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مقاله
    آموزش مداوم

Crush Injury و سندرم کمپارتمان
دکتر علی کربلايی خانی1، *دکتر علیرضا بابايی2، دکتر حمزه شاه‌علی3

چكيد‌ه
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خدمات رساني، امدادي و درمان به سرعت در محل حاضر شده و درمان و نجات را شروعك نند.
 Crush Injury مقوله‌هايي جدا هستند که گاه به اشتباه معادل هم به‌کار برده مي‌شوند ولی Crush syndrome سندرم کمپارتمان و

مي‌تواند هر دوی اين سندرم‌ها را ايجاد کند. )شکل 1( 
در اين مجموعه دو مقوله فوق مورد بحث وبررسی قرار گرفته ودرمان‌های جديد و مقالات مختلف مرور شده است.
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 (Compartment syndrome) سندرم کمپارتمان
دو نوع سندرم کمپارتمان (CS) وجود دارد حاد ومزمن نوع مزمن 
در دوندگان رخ مي‌دهد و علایم آن با ورزش ايجاد شده ودر 

کمپارتمان قدامی و خارجی ساق پا رخ مي‌شود. 
نوع حاد يک اورژانس جراحی است، بايد فشار از کمپارتمان برداشته 

شود تا مانع صدمه دايمی به محتويات کمپارتمان شود)9(.
بيش از چهل کمپارتمان در بدن وجود دارد که شامل: شکم، توراکس، 
چشم، جمجمه و اندام‌هاست ودرتمام آنها کمپارتمان گزارش شده 
است با اين حال 70% از سندرم کمپارتمان مربوط به شکستگي‌ها 

بوده و نيمی از آنها نيز مربوط به شکستگی تيبيا است)9(.
کمپارتمان در اندام يک فضای آناتوميک است که توسط فاشيا و 
استخوان محدود شده است ومحتوای آن شامل اعضای قابل فشرده 
شدن مانند عضله بوده و اين فضا غيرقابل انبساط مي‌باشد افزايش 

محتويات کمپارتمان مانند ادم و خونريزی ويا فشار خارجی وسيع 
باعث افزايش فشار کمپارتمان مي‌شود و وقتی فشار به نقطه بحرانی 
رسيد، ونول‌ها تحت فشار قرارگرفته و بازگشت وريدی محدود 
مي‌شود و ادامه جريان خون شريانی با عث ادم وافزايش مداوم 
فشار کمپارتمان مي‌شود. وقتی فشار داخل کمپارتمان به حدی 
رسيد که باعث کلاپس آرتريول‌ها شود پرفيوژن عضلات و اعصاب 
قطع مي‌شود ودر اين موقع سندرم کمپارتمان رخ مي‌دهد. اختلال 
خونرسانی در محدوده فشاری mmHg 20 از فشار دياستوليک و در 
محدوده فشاری mmHg 30 از فشار متوسط شريانی (MAP) شروع 

مي‌شود)14(.
این نکته باید به ذهن سپرده شود که ممکن است سندرم کمپارتمان 
در افرادی که هیپوتانسیون دارند در فشار کمتری نسبت به معیارهای 
فوق رخ دهد و نیز افرادی که بیماری عروقی قبلی دارند ممکن 
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است در فشار کمپارتمان پایین بطور سریع دچار صدمه بافتی غیر 
قابل برگشت شوند)9( .

عضلات واعصاب تا 4 ساعت ایسکمی گرم )دمای بدن( را تحمل 
مي‌کنند وبعد از 6 ساعت ایسکمی، برگشت کار کرد عضلات بطور 
کامل صورت مي‌گیرد ولی ممکن است قسمت‌هایی از عضله دچار 
نکروز غیرقابل برگشت شود ولی بعد از 8 ساعت قسمت اعظم 
عضلات و اعصاب دچار نکروز مي‌شوند در این مرحله اعصاب 
وعضلات دچار اسکار وکانتراکچر مي‌شوند وعضو دچار دفرمیتی 

شده کارکرد خود را از دست مي‌دهد )9(.
سندرم کمپارتمان توسط علل مختلفی مانند: انفیلتراسیون مایع داخل 
وریدی و داخل استخوانی، مارگزیدگی‌ها، سوختگی‌ها، سندرم 
نفروتیک، دیابت، تزریق دارو و آنتی کوآگولان‌ها ایجاد مي‌شود 
ولی مهمترین و بیشترین علت شکستگی استخوان‌های بلند ساق 

