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Abstract 

Introduction: Electrolyte imbalances and altered consciousness are common 

complications of traumatic brain injury (TBI) that significantly impact patient 

recovery. This study aimed to determine the prevalence of electrolyte disturbances 

and their association with decreased consciousness in TBI patients. 

Materials and Methods: This descriptive-analytical study included 300 ICU 

patients with TBI from 2022 to 2025. Blood samples (sodium, magnesium, 

potassium, calcium) were measured using an EasyLyte analyzer. Data were analyzed 

with SPSS 24. 

Results: Electrolyte disturbances occurred in types of traumatic brain injury. All 

patients with diffuse axonal injury (DAI), intracerebral hemorrhage (ICH), and 

intraventricular hemorrhage (IVH) had a Glasgow Coma Scale (GCS) score <8. A 

statistically significant association was observed between serum sodium (p = 0.029) 

and magnesium levels (p = 0.047) with decreased levels of consciousness. However, 

no significant relationship was found between potassium (p = 0.182) and calcium 

levels (p = 0.660) and reduced consciousness. 

Conclusion: Electrolyte disturbances, particularly hypokalemia and hypocalcemia, 

are prevalent in TBI patients. Early detection and correction may reduce 

complications and mortality. 
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Introduction  
Traumatic brain injury (TBI), defined as damage to 

brain tissue caused by an external force, leads to 

temporary or permanent neurological dysfunction 

and is a major cause of trauma-related mortality and 

intensive care unit (ICU) admission. Disturbances in 

ionic and neurotransmitter balance are key 

mechanisms in the development of secondary 

cerebral edema following TBI. Such injuries can 

induce electrolyte disturbances through disrupted 

cellular function, hormonal dysregulation, 

inflammatory responses, and altered cerebral blood 

flow. 

Studies have reported that these patients develop 

electrolyte imbalances, particularly sodium and 

potassium. For instance, diffuse axonal injury can 

delay sodium channel inactivation, leading to 

abnormal intracellular sodium accumulation. 

Sodium fluctuations in patients with subarachnoid 

hemorrhage are independently associated with in-

hospital mortality, and low sodium levels have been 

implicated in the development of moderate to severe 

headaches in patients with aneurysmal subarachnoid 

hemorrhage. Excessive sodium influx can induce 

intracellular calcium entry, leading to proteolytic 

damage and impaired channel function. Elevated 

serum calcium levels are associated with a higher 

mortality and poorer 6-month prognosis than low 

serum calcium levels, and they increase the risk of 

rupture of intracranial aneurysms. Hypocalcemia has 

been identified as a risk factor for the development 

of intracranial hematomas after acute brain injury, 

and inflammatory responses mediated by immune 

cells appear to play a role in this process. 

Hypokalemia is another common disorder after head 

trauma. The main mechanism of posttraumatic 

hypokalemia is the shift of potassium into the cell in 

response to epinephrine secretion and beta-2 

receptor stimulation caused by the trauma. 

Hypokalemia contributes to cardiovascular and 

neuromuscular complications. Given the variability 

in reported incidence of electrolyte disorders across 

TBI studies and the lack of research correlating 

specific disturbances with injury type, this study 

investigates the relationship between TBI and 

electrolyte disorders in ICU patients to address 

knowledge gaps and inform clinical management. 

 

Materials and Methods 

This descriptive-analytical study was conducted on 

300 patients admitted to the ICU of Emdad Shahid 

Beheshti Hospital in Sabzevar between 2022 and 

2025. Inclusion criteria comprised ICU admission 

with a primary diagnosis of TBI (including 

subarachnoid, subdural, epidural, intraventricular, or 

intracerebral hemorrhage; cerebral contusion; 

diffuse axonal injury; or combined trauma), aged 

14–60 years. Exclusion criteria were death or life-

threatening instability within the first 24 hours of 

admission. Following obtaining informed consent 

from the patient's legal guardians, blood samples 

were collected at ICU admission and analyzed using 

an EasyLyte electrolyte analyzer. The sample size 

was calculated based on a standard deviation (δ) of 4 

(from Tam et al.), a 95% confidence level, and a 

precision (d) of 0.5. Using the formula for estimating 

the sample size, a minimum sample of 256 was 

determined; 300 patients were enrolled to account 

for potential attrition. Statistical analysis was 

performed using SPSS version 24. 

 

Results 

Demographics: 81.3% male (n=244), mean age 

27.6±10.2 years. Motorcycle accidents (62.7%) were 

the leading cause. Injury Types: Mixed injuries 

(24%), epidural hemorrhage (EDH, 18.7%), and 

SAH (18.7%) were most common. 

Electrolyte Imbalances: 

• Potassium: Hypokalemia (48.7%), 

hyperkalemia (26.3%). 

• Sodium: Hypernatremia (36.7%), 

hyponatremia (15.7%). All patients with diffuse 

axonal injury exhibited sodium disturbances. 

• Calcium: Hypocalcemia (46.7%), 

hypercalcemia (3.3%). 

• Magnesium: Hypomagnesemia (45.7%), 

hypomagnesemia (12%). 

GCS Correlation: 

A total of 63.3% of patients had a GCS score <8. 

Hypernatremia (41.1% in GCS <8 vs. 10% in GCS 

13–15, P = 0.029) and hypomagnesemia (49.5% in 

GCS <8 vs. 40% in GCS 13–15, P = 0.047) were 

significantly associated with lower consciousness. 

No significant correlation was found for potassium 

(p=0.182) or calcium (p=0.066). 

