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 تروما :ستونیساب 63و  16شوارتز و  7فصول 

 

 

 : تروما        ستونیساب ۶۳و  ۱۶شوارتز و   7فصول 

 

 ، صرفاً جهت مطالعه آزاد آورده شده است.2017سابیستون  63و  16در این بخش، برخی از مطالب از فصول 

   
 

 اقدامات پیش بیمارستانی در تروما: 

 باشد.برای انتقال، مداخلات حیاتی و سپس انتقال بیمار می شامل بررسی صحنه آسیب، انجام بررسی اولیه، تصمیم جهت تریاژ

سال و  44تا  ۱ترین علت مرگ در افراد گیری در مورد انتقال بیمار است. تروما شایعبهترین نتیجه وابسته به انجام تریاژ سریع و تصمیم

 .سومین علت مرگ و میر بدون درنظر گرفتن سن است

 تواند انجام شود.مداخلات ضروری پیش بیمارستانی در زمان انتقال بیمار به بیمارستان میتمام : load and goرویکرد 

 آورده شده است. ۱۶ـ2گایدلاین برای تریاژ و اقدامات لازم بیماران ترومایی در صحنه حادثه در شکل 

 ارزیابی و احیاء بیمار ترومایی:

 های تشخیصی، درمان قطعی، ارزیابی ثالثیهبررسی وزمان، ارزیابی ثانویه : ارزیابی اولیه واحیاء همATLSانجام اقدامات براساس 

 چک علائم حیاتی است.قدم اول در برخورد با بیمار ترومایی: 

 

 شوارتز 7فصل 

 ستونیساب 63و  16فصل 

Schwartzs: Section 7 
Sabiston: Section 16, 63 
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FIGURE 16-2 Guidelines for field triage of injured patients, which were created to guide the development of state and local EMS systems 
triage protocols. The guidelines use four decision steps (physiologic, anatomic, mechanism of injury, and special considerations) to direct 
triage decisions within the local trauma system. SBP, systolic blood pressure. (From Sasser SM, Hunt RC, Faul M, et al; Centers for Disease 
Control and Prevention: Guidelines for field triage of injured patients: Recommendations of the National Expert Panel on Field Triage, 2011. 
MMWR Recomm Rep 61:1–20, 2012.) 

آمده است.( 20۱7سابیستون )این الگوریتم از 
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 : شوک 5فصل 

 : شوک۵فصل 

 بندی انواع شوک: طبقه

 شوک نورولوژیک، شوک کاردیوژنیک، شوک انسدادی، شوک ترومایی. شوک هیپوولمیک )هموراژِیک(، شوک سپتیک،

شوند. با این کار مسیر مشابهی ( شناسایی میPRRsهای سلولی )( آزاد شده و توسط گیرندهDAMPsهای التهابی )در زمان شوک واسطه

 کنند. کنند را فعال میکه محصولات باکتریال در سپسیس فعال می

 موراژیک: اصول برخورد با شوک ه

 دهد. ( کنترل فوری خونریزی فعال. تاخیر در کنترل خونریزی مرگ و میر را افزایش می۱

 ، پلاسما، پلاکت. P/Cهای خونی مثل ( احیا با کریستالوئید و فرآورده2

 شود. ( اصلاح ناکافی یا عدم تشخیص کاهش خونرسانی باعث افزایش میزان مرگ و میر می۳

 شود.با مایعات باعث بدتر شدن خونریزی می( احیای بیش از حد 4

 اصول برخورد با شوک سپتیک: 

 ( شوک سپتیک اورژانس است و باید احیا و درمان در اولین فرصت ممکن شروع شود. ۱

 ( شناسایی منشا آناتومیک عفونت و رفع کردن فوری آن. 2

 الطیف در یک ساعت اول بعد تشخیص. بیوتیک وسیع( شروع آنتی۳

شود و سپس احیا بر اساس شرایط ساعت تجویز می ۳سرم کریستالوئید وریدی در عرض  ml/kg 30رای احیای بیمار حداقل ( ب4

