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مقدمه: شوك
 يك سندرم شگفت انگيز حاد است كه با عدم كفايت جريان خون در تامين اكسيژن مشخص مي شود، بطوريكه نيازهاي متابوليك اندامها و بافتهاي حياتي برآورده نمي شود.  در ابتدا شوك ممكن است جبران شده باشد ولي بعد از آن به يك وضعيت جبران نشده پيشرفت مي كند كه ممكن است هنوز هم به درمان پاسخ دهد. شوك اغلب منجر به سندرم پاسخ التهابي سيستميك و سندرم اختلال عملكرد چند عضوي
 مي شود(1).
شوک عبارت است از نقص عملکرد دستگاه قلبی ـ عروقی در خون رسانی به بافتهای حیاتی بدن به میزان کافی. در حقیقت اگر جریان خون مویرگها مختل شود، اکسیژن رسانی و رسیدن گلوکز(ماده اصلی سوخت و تغذیه سلولها) به سلولها کاهش می‌یابد و دفع دی‌اکسید کربن (CO2) وسایر محصولات زائد از سلولها به مقدار کافی صورت نمی‌پذیرد.

واكنش بدن در مقابل شوك:

 در مراحل اوليه شوك، تعدادي از مكانيسمهاي فيزيولوژيك جبراني براي حفظ فشار خون و نگهداري پرفيوژن بافتي عمل مي كنند. اين واكنشها عبارتند از: افزايش ضربان قلب، حجم ضربه اي
 و تون ماهيچه صاف عروقي، كه از طريق تغييرات عصبي هورموني در فعاليت عصبي سمپاتيك و ساير واكنشهاي هورموني كه به حفظ و نگهداري جريان خون اعضاي حياتي مثل مغز، قلب و كليه ها كمك مي كنند تنظيم مي شود (1).

 کاهش جریان خون اعضاء حیاتی مثل قلب و مغز می‌تواند در عرض چند دقیقه ، آسیب غیر قابل برگشتی به آنها وارد کند. به منظور جلوگیری از چنین آسیبی ، بدن یک سری مکانسیمهای جبرانی در جهت برقرار ساختن جریانی مداوم و ثابت از خون به سمت مغز و قلب فعال می‌کند که این كار به صورت کاهش جریان خون اعضاء کم اهمیت‌تر و غیر حساس‌تر بدن مثل پوست و عضله (در مرحله اول) و در مراحل بعدی ، کلیه‌ها و دیگر احشاء شکمی و روده‌ها انجام می‌شود. در همان زمان به منظور کمک بیشتر به افزایش جریان خون سیستم عروقی ، ضربان قلب نیز افزایش می‌یابد. این مکانیسمهای جبرانی تحت اثر دستگاه عصبی سمپاتیک و هورمونهای غده فوق کلیه (اپی نفرین و نور اپی‌نفرین) می‌باشند. عکس‌العمل بدن در برابر خون رسانی ناکافی به بافتها و اندامهای بدن (شوک) باعث بروز علائم اولیه شوک می‌شود(2). 

به عبارتي ديگر کاهش علائم حیاتی بدن به دلایل مختلف بلافاصله بعد از آسیب و یا با تأخیر که بر اثر ناتوانی دستگاه گردش خون در رساندن کافی به اعضای بدن، ایجاد مي‌شود را شوک گویند که از یک ضعف تا یک وضعیت کشنده بر اثر آسیب شدید، متغیر است. در این حالت چون خون کافی به اعضای بدن نمي‌رسد، بدن شروع به مقابله با وضع موجود مي‌کند. دفاع بدن در این حالت به صورتی است که باید حداکثر خون به اعضاء حیاتی مثل مغز و قلب رسیده و در مقابل به اعضاء کم اهمیت‌تر مثل پوست، روده و عضلات خون کمتری برسد زیرا که سلامت قلب و مغز ضروری‌تر است و در حقیقت شوک دفاع بدن در برابر کاهش خون‌رسانی است(3). 
علل شوک: 
جریان خون طبیعی تحت اثر سه عامل قدرت انقباضی قلب ، حجم خون و قطر عروق خونی می‌باشد. اگر هر یک ازاین سه عامل فشار ؛ پمپاژ قلب ، میزان خون و انبساط و انقباض رگهای خونی دچار اختلال شده و درست عمل نکنند، خون رسانی به بافتهای بدن به میزان کافی صورت نخواهد گرفت و شوک اتفاق می‌افتد. از اینرو شوک را به سه نوع کلی می‌توان تقسیم کرد. 

· شوک ناشی از کاهش حجم خون 

· شوک ناشی از کاهش قدرت قلب 

· شوک ناشی از گشاد شدن رگهای خونی 

این اختلال به سه دلیل مي‌تواند بروز و یا پیشرفت کند:
1-کاهش قدرت قلب     ۲.  تغییر ناگهانی قطر رگ‌های خونی         ۳. ناکافی بودن حجم مایع داخل عروقی (4)
شوک ناشی از کاهش حجم خون: 
ایجاد شوک به علت از دست دادن مایعات به هر دلیل شوک کمبود حجم ( هیپوولمیک ، هیپو= کمبود ، ولمیک = حجم ) نامیده می‌شود. در مصدومین رایجترین نوع شوک که خطرناک نیز می‌باشد ، شوک هیپوولمیک
 یا شوک ناشی از کاهش حجم خون است. کاهش حجم خون می‌تواند مستقیماً به علت از دست رفتن خون ، (مثلاً در خونریزیهای خارجی و داخلی)  یا پلاسما ( مثلاً در سوختگیهای وسیع و ... ) باشد. در اکثر موارد ، شوک کمبود حجم به علت خونریزی است که به آن شوک خونریزی یا شوک هموراژیک
 می‌گویند(5).  
باید تاکید شود که خون فقط بخش کوچکی از کل مایعات بدن را تشکیل می‌دهد . تمام مایعات بدن باهم حدود 60 درصد وزن کل بدن را شامل می‌شوند. کاهش پلاسمای خون و بدنبال آن کاهش حجم خون ممکن است به دنبال از دست رفتن جبران نشده مایعات از راههای دیگر مثل اسهال ، استفراغ ، تعریق زیاد ، سوختگی ، دهیدراتاسیون ( کم آبی بدن ) و ... باشد(4).
اگر بدن از قبل دچار کمبود آب نیز باشد ، این عکس العمل زودتر بروز می‌نماید. در مکانهایی که درجه حرارت بالایی دارند ، مانند انبارها و کارخانه ها ، و یا اگر مصدوم قبل از جراحت ، به شدت عرق کرده است (مثلاً حوادثی که ضمن ورزش کردن و یا شکار رخ می‌دهند) و یا بعضی کارهای سخت و سنگین ، مانند بار بری و آهنگری ، ممکن است قبل از وقوع حادثه ، آب بدن را کاهش داده ، در نتیجه اثرات کاهش حجم خون سریعتر آشکار شود(6). 

شوک قلبی :
اگر قلب نتواند بخوبی عمل پمپاژ خون را انجام داده و رگهای بدن را پر از خون نگه دارد، شوک ایجاد می شود. قلب ، پمپی است که خون را از طریق رگها به درون بدن می‌فرستد و هرگونه اختلال در برون‌ده آن فوراً به صورت کاهش جریان خون اعضای مختلف بدن تظاهر می‌کند. برون‌ده قلب محصولی از دو عامل است: 

· ضربان قلب ، یعنی تعداد ضربان در دقیقه. 

· حجم ضربه‌ای ، یعنی حجمی از خون که در طی هر ضربه از قلب خارج می‌شود. 

شوک قلبی معمولاً در اثر صدمه به قلب ، حمله قلبی و سایر بیماریهای قلبی ایجاد می‌شود. اکثر بیماریهای قلبی که درمان آن به تعویق می‌افتد، سرانجام آن قدر به قلب صدمه می‌رساند تا این که شوک قلبی رخ می‌دهد(4).
شوک ناشی از تغییر قطر رگهای خونی: 
ظرفیت رگهای بدن در مقایسه با حجم خون نباید خیلی بزرگ باشد. انبساط رگهای خونی ، بدون انقباض کافی دیگر رگهای خونی (به منظور جبران این انبساط) ایجاد شوک می‌کند. سرخرگها و سیاهرگهای بدن ، می‌توانند در پاسخ به تاثیرات هورمونی (شیمیایی) و عصبی قطر خود را تغییر دهند. دستگاه عصبی سمپاتیک (جزئی از دستگاه عصبی خودکار بدن) مسوولیت کنترل کشش عضلات موجود در جدار رگها رابه عهده دارد و فعالیت این دستگاه سبب افزایش انقباض سرخرگها می شود. اثر مشابهی نیز توسط هورمونها مترشحه از غده فوق کلیوی ( ادرنال
 ) ، یعنی اپینفرین و نوراپی نفرین ، ایجاد می‌شود(4). 
انقباض سرخرگها ، مقاومت آنها را در برابر خون بطور قابل توجهی افزایش می‌دهد. در نتیجه جریان خون به بافتها کاهش یافته ،و در همان زمان فشار خون سرخرگی افزایش می یابد. به عکس ، کاهش فعالیت دستگاه سمپاتیک منجر به گشاد شدن (انبساط ) سرخرگها و افزایش جریان خون بافتها می‌شود که به موازات آن فشار خون کاهش می‌یابد. در بعضی از شرایط خاص ، موقعی که رگهای خونی ، انبساط بسیار زیادی پیدا می‌کنند، فشار خون بطور حاد کاهش یافته و مصدوم دچار شوک می‌شود(7).
انقباض سیاهرگها نیز می‌تواند با مکانیسمی متفاوت ، سبب افزایش فشار خون شود. در هر لحظه معین ، اکثر حجم خون موجود در گردش ، در سیاهرگها باعث می شود حجم زیادی از خون از سمت سیاهرگها به سوی قلب به حرکت درآید که با افزودن برون ده قلب ، فشار خون را افزایش خواهد داد(5). 
تقسيم‌بندي انواع شوك:
از نظر باليني شوك به ۵ دسته تقسيم مي شود: هيپوولميك ، كارديوژنيك،,وازوژنيك، نوروژنيك، سايكوژنيك، شوك سپتيك، آنافيلاكسي،  انفكاكي  و  انسدادي (8).
۱. شوک کاهش حجم خون(هایپوولمیک):
۶۰% وزن بدن انسان را مایعات تشکیل مي‌دهد. از بین رفتن ۱۰% این حجم با مکانیسم‌های جبرانی، جبران مي‌شود ولی اگر حجم خون در گردش، ۲۵-۲۰ درصد کاهش یابد، مکانیسم‌های جبرانی قادر به جبران نبوده و شوک هیپوولمیک رخ مي‌دهد. این نوع شوک از شایع‌ترین علل شوک مي‌باشد که مي‌تواند به عللی مثل اسهال، استفراغ، تعریق شدید، کم آبی، خونریزی داخلی و خارجی، سوختگی وسیع و وقايع حاد داخل شکم مثل پاره شدن آپاندیس ایجاد شود(9).
شایع ترین علت شوك در کودکان بوده و علل آن عبارتند از : اتلاف خون، کاهش مایعات و الکترولیت هاي بدن به دنبال استفراغ و اسهال ، از دست دادن مایع به داخل فضاي سوم که ناشی از سندرم هاي نشت مویرگی است  . با مشاهده هیپوتانسیون
 و تاکیکاردي و عدم وجود علائم نارسایی قلب ( مانند هپاتومگالی
 ، رال
 ، ادم ، اتساع وریدهاي ژوگولر
 یا گالوپ
 ) یا سپتی سمی) تب ، لوکوسیتوز ، یا کانون عفونت) می توان شوك هیپولمیک را از سایر علل شوك افتراق داد(2). 
۲. شوک ناشی از اختلال کارکرد قلب(کاردیوژنیک):
شایع‌ترین علت آن بیماری‌هایی نظیر سکته قلبی، صدمات قلبی، پرفشاری عروقی در ریه، تنگی دریچه آئورت مي‌باشد . پيش آگهي بدي دارد به طوريكه ۱۰۰- ۹۰ درصد بیماران دارای شوک قلبی فوت مي كنند(2).
شوک ناشی از تغییرات قطر عروق(وازوژنیک):
در این شوک، جریان خون بافت‌های بدن طبیعی بوده ولی به دلیل ترشح واسطه‌های شیمیایی که منجر به اختلال در نفوذپذیری و انقباض عروق مي‌شود، حجم خون در گردش کم به نظر مي‌رسد. این نوع شوک بر اثر عوامل زیر ممکن است بروز کند:

الف) شوک عصبی(نوروژنیک):
بر اثر آسیب‌های نخاعی، ضربه محکم به ستون فقرات یا سر و ایجاد درد و درک آن توسط سیستم عصبی و نهایتاً گشاد شدن ناگهانی عروق و سقوط شدید فشارخون، ایجاد مي‌شود.

ب) شوک روانی(سایکوژنیک):
به علت اختلال موقت و گذرای خون‌رسانی به مغز برای چند لحظه ایجاد مي‌شود مثل شنیدن خبر ناگهانی، خستگی مفرط، ایستادن طولانی و … .

ج) شوک عفونی( سپتیک):
شایع‌ترین و مهم‌ترین نوع شوک وازوژنیک است که ارگانیسم‌های بیماری‌زا با آزاد کردن سم در تمام بافت‌های بدن از طریق افزایش نفوذپذیری عروق و اتساع آنها و اختلال در کارکرد قلب، موجب بروز این شوک مي‌شوند. مرگ و میر در شوک عفونی پیشرفته زیاد است(حدود ۵۰ درصد) که اکثراً به دلیل کاهش شدید فشارخون و نارسایی چند عضو اتفاق مي‌افتد.

د) شوک حساسیتی(آنافیلاکتیک):

در اين نوع شوك به دنبال حساسيت نفوذپذيري عروق افزايش يافته و عروق نيز منبسط مي شوند(10). 
شوك انسدادي :
علت اصلی انسداد تامپوناد قلبی
 است . از نظر بالینی هرگاه در زمینه تروما یا جراحی اخیر قلب فشار نبض مریض کاهش یافته ، صداهاي قلبی گنگ شده ؛ قلب در دق یا کلیشه رادیوگرافی بزرگ شده ، یا انفکاك مکانیکی - الکتریکی وجود داشته باید به تامپوناد شک کرد . درمان شامل برطرف کردن انسداد به وسیله آسپیراسیون سوزنی فوري فضاي پریکارد است(3).
نکته : اکوکاردیوگرافی ممکن است تشخیص دهنده باشد لیکن آسپیراسیون سوزنی را نباید به تاخیر انداخت.
شوك انفکاکی :
این اصطلاح حالتی را توضیح می دهد که در آن خونرسانی بافتی طبیعی بوده اما اکسیژن نمی تواند به وسیله سلول ها استفاده شود مانند مسمومیت با مونو اکسید کربن یا مت هموگلوبینمی(11). 
	نوع 

	اختلال اولیه در گردش خون
	اتیولوژي شایع

	شوك هیپوولمیک

	کاهش حجم خون در گردش

	خونریزي ، اسهال ، دیابت بی
مزه ، دیابت قندي ، سوختگی ،
سندرم آدرنوژینال ، سندرم نشت
مویرگی ،


	شوك توزيعي
	اتساع عروق موجب احتباس خون
در ورید ها شده که در نهایت
منجر به کاهش پیش بار می
گردد . توزیع کاهش قدرت
انقباض قلب

	سپتی سمی ، آنافیلاکسی ،
آسیب به سيستم اعصاب مركزي یا نخاع ،
مسمویت دارویی


	شوك كارديوژنيك
	کاهش قدرت انقباض قلب

	بیماري هاي مادرزادي قلب ،
نارسایی شدید قلب ، آریتمی ،
آسیب هیپوکسیک – ایسکمیک ،
کاردیومیوپاتی، اختلالات
متابولیک ، میوکاردیت ،
مسمومیت دارویی ، بیماري
کاواساکی


	انسدادي
	انسداد مکانیکی در برابر جریان
خروجی بطن

	تامپوناد قلبی ، آمبولی حجیم
ریوي ، پنوموتوراکس فشاري ،
تومور قلبی


	انفكاكي
	اکسیژن از هموگلوبین آزاد نمی
شود

	مسمومیت با مونواکسید کربن ،
مت هموگلوبینمی



علائم و نشانه هاي شوک: 
کفایت مکانیسمهای جبرانی به مقدار و سرعت از دست رفتن خون بستگی دارد و معمولاً تا حدی مکانیسمهای جبرانی قادرند فشار خون را در محدوده طبیعی نگه دارند که خون از دست رفته بیش از 15 تا 20 درصد کل حجم خون و به عبارتی بیش از حدود یک لیتر نباشد. علائم شوک بطور خلاصه عبارتند از: 

· تشنگی شدید در مراحل اولیه. 

