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عمیقـی  سیسـتمیک  اثـرات  باعـث  صدمـات 
می‌گردنـد. هورمون‌هـا، سیسـتم اتونـوم و سـایتوکاین‌ها 
همگـی پاسـخ‌هایی را ایجـاد می‌کننـد که در اصـل برای 
محافظـت از بـدن علیـه صدمـات طراحـی شـده‌اند. بـه 
طـور كلاسـكي پاسـخ بـدن به ترومـا به عنوان” اسـترس 
بـار  اولیـن  کـه  -عنوانـی  مي‌شـود  توصيـف  رسـپانس” 
توسـط کاتبرتسـون پیشـنهاد شـد- كـه شـدت و مـدت 
زمـان آن متناسـب بـا وسـعت آسـيب و تـداوم تحريكات 
موجـود اسـت. آسـيب‌هايي ماننـد سـوختگي،sepsis و

s‌tarvation باعـث تغييراتـي در پاسـخ متابوليـك بدن 
مي‌شـوند كـه اين تغييـرات حتي در طي فـاز ريكاوري از 
آسـيب اوليـه و در فاز مزمـن متعاقب آن، تـداوم می‌یابد.

پاس�خ اول�يه بـدن بـه ترومـا در فـاز حـاد در جهـت 
حف�ظ اكسي�ژن و ان�رژي بـراي ارگان‌هـاي حياتـي بـوده 
و مطالعـات اولیـه کاتبرتسـون تغییرات زیر را نشـان داد:

• افزايش دماي پايه	
• مصرف انرژي و اكسيژن	
• كاهش پتاسيم و نيتروژن 	

س�ندرم پاس�خ التهابي سيس�تمیک )SIRS( عبارت 
اس�ت از پاسـخ بـدن بـه عوامـل عفونـي و غيرعفونـي و 

ش�امل دو م�ورد �يا بيش�تر از م�وارد زير اس�ت:
•  هايپرترمي يا هايپوترمي	
•  لکوسيتوز يا لكوپنی	
•  تاكيك‌اردي 	
•  تاكي پنه	

هنگامی که پاسـخ التهابی باعث اختلال در فانکشـن 
 Multiple Organ ارگان و یا سیسـتمی شـود، اصطالح

Dysfunction Syndrome بـه کار برده می‌شـود.

پاسخ فيزيولوژيك

پاسـخ بـدن بـه آسـيب شـدید در قالـب دو فـاز كـه 
ب�ا همديگ�ر  همپوشـانی دارنـد اتفـاق مي‌افت�د و ش�امل:

1

پاسخ متابولیک

به تروما
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1. ف�از ebb ک�ه بلافاصله پس از آس�یب اتفاق مي‌افتد 
و تا 24 سـاعت پس از آسـيب ممکن اسـت تداوم یابد.

2. ف�از flow کـه ممکـن اسـت به مدت چنـد هفته 
ادام�ه یابد.

مش�خصه ف�از ebb ره�ا ش�دن كاته‌كول‌آمين‌ه�ا و 
 ebb هورمون‌هـاي وازواكتيـو اسـت. وقايعـي كـه در فـاز

رخ می‌دهنـد عبارتنـد از:
• انقبـاض 	 افزایـش قـدرت  از طریـق   CO افزا�يش 

HR افزایـش  و  قلـب 
• جابجـا 	 و  احشـايي  و  پريفـرال  وازوكانسترکيشـن 

شـدن مایعـات خـارج عروقـی جهـت حفـظ حجـم خون
• حداکثـر 	 جهـت   Respiratory rate افزا�يش 

اکسـیژن  دلیـوری 
• مسـیر 	 دلیـل  بـه  خـون  گلوكـز  سـطح  افزايـش 

انسـولین بـه  مقاومـت  پیچیـده 
• اسـیدهای چـرب آزاد بـه حرکـت درآمـده و منبـع 	

اصلـی انـرژی بـرای بافت‌هـای پریفـرال می‌شـوند.
• گلیکـوژن ذخیـره ای کبد محدود بـوده و در عرض 	

1 روز ممکـن اسـت پایان یابد.

نکته: مغز، مغز اسـتخوان، اریتروس�یت‌ها، گرانولیشن 
-obligate glucose جـزء  ایمنـی  سیسـتم  و   تیشـو 

metabolizing هستند.

تمرک�ز ف�از flow �يا كاتابولكي جه�ت فراهم كردن 
سوبس�ترا ب�راي ترميم اس�ت و وقا�يع زير در ا�ين فاز رخ 

می‌دهـد:
• افزا�يش metabolic rate و بـه تبـع آن جهـت 	

تامی�ن سوبسـترا، كاتابولی�ز عضل�ه جه�ت سـاخت گلوكز 
صـورت می‌گیـرد.

• برخـی اثـرات فـاز ebb معکوس ش�ده و مثلا ديورز 	
و کاهـش HR رخ می‌دهد.

• منفي شدن بالانس نيتروژن	

نکت�ه: در فصل س�وم ذکر ش�ده که ه�دف نهایی 
هـر رژیـم سـاپورت تغذیـه‌ای، فراهـم کـردن بالانـس 

مثبـت نیتـروژن )بالاتر از 2( اسـت.

ممکـن اسـت تمایـز بیـن پاسـخ متابولیـک نرمال و 
ایجـاد شـوک یـا احیـای ناکافی سـخت باشـد امـا چنین 
تمایـزی ضـروری و حیاتی اسـت. همچنین ممکن اسـت 
کـه پاسـخ اولیـه بـه ترومـا با وقـوع کمبـود پرفیـوژن در  
بافـت پیچیده‌تـر شـود. جهـت اخـذ تصمیم‌هـای  یـک 
حیاتـی و ایجـاد تمایـز بیـن حالت‌های معمـول و مخرب 
)Guiding Therapy( م�وارد زی�ر پیش�نهاد ش�ده‌اند:

1- کاتتر شـریان ریوی )Swan Ganz( پروسـیجری 
اگرسـیو بـرای ارزیابـی دقیقـه بـه دقیقـه بیمـار ترومایی 
اسـت کـه البتـه اخیـراً کاربـرد و امـن بـودن آن مـورد 

سـوال واقع شـده اسـت.
2- كاتتر سنترال ونوس 

 Near Infrared Spectroscopy (NIRS( -3
4- مانيتورينگ پيوسـته برون ده قلبی توسـط آناليز 

Arterial wave form
5- اندازه‌گیری سطح لاكتات سرم 

نکت�ه: اندازه‌گی�ری س�طح لاكتات س�رم مي‌تواند 
در گا�يد ترا�يي كمك� كنن�ده باشـد و نرمـال شـدن 
سـطح س�رم لاكت�ات )ب�ه دل�يل قابـل برگشـت بـودن 
وضع�يت هایپوپرف�يوژن در بيماران تروما�يي( می‌تواند 
نش�ان دهنـده بازگشـت به حالـت متابولكي هـوازي و 

نقط�ه پای�ان اح�ياء بيمار باش�د.

یـادآوری: بافت‌هـا در حالـت وفـور اکسـیژن و رفـاه! 
 ATP و  می‌کننـد  اکسـید  را  گلوکـز  هـوازی  مسـیر  از 
می‌سـازند و در حالت کمبود اکسـیژن از مسـیر بی‌هوازی 
اسـتفاده کـرده و ATP کمتـر تولیـد کـرده و بـه عنـوان 
محصـول جانبـی لاکتـات تولیـد می‌کننـد. هنگامـی کـه 
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بافت‌هـا  کـه  فهمیـد  می‌شـود  بالاسـت  لاکتـات  سـطح 
دریافـت اکسـیژن خوبـی ندارنـد امـا بایـد مراقب بـود که 
چـون ایـن وضعیـت قابـل برگشـت اسـت، از بـالا بـودن 
سـطح لاکتات بـرای پیش بینـی مورتالیتـی و موربیدیتی 

نبایسـت اسـتفاده کـرد. 

نكت�ه: سـطح انـدازه گیـری شـده اولیـه لاكتـات 
سرم، پرديكتور مس�تقل مورتاليتي و موربيديتي نیست. 

نکته: در فصل سـوم می‌خوانید کـه در مطالعه‌ای 
گـزارش شـده اسـت سـطح آلبومیـن، پردیکتـور قوی 
مورتالیتـی و موربیدیتـی جراحی بخصـوص در عفونت 

ماژور و سپسـیس اسـت.

بـدن  مختلـف  نواحـی  بـه  یکسـان  آسـیب‌های 
می‌توانـد پاسـخ متابولیک کامال متفاوتی ایجـاد کند. دو 
آسي�ب خـاص باعث توال�ي متابولك�ي ويژه‌اي مي‌ش�وند:

1- آس�يب س�ر: وقتـي كـه عالوه بـر آسـيب بـه 
مولتـي پـل سيس�تم، آسي�ب بـه سـر نیـز وجود داشـته 
باش�د، ريسك� مـرگ بيش از دو برابر اس�ت. ايـن افزايش 
ریسـك ب�ه عل�ت اثـرات آسـیب نورولوژیـک نبـوده و بـه 
علت آس�یب سيسـتمكي و اختلال در متابوليس�م اس�ت. 
همچنیـن روش‌هایـی که در بیماران با آسـیب مغز به کار 
بـرده می‌شـوند، خـود باعث پیچیده‌تر شـدن متابولیسـم 
می‌ش�ود. مثال‌ها�يي از درمان‌هـای کاربـردی در بيماران 
آسي�ب به س�ر كه بر متابوليس�م ب�دن تاثی�ر مي‌گذارند و 

مؤثـر بـودن آنهـا مـورد چالش واقع شـده اسـت:
1. استروئيدها

2. دهيدراتاسيون سیستمیک
3. فلج عضلات

4. هايپرونتیلیشن
5. هايپوترمي

6. اکسیژن هایپرباریک
7. كوماي باربيتورات

2- س�ندرم آمبولي چربي: اين س�ندرم به خصوص 
پـس از آسي�ب ب�ه اس�تخوان‌های دراز اتفـاق مي‌افت�د و 
اسي�دهاي چـرب و گلبول‌هاي غن�ي از تري گليسـريد وارد 
سي�نوزويیدهاي وريدي در محل فركچر مي‌شـوند. س�پس 
dropletهـای چرب�ی به س�مت ريه حر�كت مي‌كنند و در 
آنجـا توسـط ليپ�از رـويي ب�ه اسي�دهاي چـرب آزاد تبديل 
مي‌شـوند. اين اسي�دهاي چ�رب آزاد باعث صدمـه به عروق 

ميكرووس�كولار ريوي خواهند ش�د.
 ب�ه عالوه، پلاكت‌ه�ا فعال ش�ده و به قط�رات چربي 
مي‌چس�بند و نتيج�ه ايـن پروس�ه، كوآگولوپات�ي مصرفي 

)consumptive coagulopathy(. می‌شـود.

ترومبـوز  هـم  مصرفـي  كوآگولوپات�ي  در  نکت�ه: 
ایجـاد می‌شـود و هـم بـه علـت مصـرف شـدن تعـداد 
زیـادی از پلاکت‌هـا، مشـکلات انعقـادی بـروز می‌یابد.

عبـارت  جلـدی   3 فونسـکای  کتـاب  در  نکتـه: 
consumptive coagulopathy در فصـل ضایعات 

عروقـی و در مبحـث RICH ذکـر شـده اسـت. 

مدياتورهاي پاسخ

 پاسخ نورواندوكرين
طريـق  از  نورواندوكريـن  سيسـتم   early پاس�خ 
مح�ور س�مپاتوآدرنال و افزا�يش غلظ�ت اپي‌نفر�ين، ن�ور 
اپي‌نفر�ين، وازوپرسي�ن )ADH( و دوپامـني مي‌باشـد. 
)نفریـن بـه سمپاش�ی کنن�دگان! دشـمنی بـا آدم دوپـا 
دارن!( کـه مسـتقيما سـطح گلوكـز خـون را متأثـر كرده 
و ایـن هورمون‌ه�ا مان�ع reuptake گلوكـز توسـط بافـت 
مي‌ش�وند ک�ه ب�ه تب�ع باع�ث تحری�ک ترش�ح گلوكاگون 
در  ليپوليـز  طريـق  از  سـمپاتكي  سيس�تم  مي‌ش�وند. 
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فراينـد  جهـت  را  ان�رژي  منبـع  چرب�ي،  بافت‌هـاي 
گلوكونئوژن�ز فراه�م مي‌كن�د. گلوكاگ�ون باع�ث تحرك�ي 

گلوكونئوژنـز در كبـد خواهـد شـد. 
مح�ور هيپوفيز-هيپوتالاموس نيز همزمان با سیسـتم 
س�مپاتیک فع�ال مي‌ش�ود. هيپوفيز هورم�ون ACTH يا 
همـان كورتيكوتروپ�ين آزاد می‌کن�د که کورتکـس آدرنال 
را جه�ت ترش�ح هورمون‌هـاي گلوكوكورتيكوئيـدی مانند 

آلدوس�ترون و كورت�يزول تحرك�ي مي‌کند.
 break  هورمون‌ه�ای كورت�يزول و اپي نفر�ين باعث
ش�دن  آزاد  و  پروتئ�ين  كاتابوليس�م  عضالت،   down

اسي�دهاي آمينـه مي‌ش�وند.
بخش�ی از اث�رات ف�از flow )نـه كامـل( مرتبـط بـا 
ديگـر  و  اس�ت  گلوكاگ�ون  و  كورت�يزول  هورمون‌هـاي 
فاكتوره�ا مانند سي�توكاين‌ها و سـاپرس ديگ�ر محورهاي 
هورمون�ال مانن�د سوماتوس�تاتين و هورمون رشـد ممكن 

اس�ت در ا�ين فرآین�د دخيل باش�ند.

