
چکیده مراجع دندانپزشکی CDR  ترومای دهان، 

فک و صورت فونسکا 2013  )ویرایش جدید(

به کوشش:

دکتر  فرزاد نوری

دکتر مصطفی آلام

دکتر بهناز پوریان

دکتر حدیثه احدی



نام کتاب: چکیده مراجع دندانپزشکی CDR ترومای دهان، فک و صورت فونسکا 2013 )ویروایش جدید(
گردآوری: دکتر فرزاد نوری، دکتر مصطفی آلام، دکتر بهناز پوریان، دکتر حدیثه احدی

ناشر: انتشارات شایان نمودار
مدیرتولید: مهندس علی خزعلی

حروف چینی و صفحه آرایی: انتشارات شایان نمودار
طرح جلد : آتلیه طراحی شایان نمودار

نوبت چاپ: اول
شمارگان: 500 جلد

تاریخ چاپ: پاییز 1402
شابک: 978-964-237-714-5

قیمت: 000، 700، 3 ریال

)تمام حقوق برای ناشر محفوظ است. هیچ بخشی از این کتاب، بدون اجازه مکتوب ناشر، قابل تکثیر یا تولید مجدد به هیچ شکلی، از جمله چاپ، 

فتوکپی، انتشار الکترونیکی، فیلم و صدا نیست. این اثر تحت پوشش قانون حمایت از مولفان و مصنفان ایران قرار دارد.(

دفتر مرکزی:  تهران/ میدان فاطمي/ خیابان چهلستون/ خیابان دوم/ پلاک 50/ بلوک B/ طبقه همکف/ تلفن: 88988868

 shayannemoodar.com: وب سایت 

  Shayan.nemoodar         :اینستاگرام

شایان نمودار

عنوان و نام پدیدآور
 وضعیت ویراست

 مشخصات نشر
 مشخصات ظاهری

 شابک
 وضعیت فهرست نویسی

 یادداشت

 یادداشت
 موضوع

 شناسه افزوده
 شناسه افزوده
 شناسه افزوده

 رده بندی کنگره
 رده بندی دیویی

 شماره کتابشناسی ملی

:
:
:
:
:
:
:

:
:

:
:
:
:
:
:

چکیده مراجع دندانپزشکی CDR ترومای دهان، فک و صورت فونسکا 2013 )ویرایش جدید(/ به کوشش فرزاد نوری... ]و دیگران[.
] ویراست 2؟[.

تهران: شایان نمودار  ، 1402.   
  564ص. : مصور، جدول، نمودار.  

   978-964-237-714-5 

فیپا
  کتاب حاضر برگرفته از کتاب" Oral and maxillofacial trauma,4th. ed, 2013 " به ویراستاری  ریموند.ج. 

فونسکا...] و دیگران[ است.   
به کوشش فرزاد نوری، مصطفی آلام، بهناز پوریان، حدیثه احدی.

دهان -- زخم ها و آسیب ها، Mouth -- Wounds and injuries، دهان – شکستگی، Mouth – Fractures، فک – شکستگی،
Face -- Wounds and injuries ،صورت -- زخم ها و آسیب ها ،Jaws – Surgery ،فک – جراحی ،Jaws – Fractures 

نوری، فرزاد،   1371 -    ، گردآورنده  
فونسکا،   ریموند ج.   

.Fonseca, Raymond J
          RK301         
        36/716       

    9406899 



مقدمه

به ناامیدی مرو از این در بزن فالی 

بود که قرعه دولت به نام افتد       

در ایـن مجموعـه تـاش کردیـم تا نـکات مهم و اصلـیِ کتاب ترومـای فک و صورت فونسـکا را 

پوشـش دهیـم و ضمـن رعایت اصـول خاصه نویسـی، به متن اصلـی کتاب وفـادار بمانیم.
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عمیقـی  سیسـتمیک  اثـرات  باعـث  صدمـات 
می گردنـد. هورمون هـا، سیسـتم اتونـوم و سـایتوکاین ها 
همگـی پاسـخ هایی را ایجـاد می کننـد که در اصـل برای 
محافظـت از بـدن علیـه صدمـات طراحـی شـده اند. بـه 
طـور کلاسـیک پاسـخ بـدن به ترومـا به عنوان” اسـترس 
بـار  اولیـن  کـه  -عنوانـی  مي شـود  توصیـف  رسـپانس” 
توسـط کاتبرتسـون پیشـنهاد شـد- کـه شـدت و مـدت 
زمـان آن متناسـب بـا وسـعت آسـیب و تـداوم تحریكات 
موجـود اسـت. آسـیب هایي ماننـد سـوختگي،sepsis و

s tarvation باعـث تغییراتـي در پاسـخ متابولیـک بدن 
مي شـوند کـه این تغییـرات حتي در طي فـاز ریكاوري از 
آسـیب اولیـه و در فاز مزمـن متعاقب آن، تـداوم می یابد.

پاسـخ اولیـه بـدن بـه ترومـا در فـاز حـاد در جهـت 
حفـظ اکسـیژن و انـرژي بـراي ارگان هـاي حیاتـي بـوده 
و مطالعـات اولیـه کاتبرتسـون تغییرات زیر را نشـان داد:

• افزایش دماي پایه	
• مصرف انرژي و اکسیژن	
• کاهش پتاسیم و نیتروژن 	

سـندرم پاسـخ التهابي سیسـتمیک )SIRS( عبارت 
اسـت از پاسـخ بـدن بـه عوامـل عفونـي و غیرعفونـي و 

شـامل دو مـورد یـا بیشـتر از مـوارد زیر اسـت:
•  هایپرترمي یا هایپوترمي	
•  لكوسیتوز یا لكوپنی	
•  تاکي کاردي 	
•  تاکي پنه	

هنگامی که پاسـخ التهابی باعث اختلال در فانكشـن 
 Multiple Organ ارگان و یا سیسـتمی شـود، اصطـلاح

Dysfunction Syndrome بـه کار برده می شـود.

پاسخ فیزیولوژیك

پاسـخ بـدن بـه آسـیب شـدید در قالـب دو فـاز کـه 
بـا همدیگـر  همپوشـانی دارنـد اتفـاق مي افتـد و شـامل:

1

پاسخ متابولیك

به تروما
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1. فـاز ebb کـه بلافاصله پس از آسـیب اتفاق مي افتد 
و تا 24 سـاعت پس از آسـیب ممكن اسـت تداوم یابد.

2. فـاز flow کـه ممكـن اسـت به مدت چنـد هفته 
ادامـه یابد.

مشـخصه فـاز ebb رهـا شـدن کاته کول آمین هـا و 
 ebb هورمون هـاي وازواکتیـو اسـت. وقایعـي کـه در فـاز

رخ می دهنـد عبارتنـد از:
• انقبـاض 	 افزایـش قـدرت  از طریـق   CO افزایـش 

HR افزایـش  و  قلـب 
• جابجـا 	 و  احشـایي  و  پریفـرال  وازوکانستریكشـن 

شـدن مایعـات خـارج عروقـی جهـت حفـظ حجـم خون
• حداکثـر 	 جهـت   Respiratory rate افزایـش 

اکسـیژن  دلیـوری 
• مسـیر 	 دلیـل  بـه  خـون  گلوکـز  سـطح  افزایـش 

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

اصلـی انـرژی بـرای بافت هـای پریفـرال می شـوند.
• گلیكـوژن ذخیـره ای کبد محدود بـوده و در عرض 	

1 روز ممكـن اسـت پایان یابد.

نکته: مغز، مغز اسـتخوان، اریتروسـیت ها، گرانولیشن 
-obligate glucose جـزء  ایمنـی  سیسـتم  و   تیشـو 

metabolizing هستند.

تمرکـز فـاز flow یـا کاتابولیک جهـت فراهم کردن 
سوبسـترا بـراي ترمیم اسـت و وقایـع زیر در ایـن فاز رخ 

می دهـد:
• افزایـش metabolic rate و بـه تبـع آن جهـت 	

تامیـن سوبسـترا، کاتابولیـز عضلـه جهـت سـاخت گلوکز 
صـورت می گیـرد.

• برخـی اثـرات فـاز ebb معكوس شـده و مثلا دیورز 	
و کاهـش HR رخ می دهد.

• منفي شدن بالانس نیتروژن	

نکت�ه: در فصل سـوم ذکر شـده که هـدف نهایی 
هـر رژیـم سـاپورت تغذیـه ای، فراهـم کـردن بالانـس 

مثبـت نیتـروژن )بالاتر از 2( اسـت.

ممكـن اسـت تمایـز بیـن پاسـخ متابولیـک نرمال و 
ایجـاد شـوک یـا احیـای ناکافی سـخت باشـد امـا چنین 
تمایـزی ضـروری و حیاتی اسـت. همچنین ممكن اسـت 
کـه پاسـخ اولیـه بـه ترومـا با وقـوع کمبـود پرفیـوژن در  
بافـت پیچیده تـر شـود. جهـت اخـذ تصمیم هـای  یـک 
حیاتـی و ایجـاد تمایـز بیـن حالت های معمـول و مخرب 
)Guiding Therapy( مـوارد زیـر پیشـنهاد شـده اند:

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- کاتتر سنترال ونوس 

 Near Infrared Spectroscopy )NIRS( -3
4- مانیتورینگ پیوسـته برون ده قلبی توسـط آنالیز 

Arterial wave form
5- اندازه گیری سطح لاکتات سرم 

نکت�ه: اندازه گیـری سـطح لاکتات سـرم مي تواند 
در گایـد ترایـي کمـک کننـده باشـد و نرمـال شـدن 
سـطح سـرم لاکتـات )بـه دلیـل قابـل برگشـت بـودن 
وضعیـت هایپوپرفیـوژن در بیماران ترومایـي( می تواند 
نشـان دهنـده بازگشـت به حالـت متابولیک هـوازي و 

نقطـه پایـان احیـاء بیمار باشـد.

یـادآوری: بافت هـا در حالـت وفـور اکسـیژن و رفـاه! 
 ATP و  می کننـد  اکسـید  را  گلوکـز  هـوازی  مسـیر  از 
می سـازند و در حالت کمبود اکسـیژن از مسـیر بی هوازی 
اسـتفاده کـرده و ATP کمتـر تولیـد کـرده و بـه عنـوان 
محصـول جانبـی لاکتـات تولیـد می کننـد. هنگامـی کـه 
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بافت هـا  کـه  فهمیـد  می شـود  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. 

نکت�ه: سـطح انـدازه گیـری شـده اولیـه لاکتـات 
سرم، پردیكتور مسـتقل مورتالیتي و موربیدیتي نیست. 

نکته: در فصل سـوم می خوانید کـه در مطالعه ای 
گـزارش شـده اسـت سـطح آلبومیـن، پردیكتـور قوی 
مورتالیتـی و موربیدیتـی جراحی بخصـوص در عفونت 

ماژور و سپسـیس اسـت.

بـدن  مختلـف  نواحـی  بـه  یكسـان  آسـیب های 
می توانـد پاسـخ متابولیک کامـلا متفاوتی ایجـاد کند. دو 
آسـیب خـاص باعث توالـي متابولیـک ویژه اي مي شـوند:

1- آس�يب س�ر: وقتـي کـه عـلاوه بـر آسـیب بـه 
مولتـي پـل سیسـتم، آسـیب بـه سـر نیـز وجود داشـته 
باشـد، ریسـک مـرگ بیش از دو برابر اسـت. ایـن افزایش 
ریسـک بـه علـت اثـرات آسـیب نورولوژیـک نبـوده و بـه 
علت آسـیب سیسـتمیک و اختلال در متابولیسـم اسـت. 
همچنیـن روش هایـی که در بیماران با آسـیب مغز به کار 
بـرده می شـوند، خـود باعث پیچیده تر شـدن متابولیسـم 
می شـود. مثال هایـي از درمان هـای کاربـردی در بیماران 
آسـیب به سـر که بر متابولیسـم بـدن تاثیـر مي گذارند و 

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

2. دهیدراتاسیون سیستمیک
3. فلج عضلات

4. هایپرونتیلیشن
5. هایپوترمي

6. اکسیژن هایپرباریک
7. کوماي باربیتورات

2- س�ندرم آمبولي چربي: این سـندرم به خصوص 
پـس از آسـیب بـه اسـتخوان های دراز اتفـاق مي افتـد و 
اسـیدهاي چـرب و گلبول هاي غنـي از تري گلیسـرید وارد 
سـینوزوییدهاي وریدي در محل فرکچر مي شـوند. سـپس 
dropletهـای چربـی به سـمت ریه حرکـت مي کنند و در 
آنجـا توسـط لیپـاز ریـوي بـه اسـیدهاي چـرب آزاد تبدیل 
مي شـوند. این اسـیدهاي چـرب آزاد باعث صدمـه به عروق 

میكرووسـكولار ریوي خواهند شـد.
 بـه عـلاوه، پلاکت هـا فعال شـده و به قطـرات چربي 
مي چسـبند و نتیجـه ایـن پروسـه، کوآگولوپاتـي مصرفي 

)consumptive coagulopathy(. می شـود.

