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Abstract 
Major causes of Traumatic Brain Injury (TBI) in military cases include severe head trauma, exposure to 

explosives, and penetrating ballistic injuries. Military TBI may lead to a number of adverse consequences, 

including headache, dizziness, vomiting and impaired consciousness, PTSD, depression, irritability, the tendency 

to commit suicide. TBI may also reduce the quality of life of veterans and have a serious impact on their social 

functioning. 

In terms of pathophysiological mechanisms, blast damage and shock waves produced by explosive weapons 

are the most common damage mechanisms in military TBI. This explosive lesion manifests itself pathologically 

as vasospasm, axonal and microvascular damage, congestion, hemorrhage, and brain cell edema, and its 

pathological diagnosis focuses more on multifocal traumatic axonal injury and Tau protein hyperphosphorylation. 

In fact, Tau protein phosphorylation is thought to be the main mechanism leading to neurological symptoms after 

TBI, although the evidence is still insufficient. The next pathogenesis mechanism in military TBI is cerebral blood 

vessel damage, possibly associated with perivascular inflammation and autoimmune processes and oxidative 

damage, which increases cerebral blood vessel permeability and impairs energy metabolism in brain cells, as well 

as ion concentration balance within. It breaks down outside the brain tissue cells, eventually leading to vasogenic 

edema after TBI. 

Unpredictability of pathological changes and delay in post-injury assessment have been reported to be major 

factors limiting early detection of military TBI. However, advanced imaging techniques and biomarkers have been 

reported to be useful for early detection of military TBI. Today, immediate interventions in patients with TBI, 

despite various new technologies, remain a clinical challenge. To fully repair injuries to the nervous system and 

to enable military personnel to recover from their social functions, the development of technologies for appropriate 

diagnosis and treatment is essential. 
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 .ایران رفسنجان، رفسنجان، پزشکی علوم دانشگاه پزشکی، دانشکده گروه بیوشیمی بالینی، آدرس: 

 
 

 مروری روایتی -اپیدمیولوژی، پاتوژنز و تشخیص آسیب تروماتیک مغزی در افراد نظامی

 
 * 3 سید رضا حسینی آرا، 4عباسپورفرزاد ،  3صادق زارعی، 2سید مرتضی حسینی آرا ، 1رضا اسلامی 

 
 رانیآجا، تهران، ا ی، دانشگاه علوم پزشکو زیرسطحی هوافضا طب دانشکدههوافضا،  طب قاتیمرکز تحق ار،یاستاد 1

 دانشکده پزشکی، علوم پزشکی تهران، دانشگاه آزاد اسلامی، تهران، ایران 2
 ایران ،رفسنجان، رفسنجان پزشکی علوم دانشگاه ،پزشکی دانشکده ،بیوشیمی بالینیگروه  3

 ایران ،جندی شاپور، اهواز پزشکی علوم دانشگاه ،پرستاری دانشکده 4
 

 14/12/1411 پذیرش مقاله:     11/11/1411 دریافت مقاله:

   دهکیچ
نافذ  یهابیسر، قرار گرفتن در معرض مواد منفجره و آس دیضربه شد ی شاملنظام موارددر ( TBIآسیب تروماتیک مغزی ) عمده علل

 للااخت ی،اریاستفراغ و اختلال هوش جه،یاز جمله سردرد، سرگ ،ناگوار یامدهایپ یسر کیممکن است منجر به  ینظام  TBI.است کیبالست

 یزندگ تیفیممکن است ک نیهمچن TBI .شود نظامیدر فرد  یبه خودکش لیتما ،یریپذکیتحر ،ی، افسردگ(PTSDاسترس پس از سانحه )

  آنها بگذارد. یاجتماع یبر عملکردها یجد ریجانبازان را کاهش دهد و تأث

 بیآس سمیمکان نیتر عیشا یانفجار یهاشده توسط سلاح ایجاد یاامواج ضربه و انفجار بیآس ک،یولوژیزیپاتوف یهاسمیاز نظر مکان

و  یزیخونر ،یپرخون ،کروواسکولاریآکسون و م بیبه صورت وازواسپاسم، آس کیاز نظر پاتولوژ یانفجار بیآساین . هستند ینظام  TBIدر

 multifocal traumatic) یچند کانون کیترومات یآکسون بیآسبر  شتریب آن کیپاتولوژ صیو تشخ شودیظاهر م یمغز یهاادم سلول

axonal injury  )نیپروتئ ونیلاسیپرفسفوریاو ه Tau  نیپروتئ ونیلاسیفسفوریپراه .استمتمرکز Tau  علائم  ایجاد یاصل سمیمکانبعنوان

است که سد خونی مغزی  بیآسنظامی،  TBIپاتوژنز بعدی در  سمیمکان .ستین یکاف هنوزشواهد  اگرچه، مطرح است TBI پس از یعصب

و  داده شیسد خونی مغزی را افزا یریمرتبط است که نفوذپذ ویداتیاکس بیآسو  یمنیخودا یندهایفرآ و یاحتمالاً با التهاب اطراف عروق

در  خورد کهبهم میبافت مغز  یدر داخل و خارج سلول ها ونیتعادل غلظت کند و همچنین را مختل میمغز  یهاسلولدر  یانرژ سمیمتابول

  شود. منجر می TBIپس از  کیوازوژنبه ادم نهایت 

 ودهنگامز صیشخهستند که ت یعوامل اصل ،بیپس از آس یابیدر ارز ریو تاخ کیپاتولوژ راتییبودن تغ ینیبشیپ رقابلیغ گزارش شده که

TBI  ام زودهنگ صیتشخ یبرا یستیز ینشانگرهاو  های تصویربرداری پیشرفتهبا این وجود تکنیک .کنندیرا محدود م ینظامTBI ینظام، 

 کیهمچنان  د،یمختلف جد یهایبا وجود فناورآسیب تروماتیک مغزی مبتلا به  مارانیدر ب یامروزه، مداخلات فور .اندگزارش شده دیمف

، توسعه یماعاجت یعملکردها یابیباز یبرا افراد نظامیو توانمند ساختن  یعصب ستمیبهبود کامل صدمات در س یبرا. است ینیچالش بال

  .است یو درمان ضرور صیتشخ ها براییفناور

 
 .تروماتیک مغزی، اپیدمیولوژی، پاتوژنز، افراد نظامیآسیب  :هاکلیدواژه
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 5/  یتیروا یمرور -یدر افراد نظام یمغز کیترومات بیآس صیپاتوژنز و تشخ ،یولوژیدمیاپ 

J Mar Med                          Spring 2022, Vol. 4, No. 1 

 مقدمه
ج اموا دیبرخورد شداز گذشته تاکنون، افراد نظامی به علت 

 در معرض ،انفجار مهمات و همچنین نفوذ گلولهاز  یناش یاضربه
اند بوده( traumatic brain injury-TBI) یمغز کیترومات بیآس

نست ل مجله معتبر (. بیش از یک قرن قبل در مقاله ای در1-)شکل
میلادی( برای نخستین بار اثرات بالینی ناشی از شلیک  1115)سال 

 1112در سال  (.1گلوله و ضربه مغزی ناشی از آن توضیح داده شد )
 mild) "فیخف یمغز کیترومات بیآس"اصطلاح برای اولین بار 

traumatic brain injury )به طور  2115در سال و  آمد پدید
 یاختلال روان یقطع صیتشخ کین توسط عموم به عنوا یرسم

 یفجاران یها لاحاثرات س فیتوص یبرا وشد،  رفتهیپذ تروماتیک
ر حال د گردید.افغانستان استفاده  و در عراق ییکایسربازان آمر در

 و است، یبه ضربه مغز هیشب یاز نظر مفهومخفیف  TBIحاضر، 
TBI  نافذ مغز اشاره دارد. علاوه بر  بیبه آس عمدتاً دشدی ومتوسط

 chronic traumatic) مزمن کیترومات یمفهوم انسفالوپات ،هانیا

encephalopathy-CTE)  در  1151بار در سال  نیاول یبراکه
شبه دمانس، بالینی تظاهرات  ؛شد گزارش ایحرفه یبوکسورها

