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 مقدمه و تاریخچه

نفر  1حدود  ،سال 53میزان کلی ایست قلبی ناگهانی در کل جمعیت بالای  

تخمین زده می شود که کمتر از . (1)باشدمی جمعیت از هزار نفر  هر به ازای

 (1ناشی از آسیب هیپوکسیکبعلت آسیب شدید مغزی ) این موارد از 11%

میزان ایست قلبی ناگهانی در اروپا یابند.  یر عصبی بهبودبتوانند کاملا از نظ

از می باشد. میزان بروز ایست قلبی خارج  در سال مورد 503111حدود 

بقاء ترخیص از  و میزان کلی در سال مورد 00111حدود  2یبیمارستان

هدف اصلی  % است.3حدود ایست قلبی خارج از بیمارستانی  5بیمارستان

اورژانس  پزشکان همچنین ویوی ر–ی قلبیاحیاوجود در دستور العمل های م

این است که بتوانند با استفاده از شوک الکتریکی،  درگیر در مسائل احیاء،

ماساژ قلبی و داروها باعث ایجاد یک ریتم موثر در قلب گردند. با این وجود 
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 Hypoxic brain injury 
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 Out of hospital cardiac arrest 
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 Survival to discharge 
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ریوی -ی قلبیاحیابیمارانی که گردش خون خودبخودی آنها بدنبال  4پیامد

بین افرادی که بعد از احیای  ازت پیدا می کند، بسیار ضعیف است. شبرگ

-41حدود  ،شده اندبستری  3،در بخش مراقبتهای ویژه ریوی،-ایست قلبی

 .(2)خواهند داشت ترخیص از بیمارستانشانس % 23

زنده می مانند نیاز به مراقبتهای دایمی  ءحیاااکثر افرادی که بدنبال متاسفانه  

 .خواهند شدحافظه اختلال شدید در چار نقایص شناختی و یا دو داشته 

ناشی از کمبود اکسیژن در مغز تا بحال  آسیب انسانی و اقتصادی های هزینه

بدست آوردن . باشدبسیار زیاد  ولی حدس زده می شود که ،برآورد نشده

مشکل است. بر  6بدنبال ایست قلبی ناگهانی میزان واقعی موارد مرگ ومیر

 511111هر سال بیش از ، ر ایالات متحدهسیهای صورت گرفته داساس برر

ر دچار مرگ ناگهانی قلبی می شوند و تخمین زده میشود که این آمار در نف

 ،  میزان بقای 1-1در جدول .(5)در سال باشد میلیونها نفر احتمالا سراسر دنیا،
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 Intensive Care Unit 
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 Sudden Cardiac Arrest 



 : مهمترین گام در  احیای مغزی بیماران  یست قلبیخفیف بعد از ا القاء هیپوترمی

4 

 

 کلی بعد از احیای  ایست قلبی در مطالعات مختلف نیز نشان داده شده است.

 : میزان بقای کلی بعد از احیای  ایست قلبی در مطالعات مختلف1-1جدول

میزان  نام مطالعه 

 )درصد(ءبقا

میزان  نام مطالعه 

 )درصد(ءبقا

 4/1 نیویورک 11 9 مستردامآ 1

شیکاگو )جمعیت  2

 سفید پوست(

 9/5 -2/3 تورنتو 11 2

شیکاگو )جمعیت  5

 سیاه پوست(

 2/11-0/16 سیاتل 12 0/1

 2/5 اوزاکا، ژاپن 15 2 هوستون 4

 6 -11 پورتلند 14 4/3 ایندیانا 3

 3 اسکاتلند 13 16 -4/21 واشنگتن 6

 4/0 توسکان 0

 6 -9 ممفیس 0

 9/4 یشیگانم 9
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بی شک پرداختن به مقوله هیپوترمی بعد از احیاء بدون اشاره به بانی و 

پیتر لی از لطف می باشد. ، خا(1-1)شکل بنیانگذار این امر، دکتر پیتر سفر

می نامند. نیز  0پدر علم احیای پیشرفته را (اتریش-وین ،1924-2115) 0سفر

. پدر شناخته شده استدر دنیا  ،9ءپیشگام در زمینه هیپوترمی بعد از احیا وی

 دربعد از اتمام تحصیلات پزشکی  او وی جراح و مادرش متخصص اطفال بود.

پزشکی وین، تحصیلات خود را در  رشته انکولوژی دانشگاه علوم  رشته

مربوط به  دستور العملاولین و  ادامه داد در ایالات متحده بیهوشی

بنیانگذار اولین مرکز  وی. کرد منتشررا  11فوریتهای پزشکیسرویسهای 

 نیز 1994تا سال بوده و  11در دانشگاه پیتزبورگبین المللی احیاء  تحقیقات
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 Peter Safar 

8
 Father of modern resuscitation 

9
 World leading pioneer in the field of therapeutic 

hypothermia  

10
 Guidelines for community-wide emergency medical 

services 

11
 International Resuscitation Research Center (IRRC) at the 

University of Pittsburgh 
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در طول دوران ایشان . از افتخارات ه استشتریاست آن مرکز را بر عهده دا

و  جایزه نوبل پزشکی برای کسب نامزدی بار 5، میتوان به زندگی علمی خود

کتاب و  51خلاصه مقاله و بیش از  611، علمیمقاله  1511بیش از  انتشار 

. او همچنین بعنوان یک حامی خستگی ناپذیر حقوق بشر و اشاره نمودکتابچه 

پیتر سفر در  می نامید، بود. "طب صلح و دوستی "نرا چیزی که خودش آ

  سالگی چشم از جهان فرو بست. 09در سن  2115آگوست سال  5در  نهایت،

 

 : دکتر پیتر سفر1-1شکل
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 مروری بر متون

ردد. در آن گ برمی 1931به دهه  12 با هیپوترمی تاریخچه استفاده از درمان

 20-52، از هیپوترمی متوسط )یهوشی اعمال جراحی قلب و مغزبرای ب دهه

شد.  استفاده میبرای محافظت از مغز در برابر ایسکمی، درجه سانتی گراد( 

دکتر پیتر سفر، استفاده از هیپوترمی متوسط در بعد از  1961در دهه  بعدها

ده عوارض استفاریوی پیشنهاد نمود. -ایست قلبی را در الگوریتم احیای قلبی

به شرح  سال بررسی شد که مهمترین آن 23در طی  از هیپوترمی متوسط

زیر بود: لرز، اسپاسم عروقی، افزایش ویسکوزیته پلاسما، افزایش هماتوکریت، 

کاهش مقاومت به  قدرت انعقادپذیری خون، فیبریلاسیون بطنی واهش ک

در این . از طرفی القای هیپوترمی متوسط به بیمار و حفظ دمای بدن عفونت

لذا القای هیپوترمی متوسط در  محدوده در طی فرایند هیپوترمی مشکل بود.

و تحقیقات بر روی مدل های حیوانی با  گشت بیماران ایست قلبی متوقف

القای هیپوترمی خفیف ادامه پیدا کرد و با توجه به نتایج مطالعات انجام شده، 
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 Therapeutic hypothermia 
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اده از هیپوترمی خوبی در استف 15وی و همکارانش پیامدهای نورولوژیک

شدند،  خفیف در مدلهای حیوانی که متحمل ایست قلبی طولانی مدت می

متعددی بر روی  سازمان دهی شدهمطالعات  1901در دهه بدست آوردند. 

این . در شدقلبی انجام  ایستخفیف بعد از  هیپوترمیسگها در خصوص 

سانتی  درجه 54 بهدمای مغز  رساندن) خفیف هیپوترمیاستفاده از  ،مطالعات

از طریق سرد کردن سطحی  بعد از بازگشت گردش خون خودبخودی گراد

و حفظ این بدن در ناحیه سر و گردن و لاواژ پریتوئن با محلول رینگر سرد 

در سگهائی که متحمل ایست  قلبی ایستبعد از  ساعت(  12 به مدت دما

جر به بهبود من دقیقه شده بودند 01-12و فیبریلاسیون بطنی به مدت قلبی 

در سگها  خفیف هیپوترمیدر تمامی مطالعات ،القاء . گردیدیک ژپیامد نورولو

 (.6و3)نداشت به همراه عروقی -عوارض جانبی یا قلبی

نتایج در همین زمان مطالعات دیگری هم بر روی جوندگان انجام شد که 

خفیف  هیپوترمیاستفاده از  با عصبیبهبود پیامد  موید مشابهی داشت و

 (.5بود)

                                                           
13

 Neurological outcome 
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درباره هیپوترمی خفیف بعد از ایست  کارآزمایی بالینی همطالعندین چسپس 

ش فوائد آن بر عملکرد عصبی و کاهکه  قلبی بر روی انسان صورت گرفت

 .گردیدارزیابی قابل توجه  ،ان مرگ و میرمیز

و 14 دکتر لنوفاولین مطالعه کارآزمائی بالینی در این خصوص توسط 

در اروپا، تنها  13ه است. آنها در یک بررسی چند مرکزیهمکارانش انجام شد

را وارد مطالعه نمودند.  16ن نبضوفعالیت الکتریکی بدبیماران با آسیستول و 

سرد  سرما به سر و گردنالقاء با  10با استفاده از کلاه سرد کنندهبیمار  51

درجه سانتی گراد یا طول مدت  54بدن بیماران به شدند، زمانی که دمای 

ساعت می شد، فرایند سرد کردن آنها متوقف و اجازه داده  4رد شدن آنها س

ساعت گرم  0رت خودبخود در عرض می شد بیماران به روش غیر فعال به صو

پیامد عصبی مطلوبی به دست  ،بیمار هیپوترم شده 16بیمار از  2ند. شو
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 Lenov Y. 

15
  Multicenter 

16
 Pulseless electrical activity 

17
 Figicap 
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عصبی امد یپوترم نشده پیابل هیچ یک از بیماران در گروه هآوردند. در مق

بیمار در گروه یپوترم شده و یک بیمار در گروه ه 5مطلوبی به دست نیاوردند. 

 دچاربیمار در گروه شاهد  3بیمار هیپوترم شده و  4. شاهد زنده ماندند

 نگردیدعوارض جانبی دیگری گزارش عارضه کاهش برون ده ادراری شدند و 

بیمار  00بر روی  ،2112در سال 10 دکتر برنارددر مطالعه ای که توسط (. 0)

دمای مرکزی بدن  ،در خارج از بیمارستان صورت گرفت قلبی ایستبا 

ساعت بعد از بازگشت گردش خون خود به خودی به  2بیماران در عرض 

ساعت در این دما نگه داشته  12درجه سانتی گراد رسانده شد و تا  55دمای 

عملکرد خوب  سبر اسااین مطالعه  هدف اولیه )پروتکل استرالیایی(.شد

در هنگام ترخیص به منزل یا مرکز توانبخشی بود. نتایج این  بیمار، 19مغزی

 است:زیر به شرح مطالعه 
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 Bernard S. 

19
 Good cerebral function 
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 عصبی% بیماران پیامد 26% بیماران و در گروه شاهد 49 هیپوترمدر گروه  

% و در گروه شاهد 31هیپوترم در گروه مرگ و میر قابل قبول داشتند. میزان 

 (.0)قابل توجه نبودعوارض جانبی در بین دو گروه  میزانولی % بود60

 که توسط دکتر 21هیپوترمی بعد از ایست قلبیدیگری تحت عنوان  در مطالعه

 11قلبی خارج از بیمارستان و  ایستبیمار دچار  205روی  بر 21فریتز استرز

 انجام گردید، ) اکثرا بیماران جراحی شده(، داخل بیمارستانی ایستبیمار با 

بازگشت گردش خون ساعت بعد از  4 در عرضبدن بیماران مرکزی  دمای

 24و تا شده رسانده درجه سانتی گراد  52-54 مایدخود به خودی به 

مطالعه شامل  هدف اولیه .)پروتکل اتریشی(شدنگه داشته ساعت در این دما 

)عملکرد نرمال  قلبی ایستماه بعد از  6عملکرد خوب مغزی  در بررسی 

و  وقت( پاره ملکرد کافی برای ادامه زندگی بصورت مستقل و کارمغزی یا ع

 ایستروز بعد از  0 فاصلهوقوع عوارض دربررسی ثانویه مطالعه شامل  هدف

 قلبی بود.  ایستماه بعد از  6قلبی یا مرگ در عرض 
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 The Hypothermia After Cardiac Arrest Study (HACA) 

21
 Fritz Sterz 
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  می باشد.نتایج این مطالعه به شرح زیر 

% بیماران پیامد عصبی 59% بیماران و در گروه شاهد 33در گروه هیپوترم  

 % و در گروه شاهد 41قابل قبول داشتند. میزان مرگ و میر در گروه هیپوترم 

 

مقایسه میزان بهبودی عملکرد عصبی در بیماران بدنبال هیپوترمی بعد از ایست قلبی  1 -2شکل 

ادریسیی   -در  سه مطالعه فریتز استرز )ستون سمت چپ(، برنارد ) ستون وسط(، حکیمیی 

ون سمت راست(. ستون خاکستری بیماران هایپوترم شده و ستون سفید بیماران گروه )ست

 شاهد هستند.
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وقوع عوارضی بیماران هیپوترم نسبت به نرموترم، از نظر  چه اگر% بود. 33

ولی این تفاوتها  بودند،خطر بیشتری در خونریزی، پنومونی و سپسیس  مثل

 .(9)از نظر آماری قابل توجه نبود

استفاده از مطالعه کارآزمایی بالینی درباره  5، بررسی متاآنالیز دیگر در یک

که در  نشان داده شدو  گردیدخفیف بعد از ایست قلبی بررسی هیپوترمی 

گروه بیماران هیپوترم در مقایسه با گروه شاهد، تعداد بالاتری از بیماران با 

در گروه  قبول از بیمارستان مرخص شدند و وضعیت بهبودی عصبی قابل

)شکل  ندماه زنده ماند 6بیماران به مدت  بیماران هیپوترم تعداد بیشتری از

2-1)(5.) 

بیمار با  22و همکارانش بر روی  دکتر برنارددر یک بررسی دیگر توسط 

مورد از بیماران  0)ریتم اولیه  قلبی ایستکاهش سطح هشیاری بدنبال 

 4) استفاده از محلول سردخفیف با  هیپوترمیفیبریلاسیون بطنی نبود(، 

میلی لیتر به  51 درجه سانتی گراد( رینگر لاکتات داخل وریدی به میزان

بیمار با  2بیمار ) 11 ،بیمار 22از  شد که القاءازای هر کیلوگرم وزن بدن، 

 .(11)( از بیمارستان ترخیص شدندفیبریلاسیون بطنیریتم اولیه به غیر از 
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تمامی آنها فایده در گرفته که ینه انجام در این زمنیز مطالعات دیگری 

خفیف در بیماران با بازگشت گردش خون خودبخودی  هیپوترمیاستفاده از 

قلبی  ایستبه خصوص با ریتم اولیه فیبریلاسیون بطنی و ) قلبی  ایستبعد از 

 نیز استفاده از موارد از . در برخیشده استنشان داده ( یخارج بیمارستان

مفید نیز داخل بیمارستانی  قلبی ایستر سایر ریتم ها و د هیپوترمی خفیف

 .(5)شده استگزارش 

تمام  "توصیه نموده که، 22کمیته رابط بین المللی احیا  ،2115در سال 

بیمارانی که بدنبال ایست قلبی احیاء شده و بعد از احیاء دارای گردش خون 

یون بطنی بوده فیبریلاس که ریتم اولیه شان  )به شرطی شوندمی  خودبخودی

درجه سانتی گراد  52-54و همچنین غیر هوشیار  باشند( بایستی تا دمای 

 (.11) "ساعت سرد گردند 12-24بمدت 

آخرین دستورالعمل انجمن قلب آمریکا نیز انجام پروتکل هیپوترمی بعد از 

-5د از ایست قلبی گنجانده است )شکل لبی را در الگوریتم مراقبت بعقایست 

1)(12). 
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 International Liaison Committee on Resuscitation (ILCOR) 
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 25الگوریتم مراقبتهای بعد از ایست قلبی  1-5شکل 
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 Post-cardiac arrest care algorithm 
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 : 2فصل 

 قلبی ایستپاتوفیزیولوژی آسیب نورونی در 
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  پاتوفیزیولوژی آسیب نورونی در ایست قلبی

 ء،ایسکمی و بازگشت جریان خون بعد از احیا به دنبال ،قلبی ایستر جریان د

از بین به علت  ،وکسیدر جریان ایسکمی و هیپ بوجود می آید.آسیب عصبی 

، آسیب سدیم/پتاسیم پمپ اختلال عملکرد و آدنوزین تری فسفاترفتن تولید 

تجزیه فولیپازها منجر به فعال شدن فسهمچنین شده و غشاء سلولی ایجاد 

 نوروترنسمیترهای، گلوتامات و سایر اسید آراشیدونیک، آزاد شدن چربیها

داخل سلولی کلسیم افزایش می گردد. تمامی این مسائل منجر به  24سمی

 . (5)(2-1)شکل  می شوند
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 Toxic neurotransmitters 
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 ایسکمیدنبال  به نمای شماتیک علل آسیب سلول و مرگ آن 2-1شکل

 

سلولهای عصبی قلبی،  ایستدر جریان بازگشت گردش خون بعد از احیای 

و  عروق  اندوتلیومآسیب بعلت -د. لکوسیتها نمی گرد گ تاخیریدچار مر
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فعال  23سیتوکین ها و مولکولهای چسبنده شدن آزاد بدنبال - مغزیپارانشیم 

 فاکتور نکروزرادیکالهای آزاد اکسیژن، پروتئازها، شده و منجر به رهاسازی 

افزایش بیشتر در منجر به  و می شوند 11و0،6،1، اینترلوکین آلفا-توموری

دم . اِگردنددم مغزی می مغزی  و اِ-آسیب سد خونینفوذپذیری عروقی، 

نجر به افزایش فاصله انتشار اکسیژن و کاهش فشار پرفیوژن م نیز مغزی

  .(5)(2-2)شکل هایپوکسی را تشدید می کنددر نهایت مغزی شده و 
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 Adhesion molecules 
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 باز گشت جریان خون: نمای شماتیک علت آسیب سلولی در مرحله 2-2شکل
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 :3فصل 

 هیپوترمی عملکردکانیسم م 
 

 

 

 

 



 : مهمترین گام در  احیای مغزی بیماران  یست قلبیخفیف بعد از ا القاء هیپوترمی

24 

 

 مکانیسم عملکرد هیپوترمی

 همقدم 

مکانیسم عملکرد و شناخت  ،در بالین بیماران هیپوترمیبرای بکارگیری موثر 

. عدم شناخت این مکانیسم ها و عوارض بسیار مهم استعوارض جانبی آن 

درمان در یا حتی منجر به شکست  و اثر درمانی آن را کم کرده ،جانبی

تفاده از تجربیات اولیه اس ،1931-1961طی سالهای  در به طوری که ،گرددمی

با  و ... یقلبی، آسیب تروماتیک مغز ایست دچار در درمان بیماران هیپوترمی

ط با فق هیپوترمیقبلا تصور می شد که  عوارض قابل توجهی همراه بود.

