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 روسای محترم کلیه دانشگاهها/ دانشکده های علوم پزشکي کشور

 جناب آقای دکتر رضوی

 دبیر و رئیس محترم دبیرخانه شورای عالي بیمه سلامت

 جناب آقای دکتر محمدمهدی ناصحي

 رئیس محترم هیات مدیره و مدیر عامل سازمان بیمه سلامت ایران

 جناب آقای دکتر امیر نوروزی

 سازمان خدمات درماني وزارت دفاع و پشتیباني نیروهای مسلحمدیر عامل محترم 

 جناب آقای دکتر مصطفي سالاری

 مدیرعامل محترم سازمان تامین اجتماعي

 راه هوایی و تنفسی تثبیت بعد از ترومایی بزرگسال احیای وریدی مصدومان راهنمای بالینی ابلاغ موضوع:

 

 

    با سلام و احترام

 بگار  تحمیگ   و درمگا   هگاي هاينگه  افگااي   از پیشگگیري  براي که راهكارهايی از يكی باشید می مطلع که همانگونه

 راهنماهگاي  نشگر  و تگدوين  اسگت   توجگه  مگورد  مختلگ   کشورهاي در جامعه و سلامت نظام به سنگین اقتصادي

 محورهگاي  از يكگی  و سگلامت  نظگام  تحگو   برنامگه  هايسیاست از يكی عنوا  به که است شواهد بر مبتنی بالینی

 درمگا   معاونگت  راسگتا  همگین  در. باشگد  می توجه مورد نیا پاشكی علوم آموزش در نوآوري و تحو  هايبسته

 پوشگ   داراي تگواتر   پگر  خدمات اولويت با...(  و پروتك  استاندارد  بالینی  راهنماي) را دانشی محصولات تدوين

 و درمگا   بهداشگت   وزارت در مختلگ    هگاي حوزه تیداسا از جمعی حضور با( تجهیاات خدمات ) هاينه ايی  بیمه

 يگی اجرا يلگذا در راسگتا  .  اسگت  شگده  دارعهده را امر اين رياي برنامه و سیاستگذاري و تشكی  پاشكی آموزش

 1397قگانو  بودجگه سگا      17تبصگره   "ب"قانو  برنامه ششم توسعه کشور و بند  74ماده  "ث و ج"نمود  بند 

گر بر اساس دستورالعم  ها و  مهیب يسازما  ها يراهبرد ديخدمات و انجام خر ايه تجوبر اجاز یک  کشور مبن

احیاای وریادی    راهنماای باالینی    یارائه خگدمات پاشگك   يازس ايتوسط وزارت بهداشت و پو ینیبال يراهنماها

 اجرا است. غ قاب  ابلا خيو از تار دهیرس بيبه تصو راه هوایی و تنفسی تثبیت بعد از ترومایی بزرگسال مصدومان

گگردد   یوزارت متبگو،  اعگلام مگ    دیگ مگورد تائ  يبر ارائه خدمت در چارچوب استانداردها دیاست ضمن تاک یهيبد

 يبگازآموز  يمحصگولات در آمگوزش هگا    نياز ا ستيبا یم یدانشگاه/ دانشكده  انجمن ها و سازما  نظام پاشك
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 معاونت درمان

 د14903/400

17/08/1399 

 دارد

اسگت بگا    دیگ . امنگد ينما يراهبگرد  ديگ اقدام بگه خر  یدانشبر اساس محصولات  ایگر ن مهیب ياستفاده و سازما  ها

 يریدر حگوزه اسگتارار و بكگارگ    يجگد  یشگاهد تحگول   نگه  یزم نيگ در ا یرسگان و اطگلا،  یاز تلاش جمع يمندبهره

 .میباش يضرور ریغ يهانهيخدمات و کاه  ها تیفیک يراهنماها به منظور ارتاا
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اهنماهای سلامتدبیرخانه شورای راهبردی تدوین ر  

 
 راهنمای طبابت بالینی

ترومایی بزرگسال احیای وریدی مصدومان  
راه هوایی و تنفسی تثبیتبعد از   

 
1399پاییز   



 



 :راهنما تدوین و تهیه مرکزی هسته اعضای

 دانشگاه علوم پزشکی شیراز،مرکزتحقیقات تروما   ، متخصص جراحی فلوشیپ تروما دکتر شهرام پایدار  

  دانشگاه علوم پزشکی شیراز،مرکزتحقیقات تروما  ،متخصص جراحی فلوشیپ ترومادکتر حمیدرضا عباسی  

 دانشگاه علوم پزشکی شیراز،مرکزتحقیقات تروما  ،متخصص جراحی فلوشیپ تروما  هرام بلندپروازدکتر ش  

 یرازدانشگاه علوم پزشکی ش ،تحقیقات بیهوشی و مراقبتهای ویژهمرکز ،مراقبتهای ویژه فلوشیپ متخصص بیهوشی دکتر گلنار ثابتیان جهرمی  

 دانشگاه علوم پزشکی شیراز،رکزتحقیقات تروما م ،متخصص جراحی مغز و اعصاب دکتر حسینعلی خلیلی  

 :اصلی همکاران

 جراح عمومی فلوشیپ تروما حسین عبدالرحیم زاده دکتر 

 دکتر بیژن ضیائیان متخصص جراحی فوق تخصص جراحی توراکس 

  دکتر افسانه ده بزرگی متخصص طب اورژانس 

 دکتر محمود سجادیان متخصص طب اورژانس 

 مراقبتهای ویژه فلوشیپ هوشی دکتر فرید زند متخصص بی 

  مراقبتهای ویژه  فلوشیپدکتر مسجدی متخصص بیهوشی 

 دکتر حامد قدوسی متخصص جراحی فوق تخصص جراحی عروق 

 دکتر محمدرضا رادپی متخصص جراحی فوق تخصص جراحی عروق 

  دکتر امیررضا مصباحی متخصص ارتوپدی فلوشیپ جراحی ستون فقرات 

 ص پزشکی اجتماعیمتخص دکتر مهناز یداللهی 

 :همکاران دیگر

 دکتر گلنوش سادات محمودی نژاد 

 دکتر علی طاهری آکردی 

 دکتر ایمان دیلمی 

 زهرا قهرمانی 

 تحت نظارت فنی:                                                                                         شایان لیلا 

ماهای سلامتگروه  استانداردسازی و تدوین راهن  

 دفتر ارزیابی فن آوری، استانداردسازی و تعرفه سلامت

 دکتر مریم خیری کشاورزی، عبدالخالق دکتر                



 

 :فهرست مطالب

 مقدمه واپیدمیولوژی -

 هدف کلی -

 اهداف اختصاصی -

 خلاصه ای از روش کار -

 ضرورت بومی سازی راهنما 

 گروه هدف 

 روش استناد به شواهد 

 درجه توصیه ها جدول راهنمای 

 سوالات بالینی 

 وصیه های کلیدیت -

 نکات مفید برای طبابت خوب -

 توصیه های بالینی -

 الگوریتم -

 واژه های کلیدی -

 منابع -

 

 

 

 

 

 

 



 پیشگفتار

توجه  به پزشکی مبتنی بر شواهد امری لازم در جهت ارتقای کیفیت خدمات پزشکی و کاهش هزینه های تشخیص و درمان و افزایش رضایت 

 ان  است. دستیابی به این مهم نیازمند طبابت بر اساس یک شیوه استاندارد است.بیمار

ما سعی شده است که نظرات گروه های نبرای تهیه این راهنما از شواهد باسطح بالا موجود در دنیا استفاده شده است.همچنین  در این راه

 مختلف ذی نفع در نظر گرفته شود.

خالی از اشکال نبوده و تلاش ما در جهت شناسایی  " مصدومان ترومایی بعد از تثبیت راه هوایی و تنفسیاحیای وریدی  "راهنمای بالینی 

سپاسگزاری نموده  و اصلاح  اشکالات موجود در  به روز رسانی های بعدی است.  همچنین از زحمات کلیه دست اندرکاران تهیه این راهنما

 اصلاحی خود ما را در بهبود کیفیت این مجموعه یاری خواهند نمود، تشکر می نماییم. و پیشاپیش از کسانی که با ارائه پیشنهادات

 

 :اپیدمیولوژی مقدمه و

تروما علت  مرگ و میر  .با آن مواجه است ترومای شدید یکی از مسائل مهم  در مراقبت های بهداشتی است که امروزه جامعه مدرن

ش از هشت میلیون نفر افزایش این تعداد به بی 2020ن است و این انتظار میرود که تا سال سالانه بیش از پنج میلیون نفر در سراسر جها

. با وجود پیشرفت های قابل توجه در پیشگیری از آسیب، استراتژی های احیاء قبل از بیمارستان، جراحی کنترل آسیب و مراقبت (1)یابد 

میان افراد زیر  های ویژه مدرن، تروما پنجمین علت مرگ در میان تمام گروه های سنی در ایالات متحده است و علت اصلی مرگ در

همچنین در ایران، صدمات )به عنوان اولین علت از دست دادن سالها زندگی( توجه تصمیم گیران بهداشت  .(2)سالگی است  40سن 

. تعداد تلفات سالانه جاده ای در سال جایگاه بحرانی درجهان قرار دارد ایران در .(4, 3)سال های اخیر به خودجلب کرده است را در 

درصد سرنشین های خودرو هستند. در سال  26درصد رانندگان خودرو و  22درصد موتورسیکلت،  23درصد عابران پیاده،  28، 2010

ه در ایران را به همراه داشت که معادل با درآمد متوسط درصد از سالهای مورد انتظار از دست رفت 28، تلفات ناشی از ترافیک، 2003

. بلافاصله پس از آسیب، میزان از دست دادن خون یکی از عوامل اصلی تعیین کننده در (5)خاورمیانه است  بسیاری از کشورهای

بافتی و ایسکمی آغاز می شود،  شدیداز تروما، که توسط آسیب های  ناشیسرنوشت مصدوم است. در مراحل بعدی شوک هموراژیک 

این فرایند در نهایت منجر به سندرم اختلال  .(6) می کند( SIRSسندرم پاسخ التهابی سیستمیک  ) بدن را وارد یک سیستم ایمنی

ویژه جان خود را از دست می شود و علت اصلی مرگ در میان کسانی است که در بخش مراقبت های  (MODS) عملکرد چندگانه

مدیریت که با  .(8, 1) بنابراین، خونریزی پس از سانحه ، علت اصلی مرگ و میر قابل پیشگیری در میان مصدومین است. (7)می دهند  

بافت  حفظ خون رسانی به خونریزی،قطع شامل شناسایی محل های خونریزی  همراه با اقدامات سریع برای  مامناسب بیمار مبتلا به ترو

 .(1)را تا حد زیادی کاهش داد  شوک ناشی از تروماو برقراری ثبات همودینامیک میتوان عوارض 

 



 :هدف کلی

بهبود شرایط احیای وریدی مصدومان دچار شوک ناشی از تروما در ایران از طریق شناسایی بهتر اندیکاسیونهای شروع احیاء برای گروه 

 ها نهای مختلف آسیب دیده و شناسایی مناسب ترین نوع مایع) یا فرآورده( جهت احیاء ومناسب ترین زمان تجویز آ

 

 :اهداف اختصاصی

 مصدومان درشوک  تشخیص -1

 تعیین ) مشخص کردن( زمان شروع احیاء وریدی -2

 مشخص کردن نوع مایع جهت شروع احیاء وریدی -3

 مشخص کردن حد نهایی مناسب از مایع درمانی جهت ادامه احیاء وریدی -4

 مشخص کردن اندیکاسیونهای شروع انفوزیون خون و فرآورده های خونی -5

 ی اقدامات پیشگیری کننده و درمانی اختلالات انعقادیمشخص کردن اندیکاسیونها -6

مشخص کردن شاخص های بالینی و آزمایشگاهی هدف در قطع تجویز فرآورده های خونی و مایعات و ادامه به صورت درمان  -7