 (.2،3دارد ) یشیپرو روان یعضلان یاختلال عملکرد عصب
 کیپاتولوژ یهایژگیو و ینیپاتوژنز، تظاهرات بال ،یشناسعلت

CTE با  یادیز باهتشTBI در واقع، اگرچه همه  .دارد ینظام
در  انیاز قربان یاریو بس شوندینم CTEمنجر به  یمغز یهاضربه

 ،مداوم CTEاکثر موارد با با این وجود  ابند،ییطول زمان بهبود م
 . (4) دارند تعددم یمغز یهاسابقه ضربه

 

 
 ی در افراد نظامیمغز کیترومات بیآس. 1-شکل

 

 در افراد نظامی   TBIیولوژیدمیاپ
ها در ینوآور حات،یدر تسل عیسر یهاشرفتیپ رغمیعل
دون ب تسهیلات جنگیبه سمت  ندهیفزا شینبرد، و گرا یهاروش
 نیبه معتعداد سربازان مجروح در کاهش  واضح است که ن،یسرنش

 وعیش ت،ی. در واقعنیست TBI سربازان مبتلا بهدرصد در کاهش 

TBI  است. و بالا آور  ممدرن هنوز سرسا ینظام یها اتیدر عمل
 به تاثیرگذار بوده است. TBI میزان عوارض ناشی از برنیز  تیجنس

 ترشیدو برابر ب باًیدر مردان تقر TBIرسد بروز یبه نظر م ،یطور کل
های هگرو تیکه مردان اکثر باشد لیدل نیاشاید به  .از زنان است

دهند و زنان کمتر به یم لیرا تشک ینظام هایبه عملیات یاعزام
 . (5) شوندیخط مقدم نبرد اعزام م

 یهایماریاز ب یریشگیبر اساس گزارش مرکز کنترل و پ
 یهاسال نیمتحده ب الاتیدر ا TBI متحده، تعداد موارد الاتیا

ر از سربازان مستقر د یادیبازگشت تعداد ز لیبه دل 2112 تا 2111
البته  (.2) است افتهی شیافزا یریبه طور چشمگ ،خارج از کشور

ن در سربازا. بودند فیخف ه شده،داد صیتشخ ینظام یهاTBI  اکثر
( 1-1) قرار داشتنددر دسته خفیف  TBIدرصد  33تا  15امریکایی 

 یمدت در معرض سلاح ها یقرار گرفتن طولان ،علت مهمترین که
  (.11ه است )بود یانفجار
 ایانتیبر مانند کشورها ریگزارش شده در سانظامی  TBI وعیش

 .آمار سربازان امریکایی استکمتر از  یطور قابل توجه بهکانادا  و
 وعیش ،ایتانیمسلح بر یروهایارائه شده توسط ن یبر اساس داده ها

TBI یروهاین (.11ه است )دبو % 4/4 سربازان انیدر م خفیف 
مستقر  ییکانادا سربازان از ٪ 2/5گزارش دادند که نیز مسلح کانادا 

 تفاوت آمارها نیا (.12) بردندیرنج م خفیفTBI  در افغانستان از
 ، موضوعاتعملیات، نحوه جنگی ممکن است با تفاوت در مناطق

وز هن قیداده شود، اما علل دق حیتوض گریو عوامل د یمورد بررس
  .نامشخص است

تا زمان نگارش این متن، از ایران اطلاعات دقیق و مدونی در 
 را در افراد نظامی گزارش داده باشد. TBIدسترس نبود که میزان 

 

ی در افراد مغز کیترومات بیآسعلل و علائم 

 نظامی
ضربه  ی؛نظام مواردمتعدد است، اما در  TBI علل ،یطور کل به

ذ ناف یها بیسر، قرار گرفتن در معرض مواد منفجره و آس دیشد
 TBI شوند. نوع متداول یشناخته م یبه عنوان علل اصل کیبالست

( penetrating ballistic injury) کینافذ بالست بیآس ی،نظام
ه مجموع یکیزیف بیبا تخر یآن یاست که در اثر آزاد شدن انرژ

نوسانات  باعث یانفجار صدمات همراه است. یعصب هایبریف
شکل  رییفشار و تغ انیگراد لیداخل جمجمه، تشک یعروق

در اثر امواج  یصدمات انفجار (.13گردد )میجمجمه  یکینامید
وج م در زیرگروه یک،. شودیم یبندطبقه رگروهیبه چهار ز یاضربه
 اکه بشود یم یانفجار طوفانمنجر به )موج فشار قوی(  یاضربه

 هیلاو بیآس ،ی. به طور کلکندبرخورد میبدن سرباز به سرعت 
 بیسکه آ یشود، در حالیم جادیا ایضربه موجتوسط خود  ماًیمستق

 های ناشی از انفجار است.برخورد ترکش لیبه دل زیرگروه دوم
به طور  ی است کهنظام TBI یسوم، نوع اصلزیرگروه  بیآس
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 و همکاران اسلامی/  2

 1441 بهار، 1 ، شماره4 دوره                                 دریامجله طب 

گردد  یم شدن سربازباعث پرتاب  ای در اثر موج ضربه میرمستقیغ
ست ا یبالا و گاز سم یاز دما یناش(. آسیب زیرگروه چهارم نیز 14)

 (. 1) شودیانفجار منتشر م یکه در ط
 ینیکه از نظر بال ینظام TBI به اتفاق موارد بیقر تیاکثر

وم سزیرگروه  بیآس سمیمتعلق به مکان شوندمیداده  صیتشخ
ه از ک یسربازان ،یانفجار یهاسلاح میقدرت عظ لیهستند. به دل

 برند، اغلب در محل کشتهیانفجار رنج م هیو ثانو هیاول یها بیآس
( یباتن زندگی )مانند حالت یجد یکیزیبا اختلالات ف ایند وشیم

متحمل  سوم را زیرگروه بیکه آس ی. سربازانگردندیمواجه م
خود، مانند  یکیزیف یهازخم یبرا هاییدرمان، اغلب شوندمی

 یهاشواکن ای ،یدستگاه تنفس یمخاط یپوست و غشا یسوختگ
 یا تروماب سهی. در مقاکننددریافت می ،یو خفگ کیستمیس یسم
 خفیفTBI ی هاعلائم و نشانه ص،یشخقابل مشاهده/قابل ت دیشد

 خفیفTBI  قابل درک است که ن،ی. بنابرااست اختصاصیتفاقد 

ه اگرچ ن،یاشود. علاوه بر  نادیده گرفتهاغلب توسط پزشکان 
 کیتنافذ بالس یهابیآس زانیم تواندیضدگلوله موجود م زاتیتجه

 نیرابناب کند،یم تیرا تقو ضربهکاهش دهد، اما اثر موج  یرا تا حد
 شود لیدر انفجار تبد TBI یاصل لیاز دلا یکیبه تواند خود می

در  یمغز کیترومات فیخف بیعلائم پس از آسترین رایج (.14)
 خلاصه شده است.  1-نظامیان در جدول

 
 کیترومات فیخف بیپس از آسو تظاهرات بالینی  رایجعلائم  .1دول ج

 در افراد نظامی یمغز

 تظاهرات بالینی علامت نوع

زنگ در گوش، اختلالات  یصدا جه،یسرگ سردرد، جسمی
به نور و صدا، اختلال خواب،  تیحساس ،یینایب
 یخستگ ،یحالیب

 ،یریذپکیتحر ،یاضطراب، نوسانات خلق ،یافسردگ روانی
لات مشک ،یقراریاز دست دادن علاقه، ب ،یتکانشگر

 ، تمایل به خودکشیروابط

، توجه، حافظه ،یریگمیمشکلات تفکر، تصم ،گیجی شناختی
 پردازش اطلاعات ،یتمرکز، استدلال انتزاع

 

 انفجارناشی از آسیب  یمغزضربه 

 یاختلال موقت در عملکرد مغز ناش کیبه عنوان  یمغز ضربه
شود. مدت زمان از دست دادن حافظه یم فیسر تعر ترومایاز 

