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  توصیه افراد : پروفیلاکسی ترومبوآمبولی وریدي در بیماران ترومایی
  صاحب نظر براساس شواهد موجود

  ***، دکتر گلنار ثابتیان فرد جهرمی**، دکتر علی طاهري آکردي*دکتر حسین عبدالرحیم زاده فرد
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وریدي، پروفیلاکسی، تروما ترومبوآمبولی :هاي کلیدي اژهو

  :چکیده
 و آن از پیشگیري. شودمی گرفته نظر در ترومایی بیماران درمان در پیشگیري قابل مهم عارضه یک عنوان به عروقی ترومبوز

 که است مواردي جمله از همزمان تروماي از ناشی هايمحدودیت دلیل به عارضه این بروز براي پیشگیرانه هايروش بهبود همچنین
  .است گرفته قرار توسعه و مطالعه مورد اخیراً

. به وجود آورده است تروما بیماران در چالشی را همزمان، صدمات عروقی، ترومبوز از پیشگیري شده اثبات سودمندي علیرغم
 حال در که هاییارگان خونریزي یا دارد اورژانسی جراحی به نیاز که باشد کنترل قابل غیر خونریزي شکل به تواندمی صدمات این

 گسترش یا) هاي جامد شکمارگان صدمات در( شوك نتیجه در و خونریزي ادامه احتمال اما نیستند، زندگی براي تهدیدي حاضر
  .دارد وجود) سیستم عصبی هايآسیب در( آسیب

  :باشد زیر موارد به خپاس شامل باید همیشه تروما بیماران در عروقی ترومبوز از پیشگیري براي مناسب استراتژي یک اتخاذ
  

  .دیده آسیب فرد در عروقی ترومبوز خطر اساس بر پروفیلاکسی شروع به نیاز ارزیابی
  .موجود صدمات پیشرفت و خونریزي خطر تعیین اساس بر پروفیلاکسی شروع براي مناسب زمان
  .بالینی شرایط اساس بر نیازمند ترومایی بیماران در پروفیلاکسی مناسب روش تعیین

  ).جانبی عوارض ایجاد اثربخشی،( ارتنظ
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  و هدف هزمین
ترومبوز عروقی به عنوان یک عارضه مهم قابل 

اگر . باشدپیشگیري در برخورد با بیماران ترومایی مطرح می
جریان خون، رادلف ویرشو ایستایی  1846چه در سال 

هیپرکواگولاسیون، آسیب اندوتلیوم عروق رابه عنوان سه 
اهمیت  1،کننده ترومبوز عروقی مطرح نمود مل ایجاداع

هاي پروفیلاکسی از جلوگیري از آن و همچنین تدوین روش
هاي ناشی از ایجاد وقوع این عارضه با توجه به محدودیت
 بیشتر مورد تروماي همزمان، از جمله مواردي است که اخیراً

  . گرفته است بررسی و پیشرفت قرار
ترومبوز عروقی در دو سیستم شریانی و وریدي ایجاد 

ر وجود تفاوت ـام شده بیانگـهاي انجگردد که بررسیمی
. باشدروقی ذکر شده میـبین این عارضه در دو سیستم ع

شده در سیستم  ادـبررسی میکروسکوپی ترومبوز ایج
ن خون بالاتري دارد، نشان دهنده شریانی که شدت جریا

اما ترومبوز ایجاد . باشدتجمع پلاکت همراه با فیبرین می
شده در سیستم وریدي که داراي ایستایی بیشتر جریان 

هاي قرمز گیر افتاده در داربست از گلبول ،باشدخون می
. فیبرینی فراوان همراه با میزان پلاکت کم تشکیل شده است

ریدي داراي شدت جریان خون درصورتیکه سیستم و
میزان پلاکت تشکیل دهنده ترومبوز نیز  ،بیشتري باشد

ها ش پلاکتـت نقـی به اهمیـاین بررس 2.یابدزایش میـاف
روق داراي جریان خون بالاتر ـوز در عـتشکیل ترومب در

  . نمایداشاره می
همچنین بررسی اپیدمیولوژیک شیوع ترومبوز عروقی 

ده مشخص نموده است که شیوع این در دو سیستم یاد ش
مطالعات مختلف  3.باشدعارضه در سیستم وریدي بیشتر می

گزارش % 53تا % 5شیوع ترومبوز را در بیماران ترومایی 
   6-4.کرده است

هاي موجود تفاوت در ریسک ابتلا علت تفاوت در گزارش
اي و نوع هاي زمینهبیماران مورد مطالعه براساس بیماري

وع پروفیلاکسی دارویی و مکانیکال بر اساس آسیب، شر
نوع و نحوه صحیح مصرف، نوع روش تشخیصی مورد  ،زمان

اما نکته مهم آن است که با . باشداستفاده در مطالعه می
استفاده رایج  به دنبال ایجاد و زمانی مطالعات و بررسی روند
هاي پروفیلاکسی ضد ایجاد ترومبوز، میزان شروع از پروتکل

وقوع . گیري کاهش یافته استعارضه به صورت چشماین 
سه گانه ویرشو در فرد  عوامل تروما به علت افزایش شیوع

. دهدترومایی، احتمال وقوع ترومبوز عروقی را افزایش می
% 58مطالعات صورت پذیرفته مشخص نموده است که تا 

ترومایی درصورت عدم استفاده مناسب از پروفیلاکسی  افراد
شوند که میزان وقوع آمبولی ریوي ارضه دچار میبه این ع

  . باشدمی% 4/0مرگبار در آنها 
سودمندي پروفیلاکسی ترومبوز عروقی  با وجود اثبات

هاي نکته چالش برانگیز در بیماران ترومایی وجود آسیب
به صورت  تواندها میبـاین آسی. دـباشزمان میـهم

د انجام اقدام جراحی هاي غیر قابل کنترل که نیازمنخونریزي
حال حاضر  ها که دریا خونریزي ارگان اورژانس بوده و

اما پتانسیل ادامه خونریزي و  ،باشدتهدیدکننده حیات نمی
و یا ) هاي جامد شکمیهاي ارگاندر آسیب(لذا ایجاد شوك 

را ) هاي سیستم عصبیدر آسیب(گسترش و وسعت آسیب 
گیري در رابطه با نحوه لذا جهت تصمیم. تظاهر یابد، دارند

روقی در بیماران ترومایی ـصحیح پروفیلاکسی ترومبوز ع
بایست اطلاعات کافی را در رابطه با خونریزي و عوارض می

میر بیماران  ثیر آن بر مرگ وأناشی از آن و همچنین ت
ناشی  تواندخونریزي در بیماران ترومایی می. ترومایی داشت

یا در نتیجه کواگولوپاتی ناشی  و هااز آسیب مستقیم به ارگان
هاي اتخاذ شده، ایجاد از اثرات سیستمیک آسیب و یا درمان

% 25براساس مطالعات مختلف، تا . گشته و یا تشدید یابد
بیماران ترومایی در بدو ورود به بیمارستان دچار کواگولوپاتی 

گاهی تشخیص این عارضه براساس  7.گردندحاد تروما می
پذیر نبوده و ول بررسی انعقاد خون امکانهاي متداتست

هاي ترومبوالاستوگرافی از به انجام تستـجهت بررسی نی
وقوع کواگولاپاتی سبب افزایش ریسک خونریزي و . باشدمی

لذا . گرددبیماران ترومایی می میر در میزان عوارض و مرگ و
بیمار ترومایی امکان  صورت وجود کواگولوپاتی در در

. باشدهاي دارویی جهت پروفیلاکسی نمیروش استفاده از
رابطه با  هاي اپیدمیولوژیک انجام گرفته درهمچنین بررسی

هاي زمانی متفاوت از وقوع علل شایع مرگ و میر در فاصله
هاي شدید را به عنوان هاي مغزي و خونریزيآسیب، آسیب

) میر علل کلی مرگ و% 90(میر کلی  شایعترین عامل مرگ و
لذا در . ساعت اول پس از آسیب مشخص نموده است 24در 

هاي برخورد با بیماران ترومایی جلوگیري از گسترش آسیب
تشدید خونریزي و کواگولوپاتی از اولویت بالاتري  مغزي و

  . باشدبرخوردار می
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هاي انجام شده در رابطه با نوع اختلال انعقادي بررسی
مشخص نموده است که در بازه زمانی مختلف به دنبال آسیب 

ساعت اول  24احتمال وقوع هیپوکواگولوپاتی و خونریزي در 
ساعت ریسک وقوع  24پس از آسیب بالا بوده و پس از 

یابد، به نحوي که این هیپرکواگولوپاتی و ترومبوز افزایش می
با توجه به این . ساعت بسیار چشمگیر است 72خطر پس از 

رابطه با پروفیلاکسی موضوع اتخاذ استراتژي مناسب در 
بیماران ترومایی همواره باید شامل پاسخ  ترومبوز عروقی در
  :به موارد ذیل باشد

ارزیابی نیاز به شروع پروفیلاکسی براساس ریسک  - 
 آسیب دیده  وقوع ترومبوز عروقی در فرد

زمان مناسب شروع پروفیلاکسی براساس تعیین  - 
 هاي موجودریسک خونریزي و پیشرفت آسیب

ن روش پروفیلاکسی مناسب در بیماران تعیی - 
 ترومایی نیازمند براساس وضعیت بالینی 

 )عوارض اثربخشی، ایجاد(مانیتورینگ  - 

تعیین نیاز به پروفیلاکسی ترومبوز عروقی  –الف 
  براساس ارزیابی ریسک وقوع آن 

معرض خونریزي و  با توجه به اینکه بیماران ترومایی در
اران ـاشند، تعیین بیمبهاي موجود میپیشرفت آسیب

رابطه با  دامی مهم درـنیازمند به شروع پروفیلاکسی اق
روع ـاز به شـتعیین نی. لاکسی داردـشروع پروفی

بایست براساس احتمال وقوع ترومبوز پروفیلاکسی می
 در ریسک فاکتورهاي موجود عروقی براساس شرایط بالینی و

مقایسه با  همچنین مقایسه سودمندي شروع آن در بیمار و
هاي همراه گسترش آسیب یا ریسک افزایش خونریزي و

مشخص گردد که آیا کلیه بیماران  لذا باید. صورت پذیرد
ها کدام آسیب ترومایی نیازمند شروع پروفیلاکسی بوده و
هرچند که . دهدریسک وقوع ترومبوز عروقی را افزایش می

وقوع در مطالعات انجام شده مشخص گردیده است که میزان 
هاي ترومبوز ورید عمقی در صورت عدم استفاده از روش

یابد، اما کلیه بیماران پروفیلاکسی مختلف افزایش می
اده از پروفیلاکسی دراین رابطه ـد استفـترومایی نیازمن

ساله بر روي  7طی یک دوره  یک مطالعه در در 8.باشندنمی
 مبتلا به ترومبوز ورید عمقی، مشخص کل جمعیت افراد

اران ترومایی تشکیل ـکل موارد را بیم% 6گردید که تنها 
 اي مانند وجودتروما نسبت به سایر علل زمینه دهد ومی

سرطان از ریسک کمتري جهت ترومبوز عروقی برخوردار 
همچنین مطالعات دیگري مشخص نمود که شروع  6.است

و  10و9از بین نبرده کاملاً پروفیلاکسی ریسک وقوع ترومبوز را
ذا بیماران علیرغم استفاده از پروفیلاکسی همچنان در ل

بایست باشند و لذا میمعرض وقوع ترومبوز عروقی می
علیرغم مصرف پروفیلاکسی از لحاظ وقوع ترومبوز عروقی 

  .پایش گردند
هرچند که سه گانه ویرشو به عنوان علل اصلی وقوع 

ات کلیه بیماران معرفی شده است، مطالع ترومبوز عروقی در
تر دراین رابطه در بیماران ترومایی صورت پذیرفته اختصاصی

ترومبوز ورید  که براساس آنها ریسک فاکتورهاي ایجاد
دسته کلی مرتبط با تروما و غیرمرتبط با تروما  عمقی به دو

، 10درجه شدت آسیب بیشتر از . گردندبندي میتقسیم
ک طناب نخاعی و آسیب تروماتی ،هاي ستون فقراتآسیب

هاي بلند اندام مغزي، شکستگی لگن، شکستگی استخوان
ساعت، نیاز به تهویه  24تحتانی، بستري در تخت بیش از 

