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  گفتار پیش
 هستى پروردگار نام به

 اى دوره گذراندن براى كه شدم آشنا دوستى با عفونى بخش در بودم، پزشكى دانشجوى كه وقتى پيش سال چند
 اما بود جالب بسيار برايم يادگيرى براى او تلاش و علاقه. بود آمده ايران به آمريكا هاى دانشگاه از يكى از كوتاه
 طور به را سوالى هر جواب و بود او همراه همواره كه بود كوچك كتابى كرد جلب مرا توجه همه از بيش آنچه

 برخورد جديدى مطلب به يا كرديم مى ويزيت را جديدى بيمار وقت هر. داشت خود در مختصر، و كاربردى

 «!Just the moment! My pocket brain»                                          : گفت مى كرديم، مى
 مرجع هاى كتاب روى از مطالعه ها ساعت عرض در ما كه را مفيدى و جالب مطالب كوتاه نگاه يك از پس و

 !گفت مى ما به ثانيه چند عرض در بوديم خوانده خودمان
 براى دانشگاهى دستياران و اساتيد كه كه كتابی خلاصه و كاربردی بود دريافتم كتاب، اين با كنجكاوی در مورد

 اين شما به يیها كتاب چنين. بودند كرده تهيه منابع روى از علمى مهم مطالب مرور و دانشجويان سريع دستيابى
 تمركز با مدت طولانى مطالعه يك براى ذهنى آمادگى يا هستيد مواجه وقت كمبود با وقتى كه دهند مى را امكان
 از قبل يا بيمار بالين در را خود مشكلات و يابيد دست خود نظر مورد مطالب به سريع نگاهى با بتوانيد نداريد، كافى

 هاى درمان بعضى دارند؛ اساسى اشكال يكاغلب  ها كتاب ايناين حال،  با. سازيد برطرف صبحگاهى گزارش
 هاى روش و دوزها كه آن يا و يستندن ما كشور در موجود داروهاى و امكانات با مطابق ها كتاب اين در پيشنهادى
 در دانشجويان و پزشكان سردرگمى به منجر امر ايندر نتيجه،  .ندارند خوانى هم ما مرجع كتب با پيشنهادى

 خواندن آزمون، در است ممكن و شود مى گويند مى اساتيد آنچه و مذكور كتب آنچه بين مناسب درمان انتخاب
 .باشدگشا ن و راهن كننده كمك ، چندانمذكور كتب مطالب

 مير كتاب انتشاراتى موسسه مسئول مدير« ميرزايى منصور دكتر» عزيزم همكار و دوست وقتى علت همين به
 كه كردم مى فكر كه آن وجود با دادند ارائه رادر ايران  های داخلی اورژانستشخيص و درمان  كتاب تدوين پيشنهاد

 کتاب» يك جاى است، گرفته انجام توجهى قابل داخلى هاى تلاش و دارد وجود خوبى خارجى منابع زمينه اين در
 اساس بر و کشورمان در تاکید مورد علمى منابع بر منطبق علمى، سندیت با روز، به کاربردى
 .گماشتم همت امر اين بر و ديدم خالى را« کشور در فعلى موجود داروهاى و امکانات

 براى روز و شب كه هستيم دانشمندان و پزشكانی گرانقدر تجربيات و مطالعات وامداردر اغلب موارد، ما پزشكان 
های درمانی و تشخيصی  و اغلب دانش ما و روش باشند مى تحقيق و مطالعه مشغول جديد علمى مسايل كشف

های بالينی متعدد  د و راهنماهای حاصل از تجربه استيد بزرگ طب و كارآزمايیمورد استفاده حاصل مطالعات متعد
 به استناد با كه ام كرده سعى كتاب، اين متن نگارش دراست. با توجه به لزوم رعايت امانت، در گردآوری مطالب، 

 انجام اورژانس بخش در و كشورمان در رايج طور هب كه را هايى درمان ،كشورمان در تاكيد مورد و معتبر منابع
 ديگرجايگزين  منابع از نبودم تاكيد مورد اصلى منبع از مطلب استخراج به قادر جاكه هر و نمايم معرفى شود مى

 كه رايجى هاى درمان و شخصی تجربيات از ام نيافته را نظر مورد مطلب منابع، از يك هيچ در اگر و ام كرده استفاده
 كه مواردى تمامى در زمينه اين در. ام نوشته را ها درمان و ام كرده استفاده شود، مى انجام كشورمان هاى اورژانس در
درستی  مورد در بتوانند دانشجويان تا شده نوشته [متن در رفرانس] صورت به موردنظر منبع ام كرده استفاده منابع از

  در صورت نياز به منبع مراجعه نمايند. و شوند مطمئن مطالب يا نادرستی



 :كمك كننده خواهد بودزير ، توجه به جدول اين كتاببرای معرفی اختصارات به كار رفته در 
 

Abbreviation Latin Meaning 

qd QD q.d.  quaque die One a day 

bid BID b.i.d.  bis in die Twice a day 

tid TID t.i.d. ter in die Three times a day 

tds TDS t.d.s. ter die 

sumendum 

Three times a day 

po PO P.O.  Per os By way of the opening 

NPO nil per os Nothing by mouth 

qhs QHS q.h.s. quaque hora 

somni 

Every bedtime 

Stat   statim Immediately, with no delay, now 

Rx  Rx ℞ recipe Prescription 

IV    Intravenous 

IM    Intramuscular 

SC    Subcutaneous 

 
نظيری كه همكاران و پزشكان ارجمند از ويرايش اول اين كتاب و همچنين از ويرايش اول  با توجه به استقبال بی

در نظر گرفتن تغييرات قابل توجه با های داخلی در ايران به عمل آوردند و  و دوم كتاب تشخيص و درمان اورژانس
در و پيشرفته های درمانی نوين  اين بازه زمانی و موجود شدن بسياری از داروها و روشكی در شدر علم پز

در  م.آوری كن های قلب و الكتروكارديوگرافی را ويرايش و به روز م كه كتاب ارزشمند اورژانسبر آن شد ،مانكشور
و تجربه تدريس )با احتساب رزيدنتی( های قلب و عروق  سال فعاليت پزشكی در زمينه بيماری ۸۱تجربه  ،اين راستا

ها بود كه در صدد  با آن كه مدت .اين كتاب بوده است دوينگشای اين جانب در ت راهبه دانشجويان پزشكی 
 نوبت به اين مهم رسيد و ،و قرنطينه خانگیفراگير ی كرونا و تعطيلی ويرايش كتاب حاضر بودم، تنها پس از پاندم

و رويا متون، ويرايش مطالب و تهيه تصاوير كتاب حاضر در قرنطينه خانگی و با حضور همسر فداكارم  نگارش
 نمايم. یتقديم معزيزم اين دو اين اثر را به  لذا و انجام شدرايان فرزند دلبندم 

بخش برای من  نگيزهو تنها عامل ادلگرمی من موجب همواره  گرامی مندان علاقهتشويق و حمايت بالاخره ان كه 
 آدرس به را آن توانند مى راهنمايى وجود يا اشكال ى ملاحظه صورت در گرانقدر همكاران در اين راه بوده است.

 مورد بعدى هاى ويرايش در تا فرمايند ارسال (mehdi.moosavi@razi.tums.ac.ir) ايميل اين جانب
 .گيرد قرار استفاده

 در منابع جديد مطالعات براساس بايد معالج پزشك و باشد مى پويايى و پيشرفت حال در روز هر پزشكى علم
 كتاب اين بر اين اساس، .نمايند انتخاب را مناسب درمان خود بالينى قضاوت و بيمار شرايط براساس و دسترس

 پزشكان توسط شده انجام درمان عواقب مورد در مسئوليتى و بر اساس منابع معتبر است علمی راهنماى يك تنها
 .است معالج پزشك برعهده آن عواقب و مسئوليت و درمان انتخاب و ندارد رادر موارد خاص 

 

 ۹۹۱۱مرداد  موسوى مهدى دکتر
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 ریز، متخصص داخلی فوق تخصص غدد درون

 و هیات علمی دانشگاه علوم پزشکی تهرانعض
 توسط دکتر مظاهریان ۱نظارت بر ویرایش اولیه فصل 

 دکتر مریم فدایی دشتی
 متخصص طب اورژانس

 عضو هیات علمی دانشگاه علوم پزشکی البرز
 ۹ویرایش اولیه فصل 

 دکتر فرشته غیاثوند
 های عفونی و گرمسیری متخصص بیماری

 لوم پزشکی تهرانعضو هیات علمی دانشگاه ع
 جهانیتوسط دکتر  ۱۱نظارت بر ویرایش اولیه فصل 

 دکتر زهرا جهانی 
 های عفونی و گرمسیری دستیار بیماری

 دانشگاه علوم پزشکی تهران
 ۱۱ویرایش اولیه فصل 

 دکتر بهناز فرهنگ 
 های داخلی  متخصص بیماری

 ، ساکرامنتو، کالیفرنیاSutterگروه پزشکی 
 ۱۱ های محیطی از فصل حث اورژانسویرایش اولیه مبا

 دکتر افشین امینی
 ها  متخصص پزشکی قانونی و مسمومیت

 عضو هیات علمی دانشگاه شهید بهشتی
 ۱۳۳۱و  ۱۳۳۱در چاپ  ۱۲نگارش فصل 

 دکتر طاهره قدیمی
 ریاست پزشکی قانونی شهرستان رامسر

 ۱۲همکاری در ویرایش فصل 

 دکتر ابراهیمی فرسنگی
 ۱۱ فصل اولیه ویرایشهمکاری در 

 ۱۲-۱ فصول ویرایش املایی



 به همسرم رویا تقدیم

بهایش را در اختیارم  توانستم ویرایش سوم این کتاب را به اتمام برسانم و زمان گران او و فداکاری که با حمایت 
 گذاشت تا بتوانم بر ویرایش کتاب تمرکز کنم. 

 

 پسرم رایان تقدیم به و 

 مقداری از وقت خود را برای ویرایش کتاب به من بخشید. د و کن که امید به زندگی را در من زنده می
 

 نامهسپاس

َ عَزه وَ جَل  امام رضا )ع(   مَنْ لمَْ یَشْكُرِ الْمُنْعِمَ مِنَ الْمَخْلوُقیِنَ لمَْ یَشْكُرِ اللَّه
 تیب حروف الفبا، به تراند همکاری داشته یهای قبل که در تهیه این کتاب در چاپ اخیر و چاپگرامی از همکاران 

 .مآور تشکر و قدردانی به عمل می

  دکتر نیلوفر اخیانی
 ۱۳۳۱از ویرایش  ۱۲، و ۳، ۶، ۱، ۳فصول همکاری در 

 دکتر لیلا طاهرنیا
 ۱۳۳۱از ویرایش  ۱۱و  ۹، ۲فصول  همکاری در

 دکتر حبیب برادران
 ۱۳۳۱از ویرایش  ۳فصل  همکاری در

 دکتر محمد عامریان
 ۱۳۳۱ز ویرایش ا ۵فصل  همکاری در

 دکتر مقداد خیرخواهان
 ۱۳۳۱از ویرایش  ۱و  ۶، ۵فصول  همکاری در

 دکتر مریم السادات موسوی
 ۱۳۳۱ویرایش از  ۱و  ۳فصول  همکاری در

  فر دکتر دلارا صالحی
 ۱۱۱۱از ویرایش  ۲فصل همکاری در 

 دکتر الهه نخعی
 ۱۳۳۱از ویرایش  ۱۱و  ۱۱، ۵فصول  همکاری در

 

م مند شد ایشان بهره گرانقدرعلمی ای قبلی کتاب از راهنمایی هاساتید گرامی که در ویرایش از همچنین 
 )به ترتیب الفبا(. گزارم سپاس

 دکتر ناصر ابراهیمی درمانی
 ۱۳۳۱ویرایش  گوارشفصل 

 دکتر مهدی مقبولی 
 ۱۳۳۱ویرایش  نورولوژیفصل 

 دکتر پدرام احمدپور
 ۱۳۳۱ویرایش ها از  فصل کلیه و آب و الکترولیت

 دکتر شهرام علمداری
 ۱۳۳۱ویرایش خون و انکولوژی و روماتولوژی  فصل

 دکتر افشین امینی
 ۱۳۳۱و  ۱۳۳۱ویرایش  ها مسمومیتفصل 

 پور دکتر ابراهیم نعمتی
 ۱۳۳۱ویرایش  قلب و عروقفصل 

 دکتر بابک جلالیان 
 ۱۳۳۱ویرایش  نورولوژیفصل 

 دکتر منوچهر نخجوانی 
 ۱۳۳۱ویرایش  ریز غدد درونفصل 

 دکتر عنایت صفری
 ۱۳۳۱ویرایش  ریهفصل 

 دکتر حمید واحدی 
 ۱۳۳۱ویرایش  گوارشفصل 



  گفتار پیش

 هستى پروردگار نام به
 اى دوره گذراندن براى که شدم آشنا دوستى با عفونى بخش در بودم، پزشکى دانشجوى که وقتى پیش سال چند

 اما بود جالب بسیار برایم یادگیرى براى او تلاش و علاقه. بود آمده ایران هب آمریکا هاى دانشگاه از یکى از کوتاه
 طور به را سوالى هر جواب و بود او همراه همواره که بود کوچك کتابى کرد جلب مرا توجه همه از بیش آنچه

 وردبرخ جدیدى مطلب به یا کردیم مى ویزیت را جدیدى بیمار وقت هر. داشت خود در مختصر، و کاربردى
 «!Just the moment! My pocket brain»                                          : گفت مى کردیم، مى

 مرجع هاى کتاب روى از مطالعه ها ساعت عرض در ما که را مفیدى و جالب مطالب ،کوتاه نگاه یك از پس و
 !گفت مى ما به ثانیه چند عرض در بودیم خوانده خودمان

 براى دانشگاهى دستیاران و اساتید که که کتابی خلاصه و کاربردی بود دریافتم کتاب، این در موردبا کنجکاوی 
که گاه به عنوان  ها کتاب این. بودند کرده تهیه منابع روى از علمى مهم مطالب مرور و دانشجویان سریع دستیابى

 یا هستید مواجه وقت کمبود با وقتى که دهند مى را امکان این شما به ،شوند یاد می (Handbook)نامه  دست
 نظر مورد مطالب به سریع نگاهى با بتوانید ندارید، کافى تمرکز با مدت طولانى مطالعه یك براى ذهنى آمادگى

 ایناین حال،  با. سازید برطرف صبحگاهى گزارش از قبل یا بیمار بالین در را خود مشکلات و یابید دست خود
 داروهاى و امکانات با مطابق ها کتاب این در پیشنهادى هاى درمان بعضى دارند؛ اسىاس اشکال یكاغلب  ها کتاب

در نتیجه،  .ندارند خوانى هم ما مرجع کتب با پیشنهادى هاى روش و دوزها که آن یا و یستندن ما کشور در موجود
 اساتید آنچه و مذکور کتب آنچه بین مناسب درمان انتخاب در دانشجویان و پزشکان سردرگمى به منجر امر این
 .باشدگشا ن و راه کننده کمك ، چندانمذکور کتب مطالب خواندن آزمون، در است ممکن و شود مى گویند مى
 میر کتاب انتشاراتى موسسه مسئول مدیر« میرزایى منصور دکتر» عزیزم همکار و دوست وقتى علت همین به

 که کردم مى فکر که آن وجود با دادند ارائه رادر ایران  لیهای داخ کتاب تشخیص و درمان اورژانس تدوین پیشنهاد

 کتاب» یك جاى است، گرفته انجام توجهى قابل داخلى هاى تلاش و دارد وجود خوبى خارجى منابع زمینه این در
 اساس بر و کشورمان در تاکید مورد علمى منابع بر منطبق علمى، سندیت با روز، به کاربردى
 .گماشتم همت امر این بر و دیدم خالى را« کشور در فعلى وجودم داروهاى و امکانات

 مسایل کشف براى روز و شب که هستیم دانشمندان و پزشکانی گرانقدر تجربیات و مطالعات وامدارما پزشکان 
حاصل  ،های درمانی و تشخیصی مورد استفاده و دانش ما و روش باشند مى تحقیق و مطالعه مشغول جدید علمى

است. با توجه به  دقیق های بالینی تید بزرگ طب و کارآزماییامتعدد و راهنماهای حاصل از تجربه اسمطالعات 
 مورد و معتبر منابع به استناد با که ام کرده سعى کتاب، این متن نگارش درلزوم رعایت امانت در گردآوری مطالب، 

 و نمایم معرفى ،شود مى انجام اورژانس بخش در و کشورمان در رایج طور هب که را هایى درمان ،کشورمان در تاکید
 در اگر و ام کرده استفاده دیگرجایگزین  منابع از نبودم تاکید مورد اصلى منبع از مطلب استخراج به قادر جاکه هر

 هاى اورژانس در که رایجى هاى درمان و شخصی تجربیات از ام نیافته را نظر مورد مطلب منابع، از یك هیچ
 استفاده منابع از که مواردى تمامى در زمینه این در. ام نوشته را ها درمان و ام کرده استفاده شود، مى امانج کشورمان



 درستی یا نادرستی مورد در بتوانند دانشجویان تا شده نوشته [متن در رفرانس] صورت به موردنظر منبع ام کرده
  ایند.مراجعه نممذکور در صورت نیاز به منبع  و شوند مطمئن مطالب

کتاب تشخیص و درمان و دوم نظیری که همکاران و پزشکان ارجمند از ویرایش اول  با توجه به استقبال بی
به عمل آوردند و با در نظر گرفتن  های قلب و نوار قلب کتاب اورژانسو همچنین های داخلی در ایران  اورژانس

های درمانی نوین و  د شدن بسیاری از داروها و روشتغییرات قابل توجه در علم پزشکی در این بازه زمانی و موجو
سال  ۱۹آوری کنم. در این راستا، تجربه  کتاب را ویرایش و به روزاین پیشرفته در کشورمان، بر آن شدم که 

و  تجربه تدریس به دانشجویان پزشکی )با احتساب رزیدنتی(،های قلب و عروق  فعالیت پزشکی در زمینه بیماری
ها بود  گشای این جانب در تدوین این کتاب بوده است. با آن که مدت راه ر اورژانس در کشور کاناداتجربه طبابت د

که در صدد ویرایش کتاب حاضر بودم، تنها پس از پاندمی کرونا و تعطیلی فراگیر و قرنطینه خانگی، نوبت به این 
قرنطینه خانگی و با حضور همسر مهم رسید و نگارش متون، ویرایش مطالب و تهیه تصاویر کتاب حاضر در 

 .کردمفداکارم رویا و فرزند دلبندم رایان انجام شد و لذا این اثر را به این دو عزیزم تقدیم 
بخش برای من  مندان گرامی همواره موجب دلگرمی من و تنها عامل انگیزه بالاخره ان که تشویق و حمایت علاقه

 آدرس به را آن توانند مى راهنمایى وجود یا اشکال ى ملاحظه صورت در گرانقدر همکاران در این راه بوده است.
 مورد بعدى هاى ویرایش در تا فرمایند ارسال (mehdi.moosavi@razi.tums.ac.ir)ایمیل این جانب 

 .گیرد قرار استفاده

 براساس یدبا معالج پزشك و است پویایى و پیشرفت حال در روز هر پزشکى علمدر خاتمه، لازم به ذکر است که 
 بر این اساس، .نمایند انتخاب را مناسب درمان خود بالینى قضاوت و بیمار شرایط ،دسترس در منابع ،جدید مطالعات

 توسط شده انجام درمان عواقب مورد در مسئولیتى و بر اساس منابع معتبر است علمی راهنماى یك تنها کتاب این
 .است معالج پزشك برعهده آن عواقب و مسئولیت و ندرما انتخاب و ندارد رادر موارد خاص  پزشکان

 

 موسوى مهدى دکتر

 ۴۱۱۱تیرماه  
 

 برای معرفی اختصارات به کار رفته در این کتاب، توجه به جدول زیر کمك کننده خواهد بود:
Abbreviation Latin Meaning 

QD  qd q.d.  quaque die One a day 

BID  bid b.i.d.  bis in die Twice a day 

TID  tid t.i.d. ter in die Three times a day 

TDS tds t.d.s. ter die sumendum Three times a day 

PO po P.O.  Per os By way of the opening 

NPO   nil per os Nothing by mouth 

QHS qhs q.h.s. quaque hora somni Every bedtime 

Stat   statim Immediately, with no delay, now 

Rx  Rx ℞ recipe Prescription 

IV    Intravenous 

IM    Intramuscular 

SC    Subcutaneous 



فهرست مطالب 

  عروق و قلب هاى اورژانس: اول فصل ۱ سینوسی کاردی تاکی ۲۵۱

 قلبی بیمار به رویکرد ۱ دهلیزی زودرس  کمپلکس ۲۵۳

 بیماران قلبیهاى آزمایشگاهى در  یافته ۱۱     دهلیزی فیبریلاسیون ۲۵۵

 STانفارکتوس حاد میوکارد با بالا رفتن قطعه ۲۵      دهلیزی فلوتر ۲۱۶

 STرفتن  های حاد کرونر بدون بالا سندرم ۶۱      دهلیزى کاردى تاکی ۲۶۶

 (واریانت) پرینزمتال آنژین ۱۳     کانونى چند دهلیزى کاردى تاکی ۲۶۱

 پایدار آنژین ۱۹ نیبط دهلیزى گره مجدد ورود کاردى تاکی ۲۶۳

 قلبى نارسایى ۹۱ فرعی راه به مربوط های کاردی تاکی ۲۱۳

 ها کاردیومیوپاتی ۱۲۱ ارتودرومیك بطنی دهلیزی مجدد ورود کاردی تاکی ۲۱۱

 اتساعی کاردیومیوپاتی ۱۲۱ درومیك آنتی بطنی دهلیزی مجدد ورود کاردی تاکی ۲۱۵

   کننده محدود کاردیومیوپاتی ۱۲۱ زودرس تحریك با دهلیزی فیبریلاسیون ۲۱۵

 هیپرتروفیك کاردیومیوپاتی ۱۲۶ باریك QRS با بطنی فوق های آریتمی تاکی به رویکرد ۲۱۳

 میوکاردیت ۱۲۳   بطنى زودرس هاى کمپلکس ۲۳۱

 هیپرتانسیون ۱۳۲ غیرمداوم بطنی کاردی تاکی ۲۳۱

 حاد پریکاردیت ۱۵۱      ایدیوونتریکولار ریتم ۲۳۶

 فشارنده پریکاردیت ۱۶۱ بطنى های آریتمی تاکی ۲۳۶

 تامپوناد و پریکارد افوزیون ۱۶۳ مداوم شکلی تك بطنی کاردی تاکی ۲۹۱

 میترال دریچه تنگی ۱۶۱ کرونری شریان بیماری در شکلی تك بطنی کاردی تاکی ۲۹۱

      میترال دریچه پرولاپس ۱۱۱ غیرایسکمیك اتساعی کاردیومیوپاتی بطنی کاردی تاکی ۲۹۳

     آئورت دریچه تنگی ۱۱۹ راست بطن آریتموژنیك کاردیومیوپاتی بطنی کاردی تاکی ۲۹۳

     آئورت دریچه نارسایی ۱۳۳ فالوت تترالوژی در بطنی کاردی تاکی ۲۹۹

     کوسپید تری دریچه های بیماری ۱۳۱ ای شاخه مجدد ورود بطنی کاردی تاکی ۲۹۹

 پولمونیك دریچه های بیماری ۱۹۱ خروجی جرایم بطنی کاردی تاکی ۳۱۱

 مصنوعى دریچه عوارض و عملکرد اختلال ۱۹۲ فاسیکولی  بطنی کاردی تاکی ۳۱۲

 عفونی اندوکاردیت ۱۹۶     چندشکلی بطنی کاردی تاکی ۳۱۳

 آئورت آنوریسم ۲۱۲ میوکارد انفارکتوس یا ایسکمی چندشکلی بطنی کاردی تاکی ۳۱۳

 محیطی شریانی بیماری ۲۱۵ اکتسابی و مادرزادی لانیطو QT سندرم ۳۱۳

 عضلانی فیبروی دیسپلازی ۲۱۳ کوتاه QT سندرم ۳۱۶

 برگر بیماری یا اوبلیتران ترومبوآنژئیت ۲۱۳ بروگادا سندرم ۳۱۶

 اندام حاد ایسکمی ۲۱۳ کاتکولامینرژیك چندشکلی بطنی کاردی تاکی ۳۱۳

 آتروآمبولی ۲۲۱ هیپرتروفیك تیدر کاردیومیوپا بطنی کاردی تاکی ۳۱۳

 سینه قفسه خروجی دهانه بر فشار سندرم ۲۲۱ ژنتیکی اتساعی بطنی کاردیومیوپاتی کاردی تاکی ۳۱۹

 رینود ۲۲۱    ریوى قلبى احیاى و قلبى ایست ۳۱۹

 عمقی وریدی ترومبوز ۲۳۲ قلب نوار تفسیر ۳۱۳

 منابع ۲۲۱ منابع ۳۲۱

 ریوی و تفسیر نوارقلب ها، احیای قلبی آریتمی: دوم فصل ههای ری اورژانس :فصل سوم ۳۲۹

 سینوسى گره از ناشی هاى آریتمى برادى ۲۲۹ تنفسی بیماری به مبتلا بیمار به رویکرد ۳۲۹

       بطنى دهلیزى هدایت اختلالات ۲۳۳ نفس تنگى ۳۳۳

 پیوستگاهی ریتم ۲۱۱ سرفه ۳۱۱

 حاد کاردی برادی به رویکرد ۲۵۱ هموپتزى ۳۱۶



 آسم ۳۵۱ مرى شدن پاره ۵۱۹

 بیماری انسدادی مزمن ریه ۳۶۳ پپتیك زخم بیمارى ۵۵۱

 کورپولمونل ۳۱۵ مرى التهابى اختلالات ۵۱۶

 حاد برونشیت ۳۱۱ آشالازى ۵۱۱

 پنومونی ۳۱۳ مرى شدن پاره ۵۱۹

 آسپیراسیون از ناشی پنومونی ۳۳۱ پپتیك زخم بیمارى ۵۵۱

 ریه آبسه ۳۳۹ هرود التهابى بیمارى ۵۵۳

 ریوی سل ۳۹۲ سودوممبرانو کولیت ۵۵۹

 حاد تنفسی دیسترس سندرم ۳۹۳ دیورتیکولیت و دیورتیکولوز ۵۶۱

 پلور افوزیون ۱۱۱ مزانتریك عروق نارسایی ۵۶۲

 پنوموتوراکس ۱۱۱ روده حاد انسداد ۵۶۳

 ریه امبولی ۱۱۱ آپاندیسیت ۵۶۶

 انیکىمک تهویه ۱۱۱ تحرکپذیر روده سندرم ۵۶۳

 منابع ۱۲۱ حاد ویروسی هپاتیت ۵۱۱
 و کلیه  الکترولیت و آب هاى اورژانس چهارم: فصل ۱۲۳ سیروز ۵۱۹

 هیپوولمی ۱۲۳ صفراوى کولیك و صفرا کیسه سنگ ۵۳۱

 هیپوناترمی ۱۲۶ حاد سیستیت کوله ۵۳۳

 هیپرناترمی ۱۳۶ کلدوک سنگ ۵۹۱

 هیپوکالمی ۱۱۱ پانکراتیت ۵۹۳

 هیپرکالمی ۱۱۵ منابع ۵۹۹

 اختلالات اسید و باز ۱۵۲ انکولوژی و خون هاى اورژانس :ششم فصل ۶۱۱

 متابولیك اسیدوز ۱۵۳      خون انتقال ۶۱۱

 متابولیك آلکالوز ۱۵۳ ترومبوز و دهنده خونریزى اختلالات به رویکرد ۶۱۱

 تنفسى اسیدوز ۱۶۱ ترومبوسیتوپنى ۶۲۱

 تنفسى آلکالوز ۱۶۱ دارو از ناشى ترومبوسیتوپنى ۶۲۲

 کلیه حاد آسیب ۱۶۲ ایمنی ترومبوسیتوپنیك پورپوراى ۶۲۳

 کلیوی مزمن بیماری ۱۱۹ پلاکت عملکردى اختلالات ۶۲۶

 ادراری مجاری و کلیه سنگ ۱۹۲ ویلبراند فون بیمارى ۶۲۶

 ادراری دستگاه های عفونت ۵۱۲ پلاکتی عملکرد ارثی اختلالات ۶۲۹

 منابع ۵۱۹ داروها از ناشی تیپلاک عملکرد اختلال ۶۲۹

 گوارش هاى اورژانس :پنجم فصل ۵۱۱ اورمى از ناشی پلاکتی عملکرد اختلال ۶۳۱

 شکمى درد ۵۱۱ اساسى ترومبوسیتوز ۶۳۱

 استفراغ و تهوع ۵۱۳ عروقی دیواره اختلالات ۶۳۲

 اسهال ۵۲۳ تروموسیتوپنیك ترومبوتیك پورپوراى ۶۳۲

 یبوست ۵۳۱ اورمیك همولیتیك سندرم ۶۳۳

 گوارشی حاد خونریزی ۵۳۳ لاین شون هنوخ پورپوراى ۶۳۱

 سوزاننده مواد و خارجى اجسام بلع ۵۱۱ عروق دیواره اختلال موارد سایر ۶۳۱

 مرى به معده رفلاکس بیمارى ۵۱۱ منتشر عروقى داخل انعقاد ۶۳۵

 مرى منتشر اسپاسم ۵۱۵ انعقادى اختلالات ۶۳۹

 مرى التهابى لاتاختلا ۵۱۶ هموفیلى ۶۳۹

 آشالازى ۵۱۱  انعقادى  فاکتورهاى سایر کمبود ۶۱۳



 K ویتامین کمبود ۶۱۳ هیپراسمولار هیپرگلیسمى سندرم ۱۱۹
 کبدى بیمارى از ناشی انعقادى اختلالات ۶۱۱ هیپوگلیسمى ۱۲۲
 فیبرینولیز نقائص ۶۱۶ تیروئیدى توفان و تیروتوکسیکوز ۱۲۶
 هپارین با ضدانعقادى درمان ۶۱۶     میگزدم کماى و هیپوتیروئیدى ۱۳۱
 خونریزی ناشی از هپارین ۶۱۳      آدرنال نارسایى ۱۳۵
    هپارین از ناشى ترومبوسیتوپنى ۶۱۳ فئوکروموسیتوما ۱۳۶
 استئوپوروز ناشی از هپارین ۶۱۳ هیپوکلسمى ۱۱۱
 هپارین از ناشی آمینازها ترانس افزایش ۶۱۳ هیپرکلسمى ۱۱۶
 کم مولکولی وزن با هپارین با ضدانعقادى درمان ۶۵۱ هیپوفسفاتمی ۱۵۳

     وارفارین با ضدانعقادى درمان ۶۵۳ هیپرفسفاتمى ۱۵۵
 مستقیم عملکرد با خوراکی ضدانعقادی داروهای ۶۵۶ هیپومنیزمی ۱۵۶
 فونداپارینوکس -ضدانعقادى  های درمان سایر ۶۵۳ هیپرمنیزمی ۱۵۹
 اروئیدداناپ ۶۵۹ منابع ۱۶۱

 تزریقی ترومبین مستقیم های مهارکننده ۶۵۹ اسکلتی عضلانی و مفصلی  روماتولوژی، هاى :  اورژانسهشتم فصل
 (    خونی کم) آنمى ۶۵۹ عضلانی -اسکلتی و مفصلی های بیماری به رویکرد ۱۶۱
 انکولوژى هاى اورژانس ۶۱۱    سپتیك آرتریت ۱۱۱
 هوایى مجارى بدخیم انسداد - ۶۱۱ همارتروز ۱۳۳
 فوقانى اجوف ورید سندرم - ۶۱۹ آرتریت اوستئو ۱۳۱
 تومور لیز سندرم - ۶۳۱     واکنشی آرتریت ۱۳۶
 بدخیمی به مبتلا بیمار در وریدی ترومبوامبولی - ۶۳۳     نقرسی آرتریت و نقرس ۱۳۳
 روده انسداد - ۶۳۱ کلسیم پیروفسفات رسوب بیماری ۱۹۲
 نوتروپنیك انتروکولیت - ۶۳۵ سیستمیك اریتماتوی لوپوس ۱۹۳
 هموراژیك سیستیت - ۶۳۶    روماتوئید آرتریت ۳۱۲
 پاتولوژیك های شکستگی و استخوانی متاستازهای - ۶۳۶     رینود پدیده ۳۱۱
 فشار بر طناب نحاعی - ۶۳۱ واسکولیت های سندرم ۳۱۲
 مجمهج داخل فشار افزایش - ۶۳۹     روماتیکا میالژیا پلی ۳۱۱
 نئوپلاستیك مننژیت - ۶۹۱     حاد روماتیسمی تب ۳۱۵
 تشنج - ۶۹۱ کمردرد ۳۱۳
 هیپرکلسمی - ۶۹۱ منابع ۳۳۱
 هیپوگلیسمی - ۶۹۳ اعصاب هاى اورژانسنهم:  فصل ۳۳۵
 لاکتیك اسیدوز - ۶۹۳ دلیریوم و کنفوزیون هوشیارى، اختلالات ۳۳۵
 خونى هاى بدخیمى عوارض ۶۹۱ اغما ۳۱۵
 لوکوستاز - ۶۹۱ هیپوکسیك – ایسکمیك انسفالوپاتی ۳۵۲
 هیپرویسکوزیته سندرم - ۶۹۵      لوپوسى انسفالوپاتی ۳۵۳
 سیتمى پلى - ۶۹۶ سردرد ۳۵۱
 حاد هاى لوکمى در آنمى و خونریزى - ۶۹۹ ای خوشه و تنشی سردرد میگرن، شامل اولیه سردردهای ۳۶۹
 ها بدخیمی در فونتع ۶۹۹     آراکنوئید ساب خونریزى ۳۱۱
 منابع  ۱۱۱          پیکر غول سلول یا تمپورال آرتریت ۳۱۳
 ریز درون غدد هاى : اورژانسهفتم فصل ۱۱۵ نورالژی ۳۱۵
 دیابت ۱۱۵     صرع و تشنج ۳۱۱
 دیابتى کتواسیدوز ۱۱۲ گذرا ایسکمى حملات و ایسکمیك مغزی سکته ۳۹۱



 مغزی داخل خونریزی ۹۱۱ ژنیتال سیمپلکس هرپس عفونت ۹۳۱
 تروما از ناشی مغزی آسیب ۹۱۹ شانکروئید ۹۳۳
     بل فلج ۹۱۳ ونوروم لنفوگرانولوما ۹۳۹
 مننژیت ۹۲۱ دونووانوز که اینگوینال گرانولومای ۹۳۹
     ویروسی انسفالیت ۹۲۵ سیمپلکس هرپس  ۹۹۱
     مغزی آبسه ۹۳۱  واریسلا یا مرغان آبله زوستر واریسلا ویروس های عفونت  ۹۹۲
 نخاعی دورال اپی آبسه ۹۳۳ زونا ۹۹۱
 منابع ۹۳۳ کزاز ۹۹۶
 عفونی هاى اورژانس دهم: فصل ۹۳۵ بوتولیسم ۹۹۳
 تب به مبتلا بیمار به رویکرد ۹۳۵ هاری ۹۹۹
 سپتیك شوک و سپسیس ۹۱۱ مالاریا ۱۱۱۲

 ویروسی تنفسی حاد های عفونت ۹۱۹ محیطی هاى اورژانس و آنافیلاکسی شوک،فصل یازدهم: 
 انفولانزا ۹۵۲ شوک ۱۱۱۹
 ۱۹ کوید ۹۵۱ آنافیلاکسى ۱۱۱۶
 ها کورناویروس سایر ۹۵۹ آنژیوادم و کهیر ۱۱۱۹
  ها رینوویروس ۹۶۱  شدگى غرق ۱۱۲۳
 تنفسى سنسیشیال ویروس ۹۶۱ الکتریسیته از ناشى آسیب ۱۱۲۵
 زاپاراانفولان ویروس ۹۶۱ گرما از ناشى هاى بیماری ۱۱۲۱
 ها آدنوویروس ۹۶۲ هیپوترمى ۱۱۳۱
 حلق و گلو های عفونت ۹۶۳ سرما از ناشی های آسیب ۱۱۳۱
 استرپتوکوکی گلودرد ۹۶۳ بندپایان و ها اکتوپارازیت از ناشی های آسیب ۱۱۳۶
 بار اپشتین ویروس با عفونت ۹۶۵ گال ۱۱۳۱
 گلوتیت اپی ۹۶۶ گزنده های مایت سایر و شیگرز مایت ۱۱۳۳
 لارنژیت ۹۶۱ کنه ۱۱۳۹
 سینوزیت ۹۶۳ شپش ۱۱۱۱
 یخارجگوش  حاد اوتیت ۹۶۹ پشه ۱۱۱۱
 حاد میانی اوتیت ۹۱۱ مگس ۱۱۱۲
 نرم بافت شایع هاى عفونت ۹۱۱ کك ۱۱۱۳
 پوست استافیلوکوکی های عفونت ۹۱۱ وحشی زنبور و عسل زنبور ۱۱۱۳
 زخم زرد ۹۱۲ گزنده مورچه ۱۱۱۵
  سرخ باد و سلولیت ۹۱۳ ساس ۱۱۱۵
   نکروزان فاشئیت ۹۱۵ سوسك ۱۱۱۶
 گازى گانگرن یا هوازى بى میونکروز ۹۱۱ پادروس سوسك یا دراکولا ۱۱۱۶
 دیابتی پای و استئومیلیت ۹۱۱   هزارپا و صدپا ۱۱۱۳
 جنسی تماس از شونده منتقل های عفونت ۹۳۲ کاترپیلار ۱۱۱۳
 کلامیدیایی های عفونت ۹۳۲ زالو ۱۱۱۹
 گونوکوکی های عفونت ۹۳۳ کبوتعن ۱۱۱۹
 تریکوموناس عفونت ۹۳۱ رتیل ۱۱۵۱
 باکتریال واژینوز ۹۳۱ عقرب ۱۱۵۱
 ولووژینال کاندیدیاز ۹۳۵ سمی مار توسط گزیدگی ۱۱۵۱
 سیفیلیس ۹۳۶ منابع ۱۱۵۹



 ها مسمومیت هاى اورژانس دوازدهم: فصل ۱۱۶۱ کاربامازپین - ۱۱۲۶
 ها مسمومیت به یکردرو ۱۱۶۱ سدیم والپروات - ۱۱۲۶
 مسمومیت از حاصل مهم هاى سندرم ۱۱۱۱ اتوسوکسماید - ۱۱۲۱
 کولینرژیك آنتى سندرم - ۱۱۱۱ فنوباربیتال و پیریمیدون - ۱۱۲۱
   بدخیم نورولپتیك سندرم - ۱۱۱۲ سوم و دوم نسل ضدتشنج داروهای - ۱۱۲۱
   سرتونین سندرم - ۱۱۱۱ ها باربیتورات با  مسمومیت ۱۱۲۳
 اکستراپیرامیدال سندرم - ۱۱۱۵ سوزاننده مواد بلع ۱۱۲۹
 مونوکسیدکربن با مسمومیت ۱۱۱۱ ها هیدروکربن با مسمومیت ۱۱۳۱
 هموگلوبینمى مت ۱۱۱۹ بتابلاکرها با مسمومیت ۱۱۳۳
 اتانل از محرومیت و اتانل با  مسمومیت ۱۱۳۱ کلسیم کانال هاى کننده بلوک با مسمومیت ۱۱۳۱
 متانول با  مسمومیت ۱۱۳۳ ضدهیپرتانسیون داروهای با ومیتمسم ۱۱۱۱
 گلیکول اتیلن با  مسمومیت ۱۱۳۶ ها دیورتیك - ۱۱۱۱
 اوپیوئیدها از محرومیت و ها اوپیوئید با  مسمومیت ۱۱۳۳ آنژیوتانسین کننده تبدیل آنزیم های مهارکننده - ۱۱۱۱