 یزمغ در سلولهای کاهش سرعت متابولیسم و کاهش مصرف اکسیژن و گلوکز

که اثر شده  ولی در حال حاضر مشخص اثر درمانی خود را نشان می دهد،

از راههای  علاوه بر روشهای مذکور در بهبود پیامد عصبی بیماران هیپوترمی

 .(5و0)دیرگ نیز انجام می گوناگون

که  بدست آمده، این است هیپوترمی القای مهمترین پیشرفتی که در پروسه

درجه  51-53) خفیف تا متوسط هیپوترمیمیزان بهبود پیامد عصبی در 
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بوده و بهتر  درجه سانتی گراد( 51≥)  شدید هیپوترمیبه نسبت  سانتی گراد(

در زمینه   کمتر می باشد. دومین پیشرفت مهمنیز آن میزان عوارض جانبی 

 بستریبخش های مراقبت ویژه برای  تعداد تختهای افزایش هیپوترمی،

می  پیشرفته دارند،حیاتی مذکور که نیاز مبرم به مراقبتهای  بیماران

 .(15و5)باشد

 هیپوترمیز مطالعات مختلف چنین برمی آید که شکست یا موفقیت درمان ا

، طول مدت سرد کردن، سرعت گرم کردن مجدد هیپوترمیبه سرعت القای 

 .(5)از ایجاد عوارض جانبی بستگی دارد جلوگیریبیمار و 

منجر به  یمکانیسم های تخریبی مختلف،ایست قلبی از دربعد نظر به اینکه

لذا ممکن است مدت زمان لازم ، (5-1)شکل می گردند عوارض گوناگونی

جهت القای هیپوترمی و همچنین طول مدت حفظ هیپوترمی، بسته به 

 .(5)وضعیت بیمار، متفاوت باشد
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 ریپرفیوژن فرایندهای مختلف تخریبی بدنبال ایسکمی/ 5-1شکل

ای ه مهمواره باید به این نکته مهم توجه داشته باشیم که فهم کامل مکانیس

مختلف محافظتی هیپوترمی برای رسیدن به اهداف درمانی و بهبود پیامد 

خواهیم این مهم در ادامه به ه ک بوده کمک کنندهبسیار عصبی بیمار، 

 :پرداخت
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 متابولیسم مغزی .1

برای اولین بار در بالین بیماران مورد استفاده قرار گرفت  هیپوترمیزمانی که 

م مغز سحفاظتی آن کاهش سرعت متابولیاین طور فرض می شد که تنها اثر 

% 3-0متابولیسم مغز  ،)به ازای هر یک درجه سانتی گراد کاهش دما بوده

سلولهای که منجر به کاهش مصرف اکسیژن و گلوکز توسط  کاهش می یابد(

سایر مکانیسم  نبوده و هیپوترمیولی این تنها اثر حفاظتی می شود  یمغز

مان اندازه یا بیشتر از آن مهم هم به ه ی محافظتی هیپوترمیها

 .(3و5)هستند

 و اختلال میتوکندری 26کالپینآپوپتوز، پروتئولیز مرتبط با  .2

در بیماران احیاء شده در بعد از ایست  ایسکمی/ریپرفیوژن به دنبال وضعیت

کردشان بطور کامل یا نسبی ، سلولها ممکن است دچار نکروز شده یا عملقلبی

رد مسیر آپوپتوزیس و مرگ برنامه ریزی شده برگردد، حتی ممکن است وا

اختلال عملکرد  مانند به چندین فرایند سلولی نیز شوند. آپوپتوز یسلول
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 Calpain 
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میتوکندری، اختلال متابولیسم سلولی و ترشح آنزیمهای مختلف بستگی 

 .(12)و5دارد

می تواند مسیر آپوپتوز را قطع  هیپوترمیمطالعات مختلف نشان داده اند که 

در مراحل  هیپوترمیجلوگیری کند. سلولی از آسیب منجر به مرگ و  کرده

اولیه آپوپتوز وارد عمل شده و با مهار فعالیت آنزیمها، جلوگیری از اختلال 

و  انتقال دهنده های عصبی عملکرد میتوکندری، کاهش ترشح بیش از حد 

د. آپوپتوز باعث نجات سلول شومیتواند تعدیل غلظت یونهای داخل سلولی 

س بعد از ریپرفیوژن ایجاد ردر مراحل دیر از روندهای تخریبی بوده کهیکی 

می  هیپوترمی لذاساعت ادامه پیدا کند.  40-02شده و ممکن است به مدت 

در مسیر آپوپتوز یک نقش مهم در حفاظت از سلولهای عصبی انسانها تواند 

 .(12و5)داشته و میزان آسیب های بعد از احیا را کاهش دهد

 قلبی ایستبا  های یونی و تحریک نورونی مرتبط پمپ .5

می تواند از فرایندهای  هیپوترمیوجود دارد که نشان میدهد شواهد زیادی 

تخریبی مضر که در سلولهای مغز در حین ایسکمی یا بعد از ریپرفیوژن ایجاد 

سطح متابولیتهای با انرژی بالا به دنبال ایسکمی، می شود جلوگیری کند. 
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در عرض ثانیه ها و با  ،در سلولهای مغز (تری فسفات و فسفوکراتینآدنوزین )

متابولیسم منجر به تغییر  که یابدمی قطع جریان اکسیژن به مغز کاهش 

افزایش غلظت فسفات غیر ارگانیک، باعث و شده سلول از هوازی به بی هوازی 

 ایجاد ااین فرایند ب در نهایت .شودمی در داخل سلول  هیدروژن لاکتات و یون

 می یداخل سلولکلسیم غلظت  باعث افزایشوز در داخل و خارج سلول اسید

 .(4و5)گردد

اسیدوز منجر به مهار مکانیسمی  ایجاد و آدنوزین تری فسفاتاز دست رفتن 

می شود که در حالت عادی منجر به خروج کلسیم اضافی از داخل سلول می 

 سدیم/پتاسیم/کلسیم نالو کا اختلال در پمپ سدیم/پتاسیم همزمانشود. 

کلسیم داخل سلول می گردد. در منجر به تجمع مقادیر بسیار زیاد کلسیم 

داخل سلولی منجر به اختلال عملکرد میتوکندری شده و آنزیم های مختلف 

داخل سلولی )کیناز و پروتئاز( را فعال می کند. همزمان با این فرایند 

اده و باعث ترشح گلوتامات سلول عصبی اتفاق افت یدپلاریزاسیون غشا،

منجر به  که در فضای خارج سلولی می شود (20تحریکی انتقال دهنده عصبی)
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 Excitatory neurotransmitter 
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)در حالت عادی سلولها  گشته تحریک گیرنده های گلوتامات در غشای سلولی

 تماس طولانی کوتاه با گلوتامات تماس دارند( و در نتیجۀ در مدت زمان بسیار

اتفاق افتاده و آسیب  یبیش از حد سلولتحریک  ،غشاء سلول با گلوتامات

سلول تشدید می شود. فعال شدن گیرنده های گلوتامات حتی تا لحظاتی بعد 

)حتی با نرمال شدن سطح  از بازگشت گردش خون خودبخودی باقی مانده

 .(14و5)ایجاد می شود یمرگ سلول نهایتاً گلوتامات( و

که حیوانی نشان داده است نتایج حاصل از القای هیپوترمی بر روی مدلهای 

 آغازقلبی  ایستدر مراحل اولیه شروع تحریک عصبی ناشی از  هیپوترمیاگر 

کرده و یا حتی آنرا مهار فرایند تخریب عصبی را می تواند پیشرفت ، گردد

بعد از بازگشت جریان  هیپوترمیدر مورد زمان شروع  برگشت پذیر نماید.

 است زمانهای مختلفی ذکر شده یز،خون خودبخودی به دنبال ایست قلبی ن

 .(14و5)ساعت ( 6دقیقه تا  51)از 

 پاسخ ایمنی .4

در انواع آسیب مغزی یک پاسخ التهابی مشخص و طولانی در عرض یک 

پیش التهابی  عواملساعت بعد از دوره ایسکمی/ریپرفیوژن ایجاد می شود. 
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فراوان توسط به مقادیر  1-اینترلوکین و آلفا-نکروز دهنده تومور عاملمثل 

 نها، میکرو گلیاها و سلولهای آندوتلیال ترشح می شود. سطح ایآستروسیت

روز بالا  3عوامل بعد از یک ساعت از فاز ریپرفیوژن افزایش یافته و به مدت 

باقی می ماند. این فرایند منجر به تحریک ایمنی شده و سلولهای لکوسیت 

سلولهای التهابی در مغز  و باعث تجمع عبورکردهمغزی -فعال از سد خونی

سیستم کمپلمان فعال شده و موجب فعال د. همزمان، نآسیب دیده می شو

منوسیتها و  نیز باعث فعال شدن نوتروفیلها و سپس در مراحل تاخیری شدن

همزمان با تولید در مرحله ریپرفیوژن مذکور اغلب  شود. روند ماکروفاژها می

 .(16و13)رخ می دهد رادیکالهای آزاد

، همانند فعالیت فاگوسیتی ماکروفاژها، سنتز برخی پاسخهای ایمنی

می توانند اثرات قابل توجهی  سمی و تحریک واکنشهای ایمنی متابولیتهای

گونه های  مطالعات بر روی داشته باشند. اکثردر این چرخه تخریب کننده 

 ی انسانها نشان داده اند کهمطالعات بر رو حیوانی و همچنین برخی از 

ایسکمی و ناشی از ترمی اثر سرکوب کننده بر روی واکنشهای التهابی هیپو

 هیپوترمیهمچنین آزاد شدن سیتوکین های پیش التهابی دارد. علاوه بر آن، 
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در مرحله ریپرفیوژن،  در هسته سلول 20یک اسیددی نوکلئمی تواند از آسیب 

لیدی در )که نقش ک ، تولید اکسید نیتریکپراکسیداسیون اسیدهای چرب

و تولید لکوترین ها جلوگیری پیشرفت آسیب مغز بعد از ایسکمی دارد( 

 . (16و5)کند

شروع مرحله تخریب کننده سلولی در اثر واکنشهای ایمنی، خوشبختانه 

گذشت این فرایند نیاز به تکمیل ( و )بیش از یک ساعتبا تاخیر بوده معمولا 

 .(11)شودفراهم می  هیپوترمیزمان دارد، در نتیجه فرصت کافی برای القای 

  رادیکالهای آزاد .3

 تولید رادیکالهای آزاد ،فرایند تخریبی دیگر بدنبال ایسکمی/ریپرفیوژن

( سوپراکسید، پراکسی نیتریت، پراکسید هیدروژن و رادیکالهای هیدورکسیل)

اینکه آیا سلول وارد پروسه مرگ می باشد. این عوامل نقش مهمی در تعیین 

دارند. مهار تولید رادیکالهای آزاد با هیپوترمی د خود را بازیابد، شود یا عملکر

القاء شده، نسبت مستقیم دارد )با کاهش دمای بدن مقدار رادیکالهای آزاد 
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 Di nucleic acid 
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رادیکالهای آزاد را مهار نمی  کاملا تولید هیپوترمیاگرچه کاهش می یابد(. 

هش داده و باعث را کا هاآن و غلظت ولی می تواند بطور چشم گیری تولیدکند 

 . (5)بهبود عملکرد سلولی گردد

 دممغزی و تشکیل اِ-نفوذپذری عروقی، آسیب سد خونی .6

 یدم مغزمغزی شده و منجر به اِ-ایسکمی/ریپرفیوژن موجب آسیب سد خونی

یا آسیب تروماتیک  سکته مغزیمی شود. اقدامات درمانی مثل مانیتول در 

دهد. در صورتی که افزایش را مغزی -سد خونیمی تواند آسیب  29مغزی

کاهش نفوذپذیری عروقی بعد از مرحله از طریق  تواند می هیپوترمی

داشته  این سداثر محافظتی بر روی  دم مغزی،با کاهش اِایسکمی/ریپرفیوژن 

 هیپوترمیالقای  از طرفی. کاهش دهدآن را واضحاً ناشی از ن آسیب و میزا

آسیب تروماتیک مغز کاهش می  را بعد ازاز رگها هموگلوبین  نشتمیزان 

 .(3)دهد
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 Traumatic brain injury 
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سنجیده می  51دم مغزی با اندازه گیری فشار داخل جمجمهدر بالین، میزان اِ

فشار داخل باعث کاهش  هیپوترمیشود. مطالعات بالینی نشان داده اند که 

 .(3و5)گردد امید به زندگی و بهبود پیامد عصبی میافزایش ، جمجمه

 تابولیسم مغزم-اسیدوز داخل و خارج سلولی .0

یک عامل مهم در فرایند تخریب( عواملی ) در ایجاد اسیدوز داخل سلولی

، آسیب ءآسیب غشای سلول، نارسائی پمپ های یونی در غشا چون

میتوکندری، فعالیت غیر عادی آنزیم های مختلف و به هم خوردن اکثر 

 .(10)فرایندهای داخل سلولی نقش دارند

ایش سطح لاکتات مغز می شود که سطح آن با باعث افز ،ایسکمی/ریپرفیوژن

مرحله  ر. همچنین دیابد می قابل توجهی کاهش هیپوترمی

مصرف گلوکز در مغز مختل می شود. برخی مطالعات در  ،ایسکمی/ریپرفیوژن

بهبود  هیپوترمیاین زمینه به این نتیجه رسیده اند که مصرف گلوکز مغز با 

شده در مرحله  ءالقا هیپوترمیاند که مطالعات مختلف نشان داده  می یابد.
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 Intracranial Pressure 
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از طریق ذخیره فسفاتهای با انرژی بالا )آدنوزین تری  ریپرفیوژن و بعد از آن

سرعت بهبود  فسفات( و کاهش تجمع متابولیتهای سمی باعث افزایش

 .(10و5)شودی ممتابولیسم 

 دمای مغز .0

لاتر باشد. بدن باممکن است از دمای مرکزی  51مغزداخل در افراد سالم دمای 

 1/1)دامنه اختلاف از  بعد از آسیب عصبی افزایش می یابداین اختلاف دما 

(. در یک فرد نرمال بین مناطق مختلف مغز اختلاف درجه سانتی گراد 2تا

به علت افزایش  دمای واضحی وجود ندارد، ولی می تواند بعد از آسیب مغز

یاد گردد. گفتنی است این اختلاف ز فعالیت تخریبی در مناطق آسیب دیده،

می گردد. لذا مغز منجر به افزایش فشار داخل مغز داخل که افزایش دمای 

القای هیپوترمی باعث  به دنبالدر بیماران ایست قلبی کاهش دمای مغز 

ایجاد و در نتیجه کاهش سرعت متابولیسم مغز  شده کاهش فشار داخل مغز

 . (5)می شود
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 Intracerebral temperature(ICT) 
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نشان   وجود دارد کهشواهد محکمی انی گونه های حیو در مطالعات بر روی