روز، ایجاد وضعیت هایپر کواگولوپاتی  3مکانیکی بیش از 
تروما، آسیب اندوتلیوم عروقی از مهمترین ریسک  ناشی از

ی همچنین سابقه قبل. باشندفاکتورهاي مرتبط با تروما می
بیمار و بستگان درجه اول، ابتلا به  وقوع ترومبوز عروقی در

اي مستعد کننده به وضعیت هاي زمینهبیماري
نارسایی قلبی، سندروم نفروتیک، بیماري (هیپوکواگولوپاتی 

تا (، افزایش سن، چاقی، بارداري )التهابی روده، سرطان فعال
هفته  4تا (، مصرف داروهاي هورمونی )هفته پس از زایمان 6

از علل مهم افزایش ریسک وقوع ترومبوز ) پس از قطع دارو
موارد ذکر  14-11و3.باشندورید عمقی غیر مرتبط با تروما می

باشد، هرچند اکثر مطالعات می شده از موارد مورد قبول در
   16و15.که برخی مطالعات نتایج مخالف با آن را دارند

ی هاي خونزایش مصرف فرآوردهـهرچند که اف
وناگون سبب افزایش ـوترانسفیوژن ماسیو به علل گ

ات نشان داده است ـگردد، برخی مطالعهیپوکواگولوپاتی می
هاي خونی قدیمی رآوردـد فـواح 5که مصرف بیش از 

وع ترومبوز عروقی را در بیماران ترومایی ـریسک وق
  17.دهدزایش میـاف
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اثیر همچنین مطالعات صورت پذیرفته جهت بررسی ت
مکانیسم تروما بر وقوع ترومبوز عروقی نشان داده است که 
میزان بروز ترومبوز عروقی در تروماي بلانت و نافذ یکسان 

اگر چه مکانیسم تروما قادر به پیشگویی وقوع . باشدمی
بررسی انجام شده وجود آسیب  باشد، درترومبوز عروقی نمی

 4بیش از تروماتیک مغزي شدید، شکستگی لگن، نیاز به 
آسیب عروقی، شدت  تروماي بلانت و وجود واحد خون در
سال در  40سن بیش از  شکم و در 2اي بیش از آسیب منطقه

تروماي نافذ به عنوان ریسک فاکتور مستقل وقوع ترومبوز 
با  18.اندروقی براساس مکانیسم آسیب مشخص شدهـع

ن تعیین ریسک فاکتورهاي متفاوت براساس مطالعات گوناگو
هاي نمره دهی جهت سیستم راوان جهت ایجادـهاي فتلاش

روقی ـاران در معرض خطر وقوع ترومبوز عـتعیین بیم
هاي ات باعث ایجاد سیستمـاین مطالع. صورت پذیرفته است

 ،تر در زیردهی گوناگون گشته که سه سیستم مقبولنمره
باشد که هنوز شایان ذکر می. گرفته است مورد بررسی قرار

 هاي ذکرطالعات مناسب در رابطه با تعیین ارجحیت سیستمم
  . شده صورت نپذیرفته است

مطالعه خود پس از بررسی ریسک  گرینفیلد در
اي از ریسک بیماران ترومایی، مجموعه در فاکتورهاي موجود

. فاکتورها را جهت تعیین بیماران در معرض خطر توصیه نمود
را کسب  5یاز بیش از افرادي که براساس این معیارها امت

 بوده و نیازمند برابر افراد دیگر در معرض خطر 3کرده 
   20و19.باشندپروفیلاکسی لازم می

معیارهاي تعیین شده توسط گرینفیلد شامل سن، 
اي بیش درجه شدت آسیب منطقه(معیارهاي وابسته به تروما 

وجود شکستگی لگن، / قفسه سینه، شکم، مغز،  در 2از 
/  آسیب تروماتیک شدید مغزي/ ، اندام تحتانی ستون فقرات

چاقی، سرطان، اختلال (اي ، بیماري زمینه)آسیب نخاعی
طول مدت عمل جراحی (، اتفاقی )انعقادي، سابقه ترومبوز

واحد خون، تعبیه کاتتر  4ساعت، مصرف بیش از  2بیش از 
) هاي بزرگطریق ورید فمورال، ترمیم وریدي رکزي ازـم

برخی بیماران  گیري آن درا توجه به نیاز به اندازهب. باشندمی

ساعت در اکثر  24طی  اما در ،پذیر نبودهدر بدو ورود امکان
این معیار در اکثر . گیري استبیماران قابل اندازه

  . هاي معتبر کاربرد دارددستورالعمل
دهی آمبولی در تروما معیار قابل همچنین سیستم نمره

که بیمار نمره ارزیابی  صورت آن که درارزیابی دیگري بوده 
. باشدنیازمند دریافت پروفیلاکسی می ،داشته باشد 6بیش از 

معیار سن، شاخص توده بدنی، درجه  5این سیستم شامل 
شدت آسیب، تعداد روزهاي نیاز به دستگاه تنفسی و 

براساس مطالعه اولیه این . باشدشکستگی اندام تحتانی می
در % 84و ویژگی  %6/81راي حساسیت سیستم نمره دهی دا

پیش بینی وقوع ترومبوز عروقی در بیماران داراي نمره 
  21.باشدمی 6ارزیابی بیش از 

هر چند این دو سیستم ارزیابی ریسک ترومبوز عروقی 
اما در مطالعه  ،راوان داردـدر بیماران ترومایی کاربرد ف

از  نگر انجام شده مشخص گردید که درصد بسیاريگذشته
از لحاظ این  ،گردندبیمارانی که دچار ترومبوز ورید عمقی می

لذا . دارند گروه کم خطر قرار دو سیستم نمره دهی در
بایست براساس این معیارها صورت ارزیابی خطر تنها نمی

بایست به خاطر داشت که افراد کم خطر و همواره می 30پذیرد
ذا وقوع ل. نیز در معرض ایجاد ترومبوز عروقی هستند
میر و ایجاد  ترومبوز عروقی به عنوان یک عامل مرگ و

 28گیرد بایست مد نظر قرارخیري همواره میأعوارض در فاز ت
تواند در افراد با ریسک خطر کم و همچنین علیرغم و می

  16.دریافت پروفیلاکسی نیز رخ دهد
به عنوان  23،معیارهاي تعیین شده توسط کاپرینی

 ل جهت بررسی ریسک ترمبوز عروقی درمعیارهاي قابل قبو
 مطالعات انجام شده در. گرددبیماران جراحی استفاده می

رابطه با کارایی آن در بیماران ترومایی نتایج متفاوتی 
هاي معتبر موجود از دو اکثر دستورالعمل لذا در 27- 24.دارد

سیستم اولیه جهت تعیین ریسک وقوع ترومبوز عروقی 
رابطه با مقایسه کارآمدي  مطالعات کافی در. گردداستفاده می
ثرتر از ترومبوز ورید عمقی ؤها در پیشگیري ماین سیستم

  . صورت نپذیرفته است
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 توصیه براساس مطالعات موجود 
ات صورت پذیرفته مشخص نموده ـنتایج حاصل از مطالع

د شروع پروفیلاکسی ـایی نیازمنـاران ترومـکه کلیه بیم
  . باشندنمی

هاي خفیف و بدون ریسک فاکتورهاي بیماران با آسیب
غیر مرتبط با تروما که از لحاظ ارزیابی توسط معیارهاي ذکر 

 د وـریسک پایین ابتلا به ترومبوز عروقی هستن شده در
ساعت  24از به کمتر از ـنی رك بوده وـهمچنین قادر به تح

. شندباروع به پروفیلاکسی نمیـد شـري دارند، نیازمنـبست
بیماران  این دسته از افراد تنها فعالیت صورت پذیرفته و در

طول مدت بستري خود  ترومبوز عروقی در از لحاظ ایجاد
سایر افراد ترومایی که براساس . گیرندتحت پایش قرار می

معرض ریسک بالاي ابتلا به  معیارهاي ارزیابی خطر در
ا تروما را ترومبوز عروقی بوده و یا معیارهاي غیر مرتبط ب

 ءبایست پس از کنترل خونریزي، انجام احیامی ،دارند
اصلاح کواگولوپاتی، تحت  مناسب، پایداري علائم حیاتی و

هاي پروفیلاکسی متناسب با وضعیت بیمار براساس آسیب
بیماران داراي آسیب تروماتیک  در. همزمان قرار گیرند

 هاي جامد که تحتمغزي، آسیب نخاعی و آسیب ارگان
پروفیلاکسی  ،گیرندنظارت و درمان غیرجراحی قرار می

. گرددسایر افراد پروفیلاکسی دارویی آغاز می در مکانیکال و
هاي مغزي و در بیماران ترومایی با توجه به اینکه آسیب

فاز  میر در خونریزي غیر قابل کنترل شایعترین علل مرگ و
ري از ـونریزي و جلوگیـرل خـباشند، کنتحاد تروما می

بر  هاي قابل پیشرفت مغزي در فاز حادرفت آسیبـپیش
هاي موجود و بـدا به نوع آسیـشروع پروفیلاکسی ابت

روقی توجه ـار جهت ابتلا به ترومبوز عـسپس به ریسک بیم
ن کننده نیاز به ـوز تعییـریسک ابتلا به ترومب. گرددمی
ن هاي موجود تعیین کننده زماروع پروفیلاکسی و آسیبـش

  . باشدشروع پروفیلاکسی می

  تعیین زمان مناسب شروع پروفیلاکسی -ب
  ترومبوز عروقی 

توجه به مطالعات انجام شده مبنی بر موثر بودن شروع  با
کاهش میزان بروز ترومبوز عروقی،  پروفیلاکسی در

. اسرع وقت آغاز گردد بایست درپروفیلاکسی در بیماران می
نموده است که علیرغم مطالعات صورت پذیرفته مشخص 
ساعات اولیه پس از تروما،  وجود شرایط هیپوکواگولوپاتی در

ساعت به وضعیت هیپرکواگولوپاتی  24این وضعیت پس از 
 72تغییر یافته و ریسک ترومبوز عروقی به علت آن پس از 

ها شروع با توجه به این یافته 29.یابدساعت افزایش می
صورت امکان  بایست درمیپروفیلاکسی ضد ترومبوز عروقی 

به عنوان زمان تعیین شده (ساعت از وقوع تروما  72قبل از 
 با توجه به فاصله زمانی از. آغاز گردد) جهت افزایش ریست

شروع پروفیلاکسی تا زمان اثر آن، اکثر مطالعات شروع 
 به عنوان پروفیلاکسی زودرس و ساعت را 48زمانی قبل از 

. اندخیري در نظر گرفتهأروفیلاکسی تبعد از آن را به عنوان پ
با توجه به ریسک خونریزي به دنبال تروما و همچنین وجود 
کواگولوپاتی حاد ناشی از تروما، مطالعات زیادي در رابطه با 
تعیین بازه زمانی موثر شروع پروفیلاکسی و بررسی ریسک 

هاي موجود به دنبال شروع افزایش خونریزي و وسعت آسیب
براساس مطالعات انجام . ی دارویی صورت پذیرفتپروفیلاکس

شده شروع زودرس پروفیلاکسی دارویی سبب کاهش وقوع 
 شروع دیررس پروفیلاکسی در گردد وترومبوز عروقی می

برابر  3بیماران ترومایی شدید ریسک ترومبوز عروقی را 
 همچنین ریسک وقوع آمبولی ریوي در. دهدافزایش می

استراتژي . یابدافزایش می% 80سی شروع دیررس پروفیلاک
پروفیلاکسی زودرس دارویی خونریزي، نیاز به تزریق 

نیاز به  هاي غیر جراحی وفرآورده خونی، شکست درمان
هاي غیر جراحی و انجام اقدام درمانی در بیماران تحت درمان

 ثیر وأبا اثبات ت 36-30.دهدمیر را افزیش نمی میزان مرگ و
روفیلاکسی دارویی زودرس مطالعات ایمن بودن شروع پ

ساعت  24رابطه با شروع زودتر پروفیلاکسی در  دیگري در
اول پس از آسیب و اطمینان از هموستاز و رفع کواگولوپاتی 

د که بیمار ـهاي جامبه خصوص در رابطه با آسیب ارگان(
این . صورت پذیرفت) راحی استـکاندید درمان غیر ج

مشخص نمود که شروع  وقـراد فـاف ات درـمطالع
اول نیز با افزایش ریسک  24پروفیلاکسی دارویی در 