پا و ساعد است.
دری ک مطالعه سندرم کمپارتمان در شکستگی باز بیشتر از شکستگی 
بسته رخ داد که مطرح کننده صدمه شدید بافتی در شکستگی باز 

است )4(.
از علل دیگر مي‌توان بانداژ اندام وگچ‌گیری را نام برد که توسط 

ولکمن به عنوان اولین علت ذکر شده است )5(. 
در نهایت از صدمه عروقی اندام مي‌توان به عنوانی ک از علل ایجاد 
کننده سندرم کمپارتمان نام برد ولی اتیولوژی افزایش فشار به دنبال 

یک شریان بسته مشخص نشده است.
علامت 5P )درد، رنگ پریدگی، بدون نبض بودن، پارستزی و پارالیز( 
مربوط به صدمه شریانی بوده و مطرح کننده سندرم کمپارتمان 
نمي‌باشد. از اینها فقط نشانه درد (sign of pain)، شروع تاخیری 
درد ویا افزایش شدت آن باکشیدگی غیر فعال اعضای کمپارتمان 
مانند دورسی فلکسیون پا که باعث بروز درد در عضلات کاف 
ساق پا می‌شود باید از نظر سندرم کمپارتمان بررسی شود )9( .
پارستزی و پارالیز نیز از علایم تاخیری هستند ولی در این موارد نیز 
باید بیمار را از نظر بروز سندرم کمپارتمان بررسی کرد ولی نبض 
شریانی ممکن است بدون تاثیر باقی بماند چون فشار کمپارتمان 
همیشه از فشارشریانی کمتراست. از نظر بالینی بافت کمپارتمان 
 (woody) به شکل قابل رويت متورم شده و در لمس حالت چوبی

دارد و تحت کشش مي‌باشد.

تشخیص سندرم کمپارتمان
تشخیص تقریباً براساس علایم بالینی داده مي‌شود. پالس اکسیمتری 
برای تشخیص اکسیژناسیون بافتی تنها در 40% مواردقابل اعتماد 

است )6(. 
Near-infra red spectroscopy (NIRS) مي‌تواند اشباع اکسیژن بافتی را 

تا عمق ده سانتی متری بافت نشان دهد و اکنون به‌صورت فزاینده 
در تشخیص سندرم کمپارتمان به‌کار مي‌رود )7، 9، 12(.

NIRS مي‌تواند از پوست، عضلات و استخوان با عمق مشخص 

عبور کند و به عنوان مانیتورنگ مداوم برای کنترل اشباع اکسیژن 
بافتی قابل استفاده است )15( .

اندازه‌گیری  برابر  در  را  آن  دارد که  NIRS محدودیت‌هایی  ولی 
مستقیم فشار کمپارتمان غیر قابل اعتماد مي‌کند، مانند شوک، آنمی 
و هیپوکسی که در این موارد مثبت کاذب با NIRS ایجاد مي‌شود )9(.
کمپارتمان  سندرم  تشخیص  روش  اعتمادترین  قابل  تاکنون 
اندازه‌گیری مسقیم فشار کمپارتمان است که با دستگاه‌هاي اتوماتیک 
مانند استراکیر (STRYKER) ویا دستی اندازه‌گیری مي‌شود. محل 
ورود به کمپارتمان باید در محدوده پنج سانتیمتری محل شکستگی 
باشد. استریلیزايسيون رعایت شود و فشار تمام کمپارتمان‌های 
مجاور محل شکستگی باید اندازه‌گیری شوند. به عنوان مثال در 
تیبیا باید فشار هر چهار کمپارتمان شامل کمپارتمان عمقی خلفی 

اندازه‌گیری شوند )9( .
در فشار بالای mmHg 30 باید به کمپارتمان شک کرد. واندازه گیری 
دقیق اختلاف بین فشار دیاستولیک و فشار کمپارتمان ΔP است. اگر 
ΔP کمتر از mmHg 20 بودتشخیص کمپارتمان مسجل بوده وباید 
فاشیوتومی انجام شود. اندازه گیری فشار کمپارتمان باید چندین 
بار انجام شود چون امکان افزایش فشار درطول 48-24 ساعت 

آینده وجود دارد.