 

Discussion  

In this study, 81.3% of the total 300 patients were 

men, consistent with prior epidemiological reports 

on TBI. The most common injury mechanism was 

motorcycle accidents, which may explain the higher 

incidence in males. Mixed traumatic injuries were 
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the most frequent type (24%), aligning with the 

findings of Deveduthras et al., though contrasting 

with others reporting subdural hemorrhage as most 

common. Hypokalemia was the most prevalent 

electrolyte disorder, consistent with existing 

literature. The primary mechanism of posttraumatic 

hypokalemia is believed to be an intracellular shift 

of potassium into the cell in response to epinephrine 

secretion and stimulation of beta-2 receptors caused 

by the accident. Xing et al. found that the peak 

incidence of severe hypokalemia occurs within the 

first 24-96 hours after injury. According to Fukui et 

al., the decrease in potassium levels is greater in 

women than in men. Sodium disturbances affected 

63.3% of patients, with hypernatremia more 

common than hyponatremia. All patients with 

diffuse axonal injury had sodium imbalances, 

predominantly hypernatremia (71.4% versus 

28.6%). The reported incidence of hypernatremia 

compared to hyponatremia varies across studies. 

Research by Hoffman et al. suggests that in patients 

with subarachnoid hemorrhage (SAH), the location 

of vascular injury may determine the cause of 

hyponatremia. Specifically, damage to arteries 

within the anterior cerebral circulation is primarily 

associated with SIADH, while damage to those in 

the posterior circulation is linked to CSWS. A study 

by Fukui et al. indicated that patient gender may 

influence rates of serum sodium change, with 

hyponatremia observed more frequently in men than 

in women. Hypocalcemia was significantly more 

common than hypercalcemia across all groups, 

supporting previous findings. Excessive calcium 

influx into axons following traumatic brain injury 

was reported in the study by Wolf et al. 

 

Conclusion 

Traumatic brain injury frequently leads to electrolyte 

imbalances, with disturbances in potassium and 

magnesium being particularly prevalent. Significant 

associations were found between decreased 

consciousness and abnormalities in sodium and 

magnesium levels. Early recognition and 

management of these imbalances are crucial, as they 

may influence neurological outcomes, complication 

rates, and mortality in TBI patients. 
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 چکیده
 

مغز هستند   ک یترومات  یهابیدر آس  عی شا  یامدهایاز جمله پ  یاریسطح هوش  رات ییو تغ  یتیاختلالات الکترول  :همقدم
و ارتباط   یتیاختلالات الکترول  وعیمنظور درک بهتر شدارند. مطالعه حاضر به  مارانیب  ی بر روند بهبود  یجد  ریکه تأث

 شده است. مغز انجام  ک یترومات یهابیمبتلابه آس  مارانیدر ب  یاریها با افت سطح هوشآن

تشخیص آسیب   با  های ویژهبیمار بستری در بخش مراقبت   ۳00تحلیلی بر روی  -این مطالعه توصیفی  :هاروش مواد و
در بدو    شامل سدیم، منیزیم، پتاسیم و کلسیم( های خون )انجام شد. نمونه   1404تا    1401تروماتیک مغزی از سال  

افزار  با استفاده از نرم   هاو تحلیل داده  آنالیز Easy Lyte با استفاده از دستگاه الکترولیت آنالیزر  آوری و پذیرش جمع 
SPSS  صورت گرفت  ۲4نسخه . 

  DAI،  ICHبا    مارانیاتفاق افتاد. تمام ب  مغز  ک یتروماتهای  انواع آسیب   یتمام  در  تقریباًی  تیالکترول  اختلال  :هایافته

= 0.047( و منیزیم )p=  0.0۲9داری بین سطح سدیم )ارتباط آماری معنیداشتند.    8کمتر از    GCSنمره    IVHو  

p؛  وجود دارد ( با افت سطح هوشیاری ( 0.18۲اما ازلحاظ پتاسیم  =p( و کلسیم )0.660  =pارتباط )    معناداری با افت

 وجود نداشت.  سطح هوشیاری 

مطالعه  های  یافته  :گیرییجهنت استاین  آن  از  مغزی    حاکی  آسیب  مبتلابه  بیماران  در  الکترولیتی،  اختلالات  که 
در سطح سد نوسانات  من  میتروماتیک شایع هستند.  بر سطح هوشقابل  ریتأث  میزیو  که    دارند  مارانیب  ی اریتوجهی 

 .شود ومیر کاهش عوارض و مرگ  سببتواند شناسایی زودهنگام این اختلالات می 
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 مقدمه

مغز  بافت  آسیب به    گونههر شامل   1کیترومات  ی آسیب مغز
  منجر  توانندیم   هاب یآس  نیاست. ا  یخارج  ی رو ین  کیاز    ی ناش

مشکلات   نیدائم در عملکرد مغز و همچن  ایموقت    راتییبه تغ
توجهی سهم قابل  همچنین  .(1)شود  یو عاطف  ی شناخت  ،یجسم

که    (۲)دهندهای ناشی از تروما در اروپا را تشکیل میاز مرگ
عللشایع با   ترین  مرتبط  آن،  انواع  شدیدترین  تصادفات و 
و  (4,  ۳)تندهس ای جاده پذیرش  اصلی  علل  از  سر  به  تروما   .
اختلال در تعادل  .  (5)های ویژه استومیر در بخش مراقبت مرگ

 ن یتراز مهم   یک یعنوان  اکنون به   ی، عصب  ی هادهنده و انتقال   یونی
توسعه    هاسم یمکان  مغز  هیثانو  یمغز   ادمدر  آسیب  از    ی پس 

بهآسیب   .(6)اندشده شناسایی  کیترومات مغزی  واسطه های 
هورمونی،   تنظیم  در  اختلال  سلولی،  عملکرد  در  اختلال 

توانند سبب  های التهابی و تغییر در جریان خون مغزی، میپاسخ 
بروز اختلالات الکترولیتی در بیماران شوند. به گزارش مطالعات،  

الکترولیت سرمی  سطح  در  تعادل  عدم  دچار  بیماران  ها  این 
می به پتاسیم  و  سدیم    منتشره   آسیب  .( 9-7)شوندویژه 

در  باعث    تواندی م  ،۲آکسونی   یهاکانال   ی سازفعال  ریغتأخیر 
مانند و  بازمی   ی رعادیطور غها به کانال   ترتیباینبه شود.    میسد

شده سلول   میسد  ی اد یز  ریمقاد  تا  سبب  داخل  وارد  به  ها 
خونریزی   .(10)شود با  بیماران  در  سدیم سرم  نوسانات سطح 

