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اهداف

 اهمیتTBI

آناتومی و فیزیولوژی آسیب سر

انواع آسیب های وارد شده به سر و خونریزی های مغزی

 نحوه برخورد با بیمارTBI



Background and Importance

 ترومای سر(head trauma ) یک لغت کلی ست به معنی آسیب خارجی به ناحیه

 rotationalکرانیوفاشیال  که میتواند ناشی از ترومای بلانت، ترومای نافذ ، انفجار ،

acceleration deceleration forces,باشد.

 کلمهhead injury به شواهد بالینی آسیب در معاینه فیزیکی گفته میشود و

.تشخیص با اکیموز، لسریشن یا دفورمیتی است

کلمه یtraumatic brain injury به آسیب بافت خود مغز گفته میشود.





 ت و شایع ترین علهای تروماتیک است ترومای سر جزء خطرناکترین آسیب

.  مرگ و میر در تصادفات رانندگی و سایر تروما ها به حساب می آید

 دچار مصدومانTBI ، برانگیزترین دسته مصدومان ترومایی محسوب چالش

این افراد ممکن است حالت تهاجمی و بیقراری به خود گرفته و . می شوند

اقدامات درمانی نظیر اینتوباسیون آنها به علت اسپاسم عضلات فک و 

.  استفراغ، بسیار مشکل است

بیمار اغلب گیج يا بیهوش است و مسمومیت با مواد مخدر ، داروها ، الکل و

.وجود شوک به علل دیگر نیز، انجام ارزیابی را با مشکل روبرو می سازد



 خارجی ناچیزی از علائم های شدید داخل جمجمه ای، ممکن است آسیب

.  خود نشان دهند

 ژن و حاذقانه در محیط پیش بیمارستانی با تمرکز بر برقراری اکسیمراقبت

پرفیوژن کافی مغز و شناسایی سریع مصدومان در معرض خطر هرنی و 

این اقدامات می توانند . افزایش فشار داخل جمجمه ای انجام می شود

و نیز کاهش موارد معلولیت های  TBIموجب کاهش مرگ و میر ناشی از

.  دایمی ناشی نورولوژیک شوند





75درصد موارد تروما ی سر، ناشی از تصادفات(MVCs ) و سقوط(falls )

.میباشد

 پروگنوز بیماران با آسیب مغزی علاوه بر وسعت و شدت آسیب اولیه

(primary injury ) به میزان و شدت آسیب های ثانویه(secondary 

injury )مانند هایپوکسی هم بستگی دارد.

ن بنابر این مراقبت بالینی بیماران با ترومای سر جهت به حداقل رساند

.آسیبهای ثانویه بسیار مهم است



 Primary Brain Injuries:

کونتیوژن–هموراژی 

 Secondary Brain Injuries :

 Hypotension: systolic blood pressure less than 90 mm Hg

 Hypoxia:Po2 less than 60 mm Hg

 Anemia:hct less than 30

 Hyperpyrexia:core body temperature of 38.5° C



 علاوه بر آسیب های اولیه وآسیب های ثانویه کهoutcome بیمار را

outcomeتحت تاثیر قرار میدهند، تشنج،کوآگولوپاتی و هیپرکربی هم 

.بیمار را در ترومای سر تحت تاثیر قرار میدهند



Severity of injury

 Mild : GCS scor 14-15

 Mod: : GCS scor 13-9

 Sever: : GCS scor <8 



 اگرچه توجه به معیارGCS برای طبقه بندی شدت ترومای سر استفاده

در GCSولی باید توجه داشت که آنچه بیش از عدد مطلق . میشود 

ول ارزیابی و طبقه بندی بیماران اهمیت دارد، توجه به تغییرات آن در ط

.زمان است



 بیماران با ترومای خفیف سر(MTBI ) بصورت حاد در ریسک آسیب ،

.  های اینتراکرانیال هستند

 درصد بیماران اورژانس با ترومای خفیف سر 17بیش ازCT scan غیر

درصد از آنها آسیب های تهدید کننده حیات 1طبیعی دارند ولی حدود 

.دارند



Anatomy and Pathophysiology

Scull :ده استاز استخوانهای فرونتال،تمپورال،اسفنویید،اتمویید، اکسپیتال و پریتال تشکیل ش.

Scalp لایه تشکیل شده است 5از:

جلد

حاوی عروق فراوانیست که پارگی آن میتواند خونریزی شدید ایجاد کند:زیر جلد.

محتوی عضلات است: گالیا.

