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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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 فصل اول

 هاى قلب و عروق اورژانس
 

 دکتر مهدی موسوی

 

قلبیرویکرد به بیمار  

 
درصد کل موارد مرگ و میر است و حدود یک چهارم این  ۵۳ترین علت مرگ و میر و عامل  بیماری قلبی شایع

موارد مرگ قلبی عروقی افزایش  ۳۱1۵تا  1۹۹۱های  بین سال. [1]دهند  موارد مرگ به طور ناگهانی روی می
در زنان به نظر . [۳]یافت که بیشتر این افزایش مربوط به کشورهایی بود که درآمد پایین یا متوسطی داشتند 

تری در ایجاد بیماری قلبی عروقی نسبت به  و سندرم متابولیک نقش مهم ۳ب، چاقی، دیابت تیپ رسد که التها می
 . [1]ی دارد کمترتر است و تست ورزش دقت تشخیصی  مردان دارند، درگیری عروق ریز در زنان شایع

 

 های قلبی   های بیماری نشانه

 ناراحتی دهد، باعث  می ایسکمی که به علت عدم تعادل عرضه اکسیژن به قلب و نیاز به اکسیژن روی

مراجعه  سینه از همین قسمت علل ناراحتی قفسه)به   [1]می شود  (chest discomfort) قفسه سینه

 .کنید(

 علل ریوی تنگی نفس شود عبارت است از احساس ناراحتی از تنفس که توسط فرد حس می نفس تنگی .

(، بیماری پارانشیم )مثل بیماری بینابینی ریه و پنومونی(. COPDهای هوایی )مثل آسم و  عبارتند از بیماری راه
های درگیر کننده عروق  اسکلتی(، بیماری-فواسکولیوز، ضعف عضلانیهای جدار قفسه سینه )مثل کی بیماری

. در بیماران قلبی افزایش فشار پر [۵]شوند  ( نیز باعث تنگی نفس میامبولیپولمونر )هیپرتانسیون پولمونر، ترومبو
ای موجب احتقان ریوی و  دگی بطن چپ به علت نارسایی میوکارد و یا انسداد جریان خون به علت تنگی دریچهش

اری پریکارد )مثل ها، بیماری عروق کرونر، بیم اختلال عملکرد قلب چپ، کاردیومیوپاتی .[1]شود  تنگی نفس می
. هیپرتانسیون یکی از علل شایع و مهم [۵] از علل قلبی تنگی نفس هستند پریکاردیت محدود کننده و تامپوناد(

 بطنی شده باشد. تنگی نفس است به خصوص در صورتی که منجر به هیپرتروفی
شوند شامل آنمی )اختلال در ظرفیت حمل اکسیژن(، آماده نبودن از نظر  سایر عللی که منجر به تنگی نفس می

بیمار مبتلا به اضطراب ممکن است از احساس  هستند. [1]و چاقی  [۵]فیزیکی، شرایط روحی روانی مثل اضطراب 
کنند و  اشکال در نفس عمیق و گیر کردن نفس شاکی باشد. این بیماران با فعالیت تنگی نفس را فراموش می

، ادم ریه ناشی از نارسایی قلبی، COPDحمله آسم، تشدید  :عبارتند ازعلل تنگی نفس حاد  علائم کمتری دارند.
 .ریه، پنوموتوراکس امبولیپنومونی، 
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 (NewYork Heart Association = NYHA) [1] بندی‌عملکردی‌انجمن‌قلب‌نیویورک‌طبقه .۱-۱جدول‌

 ۱کلاس 
 فقدان محدودیت فعالیت فیزیکی

 با فعالیت معمولی علامتی وجود ندارد

  ۲کلاس 
 محدودیت مختصر فعالیت فیزیکی
 شود فعالیت معمولی موجب علامت می

 ۳کلاس 
 محدودیت قابل توجه فعالیت فیزیکی

 شود فعالیت کمتر از معمول موجب علامت می
  علامت هستند در استراحت بی

 ۴کلاس 
ناتوانی در انجام هر گونه فعالیت فیزیکی بدون ایجاد 

 علامت
 علامت وجود دارد در استراحت 

 

 به معنی آگاهی غیرطبیعی از ضربان قلب است و ممکن است با فقدان ضربان  تپش قلب(Missed 

beat)  یا ضربان از دست رفته(Escaped beat) های قلبی معمولا به صورت ناگهانی  آریتمی .[۵] همراه باشد

و در بسیاری از موارد . [1]شوند  می سنکوپ و فشارخونشوند و باعث تپش قلب، تنگی نفس، کاهش  ایجاد می

تیروکسین، کوکائین و لوو. مصرف دخانیات، کافئین، آمینوفیلین، تئوفیلین، [۵]ها بدون علامت هستند  آریتمی
شوند. علل روانپزشکی تپش قلب عبارتند از حملات پانیک، اضطراب و  ها باعث تپش قلب می آمفتامین

 .[۵]سوماتیزاسیون. این بیماران تپش قلب طولانی تری دارند 

 یابد طور خود به خود بهبود مى به معنى از دست رفتن ناگهانى هوشیارى و تون وضعیتى است که به سنکوپ. 

هایى که  هاى قلبى مرگ و میر بالایى دارند در حالى سنکوپ پره سنکوپ یک اخطار قبل از سنکوپ است. سنکوپ
 .[۳]علل ناشناخته یا غیر قلبى دارند )مثل وازوواگال( اغلب پیش آگهى خوبى دارند 

هیپرتانسیون پولمونار، میکسوم ها، آمبولى ریوى،  آریتمی ها، تاکی آریتمى علل قلبی سنکوپ عبارتند از برادی
دهلیزى، بیمارى میوکارد )انفارکتوس وسیع میوکارد(، فشار بر میوکارد بطن چپ یا محدود شدن میوکارد 

Constriction  یاrestriction تامپوناد یا پریکاردیت کنستریکتیو، انسداد در خروجى آئورت، تنگى دریچه ،
 .[۵]یک آئورت، کاردیومیوپاتى انسدادى هیپرتروف

بیمار مبتلا به سنکوپ و آریتمی رنگ پریده نیست و باقى ماندن علائم بعد از سنکوپ ناشایع است مگر آن که 
. [۳]شود تاکى کاردى بطنى است  سنکوپ مىترین آریتمى که منجر به  هوشى طولانى روى داده باشد. شایع بى

ده قلبى پایین باشد.  اى قلبى برون ( به علت بیمارى زمینه1دهند مگر آن که: ) هاى فوق بطنى سنکوپ نمى آریتمى
( ۴ق یا حجم خون وجود داشته باشد. )( اختلال تون عرو۵عروق مغز وجود داشته باشد. ) همزمان( بیمارى ۳)

 .[۵]ضربان بطنى خیلى سریع باشد 

سنکوپ در  کاردیومیوپاتى انسدادى هیپرتروفیكو  تنگى دریچه پولمونار، تنگى دریچه آئورتدر 

 .[۵] کند شود. در این موارد شنیدن سوفل به تشخیص کمک می مىایجاد حین فعالیت 

، بلوك ACEهاى  ها، مهار کننده توانند سنکوپ ایجاد کنند عبارتند از نیترات که مى داروهای قلبیبعضى 

ها،  آمید، دیسوپیرامید، فلکائینید، آمیودارون، دیورتیک نیدین، پروکائینیکلسیم، بتابلوکرها، ک هاى کانال کننده
  .بلوکرها )مثل پرازوسین(-آلفاکریستین، انسولین، کوکائین، دیگوکسین،  وین
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  همراه است. کاشکسی. گاه نارسایی قلبی شدید با [1]شود  می خستگیکاهش فعالیت پمپ قلب موجب 

  ای از نارسایی بطن راست است  . ادم بیشتر نشانه[1]شود  میادم  تجمع مایع و منجر بهافزایش فشار وریدی

های ریوی ادم ممکن است ناشی از نارسایی شدید  ترین علت آن نارسایی بطن چپ است. ولی در بیماری شایعکه 
های کلیوی )مثل سندرم نفروتیک، گلومرولونفریت  و منفرد بطن راست باشد )کورپولمونل(. ادم همچنین در بیماری

ها، بری بری، هیپوتیروئیدی و  ی و انتروپاتیحاد، نارسایی مزمن کلیه(، سیروز کبدی، سوء تغذیه پروتئین و کالر
شود. یک علت شایع ادم در بیماران قلبی مصرف دوزهای بالای  میمشکلات وریدی و لنفاتیک مشاهده 

هیدروپیریدینی مثل آملودیپین است. هیدرالازین، کلونیدین، متیل دوپا و ماینوکسیدیل  های کلسیم دی کننده بلوك
 . [۴] شوندتوانند موجب ادم  نیز می

دهند و در  های قلبی در ابتدا در حالت فعالیت روی می تنگی نفس ناشی از بیماری سینه و ناراحتی قفسه☼ نکته:  

موارد شدید ممکن است در استراحت هم وجود داشته باشند. در حالی که اگر این علائم با فعالیت بهبود یابند به 
گاه بیماری قلبی ممکن است  .(های قلبی هستند )بیشتر مطرح کننده اضطراب هستند شدت به ضرر وجود بیماری

 علامت باشد و گاه منجر به مرگ ناگهانی سریع شوند. بی

 

 علل ناراحتی قفسه سینه

 آنژین (Angina):  به صورت درد ناشی از آنژین ناراحتى قفسه سینه(aching) سنگینى ،

(heaviness) فشار ، (squeezing) له شدن ،(crushing) یا محدود شدن ،(constricting)  توصیف
شود ولى ممکن است در بعضی بیماران ناراحتی بسیار مبهم باشد و به صورت احساس ناراحتی و گاه کرختی و  مى

شایع است و ممکن  آنحس سوزش هم توصیف شود. محل درد اغلب پشت جناغ )رترواسترنال( است ولی انتشار 
فقط درد  ممکن است. [۵]یابد انتشار  ها نیز  شانه و ا فک، گردن ی)بیشتر به سطح اولنار( بازوی چپ به است

  شته باشد.وجود ندا ناراحتی سینهو  شته باشدانتشارى وجود دا

  آنژین پایدار(Stable angina) :در عرض چند دقیقه  شود و تدریج شروع میمعمولا به  ناراحتی سینه

شود. ناراحتی معمولا با فعالیت یا  رسد و با استراحت یا مصرف نیتروگلیسرین برطرف می به حداکثر شدت می
 .[۵] . تشابه درد با دردهای ایسکمیک ثابت شده قبلی بسیار کمک کننده استشود استرس روحی ایجاد می

  آنژین ناپایدار(Unstable angina) با فعالیت کمتر و یا حتی شود که  طبق تعریف به آنژینی گفته می

 و شدت آنژین افزایش یافته باشد و یا آن که به تازگی ایجاد شده باشد. ، دفعات[۵]استراحت ایجاد شود 

 :دقیقه( ۵۱تر است )اغلب بیش از   در این مورد ناراحتی سینه اغلب شدیدتر و طولانی انفارکتوس میوکارد 

 .[۵] مناسبی برای وخامت اوضاع نیست. البته شدت درد تعیین کننده دهد و به نیتروگلیسرین یا استراحت پاسخ نمى
در صورت وجود ایسکمى دیواره تحتانى میوکارد ممکن است درد اپیگاستر ایجاد شود. تهوع، استفراغ، تعریق، 

 ضعف، سردرد خفیف، تپش قلب و تنگى نفس اغلب همراه انفارکتوس میوکارد وجود دارند.

  و تنگی نفس در  [۳]فراغ، تعریق توجود علائمی مانند درد فک یا شانه تهوع، اس های آنژین معادلمنظور از

توانند نشانه ایسکمی  غیاب ناراحتی قفسه سینه است. به خصوص وقتی که این علائم با فعالیت ایجاد شوند می
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 میوکارد باشند.
 برای بیماری ایسکمیک قلبی مشخص کننده نیستند  ناراحتی سینه در موارد زیر(uncharacteristic) [۳] 

 :(درد سینه آتیپیك) احتمال ایسکمی میوکارد در این موارد بسیار ناچیز استو 

)این درد بیشتر در  یابد درد تیز چاقویى که با حرکات تنفسى یا سرفه افزایش مىیعنی درد سینه پلورتیک  -
 .پریکاردیت و التهاب پلور ناشی از پنومونی، پنوموتوراکس و گاه التهاب عضلانی اسکلتی وجود دارد(

 هاى میانى یا تحتانى شکم باشد. محل اولیه درد یا تنها محل درد در قسمت -
س بطن چپ لوکالیزه دردى که بتوان آن را با نوك انگشت لوکالیزه کرد )به خصوص اگر در روى محل آپک -

 (.شود رابی دیده میطبیشتر در موارد درد عضلانی اسکلتی و علل اض ،شود
)بیشتر در موارد درد عضلانی  ها مجدد ایجاد کرد دردى که بتوان آن را با حرکت یا لمس قفسه سینه و یا دست -

 .شود( اسکلتی دیده می
در موارد درد عضلانی اسکلتی، پریکاردیت، دیسکسیون  یشتر)ب هاى زیاد وجود دارد درد مداوم که براى ساعت -

 .شود( رابی دیده میطعلل اض ت، زونا، اضطراب، مصرف کوکائین وآئور
)بیشتر در موارد درد عضلانی اسکلتی و علل  کشند حملات بسیار کوتاه مدت درد که چند ثانیه طول مى -

 .د(نشو رابی دیده میطاض
 . شود مىهاى تحتانى منتشر  دردى که به اندام -

هاى حاد کرونر در کسانى که علائم آتیپیک دارند نیز ایجاد شود و  باید دانست که ممکن است سندرمنکته: ☼  

، افراد بیمارى حاد ایسکمیک به کار رود. در حقیقت در زنانهیچ عامل منفردى به تنهایى نباید براى رد تشخیص 
همچنین بیمارانی که درد سینه آتیپیک دارند   .[۳]تر هستند  علائم آتیپیک شایع مسن و افراد مبتلا به دیابت

کنند و اغلب  همچنین تپش قلب و تنگی نفس بیشتری حس میی دارند. این بیماران وضعیت عمومی روانی بدتر
کنند که قادر به نفس کشیدن عمیق نیستند. این افراد در پرسشنامه سلامت عمومی افسردگی، اضطراب،  اظهار می

   .[۳] سوماتیزاسیون و اختلال عملکرد اجتماعی بیشتری دارند

 سندرم  مبتلایان بهX  درد آنژینى و پایین افتادن قطعهST  ناشى از ایسکمى را در حین استرس نشان

 ها طبیعى است. پیش آگهى این بیماران بسیار خوب است. دهند در حالى که در آنژیوگرافى، عروق کرونر آن مى

  توانند منجر به ناراحتی قفسه سینه شوند.  نیز میبیماری التهابی حاد و بیماری غیرالتهابی میوکارد

دیومیوپاتی ناشی از استرس( به صورت درد سینه و تنگی نفس هستند. در این علائم سندرم تاکوتسوبو )کار
 . [۵]وضعیت تغییرات نواری و افزایش بیومارکرهای قلبی نیز وجود دارند 

  شود. علاوه بر این به علت  حالت پلورتیک دارد و با سرفه، تنفس و تغییر وضعیت تشدید می پریکاردیتدرد

تواند به شانه یا گردن منتشر شود. درگیری  درد پریکاردیت می، ۳تا  ۵پوشانی عصبی دیافراگم با قطعات گردنی  هم
درد پریکاردیت در وضعیت خوابیده به . تواند منجر به درد نواحی فوقانی شکم شود سطح پلورال دیافراگم جانبی می

. انتشار درد به ناحیه تراپزیوس براى منشاء پریکاردى درد بسیار [۵] است کمترپشت شدیدتر و در وضعیت نشسته 
 .[۵, ۳] اختصاصى است

 علت نادری برای ناراحتی قفسه سینه است ولی بسیار مهم است زیرا ممکن است  دیسکسیون حاد آئورت
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با های حاد آئورت شامل دیسکسیون حاد، زخم نفوذ کننده و هماتوم داخل جداری  کشنده باشد. تمامی سندرم
های حاد آئورت که آئورت  کنند که شروع ناگهانى، با کیفیت پاره کننده دارد. سندرم اراحتی سینه شدید مراجعه مىن

های حاد درگیر کننده  شوند در حالی که سندرم کنند باعث درد در خط میانی و قدامی سینه می صعودی را درگیر می
 .[۵]شوند  آئورت نزولی باعث درد پشت می

  علامت است ولى ممکن است با درگیری احشای مجاور منجر به درد  اغلب بىآنوریسم آئورت توراسیك

 . [۵]سینه شود. درد اغلب مداوم و عمیق و گاه شدید است 

  باعث حملات راجعه دردهاى مشابه آنژین تنگى دریچه آئورت و کاردیومیوپاتى هیپرتروفیك

شود. در  هاى کاروتید شنیده مى شوند. در تنگى دریچه آئورت سوفل سیستولیک با انتشار به شریان مى
شود. مانورهاى مختلف براین سوفل  نسدادى، سوفل دینامیک سیستولى شنیده مىکاردیومیوپاتى هیپرتروفیک ا

 شوند. والسالوا، ایستادن ناگهانى و مصرف نیتروگلیسیرین باعث تشدید آن مىمانور مثلا  ؛مؤثرند

  هاى  درد آمبولىتواند منجر به تنگی نفس و ناراحتی سینه ناگهانی شود.  میعلل ریوی: آمبولى ریوى

کوچک اغلب جانبی، موضعی و پلورتیک است. در آمبولى حجیم ممکن است درد مشابه انفارکتوس میوکارد باشد. 
های نارسایی قلبی  و نشانه فشارخونریه حجیم یا نیمه حجیم ممکن است با سنکوپ، کاهش  امبولیهمچنین 

گاه ممکن است شواهد ترومبوفلبیت و ترومبوز  ریه با هموپتزی همراه باشد و امبولیممکن است  .[۵]همراه باشد 
 ها وجود داشته باشد.  )تورم، قرمزى، و درد اندام( در اندام (DVT)ورید عمقى 

. ناراحتی سینه کیفیت [۵]درد شروع ناگهانى دارد و تنگی نفس اغلب خفیف است  در پنوموتوراکس خودبخود

ود پلورتیک دارد، یک طرفه و اغلب لوکالیزه است و همراه با کاهش صداهاى تنفسى است. پنوموتوراکس خودبه خ

هیپرتانسیون  .[۵]تر است  ها، افراد با سابقه فامیلی و مبتلا به سندرم مارفان شایع اولیه در مردها، سیگاری

شود. درد ممکن است  لار برجسته و ادم مىباعث درد فشارنده زیر جناغ به همراه تنگى نفس، ورید ژوگوپولمونر 

درد ماهیت پلورتیک دارد،  پلوریتیا  در پنومونى. [۳]شبیه آنژین باشد که علت آن ایسکمى بطنى راست است 

کل و گاه فریکشن راب )در یک طرفه و اغلب لوکالیزه است. ممکن است همراه تنگى نفس، سرفه، تب، کرا
 صورت پنومونى نزدیک پلور( باشد. در دق ممکن است ماتیته لمس شود.

 ترین علل ناراحتی سینه غیرتروماتیک هستند و ممکن است علائمی ایجاد کنند  شایع های گوارشی بیماری

 شود. سوزاننده می منجر به ناراحتی رفلاکس مرىها از بیماری ایسکمی قلبی مشکل باشد.  که افتراق آن

 اسپاسم مری شود. شود و با وضعیت خوابیده تشدید می رفلاکس مری با مصرف الکل و بعضی غذاها تشدید می

هیدروپیریدینی بهبود  های کانال کلسیم دی کننده بلوكمانند آنژین زیر جناغ است و ممکن است با نیتروگلیسرین و 

نیز ممکن  (boerhaave) یا سندرم بورهاو پارگی مری)به علت استفراغ شدید( و  مالوری وایسیابد. 

باشد  اولسر پپتیكتواند به نفع  دقیقه پس از غذا خوردن می ۹۱تا  ۰۱تشدید درد  است منجر به درد سینه شوند.

تواند موجب  ، میبا این حال در ایسکمی قلبی نیز تغییر مسیر جریان خون به دستگاه گوارش بعد از غذا خوردن

های قلبی ریوی  هم ممکن است از بیماری کولیك صفراویو  سیستیت کولهآنژین بعد از غذا خوردن شود. 

تقلید کنند. هرچند در این موارد درد اغلب در ربع فوقانی راست شکم است ولی ممکن است درد در اپیگاستر، 
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 .[۵]لب در ناحیه اپیگاستر با انتشار به پشت است اغ پانکراتیتپشت، یا پایین قفسه سینه نیز حس شود. درد 

 تواند  های فوقانی را درگیر کند می دیواره قفسه سینه، گردن یا اندام که عضلانی اسکلتی هر گونه بیماری

ای  ( موجب تندرنس محل اتصال دنده به غضروف دندهTietze) سندرم تایتزمنجر به ناراحتی سینه شود. 

یابد.  ها تظاهر می دار در سینه و اندام نیز به صورت درد ناراحت کننده طولانی و ادامه رادیکولیت گردنیشود.  می

، تاندینیت یا بورسیت دنده گردنیشود. گاه فشرده شدن شبکه براکیال توسط  این درد با حرکت گردن تشدید می

کرامپ شود که ممکن است شبیه ناراحتی انتشاری آنژین باشد.  درگیر کننده شانه چپ منجر به درد سینه می

زونا  در .[۵]نند که انتشار درماتومی دارد توانند دردی ایجاد ک نیز می هرپس زوسترو  ای عضلات بین دنده
 ممکن است درد قبل از ظهور علائم پوستى راش وزیکولار، پاپولوماکولار و پوسچولار ایجاد شود.

. خم شدن به جلو )به عنوان مثال در [۵] شوند دردهای عضلانی اسکلتی با حرکت کردن تشدید می☼ نکته:  

ها در  ها و قرار دادن آن دادن دنده ها یا شانه و بالا بردن دست زمان رکوع(، تنفس عمیق )حرکت دنده ها(، فشار
توانند باعث درد شوند. در صورت ایجاد دردهای عضلانی اسکلتی، احتمال بیماری ایسکمیک قلب  پشت سر می

وجود دارند و اگرچه  همزمانبسیار پایین است ولی باید توجه داشت گاه درد ایسکمیک و عضلانی اسکلتی به طور 
کند و  تشدید درد با حرکت دادن اندام به شدت به ضرر بیماری ایسکمیک قلبی است ولی به طور کل آن را رد نمی

باید موارد دیگر مثل عوامل خطر، سابقه بیماری قلبی، تغییرات نواری و تشدید درد با فعالیت در نظر گرفته شوند. 
هایی از قفسه سینه، ممکن است در  وقانی و قسمتهای ف در حقیقت به علت منشا جنینی مشترك قلب با اندام

فردی که قبلا مشکل عضلانی اسکلتی داشته و درد مربوط به آن را تجربه کرده است، درد ایسکمی به صورت 
 تشدید درد مذکور تظاهر یابد.

  موجب مراجعه به اورژانس درد حاد سینه توانند به علت می اختلال پانیكمانند  روانی -روحیمشکلات 

 . [۵]شوند. علایم در این موارد ممکن است طولانی مدت و یا کوتاه مدت و گذرا باشند 

نکته:   کند: علامت از علائم زیر به تشخیص کمک می ۴یا بیش از  ۴وجود  حمله پانیكدر ☼
STUDENTS Fear of 3C: (1) Sweating; (2) Trembling (Shaking); (3) Unsteadiness, 

dizziness; (4) Depersonalization / Derealization (Do you get out of the body 

experiences); (5) Excessive heart rate, (palpitations); (6) Nausea; (7) Tingling; (8) 

Shortness of breath; (9) Fear of dying, losing control, going crazy, (10-12) 3C: 

Chest pain, Chills and Choking.  

مشهور است که اغلب درد آن در اپکس  (Da costa)درد سینه ناشى از اضطراب به سندرم داکوستا ☼ نکته:  

این  .اه استاى همر ثانیه 1 -۳کشد و با حملات تشدید  ها طول مى لوکالیزه است و مبهم و مداوم است که ساعت
کوردیال  دهد و با فعالیت ارتباط ناچیزى دارد و ممکن است با تندرنس پره حالت بیشتر با استرس روحى روى مى

 سال( و مؤنث هستند. ۴۱همراه باشد. بیماران اغلب جوان )کمتر از 

کشیدن شکایت دارند و مرتب در زمان شرح نفس های جوان از ناتوانی در  گاه بیماران به خصوص خانم☼ نکته:  

 توانند ناشی از اضطراب باشند. کشند. این علائم می حال گیری آه عمیق می
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است آنژین محل ناراحتی و علل علائم سینه. محل آنژین معمولا زیر جناغ است ولی انتشار شایع است. ممکن ‌.۱-۱شکل 

 .[۳] اپیگاستریک هم روی دهد

 

‌[3]های‌بالینی‌مشخص‌در‌علل‌اصلی‌ناراحتی‌حاد‌قفسه‌سینه‌‌.‌چهره۱-۲جدول‌

شروع/ طول  حالت دستگاه

 مدت

 های همراه چهره محل کیفیت

ایسکمی  قلبی
 میوکارد

 :آنژین پایدار
با فعالیت، سرما و 

استرس ایجاد 
 1۱تا  ۳ود؛ ش می

 دقیقه

آنژین 

 ناپایدار:
الگوی افزایش 

یابنده یا در زمان 
 استراحت

انفارکتوس 

 :میوکارد
 ۵۱اغلب بیش از 

  فشار
(pressure) ،

  فشردگی
(tightness) ،
 فشرده شدن

squeezing ،
 سنگینی

(heaviness ،
 سوزش

(burning) 

پشت جناغ، 
اغلب با انتشار 
به گردن، فک، 

ها یا بازوها؛  شانه
 گاه در اپیگاستر

یا سوفل نارسایی   S4گالوپ
میترال )نادر( در زمان درد؛ در 

موارد ایسکمی شدید یا 
عوارض انفارکتوس میوکارد 

S3 الیا ر 
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 دقیقه

متغیر؛ چند  پریکاردیت 
ساعت تا چند 

روز، ممکن است 
 ای باشد حمله

پشت جناغ یا به  پلورتیک، تیز
سمت نوك قلب، 
ممکن است به 
شانه چپ منتشر 

 .شود

ممکن است با نشستن و خم 
شدن به جلو از بین برود، 

 )راب( صدای مالشی پریکارد

سندرم حاد  عروقی
 آئورت

شروع ناگهانی 
 غیرقابل مهاردرد 

احساس پاره 
شدن یا شکافته 

 شدن

(ripping) ،
 مثل چاقو

جلوی سینه که 
اغلب به پشت و 

ها  بین شانه
 شود منتشر می

با هیپرتانسیون و/یا سایر 
ند مبهای بافت ه بیماری

همراه است؛ سوفل نارسایی 
آئورت، از دست رفتن 

 های محیطی نبض

پلورتیک، ممکن  شروع ناگهانی آمبولی ریه 
 امبولیاست در 

ریه حجیم به 
صورت سنگینی 

 بروز کند

اغلب لترال و در 
 سمت آمبولی

تنگی نفس، افزایش تعداد 
کاردی  پنه(، تاکی تنفس )تاکی

 و هیپوتانسیون

هیپرتانس 
یون 
 پولمونر

متغیر، اغلب 
 فعالیتی

 فشار
(pressure) 

تنگی نفس، علایم افزایش  زیر جناغ
 فشار وریدی

پنومونی  ریوی
 یا پلوریت

یک طرفه،  پلورتیک متغیر
 اغلب لوکالیزه

تنگی نفس، سرفه، تب، 
 گاهی گاه برال، را

پنوموتورا 
کس خود 
 به خودی

لترال در همان  پلورتیک شروع ناگهانی
سمت 

 پنوموتوراکس

تنگی نفس، کاهش 
صداهای تنفسی در سمت 

 پنوموتوراکس

رفلاکس  گوارشی
 مری

زیر جناغ،  سوزش دقیقه ۰۱-1۱
 گاستر اپی

با دراز کشیدن پس از 
شود،  صرف غذا تشدید می

 .یابد بهبود میاسید  با آنتی

اسپاسم  
 مری

فشار، تنگ  دقیقه ۵۱-۳
 سوزش ،شدگی

تواند خیلی شبیه به  می پشت جناغ
 .آنژین باشد

زخم  
 پپتیک

زیرجناغ،  سوزش طولانی
 گاستر اپی

اسید از بین  با غذا یا آنتی
 .رود می

بیماری  
کیسه 
 صفرا

 درد طولانی
(aching)  یا

  کولیکی

گاستر، یک  اپی
چهارم فوقانی 
راست، بعضی 

ممکن است بعد از غذا 
 .خوردن ایجاد شود
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(colicky) ها به وقت
 پشت

عصبی 

 عضلانی

-کوستو
 کندریت

گاهی متورم، حساس به  استرنال درد متغیر
لمس، روی مفصل گرم؛ 

 ممکن است با فشار
موضعی در معاینه ایجاد 

 .شود

بیماری  
دیسک 
 گردنی

متغیر؛ ممکن 
است ناگهانی 

 باشد

درد؛ ممکن 
است همراه با 
 کرختی باشد

ممکن است با حرکت  هابازوها و شانه
 .گردن تشدید شود

تروما یا  
گرفتگی 
 عضلانی

لوکالیزه به  درد اغلب پیوسته
 محل گرفتگی

با حرکت یا لمس تشدید 
 .شود می

هرپس  
 زوستر

انتشار  تیز یا سوزشی اغلب طولانی
 درماتومی

راش وزیکولار در محل 
 ناراحتی

شرایط  روانی
هیجانی و 

روحی 
 روانی

متغیر، ممکن 
است زودگذر یا 

 .طولانی باشد

متغیر، اغلب با 
تنگ شدگی و 
تنگی نفس با 
 احساس پانیک
یا واقعه بد 

 .یابدتظاهر می

متغیر؛ ممکن 
است پشت 

 .باشدجناغ 

ممکن  وضعیتیعوامل 
است علایم را برانگیزند؛ 
سابقه حملات پانیک، 

 افسردگی

 

 هاى حاد کرونر باشند سندرم ناشی از ،که درد سینه احتمال آن
براى اجتناب از بسترى غیر ضرورى و نیز اجتناب از عدم تشخیص موارد مهم و با خطر بالا پزشک باید براساس 

الکتروکاردیوگرافى و آزمایشات، بیمار مراجعه کننده با درد سینه را ارزیابى کند تا مشخص شود هاى بالینى،  یافته
که احتمال بیمارى ایسکمیک قلبى، بالا، متوسط یا پایین است. در این صورت توصیه نگارنده آن است که افرادى 

 یرند.که احتمال بالا یا متوسط دارند بسترى شوند یا براى مدتى تحت نظر قرار گ

 هر یک از موارد زیر(:  [۳] احتمال بالا( 

هاى ثابت شده  ( درد یا ناراحتی سینه یا دست چپ به عنوان علامت اصلى که مشابه آنژین1در شرح حال: ) -الف 
 ( سابقه بیمارى عروق کرونر شناخته شده )مثل انفارکتوس میوکارد( ۳قبلى باشد؛ )

 در معاینه: سوفل گذراى نارسایى میترال، هیپوتانسیون، تعریق، رال، ادم ریه -ب 
( معکوس شدن ۳متر( ؛ ) میلى 1یا  mv1/۱)بیش از ST ( تغییرات گذراى 1ییرات جدید در نوار قلب: )تغ –ج 
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 متر(  میلى ۳یا  mv۳/۱)بیش از  ی جلوقلبی متعدد ها اشتقاقدر  Tموج 
 (TnT, TnI)هاى قلبى  یا ترپونین CKMBبالا رفتن مارکرهاى قلبى شامل  -د  

 [۳]حتمال بالا و وجود هر یک از موارد زیر( )فقدان تظاهرات ا احتمال متوسط : 

( ۵سال؛ ) 0۱( سن بالاى ۳( درد یا ناراحتى سینه یا دست چپ به عنوان علامت اصلى؛ )1در شرح حال: ) -الف 
 ( دیابت۴جنس مذکر؛ )

 قلبیغیردر معاینه: بیماری عروقی  -ب 
معکوس  T( موج ۵متر ) میلی 1تا  ST ۱۳/۱( پایین افتادن ۳پایدار؛ ) Q( امواج 1تغییرات نوار قلب: ) –ج 

 متر. میلی 1تر از  بزرگ
 مارکرهای قلبی طبیعی –د 

  [۳])فقدان تظاهرات احتمال متوسط یا بالا ولى وجود هر یک از موارد زیر( احتمال پایین: 

 ( مصرف کوکائین۳( علائم محتمل ایسکمیک در غیاب مشخصات احتمال متوسط؛ )1در شرح حال: ) -الف 
 شود. در معاینه: درد قفسه سینه که با لمس ایجاد می -ب 
غلبه  Rمتر در لیدهایى که موج  میلی 1از  کمتریا معکوس شدن  T( مسطح شدن موج 1تغییرات نوار قلب: ) –ج 

 ( الکتروکاردیوگرافى طبیعى ۳دارد؛ )
 مارکرهای قلبی طبیعی –د 
 

چند نکته:  ☼

  اد کرونر است را بسترى هاى ح به نفع احتمال بالا یا متوسط براى سندرم ها آنتمامى بیمارانى که شرح حال
کنید، الکتروکاردیوگرافى سریال بگیرید، مارکرهاى سرمى را درخواست کنید و در صورت امکان مونیتورینگ 

 الکتروکاردیوگرافى به عمل آورید.
 تواند به نفع انفارکتوس میوکارد، ادم ریه و دیسکسیون باشد. همراهى  همراهى درد سینه با تعریق شدید مى

تواند به نفع انفارکتوس میوکارد باشد. همراهى درد سینه با تنگى نفس در  شدید با تهوع و استفراغ مى درد سینه
تواند به  شود. همراهى درد سینه با تپش قلب مى پنومونی دیده مى و انفارکتوس میوکارد، پنوموتوراکس، آمبولى ریه

تواند به علت آمبولى، انفارکت ریه و  علت ایسکمى و آریتمى متعاقب آن باشد. همراهى درد سینه با هموپتزى مى
رد دیده تومور ریه باشد و بالاخره همراهى درد سینه با تب در پنومونى، پلوریت، پریکاردیت و انفارکتوس میوکا

 شود. مى
 تزریق عضلانى  ،اید تا زمانى که انفارکتوس حاد میوکارد را با آزمایشات مارکرهاى سرمى سریال رد نکرده

 انجام ندهید.
 به فکر انفارکتوس حاد میوکارد  ،اگر مسن باشد خصوص به ،در هر بیمارى که درد ناف تا ناحیه اکسیپیتال دارد

  د باشید و ابتدا این علل را رد کنید.و درد ناشى از ایسکمى میوکار
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 شرح حال و معاینه در بیماران قلبی
  (CC: Chief Complain) معرفی به بیمار و سوال باز در مورد شکایت اصلی

 توان پرسید مشکلتان چیست؟ یا علت مراجعه شما چیست؟ برای سوال باز می 
 

 بیماری فعلی

  :ناراحتی شروع شده است؟از چه زمان این طول مدت علائم 

  :شروع علائم تدریجی بوده یا ناگهانی؟نحوه شروع علائم 

آسم شروع ناگهانی درحالی که  ؛شروع تدریجی دارند  (COPD)فیبروز ایدیوپاتیک ریه و بیماری انسدادی ریه 
 [.1مرتبط است ]ای مثل عفونت دستگاه تنفس فوقانی و تماس با آلرژن  دارد و اغلب با عامل تحریک کننده

  :آیا علائم هنوز هم ادامه دارند؟ادامه علائم 

 :اند؟ یا متناوب  از زمان شروع علائم آیا کم و زیاد شده اند؟ قطع و وصل شده تغییر علائم از زمان ایجاد

 علائم در حال کاهش هستند یا تشدید؟ اند؟ بوده
  :هی تجربه بشود یا قبل از این هم علائم مشا ه میآیا اولین بار است این علائم تجربجدید بودن علائم

 شده است؟

  شوند )فعالیت؟ خوابیدن؟ نشستن؟ نفس  چه مواردی باعث تشدید درد می: علائمعوامل تشدید کننده

 عمیق کشیدن؟ غذا خوردن؟(

  فعالیت؟ استراحت؟ خوابیدن؟ نشستن؟ غذا خوردن؟ مصرف نیتروگلیسرین؟ مصرف  :علائمعوامل بهبود(

 اسید؟( آنتی

  ( کیفیت درد )مبهم، ۳)ای(؛  ای، منطقه ( محل درد )نقطه1) :باید موارد زیر مشخص شوند درددر صورت وجود

( شدت درد )مثلا نمره ۴اپیگاستر(؛ )ردن، فک، گ ( محل انتشار درد )مثلا به بازوی چپ، ؛۵تیز، سوزشی، برشی(؛ )
  ای، دائمی، چند دقیقه( بندی درد )ثانیه ( زمان۳به شدت درد(؛ ) 1۱تا  1دادن از 

 

 همراه  های علامت

 تنگی نفس، سرفه، تنگی نفس در حال خوابیده )ارتوپنه( یا بیدار شدن شبانه به علت تنگی نفس (PND) ،
، تغییر رنگ دهان و زبان و نوك و کاهش هوشیاری و سبک سری کوپتپش قلب، تعریق، تهوع، استفراغ، سن

ها، درد  (، شب ادراری، تورم اندامNYHAانگشتان، رنگ پریدگی، میزان تحمل فعالیت )کلاس عملکردی 
 کاهش قدرت عضلانی، کاهش حسدرد شکم به خصوص با فعالیت، اتساع شکم )آسیت(، ها با فعالیت،  اندام

 .تواند ناشی از ایسکمی یا دیابت باشد( )می ظاختلال نعو، )مشکلات دستگاه اعصاب مرکزی(

 

 (Past medical History)ها  سابقه قبلی بیماری

 .در مورد سابقه قبلی ناراحتی سینه مشابه به خصوص با فعالیت باید سوال شود 
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  قلبی دیگر، سابقه آنژیوگرافی، آنژیوپلاستی و عمل یو، بیماری  سی سکته ، بستری در سیقبلی هر گونه سابقه
 پس قلبی باید سوال شود و در صورت امکان خلاصه پرونده و گزارش مربوط رویت شود. بای

  بالا، چربی خون بالا، سیگار کشیدن فشارخونبیماری کرونر از قبیل دیابت،  عوامل خطرسابقه وجود ،

 و مصرف الکل باید سوال شود. بات آمفتامینخصوص کوکائین و ترکی مصرف مواد مخدر به
 شود. سابقه آلرژی، ورزش، کاهش اشتها، کاهش وزن و تب پرسیده می 

 

 (Drug History)سابقه دارویی 

 داروهای دیابت و داروهای ضدچربی باید فشارخونداروهای ضد خصوص لیست داروهای مصرفی بیمار به ،
بیماری که مبتلا به بیماری قلبی بوده و در حال مصرف داروهایی مثل  ، درپرسش شود. در بسیاری از موارد

یابد و با توجه به  داروی قبلی ادامه می است، کننده گیرنده آنژیوتانسین بوده یا بلوك ACE مهارکنندهیا  بتابلاکر
 شود. دوز آن تنظیم می ،وضعیت فعلی

 سیلدنافیل بسیار مهم است زیرا در صورت مصرف  ۳نوع  فسفودی استراز مهارکنندهی سابقه مصرف داروها

ساعت تجویز نیترات ممنوع است  ۴8تا تادالافیل )سیالیس( و در مصرف ساعت  ۳۴ تا واردنافیل و)ویاگرا( 

  شود. می فشارخونمنجر به کاهش شدید  در این مواردتجویز نیتروگلیسرین . [1]

 ضدبارداری سابقه مصرف داروهای (OCP)  استروئیدی غیرو داروهای ضدالتهابی(NSADs)  باید

 پرسیده شود.

 

 (Family History)سابقه خانوادگی 

 جه اول رسال در فامیل د ۳۳)کمتر از  در کسانی که  سابقه زودرس بیماری عروق کرونر در خانواده وجود دارد
 ، احتمال درگیری عروق کرونر در سن پایین بیشتر است.([1]سال در فامیل درجه اول زن  ۰۳از  کمترمرد و 

 

 سابقه اجتماعی و شغلی 
 مصرف سیگار و قلیان، الکل، داروهای اعتیاد آور نقش قابل توجهی در بیماران قلبی دارند. 

 

 عمومی معاینه بالینی

 علامت لوین ، تعریق سردپیچد، دیسترس تنفسی نشسته، خوابیده، از درد به خود می: بیمار وضعیت عمومی ،

(Levin’s sign) یعنی مشت گره کرده جلوی قفسه سینه 

  :اکیموز، ۳1، تریزومی )بلند و لاغر( کاشکسی، چاقی شدید، ظاهر مارفانوئیدمشاهده کلی ،

 های پوستی، پوست خشک در هیپوتیروئیدی، اگزوفتالمی در هیپرتیروئیدی، ظاهر کوشینگوئید تلانژکتازی،گزانتوم
  :در وضعیت نشسته یا خوابیده، بازو  فشارخون. ، تعداد ضربان قلب، تعداد تنفس، دمافشارخونعلائم حیاتی

 ۴۱درصد و  8۱طول و عرض کاف باید به ترتیب شود ) انجام میبا استفاده از کاف با سایز مناسب  در سطح قلب، 
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متر جیوه بالاتر از فشارخون سیستولی مورد نظر باد شود و با  میلی ۵۱کاف باید به میزان  .(درصد دور بازو باشد
سیستولی  و دیاستولی به ترتیب با صداهای اول و پنجم  فشارخونیوه در ثانیه تخلیه شود. متر ج میلی ۳-۵سرعت 

 .[1]شوند  تعیین می Korotkoff –کوروتکوف 

 پالس پارادوکس (Pulsus paradoxus):  میلی متر جیوه  1۱کاهش فشار سیستولی به میزان بیش از

برای این امر کاف  شود. شدید هم دیده می COPD)از مشخصات تامپوناد است ولی در آسم و  [1]هنگام دم 
در ابتدا فقط در کاف باید به آهستگی کاسته شود. فشار سیستولی شار فشود و  فشار تا بالای فشار سیستولی باد می

ه صداهای کوروتکوف همراه با هر ضربان کدر جایی کاهش تدریجی فشار کاف، در نهایت با  .شود بازدم شنیده می
 اختلاف بین این دو وضع نشانه پالس پارادوکس است. ؛شوند قلب و مستقل از مرحله تنفسی شنیده می

  با کاهش فشار سیستولی بیشتر از )در صورت شک به هیپوولومی(: بررسی هیپوتانسیون ارتوستاتیك

متر جیوه در پاسخ به تغییر وضعیت از حالت خوابیده  میلی 1۱متر جیوه یا کاهش فشار دیاستولی بیشتر از  میلی ۳۱
 . [1]شود  ایستاده طی سه دقیقه تعریف میبه پشت به وضعیت 

 خصوص در بیماران مبتلا به نارسایی قلبی و ادم و آسیت مهم است به :قد و وزن. 

 :(، چشم )از نظر ملتحمه برای آنمی و پف آلود بودن در هیپوتیروئیدی )از نظر رنگ پریدگی مشاهده صورت

 و وجود زردی(، دهان )از نظر سیانوز مرکزی و دهیدراتاسیون(

 در موارد مشکوك به هیپرتانسیون بدخیم(افتالموسکوپی  انجام( 

  :؛ نبض رادیالیرگیوپر شدن مبررسی مشاهده از نظر سیانوز محیطی، چماقی شدن انگشتان؛ معاینه دست 

 درجه فاصله عمودی حداکثر نبض ورید ژوگولار در بین دوسر  ۵۱در وضعیت  معاینه وریدهای ژوگولار

(، Angle of louis -)زاویه لوئیسعضله استرنوکلیدوماستوئید از محل اتصال تنه استرنوم به مانوبریوم 
 .[1] دشو طبیعی تلقی میغیربیشتر باشد متر  سانتی ۳/۴شود که اگر از  گیری می اندازه

 علامت کوسمول (Kussmual) :با پریکاردیت فشارنده  افزایش یا عدم کاهش فشار ورید ژوگولار با دم(

انفارکتوس بطن راست و نارسایی پیشرفته   ریوی وسیع، امبولیو کاردیومیوپاتی محدود کننده مرتبط است ولی در 
 .[1] سیستولی بطن چپ نیز گزارش شده است(

  :( در صورت عدم وجود برویی، لمس  ۳( سمع تک تک هر طرف برای شنیدن برویی؛ )1)معاینه کاروتید

 .تک تک نبض کاروتید چپ و راست

ریتم فیبریلاسیون دهلیزی است. ضربانات اضافی بطنی و دهلیزی باعث لمس  نبض نامنظمترین علت  شایع

تغییرات ضربان به ضربان در دامنه نبض در بیماران با عبارت است از  آلترنانسشوند. نبض  اضافی می نضربا

 .شود در بیماران مبتلا به نارسایی شدید سیستولی بطن چپ دیده میکه ریتم قلبی منظم و مستقل از سیکل تنفس 
 Pulsus parvus et) نبض ضعیف و تاخیری در نارسایی قلبی ممکن است نبض بسیار ضعیف باشد.

tardusنبض کوریگان شود.  نبض کاروتید با صعود تند و نزول سریع ) ( در تنگی شدید دریچه آئورت لمس می

شود. نبض دو شاخه  ای در نارسایی شدید و مزمن آئورت لمس می نبض دو شاخه یا دو قله( و گاه یا چکش آبی

 .[1]شود  ( نیز دیده میHOCMدر بیماران مبتلا به  کاردیومیوپاتی انسدادی هیپرتروفیک  )
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 گولاروژ-رفلاکس هپاتو (Hepato-jugular reflux)  : بر یک چهارم فوقانی راست شکم به فشار

متر در فشار ورید  سانتی ۵شود پاسخ مثبت عبارت است از افزایش مداوم و بیش از  ثانیه انجام می 1۳مدت حداقل 
 نشانه ای از نارسایی بطن راست است.که  [1] ثانیه پس از رها کردن دست 1۱ژوگولار برای حداقل 

  شنیدن برویی )در تنگی ( ۵ده نبض دار به علت آنوریسم آئورت؛ )تو( ۳؛ )آسیت( 1)از نظر معاینه شکم

 شریان کلیوی(
 :متر در سطح  میلی ۵)بیش از تفاوت محیط دو پا ( ۳) ؛از نظر ادم گوده گذار( 1) معاینه اندام تحتانی

( اریتم نودوزوم در ساق پا ۴موی پا )در نارسایی مزمن شریانی(؛ ) ( ریزش۵) ؛توبروزیته تیبیا دارای اهمیت است(
شاخص مچ پایی به بازو )در ایسکمی ( ۰( نبض دورسالیس پدیس و تیبیال خلفی؛ )۳حاد(؛ ) ی)در تب روماتیسم

 شود(. می ۹/۱اندام تحتانی کمتر از 

 

 معاینه بالینی قلب و ریه

 ( دیسترس تنفسی و استفاده از عضلات فرعی ۳( حرکات قرینه با تنفس؛ )1از نظر ) مشاهده قفسه سینه

سینه یا پکتوس کاریناتوم ( دفورمیته مانند ۳؛ ))آنوریسم آئورت صعودی( ( نبض قابل مشاهده۴( اسکار؛ )۵تنفسی؛ )
در بیماری  barrel chestدفرمیتی قفسه سینه بشکه مانند یا سینه قیفی شکل، پکتوس اکسکاواتوم ، کبوتری

 کیفوز شدید مشخص و فلکسیون جبرانی کمری، لگنی و زانو در اسپوندیلیت انکیلوزان، (COPD)انسدادی ریه 
ف در یا سندرم پشت صا از دست رفتن کیفوز طبیعی ستون فقرات سینه ای)همراهی با نارسایی دریچه آئورت(، 

 (MVPپرولاپس دریچه میترال )

  :ای در ضایعات عضلانی اسکلتی، تندرنس مفاصل  ( برای تشخیص تندرنس دنده1)لمس قفسه سینه

در خط    (Point of maximum intensity= PMI)( برای ارزیابی محل حداکثر ضربان ۳شانه؛ )
 ۳طبیعی بطن چپ از نظر قطر، کمتر از  شود. ایمپالس لمس می ای پنجم چپ میدکلاویکولار فضای بین دنده

محل حداکثر ضربان موجب جابجایی  چپ، شود. بزرگ شدن بطن متر است و به سرعت از انگشتان دور می سانتی
شود. ضربان ادامه دار نوك قلب یک علامت از افزایش فشار بار است،  به سمت چپ و پایین اپکس )نوك قلب( می

)لرزه( سیستولی و دیاستولی بر جریان گردابی و پر ( لمس تریل ۵؛ )( یا هیپرتانسیون مزمنASگی آئورت )مانند تن
 شود. شنیده نیز ممکن است  (Heave)کوبش دارد. سرعت خون دلالت 

 شنیدن صدای قلب 
میترال )فضای بین دنده ای پنجم چپ خط مید کلاویکولار(، تریکوسپید  کانون ۴شنیدن صدای قلب در  (1)

(،  ۳ای  (، آئورت )حاشیه راست کنار استرنوم در فضای بین دنده۳ای  )حاشیه چپ استرنوم در فضای بین دنده
پهلوی در صورت نیاز تکرار شنیدن در وضعیت خوابیده به (. ۳ای  پولمونر )حاشیه چپ استرنوم در فضای بین دنده

 چپ و نشسته و خم شده به جلو
 (S2)، صدای دوم (S1)از نظر شنیدن صدای اول ( شنیدن صدای قلب ۳)
 ( جدا شدگی صدای دوم، ۵)
، صدای چهارم در نارسایی قلبی (S3)صداهای اضافی مانند صدای سوم در نارسایی قلبی سیستولی ( شنیدن ۴)
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سیستولی وسط ، کلیک (Opening snap)تنگی میترال  در ، صدای باز شدن دریچه میترال(S4)دیاستولی 
، صدای در تنگی آئورت، صدای مالشی یا راب پریکارد (ejection click)در پرولاپس میترال، کلیک جهشی 

 دریچه مصنوعی
)تنگی دریچه آئورت و پولمونر و  کاهش یابنده-افزایش یابندهسیستولی  میانها: سوفل  ( شنیدن سوفل۳)

 سوفل سیستولی زودرس کاهش یابنده )در نارسایی میترال(، ، نقص دیواره بین دهلیزیکاردیومیوپاتی هیپرتروفیک
، نقص دیواره بین سیستولی )نارسایی دریچه میترال و تریکوسپسد مزمن شدید سوفل تمامشدید حاد(،  و تریکوسپید

لی )پرولاپس دریچه میترال(، سوفل دیاستولی کاهش یابنده )نارسایی آئورت و (، سوفل انتهای سیستوبطنی
 ، سوفل مداوم )مجرای شریانی باز( )تنگی دریچه میترال و تریکوسپید(رامبل دیاستولی سوفل میان پولمونر(، 

 از نظر رال و ویز و رونکای شنیدن صدای ریه 

 در صورت شک به افوزیون پلور و پنوموتوراکس دق ریه 

 

 

هاى آزمایشگاهى در بیماران قلبی یافته 

 

 نوار قلب (ECG) : و در تمامى بیماران دچار  است سینه ناراحتیمفیدترین آزمون تشخیصى در ارزیابى

دقیقه  1۱براى رد علل کشنده درد قفسه سینه )انفارکتوس حاد میوکارد و آنژین ناپایدار( در عرض  درد سینه باید
کند ولى خطر عوارض تهدید کننده  ، بیمارى ایسکمیک حاد قلبى را رد نمىنواری. عدم وجود تغییر [۳]د انجام شو

. علامت انفارکتوس در دارند پایین است Tو  STطبیعى یا تغییرات غیراختصاصى  نوار قلبارانى که حیات، در بیم
علائم ایسکمی عبارتند از  .STای قطعه  با یا بدون پایین افتادن آینه ST نوار قلب عبارت است از بالا رفتن قطعه 

ولت( که در  میلی ۳/۱متر ) میلی ۳معکوس با عمق بیش از  Tمتر و موج  میلی ۳/۱بیش از  STپایین افتادن قطعه 
صورت دینامیک بودن )ایجاد تغییر در ایسکمی و بهبود بعد از رفع ایسکمی( بسیار به نفع تشخیص ایسکمی 

تواند نشانه یک انفارکتوس قبلی باشد. بالارفتن دائمی قطعه  می ثانیه( ۱۴/۱)بیش از پاتولوژیک Q  هستند. موج

ST بالارفتن منتشر  پریکاردیتینزی دیواره دیده شود. در ک و دیس آنوریسم بطنیاست در  ممکنST  

اى  پایین افتادن آینهدر پریکادیت با این تفاوت که شود ( مشاهده می aVRو  V1به جز  ها اشتقاق)همه 
 ممکن است پایین بیفتد.  PRشود و قطعه  یجاد نمیا Q وجود ندارد، موج ST)رسیپروکال( قطعه 

 دارد.فراوان اهمیت  ها کاردی تاکیو  ها کاردی برادینوار قلب همچنین در تشخیص ریتم قلبی و تشخیص 

طولانی، سندرم بروگادا، کاردیومیوپاتی آریتموژن بطن   QTبعضی اختلالات مستعد کننده آریتمی مثل سندرم 
 ت ریتم سینوسی اختلالاتی نشان دهند.راست، و ولف پارکینسون وایت ممکن است در حال

علائم حجیم ممکن است  امبولیولی در  کاردى سینوسى است تاکى نوار قلبترین یافته در  شایعدر آمبولى ریه 

 Q، 1عمیق در لید  Sو الگوى کلاسیک ( ، بلوك شاخه راستفشار بر بطن راست )مثل انحراف محور به راست
 دیده شود. (S1Q3T3) ۵در لید  Tعمیق و معکوس شدن 
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کند به نفع منشا قلبی تنگی نفس و  در بیماری که با تنگی نفس مراجعه می Qوجود بلوك شاخه چپ یا امواج 

های فاسیکولار در قلب طبیعی  است. در حالی که بلوك شاخه راست و بلوك نارسایی قلبیاحتمال بالا برای 

کنند. با این حال بروز هر یک از انواع بلوك از جمله  یشوند و لزوما بیماری قلبی را مطرح نم هم دیده می
 ای و فاسیکولی و بلوك دهلیزی بطنی به دنبال انفارکتوس میوکارد نشانه پیش آگهی بد است. های شاخه بلوك

کاردیومیوپاتی  یاوجود هیپرتروفی بطن چپ در نوار قلب مطرح کننده هیپرتانسیون، تنگی دریچه آئورت 

نیز در نوار قلب قابل تشخیص  هیپرتروفی بطن راستاگهی بدتری همراه است.  و با پیشاست  هیپرتروفیک

مثل نقص دیواره بین دهلیزی، کورپولمونال، هیپرتانسیون پولمونر و سایر قلب رزادی دهای ما است و در بیماری
علل هیپرتروفی بطن راست محتمل است. در بعضی شرایط اورژانس نیز نوار قلب کمک کننده است مانند: 

 و درنهایت پهندهلیزی بطنی بلند، بلوك  Tو بلوك(، هیپرکالمی )امواج  کاردی برادیهیپوترمی )موج آزبورن و 
(، و هیپرکلسمی )کوتاه QTشدن  (، هیپوکلسمی )طولانیUمسطح و موج   T(، هیپوکالمی )موج QRSشدن 
 (. QTشدن 

 مراجعه کنید. ۳برای مطالعه کامل نوار قلب به فصل 

 ترپونین قلبى : مارکرهاى سرمىبیوT (cTNT)  و ترپونین قلبىI (cTNI)  برای بافت قلبی

 ۰تا  ۵و در بدو مراجعه و بعد از اختصاصی هستند و بیومارکر ارجح برای تشخیص انفارکتوس میوکارد هستند 
 .[۵]تنها زمانی نیاز است که زمان شروع علائم نامشخص باشد  ،ساعت ۰شوند. آزمایش پس از  ساعت آزمایش می

با این حال باید توجه داشت که در غیاب علائم بالینی افزایش مختصر در یک نوبت ترپونین ممکن است مثبت 
تا  0و تا  روند ساعت بالا مى ۵-۴های قلبی در عرض  کاذب باشد و لزوما به معنی وقوع انفارکتوس نیست. ترپونین

د. ترپونین ممکن است در میوکاردیت، آسیب تروماتیک قلب و در نارسایی قلبی نیز افزایش نمان ىروز بالا م 1۱

بالا  (MI)ساعت پس از انفارکتوس حاد میوکارد  ۴-8در عرض  MB (CKMB) کراتین فسفوکینازیابد. 

هر  اختصاصى استنسبتا شود و براى انفارکتوس حاد میوکارد  ساعت طبیعى مى ۴8-0۳رود و تدریجآ در عرض  مى
در صورت بروز درد مجدد در شخصى که  مکن است باعث بالا رفتن آن شوند.جراحى قلب و کاردیوورسیون مچند 

براى نشان دادن  CKMBها،  قبلا مارکرهاى سرمى بالا داشته است، به علت بالا بودن نیمه عمر ترپونین
 تر است. انفارکتوس میوکارد مجدد مناسب

 دایمر -دی آزمایش(D-Dimer)  [۵] کند ریه کمک می امبولینرمال به رد. 

 پپتید ناتریورتیك نوع آزمایش B (BNP)  همراه با علائم بالینی و معاینه در تشخیص نارسایی قلبی

 .[۵]مفید است 

 رادیوگرافى قفسه سینه(CXR) : احتفان ناف ریه، بزرگی سایه قلب و  ادم ریه،  نارسایی قلبیدر

است احتقان  به علت اختلال عملکرد بطن چپ در انفارکتوس حاد میوکارد ممکنافوزیون پلور محتمل است. 
هرچند در مرحله حاد انفارکتوس نیازی به عکس سینه نیست و در صورت نیاز به صورت پرتابل  ؛ریوى دیده شود

خصوص در حالت بازدم( و در  )به پنوموتوراکسدر تشخیص  رادیوگرافى قفسه سینهشود.  انجام می

 کند.  کمک مى پنومونىتشخیص 
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ولى طبیعى بودن  ؛توراسیک است سم و یا دیسکسیون آئورتآنوریپهن شدن مدیاستن پیشنهاد کننده 

ماده سینه با تی اسکن  سی رادیوگرافى سینه براى رد دیسکسیون آئورت کافى نیست و در صورت شک بالینى باید
  .[1] یا اکوکاردیوگرافى از راه مرى انجام شودآرآی  ام یا حاجب

در آمبولى ریه در اکثر موارد رادیوگرافى سینه طبیعى است ولى در مواردى ممکن است علامت وسترمارك 
(westermark sign)  به صورت کم شدن عروق ریه، علامت پالا(palla sign)  به صورت شریان پولمونار

 hampton) ى دیافراگم با قاعده روى پلور به نام هامپتون هامپ اى شکل بالا راست دیلاته و یک ضایعه گوه

hump) [۳] ص در صورت وجود درد پلور و انفارکت ریه دیده شودخصو به. 

 تلالات مادرزادی ای و اغلب اخ و قلب راست و اختلالات دریچه نارسایی قلب چپدر : اکوکاردیوگرافى

ممکن است اختلالاتى در  (MI) انفارکتوس میوکارد دربسیار کمک کننده و جزء اساسی ارزیابی است. 

در  .تواند زمان وقوع انفارکت را نشان دهد و نمی حرکات دیواره قلب نشان دهد ولى غیراختصاصى است

 کاردیوگرافیاکو تامپوناددر  دهد. افوزیون خفیف پریکارد را نشان مى ممکن است کاردیوگرافیاکوپریکاردیت 

تواند نارسایی بطن راست و گاه حضور لخته در  می کاردیوگرافیریه حجیم اکو امبولیدر اساس تشخیصی است. 
وکاردیت و های مصنوعی، اند اکوکاردیوگرافی از راه مری برای ارزیابی اورژانس دریچه شریان پولمونر را نشان دهد.

های  استرس اکوکاردیوگرافی )با ورزش یا دوبوتامین( از روش رد دیسکسیون آئورت بسیار کمک کننده است. 
 توان برای ارزیابی بافت قلبی زنده استفاده کرد. تشخیصی ایسکمی است و اکوکاردیوگرافی با دوبوتامین را می

  :توان در اورژانس برای تعیین خطر و تعیین برنامه درمانی مناسب،  بیماران کم خطر را میتست ورزش

( نوار قلب ۳ساعت طبیعی باشند؛ ) ۴( دو نوبت آنزیم قلبی به فاصله 1تست ورزش کرد. در این مورد لازم است )
ارزیابی تست ورزش را  ( اشکالات نوار قلب در استراحت که۵زمان مراجعه اختلال قابل توجهی نشان ندهد؛ )

کنند وجود نداشته باشند )مثل بلوك شاخه چپ، ولف پارکینسون وایت، اثرات ناشی از مصرف  مشکل می
. )رجوع [۳]علامت شده باشد یا علائم آتیپیک داشته باشد  های قلبی بی ( بیمار تا حاضر شدن آنزیم۴دیگوکسین(؛ )

 کنید به مباحث بیماری ایسکمیک قلبی و آنژین ناپایدار در همین فصل(.

 



 دکتر‌مهدی‌موسوی‌–داخلی‌و‌قلب‌های‌‌اورژانس                                                    18

 

 

 
تاباند و اکوی برگشتی توسط یک  . اصول ساخت تصاویر در اکوکاردیوگرافی دوبعدی. یک مبدل امواج اولتراسوند را می۱-۲شکل

های اکوکاردیوگرافی اولیه از یک دسته  گیرد. دستگاه بعدی مورد استفاده قرار می تبدیل کننده اسکن برای ایجاد تصاویر دو

بعدی برای  های جدید از اطلاعات تصاویر دو کردند. دستگاه استفاده می M-modeمنفرد اولتراسوند برای ایجاد اکوکاردیوگرام 

 .[1] کنند استفاده می M-modeایجاد اکوکاردیوگرام 

 

 
، داپلر موج پالسی و داپلر موج پیوسته با محور افقی زمان و سرعت خون بر روی Bو  A. سه نوع اولتراسوند داپلر. ۱-۳شکل 

روی یک تصویر دو بعدی قرار شوند و بر  ها به صورت رنگ کدگذاری می ، داپلر جریان رنگی که در آن سرعتCمحور عمودی. 

 .[1] گیرند می

 
( تغییرات جدید یا در حال پیشرفت در نوار قلب 1موارد ممنوعیت تست ورزش در وضعیت اورژانس عبارتند از: )

( تشدید یا ادامه یافتن درد سینه ۴( ناتوانی در انجام ورزش؛ )۵( مقادیر غیرطبیعی بیومارکرهای قلبی؛ )۳استراحت؛ )
 .[۳]( شرایط بالینی که نشانه خطر بالا باشند ۳ایسکمیک؛ )
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در  V4 اشتقاقراست: . [۲] (MET=Metabolic equivalent) : پروتکل بروس برای تست ورزش. چپ۱-۴شکل 

ولت(  میلی ۳/۰متر ) میلی ۳به اندازه  STین تصویر(. پایین افتادن افقی دقیقه ورزش )پای ۵/۴استراحت )بالای تصویر( و پس از 

 .[۳] مشهود است که نشان دهنده تست مثبت برای ایسکمی است

 

  قابل تفسیر در بیمارى که قادر به ورزش نیست یا الکتروکاردیوگرافى قبل از ورزش  :ای هستهاسکن

. همچنین در مواردى که درد سینه ادامه دارد تست ورزش [۳] توان اسکن پرفوزیون قلب انجام داد مى ،نیست
 توان در حال استراحت انجام داد. مناسب نیست ولى اسکن پرفوزیون قلب را مى

 

 
سستامیبی در استرس )بالای هر جفت( و استراحت  m-۹۹پرفوزیون با تکنسیم  SPECTتصاویر توموگرافیک  . ۱-۵شکل 

میزان وسعت کمی اختلال  ،های قدامی و آنتروسپتال است. قسمت راست که نشان دهنده نقص بزرگ پرفوزیون در دیواره

وسطی(، و میزان برگشت پذیر بودن  Bull’s eyeبالایی(، در استراحت )تصویر  Bull’s eyeپرفوزیون در استراحت )تصویر 

دهد. تصاویر تحتانی چپ تصاویر پرفوزیون میوکارد با گیت الکتروکاردیوگرام را  را نشان می بالایی( Bull’s eyeنقص )تصویر 

 .[1]کسر جهشی را محاسبه کرد  توان وجود اختلال حرکت دیواره را متوجه شد و حجم و دهد که از آن می نشان می
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  :ومی و فیزیولوژی قلب است.تکاتتریزاسیون تشخیصی قلب روش استاندارد برای ارزیابی آناکاتتریسم قلب 

گولار داخلی انجام وفمورال یا رادیال و ورید فمورال، براکیال، یا ژ  ها از روی پوست و به شریان معمولا ورود به رگ
گری  ت غربالهج، گیری فشار حفرات، برداشتن نمونه برای ارزیابی اشباع شریانی کاتتریزاسیون برای اندازه .شود می

 . [1]شود  ده قلبی انجام می شانت داخل قلبی و تعیین برون
 

 
، PCWP، شریان پولمونر. PA، دیاستول. dهای طبیعی همودینامیک در زمان کاتتریزاسیون بطن راست.  موج. ۱-۶شکل 

 .[1] ، بطن راستRV، دهلیز راست. RAای مویرگ ریوی.  فشار گوه

 

  :ونتریکولوگرافی در حین کاتتریسم برای ارزیابی عملکرد بطنی انجام ونتریکولوگرافی و آئورتوگرافی

 (Pigtail)شود. برای این منظور یک کاتتر که برای اجتناب از آسیب زدن به جدار حفره، به شکل دم خوك  می
لیتر ماده حاجب با دستگاه به داخل بطن تزریق  میلی ۴۳تا  ۵۱شود و  می ساخته شده است، وارد حفره بطنی 

 .[1]شود  ای و نارسایی دریچه میترال مشخص می با این روش اختلال حرکت دیواره. شود و فیلم گرفته می شود می
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. ونتریکولوگرام بطن چپ در انتهای دیاستول )چپ( و انتهای سیستول )راست(. در بیمارانی که عملکرد طبیعی بطن ۱-۷شکل 

دهد )بالا(. در بیماران مبتلا به بیماری عروق کرونر  ها نشان می چپ دارند، ونتریکولوگرام انقباض قرینه را در تمامی دیواره

های  ساله با انفارکتوس وسیع قدامی. در سیستول دیواره ۶۰مرد دیده شود؛ مانند این  ای ممکن است اختلال حرکت دیواره

 .[1] های سفید( )پایین( هستند )فلش حرکت بیقدامی، اپیکال، و تحتانی 

 

 شود. کاتترهای کرونر که شکل  ها انجام می برای بررسی آناتومی کرونر و رویت تنگی آنژیوگرافی کرونر

شوند و تزریق ماده حاجب به داخل کرونر از  کرونر میهای  شریانخاصی دارند با هدایت متخصص قلب وارد 
 شود. نر میطریق کاتتر و فیلم برداری با اشعه ایکس و فلوروسکوپی باعث قابل رویت شدن مجرای داخلی کرو

. معمولا تنگی بیش از از جهات مختلف رویت شوندهای کرونر  شریانشود تا  تصاویر در نماهای متعدد گرفته می
. به طور کلی با توجه به این [1] شود و تنگی کمتر از آن اهمیت بالینی ندارد درصد قابل توجه در نظر گرفته می ۳۱

های بطنی  که آنژیوگرافی کرونر یک اقدام تهاجمی و دارای عوارضی مثل خونریزی از محل ورود به عروق، آریتمی
شود که احتمال بیماری عروق کرونر  و حتی در موارد معدود مرگ است، زمانی به این روش تشخیصی اقدام می

بالا باشد. اگرچه آنژیوگرافی کرونر یک روش  (CABG)یا جراحی بای پس  PCIبا  نیازمند به بازسازی عروقی
تشخیصی است امروزه در اغلب مراکز دنیا این امکان وجود دارد که بلافاصله پس از آنژیوگرافی، اقدام درمانی 
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های حاد کرونر بدون  مانجام شود و بنابراین در بیماران مبتلا به انفارکتوس میوکارد و سندر PCIمداخله کرونر و 
امروزه برای ورود به رگ از شریان  شود. تلقی می ،است  PCIبه عنوان مقدمه درمان که همان  STبالا رفتن 

 شود. رادیال یا شریان فمورال استفاده می
 فشارخونکاهش  .[1] آید شود و با فشار دست خونریزی بند می پس از انجام آنژیوگرافی شیت شریانی خارج می

خصوص زیر پریتوئن(، حساسیت و  تواند ناشی از کمبود مایع، خونریزی )به زودرس پس از آنژیوگرافی می
 های وازوواگال باشد. واکنش

 

 
های اوبتوس مارژینال  و شاخه (LCX)، آنژیوگرام کرونر که شریان سیرکمفلکس چپ A. آناتومی طبیعی کرونر. ۱-۸ل کش

(OM) دهد. شریان قدامی نزولی چپ  آن را نشان می(LAD)‌ کوتاه در این نما به اشتباه ممکن است شود ولی  نیز دیده می

شوند. در این  در نماهای کرانیال بهتر دیده می‌(D) لهای دیاگونا و شاخه‌(LAD)، شریان قدامی نزولی چپ Bبه نظر آید. 

شریان نزولی خلفی چپ  (RCA)‌، شریان کرونر راستCشود.  نیز دیده می (LM)آنژیوگرام شریان کرونر اصلی چپ 

(PDA) [1]بنابراین یک گردش خون راست غالب است  ؛دهد را می. 

 

  اولتراسوند داخل عروقی(Intravascular ultrasound =IVUS)، انژیوگرافی در حین 

 های آناتومیکی که نامشخص هستند، ممکن است نیاز به بررسی بیشتری داشته باشند. های متوسط یا یافته تنگی
با کمک یک  کند. این روش دقیقی ارائه میارزیابی آناتومیک  (IVUS)در این موارد اولتراسوند داخل عروقی 

برای تصویربرداری دقیق از پلاك انجام می شود و  کاتتر کوچک قابل انعطاف با مبدل اولتراسوند در نوك آن
 PCI، تعیین سطح مقطع مجرای داخلی و ارزیابی شدت تنگی و مناسب بودن استنت تعبیه شده در آترواسکلروز

 .[1]گیرد  مورد استفاده قرار می
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تنگی کرونر در آنژیوگرام و اولتراسوند داخل عروقی. تنگی قابل توجه در شریان کرونر به صورت باریک شدگی رگ . ۱-۹شکل 

و تنگی نزدیک  (B, C)شریان طبیعی، با پلاک اکسنتریک  Aشود )فلش سیاه(. اولتراسوند داخل عروقی در قسمت  دیده می

دهد. توجه کنید که کاتتر اولتراسوند داخل عروقی در تصاویر به صورت دایره سیاه  را نشان می  (D)به کامل مجرای داخلی 

 .[1] شود دیده می
 

  توموگرافی اپتیك منسجم(Optic coherence tomography=OCT):  این روش بر اساس

کند که از اولتراسوند داخل عروقی  استفاده از نور نزدیک به مادون قرمز بر روی کاتتر است که تصاویری ایجاد می
)چربی و  آترواسکلروزپلاك دقت بیشتری دارند. مزیت آن بر اولتراسوند داخل عروقی توانایی بالاتر در ارزیابی 

مناسب بودن استنت تعبیه شده، باز بودن آن و چگونگی در بررسی این روش کلاهک فیبری( است. همچنین 
 .[1]اتصال آن به جدار رگ بسیار مناسب است 
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در مجرای  *با علامت  (OCT)توموگرافی اپتیک منسجم شده ، کاتتر Aتوموگرافی اپتیک منسجم شده. . تصاویر ۱-۱۰شکل 

شود ولی برخلاف تصاویر اولتراسوند داخل  شود. انتیما با وضوح زیادی دیده می داخلی کرونر با مختصری نئوانتیما دیده می

، یک Cشود.  یک پلاک فیبری )فلش( با سیگنال روشن مشخص می، Bشوند.  خوبی دیده نمی عروقی، مدیا و ادوانتیس به

پلاک اکسنتریک بزرگ غنی از چربی قسمتی از مجرای داخلی رگ را اشغال کرده است. از آن جایی که چربی در پلاک نور را 

یک کلاهک  شود )فلش(. پلاک با ای تاریک با حاشیه نامنظم دیده می کند، پلاک غنی از چربی به صورت ناحیه جذب می

یک لخته )فلش( که به پلاک پاره ، Dفیبری نازک پوشیده شده است )سرفلش( که تیپیک پلاک مستعد به پاره شدن است. 

، یک استنت کرونر که به خوبی به دیواره رگ متصل شده است. Eشده چسبیده است به داخل لومن رگ برجسته شده است. 

 .[1]ها تاریک است )فلش(  هی دیده می شوند که پشت آنهای روشن کوتا های استنت به صورت خط شبکه
 

 جریان خون  رزرو نسبی(Fractional flow reserve=FFR) :ین روش یک ارزیابی ا

های  مدت دقتی بیشتر از روش بینی عواقب بالینی طولانی و در پیش کند عملکردی از تنگی کرونر ارائه می
نسبت فشار شریان کرونر در دیستال به تنگی به فشار شریان در رزرو نسبی جریان خون تصویربرداری دارد. 

یک سیم راهنما که در نوك آن از گیری  پروگزیمال به تنگی در اتساع عروقی حداکثر است. برای این اندازه
در حالت کنترل و بعد از تزریق آدنوزین برای اتساع عروقی حداکثر، فشار استفاده می شود و فشار قرار دارد  گر حس
 .[1]درصد باشد نشان دهنده تنگی قابل توجه است  8۱کمتر از  FFR. در صورتی که شود گیری می اندازه کرونر
  اخیرا در ارزیابی ناراحتی سینه مورد استفاده قرار گرفته و در تشخیص بیماری عروق تی آنژیوگرافی  سی

سوم پروگزیمال کرونرهای اصلی روش حساسی است. در بیماران با احتمال پایین و متوسط  خصوص یک کرونر به
برد و مزیت آن ارزش اخباری منفی در تشخیص  بالا میتی آنژیوگرافی سرعت تشخیص را  بیماری کرونر، سی

تی آنژیوگرافی قادر به تشخیص دیسکسیون آئورت، افوزیون پلور و امبولی ریه نیز  بیماری غیرقابل توجه است. سی
 .[۵]هست. مزیت این روش باید در برابر اشعه زیاد سنجیده شود 
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 فشارخونگر  شود که حس گیری می با یک سیم راهنمای کرونر اندازه  FFR.  (FFR)خون  ننسبی جریا. رزرو ۱-۱۱شکل 

دارد و در حداکثر جریان به دنبال تزریق آدنوزین، نسبت فشار را در کرونر دیستال به تنگی )خطوط سبز(، به فشار در 

‌.[۱]دهد که بازسازی رگ مفید است  درصد نشان می ۸۰کمتر از   FFRکند.  پروگزیمال به تنگی )خطوط قرمز(، محاسبه می
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، پلاک کرونر کلسیفیه Aبا و بدون ماده حاجب.  اسکن تی هایی برای تصویربرداری کرونر با سی مثال)صفحه قبل( . ۱-۱۲شکل 

تجمعات کلسیمی متراکم هستند و تی اسکن بدون ماده حاجب.  در سی (LAD)پ چدر دیستال شریان کرونر نزولی قدامی 

واع مختلف پلاک ن، اDو  B ،C به شکل ساختارهای سفید براق دیده می شوند.حتی بدون ماده حاجب اسکن تی  در سی

تی اسکن با ماده حاجب دیده  هایی غیرکلسیفیه در سی اسکن با ماده حاجب. مهم این که پلاک تی آترواسکلروتیک در سی

 .[1] ، شریان کرونر راستRCA، شریان پولمونر. PA، آئورت. AOشوند.  می

 

 م یبا تشدید گادولینآی  ار ام(Gadolinium) تواند در تشخیص زودرس انفارکتوس، تشخیص دقیق  می

 [۵]هر چند در ارزیابی اورژانس کاربردی نیست  ؛استفاده شودهای میوکارد  نکروز میوکارد و ارزیابی بیماری
 رجوع کنید به شکل در قسمت انفارکتوس میوکارد(.همچنین )
 

 
آی با تشدید دیررس گادولینیم در نمای محور کوتاه میانی. هیچ شواهدی از انفارکتوس در  آر . سمت چپ: تصویر ام۱-۱۳شکل 

دیواره قدامی وجود ندارد. سمت راست: یک بیمار مبتلا به فیبروم قلبی. بیمار با تنگی نفس مراجعه کرده و در اکوکاردیوگرافی 

شود. مدت کوتاهی  آی یک توده بزرگ در دیواره آنترولترال دیده می آر ت. در تصاویر امیک توده بزرگ در میوکارد دیده شده اس

( نشان *)سمت راست شکل  LGEتجمع متراکم ماده حاجب را در تصاویر  حاجب گادولینیم توده میوکاردماده پس از تزریق 

های دوشاخه توراسیک مبتلاست که جزئی از  دنده فیبروم است. بیمار همچنین به هیپرپلازی لثه ومبتلا به داد. این یک بیمار 

 .[1] است (Gorlin)گورلین  رسندرم ناد

 

 دقیقه  ۳باعث کاهش درد مربوط به ایسکمى میوکارد در عرض نیتروگلیسرین : هاى درمانى ستت

عدم پاسخ به  توجه داشته باشید کهشود. البته اسپاسم منتشر مرى نیز ممکن است به این درمان پاسخ دهد.  مى

ممکن است باعث بهبود درد مرى یا اسیدها  آنتى نیتروگلیسرین رد کننده تشخیص بیمارى کرونر قلب نیست.

 .ولى با بهبود درد هرگز نباید انفارکتوس حاد میوکارد را رد کرد ،معده شوند
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 ST انفارکتوس حاد میوکارد با بالا رفتن قطعه

 ST-Elevation Myocardial Infarction (STEMI )

 

باشند. در ST مراه باشند یا بدون بالا رفتن قطعه ه STهاى حاد کرونر ممکن است با بالا رفتن قطعه  سندرم
)اغلب توسط لخته(. در اغلب افراد مبتلا  استاغلب انسداد کرونر کامل  ،روى دهد STصورتى که بالا رفتن قطعه 

 Q در نوار قلب موج  ST (ST elevation MI = STEMI)به انفارکتوس میوکارد با بالا رفتن قطعه 
(. در مواردى که بالا رفتن NQMIنخواهند داشت ) Qدر حالى که عده کمى موج  ؛(QwMI)شود  ایجاد می

 شود. این افراد دچار آنژین ناپایدار  اغلب لخته منجر به انسداد ناکامل رگ مى ،وجود ندارد STقطعه 

(Unstable angina = UA) یا انفارکتوس میوکارد بدون بالا رفتن قطعهST  (Non-ST- 

Elevation MI=NSTEMI پذیر است. در  شوند که افتراق دو وضعیت اخیر با مارکرهاى قلبى امکان مى
 .[1] (NQMI) شود  تشکیل نمى Qاغلب موج  ST (NSTEMI)انفارکتوس میوکارد بدون بالا رفتن قطعه 

هاى هیجانى یا  ساز مثل فعالیت فیزیکى شدید، استرس موارد انفارکتوس میوکارد یک عامل زمینهدر حدود نیمى از 
له گزارش زا مثل زلز . افزایش وقوع انفارکتوس به دنبال فجایع استرس[1] یک بیمارى داخلى یا جراحى وجود دارد

شود، افرادی که از فشار  زا برای افراد ایجاد می رسد در مواردی که وقایع استرس شده است. با این حال، به نظر می
 .[۰]شوند  شوند، بیشتر مبتلا به انفارکتوس میوکارد می ناشی از استرس بیشتر ناراحت می

 

 معاینه و  علائم بالینى
)ناراحتی سینه( است. درد اغلب عمیق، سنگین، فشارنده و له کننده است ولی گاه به صورت تیز  ترین شکایت شایع

 شود مىکند. گاه به بازو منتشر  درد بیشتر مناطق مرکزى سینه یا اپیگاستر را درگیر مىشود.  و سوزاننده توصیف می
تواند از ناف تا ناحیه پس سری  باید دانست این درد می تر انتشار عبارتند از شکم، پشت و گردن. های ناشایع و محل

الوقوع وجود داشته  . به همراه درد ممکن است تعریق، استفراغ، اضطراب، ضعف و احساس مرگ قریبمنتشر شود
و خود را  (افراد مبتلا به دیابت و افراد مسن باشد )بیشتر درممکن است انفارکتوس میوکارد بدون درد گاهى . باشد

براى مطالعه بیشتر و موارد تشخیص افتراقی مراجعه کنید به قسمت رویکرد به . [1] به صورت ادم ریه نشان دهد
 صل.بیمار قلبی از همین ف

رنگ پریدگی  کنند ناراحتى خود را با حرکت در بستر کاهش دهند. قرارند و سعى مى اغلب بیماران نگران و بى
مبتلایان به انفارکتوس در یک چهارم موارد  STEMIساعت اول  درها شایع است.  همراه تعریق و سردی اندام

( و در نیمى از مبتلایان فشارخونیا افزایش  کاردى قدامى ممکن است علائم افزایش فعالیت سمپاتیک )مثل تاکى
ایجاد شود. ممکن است فشارخون(  کاهشکاردى یا  به انفارکتوس تحتانى افزایش فعالیت پاراسمپاتیک )برادى

جدا شدگی متناقض صدای دوم و ، کاهش شدت صدای اول قلب و (S3و S4صداهاى اضافی سوم و چهارم )
یا انتهای سیستولى  میانگذراى  سوفل ممکن استدر اثر اختلال عملکرد بطنى  صداى فریکشن راب روی دهد.

 ؛تسکه ناشی از وقوع وقایع مکانیکی نارسایی میترال ناشی از آسیب عضلات پاپیلاری ا [1] سیستولی شنیده شود
شود. شنیدن رال  روز دیواره بین بطنی موجب سوفل تمام سیستولی به علت نقص دیواره بین بطنی میهمچنین نک
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 ای از وقوع نارسایی قلبی به دنبال انفارکتوس میوکارد باشد. تواند نشانه در ریه می
 بدن بهیابد. در هفته اول ممکن است درجه حرارت  ای کاهش می نبض کاروتید اغلب به علت کاهش حجم ضربه

 . [1]درجه برسد، ولى مقادیر بیش از این نیاز به بررسى دارند  ۵8
  کند. ژوگولار برجسته به همراه طبیعى بودن صداهاى ریه احتمال انفارکتوس بطن راست را مطرح مىورید 

 

 در انفارکتوس حاد میوکارد قلبهای نوار  یافته
و در هر بیماری که با درد سینه  [۳]هاى کرونر حاد و مزمن است  ترین وسیله تشخیصى سندرم نوار قلب مهم

ب و علائم درمان شروع و بر اساس نوار قل ترین زمان ممکن نوار قلب گرفته شود کند باید در سریع مراجعه می
ها به مبحث  برای مطالعه کامل تغییرات نواری در انفارکتوس میوکارد و مشاهده نمونه. خواهد شد

 شود. ذکر می STEMIنوار قلب در ای از تغییرات  جا فقط خلاصه در این الکتروکاردیوگرافی مراجعه کنید.

 و فوق حاد؛ بالا رفتن قطعه  مرحله حادST 

های اپیکارد  به سمت لایه STای باشد )انسداد کامل کرونر اپیکارد(، محور  وقتی ایسکمی در میوکارد تمام جداره
بلند فوق حاد   Tو گاه در مراحل بسیار زودرس ایسکمی امواج  STشود و منجر به بالا رفتن قطعه  منحرف می

در ممکن است . [1]ن است این تغییرات دیده شود . در تاکوتسوبو که با کرونر نرمال همراه است نیز ممکشود می
, ۳] نوار قلب دیده شوددر (  reciprocal)تغییرات  STای قطعه  پایین افتادن آینه اند، مناطقى که آسیب ندیده

0].  

 
 ر، نتیجه تغیی(A). ایسکمی حاد باعث جریان آسیب می شود. در مواردی که ایسکمی زیر اندوکارد غالب باشد ۱-۱۴شکل 

دهند. در مواردی که  را نشان می  STی مربوط پایین افتادن ها اشتقاقبه سمت لایه داخلی بطن گرفتار است و  ST رمحو

به سمت بیرون خواهد بود و   STای یا اپیکاردیال، محور  ، مثل آسیب تمام جداره(B)ایسکمی لایه خارجی بطن را درگیر کند 

 .[1] شود ی مربوط میها اشتقاقدر   STمنجر به بالا رفتن قطعه 
 

در ابتدای وقوع  Qای از زمان ایجاد انفارکتوس نیست و ممکن است موج  نشانه  Qوقوع موج ☼ نکته:  

در تصمیم گیری برای درمان پرفوزیون مجدد  Qبنابراین مشاهده موج  ؛انفارکتوس ایجاد شود یا اصلا ایجاد نشود
 تاثیر است. اولیه بی PCIبا فیبرینولیتیک یا 

  مرحله اخیر(recent)  یا انفارکتوس تکامل یافته (Fully evolved STEMI)  
  Qکند، اغلب موج  شروع به معکوس شدن می  Tیابد، موج  کاهش می STدر این مرحله میزان بالا رفتن قطعه 

این رسانی به میوکارد آسیب دیده زودتر انجام شود،  هر چه خون یابند. ای بهبود می شود و تغییرات آینه میایجاد 
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 شوند. تغییرات زودتر دیده می

 
و تحتانى  (A)دیواره قدامى Q هاى حاد با موج  .  ترتیب تغییرات دپولاریزاسیون و رپولاریزاسیون در انفارکتوس۱-۱۵شکل 

(B) صعود  ،هاى قدامى انفارکت. درST  ى ها اشتقاقدرaVL  وI اى ممکن است همراه با نزول جبرانى  و جلو سینه ST در

همراه V1-V3 ر دST هاى حاد خلفى یا تحتانى ممکن است با نزول جبرانى  باشد. برعکس، انفارکت aVF,III,IIلیدهاى 

 .[1] باشند
 

 
همراه با پایین افتادن  V6و  II ،III  ،aVFهای  در اشتقاق STبالا رفتن قطعه ، انفارکتوس حاد تحتانی قلب. A.۱-۱۶شکل 

تواند ناشی از تغییرات  می V4تا   V1های  در اشتقاق  ST. پایین افتادن قطعه aVLو  Iهای  در اشتقاق STای قطعه  آینه

های خلفی گرفته شود.  ثانویه به انفارکتوس سطح خلفی قلب باشد که برای اثبات این موضوع باید نوار قلب با اشتقاق

پاتولوژیک دیده   Qثانیه قرار دارند(؛ ولی موج  میلی ۱۰۰اند )هنوز در محدوده طبیعی زیر  کمی پهن شده QRSهای  کمپلکس

همراه   V5تا   I ،aVL ،V1های  در اشتقاق ST. بالا رفتن قطعه (anrtolateral) لترال -قدامینفارکتوس حاد ، اBشود.  نمی

در اینجا نیز کمی پهن  QRS(. کمپلکس aVFو  II ،IIIهای تحتانی ) در اشتقاق STای پایین اقتادن قطعه  با تغییرات آینه

 .[8] پاتولوژیک تشکیل نشده است Qشده است ولی موج 
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  aVFو  IIIو  IIقابل توجه در   Qلترال در حال تکامل )انفارکتوس اخیر(. به امواج -خلفی-انفارکتوس تحتانی. ۱-۱۷شکل 

و  aVL  ،V1و  I در   STتوجه کنید. پایین افتادن  V6تا  V3ها و  معکوس در این اشتقاق Tو موج  STهمراه با بالا رفتن 

V2 های  ای مطابقت دارد. در اشتقاق با تغییرات آینهV1 وV2 چنین موج  همR [۳]شود  نسبت بلندی دیده می به. 
 

  مرحله دیررس(old) یا انفارکتوس میوکارد قدیمی 

 Tشود و  پاتولوژیک در نوار قلب دیده مى Qگردد و اغلب موج  به حد طبیعى برمى STدر این مرحله قطعه  
 شود که ممکن است بعد مثبت شود. معکوس دیده می

 

 
و  V2و  V1بلند در  R، موج  aVFو  IIIو  II های اشتقاقدر  Qموج ؛ لترال-خلفی-انفارکتوس قدیمی تحتانی. ۱-۱۸ شکل

 .[۹] شود دیده می V6و  V5در  Qموج 
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 (II, III, aVF)تحتانی  های اشتقاقثانیه( در  ۰۴/۰پهن )بیش از   Q خلفی قدیمی. امواج-انفارکتوس تحتانی . ۱-۱۹ شکل

 V3تا  V1مثبت در  Tفقدان گردش محور به راست و وجود موج . [۹] شود(. تلقی می Q)که معادل موج  V1پهن در   Rموج 

 به ضرر وجود هیپرتروفی بطن راست است.

 

 انفارکت و رگ درگیر بر اساس نوار قلبتعیین محل وقوع 

ارتباط مناسبی با محل وقوع   STرا با نوار قلب مشخص کرد. بالا رفتن قطعه   STEMIتوان محل  معمولا می
 ایسکمی دارد.

 های اپیکال و لترال( باعث بالا رفتن  )شامل قسمت انفارکت وسیع قدامیST  های جلوقلبی  در اشتقاق

(V1  تاV6 و )I  وaVL گویند  که به آن انفارکتوس وسیع آنترولترال هم می [1]شود  می(Extensive 

antrolateral STEMI) این وضعیت اغلب ناشی از انسداد شریان قدامی نزولی چپ است .(Left 

anterior descending artery = LAD) 
  بالا رفتنST  های جلوقلبی  در اشتقاقV1  تاV4 کند  را ایجاد می انفارکت قدامی(Anterior 

STEMI) شریان درگیر در موارد انفارکتوس قدامی، شریان قدامی نزولی چپ .(LAD) های این  است؛ شاخه
مسدود و منجر به انفارکتوس در این های سپتال و دیاگونال هستند نیز ممکن است به تنهایی  شریان نیز که شاخه

 نواحی شوند.

 
، تصویر ترسیم شده از قلب با محل Aارتباط محل انسداد کرونر با محل نکروز و اختلالات نوار قلب. )صفحه بعد( . ۱-۲۰شکل 

های راست و چپ و محل تقریبی شریان قدامی نزولی  بریده از بطن - ، تصاویر ترسیم شده بریدهBهای کرونر اصلی.  شریان

شریان خلفی نزولی   . کرونر راست در اغلب افراد شاخه(RCA)و کرونر راست  (LCX)، سیرکمفلکس چپ (LAD)چپ 

لب های استاندارد نوار ق ، وضعیت اشتقاقDگانه میوکارد در یک نقشه قطبی.  ۱۷های  ، قسمتCدهد.  را می (PDA)چپ 

  STهایی که بالا رفتن  توان با تعیین اشتقاق ، محل مناطق نکروز پس از انسداد. شریان انفارکته را میEنسبت به نقشه قطبی. 

 .[۳] اشتقاقی ۱۲، تعیین شریان انفارکته از روی نوار قلب Fدهند، بر اساس مرجع نقشه قطبی مشخص کرد.  را نشان می
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  بالا رفتنST   ی ها اشتقاقدرV1  تاV3   را نشان می دهند  سپتال یا اپیکالآنتروبیشتر مناطق

(Antroseptal or apical STEMI) [۳] . در این موارد شریان درگیر شریان قدامی نزولی چپ(LAD )
 های سپتال آن است.  یا شاخه

 ی ها اشتقاقV4 تا V6   و اگر تنها در این منطقه  [۳] را نشان می دهند لترالمناطقST   بالا رفته باشد

یا یکی از  (Left circomflex = LCX)چپ  سیرکمفلکسانسداد یک شاخه دیاگونال و یا گاه شریان 
 نام دارد ممکن است دخیل باشد. (Obtus marginalis = OM)های آن که شاخه مارژینال  شاخه

  بالا رفتنST   ی ها اشتقاقدر I  وaVL انفارکت لترال (Lateral STEMI) دهد. ممکن  را نشان می

وجود داشته باشد. انفارکتوس لترال معمولا  همزماننیز به طور   V6و  V5ی ها اشتقاقدر   STاست بالا رفتن 
و گاه ناشی از انسداد یک  (OM)های آن  یا یکی از شاخه (LCX)چپ  سیرکمفلکسناشی از انسداد شریان 

 کند. می شاخه دیاگونال بزرگ است که سطح لترال قلب را خون رسانی

 باعث بالا رفتن تحتانی  وسانفارکتST   ی ها اشتقاقدرII  وIII  وaVF شود  می (Inferior 

STEMI) [1]دهد شریان خلفی نزولی چپ  . شریانی که به سطح تحتانی قلب خون می(Posterior 

descending artery = PDA)  درصد موارد که افراد با غلبه راست 8۳است. در حدود (Right 

dominant) شوند، شریان کرونر راست  می  نامیده(Right coronary artery =RCA)  بعد از خون
 Posterior)و شریان خلفی بطن چپ  (PDA)رسانی به بطن راست، به دو شاخه شریان خلفی نزولی چپ 

Left Ventricular a. = PLV)  با غلبه راست، ناشی از شود. بنابراین انفارکتوس تحتانی در افراد  تقسیم می
است.  در صورتی که  (RCA)یا محلی بالاتر در شریان کرونر راست  (PDA)انسداد شاخه خلفی نزولی چپ 

به علت نرسیدن خون به بطن راست،  ،عامل انفارکتوس تحتانی باشد (RCA)انسداد شریان کرونر راست 
، انفارکتوس خلفی نیز ممکن  (PLV)بطن چپ انفارکتوس بطن راست و به دلیل نرسیدن خون به شریان خلفی 

است به طور هم زمان روی دهند. بنابراین در تمامی موارد انفارکتوس تحتانی برای بررسی وجود یا عدم وجود 
د، لازم است علاوه بر نآگهی را تغییر ده انفارکتوس بطن راست و انفارکتوس خلفی که ممکن است درمان و پیش

 ی خلفی و تحتانی نیز ثبت شوند.ها اشتقاقد، راستاندا اشتقاق 1۳

چپ  سیرکمفلکساز شریان  (PDA)درصد موارد شریان کرونر چپ غالب است و شاخه خلفی نزولی چپ  1۱در 
(LCX) شود. در این افراد انسداد در شاخه خلفی نزولی چپ  جدا می(PDA)  منجر به انفارکتوس منفرد سطح

لترال اینفروموجب انفارکتوس سطح  (LCX)چپ  یرکمفلکسستحتانی بطن چپ و انسداد در شریان 
(Infero-lateral STEMI)  شود.  می 

در این افراد  (PDA)هستند و شاخه خلفی نزولی چپ  (Co-dominant)درصد افراد غلبه دوطرفه   ۳حدود 
خون  (LCX)چپ  سیرکمفلکساز شریان  (PLV)و شریان خلفی بطن چپ   (RCA)از شریان کرونر راست 

 (PDA)گیرند. در این افراد نیز انفارکتوس تحتانی ممکن است ناشی از انسداد منفرد شاخه خلفی نزولی چپ  می
باشد. در صورت انسداد کرونر راست علاوه بر انفارکتوس تحتانی بطن چپ،  (RCA)و یا شریان کرونر راست 

 شود. انفارکتوس بطن راست نیز مشاهده می

 شود،  اغلب با انفارکتوس تحتانی یا لترال همراه است و به ندرت به تنهایی دیده میکه  انفارکتوس خلفی
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 ی خلفی بالاها اشتقاق. گرفتن نوار قلب با [1]شود  می  V3تا  V1 ی ها اشتقاقدر   STموجب پایین افتادن قطعه 
انفارکتوس خلفی ناشی از انسداد در شاخه خلفی نزولی چپ  .[۳]نشان خواهد داد  ها اشتقاقدر این را   STرفتن 

(PDA)  است که در افراد با غلبه راست شاخه شریان کرونر راست(RCA)   و در افراد با غلبه چپ یا غلبه
 گیرد. منشا می (LCX)چپ  سیرکمفلکسدوطرفه، از شریان 

 باعث بالا رفتن  توس بطن راستکانفارST  انفارکتوس بطن [1]شود  ی سمت راست میها اشتقاقدر .