ومیر داخل بیمارستانی  طور مستقل با مرگ، به۳تحت عنکبوتیه 
است   بوده  سدبیش  ورود.  (1۲,  11)مرتبط  به  میازحد    منجر 

به داخل   می. ورود کلس شودمیها  به داخل سلول  م یکلس انتقال  
همچنین  شده و    کیتیپروتئول  ی هاب ی آس  سبب  تواندی م  سلول

کانال  عملکرد  و  بیان  بگذاردبر  تأثیر  سدیم  .  (1۳,  10)های 
با    ،کاهش آننسبت به    ،مارانی بدر    افزایش سطح کلسیم سرم

  یآگهش یپ  و  ومیرمرگ   افت سطح هوشیاری،  از  ی درصد بالاتر
استماهه    6  نامطلوب بوده  طرفی (15,  14)همراه  از   .

های  گسترش هماتوم  ی عامل خطر برا  کیعنوان  به   یپوکلسمیه
  و شده  حاد شناسایی  ی مغز  ی هاب یپس از آس  یا داخل جمجمه

در   یمنیا  ی هااز سلول   یناش   ی التهاب  ی هاپاسخ   رسدی به نظر م 
 .(16)نقش داشته باشند ندیفرآ نیا

اختلال هیپوناترمی،  از    سر   به   ضربه  بیماران  در  شایع  بعد 
یپوکالمی است. مکانیسم اصلی شیفت پتاسیم به داخل سلول ها

ناشی از    ۲-و تحریک گیرنده بتافرین  ن   در پاسخ به ترشح اپی
. از طرفی، افزایش سطح پتاسیم خارج  (17)  بروز سانحه است 

به دلایلی همچونسلولی می  از طولانی  یونینشت    تواند  مدت 

 
1 Traumatic Brain Injury(TBI) 
2 Diffuse Axonal Injury(DAI) 

ها، اختلال در  ست یشده توسط آگونفعال   یونی  ی هاکانال   قیطر
با مرگ سلول  یسلول  ی غشاها  تمامیت عملکرد دم  ی، عمرتبط 
سد  صحیح دل  می پتاس  میپمپ  تری کاهش    لیبه  ادنوزین 
توانا  و 4فسفات پتاس  هاتی آستروس  ییعدم  جذب  اتفاق    می در 

  و   افزایش فشار داخل جمجمهبا    ی طور قوبه   افتد. هایپرکالمی
 نیا  .داردارتباط    فیضع   یآگهش یپ  کاهش جریان خون مغزی و

  از  یناش   تیآستروس  ادممکانیسم    قیاز طر  طور مستقیمبه   امر
 افزایش پتاسیم خارج سلولی و افزایش سطح گلوتامات و لاکتات 

می  الکترولیت (19,  18)شود  حاصل  دیگر  از  می .  به  ها  توان 
منیزیم اشاره نمود: کاهش سطح اولیه منیزیم سرم که با شدت 
آسیب ایجادشده مرتبط است، سبب عدم موفقیت در جداسازی 
اختلالات   و  مکانیکی  تهویه  مدت  افزایش طول  و  ونتیلاتور  از 

. ضمن اینکه هایپرمنیزیمی نسبت به  (۲0,۲1)شودانعقادی می
مرگ خطر  بیشتر  افزایش  با  بوده هایپومنیزیمی  همراه  ومیر 

و عوارض    یتیاختلالات الکترول  تیاهم  ربعنایت  با  .  (۲۲)است
ناشیگزارش آن  شده  اختلالات ،  از  زودهنگام  تشخیص 

می  میزان  الکترولیتی  همچنین  و  نامطلوب  پیامدهای  تواند 
دهدمرگ کاهش  را  بیماران  باهدف    نیا  .(۲۳)ومیر  مطالعه 
های شیوع اختلالات الکترولیتی در هر یک از انواع آسیب   یبررس

 . انجام شدتروماتیک مغز و ارتباط آن با افت سطح هوشیاری 
 

 هامواد و روش
بازه    یاست که ط  یلیتحل  - یفیمطالعه حاضر به روش توص

شده  بستری   ماریب  ۳00  ی بر رو  1404تا    1401های  سال   یزمان

مراقبت بخش  ودر  شه  مارستانیب  ژهیهای    یبهشت  دیامداد 

انجام است سبزوار  کلیه    جامعه   .شده  شامل  پژوهش  آماری 

مشخص  زمانی  بازه  در  که  بود  بخش  بیمارانی  در  شده، 

های ویژه بیمارستان امداد شهید بهشتی سبزوار به دلیل  مراقبت 

جهت برآورد حجم   شده بودند.آسیب تروماتیک مغزی بستری 

معیار   انحراف  گرفتن  نظر  در  با  مطالعه  = δ 4نمونه   طبق 

Tam همکاران اطمینان  (۲4)و  سطح   = d 0.5و    0.95، 

برای   نمونه  اندازه  دسترسگیری  نمونهانجام  حداقل  طبق    در 

به 'فرمول   نمونه  میانگینتعیین حجم  برآورد  به    ۲56  'منظور 

نفر    ۳00  ،دست آمد و درنهایت با در نظر گرفتن ریزش نمونه

.  1معیارهای ورود این مطالعه شامل  .  د موردبررسی قرار گرفتن

.  ۳سال و    60تا    1۳. سن بین  ۲به آسیب تروماتیک مغزی    ابتلا

3 Subarachnoid Hemorrhage(SAH) 
4 Adenosine Triphosphate(ATP) 
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رضایت آگاهانه ولی قانونی بیمار همچنین معیارهای خروج از  

شامل   از  1مطالعه  قبل  مرگ  و    ۲4.  وضعیت  ۲ساعت  بروز   .

گیری به روش فرایند نمونه   تهدیدکننده حیات در بدو ورود بود.

پس از اخذ رضایت کتبی از ولی قانونی    در دسترس انجام شد.

