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بــا هــدف  زیمطالعه ن نیا است. ژهیو يهادر بخش مراقبت ریومعلل مرگ نیعتریاز شا یکی یکواگولوپات :زمینه و هدف

  .اجرا شد ژهیو يهادر بخش مراقبت يبستر یتحت لاپاراتوم مارانیدر ب يبا اختلالات انعقاد دوزیارتباط اس یبررس

ش در بخــ يبســتر یتحــت لاپــاراتوم مــارانینفــر از ب 121نگر پرونــده گذشــته مطالعــه مقطعــی نیدر ا :روش بررسی

و  ینیبــال ،کیــشده و اطلاعــات دموگراف یبررس 1402سال  ی(ره) شهر اهواز ط ینیخمامام مارستانیب ژهیو يهامراقبت

 هدامــج شــد. در اافــراد اســتخرا يانعقاد يهاشیو آزما دوزیمرتبط با اس يترهاپارام يریگاندازه يبرا خونشیآزما جینتا

  محاسبه شد.  ماریب امدیو پ دوزی، اسیتوپنیترومبوس ،ینرخ کواگولوپات

را  مــارانیب يعلــل بســتر نی) مهمتــر%6/44(54 تیتونیو پر همراهيماریب نی) مهمتر%1/28(34 خون يپرفشار ها:یافته

) گــزارش %95(115 ) و%3/22(27 )،%24(29 بیترتبــه دوزیو اس یتوپنی، ترومبوسیروز کوآگولوپاتدادند. نرخ ب لیتشک

در  یتوپنیو ترومبوســ ینــرخ کوآگولوپــات نکــهی. باادفوت شدن یدوره بررس یدر ط ماری) ب%5/36(44مجموع  . دردیگرد

د بــدون افــرا انیــدر م ریــومنــرخ مرگ ).P<05/0هــا معنــادار نبــود (تفاوت نیــبــالاتر بــود امــا ا دوزیدچاراســ مــارانیب

در   PH نیانگیــ). مP=001/0را نشــان داد ( يتفــاوت معنــادار دیمتوسط و شــد ف،یخف یتوپنیترومبوس ،یتوپنیترومبوس

) نرخ فــوت در P=005/0 ،25/7±88/0 دربرابر 19/7±13/0( بود ترنییپا نیریاز سا يمعنادار زانیشده به م وتف مارانیب

  ).=001/0P( ،)%4/26(24) در برابر %69(20بود  شتریب نیریاز سا يمعنادار زانیبه م زین یه کوآگولوپاتمبتلا ب مارانیب

ا بــبالاســت و  ژهیو يهادر بخش مراقبت يبستر یتحت لاپاراتوم مارانیدر ب يو اختلال انعقاد دوزینرخ اس گیري:نتیجه

 نیــدرا يانعقــادفــاکتور مســتقل اختلال ســکیر کیــعنوان هبــ دوزیهمراه است. اما اســ مارانیب نیتر درانامطلوب امدیپ

  است. ازیمورد ن جیانت دییجهت تا يشتریحال مطالعات ب نیا شناخته نشد. با مارانیب

  .ریوممرگ ،ی، لاپاراتومياختلالات انعقاد ،دوزیاس :لیديک لماتک

 

  
هموستاز بدن اشاره  دنیدر فرآ یبه مشکلات ياختلالات انعقاد

 يهالخته لیتشک ایاز حد  شیب يزیمنجر به خونر تواندیدارد که م

  لالات ـ: اختشوندیم میتقس یبه دو دسته کل کهشود. یعیرطبیغ یخون

  

معمولاً شامل  هیاول ي. اختلالات هموستازهیو ثانو هیاول يهموستاز

مربوط به  هیثانو يو اختلالات هموستاز شوندیها مپلاکت یینارسا

طور شایع در اختلال انعقادي، به 1.است يعوامل انعقاد یینارسا

شود که شامل ترومبوسیتوپنی، افزایش زمان بیماران بدحال دیده می

اي انعقادخون، افزایش سطح محصولات فیبرین و کاهش مهارگره

  مقدمه

 
  

 

  959تا  951هاي ، صفحه12شماره  ،82دوره ، 1403اسفند ی تهران، کی، دانشگاه علوم پزشکده پزشکدانش مجله  اصیلمقاله 

 

