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 مفهوم شوک

شود. کفایت  شوک می  سلولی باعث بروز  سیژن به اندام های حیاتی و عملکرد  ستمیک برای حمل اک سی شار خون   عدم کفایت ف

سالم و ستم عروقی  سی سب،  صلی پمپ قلبی منا سه عامل ا شد و تغییر در هریک از  جریان خون تحت تأثیر  حجم خون کافی می با

 این عوامل فرد را در معرض شوک قرار می دهد.

 

 پاتوفیزیولوژی

 شوک دارای سه مرحله است : مرحله جبرانی، پیشرونده و غیر قابل برگشت

ن و نوراپی در این مرحله تحریک اعصاااس ساامکاتیک و متعاقب زن ززادسااازی کاتکوامین ها فاپی نفری مرحله جبرانی : -

نفرین( باعث انقباض عروقی،تاکیکاردی وافزایش قدرت انقباضی قلب و در نتیجه کفایت برون ده قلبی و فشار خون طبیعی 

می شاود. از ساوی دی ر ج ت حفخ خونرساانی اندام های حیاتی خون از اندام های غیرحیاتی فپوسات، کلیه ها، دسات اه 

( منحرف شده و این امر باعث سرد ، مرطوس ، چسبناک شدن پوست، کاهش برون گوارش( به اندام های حیاتی فمغز و قلب

ده ادراری و کاهش تحرک روده ای می شااود. خونرسااانی ناکافی موجب متابولیساام بی هوازی، تولید اسااید اکتیک و در 

باعث  CO2پنه با برداشت  نتیجه اسیدوز متابولیک می شود. در پاسخ به اسیدوز متابولیک تاکی پنه اتفاق می افتد و تاکی

زلکالوز تنفساای جبران شااده می شااود. به دنبال زلکالوز تغییرات روانی فگیجی و بی قراری ( و گشااادی شااریان ها بروزمی 

 نماید.

شرونده: - شار خون به کمتر از  مرحله پی سم های تنظیم کننده، ف نزول  mmHg 90در این مرحله به دلیل ناتوانی مکانی

 و واقعه اتفاق می افتد که باعث طوانی شدن شوک و کاهش خونرسانی تمام اندام ها می شود:می کند در نتیجه د

 افزایش کار قلب ،ایسکمی و تجمع واسطه های شیمیایی در نتیجه نارسایی پمپ قلب می شود.  -1

سفنکترهای پیش مویرگی با -2 شدن ا شل  شیمیایی و  سطه های  سخ به بعضی وا شت افزایش نفوذپذیری مویرگی در پا عث ن

مایع از مویرگ، ادم بینایی و کاهش حجم بازگشااتی خون به قلب می شااود. اخترل گردش خون باعث  طوانی تر شاادن 

 شوک می شود.

 تظاهرات بالینی

 تظاهرات بالینی شوک در مرحله پیشرونده در سیستم های مختلف عبارتند از:

سطه های شیمیایی با انقباض ع مشکلات تنفسی: روق ریوی باعث طوانی تر شدن هیکوکسی و خونرسانی ریه می هیکوکسی و وا

سورفکتانت و کرپس  سانی زلوئولی باعث توقف تولید  سوی دی ر کاهش خونر شود. از  سطحی می  شود که متعاقب زن تنفس تند و 

سی  سترس حاد تنف سندرم دی شت مایع از مویرگ های ریوی باعث ادم ریوی،  شرایط ن شود . در این  شوک  (ARDS)ریوی می  و 

 ریه می شوند.

کاهش خونرسانی سلول های قلبی باعث تاکیکاردی، دیس ریتمی ، ایسکمی و در نتیجه درد قفسه سینه  عروقی: –مشکلات قلبی 

 و افزایش سطح زنزیم های قلبی می شود.

 و میدریاز می گردد. کاهش خونرسانی مغز باعث تغییرات روانی، لتارژی و ن ایتاً کاهش سطح هوشیاری  مشکلات عصبی:
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کاهش خونرسانی کبد باعث زسیب سلول های کبدی و در نتیجه زسیب عملکرد کبد در دفع مواد زائد فزمونیاک و  مشکلات کبدی:

 اسید اکتیک( می شود و از سوی دی ر زنزیم های کبدی و سطح بیلی روبین افزایش می یابد.