ر در شروع ـخیأو ت 38و37باشدخونریزي همراه نمی
ث افزایش ـساعت باع 24پروفیلاکسی دارویی بیش از 
   40و39.گرددریسک وقوع ترومبوز عروقی می

موضوع دیگري که شروع پروفیلاکسی دارویی را به 
لذا در . باشدزمان میـهاي هموجود آسیب ،اندازدر میـخیأت

ود ـزیولوژیک موجـشرایط فی هاي همزمان وارتباط با آسیب
  گیري بایست به صورت جداگانه تصمیمنیز می

  . گردد
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ثیر ثابت شده هرچه سریعتر أبا این وجود نظر به ت
پروفیلاکسی، در مواردي که شروع پروفیلاکسی دارویی 

ت از همان ابتدا پروفیلاکسی بایسمی، ممنوعیت دارد
 ورد بررسی قرارـمکانیکال را آغاز نموده که در ادامه م

  . خواهد گرفت

  توصیه براساس مطالعات موجود 
لذا براساس مطالعات موجود شروع پروفیلاکسی دارویی 

تا  1هاي درجه آسیب و هاي طحالدرشکستگی لگن، آسیب
هاي آسیبدر . گرددکبدي به صورت زودرس توصیه می 3

رابطه با شروع زودرس  کبدي اطلاعات کافی در 5و  4درجه 
هرچند که اکثر مطالعات . ود نداردـپروفیلاکسی دارویی وج

 48هاي ایزوله شروع قبل از ونه آسیبـدر رابطه با اینگ
ر سعی ـداند، مطالعات اخیساعت از وقوع آسیب را ایمن می

ساعت اول  24در بررسی ایمن بودن پروفیلاکسی دارویی  در
  . نموده است

بیماران با خونریزي فعال، ناپایداري علائم حیاتی،  در
هاي احشاء آسیب نخاعی و -هاي همزمان مغزي وجود آسیب

تو پر شکمی و وقوع سه گانه مرگبار، شروع پروفیلاکسی 
 در. دارویی زودرس تا زمان رفع موارد فوق ممنوعیت دارد

هاي پروفیلاکسی مکانیکال از بایست از روشاین موارد می
پس از اطمینان از کنترل خونریزي به . ابتدا استفاده نمود

، )ساعت از انجام 12کمتر از (دنبال اقدامات درمانی قطعی 
هاي مغزي در سی تی اسکن اطمینان از پایدار بودن آسیب

) سه گانه مرگبار(پیگیري، اصلاح وضعیت فیزیولوژیک مختل 
دارویی دراین دسته از بیماران بلامانع شروع پروفیلاکسی 

  . باشدمی

 هاي تروماتیک مغزآسیب - 1
میر بیماران  هاي مغزي از شایعترین علل مرگ وآسیب

لذا جلوگیري از پیشرفت  ،ترومایی در فاز حاد آسیب بوده
همچنین وجود . است رها از اهمیت زیادي برخوردااین آسیب

بروز ترومبوز  آسیب تروماتیک مغزي سبب افزایش ریسک
هاي تروماتیک آسیب. گرددبیمار ترومایی می عروقی در

خیر در شروع پروفیلاکسی أمغزي شایعترین علت ایجاد ت
آزاد شدن فاکتور بافتی موجود به دنبال . باشنددارویی می

سبب  وال سازي مسیر خارجی انعقادي ـآسیب سبب فع
یک مغز ایجاد کواگولوپاتی زودرس به دنبال آسیب ترومات

همچنین عدم تحرك و وجود نقایص موضعی  41.گرددمی

عصبی، جراحی طولانی مدت، افزایش ویسکوزیتی خون به 
علت دفع سدیم و درمان ادم مغزي از علل مهم دیگر وقوع 

بیماران مبتلا به آسیب تروماتیک مغزي  ترومبوز عروقی در
براساس مطالعات انجام شده در صورت شروع . باشدمی
این بیماران حدود  یلاکسی نیز میزان بروز ترومبوز درپروف

  . باشدمی% 20
اران نیازمند به پروفیلاکسی که مبتلا به آسیب ـبیم در

گیري براي زمان شروع باشند، تصمیمزي میـتروماتیک مغ
پروفیلاکسی دارویی براساس تعیین ریسک پیشرفت ضایعه 

یري براساس گاین تصمیم. باشدروع درمان میـبه دنبال ش
  . پذیردنوع ضایعه مغزي صورت می

هاي صورت گرفته در نتایج حاصل از مطالعات و توصیه
هاي برخورد با بیماران مبتلا به آسیب تروماتیک دستورالعمل

رابطه با زمان شروع پروفیلاکسی دارویی متفاوت  مغزي در
صورتیکه  گروه تروماي مغزي در براساس توصیه کار. باشدمی

ریسک ترومبوز بیشتر از احتمال  ه مغزي پایدار بوده وضایع
بایست جهت بیماران پروفیلاکسی می ،خونریزي باشد

ضایعات % 10لازم به ذکر است که تا  .دارویی را آغاز نمود
پایدار در سی تی اسکن بدون توجه به شروع پروفیلاکسی 

  . نمایددارویی، پیشرفت می
جراحان آمریکا  برخورد توصیه شده توسط جامعه در

ساعت پس از آسیب تحت بررسی مجدد با  72تا  24بیماران 
دم تغییر ضایعه ـصورت ع گرفته و در سی تی اسکن قرار

جهت تعیین . زي شروع پروفیلاکسی دارویی بلامانع استـمغ
بندي مـراد از تقسیـاین اف ه درـرفت ضایعـریسک پیش

آسیب مغزي  دستورالعمل. گرددنوروود استفاده می - برن
مریکا بیماران را از لحاظ احتمال پیشرفت آجامعه جراحان 

  . نمایدضایعه به سه دسته تقسیم می
عدم وجود ضایعات با ریسک (ضایعات با ریسک کم  در

احتمال پیشرفت و یا نیاز به اقدام جراحی  )شدید متوسط و
صورت پایداري ضایعه در  این دسته در در. وجود ندارند
ی اسکن مغزي، شروع پروفیلاکسی دارویی پس تکرار سی ت

  . ساعت اول بلامانع است 24از 
ضایعات با ریسک متوسط شامل هماتوم اپیدورال و 

کانتیوژن یا خونریزي  متر،میلی 8 هماتوم ساب دورال بیش از
وجود کانتیوژن متعدد  سانتیمتر 2 درون پارانشیمی بیش از

با آنژیوگرافی درون یک لوب، خونریزي ساب اراکنویید 
 24مختل، پیشرفت ضایعه در تکرار سی تی اسکن پس از 

  . باشندساعت می
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 72این دسته از بیماران تکرار سی تی اسکن پس از  در
در صورت عدم پیشرفت ضایعه شروع  ساعت الزامی بوده و

بیماران نیازمند . پروفیلاکسی دارویی بلامانع است
نیوتومی یا پیشرفت یا عمل کرا مانیتورینگ درون مغزي و

 ساعت در 72راري پس از ـن تکـسی تی اسک ضایعه در
این دسته از بیماران  در. رار دارندـدید قـگروه با ریسک ش
شکستگی  ن وـزمان لگـراه با تروماي همـبه خصوص اگر هم

استفاده از فیلتر ورید اجوف تحتانی  ،اندام تحتانی باشند
 وف تحتانی درـورید اج رـاستفاده از فیلت. گرددتوصیه می

با توجه به آنکه . پذیردبرخی مراکز به صورت اولیه صورت می
ش بروز آمبولی ریوي مکرر در ـکاه ر این روش درـثیأت

ده است، برخی ـی ثابت شـزمینه وجود ترومبوز ورید عمق
ر هفتگی ـرافی داپلـاران را با انجام سونوگـراکز این بیمـم

ز ورید عمقی بررسی نموده و تنها وـاد ترومبـاظ ایجـاز لح
دام به تعبیه فیلتر ورید اجوف ـورت بروز آن اقـص در

  . کنندتحتانی می
مطالعات اخیر صورت گرفته در رابطه با مقایسه 

و دیررس ) ساعت 72کمتر از (پروفیلاکسی دارویی زودرس 
نشان داده که شروع زودرس ) ساعت 72پس از (

یزي درون مغزي را پروفیلاکسی ریسک گسترش خونر
افزایش نداده و همچنین این استراتژي در حضور مانیتورینگ 

  44-42.باشددرون مغزي نیز ایمن می
در مطالعه تک مرکزي صورت گرفته اخیر ریسک 
پیشرفت خونریزي درون مغزي در بیماران داراي آسیب 
  شدید ایزوله مغزي براساس زمان شروع پروفیلاکسی 

مورد ) ساعت 48ساعت، پس از  48ا ساعت، ت 24کمتر از (
این مطالعه نشان داد که شروع . گرفته است بررسی قرار

ساعت اول باعث افزایش پیشرفت  24پروفیلاکسی در 
  45.گرددخونریزي درون مغزي نمی

هاي نورولوژیک و براساس توصیه جامعه مراقبت
همچنین جامعه جراحان آمریکا شروع پروفیلاکسی حتی در 

پس از آسیب تروماتیک مغزي و همچنین عمل ساعت  24
  47و46.جراحی کرانیوتومی با عدم پیشرفت بلامانع است

هرچند که همچنان علیرغم این مطالعات ذکرشده شروع 
ورینگ درون مغزي و ـمانیت واردـپروفیلاکسی دارویی در م

تري صورت اطانهـورت محتـوتومی، به صـراحی کرانیـج
  . پذیردمی

  
 

  ساس مطالعات موجود توصیه برا
با توجه به نتایج  تاکنون براساس مطالعات انجام شده و

رابطه با زمان دقیق شروع  حاصل از آنها توافق یکسانی در
این زمان به فاکتورهاي . پروفیلاکسی دارویی وجود ندارد

شدت آن و  زي وـمختلفی ارتباط دارد که نوع آسیب مغ
ي از جمله این زـهاي همزمان خارج مغن آسیبـهمچنی

ق این است که ـورد توافـاما نکته کلی م. دـباشوارد میـم
بایست به صورت زودرس و قبل از لاکسی دارویی میـپروفی

ر مراکز زمان شروع ـاکث ت صورت پذیرد که درـساع 72
ت ـساع 24زي، ـلاکسی دارویی براساس ضایعه مغـپروفی

  رار ـتک راحی و یا پایداري ضایعه درـام جـپس از انج
  . باشدسی تی اسکن می

توجه به موثرتر بودن شروع همزمان پروفیلاکسی به  با
صورت مدیکال و دارویی، از پروفیلاکسی مکانیکال از همان 

انجام حرکات غیرفعال، تحرك . گرددابتدا استفاده می
هاي سریعتر بیمار، چرخش تخت، استفاده از تحریک کننده

هاي اري پنوماتیک از روشهاي فشعضلانی ساق، جوراب
  . باشدتوصیه شده جهت پروفیلاکسی مکانیکال می
هاي مطالعات انجام شده مشخص نموده که استفاده از جوراب

صورت عدم وجود ترومبوز ورید عمقی  فشاري پنوماتیک در
  سبب کاهش میزان وقوع ترومبوز عروقی و آمبولی 

  . گرددریوي می
ی دارویی قدم بعدي ـسرین نوع پروفیلاکـتعیین بهت

و ) ساعت 8هر  5000U(هر دو داروي هپارین . باشدمی
جهت ) ساعت 12گرم هر میلی 30(هپارین با وزن ملکولی کم 

بیماران آسیب  استفاده به عنوان داروي پروفیلاکسی در
هر چند با توجه به طول عمر . تروماتیک مغزي کاربرد دارد

تفاده از این دارو بهتر رسد که اسر هپارین به نظر میـکمت
باشد، مطالعات پذیرفته در رابطه با مقایسه این دو دارو می

نشان داده است که استفاده از هپارین با وزن ملکولی کم با 
میزان کمتر وقوع آمبولی ریوي، جراحی پیش بینی نشده 

به خصوص در رابطه با آسیب تروماتیک ایزوله  همراه بوده و
  48و34.باشدمیتر شدید مغزي مناسب

رسد لذا علیرغم نیاز به انجام مطالعات بیشتر به نظر می
این بیماران  که استفاده از هپارین با وزن ملکولی کم در

  . ارجحیت دارد
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استفاده از این دارو با بررسی همزمان سطح خونی 
، جهت دستیابی به سطح درمانی لازم با 10aفاکتور ضد 

 49.باشدمغزي همراه نمیافزایش میزان خونریزي درون 
هاي فشاري استفاده از این دارو در همراهی با جوراب