 نمارایبه اتفاق ب بیقر تیساعت است، و اکثر 24اغلب کمتر از 
 کی (.15،12) رسندیکامل علائم م نیروز به تسک 11تا  1 یط

 اسیمق یشدت ضربه مغز یابیزار یبرا جیرا یسنجابزار روان
 یو حرکت یکلام یاست که عمدتاً پاسخ ها( GCS) گلاسکو یکما

توان یکند و م یم یابیباز کردن چشم ها را ارز ییتوانا نیو همچن
استفاده کرد. نمره  یشدت ضربه مغز هیاول نییتع یاز آن برا

 ادیاز کم به زرا عملکرد مغز  بیآس ؛سه سطح در GCS یتجمع

(. فی: خف15-13: متوسط؛ 12-1 د؛ی: شد3-3) کندیم میتقس
 یبرا هم هنوز  GCSاما وجود دارد، هاتیمحدود یاگرچه برخ

 (.  11) شودیاستفاده م TBI مبتلا به مارانیب یاریهوش یابیارز
بلانت  ضربه ،یضربه مغز سمیمکان نیترجیرا ،ینظام طیمح در
 لیبه دل است که گریفعال سر به جسم سخت د ضربه ایبه سر 

ت حرک د،یشد یرویتحت ن دهد.رخ می یاضربه یشلاق میسمکان
دهد،  یمغز رخ م افتفوراً در ب ،یاز جمله حرکت چرخش یریمتغ

عادل تبهم خوردن ، کروواسکولاریآکسون و م بیباعث آس جهیدر نت
 سرعت عیبافت مغز و تسر یهادر داخل و خارج سلول ونیغلظت 

 ت،یدر نها (.13-21) شودیها منوروندر گلوکز  سمیمتابول
و  هاتیتروسآس توسط عمدتاً که یمغز یسد خون یکپارچگی

 فیضع ژنویپرف جهیو در نت رودیم نیاز ب ،شده لیتشک هاتیسیپر
  .شودیم جادیمغز ا لوکال یعملکرد یدر نواح

تار ساخ بیاند که آسنشان داده یمطالعات قبل ن،یبر ا علاوه
 یهایماریدر ب هاتیو اختلال عملکرد آستروس کروواسکولاریم

. به هستند عیشا زین مریآلزا یماریمانند ب یعصب کنندهبیتخر
 نیپروتئ ونیلاسیپرفسفورایکه با ه آلزایمر و ی، ضربه مغزعبارتی

 یهاسمیمکان در ممکن است شود،یم صمشخ Tau تاو
 هیلاگر علت او یحت ،داشته باشند یهمپوشان ی با همکیپاتولوژ

 زیر یهاشامل کانون کیپاتولوژ راتییتغ ریسا (.21) متفاوت باشد
در  یعروق ریها، تکثتیآستروس شیدر بافت مغز، افزا یزیخونر

که در الزایمر و ضربه مغزی مشترک  است رهیو غ ایکروگلیاطراف م
و  تندسین یاختصاص کیپاتولوژ راتییتغاین حال،  نی. با ااست

 افتی زین( CNS) یمرکز یعصب ستمیاختلالات س ریدر سا وانندتیم
 یچند کانون کیترومات یآکسون بیشوند. به طور خاص، آس

(multifocal traumatic axonal injury) (TAI )است  یمفهوم
توسط حوادث ( neurites) هاتینور یکیمکان یپارگ ندیکه به فرآ

 بیباعث آس( اشاره دارد، که یضربه مغز ژهی)به و کیترومات
و سپس از دست دادن هموستاز ( axolemma) آکسولما یکیمکان

 بیآس (.22،23شود )می میمانند اختلال در هموستاز کلس ،یونی
منجر به اختلال در حمل  تیدر نها یچند کانون کیترومات یآکسون

 (. 24گردد )یها مشدن آکسونقطع و  یو نقل آکسون
 TBIدر بیآس سمیمکان نیترعیشا ،انفجار ناشی از بیآس

 TBIاز  % 31و  ینظام TBI کل از % 21 باًیتقر که است ینظام
شده توسط  دیتول یاامواج ضربه (.25) دهدیم لیرا تشک خفیف
آور در بافت مغز سرسام یبا سرعت توانندیم یانفجار یهاسلاح

ت مغز و مکرر باف عیسر انبساطحرکت کنند، که منجر به انقباض و 
و باعث  شوند یکوتاه اریآن در مدت زمان بس یمغذ یهاو رگ

 کینامیهمود هایابنرمالیتیو  یخون یهارگ یهاوارهیبه د بیآس
که در د ایجاد کنن یمغز میپارانش و هیعنکبوت ریز یزیو خونرگردند 

و ( 22،21) ادم بافت مغز شود کیبه تظاهرات پاتولوژ نجرم تینها
 جه،یمانند سردرد، سرگ یروان -یعلائم عصب یسر کیمنجر به 

ال منتشر شده در س ریاخ ی. بررسگردد یاریاستفراغ و اختلال هوش
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 1/  یتیروا یمرور -یدر افراد نظام یمغز کیترومات بیآس صیپاتوژنز و تشخ ،یولوژیدمیاپ 
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از  گرید یکیدهد که  ینشان م ینظام یپزشک قاتیدر تحق 2121
 است ییانیعملکرد ب ختلالانفجار، ا بیاز آس یناش ینیعلائم بال

(23.)  
که  مشخص گردیدانجام شد،  2112که در سال  یامطالعه در

 هایمکرر، بافت هایدر معرض انفجار یطیمحپس از قرار گرفتن 
ها و رگیمو یاز جمله فروپاش کیپاتولوژ راتییتغ یسر کیمغز 

شدن  ها، حفره تیآستروس یپرتروفیخون، ه یرگیحفره موکلاپس 
ه در اطراف شبک یعروق ریو تکث الیاندوتل یهاسلول کسیاترم

شامل  نیز یمولکول راتییتغ .دهدیرا نشان م الیاندوتل یهاسلول
ها نورون زیو کروماتول هاتیدر آستروس 4-آکواپورین انیب شیافزا

 .(21) استپورکنژ  یبرهایو ف پوکامپیدر قشر مخچه، مخروط ه
انفجار حاد، مغز انسان  بیکه در آس شدگزارش ر  یگای دمطالعه در

احتقان  ه،یعنکبوت ریز یزیمانند خونر ی دیگریکیتظاهرات پاتولوژ
 یمغز، وازواسپاسم مغز میدر پارانش یزیکوچک و خونر یعروق خون
در مورد  محدودی. مطالعات دهدمیرا نشان  یمغز فیو ادم خف

. (31) انجام شده است انفجار بیمرتبط با آس یولسل سمیمتابول
Peskind ترونیپوز لیگس یو همکاران از توموگراف (PET )یبرا 

ه دچار ک یگلوکز مغز در جانبازان سمیاز متابول یریگرفتن تصاو
رد و کاهش عملک ندمکرر شده بودند استفاده کرد یانفجارها بیآس

و  McKee. (31) ندافتیمغز را  میدر پارانش یموضع کیمتابول
از مغز پس از مرگ چهار جانب کیستوپاتولوژیه یبررسنیز  همکاران

 لیساو ایها که در معرض سلاح یکه کسان ندافتیو در ندرا انجام داد
 ونیلاسیمنتشر آکسون، فسفور بیقرار گرفته بودند، آس یانفجار
در  یراختصاصیغ کیپوکسیه کیسکمیا بیتاو و آس یموضع
 یروان یعلائم عصب مارانیب نیا ن،یمغز داشتند. علاوه بر ا یهابافت

 لیتما ،یریپذ کیتحر ،ی، افسردگPTSDمانند سردرد،  یمختلف
 (.32)گزارش کردند نیز و مشکلات توجه را  یودکشبه خ

 یدرس جمع بندی نیبه ا توانیمطالعات ارائه شده در بالا، م از
به صورت وازواسپاسم،  کیاز نظر پاتولوژ یانفجار بیکه آس
 صیو تشخ شودیظاهر م یمغز یهاو ادم سلول یزیخونر ،یپرخون

