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دانشگاه علوم پزشکی شهرکرد/ دوره پنجم، شماره 1/ 35-30/ بهار 1382 

*استادیار گروه بیهوشی و احیاء - دانشگاه علوم پزشکی: شهرکرد – بیمارستان آیت اله کاشانی – گروه بیهوشی – تلفن:0381-2224445، 
 (مؤلف مسئول). 

** استادیار گروه جراحی اعصاب – دانشگاه علوم پزشکی شهرکرد.          ***استادیار گروه بیهوشی و احیاء – دانشگاه علوم پزشکی شهرکرد. 
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بررسی تأثیر کمای باربیتوراتی بر پیش آگهی بیماران ضربۀ مغزی 
 

 • دکتر حسین مدینه*، دکتر سعید ابریشم کار**، دکتر محمود اخلاقی***، دکتر پیمان فاضل
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

مقدمه:  
آسیب  مغزی ناشــی از ضربـۀ مغـزی علـت اصلـی 
ــه خصـوص در افـراد کمـتر از 24 سـال مـی باشـد  مرگ ب
ــی  (17،3).  بـا وجـود مراقبـت هـای  شـدید نـاتوانی طولان
ـــن بیمــاران رخ مــی دهــد  مـدت در تعـداد  زیـادی از ای
(11،9،8)  تعیین کننــده تریـن عـامل در پیـش آگـهی ایـن 
بیماران نوع ضایعه مغــزی حـاصل از تصـادف اسـت و هـر 
درمانی که باعث محدود  شدن ضایعه مغــزی  شـود بـاعث 

بهبود پیش آگهی می شود (13). 

ــزی پـس از هـر ضربـۀ مغـزی  بـه دو  آسیب  مغ
صورت  منتشر و یا  موضعی ایجاد مـی شـود (23). آسـیب 
اولیه بیشتر به صورت له شدگی و آسیب آکسونی منتشـر و 

یا به صــورت ثانویـه کـه ناشـی از عـوارض آسـیب مغـزی 
 می باشد که  شــامل خونریـزی داخـل مغـزی، ادم مغـزی، 
افزایـش فشـار  داخـل  جمجمـه و آسـیب هـــای ناشــی از 
ــت هـا مـی باشـد (23).  هیپوکسی،  افت فشار خون و عفون

ـــش فشــار داخــل   مـهم تریـن یافتـه در ایـن بیمـاران افزای
 

چکیده: 
            ضربۀ مغزی شدید یکی از علل عمدۀ از کار افتادگی طولانی مدت و مرگ،  به خصــوص در افـراد کمـتر
از24 سال می باشد. هدف از مطالعه بررسی تأثیر کمای باربیتوراتی بــا  انفوزیـون مـداوم تیـوپنتـال بـر پیـش آگـهی
بیماران ضربۀ مغزی با ارزیابی کمای گلاسکو  (Glassco coma scale=GCS) کمتر از 8 می باشــد. ایـن تحقیـق یـک
ــزی بـا  GCS کمـتر از 8 بسـتری در بخـش مطالعه مداخله ای بالینی نیمه تجربی می باشد که روی32  بیمار ضربۀ  مغ
مراقبت های ویژه بیمارستان آیت االله کاشانی شهرکرد صورت گرفت.  پس از تثبیت وضــع عمومـی وکنـترل علائـم
حیاتی  بیماران آنها را به مدت 48 ساعت با حمایت مکانیکی  تنفسی تحت انفوزیون  mg/kg/h 2 تیوپنتال  در بخــش
ــا عـدم آن و بـر اسـاس مراقبت های ویژه قرار می دادیم، سپس بیماران را برحسب انجام عمل جراحی کرانیوتومی ی
ــر نسـبی پیـش ارزیابی پیش آگهی گلاسکو (Glassco out coma scale =GOS) مورد ارزیابی قرار دادیم.  میزان خط
آگهی نامطلوب در بیمارا ن کرانیوتومی شده تیوپنتال گرفته به نگرفته 59/.  و در بیماران کرانیوتومــی نشـده 69/.
به دست آمد.  با توجه به اعشاری بودن میزان خطرنسبی در هر دو دسته از بیماران بنظر می رسد  انفوزیون تیــوپنتـال

در بهبود پیش آگهی بیماران ضربه مغزی مفید می باشد. 
  