· رنگ پریدگی و سرد شدن پوست به علت تنگ شدن عروق خونی پوست. 

· نبض سریع به علت تندتر زدن قلب برای جبران شوک و بعد ضعیف شدن نبض. 

· احساس ضعف و غش در بیمار به علت کاهش خون رسانی به مغز و عضلات. 

· افت فشار خون فشار خون (در مراحل اول فقط در حالت ایستاده افت می‌کند ولی با پیشرفت شوک در حالت دراز کشیده نیز پایین است). 

· تنگی نفس شدید و تند شدن تنفس به علت ناکافی بودن خون از اکسیژن. 

· کاهش هوشیاری به علت کاهش خونرسانی به مغز (5).  
· پوست خاکستري آبی )سیانوز( به خصوص لبها. رنگ بستر ناخن و نرمه گوش)در صورت فشرده شد ن به سرعت برنمیگردد(

· وقتی نبض در مچ محو می شود، تقریباً نیمی از حجم خون از دست رفته است . وقتی  نخ مانند , ضعیف شده است ممكن است بيانگر اين موضوع باشد كه  اکسیژ نرسانی به مغز کاهش پیدا كرده است (8).
همچنين در مراحل مختلف شوك و انواعي از شوك نظير شوك عفوني يا حساسيتي نشانه‌ها و علائم متفاوتند ولي به طور كلي علائم شوك عبارتند از :

رنگ‌پريدگي پوست- پوست سرد و مرطوب- نبض تند و ضعيف- تنفس تند و سطحي- كاهش فشارخون(علامت ديررس)- كاهش درجه حرارت بدن- مردمك‌هاي گشاد- تهوع و استفراغ- اضطراب- بي‌قراري- كاهش سطح هوشياري يا بيهوشي- تشنگي- گيجي و منگي(3).
مراحل شوك:
1- مرحله جبراني: در اين مرحله فشارخون بيمار در محدوده طبعي باقي مي​ماند و برون ده قلبي در حد مطلوبي حفظ مي​شود. اين شرايط به دليل تحريك سمپاتيك و متعاقب آن آزاد شدن كاته كولامين ها
 است. جهت حفظ خونرساني اندام​هاي حياتي، جريان خون از اندام​هايي نظير پوست، كليه و گوارش به مغز و قلب منحرف مي​شود. در نتيجه پوست بيمار سرد و مرطوب و چسبناك است، صداهاي روده كاهش يافته و برون ده ادراري كم مي​شود.

مراقبت پرستاري: پايش خونرساني بافتي(كنترل وضعيت هوشياري، علايم حياتي، برونده ادرار)- تعيين وضعيت هموديناميك، كمك به شناسايي و رفع عامل زمينه، دادن مايعات و داروهاي تجويز شده- كاهش اضطراب- حفظ امنيت

2-  مرحله پيشرونده: در اين مرحله مكانيسم تنظيم كننده فشارخون، نمي​توانند  به جبران ادامه دهند و فشارخون سيستوليك به كمتر از 90 ميليمتر جيوه سقوط مي كند. عوارض اين مرحله شامل: مشكلات تنفسي(تنفس سريع و سطحي، سمع كراكل، هيپوكسي، ادم ريه،ARDS)، مشكلات قلبي و عروقي(ديس​ريتمي، ايسكمي، درد سينه)، مشكلات عصبي(اختلال در وضعيت رواني، لتارژي
، ميدرياز
)، مشكلات كليوي(نارسايي حاد كليه، افزايش BUN و Cr)،مشكلات كبدي(كاهش متابوليسم داروها و مواد زايد متابوليكي، افزايش استعداد ابتلا به عفونت، ايكتر
)، مشكلات دستگاه گوارش(استرس اولسر، خونريزي معده، اسهال خوني)، مشكلات هماتولوژيك(DIC، پتشي، افزايش زمان انعقاد)می باشد.

مراقبت پرستاري:  مانيتورينگ دقيق(سطح هوشياري، ABG، ECG، تغييرات رواني و وضعيت هموديناميك)، اقدامات حمايتي در صورت لزوم مانند دياليز، تهويه مكانيكي و... انجام دارودرماني و مايع درماني – پيشگيري از عوارض- برقراري استراحت و راحتي.

3- مرحله غير قابل برگشت: مدت زمان شوك طولاني شده و صدمات وارده به اندام​ها به قدري شديد است كه بيمار پاسخي به درمان نداده و نمي​تواند زنده بماند.نارسايي چند سيستمي رخ مي​دهد و مر گ قريب​الوقوع است.

مراقبت پرستاري: شبيه مرحله پيشرونده است. دادن اطلاعات به خانواده در مورد وضعيت بيمار(12).
درمان شوك :

 اهدا ف:
· تشخیص دادن شوك
· درمان علت آشکار شوك
· بهبود وضعیت خونرسانی به مغز، قلب و ریه ها
کلید درمان شوك ، تشخیص آن در مراحل اولیه است . درمان شوك بیشتر از آن که در جهت اصلاح علت اولیه یا مکانیسم هاي ایجادي آن باشد در جهت رفع علائم و نشانه هاي بالینی است . اساس درمان به حداقل رساندن کار قلبی – ریوي در ضمن حفظ برون ده قلب ، فشارخون و تبادل گازي است . ضمنا درمان شوك نیازمند اندازه گیري مکرر گازهاي خون شریانی است تا اکسیژن رسانی ، تهویه و اسیدوز  بررسي شوند. اوره ، سدیم ، پتاسیم ، کلسیم ، منیزیوم ، فسفر نيز اندازه گيري مي شود(13).
حمایت از سیستم هاي قلبی عروقی:

تلاش در جهت بهبود برون ده قلب اساس درمان شوك را تشکیل می دهد. هدف از درمان قلبی – عروقی شامل جایگزین نمودن مایعات، اصلاح برون ده قلبی ، تعداد ضربا ن قلب ، ریتم قلب ، پیش بار
 ، پس بار
 ، و قدرت انقباض می باشد(2) .

درمان ضد آریتمی :

داروي انتخابی در درمان تاکی کاردي حاد بطنی ، لیدوکائین است . در تاکی کاردي بطنی مقاوم به لیدوکائین از برتیلیوم یا پروکائین آمید می توان استفاده کرد . در موارد فیبریلاسیون بطنی از شوك الکتریکی استفاده می شود(2) .

جایگزینی مایعات :

در شوك هیپوولمیک و توزیعی ، کاهش پیش بار ، باعث اختلال شدید برون ده قلب می شود . اما در شوك کاردیوژنیک ، افزایش پیش بار موجب جبران ناپذیر شدن اختلال کارمیوکارد می شود . حجم پلاسما را می توان با استفاده از محلول هاي کریستالوئید به طور موفقیت آمیزي جبران نمود . محلول هاي کولوئیدي حاوي مولکول هاي درشت تر بوده و مدت باقی ماندن آن ها در فضاي داخل عروقی طولانی تراست(2).
مونیتورینگ دقیق برون ده قلب یا فشار ورید مرکزي مي تواند راهنماي بسیار خوبی براي جبران بی خطر مایعات باشد ولی براي حفظ فشار قابل قبول خونرسانی به مغز می بایست فشار داخل جمجمه اي آن ها را کاهش داد . در این وضعیت جایگزینی سریع مایعات ممکن است فشار داخل جمجمه اي را افزایش داده و موجب ایجاد ادم مغزي گردد(13).
درمان با داروهاي کاردیوتونیک
 و گشاد کننده عروقی :

براي بهبود برون ده قلب بعد از اصلاح مایعات يا  زمانی که جایگزینی بیشتر مایعات خطرناك باشد میتوان از انواع داروهاي گشاد کننده عروقی و کاردیوتونیک استفاده کرد .

نکته :درمان با داروهاي کاردیوتونیک باید به ترتیب در جهت افزایش قدرت انقباضی قلب و کاهش بار بطن چپ باشد . درمان معمولا با دوپامین یا دوبوتامین شروع می شود . دوبوتامین اساسا یک داروي اینوتروپیک است ، در حالیکه دوپامین ممکن است گشاد کننده عروق ، اینوتروپیک یا تنگ کننده عروق باشد .

نکته: در افرادي که با افزایش مکرر سرعت انفوزیون دوپامینی یا دوبوتامین پاسخی به درمان نمی دهند ، می بایست از داروهاي کاردیوتونیک قویتر مثل اپی نفرین یا نوراپی نفرین استفاده نمود .

نکته : داروهاي دیگري که مورد استفاده قرار می گیرند عبارتند از : اپی نفرین یا نوراپی نفرین ، نیترو پروساید و نیتروگلیسیرین(2).
حمایت تنفسی :

ریه عضوي است که هدف واسطه هاي شیمیایی مضر حاصله از شوك قرار می گیرد . نارسایی تنفسی ممکن است سریعا ایجاد شده و پیشرونده باشد . در این حال باید لوله داخل تراشه اي گذاشته و تهویه مکانیکی برقرار نمود که بايد شامل استفاده از اکسیژن و فشار مثبت انتهاي بازدمی
  باشد(2). 

نکته : امروزه نارسایی شدید قلبی – ریوي را می توان با اکسید نیتریک استنشاقی و در نهایت با اکسیژنرسانی غشایی در خارج تنه اي
 درمان کرد(14).
حفظ کلیه :

کم شدن ادرار در جریان شوك ممکن است ناشی از نکروز توبولی حاد
 یا عوامل قبل از کلیه اي
 باشد کاهش برون ده قلبی که توام با افت جریان خون کلیوي باشد می تواند ازوتمی
 پیش از کلیوي بوجود آورد . از سوي دیگر کاهش فشار خون شدید می تواند سبب نکروز حاد توبولی شود . ازوتمي را می توان با جبران مایع از دست رفته یا افزایش قدرت انقباضی قلب اصلاح نمود . البته پس از جایگزینی حجم داخل عروقی ، براي افزایش ادرار باید از داروهاي دیورتیک موثر برقوس هنله
 مانند فوروسماید و  مانیتول استفاده کرد . چنانچه هیپر کالمی ، اسیدوز مقاوم ، هیپرولمی ، یا تغییر وضعیت روانی ایجاد شود ،دیالیز صفاقی یا خونی را باید شروع کرد(13). 
	کریستالوئیدها

	کولوئیدها


	کلرید سدیم 9/0 درصد
رینگر لاکتات
سالین هیپرتونیک %3

	آلبومین سرم انسانی 5 درصد در کلرید سدیم 9/0 %
آلبومین سرم انسانی 25 درصد در کلرید سدیم9/0%
دکستران 40 به صورت 10 درصد در محلول قندي 5 درصد
پلاسماي منجمد

خون كامل


مراقبت هاي پرستاري:

تشخیص هاي پرستاري و برنامه ریزي :

تشخیص هاي پرستاري زیر ممکن است پس از یک بررسی و ارزیابی دقیق از شوك حاصل شود:

· پرفیوژن بافتی غیر موثردر رابطه با کاهش حجم مایعات بدن)در شوك هایپولمیک( 
· انتشار غیر معمولی جریان خون ، اسیدوز متابولیک و یا هر دو ) در شوك منتشر ( 
· کاهش انقباضات قلبی) در  شوك قلبی کاردیوژنیك).
پيامد مراقبت هاي پرستاري:
بيماران پرفیوژن بافتی مناسبی خواهند داشت در نتیجه نبض هاي محیطی قوي ، تورگور پوستی مناسب ، زمان کافی پر شدن مجدد مویرگی ، غشاي موکوسی گرم و صورتی رنگ ، بستر ناخنی صورتی رنگ ، علائم حیاتی نرمال با توجه به سن خواهیم داشت . همچنین هیچ موردي دال بر دیس پنه یا مشکل مغزي وجود نخواهد داشت .

· تبادل گازي غیر موثردر رابطه با کاهش جریان خون ریوي ، کاهش خونرسانی به الوئول ها و التهاب الوئول ها .

پيامد مراقبت هاي پرستاري:
بيمار تبادل گازي کافی خواهد داشت . میزان اکسیژن خون شریانی حدود 95 تا 100 درصد خواهد بود .

· ریسک عفونت در رابطه با لاین هاي وریدي و شریانی تهاجمی ، کاتترها ، لوله داخل تراشه ، وجود زخم و … .

پيامد مراقبت هاي پرستاري:
هیچ قرمزي یا علامتی دال بر عفونت نمی باشد و کشت خون منفی است .

· اضطراب در رابطه با امکان وجود پیش آگهی هاي بد خیم .
پيامد مراقبت هاي پرستاري:
بيمار و خانواده علائم اضطراب را نخواهند داشت ، اطلاعات کامل در رابطه با اتفاق ایجاد شده و با مهارت
سازگاري دارند (13 و 14).
مداخلات پرستاري :

نگه داشتن پرفیوژن بافتی :

مشاهده دقیق و مداوم سیستم قلبی و عروقی از ضروریات است علائم حیاتی کنترل شود ، جریان خون بیمار هر یک تا دو ساعت بررسی شود . لاین وریدي مناسب گرفته شود و جایگزینی مناسب مایعات شروع شود به دقت انجام شود برون ده ادراري کمتر یا بیشتر از حد نرمال گزارش شود ، بیمار روزانه وزن و O&I   کنترل شود اضافه وزن ، به پزشک اطلاع داده شود . چون داروهاي فعال کننده عروق می تواند باعث نکروزه شدن بافت شوند . بنابراین سعی شود این داروها از طریق وریدهاي مرکزي ، انفوزیون شود(13 و 14).
اکسیژن درمانی :

تعداد تنفس مشاهده وثبت شود ، رنگ پوست ، باز شدن قفسه سینه به دقت بررسی شود ، علائم دیسترس تنفسی یادداشت شود و فورا به پزشک اطلاع داده شود . اکسیژن طبق دستور پزشک شروع شود. میزان اکسیژن خون شریانی و سطح گازهاي خون شریانی و سطح هموگلوبین اندازه گیري شود . تجهیزات اینتوبیشن و تهویه مکانیکی در دسترس باشد . بيمار از نظر درد ، تب ، اضطراب و کاهش تقاضاي اکسیژن بررسی شود(13 و 14).
جلوگیري از عفونت :

از آن جایی که بيماران دچار شوك به خصوص شوك سپتيك ، مستعد ابتلا به عفونت هستند استفاده از تکنیک هاي اسپتیک در حین گرفتن رگ محيطي، لوله گذاري و … لازم الاجراست . درجه حرارت مرتبا کنترل شود . درجه حرارت مقعدي بیش از 38 درجه سانتی گراد یا کمتر از 36 درجه سانتی گراد بايد گزارش شود .

محل بخیه ها از نظر ترشح، التهاب و قرمزي چک شود . نتیجه کشت هاي مثبت گزارش شود . اگر بیمار قادر به تحمل تغذیه از راه NGT نمی باشد از پزشک در مورد نوع روش تغذیه سوال شود(13 و 14).
حمایت روانی از بیمار و خانواده وي و بالا بردن قدرت سازگاري :

به سوالات صادقانه پاسخ دهید ، با خانواده بيمار همدردي کنید و از نظر روانی حمایت کنید (13 و 14).
شوك در كودكان:

شوک ناشي از برخي بيماري هاي نسبتا شايع دوران کودکي است از جمله : گاسترو آنتريت ديابت مليتوس ، تروما عفونت و خوردن اتفاقي دارو .

نکته : بهترين نتايج باليني شوک بستگي به تشخيص زودرس و درمان مناسب و سريع دارد . در شيرخوار کودک ، ميوکارد بافت انقباضي کمتري دارد ، افزايش نياز به برون ده قلب ، ابتدا با افزايش تعداد ضربان قلب توسط مکانيسم هاي عصبي برآورده مي شود ، در کودک بزرگتر يا فرد بزرگسال ، زياد شدن حجم ضربه اي به طور بسيار کارآمدي ، برون ده قلب را افزايش مي دهد (1).
بررسي :

توجهات پرستاري در شوک کودکان بايد روي سيتسم قلبي تنفسي و نورولوژيک متمرکز شود . تغيير سطح هوشياري از اولين عواملي است که نشان دهنده وخيم تر شدن شرايط مي باشد .