 استرس اولسر، خونریزی معده، نکروز مخاط روده و اس ال خونی می شود.نقص خونرسانی لوله گوارش باعث  مشکلات گوارشی:

 هم علت  و هم عارضه شوک است. (DIC)انعقاد منتشر داخل عروقی  نکته مهم:

شت: - صدمات وارده به اندام ا به  مرحله غیرقابل برگ شوک،  شدن زمان  شوک، به علت طوانی  شت ناپذیر  درمرحله برگ

نمی تواند زنده بماند . فشار خون همچنان پایین است. تجمع اسید اکتیک به علت متابولیسم قدری شدید است که بیمار 

بی هوازی از یک سو و ناتوانی کبد و کلیه در دفع مواد زائد از سوی دی ر باعث تشدید اسیدوز متابولیک می شوند. اخترل 

 این شرایط مرگ نزدیک است.عملکرد اندام های مختلف به سمت نارسایی اندام پیشرفت کرده و در 

 رمان های عمومی در شوکد

 ( حمایت تغذیه ای3( مصرف داروهای مؤثر بر عروق  2( جای زینی مایعات 1مداخرت درمانی در انواع شوک عبارتند از: 

ی، جای زینی  مایعات با هدف حفخ حجم مایعات داخل وریدی انجام می شاود. مایعات تجویزی ممکن اسات کریساتالوئید -

کلوئیدی یا فرزورده های خونی باشااند. کریسااتالوئیدها ، مایعات الکترولیتی هسااتند که ززادانه بین فضااای داخل عروقی و 

بینابینی حرکت می کنند این امر ساابب می شااود که سااه قساامت از حجم مایعات وارد فضااای بینابینی شااده و تن ا یک 

ع زس در فضااای بینابینی و بروز ادم مطرم می شااود ضاامن اینکه قساامت زن داخل عروق باقی بماند. در نتیجه خطر تجم

و   ٪9/0حجم مایعات تزریقی باید بیشااتر از مایعات دفع شااده باشااد. کریسااتالوئیدهای ایزوتونیک  شااامل کلراید ساادیم 

و اسیدوز  رین راکتات به صورت رایج در درمان شوک استفاده می شود. اکتات موجود دررین ر به بی کربنات تبدیل شده

 ناشی از شوک را رفع می نماید.

سیار مهم: ب ترین مایعات برای درمان شااوک، مایعات در دسااترس هسااتند . محلول های کلوئیدی نظیر محلول زلبومین و  نکته ب

ضای بینابینی، محلول دکستران به دلیل داشتن مولکول های بزرگ از دیواره عروق نمی گذرند و با ایجاد فشار انکوتیک، مایعات را از ف

 به داخل عروق می کشانند. در درمان شوک، حجم کمتری از محلول های کلوئیدی ازم است ضمن این که  طول اثر بیشتری دارند.

شود. این داروها  - ستفاده می  صورت مؤثرنبودن مایع درمانی از داروهای مؤثر بر عروق ا درمان با داروهای مؤثر بر عروق: در 

قباضاای قلب، تنظیم ساارعت ضااربان قلب، انقباض عروق و ب بود برون ده قلبی می شااوند. این داروها باعث تقویت قدرت ان

سته اند: زلفا زدرنرژیک و بتا زدرنرژیک . گیرنده های بتا زدرنرژیک به  سمکاتیکی دو د ساس اثر انتخابی بر گیرنده های   برا

شوند. تحریک گیرن –یک و بتا  –گیرنده های بتا  سیم می  شوند. تحریک دو تق ده های زلفا باعث انقباض عروق خونی می 

دو باعث گشاااد  –یک باعث افزایش ضااربان قلب و قدرت انقباضاای میوکارد و تحریک گیرنده  های بتا  –گیرنده های بتا 

 شدن رگ های تغذیه کننده قلب، عضرت اسکلتی و برونش می شود.