Lipid – Derived  مدياتورهاي 

بـه دنبـال ترومـا، محصـولات سيكلواكسـيژناز افزايش 
پيدا مي‌كنند. ترومبوكسـان A2 تجمع نوتروفیلی را تقویت 
ک�رده و به همراه پروستاس�ايكلين باعث وازوكانستريكش�ن 

هایپوکسـیک ريوي و وازوديلیشـن Systemic مي‌ش�وند.
محصـولات ليپواكسـيژناز نيـز بـه مقـدار زيـاد رهـا 
ش�ده و نفوذپذ�يري عـروق ری�وي را متأث�ر مي‌كنن�د.

نكت�ه: PAF یک متابوليت فسـفوليپيد اسـت كه 
توس�ط تع�دادي از سـلول‌ها مانن�د نوتروفيل‌هـا رهـا 

مي‌ش�ود و اثـرات آن عبارتسـت از:
1- تقويت توليد سوپراكسايد

2- تقويت تجمع پلاكتي
3- تغيير reactivity عروق ريوي
4- تغيير در نفوذپذيري اندوتليال

 سايتوكاين‌ها

سـايتوكاين‌ها، مدياتورهـاي پروتئينـي هسـتند كـه 
توليـد  ايمنـي  سـلول‌هاي  توس�ط  و  آسي�ب  مح�ل  در 
مي‌شـوند. سـايتوكاين‌ها يـا بـه صـورت پاراكريـن و يـا 

مي‌كنن�د. عم�ل  اندوكری�ن 
پاراكريـن به معن�ی فعاليت لوكال س�ايتوكاين‌ها و از 
طريق ارتباط س�لول به س�لول و اندوكر�ين يعني فعاليت 
سـايتوكاين‌ها ب�ه ص�ورت sys‌temic اسـت. مهمتريـن 
سـايتوكاين‌ها در ترومـا شـامل TNF و اینترلوکین‌ه�ای 
1 و 2 و 6 و 8 و اينترفرون‌ه�ا و فاكتورهاي رش�د مختلف 

مانندPDGF و GM-CSF  هسـتند.
مهمترین سـایتوکین‌های تروما: پادکسـت 1268 در 

تنفـر اینتر میلان گم شـد!
عملكـرد سـايتوكاين‌ها تقو�يت عملكـرد س�لول‌هاي 
عفونـت  و  التهـاب   systemic اث�رات  ايج�اد  و  ايمن�ي 
ماننـد تـب، لكوسـيتوز، هايپوتنشـن، تأخيـر در تخليـه 

معـده و malaise اسـت.
 Cachectin ابت�دا ب�ه عنوان فاكتور كاتابولك�ي TNF

 »the most proximal« مطرح شـد و به عنـوان مدیاتـور
دارد.  TNFوج�ود  ن�وع  دو  حداق�ل  می‌ش�ود.  ش�ناخته 

TNF داراي رس�پتورهاي آزاد گليكوزيل�ه می‌باش�د.
:TNF فانكشن

1- جذب سلول‌ها
2- مهاجرت لكوسيت‌ها

systemic  3- هايپوتنشن
4- كاتابوليسم عضلات

5- آزاد شدن اسيدهاي چرب آزاد 
6- ساخت پروتئين‌هاي فاز حاد كبدي

برخالف TNF ،IL1 ب�ه صـورت محيطي عمـل كرده و 
اث�ر مس�تقيم بر فع�ال �كردن لنفوسي�ت‌ها ندارد.

اينترلويكن‌ه�ا پلي پپتيدهايي در پاسـخ متابوليكي به 
تروما هس�تند كه از لنفوسي�ت‌ها رها مي‌شـوند و براسـاس 
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توالی آمینواس�یدی ش�ماره گذاری می‌ش�وند. رسپتور آزاد 
برايIL1 و IL6 شـناخته شـده اس�ت. البته ممكن اسـت 
رسـپتور آزاد براي تمام اینترلوکین‌ها وجود داشـته باشـد. 

نکتـه: رسـپتور آزاد بـرای TNF و بـراي IL1 و 
IL6 ش�ناخته ش�ده است.

اینترلوکیـن 1 در عـرض چند سـاعت پس از آسـيب 
در سیرکوليش�ن ياف�ت مي‌ش�ود و عملكرد آن:

و  استراحت  حال  در   T سلول‌های  كردن  فعال   -1
ماكروفاژها

2- اينداكشن فاكتورهاي رشدي هماتوپوئتكي 
3- تحركي كموتاكسي نوتروفيل‌ها

4- سنتز كلاژن و كلاژناز 
5- اثرات سيستمكي شامل تب و تغيير در متابوليسم 

پروتئين

نكته: نامگذاري اوليه IL1 پيركسين و نامگذاري 
اوليه TNF کاشکتین مي‌باشد.

از   IL1 �كه  اس�ت  ش�ده  داده  نش�ان  مطالع�ات  در 
طريـق توليـد پروسـتاگلاندين و تغييـر ترمورگیولاتورهـا 
در هيپوتالامـوس عم�ل مي‌كن�د. بنابرا�ين داروه�اي آنت�ي 
پروس�تاگلاندين مانن�د آسيـپرين ق�ادر به بلاك تب ناشـي 
 IL1 مي‌باش�ند. محص�ولات حاص�ل از متابوليس�م IL1 از
مي‌توانن�د باع�ث افزا�يش پروتئوليز عضلات و ب�ه دنبال آن 

الق�اء سـنتز پروتئ�ين كبدي ش�ود.
بـا آزاد شـدن مدياتورهـاي اوليه در پروسـه آسـيب، 
مانن�د TNF ، آزادسـازي كامل سـاير سـايتوكاين‌ها و به 

دنب�ال آن برانگيختـن پاس�خ بـدن اتف�اق مي‌افتد.

نکتـه: IL6 مرتبط با شـدت آسـيب بـوده و پرديكتور 
مورتاليتـي و نتايـج نامطلـوب مي‌باشـد امـا بـه دليـل 
Specificity کـم، كاربـرد بالينـی آن محدود اسـت.

 نوتروفيل‌هاي پلي مورفونوكلئر

باعـث  گلوكوكورتيكوئيدهـا  و  كاتهك‌ول‌آمين‌هـا 
مارژيناليزاسـيونPMNها شـده و ايـن سـلول‌ها توسـط 
 TNF ليپيدهـا و سـايتوكاين‌ها ماننـد اینترلوکیـن 1 و
و PAF جهـت تقويت سـنتز آنيـون سوپراكسـايد به كار 
رفتـه و در ارگان‌هـاي انتهايـي سكسـتريت مي‌شـوند. به 
دنبـال آن اينتگريتـي اندوتليـال از بين رفتـه و ادم، نقص 
اتفـاق مي‌افتـد.  در اكسـيژن رسـاني و آسـيب سـلولي 
نتيجه پروسـه فـوق  Multiple organ failure نام دارد.

نمودهای باليني

 تعدیل پاسخ

ايبوپروفـن  ماننـد  سيكلواكسـيژناز  مهاركننده‌هـاي 
ب�ا مه�ار تول�يد ايكوزانوئيده�ا، ممكن اس�ت باع�ث بلانت 
ش�دن پاس�خ فيزيولوژك�ي ب�دن ب�ه س�ايتوكاين‌ها مانند 
 TNF و   6 و   1 اینترلوکیـن  توسـط  ایجـاد شـده  تـب 
ش�وند. در بيماران دچ�ار Sepsis تجويز ایبوپروفن باعث 
درجات�ي از بهب�ودي در پارامتره�اي بالين�ي مي‌شـود اما 
تأث�يري در كاهش م�دت زمان ش�وك و مورتاليتي ندارد.

 critically کنترل هایپرگلایسـمی در بیمـار جراحی
ill در مطالعـات RCT بـزرگ، موربیدیتـی و مورتالیتـی 
 Intensive Insulin Therapy اسـت.   داده  کاهـش  را 
ب�ه معن�ی حف�ظ قن�د خ�ون ز�ير 110mg/dl اسـت كـه 
بررس�ی‌ها افزا�يش مورتاليتـي بـه دنبـال ايجـاد حـوادث 
هايپوگلايس�مک را نشان داد و مفید بودن IIT را در بالین 
نف�ی ک�رد. اگرچه بیمـاران ترومایـی زیرگروهـی بودند که 

بیشـترین منفعـت را از IIT دریافـت کـرده بودند.
نقـش گلوکوکورتیکوئیدهـا در تعدیـل پاسـخ هنـوز 
و  سپسـیس  شـدید،  آسـیب‌های  در  اسـت.  نامشـخص 
تامیـن  توانایـی  آدرنـال  سیسـتم   critical illness
نیـاز افزایـش یافتـه بـه گلوکوکورتیکوئیدهـا را نـدارد و 
ی�ک نارس�ایی نس�بی آدرنـال رخ می‌دهـد. فاكتورهـاي 



پاسخ متابولیک به تروما

11

فارماكولوژك�ي مانن�د حتـی یك� دوز اتوميديـت باعـث 
افزا�يش نارس�ايي آدرنال و افزا�يش مورتاليتي در بيماران 

بدح�ال مي‌ش�ود. ش�ديداً 
اس�تفاده از كورتيكواس�تروئيد تراپي low dose بهبود 
در مورتالیتـی را نشـان نـداده امـا باعث كاهش مـدت زمان 
ش�وك و short – term survival می‌شـود. در بيمـاران 
تروما�يي هيدروكورتيـزون تراپ�ي باع�ث تضعيـف اسـترس 
رس�پانس و كاهش پنوموني اكتسـابي بيمارستاني می‌شود.

نكته: استفاده از استروئيد High dose در بيماران 
آسي�ب به س�ر باعث افزايش مورتاليتي می‌شود.

نکته: در کتاب پترسـون در خصوص اسـتروئیدها 
 Short term high dose گفتـه شـده کـه اسـتروئید
دارای حداقـل عـوارض اسـت و در بیمـاران بـا زخـم 
مع�ده، عفونت فعال و انواع مش�خصی از س�ایکوز کنترا 

اندیکاسـیون دارد.

 Modulation of( پاسـخ  تعدیـل  در  نکتـه: 
response( ایبوپروفـن، انسـولین و کورتیکواسـتروئید 

کاربـرد دارنـد. 

 سندرم زجر تنفسی بزرگسالان

Adult Respira�(  س�ندرم زج�ر تنفس�ی بزرگس�الان 
tory Distress Syndrome( يـك وضعيـت بيمـاري حـاد 

اسـت �كه مش�خصه آن ادم پولمونـري نـان كارديوژنيـك 
)ماننـد TRALI در کتـاب ش�وارتز( اس�ت �كه ب�ه عل�ت 
مدياتورهاي ناش�ي از فاز حاد پاس�خ به تروما ايجاد مي‌شود.

مكانيسـم ایجـاد آن: آسـيب بـه اينترفيـس آلوئـولار 
كاپاليري ريه ←ش�نت خ�ون اينتراپولمونري←افزايش 

فشـار خـون ريوي←كاهش سـورفاكتانت

درمان

اس�ت.  ونتیلیش�ن  مكان�يكال  آن  اول�يه  درم�ان 
  6 mL/Kg پاييـن مانند tidal volume ونتیلیش�ن ب�ا
مفيدت�ر از ونتیلیش�ن ب�ا tidal volume روتیـن ماننـد 
mL/kg 12 اس�ت. در صـورت شکسـت درمـان فـوق، 

درمان‌ه�اي آلترنات�يو ز�ير كارب�رد دارن�د:
 High frequency oscillatory ventilation -1
2- پوزيشن ARDS← prone را دمر می‌کنیم.

)ECLS( 3- اکستراکورپورال لایف ساپورت
)ECMO( 4- اکستراکورپورال ممبران اکسیژناسیون

 تغذيه به عنوان درمان

از مسـير  ترجيحـي  اسـتفاده  علـت مرسـوم جهـت 
تعـداد  كاهـش  بيمـاران،  تغذ�يه  جه�ت  گوارش�ي 
انتروسي�ت‌هاي  تحرك�ي  اس�ت.  انتريـك  ارگانيس�م‌هاي 
بـراش بردر و بافت لنفوئيد روده، كي مكانيسـم محافظتي 
مي‌باش�د. ميكروارگانيس�م‌ها  پروليفراسي�ون  عل�يه  مه�م 

مسي�ري ـهك بيمار توس�ط آن تغذيه مي‌ش�ود ممكن 
از  پ�س  تول�يد ش�ده  تول�يد س�ايتوكاين‌هاي  ب�ر  اس�ت 

آسي�ب ن�يز موثر باش�د.
مواد مغذي مرتبط با تقويت سيستم ايمني بدن شامل 
آرژين�ين، گلوتام�ين، اسي�دهاي نوكلئكي، افزایش نسـبت 
ام�گا 6 بـه امـگا 3 و آنتي اكسي�دان‌ها ش�امل ويتامين‌هاي  
هس�تند.  trace element selenium و   A-C-E

 organ بـدون sepsis در ك�ي مطالع�ه در بيم�اران
failure نش�ان داده ش�ده �كه اسـتفاده از فرمولاسـيون 
و   gama linolenic acid ش�امل  انت�رال  تغذ�يه‌اي 
در  آنتی‌اکسـیدان‌ها  و   Eicosapentaenoic acid
مقاب�ل تغذی�ه اس�تاندارد در مراحل اوليه بيم�اري، تفاوت 

معنـی‌دار در مورتالیتـی ندارنـد امـا باعـث:
1- كاهش معني‌دار در نارسايي قلبي و تنفسي

2- كاهش مدت زمان ونتیلیشن مكانيكي
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ICU 3- كاهش مدت زمان بستري در
4- كاهش مدت زمان بستري در بيمارستان شد.