 محرک مواد و ها آمفتامین کوکائین، با  سمومیتم ۱۱۹۳ آنژیوتانسین گیرنده های کننده بلوک - ۱۱۱۱

 کانابیس و زا توهم مواد با  مسمومیت ۱۱۹۳ آدرنرژیك ۱-آلفا های آنتاگونیست - ۱۱۱۱
 استامینوفن با  مسمومیت ۱۱۱۱ آدرنرژیك ۲-آلفا های آگونیست - ۱۱۱۲
 ها سالیسیلات با مسمومیت ۱۱۱۱ دوپا متیل - ۱۱۱۲

 غیراستروئیدی ضدالتهابی داروهای با مسمومیت ۱۱۱۶ وازودیلاتورها - ۱۱۱۲

  ضدافسردگى داروهای با  مسمومیت ۱۱۱۳ دیگوکسین با مسمومیت ۱۱۱۳

 سرتونین  بازجذب  اختصاصی  های مهارکننده - ۱۱۱۳ آهن حاوی داروهای با مسمومیت ۱۱۱۳

 نفرین نوراپی رتونینس  بازجذب  های مهارکننده - ۱۱۱۹ فلزات شبه و فلزات با مسمومیت ۱۱۵۲

 اى حلقه سه  ضدافسردگى داروهای - ۱۱۱۱ سرب - ۱۱۵۲

 بوپروپیون - ۱۱۱۲ ارسنیك - ۱۱۵۱

 ترازودون - ۱۱۱۳ جیوه - ۱۱۵۵

 سایکوتیك آنتی داروهای با  مسمومیت ۱۱۱۱ ها گزانتین متیل با مسمومیت ۱۱۵۹

 لیتیم با  مسمومیت ۱۱۱۶ تئوفیلین - ۱۱۶۱

 آن از محرومیت و ها بنزودیازپین با  مسمومیت ۱۱۱۳ ننیکوتی - ۱۱۶۲

 کولینرژیکی آنتی اثر دارای داروهای با  مسمومیت ۱۱۲۱ ضدمیکروبی داروهای با مسمومیت ۱۱۶۳

 ها کاربامات و  ها ارگانوفسفات  مسمومیت ۱۱۲۲ ها ویتامین با مسمومیت ۱۱۶۵

 ضدتشنج داروهاى با  مسمومیت ۱۱۲۵ گیاهی مسمومیت با داروهای ۱۱۶۶

 توئین فنی - ۱۱۲۵ منابع  ۱۱۶۳

 





 

 فصل دوم

 ها آریتمی
 

 دکتر مهدی موسوی

 

 

 

سينوسىناشی از گره هاى آريتمىبرادى 

 
شود. اگر گره سینوسی مهار شده  ( شروع میSAفعالیت الکتریکی قلب به طور طبیعی از گره سینوسی دهلیزی )

ستم هدایتی (، سیAVسازهای فرعی دیگر در گره دهلیزی بطنی ) باشد یا اختلال عملکرد داشته باشد، ضربان
تر تولید  سازهای فرعی ضربانی با سرعت پایین کنند. ضربان تخصص یافته و عضله قلبی شروع به فعالیت می

های اختلال عملکرد گره سینوسی دهلیزی ممکن است شدید باشند اما مرگ و میر کلی در غیاب  . نشانهکنند می
مبتلایان به بیماری گره سینوسی دهلیزی به طور کند. حدود یك چهارم  های همزمان افزایش پیدا نمی بیماری

ممکن است در ورزشکاران و های فیزیولوژیك  آریتمی برادی .[1]اختلال هدایت دهلیزی بطنی نیز دارند  همزمان
 .[2]در زمان خواب دیده شود 

 

 گره سينوسی دهليزی   تظاهرات بالينی بيماری
کاردی  تواند بدون علامت باشد و یا با اختلالات نوار قلب مانند برادی اختلال عملکرد گره سینوسی دهلیزی می

کاردی فوق بطنی متناوب )بیشتر فیبریلاسیون دهلیزی( و به  سینوسی، ایست سینوسی و بلوک خروجی، یا تاکی
کاردی(، تظاهر پیدا کند. تظاهرات ایجاد شده در سیر بیماری  برادی –کاردی  ردی )سندرم تاکیکا دنبال آن برادی

کاردی ناشی از اختلال عملکرد سینوس بیشتر به  برادی[. 1] گیری نوع درمان  این بیماران مهم هستند در تصمیم
هاى مربوط  کن است نشانهکند ولی مم تظاهر مىخستگی، و ضعف اى، پره سنکوپ، سنکوپ،  صورت گیجى حمله

 . [3]نفس و درد سینه نیز دیده شود  ده ناکافى قلب مثل تنگى به برون
کاردی ممکن است تپش قلب، آنژین و علائم نارسایی قلب و  کاردی در زمان تاکی برادی –کاردی  در سندرم تاکی
 [.1شود ] کاردی کاهش فشارخون، سنکوپ، حملات نزدیك سنکوپ، خستگی و ضعف دیده  در زمان برادی

متر  میلی 55یشتر و یا افت بیش از ثانیه یا ب 3دقیقه ماساژ سینوس کاروتید وقفه سینوسى  5در صورتى که پس از 
جیوه در فشارخون روى دهد سندرم سینوس کاروتید مطرح است. در صورتى که با انجام تست بلند شدن از 

  .[3] شود شوند و اختلال گره سینوسى رد مى کاردى ایجاد شود مسائل اتونوم مطرح مى وضعیت خوابیده، برادى
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 کاردى سينوسى برادى
ضربه در دقیقه است، که خیلی شایع  05کاردی سینوسی ریتم منشاء گرفته از گره سینوسی با تعداد کمتر از  برادی

ضربان در حالت استراحت در افراد جوان و دارای وضعیت  05خیم است. ضربان قلب کمتر از  خوش و معمولاً
ضربان در دقیقه در وضعیت بیداری و در غیاب  25جسمی مناسب، خیلی شایع است. ضربان سینوسی کمتر از 

اغلب موارد عی دارند. شکل طبی  Pهای  [. موج1شود ] فعالیت جسمی قبلی، معمولاً غیرطبیعی در نظر گرفته می
هاى کلسیم، لیتیم، آمیودارون، کلونیدین،  شود. بتابلوکرها و آنتاگونیست دار به علت مصرف داروها ایجاد مى علامت

علامت در افراد جوان ورزشکار شایع  کاردى سینوسى بى شوند. برادى کاردى سینوسى مى پروپافنون، موجب برادى
 .[2]کاردى سینوسى ایجاد شود  ر سطح تحتانى ممکن است برادىاست. پس از انفارکتوس میوکارد د

آریتمی سینوسی به معنی تغییر در طول سیکل سینوسی در طی تنفس است که در طی آن حداکثر طول سیکل 
 [. 2شود ] عی تلقی مییعیت طبثانیه است و یك وض میلی 125سینوسی منهای حداقل آن بیشتر از 

 
 [1] (SA.‌علل‌اختلال‌عملکرد‌گره‌سینوسی‌دهلیزی‌)۲-1جدول‌

 زاد درون زاد برون
 اتونوم

 افزایش حساسیت سینوس کاروتید    
 تحریك وازوواگال )مهار قلبی(     

 داروها
 بتابلوکرها   
 های کانال کلسیم کننده بلوک   
 دیگوکسین   
 ایوابرادین   
 (IIIو  Iها )کلاس  آریتمیضد   

 آدنوزین   
 ها( کلونیدین )سایر سمپاتولیتیك   
 کربنات لیتیوم   
 سایمتیدین   

 تریپتیلین آمی   
 فنوتیازین   
 ها )متادون( نارکوتیك   
 پنتامیدین   

 هیپو تیروئیدی
 آپنه خواب
 هیپوکسی

 ساکشن تراشه )مانورهای واگ(
 هیپوترمی

 هافزایش فشار داخل جمجم

 (SSSسندرم سینوس بیمار )
بیماری شریان کرونری )انفارکتوس حاد و مزمن 

 میوکارد(
 التهاب

 پریکاردیت   
 میوکاردیت )شامل انواع ویروسی(   
 بیماری روماتیسمی قلب   
 بیماری کلاژن واسکولار   
 بیماری لایم   

 آمیلوئیدوز وابسته به سن
 بیماری مادرزادی قلب

 (TGA) های بزرگ جابجایی شریان    

 ترمیم به روش موستارد و فونتان   
 ایاتروژنیك

 پرتو درمانی   
 پس از جراحی   

 ترومای قفسه سینه
 خانوادگی

 سایر   –سندرم کرِن 
 دیستروفی میوتونیك

  1نوع   
  2نوع    
 آتاکسی فردریش    
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در دقیقه. دومین و سومین  نضربا ۰۴تا  ۰۴کاردی سینوسی با ضربان قلب  برادی، ‌B.[2]آریتمی سینوسی  ،‌A.۱-۲شکل 

QRS  اند.  )فلش( به علت فرار جانکشن ایجاد شدهCآریتمی سینوسی که به علت مسمومیت با دیگوکسین ایجاد شده است . 

[2.] 
 
 

 
داد ضربان سینوسی در ابتدای نوار در زمان . آریتمی سینوسی تنفسی یک یافته فیزیولوژیک در بالغین جوان. تع۲-۲شکل 

 .[5] شود. علت این تغییرات تغییر در تون واگ قلبی با تنفس است بازدم، کمی پایین است و سپس بعد از دم تسریع می
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 (SA Pause)و ايست سينوسی  (SA Arrest) سينوسی توقف

قابل  Pای بدون موج  شود که وقفه ( در تخلیه الکتریکی ایجاد میSAبه علت نارسایی گره سینوسی دهلیزی )
ثانیه در ورزشکاران در حالت بیداری شایع است و  3وقفه سینوسی نزدیك به  .کند  مشاهده، در نوار قلب ایجاد می

وقفه سینوسی وقتی که  [.1] توان در افراد مسن بدون علامت، نیز دید تر را می ی با این مدت یا طولانیهای وقفه
 [.2ثانیه باشد اهمیت دارد ] 3بیش از 

هاى بیش  شود که گره سینوسى در زمان مناسب قادر به دپلاریزاسیون نباشد. وقفه زمانى ایجاد مى ایست سینوسى
. ایست سینوسى ممکن است به علت انفارکتوس میوکارد، مسمومیت با [3]شوند  مىثانیه غیرطبیعى تلقى  3از 

دیگوکسین، تغییرات دژنراتیو، سکته مغزى یا افزایش تون واگ و آپنه خواب ایجاد شود. در ایست سینوسى وقفه 
 [.2]پایه نیست  P-Pایجاد شده ضریب صحیحى از فواصل 

 

 
قلب از یک بیمار جوان بدون بیماری قلبی در زمان خواب ثبت شده است.  نوار .نوار قلبوقفه و کندی سینوسی در . ۲-۳شکل 

 Pطولانی شده است که با افزایش تون واگ ارتباط دارد. مورفولوژی امواج  PRضربان قلب قبل از وقفه کند است و فاصله 

 [.1]است منطبق با ریتم سینوسی است. نوار ثبت شده، از سیستم تله متری دو اشتقاقی ثبت شده 

 
 

بعد از ضربان سوم فعالیت سینوس متوقف شده است )وقفه یا ایست سینوسی( فلش   Aدر تصویر )صفحه بعد(  .۲-۰شکل 

در سه ضربان اول متفاوت   Pدر ضربان فراری با شکل موج   Pدهد. توجه کنید که شکل موج  ضربان فراری از دهلیز را نشان می

، پس از Bمشابه سه ضربان اول است )هدایت طبیعی دهلیزی بطنی(   QRS است )نشان دهنده منشا متفاوت( ولی شکل

ضربان چهارم سینوس دچار وقفه شده است. ضربان پنجم که با فلش مشخص شده است ضربان فراری هیس )پیوستگاه 

junction  دهلیزی بطنی( است که فاقد موجP  است ولی شکلQRS  هفتم  مشابه ضربانات سینوسی دارد. ضربان ششم و

سه ضربان اول سینوسی  Cضربان اول دارند که نشان دهنده برگشت فعالیت سینوسی است.  ۰در  Pمشابه موج   Pموج 

شود  دیده نمی Pهستند و پس از آن فعالیت سینوس متوقف شده است )وقفه یا ایست سینوسی( در ضربان چهارم به بعد موج 

 .[2] ی است. شکل برگرفته از کتاب الکتروکاردیوگرافی کاربردی ماریوت استپهن است که نشان دهنده ریتم فرار بطن  QRSو 
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ایست سینوسی. در زمان فوت بیمار به علت توقف ضربان قلب، نوار قلب طولانی مدت ثبت شده است. )صفحه قبل(  .۲-۵شکل 

طور  شود که به شود. ریتم به فرار بطنی تبدیل می دیده می  ۴:  ۰۱رونده و ایست سینوسی در  کاردی پیش در ریتم بیمار برادی

 [.2] یابد خاتمه می ۴: ۰۴شود و بالاخره در  رونده کند می پیش

 

 بلوک خروجی سينوسی
کند. شدت بلوک  (، بلوک خروجی سینوسی ایجاد میSAنارسایی متناوب هدایت از گره سینوسی دهلیزی )

 [. 1] کند خروجی سینوس نیز همانند بلوک دهلیزی بطنی تغییر می

  هاى اطراف طولانى  زمان هدایت از سینوس تا بافتدر بلوک درجه يك خروجى سينوس دهليزى

 [.2]شده است که در این مورد نوار قلب طبیعى است 

  اى موج  به صورت فقدان دوره سينوسی دهليزی 2بلوک درجه P و ریتم دهلیزی منظم[ 2]است- 

، در نوار قلب به شکل فقدان 2بلوک سینوسی دهلیزی درجه  کند. ایجاد می( Regularly irregular) نامنظم
هدایت گره سینوسی دهلیزی  در گره سینوسی دهلیزی 2بلوک درجه  1تیپ شود. در  ، نمایان میP متناوب امواج

 1تیپ در بلوک  [.1] هدایت نشودگره به بافت دهلیزی شود تا آن که ایمپالس از  رونده طولانی می به صورت پیش
آن که وقفه روى دهد. در این شوند تا  تدریج کوتاه مى به PPنوع ونکه باخ سینوسی(، فواصل ) 2بلوک درجه 

، قبل از 2از بلوک سینوسی دهلیزی درجه  2در تیپ [. 2] کوتاهتر خواهد بود P-Pبرابر فواصل  2صورت وقفه از 
کند و طول مدت وقفه  تغییر نمى P-Pفواصل  [.1] شود وقفه، تغییری در هدایت گره سینوسی دهلیزی ایجاد نمی

 [.2]اولیه باشد  P-Pست و ممکن است دو یا چند برابر اولیه ا  P-Pضریب صحیحى از فواصل

  یا بلوک کامل سینوسی، موج  3بلوک سينوسی دهليزی درجه درP و  [1]شود  در نوار قلب دیده نمی

ساز دهلیزى کمکى نابجا یا کانون دیگری در جانکشن یا بطن ریتم فراری ایجاد کند و در  یك ضربانممکن است 
 نوسى غیرقابل افتراق است.نوار قلب از ایست سی

تحریك بیش از حد واگ، میوکاردیت حاد، انفارکتوس و فیبروز دهلیز و مصرف بعضى داروها مثل دیژیتال، کنیدین 
شود.  تواند موجب بلوک خروجى سینوس دهلیزى شود. این حالت در ورزشکاران نیز دیده مى و پرکائین آمید مى

 [.2] شود از جهت علت آن توصیه مى این بلوک اغلب گذراست و بیشتر جستجو

 

 
نشان  (SAN EG). الکتروگرام تئوریک گره سینوسی دهلیزی ۱. بلوک خروجی گره سینوسی دهلیزی موبیتز نوع ۲-۶شکل 

سرعت ضربان سینوسی ثابت است و در خروج از گره و فعال شدن  د که ضربان قلب نامنظم است.یداده شده است. توجه کن

شود و وقفه کمتر از دو برابر طول  می P-Pرونده در فاصله  رونده وجود دارد. این موضوع موجب کاهش پیش شدهلیز تاخیر پی

 [.1] سیکل آخرین فاصله سینوسی است
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پایه   P-Pفاصله  ۲معادل  ،کند. دو توقف ایجاد شده به علت آریتمی سینوسی مختصری تغییر می P-P. فواصل ۲-۴شکل 

 [.1] طبیعی و ثابت است PRمطابقت دارد. فاصله  ۲نوع  ۲سینوسی درجه  هستند که با بلوک

 

 يا سندرم سينوس بيمارکاردی  تاکی –کاردی  سندرم برادی
های دهلیزی تظاهر پیدا  آریتمی و تاکی[ 2]بلوک سینوسى، ایست سینوسى  ،کاردی سینوسی با برادیاین سندرم 

هم فلوتر دهلیزی  و کاردی دهلیزی اگر چه تاکیکاردی است؛  تاکی ترین نوع فیبریلاسیون دهلیزی شایعکند.  می

شود  تعبیه مى ساز ضربانکاردى سینوسی در صورت اندیکاسیون،  براى درمان برادى [.1]شود  دیده  ممکن است

[. در صورت حملات فیبریلاسیون 2] شود تجویز مى داروى ضدآريتمىکاردى  و براى جلوگیرى از حملات تاکى

)رجوع کنید به درمان  وتر دهلیزی و یا سابقه ترومبوامبولی درمان ضدانعقادی را باید در نظر داشتیا فل
 ها(. آریتمى تاکىفیبریلاسیون دهلیزی و 

 

قسمت بالا فیبریلاسیون دهلیزی وجود دارد  کاردی. در برادی -کاردی . نوار گرفته شده از بیمار مبتلا به سندرم تاکی۲-۴شکل 

. گردد شود که بعد ریتم سینوسی برمی ثانیه دیده می ۲/۴شود و در نوار دوم ایست دهلیزی و بطنی برای  ختم میکه ناگهان 

 [.1] بیمار دچار سنکوپ شد
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 سندرم سينوس کاروتيد حساس
دهد. بلوک دهلیزى بطنى  به علت آسیستول بطنى ناشى از ایست سینوسى یا بلوک خروجى سینوسى روى مى

ثانیه پس از تحریك کاروتید  3ا وقفه بیش از ب (cardioinhibitory)ری قلبی امه ارد. پاسخشیوع کمترى د
 35یا کاهش بیش از ون متر جیوه در فشارخ میلی 55شود. پاسخ وازودپرسور با کاهش بیش از  مشخص مى

 شود عث علائم مىشود. فشار مستقیم یا غیرمستقیم بر گردن با مشخص مىمتر جیوه همراه با ایجاد علائم  میلی
ساز پاسخ  تعبیه ضربان کاردی باشد به در صورتی که در سینوس کاروتید حساس سنکوپ ناشی از برادی [.2]

تید اندیکاسیون فشار مستقیم یا غیرمستقیم بر کاروثانیه با  3ساز در موارد وقفه بیش از  . بنابراین ضربان[1] دهد می
 [.2]گیرد  ن سیستولی ناشی از پاسخ وازودپرسور را نمیسازی جلوی کاهش فشارخو و ضرباندارد و 

 

  کفايتی کرونوتروپيك بی
ها  ناتوانی در افزایش مناسب تعداد ضربان قلب در پاسخ به ورزش یا استرس در نتیجه ناکافی بودن کرونوتروپ

ی در اوج ورزش یا بین درصد حداکثر قابل پیش 25نرسیدن ضربان قلب به  به معنی کفایتی کرونوتروپیك بی. است
انحراف  2تر از  ضربه در دقیقه با ورزش یا حداکثر ضربان قلب با ورزش پایین 155نرسیدن ضربان قلب به بیش از 
 [.1است ]معیار از جمعیت کنترل هم سن، 

 

 های تشخيصی آزمون
سینوسی دهلیزی  کاردی سینوسی در نوار قلب در حالت استراحت، برای درمان بیماری گره وجود وقفه یا برادی

تر به وسیله هولتر  بودن اختلال با علائم بیمار نیاز است. ثبت طولانی همزمانکافی نیست و ثبت طولانی مدت و 
تواند در تطابق علائم بالینی بیمار با ریتم قلبی کمك کننده  می  (event recorder)ای  یا مانیتورهای حادثه

 [. 1باشد ]
آزمون سیستم عصبی اتونوم در  ناکافی بودن کرونوتروپیك کمك کننده باشد. تواند در افتراق تست ورزش می

 IHR= Interinsicگیری ضربان داخلی قلب ) تشخیص افزایش حساسیت سینوس کاروتید مفید است. اندازه

Heart Rateتواند اختلال عملکرد گره سینوسی دهلیزی را از ضربان قلب پایین به علت تون بالای واگ،  ( می
 xآتروپین، )سن  mg/Kg52/5پروپرانولول و  mg/Kg2/5تراق دهد. ضربان داخلی طبیعی قلب بعد از تجویز اف

 ضربه در دقیقه است؛ ضربان ذاتی پایین قلب مطرح کننده بیماری گره سینوسی دهلیزی است. 2/111 –( 53/5
انجام   (EPS)های الکتروفیزیولوژیك  آزمونعملکرد گره سینوسی گاه  در ارزیابی بیماران مشکوک به اختلال

 [.1شوند ] می
 

 های ناشی از گره سينوسیآريتمیدرمان برادی 

 
  از آن جایی که اختلال عملکرد گره سینوسی دهلیزی با افزایش خطر مرگ و میر همراه نیست، هدف از درمان
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هماهنگی علائم اثبات زاد اختلال عملکرد گره سینوسی دهلیزی و  وناز بین بردن علائم است. رد کردن علل بر

به خصوص در صورت مصرف داروهای کاهنده ضربان  [.1] بالینی با ریتم قلب بخش مهمی از ارزیابی بیمار است
 قطع کرد. های کانال کلسیم باید این داروها را کننده ها و بلوکبتابلاکرقلب مثل 

 دار  در بیماران با اختلال عملکرد سینوسی علامت[. 2] موثر استگرم  میلی 5/5وپین در وضعیت حاد اغلب آتر
ممکن است از دوپامین، ایزوپروترنول یا آدرنالین یا مبتلا به اختلال همودینامیك که احتمال ایسکمی کم است، 

. به عنوان یك اصل کلی هیچ دارویی در [0]( IIbبرای بهبود علائم یا افزایش ضربان قلب استفاده شود )کلاس 
 [.2طور قابل اعتماد و بدون عوارض قابل توجه افزایش دهد ] تواند ضربان قلب را بدون خطر، به بلند مدت نمی

شده  ایجادبتابلوکرها ناشی از اختلال عملکرد سینوس که در اثر مصرف کاردى  احتمال آن که برادى ☼ نکته:  

به آتروپین پاسخ دهد بسیار کم است. در این موارد بهتر است از گلوکاگن یا انسولین استفاده شود. )مراجعه است، 
 ها(. آریتمی کنید به رویکرد به برادی

RX Atropine sulfate (Injection 0.5mg/1ml) 0.5–1 mg IV (may be repeated  

every 3–5 min to a maximum dose of 3 mg) [6]. 

 Dopamin (Injection 40mg/ml) 5 to 20 mcg/kg/min IV, starting at 5 RX

mcg/kg/min and increasing by 5 mcg/kg/min every 2 min [6].  

 Epinephrine (Injection 0.1, 1mg/ml) 2–10 mcg/min IV or 0.1–0.5 Or:

mcg/kg/min IV [6]. 

 Isoproternol (Injection 0.2, 1mg/ml) 20–60 mcg IV bolus followed doses of Or:

10–20 mcg, or infusion of 1–20 mcg/min  

  ساز  ممکن است ضربان سر( ی اختلال در وضعیت ذهنى، سنکوپ، سبک)دار  علامت کاردی برادیدر صورت
ساز دائم و یا زمانی که تصور  دار تازمان تهیه ضربان ساز موقت در موارد علامت ضربان دائم یا موقت ضروری باشد.

ساز پوستی استفاده  توان از ضربان ین کار میشود. برای ا استفاده می ،پذیر باشند شود ممکن است علائم برگشت می
مدت  توان از آن طولانی شود ولی برای بیمار آزاردهنده است و نمی کرد که به راحتی روی قفسه سینه نصب می

شود و در اپکس  هدایت فلوروسکوپی وارد قلب راست می ساز وریدی اغلب از ورید فمورال با استفاده کرد. ضربان
ارتند بپذیر شایع ع شود. بعضی از علل برگشت گیرد و در خارج از بدن بیمار به ژنراتور وصل می بطن راست قرار می

 ( و هیپرکالمی. بتابلاکراز مصرف داروها )مثل 

 سازهای دائم معمولاً از طریق ورید ساب کلاوین و ورید اجوف  در بالغین، ضربانسازهای دائم  ضربان

اند. اولین  گذاری شده سازها با یك کد پنج حرفی نام اع و عملکردهای ضربانشوند. انو [ تعبیه میSVCفوقانی ]
، هر D، بطن؛ V، دهلیز؛ A، هیچ؛ Oشود ) سازی انجام می حرف، معرف حفره یا حفراتی است که در آن ضربان

، O) (sensing)شود  ، منفرد(، دومین حرف حفره یا حفراتی است که در آن ایمپالس تشخیص داده میSدو؛ 
، مهار؛ I، هیچ؛ O، منفرد(، سومین حرف، پاسخ به واقعه حس شده است )S، هر دو؛ D، بطن؛ V، دهلیز؛ Aهیچ؛ 

T تحریك؛ ،Dریزی است ) ، مهار + تحریك(، چهارمین حرف به معنی پاسخ به تعداد ضربان یا قابلیت برنامهR 
ها  دهی به ضربان های متعدد و پاسخ ریزی ت برنامهسازهای مدرن قابلی ،پاسخ دهنده به ضربان(. تقریباً تمام ضربان

ای به  سازهای تك یا دو حفره ترین روش برنامه ریزی ضربان دارند. رایجرا گرهای متعدد خود  با یکی از انواع حس
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 [.1هستند ] DDDRو  VVIRترتیب 
 ( راهنمای انجمن قلب آمریکاAHA،) کالج کاردیولوژی آمریکا/ ( انجمن ریتم قلبACC/HRS بر )

مواردی   Iاند. کلاس  هایی تقسیم بندی کرده ساز را به کلاس های تعبیه ضربان اساس شواهد موجود، اندیکاسیون
شواهد متناقض یا عدم اتفاق  IIهستند که شواهد یا اتفاق نظر آن است که درمان مفید یا موثر است. در کلاس 

، وزن شواهد یا نظرات به نفع درمان است و در IIaر کلاس نظر در مورد تاثیر درمان یا مداخله وجود دارد؛ د
،  شواهد یا نظرات III، با توجه به شواهد و نظرات افراد خبره، تاثیر کمتری ثابت شده است. در کلاس IIbکلاس 

 :[1نشان دهنده آن هستند که درمان نه تنها مفید یا موثر نیست،  بلکه ممکن است مضر هم باشد ]

 Iکلاس 

 دار یا وقفه سینوسی  کاردی علامت عملکرد گره سینوسی دهلیزی همراه با برادی اختلال 

 دار ناشی از درمان دارویی طولانی مدت، که مصرف آن  اختلال عملکرد گره سینوسی دهلیزی علامت
 .داردنضروری است و جایگزین قابل قبولی 

 کفایتی کرونوتروپیك علامت دار بی 

 ثانیه 5های بیش از  کاردی و وقفه فیبریلاسیون دهلیزی با برادی 

 IIaکلاس 

  ضربان در دقیقه بدون ارتباط پایدار و  25با ضربان قلب کمتر از  اختلال عملکرد گره سینوسی دهلیزی
 کاردی و علائم مشخص بین برادی

  ی ضربه در دقیقه ناشی از یك درمان داروی 25اختلال عملکرد گره سینوسی دهلیزی با ضربان قلب کمتر از
طولانی مدت ضروری، بدون وجود جایگزین مناسب، بدون ارتباط پایدار و مشخص بین علائم و 

 کاردی برادی

 های  سنکوپ بدون منشاء مشخص زمانی که اختلالات عمده عملکرد گره سینوسی دهلیزی توسط آزمون
 باشد.  الکتروفیزیولوژیك کشف یا تحریك شده

 IIbکلاس 

 ضربه در دقیقه در حالت بیداری 25ا ضربان قلب کمتر از بیماران دارای علائم خفیف ب 

 IIIکلاس 

 ضربه  25علامت، حتی افراد دارای ضربان قلب کمتر از  اختلال عملکرد گره سینوسی دهلیزی در بیماران بی
 در دقیقه

 یستکاردی، با ضربان پایین قلبی همراه ن اختلال عملکرد گره سینوسی دهلیزی در افرادی که علائم برادی 

 دار ناشی از درمان دارویی غیرضروری کاردی علامت اختلال عملکرد گره سینوسی دهلیزی همراه با برادی 

 

 کنند، فیبریلاسیون دهلیزی را  سازی که هماهنگی دهلیزی بطنی را حفظ می های ضربان رسد روش به نظر می
ز مطالعات، حوادث ترومبوآمبولی حین بخشند. همچنین در برخی ا دهند و کیفیت زندگی را بهبود می کاهش می

سازی هماهنگ دهلیزی بطنی، کاهش یافته است. همچنین گاهی به علت بروز سندرم  استفاده از ضربان
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سازی هماهنگ دهلیزی بطنی خواهد بود. علاوه بر این، در بیماران مبتلا به  ساز نیاز به استفاده از ضربان ضربان

بیماری هدایتی دهلیزی بطنی هم وجود دارد؛  همزمانی، احتمال بروز یا وجود اختلال عملکرد گره سینوسی دهلیز
ساز دو  کاردی ناشی از گره سینوسی اغلب ضربان هرچند این احتمال اندک است. بنابر آن چه گفته شد، در برادی

 [.1شود ] ای تعبیه می حفره
 وتوراکس، پرفوراسیون قلب، تحریك عصب شامل عفونت، هماتوم، پنوم هاساز عوارض حاد تعبیه وریدی ضربان

ساز شامل عفونت، اروزیون،  های استفاده مزمن از ضربان . محدودیتاستفرنیك/ دیافراگمی و جابجایی اشتقاق 
. ریزی نامناسب یا تداخل با عملکرد الکتریکی ذاتی قلب بیمار است خرابی لید و اختلالات ناشی از برنامه

ها را ایجاد کند که به عنوان  ای از علائم و نشانه مجموعهناهماهنگی دهلیز با بطن  به علتتواند  سازی می ضربان

احساس ضربان در گردن، خستگی، تپش قلب، تواند علائمی مثل  میشوند و  شناخته می ساز سندرم ضربان

  Aمواج ، سنکوپ، افزایش فشار ورید ژوگولار، ا(dizziness) سرفه، کونفوزیون، تنگی نفس فعالیتی، گیجی
و علائم نارسایی احتقانی قلب شامل ادم، رال در ریه و صدای سوم قلب،  (cannon A wave) ای استوانه

به حداقل رساندن ساز را کاهش دهد.  تواند عوارض سندرم ضربان ی دهلیزی بطنی، میهمزمانحفظ  .ایجاد شود
علائم مربوط به نارسایی قلبی تواند  می (CRT)ای  سه حفرهساز  ضربانیا تعبیه سازی غیرضروری بطن  ضربان

ساز در حفره  چرخش ژنراتور ضربان کاهش بدهد.هستند را نبودن مکانیکی در سطح بطنی  همزماناشی از که ن
تواند لیدها را اطراف ژنراتور بچرخاند و موجب اختلال عملکرد  آگاهانه میغیرچه به صورت آگاهانه و  ، زیر پوستی

 [.1] معروف است  سندرم چرخاننده ساز شود که به ضربان

 
 

 

 اختلالات هدايت دهليزى بطنى

  Atrioventricular block (AV block)

 
شود و علائمی  کاردی ایجاد می برادیوقتی هدایت از طریق گره آناتومیك و الکتریکی دهلیزی بطنی مختل شود 

تر نیز عملکرد  سازی پایین های ضربان ن)در صورتی که کانو آید چون خستگی، سنکوپ و حتی مرگ به وجود می
مناسبی نداشته باشند(. بلوک گذرای هدایت دهلیزی بطنی در جوانان شایع است و احتمالا به علت افزایش تون 

های فرار با  . اگرچه بلوک در انفارکتوس تحتانی بیشتر در سطح گره دهلیزی بطنی است که با ریتمواگ است
QRS پایدارتری همراه است. در مقابل، انفارکتوس حاد قدامی میوکارد با بلوک دیستال  تر و همودینامیك باریك

کند  های آن همراه است و ریتم فرار با کمپلکس پهن و ناپایدار ایجاد می  گره دهلیزی بطنی ، باندل هیس یا شاخه
پذیر عبارتند از  ی برگشتمهمترین علل بلوک دهلیزی بطن[. 1]آگهی بد همراه با مرگ و میر بالایی دارد  و پیش

کلسیم، هیپرکالمی )در نارسایی کلیوی( و انفارکتوس کانال های  کننده ها و بلوکبتابلاکرمصرف داروها مثل 
 میوکارد.
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 [1] علل‌بلوک‌دهلیزی‌بطنی.‌۲-۲جدول‌     

  اتونوم
 وازوواگال افزایش حساسیت سینوس کاروتید

  متابوليك / اندوکرين
 هیپرکالمی 

 رمنیزیمیهیپ

 هیپوتیروئیدی

 نارسایی آدرنال
  وابسته به دارو

 ها بتابلاکر
 های کانال کلسیم  کننده بلوک

 دیژیتال

 آدنوزین

 (IIIو  Iداروهای ضدآریتمی )کلاس 

 لیتیوم
  ها عفونت

 اندوکاردیت
 بیماری لایم 

 بیماری شاگاس

 سفلیس

 سل

 دیفتری

 توکسوپلاسموز

  ارثی / مادرزادی
 در زادی قلببیماری ما

 لوپوس مادرزادی
 سایر،  –سندرم کِرن 

 ،1دیستروفی میوتونیك نوع
 ، 2دیستروفی میوتونیك نوع

  ،دیستروفی میوتونیك صورتی کتفی بازویی

–Emery دیستروفی میوتونیك امری دریفوس،

Dreifuss  
 ، IAبلوک قلبی پیشرونده خانوادگی تیپ 

 ، IBبلوک قلبی پیشرونده خانوادگی نوع 

 ، 2لوک قلبی پیشرونده خانوادگی نوع ب
  التهابی

SLE 
 آرتریت روماتوئید

MCTD 
 اسکلرودرمی

  ارتشاحی

 آمیلوئیدوز
 سارکوئیدوز

 هموکروماتوز

  نئوپلاستيك / تروماتيك
 لنفوم

 مزوتلیوما
 ملانوم

 پرتوتابی
 ریشه کتی توسط کاتتر

  دژنراتيو
 Lenegre's disease  بیماری لنگر Lev's disease بیماری لو 

  بيماری عروق کرونر
  انفارکتوس حاد میوکارد

MCTD بیماری مختلط بافت همبند؛ ،SLEلوپوس اریتماتوز سیستمیك ، 
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 بلوک هدايتی دهليزی بطنی نوار قلب در

  فاصله  بلوک دهليزی بطنی درجه يكدرPR  متر( است. این بلوک به  میلی 5میلی ثانیه ) 255بیش از

 در گره دهلیزی بطنی در اغلب مواردمحل ایجاد کننده تأخیر  .شود ندی هدایت دهلیزی بطنی ایجاد میعلت ک
پهن نشان دهنده  QRS . تواند در دهلیز، باندل هیس یا سیستم هیس پورکنژ باشد اما می(؛  نازک QRS است )

، PRست و به دلیل ثابت بودن منظم ا  P-Pفواصل  ،در این بلوک [.1] تأخیر در دیستال سیستم هدایتی است
بلوک درجه یك دهلیزى بطنى از موارد معیارهای مینور در تشخیص تب  هم منظم خواهد بود.  R-Rفواصلل 

 ساز ندارد.  اغلب نیاز به ضربان 1بلوک دهلیزى بطنى درجه روماتیسمى است. 

  [. در 1] به بطن وجود داردنارسایی متناوب هدایت ایمپالس از دهلیز  2بلوک دهليزی بطنی درجه در

هدایت گاه وجود درد و گاه وجود ندارد. اگر هدیایت در اغلب موارد وجود نداشته باشد و تنها به  2های درجه  بلوک
نامنظم است   R-Rفواصل  2گویند. در اغلب موارد بلوک درجه  ندرت هدایت انجام شود به آن بلوک درجه بالا می

 باشد. 1به  2ورت به ص 2مگر آن که بلوک درجه 

  ای است که با افزایش پیشرونده فاصله  نارسایی هدایتی دوره )ونکه باخ( 1موبيتز نوع ، 2بلوک نوع

PRتر شدن فاصله  ، کوتاهR-R  و وقفه کمتر از دو برابر فاصلهR-R  شود. در نوار قلب  مشخص می نوار قلبدر
اغلب ناشی از کندی  نوار قلباین الگوی  .تر است تاهقبل از وقفه، کو PRنسبت به  PRبعد از وقفه، فاصله 

تسریع ریت دهلیزى با افزایش تون واگ )مثلا با ماساژ  [.1] هدایت ایمپالس الکتریکی در گره دهلیزی بطنی است
بلوک ونکه باخ اغلب در گره [. 2]شود  1نوع  2به بلوک درجه  1تواند منجر به پیشرفت بلوک درجه  کاروتید( مى

یابد و از علامت است. اگر ضربان دهلیز افزایش  خیم است و در اغلب موارد بی دهد، خوش ی بطنی روی میدهلیز
حد هدایت گره دهلیزی بطنی بیشتر باشد این گره عبور ایمپالس را به صورت ونکه باخ بلوک و هدایت را کند 

یز در جریان فیبریلاسین دهلیزی این سازی در دهلیز با ریت تند و ن کند. به عنوان مثال، در صورت ضربان می
کند تا قلب فرصت کافی برای دیاستول  بلوک فیزیولوژیك در سطح گره دهلیزی بطنی هدایت به بطن را کند می

 داشته باشد.