و  یچند کانون TAI یبر رو یضربه مغز کیپاتولوژ
 و، (22) (2-)شکل متمرکز استTau  نیپروتئ ونیلاسیپرفسفوریاه
ت هستند. مطالعا ماهیت آسیبدر  مشابه یشناسعلت یدو دارا نیا

 یربه مغزض نیب یمفهوم یتلاق کیکرده اند که  دییتا کیپاتولوژ
 تواند به عنوانیانفجار م بیآس یعنیانفجار وجود دارد.  بیو آس

نجر که م یشود و عوامل دهید یمغز ربهض یتظاهر ماکروسکوپ کی
.ردندگ یتوانند باعث ضربه مغزیم زیشوند نیانفجار م بیبه آس

 

    
 آکسونآسیب تروماتیک  انسداد خونریزی              ادم سلولی Tau  نیپروتئ ونیلاسیپرفسفورایه

یمغز کیترومات فیخف بیآس مکانسیم های احتمالی پاتوژنز .2-شکل

 یو ادم مغز مغزی خونیسد  بیآس
، به TBI و سد خونی مغزی اختلال عملکرد نیب یارتباط قو

سد  بیآس سمیمکان ،یوجود دارد. در مطالعات قبل خفیفTBI  ژهیو
روشن شده است، از جمله،  جیبه تدر خفیفTBI  در خونی مغزی

لال )به عنوان مثال، اخت یسلول یدهگنالیس یرهایدر مس راتییغت
به  بی(، آسکیترین دیوابسته به اکس گنالیانتقال س یرهایدر مس

 نی)به عنوان مثال، اختلال در اتصالات ب کروواسکولاریم یساختارها
 تیها(، و اختلال عملکرد آستروستیسیو از دست دادن پر یسلول

 ن،یعلاوه بر ا (.33-35) (یی)به عنوان مثال، تورم و احتقان انتها
سد  یعملکرد راتییاند که تغداده شانن یوانیمطالعات ح ریسا

پس  قهیدق 5در عرض  یحت ه،یتواند در مراحل اولیم خونی مغزی
 راتییتغ، سد خونی مغزی ساختار رخ دهد، اما خفیفTBI  از شروع

 (.35) دهدیمانند اختلال ترشح خون را نشان نم یظاهر کیپاتولوژ
سد خونی  یعملکرد راتییدهد که تغینشان م افتهی نیا ،یتا حدود
له اگر فاص یهستند، حت هیاحتمالاً ثانو خفیفTBI  پس از مغزی

  .کوتاه باشد یزمان
راه هم یسد خونی مغزی معمولاً با ادم مغز یرینفوذپذ شیافزا

به  بیآس یعنیاست،  ویداتیاکس بیآن آس یاست که علت اصل
از  نتجم لیدروکسیه یهاکالیاز راد یناش یساختار و عملکرد سلول

از حد عمدتاً از  شیب دروژنیه دی. پراکسدروژنیه دیپراکس
ست به د یانرژ یرعادیغ سمیدر طول متابول ژنیاکس یهامولکول

در  زین TBIبه دنبال  یادم مغز یعلت اصل ن،یبنابرا (.32) دیآیم
 سمیمغز نهفته است. متابول یهاسلول یانرژ سمیاختلال متابول

 از خون در گردش یمختلف یهاسوبسترابه  یمغز یهاسلول یانرژ
از سد خونی مغزی عبور کنند تا جذب  دیمواد با نیدارد و ا یبستگ

 ،. گلوکزرندیمورد استفاده قرار گ غزم یهاولشوند و توسط سل
 یسوبستراها ریمغز است و سا سمیمتابول یاصل یسوبسترا

 ومتوسط  هریزنج یدهایریسیگل یشامل لاکتات، تر زین کیمتابول
 یناش سد خونی مغزی بی. بلافاصله پس از آسکتونی هستند اجسام

 ون،یعدم تعادل  لیگلوکز به طور موقت به دل سمی، متابولTBIاز 
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 و همکاران اسلامی/  3

 1441 بهار، 1 ، شماره4 دوره                                 دریامجله طب 

 شیافزا یکندرتویم میآنز یعیطبریغ تیغشاء و فعال لیپتانس رییتغ
 دهیدپ نیا .ابدییمدت کاهش م یدوره طولان کی یبرا جیو به تدر

دود مس لیاز کمبود عرضه گلوکز به دل یتواند ناشیم نیهمچن
 یمغز براتوسط مصرف در میزان کاهش  ،یخون مغز انیشدن جر

مطالعات  (.31) انتقال گلوکز باشد ندیفرآ راختلال د ای ،یانرژ
 یندهایفرآ نیا یبرا یشواهد قابل اعتماد ینیبالشیپ

 شی. به طور خلاصه، افزا(33) اندارائه کرده یکیولوژیزیپاتوف
د گلوکز مانن یکیمتابول یهاابسترسوسد خونی مغزی،  یرینفوذپذ

مغز  یهااز حد به سلول شیب یتا در مدت کوتاه سازدیرا قادر م
 یانرژ سمیمنجر به اختلال در متابول «میمستقریغ» نیبنابرا د،برسن

 یساختار راتییتغ دهدیکه نشان م شودیم یمغز یهادر سلول
 یفاز دو دهیچیمشخصات پ یدارا TBIدر سد خونی مغزی پس از 

دم مغز در ا یریگبه شکل کیولوژیزیپاتوف راتییتغ نیاست. همه ا
 . کندیکمک م TBI جادیا

توان به چند یرا م TBI پس از یبه طور معمول، ادم مغز
ه پس از که بلافاصل کیتوتوکسیکرد، از جمله ادم س میمرحله تقس
شود، اما یبافت نمدر  یدهد و باعث تورم قابل توجهیتروما رخ م
ا بافت ردر  یتورم قابل توجه ؛کیو وازوژن یونیادم  یمرحله بعد

 یبا انتقال درون سلول اهآب همر یهامولکول (.31) دهدینشان م
 شیشوند که منجر به افزایها موارد سلول سدیم و کلر یهاونی
 کیولوژیزیپاتوف ندیفرآ جهیو در نت گرددیم یاز حد فشاراسمز شیب

نوع ادم فاصله  نیا (.41) دهدیم لیرا تشک کیتوتوکسیادم س
را به طور قابل  اراما فش دهد،ینم شیرا افزا یخون یهااطراف رگ

نجر به که م دهدیم رییتغ یامنطقه ونیرکولاسیکروسیدر م یتوجه
 دیو ور یرگیمو شیپ یهاانیشر نیاز حد ب شیاختلاف فشار ب

از جمله  ،یونیادم  کی. سپس به مرحله پاتولوژدگردیم یرگیموپس
و  کلری کیالکتر انیگراد لیسد خونی مغزی، تشکسدیم از  انتقال

 شیابا افز یونیکند. ادم یم رویشیآب پ یاسمز انیگراد شیافزا
 (.41) شودیمغز مشخص م یهابه سلول ص سدیمخال انیجر

شود، منافذ یانباشته م سد خونی مغزی که اثرات مخرب یهنگام
 یهانیشود و پروتئیم لیتشک یرگیمو ومیقابل نفوذ در اندوتل

 مدا جهیکنند و در نتینشت م یخارج سلول یپلاسما به فضا
در  یتواند باعث تورم قابل توجهید که مگردیم جادیا کیوازوژن

رد آن عملک یمرحله سوم است که ط ،کیهموراژ لیبافت شود. تبد
ز مغ میخون وارد پارانش یو تمام اجزا زدیریفرو م یرگیمو وارهید
 یجددهنده یزیمنجر به انفارکتوس خونر جهیشوند و در نتیم
لل از ع یکیبه عنوان  زین کیهموراژ لیبددر واقع، ت (.31گردد )یم

مبتلا به سکته حاد در نظر گرفته  مارانیمرگ زودرس در ب یاصل
   (.42) شودیم

، که 4آکواپورین اند کهثابت کرده ریمطالعات اخ ن،یبر ا علاوه
در  مهم یکانال نیپروتئ کی شود،یم انیب هاتیعمدتاً در آستروس

