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    جراحي مغز و اعصاب دانشگاه علوم پزشكي مشهد- استاديار 3دانشيار، 1،2
  6/3/86: تاريخ پذيرش– 2/9/85 :تاريخ دريافت

  
  لاصهخ

  مرگ متعاقب ضربه سر شايعتر از ساير ،در اين ميان. شوند  به طور كلي حوادث ضربه اي به عنوان سومين علت مرگ و مير در همه سنين محسوب مي:مقدمه
اين مطالعه . باشد ر مطرح ميدر مطالعات مختلف اختلالا ت انعقادي به عنوان يكي از عوامل تعيين كننده  شدت ضربه در حوادث ناشي ار ضربه س. باشد علل مي
  .در بيماران ضربه مغزي انجام شده است اندازه گيري خرده فيبرينهاي خون با هدف

بيمارستان  به 1384 سال  متوسط و شديد كه درآسيب بيمار با 74 خفيف و آسيب بيمار با 22 بيمار شامل 96 ،مقطعي -توصيفيدر اين مطالعه : روش كار
  علاوه بر بررسي كلينيكي و پاراكلينيكي كامل براي از تمام اين بيماران . ساعت اوليه بعد از ضربه مورد بررسي قرار گرفتند6 در  بودندامدادي مشهد ارجاع شده

و با استفاده از مشخصات فردي و نتايج آزمايشگاهي و معاينات باليني در پرسشنامه جمع آوري . و با ميزان طبيعي آن مقايسه گرديد نيز اندازه گيري FDP1آنها 
  .آمار توصيفي و جداول توزيع فراواني پردازش شد

.  ساعت بوده  است14دهنده هماتوم كمتر از   فاصله بين سي تي اسكن اوليه و سي تي اسكن نشان،در اغلب مواردي كه  هماتوم تاخيري ايجاد شده بود: نتايج
پائين  BMR3 بالا با FDPدر مورد ضربه شديد سر مقادير.  وجود داشتGCS 2 و FDPي بين رابطه معني دار، با شدت ضربه سر در ارتباط بودهFDPميزان 

  .شايعترين نوع هماتوم تاخيري از نوع داخل پارانشيم بوده است.  بالا مرتبط بوده اند BMR پائين با FDPو
  و ممكن است بتواندر بيماران با ضربه سر مطرح باشدآسيب  با ارزش براي پيشگويي شدت عامل  مي تواند به عنوان يك FDPاندازه گيري : نتيجه گيري

  .كرد جمجمه را بهتر آسيبتغييراتي در روند انعقاد خون پيش آگهي بيماران با  با ايجاد
  معيار اغمائي گلاسكو، بهترين پاسخ حركتي، اختلالات انعقادي،  ضربه سر: كليديكلمات

  

  نويسنده رابط–  بخش جراحي مغز و اعصاب،د كامياب فدائيان اسلام بيمارستان شهيخيابان -مشهد*
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  مقدمه
سومين علت مرگ و مير پس از حوادث ضربه اي 

ضربه سر سه برابر بيشتر از . بيماريهاي قلبي و سرطانها مي باشد
  . )1( باعث مرگ و مير مي شود آسيبهاساير علل 

    به سر شديد به طور متوسط بينمرگ و مير بعد از ضر
 جمجمه  ضربهدر اكثر موارد بلافاصله پس از. است% 30-40

صورت علائم عصبي پيشرونده و كاهش ه آسيب ايجاد شده ب
موارد، بيماران در %32-10اما  ،سطح هوشياري تظاهر مي نمايد

ه ابتداي پذيرش داراي سطح هوشياري طبيعي بوده اند و ب
يا   وخيري كاهش هوشياري پيدا مي كنندصورت تاه تدريج ب

   .)1 (شوند  مي4گاها دچار مرگ ناگهاني
 قابل معياردر اين بيماران ميزان سطح هوشياري به تنهايي 

 ضربه و احتمال كاهش هوشياري ت جهت بر آورد شدياطمينان
 گروه درمي توان اين دسته از بيماران را ولي   نمي باشدتاخيري