ترومبـوز  هـم  مصرفـي  کوآگولوپاتـي  در  نکت�ه: 
ایجـاد می شـود و هـم بـه علـت مصـرف شـدن تعـداد 
زیـادی از پلاکت هـا، مشـكلات انعقـادی بـروز می یابد.

عبـارت  جلـدی   3 فونسـكای  کتـاب  در  نکت�ه: 
consumptive coagulopathy در فصـل ضایعات 

عروقـی و در مبحـث RICH ذکـر شـده اسـت. 

مدیاتورهاي پاسخ

 پاسخ نورواندوكرين
طریـق  از  نورواندوکریـن  سیسـتم   early پاسـخ 
محـور سـمپاتوآدرنال و افزایـش غلظـت اپي نفریـن، نـور 
اپي نفریـن، وازوپرسـین )ADH( و دوپامیـن مي باشـد. 
)نفریـن بـه سمپاشـی کننـدگان! دشـمنی بـا آدم دوپـا 
دارن!( کـه مسـتقیما سـطح گلوکـز خـون را متأثـر کرده 
و ایـن هورمون هـا مانـع reuptake گلوکـز توسـط بافـت 
مي شـوند کـه بـه تبـع باعـث تحریـک ترشـح گلوکاگون 
در  لیپولیـز  طریـق  از  سـمپاتیک  سیسـتم  مي شـوند. 
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فراینـد  جهـت  را  انـرژي  منبـع  چربـي،  بافت هـاي 
گلوکونئوژنـز فراهـم مي کنـد. گلوکاگـون باعـث تحریـک 

گلوکونئوژنـز در کبـد خواهـد شـد. 
محـور هیپوفیز-هیپوتالاموس نیز همزمان با سیسـتم 
سـمپاتیک فعـال مي شـود. هیپوفیز هورمـون ACTH یا 
همـان کورتیكوتروپیـن آزاد می کنـد که کورتكـس آدرنال 
را جهـت ترشـح هورمون هـاي گلوکوکورتیكوئیـدی مانند 

آلدوسـترون و کورتیـزول تحریـک مي کند.
 break  هورمون هـای کورتیـزول و اپي نفریـن باعث
شـدن  آزاد  و  پروتئیـن  کاتابولیسـم  عضـلات،   down

اسـیدهاي آمینـه مي شـوند.
بخشـی از اثـرات فـاز flow )نـه کامـل( مرتبـط بـا 
دیگـر  و  اسـت  گلوکاگـون  و  کورتیـزول  هورمون هـاي 
فاکتورهـا مانند سـیتوکاین ها و سـاپرس دیگـر محورهاي 
هورمونـال ماننـد سوماتوسـتاتین و هورمون رشـد ممكن 

اسـت در ایـن فرآینـد دخیل باشـند.

Lipid – Derived  مدياتورهاي 

بـه دنبـال ترومـا، محصـولات سیكلواکسـیژناز افزایش 
پیدا مي کنند. ترومبوکسـان A2 تجمع نوتروفیلی را تقویت 
کـرده و به همراه پروستاسـایكلین باعث وازوکانستریكشـن 

هایپوکسـیک ریوي و وازودیلیشـن Systemic مي شـوند.
محصـولات لیپواکسـیژناز نیـز بـه مقـدار زیـاد رهـا 
شـده و نفوذپذیـري عـروق ریـوي را متأثـر مي کننـد.

نکت�ه: PAF یک متابولیت فسـفولیپید اسـت که 
توسـط تعـدادي از سـلول ها ماننـد نوتروفیل هـا رهـا 

مي شـود و اثـرات آن عبارتسـت از:
1- تقویت تولید سوپراکساید

2- تقویت تجمع پلاکتي
3- تغییر reactivity عروق ریوي
4- تغییر در نفوذپذیري اندوتلیال

 سايتوكاين ها

سـایتوکاین ها، مدیاتورهـاي پروتئینـي هسـتند کـه 
تولیـد  ایمنـي  سـلول هاي  توسـط  و  آسـیب  محـل  در 
مي شـوند. سـایتوکاین ها یـا بـه صـورت پاراکریـن و یـا 

مي کننـد. عمـل  اندوکریـن 
پاراکریـن به معنـی فعالیت لوکال سـایتوکاین ها و از 
طریق ارتباط سـلول به سـلول و اندوکریـن یعني فعالیت 
سـایتوکاین ها بـه صـورت sys temic اسـت. مهمتریـن 
سـایتوکاین ها در ترومـا شـامل TNF و اینترلوکین هـای 
1 و 2 و 6 و 8 و اینترفرون هـا و فاکتورهاي رشـد مختلف 

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

تنفـر اینتر میلان گم شـد!
عملكـرد سـایتوکاین ها تقویـت عملكـرد سـلول هاي 
عفونـت  و  التهـاب   systemic اثـرات  ایجـاد  و  ایمنـي 
ماننـد تـب، لكوسـیتوز، هایپوتنشـن، تأخیـر در تخلیـه 

معـده و malaise اسـت.
 Cachectin ابتـدا بـه عنوان فاکتور کاتابولیـک TNF

 »the most proximal« مطرح شـد و به عنـوان مدیاتـور
دارد.  TNFوجـود  نـوع  دو  حداقـل  می شـود.  شـناخته 

TNF داراي رسـپتورهاي آزاد گلیكوزیلـه می باشـد.
:TNF فانكشن

1- جذب سلول ها
2- مهاجرت لكوسیت ها

systemic  3- هایپوتنشن
4- کاتابولیسم عضلات

5- آزاد شدن اسیدهاي چرب آزاد 
6- ساخت پروتئین هاي فاز حاد کبدي

برخـلاف TNF ،IL1 بـه صـورت محیطي عمـل کرده و 
اثـر مسـتقیم بر فعـال کـردن لنفوسـیت ها ندارد.

اینترلوکین هـا پلي پپتیدهایي در پاسـخ متابولیكي به 
تروما هسـتند که از لنفوسـیت ها رها مي شـوند و براسـاس 
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توالی آمینواسـیدی شـماره گذاری می شـوند. رسپتور آزاد 
برايIL1 و IL6 شـناخته شـده اسـت. البته ممكن اسـت 
رسـپتور آزاد براي تمام اینترلوکین ها وجود داشـته باشـد. 

نکت�ه: رسـپتور آزاد بـرای TNF و بـراي IL1 و 
IL6 شـناخته شـده است.

اینترلوکیـن 1 در عـرض چند سـاعت پس از آسـیب 
در سیرکولیشـن یافـت مي شـود و عملكرد آن:

و  استراحت  حال  در   T سلول های  کردن  فعال   -1
ماکروفاژها

2- اینداکشن فاکتورهاي رشدي هماتوپوئتیک 
3- تحریک کموتاکسي نوتروفیل ها

4- سنتز کلاژن و کلاژناز 
5- اثرات سیستمیک شامل تب و تغییر در متابولیسم 

پروتئین

نکته: نامگذاري اولیه IL1 پیرکسین و نامگذاري 
اولیه TNF کاشكتین مي باشد.

از   IL1 کـه  اسـت  شـده  داده  نشـان  مطالعـات  در 
طریـق تولیـد پروسـتاگلاندین و تغییـر ترمورگیولاتورهـا 
در هیپوتالامـوس عمـل مي کنـد. بنابرایـن داروهـاي آنتـي 
پروسـتاگلاندین ماننـد آسـپیرین قـادر به بلاک تب ناشـي 
 IL1 مي باشـند. محصـولات حاصـل از متابولیسـم IL1 از
مي تواننـد باعـث افزایـش پروتئولیز عضلات و بـه دنبال آن 

القـاء سـنتز پروتئیـن کبدي شـود.
بـا آزاد شـدن مدیاتورهـاي اولیه در پروسـه آسـیب، 
ماننـد TNF ، آزادسـازي کامل سـایر سـایتوکاین ها و به 

دنبـال آن برانگیختـن پاسـخ بـدن اتفـاق مي افتد.

نکت�ه: IL6 مرتبط با شـدت آسـیب بـوده و پردیكتور 
مورتالیتـي و نتایـج نامطلـوب مي باشـد امـا بـه دلیـل 
Specificity کـم، کاربـرد بالینـی آن محدود اسـت.

 نوتروفيل هاي پلي مورفونوكلئر

باعـث  گلوکوکورتیكوئیدهـا  و  کاته کول آمین هـا 
مارژینالیزاسـیونPMNها شـده و ایـن سـلول ها توسـط 
 TNF لیپیدهـا و سـایتوکاین ها ماننـد اینترلوکیـن 1 و
و PAF جهـت تقویت سـنتز آنیـون سوپراکسـاید به کار 
رفتـه و در ارگان هـاي انتهایـي سكسـتریت مي شـوند. به 
دنبـال آن اینتگریتـي اندوتلیـال از بین رفتـه و ادم، نقص 
اتفـاق مي افتـد.  در اکسـیژن رسـاني و آسـیب سـلولي 
نتیجه پروسـه فـوق  Multiple organ failure نام دارد.

نمودهای بالیني

 تعديل پاسخ

ایبوپروفـن  ماننـد  سیكلواکسـیژناز  مهارکننده هـاي 
بـا مهـار تولیـد ایكوزانوئیدهـا، ممكن اسـت باعـث بلانت 
شـدن پاسـخ فیزیولوژیـک بـدن بـه سـایتوکاین ها مانند 
 TNF و   6 و   1 اینترلوکیـن  توسـط  ایجـاد شـده  تـب 
شـوند. در بیماران دچـار Sepsis تجویز ایبوپروفن باعث 
درجاتـي از بهبـودي در پارامترهـاي بالینـي مي شـود اما 
تأثیـري در کاهش مـدت زمان شـوک و مورتالیتي ندارد.

 critically کنترل هایپرگلایسـمی در بیمـار جراحی
ill در مطالعـات RCT بـزرگ، موربیدیتـی و مورتالیتـی 
 Intensive Insulin Therapy اسـت.   داده  کاهـش  را 
بـه معنـی حفـظ قنـد خـون زیـر 110mg/dl اسـت کـه 
بررسـی ها افزایـش مورتالیتـي بـه دنبـال ایجـاد حـوادث 
هایپوگلایسـمک را نشان داد و مفید بودن IIT را در بالین 
نفـی کـرد. اگرچه بیمـاران ترومایـی زیرگروهـی بودند که 

بیشـترین منفعـت را از IIT دریافـت کـرده بودند.
نقـش گلوکوکورتیكوئیدهـا در تعدیـل پاسـخ هنـوز 
و  سپسـیس  شـدید،  آسـیب های  در  اسـت.  نامشـخص 
تامیـن  توانایـی  آدرنـال  سیسـتم   critical illness
نیـاز افزایـش یافتـه بـه گلوکوکورتیكوئیدهـا را نـدارد و 
یـک نارسـایی نسـبی آدرنـال رخ می دهـد. فاکتورهـاي 
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فارماکولوژیـک ماننـد حتـی یـک دوز اتومیدیـت باعـث 
افزایـش نارسـایي آدرنال و افزایـش مورتالیتي در بیماران 

بدحـال مي شـود. شـدیداً 
اسـتفاده از کورتیكواسـتروئید تراپي low dose بهبود 
در مورتالیتـی را نشـان نـداده امـا باعث کاهش مـدت زمان 
شـوک و short – term survival می شـود. در بیمـاران 
ترومایـي هیدروکورتیـزون تراپـي باعـث تضعیـف اسـترس 
رسـپانس و کاهش پنوموني اکتسـابي بیمارستاني می شود.

نکته: استفاده از استروئید High dose در بیماران 
آسـیب به سـر باعث افزایش مورتالیتي می شود.

نکته: در کتاب پترسـون در خصوص اسـتروئیدها 
 Short term high dose گفتـه شـده کـه اسـتروئید
دارای حداقـل عـوارض اسـت و در بیمـاران بـا زخـم 
معـده، عفونت فعال و انواع مشـخصی از سـایكوز کنترا 

اندیكاسـیون دارد.

 Modulation of( پاسـخ  تعدیـل  در  نکت�ه: 
response( ایبوپروفـن، انسـولین و کورتیكواسـتروئید 

کاربـرد دارنـد. 

 سندرم زجر تنفسی بزرگسالان

Adult Respira�(  سـندرم زجـر تنفسـی بزرگسـالان
tory Distress Syndrome( یـک وضعیـت بیمـاري حـاد 

اسـت کـه مشـخصه آن ادم پولمونـري نـان کاردیوژنیـک 
)ماننـد TRALI در کتـاب شـوارتز( اسـت کـه بـه علـت 
مدیاتورهاي ناشـي از فاز حاد پاسـخ به تروما ایجاد مي شود.