ی محا ایجاد هماتوم ساب گالیا میباشد و بعلت شل بودن این ناحیه به راحتی گسترش م:چربی

.یابد

لایه ای که محکم یه جمجمه چسبیده است:پری کرانیوم.





Duraپریوست:        از دو قسمت تشکیل شده

لایه مننژیال



Brain and Cerebrospinal Fluid

CSFدر شبکه کورویید در بطنهای جانبی ایجاد میشود.

 فشار نرمال:csfmmH2o65-195یاmmHg 5-15

اگرMAP باشد 150-60بین,CBF (اتورگولاسیون.)ماندثابت می



Cerebral Hemodynamics

از % 15اکسیژن دریافتی بدن و % 20بالایی دارد، metabolic rateمغز 

output قلب را استفاده میکند.

ه بتواند از پاسخ واسکولار مغز نسبت به تغییرات فیزیولوژیک بصورتیست ک

و سلولهای مغزی محافظت کند و حداکثر اکسیژن را به بافت مغز برساند

.مواد متابولیک را خارج کند

وتانسیون هیپر تانسیون و آلکالوز و هیپوکاربی باعث وازوکانستریکشن و هیپ

.  و اسیدوز و هیپرکاربی باعت وازودیلاتاسیون عروق مغزی میشوند



 عملکرد عروقی مغز بسیار به تغییرات اکسیژن(Po2) و دی اکسید کربن

(Pco2)خون حساس است.

 هیپوکاربی وP co2  و . باعث انقباض عروق مغزی میشود60تا 20حدود

. در نتیجه باعث کاهش فشار داخل مغزی میشود

 هیپرونتیلاسیون و ایجاد هیپوکاربی در موارد هرنی مغزی جهت کاهش

. فشار داخل مغز توصیه میشود

 ولی در مقادیر بسیار پایینCO2 یا کمتر انقباض عروق باعث 20در حدود

.ایجاد ایسکمی در مغز میشود





 در موارد استفاده از هیپرونتیلاسیون هدف رساندن

Pco2  است35-30به.

دهیپرونتیلاسیون بصورت پروفیلاکسی و طولانی مدت توصیه نمیشو.



:هایپوکسی

منجیر به وازودیلاتاسیون عروق مغزی جهت تامین اکسیژن PO2کاهش 

ی مورد نیاز و بدتر شدن ادم مغزی میشود، لذا جلوگیری و اصلاح هایپوکس

.در ترومای سر یک هدف است



ICP بالا =CSF>15mm Hg

 درTBI(ناشی از خونریزی یا ادم مغزی)شدید

Uncontolled ICP :  20مقادیر بالاتر ازmm hg  که مقاوم به درمان

.باشند

 اگرICPبالا درمان نشود، منجر به هرنی مغزی میشود.



Cushing’s Reflex

hypertension, bradycardia, and respiratory irregularity

 life-threatening increased ICP



diffuse cerebral edema: Loss of gray-white differentiation in the brain parenchyma 
is present. Bilateral compression of the ventricles has occurred, with loss of cortical sulci.



:LOCعلل 

 درگیریRAS(reticular activating sys)

 هر دونیمکرهدرگیری

یش افزا/ تشنج/هایپوگلیسمی/هایپوتنشن/هایپوکسیICP



mechanics of Head Trauma

 Direct Injury

 Indirect Injury:      Acceleration-deceleration injury

shaken impact syndrome



Penetrating Head Trauma

شایعترین علت :GSW

 اگرGCS است% 100باشد مورتالیته 5اولیه کمتر از.

سرعت ورود،مسیر ورود،نوع گلوله،عبور از خط: عوامل موثر برمورتالیته

بودن High velocityوسط،عبور از بطن ها،ماندن در فوسای خلفی و 









:درمان

ABC

 سیهایپوتنشن، هایپوک: جهت جلوگیری از آسیب ثانویهتلاش

اینتوبه

انتی بیوتیک

پروفیلاکسی تشنج

 عدم خروج جسم نافذ تا زمان ورود بهOR/+-آنژیوگرافی



Scalp Wounds

ت در صورت پارگی عروق بزرگ اسکالپ، بعلت عدم انقباض مناسب عروق و باف

، احتمال گسترش هماتوم در این subgalealشل بستر اسکالپ در ناحیه 

مار ناحیه وجود دارد و خونریزی زیاد میتواند منجر به بدتر شدن همودینامیک بی

.شود

 0-3در ترمیم جراحات ناحیه گالیا و جلد و زیرجلد را میتوان در یک لایه و با نخ
.بخیه کرد

درصورت عدم درگیری گالیا میتوان ازstaple نیز استفاده کرد.