 یابد. همودینامیک بیمار ادامه می

 شود. تجویز می mmHg 65در حد  MAP( وقتی فشار خون فقط با احیا بهتر نشود، نوراپی نفرین با هدف ۵

 پاتوفیزیولوژی شوک: 

شود خونرسانی ناکافی بافت که با کاهش تحویل مواد متابولیکی مورد نیاز و برداشت ناکافی محصولات زاید مشخص میشوک:  تعریف

 شود. باعث نارسایی در متابولیسم اکسیداتیو می

 شود. التهابی میکاهش خونرسانی بافتی و کمبود انرژی سلولی )عدم تعادل بین عرضه و تقاضای سلولی( باعث پاسخ نورواندوکرین و 
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 شوند که شامل: ها در چندین سطح تنظیم میاین پاسخ

های عروقی های ایسکمی مغزی، آزاد شدن منقبض کنندههای شیمیایی، پاسخبارورسپتورهای در سینوس کاروتید و قوس آئورت، گیرنده

 اندوژن، حرکت مایع به فضای داخل عروقی، بازجذب کلیوی آب و نمک. 

کند. در صورت عدم ا درفازجبرانی و برگشتپذیر است و بدن از طریق پاسخ نورواندوکرین اختلال همودینامیک را جبران میشوک در ابتد

ل عملکرد ارگان تشخیص و درمان به موقع و تداوم کاهش خونرسانی، آسیب میکروواسکولار، آسیب پارانشیم بافتی، مرگ سلولی و اختلا

 شود. برگشت میایجاد شده و وارد فاز غیرقابل 

 
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. 

سرعت از دست  هدف از پاسخ نورواندوکرین حفظ خونرسانی قلب و مغز است. در شوک هموراژیک میزان پاسخ نورواندوکرین براساس حجم و

 دادن مایع است. 

، های دیگر عبارتند از دردهای ایجادکننده پاسخ نورواندوکرین: اولین محرک کاهش حجم خون در گردش است. محرکمحرک

 کاربی، اسیدوز، عفونت، تغییر دمای بدن، تغییرات احساسی و هیپوگلیسمی. هیپوکسمی، هیپر

گردد می ANSدرنال شده که خود سبب فعال شدن سیستم عصبی اتونوم آ -یپوفیزه -ها سبب فعال شدن محور هیپوتالاموس این محرک

 گردد.می هاسازی کاتکول امینکه در نتیجه سبب تحریک مستقیم قسمت مدولای ادرنال و ازاد

 ست و قوس رآئورت و اجسام کاروتید هستند.هایی در دهلیز راها هستند که شامل گیرندهپیامبر اوران بعدی بارورسپتور

 این رسپتور هادر حالت شوک با کاهش فعالیت خود سبب فعالسازی سمپاتیک شده و ایجاد وازوکانستریکشن میکنند.

فشار اکسیژن، غلظت یونی  که در قوس آئورت و اجسام کاروتید حضور دارند و به تغییراتها هستند پیامبر اوران بعدی کمو رسپتور

ها عروق کرونری گشاد و ضربان قلب کاهش یافته و انقباض عروق اکسید کربن حساسند.با فعال شدن این رسپتورهیدروژن و سطح دی

 در سطح احشا و عضلات اتفاق میفتد
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 : هموستاز 4فصل 

 هموستاز: 4فصل 

 فیزیولوژی هموستاز:

 مرحله تشکیل شده است:  4هموستازاز 

های و واسطه TXA2انقباض در قطع کامل رگ بیشتر از قطع ناکامل آن است. با کمک اولین مرحله است.  مرحله انقباض عروقی:

 شود. دیگر عضلات صاف مدیای عروق منقبض می

 عملکرد پلاکتی و تشکیل پلاگ پلاکتی: 

برد. طول عمر های انعقاد مصرف نشوند طحال به طور طبیعی آنها را از بین میها در طحال هستند و اگر در واکنشدرصد پلاکت ۳0