بوده و همچنین سبب افزایش ریسک  پنوماتیک موثرتر
  50.گرددخونریزي نمی

 هاي جامد آسیب ارگان  - 2
هاي جامد امروزه درمان غیر جراحی آسیب ارگان

 براساس معیارهاي تعیین شده، روش درمانی ارجح را در اکثر
مطالعات گوناگون نشان داده است . باشدمراکز ترومایی می

میر و نیاز به  که انجام این روش درمانی سبب کاهش مرگ و
طول مدت زمان بستري در بیمارستان  هاي خونی وفرآورده

صورت وجود کلیه شرایط تعیین شده انجام  لذا در. گرددمی
حیت هاي متداول جراحی ارجدرمان غیر جراحی بر درمان

ها و مطالعات فراوانی جهت افزایش بدین منظور تلاش. دارد
. احتمال موفقیت این شیوه درمانی صورت پذیرفته است

تواند سبب نیاز به انجام یک اقدام درمانی ادامه خونریزي می
این افراد تعیین زمان مناسب جهت  قطعی گردد، لذا در

نریزي از شروع پروفیلاکسی دارویی بدون افزایش احتمال خو
توجه به اینکه خونریزي از  با. اهمیت زیادي برخوردار است

باشد، شروع میر در فاز حاد تروما می علل شایع مرگ و
این دسته از بیماران پس از اطمینان  پروفیلاکسی دارویی در

تعیین ریسک خونریزي . گردداز حصول هموستاز آغاز می
ت براساس درجه شدت آسیب ارگان، وجود اختلالا

، )اسیدوز، هیپوترمی و کواگولوپاتی(فیزیولوژیک همراه 
بررسی سی تی اسکن  وجود نشت عروقی ماده حاجب در

همچنین پایداري علائم حیاتی و . باشدقابل پیش بینی می
) ساعت 12طی  2g/dLبیش از (عدم افت واضح هموگلوبین 

امکان آغاز ایمن پروفیلاکسی دارویی  ادامه خونریزي را رد و
برخی از مراکز از تکرار  هرچند که در. نمایدرا مشخص می
یا سی تی اسکن جهت اطمینان از عدم افزایش  سونوگرافی و

مطالعات ارزشمندي در رابطه با  ،گرددخونریزي استفاده می
هاي همراه وجود آسیب. ندارد سودمندي این اقدامات وجود

رویی گیري جهت زمان شروع پروفیلاکسی داتصمیم نیز در

وجود آسیب تروماتیک مغزي همزمان شایعترین . تاثیر دارد
خیر در شروع پروفیلاکسی دارویی در این دسته از أعلت ت

بیماران داراي  یک مطالعه انجام شده در در. باشدبیماران می
هاي جامد به دنبال تروما مشخص گردید که آسیب ارگان

ساعت به صورت  48وضعیت انعقادي آنها پس از 
ریسک وقوع  بیماران در یپوکواگولاسیون در آمده وه

  51.گیرندترومبوز عروقی قرار می
این دسته از بیماران  لذا شروع پروفیلاکسی دارویی در

صورت امکان قبل از ایجاد وضعیت هایپر  بایست درمی
 48کواگولوپاتی آغاز گردد و شروع پروفیلاکسی زودرس در 

العات انجام شده در رابطه مط. باشدتر میساعت اول مناسب
 48با مقایسه تاثیر زمان شروع پروفیلاکسی قبل و بعد از 

ساعت نشان داد که شروع زودرس پروفیلاکسی بدون 
میر  مرگ و ،افزایش ریسک خونریزي و نیاز به اقدام جراحی

و همچنین افزایش نیاز به ترانسفیوژن خون بوده و همچنین 
  . گرددمیسبب کاهش وقوع ترومبوز عروقی 

  توصیه براساس مطالعات موجود
براساس مطالعات موجود امکان ارائه یک دستورالعمل 

هر بیمار براساس شرایط  بایست درمی واحد وجود ندارد و
بیماران داراي  در. گیري صورت پذیردخاص خود تصمیم

 48آسیب ارگان جامد شروع پروفیلاکسی دارویی طی 
ت پایداري علائم حیاتی و صور در(ساعت اول پس از آسیب 

با توجه به اینکه . بلامانع است) عدم افت واضح هموگلوبین
کبدي بیشتر  5و  4هاي درجه احتمال خونریزي در آسیب

اکثر مطالعات درصد زیادي از این  د و همچنین درـباشمی
ام اقدام جراحی وارد مطالعه ـراد به علت نیاز به انجـاف

ان پروفیلاکسی دارویی در آنها روع درمـذا شـاند، لنشده
هرچند که در . بایست با احتیاط بیشتر صورت پذیردمی

 در. پذیر استساعت امکان 72اغلب موارد انجام آن قبل از 
هاي جامد شکمی که تحت درمان بیماران داراي آسیب ارگان

اند، شروع درمان گرفته قطعی کنترل خونریزي قرار
هاي عدم وجود آسیبپروفیلاکسی دارویی در صورت 

ساعت پس از  12بایست در کمتر از همزمان منع کننده، می
  . عمل آغاز گردد
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بیماران با اختلالات همودینامیک و فیزیولوژیک  در
هاي همزمان مانند آسیب همراه، وجود سایر آسیب

تروماتیک مغزي و یا آسیب ستون فقرات، نیاز به انجام 
کنترل خونریزي، وجود نشت جراحی کنترل آسیب جهت 

ماده حاجب از عروق در بررسی سی تی اسکن شروع 
بایست تا زمان اصلاح اختلالات پروفیلاکسی دارویی می

همودینامیک و فیزیولوژیک و کنترل قطعی خونریزي توسط 
اقدامات جراحی یا آنژیوگرافی و رفع احتمال پیشرفت آسیب 

  . خیر افتدأهمراه به ت

   آسیب کبدي: 1- 2
باعث آسیب وریدهاي  هاي غیر نافذ کبدي اکثراًآسیب

وجود فشار . گردندکبدي با فشار هیدرواستاتیک کم می
هیدرواستاتیک کم در همراهی با استفاده از 

هاي کبدي باعث گردیده آنژیوامبولیزاسیون در درمان آسیب
بیماران با علائم حیاتی پایدار  است که درمان غیر جراحی در

لائم حاد شکمی به عنوان روش درمانی ارجح مطرح فاقد ع و
هاي با اگر چه نیاز به انجام اقدامات جراحی در آسیب. گردد

اما درجه آسیب کبدي  52،یابددرجه بالاتر کبدي افزایش می
بالا منعی جهت انجام درمان غیر جراحی در بیماران داراي 

که  مطالعات انجام شده مشخص نموده. باشدشرایط لازم نمی
درصد بالایی از بیماران با درجه بالاي آسیب کبدي به صورت 

و میزان عدم موفقیت  52باشندغیر جراحی قابل درمان می
و انجام آن با  53باشدمی% 8این روش درمان دراین افراد 

خونریزي به عنوان  55و54.میر همراه است کاهش میزان مرگ و
مطالعات . دهدموارد رخ می% 8عارضه درمان غیر جراحی در 

صورت پذیرفته مشخص نموده است که شیوع خونریزي در 
پس از آسیب مشابه بازه زمانی پس ) ساعت اول 24(فاز حاد 

درجه شدت آسیب کبدي به عنوان عامل  باشد واز آن می
ساعت اول  24اصلی تعیین کننده ریسک خونریزي پس از 

یماران این ب صورت پایداري علائم حیاتی در در. باشدمی
انجام آنژیوامبولیزاسیون باعث کاهش احتمال خونریزي در 

هاي توان نتیجه گرفت که در آسیبلذا می 56.گرددآنها می
وع خونریزي در ـدم وقـصورت ع دي درـکب 3تا  1ه ـدرج
وع آن پس از این بازه زمانی کم ـت اول، امکان وقـساع 24
  . باشدمی

  
  

  توصیه براساس مطالعات موجود
العات صورت پذیرفته مشخص نمود که شروع مط

این  در) ساعت 48کمتر از (پروفیلاکسی دارویی زودرس 
اگر چه مطالعات موجود قادر به  58و57.باشدبیماران ایمن می

باشد، اما تعیین قطعی بهترین دارو جهت پروفیلاکسی نمی
سایر بیماران  براساس ارجحیت هپارین با وزن ملکولی کم در

این بیماران نیز توصیه به استفاده از این روش  در ترومایی،
  . گرددپروفیلاکسی دارویی می

  آسیب طحال ـ2- 2
آسیب طحال به عنوان شایعترین یافته در لاپاراتومی 

براساس مطالعات اگر چه در . باشدبیماران ترومایی می
بیماران داراي علائم حیاتی پایدار و فاقد وجود علائم حاد 

یر جراحی روش درمانی انتخابی است، اما شکمی درمان غ
ام عمل جراحی ـبیماران نیازمند انج% 40ان حدود ـهمچن
هاي انجام این روش درمانی جهت آسیب 60و59.باشندمی

طحال شروع پروفیلاکسی دارویی را در این افراد با چالش 
خیري أهمچنین احتمال وقوع خونریزي ت. همراه ساخته است

رابطه با زمان  ل باعث ایجاد نگرانی دربه دنبال آسیب طحا
مناسب جهت شروع پروفیلاکسی دارویی و مدت زمان لازم 

صورت شروع پروفیلاکسی دارویی،  جهت پایش بیماران در
ت شروع ـراتژي مناسب جهـلذا جهت اتخاذ است. گرددمی

ال ـب طحـاران داراي آسیـی دارویی در بیمـپروفیلاکس
ر رابطه با تفاوت ریسک وقوع بایست اطلاعات لازم دمی

ترومبوز عروقی در درمان جراحی نسبت به درمان 
غیرجراحی، علل شکست درمان غیر جراحی، زمان وقوع 

این اطلاعات سبب . ري را مد نظر قرار دادـخیأخونریزي ت
مدت  ب شروع پروفیلاکسی دارویی وـتعیین زمان مناس

تمال خونریزي اظ احـزمان نیاز به مانیتورینگ بیمار از لح
  . گرددخیري میأت

ص نموده که انجام عمل ـام شده مشخـمطالعات انج
وع ترومبوز ـزایش ریسک وقـراحی اسپلنکتومی سبب افـج
راحی سبب ـام درمان غیر جـو انج 62و61روقی شدهـع

ت به درمان ـوز عروقی نسبـافزایش ریسک وقوع ترومب
  . گرددجراحی نمی
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ت شکست درمان ـرین علـخونریزي به عنوان شایعت
تواند به دو صورت خونریزي حاد و غیر جراحی بوده که می

روز پس  8خیري به طور معمول تا أنوع ت. خیري ایجاد گرددأت
این زمان منطبق با حداکثر زمان  شود واز آسیب دیده می

  63.احتمال شکست درمان غیر جراحی است
به موارد % 70بیش از  شکست درمان غیر جراحی در

ته از وقوع آسیب رخ ـموارد پس از یک هف% 10ت و در ـسرع
روقی همراه با ـود کواگولوپاتی، آسیب عـوج 64.دهدمی

هاي ب درسی تی اسکن و وجود آسیبـنشت ماده حاج
تواند میزان شکست درمان غیر جراحی را همزمان می

وده ـص نمـمطالعات صورت گرفته مشخ 67-65.زایش دهدـاف
 5تا  3هاي درجه بـون در آسیـنژیوآمبولیزاسیام آـکه انج

  وفقیت درمان غیر جراحی را افزایش ـاحتمال م
  68.دهدمی

براساس مطالعات صورت پذیرفته با وجود موفقیت بالاي 
این بیماران، به علت شیوع پایین  درمان غیر جراحی در

زان شکست درمان ـعوارض ترومبوآمبولیک و همچنین می
ت شروع پروفیلاکسی دارویی در آنها، غیر جراحی به عل

ن زمان مناسب جهت شروع پروفیلاکسی دارویی ـتعیی
روقی درمان این ـهمچنین وقوع ترومبوز ع. باشددشوار می

روع درمان ـسازد، زیرا شش مواجه میـبیماران را با چال
راه بوده و ـزایش ریسک خونریزي همـآنتی کواگولان با اف

واره ـوف تحتانی نیز همـید اجهمچنین تعبیه فیلتر ور
یک بررسی انجام شده در بیماران  در. باشدپذیر نمیامکان