ماندن مو در زخم باعث تاخیر در ترمیم زخم میشود.

دزخمهای ستاره ای مستعد عفونت هستند و باید بخوبی دبرید شون.

ی بعلت خونرسانی خوب اسکالپ اگر پوست سر کنده شده باشد و حت

.با قطعه نازک به سر وصل باشد باید آنرا بخیه کرد

 درصورتی که کامل کنده شده باشد مانند سایر نواحی آمپوته با آن

.برخورد و بسرعت ترمیم گردد





Skull Fractures

 Linear Fractures

 Depressed Fractures

 Basilar Fractures



Linear Fractures



Depressed Fractures





DFریسک مننژیت و تشنج را بالا میبرد.

در لوب پریتال و تمپورال شایعتر است.

علایم و نشانه ها بستگی به عمق فرو رفتگی دارد.



Basilar Fractures

 شکستگیbasilar معمولا در استخوان تمپورال و با ایجاد خونریزی به

.داخل گوش میانی و هموتیمپان ایجاد میشود

 گرافی ساده شکستگی قاعده جمجمه را نشان نمیدهد و در صورت

.انجام شود CT scanشک باید 



Basilar Fractures

 Blood in ear canal

 Hemotympanum

 Rhinorrhea

 Otorrhea

 Battle’s sign (retroauricular hematoma)

 Raccoon sign (periorbital ecchymosis)

 Cranial nerve deficits

Facial paralysis

Decreased auditory acuity

Dizziness

Tinnitus

Nystagmus















 شکستگی سینوس و گوش میانیopen fx  در نظر گرفته میشود.



Intracranial Injuries

 Epidural Hematoma

 Subdural Hematoma

 Traumatic Subarachnoid Hemorrhage

 Subdural Hygroma

 Diffuse Axonal Injury

 Cerebral Contusions

 Intracerebral Hematoma

 Intracerebellar Hematoma



Epidural Hematoma

 خونریزی در داخلی ترین سطحskullو دورا

زی شریان مننژیال میانی یا خونریآسیب .)معمولا منشا شریانی دارد

(دوراوریدی یا سینوس 

 5اغلب بدنبال ترومای مستقیم و در %TBIرخ می دهد.

 سال نادر است2در جوانان شایعتر و در افراد پیر و کودکان زیر.



EDH





Subdural Hematoma

خونریزی بین دورا و مغز اتفاق می افتد.

 معمولا در اثر مکانیسم هایی مثلacceleration-deceleration ایجاد

.میشود

در افراد با آتروفی مغز بیشتر است.

 شایعتر ازEDHخونریزی وریدی است و علایم با تاخیر شروع .است

.میشود

،در افراد مسنGCS و وجود هرنی مغزی در اورژانس ،مورتالیته 8=>اولیه

.بالایی دارد



:SDHعلت مورتالیته بالا در 

آسیب های همزمان مغزی

تاخیر در شروع علایم

سن بالاتر بیماران

SDH بر خلافEDH از سوچورها رد شده وحتی در اینترهمیسفریک
.هم دیده میشود

 در اطفال میتواند نشانه یabuseباشد.

 اگر ضخامتSDH 10بیشتر ازmmباشد یا شیفت میدلاین ایجاد شود
.جراحی میشود



SDH









Subdural Hygroma

از تجمع مایع شفاف و زانتوکرومیک در فضای دورا ایجاد میشود.

 شاید بعلت پارگی آراکنویید و خروج مایعcsf به دورا یا افیوژن از عروق
.آسیب دیده ایجاد شود

ممکن است بلافاصله پس از تروما یا با تاخیر تجمع پیدا کند.

د باعث از نظر بالینی از سایر ضایعات مغزی قابل افتراق نیست و میتوان
.شود FND، تهوع و استفراغ و ایجاد ICPافزایش 

در صورت علامتدار شدن جراحی لازم است.



Traumatic Subarachnoid Hemorrhage(SAH)

 خون درCSFروق و اینتیمال مننژیال تجمع پیدا میکند و بعلت پارگی ع

.ساب آراکنویید است

 شایعترین ابنرمالیتی درCTدر ترومای سر است.

 سردرد و فتوفوبی

دخون ممکن است در مننژ اسنتر همیسفریک یا سولکوسها دیده شو.

عارضه ی اصلی آن اسپاسم عروقی ست.



SAH



Diffuse Axonal Injury

اشد کومای طولانی تروماتیک که ضایعه مغزی یا ایسکمیک نداشته ب

.باشدDAIمیتواند 

 در اثر کشیده شدن آکسونها ایجاد میشود.