 روز است.  7ـ۱0پلاکت 

 . مرحله اولیه:1

تجمع ADPن و چسبند. با واسطه سروتونیها به آن مینمایان شده و پلاکت VWFاندوتلیال و با آسیب اینتیمای عروق کلاژن ساب

شود که بصورت قابل برگشت است، با ترشح همراهی ندارد و هپارین با این مرحله تداخل ندارد. یعنی این مرحله در پلاکتی ایجاد می

)سیکلواکسیژناز( باعث تولید  COXشود. تجمع پلاکتی+ آراشیدونیک با کمک اند هم دیده میبیمارانی که هپارین دریافت کرده

 شود که اثر تجمع پلاکتی و انقباض عروقی قوی دارد. می A2ترومبوکسان 

COX  پلاکتی باASA  بطوربرگشت ناپذیر و باNSAID2شود ولی تحت تاثیر مهارکننده بطور برگشت پذیرمهار می هاCOX  قرار

 گیرد.نمی

 . مرحله دوم: 2

های گرانول سروتونین، ترومبوکسان وپروتئین، Ca , ADPه و سازی، تراکم و استحکام پلاگ پلاکتی است که برگشت ناپذیربودمرحله آزاد

ها به هم را ارتباط پلاکت GP III a IIbچسبد و به عنوان رابط رسپتور های فعال شده میشوند. فیبرینوژن به  پلاکتآلفا آزاد می

لپید غشا، سطح لیپوپروتئین تغییر یافته شود که آنتاگونیست قوی هپارین است. با تغییر فسفوهم ترشح می PF4کند. تر میمستحکم

(۳ PF( باعث تبدیل پروترومبین )II( به ترومبین )IIa شده و در فعال شدن فاکتورهای )نقش دارد.  ۱0، ۱۱، ۱2 

 های موج دوم تجمع پلاکتی هستند. مهار کننده nitric oxideو NSAID ،cAMPآسپرین، 

 شود.چسبیدن پلاکتی و درمرحله دوم تجمع پلاکتی ایجاد میدر عملکرد پلاکتی در مرحله اول نکته: 
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Figure 4-2. Schematic of platelet activation and thrombus function. 

 انعقاد و تشکیل فیبرین: 

 شوند. فعال می۱۱و  9و  ۸شروع شده ودر ادامه فاکتورهای  ۱2مسیر داخلی: با فاکتور

 شود. نشان داده می PTTبا افزایش  ۱2. ۱۱. ۱0. 9. ۸اختلال در مسیر داخلی یعنی در فاکتورهای 

شود. فعال می 9به  9فعال و  ۱0به  ۱0شود و باعث تبدیل فاکتور )هفت( شروع می 7)فاکتور بافتی( + فاکتور  TFمسیر خارجی: با اتصال 

و  k د ویتامینهمراه است. از علل اختلال مسیر خارجی کمبو PTبا افزایش  ۱0، 2،7،9اختلال در مسیر خارجی یعنی در فاکتورهای 

 مصرف وارفارین است. 

)ترومبین( و سپس  IIa)پروترومبین( به  IIباعث تبدیل 10aشود که در آن فاکتور در ادامه دو مسیر ادغام شده و مسیر مشترک ایجاد می

پایدار  TAFIکند. لخته با کمک مر تبدیل میمونومرهای فیبرین را به پلی ۱۳. فاکتور شود( میIa( به فیبرین )Iتبدیل فیبرینوژن )

 شود. می

 موانع گسترش لخته از محل آسیب: 

های تشکیل دهنده ترومبین. ترومبومدولین ازاندوتلیوم تولید شده و از طریق ( مهار فیدبکی در آبشار انعقاد با غیر فعال کردن آنزیم۱

شود ترومبین مدت کوتاهی برای شکستن فیبرینوژن در دسترس باشد. همچنین باعث ایجاد ا ترومبین باعث میکمپلکس شدن ب