جهت بررسی میزان سدیم، پتاسیم،    بیمار، نمونه خون بیماران

های ویژه در بدو پذیرش در بخش مراقبت   منیزیم و کلسیم سرم

ها توسط دستگاه  آنالیز نمونه .  اخذ و به آزمایشگاه ارسال گردید 

  بر   موردنظر  دستگاه انجام شد.   Easy Lyte الکترولیت انالیزر

 جهت   روا  ی ابزار   نیمتخصص  نظر   و  سازنده  دستورالعمل  اساس

 روزانه   طوربه   دستگاه  ییایپا.  است  ی تیالکترول  سطوح  گیری اندازه

  ک ی پاتولوژ  و  نرمال   سطح  دو  در  یداخل  یفیک  کنترل  قی طر  از

های کیفی از فراوانی و جهت توصیف داده.  شد  تائید   و  یابیارز

از میانگین و انحراف معیار استفاده شد.   های کمیدرصد و داده

بین   ارتباط  بررسی  آزمون    رهایمتغجهت  و   Chi-squareاز 

Fisher Exact   .گردید با  داده  وتحلیلتجزیهاستفاده  ها 

سطح معنادار در تمامی و    ۲4نسخه   SPSS افزاراستفاده از نرم

 در نظر گرفته شد.  0.05ها آزمون

 

 هایافته
  56( مرد و  ۳/81بیمار )%    ۲44بیمار موردبررسی،    ۳00از  

  %( بیماران    7/18بیمار  میانگین سنی  بودند.    ±  ۲0/10( زن 
موتورسیکلت   حوادث  .است  6/۲7 از  )%    188با   1ناشی  مورد 
مورد )%    9۲با   ۲( و حوادث مرتبط با وسایل نقلیه موتوری 7/6۲
های آسیب به سر در تمام  ترین مکانیسم(، به ترتیب شایع7/۳0

ترین (. ازلحاظ نوع آسیب، شایع1ها بودند )نمودار شمارهگروه
مرکب  آسیب  فراوانی   ۳نوع  پس  %۲4با  اپی و  خونریزی  ازآن 

( عنکبوتیه18.7%دورال  تحت  و  نوع  شایع  ) 18/7%)  (  ترین 
(.۲باشند )نمودار شمارهآسیب می 

 
 
 
 
 

 
 
 

 
 
 
 
 
 
 

 ی مغز  یکترومات هاییب آس هاییسم مکان ی. فراوان۱نمودار شماره 

 
 
 
 
 
 
 

 
1 Motor Cycle Accident )MCA ( 
2 Motor Vehicle Crash) MVC) 

3 Mixed trauma 

MVC MCA Fall Assult

30/70%

2/30%
4/30%

62/70%
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 های تروماتیک مغزی . فراوانی انواع آسیب2نمودار شماره 

 
 های مرکب مغزآسیب

با  آسیب  مغز  ترکیبی  )%    7۲های  بیشترین    (،۲4مورد 
های تروماتیک مغز دارد. در این  فراوانی را در بین انواع آسیب 

  %۲5درصد هیپرناترمی،    ۲/۲9بیماران ازلحاظ تغییرات سدیم  
هیپو ناترمی و مابقی بیماران سدیم در محدوده طبیعی داشتند.  

هیپوکالمی و    (%8/5۲ازلحاظ پتاسیم بیش از نیمی از بیماران )
داشتند.  8/۲0% هیپرکالمی  بیماران   48/  6بیماران   %

بیماران هیپرکلسمی داشتند همچنین در    %8/۲هیپوکلسمی و  
هیپرمنیزیومی    %7/9هیپومنیزیومی و    %8/45خصوص منیزیوم  

 8کمتر از    GCS( نمره    %94.4)  مارانیبداشتند. تقریباً تمام  
بیشتر از    GCSیک از بیماران نمره  داشتند. در این گروه هیچ

 نداشتند.  1۳

 
 شامه سخت خارج خونریزی

های ( پس از آسیب 19مورد )%    57خونریزی اپی دورال با  

ترکیبی مغز، دومین آسیب شایع بود. در این نوع آسیب ازلحاظ 

هیپو ناترمی و    %14درصد هیپرناترمی،    %1/4۲تغییرات سدیم  

ازلحاظ   داشتند.  طبیعی  محدوده  در  سدیم  بیماران  مابقی 

 %۳/۳۳هیپوکالمی و    (%1/49پتاسیم حدود نیمی از بیماران ) 

  ی پوکلسمیهنیمی از بیماران    حدود  بیماران هیپرکالمی داشتند.

و9/50%) خصوص   % ۳/5(  در  داشتند.  هیپرکلسمی  بیماران 

  % ۳/1۲هیپومنیزیمی و (%9/50منیزیم حدود نیمی از بیماران ) 

  1۲الی    8بین   GCSنمره  بیماران  هیپرمنیزیمی داشتند. اکثر

 داشتند.  8از    کمتر  GCS  (  %۲1.1)  ماریب   1۲(.  %66.7داشتند )

 

 خونریزی تحت عنکبوتیه
های تروماتیک مغزی، خونریزی تحت سومین نوع از آسیب 

بود. در این نوع آسیب ازلحاظ   (7/18مورد )%    56عنکبوتیه با  

هیپو ناترمی    %5/1۲درصد هیپرناترمی،    %5/۳7تغییرات سدیم  

ازلحاظ  داشتند.  طبیعی  محدوده  در  سدیم  بیماران  مابقی  و 

 %8/۲6هیپوکالمی و  (%6/5۳پتاسیم بیش از نیمی از بیماران )

( بیماران  از  نیمی  داشتند.  هیپرکالمی  (  %50بیماران 

بیماران هیپرکلسمی داشتند. در خصوص   %6/۳هیپوکلسمی و  

و    % 6/44منیزیوم   هیپرمنیزیومی    %5/1۲هیپومنیزیومی 

نمره   گروه،  این  در  بیماران  اکثر  از   GCSداشتند.    8کمتر 

  1۳بیشتر از   GCS  ( نمره  %8/1)  ماریب   1(. تنها%78.6داشتند )

 داشت.