است و اغلب همراه با انفارکتوس سطح تحتانی )افراد با  (RCA)ربوط به انسداد در شریان کرونر راست راست م
غلبه راست( و گاه انفارکتوس سطح لترال )افراد با غلبه چپ( است و به ندرت به صورت منفرد روی می دهد )به 

ی سمت چپ ولی در ها اشتقاقند ی سمت راست درست مانها اشتقاقمطالب انفارکتوس تحتانی مراجعه کنید(. 
هستند. ممکن  V4Rو  V3Rبرای تشخیص انفارکت بطن راست  اشتقاقجهت سمت راست هستند. بهترین 

 V2که در سمت راست قرار گرفته )و در حقیقت معادل   V1 اشتقاقی تنها در اشتقاق 1۳است گاهی در نوار قلب 
 دیده شود.  STدر سمت راست است( بالا رفتن 

 

 
و  IIدر لیدهاى  STبرانوالد انفارکتوس حاد بطن راست همراه با انفارکتوس سطح تحتانى قلب؛ به بالا رفتن قطعه  .۱-۲۱شکل 

III  و aVF وV2R  تاV6R اى  و پایین آمدن آینهST درI   وaVL [۳] توجه کنید .V2R  همان در حقیقتV1 .است 

 

  :[1۱]شود  در انسداد شریان کرونر اصلى چپ حالات زیر دیده مینکته: ☼

  بالا رفتن قطعهST  درaVR  مثل پروگزیمال(LAD) 

  بالا رفتنST  درV1  کمتر از(aVR) 

  پایین افتادنST  درII  وaVF 

  پایین افتادنST  در لیدهاى پره کوردیالV2-V6 )به علت ایسکمى خلفى( 

ممکن است با بیمارى شریان کرونر اصلى چپ  V1و  aVRى ها اشتقاقدر  STبالا رفتن قطعه نکته: ☼  

(Left main) یا پروگزیمال ( قدامی نزولی چپLAD )آگهی بسیار بدتری همراه  که با پیش [1۱] همراه باشد
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چه در موارد انفارکتوس قدامی و چه در موارد انفارکتوس خلفی با  aVR اشتقاقدر  STاست. بالا رفتن قطعه 
 .[11]پیش آگهی بدتری همراه بوده است 

تواند به علت انسداد در  در لیدهاى تحتانى، همراه با انفارکت دیواره قدامى مى STبالا رفتن قطعه نکته: ☼  

دهد  زند و به سطح تحتانى قلب نیز خون مى که آپکس را دور مى (LAD)شریان کرونر قدامى نزولى چپ باشد 
(wrap around vessel)  یا آنکه نشانه بیمارى چند رگى کرونر است که منجر به اختلال خونرسانى

 .[۳]ها شده است  کولترال
 

 هاى آزمایشگاهى یافتهسایر 

 لازم است حداقل یک نوبت بیومارکر قلبی  برای اطلاق انفارکتوس میوکارد طبق تعریفقلبی:  ترپونین

های آمینواسیدی متفاوت با سایر  سکانس I (cTnI, cTnT)و  Tهای قلبی  ترپونین باشد. ۹۹بالای صدك 

ممکن ها  ترپونین. [1] بنابراین بیومارکر ارجح برای تشخیص انفارکتوس میوکارد هستندعضلات اسکلتی دارند و 
گیری ترپونین در  دازهنا. [1] دنمانبروز بالا باقى  0-1۱( بالا بروند و ۹۹برابر مقدار طبیعی )صدك  ۳۱تا  ۳۱است 

های  در بیمارانی که نوار قلب تشخیصی نباشد، ترپونین. [۵, ۳] شود می ساعت انجام ۰تا  ۵دو مراجعه و بعد از ب
کاهش دهند و در اغلب موارد یک ساعت  ۳تا  1توانند فواصل مورد نیاز بین آزمایشات را به  بسیار حساس می

مگر آن که بیمار خیلی  ؛ترپونین بسیار حساس منفی حساسیت و ویژگی بالایی برای رد انفارکتوس میوکارد دارد
ساعت تنها زمانی نیاز است که  ۰آزمایش پس از . [۳]زود مراجعه کرده باشد یا زمان شروع درد نامشخص باشد 

  .[۵]زمان شروع علائم نامشخص باشد 

 راتین فسفوکیناز ک(CK)  ساعت به حد طبیعى  ۴8-0۳رود و پس از  ساعت بالا مى ۴-8در عرض

نیز بالا  یا تروماغیراختصاصى است و ممکن است به علت تزریق عضلانى، بیماریهاى عضلانى  CKگردد.  برمى

تا حد زیادى براى قلب اختصاصى است ولى جراحى قلب، میوکاردیت و شوك   MB  (CKMB)ایزوآنزیم  .رود

به صرفه از نظر اقتصادی   CKMBترپونین و  همزمان. اندازه گیری شوند نیز باعث افزایش آن مىالکتریکى 
توس در مواردی که بیمار مبتلا به انفارک. [۳, 1] دهند ها اندازه گیری ترپونین را ترجیح می نیست و اغلب بیمارستان

 شود.  توصیه می CKMBگیری  شود و شک به انفارکتوس مجدد وجود دارد، اندازه می  دچار درد مجدد سینه

. از نظر عملی، باید قبل از حاضر شدن جواب آزمایشات بیومارکر، بر اساس شرح حال و نوار قلب برای ☼ نکته: 

 .[۳, 1]درمان پرفوزیون مجدد اقدام کرد و نباید برای شروع درمان منتظر جواب آزمایش بیومارکرها بود 

افزایش مختصر در یک نوبت ترپونین در بیمارانی که شرح حال بالینی واضح ایسکمی میوکارد ندارند،  ☼ نکته: 

تواند ناشی  ممکن است مثبت کاذب باشد و لزوما به معنی وقوع انفارکتوس نیست. بالا بودن ترپونین همچنین می
 .[1]ریه باشد  امبولیاز نارسایی قلبی، میوکاردیت و 

 



 دکتر‌مهدی‌موسوی‌–داخلی‌و‌قلب‌های‌‌اورژانس                                                    ۵۰

 

 

 
 CK)های کراتین کیناز  دیاگرام آزاد شدن بیومارکرهای قلبی. مارکرهایی مانند میوگلوبولین و ایزوفرم .۱-۲۲شکل 

isoforms) شوند.  ها آزاد می بیومارکرها از فیلامانرسند. سپس  شوند و در خون به مقادیر بالای طبیعی می به سرعت آزاد می

برابر مقادیر رفرانس )صدک  ۵۰تا  ۲۰مقادیر ترپونین قلبی به شوند،  در بیمارانی که دچار انفارکتوس میوکارد حاد کلاسیک می

 .[1] رسند گروه کنترل( می ۹۹

 

 هاى خون شمارش سلول (CBC) مورفونوکلوئر  پلی ساعت پس از درد ممکن است لوکوسیتوز: چند

در میکرولیتر برسد  1۳۱۱۱-1۳۱۱۱ های سفید ممکن است تا  و تعداد گلبول ماند روز بالا مى ۵-0که شود  ایجاد 
[1]. 

 ساعت پس از انفارکتوس مقادیر کلسترول تام و لیپوپروتئین با  ۴8تا  ۳۴اغلب پس از : گیری لیپیدها اندازه

بیشتر است. در تمامی بیمارانی که در عرض  HDLپایین می افتند و این کاهش در مورد  (HDL)دانسیته بالا 
به مقادیر چربی در  هرچند بدون توجه ؛شود کنند، پروفایل چربی آزمایش می ساعت از شروع علائم مراجعه می ۳۴

 .[۳]باید درمان با استاتین شدت بالا را دریافت کنند  STEMIصورت ممنوع نبودن تمامی بیمارن مبتلا به 

 هاى حرکت دیواره قلبى تقریبآ همیشه وجود دارند ولى  در انفارکتوس میوکارد ناهنجاریکوکاردیوگرافى: ا

در مواردی که نوار قلب تشخیصی نباشد،  غیرممکن است.با اکوکاردیوگرافی افتراق انفارکتوس جدید از قدیمى 
با توان  همچنین مى کند. ای در اکوکاردیوگرافی به تشخیص کمک می مشاهده اختلال حرکت دیواره

در لخته ایجاد نفارکتوس بطن راست، آنوریسم بطنى، افوزیون پریکارد، ، وقوع اطن چپعملکرد باکوکاردیوگرافی 
 .[1] کردرا شناسایى  (و نارسایى میترال بین بطنی نقص دیوارهو دو عارضه مکانیکی مهم ) بطن چپ
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ها(  ، در انتهای سیستول، نواحی بدون حرکت )فلش (LAD). چپ: انفارکتوس در حوزه شریان قدامی نزولی چپ ۱-۲۳شکل 

 .[1] دهد. سمت راست: ترومبوس قلبی )فلش( در ناحیه آنوریسمال اپیکال، به دنبال انفارکتوس حاد میوکارد را نشان می

 

 یا ۳۱1با تالیوم سکن پرفوزیون قلب: اTC99m   سستامیبی در چند ساعت اول یک لکه سرد )عدم

و بین انفارکتوس حاد و مزمن  [1] بسیار حساس ولى غیراختصاصى استدهد و  برداشت رادیودارو( را نشان می
  دهد. افتراق نمى

 
تکنسیوم  با تزریق (SPECT)پرفوزیون میوکارد با توموگرافی کامپیوتری با فوتون منفرد از . تصاویر انتخاب شده ۱-۲۴شکل 

m۹۹ دهد که ناشی از ایسکمی  پذیر در دیواره قدامی و سپتال بطن چپ را نشان می که در سمت چپ نقص پرفوزیون برگشت

است. در سمت راست ضایعه ثابت در دیواره تحتانی و اینفرولترال )که هم در  (LAD)در حوزه شریان قدامی نزولی چپ 

 .[1] خوانی دارد در حوزه کرونر راست هم )و انفارکتوس( اردشود( با اسکار میوک استرس و هم در استراحت دیده می
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 گیری اورژانس نقشی ندارد. ولی در تصمیم [1]انفارکتوس میوکارد را تشخیص دهد تواند  نیز میآرآی  ام 

 
انفارکتوس وسیع قدامی که با آنوریسم بطن چپ و لخته  ، مربوط بهتصویر چپ: تصویر تشدید گادولینیم دیررس. ۱-۲۵شکل 

روز از درد  ۷سطح تحتانی بعد از  STEMIوسط: مثالی از یک بیمار که با دار شده است )فلش(. تصویر   در داخل حفره عارضه

علاوه بر این یک آی تشدید دیررس گادولینیم را در انفارکتوس تحتانی تایید کرد )فلش(.  آر سینه متناوب مراجعه کرده است. ام

، بطن RVاند(.  قسمت مرکزی انسداد عروق کوچک وجود دارد )نواحی تیره که با تشدید گادولینیم دیررس روشن احاطه شده

ای تشدید شده دیررس با گادولینیم در بیمار مبتلا به  حفره ۴، بطن چپ.(. تصویر راست: تصویر محور بلند LVاست. ر

را از  یتردیال میوکارد )فلش( روی داده است که میوکاردومیوکاردیت حاد. توجه کنید که تشدید دیررس ابتدا در سطح اپیک

دهد. همچنین به نواحی مختلف تشدید دیررس گادولینیم در این مورد که دیواره لترال بطن  انفارکتوس میوکارد افتراق می

 .[1] یابد چپ نیز درگیر شده است توجه کنید. اغلب میوکاردیت ویروسی با این الگو تظاهر می

 

 تعریف انفارکتوس میوکارد
، به موارد زیر اطلاق (Acute Myocardial Infarction = MI)طبق تعریف انفارکتوس حاد میوکارد 

 : [۳, 1]شود  می
 :طبیعی با یکی از موارد زیر ۹۹بالای صدك  مقدار( با حداقل یک cTnیحا ( افزایش بیومارکرهای قلبی )ترج1)
 علائم ایسکمی -

 جدید  (LBBB)یا بلوك شاخه چپ  Tیا موج  STتغییرات جدید قطعه  -

 جدید در نوار قلب  Qایجاد موج  -

 ای در تصویربرداری شواهد از دست رفتن جدید میوکارد زنده و یا اختلال حرکت دیواره -

 لخته درون کرونر با آنژیوگرافی یا اتوپسیتشخیص  -

ولی مرگ  ؛( مرگ ناگهانی پیشنهاد کننده ایسکمی میوکارد و تغییرات جدید ایسکمیک یا بلوك شاخه جدید۳)
 .قبل از آزمایش بیومارکرها روی دهد یا قبل از زمان لازم برای بالا رفتن بیومارکرها اتفاق افتدبیمار، 

در بیمار با مقادیر طبیعی  ۹۹برابر صدك  ۳به بیش از  cTnدر صورت افزایش  PCI( انفارکتوس مرتبط با ۵)
شود. علاوه بر  درصد در ترپونین در صورت بالا بودن اولیه تعریف می ۳۱( یا افزایش بیش از ۹۹)کمتر از صدك 

ن از دست رفتن واری ایسکمیک؛ مشاهده عوارض در آنژیوگرافی؛ یا نشان دادناین باید علائم ایسکمی؛ تغییر 
 ای جدید وجود داشته باشد. جدید بافت میوکارد زنده در تصویربرداری یا اختلال حرکت دیواره
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شود که آنژیوگرافی یا اتوپسی در حضور  ( انفارکتوس میوکارد مربوط به ترومبوز استنت زمانی تشخیص داده می۴)
 طبیعی باشد. ۹۹بالای صدك  ،وبتایسکمی با افزایش / یا کاهش بیومارکرهای قلب حداقل در یک ن

برابر صدك  1۱پس شده اند برای تعریف انفارکتوس لازم است بیومارکر به  ( در بیمارانی که اخیرا جراحی بای۳)
پاتولوژیک یا بلوك شاخه چپ جدید؛ مشاهده انسداد گرافت در  Qافزایش یابد. علاوه بر این باید موج  ۹۹

ای  آنژیوگرافی؛ یا نشان دادن از دست رفتن جدید بافت میوکارد زنده در تصویربرداری یا اختلال حرکت دیواره
 جدید وجود داشته باشد.

 :[۳, 1]معیارهای انفارکتوس میوکارد قبلی عبارتند از هر یک از موارد زیر 
( شواهد از دست رفتن میوکارد زنده در ۳ایسکمیک؛ )غیرپاتولوژیک با یا بدون علائم در فقدان علل  Qامواج ( 1)

 های پاتولوژیک انفارکتوس میوکارد. ( یافته۵تصویربرداری؛ )

 

STEMI درمان اورژانس بیماران مبتلا به 

 

  ۳۴اغلب موارد مرگ ناشی از انفارکتوس میوکارد ناشی از وقوع ناگهانی فیبریلاسیون بطنی هستند که در 
( باید بیمار علائم را سریع تشخیص 1دهند. بنابراین ) ساعت اول روی می 1ساعت اول و حدود نیمی از موارد در 

رهای احیا را دارند )شامل دفیبریلاسیون( سریع ( تیم اورژانس که قابلیت انجام مانو۳دهد و درخواست کمک کند؛ )
سرعت به بیمارستانی که دارای پزشکان و پرستاران ورزیده برای درمان آریتمی و  ( بیمار به۵به بیمار برسند؛ )

( به سرعت درمان پرفوزیون مجدد شروع شود. بیشترین تاخیر در ۴احیای پیشرفته قلبی عروقی است منتقل شود؛ )
 . [1]وط به تاخیر بیمار است و بنابراین باید در این مورد به بیماران آموزش مناسب داده شود این بین مرب

 شود و گاه  در حال حاضر در بسیاری از کشورها بیمار در حین انتقال به بیمارستان در امبولانس مونیتور می
 .[1]شود  درمان پرفوزیون مجدد نیز پس از ارسال نوار به پزشک و کسب دستور در امبولانس شروع می

 ( تشخیص سریع این که آیا بیمار ۳( کنترل درد؛ )1پس از رسیدن بیمار به اورژانس، اهداف درمان عبارتند از )
 .STEMI [1]( اجتناب از ترخیص نامناسب بیمار مبتلا به ۵کاندید درمان پرفوزیون مجدد هست یا خیر؛ )

  :دار، در حین گرفتن شرح حال مختصر و هدفهاى کشنده،  احتمال وقوع آریتمىبه علت پایش نوار قلب 

 .[۳] وصل شود مونیتورسرعت به  هسپس بیمار بو  دقیقه( 1۱)کمتر از  شود نوار قلب گرفتهسرعت  هبباید 

 [۳] شروع شودبراى برقرارى خط وریدى درصد  ۳باید انجام شود و انفوزیون دکستروز   گیرى گر. 

 سپرینآ (ASA): هاى حاد  شود و در تمام سندرم جزء اصلى درمان در انفارکتوس میوکارد محسوب مى

به صورت جویدنى تجویز گرم آسپیرین  میلی ۵۳۳تا  1۰۱کرونر مؤثر است و جهت جذب سریع از مخاط دهانى 
 .[1] شود می

RX Aspirin (ASA = Acetylsalicylic acid, Chewable Tab 100, 325mg) 160- 

325mg PO chew stat; then ASA (Tab delayed release 80, 81mg) 75-162mg daily [1]. 
  :چندانی ندارد و بنابراین به صرفه در مواردی که اشباع اکسیژن طبیعی باشد، تجویز اکسیژن فایده اکسیژن

درصد یا تنگى نفس و دیسترس  ۹۱و اشباع اکسیژن شریانى کمتر از  [۳, 1]موارد هیپوکسی و تنها در  نیست
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تجویز اکسیژن در موارد غیرضرورى ممکن است به علت  .[1]شود  ساعت اولیه تجویز می 1۳تا  ۰در  [۳]تنفسى 
 . [۳]ده قلبى را بکاهد  انقباض عروق و هیپرتانسیون کار قلب را افزایش دهد و برون

RX O2 Nasal 2-4 Lit/min for 6-12h, if Sat O2 < 90% [1].  

 :در اغلب بیماران مبتلا به نیتروگلیسرین زیرزبانی STEMI نیتروگلیسرین زیرزبانی را بدون  توان می

بار( و  اکسیژن )با کاهش پیش هنیاز میوکارد ب. نیتروگلیسرین باعث کاهش درد سینه و کاهش خطر تجویز کرد
 . [1] شود بهبود خونرسانی به میوکارد با اتساع عروق کرونر و کولترال می

 :[1] موارد ممنوعیت برای استفاده از نیتروگلیسرین زیر زبانی عبارتند از

 کاردى خصوص همراه برادى متر جیوه( به میلى ۹۱یستولى کمتر از س فشارخونپایین ) فشارخون 

  ساعت گذشته ۴8و مصرف تادالافیل )سیالیس( در ساعت گذشته  ۳۴در صورت مصرف سیلدنافیل در 

 ها واکنش ایدیوسنکراتیک به نیترات 

  باشندمشکوك به انفارکتوس بطن راست  کهدر مبتلایان به انفارکتوس میوکارد تحتانى. 

RX Nitroglycerin (Cap liquid filled, Spray 0.4mg) 0.4 mg sublingual or buccal  

stat up to 3 doses at about 5-min interval [1]. 

 :خصوص  در بیمارانی که پاسخ اولیه به نیتروگلیسرین زیرزبانی نامناسب باشد و به نیتروگلیسرین وریدى

نیتروگلیسرین (، باید استفاده از Tو موج  STدر مواردی که شواهد ادامه ایسکمی وجود دارد )مثل تغییرات بیشتر 
بر مرگ و میر دارند ولى ممکن است باعث کاهش درد، اثرات  ناچیزیاثر  ها نیترات .وریدى را در نظر گرفت
و بازآرایی بطنی شوند و به همین دلیل نیتروگلیسرین ]به علت بهبود جریان خون کرونر[ مناسب بر روند ایسکمی 

 .[1]شود  تجویز می STEMIساعت اول پس از  ۴8ساعت تا  ۳۴وریدی توسط بسیاری از پزشکان در 

، باید با تجویز سریع آتروپین فشارخوندر صورت وقوع واکنش ایدیوسنکراتیک به نیترات به صورت کاهش شدید 
 . [1]وریدی آن را درمان کرد 

RX Nitroglycerin (Injection 1mg/ml, 5mg/ml) begin at 5-10 mcg/min IV  

infusion [1]. Increase by 5 mcg/min every 3 to 5 minutes to 20 mcg/min. If no 

response at 20 mcg/minute, may increase by 10 to 20 mcg/min every 3 to 5 minutes 

[12]. (maximum dose: 200 mcg/minute) [1]. 
دوز  ۵تجویز یک تا درد ، در صورت ادامه هستنددر کسانى که در حال دریافت نیتروگلیسرین وریدى  ☼ نکته: 

( را به mcg۴۱۱نیتروگلیسرین زیر زبانى مفید خواهد بود زیرا نیتروگلیسرین زیر زبانى مقدار زیادى نیتروگلیسرین )
 .شود رساند و گاه باعث بهبود درد سینه مى طور ناگهانى به بیمار مى

  :مبتلایان به  برای تسکین دردتسکین دردSTEMI، این دارو باعث کاهش بسیار موثر است مورفین .

. بهتر است مورفین به صورت وریدی با دوزهای کم تجویز شود تا آن شود فعالیت سمپاتیک و کاهش کار قلب مى
در اثر  فشارخونکاهش که به صورت زیر جلدی تجویز شود زیرا با تجویز زیر جلدی، جذب دارو نامشخص است. 

ن دهد. با تجویز مورفین ممک پاسخ می نمکیهاى  بلند کردن پا یا تجویز محلول سرعت به تجویز مورفین معمولا به
رفین اثر تقویت کننده واگ واست بیمار دچار تهوع و تعریق شود ولی با کاهش درد این اثرات جبران می شود. م

کاردی و بلوك پیشرفته قلبی  خصوص در بیماران مبتلا به انفارکتوس تحتانی ممکن است موجب برادی دارد و به
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تضعیف تنفسى یک عارضه نادر  .[1]دهند  میگرم آتروپین پاسخ  میلی ۳/۱ شود. این عوارض معمولا به تجویز
 .[۳]دقیقه درمان کرد  1۳گرم نالوکسان و در صورت لزوم تکرار هر  میلی 1/۱-۳/۱را با تجویز   توان آن است و مى

. پنتازوسین یک آنتاگونیست نسبى [۳]هستند پنتازوسین دین( و ی)پت مپریدینسایر ضد دردهای مورد استفاده 

 تشدید کند.هاى مورفینى است و در افراد معتاد ممکن است اثر عکس داشته باشد و درد بیمار را  گیرنده

RX Morphine sulphate (Injection 10mg/ml) 2-4mg IV PRN (could be repeated  

every 5min) [1]. 

 Pethidine (Meperidine Injection 50 mg/ml, 100mg/2ml) 25 mg IV PRN Or

 در بیماران مبتلا به : ی خوراکیبتابلوکرهاSTEMI  بتابلاکردر صورت عدم وجود موارد ممنوعیت باید 

 . [۳, 1]ساعت اول تجویز شود  ۳۴خوراکی در 
متر از  سانتى 1۱ها یا  رال در نصف ریه( نارسایی قلبی شدید جبران نشده )1ها عبارتند از )بتابلاکرموارد ممنوعیت 

تر  پایین فشارخون( ۴قلبی یا ؛ ) ۵یا درجه  ۳( بلوك درجه ۵ضربان در دقیقه؛ ) ۳۳( ضربان قلب کمتر از ۳(؛ )ها ریه
 ۳۴/۱بیشتر از  PR( فاصله 1متر جیوه(؛ موارد منع نسبی: ) میلی 1۱۱از  متر جیوه )در بعضی منابع کمتر میلى ۹۱از 

( ۵؛ )(COPD)( آسم یا بیماری حساسیت مجاری هوایی یا بیمارى انسدادى ریوى شدید ۳) ؛ثانیه )منع نسبی(
 .( مصرف کوکایین۳( آنژین وازواسپاستیک؛ )۴بیماری رینود؛ )

گیرد و در منابع معتبر ذکر شده است متوپرولول است  استفاده قرار میطور معمول مورد  هایی که به یکی از رژیم
برای مطالعه بیشتر مراجعه کنید )توان آن را ادامه داد.  کرده می دیگری را مصرف می بتابلاکرولی اگر از قبل بیمار 

 و مبحث آنژین پایدار(. STEMIهای بیمارستانی در بیماران مبتلا به  به مبحث درمان و مراقبت

RX Metoprolol tartrate (Tab 50mg) 25-100 mg PO stat, then 12.5 mg bid or tid,  

increase the dose to adjust HR = 60/min 
  :بتابلوکرهاى وریدى نیز در کنترل درد بتابلوکرهای تزریقیSTEMI  مفیدند )احتمالا با کاهش نیاز

های  کاهش آریتمی انفارکتوس میوکارد و اندازه های وریدی در کاهشبتابلاکرمیوکارد به اکسیژن(. علاوه بر این 
 بتابلاکرند، با تجویز ا با این حال مطالعاتی که بعد از انجام درمان پرفوزیون مجدد انجام شده .ندموثر جدی بطنی

یابند  اند. هر چند انفارکت مجدد و ایسکمی مکرر را کاهش می تزریقی فایده ای در کاهش مرگ و میر نشان نداده
 بتابلاکرایی قلبی باید در انتخاب بیمار برای تجویز خصوص وقوع نارس با توجه به احتمال وقوع عوارض به. [1]

کاردى و هیپرتانسیون دارند و به نیتروگلیسرین یا درمان ضد درد پاسخ  تزریقی دقت کرد. بیمارانى که تاکى
  اند، بهترین کاندید براى تجویز بتابلوکر تزریقی هستند. نداده
بار  ۵دوز کلی دقیقه تا  ۳تا  ۳گرم هر  میلی ۳یدی با دوز متوپرولول ور، تزریقی بتابلاکربرای  رژیم معمولیک 

لیتر جیوه،  میلی 1۱۱در دقیقه، فشار سیستولی بالای  ۰۱تجویز است که در افرادی که تعداد ضربان قلب بالای 
 1۳ متر بالای دیافراگم ندارند، قابل تجویز است. معمولا سانتی 1۱ثانیه و رال در بالای  ۳۴/۱کمتر از  PRفاصله 

. در صورت موجود نبودن متوپرولول وریدی [1]شود  دقیقه بعد از تجویز دوز آخر وریدی دوز خوراکی شروع می
دوز )دوز توصیه شده برای کنترل  ۵دقیقه تا حداکثر  ۳هر گرم  میلی 1با دوزهای توان از پروپرانولول وریدی  می

بتا بلوکر که یک اسمولول وریدى  توان از . همچنین می[1۳]استفاده کرد ضربان قلب در فیبریلاسیون دهلیزی( 
 .[۳]  استفاده کرد mcg/kg/min۳۳۱-۳۱ با دوزاست  کوتاه اثر
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STEMI درمان پرفوزیون مجدد در بیماران مبتلا به 

 

در دو  ST( بالا رفتن قطعه در نوار قلب استاندارد متر میلی 1ولت ) میلی 1/۱در غیاب بلوك شاخه چپ، بیش از 
مقدار  V ۵و  V2مذکور   اشتقاقکند. در دو  انفارکتوس میوکارد را تایید می V ۵و  V2مجاور به جز  اشتقاق

( بیشتر یا ۳سال؛ ) ۴۱از  کمترمتر( در مردان  میلی ۳/۳ولت ) میلی ۳۳/۱( بیشتر یا مساوی 1قابل قبول عبارتند از )
 ۳/1ولت ) میلی 1۳/۱( بیشتر یا مساوی ۵سال و بیشتر؛ ) ۴۱متر( در مردان  میلی ۳ولت ) میلی ۳/۱مساوی 

کاندید وع علائم، بیمار . در صورت وجود موارد فوق در نوار قلب و فاصله زمانی مناسب از شر[۳]متر( در زنان  میلی
شود که اندازه ناحیه انفارکته به  است. پرفوزیون مجدد باعث مى (reperfusion)انجام درمان پرفوزیون مجدد 

 یابد. کاهش مىو مرگ و میر نیز  و احتمال عود دردیابد  سرعت کاهش مى ه. همچنین درد بیمار ب[1] حداقل برسد
دهد و  ، پرفوزیون مجدد ناحیه انفارکته روی میSTEMIمداخله درمانی نیز در یک سوم موارد در صورت عدم 

فایده  زیرا دیر باز شدن رگ بعد از خاتمه روند نکروز ممکن است بی [1]کند  مداخله درمانی این روند را تسریع می
 باشد.

 مداخله کرونر است امروزه روش ارجحن بندی مناسب، ادر صورت رعایت زم برای ایجاد پرفوزیون مجدد
(Primary PCI)  دنیا و کشورمان در حال انجام است. با این حال با توجه به که در اغلب مناطق  [1۵]است

از درمان  ،پذیر نباشد لزوم برقراری سریع پرفوزیون مجدد در مناطقی که دسترسی به این روش درمانی امکان
زیر در نواحی  نمودارشود.  فیبرینولیتیک به عنوان روش درمان دارویی برای برقراری پرفوزیون مجدد استفاده می

 که استفاده از دو روش به لحاظ زمان بندی مورد شک باشد کمک کننده است.

 (Primary PCI)یا مداخله کرونر از راه پوست به عنوان درمان اولیه  PCIپرایمری 

  انجامPCI  قبل از فیبرینولیز که اغلب به صورت آنژیوپلاستى با یا بدون استنت گذارى است، پرایمریPCI 
هاى کرونر مؤثرتر از درمان فیبرینولیتیک است و در کسانى که منع  شود. این روش در باز کردن شریان نامیده مى

مصرف فیبرینولیتیک دارند قابل انجام است و وقتى توسط افراد با تجربه انجام شود، نتایج کوتاه مدت و بلند مدت 
 . [1]بهترى نسبت به فیبرینولیز دارد 

  در مواردی که شک در تشخیص وجود دارد، در شوك کاردیوژنیک، در مواردى که احتمال خونریزى بالاست
ساعت از  ۵تا  ۳( و در مواردی که [۳])مثلا در افراد پیر، که با فیبرینولیز خطر خونریزى داخل مغزى بیشترى دارند 

 PCIتر شده و لیز کردن آن با داروهای فیبرینولیتیک آسان نیست، پرایمری  شروع علائم گذشته و لخته رسیده
 . [1]ترى است  انتخاب مناسب

  در بیماران مبتلا بهSTEMI   اند و شواهد بالینی یا نوار قلب به نفع  ساعت قبلی مراجعه کرده ۳۴تا  1۳که در
استراتژی ارجح   PCIرسد و در این موارد پرایمری  ادامه ایسکمی دارند، درمان پرفوزیون مجدد عاقلانه به نظر می

ده از خطر بیشتر است و نیاز به مطالعات بیشتر با هدف متمرکز به معنی این که فای IIaاست. )توصیه کلاس 
 .[1۵]وجود دارد( 
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پررنگ، روش ارجح هستند. انجام مداخله کرونر ی ها . فلش STEMI. درمان پرفوزیون مجدد در بیماران مبتلا به ۱-۲۶شکل 

(PCI) گیرد.  توسط وضعیت تنگی رگ درگیر تحت تاثیر قرار میCABG:   جراحی گرافت شریان کرونر(coronary 

artery bypass graft) ،DIDO زمان ورود تا زمان خروج :(door-in, door-out) ،FMC اولین تماس پزشکی :(first 

medical contact) ،LOE سطح مدارک :(level of evidence)  ،STEMI انفارکتوس میوکارد با بالا رفتن :ST .[۱ ,

: فایده از خطر IIa: فایده بسیار بیشتر از خطر است و درمان یا اقدام مورد نظر باید انجام شود. کلاس Iتوضیح: کلاس  .[۱۳, ۲

جمعیت : Aسطح شواهد بیشتر است و نیاز به مطالعات بیشتر با هدف متمرکز وجود دارد. انجام درمان یا مداخله عاقلانه است. 

: Bسطح شواهد اند.  ای تصادفی شده متعدد یا متاآنالیزها استخراج شده ز مطالعات مداخلهها ا اند. داده فراوانی بررسی شده

 .[1۵] اند اند. اطلاعات از یک مطالعه تصادفی شده منفرد یا مطالعات تصادفی نشده استخراج شده جمعیت معدودی ارزیابی شده

 
  در بیمارانی که قرار است مورد پرایمریPCI  گرم کلوپیدوگرل تجویز  میلی ۰۱۱گیری دوز بار ،قرار گیرند
نجمن قلب در مطابق آخرین راهنمای ا. [۳]سال ادامه یابد  1گرم در روز تا  میلی 0۳شود و بعد باید کلوپیدوگرل  می

 تیکاگرلوریا گرم روزانه  میلی 1۱گرم و ادامه  میلی ۰۱با دوز بارگیری ( prasugrel) پراسوگرل، ۳۱1۰سال 

(ticagrelor ) در بیمارانی که پرایمری بار در روز  ۳گرم  میلی ۹۱گرم و ادامه  میلی 18۱با دوز بارگیریPCI 
سوگرل در بیماران با سابقه سکته مغزی یا ایسکمی راتجویز پ ارجح هستند. البتهنسبت به کلوپیدوگرل شوند،  می

 شود.  سال توصیه می 1. ادامه درمان با این داروها نیز مانند کلوپیدوگرل تا [۳]گذرای مغزی ممنوع است 
 - U/Kg1۱۱به بیمار دوزهای بالای هپارین  PCIدر زمان  ،گیرند قرار می PCIدر بیمارانی که مورد پرایمری 

 U/kg0۱-۳۱دوز هپارین به  IIb/IIIaهاى گلیکوپروتئین  مهارکنندهتجویز می شود. در صورت دریافت  0۱
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 .[۳]است  mg/kg0۳/1و بعد  mg/kg0۳/۱ بیوالیرودینیابد. انتخاب دیگر  کاهش می

  در بیمارانی که مورد پرایمریPCI  هاى گلیکوپروتئین  مهارکنندهگیرند، استفاده از  قرار میIIb/IIIa 

این داروها به صورت وریدی یا گاه داخل کرونر تجویز  شامل ابسیکسیماب، اپتیفیباتید یا تیروفیبان مفید است.
ها دارای فوایدی مثل افزایش احتمال جریان خون کرونر قبل از آنژیوپلاستی  شوند و اگرچه تجویز زودرس آن می
در زمان در اورژانس منجر به بهبود نتایج نشده است و بنابراین دارو شود ولی از نظر بالینی تجویز زودرس  می

PCI  برای دوز رجوع کنید به قسمت بعدی از همین مبحث(. .[1۴]د شو ر متخصص تجویز میو بر اساس نظ( 
 

 
 

، تصویر شماتیک A. سمت راست: PCIاتتریسم و آنژیوگرافی در زمان انجام پرایمری ک. سمت چپ: نمایی از اتاق ۱-۲۷شکل 

است   (LAD)، آنژیوگرافی کرونر چپ نشان دهنده انسداد کامل کرونر قدامی نزولی چپ B. با استنت آنژیوپلاستی از مراحل

آن باز هستند. فلش افقی کاتتر را  (OM)های اوبتوس مارژینال  و شاخه (LCX))فلش مایل(. شریان سیرکمفلکس چپ 

ها  عبور کرده است و بالون در محل انسداد قرار گرفته است. فلش، سیم راهنما )گاید وایر( از انسداد کامل Cدهد.  نشان می

دیلاتاسیون اولیه با بالون. هنوز تنگی قابل توجهی در محل فلش باقی مانده  ، پس از پرهD دهند. بالون را نشان میمارکرهای 

اد شده تا استنت را به دیواره رگ ، استنت به همراه بالون آن از سیم راهنما در محل مناسب قرار داده شده و بالون بEاست. 

مجدد با دیلاتاسیون آل،  ، نمای آنژیوگرافی پس از تعبیه استنت. البته بعد از این مرحله جهت حصول نتیجه ایدهFبچسباند. 

 بالون انجام شده که تصویر آن نمایش داده نشده است.
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 فیبرینولیز
 پرایمری هایی که امکان در بیمارستان PCI بینی شده برای انتقال به مرکز دارای  وجود ندارد و زمان پیش

 باید درمان فیبرینولیتیک تجویز شود ،)از اولین تماس بیمار تا شروع اقدام(باشد دقیقه  1۳۱بیشتر از ،   PCIامکان 
شود، باید  . وقتی فیبرینولیز به عنوان روش پرفوزیون مجدد انتخاب)در صورتی که ممنوعیتی وجود نداشته باشد(

بقه بندی راهنمای انجمن قلب . از نظر ط[1۵, 1] دقیقه از رسیدن بیمار به بیمارستان دارو تجویز شود ۵۱در عرض 
هستند یعنی فایده بسیار بیشتر از خطر است و درمان یا اقدام مورد نظر باید  Iآمریکا این دو توصیه هر دو کلاس 

عه اند. اطلاعات از یک مطال یعنی جمعیت معدودی ارزیابی شده ؛است Bانجام شود. سطح شواهد این دو توصیه 
 [.0اند ] تصادفی شده منفرد یا مطالعات تصادفی نشده استخراج شده

  درمان فیبرینولیتیک باعث کاهش اندازه انفارکتوس، حفظ عملکرد بطن چپ و کم کردن مرگ و میر کوتاه و
  .[1]شود  بلند مدت می

  هدف از انجام درمان فیبرینولیتیک باز کردن کامل رگ کرونر در اسرع وقت است. استرپتوکیناز [SK] ،
  STEMIتوسط سازمان دارو و غذای آمریکا برای تجویز داخل وریدی در   (rPA)و رتپلاز   (TNK)تنکتپلاز 
، tPAشوند.  و در نتیجه لیز لخته می اند و هر سه دارو باعث تسریع تبدیل پلاسمینوژن به پلاسمین تایید شده

. در حین درمان [1]( از استرپتوکیناز موثرترند ۵درجه  TIMIرتپلاز و تنکتپلاز در برقراری جریان طبیعی کرونر )
 ، افت فشار و واکنش آلژریک پایش شود. دقت از جهت ظهور آریتمى باید بیمار به

  رتپلاز(rPA)  و تنکتپلاز(TNK) تنکتپلاز  شوند. های بولوس محسوب می فیبرینولیتیک
(Tenecteplase=TNK)  به صورت دوز بولوسmg/kg۳۵/۱  گرم[  میلی ۵۱ -۳۱ثانیه ] 1۱در عرض

اى  یک عامل غیراختصاصى براى فیبرین است و خونریزى داخل جمجمه استرپتوکیناز. [1]شود  تجویز مى

توان از متوکلوپرامید یا اندانسترون  در صورت وقوع تهوع می کمترى نسبت به سایر عوامل فیبرینولیتیک دارد.
 استفاده کرد. 

درصد  ۹/۱تا  ۳/۱داروهای فیبرینولیتیک است. خونریزی مغزی که در  ترین عارضه ترین و جدی خونریزی شایع
 تر است. نسبت به استرپتوکیناز شایع  tPAسال  و در تجویز رتپلاز و  0۱دهد، در افراد بالای  موارد روی می

 

RX Streptokinase (Injection 250,000, 750,000, 1.5 million unit) 1.5 million  

units IV over 1 h [1]. 
Or Reteplase (Injection 10.4 unit) 10MU bolus given over 2–3 min, followed  

by a second 10MU bolus 30 min later [1]. 

Or Alteplase (tissue plasminogen activator = tPA, Injection 10, 20, 50mg)  

15mg IV bolus followed by 50 mg IV over 30 min, followed by 35 mg over the next 

60 min [1]. 
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 [۱۳] *.‌موارد‌ممنوعیت‌درمان‌با‌فیبرینولیتیک۱-3جدول‌

 ممنوعیت قطعى

 سابقه خونریزى داخل مغزى در هر زمان 

 هاى شریانى وریدى( ضایعات عروق مغزى شناخته شده )مثل مالفورماسیون 

 )نئوپلاسم شناخته شده داخل مغزى )اولیه یا متاستاتیک 

  ساعت اخیر( ۳/۴ماه گذشته )به جز  ۵سکته مغزى ایسکمیک در 

 شک به دیسکسیون آئورت 

  جز عادت ماهیانه( هفعال داخلى )بخونریزى 

  ماه اخیر ۵تروماى قابل توجه به سر یا صورت در 

  ماه گذشته ۳جراحی داخل جمجمه یا نخاعی در 

 دهد هیپرتانسیون شدید کنترل نشده که به درمان طبی پاسخ نمی 

  ماه گذشته ۰در مورد استرپتوکیناز، تجویز قبلی آن در 

 

 ممنوعیت نسبى 

  هیپرتانسیون مزمن شدید که کنترل بدى داشته است.سابقه 

 ( سیستولى بیش از  فشارخونهیپرتانسیون شدید کنترل نشده در زمان مراجعهmmHg18۱  دیاستولى  فشارخونیا
 (mmHg11۱بیش از 

  ماه گذشته ۵تاریخچه سکته مغزى ایسکمیک در بیش از 

 دمانس 

 ودش پاتولوژى داخل مغزى که ممنوعیت مطلق تلقى نمى 

  احیای قلبی ریوی(CPR)  دقیقه( یا تروماتیک 1۱طولانى )بیش از 

  هفته گذشته( ۵جراحى عمده )در کمتر از 

 ( ۳-۴خونریزى داخلى اخیر )هفته اخیر 

 .سوراخ شدگى عروقى که قابل فشار دادن نباشد 

 حاملگى 

 زخم معده فعال 

  مصرف داروهاى ضدانعقاد؛ هر چهINR تر است.بیشتر باشد خطر خونریزى بیش 

 

، های متعدد * متاسفانه در این مورد کتاب هاریسون به طور واضح بعضی موارد ممنوعیت را اشتباه نوشته و در بازنگری
حاضر به تغییر آن )یا خواندن آن( نیست! به عنوان مثال هیپرتانسیون شدید کنترل نشده در زمان مراجعه  گر ویرایش

که به طور مشخص در  متر جیوه( میلی 1۱۱ یا فشارخون دیاستولى بیش ازمتر جیوه  میلی 18۱ سیستولى بیش از فشارخون)
و بسیاری از  [1] ۳۱18در هاریسون  ،به عنوان منع نسبی ذکر شده است[ ۳]کتاب برانوالد  و [1۵]راهنمای انجمن قلب آمریکا 

 های قبلی ممنوعیت مطلق ذکر شده است. چاپ
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 های برقراری موفق پرفوزیون مجدد نشانه
  کاهش انحرافات قطعهST  ساعت از درمان فیبرینولیتیک، بسیار به نفع  1عرض در درصد(  0۱)بیش از

 .[1۵]بازشدن شریان کرونر است به خصوص همراه با بهبود درد سینه 

 عد از رپرفوزیون در لیدهایى که کاهش تغییرات بST دهد، معکوس شدن موج  روى مىT شود.  نیز دیده مى
 .[1۱]ساعت( نشانه رپرفوزیون نیست  ۴)بیش از  Tمعکوس شدن دیرهنگام موج 

 هاى بطنى مثل ریتم تسریع شده ایدیوونتریکولار  شود و آریتمى ارکته اغلب موجب آریتمى مىاز شدن رگ انفب
(Accelerated IdioVentricular Rhythm=AIVR)کاردى بطنى  ، ضربانات زودرس بطنى و تاکى

شروع کمترى نسبت به  PCIبعد از  (AIVR). ریتم تسریع شده ایدیوونتریکولار غیرمداوم شیوع بیشترى دارند
 .[1۱]پرفوزیون با درمان فیبرینولیتیک دارد 

ناشی از آریتمى  (sustained monomorphic VT)تاکى کاردى بطنى مونومورفیک مداوم  ☼ نکته: 

  .[1۱] و بیشتر به نفع اسکار ناشى از انفارکت قلبى است پرفوزیون مجدد نیست

 درمان ترکیبی پرفوزیون مجدد

 دارد.   STEMIنقش مهمی در درمان  (PCI)شواهد به نفع آن هستند که مداخله کرونر 
 انجام  ،در صورتى که بیمار پس از دریافت فیبرینولیتیک دچار شوك کاردیوژنیک یا نارسایی شدید قلبی شود

 (.1آنژیوگرافی و آنژیوپلاستی اورژانس درنظر گرفته می شود )توصیه کلاس 
  در صورتی که درمان فیبرینولیتیک ناموفق باشد )باقی ماندن درد سینه و بالا ماندن قطعهST  برای بیش از
 (. IIa)توصیه کلاس  [1] شود در نظر گرفته می (Rescue PCI)بخش  دقیقه ( مداخله کرونر نجات ۹۱

  بالا رفتن مجدد قطعه( در صورت انسداد مجدد کرونر بعد از درمان فیبرینولیتیکST  یا بروز )و/ یا درد سینه
 .[1]اورژانس را در نظر گرفت  PCIایسکمی مکرر )درد سینه مکرر( باید 

  ساعت از دریافت درمان فیبرینولیتیک، آنژیوگرافی روتین و در  ۳۴تا  ۵در بیماران پایدار نیز ترجیحا در عرض
انجام نشود(. منظور   PCIساعت اول  ۵تا  ۳(. )بهتر است در IIaشود )توصیه کلاس  توصیه می PCIصورت نیاز 

کاردی مداوم، شوك  ده پایین، هیپوتانسیون، تاکی بدون وضعیت برون STEMIاز بیمار پایدار بیمار مبتلا به 
 . [1۵]دار است  آریتمی فوق بطنی علامت های بطنی قابل توجه یا تاکی آریتمی واضح، تاکی

 

 (CABGپس کرونر ) بای پرفوزیون مجدد با جراحى

نجات میوکارد بیشترین موفقیت را  ،ساعت از حادثه حاد انجام شود ۴-۰عرض ها اگر جراحى در  مانند سایر روش
خواهد داشت و در موارد زیر ممکن است در نظر گرفته شود: درد سینه پایدار یا برگشت کننده با وجود ترومبولیز یا 

PCIوم بین بطنى یا ، آناتومى پر خطر کرونر )مثل انسداد کرونر اصلى چپ( یا وقوع عوارض مثل پاره شدن سپت
 .[۳] شدید میترال به علت اختلال عملکرد عضلات پاپیلارى نارسایی
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STEMI های بیمارستانی در بیماران مبتلا به ادامه روند درمان و مراقبت

 

 بیماران مبتلا به  های ویژه: مراقبتSTEMI های ویژه قلب یا  مراقبت بخش بسترى در نیازمند

علائم توسط درمان  و ریتم و پایش همودینامیک هستند. چنان چه پایش نوار قلببراى ( CCU) یو سی سی
)عدم وجود  تلقی شود در صورتى که بیمار کم خطر . خارج کرد CCUتوان بیمار را از  مى ،خوراکى کنترل شوند

 ۳۴توان  یا آریتمى( بیمار را مى فشارخون کاهشسابقه انفارکتوس میوکارد قبلى، درد سینه مداوم، نارسایى قلب، 
 .[1] به بخش منتقل کرد CCUساعت بعد از 

 ۴شود و بعد هر   ساعت تا پایدار شدن بیمار کنترل مى ۳/1بیمار در ابتدا هر  علائم حیاتی :علائم حیاتى 

سیستولى  فشارخوندر دقیقه،  1۱۱در دقیقه یا بیش از  ۰۱شود. در صورت ضربان قلب کمتر از  کنترل مىساعت 
اید به پزشک اطلاع در دقیقه ب ۳۳یا بیش از  8متر جیوه و تعداد تنفس کمتر از  میلى 1۱۱یا کمتر از  1۳۱بیش از 
  [۳] داده شود

 :یماران مبتلا به شود. بنابراین، ب افزایش کار قلب منجر به افزایش اندازه انفارکتوس می استراحت در بستر

. در صورت (Complete Bed Rest)ساعت اول در تخت بسترى باشند  1۳ تا ۰ انفارکتوس میوکارد باید
، ساعت بنشیند و پاهاى خود را از لبه تخت آویزان کند ۳۴پس از باید بیمار را تشویق کرد که عدم وجود عوارض 

تواند در روز دوم یا سوم در اتاق  ، بیمار مىعوارضیا سایر  فشارخونیا روی صندلی بنشیند. در صورت پایین نبودن 
 .[1]ویی برود یا دوش بگیرد یا به دستش راه رود

 :چیزی بخورند  بایدنبیماران اول ساعت  1۳تا  ۴به علت خطر استفراغ و آسپیراسیون، در  رژیم غذایی

(NPOیا فقط )  کیلوکالرى کربوهیدرات  ۳۱-۳۳ یو سی بیمار بستری در سی رژیممصرف کنند. رژیم مایعات رقیق
میلی گرم در روز دارد  ۵۱۱کلسترول کمتر یا مساوی و کیلو کالرى اسیدهاى چرب غیر اشباع ۵۱ کمتر یا مساوی و

 یا هیپرتریگلیسریدمی داشته . در صورتى که بیمار دیابتباشدکم نمک  لیغنى از فیبر و پتاسیم و منیزیم وباید و 
هاى داغ،  بیمار باید از مایعات یخ، نوشیدنى .[1]شوند  هاى خالص در رژیم غذایى محدود مى شیرینى ،باشد

 .[۳]هاى کافئین دار اجتناب کند  نوشابه

 :شوند. به جای  ها برای کاهش درد، اغلب منجر به یبوست می استراحت در بستر و استفاده از نارکوتیک ملین

های پرفیبر و استفاده از ملین یا نرم  شود. برای جلوگیرى از یبوست رژیم لگن، دستشویی در کنار تخت توصیه می
 .[1]تال ملایم در صورت نیاز بلامانع است شود. بر خلاف تصور قبلی انجام معاینه رک های مدفوع توصیه می کننده

RX Magnesium hydroxide (Milk of Magnesia = MOM Susp 8% or 400mg/5ml)  

30 to 60 mL/day once daily at bedtime or in divided doses [12] 

 Lactulose (Syrup 10g/15ml) 10 to 20 g (15 to 30 mL) daily; may increase Or:

to 40 g (60) daily if necessary [12]  

 Bisacodyl (Tab 5mg, Supp 10mg) 1-2 tab or 1 supp PRN (in case of Or:

constipation) 
  :دوزهایى دارند.  آرامبخش بیماران در مدت بسترى به دلیل تحمل عدم فعالیت اجبارى، نیاز بهآرامبخشی
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و شاید در بیماران ایرانى مناسب نباشند. توصیه نگارنده تجویز  هستندکه در منابع توصیه شده است بسیار بالا 
تر به صورت دوز شبانه در افراد غیرمعتاد به مواد مخدر و داروها است. در افراد معتاد به داروها و مواد  دوزهاى پایین

 توان در نظر گرفت. را مىمخدر دوزهاى بالاترى 

 Oxazepam (Tab 10mg) 15-30mg 3-4 times a day [1]. RX

 Lorazepam (Tab 1, 2mg, Injection 2, 4 mg) 0.5-2mg 3-4 times a day [1]. Or:

 Diazepam (Tab 2, 5, 10mg, Supp 5, 10mg) 5mg 3-4 times a day [1]. Or:

 :یو به  سی بروز توهم و دلیریوم در بیماران بستری در سیبا توجه به امکان  دلیریوم و تحریك پذیری

صورت نیاز به درمان این عارضه، در ر علت محیط بخش و داروهای تجویزی و سن بالای اغلب بیماران، د

 .[۳] را تجویز کرد  قرار هستند آن توان در افرادى که بى و مى خطر است بى هالوپریدول  STEMIمبتلایان به 

  Haloperidol (Injection 5mg, 50mg, Tab, 0.5,2,10mg) 2mg IV stat, 5-10mg RX

in progressively more agitated patients [2] 
 

 درمان ضدپلاکت

  :تجویز [1] ضدپلاکت براى بیماران مبتلا به انفارکتوس حاد میوکارد استداروى استاندارد آسپیرین .

پیتیک فعال ممنوعیت نسبى  ترومبین هیچ منعى ندارد. بیمارى اولسر ها و آنتى همزمان آسپیرین با ترومبولیتیک
 همزمانتوان با تجویز  تر تجویز شود و مى . آسپرین باید هرچه سریع[۳] با آسپیرین داردبراى درمان 

گرمى  میلى 81و  8۱خصوص آسپرین  ههاى پمپ پروتون آسپرین را در زخم پپتیک هم ادامه داد. ب مهارکننده
 تنها ممنوعیت قطعى آسپرین آلرژى به آسپرین است.د. نعوارض گوارشى کمترى دار

RX Aspirin (ASA = Acetylsalicylic acid, Chewable Tab 100, 325mg) 160- 

325mg PO chew stat; then ASA (Tab delayed release 80, 81mg) 75-162mg daily [1], 

(81 mg/day after fibrinolytic therapy), continued indefinitely [13]. 
 :های گیرنده  مهارکننده کلوپیدوگرلP2Y12 ADP افزودن  کنند. فعال شدن و تجمع پلاکتی را مهار می

)مرگ، انفارکتوس مجددو سکته  حوادث بالینی که یکی از داروهای این خانواده است به آسپرین خطرکلوپیدوگرل 
اند از انسداد مجدد رگی که با  کاهد و نشان داده شده است که در بیمارانی که فیبرینولیتیک گرفته مغزی( را می

اند  سال که درمان فیبرینولیتیک گرفته 0۳در افراد کمتر یا مساوی  .[1] کند موفقیت باز شده است جلوگیری می
سال دارند و  0۳شود ولى در کسانى که سن بالاى  میگرمی کلوپیدوگرل تجویز  میلی ۵۱۱دوز بارگیرى 

  .[1۵]اند نیازى به این دوز بارگیرى نیست  فیبرینولیتیک گرفته
گیرند و قبلا کلوپیدوگرل دریافت  قرار می PCIساعت از دریافت فیبرینولیتیک مورد  ۳۴در بیمارانی که در عرض 

شود. در بیمارانی که بیش  تجویز می PCIگرم کلوپیدوگرل قبل یا در زمان  میلی ۵۱۱اند یک دوز بارگیری  نکرده
  PCIگرم است. بعد از  میلی ۰۱۱ری کلوپیدوگرل ساعت از دریافت فیبرینولیتیک گذشته باشد دوز بارگی ۳۴از 

. در یابد سال ادامه می 1حداقل به مدت  گرم در روز میلی 0۳و کلوپیدوگرل  یابد  آسپرین باید تا آخر عمر ادامه می
 1روز و اغلب تا  1۴شوند نیز کلوپیدگرول حداقل  بیمارانی که به دنبال تجویز فیبرینولیتیک کاندید درمان طبی می

 .[۳] یابد سال ادامه می
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RX Clopidogrel (Plavix Tab 75mg) 300mg PO stat  if ≤ 75 years old; 75 mg if  

> 75years [2]. 
 های گیرنده  مهارکنندهداروهای جدیدتر  تیکاگرلور: و پراسوگرلP2Y12 ADP پراسوگرل شامل 

(prasugrel و )تیکاگرلور (ticagrelor در بیماران مبتلا به )STEMI  کهPCI نسبت به  و شوند می

در صورت   .[1]همراهند   گیری از عوارض ایسکمیک موثرترند ولی با افزایش خطر خونریزی کلوپیدوگرل در پیش
 عدم وجود خونریزی مدت زمان لازم برای تجویز این دو دارو مثل زمان لازم برای تجویز کلوپیدوگرل است.

 تیکاگرلورگرم روزانه و دوز  میلی 1۱گرم بارگیری و ادامه  میلی ۰۱( prasugrel) پراسوگرلدوز  

(ticagrelor )18۱ اسوگرل در بیماران رروز است. البته تجویز پبار در  ۳گرم  میلی ۹۱گرم بارگیری و ادامه  میلی
. ادامه درمان با این داروها نیز مانند کلوپیدوگرل تا [۳]با سابقه سکته مغزی یا ایسکمی گذرای مغزی ممنوع است 

 شود.  سال توصیه می 1

RX Prasugrel (Tab 5, 10mg) 60mg PO stat, then 10 mg/day for ACS patients  

when PCI is planned [2] 
Or: Ticagrelor (Tab 60, 90mg) 180 mg PO stat; then 90mg bid [1].  

 هاى گلیکوپروتئین  مهارکنندهIIb/IIIa  در بیماران دچار انفارکتوس میوکارد که مورد : این داروها

ها  شوند و اگرچه تجویز زودرس آن . این داروها به صورت وریدی تجویز می[1]مفیدند گیرند  آنژیوپلاستى قرار می
شود ولی از نظر بالینی تجویز  ان خون کرونر قبل از آنژیوپلاستی میدارای فوایدی مثل افزایش احتمال جری

گیرند تفاوتی نداشته است  قرار می  PCIدر سرنوشت بیمارانی که مورد پرایمری  PCIزودرس یا تجویز در زمان 
و بر اساس نظر متخصص   PCIبلکه در زمان  ؛شوند و به همین علت امروزه این داروها در اورژانس تجویز نمی

 .[1۴]ها شروع اثرات ضد پلاکتی تا شروع اثر داروهای خوراکی است  ترین نقش آن شوند و مهم تجویز می
و حداکثر  mcg/kg/min 1۳۳/۱ و سپسوریدی گرم بولوس  میلی ۳۳/۱( Abciximabماب ) دوز ابسیکسی
mcg/min1۱ ( وریدی است. اپتیفیباتیدEptifibatide یا اینتگریلین به صورت دو دوز بولوس )

mcg/kg 18۱  دقیقه و بعد انفوزیون  1۱وریدی به فاصلهmcg/kg۳ شود. تیروفیبان  وریدی تجویز می
(Tirofiban برای این منظور با دوز بالا و )mcg/kg۳۳  بولوس وریدی و بعدmg/kg/min1۳/۱  تجویز

 .[۳]شود  می

 

 انعقادیدرمان ضد

 هپارین قطعه قطعه نشده (unfractionated heparin) : در حال حاضر داروى استاندارد

. افزودن هپارین به است (Unfractionated heparin= UFH)هپارین قطعه قطعه نشده ضدترومبین 
به شود و  است، باعث کاهش مرگ و میر میفیبرینولیتیک غیراختصاصی برای فیبرین استرپتوکیناز که آسپرین و 

-TNK, r)رسد که تجویز بلافاصله هپارین وریدى همراه آسپیرین و عوامل اختصاصى براى فیبرین  نظر مى

PA, t-PA) کند. این آثار مفید با افزایش مختصر در عارضه خونریزی همراه  به باز نگاه داشتن رگ کمک می
  = Activated partial thromboplastin timeزمان ترومبوپلاستین نسبى فعال شده ) .هستند
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aPTT البته با توجه به  .[1] حفظ شود( [۳]ثانیه  0۱تا  ۳۱حدود )برابر مقادیر کنترل  ۳تا  ۳/1( باید هنگام درمان
شود، توصیه نگارنده آن است که در صورت  مى PTTو  PTکه تجویز استرپتوکیناز، خود باعث اختلال در  آن

خصوص  به این دارواز اتمام استرپتوکیناز شروع شود. تجویز مدتی پس تجویز استرپتوکیناز، هپارین یا انوکساپارین 
ریه یا بطن چپ و سابقه آمبولى در صورت انفارکتوس وسیع قدامى، فیبریلاسیون دهلیزى و ترومبوس 

  قبلى مفیدتر است.وریدی  امبولیترومبو
برای  (protamine)گرم پروتامین  میلی 1در صورت بروز خونریزی به دنبال تجویز هپارین، می توان با تجویز  

 عارضه احتمالی دیگر رجوع کنید به مبحث آنژین ناپایدار(. [۳]) واحد هپارین اثر آن را خنثی کرد 1۱۱هر 
شود )رجوع کنید به مبحث  می همزمانترومبوسیتوپنی ناشی از هپارین است که منجر به خونریزی و ترومبوز 

  های خون(. بیماری

یابد و  کاهش می U/Kg/h۳سرعت انفوزیون هپارین  ،ثانیه باشد ۹۱تا  01بین  PTTدر صورتی که  ☼ نکته: 

کاهش  U/Kg/h۵شود و سرعت انفوزیون   دقیقه متوقف می ۵۱هپارین برای  ،اگر از این مقدار بالاتر باشد
 .باید دوز انفوزیون افزوده شود ،ثانیه کمتر باشد ۳۱از   PTTیابد. در صورتی که  می

روز یا انجام  8ساعت یا در طول بستری تا  ۴8تجویز هپارین حداقل برای اند،  در بیمارانی که فیبرینولیتیک گرفته
 .[۳]شود  انجام میبازسازی عروقی 

RX  Heparin sodium (Injection 5000,10000u/ml) 60 U/kg (4000u) IV bolus stat; then  

12u/kg/h (1000u/h) IV infusion [1]  

 هایی برای هپارین  جایگزین :بیوالیرودینو  فونداپارینوکس ،هاى با وزن مولکولى پایین هپارین

 Low molecular)با وزن مولکولى پایین   هپارین که یک (Enoxaparin) انوکساپارین هستند.

weight heparin=LMWH ) ،اند نسبت به هپارین موجب کاهش  در بیمارانی که فیبرینولیتیک گرفتهاست
با توجه به با این حال،  .[1]شود  قابل توجه مرگ و میر، انفارکت مجدد، مرگ و نیاز به بازسازی مجدد عروقی می

ممکن است در نهایت به صورت الکتیو یا اورژانس کاندید  ،کنند یمارانی که فیبرینولیز دریافت میاین که اغلب ب
توان ادامه  به راحتی میاول این که زیرا  .رسد استفاده از هپارین ارجح به نظر می ،شوند PCI ،آنژیوگرافی و بعد

هنوز داروی ارجح برای انجام   PCIهپارین را قبل از مداخله کرونر قطع کرد. ضمن آن که در صورت نیاز به 
PCI   هپارین(UFH)  است که به راحتی با انجام آزمایش زمان لخته فعال(ACT)  در زمانPCI  توان از  می

استفاده از  PCIاضافی اطمینان حاصل کرد. اگرچه در زمان  کفایت دوز هپارین تجویزی یا نیاز به هپارین
های آن بیشتر است و با توجه به  انوکساپارین، در بیماری که قبلا انوکساپارین گرفته نیز تایید شده است، پیچیدگی

 دهد. موارد مذکور نگارنده تجویز هپارین را ترجیح می
شود  (UFH)تواند جایگزین هپارین  تتیک است که می( یک پنتاساکارید سنFondaparinuxفونداپارینوکس )

 .[۳]قابل استفاده نیست   PCIولی در 

 جایگزین مفیدى براى هپارین است ،که یک فعال کننده مستقیم ترومبین است (Bivalirudin)لیرودین ابیو

هپارین باعث ترومبوسیتوپنى شده باشد، به جای هپارین و برای درمان  بیمارانی کهو به خصوص برای درمان در 
 تواند جایگزین هپارین شود. می  PCIچنین این دارو در انجام  . هم[۳]شود  استفاده می
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 در بیمارانى که در معرض خطر ابتلا به ترومبوآمبولى  :و داروهای ضدانعقادی جدید خوراکی وارفارین

ا یریوى یا سیستمیک هستند )مثل انفارکتوس قدامى، اختلال عملکرد بطن چپ، نارسایى قلب، سابقه آمبولى، 
یا هپارین با وزن  هپارینباید در زمان بستری شواهد لخته جدارى در اکوکاردیوگرافى یا فیبریلاسیون دهلیزى( 

ماه  ۵حداقل به مدت سپس پزشک برای ادامه درمان با وارفارین و  [1]شود  تجویزبا دوز کامل  یینمولکولی پا
و افزایش  STEMIتصمیم بگیرد. با توجه به لزوم دریافت آسپرین و کلوپیدوگرل در اغلب بیماران مبتلا به 

نگارنده تجویز ضدانعقاد را تنها برای لخته جدارى در احتمال خونریزی با اضافه کردن وارفارین به این رژیم، 
گیرد. در بیماران  اکوکاردیوگرافى یا فیبریلاسیون دهلیزى )در صورت اندیکاسیون درمان ضدانعقادی( در نظر می

توان وارفارین یا داروهای جدید  می ،مان ضدانعقادی دارندمبتلا به فیبریلاسیون دهلیزی که اندیکاسیون در
تجویز کرد  امبولیاپیکسابان و دابیگاتران را برای کاهش احتمال ترومبو ،مثل ریواروکسابانخوراکی ضدانعقاد 

(. در صورت وجود لخته بطن چپ روش معمول استفاده از ۳)رجوع کنید به مبحث فیبرلاسیون دهلیزی از فصل 
کنند که هنوز استفاده از  ولی بعضی از پزشکان از داروهای جدید ضدانعقاد خوراکی نیز استفاده می ،است وارفارین

 .و به عنوان اندیکاسیون توصیه نشده است مورد مطالعه قرار نگرفته است  STEMIاین داروها برای لخته بعد از 
با بار در روز  ۳گرم  میلی ۳بار در روز و  ۳گرم  یلیم ۳/۳ریواروکسابان با دوز پایین که افزودن نشان داده شده است 

داروهای ضدانعقادی آثار مفیدی بر مرگ و میر دیررس، سکته مغزی و انفارکتوس مجدد در  مانند سایرآسپرین 
 . [۳]د دار  STEMIبیماران مبتلا به 

 

 درد درمان ضدایسکمی و ضد

 وگلیسریننیتر طور معمول ، بهکاهش درد، اثرات مناسب بر روند ایسکمی و بازآرایی بطنیعلت به ها:  نیترات 

و درد به  فشارخونکنترل و با هدف  [1]شود  تجویز می STEMIساعت اول پس از  ۴8ساعت تا  ۳۴در تزریقی 
شود. با این حال دو مطالعه بسیار بزرگ در دوره انجام درمان پرفوزیون مجدد، تاثیری بر عواقب  بیماران تجویز می

های ریوی، فشار سیستمی شریانی، حجم بطن چپ،  ای مویرگ ها فشار گوه اند. نیترات قلبی عروقی نشان نداده
در  STEMI)برای درمان تزریقی رجوع کنید به درمان  [۳]کاهند  را میاندازه انفارکت و عوارض مکانیکی 

 اورژانس(.
های طولانی  در ابتدای وقوع انفارکتوس میوکارد به علت تغیرر مکرر وضعیت همودینامیک بیماران، باید از نیترات

ها باعث فایده مشخصی شود.  مدت نیترات علامت، معلوم نیست که تجویز طولانی در بیماران بیاثر اجتناب کرد. 
به طور روتین  STEMIها در بیماران مبتلا به  در غیاب نارسایی قلبی یا آنژین مکرر، لازم نیست که نیترات

ساعت  ۴8برای فقط ها  یتراتعدم وجود نارسایی قلبی و آنژین مکرر، درمان با نتجویز شوند. بنابراین درصورت 
ساعت حداقل  ۳۴ها، باید در طول  جهت جلوگیرى از ایجاد مقاومت به اثرات درمانى نیترات .[۳]شود  توصیه می

. توصیه ما آن است که تجویز طولانى مدت نیترات خوراکى [1۵, 1] ساعت نیترات تجویز نشود 8به مدت  ریک با
تکرار درد آنژینی یا احتمال زیاد برای تکرار درد سینه به که شود  نظر گرفته مى در کسانى در STEMIبعد از 

 برای نارسایی قلبی(. اند )به عنوان درمان کمکی علت رواسکولاریزاسیون ناکامل دارند یا دچار نارسایى قلبى شده
 مراجعه کنید به درمان آنژین پایدار از همین فصل(. برای توضیح کامل )
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RX Nitroglycerin (Tab extended release 2.6mg, 6.4mg) 2.5-6.5mg 2-3 times  

daily [2]. 

  Isosorbide dinitrate (Tab 10,Tab extended release 40mg) immediate Or:

release, 10-40mg two or three times daily; oral sustained release, 80–120 mgOnce or 

twice daily (eccentric schedules) [1]. 

 Isosurbide mononitrate (Tab extended release 50, Cap extended release Or:

60mg) 20 mg twice daily (given 7–8 h apart); oral sustained release, 30–240 mg 

once daily [1]. 

Or: Nitroglycerin (Oint 2%) 0.5–2 inch two or three times daily [1].  

Or: Nitroglycerin (Transdermal patch) 0.2–0.8 mg/h every 24 h; remove at  

bedtime for 12–14 h [1]. 

 ها در اغلب مبتلایان به بتابلاکرمدت با درمان طولانی: بتابلوکرهاSTEMI  مگر آن که موارد  ؛مفید است

سال با عملکرد بطنی طبیعی، بدون سابقه قبلی انفارکتوس  ۳۳از  کمترممنوعیت وجود داشته باشد. در بیماران 
خصوص در  ها بهبتابلاکر .[1]ها ناچیز است بتابلاکرمیوکارد، بدون اکتوپی پیچیده بطنی یا آنژین اثرات مفید 

های زودرس  ریتمیآ با ایسکمی قابل توجه باقی مانده، شواهد ایسکمی مکرر و تاکی  STEMIبیماران مبتلا به 
 . [۳]پس از انفارکتوس میوکارد مفیدند 

متر از  سانتى 1۱ها یا  رال در نصف ریه( نارسایی قلبی شدید جبران نشده )1عبارتند از )ها بتابلاکرموارد ممنوعیت 
تر  پایین فشارخون( ۴قلبی یا ؛ ) ۵یا درجه  ۳( بلوك درجه ۵ضربان در دقیقه؛ ) ۳۳( ضربان قلب کمتر از ۳(؛ )ها ریه
 متر جیوه(؛  میلی 1۱۱متر جیوه )در بعضی منابع کمتر از  میلى ۹۱از 
( آسم یا بیماری حساسیت مجاری ۳ثانیه )منع نسبی( ) ۳۴/۱بیشتر از  PR( فاصله 1رد منع نسبی عبارتند از: )موا

( مصرف ۳( آنژین وازواسپاستیک؛ )۴( بیماری رینود؛ )۵؛ )(COPD)هوایی یا بیمارى انسدادى ریوى شدید 
 .ینئکوکا

در مجموع بهترین راه براى تعیین بهترین دوز بتابلوکرها توجه به ضربان قلب بیمار است و نگارنده  ☼ نکته: 

را توصیه  0۱تا  ۰۱)بعضی منابع  ضربان در دقیقه کاهش یابد ۰۱ تا ۳۳ کند که ضربان قلب بیمار در حد توصیه مى
 . [1۳]کنند(  می

با تجویز متوپرولول، آتنولول، کارودیلول، تیمولول و آلپرونولول اثرات مفید مشاهده شده است  :بتابلاکرانتخاب 

روی بیماران مبتلا  CAPRICORNولول و اسمولول نیز همین اثرات مفید را دارند. در مطالعه ناحتمالا پروپراو 
با کاهش   ACEهای  افزودن کارودیلول به مهارکننده ،درصد ۴۱با کاهش کسر جهشی به کمتر از  STEMIبه 

پروپرانولول و متوپرولول تارترات )نوع کوتاه اثر(  در کشور ما، های موجودبتابلاکربین از  .[۳]مرگ و میر همراه بود 
ها  تجویز آن ندتر دارو هست شوند و بنابراین در مواردى که نیازمند اثر سریع سرعت از طریق خوراکى جذب مى به

در افراد مختلف بسیار  بدن به اثر مطلویتر خواهد بود. همچنین میزان داروی مورد استفاده برای رس مناسب
مقدار زیادی از پروپرانولول و متوپرولول در گردش اول کبدی توسط سیتوکروم کبدی غیرفعال  متفاوت است.

فعال شدن غیرهاست. این میزان  کمتر از دوز خوراکی آنشوند و به همین علت دوز تزریقی این دو دارو بسیار  می
رسد در نژاد  به نظر مىهای ژنتیکی در افراد مختلف بسیار متفاوت است و طبق تجربه نگارنده،  تحت تاثیر تفاوت



 دکتر‌مهدی‌موسوی‌–داخلی‌و‌قلب‌های‌‌اورژانس                                                    ۳۴

 

 

 بسیار مناسب است و با دوزهاى بسیار پایین دارو )نسبت به آنچه در کتبو متوپرولول ایرانى پاسخ به پروپرانولول 
توسط  داروتر  شود که شاید علت این امر متابولیسم آهسته مرجع آمده است( پاسخ درمانى مناسبى دیده مى

دوز توصیه شده در کتب مرجع براى متوپرولول تارترات که نوع کوتاه اثر هاى کبدى در نژاد ایرانى باشد.  سیتوکروم
بار است که طبق تجربه  ۳گرم روزى   میلى 1۱۱ساعت و بعد  ۴8ساعت براى  ۰گرم هر  میلى ۳۱متوپرولول است 

 شوند.  کاردى و گاه بلوك قلبى مى نگارنده با این دوز، اغلب بیماران ایرانى دچار برادى
و امکان تغییر لحظه به لحظه در شرایط بیمار در زمان بستری،  STEMIبا توجه به ناپایدار بودن بیمار مبتلا به 

اثری مثل متوپرولول تارترات با دوز پایین است. در صورت انفارکتوس  داروی کوتاهتوصیه نگارنده به استفاده از 
بینی احتمال بالای وقوع نارسایی قلبی استفاده از کارودیلول مناسب خواهد بود.  با توجه به پیش ،وسیع قدامی

دیگری هستند که در نارسایی قلبی باعث کاهش مرگ و میر می  بتابلاکربیسوپرولول و متوپرولول سوکسینات دو 
نیز مثل بیسوپرولول و متوپرولول عمر بالا در زمان ترخیص استفاده فراوانی دارند. آتنولول  شوند و با توجه به نیمه

رانولول که نیمه عمر پروپ ماند. با آن شود و بیشتر باقى مى جذب کندى دارد و اثر آن دیر شروع مىسوکسینات، 
توان در طولانى مدت  هیدروکسى پروپرانولول( مى ۴پایین است ولى به علت طولانى بودن اثر متابولیت آن )

، پروپرانولول جایگاه رفیع قبلی  STEMIهرچند امروزه در درمان  ؛بار در روز تجویز کرد ۳پروپرانولول را حتى 
 .تری دارد داده است اختصاصی 1خود را به متوپرولول تارترات که اثرات بتا 

RX Metoprolol tartrate (Tab 50mg) 12.5mg bid; up to 50mg qid or 100mg bid;  

adjust the dose to control heart rate at about 60/min 

 Carvedilol (Tab 6.25, 12.5, 25mg) 3.125 mg bid; up to 25-50 mg bid; adjust Or:

the dose to control heart rate at about 60/min 

 Propranolol (Tab 10, 20, 40mg, Extended release tab 80, 160mg) 10 bid; up Or:

to 240 mg/day.in 2 to 4 divided doses; adjust the dose to control heart rate at about 

60/min 

 Bisoprolol (Tab 2.5, 5, 10mg) 1.25 mg daily; up to 10mg daily; adjust the Or:

dose to control heart rate at about 60/min 

 Metoprolol Succinate (Tab 47.5, 95mg) 23.5mg daily; up to 190mg daily; Or:

adjust the dose to control heart rate at about 60/min 

 Atenolol (Tab 50, 100mg) 25mg daily; up to 200mg/day in 1 or 2 dose; Or:

adjust the dose to control heart rate at about 60/min 
 اند نقشی برای این داروها در درمان  مطالعات متعدد نتوانستههاى کلسیم:  آنتاگونیستSTEMI   پیدا

خصوص تجویز روتین داروهای  . به[1]شوند  طور روتین در انفارکتوس میوکارد توصیه نمى بهکنند و بنابراین 
یپین( ممکن است با افزایش مرگ و میر همراه باشد. برای کند کردن پاسخ دهیدروپیریدینی کوتاه اثر )مثل نیف دی

 یانارسایی قلبی وجود ندارد، وراپامیل  سریع بطنى در فیبریلاسیون دهلیزى، در بیمارانى که بتابلوکر ممنوع است، و
 .[۳]شود  دیلتیازم تجویز می

در زمان  فشارخونممکن است  ،کند توجه داشته باشید در بیمارى که با انفارکتوس میوکارد مراجعه مى ☼ نکته: 

خصوص، در غیاب  ، بهفشارخونمراجعه بالا باشد. بنابراین چکاندن نیفدیپین یا آدالات زیر زبانى براى کنترل 



55                                                 ‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌های‌قلب‌و‌عروق‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌فصل‌اول:‌اورژانس

 

 

 شود. باعث افزایش مرگ و میر می بتابلاکر
 

 مهار سیستم رنین آنژیوتانسین آلدوسترون

 هاى آنزیم تبدیل کننده آنژیوتانسین  هارکنندهم(Angiotensin Converting enzyme 

inhibitors=ACEinh)  شوند و  باعث کاهش میزان مرگ و میر به دنبال انفارکتوس میوکارد می: این داروها
شود. بیشترین فایده این داروها در بیماران مبتلا به انفارکتوس  ها و آسپرین اضافه میبتابلاکرها به اثر  اثر آن

انتخابی این داروها غیرو قدامی، انفارکتوس قبلی و یا کاهش کلی عملکرد بطن چپ است ولی تجویز کوتاه مدت 
جیوه( نیز دارای فایده است.  متر میلی 1۱۱به تمامی بیمارانی که همودینامیک پایدار دارند )فشار سیستولی بالای 

. [1] یه دنبال انفارکتوس و در نتیجه کاهش در خطر بروز نارسایی قلبی است یمکانیسم اصلی کاهش بازآرایی بطن
تمامى بیماران مبتلا به انفارکتوس  رایب هابتابلاکرپس از تجویز آسپرین و باید  ACEهاى  بنابراین مهارکننده

در  ای وسیع و اختلال عملکرد بطنى، اختلال حرکت دیوارهدچار و در افراد  [۳]د نشودر نظر گرفته حاد میوکارد 
 ۴-۰دارو را پس از  توان در صورت عدم وجود موارد مذکور مى. [1] دنافراد هیپرتانسیو باید تا آخر عمر ادامه یاب

  .[۳]هفته قطع کرد 
و تشدید ایسکمی به علت کاهش پرفوزیون کرونر با کاهش  فشارخونکاهش بیش از حد با توجه به احتمال 

ها  ، دوز آنفشارخونشوند و در صورت تحمل  ابتدا با دوز پایین شروع مى ACEهاى  ، مهار کنندهفشارخون
 مورد مطالعه در مداخلات بالینی رو به مقادیر درمانىزیرا هرچه دوز دا .یابد تدریج تا مقادیر مورد نظر افزایش مى هب

؛ هرچند در صورت عدم تحمل، دوز کم هم اثربخش بهتر خواهد بودبر کاهش مرگ و میر اثر آن  ،تر باشد نزدیک
  است و از تجویز نکردن دارو بهتر خواهد بود.

 

، که ممکن است STEMIبا توجه به نیمه عمر پایین کاپتوپریل و وضعیت بحرانی بیماران مبتلا به  ☼ نکته: 

دارد  تر و نیمه عمر کمتری یا عوارض دیگر شود، استفاده از این دارو که شروع اثر سریع فشارخونمنجر به کاهش 
بار در روز تجویز شود. هرچند در بیماران پایدار و در زمان  ۵به صورت  شودو بهتر است توسط نگارنده توصیه می

بار در روز تجویز کرد. در  ۳توان به صورت  ترخیص، شبیه به مبتلایان به هیپرتانسیون، دوز بالای کاپتوپریل را می
در صورت تحمل است؛  بار در روز و افزایش دوز ۳گرم  میلی ۳/۳مورد انالاپریل نیز توصیه ما شروع با دوز پایین 

هرچند توصیه ما این است که استفاده از انالاپریل و لیزینوپریل که نیمه عمر بالایی دارند در بیمارانی در نظر 
 اند.  گرفته شود که پایدار شده

، حاملگى، تنگى دو mmHg۹۱سیستولى کمتر از  فشارخونعبارتند از:  ACEهاى  موارد ممنوعیت مهار کننده
شود و به  درصد دیده مى ۳-1۱کلیوى و هیپرکالمى. عارضه عمده این داروها سرفه است که در  طرفه شریان

بنابراین باید به تمامی بیمارانی که این داروها تنها راه درمان آن قطع دارو است. صورت سرفه خشک است و 
ند. سایر عوارض، هشدار داد که در صورت بروز سرفه خشک جهت تعویض دارو مراجعه کن ،شوند تجویز می

 آنژیوادم و گاه خستگى، ناتوانى جنسى و فراموشکارى هستند که نادر هستند.
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RX Captopril (Tab 25, 50mg) 6.25mg tid if SBP>90mmHg; increase up to 25- 

50mg tid. 
 Enalapril (Tab 5, 20mg) 2.5mg bid if SBP>90mmHg; increase up to 10-Or:

20mg bid. 

Or: Lisinopril (Tab 2.5, 5, 10mg) 2.5–5 daily increase up to 20–35 daily, if  

SBP>90mmHg 

 هاى گیرنده آنژیوتانسین  بلوك کننده(Angiotensin Receptor Blockers=ARBs) : در

 کننده بلوكدچار سرفه شود، باید دارو قطع شود و به جای آن   ACE مهارکنندههر بیماری که به علت تجویز 
و همان  ACEهاى  اغلب همان اثرات درمانى مهار کنندهین گروه از داروها گیرنده آنژیوتانسین تجویز شود. ا

 .تر هستند و کمی گران شوند سرفه مى باعث ACEهای  مهارکنندهاز  کمترخیلی را دارند ولى موارد منع مصرف 
و سایر عواقب بد ناشى از انفارکتوس میوکارد، حداقل  میرمرگ و هاى گیرنده آنژیوتانسین در کاهش  وك کنندهبل

اند و باید به عنوان جایگزین موثرى براى این داروها در نظر گرفته  موثر بوده ACEهاى  به اندازه مهار کننده
هاى گیرنده آنژیوتانسین بستگى به تجربه پزشک در  و بلوك کننده ACEهاى  شوند. انتخاب بین مهار کننده

هاى  بلوك کننده ،. در مجموع[۳] خطر بودن، راحتى و قیمت دارو دارد ه از این داروها، تحمل بیمار، بىاستفاد
ن توصیه نگارنده آ .کنند ایجاد نمى فشارخونشدید کاهش و اغلب  هستندکم عارضه بسیار گیرنده آنژیوتانسین 

و  هستندتر  مناسب حد پایین طبیعی دارند فشارخونو  بینابینى فشارخونتجویز این دارو در کسانى که  است که
هر چند در بیماران پایدار شده و  ؛تر از والزارتان است ، مناسبتر در بیمار بستری پایین  عمر لوزارتان با توجه به نیمه

بالا دارند، نگارنده شروع با  فشارخون  STEMIدر بیمارانی که همراه با  در زمان ترخیص هر دو گزینه مناسبند.
 کند.  صیه میورا ت ACE مهارکنندهداروهای 

 Losartan (Tab 25, 50mg) 12.5mg bid; increase upto 50mg bid, if RX

SBP>90mmHg 
Or: Valsartan (Tab and Cap 40, 80, 160mg) 20 mg bid; increase upto 160mg  
bid, if SBP>90mmHg 

 :در صورت عدم ممنوعیت، وجود داشته باشددیابت درصد یا  ۴۱ر مواردى که کسر جهشى کمتر از د اپلرنون ،

اپلرنون یک آنتاگونیست . [1] اپلرنون به مدت طولانی تجویز شود ،بتابلاکرو  ACE مهارکنندهباید علاوه بر 
 اپلرنونشود.  که منجر به عارضه ژنیکوماستى نمى به جز آن ؛آلدوسترون است که اثراتى شبیه اسپیرنولاکتون دارد

 شود.  ش مورتالیته مىدر روز موجب کاهگرم  میلی ۳۱گرم در روز و افزایش تا  میلى ۳۳با دوز 

 

 سایر اقدامات درمانی

  آزمایش کامل لیپیدها شامل کلسترول تام،  ضدکلسترول:درمانLDL ، HDLلیسیریدها باید گ و ترى

ساعت پس از انفارکتوس مقادیر کلسترول  ۴8تا  ۳۴از پس از زیرا . [۴] ساعت از بسترى انجام شود ۳۴در عرض 
امکان، یک آزمایش کلسترول  در صورت عدم. [۳]افتند  پایین می (HDL)تام و لیپوپروتئین با دانسیته بالا 

بدون توجه  .[۴] شود هفته پس از انفارکتوس میوکارد آزمایشات کامل لیپیدى انجام مى ۴شود و  بلافاصله انجام مى
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شدت بالا را استاتین  باید درمان با STEMIبه مقادیر چربی در صورت ممنوع نبودن، تمامی بیمارن مبتلا به 

در کاهش التهاب و تریگلیسرید(،  LDLها )کلسترول  ها علاوه بر کاهش چربی استاتینزیرا  [۳]دریافت کنند 
ها نتوانند  حتى اگر استاتینموثرند.  آترواسکلروزسلولی، کاهش احتمال حوادث ایسکمیک مکرر، تثبیت کردن پلاك 

LDL  ،را کاهش دهندLDL کنند که اتروژنسیتیه کمترى دارد و بنابراین حتى در  را به انواعى از آن تبدیل مى
 ها کاهش نیابد، این درمان باید ادامه یابد. با درمان استاتین LDLصورتى که 

( و درمان با دوز بالاى استاتین، لیتر گرم در دسی میلی 0۱)کمتر از  LDLاند که کاهش شدید  مطالعات نشان داده
 هدف در کسانى که دچار LDLمقدار  .ترى دارد نسبت به کاهش خفیف آن و دوز پایین استاتین اثرات مناسب

لیتر  گرم در دسی میلی 0۱اند کمتر از   هاى حاد کرونر شده دچار سندرم اهاى ایسکمیک قلبى هستند و اخیر بیماری
 .[۳]را نیز به رژیم درمانی اضافه کرد   (ezethimibe)توان ازتیمایب  در صورت نیاز می .است

یابد و  ادامه شروع شود و در زمان بسترى  استاتیندوز بالای ان با درم STEMIیه ما آن است که در بنابراین توص
شود. )رجوع کنید به مبحث   تصمیم گیری LDLبر حسب مقادیر  ،برای شدت درمان با استاتین رخیص،بعد از ت

 آنژین پایدار(.

 Atorvastatin (Tab 10, 20, 40mg) 80mg daily if unable to tolerate, may RX

reduce to 40 mg daily [12]. 
Or: Rosuvastatin (Tab 5, 10, 20, 40mg) 40mg daily [12].  

 که اغلب همراه با  استنیز عامل خطر مستقلى براى انفارکتوس میوکارد  :گلیسیرید ترىHDL  پایین یا

توان فیبرات  هم پایین باشد مى HDLاگر مقادیر  خصوص بهگلیسرید بالا دارند  دیابت است. در بیمارانى که ترى
 ار از همین فصل رجوع کنید(. اضافه کرد )براى توضیح بیشتر به مبحث آنژین پایدضد لیپید یا نیاسین را به درمان 

  :درصورت  و گیرى شود براى تمامى بیماران مبتلا به انفارکتوس میوکارد باید منیزیم سرم اندازهمنیزیم

مول در  میلی ۳منیزیم حدود  سطح سرمی طورى که هب ،ها کاسته شود تا خطر آریتمی تجویز شود منیزیمکمبود، 

سرعت تجویز منیزیم در بیماران  .[۳]. تجویز روتین منیزیم در این بیماران اندیاسیون ندارد [1] حفظ شودلیتر 
 .[1۳] استدقیقه  ۳تا  ۴در عرض  گرم یا کمتر  ۴دار  گرم در ساعت یا کمتر و در موارد علامت 1علامت  بی

RX Magmesium sulfate (Injection 10, 20, 50%) Mild deficiency: 1g q6h IM for  

4 doses, Mild to moderate (Mg=1-1.5mg/dl): 1-4g IV (up to 0.125g/kg), max 12g/12 

h. Severe (Mg <1mg/dL): 4-8g (up to 0.1875 g/kg, [12]. 

 :حفظ شودمول در لیتر  میلی ۳/۴د دوسرمى باید در ح پتاسیمبراى جلوگیرى از بروزآریتمى غلظت  پتاسیم 

 . براى این حالت ممکن است پتاسیم خوراکى و در موارد شدید و تهدید کننده حیات پتاسیم تزریقى تجویز شود[1]
 .المی(کبه مبحث هیپو نیدک)برای درمان تزریقی مراجعه 

RX Potassium chloride (Tab 500, 600mg, Injection 1, 2mE/ml) 40-100mEq PO  

daily in 2-5 divided doses; max 200mEq/24 hours [12]. 

  :در زمان فاز حاد کنترل قند خونSTEMI  ها، افزایش کورتیزول،  به علت آزاد شدن کاتکولامین

طور  د خون بالا برود. بنابراین قند خون باید در زمان پذیرش بهقنون و اسیدهای چرب آزاد ممکن است گلوکاگ
روتین انسولین برای کنترل دقیق تجویز ،  STEMIدر حال حاضر، در بیماران مبتلا به گیری شود.  روتین اندازه
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ته شوند و لیتر نگاه داش گرم در دسی میلی 18۱شود. باید مقادیر قند خون در صورت امکان زیر  قند خون توصیه نمی
پتاسیم  -انسولین -ای از تجویز گلوکز فایده CREATE-ECLAاز هیپوگلیسمی اجتناب شود. مطالعه بزرگ 

 .[۳]شود  نشان نداده است و بنابراین این درمان توصیه نمی  STEMI در بیماران مبتلا به

 :لیتر باید با  گرم در دسی 0، آنمی شدید با هموگلوبین کمتر از رف اکسیژن میوکاردکاهش مصبرای  آنمی

های قرمز  گلبولدر صورت وجود شواهد نارسایی قلبی، همراه با تزریق  درمان شود. گلبول قرمز فشردهتزریق 
 فشرده دیورتیک نیز تجویز می شود.

 های  اغلب درمان: یپرتانسیونهSTEMI  های  مهارکنندهها و بتابلاکر،  ها از قبیل نیتراتACE  در

نیز مفیدند ولی بهتر است داروهای کوتاه اثر تجویز شوند تا در صورت کاهش بالقوه خطرناك  فشارخونکاهش 
 ، قطع شوند.فشارخون

 بستری برای : طع سیگارقSTEMI  .سیگار  ادامهزمان مناسبی برای ارائه مشاوره برای ترك سیگار است

شود و فایده درمان با بتابلوکرها را  کند، موجب اسپاسم کرونر مى خطر انفارکت مجدد و مرگ را دو برابر مى
 خطر  شود ولى در مراحل دیرتر بى هاى نیکوتین در فاز حاد توصیه نمى کاهد. هر چند استفاده از جایگزین مى

روز و بعد  ۵روزانه براى  mg1۳۱بوپروپیون  د.نو بیشترین موفقیت را در ترك سیگار به همراه دارهستند 
mg1۳۱ ،۳  [۴] هفته ممکن است مؤثر باشد 0-1۳بار در روز براى. 

  گلوکوکورتیکوئیدها و داروهاى ضدالتهابى غیراستروئیدى(NSAIDs) :ها اختصاصی  مهارکننده

COX II  ها با افزایش خطر  پروترومبوتیک دارند و استفاده از آنو داروهای ضدالتهابی غیراستروئیدی آثار
با اثرات مفید آسپرین تداخل ایجاد کنند و بعد  NSAIDsک همراه است. همچنین ممکن است امبولیحوادث آترو

از انفارکتوس گزارشاتی از افزایش احتمال انفارکتوس مجدد و افزایش مرگ و میر با تجویز این داروها وجود دارد. 
هستند، اجتناب کرد و در صورت  STEMIدر بیمارانی که در حال نقاهت از  NSAIDsبنابراین باید از تجویز 

 .[۳]مترین دوز ممکن تجویز شود ضرورت قطعی ک
چون باعث اختلال در ترمیم ناحیه انفارکته و  ؛حد امکان نباید در انفارکتوس میوکارد تجویز شوند استروئیدها نیز تا

کرونر و کاهش خونرسانى به میوکارد افزایش مقاومت عروق  تر، وسیع افزایش احتمال پارگى میوکارد، اسکار
 .شوند ایسکمیک مى

 

هاو درمان آن  STEMIعوارض 

 

 هیپوولمی
این حالت که به آسانی قابل اصلاح است، در برخی بیماران ممکن است در هیپوتانسیون و کلاپس عروقی نقش 
داشته باشد. هیپوولمی ممکن است ثانویه به مصرف قبلی داروهای دیورتیک، کاهش دریافت مایع در مراحل اولیه 

و هیپوتانسیون، هیپوولمی  STEMIیماران دچار بیماری یا استفراغ مرتبط با درد و یا داروها باشد. بنابراین در ب
 . [1]ها ، تشخیص و اصلاح شود  باید قبل از شروع سایر درمان
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دقیقه تجویز  ۳لیتر هر  میلی ۳۱لیتر سالین ایزوتونیک بولوس و بعد  میلی 1۱۱در صورت عدم وجود رال در ریه، 
متر جیوه یا بروز تنگی نفس و رال این اقدام متوقف  میلى 1۱۱شود. در صورت رسیدن فشار سیستولى به حدود  مى
فشار . [۳]متر جیوه نگاه داشته شود  میلى 18( باید کمتر از PCWPهاى ریوى ) اى مویرگ شود. فشار گوه مى

وریدی مرکزی، بیشتر نشان دهنده فشار پرشدگی بطن راست است تا بطن چپ و برای تنظیم حجم خون، به 
(، STEMIنیست زیرا تقریباً همیشه در مبتلایان به انفارکتوس میوکارد ) افیی کدرمان عایمبرای تخمین تنهایی 

 .[1]گیرد  تحت تأثیر قرار میعملکرد بطن چپ شدیدتر از عملکرد بطن راست 
 

 ارسایی قلبین
ها  مشابه سایر موارد نارسایی قلبی است )برای دوز داروها و نسخه  STEMIدرمان نارسایی قلبی در مبتلایان به 

و درمان نارسایی قلبی از همین فصل(. اجتناب از هیپوکسمی )تجویز اکسیژن در   STMEIرجوع کنید به درمان 
دیورتیک لوپ مثل فورزماید(، کاهش پس بار )با تجویز تجویز وریدی خصوص  صورت نیاز(، تجویز دیورتیک )به

د و (، تجویز نیتروگلیسرین وریدی )کاهش پیش بار و مصرف اکسیژن میوکارARBsیا  ACEهای  مهارکننده
در این بیماران در ورت موجود نبودن اسپیرنولاکتون( بهبود درد و بهبود خونرسانی کرونر(، تجویز اپلرنون )و در ص

 شود. نظر گرفته می

ممکن است در ساعات اول ها  یتالدیژ. [1]توصیه نمی شود  STEMIتجویز دیگوکسین در مبتلایان به 

STEMI [۳]ها شوند و انقباض عروق محیطى و کرونر ایجاد کنند  منجربه القاى آریتمى . 
توان تجویز کرد  میمتر جیوه  میلی ۹۱ها مثل دوبوتامین و میلرینون را در صورت فشار سیستولی بالای  اینوتروپ

 . ممنوع است STEMIشود و ایزوپروترنول در مبتلایان به  میولی دوپامین تنها برای درمان فشار پایین تجویز 

در نظر گرفت )رجوع کنید به قسمت پرفوزیون  PCIانجام نشده باشد باید بیمار را برای انجام  PCIدرصورتی که 
تجویز نشود. پس از درمان نارسایی قلبی  بتابلاکرریه بهتر است  در صورت وجود ادم(. STEMIمجدد در درمان 

توان درمان با دوزهای بسیار پایین کارودیلول، بیسوپرولول یا متوپرولول سوکسینات را شروع  حاد و ادم ریه می
های خوراکی در این بیماران توصیه  و نیترات ، اپلرنونARBsیا  ACE مهارکنندهکرد. ادامه درمان خوراکی با 

توان در نظر  اندیکاسیون تجویز دیگوکسین را نیز می ،در صورت نیاز  STEMIشود. پس از گذر از فاز حاد  می
 شوند. ها موثرتر می گرفت و هر چه از زمان انفارکتوس بگذرد، دیژیتال

 

 شوك کاردیوژنیك
دار و سایر عوارض انفارکتوس  ندازه انفارکتوس، درمان ایسکمی ادامهپرفوزیون مجدد سریع، تلاش برای کاهش ا

درصد کاهش داده است. معمولا بیمارانی که دچار شوك کاردیوژنیک  0به  ۳۱بروز شوك کاردیوژنیک را از 
ای گسترش یافته از مرکز اصلی انفارکتوس  های متعدد کرونر و شواهد نکروز لقمه بیماری شدید رگ ،شوند می
دوپامین بسیار شود.  متر جیوه دوپامین تجویز می میلی ۹۱. در صورت شوك کاردیوژنیک و فشار کمتر از [1]ند دار

ندرت در  شریانى تجویز شود.  به فشارخونشود و باید با مونیتور کردن  کاردى می آریتموژن است و باعث تاکی
گرم در دقیقه در  میلی 1۱تا  ۳نفرین  ها موفق نباشند تجویز نوراپى شوك کاردیوژنیک در صورتى که سایر روش
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 شود. استفاده می  CABGیا PCIبه عنوان پلى براى بالون پمپ داخل آئورتى شود.  گاه از  نظر گرفته می

وریدی،  ، نیتراتARBsیا  ACEهای  مهارکنندهتوان تجویز  نمیپایین  فشارخونبه علت در شوك کاردیوژنیک 
گرم در ساعت(  میلی ۵توان تجویز فورزماید را به صورت انفوزیون با دوز پایین )مثلا  ها را ادامه داد ولی میبتابلاکر

 شود. ادامه داد؛ زیرا تجویز فورزماید به صورت انفوزیون باعث افت فشار ناگهانی نمی

 نفارکتوس بطن راستا
ولى انفارکت منفرد بطن راست  هستندبا انفارکتوس سطح تحتانى قلب همراه  موارد انفارکتوس بطن راست اغلب

در حضور انفارکتوس قلبى تحتانى براى  V6Rو  V4R ،V5Rدر  STنیز محتمل است. بالا رفتن قطعه 
  .(۳)رجوع کنید به فصل  [۳] انفارکت بطن راست اختصاصى و حساس است

تواند باعث علائم نارسایی بطن راست مثل وریدهای ژوگولار برجسته، علامت کوسمول،  میانفارکت بطن راست 
شود. اکوکاردیوگرافی دو بعدی در نشان دادن وسعت نارسایی  شریانى فشارخونکاهش هپاتومگالی با یا بدون 

بطن راست کمک کننده است. در کاتتریزاسیون بطن راست الگویی مشابه با الگوی مشخص همودینامیک 
 .[1]های فشار بطن راست(  دهلیزی و کفه در موج yشود )موج نزولی سریع  پریکاردیت فشارنده دیده می

تجویز مایعات برون ده قلبى را . [1]بار کافی بطن راست است  درمان شامل تجویز مایعات برای اطمینان از پیش
بطن چپ ممکن است  همزمانمایع ممکن است نیاز باشد(. در صورت نارسایى  لیتر 1افزاید )حدود  مى

با موفقیت بهبود  کرونر راست عملکرد مکانیکى بطن راست را وازودیلاتورها کمک کننده باشند. پرفوزیون موفق
 .[۳] بخشد مى

 

 ها آریتمی
شوند، بیشتر است.  سرعت بعد از شروع علائم دیده می در افرادی که به STEMIها پس از  میشیوع آریت

های ناشی از انفارکتوس شامل عدم تعادل اتونوم، اختلالات الکترولیتی، ایسکمی و کند شدن  مکانیسم آریتمی
 . [1]هدایت در محل ایسکمی است 

 

 (Premature ventricular complex=PVC)بطنى  زودرسضربانات 
شود و نیاز به  دیده می STEMIگیر تقریبا در تمامی بیماران مبتلا به  تک مکرر وغیرضربانات زودرس بطنی 

های بطنی مکرر، چندکانونی و در ابتدای دیاستول که آریتمی هشدار دهنده نامیده  اکستراسیستول درمان ندارند.
درمان با  شود.  شوند و درمان دارویی فقط در آریتمی بطنی مداوم انجام می شوند نیز امروزه درمان دارویی نمی می

ی بطنی مهم بالینی ممنوع است زیرا در ضربانات زودرس بطنی در غیاب آریتم لیدوکایین یا داروهای خوراکی
در کاهش  بتابلاکرداروهای  STEMIدر بیماران مبتلا به  چنین درمانی ممکن است مرگ و میر را زیاد کند.