ProC  شود.می ۵و  ۸فعال و کاهش تولید ترومبین با مهار فاکتور 

2 )TPA  .از اندوتلیوم عروق تولید شده و با شکستن پلاسمینوژن باعث ایجاد فیبرینولیزمی شود 

شکند را می ۸و  ۵دهد. این کمپلکس فاکتورهای در سطح فسفولیپید کمپلکس تشکیل می S( با پروتئین APCعال شده )ف c( پروتئین ۳

 شرکت کنند.  7با فاکتور  TFتوانند در تشکیل کمپلکس و بنابراین این فاکتورها نمی
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 تیآب و الکترول: 3فصل 

 : آب و الکترونیک۳فصل 

TBW )میزان کل آب بدن( 

 % وزن کل بدن آب است.۵0% و زن جوان ۶0دهد. در مرد جوانی % وزن بدن را آب تشکیل می۵0ـ۶0

های توپر نسبت به چربی و استخوان آب بیشتری دارند. در زنان به علت وجود چربی بالا و عضله کمتر میزان آب بدن عضلات و ارگان

 کمتر است.

 % بیشتر در نظر گرفت.۱0تر و در افراد با سوء تغذیه ن% پایی ۱0ـ20در افراد چاق را باید  TBWمیزان 

 دهد.% وزن بدنشان را آب تشکیل می۸0در نوزادان است که  TBWبالاترین درصد 

 :TBWبندی تقسیم

 آنیون اصلی آن پروتئین و فسفات است. ، kو  mg%( مایع داخل سلولی است. کاتیون اصلی مایع داخل سلولی 40آن ) ۳/2

 ۳/۱ ( خارجی سلولی است که شامل 20آن )%مایع میان بافتی است. کاتیون اصلی مایع خارج سلولی ۱۵% پلاسما و ۵ %Na  و

 کربنات( است.)بی ۳HCOو  CLآنیون اصلی آن 

TBV  42000= 70× ۶0کیلوگرم: % 70در مرد بالغmL ، ۳0000= ۶0×  ۵0کیلوگرم: % 70در زن بالغmL .است 

 

Figure 3-1. Functional body fluid compartments. TBW = total body water. 
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Figure 3-2. Chemical composition of body fluid compartments. 

های سدیم و پتاسیم موجود در غشاهای سلولی را تحریک که پمپ ATPگرادیان غلظتی بین مایع خارج سلولی و داخل سلولی با کمک 

 شود.کند، حفظ میمی

شود های ارگانیک( در پلاسما سبب میپلاسما و مایع میان بافتی فقط کمی در ترکیب یونی متفاوت هستند. محتوای پروتئینی بالاتر )آنیون

 ترکیب کاتیون پلاسما نسبت به مایع میان بافتی اندکی بیشتر باشد.

ماند های اسمزی و الکتریکی همراه آب باقی میگیشود. سدیم به علت ویژهای مختلف مایعات بدن پخش میآب به آسانی بین قسمت

زایش حجم و چون محل سدیم به مایع خارج سلولی محدود است لذا مایعات حاوی سدیم به قسمت مایع خارج سلولی رفته و سبب اف

 دهد.میان بافتی را تا سه برابر پلاسما افزایش می شود. حجم مایعپلاسما و مایع میان بافتی می

های مایعات در بدن مستقیما ناشی از تغییرات قسمت خارج سلولی است. از یک ی اهداف بالینی عملی بیشتر کم و زیاد شدنبرانکته: 

 شود.سی( وارد پلاسما میسی 2۵0لیتر سرم سالین ایزوتونیک یک چهارم آن )

 فشار اسمزی: 

کند تا تساوی اسمزی ر اساس غلظت ذرات محلول عبور میبرای رسیدن به تعادل اسموتیک آب در دو جهت غشای نیمه تراوای سلولی ب

 دو طرف برقرار شود.

 شود.گیری می( اندازهmOsmاسمول )فشار اسمزی تعداد واقعی ذرات اسمزی فعال است که با واحد میلی