تشخيص به موقع و درمان سريع شوک در نوزادان و کودکان ميزان مرگ و مير را کاهش مي دهد . در درجه اول بايد از باز بودن راه هوايي مطمئن شويم و بيمار را از نظر تنفسي مانيتورينگ کنيم . همچنين بايد از باز شدن ريه در زمان تنفس اطمينان حاصل شود . جريان خون مرکزي بوسيله چک کردن نبض هاي فمورال ،براکيال يا کاروتيد بررسي شود(1).
شوک هيپوليک شايع ترين علت شوک در کودکان بوده و علل آن عبارتند از : اتلاف خون، کاهش مايعات و الکتروليت هاي بدن به دنبال استفراغ و اسهال ، از دست دادن مايع به داخل فضاي سوم که ناشي از سندرم هاي نشت مويرگي است .

با مشاهده هيپوتانسيون و تاکي کاردي و عدم وجود علائم نارسايي قلب ( مانند هپاتومگالي ، رال ، ادم ، اتساع وريدهای ژوگولر یا گالوپ ) یا سپت سمی (تب ، لوکوسیتوز ، یا کانون عفونت) می توان شوک هیپولمیک را از سایر علل شوک افتراق داد .

کودکان با تشخیص شوک ها یپولمیک نیاز به بررسی علائم حیاتی ، چک کردنBP هر ۱۵ تا ۶۰ دقیقه است . رنگ و تورگور پوستی ، درجه حرارت نیز باید مرتبا چک شود . فونتانل قدامی نیز باید از نظر تورفتگی یا برجستگی بررسی شود یک فونتانل تو رفته ممکن است دلیل بر کم آبی کودک باشد .از طرفی برجسته بودن فونتانل معمولا نشان دهنده سطح کافی مایعات بدن است . به علاوه پرستار باید مرتبا علائم نورولوژیک بیمار را بسنجد .

کاهش سطح هوشیاری باید سریعا گزارش شود پرستار باید مرتبا قلب و ریه های بیمار را سمع کند و نبض های محیطی را لمس کند زمان پر شدن مجدد مویرگی ، چسبندگی غشاءهای موکوسی و تونوسیته و قدرت عضلات چک شود ، میزان برون ده ادراری بررسی شود اگر کودک اسهال دارد باید کیسه ادراری یا سوندفولی استفاده شود شکم لمس شود صداهای روده سمع گردد ، صدمه شکم باید رد شود ، هر نوع صدمه یا ترومای وارد آمده به شکم باید سریعا گزارش شود (1).
نکته : در کودکان مبتلا به شوك باید فشار خون ورید مرکزي و فشار خون سیستمیک دائما به کمک یک کانتر چک شود .

فصل دوم 

شوک ناشي از كمبود حجم
   
	فهرست مطالب
	صفحه

	مقدمه
	

	اتيولولوژي و اپيدميولوژي
	

	علايم و نشانه ها
	

	تقسيم‌بندي هيپوولمى از نظر بالينى
	

	درمان طبي
	

	مراقبت هاي پرستاري
	

	اقدامات اورژانس در بیمار مبتلا به شوک 
	


	در پايان اين فصل فراگير قادر خواهد بود تا:

	· شوك هيپوولميك  را تعريف نمايد

	· اتيولولوژي و اپيدميولوژي شوك هيپوولميك   را بيان نمايد.

	· علايم و نشانه هاي شوك هيپوولميك  را نام ببرد

	· هيپوولمى را از نظر بالينى تقسيم‌بندي نمايد.

	· درمان طبي شوك هيپوولميك   را شرح دهد.

	· مراقبت هاي پرستاري در شوك هيپوولميك  را به تفصيل توضيح دهد.

	· سه مورد از اقدامات اورژانس در بیمار مبتلا به شوک هيپوولمي را با دليل ذكر نمايد 


مقدمه:

ایجاد شوک به علت از دست دادن مایعات به هر دلیل شوک کمبود حجم( هیپوولمیک : هیپو= کمبود ، ولمیک = حجم ) نامیده می‌شود.۶۰% وزن بدن انسان را مایعات تشکیل مي‌دهد. از بین رفتن ۱۰% این حجم با مکانیسم‌های جبرانی، جبران مي‌شود ولی اگر حجم خون در گردش، ۲۵-۲۰ درصد کاهش یابد، مکانیسم‌های جبرانی قادر به جبران نبوده و شوک هیپوولمیک رخ مي‌دهد(2).
اتيولولوژي و اپيدميولوژي:

در شوک خفيف تا متوسط، بدن با تخليه اعصاب آدرنرژيک قلب و ترشح وازوپرسين و آنژيوتانسين که مويرگ‌ها و وريدهاى کوجک کل بدن و شريانچه‌هاى پوست، بافت چربى و همبند، استخوان، ماهيچه اسکلتي، روده‌ها، پانکراس، طحال و کبد (ولى نه مغز يا قلب) را منقبض مى‌کند، کاهش حجم را جبران مى‌نمايد. با انقباض مويرگ‌ها خون موجود در آنها وارد قلب شده، حجم پايان دياستولى و برون‌ده قلبى را در حد طبيعى حفظ مى‌کند؛ انقباض انتخابى شريانچه‌ها نيز باعث انحراف خون از ارگان‌هاى نسبتاً مقاوم به ايسکمى و رسيدن آن به بافت‌هاى حساس مى‌گردد. در اين شرايط آلدوسترون نيز آزاد مى‌شود که به‌ همراه وازوپرسين باز جذب توبولى آب و سديم را تحريک کرده، دفع ترکيبات پلاسما از طريق ادرار را کاهش مى‌دهد(14).این نوع شوک از شایع‌ترین علل شوک مي‌باشد که مي‌تواند به عللی مثل اسهال، استفراغ، تعریق شدید، کم آبی، خونریزی داخلی و خارجی، سوختگی وسیع و وقايع حاد داخل شکم مثل پاره شدن آپاندیس ایجاد شود.شوك هيپوولميك شايع ترين علت شوک در کودکان نيز بوده و علل آن عبارتند از : اتلاف خون، کاهش مايعات و الکتروليت هاي بدن به دنبال استفراغ و اسهال(5).
در مصدومین رایجترین نوع شوک که خطرناک نیز می‌باشد ، شوک هیپوولمیک
  یا شوک ناشی از کاهش حجم خون است. کاهش حجم خون می‌تواند مستقیماً به علت از دست رفتن خون ، (مثلاً در خونریزیهای خارجی و داخلی) یا پلاسما ( مثلاً در سوختگیهای وسیع و ... ) باشد. در اکثر موارد ، شوک کمبود حجم به علت خونریزی است که به آن شوک خونریزی یا شوک هموراژیک
 می‌گویند(4). 
باید تاکید شود که خون فقط بخش کوچکی از کل مایعات بدن را تشکیل می‌دهد . تمام مایعات بدن باهم حدود 60 درصد وزن کل بدن را شامل می‌شوند. کاهش پلاسمای خون و بدنبال آن کاهش حجم خون ممکن است به دنبال از دست رفتن جبران نشده مایعات از راههای دیگر مثل اسهال ، استفراغ ، تعریق زیاد ، سوختگی ، دهیدراتاسیون ( کم آبی بدن ) و ... نيز باشد(4).
اگر بدن از قبل دچار کمبود آب نیز باشد ، این عکس العمل زودتر بروز می‌نماید. در مکانهایی که درجه حرارت بالایی دارند ، مانند انبارها و کارخانه ها ، و یا اگر مصدوم قبل از جراحت ، به شدت عرق کرده است (مثلاً حوادثی که ضمن ورزش کردن و یا شکار رخ می‌دهند) و یا بعضی کارهای سخت و سنگین ، مانند بار بری و آهنگری ، ممکن است قبل از وقوع حادثه ، آب بدن را کاهش داده ، در نتیجه اثرات کاهش حجم خون سریعتر آشکار شود(14).
بهبود شوک هیپولمیک به شدت هیپولمی ، وضعیت قلبی بیمار و تشخیص و درمان سریع وابسته است. پیش آگهی شوک هیپولمیک بدون عارضه خوب بوده و مرگ و میر آن کمتر از ۱۰ درصد می باشد(3) . مکانیسم های جبرانی در شوک هیپولمیک عبارتند از : افزایش فعالیت سمپاتیک و آدرنال که سبب افزایش تعداد ضربان قلب و قدرت انقباض میوکارد می گردند(13) .
علايم و نشانه ها:

علائم زودرس شوک هيپوولميک عبارتند از هيپوتانسيون وضعيتي، انقباض عروق جلدي، تحريک غدد عرق، کلاپس رگ‌هاى گردن، تغليظ ادرار، اليگوري
 ، و کاهش هماتوکريت با تجويز مايعات. اين علائم يا تظاهرات خود شوک مى‌باشند (مانند هيپوتانسيون وضعيتي، کلاپس وريدهاى گردن، و افت سريال هماتوکريت)، يا نشانگر پاسخ‌هاى جبران‌کننده به شوک هستند (مانند انقباض عروق جلدي، توليد عرق، تغليظ ادرار و اليگوري). فشار خون در حالت خوابيده در فرد دچار شوک هيپوولميک خفيف، معمولاً طبيعى است، ولى در حالت نشسته حداقل mmHg ۱۰ کاهش مى‌يابد و اين کاهش معمولاً به مدت چند دقيقه طول مى‌کشد (در فردى که دچار کاهش حجم نمى‌باشد نيز ممکن است هنگام نشستن سريع، فشار خون کاهش يابد ولى ظرف ۱ دقيقه به حد طبيعى باز خواهد گشت)(13).
تظاهرات پوستى ديس‌شارژ آدرنرژيک علائم حساسى بوده، و بهتر از همه جا در پاها ديده مى‌شوند. با کلاپس وريدهاى زيرجلدي، قرار دادن برانول وريدى مشکل شده (که يکى از يافته‌هاى زودرس شوک است)، پوست رنگ‌پريده، سرد و مرطوب، و پرشدن ميکروواسکولر
 کند مى‌گردد. رنگ‌پريدگى را بهتر از هرجا مى‌توان در سطوح پلانتار انگشتان پا يا بستر ناخن‌ها مشاهده نمود. با فشار دادن انگشت پا تا حدى که سفيد شود و سپس رها کردن آن و مشاهدهٔ بازگشت رنگ آن، معمولاً مى‌توان کاملاً از کاهش حجم اطمينان حاصل نمود. در بيمارى که حجم طبيعى دارد، رنگ بستر ناخن معمولاً ظرف ۲ ثانيه طبيعى مى‌شود، ولى پرشدن مجدد در بيماران هيپوولميک بيش از ۲ ثانيه طول خواهد کشيد(8). 
بهترين راه بررسى کلاپس وريدهاى گردنى - که نشان‌دهندهٔ CVP 
پائين است - بلند کردن سر و گردن بيمار به ميزان ۳۰ْ مى‌باشد. وجود يا عدم ضربان در وريد ژوگولار داخلي، فشار پرشدگى قلب راست را نشان مى‌دهد، زيرا بين اين وريد و دهليز راست دريچه وجود ندارد. با فشار طبيعى دهليز راست، وريدهاى گردن تا حدود ۴ سانتى‌متر بالاتر از مانوبريوم
 متسع مى‌شوند(5). 
ساير تظاهرات هيپوولمى متوسط (کمبود ۴۰%-۲۰ حجم خون) عبارتند از تشنگى و گاهى هيپوتانسيون متوسط در حالت خوابيده. هيپوولمى شديد (کمبود بيش از ۴۰% حجم خون) مى‌تواند موجب پرفيوژن ناکافى مغز و قلب گردد. بيماران دچار شوکت هيپوولميک شديد، تقريباً هميشه، حتى در حالت خوابيده، هيپوتانسيو مى‌باشند(8). 
در انسان بين شدت هيپوولمى و ضربان قلب رابطهٔ ضعيفى برقرار است. به‌عنوان مثال، بيماران هيپوولميک معمولاً ضربان قلب طبيعى داشته، هيپوولمى شديد حتى قادر است در مراحل نهائى برادى‌کاردى ايجاد نمايد. بنابراين، تاکى‌کاردى دليل ضعيفى براى وجود شوک مى‌باشد، ولى در صورت طبيعى بودن تعداد ضربان قلب هيچ تضمينى براى عدم وجود هيپوولمى وجود ندارد(13).
جدول تقسيم‌بندي هيپوولمى از نظر بالينى:
	نوع هيپوولمي
	هيپوولمى خفيف (کمبود کمتر از ۲۰% حجم خون)
	هيپوولمى متوسط (کمبود ۴۰%-۲۰ حجم خون)
	هيپوولمى شديد (کمبود بيش از ۴۰% حجم خون)

	پاتوفيزيولوژى
	کاهش پرفيوژن ارگان‌هاى مقاوم به ايسکمى (پوست، چربي، ماهيچه اسکلتى، استخوان).
	کاهش پرفيوژن ارگان‌هائى که مقاومت خوبى به ايسکمى ندارند (پانکراس، طحال، کليه)
	کاهش پرفيوژن مغز و قلب.

	تظاهرات
	احساس سرما توسط بيمار. تغييرات وضعيتى در فشار خون و نبض. پوست رنگ پريده، سرد و مرطوب. کلاپس رگ‌هاى گردنى. ادرار غليظ.
	احساس تشنگى توسط بيمار. گاهى فشار خون پائين و نبض تند در حالت خوابيده. اليگورى.
	حالت بى‌قرارى، آشفتگى، گيجى، کاهش سطح هوشيارى در بيمار. فشار خون پائين و گاهى نبض تند، ضعيف و نامنظم. تنفس تند و عميق، ايست قلبى.


درمان طبي: 
رفع عامل دهيدراتاسيون زمينه اي جزو اولين اقدامات درماني مي باشد . به طور مثال اگر دهيدراتاسيون به دليل هيپر گليسمي ايجاد شده باشد تجويز انسولين ضروري است. اگر ديابت بي مزه عامل است دسموپرسين
 توصيه مي شود. اسهال و استفراغ نيز بايد كنترل شود(8). 

موفقيت در امر احياء با پوست گرم،خشک و داراى خونرسانى خوب، برون‌ده ادرارى به ميزان ml/kg ۶۰-۳۰ و هوشيارى بيمار مشخص مى‌شود.احياء بيماران در شوك هموراژيک بايد با برقرارکردن راه هوائي، که معمولاً با هيپراکستانسيون گردن و نگهداشتن فک صورت مى‌گيرد، آغاز شود. در قربانيان تروما ممکن است قرار دادن 
Chest tube لازم شود. خونريزى خارجي، در صورت وجود، بايد کنترل شده، در بيمارانى که دچار خونريزى داخلى مى‌باشند، آماده‌سازى جهت عمل جراحى انجام گيرد(13). 
نبايد از کاتترهاى وريدى مرکزى که به‌صورت پوستى قرار داده مى‌شوند براى احياء استفاده کرد، زيرا تجويز مايع نياز به راه وريدى مرکزى نداشته، مشکلات تکنيکى که در جاگذارى کاتتر وجود دارند، مى‌توانند عوارض ايجاد نمايند. 
در احياء اوليه بايد محلول کريستالوئيد حاوى غلظت سديم مشابه پلاسما (مانند محلول رينگرلاکتات) تجويز گردد. لاکتات، با جذب يون هيدروژن و تشکيل اسيد لاکتيک، اسيدمى متابوليک موجود در شوک را خنثى مى‌‌کند. سپس اسيد لاکتيک در چرخه کربس
 اکسيد شده، تبديل به دى‌اکسيد کربن و آب مى‌گردد. در تئوري، هيپوپرفيوژن کبد در اثر شوک مى‌تواند متابوليسم اسيد لاکتيک را مختل نمايد، ولى در واقع، احتمالاً به‌دليل برقرارى مجدد پرفيوژن کبدى با احياء اوليه، متابوليسم سريع مى‌باشد. در هر حال در بيماران سيروزى به‌جاى رينگر لاکتات بايد از نرمال سالين به‌همراه بى‌کربنات سديم استفاده نمود. در احياء اوليه (مگر براى درمان هيپوگليسمي) نبايد گلوکز به بيمار داده شود، زيرا مى‌تواند ديورز اسموتيک ايجاد نمايد(8). 
هدف درمان اولیه در شوک کمبود حجم ، جلوگیری از تداوم از دست دادن خون است. درمان جایگزینی خون از دست رفته با دادن مایع است. در مرحله اول درمان در صحنه حادثه یک سرم فیزیولوژیک (که جزئی از وسایل هر امدادگری می‌باشد) یا محلول رینگرلاکتات می‌تواند مورد استفاده قرار گیرد. محلول رینگرلاکتات حاوی نمک در غلظتی معادل غلظت خون است و با وجود اینکه گلبولهای خونی را ندارد و نمی‌تواند تمام اعمال خون را انجام دهد، می‌تواند در مراحل اولیه درمان جایگزینی حجم خون و بالا آوردن فشار آن نقش موثری ایفا کند. با این کار رینگرلاکتات در حفظ جریان خون به تمام اعضای بدن کمک می‌کند. انتقال خون تنها با دستور پزشک و در مراحل درمان انجام می‌شود(4).
با توجه به شدت شوک، سرعت تجويز و مقدار مايع مشخص مى‌شود. سرم رينگر لاكتات و محلول نرمال سالن جزو مايعات كريستالوئيدي ايزوتونيكي هستند كه آزادانه بين مايعات داخل و خارج سلولي حركت كرده و در سيستم عروقي نمي مانند. براي حفظ و برگشت حجم داخل عروقي بايد مقدار زيادي مايع كريستالوئيدي استفاده شود.