 نگهدارنده

 

 :خلاصه ای از روش کار

 :ضرورت بومی سازی راهنما

هزینه ی کل بیماری  ها در جهان را   10.% وسعه یافته و در حال توسعه است وآسیب یکی از علل اصلی مرگ و میر در کشورهای ت

با این حال، اولین مطالعه ی بار بیماری در سطح ملی نشان می دهد که آسیب های ترافیکی از میان تمام علل در  .(9) شامل می شود

آنچه که حایز اهمیت است  علت عمده بار بیماریها  است. 15علاوه بر این، سقوط و سوختگی نیز در میان  .(10) ایران رتبه اول است

طبق گزارش یونیسف، مرگ و میر ترافیکی هر سال برای  اقتصاد ایران  .(9) این است که بسیاری از آسیب ها قابل پیشگیری هستند

در سال های اخیر تعداد تلفات جاده  .(11)درصد از تولید ناخالص ملی است  5 میلیارد دلارآمریکا دارد که بیش از 6هزینه ای معادل 

( نشان می دهد که افزایش تلفات ناشی از تلفات جاده 2000تا  1995ساله ) 6ای قابل ملاحظه بوده است و داده های مربوط به دوره 

 83ز یک تا در مطالعه ی انجام شده در یکی از مراکز تروما در ایران، طول مدت بستری بیمار ا. (12) سالانه بوده است ٪8ای به میزان 

تصادفات جاده ای علاوه بر هزینه  .(11)دلار بود  116تری در هر روز حدود روز( بود و میانگین هزینه بس 3,5روز )به طور متوسط 



ستری شدن بن توانایی و یا کار، خسارت ملکی و مستقیم ،بار اقتصادی غیرمستقیم مانند تلفات خانوادگی، مشکلات روانی، از دست داد

 . (13)کنند هم بر بیماران مصدوم تحمیل می

مصدومانی که در پیک اول مرگ در صحنه حادثه فوت نشده اند و به اورژانس و  بیمارستان رسیده اند در اغلب مراکز ایران بر اساس 

احیاء برای ایشان انجام می شود، بر خلاف اتفاق نظر نسبی که   ATLS (Advanced Traumatic Life Supportآموزه های ) 

، شواهد موجود در مورد بهترین شیوه احیاء متناقض است. یعنی تنها مصدومان ترومایی وجود دارد تنفس در مورد اداره راه هوایی و

مشخص شده که بهترین مایع برای شروع احیاء کریستالوییدها هستند اما اینکه با چه سرعت و یا تا چه اندازه ادامه یابند و در چه زمان 

بالا وجود ندارد و تمام مراکز بر اساس یافته ها و امکانات موجود گایدلاین های خون و فرآورده های خونی شروع شوند، شواهد سطح 

خاص خود را تنظیم می کنند. در ایران نیز با توجه به امکانات موجود و همچنین تفاوت بسیار قابل توجه در امکانات مراکز مختلف 

 ی تدوین شود.ایران لازم است گایدلاین مخصوص ایران مطابق با شواهد داخلی و خارج

پس از تثبیت راه هوایی و تنفسی جهت  انجام اقدامات فیزیکی لازم جهت کنترل خونریزی فعال  بزگسال این گایدلاین جهت مصدومان

( لگن در بیماران مشکوک به شکستگی لگن و همچنین  wrapشامل استفاده از تورنیکت، پک کردن خونریزی خارجی، پیچیدن )

ن گایدلاین، در نهایت با استفاده از ای .ینه در نظرگرفته شده است می باشدونریزی داخلی در فضای شکم و قفسه سشناسایی بیماران با خ

 برنامه ی درمانی مناسب برای این بیماران گذاشته می شود.

 

 :گروه هدف راهنما

 سال نمیشود. 16یر این راهنما شامل بیماران ز ، جمعیت هدف: مصدومان ترومایی با شوک با و بدون ضربه مغزی

 کاربران اصلی: متخصصان جراحی عمومی ، متخصصان طب اورژانس ،پزشکان اورژانس  

 کاربران دیگر: پزشکان عمومی ،جراحان ارتوپد، جراحان مغز و اعصاب ، پزشکان خانواده، پرستاران

 

  :روش کار

    انل خبرگان شامل:پراهکارهای طبابت بالینی تشکیل شد. تیم  انل خبرگان جهت بررسیپبرای آغاز فرایند بومی سازی، تیم کمیته فنی و 

  متخصصین جراحی وفلوشیپ تروما

 و توراکس عروق فوق تخصص جراحیمتخصصین جراحی 

 متخصصین مغزو اعصاب

 و ارتوپدی انسژمتخصصین طب اور



 متخصصین بیهوشی و فلوشیپ مراقبتهای ویژه

 ی بالینیژدکترای فارماکولو

 ی و آمار زیستیژلووییدمپدکترای ا

 متخصص پزشکی اجتماعی

 زشک عمومیپ

 .مطرح شدند PICOبالینی بر اساس  تس سوالاپس .، گستره و حیطه ی راهکار طبابت بالینی بحث شداولیه اتجلس طیدر   

 :روش استناد به شواهد

،تهیه شد تا بتوان بر اساس آن ها جستجو برای شواهد  استچهار جز؛ جمعیت، مداخله، مقایسه، پیامد   شاملکه  PICO  سوالات ابتدا

 والاتسرا انجام داد. بررسی های سیستماتیک برای مدیریت در برخورد با مصدومان پس از تثبیت راه هوایی و تنفسی انجام شد که از 

PICO  ،اسکوپوس، پایگاه الکترونیکیپشتیبانی می کردند. با کلمات کلیدی زیر موتورهای جستجوی مدلاین، گوگل اسکولارweb 

of science    و بانک اطلاعاتی up to date.را بررسی کردیم 

Trauma-Resuscitation-Shock-coagulopathy-transfusion 

 تسپس اطلاعات را استخراج کردیم. معیار غربال گری ما در دسترس بودن داده ها و به روز بودن داده ها تا حد امکان بود.سپس مقالا

 کردیم. ما از جدولی شبیه شواهدآکسفورد(  Critical Appraisal) مورد نظر را ارزیابی نقادانه

(https://www.cebm.net/2014/06/critical-appraisal/) دیم که در برای ارزیابی کیفیت شواهد و قدرت توصیه ها استفاده کر

ادامه به جزییات قرار داده شده است. قدرت توصیه ها بر اساس کیفیت شواهد، خطرات در مقابل سود، ارزش ها و ترجیحات بیماران 

 .در نهایت از روش گشتالت برای ایجاد توافق درتوصیه ها استفاده کردیم (14)و نیز هزینه ها تنظیم شده است.

 

 بازه زمانی جستجو: 

 انجام شد و داده ها گرد آوری شدند. 1/12/96لغایت 96جستجو ها ازاول فروردین سال 

 

 

 

 

https://www.cebm.net/2014/06/critical-appraisal/


 :ینیبال یها هیتوص یسطح شواهد و درجه بند 

 درجه بندی توصیه بالینی 

Grade of recommendation ریفتع 

A  کاملا مناسب بودن سناریو بر اساس شواهد با رتبه عالی و بسیار خوب با توافق

 کامل

B  کاملا مناسب بودن سناریو بر اساس شواهد با رتبه خوب و بسیار خوب با توافق

 نا کامل یا کاملا مناسب بودن سناریو بر اساس شواهد با رتبه خوب با توافق کامل

C ریو بر اساس شواهد با رتبه خوب با توافق نا کامل یا نسبتا کاملا مناسب بودن سنا

 مناسب بودن سناریو بر اساس شواهد با رتبه خوب با توافق کامل

D  نسبتا مناسب بودن سناریو بر اساس شواهد با رتبه عالی و بسیار خوب با توافق

ق نا فنا کامل یا نسبتا مناسب بودن سناریو بر اساس شواهد با رتبه خوب با توا

کامل یا کاملا مناسب بودن سناریو بر اساس شواهد با رتبه عالی و بسیار خوب 

 با عدم توافق

Points good practice بهترین طبابت توصیه شده بر اساس تجارب بالینی گروه تدوین راهنما 

 

 

 مقالات موجود برای هر سناریو طبق جدول زیر رتبه بندی شدند.

 جدول سطح شواهد

 رتبه شواهد طراحی مطالعه هدسطح شوا

I 

ی بالینی تصادفی، کارآزمایی بالینی تصادفی با کیفیت امرور نظام مند کارآزمایی ه

 بالا
 عالی

II 
مرور نظام مند مطالعات هم گروهی، مرور نظام مند مطالعات نیمه تجربی، 

یفیت ک کارآزمایی بالینی تصادفی با کیفیت پایین، کارآزمایی بالینی نیمه تجربی با
 بسیار خوب



 outcomeبالا، مطالعه هم گروهی با کیفیت بالا، مطالعات اکولوژیک یا 

research 

III 

مطالعات مورد شاهدی، کارآزمایی بالینی نیمه تجربی با کیفیت  مرور نظام مند

 پایین، مطالعه مورد شاهدی با کیفیت بالا
 خوب

IV 
 متوسط case seriesین، مطالعه هم گروهی یا مورد شاهدی با کیفیت پای

V 
 قابل پذیرش گزارش مورد، نظر متخصصین، مرور مقالات

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 :شوک 

نارسایی چندین ارگان می گردد، شوک می  که منجر به کاهش اکسیژن بافتی می شود و در نهایت موجب گردش خون به اختلال 

 (15گویند.)

 .(16)ناشی از خونریزی اطلاق می شود  hypovolemia بافتی و هیپوکسی سلول به علت Perfusion شوک هموراژیک به اختلال 

 .(17) ناکافی بافتی به نسبت متابولیسم و نیاز سلول اطلاق می شود Perfusion به Circulatory شوک

       یبران شود و منجر به آسیب های بافتبه طور کلی شوک عدم خونرسانی مناسب به بافت ها به گونه ای که نیازهای متابولیک بدن ج

 ) قابل برگشت یا غیرقابل برگشت( باشد.

هیچ شاخص بالینی به تنهایی قادر به رد یا اثبات وجود شوک نمی باشد و باید مجموعه ای از علایم بالینی و شواهد پاراکلینیکی در کنار 

 هم جهت نتیجه گیری مورد توجه قرار گیرند.

، دوم افزایش فراهم کردن حجم مناسب داخل عروق در تروما باید سه مساله را در نظر داشت: اول خونریزیاز برای درمان شوک ناشی 

ستناد به با ا زیرا می شدتوجه  بیشتربه مورد اول و حفظ ظرفیت حمل اکسیژن خون و سوم جلوگیری از کوآگولوپاتی.  در گذشته 

تر در هم برای زنده ماندن بیماران کفایت می کرده است اما مطالعات بیش 7ح هموگلوبین مطالعات انجام شده در اعمال الکتیو سط

به گذشته  خون نسبتتزریق توجه به ظرفیت حمل اکسیژن هم الزامیست که این منجر به شروع سریعتر  مصدومان ترومایی نشان داد که

لزوم توجه به کوآگولوپاتی در کنار موضوعات قبلی قرار شده است. در ادامه روند تغییر دیدگاه در درمان شوک هموراژیک ترومایی 

، متفاوت شود و استفاده از محصولات مصدومان مختلف ، در شرایط مختلف گرفت و باعث شد که تصمیم گیری جهت احیای

 پروکوآگولانت وارد پروتکلهای درمانی شوک هموراژیک ناشی از تروما شود.