مكانیسـم ایجـاد آن: آسـیب بـه اینترفیـس آلوئـولار 
کاپیـلاري ریه ←شـنت خـون اینتراپولمونري←افزایش 

فشـار خـون ریوي←کاهش سـورفاکتانت

درمان

اسـت.  ونتیلیشـن  مكانیـكال  آن  اولیـه  درمـان 
  6 mL/Kg پاییـن مانند tidal volume ونتیلیشـن بـا
مفیدتـر از ونتیلیشـن بـا tidal volume روتیـن ماننـد 
mL/kg 12 اسـت. در صـورت شكسـت درمـان فـوق، 

درمان هـاي آلترناتیـو زیـر کاربـرد دارنـد:
 High frequency oscillatory ventilation -1
2- پوزیشن ARDS← prone را دمر می کنیم.

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

 تغذيه به عنوان درمان

از مسـیر  ترجیحـي  اسـتفاده  علـت مرسـوم جهـت 
تعـداد  کاهـش  بیمـاران،  تغذیـه  جهـت  گوارشـي 
انتروسـیت هاي  تحریـک  اسـت.  انتریـک  ارگانیسـم هاي 
بـراش بردر و بافت لنفوئید روده، یک مكانیسـم محافظتي 
مي باشـد. میكروارگانیسـم ها  پرولیفراسـیون  علیـه  مهـم 

مسـیري کـه بیمار توسـط آن تغذیه مي شـود ممكن 
از  پـس  تولیـد شـده  تولیـد سـایتوکاین هاي  بـر  اسـت 

آسـیب نیـز موثر باشـد.
مواد مغذي مرتبط با تقویت سیستم ایمني بدن شامل 
آرژینیـن، گلوتامیـن، اسـیدهاي نوکلئیک، افزایش نسـبت 
امـگا 6 بـه امـگا 3 و آنتي اکسـیدان ها شـامل ویتامین هاي  
هسـتند.  trace element selenium و   A-C-E

 organ بـدون sepsis در یـک مطالعـه در بیمـاران
failure نشـان داده شـده کـه اسـتفاده از فرمولاسـیون 
و   gama linolenic acid شـامل  انتـرال  تغذیـه اي 
در  آنتی اکسـیدان ها  و   Eicosapentaenoic acid
مقابـل تغذیـه اسـتاندارد در مراحل اولیه بیمـاري، تفاوت 

معنـی دار در مورتالیتـی ندارنـد امـا باعـث:
1- کاهش معني دار در نارسایي قلبي و تنفسي

2- کاهش مدت زمان ونتیلیشن مكانیكي
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ICU 3- کاهش مدت زمان بستري در
4- کاهش مدت زمان بستري در بیمارستان شد.

 Deep Vein Thrombosis پروفيلاكسي 

بلافاصلـه بـه دنبـال تروماهـاي شـدید، بیمـار دچـار 
مي شـود. هایپرکوآگولاسـیون  وضعیـت 

:Virchow نکته: ترياد

1- هایپرکوآگولاسیون
2- بي تحرکي

3- آسیب مستقیم وریدي
تریاد Virchow مرتبط با ترومبوز وریدي است.

پروفیلاکسـي DVT توسـط هپارین  SC mixed و 
یـا هپاریـن بـا وزن مولكولي پاییـن انجام می شـود. کنترا 

شامل: اندیكاسـیون ها 
1- خونریزي اینترا کرانیال

2- زخم معده
solid 3- لسریشن ارگان هاي

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

1. وسایل فشاري بر اندام ها
2. فیلتر اینفریور وناکاوا

در بیمـاران دچـار آسـیب مغـزي 3 تا 4 برابر بیشـتر 
درمعـرض DVT هسـتند و بنابراین جهـت جلوگیری از 
امبولـی ریـوی بایـد فیلتـر اینفریـور ونـاکاوا )در صـورت 

امـكان بـه صـورت removable( دریافـت کنند.

نکت�ه ترکيب�ی: آسـیب مغـزی در HT شـانس 
اثـرات  دلیـل  بـه  می کنـد.  برابـر   2 را  مورتالیتـی 

نورولوژیـک. نـه  و  متابولیـک 
آسیب مغزی شانس DVT را 4-3 برابر می کند

نکته: پروفیلاکسـي DVT مي بایسـت حداقل تا 
زمانـي کـه بسـیار بـه طـور کامـل بتواند حرکـت کند، 

باشد. داشـته  ادامه 

 گاستريت استرسي

 ICU یـک وضعیـت شـایع در بیمـاران بسـتري در
اسـت. گاسـتریت استرسـی اگـر درمـان نشـود منجـر به 

می شـود.  GI Bleeding
ریسـک فاکتورهـاي اصلـي بـراي ایجـاد گاسـتریت 

استرسـی شـامل:
1- آسیب به سر

2- مكانیكال ونتیلیشن
3- پروفایل انعقادي غیر طبیعی

رسـپتور  آنتاگونیسـت هاي  توسـط  پروفیلاکسـي 
هیسـتامین 2 و مهارکننده هـاي پمـپ پروتـون در ایـن 

بیمـاران بسـیار مفیـد اسـت.

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

1- آسیب مغزی
2- سوختگی بالای 15%

3- مكانیكال ونتیلیشن بیش از 2 روز
4- گلوکوکورتیكوئیدهـا مثـلا مصـرف بـالای 50 

روزانـه هیدروکورتیـزون  میلی  گـرم 
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 یك نگاه:

پاسـخ اولیـه بـدن بـه ترومـا در فـاز حـاد در جهت 	•
حفـظ اکسـیژن و انـرژي بـراي ارگان هـاي حیاتـي بـوده 
و مطالعـات اولیـه کاتبرتسـون تغییرات زیر را نشـان داد: 
1- افزایـش دمـاي پایـه 2- مصـرف انـرژي و اکسـیژن 

3- کاهـش پتاسـیم و نیتـروژن 
سـندرم پاسخ التهابي سیسـتمیک )SIRS( عبارت 	•

اسـت از پاسـخ بدن به عوامل عفوني و غیرعفوني و شامل 
2 مـورد یـا بیشـتر از مـوارد زیـر اسـت: 1-هایپرترمي یا 
3-تاکیـكاردي  لكوپنـی  یـا  لكوسـیتوز   -2 هایپوترمـي 

4-تاکـي پنه
عبارتنـد 	• می دهنـد  رخ   ebb فـاز  در  کـه  وقایعـي 

و  پریفـرال  وازوکانستریكشـن   -2  CO افزایـش   -1 از: 
احشـایي 3- افزایـش RR 4- افزایـش سـطح گلوکـز 5- 
اسـیدهای چـرب آزاد منبـع اصلی انرژی بـرای بافت های 

می شـوند. پریفـرال 
وقایعـي کـه در فـاز flow رخ می دهنـد عبارتند از: 	•

1- افزایـش metabolic rate 2- کاتابولیـز عضلـه جهت 
سـاخت گلوکـز 3- دیـورز 4- کاهـش HR 5- منفـي 

شـدن بالانـس نیتروژن
اولیـه لاکتـات سـرم، 	• گیـری شـده  انـدازه  سـطح 

نیسـت. موربیدیتـي  و  مورتالیتـي  مسـتقل  پردیكتـور 
طریـق 	• از  نورواندوکریـن  سیسـتم   early پاسـخ 

محـور سـمپاتوآدرنال و افزایش اپي نفریـن، نوراپي نفرین، 
مي باشـد. دوپامیـن  و   )ADH( وازوپرسـین 

IL6 مرتبـط بـا شـدت آسـیب بـوده و پردیكتـور 	•
دلیـل  بـه  امـا  اسـت.  نامطلـوب  نتایـج  و  مورتالیتـي 
Specificity کـم، کاربـرد بالینـی آن محـدود اسـت.

قنـد 	• حفـظ   =  Intensive Insulin Therapy
خـون زیـر 110. بررسـی ها افزایـش مورتالیتي بـه دنبال 
مفیـد  و  داد  نشـان  را  هایپوگلایسـمک  ایجـاد 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  کورتیكواسـتروئید 

مورتالیتـی را نشـان نـداد امـا باعـث کاهـش مـدت زمـان 
شـوک و short – term survival می شـود. در بیمـاران 
ترومایي هیدروکورتیزون باعث تضعیف اسـترس رسـپانس 

و کاهـش پنومونـي اکتسـابي بیمارسـتاني می شـود.
بهبـود در 	• باعـث  ایبوپروفـن   Sepsis بیمـاران  در 

پارامترهـاي بالیني مي شـود امـا تأثیـري در کاهش زمان 
شـوک و مورتالیتـي ندارد.

•	 )ARDS( بزرگسـالان  تنفسـی  زجـر  سـندرم 
یـک وضعیـت بیمـاري حـاد اسـت کـه مشـخصه آن ادم 
پولمونـري نـان کاردیوژنیـک اسـت و در اثـر مدیاتورهاي 
فـاز حـاد تروما ایجاد مي شـود. درمان اولیـه آن مكانیكال 
tidal volume بـا   ونتیلیشـن  اسـت.  ونتیلیشـن 

پاییـن مفیدتـر اسـت. در صـورت شكسـت درمـان فـوق، 
 prone  2- پوزیشـن  HFOV-1 :درمان هـاي آلترناتیو

ECMO  -4  ECLS  -3
•	 -2 هایپرکوآگولاسـیون   -1  :Virchow تریـاد 

وریـدي مسـتقیم  آسـیب   -3 بي تحرکـي 
•	 LMWH بـا کلگـزان و یـا DVT  پروفیلاکسـي

خونریـزي  اندیكاسـیون ها:1-  کنتـرا  می شـود.  انجـام 
اینتراکرانیـال 2- زخـم معـده 3- لسریشـن ارگان هـاي  

هماتـوم  -4  solid
پروفیلاکسـي DVT در مـوارد کنتـرا اندیكاسـیون : 	•

روش هـای غیـر دارویـی ماننـد: 1- وسـایل فشـاري بـر 
اندام هـا 2- فیلتـر اینفریـور ونـاکاوا

ریسـک فاکتورهـاي اصلـي بـراي ایجـاد گاسـتریت 	•
مكانیـكال   -2 سـر  بـه  آسـیب   -1 شـامل:  استرسـی 

طبیعـی غیـر  انعقـادي  پروفایـل   -3 ونتیلیشـن 



بافت کبـدي داراي ظرفیت بالایي جهت رژنراسـیون 
ترمیـم  پتانسـیل  داراي  عصبـي  بافت هـاي  امـا  اسـت 

مي باشـند. پایینـي 
بـا  اسـت کـه  فـاز  ترمیـم زخـم شـامل 3  پروسـه 

دارنـد. همپوشـانی  همدیگـر 
1. التهابي )وسكولار(

2. پرولیفراسیون )سلولار(
3. ریمادلینگ

تاخیـر در ترمیـم زخم، معمولاً فـاز التهابي را متوقف 
مي کنـد و باعـث دپوزیشـن مقـدار زیـادي کلاژن و ایجاد 

اسـكار خواهد شد.

نکت�ه: مطابـق جـدول 1-2 ماکروفـاژ در هر سـه 
فـاز ترمیـم شـرکت مي کند.

کانسپت هاي جنرال در مورد ترمیم زخم

 ترميم نرمال بافت نرم

ترمیـم نرمـال بافـت نـرم منتج بـه رژنراسـیون بافت 
در طـي 3 فـاز ترمیم مي شـود.

ف�از التهابي: از زمان آسـیب شـروع می شـود و 3 تا 
5 روز تـداوم دارد و شـروع آن از طریـق وازوکانستریكشـن 
توسـط کاته کول آمین هـا و پروسـتاگلندین ها )اپي نفرین و 
ترومبوکسـان( اسـت و بـه دنبـال آن تشـكیل لختـه خون 
توسـط پلاکت هـا شـروع می شـود. پلاکت هـا 11-9 روز 
در جریـان خـون وجـود دارنـد. وقتـي کـه پلاکت هـا بـه 
کمـک فاکتور فان ویلبراند به کلاژن اکسـپوز شـده سـاب 
اندوتلیـال عـروق آسـیب دیده متصـل می شـوند، دگرانوله 
شـده و آدنوزین تري فسـفات، سـروتونین، پروستاگلندین 
سـروتونین،  می کننـد.  آزاد   A2ترومبوکسـان و 
پروسـتاگلندین و کینین هـا نفوذپذیری عروقـی را افزایش 
رشـدي  فاکتورهـاي  همچنیـن  پلاکت هـا  می دهنـد. 

2
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)VEGF , PDGF , TGF-β( را آزاد مي کننـد کـه خـود 

تجمـع و فعـال شـدن پلاکت هـا را تقویـت می کنـد.
 PDGFو  IGF�1  ،  TGF-α  ،  TGF-β فاکتورهـاي 
زخـم  بـه  فیبروبلاسـت ها  و  لكوسـیت ها  جـذب  باعـث 
می شـوند و در صـورت آزادسـازی به جریان خـون به عنوان 
کمواترکتانـت نیـز عمل کرده و باعـث recruit نوتروفیل ها 
و مونوسـیت ها بـه زخـم می شـوند. آبشـار انعقـادي باعـث 
رسـوب فیبرین در زخم خواهد شـد که فیبرین، کامپوننت 
اصلـي جهـت اسـتحكام پـلاگ پلاکتـي بـوده و بـه عنوان 
اسـكافولد درترمیـم زخم عمل می کنـد. در فـاز التهابي، به 
دنبال هموسـتاز، وازودیلیشن با واسطه فاکتورهاي متفاوتي 
 ،PAF ،پروستاسایكلین PGE2 , PGI2 ،مانند هیسـتامین
بـرادي کینیـن، لكوترین و نیتریک اکسـاید اتفـاق می افتد. 
بازوفیل هـا و یـا ماسـت سـل ها با تولیـد هیسـتامین باعث 
افزایـش نفوذپذیـري عروق می شـود. درد در اثـر آمین های 
وازواکتیـو و فشـار ناشـی از ادم ایجـاد شـده و زخـم را از 

آسـیب بیشـتر محافظـت می کند.  