و باعث واضحا میزان آسیب عصبی را افزایش داده  ،یپرترمیالقای ه می دهد

 .(4)شودمغز می  وز و نکروز در نواحی آسیب دیدهتشدید فرایند آپوپت

مطالعات مختلف چنین نتیجه گیری کرده اند که تب یک فاکتور مستقل و 

آسیب تروماتیک مغز  ،سکته مغزیمرگ در پیش گوئی کننده پیامد عصبی و 

و آسیب آنوکسیک مغز می باشد. اگر چه مطالعات کافی در خصوص ارتباط 

تب با میزان افزایش عوارض عصبی صورت نگرفته ولی مطالعات انجام شده بر 

)القای هیپوترمی خفیف در حیوانات از آسیب عصبی  روی حیوانات این مسئله

را  و تحمل بافت به ایسکمی را افزایش می دهد( ناشی از تب جلوگیری کرده

 .(14)تائید می کنند

 فعالیت انعقادی  .9

با افزایش  ءریوی و احیا-قلبی ایستمی آید که  از مطالعات مختلف چنین بر

عروق کوچک در فعالیت انعقادی همراه بوده و باعث تشکیل فیبرین و انسداد 

عامل فعال مثل هپارین یا مغز و قلب می شود. تجویز عوامل ضد انعقادی 
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باعث بهبود جریان خون و افزایش  ،52کننده پلاسمینوژن بافتی نوترکیب

در مطالعات حیوانی شده است. علاوه بر آن ترومبولیز می تواند  ءاحتمال بقا

در بیماران دچار  اولیه تحمل مغز به ایسکمی را افزایش دهد. بررسی های

نشان می دهند که استفاده ریوی نیز -بیایست قلبی در مراحل اولیه احیای قل

و بهبود پیامد  می تواند باعث افزایش امید به زندگیاز عوامل ترومبولیتیک 

 .(3و5)شود در بیماران مذکور عصبی

کتها و آبشار بر روی تعداد پلاکتها، عملکرد پلا هیپوترمی که ئیاز آنجا

 خونریزی می شود( لذاانعقادی تاثیر دارد )باعث افزایش خفیف در استعداد به 

می تواند اثر حفاظتی بر روی سیستم عصبی و  هیپوترمیاثر ضد انعقادی 

 .(5)قلبی داشته باشد
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 Recombinant tissue plasminogen activator (r-tPA) 
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 موثر بر عروقعوامل  .11

ترشح عوامل موثر  تواند برمی  هیپوترمیبرخی بررسی ها نشان داده اند که 

لاندین و پروستاگ 255آترومبوکسان مانند آندوتلین، ) بر عروق از آندوتلیوم

از  2آاندوتلین و ترومبوکسان  بگذارد. در مغز و سایر نواحی تاثیر (254یا

یک عامل متسع  2ای پروستاگلاندینعوامل منقبض کننده عروقی بوده ولی 

همچنین باعث تجمع پلاکتها می  2آکننده عروقی می باشد. ترومبوکسان 

داشته و گردد. این عوامل نقش مهمی در تنظیم جریان خون موضعی مغز 

تعادل بین آنها برای حفظ هموستاز ضروری است. برخی بررسی ها نشان می 

آسیب مغز به هم خورده و به علت بعد از ایسکمی  تعادل،دهند که این 

 باعث انقباض عروقی، ،  2آمیزان تولید ترومبوکسان افزایش مختصر 

ی تواند م هیپوترمیشود.  می هیپوپرفیوژن و ترومبوز در نواحی آسیب دیده

 را اصلاح کند.  بوجود آمده این عدم تعادل
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 Thromboxane A2 (TXA2) 

34
 Prostaglandin E2 (PGE2) 
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اثر مطلوبی  هیپوترمیچه برخی بررسی های مقدماتی نشان داده اند که  اگر

در  مخصوصاً اصلاح جریان خون مغزی و ثر بر عروقوبر روی ترشح عوامل م

با جزئیات  هیپوترمینیاز است که این اثر مهم  ولی ،مغز آسیب دیده دارد

 سی شود.بیشتر برر

علاوه بر دمای بدن، جریان خون موضعی مغز به چند عامل دیگر از جمله  

سطح گازهای  ، تهویه نرمال،53سیستم خود تنظیمی مغز وجود یا عدم وجود

هم بستگی  56مثل مانیتول و سالین هیپرتون یخونی و عوامل درمانی دیگر

 .(10)دارد

 تحمل ایسکمی .11

ی هیپوترمی افزایش تحمل به یکی دیگر از مکانیسمهای مهم محافظت

که  شده بر روی حیوانات نشان داده استبررسی های انجام ایسکمی است. 

به ایسکمی می شود. در نتیجه با  بافت مغز باعث افزایش تحمل هیپوترمی
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 Autoregulation of cerebral blood Flow 

36
 Hypertonic saline 
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ریوی و مغز  -عروق، قلبی هایجراحیدر از آن ، اثر هیپوترمیتوجه به این 

  .(10و5)استفاده شده است

 جی و سایر عواملفعالیت تشن .12

به صورت مکرر در افراد با آسیب های  50بدون فعالیت حرکتیتشنجهای 

فعالیتهای  مختلف مغزی ایجاد می شوند. شواهد زیادی وجود دارد که این

د. در ندیده می شوصدمه  باعث افزایش قابل توجه آسیب در مغز تشنجی،

رکوب اثر س هیپوترمیکه  است بررسی های صورت گرفته مشخص شده

 از این طریق می تواند هیپوترمیکننده بر فعالیت تشنجی داشته و بنابراین 

 .(10)داشته باشدحفاظتی بر روی سیستم عصبی مکانیسم 
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 Non convulsive seizure 
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 :4فصل 

 هیپوترمیعوارض  
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  عوارض هیپوترمی

منجر به تغییرات مختلف فیزیولوژیک در بدن می شود. عملکرد  هیپوترمی

 ابسته به دما می باشد، بنابراین اکثر واکنشهای آنزیمیطبیعی اکثر آنزیمها و

انعقادی در اثر سیستم  گردش خون، تنفس و، )مثل متابولیسم داروئی(

 .(5)دچار اختلال می شود هیپوترمی

ولی  هستند، اگر چه فیزیولوژیک هیپوترمیبرخی تغییرات ایجاد شده توسط 

تغییرات این زم است از ایجاد . بنابراین لانمی باشنددر بیماران بدحال مطلوب 

عوارض ناشی از برخی دیگر از  . از طرفینمودیا آنها را درمان  هجلوگیری کرد

خفیف منجر  هیپوترمی به عنوان مثالنیاز به درمان خاصی ندارند.  هیپوترمی

می شود ولی این حالت نیاز به  یبه ایجاد برادی کاردی و افت برون ده قلب

منجر به مقاومت به انسولین و افت  هیپوترمیر مقابل ندارد. د خاصی درمان

این اثر  باعث افزایش سطح قند خون می شود که و شدهترشح انسولین 

بایستی درمان گردد. زیرا افزایش سطح قند خون باعث اثرات منفی  هیپوترمی

 .(3و5)بر پیامد عصبی بیمار می شود
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معمولا در سه  هیپوترمی ، اجرای پروسههیپوترمیدر بیماران تحت درمان با 

حفظ دما و گرم کردن مجدد بیمار.   ،ء هیپوترمیالقا: مرحله انجام می شود

که شکلات خاصی همراه می باشند با مسائل و ممذکور هر کدام از این مراحل 

 .(4)مداخلات درمانی دارندنیاز به 

 ضعوار، قبل از رسیدن دمای بدن به دمای هدف، هیپوترمیدر مرحله القای 

ل متابولیسم گلوکز ایجاد می مثل اختلالات الکترولیتی و اختلا یکوتاه مدت

 و درمان کردهایدار معمولا در این مرحله ناپرا بیماران  شود که وضعیت بالینی

ترکیب طریق کند. با سریع سرد کردن بیمار از  را پیچیده میاین اختلالات 

وزیون سریع مایعات روش سرد کردن سطحی به علاوه انف)روشهای مختلف 

. دادکاهش در این مرحله  را خطر چنین عوارضیمیتوان ، (داخل وریدی سرد

درجه سانتی گراد بیمار پایدار  3/55در هنگام رسیدن دمای بدن به حدود 

شده و خطر کمی در اثر از دست دادن مایع و یا شیفت داخل سلولی مایعات 

لرز بیمار قطع شده یا کاهش خواهد داشت. در این زمان برای بیمار وجود 

تغییرات اساسی در پارامترهای همودینامیک  و قابل توجهی خواهد داشت
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نیاز به تنظیمات مکرر دستگاه همچنین در این مرحله ایجاد نخواهد شد. 

 .(3و4)می باشدموثر بر عروق و تغییر دوز داروهای  تهویه مکانیکی

اختلالات الکترولیتی حاد مثل ، خطر عوارض هیپوترمیدر مرحله حفظ 

کاهش می یابد. در طی این مرحله بایستی به خطرات دیگر مثل پنومونی، 

عفونت زخم و زخم بستر توجه اساسی داشت. مرحله گرم کردن مجدد بیمار 

با شیفت الکترولیت ها از داخل سلول به خارج آن همراه است. این عارضه با 

. زیرا گرم کردن سریع بیمار گرم کردن آهسته و کنترل شده کاهش می یابد

 .(4و5)عث شروع مجدد فرایند تخریبی گرددممکن است با

 به تفصیل خواهیم پرداخت: هیپوترمیعوارض القای در ادامه به مهمترین 

 عروقی-آریتمی،تغییرات همودینامیک و اثرات قلبی 

ر مهم د ت( باعث تغییرادرجه سانتی گراد 52-54) خفیف هیپوترمی

کاهش قدرت انقباضی قلب و کاهش  و منجر به شدهمودینامیک پارامترهای ه

علاوه . (% کاهش می یابد23برون ده قلب حدود )د می گرد تعداد ضربان قلب

و در اثر انقباض  یافتهمقاوت شریانی افرایش  فشار ورید مرکزی وبر این، 
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ایجاد می  (میلیمتر جیوه 11حدود )در فشار خون نیز افزایش اندکی عروقی، 

رایند مذکور باعث ایجاد فشود. وقوع چنین اثراتی در عروق مغز کم است. 

براساس اندازه گیری میزان ) بین جریان خون مغز و متابولیسم آنتعادل 

. ی آن گرددبهبودباعث حتی ممکن است  گردیده ومصرف گلوکز و اکسیژن( 

ائید بالغین و کودکان ت چنین اثراتی در بررسی های مختلف در گفتنی است

 .(21و19و5)شده است

همچنین ممکن است باعث ایجاد تغییرات در نوار قلبی و ریتم قلب  هیپوترمی

و افت دمای بدن، در اثر شیفت حجم در  هیپوترمیگردد. در زمان القای 

 ،افزایش بازگشت وریدینیز از عروق محیطی به مرکز و  خون گردش

درجه  3/53ن به زیر تاکیکاردی سینوسی ایجاد می شود. وقتی دمای بد

می رسد برادی کاردی سینوسی ایجاد شده و با افت دما این حالت سانتیگراد 

تعداد ضربان قلب درجه سانتیگراد  52مثلا در دمای حدود ) تشدید می شود

. کاهش تعداد ضربان قلب در اثر (یا کمتر در دقیقه است ضربان 41حدود 

بوده و تغییرات گره سینوسی در سلولهای  کاهش دپلاریزاسیون دیاستولی

 –آر و کیو  –)پی  بین موجهای مختلفشامل افزایش فواصل  نواری قلب،
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و  59اس( -آر  –)کیو  دپلاریزاسیون بطنیو همچنین عریض شدن موج  (50تی

 .(21و21و5)میباشد 41اُسبرنبرخی مواقع وجود موج 

 

 (موج اُسبرن )با فلش نشان داده شده است 4-1شکل 

اختلالات دیاستولی و سیستولی باعث کاهش قبلا اشاره شد،  همانطور که

 می شود.ن ده قلب برو% در 23 منجر به کاهش قدرت انقباض میوکارد شده و

تقریبا برابر یا در طی هیپوترمی، سرعت متابولیسم  میزان افت، بطور کلی

خون  اکسیژن . درجه اشباعاست میزان برون ده قلب حتی بیشتر از کاهش
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 P-R, Q-T 

39
 QRS 

40
 Osborn wave 
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، بعلت عدم تغییر یا حتی بهبودی در میزان گردش خون بدون 41رکزیورید م

 هیپوترمیتغییر باقی مانده یا ممکن است افزایش یابد. برادیکاردی در اثر 

معمولا به درمان احتیاج ندارد. ولی در صورتی که درمان لازم باشد، آتروپین 

ده و باید از ، موثر نبوهیپوترمیبه علت مکانیسم ایجاد برادیکاردی در اثر 

در  و ، گرم کردن مختصر بیمار یا بندرت42درمانهای دیگر مثل ایزوپرنالین

استفاده  45یا دائمی از ضربان ساز داخل وریدی ،موارد خیلی شدید

 .(21و5)کرد

درجه  51میزان شیوع آریتمی های خطرناک تا وقتی دمای بدن بالای 

به  رکزی بدنی مولی وقتی دما باشد میاست، خیلی کم  سانتیگراد

ی خطرناک افزایش می رسد شیوع آریتمی هادرجه سانتیگراد  20-51حدود

در صورتی که اختلالات الکترولیتی همزمان هم وجود می یابد. مخصوصا 

هلیزی شروع شده و در نهایت دآریتمی معمولا با فیبریلاسیون  داشته باشد.
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 Central venous oxygen saturation (SvcO2) 

42
 Isoprenalin 

43
 Transvenous pacing or permanent pacemaker 
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 ،یپوترممیوکارد ه ون بطنی تبدیل می شود.به تاکیکاردی بطنی یا فیبریلاسی

حساسیت بالایی به هر گونه دستکاری مکانیکی داشته و هر نوع بی احتیاطی 

بطنی می فیبریلاسیون فیبریلاسیون دهلیزی به از  قلبی باعث تبدیل ریتم

وهای آنتی یپوترم به دارمیوکارد ه این نکته باید در نظر گرفته شود کهشود. 

دمای بدن بالای این محدوده که شود  باید دقت آریتمی مقاوم می باشد، لذا

 .(21و5)حفظ گردد

 اعث فعال شدن ترشح پپتید ناتریورتیکافزایش نسبی در بازگشت وریدی ب

می شود. این حالت در  43ضد ادراریو کاهش سطح هورمون  44دهلیزی

برون ترکیب با سایر مکانیسم هایی مثل اختلال عملکرد توبولی باعث افزایش 

"دیورز ناشی از سرما"به عنوان  شده کهده ادراری 
شناخته می شود. در  46

یپوولمی، دفع کلیوی الکترولیتها، تغلیظ خون و ه  ،صورت عدم اصلاح دیورز

افزایش ویسکوزیته خون ایجاد می شود. خطر کاهش حجم بویژه زمانی که 
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 Atrial natriuretic peptide (ANP) 

45
 Antidiuretic hormone (ADH) 

46
 Cold diuresis 
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بیمار با عوامل افزاینده دیورز )مانیتول در آسیب تروماتیک مغز( درمان می 

% به ازای هر درجه 2) نیز فزایش می یابد. افزایش ویسکوزیته خونشود ا

اد در مسیر جریان خون در عروق کوچک و انسدباعث کاهش دمای مرکزی( 

 .(19و5)می شود ریز

مکانیسمهای توضیح داده شده همراه با اختلال عملکرد توبولی باعث 

سرم می  اختلالات واضح الکترولیتی و افزایش سطح سدیم و اسمولاریته

وقی و تعادل مایع در یک بیمار شوند. بنابراین بایستی به حجم داخل عر

در صورت  جلوگیری کرده وپوولمی یایجاد ه م توجه اساسی کرد و ازیپوتره

 .(19و11و5)سریعا آن را درمان کردوقوع، 

  کرونری و ایسکمی جریان خون 

به  سکته قلبی خطرمنجر به افزایش  هیپوترمیبر طبق مطالعات انجام شده 

ایسکمی میوکارد در بیماران  ناشی از آن میشود. انقباض عروق کرونرعلت 

در به گونه ای که ق کرونر بیمار بستگی دارد. ویپوترم به وضعیت قبلی عره

، ولی در بیماران شدهباعث بهبود گردش خون میوکارد  هیپوترمی،افراد سالم 
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عروقی در عروق آترواسکلروتیک با سابقه بیماری عروق کرونر باعث انقباض 

 .(21و19و5)می شود

اولیه نشان می وانات و همچنین بررسی های مطالعات مختلف بر روی حی

 در مراحل اولیه درمان، ممکن استهیپوترمی دهند که در صورت شروع 

ل که بنابراین پاسخ به این سوا. کاهش یابدقلبی  ایستاز  ناشی یآسیب قلب

ی وکارد را کم می کند یا نه، بایستی در بررسی هاآسیب می هیپوترمیآیا 

شواهد فعلی افزایش میزان آسیب میوکارد را نشان آینده پاسخ داده شود ولی 

 .(19و5)نمی دهند

 اختلالات الکترولیتی 

لکترولیتها و شیفت داخل یپوترم بعلت افزایش ترشح کلیوی ادر بیمار ه

ایجاد می شود. علت  رولیتهاالکت، اختلال در سطح سرمی سلولی ناشی از آن

در شامل تغییرات صورت گرفته در تنظیم حجم  ،این افزایش ترشح کلیوی

قلب و همچنین اختلال عملکرد توبولی است.  40گردش خون، پیش بار
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 Preload 
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اهمیت بالایی دارند زیرا با پیامدهای ناگوار اختلالات الکترولیتی بویژه منیزیم 