 Deep Vein Thrombosis پروفيلاكسي 

بلافاصلـه بـه دنبـال تروماهـاي شـديد، بيمـار دچـار 
مي‌ش�ود. هايپركوآگولاسي�ون  وضع�يت 

:Virchow نکته: ترياد

1- هايپركوآگولاسيون
2- بي‌تحركي

3- آسيب مستقيم وريدي
ترياد Virchow مرتبط با ترومبوز وريدي است.

پروفيلاكس�ي DVT توس�ط هپارين  SC mixed و 
�يا هپار�ين ب�ا وزن مولكولي پا�يين انجام می‌ش�ود. كنترا 

شامل: انديكاسي�ون‌ها 
1- خونريزي اينترا كرانيال

2- زخم معده
solid 3- لسریشن ارگان‌هاي

4- هماتوم
:DVT در این موارد باید از روش‌های غیر دارویی پروفیلاکسی

1. وسايل فشاري بر اندام‌ها
2. فيلتر اينفریور وناكاوا

در بيم�اران دچ�ار آسي�ب مغ�زي 3 تا 4 برابر بيشـتر 
درمع�رض DVT هسـتند و بنابراین جهـت جلوگیری از 
امبول�ی ری�وی بای�د فيلت�ر اينفری�ور ونـاكاوا )در صـورت 

امـکان بـه صـورت removable( دریافـت کنند.

نکتـه ترکیبـی: آسـیب مغـزی در HT شـانس 
اثـرات  دلیـل  بـه  می‌کن�د.  برابـر   2 را  مورتالیتـی 

نورولوژی�ک. ن�ه  و  متابولی�ک 
آسیب مغزی شانس DVT را 4-3 برابر می‌کند

نكته: پروفيلاكس�ي DVT مي‌بايسـت حداقل تا 
زمان�ي كـه بسـيار بـه طـور كامـل بتواند حركـت كند، 

باشد. داش�ته  ادامه 

 گاستريت استرسي

 ICU ك�ي وضع�يت ش�ايع در بيم�اران بس�تري در
اس�ت. گاسـتریت استرسـی اگـر درمـان نشـود منجـر به 

می‌شـود.  GI Bleeding
ريسك� فاكتوره�اي اصل�ي ب�راي ايج�اد گاس�تريت 

استرس�ی ش�امل:
1- آسيب به سر

2- مكانيكال ونتیلیشن
3- پروفايل انعقادي غیر طبیعی

رسـپتور  آنتاگونيس�ت‌هاي  توس�ط  پروفيلاكس�ي 
هیس�تامین 2 و مهاركننده‌هـاي پمـپ پروتـون در ايـن 

بيم�اران بسـيار مف�يد اس�ت.

نکته ترکیبی: در فصل 4 ریسک فاکتورهای استرس 
گاسـتریت و پروفیلاکسـی آن موارد زیر بیان شـده است: 

1- آسیب مغزی
2- سوختگی بالای 15%

3- مکانیکال ونتیلیشن بیش از 2 روز
4- گلوکوکورتیکوئیدهـا مثال مصـرف بـالای 50 

روزانـه هیدروکورتیـزون  میلی‌‎گـرم 
5- وجود زخم معده یا گاستریت

6- کواگولوپاتی 
7- خونریزی upper GI کمتر از 6 هفته قبل 

نحوه پروفیلاکسی:
1- آنتی اسید

2- سوکرالفیت
H2 -3 بلاکرها مانند رانیتیدین

PPI -4 مانند پنتوپرازول 
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فصل 1 در یک نگاه:

پاسـخ اوليـه بـدن بـه ترومـا در فـاز حـاد در جهت 	•
حفـظ اكسـيژن و انـرژي بـراي ارگان‌هـاي حياتـي بـوده 
و مطالعـات اولیـه کاتبرتسـون تغییرات زیر را نشـان داد: 
1- افزايـش دمـاي پايـه 2- مصـرف انـرژي و اكسـيژن 

3- كاهـش پتاسـيم و نيتـروژن 
سـندرم پاسخ التهابي سيسـتمیک )SIRS( عبارت 	•

اسـت از پاسـخ بدن به عوامل عفوني و غيرعفوني و شامل 
2 مـورد يـا بيشـتر از مـوارد زيـر اسـت: 1-هايپرترمي يا 
3-تايكـكاردي  لكوپنـی  يـا  لکوسـيتوز   -2 هايپوترمـي 

4-تاكـي پنه
عبارتنـد 	• می‌دهنـد  رخ   ebb فـاز  در  كـه  وقايعـي 

و  پريفـرال  وازوكانسترکيشـن   -2  CO افزايـش   -1 از: 
احشـايي 3- افزايـش RR 4- افزايـش سـطح گلوكـز 5- 
اسـیدهای چـرب آزاد منبـع اصلی انرژی بـرای بافت‌های 

می‌شـوند. پریفـرال 
وقايعـي كـه در فـاز flow رخ می‌دهنـد عبارتند از: 	•

1- افزايـش metabolic rate 2- كاتابولیـز عضلـه جهت 
سـاخت گلوكـز 3- ديـورز 4- کاهـش HR 5- منفـي 

شـدن بالانـس نيتروژن
اولیـه لاكتـات سـرم، 	• گیـری شـده  انـدازه  سـطح 

نیسـت. موربيديتـي  و  مورتاليتـي  مسـتقل  پرديكتـور 
طريـق 	• از  نورواندوكريـن  سيسـتم   early پاسـخ 

محـور سـمپاتوآدرنال و افزايش اپي‌نفريـن، نوراپي‌نفرين، 
مي‌باشـد. دوپاميـن  و   )ADH( وازوپرسـين 

IL6 مرتبـط بـا شـدت آسـيب بـوده و پرديكتـور 	•
دليـل  بـه  امـا  اسـت.  نامطلـوب  نتايـج  و  مورتاليتـي 
Specificity کـم، كاربـرد بالينـی آن محـدود اسـت.

قنـد 	• حفـظ   =  Intensive Insulin Therapy
خـون زيـر 110. بررسـی‌ها افزايـش مورتاليتي بـه دنبال 
مفیـد  و  داد  نشـان  را  هايپوگلايسـمک  ايجـاد حـوادث 

بـودن IIT را در بالیـن نفـی کـرد. امـا بیمـاران ترومایی 
زیرگروهی بودند که بیشـترین منفعـت را از IIT دریافت 

بودند. کـرده 
در 	• بهبـود   low dose تراپـي  كورتيكواسـتروئيد 

مورتالیتـی را نشـان نـداد امـا باعـث كاهـش مـدت زمـان 
شـوك و short – term survival می‌شـود. در بيمـاران 
ترومايي هيدروكورتيزون باعث تضعيف اسـترس رسـپانس 

و كاهـش پنومونـي اكتسـابي بيمارسـتاني می‌شـود.
بهبـود در 	• باعـث  ایبوپروفـن   Sepsis بيمـاران  در 

پارامترهـاي باليني مي‌شـود امـا تأثيـري در كاهش زمان 
شـوك و مورتاليتـي ندارد.

•	 )ARDS( بزرگسـالان  تنفسـی  زجـر  سـندرم 
يـك وضعيـت بيمـاري حـاد اسـت كـه مشـخصه آن ادم 
پولمونـري نـان كارديوژنيـك اسـت و در اثـر مدياتورهاي 
فـاز حـاد تروما ايجاد مي‌شـود. درمان اوليـه آن مكانيكال 
tidal volume بـا   ونتیلیشـن  اسـت.  ونتیلیشـن 

پاييـن مفيدتـر اسـت. در صـورت شکسـت درمـان فـوق، 
 prone  2- پوزيشـن  HFOV-1 :درمان‌هـاي آلترناتيو

ECMO  -4  ECLS  -3
•	 -2 هايپركوآگولاسـيون   -1  :Virchow تريـاد 

وريـدي مسـتقيم  آسـيب   -3 بي‌تحركـي 
•	 LMWH بـا کلگـزان و يـا DVT  پروفيلاكسـي

خونريـزي  انديكاسـيون‌ها:1-  كنتـرا  می‌شـود.  انجـام 
اينتراكرانيـال 2- زخـم معـده 3- لسریشـن ارگان‌هـاي  

هماتـوم  -4  solid
پروفيلاكسـي DVT در مـوارد كنتـرا انديكاسـيون‌: 	•

روش‌هـای غیـر دارویـی ماننـد: 1- وسـايل فشـاري بـر 
اندام‌هـا 2- فيلتـر اينفریـور ونـاكاوا

ريسـك فاكتورهـاي اصلـي بـراي ايجـاد گاسـتريت 	•
مكانيـكال   -2 سـر  بـه  آسـيب   -1 شـامل:  استرسـی 

طبیعـی غیـر  انعقـادي  پروفايـل   -3 ونتیلیشـن 



بافت كب�دي داراي ظرفيت بالايي جهت رژنراسي�ون 
ترميـم  پتانسـيل  داراي  عصبـي  بافت‌هـاي  ام�ا  اسـت 

مي‌باشـند. پايين�ي 
بـا  اسـت كـه  فـاز  ترميـم زخـم شـامل 3  پروسـه 

دارنـد. همپوشـانی  همديگـر 
1. التهابي )وسکولار(

2. پروليفراسيون )سلولار(
3. ريمادلينگ

تاخ�ير در ترم�يم زخم، معمولاً ف�از التهابي را متوقف 
مي‌كنـد و باع�ث دپوزيش�ن مقـدار ز�يادي كلاژن و ايجاد 

اسـكار خواهد شد.

نكتـه: مطابـق جـدول 1-2 ماكروفـاژ در هر سـه 
فـاز ترميـم شـركت ميك‌ند.

كانسپت‌هاي جنرال در مورد ترميم زخم

 ترمیم نرمال بافت نرم

ترميـم نرمـال بافـت نـرم منتج بـه رژنراسـيون بافت 
در طـي 3 ف�از ترميم مي‌شـود.

ف�از التهابي: از زمان آسـيب شـروع می‌شـود و 3 تا 
5 روز ت�داوم دارد و ش�روع آن از طر�يق وازوكانستريكش�ن 
توس�ط كاته‌كول‌آمين‌ه�ا و پروس�تاگلندين‌ها )اپي‌نفرين و 
ترومبوكس�ان( اس�ت و ب�ه دنب�ال آن تش�كيل لخت�ه خون 
توس�ط پلاكت‌ه�ا ش�روع می‌ش�ود. پلاكت‌هـا 11-9 روز 
در جر�يان خ�ون وج�ود دارن�د. وقت�ي كـه پلاكت‌ه�ا ب�ه 
كمـك فاكتور فان ويلبراند به كلاژن اكسـپوز شـده سـاب 
اندوتل�يال ع�روق آسي�ب ديده متصـل می‌شـوند، دگرانوله 
ش�ده و آدنوزين تري فس�فات، س�روتونين، پروستاگلندین 
س�روتونين،  می‎کنن�د.  آزاد   A2ترومبوكسـان و 
پروسـتاگلندین و کینین‌هـا نفوذپذیری عروقـی را افزایش 
رشـدي  فاكتورهـاي  همچنی�ن  پلاکت‌ه�ا  می‌دهن�د. 

2
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)VEGF , PDGF , TGF-β( را آزاد مي‌كنن�د کـه خـود 

تجمـع و فعـال شـدن پلاکت‌هـا را تقویـت می‌کنـد.
 PDGFو  IGF-1  ،  TGF-α  ،  TGF-β فاكتوره�اي 
زخ�م  ب�ه  فيبروبلاس�ت‌ها  و  لكوسـيت‌ها  ج�ذب  باعـث 
می‌شـوند و در صـورت آزادسـازی به جریان خـون به عنوان 
كمواتركتانـت نیـز عمل كرده و باعـث recruit نوتروفیل‌ها 
و مونوس�یت‌ها ب�ه زخ�م می‌ش�وند. آبشـار انعقـادي باعـث 
رس�وب فيبرين در زخم خواهد شـد كه فيبرين، كامپوننت 
اصل�ي جهـت اس�تحكام پالگ پلاكت�ي ب�وده و بـه عنوان 
اسـكافولد درترم�يم زخم عمل می‌کن�د. در فـاز التهابي، به 
دنبال هموس�تاز، وازوديلیشن با واسطه فاكتورهاي متفاوتي 
 ،PAF ،پروستاسايكلين PGE2 , PGI2 ،مانند هيس�تامين
ب�رادي کين�ين، لكوترين و نيتركي اكس�ايد اتف�اق می‌افتد. 
بازوفيل‌هـا و يـا ماس�ت س�ل‌ها با تول�يد هيس�تامين باعث 
افزايـش نفوذپذيـري عروق می‌شـود. درد در اثـر آمین‌های 
وازواکتیـو و فشـار ناشـی از ادم ایجـاد شـده و زخـم را از 

آسـیب بیشـتر محافظـت می‌کند.  

علائم زخم در فاز التهابي:

1. گرما و قرمزی به علت وازوديلیشن
2. درد )ب�ه عل�ت آمين‌هـاي وازواكتيـو و يـا فشـار 

بافت�ي ناش�ی از ادم(
3. تورم )به علت نفوذپذيري عروق(

در  كـه  اول�ين س�لول‌هايي هسـتند  از  نوتروفيل‌ه�ا 
ط�ي چنـد دقيقـه از طريـق دياپـدز وارد محـل آسـيب 
می‌شـوند. و در طـي 24 سـاعت بـه پيـك تعـداد خـود 
می‌رسـند و اتوليـز شـده و محتويـات خـود را که شـامل 
بافت‌ه�اي  برداش�ت  )جه�ت  ليزوزومك�ي  پروتئازه�ای 

مي‌كنن�د. آزاد  اس�ت  باکتری‌ه�ا(  و  دبری‌ه�ا  م�رده، 
و  باكتريوس�ايدال  كاتيون‌ه�اي  و  الاس�تاز  كلاژنـاز، 
كاتپسـين G نیـز از گرانول‌هـای پلاکتـی آزاد می‌شـوند. 
کلاژناز و کاتپسـین G در فعال ش�دن سيس�تم كمپلمان 
و كمك� ب�ه تبدی�ل يكنين�وژن ب�ه يكن�ين نق�ش دارند. 
مونوسـيت‌ها در ط�ي 2 تـا 3 روز در مح�ل التهاب تجمع 
پ�يدا میك‌نن�د و نق�ش بسي�ار مهم�ي در ترم�يم زخ�م 
تبديـل  ماكروفاژهـا  ب�ه  مونوسـيت‌ها  ـهك  چ�را  دارن�د 
آنزيم‌هـای  ترش�ح  طريـق  از  ماكروفاژه�ا  و  می‌ش�وند 
هيدروليتيـك بـه دبريدمان زخـم ادامه می‌دهنـد. از بین 
ب�ردن لخت�ه از طر�يق تبديل پلاس�مينوژن به پلاس�مين 
توسـط كلاژناز، الاسـتاز و كاتپسـين پیش برده می‌شـود.