علائم زخم در فاز التهابي:

1. گرما و قرمزی به علت وازودیلیشن
2. درد )بـه علـت آمین هـاي وازواکتیـو و یـا فشـار 

بافتـي ناشـی از ادم(
3. تورم )به علت نفوذپذیري عروق(

در  کـه  اولیـن سـلول هایي هسـتند  از  نوتروفیل هـا 
طـي چنـد دقیقـه از طریـق دیاپـدز وارد محـل آسـیب 
می شـوند. و در طـي 24 سـاعت بـه پیـک تعـداد خـود 
می رسـند و اتولیـز شـده و محتویـات خـود را که شـامل 
بافت هـاي  برداشـت  )جهـت  لیزوزومیـک  پروتئازهـای 

مي کننـد. آزاد  اسـت  باکتری هـا(  و  دبری هـا  مـرده، 
و  باکتریوسـایدال  کاتیون هـاي  و  الاسـتاز  کلاژنـاز، 
کاتپسـین G نیـز از گرانول هـای پلاکتـی آزاد می شـوند. 
کلاژناز و کاتپسـین G در فعال شـدن سیسـتم کمپلمان 
و کمـک بـه تبدیـل کینینـوژن بـه کینیـن نقـش دارند. 
مونوسـیت ها در طـي 2 تـا 3 روز در محـل التهاب تجمع 
پیـدا می کننـد و نقـش بسـیار مهمـي در ترمیـم زخـم 
تبدیـل  ماکروفاژهـا  بـه  مونوسـیت ها  کـه  چـرا  دارنـد 
آنزیم هـای  ترشـح  طریـق  از  ماکروفاژهـا  و  می شـوند 
هیدرولیتیـک بـه دبریدمان زخـم ادامه می دهنـد. از بین 
بـردن لختـه از طریـق تبدیل پلاسـمینوژن به پلاسـمین 
توسـط کلاژناز، الاسـتاز و کاتپسـین پیش برده می شـود.

تشـكیل  جهـت  ضـروري  رشـدي  فاکتورهـاي 
اسـت: زیـر  مـوارد  شـامل  تیشـو  گرانولویشـن 
TGF-α  ,TGF-β1, PDGF, Epidermal 

Growth Factor )EGF(, Fibroblast Growth 

Factor )FGF(, IGFs, TNF-α

نوتروفیل هـا و ماکروفاژهـا بـا ترشـح سـایتوکاین ها، 
باعـث شـروع فـاز پرولیفراسـیون خواهند شـد. 

ف�از پروليفراس�يون: از روز 5-4 شـروع و تـا 2-3 
بافـت  تشـكیل  فـاز  ایـن  مشـخصه  دارد.  ادامـه  هفتـه 

گرانولـه اسـت.
فیبروبلاسـت ها در پاسـخ به PDGF و TGF-β در 
روز سـوم وارد زخـم می شـوند و در طـي یـک هفتـه بـه 
پیـک تعـداد خـود می رسـند. بـه طـور غالب بـه مدت 3 

هفتـه کلاژن تایـپ III را سـنتز می کننـد.
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	 ،پرولیفراسـیون فـاز  در  نئووسكولاریزاسـیون: 
ماننـد  لـوکال  فاکتورهـاي  توسـط  نئووسكولاریزاسـیون 
هایپوکسـي، بالا رفتن سـطح لاکتات بافتي، سـایتوکاین ها 

مي شـود. تقویـت   FGF و   VEGF ماننـد 
  ،  TGFα توسـط  گرانولـر  بافـت  اپیتلیالیزاسـیون 
EGF و فاکتـور رشـدي کراتینوسـیتي شـروع می شـود 
اپیتلیـال  مهاجـرت   -1 اسـت:  فـاز   3 شـامل  خـود  و 
2- پرولیفراسـیون 3- تمایـز. اسـكین گرفـت در زخـم 
بـازِ بافـت نـرم، از طریـق کاهـش تولیـد بافـت گرانولـر، 
باعـث کاهـش تشـكیل اسـكار می شـود. در سـر و گردن، 
اپیتلیالیزاسـیون مخاط نسـبت به پوسـت سـریعتر اتفاق 

می افتـد. اسـتحكام مكانیـكال زخم در فاز پرولیفراسـیون 
می یابـد. افزایـش 

افزایـش  فـاز  ایـن  مشـخصه  ريمادلين�گ:  ف�از 
اسـتحكام کششـي زخـم اسـت. زمـان شـروع آن بعـد از 
3 هفتـه بـوده و 6 تـا 12 مـاه ادامـه دارد. اسـكار اولیـه 
 I توسـط کلاژن III از طریـق جایگزینـي کلاژن تایـپ

می کنـد. پیـدا  بیشـتری  اسـتحكام 
اسـتحكام کششـي زخم در نهایت بـه 80-75 درصد 
اسـتحكام کششـي بافـت قبـل از آسـیب خواهد رسـید و 

متناسـب بـا ریت سـنتز کلاژن می باشـد.

اسكارهاي  نرم؛  بافت  غيرنرمال  ترميم   
هايپرتروفيك و كلوئيد

از نظـر بالینـي ممكن اسـت شـباهت داشـته باشـند 
امـا از نظـر زمـان ایجـاد و حـدود متفاوت هسـتند.

وراي  فیبـروزه  بافـت  خیـم  خـوش  رشـد  کلوئیـد: 
نواحـي  در  شـایع تر  طـور  بـه  اسـت  زخـم  محـدوده 
ایجـاد  انـدام  و  تنـه  گـوش،  لبـول  پشـت،  اسـترنوم، 
مي شـود. قوام سـفت و رابـري دارد و مي توانـد اریتماتوز، 
دردنـاک و همـراه بـا خـارش باشـد. چنـد مـاه پـس از 
آسـیب بافتـي اتفـاق می افتـد، ژنتیک در ایجـاد آن نقش 
دارد و انسـیدانس وقـوع کلوئید با افزایش پیگمانتاسـیون 

مي شـود. بیشـتر  پوسـت 

درمـان کلوئیـد: بـه نـدرت خودبخـود بهبـود پیـدا 
کورتیكواسـتروئید  تزریـق   first line درمـان  مي کنـد. 
 ،pressure therapy امـا  می باشـد  ضایعـه  داخـل 
اینترفـرون، فلورویوراسـیل نیز همزمان بـا تزریق کورتون 

داخـل ضایعـه بـه کار مـی رود.
و کرایوسـرجري  رادیاسـیون،  درمان  هـا:  دیگـر  از 

  topical imiquimod 

نوریـن  کلسـي  مهارکننده هـاي  کاربـرد  نکت�ه: 
اسـت. بررسـي  جهـت درمـان کلوئیـد در دسـت 
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صـرف نظـر از هر نوع درمـان، کلوئید دچـار درجاتي 
از عود خواهد شـد.

مشخصات هایپرتروفیک اسكار:
1- در محدوده مارژین هاي زخم اولیه

2- ایجاد شدن مدت کوتاهي پس از آسیب
3- تمایل به بهبودي با گذشت زمان

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

6- درمان آن تزریق کورتیكواسـتروئید داخل اسـكار 
اسـت و نسـبت به کلوئید کمتـر تمایل به عـود دارد.

ترمیم زخم در سایر بافت های سر و گردن

 ترميم نرمال استخوان 

ترمیم استخوان هم تحت سه فاز التهابی، پرولیفراسیون 
و ریمادلینگ اتفاق مي افتد.

در محـل فرکچـر اسـتخوان، ابتدا فاز التهابي توسـط 
عـروق آسـیب دیـده در کانال هاي هاورسـین و پریوسـت 
و بـه علت حضـور دبري هـاي اسـتخواني ایجاد می شـود. 
بـراي اینكـه کالوس به اسـتخوان woven تبدیل شـود، 
مي بایسـت دو قطعـه کامـلًا غیـر موبایـل باشـند. در غیر 
ایـن صـورت فایبـروز یونیـون اتفـاق خواهد افتـاد )تاکید 
بـر immobilization حیـن ریداکشـن و ترمیـم فرکچر 
بـه صـورت  فرکچـر  قطعـات  ریداکشـن  در  اسـتخوان(. 
و  جابجایـي  بـدون  شكسـتگی هاي  در  یـا  و  آناتومیـک 
یـا بـا جابجایـي کـم، بخـش Fibrocartilage تشـكیل 
نمی شـود و استئوبلاسـت هاي اندوسـتئال مسـتقیماً کال 

اسـتخواني را فـرم می دهنـد.
تدریجـي  تحلیـل   :Creeping substitution

اسـتخوان نابالـغ woven توسـط استئوکلاسـت ها و بـه 
دنبـال آن تشـكیل اسـتخوان توسـط استئوبلاسـت ها و 
مچـور شـدن به اسـتخوان لاملار. پـس از آن سـلول هاي 
مزانشـیمال و فیبروبلاسـت ها وارد محل آسـیب می شوند 

و بافـت فیبـروزه و غضـروف و فایبرهـاي نابالغ اسـتخوان 
را تولیـد می کننـد. در ایـن شـرایط در طـي 3-2 هفتـه 
مقـداري اسـتحكام حاصـل می شـود. اگـر بیـن دو قطعه 
شكسـتگي فاصلـه وجـود داشـته باشـد )مثـلًا بـه دلیـل 
اوالـس شـدن اسـتخوان(، آنـگاه فرکچر به صـورت ثانویه 
ترمیـم خواهـد شـد. بـه این صـورت کـه مقدار بیشـتري 
کلاژن لازم اسـت تـا بتوانـد آن فاصلـه بیـن دو قطعـه 
اسـتخوان را پـر کنـد )Bridge the gap( و نتیجـه آن 
تشـكیل کالـوس در سـطح و در طـول قطعـات فرکچـر 
 woven bone اسـت. سـپس سـافت کالوس تبدیل بـه

و در نهایـت بـه اسـتخوان لامـلار مچـور می شـود.
ترمیـم  ثانویـه  بـه صـورت  دنـدان  محـل کشـیدن 
پـر  لختـه  توسـط  اول  سـاعت   24 طـي  می شـود. 
تشـكیل  تیشـو  گرانولیشـن  دوم  هفتـه  طـي  می شـود. 
بـه  و  می سـازند  اسـتئویید  استئوبلاسـت ها  و  شـده 
دنبـال آن woven bone تشـكیل مي شـود. در هفتـه 
4 اپیتلیالیزاسـیون کامـل اتفـاق مي افتـد و در طـي 4-6 

ریمـادل خواهـد شـد. آلوئـول  اسـتخوان  مـاه، 

 كامپليكيشن در التيام استخوان

مال يوني�ون: وقتي کـه ترمیـم در شـرایطي اتفاق 
بیفتـد کـه قطعات اسـتخوان در پوزیشـن غیرآناتومیک و 

یـا ناصحیح ترمیم شـوند.
نان يونيون: عدم تشـكیل اسـتخوان بیـن دو قطعه 
فرکچـر و ایجـاد یک پـل از بافت فایبروز بیـن دو قطعه. 

در جراحـی ماگزیلوفیشـال، شـایعترین قسـمتی کـه 
دچـار نان یونیـون می شـود فرکچرهاي مندیبل هسـتند 
کـه بـه طـور کافـي ریداکـت و درمـان نشـده اند چـرا که 

نیروهـاي فانكشـنال زیـادي بـه مندیبل وارد می شـود.
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نکت�ه ترکيب�ی: در فصـل 14م ذکـر شـده کـه 
شكسـتگی های  در  یونیـون  نـان  محـل  شـایعترین 

اسـت.  body ناحیـه  مندیبـل، 

مصـرف  یونیـون:  نـان  ایجـاد  فاکتورهـاي  ریسـک 
NSAID تنباکـو، مصـرف زیاد الـكل، داروهایـي از قبیل

درمانـي  شـیمي  داروهـاي  گلوکوکورتیكوئیدهـا،  هـا، 
فـاز  در  فلوئوروکینولـون  خانـواده  آنتي بیوتیک هـاي  و 
التهابـي باعـث افزایـش ریسـک نـان یونیون می شـود اما 
اهمیـت بالینـي واقعـي این هـا ممكن اسـت ناچیز باشـد.

درمـان نـان یونیـون: Open surgery و در برخـي 
مـوارد اسـتفاده از بـون گرفت. 

