شوند.) غيرفعال ميP53و ژن  Rbتومور (ژن  سركوبگرژن  ٢ها در اغلب ساركوم

  ها هستند.هاي بعد مستعد ساركومشود و اين افراد در سالباعث رتينوبلاستوم در اطفال مي Rbموتاسيون ژن 

 ورابدوميوساركوم  است به خصوص ها بيشتر(سندروم لي فرامني): احتمال ساركوم P53در موتاسيون 

  ساركوم تمايز نيافته و پلئومورفيك. 

هاي بدخيم غلاف باشد كه اين افراد مستعد ساركوممي NF-1: باعث بيماري NF-1موتاسيون در ژن 

  هستند. GISTعصب محيطي و 

  د.شود كه تومور دسموئيد دارنو سندروم گاردنر مي FAP: باعث بيماري APCموتاسيون در ژن 



 
  

 ٣٧٣ 

  هاي بافت نرمساركوم
  يار انتشارات و آموزش پزشكيرزيدنت 

  
Figure 36-1. A 57-year-old with a chronic, progressive lymphedema of the left upper extremity 
developed lymphangiosarcoma 10 years after breast cancer treatment. 

  ارزيابي اوليه:

  ده و به ريه است.ها از طريق خون بوروش اصلي متاستاز در ساركوم

ل، يوساركوم اطفاموارد) در تعداد كمي مثل ساركوم اپيتليوئيد، رابدوم %٥ي نادر است (متاستاز لنفاو

و  MFHركوم، و موارد نادري از ساركوم سينوويال و ميكزوفيبروساركوم، آنژيوسا clear cellساركوم 

  افتد.ليپوساركوم اتفاق مي

  تظاهرات باليني:

 يهاساركومشود. س از تروما، توده كشف ميمعمولاً به صورت توده بدون علامت است. گاهاً پ

ها اغلب اماند ستاليساركوم در د كهيحال در تندساغلب برزگ ه توئنيرتروپر و هااندام ماليپروگر

  .كوچكترند

  يابد.تظاهر مي DVTگاهاً به صورت 

رشي يا اشود. به ندرت علائم انسداد گوساركوم رتروپريتوئن به صورت توده بزرگ بدون درد ظاهر مي

  شود.فشار به اعصاب كمري و لگني مشاهده مي

  ساركوم بافت نرم در حالتcentrifugal گردد.كند و منجر به ايجاد اثر فشاري روي نسوج اطراف ميرشد مي 



 
  

 ٣٩٧ 

  جدار شكم، امنتوم و صفاق
  يار انتشارات و آموزش پزشكيرزيدنت 

 

  جدار شكم، امنتوم و صفاقـ  ٣٥فصل 

  

  آناتومي:

عضله  لايه تشكيل شده است: پوست، زيرجلد، فاشياي سطحي، عضله مايل خارجي، ٩جدار شكم از 

  مايل داخلي، عضله عرضي شكم، فاشيا ترنسورساليس، چربي پري پريتونئال، پريتونئوم.

ين فاشيا د. در عمق اسازرا مي campersبافت زيرجلد با بافت چربي سطحي ملحق شده و فاشياي 

پهلو  وست وپاسكارپا قرار دارد كه شامل ماتريكس فيبروز بافتي است كه به لايه قدامي فاشيا در 

  چسبيده است.

ر دعضلات جدار شكم شامل ركتوس آبدومينيس در مديال، مايل داخلي و خارجي و عضله عرضي 

  لترال است.

  ند.شودو عضله ركتوس توسط لينه آلبا از هم جدا مي

و غضروف  ٦و  ٥هاي است و به زائده گزيفوئيد، دنده crestمنشأ عضلات ركتوس از سمفيز پوبيس و 

  شود.متصل مي هفتماي دنده

  كند.سه تقاطع تاندوني از عرض عضلات ركتوس عبور مي

ت ياك كرسم ايلعضله مايل خارجي از دنده هشتم شروع شده و به سمت مديال رفته، به لينه آلبا و قدا

  ي به سمت مديال و پايين است.شود. مسير الياف عضلانمتصل مي

 دام حركتقگيرد. الياف اين عضله به سمت بالا و عضله مايل داخلي از فاشياي توراكولومبار منشأ مي

  شود.زيفوئيد متصل مياي تحتاني و زائده گكرده و به لبه دنده

 ٣٥فصل   جدار شكم، امنتوم و صفاق
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 ٣٩٨ 

 Aعمومي  يك قدم تا فوق تخصص جراحي

  يار انتشارات و آموزش پزشكيرزيدنت

  عضله ترانسورساليس:

قدامي  اي و فاشياي لومبار شروع شده به صورت افقي وه از لبه دندهترين لايه عضلاني است كعمقي

  شود.طي مسير كرده به لينه آلبا، زائده گزيفوئيد و سمفيز پوبيس متصل مي

  
Figure 35-1. Muscles of the anterior abdominal wall. A. The anterior abdominal wall musculature is 
shown with the rectus sheath reflected on the left side. B. Rectus abdominis. C. External oblique. D. 
Internal oblique. E. Transversus abdominus. 