درمان
شروع درمان ابتدا باید با باز کردن هر گونه پانسمان فشاری و گچ 
انجام شود. از بالا بردن اندام باید اجتناب شود و اندام در وضعیت 
خنثی حفظ شود چون بالا بردن عضو پرفیوژن بافتی را مختل مي‌کند، 

بدون اینکه باعث کاهش فشار کمپارتمان شود.
باید  شد،  مسجل  کمپارتمان  سندرم  فشار  اندازه‌گیری  با  وقتی 
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دکتر علی کربلايی خانی و همکاران 49مروری بر Crush Injury و سندروم کمپارتمان

فاشیوتومی انجام شود و ایده‌آل آن است که در عرض شش ساعت 
ازشروع علایم انجام شود. پس از انجام فاشیوتومی نیز اندازه گیری 
فشار کمپارتمان لازم است.  پس از انجام فاشیوتومی دبریدمان نسوج 
نکروتیک و بررسی کارکرد کلیوی، اندازه گیری الکترولیت‌های 
سرم، تجویز آنتی‌بیوتیک و مسکن لازم است. بستن بافت ممکن 

است نیاز به گرافت ویا فلاپ پوستی داشته باشد.
فاشیوتومی بعد از شش ساعت ایسکمی گرم دری ک عضو مرده و 
بدون حس بدون فایده بوده واعضای نکروتیک را در برابر عفونت 

قرار داده و باعث افزایش عوارض مي‌شود.

Crush Injury& crush syndrome

ترم crush Injury و بعد از آن Crush syn در سال‌های آغازين جنگ 
جهانی دوم در بمباران‌های برق آسای لندن توسط نيروهای آلمانی 
مطرح شد که در آن حملات تعداد زیادی از شهروندان در زیر آوار 
مدفون مي‌شدند و مشکلي که در عملیات نجات پس از آن رخ داد 
این بود که نیمی از نجاتی افته گان از ترومای سر وآسفیکسی، 
اورمی داشتند. اولین بار این مشکل در سال 1940 در بیمارستان 

هامراسمیت لندن خود را نشان داد )2(.
در آن بیمارستان در تیم پزشکی شیلا شرلاک نیز حضور داشت و 
توسط Bay waters رهبری مي‌شد، بیمارانیك ه بعد از بمباران از زیر 
آوار خارج مي‌شدند که برای چند ساعت در زیر آوار مانده بودند 
ولي در ظاهر تروما نداشتند و کمتر توسط تیم تریاژ پزشکی مورد 
توجه قرار مي‌گرفتند ولی ناگهانی دچار شوک و کلاپس قلبی و 
عروقی مي‌شدند بدون اینکه خونریزی داخلی داشته باشند )ولی 
تورم اندام و تاول‌های پوستی داشتند( دچار هموکانسنتریشن بودند 
که توسط سرم سالین نرمال جایگزین شد ولی ناگهان اولیگوری 
ایجاد شد و مرگ به علت اورمی در روزهای سوم تا ششم در 

بیماران مبتلا روی داد )3(.
نتیجه این بررسی در سال 1941 منتشر شد و در مشاهدات آنها بیماران 
مبتلا نکروز وسیع عضلانی همراه با تغییرات کلیوی به‌صورت بزرگ 

شدن کلیه‌ها داشتند. 
 ATN علایم مشابه تزریق خون ناهمگون بود که در آن بيماران دچار
مي‌شدندك ه پاتولوژی آن در سال 1925 توسط Bakar مشاهده شده 
بود. علایم ایجاد شده به علت همولیز بود که منجر به اولیگوری 

و اسیدی شدن ادرار و منجر به رسوب پیگمنت‌های خونی در 
توبول‌های کلیوی و انسداد آنها مي‌شد و بدین طریق بود که میوگلوبین 
به عنوانی ک عامل نفروتوکسیک مشخص شد و وجود آن در ادرار 
به‌صورت میوگلوبین، متهموگلوبین، اسید هماتین و سپس در سرم 
نشان داده شد و میوگلوبین در آن زمان برای اولین بار در يخچال 

کریستالیزه شد )2(.
آستانه دفع کلیوی میوگلوبین در مقایسه باهموگلوبین بسیار پایین 

است.