گیری از فیبریلاسیون بطنی موثرند و در صورت عدم وجود ممنوعیت باید به صورت  فعالیت اکتوپیک بطنی و پیش
هیپومنیزمی که عوامل خطر وقوع فیبریلاسیون بطنی هستند باید به دقت درمان روتین تجویز شوند. هیپوکالمی و 

  (.STEMI)رجوع کنید به درمان بیمارستانی  [1]شوند 

آمیودارون هاى خطرناك بطنى درمان شود.  تحت نظر باشد تا در صورت بروز آریتمىیو  سی سیبیمار باید در 
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تأثیر  شود ولى در مرگ و میر کلى بى ها مى میر به علت آریتمى و و مرگ ضربانات زودرس بطنیباعث کاهش 
کاردى بطنى یا فیبریلاسیون بطنى، درمان با لیدوکائین یا آمیودارون عاقلانه است ولى  است. در صورت بروز تاکى

 .[۳] شود عنوان پیشگیرى توصیه نمىتجویز این دو دارو به 
 

 (VF)فیبریلاسیون بطنى  و (VT)کاردی بطنی  تاکی

های هشدار  تواند بدون بروز آریتمی کاردی و فیبریلاسیون بطنی می تاکی  STEMIساعت اول پس از  ۳۴در 
هاى خارج بیمارستانى انفارکتوس حاد میوکارد در نتیجه فیبریلاسیون بطنى رخ  مرگبیشتر  دهنده قبلی روی دهد.

دهند. بنابراین شناخت علائم و مراجعه سریع  ساعت اول روى مى ۳۴دهند و بیشتر وقایع فیبریلاسیون بطنى در  می
 .[1]بیمار و نیز مونیتورینگ در این راستا بسیار با اهمیت است 

گیرانه لیدوکائین وریدی کاهش داد. با این حال مشخص نشده  توان با تجویز پیش بروز فیبریلاسیون بطنی را می 
کاردی، آسیستول و  وممکن است برادی است که کاربرد لیدوکائین بتواند میزان کلی مرگ و میر را کاهش دهد

 .[1] شود ضد آریتمی توصیه نمی)مثل تشنج، اغما( روی دهد و بنابراین درمان پیشگیری کننده غیرقلبی عوارض 
 (Amiodarone) با یک رژیم آمیودارون پایدار کهمودینامی با (Sustained)کاردی مداوم بطنی  تاکی

ساعت و سپس  ۰میلی گرم در دقیقه انفوزیون برای  1دقیقه، سپس  1۱میلی گرم در عرض  1۳۱وریدی )
 (Procainamide) آمید پروکائین شود رژیم دیگر برای این منظور درمان می میلی گرم در دقیقه( ۳/۱انفوریون 
میلی گرم در  ۴تا  1دقیقه؛ و بعد انفوریون  ۵۱تا  ۳۱میلی گرم به ازای هر کیلوگرم وزن در عرض  1۳)بولوس 
 mg/kgت و با دوز کاردی بطنی ناشی از ایسکمی موثر اس همچنین لیدوکایین در موارد تاکی. [1] استدقیقه( 

قابل تکرار است و در صورت  mg/kg۵تا دوز کلی  mg/kg0۳/۱شروع می شود و در صورت نیاز  ۳/1-1
 شود.  کرم در دقیقه انجام می میلی ۴-۳موفقیت انفوزیون وریدی 

)رجوع کنید به مبحث  [۳, 1] باید از الکتروورسیون استفاده شود ،متوقف نشودسرعت  بهدر صورتی که آریتمی 
کاردی بطنی،  در بیماران دچار فیبریلاسیون بطنی یا اختلال همودینامیک ناشی از تاکی کاردی بطنی(. تاکی

-انرژی در دستگاه درصد این ۳۱ژول )در دستگاه مونوفازیک؛ و تقریباً  ۵۱۱تا  ۳۱۱ همزماننا شوكبلافاصله یک 

کاردی یا فیبریلاسیون بطنی مقاوم به الکتروشوك، ممکن است پس از تجویز  تاکی  .شود داده میهای دو فازی( 
)رجوع کنید به مبحث احیای قلبی ریوی در  [1]بدهد میلی گرم وریدی( یا آمیودارون پاسخ بیشتری  1اپی نفرین )

 .(۳فصل 
 – تورساد( آریتمی بطنی با شکل نامعمول، به نام STEMIممکن است در بیماران مبتلا به انفارکتوس میوکارد )

ا سایر یمسائل دیگر )مثل هیپوکسی، هیپوکالمی  همزماندر اثر وجود  (Torsade de pointes) پوانت – د
اختلالات الکترولیتی( یا به علت آثار سمی داروهای تجویز شده )مثل دیگوکسین یا کینیدین( روی دهد. جستجوی 

 .[۳]گرم  منیزیم وریدی است  ۳تا  1با  پوانت – د -تورساددرمان  .[1]این علل ثانویه باید همیشه مورد نظر باشد 

ساعت اول  ۴8فیبریلاسیون بطنی است که در پاسخ اولیه به ایسکمی و در  فیبریلاسیون بطنی اولیهمنظور از 

ای یا آنوریسم بطنی  بلوك شاخه ای مثل نارسایی احتقانی قلب، شوك، شود و با عوامل مستعد کننده ایجاد می
یابد ولی طول  افزایش می در نجات یافتگان از فیبریلاسیون بطنی اولیه یمرگ و میر داخل بیمارستانهمراه نیست. 
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فیبریلاسیون در عوض در مبتلایان به کنند عالی است.  عمر دراز مدت در کسانی که بیمارستان را زنده ترك می

مرگ و میر هم در بیمارستان ساعت اول پیش آگهی بد است و  ۴8به نارسایی بطن چپ یا پس از  بطنی ثانویه

یابد. چنین بیمارانی باید برای مطالعه الکتروفیزیولوژیک و کاشت  و هم در پیگیری طولانی مدت افزایش می
 .[1]( در نظر گرفته شوند ICDدفیبریلاتور ) -کاردیوورتر

یابد که به دوز اولیه پاسخ درمانى داده شود. داروهاى ضد آریتمى  انفوزیون داروهای ضدآریتمی در صورتى ادامه مى
د یا در شو شوند و بیمار در فیبریلاسیون بطنی اولیه تحت نظر گرفته مى یابند و بعد قطع مى تا چند روز ادامه مى

 شود.  کاردی بطنی مونومورفیک، بررسى الکتروفیزیولوژى انجام مى فیبریلاسیون بطنی ثانویه و تاکی
 

 (Accelerated idioventricular rhythm=AIVR) ریتم ایدیوونتریکولار تسریع شده

ضربان در دقیقه است، که اغلب به طور گذرا طی درمان فیبرینولیتیک  1۱۱تا  ۰۱یک ریتم بطنی با تعداد ضربان 
و چه به  [۳]آگهی ندارد  تاثیری بر پیش ؛تر است روز اول شایع ۳در ؛ [1]شود  در زمان پرفوزیون مجدد ایجاد می

دنبال درمان فیبرینولیتیک و چه به صورت خود به خودی، در اغلب موارد خوش خیم است و نشان دهنده احتمال 
ب موارد ریتم ایدیوونتریکولار تسریع کاردی کلاسیک بطنی نیست. در صورت پایش دقیق بیمار، اغل وقوع تاکی

 .[1]تر نادر است  ( نیاز به درمان ندارد زیرا تبدیل شدن آن به یک آریتمی خطرناكAIVRشده )
 

 
راست  گیرد و به شکل بلوک شاخه ( منشاء میLVکه از بطن چپ ) (AIVR)ریتم ایدیوونتریکولار تسریع شده . ۱-۲۸شکل 

(RBBB است. بالا رفتن قطعات )ST [۹] ای هستند های جلوقلبی ناشی از انفارکتوس حاد میوکارد زمینه در اشتقاق. 
 

 های فوق بطنی آریتمی
خصوص در انفارکتوس  تاکى کاردى سینوسى به. [1] ترین آریتمی فوق بطنی است کاردی سینوسی شایع تاکی 

کاردی  در صورتی که تاکی. [۳]افزاید �اکسیژن میوکارد را مىقدامى شایع است و ریتم نامناسبى است زیرا مصرف 
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سینوسی ثانویه به علت دیگری مثل آنمی، تب، نارسایی قلبی یا اختلال متابولیک باشد، باید مشکل اولیه درمان 
گاه سمپاتیک باشد )مثلاً به عنوان جزئی از وضعیت شود؛ در حالی که اگر به علت تحریک بیش از حد دست

 در همین فصل(.  بتابلاکر)رجوع کنید به قسمت  [1]اندیکاسیون خواهد داشت  بتابلاکرهیپردینامیک(، درمان با 
فلوتر و فیبریلاسیون دهلیزی اغلب ثانویه به نارسایی بطن چپ هستند. در صورت وجود نارسایی قلبی، دیگوکسین 

، بتابلاکرهای فوق بطنی است. در صورتی که نارسایی بطنی وجود نداشته باشد،  داروی انتخابی برای درمان آریتمی
ضربان قلب هستند و ممکن است به کنترل ایسکمی  وراپامیل یا دیلتیازم داروهای جانشین مناسبی برای کنترل

ضربان در  1۳۱ساعت با ضربان بطنی بیش از  ۳هم کمک کنند. در صورتی که ریتم غیرطبیعی به مدتی بیش از 
کاردی منجر به نارسایی قلبی، شوك یا ایسکمی شود )که با درد راجعه یا  دقیقه وجود داشته باشد یا زمانی که تاکی

 [1]ژول مونوفازیک( استفاده کرد  ۳۱۱تا  1۱۱شده ) همزمانشود( باید از شوك  قلب مشخص می تغییرات نوار
 ها(. اریتمی )رجوع کنید به مبحث تاکی

علل گوناگونی دارند اما ممکن  (Accelerated junctional rhythm)های تسریع شده پیوستگاهی  ریتم
است در مبتلایان به انفارکتوس خلفی تحتانی مشاهده شوند. باید مصرف بیش از حد دیژیتال رد شود. در بعضی 

شدت مختل است، از دست رفتن سیستول دهلیزی در زمان مناسب، منجر به  بیماران که عملکرد بطن چپ به
ساز دهلیز راست یا سینوس کرونر اندیکاسیون  شود. در چنین مواردی ضربان ده قلبی می کاهش قابل توجه برون

 .[1] دارد
 

  کاردى سینوسى: برادى

)مثل کاردی سینوسی منجر به اختلال همودینامیک  . زمانی که برادی[۳] در انفارکت تحتانى و خلفى شایع است
کاردی سینوسی اندیکاسیون دارد. آتروپین مفیدترین  درمان برادی ،ناشی از ضربان آهسته شود( فشارخونکاهش 

یلی گرم تجویز شود. اگر م ۳/۱دارو در افزایش ضربان قلب است و باید در ابتدا به صورت داخل وریدی و با دوز 
 ۳میلی گرم تا دوز کلی  ۳/۱ضربان در دقیقه باقی بماند، ممکن است مقادیر اضافی  ۰۱تا  ۳۱ضربان قلب کمتر از 

ضربان در دقیقه( با وجود تجویز آتروپین، ممکن است با  ۴۱دار )کمتر از  کاردی ادامه میلی گرم تجویز شود. برادی
)رجوع کنید به اختلالات گره  [1]ود. از تجویز ایزوپروترنول باید اجتناب شود ساز الکتریکی درمان ش ضربان

 .(۳سینوسی از فصل 
 

 هاى دهلیزى بطنى لوكب
هم میزان مرگ و میر داخل بیمارستان و هم مرگ و میر پس از ترخیص، در بیماران دچار بلوك کامل دهلیزی 

همراه با انفارکتوس قدامی به مقدار قابل توجهی بالاتر از  (Complete atrioventricular block)بطنی 
که بلوك است ناشی از آن  ،این تفاوتشوند.  بیمارانی است که با انفارکتوس تحتانی دچار بلوك دهلیزی بطنی می

قلبی در انفارکتوس تحتانی اغلب نتیجه افزایش تون واگ و/ یا آزاد شدن آدنوزین است و بنابراین گذرا است. ولی 
طور  در انفارکتوس قدامی، بلوك قلبی اغلب مربوط به اختلال عملکرد سیستم هدایتی به علت ایسکمی است که به

 .[1]یوکارد همراه است شایع با نکروز وسیع م
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ساز الکتریکی موقت تعداد ضربان قلب را به  کاردی ناشی از بلوك دهلیزی بطنی، ضربان در بیماران دچار برادی
ساز ممکن است  قدامی و بلوك دهلیزی بطنی ضربان افزاید. با این حال، در بیماران مبتلا به انفارکتوس خوبی می

فقط اثر محدودی در پیش آگهی داشته باشد زیرا در این افراد اندازه بزرگ انفارکت، عامل اصلی تعیین کننده 
ساز موقت، باید به این  عاقبت بیماری است. با این حال در صورت بهبود وضعیت همودینامیکی با تعبیه ضربان

ساز در مبتلایان به انفارکتوس تحتانی خلفی که دچار بلوك کامل قلبی  رسد ضربان به نظر می مود.اقدام مبادرت ن
کاردی قابل توجه یا فعالیت نا به جای بطنی قابل توجه، هستند مفید  هیپوتانسیون، برادی همراه با نارسایی قلبی، 

 . [1] باشد
کنند. در صورت عدم وجود ضربان  معمولا تغییرى در میزان مرگ ومیر ایجاد نمى 1تیپ  ۳و درجه  1بلوك درجه 

شود.  اى درمانى توصیه نمى در دقیقه، عدم وجود نارسایى قلبى و بلوك شاخه ۳۱زودرس بطنی، ضربان قلب بالاى 
دار بودن بیمار، آتروپین  در دقیقه و علامت ۳۱در صورت وقوع موارد فوق به همراه ضربان قلب کمتر از  

 ۳۱کاردی سینوسی )ضربان قلب کمتر از  در بیماران دچار برادی. [۳]ساز نیست  اندیکاسیون دارد و نیازی به ضربان
یا بلوك دو  ۵، بلوك درجه IIموبیتس تیپ  ۳دهند، بلوك درجه  ضربه در دقیقه(، که به درمان دارویی پاسخ نمی

ساز را  (، ضربانLAFB، به همراه بلوك فاسیکول قدامی چپ RBBBشاخه فرعی )مثل بلوك شاخه راست 
 د. نصب کرد که در صورت نیاز فعال شوطوری باید 

ساز دائمی ممکن است خطر دراز مدت مرگ ناگهانی ناشی  کننده آن هستند که ضربانمطالعات گذشته نگر مطرح 
در مرحله  ۵فاسیکولی پایدار به همراه بلوك گذرای درجه  کاردی را در معدودی از مبتلایان به بلوك دو  از برادی

 .[1] حاد انفارکتوس میوکارد کاهش دهد

باریک و   QRS( در زمینه انفارکتوس تحتانى قلب اغلب بلوك گذراست و۵بلوك کامل قلبى )درجه  ☼ نکته: 

ها )مثل آمینوفیلین( پاسخ دهد.  گزانتین در دقیقه دارد.  این بلوك ممکن است به آتروپین و متیل ۴۱ریت بیش از 
ساز )موقت(  در دقیقه، وجود آریتمى، هیپوتانسیون یا نارسایى قلبى، ضربان ۴۱-۳۱در صورت ضربان قلب کمتر از 

در  ۴۱قلبى با انفارکت قدامى اغلب ضربان قلب بیمار کمتر از اندیکاسیون دارد. در صورت همراهى بلوك کامل 
ساز  در این مورد باید ضربان .[۳]طور ناگهانى روى دهد  پهن است و ممکن است آسیستول به QRSدقیقه است، 

ساز در بلوك دهلیزی بطنی ناشی از انفارکتوس میوکارد مراجعه  های ضربان )برای اندیکاسیون موقت تعبیه شود.
 (.۳کنید به مبحث بلوك دهلیزی بطنی از فصل 
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 P. وقوع بلوک کامل قلبی در بیمار مبتلا به انفارکتوس حاد میوکارد در سطح تحتانی. ریتم زمینه سینوسی با ریت ۱-۲۹شکل 

به  QRSو  Pمتغیر، ضربانات بطنی منظم، عدم ارتباط بین   PRدر دقیقه است. فواصل  ۵۰یت بطنی حدود در دقیقه و ر ۷۰

( و تغییرات aVFو  IIIو  IIی تحتانی )ها اشتقاقدر  STدهلیزی بطنی هستند. همچنین بالا رفتن  ۳نفع بلوک کامل یا درجه 

 .همزمانشود )احتمالا به علت انفارکتوس خلفی  ( دیده میV4تا  V1( و قدامی )aVLو  Iی لترال ) ها اشتقاقای در  آینه

 

  اى هاى شاخه لوكب

در جریان انفارکتوس حاد میوکارد موجب  (LBBB)بلوك شاخه چپ  یا (RBBB)ایجاد بلوك شاخه راست 
بلوك فاسیکول خلفى چپ  یا (LAFB)د. همچنین بلوك فاسیکول قدامى چپ شو مى مرگ ومیرافزایش 

(LPFB)  شوند. بلوك فاسیکول خلفى چپ  مرگ و میر مینیز باعث افزایش(LPFB)  مورتالیته بیشترى از
  .[۳] تر است دارد چون وسیع  (LAFB)بلوك فاسیکول قدامى چپ 

اى به دنبال انفارکتوس حاد میوکارد، خطر بلوك کامل بالاست. در صورت  هاى دو شاخه در صورت ایجاد بلوك
 یا  (LAFB+RBBB بروز بلوك شاخه راست همراه بلوك فاسیکول قدامى چپ یا راست 

(LPFB+RBBB  و در صورت بلوك متناوب شاخه چپ و راست(alternating RBBB & LBBB) 
طولانى باشد(  PRدر یک شاخه بلوك ایجاد شود )حتى اگر فاصله  ساز موقت تعبیه شود. البته اگر تنها باید ضربان

نیز طبیعى باشد، ضربان ساز موقت  PRاى قبل از انفارکتوس میوکارد وجود داشته و فاصله  و یا بلوك دو شاخه
 .[۳] که بلوك با درجه بالاتر ایجاد شود شود مگر آن تعبیه نمى
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( و بلوک فاسیکول قدامی چپ V1انتهایی پهن در  R( )موج RBBBریتم سینوسی با بلوک شاخه راست ).۱-۳۰شکل 

 .. بیمار مبتلا به بیماری شدید در چند شریان کرونری بود V1-V3پاتولوژیک قدامی در  Qبلوک( و امواج  )همی

 .[۹] کینزی سپتال و آکینزی آپکس را نشان داد اکوکاردیوگرافی دیس

 

 
دهلیز چپ، هیپرتروفی بطن (، ناهنجاری )بلوک درجه یک دهلیزی بطنی PRریتم سینوسی با طولانی شدن . ۱-۳۱شکل 

)یک یافته  STبا بالا رفتن قطعه  aVLو  V5تا  V1پاتولوژیک در  Q(. امواج RBBB( و بلوک شاخه راست )LVHچپ )

 .[۹] خوانی دارند ها با انفارکتوس میوکارد قدامی سپتال قبلی  و آنوریسم بطن چپ هم مزمن در این بیمار(. یافته

 

 STEMIبه دنبال  حادریکاردیت پ
یا درد ناشی از پریکارد به  )راب(صدای مالش پریکاردی که اپیکارد درگیر شده باشد،  STEMIدر مبتلایان به 

شود و در حالت نشسته و خم شده به جلو کاهش  ناراحتى پریکاردیت با دم عمیق بدتر مى. [1] دوجود دارطور شایع 
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 .[۳]یابد  مى
و  [1] بار در روز( درمان کرد ۴میلی گرم،  ۰۳۱را اغلب می توان با آسپیرین ) پریکاردیت بعد از انفارکتوس میوکارد

زیرا  و یا گلوکوکورتیکوئیدها استفاده شود (NSAIDs)نباید از داروهاى ضدالتهابى غیراستروئیدى تا جای امکان 
 .[۳]کنند  هبود اسکار تاخیر ایجاد میدر ب

تشخیص درست درد پریکاردی قفسه سینه از اهمیت زیادی برخوردار است، زیرا توجه نکردن به این موضوع 
نتیجه داروهای ممکن است منجر به تشخیص نادرست ایسکمی راجعه و یا گسترش انفارکتوس شود و در 

شوند. انتشار درد به هر یک از دو  میجا تجویز  ه ب ها و آنژیوگرافی کرونر به طور نابتابلاکرها،  ضدانعقادی، نیترات
عضله تراپزیوس در تشخیص پریکاردیت کمک کننده است، زیرا این الگوی ناراحتی مشخصه پریکاردیت است و 

کواگولان در مراحل زودرس ممکن است  اگر چه تجویز آنتى .[1] دهد ندرت در ناراحتی ایسکمیک روی می به
پریکاردیت هموراژیک را افزایش دهد، این عارضه آنقدر شیوع ندارد که منجر به منع مطلق هپارین یا تجویز 

 .[۳] فریکشن راب پریکاردى شودفیبرینولیتیک در صورت شنیدن 

حالى، ناراحتى سینه، به علت  دهد و با تب، بى هفته بعد از انفارکتوس میوکارد روى مى 1-8اغلب  سندرم درسلر

بالا و افوزیون پریکارد همراه است. درمان این حالت نیز با آسپرین  ESRدرگیرى پریکارد و لوکوسیتوز و 
mg۰۳۱  هفته از  ۴و بهتر است تا  ساعت است ۴هرNSAIDs [۳] اجتناب شود. 

 

 
)بالا رفتن  PR( به همراه انحراف V6تا  V2 و I ،II ،aVL ،aVF) STریتم سینوسی ؛ بالا رفتن منتشر قطعه . ۱-۳۲شکل 

PR  درaVR پایین افتادن آن در ،V4-V6 ؛ با ولتاژ کم بینابینی. موج)Q  و معکوس شدنT  درII ،III  وaVF :تشخیص .

 .[۹] است Qپریکاردیت حاد با انفارکتوس میوکارد تحتانی دارای موج 

 

 امبولیترومبو
های شریانی از ترومبوزهای  امبولیدر اغلب موارد از نظر بالینی بدون علامت است.  STEMIدر  امبولیترومبو

 .[1]ریه از وریدهای ساق پا منشأ می گیرند  امبولیگیرند در حالی که اغلب موارد  بطن چپ منشا می
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( و CHFویژه نوع قدامی(، نارسایی احتقانی قلب ) به طور معمول همراه با انفارکتوس وسیع )به امبولیترومبو
دهد. اکوکاردیوگرافی دو بعدی، در حدود یک سوم  ردیوگرافی روی میترومبوز بطن چپ قابل مشاهده در اکوکا

های  دهد ولی در تعداد کمی از موارد انفارکتوس مبتلایان به انفارکتوس قدامی، ترومبوزهای بطن چپ را نشان می
ارزی پ شریانی اغلب به صورت یک عارضه بزرگ مثل همی امبولیشود.  تحتانی یا خلفی نیز لخته جداری دیده می

یابد. هنگامی که ترومبوز  )در درگیری گردش خون مغز( و هیپرتانسیون )در درگیری جریان خون کلیوی( تظاهر می
به وضوح با اکوکاردیوگرافی یا تکنیک دیگری نشان داده شود یا زمانی که ناهنجاری حرکتی بزرگی از دیواره قلب 

باید در صورت عدم منع، داروهای ضدانعقاد سیستمیک )حتی در غیاب ترومبوز جداری قابل کشف( مشاهده شود، 
را به طور قابل توجهی کاهش  امبولیرسد که این درمان میزان وقوع عوارض ناشی از  تجویز شوند، زیرا به نظر می

 (.STEMIدرمان  . )رجوع کنید به مبحث[1]دهد  می
 

 آنوریسم بطن چپ
کینزی یا حرکت اتساعی و متناقض موضعی دیواره قلب به کار  اصطلاح آنوریسم بطنی معمولاً برای توصیف دیس

اند و نه مستعد کننده و نه همراه با پارگی قلب هستند.  های واقعی از بافت اسکار تشکیل شده می رود. آنوریسم
شوند؛ این عوارض عبارتند  ظاهر نمی STEMIعوارض آنوریسم بطن چپ اغلب تا چند هفته الی چند ماه پس از 

آنوریسم بطنی به آسانی با اکوکاردیوگرافی دو بعدی کشف . های بطنی شریانی و آریتمی امبولیاز نارسایی قلب، 
در نوار قلب این بیماران ممکن است  .[1] شود و ممکن است یک ترومبوز جداری در آنوریسم مشاهده شود می

 هیچ وقت طبیعی نشود. STمشاهده شود و قطعه   STهمواره بالا بودن قطعه 
آنوریسمکتومی جراحی )همراه با بایپس عروق  ،در مواردی که آنوریسم منجر به تشدید نارسایی قلبی یا آنژین شود

 .[۳]شود  مسدود شده( به عنوان یک روش درمانی در نظر گرفته می
به ندرت پارگی میوکارد ممکن است با پریکارد و ارگانیزاسیون لخته و هماتوم احاطه شود. این آنوریسم کاذب با 

کند. چون  شود و ارتباطش را با حفره بطن چپ از طریق یک مجرای باریک حفظ می ذشت زمان بزرگ میگ
 .[1] شود، در صورت کشف آن، باید ترمیم جراحی انجام گیرد آنوریسم کاذب اغلب به طور خود به خود پاره می

 

 (MR)میترال  نارسایی و (VSD)نقص دیواره بین بطنى 

به همین دلیل باید قلب جراحى اورژانس دارند. به که نیاز هستند  STEMIدو عارضه مکانیکی بسیار کشنده 
 را هر روز سمع کرد.  STEMIبیماران مبتلا به 

نیتروپروساید باید در اسرع وقت شروع شود و در صورت مثل نیتروگلیسرین و  های عروقی کننده متسعاستفاده از 
در مواردی که  .در اغلب بیماران لازم است بالون پمپ داخل آئورتی نیز تعبیه شود لزوم اینوتروپ هم تجویز شود.

  .[۳]روز به تاخیر می اندازند  ۴تا  ۳بیمار پایدار باشد گاه جراحی را  کهمودینامی
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 STرفتن های حاد کرونر بدون بالاسندرم

 Non ST-Elevation Acute Coronary Syndromes (NSTE-ACS)

 

رفتن  های حاد کرونر بدون بالا سندرمST یابند )رجوع کنید به قسمت رویکرد به  با ناراحتی سینه تظاهر می  
های آنژین وجود داشته باشند )تنگی  گاه ممکن است به جای ناراحتی سینه معادلبیماری قلبی از همین فصل(. 

تر است. معاینه بالینی اغلب نرمال  ها، افراد پیر و دیابتی شایع نفس، ناراحتی اپیگاستر، تهوع و ضعف( که در خانم
کاردی  ت سرد، تاکیاست ولی گاه در بیمارانی که ایسکمی وسیع دارند، ممکن است تعریق، رنگ پریدگی، پوس

 . [1] های قاعده ریه و هیپوتانسیون وجود داشته باشد سینوسی، صداهای سوم و چهارم قلب، رال
  هر سه گروه از بیماران زیر به آنژین صدرى ناپایدار(Unstable Angina=UA) : مبتلا هستند 

 .(اخیر هفته ۳شروع شده باشد ) به تازگیها   بیمارانى که آنژین آن (1
تر شدن یا بیشتر شدن دفعات آنژین نسبت به  بیماران مبتلا به آنژین تسریع شونده )شدید شدن، طولانى (۳

 گذشته(.
 .[1] (استدقیقه طول کشیده  1۱که بیش از ). آنژین در حال استراحت یا فعالیت ناچیز ۵
 هاى قلبى، بدون بالا رفتن قطعه  در صورتى که علائم فوق با بالا رفتن آنزیم ST همراه باشند انفارکتوس

 =ST (Non-ST segment elevation myocardial infarctionمیوکارد بدون بالا رفتن قطعه

NSTEMI) .ایجاد شده است 

  هفته از انفارکتوس حاد میوکارد ایجاد شود  ۳در صورتى که آنژین در عرض(post MI angina)  
 .[۳] بیشترین مرگ و میر را خواهد داشت

  هاى قلبى  گیرى آنزیم انفارکتوس میوکارد باید با نوار قلب سریال و اندازهتشخیص آنژین ناپایدار بالینى است و
را طیفى از یک  STرد شود. امروزه با توجه به درمان مشابه، آنژین ناپایدار و انفارکتوس میوکارد بدون بالا رفتن 

  شود. نامیده می STرفتن  های حاد کرونر بدون بالا سندرم که گیرند بیمارى در نظر مى
  همراه باشد )تغییرات قطعه  نوار قلباگر آنژین ناپایدار با شواهد ایسکمى گذراى میوکارد در ST و یا معکوس

در طى حمله حاد درد قفسه سینه( این اختلال با تنگى بحرانى در یک یا چند شریان اصلى اپیکارد  Tشدن موج 
  .[1] استهمراه 
 هاى احتمال بالا، متوسط یا پایین براى بیمارى ایسکمیک  بیمار مراجعه کننده با درد سینه باید به یکى از گروه

 (رویکرد به بیمار قلبی از همین فصلبندى شود. )رجوع کنید به قسمت  قلبى تقسیم
  طبق توصیه انجمن قلب آمریکا(AHA)  کسانى که سندرم حاد کرونر با هر یک از موارد زیر را داشته باشند

 :[۳]حتمآ باید بسترى شوند 
( ۳؛ )معکوس عمیق جدید Tموج ( ۴؛ )جدید STتغییر (؛ ۵؛ )مارکرهاى قلبى مثبت( ۳؛ )درد سینه ادامه یابنده (1)

 تست استرس مثبت( ۰؛ )همودینامیکاختلالات 
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 اى آزمایشگاهىه یافته

 نوار قلب (ECG) بیماران پایین افتادن قطعه  حدود یک سوم: درST شود. تغییرات موج  ایجاد میT 

 ۵ولت ) میلی ۵/۱ معکوس جدید باشد و بیش از  Tتر هستند ولى اختصاصیت کمترى دارند مگر آن که موج  شایع
بسیار به نفع  ،باشدمتر(  میلی۳/۱ولت ) میلی ۱۳/۱جدید حتى اگر  STتغییر . [1]متر( عمق داشته باشد.  میلی

یا معکوس شدن  STمشاهده تغییر جدید قطعه  آگهى بیمار بسیار با اهمیت است. ایسکمى است و از نظر پیش
مثبت بوده است، به شدت به نفع بیماری عروق کرونر است  Tدر بیماری که قبلا موج   Tعمیق و قرینه موج 

توانند در  می ،مشهورند (Wellens)معکوس عمیق که به امواج ولنز  Tامواج  دینامیک(. Tو  ST)تغییرات 
ایجاد  (LAD)جریان ایسکمی شدید قسمت قدامی قلب به علت تنگی شدید شریان کرونر قدامی نزولی چپ 

قابل مشاهده غیرولی در زمان گرفتن نوار قلب  ،هم وجود داشته  STشوند. ممکن است در زمانی بالا رفتن گذرای 
  .[1۱] باشد

 ساعت انجام شود. مونیتورینگ قطعه  ۳۴حداقل باید براى  مونیتورینگ الکتروکاردیوگرافى ST براى

قلب روزانه انجام شود و در . بنابراین باید نوار [۳]تر است  آگهى از علائم حساس گرى ایسکمى و تعیین پیش غربال
 صورت بروز درد سینه مجدد نوار قلب گرفته شود.

  بیومارکرهاى قلبی: ترپونین قلبىT (cTNT)  و ترپونین قلبىI (cTNI)  برای بافت قلبی

 ۰تا  ۵اختصاصی هستند و بیومارکر ارجح برای تشخیص انفارکتوس میوکارد هستند و در بدو مراجعه و بعد از 

جایگزین دیگری است ولی  (CKMB)کراتین فسفوکیناز MB آنزیم  . ایزو[۵]شوند  ایش میساعت آزم

  . )رجوع کنید به مبحث رویکرد به بیماری قلبی و مبحث انفارکتوس میوکارد(.[1] کمتر اختصاصی است

 
 .الکتروکاردیوگرام مربوط به آنژین ناپایدار است Cروز بعد از درد سینه.  ۷و  ۳بعد از ایسکمی   T، امواج Bو  A .۱ – ۳۳ شکل

 .[8] ددهن را نشان مىV ۴تا  V ۱در لیدهاى   ST پایین افتادنها  فلش

 

  رادیوگرافى سینه وجود ادم ریه در(CXR) ولی در صورت طبیعی بودن  آگهى بد است به نفع پیش

 شود. به صورت اورژانسی توصیه نمیعکس سینه  ،معاینه
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 گلسیرید ترى کلسترول و (Chol, TG)  باید در زمان بسترى بررسى شود چون سطوح کلسترول 

 .[۳] ابد ساعت در انفارکتوس حاد میوکارد و آنژین ناپایدار کاهش مى ۳۴سرمى پس از 

 هیپرتروفی بطنی، در تشخیص نارسایى قلبى همراه و اختلال حرکت دیواره قلبى اکوکاردیوگرافى ،

 . کمک کننده است د سینهای و سایر علل در های دریچه بیماری

 :ساعت قبل درد سینه در حال استراحت یا ایسکمى با  1۳-۳۴در بیماران کم خطر که در  تست استرس

با  خصوص بهتوان تست ورزش انجام داد. در صورت عود درد استراحتى ) مى ،اند فعالیت کم یا نارسایى قلبى نداشته
هاى قابل توجه، تست استرس ممنوع است. در بیماران با  یا آریتمى( و علائم ناپایدارى همودینامیک STتغییرات 

اند  روز اخیر، درد سینه در حال استراحت، ایسکمى با فعالیت کم و نارسایى قلبى نداشته ۳-۵خطر متوسط که در 
با گرفتن نوار قلب در حین تست ورزش  نیز تست استرس غیرتهاجمى قابل انجام است. تست استرس انتخابى

)مثلا تغییر قطعه  . در مواردی که تست ورزش قابل انجام نباشدقابل تفسیر نباشد نوارقلبکه  مگر آن ؛استش ورز
ST  بیش ازmv1/۱یا  اى و ولف پارکینسون وایت ، هیپرتروفى بطن چپ، مصرف قبلى دیژیتال، بلوك شاخه

 .[۳] قلب قابل انجام است SPECT( اسکن ناتوانی بیمار در انجام ورزش

 : رفتن  های حاد کرونر بدون بالا سندرمدو رویکرد در برخورد با  آنژیوگرافى کرونرST در  .وجود دارد

گیرد و آنژیوگرافى تنها در صورت تست غیرتهاجمى با خطر  بیمار مورد درمان طبى قرار مى محافظه کارانهرویکرد 
  early)شود. در رویکرد مداخله زودهنگام  درصد انجام مى ۴۱یا بالا و یا کسر جهشى کمتر از متوسط 

invasive)  شود. این رویکرد در  ساعت اول شروع علائم انجام مى ۴8آنژیوگرافى کرونر به سرعت و در
  .[۳]استتر  هاى پرخطر مناسب گروه

هاى استراتژى مداخله زودهنگام عبارتند  ، اندیکاسیون۳۱۱۳در سال  (AHA)طبق راهنماى انجمن قلب آمریکا 
 از :
 آنژین مکرر یا ایسکمى مکرر در استراحت یا سطوح پایین فعالیت با وجود درمان ضد ایسکمى -1
  Tو  Iهاى قلبى  افزایش ترپونین -۳
 جدید یا احتمالا جدید  STقطعه  پایین افتادن -۵
، ادم ریه، بدتر شدن رال ریه، سوفل جدید S3آنژین یا ایسکمى مکرر با علائم نارسایى قلبى مثل گالوپ  -۴

  نارسایى میترال یا بدتر شدن نارسایى میترال
 هاى پرخطر در تست استرس غیرتهاجمى یافته -۳
 درصد( ۴۱کاهش عملکرد سیستولى بطن چپ )کمتر از  -۰
 ناپایدارى همودینامیک  -0
  (sustained VT)کاردى بطنى مداوم  تاکى -8
 ماه گذشته  ۰در  (PCI)مداخله کرونر  -۹

 .[۳]قبلى  (CABG)پس عروق کرونر  سابقه عمل باى -1۱

 [1] استدر موارد بینابینی در بالابردن دقت و سرعت تشخیص کمک کننده  تی آنژیوگرافی سی. 
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اند.  اند و بیومارکر منفی داشته تی آنژیوگرافی کرونر دو بیمار که با درد سینه به اورژانس مراجعه کرده . تصاویر سی۱-۳۴ شکل

شود  تی آنژیوگرافی دیده می تنگی شدید کرونر در بیمار دیگر در سی Bآنژیوگرافی کرونر نرمال دارد. در شکل   Aبیمار شکل 

 .[1] ی تایید شده استدر آنژیوگرافی تهاجم Cکه در شکل 

 

  STرفتن  های حاد کرونر بدون بالا تعیین خطر در بیمار مبتلا به سندرم
هفت عامل خطر  ،انجام شده است TIMIتوان بر اساس سیستم نمره دهی بالینی که در یکی از مطالعات  می

عامل خطر معمول بیماری  ۵یا بیش از  ۵،  ۰۳مستقل را تعیین کرد. این عوامل عبارتند از سن بیشتر یا مساوی 
درصد، مصرف آسپیرین در هفته گذشته،  ۳۱، بیماری ایسکمیک قلبی شناخته شده با تنگی حداقلی رعروق کرون

متر و بالا رفتن بیومارکرهای  میلی ۳/۱بیش از  STعه ساعت گذشته، تغییر قط ۳۳بیش از یک حمله آنژین در 
های آنلاین نیز استفاده کرد  توان برای تعیین خطر از روش امروزه می  .[1]اختصاصی قلبی به بالای حد طبیعی 

استفاده کرد. نمره دهی در این مورد بر  GRACEتوان برای برای نمره  . به عنوان مثال وب سایت زیر را می[۳]
، بالا بودن  STاساس عواملی مانند سن، تعداد ضربان قلب، فشارخون، مقدار کراتینین، نارسایی قلبی، تغییرات 

 http://www.gracescore.orgشود:  ترپونین و یا ایست قلبی در زمان پذیرش انجام می
 

‌ST‌[۲]رفتن‌‌های‌حاد‌کرونر‌بدون‌بالا‌.‌تعیین‌خطر‌در‌بیمار‌مبتلا‌به‌سندرم۱-۴جدول‌

 رد زیر(خطر بسیار بالا )هر یك از موا

 ناپایداری همودینامیک یا شوك کاردیوژنیک 

 دار که به درمان طبی مقاوم باشد ناراحتی سینه مکرر یا ادامه 

 های تهدید کننده حیات یا ایست قلبی آریتمی 

 عوارض مکانیکی انفارکتوس میوکارد 

 نارسایی حاد قلبی 

 قطعه  تغییرات مکرر دینامیکST  و موجT 

 موارد زیر(خطر بالا )هر یك از 

 بالا رفتن و پایین آمدن ترپونین که با انفارکتوس میوکارد مطابقت داشته باشد 

  قطعه تغییرات دینامیکST  و موجT )بدون علامت )ایسکمی خاموش 

  نمرهTIMI  ( یا نمره ۴بالا  )بالاتر ازGRACE  (1۴۱بالا )بالاتر از 
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 خطر متوسط

 دیابت 

 ( نارسایی کلیهGFR  ۰۱کمتر از) 

  درصد یا نارسایی احتقانی قلب ۴۱کسر جهشی کمتر از 

 آنژین زودرس بعد از انفارکتوس میوکارد 

  آنژیوپلاستی(PCI) قبلی 

 پس   جراحی بای(CABG)  قبلی 

  نمرهTIMI  ۳ یا نمره  ۵تاGRACE 1۱۹  1۴۱تا 

 خطر پایین 

 هیچ یک از موارد فوق 

CABG, Coronary Artery Bypass Grafting; GRACE, Global 

Registry of Acute Coronary Events; PCI, Percutaneus 

Coronary Intervention; TIMI, Thrombolysis in Myocardial 

Infarction 
 

 
 TIMI [۳]با نمره دهی  STرفتن  های حاد کرونر بدون بالا تعیین خطر در بیمار مبتلا به سندرم. ۱-۳۵شکل 
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ST رفتن های حاد کرونر بدون بالادرمان سندرم

 

 اقدامات کلى

  استراحت کاملبیمار باید بسترى شود و در حالت  (CBR) ساعت  ۳۴-1۳قرار گیرد. در صورتى که بیمار

 .[1] شود به آرامى حرکت داده مى ،درد سینه نداشته باشد

 گرفته شود. نوار قلب سریال به  نوار قلبباید در اسرع وقت  ،در بیماری که با درد سینه مراجعه کرده است

 کند. در صورت تشدید درد قفسه سینه باید نوار قلب مجدد گرفته شود.  می کتشخیص کم

 باید پایش شوند. علائم حیاتی 

 برای تغییرات   باید گ الکتروکاردیوگرافىمونیتورینST هدف از  .[1] شودانجام ها  تمییو برای کشف آر

موقع است که در ست قلبی و درمان سریع و به یهای خطرناك و تهدید کننده بطنی و ا مونیتورینگ کشف آریتمی
 شود. یو یا اورژانس انجام می سی بخش سی

  شواهدى به .[۳]شود  تجویز می اکسیژندرصد یا رال در ریه دارند  ۹۱اشباع اکسیژن کمتر از  به بیمارانی که

 جود ندارد. ودر این بیماران  اکسیژن نفع مفید بودن تجویز روتین

 

 ایسکمی درد و ضددرمان ضد 

 های عروقی غیروابسته به اندوتلیوم هستند که هم باعث افزایش جریان  متسع کننده ی زیرزبانیها نیترات

د. نیترات زیرزبانی یا دهانی را باید در بیمارانی که کاهش نشو کاهش نیاز میوکارد به اکسیژن میخون کرونر و هم 
 .[1]ندارند در صورت امکان حتی قبل از رسیدن به بیمارستان تجویز کرد  فشارخون

 ۳فسیفودی اسیتراز    مهارکننیده ها هیپوتانسییون ییا اسیتفاده از داروهیای      ممنوعیت مطلق برای استفاده از نیترات
(Phosphodiesterase 5- inhibitors    اخیر اسیت؛ بیمیاران نبایید در )سیاعت گذشیته از سییلدنافیل     ۳۴

(Sildenafil) ( یا واردنافیلVardenafil و در )ساعت گذشته از تادالافیل  ۴8(Tadalafil)  استفاده کرده
خروجی در استراحت،  . در بیماران مبتلا به تنگی دریچه آئورت، کاردیومیوپاتی هیپرتروفیک با انسداد مجرایباشند

  .[1] رات باید با احتیاط تجویز شودتنی ،ریه با همودینامیک مختل امبولیانفارکتوس بطن راست، یا 

RX Nitroglycerin (Cap liquid filled, Spray 0.4mg) 0.4 mg stat sublingual or  

buccal; up to 3 doses at about 5-min interval [1]. 
  یا آن که بیمار هیپرتانسیو،  دقیقه درد همچنان پابرجا باشد،  ۳دوز با فاصله هر  ۵در صورتی که پس از تجویز

ای کیه   میکروگرم در دقیقه با اسیتفاده از لولیه   1۱تا  ۳) یتروگلیسرین وریدینیا مبتلا به نارسایی قلبی باشد، 

سیستولی شریانی به کمتر  فشارخونتا جایی که علائم رفع شوند یا توان  شود. می ( توصیه میکند دارو را جذب نمی
در صورت  .[1]افزایش داد میکروگرم در دقیقه  ۳۱۱دوز حداکثر تا سرعت انفوزیون را متر جیوه برسد  میلی 1۱۱از 

، باید با تجویز سریع آتروپین وریدی آن فشارخونوقوع واکنش ایدیوسنکراتیک به نیترات به صورت کاهش شدید 
 از همین فصل( STEMIرجوع کنید به مبحث  [1]را درمان کرد ) 
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RX Nitroglycerin (Injection 1mg/ml, 5mg/ml) begin at 5-10 mcg/min IV  

infusion [1]. Increase up to maximum dose: 200 mcg/minute or symptom relieve if 

SBP> 100mmHg [1]. 

نکته:  ۵هستند، در صورت ادامه درد سینه، تجویز یک تا در کسانى که در حال دریافت نیتروگلیسرین وریدى  ☼

 .دوز نیتروگلیسرین زیر زبانى مفید خواهد بود

  را جیایگزین   های خوراکی یا موضععی  نیتراتتوان  علامت باشد می ساعت بی ۳۴تا  1۳وقتی بیمار برای

ها مقاومت ایجاد  نسبت به اثرات آنها بهتر است با فاصله گذاری انجام شود تا  درمان با نیترات نیترات وریدی کرد.
(. توصیه ما آن است که [1۵]نیترات تجویز نشود  ،ساعت 8به مدت  رساعت حداقل یک با ۳۴)در طول . [1]نشود 

شود که نارسایى قلبى، تکیرار درد آنژینیی ییا     تجویز طولانى مدت نیترات خوراکى تنها در کسانى درنظر گرفته مى
 احتمال زیاد برای تکرار درد سینه به علت رواسکولاریزاسیون ناکامل دارند. 

RX Nitroglycerin (Tab extended release 2.6mg, 6.4mg) 2.6-6.4mg bid or tid  

  Isosorbide dinitrate (Tab 10,Tab extended release 40mg) Immediate Or:

release: Initial: 5- 20mg 2 to 3 times daily; Maintenance: 10-40mg 2 to 3 times daily 

or 5-80mg 2 to 3 times daily. Sustained release: 40 to 160 mg/day [12]. 

 Isosurbide mononitrate (Tab extended release 50, Cap extended release Or:

60mg) Initial: 30 to 60 mg once daily in the morning; may titrate to 120 mg once 

daily; rarely, 240 mg daily may be required [12]. 
Or: Nitroglycerin (Oint 2%) 0.5-2 inches 2-3 times a day   

 در صورت وجود افت فشار یا  رساند. سمپاتیک را به حداقل می در کاهش درد موثر است وتحریک مورفین

بشود، کاهش  فشارخوناستفاده شود. اگر مورفین باعث افت )پتیدین( برادى کاردى بهتر است از مپریدین 

شود  نالوکسان تجویز مى ۴/۱یmg۳شود. در صورت سرکوب تنفسى  هاى سالین درمان مى با تجویز سرم فشارخون
 .از همین فصل( STEMIشود )رجوع کنید به مبحث  برادى کاردى ناشى از مورفین با آتروپین درمان مى .[۳]

RX Morphine sulphate (Injection 10mg/ml) 2-5mg IV PRN (could be repeated  

every 5min) [1]. 

 Pethidine (Meperidine Injection 50 mg/ml, 100mg/2ml) 25 mg IV PRN Or

  :رفتن  های حاد کرونر بدون بالا ها در سندرمبتابلاکربسیاری از شواهدی که از تجویز بتابلوکرهای خوراکی

ST کنند، حاصل مطالعاتی هستند که در مورد بیماران مبتلا به حمایت  می STEMI اند. در این  انجام شده
و مرگ  بطنیهای بتا باعث کاهش انفارکتوس مجدد، فیبریلاسیون  ه شد که مسدود کنندهدمطالعات، نشان دا

  .[1] دساعت اول تجویز شو ۳۴خوراکی در  بتابلاکردم وجود موارد ممنوعیت باید . در صورت عشوند می
متر از  ىسانت 1۱ها یا  رال در نصف ریه( نارسایی قلبی شدید جبران نشده )1ها عبارتند از )بتابلاکرموارد ممنوعیت 

تر  پایین فشارخون( ۴قلبی یا ؛ ) ۵یا درجه  ۳( بلوك درجه ۵ضربان در دقیقه؛ ) ۳۳( ضربان قلب کمتر از ۳(؛ )ها ریه
 PR( فاصله 1متر جیوه(. موارد منع نسبی عبارتند از: ) میلی 1۱۱متر جیوه )در بعضی منابع کمتر از  میلى ۹۱از 

( آسم یا بیماری حساسیت مجاری هوایی یا بیمارى انسدادى ریوى شدید ۳) ؛ثانیه )منع نسبی( ۳۴/۱بیشتر از 
(COPD)( مصرف کوکایین و مت۳( آنژین وازواسپاستیک؛ )۴( بیماری رینود؛ )۵؛ ) آمفتامین 
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سرعت از طریق  های موجود در کشور ما، پروپرانولول و متوپرولول تارترات )نوع کوتاه اثر( بهبتابلاکراز بین 
تر خواهد بود.  ها مناسب م تجویز آنیتر دارو هست شوند و بنابراین در مواردى که نیازمند اثر سریع ذب مىخوراکى ج

 .گیرد و در منابع معتبر ذکر شده است متوپرولول است طور معمول مورد استفاده قرار می هایی که به یکی از رژیم
 ۰گرم هر  میلى ۳۱کوتاه اثر متوپرولول است  دوز توصیه شده در کتب مرجع براى متوپرولول تارترات که نوع

بار است که طبق تجربه نگارنده با این دوز، اغلب بیماران  ۳گرم روزى   میلى 1۱۱ساعت و بعد  ۴8ساعت براى 
توان  کرده می دیگری را مصرف می بتابلاکرگر از قبل بیمار شوند. ا کاردى و گاه بلوك قلبى مى ایرانى دچار برادى

که نیمه عمر  با آن. هایی که فعالیت سمپاتیک داخلی دارند )مثل پیندولول(بتابلاکربه جز  ه دادآن را ادام
توان در طولانى  هیدروکسى پروپرانولول( مى ۴پروپرانولول پایین است ولى به علت طولانى بودن اثر متابولیت آن )

 ۳۳ها باید مراقب بود که ضربان قلب کمتراز ربتابلاکدر تجویز  بار در روز تجویز کرد. ۳مدت پروپرانولول را حتى 
 و آنژین پایدار( STEMIدرمان بیمارستانی  برای مطالعه بیشتر مراجعه کنید به مبحث) در دقیقه نشود

RX Metoprolol tartrate (Tab 50mg) 25-100 mg PO stat, then 12.5 mg bid or tid,  

increase to 100mg bid if needed 
 ممکن است  ،ها در صورت ادامه ایسکمی و ناراحتی قفسه سینه با تجویز نیترات :بتابلوکرهای تزریقی

خصوص وقوع نارسایی قلبی باید  با توجه به احتمال وقوع عوارض به .[1] در نظر گرفته شود تزریقی بتابلاکر تجویز
کاردى و هیپرتانسیون دارند و به  تزریقی دقت کرد. بیمارانى که تاکى بتابلاکردر انتخاب بیمار برای تجویز 

 تزریقی هستند. اند، بهترین کاندید براى تجویز بتابلوکر  نیتروگلیسرین یا درمان ضد درد پاسخ نداده
دقیقه تا  ۳هر  دقیقه ۳تا  1در عرض  گرم میلی ۳تزریقی، متوپرولول وریدی با دوز  بتابلاکریک رژیم معمول برای 

 1۱۱ستولی بالای در دقیقه، فشار سی ۰۱که در افرادی که تعداد ضربان قلب بالای [۳]است  گرم میلی1۳دوز کلی 
متر بالای دیافراگم ندارند، قابل تجویز  سانتی 1۱ثانیه و رال در بالای  ۳۴/۱کمتر از  PRلیتر جیوه، فاصله  میلی

. در صورت موجود نبودن [1]شود  دقیقه بعد از تجویز دوز آخر وریدی دوز خوراکی شروع می 1۳است. معمولا 
دوز )دوز توصیه  ۵دقیقه تا حداکثر  ۳گرم هر  میلی 1توان از پروپرانولول وریدی با دوزهای  متوپرولول وریدی می

اسمولول وریدى توان از  . همچنین می[1۳]شده برای کنترل ضربان قلب در فیبریلاسیون دهلیزی( استفاده کرد 
 نید به مبحث کرجوع  [۳]) استفاده کرد mcg/kg/min۳۳۱-۳۱ ا دوزکه یک بتابلوکر کوتاه اثر است ب

STEMI )از همین فصل. 

 متسع کننده عروقی، کاهنده هاى کانال کلسیم داراى اثرات  کننده بلوك: هاى کانال کلسیم کننده بلوك

و ضربان قلب  (diltiazem)و دیلتیازم  (verapamil)ضربان قلب هستند. وراپامیل  نندهخون و کند کفشار
همچنین در بیمارانى که با وجود درمان با  .کنند کم میو بدین ترتیب مصرف اکسیژن را  کاهند را مىکنتراکتیلیته 

ها و بتابلوکرها هنوز ایسکمى دارند یا ممنوعیت استفاده از بتابلوکر دارند )مثل برونکواسپاسم( و در  دوز کامل نیترات
نظر گرفته در هیدروپیریدینی )مثل دیلتیازم یا وراپامیل(  لسیم غیردیهای کانال ک کننده افراد هیپرتانسیو بلوك

 .)همچنین مراجعه کنید به مبحث آنژین پایدار از همین فصل( [1]شوند  مى

RX Diltiazem HCL (Tab 60mg) start with 30mg tid, upto 30-60mg q6-8h [4].  

Or: Verapamil HCL (Tab 40mg) ) 80mg tid, upto 40-120mg q6-8h [4]  
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ها است، ضربان قلب را تسریع می  هیدروپیریدین که یک داروی کوتاه اثر از انواع دی (nifedipine) نیفدیپین

تواند آثار سوء  ها تجویز شود، میبتابلاکربدون های کرونر ناپایدار  بیماران مبتلا به سندرمدر صورتی که در کند و 
و افزایش  فشارخونتواند منجر به کاهش شدید  دیپین )آدالات( به شکل زیرزبانى مى همچنین نیفه .[1]داشته باشد 

خطر انفارکتوس میوکارد و حوادث عروق مغزى شود و استفاده از نیفه دیپین خوراکى نیز طبق آنچه گفته شده در 
بنابراین بهتر است به علت مشکلات احتمالى بعدى، هنگام کنترل  ؛غیاب مصرف بتابلوکر قبلى ممنوع است

 تفاده نشود.بیماران تا حد امکان از نیفه دیپین )آدالات( اس فشارخون

 فلودیپینو  (amlodipine) آملودیپینمثل اثر  های طولانی هیدروپیریدین با درمان طولانی مدت با دی

(felodipine)  در بیماران مبتلا به نارسایی قلبی و بیماری عروق کرونر آثار سوئی دیده نشده است و این
امیل یا وراپ. [1]خطر هستند  نیز بی STهای کرونر بدون بالا رفتن  دهد که این داروها در سندرم موضوع نشان می

 . [۳] دیلتیازم نباید در اختلال عملکرد بطن چپ تجویز شود

  رانولازین(ranolazine) فشارخونتغییر  تعداد ضربان قلب و  یک داروی ضدآنژین جدید است که بدون 

کاهد ولی  شیوع تکرار ایسکمی را می STهای حاد کرونر بدون بالا رفتن  کند و در بیماران مبتلا به سندرم اثر می
، (nicorandil). داروهای ضدایسکمی جدید دیگر شامل نیکوراندیل تاثیر نداردبر مرگ قلبی، وقوع انفارکتوس 

 .[۳]هستند  (cyclosporine)و سیکلوسپورین  (triametazidine)تریامتازیدین 

 درمان ضدپلاکت

 آسپیرینAspirin)  = Acetylsalicylic Acid (  با مهار آزاد شدن ترومبوکسانA2   تجمع

روز  1۱تا  0این مهار برگشت ناپذیر است و بنابراین اثر آسپرین کند.  ها و در نتیجه ایجاد لخته را مهار می پلاکت
کشد. تجویز زودهنگام آسپرین باعث کاهش حوادث بالینی و کاهش دفعات  ها است طول می که نیمه عمر پلاکت

 . [1]شود  حملات می

RX Aspirin (Chewable Tab 100, 325mg) 162-325mg chew stat then (Tab  

delayed release 80, 81mg) 75-100 mg daily [1]. 

پولیپ (، ناشی از آسپرین آسممثل به آسپیرین )ثابت شده موارد ممنوعیت مطلق مصرف آسپیرین عبارتند از آلرژى 
توانند آسپرین را تحمل کنند یا به آن  در کسانى که نمىخونریزى فعال یا بیمارى شناخته شده پلاکتى. بینی، 

درصد  8تا  ۳ممکن است مقاومت به آسپرین در شود.  آلرژی دارند، کلوپیدوگرل، پراسوگرل یا تیکاگرلور توصیه می
با دوزهای بالاتر آسپرین احتمال خونریزی گوارشی موارد ایجاد شود که با افزایش تکرار حوادث قلبی همراه است. 

 .[1]یابد  افزایش می

 های  مهارکنندهP2Y12 :های کرونر  در غیاب خطر بالا برای خونریزی کلیه مبتلایان به سندرم پلاکتی

نیز  P2Y12 مهارکنندهباید بدون در نظر گرفتن استراتژی محافظه کارانه یا تهاجمی یک  ، STبدون بالا رفتن 
داروی داروی خوراکی و یک  ۴. در حال حاضر (DAPT = dual antiplatelet therapy)دریافت کنند 

به علت عدم تحمل به ندرت استفاده تزریقی از از این خانواده وجود دارد. تیکلوپیدین که اولین عضو خانواده است، 
 .[1] شود می

است، نشان داده شده است که وقتی کلوپیدوگرل به آسپیرین اضافه شود،  که یک تینوپیریدین کلوپیدوگرل
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درصد کاهش نسبی مرگ قلبی عروقی، انفارکتوس میوکارد یا سکته مغزی  ۳۱نسبت به آسپیرین به تنهایی، باعث 
در بیمارانى که قرار است  .[1] درصد( 1متوسط در خونریزی عمده همراه است )خطر مطلق شود ولی با افزایش  می

روز قبل از عمل قطع  ۳-0کلوپیدوگرل  ،طور الکتیو انجام شود هب (CABG)پس کرونر  عمل جراحى باى
اند ادامه آسپرین و کلوپیدوگرل تا زمان جراحى  هفته اخیر استنت گذارى شده ۳البته در بیمارانى که در شود.  مى

 .[۳]توصیه شده است 

RX Clopidogrel (Tab 75mg) 300-600 mg PO stat; 75mg daily [1].  

پراسوگرل و تیکاگرلور نسبت به کلوپیدوگرل در جلوگیری از تکرار حوادث قلبی  P2Y12دیگر  مهارکنندهدو 

تینوپیریدین دیگری است که  پراسوگرلشوند.  اند ولی هر دو باعث افزایش خونریزی می عروفی بهتر بوده

کند. این دارو بعد از آنژیوگرافی در  کند و مهار پلاکتی بیشتری نسبت به کلوپیدوگرل ایجاد می می اثرتر  سریع
. این دارو در اند تایید شده است ( شدهPCIهای حاد کرونر که کاندید آنژیوپلاستی کرونر ) بیماران مبتلا به سندرم

ی یا خطر بالا برای خونریزی دارند ممنوع بیمارانی که سابقه سکته مغزی قبلی یا حمله گذرای ایسکمیک مغز
  .[1]شود  کارانه استفاده نمی این دارو در درمان محافظه .است

کلوپیدوگرل،  در مقایسه باکه  پلاکتی است P2Y12 و قدرتمند پذیر جدید یک مهارکننده برگشت تیکاگرلور

در طیف های حاد کرونر  در بیماران مبتلا به سندرمرا انفارکتوس میوکارد  مرگ کلی یا  خطر مرگ قلبی عروقی،
بعضی بیمارانی که با  .کارانه و هم درمان تهاجمی موثر است و هم در درمان محافظه کاهد ، میوسیعی از بیماران

ی نفس شوند، هر چند علائم معمولا گذرا هستند و با تشدید شوند، ممکن است دچار تنگ این دارو درمان می
  .[1] بیماری انسدادی ریه یا نارسایی ریه همراه نیستند

RX Prasugrel (Tab 5, 10mg) 60mg PO stat, then 10 mg/day for ACS patients  

when PCI is planned [1]. 
Or: Ticagrelor (Tab 60, 90mg) 180 mg PO stat; then 90mg bid [1].  

شوند، باید درمان  که با استنت دارویی درمان می  STهای حاد کرونر بدون بالا رفتن  سندرم در بیماران مبتلا به

 کانگرلوروریدی به نام  P2Y12 مهارکنندهاخیرا یک  .سال انجام شود 1دو دارویی ضدپلاکت تا 

(cangrelor) های حاد کرونر بدون بالا رفتن  نیز در سندرمST   به عنوان درمان کمکی در موارد انجام
 .[1]تایید شده است  (PCI)آنژیوپلاستی 

 هاى گلیکوپروتئین  مهارکنندهIIb/IIIa :کنند. داروهاى  مستقیم عملکرد پلاکتى را مختل مىطور ه ب

 (Tirofiban)، و تیروفیبان (Eptifibatide)، اپتیفیباتید (Abciximab)ابسیکسیماب  شاملاین گروه 
-GPIIbهای  ، بسیاری از مطالعات سودمندی  مهارکننده P2Y12های  مهارکنندهاستفاده از قبل از   .[۳] هستند

IIIa  است و با افزایش مختصر خونریزی همراه بوده است. وریدی را نشان داده بودند. هر چند این فایده کم بوده
نها در در مقایسه با استفاده این داروها ت را ای از شروع درمان زودرس با این داروها دو مطالعه جدید نتوانستند فایده

گانه  )درمان سه P2Y12های  کنندهدهند. افزودن این داروها به مهار( نشان PCIزمان آنژیوپلاستی کرونر )
و  [1] گیرند ( قرار میPCIمورد آنژیوپلاستی کرونر )که ضدپلاکتی( باید برای بیماران ناپایداری نگاه داشته شود 

در بخش    (PCI)بنابراین این داروها امروزه در زمان آنژیوپلاستی  آنژیوگرافی شواهد لخته در کرونر دارند.در 
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  شوند. کاتتریسم تجویز می
در دقیقه )حداکثر  mcg/Kg  1۳۳/۱و به دنبال آن انفوزیون  mg/kg ۳۳/۱ماب  دوز توصیه شده ابسیکسی

mcg/min 1۱ ؛ برای اپتیفیباتید ساعت ۳۴تا  1۳( برایmcg/Kg 18۱  بولوس و بعد انفوزیونmcg/Kg ۳ 
در دقیقه  mcg/Kg 1۳/۱در دقیقه و بعد انفوزیون  mcg/Kg ۳۳و تیروفیبان  ساعت ۹۰تا  0۳در دقیقه برای 

 .[1]است ساعت  ۹۰تا  ۴8برای 
 

 درمان ضدانعقادى
( ۳( هپیارین شکسیته نشیده ؛ )   1چهار گزینه برای درمان ضدانقعادی همراه بیا عوامیل ضیدپلاکتی وجیود دارد. )    

تیرین عارضیه جیانبی تمیامی عوامیل       خونریزی زییاد، مهیم  ( فونداپارینوکس. ۴؛  و ) بیوالیرودین( ۵انوکساپارین؛ )
ضدانعقاد شامل داروهای ضدانعقادی و ضدپلاکت است. بنابراین باید با در نظر گرفتن وزن، کلییرانس کیراتینین و   

انعقاد مبذول داشت تا بتوان خطر خیونریزی را کیاهش    سابقه قبلی خونریزی وسیع، توجه زیادی به دوز عوامل ضد
تر و ترکیب داروهای ضدانعقاد، در  اند، با تجویز عوامل ضدپلاکتی قوی رانی که قبلا دچار سکته مغزی شدهداد. بیما

 .  [1]ای هستند  معرض خطر بالاتری برای خونریزی داخل جمجمه

  هپارین( شکسته نشدهUFH )فعال شدن رهپارین باعث غی .[1] ها اساس درمان بوده است برای مدت

 Activated partialزمان ترومبوپلاستین نسبى فعال شده )شود.  می Xa)ترومبین( و  IIaفاکتور 

thromboplastin time =  aPTT 0۱تا  ۳۱)حدود  [1]برابر مقادیر کنترل  ۳تا  ۳/1( باید هنگام درمان 
تا  1۳ساعت و بعد هر  ۰نظر این آزمایش هر  مورد PTTدر این بیمارن ابتدا تا رسیدن به . حفظ شود( [۳]ثانیه 

 . [۳]شود  ساعت تکرار می ۳۴
در صورت بروز خونریزی به دنبال تجویز  .[۴]روز است  ۵-0طول مدت درمان محافظه کارانه با هپارین حداقل 

واحد  1۱۱اثر آن را خنثی کرد. به طور معمول برای هر  (protamine)هپارین، می توان با تجویز پروتامین 
در . [۳]کند  درصد عملکرد ضدانعقادی هپارین را مهار می ۰۱که  شود گرم پروتامین تجویز می میلی 1هپارین 

باید مراقب ترومبوسیتوپنی ناشی از هپارین که منجر به  ،گیرند بیمارانی که تحت درمان با هپارین قرار می
 بیوالیرودینهای خون(.  )رجوع کنید به مبحث بیماری [۳]شود بود  می همزمانخونریزی و ترومبوز 

(bivalirudin)  آرگاتروبان و(argatroban) هاى مستقیم ترومبین تزریقی(، فونداپارینوکس )مهارکننده 
(fondaparinux)داروهای خوراکی ضدانعقادی مستقیم مثل اپیکسیبان ، (apixiban)ادوکسابان ، 

(edoxaban) ریواروکسابان ،(rivaroxaban)  و دابیگاتران(dabigatran)  در افرادى که در اثر تجویز
 .[1۳]شوند  استفاده می (HIT)اند  هپارین دچار ترومبوسیتوپنى شده

یابد و  کاهش می U/Kg/h۳ثانیه باشد سرعت انفوزیون هپارین  ۹۱تا  01بین  PTTدر صورتی که  ☼ نکته: 

کاهش  U/Kg/h۵شود و سرعت انفوزیون   دقیقه متوقف می ۵۱اگر از این مقدار بالاتر باشد هپارین برای 
 ثانیه کمتر باشد باید دوز انفوزیون افزوده شود. ۳۱از   PTTیابد. در صورتی که  می

RX  Heparin sodium (Injection 5000,10000u/ml) 70–100 U/kg (max 5000 U)  

IV; then 12–15 U/kg/h (1000 U/h) titrated to ACT 250–300 [1]. 
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 هاى با وزن مولکولى پایین هپارین (Low molecular weight heparin=LMWH )

خصوص در  به ،استبا وزن مولکولى پایین   هپارین که یک انوکساپارینهایی برای هپارین هستند.  جایگزین

( در کاهش حوادث مکرر قلبی UFHشوند، نسبت به هپارین شکسته نشده ) بیمارانی که درمان محافظه کارانه می
ترومبین را بطور مؤثرترى نسبت به .  انوکساپارین [1]برتری دارد ولی تا حدی با افزایش خونریزی همراه است 

 PTTورت زیرجلدى تجویز کرد و نیاز به کنترل مداوم بار در روز و به ص ۳را  نتوان آ مى ،کند هپارین مهار مى

  .[۳] از نظر اثر درمانى مثل هپارین است دالتپاریند. ندار

اورژانس باشد، استفاده از هپارین ارجح به نظر  PCIدر صورتی که بیمار کاندید آنژیوگرافی و بعد،  ☼ نکته: 

توان ادامه هپارین را قبل از مداخله کرونر قطع کرد. ضمن آن که در صورت نیاز به  احتی میر  رسد. زیرا به می
PCI   هنوز داروی ارجح برای انجامPCI   هپارین(UFH) تی با انجام آزمایش زمان لخته فعال است که به راح

(ACT)  در زمانPCI  توان از کفایت دوز هپارین تجویزی یا نیاز به هپارین اضافی اطمینان حاصل کرد.  می
 .استفاده از انوکساپارین، در بیماری که قبلا انوکساپارین گرفته نیز تایید شده است PCIدر  هرچند،

RX  Enoxaparin (Injection 20,40,60,80mg) 30mg IV bolus, 1mg/kg SC q12 h;  

1mg/kg daily if Cr clearance <30 L/min [1]. 

  بیوالیرودین (bivalirudin) مستقیم ترومبین است که از نظر اثربخشی، شبیه هپارین   مهارکننده

کند و  (  است و خونریزی کمتری ایجاد میLMWHمولکولی پایین ) ( یا هپارین با وزنUFHشکسته نشده )
گرم روزانه به صورت  میلی ۳/۳شود. دوز این دارو  ( استفاده میPCIقبل و/یا در حین آنژیوپلاستی کرونر )

 . [1] زیرجلدی است

 فونداپارینوکس 
(fondaparinux)    بیا دوز بولیوسmg/kg 0۳    و بعید انفوزییونmg/Kg 0۳/1  در

اسیت و از نظیر اثربخشیی معیادل انوکسیاپارین اسیت ولیی خطیر          Xaساعت، یک مهارکننده غیرمستقیم فاکتور 
 .  [1]خونریزی عمده کمتری دارد 

  ز توان ا بیماران مبتلا به فیبریلاسیون دهلیزی مورد نیاز است که میدر درمان ضدانعقادی خوراکی بیشتر

)رجوع کنید به مبحث  [۳]انعقادی جدید با اثر مستقیم مثل ریواروکسابان استفاده کرد  یا داروهای ضد وارفارین

یابد و  اید درمان با وارفارین ادامهبنیز دارند دریچه مصنوعی ی که فیبریلاسیون دهلیزی از همین فصل(. در بیماران
توان در زمان قطع یا رسیدن وارفارین به  وارفارین قطع شود می (PCI)تی سآنژیوپلادر صورتی که برای انجام 

 تزریقی تجویز کرد. (UFH)اثر مناسب، هپارین شکسته نشده 

 

 رویکرد تهاجمی در برابر رویکرد محافظه کارانه
ساعت از  ۴8در رویکرد تهاجمی بعد از شروع درمان ضدایسکمی و داروهای ضد لخته، آنژیوگرافی کرونر در حدود 

پس کرونر  یا بای (PCI)شود و در صورت نیاز بازسازی عروقی با آنژیوپلاستی  زمان مراجعه انجام می
(CABG) د محافظه کارانه در افراد کم خطر شود. این رویکرد در بیماران پرخطر سودمند است. رویکر انجام می

گیرد  کند. در این افراد، علاوه بر درمان ایسکمی و ضدلخته، بیمار تحت نظر قرار می با رویکرد تهاجمی برابری می
 .  [1]شود  یا تست استرس مثبت شدید بیمار آنژیوگرافی می ، مثبت شدن بیومارکرهاSTو در صورت تغییر قطعه 
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و فیبریلاسیون  STهای کرونر بدون بالا رفتن قطعه  . استراتژی درمان ضدانعقادی در بیماران مبتلا به سندرم۱-۳۶شکل 

بیماران در نظر گرفت )خطر درمان با دو داروی ضدانعقاد و کلوپیدوگرل را ممکن است در بعضی ،  a. ای دریچهغیردهلیزی 

توان آسپرین را به جای کلوپیدوگرل در نظر گرفت.  ، در بعضی بیماران که تحت درمان با دو دارو هستند میb؛ ایسکمی پایین(

ماه در نظر  ۱۲دارویی را تا  ۳ممکن است در بعضی بیماران که در خطر بسیار بالا برای حوادث ایسکمیک هستند، درمان 

ستنت ترومبوز قبلی با وجود درمان ضدپلاکت کافی، استنت در کرونر اصلی چپ، آخرین رگ باز باقی مانده، گرفت )مثل ا

های متعدد در پروگزیمال رگ، درمان رگ دو شاخه با دو استنت یا بیماری چندرگی منتشر به خصوص در افراد  استنت

مان دو دارویی با داروی ضدانعقاد و یک داروی ضدپلاکت ، ممکن است در بیماران بسیار پرخطر برای ایسکمی، درcدیابتی(؛ 

یک  CHA2DS2-VAScگیرند با  )آسپرین یا کلوپیدوگرل( در نظر گرفته شود. در بیمارانی که مورد استنت گذاری قرار می

ضدانعقاد و دارویی یا یک  ۳در زنان، ممکن است درمان با دو داروی ضدپلاکت جایگزینی برای درمان ترکیبی  ۲در مردان و 

 .[۲] یک ضدپلاکت باشد.
CABG, Coronary artery bypass graft; CHA2DS2-VASc, congestive heart failure, 

hypertension, age ≥75 years (2 points), diabetes, stroke, or systemic arterial embolism (2 
points)–vascular disease, age 65-74, sex category; DAPT, dual-antiplatelet therapy; NOACs, 

non-vitamin K antagonist oral anticoagulants; PCI, percutaneous coronary intervention; 
VKAs, vitamin K antagonists. 
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‌۱-۵جدول‌ های حاد کرونر  محافظه کارانه در مبتلایان به سندرمعوامل دخیل در انتخاب رویکرد تهاجمی یا .

   ST [1]بدون بالا رفتن قطعه 

رویکرد تهاجمی فوری 
 ساعت( ۳)در عرض 

 آنژین مقاوم
 جدید یا تشدید شوندههای نارسایی قلبی یا نارسایی میترال  علائم یا نشانه

 ناپایداری همودینامیک
 رغم درمان طبی شدید  آنژین مکرر یا ایسکمی در استراحت علی

 مداوم یا فیبریلاسیون بطنی یکاردی بطن تاکی

رویکرد تهاجمی زودرس 
 ساعت( ۳۴)در عرض 

 1۴۱بالای  GRACEهیچ کدام از موارد فوق ولی نمره خطر 
 تغییر موقت در ترپونین

 STپایین افتادن جدید 

رویکرد تهاجمی تاخیری 
 0۳تا  ۳۳)در عرض 

 ساعت(

 وجود داشته باشدهیچ کدام از موارد فوق ولی دیابت 
 (mL/min per 1.73 m2۰۱کمتر از  GFR) نارسایی کلیه

 (۴/۱کسر جهشی بطن چپ کاهش یافته )کمتر از 
 آنژین بعد از انفارکتوس زودرس

 ماه اخیر ۰در  (PCI)آنژیوپلاستی 
 قبلی (CABG)پس  عمل جراحی بای

 ۳بیشتر یا مساوی  TIMIیا نمره خطر  1۴۱تا  1۱۹بین  GRACEنمره خطر 

رویکرد محافظه کارانه 
 بر اساس ایسکمی

 (۳کمتر از  TIMIیا نمره خطر  1۱۹کمتر از  GRACEنمره خطر پایین )نمره خطر 
 بیماران مونث کم خطر، با ترپونین منفی

 تمایل بیمار یا پزشک در غیاب تظاهرات پرخطر

CABG, Coronary Artery Bypass Grafting; GRACE, Global Registry of Acute 

Coronary Events; PCI, Percutaneus Coronary Intervention; TIMI, Thrombolysis in 

Myocardial Infarction 
 

 ها سایر درمان

 کیلو  ۵۱کیلوکالرى کربوهیدرات و کمتر یا مساوی  ۳۱-۳۳یو باید  سی بیمار بستری در سی :رژیم غذایی

میلی گرم در روز دریافت کند. رژیم غذایی باید  ۵۱۱کالرى اسیدهاى چرب غیر اشباع و کلسترول کمتر یا مساوی
پرتریگلیسریدمی داشته باشد، غنى از فیبر و پتاسیم و منیزیم ولی کم نمک باشد. در صورتى که بیمار دیابت یا هی

 ( STEMIرجوع کنید به مبحث  [1]شوند ) هاى خالص در رژیم غذایى محدود مى شیرینى

 آل،  رسیدن به وزن ایدهو باید با بیمار در مورد اهمیت قطع سیگار، باید انجام شود  تعدیل عوامل خطر

رژیم مناسب، کنترل هیپرگلیسمی )برای بیماران دیابتی( و درمان لیپید صحبت  ،فشارخونکنترل  ،ورزش روزانه
 .  [1]کرد 

  بر روی روندهای متعدد آتروترومبوتیک مؤثر است  ها یناستاتشواهدی وجود دارد که درمان طولانی مدت با
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گرم( در روز  میلی 8۱ها با دوز بالا )مثلاً آتورواستاتین  شود. استاتین و برای پایدارسازی بلند مدت پلاك توصیه می
زمان مناسب . [1]شود  در این بیماران توصیه میلیتر  گرم در دسی میلی 0۱به کمتر از  LDLبرای هدف کاهش 

ساعت پس از انفارکتوس مقادیر  ۴8تا  ۳۴از زیرا پس از  [۴]ساعت اول بسترى است  ۳۴یرى لیپیدها گ براى نمونه
 )رجوع کنید به مبحث آنژین پایدار(. .[۳]افتند  پایین می (HDL)کلسترول تام و لیپوپروتئین با دانسیته بالا 

 Atorvastatin (Tab 10, 20, 40mg) 80mg daily if unable to tolerate, may RX

reduce to 40 mg daily [12]. 
Or: Rosuvastatin (Tab 5, 10, 20, 40mg) 40mg daily [12].  

 هاى  مهارکنندهACE  برای پایدارسازی بلند مدت پلاك توصیه گیرنده آنژیوتانسین   کننده بلوكیا

هاى گیرنده آنژیوتانسین بستگى به نظر پزشک  نندهک و بلوك ACEهاى  انتخاب بین مهارکننده. [1]شوند  می
های حاد کرونر بدون  سندرمدر  گیرنده آنژیوتانسین  کننده بلوكیا  ACEهاى  مهارکنندهتوصیه این است که  دارد.

در صورت ادامه هیپرتانسیون با وجود نیتروگلیسیرین و بتابلوکر و نیز در موارد اختلال ، STبالا رفتن قطعه 
شوند و در صورت  بتدا با دوز پایین شروع مىاین داروها ا تجویز شود.عملکرد بطن چپ، نارسایى قلبى و دیابت 

یج تا مقادیر مورد نظر افزایش تدر ها به دوز آن متر جیوه، میلی ۹۱به کمتر از فشار سیستولی  فشارخونعدم کاهش 
د، باید دارو قطع شود و به جای آن ندچار سرفه شو  ACE مهارکنندهدر بیمارانی که که به علت تجویز  یابد. مى

متر جیوه، این داروها نباید  میلی ۹۱در صورت فشار خون کمتر از گیرنده آنژیوتانسین تجویز شود.  کننده بلوك
 تجویز شوند.

RX Captopril (Tab 25, 50mg) 6.25mg tid; increase up to 25-50mg tid  

 Enalapril (Tab 5, 20mg) 2.5mg bid; increase up to 10-20mg bid Or:

Or: Lisinopril (Tab 2.5, 5, 10mg) 2.5–5 daily increase up to 20–35 daily  

 Losartan (Tab 25, 50mg) 12.5mg bid; increase upto 50mg bid Or:

Or: Valsartan (Tab or Cap 40, 80, 160mg) 20mg bid; increase upto 160mg bid  
 بسیارى از بیماران ایرانى که معتاد به شود.  تجویز می آرامبخشیو  سی بیماران بسترى در سی در اغلب

گاهى با دوز منفرد شبانه تر از دوز مطرح شده در منابع و حتى  با دوزهایى پایین ،ها نباشند موادمخدر یا بنزودیازپین
 شوند. بخوبى آرام مى

 Oxazepam (Tab 10mg) 15-30mg tid or qid [1]. RX

 Lorazepam (Tab 1, 2mg, Injection 2, 4 mg) 0.5-2mg tid or qid [1]. Or:

 Diazepam (Tab 2, 5, 10mg, Supp 5, 10mg) 5mg tid or qid [1]. Or:

 یو به علت محیط بخش و داروهای تجویزی  سی بروز توهم و دلیریوم در بیماران بستری در سی در صورت

 استفاده کرد هالوپریدولتوان از  می

  Haloperidol (Injection 5mg, Tab, 0.5, 2, 10mg) 2mg IV stat, Upto 5-10mg  RX

  شود. تجویز مى ملین ها نارکوتیکاستراحت در بستر و استفاده از ناشی از براى جلوگیرى از یبوست 

RX Magnesium hydroxide (Milk of Magnesia = MOM Susp 8% or 400mg/5ml)  

30 to 60 mL/day once daily at bedtime or in divided doses [12] 
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 Lactulose (Syrup 10g/15ml) 10 to 20 g (15 to 30 mL) daily; may increase Or:

to 40 g (60) daily if necessary [12]  

 Bisacodyl (Tab 5mg, Supp 10mg) 1-2 tab or 1 supp PRN (in case of Or:

constipation) 
  ندشو ها توصیه می هاى کلسیم و نیترات درد سینه دارند، آنتاگونیست مصرف کوکائیندر بیمارانى که پس از .

  .[۳] اند تجویز شود بتابلوکرها نباید در افرادی که کوکائین یا آمفتامین مصرف کرده
 ها با باز  شود، درمان با ترومبولیتیک در انفارکتوس میوکارد با توجه به اینکه لخته منجر به انسداد کامل رگ مى

لخته  STهای حاد کرونر بدون بالا رفتن قطعه  در حالى که در سندرم ؛شود کردن رگ کاملا بسته مفید واقع مى
کند و تجویز ترومبولیتیک ممکن است باعث بروز انسداد کامل در برخى انسدادهاى ناقص  انسداد کامل ایجاد نمى

نده و تر شود. با توجه به افزایش خطر انفارکتوس میوکارد کش هاى دیستال و یا جدا شدن لخته و انسداد قسمت
توصیه  STهای حاد کرونر بدون بالا رفتن قطعه  این داروها در درمان سندرم ،غیرکشنده و خونریزى مغزى

 شوند. نمی

 

 

 Prinzmetal (Variant) Angina آنژین پرینزمتال )واریانت( 

 
دهد و به علت اسپاسم موضعی یک شریان کرونر  آنژین پرینزمتال یا واریانت پرینزمتال در استراحت روی می

شود. بیماران مبتلا به آنژین  اپیکاردیال است که منجر به ایسکمی شدید و گذرای میوکارد و گاه انفارکتوس می
-ST (NSTE های حاد کرونر بدون بالا رفتن قطعه تر از بیماران مبتلا به سندرم پرینزمتال  اغلب جوان تواریان

ACS) جز مصرف سیگار(. معاینه قلبی اغلب در غیاب ایسکمی  هستند و عوامل خطر کرونر کمتری دارند )به
 .[1]مشکل خاصی ندارد 

با درد استراحتی است. همچنین بسیاری از  ST تشخیص بالینی آنژین واریان با تشخیص بالا رفتن گذرای قطعه 
دهند )ایسکمی بی علامت(.  ممکن است در  بدون علامت را نشان می ST بیماران حملات متعدد بالا رفتن قطعه

آنژین بسیار شدید است و  .[1]ن واریانت دارند، تروپونین مختصری افزایش یابد تر آنژی بیمارانی که حملات طولانی
 ممکن است با سنکوپ همراه باشد. حملات بیشتر شبانه هستند.

های  شود ولی در حداقل نیمی از بیماران پلاك در آنژیوگرافی کرونر، اسپاسم گذرای کرونر دیده می
متر از  شود که اسپاسم اغلب در فاصله یک سانتی ترواسکلروتیک، حداقل در یک شریان کرونر پروگزیمال دیده میآ

نژیوگرافی یا  تحریک آنژین دهد. جهت تشخیص، برای تحریک تنگی موضعی کرونر در آ روی می  این پلاك
 .[1]اند  کولین داخل کرونری مورد استفاده قرار گرفته ، افزایش تهویه یا استیلSTاستراحتی، با بالا رفتن قطعه 

 .[۳]کند  نیز به تشخیص کمک مى ساعته )توسط هولتر( ۳۴به صورت  STمونیتورینگ قطعه 
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درمان آنژین پرینزمتال 

 

 [۳]قطع شود  سیگار لازم است که مصرف. 

 بلوك ر آنژین پرینزمتال د .[1]آنژین پرینزمتال هستند های کانال کلسیم جزء اساسی درمان  کننده  بلوك

باید با حداکثر دوز قابل تحمل و براى طولانى مدت تجویز شوند. این عوامل  کانال کلسیم های کننده

کانال کلسیم  های ها اضافه شونده است. هم بلوك کننده ها به نیترات یلاتورى آنوازودیلاتور هستند و اثر وازود
درصد موارد  ۹۱مثل آملودیپین در  ۳و هم نسل ( [1۳])طولانی اثر یپین مثل دیلتیازم، وراپامیل و نیفد 1 نسل

 )همچنین مراجعه کنید به مبحث آنژین پایدار( .[۳]کنند  علامت را نیز سرکوب مى مؤثرند و ایسکمى بى

RX Amlodipin (Tab 5mg) 5-10 mg daily in vasospastic angina [12].  

Or: Diltiazem (Tab 60mg, Immediate release: Initial: 30 mg qid; increase as  

needed at 1-2day intervals; usual dose: 240 to 360 mg/day in 3 to 4 divided doses.  

Twice-daily formulations (Extended release Tab 120mg) (off-label): Initial: 60mg 

bid; increase as needed at 7-14 day intervals; usual dose: 240-360 mg/day in 2 

divided doses [12].  

Or: Verapamil HCL (Tab 40mg) Immediate release: 80 to 160mg tid [12]  

 زیرزبانى یا وریدى و در پیشگیرى،  نیتراتنیز جزو اساسی درمان هستند و در حمله حاد،  ها نیترات

زمتال، اثر وازودیلاتورى مستقیم بر نیها در آنژین پر  هاى طولانى اثر، مفیدند. مکانیسم عمل نیترات نیترات
 .[۳]کرونرهاى اسپاستیک است در حالى که در آنژین پایدار کاهش نیاز میوکارد به اکسیژن نیز اهمیت دارد 

RX Nitroglycerin (Cap liquid filled, Spray 0.4mg) 0.4 mg stat sublingual or  

buccal; up to 3 doses at about 5-min interval [1]. 
  بلوك کننده  پرازوسینبعضى عوامل دیگر مثل(a1  و )نیکوراندیل آدرنرژیک(Nicorandil)  که با

شود نیز در درمان آنژین پرینزمتال کمک کننده  فعال کردن کانالهاى پتاسیمى موجب وازودیلاتاسیون کرونر مى
 .[۳]اند  بوده
 افزایش دهد که شاید علت این امر افزایش  آسپیرین ممکن است در حقیقت شدت حملات ایسکمی را

  .[1] حساسیت تونوسیته کرونر به تغییرات مختصر در ساخت پروستاسیکلین باشد
 [۳]ها نباید در اسپاسم کرونر استفاده شوند بتابلاکر. 
  ممکن است در بیمارانی که ضایعات انسدادی ثابت پروگزیمال و محدود کننده جریان خون دارند، بازسازی

و باى پس کرونر  (PCI)ولى در موارد اسپاسم بدون ضایعه مشخص مداخله کرونر  عروقی کمک کننده باشد
(CABG)  [۳] هستندممنوع. 
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 Stable Angina آنژین پایدار 

 
در آن خونرسانی و اکسیژن رسانی به قسمتی از میوکارد ناکافی ( وضعیتی است که IHDبیماری ایسکمیک قلبی )

دهد که بین اکسیژن رسانی و نیاز به اکسیژن عدم تعادل وجود  طور معمول وقتی روی می است. این وضعیت به
شریان کرونر اپیکارد است. بیماری ایسکمیک قلب  آترواسکلروزترین علت ایسکمی میوکارد بیماری  دارد. شایع

(IHD) کند ها ایجاد می در جهان پیشرفته بیشترین مرگ و ناتوانی و هزینه اقتصادی را نسبت به سایر بیماری .
شود و حتی در بین بزرگسالانی که در طول عمر خود  سالگی شروع می ۳۱کرونر اغلب قبل از  آترواسکلروز

های استرس ورزش  مکن است آزمونعلامت م طور گسترده وجود داشته است. در افراد بی اند، به علامت بوده بی
 .[1] شواهد ایسکمی خاموش میوکارد را نشان دهند

 

 و معاینه علائم بالینى
شانه، هر  هتواند ب میکشد و  دقیقه طول می ۳تا  ۳طور مشخص  آنژین معمولاً ماهیت افزایشی، کاهشی دارد و به

تواند به پشت، ناحیه بین دو  خصوص سطوح اولنار ساعد و دست( انتشار یابد. این درد همچنین می دو بازو )و به
ندرت در زیر ناف یا بالای فک تحتانی  گاستر نیز منتشر شود. آنژین به ها و اپی کتف، پایین گردن، فک، دندان

به آنژینى که . [۳]شود  فعالیت فیزیکى یا استرس روانى ایجاد پایدار ممکن است با آنژین  .[1]شود  لوکالیزه می
ای مطالعه بیشتر مراجعه کنید به قسمت رویکرد به )بر شود. آنژین تیپیک گفته مى ،حالات مذکور را داشته باشد

 بیمار قلبی از همین فصل(.
کند، گاه با  طور مشخص برجناغ سینه اشاره می شود که محل درد را نشان دهد، به وقتی که از بیمار خواسته می

  .[1]لوین( مشت بسته که نشان دهنده یک احساس ناراحتی فشارنده، مرکزی و در زیر جناغ سینه است )علامت 
علامت هستند طبیعی است. اما به علت افزایش  در مبتلایان به آنژین پایدار، معاینه فیزیکی اغلب در زمانی که بی

روق محیطی دارند، پزشکان باید به دنبال های ایسکمیک قلبی در بیمارانی که دیابت یا بیماری ع احتمال بیماری
ها مثل آنوریسم آئورت شکمی، بروئی شریان کاروتید و کاهش  شواهد بیماری آترواسکلروتیک در سایر قسمت

های تحتانی باشند. همچنین ممکن است علائمی به نفع آنمی و بیماری تیروئید دیده شود یا  نبض شریانی در اندام
آمده ممکن است نشانه  شکم بزرگ و بر .رنگ نیکوتین روی انگشتان، وجود داشته باشددر اثر استعمال سیگار، 

 .[1]هستند  آترواسکلروزوجود سندرم متابولیک در بیمار باشد، که این افراد در معرض خطر بالای 
تواند منجر به نارسایی گذرای بطن چپ با ایجاد صدای  معاینه در حین حمله آنژینی مفید است زیرا ایسکمی می

باید تنگی آئورت، کینتیک، نارسایی میترال و حتی ادم ریوی شود.  سوم یا چهارم قلب، نوك قلب )آپکس( دیس
توانند  ک افتراق داده شوند، زیرا این اختلالات مینارسایی آئورت، هیپرتانسیون پولمونر و کاردیومیوپاتی هیپرتروفی

شریان کرونر منجر به آنژین شوند. در صورت وجود حساسیت و تندرنس روی قفسه سینه یا  آترواسکلروزبدون 
ایجاد درد با لمس قفسه سینه احتمال این که ناراحتی سینه به علت ایسکمی میوکارد ایجاد شده باشد، کاهش 

 .[1] یابد می
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 عوامل خطرساز آترواسکلروز 

  ۳۳معمولا سن بالاى  .[۳]را تعدیل کرد  توان آن که نمىاست از عوامل خطر مهم آترواسکلروز سن بالا 

 شود. ها عامل خطر محسوب مى سال در خانم ۰۳ال در آقایان و بالاى س
 که غیر هستند هاى عروق کرونر  جنس مذکر و نیز وضعیت پس از یائسگى در زنان از عوامل خطر بیماری

 .هستندقابل تعدیل 

 سال در  ۴۳از نظر بیمارى ایسکمیک قلب در سنین پایین در خانواده )سن کمتر از  سابقه خانوادگى مثبت

اهمیت این عامل خطر آن شود.  ها( از عوامل خطر غیرقابل تعدیل محسوب مى مسال در خان ۳۳آقایان و کمتر از 
ند، باید علائم جدى است که اغلب در افراد جوانى که سابقه فامیلى مثبت بیمارى ایسکمیک قلبى در سن پایین دار

 گرفته شوند.

 شود و خطر  در دو جنس و تمامی سنین می آترواسکلروزهای دخانی منجر به تسریع  و فراورده مصرف سیگار

افزاید. همچنین سیگار کشیدن با افزایش نیاز میوکارد  ترومبوز، ناپایداری پلاك، انفارکتوس میوکارد و مرگ را می
هاى عروق کرونر قلب با دوز سیگار  بیماری. [1] کند رسانی، آنژین را تشدید می به اکسیژن و کاهش اکسیژن

گیرند نیز در معرض خطر  فعال در معرض دود سیگار قرار مىطور غیر اط دارد و حتى کسانى که بهمصرفى ارتب
. قطع سیگار منجر به کاهش ستیخطر ن مصرف سیگارهاى سبک و حتى فرو نبردن دود سیگار نیز بىهستند. 

شود ولى خطر کانسر ریه، پانکراس، معده و بیمارى انسدادى ریه  خطر بیماریهاى عروق کرونر مى قابل توجه
(COPD) [۳]یابد  کاهش نمى. 

 کرونر و سکته مغزی همراه است.  آترواسکلروزآور بالینی ناشی از  با افزایش وقایع زیان هیپرتانسیون

 هیپرتانسیون .[1]شود  علاوه هیپرتروفی بطن چپ ناشی از هیپرتانسیون  پایدار منجر به بدتر شدن ایسکمی می به
 )رجوع کنید به مبحث هیپرتانسیون از همین فصل(.  قابل تعدیل است که اغلب علامتی نداردیک عامل خطر 

 هاى قلبى عروقى مرتبط است و افزایش  با افزایش بیماری هیپرکلسترولمیLDL توان به عنوان  را مى

لیتر  گرم در دسی میلی ۳۱۱توتال بالاتر از معمولا کلسترول  .[۳]یکى از عوامل سبب ساز آترواسکلروز مطرح کرد 
بالا و   LDLدر حقیقت  مهم است و HDLو  LDLشود ولى جهت درمان، دانستن مقادیر  غیرطبیعى تلقى مى

HDL   .بنابراین در تمامی بیماران مبتلا به بیماری عروق کرونر پایین عوامل خطر بیماری عروق کرونر هستند
  HDLگلیسرید و  را از روی مقادیر تری LDLکامل انجام شود. در اغلب موارد مقدار باید آزمایش پروفایل چربی 

گلیسریدمی باشد، این محاسبه ناکارآمد است و  کنند ولی اگر بیمار دچار هیپرتری مستقیم محاسبه میغیربه صورت 
های درمان ضدلیپید به  تر است. )برای مطالعه آستانه گیری شود که گران به طور مستقیم اندازه LDLلازم است 

 قسمت درمان همین مبحث مراجعه کنید(.

 نیز عامل خطر مستقل بیماری کرونر است ولی نسبت به هیپرکلسترولمی عامل خطر  گلیسریدمی هیپرتری

 های درمان ضدلیپید به قسمت درمان همین مبحث مراجعه کنید(. تری است. )برای مطالعه آستانه بسیار ضعیف

 لیپیدمی و افزایش خطر  شود و اغلب با دیس کرونر و عروق محیطی می آترواسکلروزمنجر به تسریع  دیابت

عمده بیمارى از عوامل خطر نیز  مقاومت به انسولین. [1]آنژین، انفارکتوس میوکارد و مرگ ناگهانی همراه است 
برابر خطر بیشترى براى حوادث قلبى عروقى دارند و افراد دیابتى  8تا  ۳. افراد مبتلا به دیابت است عروق قلبى
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نسبت به افراد غیر دیابتى وسعت آترواسکلروز بیشترى نیز دارند. مقاومت به انسولین نیز به تنهایى عامل خطر 
، بلکه با وسعت دهد را افزایش می آترواسکلروزدیابت نه تنها شیوع  .[۳] شود بیمارى قلبى عروقى محسوب مى

 .[1۳] بیشتر بیماری کرونر همراه است

 افزایش حوادث عروقى مرتبط  و [1۰]با افزایش احتمال دیابت و بیماری قلبی عروقی  سندرم متابولیك

مثلا مبتلایان به سندرم  نیست.خطر همه این افراد برابر و  هر چند در این مورد اختلاف نظرهایى وجود دارد است؛
 .[۳] در خطر بالاترى قرار دارند ،بالایى دارند HSCRPیک که متابول

 
 [1۰] .‌تعریف‌سندرم‌متابولیک۱-۶جدول‌

NCEP:ATPIII 2001 :۵  یا بیش از سه
 مورد از موارد زیر

HARMONIZING :۵ مورد از موارد زیر 

  1۱۳چاقی مرکزی: دور کمر بیشتر از 
متر  سانتی 88متر در مردان و بیش از  سانتی

 در زنان؛

 لیتر یا  گرم در دسی میلی 1۳۱گلیسرید  ترى
 بیشتر یا مصرف دارو؛

  کلسترولHDL  گرم در  میلی ۴۱کمتر از
گرم در  میلی ۳۱لیتر در مردان و کمتر از  دسی
 لیتر در زنان یا مصرف دارو؛ دسی

 8۳و دیاستولی  1۵۱سیستولی  فشارخون 
متر جیوه یا بیشتر، یا مصرف داروی  میلی

 خاص؛ 

  گرم در  میلی 1۱۱قند خون ناشتاى بیش از
لیتر یا داروی خاص یا تشخیص قبلی  دسی

 ۳تیپ دیابت 

 نژاد زنان مردان

 اروپایی، آفریقای زیر صحرا، خاور میانه ≥ 8۱ ≥ ۹۴

آسیای جنوبی، چینی، بومی آمریکای جنوبی و  ≥ 8۱ ≥ ۹۱
 مرکزی

 ژاپنی ≥ ۹۱ ≥ 8۳

 لیتر یا  گرم در دسی میلی 1۳۱گلیسرید ناشتا بیش از  ترى
 مصرف دارو؛

  کلسترولHDL  لیتر در  گرم در دسی میلی ۴۱کمتر از
لیتر در زنان یا مصرف  گرم در دسی میلی ۳۱مردان و کمتر از 

 دارو؛

 متر  میلی 8۳و دیاستولی  1۵۱سیستولی بیشتر از  فشارخون
 جیوه یا مصرف داروی خاص؛ 

  لیتر یا  گرم در دسی میلی 1۱۱قند خون ناشتاى بیش از
 برای دیابت داروی خاصمصرف ر یا تبیش

NCEP:ATPIII, National Cholesterol Education Program and Adult Treatment 

Panel III; HDL, High-density lipoprotein. 
 