فرکچرهـاي آلـوده و open در معرض اسـتئومیلیت 
هسـتند. اسـتئومیلیت: عفونـت اسـتخوان کـه بـه فضاي 
مـدولاري extend شـده اسـت و ممكـن اسـت دردناک 
آنتي بیوتیـک   + دبریدمنـت  سـرجیكال  درمـان:  باشـد. 

تراپـي طولانـي مدت.
یـا  و  ترومـا  بـه علـت  اسـتئومیلیت: می توانـد  علـل 
از طریـق انتشـار هماتوژنـوس باشـد و در فـک و صـورت 
مي  توانـد بـه علت عفونت مزمـن و دنداني نیـز اتفاق بیفتد.

 التيام نرمال غضروف

غضـروف به علت دانسـیته سـلولي و سـلولار سـاپلاي 
انـدک، ظرفیت کمي جهت ترمیـم دارد. با اینكه غضروف از 
نظر متابولیک یک بافت فعال اسـت اما پس از آسیب، پاسخ 
التهابي ضعیف دارد و علت آن فقدان دسترسـي سـلول هاي 
می باشـد. غضـروف  بـه  اسـتخوان  و  خـون  از  پروژنیتـور 

وقتـي کـه آسـیب غضروفـي بـه طـور کامـل باشـد 
و بـه محـل تمـاس اسـتخوان و غضـروف رسـیده باشـد، 
 bone و خونریـزي از healing response باعـث شـروع
بـه دیفكـت غضـروف می شـود و ایـن bleeding باعـث 
شـروع پروسـه نرمـال bone healing و تشـكیل بافـت 

فیبـروز می شـود.

غضـروف  بـه   partial thickness آسـیب های  در 
که آسـیب به سـاب کندرال بون نرسـیده باشـد، مسـیري 
جهت رسـیدن سـلول هاي خوني به محل آسـیب غضروف 
وجـود ندارد و به عبارتي آسـیب پارسـیل غضـروف ترمیم 

نمی شـود و دیفكـت باقـي مي ماند. )بـورد 1400(

 ترميم نرمال عصب

مطابـق طبقـه بنـدي seddon، آسـیب عصبـي سـه 
اسـت: نوع 

 nerve( نوروپراکس�ي: اختلال گـذرا در هدایت عصبـي
bruising( تداوم آکسـوني حفظ شـده اسـت و ریكاوري 

)weeks to months( .خودبخود اتفـاق مي افتـد
آسـیب  آکسـون ها  از  تعـدادي  آکس�ونوتمزيس: 
دژنریشـن  می شـود،  حفـظ  اپي نوریـوم  امـا  می بیننـد 

می افتـد. اتفـاق  والریـن 
 دژنریشـن والریـن: تخریب آکسـون هاي دیسـتالي همراه 

بـا از بین رفتن سـلول هاي شـوان.
مادامـي کـه بـادي پروگزیمالـي عصـب آسـیب ببینـد، 
اتفـاق   1 mm/day سـرعت  بـا  رژنریشـن  آکسـونال 

فتـد.  مي ا
نوروتمزي�س: قطـع کامـل عصـب، در ایـن آسـیب هم 
آسـیب  نـوع  ایـن  و  می افتـد  اتفـاق  والریـن  دژنریشـن 

نیازمنـد مداخلـه جراحـي اسـت.  
نرومـا: پس از آسـیب هاي عصبي و به صورت رژنراسـیون 

اکسـوني به شـكل رندوم اتفـاق مي افتد.
آسـیب  درجـه   5 سـاندرلند،  طبقه بنـدي  مطابـق 

داریـم: عصبـي 
درجه اول: مشـابه نوروپراکسـی و شـامل بـلاک هدایت 
عصبـي اسـت. درجـات 2 تـا 4 مشـابه آکسـونوتمزیس 

بـوده و دژنریشـن والریـن اتفـاق مي افتـد.
درج�ه دوم: آسـیب بـه فایبرهـاي عصبي بدون آسـیب 

بـه اندونوریوم وجـود دارد.
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درج�ه س�وم: آسـیب بـه اندونوریـوم بـدون درگیـري 
پـري نوریـوم

درج�ه چه�ارم: آسـیب بـه پري نوریـوم وارد شـده امـا 
اسـت.  intact اپي نوریـوم 

درج�ه پنج�م: قطـع کامـل عصـب. مداخلـه جراحـي 
بـراي آسـیب های درجـه 4 و 5 توصیـه شـده اسـت.

 ،25 فصـل   25-5 جـدول  در  ترکيب�ی:  نکت�ه 
بـرای آسـیب درجـه سـوم سـاندرلند درمـان جراحـی 
اکتشـافی )nerve exploration( را عنـوان کرده و در 
جـدول دیگـری )باکـس 2-25( کـه اندیكاسـیون ها و 
بیـان  را  میكرونوروسـرجری  اندیكاسـیون های  کنتـرا 
می کنـد، عنـوان شـده کـه باقی مانـدن کمتـر از %50 
حـس )سـاندرلند 3 و 4 و 5(  جـز اندیكاسـیون های 

میكرونوروسـرجری اسـت.

 گرفت پوستی

اسـكین گرفـت براسـاس مقـدار درم کـه در گرفـت 
وجـود دارد:

Split thickness -1
 Full thickness -2

اسـكین گرفـت F.th ← حـاوي اپیـدرم و کل درم 
اسـت امـا گرفت S.th حـاوي اپیدرم و ضخامـت متفاوت 

از درم اسـت.
گرفت های 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(
انقبـاض اولیـه بـه علـت وجـود فایبرهاي الاسـتیک 
بیشـتر در گرفـت F.th بیشـتر اسـت امـا انقبـاض ثانویه 
در گرفـت F.th کمتر اسـت )اولیه بیشـتر و ثانویه کمتر( 
و کاربـرد آن در ناحیـه صورت، دسـت ها و مفاصل اسـت. 

از دیگـر مزایـاي گرفت F.th: رنـگ، Texture طبیعي و 
حضـور غـدد عرق و مـو و ... .

گرفـت S.th ← انقبـاض اولیه کمتـر و انقباض ثانویه 
بیشـتر. در گرفـت S.th نازکتـر بـه علـت اینكـه تمـاس 
 survival ،نزدیكتـر اسـت  bed بـه وسـكولار اپیتلیـوم 

بهتـري نسـبت بـه گرفـت S.th ضخیم تـر دارد.
دانـر سـایت هاي معمـول بـراي گرفـت S.th شـامل 
innerarm و thigh وButtock و abdomen اسـت.

دانر سـایت هاي گرفت F.th شـامل پیشـاني، گردن، 
کشـاله ران و پوسـت پري اوریكولار و یا سوپراکلاویكولار 

است.
هاروست اسكین گرفت می تواند توسط:

1. اسكالپل
Blade .2 مخصوص

3. درماتـوم )در ایـن روش ضخامت گرفت یكسـان و 
بردرهـا منظم تر اسـت(

باعـث کاهـش  Meshing کـردن اسـكین گرفـت 
احتمـال هماتومـا و سـروما امـا باعـث افزایـش انقبـاض 
گرفـت می شـود. در نواحي با فانكشـن بـالا مانند مفاصل 
گرفـت اسـكین  از  می بایسـت   cosmetic نواحـي   و 

 unmeshed استفاده  شود.
پانسـمان بولسـتر جهت ایجاد یک فشـار gentle به 
اسـكین گرفـت و ممانعـت از تجمـع مایـع و جلوگیری از 

ترومـای مكانیكی بـه کار می رود.
اسـكین گرفت ابتدا توسـط فیبرین به بسـتر گیرنده 
می چسـبد و بـه مدت 2 تـا 3 روز حیات گرفـت از طریق 

imbibition تامین می شـود.

imbibition: تغذیه گرفت از بستر کاپیلاري گیرنده 

اسـكین  مویرگ هـاي  آناسـتوموز   :inosculation

گیرنـده. بسـتر  مویرگ هـاي  بـا  گرفـت 
و  ري وسكولاریزاسـیون  هـم  گرفـت  اسـكین  در 
تحـت گرفـت  می دهـد .  رخ  نئووسكولاریزاسـیون  هـم 



فصل 2
20

 reinnervation قـرار می گیرد و اولین بازگشـت حسـي 
گرفـت حـدود 2 ماه طول مي کشـد.

:F.th از ديگر خصوصيات گرفت پوستي

S.th 1. ري وسكولاریزاسیون آهسته تر نسبت به گرفت
imbibition .2 آهسته تر
3. ریسک failure بالاتر

شـانس   F.th گرفـت   Defatting انجـام  بـا 
ري وسكولاریزاسـیون و imbibition افزایـش پیدا مي کند.

علل failure گرفت:
1- تشكیل هماتوما و سروما

2- حضور باکتري ها
3- دبریدمان ناکافي قبل از انجام گرفت

4- تروما به محل گرفت
می تـوان  S.th گرفـت  در  سـایت  دانـر  محـل   در 

 Occlusive Dressing و یـا semiocclusive بـه کار 

 بـرد امـا در گرفـت F.th دانـر سـایت بایـد بـه صـورت
 primary بسته شود.

 عوامل مداخله گر در ترميم ساب اپتيمال

ریسک فاکتورهاي شایع براي ترمیم ضعیف:
مصـرف  سـابقه  دیابـت،  زخـم،  عفونـت  بـالا،  سـن 
سـیگار، سـوء تغذیـه و Aging باعـث نازک شـدن بافت 
و loss کلاژن پوسـت و پرفیـوژن ضعیـف و در نتیجـه 

ایجـاد بافـت شـكننده می شـوند. 
عفونت: علت اصلي نقص در ترمیم زخم است.	•

پیـدا  افزایـش  التهابـي  پاسـخ  عفونـي،  زخـم  در 
می کننـد  ترشـح  اندوتوکسـین  باکتري هـا  می کنـد، 
و باعـث لیـز سـلولي می شـوند و بـه ایـن طریـق باعـث 
آسـیب بافتـي بیشـتر می شـوند. عـلاوه بر ایـن باکتري ها 
در مصـرف O2 و مـواد غذایـي بـا بافـت در حـال ترمیـم 

مي کننـد. رقابـت 

ادم،  اریتـم،  شـامل  عفونـي  زخم هـاي  مشـخصه 
گرمـی، تندرنـس و احتمـالاً لكوسـیتوز و تـب اسـت. هر 
بیوتیـک  آنتـي  و  درنـاژ شـود  بایـد   collection  گونـه 
local و یـا sys temic می تـوان اسـتفاده کـرد و تا حد 
امـكان قبل از شـروع empirical AB therapy، بهتر 

اسـت که کشـت زخم انجام شـود.
دياب�ت: بیمـاران دیابتي در معرض افزایش ریسـک 	•

نقـص در ترمیـم زخم هسـتند و علت آن:
1. پرفیوژن ناکافي ثانویه به بیماري میكرووسكولار

2. هموگلوبیـن گلیكوزیله نسـبت به غیـر گلیكوزیله 
 O2 تمایـل بالاتـري به اکسـیژن دارد، بنابراین رها شـدن

بـه بافت هـا کاهـش می یابد.
فانكشـن  در  نقـص  طریـق  از  هایپرگلایسـمي   .3
فاگوسـیتوز  و  کموتاکسـي  و  لنفوسـیت ها  و  نوتروفیـل 

می شـود.  ایمنـي  سیسـتم  در  نقـص  باعـث 
4. باعـث کاهـش نفوذپذیـري RBCهـا و کاهـش 

جریـان خـون در عـروق کوچـک می شـود.
کنتـرل قند خـون در افـراد دیابتیـک، بلافاصله پس 
از ترومـا، ممكن اسـت مشـكل باشـد و بیمـاران دیابتیک 
بـا پریفـرال نوروپاتي، بـه علت کاهش حس درد، مسـتعد 

به Pressure ulcer هسـتند.
Smoking: تنباکـو باعث آزادسـازي مواد کمیكال 	•

نیتروزآمیـن  و  کربـن  اکسـید  مونـو  و  نیكوتیـن  ماننـد 
مي شـود.

نیكوتیـن باعـث کاهـش اکسـیژن رسـاني ثانویـه به 
نوراپي نفریـن  و  اپي نفریـن  از  ناشـی  وازوکانستریكشـن 
مي شـود. هایپوکسـي نیز به علت binding مونواکسـید 

کربـن بـه هموگلوبیـن تشـدید مي شـود.
از دیگـر اثرات نیكوتین: دپوزیشـن کلاژن و تشـكیل 
پروستاسـایكلین، افزایـش تجمـع پلاکتـي، دیسفانكشـن 
نوتروفیـل و افزایـش ویسـكوزیته خـون ← تأثیر مخرب 

بـر ترمیـم زخم.