MRI در تشخیص بهتر ازCT scanاست.



Cerebral Contusions

بیشتر در فرونتال و تمپورال دیده میشود.

ل ناشی از آسیب عروق پارانشیمال بوده و ایجاد خونریزی های پتشیا

.میکند

ا با گذشت زمان میتواند در اثر افزایش خونریزی و ادم مانند یک توده ب

.اثرات فشاری در مغز عمل کند

علایم بالینی تاخیری است.

 میتواند باعث افزایشICP تشنج و،FNDشود.



contusion



Intracerebral Hematoma(ICH)

در اثر پارگی آرتریول های کوچک رخ میدهد.

بیشتر در لوب فرونتال و تمپورال دیده میشود.

اگر به بطن یا مخچه وارد شود مورتالیته بالایی دارد.



ICH







Intracerebellar Hematoma

خونریزی مخچه نادر است.

 اغلب در ترومای ناحیه اکسیپوت دیده میشود و همراه باfx است و
.مورتالیته بالایی دارد



Cerebral herniation



Uncal Herniation:

از انواع ترانس تنتوریال است.

 هرنی میباشدترین شایع.

 در اثر ضایعه تمپورال،فشار قسمتUncusروی تنتوریوم ایجاد میشود.

 با. و درنتیجه فلج حرکات چشمی، انیزوکوری و پتوز رخ میدهد3ابتدا فلج زوج

کی رفلکس بابنس. پیشرفت آن مردمک همان سمت دیلاته و فیکس میشود

با پیشرفت هرنی فلج سمت مقابل هم رخ میدهد و بتدریج.مثبت میشود

پس تنفس ابتدا نرمال سپس هیپرونتیلاسیون و س.وضعیت دسربره میشود

.تنفس اتاکسیک رخ میدهد



Central Transtentorial Herniation:

 در فرونتال ، اکسیپوت یا ورتکس استضایعه.

 مردمکPIN+LOC + افزایش تون عضلانی + ضعف حرکتی دوطرفه  +

)+(        بابنسکی 

 با پیشرفت هرنی مردمکMid+هایپرونتیلیشن  +بدون پاسخ به نور

ارست تنفس....تنفس نامنظم... دسربره...دکورتیکه

 درصورت عدم درمان مرگ





Cerebellotonsillar herniation:

 توده در مخچه یا فشار از ورتکس باعث فشار تونسیل ها به مدولا

کلاپس ناگهانی تنفسییا کاردیوواسکولر.میشود

 مردمکPIN+ چهاراندامفلج شل

Upward Transtentorial Herniation:

توده فضاگیر در فوسای خلفی

اختلال در حرکت عمودی+بسمت پایین pin +gazeمردمک 







Acute Neurologic Examination

 GCS

 Pupillary Examination

 Motor Examination: Posturing

 Brainstem Function

 DTR





MANAGEMENT



Moderate Head Trauma

GCS=9-13

 حاد فیزیولوژیک که به مداخلاتمعمولا تغییرات قابل برگشت

.آن پاسخ میدهدجهت جلوگیری از پیشرفت 

ن ، مانیتورینگ دقیق جهت جلوگیری از هایپوکسی ، هایپوتنش

آسیبهای ثانویه





Clinical signs and symptoms

تغییرسطح هوشیاری در زمان آسیب

سردرد پیش رونده

تشنج پس از تروما

استفراغ و فراموشی پس از تروما

اکثرا خواب آلود اما اکثرا اطاعت از دستور دارند

FND

Talk&deteriorate



درمان

 اقدامات اولیهABC( ارزیابیATLS)

 نظر ازنظر تغییر سطح هوشیاری و ایجاد تحتFND

EARLY CT SCAN

 نروسرجیکالمداخلات تهاجمی

 بستری حتی اگرCT،نرمال ،معاینه مکررCT مکرر



Severe Traumatic Brain Injury

GCS<8  یا وجود کانتیوژن ، هماتوم داخل مغزی ،لسراسیون
اینتراکرانیال

Out-of-Hospital Care :

مراقبت از راه هوایی و جلوگیری از هیپوکسی: هدف 

آریتمی/قلبیمانیتورینگ 

(خونریزیهاکنترل )ثانویه و علایم خارجی تروماارزیابیهای 

آژیتهدربیمار مهار فیزیکی و دارویی 

اینتوباسیون در فیلد کنتراورسی است



ه در آسیب شدید سر شایعترین علت استفاده ازهلیکوپتر است ک

:موارد زیر باید مدنظر باشد

زمان انتقال طولانی باشد.