تشـكيل  جهـت  ضـروري  رشـدي  فاكتورهـاي 
اسـت: زیـر  مـوارد  شـامل  تيشـو  گرانولويش�ن 
TGF-α  ,TGF-β1, PDGF, Epidermal 

Growth Factor (EGF), Fibroblast Growth 

Factor (FGF), IGFs, TNF-α

نوتروفیل‌ه�ا و ماكروفاژه�ا بـا ترش�ح س�ايتوكاين‌ها، 
باعـث شـروع فـاز پروليفراسـيون خواهند شـد. 

ف�از پروليفراس�يون: از روز 5-4 شـروع و تـا 2-3 
بافـت  تشـكيل  فـاز  ايـن  مشـخصه  دارد.  ادام�ه  هفت�ه 

گرانولـه اسـت.
فيبروبلاس�ت‌ها در پاسـخ به PDGF و TGF-β در 
روز سـوم وارد زخـم می‌شـوند و در طـي يـك هفتـه بـه 
پك�ي تعـداد خـود می‌رسـند. بـه طـور غالب بـه مدت 3 

هفت�ه كلاژن تايـپ III را سـنتز میك‌ننـد.
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	 ،پروليفراسـيون فـاز  در  نئووسكولاريزاسـيون: 
ماننـد  لـوكال  فاكتورهـاي  توسـط  نئووسكولاريزاسـيون 
هايپوكسـي، بالا رفتن سـطح لاكتات بافتي، سـايتوكاين‌ها 

مي‌شـود. تقويـت   FGF و   VEGF ماننـد 
  ،  TGFα توسـط  گرانولـر  بافـت  اپيتلياليزاسـيون 
EGF و فاكتـور رشـدي كراتينوسـيتي شـروع می‌شـود 
اپيتليـال  مهاجـرت   -1 اسـت:  فـاز   3 شـامل  خـود  و 
2- پروليفراسـيون 3- تمايـز. اسـكين گرفـت در زخـم 
بـازِ بافـت نـرم، از طريـق كاهـش توليـد بافـت گرانولـر، 
باعـث كاهـش تشـكيل اسـكار می‌شـود. در سـر و گردن، 
اپيتلياليزاسـيون مخاط نسـبت به پوسـت سـريعتر اتفاق 

می‌افتـد. اسـتحكام مكانيـكال زخم در فاز پروليفراسـيون 
میي‌ابـد. افزايـش 

افزايـش  فـاز  ايـن  مشـخصه  ريمادلينـگ:  فـاز 
اسـتحكام كششـي زخـم اسـت. زمـان شـروع آن بعـد از 
3 هفتـه بـوده و 6 تـا 12 مـاه ادامـه دارد. اسـكار اوليـه 
 I توسـط كلاژن III از طريـق جايگزينـي كلاژن تايـپ

می‌کنـد. پیـدا  بیشـتری  اسـتحكام 
اسـتحكام كششـي زخم در نهايت بـه 80-75 درصد 
اسـتحكام كششـي بافـت قبـل از آسـيب خواهد رسـيد و 

متناسـب بـا ريت سـنتز كلاژن می‌باشـد.

اسكارهاي  نرم؛  بافت  غيرنرمال  ترميم   
هايپرتروفيك و كلوئيد

از نظ�ر بالين�ي ممكن اسـت شـباهت داشـته باشـند 
ام�ا از نظ�ر زم�ان ايجـاد و حـدود متفاوت هسـتند.

وراي  فيبـروزه  بافـت  خيـم  خـوش  رشـد  كلوئ�يد: 
نواحـي  در  شيـاع‌تر  ط�ور  ب�ه  اس�ت  زخ�م  مح�دوده 
ايج�اد  انـدام  و  تن�ه  گ�وش،  لب�ول  پشـت،  اس�ترنوم، 
مي‌ش�ود. قوام س�فت و راب�ري دارد و مي‌توانـد اريتماتوز، 
دردنكـا و هم�راه بـا خـارش باشـد. چنـد مـاه پـس از 
آسي�ب بافت�ي اتف�اق می‌افتـد، ژنتكي در ايجـاد آن نقش 
دارد و انسـيدانس وقـوع كلوئيد با افزايش پيگمانتاسـيون 

مي‌شـود. بيش�تر  پوس�ت 

درم�ان كلوئ�يد: ب�ه ن�درت خودبخ�ود بهب�ود پ�يدا 
كورتيكواسـتروئيد  تزريـق   first line درم�ان  مي‌كن�د. 
 ،pressure therapy امـا  می‌باشـد  ضايعـه  داخ�ل 
اينترف�رون، فلورویوراسـیل نيز همزمان بـا تزريق كورتون 

داخ�ل ضايع�ه بـه كار مـی‌رود.
و كرايوسـرجري  رادياسـيون،  درمان‌ هـا:  ديگـر  از 

  topical imiquimod 

نوريـن  كلسـي  مهاركننده‌هـاي  كاربـرد  نكت�ه: 
اسـت. بررسـي  جهـت درمـان كلوئيـد در دسـت 
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ص�رف نظ�ر از هر نوع درم�ان، كلوئيد دچ�ار درجاتي 
از عود خواهد شـد.

مشخصات هايپرتروفكي اسكار:
1- در محدوده مارژين‌هاي زخم اوليه

2- ايجاد شدن مدت كوتاهي پس از آسيب
3- تمايل به بهبودي با گذشت زمان

4- مشخصه آن التهاب طولاني و رسوب كلاژن است
5- قوام سفت و برجسته و رنگ قرمز

6- درمان آن تزريق كورتيكواسـتروئيد داخل اسـكار 
اس�ت و نسـبت به كلوئيد كمتـر تمايل به عـود دارد.

ترمیم زخم در سایر بافت‌های سر و گردن

 ترميم نرمال استخوان 

ترميم استخوان هم تحت سه فاز التهابی، پروليفراسيون 
و ريمادلينگ اتفاق مي‌افتد.

در مح�ل فركچ�ر اس�تخوان، ابتدا فاز التهابي توس�ط 
ع�روق آسي�ب د�يده در كانال‌هاي هاورسي�ن و پريوس�ت 
و ب�ه علت حض�ور دبري‌ه�اي اس�تخواني ايجاد می‌ش�ود. 
بـراي اينكـه كالوس به اسـتخوان woven تبديل ش�ود، 
مي‌بايس�ت دو قطع�ه كاماًل غ�ير موبا�يل باش�ند. در غير 
ا�ين ص�ورت فايب�روز يون�يون اتف�اق خواهد افت�اد )تايكد 
ب�ر immobilization ح�ين ريداكش�ن و ترم�يم فركچر 
بـه صـورت  فركچـر  قطعـات  ريداكشـن  در  اسـتخوان(. 
و  جابجايـي  بـدون  شكسـتگی‌هاي  در  يـا  و  آناتومك�ي 
�يا ب�ا جابجا�يي كـم، بخـش Fibrocartilage تشـكيل 
نمی‌ش�ود و استئوبلاس�ت‌هاي اندوسـتئال مسـتقيماً كال 

اس�تخواني را فـرم می‌دهنـد.
تدريجـي  تحليـل   :Creeping substitution

اس�تخوان نابال�غ woven توسـط استئوكلاس�ت‌ها و بـه 
دنب�ال آن تشـكيل اسـتخوان توسـط استئوبلاسـت‌ها و 
مچ�ور ش�دن به اس�تخوان لاملار. پ�س از آن س�لول‌هاي 
مزانشي�مال و فيبروبلاس�ت‌ها وارد محل آسـيب می‌شوند 

و بافـت فيب�روزه و غض�روف و فايبرهـاي نابالغ اسـتخوان 
را تول�يد میك‌نن�د. در ا�ين شـرايط در طـي 3-2 هفتـه 
مق�داري اس�تحكام حاص�ل می‌ش�ود. اگـر بيـن دو قطعه 
شكس�تگي فاصلـه وجـود داشـته باش�د )مثاًل بـه دليـل 
اوال�س شـدن اس�تخوان(، آنـگاه فركچر به صـورت ثانويه 
ترم�يم خواه�د ش�د. بـه اين صـورت كـه مقدار بيشـتري 
كلاژن لازم اس�ت تـا بتوانـد آن فاصلـه بيـن دو قطعـه 
اس�تخوان را پ�ر كن�د )Bridge the gap( و نتيجـه آن 
تش�كيل كال�وس در سـطح و در طـول قطعـات فركچـر 
 woven bone اس�ت. س�پس سـافت كالوس تبديل بـه

و در نهايـت بـه اسـتخوان لامالر مچـور می‌شـود.
ترميـم  ثانويـه  بـه صـورت  دنـدان  محـل كشـيدن 
پـر  لختـه  توسـط  اول  سـاعت   24 ط�ي  می‌شـود. 
تشـکیل  تيشـو  گرانوليشـن  دوم  هفت�ه  ط�ي  می‌ش�ود. 
بـه  و  می‌سـازند  اسـتئویید  استئوبلاسـت‌ها  و  شـده 
دنبـال آن woven bone تش�كيل مي‌شـود. در هفتـه 
4 اپيتلياليزاسي�ون كام�ل اتف�اق مي‌افتـد و در طـي 4-6 

ريمـادل خواهـد شـد. آلوئـول  اس�تخوان  م�اه، 

 کامپلیکیشن در التیام استخوان

مال يونيـون: وقتي كـه ترميـم در شـرايطي اتفاق 
بيفت�د كـه قطعات اسـتخوان در پوزيشـن غيرآناتومكي و 

�يا ناصحيح ترميم شـوند.
نان يونيون: عدم تش�كيل اس�تخوان ب�ين دو قطعه 
فركچ�ر و ايج�اد كي پ�ل از بافت فايبروز ب�ين دو قطعه. 

در جراحـی ماگزيلوفیشـال، شـايعترين قسـمتی كـه 
دچ�ار نان يون�يون می‌ش�ود فركچرهاي منديبل هس�تند 
�كه ب�ه ط�ور كاف�ي ريداـتك و درم�ان نش�ده‌اند چـرا كه 

نيروه�اي فانكشـنال زيـادي بـه منديبل وارد می‌شـود.
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نکتـه ترکیبـی: در فصـل 14م ذکـر شـده کـه 
شکسـتگی‌های  در  یونیـون  نـان  محـل  شـایعترین 

اسـت.  body ناحیـه  مندیبـل، 

مصـرف  يون�يون:  نـان  ايج�اد  فاكتوره�اي  ريسـك 
NSAID تنباكـو، مصـرف زياد الـكل، داروهايـي از قبیل

درمانـي  شـيمي  داروه�اي  گلوكوكورتيكوئيدهـا،  ه�ا، 
ف�از  در  فلوئوروکينول�ون  خان�واده  آنتي‌بيوتكي‌ه�اي  و 
التهابـي باع�ث افزاـشي ريسك� ن�ان يونيون می‌ش�ود اما 
اهم�يت بالين�ي واقع�ي اين‌هـا ممكن اسـت ناچيز باشـد.

درمـان نـان يونيـون: Open surgery و در برخـي 
مـوارد اس�تفاده از ب�ون گرفت. 

فركچرهـاي آلـوده و open در معرض اس�تئوميليت 
هس�تند. اس�تئوميليت: عفونـت اس�تخوان �كه ب�ه فضاي 
مـدولاري extend ش�ده اسـت و ممك�ن اس�ت دردناك 
آنتي‌بيوتيـك   + دبريدمنـت  سـرجيكال  درم�ان:  باش�د. 

تراپـي طولانـي مدت.
يـا  و  ترومـا  بـه علـت  اسـتئوميليت: می‌توانـد  علـل 
از طر�يق انتشـار هماتوژنـوس باشـد و در فـك و صـورت 
مي‌‌توان�د بـه علت عفونت مزمـن و دنداني نيـز اتفاق بيفتد.

 التیام نرمال غضروف

غض�روف به علت دانسي�ته س�لولي و س�لولار س�اپلاي 
ان�دك، ظرفيت كمي جهت ترم�يم دارد. با اينكه غضروف از 
نظر متابولكي كي بافت فعال اس�ت اما پس از آسيب، پاسخ 
التهابي ضعيف دارد و علت آن فقدان دسترس�ي س�لول‌هاي 
می‌باشـد. غضـروف  بـه  اسـتخوان  و  خ�ون  از  پروژنيت�ور 

وقتـي كـه آسـيب غضروفـي بـه طـور كامـل باشـد 
و ب�ه محـل تمـاس اسـتخوان و غضـروف رسـيده باشـد، 
 bone و خونريـزي از healing response باع�ث ش�روع
ب�ه ديفكـت غضـروف می‌شـود و ايـن bleeding باع�ث 
شـروع پروسـه نرمـال bone healing و تش�كيل باف�ت 

فيبـروز می‌شـود.