چنانچه عامل هيپوولمي خونريزي باشد به ازاي هر ميلي ليتر خون از دست رفته 3 ميلي ليتر محلول كريستالوئيدي توصيه مي شود(13). در خونريزي ها دكستران به دليل اختلال در چسبندگي پلاكت ها توصيه نمي شود(14). در بيماران دچار شوک شديد، ابتدا بايد ۲ ليتر محلول کريستالوئيد با حداکثر سرعت تجويز گردد، سپس يک ليتر ديگر طي 20 تا ۱۰ دقيقه به بيمار داده مى‌شود. سه ليتر مايع براى احياء هر بيمارى که خونريزى او متوقف شده باشد، کفايت مى‌کند. عدم احياء کامل به اين معنا است که خونريزى ادامه داشته، احتمالاً لاپاراتومى ضرورت دارد(8). 
حتى با در دسترس بودن خون، احياء بايد با محلول کريستالوئيد آغاز شود . در ضمن بايد براى به حداقل رساندن دفع گلبول‌هاى قرمز تزريق‌شده، تجويز خون تا کنترل خونريزى به تأخير افتد و به منظور حفظ پرفيوژن محيطى در حد طبيعياز مايعات تزريقي مناسب استفاده كرد(13).
در درمان شوك هيپوولميك حاد نبايد از محلول‌هاى آلبومين (غير از خون) استفاده شود. زيرا اين محلول‌ها هنگام شوک بر فشار انکوتيک پلاسما اثر کمى داشته، برخلاف چيزى که درگذشته تصور مى‌شد، قادر به نگهدارى مايع درون فضاى عروقى نمى‌باشند؛ برعکس پروتئين وارد فضاى بينابينى مى‌گرددو شرايط بدتر مي شود(8). 
درمان شوک هيپوولميک غير هموراژيک مشابه درمان شوک هموراژيک است. تزريق خون غيرضرورى است و در بعضى موارد مانند سوختگى‌هاى شديد، هدف کاستن هماتوکريت مى‌باشد ولي در بيمارانى که بيمارى عروق کرونر يا علائم ايسکمى ميوکارد در ECG وجود دارد، هماتوکريت بايد تا حدود ۳۵ افزايش داده شود. قلب اولين عضوى است که درنتيجه هماتوکريت بسيار پائين آثار بيمارى را نشان مى‌دهد(13). 
مراقبت هاي پرستاري:

اقدامات اورژانس در بیمار مبتلا به شوک :
· مدت زمانی را که فرصت دارید تا اقدامات اورژانس را برای مصدوم با شرایط خطرناک (خونریزی شدید و شوک) به اجرا در آورید، بسیار اندک است. لذا اقدامات درمانی باید هرچه سریعتر شروع شوند. مصدومینی که دچار شوک شده‌اند و یا احتمال شوک در آنها وجود دارد، باید سریع به بیمارستان منتقل شوند. 

· مصدوم را در موقعیت مناسب قرار دهید با توجه به مشکلات و صدمات مصدوم می‌توان وی را در وضعیت مناسب قرار داد . در گذشته به نظر مي رسيد بلند كردن پاها بهترين روش باشد ولي بدن مصدوم را به حالتی که سر و سینه‌اش از سطح بدن پایینتر قرار گیرد، قرار ندهید، زیرا باعث می‌شود احشاء شکمی به دیافراگم فشار بیاورد. هدف این است که مصدوم در وضعیتی قرار بگیرد که کاملاً راحت باشد و به راحتی تنفس کند. با قراردادن پاها در سطحى بلندتر از قلب (وضعيت ترندلنبرگ)، ممکن است مقدارى خون به قلب راست بازگردد، ولى اثر مفيدى آن زياد طول نخواهد کشيد و بطن راست مجبور خواهد بود براى پمپ کردن خون به پاهاى بالا برده شده، بيشتر فعاليت کند. بهتر است اين اقدام که در گذشته بسيار مهم تلقى مى‌شد، از سرى اعمالى که براى درمان هيپوولمى انجام مى‌گيرد، حذف گردد(). هم‌چنين لباس پنوماتيک
  ضد شوک
  در برگرداندن تغييرات قلبى - عروقى شوک مؤثر نمى‌باشد؛ زيرا اين وسيله با تحت فشار قرار دادن وريد اجوف تحتانى و احتمالاً وريدهاى کليوى و کبدي، از بازگشت وريدى به قلب جلوگيرى کرده، به‌علت اعمال فشار بر شريانچه‌ها در قسمت‌هاى تحتانى بدن، خالى شدن بطن چپ را مشکل‌تر مى‌سازد. در بيماران نرموولميک
 اين وسيله باعث جابه‌جائى خون از ارگان‌هاى زير ديافراگم به سمت ارگان‌هاى بالاى ديافراگم مى‌شود، ولى در بيماران هيپوولميک اين جابه‌جائى قبلاً تحت تأثير مکانيسم‌هاى آدرنرژيک صورت گرفته و ممکن است ميزان باقيمانده ي خونرسانى به احشاء شکمى براى جلوگيرى از نارسائى ديررس اعضاء ضرورى باشد. با استفاده از اين پوشش استفاده از وريد صافن به‌عنوان يک راه وريدى، غيرممکن شده، ممکن است ديافراگم به سمت قفسهٔ سينه رانده شده، تنفس دچار اشکال گردد. در هر حال ممکن است اين پوشش براى بى‌حرکت نمودن شکستگى‌ها و تامپوناد خونريزى در محل‌هائى که دربرمى‌گيرد، مؤثر باشد(13 و 14).
· مصدوم را در هر موقعیتی که قرار می‌دهید، باید علائم حیاتی را در او بررسی کنید و مراقب باشید زیرا امکان استفراغ وجود دارد. راه تنفس مصدوم را باز کنید. جهت این کار یک دست را بر پییشانی مصدوم و دست دیگر را زیر چانه او قرار دهید. سر مصدوم را به عقب خم کنید. این کار سبب می‌شود دهان او اندکی باز شود. اگر مصدوم نفس می‌کشد، مجاری تنفسی او را باز نگه دارید. مراقب مواد مترشحه و استفراغ مصدوم باشید و در صورت وجود آنها را پاک کنید. اگر تنفس و گردش خون مصدوم متوقف شده است، اقدامات احیاء قلبی – ریوی
  را انجام دهید8 و 13(). 

· خونریزی را با روشهای فشار مستقیم ، بالا نگه داشتن عضو مجروح ، اعمال فشار نقطه‌ای و یا دیگر راههای لازم مهار کنید. کاهش حجم خون برای مصدومی که دچار شوک شده ،خطرناک است(13 و 14).
· هرچه سریعتر به مصدوم اکسیژن برسانید. کمبود اکسیژن در اثر کاهش جریان خون ایجاد می‌شود. به مصدوم اکسیژن خالص برسانید(8).
· در صورت وجود آسیب احتمالی در ناحیه ستون فقرات ، مصدوم را بی‌حرکت نگه دارید. شکستگیها را آتل بندی کنید. این کار باعث می‌شود که خونریزی و درد که هر دو شوک را تشدید می‌کنند، تخفیف یابد. مصدوم را به تندی و با شدت تکان ندهید چرا که حرکت بدن ، شوک را تشدید می‌کند(13). 

· به مصدوم اطمینان و قوت قلب دهید و او را بی‌حرکت نگه دارید. اگر مصدومینی که دچار شوک شده‌اند، بی‌حرکت و آرام باشند، شانس بیشتری برای زنده ماندن خواهند داشت(14). 

· از کاهش دمای بدن جلوگیری کنید. باید دمای بدن مصدوم را تا حد امکان نزدیک به میزان طبیعی نگهدارید. ولی مصدوم را بیش از حد گرم نکنید. اگر امکان دارد، لباسهای خیس را از تن مصدوم در آورید. مصدومینی را که از ناحیه سر ، ستون فقرات و گردن آسیب دیده‌اند، آنها را برای گذاشتن پتو در زیرشان تکان ندهید(8). 

· هیچ چیز به مصدوم نخورانید. مصدومی که دچار شوک شده است، دهانش خشک می‌شود و احساس تشنگی می‌کند. همچنین ممکن است در اثر اکسیژن رسانی به مصدوم ، دهان و مجاری بینی مصدوم خشک شوند. مصدوم نباید چیزی بنوشد. هیچ نوع دارو و غذا و مایعی را از طریق دهان به مصدوم ندهید. اگر چنین کنید، احتمال وقوع استفراغ و آسپيراسيون را در مصدوم افزایش می‌دهید(14). 

· در هر بيمار مشکوک به هيپوولمى بايد سريعاً يک نمونه ادرار گرفته و يک کاتتر فولى در مثانه قرار داده شود. حتى در هيپوولمى خفيف، ادرار غليظ و بيمار اليگوريک خواهد شد. اليگورى علامت زودرس و اختصاصى هيپوولمى مى‌باشد. اليگورى يكي از قابل اطمينان‌ترين علامت شوک متوسط مي باشد به طوريكه موفقيت اقدامات احيائى با بازگشت برون‌ده ادرارى به ml/kg ۱-5/0 در ساعت مشخص مى‌گردد(8 و 14). 
· همواره با تجويز مايعات غيرخوني، هماتوکريت کاهش مى‌يابد. کاهش هماتوکريت به ميزان ۳% يا ۴% نشانگر از دست رفتن ۱۰% حجم و کاهش ۸%-۶% هماتوکريت، به معنى کمبود حدود ۲۰% (يا يک ليتر در يک فرد بالغ متوسط) مى‌باشد. اين محاسبات در صورتى صحيح هستند که به بيمار مايع کافى براى تصحيح هيپوولمى تجويز شده باشد(14).  اگر قرار است مايعات وريدي زيادي تجويز شود ممكن لازم باشد قبل از تجويز كمي آنها را گرم كرد (8).
· يكي ديگر از قابل اعتمادترين شاخص بالينى در ارزيابى شوک هيپوولميک، پرفيوژن پوست مى‌باشد. در شوک خفيف (از دست دادن حدوداً ۲۰%-۱۰ حجم خون)، به‌علت انقباض عروقى و آزاد شدن اپى‌نفرين، پوست رنگ پريده، سرد و مرطوب خواهد بود. در شوک متوسط (کمبود حجم به ميزان ۳۰%-۲۰)، اين تغييرات، به‌خصوص تعريق، واضح‌تر شده، برون‌ده ادرارى کاهش مى‌يابد. در شوک شديد (با حدود ۳۰% حجم از دست رفته)، تغييرات عملکرد مغزى نمايان مى‌شود که عمدتاً شامل آشفتگي، عدم توجه به محيط و از دست دادن حافظه اخير خواهد بود(14). 
· اندازه‌گيرى فشار خون و تعداد نبض، در ارزيابى شدت شوک، نسبت به تغييرات برون‌ده ادرارى از دقت کمترى برخوردار مى‌باشند، زيرا در بيماران جوان مکانيسم‌هاى جبرانى قادر هستند حتى در کمبود متوسط مايعات فشار خون را در حد مناسب حفظ نمايند، در صورتى‌که بيماران مسن غالباً حتى با کمبودهاى شديد حجم دچار تاکى‌کاردى نمى‌شوند(13). 
· کودکان با تشخیص شوک ها یپولمیک نیاز به بررسی علائم حیاتی ، چک کردنBP هر ۱۵ تا ۶۰ دقیقه است . رنگ و تورگور پوستی ، درجه حرارت نیز باید مرتبا چک شود . فونتانل قدامی نیز باید از نظر تورفتگی یا برجستگی بررسی شود یک فونتانل تو رفته ممکن است دلیل بر کم آبی کودک باشد .از طرفی برجسته بودن فونتانل معمولا نشان دهنده سطح کافی مایعات بدن است . به علاوه پرستار باید مرتبا علائم نورولوژیک
 بیمار را بسنجد .کاهش سطح هوشیاری باید سریعا گزارش شود پرستار باید مرتبا قلب و ریه های بیمار را سمع کند و نبض های محیطی را لمس کند زمان پر شدن مجدد مویرگی ، چسبندگی غشاءهای موکوسی و تونوسیته و قدرت عضلات چک شود ، میزان برون ده ادراری بررسی شود اگر کودک اسهال دارد باید کیسه ادراری یا سوندفولی استفاده شود و شکم لمس شود ، صداهای روده سمع گردد ، صدمه شکم باید رد شود ، هر نوع صدمه یا ترومای وارد آمده به شکم باید سریعا گزارش شود(1) .
فصل سوم
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	در پايان اين فصل فراگير قادر خواهد بود تا:

	· شوك كارديولوژيك را تعريف نمايد

	· اتيولوژي و اپيدميولوژي شوك كارديولوژيك را بيان نمايد.

	· علايم و نشانه هاي شوك كارديولوژيك را نام ببرد.

	· دو مورد از راههاي تشخیص شوك كارديولوژيك را ذكر نمايد.

	· درمان طبي شوك كارديولوژيك را شرح دهد.

	· مراقبت هاي پرستاري در شوك كارديولوژيك را به تفصيل توضيح دهد.


مقدمه:
 شوک کارديوژنيک به کاهش ايندکس قلبی کمتر از2/2 L/min/m2  و کاهش فشار سيستوليک کمتر از ۹۰ ميليتر جيوه بطور پيوسته گفته می شود و ضعف جريان خون سيستميک از مشخصات آن می باشد(15).شوک کاردیوژنیک زماني مشاهده مي شود كه عضله قلب قدرت انقباضی خود را از دست می دهد در نتيجه حجم ضزبه اي و ضربان قلب كاهش يافته و در نتیجه کاهش برونده قلب همراه با پروفوژیون  ناکافی اعضای حیاتی ( قلب ، مغز ، کلیه ها ) ایجاد می شود (16).
اتيولوژي و اپيدميولوژي: 
شوک کاردیوژنیک زمانی ایجاد می شود که بطن چپ به شدت آسیب دیده است . شدت شوک  به میزان اختلال عمل بطن چپ بستگی مستقیم دارد. با وجود آن که شوک کاردیوژنیک بیش از همه به عنوان عارضه آنفارکتوس میوکارد
 مشاهده می شود ولی احتمال بروز آن همراه باتامپوناد قلبی ، آمبولی ریه ، و کاردیومیویاتی و آرتیمی ها وجود دارد(15) .
 علل شوک کاردیوژنیک کرونری و غیرکرونری میباشد .نوع کرونری آن متداولتر بوده و در اغلب بیماران مبتلا به MI دیده میشود. صدمه میوکارد باعث کاهش برون ده قلب و بدنبال آن کاهش پرفیوژن اعضاء حیاتی بدن میشود .جریان خون در سرخرگ های کرونری نیز کاهش می یابد لذا تحویل اکسیژن به میوکارد کم شده و با افزایش ایسکمی، توانایی قلب برای پمپاژ خون هرچه بیشتر کاهش می یابد.این سیکل معیوب به مسیر خود ادامه داده تا نهایتا" به مرگ بیمار منجرشود(15 و 16).