 

 زیر سخت شامه خونریزی
( از کل موارد آسیب  16مورد )%    48خونریزی ساب دورال  

  %۲/۳1را شامل شد. در این نوع آسیب ازلحاظ تغییرات سدیم

هیپو ناترمی و مابقی بیماران سدیم   %5/1۲درصد هیپرناترمی،  

هیپرکالمی    %9/۳5در محدوده طبیعی داشتند. ازلحاظ پتاسیم  

هیپوکلسمی و در   %8/4۳بیماران هیپوکالمی داشتند.    %6/۳9و  

منیزیوم  خصوص  در  نشد.  گزارش  هیپرکلسمی  بیماری  هیچ 

و   بیماران  8/4۳% هیپرمنیزیومی    %8/18هیپومنیزیومی 

بیمار   ۳۲و    8کمتر از    GCS( بیمار نمره  %۳۳.۳)  16  .داشتند

یک از بیماران داشتند. هیچ  1۲الی    8بین   GCSنمره  (66.7%)

30%

25%

20%

15%

10%

5%

0%
تحت خونریزی خارجکانتوژن مغزیآسیب منتشره آکسونیخونریزی داخل بطنی

شامه
سخت خونریزی خارجیهخونریزی تحت عنکبوت

شامه

اختلال مرکب
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 نداشتند.  1۳بیشتر از  GCS نمره

 

 کانتیوژن مغزی 
مغزی   )%    40کانتیوژن  آسیب    (۳/1۳مورد  موارد  کل  از 

در این نوع آسیب ازلحاظ تغییرات .  تروماتیک مغزی را شامل شد

هیپرناترمی،    %۳5سدیم   مابقی    %5/1۲درصد  و  ناترمی  هیپو 

ازلحاظ   داشتند.  طبیعی  محدوده  در  سدیم  بیماران 

و    %5/4۲پتاسیم هیپرکالمی    %5/۲۲هیپوکالمی  بیماران 

هیپوکلسمی گزارش    %5/7هیپرکلسمی و    %5/4۲همچنین در  

منیزیوم   خصوص  در  و  بیماران  %1۲/ 5شد.  هیپرمنیزیومی 

 % 59.0بیش از نیمی از بیماران    .هیپومنیزیومی داشتند  5/۳7%

تا    GCS  8نمره    %۳5.9و  8از    کمتر  GCSدر این گروه، نمره  

ثبت   1۳بیشتر از   GCS نمره  ( بیماران%1/5داشتند. در )  1۲

 شد. 

 

 خونریزی داخل مغزی
  داخل   ی ز یخونر  به  آسیب،   موارد  کل   از(    % 4.7)    مورد  14

صورت طور عمده در پتاسیم به این اختلال به.  گرفت  تعلق  ی مغز

(. اختلال در سطح سدیم تنها  50.0هایپوکالمی بروز یافت ) %

)به گردید  مشخص  هایپرناترمی  به  1/57صورت  و  عنوان %( 

ترین اختلال الکترولیتی در این گروه از بیماران شناسایی  شایع

شد. همچنین اختلالات سطح منیزیم و کلسیم در این بیماران، 

(  %۳5.7)  یپوکلسمیها( و  %50.0)  یمیزیپومن ی هاصورت  تنها به 

بیماران مبتلابه خونریزی داخل مغزی،  بروز یافت. هیچ از  یک 

دچار افزایش در سطح منیزیم یا کلسیم نشدند. تمامی بیماران 

 داشتند.  8کمتر از  GCSمبتلابه این نوع از آسیب، نمره 

 

 آسیب منتشره آکسونی
.  بود(  ۳/۲)%    مورد  7  معادل  ، یآکسون  منتشره  آسیب  یفراوان

 داشت  ی شتریب   وع یش  یپوناترمیها  به   نسبت  یپرناترمیها

به%۲8.6  مقابل  در  71.4%) و  شایع (  اختلال عنوان  ترین 

ا  یتیالکترول ب  نی در  از    در   راتییتغشد.    ییشناسا  مارانیگروه 

 صورت به   تنها  بیترت  به  میزیمن  و  می کلس  م،یپتاس  یسرم  سطح

 یپوکلسمیها  و%(    57.1)  یمیزیپومن ی(، ها%57.1)  یپوکالمیها

  ش یگروه، دچار افزا  نیا   مارانییک از ب و هیچ  افتی( بروز  4۲.9%)

  مبتلابه   مارانی ب  یمذکور نشدند. تمام  ی هادر سطح الکترولیت

 داشتند.  8کمتر از  GCSنمره ،یآکسون منتشره آسیب

 

 خونریزی داخل بطنی
با   بطنی  داخل  )%    6خونریزی  میزان    (۲مورد  کمترین 

های تروماتیک داشت. بروز  فراوانی را در میان سایر انواع آسیب

شایع  هایپرکالمی  به  نسبت  )تر  هایپوکالمی  در  %50.0بود 

به   16.7مقابل  عمدتاً  سدیم  سطح  در  اختلال  صورت %(. 

( و اختلالات سطح منیزیم و کلسیم عمدتاً  %۳۳.۳هیپرناترمی )