خلفي  كنند. اين آپونوروز شيت قدامي واين عضلات با همديگر يك غلاف آپونوروز قدامي ايجاد مي

  دهند.مي هم متصل شده و لينه آلبا را تشكيلركتوس را تشكيل داده و در نهايت در ميدلاين به 

وسط تشيت ركتوس در بالا و پايين خط قوسي متفاوت است. شيت قدامي آن در تمام طول ركتوس 

  شود.آپونوروز مايل خارجي پوشانده مي

  سازد.يملايه شده و شيت قدامي و خلفي ركتوس را در بالاي خط قوسي  ٢غلاف عضله مايل خارجي 



 
  

 ٣٩٩ 

  جدار شكم، امنتوم و صفاق
  يار انتشارات و آموزش پزشكيرزيدنت 

  سازد.عرضي شكم در بالاي خط قوسي قسمت خلفي شيت ركتوس را ميغلاف عضله 

 لف آندر زير خط قوسي غلاف مايل خارجي، داخلي و عرضي همگي از قدام ركتوس عبور كرده و خ

ه ك لايهيچ غلافي ندارد و فقط از فاشياي عرضي شكم در جدار خلفي شكم قرار گرفته است كه ي

  پريتوئن قرار گرفته است.ريتوئن چربي پرهضعيف فيبروتيك است و بين آن با پ

  
Figure 35-2. Fiber direction and cross-sectional anatomy of the abdominal wall. A. Muscular and 
aponeurosis fiber direction of external and internal obliques. B. Cross-sectional anatomy of the 
anterior abdominal wall above and below the arcuate line. The posterior leaf of the rectus sheath 
exists above the arcuate line. Below this line, all aponeurotic sheaths converge and travel anterior to 
the rectus muscles, leaving the posterior rectus uncovered by a fascial layer. 



 
  

 ٤٣١ 

  پستان
  يار انتشارات و آموزش پزشكيرزيدنت 

  پستانـ  ١٧فصل 

 
  

  باشند.مياند و فقط در مونث حاوي مجاري بزرگتر ها در جنس مذكر و مونث مشابهدر هنگام تولد پستان

هاي به هورمون ): بزرگ شدن موقت پستان نوزاد و خروج شير از آن در اثر پاسخwitch’s milkشير جادوگر (

  كند.مادر كه از جفت عبور مي

  فقدان پستان آماستيا:

 وجود پرده بين دو پستان سيماستي:

   :سندرم پولند

 ليداكتي ينس سينه؛ براكيسه قفلد اي؛ هيپوپلازي زيرجهيپوپلازي پستان؛ نقص غضروف دنده شامل

  .است

  دارد.ي همراه يعروقادراري، آژنزي كليه، اختلالات قلبي و با اختلالات ،نيپل اضافي وجود :پلي تليا

ايي ندرم فلشر (جابج، س(آژنزي و ديسپلازي تخمدان)ترنرسندرم پستان اضافي. با وجود  ماستيا:پلي

  رد. اد نوك سينه و هيپوپلازي كليه) همراهي

  شوند.پلي تليا و پلي ماستيا معمولا در امتداد خط شيري ايجاد مي

 ١٧فصل   پستان
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 ٤٣٢ 

 Aعمومي  يك قدم تا فوق تخصص جراحي

  پزشكي يار انتشارات و آموزشرزيدنت

  
Figure 17-1. The mammary milk line. 