ساز ندارد و اگر پاسخ بطنى بیمار کافى و بدون نشانه باشد فقط  معمولا نیاز به درمان با ضربان باخ بلوک ونکه

 [.2] شود ساز در نظر گرفته مى دار بودن، ضربان در صورت علامت .را تحت نظر گرفتباید بیمار 

  با نارسایی متناوب در هدایت موج 2 نوع 2بلوک درجه ،P بدون تغییر در فواصل ،PR شود.  مشخص می

هدایت داخل  دهد و در بیشتر مواقع با تأخیر در دیستال سیستم هدایتی یا زیر باندل هیس رخ میاین بلوک اغلب 
آن با احتمال بیشتری به درجات  1همراه است و نسبت به نوع ای(  پهن و بلوک شاخه QRSبطنی )کمپلکس 

 [.1]شود  بالاتر بلوک تبدیل می
 یك موج  1به  2 با هدايت 2درجه  در بلوکP  شود. با توجه به  شود و موج بعدی هدایت نمی هدایت می

نیز برابر خواهند شد. در این حالت  R-R، در این حالت فواصل P-P فواصلنرمال بودن سینوس و منظم بودن 
 است. 2یا  1موبیتز  2توان با قطعیت گفت که بلوک درجه  نمی

 موج تعداد زیادی از  در بلوک دهليزى بطنى درجه بالاP  گاهی نیز موج بلوک شده متوالى وجود دارد اما
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P  این بلوک، آن است که در فواصل مهمترین نکته در تشخیص شود.  میهدایتRR .نامنظمى وجود دارد 

  های تولید شده در دهلیز به بطن  هیچ کدام از ایمپالس يا بلوک کامل 3بلوک دهليزی بطنی درجه در

ها  کمپلکس .نیز منظم خواهد بود R-Rمنظم است و فواصل  P-Pشوند. در این بلوک فواصل  هدایت نمی
QRS  ستقل و بدون ارتباط با از یك کانون فراری مP  شوند. فواصل  ایجاد میPR  کنند. نیز مکرر تغییر می 

در مقابل، ریتم دارای  ؛دهد پهن، بلوک در ناحیه دیستال هیس یا زیر آن را نشان می  QRSریتم فرار با کمپلکس
QRS ،تر و پایدارتر  ریعس که دهد میبلوک در سطح گره دهلیزی بطنی یا پروگزیمال باندل هیس را نشان  باریك
  [.1] پهن هستند QRSهای فرار با  از ریتم

 

 های تشخيصی آزمون
دهلیزی بطنی و سیستم هدایتی قسمت تحتانی گره، تحریك واگ و ماساژ   به دلیل تفاوت در عصب دهی گره

فت قسمت کنند اما ممکن است اثر کمتری روی با سینوس کاروتید، هدایت را در سطح گره دهلیزی بطنی کند می
های دیستال، هدایت را بهبود بخشند.  تحتانی گره داشته باشند و حتی به دلیل کاهش سرعت تحریك در بافت

بخشند و هدایت در  بهبود می برعکس، آتروپین، ایزوپروترنول و ورزش هدایت را در سطح گره دهلیزی بطنی
 [.1] کنند قسمت تحتانی گره را مختل می

چون محل بلوک هدایتی دهلیزی بطنی را در اختیار قرار  ی، اطلاعات دقیق(EPS) كالکتروفیزیولوژی  آزمون
را ثبت  (V)و بطن  (H)، باندل هیس (A) ای دهلیز یك هیس باندل الکتروگرام خوب فعالیت منطقه .دهند می
هش طولانی همراه است که بلوک و کا AHمعمولاً با فاصله  1، تیپ 2کند. بلوک دهلیزی بطنی درجه  می

معمولاً در قسمت زیر گره و  2بلوک دهلیزی بطنی درجه  2نوع  .دهد هدایت را در گره دهلیزی بطنی نشان می
طولانی شدن هدایت در سیستم  .همراه است HVاغلب در سیستم هیس پورکنژ است و با طولانی شدن فاصله 

لا، دارد و معمولاً اندیکاسیونی (، خطر زیاد پیشرفت به سمت بلوک درجه باHVهیس پورکنژ )فاصله طولانی 
  [.1]ساز است  برای تعبیه ضربان

 
. خانمی B. فرد سالم Aدهند.  دهلیزی بطنی را نشان می ۱هایی از بلوک درجه  که مثال همزماننوار سه اشتقاقی  .۲-۹شکل 

 .[2] دهند ان مینش Bثانیه را در  ۳۵/۴و  Aثانیه در  PR ۲۵/۴ها فاصله  کند و فلش که دارویی دریافت نمی
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ها  کند. فلش از بیمار مبتلا به بیماری مزمن ریوی که درمان با دیگوکسین دریافت می همزمان. نوار سه اشتقاقی ۲-۱۴شکل 

  R-Rمنظم، فواصل   P-P، فواصل PRشدن فواصل  با توجه به طولانی .[2]دهند  ایت دهلیزی بطنی را نشان میفقدان هد

 باخ( مطرح است. )ونکه ۱نوع  ۲است، بلوک درجه   PRبا تغییر فاصله  Pنامنظم که نشان دهنده هدایت بعضی امواج 

 
 

 
ارسایی قلبی درمان از بیمار مبتلا به برونشیت مزمن و کورپولمونل که به علت ن همزمان. نوار سه اشتقاقی ۲-۱۱شکل 

با توجه . [2]اند هدایت شوند  طور کلی نتوانسته اشاره دارند که به Pها به امواج  فلش کرد. مدت با دیگوکسین دریافت می طولانی

 باخ( مطرح است. )ونکه ۱نوع  ۲، بلوک درجه Pو عدم هدایت بعضی امواج  PRشدن فواصل  به طولانی
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طور کلی  اشاره دارند که به Pها به امواج  فلش ساله مبتلا به ادم حاد ریه. ۴۹از بیمار  همزمان. نوار سه اشتقاقی ۲-۱۲شکل 

نوع مطرح است.  ۲، بلوک درجه Pو عدم هدایت بعضی امواج  PR. با توجه به عدم تغییر فواصل [2]اند هدایت شوند  نتوانسته

 شده است. ۱به  ۲در وسط نوار هدایت 

 
 

 
ها فقدان هدایت  کرد. فلش کننده کلسیم مصرف می و بلوک بتابلاکراز خانمی که  همزمان. نوار سه اشتقاقی ۲-۱۳شکل 

بلوک  Pمنظم و هدایت یک در میان موج  R-Rمنظم، فواصل  P-Pفواصل به با توجه  [.1]دهند  را نشان می دهلیزی بطنی

 نیز توجه کنید. PRمطرح است. به طولانی شدن  ۱به  ۲با هدایت  ۲درجه 
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ه نشان دهنده ها ب از بیماری که با تنگی نفس نفس فعالیتی مراجعه کرده است. فلش همزمان. نوار سه اشتقاقی ۲-۱۰شکل 

 .[2] دهد منظم را نشان می  (Junctional)و ستاره ریتم پیوستگاهی   PRتغییر فاصله 

 
 

 
نشان دهنده تغییر ها  لیتی مراجعه کرده است. فلشاز بیماری که با تنگی نفس نفس فعا همزمان. نوار سه اشتقاقی ۲-۱۵شکل 

 .[2] دهد ریتم بطنی منظم را نشان می ها و ستاره  PRفاصله 

 

 
پیشرفته و احتمالا بلوک کامل گذرا در بیمار  ۲در دقیقه با بلوک درجه  ۹۴ریتم سینوسی با ضربان )صفحه بعد(  .۲-۱۶شکل 

 [5] (Lyme)مبتلا به کاردیت لایم 
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درمان بلوک هدايتی دهليزی بطنی  

 

 است. ساز  شود و به عنوان پلى براى قرار دادن ضربان هاى حاد در نظر گرفته مى در حالت درمان دارويى

یا بلوک درجه  3شود و بر روى بلوک درجه  ناشى از تون واگ مىدهلیزی بطنی  باعث کاهش بلوک گره آتروپين

اثر است. آتروپین در بلوک ناشى از ایسکمى اثر ناچیزی دارد؛ با این حال  د بىباشن دهلیزی بطنیکه پایین گره  2
 2بنابراین در بیماران مبتلا به بلوک دهلیزی بطنی درجه  .[3]تحتانى از قدامى مفیدتر است انفارکتوس آتروپین در 

شود بلوک در سطح گره دهلیزی بطنی باشد، تجویزز  دار یا با اختلال همودینامیك که تصور می علامت 3یا 
ود بخشد. در بیماران تواند هدایت دهلیزی بطنی، تعداد ضربان بطنی و علائم را بهب آتروپین مناسب است و می

دار یا با اختلال همودینامیك که احتمال ایسکمی قلبی پایین است،  علامت 3یا درجه  2مبتلا به بلوک درجه 
نفرین را برای بهبود هدایت دهلیزی بطنی،  های بتا آدرنرژیك مثل ایزوپروترنول، دوپامین و اپی توان اگونیست می

دار یا با  علامت 3یا درجه  2درجه در بلوک (. IIbفت )اندیکاسیون کلاس تعداد ضربان بطنی و علائم در نظر گر
 (IIbاستفاده کرد )اندیکاسیون کلاس آمینوفیلین توان از  میناشی از انفارکتوس تحتانی، اختلال همودینامیك 

  .ها( آریتمی )مراجعه کنید به رویکرد به برادی .[0]
پهن بهتر است از آتروپین اجتناب شود و براى بیماران  QRSبا  3یا بلوک درجه  2موبیتس تیپ  2در بلوک درجه 

یا از داروهای بتا اگونیست مثل دوپامین، آدرنالین، یا ایزوپروترنول )در غیاب ایسکمی(  میکر تعبیه شود  پیس
 .هدایت دهلیزى بطنى را در این موارد کاهش دهد زیرا احتمال دارد که آتروپین ضربان قلب واستفاده شود 

احتمال آن که بلوک دهلیزی بطنی ناشى از بتابلوکرها به آتروپین پاسخ دهد بسیار کم است. در این ☼ نکته:  

  ها(. آریتمی موارد بهتر است از گلوکاگن یا انسولین استفاده شود. )مراجعه کنید به رویکرد به برادی
 کننده گره دهلیزی بطنی  لکترولیت و ایسکمی، مهار تون بالای واگ و قطع داروهای بلوکاصلاح اختلالات ا
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 [.1تواند باعث افزایش ضربان قلب شوند ] می
 دار سیستم هدایتی دهلیزی  ساز قابل اعتمادترین روش درمانی در بیماران مبتلا به بیماری علامت تعبیه ضربان

پوستی در موارد حاد بسیار موثر است اما به علت احساس ناراحتی بیمار و سازهای  استفاده از ضربان. بطنی است
ناتوانی آن در ایجاد ضربان به علت تغییر مقاومت لیدها در طولانی مدت، زمان استفاده از آن محدود است. در 

عبیه شود. ساز موقت وریدی ت ساز نیاز داشته باشد، باید ضربان صورتی که بیمار بیش از چند دقیقه به ضربان
کلاین وارد کرد و به سمت بطن راست هدایت  توان از طریق ورید ژوگولار یا ساب ساز را می لیدهای این ضربان

 [.1]کند  سازی پایدار و موقتی را برای مدت چندین روز فراهم می ساز، ضربان کرد. این ضربان
 منجر به کاهش عوارض سازی که هماهنگی دهلیزی بطنی را حفظ کند به طور کلی روش ضربان ،

خصوص در افراد جوان  شود. این امر به ساز می کاردی ناشی از ضربان ساز و تاکی سازی مانند سندرم ضربان ضربان
 [. 1صادق است ]

 های  )برای تعریف کلاس [1] دهليزی بطنیهدايت بلوک اکتسابی ساز در  خلاصه راهنمای تعبیه ضربان

 مراجعه کنید(. یسینوسگره ای ناشی از ه کاردی اندیکاسیون به برادی

 Iکلاس 

  یا درجه بالا در هر سطح آناتومیك همراه با: 3بلوک دهلیزی بطنی درجه 

 دار کاردی علامت برادی 

 کند دار ایجاد می کاردی علامت درمان با یك داروی ضروری که برادی 

 ان در دقیقه در زمان بیداری و یا ریتم ضرب 25ثانیه یا هر ریتم فرار کم تر از  3های آسیستول بیش از  دوره
 گیرد. منشا می دهلیزی بطنیفراری که از سطح زیر گره 

 رسد بهبود یابد. بلوک دهلیزی بطنی بعد از عمل جراحی که به نظر نمی 

  تخریب پیوستگاه(junction) دهلیزی بطنی به وسیله کاتتر 

 سایر–کرِنهای عصبی عضلانی مثل دیستروفی میوتونیك، سندرم  بیماری (Kearns-Sayre) ،
 و آتروفی عضلانی پرونئال، بدون در نظر گرفتن وجود علائم (Erb)  دیستروفی ارب

  دار کاردی علامت همراه با برادی 2بلوک دهلیزی بطنی  درجه 

  همراه با کمپلکس  2بلوک دهلیزی بطنی درجه  2تیپQRS پهن با یا بدون علامت 

  ناشی از ورزش در غیاب ایسکمی 3یا  2بلوک دهلیزی بطنی  درجه 

 ثانیه 5های بیش از  کاردی و وقفه فیبریلاسیون دهلیزی با برادی 

 IIaکلاس 

  بدون علامت، بدون در نظر گرفتن سطح بلوک 3بلوک دهلیزی بطنی درجه 

  بدون علامت با کمپلکس  2نوع  2بلوک دهلیزی بطنی درجهQRS باریك 

  علامت با بلوک در هیس یا در پایین آن در بررسی  بدون 2نوع  2بلوک دهلیزی بطنی درجه
 الکتروفیزیولوژیك
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  ساز با علائم مشابه سندرم ضربان 2یا  1بلوک دهلیزی بطنی درجه 

 IIbکلاس 

 رود حتی پس از قطع دارو  ها یا استفاده از داروهایی که احتمال می بلوک دهلیزی بطنی در زمینه مسمومیت
 نیز بلوک قلبی باقی بماند.

 سایر، دیستروفی ارب و آتروفی  –های عصبی عضلانی مثل دیستروفی میوتونیك، سندرم کرِن  ماریبی
 عضلانی پرونئال با هر سطحی از بلوک دهلیزی بطنی بدون در نظر گرفتن علائم 

 IIIکلاس 

  بدون علامت 1بلوک دهلیزی بطنی درجه 

  سطح گره دهلیزی بطنی، بدون علامت در (ونکه باخ) 1نوع  2بلوک دهلیزی بطنی درجه 

 )بلوک دهلیزی بطنی که احتمال بهبود دارد یا احتمال عود آن وجود ندارد )مسمومیت دارویی، بیماری لایم 

 

 [1] دهليزی بطنی در انفارکتوس حاد ميوکاردهدايت بلوک ساز در  ی ضربان راهنمای تعبیه  خلاصه 

 Iکلاس 

  در  3ای دو طرفه یا بلوک درجه  پورکنژ با بلوک شاخه –س پایدار در سیستم هی 2بلوک دهلیزی بطنی درجه
 داخل یا پایین باندل هیس بعد از انفارکتوس میوکارد 

  ای. اگر محل بلوک  ( و همراه با بلوک شاخه3یا  2بلوک گذرای پیشرفته دهلیزی بطنی زیر گرهی )درجه
 نامطمئن باشد، ممکن است بررسی الکتروفیزیولوژیك لازم باشد.

 پا بر جادار و  علامت 3یا  2دهلیزی بطنی درجه  بلوک 

 IIbکلاس 

 در سطح گره دهلیزی بطنیپا بر جا  3یا  2درجه  بلوک دهلیزی بطنی 

 

 IIIکلاس 

  (ای بلوک شاخه)بلوک گذرای دهلیزی بطنی در غیاب اختلال هدایت داخل بطنی 

 چپ  بلوک گذرای دهلیزی بطنی  در حضور بلوک منفرد فاسیکولی قدامی سمت 

  بلوک اکتسابی فاسیکولی قدامی سمت چپ در غیاب بلوک دهلیزی بطنی 

  ای که زمان ایجاد آن  ای قدیمی یا بلوک شاخه پایدار در حضور بلوک شاخه 1بلوک دهلیزی بطنی درجه
 نامشخص است.

 

 [1] مزمنفاسيکولی  فاسيکولی و سه دو ساز در بلوک ی ضربان های تعبیه اندیکاسیون 

 Iکلاس 

 3لوک متناوب دهلیزی بطنی درجه ب 
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  2نوع  2بلوک دهلیزی بطنی درجه 

 ای متناوب بلوک شاخه (alternating) 

 IIaکلاس 

  باشد در صورتی که دلایل محتمل دیگر )مثل  نشده ناشی از بلوک دهلیزی بطنی نشان دادهسنکوپی که
 کاردی بطنی( رد شده باشد تاکی

 ژیك در افراد بدون علامت با فاصله یافته اتفاقی در بررسی الکتروفیزیولوHV  طولانی قابل توجه )بیش از
 میلی ثانیه( 155

 سازی که فیزیولوژیك نیست یافته اتفاقی در بررسی الکتروفیزیولوژیك بلوک زیر باندل هیس با ضربان 

 IIbکلاس 

 فی عضلانی سایر، دیستروفی ارب و آترو –بیماری عصبی عضلانی مثل دیستروفی میوتونیك، سندرم کرِن
ای از بلوک فاسیکولی بدون در نظر گرفتن وجود علائم. زیرا احتمال پیشرفت غیر قابل  پرونئال با هر درجه

 بینی به بیماری هدایتی دهلیزی بطنی وجود دارد. پیش

 IIIکلاس 

 بلوک فاسیکولی بدون علائم یا بدون بلوک دهلیزی بطنی 

  بدون علائم  1بلوک فاسیکولی با بلوک دهلیزی بطنی درجه 

 

 

Junctional Rhythm ريتم پيوستگاهی 

 
وجود  Pامواج  QRSقبل از بر خلاف ریتم سینوسی شود ولى  مشخص مىو منظم باریك  QRSریتم با این 

کاردى سینوسى  ندارند. این حالت ممکن است یك پدیده طبیعى در پاسخ به اثرات تون واگ باشد یا در برادى
درمان ریتم پیوستگاهی ثانویه به اختلال سینوسى ، مثل درمان اختلالات  [.2] روى دهدک و گاه در بلوپاتولوژیك 

 ها است. سینوسى و بلوک
بیش از ریتم سینوسى باشد به آن ریتم پیوستگاهی تسریع شده  پیوستگاهیدر صورتى که تعداد ضربانات 

(accelerated junctional rhythm) هی تسریع شده عبارتند از: علل ریتم پیوستگاشود.  اطلاق مى
ى، تب حاد روماتیسمى، ا انفارکتوس میوکارد، مسمومیت با دیژیتال در کسانى که بیمارى قلبى دارند، جراحى دریچه

، آمیلوئیدوز، اورمى، (COPD)، عفونت جدى، بیمارى انسدادى مزمن ریه DCکاتتریزاسیون قلبى، شوک 
دیده شوند یا آن  QRS، بعد از (retrograde) رو به عقب Pدر این حالت ممکن است امواج  .[3]هیپرکالمى 

دهلیزی  3در حالت دوم مثل بلوک درجه  تر خواهد بود. سریع Pاز  P ،QRSبا  QRSکه در صورت عدم ارتباط 
شود. با این تفاوت که در  متغیر( دیده می PRو فواصل  QRSبا  Pبطنی جداشدگی دهلیزی بطنی )عدم ارتباط 

بیشتر است؛ در حالی که این موضوع در ریتم پیوستگاهی   QRSاز  Pبلوک دهلیزی بطنی تعداد ضربان موج 
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 ن هدایت رو به عقب برعکس است.ه بدودتسریع ش

است. در صورت مصرف دیگوکسین باید مصرف آن قطع  اى درمان علت زمینهدرمان ریتم پیوستگاهی تسریع شده 

داروهاى آدرنرژيك و  سازى آتروپين، ضربانبادى ضددیگوکسین نیست. با  شود ولى نیاز به تجویز آنتى
 .[3] توان این ریتم را سرکوب کرد مى

 

 
نرمال  QRSقبل از  Pها به فقدان کامل موج  فلش .کرد مصرف می بتابلاکرنوار قلب دوازده اشتقاقی خانمی که . ۲-۱۴شکل 

 .[2] است (Junctional)کنند که نشان دهنده ریتم پیوستگاهی  اشاره می

 

 
دیده  Pدر دقیقه. ضربان قلب منظم است و موج  ۲۵با ضربان  (junctional)کاردی قابل توجه پیوستگاهی  . برادی۲-۱۴شکل 

والان در لیتر بالا رفته بود  اکی ۵/۵. بیمار در حال مصرف آتنولول بود و سندرم سینوس بیمار داشت. پتاسیم بیمار تا شود نمی

 نوک تیز که به علت هیپرکالمی ایجاد شده است دقت کنید. Tبه امواج   .[5]
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پهن اشاره  QRSقبل از  Pها به فقدان کامل موج  . نوار قلب آقایی که مورد جراحی پروستات قرار گرفته بود. فلش۲-۱۹شکل 

 های پایین سیستم هیس پورکنژ یا در بطن ایجاد شده است. این ریتم فراری در قسمت .[2]کنند  می

 
 

 
که  (antegrade)رو به جلو  Pها به موج  مسمومیت دیگوکسین. فلش ساله مبتلا به ۴۲از یک خانم  ۲. اشتقاق ۲-۲۴شکل 

 (accelerated junctional rhuthm)تشخیص ریتم پیوستگاهی تسریع شده  .[2] کنند ندارند اشاره مى QRSارتباطى با 

 مطرح است.
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کاردی حادرويکرد به برادی 

 
کاردی حاد انجمن قلب آمریکا رویکرد گام به گام زیر را توصیه کرده است. آتروپین را نباید در  در درمان برادی

مارانی که به علت مسمومیت دارویی دچار علائم شدید هستند اند تجویز کرد. در بی بیمارانی که پیوند قلب شده
  .[0]ساز آماده کرد  ضمن درمان مسمومیت دارویی، باید بیمار را برای ضربان

 
 

 
 

 .[0] . رویکرد به برادی آریتمی حاد۲-۲۱شکل 

AADsو antiarrhythmic drugs; AV, atrioventricular; BB, beta blocker; CCB, calcium channel 

blocker; COR, Class of Recommendation; ECG, electrocardiographic; H+P, history and 
physical examination; IMI, inferior myocardial infarction; Inf STEMI, inferior ST elevation 

myocardial infarction; IV, intravenous; PM, pacemaker; S/P, status post; and VS, vital signs. 
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Sinus tachycardia     کاردی سينوسیتاکی

  

 اردی سينوسی فيزيولوژيكک تاکی
ل مثبت با جز او فازیدو  V1ودر منفی  aVRمثبت، در  II ،III ،aVFهای  سینوسی در اشتقاق Pامواج 
کاردی سینوسی بیش از  ضربان در دقیقه دارد. تاکی 155تا  05. ضربان طبیعی سینوسی سرعتی معادل هستند

کاردی  وقتی تاکی .شود سخ به تحریك سمپاتیك و رفع اثر واگ ایجاد میدارد و در پا ضربان در دقیقه 155
تاکى شود.  یولوژیك در نظر گرفته میسینوسی در پاسخ مناسب به ورزش، استرس یا بیماری ایجاد شود، فیز

 [. 1دهد ] روی میبه علت یك عامل ایجاد کننده مثل فعالیت، که  کاردى سینوسى شروع و ختم تدریجى دارد
کاردی سینوسی فیزیولوژیك عبارتند از ورزش، بیماری حاد با درد، عفونت و تب، هیپوولومی، آنمی،  علل شایع تاکی

های  آلبوترول )سالبوتامول(، تئوفیلین، ضدافسردگی لوی، فئوکروموسیتوم داروهایی مثهیپرتیروئیدی، نارسایی ری
آتروپین، مصرف کافئین، نیکوتین، الکل یا محرومیت از الکل، نیکوتین، ، [1ای، نیفدیپین، هیدرالازین ] سه حلقه

 [.2] ى شوندکاردى سینوس توانند منجر به تاکى کافئین و داروها، اضطراب و آمبولى ریه نیز مى
 اکسیژن براى هیپوکسمى، )مثل  [1] ساز است درمان عامل زمینه ،کاردی سینوسی فیزیولوژیك درمان تاکی

 برها براى تب. جایگزینى مایعات براى کاهش حجم، تب
اى مثل تنگی  هاى دریچه بیماران مبتلا به بیمارى عروق کرونر پیشرفته، اختلال عملکرد بطن چپ یا بیماری

. در نارسایی قلبی برای کاهش ضربان قلب استفاده [3] ل ممکن است تاکى کاردى سینوسى را تحمل نکنندمیترا
شود. ایوابرادین  باعث بهبود سورویوال می ،سوکسینات های کارودیلول، متوپرولولبتابلاکراز یکی از 

(Ivabradine) توان  های دریچه میترال می توان در نظر گرفت. در بیماری عروق کرونر و بیماری را نیز می
هیدروپیریدینی )دیلتیازم یا وراپامیل( یا ایوابرادین را در نظر گرفت. )برای  دیغیرهای کلسیم  کننده ها، بلوکبتابلاکر

 دوز داروها رجوع کنید به مبحث نارسایی قلبی، آنژین ناپایدار و آنژین پایدار، بیماری دریچه میترال(

 

 
. به [2]کاردی سینوسی هستند  ان دهنده تاکیدهند و نش را نشان می Pها موج  که در آن فلش ۲. نوار ریتم لید ۲-۲۲شکل 

 شود. دیده می QRSکمپلکس  Pدنبال هر موج 

 

 کاردی سينوسی غيرفيزيولوژيك تاکی

 طور خود به  وضعیتی است که در آن ضربان قلب در حالت استراحت به کاردی سينوسی نامتناسب تاکی

در دهه سوم یا یابد. افراد مبتلا اغلب زنان  خودی و یا غیرمتناسب با استرس فیزیولوژیك یا فعالیت، افزایش می
و حتی سنکوپ وجود  (dizziness)چهارم زندگی هستند. ممکن است همراه تپش قلب، خستگی، سبکی سر
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 [.1] هستند. علائم دیگر درد سینه، سردرد و مشکلات گوارشی داشته باشد

 در علائم را  ممکن است)دیلتیازم یا وراپامیل( هیدروپیریدینی  غیردیکانال کلسیم  کننده بلوکیا  هابتابلاکر
نیز استفاده   (SSRI)های بازجذب سرتونین  کاهش دهد. کلونیدین و مهارکنندهکاردی سینوسی نامتناسب  تاکی
گره سینوسی استفاده شده  (ablation)کنی  ریشهبوده است. امیدوار کننده  (ivabradine)اند. ایوابرادین  شده

ساز دائم  شود که افراد جوان نیاز به ضربان غلب باعث میاست ولی کنترل طولانی مدت علائم نامناسب است و ا
کاردی سینوسی نامتناسب  در راهنمای انجمن قلب آمریکا استفاده از ایوابرادین در درمان تاکی [.1] داشته باشند

اندکی است )شواهد  IIbها به تنهایی یا همراه با ایوابرادین کلاس بتابلاکرتر( و استفاده از  )توصیه قوی Iaکلاس 
در تمامی موارد دوز دارو باید بر حسب نیاز بیمار طوری تنظیم شود که ضربان قلب . [1]به نفع استفاده وجود دارد( 

 ضربان در دقیقه کنترل شود. 25تا  05بین 

RX Propranolol (Tab 10, 20, 40mg) 30-60 mg/day in 2 or 3 divided doses; max  

160 mg/day [8]. 

Or: Metoprolol tartrate (Tab 50mg) 25–100 q6h [1];  max 400mg/day [8] in 2-3  

divided dose. 

 Metoprolol Succinate (Tab 47.5, 95mg) Initial: 50 mg once daily; max: 400 Or:

mg/day [8]. 

 Bisoprolol (Tab 2.5, 5, 10mg) 2.5 to 10 mg once daily [8]. Or:

 Atenolol (Tab 50, 100mg) 25–100mg daily [1]  Or:

 Diltiazem (Tab 60mg) 30–60 q6h [1]; (Tab Extended release 120mg) RX

Initial: 120 mg once daily or in 2 divided doses; usual dose: 360 mg/day [8]. 

 Verapamil (Tab 40mg) Immediate release: 80–120 q6–8h [1] Or:

 Ivabradine (Tab 5, 7.5mg) 2.5 to 7.5 mg bid (Class IIa recommendation). RX

The combination of beta blockers and ivabradine is class IIb recommendation [7] 

 کاردی  تاکیدار همراه با هیپوتانسیون وضعیتی ایجاد شود، به آن سندرم  کاردی سینوسی علامت وقتی تاکی

 گویند.  ( میPOTS= Postural orthostatic tachycardia syndrome) ارتوستاتيك وضعيتی

یابد یا به بیشتر از  ضربان در دقیقه افزایش می 35دقیقه از ایستادن، ضربان قلب  15در این بیماران، در عرض 
کاردی سینوسی نامتناسب  علائم اغلب مشابه با علائم بیماران مبتلا به تاکیرسد.  ضربان در دقیقه می 125

( ناشی از اختلال عملکرد اتونومیك به دنبال یك POTSکاردی ارتوستاتیك وضعیتی ) هستند. گاهی سندرم تاکی
 [.1]  ماه بهبود یابد 12تا  3خود در عرض  بیماری ویروسی است و ممکن است به طور خودبه

 افزایش حجم با توصیه به افزایش مصرف نمك، کاردی ارتوستاتیك وضعیتی،  در درمان سندرم تاکی
که یك آلفا ( Midodrine) های فشاری و میدودرینخوراکی، جوراب( Fludrocortisone) فلودروکورتیزون

رکیبی کمك کننده باشند. همچنین ادعا شده است که تمرینات توانند اغلب به صورت ت آگونیست است می –
 [.1] بخشند ورزشی علائم را بهبود می
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 زودرس دهليزی کمپلکس

 Premature Atrial Complex (PAC )

 
 زودرس دهلیزى های کمپلکس (PAC) یا ضربانات زودرس دهلیزی (Premature atrial beat = 

PAB) های زودرس دهلیزی در قلب طبیعی شایع  و تپش قلب هستند. کمپلکسترین علت نبض نامنظم  شایع
در عفونت، التهاب، ایسکمی میوکارد، مصرف قهوه، الکل، دخانیات، ولی  شود ها با سن بیشتر می هستند و شیوع آن

های  اغلب موارد کمپلکس [.2]مصرف بعضی داروها و استرس ممکن است ضربانات زودرس دهلیزی ایجاد شوند 
 escape)، احساس ریزش در قلب ولى ممکن است منجر به تپش قلبهستند؛ بدون نشانه  درس دهلیزیزو

beat)، بیماران اغلب ضربان بعد از ضربان زودرس را که . شوندو به ندرت بطنی کاردى فوق بطنى  یا شروع تاکى
 کنند تا خود ضربان زودرس. تر قویتر است، حس می به علت زمان دیاستول طولانی

  در کمپلکس زودرس دهلیزى(PAC)  موجP  شکلى متفاوت از  ممکن است بازودرسP  سینوسى ایجاد
در اغلب موارد ضربان زودرس دهلیزی، گره سینوسی  شود. یك دوره توقف ایجاد ممکن است شود و به دنبال آن 

وقفه جبرانی نیست  (PAC)کمپلکس زودرس دهلیزى کند و بنابر این اغلب در  می (reset)را تنظیم مجدد 
(noncompensatory ؛) یعنی فاصلهP  قبل ازPAC   تاP  برابر فواصل  2بعد از آنP-P طبیعی نیست .

در زمان  ،ندرت ممکن است در صورتی که ضربان زودرس غلب باریك است ولی بها  QRSکمپلکس 
پهن   QRSشود و در نتیجه هدایت  (aberrancy)ناپذیری نسبی هدایت بطنی روی دهد و با تاخیر  تحریك

بطنی ایجاد شده باشد مطلق در دوره تحریك ناپذیری ای(. اگر ضربان زودرس دهلیزی  شود )به علت بلوک شاخه
QRS  است با وقفه یا بلوک که این وضعیت ممکن  )ضربان زودرس دهلیزی هدایت نشده( شود نمیایجاد

زودرس روی آن دچار  Pکه در اثر وقوع موج    Tه شکل موج باید ب ،ردافتراق این موسینوسی اشتباه شود. برای 
  [.2] شود، توجه کرد تغییر شکل می

  در صورتی که کمپلکسQRS  زودرس بدون موجP  یا با موجP   رو به عقب(retrograde)  دیده شود
دیده باشد که اغلب در مسمومیت با دیگوکسین  (junctional)تواند یك ضربان زودرس پیوستگاهی  می
 شود. می
 هاى زودرس دهلیزى  کمپلکس(PAC)  .دار یا زمانى که  در بیماران علامتمعمولا نیاز به درمان ندارد

 آنتاگونيست کلسيمیا  بتابلوکرتوان درمان با  کاردى باشند، مى هاى زودرس دهلیزى القا کننده تاکى کمپلکس

کاردی  )برای دوز داروها رجوع کنید به مبحث تاکیر گرفت. هیدروپیریدینی )دیلتیازم یا وراپامیل( را در نظ غیردی
کنی  ریشهتوان  در موارد مقاوم به دارو اگر کانون ضربان زودرس دهلیزی در یك جا باشد، میسینوسی(. 

(ablation)  ها، التهاب، ایسکمى میوکارد، الکل،  ساز مثل عفونت عوامل زمینه[. 2]با کاتتر را نیز در نظر گرفت
  هاى آدرنرژیك باید شناسایى و متوقف شوند. ات و محرکدخانی
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 سینوسی دارد. Pهای  دهد که شکلی مشابه شکل موج ها( را نشان می ضربان زودرس دهلیزی )فلش ،A. نوار ریتم، ۲-۲۳شکل 

B،  ضربانات زودرس دهلیزی باp اند که با تغییر شکل موج  نشان داده شدهT نوار به علت آن  شود. در این تشخیص داده می

در این مورد خاص گره سینوسی نشده است و   (reset)که ضربان زودرس دهلیزی زود ایجاد شده است، قادر به تنظیم مجدد 

، به دنبال هر ضربان سینوسی یک ضربان زودرس دهلیزی ایجاد شده است که به این وضعیت C وقفه جبرانی کامل وجود دارد.

مربوط به ضربانات   QRSهای  ها کمپلکس نشان داده شده است. فلش pگویند که با  ( میbigeminyضربان یک در میان )

، ضربانات Dبه علت وجود ضربان زودرس دهلیزی توجه کنید.  Tدهند. به تغییر شکل موج  زودرس دهلیزی را نشان می

مشخص  pربانات زودرس دهلیزی با ض ،Eاند و شکل دوفازی دارند.  مشخص شده  pکه با  (trigeminy)زودرس دو در میان 

است که به علت ضربان دهلیزی بسیار   (aberrant)با هدایت تاخیری  QRSاند. فلش نشان دهنده یک کمپلکس  شده

مشخص  Tطبیعی با  Tاند. امواج  ، ضربانات زودرس دهلیزی هدایت نشده با فلش نشان داده شدهF زودرس ایجاد شده است.

از ضربان قبلی را تغییر داده است. برگرفته از کتاب  Tضربان زودرس هدایت نشده شکل موج  اند. توجه کنید که شده

 .[2] الکتروکاردیوگرافی کاربردی ماریوت
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Atrial Fibrillation  (AF)    فيبريلاسيون دهليزی

 
فیبریلاسیون دهلیزی با فعالیت بدون نظم، سریع و بدون سازماندهی دهلیزی همراه با از دست رفتن انقباض 

و  125است و بین غیرضربان بطنی، تند و مت در بیشتر موارد،شود.  دهلیزی و ضربان نامنظم بطنی مشخص می
دارند  دهلیزی بطنیا بیماری هدایتی گره یبیمارانی که تون واگ بالا . در کند قه تغییر میضربان در دقی 105

بار در  255-155ضربان دهلیزى در فیبریلاسیون ممکن است به  [.1باشد ] تر آهستهبطنی ممکن است ضربان 
از سایر گاهی در صورت پاسخ بطنی بالا تشخیص فیبریلاسیون دهلیزی  دقیقه یا حتی بیشتر برسد.

شود. در این موارد توجه به نامنظمی ضربان قلب )هر چند اندک( بسیار مهم  های فوق بطنی مشکل می کاردی تاکی
 است.

شود. شیوع آن  ترین آریتمی مداوم است و یك مشکل عمده برای سلامت محسوب می فیبریلاسیون دهلیزی شایع
دهلیزی علاوه بر سن عبارتند از هیپرتانسیون، بیماری  عوامل خطر ایجاد فیبریلاسیون ؛یابد با سن افزایش می

آپنه دیابت،  ،های مادرزادی قلبی ها و بیماری ای، کاردیومیوپاتی های دریچه ، بیماریمثل انفارکتوس میوکاردقلبی 
قلبی ، بیمارانی که مورد عمل جراحی پریکاردیت التهابی ،هیپرتیروئیدی، مسمومیت حاد با الکل، آمبولی ریه ،خواب

 .[3]اظطراب ، (COPD)بیمارى انسدادى مزمن ریه [، 1اند ] قرار گرفته

شروع و ختم خود به خودی دارد. این حالت اغلب  (paroxysmal AF) ای فيبريلاسيون دهليزی حمله

دهد.  با ورود مجدد کوچك یا یك کانون با عملکرد سریع در زواید عضلات دهلیزی به وریدهای پولمونر روی می
برد.  ریلاسیون دهلیزی را از بین میکند، اغلب فیب ها را جداسازی می با کاتتر که این کانون (ablationکنی ) ریشه

روز است و در  1تری دارد که بیش از  مدت طولانی (persistent AF) فيبريلاسيون دهليزی پابرجا

[. در صورتی 1] انجام شود (cardioversion) بسیاری از موارد ادامه خواهد یافت، مگر آن که کاردیوورسیون
شود و  نامیده می (long-lasting AF)مدت  سال باقی بماند طولانی 1پابرجا بیش از که فیبریلاسیون دهلیزی 

گویند  می (permanent AF)اگرفیبریلاسیون دهلیزی به شوک مقاوم باشد به آن فیریلاسیون دهلیزی دائمی 
د فیبروز، هیپرتروفی دهلیز و بازآرایی الکتروفیزیولوژیك منجر به دائمی شدن فیبریلاسیون دهلیزی خواهند ش[. 2]
 ،اند ای و مادرزادی و در مواردی که دهلیز چپ یا راست گشاد شده های دریچه خصوص در زمینه بیماری [. به1]

 شدن فیبریلاسیون دهلیزی بیشتر است. احتمال دائمی
ای متفاوت هستند.  های زمینه ای قلبی و بیماری تظاهرات بالینی بسته به تعداد ضربانات بطنی و بیماری زمینه

 ضربانات بطنی سریع (1فیبریلاسیون دهلیزی عبارتند از )عواقب بالینی [. 1] علامت هستند از بیماران بیبسیاری 
 (2خستگی، کولاپس همودینامیك، بعضی مواقع درد سینه(؛ )تعریق، )تپش قلب، عدم تحمل فعالیت، تنگی نفس، 

استعداد به تشکیل ( 3)و ك سری(؛ )ضعف و خستگی و سبها  ن بطنداز دست رفتن مشارکت دهلیزها برای پر کر
علت  گاهی به( 2امبولی شریانی(؛ )انواع )سکته مغزی امبولیك و سایر زائده دهلیز چپ و احتمال آمبولی در لخته 
، سبکی سر یا سنکوپ روی شود ای که در زمان تبدیل فیبریلاسیون دهلیزی به ریتم سینوسی ایجاد می وقفه
 کاردی یا سندرم سینوس بیمار(. رادیب –کاردی  )سندرم تاکیدهد  می

فیبریلاسیون دهلیزی با افزایش خطر وقوع نارسایی قلبی مرتبط است. فیبریلاسیون دهلیزی خطر سکته مغزی را 
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درصد موارد سکته مغزی است. همچنین فیبریلاسیون  25شود که عامل  افزاید و تخمین زده می برابر می 5تا 

در نبض ژوگولار از  aدر بیماران مبتلا به فیبریلاسیون دهلیزى موج  [.1دهد ] یدهلیزی خطر دمانس را افزایش م
 و صداى اول از نظر شدت متغیر و نامنظم است. رود و فشارهاى نبض کاروتید بین مى

 

 
، B، در این نوار امواج فیبریلاسیون دهلیزی مشخص و واضح است. ولی در نوار V1 A. نوار قلب ریتم اشتقاق ۲-۲۰شکل 

 .[2] شوند امواج فیبریلاسیون به زحمت تشخیص داده می

 

 
که فیبریلاسیون دهلیزی را  (COPD)ساله مبتلا به بیماری انسدادی ریه  ۵۴اشتقاقی از یک خانم  ۱۲نوار قلب  .۲-۲۵شکل 

 .[2] شود های فیبریلاسیون تشخیص داده می موج V1-۳های جلوقلبی  دهد. در اشتقاق نشان می

 

 
توان تشخیص  های فیبریلاسیون را نمی از بیمار مبتلا به فیبریلاسیون دهلیزی که موج ۱۲نوار قلب )صفحه بعد( . ۲-۲۶شکل 

 .[2] شود داد و از نامنظمی ضربان قلب، فیبریلاسیون دهلیزی تشخیص داده می
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درمان فيبريلاسيون دهليزی 

 
( براساس علائم بیمار، اثر همودینامیك فیبریلاسیون دهلیزی، طول مدت AFدرمان فیبریلاسیون دهلیزی )

در صورت وجود عوامل خطر برای سکته مغزی، و بیماری قلبی و درمان ضدانعقادی ، فیبریلاسیون دهلیزی
 [.1] ای است زمینه

 

 ريتم سينوسیتبديل ريتم فيبريلاسيون به 

 ریتم خون، ادم ریه یا آنژین شود، باید  فیبریلاسیون دهلیزی جدید باعث کاهش شدید فشار در مواردی که
و  ژول است 255به اندازه  QRSبا  همزمانشروع با شوک فیبریلاسیون با شوک به ریتم سینوسی تبدیل شود. 