 دقیقه(  صورت گیرد. 15ستی به زرامی و با کنترل مکرر فشار خون فهر تزریق داروهای مؤثر بر عروق بای نکته بسیار مهم:

 قطع ناگ انی داروهای مؤثر بر عروق باعث ناپایداری شدید همودینامیک و تشدید سندرم شوک می شود. نکته بسیار مهم:

ود و عدم تأمین کالری افزایش سرعت متابولیسم و ترشح کاتکوامین باعث افزایش نیاز به کالری می ش حمایت تغذیه ای: -

باعث طوانی شدن شوک و زسیب دست اه گوارش می شود. تغذیه حمایتی مبتریان به شوک به  (kcal/day 3000)ازم 

 صورت وریدی یا روده ای انجام می شود.
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فرانیتیدین ،  H2یکی از عوارض شوک، اولسر گوارشی است که ج ت پیش یری از زن از زنتی اسیدها، بلوک کننده های  نکته مهم:

 فاموتیدین ( و داروهای ضدپکتیکی فسوکرال فت و کارافت( تجویز می شود.

 مراقبت های پرستاری در مایع درمانی

ستالوئیدها( افزایش بار قلبی  -1 صاً کری صو ضه مایع درمانی فخ سی  –م م ترین عار ستار با برر ست لذا پر عروقی و ادم ریوی ا

شار همودینامیک، عریم حیاتی، گا سطح هموگلوبین و هماتوکریت، ارزیابی و ثبت میزان جذس و ف سرخرگی،  زهای خون 

 بایستی از این عوارض پیش یری نماید. (GVP)دفع، بررسی برزمدگی ورید ژوگوار و فشار سیاهرگ ژوگوار 

 Crدفع و سطح سرمت کلیوی برای دفع مایعات در مایع درمانی اهمیت اساسی دارد که پرستار با بررسی میزان جذس و  -2

, BUN .باید از سرمت کلیوی اطمینان حاصل نماید 

ستفاده از محلول های کلوئیدی، امکان بروز واکنش زنافیرکتیک وجود دارد که پرستار باید حساسیت بیمار  -3 در تمام موارد ا

 اشد.را قبل از تجویز ارزیابی نموده و زمادگی انجام اقدامات ازم برای مواج ه با زن را داشته ب

 اقدامات مربوط به ترانسفوزیون خون و فرزورده های زن را در زمان تزریق به دقت انجام دهد. -4

 انواع شوک

 برحسب علت عبارتند از:

 شوک هیکوولمیک -1

 شوک کاردیوژنیک -2

 شوک عروقی فتوزیعی( -3

 شوک انسدادی فشوک کاردیوژنیک غیرکرونری( -4

 شوک هیپوولمیک

 ایجاد می شود. ٪15-25ولمیک است که در اثر کاهش حجم داخل عروقی به میزان شایع ترین نوع شوک ها،  شوک هیکو

 پاتوفیزیولوژی

 شوک هیکوولمیک به دایل زیر ممکن است بروز نماید:

 اترف مایعات خارج سلولی در اثر خونریزی ، ضربه، جراحی، اس ال ، استفراغ، دیورز یا دیابت بی مزه. -1

 ارج در اثر سوخت ی، زسیت ، پریتونیت یا دهیدراتاسیون.شیفت مایعات از داخل عروق به خ -2

به دنبال کاهش حجم داخل عروقی، بازگشاات خون ساایاهرگی به قلب و درنتیجه برون ده قلبی کاهش می یابد و ن ایتاً خونرسااانی 

 بافت ها مختل  می شود.

 درمان:

 زی یا تجویز داروهای ضد اس ال و استفراغبرطرف نمودن عامل اصلی شوک مثرً اعمال فشار مستقیم درناحیه خونری -1

صورت  -2 شود و در  ستفاده می  شوک هیکوولمیک ا ستالوئیدهای ایزوتونیک در درمان  جای زینی و احیاء مایعات ، غالباً از کری

مؤثر نبودن و وجود خونریزی کلوئیدها تجویز می شااوند. در خونریزی عروه بر کلوئیدها ممکن اساات تجویز فرزورده های 

 نی هم  ضرورت یابد.خو
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تجویز داروهای مؤثر بر عروق در صااورت مؤثر نبودن درمان های قبلی . چنان چه علت شااوک دهیدراتاساایون باشااد، باید  -3

داروهای برطرف کننده علت دهیدراتاساایون تجویز شااوند مثرً در دهیدراتاساایون ناشاای از هیکرگلیساامی، انسااولین و در 

 ه، دسموپرسین تجویز می شود.دهیدراتاسیون با علت دیابت بی مز

 مراقبت های پرستاری

 شناسایی افراد در معرض خطر براساس مطالب گفته شده در پاتوفیزیولوژی شوک هیکوولمیک و انجام اقدامات پیش یری -1