واژه های کلیدی: آسیب مغزی شدید، ضربۀ مغزی، باربیتورات، کمای باربیتوراتی، ،طبقه بندی کمای گلاسکو، 
                          طبقه بندی پیش آگهی گلاسکو. 
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اثر کمای  باربیتوراتی بر بیماران ضربه مغزی 

جمجمه است (17،3). 
ــاص  باربیتوراتهـا به دلیل داشتن ویژگی هـای خ
موجب کــاهش فشـار داخل جمجمه می گردند (13). بــه 
این دلیل در بعضی از بخش های  مراقبت های  ویژه معتــبر 
ــوان یـک  روش  درمـانی  اسـتفاده  دنیا از باربیتوراتها به عن
ـــها روی  مـی شـود (10،5،2)  امـا بـه دلیـل تـأثیر باربیتورات
همودینامیک و تغییرات الکــترولیتی و اختـلال در ارزیـابی 
بیمار حین درمان استفاده از باربیتوراتــها را  محـدود نمـوده 

است (19،18،1). 
با وجود اینکه از انفوزیون تیوپنتال جهت کنترل 
تشنج مداوم  استفاده گردیــده  اسـت (23) و بـا  توجـه بـه 
ــترل عـوارض مغـزی  اینکه استفاده از باربیتوراتها جهت کن
پس از ضربه  مغزی  اتفــاق نظـر کلـی  از نظـر انجـام آن و 
انتخاب روش مناسب جهت ایجاد کمای باربیتوراتی ارائــه 
نشده است (19،4،2،1).  لــذا ایـن تحقیـق بـر آن اسـت تـا 
مطالعه ای در مورد  اثربخشی آن با این روش انجام دهد. 

 
موادو روشها: 

ایـن تحقیـق یـک مطالعـۀ مداخلـه ای بـالینی نیمــه 
 ،(Qauazie Experimental Clinical Trail) تجربی می باشد
ــاه سـال 1379 لغـایت آذر  که طی 9  ماه متوالی از اسفند م
ماه سال 1380 انجام  شد. جمعیت مورد  مطالعه  بیماران بــا 
ضربـۀ مغـزی 50-12  سـاله  بـا  ارزیـابی کمـای گلاســکو 
ـــس بیمارســتان آیــت االله  GCS کمـتر از 8 کـه بـه اورژان

ــق  کاشانی شهرکرد آورده اند انجام گرفت.  در  این  تحقی
بیماران ضربۀ مغزی  بر  اساس  GCS طبقـه بنـدی  شـدند 
(7)  و  آن گروه که   نمره  کمتر  از  8  به  دست  آوردند 
ــای  شـدند و بـر حسـب  نـوع ضایعـه  لوله گذاری داخل  ن
ــاز  مغزی تصمیم گیری به انجام عمل می شد. آنهایی که نی
به عمل نداشتند  پس  از  پایدار کردن وضعیــت عمومـی و 
علائم حیاتی آنهایی که نیاز  به عمل داشتند پس  از  انجام 
عمل جراحی مغزی مورد نیاز به بخش مراقبت هــای ویـژه 

فرستاده  مــی شـدند،  تـا  تحـت مراقبـت ویـژه و حمـایت 
تنفسی قرار گیرند. تمام  بیماران به مدت 48 ساعت  تحـت  
ـــدار mg/kg/h  2 و  انفوزیــون مــداوم  تیــوپنتــال بــه مق
انفوزیون mg/kg  0/1  مرفین هر 6 ساعت قرار می گرفتند 
 Bear ساخت کارخانـه  Bear 2 تمام  بیماران  به  ونتیلاتور
ــای تنفسـی: تعـداد  تنفـس 12 مرتبـه در  آمریکا با پارامتره
دقیقه، حجم جاری ml/kg 15، درصد اکسیژن 50 درصـد، 
تهویه کمکی متناوب همزمان و فشار مثبــت  انتـهای بـازدم 

برابر با  سه  سانتی متر آب وصل  شدند. 
بیماران  تحت درمـان  توسـط درجـه بنـدی  پیـش 
ـــام  دوره  آگـهی گلاسـکو (GOS) تـا 3 مـاه پـس  از  اتم
ـــش آگــهی  درمـانی  توسـط  مجریـان  طـرح  از  نظـر  پی
ــه وابسـتگی  مطلوب  (بهبودی کامل یا  ناتوانی در حدی ک
ــوب  فیزیکی یا روحی  ایجاد  ننماید) و  پیش آگهی نا مطل
ــدید در حـد ایجـاد وابسـتگی و حیـات نبـاتی)  ( ناتوانی ش

مورد بررسی قرار  می گرفتند. 
نتایج حاصل از این تحقیق با نتــایج مطالعـه ای کـه 
قبلاً  توسط مجریان طرح انجام گرفته بود (1) که نتایج آن 
به پیوست می باشد و با مطالعات انجام  شده  دیگر مقایســه 
شدند (12،11،8،6،1) و خطر نســبی در هـر مـورد محاسـبه 

شد.  
 