غضـروف  بـه   partial thickness آسـيب‌های  در 
كه آسـيب به س�اب كندرال بون نرسـيده باش�د، مسـيري 
جهت رسـيدن س�لول‌هاي خوني به محل آسـيب غضروف 
وج�ود ندارد و به عبارتي آسي�ب پارسـيل غضـروف ترميم 

نمی‌ش�ود و ديفك�ت باق�ي مي‌ماند. )بـورد 1400(

 ترمیم نرمال عصب

مطاب�ق طبق�ه بنـدي seddon، آسـيب عصبـي سـه 
اس�ت: نوع 

 nerve( نوروپراكس�ي: اختلال گ�ذرا در هدايت عصب�ي
bruising( تداوم آكس�وني حفظ ش�ده اس�ت و ريكاوري 

)weeks to months( .خودبخود اتف�اق مي‌افت�د
آسـيب  آكس�ون‌ها  از  تع�دادي  آكس�ونوتمزيس: 
دژنريشـن  می‌شـود،  حفـظ  اپي‌نوريـوم  ام�ا  می‌بينن�د 

می‌افتـد. اتفـاق  والر�ين 
 دژنريشـن والر�ين: تخريب آكس�ون‌هاي ديس�تالي همراه 

ب�ا از بين رفتن س�لول‌هاي شـوان.
مادام�ي �كه ب�ادي پروگزيمال�ي عص�ب آسي�ب ببين�د، 
اتف�اق   1‌mm/day سـرعت  بـا  رژنريشـن  آكسـونال 

فت�د.  مي‌ا
نوروتمزي�س: قط�ع كام�ل عص�ب، در ا�ين آسي�ب هم 
آسي�ب  ن�وع  ا�ين  و  می‌افت�د  اتف�اق  والر�ين  دژنريش�ن 

نيازمن�د مداخل�ه جراح�ي اس�ت.  
نروم�ا: پس از آسي�ب‌هاي عصبي و به صورت رژنراسـيون 

اكس�وني به ش�كل رندوم اتف�اق مي‌افتد.
آسـيب  درجـه   5 سـاندرلند،  طبقه‌بنـدي  مطاب�ق 

دار�يم: عصب�ي 
درجه اول: مش�ابه نوروپراكس�ی و ش�امل بكال هدایت 
عصب�ي اس�ت. درجـات 2 تـا 4 مشـابه آكسـونوتمزيس 

ب�وده و دژنريش�ن والر�ين اتف�اق مي‌افت�د.
درجـه دوم: آسي�ب ب�ه فايبرهـاي عصبي بدون آسـيب 

ب�ه اندونوريوم وج�ود دارد.
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درجـه سـوم: آسـيب بـه اندونوريـوم بـدون درگيـري 
پـري نوريـوم

درجـه چهـارم: آسي�ب ب�ه پري‌نوريـوم وارد شـده امـا 
اسـت.  intact اپي‌نور�يوم 

درجـه پنجـم: قط�ع كام�ل عص�ب. مداخلـه جراحـي 
بـراي آسـيب‌های درجـه 4 و 5 توص�يه شـده اسـت.

 ،25 فصـل   25-5 جـدول  در  ترکیبـی:  نکتـه 
بـرای آسـیب درجـه سـوم سـاندرلند درمـان جراحـی 
اکتشـافی )nerve exploration( را عنـوان کرده و در 
جـدول دیگـری )باکـس 2-25( کـه اندیکاسـیون‌ها و 
بیـان  را  میکرونوروسـرجری  اندیکاسـیون‌های  کنتـرا 
می‌کنـد، عنـوان شـده کـه باقی مانـدن کمتـر از %50 
حـس )سـاندرلند 3 و 4 و 5(  جـز اندیکاسـیون‌های 

میکرونوروسـرجری اسـت.

 گرفت پوستی

اس�كين گرف�ت براس�اس مق�دار درم �كه در گرف�ت 
وج�ود دارد:

Split thickness -1
 Full thickness -2

اسـكين گرفـت F.th ← ح�اوي اپ�يدرم و كل درم 
اس�ت ام�ا گرفت S.th ح�اوي اپيدرم و ضخامـت متفاوت 

از درم اسـت.
گرفت‌های S.th بر حسب ضخامت:

thin ← )0/2 تا 0/3 میلیمتر(
intermediate ← )0/3 تا 0/5 میلیمتر(

thick ← )0/5 تا 0/8 میلیمتر(
انقب�اض اولـهي ب�ه عل�ت وج�ود فايبرهاي الاسـتكي 
بيش�تر در گرف�ت F.th بيش�تر اس�ت ام�ا انقب�اض ثانويه 
در گرف�ت F.th كمتر اس�ت )اوليه بيش�تر و ثانويه كمتر( 
و كارب�رد آن در ناح�يه صورت، دس�ت‌ها و مفاصل اسـت. 

از ديگ�ر مزا�ياي گرفت F.th: رنـگ، Texture طبيعي و 
حض�ور غ�دد عرق و م�و و ... .

گرف�ت S.th ← انقب�اض اوليه كمت�ر و انقباض ثانويه 
بيشـتر. در گرفـت S.th نازكتـر بـه علـت اينكـه تمـاس 
 survival ،نزديكت�ر اس�ت  bed بـه وسـكولار اپيتل�يوم 

بهتـري نسـبت بـه گرفـت S.th ضخيم‌تـر دارد.
دان�ر سيـات‌هاي معم�ول ب�راي گرف�ت S.th شـامل 
innerarm و thigh وButtock و abdomen اسـت.

دانر س�ايت‌هاي گرفت F.th ش�امل پيش�اني، گردن، 
كشـاله ران و پوسـت پري اوريكولار و يا سوپراكلاويكولار 

است.
هاروست اسكين گرفت می‌تواند توسط:

1. اسكالپل
Blade .2 مخصوص

3. درمات�وم )در ا�ين روش ضخامت گرفت يكسـان و 
بردره�ا منظم‌تر اس�ت(

باع�ث كاه�ش  Meshing �كردن اس�كين گرف�ت 
احتمـال هماتوم�ا و سـروما امـا باعـث افزايـش انقبـاض 
گرف�ت می‌ش�ود. در نواحي با فانكشـن بـالا مانند مفاصل 
گرفـت اسـكين  از  می‌بايسـت   cosmetic نواح�ي   و 

 unmeshed استفاده ‌شود.
پانسـمان بولسـتر جهت ايجاد كي فشـار gentle به 
اس�كين گرف�ت و ممانعـت از تجمـع مايـع و جلوگیری از 

ترومـای مکانیکی بـه كار می‌رود.
اس�كين گرفت ابتدا توس�ط فيبرين به بس�تر گيرنده 
می‌چسـبد و بـه مدت 2 تـا 3 روز حيات گرف�ت از طريق 

imbibition تامين می‌شـود.

imbibition: تغذيه گرفت از بستر كاپیلاري گيرنده 

اسـكين  مويرگ‌هـاي  آناس�توموز   :inosculation

گيرن�ده. بس�تر  مويرگ‌ه�اي  ب�ا  گرف�ت 
و  ري‌وسكولاریزاس�یون  ه�م  گرف�ت  اس�كين  در 
تحـت گرفـت  می‌دهـد .  رخ  نئووسكولاريزاسي�ون  هـم 
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 reinnervation ق�رار می‌گيرد و اولين بازگشـت حسـي 
گرفـت حـدود 2 ماه طول مي‌كشـد.

:F.th از ديگر خصوصيات گرفت پوستي

S.th 1. ري‌وسكولاريزاسيون آهسته‌تر نسبت به گرفت
imbibition .2 آهسته‌تر
3. ريسك failure بالاتر

شـانس   F.th گرف�ت   Defatting انجـام  بـا 
ري‌وسكولاريزاسي�ون و imbibition افزا�يش پيدا مي‌كند.

علل failure گرفت:
1- تشكيل هماتوما و سروما

2- حضور باكتري‌ها
3- دبريدمان ناكافي قبل از انجام گرفت

4- تروما به محل گرفت
می‌تـوان  S.th گرفـت  در  سـايت  دانـر  محـل   در 

 Occlusive Dressing و يـا semiocclusive ب�ه كار 

 بـرد امـا در گرفـت F.th دانـر سـايت بايـد بـه صـورت
 primary بسته شود.

 عوامل مداخله‌گر در ترمیم ساب اپتیمال

ريسك فاكتورهاي شايع براي ترميم ضعيف:
مص�رف  س�ابقه  دياب�ت،  زخ�م،  عفون�ت  ب�الا،  س�ن 
سي�گار، س�وء تغذ�يه و Aging باعـث نازك شـدن بافت 
و loss كلاژن پوس�ت و پرفيـوژن ضعيـف و در نتيجـه 

ایج�اد باف�ت ش�كننده می‌ش�وند. 
عفونت: علت اصلي نقص در ترميم زخم است.	•

پيـدا  افزايـش  التهابـي  پاسـخ  عفونـي،  زخـم  در 
میك‌ننـد  ترشـح  اندوتوكسـين  باكتري‌هـا  میك‌ن�د، 
و باع�ث ل�يز سـلولي می‌شـوند و بـه ايـن طریـق باعـث 
آسي�ب بافت�ي بيش�تر می‌ش�وند. عالوه بر ا�ين باكتري‌ها 
در مص�رف O2 و مـواد غذايـي بـا بافـت در حـال ترميـم 

مي‌كننـد. رقاب�ت 

ادم،  اريت�م،  ش�امل  عفون�ي  زخم‌ه�اي  مش�خصه 
گرمـی، تندرنـس و احتم�الاً لكوسي�توز و ت�ب اسـت. هر 
بيوتك�ي  آنت�ي  و  درن�اژ ش�ود  با�يد   collection  گونـه 
local و يـا sys‌temic می‌ت�وان اس�تفاده �كرد و تا حد 
ام�كان قبل از ش�روع empirical AB therapy، بهتر 

اس�ت كه كشـت زخم انجام شـود.
ديابـت: بيم�اران ديابتي در معرض افزايش ريسك� 	•

نقـص در ترميـم زخم هسـتند و علت آن:
1. پرفيوژن ناكافي ثانويه به بيماري ميكرووسكولار

2. هموگلوب�ين گليكوزيله نس�بت به غيـر گليكوزيله 
 O2 تما�يل بالات�ري به اكسي�ژن دارد، بنابراين رها شـدن

ب�ه بافت‌هـا كاهـش میي‌ابد.
فانكشـن  در  نقـص  طريـق  از  هايپرگلايسـمي   .3
فاگوسـيتوز  و  كموتاكسـي  و  لنفوسي�ت‌ها  و  نوتروف�يل 

می‌ش�ود.  ايمن�ي  سيس�تم  در  نقـص  باع�ث 
4. باعـث كاهـش نفوذپذيـري RBCه�ا و كاه�ش 

جريـان خـون در عـروق كوچـك می‌شـود.
كنتـرل قند خـون در افـراد ديابتيـك، بلافاصله پس 
از ترومـا، ممكن اسـت مشـكل باشـد و بيمـاران ديابتكي 
ب�ا پريف�رال نوروپاتي، بـه علت كاهش حس درد، مسـتعد 

به Pressure ulcer هسـتند.
Smoking: تنبا�كو باعث آزادس�ازي مواد كميكال 	•

نيتروزآم�ين  و  كرب�ن  اكسي�د  مون�و  و  نيكوت�ين  مانن�د 
مي‌شـود.

نيكوت�ين باع�ث كاه�ش اکس�یژن رس�اني ثانو�يه به 
نوراپي‌نفر�ين  و  اپي‌نفر�ين  از  ناش�ی  وازوكانستريكش�ن 
مي‌ش�ود. هايپوكسـي نيز به علت binding مونواكسـيد 

كرب�ن ب�ه هموگلوبی�ن تش�ديد مي‌شـود.
از ديگ�ر اثرات نيكوتين: دپوزيش�ن كلاژن و تش�كيل 
پروستاس�ايكلين، افزا�يش تجم�ع پلاكت�ي، ديسفانكش�ن 
نوتروفيـل و افزايـش ويسـكوزيته خـون ← تأثير مخرب 

بـر ترميـم زخم.
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سـوء تغذيه: بـه نظ�ر مي‌رس�د بزرگتر�ين فاكتور 	•
مداخلـه كنن�ده در نقـص در ترمـمي زخ�م )بـه ویـژه در 

افراد مسـن( باشـد.
بالـغ سـالم  فـرد  يـك  بـراي  لازم  كالـري   مقـدار 

پروتئیـن  روزانـه  نيـاز  مقـدار  و   35  kcal/kg/day   

g/kg/day 2-0/8 است. 
در   pro روزانـه  نيـاز  هايپرمتابوليـك:  شـرايط  در 
 3-4 g/kg/day 3-2/5 در کـودکان g/kg/day بالغیـن
اسـت. عـدم دريافت پروتئيـن كافي و ذخيـره pro باعث 
 pro طولانـي شـدن فـاز التهابـي و شـروع كاتابوليسـم

می‌شـود. 
آلبوم�ين و  از طر�يق س�طوح   :pro ارزيابـي  نحـوه 

س�رم.  پره‌آلبوم�ين 
س�طح نرمال آلبومين س�رم: بالای 3/5 گرم در دسـی‌لیتر. 

)در جدول فصل سـوم: 3/5-5( 
سـطح نرمـال پره آلبوميـن: 17 تا 45 گرم در دسـی‌لیتر. 