 پستان: آناتومي

  .كه هر كدام از چند لوبول تشكيل شده استلوب دارد  ١٥ـ٢٠پستان 

به آمپول ها هم از طريق سوراخ تنگ شود كه آنهر لوب پستان به يك مجراي اصلي شيري ختم مي

  شوند.نيپل باز مي

 . امتداد دارددامي قآگزيلاري خط از لترال استرنوم تا در پايين و  ٦، ٧تا در بالا  ٢، ٣از دنده پستان 

  باشد.مي ١٠ـ١٢ cmمدور با قطر مخروطي آن قاعده 

  .شوديمت همبند پستان به صورت عمودي وارد درم است كه از بافكننده كوپرهاي آويزانحاوي ليگامان

  .است )(ربع فوقاني خارجي UOQكانسر پستان ايجاد بيشترين حجم بافتي و بيشترين محل  نكته:

هاي كوچك در سطح آرئول شامل غدد برامدگي :(Montgomery’s tubercles)هاي مونت گومري توبركل

  باشند.سباسه، عرق و غدد فرعي مي



 
  

 ٤٣٣ 

  پستان
  ش پزشكييار انتشارات و آموزرزيدنت 

  پستان غيرفعال: 

  يابد.ش مي(داكتال) افزاي تليوم مجاريپيا

  پستان فعال: 

  يابد و باعث توليد:فزايش ميتليوم آلوئلي اپيدر حاملگي و شير دهي ا

 روكرين در رتيكولوم آندوپلاسميمترشح  به صورتشير:  پروتئيني جزء 

 شود.سيتوپلاسم مي در آپوكرين به صورت ترشح :شير چربي جزء 

ر لومن لوئل و تجمع محصولات ترشحي دآيتليوم ها از طريق هيپرتروفي اپبا زايمان بزرگ شدن پستان

 شود.مجاري كوچك ايجاد مي

 بادي بالانتيحاوي چربي كم و آ شير توليد شده در چند روز اول بعد زايمان است.آغوز (كلستروم): 

 .است

  خونرساني پستان:

 اي قدامي.ندهبين د ٢و  ٣و  ٤هاي پرفوران اينترنال ماميلاري؛ پرفوراتورهاي شاخهمديال پستان: 

 هاي توراسيك فوقاني؛ شاخه پكتورال توراكوآكروميال.شاخهفوقاني پستان: 

  اي خلفي.شريان لترال توراسيك؛ شاخه لترال بين دندهلترال پستان: 

زيلا ها است و جهت درناژ آن به سمت آگدرناژ وريدي پستان و ديواره قفسه سينه در مسير شريان

  است.

هاي پرفوران هاي پرفوران وريد توراسيك داخلي، شاخهپستان عبارتند از: شاخهسه گروه وريدي اصلي 

  هايي از وريد آگزيلاري.اي خلفي و شاخهوريدهاي بين دنده

  شبكه وريدي باتسون: 

 به طان پستانربراي متاستاز س يمسير ت واساي از قاعده جمجمه تا ساكروم مسئول خونرساني مهره

  است. لگن و CNSها، جمجمه، مهره



 
  

 ٥٢١ 

  مانيتورينگ
  يار انتشارات و آموزش پزشكيرزيدنت 

 

    نگيتوريمانـ  ٢١-١٣فصل 

 

  هدف از مانيتورينگ گردش خون:

در سطح  ها براي متابوليسم هوازيمويرگ  ن از رسيدن مقدار كافي خون غني از اكسيژن بهايجاد اطمينا

  سلولي است.

 ميزان ) بهVO2( در شرايط پاتولوژيك كه ميزان اكسيژن در دسترس كافي نيست، ميزان مصرف اكسيژن

  ) بستگي دارد.DO2تامين اكسيژن (

در  VO2ت يك خط صاف با شيب صفر است و صور به DO2و  VO2رابطه بين  DO2در مقادير بالاي 

  است. DO2اين مقادير كاملا مستقل از 

شان بستگي دارد. شيب خط ن DO2ميزان  به VO2شيب خط مثبت است و ميزان  DO2در مقادير كم 

  دهنده حداكثر قابليت بسترهاي عروقي براي برداشت اكسيژن است.

شود. در زير آستانه بحراني ) ناميده ميD02 cvitمحل تلاقي دو خط نقطه بحراني تامين اكسيژن (

ا كاهش تحويل اكسيژن، بصورت خطي  كند و مصرف اكسيژن بهكاهش مي مصرف اكسيژن شروع به

  شود بافت مستعد آسيب ايسكميك شود.يابد و باعث ميكاهش مي

   نگيتوريمان
 ٢٢-١٣فصل  
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 ٥٢٢ 

 Aعمومي  يك قدم تا فوق تخصص جراحي

  يار انتشارات و آموزش پزشكيرزيدنت

  
Figure 13-1. Graphical representation of the relationship between oxygen utilization (VO2) and 
oxygen delivery (DO2). Under most normal physiologic conditions oxygen utilization does not 
depend on oxygen delivery, but below the critical value DO2crit oxygen utilization decreases linearly 
as a function of oxygen delivery, rendering tissues susceptible to ischemic injury. 