. ندي نمود و تحت مراقبت خاص قرار داد بالا طبقه بخطربا 
     يكي از اهداف بستري بيماران ضربه سر خفيف كه به نظر

 ،دن هوشياري طبيعي مشكل خاصي نداشته باشبا توجهمي رسد 
شناسايي تعداد معدودي از بيماراني است كه امكان كاهش 

  . هوشياري آنها وجود دارد
 آسيب به هنگام بافتي فراواني است كه عوامل مغز داراي 

.  انعقاد را فعال مي كنند روند،آزاد مي شوند و از راه خارجي
 بافتي آزاد شده بيشتر باشد، اختلالات انعقادي عامل چههر 

 شدت آسيب دهنده نشانبيشتر و شديدتر است كه اين موضوع 
 داراي ارزش FDPبه نظر مي رسد سطوح . وارده مي باشد

  . دباش گلاسكو معيار اغمايي مشابه پيش آگهي
FDPمي شود و  دنبال حل شدن لخته در خون ايجاد ه  ب

    .)3-2(افزايش آن نشان دهنده فيبرينوليز اوليه يا ثانويه مي باشد 
           ميكروگرم در ميلي ليتر10از  كمترFDP طبيعيميزان 
 بيماريهاي قلبي ،ولي ممكن است در اثر سوختگي ها مي باشد
 ، بيماريهاي كبدي، عفونتها،DIC ،هيپوكسي، مادرزادي
...  و آسيب ، ترانسفوزيون ماسيو خون، پره اكلامپسي،لوسمي

 ايجاد تغييراتبا هدف اندازه گيري مطالعه اين  .افزايش يابد

                                                 
4 Talk and die 

در انعقاد و فيبرينوليز بعد از ضربه سر در بالغين طراحي شده 
ر قرابررسي  مورد شده است و ارتباط آن با يافته هاي باليني

  .گرفته است
           
  روش  كار

 درانجام شده است   مقطعي-صورت توصيفي ه اين مطالعه ب
 لغايت 1384كه از مهر ماه  ماه 6به مدت بيمار با ضربه سر  96

بيمارستان امدادي بخش مراقبتهاي ويژه در  1384  ماهاسفند
 96از بين  . قرار گرفتندبررسيبستري شده بودند مورد  مشهد
 بيمار 22 بيمار مبتلا به ضربه سر شديد و متوسط 74فوق بيمار 

 در FDP  مقادير در تمام اين بيماران  .داشتندضربه سر خفيف 
در اين مطالعه  .يري شدگاندازه بعد از ضربه سر    ساعت اول6

 به سه 5اسلون  طبق تقسيم بنديFDP  افزايش يافتهمقادير
  >µg/ml 2000( ، متوسط)µg/ml<FDP2000( دسته زياد

FDP < µg/ml 500 ( و كم )µg/ml>FDP500 ( تقسيم
طبيعي  بدست آمده يا ميزان FDPسپس ميزان ). 13، 10( شد

، نوع آسيبجنس،   سن،مشخصات فردي، .آن مقايسه گرديد
   ، وضعيت مردمكها وسطح هوشياري مطابق معيار گلاسكو

 . در پرسشنامه جمع آوري گرديديافته هاي سي تي اسكن مغز
بيماراني كه در سي تي اسكن اوليه آنها ضايعه فضاگير مشاهده 

 8 تا 6ولي در سي تي اسكن كنترل بعدي كه معمولا ه بود نشد
ساعت بعد از اولين سي تي اسكن گرفته شده بود ضايعه 

 ضايعات تاخيري در نظر موارد باجديدي داشتند به عنوان 
و بعد از ايجاد  قيل FDPدر اين بيماران مقادير  .گرفته شدند

        اطلاعات . مورد ارزيابي قرار گرفت ضايعات تاخيري
و آمار   SPSS 11.5جمع آوري شده با كمك نرم افزار 