)در جدول فصل سـوم: 16-43(
پ�ره آلبومين س�رم به دليل اينكه نش�ان دهن�ده وضعيت 
short term تغذيـه اس�ت، پرديكتور مناس�بتري جهت 

ترميم زخم اسـت.
نيمه‌عمـر پره‌آلبوميـن 3-2 روز و نيمه‌عمـر آلبوميـن 20 

است.  روز 
درياف�ت كاف�ي ويتامين‌ه�ا نق�ش مهم�ي در پروس�ه‌هاي 

ب�دن دارد. بيولوژكي 
و  اكسـيداتيو  آسي�ب‌هاي  كاه�ش   :A ويتام�ين  نق�ش 
تحرك�ي فيبروپالزي، كراس لينك كلاژن، تمایز س�لولي  

اپيتلياليزاسـيون و 
و  آنتي‌بـادي  تش�كيل  ب�ه  كمـك   :B ويتام�ين  نق�ش 
فانكشـن لكوسـيت و كاهـش اسـتعداد زخـم بـه عفونـت

ويتام�ين C: آنتي‌اكسي�دان، تقو�يت سيس�تم ايمن�ي و 
جهت سـنتز كلاژن لازم اس�ت. كمبـود ويتامين C باعث 
تشيـكل عروق ش�كننده و كاهش سـنتز كلاژن می‌شـود.

ترميـم  بـراي  و  كلسـيم  جـذب  جهـت   :D ويتام�ين 
اسـت. ضـروري  اسـتخوان 

نقـص ويتاميـن D: ريكتز در بچه‌ها و استئومالاسـي 
و اسـتئوپروز در adult ، افزايش ريسـك فركچر

توكوفرول‌هـا،  خان�واده  ش�امل   :E ويتام�ين 
آنتي‌اكسي�دان قـوي كـه از اكسـيد شـدن غشـاء سـلولي 
سـلول‌هاي ايمن�ي محافظ�ت میك‌نـد. ويتام�ين E بـه 
 MRONJ و ORN همـراه اكسـي فيليـن در درمـان

اسـت. اسـتفاده شـده 
نقص ويتامين E: مايوپاتي و يا نوروپاتي.

ويتاميـن K: بـراي سـنتز پروترومبين )فاكتـور 2( و 
فاكتورهـاي 7 و 9 و10 در آبشـار انعقادي ضروري اسـت.

نقـص ويتاميـن bleeding ← K و تشـكيل هماتوم، 
نقـص در ترميـم زخم و مسـتعد كـردن زخم بـه عفونت.

بيمـاران كبـدي و دارای سـوء جـذب چربـي ممكـن 
اس�ت ن�ياز بـه مكمـل ويتامين K داشـته باشـند.

هال‌مـارك 	• ايمنـي  س�اپرس  ايمونوساپرش�ن: 
can� بـوده و ممكـن اسـت در بيمـاران AIDS و HIVV

cer و ديابـت كنتـرل نش�ده هـم ديـده شـود.
از ديگر علل ايمونوساپرشن:

malnour�  ،pregnant بيم�اران  مس�ن،   اف�راد 
ايمونوساپرشـن  زيـاد،  اسـترس  دارای  بیمـاران   ،ished
و  پيون�د  کنن�ده  درياف�ت  بيم�اران  در  دارو  عل�ت  ب�ه 
بيماري‌ه�اي اتوايمی�ون و كلاژن وس�كولار )مانند آرتريت 
روماتوئيـد، SLE  بيم�اري �كرون و كول�يت الس�راتيو(.

بيم�اران آس�مي و �يا بيماران دچ�ار آلرژي ش�دید هم به 
عل�ت مص�رف گلوكوكورتيكوئيد، دچار سـاپرس سيسـتم 

می‌شـوند. ايمني 
ترميـم  تأخيـر  از ع�وارض مص�رف گلوكوكورتيكوئيده�ا 
عفونـت،  ب�ه  اس�تعداد  هايپرتنش�ن،  اس�تئوپروز،  زخ�م، 
كاه�ش پاس�خ نرم�ال التهاب�ي و اث�رات مض�ر ب�ر ترم�يم 
به وسـيله سـاپرس سـنتز Pro و پروليفراسـيون سـلولي.
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• رادياس�يون و كموتراپي: اثرات مضـر راديوتراپی 	
ش�امل هايپوسلولاريتي، هايپو وس�كولاريتي و هايپوكسي 

است. 
اثـرات راديوتراپـي وابسـته بـه دوز هسـتند. اثـرات 
و  اريتـم  oral: موكوزيـت،  ناحيـه  راديوتراپ�ي در  ح�اد 
دسكوامیش�ن. اث�رات مزمـن راديوتراپي غيرقابل برگشـت 
بـوده و در دـوياره ع�روق و باعـث همبند پوسـت و مخاط 
ايج�اد مي‌ش�وند بنابرا�ين عل�ت اثـرات دائ�م راديوتراپ�ي 
عـروق   Obliteration و  برگش�ت  غيرقاب�ل  فايب�روز 

می‌باشـد. كوچـك 
بيم�اران تروما�يي ب�ا س�ابقه راديوتراپي ممكن اس�ت 
نيازمنـد سـافت تيش�و فل�پ جه�ت فراه�م �كردن عروق 

خونـي در نواحـي بـا خونرسـاني ناكافي باشـند.
جلوگيـري  زخـم  ترميـم  از  كموتراپيوتيـك  مـواد 
مي‌كنن�د، ايـن مـواد باعـث سـاپرس مغـز اسـتخوان و 
ريسـك  افزايـش  و  التهابـي  سـلول‌هاي  تول�يد  كاهـش 

می‌شـود. عفونـت 
از ايـن مـواد VEGF را ه�دف مي‌گيرنـد.  برخـي 
گرچ�ه مي‌توانن�د باعث ممانع�ت از آنژيوژنز تومور شـوند، 

امـا اثـرات مضـر بـر ترميم زخـم خواهند داشـت.

 مدیریت زخم

1- دبریدم�ان: زخـم ابتـدا بايـد تحـت دبريدمـان 
قـرار بگ�يرد. دبريدم�ان شـامل خـارج �كردن بافت‌ه�اي 
nonvital، جس�م‌هاي خارجي و بيوفيلم اسـت و ممكن 
اسـت ب�ه صـورت جراحـي و توسـط excision بافـت تا 
زمان�ي كه به بافت vital برسـيم و يا توسـط شستشـوي 
با فش�ار كم انجام شـود. ديگـر متدهاي انجـام دبريدمان:

wet to dry 1. پانسمان
2. اس�تفاده از مـواد كميـكال و يـا مكان�يكال: مـواد 
تاپـكيال مانن�د سـيلور سـولفاديازين، يد كادكسـومر و يا 

موضعي كلاژنـاز 
2- بس�تن زخ�م: نح�وه بس�تن زخم‌ها بسـتگي به 
ميـزان contamination زخ�م دارد، مثاًل زخم‌هـاي 
clean و clean – contaminated ب�ه صـورت اوليـه 
 contaminated و dirty بس�ته می‌ش�وند و زخم‌هـاي

ب�ه ص�ورت تأخيري بسـته مي‌شـوند.
سه نوع wound closure وجود دارد:

)primary( 1. اولیه
)delayed primary( 2. اوليه تأخيري

)secondary intention( 3. ثانویه
oo بـا و  جراح�ي  زخم‌هـاي  در  اولی�ه:  زخ�م  بس�تن 

كمتريـن ميـزان tissue loss اتفـاق می‌افتـد و نتيجـه 
آن كمتر�ين ميزان اس�كار اس�ت و در زخم‌ه�اي آلوده كه 
ب�ه صـورت كاف�ي دبريدم�ان نش�ده‌اند، توصيه نمی‌ش�ود. 

oo كـه زخم‌ها�يي  در  تأخ�يري:  اول�يه  زخ�م  بس�تن 
ب�ه  و  دارد  كارب�رد  وسي�ع هس�تند  دبريدم�ان  نيازمن�د 
contami� سيسـتم دفاع�ي ميزبـان اجـازه مي‌دهد �كه

را كنتـرل كنـد.  nation
در ايـن نـوع ترميـم، تـا حـدي كـه بتـوان زخـم را 
ب�ه ص�ورت tension free س�وچور �كرد، با�يد لبه‌هاي 
زخ�م را آندرما�ين كرد و ممكن اس�ت نياز به اس�تفاده از 

گرفـت بافتي باشـد.



ترمیم زخم

23

oo ترم�يم ثانوی�ه: يعن�ي ترميم توس�ط مكانيس�م‌هاي
در  آن  كارب�رد  جراح�ي.  مداخل�ه  ب�دون  ب�دن  طبيع�ي 
زخم‌هاييسـت كـه دچـار avulsion وسي�ع شـده‌اند ب�ه 
نحـوي �كه نمي‌ت�وان لبه‌ه�اي زخ�م را ب�ه ه�م نزدك�ي 
تش�كيل  طر�يق  از  ترم�يم  ن�وع  ا�ين  مكانيس�م  �كرد. 
لخت�ه، گرانوليش�ن تيش�و، و رس�وب كلاژن و در نها�يت 
اپي‌تلياليزاسي�ون تدريج�ي اس�ت. ا�ين نوع ترم�يم همراه 
اتفـاق  آهسـته  بسـيار  و  توجـه  قابـل  اسـكار  بـا  اسـت 

مي‌افتـد.
• 	:)Wound – dressing( 3- پانسمان زخم

س�ريع‌تر   resurfacing باعـث  مرطـوب  محيـط 
می‌ش�ود ز�يرا سـلول‌هاي اپيتليال�ي در مح�يط مرط�وب 
س�ريع‌تر مهاج�رت میك‌نن�د و همچنين مح�يط مرطوب 
فاكتوره�اي رش�دي موج�ود در اگ�زودا را در س�طح زخم 

حفـظ میك‌نـد.
انواع پانسمان

oo)Scab بدون پانسمان و با تشکیل( Open
oo گاز خشـک تـا مرطوب، گاز آغشـته( SemiOpen

)Xeroform بـه وازلین یـا
oo)و پانسمان‌های هیدروکلوئیدی Duoderm( Occlusive

oo)Op-Site و Tegaderm( Semi occlusive
oo Biologic

	گرفت پوست كاداور
	پوست اتولوگ 
	)Integra و Alloderm( Skin equivalents 

oo)VCT01 و Oral LCC و Apligraf( Bioactive

آل�ودرم: ماتريكس درم�ال آس�لولار كاداور و اينتگرا 
ماتريكـس درمال كلاژن گاوي اسـت.

يـك  و  اسـت  درم  و  اپيـدرم  حـاوي  اپليگـرف: 
ايـن  اسـت.  بايواكتيـو  كامپوزيـت  مهندسـي  محصـول 
زنـده  فيبروبلاس�ت‌هاي  و  كراتينوسي�ت‌ها  از  محص�ول 
آلوژنك�ي در ماتريكس كلاژن گاوي سـاخته شـده اسـت 

بـراي زخ�م پ�اي دیابت�ی و زخم‌هـاي  FDA تاييـد   و 
 Venous leg را دارد.

Oral LCC: محصولـي ديگـر كـه جهت اسـتفاده 
در زخم‌ه�اي مخـاط دهـان تحت مطالعات FDA اسـت 

و حـاوی سـلول‌های زنده اسـت.
Human skin equivalent: از پوسـت ختن�ه‌گاه 

ن�وزاد انس�ان كش�ت داده ش�ده و ح�اوي ك�ي لا�يه از 
فيبروبلاس�ت‌هاي آلوژنيـك كاورشـده با لایـه دوم بیرونی 

ش�امل كراتينوسـيت‌هاي آلوژنيـك اسـت.
VCT01: نمون�ه‌اي از محصـول پوسـتي مهندسـي 
 denovo بوده و بـه صورت all-human كه اجـزاء آن�
ش�امل ماتريكس درمال ساخته ش�ده از فيبروبلاست‌هاي 

انسـاني است. درمال 
• 	 negative( منفـی  فشـار  از  اسـتفاده   -4

:)pressure wound therapy
فشـار  از  و  بـوده  پانسـمان  نـوع  یـک  درمـان  ايـن 
سـاب اتمسـفركي اسـتفاده میك‌نـد و شـامل چنـد جزء 
اسـت: یـک فـوم اسـفنجی بـا منافـذ بـاز، یک پانسـمان 
SemiOcclusive کـه اسـفنج را می‌پوشـاند، یک لوله 
کـه اسـفنج را بـه وکیوم وصل کنـد و خود وکیـوم با یک 
محفظـه جمع‌آوری مایع. بايد هر 36-24 سـاعت تعويض 
شـود. مكانيسـم ترميم از طريـق اين نوع پانسـمان ايجاد 
يـك محيـط مرطـوب، آوردن سـایتوکاین‌ها و GFهـا به 
بسـتر زخـم، افزايـش بلادفلـو و كاهـش پاسـخ التهابـي 

مي‌باشـد.
• 	:)Topical agent( 5- داروهای موضعی

سيلورس�ولفاديازين: اث�ر ب�ر هـم گرم مثبت‌هـا و هم 
منفی‌ها گـرم 

با سيتراسين زينك: اثر بر گرم مثبت‌ها
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پانس�مان‌هاي silver – impregnant غيرچسـبنده 
هسـتند.  مفيـد  ترميـم  گرانوليشـن  فـاز  در  و  ب�وده 
س�ولفاميلون ـاي مافنا�يد اس�تات %10 ب�راي زخم‌هـاي 

بـه كار مـی‌رود.  س�وختگي و غض�روف اكسـپوز 
دبريدمـان  بـراي   santyl ماننـد  تاپيـكال  كلاژنـاز 

می‌شـود. اسـتفاده  نكروتيـك  زخم‌هـاي 

فاكتورهاي رشد

پپتيده�اي سي�گنال دهنده هس�تند كـه در اگزوداي 
زخ�م ياف�ت می‌ش�وند. از طريق رس�پتورهاي خاص عمل 
�كرده و مي‌تواننـد باع�ث تمايـز سـلولي پروليفراسـيون و 
مهاجـرت س�لولي ش�وند. از نظـر كلينيكـي، اسـتفاده از 
نوتر�يكب در زخم‌هـاي مزمـن يـك  فاكتوره�اي رش�د 