دچار آسیب بلانت طحال مشخص شد شروع پروفیلاکسی در 
هاي با در آسیب تواند ایمن باشد وساعت نیز می 24کمتر از 

هاي خونی درجه متوسط، ریسک خونریزي و نیاز به فرآورده
   .دهدرا افزایش نمی

  توصیه براساس مطالعات موجود
با توجه به مطالعات انجام شده در رابطه با ایمن بودن 
شروع زودرس پروفیلاکسی دارویی در آسیب بلانت 

بیماران تحت درمان غیرجراحی در صورت  در 69و58،طحل
عدم وجود شواهد ادامه خونریزي براساس پایداري علائم 

ع پروفیلاکسی حیاتی و عدم افت واضح هموگلوبین، شرو
 با. گرددساعت پس از آسیب توصیه می 48تا  24دارویی 

صورت  این بیماران، در خیري درأتوجه به احتمال خونریزي ت

اي مستعد کننده به ترومبوز عروقی، عدم رفع عامل زمینه
 در. بیمارستان تحت نظر باشند بایست یک هفته درمی

سایر علل صورت وجود نیاز به شروع وارفارین به علت 
بیماران  در. همراه، شروع آن پس از یک هفته بلامانع است

داراي آسیب طحال که به علت عدم وجود معیارهاي لازم 
یا شکست این درمان  جهت درمان غیر جراحی در بدو ورود و

شروع پروفیلاکسی . گیرندتحت انجام درمان قطعی قرار می
از کنترل  پس از اطمینان ساعت و 12دارویی در کمتر از 

گردد که هپارین با وزن ملکولی کم کامل خونریزي آغاز می
  . در درمان این بیماران ارجحیت دارد

 شکستگی لگن  -3
گردد تروماهاي بلانت مشاهده می% 9شکستگی لگن در 

موارد سبب خونریزي  %5/0 آسیب عروقی همزمان در و
شکستگی لگنی بیانگر یک  دوجو 70.گرددغیرقابل کنترل می

دت و نوع شکستگی ـباشد، که شب با انرژي بالا میـسیآ
. میر ناشی از آن باشد تواند تعیین کننده میزان مرگ ومی

 بوده، که در% 8میر به دنبال شکستگی لگن  میزان مرگ و
نیز افزایش % 40هاي همزمان تا صورت وجود شوك و آسیب

نبال هرچند که میزان وقوع ترومبوز عروقی به د 72و71.یابدمی
اما  74و73،باشدشکستگی لگن در مطالعات مختلف متفاوت می

صورت عدم شروع پروفیلاکسی مناسب میزان وقوع آن  در
به عنوان شایعترین  که این عارضه را 76و75بوده% 50بیش از 

ساعت از وقوع  24میر قابل پیشگیري، پس از  علت مرگ و
 ارویی درلذا شروع پروفیلاکسی د 77.نمایدآسیب، معرفی می

جهت شروع . این بیماران از اهمیت زیادي برخوردار است
مقایسه  بایست ریسک خونریزي درپروفیلاکسی دارویی می

با احتمال وقوع ترومبوز عروقی بررسی گردد و درصورت 
اطمینان از پایداري خونریزي، پروفیلاکسی دارویی آغاز 

نوع شکستگی لگن، وجود آسیب عروقی همزمان، . گردد
شت ماده حاجب از عروق در سی تی اسکن، وجود اختلال ن

انعقادي و فیزیولوژیک، ریسک ادامه خونریزي را مشخص 
یک مطالعه از سطح خونی لاکتات، ناپایداري  در. نمایدمی

نشت ماده حاجب عروقی جهت نمره دهی  لگن در معاینه و
بیماران مبتلا به شکستگی لگن استفاده  احتمال خونریزي در

   78.است شده
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مطالعه انجام شده در بیماران داراي شکستگی لگن که 
که شروع  اند نشان دادگرفته تحت درمان غیر جراحی قرار
مقایسه  در) ساعت 48کمتر از (پروفیلاکسی دارویی زودرس 

نه تنها ریسک وقوع ) ساعت48بعد از (با شروع دیررس 
از به اقدام دهد، بلکه احتمال نیکاهش می ترومبوز عروقی را

درمانی جهت کنترل خونریزي و نیاز به تزریق فرآورده خونی 
این مطالعه نیاز به انجام  در. دهدنیز افزایش نمی را

آنژیوآمبولیزاسیون به عنوان یک عامل پیشگویی کننده 
 79.مستقل در وقوع آمبولی ریوي مطرح گردیده است

یسه ر نتایج مشابهی را در مقاـهمچنین یک مطالعه دیگ
ساعت به همراه  24بعد از  شروع پروفیلاکسی دارویی قبل و

  32.داشته است

  توصیه براساس مطالعات موجود
 با توجه به ریسک بالاي وقوع ترومبوز عروقی در
بیماران مبتلا به شکستگی لگن، شروع زودرس پروفیلاکسی 

هر چند براساس مطالعات . گرددآنها توصیه می دارویی در
استفاده از داروهاي آنتی کواگولان خوراکی  صورت پذیرفته

این بیماران ریسک  نسبت به هپارین با وزن ملکولی کم در
کاهش داده است، اما تفاوتی در  وقوع ترومبوز عروقی را

با توجه به عدم . شودمیزان وقوع آمبولی ریوي دیده نمی
این دسته از بیماران ادامه  تحرك طولانی پس از ترخیص در

هفته پس از آسیب توصیه شده  5کسی دارویی تا پروفیلا
لذا در بیماران داراي شکستگی متعدد و هماتوم وسیع . است

 24در بررسی سی تی اسکن، شروع پروفیلاکسی دارویی در 
ساعت اول وپس از اطمینان از پایداري علائم حیاتی و عدم 

سایر  در. ادامه خونریزي بلامانع است وجود کواگولوپاتی و
شروع پروفیلاکسی  ،ران که موارد ذکر شده را دارندبیما

. گرددساعت از وقوع آسیب آغاز می 48طی  دارویی در
استفاده از پروفیلاکسی مکانیکال از ابتداي آسیب توصیه 

بیماران نیازمند به آنژیوآمبولیزاسیون به علت  در. گرددمی
ساعت پس  12افزایش ریسک وقوع ترومبوز عروقی در طی 

جام و اطمینان از هموستاز، پروفیلاکسی دارویی آغاز از ان
در بیمارانی که تحت عمل جراحی کنترل آسیب . گرددمی

ساعت پس  12شروع پروفیلاکسی دارویی طی  ،اندقرار گرفته
  .باشداز خروج پک لگنی بلامانع می

 آسیب نخاع
بدون علامت به  دار وشیوع کلی ترومبوز عروقی علامت

و به دنبال آسیب ستون % 80تا  40متعدد دنبال تروماي 
  80.باشدمی% 80تا  60فقرات و آسیب نخاعی 

بیشترین میزان ریسک وقوع ترومبوز عروقی به دنبال 
 15.باشدآسیب ستون فقرات وجود آسیب نخاعی همزمان می

همچنین سطح عصبی آسیب نخاعی، فلج شل نخاعی، 
روقی، وجود ژي، سابقه قبلی ابتلا به ترومبوز عـپاراپل

) هفته 2بیش از (خیري أاي، شروع تهاي زمینهبیماري
ماه از وقوع آسیب  3پروفیلاکسی دارویی و ادامه آن کمتر از 

از سایر علل افزایش دهنده ریسک ترومبوز عروقی دراین 
   83-81و80.باشندبیماران می

این  با توجه به اینکه ریسک وقوع ترومبوز عروقی در
 1ن به تدریج تا آپس از  ه پس از آسیب بالا وما 3بیماران تا 

هاي فراوان جهت غربالگري وقوع یابد، تلاشسال کاهش می
هاي مختلف مانند ترومبوز عروقی بدون علامت توسط روش

 87- 84،یا سونوگرافی صورت پذیرفت و D.dimerگیري اندازه
که با توجه به عدم کاهش میزان وقوع ترومبوز عروقی 

 89.گردداستفاده از غربالگري توصیه نمی 88،در آنهادار علامت
ارین با وزن ملکولی کم ـام شده هپـات انجـبراساس مطالع
اي دال بر داده بوده و ی این بیماران موثرترـدر پروفیلاکس

انعقادي مستقیم و  دي داروهاي خوراکی ضدـسودمن
ات صورت پذیرفته نشان ـمطالع 93-90.ود نداردـوارفارین وج

ساعت  24صورت شروع پروفیلاکسی طی  اده است که درد
همچنین . یابدروقی کاهش میـوع ترومبوز عـریسک وق

ساعت پس از آسیب یا اعمال  72تا  24شروع پروفیلاکسی 
  زایش میزان خونریزي ـاعی انجام شده، سبب افـنخ

 .گرددنمی

  توصیه براساس مطالعات موجود
در بیماران داراي اگر چه ریسک وقوع ترومبوز عروقی 

باشد، بیماران داراي ریسک کم آسیب ستون فقرات بالا می
 A1مانند بیماران داراي شکستگی در ناحیه توراکولومبار نوع 

پایدار که قادر به تحرك بوده، نیازمند پروفیلاکسی ترومبوز 
   .باشندعروقی نمی
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کانیکال ـلاکسی مـروع پروفیـاران شـایر بیمـس در
یست از ابتدا انجام شده و پروفیلاکسی دارویی با بامی

ساعت  24ر از ـوزن ملکولی کم، در کمت ارجحیت هپارین با
هاي صورت نبود منع مصرف به علت آسیب در(از بستري 

رابطه با طول  اگر چه نتایج مطالعات در. آغاز گردد) همراه
باشد، ادامه پروفیلاکسی مدت ادامه پروفیلاکسی یکسان نمی

بیماران داراي  در هفته و 2بیماران فاقد نقص عصبی تا  رد
غربالگري بیماران . گرددهفته توصیه می 12تا  6نقص عصبی 

در فاز تحت حاد جهت وقوع ترومبوز عروقی بدون علامت 
اگر چه نتایج مطالعات در رابطه با . گرددتوصیه نمی

اوت ـسودمندي استفاده از فیلتر ورید اجوف تحتانی متف
داراي منع  بیماران با ریسک بالا و باشد، استفاده از آن دریم

  . گرددمصرف پروفیلاکسی دارویی توصیه می

 بارداري  - 4
حاملگی به علت افزایش فاکتورهاي انعقادي و همچنین 

از ناشی از اثر فشاري رحم سبب افزایش ریسک ـاست
ورهاي ـثیر افزایش فاکتأمیزان ت. گرددروقی میـترومبوز ع

زایش ـاین پدیده بیشتر بوده که منجر به اف قادي خون درانع
دي ـوز وریـبرابري ترومب 5وز شریانی و ـبرابري ترومب 4

موارد ترومبوز وریدي به صورت ترومبوز % 80. رددـگمی
قسمت پروگزیمال شایعتر  سمت چپ و در که در(ورید عمقی 

 94.یابدبه صورت آمبولی ریوي نظاهر می% 20 و) بوده
گردد چنین افزایش وزن و افزایش دفع کراتنین باعث میهم

ثر بودن ؤکه نیاز به تنظیم دوز داروي پروفیلاکسی جهت م
دهد که هپارین با وزن مطالعات نشان می 96و95.آن لازم باشد
هپارین از جفت عبور نکرده و لذا مصرف آنها  ملکولی کم و

  97.باشددر بارداري ایمن می

  ات موجودتوصیه براساس مطالع
با توجه به افزایش ریسک وقوع ترومبوز عروقی در 

این بیماران از اهمیت خاصی  بارداري شروع پروفیلاکسی در
زمان شروع پروفیلاکسی مانند سایر بیماران . برخوردار است

اساس وضعیت فیزیولوژیک و تروماهاي همزمان  بر ترومایی و
یک رخ داده در با توجه به تغییرات فیزیولوژ. گرددتعیین می

این  بایست تنظیم گردد وبارداري دوز داروي مصرفی می
استفاده از . بیماران به میزان بیشتري از دارو نیاز دارند

 هپارین با وزن ملکولی کم در این بیماران ارجحیت داشته و
سپس  تعیین میزان دوز دارو در ابتدا براساس وزن آغاز و

شروع . گرددعیین میت 10aبراساس سطح خونی فاکتور ضد 
پروفیلاکسی دارویی با هپارین با وزن ملکولی کم در افراد با 

دو بار در روز  میلی گرم 30 به میزان کیلوگرم 90 وزن کمتر از
دو بار در  میلی گرم 40 به میزان کیلوگرم 90 و در افراد بالاي