 

 اتیاحتمال بروز کوآگولوپ موارد: 

آسیب  ی( بواسطه Thrombomodulinترومبومادولین ) –تولید کمپلکس ترومبین بدلیل  شوک ناشی از خونریزیاختلال انعقادی در

 ایجاد می شود.  (fibrinolytic فیبرینولیز)بافتی و فعال شدن سیر ضد انعقادی و

  خونی از جمله مواد تاثیرگذار بر روی اختلال انعقادی میباشد. وتزریق تعداد زیاد واحدهای،هیپوپرفیوژن ، هیپوترمی، اسیدمی

 یدانعقا اختلالدر بروز نیز هیدراتاسیونحجم بالای بویژه ضد انعقادها و  فاکتورهای ژنتیکی فرد و آسیب های همراه ، داروهای مصرفی 

 .(1) میباشندموثر

ته کوزیسیکاهش وحجم خونریزی و افزایش دن فاکتورهای انعقادی ، موجب رقیق ش  در مراحل احیای اولیهمایعات  تجویز حجم زیاد

 .(49-48) خون می شود



ی می یابد ، فیبرینوژن است و این کاهش بیش از میزان خونریزکاهش باید به این نکته توجه کرد که اولین فاکتوری که به دنبال تروما  

و درنهایت  PT افزایشرف سایر فاکتورها ، ص. بعد از فیبرینوژن ، مجیه کند(است )یعنی خونریزی به تنهایی ، نمی تواند این کاهش را تو

 پلاکت رخ می دهد.  کاهش

 ، البته خود تروما به صورت اولیه نیز موجبمی باشندناشی از تروما اختلال انعقادی دلیل اصلی  3، هیپوترمی ، اسیدوز و رقیق شدن 

 .(50) می شود MODSافزایش بروز پروگنوز و  باعث بدترشدننهایتا و  DICو  اختلال انعقادی

 ( آن ندارد. degradationهیپوترمی مانع شروع تولید ترومبین و فیبرینوژن می شود ولی تاثیری بر از هم پاشیدگی ) -

 اسیدوز واکنش بین فاکتورهای انعقادی و فسفولیپیدهای بار منفی را درسطح پلاکتهای فعال برهم می زند.  -

لیتر  4، وبیمارانی که بیش از  %50لیتر مایع گرفتند 3،  بیمارانی که بیش از %40گرفتند EDلیتر مایع در  2که بیش از  بیمارانی ←

 .(52-51)کواگولوپاتی داشتند  %70گرفتند

   .)درصحنه تصادف( قبل از شروع مایع درمانی آغاز می گردد.تروما  از ناشی اختلال انعقادیبه نظر می رسد 

 ارتباط دارد.با انعقاد و تغییرات در پارامترهای انعقادی  Protein Cکاهش 

به آسیب مربوط است نه  اختلال انعقادیتغییر یافته بودند. شدت  Pro Cو  5، فاکتور دارای فعالیت آنتی ترومبین BD≤-6بیماران با 

 (.53)نهیپوپرفیوژبه 

 ایجاد می شود. اد، التهاب و ناکارآمدی سلولها از رابطه ی پیچیده ی بین انعق کواگولوپاتی ناشی از تروما

افتی هیپوکسی بو مواد آزادشده از آسیب بافتی ، به همراه التهاب و فاکتورهای ضد انعقاد که با آسیب اندوتلیوم  synergisticتاثیر 

induced (. 56-54) شدند، موجب ایجاد کواگولوپاتی ناشی از تروما می شوند 

 

 وز کوآگولوپاتیبرای جلوگیری از براقدامات لازم: 

 .(19) از اسیدوز و هیپوترمی کمک می کندناشی  اختلال انعقادیپلاسما به جلوگیری از

مورتالیتی  کاهشباعث آن ریعتر باید با تشخیص هر چه س یک ریسک فاکتور مستقل مرگ و میر است وناشی از تروما  کواگولوپاتی

 .(34) شود به صورت روتین آزمایشات آن انجام شود توصیه میلذا .(72) شویم

 .(53وجود نداشت ) کوگولوپاتی بیماران کواگولوپاتی ناشی از تروما و بیماران بدون در و بیکربنات BD تغییری بین میزان

 .(17) را کاهش می دهد کواگولوپاتی ریسک جلوگیری می کند واز همودیلوشن استفاده از حجم کم مایعات 



اران کمتری ) بیم منجر به اختلال در عملکرد سیستم انعقادی شود.پیش از بستری به دلیل ترومای شدید می تواند  NSAID ده ازاستفا

 .(73( )خود را نشان دادند  INR>1.5 با

 .دقیقه به جواب می رسد 10است زیرا در عرض  INR, PT, PTT بهتر از بررسی به روش ترومبوالاستوگرافی

 .(74) توصیه می شود 1:1:1به نسبت   RBCو  Plt، کریستالوئید واستفاده از پلاسما ، کاهش مصرفی از کواگولوپاتیجهت جلوگیر -

به خوبی موجب حفظ  پیش رونده حتی درشرایط خونریزی coagulation factor concentrate [FC+PCC=(CF)] تجویز

 FFP این کاهش در مقایسه با بیمارانی که و و پلاکت شد RBC قریتز موجب کاهش CF پارامترهای انعقادی شده است. استفاده از

 .(61) گرفتند، بیشتر بود

برای مصدومینی  .P.C شروع به موقع، ندازه کریستالوئیدها و کلوئیدهادر مجموع ،گرم نگه داشتن بیمار، تجویز مایعات گرم، انفوزیون به ا

، شروع پلاکت درزمان خونریزی زیادی که کنترل داردزمانی که اندیکاسیون  رمانی دربه برنامه د FFP که اندیکاسیون دارند، اضافه کردن

شمارش پلاکت کمتر از در موارد یا  از سطوح ونشت خونریزی  در صورت وجودیا پس از کنترل خونریزی  آن بسیار مشکل باشد و

 .، از جمله راه کار های مقابله با کواگولوپاتی ناشی از تروما هستند50،000

 ABGو سطح فیبرینوژن و  Hb, Pltو همچنین  PT, PTT, INRمانیتورینگ شرایط انعقادی مصدوم با چک کردن سطوح پایه 

تی اسیدوز نیز می تواند باعث بدترشدن شرایط کوآگولوپا یپوترمی وه شرایط پایه مصدوم ضروری می باشد. جهت تصحیح فاکتورها و

 .دنشو

. ←Antiembolic stocking, IPC ساعت بعد از قطع خونریزی  24داروهای ضد ترومبوز ،  .هر چه سریعتر مورد استفاده قرارگیرد

 .(1) شروع شوند

 

 

 

 

 

 

 

 



 :سوالات بالینی

معیار ) میلی متر جیوه برای مشخص کردن مصدومان در شوک مناسب است؟ 90تا  80آیا شاخص فشار خون سیستولیک  -1

 شروع مایع(

میلی متر جیوه به عنوان هیپوتانسیون در نظر گرفته می شود که بسیار جای بحث دارد. بر  90ز ، فشار خون کمتر اATLSبر اساس 

میلی متر جیوه با هیپوپرفیوژن همراهی دارد. تداوم فشار کمتر  110تا  105اساس برخی مطالعات تداوم فشار خون سیستولیک کمتر از 

 (.88درصد مورتالیتی همراهی دارد ) 60نیز با  90از 

 وضعیت بیمار گردد، چرا که بدن در بسیاری مواردعدم ارزیابی به عنوان معیار شوک می تواند موجب فشار پایین یه به تنهایی بر تک

 (.94-85سعی می کند با مکانیسم های جبرانی این شاخص ها را نرمال کند )

ر بدو دعلایم بالینی ان ترومایی را تشکیل می دهند. علی رغم محدودیت ها، علایم حیاتی همچنان بخش مهمی از ارزیابی اولیه ی بیمار

ورود بیمار و به صورت مکرر قابل اندازه گیری هستند. باید در نظر داشت که توجه به روند و سیر علایم حیاتی اطلاعات بسیار مهمتری 

ندان این علایم حیاتی می توانند موجب اشتباه . البته در موارد ترومای سالمما قرار می دهد ردر مقایسه با اندازه گیری واحد آن در اختیا

 .(88) تشخیصی نیز بشوند

فشار خون  ث دارد وحتی به عنوان اندیکاتور شوک جای باستفاده از علایم حیاو همکارانش،  Robert Barnesبر اساس مطالعه ی 

 (.89) نمی توانند به تنهایی و به خوبی شوک را معین کنند(HR) و ضربان قلب (SBP)سیستولیک

 Shockبه صورت جدا در بررسی اولیه ی بیماران ترومایی، از کسر ساده ی آن ها که همان  SBPو  HRبهتر است به جای استفاده از 

Index ( 90می باشد استفاده شود.) 

 (.93د )همراهی دار massive transfusionمیلی متر جیوه در بیمار ترومایی با  90بر اساس مطالعات، فشار خون کمتر از 

توصیه می شود اولین ملاک برای شروع احیای وریدی فشارخون سیستولیک مصدوم باشد.  برای مصدومان ترومای مولتیپل بدون  

برای مصدومان با ضربه مغزی فشار خون  .میلی متر جیوه باشد 90تا  80ضربه مغزی و تروماهای نافذ این مرز فشار سیستولیک 

)فشار خون اندازه گیری شده باید با  میلی متر  جیوه می باشد 110تا  100وه و یا فشار سیستولیک میلی متر جی 80متوسط بالای 

میلی متر جیوه فشار خون سیستولیک در  20توجه به فشار خون پایه حالت غیرترومایی فرد مقایسه و تفسیر شود یعنی کاهش 

 (  1Cمثال در افراد دارای فشار خون بالا(()سطح توصیه:حالت تروما نسبت به حالت عادی به معنای شوک می باشد ) برای 

 

 

 



 آیا شاخص ضربان قلب برای مشخص کردن مصدومان در شوک مناسب است؟ -2

 (.85باید در بیمار ترومایی مورد توجه واقع شود ) -چه برادی کاردی و چه تاکی کاردی-تغییرات ضربان قلب 

 HRو  SBPث دارد و حتی به عنوان اندیکاتور شوک جای باستفاده از علایم حیا و همکارانش، Robert Barnesبر اساس مطالعه ی 

 (.89نمی توانند به تنهایی و به خوبی شوک را معین کنند )

وضعیت بیمار گردد، چرا که بدن در بسیاری موارد سعی می کند  Understimationمی تواند موجب  تکیه به تنهایی بر علایم حیاتی

 (.94برانی این شاخص ها را نرمال کند )با مکانیسم های ج

 Shockبه صورت جدا در بررسی اولیه ی بیماران ترومایی، از کسر ساده ی آن ها که همان  SBPو  HRبهتر است به جای استفاده از 

Index ( 90می باشد استفاده شود.) 

 (.93همراهی دارد ) massive transfusionدر بیمار ترومایی با  120بر اساس مطالعات، ضربان قلب بیشتر از 

توصیه می شود در مصدومان ترومایی وجود تاکی کاردی همراه با اندامهای سرد حتی با وجود فشار مرزی معادل با شوک درنظر  

اطلاق میشود و برای جذب عوامل مخدوش کننده افزایش  120گرفته شود. تاکی کاردی در افراد بالغ به ضربان قلب بیش از 

( یوهج از ایندکس شوک استفاده میشود. )تعداد ضربان قلب در دقیقه تقسیم بر فشار سیستولیک بر حسب میلی متر ضربان قلب

 حط، اندکس شوک معتبر نیست. )سگونه دیسفانکسیون اعصاب اتونوم کاربرد دارد، البته در صورت وجود شوک نوروژنیک یا هر

 (  1Bتوصیه:

 

 برای مشخص کردن مصدومان در شوک مناسب است؟ اتوکریت()و یا هم 7آیا شاخص هموگلوبین   -3

 (.93همراهی دارد ) massive transfusionدر بیمار ترومایی با  32و هماتوکریت کمتر از  10بر اساس مطالعات، هموگلوبین کمتر از 

ی علاوه بر ن مصدوم ترومایتوصیه می شود برای استفاده از میزان هموگلوبین یا هماتوکریت جهت تصمیم گیری برای ترانسفیوژ

توجه به عدد مطلق آنها، تغییرات سریال آنها مورد توجه قرار گیرد و در کنار سایر شرایط بالینی و آزمایشگاهی مریض باید تفسیر 

 ) B1توصیه:  حو به عنوان شاخصی برای ترانسفوزیون خون استفاده شود. )سط

 

 

 

 



 رای مشخص کردن مصدومان در شوک مناسب است؟ب Base Deficitآیا شاخص اسید لاکتیک و یا  -4

، باید تلاش تشخیصی زیادی 6- در موارد کمبود باز بیش تر از باز می تواند نشانه ی اختلال فیزیولوژیک غیرمنتظره باشد.  شدید کمبود 

د باز در افراد با کمبو صورت گیرد تا منبع احتمالی خونریزی و شوک هرچه سریعتر تشخیص داده شود. همچنین باید احیای مایعات

 دارند. 6-برابر مورتالیتی بیشتری نسبت به افراد با کمبود باز کمتر از 5این بیماران تا  (.88قویا مدنظر باشد ) 6-بیش تر از

 (.88( شک داشته باشیم )occult shock، باید به شوک پنهان )4- در موارد کمبود باز بیشتر از 

، حتی اگر علایم بالینی شوک هموراژیک موجود باشد، احتمال زیادی دارد که  BD ≥ -1و  first Shock Index < 0.8در صورت 

 این علایم بعلتی غیر از خونریزی ایجاد شده باشد.