 4آکواپورین . عملکرد(43) است TBI ادم مغز پس از شرفتیپ
 ینخاع یو سد خون سد خونی مغزی قیآب از طر انیواسطه جر

(blood spinal cord barrier) (BSCB)  مطالعه  کیاست. در
در پاسخ  4آکواپورین یسطح سلول یفراوان مشخص شده که  ،جدید

 نیمودولوابسته به کال یبه روش یپوکسیاز ه یناش یبه تورم سلول
 کل انیب شیبا افزا یمرکز یعصب ستمیس و ادم یابدمی شیافزا

 ینخاع یسد خون به 4آکواپورین یو انتقال درون سلول 4آکواپورین
 بیو آس TBI در مورد یوانیمطالعات ح ری. در سا(44) استهمراه 

 یر)ت نیکه عامل مهارکننده کالمودول افتندیمحققان در ،ینخاع
 ینخاع یسد خون در 4آکواپورین یریگقرار( از نیفلوئوپراز

 یعصب ستمیس باعث بهبود ادم جهیو در نت کندیم یریجلوگ
 مشخص شدهحال،  نی. در همشودیم آن و حفظ عملکرد یمرکز

را در هر دو سطح ژن و  4آکواپورین انیب نیفلوئوپراز یکه تر
را در  یبه طور موثر ادم مغز نیکند، بنابرایمهار م نیپروتئ
ممکن است لذا دهد. یپس از سکته کاهش م حیوانی یهامدل

مغز  یانرژ سمیبر متابول دیمف یاثر فرااسمز کی نیفلوئوپراز یتر
نشان  نیا (.45نماید ) جادیا کوژنیسطح گل شیافزا قیاز طر

ممکن  4آکواپورین با واسطه یمغز ادمدهد که هدف قرار دادن یم
باشد.  TBI ادم مغز پس از یبالقوه برا یدرمان یاستراتژ کیاست 

 سمیروشن کردن مکان یبرا یمطالعات شواهد کاف نیا ،یبه طور کل
نیز توسعه دارو  یو در ارتقا دهندیارائه م TBI پس از کیپاتولوژ

 . هستند دیمف

 

 یو التهاب عصب یمنیا پاسخ
 سمیمکانتوان حدس زد که ی، ممطالب ارائه شدهاساس  بر

 ای یسد خونی مغزی احتمالاً با التهاب اطراف عروق بیآس
 یهاسلول TBIمرتبط است. در واقع،  یمنیخودا یندهایفرآ

و  یتوکندریاختلال در م جادیکند و باعث ایرا فعال م الیاندوتل
ا به ه بیآس نیا گردد.یم یمنطقه ا طیزمحیدر ر الیگل یهاسلول

 یهاسلول یسازشوند. فعالیشناخته م هیاول یهابیعنوان آس
ه با ک دگردیم یمنیو پاسخ ا یمنجر به التهاب عصب الیاندوتل

ظاهر ت هالیو جذب نوتروف هانیو کموکا نیاتوکیسطح س شیافزا
به طور عمده  ،یذات یمنیا یهاسلولفعال شدن (. 42یابد )می

 شیو افزا نیخارج شدن آلبومتخلیه و منجر به  ا،یکروگلیم
 یاها برتیسپس آستروس .شودیسد خونی مغزی م یرینفوذپذ

 یرهایشوند، که مسیفعال م کسیماتر ینازهایترشح متالوپروتئ
ا سد خونی مغزی ر یریکند که نفوذپذیرا فعال م یدست نییپا

 (.41شود )منجر می TBIپس از  کیوازوژندهد و به ادم یم شیافزا
را از  لایو اندوتل الیگل یهاسلولتوانند یم نیها همچنتیمونوس

لال اخت .فعال کنند یعروق الیرشد اندوتل یفاکتورها اثر قیطر
 یه طشود ک یم ویداتیمنجر به استرس اکس یتوکندریعملکرد م
( ROS) ژنیاکس لفعا یهاگونه ،هاو نورون الیگل یهاآن سلول
 یآزادساز تواندیم ژنیاکس لفعا یهاگونه (.43) کنندیرا آزاد م

 ونیداسیسپراک ریکند و بر مس شتریرا ب هانیو کموکا هانیاتوکیس
 شیرا افزا یپاراسلول یرینفوذپذ جهیبگذارد و در نت ریتأث یدیپیل
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دهد که ینشان م یمطالعه انسان کیدهد. به طور خاص، 
استرس  و یدیپیل ونیداسیپراکس یمحصول جانب د،یآلدئیدمالون

 ن،یعلاوه بر ا (.41) ابدییم شیافزا TBIبلافاصله پس از  و،یداتیاکس
 شیباعث افزا ایکروگلیشده توسط م دیفعال تول یهامولکول
 یهاسلول قیاز طر یطیمح یهاتیو مهاجرت لکوس یچسبندگ

 یعصب یالتهاب یهاپاسخ جهیو در نت شوندیمغز م الیاندوتل
(neuroinflammation )یهاواکنش (.51) کنندیدر مغز را بدتر م 

 سد خونی مغزی به هیثانو بیمنجر به آس تیذکر شده در بالا در نها

 یابد.تظاهر میخون  یشود که با قطع تداوم و ترشح اجزا یم
را  یمرکز یعصب ستمیس بر TBI اثر ،یمنیبر پاسخ ا علاوه

  TBI،یداد. به طور کل حیتوض زین یتوان از منظر التهاب عصبیم

 ستمیس در هیو ثانو هیاول راتییتغ یسر کی جادیباعث اتواند یم
 یعروق و غشازیبه ر بیبا آس یهاولتغییرات شود.  یمرکز یعصب
 هم خوردنبشامل  تغییرات ثانویهکه  ی، در حالیابدتظاهر می یسلول

است.  یتوکندریو اختلال عملکرد م میبار کلس فهاضا ،یونیتعادل 
 ،یاییتوکندریاسترس م یهامنجر به واکنش راتییتغ نیا

 یو اختلال در عروق خون یریپذکیتحر تیسم یهاسمیمکان
سپس،  (.51) شودیمربوط م یبه التهاب عصب یکه همگ دنشویم
و منجر به فعال شدن  شوندیآزاد م هانیو کموکا هانیاتوکیس

انند در گردش م یمنیا یهاو جذب سلول ایکروگلیو م هاتیروسآست
فعال  یایکروگلی. مندگردیم هاتیماکروفاژها و لنفوس ها،لینوتروف

 طیزمحیرا در ر الیگل یهاها و نورونسلول ریفعال شدن سا ،شده
دو طرفه  یحال، اثر التهاب عصب نیبا ا (.52) کندیاطراف حفظ م

قش دارد، ننیز  بیآس میروند ترم شبردیکه در پ یمعن نیاست، به ا
 یخ التهابپاس کیتوسط  هیثانو بیآس تواند منجر بهیکه م یدر حال

 یهالسلو یعملکرد یریپذتوسط انعطاف امر نیاز حد شود. ا شیب
مثال،  وانشود. به عنیم مشخص یعصب ستمیدر س یالتهاب

ها و نیاتوکیکه سشود فعال می M1 پیبه فنوت اهایکروگلیم
 دیتول  IFN-γکیرا در پاسخ به تحر یالتهاب شیپ یهانیکموکا

 یهانیاتوکیکه سشود فعال می M2 پیفنوتبه  ایکند، یم
اسخ به در پ یکیتیفاگوس افتهی شیافزا تیبا فعال یضدالتهاب

 (. 53) کندیم دیتولرا  IL-13 و  IL-4کیتحر
س از را پ دیجد یهاناپسیس لیتواند تشکیم یالتهاب عصب

 یهاشده توسط سلول دیتول یهانیاتوکیکند و س تیتروما تقو
اثر  کیکه  نمایدکمک  ییزابه نوروژنز و رگتواند به می یالتهاب

 که دهدینشان م گریمطالعات د (.54) دارد یعصب کنندهمحافظت 

TBI  ه ، کگردد ویداتیممکن است منجر به استرس اکس دیشد
 ایکروگلیم مدتیمزمن و فعال شدن طولان یباعث التهاب عصب