قادر به ختم فیبریلاسیون اول ر صورتی که شوک هوشی انجام شود. د بخشی یا بی بهتر است با آرام شوک این
توان شوک با انرژی بیشتر و تغییر محل الکترود را آزمایش کرد. در صورتی که فیبریلاسیون  دهلیزی نباشد، می

دهلیزی ختم شود و مجدد شروع شود ممکن است، تجویز داروی ضدآریتمی و تکرار کاردیوورسیون در نظر گرفته 
یمارانی که فیبریلاسیون دهلیزی پابرجا و همودینامیك پایدار دارند نیز بعد از کنترل ضربان قلب، گاه در ب [.1] شود

)رجوع  دام را با شوک یا داروهای ضدآریتمی انجام داد.قتوان این ا شود که می تبدیل به ریتم سینوسی انجام می
  کنید به قسمت کنترل ریتم(.

 ریتم را به  توان میساعت اول از شروع فیبریلاسیون دهلیزی  22اند، در  دهدر بیمارانی که ضدانعقاد دریافت نکر
بالای سکته  خطربالا در معرض  VASC – CHA2DS2بیمار علت  شرطی که به ؛ بهریتم سینوسی تبدیل کرد

ساعت یا نامعلوم باشد، دو رویکرد جهت  22در صورتی که طول مدت فیبریلاسیون دهلیزی بیش از . دمغزی نباش
هفته  3کاهش خطر مربوط به کاردیوورسیون وجود دارد. یك انتخاب آن است که درمان ضدانعقادی مستمر برای 

هفته پس از کاردیوورسیون انجام شود. رویکرد دوم انجام اکوکاردیوگرافی از راه مری برای  2قبل و حداقل 
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ریتم فیبریلاسیون دهلیزی را یه وان ت تشخیص وجود لخته در زائده دهلیز چپ است. در صورت فقدان لخته، می

زیرا ممکن است بهبود عملکرد  ؛هفته ادامه داد 2درمان ضدانعقاد را حداقل برای  ریتم سینوسی تبدیل کرد و
لخته تشکیل و امبولیزه شود. بعضی بیماران بسته به با تاخیر انجام شود و ممکن است، در این زمان مکانیکی 

 [.1] است برای ادامه درمان ضدانعقادی در نظر گرفته شوند میزان خطر سکته مغزی، ممکن

 

 کنترل ضربان قلب
  ضربان در دقیقه  155در بیشتر موارد، هدف از کنترل فوری ضربان بطنی آن است که این ضربان به کمتر از

کسر جهشی  در در صورتی که از طبیعی بودن[. 1کنترل شود، ولی هدف باید براساس وضعیت بالینی تعیین شود ]
کننده کانال کلسیم  یا بلوکها بتابلاکراطمینان داشته باشیم، برای کنترل فوری ضربان قلب، استفاده از 

بسته به میزان فوریت شرایط بالینی برای این منظور از ( ارجح است. دیلتیازم یاوراپامیل ) هیدروپیریدینی دی غیر
  شود. استفاده میریدی یا خوراکی داروی و

 Propranolol (Injection 1mg) 1 mg IV over 1min; repeat as needed every 2 RX

min up to a max 3 doses [8] 

Or: Metoprolol tartrate (Injection 1mg/ml) 5 mg over 3–5 min  [1] repeat dose  

every 5 min as needed; max: 15 mg [8]  

Or: Esmolol (Injection 250mg/ml 2500mg) Loading dose (optional): 500  

mcg/kg IV over 1 min; then 50mcg/kg/min infusion [1] for 4 min; if the response is 

inadequate, titrated upward in 50 mcg/kg/min increments every 4 minutes to a max 

of 200 mcg/kg/min [8] 

 Verapamil (Injection 5mg) Initial 5–10 mg over 3–5 min IV [1] (0.075 to Or:

0.15 mg/kg); if no response, give an additional 10mg after 15 to 30min [8]; 

Continuous infusion: 2.5–10 mg/h [1] 

Or: Diltiazem (Injection 100mg) 0.25 mg/kg IV over 3–5 min (max 20 mg);  

Continuous infusion following bolus 5–15 mg/h [1]; may be increased 5 mg/h 

increments up to a max 15 mg/h [8]. 

  ،در صورت وجود نارسایى بطن چپ یا وجود ممنوع بودن تجویز بتابلوکر یا آنتاگونیست کانال کلسیم

کند ولی در فعالیت  دیگوکسین اغلب در استراحت ضربان قلب را خوب کنترل می .تر است مناسب ديگوکسين

خصوص برای  قلب بهمدت ضربان  شود. امروزه استفاده از این دارو در کنترل طولانی ضربان قلب تند می
همراه بوده به تمامی علل افزایش مرگ و میر  در بعضی مطالعات بافیبریلاسیون دهلیزی مورد سوال است زیرا 

 .[3]ساعت طول بکشد  2تا  1شروع اثر دیگوکسین آهسته است و ممکن است .  [2]است 

 Digoxin (Injection 0.5mg) 0.25 mg q2h until 1 mg total [1] RX

 Digoxin (Tab 0.25mg) 0.125–0.25 mg/d [1,2] 

 مانند، هدف از کنترل ضربان  دهلیزی باقی میطور طولانی مدت در ریتم فیبریلاسیون  برای بیمارانی که به
، هابتابلاکرهای بسیار بالا است. گاهی  قلب، کاهش و رفع علائم و جلوگیری از بدترشدن عملکرد بطنی با ضربان

شوند. ضربان قلب باید با فعالیت  صورت ترکیب با هم استفاده می های کانال کلسیم و دیگوکسین به کننده بلوک
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ای از کنترل ناکافی ضربان  علائم مربوط به فعالیت، گاهی نشانه زیرا داروها برحسب آن تنظیم شوندارزیابی شود و 

ضربان در دقیقه  155در دقیقه در استراحت است که به کمتر از  25قلب هستند. هدف اولیه یك ضربان کمتر از 
شود زیرا بعضی بیماران  نی توصیه میی عملکرد بطا با فعالیت مختصر مثل راه رفتن افزایش یابد. ارزیابی دوره

 [.1] کاردی شوند تاکیممکن است دچار اختلال عملکرد سیستولی قلبی ناشی از 

RX Propranolol (Tab 10, 20, 40mg) Immediate release: Usual dosage range: 30  

to 160 mg/day in 3 to 4 divided doses [8] 

Or: Metoprolol tartrate (Tab 50mg) 25–100 q6h [1] more frequent dosing is  

appropriate in the acute setting while titrating to a maintenance dose; maintenance 

25 to 100mg twice daily [8].  
 Metoprolol Succinate (Tab 47.5, 95mg) 50 to 400 mg once daily [8]. Or:

 Bisoprolol (Tab 2.5, 5, 10mg) 2.5 to 10 mg once daily [8]. Or:

 Atenolol (Tab 50, 100mg) Oral: Initial: 25-100 mg/day [1, 8] Or:

 Diltiazem HCL (Tab 60mg) 30–60 q6h [1] usual dose: 120 to 480mg/day in RX

3 or 4 divided doses [8]: (Extended release Tab 120mg): 120mg daily or in 2 divided 

doses; increase as needed; usual dose: 120 to 480mg/day [8]. 

 Verapamil HCL (Tab 40mg) 80–120 q6–8h [1]  Or:

 تبدیل به ریتم ممکن است پذیر نباشد،  در صورتی که کنترل کافی ضربان قلبی در فیبریلاسیون دهلیزی امکان
ساز دائم  ضربان  پیوستگاه دهلیزی بطنی برای ایجاد بلوک کامل قلبی و تعبیه (ablationکنی ) ریشه یاسینوسی 

 [.1را در نظر گرفت ]
 

 هليزیجلوگيری از سکته مغزی در فيبريلاسيون د
 در بیمارانی که نمره CHA2DS2-VASc  شود ولی در نمره خطر  یك  دارند، توصیه می 2بیشتر یا مساوی

ارزیابی کرد  HAS-BLED[. در این مورد باید خطر خونریزی را با نمره 1هم ممکن است در نظر گرفته شود ]
 [. 2اد صرف نظر شود ]و در صورتی که این نمره بالا باشد بهتر است از تجویز داروی ضدانعق

 های مصنوعی قلبی  در تمامی بیماران مبتلا به فیبریلاسیون دهلیزی که تنگی روماتیسمی میترال یا دریچه
انجام شود زیرا در این بیماران داروهای  (یعنی وارفارین) Kدارند، باید درمان ضدانعقادی با آنتاگونیست ویتامین 

 INR 2توان تا رسیدن وارفارین به مقادیر درمانی که  در این بیماران می. [1] اند ضدانعقادی جدیدتر آزمایش نشده
)برای  [.2مثل انوکساپارین یا هپارین استفاده کرد ]  (LMWH)است، از هپارین با وزن مولکولی پایین  3تا 

 های ضدانعقادی مراجعه کنید به مبحث امبولی ریه از فصل ریه(. تر درمان مطالعه کامل
 ایر بیمارانی که نمره در سVASc – CHA2DS2  درمان ضدانعقادی با یك دارند  2بیشتر یا مساوی

که اثر مستقیم ضدانعقاد دارند  )وارفارین( یا داروهای ضدانعقادی خوراکی جدیدتر Kآنتاگونیست ویتامین 
=DOAC) (Direct Oral Anticoagulants ی داروها ، تاثیردر مطالعات منفردشود.  توصیه می

[ و کمتر منجر به 1] ستا  تر نبوده ضدانعقادی جدیدتر دابیگاتران، ریواروکسابان، و اپیکسابان از وارفارین پایین
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است و رسیدن به اثر ضدانعقادی فوری رفارین ااز وتر  استفاده از داروهای جدیدتر آسان[. 2اند ] ریزی شده خون

انجام است. دابیگاتران، ریواروکسابان و اپیکسیبان دفع کلیوی  بدون نیاز به تنظیم دوز براساس آزمایش خون، قابل
در نارسایی شدید کلیوی با نارسایی شدید کلیوی قابل استفاده نیستند و در اختلال عملکرد کلیوی خفیف  و دارند

هستند، بیماران دارای استنت که نیازمند درمان ضدپلاکتی با آسپرین و تینوپیریدین  .نیازمند تنظیم دوز هستند
 . [1] ریزی قرار دارند خصوص در معرض خطر بالا برای خون به

 

و‌خطر‌خونریزی‌بر‌اساس‌‌VASc‌–‌CHA2DS2‌‌‌[1]بر‌اساس‌سکته‌مغزی‌.‌ارزیابی‌خطر‌۲-۳جدول‌

 HAS-BLED [1]نمره‌

 نمره  CHA2DS2-VASc سکته مغری عوامل خطر

 C—congestive heart failure 1 نارسایی قلبی

 H—hypertension 1 یونهیپرتانس

 A—age ≥75 y 2 سال یا بیشتر 15سن 

 D—diabetes mellitus 1 دیابت

 S—stroke or TIA, embolus 2 ، امبولی TIAسکته مغزی یا 

 V—vascular disease 1 بیماری عروقی

 A—age 65–75 y 1 سال 15تا  05سن 

 Sex—female 1 جنس مونث

 نمره HAS-BLED عوامل خطر خونریزی

 Hypertension 1 هیپرتانسیون

 Abnormal renal or liver function 1-2 نمره هر یك( 1) اختلال عملکرد کلیوی یا کبدی

 Stroke 1 سکته مغزی

 Bleeding history or predisposition  1 مستعد بودن  اسابقه خونریزی ی

INR  ناپایدار labile INR 1 

 Elderly (>75 years)  1 سال( 15سن بالا )بیش از 

 Alcohol use 1 استفاده از الکل

 Drug (antiplatelet or NSAIDs or)  1 یا الکل( NSAIDsداروها )ضدپلاکت یا 

 

 تر هستند. کلوپیدوگرل  در فیبریلاسیون دهلیزی داروهای ضدپلاکتی آسپرین و کلوپیدوگرل از وارفارین پایین
تراست و خطر خونریزی نسبت به آسپرین تنها  ها بهتر است ولی از وارفارین پایینهمراه با آسپرین از آسپرین تن

شود و  صفر دارند، درمان ضدپلاکتی توصیه می CHA2DS2-VASc[. در بیمارانی که نمره 1بیشتر است ]
یك باشد، باید بین داروی  CHA2DS2-VAScطبق راهنمای انجمن قلب اروپا در صورتی که نمره 

گیری کرد. همچنین در بیمارانی که  تصمیم HAS-BLEDضدانعقاد بر اساس میزان خطر با نمره ضدپلاکت یا 
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[. )برای درمان ضدانعقادی در 2توان داروی ضدپلاکت تجویز کرد ] تجویز داروی ضدانعقادی ممنوع است، می

 فصل اول مراجعه کنید(. کنند به مبحث آنژین ناپایدار از بیمارانی که درمان با دو داروی ضدپلاکتی دریافت می
 توان با تجویز پلاسمای تازه منجمد شده و ویتامین  اثر ضدانعقادی وارفارین را میK  از بین برد. برای

داروهای جدید، عوامل خنثی کننده وجود ندارد و خونریزی را باید با مراقبت نگهدارنده، درمان کرد و انتظار داشت 
در بیمارانی که ریواروکسابان  [.1سازی بهبود یابد ] ضدانعقادی، عملکرد لختهساعت با دفع داروی  12که بعد از 
 روز قبل از جراحی قطع شود.  3تا  2کنند و نیاز به جراحی دارند باید دارو  مصرف می

 

RX Wardfarin (Tab 5mg) adjust the dosage to reach INR 2-3 [1].  

RX Rivaroxaban (Tab 2.5; 10; 15; 20 mg) 20mg daily; if CCr 15–50 mL/min,  

15mg daily [1]. 

 Apixaban (Tab 2.5; 5 mg) 5 mg bid; if any 2 of Cr>1.5mg/dl, age > 80y or Or

weight < 60 kg, 2.5mg bid [1]. 

 Dabigatran Etexilate (Tab 75; 110;150 mg) 150 mg bid; if CCr 15–30 Or

mL/min, 75 mg bid [1]. 
 

 يتمکنترل ر
  ریشهتجویز داروی ضدآریتمی یا انجام ( کنیablation)  به با کاتتر برای تلاش جهت حفظ ریتم سینوسی

تجویز داروهای ضدآریتمی برای  ،های تصادفی شده شود. در کارآزمایی عنوان استراتژی کنترل ریتم شناخته می 
ویکرد کنترل ضربان قلب بهبود نبخشید و گروه حفظ ریتم سینوسی میزان زنده ماندن یا علائم را در مقایسه با ر

 [.1] میر نامشخص است و با کاتتر بر روی مرگ (ablationکنی ) ریشهدرمانی میزان بستری بیشتری داشتند. اثر 
دهد. بنابراین در اغلب بیماران مبتلا به  علاوه استراتژی کنترل ریتم خطر سکته مغزی را کاهش نمی به

استراتژی کنترل ضربان قلب و در نظر گرفتن خطر سکته مغزی برای تجویز ضدانعقاد کافی فیبریلاسیون دهلیزی، 
 است.
  حتی اگر ریتم سینوسی به وضوح ادامه یابد، بر حسب الگوی خطر سکته مغزی حاصل از نمرهCHA2DS2-

VASc  [. 1]علامت شایع است  شود. زیرا حملات فیبریلاسیون دهلیزی بی انعقاد توصیه میضددرمان 
 دار  دار، اولین واقعه فیبریلاسیون دهلیزی علامت ای علامت در بیماران مبتلا به فیبریلاسیون دهلیزی حمله

با کنترل مشکل ضربان قلب و فیبریلاسیون دهلیزی که منجر به تضعیف عملکرد  پابرجا، فیبریلاسیون دهلیزی
تر  شود. در بیماران جوان یکرد کنترل ریتم انتخاب میکند، اغلب رو بطنی شده است یا نارسایی قلبی را تشدید می

ها کنترل ضربان قلب اغلب به  تحرکی است که در آن تمایل به رویکرد کنترل ریتم بیشتر از بیماران مسن کم
 [. 1] گیرد آسانی انجام می

و آمیودارون  ایبوتیلاید، یددیسوپیراما، آماید پروکائینتوان با  در بیمارانی که از نظر همودینامیك پایدار باشند می
و حداکثر  mg/Kg15-15 آماید پروکائیندوز معمول  [.2ریتم فیبریلاسیون دهلیزی را سینوسی کرد ]

mg/Kg55  تا کنترل آریتمی، بروز هیپوتانسیون یا پهن شدنQRS  فلکائینایددرصد است. دوز شروع  55تا 
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گرم  میلی 5/5تا  25/5بار در روز، دوز پروپافنون تزریقی  2گرم  میلی 255تا  155شروع و بعد  mg/Kg 2تزریقی 

در گرم به ازای هر کیلوگرم وزن  میلی 1-2تزریقی  دیسوپیرامایدو دوز  mg/Kg2/5دقیقه تا دوز کلی  5هر 
 [.2است ]در ساعت گرم به ازای هر کیلوگرم وزن  میلی 1دقیقه و بعد  25تا  15عرض 

یابد که در اغلب این موارد  وقوع فیبریلاسیون دهلیزی افزایش می ،التهاب به خصوص پس از جراحی قلب به علت
گیرند،  پس کرونر فرار می شود. در بیمارانی که مورد جراحی قلبی بای تبدیل به ریتم سینوسی در نظر گرفته می

در بیماران  .[9]شود  ها همراه با اسید اسکوربیك باعث کاهش بروز حملات فیبریلاسیون بطنی میبتابلاکرتجویز 

 وریدى )ضدآریتمی گروه  پروکائين آميدتوان از  میقلب مبتلا به فیبریلاسیون دهلیزى به دنبال عمل جراحى 

IA ( یا امیودارون وریدی )ضدآریتمى گروهIII [3]( برای تبدیل به ریتم سینوسی استفاده کرد . 

و  آماید پروکائین، دیسوپیرامید)مثل  IAباید توجه داشت که قبل از تجویز داروهای داروهاى گروه ☼ نکته:  

)مثل فلکائینید و پروپافنون( باید پاسخ بطنى کند شده باشد زیرا ممکن است قبل از تبدیل به ریتم  IC( و کینیدین
 [.2] سینوسى این داروها منجر به تسریع هدایت بطنى شوند

خصوص  اند )به بعضی بیماران مبتلا به فیبریلاسیون دهلیزی که با یك داروی ضدآریتمی درمان شده☼ نکته:  

 [.1]  کنند تا فیبریلاسیون دهلیزی پافنون یا آمیودارون( بیشتر با فلوتر دهلیزی مراجعه میفلکائیناید، پرو
 

 
و به  (B)فیبریلاسیون دهلیزی که به دنبال تجویز داروی ضدآریتمی به فلوتر دهلیزی تبدیل شده است ، A. ۲-۲۴شکل 



289                                                 ‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌ها‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌فصل‌دوم:‌آریتمی

 
 [.2] است پدید آمده ر س ی نی سریع ایجاد شده و علائم سبکطدنبال ورزش پاسخ ب

آمیودارون تاثیر کمترى در تبدیل به ریتم سینوسی دارد ولى در کنترل پاسخ بطنى موثر است و همچنین در حفظ 
 [.2]ریتم سینوسى نیز بسیار موثر است 

  Amiodarone (Injection 150mg/3ml) 150mg over 10 minutes RX

followed by 1mg/min for 6 hours and then 0.5mg/min for the remaining 18 

hours  [2]. 

 

 هدف از درمان دارویی برقراری ریتم سینوسی یا کاهش حملات فیبریلاسیون دهلیزی  :درمان دارويی

به  ریتم سینوسیان وقتی ریتم سینوسی برقرار شده است یا در زمان انتظار برای ایجاد تو است. دارو درمانی را می
کنند و خطر  های کانال کلسیم به کنترل ضربان بطنی و بهبود علائم کمك می هکنند و بلوک هابتابلاکرکاربرد. 

کانال  کننده بلوکپایینی دارند ولی برای جلوگیری از فیبریلاسیون دهلیزی دارای تاثیر کمی هستند. داروهای 

اری ( در افرادی که بیمIAاز گروه  ديسوپيرامايد، IC از گروه پروپافنون و فلکائينايدسدیم )مثل 

ها  شوند ولی آثار اینوتروپیك منفی و مستعد کننده به آریتمی آن محسوب میاول نتخاب اساختمانی قلب ندارند 
از این داروها  .[1] شود ها در بیماران مبتلا به بیماری شریان کرونر یا نارسایی قلبی می منجر به اجتناب از آن

ای تجویز کرد تا در صورت بروز حمله فیبریلاسیون  یون حملهتوان به صورت خوراکی در بیماران دچار فیبریلاس می
[. در گذشته از کینیدین نیز برای 2] (pill-in-the pocket)در خارج از بیمارستان توسط بیمار مصرف شود 

که در حال حاضر به علت عوارض گوارشی ساعت(  0گرم هر  میلی 055تا  355)دوز شد  این منظور استفاده می
 دود شده است.مصرف آن مح

  Flecainide (Tab, Cap 100mg, Cap 200mg) 50–200 q12h [1]  RX

Or: Propafenone (Tab 150, 300mg) 150-300mg q8h [1,2], max 1200mg/day [2]  

Or: Disopyramide (Cap 100mg) 100 to 200 mg every 6 hours, with a range of  

400 to 1200 mg/day [2] 

  که از گروه  الول و دوفتيلايدسوتداروهایIII توان به بیماران مبتلا به بیماری شریان کرونر  هستند را می

دوز تزریقی  [.1] وجود دارد پوانت-د-تورسادو  QTدرصد خطر ایجاد طولانی شدن  3تجویز کرد ولی حدود 
[ و 2رت انفوزیون ]به صو mcg/Kg5-2تزریقی  دوز دفتیلاید ،ساعت 2تا  1گرم در عرض  میلی 15سوتالول 

 [.1ساعت است ] 2تا  0گرم هر  میلی 355تا  155  دوز خوراکی دفتیلاید

 Sotalol (Tab 40, 80mg) 40mg twice daily [7] upto 160 mg twice daily [1, 2] RX

 سینوسی را در حدود دو سوم بیماران برقرار نگاه موثرتر است و ریتم در برقراری ریتم سینوسی  آميودارون

. آمیودارون [1] توان در مبتلایان به نارسایی قلبی و بیماری عروق کرونر تجویز کرد دارد. این دارو را می می
تواند به کنترل ضربان قلب در فیبریلاسیون دهلیزی کمك کند و اغلب تجویز آن برای تبدیل این  همچنین می
 سینوسی خطری ندارد؛ حتی در صورتی که قبلا ضربان قلب بیمار کنترل نشده باشد. ریتم به ریتم 

کاردی، پنومونیت یا فیبروز ریه، حساسیت به نور،  مثل برادی دارای عوارض فراوان و جدی  با این حال، آمیودارون
ی مدت، توصیه نوروپاتی و سمیت چشمی و هیپوتیروئیدی و گاه هیپرتیروئیدی است. در صورت مصرف طولان
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ماه و سمیت ریوی با  0شود پایش سیستمیك بدن انجام شود، که شامل بررسی سمیت تیروئیدی و کبدی هر  می

با توجه به عوارض فراوان،  [.1] رادیوگرافی قفسه سینه و/ یا بررسی ظرفیت انتشاری ریه به طور سالانه است
  شود. در نظر گرفته نمیریلاسیون دهلیزی برای سینوسی نگاه داشتن فیب ، آمیوداروناغلب بیماران

  Amiodarone (Tab 200mg) 400–600 mg/day in divided doses for 2–4 wk RX

(loading dose); followed by 100– 200 mg QD (maintenance dose) [7]. 

و  ACEهای  کننده دهلیزی هیپرتانسیون است، مهار در بیمارانی که علت فیبریلاسیون☼ نکته:  

 [.2های گیرنده آنژیوتانسین از سایر داروها در جلوگیری از عود فیبریلاسیون دهلیزی موثرترند ] کننده بلوک

  با کاتترکنی  ريشهاند،  ای مکرر داشته حمله  برای بیمارانی که فیبریلاسیون دهلیزی (Catheter 

ablation)  رغم درمان دارویی،  معادل با دارو درمانی با داروهای ضدآریتمی دارد و در بیمارانی که علیاثربخشی
رادیوفرکانس یا کرایو در این اقدام با  فیبریلاسیون دهلیزی مکرر دارند، نسبت به داروهای ضدآریتمی برتر است.

ها  ها تا ماه که هفته استرید پولمونر تنگی وشود. از عوارض این اقدام،  نواحی دور وریدهای پولمونر جداسازی می
 .[1] یابد نفس و هموپتزی تظاهر می با تنگی
 کنی  ریشه(ablation)  ای  با جراحی دریچه همزمانطور  طور معمول به جراحی فیبریلاسیون دهلیزی  به

سکته مغزی را برداشت زائده دهلیز چپ با جراحی ممکن است خطر شود.  قلبی یا جراحی شریان کرونر انجام می
. همچنین زائده کاهش دهد، هرچند ممکن است در باقیمانده زائده یا در صورت بستن ناکامل آن لخته ایجاد شود

 [.1] شود بست ای که توسط کاتتر تعبیه می توان با استفاده از وسیله دهلیز چپ را می
 

 [1] دارو‌های‌ضدآریتمی‌های‌شایع‌و‌اثرات‌مستعد‌کننده‌به‌آریتمی‌در‌اغلب‌.‌مسمومیت۲-۴جدول‌

 های شایع مسمومیت های بالقوه مستعد کننده به آریتمی مسمومیت دارو

کاردی سینوسی، بلوک دهلیزی بطنی،  برادی آمیودارون
افزایش آستانه دفیبریلاسیون، عوارض نادر: 

، وانتپ -د –طولانی و تورساد QTسندرم 
کاردی بطنی آهسته پی  در بیماری قلبی تاکی

 در پی

لرزش، نوروپاتی محیطی، فیبروز یا التهاب 
ریه، پرکاری و کم کاری تیروئید، حساسیت به 

 نور

 سرفه، فلاشینگ، درد سینه، اضطراب های عمیق گذرا، فیبریلاسیون دهلیزی وقفه آدنوزین

کاردی فاسیکولی،  بلوک دهلیزی بطنی، تاکی دیگوکسین
کاردی  ریتم پیوستگاهی تسریع شده، تاکی

 ی با بلوک دهلیزی بطنیدهلیز

کم اشتهایی، حالت تهوع، استفراغ، تغییرات 
 بینایی

، پوانت-د-تورسادطولانی و  QTسندرم  دیسوپیراماید
 به فلوتر دهلیزی 1به  1پاسخ بطنی 

کولینرژیك، احتباس حاد ادراری  تأثیرات آنتی
 )مردان(، کاهش قدرت انقباضی میوکارد

 حالت تهوع پوانت-د-تورسادطولانی و  QTسندرم  دوفتیلاید

 مشکلات گوارشی، تشدید نارسایی قلبآریتمی و بلوک دهلیزی بطنی، سندرم  برادی دروندارون
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QT  پوانت-د-تورسادطولانی و 

بطنی به فلوتر دهلیزی، افزایش  1به  1پاسخ  فلکائیناید
کاردی بطنی در بیماران مبتلا به  خطر تاکی

ردی کا اختلال ساختاری قلب؛ برادی
 سینوسی

سبکی سر، حالت تهوع، سردرد، کاهش قدرت 
 انقباضی میوکارد

 حالت تهوع پوانت-د-تورسادطولانی و  QTسندرم  ایبوتیلاید

کاردی بطنی آهسته در بعضی از  تاکی لیدوکائین
 بیمارانی که بیماری ساختمانی قلبی دارند.

 سبکی سر، کنفوزیون، دلیریوم، تشنج، اغما

کاردی بطنی آهسته در بیمارانی که  تاکی یلتینکزم
 بیماری ساختمانی قلبی دارند.

آتاکسی، ترمور، اختلالات راه رفتن، راش، 
 حالت تهوع

، ضربان پوانت-د-تورسادطولانی و  QT مایدآ ینئپروکا
تسریع شده بطنی در فیبریلاسیون دهلیزی و 

 فلوتر دهلیزی 

سندرم مشابه لوپوس اریتماتو )در کسانی که 
تر است(، کاهش  یله کردن کند است شایعاست

 اشتها، حالت تهوع، نوتروپنی

به فلوتر دهلیزی؛ افزایش  1به  1پاسخ بطنی  پروپافنون 
کاردی بطنی در بیماران مبتلا به  خطر تاکی

کاردی  اختلال ساختاری قلب، برادی
 سینوسی

اختلالات چشایی، سوء هاضمه، تهوع، 
 استفراغ

، ضربان پوانت-د-تورساد طولانی و QT کینیدین
تسریع شده بطنی در فیبریلاسیون دهلیزی و 

 فلوتر دهلیزی

اسهال، حالت تهوع، استفراغ، وزوز 
 ، ترومبوسیتوپنی (Cinchonism)گوش

پایین افتادن فشار خون، برونکواسپاسم ناشی  پوانت-د-تورسادطولانی و  QTسندرم  سوتالول
 بتا کننده بلوکاز آثار 

 

 

Atrial Flutter (AFL)      ليزیفلوتر ده

 
  فلوتر دهلیزی معمول(Common atrial flutter) ای است که حول حلقه  یا تیپیك مربوط به حلقه

کند )وقتی از جهت  های ساعت گردش می اغلب برخلاف جهت عقربه مدارو کند  دریچه تریکوسپید حرکت می
های  ای منفی در اشتقاق  اره ه امواج فلوتری شاخص و دندانهبطن به سمت حلقه تریکوسپید نگاه شود(، که منجر ب

II ،III ،aVF  و موجP  مثبت درV1 ضربان در دقیقه است و  355تا  225تعداد ضربان دهلیزی معمولاً  .شود می
ضربان در  155کاردی منظم با ضربان  شود و منجر به ایجاد یك تاکی به بطن هدایت می 1به  2اغلب با بلوک 
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افزایند،  . مانورهایی که بلوک گره دهلیزی بطنی را میمشکل است Pشود که در آن پیدا کردن موج  ه میدقیق

 [.1سازند ] کنند و آن را قابل تشخیص می معمولاً امواج فلوتر را مشخص می

ر این حالت زیرا د  را در نظر داشت 1به  2وتر در دقیقه، فل 155آریتمی منظم با ضربان  در هر تاکیباید ☼ نکته:  

و دیگرى روى  Tدرست روی موج QRS هاى فلوتر یکى بین دو   شود که موج باریك ایجاد مى QRSریتم با 
QRS گرم(  میلى 0، ماساژ کاروتید و تزریق آدنوزین )تحریك ته حلقگیرد. مانورهاى واگ مثل والسالوا،  قرار مى

 .نجربه مشخص شدن امواج فلوتر دهلیزى شوندتوانند م شوند و مى منجر به کاهش هدایت دهلیزى بطنى مى
 های دهلیزی با مدار ورود مجدد بزرگ که به هدایت از تنگه کاووتریکوسپید وابسته نیستند  کاردی تاکی
توانند در هر یك از دو دهلیز روی دهند و  ها می شوند. این آریتمی عنوان فلوترهای دهلیزی آتیپیك شناخته می به

 [.1] تفاوت دارد Pار همراه هستند. تظاهر بالینی شبیه فلوتر معمول است. ولی شکل موج اغلب با نواحی اسک
  سال بعدی دچار فیبریلاسیون دهلیزی  5کنند در  درصد بیمارانی که با فلوتر دهلیزی مراجعه می 55حدود
بروز پاسخ بطنى تند است اهمیت فلوتر دهلیزى از جهت احتمال تبدیل به فیبریلاسیون دهلیزى و یا [. 1شوند ] می

[3]. 
 

 
هدایت شده است.  ۱به  ۲کنند که به صورت  ها به امواج فلوتر اشاره می که در آن فلش II، نوار ریتم اشتقاق A. ۲-۲۴شکل 

که در ان  IIنوار ریتم اشتقاق  ،Bباریک هستند.  QRSهای  منظم و کمپلکس RRشود فواصل  همانطور که ملاحظه می

 ۱به  ۲اند که در موارد هدایت  مشخص شده F. امواج فلوتر با کند ره میاشا RRها به مشخص شدن موج فلوتر در فواصل  فلش

الکتروکاردیوگرافی کاربردی قرار گرفته و ممکن است تشخیص داده نشود. برگرفته از کتاب  Tو دیگری روی   QRSیکی روی 

 .[2] ماریوت
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وسیع فیبریلاسیون دهلیزی پابرجا در  (ablationکنی ) ریشهسال پس از  ۱ساله که  ۵۲. فلوتر دهلیزی در آقای ۲-۲۹شکل 

 [.1] ی تحتانی مثبت استها و اشتقاق V1در  Pدهلیز چپ ایجاد شده است. در مقایسه با فلوتر معمول موج 

  

دهليزی لوتردرمان ف 

 
 های دهلیزی با ورود مجدد بزرگ شبیه به فیبریلاسیون دهلیزی است  ردیکا درمان فلوتر دهلیزی و تاکی

)برای کنترل ضربان قلبی، درمان ضدانعقادی و تبدیل به ریتم سینوسی به درمان فیبریلاسیون دهلیزی مراجعه 
دهلیزی تر از فیبریلاسیون  کننده گره دهلیزی بطنی سخت کنید(. اغلب کنترل ضربان قلب با تجویز داروهای بلوک

تواند فلوتر  . دیگوکسین می[ و در بسیاری از موارد ممکن است تیدیل به ریتم سینوسی با شوک لازم باشد1است ]
تواند  نیز مى سازى سریع دهلیزى ضربان دهلیزی را به فیبریلاسیون تبدیل کند و کنترل ضربان قلب را آسان سازد.

 خطر است.  مان مؤثر و بىبعضى انواع فلوتر دهلیزى را خاتمه بخشد و یك در
در حمله اول فلوتر دهلیزی، تبدیل به ریتم سینوسی بدون درمان دارویی قابل انجام است. برای حملات مکرر 

توان درمان دارویی ضدآریتمی با سوتالول، دوفتیلاید، دیسوپیراماید و آمیودارون را در نظر گرفت؛ ولی بیش از  می
( تنگه ablationکنی ) ند. برای حملات مکرر فلوتر دهلیزی معمول با ریشهشو درصد بیماران دچار عود می 15

رود و خطر عوارض پایین است که بیشتر  درصد بیماران آریتمی از بین می 95کاووتریکوسپید با کاتتر در بیش از 
 [.1مربوط به محل دسترسی به عروق و بلوک قلبی ناشایع است ]
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Atrial Tachycardia (AT)      کاردى دهليزىتاکی

 
 دهلیزی کانونیکاردی  تاکی  (Focal atrial tachycardia) تواند مربوط به اتوماتیسیته غیرطبیعی،  می

یا مدار ورود مجدد کوچکی باشد که در دهلیز و بافت دهلیزی با انتشار  (Triggered)اتوماتیسیته تحریك شده 
تواند در غیاب  کاردی دهلیزی می تاکیشود.  اجوف ایجاد می به وریدهای پولمونر، سینوس کرونر یا حتی ورید

بیمارى عروق [، 1کنند ] های قلبی که دهلیز را درگیر می بیماری ساختمانی قلب روی دهد یا با هریك از بیماری
 P 255-155اریتمی ضربان  کرونر، انفارکتوس میوکارد، کورپولمونل و مسمومیت با دیژیتال مرتبط باشد. این تاکی

تواند مداوم،  میکاردی دهلیزی  [. تاکی2]سینوسى متفاوت است.  Pبا شکل  Pدر دقیقه دارد و شکل موج 
  [.1] باشد( Incessant) درپی یا پی (paroxysmal atrial tachycardia = PAT)ای  غیرمداوم، حمله

 صورت یك تاکی کاردی دهلیزی به طور معمول تاکی به ( کاردی فوق بطنیSVTب ) ا هدایت دهلیزی بطنی
( 1به  3یا  1به  2تواند با بلوک ونکه باخ یا ثابت )مثلاً  کند که می یك به یك یا با بلوک دهلیزی بطنی تظاهر می

ها قطعه ایزوالکتریك وجود دارد )برخلاف فلوتر دهلیزی و  اغلب مجزا و مشخص هستند و بین آن Pامواج باشد. 
بسته به ضربان  د مجدد بزرگ(. وقتی هدایت یك به یك به بطن وجود دارد،کاردی دهلیزی  با مدار ورو تاکی

شود.  همزمان QRSممکن است با  1به  2بیفتد یا در زمان هدایت  Tممکن است بر روی موج  Pدهلیزی، موج 
آن  از. (است RPتر از فاصله  کوتاه PRفاصله )کاردی سینوسی باشد  آریتمی ممکن است شبیه تاکیدر این موارد 

مانورهایی که بلوک دهلیزی بطنی را کاردی دهلیزی وابسته به هدایت دهلیزی بطنی نیست،  جایی که تاکی
گره دهلیزی بطنی، مثل  کننده بلوکافزایند، مثل ماساژ سینوس کاروتید، مانور والسالوا با تجویز داروهای  می

شود و  ختم نمید مفیدند. در این صورت آریتمی ساز را آشکار می Pآدنوزین در ایجاد بلوک دهلیزی بطنی که موج 
( SVTکاردی فوق بطنی ) کاردی دهلیزی را از اغلب انواع تاکی کند، که این حالت تاکی ضربان دهلیزی تغییر نمی

ورود کاردی  تاکی( و AVNRTورود مجدد گره دهلیزی بطنی )کاردی  تاکیوابسته به گره دهلیزی بطنی مانند 
مراجعه کنید به مباحث بعدی )[ 1]دهد  کند افتراق می ( که از راه فرعی استفاده میAVRT)مجدد دهلیزی بطنی 

 (. این فصل

 
در خانمی که با تنگی نفس مراجعه کرده بود و مشخص شد که به کاردیومیوپاتی ایدیوپاتیک  II و V1. اشتقاق ۲-۳۴شکل 

ناشی از تاکى کاردى دهلیزى  Pها موج  یافته است و فلشکاهش   QRSتحریک واگ توسط ماساژ کاروتید ریت  مبتلا است. 