( بروز %۳۳.۳)   یکلسم( و هایپو  %50.0)  یمیزیپومن یهاصورت  به

یک از بیماران هایپرکلسمی مشاهده نشد. در این یافت. در هیچ

 داشتند.  8کمتر از  GCSگروه تمامی بیماران نمره 

مجموع   موردپژوهش،    ۳00از  )  190بیمار  (  %6۳.۳بیمار 

الی   GCS  8( نمره  %۳۳.۳بیمار )  100،  8کمتر از   GCS نمره

 داشتند.  15الی  GCS 1۳( نمره %۳.۳بیمار )  10و تنها   1۲

سوی هایپرناترمی  طور عمده به تغییرات در سطح سدیم به 

اختلالات  بروز  میزان  افزایش سطح هوشیاری  با  و  رفت  پیش 

کمتر از   GCS که در بیماران باطوری سدیمی کاهش یافت؛ به 

بیماران  از  41.1%،  8 گروه  در  و  الی    GCS  8با    بیماران 

با   1۲،۳1.1% بیماران  از میان  هایپرناترمی داشتند.  بیماران    از 

GCS1۳    ( دچار هایپرناترمی شد؛  %10.0)  ماریب   1، تنها  15الی

ضمن آنکه در این گروه، میزان سدیم در سایر بیماران طبیعی 

یک دچار هایپوناترمی نشدند. این تغییرات در سطوح  بوده و هیچ

 (. =p 0.0۲9شد )طور معنادار شناسایی سدیم به 

تغییر در   1۲الی    8و    8کمتر از    GCSدر بیماران با نمره   

صورت هایپوکالمی بروز یافت. ابتلای سطوح پتاسیم، عمدتاً به 

با    5۳.۲% بیماران  از   GCSاز  با  % 41.0و  8کمتر  بیماران    از 

GCS8    بروز    1۲الی کاهش  دهنده  نشان  هایپوکالمی،  به 

هایپوکالمی، در بیماران با سطح هوشیاری بالاتر است. این روند 

بیماران با  از % 40.0هوشیاری نیز تکرار شد؛  در سطوح بالاتر از

حال این ، دچار هایپوکالمی بودند. بااین15ی  ال  GCS  1۳نمره  

 (. =0.18۲pنبود )میزان از تغییرات، ازلحاظ آماری معنادار 

سوی هایپوکلسمی طور عمده به به   سطوح کلسیم در بیماران

، دچار  8کمتر از    GCSاز بیماران دارای    %45.۳تغییر یافت.  

  GCS 8هایپوکلسمی شدند. بروز هایپوکلسمی در بیماران با  

  GCSحال در بیماران با  (. بااین%51.1)  افتافزایش ی   1۲الی  

رسید. از    %۳0.0یافته و به  این اختلال کاهش  بروز  ، 1۳بیشتر از  
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با افزایش سطح هوشیاری میزان بروز هایپرکلسمی نیز   طرفی 

این   8از    کمتر  GCSای که در بیماران با  گونهکاهش یافت؛ به 

با    %۳.7مقدار     %۳.0به میزان    1۲الی    GCS  8و در بیماران 

هیچدیرس با  .  بیماران  از  از   GCSیک  دچار   1۳بیشتر 

نبودند. سطوح  قابل   راتییتغ   باوجود  هایپرکلسمی  در  توجه 

معنادار    سرم،  میکلس آماری  ازلحاظ  تغییرات  میزان  نبود این 

(0.660 p= .) 

به  بیماران  در  منیزیم  به سطوح  عمده  صورت طور 

هوشیاری  سطح  با  بیماران  در  شد.  شناسایی  هایپومنیزیمی 

از بیماران   %49.5طور خاص  بالاتر، بروز این اختلال کمتر بود؛ به

از  GCSبا   با    از  %۳9.0و    8کمتر  ،  1۲الی    GCS  8بیماران 

 GCSاز بیماران با    %40.0دارای هایپومنیزیمی بودند. اگرچه  

همچنان دچار هایپوکلسمی بودند، درمجموع این   1۳از    شتریب

ارتباط  آماری،  ازلحاظ  منیزیم  سطوح  در  تغییرات  میزان 

(. )جدول  =p  0.047داد )معناداری را با سطوح هوشیاری نشان  

(۲ شماره

 ها بر اساس نوع آسیب . میزان تغییرات الکترولیت۱جدول شماره 

 
 اند:شده  فی تعر ر یسرم به شرح ز یهات ینرمال الکترول ریمقاد

(،    mEq/l5/۳-5 )  میپتاس (،   mEq/l  1۳5-145)    میسد

 ر یمقاد(.  mg/dl۲/7 -۲/1 )  میزیمن (،  mg/dl5/8-11 )  میکلس

  ، یپوکالمی ه  ،ی پوناترمیعنوان هبه   بیبه ترت  هابازه   نیکمتر از ا

ه   یپوکلسمیه ا   و  یمیزیپومنیو  از  بالاتر  به  بازه   نیسطوح  ها 

هبه   بیترت و   یپرکلسمی ه   ،یپرکالمیه  ،یپرناترم یعنوان 

.شوندی م ی بندطبقه  یمیـزیپرمنیه

 مارانیب یار یهوش سطح و تیالکترول اختلالات نیب ارتباط. 2 شماره جدول

 *GCS<8 (n:190) GCS 8-12 (n:100) GCS13-15 (n:10) P value ی تیالکترول  اختلال

 0.0۲9 %10 %1/۳1 %1/41 یپرناترمیه

 0.18۳ %40 %41 %۲/5۳ یپوکالمیه

 0.660 %۳0 %1/51 %۳/45 یپوکلسمیه

 0.047 %40 %۳9 %5/49 ی ومیزیپومنیه

 شریف  قیدق آزمون *
 

 

 

 

 منیزیم

 هیپرمنیزیمی هیپو منیزیمی

 کلسیم

 هیپرکلسمی  هیپوکلسمی

 پتاسیم

 هیپرکالمی هیپوکالمی

 سدیم 

 هیپرناترمی هیپوناترمی

 ت یالکترول

 آسیب  نوع

 کانتیوژن مغزی  1۲.5% ۳5.0% 4۲.5% ۲۲.5% 4۲.5% 7.5% ۳7.5% 1۲.5%

1۲.۳% 50.9% 5.۳% 50.9% 49.1% ۳۳.۳%  4۲.1% 14.0% 
خونریزی خارج سخت 

 شامه 

18.8% 4۳.8% 0.0% 4۳.8% ۳5.4% ۳9.6% ۳1.۳% 1۲.5% 
خونریزی تحت سخت 

 شامه 

1۲.5% 44.6% ۳.6% 50.0% ۲6.8% 5۳.6% ۳7.5% 1۲.5% 
خونریزی تحت  

 عنکبوتیه 

 خونریزی داخل مغزی 0.0% 57.1% 50.0% ۲1.4% ۳5.7% 0.0% 50.0% 0.0%

 خونریزی داخل بطنی 16.7% ۳۳.۳% 50.0% 16.7% ۳۳.۳% 0.0% 50.0% 16.7%

 اختلالات مرکب ۲5.0% ۲9.۲% 5۲.8% ۲0.8% 48.6% ۲.8% 45.8% 9.7%

 آسیب منتشره اکسونی ۲8.6% 71.4% 57.1% 0.0% 4۲.9% 0.0% 57.1% 0.0%

 کل 15.7% ۳6.7% 48.7% ۲6.۳% 46.7% ۳.۳% 45.7% 1۲.0%
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 گیریو نتیجه بحث
های مغزی تروماتیک یکی از علل اصلی بستری در بخش آسیب 