با  10aگیري سطح خونی فاکتور ضد از اندازه. باشدروز می
. گردداستفاده می 0.1.0.2IU/mlن به میزان هدف حفظ آ

 ،باشندمعرض خطر سندرم کمپارتمان می دربیماران که در
  . باشدشروع پروفیلاکسی بنا به صلاحدید پزشک می

 هاي اندامشکستگی استخوان -5
هاي اندام بیمار را در معرض خطر شکستگی استخوان

 هرچند که به علت. دهدوقوع ترومبوز عروقی قرار می
سطح قلب، ریسک وقوع  قرارگیري عروق اندام فوقانی در

هاي این ناحیه کمتر است، اما ترومبوز عروقی در آسیب
موارد ترومبوآمبولی % 4هاي این ناحیه باعث بروز شکستگی
بیماران با شکستگی اندام فوقانی  در 104-98.گرددرویدي می

ساعت اول پس از  24صورت امکان در  شروع فعالیت در
شروع پروفیلاکسی دارویی در . گرددسیب توصیه میآ

در  وده وـل آرنج لازم نبـال به مفصـهاي دیستبـآسی
. گرددهاي پروگزیمال به مفصل آرنج توصیه میآسیب

هاي اندام تحتانی به خصوص شکستگی مفصل شکستگی
وز عروقی قرار ـوع ترومبـار را در ریسک بالاي وقـلگن بیم

یلاکسی در بیماران داراي درگیري مفصل شروع پروف. دهدمی
گردن استخوان فمور  لگن، شکستگی اینتر تروکانتریک و

هاي اندام تحتانی رابطه با سایر شکستگی در. الزامی است
ده نیاز به پروفیلاکسی ـن کننـار تعییـرك بیمـامکان تح

تحرك زودرس همراه با تحمل وزن بدن در کلیه . باشدمی
بیمارانی که  در. امکان توصیه شده استبیماران در صورت 

ساعت اول بوده و  24قادر به تحرك و تحمل وزن در 
هاي ذکر شده در بالا را ندارند پروفیلاکسی لازم شکستگی

  120-99.باشدنمی

  توصیه براساس مطالعات موجود
بیماران داراي آسیب اندام فوقانی که نیازمند شروع  در

ت نبود منع استفاده از صور باشند، درپروفیلاکسی می
هاي همزمان، شروع پروفیلاکسی دارویی به علت آسیب

ساعت پس از انجام  12یا  ساعت اول و 24پروفیلاکسی در 
بیماران داراي ریسک  ال جراحی ارتوپدي این نواحی درـاعم

صورت احتمال وقوع  در. رددـگوز عروقی آغاز میـترومب
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سی دارویی براساس روع پروفیلاکـدروم کمپارتمان، شـسن
ان پروفیلاکسی دارویی ـادامه درم. باشدک میـقضاوت پزش

ل به مدت یک هفته ـدر تروماي ایزوله اندام فوقانی حداق
  . باشدلازم می
نیازمند به  بیماران داراي شکستگی اندام تحتانی و در

هاي مکانیکال از ابتدا شروع پروفیلاکسی استفاده از روش
صورت  هاي مکانیکال تنها درن روشای. گرددتوصیه می

 باشد ووجود شکستگی در محل تعبیه قابل استفاده نمی
وجود شکستگی در پروگزیمال به محل تعبیه منعی جهت 

زمان شروع پروفیلاکسی دارویی براساس . استفاده ندارد
درموارد تروماي ایزوله اندام . باشدتروماهاي همزمان می

ریسک سندروم  یزي فعال وصورت نبود خونر تحتانی، در
ساعت اول  24ارتمان، شروع پروفیلاکسی دارویی در ـکمپ

این پروفیلاکسی . گردداز میـک آغـراد داراي ریسـدر اف
با توجه به مطالعات انجام . بایست تا زمان عمل ادامه یابدمی

 شده استفاده از داروهاي خوراکی ضد انعقادي و آسپیرین در
با توجه به . باشدپذیر میی امکانبیماران داراي شکستگ

اینکه این داروها مانند آسپیرین اثر ضد انعقادي طولانی 
نها پس از اعمال جراحی توصیه آمدت داشته، استفاده از 

ساعت و  12ساعت، آسپیرین  4شروع دابیگاتران . گرددمی
بیماران  در. باشدپذیر میشب پس از عمل امکان وارفارین در
لی وقوع ترومبوز وریدي استفاده از هپارین با ـبا سابقه قب
ولی کم و وارفارین جهت پروفیلاکسی دارویی ـوزن ملک
  . گرددتوصیه می

 انجام اعمال جراحی اورژانس به دنبال تروما  -6
 ارانی که تحت اعمال جراحی اورژانس قرارـبیم در
ساعت یا تهویه  24نیاز به بستري بیش از  اند وگرفته

غیر مرتبط  ریسک فاکتورهاي مرتبط و وجود یا و مکانیکی
، توصیه به انجام پروفیلاکسی دارند جهت ترومبوز عروقی

صورت اطمینان از کنترل خونریزي  این افراد در در. دوشمی
و پایداري علائم حیاتی و عدم وجود ضایعات قابل پیشرفت 

ساعت پروفیلاکسی دارویی آغاز  12بهتر است که ظرف مدت 
این بیماران انجام پروفیلاکسی همزمان دارویی و  در. گردد

تا زمان . باشدمکانیکال بر پروفیلاکسی دارویی تنها ارجح می
هاي پنوماتیک بر شروع پروفیلاکسی دارویی استفاده از روش

راد با ـهمچنین در اف. ت داردـهاي فشاري ارجحیجوراب

بایست براساس نوع جراحی، پس از ترخیص ریسک بالا می
این موارد مقایسه  در. یز درمان پروفیلاکسی را ادامه دادن

هفته، مشخص نمود  2هفته و بیشتر از  2ادامه درمان کمتر از 
به طور . ري داردـبیشت تر کاراییطولانی مدتکه درمان 

ال غیر ارتوپدي توصیه به ادامه درمان به ـول در اعمـمعم
ان به ـمه درماعمال ارتوپدي توصیه به ادا در هفته و 4مدت 

  . گرددته میـهف 5دت ـم
بیمارانی که تحت شروع درمان پروفیلاکسی دارویی  در

گیري تصمیم ،بوده و نیاز به انجام اعمال جراحی الکتیو دارند
در رابطه با نیاز به قطع پروفیلاکسی قبل از اعمال جراحی 

هرچند بنا به تصور عمومی . باشدز میـالکتیو چالش برانگی
ونریزي حین این اعمال تصور ـزایش احتمال خـر افمبنی ب

ومی مبنی بر قطع داروي پروفیلاکسی در این بیماران ـعم
اده از پروفیلاکسی دارویی در بیماران با ـود داشت، استفـوج

باعث گردید که  121ریسک بالا قبل از اعمال جراحی سرطان
ن ای. اتی در رابطه با بیماران ترومایی صورت پذیردـمطالع
ساعت قبل از  6ات نشان داد که بیمارانی که کمتر از ـمطالع

 ،اندودهـاعمال جراحی پروفیلاکسی دارویی دریافت نم
زان ـوع ترومبوز عروقی بدون افزایش میـریسک وق

 این اثر در. یابدخونریزي حین عمل در آنها کاهش می
ساعت از قطع داروي پروفیلاکسی  12صورتیکه بیش از 

در بیمارانی که جهت کنترل درد  122.وجود ندارد گذشته باشد
باشد، بنا به توصیه آنها نیاز به تعبیه کاتتر اپیدورال می

بایست قبل از تعبیه کاتتر هاي بیهوشی میدستورالعمل
. ع نمودـاپیدورال مصرف پروفیلاکسی دارویی را قط

ات نشان داده است که به دنبال افزایش استفاده از ـمطالع
اپیدورال میزان وقوع ترومبوز عروقی در این بیماران کاتتر 

 123.افزایش یافته است

  توصیه مبنی بر مطالعات موجود
ال جراحی اورژانس قرار ـت اعمـکه تح ارانیـبیم در

ساعت اول وپس  12شروع پروفیلاکسی دارویی در  ،گیرندمی
از اطمینان از پایداري همودینامیک و تصحیح اختلالات 

 در. گرددک مرتبط با تروما و هموستاز توصیه میفیزیولوژی
اعمال جراحی الکتیو قطع داروي  بیماران نیازمند

و  مغز و اعصابجراحی  عمل، بجز در پروفیلاکسی قبل از
  . باشدستون فقرات، نیاز نمی
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ستون فقرات قبل از  و مغز و اعصابدر اعمال جراحی 
هاي از روش بایستقطع پروفیلاکسی دارویی قبل عمل می
شروع پروفیلاکسی . پروفیلاکسی مکانیکال استفاده نمود
اعمال جراحی اورژانس  دارویی بعد از اعمال جراحی به مانند

در بیماران داراي خونریزي مغزي که تحت عمل . باشدمی
اند، اطمینان از عدم گسترش جراحی الکتیو قرار گرفته

ساعت پس از  24تا  12خونریزي توسط تکرار سی تی اسکن 
  . پذیردعمل صورت می

رابطه با تعبیه کاتتر اپیدورال هپارین با وزن ملکولی  در
تا  4ساعت قبل تعبیه یا خروج کاتتر قطع و  12بایست کم می

هاي رابطه با هپارین زمان در. ساعت پس از آن آغاز گردد 12
  124.باشدساعت می 1و  6- 4ذکر شده به ترتیب 

 داروهاي ضد انعقادي بیماران مصرف کننده -7
با افزایش بهبود درمان کلیه بیماران، امروزه بیماران 

باشند اي گوناگون میهاي زمینهترومایی که مبتلا به بیماري
بیماران . اندبه چالشی جهت مراکز ترومایی تبدیل شده

مصرف کننده داروهاي ضد انعقادي چالش بزرگی جهت 
. نمایندترومایی ایجاد می رابطه با بیماران گیري را درتصمیم

این داروها شامل طیف وسیعی از داروهاي مهارکننده 
بیماران . باشندترومبین و پلاکت می 10، فاکتور Kویتامین 

مصرف کننده این داروها به دلایل مختلف مانند وجود دریچه 
قلبی مصنوعی، سابقه سکته مغزي و حوادث 

رض خطر ترومبوز ترومبوآمبولیک، ریتم نامنظم قلبی در مع
اصلاح . باشندعروقی و خونریزي کشنده به دنبال تروما می

اختلال انعقادي جهت جلوگیري از خونریزي کشنده و 
پیشرفت ضایعات تروماتیک، آغاز داروي پروفیلاکسی جهت 
جلوگیري از وقوع ترومبوز عروقی در آنها دو چالش اساسی 

تیمی صورت  بایست به صورتگیري میاین تصمیم. باشدمی
براساس مطالعات انجام شده اصلاح اختلالات انعقادي . پذیرد

یا ضایعات تروماتیک  خونریزي کشنده و صورت وجود در
لازم به ذکر است که تصحیح . باشدقابل پیشرفت الزامی می

باشد و به علت بیش از حد اختلالات انعقادي خطرناك می
ت در اولین بایسخطر وقوع ترومبوز عروقی در آنها می

اطمینان از عدم  خونریزي و ءفرصت پس از کنترل منشا
پیشرفت ضایعات همراه، پروفیلاکسی دارویی با دوز درمانی 

استفاده از پروفیلاکسی مکانیکال از ابتدا . را آغاز نمود
 ارتباط با بیماران داراي ترومبوز عروقی و در. گرددتوصیه می

فیلاکسی دارویی به علت یا آمبولی ریوي که امکان شروع پرو

ساعت پس از آسیب وجود  72هاي همزمان در طی آسیب
. گرددتعبیه فیلتر ورید اجوف تحتانی توصیه می. ندارد

این رابطه  بیماران ترومایی در هرچند که مطالعات قوي در
  . وجود ندارد

  توصیه مبنی برمطالعات موجود
ورت ص بیماران مصرف کننده داروهاي ضدانعقادي در در

وجود خونریزي، ضایعات همزمان داراي پتانسیل پیشرفت، 
بایست اثر ها میاحتمال وقوع سندروم کمپارتمان در اندام

. ضد انعقادي داروها تا زمان رفع موارد فوق معکوس گردد
جهت کاهش ریسک وقوع ترومبوز عروقی پروفیلاکسی 

 همچنین در. گرددمکانیکال از ابتدا در آنها آغاز می
رتیکه بنا به شرایط بالینی بیمار امکان شروع صو