 .[2] دهند را نشان می
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دهليزی کاردیتاکیدرمان  

 
 طور موقت  کاردی دهلیزی  ناش از ورود مجدد، تجویز آدنوزین یا مانورهای واگ ممکن است به در موارد تاکی

کاردی دهلیزی که با  کاردی را ختم نکنند. بعضی موارد تاکی باعث افزایش بلوک دهلیزی بطنی شوند، ولی تاکی
در مواردی که دارند.  (Triggered activity)انیسم فعالیت تحریك شده شوند، مک دوز کافی آدنوزین ختم می

مکانیسم آریتمی افزایش اتوماتیسیته باشد شوک موثر نیست ولی در سایر موارد ممکن است منجر به ختم 
 .[1کاردی دهلیزی شود ] تاکی
  با افزایش بلوک دهلیزی وراپامیل( هیدروپیریدینی )دیلتیازم،  غیردیهای کانال کلسیم  کننده بلوکبتابلاکرها و

برای بیماران مبتلا به  تواند تحمل به آریتمی را بهبود بخشد. کنند، که این امر می میبطنی، پاسخ بطنی را کند 
حملات مکرر، بتابلاکرها، دیلتیازم یا وراپامیل و داروهای ضدآریتمی شامل فلکائیناید، پروپافنون، دیسوپیراماید، 

از عود جلوگیری کنند ولی خطر مسمومیت دارویی و عوارض سوء اغلب داروهای توانند  دارون، میسوتالول و آمیو
 [. )رجوع کنید به مبحث فیبریلاسیون دهلیزی(.1شود ] ضدآریتمی منجر به اجتناب از این داروها می

 ریشه ( کنیablation)  ن مؤثر است و در درصد بیمارا 25با کاتتر با هدف گرفتن کانون آریتمی در بیش از
دار که داروها قادر به کنترل آن نیستند یا برای آن مطلوب نیستند و در  کاردی دهلیزی مکرر علامت موارد تاکی
 شود شود انجام می کاردی می ناشی از تاکینارسایی قلبی سیستولی کاردی دهلیزی پی در پی که باعث  موارد تاکی

[1.] 
 

 

 چند کانونىکاردى دهليزىتاکی 

 Multifocal Atrial Tachycardia (MAT)

 
 موج  3کاردی دهلیزی چند کانونی با حداقل  تاکیP 155و  155شود و ضربان بین  متفاوت مشخص می 

  RRو  PPشود )فواصل  و مانند فیبریلاسیون دهلیزی منجر به ضربان بطنی نامنظم می [1] ضربان در دقیقه دارد
فواصل ایزوالکتریك مشخص وجود دارد.  Pهای  یبریلاسیون دهلیزی بین موجبر خلاف ف[؛ ولی 2نامنظم است( ]

های متعدد دهلیزی است. این آریتمی بیشتر در بیماران مبتلا  مکانیسم آریتمی اتوماتیسیته تحریك شده از کانون
 [.1] شود به بیماری مزمن ریوی و بیماری حاد دیده می
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ها به سه موج  نی. نوار ریتم مربوط به بیمار مبتلا به بیماری ریوی شدید است. فلشکاردی دهلیزی چندکانو . تاکی۲-۳۱شکل 

P  [.1] با شکل متفوت اشاره دارند 

 

 
های مختلف.  با شکل Pهای  زم شدید ریه با موجیساله مبتلا به امف ۵۳از یک بیمار  ۲اشتقاقی و اشتقاق  ۱۲نوار . ۲-۳۲شکل 

 کانونی مطرح است. چنددهلیزی کاردی  تشخیص تاکی .[2]دهند  نشان میبا شکل متفاوت را  Pها موج  فلش

‌

چندکانونی دهليزیکاردی تاکی درمان 

‌
 ای و اصلاح اختلالات متابولیك است.  کاردی دهلیزی چند کانونی بر اساس درمان بیماری زمینه درمان تاکی

ربان دهلیزی و بطنی را کند تاثیر است. وراپامیل یا دیلتیازم موثر هستند، ممکن است سرعت ض شوک الکتریکی بی
های این دارو  کاردی به آمیودارون پاسخ دهد ولی اغلب به علت توکسیسیته کنند؛ همچنین ممکن است این تاکی

شود. بیماران مبتلا به بیماری ریوی شدید،  خصوص فیبروز ریوی از درمان طولانی مدت با این دارو اجتناب می به
 [.1کنند ] نمی اغلب درمان با بتابلاکر را تحمل
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 بطنیدهليزىورود مجدد گره کاردى تاکی 

 Atrioventricular Nodal Reentry Tachycardia (AVNRT)

 

 تاکی ( کاردی ورود مجدد گره دهلیزی بطنیAVNRTشایع ) یا  ای کاردی فوق بطنی حمله ترین شکل تاکی
PSVT (Paroxysmal Supraventricular Tachycardiaاست ) [1.] ن آریتمى شروع و ختم ای

در بعضی  شود. اغلب دیده نمی Pمنظم و باریك است و موج QRS در دقیقه دارد و  155-255ناگهانى و ریت 
کاردی جانکشنال هم اطلاق شده است ولی  کاردی ورود مجدد جانکشنال یا تاکی کاردی تاکی ها به این تاکی کتاب

است. بعضی نیز به اشتباه به آن ( AVNRTلیزی بطنی )کاردی ورود مجدد گره ده مناسب ترین نام تاکی
PAT  ای از  گویند که در حقیقت این نام مربوط به بعضی از انواع حمله ای دهلیزی( می کاردی حمله )تاکی

 .کاردی دهلیزی است که مکانیسم و درمانی متفاوت دارند تاکی
 ًدر دهلیز مجاور گره است که به علت وجود  مکانیسم آریتمی، ورود مجدد در گره دهلیزی بطنی و احتمالا
ترین شکل که  در شایع شود. های متعدد هدایتی از دهلیز به گره دهلیزی بطنی احتمال وقوع آریتمی فراهم می راه

مان هدایت از ناحیه گره دهلیزی بطنی تیپیك است، ز (AVNRTکاردی ورود مجدد گره دهلیزی بطنی ) تاکی
فعال شدن دهلیزی، و در نتیجه، هاست  با زمان هدایت از گره فشرده به دسته هیس و بطنفشرده به دهلیز، مشابه 

یا مختصری قبل، یا مختصری  QRSدر زمان  Pدهد. بنابراین موج  در همان زمان فعال شدن بطنی روی می
اشد. موج تواند مشکل ب و تشخیص آن میاست   QRSرسد جزء  نظر می  طوری که به بهشود  پس از آن واقع می

P  در انتهای کمپلکسQRS  به شکل موجr′  کاذب(pseudo-r′) در اشتقاق V1  و موجS  کاذب
(pseudo-s) های  ر اشتقاقدII ،III  وaVF کاردی دهلیزی، مانورها یا  در مقایسه با تاکی .شود دیده می

 [.1] توانند آریتمی را ختم کنند کنند، می داروهایی که بلوک دهلیزی بطنی ایجاد می
 ترین زمان تظاهر  شایعAVNRT ها است. این آریتمی اغلب با  در دهه دوم تا چهارم زندگی و اغلب در خانم

[. این آریتمی بسیار شایع است و بیمار حملات 1شود ] خوبی تحمل می بیماری ساختمانی قلبی همراه نیست و به
اند  کند. گاه بیماران یاد گرفته پش قلب توصیف میآن را به صورت وقوع ناگهانی تپش قلب و گاه ختم ناگهانی ت

که چگونه با زور زدن و مانور والسالوا خود آریتمی را ختم کنند. وقوع سنکوپ و مرگ بسیار ناشایع است ولی 
 آریتمی با تپش قلب، تنگی نفس و گاه درد سینه ممکن است آزار دهنده باشد.

 aشود که موج  دهلیزی در برابر دریچه تریکوسپید بسته میدهلیز و بطن منجر به انقباض  همزمانانقباض 
کند که اغلب بیمار آن را  قابل مشاهده در نبض وریدی ژوگولار ایجاد می (cannon a wave)ای  استوانه

 [.1] کند صورت حس لرزش در گردن درک می به
  تاکی ( کاردی نا به جای پیوستگاهیJunctional ectopic tachycardia=JET  به علت )

صورت یك  شود. این آریتمی در بالغین نادر است و به اتوماتیسیته )خودکاری( در گره دهلیزی بطنی ایجاد می
در پی در کودکان، اغلب در زمان حول و حوش جراحی بیماری مادرزادی قلب، افزایش تون  کاردی پی تاکی

ی ورود مجدد گره دهلیزی بطنی دیده کارد تاکی (ablationکنی ) ریشهآدرنرژیك و مدت کوتاهی پس از 
یابد و اغلب به علت بلوک  باریك تظاهر می QRSکاردی با کمپلکس  صورت یك تاکی شود. این آریتمی به می
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 AVNRTشبیه به   JET[. ممکن است در نوار قلب 1]بطنی دهلیزی جدا شدگی دهلیزی بطنی وجود دارد 

کاردی ورود مجدد  تاکیی دهلیزی بطنی دیده شود. بر خلاف ممکن است جداشدگ  JETباشد، به جز آن که در 
شود و به آدنوزین یا مانورهای واگ پاسخ  به تدریج ایجاد و ختم می  JET(، AVNRTگره دهلیزی بطنی )

 دهد. نمی

 
رده بود ساله که با شروع ناگهانی ضعف و تپش قلب به اورژنس مراجعه ک ۲۴اشتقاقی از یک خانم  ۱۲. نوار قلب ۲-۳۳شکل 

کاردی ورود مجدد گره دهلیزی  تشخیص تاکی P، منظم بودن آن، و عدم مشاهده موج  QRSک بودن ی. با توجه به بار[۰]

 شود. مطرح می (AVNRT)بطنی 

 

 
 .[۰]طور خود به خودی ختم شده است  کاردی که به نوار ریتم از همان بیمار شکل قبلی در حین تاکی. ۲-۳۰شکل 

 
 (PAC)ناشی از یک ضربان زودرس دهلیزی  Pساله به دنبال موج  ۵۲در خانم  IIنوار اشتقاق )صفحه بعد( . ۲-۳۵شکل 

 Pباریک است و موج  QRSایجاد شده است که منظم و با  (AVNRT)کاردی ورود مجدد گره دهلیزی بطنی تیپیک  تاکی

به گره دهلیزی   (concealed entry)با ورود مخفی  (PVC)نی شود. به دنبال وقوع یک  ضربان زودرس بط دیده نمی

 .[2] کاردی ختم شده است بطنی تاکی
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  (AVNRT)کاردی ورود مجدد گره دهليزی بطنی درمان تاکی

  
درمان [. 1اشتقاقی گرفته شود ] 12باید پایش مداوم نوار قلب انجام شود و هر زمان که مقدور بود یك نوار قلب 

 (AVRT)کاردی ورود مجدد دهلیزی بطنی  و تاکی (AVNRT)کاردی ورود مجدد گره دهلیزی بطنی  تاکی
که این دو آریتمی به صورت ناگهانی ایجاد  شود مشابه هم هستند و با توجه به این ه فرعی ایجاد میکه به علت را

 Paroxysmal Supraventricularای فوق بطنی  کاردی حمله ها تاکی شوند به هر دوی آن و ختم می

Tachycardia (PSVT) گویند.  می 

 جهت ختم حمله کافی  مانور والسالوابرای انجام  در بسیاری از بیماران، اطمینان بخشی و آموزش دادن

 [.1] است
  در صورت فقدان برویی کاروتید و عدم وجود سابقه سکته مغزی، ماساژ سینوس کاروتید قابل انجام است. در

مانورهاى واگ عبارتند از مانور والسالوا،  [.1افرادی که همکاری خوبی دارند، باید مانور والسالوا انجام شود ]
یك روش کاربردی  و گرفتن بینى و دمیدن به درون آن.[ 2] (gag)ذاشتن یخ روى صورت، تحریك ته حلق گ

 سی است. سی 15فوت کردن به یك سرنگ 
درصد است. انجام مانور والسالوای  25تا  5با انجام مانور والسالوا در اغلب مواقع موفقیت برای ختم تنها در حد 

 11تبدیل به ریتم سینوسی از   REVERTدر مطالعه برد.  طور قابل توجهی بالا می تعدیل شده این موفقیت را به
برای این منظور درصد با مانور والسالوای تعدیل شده بهبود یافت.  23درصد با انجام مانور والسالوای معمول به 

شود و  ، بیمار خوابانده میگیرد و بلافاصله پس از انجام والسالوا قرار میدرجه(  25)بیمار در وضعیت نیمه نشسته 
شوند و بعد دوباره  درجه بالا برده می 25ثانیه تا زاویه  15فعال، پاها توسط شخص دیگری به مدت غیرصورت  به

 زیر را ببینید.   ها در مقاله آنلاین یا لینك برای مشاهده ویدئو قسمت روش .[15]گردد  درجه بر می 25به وضعیت 
https://www.thelancet.com/cms/asset/b4bf1eca-03a9-49ff-8df6-1402dd1716fd/mmc2.mp4 

  جریان شوک با تبدیل به ریتم سینوسی در حضور کاهش فشارخون و عدم هوشیاری یا دیسترس تنفسی
زیرا در اغلب موارد آدنوزین  ندرت نیاز به این اقدام است شود ولی به انجام می QRSمستقیم و همزمان با 

توان از شوک با آرام  به درمان دارویی مقاوم باشد نیز می کاردی تاکیدر مواردی که  [.1]  کند سرعت عمل می به
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 هوشی استفاده کرد. بخشی یا بی

  ،گذرای  داخل وریدی، با بلوک آدنوزيندر صورتی که مانورهای واگ موفق نباشند یا قابل انجام نباشند

کند. آدنوزین  ( را ختم میPSVTای ) کاردی فوق بطنی حمله دایت در گره دهلیزی بطنی، اغلب موارد تاکیه
تواند از نظر تئوری، برونکواسپاسم را  ممکن است منجر به درد سینه گذرا، تنگی نفس یا اضطراب شود. آدنوزین می

آدنوزین در حاملگى  اری ریوی شدید تجویز نشود.و بنابراین بهتر است در مبتلایان به آسم یا بیم [1تشدید کند ]
کنند ممکن است نیاز به دوز بالاترى داشته باشند. برعکس  خطر است. افرادى که تئوفیلین و کافئین مصرف مى بى

کنند یا در افرادى که قلب پیوندى دارند یا مواردى که دارو از  در بیمارانى که دیپریدامول یا کاربامازپین مصرف مى
  گرم است.  میلی 3شود دوز اولیه  ق ورید مرکزى تجویز مىطری

و با  ثانیه( 2تا  1)در عرض  تجویز آدنوزین برخلاف سایر داروهای ضدآریتمی باید به سرعت☼ نکته:  

ترین ورید به قلب انجام شود و پس از آن سالین تزریق  نزدیكمونیتورینگ انجام شود و در زمان تزریق باید به 
ریتم بیمار توجه کرد. آدنوزین درست مثل مانورهاى واگ عمل  به. در زمان تجویز دارو، باید در مونیتور [1]شود 

کند و با کاهش سرعت در گره دهلیزى بطنى قادر به ختم آریتمی است ولى در صورت وجود سایر موارد  مى
کند و کمك فراوانى  کاردی دهلیزی ، پاسخ بطنى را کند مى لوتر دهلیزی یا تاکیبطنى مثل ف هاى فوق کاردى تاکى

 کند.  به تشخیص مى

RX Adenosine (Injection 6mg) 6-mg rapid IV bolus .If no result within 1–2  

min, 12-mg rapid IV; can repeat 12-mg dose 1 time. 18mg IV has been reported [7]. 
 طور مستمر  شوند، نوار قلب باید به های بلوک گره دهلیزی بطنی با دارو یا مانور واگ انجام می زمانی که روش

پذیر سازد. ممکن است بلوک دهلیزی بطنی تنها با کند شدن  گرفته شود، زیرا پاسخ ممکن است تشخیص را امکان
 [.1کاردی دهلیزی  یا فلوتر دهلیزی را مشخص سازد ] را نشان دهد و مکانیسم تاکی P کاردی، امواج موقت تاکی

 نیز در ختم آریتمی موثر هستند. ولی ممکن است قبل و بعد از ختم  ديلتيازمو  هابتابلاکر، وراپاميل

ا در موارد وراپامیل تنه[.1] تر است ها طولانی آریتمی منجر به کاهش فشار خون شوند و زمان عملکرد آن
شود و در  هایى که مشخصآ منشاء فوق بطنى دارند تجویز مى کاردی فوق بطنی با کمپلکس باریك یا آریتمى تاکی

 اختلال عملکرد بطنى یا نارسایى قلبى نباید تجویز شود.

 Verapamil (Injection 5mg) 5–10-mg (0.075– 0. 15-mg/kg) IV bolus over 2 RX

min no response, can give an additional 10 mg (0.15 mg/kg) 30 min after first dose; 

then infusion at 0.005 mg/ kg/min [7]. 

 Propranolol (Injection 1mg) 1 mg IV over 1min. Can repeat 1 mg IV at 2-Or:

min intervals, up to 3 doses [7]. 

Or: Metoprolol tartrate (Injection 1mg/ml) 2.5–5.0-mg IV bolus over 2 min.  

Can repeat 2.5- to 5.0mg IV bolus in 10 min, up to 3 doses [7]. 

Or: Esmolol (Injection 250mg/ml, 2500mg) 500-mcg/kg IV, Infusion at 50–300  

mcg/ kg/min, with repeat boluses between each dosing increase bolus over 1 min [7] 

Or: Diltiazem (Injection 100mg) 0.25-mg/kg IV bolus over 2 min. Infusion at  

5–10 mg/h, up to 15mg/h [7] 
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  هرچند دیگوکسین در جلوگیرى از عود آریتمى  ؛، کاربرد آن محدود استدیگوکسینبه علت شروع اثر آهسته

 [.2] توانند آریتمى را خاتمه ببخشند . اغلب مانورهاى واگ غیرموفق پس از تجویز دیگوکسین مى[3]نیز تاثیر دارد 
 تواند دارو را در صورت نیاز مصرف کند که در  توان این داروها را به صورت خوراکی تجویز کرد و بیمار می می

ها، وراپامیل بتابلاکر [.1کند  ] ر والسالوا کمك میاین صورت به کاهش سرعت بطنی و تسهیل ختم آریتمی با مانو
 شوند. یا دیلتیازم برای جلوگیری از عود حملات نیز استفاده می

 
RX Propranolol (Tab 10, 20, 40mg) 30-60 mg/day in 2 or 3 divided doses; max  

160 mg/day [8].  

 Verapamil HCL (Tab 40) 240 to 480 mg daily in 3 to 4 divided doses Or:

(maximum: 480 mg/day): (Extended release Tab 240mg) 120 mg daily max 480 

mg/day [8] 
Or: Metoprolol tartrate (Tab 50mg) 25–100 q6h [1] max 400mg/day [8] in 2-3  

divided dose. 

 Metoprolol Succinate (Tab 47.5, 95mg) 50mg daily; max: 400 mg/day [8]. Or:

 Bisoprolol (Tab 2.5, 5, 10mg) 2.5 to 10 mg once daily [8]. Or:

 Atenolol (Tab 50, 100mg) 25 to 100mg PO daily [1]; max: 100 mg/day [8] Or:

 Diltiazem HCL (Tab 60mg) 30–60 q6h [1]; (Extended release Tab 120mg) RX

120 mg daily or in 2 divided doses usual effective dose: 360 mg/day [8]. 
 یا فلکائیناید خوراکی، وراپامیل، دیلتیازم  بتابلاکرگیرانه، درمان طولانی مدت با  در صورت نیاز به درمان پیش

شود، یا بیمار  است. در بیمارانی که حملات مکرر یا شدید دارند، یا زمانی که دارو درمانی موثر نیست، تحمل نمی
 (ablationکنی ) ریشهشود.  گره دهلیزی بطنی توصیه میراه آهسته   (ablation)کنی  پسندد، ریشه آن را نمی

شود. خطر عمده، عبارت است از بلوک قطعی که نیازمند  درصد از بیماران منجر به علاج قطعی می 95با کاتتر در 
 [.1] دهد درصد از بیماران روی می1ساز دائم باشد، که در کمتر از   ضربان

 

 

 های مربوط به راه فرعیکاردیتاکی

 Accessory Pathways Tachycardias

 
های  کنند و با آریتمی ارتباطات غیرطبیعی هستند که ارتباطی بین دهلیز و بطن ایجاد می (APsهای فرعی ) راه

های فرعی  ولی راه ؛ندرت مرگ ناگهانی قلبی، همراه هستند. اغلب بیماران ساختار قلبی طبیعی دارند متعددی و به
، PRKAG2ریچه تریکوسپید، اشکالی از کاردیومیوپاتی هیپرتروفیك شامل موتاسیون با ناهنجاری ابشتین د

در صورتی که راه فرعی از دهلیز به بطن  .همراهی دارد (Fabry)و بیماری فابری  (Danon)بیماری دانون 
خه هیس انجام تری از هدایت در گره دهلیزی بطنی و شا هدایت انجام دهد )رو به جلو(، این هدایت در زمان کوتاه
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 PRشوند؛ در نوار قلبی فاصله  ( می Preexcitedها تحریك زودرس ) شود و در زمان ریتم سینوسی بطن می

شود.  طولانی می QRSشود و  )موج دلتا( ایجاد می QRSشود، تغییر شکل قسمت اول  ثانیه( می 12/5کوتاه )
ع هدایت از گره دهلیزی بطنی و فعال کردن تحریك زودرس ممکن است متناوب باشد و در حین ورزش، با تسری

 -Wolf – Parkinsonوایت ) –پارکینسون  –کامل بطن از این مسیر، از بین برود. سندرم ولف 

White=WPW با )QRS کاردی فوق بطنی  دارای تحریك زودرس در ریتم سینوسی و حملات تاکی
تنها اجازه هدایت رو   (Concealed pathway)های فرعی مخفی  شود. راه ( مشخص میPSVTای ) حمله

کاردی  دهند، طوری که در زمان ریتم سینوسی تحریك زودرسی وجود ندارد ولی تاکی به عقب از بطن به دهلیز می
 [.1]تواند روی دهد  ( میSVTفوق بطنی )

 

 
-pre)تحریکی -، پیشA. در راه فرعی با کاتتر (ablation)نی ک ، نوار قلب یک بیمار قبل و بعد از ریشهBو  A. ۲-۳۶شکل 

excitation)  باPR  کوتاه، موج دلتا وQRS  ریشهشود که پس از  پهن دیده می ( کنیablation) موج دلتا  ،با رادیوفرکانس

قرینه و پایین معکوس غیر  Tموج ،  V4تا  V1های  در اشتقاق، Aباریک شده است. در نوار  QRSاز بین رفته و کمپلکس 

به دنبال برطرف شدن موج دلتا، برطرف  Bشود که ثانویه به اختلال دپلاریزاسیون است و در نوار  دیده می  STافتادن قطعه 

راه فرعی با کاتتر.  (ablationکنی ) ریشهتحریکی قبل و بعد از -های یک بیمار دیگر مبتلا به پیش نوار قلب Dو  Cشده است. 

شود که پس از  قرینه ناشی از اختلال ثانویه دپلاریزاسیون دیده مییرمعکوس غ Tموج  aVLو  Iهای  در اشتقاق Cدر نوار 

 .[2]از بین رفته است  Dدر نوار قلب  (ablationکنی ) ریشه
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 کاردی ورود مجدد دهليزی بطنی تاکی

(Atrioventricular reentrant tachycardia = AVRT)  
( است که PSVTای ) کاردی فوق بطنی حمله شود نوعی از تاکی کاردی که با راه فرعی ایجاد می ترین تاکی شایع

ود مجدد گردش کننده شود. موج ور شناخته می دهلیزی بطنی (Orthodromic)با نام ورود مجدد ارتودرومیك 
شود و سپس با هدایت رو  از دهلیز به بطن از طریق گره دهلیزی بطنی و سیستم هیس پورکنژ رو به جلو منتشر می

تر از گره دهلیزى بطنى هدایت  معمولا راه فرعى سریع .[1] شود به عقب از طریق راه فرعی مجدد وارد دهلیز می
ترى دارد بنابراین در صورت بروز کمپلکس زودرس دهلیزى ممکن  کند ولى زمان تحریك ناپذیرى طولانى مى

 QRSاست هدایت از طریق راه فرعى رو به جلو انجام نشود و از طریق گره دهلیزى بطنى هدایت صورت گیرد و 
اپذیرى آن از ن بدون موج دلتا ایجاد شود. وقتى موج دپلاریزاسیون به محل راه فرعى برسد ممکن است تحریك

و باریك  QRSدر این آریتمی . [2]ته باشد و هدایت رو به عقب انجام شود و دوباره دهلیز تحریك شود بین رف
رو  Pکشد، موج  ( ولی به علت آن که هدایت رو به عقب از بطن به دهلیز طول میAVNRT)مانند  استمنظم 

 AVNRTحالی که در  است( در P-Rتر از فاصله  کوتاه R-Pشود )فاصله  ایجاد می QRSبه عقب بعد از 
 شود. دیده نمی Pاست و موج  همزمان  QRSبا کمپلکس  Pاغلب موج 

شوند. در طی ریتم سینوسی  کاردی می ( هر دو منجر به ختم تاکیراه فرعیبلوک دهلیزی بطنی و بطنی دهلیزی ) 
-درم ولف)سن [1] شود در صورتی که راه فرعی هدایت رو به جلو داشته باشد، تحریك زودرس دیده می

 Concealed accessory)رو به جلو وجود نداشته باشد وایت(؛ ولی ممکن است هدایت -پارکینسون

pathway) و در ریتم سینوسی نوار قلب طبیعی باشد. 
 

 
کاردی ارتودرومیک دهلیزی بطنی  . نوار ریتم سه اشتقاقی در زمان ریتم سینوسی و شروع ناگهانی تاکی۲-۳۴شکل 

(AVRT) ا موج ه . فلشP  رو به عقب(retrograde)  [2] دهد قابل رویت هستند نشان می ۲را که در اشتقاق. 
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 Antidromic AV reentrant) دروميك ورود مجدد دهليزی بطنی آنتیکاردی  تاکی

tachycardia) 
شود  در آن فعال شدن از دهلیز به بطن از طریق راه فرعی انجام میاست که  ترین آریتمی با تحریك زودرس  شایع

شود. کمپلکس پهن  یو سپس از طریق سیستم هیس پورکنژ و گره دهلیزی بطنی هدایت رو به عقب انجام م
QRS شود زیرا فیبرهای هیس پورکنژ تخصصی و با  طور کامل از طریق تحریك بطنی از راه فرعی ایجاد می به

و  منظم هستند QRSهای  در این حالت نیز کمپلکس[. 1] کردن بطنی دخالتی ندارند تر در فعال هدایت سریع
مونومورفیك کاردی بطنی  کاردی اغلب از تاکی این تاکی[. 2رو به عقب قابل مشاهده باشد  ] Pممکن است موج 

 کند ، تشخیص را مطرح میکوتاه( PR)موج دلتا و  افتراق است. حضور تحریك زودرس در ریتم سینوسیغیرقابل 
[1.] 

 
که  شده استکاردی با کمپلکس پهن  تحریکی که دچار یک تاکی نوار ریتم دو اشتقاق از بیمار مبتلا به پیش. ۲-۳۴شکل 

موج  ها ها موج دلتا و ستاره باشد. فلش ۱به  ۱کاردی دهلیزی با هدایت  درومیک یا تاکی کاردیی ورود مجدد آنتی تواند تاکی می

P [2] دهند را نشان می. 

 

 فيبريلاسيون دهليزی با تحريك زودرس
فلوتر دهلیزی،  اجازه هدایت رو به جلوی بطنی را درکاردی دهلیزی  راه فرعی در زمان تاکیممکن است 

  [.1] دهد( بAVNRT)فیبریلاسیون دهلیزی ، یا ورود مجدد گره دهلیزی بطنی 
فیبریلاسیون [. 2]سیون دهلیزى شوند درومیك ممکن است باعث فیبریلا هاى ارتودرومیك یا آنتى تاکى کاردى

های  کند )زیرا ایمپالس دهلیزی با تحریك زودرس با یك ریتم بسیار نامنظم و کمپلکس پهن تظاهر می
 شوند(. در زمان فیبریلاسیون دهلیزی، ضربان بطنی با فیبریلاسیون دهلیزی توسط راه فرعی به بطن هدایت می

طور معمول هدایت در گره دهلیزی بطنی از راه  شود. به بطنی تعیین می خواص هدایتی راه فرعی و گره دهلیزی
تحریکی دارند تعداد ضربان بطنی ممکن است در  بنابراین در بیمارانی که راه فرعی و پیش .فرعی کندتر است
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 عبورکنند اجازه  های فرعی که تحریك زودرس ایجاد می درصد راه 25حدود فیبریلاسیون بطنی بیشتر باشد. 

دهند و بنابراین  ثانیه در زمان فیبریلاسیون دهلیزی را می میلی 25کمتر از  RRفاصله ایمپالس به بطن و ایجاد 
تواند بدشکل باشد و از ضربانی  می QRSهستند. همراه همراه با خطر القای فیبریلاسیون بطنی و مرگ ناگهانی 

 .ته شدن فعالیت از گره دهلیزی بطنی و راه فرعی  استبه ضربان دیگر تغییر کند که علت آن تغییر در میزان آمیخ
طور خطرناکی ضربان بطنی  تواند هدایت از راه فرعی را تسهیل کند و به کند کردن هدایت گره دهلیزی بطنی می

و  بتابلاکرگره دهلیزی بطنی، شامل وراپامیل، دیلتیازم،  کننده بلوکتجویز عوامل [. بنابراین 1] را تسریع کند
 ممنوع است.  کسیندیگو

 
ساله. نامنظمی هم در  ۲۰بطنی در ریتم فیبریلاسیون دهلیزی در یک خانم  (pre-excitation)تحریکی  . پیش۲-۳۹شکل 

ای که برای ریتم گرفته شده است،  ثانیه II  ۱۴خصوص در اشتقاق  وجود دارد که به QRSتعداد ضربان بطنی و هم در شکل 

 .[2] مشهود است

 

بيمار دارای راه فرعی  در آريتمی درمان 

 
 های ناشی از راه فرعی باید  کاردى در صورت ناپایدارى همودینامیك یا علائم شدید بالینى در تمامی انواع تاکى

 [.2]استفاده شود  الکتریکی از شوک
  تاکیدر ( کاردی ورود مجدد ارتودرومیك دهلیزی بطنیAVRT) ورود مجدد ارتودرومیك  کاردی مانند تاکی

 ، حمله را ختم کندیا دیلتیازم بتابلاکر وراپامیل،ممکن است مانورهای واگ، آدنوزین،  (AVRT)دهلیزی بطنی 
خصوص  ممکن است به دنبال تجویز دارو بهکاردی ورود مجدد گره دهلیزی بطنی(.  )رجوع کنید به درمان تاکی

در دسترس  الکتریکیهلیزى با پاسخ بطنى تند ایجاد شود و به همین علت باید شوک آدنوزین، فیبریلاسیون د
  [.2]باشد. آمیودارون و سوتالول هم بر راه فرعى و هم بر گره دهلیزى بطنى اثر دارند 
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 الکتریکی یا  شوککاردی فوق بطنی با تحریك زودرس )مثل فیبریلاسیون دهلیزی( باید با  تاکی

آماید وریدی   دوز پروکائین [.1کنند، درمان شود ] یا ایبوتیلاید وریدی که ضربان بطنی را کند میآماید  پروکائین
mg/Kg15-15  .توان به صورت دوزهاى  پروکائین آمید را مىاستmg55-25  دقیقه و تکرار آن  1در عرض

درصد یا رسیدن به دوز  55به بیش از  QRSدقیقه تا کنترل آریتمى یا بروز هیپوتانسیون یا طولانى شدن  5هر 
دوز ایبوتیلاید در افراد  [.2] است mg/min0-2کلى مذکور تجویز کرد. دوز انفوزیون دارو بعد از کنترل آریتمى 

سوتالول  آمیودارون و. [1]است  mg/Kg51/5کیلوگرم  05گرم و در افراد کمتر از  میلی 1کیلو و بالاتر  05
مثل فلکائینید، پروپافنون نیز هم بر راه فرعى و هم گره دهلیزى بطنى اثر  IC( و داروهاى کلاس III)کلاس 

 [.2]گذارند و ممکن است موثر باشند  مى

  زیرا این دارو هدایت  ؛باید در مصرف دیگوکسین احتیاط کرد و راه فرعی فیبریلاسیون دهلیزىدر مبتلایان به
ناپذیرى  تر شدن دوره تحریك کند ولى در مسیر فرعى باعث کوتاه گره دهلیزى بطنى طولانى مىرا از مسیر 

گیرد. همچنین وقتى وراپامیل  قرار مى(VF) شود و بنابراین بیمار در معرض خطر بروز فیبریلاسیون بطنى  مى
ود ممکن است منجر به وریدى و لیدوکائین به بیمار دچار فیبریلاسیون دهلیزى و پاسخ بطنى تند تجویز ش

کاردی با کمپلکس پهن در بیمار سابقه قبلی ولف پارکینسون وایت  بنابراین در تاکی[. 2]فیبریلاسیون بطنى شود 
 پیش تحریکی یا وجود راه فرعی نباید از لیدوکائین استفاده کرد.