مرگمراقبت  و  ناتوانی  ویژه،  کشورهای  های  در  ومیر 

بیماران درحال این  در  نیز  الکترولیتی  اختلالات  و  بوده  توسعه 

هستند مجموع    (۲5)  شایع  از  مطالعه  این  %    ۳00در  بیمار، 

مطالعه    ۳/81 نتایج  با  یافته  این  دادند.  تشکیل  مردان  را 

داشت  جبل همخوانی  همکاران  و  در  (۲6)عاملی  طرفی  از   .

های ترین مکانیسم مطالعه حاضر همانند مطالعات پیشین، شایع 

وسایل   و  موتورسیکلت  با  مرتبط  حوادث  سر،  به  آسیب  ایجاد 

بودند   موتوری  آسیب (۲7,  9,  7)نقلیه  مطالعه  این  در  های . 

ترین نوع آسیب مغزی بودند که با  ، شایع۲4ترکیبی با میزان %  

مطالعه  یافته دارد    Deveduthrasهای  مطابقت  همکاران  و 

مطالعه  (8) در  حالیکه  در   ،Dey  شایع همکاران  نوع  و  ترین 

 .(7)آسیب خونریزی ساب دورال بود 

ترین اختلال در میان بیماران در مطالعه حاضر هایپوکالمی شایع 

مطالعه نتایج  با  یافته،  این  که  شد   شناسایی 

RekhaPhukan (۲8)و همکاران همخوانی دارد  .Xing   و

ساعت    96-۲4شدید در  همکاران دریافتند اوج بروز هایپوکالمی  

از آسیب  اول   بر مطالعه  (۲9)دهدمی رخ  پس  بنا  و  Fukuiو 

است   مردان  از  بیشتر  زنان  در  پتاسیم  کاهش سطح  همکاران 

و همکاران    WANG. در مطالعه حاضر مشابه با مطالعه  (۳0)

در  و سطوح هوشیاری  پتاسیم  تغییرات  بین  معناداری  ارتباط 

و همکاران بر این   Wu؛ هرچند که  (۳1)بیماران مشاهده نشد

  ضعیف  آگهیپیش   شدید  با هیپوکالمی  بیماران  در  باور بودند که

 مرگ  برای   مستقل  خطر  عامل  یک   عنوانبه   وضعیت  این  و  بوده

 . (۲9)شودمی  گرفته نظر در TBI بیماران در

از بیماران دچار اختلالات سدیمی شدند    ۳/6۳در این مطالعه %  

گروه تمامی  در  هایپرناترمی  آسیب که  به  های  نسبت  دیده، 

گروه   در  داشت.  بیشتری  شیوع  تمامی   DAIهایپوناترمی 

بروز  نسبت  شدند.  مواجه  سدیمی  سطح  اختلالات  با  بیماران 

متفاوت   مختلف،  مطالعات  در  هایپوناترمی  به  هایپرناترمی 

است  بیان  می (9,  8)شده  هایپرناترمی  کاهش  .  سبب  به  تواند 

هورمون   آزادسازی  یا  محور    ADHترشح  به  آسیب  دنبال  به 

به  -هیپوفیز هایپوناترمی  حالیکه  در  شود،  ایجاد  هیپوتالاموس 

کانال  به  آسیب  چون  و دلایلی  ولتاژ  به  وابسته  سدیمی  های 

 
1  Syndrome of Inappropriate Anti-Diuretic Hormone 
Secretion (SIADH) 

طولانی نامناسب بروز    ،هاآنمدت  بازماندن  ترشح    سندرم 

پپتید  افزایش    و ۲سندرم دفع نمک مغزی  ،1هورمون ضد ادراری

دهلیزی  می  ۳ناتریورتیک  بروز  مغزی  آسیب  از  ,  ۲8)یابدپس 

مطالعه  (۳۲ بر  بنا   .Hoffman   با بیماران  در  همکاران  و 

شریانSAHخونریزی   نوع  آسیب،  تروما، های  اثر  در  دیده 

تعیین می  از عوامل  بروز هایپوناتر میتوانند  باشند؛  کننده علت 

کننده در گردش خون های مشارکتای که آسیب شریانگونه به

بروز   سبب  عمدتاً  مغز  شریان  SIADHقدامی  آسیب  های  و 

بروز مشارکت  عمدتاً سبب  مغز،  در گردش خون خلفی  کننده 

CSWS  به گزارش مطالعه(۳۳)شوند  می .Fukui   ،و همکاران

مبتلابه   بیماران  میزان   SAHجنسیت  بر  اثرگذار  عاملی 

کاهش سطح سدیم در مردان بیشتر تغییرات سدیم سرم بوده و  

مشاهده زنان  استاز  افزایش  ( ۳0)شده  حاضر  مطالعه  در   .