  01/12/1403آنلاین:      23/11/1403پذیرش:      07/10/1403: ویرایش     01/10/1403دریافت:          چکیده
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              و همکاران انیرضا باغبان                      952

 
  959تا  951 ،12شماره  ،82، دوره 1403 اسفندی تهران، کی، دانشگاه علوم پزشکده پزشکمجله دانش

 

شش مکانیسم مختلف در ایجاد ترومبوسیتوپنی  2.باشدانعقادي می

عبارت اند از رقیق شدن خون ناشی از تزریق مایع و یا  نقش دارند که

تزریق خون، افزایش مصرف پلاکت مانند خونریزي شدید، سپسیس، 

سپتیک، انعقاد منتشر داخل عروقی و عفونت هستند که این دو شوك

که درحالی 2- 5باشند.تر میهاي ویژه شایعاخیر، در بخش مراقبت مورد

تواند باشد اما میمی 10-%20بین شیوع ترومبوسیتوپنی شدید 

شدت ترومبوسیتوپنی در بیماران به 6- 8.آگهی بدي را رقم بزندپیش

بدحال، به احتمال زیاد نشانگر شدت بیماري و پیامدهاي بد در این 

rothrombin Pشدن زمان انعقاد با عوامل طولانی 5و4.بیماران است

time (PT)  وPartial thromvoplastin time (PTT) شود و سنجیده می

 9و7.برسد %50دهد که سطح عوامل انعقادي به کمتر از زمانی رخ می

شیوع طولانی شدن زمان انعقاد در بیماران بستري در بخش 

درصد گزارش شده است. به منظور  14- 28هاي ویژه بین مراقبت

شود که میزان طبیعی استفاده می INRاز ، هااستانداردسازي این روش

مختل موجب افزایش خطر  PTT و PT 10و1.است 5/1تر از آن کم

مختل در بیماران یک  PTTیا  PT، وجود از طرفیشود. خونریزي می

عوامل  7.ومیر بیماران استکننده و مستقل در مرگگوییعامل پیش

توانند باعث اختلال انعقادي شود که خطر و دلایل بسیار متعددي می

اختلالات ان به اسیدوز اشاره نمود که تواز جمله مهمترین آنها می

 قرار ریاثتشدت تحت بهرا  ژهیو يهادر بخش مراقبت مارانیب يانعقاد

 ریخون به ز  pH یعیرطبیکاهش غ يبه معنا دوزیاس 11و8.دهدمی

 دوزیاز جمله اس یاز عوامل مختلف یناش تواندیم کهاست  35/7

بخش  مارانیباز در ب-دیاس اختلالات. باشد یتنفس دوزیو اس کیمتابول

 تواندیم خون  pHکاهش  13و12است. عیشا اریبس ژهیو يهامراقبت

 يانعقاد يفاکتورها بیتخر شیها، افزاپلاکت تیمنجر به کاهش فعال

ش یبه افزا تواندیم راتییتغ نیاکه  شود زینولیبریدر ف راتییو تغ

 يزیمتوقف کردن خونر يبدن برا ییو کاهش توانا يزیخونر سکیر

به عنوان  کیمتابول دوزیاند که اسمطالعات نشان داده 12.منجر شود

در  ریومخطر مرگ شیبا افزا تواندیماسیدوز نوع اختلال  نیترعیشا

 تواندیم تیوضع نیهمراه باشد. ا ژهیو يهابخش مراقبت مارانیب

شود که به نوبه  یقلب یعملکرد قلب و کاهش خروج فیباعث تضع

لاکتات منجر  دیتول شیو افزا شتریب یپوکسیاه هب تواندیخود م

 يبر عملکرد داروها یاثرات منف تواندیم دوزیاس ن،یبراعلاوه 14.شود

خطر  شیمنجر به افزا تواندیموضوع م نیکه ا داشته باشد يضدانعقاد

و  دوزیاس نیارتباط ب 15.شود یناگهان يزیخونر ایلخته  لیتشک

 يادیز تیاهم ژهیو يهابخش مراقبت مارانیدر ب ياختلالات انعقاد

قرار  ریرا تحت تاث مارانیب ینیبال جینتا تواندیمسئله م نیا رایدارد، ز

و کاهش  جینتا نیتواند به بهبود ایم دوزیاس حیصح تیریدهد و مد

 يراهکارها تواندیارتباط م نیا قیکمک کند. فهم دق ریوممرگ

درمان را ارتقا  تیفیند و کفراهم ک مارانیمراقبت از ب يبرا يموثرتر

با اختلالات  دوزیارتباط اس یمطالعه حاضر با هدف بررس دهد.