علل غیرکرونری عبارتند از اسیدوز، پنوموتوراکس فشارنده، هیپوگلیسمی ، هیپوکلسمی ، تامپوناد قلبی ، کاردیومیوپاتی ، صدمات دریچه ای و دیس ریتمی ها(16).
علل دیگر اين شوك عبارتند از آریتمی های قلبی، کاردیومیوپاتی، مشکلات دریچه های قلبی، انسداد جریان خروجی بطن (یعنی تنگی دریچه آئورت، دیسکسیون آئورت
 ونقص  ديواره بين دو بطن
 (15).
شوك كارديوژنيك پيش آگهي خوبي ندارد و بيشتر موارد آن به مرگ منجر مي شود(15). درمانهاي معمول شوك كارديوژنيك حتي در بخش مراقبتهاي ويژه و تحت پايش قلبي و استفاده از داروهاي بالا برنده فشار خون و تقويت كننده قلب از گذشته با مرگ و مير ۸۰ تا ۹۰ درصد همراه بوده است(15).بيماراني كه در اثر انفاركتوس حاد ميوكارد دچار شوك كارديوژنيك ميشوند با احتمال زياد بيماران پير، داراي تاريخچه سكته قلبي، يا نارسايي احتقاني قلب هستند و در زمان ايجاد شوك كارديوژنيك انفاركتوس حاد قدامي دارند. شوك كارديوژنيك مسئول مرگ و مير حدود ۶۰ درصد بيماران دچار سكته حاد كرونر كه ترومبوليز ميگيرند ميباشد(16 و 15).

حدود ۱۰ % بيماران علائم شوك را در زمان پذيرش نشان ميدهند؛ در حاليكه ۹۰ % در ساعتهاي بعد از بستري دچار علائم شوك مي شوند (15).در شوك كارديوژنيك به علت كاهش برون د ه قلبي فشار پرفوزيون عروق كرونر كاهش مي يابد كه به نوبه خود سبب تضعيف قلب شده و اين سيكل معيوب تا مرگ ادامه مي يابد مگر اينكه اين سيكل در جايي شكسته شود. از طرفي كاهش برون د ه قلب سبب كاهش جريان خون سيستم اعصاب مركزي يشود كه م يتواند عملكرد مراكز مهم حياتي از جمله مركز تنفس را دچار اخلال كند(16).
 اگر شوك كارديوژنيك با اختلالات ديگري نيز همراه باشد پيش آگهي بدتري خواهد داشت. در صورت وجود ريتم غير طبيعي برونده قلبي باز هم كاهش خواهد يافت.اختلالات دريچه هاي قلبي به تنهايي ميتواند شوك كارديوژنيك ايجاد كند(16). افزايش پتاسيم خارج سلولي منجر به ضعف قلب و براديكاردي ميشود. افزايش پتاسيم خارج سلولي به مقدار تنها ۴ ميلي اكي والان در ليتر مدت زيادي تحمل نخواهد شد(15).
علايم و نشانه ها:

 فشار خون پایین(فشارخون کمتر از mmHg 90)  ، نبض سریع و ضعیف ، هیپوکسی مغزی با تظاهراتی مثل تیرگی شعور و بیقراری شدید ، کاهش برون ده ادراری و آریتمی ها شایع هستند كه به علت کاهش تحویل اکسیژن به میوکارد ایجاد می شود (14).

ساير علايم عبارتند از:

-بروز دیس ریتمی در نتیجه کاهش اکسیژن میوکارد

-درد آنژینی

- بی ثباتی در وضعیت همودینامیک

- هیپوکسی مغزی بصورت گیجی و بیقراری

- کاهش برون ده ادراری کمتر از  cc /hr20

- پوست سرد و مرطوب

- اسیدوز متابولیک(15).
نشانه های هیپوپرفوزیون بافت به دنبال شوك عبارتند از:كاهش برون ده ادراري (کمتر از ۳۰ میلی لیتر / ساعت)، اندام های سرد، و سطح تغییر یافته هوشیاری (16).
 تشخیص:

تشخیص شوک کاردیوژنیک معمولا" به تشخیص بیماری زمینه ای بستگی دارد . برای تشخیص علاوه بر استفاده از علائم فوق الذکر مواردی چون وریدهای گردنی متسع، ادم محیطی، کبد بزرگ و حساس به لمس، صدای سوم قلب، رال، علائم ایسکمی در ECG و بزرگی قلب در CXRay کمک کننده میباشد(13).
درمان طبي:

 اهداف درمان طبی عبارتند از محدود نمودن صدمه بیشتر به میوکارد، حفظ سلامت میوکارد و افزایش توانایی قلب برای پمپاژ مؤثر.  اولین خط درمان تهیه اکسیژن مکمل ، کنترل درد قفسه سینه، تجویز داروهای تنگ کننده عروق ، کنترل سرعت ضربان قلب با داروها و پیس میکر و فراهم کردن مایعات، حمایت قلبی - مکانیکی نظیر پمپ بالون دار داخل آئورتی
 ، سیستم های کمک بطنی
 یا بای پس قلبی – ریوی
 است(8).

ساير مواردي كه بايد مورد توجه قرار گيرند عبارتند از:

· کنترل مداوم همودینامیک و درمان دارویی بر اساس برون ده قلبی و فشار متوسط شریانی که با دو دسته وازوپروسورها
 و وازودیلاتورها انجام میشود نظیر (دوپامین، دوبوتامین، نوراپی نفرین، نیتروپروساید، هیدرالازین و نیتروگلیسرین).

· شوک قلبی کرونری با درمان ترومبولیتیک
 ، آنژیوپلاستی یا بای پس شریان کرونری
 درمان میشود.
· شوک قلبی غیرکرونری با تعویض دریچه یا اصلاح دیس ریتمی قابل کنترل است . هر گونه آریتمی عمده ای باید اصلاح شود زیرا ممکن است به علت شوک ایجاد شده باشند و / يا عامل شوک کاردیوژنیک هستند . در شوک کاردیوژنیک بسته به نوع انفارکتوس میوکارد، درمان شامل تزریق مایعات، و یا در شوک مقاوم به مایعات داروهای اینوتروپیک است(13 و 15). 
انتخاب و درمان دارویی بر اساس بروده قلب و فشار متوسط سرخرگی
 صورت می گیرد . گروههای دارویی مورد استفاده کاتکولامین ها ، داروهای موثر بر عروق مانند سدیم نیتروپروساید و TNG که همراه با اينوتروپ استفاده می شود . اينوتروپ ها با انقباض عروقي و در نتيجه افزايش پيش بار قدرت انقباضي ميوكارد را افزايش مي دهند. در كنار آن داروهاي گشادكننده عروقي با كاهش پس بار قلبي و در نتيجه كاهش كار قلب نياز ميوكارد به اكسيژن را كاهش ميدهند. دوبوتامين به دليل بهبود حجم ضربه اي ممكن است مورد استفاده قرار گيرد.در صورت وجود آريتمي داروهاي ضد آريتمي تجويز مي شود. روش دیگر پمپ بادکنکی داخل آئورتی
 براي بهبود پرفيوژن بافتي است(8).

مراقبت هاي پرستاري:

 بیمار مبتلا به شوک کاردیوژنیک به مراقبت و نظارت دائم پرستاری احتیاج دارد . بررسی دقیق بیمار ،  اندازه گیری معیارهای همودینامیک وکنترل I/O اهمیت اساسی دارد(15) .

پرستاران بايد در تجويز مايعات دقت زيادي داشته باشند.حجم مايعات نبايد به يكباره افزايش داده شود زيرا در اين افراد كه قلب نارساست منجر به ادم ريه حاد مي گردد. كنترل دقيق جذب و دفع نيز بسيار مهم است.
 بیمار باید از نظر آریتمی ها به دقت کنترل شود و در صورت بروز آریتمی ها سريعا گزارش گردد.
ساير مراقبت ها عبارتند از:

· رساندن اکسیژن کافی به عضله قلب و فراهم کردن امکان کاهش بار کاری قلب با تجويز اكسيژن با كانولاي بيني(8)
· كنترل درد ( مورفين به دليل وازوديلاتاسيون، پيش بار و پس بار قلب را كم كرده و به عملكرد قلب كمك مي نمايد . با توصيه پزشك مي توان از مورفين استفاده كرد.(16).
· کنترل همودینامیک و وضعیت قلبی و گزارش و ثبت تغییرات در شرايط همودیناميکی قلبی – ریوی

· پیش بینی نیاز به داروها ، مایعات وریدی و سایر وسایل 

· فراهم ساختن امكان تجویز مناسب و مطمئن مایعات وریدی و داروها

· بررسی عصبی بعد از درمان با ترومبولیتیک ها

· در دسترس قرار دادن وسایل ECG
· کنترل میزان برون ده ادراری، نیتروژن، اوره خون و سطح سرمی کراتینین از نظر احتمال کاهش عملکرد  کلیوی(13).
يكي از مهمترين وظايف پرستار در مديريت شوك كارديوژنيك بررسي بيمار از نظر عوارض دارويي است. كنترل مرتب فشار خون هنگام تجويز داروهاي گشادكننده عروقي و ايونوتروپ ها و تنظيم دوز داروها با اطلاع پزشك بسيار حياتي است.
فصل چهارم

شوك توزيعي
	فهرست مطالب
	صفحه

	مقدمه

	

	اتيولوژي و اپيدميولوژي

	

	عوامل ايجاد كننده

	

	علايم و نشانه ها


	

	درمان طبي

	

	مراقبت هاي پرستاري


	


	در پايان اين فصل فراگير قادر خواهد بود تا:

	· شوك وازوژنيك را تعريف نمايد

	· اتيولوژي و اپيدميولوژي شوك وازوژنيك را بيان نمايد.

	· دو مورد از عوامل ايجاد كننده شوك توزيعي را با ذكر دليل بيان نمايد.

	· علايم و نشانه ها ي شوك وازوژنيك را نام ببرد.

	· درمان طبي شوك وازوژنيك را شرح دهد.

	· مراقبت هاي پرستاري در شوك وازوژنيك را به تفصيل توضيح دهد.


مقدمه: 
شوک وازوژنیک
 یا توزیعی  يا جرياني ناشی از توزیع نادرست خون و عدم کفایت تون عروقی می‌باشد. اتساع رگ‌ها باعث کاهش فشارخون و کاهش برگشت وریدی می‌شود در این شوک، جریان خون بافت‌های بدن طبیعی بوده ولی به دلیل ترشح واسطه‌های شیمیایی که منجر به اختلال در نفوذپذیری و انقباض عروق مي‌شود، حجم خون در گردش کم به نظر مي‌رسد(8).
اتيولوژي و اپيدميولوژي: 
به دلیل اتساع ناگهانی در عروقی که خون را منتقل می کنند ، این نوع شوک ایجاد می شود . علت این اتساع ممکن است تروما یا آسیب به مهره های کمری و نخاع باشد . بر اثر اتساع عروق سیستمیک كه باعث عدم تناسب بین میزان فضای عروقی و مقدار خونی که در خود جای داده می شود، فشارخون افت پیدا کرده و خون در رگهای گشاد تقسیم می شود و باعث کاهش بازگشت وریدی به قلب و افت برون ده قلبی خواهد شد.در صورت آسیب نخاع سیستم سمپاتیک دچار اشکال می شود و چون سیستم سمپاتیک نقش انقباضی عروقی
   در عروق دارد . از بین رفتن عملکرد آن موجب گشادشدگی
 عروق می شود(8) .
این نوع شوک بر اثر عوامل زیر ممکن است بروز کند:
1. شوک سپتیک: که با نام شوک اندوتوکسیک و شوک عفونی هم شناخته میشود. با ورود باکتری به بدن به ویژه باسیل گرم منفی و پس از ایجادهیپوپرفیوژن است که سپتیسمی اتفاق می افتد. مرگ و میر در شوک عفونی پیشرفته زیاد است(حدود ۵۰ درصد) که اکثراً به دلیل کاهش شدید فشارخون و نارسایی چند عضو اتفاق می‌افتد.

2. شوک آنافیلاكتیک: واکنش شديد آنافيلاكسي و در پاسخ به یک عامل آلرژیک وارد شده به بدن تعریف میگردد.

3. شوک نورولوژیک : به دلیل اختلال در سیستم عصبی سمپاتیک مثلاً آسیب به طناب نخاع٬، ضربه محکم به ستون فقرات یا سر و ایجاد درد و درک آن توسط سیستم عصبی تون وازوموتور در رگ‌ها تغییر کرده و بدنبال آن افت فشار و شوک ایجاد می‌گردد.

4. شوک روانی
: به علت اختلال موقت و گذرای خون‌رسانی به مغز برای چند لحظه ایجاد می‌شود مثل شنیدن خبر ناگهانی، خستگی مفرط، ایستادن طولانی و … .(13).
علايم و نشانه ها:

در مراحل مختلف شوک و انواعی از شوک نظیر شوک عفونی یا حساسیتی نشانه‌ها و علائم متفاوتند ولی به طور کلی علائم شوک عبارتند از 
رنگ‌پریدگی پوست، پوست سرد و مرطوب، نبض تند و ضعیف، تنفس تند و سطحی، کاهش فشارخون(علامت دیررس)، کاهش درجه حرارت بدن، مردمک‌های گشاد، تهوع و استفراغ، اضطراب، بی‌قراری، کاهش سطح هوشیاری یا بیهوشی و تشنگی(12).
درمان طبي:
 بهترین درمان شوک پیشگیری از آن است. با توجه به علت شوك روش درمان مشخص مي شود.به عنوان مثال اگر شوک وازوژنیک به علت نوروژنیک ایجاد شده باشد  تجویز مایع برای افزایش فشار تجویز دوپامین (اینوتورپین) وازوپرسین ( جهت احتباس اب ) و آتروپین صورت می گیرد .و اگر شوک آنافیلاکتیک باشد ، تزریق اپی نفرین به صورت زیرجلدی ، امینوفیلین ( گشاد کننده راه های هوایی ) و هیدروکورتیزون جهت تعدیل سیستم ایمنی انجام می شود .اگر شوک سپتیک باشد ، باید آنتی بیوتیک تجویز شود(8) .
مراقبت هاي پرستاري:

مراقبتهاي معمول ذكر شده براي شوك اجرا مي شود. براي اطلاعات بيشتر به مراقبت هاي پرستاري مربوط به هر نوع شوك مراجعه شود.
فصل پنجم

شوك نوروژنيك
	فهرست مطالب
	صفحه

	مقدمه
	

	اپيدميولوژي و اتيولوژي
	

	علايم و نشانه ها
	

	مقایسه شوک عصبی و شوک هیپوولمیک
	

	درمان طبي
	

	مراقبت هاي پرستاري
	


	در پايان اين فصل فراگير قادر خواهد بود تا :

	· شوك نوروژنيك را تعريف نمايد

	· اپيدميولوژي و اتيولوژي شوك نوروژنيك را بيان نمايد.

	· علايم و نشانه ها ي شوك نوروژنيك را نام ببرد.

	· دو مورد از تفاوت و شباهت بين شوک عصبی و شوک هیپوولمیک را ذكر نمايد

	· درمان طبي شوك نوروژنيك را شرح دهد.

	· مراقبت هاي پرستاري در شوك نوروژنيك را به تفصيل توضيح دهد.


مقدمه:

در اين شوك وازوديلاتاسيون
 در اثر فقدان تعادل بين تحريكات سمپاتيك و پاراسمپاتيك ايجاد مي شود؛ به عبارتي تحريكات بيش از حد پارا سمپاتيك باعث افت مقاومت عروقي و برادي كاردي مي گردد؛ به طوريكه هرچند حجم خون كافي است ولي به دليل انبساط عروقي حجم خون جابجا شده و فشار خون افت پيدا مي كند و كاهش فشار خون باعث كمبود خون رساني بافتي و ايجاد عوارض شوك مي گردد.(8)

اپيدميولوژي و اتيولوژي:

شوک در اثر نارسائى سيستم عصبى اتونوم
 مى‌تواند به‌دنبال بى‌حسى موضعي، آسيب نخاع، يا تجويز داروهاى بلوک‌کنندهٔ اعصاب اتونوم ايجاد شود. و يا بر اثر آسیب‌های نخاعی، ضربه محکم به ستون فقرات یا سر و ایجاد درد و درک آن توسط سیستم عصبی و نهایتاً گشاد شدن ناگهانی عروق و سقوط شدید فشارخون، ایجاد مي‌شود(14). گاهي نيز در اثر عوارض دارويي يا كاهش گلوكز ايجاد مي شود .در استرس ها ي شديد سمپاتيك قادر به واكنش به استرسورها نبوده و شوك حاصله شبيه تحريك پاراسمپاتيك ايجاد مي شود. شوك نوروژنيك ممكن است به صورت طولاني مدت ( صدمه نخاع شوكي) و يا كوتاه مدت( سنكوپ يا غش)باشد(8). 