ساعت از وقوع آسیب نبوده ویا  72پروفیلاکسی دارویی طی 
استفاده از  ،بیمار دچار حوادث ترومبوآمبولیک زودرس گردد

  . گرددفیلتر ورید اجوف تحتانی توصیه می
جهت معکوس کردن اثر ضد انعقادي وارفارین از مصرف 

 Kده پروترومبین و ویتامین همزمان کمپلکس تغلیظ ش
میزان کمپلکس تغلیظ شده پروترومبین . گردداستفاده می

مواردي که  در. گرددبیمار تعیین می INRبراساس سطح 
INR  35، 25باشد به ترتیب از  6بیشتر از  و 6-4، 4کمتر از 

ن استفاده ـده پروترومبیـظ شـکس تغلیـکمپل U/kg50و 
این بیماران  نیز در FFPاز  هرچند که استفاده. گرددمی

با توجه به نیاز به حجم بالاي استفاده از . توصیه شده است
آن، ریسک وقوع عوارض ریوي ناشی از افزایش حجم در آنها 

. گرددبه صورت وریدي مصرف می Kویتامین . باشدبالاتر می
بایست یادآور گیري شده و میاندازه خون مجدداً INRسطح 

فی جهت تصحیح بیشتر اختلال انعقادي شد که تزریق اضا
  . باشدخطرناك می

بیماران نیازمند به معکوس کردن اثر انعقادي  در
فعال مانند اپیکساپان یا  10داروهاي ضد فاکتور 

ریواروکسابان بررسی سطح پلاسمایی دارو با تزریق همزمان 
و کمپلکس تغلیظ شده  (mg/kg 15)ترانس امیک اسید 

رابطه با  در. گردداستفاده می (U/kg 50-25) پروترومبین
ار کننده ترومبین مانند دابیگاتران بررسی ـداروهاي مه

سطح پلاسمایی دارو با تزریق همزمان ترانس امیک اسید 
(mg/kg 15) بیماران مصرف کننده  در. توصیه شده است

آسپیرین و پلاویکس توصیه به  داروهاي ضد پلاکت مانند
 در. شده است (u/kg 0.3)پرسین تزریق پلاکت ویا دسمو
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یا اختلال عملکرد آن در  داد پلاکت وـش تعـصورت کاه
هاي پاراکلینیک انجام شده از مصرف همزمان پلاکت و تست

  125.گرددترانس امیک اسید استفاده می
پس از رفع علل مانع شروع پروفیلاکسی دارویی، جهت 

وزن ملکولی  این بیماران درمان ضد انعقادي توسط هپارین با
پس از همپوشانی کافی با داروي  یا هپارین آغاز شده و کم و

  126.گردندضد انعقاد اولیه ترخیص می

تعیین روش مناسب با توجه به شرایط بالینی . ج
  بیمار

ی دارویی و ـه کلـلاکسی به دو دستـهاي پروفیروش
هاي غیر دارویی شامل گردند روشغیر دارویی تقسیم می

ار پنوماتیک، تحرك، جوراب فشاري اندام دستگاه فش
  . باشدتحتانی، فیلتر ورید اجوف تحتانی می

  )مکانیکال(هاي غیر دارویی روش.1
امروزه به علت بهبود درمان بیماران ترومایی و افزایش 

هاي متعدد و وضعیت همودینامیک و اران با آسیبـبیم
در وژیک نامناسب، که شروع پروفیلاکسی دارویی ـفیزیول

هاي اده از روشـآنها به طور موقت منع مصرف دارد، استف
اکثر این . گیردغیر دارویی بیشتر مورد استفاده قرار می

ها با تعبیه وسایل لازم در اندام تحتانی صورت پذیرفته روش
کاهش میزان وقوع ترومبوز عروقی به  و سودمندي آن در
  127.اثبات رسیده است

یان خون سبب کاهش احتمال ها با افزایش جراین روش
وجود شکستگی در اندام . گردندوقوع ترومبوز عروقی می

تحتانی همراه با وجود اتل در آن ناحیه از موارد منع استفاده 
هاي دستگاه فشار پنوماتیک و جوراب. باشداز این روش می

این دسته  اده درـاستف وردـن روش مـانی اولیـاندام تحت
زمان با ـن به صورت همـها همچنیاین روش. دـباشنمی

این روش . ردندـگهاي پروفیلاکسی دارویی استفاده میروش
راد با ریسک ـترکیبی ریسک وقوع آمبولی ریوي را در اف

  ت وقوع ترومبوز عروقی ـمتوسط و بالا جه
  128.دهدکاهش می

  جوراب فشاري  ـ1.1
هاي فشاري با ایجاد فشار سبب افزایش جریان جوراب

هرچند که میزان افزایش فشار سبب افزایش . گردندمیخون 
جریان خون گردیده، اما مطالعات مشخص نموده که افزایش 

میلی متر جیوه سبب کاهش خونرسانی  20فشار بیش از 
لذا فشار . گرددهاي فشاري میپوست و افزایش ریسک زخم

میلی متر جیوه بوده و این بیماران  20توصیه شده کمتر از 
ساعت از لحاظ ایجاد زخم فشاري بررسی  8یست که هر بامی

هاي فشاري مطالعات مشخص نموده که طول جوراب. گردند
تا زانو یا تا ران تفاوتی در میزان پیشگیري از وقوع ترومبوز 

تر تر بودن و اقتصاديعروقی نداشته و لذا با توجه به راحت
  130و129.گرددبودن انواع تا زانو توصیه می

  وسایل فشاري پنوماتیک -1.2
وسایل فشاري پنوماتیک از دیگر موارد مورد استفاده در 

ت به ـاین وسایل نسب. باشدر دارویی میـهاي غیروش
هاي فشاري از لحاظ پیشگیري از ترومبوز ورید عمقی جوراب

احتمال خونریزي در استفاده از آن در فاز حاد  ثرتر بوده وؤم
اما این روش به طور  131.از پروفیلاکسی دارویی کمتر است

 نتایج مطالعات در. ثیر نداردأمیر ت کلی بر کاهش مرگ و
رابطه با مقایسه این روش با پروفیلاکسی دارویی بر کاهش 

اما استفاده همزمان . باشدمیزان ترومبوز عروقی متفاوت می
ثرتر از پروفیلاکسی دارویی به ؤآن با پروفیلاکسی دارویی م

مطالعات انجام شده تفاوتی را بین انواع . باشدتنهایی می
فشار ثابت در مقایسه با فشار غیر ثابت و (مختلف این وسیله 

پیشگیري از ترومبوز  در) همچنین نوع متقارن با غیر متقارن
عدم امکان استفاده از با توجه به  132.عروقی نشان نداده است

بیماران داراي شکستگی اندام تحتانی، یک  این وسایل در
مطالعه سودمندي استفاده از آن را در اندام فوقانی این افراد 

هر چند تداخل آن با وسایل مانیتورینگ  133.نشان داده است
  . باشدبیمار از معایب آن می

  پمپ فشاري وریدي پا - 1.3
اظ تئوري با توجه به میزان ـز لحپمپ فشاري وریدي پا ا

ن نیاز به فشار بیشتر ـر خون موجود در پا و همچنیـکمت
راري جریان خون و لذا ایجاد درد بیشتر در ـت برقـجه

 134.باشدده میـهاي ذکر شدي از سایر روشـبیمار، ناکارآم
این مورد داراي تضاد با یکدیگر  ات درـهر چند نتایج مطالع

  . باشدمی

  فیلتر ورید اجوف تحتانی - 1.4
فیلتر ورید اجوف تحتانی با هدف جلوگیري از عبور 
ترومبوز ورید عمقی در اندام تحتانی و ایجاد آمبولی ریوي 
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این وسیله به . گرددهم زمان با حفظ جریان خون تعبیه می
دو فرم دائمی و قابل بازیابی وجود داشته که امروزه نوع دوم 

ند که میزان موثرتر بودن آن به هرچ. کاربرد بیشتري دارد
از فیلتر ورید اجوف به صورت درمانی و . اثبات نرسیده است

این وسیله از ایجاد ترومبوز . گرددپروفیلاکسی استفاده می
هاي ریوي که از قبل وجود داشته ورید عمقی و آمبولی

هاي کافی در رابطه هر چند که هنوز یافته. کندجلوگیري نمی
ز آن وجود ندارد و نتایج حاصل از مطالعات با استفاده ا
باشد، فیلتر ورید اجوف که به علت وقوع متفاوت می

اده از پروفیلاکسی دارویی در آنها ـخونریزي امکان استف
کاهش  ثیر آن درأگردد، هرچند که تتوصیه می ،باشدنمی

همچنین این روش  137-135.مورتالیتی به اثبات نرسیده است
دچار ترومبوز ورید عمقی پروگزیمال به ورید در افرادي که 

مصرف دارو ضد انعقادي در آنها منع مطلق  پوپلیتیال شده و
دارد، بیمارانی که به دنبال مصرف داروهاي ضد انعقاد دچار 

اند، وقوع ترومبوز مکرر عروقی علیرغم عوارض آن شده
هاي مصرف دوز مناسب داروهاي ضد انعقادي، وجود بیماري

نماید، توصیه اي که فرد را مستعد به خونریزي میهـزمین
برخی مطالعات بیان نموده است که فیلتر  138و135.گرددمی

ورید اجوف تحتانی تنها در کاهش آمبولی ریوي مکرر موثر 
بیماران داراي ترومبوز ورید عمقی که فاقد آمبولی  در بوده و

 در. اردثیر ندأباشند در کاهش بروز آمبولی ریوي تریوي می
بررسی اخیر انجام شده مشخص شده است که تعبیه این 

مقایسه با پروفیلاکسی  وسیله به عنوان پروفیلاکسی در
دارویی داراي میزان بیشتر بروز ترومبوز ورید عمقی، آمبولی 
ریوي غیر کشنده، افزایش طول مدت بستري در بخش 

رگ و هرچند که با افزایش میزان م. باشدهاي ویژه میمراقبت
تعبیه فیلتر ورید اجوف  میر در بیماران با آسیب بسیار شدید

ت بازیابی ورید به دنبال خروج ـانی و همچنین موفقیـتحت
اده از داروهاي ضد ـوعیت استفـصورت رفع ممن فیلتر، در

درد مزمن، وقوع . بایست که فیلتر خارج گرددانعقادي، می
انی، پارگی ورید ترومبوز در ورید اجوف تحتانی و اندام تحت

انی و جابجایی فلیتر از عوارض استفاده از آن ـاجوف تحت
ماه پس از رفع ریسک وقوع ترومبوز آمبولی  2تا  1. باشدمی
این امر . انی را خارج نمودـتوان فیلتر ورید اجوف تحتمی
بایست پس از انجام درمان مناسب ضدانعقادي صورت می

  . پذیرد
  

  وجودتوصیه براساس مطالعات م
استفاده از این روش در  با توجه به نبود شواهد کافی در

همراهی با ریسک تعبیه آن، امروزه استفاده از این روش تنها 
در بیماران با ریسک بالاي وقوع ترومبوز عروقی به علت 

هاي اندام تحتانی، آسیب نخاعی و یا تروماي متعدد استخوان
ت تروماهاي ـعل ر قرار داشته و بهـاي پرخطشرایط زمینه

ن یا آسیب تروماتیک شدید ـشکستگی لگ زمان مانندـهم
دید کننده حیات ـونریزي تهـرض ادامه خـزي در معـمغ
  . گرددباشند، توصیه میمی

  هاي پروفیلاکسی داروییروش - 2
  هپارین -2.1

نتایج حاصل از مطالعات مختلف در رابطه با کارایی 
وز عروقی ـي از ترومبرـارین جهت جلوگیـاده از هپـاستف

یا  140و139دم استفاده از پروفیلاکسی داروییـدر مقایسه با ع
اگر . اوت استـمتف 141اده از هپارین با وزن ملکولی کمـاستف

ش ـاستفاده از این دارو درکاه 142اتـچه براساس مطالع
بیماران  ثیر درأاما این ت. وثر استـروقی مـوز عـوقوع ترومب

  تر و تروماهاي ارتوپدي کمتر با شدت آسیب بالا
   144و143.باشدمی

هاي جامعه هماتولوژي با این وجود براساس دستورالعمل
راحان غرب آمریکا استفاده از هپارین با ـآمریکا، جامعه ج
ان توصیه ـت همچنـساع 8د هر ـواح 5000 دوز کم به میزان