 بیماران دارای علایم و نشانه های شوک هموراژیک )پالس ضعیف و پوست سرد، تاکی کارد و کاهش فشارخون( در صورت داشتن

first shock index ≥ 0.8  و second S.I ≥ 1 ( باید در گروه )در نظر گرفته شوند، حتی "خونریزی"بعد از گرفتن یک لیتر مایع 

هیچ شاخص  .(15) باید از نظر خونریزی بررسی شوند BD < -1 و first SI ≥0. 8 بیماران با .اگر علایم خونریزی مشهود نباشند

ک نمی باشد و باید مجموعه ای از علایم بالینی و شواهد پاراکلینیکی در کنار هم جهت بالینی به تنهایی قادر به رد یا اثبات وجود شو

 .نتیجه گیری مورد توجه قرار گیرند

استفاده از شاخص کمبود  (.93همراهی دارد ) massive transfusionدر بیمار ترومایی با  6-بر اساس مطالعات، کمبود باز بیشتر از 

و چه در نمونه خون شریانی تفاوت چندانی در نتیجه ی نهایی بیماران ندارد و نمونه ی وریدی به خوبی  باز چه در نمونه خون وریدی

 (.94می تواند به جای نمونه ی شریانی مورد استفاده واقع شود )

ر کمبود قادیتوصیه می شود در تصمیم گیری برای شروع و همچنین ادامه احیا در بیماران با تاکی کاردی اما فشارخون مرزی به م

 6-در مصدومان بدون آسیب مغزی و  10-و همچنین میزان لاکتات خون مصدوم توجه شود. میزان کمبود باز بیش از  BDباز 

در مصدومان با آسیب مغزی عدد مرزی تلقی میشود و در صورتی که میزان کمبود باز از این مقادیر بیشتر باشد باید احیای مناسب 

اسید لاکتیک نیز به عنوان عدد مرزی تلقی شده و بیشتر شدن میزان اسید لاکتیک خون از این حد  2تر از انجام شود . میزان بالا

 (  1Bتوصیه: حباید در مریض تاکی کارد با فشار مرزی بیانگر لزوم احیای مناسب وریدی باشد. . )سط

 

 

 

 



ثرتر تات در مقایسه با نرمال سالین و کریستالویید موآیا در مصدومان ترومایی با شوک با و بدون ضربه مغزی تجویز رینگر لاک -5

 است؟

پس از رسیدن به حد بحرانی انفوزیون مایع خط اول در صورت لزوم به ادامه احیای وریدی در کنار ترانسفوزیون خون از ترانسفوزیون 

 .مایع خط دوم استفاده شود

 نرمال نباید موجب بازداشتن ما از بررسی بیمار و احیای او شود برای شوک است. فشار خوندیررس  هنشان یکافت فشار خون سیستم 

(18) . 

←Permissive hypotension  دارد.منع مطلق در بیماران با آسیب مغزی 

 مانند رینگر ممنوع است.ونیک تهیپودادن مایعات ضربه مغزی شدید در بیماران  ←

 ،سود بیشتری از کریستالوئید یا کلوئید در بیماران ترومای بلانت یا آسیب مغزی داشته باشدهیپر تونیک به نظر نمی رسد محلول های  -

 البته می توان آنرا تجویز کرد.

 با آسیب نافذ استفاده کرد.ناپایدار می توان از محلولهای هیپرتونیک در بیماران  -

 .(1)) به جز اینکه گران تر است( مشخصی را برای کلوئید بیان کنند دانشمندان نمی توانند فایده ی -

موجب افزایش رینگر موجب کاهش مورتالیتی در موش می شود و ( HTSهتستارچ) : رینگر لاکتاتدر مقایسه سالین هیپرتونیک و

 .(19) وده و افزایش التهاب ریوی می شودکلونی باکتری در ر

HTS 15احیای با حجم بالای کریستالوئید )بیشتر از  کسیژن رسانی به آن می شود.موجب کاهش ادم مغز و افزایش ا ترومای مغزیدر 

 و بیمارستان می شود. همچنین با دوز رابطه دارد ICUساعت( موجب افزایش زمان زیر ونتیلاتور، افزایش زمان بستری در  24لیتر در 

، سندروم کمپارتمان ALI/ARDS  ،MOF  دمانن morbid) هرچه مقدار آن بیشتر، عوارض بیشتر( و موجب افزایش عوارض 

برای بیماران )مصدومان ترومایی(  hypotensiveاحیای . (20) ف بیشتر فرآورده های خونی می شودشکمی و افزایش بار تروما و مصر

 .(21) موجب بدتر شدن می شود TBIجنگ، استاندارد و برای 

های بزرگتر برای  RCT( ؛ البته نیاز به  unit/pt 2) در حدود  پلاسما می شود  هدر رفتن افزایش فقط موجب 1:1:1نسبت ثابت 

، سایر بیماران با حجم و سرعت کمتری از نظر مایعات احیا می شوند ضربه مغزیبه جز بیماران با . (22) ین موضوع می باشدسی ابرر

نسبت  افزایششواهد در حال پیشرفتی نشان می دهد که  .(23) می شودزودتر استفاده ها VPمحصولات خونی و  از و به جای آن

FFP وPlt وRBC د در شروع مایع درمانی تجویز کریستالوئید بای.(24))در بیماران شدیداً خونریزی کننده( می شود  بقا موجب بهبود

 .(1) شود

 با تجویز یک لیتر کریستالوئید به ازای هر کیسه خون، به نظر می رسد که مورتالیتی کاهش می یابد.←



 اختلال عملکرد ایمنی می شود افزایشکریستالوئید به عنوان خط اول مایع درمانی استفاده می شود؛ اما دیده شده است که موجب  

(25). 

و ارتقای بالانس پاسخ ایمنی موجب بهبود شرایط  (HSD=7.5% NaCl , 6% Dextran70)سالین هیپرتونیک + دکستران 

Proinflammatory وanti inflammatory .می شود 

 .(2) شده است  MODS scoreنرمال سالین در مقایسه با هیپرتونیک سالین موجب افزایش 

وز تدر بیماران ترومایی با ایجاد اثر کاردیوپروتکتیو و کاهش آپوپ LRاستفاده از  و همکارانش، Kuan-Ho Linبر اساس مطالعه ی 

 (.91سلول های قلبی در موش موجب بهبود و اصلاح شوک هموراژیک گردیده است )

شود برای احیای شوک مصدومان ترومای مولتیپل بدون ضربه مغزی و مصدومان با ترومای نافذ تنه و گردن کریستالوئید توصیه می  

به عنوان اولین مایع استفاده  شود، در این گروه از بیماران سالین نرمال و رینگر لاکتات ارجحیتی بر یکدیگر ندارند اما برای 

گر لاکتات استفاده شود و سالین نرمال ارجحیت کامل دارد. در این گروه در صورت ایزوله مصدومان با آسیب مغزی نباید از رین

بودن آسیب مغزی سالین هایپر تونیک هم مفید است البته در صورت وجود آسیبهای همراه بهتر است پس از انفوزیون دو لیتر 

 (  1Bتوصیه: حطسالین نرمال ،در صورت لزوم انفوزیون سالین هایپرتونیک انجام شود. )س

 

آیا در مصدومان ترومایی با شوک با و بدون ضربه مغزی میزان مایع تجویز شده در مصدومان مختلف با مکانیسم های متفاوت  -6

 و یا آسیب بافت های مختلف تفاوتی دارد؟

 2مقایسه با  دادن مایع بیش از (، دادن مایع حدود یک لیتر به بیماران ترومایی در 83و همکارانش ) Matsuyamaبر اساس مطالعه ی 

دقیقه، موجب کاهش زمان هموستاز، کاهش روزهای تحت ونتیلاتور و نیز کاهش مصرف خون حوالی عمل جراحی می  30لیتر طی 

تلال خاگرچه مورتالیتی را نسبت به مایع درمانی حدود یک لیتر افزایش نداد، اما در هموستاز ا Agressiveگردد. به عبارتی مایع درمانی 

 ایجاد کرد و مصرف خون را افزایش داد.

در مقابل روش معمول احیای مایعات  Permissive hypotension( که به مقایسه ی تاثیر 84بر اساس یک مطالعه ی مروری )

ده روزه و نیز کاهش مصرف کریستالوید، خون و فراور 30موجب کاهش مورتالیتی  Permissive hypotensionپرداخته است، روش 

 های آن می گردد.

تا  80، در ابتدا بیماران ترومایی با یک لیتر مایع احیا می گردند، اما گایدلاین های اروپایی با حفظ فشار خون در حد ATLSبر اساس 

اس در بیماران با آسیب شدید مغزی موافق هستند. بر اس 80حدود  MAPمیلی متر جیوه در بیماران ترومایی بدون ضربه ی مغزی و  90

برابر شدن  میلی متر جیوه در بیماران با آسیب سر حتی برای زمان کوتاه با دو 90مطالعات کاهش فشار خون سیستولیک به کمتر از 

 (.84مورتالیتی همراه است )



می شود  یدادن کریستالویید بیش از حد موجب افزایش روزهای تحت ونتیلاتور، روزهای بستری در بیمارستان و نیز نارسایی چند ارگان

(96.) 

(برحسب  0.9توصیه می شود در صورتی که بیمار تاکی کارد است بدون فشار پایین )در موارد اندکس شوک بالاتر یا مساوی  

 در صورتی که بیمار دچار فشار پایین برحسب نوع آسیب شروع با یک نوع آسیب یک لیتر مایع گرم و سپس ارزیابی مجددمیباشد.

 (  1Bتوصیه: ح)سط.به همراه شروع سریعتر خون و فرآورده های خونی  و سپس ارزیابی مجدد می باشدتا دو لیتر مایع گرم 

 

برای قطع مایع درمانی و تبدیل تجویز مایع آزاد   90تا  80آیا در مصدومان ترومایی با شوک با و بدون ضربه مغزی فشار خون -7

 یز مایعات()حد بحرانی تجو وریدی به مایع نگهدارنده موثرتر است؟

در مقابل روش معمول احیای مایعات  Permissive hypotension( که به مقایسه ی تاثیر 84بر اساس یک مطالعه ی مروری )

روزه و نیز کاهش مصرف کریستالوید، خون و فراورده  30موجب کاهش مورتالیتی  Permissive hypotensionپرداخته است، روش 

 های آن می گردد.