 ناگوار بیماران ترومای مغز باعث پیامد عصبی همراه هستند. کمبود منیزیم در

سلولهای  مرگشده و تجویز منیزیم میزان آسیب های ثانویه و  عصبی

جلوگیری از آسیب  ،. نقش مهم دیگر منیزیمکاهش میدهدکورتکس مغز را 

ناشی از ریپرفیوژن است. علاوه بر این، کمبود منیزیم با انقباض عروق مغزی و 

که تجویز منیزیم است نشان داده مختلف طالعات کرونری همراه می باشد. م

بعد از انفارکتوس میوکارد با کاهش اندازه ناحیه انفارکته و بهبود عملکرد 

میوکارد باقی مانده ارتباط دارد. همچنین کمبود منیزیم با آریتمی های بطنی 

مثل مقاومت به انسولین  ، تشنج و اثرات متابولیکاسپاسم برونشو دهلیزی، 

سایر اختلالات الکترولیتی مثل  می تواند همچنین منیزیم کمبوده است.همرا

یپوفسفاتمی را هم ایجاد پوناترمی و هیهیپوکلسمی، ه ،هیپوکالمی

 .(22و21و5)کند

در بررسیهای بالینی مشخص شده که کمبود منیزیم یک عامل پیش بینی 

در بستری ل هم در بیماران بدحا ،کننده مستقل برای ایجاد پیامدهای ناگوار
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 می 40عمومی های و هم در بیماران بستری در بخش بخش مراقبتهای ویژه

. مخصوصا کمبود منیزیم با عوارض ناگوار در بیماران با آنژین ناپایدار و یا باشد

میر،  مرگ وانفارکتوس میوکارد همراه است. تجویز منیزیم باعث کاهش 

ق کرونر، فعالیت ضد پلاکتی، از طریق اتساع عرو کاهش اندازه ناحیه انفارکته

سرکوب اتوماتیسته و همچنین محافظت از میوسیتهای قلبی در برابر ورود 

در چنین بیمارانی می  کلسیم به داخل سلول در طی فاز ریپرفیوژن

 .(22و5)شود

می تواند اثرات نامطلوبی مثل آریتمی، ضعف نیز هیپوکالمی و هیپوفسفاتمی 

. هیپوفسفاتمی باعث ضعف دنایجاد نماینی عضلا-عضلانی و اختلالات عصبی

 تاخیرافزایش ریسک عفونتهای تنفسی و  یافراگم و عضلات تنفسی، عضله د

 هیپوفسفاتمی گردد. می دستگاه تهویه مکانیکیدر جدا کردن بیمار از 

در اطفال باعث اختلال عملکرد میوکارد و کاهش برون ده قلب می  همچنین

 .(25و5)شود
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هیپوکالمی شامل آریتمی قلبی، ضعف عضلانی، رابدومیولیز، اثرات بالینی 

است.  )به دلیل مهار ترشح انسولین( نارسایی کلیوی و افزایش سطح قند خون

خطرات ناشی از اختلالات متابولیسم سدیم بر روی آسیب عصبی مشخص می 

باشد. هم هیپرناترمی و هم هیپوناترمی باعث تشدید آسیب مغز می شود. 

ارض بالقوه اختلالات الکترولیتی نشان می دهد که جلوگیری از بررسی عو

بایستی هدف اصلی درمان  هیپوترمیاختلالات الکترولیتی ایجاد شده در اثر 

 .(25و15)در بیماران هایپوترم باشد

سطح خونی منیزیم، پتاسیم و فسفر بایستی در تمام بیماران با آسیب عصبی 

نگهداری شود و همچنین باید توجه داشته در محدوده نرمال یا بالای نرمال 

میزان واقعی منیزیم بدن دهنده  انشباشیم که همیشه سطح سرمی منیزیم ن

در حالی  ،زیم داخل سلولی بسیار پائین باشدنمی باشد، زیرا ممکن است منی

که سطح سرمی منیزیم نرمال است. در این حالت سطح منیزیم یونیزه نشانگر 

 .(21و5خواهد بود)زیم فعال بدن بهتری برای سطح منی
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 هیپرگلیسمی 

موجب کاهش حساسیت به  هیپوترمیتوضیح داده شد، در قبل همانطور که 

وسط پانکراس می شود. بنابراین انسولین و همچنین کاهش ترشح انسولین ت

ایجاد هایپرگلیسمی بوده و  معرض خطردر  هیپوترمیاران تحت درمان با بیم

می  همراه میر عوارض و مرگ و میزان با افزایش نیز افزایش سطح قند خون

با کاهش میزان  درمان با انسولین،سطح قند خون و  49. کنترل شدیدباشد

ارتباط دارد. افزایش سطح قند خون با افزایش میزان  عوارض و مرگ ومیر

، هیپوترمبنابراین در بیماران عفونت، نوروپاتی و نارسایی کلیوی همراه است. 

 .(0)ید سطح قند خون لازم و ضروری استکنترل شد

 سایر اثرات متابولیک و سطح گازهای خونی 

باعث افزایش تولید گلیسرول، اسیدهای چرب آزاد، کتون و لاکتات  هیپوترمی

شده و منجر به اسیدوز متابولیک خفیف بدون نیاز به اقدام درمانی خاص می 

ی می شود ولی سطح خارج سلولی اندازه گیرغلظت هیدروژن شود. معمولا 
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 Tight control 
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افزایش خفیف دارد. کاهش  هیپوترمیداخل سلولی در جریان هیدروژن 

( بدن % به ازای هر یک درجه کاهش دمای مرکزی3-0) سرعت متابولیسم

می شود. بنابراین  دی اکسید کربنباعث کاهش مصرف اکسیژن و تولید 

داده شود  وترمی بایستی تغییرپیدر حین ه تهویه مکانیکی دستگاه اتتنظیم

 .(21و5و1)کنترل شود به صورت متناوبو سطح گازهای خونی 

دستگاه آنالیز که مقادیر گازهای خونی تحت تاثیر دمای خون است و از آنجا 

رسانیده و سپس  درجه سانتی گراد 50، دمای خون را به نیز گازهای خونی

فشار  و نیفشار نسبی اکسیژن شریامیزان لذا  ،انجام می دهند تجزیه و تحلیل

) به علت افزایش حلالیت گازها  افزایش یافته نسبی دی اکسید کربن شریانی

 به صورت کاذب نیز خونغلظت یون هیدروژن و میزان  به دنبال افزایش دما(

 . (21و19)فزایش مییابدا

 سیستم انعقادی 

استعداد فرد به خونریزی می شود که این  باعث افزایش خفیف هیپوترمی

 ،، تولید آنزیمهای انعقادیو عملکرد پلاکتهاتاثیر بر تعداد ریق افزایش از ط

 احل آبشار انعقادی وسایر مر، فتیآنزیم مهارکننده فعال کننده پلاسمینوژن با
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گازهای تجزیه و تحلیل . همانند می باشد 31زمان خونریزی افزایش همچنین

به  ،دستگاه ایش دمای خون درخونی، آزمایشات استاندارد انعقادی به علت افز

 .(19و5)صورت نرمال گزارش می شوند

خونریزی، این اثر بسیار  فاقداثر ضد انعقادی دارد ولی در بیماران  هیپوترمی

اندک می باشد. هیچ یک از مطالعات انجام شده در بیماران با آسیب 

و کما بعد  32، سکته مغزی 31خونریزی زیر پرده عنکبوتیه مغزتروماتیک مغز، 

در ولی  ونریزی را نشان نداده استافزایش واضح در ریسک خ 35از آنوکسی

باید به این نکته مهم توجه  دارند فعال بیماران مولتی تروما که خونریزی

 .(19و10و5)خونریزی کنترل گردد، هیپوترمیقبل از القای داشت که 
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 Bleeding time 

51
 Subarachnoid hemorrhage (SAH) 

52
 Stroke 

53
 Postanoxic coma 
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 عفونت 

واکنشهای التهابی باعث اختلال عملکرد ایمنی شده و بسیاری از  هیپوترمی 

می تواند به عنوان یک عامل را مهار می کند که اثرات ضد التهابی آن 

همچنین ترشح  هیپوترمیباشد.  یآسیب مغزدر برابر محافظت کننده 

سیتوکینهای پیش التهابی را مهار کرده و مهاجرت لکوسیتها و فاگوسیتها را 

ناشی از  مقاومت به انسولین و افزایش سطح خونی گلوکزسرکوب می کند. 

ی انجام عفونتها می شود. در بررسیهاابتلا به  خطرباعث افزایش  هیپوترمی نیز

 هیپوترمیمشخص شده که در صورتی که گرفته بر روی عوارض هیپوترمی، 

ساعت ادامه داشته باشد، باعث افزایش خفیف تا متوسط  24به مدت بیش از 

ده است. اما شدید در میزان بروز پنومونی ش باعث افزایش و در برخی مواقع

ساعت یا کمتر ادامه داشته باشد،  24به مدت هیپوترمی در صورتی که 

عفونت جزئی بوده و یا اصلا وجود نخواهد داشت.  ابتلا به خطرافزایش 

برای اده از آنتی بیوتیک پروفیلاکتیک که استف شان داده اندنمختلف  طالعاتم

 در بخش مراقبتهای ویژه بستری مارانیآلودگی زدایی دستگاه گوارش در ب

کلونیزاسیون با باکتری های هم شده و  مرگ و میرباعث کاهش  هم می تواند
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در برخی مطالعات مشخص شده که  از طرفی. کاهش دهدگرم منفی مقاوم را 

طولانی  هیپوترمیآلودگی زدایی انتخابی می تواند از بروز عفونتها در 

یوتیک پروفیلاکتیک در از آنتی ب جلوگیری به عمل آورد. بنابراین استفاده

 .(21و19)باید مد نظر باشد هیپوترمیمان شده با بیماران در

، بر انقباض عروق پوستی و کاهش عملکرد لکوسیت ها هیپوترمیبه علت اثر 

و بنابراین مراقبت  افزایش ریسک ابتلا به عفونتهای زخم بستر دیده میشود

 زیرا) دمیگردتوصیه ایجاد زخم بستر بیماران برای جلوگیری از  این دقیق از

نکته آخر اینکه . (میشودو ترمیم آنها مختل  بدتر شدهزخم ها معمولا  وضعیت

به مناطق دارای کاتتر عروقی و هر زخم جراحی دیگر هم بایستی دقت 

 .(5)شود

 34لرز 

برای حفظ گرما و  یوترمی، بدن از مکانیسمهای مختلفپدر زمان القای هی

در این حالت با افزایش تون سمپاتیک بدن . استفاده می کند بدست آوردن آن
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 Shivering 
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و انقباض عروق پوستی از اتلاف دما جلوگیری کرده و با استفاده از لرز باعث 

-111ف اکسیژن در حدود می شود. لرز باعث افزایش میزان مصرا گرمایجاد 

ن اثرات نامطلوبی بر بیماران با آسیبهای عصبی و و همچنی % می شود41

هیپوکسی دارد. در بیماران تحت تهویه مکانیکی این مسئله از دمات ناشی ص

کمتر مشکل ساز است، زیرا در این افراد لرز باعث افزایش تلاش تنفسی نمی 

 .(5)شود

ها و عوامل شل کننده عضلانی  مخدر، لرز با تجویز آرام بخش ها، هوشبرها

کنترل می  مخدردوز کم در اکثر موارد با تجویز لرز می تواند کنترل شود. 

نامناسب مخدر، استفاده از عوامل شل کننده عضلانی یا  . در مواردی کهشود

گمین، کلونیدین و ینئوست استفاده از مثل دیگری است، درمانهای جایگزین

مد  را داروها این عوارض جانبیتوصیه می شود که همواره بایستی کتانسرین 

را  هیپوترمیبرادی کاردی ناشی از مثلا کلونیدین می تواند نظر گرفت )

  .(21و19و5)(تشدید کند
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 سایر عوارض 

به علت اثر بر و فارماکوکینتیک داروها )واضحا بر متابولیسم  هیپوترمی

اکثر اثرات دما بر متابولیسم و کلیرانس تاثیر دارد.  (آنزیمهای وابسته به دما

صرف می شوند، یا در اورژانس م بخش مراقبتهای ویژهداروهایی که در 

)پروپوفول، شل کلیرانس اکثر داروها که به نظر می رسد  است ولیناشناخته 

کاهش می  هیپوترمیدر اثر کننده های عضلانی، فنتانیل و باربیتوراتها و ...( 

 .(5)یابد

 همچنین باعث تغییرات زیاد بر مقادیر آزمایشگاهی می شود، که شامل هیپوترمی

 موارد زیر میباشد:

 ش سطح آمیلاز سرمافزای 

 (51111-111111خفیف تا متوسط) کاهش تعداد پلاکتها به صورت 

 افزایش سطح سرمی لاکتات 

 یپرگلیسمیه 
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 سطح پائین منیزیم، پتاسیم، فسفر و کلسیم( اختلالات الکترولیتی ( 

 (آلانین آمینوترانسفرازو  آسپارتات آمینوترانسفراز) افزایش آنزیمهای کبدی 

 فیفاسیدوز متابولیک خ 

 اختلالات انعقادی خفیف 

 تغییرات در سطح گازهای خونی 

از اکثر خوشبختانه با اینکه هیپوترمی عوارض نامطلوبی دارد ولی میتوان 

جلوگیری کرد یا در شرایط مراقبتهای ویژه  هیپوترمیناشی از القای عوارض 

آنها را کنترل کرد. اداره مشکلات بیماران براساس عمق و طول مدت 

بیماری زمینه ای آنها متفاوت است. بطور کلی، استفاده همچنین  و یهیپوترم

مشکلات  سکته مغزی در بیماران با آسیب تروماتیک مغز و هیپوترمیاز 

قلبی و  ایستدر بیماران بعد از  هیپوترمیزیادتری در مقایسه با استفاده از 

از تغییرات مهم است که کلیه کادر درمانی و پرستاری  در نهایت، دارد. احیاء

به علت هیپوترمی ایجاد شوند، فیزیولوژیکی و پاتوفیزیولوژیکی که می توانند 
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بایستی بدانند که کدام عارضه نیاز به درمان دارد و کدام عارضه  آگاه باشند و

  .(19و0و3و5)درمان نمی خواهد
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 : 5فصل 

برای القای  معیارهای ورود و خروج بیماران

 هیپوترمی

 

 

 



 : مهمترین گام در  احیای مغزی بیماران  یست قلبیخفیف بعد از ا القاء هیپوترمی

64 

 

 یارهای ورود و خروج بیماران برای القای هیپوترمیمع

 معیارهای ورود شامل:

  شده با ریتم اولیه تاکیکاردی بطنی یا فیبریلاسیون  احیاءبیماران

 33شاهدقلبی  ایستبطنی و 

 گرفت را هم می شود در نظر  ن نبضوفعالیت الکتریکی قلب بد

 (است )مطالعات کافی صورت نگرفته

 دقیقه 61بخودی در کمتراز بازگشت گردش خون خود 

  گشت زبعد از با( 0≥ 36)امتیاز کمای گلاسکوکاهش سطح هوشیاری

 گردش خون خودبخودی

  سال 03تا  10سنین 
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 Witnessed arrest  

56
 Glascow coma scale (GCS) 
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  دقیقه 3-13 کمتر از احیاءتا زمان شروع  ایستلحظه 

  رضایت نامه اخلاقیاخذ 

 معیارهای خروج:

 الف. مطلق:

  30عدم احیادستور  

 حاملگی 

 میلی متر  91>فشار خون سیستولی) شوک کاردیوژنیک شدید

30فشار متوسط شریانیجیوه یا 
میلی متر جیوه برای مدت  31>

 دقیقه، علیرغم استفاده از وازوپرسور( 51بیش از 

  درجه  06) درجه سانتی گراد 51بدن کمتر از  مرکزیدمای

 فارنهایت(
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 Do not resuscitate 

58
 Mean arterial pressure (MAP) 
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  مغزیخونریزی 

 بیمارانیکه انتوبه نشده اند 

 . نسبی:ب

  ( سکته مغزی ،تروما، دارویی) عللکما در اثر سایر... 