يافتـه معمول اسـت.
Che� در تمام فازهاي ترميم نقش دارد و :PDGFF

moattractant ب�راي نوتروفیل‌ه�ا و ماكروفاژه�ا اس�ت. 
باعـث ش�روع كموتاكس�ي و ميتوژنز در فيبروبلاس�ت‌ها و 
س�لول‌هاي عضل�ه ص�اف و همچن�ين باعث سـنتز كلاژن 

فيبرونكتيـن و هيالورونين می‌شـود.
اندوتليـال  سـلول‌هاي  فانكش�ن  ب�ر  مس�تقيم  تأث�ير 
 PDGF حيوانـي،  مطالعـات  در  نـدارد.  اپيتليـال  �يا 
رژنراسي�ون  الق�اء  باع�ث  پلي‌ال‌لاكتك�ي  اس�كافولد  در 
اس�تخوان در ديفكت‌ه�اي كالواريا می‌ش�ود. در انس�ان‌ها، 
زخم‌هـای‌  س�ايز  كاه�ش  جه�ت  نوتريكـب   PDGF

مـی‌رود. كار  بـه  فشـاري 
يـك ژل PDGF بـراي   :)Becaplermin) Regranex

درمـان زخـم پـاي ديابتكي اسـت.
GEM21S: نمون�ه‌اي از فاكت�ور رش�دي جهت تحركي 
ترم�يم در زخم‌ه�اي پريودنت�ال و رژنراسي�ون اس�تخوان 
آلوئـول اسـت. ايـن محصـول حـاوي PDGF نوتر�يكب 
.)β − TCP( اسـت  اس�تئوكانداكتيو  ماتريكـس  در 

bFGF: مح�رك قـوي آنژيوژن�ز اس�ت کـه توسـط 
آدرنوکورتیـکال،  سـلول  صـاف،  عضلـه  فیبروبلاسـت، 
کندروسـیت و استئوبلاسـت س�اخته می‌شـود. در ترم�يم 
اس�تخوان آلوئ�ول و فركچر اس�تخوان‌هاي دراز و منديبل 
نيـز نقـش دارد. مطالعـات حیوانـی اخیـر نقـش آن را در 

ترمیـم دیفکت‌هـای اسـتئوکندرال نشـان داده‌انـد.
IGF1 , IGF2: توس�ط كب�د، قلـب، ريـه، كليـه، 
و عضالت سـاخته می‌شـود  مغـز  پانكـراس، غضـروف، 

القـاء تشـكيل اسـتخوان می‌شـود. باع�ث 
IGF1 در تريكب با TGFβ باعث بهبود ترميم اس�تخوان 
ايمپلنت‌ه�اي  می‌ش�ود.  ديابتـكي  و  س�الم  حيوان�ات  در 
دنداني پوشـيده شـده بـا IGF1 و TGFβ نش�ان دهنده 

افزايـش كانتكـت اسـتخوان به ايمپلنت هسـتند.
TGFβ: در تنظيـم ترميـم بافـت پـس از آسـيب و 
تكامـل امبريونك�ي نق�ش دارد. در گرانول‌هـاي پلاكـت 
تحليـل  مانـع  اسـت.  ميتوژنيـك  و  می‌شـود  ياف�ت 
می‌شـود.  استئوبلاسـتي  تمايـز  باعـث  و  استئوكلاس�تي 
داراي ويژگيه�اي bone – Specific اسـت امـا نـه بـه 

.BMP انـدازه 
از  BMPهـا  اسـت.   TGFβ خانـواده  از   :BMP-2
قويتر�ين رگیولاتوره�اي تما�يز استئوبلاس�تي هس�تند و 
اث�رات  داراي   BMP-2,4,6,7 in vivo مطالعـات  در 
 BMP-2 اسـتئواينداكتيو هسـتند. در مطالعات انسـاني
نوتر�يكب مي‌توان�د باع�ث رژنراسي�ون ديفكت‌هاي كلفت 
آلوئ�ول و منديب�ل و آگمنت سي�نوس ماگزيلاري شـود و 
داراي نتا�يج قاب�ل مقايس�ه با گرفت اتوژن اسـت. اسـفنج 
كلاژن�ي قاب�ل ج�ذب هم�راه ب�ا BMP-2 نوتريكب براي 
آلوئـولار  ديفكت‌هـاي  و  ماگزاليري  سي�نوس  آگمن�ت 

ريـج، داراي تاييـد FDA می‌باشـد.
وسكولاريزاسـيون  رگولاتـور  قويتريـن   :VEGF
اس�ت.تحت شـرايط هايپوكسـي، غلظـت آن افزايش پيدا 
مي‌كن�د. مطالعـات حيوانـي نشـان دهنـده تقويـت اثرات 
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 Critical سـايز  بـا  ديفكت‌هـاي  ترم�يم  در   BMP-2
مي‌باشـند.  VEGF توسـط 

ريليـز تأخيري VEGF به دنبـال PDGF باعث تقويت 
اثرات PDGF در تشـكيل اسـتخوان می‌شود.

ريل�يز PDGF و VEGF ب�ه ص�ورت متوالي نس�بت به 
ريل�يز ب�ه ص�ورت همزم�ان، در ش�روع آنژيوژن�ز مؤثرت�ر 

ست. ا
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فصل 2 در یک نگاه:

پروسـه ترميـم زخـم شـامل 3 فـاز اسـت كـه بـا 	•
همديگـر همپوشـانی دارنـد. 1- التهابـي )وسـکولار( 2- 

ريمادلينـگ  -3 )سـلولار(  پروليفراسـيون 
•	 TGF-β و PDGF فيبروبلاسـت‌ها در پاسـخ بـه

در روز سـوم وارد زخـم می‌شـوند و در طي يـك هفته به 
پيـك تعـداد خـود می‌رسـند. بـه طـور غالب بـه مدت 3 

هفتـه كلاژن تايـپ III را سـنتز میك‌نند.
در جراحی ماگزيلوفیشـال، شـايعترين قسـمتی كه 	•

دچـار نـان يونيون می‌شـود فركچرهاي منديبل هسـتند. 
غضـروف از نظـر متابوليـك يـك بافـت فعال اسـت 	•

امـا پـس از آسـيب، پاسـخ التهابـي ضعيـف دارد و علـت 
آن فقـدان دسترسـي سـلول‌هاي پروژنيتـور از خـون و 

اسـتخوان بـه غضـروف می‌باشـد.
محـل 	• بـه  و  باشـد  كامـل  غضروفـي  آسـيب  اگـر 

تمـاس اسـتخوان و غضروف رسـيده باشـد، باعث شـروع 
healing response و خونريـزي از bone بـه ديفكت 

غضـروف و تشـكيل بافـت فيبـروز می‌شـود.
در آسـيب‌های partial thickness بـه غضـروف 	•

كـه آسـيب به سـاب كندرال بون نرسـيده باشـد آسـيب 
ترميـم نمی‌شـود و ديفكـت باقـي مي‌مانـد. 

آسـيب 	• درجـه   5 سـاندرلند،  طبقه‌بنـدي  مطابـق 
اسـت.  نوروپراكسـی  مشـابه   1 درجـه  داريـم:  عصبـي 
درجـات 2 تا 4 مشـابه آكسـونوتمزيس بوده و دژنريشـن 
والريـن اتفـاق مي‌افتـد. در درجه 2 آسـيب بـه فايبرهاي 
عصبي بدون آسـيب بـه اندونوريوم وجـود دارد. در درجه 
پري‌نوريـوم  درگيـري  بـدون  اندونوريـوم  بـه  آسـيب   3
وجـود دارد. در درجـه 4 آسـيب به پري‌نوريوم وارد شـده 
امـا اپي‌نوريـوم intact اسـت. در درجـه 5 قطـع كامـل 

عصـب وجـود دارد.
انقبـاض اوليـه به علـت وجـود فايبرهاي الاسـتكي 	•

بيشـتر در گرفـت F.th بيشـتر اسـت امـا انقبـاض ثانويه 
در گرفـت F.th كمتر اسـت.

Meshing كـردن اسـكين گرفـت باعـث كاهـش 	•
احتمـال هماتومـا و سـروما امـا باعـث افزايـش انقبـاض 
 cosmetic نواحـي  و  مفاصـل  در  می‌شـود.  گرفـت 
می‌بايسـت از اسـكين گرفت unmeshed اسـتفاده ‌شود.

از بسـتر كاپیالري 	• imbibition: تغذيـه گرفـت 
مويرگ‌هـاي  آناسـتوموز   :inosculation و  گيرنـده 

بـا مويرگ‌هـاي بسـتر گيرنـده. اسـكين گرفـت 
در 	• نقـص  در  كننـده  مداخلـه  فاكتـور  بزرگتريـن 

ترميـم زخـم )به ویژه در افراد مسـن( سـوء تغذيه اسـت.
عـدم دريافـت پروتئيـن كافـي و ذخيـره pro باعث 	•

 pro طولانـي شـدن فـاز التهابـي و شـروع كاتابوليسـم
می‌شـود. نحـوه ارزيابـي pro: از طريـق سـطوح آلبومين 
و پره‌آلبوميـن سـرم. پره آلبومين نشـان دهنـده وضعيت 
short term تغذيه اسـت و پرديكتور مناسـبتري جهت 

ترميـم زخم اسـت.
انـواع پانسـمان: Open )بـدون پانسـمان - تشـکیل 	•

Scab(، SemiOpen )گاز خشـک تا مرطوب، گاز آغشته 
 Duoderm(  Occlusive  ،)Xeroform یـا  وازلیـن  بـه 
 Semi occlusive هیدروکلوئیـدی(،  پانسـمان‌های  و 
پوسـت  )گرفـت   Biologic  ،)Op-Site و   Tegaderm(
 ،)Integra و   Alloderm اتولـوگ،   پوسـت  كاداور، 

)VCT01 و   Oral LCC و   Apligraf(  Bioactive

آلـودرم: ماتريكس درمـال آسـلولار كاداور و اينتگرا 	•
ماتريكـس درمال كلاژن گاوي اسـت. 

اپليگـرف: حاوي اپيدرم و درم اسـت و كي محصول 	•
آلوژنيـك  زنـده  فيبروبلاسـت‌هاي  و  كراتينوسـيت‌ها  از 
در ماتريكـس كلاژن گاوي سـاخته شـده اسـت و تاييـد 
 Venous بـراي زخـم پـاي دیابتـی و زخم‌هـاي FDA

leg را دارد.
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Human skin equivalent: از پوسـت ختنه‌گاه 	•
نـوزاد انسـان كشـت داده شـده و حـاوي يـك لايـه از 
فيبروبلاسـت‌هاي آلوژنيـك كاورشـده با لایـه دوم بیرونی 

شـامل كراتينوسـيت‌هاي آلوژنيـك اسـت.
• VCT01: محصول پوسـتي كـه all-human بوده و 	

شـامل ماتريكس درمال سـاخته شـده از فيبروبلاست‌هاي 
درمال انسـاني است.

و 	• دارد  نقـش  ترميـم  فازهـاي  تمـام  در   :PDGF
نوتروفیل‌هـا و ماكروفاژهـا  بـراي   Chemoattractant
در  ميتوژنـز  و  كموتاكسـي  شـروع  باعـث  اسـت. 
فيبروبلاسـت‌ها و سـلول‌هاي عضلـه صـاف و همچنيـن 
باعـث سـنتز كلاژن، فيبرونكتيـن و هيالورونين می‌شـود. 
يـا  اندوتليـال  سـلول‌هاي  فانكشـن  بـر  مسـتقيم  تأثيـر 
در   PDGF حيوانـي،  مطالعـات  در  نـدارد.  اپيتليـال 
رژنراسـيون  القـاء  باعـث  لاكتيـك  ال  پلـي  اسـكافولد 
اسـتخوان در ديفكت‌هـاي كالواريا می‌شـود. در انسـان‌ها، 
زخم‌هـای‌  سـايز  كاهـش  جهـت  نوتريكـب   PDGF

فشـاري بـه كار مـی‌رود.
• 	 PDGF ژل  يـك   :)Becaplermin) Regranex

بـراي درمـان زخـم پـاي ديابتيـك اسـت.
جهـت 	• رشـدي  فاكتـور  از  نمونـه‌اي   :GEM21S

رژنراسـيون  و  پريودنتـال  در زخم‌هـاي  ترميـم  تحريـك 
 PDGF اسـتخوان آلوئـول اسـت. ايـن محصـول حـاوي
.)β − TCP( نوتريكب در ماتريكس اسـتئوكانداكتيو اسـت

bFGF: محـرك قـوي آنژيوژنـز اسـت. در ترميـم 	•
اسـتخوان آلوئـول و فركچر منديبل و اسـتخوان‌هاي دراز 

نيز نقـش دارد.
IGF1 در تريكـب بـا TGFβ باعـث بهبـود ترميم 	•

می‌شـود.  ديابتيـك  و  سـالم  حيوانـات  در  اسـتخوان 
 TGFβ و IGF1 ايمپلنت‌هاي دنداني پوشـيده شـده بـا
نشـان دهنـده افزايـش كانتكـت اسـتخوان بـه ايمپلنـت 

. هستند
TGFβ: در تنظيـم ترميـم بافـت پـس از آسـيب و 	•

تكامـل امبريونيـك نقـش دارد. در گرانول‌هـاي پلاكـت 
تحليـل  مانـع  اسـت.  ميتوژنيـك  و  می‌شـود  يافـت 
می‌شـود.  استئوبلاسـتي  تمايـز  باعـث  و  استئوكلاسـتي 
داراي ويژگيهـاي bone – Specific اسـت امـا نـه بـه 