Crush syndrome علل ایجاد کننده
جنگ )ریزش آوار( 	-1

زلزله، معدن، ریزش سنگر و لغزش زمین 	-2
حوادث رانندگی 	-3

حوادث تروریستی 	-4

Crush syndrome (CS) پاتوفیزیولوژی
CS با صدمه عضلانی و مرگ سلول‌های عضلانی شروع مي‌شود 

و 3 علت برای مرگ سلول‌های عضلانی وجود دارد: 
پارگی سلول‌های عضلانی با فشار اولیه به آنها بلافاصله بعد  	-1

از تروما که اثر آن فوری بوده ولی کم اهمیت است.
فشار مستقیم بر روی سلول‌های عضلانیك ه سلول‌های عضلانی  	-2
تحت فشار ایسکمیک مي‌شوند و شروع به نشت مي‌کنند و این 

حادثه در ساعت اول رخ مي‌دهد.
درگیری عروقیك ه نیروهای فشاری بر روی عروق بزرگ فشار  	-3
مي‌آورند و باعث کاهش خونرسانی به بافت عضلانی مي‌شوند. 
بطور نرمال عضلات مي‌توانند تا 4 ساعت ایسکمی را تحمل 

شکل 1

CRUSH INJURY

COMPARTMENT 
SYNDROME

CRUSH 
SYNDROME
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کنند و بعد از آن مدت مرگ عضلانی شروع مي‌شود. 
توکسین‌ها تا 60 ساعت پس از خروج فرد از زیر آوار وارد خون 
مي‌شوند،کی ی از مشکلات خارج شدن بیماران از زیر آوار قبل از 

رسیدن تیم احیاي پزشکی است.

Crush syndrome معیارهای شروع
به‌عنوانی ک قانون عمومی تشخیص Crush syndrome بر اساس 

سه معیار زیر است: 
گرفتاری توده وسیع عضلانی )به عنوان مثال مي‌توان گفت  	-1

تحت فشار بودن دست باعث Crush Injury نمي‌شود( 
تحت فشار بودن به مدت طولانی )حداقلی ک ساعت ولی  	-2

معمولا 6-4 ساعت( 
به هم خوردن خونرسانی بافتی. 	-3

Crush syndrome علایم و نشانه‌هاي
تحت فشار بودن به مدت بیش از 60 دقیقه  	-1

درگیری توده‌هاي وسیع عضلانی  	-2
نبودن نبض و پرشدگی وریدی مجدد در دیستال اندام  	-3

رنگ پریدگی و داشتن پوست سرد و مرطوب  	-4
نبض ضعیف و سریع 	-5

نبودن درد در منطقه گرفتار 	-6
بروز شوک 	-7

Crush Injury شک زیاد به بروز 	-8

پاتوژنز
.Crush Synی ک reperfusion Injury است و وقتی مصدوم از زیر 

آوار خارج مي‌شود برگشت خون به عضلات نکروتیک سارکولماها 
با جذب کلرید سدیم متورم شده و باعث آزاد شدن میوگلوبین، 
اسیدلاکتیک، کراتین، کراتین کيناز، فسفات و پتاسیم به جريان خون 
مي‌شوند. پتاسیم منجر به هیپر کالمی و آریتمی می‌شود. کلسیم 
موجود در خون هم در موضع جذب شده باعث هیپوکلسمی مي‌شود 

که درمان آن در پیش آگهی بیمار اهمیت دارد. 
میوگلوبین آزاد شده به عنوان اسید از گلومرول‌ها فیلتر شده و در 
محیط اسیدی به‌صورت ژل در آمده و باعث غلیظ شدن ادرار شده 

و در لوله‌هاي پیچیده کلیوی دیستال رسوب مي‌کند و باعث کاهش 
بازجذب شده و منجر به افزایش فشار داخل کلیوی مي‌شود و این 

کلیه‌ها در اتوپسی over weight و ادماتو هستند )3، 9(.
لوله‌هاي پیچیده دیستال به داخل اینتراستيشیوم و ونول‌های کلیوی 
پرفوره مي‌شوند و باعث ایجاد آنوریسم توبولوونوس مي‌شوند. 
وجود 5 گرم میوگلوبین در ادرار معادل نکروزی ک کیلوگرم بافت 
عضلانی است.  تشخیص میوگلوبین اوری با آزمایش ادرار ومثبت 
شدن آن برای خون ومشاهده نشدن RBC در میکروسکپی ادرار 
 CPK است اندازه گیری میوگلوبین مشکل بوده و از اندازه‌گیری
مي‌توان به عنوانی ک مارکر برای رابدومیولیز استفاده کرد.  سطوح 
وسیع  لیز عضلانی  کننده  مطرح  واحد   300,000 – 100,000 بین 