آزمونهاي كاي استفاده از  باتوصيفي و جداول توزيع فراواني 
  .پردازش شد تي دانشجوييو اسكوئر 
  نتايج
مرد  %)7/92(بيمار   89زن و %) 3/7( بيمار 7 بيمار 96از 
 .محاسبه شد SD(0/17 ± 4/36(سن متوسط بيماران . بودند

                                                 
5  Oslon 
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 معيار متوسط.  سال بود88 سال و حداكثر 16ن سحداقل 
بعد از احيا در زمان مراجعه در بيماران مبتلا اغمايي گلاسكو 

)SD(8/3 ± 8/7  بدست آمد)1 جدول.(  

  

  

   1384مطالعه ارتباط سن و جنس با نوع ضربه در بيماران مورد  – 1جدول 
  

  نوع ضربه
  

   سن -جنس 

 P value  كل  ضربه سر شديد  ضربه سر خفيف

    96  22  74  تعداد
 M  جنس

F 
22  
0  

67  
7  

89  
7  

134/0 

 SD (1/13 ± 1/37  )SD(181± 2/36  )SD (17± 4/36 817/0(  سن متوسط
  

  

 يافته هاي سي تي اسكن و نوع ضربه در بيماران 2ر جدول د
  .استده شده آوربا ضربه سر شديد 

ير در سي تي اسكن ضايعات فضاگ %)1/31(  بيمار23در 
 21 .بود DAI6 و علائم اين بيماران منطبق بر مغز مشاهده نشد

بيش از يك %) 9/18( بيمار 14. بيمار كنتوزيون مغز داشتند
   .ضايعه در مغز داشتند

 مورد ضايعات 14 ،متوسط  بيمار با ضربه سر شديد يا74از 
دو يا سه (  بيمار بيش از يك ضايعه4تند كه در تاخيري داش

له شدگي مغزي شايعترين ضايعه .  مشاهده شد)ضايعه
  ).3 و2جدول (تاخيري بود  ) مغزيكنتوزيون(

  

  
ارتباط نوع ضربه با يافته هاي سي تي اسكن در  -2جدول 

  1384بيماران مورد مطالعه 
  

  نوع ضربه       
  

يافته هاي سي تي 
  اسكن

ضايعات داخل   شديد يا متوسطضربه سر 
  جمجمه تاخيري

 %  تعداد %  تعداد بيماران  

DAI  23  1/31%  -  -  
Contusion  21  4/28%  9  3/64%  

SDH  16  6/21%  2  3/14%  
SAH  10  5/13%  1  1/7%  
ICH  10  5/13%  4  6/28%  
IVH  6  1/8%  1  1/7%  

EDH 4  4/5%  -  -  
  
  

                                                 
6  Diffuse axonal injury 
 

  
 مورد مطالعه  در بيمارانFDP مقايسه نوع ضربه با -3جدول 

1384  
  

FDP 
  نوع ضربه

  كل  كم  متوسط  بالا

  22  9  9  4  ضربه سر خفيف
  32  8  5  19  ضربه سر شديد

        54  
  

  بيمار با ضربه22شديد يا متوسط و سر  بيمار با ضربه 74 در
 بيمار با 74از %) 4/59( نفر 44. بررسي شد FDP ، خفيفسر 

از بيماران با %) 2/18(نفر  4ضربه شديد يا متوسط سر و تنها 
 بالا داشتند كه از نظر آماري FDPسر مقادير خفيف ضربه 

  ).p =000/0(اختلاف كاملا معني دار بود 
معيار اغمائي در بين بيماران با ضربه شديد يا متوسط، 

 ميكرو گرم در ميلي 2000 بالايFDPافرادي كه گلاسكو 
 پايين تر FDPليتر داشتند به طور معني داري كمتر از بيماران با 

 ± p  ,3/4 ± 7/9 versus 8/1 =003/0( از مقدار فوق بود
  مقادير،بيمار با ضايعات اوليه 20از %) 70( بيمار 14در ). 2/5

%) 2/18( بيمار 4كه تنها در   مشاهده شد در حالي FDPبالاي
       كه شد  بالا ديده FDP بيمار با ضربه سر خفيف 22از 
       دار بين دو گروه فوق استدهنده اختلاف معني نشان