علايم و نشانه ها:

به‌علت از دست رفتن تون وريدهاى کوچک، برون‌ده قلب کاهش مى‌يابد. در اين حالت خون در محيط تجمع يافته، حجم پايان دياستولى بطن کاهش مى‌يابد و حجم ضربه‌اى افت مى‌نمايد. اگر شوك به دليل آسيب اعصاب سمپاتيك توراكس باشد و اين ضايعه پائين‌تر از اعصاب سمپاتيک خارج شده از وسط توراکس باشد، سيستم عصبى آدرنرژيک، در بالاى سطحى از نخاع که آسيب ديده است، فعال گشته، تعداد ضربان و قدرت انقباض قلب را براى جبران تجمع خون در محيط افزايش مى‌دهد. بيمار همواره هيپوتانسيو بوده و علت شوک معمولاً واضح مى‌باشد. اگر اعصاب سمپاتيک قلب نيز بلوک شده باشند، بيمار ممکن است دچار برادى‌کاردى مطلق يا نسبى گردد. در صورتى‌که ضايعه مربوط به فلج ماهيچه‌اى اسکلتى باشد، از دست رفتن حمايت پرى‌ونتريکولار توسط تون ماهيچهٔ اسکلتى مى‌تواند تجمع خون در وريدها را افزايش دهد. فشار خون در شوک نوروژنيک ممکن است بسيار کاهش يابد، زيرا علاوه بر تون وريدهاي كوچك، تون شريانچه ها نيز از دست مى‌رود(14 و 8).
مقایسه شوک عصبی و شوک هیپوولمیک
	شوک عصبی  
	شوک هیپوولمیک

	به علت قطع فعالیت سمپاتیک
	در اثر خونریزی 

	هیپوتانسیون
برادی کاردی
گرمی اندام ها
برون ده ادراری نرمال 
	هیپرتانسیون
تاکی کاردی
سردی اندام ها
برون ده ادراری کاهش یافته 


درمان طبي:

درمان شوك نوروژنيك شامل برگرداندن تون سمپاتيك يا تثبيت صدمه نخاعي و يا در صورتيكه بيمار بي حسي نخاعي گرفته باشد قرار دادن وي در پوزيشن مناسب مي باشد(13). شوک نوروژنيک، تنها نوع شوک است که در آن تجويز منقبض‌کننده‌هاى عروقى مفيد مى‌باشد. اگر بيمار دچار آسيب نخاعى شده باشد، براى ايجاد حداکثر بهبود در عملکرد عصبي، بايد استروئيدهاى کوتاه مدت تجويز شوند(14). اگر شوك به دليل هيپوگليسمي ايجاد شده باشد بايد بلافاصله گلوگز تجويز شود(8).

مراقبت هاي پرستاري:

براي جلوگيري از ايجاد اين نوع شوك در بيماراني كه بي حسي نخاعي گرفته اند بايد سر تخت به اندازه 30 درجه بالا بيايد.در موارد مشكوك به آسيب نخاعي بي حركتي مهمترين اقدام پرستار خواهد بود(8).

در صورت ايجاد شوك حمايت سيستم قلبي عروقي ضروري است . استفاده از جوراب هاي الاستيكي يا بالا بردن پايين تخت از تجمع خون در پاها و در نتيجه ايجاد ترومبوز عروقي جلوگيري مي نمايد.انجام حركات غير فعال پاها در زمان شوك نيز مي تواند از ايجاد ترومبوز جلوگيري نمايد(8).

بيماراني كه دچار آسيب نخاعي شده اند ممكن است درد را گزارش نكنند بنابراين بررسي اين بيماران از نظر آسيب هاي داخلي و در نتيجه خونريزي داخلي و بروز شوك هيپوولميك بسيار مهم است(13).بايد دقت كرد كه آسيب‌هاى سر، برخلاف جراحات نخاعي، موجب ايجاد شوک نوروژنيک يا هر نوع ديگر شوک نمى‌شوند. در واقع افزايش فشار داخل جمجمه به‌صورت تيپيک باعث افزايش فشار خون و کاهش تعداد ضربان قلب مى‌گردد (رفلکس کوشينگ). هيچ‌گاه در اثر آسب به‌سر هيپوتانسيون و تاکى‌کاردى ايجاد نمى‌شود (حتى در آسيب‌هاى شديد به‌همراه اختلال عملکرد مغز)، مگر هيپوولمى همراه وجود داشته باشد(2).
فصل ششم

شوك سپتيك
	فهرست مطالب
	صفحه

	مقدمه
	

	اتيولوژي و اپيدميولوژي
	

	پاتوفيزيولوژي
	

	علايم و نشانه ها
	

	درمان طبي
	

	مراقبت هاي پرستاري
	


	در پايان اين فصل فراگير قادر خواهد بود تا:

	· شوك سپتيك را تعريف نمايد

	· اتيولوژي و اپيدميولوژي شوك سپتيك را بيان نمايد.

	· پاتوفيزيولوژي شوك سپتيك را با دليل توضيح دهد.

	· علايم و نشانه ها ي شوك سپتيك را نام ببرد.

	· درمان طبي شوك سپتيك را شرح دهد.

	· مراقبت هاي پرستاري در شوك سپتيك را به تفصيل توضيح دهد.


مقدمه:

کلمه عفونت (سپسیس) از کلمه یونانی SEPO به معنی تعفن یا پوسیدگی می‎آید که منجر به پوسیدگی ومرگ می‎شود. سپسیس به عنوان عفونت همراه با علایم سیستمیک عفونت نیز تعریف می‎شود. به عبارت دیگر سپسیس «سندرم پاسخ التهاب سیستمیک(SIRS) در شرایط فعال شدن سیستم ایمنی می باشد که با علایمی نظیر تب، تاکی پنه، تاکی کاردیا، لکوسیتوز
 یا لکوپنی
 همراه است»(12).اين نوع شوك شايعترين نوع شوك جرياني است كه به علت عفونت هاي گسترده ايجاد مي شود(8). سپسیس شدید به سپسیس با اختلال عملکرد ارگان و هیپوپرفیوژن بافتی اطلاق می‎شود(12).
اتيولوژي و اپيدميولوژي:

 اين نوع شک مى‌تواند در اثر پرفوراسيون روده، نکروز روده، آبسه‌ها، گانگرن‌، و عفونت‌هاى بافت نرم ايجاد گردد. شایع‌ترین و مهم‌ترین نوع شوک وازوژنیک است که ارگانیسم‌های بیماری‌زا با آزاد کردن سم در تمام بافت‌های بدن از طریق افزایش نفوذپذیری عروق و اتساع آنها و اختلال در کارکرد قلب، موجب بروز این شوک مي‌شوند(2).عفونت هاي مرتبط با سيستم مراقبت بهداشتي با درگيري خون ، ريه و دستگاه ادراري، افراد مستعد را در معرض شوك سپتيك قرار مي دهد.ساير عفونت هاي شايع عبارتند از : عفونت داخل شكم، زخم هاي عفوني، باكترمي
 همراه كاتترهاي داخل عروقي و سوند ادراري. عوامل خطرزاي اين نوع شوك شامل افزايش استفاده از روش هاي تهاجمي و وسايل پزشكي به جا ماندني ، افزايش تعداد ميكروارگانيسم هاي مقاوم به آنتي بيوتيك و سالمندي است. سالمندان به دليل ضعف فيزيولوژيكي سيستم ايمني بيشتر در معرض خطرند. افرادي كه ضعف سيستم ايمني دارند يا تحت جراحي قرار گرفته اند، افراد دچار سوء تغذيه و افراد مبتلا به بيماري مزمن از جمله ديابت ، هپاتيت و نارسايي مزمن كليه  از جمله افراد مستعد اين نوع شوك مي باشند(8).
در زير به رخي از منابع احتمالي سپسيس اشاره شده است:

	سيستم مرکزي اعصاب
	مجاري ادراري
	پوست بافتهاي نرم
	شکم
	ريه
	

	
	
	
	
	
	

	استرپتوکوک پنوموني
	
	
	
	
	

	نيسر يا مننژيتديس
ليستريا منوسايتوژن
اشر شياکلي
هموفيلوس آنفولانزا
	گروههاي
اشرشياکلي
کلبسيلا
انتروباکتر
گروه پروتئوس
	پاتوژنهاي استرپتوکوکوس
استافيلوکوک آئروس
کلستريديوم SP
عفونتهاي PolyMicrobial
باسيلي گرم منفي هوازي
پسود و موناس آئروژينوسا
استافيلوکوکهاي
Anaerobes
	اشر شياکلي
باکتريودس
فراژيليس
	استرپتوکوکوس پنومونيه
هموفيلوس آنفولانزا
لژيونلا SP
کلاميديا
پنومونيه
	پاتوژنهايي که در جمعيت بزرگ به وجود مي آيند

	پسود و موناس آئروژينوس اشرشيا کلي و گروه کلبسيلا گروه استافيلا کوک
	باسيل گرم منفي هوازي گروه انترو کوک
	استافيلوکوک آئروس باسيل گرم منفي هوازي
	باسيل گرم منفي هوازي
کانديدا
Anaerobes
	باسيل گرم منفي هوازي
	پاتوژنهاي اصلي
Nosocomial


پاتوفيزيولوژي:

در ابتداي شوك ميكروارگانيسم هاي گرم منفي ( دربرخي شرايط گرم مثبت و يا حتي ويروس ها و قارچ ها) باعث تحريك پاسخ ايمني مي شوند. فعال شدن واسطه ها و سايتوكين هاي بيوشيميايي و آبشار پيچيده اي از رويدادهاي فيزيولوژيك در نهايت منجر به افزايش نفوذ پذيري مويرگي و در نتيجه تراوش مايع به خارج از سلول و همچنين گشادي عروق مي شود.ماحصل اين شرايط افت فشار خون و ايجاد شوك است. البته پاسخ هاي التهابي بدن سيستم انعقادي را نيز فعال  كرده و باعث تشكيل لخته ( حتي بدون وجود خونريزي) مي شود و اين شرايط باعث تشديد مشكلات بيماران سپسيسي مي گردد.(13).
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شكل شماره يك: نحوه تاثير عامل عفونت زا در شوك سپتيك
علايم و نشانه ها:

سپسيس در ابتدا با تب و هيپوتانسيون تظاهر مى‌يابد. اگر حجم عروقى کافى باشد، وريدهاى جلدى پر، برون‌ده ادرارى کافى و تعداد نبض بالا خواهد بود. بيمار معمولاً مضطرب و گيج است و تب و لرز در اين حالت شايع مى‌باشند(5). سپسيس در مراحل اوليه يا در صورت درمان کافي، با تب و اتساع جبرانى عروق جلدى تظاهر مى‌يابد. مقاومت عروقى سيستميک و فشارخون شريانى افت مى‌کند، ولى به‌علت کاهش مقاومت در برابر پمپ بطن چپ، برون‌ده قلبى افزايش مى‌يابد. فعاليت آدرنرژيک تا حدودى افزايش مى‌يابد، ولى به‌‌علت نياز به کاهش دماى مرکزي، جريان خون پوست هم‌چنان بالا باقى مى‌ماند. تا زمانى که حجم خون طبيعى است، برون‌ده قلبى بالا خواهد بود. سپتيک سيستميک درمان نشده يا ديررس در اثر باکترى‌هاى گرم مثبت يا گرم منفي، مى‌تواند با ايجاد گسستگى در اندوتليوم مويينه‌ها، ورود پلاسما به داخل فضاى بينابينى را تسريع نموده، شوکى مشابه آنچه در هيپوولمى ديده مى‌شود، ايجاد کند. مقاومت عروقى ريه در اين حالت افزايش يافته، مانع تخليهٔ بطن راست مى‌گردد. يافته‌هاى قلبى - عروقى در سپسيس با برون‌ده قلبى کم، مشابه يافته‌هاى شوک هيپوولميک مى‌باشند(7).
سيستم گوارش با تهوع ، استفراغ ، اسهال و كاهش صداهاي روده همراه است. علايم هيپرمتابوليسم شامل افزايش گلوگز سرم و مقاومت انسوليني نيز ديده مي شود. تغييرات ذهني شامي بيقراري و گيجي ممكن است مشاهده شود. با پيشرفت شوك و كاهش خونرساني بافتي علايم اسيدوز سلولي  و در نهايت آسيب بافتي آشكار مي شود(4).
درمان طبي:

درمان عبارت است از تجويز مايعات و آنتى‌بيوتيک‌هاى وريدي، اصلاح نشت مواد از لولهٔ گوارش، دبريدمان بافت مرده، و درناژ چرک. با نگهدارى حجم عروق، بيمار جريان خون خوبى خواهد داشت؛ در صورت تأخير در درمان يا عدم کنترل عفونت، سپسيس ديررس روى خواهد داد(2).
مراقبت هاي پرستاري:

رعايت بهداشت و نظافت دستها هنگام انجام مراقبت هاي بهداشتي ، رعايت تكنيك استريل ، پانسمان هاي تميز ، كنترل علايم عفونت در محل كاتترها و لوله ها ، كنترل زخم بستر ، شناسايي افراد در معرض خطر از جمله اقدامات ساده ولي حياتي است كه از بروز شوك سپتيك پيشگيري مي كند(8).. 

 در اين بيماران تب شايع است كه با افزايش ميزان متابوليسم بدن باعث تخريب شرايط بيماران مي گردد. بنابراين حفظ دماي طبيعي بدن ضروري است. به دليل استفاده از آنتي بيوتيك هاي فراوان در اين بيماران محاسبه دقيق جذب و دفع و بررسي مداوم اوره و كراتينين و آنزيم هاي كبدي  لازم است(8).بررسي شرايط تغذيه اي  نيز مهم است زيرا سوء تغذيه با كاهش قدرت سيستم ايمني و مستعد نمودن بيماران نسبت به عفونت ها همراه خواهد بود(8).

فصل هفتم

شوك آنافيلاكسي
	فهرست مطالب
	صفحه

	مقدمه
	

	اپيدميولوژي و اتيولوژي
	

	عوامل حساسیت‌زا
	

	عوامل خطر
	

	علايم و نشانه ها
	

	طبقه بندی
	

	تست آلرژی
	

	تشخیص افتراقی 
	

	پیشگیری
	

	درمان طبي
	

	مراقبت هاي پرستاري
	

	در پايان اين فصل فراگير قادر خواهد بود تا: 

	شوك آنافيلاكتيك را تعريف نمايد

	اپيدميولوژي و اتيولوژي شوك آنافيلاكتيك را بيان نمايد.

	حداقل ده مورد از عوامل حساسیت‌زا در ايجاد شوك را نام ببرد.

	عوامل خطر درايجاد شوك آنافيلاكسي را قيد نمايد

	علايم و نشانه ها ي شوك آنافيلاكتيك را نام ببرد.

	شوك آنافيلاكسي را طبقه بندي نمايد.

	تست آلرژی و موارد كاربرد آن را شرح دهد.

	تشخیص افتراقی ممكن در شوك آنافيلاكسي را ذكر نمايد.

	راه هاي پيشگيري از شوك آنافيلاكسي را بيان نمايد.

	درمان طبي شوك آنافيلاكتيك را شرح دهد. 

	مراقبت هاي پرستاري در شوك آنافيلاكتيك را به تفصيل توضيح دهد.