مي‌باشد)2، 3، 9(.
برقراری مجدد پرفیوژن بافتی در عضلات اسکلتی آسیب دیده 
باعث آزاد شدن رادکیال‌های آزاد اکسیژن و تجمع زیاد کلسیم در 
عضلات و نوتروفیل‌ها در داخل رگ‌هایی که جریان خون مجدد 

در آنها برقرار شده است مي‌شود )1(.
مهم‌ترین مشکل در .Crush Syn مسائل کلیوی آن مي‌باشد که علت آن 
مولتی فاکتوریال است. تحت تأثیر عوامل وازوموتور و نفروتوکسیک 

است توکسین‌ها و اثرات آنها در جدول 1 آورده شده است.
انقباض  عروقی،  داخل  حجم  کاهش  و  هیپوولمی  نتیجه  در 
آرتریول‌های آوران کلیوی و در نتیجه ایسکمي کورتکس کلیه 
اتفاق مي‌افتد. همان‌طور که اشاره شد میوگلوبین، اورات وفسفات 
آزاد شده از سلول‌های عضلانی در لوله‌هاي پیچیده دیستال رسوب 
کرده و تشکلیل cast مي‌دهند. باافزایش غلظت ادراری، اسیدی 

شدن آن تشدید مي‌شود.
هر چه تعدد اندام‌ها صدمه دیده بیشتر باشد خطر نارسایی کلیوی 
افزایش مي‌یابد و هر چه سطح پتاسیم بالاتر باشد خطرناک‌تر بوده 
و در بالای 6/5 میلی اکی والان در لیتر خطر آریتمی کشنده بالاتر 

است.

توجهات مهم قبل از خارج كردن بيمار از زير آوار
هماهنگي تيم نجات با تيم درمان 	-1

از عبور و مرور وسايل نقليه و انسان‌ها برروي آوارها جلوگيري  	-2
شود
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قبل از خارجك ردن بيمار ارزيابيك امل صورت گيرد 	-3
تيم پزشكي قبل از خارجك ردن بيمار درمان را شروعك ندك ه  	-4

مشابه بيماران موليتپل تروما مي‌باشد.
رعايت ABC مانند: بي حركتك ردن گردن توسط گردن‌نبد طبي،  	-5
كنترل خونريزي شديد، مراقبت از راه هوايي و جلوگيري از 

رسيدن گرد و غبار به آنها
اكسيژناسيونك افي طوريك ه SPo2  خوني حفظ شود ولي  	-6
باعث طولاني شدن عمليات نجات نشود حتی در عدم وجود 
دیسترس تنفسی باید از اکسیژن )در صورت امکان اکسیژن 
هیپرباریک( استفاده کرد چون مشخص شده نکروز بافتی را 
کاهش داده وحتی نیاز به فاشیوتومی را کمتر مي‌کند)9، 11(.
برقراري ي كيا دو دسترسي وريدي با آنژيوكت سايز بزرگ و  	-7
تجويز 2 ليتر مايع بصورت بولوس قبل از خارجك ردن بيمار 

مي‌باشدك ه 2 استنشاً دارد
در افراد زير 12 سال و بيماران قلبي و ريوي بايد ابتدا 500  	-8

ميلي متر مايع تزريق شود و صداهاي ريوي سمع شود
اگر عمليات نجات طولاني شد مايع به 500 سي سي در ساعت  	-9
كاهش داده شود.بيمار ممكن است در طول 48 ساعت به 12 

ليتر مايع جهت احياز نياز داشته باشد
10- درافراد مسن تجويز مايع بايد باك نترل CVP و داپلر مري و...

كنترل شود
11- تجويز 2 ويال آمپول بيكربنات درست قبل از خارجك ردن 

20mg/kg اضافه شود( در اطفال N/S بيمار )به سرم
12- ادامه تجويز بيكربنات ي كويال در ساعت.