  که با اندکس توده بدنى چاقى(BMI)  بیش ازkg/m2۵۱ و در صورت اندکس توده  شود مشخص مى

های همراه با افزایش شدت  چاقی بسیار شدید مطرح است. احتمال بیماری kg/m2۴۱بیش از  (BMI)بدنى 
با بیمارى عروق کرونر مرتبط است ولى معلوم نیست که چاقى خود به عنوان . چاقی [1۰]یابند  چاقی افزایش می

کند یا اثر آن بر خطر عروقى از طریق ارتباط با عدم تحمل به گلوکز، مقاومت به  مل مىیک عامل خطر واقعى ع
شود. از نظر اپیدمیولوژیک چاقى بدون توجه به میزان  لیپیدمى اعمال مى تحرکى، دیس انسولین، هیپرتانسیون، کم

به دور لگن نشان داده فعالیت با افزایش خطر عروقى مرتبط است و چاقى شکمى که بیشتر با نسبت دور شکم 
 .[۳] استبینى کننده مستقلى براى خطر عروقى  تر پیش شود در زنان و در مردان مسن مى
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 خون، بهبود دیس لیپیدمى و کاهش التهاب جب کاهش چاقى و دیابت، کاهش فشارورزش مو :کم تحرکى

شود. ورزش روى مقادیر  عملکرد اندوتلیوم، حساس شدن به انسولین و بهبود فیبرینولیز اندوژن مىعروقى، بهبود 
LDL  سرمى تأثیر ندارد ولى اندازه متوسط ذراتLDL افزاید. ورزش مقادیر  را مىHDL افزاید و  را مى

 .[۳] کاهد گلیسرید را مى ترى
قلبى عروقى ارتباط قوى دیده شده  میرمرگ و و  ناخوشیدر مطالعات اپیدمیولوژیک بین میزان فعالیت فیزیکى، 

است. مقادیر تجمعى ورزش حتى اگر مختصر باشد مفید خواهند بود و براى کاهش خطر نیازى به ورزش شدید 
روى( با شدت متوسط توصیه شده است که هر چند این  دقیقه ورزش )مثل پیاده ۵۱و روزانه  ستیطولانى مدت ن

 .[۳]رویکرد براى سلامتى قلبى عروقى مفید است ولى براى کاهش وزن ممکن است ناکافى باشد 

  مثلا در حوادث شوند. استرس حاد  هر دو باعث افزایش خطر عروقى مىاسترس روانى و افسردگى

طبیعى عامل خطر حوادث حاد کرونر بوده است. استرس مرتبط با کار نیز به عنوان خطر عروقى شناخته شده است. 
بینى کننده بیمارى عروق  اند. افسردگى بالینى نیز پیش عصبانیت و خصومت نیز با افزایش خطر عروقى مرتبط بوده

سیگار کشیدن، کم تحرکى مرتبط است ولى پس از حذف اثر علل  . افسردگى با افزایش هیپرتانسیون،استکرونر 
 .[۳]هم افسردگى بر خطر کلى مؤثر است  مذکور باز

 :دهد که عوامل خطر کلاسیک کرونر  درصد حوادث کرونر در کسانى روى مى ۳۱حدود  عوامل خطر جدید

، aلیپوپروتئین (، نشانه التهاب) HSCRP .افراد ممکن است عوامل خطر دیگرى داشته باشند را ندارند این
مشاهده ، مهارکننده فعال کننده پلاسمینوژن(، فیبرینوژن)  PAI-1(،D-Dimer دایمر )-، دیهوموسیستئین

امل خطر جدید لیگاند از عو CD40اسکن و برخى از مارکرهاى التهابى مثل  تى کلسیفیکاسیون کرونر در سى
 .هستندآترواسکلروز کرونر 

 

 هاى آزمایشگاهى یافته

  آزمایش کامل ادرار(U/A)  [1] شود انجام مى)دفع پروتئین( از جهت بررسى دیابت و بیمارى کلیوى. 

 قند خون و لیپیدهاى خون HDL) ،LDLبراى بررسى عوامل خطر قلبى انجام  )، کلسترول تام

 شوند. مى

  کراتینین و اوره نیتروژن(BUN,Cr) شود. براى بررسى عملکرد کلیوى انجام مى 

 شود. در صورت وجود آنمی علائم بیمار تشدید  هموگلوبین برای رد آنمی آزمایش میو  هماتوکریت

 شوند. می

  [1] شود بررسى مىهاى تیروئیدى  آزمایشدر صورت شک در معاینه بالینى. 

  آزمایشCRP  لیتر باشد(یک عامل خطر مستقل  گرم در دسی میلی ۵تا  ۱خصوص اگر بین  بسیار حساس )به
 .[1]شودو در تصمیم گیری برای درمان هیپرلیپیدمی کمک کننده است  یماری عروق کرونر محسوب میبرای ب

 [1]کند  به تشخیص وجود نارسایی قلبی کمک می عکس قفسه سینه. 

 شود، ممکن است در بیماران مبتلا به آنژین صدری تیپیک  اشتقاقی که در استراحت گرفته می 1۳ نوار قلب
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 نوار قلبدر طبیعی باشد، ولی ممکن است همچنین علائمی از انفارکتوس میوکارد قدیمی وجود داشته باشد. 
(ECG) هاى رپلاریزاسیون مثل  ناهنجاریT  معکوس و پایین افتادن قطعهST  و گاه بالا رفتن قطعهST  در(

را مطرح  (IHD)آنژین پرینزمتال و اختلالات هدایت بطنى(، به هنگام استراحت، بیمارى ایسکمیک قلبى 
 .دنشو یز ایجاد مىاى ن دریچههای  و بیماریزیرا در بیمارى پریکارد، میوکارد،  ؛سازد ولى غیراختصاصى است مى

طور موقت در اضطراب، تغییر در وضعیت بدن ، مصرف داروها  توانند به می Tو موج  STهمچنین تغییرات  قطعه 
تغییرات به هنگام درد ایجاد شوند و پس از مرتفع شدن درد برطرف  با این حال، اگر ؛یا بیماری مری روی دهند

 .[1] )تغییرات دینامیک( هستندشوند اختصاصى 
نشان دهنده مهمی برای حوادث سوء به دنبال بیماری ایسکمیک قلبی است ( LVHوجود هیپرتروفی بطن چپ )

تواند نشان دهنده هیپرتانسیون، تنگی آئورت و کاردیومیوپاتی هیپرتروفیک  مشاهده هیپرتروفی در نوار قلب می .[1]
باشد. این بیماران ممکن است حتی بدون وجود تنگی قابل توجه در کرونر دچار آنژین شوند که علت آن افزایش 

 نیاز میوکارد به خونرسانی به علت هیپرتروفی است.
با اختلال در  (LBBB)در حالى که بلوك شاخه چپ  .استیوگرافى طبیعى به نفع پیش آگهى بهتر الکتروکارد

عملکرد بطن چپ همراه است و به نفع بیمارى چند رگ کرونر و آسیب قبلى میوکارد است. هیپرتروفى بطن چپ 
وجود  نوار قلبممکن است در  (PVC)خصوص ضربانات زودرس بطنى  هب ،نشانه پیش آگهى بد است. آریتمى

 .[۳] داشته باشد ولى حساسیت و ویژگى پایینى براى بیمارى عروق کرونر دارد

  هم براى تشخیص بیمارى قلبى و هم تعیین پیش آگهى و خطر بیمارى عروق کرونر مفید تست ورزش

تدریج بار کاری  شوند، به در این آزمون، در حالی که نوار قلب، فشارخون بازو و علائم بیمار پایش می .[۳] است
به شکل  STبه شکل پایین افتادن قطعه  STیابد. پاسخ ایسکمیک قطعه  خارجی به روش استانداردی افزایش می
( است که بیش از PRتر ازخط پایه )یعنی قطعه  ولت پایین میلی 1/۱ش از صاف یا با شیب رو به پایین به میزان بی

شوند و  با شیب رو به بالا یا پیوستگاهی، مشخصه ایسکمی تلقی نمی STثانیه طول بکشد. تغییرات قطعه  ۱8/۱
فعالیت های بطنی که حین  ، اختلالات هدایتی و آریتمیTشوند. اگرچه اختلالات موج  منجر به نتیجه مثبت نمی

ست ورزش منفى که در آن ضربان شوند باید مورد توجه قرار بگیرند، این تغییرات نیز تشخیصی نیستند. ت ایجاد می
 .[1] ی نیستدرصد ضربان براى سن و جنس نرسیده باشد تشخیص 8۳قلب به 

-۵کاهند. بتابلوکرهاى طولانى اثر  ها حساسیت تست ورزش را مى ى ضد ایسکمى مثل بتابلوکرها و نیتراتداروها
روز قبل از  1هاى کانال کلسیم  اثر، بتابلوکرهاى کوتاه اثر و بلوك کننده هاى طولانى روز قبل از تست و نیترات ۳

پیش بیمارانى که تست ورزش منفى دارند، شوند. تست ورزش در زنان مثبت کاذب بیشترى دارد.  تست قطع مى
یابد و در غیاب علائم جدى نیازى به  ها بهبود نمى پیش آگهى آن بازسازی عروقیآگهى عالى دارند و با 

 .[۳]آنژیوگرافى ندارند 

 و در دو پیریدامول براى تشخیص ایسکمى میوکارد  با استرس ورزش و یا دى اسکن پرفوزیون میوکارد

دهد و در  ترى نسبت به تست ورزش مى شود. این تست اطلاعات اضافه انجام مىمرحله استراحت و استرس 
شود. این اختلالات  در نظر گرفته میغیر طبیعى در استراحت دارند  قلب نوار بیمارانى که قادر به ورزش نیستند یا 

در  STمتر پایین افتادن قطعه  وایت(، بیش از یک میلی -پارکینسون -عبارتند از سندرم پیش تحریکی  )ولف
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 رجوع کنید به رویکرد به بیمارن قلبی(.) .[1]ساز بطنی  استراحت، بلوك شاخه چپ، ریتم ضربان

 همچنین  .[1] رود اى به کار مى اى یا کلى دیواره براى تشخیص اختلالات حرکتى منطقهکاردیوگرافى اکو

 کند.  را ارزیابى مى و وجود هیپرتروفی دیاستولى قلبعملکرد  ،سیستولىعملکرد  ،ها اکوکاردیوگرافى عملکرد دریچه

  توان بیمارى عروق کرونر  )استرس ورزش یا استرس دارویى با دوبوتامین( مى استرس اکوکاردیوگرافىبا

ا تعیین کرد. دقت این روش مشابه اسکن پرفوزیون میوکارد است و هر دو ر  را تشخیص داد و پیش آگهى آن
 نسبت به تست ورزش برترى دارند.

 نیز در حال تبدیل شدن به جایگزین خوبی برای رادیونوکلئید، پت ) آی آر امPET برای بررسی زنده بودن( )

 میوکارد( یا استرس اکوکاردیوگرافی است. 

 این روش بیشتر  امیدوار کننده بوده است ولى هنوز تجربه در مورد آن کم است.کرونر  آنژیوگرافی  تی سی

این روش،   تر است. برای رد بیماری عروق کرونر در بیمارانی که احتمال بیماری عروق کرونر پایین دارند، مناسب
به علت مصرف ماده حاجب  ،مواجهه بیشتری با اشعه دارد و در بیمارانی که خطر بالا برای بروز نارسایی کلیه دارند

 د. نبت به آنژیوگرافی معمول دارزیادتر خطر نارسایی کلیه بیشتری نس

 روش تشخیصى قطعى بیمارى عروق کرونر و بررسى شدت آناتومیک ضایعات با  آنژیوگرافى کرونر

 .[۳] استآنژیوگرافى کرونر 
 :[1] آنژیوگرافی کرونر در مورد زیر اندیکاسیون دارد

 سازیدار است و کاندید باز  شدت علامت مبتلا به آنژین صدری مزمن و پایدار که با وجود درمان طبی بهبیمار  -
 .عروق است

ها نیاز به تشخیص یا رد  شوند و در آن زایی دارند که منجر به اشکالات تشخیصی می بیمارانی که علائم مشکل -
 .بیماری ایسکمیک قلبی است

  .اند ناخته شده و محتمل دارند و پس از ایست قلبی زنده ماندهبیمارانی که آنژین صدری ش -
های غیرتهاجمی که شواهد بالینی یا آزمایشگاهی اختلال  بیماران مبتلا به آنژین یا شواهد ایسکمی در آزمون -

 .عملکرد بطنی دارند
ود و شدت علائم، تصور های غیرتهاجمی بدون توجه به وج بیمارانی که براساس علایم ایسکمی شدید در آزمون -

  .شود که خطر بالایی برای حوادث کرونر دارند می
 :های دیگر آرتریوگرافی کرونر به قرار زیرند هایی برای بعضی از اندیکاسیون مثال

رغم تست استرس منفی یا غیرتشخیصی که  بیماران مبتلا به ناراحتی سینه پیشنهاد کننده آنژین صدری، علی -
گری  ریزی شغلی یا خانوادگی یا امور بیمه برای درمان طبی، برطرف نمودن استرس روانی، برنامهجهت راهنمایی 

 .نیاز به تشخیص قطعی دارند
های حاد کرونر )انفارکتوس میوکارد یا آنژین ناپایدار( در بیمارستان  طور مکرر با شک به سندرم بیمارانی که به  -

های  به اثبات نرسیده است و باید وجود یا عدم وجود بیماری شریان ها اند ولی این تشخیص در آن بستری شده
 .ها مشخص شود در آن (CAD) کرونر

ها، پلیس( و علائم مشکوك  نشان ای دیگر سروکار دارد )مثل خلبانان، آتش ها با امنیت عده بیمارانی که شغل آن -
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 .ها شک وجود دارد های کرونر آن شریانهای غیرتهاجمی مشکوك یا مثبت دارند و در مورد وضعیت  یا آزمون
تواند مربوط به بیماری  ها می مبتلایان به تنگی آئورت یا کاردیومیوپاتی هیپرتروفیک و آنژین که درد آن -

 .باشد (IHD) ایسکمیک قلبی
سال که قرار است تحت عمل جراحی قلب مثل تعویض یا  ۳۳سال و مونث بالای  ۴۳بیماران مذکر بالای  -

 .های ایسکمی میوکارد را نشان دهند یا فاقد آن باشند گیرند و ممکن است نشانه دریچه قرار ترمیم
 (PVC) دلیل آنژین مکرر یا وجود نارسایی قلب، ضربانات زودرس بطنی  بیماران پس از انفارکتوس میوکارد به -

 .یا علائم ایسکمی در تست استرس، در خطر زیادی قرار دارند
ها آزمون غیرتهاجمی نشان دهنده خطر زیاد وقوع  آنژین صدری، بدون توجه به شدت آن، که در آنمبتلایان به  -

 .(حوادث کرونر بوده است )عملکرد ورزشی ضعیف یا ایسکمی شدید
مورد شک است )مثل  آترواسکلروزها اسپاسم کرونر یا یک علت دیگر ایسکمی میوکارد به جز  بیمارانی که در آن -

 .(ان کرونر، بیماری کاوازاکیناهنجاری شری
 

درمان آنژین پایدار 

 

 دستورات کلى

  توان لیپیدها  ترانس کم، ورزش و کاهش وزن میو حاوی اسیدهای چرب اشباع و غیراشباع  رژیمبا ترکیبی از

درصد کل  0چربى اشباع کاهش یابد )کمتر از باید توصیه شود که مصرف  در تمامی بیماران .[1]را کنترل کرد 
گرم  میلی ۳۱۱درصد کل کالری و کلسترول به کمتر از  1، اسیدهای چرب ترانس به کمتر از (کالری مصرفى باشد
 .[۳]در روز کاهش یابد 

  بسیاری از بیماران مبتلا به آنژین پایدار که نارسایی قلبی و دیابت نیازمند به درمان با انسولین ندارند، با مصرف
اند. در این بیماران روزه با افزایش علائم درد  داروها در دو نوبت سحر و افطار قادر به انجام روزه ماه رمضان بوده

ه بیمار تاکید شود که در صورت بروز درد سینه از زیرزبانی استفاده کند تنگی نفس همراه نبوده ولی باید ب سینه و
[10]. 

  مصرف الکل  ،به الکل یا بیماری کبدی دارند ی. در بیمارانی که سابقه وابستگباید تعدیل شود الکلمصرف

 .[۳] ممنوع است

  وعده در روز( ۳) [۳]تازه تاکید شود  میوه و سبزیجاتمصرف نمک باید کاهش یابد و بر مصرف.  

  [۳] تا حوادث قلبی عروقی کاهش یابد شود توصیه می آلودگی هوااجتناب از. 

 بیمارى دریچه آئورت، کاردیومیوپاتى هیپرتروفیک، )مثل شوند  که باعث آنژین مى عوامل تشدید کننده

 .[1]باید شناسایى و درمان شوند  (چاقى، هیپرتانسیون، هیپرتیروئیدى، آنمى

  دیابت، در بیماران مبتلا بهHbA1C   درصد( برای به حداقل رساندن عوارض  0نزدیک طبیعی )کمتر از

تر  درصد یا پایین HbA1C   8میکروواسکولار مناسب است ولی در بیماران مسن با بیماری کرونر قبلی مقادیر 
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در این بیماران کنترل شدید  .[۳]در این بیماران مورد تاکید است . کاهش وزن، فعالیت فیزیکی شود توصیه می
میلی  8۱/1۳۱لیتر( و هیپرتانسیون )با هدف فشارخون  گرم در دسی میلی 0۱کمتر از  LDLلیپیدمی )با هدف  دیس

 .[1]متر جیوه( بسیار کارآمد است 

  [1] مورد تاکید استکاهش وزن و ورزش منظم  سندرم متابولیكدر بیماران مبتلا به . 

  آور بوده است.  نشان دهنده منافع مهمی همراه با کاهش قابل توجه در وقوع نتایج زیان قطع سیگارمطالعات

های اجرایی و نظارتی برای قطع سیگار  توصیه پزشک درباره ترك دخانیات باید قوی و واضح و همراه با برنامه
اگرچه نیکوتین در مبتلایان به بیماری عروق کرونر از سیگار کم خطرتر است، ولی همچنان باید در مورد  .[1]باشد 

 .[۳]ها احتیاط کرد  این فراورده

  آور را  تواند وقوع حوادث کرونر زیان می هیپرتانسیونشواهدی وجود دارد که درمان مؤثر طولانی مدت

ها و بتابلاکردرمان هیپرتانسیون با متر جیوه کاهش یابد.  میلی ۹۱/1۴۱باید به کمتر از  فشارخون .[1]بکاهد 
های کانال  کننده بلوك. [۳]ژیوتانسین در این بیماران مناسب است نآ ایه کننده / و یا بلوك ACEهای  مهارکننده

 کنند. ها به کنترل آنژین نیز کمک میبتابلاکرهیدروپیریدینی مثل آملودیپین و  کلسیم دی

  مثلا سرعت کار کردن را بکاهد. ممکن است نیاز به تغییر شغل باشد  ؛را تطابق دهد شدت فعالیتبیمار باید

[1]. 

 آمادگی جسمانی معمولاً تحمل به ورزش را در مبتلایان به آنژین صدری بهتر  و ورزش و فعالیت فیزیکى

روانی قابل توجهی دارد. باید به بیمار در مورد انجام یک برنامه منظم جهت ورزش  –کند و فواید روحی  می
ه در تست درصد ضربان قلبی ک 8۱ایزوتونیک در محدوده کمتر از آستانه بروز آنژین تأکید شود )ضربان قلب از 

 .[1]ورزش منجر به ایسکمی شده است، بیشتر نشود( 
اند. علاوه بر این، اقدام به ورزش باعث  بودهبا ورزش بعضى مطالعات نشان دهنده کاهش علائم یا شواهد ایسکمى 

شود و بنابراین باید به بیماران توصیه شود  آل و قطع سیگار مى رژیم غذایى، حفظ وزن ایدهافزایش احتمال رعایت 
 دقیقه حداقل در ۰۱تا  ۵۱هاى فیزیکى براى  روى، شنا یا سایر فعالیت که علاوه بر مصرف دارو، ورزش کنند. پیاده

 . [۳] بیمارى عروق کرونر نامناسب است بردارى و اسکى براى بیمار مبتلا به شود. وزنه هفته توصیه مى روز 0تا  ۳
 .استشدت فعالیت در محدوده آستانه بروز آنژین 

 انجام شوند و در صورت لزوم  تر  مثل دوش گرفتن، اصلاح و لباس پوشیدن باید آهسته هاى صبح فعالیت

براى آنژین مضر است. در هواى  هواى گرم و مرطوب و هواى سرد .انجام شودگیرى با نیتروگلیسیرین  پیش

چرت ظهرگاهى ممکن است مفید  و طولانى پس از ناهار استراحت .سرد استفاده از ماسک یا روسرى مفید است

 .[۳] باشد

 دقیقه قبل قابل انجام است.  1۳ساعت قبل و نیتروگلیسیرین  1با خوردن بتابلوکر کوتاه اثر  فعالیت جنسى

 .[۳] مصرف سیلدنافیل بلامانع است ولى نباید همراه نیترات باشد

 و تهاجمى بودن ممکن است آثار سوئى داشته باشند. کنترل استرس و تمرینات  سترس و عصبانیتا

هاى برداشت سرتونین  درمان با مهار کننده ،بیوفیدبک ممکن است مفید باشد. در صورت وجود افسردگى
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(SSRI) میزان فشار  .[۳] تاثیر بوده است هر چند درمان افسردگی در پیامدهای قلبی عروقی بی ؛خطر است بى
زا است  تر از شدت واقعه استرس در این بیماران بسیار مهم STEMIناشی از استرس در افزایش احتمال وقوع 

 یماران باید نحوه مقابله با استرس را بیاموزند.و بنابراین ب [۰]
  ویتامین  هاى آنتى ویتامینغذاهای حاوی افزایش مصرف( اکسیدانA ،C  و فلاوینوئیدها که در )و بتاکاروتن

، Eهاى ویتامین  ها و چاى وجود دارند با کاهش حوادث عروق کرونر همراه بوده ولى تجویز مکمل سبزیجات، میوه
C  ، ،بتاکاروتن، فولیک اسیدB6  وB12 ها  باعث کاهش خطرات قلبى عروقى نشده است و بنابراین این مکمل

 .[۳]شوند  توصیه نمىروتین 
 

 درمان ضد ایسکمی

 پایان دیاستول بطن چپ و گشاد کردن وریدهای سیستمیک به همراه کاهش حجم و فشار باعث  ها نیترات

شوند؛ عروق کرونر اپیکارد را گشاد  ای قلب و نیاز میوکارد به اکسیژن می بدین ترتیب سبب کاهش کشش  دیواره
ها  ها همچنین با اختلال در فعال شدن پلاکت دهند. نیترات کنند و جریان خون را در عروق کولترال افزایش می می

شوندو در  مزمن می  ها باعث بهبود تحمل فعالیت در بیماران مبتلا به آنژین . نیترات .لخته شدن دارند آثار ضد
جذب این داروها از مخاط  .[۴] اى براى افزایش سورویوال ندارند اثر ثابت شدهولی  ؛[1]پیشگیری هم ارزشمندند 

های زیر زبانی  ترین روش تجویز نیتروگلیسرین به صورت قرص بسیار سریع و کامل است. به همین علت شایع
دقیقه قبل از  ۳است. به بیماران مبتلا به آنژین باید توضیح داده شود که دارو را هم برای رفع آنژین و هم حدود 

ترین عارضه آن سردرد و حس ضربان در  شایع .[1]ه شود مصرف کند استرسی که ممکن است منجر به یک حمل
 سر است. 

ساعت  ۴8ساعت گذشته و مصرف تادالافیل )سیالیس( در  ۳۴پایین، مصرف سیلدنافیل در  فشارخوندر صورت 
 (.STEMIرجوع کنید به مبحث  [1]گذشته، و حساسیت مصرف نیترات ممنوع است )

RX Nitroglycerin (Cap liquid filled, Spray 0.4mg) 0.3 – 0.6 mg sublingual As  

needed, up to three doses 5 min apart [1]. 

 به شکل خوراکی )بلعیدنی(، جویدنی، چسب پوست، یا خمیر پوستی  توان را میهاى طولانى اثر  نیترات

های مختلف و/ یا تجویز دفعات  سری  تجویز فرآورده  استفاده کرد. برای اجتناب از عوارضی مثل سر درد و سبک
ده مختلف در طول روز را باید در نظر گرفت. برای به حداقل رساندن تحمل به دارو باید حداقل دوز مؤثر، استفا

مثلا دارو در . [1]ساعت فاصله بدون دارو در نظر گرفته شود تا اثرات مفید حفظ شوند  8شود و حداقل روزانه 
 عصر تجویز شود. ۰ظهر و  1۳صبح،  ۰ساعت 

و تجویز نیترات زیر زبانی همراه با درمان ضدپلاکت و  بتابلاکردر درمان آنژین پایدار ابتدا درمان با ☼ نکته:  

 بتابلاکرا وجود ( ب1های طولانی اثر را باید در مواردی در نظر گرفت که ) شود. افزودن نیترات لیپید توصیه می
( با توجه به آناتومی کرونر احتمال کنترل دردسینه با ۵)؛ ممنوع باشد بتابلاکر( ۳ت ناراحتی سینه ادامه یابد؛ )حملا

 ( نارسایی قلبی وجود داشته باشد )به عنوان درمان کمکی(.۴به تنهایی کم باشد؛ ) بتابلاکر
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RX Nitroglycerin (Tab extended release 2.6mg, 6.4mg) 2.5-6.5mg 2-3 times  

daily [2]. 

  Isosorbide dinitrate (Tab 10,Tab extended release 40mg) immediate Or:

release, 10-40mg two or three times daily; oral sustained release, 80–120 mg, once 

or twice daily (eccentric schedules) [1]. 

 Isosurbide mononitrate (Tab ext. release 50, Cap ext. release 60mg) 20 mg Or:

twice daily (given 7–8 h apart); oral sustained release, 30–240 mg once daily [1]. 

Or: Nitroglycerin (Oint 2%) 0.5–2 inch two or three times daily [1].  

Or: Nitroglycerin (Transdermal patch) 0.2–0.8 mg/h every 24 h; remove at  

bedtime for 12–14 h [1]. 

 با مهار افزایش ضربان قلب، مهار افزایش فشارخون شریانی و مهار قدرت انقباضی  میوکارد )که  بتابلوکرها

الیت بیشتر در هنگام فعاین اثر دهند.  ناشی از فعالیت آدرنرژیک هستند(، نیاز میوکارد به اکسیژن را کاهش می
آل براى درمان با  کاندید ایده .[1]است تا زمان استراحت و عوامل ضدهیپرتانسیون با اثربخشی متوسط هستند 

، همزمانند و هیپرتانسیون بتابلوکر بیمارانى هستند که بین فعالیت فیزیکى و آنژین ارتباط مشخصى دار
هاى فوق بطنى یا بطنى، انفارکتوس میوکارد قلبى، اختلال عملکرد سیستولى بطن چپ، نارسایى قلبى  آریتمى

 .[۳]خفیف و یا اضطراب دارند 

متر از  سانتى 1۱ها یا  رال در نصف ریهشدید جبران نشده )( نارسایی قلبی 1ها عبارتند از )بتابلاکرموارد ممنوعیت 
تر  پایین فشارخون( ۴قلبی یا ؛ ) ۵یا درجه  ۳بلوك درجه  (۵؛ )ضربان در دقیقه ۳۳( ضربان قلب کمتر از ۳(؛ )ها ریه
 PRاصله ( ف1): عبارتند از متر جیوه(؛ موارد منع نسبی میلی 1۱۱متر جیوه )در بعضی منابع کمتر از  میلى ۹۱از 

( آسم یا بیماری حساسیت مجاری هوایی یا بیمارى انسدادى ریوى شدید ۳)ثانیه )منع نسبی(  ۳۴/۱بیشتر از 
(COPD)( مصرف کوکایین۳( آنژین وازواسپاستیک؛ )۴( بیماری رینود؛ )۵؛ ) 

های سرد،  عوارض جانبی عبارتند از خستگی، کاهش تحمل فعالیت، رویای شبانه ، کاهش عملکرد جنسی ، اندام
کاردی )گاه شدید(، اختلال هدایت دهلیزی بطنی، نارسایی بطن چپ، آسم برونشیال،  کلادیکاسیون متناوب، برادی

کی کاهنده قند خون و انسولین. در صورت بدتر شدن کلادیکاسیون و تشدید هیپوگلیسمی ناشی از داروهای خورا
بروز و تداوم این عوارض ممکن است کاهش دوز و یا حتی قطع دارو لازم باشد. از آنجایی که قطع ناگهانی دارو، 

ولی  ؛[1]هفته کاهش داده شود  ۳شود دوز دارو در بیماران عرض حدود  تواند ایسکمی را تشدید کند، توصیه می می
 باید به سرعت قطع شود. بتابلاکرکاردی و بلوك دهلیزی بطنی  در صورت بروز عوارض شدیدی مثل برادی

دوز تجویزی دن به اثر مطلوب در افراد مختلف بسیار متفاوت است. یمیزان داروی تجویز شده برای رس ☼ :نکته 

را توصیه  0۱تا  ۰۱)بعضی منابع  حفظ شود ۰۱تا  ۳۳باید طوری تنظیم شود که ضربان قلب در حدود  بتابلاکر
 .[1۳]کنند(  می

هایی که بتابلاکردر بیمارانی که انسداد خفیف برونشیال و دیابت نیازمند به درمان با انسولین دارند، ☼ نکته:  

ترند. در بین داروهایی که فعلا در کشورمان موجودند، بیشترین  مناسب اختصاصی هستند 1 –برای گیرنده بتا 
 .دارندبیسوپرولول و در درجه بعد متوپرولول و آتنولول  1-اختصاصیت را برای بتا
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شوند و بنابراین  سرعت از طریق خوراکى جذب مى پروپرانولول و متوپرولول تارترات )نوع کوتاه اثر( به☼ نکته:  

حداقل دفعات تجویز این دو دارو  .تر خواهد بود ها مناسب م تجویز آنیتر دارو هست در مواردى که نیازمند اثر سریع
ایرانى پاسخ به پروپرانولول و متوپرولول بسیار مناسب است و با  بیمارانرسد در  . به نظر مىبار در روز است ۳

شود که شاید  دوزهاى بسیار پایین دارو )نسبت به آنچه در کتب مرجع آمده است( پاسخ درمانى مناسبى دیده مى
 هاى کبدى در نژاد ایرانى باشد. تر دارو توسط سیتوکروم علت این امر متابولیسم آهسته

نکته:   د.شویک بار در روز تجویز ند توان و می اثر هستند آتنولول طولانیو متوپرولول سوکسینات ، بیسوپرولول☼

نکته:    . در نارسایی قلبی باعث کاهش مرگ و میر می شوندنات و کارودیلول بیسوپرولول و متوپرولول سوکسی ☼

RX Metoprolol tartrate (Tab 50mg) 12.5 - 200mg bid; adjust for HR ~ 60/min  

 Bisoprolol (Tab 2.5, 5, 10mg) 1.25 - 10mg daily; adjust for HR ~ 60/min Or:

 Atenolol (Tab 50, 100mg) 50–200 mg/d [1]; adjust for HR ~ 60/min Or:

 Propranolol (Tab 10, 20, 40mg) 10mg bid; up to 240 mg/day in 2 to 4 Or:

divided doses; adjust for HR ~ 60/min 

 Carvedilol (Tab 6.25, 12.5, 25mg) 3.125 mg bid; up to 25-50 mg bid  Or:

 Metoprolol Succinate (Tab 47.5, 95mg) 23.5mg daily; up to 190mg daily Or:

 های عروق کرونر هستند که منجر به کاهش متغیر و وابسته به دوز  متسع کننده هاى کلسیم آنتاگونیست

شوند. این آثار ترکیبی دارویی سودمند هستند  نیاز میوکارد به اکسیژن، قدرت انقباضی قلب و فشارخون شریانی می
های  کننده بلوكو دیلتیازم )سازند. وراپامیل  ها در درمان آنژین صدری، مؤثر میبتابلاکرو این داروها را به اندازه 

آریتمی شوند و  دار در هدایت قلبی و برادی هیدروپیریدینی( ممکن است منجر به اختلال علامت کلسیم غیردی
عملکرد اینوتروپیک منفی دارند و ممکن است منجر به بدتر شدن نارسایی بطن چپ شوند؛ در حالی که داروهای 

ها بتابلاکرهای کلسیم همراه با  کننده بلوكودیپین چنین اثری ندارند. وقتی هیدروپیریدینی مثل نیفدیپین و آمل دی
 ؛ها تجویز شودبتابلاکرشود. وراپامیل نباید به طور معمول همراه با  و نیترات تجویز شوند، اثرات مفیدی حاصل می

توان در  ای بر روی، قدرت انقباضی قلب و تعداد ضربان قلب دارند. دیلتیازم را می زیرا این داروها اثرات جمع شونده
ها تجویز کرد  بتابلاکربیمارانی که عملکرد بطنی طبیعی دارند و هیچ اختلال هدایتی ندارند، با احتیاط همراه با 

ها توصیه نگارنده آن است که در بیمارانی که بتابلاکرهیدروپیریدینی با  دیغیر. با توجه به تداخل داروهای [1]
هیدروپیریدینی مثل آملودیپین به رژیم  شود، در صورت ادامه آنژین یا هیپرتانسیون داروهای دی تجویز می بتابلاکر

 شود. درمانی افزوده
ها، بتابلاکربا  همزمانخصوص در صورت عدم تجویز  یپین یا آدالات(  بهدهای کوتاه اثر )مثل نیف هیدروپیریدین دی

همچنین ادم محیطی یک  .[1]شوند و بنابراین نباید به تنهایی تجویز شوند  منجر به افزایش خطر انفارکتوس می
 عارضه شایع در تجویز آملودیپین با دوز بالا است.

 .[۳] پاسخ ناکافى به ترکیبى از بتابلوکر و نیترات( 1)هاى کانال کلسیم در موارد زیر اندیکاسیون دارند:  بلوك کننده
ممنوعیت ( ۳؛ )هیدروپیریدینى مناسب است( ورد ترکیب بتابلوکر با یک آنتاگونیست کلسیم دى)که در این م

هاى نامطلوب به بتابلوکر مثل افسردگى،  واکنش( ۴)؛ تاریخچه آسم و بیمارى انسدادى ریه (۵؛ )[۳]بتابلوکرها 
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( مصرف کوکائین 0؛ )بیمارى عروق محیطى( ۰؛ )آنژین پرینزمتال )واریانت(( ۳) ؛و خستگىاختلال عملکرد جنسى 
 آمفتامین یا مت

و  داردمیوکارد را  و قدرت انقباصیضربان قلب بیشترین اثر کاهنده  وراپامیل های کلسیم کننده از بین بلوك

 نماید.تواند نارسایى قلبى ایجاد کند و هدایت دهلیزى بطنى را کند  مى

RX Verapamil HCL (Tab 40mg) 80–160 mg tid; (Extended release Tab 240mg)  

120–480 mg daily [1]; adjust for HR ~ 60/min 

کمتر از وراپامیل ولی بیشتر از  دیلتیازمآثار سرکوب عملکرد قلبى، اثر بر گره سینوسى و گره دهلیزى بطنى 

 .است کمترآن نسبت به نیفدیپین اثرات وازودیلاتورى و  ها است هیدروپیریدین دی

RX Diltiazem HCL (Tab 60mg) 30–80 mg 4 times; (Extended release Tab  

120mg) 120–320 mg daily [1]; adjust for HR ~ 60/min 

ی قوی وازودیلاتوراثر که است ساعت  ۵۰نیمه عمر با و طولانى اثر  ۳هیدروپیریدین نسل  یک دى آملودیپین

در درمان آنژین همراه هیپرتانسیون مفید است. این دارو اثر اینوتروپ منفى ناچیزى دارد و در نارسایى قلبى  دارد و
 یپین نیز آثار وازودیلاتور قوى دارد و شکل سریع رهش )کپسول( دیگر توصیه نمىدفنی  .[۳] هم قابل تجویز است

دوز  .شود زیرا در صورت عدم تجویز هم زمان با بتابلوکرها موجب افزایش خطر انفارکتوس میوکارد مى شود.
 .[1] داروی آهسته رهش استمیلی گرم از  1۱تا  ۵۱گرم در روز و   میلى ۵۱-۹۱نیفدیپین 

RX Amlodipin (Tab 5mg) 5–10 mg daily [1]  if SBP> 90 mmHg.  

 

 داروهاى ضد پلاکت

 مهارکننده برگشت ناپذیر فعالیت سیکلواکسیژناز پلاکتی است و بنابراین در فعال شدن پلاکتی  آسپرین

گرم آسپرین در روز به طریق  میلی ۵۳۳الی  0۳کند. نشان داده شده است که تجویز طولانی مدت  تداخل ایجاد می
بتلا به آنژین پایدار مزمن و علامت، بیماران م سال بی ۳۱خوراکی موجب کاهش حوادث کرونر در مردان بالای 
شود. در صورتی که آسپرین مداوم استفاده شود، اثر  اند، می بیمارانی که آنژین ناپایدار یا انفارکتوس میوکارد داشته

گرم  میلی 1۰۳تا  81ای با دوز  وابسته به دوزی در افزایش خونریزی دارد و بنابراین استفاده از نوع با پوشش روده
که  (IHD)شود. تجویز این دارو باید در تمامی بیماران مبتلا به بیماری ایسکمیک قلبی  داده میدر روز ترجیح 

ت گوارشی از . در بیماران مبتلا به مشکلا[1] ریزی گوارشی، آلرژی و سوء هاضمه ندارند، در نظر گرفته شود خون
 شود. های پمپ برای جلوگیری از خونریزی گوارشی استفاده می مهارکننده

RX Aspirin (Tab delayed release 80, 81mg) 81-162mg daily [1].  

  تجمع پلاکتی را که توسط گیرنده  کلوپیدوگرلP2Y12 ADP کند. این دارو  شود را بلوك می تنظیم می

خصوص وقتی کند و به اثرات مشابه آسپرین را در بیماران مبتلا به بیماری ایسکمیک قلبی پایدار مزمن ایجاد می
 .شود گوارشی، آلرژی و سوءهاضمه شده باشد تجویز میونریزی ی مثل خآسپرین منجر به عوارض

مثل پراسوگرل  P2Y12نشان داده شده است که داروهای ضدپلاکتی جایگزین برای بلوك کردن گیرنده پلاکتی 
گیری از حوادث ایسکمیک پس از استنت گذاری مؤثرتر از کلوپیدوگرل هستند، اما خطر  برای پیش و تیکاگرلور
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دهند. اگر چه درمان ترکیبی کلوپیروگرل با آسپرین حداقل برای یک سال پس از قرار  زایش میخونریزی را نیز اف
ای هنوز اثرات مفید  شود، اما هیچ مطالعه دادن استنت دارویی در بیماران مبتلا به سندرم کرونری حاد توصیه می

. [1] دهد ی پایدار مزمن نشان نمیاستفاده روتین از کلوپیدوگرل به همراه آسپرین را در بیماران ایسکمیک قلب
 (.STEMIو مبحث  STهای کرونر بدون بالا رفتن  )مراجعه کنید به مبحث سندرم

RX Clopidogrel (Plavix Tab 75mg) 300-600mg PO stat  then 75mg daily [1]  

 

 درمان هیپرکلسترولمی
و  فاقد بیماری قلبی بسیار متفاوت استدر بیمارن قلبی با افراد  LDLبرای کلسترول آستانه درمان ضد لیپیدی 

 .[1۰]برند  نرمال نیز از درمان سود می  LDLبسیاری از بیماران پرخطر برای بیماری کرونر با  
ساله  1۱افرادی که خطر مطلق قلبی عروقی توان از محاسبه کننده خطر انجمن قلب آمریکا استفاده کرد و  می -

 :[1۰]گیرند  مورد درمان با استاتین قرار می  LDLبدون توجه به مقدار  ،درصد دارند ۳/0بالاتر از 
http://my.americanheart.org/professional/StatementsGuidelines/Prevention 

Guidelines/Prevention-Guidelines_UCM_457698_SubHomePage.jsp 
لیتر  گرم در دسی میلی 1۱۱به کمتر از LDL بطور کلى در افراد مبتلا به بیمارى ایسکمیک قلبى و دیابت باید  -

 .[۳]شود  لیتر دارو درمانى توصیه مى گرم در دسی میلی 1۱۱بالاتر از  LDLکاهش یابد و در مقادیر 
اند یا کسانى که دیابت همراه یا بیمارى  حادثه کرونر داشته تازگی بهمبتلا به بیمارى ایسکمیک قلبى که  در افراد -

ایسکمیک قلبى دارند، یا بیمارى ایسکمیک قلبى همراه عوامل خطر شدید و کنترل نشده عروق کرونر دارند، 
 .[۳]لیتر توصیه شده است  گرم در دسی میلی 0۱به کمتر از  LDLکاهش 

 1۱عامل خطر( براى بیمارى عروق کرونر دارند و خطر کلى  ۳یا بیش از  ۳ی در کسانى که عوامل خطر متعدد )
لیتر برای پیشگیرى اولیه درمان دارویى  گرم در دسی میلی 1۰۱بیش از  LDLدر مقادیر  ،درصد است 1۱-۳۱ساله 

 .[۳]شود   ها توصیه مى استاتینبا 
 1۹۱بیش از  LDLدر صورت  ،عامل خطر( ۱-1ی در پیشگیرى اولیه در کسانى که عوامل خطر کمترى دارند )

 . [۳]شود  لیتر درمان دارویى توصیه مى گرم در دسی میلی
گلیسرید بالا دارند باید با درمان ترکیبى با شدت  پایین یا ترى HDLبالا،  LDLکسانى که علاوه بر  -

 .[۳]ترى درمان شوند  بیش

 شود. باید  ال توصیه می چاق کاهش وزن به وزن ایدهدر افراد  است. تعدیل شیوه زندگی اولین اقدام

آن است که  NCEP. توصیه [1۰] های ترانس و کلسترول در رژیم غذایی محدود شوند های اشباع، چربی چربی
درصد کل چربى مصرفى باشد و  0شود و چربى اشباع کمتر از درصد کالرى رژیم غذایى از چربى تامین  ۵۳تا  ۳۳

ورزش منظم اثر نسبتا کمی در کاهش . [۳]در روز کاهش یابد  mg۳۱۱مقدار کلسترول مصرفى به کمتر از 
LDL   بدون توجه به نقش آن در کاهش دارد، هرچندLDL،   [1۰]مستقل قلبی عروقی دارد فایده.  

 های مهارکننده HMG-COA  درصد کاهش کلسترول  ۳۱تا  ۳۳سبب  ها استاتینردوکتاز یا LDL ،۳ 

شوند. اثر قدرتمند درمانی  گلیسریدها می درصد کاهش تری ۵۱تا  ۳و  HDL درصد افزایش کلسترول ۹تا 
قبل از شروع  LDL ، بیماری ایسکمیک قلبی و عواقب آن، وابسته به سطح کلسترولآترواسکلروزها روی  استاتین

http://my.americanheart.org/professional/StatementsGuidelines/Prevention%20Guidelines/Prevention-Guidelines_UCM_457698_SubHomePage.jsp
http://my.americanheart.org/professional/StatementsGuidelines/Prevention%20Guidelines/Prevention-Guidelines_UCM_457698_SubHomePage.jsp
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های ناپایدار کرونر درمان با  طوری که هم دربیماران مبتلا به آنژین پایدار و هم در سندرم؛ به [1]درمان نیست 
مطالعات با اولتراسوند داخل عروقی نشان  شود. باعث کاهش مرگ و میر می LDLاستاتین در هر مقداری از 

اثر استاتین بر کاهش حوادث علاوه بر این، شود.  می آترواسکلروزاند که درمان با استاتین موجب کاهش حجم  داده
شود  ها همچنین موجب کاهش ترومبوژنیسیته و التهاب مى قلبى عروقى قابل توجه است. کاهش چربى با استاتین

و افزایش  (AST, ALT)کبدی های  ها عبارتند از میالژی و میوپاتی، افزایش ترانس آمین عوارض استاتین .[۳]
شود تا میوپاتی از میالژی افتراق داده  چک می (CK). در صورت وجود علائم عضلانی کراتین کیناز خطر دیابت

 ۳امینازهای کبدی باید قبل از درمان با استاتین،  . ترانسشود ولی بیماران نیاز به کنترل روتین کراتین کیناز ندارند
های کبدی نیازی به قطع دارو ندارد. این  امیناز برابر افزایش ترانس ۵ماه بعد و بعد سالیانه آزمایش شوند. تا  ۵تا 

دیابت است  ها بسیار بیشتر از ضرر امکان افزایش یابند. فواید مصرف استاتین ها با قطع استاتین کاهش می آنزیم
[1۰].  

RX Rosuvastatin (Tab 5, 10, 20, 40mg) 5–20 mg daily; max 40 mg daily [16].  

Or Atorvastatin (Tab 10, 20, 40mg) 20–40 mg daily; max 80 mg daily [16].  

Or Simvastatin (Tab 10, 20, 40mg) 20–40 mg daily; max 80 mg daily [16].  

Or Lovastatin (Tab 20mg) 20–40 mg daily; max 80 mg daily [16].  

 ای کلسترول است. متوسط کاهش  جذب روده مهارکنندهیک  ازتیمایبLDL   گرم روزانه  میلی 1۱با

گلیسرید ناچیز است.  و تری  HDLشود. تاثیر بر  درصد است که این اثر به اثر استاتین اضافه می 18ازتیمایب 
. وقتی این دارو همراه با استاتین تجویز شود، پایش ترانس آمینازها های قلبی است عارضه ازتیمایب بالا رفتن آنزیم

 .[1۰] شود توصیه می

RX Ezetimibe (Tab 10 mg) 10 mg daily [16].  

 های متصل شونده به اسیدهای صفراوی با اتصال به اسیدهای صفراوی و تحریک خروج  یا دارو ها رزین

کاهند ولی  را می LDLکنند. کلستیرامین، کلستیپول و کلسولام سه داروی این گروه  ها در ایلئوم عمل می آن
شوند. این  حامله ترجیح داده میخطر هستند و در کودکان و زنان  افزایند. این داروها بسیار بی گلیسرید را می تری

گلیسرید است  عارضه کلستیرامین یبوست، نفخ و افزایش تریها و ازتیمایب نیز مفیدند.  داروها در ترکیب با استاتین
[1۰]. 

RX Cholestyramine (Powder 4 g) 4g daily; max 32 g daily [16].  

 های  مهارکنندهرسد که  به نظر میPCSK9   نیز با کاهشLDL   موجب بهبود عواقب قلبی عروقی

 .[۳]شوند  می

 HDL  در مردان و لیتر  گرم در دسی میلی ۴۱)کمتر از شود  نیز عامل خطر عروق کرونر محسوب مىپایین

درمان اولیه براساس ورزش،  [۳]پایین همراه است   LDLکه اغلب با در زنان( لیتر  گرم در دسی میلی ۳۱کمتر از 
 1۱تا  HDL (۳ها اثر مختصر افزایش دهنده  استاتین. [۳]است  LDLرژیم با چربى اشباع پایین و کاهش 

گرم در  میلی ۵۳به تنهایى کمتر از  HDLدر صورتى که . [1۰]درصد( دارند که اغلب وابسته به دوز نیست 
در افراد بدون بیمارى عروق کرونر اغلب درمان باشد تجویز نیاسین با فیبرات را باید درنظر گرفت. لیتر  دسی
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HDL  [۳]شود  لیتر با استاتین، نیاسین یا فیبرات توصیه مى گرم در دسی میلی ۳۳کمتر از. 
 

 گلیسریدمی درمان هیپرتری

 ۳۳۱بالاى  گلیسرید ترىدر مبتلایان به بیمارى ایسکمیک قلبى یا دیابت )پیشگیری ثانویه( در صورت 

شود. در افرادى که بیمارى عروق کرونر قلب ندارند )پیشگیری  لیتر درمان با فیبرات توصیه می گرم در دسی میلی
گلیسرید  ، در مقادیر ترىHDLو  LDL ثانویه( در صورت عدم وجود اندیکاسیون براى درمان سایر لیپیدها مثل

گرم در  میلی ۵۳تر از  پایین HDLشود. ولى اگر  لیتر درمان با فیبرات توصیه مى گرم در دسی میلی 0۱۱بیش از 
گرم در  میلی ۴۱۱گلیسرید بیش از  لیتر باشد در مقادیر ترى گرم در دسی میلی 1۹۱بالاتر از  LDLلیتر باشد یا  دسی
 .[۳]ن افزودن فیبرات یا نیاسین به درمان با استاتین را درنظر گرفت توا لیتر مى دسی

 کاهش  عبارتند از گلیسریدمی هیپرتریبرای درمان تعدیل شیوه زندگی  ترین اقدامات درمانی مهم

های ساده، ورزش هوازی یا  کاهش مصرف چربی در رژیم غذایی، کاهش مصرف کربوهیدرات مصرف الکل،
 .[1۰]های فیزیکی، کاهش وزن در افراد دارای اضافه وزن  افزایش فعالیت

  نه تنها در کاهش وزن بلکه در در  جراحی بارومتریك( ۴۱بالای در افراد بسیار چاق )اندکس توده بدنی

 .[1۰]گلیسرید نیز بسیار موثر است  کاهش تری

 گلیسرید را به صورت وابسته به  لیتر، تری گرم در دسی میلی ۴۱۱گلیسرید بالاتر از  در صورت تری ها استاتین

 .[1۰]کاهند  دوز می

 در  .[1۰] هستندگلیسریدمی  درمان هیپرتریگروه عمده داروهای مورد استفاده در یکی از دو  ها فیبرات

مناسب ترین فیبرات فنوفیبرات است که کمترین اثر  ،صورتی که لازم باشد فیبرات به درمان با استاتین اضافه شود
 ها داد.  با استاتین همزمانتشدید کننده میالژی را در تجویز 

توانند  ها نیز می استاتین .مینازهاآ ها عبارتند از سوء هضم، میالژی، سنگ صفراوی، افزایش ترانس عارضه فیبرات 
کاهند و باید در بیماران مبتلا به  گلیسرید را کاهش دهند و خطر بیماری قلبی عروقی را نیز می مقادیر تری

  .[1۰]ظر گرفته شوند گلیسریدمی شدید و افزایش خطر قلبی عروقی در ن تریهیپر

RX Fenofibrate (Cap 200mg) 145 mg daily [16].  

Or: Gemfibrozil (Cap 300mg, Tab 450mg) 600 mg bid [16].  

  گلیسریدمی است )یا روغن ماهی( نیز از عمده داروهای مورد استفاده در هیپرتری ۳اسیدهای چرب امگا .

شوند و  ها به خوبی تحمل می را افزایش دهند. این دارو LDLروغن ماهی ممکن است در بعضی بیماران مقادیر 
مان ها همچنین ممکن است ز ها سوء هضم و احساس بوی ماهی از دهان است. این دارو عارضه عمده آن

  .[1۰]خونریزی را افزایش دهند 

RX Omega-3 fatty acids  4 g daily [16].  
  گلیسرید موثر است  ها یا تجویز نیاسین به تنهایی با دوز بالا نیز در کاهش تری به استاتین نیاسینافزودن

ولی در صورت تجویز نیاسین به تنهایی دوزهای بالایی باید تجویز شود که تحمل آن برای بیماران اغلب سخت 
 است.
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  Nicotinic acid (Tab 25, 100mg) reach full dose of 1-3g/day, in 3 divided RX

doses in 2 to 3 weeks 
 

 دارویی ها سایر درمان

 هاى آنزیم تبدیل کننده آنژیوتانسین مهارکننده (ACE)  در درمان کسانی که از انفارکتوس میوکارد

یا بیماری مزمن کلیوی استفاده از این داروها  [۳, 1]، مبتلایان به دیابت اند، بیماران دچار هیپرتانسیون زنده مانده
برای بیماران مبتلا به بیماری ایسکمیک  ACEهای  با این حال، تجویز روتین مهارکننده. [۳]شود  توصیه می

اند، شیوع  هدف رسیده LDLها به فشارخون و کلسترول  ارند و با سایر درمانقلبی که عملکرد بطن چپ طبیعی د
تجویز . [1]صرفه نیست  نظر اقتصادی به به همین دلیل تجویز این دارو در این موارد از .کند حوادث را کم نمی

بیماران دچار اختلال عملکرد بطنى، دیابت، نارسایى کلیه و در هاى گیرنده آنژیوتانسین نیز  کنندهبلوك 
)رجوع  .[۳]شود  اند توصیه می دچار سرفه شده ACEهاى  کنندهبا مهارهای مزمن کلیه که  و بیماریهیپرتانسیون 

 . ، نارسایی قلبی و هیپرتانسیون(STهای کرونر بدون بالا رفتن  و سندرم STEMIکنید به مباحث 

 رانولازین (ranolazine)  یکی از مشتقات پیپرازین است که شاید برای بیماران مبتلا به آنژین مزمن که

توان به  رد، میتجویز ک بتابلاکرتوان  . در کسانی که نمی[1] دار هستند، مفید باشد رغم درمان استاندارد علامت علی
  .  [۳]تجویز کرد  بتابلاکرتوان همراه با  را تجویز کرد. همچنین رانولازین را میجای آن رانولازین 

شود. رانولازین در بیماران  گرم خوراکی دو بار در روز معمولاً خوب تحمل می میلی 1۱۱۱تا  ۳۱۱ رانولازین دوز
کنند و زمانی که داروهای مهارکننده  طولانی ایجاد می  QTc مبتلا به اختلالات کبدی، حالات یا داروهایی که

های  بیوتیک باشند )مثل کتوکونازول، دیلتیازم، وراپامیل، آنتیمصرف شده  CYP3A سیستم متابولیک سیتوکروم
 .[1]فروت( ممنوع است  و مصرف زیاد آب گریپ  HIV های پروتئاز ویروس ماکرولیدی، مهارکننده

  نیکوراندیل(nicorandil) یگر از داروهایی است که کانال پتاسیم حساس به یک کلاس دATP  را در

 ۳۱شوند. نیکوراندیل معمولاً تا دوز  کنند و منجر به کاهش یون کلسیم آزاد داخل سلولی می ها باز می میوسیت
ممکن است عملکرد حفاظت  نیکوراندیل .[1]شود  گرم روزی دو بار در روز برای جلوگیری از آنژین تجویز می میلی

ها و بلوك  کننده داشته باشد و حتى در بهبود سورویوال موثر باشد و اثر ضدآنژین معادل بتا بلوکرها، نیترات
   .[۳]هاى کانال کلسیم دارد  کننده

  ایوابرادین(ivabradine) کند و در پیشگیری از وقایع قلبی  طور اختصاصی مهار می گره سینوسی را به

در دقیقه یا بیشتر دارند و نارسایی  0۱عروقی در بیماران مبتلا به بیماری ایسکمیک قلبی که ضربان قلب 
بار در  ۳گرم  میلی ۳/۳ – ۳/0کمک کننده است )با دوز  بتابلاکرسیستولی بطن چپ دارند به تنهایی یا همراه با 

)رجوع کنید به مبحث نارسایی  .[1]ای نداشته است  روز(. در بیمارانی که نارسایی قلبی بالینی ندارند، این دارو فایده
 قلبی از همین فصل(

  گرم دو بار در روز در مطالعه  میلی ۳/۳با دوز پایین  ریواروکسابانافزودن داروی ضدانعقادی خوراکی

COMPASS  به آسپرین در بیماری عروق کرونر با سابقه انفارکتوس یا بیماری چند رگی کرونر، باعث کاهش
 هر چند با افزایش مختصر در خطر خونریزی همراه بود ؛مرگ و میر، انفارکتوس و سکته مغزی شد
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 استفاده از داروهای ضدالتهاب غیراستروئیدی (NSAID)  در بیماران مبتلا به بیماری ایسکمیک قلبی
تواند با افزایش کوچک و محدود خطر انفارکتوس میوکارد و مرگ و میر همراه باشد. به همین دلیل در این  می

، توصیه باشدنیاز  این داروهااز این داروها پرهیز شود. اگر برای رهایی از علائم به  امکان باید تا حدبیماران 
ترین زمان ممکن  شود که همراه با آسپرین تجویز شوند و تلاش شود که با حداقل دوز مورد نیاز، برای کوتاه می

 .[1] مصرف شوند
 ویتامین  مصرف غذاهاى غنى از ویتامین( هاى آنتى اکسیدانA ویتامین ،C  و فلاوینوئیدها که )و بتاکاروتن

هاى بتا کاروتن،  هاى قلبى همراه است. با این حال مکمل در سبزیجات، میوه، چاى و ... موجودند با کاهش بیمارى
ها  اند و در حال حاضر شواهدى به نفع این درمان اى نداشته در کاهش خطرات قلبى فایده Eیا ویتامین  Cویتامین 

   .[۳]وجود ندارد 
 

 بازسازی عروق کرونر 
یا در بیمارانی که  بازسازی عروقی باید در حضور مراحل ناپایدار بیماری، علائم غیرقابل کنترل، ایسکمی شدید

آناتومی کرونری پرخطر، دیابت، و عملکرد بطن چپ مختل دارند، انجام شود. بازسازی عروقی باید همراه درمان 
 .[1] طبی و تعدیل عوامل خطر انجام شود ولی جانشین این اقدامات نخواهد شد

 

 
 

 

. A. ۱-۳۷شکل 

( PCIآنژیوپلاستی کرونر )

ضایعه یا ضایعات مقصر را 

. Bدهد. هدف قرار می

های کرونر پس شریانبای

(CABG مستقیماً روی  )

شریان اپیکاردی زده 

 شود که شامل ضایعه یامی

ضایعات مقصر و ضایعات 

آینده، پروگزیمال به محل 

اتصال به گرافت وریدی 

تفاوتی که سبب است، 

پس ارجح شدن بای

های کرونر شریان

(CABG حداقل در ،)

زمان متوسط در بیمارانی 

که بیماری چند عروقی 

 .[1] شوددارند، می
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 مداخلات کرونری از راه پوست (PCI = Percutaneous Coronary Intervention) 

یمارانی که علائم و شواهد مربوط به ایسکمی ناشی از تنگی یک یا دو رگ و حتی در بعضی بیماران ب بیشتر در
رگ دارند )و شاید در بعضی بیمارانی که بیماری کرونر اصلی چپ دارند( به کار  انتخاب شده که بیماری سه

( در برطرف کردن آنژین از درمان طبی موثرتر است و پیامد بیماران مبتلا به PCIآنژیوپلاستی کرونر ) .رود می
آنژین ناپایدار و انفارکتوس میوکارد )با یا بدون شوك کاردیوژنیک( را در صورتی که در مراحل زودرس انفارکتوس 

مبتلا به آنژین فعالیتی پایدار، ای ثابت کردند که در بیماران  بخشد. با این حال مطالعات مداخله انجام شود بهبود می
شود  ( در مقایسه با درمان مناسب طبی موجب کاهش مرگ یا انفارکتوس میوکارد نمیPCIآنژیوپلاستی کرونر )

هایی که قطر درونی کوچک دارند، باز کردن ناکامل تنگی، استنت طولانی،  تنگی مجدد در بیماران دیابتی، شریان
ی بسته شده، باز کردن کرونر نزولی قدامی چپ و تنگی که حاوی لخته باشد، رگ کامل بسته شده، گرافت ورید

سال نیز  8۱در افراد مسن بالای ، [18]در بیماران مسن بالاتر است   PCIاگرچه عوارض حین  .[1]تر است  شایع
بنابراین در این افراد مسن نیز در صورت نیاز باید   بسیار مختصر هستند وبعدی بالا و عوارض   PCIموفقیت 

PCI   [1۹]در نظر گرفته شود. 

)مثل  P2Y12 آنتاگونیستیک شود و  تا آخر عمر تجویز می، معمولاً آسپرین غیرداروییپس از گذاشتن استنت 
طور موضعی  دارویی که به های شود. استفاده از استنت به آسپرین اضافه میماه تجویز  ۵تا  1برای کلوپیدوگرل( 

درصد کاهش دهد. درحال حاضر، بعد از قرار  1۱واند تنگی مجدد را به کمتر از ت کنند، می داروهای ضدرشد آزاد می
روزانه برای حداقل یک سال  P2Y12 جویز آسپرین تا آخر عمر و آنتاگونیستتوصیه به ت ،دادن استنت دارویی

 .[1]( STهای کرونر بدون بالا رفتن  و سندرم STEMIاست. )مراجعه کنید به مبحث 
طر[ و طول استنت، پیچیدگی ضایعه، سن، دیابت و تکنیک عمل دارد. خطر ترومبوز استنت بستگی به اندازه ]ق

گرچه مراعات درمان دو دارویی ضدپلاکتی توسط بیمار و پاسخ انفرادی به مهار پلاکتی نیز عوامل خیلی مهمی 
 سازی ممکن است در جلوگیری از لخته)مثل کلوپیدوگرل(  داروی ضدپلاکت تینوپیریدین همراه با آسپرین هستند.

هیچ مدرکی  ؛ ولیگذاری و کمی پس از آن موثر باشند یا استنت (PCI) در کرونر در زمان آنژیوپلاستی کرونر
 .[1] وجود ندارد که این داروها شیوع تنگی مجدد را کاهش خواهند داد

دارد  (CABG) های کرونر پس شریان موفق تهاجم و قیمت کمتری نسبت به بای (PCI) آنژیوپلاستی کرونر
موفق از  (PCI) جویی قابل توجهی شود. آنژیوپلاستی کرونر های اولیه مراقبت، صرفه دهد تا در هزینه و اجازه می

دهد که بیمار  کند، اجازه می جلوگیری می (CABG) های کرونر پس شریان خطر سکته مغزی همراه عمل بای
این فایده اولیه مربوط به سلامت و اقتصاد، . با این حال، زودتر به کار برگردد، و زندگی فعال طبیعی را از سر گیرد

 .[1] یابد زیرا نیاز بیشتری به پیگیری و تکرار اقدامات وجود دارد پس از گذشت زمان کاهش می

 رکرونهای  پس شریان پیوند بای (CABG = Coronary Artery Bypass Graft)  در

رگ کرونر با درگیری مشخص  ۳یا  ۵بیمارانی که تنگی شریان کرونر اصلی چپ دارند یا بیمارانی که درگیری 
دارند، ممکن است میزان زنده ماندن با جراحی افزایش یابد. این  (LAD) پروگزیمال شریان قدامی نزولی چپ

درصد( بیشتر است. در این  ۳۱فایده در بیمارانی که عملکرد بطن چپ غیرطبیعی دارند )کسر جهشی کمتر از 
 های کرونر پس شریان همچنین نشان داده شده است که بایبیماران ممکن است میزان زنده ماندن افزایش یابد. 
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(CABG)  در جلوگیری از مرگ، انفارکتوس میوکارد و تکرار بازسازی عروق در بیماران مبتلا به دیابت و
شامل موارد استفاده از استنت دارویی برتری دارد  بیماری ایسکمیک قلبی چند رگی نسبت به آنژیوپلاستی کرونر

[1] . 
میزان بازماندن طولانی مدت در پیوندهای شریان پستانی داخلی، یا شریان رادیال به میزان قابل توجهی بیش از 

دارند، طول عمر با  (LAD) های ورید صافنوس است. در بیمارانی که انسداد شریان قدامی نزولی چپ گرافت
فت وریدی صافنوس است. بازماندن پیوند و نتایج عمل، با درمان دقیق گرافت شریان پستانی داخلی بهتر از گرا

با تهاجم حداقل از  (CABG) های کرونر پس شریان ایب. یابند لیپیدمی بهبود می ویژه دیس عوامل خطر، به
تواند ناتوانی پس از عمل را کاهش دهد و مرحله  طریق توراکوتومی کوچک و یا جراحی با پمپ خاموش  می

رسد کاهش واضحی در خطر اختلال عصبی شناختی بعد از  اما به نظر نمی ؛را در بیماران مناسب کوتاه کند نقاهت
 .[1] عمل ایجاد کند

 

 ها درمانسایر 
درمان طبی با حداکثر دوز قابل تحمل علائم ناتوان  وجود با گاه پزشک ممکن است با بیماری مواجه شود که 

پذیر نیست )مثلاً بیماری عروقی منتشر در عروق ریز که برای تعبیه استنت  کننده دارد و بازسازی عروقی نیز امکان
را های غیرمعمول  درمان توان میشود(. در این موارد  پس هدف مناسبی محسوب نمی مناسب نیست و برای بای

 .[1]گرفت درنظر 

 تقویت شده  سازی متناقض خارجی ضربان(EECP = enhanced external 

counterpulsation) شود که با افزایش فشارخون  با استفاده از کاف پنوماتیک اندام تحتانی انجام می
جریان خون کرونری را و دهد  و تخلیه سیستولی، فشارخون، کار قلب و مصرف اکسیژن را کاهش میدیاستولی 
 .[1] کند ای میوکارد را بهتر می کند. مصرف منظم این وسیله، آنژین، ظرفیت فعالیت و پرفوزیون ناحیه تقویت می

 [۳] را در نظر گرفتتحریك نخاع  توان در بعضی مبتلایان به آنژین مقاوم می. 

 [1] های بنیادی به صورت فعال تحت مطالعه هستند یا درمان با سلول رویکردهایی مثل ژن درمانی. 
  [۳]شروع درمان جایگزینى هورمونى در زنان مبتلا به بیمارى عروق کرونر اندیکاسیون ندارد. 
  ۰درمان هوموسیستئین بالا با ویتامینB 1۳یا  یا فولاتB  [۳]شود  با هدف کاهش بیماری قلبی توصیه نمی. 
  [۳]نباید از طب سوزنی برای کاهش علائم یا درمان عوامل خطر بیماری ایسکمیک قلبی استفاده کرد. 
  مصرف سیر، حجامت تایید نشده است.درمان با 

 

  علامت ایسکمى بىدرمان 
اختلالات  ای آر امدهد. مطالعه میوکارد با  تر است و اغلب در سنین قبل از یائسگى روى مى این حالت در زنان شایع

مرتبط باشد. در بعضى بیماران تست ورزش  Xدهند که ممکن است با سندرم  اندوکارد را نشان می پرفوزیون ساب
درصد(. پیش آگهى با جمعیت عادى تفاوتى ندارد ولى علائم پایدارند و اغلب بیماران بسترى مکرر  ۳۱مثبت است )

 .[۳] شوند و آنژیوگرافى مکرر مى
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ریز کرونر )که با آزمون تحریک کرونر در پاسخ به عوامل محرك عروق مثل  علل بالقوه عبارتند از بیماری عروق
 . [1]شود( یا حس بیش از حد قلبی  کولین و نیتروگلیسرین مشخص می آدنوزین داخل کرونر، استیل

  [1] لیپیدمی ضروری است و خطر انفارکتوس و مرگ را کم خواهد کرد و دیسدرمان دقیق هیپرتانسیون. 
 رگی کرونر و اختلال عملکرد بطن چپ ممکن است  بیماران بدون علامت با ایسکمی خاموش، بیماری سه

 .[1] ( تلقی شوندCABGهای کرونر ) پس شریان بایکاندیدهای مناسبی برای 
 ها،  درمان بیماری عروق ریز کرونر باید بر روی تلاش بر بهبود عملکرد اندوتلیال متمرکز شود که شامل نیترات

( است. ACEهای آنزیم تبدیل کننده آنژیوتانسین ) ها، و مهارکننده های کلسیم، استاتین ها، آنتاگونیستبتابلاکر
 .[1]پرامین  بهتر شود  درمان حس بیش از حد درد قلبی  مشکل است و ممکن است در بعضی موارد با ایمی

 
 

 Heart Failure نارسایى قلبى 

 
بطن یا خروج خون است و علائم  نارسایی قلبی یک سندرم بالینی ناشی از اختلالات ساختاری یا عملکرد پرشدگی

. امروزه بیماران کند های نارسایی قلبی )ادم ورال( را ایجاد می بالینی اصلی آن تنگی نفس و خستگی است و نشانه
د: نارسایی قلبی با کسر جهشی کاهش یافته نشو بندی می مبتلا به نارسایی قلبی به طور عمده به دو گروه طبقه

(HFrEF و نارسایی قلبی با کسر جهشی حفظ شده   ؛ در گذشته به عنوان نارسایی سیستولی شناخته می )شدند
(HFpEF ؛ در گذشته به عنوان نارسایی دیاستولی شناخته می  )[1]شدند . 

تر  ها )شایع ریوى(، اندوکاردیت عفونى، کم خونى، تیروتوکسیکوز، باردارى، آریتمى هاى خصوص عفونت هعفونت )ب
میوکاردیت )روماتیسمى، ویروسى و...(، فعالیت فیزیکى، مشکلات عاطفى، محیط  (از همه فیبریلاسیون دهلیزى

مایعات، تشدید  اى )خوردن نمک زیاد( و اختلال در تعادل گرم و مرطوب یا رطوبت بیش از حد، مشکلات تغذیه
، دیورتیک یا ACEهاى  قطع داروها از جمله مهارکننده ،هیپرتانسیون، انفارکتوس میوکارد، آمبولى ریوى

هاى دیگر مثل نارسایى کلیوى، تجویز داروهاى سرکوب کننده میوکارد مثل دیلتیازم،  دیگوکسین، بروز بیماری
کلوفسفامید، مصرف الکل و آریتمى، دوکسوروبیسین، سیضد، هوشبرهاى استنشاقى، داروهاى وراپامیل، بتابلوکرها

ها را حذف کرد و بنابراین در مواردى که عامل  توان آن در صورت کشف این عوامل آشکارساز اغلب مىکوکائین. 
پیش آگهى بهتر از زمانى است که نارسایى قلبى بدون وجود عامل قابل درمان، آشکار  ،آشکارساز وجود دارد

 .[۳] شود مى
در حالى که در نارسایى قلبى مزمن، ادم شایع  ؛افت فشارخون )بدون ادم محیطى( شایع است در نارسایى حاد قلبى

احتقان ریوى و در نتیجه تنگى نفس و  نارسایى بطن چپدر . شود تا مراحل انتهایى حفظ مى فشارخوناست و 
شود. در نارسایى بطن راست احتقان ریوى ناشایع است و ادم، بزرگى و احتقان کبد و اتساع  ارتوپنه ایجاد مى

 .دهد وریدهاى سیستمیک )مثل ژوگولار( روى مى

و هیپوکسمى تظاهر با شروع ناگهانى یا تشدید تنگى نفس در حالت استراحت، تاکى پنه، تاکى کاردى ادم ریه 

 یابد. علاوه بر رال ممکن است ویز سمع شود. ممکن است بیمار خلط کف آلود آغشته به خون داشته باشد. مى
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 فشارخونبا کاهش خونرسانى سیستمیک ثانویه به کاهش شدید اندکس قلبى، کاهش شوك کاردیوژنیك 

شود و یک اورژانس  اى ریوى بالا مشخص مى همتر جیوه در حضور فشار گو میلى ۹۱شریانى سیستولى به کمتر از 
پزشکى است. شوك کاردیوژنیک مرگ و میر بسیار بالایى دارد. بیمار ممکن است دچار درد سینه، تنگى نفس، 

قرارى محتمل است. نبض بیمار ضعیف و  رنگ پریدگى، اضطراب، سیانوز و تعریق باشد. خواب آلودگى، گیجى، بى
کاردى هم وجود دارد. وریدهاى ژوگولار ممکن است متسع باشند.  ست ولى گاه برادىدر دقیقه( ا ۹۱-11۱سریع )

S3 .ممکن است شنیده شود. الیگورى شایع است 
 :[۳]درجه بندى نارسایى قلبى به صورت زیر است 

:A  در خطر بالا براى نارسایى قلبى ولى هنوز اختلال ساختمانى یا عملکردى وجود ندارد )مثل مبتلایان به
 .هیپرتانسیون، دیابت، بیمارى عروق کرونر،...(

:B هاى نارسایى قلبى )مثل انفارکتوس میوکارد قبلى( وجود بیمارى ساختمانى قلبى ولى عدم وجود علائم و نشانه 
:C ى قلبى مرتبط با بیمارى ساختمانى وجود دارد یا قبلا وجود داشته است.علائم نارسای 
:P بیمارى ساختمانى پیشرفته و علائم قابل توجه نارسایى قلبى در استراحت با وجود درمان طبى کامل 

 تظاهرات بالینى

  و خستگی علائم اصلی نارسایی قلبی هستند. در مراحل ابتدایی نارسایی قلبی، تنگی نفس فقط تنگى نفس

شود و در نهایت  کند با فعالیت کمتری دیده می شود؛ با این حال وقتی بیماری پیشرفت می طی فعالیت دیده می
. )برای مطالعه طبقه بندی عملکردی تنگی نفس بر اساس انجمن [1]شود  حتی در حالت استراحت نیز ایجاد می

 به قسمت رویکرد به بیمار قلبی مراجعه کنید(.،  NYHAقلب نیویورك، 

 به معنی تنگی نفس در حالت خوابیده است و در نارسایی قلبی، اغلب نسبت به تنگی نفس فعالیتی  ارتوپنه

های تحتانی به جریان  تر است. ارتوپنه از توزیع مجدد مایع از گردش خون احشایی و اندام یک علامت دیررس
های بیشتر زیر  خوابیدن با بالش شود. ارتوپنه معمولاً با صاف نشستن و یا خون مرکزی در زمان خوابیدن ناشی می

یابد. اگرچه ارتوپنه یک علامت غیراختصاصی برای نارسایی قلبی است ولی ممکن است در بیماران  سر، بهبود می
ها در وضعیت ایستاده مطلوب است  دچار چاقی شکمی، آسیت و نیز بیماران با بیماری ریوی که مکانیک ریه آن

 .[1]دیده شود 

 گیرد  یک تظاهر شایع در ارتوپنه و یک علامت نارسایی قلبی است که کمتر مورد توجه قرار می سرفه شبانه

[1]. 

 ای شبانه:  تنگی نفس حمله (PND = paroxismal nocturnal dyspnea) های حاد  به دوره

ساعت پس از به خواب  ۵تا  1آید و بیمار را  شود که معمولاً در شب پدید می تنگی نفس شدید و سرفه اطلاق می
اغلب حتی پس از قرار گرفتن در وضعیت  (PND) ای شبانه بیماران دچار تنگی نفس حمله کند. رفتن بیدار می

 .[1]نشسته، سرفه و ویز پایدار دارند 

 ای شبانه تا حد زیادی با تنگی نفس حمله آسم قلبی (PND)  مرتبط است و با ویز ثانویه به برونکواسپاسم

. در این افراد با تجویز دیورتیک و درمان [1]شود و باید از آسم اولیه و علل ریوی ویز افتراق داده شود  مشخص می
 .یابد نارسایی قلبی، ویز بهبود می
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 .[1] .‌علل‌ایجاد‌کننده‌نارسایی‌قلبی۱-۷جدول‌‌‌‌‌‌‌‌
 درصد(  ۴4کاهش کسر جهشی )کمتر از 

 کاردیومیوپاتی اتساعی غیرایسکمیک بیماری شریان کرونر
 اختلالات خانوادگی / ژنتیکی - aمیوکاردانفارکتوس  -
aایسکمی میوکارد -

  aاختلالات ارتشاحی - 
 آسیب ناشی از سموم / دارو اضافه بار مزمن فشار

aاختلالات متابولیک - هیپرتانسیون -
 

aای انسدادی بیماری دریچه -
 علل ویروسی - 

 بیماری شاگاس اضافه بار مزمن حجم
 اختلالات ریتم و ریت ای دریچهبیماری نارسایی  -
 های مزمن  کاردی برادی - شانت داخل قلبی )چپ به راست( -
 های مزمن کاردی تاکی - شانت خارج قلبی -

 های مزمن ریوی  بیماری
 کورپولمونال 

 های عروق ریوی  بیماری

 

 درصد( ۴4-04کسر جهشی حفظ شده )بیش از 
 محدود کنندهکاردیومیوپاتی  هیپرتروفی پاتولوژیک

 سارکوئیدوز( -اختلالات ارتشاحی )آمیلوئیدوز - اولیه )کاردیومیوپاتی هیپرتروفیک( -
 ای )هموکروماتوز( های ذخیره بیماری - ثانویه )هیپرتانسیون( -

 فیبروز  افزایش سن
 اختلالات اندومیوکارد 

 ده بالا  های توام با برون وضعیت

 جریان خون زیادنیاز به  اختلالات متابولیک
 شانت شریانی وریدی سیستمیک - تیروتوکسیکوز -

 آنمی مزمن  - ای )بری بری( بیماری تغذیه

 توانند به نارسایی قلبی با کسر جهشی حفظ شده نیز منجر شوند.  نشان دهندة شرایطی است که می aتوجه: 

 

 ۴۱شود، در  نیز شناخته می  ای یا سیکلیک که همچنین به عنوان تنفس دوره تنفس شین استوکس 

ده قلبی پایین همراه است. مرحله آپنه  شود و معمولاً با برون درصد بیماران مبتلا به نارسایی قلبی پیشرفته دیده می
  یابد و فشار دی اکسید کربن شریانی کاهش می (PO2) دهد که فشار اکسیژن شریانی زمانی روی می

(PCO2) کند و باعث  ر محتوای گاز خون شریانی، مرکز تنفسی را تحریک میرود. این تغییرات د بالا می
یابد. بیمار یا خانواده بیمار ممکن است تنفس شین  شود که با تکرار آپنه ادامه می هیپرونتیلاسیون و هیپوکاپنه می

 .[1] های گذرای تنفس بیان کنند استوکس را به صورت تشدید تنگی نفس یا توقف
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 اشتهایی، تهوع، سیری  مراجعه کنند. بی گوارشیهای  بیماران مبتلا به نارسایی قلبی ممکن است با نشانه

های شایعی هستند که ممکن است به دلیل ادم جدار روده و/  زودرس، همراه با درد شکم و احساس پری، شکایت
  .[1] احتقان کبد ایجاد شوندیا 

 [1] در یک چهارم فوقانی و راست شود شکمدرد تواند سبب  احتقان کبد و کشیدگی کپسول آن می.  

 مانند گیجی، کاهش هوشیاری و اختلالات خواب و خلق ممکن است در نارسایی قلبی شدید  علائم مغزی

 .[1] مغزی و کاهش در خونرسانی مغز رخ دهد آترواسکلروزبه خصوص در افراد مسن با 

 [1] خوابی شود در شب در نارسایی قلبی شایع است و ممکن است منجر به بی تکرر ادرار. 

 

 معاینه 

  :ش یافته باشد؛ ولی در در اوایل نارسایی قلبی، فشارخون سیستولی ممکن است طبیعی یا افزایعلائم حیاتی

نارسایی قلبی پیشرفته به دلیل اختلال عملکرد بطن چپ، فشارخون پایین است. فشار نبض ممکن است کاهش 
اختصاصی است که به دلیل  کاردی سینوسی یک نشانه غیر ای است. تاکی یافته باشد که نشانه کاهش حجم ضربه

 .[1]شود  افزایش فعالیت آدرنرژیک ایجاد می

  :در نارسایی قلبی خفیف و یا نسبتاً شدید، بیمار در حالت استراحت دیسترس ندارد. در نارسایی ظاهر کلی

قطع، هنگام قلبی شدیدتر بیمار باید صاف بنشیند و ممکن است تنفس دشوار داشته باشد و به علت تنفس من
شود و سیانوز لب و  ها می صحبت کردن نتواند جمله را تمام کند. انقباض عروق محیطی باعث سردی انتهای اندام

 .[1]شود  ناخن نیز به دلیل افزایش فعالیت آدرنرژیک ایجاد می

 :تواند فشار دهلیز راست را تخمین بزند. فشار ورید ژوگولار  بررسی وریدهای ژوگولار می وریدهای ژوگولار

درجه بالا آورده شده است، دراز  ۴۳گیری است که بیمار در حالی که سرش  به بهترین وجه زمانی قابل اندازه
میزان طبیعی متر به آن اضافه شود.  سانتی ۳شود و ارتفاع ستون خون بالای زاویه استرنوم باید اندازه گرفته بکشد. 

 .[1] متر است سانتی 8کمتر یا مساوی فشار ورید ژوگولار 

 وریدی ممکن است در در مراحل ابتدایی نارسایی قلبی، فشار  :)یا هپاتوژوگولار( رفلاکس شکمی ژوگولار

به صورت غیرطبیعی افزایش  حالت استراحت طبیعی باشد ولی ممکن است با وارد کردن فشار مداوم روی شکم
به شکم یک فشار محکم و ثابت روی یک چهارم فوقانی راست برای بررسی وجود رفلاکس شکمی ژوگولار  .یابد

سانتیمتر در فشار ورید  ۵ک افزایش مداوم و بیش از شود. پاسخ مثبت به صورت ی ثانیه وارد می 1۱مدت حداقل 
 .[1] شود ثانیه پس از رها کردن دست، توصیف می 1۳ژوگولار برای حداقل 

 ها  تراوش مایع از فضای داخل عروقی به آلوئول به علت های ریوی )رال یا کریپتاسیون(  : کراکلمعاینه ریه

. در  بیماران مبتلا به ادم ریوی ممکن است رال به طور گسترده در هر دو ریه شنیده شود و با ویز شود ایجاد می
بازدمی همراه باشد )آسم قلبی(. نکته مهم این که در بیماران مبتلا به نارسایی قلبی مزمن، حتی زمانی که فشار 

شود که این امر به علت افزایش درناژ لنفاوی  بطن چپ افزایش یافته است، رال به طور شایع شنیده نمی پرشدگی
ند که معمولا دوطرفه گوی به رال ناشی از نارسایی قلبی رال مرطوب یا رال کریپیتان نیز می .[1] مایع آلوئول است
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 تر است. شود ولی در صورتی که یک طرفه باشد در سمت راست شایع ها شنیده می یه در قاعده ریهو در مراحل اول
شود. اگرچه افوزیون پلور در نارسایی قلبی اغلب دو  افوزیون پلور به طور شایع در نارسایی هر دو بطن دیده می

 ،. در معاینه[1] شود به طور شایع در فضای جنبی راست دیده میطرفه است ولی در صورت یک طرفه بودن 
 کاهش صداهای وزیکولار ریوی در سمت افوزیون وجود دارد و در دق ماتیته حس می شود.

 اگر کاردیومگالی وجود داشته باشد نقطه ضربه حداکثر : معاینه قلبی(PMI)  معمولاً به زیر فضای بین

در بعضی از . شود و ضربه  بر روی دو فضا قابل لمس است ای پنجم و یا خارج خط میدکلاویکولار منتقل می دنده
گی و هیپرتروفی بطن در نوك قلب قابل شنیدن و لمس است. بیماران با بزر (S3)بیماران یک صدای سوم قلبی 

راست، ممکن است در تمام مدت سیستول، دارای ضربان مداوم و طولانی در پارا استرنال چپ باشند. صدای 
نشانه اختصاصی نارسایی قلبی نیست ولی معمولاً در بیماران با اختلال عملکرد دیاستولی بروز  (S4)چهارم قلبی 

 .[1]سایی تریکوسپید غالبا در موارد نارسایی قلبی پیشرفته وجود دارند های نارسایی میترال و نار کند. سوفل پیدا می

  این وضعیت با لمس [1] در بیماران دچار نارسایی قلبی، بزرگی کبد یک علامت مهم است :شکممعاینه .

  شود. عمقی و دق بررسی می
 شود آسیت یک علامت دیررس است و به دلیل افزایش فشار در وریدهای کبدی و درناژ کننده صفاق ایجاد می

است. ابتدا دق شکم در وضعیت خوابیده به پشت   Shifting dulness. بهترین معاینه برای کشف آسیت [1]
شود. بیماران دچار آسیت در وضعیت خوابیده به پشت  شود و سپس در وضعیت خوابیده به پهلو تکرار می انجام می

وسط شکم خوابد ماتیته به قسمت  به پهلو مییت مبتلا به آسدر قسمتهای پهلو ماتیته در دق دارند. وقتی بیمار 
 شود. منتقل می

 زردی نیز یک یافته دیررس در نارسایی قلبی است که به دلیل اختلال در عملکرد کبد، ها و پوست:  اندام

دهد و با افزایش هر دو جزء مستقیم و غیرمستقیم بیلی  های کبدی روی می ثانویه به احتقان و هیپوکسمی سلول
هاى  . تغییر در قدرت و ضعف انقباضات قلبى ممکن است منجر به تغییر شدت نبض[1]  روبین همراه است

 .[۳]محیطى شود )نبض آلترنانس( که نشانه نارسایى شدید میوکارد است 
ادم محیطی یک تظاهر اصلی ولی غیراختصاصی در نارسایی قلبی است. ادم محیطی معمولاً قرینه و وابسته به 

آید. در بیماران بدون حرکت، ادم  ثقل است و بیشتر در بیماران دارای حرکت در ناحیه مچ پا و اطراف تیبیا پدید می
شود. ادم طول کشیده ممکن است باعث سفتی و  ( و اسکروتوم دیده میساکرالپره  ادمدر ناحیه ساکروم )

 .[1] پیگمانتاسیون پوست شود

 در نارسایی شدید مزمن قلبی ممکن است کاهش وزن قابل ملاحظه و کاشکسی روی  :کاشکسی قلبی

اشتهایی، تهوع، استفراغ ناشی از بزرگی احتقانی کبد و پری  بی، دهد. افزایش سرعت متابولیسم در حالت استراحت
ای به دلیل  روده(، اختلال در جذب TNFها مانند فاکتور نکروز تومور ) شکم، بالا رفتن غلظت خونی سایتوکاین

آگهی  هستند. در صورتی که کاشکسی وجود داشته باشد، با پیش از عوامل احتمالیای  احتقان وریدهای روده
 .[1] ضعیف همراه است
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 هاى آزمایشگاهى یافته

 هایی که نارسایی قلبی مزمن و عدم  اند یا آن دچار نارسایی قلبی شده تازگی بهبیمارانی که  :آزمایش خون

هایی مثل  های خونی )برای رد آنمی، لوکوسیتوز ناشی از عفونت باید یک شمارش کامل سلول ،جبران حاد دارند
های  ها، کراتینین سرم )به دلیل احتمال وقوع ازتمی پره رنال(، نیتروژن اورة خون، آنزیم پنومونی و ..(، الکترولیت

ا تست تحمل گلوکز خوراکی(، کبدی و آزمایش ادرار داشته باشند. ارزیابی دیابت )گلوکز ناشتای خون ی
 .[1]( باید در بیماران انتخابی انجام شود TSHهای تیروئید )سطح  لیپیدمی )آزمایشات چربی ناشتا( و بیماری دیس

دهد. در صورت نارسایى کلیه هیپرکالمى و  وناترمى روى مىدر نارسایى قلبى به علت افزایش مایع خارج سلولى هیپ
شود که پتاسیم سرمى در حد  ها، هیپوکالمى محتمل است. در نارسایى قلبى توصیه مى با مصرف شدید دیورتیک

 (AST,ALT,Bil)روبین  آنزیمهاى کبدى و بیلى .مول در لیتر حفظ شود میلی ۳تا  ۵/۴بالاى نرمال بین 
 .کنند هاى ویروسى تقلید مى احتقانى کبد ممکن است بالا بروند و حتى در موارد شدید از هپاتیتعلت بزرگى  به

 .[۳] یابند اختلال عملکرد کبدى بسرعت با درمان نارسایى قلبى بهبود مى

  نوار قلب(ECG) شود. اهمیت عمده  اشتقاق توصیه می 1۳: به طور معمول انجام یک نوار قلب معمول

قلبی، تعیین وجود هیپرتروفی بطن چپ و یا انفارکتوس میوکارد قبلی )وجود یا عدم وجود   نوار قلب، ارزیابی ریتم
نوار قلب طبیعی  سازی مجدد است. یک همزمانبرای تعیین سودمندی درمان  QRS( و نیز تعیین پهنای Qموج 

ثانیه  میلی 1۳۱به بیش از  QRS. دیدن بلوك شاخه چپ )پهن شدن [1]کند  اختلال عملکرد سیستولی را رد می
( در بیماری که با شکایت تنگی نفس مراجعه کرده است به شدت به نفع  V1منفی در  QRSهمراه با موج 

 )رجوع کنید به فصل دوم(تشخیص نارسایی قلبی است. 
 

 
منفی( و انحراف محور به چپ  V1ثانیه و در  میلی ۱۲۰بیش از  QRSریتم سینوسی با بلوک شاخه چپ ). ۱-۳۸شکل 

 .[۹] )اختلال عملکرد شدیدتر در فاسیکول خلفی چپ(

  

 عکس قفسة سینه اطلاعات مفیدی درباره اندازه و شکل قلب و نیز وضعیت رادیوگرافی قفسة سینه :
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ت سایه قلب به ب. نس[1] غیرقلبی علائم بیمار را مشخص کندکند و نیز ممکن است علل  عروقی ریه فراهم می
به صورت  Bشوند. خطوط کرلى  متسعهاى فوقانى ممکن است  ممکن است افزایش یابد. عروق قسمتتوراکس 

بیماران دچار نارسایی قلبی حاد، شواهد هیپرتانسیون پولمونر، ادم . [۳]هاى خطى به نفع ادم بینابینى هستند  دانسیته
در ادم آلوئلار ظاهر ابرى شکل، تجمع مایع در مجاور ناف ریه با الگوى  . [1] بینابینی و/ یا ادم ریه را دارند

نشان دهنده محتمل است و  در بیمار مبتلا به نارسایی قلبی مزمن. رادیوگرافی نرمال [۳] شود اى دیده مى پروانه
 .[1]برای برداشتن مایع بینابینی و/ یا ریوی است افزایش ظرفیت لنفاتیک 

 

 
. [۲]ساله مبتلا به نارسایی قلبی و انفارکتوس میوکارد قدامی لترال  ۵۳. سمت چپ: رادیوگرافی سینه در خانم ۱-۳۹شکل 

ناف ریه با  سایه قلب و نسبت قلب به توراکس افزایش یافته است. سمت راست: بیمار مبتلا به ادم ریه. به بزرگ شدن دوطرفه

 .[۳] الگوی تیپیک ادم ریه در راست توجه کنید

 

 داپلر دو بعدی  اکوکاردیوگرافی(2-D)  امکان یک ارزیابی اندازه و عملکرد بطن چپ و نیز بررسی وجود

را فراهم دهنده انفارکتوس میوکارد قلبی(  )نشان  دیواره ای حرکات ناحیهاختلال ای و یا  یا فقدان اختلالات دریچه
وجود اتساع دهلیز چپ همراه با هیپرتروفی بطن چپ و اختلالات پرشدگی دیاستولی بطن چپ که با داپلر  کند. می

شود، برای تعیین نارسایی قلبی با کسر جهشی حفظ شده، ارزشمند است.  موج ضربانی یا بافتی تشخیص داده می
کمک  پولمونربطن راست و فشار  عملکرد و ابعاد گیری ن اکوکاردیوگرافی دو بعدی/ داپلر برای اندازههمچنی

است )حجم  (EF = Ejection fraction)ترین شاخص عملکرد بطن چپ، کسر جهشی  کند. مهم می
درصد(  ۳۱ای تقسیم بر حجم انتهای دیاستولی(. زمانی که کسر جهش طبیعی است )بیشتر یا مساوی  ضربه

 ۵۱یابد )کمتر از  داری کاهش می عملکرد سیستولی معمولاً کافی است و هنگامی که کسر جهشی به صورت معنی
  .[1]یابد  درصد( قدرت انقباضی نیز معمولاً کاهش می ۴۱تا 
 آی آر ام (MRI)  نیز یک وسیله تصویربرداری مفید و دقیق در ارزیابی ساختمان بطن چپ و تعیین علت

 .[1] آمیلوئیدوز، کاردیومیوپاتی ایسکمیک، هموکروماتوز((نارسایی قلبی است مثلاً 

 هر دو پپتید ناتریورتیک نوع  :پپتیدهای ناتریورتیكB (BNP)  و انتهایN ساز پپتید ناتریورتیک  پیش
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شوند، نشانگرهای نسبتاً حساس برای  که از قلب نارسا آزاد میB ( N- terminal Pro-BNP  )نوع 
همچنین این بیومارکرها در بیماران دچار نارسایی  بی با کسر جهشی کاهش یافته هستند.قل تشخیص نارسایی

این دو بیومارکر برای گیری  یابند )هرچند به میزان کمتر(. اندازه بی با کسر تخلیه حفظ شده نیز افزایش میقل
یابی به دوز درمان  و جهت دست استتعیین پیش آگهی یا شدت بیماری در نارسایی قلبی مزمن مفید تشخیص و 

تواند کمک کننده باشد. با این حال این  هستند، میدارویی مناسب در بیماران انتخابی که از لحاظ بالینی یوولمیک 
ها این سطوح بالاتر هستند و نیز  یابد و در خانم سطوح پپتید ناتریورتیک با افزایش سن و نارسایی کلیه افزایش می

تواند در بیماران چاق  سطح این مارکر میاز طرف دیگر، تواند دیده شود.  در نارسایی قلب راست )به هر دلیل( می
 .[1] به طور کاذب پایین باشد

  بیومارکرهای دیگر از قبیلST-2 د جهت نتوان ، بیومارکرهای جدیدتری هستند که می ۵محلول و گالکتین
  .[1] دنتعیین پیش آگهی بیماران نارسایی قلبی مورد استفاده قرار گیر

تست ورزش بر روی نوار نقاله یا دوچرخه توصیه  ،: به طور معمول در بیماران دچار نارسایی قلبیتست ورزش

شود ولی برای بررسی نیاز به پیوند قلب در موارد نارسایی قلبی پیشرفته مفید است. یک آزمون برداشت  نمی
ضعیف همراهی دارد. نشان داده شده  به نسبتآگهی  در دقیقه با پیش mL/kg 1۴کمتر از  (VO2)اکسیژن 

نسبت به زمانی  ،گیرند قرار میدر دقیقه معمولاً زمانی که تحت پیوند قلب  mL/kg 1۴کمتر از  VO2بیماران با 
 .[1] گیرند طول عمر بهتری دارند که تحت درمان طبی قرار می

 

 تشخیص افتراقی
( شرایطی که در آن احتقان سیستمیک 1ها افتراق داده شود: ) نارسایی قلبی با موارد زیر شباهت دارد و باید از آن

ثانویه به احتباس آب و نمک وجود دارد ولی در این موارد اختلال ساختار یا عملکرد قلب وجود ندارد )مانند 
  .[1]( علائم غیرقلبی ادم ریوی )مانند سندرم دیسترس حاد تنفسی( ۳نارسایی کلیوی(؛ )

شوند. افتراق علل قلبى از علل ریوى از نظر  اغلب موارد تنگى نفس به علت مشکلات ریوى ایجاد مى☼ نکته:  

 :کند زیر به افتراق علل قلبى و ریوى تنگى نفس کمک مى تعیین نوع درمان اهمیت حیاتى دارد. نکات
 در معاینه، تعریق سرد به نفع علل قلبى است.  (1
 .یابد کند ولى با دفع خلط و سرفه بهبود مى تنگى نفس شبانه بیمار را از خواب بیدار مى ،هاى ریوى در بیماری (۳

شود هر چند  نشستن یا آویزان کردن پا انجام میکشد و با  در بیماران قلبی بهبود تنگی نفس بیشتر طول می
 .تنگى نفس به دنبال تشدید سرفه و خلط به نفع بیمارى ریوى استممکن است با سرفه شبانه هم همراه باشد. 

الکتروکاردیوگرافى ممکن است به تشخیص کمک کند، وجود علائم انفارکتوس قبلى میوکارد یا انفارکتوس  (۵
بلوك شاخه چپ همراه با تنگی نفس به شدت  ها به نفع علل قلبى است. وفى دهلیزها و بطناخیر، آریتمى، هیپرتر

 نفع نارسایی قلبی است.به 
بى توانند به نفع علل قل عکس سینه ممکن است کمک کننده باشد. اندازه قلب بزرگ و عروق ریوى برجسته مى (۴

 زم است.باشند پرهوایى ریه به نفع آمفی
 (COPD)بالا به نفع بیمارى انسدادى ریوى  PCO2وجود  (ABG)در بررسى گازهاى خون شریانى  (۳
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به  COPDشود در حالى که در  پایین مى PCO2است، زیرا در نارسایى قلبى و ادم ریه هیپرونتیلاسیون موجب 
 یابد. باس میاکسید کربن احت علت اختلال در تنفس، على رغم هیپوکسمى تنفس کافى وجود ندارد و دى

شود که با وجود ارزیابى دقیق بالینى، علت تنگى نفس  در بیمارانى انجام مى (PFT)بررسى عملکرد ریوى  (۰
نامشخص باشد. در نارسایى قلبى نیز کاهش ظرفیت حیاتى، ظرفیت کلى ریوى، ظرفیت انتشار ریوى و کمپلیانس 

 .شود ریوى دیده مى
 .ى پرشدگى در تعیین علت تنگى نفس کمک کننده استاکوکاردیوگرافى و بررسى فشارها (0
 .[1]در رد علل قلبی تنگی نفس بسیار کمک کننده است N- terminal Pro-BNP یا  BNPآزمایش  (8
در حالى که  ؛استها و نیترات به نفع علل قلبى  ا دیورتیکتواند کمک کننده باشد. بهبود ب تست درمانى مى( ۹

 . بهبود با برونکودیلاتورها و قطع سیگار به نفع انسداد مجارى هوایى و علل ریوى است
 

درمان نارسایی قلبی حاد جبران نشده 

 

مربوط به کاهش عملکرد زمانی اختلالات  نارسایی قلبی حاد جبران نشده اغلب منجر به نیاز به بستری ناشی از هم
شود. بستری و تشخیص نارسایی قلبی حاد جبران  قلبی، اختلال عملکرد کلیوی و تغییر در کمپلیانس عروقی می

ماه دوباره برای درمان  ۰و میر و ناخوشی همراه است و تقریباً نیمی از این بیماران در عرض   نشده با افزایش مرگ
سال(  1درصد در  ۳۱درصد درون بیمارستان( و طولانی مدت ) 8الی  ۳مدت ) و میر کوتاه شوند و مرگ  بستری می

بالاست. درمان این بیماران همچنان مشکل است و براساس کنترل حجم و کاهش مقاومت عروقی و به طور هم 
تند زمان توجه به خون رسانی اعضای حیاتی )کرونر و کلیه( است. عواملی که مربوط به عواقب بدتری هستند عبار

ضرب کنید(،  ۵۳0/۱لیتر )برای تبدیل به میلی مول در لیتر در  گرم در دسی میلی ۴۵از: اوره نیتروژن خون بیشتر از 
لیتر )برای  گرم در دسی میلی 0۳/۳متر جیوه، سطح کراتینین سرم بیش از  میلی 11۳سیستولی کمتر از  فشارخون

 .BNPو افزایش  I [1]فزایش سطح تروپونین ضرب کنید( و ا ۴/88تبدیل به میکرومول در لیتر در 
 

 صول کلیا
 اولین اصل در درمان این بیماران تشخیص و مهار عوامل مستعد کننده عدم جبران است.