به  چه  سدیمی  بهاختلالات  چه  و  هایپرناترمی  صورت صورت 

شد.   بیماران  در  هوشیاری  سطح  کاهش  سبب  هایپوناترمی، 

واسطه افزایش ادم مغزی سبب افزایش تواند به هایپوناترمی می 

و  تشنج  بروز  هوشیاری،  سطح  کاهش  جمجمه،  داخل  فشار 

های مطالعه وخامت وضعیت در بیماران شود و مطابق با یافته 

Sajadieh  به همکاران،  پیشو  عامل  یک  کننده  عنوان  بینی 

برای   با  آگهشی پمستقل  بیماران  در  ضعیف    شناخته  TBIی 

و همکاران نشان    WANGاز طرفی نتایج مطالعه    .(۳4)شود

هایپرناترمی   بروز  دنبال  به  مغزی  داخل  فشار  افزایش  دهنده 

حال محققان در مطالعه خود خصوصاً در موارد شدید بود؛ بااین

  آگهیپیش   و  هیپوناترمی   ارتباط معناداری بین   هیچ  نتوانستند

 .(۳1)دهند نشان بیماران در ضعیف

ها، شیوع هایپوکلسمی نسبت  طبق مطالعه حاضر در تمامی گروه

به هایپرکلسمی  قابل به  که  طور  است  بوده  بیشتر  توجهی 

تائید می  یافته را  . در  (۳6,  ۳5,  9)کنند  مطالعات پیشین این 

ازحد کلسیم  و همکاران، شواهدی از ورود بیش  Wolfمطالعه  

نورون آکسون  داخل  مشاهده به  سر  به  آسیب  از  پس  شده  ها 

می (۳7)است امر  این  توجیه  .  را  هایپوکلسمی  بروز  علت  تواند 

توجه آن است که ورود کلسیم به داخل آکسون  کند. نکته قابل 

بیش  ورود  به  وابسته  سلول ها،  به  سدیم  طریق ازحد  از  ها 

. این  استدیده طی فرایند تروما به سر  های یونی آسیب کانال 

سلول  به  کلسیم  ورود  افزایش  از  به میزان  سبب  ها  خود  نوبه 

2 Cerebral Salt-Wasting Syndrome(CSWS) 
3 Atrial Natriuretic Peptide(ANP) 
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آنزیمفعال کالپین سازی  پروتئولیتیک  به   1های  منجر  که  شده 

کانال  بیشتر  میتخریب  معیوب   شود.های سدیمی  چرخه  این 

عصبی   اختلالاتتر و پیشرفت  های جدی به آسیب منجر  تواند  می 

مورد  Vinas-Rios.  (۳9-۳7)شود مطالعه  شاهدی    -در یک 

ضعیف    آگهی پیش   برای   خطر  عامل  یک  دریافتند هیپوکلسمی

. علت وجود این اختلاف  (40)شود  در این بیماران محسوب می

در  می  باشد.  بیماران  در  پیامدها  ارزیابی  زمان  در  تفاوت  تواند 

و همکاران ارزیابی پیامدها در روز سوم  Vinas-Riosمطالعه 

انجام شد، درحالی آسیب  از  ارزیابی پس  مطالعه حاضر  در  که 

های ویژه صورت گرفته  بیماران در بدو پذیرش در بخش مراقبت 

 است. 

گرفت،  قرار  موردبررسی  مطالعه  این  در  که  الکترولیتی  دیگر 

انرژی  متابولیسم  در  منیزیم  یون  گسترده  نقش  بود.  منیزیم 

مغزی  خونی  سد  حفظ  و  سلولی  غشای  تثبیت  ،  ۲سلولی، 

شده است    دی تائ  TBI  هوموستاز و فرایندهای انعقادی پس از

(41  ,4۲ ).  McDonald  اند که منیزیم  همکاران تائید نموده  و

و   بر روی هیپوکامپ و ماده سفید مغزبا ایجاد اثرات محافظتی  

کاهش اثرات تحریکی گلوتامات، از بروز ایسکمی مغزی ممانعت 

مقابل،  می  در  می کند.  فرایند    باتواند  هیپومنیزیمی  تسریع 

  ن مبتلابه ثانویه در بیمارا  های آسیب   گسترش  به  منجرآپوپتوز  

TBI    متعددی،   .( 4۳)شود مطالعات  گزارش  بر  بنا  همچنین 

با وسعت هماتوم منیزیم سرم  مرتبط  میزان  های داخل مغزی 

پذیرش بیمار در ح بالاتر منیزیم در بدو  وسطای که  گونهبوده؛ به 

اولیهبه   بیمارستان،  هماتوم  کمتر  حجم  با  مستقل  همراه   طور 

و پایینوسط  بوده  به ح  سرم  منیزیم  وسعت  تر  با  مستقل  طور 

بیماران در  اولیه  خونریزی  آراکنوئید    با   بیشتر  ساب  خونریزی 

بود مرتبط  آنوریسم  از  استناشی  مطالعه  .  (46-44)ه  این  در 

مشاهده   IVHبیشترین اختلال در سطح منیزیم در بیماران با  

به هایپر   با مطالعات پیشین هایپومنیزیمی نسبت  شد. مطابق 

 . (47, ۳1, ۲7, 7)تر بود منیزیمی شایع 

 

 تشکر و قدردانی
از معاونت تحقیقات و فناوری دانشگاه علوم پزشکی سبزوار و 

 کنندگان در پژوهش کمال تشکر را داریم.تمامی شرکت 

 

 سندگانیسهم نو
ها داده  لیو تحل  آوری جمع   ،یطراح  پژوهش،   دهیا  اول   سندهینو

 .بر عهده داشت  را

عهدهپیش   نگارش  و  لیتحل  دوم  سندهینو بر  را  مقاله   نویس 

 .داشت

  نقش  مقالهیی  نها  یو بررس  لیو تحل  یسوم در طراح  سندهینو

 داشتند. 

 

 یاخلاق ملاحظات
ــط کم نیا ــگاه علوم   تهیمطالعه توس ــکی  اخلاق دانش پزش

 IR.MEDSAB.REC.1400.159 کد اخلاقســـبزوار با  

 تائید شده است.

 

 یمال تیحما
ی فنـاور  و قـاتیتحق معـاونـتی مـال  تیـحمـا  تحـت  مطـالعـه  نیا

 .دیگرد انجام سبزواری علوم پزشک دانشگاه

 

 تضاد منافع
 گردد.گونه تضاد منافعی در این پژوهش ذکر نمی هیچ
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