 انجام مراقبت های پرستاری مربوط به مایع درمانی ج ت پیش یری از عوارض فقبرً بحث شده( -2

 رزیابی بیمار از نظر عوارض داروهامصرف داروهای تجویزی و ا -3

 قرار دادن بیمار در وضعیت مناسب ج ت توزیع مایعات در بدن -4

( با افزایش بازگشت خون وریدی به قلب باعث ب بود خونرسانی بافت 8-3وضعیت ترندلنبگ تعدیل شده فتصویر  نکته بسیار مهم:

 تنفس شده و توصیه نمی شود. ها توسط قلب می شود. وضعیت ترندلنبرگ کامل باعث اشکال در 

 شوک کاردیوژنیک

 شوک کاردیوژنتیک در اثر کاهش قدرت انقباضی و پمکاژ قلبی و اخترل اکسیژناسیون قلب و بافت ها ایجاد می شود.

 پاتوفیزیولوژی

 علل شوک کاردیوژنیک عبارتند از:

 عوامل کرونری نظیر انفارکتوس میوکارد -1

 وپاتی، اخترات دریچه ای، تامکوناد قلبی، دیس ریتمی ها و اخترات شدید متابولیکی.عوامل غیرکرونری چون کاردیومی -2

عوامل زمینه ساااز نام برده باعث کاهش برون ده قلبی و درنتیجه کاهش خونرسااانی بافت قلب و سااایر اندام ها می شااوند. کاهش 

 مبحث نارسایی قلب مراجعه شود(. خونرسانی بافت قلب باعث نارسایی قلب و عوارض ناشی از زن می شود فبه

 تظاهرات بالینی

 درد قفسه سینه، دیس ریتمی و بی ثباتی همودینامیک تظاهرات شوک کاردیوژنیک می باشند.

 درمان

درمان عامل زمینه سااز  درشاوک کاردیوژنیک کرونری درمان با ترومبولیتیک ها، زنژیوپرساتی کرونر یا پیوند عروق کرونر  -1

 و در انواع غیرکرونری، تعویض دریچه یا درمان دیس ریتمی ها صورت می گیرد.صورت می گیرد 

 اکسیژن درمانی در مراحل اولیه شوک به وسیله کانوای بینی -2

 کنترل درد با تزریق وریدی سولفات مورفین به منظور کاهش تحرک بیمار و در نتیجه کاهش کار قلب -3

 مایع درمانی با مایعات مناسب -4

ضی قلب، کاهش پیش  بار و پس بار قلبی و ثبیت دارودرمانی: در  -5 شوک کاردیوژنیک هدف ب بود قدرت انقبا درمان دارویی 

 ضربان قلب است. داروهای متداول در درمان شوک کاردیوژنیک شامل دوبوتامین، دوپامین و نیتروگلیسرین است. 

ده قلبی می شاود. ضامن این که با کاهش مقاومت عروق دوبوتامین فدوبوترکس( با افزایش  قدرت انقباضای قلب باعث افزایش برون 

 ریوی و سیستمیک پس بار قلبی را کاهش می دهد.
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شود و  شریان و کاهش پس بار می  سیرین در دوز پایین باعث گشادی وریدها و کاهش پیش بار و در دوز باا باعث گشادی  نیتروگلی

 در نتیجه خونرسانی بافت قلب ب بود می یابد.

با تن ی عروق باعث افزایش پس بار و کار قلب می شود. در مراحل اولیه تا  (μg/kg/min 3-0/5)اینتروپین( در دوز پایین دوپامین ف

شود. اپی نفرین، نوراپی نفرین، فنیل افرین،  ستفاده می  سط دوپامین و پس از زن از دوز پایین زن ا شار خون از دوز متو شدن ف ثابت 

دی ر داروهای مؤثر بر عروق هستند که استفاده می شوند. از دیورتیک هافج ت کاهش بار قلبی( و از  میلرینون، زمرینون، وازوپرسین

 داروهای ضد زریتمی نیز در درمان شوک کاردیوژنیک استفاده می شود.