 آریتمی های تهدید کننده حیات 

 .نوار قلبی بیمار نشان دهنده ایسکمی باشد 

  هزارم ثانیه 40بیشتر از  39تی-کیوفاصله 

  اطفال( متخصص)مشاوره با  سال 10سن کمتر از 

  قلبی ایستساعت از زمان  6گذشت بیش از 

 عفونت سیستمیک/سپسیس 

 شناخته با علل نا ه به خونریزی وضعیت مستعد کنند 
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 Qt interval 
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 آنتی دوت آن را در نظر داشته باشید() استفاده از وارفارین 

 (03)کمتر از  وجود شرایط افت اشباع اکسیژن خون شریانی% 

 .وجود هرگونه شرایطی که به نظر پزشک معالج مانع درمان باشد 

 (24و25و19و3و4و5)قبل از ایست قلبی وضعیت کما 
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 بی دردی بیماربخشی و   آرام 
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 آرام بخشی و  بی دردی بیمار

در حین فرایند القای هیپوترمی خفیف، بایستی راحتی و بی دردی بیمار 

از داروهای مختلف  ناشی از هیپوترمیفراهم شده و جهت جلوگیری از لرز 

روهای رد. این داروها شامل مخدرها، داروهای تسکین دهنده و دااستفاده ک

 :که در ادامه اشاره میشود شل کننده عضلانی هستند

 مخدر 

  مپریدین: 

      بهترین ماده مخدر مورد استفاده جهت کنترل لرز بیمار، داروی مپریدین

میلی گرم،  31سی سی= 1)شکل داروئی آن بصورت هر  )پتیدین( می باشد

ر کیلوگرم میلی گرم به ازای ه 1-3/1. دوز مورد استفاده در دسترس است(

که به صورت وریدی تجویز می شود. شروع اثر دارو حداکثر تا  است  وزن بدن

 5-4 نیز دقیقه است. طول مدت اثر آن 3-11دقیقه و حداکثر اثر آن  3

می  میکروگرم/کیلوگرم/ساعت 111-411 دوز انفوزیون دارو ساعت می باشد.
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در مصرف کنندگان  ی،این دارو به علت اثرات سروتونینرژیکاستفاده از باشد.

داروهای با خاصیت سروتونینرژیک ممنوع است، زیرا باعث ایجاد سندرم 

سروتونین شده و وضعیت بالینی بیمار را پیچیده می کند. متابولیت این دارو 

 .و از طریق کلیه ها دفع می شود بودهنورمپریدین می باشد که نوروتوکسیک 

مصرف  راد با نارسائی کلیوی وخاصیت نوروتوکسیسیته نورمپریدین در اف

این افراد را ، ه علت تجمع بیش از حد نورمپریدین(بآن )کنندگان مزمن 

. مستعد تشنج نموده و لذا استفاده از مپریدین در این بیماران توصیه نمیشود

 .(22)جایگاهی نداردمپریدین در اطفال  تجویزضمنا 

 مورفین 

می تواند مورد استفاده واقع  داروی مخدر دیگری است که ،مورفینسولفات 

میلی گرم، در دسترس  11سی سی= 1)شکل داروئی آن بصورت هر  شود

بیشتر باعث آزاد سازی نسبت به مپریدین و فنتانیل، . مورفین است(

می باشد که نیاز به تهوع و افت فشار خون  از عوارض آنهیستامین شده و 

یلوگرم وزن بدن به ازای هر ک میلی گرم 1/1آن اولیه د. دوز درمان خاصی ندار

 1-2 آن طول اثردقیقه،  5-3، اوج اثر دقیقه 1-2 بعد از شروع اثر آنبوده )
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ی حفظ بی دردی در صورت تجویز وریدی است( و دوز انفوزیون آن برا ساعت

-6متابولیت فعال آن مورفین  می باشد.میلی گرم در ساعت  1-3 ،و تسکین

بایستی  ،یدار بودن وضعیت همودینامیک بیمارگلوکورونید است. در صورت ناپا

علت در می شود( استفاده کرد. مورفین به  )در زیر توضیح داده از فنتانیل

در  داروی تسکین دهنده مناسبیرس بودن، ارزان بودن و تاثیر خوب، دست

 .(23)می باشد بیماران با علائم حیاتی پایدار

 فنتانیل 

همراه با  ،جهت تسکین بیماران اندمی تو داروی دیگری است که فنتانیل

 31سی سی= 1)شکل داروئی آن بصورت هر  داروهای آرام بخش مصرف شود

. فنتانیل در مقایسه با مخدرهای غیر صنعتی، میکرو گرم، در دسترس است(

-111کمتر باعث آزاد سازی هیستامین شده و طول اثر کمتری دارد. فنتانیل 

میکروگرم به ازای  1-5و دوز اولیه آن حدود برابر از مورفین قوی تر بوده  31

زمان )به صورت وریدی تجویز می شود  می باشد که هر کیلوگرم وزن بدن

دقیقه بعد از تزریق است.  2-3 اوج اثر آندقیقه و  1شروع اثر آن کمتر از 

 آن در دوز انفوزیون. (باشدادامه داشته دقیقه  51-61ر آن می تواند تا طول اث
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میکروگرم به ازای هر کیلوگرم  2-11 آرام بخشیحفظ حالت ساعت برای 

)بیشتر از  وزن بدن است.  فنتانیل در صورت تجویز سریع یا تجویز با دوز بالا

( ممکن است باعث سفتی وگرم به ازای هر کیلوگرم وزن بدنمیکر 13-3

 در بیمار 61باعث ایجاد تهویه مشکلاین حالت گردد که  61سینهدیواره قفسه 

با  سفتی دیواره قفسه سینه ایجاده شده به دنبال تزریق فنتانیل ود.می ش

بحث استفاده از نالوکسان ) 62دپلاریزان یرغاستفاده از داروهای شل کننده 

 .(22و19)استدرمان  قابل برانگیز است(

 رمی فنتانیل 

فنتانیل بوده ولی  قدرت اثر آن مانندمخدر دیگری است که  رمی فنتانیل

)شکل داروئی آن بصورت  استدقیقه  11در کمتر از و سریع  آن شروع اثر

میلی گرمی قابل دسترس است که بعد از  3و  2، 1پودرهای قابل دسترس 

تهیه  میکرو گرم، 31سی سی= 1هر می توان آن را به صورت  آماده سازی
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 Wooden chest syndrom 

61
 Difficult ventilation 

62
 Non-depolarizing muscle relaxant 
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کبدی یا کلیوی نداشته و توسط  متابولیزاسیوناین دارو . (کرد

-1لیزه می شود. دوز لازم برای انفوزیون آن یراختصاصی متابوغاسترازهای 

میکروگرم به ازای هر کیلوگرم وزن بدن در دقیقه است. عوارض جانبی  1/1

آن مشابه فنتانیل بوده و ممکن است باعث سفتی دیواره قفسه سینه هم 

 .(26و22و19)دگرد

 آلفنتانیل 

 فنتانیلههای دیگر فنتانیل است که قدرت آن نصف قدرت از همگرو فنتانیللآ

برابر سریعتر از  4 ولی شروع اثر آن بوده طول مدت اثرش یک سوم فنتانیل و

در  میکرو گرم 31سی سی= 1)شکل داروئی آن بصورت هر  می باشدفنتانیل 

عروقی آلفنتانیل نسبت به فنتانیل و رمی -. عوارض قلبیدسترس است(

به ازای هر گرم  ومیکر 3/1-2دوز لازم برای انفوزیون آن  است.فنتانیل کمتر 

 .(20و22)در ساعت استکیلوگرم وزن بدن 
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 سوفنتانیل 

برابر قدرت  2-3/2 قدرت آنسوفنتانیل از همگروههای دیگر فنتانیل است که 

)شکل داروئی آن دقیقه است  51-41طول مدت اثرش  و بودهفنتانیل 

از ویژگیهای خوب  .میکرو گرم در دسترس است( 3 = سی سی 1بصورت هر 

می بیمار مودینامیک بر هدر مقایسه با سایر همگروههایش، تاثیر کمتر  آن

 .(20و22)باشد

نظر به اهمیت استفاده از دوزهای نگهدارنده مخدرها در هیپوترمی بعد از 

 .(22)آورده شده است 6-1 ایست قلبی، دوزهای مذکور در جدول
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 ی: دوز نگهدارنده مخدرهای مورد استفاده در هیپوترم6-1جدول  

 میزان انفوزیون نگهداری  نام دارو

                       میکروگرم بر کیلوگرم در دقیقه 3/1 – 2  آلفنتانیل        

  میکروگرم بر کیلوگرم در ساعت 3/1 – 3/1  سوفنتانیل      

  میکروگرم بر کیلوگرم در ساعت 2 – 11  فنتانیل         

  میکروگرم بر کیلوگرم در دقیقه 1/1 – 1  فنتانیل رمی   

 رم/کیلوگرم/ساعتمیکروگ111-411 مپریدین       

 ساعت  4کیلوگرم وزن بدن/  01میلی گرم/  3-21 مورفین      
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 آرام بخش ها 

 میدازولام 

)شکل داروئی آن  بهترین داروی مورد استفاده در این مورد، میدازولام است

. این دارو جزو میلی گرم، در دسترس است( 3سی سی =  1بصورت هر 

می باشد ت گیرنده بتا آدرنرژیک بوده و آگونیسبنزودیازپین های کوتاه اثر 

میلی  14/1-2/1 نگهدارنده آنمیلی گرم و دوز  3/1-1 آرام بخشی آندوز )

 ،یق وریدیر. بعد از تز(گرم به ازای هر کیلوگرم وزن بدن در ساعت می باشد

دقیقه حاصل می شود. میدازولام در افراد با  2-5حداکثر اثر آن طی 

دوزهای بالای  باعث افت فشار خون گردد.همودینامیک ناپایدار می تواند 

بیمار همراه  65پارادوکسیکالی ربیقراتنفسی و  تضعیفمیدازولام با 

 .(20و22)است
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 Paradoxical agitation 
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 پروپوفول 

و آگونیست گیرنده  شدهاستفاده بیماران  آرام بخشیداروی دیگری که جهت 

 1% یا  هر 1)شکل داروئی آن بصورت  استپروپوفول  ،می باشدبتا آدرنرژیک 

 2ولیه متوسط پروپوفول با دوز ا .میلی گرم، در دسترس است( 11سی سی = 

به کار می  القای آرام بخشیمیلی گرم به ازای هر کیلوگرم وزن بدن جهت 

ساعت می  میلی گرم/کیلوگرم وزن بدن/ 1-3م برای انفوزیون آن رود. دوز لاز

یجاد سرکوب تنفسی و آپنه در بیمار شده، همچنین باشد. پروپوفول باعث ا

         ی آنبعلت اثرات اینوتروپ منفی و اتساع عروق ،باعث افت فشار خون

 6ثانیه بعد از تزریق آغاز شده و حدود  51طی  پروپوفولاثر  . اوجمی شود

دقیقه طول می کشد. محلول تزریقی پروپوفول حاوی روغن سویا، گلیسرول و 

مرغ است و بنابراین در افرادی که به پروتئین سویا یا تخم مرغ لیستین تخم 

 ،حساسیت دارند تجویز آن ممنوع است. در صورت نیاز به رقیق کردن دارو

عمر توزیع ه نیم. مناسبی خواهد بودمحلول  ،% در آب3محلول دکستروز 

دقیقه،  1-0 آن به ترتیب عفعمر توزیع آهسته و نیمه عمر د هنیم ،ابتدایی

 . (51و29و20)ساعت است 4-34/25 و دقیقه 01-51
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 3یک سندرم نادر ولی کشندة مرتبط با انفوزیون  64سندرم انفوزیون پروپوفول

ساعت  40مدت برای  ،یا بیشتر پروپوفولساعت میلی گرم/کیلوگرم وزن بدن/

در ها داده شد ولی بعد شرحها  بچه است. این سندرم ابتدا در از آن یا بیشتر

آن تظاهرات بالینی  .گزارش شده استمسن هم  و بدحال شدیدابیماران 

متابولیک، میوپاتی  کاردیومیوپاتی همراه با نارسایی حاد قلبی، اسیدوز شامل

)تری  و افزایش سطح چربیهای خوناسکلتی، هیپرکالمی، هپاتومگالی 

که این سندرم  هستند حاکی از این موضوع شواهد فعلی،باشد.  می گلیسیرید(

نارسایی در متابولیسم اسیدهای چرب آزاد به دلیل مهار ورود   نتیجۀدر 

نارسایی زنجیرة تنفسی همچنین به داخل میتوکندری و  اسیدهای چرب آزاد

نظر به اینکه اولین بافت درگیر در سندرم انفوزیون  دهد. میتوکندریایی رخ می

ی پروپوفول کبد است و این حالت خود را به صورت افزایش سطح تر

گلیسیرید نشان می دهد، لذا در صورت انفوزیون پروپوفول برای ایجاد آرام 

-6تری گلیسیرید سرم بیمار هر  سطح بخشی طولانی مدت بیماران، بایستی

 ،ساعت به صورت متناوب پایش شده و در صورت افزایش تری گلیسیرید 4
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 Propofol infusion syndrome(PIS) 
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کنندگان  انفوزیون پروپوفول قطع گردد. گفتنی است بیماران بدحال و دریافت

اینوتروپ بیشتر مستعد بروز این سندرم می باشند و مصرف پروپوفول در این 

 . (51و20)افراد باید با احتیاط صورت گیرد

روشهای مختلفی برای تعیین سطح حالت آرام بخشی بیمار وجود دارد که 

می باشد. که این تقسیم بندی  63یکی از آنها استفاده از امتیاز بندی رامسی

 زیر است: شرحبه 

  بیمار هوشیار، مضطرب و بیقرار1سطح : 

  بیمار بیدار بوده و همکاری دارد، آرام است.2سطح : 

  بیمار از دستورات اطاعت می کند.5سطح : 

  بیمار خواب آلود بوده و به تحریکات پاسخ می دهد.4سطح : 

  بیمار خواب آلود بوده و پاسخ آهسته به تحریکات دارد.3سطح : 

  خواب آلود بوده و پاسخی به تحریکات ندارد. : بیمار6سطح 
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 Ramsay sedation score 
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آرام بخشی ایده  4برای بیماران در حین فرایند القای هیپوترمی دستیابی به سطح 

 .(20)آل می باشد

 66شل کننده های عضلانی 

 پانکرونیوم 

پانکرونیوم داروی شل کننده عضلانی طولانی اثری می باشد که جزو داروهای 

ود. بدنبال تزریق وریدی دارو حداکثر اثرش طی غیر دپلاریزان محسوب می ش

 . دوز توصیه شدهدقیقه می باشد 43-61 دقیقه حاصل شده و طول اثر آن 5

کیلوگرم وزن بدن و دوز نگهدارنده آن  /میلی گرم 1/1 برای انتوباسیون

% دارو از طریق ادرار 01 میلی گرم/کیلوگرم وزن بدن می باشد. 12/1 -15/1

ان آزاد سازی هیستامین با این دارو کم بوده و بدنبال تزریق دفع می شود. میز

این اثر  تاکیکاردی سینوسی با یا بدون افزایش فشارخون ایجاد می شود. ،آن

بر روی عصب واگ قلبی و قسمتی  ی پانکرونیومپاراسمپاتیک مهار به علت اثر
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 Mucsle relaxants 
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در اثر مهار برداشت مجدد کاتکول آمین توسط اعصاب سمپاتیک نیز 

 .(20و26و22)است

 آتراکوریوم 

آتراکوریوم داروی متوسط الاثری از دسته داروهای شل کننده عضلانی غیر 

میلی گرم/کیلوگرم وزن بدن  3/1-0/1انتوباسیون آن  دپلاریزان است که دوز 

اشد. حداکثر اثر کیلوگرم وزن بدن می بمیلی گرم/ 2/1و دوز نگهدارنده آن 

دقیقه طول می  21-51طول اثرش  دقیقه بعد بوده و 5آن بعد از تزریق 

باقی مانده توسط یک  %91ادرار دفع می شود و  طریق % دارو از11کشد. 

یک واکنش  پدیده هافمن می شود. تجزیه 60پدیده شیمیایی به نام هافمن

و  با افزایش میزان اسیدیته کهاست اسیدیته بدن وابسته به دما و شیمیایی 

درجه سانتی گراد  54اثر کاهش دما به زیر این واکنش تشدید یافته ولی  ،دما

یکی  روی کاهش حذف هافمن بیشتر از اثر کاهش  اسیدیته بدن می باشد. بر

بوده که خاصیت سمی برای سیستم  60از محصولات تخریبی آن هم لادنوزین
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 Hoffman phenomenon 

68
 Laudanosine 
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حتی بعد  لادنوزینپلاسمایی سطح  .عصبی دارد و می تواند باعث تشنج گردد

تجویز با این حال،  ن افزایش قابل توجهی ندارد.از استفاده چند ساعته از آ

طولانی مدت آتراکوریوم به علت خاصیت نوروتوکسیسیته آن توصیه نمی 

شود. از آنجا که متابولیزاسیون آتراکوریوم اکثرا از طریق پدیده هافمن بوده، 

 .(51و20)بنابراین داروی انتخابی در بیماران با نارسائی کلیوی می باشد

 وکورونیوم 

وکورونیوم داروی متوسط الاثری از دسته داروهای شل کننده عضلانی غیر 

میلی  1/1-5/1 برای انفوزیون دپلاریزان است که دوز توصیه شده آن

ساعت است. این دارو خاصیت آزاد سازی هیستامین گرم/کیلوگرم وزن بدن/

می نداشته و باعث افت فشار خون هم نمی شود. دفع آن از طریق کلیه و کبد 

باشد. بنابراین طول اثر آن ممکن است در افراد با نارسائی کلیه یا کبد افزایش 

 .(26)یابد
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 سیس آتراکوریوم 

سیس آتراکوریوم داروی متوسط الاثری از دسته داروهای شل کننده عضلانی 

میلی گرم/کیلوگرم وزن بدن  13/1غیر دپلاریزان است که دوز  انتوباسیون آن 

میلی گرم/کیلوگرم وزن بدن می باشد. حداکثر اثر  13/1 و دوز نگهدارنده آن

دقیقه  51-43بوده و طول اثر آن بعد از انتوباسیون از تزریق دقیقه بعد  5آن 

همانند  می شود. انجام% متابولیسم دارو توسط پدیده هافمن 111است. 