.BMP انـدازه 
اسـفنج 	• اسـت.   TGFβ خانـواده  از   :BMP-2

نوتريكـب   BMP-2 بـا  همـراه  جـذب  قابـل  كلاژنـي 
بـراي آگمنـت سـينوس ماگزاليري و ديفكت‌هـاي ریـج 

می‌باشـد.  FDA تاييـد  داراي  آلوئـولار، 
وسكولاريزاسـيون 	• رگولاتـور  قويتريـن   :VEGF  

اسـت. تحت شـرايط هايپوكسـي، غلظت آن افزايش پيدا 
ميك‌نـد. مطالعـات حيوانـي نشـان دهنـده تقويـت اثرات 
 Critical سـايز  بـا  ديفكت‌هـاي  ترميـم  در   BMP-2

VEGF مي‌باشـند. توسـط 



فیزیولوژی malnutrition القاء شده توسط 
s‌tarvation و ناشتایی

ذخيـره نرمـال كربوهيـدرات در يـك فـرد سـالم 75 
کیلوگرمـی 200 تـا 300 گـرم )غالـب آن بـه صـورت 
گليكـوژن( اسـت کـه بـا احتسـاب 4 کیلوکالری بـه ازای 

ه�ر گ�رم، مع�ادل 800 تـا1200 کیلوکالـری اسـت.
15 تا 30 درصد وزن بدن را چربي )kg 22-11( و -14

%20 وزن بـدن را پروتئیـن )kg 15-10( تشـكيل می‌دهد. 
 200000 kcal بنابرای�ن ذخ�يره كل�ي كالري ب�دن ح�دود
اسـت �كه 75 درصد آن چربي اس�ت. در نب�ود كامل تغذيه، 
ك�ي ف�رد س�الم می‌توان�د روزان�ه   g/kg 2-1 پروتئیـن و

 g/kg 3-2 چربـي كاتابوليـز کنـد. در تئوری بـا اين ميزان 
ذخيـره كلي كالـري، فرد می‌توانـد 5-3 ماه زنـده بماند، اما 
در واقـع پس از سـوخت 140000 يكلوكال�ري از 200000 
کیلوکالـری، م�رگ اتف�اق می‌افت�د. يعنـي پس از سـوخت 
 Starvation .بـدن pro 75% از چربـي بـدن و 50% از
باعث شـروع آبشـار از رخدادهای معاوضه ای سوبسـتراهای 
بـدن می‌شـود کـه در واقـع تالش بدن بـرای حفـظ انرژی 
ومنابـع را نشـان می‌دهـد. بـا شـروع آن، غالـب قنـد مـورد 
نی�از خ�ون، توس�ط گليكوژنوليـز فراهـم می‌شـود، ذخيـره 
گليك�وژن س�ريعاً كاهش يافتـه و آمينواسـيدها منبع اصلي 
كربـن براي گلوكونئوژنز كبد می‌شـوند. منبع آمينواسـيدها 
نيز شـامل عضلـه، بافت همبند و proهاي ويسـرال اسـت. 
اگ�ر starvation ادامه پيدا ك‌ن�د، گلوكونئوژنز و متابولكي 
ر�يت كاه�ش يافته و مص�رف كتون توس�ط CNS افزايش 
میي‌اب�د. كاه�ش توده بدن آهس�ته‌تر ش�ده و دفـع نيتروژن 

ادراري كاهـش می‌یابـد.
در بيمـاران سـالم دريافـت نيتـروژن مسـاوي با دفع 
ادراری نيت�روژن می‌باش�د. )حـدود g/day 30-10(. در 
ش�رايط  starvation ميـزان دفـع نيتـروژن ادراري بـه 
g/day 4-3 كاهـش پيـدا میك‌نـد و ايـن نشـان دهنـده 
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حفـظ pro می‌باشـد. بـا كاهـش دريافـت pro، عملكرد 
هپاتك�ي و GI ب�ه ص�ورت ح�اد و زودتر از س�ایر ارگان‌ها 

تح�ت تأث�ير ق�رار مي‌گيرد.
ه�ر kg 1 عضلـه kcal 800 و ه�ر کیلوگـرم چربـي 
kcal 7000 تولی�د می‌کن�د. بنابرايـن وقتـي عضله منبع 
ان�رژي باش�د، كاه�ش وزن بيش�تري اتفاق می‌افت�د. مغز 
ب�ه صـورت نرم�ال از گلو�كز ب�ه عن�وان تنها منب�ع انرژي 
اس�تفاده مي‌كنـد امـا در طـي starvation شـروع بـه 
اس�تفاده از چرب�ي میك‌ن�د. اسي�دهاي چ�رب ق�ادر ب�ه 
عبـور از BBB نمی‌باش�ند امـا كتون‌ه�ا و كتواسي�دهاي 
حاص�ل از متابوليس�م كب�دي اسي�دهاي چ�رب، ق�ادر به 
starva� ادامـه  صـورت  در  هسـتند.   BBB از  عب�ور 

tion ميـزان نيـاز CNS بـه قنـد70% و نيـاز بـدن بـه 
گلوكونئوژنـز 50% كاه�ش میي‌ابـد و ا�ين باعـث كاهـش 

معن�ي‌دار تـوده بـدن می‌شـود.

سوءتغذیه القا شده توسط استرس، تروما و 
سپسیس

س�وء تغذی�ه ی�ک طی�ف بـوده و یک س�ر ای�ن طیف، 
س�همیه‌بندی شـدن منابـع انـرژی در starvation بوده و 
سـر دیگر آن هایپرمتابولیسـم القا شـده توسـط استرس‌ها 
مانند تروما و سپس�یس اس�ت. این حالت هایپرکاتابولیک، 
ش�امل پاسخ نورواندوكرين بدن به بافت‌هاي مرده و آسيب 
د�يده، نق�ص شيـدد پرف�يوژن و میکروارگانیسم‌هاس�ت. 
CNS و هورمون‌ه�ای ماكرواندوكرـني و س�ايتوكاين‌هاي 
هس�تند.  دخ�يل  ش�رايط  ا�ين  در  ميكرواندوكر�ين 
انسـولين،  آنتـي  شـامل  ماكرواندوكريـن  هورمون‌هـاي 
كورت�يزول، گلوكاگـون و كاتهك‌ول‌آمين‌هاسـت کـه در این 

پاسـخ، عملکـرد سینرژیسـتیک بـه هـم دارند.
در زخم‌هـاي بـزرگ، مانن�د س�وختگي‌هاي كوتانئوس 
 IL1, پاس�خ‌هاي ميكرواندوكرين در سطح سلولي به واسطه
TNF , IL6 رخ می‌ده�د. شـدت پاسـخ هايپرمتابوليـك را 

نمي‌توان براس�اس ش�دت آسي�ب پيش‌بيني كرد.

تظاهرات پاسخ نورواندوكرين:
1- افزايش متابولكي ريت پايه
2- افزايش دماي داخلي بدن

O 2 3- افزايش مصرف
4- سيركوليشن هايپردينامكي

5- كاهش توده بدن
6- كاهش ترشح انسولين

7- ليپوليز قابل توجه و كاهش كتوژنز كبدي
8- افزايش گلوكونئوژنز غيرقابل بازگشت با تجويز گلوكز

9- افزايش تولید و رهاسازی لاكتات و پيروات
 efflux 10- افزا�يش اكسيداسي�ون آمينواسي�دها و

)انتش�ار بـه خ�ارج( از مناب�ع پريفرال
11- افزايش سنتز پروتئين كبدي و سنتز اوره

هورمون‌هـای  نرمـال،  بیمـاران  بـه  کـه  هنگامـی 
آنچـه  و گلوکاگـون -غلظت‌هـای  اپی‌نفریـن، کورتیـزول 
بیمـاران تحـت اسـترس مشـاهده می‌شـود- تزریـق  در 
شـود، ایـن پاسـخ‌های هایپرمتابولیـک می‌توانـد بـه طـرز 
مشـابهی ایجاد شـود. پیک پاسـخ هايپرمتابولكي 48-72 
س�اعت پ�س از فعال ش�دن آن اس�ت و ط�ي  4-3 روز بعد

subside مي‌كن�د. كاه�ش ويتامين‌هاي مه�م و مينرال‌ها 

و عناص�ر trace بسي�ار س�ريع اتف�اق مي‌افتـد. عفونـت 
مانـع subside پاس�خ هايپرمتابولك�ي می‌ش�ود. بيماران 
هايپرمتابولك�ي مس�تعد عفون�ت و ترميـم ضع�يف زخـم 

. هستند
اپيزوده�اي  ب�ه عل�ت   End stage organ failure

تك�راري پاس�خ هايپرمتابولكي اتفاق می‌افت�د و تظاهرات 
آن شـامل نقـص كب�دي،  ع�دم تحمـل تري‌گليس�ريد، 
كليرن�س  كاه�ش  لاكت�ات،  س�طح  س�ريع  افزا�يش 
آمينواسـيد، كاهـش سـنتز pro كب�دي، افزا�يش قاب�ل 
توج�ه كاتابوليس�م، س�نتز اوره و پره‌رن�ال ازتم�ي اس�ت. 
ن�وع سـاپورت تغذی�ه‌ای پاسـخ  ب�ه هی�چ  اـني ش�رايط 

نمی‌دهـد.
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تخلیه ذخایر و ساپلیمنت‌ها: 

بـا توجـه بـه طیف تعریف شـده کاتابولیسـم در سـوء 
تغذیـه -کـه از fasting starvation تا هایپرمتابولیسـم 
و  تغذیـه‌ای  سـاپورت  تفـاوت  بایـد  کلینیسـین  اسـت- 
سـاپورت متابولیـک را درک کنـد کـه البتـه در هـر دو 
برطـرف  بایسـت  بیمـار  سوبسـترایی  و  انـرژی  نیازهـای 
‌شـود. سـاپورت متابولیـک به معنـی حمایت تغذیـه‌ای در 
بيماران هايپرمتابولكِي تحت اسـترس می‌باشـد. سـاپورت 
تغذيـه‌اي مناسـب وابسـته اسـت بـه اينكـه كـدام پاسـخ 
 s‌tarvation نورواندوكريني فعال شـده باشـد. در شـرايط
فعـال نمی‌شـود   s‌tarvation پاسـخ هورمونـال توسـط
بلكـه به وسـيله سـاپورت تغذيـه‌اي بيمـار فعال می‌شـود. 
در شـرايط اسـترس، پاسـخ هورمونال هم توسط استرس و 

هـم سـاپورت تغذيـه‌اي بعـد از آن ايجـاد می‌شـود.
مكمل‌هـاي غذايـي جهـت تطابـق پاسـخ متابوليـك بـه 

آسي�ب تجو�يز مي‌شـوند.

 نیاز پروتئینی و آمینواسید

روزانـه  ميـزان  ديـده  غيرآسـيب  سـالم  فـرد  در 
شـرايط  در  کـه  اسـت   20-30  g/day پروتئیـن  دفـع 
هايپرمتابولك�ي عدد بیش�تری اس�ت. دفع خالـص روزانه 
مي‌توانـد 1% كل pro ب�دن باش�د. م�يزان نيـاز روزانه به 

مكم�ل پروتئی�ن  g/kg 2-1/5 اسـت و مطالعـات، نفعی 
در افزایـش آن بـه بیشـتر از 2 بـدون توجـه بـه شـدت 

آسـیب نشـان نداده‌انـد.
گلوتام�ين و آرژین�ين، دو اسي�د آمين�ه نيمه ضروري 

بـوده كه در اسـترس و آسـيب نقش مهمـي دارند.
• آمونيـا 	 سـاخت  در  منبـع نيتـروژن  گلوتامي�ن: 

و كنت�رل بالان�س اسي�د و ب�از و داراي نق�ش مه�م در 
پروس�ه‌هاي آنابولك�ي اس�ت. همچن�ين اسي�د آمينه مهم 
در انـرژي س�لولي بـه خص�وص در انتروسي�ت‌هاي GI و 
سـلول‌هاي ايمن�ي می‌باش�د. در ش�رايط هايپرمتابولك�ي 
جه�ت ممانع�ت از كاتابوليس�م عضله و كاه�ش گلوتامين 

عضلـه اسـتفاده از مكمـل گلوتاميـن ضـروري اسـت.
• آرژیني�ن: داراي نقـش مهـم در تقسـيم سـلولي، 	

ترشـح  و  ايمنـي  فانكشـن  آمونيـا،  دفـع  زخـم،  ترم�يم 
)ماننـد  دار  ش�اخه  آمينه‌ه�اي  اسي�د  هورمون‌هاس�ت. 
لوسي�ن ايزولوسي�ن و والين( داراي تأثيـر آنتي كاتابولكي 
هس�تند. ام�ا مداركـي دال بـر منفعـت در تجويـز آنها در 

ش�رايط هايپرمتابوليـك وجـود نـدارد.

 نیاز الکترولیتی

شي�فت قابـل توج�ه فس�فر مي‌توانـد فانكشـن بـدن 
را بـه صـورت critical متأث�ر كن�د. فعال�يت ديافراگ�م 
وابس�ته ب�ه ان�رژي ناش�ي از ذخا�ير فس�فر اس�ت بنابراين 
هايپوفس�فاتمیا مي‌توان�د باعث اختلال تنفسـي ش�ود. در 
ش�رايط س�وء تغذيه ذخا�ير الكتروليت‌هاي داخل س�لولي 
)فس�فر، پتاسي�م و منيزيم( به صورت معن�ي داري تقليل 

میك‌نند. پيـدا 

 گلوکز و انسولین 

بدح�ال مقاوم�ت ب�ه انس�ولين  در بيم�اران ش�ديداً 
رخ می‌دهـد و كنتـرل دق�يق سـطح گلو�كز خون نشـان 
 ICU دهن�ده كاه�ش مورتاليت�ي در بيماران بس�تري در

اسـت. بوده 