ترمیم زخم

21

س�وء تغذيه: بـه نظـر مي رسـد بزرگتریـن فاکتور 	•
مداخلـه کننـده در نقـص در ترمیـم زخـم )بـه ویـژه در 

افراد مسـن( باشـد.
بالـغ سـالم  فـرد  یـک  بـراي  لازم  کالـري   مقـدار 

پروتئیـن  روزانـه  نیـاز  مقـدار  و   35  kcal/kg/day   

g/kg/day 2-0/8 است. 
در   pro روزانـه  نیـاز  هایپرمتابولیـک:  شـرایط  در 
 3-4 g/kg/day 3-2/5 در کـودکان g/kg/day بالغیـن
اسـت. عـدم دریافت پروتئیـن کافي و ذخیـره pro باعث 
 pro طولانـي شـدن فـاز التهابـي و شـروع کاتابولیسـم

می شـود. 
آلبومیـن و  از طریـق سـطوح   :pro ارزیابـي  نحـوه 

سـرم.  پره آلبومیـن 
سـطح نرمال آلبومین سـرم: بالای 3/5 گرم در دسـی لیتر. 

)در جدول فصل سـوم: 3/5-5( 
سـطح نرمـال پره آلبومیـن: 17 تا 45 گرم در دسـی لیتر. 

)در جدول فصل سـوم: 16-43(
پـره آلبومین سـرم به دلیل اینكه نشـان دهنـده وضعیت 
short term تغذیـه اسـت، پردیكتور مناسـبتري جهت 

ترمیم زخم اسـت.
نیمه عمـر پره آلبومیـن 3-2 روز و نیمه عمـر آلبومیـن 20 

است.  روز 
دریافـت کافـي ویتامین هـا نقـش مهمـي در پروسـه هاي 

بـدن دارد. بیولوژیک 
و  اکسـیداتیو  آسـیب هاي  کاهـش   :A ویتامیـن  نقـش 
تحریـک فیبروپـلازي، کراس لینک کلاژن، تمایز سـلولي  

اپیتلیالیزاسـیون و 
و  آنتي بـادي  تشـكیل  بـه  کمـک   :B ویتامیـن  نقـش 
فانكشـن لكوسـیت و کاهـش اسـتعداد زخـم بـه عفونـت

ویتامیـن C: آنتي اکسـیدان، تقویـت سیسـتم ایمنـي و 
جهت سـنتز کلاژن لازم اسـت. کمبـود ویتامین C باعث 
تشـكیل عروق شـكننده و کاهش سـنتز کلاژن می شـود.

ترمیـم  بـراي  و  کلسـیم  جـذب  جهـت   :D ویتامیـن 
اسـت. ضـروري  اسـتخوان 

نقـص ویتامیـن D: ریكتز در بچه ها و استئومالاسـي 
و اسـتئوپروز در adult ، افزایش ریسـک فرکچر

توکوفرول هـا،  خانـواده  شـامل   :E ویتامیـن 
آنتي اکسـیدان قـوي کـه از اکسـید شـدن غشـاء سـلولي 
سـلول هاي ایمنـي محافظـت می کنـد. ویتامیـن E بـه 
 MRONJ و ORN همـراه اکسـي فیلیـن در درمـان

اسـت. اسـتفاده شـده 
نقص ویتامین E: مایوپاتي و یا نوروپاتي.

ویتامیـن K: بـراي سـنتز پروترومبین )فاکتـور 2( و 
فاکتورهـاي 7 و 9 و10 در آبشـار انعقادي ضروري اسـت.

نقـص ویتامیـن bleeding ← K و تشـكیل هماتوم، 
نقـص در ترمیـم زخم و مسـتعد کـردن زخم بـه عفونت.

بیمـاران کبـدي و دارای سـوء جـذب چربـي ممكـن 
اسـت نیـاز بـه مكمـل ویتامین K داشـته باشـند.

هال مـارک 	• ایمنـي  سـاپرس  ايمونوساپرش�ن: 
can� بـوده و ممكـن اسـت در بیمـاران AIDS و HIV

cer و دیابـت کنتـرل نشـده هـم دیـده شـود.
از دیگر علل ایمونوساپرشن:

malnour�  ،pregnant بیمـاران مسـن،   افـراد 
ایمونوساپرشـن  زیـاد،  اسـترس  دارای  بیمـاران   ،ished
و  پیونـد  کننـده  دریافـت  بیمـاران  در  دارو  علـت  بـه 
بیماري هـاي اتوایمیـون و کلاژن وسـكولار )مانند آرتریت 
روماتوئیـد، SLE  بیمـاري کـرون و کولیـت السـراتیو(.

بیمـاران آسـمي و یـا بیماران دچـار آلرژي شـدید هم به 
علـت مصـرف گلوکوکورتیكوئید، دچار سـاپرس سیسـتم 

می شـوند. ایمني 
ترمیـم  تأخیـر  از عـوارض مصـرف گلوکوکورتیكوئیدهـا 
عفونـت،  بـه  اسـتعداد  هایپرتنشـن،  اسـتئوپروز،  زخـم، 
کاهـش پاسـخ نرمـال التهابـي و اثـرات مضـر بـر ترمیـم 
به وسـیله سـاپرس سـنتز Pro و پرولیفراسـیون سـلولي.
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• رادياس�يون و کموتراپي: اثرات مضـر رادیوتراپی 	
شـامل هایپوسلولاریتي، هایپو وسـكولاریتي و هایپوکسي 

است. 
اثـرات رادیوتراپـي وابسـته بـه دوز هسـتند. اثـرات 
و  اریتـم  oral: موکوزیـت،  ناحیـه  رادیوتراپـي در  حـاد 
دسكوامیشـن. اثـرات مزمـن رادیوتراپي غیرقابل برگشـت 
بـوده و در دیـواره عـروق و باعـث همبند پوسـت و مخاط 
ایجـاد مي شـوند بنابرایـن علـت اثـرات دائـم رادیوتراپـي 
عـروق   Obliteration و  برگشـت  غیرقابـل  فایبـروز 

می باشـد. کوچـک 
بیمـاران ترومایـي بـا سـابقه رادیوتراپي ممكن اسـت 
نیازمنـد سـافت تیشـو فلـپ جهـت فراهـم کـردن عروق 

خونـي در نواحـي بـا خونرسـاني ناکافي باشـند.
جلوگیـري  زخـم  ترمیـم  از  کموتراپیوتیـک  مـواد 
مي کننـد، ایـن مـواد باعـث سـاپرس مغـز اسـتخوان و 
ریسـک  افزایـش  و  التهابـي  سـلول هاي  تولیـد  کاهـش 

می شـود. عفونـت 
از ایـن مـواد VEGF را هـدف مي گیرنـد.  برخـي 
گرچـه مي تواننـد باعث ممانعـت از آنژیوژنز تومور شـوند، 

امـا اثـرات مضـر بـر ترمیم زخـم خواهند داشـت.

 مديريت زخم

1- دبريدم�ان: زخـم ابتـدا بایـد تحـت دبریدمـان 
قـرار بگیـرد. دبریدمـان شـامل خـارج کـردن بافت هـاي 
nonvital، جسـم هاي خارجي و بیوفیلم اسـت و ممكن 
اسـت بـه صـورت جراحـي و توسـط excision بافـت تا 
زمانـي که به بافت vital برسـیم و یا توسـط شستشـوي 
با فشـار کم انجام شـود. دیگـر متدهاي انجـام دبریدمان:

wet to dry 1. پانسمان
2. اسـتفاده از مـواد کمیـكال و یـا مكانیـكال: مـواد 
تاپیـكال ماننـد سـیلور سـولفادیازین، ید کادکسـومر و یا 

موضعي کلاژنـاز 
2- بس�تن زخ�م: نحـوه بسـتن زخم ها بسـتگي به 
میـزان contamination زخـم دارد، مثـلًا زخم هـاي 
clean و clean – contaminated بـه صـورت اولیـه 
 contaminated و dirty بسـته می شـوند و زخم هـاي

بـه صـورت تأخیري بسـته مي شـوند.
سه نوع wound closure وجود دارد:

)primary( 1. اولیه
)delayed primary( 2. اولیه تأخیري

)secondary intention( 3. ثانویه
o  بـا و  جراحـي  زخم هـاي  در  اولیـه:  زخـم  بسـتن 

کمتریـن میـزان tissue loss اتفـاق می افتـد و نتیجـه 
آن کمتریـن میزان اسـكار اسـت و در زخم هـاي آلوده که 
بـه صـورت کافـي دبریدمـان نشـده اند، توصیه نمی شـود. 

o  کـه زخم هایـي  در  تأخیـري:  اولیـه  زخـم  بسـتن 
بـه  و  دارد  کاربـرد  وسـیع هسـتند  دبریدمـان  نیازمنـد 
contami� سیسـتم دفاعـي میزبـان اجـازه مي دهد کـه

را کنتـرل کنـد.  nation
در ایـن نـوع ترمیـم، تـا حـدي کـه بتـوان زخـم را 
بـه صـورت tension free سـوچور کـرد، بایـد لبه هاي 
زخـم را آندرمایـن کرد و ممكن اسـت نیاز به اسـتفاده از 

گرفـت بافتي باشـد.
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o  ترمیـم ثانویـه: یعنـي ترمیم توسـط مكانیسـم هاي
در  آن  کاربـرد  جراحـي.  مداخلـه  بـدون  بـدن  طبیعـي 
زخم هاییسـت کـه دچـار avulsion وسـیع شـده اند بـه 
نحـوي کـه نمي تـوان لبه هـاي زخـم را بـه هـم نزدیـک 
تشـكیل  طریـق  از  ترمیـم  نـوع  ایـن  مكانیسـم  کـرد. 
لختـه، گرانولیشـن تیشـو، و رسـوب کلاژن و در نهایـت 
اپي تلیالیزاسـیون تدریجـي اسـت. ایـن نوع ترمیـم همراه 
اتفـاق  آهسـته  بسـیار  و  توجـه  قابـل  اسـكار  بـا  اسـت 

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

سـریع تر   resurfacing باعـث  مرطـوب  محیـط 
می شـود زیـرا سـلول هاي اپیتلیالـي در محیـط مرطـوب 
سـریع تر مهاجـرت می کننـد و همچنین محیـط مرطوب 
فاکتورهـاي رشـدي موجـود در اگـزودا را در سـطح زخم 

حفـظ می کنـد.
انواع پانسمان

o )Scab بدون پانسمان و با تشكیل( Open
o  گاز خشـک تـا مرطوب، گاز آغشـته( SemiOpen

)Xeroform بـه وازلین یـا
o )و پانسمان های هیدروکلوئیدی Duoderm( Occlusive

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

	گرفت پوست کاداور
	پوست اتولوگ 
	)Integra و Alloderm( Skin equivalents 

o )VCT01 و Oral LCC و Apligraf( Bioactive

آل�ودرم: ماتریكس درمـال آسـلولار کاداور و اینتگرا 
ماتریكـس درمال کلاژن گاوي اسـت.

یـک  و  اسـت  درم  و  اپیـدرم  حـاوي  اپليگ�رف: 
ایـن  اسـت.  بایواکتیـو  کامپوزیـت  مهندسـي  محصـول 
زنـده  فیبروبلاسـت هاي  و  کراتینوسـیت ها  از  محصـول 
آلوژنیـک در ماتریكس کلاژن گاوي سـاخته شـده اسـت 

بـراي زخـم پـاي دیابتـی و زخم هـاي  FDA تاییـد   و 
 Venous leg را دارد.