 ی پرخطر داشته باشد، در دار مبتلا به تحریك زودرس، راه فرعی با خواص هدایت در صورتی که بیمار علامت
کنی  ریشهدر این بیماران درمان قطعی با  [.1] خطر بالا برای فیبریلاسیون دهلیزی و مرگ ناگهانی قرار دارد

(ablation) شود. کاتتر در نظر گرفته می 
 در بیمارانی که راه فرعی مخفی یا راه فرعی شناخته شده کم خطر دارند که باعث ورود مجدد ارتودرومیك 

شود، درمان طولانی مدت، براساس علائم و دفعات واقعه است. درمان طولانی  می (AVRT)دهلیزی بطنی 
تواند در بعضی بیماران، دفعات حملات را کاهش  یا فلکائیناید، می، وراپامیل یا دیلیازم بتابلاکرمدت با داروهای 

دایت، هم در مسیر فرعى و هم در مسیر اصلى آمیودارون، سوتالول یا پروپافنون نیز با آهسته کردن ه[.1] دهد
ها نزدیك مسیر اصلى است و  شود که مسیر فرعى آن مؤثر هستند. درمان طبى همچنین در بیمارانى استفاده مى

 [.2] ممکن است با با اقدامات تهاجمى در معرض خطر بلوک دهلیزى بطنى قرار گیرند 
ار تمایلی به مصرف دارو نداشته باشد، یا آنکه راه فرعی پرخطر در وقتی داروها موثر نباشند، تحمل نشوند، یا بیم

 .[1]شود  با کاتتر در نظر گرفته می (ablationکنی ) ریشههای مکرر،  نظر گرفته شود، برای آریتمی
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باريك  QRSبا کمپلکس های فوق بطنی آريتمیرويکرد به تاکی

 

 بسیار ارزشمند است..  زیرالگوریتم های فوق بطنی توجه به  اریتمی در افتراق تاکی
 

 
 

 با اندکی تغییر [1] ۲۴۱۵آریتمی های فوق بطنی. برگرفته از راهنمای انجمن قلب آمریکا در سال  . رویکرد به تاکی۲-۰۴شکل 

 

ترین تشخیص  مشاهده نشود، شایع  P کاردی با کمپلکس باریك، منظم باشد  موج در صورتی که تاکی☼ نکته:  

به خصوص در  155است. در صورت ضربان حدود  (AVNRT)کاردی ورود مجدد گره دهلیزی بطنی  تاکی
 2کاردی دهلیزی با هدایت  را باید در نظر داشت. در تاکی 1به  2ای فلوتر  های دریچه صورت وجود سابقه بیماری

تشخیص ندهیم. در این موارد همیشه مانور واگ یا تزریق آدنوزین را در را  Pنیز ممکن است موج  1به  1یا  1به 
 (AVNRT)کاردی ورود مجدد گره دهلیزی بطنی  دهیم که در صورت تاکی انجام می پایش نوارقلب زمان
 شود. مشاهده می شود و آریتمی تشخیص داده می Pشود و در سایر موارد موج  آریتمی ختم می تاکی
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در زمان  V1و  IIکه در اشتقاق  QRSو کمپلکس  Pوهای فعال شدن دهلیزی و بطنی ارتباط مشخص موج . الگ۲-۰۱شکل 

، ورود مجدد گره Cکاردی دهلیزی از بالای دهلیز.  ، تاکیBکاردی سینوسی.  ، تاکیAاند. ِِِ فوق بطنی ثبت شده کاردی تاکی

 .[11] وابسته به راه فرعیکاردی فوق بطنی ارتودرومیک  ، تاکیD.  (AVNRT)دهلیزی بطنی 

 

کاردی ورود مجدد گره  و تاکی (AVRT)دهلیزی بطنی ورود مجدد ارتودرومیك  کاردی تاکی☼ نکته:  

( هستند. هر دوی این PSVTای ) کاردی فوق بطنی حمله دو نوع تاکی (AVNRT)دهلیزی بطنی 
توان موج  نمی   AVNRTشوند که در  باریك می  QRSکاردی منظم با کمپلکس  ها منجر به تاکی کاردی تاکی

P   را تشخیص داد ولی درAVRT   موجP   رو به عقب در اغلب موارد روی موجT شود. با این  تشخیص داده می
رو به عقب تشخیص داده نشود، از جهت درمان فوری دارویی تفاوتی وجود ندارد و افتراق این  Pحال اگر این موج 

 اهمیت دارد.  (ablationکنی ) ریشهکاردی از جهت الکتروفیزیولوژی و  دو نوع تاکی
 

کاردی ورود مجدد گره  کننده دهلیزی بطنی مثل آدنوزین تاکی واگ یا داروهای بلوکمانورهای  ☼ نکته:  

کنند؛  راختم می  (AVRT)کاردی ارتودرومیك ورود مجدد دهلیزی بطنی  تاکیو  (AVNRT)دهلیزی بطنی 
زی و کاردی دهلی دهند و تاکی کاردی دهلیزی و فلوتر دهلیزی بلوک دهلیزی بطنی را افزایش می ولی در تاکی

 [.1کاردی دهلیزی را ختم کنند ] یابد. گاه ممکن است این اقدامات تاکی فلوتر ادامه می
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و  Aدر  (AVNRT)کاردی ورود مجدد گره دهلیزی بطنی  در سه مورد تاکی QRSبا کمپلکس  P. ارتباط موج ۲-۰۲شکل 

B  وC ها به موج  نشان داده شده است. فلشP  که روی کمپلکسQRS  در شکل  اند اشاره دارد. افتادهD  کاردی  تاکی

 .[2] رو به عقب شده است  Pمنجر به موج   (AVRT)ارتودرومیک دهلیزی بطنی 

 

 
کاردی فوق بطنی مختلف. در ابتدا )سمت چپ(، هر سه مورد به صورت  تاکی ۳در سه بیمار با  V1نوار اشتقاق . ۲-۰۳شکل

شود. در هر سه مورد ماساژ  واضحی دیده نمی Pکه موج  شوند باریک دیده می QRSکاردی فوق بطنی منظم با کمپلکس  تاکی

، C، فلوتر دهلیزی. Bدهلیزی.  کاردی تاکی، Aگرفته شده است. سینوس کاروتید انجام شده و نوارهای سمت راست 

 .[2] الکتروکاردیوگرافی کاربردی ماریوت. برگرفته از کتاب (AVNRT)کاردی ورود مجدد گره دهلیزی بطنی  تاکی

  

شود زیرا  دیده نمی  Pموج  (AVNRT)کاردی ورود مجدد گره دهلیزی بطنی  در اغلب موارد تاکی ☼ نکته: 

قابل تشخیص خواهد غیرافتد و  و یا در ابتدا یا انتهای آن می   QRSرو به عقب درست روی کمپلکس   Pموج 
دی از راه آهسته برای هدایت رو به جلو و کار شود. در موارد نادر راه این تاکی بود که به آن فلوتر تیپیك گفته می
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کاردی ورود مجدد گره دهلیزی بطنی  کند که باعث ایجاد تاکی عقب از مسیرهای دهلیزی بطنی آهسته استفاده می

دیده   QRSرو به عقب بعد از   Pشود. در این صورت  رو به عقب دیده می Pشود که در آن موج  آتیپیك می
 با در نوار قلب AVNRTافتراق این شکل نادر از  ثانیه است. میلی 95از  بیش  RPو  (RP<PR)شود  می

AVRT کاردی سینوسی و  تاکیدر کند.  پذیر نیست و تنها آزمون الکتروفیزیولوژی به تشخیص کمك می امکان
یده شود. در د تبسیار طولانی باشد و این حال PRست فاصله اکاردی دهلیزی نیز ممکن  بعضی انواع تاکی

های تحتانی منفی باشد یا  در اشتقاق Pهای تحتانی مثبت است. اگر موج در اشتقاق Pسینوسی، موج کاردی  کیتا
دهلیزی کاردی دهلیزی  کاردی دهلیزی مطرح است. در تاکی باشد تاکی 255ضربان قلب در استراحت بیش از 

 کنند. یرا نمایان م P  مانورهای واگ یا آدنوزین با بلوک گره دهلیزی بطنی موج

رو به عقب   Pشود که موج  هدایت رو به عقب در آن کند انجام می آتیپیك AVNRTدر بعضی انواع ☼ نکته:  

های وابسته به راه فرعی  کاردی . این شکل نادر شبیه یکی از تاکی(RP>PR)افتد  بعدی می  QRSدر نزدیکی 
 Permanent form of junctional)کاردی ورود مجدد دهلیزی بطنی  به نام شکل دائم از تاکی

reciprocating tachycardia= PJRT)   است. درPJRT حلقه ورود مجدد هدایت رو به جلو را از راه ،
دهد  انجام می (decremental)گره دهلیزی بطنی و هدایت رو به عقب را از یك راه فرعی با هدایت آهسته 

نوارقلب قادر به  شود. می  طولانی RPرو به عقب با  Pکه اغلب در قسمت خلفی سپتوم فرار گرفته و موجب موج 
افتراق این دو  و برای افتراق مطالعه الکتروفیزیولوژی لازم است. [1]نیست   PJRTآتیپیك و  AVNRTافتراق 

 پذیر است. اگ یا ادنوزین امکانکاردی دهلیزی با بلوک گره دهلیزی بطنی توسط مانورهای و وضعیت با تاکی

 
کاردی ورود مجدد گره دهلیزی  ای در بیمار مبتلا تاکی کاردی حمله . نوار قلب یک خانم با سابقه طولانی از تاکی۲-۰۰ شکل

که در شود  دیده میهای تحتانی  در اشتقاقرو به عقب  Pبطنی آتیپیک که در آن هدایت رو به عقب از راه آهسته است و موج 

 .هستند PJRTکاردی دهلیزی و  های افتراقی تاکی تشخیص .[2]وار مشخص شده است. ن
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 هاى زودرس بطنىکمپلکس

 Premature Ventricular Complexes (PVC)

 

 هاى زودرس بطنى کمپلکس (PVC)   ا کمپلکس بیا ضربانات زودرس بطنیQRS  پهن )اغلب بیش از
وجود ندارد. ممکن است فاصله  Pز موج ها نی شوند که پیش از این کمپلکس ثانیه( و بدشکل مشخص مى 12/5

با کمپلکس سینوسى پیشین ثابت باشد. اگر فاصله تا کمپلکس سینوسى قبلى  (PVC)کمپلکس زودرس بطنى 
ها  هاى زودرس بطنى مضارب صحیحى از یك فاصله مشخص باشند ضربان ثابت نباشد ولى فاصله کمپلکس

اختلال دپلاریزاسیون  (PVC) هاى زودرس بطنى مپلکسکبعد از  [.2] شوند نامیده مى پاراسيستول بطنى

منفی  Tو موج   STمثبت باشد پایین افتادن   QRSثانویه وجود دارد به این معنی که در مواردی که کمپلکس 
  شود. دیده   STمنفی است ممکن است بالا رفتن قطعه  QRSشود. در مواردی که کمپلکس  دیده می

 گیرند، اشکال  یك کانون منشأ می ضربانات زودرس بطنی که ازQRS ها تك کانونی  یکسانی دارند و به آن
(Unifocal) کمپلکس  شود. گفته میQRS های مختلف بطن منشأ  در ضربانات زودرس بطنی که از محل

 گیرند، اشکال متفاوتی دارند و چند کانونی می
(multifocal)

هاى زودرس  کمپلکس در [.1شوند ] نامیده می 
هاى زودرس  کمپلکس کند. بروز مى PVCبه دنبال هر ضربان سینوسى یك ( bigeminyیك در میان )بطنى 

یك کمپلکس زودرس ضربان سینوسی دو شود که به دنبال  وقتی گفته می (trigeminy) بطنى دو در میان
 نامند. مى (couplet)جفتی یا  پشت سرهم را (PVC)کمپلکس زودرس بطنى  دوتا. بروز کند (PVC)بطنى 

بین دو ضربان  (PVC)کمپلکس زودرس بطنى آهسته باشد ممکن است  RRگاه در مواردی که ضربانات 
کمپلکس زودرس گویند. در اغلب موارد  می (interpolated)سینوسی واقع شود که به آن ضربان بینابینی 

براین وقفه جبرانی آن نیست و بنا (reset)قادر به ورود به گره سینوسی و تنظیم مجدد  (PVC)بطنى 
(compensatory pause)  وجود دارد. یعنی فاصله دوR   قبل و بعد از ضربان دو برابر فاصلهRR  سینوسی

 .[2ولی ممکن است وقفه جبرانی نباشد ] خواهد بود
 هاى زودرس بطنى  کمپلکس(PVC) یابد. عفونت، ایسکمى یا التهاب میوکارد،  با افزایش سن افزایش مى

هوشى یا جراحى، اختلالات الکترولیتى )مثل هیپوکالمى( مصرف زیاد سیگار و تنباکو، الکل یا  ، بىهیپوکسى
. شوند  (PVC)ممکن است موجب ایجاد کمپلکس زودرس بطنى [ 1افزایش تون سمپاتیك ] [،2] کافئین

 (escape beat)، احساس ریزش قلب ممکن است منجربه ایجاد تپش قلب (PVC)کمپلکس زودرس بطنى 
محتمل  (cannon a)ای  استوانه aانقباض بطن روی دریچه بسته شده، موج  به علتشود. و ضربان گردنى 

 [.2] نبض بیمار ممکن است نامنظم باشد است.
  توانند  های زودرس بطنی می های قلبی، کمپلکس با سایر بیماری یهمراهدر در ایسکمی میوکارد یا

( باشند. در بیمارانی که بیماری قلبی VF( مداوم یا فیبریلاسیون بطنی )VT)کاردی بطنی  درآمدی بر تاکی پیش
تری همراه هستند و در بیمارانی که نارسایی قلب دارند  دارند، اکتوپی و پیچیدگی بیشتر آریتمی با بیماری شدید

در میزان بقا   آریتمی ضدها با کمك داروهای  میزان مرگ و میر نیز بیشتر است. با این حال از بین بردن این آریتمی
آگهی خوبی  ( پیشPVCsاثری ندارد. در صورتی که بیماری قلبی وجود نداشته باشد، ضربانات زودرس بطنی )
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در دوران . توانند عملکرد بطنی را کاهش دهند افتند می که زیاد اتفاق می (PVCsدارند. ضربانات زودرس بطنی )

در ساعت(،  ضربان 15( مکرر )بیش از PVCبانات زودرس بطنی )نقاهت پس از انفارکتوس حاد میوکارد، ضر
کاردی بطنی غیرمداوم، نشانه  و تاکی (couplet)ی جفتضربان ضربانات زودرس بطنی تکرار شونده به همراه 

آریتمی برای  عملکرد کاهش یافته بطنی و افزایش میزان مرگ و میر هستند، اما استفاده روتین از داروهای ضد
 [.1] شود ها توصیه نمی از آریتمی جلوگیری

 

 
با کمپلکس پهن هستند.  QRSها نشان دهنده ضربانات زودرس  فلش، A. (PVC)های زودرس بطنی  کمپلکس  .۲-۰۵شکل 

دهند که ضربان بعد از ضربان زودرس در وقت مناسب ظاهر شده است  دهند و نشان می پایه را نشان می  PPها فاصله  کمان

رو به عقب  Pموج  rpوجود دارد.  (compensatory pause). بنابراین وقفه جبرانی نرمال(  PPبرابر  ۲)در زمانی 

(retrograde) دهد که درست روی موج  را نشان میT .واقع شده است Bادامه در صفحه بعد( دهند که  ها نشان می ، فلش(
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ند. ضمنا در این نوار ضربانات زودرس بطنی دو در میان ا ضربانات زودرس بطنی با فاصله ثابتی از ضربان سینوسی واقع شده

(trigeminy)  .هستندCدهند که ضربانات زودرس بطنی با فاصله ثابتی از یکدیگر هستند و به ضربانات  ها نشان می ، فلش

که در آن  شود سینوسی ارتباطی ندارند )پاراسیستول بطنی( در محل فلش چهارم ضربان زودرس بطنی به این علت دیده نمی

، ضربانات E. (bigemini)ضربانات زودرس یک در میان ، D(. Tزمان بطن هنوز کامل رپلاریزه نشده است )محل موج 

، ضربانات زودرس بطنی بینابینی G. (couplet)، ضربانات زودرس بطنی جفتی F. (trigeminy)زودرس بطنی دو در میان 

(interpolated) [2] دیوگرافی کاربردی ماریوتالکتروکار. برگرفته از کتاب 

 

 ( ضربانات زودرس بطنیPVCبسیار مکرر و تاکی ) توانند عملکرد  کاردی بطنی غیرمداوم تکرار شونده، می
، کاهش دهند. کاهش عملکرد بطنی زمانی ایجاد  (dyssynchrony)بطنی را از طریق غیرهمزمانی بطنی 

ساعت شود. افتراق بین  22درصد کل ضربان قلب طی  25تا  15شود که تعداد ضربانات زودرس بطنی بیش از  می
در زمینه اختلال عملکرد بطنی ناشی از ضربانات زودرس بطنی، با روند کاردیومیوپاتی که منجر به اختلال   آریتمی

شود، مشکل است و در بعضی موارد فقط با مشاهده بهبود عملکرد بطنی پس از تجویز  عملکرد بطنی و آریتمی می
 [.1پذیر است ] ( به وسیله کاتتر، امکانablationکنی ) ، یا ریشهمثل آمیودارون  آریتمی داروهای ضد

 

هاى زودرس بطنى درمان کمپلکس 

 
  در صورت فقدان بیمارى قلبى کمپلکس زودرس بطنى(PVC)  نیاز به درمان ندارد. علامت  بیمنفرد 

 های زودرس بطنى  در کمپلکس(PVC) بتابلوکرهاتوکسیکوز زا، پرولاپس میترال یا تیرو در شرایط استرس 

ممکن هیدروپیریدین )دیلتیازم یا وراپامیل(  های کانال کلسیمی غیردی کننده و بلوکمتوپرولول  و مثل پروپرانولول
توانند  آریتمی نیز میضدسایر داروهای  کاردی سینوسی(. )رجوع کنید به مبحث تاکی [.1] است کمك کننده باشند

 سرکوب کنند.را  (PVC)های زودرس بطنى  کمپلکس
  و نیز اصلاح هیپوکالمی  هابتابلاکردرمان با  مثل انفارکتوس میوکاردایسکمیك در موارد همراهى بیمارى قلبى

آریتمی مثل  با تجویز روتین داروهای ضد .دهند و هیپومنیزیمی خطر ایجاد فیبریلاسیون بطنی را کاهش می
این داروها جهت جلوگیری از ضربانات زودرس بطنی و لیدوکائین، کاهش مرگ و میر نشان داده نشده است و 

دهد.  کاردی بطنی غیرمداوم بدون علامت، اندیکاسیون ندارند. درمان با فلکائیناید، مرگ و میر را افزایش می تاکی
  [. 1]بخشد  دهد اما میزان مرگ و میر کلی را بهبود نمی آمیودارون مرگ ناگهانی را کاهش می

 ملکرد بطنی کاهش یافته و نارسایی قلبی دارند و در کاردیومیوپاتی هیپرتروفیك یا در بیمارانی که ع
های مادرزادی قلب، ضربانات زودرس بطنی یافته شایعی است و بیان کننده شدت و افزایش مرگ و میر  بیماری

را بهبود بخشند. در توانند بقای این بیماران  نمی  آریتمی بیماری است، اما نشان داده شده است که داروهای ضد
دهد اما میزان  کند و مرگ ناگهانی را کاهش می نارسایی قلبی آمیودارون ضربانات نا به جای بطنی را سرکوب می

 [.1بخشد ] بقای کلی را بهبود نمی

 های زودرس بطنى  اگر کمپلکس(PVC) یا منجر به اختلال عملکرد سیستولی باشند دار  متعدد و علامت
 ها را ریشه کن کرد. ها ممکن است آن ته به محل آنبسشده باشند، 
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 کاردی بطنی غيرمداوم تاکی

Non-Sustained Ventricular Tachyarrhythmia (Non Sust VT)  
 

ها در  کاردی شود. این تاکی کشد و خود به خود ختم می ثانیه طول می 35های بطنی غیرمداوم کمتر از  کاردی اکیت
ضربان در دقیقه دارند. در صورتی که بیماری قلبی وجود  255ستند و سرعتی کمتر از شکلی ه بیشتر مواقع تك

کاردی بطنی غیرمداوم که خیلی تند باشد،  آگهی خوبی دارد. تاکی کاردی بطنی غیرمداوم پیش نداشته باشد، تاکی
ایع است و نیازمند ( ناشShort-coupledباشد ) Tچندشکلی باشد، یا آن که اولین ضربان آن قبل از قله موج 

 [.1های ژنتیکی همراه با مرگ ناگهانی است ] ای و سندرم بررسی دقیق و فوری بیماری زمینه
 های ژنتیکی همراه با مرگ ناگهانی شامل  در صورت وجود سابقه خانوادگی مرگ ناگهانی، ارزیابی سندرم

ن راست باید به سرعت انجام شود. اختلالات طولانی، و کاردیومیوپاتی آریتموژنیك بط QTکاردیومیوپاتی، سندرم 
 QTهای ژنتیکی مشخص که با مرگ ناگهانی همراه هستند مانند سندرم  رپولاریزاسیون در تعدادی از سندرم

و کاردیومیوپاتی هیپرتروفیك دیده  (ARVC)طولانی، سندرم بروگادا، کاردیومیوپاتی آریتموژنیك بطن راست 
ای  های دریچه یوگرافی برای بررسی عملکرد بطنی، اختلالات حرکت دیواره و بیماریشود. اغلب انجام اکوکارد می

کاردی بطنی مداوم است،  آرآی نیز برای یافتن این اهداف و نیز اسکار بطنی که زمینه ایجاد تاکی ضروری است. ام
افراد دارای خطر بیماری کمك کننده است. تست ورزش نیز باید در بیمارانی که علائم مرتبط با فعالیت دارند و 

 [.1شریان کرونری انجام شود ]
 کاردی بطنی غیرمداوم مانند  های ژنتیکی مرگ ناگهانی، تاکی در غیاب بیماری ساختمانی قلب یا سندرم

دار شود یا شواهدی از کاهش عملکرد بطنی  ضربانات زودرس بطنی نیاز به درمان ندارد مگر این که بیمار علامت
 [.1کننده است ] هایی مثل کافئین در بعضی از بیماران مفید و کمك باشد. پرهیز از محرکوجود داشته 

 هیدروپیریدینی کانال کلسیمی  های غیردی کننده ها و بلوکبتابلاکرچه علائم نیاز به درمان پیدا کردند،  چنان
اگر این داروها با شکست مواجه  کاردی سینوسی. )وراپامیل و دیلتیازم(، مفید هستند )رجوع کنید به درمان تاکی

مؤثر هستند، اما عوارض  تر مثل فلکائیناید، پروپافنون، مگزیلتین و آمیودارون قوی  آریتمی شدند، باید داروهای ضد
 [. 1ها به توجه دقیق نیاز دارد ] جانبی بالقوه آن

 کاردی بطنی غیرمداوم  تاکی ،حاد میوکارد  در انفارکتوس(non sustained VT)  شایع است و شاید اولین
ها و نیز اصلاح هیپوکالمی و هیپومنیزیمی بتابلاکردرآمد فیبریلاسیون بطنی باشد. درمان با  تظاهر ایسکمی و پیش

دار، زمانی که مزایای آن  های علامت دهند. در بیماران مبتلا به آریتمی خطر ایجاد فیبریلاسیون بطنی را کاهش می
ن باشد، آمیودارون را ممکن است در نظر بگیریم. لیدوکائین و فلکائیناید ممکن است مرگ بیشتر از خطرات بالقوه آ
 [.1و میر را افزایش دهند ]

 شکلی  کاردی بطنی تك در صورتی که آریتمی با دفعات زیاد اتفاق بیفتد یا کانون اولیه آن مانند تاکی
 [.1آن به وسیله کاتتر مؤثر خواهد بود ] (ablationکنی ) ریشهایدیوپاتیك به آسانی قابل شناخت باشد، 

 شایع است و بیان کننده شدت بیماری کاردی بطنی غیرمداوم  تاکی، د بطنیدر بیماران مبتلا به اختلال عملکر
 [.1بخشند ] بقای این بیماران را بهبود نمی  آریتمی و افزایش مرگ و میر است، اما تجویز داروهای ضد
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ساله که با تپش قلب مراجعه کرده بود ولی  ۳۵در یک خانم  V5و  V1 ،IIهای  نوار قلب در اشتقاق نهمزماثبت . ۲-۰۶شکل 

به دنبال ضربان زودرس بطنی اشاره  کاردی بطنی غیرمداوم ها به شروع حملات تاکی شواهدی برای بیماری دیگر نداشت. فلش

 .[2] کند می

 
 

Idioventricular Rhythm ريتم ايديوونتريکولار     

 
در دقیقه، ریتم ایدیوونتریکولار نام دارد.  155های کمتر از  ضربان پشت سر هم با سرعت 3یا بیشتر از  3وجود 

مکانیسم احتمالی آن افزایش اتوماتیسیته است و در انفارکتوس حاد میوکارد، شایع هستند و ممکن است طی 
دی سینوسی، کاردیومیوپاتی و آپنه خواب نیز دیده شوند و ممکن است ایدیوپاتیك باشد. ریتم کار برادی

ای و اصلاح  اختصاصی نیاز ندارد. درمان باید بر اساس درمان علت زمینه  علامت، درمان ایدیوونتریکولار بی
توان جهت  ه باشد، میکاردی باشد. اگر فقدان هماهنگی دهلیزی بطنی باعث اختلال همودینامیك شد برادی

 برای مشاهده نوار قلب ریتم ایدیوونتریکولار رجوع کنید  ) [.1افزایش سرعت گره سینوسی آتروپین تجویز نمود ]
 (STEMIمبحث در  1-23به شکل 

 

 

 های بطنىآريتمیتاکی

 Ventricular Tachyarrhythmias  

 

تر از فعال شدن بطن از طریق سیستم پورکنژ است. به  هدایت در داخل بطن از طریق میوکارد بطنی، بسیار آهسته
کشد.  ثانیه طول می 12/5پهن است و معمولاً بیش از  QRSهای بطنی کمپلکس  همین جهت، در آریتمی

 155ضربان پشت سر هم بطنی پهن، با ضربانی بیشتر از  3یا بیشتر از  3( عبارت است از VTبطنی )  کاردی تاکی
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 [.1] در دقیقه
 شوند، غیرمداوم ) ثانیه خود به خود ختم می 35های بطنی که طی مدت  کاردی یتاکnon sustained 

VTنام دارند، در حالی که تاکی ) (  کاردی بطنی مداومsustained VT بیش از )ثانیه ادامه دارد یا با  35
 [.1] شود یا شوک ختم میل مانند تجویز داروی داخل وریدی مداخله فعا

 شکلی  اردی بطنی تكک در تاکی(monomorphic VT) های  کمپلکسQRS ها شبیه  در تمام ضربان
شدن از یك ضربان به ضربان دیگر و یکسان بودن منشاء  هم هستند که مطرح کننده یکسان بودن روند فعال

کند  طور مکرر تغییر می به QRSشکل  (polymorphic VT)کاردی بطنی چندشکلی  . در تاکیهاست ضربان
 [.1]مطرح کننده تغییر محل فعال شدن  بطنی است  که
 گیرند، به علت تأخیر در فعال کردن بطن چپ، باعث ایجاد  هایی که از بطن راست یا سپتوم منشأ می آریتمی

هایی که از منشأ دیواره  کند. آریتمی شوند که نمایی شبیه بلوک شاخه چپ ایجاد می می V1بلند در لید  Sموج 
نمایی شبیه بلوک شاخه راست به وجود  V1کنند و در اشتقاق  را مثبت می V1هستند، امواج لید آزاد بطن چپ 

 [.1] آورند می

 کاردی بطنی پی در پی  تاکی(Incessant VT) که مدت کوتاهی پس از تبدیل  شود زمانی مطرح می

طور خود به خودی،  به کاردی بطنی به ریتم سینوسی به کمك عوامل الکتریکی یا دارویی و یا شدن تاکی
در پی معمولاً بدون علامت هستند. اما  های بطنی آهسته پی  کاردی تاکی .کاردی بطنی مجدد اتفاق بیفتد تاکی
 [.1]کاردی شوند.  توانند باعث ایجاد نارسایی قلبی یا کاردیومیوپاتی ناشی از تاکی می

 کاردی بطنی طوفان تاکی ( یا طوفان الکتریکیElectrical stormب )حمله 3یا بیشتر از  3 ه  

شود  دارند دیده می (ICDدی ) سی آیساعت اشاره دارد، که بیشتر در بیمارانی که  22کاردی بطنی در طی  تاکی
[1 .] 

 فلوتر بطنی (Ventricular flutter) است که ظاهر  شکلی خیلی سریع بطنی تك کاردی یك تاکی

 [.1]ممکن نیست  Tاز موج  QRSاق کمپلکس در این موارد افترسینوزوئیدی دارد و 

 فيبريلاسيون بطنی  (Ventricular fibrillation = VF)  فعالیت مستمر و نامنظمی است که

  شکلی یا چندشکلی ممکن است به کاردی بطنی تك واضحی ندارد. در بیماران مستعد تاکی QRSهای  کمپلکس
با کمك دفیبریلاتور جهت باز  ACLSهای  ساس راهنمادرمان بر ا. ( تبدیل شودVFفیبریلاسیون بطنی )

آمیز باشد و علت  شود )مراجعه کنید به مبحث احیای قلبی ریوی(. اگر احیا موفقیت گرداندن ریتم سینوسی انجام می
جهت کاهش  (ICDدی ) سی آیذیری چون انفارکتوس حاد میوکارد یافت نشود، اغلب درمان با پ گذرای برگشت
نیستند، باید درمان طولانی مدت با  (ICDدی ) سی آیشود. در بیمارانی که کاندید  انی توصیه میخطر مرگ ناگه

 [.1آمیودارون در نظر گرفته شود ]
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، از بالا به پایین، فلوتر B، به ترتیب از بالا فلوتر دهلیزی، فلوتر/ فیبریلاسیون دهلیزی و فیبریلاسیون دهلیزی. A. ۲-۰۴شکل 

 .[2] بریلاسیون بطنی و فیبریلاسیون بطنیبطنی، فلوتر/فی

 

 های بطنی تظاهرات بالينی و تشخيص آريتمی
 های بطنی، تپش قلب، گیجی  تظاهرات شایع آریتمی(dizziness) عدم تحمل به فعالیت، حملات سبکی ،

علامت باشند و به صورت اتفاقی با نبض یا  ها ممکن است بی سر، سنکوپ و مرگ ناگهانی است. این آریتمی
در نوار قلب، تست ورزش و یا مونیتورینگ نوار قلب دیده شوند. سنکوپ در صداهای قلبی نامنظم حین معاینه یا 

بطنی اغلب نشان دهنده این است که خطر زیادی برای ایست قلبی و مرگ ناگهانی به دنبال عود   زمینه آریتمی
بدیل کاردی بطنی مداوم ممکن است با ایست قلبی تظاهر کند، که اغلب ناشی از ت وجود دارد. تاکی  آریتمی

 [.1( است ]VFکاردی بطنی به فیبریلاسیون بطنی ) تاکی
 ها طی  ها روی نوار قلب و یا در بعضی از موارد شروع آریتمی های بطنی با ثبت این آریتمی تشخیص آریتمی

اشتقاقی تهیه شود که  12شود. در صورت وجود احتمال آریتمی، باید نوار قلب  بررسی الکتروفیزیولوژیك تأیید می
  کند. زمانی که آریتمی ای قلب را فراهم می و وجود بیماری زمینه  های بالقوه ایجاد آریتمی ای از کانون غلب نشانها

افتد، برای تشخیص باید مونیتورینگ سرپایی به شکل طولانی مدت انجام داد  ها اتفاق می ها تا هفته با فواصل روز
خیم ایدیوپاتیك دارند معمولاً نوار قلب  های خوش بیمارانی که آریتمیتا در زمان علائم، نوار قلب را ثبت نماید. 

 event) ای ثبت کننده حوادث حلقهمونیتورینگ مداوم سرپایی و مونیتورهای سینوسی کاملاً طبیعی دارند. 

loop recorder) ش ها با ورز شود که علائم آن های مطلوبی هستند. تست ورزش در بیمارانی انجام می ، گزینه
 [.1شود ] ایجاد می

  سابقه خانوادگی مرگ ناگهانی یا کاردیومیوپاتی، مطرح کننده احتمال وجود اساس ژنتیکی آریتمی و خطر
 [. 1های مهمی را به دست دهد ] تواند نشانه بالاتری است. نوار قلب می

 مربوط به کاردیومیوپاتی،  برداری قلب، برای ارزیابی عملکرد بطنی و یافتن شواهد کاهش عملکرد بطنی تصویر
آی با تشدید  آر دهنده کاردیومیوپاتی هپیرتروفیك باشد ارزشمند است. ام  یا هیپرتروفی بطنی، که ممکن است نشان

کاردی  تواند نواحی اسکار موجود در بطن، را که معمولاً در بیمارانی که در معرض خطر تاکی دیررس گادولینیم می
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های کرونری نیز، در  دارند، نشان دهد. ارزیابی جهت رد بیماری آترواسکلروتیك شریانشکلی قرار  بطنی مداوم تك

 [.1بیمارانی که با توجه به سن و سایر عوامل خطر، خطر بالایی دارند باید صورت گیرد ]

 

 ای های فوق بطنی با بلوک شاخه کاردی های بطنی با تاکی کاردی افتراق تاکی
شوند کمك  اى هدایت مى هاى فوق بطنى که با بلوک شاخه اردى بطنى از تاکى کاردىموارد زیر در افتراق تاکى ک

 اند: کننده
  ضربانات پیوندی(Fusion beat)  یك کمپلکسQRS  با شکل ترکیبى از ضربان فوق بطنى و بطنى

زمانى  اند باریکتر است و از نظر قبلى که کاملا پهن بودهبطنی   QRSهاى است. چنین ضربانى از کمپلکس
شود.  شود که قرار بوده ضربان بطنی واقع شود و بنابراین منجر به وقفه در آریتمى نمى درست در زمانی واقع می

 [. 2]این ضربانات پیوندی به نفع تاکى کاردى بطنى هستند 
  ضربانات تسخیرى(Capture beat) کاردى با کمپلکس پهن در یك  به معنى آن است که در جریان تاکى
شود. چنین ضرباناتى  طبیعى دارد تحریك مى QRSن خاص، بطن توسط ریتم فوق بطنى که کمپلکس زما

 [.2کاردی بطنی هستند ] و به نفع تاکی دهند مختصرى زودتر از حد مورد انتظار براى کمپلکس بطنی روى مى
 ( جداشدگی دهلیزی بطنیAV dissociation) های  یعنى آن که کمپلکسQRS  ى با امواج هیچ ارتباط
P  هاى  تعداد کمپلکسو  [2]نداشته باشندQRS  بیش از امواجP برای نشانه قابل اعتمادی  [3] باشند

به سختی یافت در ببشتر موارد،  Pهای  موجاما  ؛[ )یکی از اجزای معیار بروگادا(1]  کاردی بطنی است تاکی
از  1به  1کند زیرا ممکن است، هدایت  کاردی بطنی را رد نمی ، تاکی QRSبه دنبال هر موج  Pشوند. موج  می

 [.1بطن به دهلیز وجود داشته باشد ]
  موجR وِرِکی( ریتم)آلگو شکلی تك (Vereckei) [1 ,1] یا کمپلکس ،Rs  موج(R  لند و بs  )در کوچك

در اشتقاق  QRSمثبت بودن کمپلکس  [.1کاردی بطنی است ] تاکینفع تشخیص  تا حد زیادی به aVRاشتقاق 
aVR  کاردی بطنی است. تا حد زیادی به نفع تشخیص تاکی  
  وجود موجr  یاQ  اولیه درaVR  که بیش ازms25 کاردى بطنى است  عرض داشته باشد به نفع تاکى

 . [1] (Vereckei) ورِِکی( )آلگوریتم
 گوریتمکاردى بطنى است )آل منفى به نفع تاکىبا برایند  QRSدر کمپلکس  aVRوجود دندانه در بازوى نزولى 

 .[1] (Vereckei) وِرِکی(
  های جلو قلبی شروع موج  صورتی که در هر کدام از اشتقاقدرR ترین قسمت موج  تا عمیقS  155بیش از 

  .[1, 2]بروگادا(  معیارکاردی بطنی است ) ثانیه باشد به نفع تاکی میلی
 کاردى الگوى بلوک شاخه راست  در صورتى که تاکى(RBBB)  ،کاردی  موارد زیر به نفع تاکیداشته باشد

از  R( 2؛ یا آن که )وجود داشته باشد( R)فقط موج  V1مونومورفیك در  QRSمشاهده الگوى ( 1بطنی است: )
R′  درV1  در اشتقاق( 3). کاردى بطنى است به نفع تاکىبزرگتر باشد V6  موجr  کوچك وS  به نفع بزرگ باشد

 .[2]کاردى بطنى است  تاکى
 ( 1کاردی بطنی است: ) ، موارد زیر به نفع تاکیکاردى الگوى بلوک شاخه چپ داشته باشد در صورتى که تاکى
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پهن )بیش از   Rموج  V1( در 2باشد؛ ) V6تر از  جزء منفی عمیق V1تواند به سمت راست باشد و در  محور می

)کمپلکس منفی بدون  QSیا بزرگ(  Rکوچك و  q) qRمشاهده  V6( در 3ثانیه( وجود داشته باشد؛ ) میلی 25
 .R[ )2]موج 
 های جلوقلبی  در صورتی که در تمامی اشتقاقV1  تاV6  هیچrS  یعنی(r  کوچك وS  یا )بزرگRs  یعنی(
R  بزرگ وS [.1کاردی بطنی است ] اکیکوچك( وجود نداشته باشد به نفع ت 
  امواجR  یاS های  تك فازی، در اشتقاقV1  تاV6 کاردی بطنی  نسبتاً اختصاصی  نیز برای تشخیص تاکی

، یا (positive concordance)در اشتقاق های جلوقلب مثبت  QRSهای  [. )یعنی کلیه کمپلکس1هستند ]
 .[1]باشند  (negative concordance)همگی منفی 

 کاردى با کمپلکس پهن است و سابقه انفارکتوس میوکارد قبلى  ترین علت تاکى کاردى بطنى شایع تاکى
در صورت وجود درد سینه، انفارکتوس میوکارد اخیر و سابقه کاردیومیوپاتی [. 2]سازد  تر مى تشخیص آن را محتمل

 کاردى بطنى است. کاردى با کمپلکس پهن ناشى از تاکى وارد تاکىو نارسایی قلبی در اغلب م
  اگر شکل ای وجود داشته است از قبل در ریتم سینوسی بلوک شاخهدر بیمارانی که ،QRS کاردی  طی تاکی

 [.1] ای مطرح است کاردی فوق بطنی با بلوک شاخه تشخیص تاکیشبیه ریتم سینوسی باشد، 
 درومیك  کاردى آنتى هاى فوق بطنى یا بروز تاکى وایت در صورت بروز آریتمى در سندرم ولف پارکینسون

کاردى بطنى بسیار مشکل است. بهترین راه  شود که افتراق آن با تاکى کاردى با کمپلکس پهن ایجاد مى تاکى
ر صورتی که د افتراق، مشاهده نوار قلب بیمار در زمان ریتم سینوسى و سابقه سندرم ولف پارکینسون وایت است.

 [.2کاردی بطنی است  ] در زمان آریتمی با ریتم سینوسی متفاوت باشند به نفع تاکی  QRSهای  شکل کمپلکس
 ترین تشخیص فیبریلاسیون دهلیزی است. در  کاردی با کمپلکس پهن نامنظم باشد، شایع که تاکی صورتی در

ی افتراقی مهم اه شود، یکی از تشخیص دیده  255پهن نامنظم با تعداد بیش از   QRSهای  صورتی که کمپلکس
 های ناشی از راه فرعی(. تحریکی است )رجوع کنید به آریتمی همراه با پیشفیبریلاسیون دهلیزى 

  [.1یابد ] گاهی برای تشخیص قطعی، مطالعات الکتروفیزیولوژیك ضرورت می 

[. در این موارد 1کنند ] کاردی بطنی  تقلید  توانند از تاکی های صوتی و حرکتی به ندرت می آرتفکت☼ نکته:  

معاینه نبض بیمار کمك کننده است. ممکن است در مواردی جدا شدن لیدهای نوار قلب تصویری شبیه به 
 کند. فیبریلاسیون بطنی ایجاد می

در کاردی فوق بطنی لازم نیست و  کاردی بطنی از تاکی ، افتراق تاکیدر صورت اختلال همودینامیك☼ نکته:  

 شود. میدرمان  DCشوک  هر دو حالت، بیمار با

شکلی و همودینامیك پایدار  تك QRSاردى با کمپلکس پهن و با ریتم منظم و ک در مواردى که تاکى☼ نکته:  

اى شك وجود دارد،  کاردى فوق بطنى با هدایت بلوک شاخه کاردى بطنى و تاکى وجود دارد و بین تشخیص تاکى
تواند منجر به ختم  در اغلب موارد آدنوزین می. [1] کمك کند این دو وضعیتند در افتراق توا تجویز آدنوزین می

اردی ورود مجدد گره دهلیزی ک شود )مراجعه کنید به تاکی می (PSVT)ای فوق بطنی  های حمله کاردی تاکی
 ؛کاردی بطنی تاثیری ندارد بر روی تاکینی(. آدنوزین در بیشتر موارد کاردی ارتودرومیك دهلیزی بط بطنی و تاکی

 کاردی بطنی نیز ممکن است با آدنوزین ختم شوند. هر چند بعضی انواع ایدیوپاتیك تاکیولی 
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درمانی است و ریتم را سینوسی هاى بطنى  کاردى اغلب تاکىوردیدی در از بین داروها آمیودارون ☼ نکته:  

 های فوق بطنی را نیز ختم کند. واند بیشتر آریتمیت کند و می می
 

 
ساله که به علت تنگی نفس حاد پس از انفارکتوس میوکارد مراجعه کرده بود.  ۶۲نوار ریتم سه اشتقاقی از یک آقای . ۰۴-۲

 .[2] دهند را نشان می (fusion beat)ها ضربانات پیوندی  و ستاره (capture beat)ها ضربانات تسخیری  فلش

 

 
کاردی بطنی. توجه کنید که به علت  اشتقاقی از بیمار جوان با انفارکتوس میوکارد قبلی و ریتم تاکی ۱۲نوار قلب . ۲-۰۹شکل 

علاوه بر این موج  .[2]ثانیه است جداشدگی دهلیزی بطنی مشهود است  میلی ۱۲۴کمی کمتر از   QRSسن بیمار، طول مدت 

R   در تک فازیaVR مشاهده ،QS   درV6  با الگوی بلوک شاخه چپ و کمپلکس های منفیQRS  های جلوقلبی  در اشتقاق

(negative concordance) کاردی بطنی است. به نفع تاکی 
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نشان   IIرا در اشتقاق  Pها موج  اتی اتساعی. فلشاشتقاقی در یک بیمار مسن مبتلا به کاردیومیوپ ۱۲نوار قلب . ۲-۵۴شکل 

)الگوریتم وِرِکی( و نیز  aVRتک شکلی در اشتقاق   R، موج  (AV dissosiation)جداشدگی دهلیزی بطنی  .[2]دهد  می

 کاردی بطنی است. تاکیهای جلوقلبی منفی هستند، به نفع  همگی در اشتقاق که  QRSهای  مشاهده کمپلکس
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  QRSکاردی بطنی شده است و از شروع کمپلکس  اشتقاق جلوقلبی از بیماری که دچار تاکی ۶نوار )صفحه بعد( . ۲-۵۱شکل 

تک فازی  Rج . مو[2]است  V3و  V2های  ثانیه در اشتقاق ۱۲/۴طولانی شده است. فلش نشان دهنده دوره  Sتا عمق موج 

 کاردی بطنی است. ، در این بیمار که الگوی شاخه راست دارد، نیز به نفع تاکیV6در اشتقاق   QSو  V1در 

 

 
، موج V1 .Bدر  Rموج ، A. (RBBB)کاردى با الگوى بلوک شاخه راست  کاردی بطنی در تاکى های تاکی نشانه. ۲-۵۲شکل 

R  شود.  دیده می دار که روی بازوی نزولی دندانه دندانهC الگوی ،QR [2] 

 

 
 بطنی با الگوی بلوک شاخه راست )منشا بطن چپ(. کاردی تاکیدر  V6در اشتقاق   QSمشاهده مورفولوژی ، A. ۲-۵۳شکل 

 QRSراست )موج  شکلی. الگوی بلوک شاخه کاردی بطنی تک ، تاکیBشود.  موج تک فازی مثبت دیده می V1همچنین در 

به نفع  V6بزرگ در  Sکوچک و  rموج و  V1در  Rدهد. موج تک فازی  (، منشا بطن چپ را نشان میV1مثبت در 

 [2] الکتروکاردیوگرافی کاربردی ماریوتکاردى بطنى است. برگرفته از کتاب  تاکى
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 QSمشاهده ، Aدر ردی بطنی با الگوی بلوک شاخه چپ )منشا بطن راست(. کا نوار مربوط به تاکی سه. ۲-۵۰شکل 

پهن   Rموج  V1 در ،Cو  Bو در  V6بزرگ( در  Rکوچک و  q) qRمشاهده ، Bدر  V6( در R)کمپلکس منفی بدون موج 

 .[2]شود  ندرت دیده می  ت ولی بهصی اسکاردی بطنی تشخی برای تاکیثانیه( وجود دارد  میلی ۰۴)بیش از 

 

 
کاردی بطنی مکرر و نارسایی قلبی مراجعه  ، بیماری که با تاکیAاشتقاق جلوقلبی از  ۶نوار قلب ثبت شده در . ۲-۵۵شکل 

با توجه به منفی بودن  A. در نوار [2] بعد از انفارکتوس خلفی لترال مراجعه کردماه  ۱وار قلب همان بیمار که ، نBکرده بود. 