می باشد. تمامی احتیاطات از محصولات تخریبی آن لادنوزین ، آتراکوریوم

شده در مورد آتراکوریوم نیز برای سیس آتراکوریوم صادق بوده، با این ذکر 

 .(51و20و26)هیچ اثر تضعیف کنندگی بر همودینامیک بیمار نداردکه تفاوت 

اثرات فارماکوکنتیک داروهای شل کننده مورد مقایسه قرار  6-2در جدول 

 .(51و26)گرفته است

 

 

 

 



 : مهمترین گام در  احیای مغزی بیماران  یست قلبیخفیف بعد از ا القاء هیپوترمی

85 

 

 اسکلتی رایج-: مقایسه اثرات فارماکوکینتیک شل کننده های عضلانی6-2جدول 

یک جهت تعیین نیاز بیماران به داروهای شل کننده عضلانی از دستگاه تحر

این با استفاده از استفاده می شود.  (6-1)شکل  69عصب محیطیکننده 

یکی از اعصاب محیطی مانند تحریک با فاصله زمانی نیم ثانیه به  4دستگاه، 

درجه بلوک  ،اعمال شده و براساس انقباض ایجاد شده در عضله اولنار عصب

ت که کمتر از نشان دهنده این اس بیشتر از صفرامتیاز  اندازه گیری می شود.
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 Peripheral nerve stimulator(PNS) 

 %93دوز موثر  قدرت دارو

)میلی 

 م گرم/کیلوگر

 وزن بدن(

طول اثر 

 تقریبی

 )دقیقه(

 حذف عروقی-اثرات قلبی

 ضربان قلب، 61  10/1 1 پانکرونیوم

 فشار خون 

 % کلیه،61

 % کبد41 

 آزاد سازی هیستامین 51 26/1 23/1 آتراکوریوم

% کورار) 51به اندازه 

اولین شل کننده 

 طبیعی(،

 فشار خون 

 % ادرار11

 % هافمن91

سیس 

 آتراکوریوم

% 111 ندارد 51 13/1 4/1

 هافمن

 % کبد31 ضربان قلب؟ 51 5/1 25/1 روکرونیوم

 % کلیه21

 % کبد31 ندارد 23 136/1 9/1 وکرونیوم

 % کلیه21
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 بیمار ده وشاشغال  ی شل کننده عضلانی اسکلتیگیرنده ها با دارو 111%

 .(52و51)(6-5)جدول نیاز به دریافت شل کننده دارد 

 

  : دستگاه تحریک کننده عصب محیطی6-1شکل 

 : ارتباط بین انقباضات مشاهده شده با درجه شلی بیمار6-5جدول 

 تعداد انقباضات مشاهده شده

 01تائی( 4ی سر طریق تحریک ) از

 درجه شلی

 ) درصد اشغال گیرنده ها(

1 111% 

1 93% 

2 91% 

5 03% 

 %03کمتر از  4
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 Train of four 
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عواملی که موجب تشدید بلوک شل کننده های عضلانی  غیر دپولاریزان می 

تعیین دوزاژ مناسب داروئی مد نظر قرار جهت  شوند نیز بایستی همواره

 گیرند:

  (د هامینو گلیکوزیآآنتی بیوتیک ها ) .1

 سولفات منیزیم .2

    (پروکائین آمید) داروهای بی حس کننده موضعی .5

  (ینکینیدیتمی )رداروهای آنتی آ .4

 فورزماید .3

 (51)بیماریهای کبدی .6
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 :7فصل 

 ارزیابی اولیه بیمار 
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 ارزیابی اولیه بیمار

وم قلبی دقیقا معل ایستبعد از  هیپوترمیزمان قطعی شروع و تکنیک القای 

بیمار و پایدارسازی آن  بایستی با ارزیابی اولیه از هیپوترمینمی باشد. القای 

 آغاز شود که در ادامه به ترتیب اولویت مورد بحث قرار خواهد گرفت:

 راه هوایی و تنفس 

 ، بوده و در وضعیت کماشده اند  احیاءقلبی  ایستتمامی بیمارانی که بعد از 

حفظ راه هوایی و تهویه مکانیکی  ایبر کافدار نیاز به لوله تراشه

انتوباسیون با روشهای مختلف به صورت انتوباسیون با توالی  .(54و55)دارند

، کریکوتیروتومی با انگشت دست سریع یا روشهای جایگرین مثل انتوباسیون

حتی در صورت ناتوانی در انتوباسیون می  می شود. یا روشهای دیگر انجام

تهویه مکانیکی  .(59و50و50و56و53و55)نظر داشت توان تراکئوستومی را در

و تعداد تنفس  میلی لیتر به ازای هر کیلوگرم وزن بدن 11با حجم جاری 

دی تنفس در دقیقه شروع می شود. بایستی توجه شود که میزان تولید  11-0

% 51درجه سانتی گراد حدود  55در بدن در دمای مرکزی  اکسید کربن
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ه دقیقه میزان تهوی در وضعیت هیپوترمی ین بایستییابد و بنابراکاهش می 

کربی )می توان با استفاده از کاپنوگرافی و یا ای کم گردد تا از ایجاد هیپو

 .(5)آنالیز گازهای خون شریانی آن را پایش نمود( جلوگیری شود

برای سهولت در تهویه و کمک به القای سریع هیپوترمی،  می توان از 

یک معاینه اولیه عصبی همزمان با ر دپلاریزه بعد از داروهای شل کننده غی

یک داروی آرامبخش مثل میدازولام استفاده کرد. این داروها همچنین تجویز 

 .(51)به قطع لرز کمک می کنند

یک ابزار کاندید القاء هیپوترمی(  )مونیتورینگ اجباری در بیماران کاپنوگرافی

  01اکسید کربن انتهای بازدمیغیرتهاجمی جهت اندازه گیری فشار نسبی  دی 

که این میزان براساس غلظت دی اکسید کربن در هر چرخه تنفسی  می باشد

یونانیان باستان معتقد بودند که در بدن انسان نوعی موتور . تغییر می کند

 می باشد،وجود دارد که دود تولید می کند و نفس انسان همان دود  02احتراق
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"کاپنوز" نانیبنابراین کاپنوگرافی از واژه یو
است،  04که به معنی دود  73

 . (41)گرفته شده است

می زیست، در  هفتم هجری قمریسعدی شاعر پر آوازه  ایرانی که در قرن  

مقدمه کتاب گلستان خود در باب مدح خداوند متعال در خصوص فیزیولوژی 

 " طبیعی بدن و تنفس و شکر آن مضمون بسیار زیبا و در خور توجهی دارد:

خدای را عَزّ و جلّ، که طاعتش موجب قربت است و به شکر اندرش منت 

مزید نعمت، هر نفسی که  فرو می رود مُمدّ حیات است و چون بر می آید 

مفرّح ذات، پس در هر نفسی دو نعمت موجود است و بر هر نعمتی شکری 

قرن پیش به اهمّیت  9همانطور که واضح و مبرهن است سعدی در  ."واجب

 .(41و59)یون و ونتیلاسیون با این متن زیبا اشاره کرده استاکسیژناس

اکسیژناسیون و ونتیلاسیون عملکردهای ذاتی فیزیولوژیکی هستند که بایستی 

در بررسی بیماران انتوبه مورد توجه قرار گیرند. اکسیژناسیون معمولا توسط 

طلاعات دستگاه پالس اکسی متر قابل ارزیابی است، در حالی که کاپنوگرافی ا
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دقیقی از هر تنفس به تنفس بعدی در خصوص تهویه، خونرسانی بافتی و 

دی اکسید کربن در بدن انسان  وضعیت متابولیک در اختیار ما قرار می دهد.

در اثر متابولیسم گلوکز ایجاد شده و توسط خون به گردش خون ریوی وارد 

د. در هنگام تنفس شده و از آنجا از طریق آلوئولها وارد هوای بازدمی می شو

ابتدا هوای موجود در راههای هوائی فوقانی و سپس هوای موجود در راههای 

هوائی تحتانی تخلیه می شود. کاپنوگرام میزان دی اکسید کربن بازدمی را در 

سراسر بازدم نشان می دهد. اکثر تکنولوژی های مورد استفاده در کاپنوگرافی 

است. این تکنیک بر این اساس استوار  بر اساس موج مادون قرمز ساخته شده

است که مولکولهای دی اکسید کربن قادر به جذب نور مادون قرمز در طول 

میکرومتر(هستند. بنابراین مقدار نور جذب شده با میزان  26/4) موج خاص

 کهدی اکسید کربن در هوای بازدمی ارتباط نزدیکی خواهد داشت. در بیمارانی

نظر از سن آنها، اختلاف بین فشار نسبی دی  ند، صرفعملکرد ریوی نرمال دار

اکسید کربن انتهای بازدمی و فشار نسبی دی اکسید کربن شریانی عدد ثابتی 

وجود فضاهای  ،میلیمتر جیوه می باشد. علت این اختلاف 2-3بوده و حدود 

د. دستگاه کاپنوگرافی نقشی ندار که در تهویه می باشد مرده آلوئولی در ریه
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دهنده میزان فشار نسبی دی اکسید کربن انتهای بازدمی و همچنین  نشان

 . (41و20)نشان دهنده منحنی مربوط به آن می باشد

 اندیکاسیونهای استفاده از کاپنوگرافی شامل موارد زیر است: 

 تائید محل لوله تراشه .1

 پایش محل لوله تراشه در حین انتقال بیمار .2

 ریوی -بیارزیابی میزان موثر بودن احیای قل .5

 به عنوان یک اندکس مشخص کننده موفقیت احیا .4

 تعیین علل ایست قلبی .3

 پایش میزان دی اکسید کربن خون در بیماران با افزایش فشار داخل جمجمه .6

 ارزیابی و تریاژ بیماران قربانی بیوتروریسم .0

 سنجش شدت و پاسخ به درمان در بیماران با دیسترس حاد تنفسی .0

م بی دردی و آرام بخشی جهت اعمال جراحی پایش بیمار در حین انجا .9

 کوچک

 تعیین کفایت تهویه در بیماران با افت سطح هشیاری .11

 (41)بررسی اسیدوز متابولیک .11
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انجمن قلب آمریکا که در سال  دستورالعملنین لازم به ذکر است که در چهم

ر شده است، کاپنوگرافی یک پایش اجباری در حین فرایند شمنت 2111

 .(12)(1-5)شکل  وی پیشرفته می باشدری-احیای قلبی

، ارتباط بین تغییرات دی اکسید کربن انتهای بازدمی در مراحل 0-1در شکل 

 .(41و20)مختلف یک چرخه تنفسی )کاپنوگرام نرمال( نشان داده شده است

 

 : کاپنوگرام نرمال0-1شکل

 

 گردش خون 

قلبی با  یستابعد از  افزایش فشار خونمطالعات مختلف نشان می دهند که 

در صورتی که برای القای هیپوترمی از  بهبود وضعیت عصبی ارتباط دارد.
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میلی لیتر/کیلوگرم وزن بدن از  41حجم بالایی از مایع سرد داخل وریدی )

درجه سانتی گراد( استفاده شود، علاوه بر القای هیپوترمی در  4مایع با دمای 

کمک  قراری بهتر پرفیوژن مغزبر به که شدهباعث افزایش فشار خون  ،بیمار

متوسط فشار خون ) اگر افت فشار خون موثرتر(.احیای مغزی خواهد کرد )

علیرغم مایع درمانی ادامه داشته باشد  ،(میلیمتر جیوه 91شریانی کمتر از 

کرد به گونه ای در هیچ یک از مراحل بایستی از داروهای اینوتروپ استفاده 

میلیمتر  91سط شریانی نباید به کمتر از القای هیپوترمی فشار خون متو

 از جملهدر بعضی از مراکز این مسئله بقدری مهم است که  جیوه افت کند.

حتی در  ،برای جلوگیری از افت فشار خون بیمار ،دپارتمان طب اورژانس وین

صورتی که فشار خون بالای محدوده نرمال نیز باشد از انفوزیون با دوز کم 

 ،استفاده می شود در تمامی مراحل القای هیپوترمینفرین( اینوتروپ )نوراپی

تا در هیچ  آن افزایش یابد تا به محض افت فشار حون بلافاصله دوز انفوزیون

یک از مراحل انجام پروتکل هیپوترمی فشار خون متوسط شریانی به کمتر از 

ی در مطالعات صورت گرفته، اپی نفرین بعنوان دارومیلیمتر جیوه نرسد.  91

شده است ولی در صورت  توصیهانتخابی با حداقل عوارض جانبی بر روی قلب 
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می  ایجاد عارضه با اپی نفرین، نورآدرنالین بعنوان داروی جایگزین پیشنهاد

 .(19و11و5)شود

اگر بیمار از همان ابتدا فشار خون بالا داشته باشد، داروهای آرام بخش اضافی 

متسع داروهای ممکن است استفاده از  جویز شود وپوفول بایستی تپرومثل 

در گام اول و داروهای نیتراتی در گامهای  03اوراپیدیل مثل عروقی کننده

 .(5)استفاده گردد 06)آخرین انتخاب( بعدی

  هیپوترمیشروع اقدامات لازم قبل از 

یک لوله ابتدا ر قرار گیرد. باید مد نظ هیپوترمی القای پایدارسازی بیمار،بعد از 

جهت پایش  نیز شریانی مسیریک  و شدهیه برای بیمار تعب 00عدیم-دهانی

برای کنترل دقیق فشار خون و تهیه نمونه خون تهاجمی فشار خون شریانی )

باید برقرار شود. نوار قلبی برای بررسی سندرم کرونری حاد و  (برای آزمایشات
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بی قل ایستگرافی قفسه سینه برای بررسی محل لوله تراشه و عوارض ریوی 

برای تمامی بیماران مشکوک به  اخذ گردد. (پنومونی آسپیراتیو و ادم ریه)

اسکن  سی تی حوادث عروق مغزی ) جهت رد خونریزی داخل مغزی( انجام

کاتتر وریدی مرکزی برای  قبل از شروع القای هیپوترمی الزامی است. مغز

ست )به هیچ نیز الزامی ا اینوتروپپایش فشار ورید مرکزی و تجویز داروهای 

تجویز سرم سرد از طریق مسیر ورید مرکزی  ،عنوان جهت القای هیپوترمی

که  . در صورتی، انجام نگیرد(این زمینهبخاطر عدم وجود مطالعات کافی در 

وجود داشته باشد، کاتتر ورید فمورال نسبت احتمال استفاده از ترومبولیتیک 

سطح قند خون بیمار  باشد.به سابکلاوین یا ورید جوگولار داخلی ارجح می 

کنترل شود )میزان بهبود پیامد قلبی و  شدیدهمواره به صورت بایستی 

سطح خونی هموگلوبین، آنزیمهای متناوب  کنترل. عصبی را افزایش می دهد(

 .(0و5)است لازمطول مدت انجام پروتکل در  قلبی، الکترولیتها

 اندازه گیری دمای مرکزی 

و اجرای  ءحین القا رصورت مداوم و دقیق ددمای مرکزی بدن بایستی ب

اندازه گیری گردد. تفاوت اندکی بین دمای مغز با مثانه و رکتوم  هیپوترمی
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وجود دارد و بنابراین پایش دمای مثانه بعد از رسیدن به بیمارستان مناسب 

تر می باشد. پایش دمای پرده تمپان ممکن است در مرحله پیش بیمارستانی 

خی بر روی یولی دقت آن بخصوص زمانی که از بسته های  گشتهاستفاده 

یگر کنترل دما استفاده از کاتتر دپوست استفاده می شود پایین می آید. روش 

در  هزینه است.پر وقت گیر و  ،شریان ریوی می باشد ولی این روش تهاجمی

صورتی که جهت القای هیپوترمی از روش القای سریع )در ادامه توضیح داده 

بعلت  برای اندازه گیری دما د شد( کمک گرفته شود، استفاده از مثانهخواه

 .(19و5)کاهش حساسیت به تغییرات دما توصیه نمی گردد

  (00اندکس بیسپکترال)اندازه گیری عمق بیهوشی 

برای اندازه گیری عمق بیهوشی یک بیمار که با استفاده از داروهای بیهوشی 

ان از مونیتورینگ عمق بیهوشی تحت آرامبخشی قرار گرفته است میتو

 پزشکی)اندکس بیس( استفاده کرد. اندکس بیس، یکی از انواع تکنولوژی 

 09گدلجایگزین سیستم  در یک فرد است که هوشی بیگیری عمق  برای اندازه
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http://fa.wikipedia.org/wiki/%D9%BE%D8%B2%D8%B4%DA%A9%DB%8C
http://fa.wikipedia.org/wiki/%D8%A8%DB%8C%E2%80%8C%D9%87%D9%88%D8%B4%DB%8C
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در بیماران  مهم یکی از وسایل پایش به نیز . این اندکسشده است 09گدل

که با استفاده از آن میتوان از تجویز بیش از  تبدیل شده استتحت هیپوترمی 

در نتیجه از عوارض داروئی )مود حد داروهای هوشبر به بیمار جلوگیری ن

. با استفاده از این تکنیک می شود(ناشی از تجویز بیش از نیاز داروها اجتناب 

 .(41)بیمار در حین هیپوترمی جلوگیری کرد 01هوش آمدن  میتوان از به

بر  کهابداع شد  1994اندکس بیس توسط آسپکت مدیکال سیستم در سال 

کند.  بیمار در طول بیهوشی عمل می نوار مغزیمبنای آنالیز الگوریتمیک 

پزشک  ، بهالکترومیوگرافیهمراهی این سیستم با یک پایش همزمان همچون 

سازمان غذا و نماید.  می میسردر دوز مورد نیاز  را امکان تجویز داروی هوشبر

استفاده از این وسیله پایش را در زمره  2115در سال  01داروی امریکا

ی ماهیت اصلسیستمهای برتر پایش بیماران تحت بیهوشی اعلام نموده است. 