 های قلب، داروهای گیاهی  داروهای ضد التهابی غیراستروئیدی، داروهای سرماخوردگی و انفولانزا، محرك
)یک شکل گیاهی افدرین که امروزه در بیشتر جاها  (Ma Huang)شامل شیرین بیان، جنسینگ و ماهوانگ 

 و بهتر است قطع شوند. [1]توانند منجر به بدتر شدن علائم شوند  ممنوع شده است( می
   [1]عفونت فعال و ترومبوامبولی واضح یا پنهان را باید جستجو کرد، تشخیص داد و درمان کرد. 
 ماران مبتلا به فیبریلاسیون دهلیزی با پاسخ سریع بطنی، باید در صورت امکان آریتمی با کنترل تعداد در بی

 ضربان قلب یا بازگرداندن ریتم سینوسی، اصلاح شود. 
 مراجعه کنید به مبحث [1]دار باید با بازسازی عروق کرونر اصلاح شود  ایسکمی ادامه( .STEMI   و

 (. STهای کرونر بدون بالا رفتن  سندرم
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 .[1] های توصیه شده ها و درمان های مشخص نارسایی حاد قلبی جبران نشده، تظاهرات آن . فنوتیپ۱-۴۰شکل 

IABP, intraaortic balloon pump; VAD, ventricular assist device. 
 

 وجود در صورت . [1]دار در ایسکمی مربوط به نیاز میوکارد رفع شود  سازی مثل خونریزی ادامه عوامل زمینه

گرم  میلی 1۱شود هموگلوبین بالای  باید درمان لازم انجام شود. در بیماران مبتلا به نارسایی قلبی توصیه می آنمی

لیتر حفظ شود. در صورت نیاز به تزریق خون در این بیماران برای جلوگیری از اضافه بار حجم می توان با  در دسی
 ماید وریدی تجویز کرد.گرم فورز میلی ۴۱تا  ۳۱هر واحد گلبول فشرده 

 شود تکمیلى از راه ماسک یا بینى تجویز مى اکسیژن درصد دارند،  ۹۱ی که اشباع اکسیژن کمتر از به بیماران 

ستمر بر روى مجارى هوایى شود. فشار مثبت م در صورت ناکافى بودن اکسیژناسیون، تهویه کمکى شروع مى .[۳]
تواند منجر به استراحت عضلات تنفسى، بهبود اکسیژناسیون و بهبود عملکرد قلبى شود و نیاز به لوله گذارى  مى

تواند باعث کاهش پیش بار  مى  (PEEP)تراشه را کاهش دهد. تهویه مکانیکى با فشار مثبت انتهاى بازدمى 
این بهبود عملکرد قلبى شود و از آتلکتازى جلوگیرى کند و مایع را در فضاى لود( و پس بار )افترلود( و بنابر )پره

 داخل آلوئل به خارج آلوئل برگرداند.

  قرار داده شود و  وضعیت نشستهدر بیمار مبتلا به ادم ریه در صورت عدم وجود هیپوتانسیون، بیمار باید در

 بد.پاها از لبه تخت آویزان شوند تا بازگشت وریدى کاهش یا
 شود و باید به بیمارانی که به  سازی همودینامیک توصیه نمی استفاده روتین از کاتتر شریان پولمونر برای پایدار

های پیشنهاد کننده  هستند، یا علائم و نشانه فشارخوندهند، یا دچار کاهش  ها به خوبی پاسخ نمی دیورتیک



115                                                 ‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌های‌قلب‌و‌عروق‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌فصل‌اول:‌اورژانس

 

 

  .[1]ده پایین قلبی دارند و اهداف درمانی روشن نیستند، محدود شود.  برون
 

 درمان کاهنده حجم

 داروی کنند و وقتی جذب  طور موثر علائم احتقان را برطرف می به سرعت و به داروهای دیورتیك وریدی

خوراکی مختل شده است لازم هستند. وقتی نیاز به دوز بالای دیورتیک باشد یا اثر آن مطلوب نباشد، ممکن است 

یا سایر  فورزماید .[1] برای کاهش سمیت و برقراری سطوح پایدار سرمی دارو، نیاز به انفوزیون مداوم باشد

 . (torsemide)و تورزماید  (bumetanide)های لوپ مثل بومتانید   دیورتیک
شود ولی کاهش وزن در زمان بستری  تغییر در وزن، اغلب به عنوان جانشینی برای ارزیابی دیورز کافی استفاده می

زیرا خطر  ؛ها پایش شوند الکترولیتو ها باید کراتینین  درمان با دیورتیکدر  .[1]لزوماً ارتباط نزدیک با عواقب ندارد 
صورت بروز نارسایی رنال و اختلالات الکترولیتی مثل هیپوناترمی و هیپوکالمی وجود دارد. در  نارسایی کلیوی پره

 ها کاهش یابد یا قطع شود و گاه هیدراتاسیون به آهستگی و با احتیاط انجام شود. دیورتیک رنال باید دوز کلیوی پره

RX Furosemide (Injection 20mg) 0.5mg/kg (20-40mg) IV stat. Repeat 20-40  
mg q10-20min with pulmonary auscultation until there is no rale if SBP>90mmHg. 

If the patient is hypotensive or there is less emergency, or in resistant cases 2-

10mg/h IV infusion. 
دهند در حالى که  فورزماید وریدى پاسخ مىگرم  میلی ۳۱-۴۱اند معمولا به  افرادى که قبلا دیورتیک نگرفته

 .حداقل به اندازه دوز داروى خوراکى نیاز به داروى وریدى دارنداند  کرده کسانى که قبلا داروى خوراکى دریافت مى
مورد نیاز اند دوزهاى بالاترى  یا کسانى که به دوز پایین پاسخ نداده دارند مصرف مزمن دیورتیکدر کسانی که 

در  تجویز شود و در صورت نیاز تزریقگرم  میلى ۴۱حداکثر  در هر تجویز به صورت بولوسبهتر است  خواهد بود.
اثر درمانى بیشترى ندارند و تنها موجب افزایش چندان گرم  میلى ۴۱مقادیر بیش از دفعات مکرر تکرار شود زیرا 

  شود. مى)مثل اختلال شنوایی( عوارض 
در صورتى که نسبت به تجویز مکرر فورزماید با دوزهاى پایین نیز مقاومت ایجاد شود، انفوزیون فورزماید اثر 

شود. استفاده از  داشت. براى این منظور دوز روزانه مورد نیاز دارو به صورت انفوزیون تجویز مى ترى خواهد مناسب
ناشى از  فشارخونروش انفوزیون فورزماید، علاوه بر شکستن مقاومت به دیورتیک باعث جلوگیرى از افت ناگهانى 

 .[۳۱] شود دیورز ناگهانى مى

فایده است و اغلب  در صورت آنوری تجویز فورزماید بی ،که کراتینین بالا دارندنارسایى کلیه بیماران مبتلا به در 
تا  ۳۱۱گاه با دوزهای بسیار بالای فورزماید ) ،درمان اضافه حجم با دیالیز انجام شود ولی در صورت وجود ادرار باید

ریه را درمان کرد. در این صورت نیز باید توجه داشت که دوز بالای فورزماید بتوان ادم ممکن است گرم(  میلی ۴۱۱
 ش باشد و بیمار دچار عوارض مثل ناشنوایی نشود.دقیقه انفوزیون شود تا اثربخ ۰۱تا  ۵۱باید در عرض 

، (NSAIDs)داروهاى ضدالتهابى غیراستروئیدى  همزمانها ممکن است به علت مصرف  مقاومت به دیورتیک
 .[۳] یلاتورها روى دهددآسپرین و وازو

  مانند متولازونافزودن یک دیورتیک تیازیدی (Metolazone) ، به دیورتیک  گرم  میلی 1۱تا  ۳/۳با دوز
اند  اثر تقویت کننده دارد و اغلب در بیمارانی که درمان طولانی مدت عوامل دیورتیک لوپ را دریافت کردهلوپ 
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 ۳۱دوز بسیار پایین تیازید )مثلا یک چهارم قرص نولاکتون یا واسپیرتوان  . همچنین می[1] مورد نیاز است
. باید مراقب دیورز تا مقاومت به دیورتیک شکسته شود گرم( را به درمان دیورتیک لوپ با احتیاط اضافه کرد میلی

 کنند بود. دریافت میشدید، وقوع اختلالات الکترولیتی و ازتمی در بیمارانی که این درمان را 

 اولترافیلتراسیون (UF یک تکنیک برداشت مایع تهاجمی است که ممکن است نیاز به درمان دیورتیکی )

( عبارتند از: سرعت کنترل شده برداشت مایع، اثر خنثی بر UFرا تکمیل کند، منافع فرضی اولترافیلتراسیون )
( در مقایسه با درمان معمول UF. اولترافیلتراسیون )هورمونی -های سرم، و کاهش فعالیت عصبیالکترولیت

کاهد ولی هیچ بهبودی در عملکرد کلیوی،  های اورژانسی در مطب و درمانگاه را می بستری نارسایی قلبی و ویزیت
تفاوت در نمره تنگی نفس یا عواقب سوء )مر و میر( دیده نشده است. بنابراین اولترافیلتراسیون  در موارد عدم 

 .[1]شود  تفاده میپاسخ بیماران به دیورتیک اس
 

 درمان عروقی
که یک پپتید  (nesiritide)های داخل وریدی، نیتروپروساید و نسیریتید  های عروقی شامل نیترات متسع کننده

ناتریورتیک نوترکیب نوع مغزی است، برای درمان زودهنگام و پایدار کردن نارسایی قلبی حاد جبران نشده 
(ADHFبه کار می ) [1] روند. 

 اغلب متسع کننده وریدى هستند و خواص گشاد کننده کرونر نیز دارند. قرص زیرزبانى یا اسپرى ها  نیترات

بار، خط اول درمان در ادم حاد کاردیوژنیک ریه  ۵دقیقه حداکثر تا  ۳گرم هر  میلی g۴/۱نیتروگلیسرین زیرزبانى 
توان نیتروگلسیرین وریدى را ادامه  است. در صورت پایدار ماندن ادم ریه و در صورت عدم وجود هیپوتانسیون مى

ها مفیدند ولى در موارد  خصوص در مواردى که ایسکمى علت ادم ریه باشد )مثل انفارکتوس میوکارد( نیترات داد. به
 ضه نیترات سردرد، فلاشینگ و مقاومت است.رعا  غیر ایسکمیک )مثل نارسایى حاد میترال( نیز مفید هستند.

RX Nitroglycerin (Injection 1mg/ml, 5mg/ml) 10–20 mcg/min, increase up to  
200 μg/min [1], if SBP>90mmHg 

 کاهد. ولى نباید در ایسکمى  بار )افترلود( را مى لود( و هم پس بار )پره مفید است و هم پیش نیتروپروساید

 .[۳] شود فعال تجویز شود چون باعث افزایش مرگ و میر مى

RX Nitroprusside sodium (Injection 50mg) 0.3mcg/kg/min titrated to  
5mcg/kg/min IV infusion [1], if SBP>90mmHg 

 نسیریتید (nesiritide) ای مویرگ  تری در فشار گوه در مقایسه با نیترات وریدی کاهش بیشتر و سریع

اثری نداشته و ممکن است نارسایی کلیوی را افزایش دهدو  چندانو میر  مرگ کند، ولی در کاهش ریوی ایجاد می
 .[1] بنابراین تمایل برای استفاده از آن کمتر شده است

  انسانی نوترکیب یا سرلاکسین  ۳-رلاکسین(serelaxin)  در حاملگی افزایش پپتیدی است که ساخت آن
، علائم احتقان را کاهش هیابد و در بیماران مبتلا به نارسایی قلبی حاد جبران نشده تنگی نفس را بهبود بخشید می
 .[1]را بکاهد مرگ و میر ه است و ممکن است با کاهش بدتر شدن نارسایی قلبی مربوط بوده، داد
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 هورمونی-تعدیل کننده عصبیعوامل 

. بهتر کاهند بار را مى ار و هم پیشب ( هم پسو لیزینوپریل )مثل کاپتوپریل و انالاپریل ACEهاى  مهار کننده

است با توجه به ناپایدار بودن شرایط بیمار ابتدا درمان با دوز پایین یک داروى کوتاه اثر )مثل کاپتوپریل( شروع 
افزایش داده شوند. در صورت هیپرتانسیون قابل توجه که به  فشارخونتدریج در صورت تحمل از نظر  شود و به

را شروع کرد. در  ACEز همان ابتدا دوز بالاى مهار کننده توان ا علت اضطراب ناشى از ادم ریه محتمل است مى
های گیرنده آنژیوتانسین را تجویز کرد. با توجه به مطالعات اخیر بعضی  کننده توان بلوك صورت بروز سرفه می

از  های گیرنده آنژیوتانسین تجویز کنند. با توجه به این که کاپتوپریل کننده متخصصین تمایل دارند از ابتدا بلوك
رود توصیه ما  همه سریع اثرتر است و در صورت مختل شدن همودینامیک با قطع آن اثرات دارو زودتر از بین می

  دچار سرفه شده باشد.  ACEهای  شروع درمان با کاپتوپریل است مگر آن که بیمار قبلا با مهارکننده
لیتر افزایش  گرم در دسی میلی ۵ر به بیشتر از کراتینین بیما ACEهای  در صورتی که به دنبال درمان با مهارکننده

 .[۳]یابد، سندرم کاردیورنال مطرح است و باید این دارو را قطع کرد 

RX Captopril (Tab 25, 50mg) 6.25mg tid inerease up to 50mg tid if SBP>90   
 

 ها  درمان با اینوتروپ
های مستقیم یا  با افزایش غلظت آدنوزین مونو فسفات حلقوی داخل سلولی از طریق راهعملکرد این داروها 

ده پایین دارند،  شود. درمان اینوتروپیک در کسانی که برون باعث افزایش کلسیم سیتوپلاسمی میمستقیم غیر
مطالعات همگی توافق دارند که درمان کند.  بخشد و به سرعت احتقان را برطرف می رسانی را بهبود می خون

استفاده کوتاه مدت از عوامل اینوتروپیک نیز در نارسایی قلبی  .افزاید ها مرگ و میر را می دت با اینوتروپم طولانی
ها و کاهش فشارخون همراه است و روی عواقب مهم تاثیر مفیدی  ( با افزایش آریتمیADHFحاد جبران نشده )

ینوتروپ در حال حاضر به عنوان پل درمانی )برای ابزارهای حمایت کننده بطن چپ یا پیوند قلب( ندارد. عوامل ا
 .[1]شوند  روند، یا به عنوان درمان علامتی در موارد خاص از نارسایی قلبی مرحله نهایی تجویز می به کار می

 و  [1]سمپاتیک است که غلظت آدنوزین مونو فسفات حلقوی داخل سلولی را می افزاید   آمین یک دوبوتامین

توان این  . بنابراین در بیمارانی میدهد ولی ضربان قلب را چندان افزایش نمی لاتوری داردیاثر اینوتروپی و وازود
زا است و بنابراین  این دارو آریتمی متر جیوه داشته باشند. میلی ۹۱سیستولی بالای  فشارخوندارو را تجویز کرد که 

متر  میلی ۹۱توان در فشار سیستولى بالاى  ا مىدوبوتامین ر .[۳]و حداقل دوز ممکن تجویز شود  پایش ریتمباید با 
سیستولى توسط دوپامین افزایش داده  فشارخونابتدا  ،جیوه تجویز کرد. گاه در بعضى بیماران دچار هیپوتانسیون

 .یابد شود و بعد درمان با تجویز همزمان دوپامین و دوبوتامین ادامه مى مى

RX Dobutamine (Injection 250mg, 12.5mg/ml) start with 2mcg/Kg/min  
increase up to 20mcg/kg/min IV infusion, if needed [1], and if SBP>90mmHg 

 شود و بنابراین در صورت پایین بودن  علاوه بر خاصیت اینوتروپ مثبت باعث انقباض عروقى مى دوپامین

 .نباید به عنوان عامل اینوتروپ مثبت تجویز شود ،شود و در صورت طبیعى بودن فشارخون تجویز مى فشارخون
ریتم و حداقل دوز ممکن تجویز زا بودن باید با پایش  شود و به علت آریتمی این دارو باعث افزایش ضربان قلب می
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 .[۳]شود 

RX Dopamin (Injection 40mg/ml) 5-20mcg/kg/min IV, if SBP<90mmHg   

 دنوزین مونو فسفات حلقوی داخل سلولی را از است که آ ۵–های آمین فسفودی استراز  مهارکننده میلرینون

تری  عملکرد آهسته ولی اردمشابه با دوبوتامین دمشخصات همودینامیک  . این داروافزاید طریق غیرمستقیم می
نیازمند تنظیم دوز است. از آنجایی شود و در نتیجه در زمینه اختلال عملکرد کلیوی،  دارد و از طریق کلیه دفع می

کند، ممکن است در بیمارانی که در زمان بستری در  آدرنرژیک عمل می 1–از محل گیرنده بتا  بعدکه میلرینون 
 .[1] هستند، مزیت داشته باشد بتابلاکربیمارستان در حال دریافت 

RX Milrinone (Injection 1mg) 0.375–0.75mcg/kg/min IV [1], if SBP>90mmHg  
 با دوز  نفرین اپىmcg/kg/min۳/۱-۱۳/۱  [۳]در قلب پیوندى مناسب است. 

 شود و به عنوان  یک عامل اینوتروپ مثبت قوى است که باعث تاکى کاردى شدیدى مى ایزوپروترنول

کارد هستند )به  عامل اینوتروپ مثبت تنها یک کاربرد دارد که آن هم پس از پیوند قلب است زیرا این افراد برادى
کند. دوز دارو  علت ضعیف بودن عملکرد گره سینوسى( و اثر افزایش ضربان قلب مشکل چندانى ایجاد نمى

mcg/kg/min۱۳/۱-۱۱۳/۱  [۳]است. 

 لووزیمندان (levosimendan)  باعث و کند  عمل میبر روی حساس کردن میوفیلامان به کلسیم

. این است یکننده عروق دارد که متسع ۵-شود، ولی همچنین خواص مهار فسفودی استراز  فعالیت اینوتروپی می
درمقایسه ده پایین در فشارهای پایین وجود دارد، دارو نامناسب باشد.  شود که در مواردی که برون موضوع باعث می

با درمان ه ولی در مقایسه دام از عواقب بالینی ثانویه تاثیر نداشتبر روی هیچ کلووزیمندان  ،با دوبوتامین
 .[1] داشته استهای بطنی  غیراینوتروپ معمول بهبود مختصر در علائم با تشدید مرگ و میر کوتاه مدت و آریتمی

 اومکامتیو مکاربیلکند  کننده اختصاصی میوزین عمل می وی دیگر که به عنوان فعالیک دار 

(omecamtive mecarbil) کوتاه شدگی عملکردی را ، کند است که طول مدت انقباض را طولانی می
اکسیژن را یابد و بنابراین این دارو نیاز میوکارد به  به طور مشخصی قدرت انقباضی افزایش نمی و بخشد بهبود می

  .[1] افزاید نمی

 

 ها  سایر درمان

 بهبود تنگى نفس و با  همزماناثرات گشادکننده وریدى دارد و شود. این دارو  در ادم ریه تجویز می مورفین

 تنفسی در ادم ریه با این دارو بسیار نامحتمل است. . بروز سرکوبکاهد را مىاضطراب پیش بار 

RX Morphine sulfate (Injection 10mg/ml) 2-4mg IV Stat and PRN  
  خصوص  هب ،هاى فوق بطنى دارد و در صورت وجود آریتمىمختصری اثر اینوتروپیک مثبت دیگوکسین

)مراجعه  استعامل انتخابى براى کنترل پاسخ بطنى نارسایی قلبی جبران نشده، فیبریلاسیون دهلیزى همراه با 
 .از همین فصل(و درمان نارسایی قلبی با کاهش کسر جهشی فیبریلاسیون دهلیزى  مبحثکنید به 

 به عنوان پلى براى پیوند قلب و یا رواسکولاریزاسیون  بالون پمپ داخل آئورتىPCI)  یا(CABG  به

 .رود میکار 
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( HFrEFاهش کسر جهشی )درمان نارسایی قلبی با ک

 

دار از یک درمان با محوریت کلیه )دیورتیک( و مدل درمان همودینامیک )دیگوکسین،  درمان نارسایی قلبی علامت
هورمونی تغییر کرده است. در این راستا  -عصبی مهارکننده بیماری با  درمان اینوتروپیک( به سمت درمان تعدیل

دهند و منجر  تشکیل میرا ها اساس درمان دارویی بتابلاکر( و ACEIsآنژیوتانسین )مهارکننده های تبدیل کننده 
به کاهش بدتر شدن عملکرد و بهبود ساختمان و عملکرد قلبی و در نتیجه کاهش علائم، بهبود کیفیت زندگی و 

  .[1] شوند ها می کاهش بستری و کاهش مرگ و میر ناشی از نارسایی پمپ و مرگ ناشی از آریتمی

 

 های گیرنده آنژیوتانسین کننده بلوكیا   ACEهای  مهارکننده
شوند و باعث  ( توصیه مى۴تا  1در صورت عدم وجود ممنوعیت، این داروها در تمامى مراحل نارسایى قلبى )مرحله 

 .[۳]شوند  کاهش مرگ و میر می

 های  مهارکننده درمان باACE  کلیوی خفیف و نارسایی . این داروها در نارسایی دکاه را میمرگ و میر

کنند بدون  کاهش بیشتری در بستری ایجاد می ACEهای  . دوزهای بالاتر تحمل شده مهارکنندهخطرند قلبی بی
کنند و باید هر چه زودتر در  قلبى را کند مى روند نارسایى این داروها .[1] آن که میزان زنده ماندن بهبود یابد

بیماران مبتلا به اختلال سیستولى بطن چپ آغاز شوند )حتى اگر اختلال بدون علامت باشد(. تجویز این داروها 
اى ریوى، افزایش توان فعالیت، کاهش علائم بیمار و نیاز به بسترى  ده قلبى، کاهش فشار گوه منجربه بهبود برون

دارند افزایش سرفه  ACEهاى  یکى از اثرات سوئى که مهار کننده شود. و میر دراز مدت مى و کاهش مرگ
کلیوى، شود. در حاملگى، تنگى دو طرفه شریان  خشک است. انالاپریل بیشتر از کاپتوپریل باعث سرفه می

ممنوع  ACEهاى  کننده، استفاده از مهار متر جیوه میلی ۹۱خون سیستولى کمتر از هیپرکالمى و در صورت فشار
این داروها در فشارخون   .هفته پس از شروع دارو پایش شوند 1-۳، عملکرد کلیوى و پتاسیم باید فشارخوناست. 

 متر جیوه نباید تجویز شوند. میلی ۹۱سیستولی کمتر از 

RX Captopril (Tab 25, 50mg) 6.25 tid increase up to 50 tid [1]   

 Enalapril (Tab 2.5, 5, 20mg) 2.5 bid increase up to 10–20 bid [1] Or:

Or: Lisinopril (Tab 2.5, 5, 10mg) 2.5–5 daily increase up to 20–35 daily [1]  

 هاى گیرنده آنژیوتانسین  کننده بلوك(ARBs) هاى  در بیمارانى که مهار کننده ACE را تحمل

 .اند در کاهش مورتالیته و موربیدیته موثر بوده ACEهاى   سرفه( به همان اندازه مهارکننده کنند )مثلا به علت نمى
با  کاهش بسترى موثرند. و در بهبود علائم بیمار، کاهش بازآرایى بطنى ACEهاى  همچنین به اندازه مهار کننده

هاى دیگر در  به خصوص در افرادى که به علت اندیکاسیون ،هاى گیرنده آنژیوتانسین توجه به تاثیر بلوك کننده
نیز به عنوان خط  ACEهاى  توان این داروها را به عنوان جایگزین مهار کننده حال مصرف این داروها هستند، مى

تر  توصیه قوى ACEهاى  اول درمان شروع کرد؛ هرچند با توجه به وجود مطالعات متعدد راجع به مهار کننده
ACC/AHA هاى  آن است که ابتدا بهتر است درمان با مهار کنندهACE  شروع شود و در صورت عدم تحمل

. [۳] هاى گیرنده آنژیوتانسین تغییر یابند کننده این داروها به بلوك ،)مثلا در صورت بروز سرفه یا لوکوپنى(
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 ACEهاى  کنندههاى گیرنده آنژیوتانسین به مهار اند که افزودن بلوك کننده که نشان داده مطالعاتى وجود دارند
 . [1]مضر است در نارسایى قلبى 

هاى  است و مانند مهارکننده ACEهاى  هاى گیرنده آنژیوتانسین مانند مهارکننده موارد ممنوعیت آنتاگونیست
ACE  ،این داروها در  هفته پس از شروع درمان ارزیابى شود. 1-۳و پتاسیم بیمار  فشارخونباید، عملکرد کلیوى

 شوند. متر جیوه تجویز نمی میلی ۹۱فشارخون سیستولی کمتر از 

 Losartan (Tab12.5, 25, 50mg) 12.5mg daily; increase upto 50mg daily [2] RX

Or: Valsartan (Tab and Cap 40, 80, 160mg) 40 mg bid; increase upto 160mg  
bid [1] 

 

 هابتابلاکر

 مهارکنندهدرصد کاهش بیشتر در مرگ و میر به فایده  ۵۳ ،شود انجام می بتابلاکر ه درمان بادر بیمارانی ک

ACE  ها در بیماران مبتلا به نارسایی قلبی همراه دیابت با کنترل متوسط، آسم و بتابلاکر. شود تنها اضافه می
که  بتابلاکرترین  های ریوی اختصاصی . )البته بهتر است در بیماری[1]شوند  بیماری انسدادی ریه هم تحمل می

 بیسوپرولول است تجویز شود.
 و ( باید به کارودیلول، بیسوپرولولHFrEFها در نارسایی قلبی با کاهش کسر جهشی )بتابلاکراستفاده از 

اند و اثبات شده است که طول عمر را  های بالینی آزمایش شده متوپرولول سوکسینات محدود شود که درکارآزمایی
ها در عملکرد قلبی و کاهش مرگ و میر و بستری وابسته به دوز است. تجربه بالینی بتابلاکرتاثیر . افزایند می

یپرتانسیون باشد )خستگی و ضعف(، در بیمارانی که پیشنهاد کننده آن است که در غیاب علائمی که نشان دهنده ه
توان درمان دارویی  از نظر همودینامیک پایدار هستند و بیماران با حجم طبیعی دارای تحرك، در صورت تحمل، می

؛ رددر ابتدا کدام یک شروع شوند، تفاوتی ندا ACEهای  نندهکیا مهار بتابلاکراین که هفته افزایش داد.  ۳را  هر 
و  ACEهای  بندی شده، به دوزهای مطلوب درمان با مهارکننده ه مهم است آن است که در برنامه زمانآن چ

شود. در  اید متوقف ب بتابلاکر بروز ادم ریه یا علائم نارسایی قلبی شدید،در صورت  .[1]دست یافته شود  بتابلاکر
کرده دچار عدم جبران )دکامپانسه( شود و نیاز به عوامل اینوتروپ  صورتى که بیمارى که قبلا بتابلوکر مصرف مى

کاردى، بلوك دهلیزى  استراز )مثل میلرینون( استفاده شود. در برادى باید از مهارکننده فسفودى ،مثبت داشته باشد
 تجویز شوند.بتابلوکرها بطنى، بیمارى شدید انسدادى ریه، هیپوتانسیون و ادم ریه نباید 

 درمان نارسایى قلبى اکسیدان دارد و براى  و عملکرد آنتى 1-و آلفا ۳-و بتا 1-آثار بلوك کننده بتا کارودیلول

باعث کاهش در مرگ و میر و بسترى شده است و در  دارونمامزمن تایید شده است و در مطالعات متعدد نسبت به 
 ۳گرم روزى  میلی ۳۳کیلوگرم دوز هدف دارو  0۳-8۳در افراد کمتر از  .شود توصیه مى ۵و  ۳نارسایى قلبى مراحل 
 ۳روزى  mg۳۳/۰بار است. نشان داده شده که این دوز نسبت به  ۳وزى گرم ر میلی ۳۱تر  بار و در افراد سنگین

بار از  ۳گرم روزى  میلی ۳۳/۰شود؛ هر چند دوز  بار، موجب بهبود بیشتر عملکرد بطن چپ و مزیت بالینى مى
  .[۳] دارونما بهتر بوده است

 تری دارد. نگارنده در بیماران  اختصاصی 1-طولانى اثر )نوع سوکسینات( از کارودیلول اثر ضد بتا متوپرولول
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رسد در این افراد  دهد زیرا به نظر می متوپرولول سوکسینات ترجیح میمبتلا به نارسایی قلبی شدید کارودیلول را به 
  شود. بهتر تحمل می

 تر است. در مناسب ،بسیار اختصاصی است و در بیمارانی که مشکل ریوی دارند 1-برای بتا بیسوپرولول 

 شود. بهتر از کارودیلول تحمل می فشارخونسرگیجه و افت حالی،  ضعف و بیرسد از نظر بروز  ضمن به نظر می

های دارویی  متوپرولول تارترات که نوع کوتاه اثر داروی متوپرولول است و در کشور ما توسط شرکت☼ نکته:  

زیادی عرضه شده است، در کاهش مرگ ومیر در نارسایی قلبی موثر نبوده است و تنها متوپرولول سوکسینات که 
البته متوپرولول تارترات  .ی داردشکل آهسته رهش دارو است بر روی مرگ و میر ناشی از نارسایی قلبی اثر مناسب

نیز در بعضى مطالعات با بهبود عملکرد بطن چپ، کیفیت زندگى، تعداد بسترى، تحمل فعالیت و کاهش موربیدیته 
 همراه بوده است.

 Carvedilol (Tab 6.25, 12.5, 25mg) 3.125 mg bid; increase upto 25-50 mg RX

bid [1] every 2 weeks, if HR>60/min, SBP>90mmHg 

 Bisoprolol (Tab 2.5, 5, 10mg) 1.25 mg daily; increase upto 10mg daily [1] Or:

every 2 weeks, if HR>60/min, SBP>90mmHg 

 Metoprolol Succinate (Tab 23.75, 47.5, 95, 190mg) 12.5mg daily; increase Or:

upto 200mg daily [1] every 2 weeks, if HR>60/min, SBP>90mmHg 

 

 های مینرالوکورتیکوئید آنتاگونیست
های آلدوسترون با  دار، آنتاگونیست علامت NYHAاز   IVتا  IIاین داروها در کلیه مراحل کلاس عملکردی 

افزایش سطوح آلدوسترون  ،(HFrEFکاهش مرگ و میر همراهند. در نارسایی قلبی با کاهش کسر جهشی )
شود و ممکن است به طور مستقیم در  اختلال عملکرد اندوتلیال می باعث احتباس سدیم، عدم اتصال الکترولیتی و

ای مزمن کلیوی دارند، هیپرکالمی و  خصوص در بیمارانی که بیماری زمینه فیبروز میوکارد دخالت داشته باشد. به
از  بدتر شدن عملکرد کلیوی از موارد مورد نگرانی هستند و عملکرد کلیوی و سطوح پتاسیم سرمی لازم است که

 . [1]نزدیک پایش شوند 

 آنتاگونیست غیراختصاصی آلدوسترون است که در  اسپیرنولاکتونNYHA  کلاسIII  وIV  نارسایی

گرم در  میلی ۳/۳شود باید کراتینین کمتر از  در کسانى که اسپیرونولاکتون تجویز مى .[1]قلبی آزمایش شده است 
باشد مول در لیتر  میلی ۳در زنان باشد و پتاسیم باید کمتر از لیتر  گرم در دسی میلی ۳در مردان و کمتر از لیتر  دسی

گرم روزانه( اثر دیورتیکى ناچیزى دارد. این دارو اثرات ضداندروژنى و  میلى ۳۳با دوز کم ) اسپیرونولاکتون. [۳]
ضدپروژستینى دارد و با ژنیکوماستى، اختلال عملکرد جنسى و نامنظمى قاعدگى همراه است که ممکن است منجر 

 به قطع داروها شود. 

 Spironolactone (Tab 25mg) 12.5-25mg PO daily, max 25-50mg daily [1]. RX

 در داروی اختصاصی است که  اپلرنونNYHA  کلاسII  و نارسایی قلبی پس از انفارکتوس میوکارد

را در صورت بروز  توان آن آثار ژنیکوماستى و اختلال عملکرد جنسى را ندارد و مىین دارو ا .[1]آزمایش شده است 

 کرد.تجویز طور اولیه  به [۳]عوارض اسپیرونولاکتون 
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 Eplerenone (Tab 25, 50mg) 25mg PO daily, max 50mg daily [1]. RX

 

 های عروق شریانی وریدی کننده متسع
 ( نشان داده شده است که در نارسایی قلبی با کاهش کسر جهشیHFrEF)،  ترکیبی از هیدرالازین و نیترات

گیرنده  کننده بلوكیا  ACEهای  مهارکنندهبخشد ولی این اثر به اندازه  میزان زنده ماندن را بهبود می
( که HFrEFبا کاهش کسر جهشی ) ( نیست. با این حال در بیماران مبتلا به نارسایی قلبیARBآنژیوتانسین )

آلدوسترون نیستند، این  -آنژیوتانسین -به عللی مثل نارسایی کلیه یا هیپرکالمی قادر به تحمل درمان پایه رنین
نیترات  یک دوز ثابت ایزوسورباید دی، همچنینشود.  ترکیب به عنوان رویکرد تعدیل کننده بیماری ترجیح داده می

. در [1]این گروه درمانی منافعی در میزان زنده ماندن و بستری دارد های آفریقایی تبار  اییآمریکبا هیدرالازین در 
این ترکیب های گیرنده آنژیوتانسین ممنوع است از  کننده یا بلوك  ACEهای  رکنندهاهای حامله که مه خانم
ها با حداکثر دوز  بالاخره این که در بیماران مبتلا به نارسایی قلبی با وجود کلیه درمانتوان استفاده کرد.  می

رسد که  توان این ترکیب را در نظر گرفت. به نظر می می یا بیمار علامت داشته باشد فشارخون همچنان بالا باشد
های خوراکی  تجویز نیترات ،های ایسکمیک جهشی پایین همراه با بیماریدر بیماران مبتلا به نارسایی قلبی با کسر

 حتی در غیاب علائم مناسب باشد.

 Hydralazine (Tab 10, 20mg) 10mg tid [2]; target 75mg tid [1, 2]. RX

+ Isosorbide dinitrate (Tab 10mg) 10mg tid [2]; target 40mg tid [1, 2]. 

 

 ها دیورتیك
شود. برای درمان این وضعیت اغلب به  هورمونی منجر به احتباس شدید نمک و آب می -شدن عصبی  فعال

ها متغیر است و  ها زیاد است؛ از آن جایی که جذب خوراکی این دارو عوامل دیورتیک لوپ نیاز است زیرا قدرت آن
م دوز دارند. هیچ اطلاعاتی وجود ها نیاز به تنظی عملکرد کلیوی ممکن است دارای نوسان باشد، اغلب این دارو

ولى باعث بهبود علائم ناشى از احتقان )مثل تنگى  [1] بخشند ندارد که این داروها میزان زنده ماندن را بهبود می
ها باید با دوزهای قابل تحمل استفاده شوند تا  آل آن است که دیورتیک بنابراین ایده. [۳]شوند  نفس و ادم( مى

اگر  خصوص بهیطى را تحمل کند . اغلب، بیمار باید مقدارى ادم مح[1] جلوی تجویز بیش از حد گرفته شود
  نارسایى بطن راست وجود داشته باشد.

گیرند باید مراقب اختلالات الکترولیتی )به خصوص هیپوکالمی( و بروز نارسایی  در بیمارانی که دیورتیک می
با  کلیوی بود. در صورت بروز نارسایی کلیه ممکن است حتی لازم باشد دیورتیک متوقف شود و گاه هیدراتاسیون

 سرعت بسیار آهسته انجام شود.

  است که به تنهایى مؤثر  یورتیکیرود و د )لازیکس( در نارسایى قلبى متوسط تا شدید به کار مى فورزماید

فورزماید دارای نیمه عمر کوتاهی است و بهتر است حداقل دو بار در روز تجویز شود و در هر تجویز دوز آن  .است
بخشی آن  د. در ضمن هرچه دوز مورد نظر فورزماید در دفعات بیشتر تجویز شود اثرگرم بیشتر نشو میلی ۴۱از 

بعضی منابع تجویز فورزماید یک . در نارسایی قلبی خفیف که علائم زیادی نداشته باشد [۳۱]تر خواهد بود  مناسب
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د را ترجیح با این حال نگارنده در این موارد استفاده از هیدروکلروتیازی ؛[۳]اند  بار در روز و صبح را نیز توصیه کرده
کند. در صورت نارسایی کلیوی با آنوری کامل  بار در روز توصیه می ۳گرم  میلی ۳۱دهد و فورزماید را حداقل  می

)برای تجویز تزریقی مراجعه کنید به فایده است و تنها راه کاهش حجم دیالیز خواهد بود.  تجویز دیورتیک بی
 حث(.درمان نارسایی قلبی حاد جبران نشده از همین مب

  Furosemide (Tab 40mg, Solution 40mg/5ml) 20-40mg bid, up to 160mg RX

per day in divided doses [2]. 

 توان در موارد نارسایی قلبی خفیف و عدم وجود نارسایی کلیوی، به همراه  را می هیدروکلروتیازید

دهد جهت اجتناب از ناراحتی بیمار در شب برای  نگارنده ترجیح میاسپیرنولاکتون و سایر داروها در نظر گرفت. 
شود و  دارو توصیه نمی در صورت بالا بودن کراتینین اینادرار کردن، این دارو را فقط در نوبت صبح تجویز کند. 

 در بیماران مبتلا به نقرس باید از این دارو اجتناب کرد. زماید تجویز شود.وباید فور

 Hydrochlorothiazide (Tab 50mg) 25 once or twice daily, max 200mg/day RX

[2]; preferably in the morning. 

 ممکن است باعث هیپوکالمى شوند که در  ،هاى لوپ مثل فورزماید و تیازیدها مثل هیدروکلروتیازید دیورتیک
نارسایى قلبى ممکن است باعث استعداد به آریتمى شود. برعکس تریامترن و اسپیرونولاکتون از دفع پتاسیم 

کنند با داروهایى که پتاسیم را حفظ  هیپوکالمى ایجاد مىکنند. بنابراین تجویز همزمان داروهایى که  جلوگیرى مى

تریامترن با نولاکتون یا ترکیب وفورزماید با اسپیرمثل ترکیب  ؛کنند ممکن است کمک کننده باشد مى

 ۳نگهدارنده پتاسیم مثل تریامترن نباید در پتاسیم سرمى بالاى  هاى�دیورتیک (.H)تریامترن  هیدروکلروتیازید

 لیتر تجویز شوند. مول در میلی

 Triamterene-H (Tab Triamterene 50mg/ Hydrochlorothiazide 25mg) 1-2 RX

tab daily [12]; preferably in the morning. 

Or: Amiloride H (Tab Amiloride 5mg/ Hydrochlorothiazide 50mg); usual dose:  

1 to 2 tablets daily as a single daily dose or in divided doses [12];preferably in the 

morning 

 

 دیگوکسین

های فشاری سینوس  گلیکوزیدهای دیژیتال مثل دیگوکسین دارای خواص اینوتروپ خفیف، کاهش فعالیت گیرنده
نفرین سرم، کاهش رنین پلاسما و  سمپاتیک هستند. این آثار باعث کاهش سطوح نوراپی مهارکنندهکاروتید و 

تری ناشی از نارسایی قلبی در گروه کاهش در بس ،شوند. در کارآزمایی دیگوکسین احتمالاً کاهش آلدوسترون می
درمان دیده شد ولی کاهش در مرگ و میر یا بهبود کیفیت زندگی مشاهده نشد. علاوه بر آن درمان با دیگوکسین 
باعث مرگ و میر بیشتر در زنان نسبت به مردان شد و در زنان، آثار دیگوکسین بر کاهش بستری، کمتر از مردان 

 -رغم درمان مطلوب بلوك عصبی شود که علی گوکسین در بیمارانی استفاده میبود. به طورکلی امروزه دی
همچنین . [1]دار باشند  ( و کنترل کافی حجم، همچنان به شدت علامتبتابلاکرو  ACEهورمونی )مهارکننده 

جهت کنترل علائم و  ،ى کسانى که نارسایى قلبى همراه ریتم فیبریلاسیون دهلیزى دارنددیگوکسین در تمام
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 . [۳] شود کنترل پاسخ بطنى بیماران توصیه مى

نیمه عمر دیگوکسین در . [۳]حفظ شود لیتر  نانوگرم در میلی ۳/۱-1شود سطح خونى دیگوکسین بین  وصیه مىت
پذیر  ساعت است که تجویز روزانه یا یک روز در میان را امکان ۵۰-۴8صورت طبیعى بودن عملکرد کلیوى 

باید  شود.  هفته ایجاد مى 1وضعیت پایدار پس از  ،(loading)سازد. در صورت عدم تجویز دوز بارگیرى  مى
میلی گرم روزانه کافی است و  1۳۳/۱توجه داشت که در اغلب موارد جهت حصول منافع بالینی دیگوکسین، دوز 

شود در صورت نارسایی  این دوز حتی اگر هر روز تجویز شود، به ندرت منجر به مسمومیت می شود. توصیه می
تنها در بیمارانی که جثه بزرگ با وزن بالا  میلی گرم یک روز در میان کاهش یابد و 1۳۳/۱کلیه، دوز دارو به 

 توان در نظر گرفت. میلی گرم را می ۳۳/۱دوز  ،دارند
ترین علائم مسمومیت با  زودرس. شود شروع مىلیتر  نانوگرم در میلی ۳مسمومیت با دیگوکسین در مقادیر بالاى 

 ،کنند پتاسیم که دیگوکسین مصرف مىدیگوکسین تهوع و استفراغ است و آریتمى بسیار شایع است. در بیمارانى 
( زیرا هیپوکالمى اثرات مسمومیت با دیگوکسین مول در لیتر میلی ۵/۴-۳) باید در حد مختصرى بالاى طبیعى باشد

کند. ضربانات نابجاى بطنى یا جانکشنال، بلوك درجه یک دهلیزى بطنى، پاسخ بطنى آهسته در  را تشدید مى
همواره در صورت . [۳]ریع شده جانکشنال در مسمومیت با دیگوکسین شایع هستند فیبریلاسیون دهلیزى، ریتم تس

بروز علائمی مانند تهوع و بی اشتهایی باید به فکر مسمومیت با دیگوکسین در این بیماران بود و سطح دیگوکسین 
 را آزمایش کرد.

 Digoxin (Tab 0.25mg, Elexir 0.05mg/ml) 0.125mg PO daily [2]. RX

 

 تعدیل تعداد ضربان قلب

 ایوابرادین (Ivabradine)  جریان  مهارکنندهیکIf  در گره سینوسی دهلیزی است و ضربان قلب را

نارسایی قلبی با کاهش کسر جهشی  IIIیا  IIکند. در بیماران مبتلا به کلاس  بدون اثر اینوتروپی منفی آهسته می
(HFrEF و ضربان قلب بالای )ایوابرادین میزان بستری شدن و هدف ترکیبی مرگ ناشی  ،ضربان در دقیقه 0۱

انجمن قلب اروپا برای  ۳۱1۳و بستری شدن نارسایی قلبی را کاهش داده است. در راهنماهای از علل قلبی عروقی 
آنتاگونیست گیرنده  و بتابلاکر، ACE مهارکنندهدرمان نارسایی قلبی، برای بیمارانی که پس از درمان با 

بل از دیگوکسین به عنوان ایوابرادین ق ،ضربان در دقیقه دارند 0۱منیرالوکورتیکوئید، هنوز ضربان قلب بالای 
ها ممکن است فایده بالقوه مورد انتظار باشد، افرادی  درمان خط دوم آورده شده است. گروه دیگری که در آن

 .[1]نیستند  بتابلاکرهستند که قادر به تحمل 
 

 Ivabradine (Tab 5, 7.5mg) 5mg bid, max 7.5mg bid [2] RX

 

 ای و دفیبریلاتور حفره ساز سه تعبیه ضربان

 سازی قلبی  زمان درمان هم(CRT = Cardiac Resynchronization Therapy :
های بطن چپ یا زمان نامناسب انقباض دو حفره بطنی عملکرد سیستولی را مختل  دیواره همزمانانقباض غیر
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دهد.  کاهد و پرشدن بطنی را به طور نامناسبی تحت تاثیر قرار می کند، موثر بودن انقباض مکانیکی را می می
بیشترین فایده با شود.  ی مکانیکی باعث افزایش استرس دیواره و بدتر شدن نارسایی میترال عملکردی میهمزماننا

ثانیه و الگوی بلوك شاخه چپ دیده  میلی 1۴۹با پهنای بیش از  QRSاستفاده از این درمان در بیماران مبتلا به 
سازی  همزماندرمان  ،ساز از طریق سینوس کرونر در دیواره لترال بطن چپ با قرار دادن یک لید ضربانشده است. 

 همزمانشود که این کار را با  تری می منجر به انقباض بطنی هم زمانای  حفره سهساز  یا ضربان( CRTبطنی )
دهد. مطالعات اولیه نشان دهنده بهبود ظرفیت فعالیتی،  های رو به روی هم انجام می سازی دیواره کردن فعال

ساز سه  ضربانسازی بطنی یا  همزمان. [1] هستندکاهش مرگ و میر و کاهش علائم و شواهد بازآرایی معکوس 
 ms1۳۱تر از  پهن QRSدرصد و  ۵۳شود که ریتم سینوسى و کسر جهش کمتر از  اى در کسانى توصیه مى حفره

 .[۳]اند  ( باقى مانده۴یا  ۵کلاس  NYHAدار ) هنوز علامت ،رغم درمان طبى مطلوب دارند و على
(، بلوك غالب شاخه راست، فیبریلاسیون دهلیزی، ADHFدر بیماران مبتلا به نارسایی قلبی حاد جبران نشده )

( است، فایده CRT)سازی بطنی  همزمانشواهد اسکار در دیواره لترال که محل مناسب قرار دادن لید 
 .[1]( مشخص نیست CRTسازی بطنی ) همزمان
 و مرگ  دهد روی میهای بطنی  در نیمی از بیماران مبتلا به نارسایی قلبی، مرگ ناگهانی قلبی ناشی از آریتمی

( در مراحل اولیه HFrEFدر بیماران مبتلا به نارسایی قلبی با کاهش کسر جهشی )خصوص  ناگهانی قلبی به
مانند گروه بسیار پرخطری  ( زنده میSCDبیماری شایع است. بیمارانی که از یک حمله مرگ ناگهانی قلبی )

 ICD = Implantable) ( ICD) دفیبریلاتور کاردیوورتر قابل کاشتشوند و برای تعبیه  محسوب می

Cardioverter Defibrillator) .درصد(،  ۵۳میزان عملکرد باقیمانده بطن چپ )کمتر یا مساوی  مناسبند
 دی سی آیمهمترین عامل برای نشان دادن خطر برای تعیین نیاز و سودمندی  ،رغم درمان طبی مناسب علی

(ICD) [1] است. 
و کسر  NYHA IIIیا  IIبیماران مبتلا به علائم نارسایی قلبی کلاس گیری اولیه،  برای پیشدر حال حاضر 

گیرانه  درصد، بدون توجه به علت نارسایی قلبی، کاندیدهای مناسبی برای درمان پیش ۵۳جهشی کمتر از 
میوکارد و درمان طبی مطلوب با کسر جهشی کمتر یا  هستند. در بیماران مبتلا به انفارکتوس (ICD) دی سی آی

 .[1] مناسب خواهد بود (ICD) دی سی آیعلامتی( تعبیه  درصد )حتی در صورت بی ۵۱مساوی 
( را داشته باشد اغلب ترکیبی از هم زمان CRTبرای هم زمان سازی بطنی ) QRSدر صورتی که بیمار معیار 

 .[1] رود ( به کار میICD( و دفیبریلاتور کاردیوورتر قابل کاشت )CRTسازی بطنی )
 

 درمان جراحی در نارسایی قلبی

  های  پس شریان گرافت بایدر بیماران مبتلا به نارسایی قلبی ایسکمیک با بیماری چند شریان کرونر

در میوکارد زنده به خواب رفته  CABGشود. بازسازی عروقی با  در نظر گرفته می (CABGکرونر )

(hybernating) میوکارد زنده به . کاهد و میزان مرگ یا بستری ناشی از علل قلبی عروقی را می سودمند است
که برای کشف  [1]شود  خواب رفته، با بافت قلبی با عملکرد غیرطبیعی ولی باقی ماندن عملکرد سلولی، تعریف می

 یا اکوکاردیوگارافی با دوبوتامین استفاده می شود. SPECT، اسکن PETاین وضعیت از اسکن 
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  بازسازی بطن توسط جراحی(SVR = Surgical Ventricular Restoration روشی است )

ایسکمیک و اختلال عملکرد قدامی بطن چپ، با جداسازی انفارکت برای  نارسایی قلبیکه در بیماران مبتلا به 
شود. با این حال در کارآزمایی انجام شده بر  ن با جراحی در نظر گرفته میبازآرایی بطن چپ با شکل دادن مجدد آ

 CABGتنها یا  CABG( که مورد HFrEFبیمار مبتلا به نارسایی قلبی با کاهش کسر جهشی ) 1۱۱۱روی 
 CABG( به SVR( قرار گرفته بودند، افزودن بازسازی بطن توسط جراحی  )SVRهمراه بازسازی بطن )

اثرات تعدیل کننده بیماری نداشت. در هر دو گروه علائم قلبی و تحمل فعالیت از حد پایه تا میزان مشابهی بهبود 
ماه پس از عمل شد. با این حال  ۴( منجر به حجم کمتر بطن چپ در SVRیافت. بازسازی بطن توسط جراحی  )

ناشی از  امبولیوم، آریتمی بطنی یا ترومبوجراحی آنوریسم بطن چپ هنوز در بیمارانی که نارسایی قلبی مقا
 .[1]شود  حرکت آنوریسمی بطن دارند، توصیه می های بی قسمت

 وسایل کمك کننده به قلب (Ventricular assist devices=VAD)  جهت کمک به قلب از

ها کم است. این وسایل در شوك  این وسایل گران قیمت استفاده شده است ولى اغلب طول عمر دستگاه
بعضى  و در به عنوان پلى براى پیوند قلب جبران نشدهکاردیوژنیک بسیار شدید، در موارد نارسایى قلبى مزمن 

و در موارد  اند استفاده شده خودى بیماره ب براى بهبود خودهاى شدید به عنوان پلى  موارد میوکاردیت و در آریتمى
 .[۳]اند  اند به کار رفته که براى پیوند قلب مناسب نبوده جبران نشدهنادر در نارسایى قلبى مزمن 

 :بلکه محدودیت اهدا کننده  ؛خطر بودن نیست بیشترین محدودیت در پیوند قلب موثر بودن یا بى پیوند قلب

 .[۳] ( شده است۴این درمان منجر به کاهش مورتالیته در نارسایى قلبى پیشرفته )مرحله  ،است. به هر حال

  در بیماران مبتلا به( نارسایی قلبی با کاهش کسر جهشیHFrEF ،و بطن متسع شده )نارسایی میترال 

( عملکردی عبارتند از گشاد شدن حلقه دریچه، MRدهد. مشخصات نارسایی میترال ) با درجات متفاوتی روی می
هایی که از نظر آناتومی  های کورد و لت ها در حضور عضلات پاپیلاری و ساختمان روی هم قرار نگرفتن لت

طبیعی هستند. در بیمارانی که کاندید بازسازی عروق کرونر با جراحی نیستند، ترمیم دریچه میترال مورد بحث 
 شود. پس انجام می یترمیم دریچه یا حلقه دریچه گاهی همراه با جراحی با .[1]است 

 

 ها سایر درمان

  هاى غذایى باید کوچک و متعدد  و وعده [۳]شود  گرم در روز محدود مى ۵تا  ۳به کمتر از مصرف نمك

در روز گرم  ۳/۱-1متر از باشند. در صورتى که با وجود مصرف دیورتیک احتباس مایع ادامه یابد، نمک باید به ک
 .محدود شود

 .[۳] لیتر در روز محدود شود ۳مصرف آب نیز باید به همراه نمک به کمتر از  ،در صورت بروز هیپوناترمى
 هرچند ورزش سنگین نیز در نارسایى قلبى توصیه  ؛شود امروزه در نارسایى قلبى استراحت در بستر توصیه نمى
در یک مطالعه در . [۳]روى کند و دوچرخه درجا استفاده نماید  شود. باید بیمار را تشویق کرد تا حد تحمل پیاده نمى

احساس خوب بودن  ورزش( با شدت متوسط، HFrEFبیماران مبتلا به نارسایی قلبی با کاهش کسر جهشی )

بیمار را بهبود بخشید و با تمایل به سمت کاهش مرگ و میر همراه بود. بنابراین ورزش به عنوان یک درمان 
 .[1]شود  کمکی در بیماران مبتلا به نارسایی قلبی توصیه می
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 شود علیه آنفولانزا و پنوموکوك توصیه مى واکسنو سازى  یمنا. 

 شود )مثل  ها با هیپوکالمى تشدید مى آن زایی آریتمیشود که اثر  در نارسایى قلبى اغلب از داروهایى استفاده مى
شود که در  بنابراین توصیه مىاستراز و داروهاى ضد آریتمى(.  هاى فسفودى دیگوکسین، بتا بلوکرها، مهارکننده

شود.  توصیه مىسیم خوراکى حفظ شود. براى این منظور اغلب پتا mmol/L۳-۵/۴نارسایى قلبى پتاسیم بین 

 .[۳] شود پتاسیم تزریقى ممکن است خطرناك باشد و تنها در موارد اورژانس توصیه مى

 لودیپینآم (amlodipine)  فلودیپینو (felodipine)، ۳کننده کانال کلسیم نسل  داروهای بلوك 

خطر فشارخون  (  به طور موثر و بیHFrEFهستند که در بیماران مبتلا به نارسایی قلبی با کاهش کسر جهشی )
. مورد استفاده این داروها در کنترل [1] کاهند ولی تاثیری بر مرگ و میر و ناخوشی یا کیفیت زندگی ندارند. را می

)مثل  بیماران هیپرتانسیو مبتلا به نارسایی قلبی است که با حداکثر دوز سایر داروهای نارسایی قلبی فشارخون
 کنترل نشده باشد. فشارخونها(  و دیورتیک بتابلاکرو  ACE مهارکننده

هیدروپیریدینی( ممکن است  دیغیرهای کانال کلسیم  کننده داروهای نسل اول شامل وراپامیل و دیلتیازم )بلوك
اند را ناپایدار کنند و بنابراین این داروها را نباید  علامت بوده آثار اینوتروپ منفی داشته باشند و بیمارانی که قبلاً بی

 .[1]جهشی پایین تجویز کرد  در نارسایی قلبی با کسر

  آلیسکیرنافزودن (aliskiren)  که یک مهارکننده مستقیم رنین است به سایر داروهای نارسایی قلبی

ماه ایجاد نکرد. آلیسکیرن با کاهش پپتیدهای  1۳یا  ۰هیچ تفاوت مشخصی در مرگ قلبی عروقی یا بستری در 
ناتریورتیک در گردش همراه بوده است ولی هرگونه اثر تعدیل کننده بیماری با افزایش حوادث سوء شامل 

 .[1]المی، هیپوتانسیون و اختلال عملکرد کلیوی، خنثی شد هیپرک

  اعمال می شود، حوادث عمده قلبی عروقی را  ها استاتینآثار چندگانه قدرتمند تغییردهنده لیپید که توسط

بخشند. وقتی نارسایی قلبی برقرار  مبتلا به نارسایی قلبی بهبود میغیرکاهند و میزان زنده ماندن را در جمعیت  می
شود، این درمان ممکن است تا آن حد مفید نباشد. با این حال، در صورتی که در درمان بیماری عروق کرونر  می

ایسکمیک غیرها مورد نیاز باشند، باید استفاده شوند. در نارسایی قلبی  ر زمینه نارسایی قلبی، استاتینرونده د پیش
 .[1]ها هیچ توجیهی ندارد  استفاده روتین از استاتین

 در بیماران مبتلا به نارسایی قلبی شایع هستند و به  لاسیون دهلیزیفیبری خصوص های دهلیزی به آریتمی

شوند. وقتی کنترل ضربان قلب ناکافی  آگهی بد در بیماران مبتلا به نارسایی قلبی تلقی می ای از پیش عنوان نشانه
توسط توان  باشد یا علائم پایدار باشند، برقراری کنترل ریتم، استراتژی قابل قبولی خواهد بود. کنترل ریتم را می

های الکتروفیزیولوژی یا جراحی انجام داد. درمان دارویی ضدآریتمی باید محدود به  درمان دارویی یا تکنیک
دهند.  ای را تغییر نمی خطر و موثر هستند ولی سیر طبیعی بیماری زمینه ید باشد که هر دو بیفتیلاوآمیودارون و د

خطر و موثر باشد و با تخریب گره دهلیزی  ید پولمونر بیکنی با کاتتر و جدا سازی ور رسد که ریشه به نظر می
 .[1]سازی دو بطنی که نتایج آن بیشتر مشخص شده است، قابل مقایسه بوده است  بطنی و ضربان

 بدون علامت در نارسایى قلبى پیشرفته شایعند.  بطنیکاردى  تاکىو حملات  انقباضات زودرس بطنى

ها و مسمومیت دیژیتال( آغاز شود.  درمان باید با اصلاح اختلالات الکترولیتى و اسید باز )ناشى از دیورتیک
مثل کینیدین، پروکائین آمید، دیسوپیرامید فلکائینید، پروپافنون در نارسایى قلبى I داروهاى ضدآریتمى کلاس 



 دکتر‌مهدی‌موسوی‌–داخلی‌و‌قلب‌های‌‌اورژانس                                                    1۳8

 

 

آمیودارون داروى انتخابى در فیبریلاسیون بطنى است و خطرمرگ ناشى از  ،د. در موارد نارسایى قلبىخطرناکن
اثر است. تعداد قابل توجهى از مبتلایان به نارسایى قلبى بطور  کاهد ولى در مرگ و میر کلى بى آریتمى را مى

تجویز داروهاى ضدآریتمى قابل پیشگیرى کنند که علت آن احتمالا فیبریلاسیون بطنى است و با  ناگهانى فوت مى
 نبوده است.

 ( نارسایی قلبی با کاهش کسر جهشیHFrEF با وضعیت افزایش انعقادپذیری و در نتیجه خطر بالای )

ضدانعقادهای شریانی محیطی همراه است.  امبولیریه و  امبولیک، شامل سکته مغزی، امبولیحوادث ترومبو

بیماران مبتلا به فیبریلاسیون دهلیزی تایید شده است، ولی درحال حاضر  ها شامل در بعضی گروه خوراکی

ک یا بدون شواهد اکوکاردیوگرافیک لخته در امبولیوارفارین در بیماران با ریتم سینوسی بدون سابقه حوادث ترومبو
 همزمان)مراجعه کنید به مبحث فیبریلاسیون دهلیزی از همین فصل(. در صورت  [1]شود  بطن چپ، توصیه نمی

هاى ریوى و سیستمیک و ترومبوس بطنى، درمان  بودن نارسایى قلبى با ترومبوز وریدهاى عمقى و آمبولى
 شود. ضدانعقادی انجام می

 شود ولی در مواردی که عروق کرونر  توصیه می ایسکمینارسایی قلبی ناشی از در بیماران مبتلا به  آسپرین

 (NSAIDs)استروئیدی غیراز داروهای ضدالتهابی  شود. نرمال باشد )مثل کاردیومیوپاتی اتساعی( توصیه نمی
 باید در صورت امکان اجتناب کرد.

  نشان داده شده است که در بیماران مبتلا به نارسایی قلبی با( کاهش کسر جهشیHFrEF)،  درمان با

( با بهبود مختصر عواقب بالینی همراه ω-3 PUFAs) ۳اسیدهای چرب غیراشباع زنجیره بلند امگا 

 .[1] بوده است

  هستند. در کمبود شدید  ها ریز مغذینارسایی قلبی و وضعیت شواهد رو به افزایش پیشنهاد کننده ارتباط بین

ها و  پذیر گزارش شده است. با توجه به این حقیقت که دیورتیک نارسایی قلبی برگشت تیامین و سلنیوم،

سوءتغذیه عامل خطر اصلی برای کاهش تیامین هستند، کمبود تیامین در نارسایی قلبی مورد توجه قرار گرفته 
(، در جهت بهبود HFrEFبا کاهش کسر جهشی )مزمن کوچک تصادفی شده در نارسایی قلبی  است. مطالعات

بهبود تیامین نسبت به دارونما منجر به  ،. در یک مطالعه[1] اند عملکرد قلبی فوایدی از تجویز تیامین را نشان داده
 .[۳1]در تنگی نفس و تحمل فعالیت نشد ولی ادم محیطی را کاهش داد 

  ،سازی خارج بدن تشدید  ضرباندر بیماران مبتلا به نارسایی قلبی خفیف تا متوسط تحمل فعالیت

کیفیت زندگی و کلاس عملکردی  (EECP = enhanced external counterpulsation) شده

NYHA  [1]ندارد ولی بر حداکثر مصرف اکسیژن تاثیری  بخشد میرا بهبود. 

 کاهد و با  وضعیت عملکردی و کیفیت زندگی را می و شایع استکم خونی  ،در بیماران مبتلا به نارسایی قلبی

 کمبود آهن،های آنمی در این بیماران  افزایش تمایل به بستری در بیمارستان و مرگ و میر همراه است. مکانیسم
 .[1] هستند یاشکال در متابولیسم آهن و خونریزی مخفی گوارش

ت با افزایش مرگ و میر در این بیماران همراه بوده اس، کمبود آهن همزمانخونی  همچنین بدون توجه به وجود کم
خونی را اصلاح  کم ،. نشان داده شده است که آهن وریدی با استفاده از سوکروز آهن یا کاربوکسی مالتوز[۳]

بنابراین انجمن قلب آمریکا توصیه کرده است که در نارسایی ؛ [1]بخشد  کند و ظرفیت عملکردی را بهبود می می
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 ۵۱۱تا  1۱۱لیتر، یا مقادیر  نانوگرم در دسی 1۱۱و کمبود آهن با فریتین کمتر از  ۵و  ۳کلاس   NYHAقلبی با 
عملکردی را بهبود درصد آهن تزریقی ممکن است مفید باشد و وضعیت  ۳۱در صورت اشباع ترانسفرین کمتر از 

 .[1]اند  داشته  در مطالعات، نتایج ناامیدکننده های اریتروپویتین . آنالوگ[۳]بخشد 

 خصو در نارسایی قلبی به( ص نارسایی قلبی با کاهش کسر جهشیHFrEF)،  اختلالات تنفسی مربوط

های کوچک و بزرگ باعث  های مکرر هیپوکسی و تکرار بیدار شدن شایع است. در این بیماران دوره به خواب

تواند هیپرتانسیون را بدتر کند و عملکرد سیستولی و دیاستولی قلب را مختل  شود که می تحریک آدرنرژیک می
شبانه، باعث بهبود  (positive airway pressure)های هوایی  اید. درمان با فشار مثبت راهنم

ولی معلوم نیست مرگ و میر را  ،شود دقیقه می ۰رسانی، کسر جهشی بطن چپ و فاصله راه رفتن در  اکسیژن
 .[1]کاهش دهد 

 ( در نارسایی قلبی با کاهش کسر جهشیHFrEF ) بیمار  ۳نفر از هر  1است و شیوع آن شایع افسردگی

گزارش شده است و با کیفیت زندگی پایین، محدود شدن وضعیت عملکردی و افزایش خطر مرگ و میر و ناخوشی 
را بهبود بخشند، سلامتی عروق را بهبود در این جمعیت همراه است. داروهای ضدافسردگی ممکن است افسردگی 

در ( کاهش دهند. سرترالین HFrEFبخشند و التهاب سیستمیک را در نارسایی قلبی با کاهش کسر جهشی )
 .[1]ه است ، ولی باعث بهبود وضعیت قلبی عروقی نشده استخطر بود بینارسایی قلبی مزمن 

 های گرفته شده از قلب  های اجدادی مغز استخوان یا سلول مطالعاتی بر روی سلول: درمان سلولی و ژنی

های ساختمان قلبی و بازآرایی  خود بیمار بر روی بیماران پس از انفارکتوس میوکارد بهبود مختصری در شاخص
مطالعه انفوزیون  یک دراند.  تر بوده ای گرفته شده از قلب امیدوار کننده ریشههای  اند. با این حال سلول نشان داده

به شریان نشان داد که پپتید ناتریورتیک  ،کرد را حمل می SERCA 2aکه ژن  1ویروس مربوط به آدنوی تیپ 
 .[1] کاهش یافت، بازآرایی معکوس دیده شد و بهبود سمپاتیک روی داد

 

( HFpEFدرمان نارسایی قلبی با حفظ کسر جهشی )

 

 ( اهداف درمانی در نارسایی قلبی با حفظ کسر جهشیHFpEF شامل کنترل احتقان، پایدار کردن تعداد )
ضربان قلب و فشارخون و تلاش برای بهبود تحمل فعالیت است. تجربه نشان داده است که کاهش فشارخون، 

 .[1]بخشد  طور مؤثرتری نسبت به درمان با یک عامل خاص برای یک هدف مشخص، بهبود می علائم را به
 ( با وجود آن که تلاش برای کنترل هیپرتانسیون در نارسایی قلبی با حفظ کسر جهشیHFpEF حیاتی )

دار در  ای ممکن است سودمند باشد. تشخیص و درمان مناسب تنفس مشکل است، بررسی و اصلاح ایسکمی زمینه
های عروقی، ممکن  بار با متسع کننده طور جدی در نظر داشت. کاهش بیش از حد در پیش زمان خواب، را باید به

 .[1]و سنکوپ شود  فشارخوندنبال آن کاهش  ها و به است باعث پر نشدن کافی بطن

  مثل فورزماید، هیدروکلوروتیازید و تریامترن اچ( در این بیماران به کنترل تنگی نفس  دیورتیكدرمان با(

 کند. کمک می
  استفاده از عوامل لوزیتروپیک(lusitropic)  هیدروپیریدینی و  دیغیرهای کانال کلسیم  کننده بلوكمانند
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 .[1]اند  های گیرنده بتا آدرنرژیک، نا امید کننده بوده آنتاگونیست
 ( دیگوکسین در درمان نارسایی قلبی با کسر جهشی حفظ شدهHFpEF نقشی ) [1]ندارد. 
  کاندسارتان(candesartan) در بیماران مبتلا به نارسایی کننده گیرنده آنژیوتانسین است،  که یک بلوك

و میر به تمامی ، ولی در مرگ ایجاد کرد( کاهش قابل توجه در بستری HFpEFقلبی با کسر جهشی حفظ شده )
تفاوت کننده گیرنده آنژیوتانسین دیگر،  یک بلوك (irbesartan)ایربسارتان همچنین . ایجاد نکردعلل تفاوتی 

 .[1] داری در اهداف نهایی در این بیماران نشان نداد معنی
  تجویز نبیویلول(nebivilol)  با اثر متسع کننده عروقی است، در زیر گروه بیماران مسن با  بتابلاکرکه یک

و میر به و میر قلبی عروقی یا مرگ  ( در مرگ HFpEFبستری قلبی و نارسایی قلبی با کسر جهشی حفظ شده )
 .[1]ه است تمامی علل اثری نداشت

  در افراد مسن( مهارکنندهانالاپریل  ACEI ) تاثیری بر مصرف حداکثر اکسیژن در فعالیت، مسافت طی شده
 .[1] پذیری آئورت، توده بطن چپ، یا عملکرد عصبی هورمونی محیطی نداشت دقیقه راه رفتن، اتساع ۰در 
  سیلدنافیل(sildenafil) است، در بیماران مبتلا به نارسایی قلبی با  ۳ -که یک مهارکننده فسفودی استراز

( با هیپرتانسیون پولمونر وریدی، باعث بهبود فشارهای پرشدگی و عملکرد بطن HFpEFحفظ کسر جهشی )
( در ظرفیت عملکردی، کیفیت HFpEFدر بیماران نارسایی قلبی با حفظ کسر جهشی ) ه است ولی درشدراست 

 .[1] زندگی یا سایر موارد بالینی این بیماران بهبود وجود نداشت
 مثل اسپیرنولاکتون یا اپلرنون( هیچ بهبودی در هدف ترکیبی اولیه نشان نداد  درمان با آنتاگونیست آلدوسترون(

خصوص  ولی در بستری ناشی از نارسایی قلبی مختصری فایده نشان داد که به هرحال با افزایش آثار سوء به
 .[1]راه بود همهیپرکالمی مهم 

 LCZ 696 ،   کننده بلوكیک مولکول منحصر به فرد که ( گیرنده آنژیوتانسینARB را با مهارکننده )
افزاید، شل شدن میوکارد را  مونوفسفات میوکارد را می ۳'و  ۵'کند، ساخت سیکلیک گوانوزین  اندوپپتیداز ترکیب می

دوگانه، در بیماران مبتلا به  کننده بلوكکاهد. نشان داده شده است که این  کند و هیپرتروفی بطنی را می تشدید می
پپتیدهای ناتریورتیک در گردش و اندازه دهلیز چپ را به طور  ،(HFpEFنارسایی قلبی با حفظ کسر جهشی )

 .[1] کاهد قابل توجهی بیشتر از والسارتان تنها می
 
 
 

Cardiomyopathies ها کاردیومیوپاتی

 
هستند که میوکارد همراه با اختلال عملکرد مکانیکی و /یا الکتریکی  های ها گروهی از بیماری کاردیومیوپاتی

بیماری عضله در بسیاری از موارد ژنتیکی هستند.  و شوندها می هیپرتروفی یا اتساع نامتناسب بطنمنجر به معمولاً 
ر، بیماری های ساختمانی قلب مثل بیماری شریان کرون اختلالات عملکرد قلبی که از سایر بیماری قلب است. 

 [.1] شوند کاردیومیوپاتی محسوب نمی شوند اولیه دریچه یا هیپرتانسیون شدید ناشی می
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 [.1] دار‌های‌علامت‌.‌تابلوی‌بالینی‌کاردیومیوپاتی۱-۸جدول‌

 هیپرتروفیك محدود کننده اتساعی  
 (EFکسر جهشی )

)میزان طبیعی بیشتر یا 
 درصد(  ۳۳مساوی 

درصد  ۵۱معمولاً کمتر از 
هنگامی که علائم شدید 

 .هستند
 درصد ۰۱بیشتر از  درصد ۳۱تا  ۳۳

ابعاد بطن چپ هنگام 
دیاستول )میزان طبیعی 

 متر(  میلی ۳۳کمتر از 

 ۰۱بیشتر یا مساوی 
 متر میلی

متر )ممکن  میلی ۰۱کمتر از 
 است کاهش یافته باشد( 

 اغلب کاهش یافته

 یا افزایش یافته طبیعی طبیعی کاهش یافته ضخامت دیواره بطن چپ
به صورت قابل توجه 

 افزایش یافته

 اندازه دهلیز
افزایش یافته، همچنین 
ممکن است به صورت اولیه 

 گرفتار شود.

افزایش یافته؛ ممکن است 
 شدید باشد

افزایش یافته؛ با فشارهای 
 .پرشدگی مرتبط است

 ای  نارسایی دریچه

به اتساع حلقه دریچه ارتباط 
دارد؛ نارسایی میترال در طی 
عدم جبران، زودتر ظاهر 

شود؛ در صورت وجود  می
نارسایی بطن راست، 

 نارسایی تریکوسپید 

به درگیری اندوکارد ارتباط 
دارد؛ نارسایی میترال و 
تریکوسپید شایع است؛ 

 ندرت شدید است.  به

به اثر متقابل دریچه و 
دارد؛  سپتوم ارتباط
 نارسایی میترال

 عدم تحمل فعالیت علائم شایع اولیه

عدم تحمل فعالیت، احتباس 
زود هنگام مایع، ممکن 
است علائم سمت راست 

 غالب باشند

عدم تحمل فعالیت؛ 
ممکن است درد قفسه 

 سینه داشته باشند.

 علائم احتقانی* 
چپ قبل از راست، به جز 
علائم غالب راست در بالغین 

 جوان
 .راست اغلب غالب است

احتقان سمت چپ در 
استراحت، ممکن است به 
صورت دیررس ایجاد 

 شود. 

 ها  آریتمی

آریتمی بطنی؛ بلوك  تاکی
هدایتی در بیماری شاگاس 

ها.  و در بعضی خانواده
 فیبریلاسیون دهلیزی

بطنی ناشایع به جز در 
سارکوئیدوز، بلوك هدایتی 
در سارکوئیدوز و آمیلوئیدوز. 

 ریلاسیون دهلیزیفیب

های بطنی؛  آریتمی تاکی
 فیبریلاسیون دهلیزی

ای شبانه. علائم سمت راست احتقان  * علائم سمت چپ احتقان ریوی: تنگی نفس فعالیتی، ارتوپنه، تنگی نفس حمله
 سیستمیک: اتساع شکم و بزرگی کبد،  ناراحتی در خم شدن، ادم محیطی
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‌AHAهای‌ارائه‌شده‌توسط‌راهنمای‌‌توصیه‌Iسطح‌a . [1] ها‌کاردیومیوپاتی.‌ارزیابی‌اولیه‌۱-۹جدول‌

‌/ACCبرای‌نارسایی‌قلبی‌در‌بزرگسالان‌‌

‌ارزیابی بالینی

  aغیرقلبی و قلبی اختلالات کردن مشخص برای کامل بالینی معاینه و حال شرح

 مرگ ها، آریتمی تاکی و هدایتی اختلالات اسکلتی، میوپاتی کاردیومیوپاتی، قلبی، نارسایی از خانوادگی دقیق سابقه

  ناگهانی

aدرمانی پرتو یا درمانی شیمی غیرمجاز، های دارو الکل، مصرف سابقه
 

aمیل مطابق و معمول های فعالیت انجام توانایی ارزیابی
 

‌aبدنی توده شاخص ارتواستاتیک، فشارخون حجمی، وضعیت ارزیابی

‌ارزیابی آزمایشگاهی

aقلب نوار
 

aسینه قفسه رادیوگرافی
 

 aداپلر و بعدی دو اکوکاردیوگرافی

  هماتولوژی

 aهماتوکریت/  هموگلوبین     

 ها ائوزینوفیل شامل ،aخون سفید سلول شمارش     

‌(ESR)  قرمز گلبول رسوب سرعت     

 شیمی:
 سرم a، منیزیمa، کلسیمaسدیم، پتاسیم       
 گلوکز ناشتا )گلیکوهموگلوبین در دیابت(      
 a، نیتروژن اوره خونaکراتینین      
 عملکرد کبدی   ، آزمونa، پروتئین تامaآلبومین      

a 
 پروفایل چربی     

 aهورمون تحریک کننده تیروئیدی      
 آهن سرم، اشباع ترانسفرین      
 آنالیز ادرار      

 های کراتین کیناز ایزوفرم      
‌سطوح ترپونین قلبی      

‌اند ارزیابی اولیه فقط برای بیمارانی که برای تشخیص اختصاصی احتمالی انتخاب شده
 برای عفونت در حضور شک بالینی:

 ویروسی حاد ) کوکساکی ویروس، اکو ویروس، ویروس آنفلوانزا (     
 (HIVویروس نقص ایمنی انسانی )     
 بیماری شاگاس )تریپانوزوما کروزی(، بیماری لایم )بورلیا بورگدورفری(، توکسوپلاسموز     

 کاتتریزاسیون با آنژیوگرافی کرونری در بیماران مبتلا به آنژین که کاندید مداخله هستند
a 

 سرولوژی برای بیماری روماتولوژیک فعال
 کترونی زمان شک به تشخیصی خاص با کاربرد درمانیبیوپسی اندومیوکاردی شامل نمونه برای میکروسکوپ ال

‌گری اختلالات تنفسی خواب غربال

‌

 (Dilated cardiomyopathy)کاردیومیوپاتی اتساعی 
شود، به  بطن چپ بزرگ شده به همراه کاهش عملکرد سیستولی که با کسر جهشی بطن چپ اندازه گیری می

بیشتر از اختلال عملکرد دیاستولی مشخص نارسایی سیستولی  .شود عنوان کاردیومیوپاتی اتساعی شناخته می
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. بدون در نظر درصد از موارد کاردیومیوپاتی اتساعی بدون سایر علل واضح، وجود دارد ۵۱. وراثت در حداقل است
های ثانویه است که  اغلب شامل بعضی پاسخ ،گرفتن ماهیت و درجه آسیب مستقیم سلولی، اختلال عملکرد حاصل

پذیر باشند. تقریباً نیمی از بیماران مبتلا به کاردیومیوپاتی با شیوع واقعی جدید،  است قابل تعدیل یا برگشتممکن 
دهند. حتی با بیماری طولانی مدت، بعضی از بیماران با درمان  بهبود خود به خودی قابل توجهی را نشان می

بهبود قابل توجهی  ،سیستم رنین آنژیوتانسین( رکنندهمهاهای بتا آدرنرژیک همراه  دارویی )به ویژه با آنتاگونیست
دهند که این بهبود تا کسر جهشی نزدیک به طبیعی محتمل است. برای بیمارانی که بلوك شاخه چپ  نشان می

خصوص با  قلبی ممکن است به همزمانسازی  ها ضربان دهد، در طی سال قبل از نارسایی قلب بالینی روی می
  [.1]احتمال زیاد، کسر جهشی را بهبود ببخشد و اندازه بطن را کاهش دهد 

 کاردیومیوپاتی حوالی زایمان :(PPCM)   ماهه اول پس از حاملگی  ۰ماهه آخر حاملگی یا  ۵طی

ها، حاملگی دو قلو، سوء تغذیه، استفاده از  شود. عوامل خطر عبارتند از: افزایش سن مادر، افزایش زایمان ایجاد می
ایر [. در این بیماران درمان مشابه س1اکلامپسی یا توکسمی بارداری ] درمان توکولیتیک برای زایمان زودرس و پره

کننده آنژیوتانسین استفاده  یا بلوك ACEانواع نارسایی قلبی است؛ با این تفاوت که قبل از زایمان از مهارکننده 
ایزوسورباید را در نظر گرفت )رجوع کنید به درمان  –توان به جای آن ترکیب هیدرالازین  شود. گاه می نمی

 نارسایی قلبی با کسر جهشی پایین(.

  به صورت  کاردیومیوپاتی ناشی از استرسیا سندرم بالونی شدن آپیکال یا  اکوتسوبوتکاردیومیوپاتی

اتساع سراسری با  چپ افتد. بطن معمول در زنان پس از استرس شدید ناگهانی احساسی یا فیزیکی اتفاق می
د که در ژاپن برای کن ای با گردن باریک )تاکوتسوبو( را ایجاد می دهد، که شکل کوزه ای را نشان می انقباض قاعده

شود. تظاهرات این بیماری شامل ادم ریوی، کاهش فشارخون و درد قفسه  به دام انداختن هشت پا استفاده می
سینه با تغییرات الکتروکاردیوگرافیک تقلید کننده انفارکتوس حاد است. آنژیوگرافی کرونر برای رد انسداد حاد کرونر 

بتابلاکر مثل کارودیلول بهتر از بتابلاکرهای  –ینامیک، درمان با آلفا . در صورت پایداری همودشود انجام می
 [. درمان معمول نارسایی قلبی باید انجام شود.1انتخابی مثل بیسوپرولول و متوپرولول سوکسینات است ]

 ترین توکسینی است که در ایجاد کاردیومیوپاتی اتساعی مزمن نقش دارد. استفاده زیاد ممکن است  شایع الکل

ماه از  ۰تا  ۵درصد موارد نارسایی قلبی دخالت داشته باشد. حتی در بیماری شدید، بهبود واضح طی  1۱در بیش از 
پذیر کاردیومیوپاتی است. سمیت  لکل از انواع برگشت[. بنابراین کاردیومیوپاتی ناشی از ا1افتد ] ترك الکل اتفاق می

 الکلی علاوه بر شکل وابسته به دوز ممکن است به صورت ایدیوسنکراتیک و با شروع دوز پایین هم ایجاد شود.
شوند، زیرا پس از قطع الکل اگر کسر  های قابل کاشت عموماً تا مدت کافی پس از ترك استفاده می دفیبریلاتور

 [.1ها ضروری نباشد ] شد، ممکن است تعبیه آنجهشی بهتر 

 ها و  آریتمی توانند ایسکمی حاد، تاکی های کاتکولامینرژیک وابسته می و محرك کوکائین، آمفتامین

های کوچک مرتبط با ایسکمی عروق کوچک را نشان  کاردیومیوپاتی مزمن ایجاد کنند. پاتولوژی، میکروانفارکت
 شوند. STEMIتوانند باعث  [. این داروها همچنین می1ی فئوکروموسیتوما هستند ]ها دهد که  مشابه یافته می
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 [1] های‌شایع(‌.‌علل‌اصلی‌کاردیومیوپاتی‌اتساعی‌)با‌مثال۱-۱۱جدول‌
 عفونیمیوکاردیت التهابی 

 ( C، هپاتیت HIV، *آدنو ویروس – *ویروسی )کوکساکی
بیماری شاگاس، تریپانوزومیاز،  –انگلی )تروپونما کروزی 

 توکسوپلاسموز(
 باکتریال )دیفتری(

 
 بیماری لایم( –اسپیروکتی )بورلیا بورگدورفری 

 (Q)تب  –ریکتزیایی 
 قارچی )با عفونت سیستمیک(

 غیرعفونیمیوکاردیت التهابی 
بیماری التهابی گرانولوماتوز )سارکوئیدوز و میوکاردیت سلول 

 غول آسا(
 افزایش حساسیتمیوکاردیت 

 میوزیت، درماتومیوزیت پلی
 بیماری کلاژن واسکولار

 کاردیومیوپاتی حوالی زایمان
 رد پیوند

  سمی
 الکل

 ها، کوکائین ها: آمفتامین کاتکول آمین
ها، تراستوزوماب یا  عوامل شیمی درمانی: )آنتراسیکلین

 هرسپتین(

 اینترفرون 
 کلروکین(سایر عوامل درمانی )هیدروکسی کلروکین، 

 های آنابولیک( های مورد سوء استفاده )امتین، استروئید دارو
 فلزات سنگین: سرب، جیوه
 ها ها، آرسنیکال مواجهه شغلی: هیدروکربن

 *متابولیك
 ای: تیامین، سلنیوم، کارنیتین  های تغذیه مبودک

 کمبود الکترولیتی: کلسیم، فسفات، منیزیم
 چاقی

 هموکروماتوز

 
 ها: اندوکرینوپاتی

 فئوکروموسیتوما     بیماری تیروئید     
 دیابت     

 نقایص ارثی مسیر متابولیک

 *خانوادگی
 میوپاتی قلبی و اسکلتی

 دیستروفی وابسته به دیستروفین )دوشن، بکر(
 سایر( -های میتوکندریایی ) مثل سندرم کرن میوپاتی

 دیسپلازی بطنی آریتموژنیک 
 هموکروماتوز

 های سیستمیک همراهی با سایر بیماری
 استعداد ابتلا به میوکاردیت به واسطه ایمنی

 هم پوشانی با کاردیومیوپاتی محدود کننده
 کاردیومیوپاتی با اتساع ناچیز

 *هموکروماتوز

 
*آمیلوئیدوز

 

 )سوخته( *کاردیومیوپاتی هیپرتروفیک

 سایر موارد )عناصر مشترك علل بالا(
آریتموژنیک بطن راست )همچنین ممکن است دیسپلازی 

  *بطن چپ را تحت تأثیر قرار دهد(
 کاردی کاردیومیوپاتی مربوط به تاکی

 آریتمی فوق بطنی با تعداد ضربان کنترل نشده   
کاردی بطنی غیرمداوم با دفعات بسیار زیاد یا تعداد  تاکی   

 زیاد ضربان نارس بطنی

 (non-compaction)بطن چپ غیرفشرده 

 کاردیومیوپاتی حوالی زایمان

( به عنوان علت کاردیومیوپاتی LBBBبلوك شاخه چپ )
اتساعی در نظر گرفته شده است که با فاصله زمانی زیاد از 
بلوك شاخه چپ و پاسخ پس از درمان همزمان سازی قلبی 
با اندازه نسبتاً طبیعی و عملکرد طبیعی بطن چپ پاسخ 

 دهد. می

  *ایدیوپاتیك 

های ژنتیکی خاصی در کاردیومیوپاتی خانوادگی ارتباط داده شوند؛ سایرین با  توانند به جهش بعضی از موارد خاص می *
رسد اکتسابی یا ایدیوپاتیک باشند، ممکن است نشان دهنده عوامل ژنتیکی باشند که هنوز شناخته  فنوتیپ مشابه که به نظر می

 اند.  نشده
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 در مصرف . درمانی هستند داروهای شیمی ،شوند میکاردیومیوپاتی  منجر بههایی که  ترین دارو شایع
به قفسه سینه،  همزمانخطر مسمومیت قلبی با دوزهای بالاتر، بیماری قلبی قبلی و پرتوتابی ها  آنتراسیکلین

شود که شاید ناشی از  یمنجر به بطن به نسبت غیرمتسع م دوکسوروبیسینیابد. سمیت قلبی  افزایش می

بعضی از بیماران تحت درمان دقیق برای به دنبال درمان نارسایی قلبی و قطع دارو،  .همراهی فیبروز باشد
 [.1] اند های بسیاری تا حد عملکرد بالینی نزدیک به طبیعی بهبود یافته سال

ها  با آن همزمانا در صورت تجویز ام ،ها است )هرسپتین( کمتر از آنتراسیکلین تراستوزوماببروز سمیت قلبی 

شود. اگر چه آثار سمی تراستوزوماب روی قلب به صورت قابل برگشت دیده شده است، اما همیشه از بین  بیشتر می
 [.1] کنند رود و بعضی بیماران به سمت نارسایی قلبی بالینی و مرگ پیشرفت می نمی

 -۳افتد.  های خیلی بالا اتفاق می ورت حاد و با دوزبه صبیشتر سمیت قلبی سیکلوفسفاماید و ایفوسفاماید 
توانند باعث اسپاسم راجعه کرونر شوند که گاه  پلاتین و بعضی از سایر عوامل آلکیله کننده می فلورواوراسیل، سیس

شود.   تواند باعث هیپوتانسیون و آریتمی میآلفا  –اینترفرون تفاده حاد از. اسشود منجر به کاهش قابلیت انقباض می
سایر . رود افتد و معمولاً پس از عدم ادامه از بین می نارسایی قلبی بالینی طی استفاده مزمن مکرر اتفاق می

،  مهارکننده تیروزین کینازتوانند طی استفاده مزمن، سمیت قلبی ایجاد کنند شامل  داروهای درمانی که می
 [.1] ها هستند یروسهای ضدرتروو کلروکین، کلروکین، امتین و درمان هیدروکسی

 تواند نتیجه تغذیه بد در افراد دچار سوء تغذیه و در  ناشی از کمبود تیامین می  بری –بری یماری قلبی ب

های فرآوری شده مصرف  گیرند باشد و در نوجوانانی که فقط غذا بیمارانی که بیشتر انرژی خود را از الکل می
ده خیلی بالا  بی با برونکنند نیز گزارش شده است. این بیماری در ابتدا یک وضعیت اتساع عروقی با نارسایی قل می

تواند منجر به بهبود سریع  جایگزینی تیامین می .ده پایین پیشرفت کند به وضعیت با برونبعد تواند  دارد که می
 [.1] عملکرد قلبی عروقی شود

 گیرد، اما تظاهر بالینی آن اغلب همانند  در بین علل کاردیومیوپاتی محدود کننده قرار می هموکروماتوز

از اضافه بار آهن ناشی از آنمی همولیتیک و انتقال  یا ناشیاتوزوم مغلوب تواند  که می کاردیومیوپاتی اتساعی است
 ۴۳درصد برای آقایان و بیش از  ۰۱بیش از ای  با اندازه گیری آهن سرم و اشباع ترانسفرین، با آستانهباشد و خون 

تواند برای تعیین مقدار کمی ذخایر آهن در کبد و  می آی آر امشود.  ها تشخیص حاصل می درصد برای خانم ۳۱تا 
اگر هموکروماتوز زود  .قلب کمک کند و بیوپسی بافتی اندومیوکاردی برای رنگ آمیزی آهن قابل انجام است

تواند با فلبوتومی مکرر برای برداشت آهن کنترل شود. برای اضافه بار شدیدتر آهن،  میتشخیص داده شود، اغلب 
ها و جایگزینی فیبروز خیلی شدید نباشد، درمان با شلاتورهای آهن مثل دسفریوکسامین   اگر از بین رفتن میوسیت

[. بنابراین 1] کند تواند به بهبود عملکرد قلبی کمک می Deferasirox)))دفروکسامین( یا دفراسیروکس 
 نارسایی قلبی ناشی از هموکروماتوز در صورت درمان زودرس قابل برگشت است.