تا  80، در ابتدا بیماران ترومایی با یک لیتر مایع احیا می گردند، اما گایدلاین های اروپایی با حفظ فشار خون در حد ATLSبر اساس 

در بیماران با آسیب شدید مغزی موافق هستند. بر  80حدود  MAPمیلی متر جیوه در بیماران ترومایی بدون ضربه ی مغزی و  90

میلی متر جیوه در بیماران با آسیب سر حتی برای زمان کوتاه با دوبرابر  90یک به کمتر از اساس مطالعات کاهش فشار خون سیستول

 (.84شدن مورتالیتی همراه است )

 (.88میلی متر جیوه، تجویز خون باید قویا مد نظر باشد ) 90کمتر از  SBPدر موارد بیماران ترومایی با تداوم 

  .میلی متر جیوه حفظ شود. ) در بیماران بدون آسیب مغزی ( 90تا  80مار، فشارخون بین توصیه می شود تا زمان بند آمدن خونریزی بی

 نگه داشته شود.  80≤در مقدار  (GCS ≤ 8)بیماران دچار شوک و آسیب شدید مغزی  (MAP)فشارخون میانگین -

از عوارض ناخوشایند احیای مایعات  می توان permissive hypotension“در موارد ترومای نافذ بدون آسیب مغزی بوسیله روش  

داده ها نشان می . (1) جلوگیری کرد و در عین حال اکسیژن رسانی بافتی را حفظ کرد hypothermiaاولیه مانند اختلال انعقادی و 

میلی متر جیوه، موجب از دست دادن کمتر خون،  80میلی متر جیوه، در مقایسه با  40 (MAP)دهد که احیا تا فشار میانگین شریانی 

کمتر می   Coagulopathyو اکسیژناسیون بافتی، اسیدمی کمتر، همودیلاسیون و ترومبوسیتوپنی کمتر و احشایی بهبود جریان خون 

 .(23) می دهد را افزایشبقا نهایت  شود؛ و در

 



توصیه می شود احیای مناسب تا خارج شدن مصدوم از شوک ادامه یابد. نقاط هدف نشان دهنده خارج شدن مصدوم از شوک  

بهبود جمیع شرایط شامل فشارخون، تعداد ضربان قلب و بهبود شاخصهای متابولیک است. مهمترین این شاخصها فشارخون است 

رسی رسیدن به نقطه پایانی مایع و خون درمانی احیا رسیدن به فشار هدف است. این فشار هدف برای انواع که شرط لازم برای بر

میلی متر جیوه ،ترومای مولتیپل بلانت با شکستگی استخوانهای  90تا  80تروما به شرح زیر است:  ترومای نافذ: فشار سیستول 

 mean arterial میلی متر جیوه و یا 110تا  100لتیپل بلانت با ضربه مغزی میلی متر جیوه،ترومای مو 90بلند بدون آسیب مغزی: 

B.P 80 .میلی متر جیوه 

عدد در دقیقه و یا رساندن اندکس  100ضربان قلب در همه شرایط زیر  :سایر شرایط که باید در مجموعه بیمار ارزیابی شود

 .-10حضور آسیب مغزی و عدم  -6زی در حضور آسیب مغ :.0.9B.Eشوک به پایین تر از 

محدود به مواردی باشد  که آسیب مغزی وجود نداشته باشد و شاید بیشترین   Permissive hypotensionبه نظر میرسد روش 

 (  1Cتوصیه: ح)سط کاربرد آن مربوط به تروماهای نافذ باشد.

 

سیدن به ح         -8 صورت ر ضربه مغزی در  شوک با و بدون  صدومان ترومایی با  سیدن به آیا در م حد    د نهایی مایع وریدی و نر

 درمان شوک و در صورتی که با انفوزیون کریستالوئید مصدوم از شوک خارج نشود تجویز کیسه خون موثرتر  end pointنهایی 

 )تجویز فرآورده های خونی پس از کریستالوئید( است ؟

 (.88کمبود باز رابطه ی بسیار نزدیکی با نیاز به تجویز خون دارد )

به ویژه در بیماران نیازمند  P.C( می تواند معیار خوبی برای تشخیص نیاز به شروع Shock Index= HR/SBPاندکس شوک )

massive transfusion اگرچه نقطه ی دقیقو مداخلات جراحی باشد ،( cut Off) (. 85) آن مشخص نیست 

وجود ندارد. به  Co-morbidityدر بیماران بدون  Hb < 7و    (P.C)هیچ اندیکاسیون قطعی به جز هیپوتانسیون برای شروع خون 

 اشدقابل توجهی داشته بکاهش نیست و نمی توان براساس آن تصمیم گرفت، مگر اینکه دقیق اولیه بیماران تروما  Hbنظر می رسد 

 همراهی دارند: Massive Transfusionبه طور رایج به نظر می رسد موارد زیر با . (27)

SBP<90* Hb<11* T<35.5◦c* INR>1.5 *BD≥-6،  ،از میان این مواردINR  از همه کمک کننده تر بوده است و براساس

استفاده روتین  Coagulopathyبروز ردر بیماران با خط. (28) بودند MTبهترین پیش بینی کننده ی  SBPو INRاین مطالعه ترکیب 

توصیه شده اما به نظر می رسد نسبت تجویز  1:3تا   1:1بین  FFP/P.Cبه نظر مناسب نمی رسد. حد نسبت تجویز  1:1از روش 

 .(21) مناسبتر باشد1:1



، بهتر می تواند نیاز به فرآورده های خونی و مورتالیتی را پیش بینی کند، بر این اساس شاید تعیین SBPسطح لاکتات خون به نسبت 

الیتی به خون و مورتموجب بهبود مدیریت بیماران ترومایی گردد، هرچه سطح لاکتات بیشتر می رود، نیاز اورژانس سطح لاکتات در 

 .(29) بیشتر می شود

خونریزی ادامه  - %40: خونریزی اولیه بیش از هستند کهMassive Transfusionبراساس گایدلاین ماساچوست، بیمارانی کاندید 

ساعته و  24، به طور مستقل موجب کاهش مورتالیتی Pre Trauma Centerتزریق خون  .(23) سی سی در ساعت 250دار حداقل 

با کاهش   massive Transfusionداشتن پروتکل . (30) یداً آسیب دیده گردیده استروزه و کاهش  کواگولوپاتی در بیماران شد 30

مورتالیتی همراه بوده است؛ این کاهش به نظر ربطی به حجم و یا نسبت فرآورده های خونی ندارد. وجود پروتکل موجب کاهش زمان 

و دسترسی  و افزایش ارتباط( awarenessهوشیاری)شده است. وجود خود پروتکل موجب افزایش  FFP ،Pltتا شروع تزریق خون، 

 .(31) محصولات فرآورده های خونی می شودبه 

منفی و یا گروه خونی خود بیمار  O گروه خونی .P.C انفوزیون سریعیون یک تا دو لیتر کریستالوئید، توصیه می شود بعد از انفوز

شروع شود. بدیهی است در صورتیکه خون کراس مچ شده برای بیمار در دسترس باشد، اولویت واضح دارد اما تاکید می شود در 

وجه نباید انفوزیون خون جهت انجام کراس ماچ به تاخیر بیفتد. در مواردی که خونریزی شدید  صورت پایین بودن فشار، به هیچ

پایین تر  BE میلی متر جیوه و 70و یا مجموعه ای از فشار زیر  cc/min 150می باشد ) میزان خونریزی غیر قابل کنترل بیش از 

توصیه می شود.در کنار شروع فراورده های خونی باید تا  1:1بت به نس FFP به همراه P.C واحد 4یا  2( انفوزیون سریع -10از 

( نیز به مصدوم داده شود و پس از سقف freeبالا آمدن فشار خون، کریستالوئید تا سقف یک ونیم لیتر اضافه تر به صورت آزاد )

 (  1Aتوصیه: حز شود. )سطسه و نیم تا چهار لیتر کریستالوئید تنها به صورت مایع نگهدارنده کریستالوئید باید تجوی

 

 endآیا در مصدومان ترومایی با شوک با و بدون ضربه مغزی در صورت رسیدن به حد نهایی مایع وریدی و نرسیدن به  -9

point  درمان شوک و در صورتی که با انفوزیون کریستالوئید مصدوم از شوک خارج نشود و با  تجویز کیسه خون هم فشار

 ید شروع نوراپی نفرین موثر است؟مصدوم به حد هدف نرس

باید توجه داشت درصورتی که فشار مصدوم با کمک نوراپی نفرین بالا می آید باید شاخص های انتقال اکسیژن ومتابولیک به سرعت 

تصحیح شوند و منبع خونریزی هم کنترل شود )یعنی تصحیح حجم داخل عروقی وافزایش ظرفیت حمل اکسیژن از طریق انفوزیون 

 . تصحیح شود.B.Eو  Hbآورده های خونی، کریستالوئید و کولوئید و علاوه بر فشارخون،فر

برای افراد بالغ توصیه می شود که پس از پانزده دقیقه با اندازه گیری مجدد فشار برای تغییر   ( 0/1mg/minشروع نوراپی نفرین با دوز 

انفوزیون  (mg/min )0,5تا سقف 0,1رسد ، هر ربع ساعت به اندازه نار هدف میزان تصمیم گیری می شود، درصورتیکه فشار به فش

به محض رسیدن به فشار مطلوب دیگر افزایش دوز نمی دهیم تا زمانی که شاخص های انتقال اکسیژن و متابولیک  را افزایش می دهیم و



ار هدف از بیست میلی متر جیوه از فش مصدوم تصحیح و منبع خونریزی هم کنترل شود، درصورتی که با دوز ثابت فشار مصدوم بیش

میلی متر جیوه بالاتر  10-15افزایش یابد شروع به کاهش دوز نوراپی نفرین میکنیم تا فشار مصدوم در محدوده فشار هدف و حداکثر 

 .از آن قرار گیرد

لین زمان ممکن باشد وهمیشه در شدن نسبی بیمار شروع به کاهش تدریجی دوز نوراپی نفرین می کنیم که باید در او stable پس از

 .اتی فردلازم است به وی تزریق شودنظر داشت که باید کمترین میزان ممکن نوراپی نفرین که برای ثبات علائم حی

 دقیقه است. 15تیتراژ دوز نوراپی نفرین هر 

ر نوراپی نفرین ، داروی دوپامین رسیده باشد درکنا 0/5mg/minجایگزینی نوراپی نفرین درصورت عدم موجودی ویا زمانیکه به حد 

 می باشد. وازوکانستریکتور بعدی برای استفاده اپی نفرین می باشد.

(، استفاده از نورادرنالین در مراحل اولیه ی شوک هموراژیک موجب افزایش مورتالیتی 86و همکارانش ) Gaussبر اساس مطالعه ی 

 نمی شود.

برای درمان شوک هموراژیک کنترل نشده بعد از انجام هموستاز وابسته درصورت  انتخاب خوبی NEدر ترکیب با  AVPوازوپرسین

 (75)انتخاب خوبی برای درمان شوک هموراژیک کنترل نشده است.  P.Cو  AVP+NEاست.  به طور کلی  P.Cموجود نبودن 

از میان داروهای وازوکانستریکتور، نوراپی نفرین بهترین عملکرد رادر مصدومان ترومایی دارد چرا که باعث انقباض عروق )هم شریان 

و هم ورید( و افزایش عملکرد قلبی می شود. سایر داروهای این دسته عوارضی از جمله افزایش نفوذپذیری عروق ، افزایش قابل 

 تمال آریتمی درمصدومان را دارند.ب و همچنین افزایش قابل توجه احملاحظه نیاز متابولیک قل

تا  1/0فشار مصدوم به حد هدف نرسید شروع نوراپی نفرین با میزان  .P.Cواحد  4تا  2توصیه می شوداگر پس از تجویز سریع 

 (  1Cتوصیه: ح)سط میلی گرم در دقیقه توصیه می شود. 5/0

 

مناسب  9شوک با و بدون ضربه مغزی حد نهایی مجاز تجویز خون تا رسیدن هموگلوبین به  آیا در مصدومان ترومایی با -10

 است؟

رسد در مورد تروما توجهی به انفوزیون بیش از حد گلبول قرمز نشده است و تنها هدف از احیا رساندن حجم داخل رگ به  به نظر می

رفتن هماتوکریت مصدوم با کاهش اکسیژن  60حال آنکه  بالاتر از های بالینی و پاراکلینیکی هدف حاصل شوند  ست که شاخصا حدی

 رسانی به بافتها همراه است.