 دقیقه طول بکشد30انتقال زمینی بیشتر از

وجود دو یا سه بیمار با آسیب شدید در صحنه

نیاز به پروسیژرهای نجات بخش مثل اداره راه هوایی



Emergency Department:

Airway ( ارزیابیATLS)

اینتوباسیون ، دادن مایعات ، اکسیژناسیون ، سدیشن

Hypotension 

Hyperventilation 

Osmotic Agents 

Barbiturates 

Hypothermia 

Seizure prophylaxis 

Antibiotic Prophylaxis 





 0.1–0.05لورازپام : استدر حال تشنج اگر بیمارmg/kg 5-2طی

دقیقه تا 10هر 5mgتا 0.1mg/kgیا دیازپام /    4mgدقیقه تا حداکثر 

20mgحداکثر 

 20-18فنی تویین : پروفیلاکسی تشنجبرایmg/kg 

عارضه آسیب نافذ سر ، لسریشن های: پروفیلاکسی آنتی بیوتیک

open skull fxدار اسکالپ ، 



Lab test :cbc  ، الکترولیتها ، قند، تستهای انعقادی ،

در خانم های سن باروریbhcgتوکسیکولوژی و الکل ، 

Imaging :مفیدترین در فاز حادct scanبدون کنتراست

MRI

آنژیوگرافی

گرافی ساده



Disposition

:تمام موارد شدید ترومای سر

نروسرجری ICUبستری در + مشاوره نروسرجری + تصویربرداری 



Minor Head Trauma(MHT)
GCS=14-15

تشخیص بالینی است.

صوص شرحال دقیق از بیمار و اطرافیان و پرسنل پیش بیمارستانی در خ

مکانیسم آسیب، بیماری های خاص، مصرف آنتی کواگولانت، مصرف

....الکل و 

تغییرات رفتاری، سردرد، سرگیجه یا گیجی ، سردرد ،: علایمN/V



Clinical signs and symptoms

Headache

nausea and emesis

Balance Deficits

impaired verbal memory

delayed language comprehension,

slowed speech

amnesia 

a finite period of post-trauma amnesia (PTA)

Retrograde amnesia



Clinical Decision Rules for Neuroimaging in
Adults With Mild Traumatic Brain Injury

CANADIAN COMPUTED TOMOGRAPHY HEAD RULE 
(CCHR)

High-Risk Injury (May Require Neurologic Intervention)

1. GCS score < 15 at 2 hr after injury

2. Suspected open or depressed skull fracture

3. Any sign of basal skull fracture 

4. Vomiting ≥ two episodes

5. Age ≥ 65 years

Medium-Risk Injury (May Have Important Brain Injury on CT)

6. Amnesia before impact ≥ 30 min

7. Dangerous mechanism



NEXUS II CRITERIA

1. Evidence of significant 
skull fracture

2. Scalp hematoma

3. Neurologic deficit

4. Altered level of alertness

5. Abnormal behavior

6. Coagulopathy

7. Persistent vomiting

NEW ORLEANS CRITERIA 
(NOC)

1. Headache

2. Vomiting

3. Age > 60 yr

4. Drug or alcohol 
intoxication

5. Persistent anterograde 
amnesia

6. Trauma above the 
clavicle

7. Seizure



Disposition

اسکن CTیا / نظر ساعت تحت 6-4با معاینه نرمال ، .LOW Rبیماران 
سپس ترخیص با ذکر علایم هشدارنرمال، 

شده و پروفایل CTبیمارانی که انتی کواگولانت مصرف میکنند باید *
.شودانعقادی بررسی 



concussion



جزء ترومای مینور مغز است.

مکانیسم روتاسیون یا )برخورد سر درحالیکه سر آزاد است

acceleration-deceleration)

 اغلبct نرمال است.

لات سردردفاختلالات حسی،اختلال تمرکز و حافظه،بیقراری، اختلا:علائم

(اختلالات شناختی رفتاری)رفتاری، گیجی،دپرشن،آمنزی

 ساعت برطرف میشوند6معمولا علائم طی.



 شوند زمانیکه ورزشکاران قبل از بهبودی مجددا دچار کانکاشن مغزی
.دچار آسیب عصبی شدید میشوند

زمان برگشت به ورزش حداقل یک هفته پس از بهبودی است.

درصورت آمنزی طولانی یا کاهش هوشیاری اولیه،این زمان یک ماه پس
.از بدون علامت شدن خواهد بود

بیمار باید یک هفته فالو آپ شود.



ربا تشک