نتایج: 
ــدند. میـانگین  در  این  تحقیق 32  بیمار  مطالعه  ش
ــود. 7  نفـر از  بیمـاران  زن و  25  سنی  بیماران  28  سال  ب

نفر  مرد  بودند. 
          18  نفر از بیماران  فقط کرانیوتومی  شدند و 14 نفر 
ــد 5 نفـر  عمل نشدند. در گروهی که کرانیوتومی شده بودن
فوت کردند و 14  نفر پیش آگهی  نامطلوب پیدا کردند و 
9  نفر پیش آگهی مطلوب پیدا  کردند (جدول شماره 1). 
ــد 5 نفـر فـوت  در گروهی که کرانیوتومی  نشده بودن

کردند 4   نفر  پیش آگهی   نامطلوب  پیدا  کردند   5  نفر  
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جدول شماره 1: مقایسه تأثیر انفوزیون تیوپنتال را بر بیماران کرانیوتومی شده. 

 
جمع  پیش آگهی مطلوب  پیش آگهی نامطلوب  فوت  نتیجـه عمـل 

          گــروه  
درصد  تعداد  درصد  تعداد  درصد  تعداد  درصد  تعداد 
 100  18  %47/3  9  %21  4  %26/3  5 با انفوزیون تیوپنتال

 100  17  %35/3  6  %35/3  6  %29/4  5
 

بدون انفوزیون تیوپنتال 
 

ــوت 0/89،خطـر نسـبی پیـش آگـهی  تاثیر انفوزیون تیوپنتال بر پیش آگهی بیماران ضربه مغزی شدید کرانیوتومی شده  خطر نسبی ف
نامطلوب 0/59، خطر نسبی پیش آگهی مطلوب 1/33.  

 
پیش آگهی مطلوب پیدا کردند (جدول شماره 2). 

 
بحث: 

خطر نســبی فـوت در بیمـارانی کـه کرانیوتومـی شـده 
بودند و تحت انفوزیون تیوپنتال قرار گرفته بودند نسبت بــه 
بیمارانی که تیوپنتال نگرفته بودند 0/89 و خطر نسبی پیــش 

ــه ایـن نشـان دهنـده   آگهی نامطلوب 0/59 به دست آمد ک
کاهش فـوت و نـاتوانی بـا انفوزیـون تیـوپنتـال اسـت ، امـا 

ــبت بـه   احتمال پیش آگهی مطلوب با انفوزیون تیوپنتال نس
 
 

 
آنهایی که تیوپنتال  نگرفته  بودند 1/33 به دست آمــد کـه 

نشانه افزایش پیش آگهی مطلوب است. 
              در بیمارانی که کرانیوتومــی نشـده بودنـد و فقـط 
ــوپنتـال  تیوپنتال دریافت کرده بودند نسبت به آنهایی که تی
دریافت نکرده بودنــد خطرنسـبی فـوت 0/75 و خطرنسـبی 

ــت  آمـد  کـه   نویـد   پیش آگهی  نامطلوب  0/69  به  دس
اثر مطلــوب تیـوپنتـال در کـاهش مـرگ و نـاتوانی اسـت. 
احتمال پیــش آگـهی مطلـوب در ایـن دسـته از بیمـاران بـا 

انفوزیون تیوپنتال 3/3 به دست آمد.   

 جدول شماره 2 : اثیر انفوزیون تیوپنتال بر بیماران عمل نشده 
 

جمع  پیش آگهی مطلوب  پیش آگهی نامطلوب  فوت  نتیجـه عمـل 
             گــروه  

درصد  تعداد  درصد  تعداد  درصد  تعداد  درصد  تعداد 

 100  14  %35/7  5  %28/5  4  %35/7  5
 

با انفوزیون تیوپنتال 

 100  17  %10/8  2  %41/2  7  %47  8 بدون انفوزیون تیوپنتال 
 

تاثیر انفوزیون تیوپنتال بر پیش آگهی بیماران ضربه مغزی شدید کرانیوتومی نشده خطر نسبی فوت 0/75، خطر نسبی پیــش آگـهی 
نامطلوب 0/69، خطر نسبی پیش آگهی مطلوب 3/3.  
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اثر کمای  باربیتوراتی بر بیماران ضربه مغزی 

در مقایسه با گزارش Kelly و همکارانش و بــانک 
اطلاعاتی کمای تروماتیک خطــر نسـبی فـوت در بیمـاران 

مورد مطالعه کاهش نشان می دهد.(14،10).  
ــورد اثـرات مفیـد تیـوپنتـال در کـاهش  بحث در م
فوت و ناتوانی  مربوط  می شود  به  خواص  متعدد  آن از 

   CBV جمله: تیوپنتال موجب کاهش حجم خون  مغــزی
(7) و جریـان خـون CBF  (8)  و کـاهش  فشـــار داخــل 

  ICP (9) و مـانع از عـوارض سـوء افزایـش ICP  جمجمه
می گردد (6، 17،13). 