EKG 13- برقرار نمودن مانيتورينگ قلبي و مشاهده تغييرات
 2 -20 mgفنتانيل و يا مرفين( PRN 14-ك نترل درد بيمار به‌صورت

به‌صورت وريدي ارجح است.
15- خارجك ردن بيمار

مراقبت‌هاي اوليه پس از خارج كردن بيمار از زير آوار
در صورت امكان براي حمل بيمار از انتقال هوايي استفاده  	-1

شود
ثابت نمودن اعضاي آسيب ديده 	-2

قرار دادن عضو آسيب ديده در هم سطح قلب 	-3
حفظ دماي بدن در طول عمليات  	-4

در طول انتقال به هيپركالمي توجه شودك ه علايم آن به‌صورت  	-5
QRS پهن بيش از 0/12 ثانيه موج T بلند مي‌باشد

تجويز آمپولك لريدكلسيم اگر آريتمي ايجاد شد 1g/iv/slow با  	-6
كنترل نبض

اگر  نبولايزر(  توسط   5mg( آلبوترول  استاندارد  دوز  تجويز  	-7
آريتمي پيدا شد

اقدامات لازم پس از رسيدن بيمار به مركز درماني
قرار دادن سوند فولي وك نترل برون‌ده اداري 	-1

اگرسطح سرمي پتاسيم به‌صورت مداوم بالاي 5/5 باشد اقدامات  	-2
زير انجام شود

الف- تجويز دو آمپول دكستروز 50% مهارت به‌صورت داخل 
وريدي

ب- تزريق 10 واحد انسولينك ريستال به صورت وريدي

جدول 1- توکسین‌های آزاد شده و اثرهاي آنها

         
  دیس ریتمی  آمینو اسیدها  1
  مارکر (CPK)کراتین فسفوکیناز   2
  آزاد کردن اکسیژن و صدمه بیشتر سلولی   هاي آزاد اکسیژن  رادیکال  3
  وازودیلاسیون  هیستامین   4
  آنزیم هضم کننده سلولی   لیزوزیم   5
  نارسایی کلیوي   میوگلوبین   6
  هیپرکالمی و دیس ریتمی   فسفات و پتاسیم   7
  صدمه بیشتر کلیوي   )اسید اوریک ( پورین   8
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ج- تجويز مانيتول وی ا ديورتكي‌هاي ديگر
ديس‌ريتمي  وجود  صورت  در  سديم  بيكربنات  تجويز  ‌د- 
 %5 D/W 100 در ي كليترmeq و به دنبال آن تزريق (100g/iv/stat) 

)درصورت نکروز وسیع عضلانی درمان فوق به علت از بین 
رفتن سلول‌ها بی اثر است. در این موارد دیالیز سریع نتیجه 

بهتری دارد( 
و- در صورت وجود wide complex arrythmia تجويزك لريدك لسيم 

با دوز 1 تا2 گرم هر دقيقه 
انجام فاشيوتومي در صورت لزوم، مخصوصاً اگر تفاوت فشار  	-3

كمپارتمان و فشار سيستولك كيمتر از 30mmHg باشد
استفاده از اکسیژن هیپرباریک ومانيتول احتمال فاشيوتومي را  	-4

كاهش مي‌دهد )11( 
همودياليز در صورت عدم جواب به درماني طبي بالا 	-5

همودياليز
در صورت پيشرفت Crush Injury به سمت نارساييك ليوي بايد 
سريعاً دياليز براي بيمار آغاز شود. پیدایش نارسایی کلیه مرگ ومیر 

را از 22% به 59% افزایش مي‌دهد )9، 16(.
مشخص شده استك ه در صورت توجه و درمان صحيح و به 
موقع بيماران ميزان بهبودي خوب بوده و بندرت دچار آسيب‌هاي 

دراز مدت مي‌شوند.
انديكاسيون‌هاي همودياليز مي‌تواند اوره بالا پتاسيم بالا، يا تجويز 

مايع زياد over load مايع باشد.

crush injury دليل علمي درماني
بيكربنات باعث حل شدن هموگلوبين در خون شده و از تشكيل  	-1
cast در توبول‌هايك ليوي پيشگيري مي‌كند و هيپركالمي را 

بهبود مي‌بخشد.
اوليه هيپركالمي دو آمپول دكستروز50% و ده واحد  درمان  	-2
انسولينك ريستال استك ه انسولين باعث ورود دكستروز به 
داخل سلول شده و پتاسيم را به دنبال خود به داخل سلول مي‌برد. 
در این بیماران باید از سوکسینیل کولین به عنوان عامل پارالیتک 

استفاده نشود، چون هیپرکالمی را تشدید مي‌کند)1(. 
به داخل  انتقال آن  به طريق  پتاسيم  باعثك اهش  آلبوترول  	 -3
سلول مي‌شود و اين اثرك وتاه مدت بوده ولي بسيار مؤثر است 

تا روشهاي ديگر درمان در دسترس باشند )1(. 