  انجام شد. ژهیو يهابخش مراقبت مارانیدر ب يانعقاد

  

  
با هدف نگر است که گذشته یمطالعه مقطع کیپژوهش حاضر 

یماران تحت بررسی ارتباط اسیدوز با اختلالات انعقادي در ب

 مارستانیب ژهیو يهادر بخش مراقبتبخش لاپاراتومی بستري در 

انجام شد. جمعیت مورد  1402(ره) شهر اهواز در سال  ینیخمامام

 در يبستر سال تحت لاپاراتومی 18بالاي  مارانیبمطالعه شامل تمامی 

باشد. بیماران با سابقه اختلالات انعقادي، هاي ویژه میبخش مراقب

هاي کبدي پیشرفته از قه مصرف داروهاي ضدانعقادي و بیماريساب

 یتصادف يریگنمونهصورت ي بهریگروش نمونه مطالعه خارج شدند.

صورت پذیرفت. مطالعه حاضر پس  طیواجد شرا مارانیب نیساده از ب

از دریافت کد اخلاق از کمیه اخلاق در پژوهش دانشگاه علوم 

شد  پزشکی جندي شاپور اهواز انجام

)IR.AJUMS.HGOLESTAN.REC.1403.137 .(يمطالعه برا نیدر ا 

. با  دیاستفاده گرد G1POWERافزار  محاسبه حجم نمونه از نرم

مورد  ریمتغ نکهیو باتوجه به ا   همکاران و Kashefiتوجه به مطالعه 

است  یکم يریخون) متغ ي(فاکتور انعقاد INRمطالعه  نینظر در ا

حداقل  %95و توان آزمون  %95 نانیاطم بیضر 3/0اندازه اثر  يبرا

  16گردید.نفر محاسبه  122 یتعداد افراد مورد بررس

اطلاعات  يآورجمع هاي موردنیاز به کمک چک لیستداده

 يپارامترها يریگاندازه يخون برا يهاشیآزما ،ینیو بال کیدموگراف

 ,PT, aPTTي همچونانعقاد يهاشیآزما و (ABG) دوزیمرتبط با اس

INR, PLT کوآگولوپاتی و اسیدوز  وري شد و ترومبوسیتوپنی،آجمع

: یتوپنیترومبوسصورت زیر تعریف و در میان افراد تعیین گردید: به

مقادیر  است. یتوپنیدهنده ترومبوسنشان µL/ 150،000 <ها: پلاکت

  بررسیروش 

 
  

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 tu

m
j.t

um
s.

ac
.ir

 o
n 

20
25

-1
2-

02
 ]

 

                               2 / 9



  

 953          يو اختلالات انعقاد دوزیاس            

 

 
http://tumj.tums.ac.ir 

Tehran Univ Med J (TUMJ) 2025 March;82(12):951-9 

به  100,000تا  50,000بین  ،به عنوان نوع شدید 50,000کمتر از 

عنوان به µL 150,000تا  100,00وسیتوپنی متوسط و بین عنوان ترومب

از  یناش يهایکوآگولوپاتترومبوسیتوپنی خفیف در نظر گرفته شد. 

یا  ≤INR 5/1 ای هثانی 16 ≥) نی(زمان پروترومب PT:يکبد يماریب

 يکبد یدهنده کوآگولوپاتنشانثانیه  38بیش از  aPTT شیافزا

  19و18.شودیگفته م 7,35 ریبه ز خون  pHبه کاهش  :دوزیاس 17.است

معیار و متغیرهاي کیفی متغیرهاي کمی به صورت میانگین و انحراف

به صورت فراوانی و درصد گزارش شدند. نرمال بودن متغیرهاي 

منظور بررسی بررسی شد. به Shapiro-Wilkکمی با استفاده از آزمون 

منظور مقایسه هو ب Chi-square testارتباط میان متغیرهاي کیفی از 

یا معادل ناپارامتري  Independent samples t-testمتغیرهاي کمی از 

منظور تعیین ارتباط میان ) استفاده شد. بهMann-Withney U testآن (

اسیدوز با اختلالات انعقادي از ضریب همبستگی و مدل رگرسیون 

 ,SPSS softwareاستفاده از  باها داده لیتحلخطی استفاده شد. 