)001/0= p .( گرچه در بيماران با ضايعه تاخيري مغز
% ) 7/41به  % 70( بود DAI  بالاتر از بيماران با  FDPمقادير

  .معني داري بين اين دو گروه مشاهده نشد      ولي اختلاف 
 در بيماران BMRدر بيماران با ضربه سر شديد يا متوسط، 

         ميكرو گرم در ميلي ليتر به طور 2000 بالاي FDPبا 
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  .  كمتري داشتندFDPكه   بوديمعني داري كمتر از بيماران
)005/0= p , 7/1 ± 7/4 versus 5/1 ± 3 .( همچنين در گروه

با ضربه سر شديد يا متوسط ميدرياز يكطرفه يا دوطرفه در 
ور  ميكرو گرم در ميلي ليتر به ط2000بالاي  FDPبيماران با

  با مقادير پايين تر بودFDPمعني داري بيشتر از بيماران با 

)005/0 = p ,4/15% versus 7/66(%  
  

  بحث
حوادث ضربه اي سومين علت مرگ و مير پس از 

 مرگ متعاقب ضربه سر بيش .بيماريهاي قلب و سرطان مي باشد
  .)1(از سه برابر ساير علل ضربه اي است 

 هماتوم هاي ي كهيماران ب %60حدود ،بر اساس گزارشات
 ساعت دچار كاهش هوشياري 6 در عرض دارندخارج نسج مغز

 و له شدگي ICH(7 ( خونريزي داخل نسج مغزي.مي شوند
 ساعت موجب كاهش سطح 6هاي مغز غالبا در زماني بيشتر از 

طور ه  از لحاظ دسته بندي هماتومهايي كه ب.هوشياري مي شوند
 هماتوم ،ي شده اندتدريجي موجب كاهش سطح هوشيار

از موارد را تشكيل مي دهد و % 59اپيدورال شايعترين بوده و 
و % 19پس از آن به ترتيب هماتوم ساب دورال حاد با 

موارد % 40 در. دارندقرار % 15 با خونريزي داخل نسج مغز
   .)5، 2( انواع ضايعات وجود داشته باشد  ازتركيبيممكن است 

 با ضربه سر در زمان ضربه و يك  در بيمارانعواملاز برخي 
نها بعد از وقوع ضربه، با پيش آگهي بيمار از لحاظ آسري از 

 كه از آن جمله مي توان شدعملكردي و رفتاري مرتبط مي با
، فعاليت مردمكها، )GCSبا معيار (سن، سطح هوشياري : به

هيپوكسي اوليه و كاهش فشار خون، وجود رفلكسهاي ساقه 
مايع سي تي اسكن، ماركرهاي بيوشيميايي مغز، يافته هاي 

، ميزان جريان خون مغزي، كيفيت ICP8، افزايش مغزي نخاعي
، سطح مونوآمينها در خون و نيز ديگر متروآنسفالوگراكال

هيپر ترمي، هيپوگليسمي، عفونت ريوي و (عوامل سيستميك 
  .)9، 8(اشاره نمود ) تي سميسپ

                                                 
7  Internal Cerebro Hemoraghy 
8  Internal Cranial Pressure 

      ي از عواملر اين ميان وضعيت سيستم انعقادي يكد
مي باشد مغز  تعيين كننده در بروز حوادث فوري و تاخيري مغز

    بافتي فراواني است كه در صورت آسيب آزادعواملداراي 
 چههر . انعقاد را فعال مي كنند روند ،مي شوند و از راه خارجي

 بافتي آزاد شده بيشتر باشد، اختلالات انعقادي بيشتر و عامل
       شدت آسيب وارده  بيانگرين موضوعشديدتر است كه ا

                :اخيرا از پارامتر هاي فيبرينوليتيك مثل. مي باشد
FDP, FB, DP, FgDP, D-Dimmer به عنوان 

      ماركرهاي قابل اطمينان تري براي سيستم انعقادي استفاده 
 با اين وجود نقش انعقاد در پاتوفيزيولوژي .)6، 2(مي شود، 