مقدمه:

 کلمه آنافیلاکسی از کلمه های یونانی ἀνά ana "درمقابل"، و φύλαξις phylaxis "محافظت"، گرفته شده است. آنافيلاكسي‌ (شوك‌ آلرژيك‌) عبارت‌ است‌ از يك‌ پاسخ‌ آلرژيك‌ شديد به‌ داروها و بسياري‌ از مواد آلرژي‌زاي‌ ديگر كه‌ زندگي‌ فرد را به‌ خطر مي‌اندازد. آن‌ دسته‌ از واكنش‌هاي‌ آلرژيكي‌ كه‌ تقريباً بلافاصله‌ رخ‌ مي‌دهند معمولاً شديدترين‌ هستند.آنافیلاکسی یک واکنش آلرژیک جدی است که به طور ناگهانی آغاز می شود و می تواند منجر به مرگ گردد(4 و 8).
اپيدميولوژي و اتيولوژي:

آنافیلاکسی واکنش آلرژیک بسیار شدیدی است که ناگهانی شروع می شود و بسیاری از قسمت های بدن را تحت تاثیر قرار می دهد(17). علت آن ترشح واسطه های التهابی و سیتوکاین ها از مست سل ها و بازوفیل ها
 است. ترشح آن ها به علت یک واکنش سیستم دفاعی است، اما با آسیب به این سلول ها نیز ایجاد می شود که به پاسخ ایمنی مربوط نیست(17). در سراسر جهان 5/0 تا 2 درصد از مردم جهان آنافیلاکسی را در مقاطعی از زندگی خود تجربه می کنند(13).

انواع گوناگونی از مواد می‌توانند حساسیت‌زا باشند.پنی‌سیلین و مشتقات آن از شایعترین علت شوک آنافیلاکتیک بوده و پس از آن مار گزیدگی و خصوصا زنبور ‌گزیدگی قرار دارند. غذاها (بادام زمینی ،تخم مرغ ، غذاهای دریایی و شیر) ، عصاره گرده ، لاستیک و سم حشرات نيز از شایعترین علت شوک آنافیلاکتیک  می‌باشند. شوک حساسیتی در اثر عکس العمل شدید بدن به مواد حساسیت‌زا ایجاد می‌شود و بسیار خطرناک است(13). 

بعضی از افراد نیز واکنشهای شدیدتری از خود نشان می‌دهند و یا دچار شوک حساسیتی می‌شوند. در این نوع شوک ، ماده حساسیت‌زا باعث می‌شود که رگهای خونی سریع متسع شوند و فشار خون کاهش یابد. همچنین بافتهایی که در مسیر دستگاه تنفس قرار دارند، ادماتوز مي شود و مجاری تنفسی را مسدود می‌نمایند.

عوامل حساسیت‌زا:

نیش حشرات: نیش زنبور عسل و زنبورهای سرخ ایجاد حساسیت سریع و حاد می‌کنند. گزش‌ يا نيش‌ حشرات‌ مثل‌ انواع‌ زنبور، مورچه‌هاي‌ گزنده‌، و برخي‌ عنكبوت‌ها
مواد خوراکی: بسیاری از غذاها می توانند باعث بروز آنافیلاکسی شوند، حتی اگر غذایی برای اولین بار خورده شود(18). مانند میوه با دانه های روغنی ، ادویه ، میوه‌هایی مانند(خانواده توت) ، ماهی ، صدف و بعضی از داروها ، ایجاد حساسیت می‌کنند. در اکثر موارد این نوع حساسیت خفیف تر از حساسیت نیش حشرات است. غذاها، به‌ خصوص‌ تخم‌مرغ‌، باقلا، لوبيا، غذاهاي‌ دريايي‌، و ميوه‌ها. مواد غذایی .در فرهنگ های غربی رایج ترین علت، خوردن یا در تماس بودن با بادام زمینی، گندم، مغزهای درختی و صدف دارها، ماهی، شیر و تخم مرغ است(21). در خاورمیانه، کنجد یک ماده غذایی رایج محرک است. در آسیا، برنج و نخود معمولا باعث بروز آنافیلاکسی می شود(21). موارد شدید معمولا با خوردن غذا بروز می کند(18). اما برخی از افراد زمانی که ماده غذایی با قسمتی از بدن آن ها تماس پیدا می کند، واکنش شدیدی نشان می دهند. خردسالان می توانند بر آلرژی خود چیره شوند . در سن 16 سالگی، 80 % خردسالان با آنافیلاکسی نسبت به شیر و تخم مرغ و 20 % با آنافیلاکسی منحصر به بادام زمینی می توانند این غذاها را بدون مشکل مصرف کنند(22).
· مواد استنشاقی : گرد و خاک ، گرده گل و پودرهای شیمیایی اکثراً حساسیت شدید و حادی ایجاد می‌کنند.

· مواد تزریقی : داروهایی مانند پنی سیلین ایجاد حساسیت شدید می‌کنند.

· مواد جذبی : تماس بعض از مواد شیمیایی با پوست بدن ، حساسیتهای شدیدی ایجاد می‌کند. این نوع شوک را نمی‌توان دقیقاً پیش بینی کرد.

انواع‌ داروها، به‌ خصوص‌ پني‌سيلين‌. تزريق‌ دارو با خطر بيشتري‌ همراه‌ است‌ تا قرص‌ و كپسول‌ يا قطره‌ . هر دارویی ممکن است منجر به آنافیلاکسی شود. رایج ترین آن ها آنتی بیوتیک های بتا لاکتام (مانند پنیسییلین)، آسپیرین و داروهای ضدالتهابی غیراستروئیدی (NSAIDs) است. اگر فردی به یکی از داروهای ضد التهابی غیراستروئیدی (NSAIDs) آلرژی داشته باشد، می تواند از نوع دیگری از این دارو بدون تحریک بروز آنافیلاکسی مصرف کند. دیگر علت های رایج بروز آنافیلاکسی شیمی درمانی، واکسن ها، پروتامین (موجود در اسپرم) و داروهای گیاهی را شامل می شود(18). برخی از داروها مانند وانکومایسین، مورفین، و داروهایی که برای واضح تر شدن عکس های اشعه ایکس مصرف می شوند (مواد حاجب) با صدمه زدن به سلول های مشخصی در بافت ها و تحریک آن ها به آزادسازی هیستامین (دگرانولاسيون مست سل ها)موجب آنافیلاکسی می‌گردند(18).
شدت واکنش به یک دارو تا اندازه ای به این بستگی دارد که این دارو هر چند وقت یکبار به افراد داده می شود و تا اندازه ای نیز به این مسئله بستگي دارد که دارو چگونه در بدن کار می کند. اگر فردی واکنش به سمی در گذشته نشان داده است، و اگر این واکنش از واکنش منطقه ای اطراف محل نیش فراتر بوده است، با خطر بیشتر بروز آنافیلاکسی در آینده مواجه هستند(23). اگرچه نیمی از افرادی که در اثر آنافیلاکسی جان خود را از دست می دهند پیش تر هیچ واکنش گسترده ای (سیستماتیک ) نداشته اند.

· واكسن‌ها 
· موادي‌ كه‌ در بعضي‌ از انواع‌ عكس‌برداري‌ تزريق‌ مي‌شوند. 
· ورزش‌(18)
عوامل خطر:
در افرادي كه سابقه‌ آلرژي‌ خفيف‌ به‌ چيزهايي‌ كه‌ در بالا ذكر شد و يا سابقه‌ اگزما، تب‌ يونجه‌، يا آسم‌ دارند احتمال بروز شوك بيشتر است. افراد با بیماری های آتوپیک نظیر آسم، اگزما، یا رینیت در معرض خطر بیشتر ابتلا به آنافیلاکسی نسبت به غذا، لاتکس، و مواد حاجب هستند. این افراد کمتر در خطر ابتدا به آنافیلاکسی نسبت به داروهای تزریقی و نیش حشرات هستند(18). یک بررسی در خردسالان مبتلا به آنافیلاکسی نشان داد که 60% آن ها سابقه بیماری های آتوپیک
 را داشته اند. بیش از 90 % خردسالانی که به دلیل ابتلا به آنافیلاکسی جان خود را از دست داده اند مبتلا به آسم بوده اند(18). افرادی که به اختلال های ناشی از مست سل بیش از اندازه در بافت های خود ( ماستوسیتوز ) دچار هستند یا مست سل های بیشتری دارند، در معرض خطر بیشتری هستند(18). هرچه فاصله زمانی بین آخرین تماس با عاملی که منجر به واکنش شده است طولانی تر باشد، خطر واکنش جدید کم تر خواهد بود(24).
در خردسالان و نوجوانان غذا رایج ترین محرک است. در بزرگسالان داروها، و گزیدگی و نیش حشرات رایج تر است. عللی که کمتر رایج هستند عبارت اند از فاکتور های فیزیکی، عوامل بیولوژیک(مایع منی)، لاتکس، تغییرات هورمونی، افزاینده های خوراکی(مانند رنگ های خوراکی و مونو سدیم گلوتامات)و داروهایی که برای پوست مورد استعمال قرار می گیرند (داروهای موضعی)(18). تمرین بدنی و دما (چه سرما و یا گرما)، می توانداز طریق تحریک سلول های بافتی مشخصی (مست سل ها) که ماده شیمیایی ایجاد کننده واکنش آلرژیک را ترشح می کنند، باعث بروز آنافیلاکسی شود(18). آنافیلاکسی که علت آن ورزش باشد معمولا به خوردن غذاهای مشخصی نیز مربوط می شود. اگر آنافیلاکسی زمانی اتفاق بیفتد که فرد در حال دریافت داروی بیهوشی است، رایج ترین علت آن داروهای مشخصی است که برای ایجاد فلج به کار می روند (عوامل بازدارنده عضلات عصبی)(19). در 50-32 % موارد علت مشخص نیست (آنافیلاکسی ایدیوپاتیک
)(20).
ایمنی شناسی :

زمانی که علت بروز آنافیلاکسی یک پاسخ ایمنی است، ایمنوگلوبین( E (IgE به ماده خارجی که باعث شروع واکنش شده است متصل می شود(پادگن). ترکیب اتصال IgE به پادگن، گیرنده های FcεRI را روی مست سل ها و بازوفیل ها فعال می کند. مست سل ها و بازوفیل ها با ترشح واسطه های التهابی مانند هیستامین واکنش نشان می دهند. این واسطه ها انقباض عضلات صاف برونش را بیشتر می کنند و باعث می شوند رگ های خونی گشادتر شوند ، ترشح مایع از رگ های خونی بیشتر می شود، و عملکرد ماهیچه های قلب را کاهش می دهد(17).
غیر ایمن شناختی :

هنگامی که شوك ناشی از یک پاسخ ایمنی نیست، واکنش ناشی از عاملی است که مستقیما به مست سل ها و بازوفیل هاآسیب می رساند و موجب می شود هیستامین و مواد دیگری آزاد کنند که معمولا با یک واکنش آلرژیک همراه هستند(دگرانولاسیون). عامل هایی که می تواند به این سلول ها آسیب برسانند، ماده حاجب برای اشعه ایکس، مواد افیونی (اپيوئيد ها)، دما (گرم یا سرد)، و ارتعاش است(17).
علايم و نشانه ها:

آنافیلاکسی معمولا علائم بسیار متفاوتی را ظرف چند دقیقه یا ساعت ایجاد می کند(18). اگر علت آنافیلاکسی ماده‌ای باشد که مستقیما به بدن و جریان خون وارد شده است( درون وریدی)، علائم آنافیلاکسی به طور متوسط بین 5 تا 30  دقیقه ظاهر می شوند. اگر علت غذایی باشد که فرد مصرف کرده است زمان متوسط 2 ساعت خواهد بود(24). رایج ترین قسمت هایی که درگیر می شوند عبارتند از: پوست ( 90-80 %)، ریه و راه تنفسی (70 %)، معده و روده (45-30%)، قلب و رگ های خونی (45-10%)، و سیستم عصبی مرکزی (15-10 %)(21).  معمولا دو مورد و یا بیشتر از این سیستم ها درگیر می شوند.کهیر و برافروختگی های روی کمر فرد مبتلا به آنافیلاکسی نيز ديده مي شود.
علائم معمولا شامل برآمدگی هایی روی پوست (کهیر)، خارش، صورت و پوست سرخ (برافروختگی)، یا لب های متورم است(18). افرادی که دچار ادم زیر پوستی (آنژیوادم) شده اند، ممکن است به جای خارش احساس سوختگی داشته باشند(24). تا 20 % موارد ممکن است زبان یا حلق فرد متورم شود(25).  دیگر علائم شامل آبریزش بینی و تورم غشای مخاطی روی سطح چشم و پلک (کنژنکتیویت) است. پوست ممکن است به دلیل کمبود اکسیژن به رنگ آبی دربیاید (سيانوز )(18).
علائم تنفسی شامل تنگی نفس، تنفس دشوار و همراه با صدای خس حس، یا تنفس دشوار و با صدای بلند (همراه با سوت)است(18). تنفس با صدای خس خس معمولا به دلیل اسپاسم ماهیچه های پایینی راه تنفسی (ماهیچه های برونش) است(18).تنفس همراه با صدای سوت به علت تورم قسمت های بالایی راه تنفسی است، که باعث تنگی راه های تنفسی می شود(18). گرفتگی صدا، درد هنگام بلعیدن، و سرفه نیز ممکن است اتفاق بیفتد.

قلب :عروق قلبی ممکن است به دلیل آزادسازی هیستامین از سلول های مشخصی در قلب، به طور ناگهانی منقبض شوند.(اسپاسم عروق کرونر)(23). این اتفاق مانع از جریان خون به قلب می شود، و ممکن است باعث مرگ سلول های قلبی شود(انفارکتوس میوکارد
)، یا ضربان قلب ممکن است خیلی تند، یا خیلی کند گردد(دیس ریتمی قلبی)، و یا ممکن است قلب از تپش باز بماند(ایست قلبی)(21). افرادی که از پیش مشکل قلبی دارند بیشتر در معرض خطرات قلبی ناشی از آنافیلاکسی هستند(18). ضربان قلب شدید به دلیل فشار خون پایین بیشتر رایج است،(18). 10% از افرادی که از انافیلاکسی رنج می برند ممکن است ضربان قلب پایین(برادی کاردی) با فشار خون پایین داشته باشند.(ترکیب ضربان قلب پایین و فشار خون پایین رفلکس بزول یاریش نامیده می شود)(18). فرد به دلیل افت فشار خون ممکن است دچار سرگیجه و بی هوشی شود. افت فشار خون ممكن است به دلیل گشاد شدن عروق خونی(شوک توزیعی) یا به دلیل نارسایی بطن های قلب باشد (شوک کاردیوژنیک)(18).
علائم معده و روده شامل درد کرامپی شکم، اسهال، و تهوع است(18). فرد ممکن است دچار افکار پریشان شود و کنترل مثانه خود را از دست بدهد، و دردی را در ناحیه لگن حس کند که شبیه به گرفتگی عضلات رحم است(18).گشاد شدن رگ های خونی در اطراف مغز ممکن است منجر به سردرد شود(24). همچنین فرد ممکن است احساس اضطراب کند و یا تصور کند به زودی خواهد مرد(21).
به طور خلاصه علايم و نشانه هاي شوك آنافيلاكسي عبارتند از:
· آنافیلاکسی معمولا با علایمی همچون جوش همراه با خارش، تورم گلو و فشار خون پایین همراه است.
· بی‌قراری که معمولاً به دنبال آن غش و بیهوشی پیش می‌آید.

· تنفس مشکل می‌شود و با خس‌خس سینه همراه است.

· نبض تند و ضعیف می‌شود و یا کاملاً نامحسوس است.

· فشار خون  در ابتدا بالاتر از حد طبیعی است ولی ممکن است بعداً تا حدی که ایجاد شک کند کاهش یابد.

· آثار حساسیت به صورت قرمزی و کهیر بر روی پوست مشخص می‌شوند.

· صورت: زبان و صورت ورم می‌کند، لبها کبود شده اطراف زبان و دهان بی‌رنگ می‌شوند.

· استفراغ

· تورم مچ پا و مچ دست(21 و 24).
بیمار مبتلا به شوک حساسیتی معمولا از موارد زیر شکایت می‌کند:

خارش و سوزش پوست خصوصاً پوست صورت ، سینه و پشت، انقباض دردناک سینه و سختی تنفس، سرگیجه، بیقراری و آشفتگی

حالت تهوع ، دل درد و یا اسهال، سردرد، عطسه ، خارش ، احساس مرگ و خشونت صدا (ممکن است علائم آغازگر شوک باشند (5).
امكان‌ دارد علايم‌ زير در عرض‌ چند ثانيه‌ يا چند دقيقه‌ پس‌ از مواجهه‌ با ماده‌اي‌ كه‌ به‌ آن‌ آلرژي‌ شديدي‌ داريد رخ‌ دهند: 
حالت‌ سوزن‌ سوزن‌ شدن‌ يا كرختي‌ اطراف‌ دهان‌ ،عطسه‌ ، سرفه‌ يا خس‌خس‌ ، تورم‌ صورت‌ و دست‌ها ،احساس‌ اضطراب‌ 
نبض‌ ضعيف‌ و سريع‌ ،دل‌ پيچه‌ در ناحيه‌ معده‌، استفراغ‌، و اسهال‌ ، خارش‌ در تمام‌ بدن‌ و اغلب‌ همراه‌ با كهير ،اشك‌ ريزش‌ 
احساس‌ گرفتگي‌ در سينه‌؛ مشكل‌ در نفس‌ كشيدن‌ ، تورم‌ يا خارش‌ در دهان‌ يا گلو ،تپش‌ قلب‌ ،غش‌ و از دست‌ دادن‌ هوشياري‌(4).
آنافیلاکسی به کمک یافته های پزشکی و بالینی قابل تشخیص است(21).  هرگاه یکی از سه مورد زیر ظرف چند دقیقه یا ساعت پس از تماس با ماده آلرژی زا رخ دهد به احتمال زیاد فرد دچار آنافیلاکسی است (21). 