version 27 (IBM SPSS, Armonk, NY, USA) داري ادر سطح معن و

 صورت پذیرفت. 05/0

  

  
هاي یافته 1بیمار به مطالعه وارد شدند. جدول  121در مجموع 

در  تريدموگرافیک، بالینی و آزمایشگاهی بیماران تحت لاپاراتومی بس

 منهدهد. افراد مورد بررسی در دایهاي ویژه را نشان مبخش مراقبت

ین بسال با مدت بستري  18/54±1/21سال با میانگین  98تا  16سنی 

ن مورد روز بودند. غالب بیمارا 78/6±87/5روز با میانگین  33تا  یک

) %8/29(36سوم افراد ) بودند. کمتر از یک%5/59(72 بررسی مرد

 )، دیابت%1/28(34 فاقد سابقه پزشکی بودند. پرفشاري خون

هاي همراه ) مهمترین سوابق و بیماري%2/13(16 ) و بدخیمی14%(17

%) و 7/15(19)، انسداد %6/44(54 تیتونیپربیماران را تشکیل دادند.

 د. دادن لیرا تشک مارانیب يعلل بستر نی) مهمتر%6/11(14 يزیخونر

 زدویاس کوآگولوپاتی باو  یتوپنیترومبوس انیمها نشان داد که یافته

ارتباط  ژهیو يهادر بخش مراقبت يبستر یتحت لاپاراتوم مارانیدر ب

). آزمون 2 ) (جدول=557/0P و =193/0P( داري وجود نداردامعن

و نسبت  یانیخون شر pHهمبستگی اسپیرمن نشان داد، میان 

 ارتباط معکوس و ضعیفی وجود دارد (INR)نرمال شده  یالمللنیب

در ) =179/0Correlation Coefficient*( =P)049/0( .)3(جدول 

که نرخ  فوت شدند یدوره بررس یدر ط مارانی) ب%5/36(44مجموع 

ومیر افراد با ابتلا به ترومبوسیتوپنی و افزایش شدت این عارضه مرگ

فوت شده به  مارانیدر ب  PH نیانگیم). P=001/0افزایش یافت (

 دربرابر 19/7±13/0( بود ترنییپا نیریاز سا يمعنادار زانیم

88/0±25/7، 005/0=P( .یمبتلا به کوآگولوپات مارانینرخ فوت در ب 

) در برابر %69(20بود  شتریب نیریاز سا يمعنادار زانیبه م

24)4/26%(، 000/0=P( نمودار) علیرغم اینکه با ابتلا به 1 .(

ترمبوسیتوپنی و افزایش شدت ترومبوسیتوپنی مدت زمان بستري 

ها نشان داد این تفاوت Kruskal-Wallis آزمون اما ،افراد افزایش یافت

نیز  Mann-Withney U testهاي ). یافتهP=166/0دار نیست (امعن

نشان داد بین مدت زمان بستري افراد و کواگولوپاتی ارتباط معناداري 

-Kruskal آزمون دست آمده ازهاي به). یافتهP=901/0( وجود ندارد

Wallis و کواگولوپاتی و سن بیماران  بوسیتوپنینشان داد بین تروم

-Chiهاي ). یافته4 ) (جدولP=357/0ارتباط معناداري وجود ندارد (

square test  نشان داد بین جنسیت بیماران و ترومبوسیتوپنی ارتباط

 Mann-Withney U test). نتایج P=094/0معناداري وجود ندارد (

نیز ارتباط معناداري و جنسیت افراد   PH نشان داد که میان سطح

 زمونآدست آمده از هاي به). یافته2 ) (نمودارP=203/0وجود ندارد (

Regresion logestic  نیز نشان داد سطحPH اسیدوز و سن و ،

جنسیت، مدت و علت بستري و سابقه پزشکی بیمار ریسک فاکتور 

 یتحت لاپاراتوممستقل براي بروز اختلالات انعقادي در بیماران 

  ).5(جدول  باشندنمی  ژهیو يهادر بخش مراقبت يبستر

  