 داراي FDPسطوح .  مغز هنوز جاي بحث دارد هايضربه
مي باشد معيار اغمايي گلاسكو مشابه پيش آگهي كننده ارزش 

 آسيبو به نظر مي رسد قادر به مشخص نمودن بيماران 
مطالعه اخير جهت بررسي  .)3( باشد بالاخطر با  جمجمه
 انعقاد و فيبرينوليز بعد از ضربه سر تنها موجود در روند تغييرات

در بالغين طراحي شده است و ارتباط آن با يافته هاي باليني 
 اكثر مطالعات بر روي  ميلا دي1970در دهه .شده استبررسي 

 -4( ارتباط اختلالات انعقادي با صدمات ضربه اي متمركز بود
دنبال ضربه ه در مطالعات بعدي ارتباط بين صدمات مغزي ب). 6

با انعقاد منتشر داخل عروق مورد بررسي قرار گرفت و ارتباط 
و بهبودي انعقاد منتشر داخل عروقي قابل توجهي بين شدت 

 ،از بين آزمايشات انعقادي موجود .)12، 11، 7(شد بيماران پيدا 
FDP استانعقاد منتشر داخل عروقي  حساس ترين نشانگر 

 معيار انش نشان دادند كه تنهاراو همكاوسلون . )13، 11، 10(
در پيشگويي   DICدرجه و  FDPسطحو  اغمائي گلاسكو

پيش آگهي نقش دارند و بقيه آزمايشات انعقادي اطلاعات 
 بيماران ضراحدر مطالعه  .)10( اضافي تري را بدست نمي دهند

با ضربه شديد سر يا متوسط با بيماران مبتلا به ضربه سر خفيف 
% 4/59در گروه با ضربه سر شديد يا متوسط،  . اندمقايسه شده

  فقطدر حالي كهداشتند  µg/ml 2000 بالاي FDPبيماران 
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.  بالا مشاهده شدFDPبيماران با ضربه خفيف سر % 2/18در 
اختلالات انعقادي تنها در بيماران  ،در اكثر مطالعات انجام شده

در تنها  و )15، 14، 4،10( با ضربه شديد سر بررسي شده اند
و  با ضربه سر شديدان يك مطالعه اختلالات انعقادي در بيمار

 9كلر.  استقرار گرفته مقايسه  موردبيماران با ضربه سر خفيف
 15  با يبچه ها% 7و همكارانش اختلالات انعقادي را در 

=GCS بيماران  %67در  اين مشكل در صورتي كه  پيدا كردند
 .)24، 18، 16(است ثبت شده  14 مساوي يا كمتر از  GCSبا

در اين مطالعه در گروه بيماران دچار ضربه سر شديد يا متوسط، 
پايين تري  µg/ml 2000، GCS بالاتر از FDPبيماران با 

. داشتند )µg/ml2000( پايين تر از FDPنسبت به بيماران با 
 ، پايينFDPبالا نسبت به   FDP در بيماران باBMRهمچنين 
 بالا درصد بيشتري FDPبيماران با از طرفي در . كمتر بود

 پايين FDPميدرياز يك طرفه يا دوطرفه نسبت به بيماران با 
ه مطالعات مختلف نيز ارتباط اختلالات انعقادي ب. مشاهده شد

 نشان داده GOS و معيار اغمايي گلاسكو را با FDPخصوص 
 2003 و همكارانش در سال 10كايشي موتو. )15، 4،10،14(اند 

زمان بستري در  GCSند كه غلظت فيبرينوژن با نشان داد
ارتباط واضح دارد و غلظت فيبرينوژن پلاسما در بيماران با 

پايين تر از بيماراني ) 1گروه (بهبودي خوب يا ناتواني متوسط 
زندگي نباتي ناتواني شديد يا حالت ، است كه دچار مرگ

كه FDP غلظت پلاسمايي .)17، 15 (شده اند) 2گروه (
و نتيجه  بالاتر است 2در گروه  است نگر فعاليت فيبرينوليزنشا 