  سيستم نورولوژيك:

اخل شار دفدر صورت هرگونه تغيير در وضعيت ذهني بايد علل آن مثل حوادث سربروواسكولر، تغيير 

  مغز، داروها، هيپوكسي و هيپركاپنه و سپس علل متابوليك بايد بررسي شود.

  يآلودگخوابرات، عدم توانايي در اجراي دستوكنفوزيون (گيجي): 

  يون.اختلال در توجه، تمركز و آگاهي فرد از محيط، از دست دادن حافظه، آژيتاسديليريوم: 

  گيجي، ابتودنديشن، استيوپور، كمابندي انسفالوپاتي: درجه

  شود.عنوان نقص نورولوژيك شناسايي مي در بيماران بدحال به كاتاتوني:

هاي آتپيك (ريسپريدون، سايكوتيكبراي آژيتاسيون، مصرف آنتيريسك فاكتورهاي آن: مصرف هالوپريدول 

  كلوپراميد است.ها مثل پرومتازين و متوكوئيتاپين) و ضد تهوع

  ها است.كننده آن و مصرف با احتياط دوز كم بنزوديازپينخودداري از مصرف عوامل ايجاددرمان: 



 
  

 ٥٢٣ 

  مانيتورينگ
  يار انتشارات و آموزش پزشكيرزيدنت 

ها بايد رف دارووز مصآزمايشات بيمار و د ت. بهدر تمام بيماران بدحال معاينه روزانه نورولوژيك لازم اس

  دقت شود.

  اسكن ضروري است. CTهاي لتراليزه انجام در صورت وجود يافته

  شود.خصوص در افراد مسن باعث پيشرفت ديليريوم مي به ICUاستفاده از بنزوديازپين در 

  درمان ديليريوم:

ظيم چرخه فيزيكي براي تحرك، تلاش جهت تنتوسط اعضاي خانواده، درمان  reorientingهالوپريدول، 

  بانه.امش شخواب و بيداري، انجام كارهاي روزانه، استفاده از عينك و سمعك، تحريك روزانه و آر

، ي كوتاهبستر ميزان متعادل استفاده كرد كه مزاياي آن شامل بايد از داروهاي سداتيو و ضد درد به

  است. VTEكاهش ميزان پنوموني، كاهش 

  ي درد چارت شود.ازدهيامتهاي بايد هر ساعت مانيتور و طبق سيستم :ICUر درد د

  ن.اپيوئيدها هستند شامل مورفين، فنتانيل و هيدرومورفو: ICU. خط اول درمان ضد درد در ١

 ن ن دپرسيوكند، كمتريفنتانيل: شروع اثر سريع، نيمه عمر كوتاه دارد، متابوليت فعال ايجاد نمي

ني اثر طولا ربي ودارد، ليپوفيل است و تزريق مداوم آن باعث انباشته شدن در چ كارديوواسكولر را

 ي آن با سختي عضلاني همراه است.شود و دوزهاي بالامدت آن مي

 شود. ش مييستامين باعث خارهعلت آزاد كردن   تر دارد. بهمورفين: شروع اثر آهسته و نيمه عمر طولاني

 يست.اسب نوديلاتاسيون در بيماران با هموديناميك ناپايدار منعلت آزادسازي هيستامين و واز  به

لورونيد) گ ٦فعال آن (مورفين  علت تجمع و اثرات نامطلوب متابوليت در نارسايي كليه، مورفين به

  كنترا انديكه است.

 امين هيست مورفين دارد ولي هيچ متابوليت فعال يا آزادسازي هيدرومورفون: نيمه عمر مشابه

 مورفين كمتر است. ميزان تهوع آن نسبت بهندارد. 

  كنند.د ميدر كل تمام اپيوئيدها تا حدودي دپرسيون تنفسي، هيپوتانسيون، ايلئوس و تهوع ايجا

  خوراكي يا كتورولاك وريدي NSAID. ضد دردهاي غير اپيوئيدي: ٢

NSAIDا حركت روده ندارند ها توليد پروستاگلاندين را بلوك كرده و اثر نامطلوب روي هموديناميك ي

روند. عوارض مهم آن نارسايي كليه و كار مي صورت سينرژيك با دوز كم اپيوئيد در بهبود درد به و به

  است. GIخونريزي 