Oral LCC: محصولـي دیگـر کـه جهت اسـتفاده 
در زخم هـاي مخـاط دهـان تحت مطالعات FDA اسـت 

و حـاوی سـلول های زنده اسـت.
Human skin equivalent: از پوسـت ختنـه گاه 

نـوزاد انسـان کشـت داده شـده و حـاوي یـک لایـه از 
فیبروبلاسـت هاي آلوژنیـک کاورشـده با لایـه دوم بیرونی 

شـامل کراتینوسـیت هاي آلوژنیـک اسـت.
VCT01: نمونـه اي از محصـول پوسـتي مهندسـي 
 denovo بوده و بـه صورت all-human کـه اجـزاء آن
شـامل ماتریكس درمال ساخته شـده از فیبروبلاست هاي 

انسـاني است. درمال 
• 	 negative( منف�ی  فش�ار  از  اس�تفاده   -4

:)pressure wound therapy
فشـار  از  و  بـوده  پانسـمان  نـوع  یـک  درمـان  ایـن 
سـاب اتمسـفریک اسـتفاده می کنـد و شـامل چنـد جزء 
اسـت: یـک فـوم اسـفنجی بـا منافـذ بـاز، یک پانسـمان 
SemiOcclusive کـه اسـفنج را می پوشـاند، یک لوله 
کـه اسـفنج را بـه وکیوم وصل کنـد و خود وکیـوم با یک 
محفظـه جمع آوری مایع. باید هر 36-24 سـاعت تعویض 
شـود. مكانیسـم ترمیم از طریـق این نوع پانسـمان ایجاد 
یـک محیـط مرطـوب، آوردن سـایتوکاین ها و GFهـا به 
بسـتر زخـم، افزایـش بلادفلـو و کاهـش پاسـخ التهابـي 

مي باشـد.
• 	:)Topical agent( 5- داروهای موضعی

سیلورسـولفادیازین: اثـر بـر هـم گرم مثبت هـا و هم 
منفی ها گـرم 

با سیتراسین زینک: اثر بر گرم مثبت ها
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پانسـمان هاي silver – impregnant غیرچسـبنده 
هسـتند.  مفیـد  ترمیـم  گرانولیشـن  فـاز  در  و  بـوده 
سـولفامیلون یـا مافنایـد اسـتات %10 بـراي زخم هـاي 

بـه کار مـی رود.  سـوختگي و غضـروف اکسـپوز 
دبریدمـان  بـراي   santyl ماننـد  تاپیـكال  کلاژنـاز 

می شـود. اسـتفاده  نكروتیـک  زخم هـاي 

فاکتورهاي رشد

پپتیدهـاي سـیگنال دهنده هسـتند کـه در اگزوداي 
زخـم یافـت می شـوند. از طریق رسـپتورهاي خاص عمل 
کـرده و مي تواننـد باعـث تمایـز سـلولي پرولیفراسـیون و 
مهاجـرت سـلولي شـوند. از نظـر کلینیكـي، اسـتفاده از 
نوترکیـب در زخم هـاي مزمـن یـک  فاکتورهـاي رشـد 

یافتـه معمول اسـت.
Che� در تمام فازهاي ترمیم نقش دارد و :PDGFF

moattractant بـراي نوتروفیل هـا و ماکروفاژهـا اسـت. 
باعـث شـروع کموتاکسـي و میتوژنز در فیبروبلاسـت ها و 
سـلول هاي عضلـه صـاف و همچنیـن باعث سـنتز کلاژن 

فیبرونكتیـن و هیالورونین می شـود.
اندوتلیـال  سـلول هاي  فانكشـن  بـر  مسـتقیم  تأثیـر 
 PDGF حیوانـي،  مطالعـات  در  نـدارد.  اپیتلیـال  یـا 
رژنراسـیون  القـاء  باعـث  پلي ال لاکتیـک  اسـكافولد  در 
اسـتخوان در دیفكت هـاي کالواریا می شـود. در انسـان ها، 
زخم هـای   سـایز  کاهـش  جهـت  نوترکیـب   PDGF

مـی رود. کار  بـه  فشـاري 
یـک ژل PDGF بـراي   :)Becaplermin) Regranex

درمـان زخـم پـاي دیابتیک اسـت.
GEM21S: نمونـه اي از فاکتـور رشـدي جهت تحریک 
ترمیـم در زخم هـاي پریودنتـال و رژنراسـیون اسـتخوان 
آلوئـول اسـت. ایـن محصـول حـاوي PDGF نوترکیـب 
.)β − TCP( اسـت  اسـتئوکانداکتیو  ماتریكـس  در 

bFGFF: محـرک قـوي آنژیوژنـز اسـت کـه توسـط 
آدرنوکورتیـكال،  سـلول  صـاف،  عضلـه  فیبروبلاسـت، 
کندروسـیت و استئوبلاسـت سـاخته می شـود. در ترمیـم 
اسـتخوان آلوئـول و فرکچر اسـتخوان هاي دراز و مندیبل 
نیـز نقـش دارد. مطالعـات حیوانـی اخیـر نقـش آن را در 

ترمیـم دیفكت هـای اسـتئوکندرال نشـان داده انـد.
IGFF1 , IGFF2: توسـط کبـد، قلـب، ریـه، کلیـه، 
و عضـلات سـاخته می شـود  مغـز  پانكـراس، غضـروف، 

القـاء تشـكیل اسـتخوان می شـود. باعـث 
IGF1 در ترکیب با TGFβ باعث بهبود ترمیم اسـتخوان 
ایمپلنت هـاي  می شـود.  دیابتیـک  و  سـالم  حیوانـات  در 
دنداني پوشـیده شـده بـا IGF1 و TGFβ نشـان دهنده 

افزایـش کانتكـت اسـتخوان به ایمپلنت هسـتند.
TGFβ: در تنظیـم ترمیـم بافـت پـس از آسـیب و 
تكامـل امبریونیـک نقـش دارد. در گرانول هـاي پلاکـت 
تحلیـل  مانـع  اسـت.  میتوژنیـک  و  می شـود  یافـت 
می شـود.  استئوبلاسـتي  تمایـز  باعـث  و  استئوکلاسـتي 
داراي ویژگیهـاي bone – Specific اسـت امـا نـه بـه 

.BMP انـدازه 
از  BMPهـا  اسـت.   TGFβ خانـواده  از   :BMP�2
قویتریـن رگیولاتورهـاي تمایـز استئوبلاسـتي هسـتند و 
اثـرات  داراي   BMP-2,4,6,7 in vivo مطالعـات  در 
 BMP-2 اسـتئواینداکتیو هسـتند. در مطالعات انسـاني
نوترکیـب مي توانـد باعـث رژنراسـیون دیفكت هاي کلفت 
آلوئـول و مندیبـل و آگمنت سـینوس ماگزیلاري شـود و 
داراي نتایـج قابـل مقایسـه با گرفت اتوژن اسـت. اسـفنج 
کلاژنـي قابـل جـذب همـراه بـا BMP-2 نوترکیب براي 
آلوئـولار  دیفكت هـاي  و  ماگزیـلاري  سـینوس  آگمنـت 

ریـج، داراي تاییـد FDA می باشـد.
وسكولاریزاسـیون  رگولاتـور  قویتریـن   :VEGFF
اسـت.تحت شـرایط هایپوکسـي، غلظـت آن افزایش پیدا 
مي کنـد. مطالعـات حیوانـي نشـان دهنـده تقویـت اثرات 
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 Critical سـایز  بـا  دیفكت هـاي  ترمیـم  در   BMP-2
مي باشـند.  VEGF توسـط 

ریلیـز تأخیري VEGF به دنبـال PDGF باعث تقویت 
اثرات PDGF در تشـكیل اسـتخوان می شود.

ریلیـز PDGF و VEGF بـه صـورت متوالي نسـبت به 
ریلیـز بـه صـورت همزمـان، در شـروع آنژیوژنـز مؤثرتـر 

ست. ا
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فصل 2 در یك نگاه:

پروسـه ترمیـم زخـم شـامل 3 فـاز اسـت کـه بـا 	•
همدیگـر همپوشـانی دارنـد. 1- التهابـي )وسـكولار( 2- 

ریمادلینـگ  -3 )سـلولار(  پرولیفراسـیون 
•	 TGF-β و PDGF فیبروبلاسـت ها در پاسـخ بـه

در روز سـوم وارد زخـم می شـوند و در طي یـک هفته به 
پیـک تعـداد خـود می رسـند. بـه طـور غالب بـه مدت 3 

هفتـه کلاژن تایـپ III را سـنتز می کنند.
در جراحی ماگزیلوفیشـال، شـایعترین قسـمتی که 	•

دچـار نـان یونیون می شـود فرکچرهاي مندیبل هسـتند. 
غضـروف از نظـر متابولیـک یـک بافـت فعال اسـت 	•

امـا پـس از آسـیب، پاسـخ التهابـي ضعیـف دارد و علـت 
آن فقـدان دسترسـي سـلول هاي پروژنیتـور از خـون و 

اسـتخوان بـه غضـروف می باشـد.
محـل 	• بـه  و  باشـد  کامـل  غضروفـي  آسـیب  اگـر 

تمـاس اسـتخوان و غضروف رسـیده باشـد، باعث شـروع 
healing response و خونریـزي از bone بـه دیفكت 

غضـروف و تشـكیل بافـت فیبـروز می شـود.
در آسـیب های partial thickness بـه غضـروف 	•

کـه آسـیب به سـاب کندرال بون نرسـیده باشـد آسـیب 
ترمیـم نمی شـود و دیفكـت باقـي مي مانـد. 

آسـیب 	• درجـه   5 سـاندرلند،  طبقه بنـدي  مطابـق 
اسـت.  نوروپراکسـی  مشـابه   1 درجـه  داریـم:  عصبـي 
درجـات 2 تا 4 مشـابه آکسـونوتمزیس بوده و دژنریشـن 
والریـن اتفـاق مي افتـد. در درجه 2 آسـیب بـه فایبرهاي 
عصبي بدون آسـیب بـه اندونوریوم وجـود دارد. در درجه 
پري نوریـوم  درگیـري  بـدون  اندونوریـوم  بـه  آسـیب   3
وجـود دارد. در درجـه 4 آسـیب به پري نوریوم وارد شـده 
امـا اپي نوریـوم intact اسـت. در درجـه 5 قطـع کامـل 

عصـب وجـود دارد.
انقبـاض اولیـه به علـت وجـود فایبرهاي الاسـتیک 	•

بیشـتر در گرفـت F.th بیشـتر اسـت امـا انقبـاض ثانویه 
در گرفـت F.th کمتر اسـت.

Meshing کـردن اسـكین گرفـت باعـث کاهـش 	•
احتمـال هماتومـا و سـروما امـا باعـث افزایـش انقبـاض 
 cosmetic نواحـي  و  مفاصـل  در  می شـود.  گرفـت 
می بایسـت از اسـكین گرفت unmeshed اسـتفاده  شود.

از بسـتر کاپیـلاري 	• imbibition: تغذیـه گرفـت 
مویرگ هـاي  آناسـتوموز   :inosculation و  گیرنـده 

بـا مویرگ هـاي بسـتر گیرنـده. اسـكین گرفـت 
در 	• نقـص  در  کننـده  مداخلـه  فاکتـور  بزرگتریـن 

ترمیـم زخـم )به ویژه در افراد مسـن( سـوء تغذیه اسـت.
عـدم دریافـت پروتئیـن کافـي و ذخیـره pro باعث 	•

 pro طولانـي شـدن فـاز التهابـي و شـروع کاتابولیسـم
می شـود. نحـوه ارزیابـي pro: از طریـق سـطوح آلبومین 
و پره آلبومیـن سـرم. پره آلبومین نشـان دهنـده وضعیت 
short term تغذیه اسـت و پردیكتور مناسـبتري جهت 

ترمیـم زخم اسـت.
انـواع پانسـمان: Open )بـدون پانسـمان - تشـكیل 	•

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

)VCT01 و   Oral LCC و   Apligraf)  Bioactive

آلـودرم: ماتریكس درمـال آسـلولار کاداور و اینتگرا 	•
ماتریكـس درمال کلاژن گاوي اسـت. 

اپلیگـرف: حاوي اپیدرم و درم اسـت و یک محصول 	•
آلوژنیـک  زنـده  فیبروبلاسـت هاي  و  کراتینوسـیت ها  از 
در ماتریكـس کلاژن گاوي سـاخته شـده اسـت و تاییـد 
 Venous بـراي زخـم پـاي دیابتـی و زخم هـاي FDA

leg را دارد.
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Human skin equivalent: از پوسـت ختنه گاه 	•
نـوزاد انسـان کشـت داده شـده و حـاوي یـک لایـه از 
فیبروبلاسـت هاي آلوژنیـک کاورشـده با لایـه دوم بیرونی 

شـامل کراتینوسـیت هاي آلوژنیـک اسـت.
• VCT01: محصول پوسـتي کـه all-human بوده و 	

شـامل ماتریكس درمال سـاخته شـده از فیبروبلاست هاي 
درمال انسـاني است.