گرفته اند كه هم فيبرينوليز و هم فيبروژنوليز در اختلالات 
 11استين.  دخالت دارند مغزياز مرحله حاد صدمه ناشي يدانعقا

 كه انعقاد داخل كردند گزارش 2002در سال  و همكارانش
شديد مغز بسيار عروق مغز در ضايعات فوكال و صدمات بسيار 

 قابل ملاحظه طور ه  بمغزي البته انعقاد داخل عروق. بارز است

                                                 
9  Keller 
10 Kushimoto 
11 Stein 

آنها نشان . ديده مي شود نيز اي در صدمات منتشر و خفيف مغز
دادند كه شدت اختلالات انعقادي رابطه واضحي با مقدار انعقاد 

  .)19،20(داخل عروق مغز دارد 
 كرده اندش  تاخيري گزارهايعلل مختلفي را براي هماتوم 

خونريزي ، تنظيم كننده انعقاد از بين رفتن مكانيسمهاي: مانند
آهسته تر از خونريزي وريدي كه تجمع هماتوم ناشي از آن 

 اپيدورال   هماتومبنابراين وجود .اختلال انعقادي، شرياني است
بيماران ممكن است در نتيجه گيري فوق اثر اين تاخيري در 
دنبال صدمات وسيع بافتي بعد از ب .)21، 18 (گذاشته باشد

 ايجاد مي شودشرايط شيميايي و بيوفيزيك به گونه اي  ،ضربه
و مكانيسمهاي طبيعي مي گردد كه انعقاد به طور وسيع فعال 

ممكن  در نتيجه. دنشوتنظيم كننده انعقاد مضمحل مي 
بدنبال ضربه عوامل مختلفي را در  . بيفتداتفاقDIC  12است

كه  مطرح كرده اند DIC از جملهنعقادي ايجاد اختلالات ا
هيپوترمي، اختلالات كبدي و كاهش توليد : عبارتند از

و اختلالات انعقادي قادي، اسيدوز متابوليك فاكتورهاي انع
 13 فاكتور بافتي،انعقاد داخل عروقمحرك مهمترين . مصرفي

است كه از سلولهاي تخريب شده آزاد مي شود و يا در سطح 
مغز به مقادير .  مونوسيتها قرار مي گيردوليال سلولهاي آندوت

دنبال ه بنابر اين در صدمات مغزي ب ،دارد فاكتور بافتي يزياد
كه وجود دارد ضربه اغلب افزايش انعقاد و فيبرينوليزيس 

.  يا خونريزي مي گردد وموجب بسته شدن عروق كوچك
هد خوادنبال ه صدمه ثانويه مغز را ب ،ايسكمي و ادم ايجاد شده

علاوه بر نقش ترومبين در ايجاد فيبرين و . )23، 22( داشت
دنبال صدمه اوليه مغز، ترومبين موجب ه مراحل التهابي ب

مي شود و  نيز ها   و آستروگليانورون هاصدماتي بر روي 
 خواهد شد مختل يدرنتيجه فعاليت هاي جبراني در بافت مغز

)25(.  
  

  نتيجه گيري 
عت اول بعد از ضربه جمجمه  سا6 در FDPاندازه گيري 

معيار خوب و قابل اطميناني جهت برآورد شدت ضربه جمجمه 

                                                 
12  Disseminated Intravascular Coagulopathy 
13 TF: Tissue Factor  
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 آزمايش مي تواناز اين .  داردGCSبوده و ارتباط مستقيمي با 
        در بيماراني كه دچار ضايعه منتشر آكسوني مغز  شده اند و

ي شدت ضربه و يبه منظور پيش گو،  دارندطبيعيسي تي اسكن 
شواهد نشان مي دهد  . كرد استفاده آنهارولوژيكوضعيت نو

 نه تنها ، قرار داردDICكه اختلالات انعقادي كه در اوج آن 
پيشگويي كننده اي مناسب  براي پيش آگهي بيماران مبتلا به 
 ،ضربه جمجمه هستند بلكه خود با ايجاد صدمات مغزي ثانويه

 . مي كنند بدترپيش آگهي بيماران را

********** 
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