 هانیاتوکیاز س یامجموعه یسرم یکه با حفظ سطوح بالا شود،یم
مداوم  یالتهاب عصب (.55،52یابد )تظاهر می هانیو کموکا

شود که با اختلالات  دیماده سف بیتواند باعث تخریم نیهمچن
 زین یمشابه التهاب عصب یهاسمیهمراه است. مکان یبعد یشناخت

 و زوال عقل CTE مانند ،یعصب کنندهبیتخر یهایماریب جادیدر ا
 (.52) نقش دارند

 

 یهااکپلو تاو  نیپروتئ ونیلاسیپرفسفوریاه

  بتا دیلوئیآم
 راتییمنجر به تغ تواندیم TBI اند کهنشان داده یقبل مطالعات

 بتا دیلوئیآم یهاپلاک لیمختلف شود، از جمله تشک کینوروپاتولوژ

و  neurofibrillary tangles (NFTs) ن،ینوکلئیسالفا  و تجمع
 ونیلاسیپرفسفوریاه ع،در واق (.51) تاو نیپروتئ ونیلاسیپرفسفوریاه

، هستند یعلائم ضربه مغز همراه بادر مغز  هاNFT تاو و نیپروتئ
 (.53) است همراستاآکسون  بیآس میزانکه شدت آن با 

 گاهیجا 31ا ب کروتوبولیمرتبط با م نیپروتئ کیتاو  نیپروتئ
است.  نیروزیت ونیلاسیمحل فسفور 5و  نی/ترئوننیسر
در  یرابرسه ب شیتاو منجر به افزا نیپروتئ ونیلاسیپرفسفوریها

و  شودیم یچیمارپ یهاو تجمع آن در جفت رشته یومتریاستوک
 ونیلاسیپرفسفوریاه(. 51) دهندیم لیها را تشک NFT تیدر نها

لازم به ذکر است  .شده است افتی TBI مارانیتاو در بافت مغز ب
 جیرا کیلوژنوروپاتو رییتغ کی نیتاو همچن ونیلاسیپرفسفوریاکه ه
س دمان ،، زوال عقلآلزایمر مانند وینورودژنرات یهایماریب ریدر سا

 ست،ین یهنوز کاف یفرونتومپورال است. اگرچه شواهد تجرب
 قیو انواع زوال عقل ممکن است از طر TBI حدس زد که توانیم
 نیاشند. امرتبط ب زاددرونتاو به طور  نیپروتئ ونیلاسیپرفسفوریاه

و  فتهایخود تداوم  یکننده عصب بیآبشار تخر کیدر  سمیمکان
توان یم ن،یبنابرا (.32) شودیمنعکس م یدر افراد معمول شروندهیپ

ممکن است در درمان علائم  زیزوال عقل ن یهاتصور کرد که درمان
ذاب ج نهیزم کینقش داشته باشد، که ممکن است به  TBI پس از

 . شود لیتبد ینظام TBI در
 یمرتبط هستند، در حال آلزایمر معمولاً با ی آمیلوئید بتاهاپلاک

 نسونیپارک یماریمربوط به ب( α-synuclein) نینوکلئیسآلفا  که
 یامدهایدهد که پینشان م یها به طور کلافتهی نیا(. 21) است
خطر زوال  شیمزمن با افزا TBI مدت ینامطلوب طولان یعصب

 کیمواد پاتولوژ نیحال، نقش خاص ا نیعقل همراه است. با ا
ماده  کی آمیلوئید بتا .و دمانس ممکن است متفاوت باشد  TBIدر

است.  یآکسون یشود محصول تروما یاست که تصور م کیپاتولوژ
در  آمیلوئید بتا یهادر بافت مغز و مولکول آمیلوئید بتا یهاپلاک

ساعت  12تا  2ممکن است در عرض ( CSF) ینخاع یمغز عیما
 نیبا ا (.21) شوند پخشظاهر شوند و به طور گسترده  TBI پس از

تر فشرده آمیلوئید بتا یهاپلاک آلزایمر؛ مبتلا به مارانیحال، در ب
قابل  CSF یهابه ندرت در نمونه آمیلوئید بتای هاو مولکول بوده
به  آمیلوئید بتا یهاککه پلا دهدینشان م نیهستند. ا صیتشخ

 مارانیکه در ب یدر حال شوند،یم لیتشک TBI مارانیسرعت در ب
ول ط یشتریمدت زمان ب آمیلوئید بتا یهاآلزایمر، مولکول مبتلا به
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 و همکاران اسلامی/  11

 1441 بهار، 1 ، شماره4 دوره                                 دریامجله طب 

را  آمیلوئید بتا یهاپلاک ن،یتا جمع شوند. علاوه بر ا کشدیم
 یدر حال افت،ی یآلزایمر مارانیاکثر ب یمغز یهادر بافت توانیم

ا مبتل مارانیب زا یکم تنها در تعداد نسبتاً آمیلوئید بتا که رسوب
 یهاسمیمورف یامر ممکن است به پل نیا لیدل .دهدیرخ م  TBIبه
مربوط باشد.  E نیپوپروتئیزا و آپولدرون نیانکفال میآنز یکیژنت

 آمیلوئید بتا آلزایمر، نوع غالب و TBI در هر دو مورد ن،یعلاوه بر ا

اند کرده دییتا یمطالعات قبل (.22) است 42 آمیلوئید بتا در بافت مغز
دارد،  آلزایمر با بروز یکی، که ارتباط نزدPS1 ژن یهاجهش که
 (.23) در بافت مغز شود 42 آمیلوئید بتا منجر به رسوب تواندیم

کند. یرا به خود جلب م یا ژهیتوجه و آمیلوئید بتا نوع نیا ن،یبنابرا
در  یشتریمثبت ب  Sنیوفلاویو ت یبریف یهاپلاک ن،یبر ا علاوه

ممکن است به  هک ه استشد افتیمزمن  TBI مبتلا به مارانیب
نسبت داده شود.  TBI پس از یعصب ستمیس یمیخود ترم ندیفرآ
  .است ازیمرتبط ن یها نهیدر زم یشتریحال، هنوز به شواهد ب نیبا ا

TBI یپاکساز glymphatic  مغز را  کیزائد متابولمحصولات
 (.24،25) نشان داده شده است ریکند، که در مطالعات اخیمختل م

 یارتباط قو رایبرخوردار است، ز یاژهیو تیاز اهم یپاکساز نیا
 یهایماریبروز ب شیو افزا TBIاز  یناش کیمفاتیاختلالات گل نیب

ود وج ینظام سنلسالمندان و پر انیدر متخریب شونده  یعصب
ه ب کیمفاتیگل ستمیس قیاز طر CSFدارد. هنگام ورود به مغز، 

شبکه گسترده مغز از  کیکه  ستمیس نیا (.22رود )بیرون می
غز نقش م ینینابیاملاح ب یاست، در پاکساز یاطراف عروق یرهایمس

که  همشخص شد یوانیح شاتیآزما قی. از طر(21) دارد
دارند. نقص  4آکواپورین اب یکیارتباط نزد کیمفاتیگل یعملکردها

 جهیو در نت هآمیلوئید بتا شد یمانع از پاکساز 4در ژن آکواپورین
 دتریمطالعه جد کیدر  (.23گردد )میپلاک آمیلوئید بتا  جادیباعث ا

در  یدینقش کل یدور عروق 4که آکواپورین(، مشخص شده 21)
طالعات م نیکند. ایم فایا 4وابسته به آکواپورین کیتتبادل گلمفا

 ریمزمن و سا TBI یهاسمیمکان شتریب حیتوض یبرا ییمبنا
هدفمند فراهم  یتوسعه داروها نیو همچن یعصب یهایماریب
   .کندیم

 

 یصیتشخ یهایناورف
 کیمهم است. از  ینظام TBI درزودهنگام دقیق و  صیتشخ

کرده  دییرا تا TBI یو مولکول کیپاتولوژ هیپا ،موجود قاتی، تحقسو
  TBIگر،ید یدهد. از سویبالقوه را ارائه م یاست که اهداف درمان