در بیماران پلی تروما به عنوان هدف،  10تا  7هموگلوبین بین . (1) نگه داشته شود 9تا  7هموگلوبین بیمار دچار شوک هموراژیک بین 

برای شروع خون در  حد استانهرا به عنوان  %30و هماتوکریت کمتر از  10کمتر از  Hbبیشتر پروتکل ها . (21)گزینه مناسبی است

) شروع خون در  Restrictive Transfusionاما روش   (liberal Transfusion )ساعات اولیه پس از تروما در نظر می گیرند. 

Hb < 7  ،(32) به نظر روش مناسبتری می رسد( در مواردی که علائم حیاتی به پایداری رسیده باشد. 

و لزوم ادامه  انفوزیون خون به علت فشار  16توصیه می شود در زمان ترانسفیوژن های متعدد  پس از رسیدن  هموگلوبین به عدد 

خون پایین، انفوزیون کریستالویید یا کولویید توصیه می شود . در موارد ترومای نفوذی در این حالت تجویز کلویید پیشنهاد 

 (  1Cتوصیه: ح)سط میشود.

 

  PT ,PTT ,INR ,BUN ,Cr ,VBG , ABG آیا در مصدومان ترومایی با شوک با و بدون ضربه مغزی چک کردن -11

Fibrinogenو Lactate  ؟برای مانیتور کردن مصدومان مناسب است 

 د. در بیماران دچار تروما صورت گیر مانیتور کردن انعقاد باید هر چه سریعتر ←

برابری و  4دچار کواگولوپاتی ناشی از تروما هستند و باید تشخیص داده شوند چرا که با مورتالیتی درصد بیماران ترومایی  30تا  25

 (.88افزایش نارسایی ارگان همراهی دارند )

 اندازه گیری شود ولی به تنهایی کافی نیست(  HCTبرای بررسی خونریزی مخفی کافی نیست. )باید  HCTفقط 

Serum lactate  وBase deficit رای بررسی شدت خونریزی و شوک ب 

 و پلاکت  Fibrinogenو PTTو  PT earlyاندازه گیری 

 باید سطح کلسیم یونیزه مانیتور و کنترل شود   Massive transfusionطی 

گیری یا اندازه   Viscoelastic monitoringبرای دادن دوزهای متعدد فیبرنیوژن ، باید سطح خونی آن اندازه گیری شود. )به روش 

 .( fibrinogenسطح خونی 

←Base deficit   باید در جایگاهی بالاتر از آنچه  درATLS  ویرایش نهم قرارداشت درنظر گرفته شود که در ویرایش دهم به

 اهمیت آن توجه شده است. میزان کمبود باز در آنالیز گازهای خونی به جهت تعیین عمق شوک هموراژیک و نیاز به فراورده های خونی

 ، در ارزیابی اولیه بیماران خونریزی قرار گرفته است. 

می تواند روی سطح لاکتات اثر بگذارد و نتایج کاذب به  RLهمراه با بدتر شدن لاکتات است. اگر چه استفاده از  BDبدترشدن  ←

 دست دهد. 



 .(33) نسفیوژن نمی گذاردراروی مورتالیتی و نیاز به ت BDمصرف الکل و داروها تاثیری روی قابلیت پیش بینی  ←

 صیه می شود به صورت روتین چک شودیک فاکتور قوی پیش بینی کننده ی مرگ و میر است ، تو coagulopathyبه علت اینکه ←

(34). 

دیده نشد،  lactateو بروز کواگولوپاتی ارتباط مستقیم مشاهده شده است اما این رابطه در مورد   Base Deficitمیان منفی شدن  ←

اسیدوز ناشی از متابولیسم  BDرا نشان می دهد ولی  anaerobicبه نظر می رسد لاکتات فقط اسیدوز ناشی از متابولیسم 

BD/anaerobic, aerobic  (35)اندازه گیری می کند به راحتی. 

 ضعیف است.  (INR, PTT, PT)رابطه ی عملکرد انعقادی و آزمایشهای روتین  ←

 ها برای بررسی درمان های ضد انعقادی بیشتر به کار می روند.  این تست

 اثر هیپوترمی واسیدوز بر انعقاد در مصدومان ترومایی با تستهای انعقادی روتین مشخص نمی شود. 

 سریع کواگولوپاتیاستراتژی جدیدی برای بررسی ترومبوالاستوگرافی Rapid thrombolastography (rTEG)به نظر می رسد 

 .(21) می باشد

 .(36) ، می تواند ارزیابی سریعی از نیازمندی بدن به اکسیژن را نشان دهند Lactateو  BDی شوک مانند سرم مارکرها ←

خص کمبود باز چه در نمونه خون وریدی و چه در نمونه خون شریانی تفاوت چندانی در نتیجه ی نهایی بیماران ندارد و استفاده از شا

 (.94نمونه ی وریدی به خوبی می تواند به جای نمونه ی شریانی مورد استفاده واقع شود )

 (.88) و سطح آن با مورتالیتی ارتباط دارد شدمی تواند بسیار مفید با ،لاکتات برای تشخیص از دست دادن خوناندازه گیری 

 تستهای مفیدی هستند.  INR, PT, PTT, Type & cross match, HCT, Unstableدربیماران ترومایی 

نگهداری  sampleضروری نیستند. )بهتر است  U/A, Lipase, Amylase, ALT, AST, Clotting Timeبرای بررسی نیاز به 

 آسیب کبد یا پانکراس مشاهد شد، برای این آزمایشات فرستاده شود.  CTشود و درصورتیکه در 

 و هماتوکریت باید فرستاده شود.  U/Aمنفی ،  FASTدر کودکان با آسیب قفسه سینه بدون آسیب شکم و  ←

 تست بارداری برای خانمهای سنین باروری  ←

←INR, PTT, PT  برای بیماران باGCS < 14  (34) بهتر از ابتدا ارسال شود. 



. بیماران با سطح فیبرینوژن پایین واختلال ختلال قدرت لخته ، بسیار مهم استدربیماران با ا  Functional fibrinogen (FF)سطح 

 قدرت لخته ، گزینه های خوبی برای درمان با فیبرینوژن هستند. 

 .(38) می تواند مفید باشد Thromboelastographyاندازه گیری میزان شرکت فیبرینوژن در لخته توسط 

باید در بیماران ترومایی بویژه در بیماران دچار خونریزی به صورت روتین  (Hypofibrogenemia کمبود فیبرینوژن) تعیین سریع

 .(39) ( r-TEG انجام شود )ترجیحا بوسیله

 .(40) کارایی بالاتری دارد plasma based assayسه با در مقای viscoelastic hemostatic assayاستفاده از 

 ب کاهشانجام شود و موج بصورت انتخابی و هدفمند، آزمایشات بایددر تروما مفید و موثر نیستند انجام مکرر تستهای روتین انعقادی

 .هزینه ها نیز می گردد

(CBC, CMP, Amylase, CK, PT, PTT, INR, Urinetoxicology, U/A, ET-OH, HCG, CXR, Cervical X-

ray, pelvic X-ray, Type & cross match) (41) 

م های نمره سیست یک پتانسیل عالی برای تشخیص نیاز به تزریق فراورده ها بسیار سریعتر از سایر روشها و viscoelasticتستهای 

 .(42) دهی به ما میدهد

یری گردد تصمیم گبالینی نسانی می شود. بهتر است براساس نیاز ، پول و نیروی امایشات روتین موجب هدر رفتن زماناستفاده از آز

 .(43) این امر موجب بهبود توزیع نیروی انسانی و منابع مالی می گردد

می شود. باید از روشهای  missedبه صورت روتین اندازه گیری نمی شود و هیپوفیبروژنمیا  fibrinogenدربسیاری از مراکز تروما 

FF assay  یاFIBTEM (44) دازه گیری فیبرینوژن استفاده کردجهت ان. 

ارد. هیچ تستی ارزش به آسیب شکمی کودکان ، به قدر کافی حساسیت و ارزش اخباری منفی ند  screeningهیچ آزمایشی برای 

 اخباری مثبت کافی برای پیش بینی آسیب داخل شکمی ندارد. 

(Na, Hb, WBC, HCT, Plt, PT, PTT, AST, ATT, Amylase, Lipase, U/A)     (45) 

آزمایشات  %10کودکان دارند. تنها در حدود  آسیب در ترومای screeningهای آزمایشگاهی در تروما ، استفاده ی محدودی جهت داده 

 مفید هستند واین مقدار نیاز به انجام روتین ندارد. 

(CBC, HCT, Plt, K,Na, C1, CO2, BUN, Cr, PT, INR, PTT, AST, AIT, Amylase, lipase,      (46) 

GCC, U/A)                                                                                                        

 محدودیت هایی دارد:  viscoelasticروش 



 نمی کند.  reflectو سطح سلول اندوتلیال را  coagulation (fluid)های بین فاز مایع interactionاین روش 

 .(47) هستند operatorوابسته به  ROTEMو TEGنتایج 

ساعت تکرار  24ساعت تا  6سپس هر  .چک شود ABG یا VBG توصیه می شود هرنیم ساعت تا به ثبات رسیدن مصدوم 

در بدو  چک شود ) BUN, K, Na, Fibrinogen, PT, PTT, INR, Lactateو  Hb وPlt شود.به عنوان مقادیر پایه 

 (  1Bتوصیه: حطچک شود. )س ساعت تا به ثبات رسیدن مصدوم 6و سپس هر (ورود مصدوم

 

گر ندر مقایسه با نرمال سالین یا ری FFP آیا در مصدومان ترومایی با شوک با و بدون ضربه مغزی در احیای مصدومان تجویز -12

 لاکتات موثر است؟

توصیه شده  FFP/PRBC optimal  =2/1توصیه می شود )شروع زودرس( نسبت  FFPبرای بیماران با خونریزی شدید شروع 

 است. 

 باید از تجویز آن دربیماران بدون خونریزی ادامه دار اجتناب کرد. 