  
ومیر ی از شایعترین علل مرگکی) ي(اختلال انعقاد یکواگولوپات

هاي ویژه است که با تشخیص علل اصلی و درمان در بخش مراقبت

تواند تحت کنترل درآید. در این راستا این مطالعه باهدف به موقع می

تحت  مارانیدر ب يبا اختلالات انعقاد دوزیارتباط اس یرسبر

اجرا شد.  ریزي وطرح ژهیو يهادر بخش مراقبت يبستر یلاپاراتوم

در مطالعه حاضر با اینکه نرخ کوآگولوپاتی و ترومبوسیتوپنی در 

ها معنادار نبود. در اسیدوز بالاتر بود اما این تفاوت بیماران دچار

  رانیـبیمار بح 120اران در اصفهان با بررسی ـکو هم Kashefiمطالعه 

  بحث

 
  

  هایافته
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   ژهیو يهادر بخش مراقبت يبستر یتحت لاپاراتوم مارانیبهاي دموگرافیکی، بالینی و آزمایشگاهی یافته: 1 جدول

  معیارانحراف ±میانگین فراوانی(%) 

 - 49)5/40( زن جنسیت

 - 72)5/59( مرد

  

  

  یمارسابقه پزشکی ب

 

 - 36)8/29( ندارد

 - 16)2/13( بدخیمی

 - 34)1/28( پرفشاري خون

 - 9)4/7( بیماري مزمن کلیوي

 -  17)14(  دیابت

 - 1)8/0( بارداري

 - 6)5( زخم معده

 - 1)8/0( 19- کووید

 - 1)8/0( نارسایی قلبی

  

  

  علت بستري

 

 - 14)6/11( خونریزي

 - 54)6/44( پریتونیت

 - 10)3/8( ا چندگانهتروم

 - 19)7/15( انسداد

 - 1)8/0( زخم چاقو

 - 7)8/5( کله سیستیت

 - 4)3/3( ولولوس

 - 1)8/0( هماتوم

 - 3)5/2( زخم پپتیک

 - 1)8/0( کنسر

 - 1)8/0( پانکراتیت

 - 3)5/2( آپاندیسیت

 - 1)8/0( دیورتیکول

 - 1)8/0( سندرم هلپ

 - 1)8/0( سنگ حالب

 - 77)6/63( با بهبودي پیامد بیمار

 - 44)4/36( فوت

  کوآگولوپاتی

 

+ )0/24(29 - 

- )0/76(92 - 

  

  یتوپنیترومبوس

 

 - 94)7/77(  ندارد

 - 12)9/9( خفیف

 - 11)1/9( متوسط

 - 4)3/3( شدید

 - 115)0/95( + اسیدوز

- )0/5(6 - 

 18/54±1/21 - )98-16( (سال)سن

 78/6±87/5 -  )33-1( (روز)ICU مدت بستري

pH )43/7 -76/6( - 11/0±23/7 

HCO3 )5/32 -1/5( - 09/4±37/16 

Base Excess )40/8 -40/30( - 097/6±0092/11 - 

 PLT)10( )598 -20( - 02/108±40/225 

PT )11-37( - 13/4±54/15 

Aptt )24-121( - 68/17±72/38 

INR )1-7(   - 81/0±49/1 
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  ژهیو يدر بخش مراقبت ها يبستر یتحت لاپاراتومبررسی ارتباط میان اسیدوز و کوآگولوپاتی و ترومبوسیتوپنی در بیماران  :2ول جد

 P  اسیدوز 

+  -  

 (%)تعداد (%)تعداد

  557/0*  1)7/16(  28)3/24( + کوآگولوپاتی

- )70/75(87  )3/83(5 

  193/0** 3)50(  91)1/79( - ترومبوسیتوپنی

 2)3/33(  10)7/8( خفیف  

 1)7/16(  10)7/8( متوسط

  0)0(  4)5/3( شدید

  
   ژهیو يهادر بخش مراقبت يبستر یتحت لاپاراتوم مارانیدر بو مارکرهاي انعقادي  pHارتباط میان سطح : 3جدول 

 pH  

 P  ضریب همبستگی 

PLT 003/0 - 977/0 

PT 152/0 - 096/0 

INR 179/0 - 049/0 

aPTT 162/0 - 075/0 

 ICU 134/0 - 151/0مدت بستري 

 162/0 128/0  سن

 