و 	• دارد  نقـش  ترمیـم  فازهـاي  تمـام  در   :PDGF
نوتروفیل هـا و ماکروفاژهـا  بـراي   Chemoattractant
در  میتوژنـز  و  کموتاکسـي  شـروع  باعـث  اسـت. 
فیبروبلاسـت ها و سـلول هاي عضلـه صـاف و همچنیـن 
باعـث سـنتز کلاژن، فیبرونكتیـن و هیالورونین می شـود. 
یـا  اندوتلیـال  سـلول هاي  فانكشـن  بـر  مسـتقیم  تأثیـر 
در   PDGF حیوانـي،  مطالعـات  در  نـدارد.  اپیتلیـال 
رژنراسـیون  القـاء  باعـث  لاکتیـک  ال  پلـي  اسـكافولد 
اسـتخوان در دیفكت هـاي کالواریا می شـود. در انسـان ها، 
زخم هـای   سـایز  کاهـش  جهـت  نوترکیـب   PDGF

فشـاري بـه کار مـی رود.
• 	 PDGF ژل  یـک   :)Becaplermin) Regranex

بـراي درمـان زخـم پـاي دیابتیـک اسـت.
جهـت 	• رشـدي  فاکتـور  از  نمونـه اي   :GEM21S

رژنراسـیون  و  پریودنتـال  در زخم هـاي  ترمیـم  تحریـک 
 PDGF اسـتخوان آلوئـول اسـت. ایـن محصـول حـاوي
.)β − TCP( نوترکیب در ماتریكس اسـتئوکانداکتیو اسـت

bFGF: محـرک قـوي آنژیوژنـز اسـت. در ترمیـم 	•
اسـتخوان آلوئـول و فرکچر مندیبل و اسـتخوان هاي دراز 

نیز نقـش دارد.
IGF1 در ترکیـب بـا TGFβ باعـث بهبـود ترمیم 	•

می شـود.  دیابتیـک  و  سـالم  حیوانـات  در  اسـتخوان 
 TGFβ و IGF1 ایمپلنت هاي دنداني پوشـیده شـده بـا
نشـان دهنـده افزایـش کانتكـت اسـتخوان بـه ایمپلنـت 

. هستند
TGFβ: در تنظیـم ترمیـم بافـت پـس از آسـیب و 	•

تكامـل امبریونیـک نقـش دارد. در گرانول هـاي پلاکـت 
تحلیـل  مانـع  اسـت.  میتوژنیـک  و  می شـود  یافـت 
می شـود.  استئوبلاسـتي  تمایـز  باعـث  و  استئوکلاسـتي 
داراي ویژگیهـاي bone – Specific اسـت امـا نـه بـه 

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

نوترکیـب   BMP-2 بـا  همـراه  جـذب  قابـل  کلاژنـي 
بـراي آگمنـت سـینوس ماگزیـلاري و دیفكت هـاي ریـج 

می باشـد.  FDA تاییـد  داراي  آلوئـولار، 
وسكولاریزاسـیون 	• رگولاتـور  قویتریـن   :VEGF  

اسـت. تحت شـرایط هایپوکسـي، غلظت آن افزایش پیدا 
مي کنـد. مطالعـات حیوانـي نشـان دهنـده تقویـت اثرات 
 Critical سـایز  بـا  دیفكت هـاي  ترمیـم  در   BMP-2

VEGF مي باشـند. توسـط 



فیزیولوژی malnutrition القاء شده توسط 
s tarvation و ناشتایی

ذخیـره نرمـال کربوهیـدرات در یـک فـرد سـالم 75 
کیلوگرمـی 200 تـا 300 گـرم )غالـب آن بـه صـورت 
گلیكـوژن( اسـت کـه بـا احتسـاب 4 کیلوکالری بـه ازای 

هـر گـرم، معـادل 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( تشـكیل می دهد. 
 200000 kcal بنابرایـن ذخیـره کلـي کالري بـدن حـدود
اسـت کـه 75 درصد آن چربي اسـت. در نبـود کامل تغذیه، 
یـک فـرد سـالم می توانـد روزانـه   g/kg 2-1 پروتئیـن و

 g/kg 3-2 چربـي کاتابولیـز کنـد. در تئوری بـا این میزان 
ذخیـره کلي کالـري، فرد می توانـد 5-3 ماه زنـده بماند، اما 
در واقـع پس از سـوخت 140000 کیلوکالـري از 200000 
کیلوکالـری، مـرگ اتفـاق می افتـد. یعنـي پس از سـوخت 
 Starvation .بـدن pro 75% از چربـي بـدن و 50% از
باعث شـروع آبشـار از رخدادهای معاوضه ای سوبسـتراهای 
بـدن می شـود کـه در واقـع تـلاش بدن بـرای حفـظ انرژی 
ومنابـع را نشـان می دهـد. بـا شـروع آن، غالـب قنـد مـورد 
نیـاز خـون، توسـط گلیكوژنولیـز فراهـم می شـود، ذخیـره 
گلیكـوژن سـریعاً کاهش یافتـه و آمینواسـیدها منبع اصلي 
کربـن براي گلوکونئوژنز کبد می شـوند. منبع آمینواسـیدها 
نیز شـامل عضلـه، بافت همبند و proهاي ویسـرال اسـت. 
اگـر starvation ادامه پیدا  کنـد، گلوکونئوژنز و متابولیک 
ریـت کاهـش یافته و مصـرف کتون توسـط CNS افزایش 
می یابـد. کاهـش توده بدن آهسـته تر شـده و دفـع نیتروژن 

ادراري کاهـش می یابـد.
در بیمـاران سـالم دریافـت نیتـروژن مسـاوي با دفع 
ادراری نیتـروژن می باشـد. )حـدود g/day 30-10(. در 
شـرایط  starvation میـزان دفـع نیتـروژن ادراري بـه 
g/day 4-3 کاهـش پیـدا می کنـد و ایـن نشـان دهنـده 
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حفـظ pro می باشـد. بـا کاهـش دریافـت pro، عملكرد 
هپاتیـک و GI بـه صـورت حـاد و زودتر از سـایر ارگان ها 

تحـت تأثیـر قـرار مي گیرد.
هـر kg 1 عضلـه kcal 800 و هـر کیلوگـرم چربـي 
kcal 7000 تولیـد می کنـد. بنابرایـن وقتـي عضله منبع 
انـرژي باشـد، کاهـش وزن بیشـتري اتفاق می افتـد. مغز 
بـه صـورت نرمـال از گلوکـز بـه عنـوان تنها منبـع انرژي 
اسـتفاده مي کنـد امـا در طـي starvation شـروع بـه 
اسـتفاده از چربـي می کنـد. اسـیدهاي چـرب قـادر بـه 
عبـور از BBB نمی باشـند امـا کتون هـا و کتواسـیدهاي 
حاصـل از متابولیسـم کبـدي اسـیدهاي چـرب، قـادر به 
starva� ادامـه  صـورت  در  هسـتند.   BBB از  عبـور 

tion میـزان نیـاز CNS بـه قنـد70% و نیـاز بـدن بـه 
گلوکونئوژنـز 50% کاهـش می یابـد و ایـن باعـث کاهـش 

معنـي دار تـوده بـدن می شـود.

سوءتغذیه القا شده توسط استرس، تروما و 
سپسیس

سـوء تغذیـه یـک طیـف بـوده و یک سـر ایـن طیف، 
سـهمیه بندی شـدن منابـع انـرژی در starvation بوده و 
سـر دیگر آن هایپرمتابولیسـم القا شـده توسـط استرس ها 
مانند تروما و سپسـیس اسـت. این حالت هایپرکاتابولیک، 
شـامل پاسخ نورواندوکرین بدن به بافت هاي مرده و آسیب 
دیـده، نقـص شـدید پرفیـوژن و میكروارگانیسم هاسـت. 
CNS و هورمون هـای ماکرواندوکریـن و سـایتوکاین هاي 
هسـتند.  دخیـل  شـرایط  ایـن  در  میكرواندوکریـن 
انسـولین،  آنتـي  شـامل  ماکرواندوکریـن  هورمون هـاي 
کورتیـزول، گلوکاگـون و کاته کول آمین هاسـت کـه در این 

پاسـخ، عملكـرد سینرژیسـتیک بـه هـم دارند.
در زخم هـاي بـزرگ، ماننـد سـوختگي هاي کوتانئوس 
 IL1, پاسـخ هاي میكرواندوکرین در سطح سلولي به واسطه
TNF , IL6 رخ می دهـد. شـدت پاسـخ هایپرمتابولیـک را 

نمي توان براسـاس شـدت آسـیب پیش بیني کرد.

تظاهرات پاسخ نورواندوکرين:
1- افزایش متابولیک ریت پایه
2- افزایش دماي داخلي بدن

O 2 3- افزایش مصرف
4- سیرکولیشن هایپردینامیک

5- کاهش توده بدن
6- کاهش ترشح انسولین

7- لیپولیز قابل توجه و کاهش کتوژنز کبدي
8- افزایش گلوکونئوژنز غیرقابل بازگشت با تجویز گلوکز

9- افزایش تولید و رهاسازی لاکتات و پیروات
 efflux 10- افزایـش اکسیداسـیون آمینواسـیدها و

)انتشـار بـه خـارج( از منابـع پریفرال
11- افزایش سنتز پروتئین کبدي و سنتز اوره

هورمون هـای  نرمـال،  بیمـاران  بـه  کـه  هنگامـی 
آنچـه  و گلوکاگـون -غلظت هـای  اپی نفریـن، کورتیـزول 
بیمـاران تحـت اسـترس مشـاهده می شـود- تزریـق  در 
شـود، ایـن پاسـخ های هایپرمتابولیـک می توانـد بـه طـرز 
مشـابهی ایجاد شـود. پیک پاسـخ هایپرمتابولیک 48-72 
سـاعت پـس از فعال شـدن آن اسـت و طـي  4-3 روز بعد

subside مي کنـد. کاهـش ویتامین هاي مهـم و مینرال ها 

و عناصـر trace بسـیار سـریع اتفـاق مي افتـد. عفونـت 
مانـع subside پاسـخ هایپرمتابولیـک می شـود. بیماران 
هایپرمتابولیـک مسـتعد عفونـت و ترمیـم ضعیـف زخـم 

. هستند
اپیزودهـاي  بـه علـت   End stage organ failure

تكـراري پاسـخ هایپرمتابولیک اتفاق می افتـد و تظاهرات 
آن شـامل نقـص کبـدي،  عـدم تحمـل تري گلیسـرید، 
کلیرنـس  کاهـش  لاکتـات،  سـطح  سـریع  افزایـش 
آمینواسـید، کاهـش سـنتز pro کبـدي، افزایـش قابـل 
توجـه کاتابولیسـم، سـنتز اوره و پره رنـال ازتمـي اسـت. 
نـوع سـاپورت تغذیـه ای پاسـخ  بـه هیـچ  ایـن شـرایط 

نمی دهـد.
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تخلیه ذخایر و ساپلیمنت ها: 

بـا توجـه بـه طیف تعریف شـده کاتابولیسـم در سـوء 
تغذیـه -کـه از fasting starvation تا هایپرمتابولیسـم 
و  تغذیـه ای  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 تغذیـه ای در 
بیماران هایپرمتابولیکِ تحت اسـترس می باشـد. سـاپورت 
تغذیـه اي مناسـب وابسـته اسـت بـه اینكـه کـدام پاسـخ 
 s tarvation نورواندوکریني فعال شـده باشـد. در شـرایط
فعـال نمی شـود   s tarvation پاسـخ هورمونـال توسـط
بلكـه به وسـیله سـاپورت تغذیـه اي بیمـار فعال می شـود. 
در شـرایط اسـترس، پاسـخ هورمونال هم توسط استرس و 

هـم سـاپورت تغذیـه اي بعـد از آن ایجـاد می شـود.
مكمل هـاي غذایـي جهـت تطابـق پاسـخ متابولیـک بـه 

آسـیب تجویـز مي شـوند.

 نياز پروتئينی و آمينواسيد

روزانـه  میـزان  دیـده  غیرآسـیب  سـالم  فـرد  در 
شـرایط  در  کـه  اسـت   20-30  g/day پروتئیـن  دفـع 
هایپرمتابولیـک عدد بیشـتری اسـت. دفع خالـص روزانه 
مي توانـد 1% کل pro بـدن باشـد. میـزان نیـاز روزانه به 

مكمـل پروتئیـن  g/kg 2-1/5 اسـت و مطالعـات، نفعی 
در افزایـش آن بـه بیشـتر از 2 بـدون توجـه بـه شـدت 

آسـیب نشـان نداده انـد.
گلوتامیـن و آرژینیـن، دو اسـید آمینـه نیمه ضروري 

بـوده که در اسـترس و آسـیب نقش مهمـي دارند.
• آمونیـا 	 سـاخت  در  منبـع نیتـروژن  گلوتامي�ن: 

و کنتـرل بالانـس اسـید و بـاز و داراي نقـش مهـم در 
پروسـه هاي آنابولیـک اسـت. همچنیـن اسـید آمینه مهم 
در انـرژي سـلولي بـه خصـوص در انتروسـیت هاي GI و 
سـلول هاي ایمنـي می باشـد. در شـرایط هایپرمتابولیـک 
جهـت ممانعـت از کاتابولیسـم عضله و کاهـش گلوتامین 

عضلـه اسـتفاده از مكمـل گلوتامیـن ضـروري اسـت.
• آرژيني�ن: داراي نقـش مهـم در تقسـیم سـلولي، 	

ترشـح  و  ایمنـي  فانكشـن  آمونیـا،  دفـع  زخـم،  ترمیـم 
)ماننـد  دار  شـاخه  آمینه هـاي  اسـید  هورمون هاسـت. 
لوسـین ایزولوسـین و والین( داراي تأثیـر آنتي کاتابولیک 
هسـتند. امـا مدارکـي دال بـر منفعـت در تجویـز آنها در 

شـرایط هایپرمتابولیـک وجـود نـدارد.

 نياز الكتروليتی

شـیفت قابـل توجـه فسـفر مي توانـد فانكشـن بـدن 
را بـه صـورت critical متأثـر کنـد. فعالیـت دیافراگـم 
وابسـته بـه انـرژي ناشـي از ذخایـر فسـفر اسـت بنابراین 
هایپوفسـفاتمیا مي توانـد باعث اختلال تنفسـي شـود. در 
شـرایط سـوء تغذیه ذخایـر الكترولیت هاي داخل سـلولي 
)فسـفر، پتاسـیم و منیزیم( به صورت معنـي داري تقلیل 

می کنند. پیـدا 

 گلوكز و انسولين 

بدحـال مقاومـت بـه انسـولین  در بیمـاران شـدیداً 
رخ می دهـد و کنتـرل دقیـق سـطح گلوکـز خون نشـان 
 ICU دهنـده کاهـش مورتالیتـي در بیماران بسـتري در

اسـت. بوده 