های تفسیری و  اندکس بیس و هسته عملیاتی آن، تبدیل نمودارها و منحنی
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http://fa.wikipedia.org/wiki/%D9%86%D9%88%D8%A7%D8%B1_%D9%85%D8%BA%D8%B2%DB%8C
http://fa.wikipedia.org/wiki/%D8%A7%D9%84%DA%A9%D8%AA%D8%B1%D9%88%D9%85%DB%8C%D9%88%DA%AF%D8%B1%D8%A7%D9%81%DB%8C
http://fa.wikipedia.org/wiki/%D8%B3%D8%A7%D8%B2%D9%85%D8%A7%D9%86_%D8%BA%D8%B0%D8%A7_%D9%88_%D8%AF%D8%A7%D8%B1%D9%88%DB%8C_%D8%A7%D9%85%D8%B1%DB%8C%DA%A9%D8%A7
http://fa.wikipedia.org/wiki/%D8%B3%D8%A7%D8%B2%D9%85%D8%A7%D9%86_%D8%BA%D8%B0%D8%A7_%D9%88_%D8%AF%D8%A7%D8%B1%D9%88%DB%8C_%D8%A7%D9%85%D8%B1%DB%8C%DA%A9%D8%A7
http://fa.wikipedia.org/wiki/%D8%B3%D8%A7%D8%B2%D9%85%D8%A7%D9%86_%D8%BA%D8%B0%D8%A7_%D9%88_%D8%AF%D8%A7%D8%B1%D9%88%DB%8C_%D8%A7%D9%85%D8%B1%DB%8C%DA%A9%D8%A7
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پیچیده در الکتروانسفالوگرام ثبت شده از فعالیت کورتکس مغز به یک عدد 

 عمق قص و دقیق میزانن  مطلق )بازه صفر تا صد( و در نتیجه محاسبه بی

)برابر  صفربین عدد  ،. واحد تعیین اندکس در مانیتور بیسهوشی می باشدبی

)برابر با هوشیاری و بیداری  111 تابا کمای عمیق در الکتروانسفالوگرام( 

در طی باید همواره به این نکته مهم توجه کرد که . (0-1)جدول  استکامل( 

د نداروهای هوشبر وریدی باید به گونه ای انفوزیون گرد ،پروتکل هیپوترمی

 . (41)باشد 61تا  41که اندکس بیس همواره بین 

 
 میزان اندکس بیس بر اساس سطوح هوشیاری بیمار 0-1جدول 

 میزان اندکس بیس سطح بیهوشی

و هوشیاری کامل یبیدار  111 

پاسخ می دهد معمولی به صدای  111-01  

61-01 به صدای بلند یا تکان دادن پاسخ می دهد  

 بیهوشی عمومی

 به تحریک صوتی پاسخ نمی دهد

بسیار پائین می باشد 82ر آوردن وقایعامکان هوشیاری و به خاط  

61-41  

21-41 خواب بسیار عمیق  

1-21 تضعیف شدید فعالیت الکتریکی مغز  

 1 صاف شدن امواج الکتروانسفالوگرام
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 Recall 
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 :8فصل 

 هیپوترمیالقای 
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 القای هیپوترمی

یکی از عوارض بسیار مهم و قابل توجه در هیپوترمی بعد از ایست قلبی، لرز 

آن باید از کنترل  شی از القای هیپوترمی در بیماران مذکور میباشد که براینا

د. تکنیکهای مختلفی برای ده ها استفاده شوداروهای آرامبخش و یا شل کنن

پایین آوردن دما وجود دارند که بسته به در دسترس بودن و یا تجربه پزشک 

 .(5)می توان از آنها استفاده کرد

 دنانواع روشهای سرد کر

 الف. سرد کردن سطح بدن

قلبی استفاده از بسته  ایستساده ترین تکنیک برای سرد کردن بدن بعد از 

و تنه بیمار است. در مطالعات انجام شده سرعت  نگرد ی بر روی سر،های یخ

درجه سانتی گراد/ساعت 9/1[ پایین آمدن دما در این روش بسیار آهسته بوده

 درجه سانتی  5/1و  ئی هیپوترمی(الیااستربرنارد )پروتکل در مطالعه 
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 استفاده از پتوی انباشته از هوای سرد برای القای هیپوترمی 0-1شکل 

لی روشی و ])پروتکل اتریشی هیپوترمی( فریتز استرزدر مطالعه گراد/ساعت 

 .(42و5)پرسنل میباشدبرای  وقت گیر و مستلزم صرف زمان بیشتر

انباشته  مملو از آب سرد نسبت به پتوهایتوهای میزان کاهش دما در استفاده از پ

)پتوی آبی و پتو با  بیشتر است.  کاهش دما در هر دو این روشها هوای سرداز 

 هیپوترمیو برای القای راحت ستفاده از این پتوها ابوده و هوای سرد(  آهسته 

 .(45و5)(0-2و  0-1)شکل  خفیف ایمن می باشد
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 ای یخی و پتو برای سرد کردن بیماراستفاده از بسته ه 0-2شکل 

ی در زمینه سرد کردن تربا پیشرفت تکنولوژی در این زمینه، روشهای موثر

یک دستگاه شامل  ،سیستم در دسترس فعلی .ه استایجاد شد بدن سطح

ا سیستم آب در گردش بآن در داخل  ای میباشد که پدهای بزرگ و چسبنده

 در نهایت متصل شده و ی بیماردامهاان به تنه و دمای معلوم وجود دارد و

. داده های زیادی در مورد نحوه تاثیر این 05شدن بدن می شود منجر به سرد

قلبی وجود ندارد ولی در مقایسه با روشهای  ایستدستگاه در بیماران بعد از 

قدیمی پایین آورنده دما در بیماران تبدار در بخش مراقبتهای ویژه اعصاب، 
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 Arctic sun, Medivance, Colorado, USA 
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است. همچنین استفاده از این وسیله راحت بوده و غیر روش موثرتری بوده 

 .(45و42و5)(0-5)شکل  تهاجمی می باشد

روش دیگر برای سرد کردن سطحی، استفاده از جریان هوا و حمام الکل می باشد 

که روشی وقت گیر بوده و بررسیهای کافی نیز در شرایط بحرانی در این خصوص 

 .(5)صورت نگرفته است

 

 آرکتیک سانتگاه دس 0-5شکل 

روش دیگری که نسبت به سایر روشها منجر به افت سریع دما می شود، غوطه 

 0/9ور کردن بیمار در آب یخ می باشد. سرعت افت دما در این روش در حد 
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می باشد. این روش برای بیماران بدحال غیرقابل  درجه سانتی گراد/ساعت

 .(5)استاجرا 

 ایستدامها نسبت به مغز در بیماران دچار جریان خون تنه و ان از آنجا که

 لذاون خودبخودی دیرتر برقرار می شود قلبی بعد از بازگشت گردش خ

موثر است. دو مطالعه در این مورد ( 0-4)شکل استفاده از کلاه سرد کننده 

انجام شده و به این نتیجه رسیده اند که سرعت افت دما در این روش آهسته 

نی در مقایسه با روشهای دیگر مثل استفاده از بسته های تر بوده و فایده چندا

بزرگتر  اندازهدر نوزادان بعلت  ،یخی یا پتوی سرد کننده ندارد. با وجود این

ه در نوزادان ها، استفاده از کلاه سرد کنند سر نسبت به تنه و باز بودن فونتانل

 (42و5)تر است.نسبت به بالغین موثر

 

 کلاه سرد کننده 0-4شکل 
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وجود دارد که شامل   04سیستم سرد کننده اورژانسی نام دستگاه دیگری به

. (0-3)شکل  گرافیت و آب تشکیل شده است که از ترکیب یکسری پد بوده

 با تشکیل شده )دارای خاصیت سازگار یه داخلی این پدها از یک هیدروژللا

 هدر نتیج و به صورت مستقیم می چسبدپوست بیمار به و  (پوست بیمار

 9/2 ی شود. سرعت کاهش دما در این روشمبه بدن منجر به انتقال دما 

 .(45و5)استدرجه سانتی گراد/ساعت 

 

 

 

 

 دستگاه سرد کننده اورژانسی 0-3شکل 
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 03ب. استفاده از حجم بالایی از مایعات سرد داخل وریدی

خفیف، انفوزیون سریع حجم  هیپوترمییک تکنیک ارزان و ساده برای القای 

سی سی/  41)نرمال سالین و رینگر لاکتات  از مایعات سرد داخل وریدی بالا

( می باشد. اگرچه نقص عملکرد میوکارد درجه سانتی گراد 4از مایع کیلوگرم

قلبی طولانی شایع است ولی شواهد نشان می دهد که انفوزیون  ایستبعد از 

ر به ادم ریه منج ،در بیماران حجم بالایی از مایعات سرد داخل وریدیسریع 

 4نمی شود. در یک مطالعه اخیر، انفوزیون داخل وریدی کریستالوئید با دمای 

دقیقه، دمای  51در عرض سی سی/کیلوگرم  51درجه سانتیگراد با حجم 

بدون ایجاد ادم ریوی کاهش داده  ای مرکزی بدن را به طور قابل ملاحظه

بوده  گراد در ساعتدرجه سانتی  6/1است. سرعت کاهش دما در این حالت  

می باشد که  افزایش خفیف در فشارخون این روش ایجاد است. فایده دیگر

 06شده است. مایع با استفاده از کیسه فشاری عصبیمنجر به بهبود پیامد 

داخل ورید ه انفوزیون بدر حال حاضر،ردد. گ بداخل رگ محیطی انفوزیون می
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 Large Volume Of Intravenous Cold Fluid 

86
 Pressure bag 
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م وجود داده های کافی در مورد داخلی یا ورید سابکلاوین ، بدلیل عد جوگولار

 .(11و5)، توصیه نمی شودبر روی عملکرد قلب آن بی خطر بودن

 ریوی-احیای قلبیاین روش یک تکنیک ساده برای سرد کردن بیمار در حین 

در صحنه می باشد. اگرچه این مورد تابحال برای انسانها بررسی نشده ولی 

 روش حکایت دارند.مطالعات بر روی حیوانات از موثر بودن این 

در  هیپوترمینگرانی دیگر در مورد استفاده از این روش، این است که القای 

 00بودیکر قلبی منجر به کاهش تاثیر دفیبریلاسیون می شود. ولی ایستحین 

خفیف  هیپوترمیو همکارانش در بررسی خود به این نتیجه رسیده اند که 

 .(11و0)منجر به تسهیل دفیبریلاسیون می گردد

نارسایی مزمن ادم ریوی و  ، بیماراناین روشاندیکاسیون احتمالی برای اکنتر

تحمل حجم زیادی از مایعات را ندارند. در  کهمیباشند   دیالیز(تحت ) کلیوی

 .(5)چنین بیمارانی از مایعات با حجم کمتر و دمای سردتر استفاده می شود
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 Boddicker 
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اده جهت پایین آوردن س در حال حاضر یک روش موثر و این روشاستفاده از 

بیمار باید انجام شود. براساس  احیاءهر چه سریعتر بعد از  دما بوده که 

، مطالعات بعدی بر روی یحیوانبر روی مدل های  صورت گرفته مطالعات

انسانها بایستی در مورد تاثیر استفاده از این روش در مرحله پیش بیمارستانی 

. برای جلوگیری از افزایش دمای بدن گردند استوار ریوی-احیای قلبیو حین 

دیگر سرد نگهداشتن بدن بیمار از تکنیکهای ، نیز بیمار بدنبال اتمام انفوزیون

د نیاز روی سطحی یا داخل عروقی ممکن است مروشها قبیل

 .(19و12و5)باشد

 ج. سرد کردن داخل عروقی  

 هیپوترمیفظ و ح های داخل عروقی با انتهای بسته برای القاءاز کاتتر انواعی

 کاتترها معمولا در سیستم وریدیاین در حال حاضر در دسترس می باشند. 

یک سیستم در  ( قرار داده شده و حاویرانییا ورید ورید اجوف تحتانی )

طریق یک  از سرد شده د. مایعنگردش مایع با دمای کنترل شده می باش

ده شده و در توسط پمپ به داخل کاتتر فرستاسیستم مبادله کننده دما، 
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و بدین ترتیب باعث کاهش دمای مرکزی بدن تا  داخل آن گردش می کند

 .(44و5)(0-0و  0-6)شکل  ن به دمای هدف می شونددرسی

 

 سرد کردن با استفاده از کاتتر داخل عروقی 0-6شکل 

بعد از   عصبیو همکارانش در بیماران با آسیب  00السنامیاین روش توسط 

 24دمای مرکزی بدن به مدت در این روش . است قلبی بررسی شده ایست

در  -ورید اجوف تحتانی داخل  با انتهای بسته با استفاده از کاتتر  -ساعت 

سپس بدنبال آن گرم کردن  نگه داشته شده و درجه سانتی گراد 55دمای 
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 Al-senami 
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، در مطالعه با پروسیجرمرتبط هیچ عارضه جانبی . می شودبیمار انجام مجدد 

 .(44)نیافتاده استاتفاق  مذکور

 

 دستگاه سرد کننده با استفاده از کاتتر داخل عروقی  0-0شکل 

به علت اینکه تهیه کاتتر و سیستم تبادل دمایی پر هزینه می باشد،  حال،اینبا 

برای تعبیه کاتتر نیاز  آن محدود به بیمارستان بوده و از طرفیاستفاده از لذا 

تاخیر در اجرای مذکور، از جمله علل ل . دلایمی باشدبه پزشک آموزش دیده 

. با این وجود استبعد از رسیدن بیمار به بیمارستان  هیپوترمیپروتکل 

موجب برقراری دمای کنترل شده در حین اجرای پروتکل  ،استفاده از کاتتر

 .(44و11و5)سرد کردن و گرم کردن مجدد بیمار می شود
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 91(ریوی -)بای پس قلبی 09د. سیستم خارج غشایی

پمپ خون ) معمولا وریدی(،  این سیستم شامل یک کاتتر بزرگ داخل عروقی

مرکزی منجر به کنترل سریع و دقیق دمای که  و سیستم تبادل دما می باشد

بسیار گران قیمت بوده و نیاز به یک پزشک بدن می شود، منتها روشی 

ز بیمار بایستی قبل ا در این روش، همچنین دیده دارد.متخصص و آموزش 

به نظر نمی لذا اتصال به دستگاه به طور کامل داروی ضد انعقاد دریافت کند. 

رسد که این روش به طور شایع در اورژانس ها و واحد مراقبتهای بحرانی مورد 

 .(43)(0-0)شکل  استفاده واقع شود
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 Extracorporeal membrane oxygenation (ECMO) 

90
 Cardiopulmonary bypass (CPB)  
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 ریوی -بای پس قلبیدستگاه  0-0شکل 

 91انس نازالدستگاه سرد کننده تره. 