  
   ژهیو يهادر بخش مراقبت يبستر یتحت لاپاراتوم مارانو سن یی ICU يبا مدت زمان بستر يو اختلال انعقاد ترومبوسیتوپنی نیارتباط ب: 4جدول 

 P  معیارانحراف ±میانگین  

  ترومبوسیتوپنی  مدت بستري

  

 

 - 62/5±31/6   

 50/6±33/5 خفیف *166/0

  55/9±99/7 متوسط

  50/10±07/5 شدید

 **901/0 13/6±86/6  + کوآگولوپاتی

 -  75/6±82/5 

 *357/0 67/53±75/19 ندارد ترومبوسیتوپنی  سن

 92/47±22/23 خفیف

 00/62±49/24 متوسط

 50/63±18/35 شدید

 **375/0 48/51±17/21  + کوآگولوپاتی

 -  12/21±03/55 
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   يمستقل موثر بر اختلال انعقاد يفاکتورها سکیر ییشناسامدل رگرسیون لجستیک : 5 جدول

 
B S.E. Wald df Sig. Exp (B) 

  

  

اختلال 

 انعقادي

 669/1 681/0  1 169/0 247/1  512/0 اسیدوز

 93/0 88/0 1 023/0 477/0 - 072/0 جنسیت

 013/1 273/0 1 202/1 012/0 013/0 سن

pH  216/2 179/2 034/1 1 309/0 174/9 

 ICU 013/0 043/0 090/0 1 764/0 013/1  مدت بستري

 996/0 953/0 1 003/0 071/0 - 004/0 بستري علت

medical_hstory 
129/0 - 13/0 991/0 1 32/0 879/0 

Constant 
95/14 - 223/15 965/0 1 326/0 000/0 

  
  

  

  

  

  

  

  

  

  

  براساس ابتلا به کوآگولوپاتی، اسیدوز و ترمبوسیتوپنی ژهیو يهادر بخش مراقبت يبستر یتحت لاپاراتوم مارانیب ومیرنرخ مرگ :1 نمودار

  
  

  

  

  

  

  

  

  

  

   ویژهي هادر بخش مراقبت يبستر یتحت لاپاراتوم مارانیر ب، ترومبوسیتوپنی و کواگولوپاتی براساس جنسیت دpH و میانگین توزیع فراوانی :2 نمودار
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 يرابطه معناداربستري در بخش مراقبت هاي ویژه مشخص شد که 

در مطالعه  16.داردوجود  يو شدت اختلال انعقاد دوزیشدت اس نیب

علیرغم اینکه کوآگولوپاتی در بیماران اسیدوز فارغ از شدت  حاضر

داري تلقی نگردید. به اها به لحاظ آماري معنآن بالاتر بود اما تفاوت

د نرخ بالاي اسیدوز در جامعه مورد مطالعه به لحاظ اماري رسنظر می

صورت  In-vitroکیفیت نتایج را تحت تاثیر قرار داده بود. در مطالعه 

زمان ترمبوپلاستین جزئی فعال ، همکارانش و Whiteگرفته توسط 

تمامی  همراه بود اما در محدوده طبیعی باقی ماند. pHشده با تغییر 

نتوانستند شواهد ارتباطی را نشان دهند. در دو  پارامترهاي انعقادي

تغییر کرد. درنهایت  pHمدل اسیدوز غیرهموراژیک انعقاد با تغییرات 

چنین اذعان شد براي درك رابطه پیچیده بین عوامل موثر برانعقاد در 

در بررسی  20.نیاز است فرایند بیماري به کار و تحقیقات بیشتري مورد

یان و اختلال انعقادي با پیامد بیمار در خون شر pHارتباط میان 

ومیر و ترومبوسیتوپنی تفاوت معناداري مطالعه حاضر میان نرخ مرگ

ومیر افراد با ابتلا به بدین ترتیب که نرخ مرگ ،وجود داشت

 نیانگیم ترومبوسیتوپنی و افزایش شدت این عارضه افزایش یافت.

pH و بود ترنییپا نیریسا از يمعنادار زانیفوت شده به م مارانیدر ب 

از  يمعنادار زانیبه م یمبتلا به کوآگولوپات مارانینرخ فوت در ب

و  انیخون شر pH میان . همچنین در مطالعه حاضربود شتریب نیریسا

مشتمل بر سن و جنسیت  ماریب يبا مشخصات فرد ياختلال انعقاد

 pHکاهش سطح و همکاران  de Souzaدر مطالعه  ارتباطی یافت نشد.