بحث و نتيجه‌گيري
نيز  مناسب  درمان  و  مي‌شود  داده  تشخيص  Crush injuryك متر 

كمتر صورت مي‌گيرد و منجر به مرگ مي‌شودك ه قابل پيشگيري 
است: 

1- درمان بايد خيلي سريع و درحين عمليات نجات باشد 
2- درمان تهاجمي براي پيشگيري از مرگ لازم است
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سوال 1: کدامی ک از موارد زیر در مورد سندرم کمپارتمان صحیح 
نمي‌باشد؟

بیش از چهل کمپارتمان در بدن وجود دارد 	.1
شکستگی‌ها  به  مربوط  کمپارتمان  سندرم  موارد  از   %70 	.2

مي‌باشد
اولین پاتولوژی ایجاد شده در سندرم کمپارتمان بسته شدن  	.3

آرتریول‌هاست
اختلال خون رسانی در محدوده فشاری 20 میلیمتر جیوه از  	.4
فشار دیاستولیک و در محدوده فشاری 30 میلی متر جیوه از 

فشار متوسط شریانی شروع مي‌شود
سوال 2: مهم‌ترین معیار تشخیص سندرم کمپارتمان کدام است؟

Near- Infra red spectroscopy 	.1
معاینه بالینی 	.2

پالس اکسیمتری 	.3
اندازه‌گیری فشار کمپارتمان 	.4

سوال 3: برای انجام فاشیوتومی کدامی ک از معیار‌های زیر مهمتر 
است؟

فشار کمپارتمان بالای 30 میلیمتر جیوه  	 .1
اختلاف فشار کمپارتمان و فشار دیاستولیک کمتر از 20 میلیمتر  	 .2

جیوه
از بین رفتن نبض شریانی 	 .3

فلج عضلانی 	 .4
 crush syndrome سوال 4: كدام ي كاز موارد زيراز علل ايجادك ننده

هستند؟
جنگ ) بمباران( 	.1

زلزله 	.2
ريزش سنگر 	.3

هر سه 	.4
زير  پاتوفيزيولوژي‌هاي صدمه عضلاني  از  كدام ي ك  :5 سوال 

بيشترين اهميت را در ايجاد crush syndrome دارند؟
پارگي سلول‌هاي عضلاني با فشار اوليه به آنها بلافاصله بعد  	.1

از تروما
فشار مستقيم بر روي سلول‌هاي عضلاني وايسكم كيشدن  	.2

آنها ونشت محتويات داخلي آنها
درگيري عروقي وكاهش خون رساني به بافت عضلاني 	.3

پارگي سلول‌هاي عضلاني ناشي از تركش 	.4
سوال 6: تحت فشار بودنك دام ي كاز اندام‌هاي زيرك متر باعث 

ايجاد crush syndrome مي‌شود ؟
ران 	.1
ساق 	.2

بازو وساعد 	.3
دست  	.4

 crush syndrome سوال 7: كدام ي كاز موارد زير از علايم ونشانه‌هاي
نيست؟

رنگ پريدگي اندام وداشتن پوست سرد ومرطوب 	.1
نبودن نبض وپرشدگي مجدد وريدي در ديستال اندام 	.2

وجود درد زياد در منطقه گرفتار 	.3
بروز شوك 	.4

سوال 8: به دنبال خارج شدن بيمار از زير آوار وپرفيوژن مجدد 
عضلات نكروتكي، ساركولماها به دنبال جذبك لريد سديم به داخل 
سلول‌هاي عضلاني متورم وپاره مي‌شوند وبا وارد شدن محتويات 
آنها به داخل جريان خون باعث اختلال‌های الكتروليتي مي‌شوند 