در بیمارانی که مشکل انعقادی به درمانهای معمول پاسخ نداد می توان از فاکتور هفت ترکیب استفاده کرد ، البته استفاده از آن در  [

 ](1) تبیماران خونریزی مغزی که بعلت ضربه دچار خونریزی شده اند ، توصیه نشده اس

ودمند س کواگولوپاتی موجب کاهش مورتالیتی می شود، البته این امر فقط دربیماران دارای 1,8/1 تا RBC  1,4/1نسبت مناسب پلاسما و

 .(19) است

 هستند.  PTT, PTافزایشو  Pltکاهش که دچار  DICدربیماران ترومایی دچار خونریزی و  FFPتجویز پلاکت و 

←FFP  وP.RBC  باید دربیماران ترومایی باDIC  ی در معرفی به نسبت بالایکواگولوپاتی فیبرینولیز و  افزایشو خونریزی به خاطر

 ..(50) تجویز شود P.C/FFP= 1/1حد 

 .م گیری برای شروع پلاسما مهم استزمان تصمی ←

 .(58) باید بیشتر بررسی شود نباشد و 1:1ممکن است  P.C/FFPنسبت مناسب  ←

فایده  FFPندارد، البته از نگرفتن  3:4و  1:2فایده ای بیشتری نسبت به  FFP/P.Cو بیشتر  1:1این مطالعه نشان می دهد که نسبت 

 .(59)دیده شده است کواگولوپاتی اش بیشتر است . این فایده نیز در بیماران با 



هستند وارفارین دربیمارانی که روی  INRبه سرعت موجب تصحیح  FFPدرترکیب با  (PCC)کنسانتره کمپلکس پروترومبین  ←

 .(60) هزینه شده است موجب کاهش نیاز به فراورده های خونی و کاهش FFPدر همراهی با  PCCمی شود. استفاده از 

، تغییر چندانی نداشت و  P.C( هموگلوبین حتی بعد از دریافت مقادیر بیشتری FC,PCCگرفتند )درمقایسه با  FFPدربیمارانی که 

 .(61) چندانی ندارد فایده ی 30mc/kgبا دوز بیشتر از  FFP. تجویز ری حتی با توجه به تجویز آن داشتپلاکت افت بیشت

 ،گولوپاتی بجز در شرایط فوق الذکرویا برای پروفیلاکسی برای جلوگیری از بروز کوآ  volume expander به عنوان FFP تجویز

 شود.افزایش موربیدیتی می  باعثجایز نبوده و

اید از ب وصیه میشود هر زمانی که خونریزی تهدیدکننده وجوددارد و تخمین ما بر ازدست رفتن قابل توجه خون فرد می باشد،ت 

داده شود. حالت دیگر شرایطی است که خونریزی ادامه دار است و انجام  1:1نیز به نسبت  PC  ،FFPهمان ابتدا ، همراه با 

 FFPو  PCتستهای انعقادی جهت تجویز مواد پروکوآگولانت  مساله ای زمان بر است. در چنین شرایطی هم انفوزیون همزمان 

 اندیکاسیون دارد. 

 ح)سط به بیش از یک ونیم برابر نرمال میباشد.  INRو  PTدر تروما ، طولانی شدن زمان  FFPن دیگر تجویز اندیکاسیو

 (  1Bتوصیه:

 

آیا در مصدومان ترومایی با شوک با و بدون ضربه به سر تجویز فیبرینوژن ، در مقایسه با سایر مواد احیا کننده مانند رینگر   -13

 لاکتات موثرتر است؟

توصیه می شود. البته در بیماران با کمبود فیبرینوژن دارای عملکرد  cryoو یا  fibrinogenان با خونریزی شدید شروع زودرس دربیمار

 کرایو( .  mg/kg 50گرم فیبرینوژن یا  4تا  3)شروع با  g/liter 2تا  1,5سطح فیبرینوژن  یا و

 100,000دربیماران با خونریزی حاضر وبیماران با آسیب مغزی بیشتر از  نگه داشته شود، البته 50,000توصیه می شود پلاکت بالای  [

[ 

 ]بیماران تحت درمان با داروی ضد پلاکت درصورت خونریزی مغزی باید پلاکت دریافت کنند  [

 ]دربیماران تحت درمان با آسپرین به تنهایی ، تجویز دسموپرسین توصیه می شود [

 ]به صورت روتین نباید استفاده شود  دسموپرسین [

 ](1) کنسانتره کمپلکس پروترومبین داد←می توان برای خنثی کردن اثر وارفارین  [

 .(50) اصلاح شود cryoاصلاح نشود باید با کنسانتره فیبرینوژن یا  FFPهیپوفیبرینوژنمی که با وجود تجویز 



ساعته می شود. به خصوص باعث کاهش مورتالیتی ناشی  6به همراه سایر مواد احیا باعث کاهش مورتالیتی  (FC)کنسانتره فیبرینوژن 

 ودمی ش زایش مورتالیتیموجب افزایش میزان بروز نارسایی چند عضوی و افقابل توجهی از خونریزی می شود اگر چه به صورت 

(33). 

 :  hypofibrinogenemiaدلیل 

 فیبرینولیز به علت فعال شدن زنجیره ی انعقادی 

 افزایش  شکستن فیبرینوژن بعلت اسیدوز 

 بعلت احیای مایعات رقیق شدن 

 به علت خونریزی از دست دادن 

 کاهش تولید بعلت هیپوترمی 

 (colloid)اختلال پلیمریزاسیون بعلت تزریق محلول 

منجر به کاهش نیاز به  (Cryo,FFP)در مقایسه با سایر روشهای جایگزین فیبرینوژن  fibrinogen concentratreاستفاده از  ←

دربیماران ترومای   earlyن بروز شوک هموراژیک  و بروز نارسایی چند ارگانی بویژه وقتی به صورت محصولات خونی ، کاهش میزا

 . .(62) می رسدبه نظر  بیخطرتجویز می شود این داروهیپوفیبرینوژنمی شدید با 

 مناسب درمان با فیبرینوژن هستند.  یبیماران با سطح پایین فیبرینوژن و اختلال قدرت لخته گزینه ها  ←

 دهرچه سریعتر کمبود فیبرینوژن شوتجویز کردن هر چه زودتر واحدهای پلاسما که فیبرینوژن هم دارند، می تواند موجب تصحیح  ←

(38). 

 ( r-TEG)براساس یافته های  قدرت لخته را تشکیل می دهد واستحکام اصلی لخته به پلاکت مربوط می شود 3/1ن در حدود فیبرنیوژ

 .(39) فیبرینوژن می شوند اسیدوز ، شدت آسیب و خونریزی موجب کاهش ←

 پلاسما و پلاکت ، فیبرینوژن درطی احیای بیمار ترومایی نرمال نمی شود. علی رغم فراهم کردن میزان کافی 

Cryo  ویاfibrinogen concentrate    درشرایطin vivo  قادر به تصحیح کمبود فیبرینوژن بودند. کمبود فیبرینوژن باpoor 

outcome  همراهی دارد وoutcome  با افزایش فیبرینوژن بهبود می یابد. بیمارانی کهCryo  گرفتند مورتالیتی کمتری از سایرین

 ت. باید مکمل برای آنها در نظر گرف ، سطح پایین فیبرینوژن دارند وتروما داشتند، نتیجه اینکه بیماران با کواگولوپاتی ناشی از



 .(32) ین کمتر موثر استماده شود ، همچنزمان می برد تا آ نیاز به گرم شدن دارد و Cryoو کنسانتره فیبرینوژن ؛  cryoدرمقایسه ی 

Functional fibrinogen assay  یک روش سریع ودرست جهت بررسی قدرت لخته است ، سطح فیبرینوژن باید دربیماران ترومایی

و  cryoاز  می کند اندازه گرفته شود.برای استفاده درتروما می توان برای افزایش فیبرینوژن presentشدید که با اختلال قدرت لخته 

FFP (40) نیز استفاده کرد. 

نیاز به خون می شود و ممکن است  جراحی موجب کاهش خونریزی وشرایط در  FCمطالعات نشان می دهند که استفاده هدفمند از 

جهت اندازه گیری فیبرینوژن هم زمان را  viscoelasticشود. استفاده از تستهای بررسی  ICUبیمارستان و  در LOCموجب کاهش 

 به سرعت به ما اطلاعات می دهد. کاهش می دهد و هم 

 داشت که می تواند موجب کاهش موربیدیتی شود.  allogenicموجب کاهش مواجه بیمار با تزریق خون  FC+PCCتجویز 

 .(17) شود ترومبوامبولیالبته ترکیب این دو ممکن است موجب عوارض 

، اما موربیدیتی نیاز به مورتالیتی تفاوت چندانی نداشتند : درCF (PCC+FC)یا  گرفتند و FFPدرمقایسه بیمارانی که 

allogenicTransfusion  در گروهCF  .کمتر بود 

 .FFP (64)مدیریت شوند تا با  CFشاید بهتر است بیماران ترومایی با 

 FFP ،Cryo ،FCسه منبع برای فیبرینوژن وجود دارد: 

FFPایگزین مقدار کافی فیبرینوژن استمایعات برای ج : نیازمند حجم زیاد. 

Cryo .مقادیر متفاوتی از فیبرینوژن دارند، باید گرم شوند، ممکن است آلوده باشد : 

FC(65) رینوژن دارد، عفونت ویروسی ندارد: مقادیر زیاد واستاندارد فیب. 

ن )اطلاعات ترومبوالاستینوگرافی( فیبرینوژن توصیه نمی شود. اگر تجویز بدون اطلاع از سطح سرمی و یا نوع عملکرد فیبریوژ 

 TEG می باشد تجویز باید در زمان نقص عملکرد فیبرینوژن تا زمان بهبود شرایط منحنی های تشکیل لخته در TEG مرکز دارای

کلات شکل خونریزی دهنده ویا مشادامه یابد. درصورتی که سطح سرمی فیبرینوژن اندازه گیری می شود، نیز درصورتی که بیمار م

ودرصورت  150mg/dlلازم نیست تصحیح شود، درصورت خونریزی خارجی و یا داخلی غیر مغزی تا  100mg/dlمغزی ندارد تا 

درزمان مواجه شدن با خونریزی غیر قابل  .لازم است فیبرینوژن خون تصحیح شود 200mg/dlوجود آسیب و خونریزی مغزی تا 

 1:1به نسبت  FFPو  PCاز سطوح که بیمار درحال دریافت نشت خون آن زمان قابل توجهی می طلبد ویا ادامه کنترل که مهار 

توصیه  TEGگرم فیبرینوژن بدون توجه به مقدار فیبرینوژن سرم ویا نتایج  4تا  2می باشد، ابتدا ترانگزامیک اسید وریدی وسپس 

 (  1Cتوصیه: ح)سط شده است.



 

گزامیک اسید، در مقایسه با سایر مواد احیا کننده مانند رینگر شوک با و بدون ضربه تجویز ترانن ترومایی با آیا در مصدوما -14

 لاکتات موثرتر است؟

Tranexamic acid دوز  باید هر چه سریعتر برای بیماران دارای خونریزی ویا در معرض خطر خونریزی شدید تجویز شود(loading 

 ساعت (.  8گرم بعد در طی  1پس دقیقه ، س 10گرم طی  1: 

tranexamic acid  ساعت اول تجویز شود. برای مطمئن شدن از این موضوع، می توان برای تجویز آن پیش از رسیدن به  3باید طی

 .(1))برای تمام بیماران با تروما و خونریزی قابل توجه(  برنامه ریزی کرد (prehospital)بیمارستان 

سیل نیاز به ؛ واقعی کردن این پتانکردن مرگ ناشی از تروما را دارد پتانسیل کم   Tranexamic acid مطالعه نشان می دهد که 

 .(66) مطالعات بیشتری دارد

، کاهش نیاز به مایعات و نیاز به خونموجب کاهش  TXA،  (extremely sick)این مطالعه نشان می دهد دربیماران بسیار بدحال  

 کاهش مورتالیتی درمقایسه با گروه کنترل که دارو را دریافت نکردند، شده است. 