 ریوممرگ باارتباط داشت اما  يطور مستقل با طول مدت بستربه

 و همکاران نیز Liuدر مطالعه  21.نداشت یارتباط یمارستانیداخل ب

برجسته بود و با  COVID-19مبتلا به  ICU مارانیانعقاد خون در ب

 انعقاد خون يپارامترها ينجارداشت. ناه یهمبستگ یعوامل چندالتهاب

 COVID-19مبتلا به  ICU مارانیب ينامطلوب برا یگهآشینشانگر پ

و  Corwinهاي ما، و با مطالعه ما در توافق بود. در توافق با یافته باشد

 ≥ 2/7pHبا  یتوجهطور قابلبه ریوممرگ همکاران نشان دادند نرخ

و همکارانش نیز قویا  Nikolaidouهاي مطالعه یافته 23و22.است شتریب

توجه آن بر قابل میان انعقاد با آسیب سوختگی و تاثیرارتباط معنادار 

و  Sithole در مقابل در مطالعه 24.ومیر افراد را نشان دادمرگ

ومیر بیمارستانی براساس همکارانش، هیچ تفاوتی در نرخ مرگ

 ،و همکارانش Funkدر مطالعه  25.باز وجود نداشت- اختلالات اسید

با  ICUحاد کلیه در بستري اسیدوز لاکتیک، اسیدمی و نارسایی 

دست آمده از به يهاافتهی 26.ومیر در افراد همراه بودافزایش مرگ

 یالمللنیو نسبت ب یانیخون شر pH انیمطالعه حاضر نشان داد، م

 pH نیب اما وجود دارد. یفیارتباط معکوس و ضع (INR)نرمال شده 

ارتباط  (PT) نیو شمارش پلاکت افراد و زمان پروترومب یانیخون شر

 532و همکاران با بررسی  Corwinدر مطالعه . نشد افتی يمعنادار

از آنها هنگام مراجعه  %7/64 بیمار دچار تروما مشخص شد که

 23.بود %7/23کل  یمارستانیب ریوممرگ زانیمو  داشتند دوزیاس

Siwali  بیمار بستري در بخش  130و همکارانش، با بررسی

بیماران گزارش  %49/46ادند که اسیدوز در هاي ویژه نشان دمراقبت

 27.بود %92/26ومیر نیز بیماران آلکالوز داشتند. نرخ مرگ %3/22 شد

نرخ اسیدوز متابولیک در و همکارانش  Fujiiدر مطالعه بزرگ مقیاس 

گزارش شد که در قیاس بامطالعه ما رقم پایین تري را  %14بیماران 

بیمار بستري  375 ،و همکارانش eSitholدر مطالعه  28.دهدنشان می

هاي ویژه مورد بررسی قرار گرفتند. اختلالات اسید در بخش مراقبت

افراد  %8/24بود.  %8/48مختلط شایعترین نوع اختلال با نرخ  باز

آلکالوز ، %3/9متابولیک - هیچگونه اختلالی نداشتند. نرخ اسیدوز

 بود. در %1/6سی و اسیدوز تنف %7/6 متابولیکآلکالوز ، %3/4ی تنفس

در مطالعه  25.از مجموع بیماران مورد بررسی فوت شدند %25مجموع 

Gao نرخ  بیمار مبتلا به سیروزکبدي، 975، با بررسی و همکارانش

روزه بیماران مبتلا به  28 ومیرنرخ مرگ %52اسیدوز متابولیک 

ه دست آمده از مطالعهاي بهیافته 29.ورد شدآبر %41اسیدوز متابولیک 

نشان داد نرخ بروز ترومبوسیتوپنی در و همکارانش  Leviمروري 

متغیر است. در بیماران دچار تروماي  %44تا  35بیماران بدحال بین 

طورعموم تعداد به ،تحت جراحی نرخ بروز ترومبوسیتوپنی بالا بود

کاهش  ICUپلاکت افراد طی چهار روز ابتدایی پس ازپذیرش در 

نرخ بروز ترمومبوستوپنی در بیماران تحت در مطالعه ما  2.یافت

 Feiگزارش شد.  %3/22هاي ویژه لاپاراتومی بستري در بخش مراقبت

هاي ویژه بیمار ترومایی بستري در بخش مراقبت 497و همکارانش، 

را مورد بررسی قرار دادند. مهمترین دلیل اولیه پذیرش در بخش 

در مطالعه  30.ي بودعروقی و ریو -هاي ویژه، بیماري قلبیمراقبت

) %6/11( يزی) و خونر%7/15)، انسداد (%6/44( تیتونیپرحاضر 

  . دادند لیرا تشک مارانیب يعلل بستر نیمهمتر

و  یتوپنی، ترومبوسینرخ بروز کوآگولوپات مطالعه حاضر در

. در مجموع دیگزارش گرد %95 و %3/22 ،%24 بیترتبه دوزیاس

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 tu

m
j.t

um
s.

ac
.ir

 o
n 

20
25

-1
2-

02
 ]

 

                               7 / 9



  

              و همکاران انیرضا باغبان                      958

 