 کاردی بطنی قبل از کاردیومیوپاتی بالینی، مطرح کننده  سابقه بارز خانوادگی مرگ ناگهانی یا تاکی

)بیشتر بطن  قرار دهدتواند یک یا هر دو بطن را تحت تأثیر  می است که آریتموژنیك بطنی کاردیومیوپاتی

کنند. نقایص ژنتیکی منجر به جایگزینی میوکارد با  بطنی مراجعه می کاردی تاکی. بیماران اغلب در ابتدا با راست(
 آی آر اما در ام ،های نازك بطنی در اکوکاردیوگرافی تشخیص داده شوند شود. ممکن است دیواره رسوبات چربی می
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 [.1] شوند های قابل کاشت توصیه می برای پیشگیری از مرگ ناگهانی، دفیبریلاتورشوند. معمولاً  بهتر دیده می

  و شود  دیده میهای متعدد در بطن چپ دیستال به عضلات پاپیلاری  ترابکول بطن چپ فشرده نشدهدر

حوادث  های بطنی، سه تظاهر اصلی بالینی این حالت عبارتند از: آریتمیشود.  ایجاد میظاهر اسفنجی در آپکس 
هم درمان ضدانعقادی . در این حالت به جز درمان معمول نارسایی قلبی و دفیبریلاتور ک و نارسایی قلبیامبولی

 [.1شود ] انجام می

 دو سوم )اند  شود که همه عوامل شناخته شده رد شده زمانی مطرح می ایدیوپاتیك کاردیومیوپاتی اتساعی

 [.1] (های اتساعی کاردیومیوپاتی
 

  (Restrictive Cardiomyopathy) ه کاردیومیوپاتی محدود کنند
شود.  طبیعی دیاستولی اغلب با کاهش خفیف قدرت انقباضی دیده می کاردیومیوپاتی محدود کننده با عملکرد غیر

تواند دیده شود. فشار انتهای دیاستولی هر دو بطن بالا  شوند. اتساع مختصر بطن چپ می هر دو دهلیز بزرگ می
اگر  .استعدم تحمل فعالیت اولین علامت اغلب . شود ده قلبی حفظ می رود و تا مراحل انتهایی بیماری، برون می

های محدود کننده اغلب با نسبت بیشتری با علائم سمت  بیمارییابد،  چه فشار پرشدگی در هر دو بطن افزایش می
در ریتم سینوسی صدای چهارم قلبی از صدای سوم  .کنند )مانند ادم، ناراحتی شکمی و آسیت( راست تظاهر می

را نشان  y شایع است. فشار ورید ژوگولار اغلب نزول سریعنیز اما فیبریلاسیون دهلیزی  ،تر است قلبی شایع
و ممکن است طی دم افزایش یابد )علامت کوسمال مثبت(. تشخیص افتراقی )مثل پریکاردیت فشارنده( دهد  می

ولی با  علائم مشابهی دارداست که  (constrictive pericarditis)پریکارد بیماری فشارنده  مهم
 به مبحث پریکاردیت فشارنده(. د[. )مراجعه کنی1پریکاردکتومی قابل درمان است ]

 گیرد که  علت اصلی کاردیومیوپاتی محدودکننده است. آمیلوئیدوز قلبی وقتی مورد شک قرار می آمیلوئیدوز

پایین همیشه وجود ندارد.  های بطنی ضخیم شوند و نوار قلب کاهش ولتاژ را نشان دهد. با این حال ولتاژ دیواره
انکسار روشنایی مشخص سپتوم در اکوکاردیوگرافی به نفع بیماری است، اما نه حساس است و نه دارای ویژگی 

شوند و اختلال عملکرد دیاستولی ممکن است نسبت به  است. هر دو دهلیز، اغلب به شکل قابل توجهی متسع می
آرآی با تشدید  تواند با ام تر باشد. همچنین انفیلتراسیون آمیلوئید می هیپرتروفی بطن چپ ناشی از سایر علل، واضح

هایی از چربی شکمی یا رکتوم  تواند از طریق بیوپسی گادولینیوم دیده شود. تشخیص بیماری اولیه یا خانوادگی، می
ست که در آن داده شود، اما آمیلوئیدوز قلبی به شکل قابل اعتمادتری با بیوپسی میوکارد قابل شناسایی ا

های آمیلوئید به طور منتشر در میوکارد به خصوص اطراف سیستم هدایتی و عروق کرونری ارتشاح  فیبریل
یابند. درمان جهت تمام انواع آمیلوئیدها بیشتر جهت علائم احتباس مایع است، که اغلب نیازمند دوزهای بالای  می

تواند به سطوح سمی برسد و بنابراین  چسبد و می وئید میهای آمیل های لوپ است. دیگوکسین به فیبریل دیورتیک
 [.1های خیلی پایین استفاده شود یا استفاده نشود ] باید فقط در دوز

 های دهلیزی  بیماری بالینی ممکن است با نارسایی قلبی، حوادث امبولیک و آریتمی های اندومیوکاردی بیماری
 [.1تظاهر کند ]
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 [1] کاردیومیوپاتی‌محدودکننده.‌دلایل‌۱-۱۱جدول‌

 ها( ارتشاحی )بین میوسیت

 آمیلوئیدوز 
 )آمیلوئیدوز زنجیره سبک( اولیه   
 * رتین غیرطبیعی( تای خانوادگی )ترانس  
 رتین یا پپتیدهای دهلیزی طبیعی( تای )ترانس ابسته به سنو

 *نقایص متابولیک ارثی

 ها( ای )داخل میوسیت ذخیره

  *ارثی نقایض متابولیک
 بیماری فابری     

 ( IIIو  IIای گلیکوژن )  بیماری ذخیره      

  *هموکروماتوز )آهن(
 

 فیبروتیك

 اسکلرودرمی پرتوتابی

 اندومیوکاردی

 های احتمالاً مرتبط فیبروتیک بیماری
 فیبروز اندومیوکاردی گرمسیری     
 سندرم هیپرائوزینوفیلی )اندوکاردیت لوفلر(    

 کارسینوئیدسندرم 
 پرتوتابی

 داروها: مثل سروتونین، ارگوتامین

 ها پوشانی با سایر کاردیومیوپاتی هم

 *کاردیومیوپاتی هیپرتروفیک/ هیپرتروفیک کاذب

 سارکوئیدوز

 

 کاردیومیوپاتی اتساعی ناچیز
 مراحل اولیه کاردیومیوپاتی اتساعی     
 بهبود نسبی کاردیومیوپاتی اتساعی     

 *ایدیوپاتیك

 ممکن است خانوادگی باشند.*

 

  کاردیومیوپاتی هیپرتروفیك
کاردیومیوپاتی هیپرتروفیک با هیپرتروفی مشخص بطن چپ، در غیاب سایر علل همودینامیک مثل هیپرتانسیون 

کاردیومیوپاتی  [.1] شود ای یا ارتشاحی سیستمیک مشخص می های ذخیره یا بیماری دریچه آئورت یا بیماری
. هیپرتروفی اغلب منتشر است و است ورزشکارانترین علت مرگ ناگهانی در جوانان و  هیپرتروفیک انسدادی شایع

اگرچه هیپرتروفی  [.۳] کند ولی گاه هیپرتروفی محدود به اپکس است سپتوم و دیواره آزاد بطن چپ را درگیر می
انسداد سیستولی توسط  .تظاهر مشخص کاردیومیوپاتی هیپرتروفی است فیبروز و بیماری عروق ریز نیز وجود دارد

شود که لت قدامی بزرگ میترال را که به سمت قدام جا به جا شده به تماس با  فشارهای کشیدگی شروع می
دهد.  فره و انقباض افزایش یافته، شدت انسداد را افزایش میدهد. اندازه کوچک ح دیواره بطنی هیپرتروفیه هل می

بار مثل اتساع عروقی  شوند، مثل دهیدراتاسیون و کاهش پس هایی که منجر به کاهش پیش بار می وضعیت
این بیماری ارثی است و  [.1]د نشریانی، ممکن است منجر به هیپوتانسیون گذرا و حالات نزدیک به سنکوپ شو
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 [.۳] شود وم غالب منتقل میبه صورت اتوز
 سوفل جهشی . ها [ و تپش قلب ناشی از آریتمی1] سنکوپ ،علایم عبارتند از تنگی نفس فعالیتی، آنژین

تواند توسط مانورهای در بستر که  سیستولی انسداد مسیر خروجی بطن چپ، خشن و با اوج دیررس است و می
درحین یا بلافاصله پس ، از قبیل ایستادن، [1]  کنند را بدتر می دهند و به طور گذرا انسداد حجم بطن را کاهش می

 [.۳] یا مانورهای والسالوا، تشدید شود از ورزش
 

 
های جلوقلبی  قابل توجه در اشتقاق Tموج  و های اندامی و جلوقلبی منفی در اشتقاق Tهیپرتروفی بطنی با موج . ۱-۴۱شکل 

معیار ولتاژی  .[۹]است  (Yamaguchi)یا سندرم یاماگوچی پیشنهاد کننده کاردیومیوپاتی هیپرتروفیک اپیکال  ،میانی

متر( وجود دارد. پایین افتادن قطعه  میلی ۳۵ولت ) میلی ۵/۳بیش از  V6یا  V5در  V1   +Rدر  Sسوکولوف لایون، به صورت 

ST   و موجT های  معکوس غیرقرینه که در اشتقاقI ،aVL  ،V2  تاV6   وII تغییرات ثانویه است که به آن  ،شود دیده می

 شود. بطنی دیده میگویند و در غیاب ایسکمی، در هیپرتروفی  نیز می (LV strain)الگوی فشار بر بطن چپ 

 

 آی برای تشخیص هیپرتروفی و  آر شود و اکوکاردیوگرافی و ام در نوار قلب، هیپرتروفی بطن چپ دیده می
 کند. بررسی وجود و شدت انسداد خروجی کمک می

 های متابولیک و  تواند جهت رد بیماری بیوپسی جهت تشخیص کاردیومیوپاتی هیپرتروفیک نیاز نیست، اما می
 [.1ارتشاحی استفاده شود ]

 ای )قلب ورزشکاران( ممکن است منجر به درجات متوسطی از هیپرتروفی فیزیولوژیک  تعلیمات ورزشی حرفه
شود. برعکس کاردیومیوپاتی هیپرتروفیک،  شود که به سختی از کاردیومیوپاتی هیپرتروفیک خفیف افتراق داده می

 [.1نماید ] های ورزشی، پسرفت می رینهیپرتروفی در قلب ورزشکاران با توقف تم
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درمان کاردیومیوپاتی هیپرتروفیك 

 
 های بطنی کشنده و مرگ ناگهانی قلبی ممنوع  های رقابتی به علت خطر آریتمی فعالیت فیزیکی شدید و ورزش

 [.1هستند ]

 قدرت انقباضی  شدت انسداد را توسط کند کردن ضربان قلب، تشدید پرشدگی دیاستولی، کاهشها بتابلاکر

 هیپرتانسیون و آنژین پایدار(.)مراجعه کنید به مبحث  [.۳و اغلب خط اول درمان هستند ]  [1کاهند ] می

 بخشد خصوص در بیمارانی که انسداد خروجی بطن چپ ندارند بهبود می علائم و تحمل فعالیت را به وراپامیل 

 )مراجعه کنید به مبحث هیپرتانسیون و آنژین پایدار(. [.۳]

 که یک   دیسوپیرامیدتواند گاهی اوقات با افزودن  علائم تنگی نفس فعالیتی یا درد قفسه سینه پابرجا می

دیسوپیرامید به تنهایی برای درمان  [.1] داروی ضدآریتمی با خواص اینوتروپیک منفی قوی است، کنترل شود
 ود.ش تجویز نمی

  بیماران با یا بدون انسداد ممکن است دچار علایم نارسایی قلبی ناشی از احتباس مایع شوند و جهت احتقان
 [.1] ها باشند وریدی نیازمند به درمان با دیورتیک

 با جراحی ممکن  میکتومی ،علایم شدید مقاوم به درمان طبی و در بیماران مبتلا به تنگی خروجی بطن چپ

اغلب ترمیم دریچه میترال یا جایگزینی [. ۳] شود . میوکتومی باعث بهبود علائم و سورویوال میاست موثر باشد
 [.1] شود ضروری است زیرا نارسایی میترال با میکتومی تنها، رفع می غیر
 نسداد مسیر خروجی را توسط تواند ا از بین بردن سپتوم با الکل در بیماران با آناتومی کرونری مناسب، می

انفارکتوس کنترل شده سپتوم پروگزیمال رفع نماید، که کاهش گرادیان و پیامد آن، مشابه با تقلیل جراحی 
شود که مایل به پرهیز از جراحی هستند یا کسانی که  میومکتومی است. این اقدام در بیمارانی انجام می

 [.1] های همراه محدود کننده دارند بیماری
  فیبریلاسیون دهلیزی در بیماران مبتلا به کاردیومیوپاتی هیپرتروفیک شایع است و ممکن است منجر به بدتر

شود و ممکن است انسداد  ک شود. پاسخ بطنی سریع به سختی تحمل میامبولیشدن همودینامیک و سکته مغزی 
یل مناسب هستند و از دیگوکسین باید ها و وراپامبتابلاکر ،مسیر خروجی را بدتر کند. برای کنترل ضربان قلب

زیرا ممکن است انقباض را افزایش دهند و انسداد را بدتر نمایند. علایمی که توسط فیبریلاسیون  ؛پرهیز شود
رغم کنترل مناسب تعداد ضربان وجود داشته باشند که ناشی از فقدان  اند، ممکن است علی دهلیزی تشدید شده

ی است و ممکن است به برگرداندن ریتم سینوس نیاز داشته باشند. دیسوپیرامید و زمان بندی مناسب دهلیزی بطن
آمیودارون، داروهای ضدآریتمی ترجیحی هستند و در موارد مقاوم سوزاندن از طریق رادیوفرکانس در نظر گرفته 

 [.1شود ] ه میک در فیبریلاسیون دهلیزی درمان ضدانعقادی توصیامبولیشود. برای پیشگیری از سکته مغزی  می
  دفیبریلاتور قابل کاشت -کاردیوورتوربنابراین  .دهند را کاهش نمیمرگ ناگهانی داروها(ICD)  برای بیماران

 [.1] با دو عامل خطر یا بیشتر و در موارد انتخابی برای بیماران با یک عامل خطر توصیه شده است
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 [1] کاردیومیوپاتی‌هیپرتروفیک.‌عوامل‌خطر‌مرگ‌ناگهانی‌در‌۱-۱۲جدول‌‌‌‌‌‌‌‌‌

 گری روش غربال عامل خطر اصلی

 شرح حال کاردی بطنی مداوم خود به خودی* سابقه ایست قلبی یا تاکی

 شرح حال غیرواگ، معمولاً با یا بعد از فعالیت ←سنکوپ 

 شرح حال خانوادگی سابقه خانوادگی مرگ ناگهانی قلبی

 خودی**-بهمداوم خود  کاردی بطنی غیر تاکی
 1۳۱ضربه، در ضربان بیش از ۵بیش از  ←

 ساعت ضبط سرپایی ۴8تا  ۳۴ورزش یا 

 متر میلی ۵۱ضخامت بطن چپ بیش از 
 درصد بیماران وجود دارد 1۱در کمتر از  ←

 اکوکاردیوگرافی

 به ورزش** فشارخونطبیعی  پاسخ غیر
کاهش یا عدم افزایش فشارخون سیستولی در حداکثر  ←

 ورزش

 آزمون حداکثر فعالیت 

کاردی بطنی  بدون توجه به عوامل خطر، در بیمارانی که قبلا ایست قلبی یا تاکی (ICD) دی سی آی* 
 قابل استفاده است.سال  ۴۱اگهی بیشتر در افراد زیر  ارزش پیش **شود.  توصیه می ،اند مداوم داشته

 
 

Myocarditis  میوکاردیت

 

های پروتوزوآیی تریپانوزوما کروزی  های ویروسی و عفونت عفونت [.۳] است میوکاردمیوکاردیت به معنی التهاب 
ترین علت التهاب غیرعفونی، میوکاردیت  شایع. دارندهای عفونی  در بین میوکاردیتبیشترین شیوع را 

)برای مطالعه علل میوکاردیت مراجعه   [.1آسا است ] گرانولوماتوزی شامل سارکوئیدوز و میوکاردیت سلول غول
 مبحث کاردیومیوپاتی از همین فصل(. کنید به

 

  ها تظاهرات بالینی میوکاردیت
علائم درد سینه و نارسایی قلبی،   علامت نوار قلب و اکو، تصویر بالینی میوکاردیت ممکن است از تغییرات بی

 [. ۳آریتمی و کولاپس همودینامیک متغیر باشد ]

 شود. برخی بیماران با درد  های نارسایی قلب ظاهر می اغلب با علائم و نشانه حاد میوکاردیت ویروسی

های بطنی  آریتمی یابند. گاه تظاهرات تاکی قفسه سینه مشکوك به پریکاردیت یا انفارکتوس حاد میوکارد تظاهر می
 ،یوکاردیت حاد تیپیکدر مشود.  سیستمیک یا ریوی ناشی از ترومبوز داخل قلبی غالب می امبولییا دهلیزی توسط 

شود  می)تب و میالژی( ایجاد تنگی نفس پیشرونده و ضعف در طی چند روز تا چند هفته پس از سندرم ویروسی 
آسا و در افراد مسن بیماری مخفی با پیشرفت تدریجی به سمت  اغلب در افراد جوان تظاهرات حاد و برق [.1]

  .[۳کاردیومیوپاتی اتساعی است ]
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  در نواحی روستایی آمریکای جنوبی و که آشام  معمولاً با نیش ساس خون تریپانوزوما کروزیپروتوزوآی

انتقال ممکن است از طریق انتقال خون، پیوند عضو، از مادر به جنین و  شود. منتقل می است مرکزی آندمیک
، از نظر بالینی با علائم های اندکی پس از عفونت درصد موارد طی هفته ۳کمتر از . گاهی از راه دهان صورت گیرد

نیمی  حدودکنند. در غیاب درمان ضد انگلی،  غیراختصاصی یا گاهی با میوکاردیت حاد و مننژیوانسفالیت تظاهر می
های قلبی و گوارشی در مرحله  سال به سمت تظاهرات سیستم ۵۱تا  1۱به آرامی طی  ،مرحله خاموش از بیماران

خصوص  های سیستم هدایتی به ک بیماری شاگاس عبارتند از: ناهنجاریکند. خصوصیات تیپی مزمن پیشرفت می
اختلال عملکرد گره سینوسی و گره دهلیزی بطنی و بلوك شاخه راست. همچنین ممکن است فیبریلاسیون 

اند.  خصوص در آپکس قلب شایع های کوچک بطنی به دهند. آنوریسم های بطنی رخ  آریتمی دهلیزی و تاکی
های ریوی و سیستمیک  امبولیده به طور منحصر به فردی ترومبوژنیک هستند و باعث افزایش های گشاد ش بطن
 [.1]شوند  می

 سانان، پیوند اعضا، انتقال  از طریق گوشت گاو یا خوك آلوده پخته نشده، از فضولات گربه توکسوپلاسموز

در معرض  ،)مثل مبتلایان به ایدز(اند  کند. میزبانانی که سرکوب ایمنی شده خون یا از مادر به جنین سرایت می
تواند به همراه انسفالیت یا  یها قرار دارند. توکسوپلاسموز م خطر بالای فعالیت مجدد عفونت نهفته از کیست

تواند میوکاردیت، افوزیون پریکارد، پریکاردیت فشارنده و نارسایی قلبی ایجاد  کوریورتینیت تظاهر کند و در قلب می
 [.1]کند 

 شود. لارو  شود، ایجاد می توسط لارو تریشینلا اسپیرالیس که همراه گوشت پخته نشده خورده می تریشینوز

شود. همچنین ادم اطراف چشم و  کند و منجر به میالژی، ضعف و تب می سکلتی مهاجرت میبه سمت عضلات ا
صورت، خونریزی ملتحمه و شبکیه ممکن است دیده شود. اگر چه گاهی لارو ممکن است به میوکارد تهاجم برد، 

 [.1]شود  سبت داده میبه پاسخ التهابی ائوزینوفیلیک ن ،نارسایی بالینی قلب نادر است و هنگامی که مشاهده شود
 [.1]توانند در میوکارد و پریکارد تشکیل و پاره شوند  ها می درگیری قلبی با اکینوکوکوس نادر است اما کیست 

  ولی  ،توانند گاه قلب را از طریق تهاجم مستقیم و تولید آبسه درگیر کنند می های باکتریایی عفونتبیشتر

گذارد و درگیری قلب  ریباً روی قلب نیمی از افراد به طور اختصاصی اثر میاین امر بسیار نادر است. دیفتری تق
استفاده وسیع از واکسن، بروز دیفتری به کشورهایی با وجود علت شایع مرگ در بیماران مبتلا به این عفونت است. 

. شود دیده می ،اند دادهشود و در افراد مسن که ایمنی خود را از دست  طور معمول انجام نمی که ایمنی سازی به
کند و ممکن است به طور منحصر به فردی  کند که ساخت پروتئین را مختل می باسیل دیفتری توکسینی آزاد می
 [.1]روی سیستم هدایتی اثر بگذارد 

  شود که حاوی بورلیا بورگدورفری  های میوکارد تشخیص داده می از طریق بیوپسی اسپیروکتیمیوکاردیت

هفته  ۳تا  1کند که با  لایم است. کاردیت لایم اغلب با آرتریت و بیماری سیستم هدایتی تظاهر می عامل بیماری
 [.1]کند  ندرت نارسایی بالینی قلب ایجاد می شود و به بیوتیک رفع می درمان آنتی

 وئیدوز گذارد. بیماران مبتلا به سارک ها اثر می بیماری چند سیستمی است که اغلب روی ریه سارکوئیدوز

اما سارکوئیدوز قلبی همچنین ممکن است بدون بیماری  ،ریوی در معرض خطر بالایی برای درگیری قلبی هستند
های بطنی، بلوك هدایتی،  آریتمی ریوی بالینی اتفاق بیفتد. ممکن است بیماران با حمله سریع نارسایی قلبی و تاکی
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های انفیلتراتیو پوستی یا  ر زمینه درگیری چشمی، راشهای کوچک قلبی د های درد قفسه سینه یا یافته سندرم
ها علائم قلبی تغییر  ها یا سال دار غیراختصاصی تظاهر کنند. همچنین ممکن است بیماری پس از ماه بیماری تب

کاردی بطنی یا بلوك هدایتی به عنوان تظاهر اولیه نارسایی  کننده، به صورتی کمتر حاد تظاهر یابند. وقتی تاکی
های گرانولوماتوزی بالا باشد. التهاب اغلب با  ی بدون بیماری عروق کرونر دیده شود، باید شک به میوکاردیتقلب

های ورود مجدد  هایی برای آریتمی کند و مسیر شود که عملکرد قلبی را مختل می ای جایگزین می فیبروز گسترده
و کسر جهشی به شدت کاهش نیافته است، بهترین  ها گسترده نیستند وقتی که گرانولوم ؛ بنابراینکند فراهم می

 [.1]آگهی وجود دارد  پیش

 ها تظاهر  آریتمی سرعت پیشرونده و تاکی به صورت تیپیک با نارسایی قلبی به آسا میوکاردیت سلول غول

 [.1کند ] می
 

 ازیابی آزمایشگاهی 

  پاتوگنومونیکی در میوکاردیت وجود ندارد. تغییرات رپلاریزاسیون )موج  نوار قلبتغییرT   معکوس یا پایین

و بالا رفتن منتشر قطعه  PRکاردی سینوسی شایع هستند. ممکن است پایین افتادن  ( و تاکیSTافتادن قطعه 
ST   [ مشابه تغییرات نواری پریکاردیت حاد(. ۳دیده شود( ] 

 [.۳ثانیه و بیشتر با خطر بیشتر مرگ قلبی و نیاز به پیوند قلب همراه است ] میلی 1۳۱به  QRSپهن شدن موج 

  مقادیر کند به تایید تشخیص موارد مشکوك به میوکاردیت کمک قابل توجهی می ترپونینافزایش مقادیر .

 نیز مفید بوده است  CKMBاند. همچنین  آسا و کسر جهشی کمتری همراه بوده کاردیت برقوبالاتر ترپونین با می
[۳.] 

  یک وسیله عالی برای ارزیابی عملکرد میوکارد است که به تشخیص میوکاردیت کمک اکوکاردیوگرافی

شود. در  ملکرد سیستولی دیده میع. در کاردیومیوپاتی حاد حفرات بطنی بزرگ گرد شده با کاهش کند فراوانی می
شود. گاه اختلال  و هیپرتروفی خفیف به علت التهاب دیده میآسا حفرات قلبی کوچک هستند  میوکاردیت برق

 [.۳] ای وجود دارد. مشاهده افوزیون پریکارد تایید کننده وقوع میوپریکاردیت است حرکت دیواره

 شواهد افزایش ادم بافت و حاجب شدن گادولینیوم به  کند. به تشخیص میوکاردیت کمک فراوانی می آی آر ام

 دکن حمایت میاز تشخیص میوکاردیت یانی )که از انشعابات معمول شریان کرونر متمایز است( ویژه در دیواره م
)مراجعه کنید به  توان با این روش میوکاردیت را از ضایعات ایسکمیک )مثل انفارکتوس( افتراق داد و می [1]

 STEMI) [۳.]مبحث 

  جایی که ممکن  کم خطر است ولی از آنبیوپسی اندومیوکارد  است. بیوپسیتشخیص سنتی میوکاردیت با

برای ارزیابی اولیه   [. نمونه۳ای باشد، ممکن است نمونه از محل درگیر گرفته نشود ] است درگیری میوکارد لکه
بطنی   آریتمی میوکاردیت ویروسی مشکوك، اغلب بیوپسی اندومیوکاردیال اندیکاسیون ندارد مگر آن که تاکی

 [.1آسا باشد ] وئیدوز یا میوکاردیت سلول غولمطرح کننده اتیولوژی سارک

  در میوکاردیت نرمال است.آنژیوگرافی کرونر 

 توانند به سه سطح تشخیصی طبقه بندی  های ویروسی در حال پیشرفت یا اخیر می بیماران مبتلا به سندرم
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 [:۳شوند ]
زمانی که بیمار سندرم ویروسی معمول دارد، اما علائم قلبی ندارد با یک  تحت بالینی محتمل، میوکاردیت حاد -1

 یا چند تا از موارد زیر تشخیص داده شود:

  تروپونین یا ( افزایش بیومارکرهای آسیب قلبیCK-MB  ) 

 مثل بالا رفتن فطعه  های نوار قلب مطرح کننده آسیب حاد یافته(ST) 

  آی قلب آر اکوکاردیوگرافی یا اماختلال عملکرد قالب در 

تنگی میوکاردیت حاد محتمل زمانی که کرایتریای بالایی وجود دارد و همچنین با علائم قلبی از قبیل تنفس  -۳
های بالینی  تواند ناشی از پریکاردیت یا میوکاردیت باشد، همراهی دارد. هنگامی که یافته یا درد قفسه سینه، که می

ه سینه پلورتیک، اختلالات نوار قلب، افوزیون یا مالش پریکارد( با بالا رفتن تروپونین یا پریکاردیت )درد قفس
CK-MB  میوکاردیت یا میوپریکاردیت استفاده  یا حرکات غیرطبیعی دیواره قلب همراهی دارد، گاه واژه پری

 شود. می
اب در بیوپسی اندومیوکارد وجود دارد که شواهد هیستولوژیک یا ایمنوهیستولوژیک الته میوکاردیت قطعی زمانی -۵

 و نیاز به هیچ معیار بالینی یا آزمایشگاهی دیگری نیست. 

 های اختصاصی بادی آزمون سرولوژی آنتی IgG  حساسیت و اختصاصیت تریپانوزومایجاد شده در برابر ،

 [.1بنابراین جهت تشخیص دو آزمون مثبت مجزا نیاز است ] .کافی ندارد

 زمانی که ،دارای ایمنی سالم در بیماران IgM ًمثبت و بعدا IgG   ،تشخیص  توکسوپلاسمامثبت شود

مثبت برای    IgG  ( مبتلا به میوکاردیت و تیترHIVشود. در بیماران دچار سرکوب ایمنی )مثل  میداده 
ها را  گاه کیست مورد شک قرار گیرد. نمونه برداری تصادفی شایدتوکسوپلاسموز فعال توکسوپلاسما،  ممکن است 

 [.1در میوکارد نشان دهد ]

  شود  شود و با ائوزینوفیلی، بیشتر تائید می بادی اختصاصی سرم گذاشته می بر اساس آنتی تریشینوزتشخیص

[1.] 

  توموگرافی کامپیوتری قفسه سینه اغلب لنفادنوپاتی ریه را حتی در غیاب بیماری بالینی ریه  سارکوئیدوزدر

تواند ضایعات فعال سارکوئید را که  اسکن( از کل قفسه سینه می PETد. توموگرافی پوزیترون )کنن آشکار می
تواند نواحی احتمالی وجود التهاب را مشخص کند.  آی قلب می آر ، مشخص کند. امدارندبه گلوکز تمایل زیادی به 
تی، تشخیص معمولاً به تأیید های مزمن از قبیل سل یا هیستوپلاسموز به عنوان علت ادنوپا برای رد عفونت

های بزرگ شده مدیاستن ممکن است بهترین راهنمایی را ایجاد کند.  پاتولوژیک نیاز دارد. بیوپسی از گره
 [.1د ]نهای پراکنده سارکوئیدوز ممکن است در بیوپسی قلبی کشف نشو گرانولوم

  لتراسیون التهابی گسترده احاطه ضایعات گرانولوماتوزی منتشر، با انفی آسا میوکاردیت سلول غولدر

و اغلب با انفیلتراسیون  موجود نباشندشود و احتمال خیلی کمی وجود دارد که در بیوپسی اندومیوکارد  می
های  ائوزینوفیلیک گسترده همراه هستند. حالات همراه تیموما، تیروئیدیت، کم خونی بدخیم  و سایر بیماری

 [.1های اخیر هستند ] اتوایمیون و گاه گاهی عفونت
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درمان میوکاردیت  

 
 باید درمان استاندارد نارسایی قلبی با کسر جهشی پایین  ،یابند در بیمارانی که با علائم نارسایی قلبی تظاهر می

اند. ممکن است در تعداد کمی از بیماران نیاز به حمایت  ها در میوکاردیت انجام نشده انجام شود هر چند کارآزمایی
، اکسیژناسیون (VAD)وسایل کمک کننده به قلب  ،های عروقی، بالون پمپ همودینامیک با منقبض کننده

 )رجوع کنید به درمان نارسایی قلبی با کسر جهشی پایین(. [۳] وجود داشته باشد (ECMO)ارج بدن غشایی خ
 [.۳]شود  در صورت وقوع آریتمی درمان معمول آریتمی انجام می

 زیرا نشان  ؛شود گر ایمنی اجتناب می در زمان عفونت حاد میوکاردیت ویروسی، از درمان ضدالتهابی و سرکوب
 شود های حیوانی می ها باعث افزایش تکثیر ویروسی و آسیب میوکارد در نمونه داده شده است که استفاده از آن

آسا، سارکوئیدوز قلبی، میوکاردیت ائوزینوفیلی و میوکاردیت  [. درمان سرکوبگر ایمنی در میوکاردیت سلول غول1]
 [.۳] شود های بافت همبند توصیه می ناشی از بیماری

  درمان با داروهای ضدویروسی خاص )مثل اسلتامیویر(، در مورد درگیری قلبی در میوکاردیت حاد ویروسی
 [. 1] مطالعه نشده است

 ساز و درمان ضدانعقادی  درمان مرحله پیشرفته شاگاس شامل داروهای نارسایی قلبی، دفیبریلاتورها، ضربان
های متعدد  ر بنزنیدازول و نیفورتیموکس هستند، که هر دو همراه با پاسخهای ضدانگلی مؤث ترین درمان است. شایع

 [.1] شدید شامل درماتیت، دیسترس گوارشی و نوروپاتی هستند
 [.1تواند شامل پیریمتامین و سولفادیازین یا کلیندامایسین باشد ] درمان ترکیبی می در توکسوپلاسموز 
 آلبندازول، مبندازول( و در صورتی که التهاب شدید باشد، های ضدکرم ) درمان تریشینوز شامل دارو

 [.1گلوکوکورتیکوئیدها است ]
 بیوتیک  ترین زمان ممکن، با اولویت بالاتری نسبت به آنتی باید پادزهر اختصاصی در کوتاه برای درمان دیفتری

 [.1تجویز شود ]
 توانند قلب را درگیر کنند شامل بروسلوز، کلامیدوفیلا، لژیونلا،  های باکتریایی سیستمیک که می عفونت در

 [.1]مننگوکوك، مایکوپلاسما، پسیتاکوز و سالمونلوز درمان عفونت سیستمیک توصیه شده است 
 شود که اغلب برای  میها شروع  کننده ایمنی با دوز بالای گلوکوکورتیکوئید در سارکوئیدوز درمان سرکوب

ضایعات در طی کاهش تدریجی در صورت ادامه یا عود ها مؤثرتر از نارسایی قلبی است.  آریتمی
برای مورد استفاده داروهایی  )اغلب شوند گر ایمنی دیگر در نظر گرفته می های سرکوب کورتیکواستروئیدها، درمان

 [.1] (پیوند قلب
 گلوکوکورتیکوئید نسبت به سارکوئیدوز کمتر مؤثر است و گاه با سایر با  درمانآسا  در میوکاردیت سلول غول

 [.1سیر بیماری روال سریع دارد که نیازمند پیوند فوری است ] اغلبشود.  گر ایمنی ترکیب می عوامل سرکوب
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Hypertension  هیپرتانسیون

 
توان با درمان، میزان ناتوانی و مرگ و میر ناشی از  از نظر بالینی، هیپرتانسیون مقداری از فشارخون است که می

یا تعداد بیشتر از  ۳های بالینی موجود برای تعریف هیپرتانسیون بر اساس میانگین  کاهش داد. معیار آن را
یا تعداد بیشتر ویزیت سرپایی حاصل شده است. در کودکان و  ۳گیری فشارخون در حالت نشسته است که در  اندازه

 ۹۳تولی که به طور مداوم بالای صدك نوجوانان، هیپرتانسیون معمولاً به صورت فشارخون سیستولی و یا دیاس
به عنوان پیش هیپرتانسیون تلقی  ۹۳و  ۹۱شود. فشارخون بین صدك  برای سن، جنس و قد است تعریف می

 [.1شود و اندیکاسیونی برای مداخله جهت تعدیل شیوه زندگی است ] می
حت با درجه حرارت مناسب و در یک یک اتاق را دقیقه در ۳گیری شود، فرد باید  قبل از آن که  فشارخون اندازه

وضعیت راحت، روی صندلی )و نه تخت معاینه( بنشیند، به طوری که پاهای وی روی زمین قرار گیرند. حداقل باید 
درصد دور  ۴۱بار اندازه گیری انجام شود. مرکز کاف باید در سطح قلب باشد و پهنای کیسه کاف باید حداقل  ۳

درصد طول بازو را بپوشاند. توجه به محل قرارگیری کاف، استتوسکوپ )گوشی( و  8۱بازو و طول آن باید حداقل 
متر جیوه در ثانیه( نیز مهم است. فشارخون سیستولی، اولین صدا از حداقل دو  میلی ۳(سرعت خالی کردن کاف 

ود. در ش ای است که آخرین صدای منظم کروتکف شنیده می صدای منظم کروتکف است و فشار دیاستولی لحظه
 [.1]حال حاضر تشخیص هیپرتانسیون در مطب معمولا براساس اندازه گیری در حالت نشسته است 

 ۳گیری فشارخون با دستگاه اتوماتیک در اتاق بدون حضور پزشک و  راهنمای کانادایی هیپرتانسیون اندازه 
. به این  (AOBP= automated office blood pressure) کند دقیقه پس از استراحت را توصیه می

. در این شود گیری در نظر گرفته می اندازه ۳شود و متوسط این  دقیقه انجام می 1گیری به فاصله  بار اندازه ۳منظور 
 [.۳] شود غیر طبیعی تلقی می 8۳/1۵۳روش فشارخون بالای 

 هولتر( یری سیارگ اندازهگیری شده در منزل و متوسط فشارخون اندازه گیری شده در  شارخون اندازهف( 

تر هستند. فشارخون  گیری شده در درمانگاه یا مطب پایین ساعت، معمولاً نسبت به فشارخون اندازه ۳۴طی 
گیری شده در مطب  ساعته فشارخون است، نسبت به فشارخون اندازه ۳۴گیری شده در منزل، که شامل ثبت  اندازه

معیارهای تشخیص هیپرتانسیون با هولتر فشار شامل برای پیش بینی آسیب عضو هدف قابل اعتمادتر است. 
متر جیوه و فشارخون حین خواب  بیشتر یا مساوی  میلی 8۳/1۵۳میانگین فشارخون زمان بیداری بیشتر یا مساوی 

 دمتر جیوه در مطب یا درمانگاه، نزدیک هستن میلی ۹۱/1۴۱متر جیوه است. این سطوح به فشارخون  میلی 0۳/1۳۱
ساعته سیار فشارخون، معمولاً در بیمارانی است که شک به هیپرتانسیون روپوش سفید وجود  ۳۴کاربرد پایش  [.1]

دار، نارسایی اتونومیک، و هیپرتانسیون گاه  سیار برای مقاومت به درمان، هیپرتانسیون علامت پایشدارد. همچنین 
 ده است.شتوصیه  (episodic)گاهی 
  فشارخون در ساعات اولیه صبح و پس از راه رفتن، بیشتر از سایر اوقات روز است. انفارکتوس میوکارد و سکته

درصد کمتر از فشارخون در طول  ۳۱تا  1۱مغزی در ساعات اولیه صبح شیوع بیشتری دارند. فشارخون شبانه اغلب 

 [.1قلبی عروقی همراه است  ] با خطر بیشتر بیماری فشارخون شبانه« حداقل»روز است و افزایش 

  1گیری شده در مطب مبتلا به مرحله  های اندازه درصد بیماران که بر اساس فشارخون ۳۱الی  1۳حدود 
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متر جیوه هستند. این پدیده که  میلی 8۳/1۵۳هیپرتانسیون هستند، دارای متوسط فشارخون سیار کمتر از 

تواند با خطر بالای آسیب عضو هدف نیز همراه باشد، هرچند  شود نیز می نامیده می روپوش سفیدهیپرتانسیون 

گیری سیار کمتر است. همچنین افراد مبتلا به  این خطر، از افراد دارای فشارخون بالا در مطب و طی اندازه
 [.1] هیپرتانسیون روپوش سفید در معرض خطر بالا برای پیشرفت به سمت هیپرتانسیون مداوم هستند

 [.۳]یعنى آنکه گاه گاه و نه همیشه فشارخون در حد هیپرتانسیون افزایش یابد  بینابینى فشارخون 

ارزیابی اولیه یک بیمار مبتلا به هیپرتانسیون باید شامل شرح حال و معاینه فیزیکی کامل برای تایید تشخیص 
عروقی، غربالگری برای علل ثانویه هیپرتانسیون، هیپرتانسیون، غربالگری برای سایر عوامل خطر بیماری قلبی 
های زندگی مرتبط با  های همراه، ارزیابی شیوه شناسایی پیامدهای قلبی عروقی هیپرتانسیون و سایر بیماری

 [.1]لازم برای مداخله باشد  های فشارخون و شناخت توانایی
 

گیری‌‌اندازه‌‌عمول‌در‌مطب،گیری‌م‌معیارهای‌فشارخون‌غیرطبیعی‌بر‌اساس‌اندازه.‌۱-‌۱3جدول

‌گیری‌در‌مطب‌بر‌اساس‌اندازه‌[1]تقسیم‌بندی‌فشارخون‌.‌[۳]گیری‌با‌هولتر‌‌اتوماتیک‌در‌مطب‌و‌اندازه
 فشارخون سیستولى 

 )میلی  متر جیوه(

 فشارخون دیاستولى

 )میلی  متر جیوه(

 طبیعیغیرمعیارهای فشارخون 

 بیشتر یا ۹۱ یا بیشتر 1۴۱ گیری معمول مطب اندازه

 یا بیشتر 8۳ یا بیشتر 1۵۳ گیری اتوماتیک مطب اندازه
 یا بیشتر 8۳ یا بیشتر 1۵۳ گیری فشار در منزل اندازه

 یا بیشتر 8۳ یا بیشتر 1۵۳ اندازه گیری هولتر )روز(
 یا بیشتر 0۱ یا بیشتر 1۳۱ اندازه گیری هولتر )شب(

 بیشتر یا 8۱ یا بیشتر 1۵۱ ساعته( ۳۴اندازه گیری هولتر )

 گیری در مطب بندی فشارخون بر اساس اندازه طبقه

 8۱و کمتر از   1۳۱کمتراز   طبیعى

 8۱ - 8۹یا  1۳۱ -1۵۹ پیش هیپرتانسیون
 ۹۱ - ۹۹یا  1۴۱ -1۳۹ هیپرتاسیون 1مرحله 
 1۱۱یا بیشتر از  1۰۱بیشتر از  هیپرتانسیون ۳مرحله 

 ۹۱کمتر از و  یا بیشتر 1۴۱ هیپرتانسیون منفرد سیستولی

 

 علائم بالینی

 [1] هیچ نشانه خاصی که مربوط به بالا رفتن فشارخون باشد، ندارد ،بیشتر بیماران دچار هیپرتانسیون 

  ،گیرند، سردرد معمولاً فقط در موارد  میرا یک نشانه فشار شریانی بالا در نظر  سردردهرچند، خیلی از افراد

دهد و در ناحیه  سردرد ناشی از هیپرتانسیون مشخصاً در صبح هنگام روی میدهد.  شدید هیپرتانسیون رخ می
 [.1] پیتال است اکسی



147                                                 ‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌های‌قلب‌و‌عروق‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌فصل‌اول:‌اورژانس

 

 

  که اغلب به علت نارسایی دیاستولی  یک علامت شایع در هیپرتانسیون شدید طول کشیده استتنگی نفس

 شود. قلب ایجاد می

  ؛ در غیاب بیماری کرونر ایجاد شود آنژیندر بیماران مبتلا به هیپرتانسیون و هیپرتروفی بطنی ممکن است

همچنین ممکن است درد شدید سینه ناشی از  دهد. هیپرتانسییون احتمال بیماری کرونر را نیز افزایش می ،چندهر
 دیسکسیون آئورت باشد.

  روی دهد. نىخونریزى از بیدر هیپرتانسیون ممکن است 

  ممکن است به علت خونریزی رتین ایجاد شود.تاری دید 

 توانند به فشارخون بالا نسبت داده شوند، عبارتند از: گیجی، تپش قلب،  های غیراختصاصی که می سایر نشانه
وجود داشته باشند، معمولاً به بیماری قلبی عروقی ناشی از  ها خستگی زودرس و ناتوانی جنسی. وقتی نشانه

 [.1]هیپرتانسیون یا تظاهرات هیپرتانسیون ثانویه مرتبط هستند 

 فیزیکیمعاینه 
  [.1]وضعیت جسمانی شامل وزن و قد باید مورد توجه قرار گیرد 
 های طاق باز، نشسته و ایستاده اندازه گیری  در معاینه اولیه فشارخون باید در هر دو بازو ترجیحاً در وضعیت

معمولا فشار دست راست کمی بالاتر از فشار دست چپ  [.1]شود تا بتوان هیپوتانسیون وضعیتی را ارزیابی نمود 
یرد و در دفعات بعدی نیز از همان دست فشارخون گرفته گیری باید فشار بالاتر مورد نظر قرار گ است و برای اندازه

 شود.
  حتی اگر نبض فمورال در لمس طبیعی باشد، فشار شریانی باید حداقل یک بار در اندام تحتانی بیمارانی که در
[ )جهت کشف کوارکتاسیون 1]گیری شود  سال کشف شده است، اندازه ۵۱ها هیپرتانسیون در سن کمتر از آن

 آئورت(.
 [.1]فیبریلاسیون دهلیزی شیوع بیشتری دارد  ،ضربان قلب نیز باید ثبت شود. در افراد دچار هیپرتانسیون 
  گردن باید از نظر وجود غده تیروئید بزرگ شده، لمس شود و بیماران باید از نظر علائم کم کاری و پرکاری

 [.1]تیروئید بررسی شوند 
 ای فراهم کند و باید شامل سمع برویی  ایی در مورد بیماری عروقی زمینهه تواند سر نخ معاینه عروق خونی می

یک بروئی شکمی غیرطبیعی،  .های فمورال و پشت پا باشد ی کاروتید و فمورال و لمس نبضها روی شریان
خصوصاً اگر به سمت خارج باشد و از سیستول به دیاستول ادامه یابد، احتمال مطرح شدن هیپرتانسیون ناشی از 

 [.1]برد  عروق کلیوی را بالا می
 ها را مستقیماً معاینه کرد. با افزایش  ها و شریانچه توان در آن شریان شبکیه، تنها بافتی است که می

هیپرتانسیون و بیماری آترواسکلروتیک، تغییرات پیشرونده ته چشم، شامل رفلکس نوری شریانی افزایش یافته، 
 [.1] هموراژی و اگزودا و در بیماران دچار هیپرتانسیون بدخیم، ادم پاپی استنقایص تقاطع شریانی وریدی، 

  در معاینه قلب ممکن است صدای دوم قلبی بلند به علت بسته شدن دریچه آئورت و گالوپ صدای چهارم قلب
(S4ناشی از انقباض دهلیز در مقابل یک بطن چپ بدون کمپلیانس شنیده شود ) [1.]  
 ن چپ ممکن است با ایمپالس آپیکال بزرگ، مداوم و به بیرون جابجا شده، شناسایی شود. هیپرتروفی بط
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 [.1] کیستیک ممکن است در شکم قابل لمس باشندهای بیماران مبتلا به بیماری کلیه پلی کلیه
 [.1] معاینه، همچنین باید شامل بررسی علائم نارسایی قلبی و معاینه نورولوژیک نیز باشد 

 

 عوامل خطر هیپرتانسیونعلل و 
 [ 1چاقی و افزایش وزن عوامل خطر قوی و مستقلی برای هیپرتانسیون هستند.] 
 ( شیوع هیپرتانسیون با میزان دریافت کلرید سدیمNacl رژیم غذایی مرتبط است و میزان افزایش وابسته به )

 [.1بد ](، تشدید یاNaclسن فشارخون، ممکن است با دریافت بالای کلرید سدیم )

 تواند در ایجاد خطر هیپرتانسیون نقش داشته باشد.  در رژیم غذایی می دریافت کم کلسیم و پتاسیم

. ی با فشارخون داردتر نسبت سدیم به پتاسیم ادرار )در مقایسه با میزان سدیم یا پتاسیم به تنهایی(، ارتباط قوی
یابد و  آن بیشتر شود، حجم عروقی در ابتدا افزایش میهنگامی که دریافت کلرید سدیم، از ظرفیت کلیه برای دفع 

شود. با این وجود، بسیاری از بسترهای عروقی )شامل کلیه و مغز( قابلیت خود تنظیمی  ده قلبی زیاد می برون
جریان خون را دارند و اگر جریان خون باید در مقابل افزایش فشار شریانی ثابت بماند، پس مقاومت بستر عروقی 

 [.1]شود  یزیاد م
 [.1] مرتبط باشندهیپرتانسیون  باتوانند  فیزیکی کم نیز میهای روانی و فعالیت  مصرف الکل، استرس 
 ها، سهم مهم وراثت در مقادیر فشارخون و  ها، دو قلوها و خانواده مطالعات انجام شده بر روی فرزند خوانده

سالگی،  ۳۳که سابقه خانوادگی مثبت دارند، فشارخون بالا تا قبل از   دهد. در میان افرادی هیپرتانسیون را نشان می
نسیون به صورت یک اختلال پلی ژنتیک )چند ژنی( تظاهر در بیشتر افراد، هیپرتادهد.  برابر بیشتر روی می 8/۵

 [.1] یابد می
 ( نارسایی کلیوی مرحله نهاییESRD بهترین نمونه هیپرتانسیون وابسته به حجم است. در حدود ،)درصد  8۱

مکانیسم درصد بقیه موارد،  ۳۱توان حجم عروقی و هیپرتانسیون را با دیالیز کافی کنترل کرد. در  این بیماران، می
 -آنژیوتانسین مربوط است و احتمالاً به بلوك دارویی رنین -هیپرتانسیون به افزایش فعالیت سیستم رنین

 [.1دهد ] آنژیوتانسین پاسخ می
  سیستم عصبی سمپاتیک، یک نقش مهم در تداوم فشار شریانی بالا دارد. فئوکروموسیتوم بارزترین نمونه

 [.1ید کاتکولامین است ]هیپرتانسیون ناشی از افزایش تول
 آلدوسترون از طریق خواص منقبض کننده عروقی آنژیوتانسین -آنژیوتانسین-سیستم رنینII  و خواص

هیپرتانسیون تومورهای ترشح کننده رنین و  احتباس دهنده سدیم آلدوسترون در تنظیم فشار شریانی نقش دارد.
 [.1]پرتانسیون وابسته به رنین هستند های هی نمونهعروق کلیوی 

 تری دارند و بیماران دچار آرتریواسکلروز ممکن است فشارخون و  های سفت بیماران دچار هیپرتانسیون، شریان
فشار نبض بیشتری داشته باشند. افزایش سفتی شریانی موجب افزایش سرعت موج نبض هم در موج اولیه و هم 

که شاخصی از  (Aortic augmentation index)ود. شاخص تشدید آئورت ش در امواج انعکاس یافته می
شود. فشارخون مرکزی و  سفتی شریانی است، به عنوان نسبتی از فشار شریان مرکزی به فشار نبض محاسبه می

های قوی و مستقل برای بیماری قلبی عروقی و مرگ و میر ناشی از کلیه  بینی کننده شاخص تشدید آئورت پیش
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 [.1ل هستند ]عوام
 کند. اتساع عروقی وابسته به اندوتلیوم در بیماران دچار  عملکرد اندوتلیوم عروقی تون عروق را تنظیم می

دهند که کمپلیانس عروقی و اتساع عروقی وابسته به اندوتلیوم  شود. شواهد اندکی نشان می هیپرتانسیون مختل می
 [.1هیپرتانسیون بهبود یابند ] داروهای ضد های هوازی، کاهش وزن و ممکن است در اثر ورزش

  شاخص توده بدنی بیش از  چاقیبین(kg/m
ای وجود دارد. به  ( و هیپرتانسیون ارتباط اثبات شده۵۱ 2

دهند که یک ارتباط مستقیم خطی بین وزن بدن )یا شاخص توده بدنی( و  علاوه، مطالعات مقطعی نشان می
ی در افزایش فشارخون تر فشارخون وجود دارد. چربی مرکزی بدن در مقایسه با تجمع چربی در محیط عامل مهم

 [.1است  ]

 شناخته سندرم متابولیك لیپیدمی به عنوان  وع مقاومت به انسولین، چاقی شکمی، هیپرتانسیون و دیسمجم

شود. )رجوع کنید به مبحث آنژین پایدار(.  اقوام درجه اول بیماران مبتلا به هیپرتانسیون اولیه نیز مقاومت به  می
ممکن است پیشرفت احتمالی هیپرتانسیون و انسولین دارند و هیپرانسولینمی )یک نشانه مقاومت به انسولین( 

 [.1بیماری قلبی عروقی را پیشگویی کند ]
 

 هیپرتانسیون اولیه و هیپرتانسیون ثانویه

  نسیون اولیه یا اساسی درصد بیماران مبتلا به هیپرتانسیون دچار هیپرتا ۹۳الی  8۱حدود(essential) 

ای که سبب بالا  توان یک اختلال زمینه درصد بیماران مبتلا به هیپرتانسیون، که می ۳۱الی  ۳هستند. به مابقی 
 [.1شود ] رفتن فشارخون شده را شناسایی کرد هیپرتانسیون ثانویه گفته می

حیطی و ژنتیکی است. هیپرتانسیون اولیه تمایل دارد به صورت خانوادگی باشد و احتمالاً نتیجه تعامل بین عوامل م
در معرض  تر یابد و افرادی با فشارخون نسبتاً بالا در سنین پایین میزان شیوع هیپرتانسیون اولیه با سن افزایش می

 [.1خطر بیشتر برای پیشرفت به سمت هیپرتانسیون در آینده هستند ]
درصد  1۳الی  1۱شود، حدود  ساعته رسم می ۳۴( بر اساس ترشح سدیم PRAهنگامی که فعالیت رنین پلاسما )

درصد دارای فعالیت رنین پلاسمایی پایین  ۳۳بیماران دچار هیپرتانسیون، دارای فعالیت رنین پلاسمایی بالا و 
که بیماران با رنین پایین، ممکن  بیماران با رنین بالا هیپرتانسیون از نوع انقباض عروقی دارند، در حالی  هستند.

 [.1به حجم داشته باشند ]است هیپرتانسیون وابسته 

 ترین علت  توانند سبب هیپرتانسیون شوند و بیماری کلیوی شایع می های پارانشیم کلیه بیماری تمامی

. درصد بیماران مبتلا به بیماری مزمن کلیوی هیپرتانسیون وجود دارد 8۱هیپرتانسیون ثانویه است. در بیش از
 [.1]و سدیمان ادراری فعال مطرح کننده بیماری کلیوی اولیه هستند  mg/dl 1۱۱۱پروتئینوری  بیش از 

 یک نوع بالقوه قابل درمان هیپرتانسیون است. هیپرتانسیون شدید  هیپرتانسیون ناشی از عروق کلیوی

یا مقاوم، فقدان اخیر کنترل هیپرتانسیون، یا شروع اخیر هیپرتانسیون نستباً شدید و بدتر شدن غیرقابل توجیه 
ی از ، باید احتمال هیپرتانسیون ناشACEهای  مهارکنندهعملکرد کلیه، یا اختلال عملکرد کلیه ناشی از تجویز 

درصد بیماران دچار هیپرتانسیون ناشی از عروق کلیوی یک بروئی در پهلو یا  ۳۱عروق کلیوی را بالا ببرد. حدود 
تر  دو گروه از بیماران در معرض خطر ابتلا به این اختلال هستند: بیماران آترواسکلروتیک مسن .شکم خود دارند
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پلازی  مبدأ آن( دارند و بیماران مبتلا به دیسکه یک پلاك مسدود کننده در شریان کلیوی )اغلب در 
 [.1]فیبروماسکولار 

، مطالعات تصویربرداری باید در مرحله بعدی ارزیابی نگی شریان کلیوی وجود داشته باشددر صورتی که شک به ت
توان اسکن رادیونوکلئید قبل و بعد از تک دوز کاپتوپریل یا )یک  گری، می قرار گیرند. به عنوان یک تست غربال

مورد بررسی قرار داد. سونوگرافی داپلر، امکان تخمین قابل اعتماد جریان خون  ،دیگر( ACEهای  مهارکننده
تأیید باید توسط آنژیوگرافی  اغلبآورد. مطالعات مثبت  کلیوی و نیز پیگیری ضایعه را بعد از گذشت زمان فراهم می

 [.1]شوند 
 کننده بلوك( یا یک ACEIsآنزیم تبدیل کننده آنژیوتانسین ) مهارکنندههای دارویی شامل یک  موثرترین درمان

است؛ با این حال، این داروها باعث افت فیلتراسیون گلومرولی در کلیه دارای رگ تنگ  IIگیرنده آنژیوتانسین 
وی است. در صورت وجود تنگی دو طرفه شریان کلیوی یا تنگی در شوند که ناشی از اتساع شریان وابران کلی می

مواردی که تنها یک کلیه وجود دارد، ممکن است نارسایی کلیوی پیشرونده در اثر مصرف این داروها ایجاد شود. 
 ه علت خطر کم، میزان موفقیتالبته معمولاً اختلال عملکرد کلیه متعاقب مصرف این داروها برگشت پذیر است. ب

درصد(، آنژیوپلاستی شریان  1۱درصد بیماران و میزان بروز تنگی مجدد  ۹۱بالا )بهبود یا علاج هیپرتانسیون در 
( درمان انتخابی اولیه برای این بیماران است. جراحی ممکن است رویکرد اولیه ارجح PTRAرنال از راه پوست )
 [.1] بدون بیماری همراه باشد آترواسکلروزدچار  تر برای بیماران جوان

 یک نوع بالقوه قابل درمان هیپرتانسیون است. در بیماران دچار آلدوسترونیسم اولیه،  آلدوسترونیسم اولیه

آنژیوتانسین است و نتایج آن شامل تجمع سدیم، هیپرتانسیون،  –افزایش تولید آلدوسترون مستقل از سیستم رنین 
. اکثر بیماران بدون علامت هستند، هر چند به طور است (PRA)ن پلاسمایی هیپوکالمی، فعالیت پایین رنی

دیپسی، پاراستزی یا ضعف عضلانی وجود داشته  اوری، پلیناشایعی ممکن است در نتیجه آلکالوز هیپوکالمیک، پلی
ه به ندرت ادم باشد. اگرچه آلدوسترون یک هورمون احتباس دهنده نمک است، بیماران مبتلا به آلدوسترونیسم اولی

 [.1دارند ]

  ناشی از تولید بالای کورتیزول به علت ترشح زیاد سندرم کوشینگACTH  از یک تومور هیپوفیز یا(

 8۱تا  0۳توسط آدرنال است. هیپرتانسیون در  ACTHیک تومور اکتوپیک(، یا تولید کورتیزول غیروابسته به 
های مکانیسم هیپرتانسیون ممکن است با تحریک گیرنده دهد. درصد بیماران مبتلا به سندرم کوشینگ رخ می

 [.1] مینرالوکورتیکوئیدی توسط کورتیزول و افزایش ترشح سایر استروئیدهای آدرنال مرتبط باشد

  کننده کاتکولامین در مدولای آدرنال )فئوکروموسیتوما( یا در بافت  ومورهای ترشحتفئوکروموسیتوم

 ۳۱د. حدود نای داشته باش تواند عواقب قلبی عروقی کشنده میکه هستند اراگانگلیوما( پاراگانگلیون خارج آدرنال )پ
 .(MENهای اندوکرین متعدد ) نئوپلاسممثل  ها خانوادگی و با توارث اتوزوم غالب هستند درصد فئوکروموسیتوم

 [.1]  شود رمان میدرصد بیماران منجر به د ۹۱درمان قطعی فئوکروموسیتوم برداشتن جراحی است و در حدود 

  دهد. شدت  ، مستقل از چاقی رخ میآپنه انسدادی خوابدرصد افراد مبتلا به  ۳۱هیپرتانسیون در بیش از

( که در حین خواب به کار CPAPهیپرتانسیون به شدت آپنه خواب وابسته است. فشار مثبت مستمر راه هوایی )
( یا فشار CPAPخواب است. با فشار مثبت مستمر راه هوایی )شود، یک درمان موثر برای آپنه انسدای  گرفته می
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( بیمارانی که ظاهراً هیپرتانسیون مقاوم به دارو دارند ممکن است بهتر به BiPAPمثبت راه هوایی دوسطحی )
 [.1] داروهای ضدهیپرتانسیون پاسخ دهند

 اما  ،معمولاً تک گیر است .ستترین علت مادرزادی قلبی عروقی هیپرتانسیون ا شایع کوآرکتاسیون آئورت

های فیزیکی تشخیصی هستند و شامل کاهش یا  دهد. یافته درصد کودکان مبتلا به سندرم ترنر رخ می ۵۳در 
های فمورال و گرادیان فشار سیستولی بین بازوی راست و پاها و بسته به محل کوآرکتاسیون، بین  تأخیر نبض

  [. بنابراین در هر بیمار جوان مبتلا به هیپرتانسیون باید فشار دست و پا گرفته شود.1] بازوهای راست و چپ است
ممکن است در فضاهای بین دو کتف در قسمت خلفی چپ یک سوفل سیستولی وزنده شنیده شود. تشخیص را 

مانی شامل ترمیم های در ( و اکوکاردیوگرافی از راه مری تأیید کرد. گزینهCXRتوان با رادیوگرافی سینه )می
جراحی و آنژیوپلاستی با بالون، با یا بدون استنت گذاری داخل عروقی است. به دنبال ترمیم، میزان امید به زندگی 
در بسیاری از بیماران طبیعی نیست و این بیماران ممکن است هیپرتانسیون مقاوم و مرگ در اثر بیماری 

 [.1] ت داشته باشندایسکمیک قلبی، خونریزی مغزی یا آنوریسم آئور

 باعث  هیپرتیروئیدی ، در حالی کهشودهیپرتانسیون دیاستولی خفیف تواند موجب  می هیپوتیروئیدی

تواند منجر  ترین آن هیپرپاراتیروئیدی است(، می با هر علتی )شایع هیپرکلسمیشود.  هیپرتانسیون سیستولی می

 [.1شود ]باعث هیپرتانسیون  تواند نیز می آکرومگالیبه هیپرتانسیون شود. 

 

 [1] .‌علل‌ثانویه‌هیپرتانسیون‌سیستولی‌و‌دیاستولی۱-۱۴جدول‌
کیستیک کلیه(، تومورهای کلیه  های کلیوی )شامل بیماری پلی بیماری پارانشیمی، کیست کلیوی

 )شامل تومورهای ترشح کننده رنین(، اوروپاتی انسدادی

 فیبروماسکولارآرتریواسکلروز، دیس پلازی  رنووسکولار

بتاهیدورکسیلاز،  -11هیدروکسیلاز،کمبود-آلفا 10آلدوسترونیسم اولیه، سندرم کوشینگ، کمبود  آدرنال
 ، فئوکروموسیتوم هیدروکسی استروئید دهیدروژناز )شیرین بیان( -11کمبود 

  کوآرکتاسیون آئورت

  آپنه انسدادی خواب

اکلامپسی/  پره
 اکلامپسی

 

سایکوژنیک، سندرم دی انسفالیک، دیس اتونومی خانوادگی، پلی نوریت )پورفیری حاد،  نوروژنیک
 ای، آسیب نخاعی حاد مسمومیت با سرب(، افزایش حاد فشار داخل جمجمه

 هیپوتیروئیدی، هیپرتیروئیدی، هیپرکلسمی، آکرومگالی علل متفرقه اندوکرین

های اشتها، سیکلوسپورین،  ها، کاهنده نال، ضداحتقانها با دوز بالا، استروئیدهای آدر استروژن داروها
های مونوآمین اکسیداز، اریتروپویتین، داروهای  ای، مهارکننده حلقه های سه ضدافسردگی

 ضدالتهابی غیراستروئیدی، کوکائین

اشکال مندلی 
 هیپرتانسیون

 -11آلفا  هیدروکسیلاز، کمبود  -10هیپرآلدوسترونیسم قابل درمان با گلوکوکورتیکوئید، کمبود 
بتا هیدروکسی استروئید دهیدروژناز )سندرم افزایش واضح  -11بتا هیدروکسیلاز، کمبود 

)سندرم گوردون(،  IIمینرالوکورتیکوئید(، سندرم لیدل، هیپوآلدوسترونیسم کاذب نوع 
 شدید شونده در حاملگی، بیماری کلیه پلی کیستیک، فئوکروموسیتومهیپرتانسیون ت
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 پیامدهای پاتولوژیك هیپرتانسیون
های کرونر، سکته مغزی، بیماری  هیپرتانسیون، یک عامل مستعدکننده مستقل برای نارسایی قلبی، بیماری شریان

 [.1مبتلایان به هیپرتانسیون است ]ترین علت مرگ در  کلیوی، و بیماری عروق محیطی است. بیماری قلبی شایع

 [.1است ] بیماری عروق کرونر هیپرتانسیون یک عامل خطر مهم برای 

  افراد دچار هیپرتروفی بطن چپ در معرض خطر بالاتری برای بیماری عروق کرونر، سکته مغزی، نارسایی
و یا معکوس شدن هیپرتروفی بطن  تواند باعث پسرفت قلبی و مرگ ناگهانی هستند. کنترل شدید هیپرتانسیون می

 [.1های قلبی عروقی را کاهش دهد ] چپ شود و خطر بیماری
  نارسایی قلبی ممکن است ناشی از اختلال عملکرد سیستولی، اختلال عملکرد دیاستولی و یا ترکیبی از هر دو

هیپرتانسیون است و با هپیرتروفی بطن باشد. اختلال عملکرد دیاستولی، یک پیامد زودرس بیماری قلبی ناشی از 
تواند در نهایت موجب نارسایی  [. در صورت طول کشیدن، هیپرتانسیون می1یابد ] چپ و ایسکمی تشدید می

 سیستولی قلب شود.

 های  درصد سکته 8۳ترین عامل خطر سکته مغزی است. حدود  فشارخون افزایش یافته، قوی سکته مغزی

هستند. درمان  ساب آراکنوئیدهای داخل مغزی یا  و بقیه موارد ناشی از خونریزی مغزی ناشی از انفارکتوس
 [.1] کاهد های مغزی ایسکمیک و هموراژیک می هیپرتانسیون، به میزان قابل توجهی از بروز سکته

  همراه است و مطالعات بلند مدت نیز از همراهی  اختلال شناختیدر جمعیت مسن، هیپرتانسیون با

هیپرتانسیون تأثیر  کنند. درمان ضد سیون دوران میانسالی و کاهش شناختی دوران کهنسالی حمایت میهیپرتان
 [.1] چند این موضوع هنوز یک حوزه فعال برای تحقیق باقی مانده استدمند روی عملکرد شناختی دارد، هرسو
  خودتنظیمی جریان خون مغز در در بیماران مبتلا به سندرم بالینی هیپرتانسیون بدخیم، به علت نارسایی

شود. علایم و  شود که موجب اتساع عروقی و هیپرپرفوزیون می محدوده بالای فشارخون، انسفالوپاتی ایجاد می

تواند شامل سردرد شدید، تهوع و استفراغ )اغلب با ماهیت جهنده(،  می انسفالوپاتی هیپرتانسیوهای  نشانه

تواند ظرف چند  ذهنی باشد. انسفالوپاتی هیپرتانسیو درمان نشده میعلایم عصبی کانونی و تغییرات وضعیت 
 [.1] ا، تشنج و مرگ بیانجامداغمساعت به کاهش هوشیاری، 

 ترین علت  هم یک هدف و هم یک علت برای هیپرتانسیون است. بیماری کلیوی اولیه شایع کلیه

کلیه، شامل ظرفیت پایین دفع سدیم، ترشح رنین  های هیپرتانسیون وابسته بههیپرتانسیون ثانویه است. مکانیسم
اضافی در ارتباط با وضعیت حجم و افزایش بیش از حد فعالیت سیستم عصبی سمپاتیک هستند. از نظر بالینی، 

( یا میکروآلبومینوری mg/g ۵۱۱ماکروآلبومینوری )نسبت آلبومین به کراتینین در نمونه ادرار تصادفی بیشتر از 
های زودرس آسیب کلیوی هستند.  ( نشانهmg/g ۵۱۱-۵۱به کراتینین در نمونه ادرار تصادفی بین )نسبت آلبومین 

 [.1] همچنین این دو حالت، عوامل خطر برای پیشرفت بیماری کلیوی و بیماری قلبی عروقی نیز هستند

 بیماری ممکن است علاوه بر کمک به پاتوژنز هیپرتانسیون یک عضو هدف برای  های محیطی شریان

آترواسکلروتیک ثانویه به فشارخون بالا به مدت طولانی باشند. هر چند بیماران با ضایعات تنگ کننده اندام 
نشانه کلاسیک )درد ساق پا و باسن هنگام راه رفتن( کلادیکاسیون متناوب  .علامت باشند تحتانی ممکن است بی

یک رویکرد  (ankle-brachial index)بازویی  –( است. شاخص مچ پایی PADبیماری عروق محیطی )
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گیری غیرتهاجمی نسبت فشارخون سیستولی مچ  مفید برای ارزیابی بیماری عروق محیطی است و به صورت اندازه
در نظر  بیماری عروق محیطی تشخیصی برای ۹/۱بازویی کمتر از  -شود. شاخص مچ پایی پا به بازو تعریف می

 –درصد حداقل یک رگ بزرگ اندام تحتانی همراه است. شاخص مچ پایی  ۳۱شود و با تنگی بیش از   گرفته می
 [.1] با فشارخون بالا خصوصاً فشارخون سیستولی همراهی دارد 8/۱بازویی کمتر از 

 

 آزمایشگاهی بررسی
 است پس از شروع یک  های سرم، گلوکز ناشتا و لیپیدها ممکن گیری مکرر عملکرد کلیه، الکترولیت اندازه

داروی ضدهیپرتانسیون جدید و پس از آن به طور سالیانه و یا در صورت اندیکاسیون بالینی به دفعات بیشتر صورت 
های آزمایشگاهی بیشتر، در بیمارانی که هیپرتانسیون به طور واضح به درمان مقاوم است و یا زمانی  گیرد. آزمون

 [.1] ثانویه هیپرتانسیون باشد مناسب هستند که ارزیابی بالینی مطرح کننده نوع
 

 [1] های‌آزمایشگاهی‌پایه‌برای‌ارزیابی‌اولیه‌آزمون .۱-۱۵جدول‌

 آزمون دستگاه

 و/ یا کراتینین سرم BUNآنالیز میکروسکوپی ادرار، دفع آلبومین،  کلیوی

 سرم TSHسدیم، پتاسیم، کلسیم،  اندوکرین

 متابولیک
شود(،  )که اغلب محاسبه می LDL و  HDLی ها کلسترول تام، کلسترولگلوکز ناشتای خون، 

 گلیسیریدها تری

 هماتوکریت، نوار قلب  سایر

BUN نیتروژن اوره خون؛ ،HDL لیپوپروتئین با وزن مولکولی بالا؛ ،LDL لیپوپروتئین با وزن مولکولی پایین؛ ،
TSHهورمون تحریک کننده تیروئید ، 

    
  اختصاصى براى غربالگرى هیپرتانسیون ثانویهمطالعه:  

)کاپتوپریل رنوگرام(، اکوکاردیوگرافى،  ACEی بیمارى عروق کلیوى: اسکن رادیونوکلئید با مهارکننده 1
 MRAدوپلکس داپلر براى جریان خون کلیوى، سونوگرافی 

 ها کاتکولامینها و  ساعته از نظر کراتینین، متانفرین ۳۴ی فئوکروموسیتوما: ادرار ۳

 ساعته ۳۴ی سندرم کوشینگ: سرکوب دگزامتازون در شب، کورتیزول و کراتینین ادرار ۵
 ی آلدوسترونیسم اولیه: نسبت آلدوسترون پلاسما به فعالیت رنین۴

  ترین روش برای تشخیص  آسانآگهی بد است.  دیدن هیپرتروفی بطن چپ نشان دهنده پیش ،نوار قلبدر

است. برقراری یکی از این  (Sokolow-Lyon)لایون –ستفاده از معیار ولتاژی سوکولوف هیپرتروفی بطنی ا
در بیماران مبتلا به هیپرتروفی بطنی تغییرات ثانویه به [.۳]شود  دو شرط یاعث تشخیص هیپرتروفی بطنی می

مثبت است و بالا رفتن   QRSهایی که برایند اشتقاق در T موج شدن معکوس و  STقطعه افتادن پایینصورت 
ST هایی که  در اشتقاقQRS  فشار شود که ناشی از ایسکمی یا انفارکتوس نیستند )الگوی می منفی است دیده 

 چپ(. بطن بر
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Sokolow-Lyon Index:  

SV1 + )RV5 or RV6( >3.5mv (35mm in standard ECG) 

R in aVL > 1.1mv (11mm in standard ECG) 

 

 
متر در نوار قلب  میلی ۳۵ولت ) میلی ۵/۳ز ا  V5یا  V5در  V1 + Rدر اشتقاق  Sهیپرتروفی بطنی؛ موج . ۱-۴۲شکل 

و موج  STاشاره دارند )پایین افتادن  Tو موج  STها به تغییرات ثانویه  استاندارد( بیشتر است )معیار سوکولوف لایون(. فلش

T هایی که کمپلکس  غیز قرینه قاشقی شکل در اشتقاقQRS  منفی دارند(. درV1  وV2   که کمپلکسQRS منفی است، 

اند ولی هنوز بلوک  کمی پهن شده  QRSهای  شود. کمپلکس دیده می STبه صورت بالا رفتن مختصر قطعه  STتغییر ثانویه 

 .[8] رسد( ثانیه نمی میلی ۱۰۰به  QRSشاخه چپ ایجاد نشده است )کمپلکس 

 

  تر است. اکوکاردیوگرافی به  در تشخیص هیپرتروفی بطن چپ از نوار قلب حساساکوکاردیوگرافی

و بررسی شدت نارسایی دریچه آئورت تشخیص نارسایی دیاستولی )در مراحل اولیه(، سیستولی )درمراحل دیررس( 
 کمک کننده است.)به خصوص در افراد جوان(  همچنین در تشخیص کوارکتاسیون آئورتکند.  کمک می
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 هیپرتانسیون بدخیم و کریز هیپرتانسیون

های هیپرتانسیون است. میزان آسیب  کلید درمان موفق هیپرتانسیون شدید، افتراق هیپرتانسیون بحرانی از اورژانس
 [.1] اعضا و نه مقدار فشارخون به تنهایی، تعیین کننده آن است که با چه سرعتی باید فشارخون کاهش یابد

  مقدار مطلق فشارخون، به اندازه سرعت افزایش آن، اهمیت ندارد. از نظر پاتولوژی  هیپرتانسیون بدخیمدر

پاپی(، بدتر  رونده )اسپاسم آرتریولی، خونریزی، اگزودا، ادم از نظر بالینی سندرم با رتینوپاتی پیش هیپرتانسیون بدخیم
 [.1] شود میکروآنژیوپاتیک و انسفالوپاتی مشخص میشدن عملکرد کلیوی با پروتئینوری، آنمی همولیتیک 

نارسایى قلبى و افت سریع کارکرد کلیوى سایر تظاهرات بیمارى هستند و اولیگورى ممکن است اولین نشانه باشد. 
علائم انسفالوپاتى هیپرتانسیو سردرد شدید، استفراغ، اختلالات بینایى، فلج موقت، تشنج، کاهش هوشیارى و اغما 

 ه احتمالا ناشى از اسپاسم عروق مغزى و ادم مغزى هستند. است ک
و  های مونوآمین اکسیداز در این بیماران گرفتن شرح حال باید شامل سوالاتی در مورد استفاده از مهارکننده

 ۳۳هدف اولیه درمان کاهش فشار متوسط شریانی به کمتر از . ها( باشد داروهای تفریحی )مثل کوکائین و آمفتامین
  11۱تا  1۱۱و دیاستولی  1۰۱سیستولی  ساعت و یا کاهش فشارخون در محدوده ۳رصد در عرض چند دقیقه تا د

 [.1] متر جیوه است میلی

  افزایش سریع فشارخون همراه با تغییرات عروقى در فوندوسکوپى دیده  ،هیپرتانسیون تسریع شدهدر

ولى ادم پاپى وجود ندارد و فشارخون  ،یابد تظاهر مىشود و با تارى دید، سردرد، علائم موضعى عصبى  مى
است. هیپرتانسیون تسریع شده و  mmHg1۵۱و دیاستولى بالاى  mmHg۳1۱سیستولى معمولا بالاى 

 .هستند (Hypertensive emergencies)هاى فورى هیپرتانسیون  هیپرتانسیون بدخیم هر دو اورژانس

  شود که چند روز  راژیک، افزایش حاد و موقت فشارخون دیده میترومبوتیک و همو های مغزی سکتهپس از

شود و ممکن  کشد، خود تنظیمی جریان خون مغزی در بافت ایسکمیک مغزی مختل می تا چند هفته طول می
بنابراین باید از کاهش شدید  تری باشد و است برای برقراری جریان خون مغزی نیاز به فشارخون شریانی بالا

ها برای درمان حاد، در بیماران مبتلا به انفارکت  اجتناب کرد. در حال حاضر در غیاب سایر اندیکاسیونفشارخون 
شود که درمان ضدفشارخون تنها در بیمارانی انجام  حاد مغزی که کاندید درمان ترومبولیتیک نیستند، توصیه می

متر جیوه دارند. درصورتی  میلی 1۵۱یش از مترجیوه یا دیاستولی ب میلی ۳۳۱شود که فشارخون سیستولی بیش از  
متر جیوه برای  میلی 18۳هدف توصیه شده برای فشارخون، کمتر از  ،که لازم است، درمان ترومبولیتیک انجام شود

متر جیوه برای فشارخون دیاستولی است. در بیماران مبتلا به سکته مغزی  میلی 11۱فشار سیستولی و کمتر از 
متر جیوه و دیاستولی بالای  میلی 18۱برای شروع درمان ضدفشارخون، فشار سیستولی بالای  هموراژیک، راهنماها

آراکنوئید، کاهش محتاطانه  د. در درمان هیپرتانسیون پس از خونریزی سابنکن متر جیوه را توصیه می میلی 1۵۱
 [.1]متر جیوه، اندیکاسیون دارد  میلی1۵۱فشارخون در فشارخون متوسط شریانی بالای 

  شریانی سیستمیک است، تا  فشارخونهدف درمان کاهش قدرت انقباض قلب و  دیسکسیون آئورتدر

. در دیسکسیون حاد، اگر منعی وجود نداشته باشد، باید بتابلاکرها تزریقی )مثل اسمولول کاهش یابد استرس برشی
ضربان در دقیقه حاصل شود.  ۰۱است( تجویز نمود تا دستیابی به ضربان قلب تقریبی  بتابلاکر-یا لابتالول که آلفا

 1۳۱سیستولی مساوی و کمتر از  فشارخونباید با انفوزیون نیتروپروساید سدیم تا رسیدن به  بتابلاکرتجویز 
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توان  ای بتا آدرنرژیک، میه در صورت عدم امکان استفاده از نیتروپروساید یا بلوك کنندهمتر جیوه همراه شود.  میلی
به دلیل افزایش صورت داخل وریدی تجویز نمود.  های کانال کلسیم مثل وراپامیل و دیلتیازم را به آنتاگونیست

های عروقی مستقیم، مثل هیدرالازین،  نیروی برش هیدرولیکی و امکان انتشار دیسکسیون، استفاده از گشاد کننده
 کنید به دیسکسیون آئورت(. )رجوع [.1به تنهایی ممنوع است ]

 ناتال همراه  شود و با افزایش ناخوشی و مرگ و میر پره بالا تلقی می ۹۱/1۴۱فشارخون بالای حاملگی  در

 ۵۱۱حاملگی است )بیش از  ۳۱اکلامپسی هیپرتانسیون جدید و پروتئینوری بعد از هفته  است. منظور از پره
اکلامپسی درمان شدید فشارخون بالای  در پرهیا بیشتر.  ۵/۱کراتینین  ساعت یا نسبت پروتئین به ۳۴گرم در  میلی
شوند لابتالول یا  کاهد. بیشترین داروهایی که استفاده می متر جیوه خطر وقایع عروقی مغز را می میلی 1۱۳/1۰۱

 .[۳۳]شود  هیدرالازین وریدی هستند که لابتالول با هیپوتانسیون کمتری در مادر همراه می

 بحران آدرنال به علت مقادیر زیاد کاتکولامین، ممکن است ناشی از مصرف فئوکروموسیتوم علاوه بر ،

های حاد به نخاع و مداخله ترکیبات حاوی تیرامین با  آمفتامین، محرومیت از کلونیدین، آسیبکوکائین یا 
 [.1]های مونوآمین اکسیداز باشد. این بیماران باید با فنتولامین یا نیتروپروساید درمان شوند  مهارکننده

  سایر مواردی که نیاز به درمان اورژانسی دارند عبارتند از نارسایى حاد بطن چپ، انفارکتوس حاد میوکارد، بعد از
، هیپرتانسیون شدید  گلومرولونفریت حاد، کریز کلیوى بیماریهاى کلاژن ی واسکولار  عمل جراحى باى پس کرونر،

نیاز به جراحى فورى دارند، هیپرتانسیون پس از جراحى، پس از پیوند کلیه، هیپرتانسیون شدید در بیمارانى که 
 .[۳]هاى شدید بدن، اپیستاکسى شدید  ها پس از عمل، سوختگى خونریزى از بخیه

 شود که  بار دیگر، ترجیح داده می های هیپرتانسیون انسفالوپاتی یا حادثه فاجعه در بیماران مبتلا اورژانس
فشارخون را در عرض چند ساعت یا بیشتر کاهش دهیم تا چند دقیقه. این هدف ممکن است به طور موثری در 

 [.1]پذیر باشد  نیدین ولابتالول انجامابتدا با دوزهای مکرر داروهای خوراکی کوتاه اثر مثل کاپتوپریل، کلو
توان به صورت زیرزبانی نیز تجویز کرد. تجویز زیرزبانی نسبت به تجویز خوراکی فشار سیستولی را  کاپتوپریل را می

تر  دهد ولی به علت تلخ بودن دارو تحمل آن کمی سخت کاهد و عوارض را افزایش نمی با سرعت بیشتری می
شود.  افزودن فورزماید خوراکی یا وریدی به کاپتوپریل موجب تشدید قابل توجه اثرات این دارو می .[۳۵]است 

 شود.  نیتروگلیسرین زیرزبانی نیز انتخاب دیگری است ولی اثر آن به سرعت متوقف می

این داروها کاهش شد که امروزه تمایل قبلى براى  مایع خوراکى یا زیرزبانى زیاد استفاده مى یپیندنیفدرگذشته از 

خصوص در  هعوارض ایسکمیک مشاهده شده است. ب فشارخونیافته است زیرا گاه به علت کاهش بسیار شدید 
گزارش شده که  [. ۳] یپین در صورتى که بیمار قبلا بتابلوکر دریافت نکرده باشد ممنوع استآنژین، تجویز نیفد

، ایسکمى و انفارکت میوکارد (TIA, CVA)یپین زیرزبانى موجب هیپوتانسیون، سنکوپ حوادث عروق مغز دنیف
در مبتلایان به هیپرتانسیون  .[۴] یپین زیرزبانى نباید در درمان هیپرتانسیون استفاده شوددشده است و بنابراین نیف

به ویژه در ممکن است به درمان دارویى کمک کند. در صورت عدم پاسخ،  دیالیز نارسایى کلیوى،مقاوم و 

شود. در صورت عدم پاسخ به مینوکسیدیل  از مینوکسیدیل، استفاده مىبیمارانى که رنین پلاسمایى بالا دارند 
 .ممکن است نفرکتومى دوطرفه فشارخون بالا را رفع کند

  باید داروهاى خوراکى براى کنترل دراز مدت مصرف شود. فشارخونپس از کنترل حاد 
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 [1] هیپرتانسیون‌های‌.‌داروهای‌تزریقی‌ارجح‌در‌بعضی‌اورژانس‌۱-‌۱۶جدول

 نیتروپروساید، نیکاردیپین، لابتالول . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . انسفالوپاتی هیپرتانسیو

 لابتالول، نیکاردیپین، نیتروپروساید، انالاپریلات هیپرتانسیون بدخیم )وقتی درمان وریدی اندیکاسیون دارد(

 نیکاردیپین، لابتالول، نیتروپروساید . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  سکته مغزی

 نیتروگلیسرین، نیکاردیپین، لابتالول، اسمولول . . . . . . . . . . . . . . . . . . انفارکتوس میوکارد/ آنژین ناپایدار 

 لوپ های نیتروگلیسرین، انالاپریلات، دیورتیک . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  نارسایی حاد بطن چپ

 نیتروپروساید، اسمولول، لابتالول . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . دیسکسیون آئورت

 فنتولامین، نیتروپروساید . . . . . . . . . . .  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . کریز آدرنرژیک

 نیتروگلیسرین، نیتروپروساید، لابتالول، نیکاردیپین . . . . . . . . . . . . . . . . . .  هیپرتانسیون پس از عمل جراحی

 نیکاردیپینلابتالول، هیدرالازین،  . . . . . . . . . . . . . . . . اکلامپسی/ اکلامپسی در حاملگی پره

 
 

های وریدی هیپرتانسیون اورژانسیدرمان 

 

 اجازه کنترل دقیقه به  و یک متسع کننده عروق کوتاه اثر با شروع اثر سریع است نیتروپروساید وریدی

ها  داروى انتخابى هیپرتانسیون تهدید کننده حیات است زیرا شریانچه نیتروپروساید [.1] دهد دقیقه فشارخون را می
 [.۳]کند و اثر سریعى دارد  و وریدها را متسع مى

RX Nitroprusside sodium (Injection 50mg) Initial 0.3mcg/kg/min; usual 2–4  
(mcg/kg)/min; maximum 10 (mcg/kg)/min for 10 min [1] 

  صورت انفوزیون وریدى پیوسته تجویز  گذارد و به ها تأثیر مى وریدها بیش از شریانچهبر نیتروگلیسرین

پس کرونر، انفارکتوس میوکارد، نارسایى بطن چپ یا آنژین  شود. این دارو در درمان هیپرتانسیون متعاقب باى مى
 صدرى ناپایدار از اهمیت خاصى برخوردار است.

RX Nitroglycerin (Injection 1mg/ml, 5mg/ml) Initial 5 mcg/min IV, then titrate  

by 5 mcg/min at 3–5-min intervals; if no response is seen at 20 mcg/min, 

incremental increases of 10–20 mcg/min may be used [1]; increase up to maximum 

dose: 200 mcg/min 
 کاهد و بهبود  را مى فشارخونیک داروى جانبى مهم در درمان است و با برقرارى دیورز سدیم،  زمایدوفور

کند.  کند و حساسیت به داروهاى ضدفشارخون اصلى را حفظ می انسفالوپاتى و نارسایى احتقانى قلب را تسریع مى
ها تجویز شوند. )رجوع کنید به درمان نارسایی قلبی  نباید دیورتیک ،در صورتى که کمبود حجم وجود داشته باشد

 حاد جبران نشده(.

RX Furosemide (Injection 20mg) 20-40mg IV stat in 1-2 minutes repeated and  

higher doses with renal failure [2]. 
  کننده هم زمان آلفا و بتا است و داروی انتخابی در هیپرتانسیون حاملگی است و در  یک بلوكلابتالول

هیپرتانسیون پس از عمل جراحی و انسفالوپاتی هیپرتانسیو دیسکسیون آئورت، انفارکتوس میوکارد ، آنژین ناپایدار، 
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 این دارو به صورت خوراکی هم موجود است.شود.  استفاده میهم 

RX Labetalol (Injection 5mg/ml) 2mg/min IV up to 300mg or 20mg over 2min,  

then 40–80mg at 10-min intervals up to 300mg total [1].   

  گذارد و در پره اکلامپسى مؤثر است و در  مىدقیقه اثر  1۱وریدى در اکثر بیماران در عرض هیدرالازین

توان آنرا تجویز کرد. این دارو در صورت وجود شواهد ایسکمى میوکارد یا دیسکسیون آئورت  سایر موارد نیز مى
 ممنوع است.

RX Hydralazine hydrochloride (Injection 20mg) 10–50mg IV at 30-min  

intervals [1]. 

  انفارکتوس میوکارد، آنژین شود و در  کوتاه اثر است که به صورت انفوزیون تجویز می بتابلاکریک اسمولول

 ناپایدار و دیسکسیون آئورت انتخاب مناسبی است.
RX Esmolol (Injection 250mg/ml, 2500mg) Initial 80–500mcg/kg over 1 min, 

then 50– 300mcg/kg/min [1]. 

  است. متیل دوپا، رزرپین و گوانیتیدین  فنتولامینداروى تزریقى انتخابى  ،فئوکروموسیتومدر مبتلایان به

 که ممکن است کاتکولامین بیشترى آزاد کنند ممنوعند. 

RX Phentolamine mesylate (Injection 10mg/ml) 5-15mg IV stat [2].   

 گرم در  میلی ۳با دوز نیز از داروهای بسیار مناسب در انسفالوپاتی هیپرتانسیو است. این دارو  نیکاردیپین

گرم در  به میلی 1۳دقیقه، حداکثر  ۳-1۳گرم در ساعت در فواصل  میلی ۳/۳شودو با افزایش تا  ساعت شروع می
 [.1]شود  ساعت رسانده می

  یک مهارکننده انالاپریلاتACE  ۳گرم در عرض  میلی ۰۳۳/۱ – ۳۳/1اغلب با دوز تزریقی است. این دارو 

 [.1]یابد  گرم در هر دوز افزایش می میلی ۳شود و در صورت نیاز تا حداکثر  ساعت شروع می ۰-8دقیقه هر 

 اثر ضدفشارخون معمولا شود  گرم تجویز می میلی ۳۱با دوز گذارد.  ها اثر مى عمدتآ بر شریانچه دیازوکساید

توان دارو را  دقیقه فشارخون به اندازه کافى پایین نیاید مى 1۱تا  ۳شود و اگر پس از  دقیقه ظاهر مى 1-۳پس از 
تکرار کرد. به علت افزایش نیروى انقباضى میوکارد دارو اغلب همراه یک بتابلوکر گرم در روز  میلی ۰۱۱حداکثر تا 
تجویز  ،این دارو نباید در مواردى که احتمال دیسکسیون آئورت یا انفارکتوس میوکارد مطرح است شود. تجویز مى

 شود.

درمان هیپرتانسیون 

 

 عدیل شیوه زندگىت
تغییرات الگوی زندگی ارتقاء دهنده سلامت در افرادی که در مرحله پیش هیپرتانسیون هستند و به عنوان درمان 

شود. کاهش وزن و کاهش کلرید سدیم  کمکی در کنار دارو درمانی و در افراد مبتلا به هیپرتانسیون توصیه می
(Naclرژیم غذایی از پیشرفت هیپرتانسیون جلوگیری می )  کنند. در افراد دچار هیپرتانسیون، حتی اگر این

مداخلات باعث کاهش مناسب فشارخون برای عدم استفاده از دارو درمانی نشوند، تعداد داروها و دوز مورد نیاز 
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 [.1]دهند  کنترل فشارخون را کاهش می برای

  :هدف از کاهش وزن رسیدن به و نگه داشتن کاهش وزنBMI  کمتر از kg/m
است. در مداخلات  2۳۳

ترین میزان کاهش وزن، توانسته منجر به کاهش فشارخون و افزایش حساسیت به انسولین  کوتاه مدت، حتی کم
متر  میلی 1/۵متر جیوه سیستولی و  میلی ۵/۰کیلوگرم،  ۳/۹شود. متوسط کاهش فشارخون با کاهش وزن متوسط 

[. برای کاهش وزن هم فعالیت ورزشی و هم رژیم موثر هستند؛ با این حال، 1جیوه دیاستولی مشاهده شده است ]
 تواند منجر به کاهش فشارخون شود. کاهش وزن حتی اگر با رژیم و بدون فعالیت بدنی انجام شود نیز می

  :گرم کلرید سدیم ۰هدف مصرف کمتر از کاهش نمك رژیم غذایی (NaClدر روز است ) در حساسیت .

ی فردی وجود دارد و این تفاوت ممکن است منشأ ژنتیکی داشته ها (، تفاوتNaclفشارخون به کلرید سدیم )
والان( باعث  اکی میلی 0۳-1۳۳گرم ) ۴/0 الی ۴/۴ ( روزانه به میزانNaclباشد. محدودیت دریافت کلرید سدیم )

متر جیوه در فشارخون دیاستولی در  میلی ۹/۱ – ۹/۳متر جیوه در فشارخون سیستولی و  میلی 0/۵ – ۹/۴کاهش 
شود. کاهش مصرف نمک منجر به  افراد دچار هیپرتانسیون و به میزان کمتر در افراد با فشارخون طبیعی می

و هم برای درمان گیری  شود. اگر چه اغلب، کاهش مصرف نمک هم برای پیش میکاهش حوادث قلبی عروقی 
شود، در مجموع محدودیت شدید نمک ممکن است در بیماران دیابتی و بیماران مبتلا به  میهیپرتانسیون توصیه 

یک توصیه  [.1]منجر به عواقب سوء قلبی عروقی شود که تحت درمان شدید با دیورتیک هستند، نارسایی قلبی 
شده از غذاهاى طبیعى استفاده کنند و هنگام طبخ غذا به  که به جاى غذاهاى فراورىعملی به بیماران آن است 

 [.۳]آن نمک اضافه نکنند 

  رعایت برنامه غذایی DASH : کارآزماییDASH  رویکرد رژیم غذایی برای توقف هیپرتانسیون( به(

جات، سبزیجات و لبنیات کم چرب، فشارخون  ای رژیم غذایی غنی از میوه هفته 8طور قوی ثابت کرد که یک دوره 
جات و سبزیجات، منابع  دهد. میوه را در افراد دارای حداکثر فشارخون طبیعی یا هیپرتانسیون خفیف، کاهش می

های لبنی نیز یک منبع مهم کلسیم هستند. در عوض، مکمل پتاسیم و  منیزیم و فیبر و فراوردهغنی پتاسیم، 
کلسیم، تأثیرات بی ثبات و خفیف ضدهیپرتانسیون دارند و مکمل پتاسیم، مستقل از تأثیر آن روی فشارخون 

وعده میوه یا  ۳روزانه شود که در غذای  توصیه می [.1]تواند با کاهش مرگ و میر سکته مغزی همراه باشد  می
گانه میوه یا سبزی را همراه غذا مصرف کرد و بین  های سه توان در وعده سبزی مصرف شود. برای این امر می

 ها دو وعده میوه خورد. آن

  :یا بیشتر از نوشیدنی الکلی )هر نوشیدنی استاندارد حاوی حدوداً  ۵مصرف روزانه تعدیل در مصرف الکل

های بالاتری همراه است و کاهش مصرف الکل با کاهش فشارخون همراه است.  ت( با فشارخونگرم اتانول اس 1۴
 1در روز در مردان و کمتر یا مساوی  نوشیدنی ۳کنند، مصرف کمتر یا مساوی  میدر کسانی که الکل مصرف 

شروع به مصرف  کنند، شود کسانی که الکل مصرف نمی [ و توصیه می1شود ] پیمانه در روز در زنان توصیه می
 الکل نکنند.

  :کاهد، و خطر کلی  میکند، فشارخون را  فعالیت بدنی منظم، کاهش وزن را تسهیل میفعالیت جسمانی

دهد. ممکن است فشارخون با فعالیت فیزیکی با شدت متوسط، مثل پیاده روی  بیماری قلبی عروقی را کاهش می
شود، فعالیت هوازی منظم  . توصیه میتر، کاهش یابد اما دفعات کم روز در هفته یا با فعالیت شدیدتر 0تا  ۰ تند،
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اگر فردی فعالیت بدنی داشته باشد [. 1] روی سریع به مدت نیم ساعت در روز برای این امر انجام شود مثل پیاده
 .ولی وزن او کاهش نیابد در کاهش فشارخون موثر است

 پروتئین رژیم غذایی، ممکن است تأثیر خفیفی در تسکین  در افراد دچار بیماری پیشرفته کلیوی، محدودیت
 [.1] آسیب کلیوی از طریق کاهش انتقال فشار شریانی سیستمیک داخل کلیوی داشته باشد

 شود. توصیه می هاى روانى و محیطى کاهش استرس 
 

 شروع درمان دارویی
 شود.  تنها تعدیل شیوه زندگی توصیه می ،هیپرتانسیون باشند در افرادی که در مرحله پره 
  کند برای چند  نگارنده توصیه میبدون آسیب اعضای هدف یا دیابت، هیپرتانسیون،  1در افراد مبتلا به مرحله

 گیری مجدد علی رغم رعایت موارد مذکور ماه توصیه به اصلاح شیوه زندگی انجام شود و در صورتی که در اندازه

شود. یک رویکرد قابل قبول دیگر ارزیابی بیمار با هولتر فشارخون  درمان دارویی شروع می ،بالا باشد فشارخون
 برای تصمیم به شروع درمان دارویی است. 

  هیپرتانسیون که دچار آسیب اعضای هدف )مثل سکته قلبی و سکته مغزی و ...( یا  1در افراد مبتلا به مرحله
متر  میلی 11۱و دیاستولی بالای  18۱ارخون بسیار بالا باشد )سیستولی بالای گیری فش ، یا اگر اندازهدیابت باشند

 [.۳] درمان دارویی همراه با تعدیل شیوه زندگی شروع شوداز ابتدا باید  جیوه( 
 بعضی راهنماها مثل راهنمای کانادایی  ،وجود داشته باشد ۳هیپرتانسیون مرحله  در بیماری که در اولین مراجعه

 برای شروع از یک قرص ترکیبی که حاوی دو داروی خط اول است استفاده شود.  ،کنند فشارخون توصیه می
 ( متر جیوه  میلی 1۰۱سیستولى بالاى  فشارخوندر مواردى که  خصوص بهدرمان هیپرتانسیون منفرد سیستولى

برند.  افراد خطر قلبى عروقى بیشترى دارند که سود بیشترى از درمان مىشود زیرا اغلب این  باشد توصیه مى
 [.۳هیدروپیریدینى در این مورد مفیدند ] هاى کانال کلسیمى دى ها و بلوك کننده دیورتیک

  تواند  ساعته دارند زودترین زمان صبح است زیرا مصرف شبانه مى ۳۴بهترین زمان مصرف داروهایى که اثر
 [ و حوادث کرونر را افزایش دهد.۳در زمان شب شود ] فشارخونموجب تشدید کاهش 

 8تا  ۴ و فشارخون دیاستولی رامتر جیوه  میلی 1۵تا  0 بیشتر داروهای در دسترس فشارخون سیستولی را 
و فشار دیاستولی به  متر جیوه میلی 1۳تا  1۱ کاهش فشارخون سیستولی به میزان .دهند کاهش میمتر جیوه  میلی

درصدی برای  1۰تا  1۳ درصدی در مورد سکته مغزی و ۴۱تا  ۵۳ باعث کاهش خطرمتر جیوه  میلی ۰تا  ۳میزان 
شود.  درصد کم می ۳۱ارسایی قلبی بیش از شود. خطر ن سال از شروع درمان می ۳طی  بیماری کرونری قلب

کنترل هیپرتانسیون موثرترین مداخله برای کاهش سرعت پیشرفت بیماری مزمن کلیوی مرتبط با هیپرتانسیون 
 [.1است ]
  متر جیوه، بیشترین  میلی 8۱ -8۳متر جیوه و فشار دیاستولی  میلی 1۵۳ – 1۴۱در فشار سیستولی کمتر از

 [.1محافظت در برابر اهداف ترکیبی قلبی عروقی وجود خواهد داشت ]
  ،متر  میلی 1۵۱فشارخون سیستولی )کمتر از « کنترل دقیق»در بیماران مبتلا به دیابت و بیماری عروق کرونر

ی همراه نیست؛ بنابراین در بیماران مبتلا به دیابت، بیماری کرونری قلب، و سایر جیوه( با بهبود عواقب قلبی عروق
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 [.1متر جیوه باید احتیاط کرد ] میلی 8۱/1۵۱بیماران پر خطر در کاهش فشارخون به کمتر از 
  هیپرتانسیون مزمن در حاملگی با تاخیر رشد داخل رحمی و افزایش مرگ و میر حول و حوش زایمان همراه
هدف در این  فشارخوناکلامپسی و جداشدن جفت هستند.   ها همچنین در افزایش خطر بروز پره ت. این خانماس

متر جیوه است. معلوم نیست که درمان  میلی 1۱۱تا  8۱و دیاستولی  1۳۱تا  1۵۱افراد، در محدوده سیستولی 
 .[۳۳]هیپرتانسیون مزمن خفیف عواقب را بهبود بخشد 

  به آن هیپرتانسیون حاملگی  ،هفته پس از زایمان هیپرتانسیون ایجاد شود ۳۴یا تا حاملگی  ۳۱اگر بعد از هفته
مدت یا پیشرفت به  رسد هیپرتانسیون حاملگی خفیف با عوارض حاملگی، عوارض طولانی نظر نمیگویند که به  می

. در موارد هیپرتانسیون شدید درمان باید انجام شود )رجوع کنید به درمان [۳۳]اکلامپسی همراه باشد  سمت پره
 اورژانسی هیپرتانسیون(.

 بدون توجه به داروى مورد استفاده ممکن است خستگى، ضعف و سرگیجه  ،در صورت کاهش سریع فشارخون
شود کاهش فشارخون در  دلیل توصیه می [. به همین۳]وضعیتى ایجاد شود و بیمار مستعد به ایسکمى مغزى شود 

 علامت بودن بیمار به آهستگی و قدم به قدم انجام شود. صورت بی
 

 هیپرتانسیون مقاوم 
داروی ضدهیپرتانسیون شامل  ۵یا بیش از  ۵رغم دریافت  شود که علی به بیمارانی اطلاق می هیپرتانسیون مقاوم

متر جیوه باقی بماند. هیپرتانسیون مقاوم یا با  میلی ۹۱/1۴۱دیورتیک و با یک ترکیب مناسب، فشارخون بالاتر از 
پرتانسیون مقاوم ممکن است مربوط تر است. هی تر شایع سال از بیماران جوان ۰۱کنترل مشکل در بیماران بالای 

تر در خانه(، عدم رعایت مناسب درمان، علل قابل  )فشارخون بالا در مطب، فشارخون پایین« مقاومت کاذب» به 
[. در 1]کشف هیپرتانسیون )شامل چاقی و مصرف زیاد الکل( و استفاده از داروهای بدون نسخه و با نسخه باشد 

 ف نمک باید کاسته شود و در صورت عدم کنترل، علل ثانویه بررسى شوند.، مصرفشارخونصورت عدم کنترل 
  تخریب اندوواسکولار اعصاب سمپاتیک کلیوی با رادیوفرکانس و فعال کردن رفلکس فشاری کاروتید توسط

دو روش غیردارویی جدید برای درمان هیپرتانسیون هستند که خروجی  ،تحریک الکتریکی سینوس کاروتید
نتایج در بیمارانی دیده شده است که هیپرتانسیون مقاوم و  ترین دهند و قابل توجه میرا کاهش سمپاتیک 

 [.1هیپرتانسیون مربوط به چاقی دارند ]

 

 هیپرتانسیون درمان دارویی

  ها دیورتیك
 کنند و انتخاب مناسبی خصوص تنگی نفس( کمک می نارسایی قلبی به کنترل علائم )به در بیماران مبتلا به

 هستند.

 هیپرتانسیون  با دوز کم، ممکن است به تنهایی یا در ترکیب با سایر داروهای ضدی تیازیدی ها دیورتیك

. شوند و در طولانی مدت به عنوان وازودیلاتور نیز عمل کنند شوند. تیازیدها باعث افزایش دفع سدیم می استفاده 
 ۳۱به دلیل افزایش بروز عوارض متابولیک )هیپوکالمی، مقاومت به انسولین، افزایش کلسترول(، دوزهای بالاتر از 
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یک دیورتیک با   (chlorthalidone)شوند. کلرتالیدون  گرم در روز هیدروکلوروتیازید معمولاً توصیه نمی میلی
 ۳الی  ۳/1تری دارد و قدرت ضدهیپرتانسیون آن  نیساختمانی مشابه هیدروکلروتیازید است ولی نیمه عمر طولا

های آنزیم تبدیل کننده آنژیوتانسین  اضافه کردن تیازید به بتابلوکرها، مهارکنندهبرابر هیدروکلروتیازید است. 
(ACEIیا بلوك ) کن اثرات بیشتری در کاهش فشارخون اعمال میگیرنده آنژیوتانسین های  کنندهkضافه ولی ا د

در آسیب کلیوى با کراتینین بیش از  [.1] دیورتیک به یک بلوك کننده کانال کلسیم کمتر موثر استکردن یک 
لیتر اغلب تیازیدها موثر نیستند و باید از داروهایى مثل فورزماید، تورزماید یا متولازون  گرم در دسی میلی ۳/1

 [.1لیپیدمى ] ى، هیپراوریسمی، نقرس و دیسعوارض مهم تیازیدها عبارتند از دیابت، هیپوکالم[. ۳]استفاده شود 
 [.۳ممنوع است ] ستجویز تیازیدها در نقر

ها مصرف شود تا از بیدار شدن مکرر بیمار جهت  به علت افزایش ادرار کردن بیمار بهتر است دارو صبح☼ نکته:  

ها در درمان هیپرتانسیون افراد مسن بسیار مناسبند ولى باید توجه داشت  دفع ادرار اجتناب شود. اگر چه دیورتیک
که افزایش ادرار کردن ممکن است در آقایان پیر که ممکن است مشکلات ادرارى ناشى از اختلالات پروستات 

اختیاری ادراری ناشی از افتادگی مثانه دارند، منجر به عدم همکارى بیمار در  های مسنی که بی خانمداشته باشند و 
 ادامه درمان شود و در این موارد بهتر است داروى دیگرى تجویز شود. 

RX Hydrochlorothiazide (Tab 12.5, 25, 50mg) 6.25-50 mg daily [1].  

  ،در نفرون تلیال  اپیهای سدیمی  از طریق مهار کانال آمیلوراید و تریامترندو دیورتیک نگهدارنده پتاسیم

کنند. این داروها، داروهای ضدهیپرتانسیون ضعیفی هستند، اما ممکن است همراه یک تیازید  دیستال عمل می
 [.1] هیپوکالمی استفاده شوندبرای محافظت در مقابل 

و اسپیرنولاکتون  ACEهاى  در مواردى که داروهاى بالا برنده پتاسیم مثل دوزهاى بالاى مهار کننده ☼ نکته: 

 ترکیب از تیازیدها به تنهایى استفاده شود.شوند و احتمال هیپرکالمى وجود دارد بهتر است به جاى این  تجویز مى

 Triamterene-H (Tab Triamterene 50mg/ Hydrochlorothiazide 25mg) 1/2-2 RX

tab daily; preferably in the morning. 