. وسایل مکانیکی حمایت قلبی هم در مواردی که درمان های مذکور مؤثر نباشد ج ت ب بود عملکردقلب  استفاده می شود -6

ریه از جمله وساااایل  –پمپ بالونی داخل زئورتی، وساااایل کمک کننده بطن چپ و راسااات، قلب مصااانوعی و پمپ قلب 

 مکانیکی حمایت قلبی هستند فدر فصل پرستاری قلب بحث شده است(.

 مراقبت های پرستاری

سکین درد بیمار  -1 سیژن، حفخ انرژی و ت سایی افراد در معرض خطر و تجویز به موقع  اک شوک شنا ش یری از  به منظور پی

 کاردیوژنیک

 انجام مراقبت های پرستاری مایع درمانی ف قبرً بحث شد(. -2

 مانیتورینگ وضعیت همودینامیک بیمار از طریق کاتتر داخل سرخرگی و الکتروکاردیوگرام -3

 مصرف داروهای تجویزی وارزیابی بیمار از نظر عوارض  داروها -4

 لبی در صورت استفادهمانیتورینگ وسایل مکانیکی حمایت ق -5

 شوک عروقی )توزیعی(

کاهش تون سمکاتیکی یا ززاد شدن واسطه های بیوشیمیایی فهیستامین، برادی کنین( از سلول ها باعث کاهش تون عروقی و گشاد 

شت خون وریدی به قلب کاهش یافته ن شده متعاقب زن خون در عروق محیطی تجمع می یابد، بازگ شریان ها و وریدها   ایتاً شدن 

 کاهش برون ده قلبی اتفاق می افتد که باعث شوک توزیعی می شود. شوک توزیعی براساس عامل سه نوع است: 

 ( شوک زنافیرکتیک3( شوک نوروژنیک  2( شوک سکتیک   1

 سپتیک کشو

شایع تر سم های گرم منفی ف ست که به علت عفونت با میکروارگانی شوک توزیعی ا شایع ترین نوع  سکتیک  ین( ، باکتری های شوک 

 گرم مثبت، ویروس ها و قارچ ها ایجاد می شود.

سیار م م: عوامل خطر در ابتر به شوک سکتیک عبارتند از: ضعف سیستم ایمنی، سن کمتر از یک سال و بیشتر از  سال،  65نکته ب

 سوء تغذیه ، بیماری های مزمن و اقدامات ت اجمی.

 پاتوفیزولوژی

سخ به ستم ایمنی در پا سطه باعث افزایش نفوذپذیری  سی شیمیایی ززاد می نماید که این وا سطه های بیو سم ها، وا ورود میکروارگانی

 مویرگی و شیفت مایعات داخل عروقی و کاهش حجم خون و درنتیجه اخترل خونرسانی بافت ها می گردد.

 تظاهرات بالینی

 شوک سکتیک طی دو مرحله اتفاق می افتد:
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شار خون طبیعی، تاکیکاردی، مرحله هیکردینامیک ف -1 شود. ف گرم( که با افزایش برون ده قلبی و گشادی عروق مشخص می 

تب ، پوساات گرم و قرمز، تاکی پنه ، کاهش برون ده ادراری، اساا ال و اسااتفراغ و کاهش صااداهای روده از تظاهرات این 

 مرحله می باشند .

قلبی و انقباض عروق مشخص می شود. هیکوتانسیون ، پوست  مرحله هیکودینامیک فبرگشت ناپذیر( که با کاهش برون ده -2

 سر و رنگ پریده، تاکیکاردی و تاکی پنه و زنوری از تظاهرات این مرحله می باشند.

 درمان

شناسایی عامل عفونی و درمان زن با زنتی بیوتیک مناسب. قبل از دریافت جواس ززمایش  کشت و زنتی بیوگرام، ترکیبی از  -1

های نساال سااوم و زمینوگلیکوزیدها تجویز می شااود. پس از زماده شاادن جواس ززمایشااات ، زنتی بیوتیک ساافالوسااکورین 

 اختصاصی تجویز می شود.

 جای زینی مایعات -2

 ساعت اول ج ت پیش یری از سوء تغذیه و کاهش مقاومت بیمار نسبت به عفونت 24در  TPNشروع تغذیه وریدی یا  -3

 مراقبت های پرستاری

 کنیک زسکتیک در انجام پروسیجرهای ت اجمی به منظور پیش یریرعایت دقیق ت -1

ارزیابی دائم بیماران درمعرض خطر از نظر عریم عفونت و انجام اقدامات پیشااا یری از عفونت در ان ا نظیر دریافت میزان  -2

 کافی مایعات، حفخ تحرک، دریافت تغذیه ای کافی و ...