از جمله  ،ناگوار یامدهایپ یسر کیممکن است منجر به  ینظام
 یخودکش یو حت یکم توجه ،یناختاختلالات ش ،یاختلالات خلق

 جانبازان را کاهش یزندگ تیفیممکن است ک نیهمچن TBI .شود
آنها بگذارد. پنهان  یاجتماع یبر عملکردها یجد ریدهد و تأث

و  کیولوژپات راتییبودن تغ ینیب شیپ رقابلیغ ف،یخف  TBIبودن
 صیهستند که تشخ یعوامل اصل بیپس از آس یابیدر ارز ریتاخ

اظهارات شاهدان  (.11) کنندیرا محدود م ینظام TBI ودهنگامز

 TBI صیتشخ یو گزارش خود مجروح تنها ابزار موجود برا ینیع

ر در محل حضو یمتخصص چیاست که ه یبحران طیدر شرا ینظام
 .ندارد

 یبردارریتصو یهاکیو تکن ینیبال یهااسیرود مقیم انتظار
ارائه دهند.  ینظام TBI صیتشخ یبرا یشواهد ارزشمند ،باعصا

ربازان است، اکثر س دهیچینسبتاً پ یاگرچه علائم عصب روانپزشک
مداوم هستند،  ایگذرا  یاختلال عملکرد مغز یحاد دارا TBIمبتلا به 

استفاده  TBIشدت  هیاول نییتع یبرا GCS زتوان ایم نیبنابرا
 مقیاس نیدارد. ا ییها تیهم محدود اسیمقاین حال،  نیکرد. با ا
زان در سربا تیاز وضع یقضاوت مقطع کیتواند به عنوان یفقط م

 یبرا ط،یشرا نیاستفاده شود. در ا TBIپس از  یمدت کوتاه
که  اندردهک شنهادیمحققان پ ماران،یب یآگهشیبهتر پ ینیبشیپ

ساعت پس از  24آمده در بدست GCSنمره  نیلازم است بالاتر
TBI ( 11را بدانیم.) 

TBI حاد با ینظام TAI مشخص  یو ادم مغز یچند کانون
ورت عمدتاً به ص کیماز نظر آناتو کیپاتولوژ راتییتغ نیشود. ایم

شوند، در یآشکار م هیعنکبوت ریو ز یمغز کیماکروسکوپ یزیخونر
راجعه م یممکن است با انفارکتوس مغز مارانیاز ب یکه برخ یحال

 یافمانند توموگر یسنت یربرداریتصو یهاکیکنند که با تکن
قابل ( MRI) یسیرزونانس مغناط یربرداریو تصو( CT) یوتریکامپ
 یو دشوار اختصاصیتحال، فقدان  نیاست. با ا صیتشخ
را محدود  هایفناور نیدر طول فاز حاد، کاربرد ا یسازیمحل

 یبرا یسنت یربرداریتصو یهاکی. مهمتر از آن، تکنکندیم
 یفور زایاست، که ن یمغز ناکاف ساختار فیظر عاتیضا صیتشخ

 یعصب یربرداریتصو یبا توسعه فناور راً،یبه حل آن دارد. اخ
توان یکه قبلاً مشاهده نشده است را م کیشواهد پاتولوژ ،یعملکرد
 یربرداری. تصوافتی یروان-یعصب یهایماریاز ب یاریدر بس

 یمهم برا یکمک یفناور کیممکن است به  یعملکرد یعصب
 یمداخلات درمان یو ارتقا یاختلالات روان یسازیمحل صیشخت

  تانسور انتشار یربرداریشود. در حال حاضر، تصو لیتبد قیدق
diffusion tensor imaging(DTI )رزونانس  یربرداریو تصو

استفاده  ینظام TBI صیتشخ یبرا( fMRI) یعملکرد یسیمغناط
در  یریناپذاجتناب یهاتیحال، هنوز محدود نیشده است. با ا

 راتییب وجود دارد، مانند تغاعصا یربرداریتصو یهاکیتکن
 جی، نتایعصب یرهایدر مس صیتشخ رقابلینامشخص غ

آن،  نیرت، و مهمکنندینم یبانیرا پشت هاهیکه فرض ایزوتروپیک
 (.12،13) است مارانیب یبرا شتریب نهیزمان و هز

 TBI صیتشخ یبرا ییمبنا توانندیم یستیز ینشانگرها
در مورد اهداف  یاطلاعات نیشدت آن و همچن یبندو درجه ینظام

در  راتییتوسعه دارو فراهم کنند. علاوه بر تغ یبرا یاحتمال
 نازیک نیروزیسطوح ت ،یمغز یگلوکز در سلول ها سمیمتابول

 صیتشخ یبرا یستیز ینشانگرها ری، و ساS100-Bپلاسما، 
از  یحال، برخ نیهستند. در هم دیمف ینظام TBIزودهنگام 
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 ص،یتشخ ،ینیب شیتوان در پ یرا م دیجد یستیز ینشانگرها
به کار برد.  ینظام TBI یآگه شیو قضاوت پ ینیبال یبنددرجه

ادم  ،یزیبافت مغز مانند خونر یهاپاسخ توانندیم ومارکرهایب نیا
 TBIجمجمه را پس از  یو شکستگ یانفارکتوس کانون ،یمغز

 یاختصاص ازانول میکه آنزهمچنین مشخص شده  (.14)نشان دهند 
در  بطور معنی داری( MBP) نیلیم هیپا نی( و پروتئNSEنورون )

 نیاست. ا افتهی شیافزا TBIبا گروه بدون  سهیمقا در TBIگروه 
 یر برانگندهیآ یهاممکن است به عنوان شاخص یستیدو نشانگر ز

استفاده  ندهیدر آ TBI زانیم یابیو ارز TBIقضاوت در مورد وجود 
 یابیرزا یبرا کامپیوتری یشناخت یعصب یابیارز یشوند. ابزارها

خفیف به  TBIمبتلا به  ربازاندر س یاختلال عملکرد شناخت زانیم
نشده  دییابزار هنوز تأ نیو اعتبار ا ییایکار گرفته شده است، اما پا

 (.15) است

 

 پیامدها و  کوموربیدیتی
 ،یمانند اختلالات شناخت یروانپزشک یعصب پیامدهای

و اختلالات  زیغدد درون ر یاضطراب، اختلالات عصب ،یافسردگ
این رخ دهد. وقوع  TBI خواب ممکن است تنها چند ماه پس از

 ی. حتندارد ینظام TBI از یبا انواع خاص یارتباط چیه پیامدها
 امدهاپی نیا ود،درمان ش ینیاز نظر بال بیآس استکه قرار  یزمان

امت بر سل یتواند به طور جدیوجود داشته باشد، که م ممکن است
ممکن است  جهینت نیا (.15) بگذارد ریسربازان تأث یو روان یجسم

 یاهنیو رسوب پروتئ یناقل عصب یدهگنالیس یرهایبه مس
و  "کوموربیدتی"کرد که  دیتاک دینسبت داده شود. با (12ی )عصب

ختلالات ا ریبر سا کوموربیدتیدو مفهوم متفاوت هستند.  "پیامدها"
مرکز دارد و تنها با مرتبط هستند، ت TBI که با یروانپزشک یعصب

  TBIبا یکیاست، اما ارتباط نزد صیموجود قابل تشخ یارهایمع
و رابطه  TBI به دنبال یروانپزشک یبر علائم عصب پیامدهاندارد. 