Or: Amiloride H (Tab Amiloride 5mg/ Hydrochlorothiazide 50mg); usual dose:  

1-2 tablets daily as a single daily dose or in divided doses [12];preferably in the 

morning 

 معمولاً برای بیماران دچار هیپرتانسیون با کاهش میزان فیلتراسیون گلومرولی )به  های لوپ دیورتیك

لیتر(، نارسایی احتقانی قلب  گرم در دسی میلی ۳/۳مول در لیتر )بیش از  میلی ۳۳۱صورت کراتینین سرم بیش از 
(CHF)،  یا احتباس سدیم و ادم به علل دیگر مثل درمان با یک وازودیلاتور قوی مانند ماینوکسیدیل به کار

های  عنوان یک درمان کمکی مفید در درمان اورژانس توان به [. همچنین از دیورتیک لوپ می1روند ] می
گزینه مناسبی نیست چون مدت اثر هیپرتانسیون استفاده کرد. فورزماید در درمان هیپرتانسیون به جز موارد مذکور 

 .به اندازه فورزماید موثر است و به صورت دوز منفرد روزانه قابل تجویز استمتولازون کوتاه دارد. 

 Furosemide (Tab 40mg, Injection 20mg) 40–80 mg 2-3times per day [1]. RX
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 های آلدوسترون آنتاگونیست

 هیپرتانسیون اولیه با رنین پایین، هیپرتانسیون مقاوم و  ممکن است به خصوص درسپیرونولاکتون ا

موثر باشد. در بیماران مبتلا به نارسایی قلبی دوز پایین اسپیرنولاکتون مرگ و میر و بستری  ،آلدوسترونیسم اولیه
-تصل میهای پروژسترون و  آندروژن مکاهد. از آنجایی که اسپیرنولاکتون به گیرنده ناشی از نارسایی قلبی را می

تجویز [. 1شود، عوارض ممکن است شامل ژنیکوماستی، اختلال عملکرد جنسی و اختلالات قاعدگی باشد. ]
 ۳لیتر در مردان و کمتر از  گرم در دسی میلی ۳/۳کراتینین کمتر از [ )۳]  ۵۱کمتر از  GFRدر اسپیرونولاکتون 

 ممنوع است.مول در لیتر  میلی ۳از  بیشترپتاسیم  ( ولیتر در زنان گرم در دسی میلی

 Spironolactone (Tab 25mg) 12.5-25mg PO daily, max 25-50mg daily [1]. RX

 یک آنتاگونیست اختصاصی آلدوسترون است و ژنیکوماستی، اختلال عملکرد جنسی و اختلالات  اپلرنون

 [.1دهد ] قاعدگی نمی

 Eplerenone (Tab 25, 50mg) 25mg PO daily, max 50mg daily [1]. RX

 

 (ARBs) کننده گیرنده آنژیوتانسین و بلوك ACE یاه همهارکنند

گیرنده آنژیوتانسین عوامل ضدهیپرتانسیون موثری هستند که  کننده بلوكو  ACEدارویی مهارکننده  گروههر دو 
شوند. ترکیب مهارکننده  ها بر متابولیسم گلوکز می باعث بهبود عملکرد انسولین و کاهش آثار سوء دیورتیک

ACE  های  گروهدارویی با سایر  گروهگیرنده آنژیوتانسین از تجویز ترکیب هر کدام از این دو  کننده بلوكبا
در بیماران مبتلا به بیماری عروقی یا افراد در معرض خطر  ی در کاهش فشارخون اثربخشی کمتری دارد وداروی

های  کننده و بلوك ACEهای  . مهارکنندهبالا برای دیابت، این درمان با عوارض سوء بیشتری همراه بوده است
کلیوی را به  کاهند و ممکن است پیشرفت نارسایی گیرنده آنژیوتانسین فشار داخل گلومرولی و پروتئینوری را می

 [.1هم در بیماران کلیوی دیابتی و هم غیردیابتی تنها به علت آثار ضدهیپرتانسیون نیست ]تاخیر بیندازند که 
نارسایی کلیوی عملکردی ناشی از دهد.  ای است که گاهی روی می ارضههیپرکالمی ناشی از هیپوآلدوسترونیسم ع

گشادشدن آرتریول وابران کلیوی در کلیه مبتلا به تنگی شریان کلیوی از عوارض این دو گروه دارویی است. 
روهای شرایط مستعد کننده دیگر به نارسایی کلیوی این داروها شامل دهیدراتاسیون، نارسایی قلبی و استفاده از دا

بنابراین توصیه شده است که پس از تجویز این داروها عملکرد کلیوى )اوره و [. 1ضدالتهابی غیراستروئیدی است ]
 روز بعد ارزیابى شود. ۳تا  ۵کراتینین خون( 

 آنزیم تبدیل کننده آنژیوتانسین های  مهارکننده(ACE)   ساخت آنژیوتانسینII  را کاهش

هاى  مهار کننده  [.1] کاهند افزایند و فعالیت سیستم اعصاب سمپاتیک را می را می کینین دهند، سطوح برادی می
ACE  در نارسایى قلبى، اختلال عملکرد بطن چپ و پس از انفارکتوس میوکارد، موجب کاهش مرگ و میر

هاى  رکنندهشوند و داروى انتخابى هستند. در بیمارى مزمن کلیوى )دیابتى یا غیر دیابتى( و در دیابت، مها مى
ACE  طور  رسد که آثار ضد پروتئینورى این داروها به هستند. به نظر مى فشارخونداروى مفیدى در کنترل

مانند بتابلوکرها  ACEهاى  مستقیم به آثار ضد هیپرتانسیون مربوط باشد. در بیمارى عروق کرونر نیز مهار کننده
گرم از  میلى ۳۳/۰. افزودن دیورتیک حتى با دوز هاى کانال کلسیم داروى انتخابى هستند و بلوك کننده
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با تجویز  ACEهاى  کند. اثر ضد هیپرتانسیو مهارکننده را تشدید مى ACEهاى  هیدروکلروتیازید آثار مهار کننده
در حاملگى، هیپرکالمى و  .یابد آسپرین و داروهاى ضد التهاب غیر استروئیدى )به جز سلکوکسیب( کاهش مى

های جوان که احتمال حامله  . در خانمممنوع است ACEهاى  ریان کلیوى مصرف مهار کنندهتنگى دو طرفه ش
 [.۳] شدن دارند بهتر است این داروها شروع نشوند

کنند روی  مصرف میرا ها ودرصد بیمارانی که این دار 1درصد و آنژیو ادم در کمتر از  1۳سرفه خشک در حدود 
گیرنده آنژیوتانسین انجام  کننده بلوكکه معمولا با جایگزینی  قطع دارو است سرفهتنها درمان [. 1دهد ] می
. آنژیوادم یک عارضه ایدیوسنکراتیک است. در کنند شود. هر چند این داروها نیز به ندرت سرفه ایجاد می می

 مواردى ممکن است راش، از دست رفتن چشایى و لوکوپنى روى دهد.
ها و در  هفته از درمان، ممکن است کاهش پرفوزیون کلیه ۳در عرض  ACEى ها به دنبال تجویز مهار کننده

 [.۳]درصد روى دهد و نباید این افزایش منجر به قطع دارو شود  ۵۱و افزایش کراتینین تا  GFR ، کاهشنتیجه
شریان  لیتر( با شک به تنگی دوطرفه گرم در دسی میلی ۳ولی در صورت افزایش شدید کراتینین )مثلا به بالای 

لیتر ممکن  گرم در دسی میلی ۵افزایش کراتینین به بیش از  ،رنال باید دارو قطع شود. همچنین در نارسایی قلبی
 است ناشی از سندرم کاردیورنال باشد.

در درمان در مواردی که نیاز به داروی تزریقی نباشد، توان  می خوراکی یا زیرزبانیکاپتوپریل از  ☼ نکته: 

شود و عوارض را  تر اثرات آن می . تجویز کاپتوپریل زیرزبانی باعث ایجاد سریعفوری هیپرتانسیون استفاده کرد
همراه دیورتیک، مثل فورزماید وریدى یا خوراکى در موارد حاد و  ACEتجویز مهار کننده . [۳۵]افزاید  نمی

  .هاى مقاوم و بسیار شدید است فشارخونهیدروکلروتیازید در موارد مزمن ترکیب بسیار مناسبى براى کنترل 

ولى در نارسایى  ؛بار در روز تجویز کرد ۳را  کاپتوپریلدوز بالای  ،توان براى درمان هیپرتانسیون مى ☼ نکته: 

بار در روز تجویز  ۳بهتر است سه بار در روز تجویز شود. در بیماران دیالیزى کاپتوپریل و با دوز پایین  قلبى
توان به صورت روزانه تجویز کرد ولى براى درمان بیمارى قلبى  را براى درمان هیپرتانسیون مى انالاپریلشود.   مى

 شود. بار در روز تجویز مى 1بار در روز تجویز شود. در درمان بیمار دیالیزى انالاپریل به صورت  ۳بهتر است 

RX Captopril (Tab 25, 50mg) 25-200mg bid [1].  

 Enalapril (Tab 5, 20mg) 5-40mg in 1 or 2 divided doses [12].  Or:

Or: Lisinopril (Tab 2.5, 5, 10mg) 10-40mg daily [1].  

 

 های گیرنده آنژیوتانسین کننده بلوك (ARBsگیرنده )  1آنژیوتانسین (AT1 ) را به طور اختصاصی

، ممکن است آثار کاهنده است بلوك نشدهکه  AT2بر گیرنده  IIآنژیوتانسین  کردن اثرکنند و  بلوك می
به است ولى  ACEهاى  آثار ضد هیپرتانسیو این داروها مشابه مهار کننده [.1] ها را تشدید کند فشارخون آن

 کنند، هر چند آنژیوادم گزارش شده است.  سرفه ایجاد مىندرت 
گیرنده آنژیوتانسین بسیار ناچیز است و این داروها از سایر داروهاى ضدهیپرتانسیون بهتر هاى  عوارض بلوك کننده

هایی که  و در خانم موارد منع مصرف هستندکلیوى  تنگی دو طرفه شریانو  حاملگیشوند. هیپرکالمى،  تحمل مى
 [.۳] احتمال حامله شدن دارند بهتر است شروع نشوند
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 Losartan (Tab 25, 50mg) 25-100mg in 1 or 2 divided doses [1]. RX

Or: Valsartan (Tab and Cap 40, 80, 160mg) 80-320mg daily [1].  
 

 های  تر از مهارکننده کاملآنژیوتانسین را  –سیستم رنین  های رنین مهارکنندهACE  های  کننده بلوكیا

مهارکننده رقابتی غیرپپتیدی خوراکی  گروهاولین  (aliskiren)آلیسکیرن . کنند بلوك میگیرنده آنژیوتانسین 

کننده یا بلوك ACEرسد که درمان منفرد با آلیسکیرن به اندازه مهارکننده  به نظر می فعالیت آنزیمی رنین است.
کاهد و  میآلیسکیرن پروتئینوری را گیرنده آنژیوتانسین در کاهش فشارخون موثر است ولی اثر بیشتری ندارد. 

و  ACEهای  اندازد و محافظت از کلیه با آلیسکیرن با مهارکننده میپیشرفت بیماری کلیوی را به تاخیر 
افزودن  ۳های گیرنده آنژیوتانسین برابر بوده است. با این حال در بیماران مبتلا به دیابت تیپ  کننده بلوك

کند و  میی و کلیوی محافظت بیشتری ایجاد ندر برابر بیماری قلبی عروق ACE های آلیسکیرن به مهارکننده
در حال حاضر آلیسکیرن به عنوان یک داروی ضدهیپرتانسیون خط اول  .ممکن است با عواقب بدتری همراه باشد

 [. 1شود ] شناخته نمی
 

 هابتابلاکر
اثر بر دستگاه اعصاب به علت کاهش تعداد ضربان قلب و قدرت انقباضی قلب،  ،قلبی ده برونبا کاهش  این داروها

ها به خصوص در بیماران هیپرتانسیون که بتابلاکردهند.  فشارخون را کاهش میمرکزی و مهار آزادسازی رنین 
شود.  دیورتیک تشدید می همزمانکاردی هستند، موثرند و قدرت کاهنده فشارخون این داروها با تجویز  دچار تاکی

کنند و تاثیر کمتری بر گیرنده بتا  را به طور اختصاصی مهار می 1-های بتا  ها، گیرندهبتابلاکربا دوز پایین، بعضی 
هیپرتانسیون  رسد که در خواص ضد در عضلات صاف برونشیال و عروق دارند؛ با این حال به نظر نمی ۳-

هایی که فعالیت بتابلاکرهای اختصاصی برای قلب و عوامل غیراختصاصی تفاوتی وجود داشته باشد. بتابلاکر
تقلیدکننده سمپاتیک درونزاد ندارند، میزان مرگ ناگهانی، مرگ و میر کلی و انفارکتوس میوکارد راجعه را 

ها خطر بستری و مرگ و میر بتابلاکربعضی کاهند. نشان داده شده است که در بیماران مبتلا به نارسایی قلبی  می
شوند ولى در یک  ترى در برابر حوادث کرونر مىشد که بتابلوکرها موجب محافظت بیش [. تصور مى1] کاهند را می

مطالعه بزرگ، دیورتیک با دوز پایین، محافظت بیشترى نسبت به بتابلوکرها ایجاد کرد؛ با این حال، آثار ضد 
ها را براى استفاده در افراد هیپرتانسیوى که بیمارى کرونر همزمان دارند،  آریتمى و ضد آنژین این داروها آن

کاهند. در بیمارانى  ازد  بتابلوکرها تظاهرات سوماتیک اضطراب مثل ترمور، تعریق، تاکى کاردى را مىس ارزشمند مى
آتنولول و  خصوص بهکه قرار است جراحى غیر قلبى شوند و از نظر بیمارى کرونر پرخطر هستند بتابلوکرها )

ا به عنوان داروى ضد هیپرتانسیون رسد که بتابلوکره کاهند. به نظر مى متوپرولول( حوادث قلبى عروقى را مى
 [.۳]تقریبآ اثر یکسانى دارند 

هاى  ، آسم، بیمارى انسدادى شدید ریه، اختلالات گره سینوسى و بلوكجبران نشدهبتابلوکرها در نارسایى قلبى 
ممکن است آنژین یا آسیب میوکارد ایجاد شود.  بتابلاکردهلیزى بطنى مناسب نیستند. در صورت قطع ناگهانى 

 وپدیده رینود، تشدید نارسایى قلبى ترین عارضه ضعف و خستگى است ولی ممکن است برونکواسپاسم،  شایع
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 کاهش میل جنسی نیز روی دهد.

ضربان قلب بیمار مهمترین عامل محدود کننده کاردى باشیم.  باید مراقب برادى در تجویز بتابلوکرها ☼ نکته: 

بتابلوکر را تجویز کرد. با توجه به اینکه پاسخ  فشارخونشود. بنابراین نباید تنها با توجه به  دوز دارو محسوب مى
شود تجویز داروى بتابلوکر طورى باشد که  ضربان قلب، در افراد مختلف به بتابلوکرها متفاوت است، توصیه می

در صورتى که اندیکاسیون دیگرى براى تجویز کاهش نیابد. بیشتر ضربان در دقیقه  ۰۱ضربان قلب بیمار از 
  اشته باشد، استفاده از بتابلوکر در افراد پیر براى کنترل هیپرتانسیون مناسب نیست.بتابلوکر وجود ند

  تجویز آن برای بار در روز  1تجویز امکان خون مناسبى دارد و به علت در بین بتابلوکرها اثر ضدفشارآتنولول

اند نگارنده تجویز  روزانه ذکر کردهگرم  میلى ۳۱۱که بعضى منابع دوز آتنولول را تا  با آن .هیپرتانسیون مناسب است
کند زیرا ممکن است موجب  گرم روزانه از این دارو را برای درمان هیپرتانسیون توصیه نمى میلى 1۱۱دوز بیش از 

 بطنى و عوارض دیگرى شود و فایده درمانى ناچیزى دارد. -کاردى سینوسى، بلوك دهلیزى  بروز برادى

کاردى بیشتر است زیرا دفع این دارو کلیوی  خصوص در افراد پیر با دریافت آتنولول احتمال برادى به ☼ نکته: 

 وك شود.کاردی و بل تواند منجر به عوارضی مثل برادی یابد و می است و با افزایش سن، دفع آتنولول کاهش می

 Atenolol (Tab 50,100mg) 25-100mg daily [1]; if HR> 60/min RX

  متوپرولول  آدرنرژیک قلبى دارد. -هاى بتا  بلوکر است که اثرات اختصاصى روى گیرنده 1یک بتایمتوپرولول

بار در روز تجویز شود. تجویز یک بار در روز داروى کوتاه اثر،  ۳تارترات کوتاه اثر است که باید به صورت حداقل 
تواند باعث سندرم محرومیت و احتمالا بروز آنژین و  کند بلکه مى مشکل ایجاد مى فشارخوننه تنها در کنترل 

اثر است و به صورت یک بار  متوپرولول سوکسینات طولانی شود، گردد. هیپرتانسیون در زمانى که اثر دارو تمام مى
 در روز قابل تجویز است.

 Metoprolol tartrate (Tab 50mg) 50mg bid [2] upto 100mg bid; if HR> RX

60/min 

 Metoprolol succinate (Tab 47.5, 95, 190mg) 50-200mg in 1 to 2 divided Or:

doses [2]; if HR> 60/min 
  پروپرانولول محلول در چربى است سریع کننده غیرانتخابى بتا آدرنرژیک استیک مسدودپروپرانولول .

شود. همچنین در بین بتابلوکرها بهترین آثار ضدآریتمى را دارد و  شود و آثار درمانى آن سریع ظاهر مى جذب مى
 ۵-۴نیمه عمر آن پایین است و در اغلب منابع تجویز  که آثار مناسبى بر علائم سوماتیک اضطراب دارد. با وجود آن

هاى  رسد به علت بلوك طولانى مدت گیرنده بتا توسط متابولیت بار در روز توصیه شده است به نظر مى
 پذیر باشد. )رجوع کنید به قسمت آنژین صدرى پایدار از همین فصل( بار در روز هم امکان ۳پروپرانولول، تجویز 

 Propranolol (Tab 10, 20, 40mg) 40-160mg/day in 2 divided doses [1]; if RX

HR> 60/min 
 [. کارودیلول در نارسایى قلبى 1کند ] های محیطی آلفا را بلوك می گیرندههای بتا و هم  هم گیرنده کارودیلول

 کاهد. تأیید شده است و مرگ و میر را مى

 Carvedilol (Tab 6.25, 12.5, 25mg) 12.5-50mg/day in 2 divided doses [1]; if RX

HR> 60/min 
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 بلوکر است که مانند کارودیلول در نارسایی قلبی باعث کاهش مرگ و  1-ترین بتا اختصاصی بیسوپرولول

هنوز برای این  FDAتوان آن را تجویز کرد هرچند توسط  رسد در هیپرتانسیون هم می شود و به نظر می می  میر
در صورت  1-تر بتا بهترین مزیت این دارو آن است که به علت بلوك اختصاصی اندیکاسیون تایید نشده است.

 تر است. مناسبها بتابلاکرضرورت برای تجویز در بیماران مبتلا به بیماری انسدادی ریه از بقیه 

 Bisoprolol (Tab 2.5, 5, 10mg) 2.5-20mg daily [2]; if HR> 60/min RX

 و به شکل کند  های محیطی آلفا را بلوك می های بتا و هم گیرنده گیرندهمانند کارودیلول هم  لابتالول

[. این دارو به شکل تزریقی داروی انتخابی 1]گرم دو بار در روز قابل تجویز است.  میلی 8۱۱تا  ۳۱۱خوراکی با دوز 
 های حامله است.  اکلامپسی شدید در خانم برای کنترل فشارخون در پره

  نبیوولول(nebivolol) ی است که عملکرد وازودیلاتوری مرتبط با تشدید فعالیت اکسید نیتریک بتابلاکر
 [.1]دارد ولی تاثیر بالینی بیشتر آن، نیاز به بررسی بیشتری دارد 

 

 های کانال کلسیم کننده بلوك
دهند که منجر به کاهش کلسیم  کاهش می  Lهای کلسیم مقاومت عروقی را از طریق بلوك کانال آنتاگونیست

های کلسیم در تجویز منفرد یا همراه با  د. آنتاگونیستنشو سلولی و جلوگیری از انقباض عروقی میداخل 
کننده کانال کلسیم،  هرچند معلوم نیست که افزودن دیورتیک به بلوك ؛آورند سایرداروها فشارخون را پایین می

آنژین صدرى مفیدند )رجوع کنید به هاى کلسیم در درمان  [. آنتاگونیست1د ]منجر به کاهش بیشتر فشارخون شو
 قسمت درمان آنژین پایدار از همین فصل(.

هیدروپیریدین طولانى اثر )مثل آملودیپین( منجر به کاهش مرگ و میر و  نشان داده شده است که داروهاى دى
با سایر داروها، این ها و بتابلوکرها دارند. در مقایسه  شوند و احتمالا اثرى معادل دیورتیک ناتوانى قلبى عروقى مى

داروها ممکن است محافظت بیشترى در برابر سکته مغزى ایجاد کنند. این داروها حداقل در ابتدا ناتریورز ایجاد 
 کنند.  مى

ها به عنوان گشادکننده  ناشی از توانایی آن ،شامل گرگرفتگی، سردرد و ادم ها هیدروپیریدین دیعوارض ناشی از 
 [.1] به علت احتباس نمک و آبتنها یان بین مویرگی است و نه ز افزایش در فشار گرادشریانی است؛ ادم ناشی ا

  زیرا  مطرح است)دى هیدروپیریدین طولانى اثر( امروزه به عنوان خط اول درمان هیپرتانسیون آملودیپین

 روز قابل تجویز است.تواند میزان مرگ و میر را کاهش دهد. این دارو طولانى اثر است و به صورت یک بار در  مى

RX Amlodipin (Tab 5mg) 5–10 mg daily [2].  

 گرم یک با در روز برای درمان هیپرتانسیون توصیه شده است  میلی ۰۱تا  ۵۱با دوز  اثر نیفدیپین طولانی

شود زیرا گزارش شده که  امروزه کمتر استفاده مى ،هیدروپیریدین است دىاثر که یک  کوتاهنیفدیپین [. 1]

در صورتى که مجبور به تجویز دارو باشیم باید به صورت خوراکى و نه چکاندن  افزاید. عوارض حاد کرونر را مى
کرده باشد؛ زیرا بار تجویز شود و قبل از آن بیمار باید بتابلوکر دریافت  ۵گرم روزی  میلی 1۱زیر زبان و با دوز 

ممکن است منجربه سکته مغزى و قلبى شود. این دارو امروزه در بیماران  فشارخونتجویز زیر زبانى با افت سریع 
کنند و جزء داروهاى خط  شود. اشکال طولانى اثر دارو اشکال چندانى در درمان ایجاد نمى پیوند کلیه مفید تلقى مى
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 اول هستند.

  ها هدایت  برخلاف دى هیدروپیریدین وهیدروپیریدینی هستند  های غیردی کننده بلوكوراپامیل  ودیلتیازم

این [. 1و نیز در نارسایى قلبى ممنوع هستند ] ۵و ۳کنند و بنابراین در بلوك قلبى درجه  دهلیزى بطنى را کند مى
ولى در آنژین ناپایدار و  ،ستندیهاى طولانى اثر خط اول درمان هیپرتانسیون ن هیدرو پیریدین داروها برخلاف دى

ها مثل فیبریلاسیون دهلیزى  آریتمى بتابلوکرها و در موارد تاکى ممنوع بودنانفارکتوس میوکارد، در صورت 
و بلوك کننده  ACEدر موارد نفروپاتى نیز بعد از مهارکننده  بطنى مفیدند. هاى فوق آریتمى و سایر تاکى همزمان
کاهش پروتئینورى  خصوص دیلتیازم برای بههیدروپیریدینى  کننده کانال کلسیم غیردى آنژیوتانسین، بلوك گیرنده

 شوند. استفاده می

تر داروها پاسخ قابل توجه  در تجویز این داروها توجه داشته باشید که بیماران ایرانى به دوزهاى پایین ☼ نکته: 

کاردى ناشى از این داروها بود. بهترین روش براى تعیین دوز مناسب داروها، شروع  دهند و باید مراقب برادى مى
 رو است.داروها با دوز پایین و کنترل ضربان قلب بیمار جهت افزایش دا

RX Diltiazem HCL (Tab 60mg, Extended release Tab 120mg) 180–420mg  

long-acting daily [1]. Short acting: 30-90mg tid or qid 

Or: Verapamil HCL (Tab 40 mg( 30-120mg tid or qid, (Extended release Tab  

240mg) 120–360 mg/day divided in 1 to 2 doses [1].  

 

 آدرنرژیك –های آلفا  کننده بلوك

 پرازوسین، ترازوسین، سیناپسی )مثل  های اختصاصی آدرنورسپتور آلفای پس آنتاگونیست

در درمان منفرد و هم در  کاهند. این داروها هم ( با کاهش مقاومت عروق محیطی فشارخون را میدوکسازوسین

بالینی بیماران دچار هیپرتانسیون،  های در کارآزمایی ،درمان ترکیبی با سایر داروها در درمان موثرند. با این حال
بلوك آلفا باعث کاهش ناخوشی مرگ و میر قلبی عروقی نشده است و در برابر نارسایی قلبی نسبت به سایر 

 [. 1] یادی نداشته استداروهای ضدهیپرتانسیون، محافظت ز
در درمان علائم دستگاه ادراری تحتانی در [ ۳با کاهش تون عضلات صاف در گردن مثانه و پروستات ] داروهااین 

استفاده از این داروها به علت هیپوتانسیون ارتوستاتیک و احتباس  .[1] مردان مبتلا به هیپرتروفی پروستات موثرند
بنابراین بیشتر برای درمان هیپرتانسیون همراه با علائم هیپرتروفی پروستات در نظر و [.۳مایع محدود شده است ]

 .معمولا خط اول درمان نیستند آلفا بلوکرها شوند. گرفته می

 Prazosin (Tab 1, 5 mg) 2–20mg/day in 2 to 3 divided doses [1]. RX

 Terazosin (Tab 2, 5 mg) 1–10mg/day in 1 to 2 divided doses [1]. RX

 های پس  به گیرنده است کهآدرنورسپتور  –های غیراختصاصی آلفا  آنتاگونیستیک  بنزامین فنوکسی

بار در روز در درمان  ۵تا  ۳گرم  میلی 1۳۱تا  ۳۱شود و به طور اولیه با دوز  سیناپسی متصل می سیناپسی و پیش

شود  در موارد اورژانس فئوکروموسیتوم تجویز می فنتولامین [.1] شود بیماران مبتلا به فئوکروموسیتوم استفاده می

 )رجوع کنید به درمان کریزهیپرتانسیون و هیپرتانسیون بدخیم(.
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 عوامل ضدسمپاتیك
ده سمپاتیک،  با مهار برون)کلونیدین، متیل دوپا رزرپین و گوانفاسین( با عملکرد مرکزی  ۳-های آلفا  آگونیست

شوند. این داروها ممکن است به خصوص در بیماران مبتلا به نوروپاتی اتونوم  موجب کاهش مقاومت محیطی می
به علت از دست رفتن اعصاب گیرنده فشاری که تغییرات وسیعی در فشارخون دارند، مفید باشند. عوارض شامل 

 آلودگی، دهان خشک و بازگشت هیپرتانسیون در زمان قطع مصرف است.  خواب
نفرین انتهای عصب، مقاومت محیطی و انقباض  با تخلیه نوراپیکننده گانگلیون مسدود داروهای ضدسمپاتیک 

ها به علت  ن ن بالقوه موثری هستند، سودمندی آدهند. اگرچه این داروها عوامل ضدهیپرتانسیو وریدی را کاهش می
  [.1]تداخلات دارویی متعدد محدود است  هیپوتانسیون اورتواستاتیک، اختلال عملکرد جنسی و

 [ ولى داروى ضد هیپرتانسیون ضعیف است و ۳در هیپرتانسیون حاملگى تایید شده است ] متیل دوپا مصرف

 عوارضى مثل آنمى همولیتیک دارد. 

 Methyldopa (Tab 250mg) 250-1000mg/day in 2 divided doses [1].RX   

 در ترك اعتیاد استفاده شده است و باعث کاهش عوارض سمپاتیک ناشى از مصرف مواد مخدر  کلونیدین

 شود.  مى

 Clonidine (Tab 0.2mg) 0.1–0.6 mg/day in 2 divided doses or clonidine RX

patch 0.1–0.3mg/week [1]. 

  گرم یک بار در روز است میلی ۳تا  ۳/۱ گوانفاسینبار در روز و دوز  1گرم  میلی ۳۳/۱تا  ۱۳/۱ رزرپیندوز 
[1.] 
 

 وازودیلاتورهای مستقیم
کنند که  هایی را فعال می مکانیسم همزمانکاهند و به طور  وازودیلاتورهای مستقیم مقاومت عروقی محیطی را می

آلدوسترون و احتباس  –کنند مثل دستگاه اعصاب سمپاتیک، سیستم رنین، آنژیوتانسین  با فشار شریانی مقابله می
شوند،  به صورت ترکیبی استفاده می بتابلاکرشوند و وقتی با دیورتیک و  سدیم. این داروها خط اول تلقی نمی

  [.1] ندبیشترین اثر بخشی را دار

 اکسیدان و تشدید کننده اکسید نیتریک  یک وازودیلاتور مستقیم قوی است که عملکرد آنتی هیدرالازین

براى جلوگیرى از سندرم لوپوس، دوز دارو  [.1] دارد. هیدرالازین ممکن است یک سندرم مشابه لوپوس ایجاد کند
بیشترین مورد استفاده هیدرالازین مانند متیل دوپا و لابتالول درمان  در روز باشد. mg۴۱۱باید کمتر از 

نیترات با  با ایزوسورباید دى همزماندر نارسایى قلبى تجویز هیدرالازین  های حامله است. هیپرتانسیون در خانم
ا کسر پوستان همراه بوده است )رجوع کنید به درمان نارسایی قلبی ب کاهش مرگ و میر به خصوص در سیاه

اند  بیمار ناکافى بوده فشارخونجهشی پایین از همین فصل(. همچنین در مواردى که سایر داروها در کنترل 
 توان آن را به رژیم درمانى اضافه کرد.  مى

شود ولى  باعث افت فشار وضعیتى نمىهیدرالازین اغلب [. 1] هیدرالازین در بیماری شدید کرونر ممنوع است 
شود که این موضوع منجر به محدودیت استفاده از هیدرالازین در بیماران مبتلا به  رفلکسى مىکاردى  باعث تاکى
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 شود.  بیمارى شدید شریانهاى کرونر مى

 Hydralazine (Tab 10, 25, 50mg) 25–100 mg/day in 2 divided doses [1]. RX

 نارسایی کلیوی که نسبت به سایر  یک داروی قوی خاص است که بیشتر در بیماران مبتلا به نوکسیدیلمای

ماینوکسیدیل . . عوارض ماینوکسیدیل عبارتند از پرمویی و افوزیون پریکاردشود داروها مقاوم هستند، استفاده می
از مینوکسیدیل موضعی جهت درمان ریزش مو  [.1] هیدرالازین در بیماری شدید کرونر ممنوع استنیز مانند 

 ثر وازدویلاتاسیون عروق بستر مو است.شود که علت این ا استفاده می

 Minoxidil (Tab 10mg) 2.5–80 mg in 1 or 2 divided doses [1]. RX

  داخل وریدی برای درمان هیپرتانسیون بدخیم و نارسایی قلبی تهدید کننده حیات مربوط به  نیتروپروسایداز

های هیپرتانسیون  وریدی نیز در درمان اورژانس نیتروگلیسرین. [1] شود افزایش فشار شریانی استفاده می

 های هیپرتانسیون(. )مراجعه کنید به اورژانس  شود استفاده می
 

 داروهای ضدهیپرتانسیونانتخاب 
 شوند موجب رعایت مناسب درمان و همکارى بیمار  تجویز داروهایى که به صورت دوز منفرد روزانه تجویز مى
 [.۳علاوه بر این در مواردى که بیمار یک دوز دارو را فراموش کنند نیز خطر کمترى دارند ] شود.  مى
  های تیازیدی،  ند: دیورتیکداروهای ضدهیپرتانسیون زیر مساوی هست گروه ۰آثار کاهنده فشارخون در

 های گیرنده آنژیوتانسین کننده (، بلوكACEIsهای آنزیم تبدیل کننده آنژیوتانسین ) ها، مهارکنندهبتابلاکر
(ARBs)[. 1] 1-های آلفا کننده های کلسیم و بلوك ، آنتاگونیست 
  در بیمارانی که آسیب اعضای هدف، بیماری عروق کرونر، دیابت و پروستاتیسم ندارند برای شروع درمان

های تیازیدی،  توان هر یک از داروهای زیر را به عنوان خط اول درمان در نظر گرفت: دیورتیک هیپرتانسیون می
 اثر هیدروپیریدینی طولانی های کلسیم دی های گیرنده آنژیوتانسین، آنتاگونیست کننده ، بلوكACEهای  مهارکننده

 [.۳شوند ] ها خط اول تلقی نمیبتابلاکردار،  سال و بالاتر با هیپرتانسیون بدون عارضه ۰۱در بیماران  [.۳]
  درمان ترکیبی دودارویی با متر جیوه باشد،  میلی 11۱یا دیاستول بالای  18۱درصورتی که فشار سیستول بالای

ترکیب چند دارو با  هیدروکلوروتیازید متناسب خواهد بود. –آملودیپین یا لوزارتان -ثل والزارتانمداروهای ترکیبی 
 است. تر مناسب تجویز یک دارو با دوز بالا و از شود دوزهاى کمتر باعث اثر درمانى مناسب با عوارض کمتر مى

  ،در صورت وجود هیپرتروفی بطن چپ درمان مناسب با همه داروهاى ضدهیپرتانسیون به جز وازودیلاتورها
 [.۳دهد ] هیپرتروفى بطنى را کاهش مى

  های  مهارکننده همزماناز تجویزACE [.۳های گیرنده آنژیوتانسین باید اجتناب شود ] کننده و بلوك 

 و هیپرتانسیون، مهارکننده  نارسایى قلبى در بیماران مبتلا بهACE ،بلوك کننده گیرنده آنژیوتانسین ،

بتابلوکر )کارودیلول، بیسوپرولول، یا متوپرولول سوکسینات(، دیورتیک، یا آنتاگونیست آلدوسترون براى شروع 
 در نارسایی قلبی سیستولی یا دیاستولی، دیورتیک در بهبود علائم مفید است. [.۳درمان مناسب هستند ]

 در صورت نیاز به درمان هیپرتانسیون، درمان با بتابلوکر، مهار کننده  بعد از انفارکتوس میوکاردACE  یا

 [.۳شود ] بلوك کننده گیرنده آنژیوتانسین، آنتاگونیست آلدوسترون توصیه مى
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 [. توصیه ۳توان تجویز کرد ] یک از داروهای خط اول را میر همبتلا به هیپرتانسیون،  افراد دیابتى در

در صورت عدم کنترل است و یا بلوك کننده گیرنده آنژیوتانسین  ACEشروع درمان با مهار کننده نگارنده 
تیازید با دوز پایین اضافه  فشارخونتوان افزود. در صورت عدم کنترل  را می بتابلاکردر گام بعدی  فشارخون

کننده کنترل دیابت و لیپید با دوز  ثر ضدفشار این دارو مزایای بسیار بیشتری نسبت به اثرات اندك مختلشود و ا می
هیدروپیریدینی  کانال کلسیمی دی کننده بلوكپایین دارو دارد. در صورت عدم کنترل فشارخون با داروهای مذکور 

 شود. استفاده می ۳شود. در صورت نیاز بعد از داروهای مذکور از داروهای خط  اثر اضافه می طولانی

 شروع درمان با مهارکننده  بیمارى مزمن کلیوى درACE  یا بلوك کننده گیرنده آنژیوتانسین توصیه

 [.۳]شود  مى
 دهند.  شدت کاهش مى هشوند زیرا وزن جنین را ب ها تجویز نمى دیورتیک در باردارى محدودیت مصرف نمک یا

آنژیوتانسین و نیتروپروساید منع مصرف دارند.  گیرندههاى  و بلوك کننده ACEهاى  همچنین مهار کننده
ها و بتابلاکرو به درجات کمتر ر حاملگى هیدرالازین، متیل دوپا، لابتالول بیشترین داروهاى مورد استفاده د

 هستند. اثر  هیدروپیریدینی طولانی دیهاى کانال کلسیم  کننده بلوك

  و مهارکننده  بتابلاکرپاسخ بیشتری به  تر جوانممکن است بیمارانACE  بدهند درحالی که بیماران بالای

اسخ به های کلسیم پاسخ بیشتری بدهند. بین رنین پلاسما و پ ها و آنتاگونیست سال ممکن است به دیورتیک ۳۱
 [.1فشارخون ارتباط محدودی وجود دارد ]

  بسیار پیردر افراد ( ترکیب مهارکننده آنزیم تبدیل کننده آنژیوتانسینACEIs با دیورتیک باعث کاهش )

های کلسیم  های آنتاگونیست [. در این افراد هر یک از انتخاب1شود ] و میر و ناخوشی می  عمده در مرگ
های گیرنده آنژیوتانسین  کننده ، بلوكACEهای  های تیازیدی، مهارکننده اثر، دیورتیک هیدروپیریدینی طولانی دی

 [.۳برای درمان مناسب هستند ]

 های  دارند، ممکن است پاسخ بیشتری به مهارکننده رنین بالانی که هیپرتانسیون با بیمارا ACE  و

هیپرتانسیون با  ی کهدر حالی که بیماران ؛بدهند تا سایر داروها (ARBs) های گیرنده آنژیوتانسین کننده بلوك

 [. 1د ]دهن های کلسیم پاسخ بهتری می ها و آنتاگونیست دارند، به دیورتیک رنین پایین

 های  مهارکنندهACE کنند در  های کانال کلسیم، محافظت کرونری بهتری فراهم می کننده نسبت به بلوك
ها در برابر سکته مغزی بتابلاکرو یا ACE  های های کانال کلسیم نسبت به مهارکننده کننده حالی که بلوك

 [.1]  کنند محافظت بیشتری ایجاد می

 متیل  [.۳یپین مناسب است ]دو نیف با لابتالول صورت نیاز به درمان هیپرتانسیون درماندر  حاملههای  درخانم

دیورتیک و محدودیت نمک برای  ،بتابلاکر. تجویز اند ها برای این منظور تجویز شده سالدوپا و هیدرالازین 
 باید اجتناب شود.وتانسین های گیرنده آنژی کننده بلوكیا  ACEهای  مهارکنندههای حامله مناسب نیست و از  خانم
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 Acute Pericarditis  حاد پریکاردیت

 
هفته ایجاد  ۰به علت التهاب پریکارد برای کمتر از  که رین روند پاتولوژیک پریکارد استت پریکاردیت حاد شایع

پریکاردیت ایدیوپاتیک حاد توان اثبات کرد؛ لذا در این موارد اصطلاح  در بیشتر موارد علت ویروسی را نمیشود.  می
  [.۳]عوارض پریکاردیت حاد عبارتند از افوزیون، تامپوناد، پریکاردیت فشارنده  [.1مناسب خواهد بود ]

 

 [1] .‌طبقه‌بندی‌پریکاردیت۱-۱۷جدول‌

 طبقه بندی بالینی
I . هفته( ۰پریکاردیت حاد )کمتر از 

A  فیبرینی . 
  B)افوزیو )سروز یا خونی . 
 

II( ۰هفته تا  ۰. پریکاردیت تحت حاد 
 ماه( 

  A فشارنده –. افوزیو 
  Bفشارنده . 

III-  ماه( ۰پریکاردیت مزمن )بیش از 

A   . فشارنده 
B  افوزیو . 
C  )چسبنده  )غیرفشارنده . 

 طبقه بندی اتیولوژیك
Iپریکاردیت عفونی . 
  A ویروسی )کوکساکی ویروس .A  وB ،اکو ویروس ،

 (HIVسرخک، آدنوویروس، هپاتیت، 
  B ،چرکی )پنوموکوك، استرپتوکوك، استافیلوکوك، نیسریا .

 لژیونلا(
  Cسل . 
  D ،قارچی )هیستوپلاسموز، کوکسیدیودومایکوز، کاندیدیا .

 بلاستومایکوز(
  ٍEسیفلیس، پروتوزوا، انگلی(ها . سایر عفونت( 

 
II پریکاردیتی که احتمالا به افزایش حساسیت .

 یا خود ایمنی مربوط است
  َAتب روماتیسمی . 
  Bواسکولار  مثل لوپوس اریتروماتوز -. بیماری کلاژن

سیستمیک، آرتریت روماتوئید، اسپوندیلیت آنکیلوزان، 
پلی آنژئیت  اسکلرودرمی، تب روماتیسمی حاد، گرانولوماتوز با

 )وگنر(
  cآمید، هیدرالازین، فنی توئین . دارویی )مثل پروکائین  ،

 سرژید( ، ضد انعقادها، متی ایزونیازید، ماینوکسیدیل
  Dپس از آسیب قلبی . 

 پس از انفارکتوس میوکارد ) سندرم درسلر( -1    
 پس از باز کردن پریکارد در جراحی -۳    
 پس از تروما  -۵    

III .پریکاردیت غیرعفونی 
  Aانفارکتوس حاد میوکارد . 
  Bاورمی . 
  Cنئوپلازی . 

 های اولیه ) خوش خیم یا بدخیم، مزوتلیوما( تومور -1    
تومورهای متاستاتیک به پریکارد )کانسر ریه، پستان،  -۳    

 لنفوم، لوکمی(
  Dمیگزدم . 
  Eکلسترول . 
  Fشیلوپریکارد . 
  G(غیرنافذ -۳، نافذ به قفسه سینه آسیب -1) . تروما 
  H)دیسکسیون آئورت ) با نشت به ساك پریکارد . 
  Iبعد از پرتوتابی . 

J  ای فامیلی . تب مدیترانه 
K( *نانیسم مالیبری) . پریکاردیت خانوادگی 
  Lایدیوپاتیک حاد . 
  Mبیماری ویپل . 
  Nسارکوئیدوز . 

 
مغلوب با اختلال * نانیسم مالیبرییک یک سندرم اتوزوم 

رشد، هیپوتونی عضلانی، هپاتومگالی، تغییرات چشمی، بزرگ 
های مغزی، عقب افتادگی ذهنی، هیپر تروفی  شدن بطن

 مزمن است.  بطنی، و پریکاردیت فشارنده
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 علائم بالینى و معاینه
 و به گردن،  شود درد پریکاردیت حاد اغلب شدید است و در پشت جناغ و ناحیه جلوسینه چپ احساس می

یابد و با خوابیدن به پشت تشدید  یابد؛ با نشستن و خم شدن به جلو کاهش می بازوها یا شانه چپ انتشار می
شود، اما  شود. این درد اغلب به دلیل التهاب همزمان پلور، ماهیت پلورتیک دارد و با دم و سرفه تشدید می می

یابد و به ایسکمی میوکارد شباهت دارد؛  هر دو بازو انتشار میگاهی اوقات درد ثابت و فشارنده است و به یک یا 
انتشار درد به ناحیه تراپزیوس براى پریکاردیت  [.1بنابراین، اشتباه شدن با انفارکتوس حاد میوکارد شایع است ]

خود [. درد قفسه سینه معمولاً در انواع عفونی پریکاردیت حاد با انواع افزایش حساسیت یا ۳]اختصاصى است 
ایمنی وجود دارد و در پریکاردیت سلی با پیشرفت آهسته، پریکاردیت پس از پرتوتابی و پریکاردیت نئوپلاستیک، 

 [.1درد معمولا وجود ندارد ] (constrictive pericarditis)پریکاردیت اورمیک و پریکاردیت فشارنده 

  )ان مبتلا به پریکاردیت حاد، در درصد از بیمار 8۳در حدود صدای مالشی پریکاردی )فریکشن راب

بعضی نواحی قابل شنیدن است و ممکن است در هر چرخه قلبی از سه جزء تشکیل شده باشد. صدایی است با 
[ شبیه به صدای راه رفتن 1شود ] خراش، خراشنده یا مالشی توصیف می فرکانس بالا که به صورت خشن و گوش

 است گاهی شنیده شود و زود محو شود.در برگ یا راه رفتن روی برف است. و ممکن 
در شود.  این صدا اغلب در انتهای بازدم و در حالتی که بیمار نشسته است و به جلو خم شده است، بهتر شنیده می

 [. 1]شوند  صورت تجمع مایع صداهاى قلبى گنگ مى
  کاردى سینوسى در پریکاردیت حاد شایع است. ممکن است به ندرت فیبریلاسیون دهلیزی  و تاکىخفیف تب

 [. ۳]روی دهد 

 

 هاى آزمایشگاهى یافته

  نوار قلبتغییرات (ECG به طور مشخص از )( در مرحله اول، بالا رفتن 1مرحله تشکیل شده است. ) ۴

تا  V2های  اشتقاق استاندارد اندامی و اشتقاق ۵یا  ۳اغلب با تقعر به سمت بالا وجود دارد که  STمنتشر قطعه 
V6 کند و اغلب تقعر رو به بالا دارد و پایین افتادن  را درگیر میST  فقط درaVR  و گاهیV1 شود.  دیده می

هلیزها است. به طور معمول تغییرات درگیری د  نشان دهنده TPتر از قطعه  پایین PRدر ضمن پایین افتادن قطعه 
گردد.  به محل طبیعی خود بازمی ST( پس از چند روز، قطعه ۳شود. ) دیده نمی QRSقابل توجهی در کمپلکس 

ها بعد، الکتروکاردیوگرام به وضعیت طبیعی  ها یا ماه ( در نهایت هفته۴شوند. ) معکوس می Tهای  ( سپس موج۵)
شود و منعکس کننده درگیری میوکارد زیر  درصد دیده می ۰۱اری پریکاردیت تنها در تغییرات نو [.1گردد ] باز می

 [.۳پریکارد است زیرا پریکارد خود فعالیت الکتریکی ندارد ]
مهمترین وجه افتراقی نوار قلب در انفارکتوس میوکارد و پریکاردیت حاد آن است که در انفارکتوس میوکارد ابتدا 

بالا  ST همزمانکند به طوری که در این مرحله،  شروع به معکوس شدن می Tبعد موج رود و  بالا می STقطعه 
بالا  ST  شود که قطعه معکوس می Tشود در حالی که در پریکاردیت وقتی موج  معکوس دیده می Tرفته با موج 

شایع است در حالى که در انفارکتوس میوکارد اغلب قطعه  PRدر پریکاردیت، پایین افتادن قطعه نیست. همچنین 
PR افتد. در انفارکتوس میوکارد، بالا رفتن قعطه  پایین نمىST اى قطعه  همراه با تغییرات پایین افتادن آینهST 
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(reciprical)  است در حالى که در پریکاردیت حاد، بالا رفتن قطعه ST منتشر است و پایین افتادن قطعهST 
 شود.  دیده مى V1و گاهى  aVRها در تن
 گاه همزمان با پریکاردیت حاد، افزایش سطح سرمی بیومارکرهای آسیب قلبی مثل کراتینین کیناز-MB  و

رود که این افزایش ناشی از درگیری همزمان اپیکارد در روند التهاب )اپی  تروپونین نیز رخ دهد؛ احتمال می
شود. در این وضع افتراق انفارکتوس حاد میوکارد  از پریکاردیت  ها می وز میوسیتمیوکاردیت( باشد که منجر به نکر

نوار قلب در پریکاردیت، اگر افزایش  STشود؛ با این حال، با توجه به بالا رفتن منتشر قطعه  حاد پیچیده می
 [. 1آنزیمی روی دهد، بسیار ناچیز است ]

 ن عارضه نرمال است. گاه ممکن است لنفادنوپاتی ناف ریه و قفسه سینه در پریکاردیت حاد بدو رادیوگرافی

 [.۳ای ایجاد کننده پریکاردیت دیده شود  ] افوزیون پلور به علت بیماری زمینه

  ر ارزیابى آی د آر اسکن یا ام تی . سیمختصرى مایع دیده شود اکوکاردیوگرافىدر پریکاردیت ممکن است در

 ترند. پریکارد از اکوکاردیوگرافى حساسمقادیر اندك مایع یا ضخیم شدن 

 فایده است زیرا تاثیرى  براى تعیین نوع ویروس احتمالى درگیر کننده پریکارد اغلب بى سرولوژى ویروسى

 در روند درمان ندارد.
 

 
و   I ،II ،aVF اشتقاقبه علت جریان آسیب بطنی )در این مورد در   STپریکاردیت حاد بالا رفتن منتشر قطعه ‌‌.۱-۴۳شکل

V2  تاV6  شود(. همچنین تغییرات قطعه  دیده میPR  بر خلاف جهت قطعه(ST به علت جریان )آسیب دهلیزی  همزمان

 [.1] شود دیده می

 

درمان پریکاردیت حاد 

 
 توان درمان ضدالتهابی با آسپیرین )به همراه محافظت از  در پریکاردیت ایدیوپاتیک حاد استراحت در بستر و می
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[. در پریکاردیت پس از انفارکتوس میوکارد استفاده از ۳و 1معده )به عنوان مثال امپرازول( را  در نظر گرفت ]
نباید از داروهاى ضدالتهابى و تا جای امکان آسپرین بر داروهای ضدالتهاب غیراستروئیدی و استروئیدها ارجح است 

کنند.  و یا گلوکوکورتیکوئیدها استفاده شود زیرا در بهبود اسکار تاخیر ایجاد می (NSAIDs)غیراستروئیدى 

حالى، ناراحتى سینه، به علت  دهد و با تب، بى هفته بعد از انفارکتوس میوکارد روى مى 1-8اغلب  سندرم درسلر

سلر نیز بهتر است از درمان بالا و افوزیون پریکارد همراه است. در سندرم در ESRدرگیرى پریکارد و لوکوسیتوز و 
 [. ۳]اجتناب شود و درمان با آسپرین انجام شود  (NSAIDs)با داروهاى ضدالتهابى غیراستروئیدى 

RX Aspirin (Tab ASA 325, 500 mg) 2-4 g/day [1] in 4 divided doses  

+ Omeprazole (Cap 20mg) 20md daily [1]. 
 درمان علامتی با حاد ایدیوپاتیک پریکاردیت  در( داروهای ضدالتهابی غیراستروئیدیNSAIDs  ) توصیه
[.در بیمارانی که به این درمان پاسخ ۳شود زیرا عوارض کمترى دارد ] اغلب ایبوپروفن ترجیح داده می [.۳شود ] می
 [.1هفته ادامه یابد و پس از آن طی چند هفته به آرامی قطع شود ] ۳تا  1دهند، این دوز از داروها باید به مدت  می

RX Ibuprofen (Tab & Cap 200,400mg) 400-600mg tid [1]  

Or: Indometacin (Cap 25mg Extended release tab and 75mg) 25-50mg tid [1].  

  میلی گرم دوبار در  ۳/۱) سین کلشیدهند،  پاسخ نمی غیراستروئیدی ضدالتهابی داروهایدر بیمارانی که به

هفته( نه تنها در پریکاردیت حاد بلکه در کاهش خطر پریکاردیت راجعه، اغلب موثر است.  ۴-8روز به مدت 
کند. این دارو در بیمارانی که اختلال  ها تداخل ایجاد می یابد و در مهاجرت آن ها تجمع می سین در نوتروفیل کلشی

 [.1تواند اسهال و سایر عوارض جانبی گوارشی ایجاد کند ] ع است و میعملکرد کبدی یا کلیوی دارند ممنو
 [.۳شود ] استروئیدی نیز تجویز میغیرسین به عنوان درمان همراه با داروهای ضدالتهابی  همچنین کلشی

  Colchicine (Tab 1mg) 0.5mg bid for 4 to 8 weeks [1]. RX

 تظاهرات بالینی پریکاردیت  گلوکوکورتیکوئیدها موفق نباشد، ضدالتهابی با داروهای  در بیمارانی که درمان

د. بنابراین کورتیکواستروئیدها فقط به نکن رسد که خطر عودهای بعدی را زیاد می اما به نظر می ؛دنکن حاد مهار می
  [.1]شود و پس از آن قطع شود.  تجویز میروز  ۳-۴مدت 

  Prednisone (Tab 5, 50mg) 1mg/kg/day for 2-4 days, taper [1] in 1 week [2]. RX

  سین و  سال ادامه یابد و با کلشی ۳هنگامی که در بیمارانی که عودهای مکرر و ناتوان کننده رخ دهد و بیش از
( و همچنین گلوکوکورتیکوئیدها کنترل نشوند ممکن است NSAIDداروهای ضد التهابی غیراستروئیدی )

 [.1ختم بیماری موثر واقع شود و معمولا نیز موثر است ] پریکاردکتومی در

  پریکاردیت  تجویز یک داروى ضدالتهاب و دیالیز معمولا کافى خواهد بود. اگر پریکاردیت اورمیكدر

بروز پریکاردیت فشارنده در  [.1]شود  اورمیک عود کند، پایدار بماند یا شدید باشد برداشتن پریکارد توصیه مى
 [.۳پریکاردیت اورمیک نادر است ]

  در  شود. بیوپسى پریکارد در تشخیص کمک کننده است و درمان ضد سل توصیه مى پریکاردیت سلىدر

 [.۳]شود  یمار بهبود نیابد پریکاردکتومی توصیه میبهفته پس از درمان شرایط  8تا  ۴صورتی که 
 توانند منجر به خونریزی در داخل حفره پریکارد شوند و  از مصرف داروهای ضدانعقاد باید اجتناب شود زیرا می
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 [.1تامپوناد قلبی ایجاد کنند ]
 
 

Constrictive Pericarditis  پریکاردیت فشارنده 

 
و در کشورهای پیشرفته، علل ایدیوپاتیک،  سلترین علت پریکاردیت فشارنده  شایع ،ال توسعهحدر کشورهای در 

مزمن   اختلال فیزیولوژیک اصلی در بیماران مبتلا به پریکاردیت فشارنده[. ۳پرتودرمانی و عوارض جراحی است ]
هاست که علت آن محدودیت اعمال شده از طرف پریکارد سفت و ضخیم شده است.  عدم توانایی پر شدن بطن

آید بلکه هنگامی که پریکارد به انتهای حد  ن در ابتدای دیاستول ممانعت به عمل نمیدر این حالت، از پر شدن بط
فشارهای پایان دیاستولی هر دو بطن  بنابراین یابد رسد، پرشدن بطن به طور ناگهانی کاهش می الاستیک خود می

یابند )یعنی  زایش میو میانگین فشار دهلیزها، وریدهای ریوی و وریدهای سیستمیک همگی به مقادیر یکسان اف
 [.1] میلی متر جیوه با هم تفاوت دارند(. عملکرد سیستولی طبیعی یا اندکی مختل است ۳حدود 

 

 علائم بالینی و معاینه
 تنگی نفس  ،ادم ، ، احساس ناراحتی در شکم)به علت آسیت( ضعف، خستگی، افزایش وزن، افزایش دور شکم

کاهش توده عضلانی و کاشکسی و ارتوپنه تر از ادم است.  آسیت واضحدر بیشتر موارد، شایع هستند. فعالیتی 
 [.۳دهد ] [. در مراحل انتهایی زردی به علت سیروز قلبی روی می1] محتمل است

  وریدهای گردنی متسع هستند و حتی ممکن است پس از درمان شدید با دیورتیک نیز به همین صورت باقی
ت فشار وریدی هنگام دم کاهش نیابد )علامت کوسمال(. فشار نبض طبیعی یا کاهش یافته بمانند و ممکن اس

است. در حدود یک سوم از موارد پالس پارادوکس وجود دارد. بزرگی احتقانی کبد گزارش شده است و ممکن است 
وك قلب( همراه اغلب صدای سوم زودرس )ضربه پریکاردی در ن .با مختل کردن عملکرد کبد منجر به زردی شود

 [.1]  دهد ها رخ می با توقف ناگهانی پرشدن بطن
 ضربان فشار دهلیزهای راست و چپ به شکل  ،در پریکاردیت فشارندهM های  ها موج شوند که در آن دیده می

که در تامپوناد قلبی کاهش یافته و یا وجود ندارد، در پریکاردیت فشارنده  yواضح هستند. موج نزولی  yو  xنزولی 
هاست. زمانی که از پر شدن  پر شدن سریع و زودهنگام بطن  منعکس کننده yبارزترین موج است؛ این موج نزولی 

دهلیز در ابتدای  توسط افزایش سریع فشار yآید، موج نزولی  ها به وسیله پریکارد فشارنده ممانعت به عمل می بطن
شوند که در آن جا  شود. این تغییرات به ورید ژوگولار نیز منتقل میشود و باعث ایجاد کفه می دیاستول قطع می

های فشار بطنی در هر دو بطن طی دیاستول  توان آن ها را مشاهده کرد. در پریکاردیت فشارنده، ضربان می
د. این تغییرات همودینامیکی هر چند در این بیماری مشخص دهن یا رادیکال را نشان می« ریشه دوم»علامت 

هایی محدود کننده نیز  کننده هستند، اما پاتوگنومونیک پریکاردیت فشارنده نیستند و ممکن است در کاردیومیوپاتی
 [.1دیده شود ]
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 های آزمایشگاهی  یافته

 های  معمولا کمپلکس نوار قلبQRS  با ولتاژهای پایین و مسطح شدن یا معکوس شدن منتشر امواجT  را

 [.1] دهد. در حدود یک سوم بیماران فیبریلاسیون دهلیزی وجود دارد نشان می

 شود. کلسیفیکاسیون پریکارد در  قلب طبیعی یا کمی بزرگ دیده می ،سینه در رادیوگرافی قفسه

فیکاسیون پریکارد ممکن است در غیاب حالت فشارندگی، و پریکاردیت سلی بیشترین شیوع را دارد. کلسی
 [.۳[ ولی برای پریکاردیت فشارنده تشخیصی نیست ]1] فشارندگی در غیاب کلسیفیکاسیون وجود داشته باشد

  کند  دهد و ارزیابی داپلر به تشخیص کمک می ممکن است ضخیم شدن پریکارد را نشان اکوکاردیوگرافی

 نیست. ولی برای تشخیص قطعی
 [.1تر هستند ] تی اسکن و ام آر آی در تشخیص وجود یا رد پریکارد ضخیم از اکوکاردیوگرافی دقیق سی 

  در تایید تشخیص و افتراق پریکاردیت فشارنده از کاردیومیوپاتی محدود کاتتریزاسیون و آنژیوگرافی

 [.۳] کند  می کمککننده 
 
 

 
. نمای B. نمای قدامی طبیعی است. Aساله مبتلا به پریکاردیت کلسیفیه.  ۴۵رادیوگرافی قفسه سینه در آقای . 1-۴۴شکل 

 [.۳]  دهد لترال کلسیفیکاسیون نازک نامنظم پریکارد را نشان می

 
 

الگوی  پریکاردیت فشارنده. نمای داپلر از تغییرات تنفسی در جریان میترال و تریکوسپید.)صفحه بعد( . 1-۴۳شکل 
: ورید IVC.  (TV)و تریکوسپید  (MV)ای بطنی در ارزیابی داپلر ضربانی در جریان خون میترال  پرشدن آینه

 [.1: دهلیز راست ]RA: بطن چپ، LV  دهلیز چپ، :LAاجوف تحتانی، 
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درمان پریکاردیت فشارنده 

 
  جهت ( هیدروکلوروتیازید و تریامترن اچ، )مثل فورزمایدمحدود کردن نمک رژیم غذایی و داروهای دیورتیک

 (کنید به درمان نارسایی حاد قلبی )رجوع[. 1آماده کردن بیمار در مرحله قبل از عمل جراحی مفید است ]
 طور  تنها روش درمان قطعی پریکاردیت فشارنده، برداشتن پریکارد است که باید تا آنجایی که ممکن است به

جراحی به میزان نفوذ کلسیفیکاسیون و فیبروز  به داخل میوکارد، شدت آتروفی  کامل انجام شود. خطر این عمل
میوکارد، میزان اختلال ثانویه عملکرد کبدی و/ یا کلیوی و وضعیت کلی بیمار بستگی دارد. میزان مرگ و میر 

رین خطر قرار درصد است؛ بیماران دچار اختلال شدید در معرض بیشت 1۱تا  ۳جراحی در مراکز با تجربه، حدود 
 [.1پذیر بودن، باید هرچه زودتر و در اوایل سیر بیماری انجام شود ] دارند. بنابراین درمان جراحی در صورت امکان
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 افوزیون پریکارد و تامپوناد

 Pericardial Effusion and Tamponade

 
تامپوناد قلبی  ها شود، اگر تجمع مایع در فضای پریکارد به میزانی باشد که موجب ممانعت از ورود خون به بطن

تجمع مایع در  [.1] تواند کشنده باشد می ،شود. این عارضه در صورتی که فوری شناسایی و درمان نشود ایجاد می
تواند موجب افزایش فشارهاى دیاستولى بطنى و افزایش فشار دهلیز چپ و راست شود. در تامپوناد  پریکارد مى

هاى داخل قلبى کاهش  متر جیوه(. در نتیجه حجم میلی ۳۱تا  1۳دود شود )ح فشار حفرات با فشار پریکارد برابر مى
. محدودیت پر شدن بطن مسئول کاهش شود و پرشدن حفرات قلب در کل دیاستول مختل مى[ ۳]یابند  مى

یابد )زیرا جدار نازکترى دارد و  برون ده قلب راست زودتر از برون ده بطن چپ کاهش مى [.1ده قلبی است ] برون
 [.۳] افزایش فشار پریکارد بر آن تاثیر بیشترى دارد(

لیتر است، اما  میلی ۳۱۱میزان مایع مورد نیاز برای ایجاد تامپوناد قلبی اگر به صورت سریع ایجاد شود حدود 
هنگامی که تجمع مایع آهسته است و پریکارد فرصت انبساط و تطابق با حجم فزاینده مایع را دارد، امکان جمع 

ترین علل تامپوناد، پریکاردیت ایدیوپاتیک و پریکاردیت  شایعمیلی لیتر وجود دارد.  ۳۱۱۱یع تا بیش از شدن ما
های نئوپلاستیک، هستند. همچنین تامپوناد ممکن است به دلیل خونریزی به داخل فضای  ثانوی به بیماری

مبتلا به پریکاردیت حاد با داروهای  های قلب، تروما و درمان بیماران پریکارد متعاقب دیسکسیون آئورت، جراحی
 [.1] ضدانعقاد، ایجاد شود

 

 علائم بالینى و معاینه فیزیکى
 کند مگر آن که تامپوناد ایجاد شود. مبتلایان به تامپوناد، ممکن است  افوزیون پریکارد اغلب علائمى ایجاد نمى

هاى سرد، سیانوز محیطى و اختلال  اندام تنگى نفس و علائم کاهش برون ده قلبى و شوك مثل تاکى پنه، تعریق،
تر باشند. صدای مالشی پریکاردی  در افوزیون پریکارد، صداهای قلبی ممکن است ضعیف [.۳] حسى را بروز دهند 

ممکن است از بین برود و ضربان آپکس قلب نیز ممکن است حس نشود. قاعده ریه چپ ممکن است توسط مایع 

را ایجاد کند، که عبارت است از یک ناحیه  (Ewart) اوارت علامترار گیرد و موجود در پریکارد تحت فشار ق

 [.1دارای صدای مات شده به همراه فرمیتوس افزایش یافته )اگوفونی( در زیر زاویه کتف چپ ]
 تریاد ِبک (Beck)  عبارتند از: هیپوتانسیون، صداهای قلبی ضعیف یا عدم هستند مشخصه اصلی تامپوناد که

همچنین ممکن است تامپوناد  . yبارز و عدم وجود موج نزولی  xها و اتساع ورید ژوگولار با موج نزولی  آنوجود 
تر پیشرفت کند که در این شرایط ممکن است تظاهرات بالینی مشابه نارسایی قلبی ایجاد شود که  بسیار آهسته

 [.1] عبارتند از: تنگی نفس، ارتوپنه و احتقان کبد

متر  میلی 1۱شریانی حین سیستول با دم به میزانی بیش از حد طبیعی ) فشارخونبا کاهش  پالس پارادوکس

شود و کلید تشخیصی مهم برای وجود تامپوناد است. هنگامی که این کاهش فشار شدید باشد،  جیوه( تعریف می
ا معمولاً اندازه ممکن است ضعیف بودن یا ناپدید شدن نبض شریانی حین دم در لمس ضعیف یا ناپدید شود، ام

در  پالس پارادوکس ممکن است[. 1سیستولی با فشارسنج طی تنفس آهسته ضروری است ] فشارخونگیری 
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 فشارخونشود. براى گرفتن پالس پارادوکس کاف  هاى انسدادى ریه نیز دیده مى مثل بیماریدیگر بعضى شرایط 
شود. در ابتدا صداهاى  هوا بسیار آهسته انجام مى شود و بعد، خروج سیستولى باد مى فشارخونمختصرى بالاتر از 

شوند.  شود. با کاهش تدریجى فشار، صداها هم در دم و هم در بازدم شنیده مى کورتسکوف تنها در بازدم شنیده مى
گیری  فاصله شنیدن اولین صداى کورتسکوف تا زمانى که صداها هم در دم و هم در بازدم شنیده شوند، اندازه

 .متر جیوه بیشتر باشد، پالس پارادوکس وجود دارد میلی 1۱اگر در تنفس عادی از شود که  می
 

 هاى آزمایشگاهى یافته

 بیماران مبتلا به افوزیون پریکارد ممکن است کاهش ولتاژ  در نوار قلبQRS  و آلترنانس الکتریکى

QRS [.۳] اى نسبتآ اختصاصى ولى غیرحساس است مشاهده شود که یافته 
  نشان دهد « بطری آب  »صورت وجود افوزیون ممکن است شکل سایه قلب را بزرگ و به صورت نمای در

ها کاهش  شود و در ریه عروق ناف ریه در نتیجه تجمع مایع در پریکارد دیده نمى [.1اما ممکن است طبیعی باشد ]
 سایی قلبی کمک کننده است.شود که این دو یافته در افتراق افوزیون پریکارد از نار نقش عروقى دیده مى

 گیری سریع و اثبات تشخیص با  تواند نجات دهنده باشد، باید اندازه از آنجا که درمان فوری تامپوناد قلبی می

صورت گیرد. هنگامی که تجمع مایع در پریکارد باعث تامپوناد شده باشد، داپلر اولتراسوند  اکوکاردیوگرافی

دهد، در حالی که سرعت  های تریکوسپید و پولمونر را حین دم نشان می هافزایش سرعت عبور جریان از دریچ
یابد )شبیه پریکاردیت فشارنده(. در تامپوناد، در انتهای  جریان ورید ریوی، دریچه میترال و دریچه آئورت کاهش می

 اردیوگرافىاکوک [.1] )کلاپس( کنند دیاستول، دیواره آزاد بطن راست و دهلیز راست به سمت داخل حرکت می

 بهترین وسیله براى تشخیص افوزیون پریکارد و تامپوناد است.

 در یافتن تجمع موضعی مایع در حفره پریکارد، ضخیم شدگی پریکارد و وجود آی  آر تی اسکن یا ام سی

 [.1] های پریکاردی نسبت به اکوکاردیوگرافی ارجحیت دارند توده

 قلب، هیپوتانسیون و افزایش فشار ورید ژوگولار، تشخیص   توجیه سایه باید در هر بیمار با بزرگ شدن غیرقابل
های  و آلترنانس الکتریکی موج QRSهای  تامپوناد  مورد نظر قرار گیرد. در صورت وجود کاهش ولتاژ کمپلکس

QRS , P  یاT [ 1باید شک به تامپوناد قلبی افزایش یابد.] 
 توانند پریکارد را درگیر کنند. تشخیص قطعی با اثبات انفیلتراسیون  تقریبا تمامی تومورهای متاستاتیک می

 [.۳]پریکارد با سیتولوژی و بیوپسی است 
  یوسنتز درمانی یا تشخیصی است. در دپریکاردرمان افوزیون ناشی از کانسر استفاده از درمان ضدنئوپلاستیک و

شود  شود و گاه موارد اسکلروز کننده بین دو لایه پریکارد ریخته می پنجره جراحی تعبیه می موارد افوزیون مکرر،
[۳.] 

  شود ولی به ندرت موجب تامپوناد  افوزیون ایجاد میهیپوتیروئیدی  بیماران مبتلا به درصد ۵۳تا  ۳۳در

ها اغلب با درمان تیروئید  افوزیونهای بالای کلسترول هستند. این  ها اغلب حاوی غلظت شود. این افوزیون می
 [.۳یابند ] بهبود می
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 [.1] پریکاردی و تامپوناد داشته است)آلترنانس الکتریکی(. این نوار از بیماری ثبت شده که افوزیون وسیع  .۱-۴۶شکل: 

 
 

 
 

به دلیل افزایش فشار پریکارد  دیاستول. افوزیون پریکارد با فیزیولوژی تامپوناد. بطن راست کوچک است و در انتهای ۱-۴۷شکل

 [.1] کند کولاپس می
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درمان افوزیون پریکارد و تامپوناد  

 
  بیماران دچار پریکاردیت حاد باید از نظر بیشتر شدن افوزیون تحت بررسی قرار گیرند؛ اگر افوزیون وسیع وجود

دقت از نظر بروز علائم تامپوناد تحت نظر قرار گیرد. فشارهای  داشت بیمار باید پریکاردیوسنتز شود یا بیمار به
 [. 1متوالی انجام شود ]های  شریانی و وریدی باید کنترل شوند و اکوکاردیوگرام

 شود. قبل از  در موارد افوزیون پریکارد بدون تامپوناد، تخلیه مایع پریکارد تنها براى مقاصد تشخیصى انجام مى
سین یا  ، کلشى(NSAIDs)پریکاردیوسنتز باید یک دوره درمان با داروهاى ضدالتهابى غیراستروئیدى 

 [.۳]کاهند  بعضى موارد افوزیون را مىکورتیکواستروئید را در نظر گرفت زیرا در 
 توان سالین داخل وریدی تجویز کرد، اما انجام  شود می هنگامی که بیمار جهت پریکاردیوسنتز آماده می

 [.۳]توان استفاده کرد  از عوامل اینوتروپ مثبت هم مى [.1پریکاردیوسنتز نباید به تأخیر بیفتد ]

  ،با هدایت اکوکاردیوگرافی از طریق آپکس قلب، ناحیه پارا  پریکاردیوسنتزاگر تظاهرات تامپوناد ظاهر شوند

تواند نجات دهنده جان  تر از همه زیر گزیفوئید باید انجام شود زیرا کاهش فشار داخل پریکاردی می استرنال و شایع
 [.1]حفره پریکارد باید تا جایی که امکان دارد تخلیه شود  .بیمار باشد

  گیری از آسیب به  قلب، انتهای گرد شده دارد و به کاتتر دم خوکی  که برای پیشیک کاتتر(Pig tail) 
دهند و در  را از روی سوزنی که به داخل حفره پریکارد وارد شده عبور میدارد های متعدد  سوراخ ومعروف است 
 وجود داشته باشد. گذارند تا در صورت تجمع مجدد مایع، امکان تخلیه فضای پریکاردی  محل باقی می

 های محدود شده در حفرات و )یا( در صورت نیاز به تهیه نمونه بافتی  در تامپوناد راجعه، جهت تخلیه افوزیون
  [.1] برای تشخیص، ممکن است تخلیه مایع با جراحی از طریق توراکوتومی )زیر گزیفوئید( محدود لازم باشد

 اغلب خصوصیات اگزودا دارد. مایع پریکاردی ترانسودا در نارسایی قلبی پریکاردی گرفته شده  از افوزیون،  مایع
های سیتولوژیک و  های سفید و قرمز آنالیز شود و بررسی مایع پریکاردی باید از نظر وجود گلبول. شود دیده می

( انجام PCRای پلیمراز ) مایکوباکتریوم توبرکلوزیس با واکنش زنجیره DNAکشت باید انجام گیرد. اثبات وجود 
 [.1]شود  می

و  و شوك شود فشارخونتجویز دیورتیک ممکن است خطرناك باشد و منجر به افت  ،در تامپوناد☼ نکته:  

به تامپوناد نباید دیورتیک اهمیت است و در صورت شک  تامپوناد از ادم ریه بسیار باتنگی نفس بنابراین افتراق 
ها و احتقان ریه  شود و در عکس سینه احتقان ناف ریه تجویز شود. در تامپوناد برخلاف ادم ریه رال شنیده نمى

 وجود ندارد و حتى تاحدى کم بودن عروق ریه مشهود است هر چند سایه قلب بزرگ است.
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 Mitral Valve Stenosis تنگی دریچه میترال 

 
 تنگی عبارتند از: چپ دهلیز خروجی مسیر انسداد شایع کمتر میترال است. علل تنگی اصلی علت روماتیسمی تب

 ها، درگیری لت با دریچه میترال حلقوی کلسیفیکاسیون ،(دهلیزی سه قلب )دریچه چتری،دریچه میترال مادرزادی

 های دارای وژتاسیون عفونی اندوکاردیت و چپ دهلیز میکزوم روماتوئید، آرتریت سیستمیک، اریتماتوی لوپوس

 توسط منتشری طور به دریچه های لت شود که دریچه میترال، التهاب مزمن باعث می روماتیسمی تنگی در .بزرگ

 هم های وتری به و نیز طناب دریچه میترال های لت شوند. پیوستگاه ضخیم کلسیمی رسوبات و/ یا فیبروز بافت

به شکل قیف  دریچه رأس تنگی سبب تغییرات این شوند. می سفت دریچه های شوند و لت می کوتاه و متصل
 [.1]شود  ماهی( می )دهان

 (PAP) پولمونر شریان فشار تأثیر میزان تحت زیادی میزان به میترال، تنگی بالینی و همودینامیک تظاهرات

 به مبتلا بیماران در اما باشد، دریچه کلسیفیه خود از ناشی تواند می شریانی امبولی و لخته تشکیلدارد.  قرار

 چپ به وجود هلیزدگوشک  از خصوص به و متسع چپ دهلیز از ترومبوز اغلب (،AFدهلیزی ) فیبریلاسیون

 [.1آید ] می
 

 بالینی و معاینه علائم

  ورزش شدید، آنمی از ناشی قلب ده برون یا خون حجم قلب، ضربان در ناگهانی تغییراتدر تنگی خفیف 

 و حاملگی جنسی، مقاربت دیگر، های کاردی تاکی دهلیزی، حمله ناگهانی فیبریلاسیون هیجان، شدید،

 [.1] کنند می ایجاد سرفه و نفس تنگی و دهند افزایش می زیادی میزان به را دهلیزیفشار این تیروتوکسیکوز،
 و محدود روزانه فرد های شود، فعالیت می نفس تنگی به منجر استرس از کمتری درجات میترال، تنگی پیشرفت با

شود. ایجاد فیبریلاسیون پایدار دهلیزی اغلب نقطه عطفی جهت  می ایجاد شبانه ای حمله نفس تنگی و ارتوپنه
درد سینه در تعدادى از بیماران به  .استتغییر مسیر بیماری است و عمدتا همراه با افزایش سرعت تشدید علائم 

شود و  علت هیپرتانسیون پولمونار و هیپرتروفى بطن راست و در نتیجه افزایش نیاز بطن راست به اکسیژن دیده مى
تپش قلب به علت تاکى کاردى )تاکى کاردى سینوسى یا  [.۳]ممکن است افتراق آن از آنژین صدرى مشکل باشد 

 است. فیبریلاسیون دهلیزى( شایع 
  برونشیت، برونکوپنومونی )های ریوی  عفونت ،ریوی امبولیکشنده است.  محتمل است ولی به ندرتهموپتزی

دهد )حتی در تنگی  می رخ درصد، ۳۱تا  1۱شیوع  با سیستمیک امبولی .ممکن است روی دهند (و پنومونی لوبار
مستقیم با سن بیمار و اندازه دهلیز چپ مرتبط  تمایل به ایجاد آمبولى سیستمیک به طور [.1] خفیف بدون علامت(

شوند، ریتم فیبریلاسیون دهلیزى دارند. وقتى در کسانى که  بیمارانى که دچار آمبولى سیستمیک مى . اغلباست
ریتم سینوسى دارند، آمبولى روى دهد، باید احتمال فیبریلاسیون دهلیزى گذرا یا اندوکاردیت عفونى را در نظر 

 [.۳] گرفت
 به مبتلا بیماران شود. در دیده گلگون و سرخ های گونه است ممکن شدید میترال تنگی بیماران مبتلا به در 

 سیستول دلیل به ژوگولار ورید نبض تریکوسپید، همزمان تنگی یا سینوسی ریتم با پولمونر شدید هیپرتانسیون
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 اندکی یا طبیعی معمولاً سیستمیک شریانی دهد. فشار می نشان را غالب a امواج راست، دهلیز قدرتمند و قوی

گاه  [.1]  است راست بطن دهنده بزرگی استرنوم، نشان چپ کناره سمت طول در راست است. ضربه بطن پایین
در  [.۳]( Ortnerممکن است سیانوز، خشونت صدا به علت فشار بر عصب رکورنت حنجره دیده شود )سندرم 

 صورت ریتم فیبریلاسیون دهلیزی نبض نامنظم است.

 قلب اول صدای ،بیماری  در مراحل اولیه (S1تشدید ) در صورت شدت یافتن  [.1] دارد تأخیر اندکی و شود می
دوم  صدای پولمونر با افزایش فشار شریان پولمونر، جزء[. ۳]بیمارى و کلسیفیکاسیون ممکن است تخفیف یابد 

(P2هم ) شدن باز صدای دوم قلب نیز جداشدگی نزدیکی دارند. صدای جزء دو و شود می تشدید اغلب (OS = 

opening snap)  ،نیدن است. ش آن قابل داخل سمت در یا قلب آپکس در و بازدم در اغلب دریچه میترال
یابد. بعد از صدای باز شدن ، رامبل  کاهش می میترال  تنگی شدت با بسته OS و A2 بین زمانی فاصله

(rumbling) شنیده چپ پهلوی به خوابیده وضعیت در و قلب آپکس ناحیه با فرکانس پایین در دیاستولی 

 سریع( تشدید برخاستن و نشستن مثال چند بار عنوان سمع )به از قبل خفیف فعالیت با دیاستولی رامبل. شود می

 [.1] دارد خوانی هم تنگی شدت با سوفل این مدت طول طبیعی، ده برون دارای بیماران در کل، شود. در می
 تواند منجر به نارسایى بطن راست، هیپرتانسیون  افزایش مقاومت عروق ریوى مى ،در تنگى شدید میترال

 [.۳و1]شود  ،راست پلور در خصوص به پلور، و افوزیونوریدى سیستمیک، هپاتومگالى، ادم، آسیت 
 

 آزمایشگاهی ارزیابی

 اغلب موج سینوسی ریتم با میترال همراه تنگی درقلب:  نوار P [. 1] است چپ دهلیز دهنده بزرگی نشان

(P  بیش ازms1۳۱  و دندانه ۳در لید  .)دار 
 ممکن ،تریکوسپید تنگی با همراه میترال  تنگی و پولمونر شدید هیپرتانسیون راست، دهلیز بزرگی صورت در

 موارد است. در طبیعی معمولاً QRS شود. کمپلکس مثبت V1 اشتقاق در و بلند II اشتقاق درP موج  است

به  Rنسبت ) [.1دارد ] وجود راست بطن هیپرتروفی و راست سمت به محور انحراف پولمونر، هیپرتانسیون شدید
S  درV1  و انحراف محور به راست(. 1بیش از 

 به علت  قلب سایه چپ کناره فوقانی سمت شدن صاف شامل اولیه تغییراتقفسه سینه:  رادیوگرافی (

مری  جابجایی و ریه فوقانی لوب وریدهای اتساع اصلی، پولمونر های شریان شدن بارز ،[(۳بزرگی گوشک چپ ]
 که و ظریفی هستند متراکم مات، افقی، خطوط ،Bکرلی است. خطوط راست دهلیز بزرگی از ناشی به سمت خلف

 ادم از ناشی ها لنفاتیک و لوبی بین های سپتوم اتساع ناشی از و شوند می دیده ریه تحتانی و میانی نواحی در بیشتر

در  [.1شوند ] می دیده رود، بالاتر جیوه متر میلی ۳۱از  حدوداً استراحت زمان در دهلیز فشار که زمانی و هستند
 . [۴]دیده شود  (Double shadow)ممکن است سایه دوگانه  (lateral)گرافی لترال 

  :اکوکاردیوگرافی( اکوکاردیوگرافی از راه قفسه سینهTTE) ،از  مهمی اطلاعات با داپلر رنگی و اسپکترال

 ای به صورت همزمان، های دریچه میترال و سایر بیماری نارسایی شدت و دریچه، وجود ارزیابی شدت تنگی جمله

بررسی آناتومی  دریچه و زیر اجزاء موجود در اختلال میزان دریچه، های محدودیت لت و کلسیفیکاسیون میزان
 را بهتری ( تصاویرTEEمری ) راه از کند. اکوکاردیوگرافی ارائه میدریچه میترال با بالون را  والوتومی جهت انجام
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 رد برای باشد و ناکافی گیری تصمیم برای (TTE) قفسه سینه راه از اکوکاردیوگرافی که زمانی و کند می فراهم 

 [.1دارد ] ( اندیکاسیونPMBV) با بالون دریچه میترال از والوتومی قبل چپ دهلیز ترومبوز

 برای ،کرونر خطر عوامل دارای تر جوان بیماران و سال ۴۳از  بیشتر سن با زنان سال، ۴۱از  تر مسن مردان در 

صورت  در شود تا می توصیه کرونر آنژیوگرافی جراحی، از قبل کرونر عروق توجه قابل های تنگی شناسایی

های  اکوکاردیوگرافی با یافتههای  یافته بین تناقض وجود صورت شوند. در پس نیز بای عروق عمل زمان ،نیاز

کاتتریزاسیون کمتر  ،امروزه برای تشخیص[. 1کمک کننده است ] چپ و راست قلب کاتتریزاسیون بالینی،

 شود. شود و اغلب این موارد با اکوکاردیوگرافی تشخیص داده می انجام می
 

 
را ببینید(، انحراف محور به راست و هیپرتروفی بطن  V1و  I ،IIریتم سینوسی، ناهنجاری واضح دهلیز چپ ). ۱-۴۸شکل 

 .[۹] ( در بیمار مبتلا به تنگی میترالV1بلند و نسبتاً باریک در   R( )موجRVHراست )
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قدامی که بزرگی -. نمای خلفیAساله با تنگی شدید میترال.  ۶۰رادیوگرافی قفسه سینه در خانم )صفحه قبل( . ۱-۴۹شکل 

. نمای لترال بزرگی بطن راست را با پر Bدهد.  دهلیز چپ )فلش(، برجستگی عروق ناف ریه، و انتشار عروق ریوی را نشان می

 [.۳] توجه دهلیز چپ توجه کنید کند. به بزرگی قابل شدن فضای زیر استرنوم تایید می

 

 
 .Bدهد.  های میترال با ظاهر چوب هاکی را نشان می تنگی روماتیسمی میترال که لت D-2. اکوکاردیوگرافی A. ۱-۵۰شکل 

 [.1] شود )نمای دهان ماهی( تنگی میترال که با اکوکاردیوگرافی سه بعدی دیده می

 

درمان تنگی دریچه میترال   

 
 طور سالیانه ویزیت  شودو باید به علامت مبتلا به تنگی میترال خفیف، بیمار تحت نظر گرفته می بیماران بی

متر مربع(  سانتی ۳/1شوند. در صورت تنگی متوسط )سطح دریچه کمتر از  سال اکوکاردیوگرافی ۳تا  ۵شوند و هر 
 [.۳]شود  سال توصیه می ۳تا  1انجام اکوکاردیوگرافی هر 

  درمان مثل ادم ریه ناشى از نارسایى قلبى  ،صورتى که تنگى دریچه میترال منجر به ادم ریه شده باشددر
کاردى  کاردى سینوسى یا فیبریلاسیون دهلیزى باید تاکى با این تفاوت که در این مورد در صورت وجود تاکى ؛است

کاردی  وجود نداشته باشد، چه در تاکی مانهمزرا به سرعت درمان کرد. در این مورد در صورتى که نارسایى قلبى 
هاى کلسیم  آنتاگونیست یابتابلوکرها  ترجیحیداروهاى سینوسی و چه در فیبریلاسیون دهلیزی 

در صورت وجود ریتم فیبریلاسیون دهلیزى، علاوه بر دو  .هستندهیدروپیریدینی )دیلتیازم یا وراپامیل(  دیغیر
در مواردی که فیبریلاسیون دهلیزی یز براى کنترل ضربان قلبى تجویز کرد. توان دیگوکسین را ن داروى مذکور مى

 بهتر است ضربان قلب با دیگوکسین کنترل شود. ،در حضور کسر جهشی پایین وجود داشته باشد

 ترین جزء درمان تنگى میترال در دراز مدت و در مرحله حاد هستند. در بین بتابلوکرهاى  اصلى بتابلوکرها

جذب سریع خوراکى و اثر قابل قبولى دارند. بیسوپرولول و آتنولول جذب متوپرولول و پروپرانولول موجود 

زیرا اثر  ؛شود. کارودیلول و لابتالول برای این منظور چندان مناسب نیستند دیرترى دارد و اثر آن دیرتر شروع مى
 وازودیلاتوری و بلوك آلفا دارند.

 [.۳]ضربان در دقیقه است  ۰۱ترل ضربان قلب به حدود کن هدف با بتابلاکرها، در درمان
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 Propranolol (Injection 1mg) 1mg IV over 1min; repeat as needed every RX

2min max 3mg. (Tab 10, 20, 40 mg) 30-160mg/day PO in 3 to 4 divided doses [12]  
Or: Metoprolol tartrate (Injection 1mg/ml) 2.5-5mg IV over 2min; repeat every  

5min as needed; max 15mg [12]; (Tab 50mg) Initial: 25-50mg PO bid; titrate upto 

200 mg/day [12]  

Or: Metoprolol succinate (Tab 47.5, 95mg): 50mg daily PO; titrate upto 200  

mg/day [12]  

 در دیلتیازم ترى در کنترل ریتم قلبى دارد.  اثر مناسبواراپامیل  ،کانال کلسیمهای  ندهنک از بین بلوك

 تر است. کمى از وراپامیل ضعیفکنترل پاسخ بطنى 
 [.۳]ضربان در دقیقه است  ۰۱در درمان هدف کنترل ضربان قلب به حدود 

 Verapamil (Injection 5mg) 5-10mg IV over 2min; if no response after 15-RX

30min repeat 10mg; (Tab 40mg) 240-480mg/daily PO in 3-4 divided doses; (Tab 

Extended release 240mg) (off-label use): 180-480mg daily [12]  

Or: Diltiazem (Injection 100mg) 0.25mg/kg IV over 2min (average: 20mg); if  

no response after 15 minutes, repeat 0.35mg/kg; (Tab 60mg) 30 mg qid PO; upto: 

120 to 480 mg/day in 3-4 divided doses (off-label) [12]; (Extended release 120mg) 

120mg/day 1n 1 or 2 divided doses upto 120 to 480 mg/day (off-label) [12]  

  ولى شروع اثر آن کند [ ۳] فیبریلاسیون دهلیزى ارزشمند استکنترل ضربان قلب در ریتم در دیگوکسین

 .شود ترجیح داده میپاسخ بطنى با دیگوکسین ، کنترل همزماناست. در صورت شک به وجود نارسایى قلبى 

 Digoxin (Injection  0.5mg) 0.25mg IV stat, 0.25mg IV qid up to 1mg [4]; RX

then (Tab 0.25mg) 0.125mg PO daily 
 د تا بیمار از ادم ریه خارج شود. پس تجویز شوزماید وفورها قوى مثل  ر صورت بروز ادم ریه باید دیورتیکد

توان ادامه درمان را تا مدتى به صورت تزریقى ادامه داد و پس از پایدار شدن وضعیت  از خروج بیمار از ادم ریه مى
 بیمار دارو را به فرم خوراکى تبدیل کرد.

RX Furosemide (Injection 20mg) 0.5mg/kg IV stat (20-40mg). Repeat 20-40  
mg q10-20min with pulmonary auscultation until there is no rale if SBP>90mmHg.  
If the patient is hypotensive or there is less emergency, or in resistant cases 2-

10mg/h IV infusion. 

If oral drug is tolerated, Furosemide (Tab 40mg) 20-40mg bid, up to 160mg per day 

in 2 to 4 divided doses.  

 درجاتی موجب اغلب خوراکی های دیورتیك کم دوز و سدیم مصرف دودیتمح دار، علامت بیماران در 

 [.1شود ] بهبود می از

 Triamterene-H (Tab Triamterene 50mg/ Hydrochlorothiazide 25mg) 1/2-2 RX

tab daily; preferably in the morning. 

 از بیش دارند یا در کسانی که بزرگ چپ دهلیز که هایی آن ویژه به شدید میترال، تنگی به مبتلا بیماران در 

در ولی . [1است ] به ندرت تداوم دارد یا مفید سینوسی ریتم به فیبریلاسیون دهلیزی داشته اند، بازگشت سال یک
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ممکن است شوك  ،شده باشد فشارخونصورتى که فیبریلاسیون دهلیزى منجر به اختلال هوشیارى یا افت شدید 
DC رجوع کنید به مبحث فیبریلاسیون دهلیزى از فصل دوم(. جهت ختم آن لازم باشد( 
  باید درمان با وارفارین انجام  ،، یا لخته در دهلیز چپقبلی امبولیدر بیماران مبتلا به تنگی میترال و سابقه

شود و  درمان با هپارین شروع می ،در صورت کشف فیبریلاسیون دهلیزی در مبتلایان به تنگی میترال [.1]شود 
به صورت مادام باید وارفارین  در این گروه از بیماران[. ۳]شود  بعد از رسیدن به مقادیر درمانی، وارفارین شروع می

  سیستمیک کاهش یابد. امبولی[ تا خطر سکته مغزی و 1] تنظیم شود ۵ تا ۳ بینINR  شود و تجویز العمر
هنوز تایید نشده است  میترال  های دریچه استفاده از ضد انعقادهای جدید خوراکی در بیماران مبتلا به بیماری

 )رجوع کنید به مبحث درمان فیبریلاسیون دهلیزى(.

 براى استرپتوکوك بتا  گیرانه پیش درمانبیمار باید  ،در صورتى که علت بیمارى، تب روماتیسمى باشد

هفته تجویز  ۴که هر  بنزاتین است Gبیوتیک برای پیشگیری پنیسیلین  بهترین آنتی کند. همولیتیک دریافت
بار در روز تجویز کرد ولی به اندازه داروی  ۳گرم  میلی ۳۳۱توان با دوز  خوراکی را نیز می V. پنیسیلین شود می

روزانه در صورتى  gr1سیلین، سولفادیازین یا سولفى سوکسازول ) در صورت آلرژى به پنى .[۳۴] تزریقی موثرنیست
[. ۳] شود کیلوگرم( توصیه مى ۵۱گرم روزانه در صورت وزن کمتر از  ۳/۱کیلوگرم باشد،  ۵۱که وزن بیش از 

سال از آخرین  1۱گیرانه باید تا  ها( این درمان پیش دربیماران مبتلابه بیماری روماتیسمی میترال )یا سایر دریچه
 .[۳۴]سالگی )هر کدام که دیرتر باشد( انجام شود  ۴۱حمله یا 

 Penicillin G benzathine (Injection 600,000, 1,200,000U) 1,200,000U IM if RX

the patient is>27kg; 600,000U IM if the patient is<27kg every 4 weeks [24] 

 گیری از اندوکاردیت عفونی در این بیماران مشابه سایر  پیش ،در صورت نیاز به جراحی یا اقدامات دندانی
که شامل بیمارانی  ؛ها عفونت، خطر بالای عوارض دارد محدود است ای است و به افرادی که در آن ضایعات دریچه
 [ )مراجعه کنید به مبحث اندوکاردیت(.1اندوکاردیت دارند ]  است که سابقه

 شود. [. و واکسیناسیون علیه انفولانزا و پنوموکوك توصیه می۳ها باید به دقت درمان شوند ] آنمی و عفونت 
 عملکردی )کلاس منفرد میترالشدید  تنگی به مبتلا دار علامت بیماران در وجود ممنوعیت، عدم صورت در 

II تاIV  متر هر اساس بر مربع متر سانتی 1حدود  از کمتر دریچه سطح موثر منفذ نیویورك(، که قلب انجمن 

 اندیکاسیون  میترال والوتومی ،(مربع متر سانتی ۳/1 از کمتر طبیعی،  بالغین با اندازه)در  باشد بدن سطح از مربع

شود  چپ می وارد دهلیز کاتتر دیواره بین دهلیزی، در سوراخ ایجاد از میترال با بالون بعددارد. در والوتومی دریچه 
 به نسبت دریچه های لت ،آل شود. بیماران ایده می دریچه متسع منفذ در و شود می عبور داده دریچه و یک بالون از

 نباید دریچه زیر ساختارهای، کلسیم استاندك یا بدون  کلسیم ها دارای در آن ها لت پیوستگاه ،دارند انعطاف قابل

 در اقدام این مدت طولانی مدت و کوتاه باشد. نتایج ترومبوز باید بدون چپ دهلیز و باشند دیده آسیب و ضخیم

 [.1] حوالی عمل کمتر است میر و مرگ کمتر و ناخوشی اما است با جراحی والوتومی مشابه مناسب، بیماران
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 دیواره بین دهلیزی، کردن سوراخ از . بعدAاز راه پوست.  ‌(Inue) با بالون اینو میترال والوتومی روش. راست: ۱-۵۱شکل 

 داخل در مرحله به مرحله . بالونDتا   Bشود.  می چپ بطن و دریچه میترال وارد دهلیزی از مسیر سوراخ بین خالی بالون

 بالون در با میترال والوتومی از بعد و قبل چپ بطن و چپ( )دهلیز چپ دهلیز همزمان چپ: فشار شود. می میترال متسع منفذ

 [.1] میترال شدید تنگی به مبتلا بیمار

 

  مبتلایان به تنگی میترال با سطح در ای است و  ترین بیماری دریچه تنگی میترال کشنده ،حاملگیدر

شود. به علت افزایش انجام بهتر است قبل از حاملگی والوتومی با بالون  ،متر مربع سانتی ۳/1ای بیشتر از  دریچه
شود. کنترل دقیق ضربان قلب )با  تنگی میترال تشدید می ،کاردی در حاملگی ده قلبی و تاکی حجم خون، برون

اساس  ،های حامله مبتلا به تنگی میترال در خانم. [۳۳]خصوص در زمان زایمان کمک کننده است  به ها(بتابلاکر
ناسب هاست. استراحت نیز کمک کننده است. در صورت وجود ادم ریه استفاده از دیورتیک نیز مبتابلاکردرمان با 

 دارویی درمان رغم علی ریوی احتقان دادن رخ صورت در میترال، تنگی به حامله مبتلا بیماران در[. ۳]خواهد بود 

با اکوکاردیوگرافی از  همراه و است ارجح روش ،ت والوتومی با بالونصور این شود. در انجام والوتومی باید شدید،
 [.1] شود می انجام آن بدون یا X اشعه با حداقل تماس ( وTEEراه مری )

 دریچه میترال تعویض  (MVR = Mitral Valve Replacement) تنگی به مبتلا بیماران در 

 یا ها با دستکاری کاتتریزاسیون قبلی آن دریچه که افرادی میترال، همزمانشدید و  میترال همراه با نارسایی

 امکان ندارد، والوتومی با دریچه عملکرد بهبود جراح طبق نظر که کسانی یا است شده تخریب شدت به جراحی

 دریچه افراد تنها در صورتی تحت تعویض دریچه، تعویض مدت طولانی عوارض وجود دلیل شود. به می انجام

 طبق و داشته باشند مربع متر سانتی ۳/1 از کوچکتر دریچه تنگی شدید میترال با سطح منفذ گیرند که قرار می

 حین مناسب، دارویی درمان رغم علی یعنی ؛باشند گرفته قرار III گروه در نیویورك قلب طبقه بندی انجمن

 [.1ند ]شو دار علامت روزانه معمول فعالیت
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 Mitral Valve Regurgitation نارسایی دریچه میترال 

 
 به بلانت ترومای پاپیلاری، عضلات پارگی با میوکارد حاد انفارکتوس در زمینه است ممکن حاد میترال نارسایی

های وتری در بیماران مبتلا به پرولاپس دیده  و پارگی طناب ، ایسکمی وسیع عفونی اندوکاردیت، سینه قفسه
 ،(MVP)دریچه میترال  پرولاپس روماتیسمی، تواند ناشی از بیماری می مزمن میترال نارساییشود.  می

 و ،هیپرتروفیک انسدادی کاردیومیوپاتی دریچه، مادرزادی نقایص حلقوی و وسیع دریچه میترال، کلسیفیکاسیون
باشد. نارسایی مزمن و شدید میترال،  و فیبریلاسون دهلیزی مزمن با بزرگ شدن دهلیزها اتساعی تیکاردیومیوپا

 فشار دریچه میترال خلفی لت روی راست دهلیز زیرا بزرگی ؛بدون در نظر گرفتن علت آن، اغلب پیشرونده است

 شود. همچنین می بدتر دریچه عملکرد اختلال وسیله به این  و کند می دور دریچه منفذ از را آن و کند می وارد

 سیکل ایجاد و چپ دهلیز و بیشتر بطن بزرگی باعث خود  نوبه به  و دهد می افزایش را نارسایی چپ بطن اتساع

 افزایش چپ بطن طبیعی عملکرد حضور در شدید میترال نارسایی در جهشی کسر که آنجایی از. شود می معیوب

 .[1]است  عملکرد شدید درصد(، نشان دهنده اختلال ۰۱از معیار )کمترخفیف در این  کاهش حتی یابد، می
 

 بالینی و معاینه  علائم

 به علت اختلال پمپاژ خون رو به جلو[ و گاه 1]شدید میترال دچار ادم حاد ریه  و حاد نارسایی به مبتلایان 
تواند در صورت عدم درمان کشنده باشد و اورژانس پزشکی محسوب  که می [۳]شوند  میدچار شوك کاردیوژنیک 

 شود. می
 به مبتلا بیماران هستند. در علامت بدون معمولاً میترال، متوسط تا خفیف مزمن نارسایی منفرد به مبتلایان 

 شایع قلب هستند. تپش شکایات ترین شایع ارتوپنه و فعالیتی نفس تنگی خستگی، میترال مزمن و نارسایی شدید

دارای  و میترال  نارسایی به مبتلا بیماران باشد. در دهلیزی فیبریلاسیون شروع دهنده نشان است ممکن و است
 دردناك به همراه احتقان راست، قلب نارسایی پولمونر، علائم شدید هیپرتانسیون و پولمونر عروق همزمان بیماری

 [.1] دهد می رخ ثانویه تریکوسپید، نارسایی و آسیت برجسته،گردن  های ورید پا، مچ ادم کبدی،

 و  باریک نبض یافته و فشار کاهش شریانی فشار است ممکن ،میترال شدید و نارسایی حاد به مبتلایان در
 باشد نشده جابجا آپکس ایمپالس باشد و یافته تشدید و یافته افزایش یا طبیعی امواج شکل ژوگولار و ورید فشار

 [.1]شود  دیده ریوی احتقان علائم و

 ممکن است تریل است طبیعی اغلب شریانی فشار شدید میترال، و مزمن نارسایی به مبتلا بیماران در .
 نپرشد و تندی دارد سیستولی ایمپالس و هیپردینامیک است چپ بطن شد.اب قابل لمس قلب آپکس در سیستولی

  [.1] شده است جاه ب جا خارج سمت به قلب آپکس اغلب ضربان و است لمس سریع )صدای سوم قلب( قابل

 میترال است. این سوفل اغلب  شدید و مزمن نارسایی در شنیداری،  یافته ترین مشخص سیستولیتمام  سوفل
 درگیری های وتری یا طناب پارگی به مبتلا بیماران در. یابد می انتشار بغل زیر به و است ترزربا قلب آپکس در

 سوفل )شبیه شود می قاعده قلب منتشر سمت به سیستولی سوفل پرولاپس به علت دریچه میترال خلفی لت  اولیه

 مرغ صدای یا کبوتر صدای کیفیت سیستولی سوفل های وتری، طناب پارگی به مبتلا بیماران آئورت(. در تنگی
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تنگی ساختاری  غیاب در حتی دیاستولی، میان کوتاه رامبل یک سوفل است، ممکن .داشت خواهد را دریایی
در موارد نارسایى حاد دریچه میترال [. 1] خون از دریچه میترال( نشود )به دلیل افزایش جریا شنیده  میترال

شود. سوفل نارسایى میترال ناشى از پرولاپس،  سیستولی نیست و در ابتداى سیستول شنیده مى سوفل میترال تمام
 [.۳]انتهاى سیستولى است 

 ( صدای اول قلبS1ًمعمولا ) شدید  نارسایی از ناشی سیستولی تمام سوفل یا با و است نرم یا ندارد وجود
 و شود بسته موعد از زودتر دریچه آئورت است ممکن شدید میترال، نارسایی به مبتلایان در شود. ادغام می میترال

 سینوسی که ریتم شدید و حاد میترال نارسایی به مبتلا بیماران شود. در قلب دوم پهن صدای باعث جدا شدگی

 [.1] شود ( شنیده میS4قلب ) چهارم دارند، اغلب صدای

  کاهش خطر نارسایی قلبی به دنبال نارسایی میترال مزمن  ،به دلیل کاهش مقاومت عروقی حاملگیدر

 .[۳۳]خوب تحمل نشود ولی ممکن است نارسایی حاد  ،یابد می

 

 هاى آزمایشگاهى یافته

  شدید صورت در ولی شود، می دیده چپ دهلیز بزرگی شواهد سینوسی، ریتم دارای بیماران نوار قلبدر 

باشد و بر عملکرد بطن راست اثر بگذارد  بزرگ هم راست دهلیز است ممکن پولمونر، هیپرتانسیون بودن
 ( است. درAFدهلیزی ) فیبریلاسیون با همراه مزمن و شدید میترال نارسایی )هیپرتروفی بطن راست(. معمولاً

 [.1] دارد وجود چپ بطن رو به خارج هیپرتروفی بیماران علائم برخی

  ورید شوند. احتقان چپ بزرگ می بطن و دهلیز چپ مزمن میترال، نارسایی دردر رادیوگرافى سینه 

 و نارسایی یهمزمان و مدت طولانی بیماری دارند. در گاهی اوقات وجود B کرلی خطوط وادم بینابینى  پولمونر،
 در خصوص به است دهد و ممکن می رخ میترال هایلت وسیع کلسیفیکاسیون معمولاً روماتیسمی میترال، تنگی

 [.1] دیده شود حلقه میترال کلسیفیکاسیون با نمای جانبی، گرافی

  :راه از اکوکاردیوگرافیاکوکاردیوگرافی ( قفسه سینهTTEبرای ) ررسی بمیترال  نارسایی مکانیسم ارزیابی

 پایان و دیاستولی حجم پایان جهشی( )کسر چپ بطن دارد. عملکرد اندیکاسیون آن از نظر همودینامیک، شدت و

در  دریچه  حلقه کلسیفیکاسیون اندازه دهلیز، کورد، یکپارچگی ها، لت عملکرد و بطن چپ، ساختار سیستولی
 شدت چپ، مدت و دهلیز داخل به میترال نارسایی عبور جریان مساحت یا پهنا راکوکاردیوگرافی دوبعدی و تصوی

 کمی گیری اندازه به میترال، ورود ابتدایی حداکثر سرعت پولمونر، ورید جریان نمای داپلر موج پیوسته، سیگنال

شود.  توسط داپلر تعیین می پولمونر شریان دریچه نارسا و فشار موثر مساحت نارسایی، کسر برگشتی حجم
 [.1] دهد می در اختیار قرار را بیشتری جزئیات (TEE) مری راه از اکوکاردیوگرافی

 اکوکاردیوگرافی، اکوکاردیوگرافی و بالینی های یافته که بیمارانی باشد، در در نظر جراحی درمان که صورتی در 

 چپ بطن ونتریکولوگرافی و چپ و راست قلب کاتتریزاسیون خوانی ندارند، آی هم آر ( یا امTEE) مری راه از

 بازسازی نیازمند بیماران تواند می کرونر عروق است. آنژیوگرافی کننده کمک شدید میترال نارسایی جهت تایید

 [.1] کند  نیز شناسایی را کرونر عروق
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ریتم سینوسی، ناهنجاری دهلیز چپ، و و انحراف محور به سمت راست به شکل لب مرزی در بیمار مبتلا به تنگی ‌.۱-۵۲شکل 

میترال )ناهنجاری دهلیز چپ و انحراف محور به راست( و نارسایی میترال )هیپرتروفی بطن چپ( به شکل مختلط و همزمان. 