  959تا  951 ،12شماره  ،82، دوره 1403 اسفندی تهران، کی، دانشگاه علوم پزشکده پزشکمجله دانش

 

علیرغم بالاتر بودن فوت شدند.  یدوره بررس یدر ط مارانیب 5/36%

نرخ کواگولوپاتی و ترومبوسیتوپنی در بیماران دچار اسیدوز اما 

دار ارزیابی نشد. ابتلا به اسیدوز، ترومبوسیتوپنی و اها معنتفاوت

نظر ومیر بالاتري در افراد همراه بود. بهکوآگولوپاتی با نرخ مرگ

  ازيـسرهاي بیشتري پیادها و متغیـههـرسد اگر طرح حاضر با نمونمی

  شود، خواهیم توانست به نتایج دقیقتري دست پیدا کنیم. 

بررسی "نامه تحت عنوان مطالعه حاضر برگرفته از پایان سپاسگزاري:

ارتباط اسیدوز با اختلالات انعقادي در بیماران تحت لاپاراتومی بستري 

وسط باشد که تمی PAIN-0322با کد  "هاي ویژهدر بخش مراقبت

 دانشگاه علوم پزشکی جندي شاپور اهواز حمایت شده است.
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Background: Coagulopathy is one of the most common causes of mortality in the 

intensive care unit. This study was designed and implemented to investigate the 

relationship between acidosis and coagulation disorders in patients undergoing 

laparotomy in the intensive care unit. 

Methods: This retrospective study reviewed the files of 121 patients undergoing 

laparotomy in the intensive care unit of Imam Khomeini Hospital of Ahvaz during 2024. 

Demographic and clinical records and blood test results were extracted to measure 

parameters related to acidosis and coagulation tests. Then, the rates of coagulopathy, 

thrombocytopenia, acidosis, and patient outcome were calculated. The data obtained were 

analyzed using SPSS version 27 software. 

Results: Most patients studied were male (72 (59.5%)) with a mean age of 54.18±21.1 

years and a mean length of stay of 6.78±5.87 days. Hypertension (34 (28.1%)) was the 

most important comorbidity and peritonitis (54 (44.6%)) was the most important cause 

of hospitalization. The incidence rates of coagulopathy, thrombocytopenia, and acidosis 

were reported to be 29 (24%), 27 (22.3%) and 115 (95%), respectively. A total of 44 

(36.5%) patients died during the study period. Although the rates of coagulopathy and 

thrombocytopenia were higher in patients with acidosis, these differences were not 

significant (P<0.05). The mortality rates among those without thrombocytopenia, mild, 

moderate, and severe thrombocytopenia were reported as 27 (28.7%), 4 (33.3%), 9 

(81.1%), and 4 (100%), respectively, showing a significant difference (P=0.001). The 

mean pH in deceased patients was significantly lower than in others (0.13±7.19 vs. 

0.88±7.25; P=0.005). The mortality rate in patients with coagulopathy was also 

significantly higher than in others (20 (69%) vs.24 (26.4%); P=0.000). 

Conclusion: The incidence of acidosis and coagulation disorders in patients undergoing 

laparotomy and admitted to the intensive care unit is significant and is linked to poorer 

outcomes for these patients. However, acidosis was not found to be an independent risk 

factor for coagulation disorders in this population. Further research is necessary to 

confirm or refute these findings. 
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