کاردی از بطن راست است. همچنین در کلیه  ، الگوی بلوک شاخه چپ مطرح است و منشا تاکیV1در  QRSکمپلکس 

  V1در  QRSکمپلکس  B. در نوار (negative concordance)های جلوقلبی منفی است  در اشتقاق QRSهای  کمپلکس

 positive)های جلوقلبی مثبت است  در اشتقاق QRSهای  اخه راست( . کلیه کمپلکسمثبت است )الگوی بلوک ش

concordance) ،مشاهده الگوى ؛ همچنینQRS مونومورفیک در V1 کاردی بطنی است. به نفع تاکی 
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های  فلش شکلپس عروق کرونر.  اشتقاقی در بیمار بستری در ریکاوری اتاق عمل بعد از جراحی بای ۱۲نوار قلب . ۲-۵۶شکل 

QRS  کاردی  یکسان را در زمان تاکی(A)  و ریتم سینوسی(B) [2] دهد نشان می. 
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و بلوک شاخه چپ که ممکن است با  ۱به  ۲پهن. فلوتر دهلیزی با هدایت  QRSکاردی با کمپلکس  تاکی. ۲-۵۴شکل 

اند و منجر  مشخص شده Fدر دقیقه  وجود دارد که با امواج  ۳۲۴وتر تیپیک با ضربان کاردی بطنی اشتباه شود. فعالیت فل تاکی

 .[5] در دقیقه شده است ۱۶۴به پاسخ بطنی 

 
 

 
های فیبریلاسیون  قاعده نامنظم است. موج صورت بی دهلیزی با بلوک شاخه چپ. ریتم بطنی بهفیبریلاسیون . ۲-۵۴ شکل

 .[5] شود دیده می V1دهلیزی خشن، بهتر از همه در 
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کاردی بطنی کیدرمان تا 

 
  اقدامات اولیه درمانی بر اساس راهنمای احیای پیشرفته قلب(ACLS) شود. )رجوع کنید به مبحث  انجام می

 احیای قلبی ریوی(.
  اگر کاهش هوشیاری، هیپوتانسیون، اختلال هوشیاری یا ادم ریه وجود داشته باشد، باید کاردیوورسیون

بخشی  شود، در صورتی که بیمار هوشیار باشد بهتر است این عمل پس از آرامانجام   QRSالکتریکی همزمان با 
 [.2شود ] همچنین اگر آریتمی به درمان دارویی پاسخ ندهد از شوک الکتریکی استفاده می[. 1به بیمار انجام شود ]

 ون است و در کاردی بطنی چندشکلی و فیبریلاسیون بطنی آمیودار در حال حاضر داروی اصلی در درمان تاکی
 احیای قلبی ریوی پیشرفته نیز انتخاب اول است.

داخل وریدی تجویز  آميودارونتوان  میدر صورت وجود بیماری قلبی، شکلی مداوم  کاردی بطنی تك در تاکی

 .[12] (IIb)کلاس  کرد

  Amiodarone (Injection 150mg/3ml) 150mg IV over 10 minutes followed by RX

1mg/min IV for 6 hours and then 0.5mg/min IV for the remaining 18 hours  [2]. 

  برای عوارض آمیودارون به مبحث فیبریلاسیون  .[3]گیرانه است  استفاده از آمیودارون اساس درمان پیش(
 دهلیزی مراجعه کنید(.

  Amiodarone (Tab 200mg) 400 mg q 8 to 12 h for 1–2 wk, then 300-400mg RX

daily; reduce dose to 200mg daily if possible [12]. 

 گروه آمايد  پروکائين(IAدر ختم تاکى کاردى بطنى تك )  کلاس( شکلی مداوم موثر استIIa )[12] .

آماید موثر است  نهمچنین در صورتى که سندرم ولف پارکینسون وایت با فیبریلاسیون دهلیزى مطرح باشد پروکائی
تواند خطرناک باشد(. در اختلال عملکرد کلیه و در نارسایى قلبى ممکن است  )در حالى که لیدوکائین مى

  [.2]آماید موجب سمیت قلبى شود و در این موارد نباید استفاده شود  پروکائین

  Procainamide (Injection 1000mg/10ml) 15 mg/kg IV over 60min, then 1–4 RX

mg/min IV infusion [1] 

 گروه  ليدوکائين(IB )بیشتر در . این دارو [12]شود  های بطنی مقاوم استفاده می کاردی در موارد تاکی

ناشى از کاردى بطنى  . همچنین داروى انتخابى در تاکىاستمؤثر میوکارد هاى بطنى ناشى از ایسکمى  کاردى تاکى
کاردى بطنى کمتر از آمیودارون و  . در مجموع موفقیت لیدوکائین براى ختم تاکىاستمسمومیت با دیگوکسین 

 .ید استاآم پروکائین

  Lidocaine (Injection 1, 2, 4%) 1–3 mg/kg IV at 20–50 mg/min, then 1–4 RX

mg/min IV [1] 

 ایجاد شده باشد بهتر است تاکى کاردى با  ميت با ديژيتالمسموکاردى بطنى در زمینه  در مواردى که تاکى

ممکن است خطرناک باشد. در این مورد لیدوکائین داروى ارجح  DCدر این مورد شوک  [. 2]دارو کنترل شود 
 کاردى بطنى است. براى کنترل تاکى

 خط اول درمان  منيزيم وريدىتجویز  پوانتد  تورساد درمان انتخابى در تاکى کاردى بطنى از نو ع
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 [.2]توئین و مگزیلتین نیز گاه موثر هستند  . لیدوکائین، فنى[12]است 

  Magnesium Sulfate (Injection 10, 20, 50%) 1-2gr IV in 10ml DSW in 15 RX

min [13] 

  کمك کننده باشد.  ی تزريقیبتابلوکرهاموارد مقاوم ممکن است استفاده از در بعضی 

 کاردی بطنی، علل احتمالی مانند ایسکمی، اختلالات الکترولیتی، نارسایی قلبی،  برای جلوگیری از عود تاکی
پتاسیم  کنند مقادیر بعضی متخصصین توصیه می [.2] کاردی باید بررسی و در صورت وجود درمان شوند  برادی

 .[12]والان در لیتر حفظ شوند  اکی میلی 5تا  5/2کاردی بطنی بین  برای جلوگیری از تاکی

  کاردی و فیبریلاسیون بطنی  بخش تجویز کرد تاکی باید به بیمار آرام طوفان الکتريکیدر بیماران دچار

خصوص در صورت چندشکلی بودن  بهشود.  احیای پیشرفته قلبی ریوی درمان میمکرر با استفاده از راهنمای 
و آمیودارون یا  بتابلاکراختلالات الکترولیتی باید اصلاح شود و کاردی بطنی باید ایسکمی در نظر گرفته شود.  تاکی

د  تورسادر به طولانی منج QTدر صورتی که . شوند کاردی بطنی تجویز می لیدوکائین برای جلوگیری از تاکی
 QTشود. در صورت  کاردی در صورت وجود درمان می شود و برادی شده باشد منیزیم وریدی تجویز می پوانت

های مکرر با همودینامیك ناپایدار،  آریتمی طولانی و بروگادا ممکن است کینیدین کمك کننده باشد. در تاکی
 [.1شود ] هوشی در نظر گرفته می بی
 ريلاتور قابل کاشت دفيب -کارديوورتر (Implantable Cardioverter-Defibrillator 

= ICD)تواند در  کاردی بطنی با شوک بسیار موثر است و نیز می در پایان دادن به فیبریلاسیون بطنی و تاکی
سازی نماید. در صورتی که بیمار هوشیار باشد، شوک دردناک خواهد بود. در  کاردی، ضربان صورت بروز برادی

میزان مرگ و میر را  (ICDدی ) سی آیمارانی که به علت بیماری ساختمانی قلب خطر مرگ ناگهانی دارند، بی
بطنی  کاردی تاکیکاردی،   تر از تاکی تواند با تولید ضربانی سریع همچنین می (ICDدی ) سی آیدهد.  کاهش می

تواند سرعت  آریتمی می ضد. درمان با داروهای (antitachycardia pacing)شکلی را ختم دهد  تك
کاردی بطنی و نیز انرژی مورد نیاز برای دفیبریلاسیون را تغییر دهد، بنابراین نیاز به تغییر در برنامه و  تاکی

 [.1کند ] را ایجاد می (ICDدی ) سی آیالگوریتم تشخیصی و درمانی 

 کنی به وسيله کاتتر  ريشه(catheter ablation) وسط یك کاتتر تکاردی بطنی  در تاکی

شود و در آن محل به وسیله جریان رادیوفرکانس آسیب حرارتی  الکترودی که به محل ایجاد آریتمی هدایت می
 95تا  25های با منشأ مجرای خروجی بطن راست بین  گیرد. میزان موفقیت در آریتمی کند، انجام می ایجاد می

های کمتر شایعی چون مجرای خروجی بطن  از محل های بطنی ایدیوپاتیك که کاردی درصد است اما در تاکی
گیرند، کمتر است. در  چپ، یا ریشه آئورت در طول حلقه دریچه دهلیزی بطنی و عضلات پاپیلری منشاء می

ها ناشی از اسکار موجود در زمینه انفارکتوس قبلی یا کاردیومیوپاتی است، هدف  کاردی بطنی آن بیمارانی که تاکی
در بیمارانی که  (ablationکنی ) ریشهنواحی غیرطبیعی موجود در اسکار است.  (ablationکنی ) ریشه
ها محدود به اسکار زیراندوکاردی  های بطنی پی در پی یا مکرر دارند، نجات بخش است. اگر این مدار کاردی تاکی

، مشابه با پریکاردیوسنتز، از طریق پریکارد با ایجاد سوراخ در ناحیه ساب گزیفوئید (ablationکنی ) ریشهنبودند، 
 [.1شود ] انجام می
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( Sustained monomorphic VTشکلی مداوم )کاردی بطنی تكتاکی

 
 های  یك کانون ثابت دپولاریزاسیون بطنی است. در بیماری ناشی ازشکلی مداوم  کاردی بطنی تك تاکی

یا التهاب، یا عمل جراحی قبلی، دچار فیبروز ساختاری قلب، عامل اولیه اصلی، محلی است که به دنبال انفارکتوس 
شود. در غیاب بیماری ساختمانی قلب،  شده است و باعث ایجاد مسیر ورود مجدد آناتومیك یا عملکردی می

شکلی تظاهر کند که ناشی از  کاردی بطنی مداوم تك کاردی بطنی ایدیوپاتیك ممکن است به شکل تاکی تاکی
 [.1] جددی باشد که بخشی از سیستم پورکنژ را درگیر کرده باشداتوماتیسیته موضعی یا ورود م

 

 بيماری شريان کرونریشکلی در  کاردی بطنی تك تاکی
 تواند از  کاردی بطنی مداوم است و بازسازی عروق کرونر نمی اسکار انفارکت زمینه با دوامی برای ایجاد تاکی

 اغلبعملکرد بطنی که عامل خطر مرگ ناگهانی است،  کاردی بطنی  راجعه جلوگیری به عمل آورد. کاهش تاکی
 [.1] وجود دارد

 ن اکاردی بطنی ، وضعیت عملکردی مناسب و میز رود در سال اول پس از تاکی در اغلب بیمارانی که انتظار می
در . دشو ( تعبیه میICDدفیبریلاتور قابل کاشت ) -زنده ماندن احتمالی قابل قبولی داشته باشند،  کاردیوورتر

توان درمان مزمن با  ورزند، می نیستند یا از تعبیه آن امتناع می (ICDدی ) سی آیبیمارانی که کاندید تعبیه 
شوند، نیازمند  دار می کاردی بطنی علامت دچار عود تاکی طور مکرر بهبیمارانی که . آمیودارون را در نظر گرفت

)برای مطالعه بیشتر مراجعه  [.1] با کمك کاتتر هستند (ablationکنی ) ریشهآریتمی و یا ضددرمان با داروهای 
 از فصل اول(. STEMIکنید به مبحث 

 

 
بطنی در سپتوم بطن  کاردی تاکیکاردی بطنی در بیماری که مبتلا به انفارکتوس میوکارد قبلی بوده است.  تاکی. ۲-۵۹شکل 

 [.2] چپ است )الگوی بلوک شاخه چپ(

 

 کارديوميوپاتی اتساعی غيرايسکميكدر  شکلی کاردی بطنی تك تاکی
 کاردی بطنی شود اما سارکوئیدوز قلب و بیماری شاگاس تواند باعث اسکار و تاکی هرگونه کاردیومیوپاتی می 

از ناحیه اسکار ناشی ورود مجدد  کاردی شکلی دارند. در این حالت، تاکی کاردی بطنی تك ای با تاکی همراهی ویژه
گیرد   ها توسط گادولینیوم با تأخیر صورت می ها نواحی هستند که حاجب شدن آن لبی اسکارآی ق آر است. در ام
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)تشدید تاخیری( و در مقایسه با بیمارانی که انفارکتوس میوکارد قبلی دارند، در این موارد اغلب داخل جداری یا زیر 

جهت  (ablationکنی ) ریشه( یا )اغلب با دارو (ICDدی ) سی آیکاردی بطنی،  در این تاکی .اپیکاردی است
 ها از فصل اول( )برای مطالعه بیشتر مراجعه کنید به مبحث کاردیومیوپاتی [.1اندیکاسیون دارد ]  کنترل عود

 

 شکلی در کارديوميوپاتی آريتموژنيك بطن راست تك کاردی بطنی تاکی

(Arrhythmogenic Right ventricular cardiomyopathy = ARVC) .  

 کارد( یومیوپاتی آریتموژنیك بطن راستARVC .اختلال ژنتیکی نادری با توارث اتوزوم غالب دارند )شکل( 
 است(.تر  اتوزوم مغلوب ناشایع

شکلی  کاردی بطنی تك زندگی با تپش قلب، سنکوپ یا ایست قلبی به دنبال تاکی 5تا  2بیماران معمولاً در دهه 
ی بطنی چندشکلی نیز ممکن است دیده شود. جایگزینی بافت فیبروز و کارد تاکی ؛ هرچندکنند مداوم مراجعه می

برداری از  . تصویرتر است شایعبطن راست ممکن است هر یك از دو بطن را درگیر کند ولی درگیری فیبروز چربی 
 [.1تواند نواحی اسکار را نشان دهد ] آی می آر قلب با اکوکاردیوگرافی یا ترجیحا ام

 خوانی  بطنی ورود مجدد شکلی شبیه بلوک شاخه چپ دارد، که با درگیری بطن راست همهای  کاردی اکیت
شود  ده میید V3تا  V1های  در اشتقاق Tمعکوس شدن موج  بیشتر بیماراندارد. در ریتم سینوسی در نوار قلب 

های جلو  اشتقاقثانیه( در  میلی 115پهن )بیشتر و مساوی  QRSتواند باعث  فعال شدن تأخیری بطن راست می و
شود و گاهی باعث ایجاد  Sها موجب طولانی شدن و بالا رفتن طولانی موج  قلبی راست و نیز در همان اشتقاق

. گاهی ممکن است افتراق آریتمی نام دارد موج اپسيلونشود که  می QRSیك شکست در انتهای کمپلکس 

نی ایدیوپاتیك مجرای خروجی بطن راست مشکل کاردی بط بطنی کاردیومیوپاتی آریتموژنیك بطن راست از تاکی
 .[1باشد ]
  سی آیتعبیه در این بیماری ( دیICD) برای کاهش عود آریتمی از سوتالول، آمیودارون و شود.  توصیه می

به درمان ممکن است کاردی بطنی با ورزش القا شود،  اگر تاکیشود.  با کاتتر استفاده می (ablationکنی ) ریشه
جز در مراحل انتهایی بیماری نادر است و با کنترل  نارسایی قلبی بهدهد.  فعالیت پاسخ می  ها و محدودیت کربتابلابا 

 [.1توان زنده ماندن تا سن بالا را انتظار داشت ] کاردی بطنی، می کردن تاکی
 

 
ی آریتموژن بطن راست که نشان دهنده اختلالات تیپک در کاردیومیوپات V3تا  V1های جلوقلبی  اشتقاق. ۲-۶۴شکل 

(ARVC)  است. موجT معکوس و تاخیر در فعال شدن بطنی که به صورت موج اپسیلون مشخص است )فلش( دیده می شود 

[1.] 
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به  V2و  V1، سرفلش در (ARVC). ریتم سینوسی در بیمار مبتلا به کاردیومیوپاتی آریتموژن بطن راست ‌A.۲-۶۱شکل 

 [.2] کاردی بطنی در همان بیمار  ، تاکیBشود.  کنند که موج اپسیلون نامیده می اشاره میفعال شدن تاخیری بطن راست 
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 (Tetralogy of Fallot) تترالوژی فالوت
  کاردی بطنی  ها، تاکی اند پس از سال درصد از بیمارانی که تحت ترمیم تترالوژی فالوت قرار گرفته 12تا  3در

. در این موارد در اسکار ناشی از عمل جراحی در بطن راست است ناشی از ورود مجددکه  شود ایجاد می
در بیمارانی که حملات گیرید و الگویی شبیه به بلوک شاخه چپ دارد.  کاردی اغلب از بطن راست منشا می تاکی

با کاتتر  (ablationکنی ) ریشهشود. از  تعبیه می (ICDدی ) سی آیکاردی بطنی دارند،  خود به خودی تاکی
 [.1] شود کنترل حملات راجعه استفاده می جهت

 

 (Bundle branch reentry VT)ای  کاردی بطنی ورود مجدد شاخه تاکی

 افتد ورود مجدد از طریق  شکلی که در حضور بیماری ساختمانی قلب اتفاق می کاردی بطنی تك در این تاکی
 ،و از طریق شاخه راسترو به عقب شاخه چپ مدار ورود مجدد آن از طریق سیستم پورکنژ است و در اغلب موارد 

 [.1]شود  کاردی با شکل بلوک شاخه چپ ایجاد می است. به همین علت تاکیرو به جلو به سمت پایین 
 ریشه ( کنیablation) نیاز به  ممکن استبرد.  کاردی بطنی را از بین می شاخه راست با کاتتر، این تاکی

 [.1نیز وجود داشته باشد ] (ICDدی ) سی آیدرمان بیشتر و تعبیه 
  

 (Outflow tract VT)کاردی بطنی مجرای خروجی  تاکی
 شکلی ایدیوپاتیك است که در غیاب بیماری ساختمانی قلب با تپش قلب،  کاردی بطنی تك یکی از انواع تاکی

ی مرگ ناگهانی به شود؛ ول های عاطفی القا می کنند، که اغلب با ناراحتی سبك سری و گاهی سنکوپ مراجعه می
تواند منجر به اختلال عملکرد بطنی شود که  کاردی بطنی غیرمداوم می تکرار پی در پی تاکی .افتد ندرت اتفاق می

 (RVOT-VT)کاردی بطنی مجرای خروجی بطن راست  تاکی [.1]یابد  با قطع آریتمی، عملکرد بطنی بهبود می
 [.2دهد ] تشکیل میهای ایدیوپاتیك را  کاردی درصد موارد تاکی 15
  نوار قلب ین افراد در ریتم سینوسی طبیعی است. اغلب موارد این آریتمی از مجرای خروجی بطن راست منشاء
و محوری به  V1های بطنی با شکل بلوک شاخه چپ در  کاردی ( که منجر به تاکیRVOT-VTگیرند ) می

های جلوقلبی دیر  در اشتقاق transitionو  دارد aVFو  IIIو  IIهای  بلند در اشتقاق Rسمت پایین با موج 
از   (RVOT-VT)کاردی بطنی مجرای خروجی بطن راست  برای افتراق تاکییا دیرتر(.  V3) [1]است 
در [. 2دیر اهمیت دارد ]  transitionبطنی ناشی از کاردیومیوپاتی آریتموژن بطن راست توجه به  کاردی تاکی

گویند. در  می transition zoneشود که به آن  مثبت می V2در اشتقاق  QRSحال عادی برایند کمپلکس 
 .شود ایجاد می V6تا  V3تر مثل  های لترال در اشتقاق QRSکاردی مثبت شدن برایند  این تاکی

 های میوکاردی، که به  تواند از مجرای خروجی بطن چپ و زبانه کاردی بطنی ایدیوپاتیك همچنین می تاکی
بلند دیده شود  Rموج  V2یا  V1های  گیرد که در این صورت، در اشتقاق  منشایابد،  ترش میریشه آئورت گس

[1] ،qrS دار در  دندانهV1  وV2  قابل تشخیص است و در اشتقاقI  موجS [ 2وجود دارد.] 
  ها و بتابلاکردهند. خاتمه را کاردی بطنی مجرای خروجی  تاکیتوانند  میمانورهای واگ و تجویز آدنوزین

توانند آریتمی را ختم کنند؛ در حالی که ورزش، استرس، انفوزیون ایزوپروترنول و تحریك سریع  وراپامیل نیز می
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 [.2] شوند کاردی می بطنی منجر به تاکی

 های غیرهیدروپیریدینی کانال کلسیم )وراپامیل و  کننده آریتمی هستند. بلوکاین ها خط اول درمان  بتابلاکر
 [.1یز گاهی مؤثرند ]دیلتیازم( ن

 های کانال کلسیمی، مؤثر یا مطلوب نباشد،  کننده ها یا بلوک اگر علائم شدید باشد یا درمان با بتابلاکر
شود که اگر منشأ آریتمی در مجرای خروجی بطن  به وسیله کاتتر مورد نظر قرار داده می (ablationکنی ) ریشه

 [.1یار مطلوب است ]بس (ablationکنی ) ریشهراست باشد، برای 
 

 
الگوی  کاردی با . این تاکی(RVOT-VT)گیرد  کاردی بطنی که از مجرای خروجی بطن راست منشا می تاکی. ۲-۶۲شکل 

 [.2] شود چپ و محور چپ مشخص میبلوک شاخه 

 

 (Fascicular VT)فاسيکولی  کاردی بطنی  تاکی

  کلی ایدیوپاتیك است که در غیاب بیماری ساختمانی ش کاردی بطنی تك نیز یکی از انواع تاکیاین وضعیت
شود و در  اغلب با ورزش و فعالیت القا می  این آریتمیشود.  ندرت موجب مرگ ناگهانی می دهد و به قلب روی می

 Left)کاردی فاسیکول خلفی چپ  کاردی تاکی ترین شکل از این تاکی شایعشود.  مردان بیشتر از زنان دیده می

posterior fascicular VT)  نمای بلوک و انحراف محور به چپ راست   نمایی شبیه بلوک شاخهاست که(
دارد. مکانیسم آن ورود مجدد در داخل یا نزدیك انشعاب سپتال سیستم پورکنژ بطن چپ فاسیکول قدامی چپ( 

 [.2است ]تر نمای بلوک فاسیکول خلفی چپ دارد و منشا آن فاسیکول قدامی چپ  شکل کم شیوع [.1] است
 ولی به ندرت به آدنوزین  [1] توان با تجویز داخل وریدی وراپامیل خاتمه داد کاردی بطنی را می این تاکی
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 [.1اگر چه درمان طولانی مدت با وراپامیل خوراکی همیشه مؤثر نیست ]؛ [2دهد ] جواب می

  کنی  ریشهثر یا مطلوب نباشد، های کانال کلسیمی مؤ کننده یا بلوکها بتابلاکردر صورتی که درمان با
(ablation) [.1شود ] به وسیله کاتتر توصیه می 

کاردی بطنی  تاکی یا کاردی بطنى ناشى از سپتوم چپ تاکی، فاسیکولی کاردی بطنی  تاکی به☼ نکته:  

 های بطنی کاردی . البته باید توجه داشت که در صورت وجود تاکی[2] شود گفته مینیز  حساس به وراپاميل

کاردی بطنی بهتر است از تجویز  دیگر تجویز وراپامیل ممکن است خطرناک باشد و بنابراین به طور کلی در تاکی
 شود.وراپامیل اجتناب 

تواند  ها باشد، تاکى کاردى بطنى مى کاردى بطنى نزدیك باندل هیس در فاسیکول اگر منشاء تاکى☼ نکته:  

یا جداشدگى دهلیزى بطنى به  ، پیوندیموارد وجود ضربانات تسخیرىدر این [. 2]ایجاد کند  باریكهاى  کمپلکس
 کنند. تشخیص کمك مى

 

 
شود.  کاردی با الگوی بلوک شاخه راست مشخص می ین تاکی. ا left septal VTکاردی فاسیکولی چپ یا  تاکی. ۲-۶۳شکل 

 [.2] توم )یا فاسیکول( خلفی چپ استکاردی بطنی در سپ در این مورد محور به سمت راست است و بنابراین محل تاکی
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Polymorphic VT     کاردی بطنی چندشکلیتاکی

 
اغلب به و  کاردی بطنی چندشکلی مداوم ممکن است در زمینه هر نوع بیماری ساختمانی قلب دیده شود اکیت

یا ایسکمی میوکارد، در همراهی با انفارکتوس حاد میوکارد این آریتمی شود.  ( تبدیل میVFفیبریلاسیون بطنی )
 [.1] شود های قلبی اثر دارند، دیده می هایی که روی کانال هیپرتروفی بطن چپ و بعضی از موتاسیون

 

 چندشکلی همراه با ايسکمی يا انفارکتوس ميوکارد کاردی بطنی تاکی
 از ورود مجدد ناشی که کاردی بطنی چندشکلی است  ترین علت تاکی انفارکتوس یا ایسکمی حاد میوکارد شایع

کاردی  تاکی .بیشترین خطر، در اولین ساعت پس از انفارکتوس میوکارد استاست و از طریق ناحیه مرزی انفارکته 
ساعت اول پس از انفارکتوس حاد میوکارد روی دهند خطر  22بطنی چندشکلی و فیبریلاسیون بطنی که طی 

ما اگر از این مرحله جان سالم به در ببرند، در معرض مرگ و میر بیشتری در زمان بستری در بیمارستان دارند ا
  [.1]قرار ندارند   خطر بیشتری برای مرگ ناگهانی ناشی از آریتمی

 های  بعد از احیا بر اساس راهنماACLS اصلاح اختلالات الکترولیتی و برقراری فوری جریان هابتابلاکر ،
بطنی چندشکلی مطرح کننده ادامه ایسکمی در میوکارد کاردی  خون میوکارد ضروری هستند. حملات مکرر تاکی

درمان طولانی مدت در . هستند و ارزیابی جهت تأیید کفایت جریان برقرار شده در میوکارد باید انجام شود
کسر جهشی بطن با در صورتی اندیکاسیون دارد که اختلال عملکرد شدید و مداوم بطن چپ  (ICDدی ) سی آی

 از فصل اول( STEMI)برای مطالعه بیشتر مراجعه کنید به مبحث  [.1وجود داشته باشد ] درصد 35چپ کمتر از 
 

 اکتسابیطولانی مادرزادی و  QTسندرم 

  طولانی شدن غیرطبیعی فاصلهQT پوانت -د -تورسادخاصی به نام کاردی بطنی چندشکلی  با تاکی  

(Torsades de Pointes) دن دامنه کمپلکس که اغلب با کم و زیاد ش همراه استQRS  همراه است و
این ضربان که شود  ضربان زودرس بطنی آغاز مییك اغلب شروع مشخصی دارد که با آریتمی چرخش دارد. 

تری دارد و  طولانی QTشود که فاصله  پس از آن یك ضربان سینوسی دیده می و شود باعث ایجاد وقفه می
را قطع  Tکاردی بطنی چندشکلی خواهد بود، موج  تاکیضربان موج ( که اولین PVCضربان زودرس بطنی )

  [.1] شود نامیده می (Pause-dependent) کند. این شروع مشخص وابسته به وقفه می
کنند. حملات مداوم  بیماران اغلب با تظاهراتی چون حملات نزدیك به سنکوپ، سنکوپ و ایست قلبی مراجعه می

 [.1] دنه نیاز به دفیبریلاسیون دارشوند ک ( میVFباعث فیبریلاسیون بطنی )
  در سندرمQT  طولانی مادرزادیQT اصلاح شده (QTc)   205و در زنان بیش از  225در مردان بیش از 

خصوص شنا کردن  ( حملات بیشتر، طی فعالیت بهLQTS-1) 1طولانی نوع  QTشود. در سندرم  ثانیه می میلی
های عاطفی،  ( تحریکات شنوایی ناگهانی یا ناراحتیLQTS-2) 2طولانی نوع QTافتند. در سندرم  اتفاق می

ترین علامت، مرگ ناگهانی حین  ( مهمLQTS-3) 3طولانی نوع  QTکنند. در سندرم  حملات را تحریك می
 [.1خواب است ]
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 [1] پوانت‌-د‌–‌تورساد.‌علل‌۲-۵جدول‌

 و سایر موارد 3،  2، 1طولانی: نوع  QTهای مادرزادی   سندرم
 تلالات الکترولیتی:هیپوکالمی، هیپومنیزیمی، هیپوکلسمیاخ

 آماید : کینیدین، دیسوپیراماید، پروکائینIAداروهای ضدآریتمی کلاس 
نادر  پوانت -د -تورسادشایع است اما  QTآمیودارون )طولانی شدن   ، : سوتالولIIIآریتمی کلاس ضدداروهای 

 (almokalant)آلموکالانت   است(، ایبوتیلاید، دوفتلاید،
 ها فلوروکینولون(، اریترومایسین، کلاریترومایسین، آزیترومایسین)ها ماکرولید : بیوتیك داروهای آنتی 
، پنتامیدین، کلیندامایسین، سولفامتوکسازول -متوپریم ری(، تفلوکساسین لووفلوکساسین، موکسی فلوکساسین، گتی)

 (آمانتادین) ها ویروسضد(، کتوکونازول، ایتراکونازول) ها قارچضد، کلروکین
( ، زیملیدین  sertindoleفلوپرازین، سرتیندول  ) ها، تیوریدازین، تری ها: هالوپریدول، فنوتیازین سایکوتیك آنتی

(zimelidine(  زیپراسیدون ، )cisapride) 
 ای های سه و چهار حلقه افسردگیضد
 زین (: ترفنادین، آستمیزول، دیفن هیدرامین، هیدروکسیهیستامینی 1-گیرندههای  ها )آنتاگونیست هیستامین آنتی

 ها های کولینرژیك: سیزاپراید، ارگانوفسفات آنتاگونیست
 سیترات )در ترانسفوزیون خون، با حجم زیاد(

 کوکائین 
 متادون 

 (QTفلوکستین )در همراهی با سایر داروهای طولانی کننده 
 کاردی ، کاردیومیوپاتی ناشی از استرس میوکارد، میوکاردیت، برادی ایسکمی یا انفارکتوس  های قلبی: وضعیت

 فئوکروموسیتوم، هیپرآلدوسترونیسم  هیپوتیروئیدی، هیپرپاراتیروئیدی،  اختلالات اندوکرین:
 ریزی ساب آراکنوئید، هماتوم تالاموس، حوادث عروق مغزی، انسفالیت، ضربه مغزی اختلالات داخل جمجمه: خون

رژیم پروتئین مایع، گاستروپلاستی و   گرسنگی،  ،(anorexia nervosa)ای: آنورکسی نروزا   ت تغذیهاختلالا
  پس ایلئوژوژنال، بیماری سلیاک  بای

 
  کند. اگر منیزیم به تنهایی  گرم منیزیم سولفات داخل وریدی معمولاً از حملات مکرر جلوگیری می 1-2تزریق

بار در دقیقه رسانده شود تا  155-125ساز باید ضربان قلب به  یزوپروترنول یا ضربانموثر نبود، با کمك انفوزیون ا
اختلالات الکترولیتی )هیپوکالمی و   ها زمان را برای اصلاح های زودرس بطنی سرکوب شوند. این مانور کمپلکس

دهند. بیمارانی که  ر میسازی بدن از داروهای مسبب این حالت در اختیار قرا کاردی و پاک هیپوکلسمی( و برادی
ها بررسی  اند باید از نظر استعداد ابتلا به آریتمی طولانی را تجربه کرده QTکاردی بطنی چندشکلی در زمینه  تاکی

 [.1کنند پرهیز نمایند ] را طولانی می QTشوند و از تمام داروهای شناخته شده که فاصله 
  در اغلب بیماران مبتلا به سندرمQT 2و  1ع طولانی نو (LQTS-1  وLQTS-2دوز کافی بتابلاکر )  های

 [.1غیراختصاصی مثل پروپرانولول یا نادولول جهت جلوگیری از حملات آریتمی کافی است ]
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 رغم درمان با بتابلاکر و نیز پرخطر بودن بیمار ) در صورت حملات مکرر سنکوپ علیQTc  ثانیه،  5/5بیش از

مورد نظر قرار گیرد. پرهیز از داروهایی  (ICDدی ) سی آیقلبی( باید تعبیه  جنس مؤنث، سابقه سنکوپ یا ایست
( را دارند اما LQTSطولانی ) QTکنند، در تمام بیمارانی که ژنوتیپ سندرم  را طولانی می QTکه فاصله 

 [.1ها طبیعی است، بسیار حیاتی است ] در آن QTفاصله 
 

 
 

 ۱به  ۲اشتقاقی از بلوک  ۱۲. نوار قلب QT .Aو طولانی شدن قابل توجه  انتپو-د-تورسادکاردی بطنی  تاکی. ۲-۶۰شکل 

اصلاح شده  QTثانیه و فاصله  میلی QT  ۶۴۴در دقیقه دارد و فاصله  ۰۴اند( که ضربان  با فلش آبی مشخص شده Pهای  )موج

که خود به خود محدود شده  پوانت – تورسادکاردی بطنی چندشکلی  ، نوار ریتم در زمان ایجاد تاکیBثانیه است.  میلی ۵۵۴

منجر به وقفه جبرانی شده است که منجر به  (PVC)به دنبال یک ضربان با هدایت طبیعی، یک ضربان زودرس بطنی  است.