درصد بالاتری از این بیماران  بودند و یتردارای فشارخون پایین هم مسن تر و هم  (RASH-2 trial)بیماران این مطالعه به نسبت 

 .(67)( %50درمقایسه با  %78به عمل پیداکردند )نیاز 

←TXA  در همراهی با محصولات خونی باعث بهبود کواگولوپاتی و مرگ و میر در بیمارانcombat injury  بویژه در آنها که نیاز

 .(60( و )47)داشتند شده است  massiveTx به 

درشرایط اسیدوز عملکردش را از دست نمی  TXAموثر بودند و  in vitroکواگولوپاتی ناشی از تروما رفع ر د PCCو هم TXAهم 

 در شرایط اسیدوز کاهش عملکرد دارد. FFPنسبت به  PCCدهد. اما به نظر 

 .(68) ای شهری و هم در جنگ استفاده کردمی توان هم در آسیب ه PCCو  TxAاز  

. این دارو می دهد بدون افزایش عوارض جانبی به طور قابل توجه خطر مرگ ناشی از خونریزی را کاهش TXAنویسنده معتقد است 

 .(70-69)این بیماران گزینه های خوبی باشدمی تواند در 

TxA  ه آسانی تجویز می شود و ثابت شده است که مورتالیتی ناشی از خونریزی را کاهش می است وببیخطر نشان داده که دارویی

 .(71) استفاده شود massive Txدهد. استفاده از این دارو باید گسترش یابد ودرپروتکل های احیا و 

 (.95توصیه می شود ) massive transfusionدر بیماران کواگولوپاتیک و نیز بیماران با  tranexamic acidاز استفاده 



 .pre hospital (24)می کنند، مانند استفاده  TxAاز  earlyگایدلاین های جدید تروما توصیه به استفاده ی 

ر شکستگی های لگن با ناپایداری علائم حیاتی تجویز ترانگزامیک اسید  در زمان بروز ضربه مغزی وکاهش سطح هوشیاری ود 

ویا هماتوم وسیع همراه در سی تی اسکن و همچنین وجود خونریزی های شدید در مصدومان ترومایی توصیه شده است. دربیماران 

. ساعت توصیه می شود 8تا  4گرم وریدی در یک ساعت و یک گرم وریدی در  1بدون خونریزی فعال وعلائم حیاتی پایدار 

ساعت  4تا  2درصورت وجود خونریزی فعال ویا علائم حیاتی ناپایدار یک گرم وریدی در ربع ساعت ویک گرم در ادامه طی 

   (  1Aتوصیه: ح)سط  ساعت اول تروما صورت گیرد 3د در انفوژیون ترانگزامیک اسی TBIتوصیه می شود. بهتر است درموارد 

 

ا و بدون ضربه تجویز داروهای اینوتروپ و وازوکانستریکتور در مقایسه با سایر مواد آیا در مصدومان ترومایی با شوک ب -15

 احیا کننده مانند رینگر لاکتات موثرتر است؟

باید توجه داشت درصورتی که فشار مصدوم با کمک نوراپی نفرین بالا می آید باید شاخص های انتقال اکسیژن ومتابولیک به سرعت 

ریزی هم کنترل شود )یعنی تصحیح حجم داخل عروقی وافزایش ظرفیت حمل اکسیژن از طریق انفوزیون تصحیح شوند و منبع خون

 . تصحیح شود.B.Eو  Hbفرآورده های خونی، کریستالوئید و کولوئید و علاوه بر فشارخون،

ر اندازه گیری مجدد فشار برای تغیی برای افراد بالغ توصیه می شود که پس از پانزده دقیقه با  0/1mg/minشروع نوراپی نفرین با دوز 

انفوزیون را  mg/min 0,5تا سقف 0,1میزان تصمیم گیری می شود، درصورتیکه فشار به فشار هدف نرسد ، هر ربع ساعت به اندازه 

بولیک ابه محض رسیدن به فشار مطلوب دیگر افزایش دوز نمی دهیم تا زمانی که شاخص های انتقال اکسیژن و مت افزایش می دهیم و

مصدوم تصحیح و منبع خونریزی هم کنترل شود، درصورتی که با دوز ثابت فشار مصدوم بیش از بیست میلی متر جیوه از فشار هدف 

میلی متر جیوه بالاتر  10-15افزایش یابد شروع به کاهش دوز نوراپی نفرین میکنیم تا فشار مصدوم در محدوده فشار هدف و حداکثر 

 .از آن قرار گیرد

شدن نسبی بیمار شروع به کاهش تدریجی دوز نوراپی نفرین می کنیم که باید در اولین زمان ممکن باشد وهمیشه در  stable س ازپ

 .نظر داشت که باید کمترین میزان ممکن نوراپی نفرین که برای ثبات علائم حیاتی فردلازم است به وی تزریق شود

 دقیقه است. 15تیتراژ دوز نوراپی نفرین هر 

رسیده باشد درکنار نوراپی نفرین ، داروی دوپامین  mg/min 0,5جایگزینی نوراپی نفرین درصورت عدم موجودی ویا زمانیکه به حد 

 می باشد. وازوکانستریکتور بعدی برای استفاده اپی نفرین می باشد.

 .(NE) فاده کردها است vasopressorدرصورتیکه با وجود مایع درمانی فشار خون حفظ نشد، می توان از 



 اپی نفرین(  بهره برد . -)دوبوتامین ، دوپامین  inotropicمی توان از داروهای  myocardialدرصورت وجود اختلال عملکرد 

 .(1) پاسخ ندهد (NE)از آنجا  می توان به اختلال عملکرد قلب مشکوک شد که بیمار به درمان با مایعات و نوراپی نفرین 

AVP  در ترکیب باNE  انتخاب خوبی برای درمان شوک هموراژیک کنترل نشده بعد از انجام هموستاز وابسته درصورت موجود نبودن

P.C  .به طور کلی  استAVP+NE  وP.C (75) مان شوک هموراژیک کنترل نشده استانتخاب خوبی برای در. 

 مفید بوده است AVPها جواب نداده است ، بولوس کاتهکول امین بیماران با شوک هموراژیک کنترل نشده که به مایع درمانی و  در

(52). 

ز دوز و زمان تجویز آن عروقی دراسیدوز بهتر پاسخ می دهد؛ اما هنو hyperactivityبه  adrenergic  ،AVPدرمقایسه با مواد 

 .(52) مشخص نیست

از میان داروهای وازوکانستریکتور، نوراپی نفرین بهترین عملکرد رادر مصدومان ترومایی دارد چرا که باعث انقباض عروق )هم شریان 

اروهای این دسته عوارضی از جمله افزایش نفوذپذیری عروق ، افزایش قابل و هم ورید( و افزایش عملکرد قلبی می شود. سایر د

 .ملاحظه نیاز متابولیک قلب و همچنین افزایش قابل توجه احتمال آریتمی درمصدومان را دارند

دت د. )هرچه شباشدت آسیب رابطه دارن و بیماران ترومایی افزایش می یابنداپی نفرین طی احیای  و vasopressionبه نظر می رسد  

مشاهده شد و کمبود  vasopressionساعت اول کمبود  2طی   hypoperfusionبیماران با  %90بیش از  (؛ دربیشتر VP, ENبیشتر 

 .(76) به بیماران ترومایی مفید باشد EPویا  VPاپی نفرین در نیمی از همین بیماران نیز دیده شد. براین اساس شاید تجویز دوز پایین

نیاز به مایعات طی یک ساعت اول بعد از افت فشارخون کاهش و  Vasopressionسطح افزایش  ←Vasopressionتزریق دوز پایین

 90به کمتر از 

 .(77) ولی نیاز به مطالعات بیشتر دارد را افزایش دهد early survivalن ممکن است یوازوپرس ←

در مدل خوکی شوک هموراژیک  Epinephrineدر مقایسه با  AVPو همکارانش، که به بررسی تاثیر  Voelckelبر اساس مطالعه ی 

 (.97)نه اپی نفرین( می تواند بقای کوتاه مدت را افزایش دهد ) AVPانجام دادند، استفاده از 

بستری در آی سی یو می ( موجب کاهش مدت زمان Dopamine)در مقایسه با  Dopexamineدر غیاب یک سیستم ضدالتهابی، 

 شود.

Dopexamine  موجب کاهش اکسیژناسیونsplanchnic  و افزایش بروزSIRS .شد 

Dopexamine  موجب کاهشintramucosal PH  شد که موجب افزایش مورتالیتی و موربیدیتی می شود. پس براساس این

 .(78) شود می outcomeباعث بدتر شدن  Dopexamineمطالعه،



 .(23) باشد SIRSها استفاده شود و استفاده ی آنها باید محدود به بیماران با شوک به علت VPتوصیه میکنیم تا زمان اثبات، نباید از 

 .(79) تروما نیاز به بررسی بیشتر دارد در (VP)ارزش وازوپرسین 

VP  در شرایط لاکتیک اسیدی و کاهش اندکسcardiac (80) اش در تروما نیاز به بررسی دارد مفید است اما فایده. 

AVP .مچنین ه موجب کاهش یا محدود کردن اثر کشنده ی ایست قلبی ناشی از خونریزی و یا رقیق شدن فاکتورهای انعقادی می شود

 جلوگیری می کند.fluid replacementاز هیپوترمی ناشی از 

 .(81) مشخص شود AVPن مصرف در سطح وسیع صورت گیرد تا دوز، نقش و زما clinicalباید بررسی های 

AVP  مورتالیتی در بیماران ترومایی با کاهش فشارخون مقاوم گردیده است. به نظر می رسد افزایش موجبAVP  درadverse 

outcome  (82) تفاده کرددر تروما اسنقش دارد. تا مشخص شدن این نتایج نباید از این دارو. 

توصیه می شود زمان شروع نوراپی نفرین پس از احیای اولیه باشد ودرصورتی که فشار مریض بالا نیامد جهت بالا آوردن فشار 

گر پس از اتمام از نوراپی نفرین استفاده شود. ا  Mean Arterialسیستولیک ویا دربیماران با ضربه مغزی بالا آوردن فشار خون 

. توصیه P.Cمیلی متر جیوه می باشد، شروع نوراپی نفرین همزمان با تجویز  70لیتر اولیه کریستالوئید فشار مریض هنوز زیر  2

وراسیک به علت احتمال بالای بروز شوک نوروژنیک پس از تمهره اول  6البته در مصدومان با آسیبهای نخاع گردنی یا  می شود.

 (  1Cتوصیه: ح)سط فضاهای داخلی، زودتر از داروهای وازوپرسور مانند دوپامین استفاده می کنیم. رد خونریزی در

 

آیا در مصدومان ترومایی با شوک با و بدون ضربه تجویزکولوئیدها در مقایسه با سایر مواد احیا کننده مانند رینگر لاکتات  -16

 موثرتر است؟

الوئید هنوز فشار خون به حد مطلوب نرسیده باشد و یا اینکه علیرغم رسیدن به حد تجویز درصورتیکه علیرغم تجویز این حجم کریست

رفته باشد که دراین صورت کولوئید  تجویز می شود. در آسیب های نافذ بهتر است پس از  16بالای  Hbبالای کریستالوئید و خون که 

 افزایش حجم استفاده شود . لیتر مایع کریستالوئید، والوون به عنوان محلول برای 2تجویز 

وون در کنار یک و نیم لیتر سالین نرمال در مقایسه لسی سی وا 500و همکارانش، استفاده از  Kambiz Masoumiبر اساس مطالعه ی 

نس بیشتر لالیتر سالین نرمال در بیماران ترومایی با شوک موجب بهبود کمبود باز ناشی از شوک و درنتیجه پرفیوژن بهتر بافتی و با 2با 

 (.92اسید و باز گردیده است )



ظر ن در بیماران ترومایی کولویید در مقایسه با کریستالویید می تواند موجب افزایش مورتالیتی شود. البته اگر بیماران با ترومای مغز را در

مای مغز مفید باشد و موجب کاهش واکنش سالین هایپرتونیک می تواند در بیماران با ترو (.96نگیریم، این مورتالیتی برابر خواهد بود )

 (.96التهابی شود )

تجویز کولوئیدها در قدم اول در احیای مصدومان ترومایی به علت افزایش مورتالیتی و افزایش کوآگولوپاتی توصیه نمی شود. از 

اندیکاسیون استفاده از کولوئیدها برای استفاده در موارد تروما مناسب تر به نظر می رسد.  valuvenبین کولوئیدها محلول والوون 

 (  1Cتوصیه: ح)سط در آسیب های بلانت پس از تجویزحد نهایی کریستالوییدها یعنی سه و نیم لیتر کریستالوئید  است.
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 واژه های کلیدی :

SIRS: Systemic inflammatory response syndrome 

MODS: Multi organ dysfunction syndrome 

ATLS: Advanced trauma life support  

PICCO: population ,intervention,comparison,outcome 

BD: Base deficite  



TEG: Thromboelastography 

ALI: Acute lung injury 

ARDS: Acute respiratory distress syndrome 

 