کاهش متابولیسـم مغـزی در نواحـی کـه بـه دنبـال 
ــه دلیـل  ضربه افزایش متابولیسم پیدا کرده اند که احتمالاً ب
مـهار  تبـادلات تحریکـی بـا کـاهش اکسـید نیــتریک و 
ــاهش ترشـح  CGMP (10) و N  متیل و D آسپارتات و ک

AMP (11) می باشد (24،19). 

ــزی (CMR) (11) و  کـاهش مـیزان  متابولیسـم مغ
ــل  مصرف اکسیژن در نواحی مغزی با فعالیت طبیعی به دلی
کاهش عبور سیناپسی با اثر روی عبورگاما آمینوبوتــیریک 

  .(19،18،16،4)  (GABA) اسید
 تیوپنتــال موجـب کـاهش غلظـت لاکتـات (14)، 
ــــری  پــیروات  (15)،  فســفوکراتینی (16) و آدنوزیــن ت
ــهبود متابولیسـم  فسفات (6) در نواحی آسیب دیده مغز و ب
ــانع ایجـاد  گلوکز در آنجا  می گردد (22،6،3). تیوپنتال م
ــاهش ادم مـی گـردد کـه ایـن امـر موجـب  ادم مغزی و ک
کاهش ICP و بهبود خون رسانی بــه نواحـی آسـیب دیـده 

مغز می شود (9،6،5). 
ــی) (4)  تیـوپنتـال بـا کـاهش دمـای بـدن (هیپوترم
موجب کاهش نیاز مغز به اکسیژن مــی گـردد و در زمـانی 
ــانع از اسـکیمی مغـز  که پرفیوژن مغزی مختل شده است م

می شود. 

 تیوپنتال موجب پایدار نمودن غشاء   لــیزوزم هـا و 
مانع از آزاد شدن آنزیم های  (9،6) داخل آنان می گــردد 
و با این کار  از ایجاد نکروز و تخریب شیمیایی جلوگیری 
می کند.  این امر موجب کــاهش  نـاتوانی  پـس  از بـهبود 

می شود (20،3). 
ــیترها (17) و  تیـوپنتـال موجـب  کـاهش  نژوترانس

کلسیم  داخــل  مغـزی  و  تجمـع کلسـیم  داخـل  سـلولی  
می گردد که این امر مــانع از اثـرات مخـرب کلسـیم روی 

غشاء نرونها  می شود (23،9). 
ــر بـه فـرد از بیـن  تیوپنتال با داشتن خاصیت منحص
ــر اکسیداسـیون آنـها بـر  بردن رادیکال های آزاد مانع از اث

سلول های مغزی  می گردد (9،6). 
ــا  ایجـاد پدیـده Inversestead  موجـب  تیوپنتال ب
تنگ شدن عروق  در نواحی سالم مغز و انتقــال خـون  بـه 
ــاهش اثـرات اسـکیمی  نواحی بیمار می شود که موجب ک

روی مغز می شود (13،2). 
تیوپنتال موجب به خواب  رفتن  بیمار و جلوگیری 
ـــه  از  تشـنج و مقـاومت بـه تهویـه  مکـانیکی در زمـانی ک
بیشترین  احتمال از  نظر  بروز  تشنج و هیپوکسی و بــاعث 
افزایـش  اکسیژناسـیون  و  عـدم  افزایـــش ICP   در  اثــر 

مقاومت  به  تهویه  مکانیکی می شود  (19،6). 
 

تشکر و قدردانی: 
ــه زمینـه انجـام              بدینوسیله از معاونت محترم پژوهشی ک
این تحقیق را  فراهم نمودند و از جناب آقای دکتر خدیوی که 
زحمت محاسبات آماری این مطالعه راکشیدند و پرسنل محترم 
ــه کاشـانی شـهرکرد  بخش مراقبت های ویژه بیمارستان آیت ال

کمال تشکر و سپاسگزاری را داریم.  
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