1. درگیری پوست یا بافت های مخاطی به علاوه مشکلات تنفسی و یا افت فشار خون 

2. تعداد دو یا بیشتر از علائم زیر:- 

الف- درگیری پوست و مخاط 

ب- مشکلات تنفسی 

ج- فشار خون پایین 

د- مشکلات مربوط به معده و روده 

3. افت فشار خون پس از تماس با ماده آلرژی زا معلوم 

اگر شخصی واکنش جدي به گزیدگی حشرات و یک دارو نشان دهد، آزمایشات خون برای ترایپتیس یا هیستامین (که از مست سل ها آزاد شده است) می تواند در تشخیص آنافیلاکسی مؤثر باشد. هرچند این آزمایشات در مواردی که عامل آلرژی غذا است یا شخص فشار خون نرمال دارد چندان مؤثر نیستند(21).
طبقه بندی:

شوک آنافیلاکسی زمانی اتفاق می افتد که رگ های خونی در بیشتر قسمت های بدن گشادتر می شوند (گشادسازی عروقی سیستماتیک)، که منجر به فشار خون پایینی می شود که 30% از فشار خون نرمال یک آدم پایین تر یا 30% پایین تر از مقدارهای استاندارد است(25). آنافیلاکسی دومرحله ای زمانی تشخیص داده می شود که علائم پس از بهبودي بین 72-1 ساعت برگردند حتی درصورتی که فرد تماس جدیدی با ماده آلرژی زایی که حساسیت اولیه را به وجود آورد نداشته باشد(21). برخی از تحقیقات نشان می دهد که 20% موارد آنافیلاکسی دومرحله ای هستند(18).مطالعات نشان مي دهد معمولا علائم معمولا ظرف 8 ساعت باز میگردند(18).واکنش دوم به همان شیوه ای درمان می شود که آنافیلاکسی اصلی درمان می شود(18).شوكِ شبه آنافيلاكتيك یا واکنش های آنافیلاکسی اسامی قدیمی آنافیلاکسی هستند که علت آن واکنش آلرژیک نیست بلکه علت آن آسیب مستقیم به مست سل ها است( گرانولاسيون مست سل ها).
تست آلرژی:

تست آلرژی ممکن است به تعیین اینکه چه چیز باعث آنافیلاکسی فرد شده است کمک کند. تست آلرژی پوستی (مانند پچ تست) برای غذاها و سموم مشخصی موجود است(22). آزمایشات خون برای پادتن های خاص جهت تایید آلرژی های حاصل از شیر، تخم مرغ، بادام زمینی، مغزهای درختی، و ماهی مؤثر است. تست های پوستی می توانند آلرژی به پنیسیلین را تایید کنند، اما برای داروهای دیگر تست پوستی وجود ندارد. آنافیلاکسی غیرایمنی تنها با بررسی سابقه فرد یا با قرار دادن وی در معرض ماده آلرژی زایی که ممکن است باعث بروز واکنش در گذشته شده باشد، تشخیص داده می شود. هیچ آزمایش پوست و خونی برای آنافیلاکسی غیرایمنی وجود ندارد(26).
تشخیص افتراقی :

گاهی تشخیص آنافیلاکسی از آسم، بیهوشی ناشی از کمبود اکسیژن(سنکوپ)و حملات پنیک
 دشوار است(21). معمولا افرادی که آسم دارند، خارش، و علائم معده و روده را ندارند. زمانی که فردی بیهوش می شود، پوست رنگ پریده و بدون جوش است. پوست فردی که دچار حمله پنیک شده است ممکن است برافروخته شود، اما کهیر ندارد(21). موارد دیگری که ممکن است علائمی مشابه داشته باشند عبارت اند از مسمومیت غذایی ناشی از ماهی فاسد  و عفونت های ناشی از برخي انگل ها.
پیشگیری: 

برای پیشگیری از آنافیلاکسی توصیه می شود از آنچه که در گذشته باعث بروز واکنش شده است دوری شود. زمانیکه این کار ممکن نیست، ممکن است درمان هایی وجود داشته باشد که بدن را از واکنش به ماده آلرژی زای معلوم بازدارد.(حساسیت زدایی) مداوای سیستم ایمنی(ایمن درمانی) ، در حساسیت زدایی 90-80% بزرگسالان و 98% خردسالان علیه آلرژی به زنبورهای عسل، زنبورها(بدون عسل)، زنبور سرخ، زنبورهای ژاکت زرد و مورچه های آتشین مفید است. ایمن درمانی دهانی می تواند در حساسیت زدایی برخی افراد نسبت به غذاهای معینی نظیر شیر، تخم مرغ، مغزهای آجیلی و بادام زمینی موثر باشد، اما این درمان ها گاها عوارض جانبی بدی به همراه دارند. حساسیت زدایی برای بسیاری از داروها نیز ممکن است؛ با این حال اغلب مردم باید به سادگی، از مصرف داروی مشکل ساز اجتناب کنند. برای کسانی که نسبت به لاتکس آلرژی دارند مهم است که از غذاهایی با ترکیبی مشابه با آنچه پاسخ ایمنی ایجاد کرده است دوری کنند (غداهایی با آلرژی متقاطع) از جمله آواکادو، موز، و سیب زمینی(21).
درمان طبي:

اولین داروی تزریقی جهت درمان شوک حساسیتی آمپول اپی نفرین است که حدود 01/0 mg/kg و حداکثر تا 3/0میلیگرم به صورت زیر جلدی تزریق می‌شود. داروهای بعدی عبارتند از آمپولهای ضد حساسیت مثل کلرفنیرامین که داخل وريدي تزریق می‌شود. داروهای گشاد کننده راههای هوایی مثل آمینوفیلین و داروهای تعدیل کننده سیستم ایمنی مثل هیدرو کورتیزون نیز استفاده می‌شوند. تجويز مایع داخلوريدي مثل سرم رینگرلاکتات نیز اهمیت زیادی دارند(2).
داروهايي‌ مثل‌ آمينوفيلين‌، كورتيزون‌، يا آنتي‌هيستامين‌ها، كه‌ پس‌ از آدرنالين‌ تزريق‌ مي‌شوند، جلوي‌ بازگشت‌ علايم‌ حاد را مي‌گيرند.
اگر علايم‌ دوباره‌ برگشتند، بيمار بايد 24 ساعت‌ تحت‌نظر باشد(4).
مراقبت هاي پرستاري:

همانند ساير انواع شوك حفظ پرفيوژن بافتي و حفظ راه هوايي از عوامل بسيار مهم مي باشند. قبل از هر چیز عامل حساست‌زا باید شناخته شده و تماس با آن قطع شود.اقدامات اولیه شامل اقدامات اصول احیا (BLS) است. پرستاران بايد بلافاصله مجرای تنفسی بیمار را باز نموده و اقدام به CPR نمایند.اکسیژن خالص (با غلظت بالا) به مصدوم رسانده و اقدام به درمان شوک نمایند.اگر مصدوم بیهوش نیست به حالت طاق باز و یا به پهلو براي او بهتر است. در صورت آگاهی از ماده آلرژی‌زا و یا علت حساسیت (مثلاً نیش حشرات و غیره ) بايد به كادر پزشكي اعلام شود. قابل ذكر است كه در شوك حساسيتي علاوه بر انجام ساير كمك‌هاي اوليه شوك، تزريق آدرنالين(اپي‌نفرين) توسط امدادگران مجاز است(14).
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مقدمه:

شوك نارسايي چند سيستم  يا نتيجه سندم اختلال عملكرد اندام هاي متعدد
 (MODS   ) كه ممكن است در بيماران با ناخوشي هاي وخيم اتفاق بيافتد ، نياز به مداخلات طبي براي حفظ عملكرد اندام ها دارد.   MODSفاز ديگري از مراحل پيشرفت شوك به شمار مي آيد. تشخيص واقعي MODS بسيار دشوار است زيا اين حالت با بيماري حادي به وجود مي آيد كه به پرقيوژن بافتي آسيب مي رساند(8).

اتيولوژي و اپيدميولوژي:

اختلال در عملكرد يك اندام سيستمي با 20% مرگ و مير همراه است و در صورتيكه بيش از چهار اندام درگير باشد ميزان مرگ و مير به 70% خواهد رسيد.مطالعات نشان مي دهد گر فقط يک ارگان درگير شود - معمولاً ريه يا کليه - پيش‌آگهى نسبتاً خوب بوده، حدود ۷۰% بيماران بهبود مى‌يابند. در صورت درگيرى دو ارگان، اين ميزان به ۵۰% و در صورت نارسائى سه ارگان يا بيشتر، يا درگيرى CNS، قلب، کبد و سيستم ايمني، پيش‌آگهى بد خواهدبود. پيش‌آگهى هم‌چنين به سن و وضعيت سلامتى بيمار بستگى دار(8 و 4).
پاتوفيزيولوژي:

MODS در اثر خونرساني ناكافي به بافت ها پديد مي آيد و مي تواند عارضه هر نوع شوكي باشد. مكانيسم دقيق  MODSناشناخته است . هرچند اغلب در پايان سلسله مراتب متوالي شوك پديد مي آيد ( يعني هنگامي كه خونرساني بافتي به صورت موثر اوليه خود باز نمي گردد) ولي با اين وجود نمي توان پيش بيني كرد كه در كدام يك از بيماران دچار شوك MODS به وقوع خواهد پيوست زيرا آسيب ديدگي اندام ها در حد سلولي است و بنابراين امكان سنجش و يا مشاهده آن وجود ندارد(13). البته در  MODSالگويي براي  نارسايي و اختلال عملكرد پيش رونده اندام وجود دارد به اين معني كه نارسايي اندام معمولا با ريه ها و عدم ثبات قلبي – ريوي آغاز شده و بعد از آن  با نارسايي كبدي ، گوارشي ، كليوي ، ايمني و نيز سيستم عصب مركزي ادامه مي يابد(8).

در بيماران دچار بيماري حاد و وخيم داراي سن بالا ، سوء تغذيه و بيماري هايي كه از قبل داشته مي توانند خطر  MODSرا افزايش دهند(8 و13 ).
تظاهرات باليني:

سير باليني MODS بسيار تدريجي و آرام است. بافت ها هم در سطح ميكروسلولي و هم در سطح ماكروسلولي دچار كاهش خونرساني مي شوند و در نهايت لختلالات عملكرد اندام رخ مي دهد. در چنين مواقعي بيمار نيازمند تدابيري براي حمايت از فعاليت اندام است.

 در MODS ترتيب و توالي اختلال عملكرد اندام ها متفاوت بوده و به بيماري اوليه و وضعيت هاي كمك كننده بيماري قبل از بروز شوك بستگي دارد. به طور معمول ريه ها اولين اندامي هايي هستند كه علايم اختلال عملكرد را نشان مي دهند . بيمار دچار تنگي نفس پيش رونده و نارسايي تنفسي شده و به لوله گذاري و تهويه مكانيكي نياز پيدا مي كند. معمولا وضع هموديناميك بيمار ثابت مي ماند اما براي حمايت از فشار خون و برون ده قلبي ، افزايش مقدار مايعات وريدي و نيز داروهاي وازواكتيو ضروري است(13).علايم هيپر متابوليكي هم وجود دارد كه عبارتند از هيپر گلايسمي ، افزايش اسيد لاكتيك در خون ، افزايش اوره و افزايش ميزان متابوليسم پايه به 5/1 تا 2 برابر حالت پايه.در اين شرايط به منظور تامين نياز بالاي بدن براي انرژي توده عضلاني – اسكلتي از بين مي رود ( اتوكاتابوليسم).

بعد از تقريبا 7 تا 10 روز علايم اختلال عملكرد كبدي ( افزايش بيلي روبين و تست هاي كبدي) و كليوي( افزايش كراتينين و آنوري) آشكار مي شود. با ادامه فقدان خونرساني به بافت ها ، سيستم هماتولوژيك دچار اختلال عملكرد شده ، سيستم ايمني به مخاطره مي افتد و خطرات خونريزي نيز افزايش مي يابد. سيستم قلبي عروقي ثبات خود را از دست داده و به عوامل وازواكتيو پاسخ نشان نمي دهد . وضعيت عصبي هم به سمت عدم پاسخ دهي تا كما پيش مي رود.هرچه نارسايي در اندام ها بيشتر باشد پيش آگهي بيشتر خواهد بود(8).

درمان طبي:

درمان MODS با هدف كنترل عامل شروع كننده ، برقراري خونرساني كافي بافت ها و حمايت هاي تغذيه اي صورت مي گيرد(8).

تدابير پرستاري:

طرح مراقبتي از اين بيماران مشابه شوك سپتيك است. هدف مراقبت بهبود خونرساني بافتي و متوقف كردن آسيب  بافتي است. پيشگيري از ايجاد MODS بر درمان آن مقدم تر است.شناسايي و گزارش سريع علايم شوك به خصوص در افراد مستعد مانن كهنسالان ، سوئ تغذيه ، داراي ضعف سيستم ايمني و زخم هاي جراحي بسيار مهم است. دادن اطلاعات كافي به همراهان از وظايف خطير پرستاري است(8 و 13). 
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� shock


� MODS


� یعنی حجمی از خون که در طی هر ضربه از قلب خارج می‌شود.


� Hypovolemic


� hemmoragic


� فوق كليه adrenal


� افت فشار خون


� بزرگي كبد


� صداي ناشي از مالش در ريه


� وريدهاي بزرگ گردني


� صداي قلبي


� تجمع مايع در فضاي پريكارد و تحت فشار قرار دادن قلب


� مشتمل بر اپي نفرين و نور اپي نفرين


� خواب آلودگي و بي حالي


� گشاد شدن مردمكها


� زردي- يرقان


� ميزان فشار حاصل از وجود خون در قلب در مرحله دياستول


� ميزان فشار حاصل از وجود خون در قلب پس از مرحله سيستول


� داروهاي افزايش دهنده تون و قدرت عضلاني قلب


� PEEP


� ECMO


� ATN


� prerenal 


� افزايش نيتروژن خون - azotemia


� loop diuretic


� FFP


� Oligemic Shock


� Hypovolemic


� خونريزي دهنده


� اليگورى عبارت است از برون‌ده ادرارى کمتر از ml/kg 5/0 در ساعت در بالغين؛ کمتر از ml/kg ۱ در ساعت در اطفال، يا کمتر از ml/kg ۲ در ساعت در نوزادان


� عروق ريز


� فشار وريد مركزي


� دسته استخوان جناغ سينه


� DDVP


� درن داخل قفسه سينه براي تخليه ترشحات اضافه


� چرخه توليد گرما و انرژي از گلوكوز به روش هوازي


� بادي


� يک پوشش سرتاسرى که اندام تحتانى و شکم را در برمى‌گيرد


� با حجم طبيعي


� CPR


� عصبي


� سكته عضله قلب


� پاره شدن لايه داخلي آئورت


� ventriculoseptal.


� IABP


� Ventricular Assist Device


� CABG


� منقبض كننده هاي عروقي


� حل كننده هاي لخته خون


� ‍CABG


� MAP


� IABP


� عروقي


� vasoconstrictor


� دیلاتاسیون


� سایکوژنیک


� گشادي عروق


� خودكار


� افزايش گلبولهاي سفيد


� كاهش گلبولهاي سفيد


� وجود باكتري در خون


� سلولهاي سيستم دفاعي كه در حساسيت نقش بارزي دارند


� atopic


� بدون علت شناخته شده


� سكته قلبي


� حملات ترس شديد


� Multi organs disfunction syndrom
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