 [.1] شود کاردی بطنی می ان سینوسی بعدی منجر به تاکیبربان زودرس بطنی پس از ضرضشود. یک  طولانی می RRفاصله 
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کرد و بعد از  ساله که درمان دیورتیک دریافت می ۶۲در یک خانم  V5و   V1 ،IIهای  ت همزمان اشتقاق. ثب۲-۶۵شکل 

 ۳/۲سنکوپ در خانه مراجعه کرده بود. در زمان ثبت نوار قلب در اورژانس نیز سنکوپ تکرار شد. پتاسیم سرمی بیمار 

 .[2] ح استوالان در لیتر بود. در این بیمار تورساد د پوانت مطر اکی میلی

 

 کوتاه QTسندرم 

( بسیار نادر است و یك اختلال ژنتیکی است. LQTSطولانی ) QTکوتاه در مقایسه با سندرم  QTسندرم 
QTc  کاردی بطنی چندشکلی و  ثانیه است. با فیبریلاسیون بطنی، تاکی 3/5ثانیه و معمولاً کمتر از  30/5کمتر از
 [.1ناگهانی همراهی دارد ]مرگ 

 

 (Brugada syndrome) سندرم بروگادا

  سندرم بروگادا سندرم نادری است که با بالا رفتن محدب شکل قطعهST  ولت و موج  میلی 2/5بیش ازT 
کاردی  و حملات سنکوپ یا ایست قلبی ناشی از تاکی  V3تا  V1 منفی در بیش از یك اشتقاق جلوقلبی قدامی

)محل اتصال  Jچنین بالا رفتن نقطه  هم  شود کلی در غیاب بیماری ساختمانی قلب مشخص میبطنی چندش
شود و با خطر بالای ایجاد  ( در بعضی از مبتلایان به سندرم بروگادا دیده میSTبه قطعه  QRSکمپلکس 

نامند که  می«  J سندرم»[. به همین دلیل سندرم یروگادا و رپلاریزاسیون زودرس را 1ها همراه است ] آریتمی
در  Jتظاهرات بسیار مشابهی دارند. در بروگادا اختلال در خروجی بطن راست است که منجر به بالا رفتن نقطه 

 [.2شود ] می V3تا  V1های  اشتتقاق
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در طی  های جلوقلبی از یک بیمار مبتلا به سندرم بروگادا که تغییرات دینامیک نوار قلب را اشتقاق. Cو  A ،B. ۲-۶۶شکل 

 V2تا   V1در  ST، بالا رفتن D[. ۲. ]۳، نوع C. ۲. نوع B. ۱، نوع Aکند.  اشاره می  Jدهد. فلش به نقطه  چند روز نشان می

 [.1] که تیپیک بروگادا است

 
 

دار القا شود. مردان بیش از زنان درگیر  های تب ایست قلبی ممکن است حین خواب اتفاق بیفتد و با بیماری
در این بیماران از هیپرتروفی بطن چپ، پریکاردیت، ایسکمی یا انفارکتوس  STفتراق بالا رفتن قطعه شوند. ا می

( اغلب ARVCمیوکارد، هیپرکالمی، هیپوترمی، بلوک شاخه راست و کاردیومیوپاتی آریتموژنیك بطن راست )
مختلف کم و زیاد شود و  های در این بیماران ممکن است در زمان STمشکل است. به علاوه بالا رفتن قطعه 

آمید و  های کانال سدیمی مثل فلکائیناید، پروکائین های حاد و تب تشدید شود تجویز مهارکننده طی بیماری
 [.1را تشدید کند یا ظاهر سازد ] STتواند در افراد مبتلا، بالا رفتن قطعه  می (Ajmaline)اجمالین 

 

 سی آیاند،  اند یا به علت ایست قلبی احیا شده در بیمارانی که سنکوپ غیرقابل توجیه داشته ( دیICD) 
( نواحی غیرطبیعی از اپیکارد بطن راست برای مهار حملات ablationکنی ) اندیکاسیون دارد. کینیدین و ریشه

 [.1اند ] کاردی بطنی با موفقیت استفاده شده مکرر تاکی
 

 (Early Repolarization Syndrome) سندرم رپولاريزاسيون زودرس

اند و بیماری ساختمانی قلب یا  ( تحت احیا قلبی قرار گرفتهVFدر بیمارانی که به دنبال فیبریلاسیون بطنی )
و ایجاد دندانه ( STبا قطعه  QRS)محل اتصال کمپلکس  Jاختلال شناخته شده دیگری ندارند، بالا رفتن نقطه 
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خانوادگی مرگ ناگهانی در بعضی از بیماران به نفع  ها شیوع بیشتری دارد. وجود سابقه در آن QRSدر انتهای 

هستند که  Jسندرم بروگادا و رپولاریزاسیون زودرس دو نوع از سندرم  [.1] هاست وجود زمینه ژنتیکی بالقوه در آن
و  IIهای تحتانی یعنی  در اشتقاق Jتظاهرات بسیار مشابهی دارند؛ در سندرم رپلاریزاسیون زودرس بالا رفتن نقطه 

III  وaVF  وV5  وV6 اغلب افراد مبتلا به رپولاریزاسیو زودرس در معرض آریتمی های بطنی شود دیده می .
. در حال حاضر هیچ روش مشخصی برای تعیین خطر در این بیماران وجود ندارد و مطالعه الکتروفیزیولوژی نیستند

 [.2] کمك کننده نیست
اند یا سنکوپی  کاردی بطنی خود به خودی شده دچار تاکی ،[1و 2] اند در بیمارانی که سابقه ایست قلبی داشته

. از کینیدین نیز اندیکاسیون دارد (ICDدی ) سی آی رسد ناشی از آریتمی بوده است، تعبیه اند که به نظر می داشته
 .[2] کاردی بطنی مکرر استفاده کرد توان برای درمان تاکی می

 

 
شود.  دیده می V4های جلوقلبی میانی  در اشتقاق Jو دندانه موج    STالا رفتن قطعه . رپلاریزاسیون زودرس. ب۲-۶۴شکل 

 [.2] )پریکاردی( وجود ندارند  PRای )ایسکمی( و پایین افتادن  تغییرات آینه

 

 (Catecholaminergic Polymorphic VT) کاردی بطنی چندشکلی کاتکولامينرژيك تاکی

های بطنی  ها باعث مدیریت غیرطبیعی کلسیم سارکوپلاسمی و آریتمی ونموتاسیبه علت این سندرم خانوادگی 
جهتی  دو ممکن است در این وضعیت  کاردی بطنی تاکیبیه مسمومیت با دیژیتال است. شوند که ش چندشکلی می

(bidirectional VT) بیماران معمولاً در دوران کودکی با تپش قلب، سنکوپ یا ایست قلبی به دنبال باشد .
نادولول( و تعبیه پروپرانولول و )مثل ها بتابلاکرکنند. در این موارد  های عاطفی تظاهر می الیت یا استرسفع
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شود. وراپامیل، فلکائیناید و سمپاتکتومی سمت چپ قلب از طریق جراحی، عود  توصیه می (ICDدی ) سی آی

 [.1] کند گیری میکند یا از عود آن جلو کاردی بطنی را در بعضی از بیماران کم می تاکی
 

  (Hypertrophic cardiomyopathy = HCM)کارديوميوپاتی هيپرتروفيك 
ترین اختلال قلبی عروقی ژنتیکی است و علت عمده مرگ ناگهانی در  ( شایعHCMهیپرتروفیك )کاردیومیوپاتی 

کاردی بطنی  کی( یا تاVFسالگی است. مرگ ناگهانی ممکن است ناشی از فیبریلاسیون بطنی ) 35سن قبل از 
شود که از نواحی دارای اسکار در بطن  شکلی دیده می ( تكVTکاردی بطنی ) تاکی ،چندشکلی باشد. به ندرت

( غیرمداوم، عدم افزایش VTکاردی بطنی ) گیرد. عوامل خطر آن عبارتند از: سنین جوانی، تاکی نشأت می
متر و شدت انسداد  میلی 3مت دیواره بطنی بیش از ماه اخیر(، ضخا 0فشارخون حین فعالیت، سنکوپ اخیر )در طی 

[. )مراجعه کنید به 1معمولاً در بیماران پرخطر اندیکاسیون دارد ] (ICDدی ) سی آیمسیر خروجی بطن چپ. 
 ها از فصل اول( مبحث کاردیومیوپاتی

 

 کارديوميوپاتی اتساعی ژنتيکی
(Genetic Dilated Cardiomyopathy) 

 کاردی بطنی چندشکلی یا ایست قلبی و یا با گسترش ناحیه اسکار تاکی کاردی بطنی ست تاکیبیماران ممکن ااین 
اند و یا به علت کاهش زیاد عملکرد  کاردی بطنی مداوم داشته شکلی مداوم را تجربه کنند. در بیمارانی که تاکی تك

د به همراه نارسایی قلبی( و درص 35بطنی در معرض خطر بالا قرار دارند )کسر جهشی بطن چپ کمتر و مساوی 
)برای مطالعه بیشتر مراجعه کنید  شود توصیه می (ICDدی ) سی آییا سابقه خانوادگی مرگ ناگهانی دارند، تعبیه 

 از فصل اول(و نارسایی قلبی ها  به مبحث کاردیومیوپاتی

 

 

 ايست قلبى و احياى قلبى ريوى

 Cardiopulmonary resuscitation (CPR)

 

نََّماَ مَنْ قَتَلَ نَفْساً بِغَيْرِ نَفْسٍ أوَْ فَسَادٍ فِی الْأرَضِْ فَکَأنَََّماَ قَتَلَ النََّاسَ جَمِيعاً وَمَنْ أَحْياَهاَ فَکَأَ أَنََّهُ

 أَحْيَا النََّاسَ جَمِيعاً 

 سوره مائده( 32)بخشى از آیه  
 

ندهد، تنفس نداشته باشد یا تنفس  ایست قلبی به معنی از دست رفتن فعالیت قلبی است طوری که قربانی پاسخ 
gasping  مرگ ناگهانی قلبی به معنی وقوع مرگ ناگهانی و غیرمنتظره در داشته باشد و نبض نداشته باشد .

ل ایست قلبی اغلب توسط مداخلات مناسب و به موقع پتانسی .[12] عرض یك ساعت از شروع علائم است
ناپذیر است.  پذیری دارد، ولی مرگ از لحاظ بیولوژیك، قانونی و معنای لغوی یك واقعه مطلق و برگشت برگشت
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شناسان در این موارد این تعریف  های بدون شاهد است که آسیب ، مرگمورد مرگ ناگهانی قلبییك استثناء در 

 .[12] دهند ده و پایدار دیده شده است، تعمیم میساعت پس از زمانی که برای آخرین بار قربانی زن 22زمانی را تا 
کاردی  ( یا تاکیVFفیبریلاسیون بطنی ) (1شوند: ) به دو گروه عمده تقسیم میعلل ایست قلبی از نظر درمانی 

های پایدار شدید، آسیستول و فعالیت الکتریکی بدون نبض   آریتمی برادی( 2؛ )(PVTبطنی مداوم بدون نبض )
(Pulseless electrical activity = PEA) .خیص از میزان موفقیت احیای اولیه و میزان زنده ماندن تا تر

بیمارستان، برای ایست قلبی در خارج از بیمارستان ارتباط قابل توجهی با مکانیسم واقعه دارد. هنگامی که 
شود؛ مورد بعدی از نظر میزان   کاردی بطنی بدون نبض باشد، بهترین نتیجه حاصل می مکانیسم ایست قلبی تاکی

( با بدترین نتایج آماری همراه PEAیکی بدون نبض )موفقیت، فیبریلاسیون بطنی است؛ آسیستول و فعالیت الکتر
 .[12] هستند

 

 

 (Basic life support) یمايتپاسخ اوليه ح

( Cardio Pulmonary Resusitation = CPRاحياى قلبى ريوى   )

 
 ثانیه طول بکشد. ارزیابی نبض برای  15ارزیابی نباید بیش از  ؛اولین اقدام این است که پاسخ بیمار ارزیابی شود

 . [12] رل کنندشود و سایر افراد نیازی نیست نبض را کنت افراد متخصص سلامت توصیه می
 گیرد یا از کسی بخواهد که با اورژانس تماس در صورت تایید ایست قلبی یا خود فرد باید با اورژانس تماس ب

 .[12]بگیرد 
 ل حادثه باشد به دنبال دفیبریلاتور اتوماتیك خارجیاگر فرد دیگری در مح  (Automatic External 

Defibrillator = AED) [12]شود  فرستاده می . 
 

 :C  فشردن سينهChest Compression 
  )بیمار باید روى یك سطح سفت خوابانده شود و یك دست روى قسمت نیمه تحتانى استرنوم )خط بین دونیپل

اند فشردن  شدهگیرد. در حالى که بازوها صاف نگاه داشته  شود و پاشنه دست دیگر روى آن قرار مى قرار داده مى
سینه آغاز می شود )براى جلوگیرى از خسته شدن فرد ماساژدهنده و ایجاد نیروى بیشتر(. نباید به زایده گزیفوئید 

 فشار آورده شود.
  اینچ( پایین  2متر ) سانتی 5استرنوم باید . شود در دقیقه شروع می 125تا  155فشردن سینه بلافاصله با سرعت
ای حفرات قلبی  سینه با پر شدن و تخلیه مرحله فشردن. [15]متر است  سانتی 0حداکثر فشردن  و [12] رود

هاى قلب، فشردن سینه باعث تغییرات فشار  با فرض سالم بودن دریچه [12] کنند ده قلبی رو به جلو ایجاد می برون
رسد که فشار بر قلب، خود بطور مستقیم باعث  کند. به نظر نمى شود که عملکرد پمپى ایجاد مى در قفسه سینه مى

 [.2جلو راندن خون شود ]
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  به جاى خود برگردد در زمان ماساژ قلبى باید به قفسه سینه اجازه دهیم تا کاملا(complete chest 

recoil) [10] زمان فشار بر سینه و برگشتن آن باید تقریبآ برابر باشند. 
 ماساژ سینه به تنهایی صورتی که احیا کننده آموزش دیده نباشد،  در(hand only CPR) شود  داده می

کاردى  در بالغین بیشترین میزان زنده ماندن به دنبال ایست قلبى در بیمارانى بوده که به علت ریتم تاکىزیرا  [12]
اند و در این بیماران فشردن سینه و دفیبریلاسیون زودرس مهمترین  بطنى دچار ایست قلبى شده و فیبریلاسیون

علاوه بر این، ممکن است احیا کنندگان تمایل به تنفس دهان به دهان نداشته باشند یا یا  .[10]اقدام اولیه است 
 ند.نکن CPRنحوه تنفس را ندانند و به همین علت اقدام به 

  در صورتی کهCPR  2، فشردن سینه 35به ازای هر  ،شود انجام میاحیا کننده آموزش دیده توسط یك یا دو 
در این افراد اغلب سطوح اکسیژن خون شریانى تا چند دقیقه پس از ایست قلبى بالا . [12] شود انجام میتنفس 

 .[10]ماند و بنابراین نیازى به تنفس نجات بخش نیست  باقى مى

  شود. باید تلاش شود  و تهویه کننده عوض مىدقیقه، جاى ماساژ دهنده  2معمولا پس از در احيای دو نفره

 . [10]ثانیه انجام شود  5تا این تعویض در کمتر از 
 

 
فشردن قفسه سینه. چپ: محل صحیح برای قرار دادن دست بر روی نیمه تحتانی استرنوم. سمت راست، وضعیت . ۲-۶۴شکل 

 [.2] مناسب برای احیا کننده

 

( Advanced Life Supportيشرفته  )احياى قلبى ريوى پ

 

ده قلبى انجام  هاى قلبى، پایدارسازى فشار خون و برون ین اقدامات جهت برقرارى تهویه کافى، کنترل آریتمىا

 گذارى تراشه لولهتعبیه راه هوایی )بهترین آن ( 1کنند. این اقدامات شامل ) رسانى اعضا را حفظ مى شوند و خون مى
. ماساژ هستند( برقرارى راه وریدى محیطى 3ساز؛ ) لاسیون، کاردیوورسیون )شوک( یا ضربان( دفیبری2؛ )است(

باید در حین و شروع اقدامات پیشرفته ادامه یابد. در صورت عدم امکان با هواى اتاق تهویه باید CPR قلبى و 
 است. همراه با تجویز اکسیژن انجام شود. دفیبریلاسیون سریع از اجزاى مهم احیاى موفق
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 :C  فشردن سينهChest Compression 
  در صورتی کهCPR 2فشردن سینه،  35به ازای هر  شود، توسط یك یا دو احیا کننده آموزش دیده انجام می 

 .[15]گویند  می CPRشود که به آن یك دوره  تنفس انجام می
 با توجه به خستگى فرد ماساژ دهنده و کاهش کیفیت  هرفته دو نفرشدر احیای پیCPR  2معمولا پس از 

شود. باید تلاش  شود. در این زمان ریتم بیمار نیز ارزیابى مى دقیقه، جاى ماساژ دهنده و تهویه کننده عوض مى
 . [10]اتلاف شود  ثانیه وقت 15ثانیه انجام شود. نباید براى کنترل نبض بیش از  5شود تا این تعویض در کمتر از 

  بار  15شود و  در احیای دو نفره، برای تنفس، فشردن سینه قطع نمی باشد،در مواردى که لوله تراشه تعبیه شده
 .[15]شود  تنفس در دقیقه داده می

 

:A هوايى  راه(Airway) 

 کند نباید  و بیمار سرفه مى انسداد خفيف باشدى باعث انسداد شده باشد و صورتى که جسم خارج در

 .شود که انسداد شدید باشد دخالت کرد. تلاش براى خارج کردن جسم خارجى وقتى انجام مى

  باید آنرا توسط دست یا توسط  آسپيراسيون جسم خارجىدر صورت وجود استریدور شدید و شك به

شوند و یك فشار  ها از پشت به دور بیمار پیچیده مى دستخارج کرد. برای این کار،  (Heimlich)مانور هیملیخ 
توان این فشار را چند بار  شود. که مى محکم توسط مشت بر روى شکم بیمار در ناحیه زیر دیافراگم و بالا وارد مى

که بیمار به پشت خوابیده است  توان این مانور را در موقعیتى مى [.2] تکرار کرد ولى باید مراقب احشا شکمى بود
پشت بیمار باعث تحریك رفلکس سرفه و خارج شدن جسم  ضربه به انجام داد. گاه زدن چند ها نیز با کف دست

 .[11] شود سال نباید فشار به شکم آورده شود زیرا باعث آسیب مى 1شود. در اطفال زیر  خارجى مى

  نجات یافته است نباید مانورهاى خروج اجسام خارجى داده شود چون ممکن  شدگى غرقدر بیمارى که از

 .[11] شوند CPRر استفراغ، آسپیراسیون و تاخیر د است باعث آسیب به بیمار،

 :ردن راه ک در افرادى که آسیب گردنى ندارند عقب راندن سر، در باز در بيمارى که تلاش تنفسى دارد

 Head tilt -  chin lift هوایى بسیار مؤثر است. براى این منظور مانور شیب دادن به سر و بالا آوردن فك
گیرند و فك را به جلو و  ها از دو طرف در پشت زاویه فك تحتانى قرار مى شود. بدین صورت که انگشت نجام مىا

 Jaw)شود  سیب گردنى فك باز مىکشند. در صورت شك به آ مى (forward &  Anterior)قدام 

Thrust) [11]شود  ولى سر به عقب رانده نمى. 
 ا فك قادر به برقرارى راه هوایى نباشد یا وقتى برقرارى راه هوایى براى دهى به سر ی در صورتى که وضعیت

 oral)شود. راه هوایى دهانى  باشد، از راه هوایى دهانى یا نازوفارنژیال استفاده مى مدت بیشترى مورد نیاز مى

airway) 125. سپس با شود که سمت مقعر آن رو به بالا و سقف دهان قرار گیرد در ابتدا طورى قرار داده مى 
 .گیرد درجه چرخش، قسمت مقعر حالت طبیعى انحناى زبان را به خود مى

  اشباع اکسیژن خون شریانى باید [13]طولانى اکسیژن تکمیلى، تهویه کمکى مورد نیاز خواهد بود  احیایدر .
 درصد حفظ شود. 95در حدود 

 اکسیژناسیون بیمار کافى نباشد، باید تهویه با آمبوبگ و راه هوایى و یا لوله گذارى تراشه برقرار صورتى که  در
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لوله گذارى تراشه . [11] ثانیه داده شود و منجر به بالا آمدن قابل مشاهده سینه شود 1باید تنفس در عرض  .شود

از راه دهان بهترین روش براى اطمینان از باز ماندن راه هوایى، جلوگیرى از آسپیراسیون و ایجاد اکسیژناسیون و 
 .تهویه است

 داشت باید موارد زیر را در نظر براى لوله گذارى تراشه: 

 توسط ماسك اکسیژن تجویز شود. -1
 2تا  5/1 صاف و لوله 3یا   2انحنادار یا شماره  2یا  3از وجود وسایل، اطمینان حاصل شود. )اغلب تیغه شماره  -2

 (شود. چراغ لارنگوسکوپ باید تست شود در مردان استفاده مى متر سانتی 5/2تا  2 در زنان و متر سانتی
 اسب و بى حرکت قرار گیرد.بیمار در محل من -3
( )در صورت آسیب نخاعى sniffingبهتر است گردن بیمار به جلو و سر بیمار به عقب رانده شود )وضعیت  -2

 (نباید این وضعیت داده شود
 هوش ضرورت ندارد(. حس کننده زده شود )در بیمار بى زبان بیمار باید به پایین رانده شود و به حلق بیمار بى -5
تامین، شود )مثل میدازولام، ک کننده عصبى عضلانى تجویز مى صورت نیاز، آرامبخش وریدى یا بلوکدر  -0

 (تیوپنتال، سوکسینیل کولین
   .شود ها بطور روتین توصیه نمى راندن غضروف کریکوئید به عقب به سمت مهره -1
 شود. دسته لارنگوسکوپ، در دست چپ گرفته مى -2

شود و زبان  گیرد و به سمت ریشه زبان به جلو رانده مى ت راست دهان بیمار قرار مىتیغه لارنگوسکوپ در سم -9
 (.گردیم شود )و به دنبال اپیگلوت مى به سمت چپ رانده مى

شود( که باعث بالا رفتن غیر مستقیم  شود )به بالا رانده مى درجه از بیمار دور مى 25لارنگوسکوپ با زاویه  -15
ورت استفاده از تیغه انحنادار وارد شدن نوک تیغه به واریکولا و بالا آوردن آن موجب بالا شود. )در ص اپیگلوت مى

 هاى صاف اپیگلوت باید بطور مستقیم بالا برده شود(.  شود. در تیغه رفتن غیر مستقیم اپیگلوت مى
 داده شود. ها تکیه شود. نباید تیغه لارنگوسکوپ به دندان در صورت نیاز، دهان و حلق ساکشن مى -11
 گیرد. گیرد و در گوشه راست دهان بیمار قرار مى لوله تراشه در دست راست قرار مى -12
شود تا کاف، دیگر دیده نشود. در صورت عدم مشاهده  هاى صوتى به جلو رانده مى لوله از بین طناب -13

 .ك کننده باشدهاى صوتى حرکت دادن غضروف تیروئید به جلو، عقب، چپ و راست ممکن است کم طناب
 شود. باند فیکس مىلوله با آب( و متر  سانتی 25شود )کمتر از  کاف با هواى کافى پر مى -12
 شود. و کاپنوگرافى محل مناسب لوله ارزیابى مى شکم و ریه شنیدن صدای تنفس دربا  -15
  کند.  رادیوگرافى سینه پرتابل به ارزیابى مناسب بودن محل لوله کمك مى -10
 ى اطمینان از محل مناسب لوله تراشه و براى پایش براCPR شود. در صورت  کاپنوگرافى کمى توصیه مى

PET CO2  باید کیفیت  15کمتر ازCPR  [13]را مورد ارزیابى مجدد قرار داد. 

 ردن، انسداد مکانیکى راه هوایى فوقانى، آسیب احتمالى گ رى تراشه در موارد زیر ممنوع است:گذا لوله
هاى گردنى، تروماى دور دهانى شدید، ناتوانى در باز کردن دهان بیمار )مثلا هنگام  محدودیت شدید حرکت مهره

 تشنج(.
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 گذارى تراشه قرار گرفتن لوله در مرى است که دیدن حنجره توسط لارنگوسکوپى  ترین عارضه لوله خطرناک

گذارى، قرار گرفتن لوله  در کسب اطمینان از مکان درست لوله است. دومین عارضه شایع لوله مستقیم اولین قدم
از لوله، هم سطح متر  سانتی 22تا  25 در برونش اصلى راست است. براى جلوگیرى از این عارضه در بالغین وقتى

 .دندان بیمار باشد لوله در جاى مناسب )حدود کارینا( قرار گرفته است
 ن انجام در حیCPR  گذارى تراشه صرف شود. در صورت صرف زمان  ثانیه براى لوله 35نباید زمانى بیش از

ادامه یابد و در فرصت دیگرى اقدام به CPR که  بیشتر بهتر است این کار به فرد ماهرترى واگذار شود یا آن
قفسه قرار گیرد. فقدان صداهاى تنفسى در  بالاى کارینامتر  سانتی 5تا  3 آل لوله باید طور ایده هگذارى شود. ب لوله

 .محتویات معده به لوله نشانه قرار گرفتن لوله در مرى است برگشتو سینه 

 تر است و براى انجام تهویه و جلوگیرى  نوعى لوله اندوتراکئال است که قرار دادن آن آسان ماسك حنجره

 .رود از آسپیراسیون به کار مى

 در مواردى که لارنگوسکوپى مشکل باشد، بلوک عصبى عضلانى خطرناک باشد  لوله گذارى نازوتراکئال

شود. در بیمارانى که تنگى نفس شدید دارند ولى هوشیارند مثل  یا کریکوتیروئیدوستومى غیرضرورى باشد انجام مى
 .دهد را مىو آسم، لوله گذارى نازوتراکئال اجازه وضعیت نشسته به بیمار  COPDمبتلایان به نارسایى قلبى، 

 پذیر  هاى هوایى امکان گذارى تراشه به علت انسداد راه شود که لوله زمانى انجام مى ريکوتيروئيدوستومىک

در موارد اورژانس کریکوتیروئیدوستومى با سوزن به عنوان یك اقدام بینابینى قابل انجام است. براى  نباشد.
 .شود ىسرکوب رفلکس سرفه بیمار لیدوکائین به ناى تزریق م

 عبارتند از: نیاز به حمایت تنفسى طولانى و انسداد راه هوایى فوقانى  تراکئوستومىهاى عمده  اندیکاسیون

 تهدید کننده حیات.
 

:B  تنفس(Breathing) 

خود کافى نباشد باید تنفس مصنوعى ه ب هوایى مناسب در صورتى که تلاش براى تنفس خود پس از برقرارى راه
درصد ممکن است  155هوایى دهانى، بینى یا ماسك به همراه اکسیژن  فس با آمبوبگ به راهیا تنداده شود. 

گذارى تراشه، تنفس با ماسك ادامه  . در صورت عدم موفقیت در لوله[12]یا آن که بیمار انتوبه شود  استفاده شوند
 [.2یابد ] مى
 آمبوبگ و ماسك، باید ماسك محکم به صورت فشار داده شود و هم دهان و هم بینى را  در صورت تنفس با

 .[11] دربر گیرد
 2تا  3شود )در حدود  سینه متوقف مى فشردناى براى تنفس دادن،  عبیه لوله تراشه یا ماسك حنجرهقبل از ت 

با ماساژ  همزمانولى بعد از تعبیه لوله تراشه بطور شود.  تنفس داده می 2بار فشردن سینه  35و به ازای هر ثانیه( 
. تهویه بیش از حد موجب [12, 15] تنفس( 1 ثانیه 0)هر  شود تنفس در دقیقه بدون قطع ماساژ توصیه مى15سینه 

 .[11] شود کاهش برون ده قلبى مى
 [11]شود  تنفس در دقیقه داده مى 15-12که نبض دارد ولى دچار ایست تنفسى شده است،  بالغی در بیمار . 
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کاردى بطنى بدون نبضدرمان فيبريلاسيون بطنى و تاکى 

 
به مونیتور یا دفیبریلاتور وصل شود و ریتم بیمار ارزیابى شود. در صورت وجود ریتم سرعت  باید بهبیمار  

، استراتژى هستندهاى قابل درمان با شوک دادن  کاردى بطنى بدون نبض که ریتم فیبریلاسیون بطنى یا تاکى
غیرقابل شوک دادن است )مثل آسیستول و فعالیت الکتریکى بدون نبض( متفاوت  ،انى با مواردى که ریتمدرم

 .[11]خواهد بود 
 یك بار شوک و با حداکثر میزان  کاردى بطنى بدون نبض پس از مشخص شدن فیبریلاسیون بطنى و تاکى

استفاده از دستگاه دوفازی به تك فازی ارجحیت دارد و برای میزان شوک بهتر است مقداری .  [13] لازم داده شود
کرده در نظر گرفته شود ولی در صورت عدم دسترسی به آن شوک با حداکثر توان دستگاه داده که سازنده توصیه 

 . [12]شود  می
 گیرد نباید بین دو پدال ژل ریخته شده  پدال راست دفیبریلاتور روى استرنوم و پدال چپ روى آپکس قرار مى

ها  پدال. [11] ها دور از ژنراتور قرار گیرند باید پدال داشته باشد،ساز  ر صورتى که بیمار ضربانباشد یا خیس باشد. د
از قلب بیمار عبور کند و آسیب و سوختگى  انرژیبى به بدن بیمار فشار داده شوند تا بیشترین میزان خو هباید ب

 پوست به حداقل برسد.
  ،مشخص شده است که در صورت عدم موفقیت شوک اولCPR تر از  خصوص ماساژ سینه، مناسب فورى به

پس از شوک دادن، احیا کننده نباید وقت را براى کنترل ریتم اتلاف ؛ بنابراین [11]دادن شوک دوم خواهد بود 
( ادامه CPRسیکل  5دقیقه ) 2شود و تا  با ماساژ سینه شروع مى CPRنماید و بلافاصله پس از شوک دادن، 

 کشد تا انقباضات مؤثر قلبى ایجاد شود. مدتى طول مى ،زیرا پس از برگشت ریتم مناسب [13] یابد مى

  دقیقه  2پس ازCPR (5 ریتم بیمار ارزیابى مى )شود. در صورت وجود ریتم مناسب  سیکل(organized) ،
 .[13]شود  نبض بیمار ارزیابى مى

  در صورتى که شوکDC اول ناموفق باشد، CPR شود )آدرنالین( تجویز مىنفرين  اپىیابد و  ادامه مى. 

توان  نفرین را مى شود. اپى آن است که ماساژ باعث گردش دارو در بدن مى CPRنفرین در زمان  فایده تجویز اپى
شود. تجویز وازوپرسین  نفرین به صورت روتین توصیه نمی استفاده از دوز بالای اپی .[13]دقیقه تکرار کرد  3-5هر 

 .[12]نفرین ارجحیتی ندارد  نسبت به اپی

  Epinephrine (Injection 1mg/ml, 0.1mg/ml) 1mg IV stat; repeat every 3 to 5 RX

min if needed [18] 

 کاردى بطنى بدون نبض پس از شوک و تجویز وازوپرسور  در صورت ادامه فیبریلاسیون بطنى یا تاکى

ودارون در خاتمه آریتمى موفق باشد انفوزیون آمیودارون ادامه شود و در صورتى که آمی تجویز می آميودارون

توان دارو را به شکل خوراکى تغییر داد. در  یابد و بعد مى در صورت نیاز، این دوز تا چند روز ادامه مى .[13]یابد  می
 تجویز کرد. (IO)یق مغز استخوان توان دارو را از طر صورت عدم وجود راه وریدى مى

  Amiodarone (Injection 150mg/3ml) 300mg IV stat repeat 150mg if needed RX

[18]; then 1mg/min IV infusion for 6 hours; then 0.5mg/min for 18 hours [2]. 
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 شود  نفرین( مقاوم باشند، لیدوکائین در نظر گرفته می درمان وازوپرسور )با اپیبیمارانی که به آمیودارون و  در

ر بیمار . ددر بیمارانى که انفارکتوس حاد میوکارد علت ایست قلبى بوده است، احتمالا لیدوکائین مناسب است. [12]
ساعت ادامه  12تا   22ساعت اول دچار ایست قلبى شده است لیدوکائین  22مبتلا به انفارکتوس میوکارد که در 

 [.2یابد ] مى

  Lidocaine (Injection 1, 2, 4%) 1–3 mg/kg IV at 20–50 mg/min, then 1–4 RX

mg/min IV [1] 
  درCPRسولفات  یو در موارد هیپومنیزیم پوانت-د-تورساددر . [12]شود  ، تجویز روتین منیزیم توصیه نمی

 شود. تجویز میمنيزيم 

  Magnesium Sulfate (Injection 10%) 1-2gr IV in 10ml DSW in 15 min [13] RX

 ا کسانى که ایست قلبى ناشى از در افرادى که هیپرکالمى حاد علت ایجاد یا ادامه فیبریلاسیون بطنى است، ی

تجویز کلسيم  اند، هاى کانال کلسیم شده هیپوکلسمى دارند یا دچار مسمومیت ناشى از مصرف بلوک کننده

 .[13]شود؛ البته این دارو نباید بطور روتین در احیا استفاده شود  مى

  Calcium gluconate (Injection 10%/10ml) 15-30ml IV stat, in 2-5 min [13]. RX

 هاى  هاى دارویى مثل مسمومیت با ضدافسردگى ر مواردى که اسیدوز، هیپرکالمى و بعضى مسمومیتد

فاده شود، هر چند استفاده استبيکربنات سديم اى وجود دارد و در موارد احیاى طولانى، ممکن است از  حلقه سه

در لیتر(  میلی 55والان ) اکی میلی 55طور معمول  به CPRشود. میزان دوز تجویزى بیکربنات در  روتین توصیه نمى
 .[13]دقیقه است  5عرض 
 توان به لوله تراشه تزریق کرد. در  مى نفرین، وازوپرسین و لیدوکائین را در صورت عدم وجود رگ مناسب، اپى

شود و در  سى آب استریل یا نرمال سالین رقیق مى سى 5-15برابر دوز معمول این داروها در  3-15این صورت 
 .[13]شود  نفرین آب استریل نسبت به نرمال سالین باعث جذب بهترى مى لوله تراشه تزریق کرد. در مورد اپى

  توان  پس از ایست قلبی شواهد کافی وجود ندارد. ولی در مواردی می هابتابلاکردر مورد استفاده روتین از

عد از )مثلا ب [12]تزریقی یا خوراکی را در بیمار بستری یا پس از ترخیص در نظر گرفت  بتابلاکرشروع یا ادامه 
 انفارکتوس میوکارد یا نارسایی قلبی(.

  دقیقه  25متر جیوه پس از  میلی 15در بیماران انتوبه، ناتوانی در رسیدن به کاپنوگرافی بیش ازCPR یکی از ،
فیبریلاسیون بطنى وجود دارد، در مواردى که . [12]شود  در نظر گرفته می CPRچند عاملی است که برای ختم 

 که آسیستول پایدار ایجاد شود. مگر آن ؛مرتب باید دارو داده شود و شوک داده شود
 

درمان ايست قلبى برادى آريتميك، آسيستول و فعاليت الکتريکى بدون نبض 

 
 عروقى کنترل  در صورتى که این شکل از ایست قلبى تشخیص داده شود ابتدا باید تلاش شود تا وضعیت قلبى
سپس ریتم تشخیص داده شود )در  .ادامه یابد، انتوباسیون انجام گیرد و راه وریدى گرفته شود CPRیعنى  ؛شود

 که دست به اقداماتى بزنیم که ریتم قلبى بهبود یابد.  لید( و بالاخره آن 2صورت امکان توسط 
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 کاردى باید شناسایى و برطرف شوند.  خصوص در مورد آسیستول یا برادى هعلل قابل برگشت احتمالى ب

هیپوولومى، هیپوکسى، تامپوناد قلبى، پنوموتوراکس فشارنده، اسیدوز، مسمومیت دارویى، هیپوترمى، هیپرکالمى از 
 [.2هستند ]علل قابل رفع 

 شوک دادن بیهوده است ،در آسیستول و فعالیت الکتریکى بدون نبض. 
  ،قبل از انتوباسیونCPR شود. پس از انتوباسیون تنفس انجام مى 2و  بار فشردن قفسه سینه 35هاى  با دوره، 

شود.  تنفس در هر دقیقه داده مى 15طور مداوم و تهویه  هدر دقیقه ب 155بطور مداوم با تعداد  فشردن قفسه سینه
شود. این تعویض  ىشود و در این زمان ریتم نیز ارزیابى م دقیقه، جاى ماساژ دهنده و تهویه کننده عوض مى 2هر 

 .[11] ثانیه انجام شود 5بهتر است در زمانى کمتر از 
  براى گرفتن راه وریدى نبایدCPR ع شود. براى تعبیه راه هوایى هم قطCPR الامکان باید مدت  حتى

 .کوتاهى قطع شود

 [13] شود تجویز مىآدرنالين کاردى،  براى برگرداندن فعالیت الکتریکى یا افزایش سرعت برادى. 

  Epinephrine (Injection 1mg/ml, 0.1mg/ml) 1mg IV stat; repeat every 3-5-RX

min if necessary [13] 

 تجویز کرد. تجویز آتروپین در  آتروپينتوان  دار وجود داشته باشد مى کاردى علامت درصورتى که برادى

. )برای توضیح بیشتر رجوع کنید به [13]شود  توصیه نمى (PEA)آسیستول و فعالیت الکتریکى بدون نبض 
 ها( آریتمی رویکرد به برادی

  Atropine sulfate (Injection 0.5mg/1ml) 0.5 mg IV stat; repeat every 3-5 min RX

up to max 3mg if necessary [13]. 
 [13]شود   ساز در آسیستول توصیه نمى باناستفاده از ضر. 

  ،باید به دنبال علل قابل درمان و عوامل احتمالى بود. این علل عبارتند از: هیپوکسى، هیپوکالمى یا هیپرکالمى
ه، تروما، انفارکتوس وسیع میوکارد، هیپوولومى، هیپوگلیسمى، هیپوترمى، اسیدوز، تامپوناد، پنوموتوراکس فشارند

 .[11]آمبولى ریه، مسمومیت دارویى 

 بيکربناتتوان از  اى، مى حلقه هاى سه لى یا مسمومیت با ضدافسردگىدر صورت وجود هیپرکالمى، اسیدوز قب 

 .[13]شود  استفاده کرد. ولى استفاده روتین توصیه نمى  دقیقه 5لیتر( در   میلى 55والان یا  اکى میلى 55سدیم )
هاى قلیایى مثل بیکربنات سدیم مخلوط شوند  ریدى با محلولنفرین( نباید در خط و داروهاى آدرنرژیك )مثل اپى

 .[11]کنند  هاى قلیایى این داروها را غیرفعال مى زیرا محلول
 [15]شود  در بیمارانی که مسمومیت شناخته شده با اوپیوم دارند، تجویز نالوکسان توصیه می. 
 اند، آنژیوگرافى سریع و  هاى حاد کرونر که خارج از بیمارستان دچار ایست قلبى شده در مبتلایان به سندرم

 .[13]شود  رگ مسبب، توصیه مىرواسکولاریزاسیون 

 توان  نفرین را مى داروها را به صورت داخل استخوانى تجویز کرد. اپى ،توان در صورت عدم وجود راه وریدى مى
 .[13]رد سى آب استریل یا نرمال سالین در لوله تراشه تزریق ک سى 5-15برابر دوز معمول در  3-15با 
 شوند براى برداشتن فشار رحم از روى ورید اجوف تحتانى در  هاى حامله که دچار ایست قلبى مى در خانم

شود. در صورت عدم موفقیت، بیمار را در وضعیت  وضعیت خوابیده، جابجا کردن رحم به چپ با دست، توصیه مى
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شود. درصورتى که على رغم اقدامات مذکور  انجام مى CPRشود و  پهلوى چپ خوابانده مىدرجه به  35-21

و دفیبریلاسیون با افراد غیرحامله  CPRشود. سایر اقدامات  ماساژ سینه موفق نباشد، سزارین اورژانس انجام مى
 .[13]تفاوتى ندارد 

 شریانی خارج بدنی -وریدیرسانی  اکسیژن(ECMO) پذیر باالقوه  در بعضی موارد خاص که علت برگشت
 .[15] شود وجود داشته باشد استفاده می

 ر مورد آسیستول معمولا ادامه دCPR  دقیقه توصیه شده است.  مواردى از مسمومیت و  35تا حداکثر
اند. بنابراین در موارد مذکور و نیز در  طولانى مدت نیز زنده مانده CPRاند که بیماران با  ش شدههیپوترمى گزار

 ترى انجام شود. به مدت طولانى CPRاطفال باید 
 

 نکاتى در مورد احياى کودکان

 
 [11] دده خوبى پاسخ مى هدر کودکان مکانیسم ایست قلبى اغلب آسیفکسى است که به ماساژ سینه و تهویه ب 
 نفس توصیه  2ماساژ سینه  35شود به ازاى هر  در کودکان در مواردى که احیا توسط یك نفر انجام مى
ماساژ سینه باید سینه  .شود ماساژ سینه داده مى 15تنفس به ازاى هر  2نفره است  2شود. در مواردى که احیا  مى

کودک را تا نصف تا یك سوم عمق سینه فرو ببرد. ماساژ سینه در نیمه استرنوم روى خط متصل کننده دو نیپل 
 .[11]شود  انجام مى

  3-5شود )هر  تنفس در دقیقه داده مى 12-25در کودکانى که نبضى وجود دارد ولى تنفسى برقرار نیست 
 .[11]ثانیه( 
  توانند با تکنیك  انگشت انجام دهند. افراد خبره مى 2در شیرخواران، افراد غیر خبره باید ماساژ سینه را توسط

 .[11]شست هم ماساژ بدهند 
 نفرین  در کودکان دوز اپىmg/kg53/5-51/5  یا( وریدىmg/kg 1/5-55/5  است )[13]داخل لوله تراشه. 

  در صورت نیاز به شوک، میزان شوک در اطفال میزان شوک مورد نیازJ/kg2-2 [13] است. 
 
 

 [12]نمودار احیای قلبی ریوی )شکل صفحه بعد( . 2-09شکل 

CPR, Cardiopulmonart Resuscitation; ROSC, Return of spontaneous circulation 
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