 کیلوگرم 12 آن وزن که است کوله پشتی یک شامل دستگاهاین تجهیزات  

لیتر  2 محفظه حاوی ،واحد کنترل بینی، مصرف یکبار یک کاتتر حاوی و بوده

مخلوط . (0-9)شکل  می باشد اکسیژن مخزن همچنین و مایع خنک کننده
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 RhinoChill 
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داده تحویل  به بیماراز طریق لوله رابط نیز  و مایع خنک کننده اکسیژن

 در بینی سوراخهای از طریق سانتی متر 11 طولبه  تر بینیکاتو  میشود

مایع  ،و از طریق انتهای آن گرفته قرار بینی امتداد قاعده در داخل حفره

مایع خنک سپس  .می شود افشانبداخل بینی  92)کولنت( خنک کننده

تبدیل به قطرات انتهایی کاتتر در قسمت  اکسیژن نزدیک با تماسکننده در 

سرعت ه و ب می گردد بافتمنجر به جذب گرما از  آنهاتبخیر  که 95شده ریز

سرعت سرد کردن ) درجه سانتی گراد سرد می کند 2را تا  بینی حفرهدمای 

یک  بهرابط  لوله .(گراد/ساعت می باشد درجه سانتی 5/1در این روش حدود 

ود. کنترل شسرد شدن  سرعت واحد کنترل متصل بوده و اجازه می دهد تا

اگر سیستم کنترل مذکور این میباشد که  دیگر از مزایای که کر استذقابل 

به صورت  را  ، دستگاهفراتر رودسانتیمتر آب  61حفره بینی از  داخل فشار

 .(19و5)کند خاموش میخودکار 
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 Coolant 

93
 Nebulize 
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 دستگاه سرد کننده ترانس نازال 0-9شکل 
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 . تکنیکهای داروییو

استفاده از درمانهای کمکی برای ، هیپوترمیالقای کاندید  در اکثر بیماران

شیار استفاده از آرام بخش به و. در بیماران هگریز ناپذیر استکنترل لرز 

ای بیماران یک ترکیب ایده آل دارویی بر اینکه تنهایی کافی است. با وجود

مپریدین و بوسپیریدون بصورت گسترده برای ترکیب  معرفی نشده است ولی

های شل دارو از استفادهدر بیماران کمایی شده است.  توصیهکنترل لرز 

 .(40و5)است مناسبییک ترکیب داروئی  آرام بخش کننده عضلانی و

مورد  یهیپوترمو انفوزیون آن برای تسهیل  منیزیم  94یکجایاخیرا تجویز 

 که در مطالعات انجام شده موجب کنترل بهتر لرز و است استفاده قرار گرفته

 .(6و5)شده استبه صورت نامحسوس افت سریعتر دما  باعث همچنین

داروی دیگری که در آینده نزدیک ممکن است مورد استفاده واقع شود 

ندوژن آ) است.  گیرنده اختصاصی نوروتنسین 93استفاده از آنالوگ نوروتنسین
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)انسانها  ( بصورت گسترده در سیستم عصبی مرکزی پستاندارانپپتیدتری دکا

و موشها( یافت می شود. نوروتنسین در پستانداران در حین خواب زمستانی 

افزایش می یابد و تصور می شود با تحریک گیرنده نورتنسین در مغز منجر به 

 .(40)می شود هیپوترمی

بدنبال تزریق وریدی آن،  که است شف شدهاخیرا یک آنالوگ نوروتنسین ک

در عرض دقایق بدون نیاز به آرامبخش یا بیهوشی  هیپوترمیالقای سریع 

 (ساعت 24بعد از ) با حذف نوروتنسین از بدن ،آن . علاوه برایجاد میشود

دمای مرکزی بدون نیاز به گرمای خارجی افزایش می یابد. در یک بررسی 

و همکارانش، حیواناتی که توسط  96کاتز توسط  انجام شده بر روی حیوانات

ت به حیواناتی داشتند نوروتنسین سرد شده بودند پیامد عصبی بهتری نسب

ایمن بودن تجویز این دارو در انسان  )سرد شده بودند. سطحیکه با روش 

 .(40و14و5()معلوم نمی باشد
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 90شده . تهویه در محیط پرفلوروکربن سردز

توانند به مدت مشخص شده بود که پستانداران می از زمانهای خیلی دور 

زنده  ،اکسیژن حاوی ور در محیط پرفلوروکربن مایعطولانی بصورت غوطه 

ها پیشرفت هایی بعد ،مل اکسیژناتهویه با استفاده از مایعات حروش بمانند. 

. مورد استفاده قرار گرفت نیز برای بیماران با نارسایی تنفسیپیدا کرد و 

در حالت  ریوی تماس سطح ئوری مطرح شد که نسبت میزاناین ت سپس

. یک مطالعه میشودبیشتر با اکسیژن مایع/ریه نسبت به حالت گاز/ریه 

را تایید نکرده است. با این وجود،  کارآزمایی بالینی مفید بودن این روش

منجر به افت  ،سرد داخل ریه بیمار پرفلوروکربنق آهسته حجم بالایی از یرتز

مناسب می شود.  تهویه و و همچنین موجب اکسیژن رسانی ما شدهسریع د

 .(5)بحال فقط در حیوانات بررسی شده است این روش تا
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 . لاواژ حفرات بدنژ

)معده، مثانه و پریتوئن( مطالعات متعددی برای بررسی اثر لاواژ حفرات بدن 

د کردن و همکارانش چندین تکنیک سر 90پلاتنرانجام شده است. با مایع سرد 

آن دو  را با روش سرد کردن سطحی در افراد داوطلب مقایسه کردند. علاوه بر

 511) دقیقه( و لاواژ مثانه 11سی سی مایع سرد هر  311) روش لاواژ معده

دقیقه( را مقایسه کردند. داوطلب اول بدنبال  11سی سی از رینگر سرد هر

 نگردید.دیگر تکرار لاواژ معده دچار کرامپ شکم و اسهال شد و این روش 

این  شد.درجه سانتی گراد/ساعت  0/1لاواژ مثانه، منجر به افت دما با سرعت 

روش در ترکیب با سایر تکنیکها ممکن است یک روش موثر باشد ولی نیاز به 

 .(5)جهت برقراری تبادل مایع دارد دیگر مراقبتهای اضافی و یک پرستار

 2 در این روش ش بررسی شده است.و همکاران 99زیائولاواژ پریتوئن توسط 

گراد به آرامی وارد حفره پریتوئن گشته و درجه سانتی  11لیتر مایع رینگر 

و شریان دمای پرده تمپان میزان کاهش . گردد می دقیقه تخلیه 3 بعد از
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درجه 0/1و  درجه سانتی گراد/ساعت 5/1حدود به ترتیب در این روش ریوی 

رچه این روش در مورد گرم کردن بیمار دچار . اگمی باشد سانتی گراد/ساعت

، در بخش اورژانس توضیح داده شده است ولی در مورد 111تصادفی هیپوترمی

 .(40)حال بررسی نشده استب قلبی تا ایستسرد کردن بیمار بعد از 

 سرد کردن مغز به تنهایی .خ

بر بدن، سرد کردن مغز به  هیپوترمیبرای جلوگیری از عوارض ناخواسته 

ن سرد هایی ارجح می باشد. دسترسی به عروق کاروتید و انفوزیون خوتن

و همکارانش بررسی شده است.  111بداخل گردش خون مغزی، توسط موری

بر بدن مشاهده نمی شود ولی  هیپوترمیبا وجود اینکه در این روش عوارض 

 که عوارض سوراخ کردن شریان کاروتید در شرایط اورژانس موجب می شود

 .(49)مورد استفاده واقع نشود عملیتا آینده نزدیک هم بصورت این روش 
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 و. زمان شروع سرد کردن

شروع سرد کردن بیمار بایستی هر چه سریعتر بعد از بازگشت گردش خون 

نیز میزان  ساعته 4-6خودبخودی شروع گردد. بنظر می رسد حتی با تاخیر 

 .(19و5)موفقیت آن قابل توجه خواهد بود

 دت زمان سرد کردنز. سرعت و م

ساعت از زمان  2درجه سانتی گراد در عرض  55دمای ه هدف، رسیدن ب

)پروتکل  ساعت 12بازگشت گردش خون خودبخودی و حفظ آن به مدت 

ساعت  4درجه سانتی گراد در عرض  52-54یا رسیدن به دمای  استرالیائی(

 ساعت 24از زمان بازگشت گردش خون خودبخودی و حفظ آن به مدت 

 .(9و0)می باشد )پروتکل اتریشی(

 هیپوترمیحفظ  ژ. 

این  برناردقلبی نامعلوم است. در مطالعه  ایستبعد از  هیپوترمیمدت زمان 

ساعت ذکر شده است.  24این عدد  فریتز استرزساعت و در مطالعه  12عدد 
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مهم کنترل دقیق دمای مرکزی  ،هر کدام از این روشها انتخاب شوداگر ولی 

 .(9و0)است پروتکلول مدت اجرای بدن در ط

بالغین این دما درجه سانتی گراد رسید، در  55بدن به  وقتی دمای مرکزی

یکی از روشهای  ،اگر چه بالا بردن دمای مرکزی بدنموجب لرز می شود. 

باشد ولی بکار بردن این روش با اهداف القای  کنترل لرز در بیماران می

 3/55)بیشتر از  ی مرکزی بدنلا رفتن دمازیرا با ،هیپوترمی در تناقض است

پس برای  .درجه سانتی گراد( با افزایش نیاز مغز به اکسیژن همراه است

کنترل لرز در این بیماران بهتر است به جای بالا بردن دما از سایر روشهای 

کمک  ضلانیشل کننده های عو بخش ها  استفاده از آرامکنترل لرز از قبیل 

 درجه سانتی گراد پایین تر رود، 3/52اگر دمای بدن از فی از طر گرفته شود.

بسته های یخ  برای جلوگیری از عوارض وخیم ناشی از هیپوترمی متوسط،

از یک های شل کننده قطع گشته و در صورت نیاز دارو ،بایستی برداشته شده

 .(5)دشوی حاوی هوای گرم استفاده پتو
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 :9فصل 

 دد بیمارپروتکل گرم کردن مج 
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 پروتکل گرم کردن مجدد بیمار

بسته به اینکه از پروتکل استرالیائی یا اتریشی برای  -بیمار گرم کردن

ساعت بعد از  24یا  12باید به ترتیب بعد از  -هیپوترمی استفاده کرده باشیم

 115و فعال 112گرم کردن به دو روش غیر فعالشروع سرد کردن آغاز گردد. 

روش غیر فعال فقط عامل سرد شدن )بسته های یخی،  انجام می گیرد. در

سرم سرد و ...( بیمار قطع گردیده و اجازه گرم شدن خودبخودی به بیمار داده 

نیاز به استفاده از روشهای گرم می شود. در روش گرم کردن به صورت فعال 

کردن خارجی یا داخل عروقی برای افزایش دمای مرکزی است. برخی 

حیوانات پیشنهاد می کنند که سرعت افزایش دما در این  مطالعات بر روی

استفاده از داروهای مرحله باید آهسته باشد. در این مرحله لرز بیمار بایستی با 

 اتساع عروق علاوه برآن، گرم کردن مجدد بیمار موجبآرامبخش کنترل شود. 

محیطی می شود، در نتیجه برای حفظ فشار خون در محدوده طبیعی ممکن 

  .(9و0)ه استفاده از مایعات داخل وریدی گرم باشدبست نیاز ا
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 گرم کردن مجدد بیمار راهنمای

سانتی  درجه 23/1نباید از  در مرحله گرم کردن بیمار سرعت افزایش دما

ه رسیدن ب ،این مرحله هدفدرجه فارنهایت( در ساعت فراتر رود.  3/1) گراد

درجه فارنهایت( در عرض  6/90) درجه سانتی گراد 3/56-50 مرکزی دمای

 درجه سانتی گراد 56ساعت است. زمانی که دمای مرکزی بدن به بالای  40

سپس داروی  کرده وکننده را قطع  شلداروی  ،درجه فارنهایت( رسید6/90)

به صورت تیتره ، رسید 4 تائی به عدد 4سری میزان درجه را وقتی  آرام بخش

بیمار تا رسیدن به در لرز جود آمدن امکان به واز آنجا که قطع می کنیم. 

لذا قطع داروهای آرام بخش  ،است باقی کماکان درجه سانتی گراد  56دمای 

 .(31و31)رسیدن به دمای مذکور انجام گیرد باید بعد از
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 خلاصه

لی فع 114قلبی خارج بیمارستانی، شواهد ایستبیمار دچار  احیاءبعد از 

ایستی بصورت خفیف هایپوترم شده تا ی بپیشنهاد می کنند که بیمار کمائ

 هیپوترمی. القای (9-1)شکل  و پیامد نهایی بیمار بهبود یابد عصبیوضعیت 

همراه با  نیاز به تجویز دوز بالایی از شل کننده های عضلانی طولانی اثر 

با  نرمال سالین یا رینگر لاکتات) مایع کریستالوئید سرد انفوزیون سریع

 سی سی/کیلوگرم وزن بدن 41( با حجم سی/دقیقهسی  111 سرعت بیش از

 .(32و5)این روش بندرت منجر به ادم ریه می شودکه  است لازم به ذکرارد. د
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 : الگوریتم القای هیپوترمی در بیماران بعد از ایست قلبی9-1شکل 

 *پروتکل اتریشی

 **پروتکل استرالیائی
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م شدن مجدد بیمار، جلوگیری از گر در حین اجرای پروتکل هیپوترمی جهت

دمای ده شود و روش سرد کردن سطحی بیمار بایستی شروع شده و ادامه دا

 )شریان ریوی، مثانه و پرده تمپان( نیز با پروبهای مخصوص مرکزی بدن

ساعت ادامه داده شده و گرم  12-24به مدت  باید هیپوترمیپایش گردد. 

انجام هیپوترمی بعد از شروع ساعت  12-24کردن مجدد بیمار در عرض 

 .(35و5)گیرد

خارج غشائی و یا سرد  های سیستمالقای هیپوترمی از طریق در حال حاضر 

بعلت گران بودن و مشکل بودن روش اجرا، عملی نمی  ،کردن مغز به تنهایی

د. براساس مطالعات انجام شده، استفاده از روشهای پیشرفته فعلی هیچ باش

 .(5)قبلی ندارد گونه مزیتی بر استفاده از روشهای
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 نتیجه گیری و پیشنهادات 
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 نتیجه گیری و پیشنهادات

آغاز شده است. ما در حال حاضر  1931از دهه  هیپوترمیتحقیقات بر روی  

کاهش سرعت متابویسم و کاهش فراتر از خیلی  هیپوترمیمی دانیم که تاثیر 

 هیپوترمی ت کهه اسسال طول کشید 41است. حدود  مغز مصرف اکسیژن

ی احیاقلبی به عنوان یک روش درمانی توسط انجمن  ایستخفیف بعد از 

 . (5)پیشنهاد گردد116و انجمن قلب آمریکا 113اروپا

تمام بیمارانی که بدنبال ایست قلبی  "است که :صورت این این پیشنهاد به 

شوند )به شرطی  می احیاء شده و بعد از احیاء دارای گردش خون خودبخودی

فیبریلاسیون بطنی بوده و همچنین غیر هوشیار  باشند(  ریتم اولیه شان  که

ساعت سرد گردند.  12-24درجه سانتی گراد بمدت  52-54بایستی  تا دمای 

یا  و برای سایر ریتم هاالقای هیپوترمی  ،برخی موارددر همچنین ممکن است 

   (.11)"ایست قلبی داخل بیمارستانی هم مفید واقع شود
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به عنوان یک دارو در نظر  بایستی هیپوترمیرین نکته این است که مهمت

صورت پذیرد. از زمانی در طی انجام آن گرفته شده و پایش دقیق دمای بدن 

مری به مثانه ترجیح  که روشهای سرد کردن سریع ایجاد شده، پایش دمایی

بدن  یمرکز تغییرات دمای، زیرا مثانه نسبت به مری با تاخیر  داده می شود،

 .(5)می کند منعکسرا 

، در آینده باید مطالعات متعدد هیپوترمیعلیرغم آگاهی فعلی ما از نقش 

مطلوب سرعت  ،هیپوترمیدیگری صورت گرفته تا عمق و مدت زمان بهینه 

. یابد ءارتقا هیپوترمیتکنیکهای مختلف القای و  گرم کردن مجدد بیمار

ایستی در جهت تعیین نقش بر روی پریمات ب هم مطالعات آزمایشگاهی

و قبل از بوجود آمدن نبض خودبخودی  ریوی-احیای قلبیدر حین  هیپوترمی

 .(0و5)انجام گیرد

خفیف به خوبی مشخص شده است ولی  هیپوترمیقلبی اثرات  ایستدر 

خفیف ممکن است اثرات مفیدی در بیماران بعد از استروک، آسیب  هیپوترمی

ی، شوک هموراژیک، نارسائی کلیوی، ریوی یا ترماتیک مغزی، انفارکتوس قلب
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چنین زمینه هایی جهت انجام تحقیقات فوق العاده  سپسیس داشته باشد.

 .(5)مناسب بوده و بایستی در مطالعات و بررسی های بعدی مدنظر  باشد

در نهایت سخن آخر اینکه، با افزایش میزان بقای بیماران و بهبودی آنها به 

زان رضایت مندی افراد از اورژانس ها و بیمارستانها می ،دنبال ایست قلبی

دید مثبتی نسبت به مراکز درمانی پیدا  آحاد جامعهبالاتر خواهد رفت و 

 .(33و34)خواهند کرد
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 :کلمات اختصاری

AHA: American Heart Association 

AST: Aspartate Aminotransferase 

ALT: Alanin Aminotransferase 

ATP: Adenosine Triphosphate 

BBB: Blood-Brain Barrier 

BT: Bleeding Time 

CPR: Cardiopulmonary Resuscitation 

DNR: Do Not Resuscitate 

EMS: Emergency Medical Service 

ERC: European Resuscitation Council 

ICP: Intracranial Pressure 

IVC: Inferior Vena Cava 

ILCOR: International Liaison Committee on 

Resuscitation 

LVICF: Large Volume of Intravenous Cold Fluid 

MAP: Mean Arterial Pressure 

PFC: Perfluorocarbon 
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PEA: Pulseless Electrical Activity 

SBP: Systolic Blood Pressure 

TNF-α: Tumor Necrosis Factor-α 

TOF: Train Of Four 

VF: Ventricular Fibrillation 

VT: Ventricular Tachycardia 

 

 

 

 