 حال، اکثر نیتمرکز دارد. با ا یبا خود ضربه مغز یعلت و معلول
 .انددو قائل نشده نیا نیب یواضح زیمطالعات تما

ل و اختلا یبروز افسردگ زانیکه م هنشان داد زیمتاآنال کی
در  (.11است )درصد  11تا  11 نیب خفیفTBI  به دنبال یدوقطب

احتمال  نیانگیخفیف، م TBI مبتلا به ییکایسربازان آمر انیم
 زانیم نیانگمی و % 34به  TBI سال پس از 4 یافسردگ صیتشخ
همزمان  صیتشخ زانی. مه استدرسی % 3/41به  PTSD صیتشخ

بدون  PTSD صیتشخ زانیو م % 4/13برابر  PTSD و یافسردگ
 مطالعه مروری کی (.11ه است )درصد بود 5/12 یافسردگ

افراد در  TBI پس از PTSD که بروز هنشان داد دیگر کیستماتیس
، (13ه است )بود یرنظامیاز افراد غ شتریب داریمعنیبه طور  نظامی

و ماهیت  طیمح لیدلبه  PTSD و TBI نیدهد بیکه نشان م
 وجود دارد.  یهمبستگ ینظام

قل زوال ع نیب یعصبپاتولوژیکی  وندیپ کیاست  ممکن
متوسط  TBI که هنشان داد ریاخ یوجود داشته باشد. بررس  TBIو

دهد، که ممکن است به یم شیرا افزا آلزایمر خطر ابتلا به دشدی تا
علاوه  (.11) باشد ییایمیقرار گرفتن در معرض انفجار و مواد ش لیدل

 بیاز آس یاهدشو ،، مطالعاتNFTs و  Tauلهیفسفر نیبر پروتئ
رسوب  شیافزا یعنی TBI و آلزایمر مارانیدر مغز ب یآکسون
و  نگرندهیمطالعات آ(. 31) اندکرده دییرا تا یسم یهانیپروتئ

با  مارانیاند که احتمال ابتلا به زوال عقل در بنگر نشان دادهگذشته
 یاز افراد بدون آن است، در حال شتریب دشدی ومتوسط  TBI سابقه

 ابقهس یتوجهمبتلا به زوال عقل، بخش قابل مارانیب انیدر م هک

TBI  (.31) داشتند دشدی ومتوسط  
خطر سوء مصرف مکرر  TBIاند که کرده دییتأ گرید مطالعات

 یبرا یاما هنوز شواهد دهند،یم شیبه مواد را افزا یوابستگ ای
سوء مصرف مواد وجود  یعامل خطر برا کیبه عنوان  TBIاثبات 
است که  دیشد یاختلال روان کی یزوفرنیاسک (.32) ندارد

 آن شامل اختلال در کیکلاس یعصب یشناسبیآس یهایژگیو
 ستمیس مغز و یدر قشر جلو کینرژیدوپام یدهنده عصبانتقال ریمس

 ماریب 3415 یمطالعه کوهورت رو کیاست.  یقشر ریز کیمبیل
TBI ی زوفرنینشان داد که خطر اسک 2112تا  2111 یهادر سال

 ابدییم شیافزا TBIسال پس از وقوع  5برابر در عرض  2حدود 
عامل خطر  کی یممکن است به نوع TBI دهدی، که نشان م(33)

 باشد.  یزوفرنیاسک یبرا

 

 بحث
TBI ًیرهایبا اختلال در مس کیارگان یماریب کی اساسا 

 یماریب ینوع TBI .است یعصب یهاو رشته یدهنده عصبانتقال
ر ظاه زین یعلائم روانپزشک یسر کیاست، اگرچه با  یعصب

 کیکند که ممکن است  یم یادآوریبه ما  یتا حدودو شود یم
روزه، . امشدوجود داشته با یاختلالات روان یبرا یکیولوژیب هیپا

با وجود  یحاد مغز بیمبتلا به آس مارانیدر ب یمداخلات فور
 (.12) است ینیچالش بال کیهمچنان  د،یمختلف جد یهایفناور

روشن شده  جیبه تدر TBI یکیپاتولوژ سمیمکان راتییاگرچه تغ
. اندی ماندهباق، عمدتاً بر اساس علائم ینیبال یهادرماناما است، 

 و توانمند ساختن یعصب ستمیبهبود کامل صدمات در س یبرا
ها  یخود، توسعه فناور یاجتماع یعملکردها یابیباز یسربازان برا

 .است یو درمان مربوطه ضرور صیتشخ برای
قضاوت در مورد  یبرا TBI اول، مفهوم یطول جنگ جهان در

 ایخود ادامه دهند  یسربازتوانند به خدمت یسربازان م ایآ نکهیا
به  یاحال، در حال حاضر، به طور گسترده نیاستفاده شد. با ا ریخ

 یشناخته شده با علائم مختلف عصب کیارگان یتروما کیعنوان 
موجود در درجه اول  یقاتیتحق. شواهد معرفی شده است یروان

 را روشن کرده است یعصب یهایماریب ریو سا TBI نیارتباط ب
 ییهانشانه کیترومات یعواقب عملکرد مغز سمیدرک مکان (.43)

است که فقدان  نیدهد، اما مشکل ایدرمان آن ارائه م یرا برا
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منحصراً  قیمداخلات دق جادیها، اسمیمکان نیا یتاختصاص
 .کندیرا دشوار م  TBIیبرا

 ستمیو س یعصب یهاحاد آکسون کیپاتولوژ یهاواکنش
در بصل النخاع مغز پس از قرار گرفتن در معرض  کروواسکولاریم

تاو  ونیلاسیفسفورهایپر و NFTs منجر به یانفجار یسلاح ها
 یهاکیبا کمک تکن (.21) شودیمغز م یهادر بافت یموضع
با کاهش  کیژپاتولو یندهایفرآ نیا شرفته،یپ یعصب یربرداریتصو
 در اتصال راتییمغز، تغ یهابافت یموضع کیمتابول تیفعال

 بیر ضرد راتییو تغ ،نگولاتیمغز و قشر س مدولای نیب یعملکرد
است که  نی. فرض ا(22) نداهمشخص شد  DTIانتشار
است که منجر  یاصل سمیمکانTau  نیپروتئ ونیلاسیفسفورهایپر

ارتباط  یشواهد موجود برا اماشود،  یم TBIازپس  یبه علائم عصب
. در ستین یمنتشر آکسون کاف بیتاو و آس ونیلاسیفسفورهایپر
ده شمشتق یومارکرهایبه ب یاژهیمحققان توجه و ر،یاخ یهاسال

 کیولوژیزیپاتوف راتییاز تغ دیتقل یبرا یمصنوع یوانیح یهااز مدل
شده  دییتا ینیبال صیبا تشخ مارانیآنها در ب شتریب دییو تأ TBI در

وز موجود، هن قاتیتحق جیحال، با توجه به نتا نی. با ا(34) اندداشته
 .ها وجود دارد سمیمکان نیروشن شدن ا یبرا یادیراه ز

 

 گیرینتیجه
 تشرفیپ ینظام یاول تا به امروز، روانپزشک یجنگ جهان از
 ،یمختلف نظام یها اتیرا تجربه کرده است. با ادامه عمل یمداوم

را در  یاندهیتوجه فزا جیبه تدر یدر پرسنل نظام TBIموارد 

و مغز و اعصاب به خود جلب کرده است. با  یروانپزشک یهانهیزم
 یرشتیب یهاچالش ،یعلم عیسر یها شرفتیحال، با وجود پ نیا
 یو مداخله اختصاص یتوانبخش ،یشود. مداخله فوریظاهر م زین

 نهیزم نیدر ا ندهیآ قاتیدر کانون تحق دیبا کوموربیدتی و پیامدها
 تیفیتواند کیشدت تروما و مداخله زودهنگام م یابیباشد. ارز

کرد عمل یابیباز جیرا بهبود بخشد. ترو TBIسربازان مبتلا به  یزندگ
. است کیستماتیکار جامع و س کی TBIسربازان مبتلا به  یاجتماع

 مارانیب یآگه شیبهبود پ یبرا یدیجد یهایخوشبختانه، فناور
TBI شیاز آنها هنوز در مرحله پ یشده است، اگرچه برخ جادیا 

روش  نیهمچنان مهمتر یریشگیپ ،یهستند. به طور کل ینیبال
 ینوروپات کیدر اصل  ینظام TBI است،است. اگرچه علل متفاوت 

 تلاش ازمندین یماریب نیمداخله در ا نیاست. بنابرا کیارگان
 یارشته ه ریو سا یمشترک متخصصان مغز و اعصاب، روانپزشک

 .است ینیبال
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