 ن نشانه عفونت در سالمندان باشد.گیجی فکانفیوژن(  ممکن است اولی نکته مهم:

 ت یه صحیح و دقیق نمونه مناسب برای کشت -3

 کنترل هیکرترمی بیمار از طریق پتوهای خنک کننده و داروهای تب بر و ... -4

کنترل هیکرترمی به روش نامناسب باعث بروز لرز می شود و لرز با افزایش متابولیسم باعث تشدید وضعیت بیمار  نکته بسیار مهم:

 گردد. می

 مصرف داروها و مایعات داخل وریدی تجویزی و انجام مراقبت های پرستاری مربوطه

 شوک نوروژنیک

از بین رفتن تون ساامکاتیک از طریق انبساااط عروقی و تجمع خون در عروق محیطی باعث اخترل خونرسااانی بافت ها و شااوک می 

صدمه نخاع ست طوانی مدت فبه علت  شوک نوروژنیک ممکن ا سنکوپ، غش یا بی حسی نخاعی( ایجاد شود.  ی( یا کوتاه فبه علت 

 شود.

 نکته بسیار م م: پوست گرم و خشک و برادیکاردی نشانه هایی است که شوک نوروژنیک را از سایر شوک ها متمایز می سازد.

 درمان

یسااامی به ترتیب در مباحث درمان شاااوک نوروژیک به علت ایجاد کننده زن برمی گردد فدرمان صااادمات نخاعی و درمان هیکوگل

 پرستاری بیماری های اعصاس و غدد بحث شده است(

 مراقبت های پرستاری

درجه( در بیماران با بی حساای نخاعی یا اپیدورال مانع از انتشااار دارو به قساامت های بااتر و 30باازوردن ساارعت فزاویه  -1

 پیش یری از شوک نوروژنیک می شود.
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ستفاده از جوراس های ااستی -2 ش یری از تجمع خون و ا ک و تحرک غیرفعال اندام های انت ایی بیماران بی حرکت ج ت  پی

 ب بود خونرسانی

ستیک، تحرک غیرفعال اندام  -3 ستفاده از جوراس های اا ش یری از خطر ترومبوز وریدی از طریق ارزیابی عرمت هومان، ا پی

 ها و مصرف داروها فهکارین( و مصرف مایعات.

 کشوک آنافیلاکتی

ستم  سی صل از  شدن زن با زنتی بادی حا شدید رخ می دهد. ورود زنتی ژن به بدن و باند  شوک زنافیرکتیک دراثر واکنش زلرژیک 

ایمنی باعث تحریک ماست سل ها و ززاد سازی هیستامین و برادی کینین شده که این مواد با افزایش نفوذپذیری مویرگ ها و شیفت 

 ل خونرسانی و شوک می شوند فشوک زنافیرکتیک در مبحث پرستاری زلرژی بحث شده است(.مایعات داخل عروقی باعث اختر

 (MODS)سندرم نارسایی چند سیستمی 

MODS  ستم گوارش و کلیه ها اتفاق سی سایی کبد ،  شده و به دنبال زن نار شروع  ست که معمواً از ریه  سایی متوالی اندام ها ، نار

ص شوک( . می افتد. علل زن عبارتند از  سانی ف سلولی ، عفونت و کاهش خونر ست : اولیه و ثانویه . نوع اولیه  MODSدمه  دو نوع ا

ثانویه، اغلب به دنبال  MODS (75- 35%)غالباً خیلی سریع و متعاقب گرفتاری های ریوی اتفاق می افتد و مرگ و میر زن بااست 

ثانویه با هیکرمتابولیساام همراه اساات که باعث هیکرگلیساامی ، شااوک سااکتیک رخ می دهد و بیش از یک ماه طول می کشااد . نوع 

 اسیدوز متابولیک، کاهش توده عضرنی و پرادراری می شود و در صورت عدم درمان باعث نارسایی کبد و کلیه و ن ایتاً مرگ می شود.

 درمان

     اقدامات درمانی زن عبارتند از : 

 ( کنترل عامل اصلی     1

       ت ها( ب بود خونرسانی باف2

 ( حمایت تغذیه ای.3
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