  بیماران داراي نارسایی کلیوي  همچنین در. گرددمی
زي و ـهاي مغآسیب) 30فلیتر گلومرولی کمتر از میزان (

ر کمتر توصیه ـنخاعی استفاده از هپارین به علت طول عم
  این  امروزه این دارو به عنوان درمان ارجح در. شدمی

  . باشدمورد نمی

  هپارین با وزن ملکولی کم  -2.2
آغاز و در انتهاي  90اده از این دارو در اوایل دهه ـاستف
وز عروقی ـرین دارو جهت پروفیلاکسی ترومبـآن به بهت

ان داده است که ـدد نشـات متعـمطالع. ردیدـدیل گـتب
اده از ـصورت استف روقی درـوز عـوع ترومبـمیزان وق

  ولی کم جهت پروفیلاکسی به شدت ـهپارین با وزن ملک
   146و145.یابدکاهش می
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مهار  را بیشتر 10aاین دارو در مقایسه با هپارین فاکتور 
ها احتمال وقوع ثیر کمتر بر روي پلاکتأنموده و به علت ت

با استفاده از . باشدخونریزي و کاهش پلاکت در آن کمتر می
ثر آن ؤو تعیین میزان م 10aآزمایش سطح خونی فاکتور ضد 

جهت پروفیلاکسی بهتر، مشخص گردید که دوز متعارف 
روز در  بار در دومیلی متر  30 مورد استفاده به میزان

 148و147.باشددسترسی به سطح درمانی در مواردي موثر نمی
 50 سال و یا بیش از 65بیماران بالغ کمتر از  روزه درـلذا ام

استفاده از  60راه با پاکسازي کراتینین بیش از ـهممیلی گرم 
افراد  در دو بار در روز و میلی گرم 40 زانـاین دارو به می

و پاکسازي کیلوگرم  50 ازسال، وزن کمتر  65بیش از 
بار در روز توصیه  دو رمـکیلوگ 30 به میزان 60تا  30کراتنین 

نیاز  رادي که دوز بالاتر دارو راـهمچنین در اف. گرددمی
  لازم  10aبررسی سطح خونی فاکتور ضد  ،دارند
  150و149.باشدمی

  توصیه براساس مطالعات موجود
د انعقادي، صورت عدم وجود منع مصرف داروهاي ض در

استفاده از این شیوه پروفیلاکسی جهت بیماران نیازمند، 
مطالعات بیانگر ارجحیت انوکساپیرین بر سایر . ارجحیت دارد

هر چند ارجحیت استفاده از آن . داروهاي ضد انعقادي دارد
با توجه به دفع . آسیب ارگان جامد ثابت نشده است در

ن داراي نارسایی بیمارا کلیوي انوکساپیرین، مصرف آن در
بایست با احتیاط و با مانیتورینگ سطح خونی کلیوي می
مصرف هپارین در این بیماران . صورت پذیرد 10aفاکتور ضد 

بایست به مصرف داروهاي پروفیلاکسی می. ارجحیت دارد
صورت ممتد انجام پذیرد و قطح حتی یک دوز سبب افزایش 

صرف داروهاي قطع م. گرددریسک وقوع ترومبوز عروقی می
 صورت وقوع خونریزي فعال و بایست درضد انعقادي تنها می

یا عوارض دارویی مانند ترومبوسیتوپنی ناشی از هپارین 
هرچند که ترس از خونریزي حین اعمال . صورت پذیرد

گذشته  بیماران تحت درمان پروفیلاکسی در جراحی در
روها گشت، مطالعات نشان داد که این داسبب قطع آنها می

هاي رابطه با جراحی ریسک خونریزي حین عمل را، بجز در
لذا جهت کاهش . دهدستون فقرات، افزایش نمی مغز و

احتمال وقوع ترومبوز عروقی، تها در اعمال جراحی ذکر شده 

وارد ـاین م در. باشدع پروفیلاکسی دارویی میـنیاز به قط
هاي بایست قبل از قطع پروفیلاکسی دارویی، از روشمی

  . پروفیلاکسی غیر دارویی استفاده نمود

مانیتورینگ کفایت پروفیلاکسی و احتمال  -د
وقوع ترومبوز عروقی علیرغم دریافت 

  پروفیلاکسی 
پروفیلاکسی دارویی سبب کاهش ریسک وقوع ترومبوز 

این افراد علیرغم دریافت % 15عروقی شده اما تا 
تفاوت شیوع . گردندپروفیلاکسی، دچار ترومبوز عروقی می

این عارضه در مطالعات مختلف به علت وجود یا عدم وجود 
گرفته  علائم بالینی و نوع روش تشخیصی مورد استفاده قرار

. تواند ناشی از علل گوناگونی باشداین امر می. باشدمی
شروع و عدم  خیر درأناکافی بودن دوز داروي پروفیلاکسی، ت
، 3د آنتی ترومبین مصرف مداوم، مقاومت هپارین، کمبو

وجود قبلی ترومبوز عروقی پنهان، وجود کاتتر وریدي 
ورید فمورال، شوك بدو ورود،  سنترال به خصوص در

ام پک لگنی از علل وقوع ـشکستگی لگن به ویژه پس از انج
ثر ؤلذا جهت بررسی م. باشدات مختلف میـآن در مطالع

مختلف هاي بودن پروفیلاکسی دارویی انجام شده از روش
  . گردداستفاده می

توجه به تعیین انوکساپیرین به عنوان داروي  با
پروفیلاکسی ارجح دراکثر بیماران ترومایی، مطالعات صورت 

برخی بر بیماران  گرفته روي این دارو مشخص نمود که در
علیرغم استفاده از دوز دارویی تعیین شده، سطح خونی 

با . یابددست نمی به میزان مناسب تعیین شده 10aفاکتور 
توجه به حداکثر دوز قابل استفاده، رژیم تعیین میزان دارو 

مناسب جهت  10aبراساس دست یابی به سطح خونی فاکتور 
از . زان داروي مورد مصرفی توصیه شده استـثر بودن میـؤم

وي استفاده ـلا به نارسایی کلیـاران مبتـبیم این روش در
به استفاده از میزان ثابت ثیر این روش نسبت أت. گرددمی

اما . کاهش وقوع خونریزي به اثبات رسیده است دارویی، در
رابطه با بهبود جلوگیري از احتمال وقوع  هاي کافی درداده

با این وجود این روش در هنگام . ندارد ترومبوز عروقی وجود
  .مصرف انوکساپیرین توصیه شده است
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بررسی  ستوگرافی دراستفاده روز افزون از ترومبوالا
اختلالات انعقادي ایجادشده به دنبال تروما، این روش را به 
عنوان یک روش احتمالی مناسب در بررسی کفایت 

در  Rتعیین زمان . پروفیلاکسی دارویی مطرح نموده است
بررسی سطح مناسب انوکساپیرین جهت پروفیلاکسی کاربرد 

رسی وقوع میزان همچنین انجام ترومبوالاستوگرافی بر. دارد
علیرغم محدودیت تعداد . کندها را نیز ارزیابی میمهار پلاکت

تر بودن مطالعات انجام شده دراین ارتباط، مناسب
تشخیص احتمال  در) Rبراساس زمان (ترومبوالاستوگرافی 

 10aوقوع ترومبوز عروقی در مقایسه با سطح خونی فاکتور 
کدام از مطالعات  هرچند که هیچ 151.به اثبات رسیده است

مشخص  را 10aو آنتی  Rانجام شده ارتباطی بین زمان 
حال حاضر استفاده روتین از این  هر چند که در. ننموده است

گردد، در صورتیکه بررسی میزان مهار روش توصیه نمی
ها مطرح کننده وضعیت هیپر کواگولوپاتی باشد، اضافه پلاکت

  152.پذیردی صورت مینمودن آسپیرین به پروفیلاکسی داروی
چاقی به عنوان یک ریسک فاکتورهاي افزایش ترومبوز 

بایست بر لذا میزان داروي پروفیلاکسی می. باشدعروقی می
مطالعات . )0.6mg/kg-0.5( اساس وزن بیمار تعیین گردد

ود که تعیین ـانجام شده در بیماران غیر ترومایی مشخص نم
 30 اندار ثابتـاست ت به دوزـدوز دارو براساس وزن نسب

گردد، نه تنها باعث افزایش میزان خونریزي نمی میلی گرم
بلکه با کاهش میزان ترومبوز عروقی و همچنین امکان 

با . همراه است 10aدستیابی به سطح مطلوب فاکتور ضد 
هاي هاي موجود این روش در خونریزيتوجه به کمبود داده

  . گرددمغزي توصیه نمی

بیماران تحت  ع ترومبوز عروقی درجهت بررسی وقو
با توجه . پروفیلاکسی از سونوگرافی داپلر استفاده شده است

رابطه با زمان وقوع ترومبوز  به مطالعات صورت گرفته در
عروقی علیرغم دریافت پروفیلاکسی، این بررسی در روز 

انجام روتین این روش . پذیردهفتم پس از تروما صورت می
. گرددتشخیص ترومبوز ورید عمقی میسبب افزایش میزان 

تشخیص ترومبوز ورید عمقی توسط این روش در مراحل 
. صورت پذیرد ،تواندتر و قبل از وقوع علائم بالینی میابتدایی

لذا این . ثیري در کاهش میزان وقوع آمبولی ریوي نداردأاما ت
روش تنها درافراد با ریسک بالا که توسط معیارهاي گرینفیلد 

اما امکان استفاده از پروفیلاکسی دارویی  ،اندن گشتهتعیی
مطالعات اخیر  153.باشد، به صورت هفتگی کاربرد داردنمی

تشخیص وقوع ترومبوز در محل کاتتر  این اقدام را در ثیرأت
ورید مرکزي به اثبات رسانده است که این خود سبب تغییر 

 . گردددرمان در افراد فوق می
 ایجاد تغییرات و دهـش ذکر واردـم کلیه به هـتوج با
 ترومبوز ضد دارویی لاکسیـپروفی شروع تفکر در شده

 بیمارستان در پروفیلاکسی روعـش وهـنح پروتکل عروقی،
 شده آورده تروما رکزـم یک عنوان به رازـشی رجایی شهید
  دستورالعمل اساس بر پروتکل این.است

 WTA )Western Trauma Association ( 2020در سال 
 گشته ارائه هاپروتکل سایر و مرکز امکانات براساس و 154

 مراکز کلیه که گرددمی توصیه که است ذکر به لازم .است
 مدون پروتکل ترومایی، کننده مراجعه بالاي تعداد داراي
 بیماران این در عروقی ترومبوز ضد پروفیلاکسی شروع جهت
  .باشند داشته

  



19  ... پروفیلاکسی ترومبوآمبولی وریدي در ـ دکتر حسین عبدالرحیم زاده فرد

  
  

   دستورالعملکاهش عوارض ترومبوآمبولی وریدي در بیماران ترومایی برگرفته از  دستورالعملـ 1تصویر 
WTA )Western Trauma Association ( و بر اساس امکانات در دسترس 2020در سال  
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Abstract: 

 
Prophylaxis of Venous Thromboembolism in Trauma Patients: 

The Advance of Experts Based on Available Evidence 

Abdolrahimzadeh Fard H. MD*, Taheri Akerdi A. MD**, Sabetian Fard Jahromi G. MD*** 
Moeinvaziri N. MD****, Bolandparvaz Sh. MD*****, Abbasi H. R. MD***** 

Homaeifar R. MD**, Paydar Sh. MD***** 

(Received: 29 Nov 2021 Accepted: 26 March 2022) 

 
Thrombotic events are accounted as one of the important preventable complications following trauma. 

Improving the prophylactic protocols is one of the issues that has been considered in recent years. Despite 
the proven effectiveness of prophylactic protocols in reducing thrombotic events, the increased risk of 
massive and life-threatening bleeding has limited the widespread use of these protocols. 

Theoretically, the administration of anti-thrombotic drugs can lead to extensive bleeding in the affected 
organ or other organs and subsequently increase the risk of hemorrhagic shock (in solid organ injuries) or 
the expanding hematoma (in traumatic brain injuries). 

Each preventive anti-thrombotic strategy should always address the following considerations in trauma 
patients: 

- Assessing the need to start prophylactic anti-thrombotic drugs based on the risk-benefit ratio to prevent 
vascular thrombosis in trauma patients. 

Key Words: Venous Thromboembolism, Prophylaxis, Trauma 
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