كدام ي كاز موارد زير جزء اين عوارض نمي‌باشند؟
هيپرميوگلوبينمي  	.1

هيپركالمي 	.2
هيپركلسمي  	.3
هيپر فسفاتمي 	.4

سوال 9: كدام ي كاز محتويات سلول‌هاي عضلاني نكروت كياثر 
مضر بر برك ليه‌ها بر جاي مي‌گذارند واين اثر مضر درك دام قسمت 

كليه‌ها اعمال مي‌شود؟
پتاسيم – در گلومرول‌ها 	.1

فسفات – در لوله‌هاي پيچيده پروگزيمال 	.2

پرسش نامه Crush Injury و سندرم کمپارتمان
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منيزيم – درلوپ هنله 	.3
ميوگلوبين در لوله‌هاي پيچيده ديستال 	.4

سوال 10: در بمباران هوايي ي كساختمان 6 طبقه تخريب شده 
استك ه پس از 5 ساعت عمليات نجات به يكي از مصدومينك ه 
بزرگسال بود دسترسي پيدا شده استك دام ي كاز اقدم‌های زير 

را صلاح نمي‌دانيد؟
ABC رعايت 	.1

بلافاصله بيمار از زير آوار خارج شده و به مركز درماني منتقل  	.2
مي‌شود.

برقراري ي كيا دو دسترسي وريدي با آنژيوكت بزرگ وتجويز  	.3
دو ليتر نرمال سالين 

اضافهك ردن دو ويال بيكربنات به سرم تزريقي قبل از خارج  	.4
كردن بيمار بصورت بولوس 

سوال 11: بيمار فوق از زير آوار خارج شد در بررسي الكتروليت‌هاي 
 EKG خون پتاسيم سرم 6 ميلي اكي والان در ليتر مي‌باشد و در
آريتمي (wide QRS complex arrythmia) داردك دام ي كاز اقدام‌های 

زير به محافظت قلب در برابر ديس ريتمي فوق ناشي ازهيپركالمي 
كم كمي‌كند؟

تجويز ويال دكستروز 50% به صورت داخل وريدي 	.1
تزريق 10 واحد انسولينك ريستال به صورت وريدي 	.2

تجويز 2-1 گرم آمپول گلوكونات ياك لريدك لسيم به صورت  	.3
داخل وريدي

تجويز 20-10 ميلي گرم آلبوترول توسط نبولايزر 	.4
سوال 12: در بيمار فوق بررسي‌ها احتمال تروماي وسيع عضلاني، 
نكروز عضلات وهيپرميوگلوبينمي را مطرح مي‌كندك دام ي كاز 
اقدام‌های زير را براي جلوگيري از نارساييك ليوي ناشي از رسوب 

ميوگلوبين درك ليه‌ها را به صلاح مي‌دانيد؟
تجويز دوليتر نرمال سالين به صورت بولوس 	.1

تجويز دو ويال بيكربنات داخل وريدي  	.2
تجويز مانيتول وديورتكي 	.3

هر سه مورد  	.4

لطفاً در صورت تمایل پاسخ‌های خود را پس از تکمیل پرسش‌نامه ذیل به آدرس: تهران- خیابان فاطمی غربی- خیابان شهید اعتماد زاده 
جنب بیمارستان 501- دانشگاه علوم پزشکی ارتش ج.ا.ا - ساختمان مرکزی- معاونت آموزش و پژوهش- دفتر فصلنامه علمی پژوهشی 

دانشگاه علوم پزشکی ارتش ارسال فرمایید.
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Abstract

Background: Crush injury of an extremity occurs when a limb is compressed between two hard surfaces, 

to the point where vascular supply is impaired and vulnerable tissues undergo necrosis. Most commonly, 

limbs are crushed during auto versus pedestrian accidents, motor vehicle crashes, and industrial accidents. 

Result: However, during natural disasters such as earthquakes, building collapses, landslides, mine 

cave-ins, and acts of war with mass civilian casualties, epidemics of limb crush injuries can occur. The large 

number of casualties requiring specialized medical care can easily overwhelm medical systems, particularly 

if medical facilities are simultaneously affected by the disaster. 

Conclusion: This article reviews the acute management of vascular and soft tissue injuries in the 

emergency department .

Keywords: crush injury,compartment syndrome, earthquakes,civilian casualties

www.SID.ir