 .[۹] شود نیز دیده می QTی شدن های جلوقلبی و طولان در اشتقاق Tمعکوس شدن واضح موج 
 

 
 -. نمای خلفیAساله با نارسایی میترال منفرد و فیبریلاسیون دهلیزی.  ۷۸سینه یک خانم قفسه . رادیوگرافی ۱-۵۳شکل 

 .[۳] دهند ها دیواره بطن چپ را نشان می فلش ؛. نمای لترالBدهد.  قدامی که بزرگی دهلیز چپ و بطن چپ را نشان می

 

دریچه میترال   نارساییدرمان  

 
 بار در درمان نارسایی میترال حاد بسیار مهم است. استفاده از نیتروپروساید وریدی حتی در موارد  کاهش پس

بخش باشد و بیمار را پایدار کند و زمان  تواند نجات پاره شدن عضلات پاپیلری به دنبال انفارکتوس میوکارد می
کند. در بیماران هیپوتانسیو ممکن است اینوتروپ کافی برای آنژیوگرافی و انجام جراحی در وضعیت پایدار محیا 
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)مراجعه  [1]شوند  در نظر گرفته می کمک بالون با سازی داخل آئورت ضربان و تجویز دیورتیک[. ۳]لازم باشد 
  .کنید به درمان نارسایی قلبی حاد جبران نشده(

RX Nitroprusside sodium (Injection 50mg) Initial 0.3mcg/kg/min; usual 2–4  
(mcg/kg)/min; maximum 10 (mcg/kg)/min for 10 min  
RX Furosemide (Injection 20mg) 0.5mg/kg (20-40mg) IV stat. Repeat 20-40  
mg q10-20min with pulmonary auscultation until there is no rale if SBP>90mmHg. 

If the patient is hypotensive or there is less emergency, or in resistant cases 2-

10mg/h IV infusion. 

 دهلیزی فیبریلاسیون چنانچه (AFوجود ) بتابلوکرها و توان از  مىبرای کنترل ضربان قلب  باشد، داشته

 ،نیز در کنترل پاسخ بطنى در فیبریلاسیون دهلیزى موثر است دیگوکسیناستفاده کرد.  هاى کلسیم آنتاگونیست
با وارفارین یا داروهای خوراکی ضدانعقادی با که  شود توصیه مینیز درمان ضدانعقادی  ولى شروع اثر آن کند است.

یا دریچه  همزمان. در صورتی که تنگی میترال استانجام قابل اثر مستقیم )مثل ریواروکسابان، اپیکسابان( 
 [.1]قادی با اثر مستقیم هنوز تایید نشده است مصنوعی وجود داشته باشد استفاده از داروهای خوراکی ضدانع

 .(۳)مراجعه کنید به مبحث فیبریلاسیون دهلیزی از فصل 
 داد کاهش قلبی نارسایی سریع درمان با توان می را اتساعی کاردیومیوپاتی میترال در زمینه نارسایی شدت 

همراه با اختلال عملکرد بطن چپ باشد یا بیمارانى که به علت سن بالا یا که در نارسایى مزمن شدید میترال  [.1]

ولى استفاده از این داروها  ،شود استفاده مى ACEهاى  مهارکنندهاز وجود کوموربیدیته کاندید جراحى نیستند 

و بنابراین در  نداردهاى بطن چپ و عملکرد سیستولى تاثیر  در صورت عدم وجود علائم و یا هیپرتانسیون بر حجم
کرها هم ممکن است در حفظ و بهبود عملکرد بتابلا . شوند صورت عدم وجود علائم یا هیپرتانسیون توصیه نمى

 [.۳باشند ] بطن چپ سودمند
 ریتم و چپ بطن اندازه طبیعی و سیستولی عملکرد با و شدید میترال نارسایی به مبتلا علامت بدون بیماران 

در درمان نارسایى مزمن  وازودیلاتورهانقش [. 1]کنند  اجتناب ایزومتریک های ورزش از باید سینوسی،

 علامت که عملکرد سیستولى مناسب دارند نامشخص است. بى
 سیلین تزریقى  باید پروفیلاکسى ماهانه با پنى ،در صورتى که منشا نارسایى دریچه میترال تب روماتیسمى باشد

 تنگى دریچه میترال(.انجام شود )رجوع کنید به 
 بیوتیک براى پیشگیرى از اندوکاردیت عفونى دیگر به صورت روتین در مبتلایان به  پروفیلاکسى با آنتى

 [.۳]مگر آن که سابقه اندوکاردیت وجود داشته باشد  ؛شود نارسایى میترال توصیه نمى

  [۴]ت اسجراحى اورژانس نارسایى حاد و شدید دریچه میترال اغلب نیازمند. 

 با دریچه مجدد کردن تنگ شامل ترمیم. کمتر است دریچه تعویض نسبت به ترمیم دریچه درجراحی  خطر 

 طولانی و نامطلوب نتایج از است. ترمیم آنولوپلاستی و قرار دادن حلقه والولوپلاستی متنوع های تکنیک از استفاده

 و مکانیکی پروتزهای از استفاده صورت در کامبولیترومبو و ریزی دهنده خون عوارض مانند دریچه، تعویض مدت
 عضلات با نگهداری انسجام علاوه کند. به می جلوگیریبیوپروتزها  از استفاده صورت در دریچه تأخیری نارسایی

 ۹۳در  کند. ترمیم نسبتا بهتر حفظ می را چپ بطن عملکرد های وتری و طناب دریچه زیر ساختارهای پاپیلاری،
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 [.1]است  پذیر توسط جراح با سابقه امکان میکزوماتو بیماری به مبتلایان درصد

  شدید نارساییعبارت است از  )ترمیم و در صورت عدم امکان تعویض دریچه( اندیکاسیون جراحی دریچه 
  ۰۱از  کمتر  جهشی کسر با چپ بطن  پیشرونده عملکرد اختلال به مبتلا علامت بدون بیماران در علامت دار.

 فیبریلاسیونشروع اخیر دارد.  اندیکاسیون نیز جراحی  متر میلی ۴۱از  بیشتر سیستولی پایان قطر یا و/ درصد

 یا استراحت حالت در جیوه متر میلی ۳۱مساوی  یا بیشتر پولمونر شریان فشار) پولمونر هیپرتانسیون دهلیزی و

 ۹۳که احتمال موفقیت ترمیم بالای  علامت ، در بیماران بی(فعالیت حالت در جیوه متر میلی  ۰۱مساوی  یا بیشتر
 [.1]است ترمیم دریچه  اندیکاسیوننیز  درصد باشد

 قرار درمانی، رویکرد است. یک امکان پذیر کاتتر وسیله به درمان مناسب، آناتومی و با خاص در موارد 

 متصل هم به را میترال های میانی لت های کناره که است سپتوم عرض در ایجاد سوراخ دادن گیره )کلیپ( با

 [.1]دهد  آن را کاهش می ای در سینوس کرونر است که محیط رویکرد دوم تعبیه وسیله .کند می
 درصد نباید حامله شوند. در سایر موارد نارسایی  ۵۱های مبتلا به نارسایی میترال با کسر جهشی کمتر از  خانم

 . [۳۳]یابد  شود زیرا مقاومت عروقی در حاملگی کاهش می خوب تحمل می حاملگیمیترال در 
 

Mitral Valve Prolapse دریچه میترال  پرولاپس

 
یا افزایش  و میکزوماتو اغلب همراه دژنراسیون دریچه میترال، لت بافت افزایشبه علت  دریچه میترال پرولاپس

. لت خلفی دریچه میترال معمولا بیشتر شود دریچه میترال، ایجاد می ساختار ها در گلیکوزآمینوگلیکان بعضی تجمع
 های وتری درازشده بیماران طناب از بسیاری است. در گشاد غالباً شود و حلقه دریچه میترال از لت قدامی درگیر می

تریکوسپید هم در  و آئورت های دریچهگاه  است شود. ممکن می نارسایی باعث شده پاره یا و چین دار شده،
همبند  بافت ارثی اختلالات به مبتلایان در است. همچنین ناکامل نفوذ با غالب اتوزوم توارث .مواردی درگیر شوند

پرولاپس دریچه میترال دانلوس یافته شایعی است.   -اهلرز سندرم و ایمپرفکتا استئوژنز مارفان، سندرم مثل
 و زیاد قوس دارای کام مثل کمتر شدت با ولی مارفان سندرم مشابه توراسیک اسکلتی اختلالات با تواند می

 [.1] باشد همراه صاف پشت سندرم مثل  قفسه سینه تغییرات

 

  معاینه و بالینی تظاهرات
  درصد شیوع دارد و به علت  ۴/۳اى قلب است که حدود  رین اختلالات دریچهت از شایعپرولاپس دریچه میترال

ترین علت اندوکاردیت  شایعاین ضایعه  .شود فرو رفتن بیش از حد دریچه میترال به سمت دهلیز چپ ایجاد مى
 بین اغلب و است تر شایع ها خانم در[. پرولاپس میترال ۳]عفونى و یکى از علل شایع نارسایى منفرد میترال است 

 در سال( و ۳۱از  )بیش بالا سنین در ولی یابد و اغلب سیر خوش خیمی دارد تظاهر می سالگی ۵۱تا  1۳ سنین

 بیشتر دراست. بیشتر  جراحی عمل به نیازو است  ترمیترال شدید نارسایی که در این موارد؛ دیده شودنیز مردان 

 پارگی یا اندوکاردیت دلیل به دیگر، برخی افتد؛ در ها اتفاق می دهه تا ها سال عرض در پیشرفت بیماری مبتلایان،

 [.1] کند سرعت پیشرفت می های وتری بیماری به طناب
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 بیماران بسیاری ازماند.  خواهند باقی علامت بدون طول عمر تمام در و هستند علامت بدون بیماران اغلب 

ممکن است با دردهاى [ و 1] است فعالیت با ارتباط بدون و طولانی جناغ، اغلب در زیر دارند که  قفسه سینه درد
خستگى، باشد.  تیپیک آنژین تواند مشابه می ندرت به اما ؛اى و درد شدید تیر کشنده در اپکس همراه باشد لحظه

 زودرس انقباضات بیشتر به شکل ها، آریتمی[. ۳]شود  کن است دیده تنگى نفس، ارتوستاز وضعیتى، اضطراب مم

 باعث تپش توانند می و هستند دهلیزی نیز فیبریلاسیون و بطنی فوق و ای بطنی حمله های کاردی تاکی و بطنی

 به مبتلا بیماران در اغلب و است نادر بسیار ای عارضه ناگهانی شوند. مرگ سنکوپ و سر احساس سبکی قلب،

 به علت مغزی ایسکمی گذرای شود. حملات می دیده چپ بطن سیستولی عملکرد کاهش و میترالشدید  نارسایی

میترال  نارسایی که بیمارانی است. در شده نیز گزارش اندوتلیوم تخریب دلیل به و منشاء دریچه میترال از امبولی
 [.1] بدهد رخ عفونی اندوکاردیت است ممکن ها هستند، لت ضخامت افزایش دارای بیمارانی که در یا و دارند

  نرمال یا پایین است و ممکن است هیپوتانسیون ارتوستاتیک  فشارخوندر معاینه اغلب وزن بدن کم است
 انتهای یا وسط )غیرجهشی( در سیستولی کلیک ، شنیدندر سمع قلب یافته ترین شایع[. ۳]وجود داشته باشد 

 ناگهانی شدن سفت از ناشی شود می تصور و شود شنیده می( S1صدای اول قلب ) از بعد که است سیستول

 ممکن از کلیک باشد. بعد یا لت میترال دچار پرولاپس شده، در زمان حداکثر برجستگی آن دراز های وتری طناب

شود. کلیک و  می شنیده بهتر آپکس در که شود شنیده سیستول وسط تا انتهای در کاهشی-افزایشی سوفل است
 به منجر چپ )که بطن دهنده حجم کاهش مداخلات و والسالوا مانور در زدن زور در مرحله ایستادن، با سوفل

 های ورزش و زدن چمباتمه دهد. برعکس می رخ زودتر شوند(، می پرولاپس دریچه میترال میزان افزایش

 ایجاد تأخیر با کلیک - سوفل کمپلکس دهند؛ می کاهش را چپ، پرولاپس بطن حجم افزایش با ایزومتریک

 [.1] شود ناپدید است ممکن حتی و شود می ( دورS1صدای اول قلب ) از و شود می
 

 آزمایشگاهی بررسی

 امواج است ممکن اما ؛است طبیعی مواقع اغلب در قلب نوار T های اشتقاق در دو فازی یا معکوس II و 

III وAVF، ترین آریتمى پایدار، تاکى  شایع[. 1] شود دیده بطنی فوق بطنی یا زودرس های گاه ضربان یا و
بطنی که در  های آریتمی قلب و نوار تغییرات رسد می نظر به [.۳] است (PSVT)اى  کاردى فوق بطنى حمله

 روی اضافی فشار از ناشی که باشد بطن موضعی عملکرد اختلال دلیل به شود، بعضی از مبتلایان دیده می

 [.1است ] پاپیلاری عضلات

 ۳حداقل  اندازه استرنال( به پارا محور بلند نمای میترال )در دریچه های لت جابجایی اکوکاردیوگرافی در 

در  اکوکاردیوگرافى [.1] شود دیده می در سیستول حلقه دریچه میترال بالای به و چپ دهلیز سمت به متر میلی
بسیار  ،تشخیص، ارزیابى شدت و تعیین بیمارانى که در خطر بالا براى نارسایى شدید میترال و اندوکاردیت هستند

 [.۳] کمک کننده است



 دکتر‌مهدی‌موسوی‌–داخلی‌و‌قلب‌های‌‌اورژانس                                                    1۹۰

 

 

 
نارسایی مزمن  ،Cداپلر جریان رنگی در بیمار مبتلا به پرولاپس دریچه.  ،Bپرولاپس دریچه میترال )فلش(. ‌،‌A.۱-۵۴شکل 

 [1] شدید عملکردی در بیمار مبتلا به بطن چپ متسع
 

درمان پرولاپس دریچه میترال   

 

 مثل پروپرانولول در درمان تپش قلب ثانویه به ضربانات نارس بطنى مکرر و ختم حملات  بتابلوکرها

اگر عروق کرونر نرمال باشد(، کاردى فوق بطنى مفیدند. همچنین در بیمارانى که درد سینه دارند )حتى  تاکى
البته بتا بلوکرها در بعضى موارد روى درد سینه  [.۳] بتابلوکرها ممکن است در کنترل درد سینه کمک کننده باشند

. بتابلوکرها شود. تاثیرى ندارند که در این صورت اگر بیمار تپش قلب نیز نداشته باشد ادامه بتا بلوکر توصیه نمى
 در دقیقه حفظ شود. ۰۱ند که ضربان قلب در حدود باید طوری تجویز شو

 Propranolol (Tab 10, 20, 40) 20-160mg/day in 2 divided doses RX

 Metoprolol tartrate (Tab 50mg) 50mg bid [2] upto 100mg bid Or:

 آلپرازولام اثرات مفیدى در  ،اند در بعضى مطالعات در بیمارانى که درد سینه همراه با اختلالات اضطرابى داشته
پرامین در  رفع درد سینه و بهبود اختلال اضطرابى داشته است. همچنین بعضى داروهاى ضد افسردگى مثل ایمى

نیز که یک داروى ضدافسردگى  (Sertralin)اند. سرترالین  درمان درد سینه با عروق کرونر طبیعى مفید بوده
 اهش درد سینه با منشاء غیر قلبى مفید بوده است.مهار کننده باز جذب سرتونین است در ک

 گذرای ایسکمی مغزی  حملات بیمارانی که دچار در(TIA) باید  آسپیرین مثل ضدپلاکتی های دارو اند، شده
 [.1]قرار گیرد   نظر مورد وارفارین باید نبودن، مؤثر صورت در و شوند  تجویز
  هرچند بسیاری از  ؛ورزش هوازی ممکن است به کنترل علائم کمک کنددر بیماران مبتلا به درد سینه آتیپیک

 عدم تحمل فعالیت هستند. مبتلایان اغلب دچار
 [.1] دارد اندیکاسیون اندوکاردیت سابقه قبلی دارای بیماران در فقط عفونی اندوکاردیت گیری از پیش 
 تعویض  ندرتاً و )یا دریچه میترال ترمیم باشد، علامت داشته شدید میترال به علت نارسایی بیمار چنان چه

 [.1]دارد  اندیکاسیون دریچه با حفظ کوردا(
 آگهى عالى دارند. این  شواهد آریتمى ندارند و نارسایى میترال ندارند پیش نوار قلبعلامت که در  بیماران بى

در صورت وجود سوفل سیستولى مربوط به سال باید اکوکاردیوگرافى شوند.  ۵-۳افراد نیازى به درمان ندارند و هر 
ماه اکوکاردیوگرافى انجام شود. اقوام درجه یک فرد مبتلا نیز باید اکوکاردیوگرافى  1۳نارسایى میترال باید هر 

 [.۳] شوند
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Aortic Valve Stenosis  آئورت دریچه تنگی

 
 به بالغین در (ASتنگی آئورت ) هستند. دار، مذکر بزرگسال مبتلا به  تنگی آئورت  علامت بیماران درصد 8۱حدود

 دو لتی( مادرزادی قلب )دریچه آئورت بیماری زمینه اغلب در و است آئورت های لت دژنراتیو کلسیفیکاسیون دلیل

دریچه آئورت دو  .دهد می رخ و پرتوتابی روماتیسمی التهاب و زوال مزمن و کلسیفیکاسیون دژنراتیو وابسته به سن،
 یا کوآرکتاسیون ارتباط دارد. تنگی روماتیسمیهای ریشه آئورت، آنوریسم آئورت صعودی،  لتی با شیوع بیماری

 [.1]است  آئورت همراه نارسایی و دریچه میترال درگیری با موارد تمام در تقریباً آئورت 
 سندرم و کلیوی مزمن بیماری سیگار کشیدن، دیابت، ،aلیپوپروتئین  ،LDLمثل  آترواسکلروز متعدد خطر عوامل

 و کلسیفیکاسیون) دریچه آئورت اسکلروز هستند. وجود دخیل آئورت کلسیفیهتنگی  ایجاد و پیشرفت در متابولیک
 عروقی قلبی مرگ با افزایش خطر ،(نیست کافی انسداد، ایجاد برای که دریچه های لت کانونی ضخامت افزایش

 مبتلا سال، ۰۳از  بالاتر درصد از افراد ۵۱همراه است. حدود  سال ۰۳از  تر مسن بیماران در میوکارد انفارکتوس و

 [.1] دارند واضح تنگی صددر ۳تنها که  حالی در ؛هستند دریچه آئورت اسکلروز به

 

 بالینی و معاینه علائم

 علامت بدون طولانی مدت است تنگی آئورت ممکن شدید موارد حتیعلامت است و  اغلب بی آئورت تنگی 

 بیماری انسدادی غیاب در حتیهستند.  اصلی علامت سه سنکوپ، و آنژین فعالیتی، نفس تنگی. بمانند باقی

 رخ ایسکمی تقاضا ممکن است، افزایش شرایط در و است مختل حدی تا کرونر خون جریان کرونر، عروق

دهد. در اغلب مبتلایان به تنگی شدید  می افزایش را اکسیژن میوکارد به نیاز چپ، بطن دهد زیرا هیپرتروفی می
آئورت، برون ده قلب در حالت استراحت در محدوده طبیعی است اما معمولاً در حین ورزش به صورت طبیعی 

 فعالیت، حال در عضلات در عروق اتساع به علت شریانی فشار نتیجه کاهش در فعالیتی سنکوپیابد.  افزایش نمی

 ایجاد شود آریتمی به علت قلب برون ده ناگهانی نتیجه کاهش درممکن است  یا بدهد، رخ ثابت قلبی برون ده با
دهد که از قبل  تواند موجب مرگ ناگهانى شود، این حالت اغلب در بیمارانى روى مى اگر چه تنگى آئورت مى [.1]

 [.۳] اند.آمبولى کلسیم محتمل است علامت دار بوده
 متر جیوه  میلی ۳۱۱سیستولى بیش از  فشارخون[. 1] است محدوده طبیعی در سیستمیک معمولا شریانی فشار

 دیررس و کاروتید تأخیری شریانی نبض ، ممکن استتنگی شدید آئورت در [.۳]در تنگى شدید آئورت نادر است 
 است ممکن استرنوم، بالای با لمس فرو رفتگی یا شدن به جلو با خم .(Pulsus parvus et tardus) باشد

 جهشی یک صدای ممکن است باشد. داشته وجود استرنوم، راست در سمت و قاعده قلب در سیستولی تریل

 سوفلشود.  می ناپدید شود، سفت و کلسیفیه صورتی که دریچه این صدا درشنیده شود که  زودرس سیستولی

 شروع( S1ازصدای اول قلب ) پس که است جهشی سوفل میان سیستولی یک تنگی آئورت به طور مشخص

 خاتمه دریچه آئورت شدن بسته از قبل درست و رسد می حداکثر به قلبی انقباض میانه در آن شدت و شود می

 دارای و شدید انسداد به مبتلا بیماران شود. در می منتقل کاروتید های شریان جهت در و بالا سمت به یابد و می

 تواند نسبتا می سوفل، ده برون است ولی در صورت کاهش VI/IIIسوفل، حداقل  شدت قلب، طبیعی برون ده
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جدا شدگی  و شود طولانی چپ بطن ممکن است سیستول آئورت، تنگی شدت افزایش باباشد.  کوتاه مدت و نرم
 بطن هیپرتروفی بیانگر و شود شنیده می آپکس در (S4صدای چهارم قلب ) شود. اغلب ایجاد دوم صدای متناقض

بیماری  دیررس مراحل در ( اغلبS3صدای سوم قلب ) است؛ چپ بطن دیاستولی انتهای فشار افزایش و چپ
 شده مختل به شدت سیستولی آن گشاد شده باشد و عملکرد چپ بطن که شود می ایجاد و زمانی شود شنیده می

 [.1] باشد

 

 آزمایشگاهی های یافته

 در. مگر آن که بیماری میترال وجود داشته باشد ؛است منظمبیمار  ریتم بیماری، دیررس مراحل تا قلب: نوار 

یافته غالب در هیپرتروفی بطنی [. 1] دارد وجود چپ بطن هیپرتروفی آئورت، تنگی شدید به مبتلا بیماران اغلب
در بیماران مبتلا به و گاه افزایش طول مدت آن و پهن شدن آن است. همچنین  QRSافزایش  ارتفاع 

 موج شدن معکوس و  STقطعه افتادن پایینتغییرات ثانویه به صورت ممکن است  ،قلبهیپرتروفی بطنی در نوار 

T یی که ها اشتقاق در چپ( بطن بر فشار )الگویQRS   مثبت است و بالا رفتنST هایی که  در اشتقاق
QRS   که ناشی از ایسکمی یا انفارکتوس نیستند. شود می دیدهمنفی است  

 ناچیزی قلب را به حد بزرگی یا ندهد نشان را قلب بزرگی ها سال است ممکنسینه:  قفسه رادیوگرافی 

 قلب راست و کناره فوقانی در فرونتال نمای در است ممکن صعودی آئورت پروگزیمال قسمت اتساع نشان دهد.

 های بررسی در معمولاً اما داد تشخیص لترال نمای در توان می را دریچه آئورت شود. گاه کلسیفیکاسیون دیده

 [.1]شود  بهتر دیده می اکوکاردیوگرافیک یا فلوروسکوپیک

  :شدن باز کاهش کلسیفیکاسیون، ضخامت، اکوکاردیوگرافی افزایش کلیدی تظاهراتاکوکاردیوگرافی 

 و سرعت عبور دریچه آئورت مساحت و است. گرادیان چپ بطن هیپرتروفی و سیستول طی دریچه های لت

متر مربع تنگی  سانتی 1از  کمتر دریچه گیری کرد. مساحت اندازه داپلر با توان می را آئورت از دریچه خون جریان
 ده شود. در تنگی شدید آئورت و برون می تعریف خفیف تنگی آئورت متر مربع سانتی ۳/1 -۳ شدید و سطح دریچه

حداکثر  دریچه آئورت اسکلروز متر جیوه خواهد بود. در میلی ۴۱از  متوسط گرادیان فشاری بیشتر قلبی طبیعی
 عملکرد اختلال تنگی آئورت و به مبتلا بیماران ارزیابی جیوه است. برای میلیمتر  ۳۳از کمتر فشاری گرادیان

 قضاوت افرادی که در چپ، تنگی شدید آئورت با گرادیان پایین، کسر جهشی کاهش یافته و بطن سیستولی شدید

 [.1]است  مفید دوبوتامین با اکوکاردیوگرافی استرس است، شکلم ها تنگی آئورت در آن شدت مورد در
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و  STهای قدامی، پایین افتادن قطعه  اشتقاق QRSالگوی هیپرتروفی بطن چپ قابل توجه، با افزایش ولتاژ . ۱-۵۵شکل 

ولت  میلی ۵/۳بیشتر از  V6یا  V5در  V1   + Rدر  Sمعیار ولتاژی سوکولوف لایون، به صورت  .T [۳]معکوس شدن موج 

 متر در نوار قلب استاندارد( در این نوار مشهود است. میلی ۳۵)

 

  :کمک اکوکاردیوگرافی، کاتتریزاسیونهای  یافته و بالینی های یافته تطابق عدم صورت درکاتتریزاسیون 

 تنگی شدید به مبتلایاندر  (CAD) کرونر عروق بیماری غربالگری برای کرونر عروق است. آنژیوگرافی کننده

 [.1] دارد اندیکاسیون قرار گیرند، جراحی است تحت عمل قرار که آئورت

 

درمان تنگی آئورت   

 
 و پراسترس فیزیکی های فعالیت از باید علامت بدون مراحل در حتی، آئورت تنگی شدید به مبتلا بیماران 

 هیپوولومی و از دهیدراتاسیون باید قلب، ده برون شدید کاهش از جلوگیری کنند. برای اجتناب رقابتی های ورزش

  [.1] نیز جلوگیری به عمل آید
 های آنزیم تبدیل کننده  مهارکننده و ها بتابلاکر مثل کرونر، عروق بیماری یا هیپرتانسیون درمانی های دارو

 خطر بدون چپ، اغلب بطن طبیعی سیستولی عملکرد دارای و علامت بدون بیماران در (،ECAآنژیوتانسین )

کمک کننده  قفسه سینه آنژین نیتروگلیسیرین در رفع ،(CAD) کرونر  عروق بیماری مبتلایان به هستند. در
دهد، ولی  درمان ضدهیپرتانسیون روند تنگی آئورت را تغییر نمیاگرچه  ،در مبتلایان به هیپرتانسیون  [.1] است

 [.۳]باید مطابق دستورات راهنماها انجام شود 
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 توجهی  قابل تاثیر سیمواستاتین/ ازتیماب ترکیب یا آتورواستاتین بالای دوزهای با آینده نگر مطالعات تصادفی
 ثانویه بیماری آترواسکلروتیک و اولیه پیشگیری جهت ها استاتین اند. از نداشته قابل ارزیابی دریچه عواقب روی

 [.1]باید استفاده شود  (CAD) کرونر عروق
 [.۳]سرعت درمان شود  تواند منجر به آنژین و هیپوتانسیون جدى شود و باید به فیبریلاسیون دهلیزى مى 

  ترین درمان است ولی  تعویض دریچه آئورت مناسب ،بار حجم و اضافهنارسایی قلبی در بیماران مبتلا به

در بیماران بدحال با نارسایى قلبى جبران نشده درمان با تواند به پایدار شدن بیمار کمک کند.  تجویز دیورتیک می

تواند به عنوان پلى قبل از تعویض دریچه  خطر بوده است و مى در بهبود همودینامیک موثر و بىنیتروپروساید 

)مثل  ۳استراز  های فسفودی . همچنین در این گروه از بیماران مهارکنندهآئورت در بیماران بدحال استفاده شود
 [.۳] اند دنافیل و تادالافیل( در بهبود همودینامیک سیستمیک و پولمونر مفید بودهسیل
 به مبتلایان فقط در پیشگیری از اندوکاردیت ( تنگی آئورتAS) [.1] است اندوکاردیت قبلی نیاز سابقه با 

 در  .دارد اندیکاسیون دریچه تعویضجراحی  درمان علائم، بروز تنگی شدید دریچه آئورت و صورت در

 بیماران دارای نیز درصد( و ۳۱از  کمتر جهشی چپ )کسر بطن عملکرد اختلال علامت در تنگی شدید و موارد بی

سانتی متر( جراحی  ۳/۳بیشتر قطر آئورت صعودی آنوریسمی )حداکثر ریشه یا با همراه دو لتی دریچه آئورت
پس  عمل جراحی بای کاندید که شدید آئورت یا متوسط تنگی به مبتلا علامت بدون بیماران دارد. در اندیکاسیون

 [.1]داد  ( انجامAVRدریچه آئورت ) تعویض نیز باید عروق کرونر  هستند

 راه از بالون با آئورت والولوپلاستی ( پوستVBAP )به مبتلا جوان بالغین و کودکان از بسیاری در 

 عرض در درصد 8۱مجدد ) تنگی بالای عود دلیل بهولی  است ارجح روش مادرزادی آئورت و غیرکلسیفیه تنگی

 [.1] شود نمی کلسیفیه آئورت انجام شدید و تنگی به مبتلایان در )مثل سکته مغزی(عوارض  و سال( یک

 کاتتر طریق از آئورت دریچه عویضت (TAVR = Transcatheter Aortic Valve 

Replacement) دریچه تعویض[ ۳]متوسط تا بالا باشد ها  بیمار بزرگسال که خطر عمل جراحی در آن در 

انجام های خود باز شونده  دریچه متسع شونده با بالون و دریچه توسطشود که  کاتتر انجام می طریق از آئورت
کلاوین،  چپ، ساب های آپیکال از طریق بطن شود اما روش اغلب از طریق فمورال انجام می این اقدام شود. می

 [.1] شوند کاروتید و آئورت صعودی هم استفاده می
 ولی در افراد [ ۳]شود  حاملگی خوب تحمل می ،بدون علامت با تنگی آئورت خفیف تا متوسطهای  در خانم

 ۳۳مبتلا به تنگی آئورت شدید باید قبل از حاملگی درمان در نظر گرفته شود. در صورت گرادیان متوسط کمتر از 
 .[۳۳] شود متر جیوه، حاملگی به خوبی تحمل می میلی
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 Aortic Valve Regurgitation  نارسایی دریچه آئورت

 
 بطن دهد. در این بیماران،  تروما روی می یا آئورت دیسکسیون عفونی، ر اندوکاردیتنارسایی حاد و شدید آئورت د

 طبیعی چپ بطن . کمپلیانسشود  متسع نمی کافی میزان و به نیست ناشی از نارسایی آماده حجمی بار برای چپ

میلی  ۴۱  از بیش به گاهی که یابند می افزایش سرعت به چپ بطن دیاستولی فشارهای و است یافته کاهش یا
یابند  به طور قابل توجهی افزایش می پولمونر شریان ای وفشار گوه چپ به دنبال آن فشار دهلیزرسد.  متر جیوه می
 پایان با نزدیک شدن بهسرعت ایجاد شوند.  کاردیوژنیک ممکن است به شوك و/ یا ریه ادم و در نتیجه

 شدن بسته باعث معکوس، فشاری گرادیان این و ودش بیشتر چپ دهلیز از چپ بطن فشار دیاستول،ممکن است

 [.1]شود  می مقرر موعد از قبل دریچه میترال
 نارسایی مزمندر افتد. همپنین  اتفاق می علائم از زودتر چپ بطن بدتر شدن عملکرد ،آئورت مزمن در نارسایی

 بیماران جز این قلب اتوپسی، در و کند قابل توجهی افزایش پیدا می چپ به میزان بطن دیواره آئورت، ضخامت

 [.1]باشد  داشته وزن گرم  1۱۱۱از  بیش است ممکن گاهی که ها است قلب بزرگترین

 

 [1] دریچه‌آئورت‌نارساییعلل‌عمده‌.‌۱-۱۸جدول‌

 ای دریچه -
 مادرزادی )دو لتی(  
 اندوکاردیت  
 تب روماتیسمی  
 علل میکزوماتو )پرولاپس(  
 سیفلیس  
 اسپوندیلیت انکیلوزان  
 

 بیماری ریشه آئورت -
 دیسکسیون آئورت  
 دژنراسیون کیستیک مدیا  
 سندرم مارفان  
 دریچه آئورت دو لتی  
 آنوریسم غیرسندرمی خانوادگی  
 آئورتیت -
 هیپرتانسیون -

 

 علائم بالینی و معاینه

 [.1کاردیوژنیک روی دهد ] شوك و/ یا ریه نارسایی حاد و شدید آئورت ممکن است ادم در 
  ترین علامت  شایع[. 1] بماند علامت است مدت طولانی بدون ممکنبیمار  آئورت، نارسایی مزمن و شدیددر

 احساس ممکن است. [۴]تنگى نفس است. درد سینه )آنژین( نیز در نارسایى شدید آئورت ممکن است دیده شود 

 طی سینوسی، کاردی تاکیباشد.  اولیه شکایت درازکش، وضعیت در ویژه به قلب، ضربان از ناخوشایند ناشی

 ضربان احساس یا احساس ناخوشایند تپش قلب توانند می بطنی زودرس های ضربان یا روحی، هیجانات یا فعالیت

 نفس تنگی به دنبال فراوان تعریق و شبانه ای حمله نفس تنگی ارتوپنه،، با پیشرفت بیماریکنند.  ایجاد سر در

کرونر  عروق بیماری غیاب در حتی اکسیژن، عرضه کاهش میوکارد و نیاز افزایش ترکیبشوند.  می ایجاد
 غیاب در و تر جوان بیماران در حتیشود و  اندوکارد زیر در خصوص به ،میوکارد ایسکمی باعث تواند می اپیکاردی
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 و طولانی باشند توانند می آنژین شود. حملات ایجاد قفسه سینه آنژین هم ممکن است کرونر، عروق بیماری
 تجمع مایعات است بیماری ممکن دهند. در مراحل دیررس نمی پاسخ مطلوبی زبانی زیر نیتروگلیسیرین به اغلب

 [.1] شود دیده پا مچ ادم و احتقانی هپاتومگالی به طور سیستمیک، به شکل

 و محسوس است سیستول هر در سر ضربانی حرکت و بدن کل ارتعاش آئورت، نارسایی مزمن و شدید در 
 سندرم شناسایی جهت باید ظاهری  هستند. معاینه رویت قابل راحتی به بزرگتر شرایین کلاپس و ناگهانی اتساع

 کاهش با که آبی( نبض چکش(بالارونده سرعت  به شریانی نبض انجام شود. آنکیلوزان اسپوندیلیت و مارفان

کوریگان(،  شود )نبض این نبض دچار کاهش می دیاستول و سیستول انتهایی مراحل در شریانی فشار سریع
ناخن  نوك بر فشار در زمان پوست در محل ریشه ناخن متناوب پریدگی رنگ و فلاشینگ مویرگی، های نبض
 توان می را« گلوله شلیک» غرش شبیه هستند. صدایی آئورت مشخصه نارسایی مزمن و شدید کینکه(، )نبض

 شود، فمورال داده  شریان روی گوشی فشار اندکی بر با اگر و تراب( شنید )علامت فمورال های شریان روی

  کاروتید شریان بیماران، ممکن است نبض از بعضی در. دوروزیه( )علامت شود می عقب شنیده رو به جلو و سوفل
شریانی  نبض فشار سیستمیک، هیپرتانسیون و دیاستولی فشار کاهش سیستولی(. با موج )دو باشد« ای دوقله»

و گاه سیستولی )ناشی از  دیاستولی شود. تریل می جابجا پایین و لترال سمت به چپ بطن شود. ایمپالس می پهن
 [.1] شود ممکن است لمسافزایش جریان خون( 

 ،زود  شدن بسته چپ، ممکن است باعث بطن دیاستولی پایان فشار افزایش در نارسایی حاد و شدید آئورت
 در ملایم و کوتاه سوفل و نبض پهن نباشد فشار باشد، ( ملایمS1صدای اول قلب ) و شود دریچه میترال هنگام

 [.1]کند  ایجاد دیاستول، ابتدای
 است یابنده کاهش و وزنده دیاستولی با فرکانس بالا، سوفل تیپیک صورت به آئورت نارسایی مزمن در سوفل 

 دیافراگم جلو با به شده خم و نشسته وضعیت در استرنوم، چپ کناره سمت در و ای دنده بین فضای سوم در که

 میان جهشی سوفل آئورت به طور شایع یک نارسایی منفرد شود. در می شنیده بهتر عمیق، بازدم در و گوشی

آئورت با  شود )به علت افزایش حجم عبوری از دریچه(. در نارسایی قاعده قلب(، شنیده می سیستولی )بیشتر در
نارسایی  به مبتلایان درشود )به علت افزایش مقاومت سیستمیک(.  های سمعی تشدید می فشردن دست، یافته

 آئورت دریچه به مبتلا بیماران شود. در شنیده نمی (A2) دریچه آئورت شدن بسته صدای معمولاً آئورت، شدید

 [.1] شود می شنیده نیز (S4صدای چهارم قلب ) گاهی و است شنیدن قابل سیستولی جهشی صدای لتی، دو
مشابه رامبل دیاستولى ولی در غیاب تنگی میترال است که  (Austin-flint murmur)سوفل اوستین فلینت 

 [.۳] ممکن است سمع شود 
 

 آزمایشگاهی بررسی

 در هیپرتروفی  دهد. را نشان می چپ بطن هیپرتروفی علائم قلب نوار آئورت، نارسایی مزمن و شدید در

در نارسایی آئورت با توجه  ممکن است کمی افزایش یابد. QRSشود و طول مدت  زیاد می  QRSبطنی ارتفاع 
  های جلوقلبی مثبت است.  در اشتقاق Tبه اضافه بار حجمی، بر خلاف اغلب موارد دیگر هیپرتروفی بطنی، موج 

 با معمولاً که است میوکاردی نشان دهنده بیماری منتشر QRS شدن پهن یا و/ چپ سمت به محور انحراف
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اختلال دهلیز چپ ممکن است دیده شود. فیبریلاسیون دهلیزى  [.1] است همراه بد آگهی پیش تکه تکه و فیبروز
 .[۴]و گاه بلوك دهلیزى بطنى به علت نزدیک بودن رینگ دریچه آئورت به باندل هیس محتمل است 

  سیستولی و دیاستولی،  پایان قطر چپ،  اندازه بطن موارد زیر را ارزیابی کرد: توان می اکوکاردیوگرافیبا

وجود  حلقه آئورت، و ریشه اتساع وجود ،لت قدامی دریچه میترال سریع دیاستولی ارتعاش، جهشی کسر
)در  برگشتی خون حجم(، درصد ۰۳از  بیش)در موارد شدید پهنای جریان مرکزی ، همزمان آئورت دیسکسیون

  ۳۱مساوی  یا بیشتر )در موارد شدید نارسایی کسر(، ضربه هر در لیتر میلی  ۰۱مساوی  یا بیشترموارد شدید 
اکوکاردیوگرافی از راه . طی دیاستول )در نارسایی شدید( نزولی آئورت پروگزیمال در قسمتبازگشت خون  (، درصد
 [.1] تری از دریچه، ریشه و اجزای آئورت ارائه کند تواند جزئیات آناتومیک دقیق ( میTEEمری )

 شکل دقیق آئورت و گیری انداز که انجام داد آی آر امتوان  اکوکاردیوگرافی محدودیت دارد، می که بیمارانی در 

  [.1] سازد می پذیر امکان و اندازه آن را نیز

 و پایین سمت به قلب آپکس روبرو، در نمای شدید آئورت و نارسایی مزمن در :قفسه سینه رادیوگرافی 

 اتساع است ممکن ریشه آئورت باشد، اولیه بیماری از ناشی آئورت نارسایی شود. زمانی که می جابجا چپ

 [.1] شود دیده آئورت آنوریسمی

 با آئورتوگرافی و چپ و راست قلب کاتتریزاسیون نیاز، صورت در :قلب کاتتریزاسیون و آنژیوگرافی 

 کرونر عروق آنژیوگرافی[. 1] کند می مشخص و تایید را چپ بطن عملکرد وضعیت و نارسایی میزان حاجب، ماده

 شود. می انجام جراحی عمل از قبل ،سال ۴۱بالای  بیماران در

 
مثبت قابل توجه در نوار قلب بیمار مبتلا به نارسایی آئورت  Tهای قدامی  الگوی هیپرتروفی بطن چپ با موج. ۱-۵۶شکل 

معیار ولتاژی سوکولوف لایون، به صورت  [.۳]شود  گاه این الگو الگوی اضافه بار حجمی یا دیاستولی بطن چپ نامیده می؛ شدید

S  درV1  +  R  درV5  یاV6  متر در نوار قلب استاندارد( در این نوار مشهود است. میلی ۳۵ولت ) میلی ۵/۳بیشتر از 
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. نمای خلفی قدامی که جا به جایی Aساله با نارسایی مزمن آئورت.  ۶۳. رادیوگرافی قفسه سینه در یک آقای ۱-۵۷شکل 

دهدکه پیشنهاد کننده بزرگی بطن چپ است. آئورت صعودی برجسته و بزرگ شده است که منجر  اپکس به پایین را نشان می

  دهد )فلش(. ریشه . نمای لترال بزرگی قابل توجه بطن چپ را نشان میBبه ایجاد تحدب در حاشیه راست قلب شده است. 

 [.1] بل توجهی متسع است ولی از استرنوم فاصله دارد )برخلاف بزرگی بطن راست(آئورت بطور قا

 

درمان نارسایی آئورت   

 

 مثل  وازودیلاتورها و وریدی های دیورتیک ممکن است به آئورت نارسایی حاد و شدید به مبتلایان( 

 . )رجوع کنید به درمان نارسایی آئورت( [1] است مدت کوتاه پایدارسازی این اما بدهند نیتروپروساید( پاسخ سدیم
ده  ها نیز بهتر است اجتناب شود تا از کاهش بیشتر برون بتابلاکراست. از  ممنوع آئورتی داخل سازی با بالون ضربان

 عمل قلب یا کند شدن ضربان قلب و در نتیجه افزایش زمان برای پرشدگی دیاستولی بطن چپ جلوگیری شود.

 [.1] است ضروری تشخیص ساعت از  ۳۴عرض  در معمولاً و است انتخابی درماناورژانس جراحی 

 اجتناب ایزومتریک های ورزش از باید آئورتوپاتی با همراه موارد ویژه به آئورت نارسایی شدید به مبتلایان 

 ها دیورتیك با درمان به آئورت مزمن نارسایی در  فعالیت، تحمل عدم و نفس تنگی اولیه شامل علائم کنند.

 یا کلسیم کانال هیدروپیریدینی دی های کننده بلوك ،ACE  های )مهارکننده وازودیلاتورها .دهند می پاسخ

[ 1] )رجوع کنید به درمان نارسایی قلبی با کسر جهشی کاهش یافته( باشند مفید است ممکن هم هیدرالازین( 
سیستولی در بیماران مبتلا به  فشارخون[. ۳]دهند  را تغییر نمی ولی زمان انجام تعویض دریچه و روند بیماری

وازودیلاتورها به عنوان داروی میلی متر جیوه(، و  1۴۱نارسایی مزمن آئورت باید کنترل شود )هدف کمتر از 

ن گیرنده آنژیوتانسین، لوزارتان،ممک کننده بلوك و هابتابلاکرهیپرتانسیون یک انتخاب عالی خط اول هستند. ضد

ریشه  اتساع و مارفان سندرم به مبتلا بیماران جوان در ریشه آئورت اتساع سرعت تعویق انداختن است در به
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 دلیل به  آئورت ها در بیماران مبتلا به نارساییبتابلاکراستفاده از  که شد می تصور گذشته باشند. در مفید آئورت،

مطرح  اخیر ای مشاهده مطالعات باشد. اما ممنوع نسبی طور به نارسایی، زمان افزایش و قلب ضربان تعداد کاهش
[. 1] عملکردی سودمند باشند است از نظر  ممکن آئورت نارسایی مزمن در هابتابلاکر که کننده این هستند

ضربان قلب بیش از حد کند ها تجویز شوند ولی در هر صورت نباید بتابلاکرهمچنین در دیسکسیون آئورت باید 
 شود. طولانى شدن زمان دیاستول منجر به افزایش خون برگشتى به بطن چپ مىشود زیرا 

 دریچه آئورت تعویض ،نارسایی شدید به مبتلا دار علامت بیماران در (AVR) بیماران دارد. در اندیکاسیون 

 ۳۱از  کمتر جهشی چپ، با کسر بطن رونده پیش عملکرد اختلال و آئورت نارسایی شدید به مبتلا علامت بدون

متر در بطن  میلی ۰۳از  بیشتر دیاستولیپایان قطر یا متر در بطن چپ میلی ۳۱بیشتر از سیستولی پایان قطر درصد،
 [.1] شود انجام تعویض دریچه آئورت باید چپ،
 و بالینی با معاینات ماه 1۳تا  ۰هر  باید جراحی ندارند، عمل اندیکاسیون که آئورت مبتلایان به نارسایی شدید 

 [.1] شوند پیگیری اکوکاردیوگرافی

 [.۳] شود سیلین بنزاتین توصیه مى گیری ماهانه، با پنى در صورت منشا روماتیسمى، پیش 
 مگر آن که سابقه [ ۳] بیماران مبتلا به نارسایى آئورت کاندید پروفیلاکسى اندوکاردیت نیستند ،در حال حاضر

 اندوکاردیت وجود داشته باشد.
  مقاومت عروق محیطی کاهش  شود زیرا در حاملگی های حامله خوب تحمل می آئورت مزمن در خانمنارسایی
های مبتلا به نارسایی آئورت با کسر جهشی کمتر از  یابد ولی نارسایی حاد ممکن است تحمل نشود. در خانم می
 .[۳۳]حاملگی ممنوع است  ،درصد ۵۱

 
 

 Tricuspid Valve Disease  کوسپیدتری های دریچهبیماری

 

 کوسپید تنگی دریچه تری

  دهد. تنگی روماتیسمی  همراه با تنگی میترال روی میو اغلب منشا آن معمولا بیماری روماتیسمی است
علل شود.  و در زنان بیشتر از مردان دیده می کوسپید معمولا با درجاتی از نارسایی این دریچه همراه است تری

 [.1] غیرروماتیسمی تنگی تریکوسپید نادر هستند
 بسیاری از بیماران ابتدا علائم است، کوسپید تری تنگی بر میترال مقدم تنگی پیشرفت اغلب که آنجایی از 

 همودینامیکی و بالینی تظاهرات تواند کوسپید شدید می دهند ولی تنگی تری می نشان را خستگی و ریوی احتقان

 شکایت مختصری نفس تنگی از ادم، و آسیت هپاتومگالی، کند و این بیماران با وجود مخفی میترال را تنگی

 [.1]شدید شود  تغذیه سوء زردی، دارند. احتقان کبدی ممکن است منجر به سیروز،

 امواج است ممکن سینوسی ریتم در و هستند متسع ژوگولار وریدهای a شوند. امواج دیده پیکر غول v کمتر 

 y نزولی موج تریکوسپید، انسداد به ثانویه دیاستول، در راست دهلیز تخلیه از جلوگیری دلیل به و هستند مشهود

 داشته وجود شده، بزرگ کبد سیستولی پیش واضح سیستول، نبض از قبل است ممکن سینوسی ریتم است. در کند
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 [.1]باشد 
 

 [1] کوسپید‌.‌علل‌بیماری‌دریچه‌تری۱-۱۹جدول‌

 علل ای ضایعه دریچه
 روماتیسمی کوسپید تنگی تری

 مادرزادی

 اولیه )ارگانیک( کوسپید نارسایی تری
 روماتیسمی -

 اندوکاردیت -

 (کوسپید میکسوماتو )پرولاپس دریچه تری -

 کارسینوئید -

 پرتوتابی -

 مادرزادی )ابشتین( -

 تروما -

 پاپیلاری آسیب عضله -

 ثانویه )عملکردی(
کوسپید به دلیل بزرگ شدن بطن راست )مثل  اتساع بطن راست و حلقه دریچه تری -

 هیپرتانسیون پولمونر طولانی مدت، بازآرایی بعد از انفارکتوس میوکارد بطن راست(

 سازی طولانی مدت بطن راست ضربان -

 
 کوسپید دریچه تری شدن باز صدای (OS) تریکوسپید تنگی دیاستولی سوفلشود.  می شنیده به ندرت 

اغلب  در کوسپید تری تنگی که آنجایی از و دارد را  میترال تنگی از ناشی دیاستولی سوفل مشخصات از بسیاری
نشود. با این حال  تشخیص داده کوسپید تری تنگیدر معاینه  است ممکن است،  میترال تنگی با همراه موارد

 در و تشدید دم در و شنیده بهتر زایده گزیفوئید روی و استرنوم چپ سمت و کناره تحتانی در کوسپید تری سوفل

 [.1]یابد  می کاهش شود، می کم کوسپید دریچه تری از عبوری جریان که والسالوا مانور کششی مرحله و بازدم

 امواج شامل قلب نوار در راست دهلیز بزرگی تظاهرات P اشتقاق در بلند II  ۱/۳۳متر یا  میلی ۳/۳)بیشتر از 

 در راست بطن هیپرتروفی شواهد وجود عدم. است V1اشتقاق  در توجه قابل مثبت P امواج و( [۳]ولت  میلی

دریچه  همزمان تنگیکننده  مطرح میترال، تنگی از ناشی قلب راست سمت نارسایی علائم  بیماری مبتلا به
  [.1] است تریکوسپید

 دهنده برآمدگی  نشان ،همزمان  تریکوسپید تنگی میترال و تنگی به مبتلایان در سینه قفسه رادیوگرافی

 عروق احتقان شواهد و است پولمونر شریان توجه قابل بزرگی بدون فوقانی اجوف ورید و راست خاص دهلیز

 [.1] است منفرد میترال تنگی در موجود ریوی کمتر از احتقان ریوی

 شود می دیده گنبدی صورت به دیاستول در و است ضخیم دریچه تریکوسپید معمولاً ،اکوکاردیوگرافی در .
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 کننده تنگی مطرح ،(متر جیوه میلی ۴)بیش از  دیاستول راست در بطن راست و دهلیز بین فشاری گرادیان

یابد.  می کاهش بازدم در و دریچه تشدید از خون جریان افزایش دم، با زمان است. این گرادیان در تریکوسپید
و سایر  دریچه میترال عملکرد و ، ساختارنارسایی تریکوسپید وجود اطلاعات دیگری در مورد اکوکاردیوگرافی

کند. برای ارزیابی تنگی  پولمونر فراهم می شریان فشار و راست و چپ عملکرد بطن و اندازه وها  دریچه
 [.1] طور روتین نیازی به کاتتریزاسیون قلبی نیست تریکوسپید به

 

کوسپید درمان تنگی تری 

 
  محدودیت شدید مصرف نمک، استراحت در بستر و درمان با دیورتیک احتقان کبدی را کاهش دهد و بنابراین

طوری که خطر جراحی به خصوص خونریزی، کاهش داده  به ؛بخشد میعملکرد کبدی را تا حد کافی بهبود 
 [.1] شود می
 شود.  کوسپید  بدون نارسایی قابل توجه، والوولوپلاستی با بالون از راه پوست انجام می ندرت در تنگی تری به

ترمیم با جراحی ممکن است کوسپید قابل توجه همراه است و  کوسپید تقریبا همیشه با نارسایی تری تنگی تری
کوسپید توسط جراحی، در بیمارانی که  تنگی تریرفع منجر به بهبود قابل توجه عملکرد دریچه تریکوسپید شود. 

متر جیوه و سطح دریچه  میلی ۴تنگی تریکوسپید متوسط یا شدید دارند و گرادیان متوسط دیاستولی بیش از حدود 
، انجام می جراحی میترال یا تعویض میترالمتر مربع است، باید در زمان والوتو سانتی ۳/1 -۳تریکوسپید کمتر از 

های  . دریچهتعویض کردرا کوسپید  رتی که  نتوان ترمیم را انجام داد، ممکن است دریچه تریشود. در صو
و به  [1]ها، استعداد بیشتری به عوارض ترومبوتیک دارند  کوسپید نسبت به سایر وضعیت مکانیکی در موقعیت تری

 [.۳همین علت دریچه بیوپروتز بزرگ به دریچه مکانیکی ارجح است ]
 

 کوسپید ینارسایی تر
 موارد، علت  اغلبدر  [.۳شود ] طور شایع نارسایی خفیف تریکوسپید دیده می در افرادی که قلب طبیعی دارند، به

دریچه به علت بزرگ شدگی بطن راست، ناشی از  ، اتساع قابل توجه حلقهقابل توجه کوسپید نارسایی تری
پذیر  این حالت تا حدودی برگشت ،پولمونر برطرف شوددر صورتی که هیپرتانسیون . هیپرتانسیون پولمونر است

 [.1] است
 خوبی تحمل  کوسپید اغلب در غیاب سایر اختلالات همودینامیک به درجات خفیف تا متوسط نارسایی تری
ای قلب چپ وجود دارد، ممکن است علائم  اغلب همراه با ضایعات دریچه این ضایعهشوند. از آن جایی که  می

تابلوی بالینی غالب را تشکیل  ،یا هیپرتانسیون پولمونر ناشی از این ضایعات اختلال عملکرد بطن چپ وناشی از 
ده قلبی رو به جلو، علائم زودرس در نارسایی شدید  دهند. خستگی و تنگی نفس فعالیتی ناشی از کاهش برون

یماران ممکن است از ضربان در کوسپید منفرد هستند. با پیشرفت بیماری و کاهش عملکرد بطن راست، ب تری
نفخ در شکم، کاهش اشتها، از دست رفتن عضلات شاکی باشند هر چند که این حالت  بودن و گردن، احساس پر

 [.1] دردناك اندام تحتانی همراه است ادمبا افزایش وزن پیشرونده و 
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 شوند و  وریدهای گردنی متسع می ،)در غیاب تنگی تریکوسپید(کوسپید  در بیماران مبتلا به نارسایی شدید تری
هپاتومگالی رفلاکس هپاتوژوگولار مثبت، ها شامل  سایر یافته .شود دیده می yقابل توجه و نزول سریع  c-vموج 

کوسپید  مشخص نارسایی تری  یافته هستند. افوزیون پلور و آسیت، ادم، [۳]، زردی قابل توجه با ضربان سیستولی
شود )علامت کاروالو( و  که با دم تشدید میاست یک سوفل وزشی تمام سیستولی در ناحیه تحتانی و چپ استرنوم 

 بایابد. سوفل نارسایی تریکوسپید با سوفل نارسایی میترال  در زمان بازدم و مرحله فشار مانور والسالوا کاهش می
 ( وجود داردAFاغلب فیبریلاسیون دهلیزی ) ،ه مزمن بیماری. در مرحلشودافتراق داده میتغییرات سیکل تنفسی 

[1.] 

  مانند انفارکتوس : کوسپید را نشان دهد  ممکن است تغییرات مشخص ضایعه مسئول نارسایی ترینوار قلب

که پیشنهاد دهنده انفارکتوس میوکارد بطن راست قبلی است، یا هیپرتروفی بطن راست  Qمیوکارد تحتانی با موج 
یا الگوی بلوك شاخه راست بدشکل در بیماران با ناهنجاری ابشتین. در بیماران با ریتم سینوسی، ممکن است 

. استسیون دهلیزی فیبریلا ولی اغلب ریتم بیمار  های بزرگی دهلیز راست در نوار قلب وجود داشته باشد نشانه

، بزرگی دهلیز و بطن راست کوسپید ت و مزمن بودن نارسایی تریممکن است بسته به شدسینه  عکس قفسه

کوسپید،  نارسایی تری ارزیابی علل اکوکاردیوگرافی[. ۳] [. آسیت و افوزیون پلور محتمل است1] را نشان دهد

ارزیابی در  سازد.  پذیر می های همراه را امکان است و بیماریشدت آن، فشار شریان پولمونر، اندازه و عملکرد بطن ر
 [.1]شود  استفاده می آی آر اماکوکاردیوگرافی سه بعدی و  گاه ازعملکرد بطن راست 

 

کوسپید درمان نارسایی تری 

 
 توانند  میها  کوسپید که علائم نارسایی قلب راست دارند، دیورتیک در درمان بیماران مبتلا به نارسایی تری

در این بیماران به علت احتقان کبدی،  زیراآلدوسترون نیز ممکن است مفید باشد،   کمک کننده باشند. آنتاگونیست
های کاهنده فشار بالای شریان پولمونر و/ یا مقاومت عروق ریوی که  هیپرآلدوسترونیسم ثانویه وجود دارد. درمان

دهند، باید در بیمارانی که هیپرتانسیون  ب چپ را هدف قرار میهایی هستند که نارسایی قل شامل همان درمان
 [.1] شریان پولمونر و نارسایی شدید و عملکردی تریکوسپید دارند، مورد نظر قرار گیرند

 کوسپید دارند و  شود: در بیمارانی که نارسایی شدید تری کوسپید در این موارد توصیه می جراحی دریچه تری
گیرند و همچنین در اغلب بیمارانی که نارسایی متوسط  ای سمت چپ قرار می هتحت عمل جراحی دریچ

 ۴۱کوسپید بیش از  ای سمت چپ قرار گیرند و اتساع حلقه تری کوسپید دارند و باید تحت عمل جراحی دریچه تری
راحی بیشتر بر متر، سابقه نارسایی سمت راست قلب و هیپوتانسیون شریان پولمونر دارند. در این بیماران ج میلی

پایه ترمیم دریچه است تا تعویض آن و در اغلب مراکز جراحی عمده به شکل روتین در آمده است. ممکن است 
های طبی استاندارد  کوسپید به همراه نارسایی قلب راست که به درمان عمل جراحی در نارسایی شدید اولیه تری

 [.1] شود طن راست همراه است، به ندرت نیاز دهد یا با پسرفت اختلال عملکرد سیستولی ب پاسخ نمی
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 Pulmonic Valve Disease  پولمونیك های دریچهبیماری

 

 تنگی پولمونیك 

 به علت انسداد خروجی طول کشیده بطن راست، هیپرتروفی اختلالی مادرزادی استبیشتر  تنگی پولمونیک .
یابد. تنگی شدید پولمونیک  دهد و مدت زمان بیرون راندن خون طی سیستول افزایش می بطن راست، روی می

شود؛ در تنگی متوسط  متر جیوه در دریچه پولمونیک تعریف می میلی ۳۱براساس حداکثر گرادیان فشاری بیش از 
 [.1]متر جیوه است   میلی ۳۱تا  ۵۱ثر گرادیان پولمونیک حداک

 

 [1]  .‌علل‌بیماری‌دریچه‌پولمونر۱-۲۱جدول‌

 علل ای ضایعه دریچه
 مادرزادی تنگی پولمونر

 کارسینوئید
 تومور

 اندوکاردیت

 بیماری اولیه دریچه نارسایی پولمونر
 مادرزادی -

 بعد از والووتومی -

 اندوکاردیت -

 کارسینوئید -

 بزرگ شدن حلقه
 هیپرتانسیون پولمونر -

 اتساع ایدیوپاتیک -

 سندرم مارفان -

 
  بیمارانی که تنگی خفیف تا متوسط پولمونیک دارند، معمولا بدون علامت هستند و اولین بار جهت بررسی

در صورت وجود تنگی شدید پولمونر بیماران از تنگی نفس فعالیتی یا خستگی . کنند سوفل قلبی مراجعه می
های بر هم زننده تعادل  خصوص در صورت وجود محرك کنند. در انواع خیلی شدید انسداد، به میزودرس شکایت 

درد آنژینی قفسه سینه به علت عدم توازن عرضه و ممکن است مثل فیبریلاسیون دهلیزی، تب، عفونت و آنمی، 
 [.1]ایجاد شود تقاضای اکسیژن و سنکوپ نیز 

  سیستولی و از نظر شکل افزایش یابنده از نظر زمانی میان پولمونیکسوفل تنگی خفیف تا متوسط تنگی- 
. شدت سوفل سیستولی طی دم افزایش شود ای بهتر شنیده می دنده کاهش یابنده است و در دومین فضای بین

ها هنوز دارای حرکت است، قبل از سوفل یک صدای جهشی، )کلیک( شنیده  بالغین جوان که دریچه انیابد. در  می
با یابد.  شود. این صدای جهشی تنها صدای سمت راست است که شدت آن با نفس کشیدن و دم کاهش می یم

قابل شنیدن غیرشود و حتی ممکن است  تر می نزدیک  ، صدای جهشی به صدای اول قلبپیشرفت تنگی پولمونیک
ست شنیده شود. در . صدای چهارم قلب سمت راست ممکن ارسد و سوفل سیستولی دیرتر به حداکثر می شود

برجسته که نمایانگر فشار بالای دهلیز جهت پر شدن بطن راست  aمنحنی نبض ورید ژوگولار ممکن است موج 
بدون کمپلیانس است، دیده شود. بالا رفتن ضربه بطن راست در پاراسترنال با افزایش قابل توجه فشار قابل حس 

 ،آسیت، و ادم ناشایع هستند اما ممکن است در سیر بیماری است. علائم نارسایی قلب راست مانند هپاتومگالی،
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 [.1] خیلی دیر ظاهر شوند

  بالغین مبتلا به تنگی شدید پولمونیک، انحراف محور به راست، هیپرتروفی بطن راست  و بزرگی  نوار قلبدر

از نمای روبرو اتساع پس از تنگی در تنه اصلی شریان  عکس قفسه سینهدر  .شود دهلیز راست دیده می

شود. در  شود. در نمای جانبی، پرشدن فضای زیر استرنوم به علت بزرگی بطن راست دیده می پولمونر دیده می
گیرد. دهلیز  دیافراگم چپ قرار می بعضی از بیمارانی که هیپرتروفی بطن راست دارند، آپکس قلب بالاتر از همی

 اکوکاردیوگرافیدر اغلب بیماران با و تعیین شدت ضایعه تشخیص قطعی  .ممکن است بزرگ شود راست نیز

کاتتریزاسیون قلبی معمولا ضرورتی ندارد اما اگر انجام شود گرادیان محاسبه شده از طریق کاتتریزاسیون با  .است
  [.1] متوسط گرادیان داپلر ارتباط بهتری دارد

 

درمان تنگی پولمونیك   

 
دار با  در بیماران علامتهای نارسایی سمت راست قلب مفید هستند.  ها جهت درمان علائم و نشانه دیورتیک

متر جیوه( و  میلی ۵۱متر جیوه )یا متوسط گرادیان بیش از  میلی ۳۱دریچه گنبدی شکل و حداکثر گرادیان بیشتر از 
متر  میلی ۴۱متر جیوه )یا متوسط گرادیان بیشتر از  میلی ۰۱در بیماران بدون علامت با حداکثر گرادیان بیشتر از 

زمانی ؛ ولی باید نارسایی پولمونیک کمتر از متوسط باشد. شود والوتومی پولمونیک به کمک بالون توصیه میجیوه(، 
 [.1]  سندرم نونان(، جراحی مورد نیاز است مثلا درکه دریچه دیسپلاستیک باشد )

 

 نارسایی دریچه پولمونیك
 پولمونیک شدید و  نارساییشوند. با  خود باعث ایجاد علائم نمی نارسایی خفیف تا متوسط پولمونیک به خودی

رونده و اختلال عملکرد بطن راست ممکن است، خستگی، تنگی نفس فعالیتی، احساس پری در شکم و تورم  پیش
 [.1] اندام تحتانی دیده شود

  پولمونیک، سوفل دیاستولی پرفرکانس و کاهش یابنده )سوفل گراهام یافته اصلی معاینه فیزیکی در نارسایی
تر  شود و افتراق آن از سوفل نارسایی آئورت که شایع ( است که در طول کناره سمت چپ استرنوم شنیده می استیل

لمس بلند و گاهی قابل  P2شود و معمولا با  ، سخت است. سوفل گراهام استیل با تنفس )دم( بلندتر میهستنیز 
 [.1] بطن راست همراه است  و بالا کشیده شدن ضربه

  ،ممکن است هیپرتروفی بطن راست و بزرگی دهیلز  نوار قلببراساس علت و شدت نارسایی پولمونیک

عملکرد  ،ممکن است دهلیز و بطن راست، بزرگ شده باشند. شکل سینه قفسه عکسراست را نشان دهد. در 

جزئیات آناتومیک  آی آر شود. ام ارزیابی می اکوکاردیوگرافیبه کمک فشار شریان پولمونر  ،دریچه پولمونیک

اند و افرادی که نیازمند ارزیابی  خصوص در بیمارانی که تحت ترمیم بیماری مادرزادی قلب قرار گرفته بیشتری را به
 [.1] شکل روتین ضرورتی ندارد دهد. کاتتریزاسیون قلبی به دقیق حجم بطن راست هستند، در اختیار قرار می
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درمان نارسایی پولمونیك   

 
  ،در بیمارانی که نارسایی عملکردی پولمونیک به دنبال هیپرتانسیون شریان پولمونر و اتساع حلقه دریچه است

ها بر اساس علت هیپرتانسیون  های پولمونر تلاش شود. این تلاش باید جهت کاهش مقاومت و فشار شریان
توان  ها را می جراحی باشند. دیورتیک ای های درمانی مداخله یا استراتژی توانند دارویی وازودیلاتور و پولمونر می

 [.1] جهت از بین بردن علائم نارسایی سمت راست استفاده کرد
  جراحی تعویض دریچه در مواردی که بیماری دریچه پولمونیک شدید و اولیه باشد مثل کارسینوئید و
 [.1] شود وکاردیت، به ندرت انجام میاند
  تعویض دریچه پولمونیک به کمک کاتتر در بسیاری از بیمارانی که به دنبال ترمیم تترالوژی فالوت یا تنگی و

 [.1] آترزی دریچه پولمونیک در دوران کودکی، نارسایی شدید پولمونیک دارند با موفقیت انجام شده است
 

 

  دریچه مصنوعىاختلال عملکرد و عوارض 

 

گیری نمایند.  برای انتخاب نوع دریچه برای عمل جراحی باید کادر درمانی با بیمار بر اساس تمایل وی تصمیم
سال دریچه  ۳۱طور کلی در بیمارانی که ممنوعیت درمان ضدانعقادی دارند دریچه بیوپروستتیک و در بالغین زیر  به

های بیوپروستتیک در معرض  [ زیرا دریچه۳]است سال دریچه بیوپروستتیک ارجح  0۱مصنوعی و در افراد بالای 
دهند و نیازمند درمان  ک قرار میامبولیهای مصنوعی بیمار را در معرض افزایش حوادث  تخریب هستند و دریچه

 ضدانعقادی هستند.

 

 جراحى غیرقلبی در بیمارى که دریچه مصنوعى دارد
 توان درمان ضدویتامین  در بیماران کم خطر با دریچه مصنوعی دو لتی در آئورت اغلب میK  روز  ۳تا  ۵را

خطر در نظر گرفته شود شروع کرد  قبل از عمل غیرقلبی قطع کرد و پس از جراحی به محض آن که مصرف آن بی
 [.۳]و نیازی به تجویز هپارین نیست 

  در سایر بیماران )خطر ترومبوامبولی یا دریچه مصنوعی میترال( باید هپارین شکسته نشده(UFH)   یا هپارین
قبل و پس از جراحی توسط جراح تجویز شود. استفاده از هپارین با وزن  (LMWH)با وزن مولکولی پایین 

 INRاغلب موارد اعمال جراحی با [. در ۳]کند  از بستری قبل از اقدام جلوگیری می (LMWH)مولکولی پایین 
 شود. ساعت قبل از جراحی قطع می ۰تا  ۴هپارین معمولا  .[۴]قابل انجام است  ۰/1کمتر از 

 حاملگی در بیمارى که دریچه مصنوعى دارد

 دقت تحت نظر گرفته شوند زیرا افزایش بار همودینامیک در  بیماران حامله که دریچه مصنوعی دارند باید به
بدتر کند و وضعیت افزایش  تواند در حضور اختلال عملکرد دریچه مصنوعی، نارسایی قلبی را حاملگی می

های ضدلخته برای جنین خطراتی دارند،  همه رژیمافزاید.  انعقادپذیری در حاملگی خطر ترومبوز دریچه را می
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 1۰۳تا  0۳هر رژیم ضدانعقادی که تجویز شود، افزودن آسپرین دهند.  خونریزی را در مادر و سقط را افزایش می
 [.۳راه است ]گرم با کاهش حوادث در مادر هم میلی

 

 [۳].‌درمان‌ضدلخته‌در‌بیماران‌با‌دریچه‌پروستتیک‌۱-۲۱جدول‌

آنتاگونیست  
 Kویتامین 

کلوپیدوگرل **آسپرین
***  

    دریچه مکانیکی

AVR  های فعلی تک دیسکی بدون  با دریچه دولتی یا نسل
 *امبولیعامل خطر برای ترومبو

INR= 2.5 خیر بلی 

AVR امبولیهای قدیمی یا عامل خطر برای ترومبو با دریچه* INR= 3 خیر بلی 
MVR با دریچه مکانیکی INR= 3 خیر بلی 
AVR  با دریچهon-x امبولیبدون عامل خطر برای ترومبو INR= 1.5-2 خیر بلی 

    دریچه بیوپروستتیك

AVR  یاMVR  ماه اول ۰تا  ۵در INR= 2.5 خیر بلی 
AVR  یاMVR  خیر بلی  خیر ماه اول ۰تا  ۵پس از 

    دریچه آئورت از طریق کاتتر

 بلی بلی بلی ماه ۵برای 
 بلی بلی خیر ماه ۰تا  ۵برای 

 خیر بلی خیر ماه ۰پس از 
درصد یا کمتر(،  ۵۳* عوامل خطر ترومبوامبولی عبارتند از فیبریلاسیون دهلیزی، اختلال عملکرد بطن چپ )کسر جهشی 

، تعویض دریچه آئورت. AVRمتر یا بیشتر، ترومبوامبولی قبلی، و شرایط افزایش انعقادپذیری.  میلی ۳۱قطر دهلیز چپ 
MVRگرم میلی 0۳ کلوپیدوگرلدوز  ***        گرم میلی 1۱۱ - 0۳آسپرین دوز  **       ، تعویض دریچه میترال 

 

 قابل قبول است )توصیه  وارفارینتجویز  ،های حامله که دریچه مکانیکی دارند در سه ماهه اول در خانم

در سه ماهه گرم در روز باشد خطرات جنینی کم است.  میلی ۳و در صورتی که دوز وارفارین کمتر از ( IIaکلاس 
شود و  ریزی شده دارند، وارفارین قطع می زایمان واژینال برنامهیابد و در افرادی که  ادامه میدوم و سوم وارفارین 

 [.۳] . درمان با وارفارین در حاملگی برای مادر کم خطرترین روش استشود توصیه می (UFH)شروع هپارین 
  پایین هپارین با وزن مولکولی درمان با هپارین یا(LMWH)  نیز در حاملگی قابل قبول است و برای جنین

هایی که درمان با وارفارین در سه  . در خانمکم خطرتر ولی برای مادر پرخطرتر از ادامه درمان با وارفارین است
توان در سه ماهه اول هپارین یا  گرم وارفارین دارند، مى میلی ۳کنند یا نیاز به دوز بالاتر از  ماهه اول را قبول نمی

در صورت تجویز هپارین با  .تجویز کرد  (UFH)یا هپارین انفوزین  (LMWH)هپارین با وزن مولکولی پایین 
 ۴پایش شود و دوز دارو طوری تنظیم شود که  Anti Xaبیمار باید با سطوح ، (LMWH)وزن مولکولی پایین 

حفظ شود. در صورت تجویز انفوزیون هپارین  ۳/1تا  U/ml 8/۱بین  Anti Xaساعت پس از تزریق زیرجلدی 
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شود. تجویز هپارین زیرجلدی در افرادی که دریچه مکانیکی دارند  برابر کنترل توصیه می ۳به  PTTتجویز 
وارفارین به هپارین یا  ،به بعد تا زایمان ۵۰از هفته توصیه نمی شود زیرا در حاملگی اثر مناسبی نداشته است. 

 [. ۳]شود  تبدیل می  (LMWH)هپارین با وزن مولکولی پایین 
 

 اختلال عملکرد دریچه مصنوعى

 شود که سوفل یا علامت جدیدی در بیمار ایجاد شود  شک به اختلال عملکرد دریچه مصنوعی زمانی ایجاد می
جراحى تعویض دریچه  هفته پس از 1- ۰ [.۳]یا در اکوکاردیوگرافی افزایش سرعت عبور جریان خون دیده شود 

 .[۴] سال انجام شود 1باید اکوکاردیوگرافى براى تعیین عملکرد پایه دریچه انجام شود و اکوکاردیوگرافى هر 

 )نارسایی دریچه مصنوعی ممکن است ناشی از لخته )در دریچه مکانیکی( پارگی )در دریچه بیوپروتز، 
هاى مکانیکى دچار  هاى بیوپروستتیک برخلاف دریچه دریچه. باشدو نارسایی از کنار دریچه مصنوعی وژتاسیون 

در افرادی که خطر شود.  اغلب، جراحى قبل از اورژانس شدن، انجام مىشوند. بنابراین  اختلال عملکرد ناگهانى نمى
جراحی مجدد بسیار بالاست، دریچه بیوپروستتیک دچار اختلال عملکرد باشد، انجام کاشت دریچه توسط کاتتر 

 [.۳] درون دریچه قبلی یک گزینه قابل قبول است

  نارسایی از کنار دریچه(Paravalvular regurgitation)   در خارج از دریچه مصنوعی بین

تواند ناشی از اشکالات تکنیکی، باز شدن بخیه، اختلال  شود و می حلقه دریچه و حلقه دریچه خود بیمار ایجاد می
در بافت )کلسیفیکاسیون و دژنراسیون میکسوماتو وسیع(، عفونت یا ساییدگی طولانی مدت حلقه دریچه به به 

های  شدید بودن نارسایی ممکن است با تکرار بالون، بستن نارسایی با روشکلسیفیکاسیون باشد. در صورت 
 [.۳]در نظر گرفته شوند زیرا خطر جراحی مجدد بالا است  کاتتری

 

 و خونریزی دربیمارانی که دریچه مصنوعى دارند امبولیترومبو

 [:۳]باید اقدامات زیر انجام شود  امبولیدر صورت وقوع ترومبو 

  در بیمارانی کهINR   در مقادیر درمانی نباشد دوز آنتاگونیست ویتامینK  یابد تا به سطوح  افزایش می
 درمانی رسانده شود.

  در بیمارانی کهINR   در مقادیر درمانی باشد دوز آنتاگونیست ویتامینK  یابد تا به سطوح  افزایش می
 .شود آسپرین، آسپرین اضافه میبالاتری رسانده شود و یا آن که در صورت عدم مصرف 

 شود و تداخلات دارویی در نظر گرفته  به بیمار و خانواده در مورد افزایش خطر خونریزی آموزش داده می
 شود. می

  [.۳]مکرر ممکن است تعویض دریچه در نظر گرفته شود  امبولیبه ندرت در موارد 
 یابد. در بیمارانی که خونریزی غیرقابل  افزایش میبا افزایش سن و تشدید درمان ضدانعقادی  خطر خونریزی

های  توان استفاده از پلاسمای تازه منجمد شده یا فراورده کنترل و نیاز به خنثی کردن درمان ضدانعقادی دارند، می
 [.۳] غلیظ شده ترومبین را در نظر گرفت
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 ترومبوز دریچه مصنوعى
شوند و صدای بسته شدن  ده قلبی می یا کاهش برون امبولیبودر بیمارانی که دچار علائم نارسایی قلبی، تروم

تریچه دچار تغییر شده، سوفل جدید یا پاتولوژیک ایجاد شده است یا درمان ضدانعقادی ناکافی بوده است شک 
در و  [۴]بیشترین است کوسپید  های تری ترومبوز در دریچه [.۳] شود بالینی به ترومبوز دریچه مصنوعی مطرح می

کند.  گیری درمانی کمک می میترال بیش از آئورت است. ارزیابی با اکوکاردیوگرافی از راه مری به تصمیمدریچه 
، ۳۱10مطابق راهنمایی  [.۳] کند همچنین فلوروسکوپی در تشخیص اختلال حرکت در دیسک کمک می

اسکن  تی های متعدد تصویربرداری از قبیل اکوکاردیوگرافی، اکوکاردیوگرافی از راه مری، فلوروسکوپی یا سی ارزیابی
 .[۳۳]تر است  از یک روش منفرد مناسب

 

 
، دریچه مصنوعی دارای اختلال عملکرد در C، باز و بسته شدن طبیعی دریچه مصنوعی دو لتی. Bو  A. ۱-۵۸شکل 

دیاستول تشخیص اختلال عملکرد دریچه مکانیکی با فلوروسکوپی. تصاویر دریچه مکانیکی دو لتی در ، Eو  D فلوروسکوپی

شود ور حالی که دیگری )ستاره(  طور طبیعی باز می دهد که یک لت به )سمت چپ( و سیستول )سمت راست(  نشان می

 [.1] ت داردقماند که با ترومبوز لت دریچه مطاب حرکت می بی
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 [.۳شود ] های سمت راست درمان فیبرینولیتیک توصیه می در ترومبوز دریچه 
  در بعضی بیماران بدون علامت یا با علائم ناچیز و لخته کوچک، درمان ممکن است با تجویز هپارین وریدی

 .)رجوع کنید به درمان آنژین ناپایدار( [۳]انجام بشود و در صورت عدم موفقیت فیبرینولیتیک تجویز شود 
  ۳ یا 1هفته( با کلاس عملکردی  ۳در بیمارانی که علائم اخیر )کمتر از NYHA  و لخته کوچک دارند

تر و یا لخته بزرگتر، وقتی جراحی در دسترس نباشد یا قابل انجام  متر مربع( و در بیماران بدحال سانتی 8/۱)کمتر از 
انفوزیون آهسته فیبرینولیتیک موفقیت و عوارض کمتری  [.۳]شود  نشود، درمان فیبرینولیتیک در نظر گرفته می

های دوز بالا داشته است و ممکن است حتی در بیمارانی که قبلا برای جراحی در نظر گرفته  نسبت به رژیم
توان درمان فیبرینولیتیک را در  متر مربع نیز می سانتی8/۱های بزرگتر از  شدند موثر باشد. بنابراین حتی در لخته می
ر گرفت و انتخاب بین جراحی و درمان فیبرینولیتیک به شرایط بیمار، در دسترس بودن تیم جراحی ماهر و نظ

. برای این منظور هم از استرپتوکیناز و هم از فعال کننده پلاسمینوژن بافتی امکانات مرکز مورد نظر بستگی دارد
هزار  1۱۱دقیقه و بعد  ۵۱هزار واحد در  ۳۳۱توان استرپتوکیناز را با دوز  به عنوان مثال می .[۳۳] استفاده شده است

 ساعت تجویز کرد. 0۳تا  ۳۴واحد در ساعت برای 
 شود تا شروع اثر درمان ضدویتامین در تمامی بیمارانی که درمان فیبرینولیتیک انجام می K باید هپارین ،

 [.۳وریدی با یا بدون آسپرین با دوز پایین تجویز شود ]
 ۴یا  ۵های مصنوعی سمت چپ که به شوك یا تنگی نفس کلاس  در بیماران مبتلا به ترومبوز دریچه 

NYHA   متر مربع باشد جراحی  سانتی 8مبتلا هستند و اندازه لخته در اکوکاردیوگرافی از راه مری بیش از
 [.۳]توان در نظر گرفت  اورژانس را می

 

 همولیز ناشى از دریچه مصنوعى
آنمی همولیتیک غیرایمنی پس از تعویض یا ترمیم دریچه معمولا ناشی از نارسایی کنار دریچه مصنوعی است که 

روبین  شود. در آزمایش خون ممکن است شیستوسیت، بالا رفتن بیلی های قرمز می موجب تخریب سلول
در  وگلوبولین دیده شود.، شمارش بالای رتیکولوسیت و کاهش هاپت(LDH)غیرمستقیم و لاکتات دهیدروژناز 

صورت بروز نارسایی قلبی، نیاز مکرر به انتقال خون، یا مختل شدن کیفیت زندگی جراحی مجدد یا بستن با کاتتر 
 [.۳]شود  ها توصیه میبتابلاکرشود. درمان با آهن و اسید فولیک و  در نظر گرفته می

 
 

Infective Endocarditis عفونی اندوکاردیت 

 
الگوی مشخص ضایعه در اندوکاردیت عفونی،  [.۳]اندوکاردیت عفونى، عفونت سطوح اندوکاردیال قلب است 

های التهابی ریز  ها و سلول های ریز از میکرو ارگانیسم ها، کلونی وژتاسیون است که شامل توده فیبرین، پلاکت
در سمت کم فشار دیوارة ، های طبیعی و هم مصنوعی( های قلب را درگیر کند )دریچه تواند دریچه عفونت می .است

در دیواره اندوکارد که توسط فوران خون به صورت نا به جا یا تحت تأثیر اجسام خارجی بطنی در محل نقص 
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ترین علل اندوکاردیت، پرولاپس  شایع .[۳۰] و یا روی لوازم داخل قلب، تشکیل بشودایجاد شود اند  آسیب دیده
 .[۴]هاى مادرزادى قلب هستند  میترال )به علت شیوع بالا( و بعد بیمارى روماتیسمى و بعد بیماری

رساند، از طریق خون  های قلب آسیب می یک بیماری تب دار فعال است که با سرعت به ساختمان اندوکاردیت حاد
انجامد. اندوکاردیت  عرض چند هفته به مرگ مییابد و در صورت عدم درمان در  به نواحی خارج قلبی گسترش می

کند؛ به ندرت به  ای دارد و در صورت وجود، به آهستگی آسیب ساختاری قلب ایجاد می تحت حاد سیر آهسته
وسیع یا پارگی آنوریسم  امبولیکه با یک   کند مگر این می شود و به تدریج پیشرفت جاهای دیگر منتقل می

 .[۳۰] دار شود مایکوتیک، عارضه
 

 های آزمایشگاهی ، معاینه و یافتهتظاهرات بالینی
کنند، اما اغلب موارد اندوکاردیت  ها حملات تک گیر اندوکاردیت را ایجاد می باکتری و قارچ های اگر چه اغلب گونه

های  شوند. حفرة دهانی، پوست و دستگاه تنفسی فوقانی به ترتیب راه های باکتریال معدودی ایجاد می توسط نمونه
هستند. در صورتی که  HACEKه های گرو ورودی اولیه برای استرپتوکوك ویریدانس، استافیلوکوك و ارگانیسم

ماه از جراحی دریچه رخ دهد، اغلب بیمارستانی است و در نتیجة آلودگی  ۳اندوکاردیت دریچة مصنوعی در عرض 
پروتز حین عمل و یا ناشی از باکتریمی بعد از جراحی است. در معتادان تزریقی به ویژه هنگامی که دریچة 

ها مقاوم به  شود که بسیاری از آن لب توسط استافیلوکوك اورئوس ایجاد میتریکوسپید درگیر باشد، اندوکاردیت اغ
 .[۳۰]سیلین هستند  متی
  از ندرت بهپایین است و  اغلبحاد، درجة تب  تظاهرات تحت بادر بیمارانC º ۴/۵۹ (Fº 1۱۵بیشتر می )  .شود

شود. تب  ( اغلب دیده میFº 1۱۴- F º 1۱۵درجه سانتیگراد ) ۴۱تا  ۴/۵۹اما در اندوکاردیت حاد، درجه حرارت 
 .[۳۰]ممکن است در بیماران مسن یا ناتوان یا با نارسایی کلیوی شدید وجود نداشته باشد یا خفیف باشد 

 ای و پارگی  کنندة پاتولوژی قلبی هستند تا اندوکاردیت؛ اما آسیب دریچه های قلبی اغلب مطرح سوفل
درصد بیماران رخ  ۴۱تا  ۵۱های وتری ممکن است سوفل نارسایی جدید ایجاد کنند. نارسایی قلب در  طناب

وکاردیت ناشی از اندوکاردیت یا ای است اما گاهی اوقات به دلیل می ای از اختلال دریچه دهد که اغلب نتیجه می
تر از اختلال عملکرد دریچة میترال، نارسایی  دهد. اختلال عملکرد دریچة آئورت سریع فیستول داخل قلبی رخ می

 .[۳۰]کند  قلبی ایجاد می

 شود ولى  ها یافت مى ترین تظاهر محیطى است که در ملتحمه، پلک، مخاط دهان، کام و اندام شایع پتشى

اى شکل  اه شعلهخطوط قرمز تیره، خطى و گ (Splinter)براى اندوکاردیت اختصاصى نیست. خونریزى اسپلینتر 
ضایعات  [.۳]شوند  تر ناخن دیده مى هاى پروگزیمال در انگشتان دست و پا هستند که در اندوکاردیت در قسمت

ضایعات کوچک اریتماتوى غیرحساس، ماکولار و هموراژیک در کف دست و پا هستند که  (Janeway) جانوی

تظاهرات محیطی غیرچرکی در اندوکاردیت تحت حاد و [. این ضایعات، ۳]شوند  به علت آمبولى سپتیک ایجاد مى
مربوط به عفونت طولانی هستند. در امبولی سپتیک که بیشتر در اندوکاردیت حاد با استافیلوکوك اورئوس روی 

 .[۳۰]شایع است که شبیه به ضایعات جانوی هستند  (Osler) اوسلردهد، خونریزی زیرناخن و نودهای  می

 شوند. هاى کوچک، و حساس زیر جلدى هستند که در پولپ انگشتان دیده مى ، ندول(osler)هاى اوسلر  ندول
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امبولی شریانی در [. ۳]خونریزى بیضى شکل با مرکز رنگ پریده در شبکیه است    (Roth spot) وتهای ر لکه

هایی است  ها در محل های مایکوتیک دیلاتاسیون موضعی شریان شود. آنوریسم درصد بیماران دیده می ۳۱حدود 
  .[۳۰]که دیوارة شریانی به دلیل عفونت در عروق تغذیه کنندة شریان یا امبولی سپتیک، تضعیف شده است 

 

 [۳۰] تظاهرات‌بالینی‌و‌آزمایشگاهی‌اندوکاردیت‌عفونی‌.‌۱-۲۲ جدول‌

  تظاهرات آزمایشگاهی فراوانی)%( بالینی تظاهرات

 0۱-۹۱ آنمی 8۱-۹۱ تب

 ۳۱-۵۱ لوکوسیتوز ۴۱-0۳ لرز و تعریق
 ۵۱-۳۱ هماچوری میکروسکوپی ۳۳-۳۱ حالی بیاشتهایی، کاهش وزن،  بی

 ESR ۹۱-۰۱بالارفتن سرعت  1۳-۵۱ آرترالژی –درد عضلانی )میالژی(

 ۹۱بیش از  CRPبالارفتن مقدار  0-1۳ درد پشت

 ۳۱ [RFفاکتور روماتوئید ] 8۱-8۳ سوفل قلبی

 ۰۳-1۱۱ های ایمنی در گردش کمپلکس ۳۱-۳۱ رونده سوفل نارسایی جدید/ پیش

 ۳-۴۱ کاهش کمپلمان سرم ۳۱-۳۱ امبولی شریانی

   1۳-۳۱  بزرگی طحال )اسپلنومگالی(
   1۱-۳۱ چماقی شدن انگشتان )کلابینگ( 

   ۳۱-۴۱ تظاهرات نورولوژیک
   1۱-۴۱ پتشی

های اسلر، خونریزی زیر  تظاهرات محیطی )دانه
 های روت( ناخن، ضایعات جانوی، دانه

1۳-۳   

 

 

 

 
 

اند.  ، بطن چپ، مشخص شدهLV، دهلیز چپ، LA. وژتاسیون روی دریچه میترال )تصویر سمت چپ، فلش(؛ ۱-۵۹شکل 

دهنده وژتاسیون  دهد )فلش(. تصویر راست نشان تصویر میانی وژتاسیون را روی دریچه مصنوعی مکانیکی سنت جود نشان می

 .[۳۰] روی پروتز بعد از برداشت ضایعه است
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 a [۳۰]تعدیل‌شده‌برای‌تشخیص‌بالینی‌اندوکاردیت‌عفونی‌(Duke)های‌دوک‌‌.‌معیار۱-۲3جدول‌

 معیارهای اصلی

 ( کشت خون مثبت۱

 اندوکاردیت عفونی از دو کشت خون جداگانهالف( میکروارگانیسم تیپیک برای  یا

 های گروه  استرپتوکوك ویریدانس، استرپتوکوك گالولیتیکوس، ارگانیسمHACEKاستافیلوکوك اورئوس، یا ، 

 انتروکوك اکتسابی از اجتماع در غیاب منشاء اولیه 

 شود و با اندوکاردیت عفونی مطابقت دارد از:  ب( کشت خون مثبت پایدار، که به عنوان بهبود میکروارگانیسم تعریف مییا 

  ساعت؛ یا 1۳کشت خون گرفته شده به فاصلة 

 کشت خون که اولی و آخری حداقل به فاصلة  ۴یا بیشتر از  ۴از بین یا اغلب کشتهای خون کشت خون  مورد ۵هر
 گرفته شده باشند.یک ساعت 

 8۱۱به  1بیش از  1در فاز  IgGج( کشت خون مثبت منفرد برای کوکسیلا بورنتی یا تیتر آنتی بادی یا 

 ( شواهد درگیری اندوکارد۲

  bالف( اکوکاردیوگرافی مثبت یا

 مواد کاشته شده در های حمایت کننده یا در مسیر جریان نارسایی یا  تودة داخل قلبی متحرك روی دریچه یا ساختمان
 قلب، در غیاب توجیه آناتومیک، یا

  آبسه، یا 

  جدا شدگی ناکامل جدید دریچه مصنوعی 

 ای جدید )افزایش یا تغییر در سوفلی که از قبل وجود داشته است کافی نیست(  ب( نارسایی دریچه یا

 معیارهای فرعی

 یا استفاده از داروی تزریقی cعامل مستعد کننده: شرایط مستعد کنندة قلبی -1

 درجه فارنهایت(  ۴/1۱۱)یا بیشتر یا مساوی  Cº ۵8تب بیشتر یا مساوی  -2

ای،  های ریوی عفونی، آنوریسم مایکوتیک، خونریزی داخل جمجمه عمده شریانی، انفارکت امبولیپدیده عروقی:  -3
 خونریزی ملتحمه، ضایعات جانوی 

 های روت ، فاکتور روماتوئیدهای اوسلر، دانه دانهپدیده ایمونولوژیک: گلومرولونفریت،  -4

یا شواهد سرولوژیک عفونت فعال  dشواهد میکروبیولوژیک: کشت خون مثبت ولی فاقد کریتریای اصلی که ذکر شد -5
 های مطابق با اندوکاردیت عفونی با ارگانیسم

6-  

a شود.  معیار فرعی تعریف می ۳ معیار فرعی یا ۵معیار اصلی، یک معیار اصلی و  ۳. اندوکاردیت قطعی باb برای ارزیابی .
 شود. دار شده اکوکاردیوگرافی از راه مری توصیه می احتمال اندوکاردیت دریچة مصنوعی یا اندوکاردیت عارضه

c. ای با تنگی یا نارسایی، وجود دریچه مصنوعی، بیماری مادرزادی قلب شامل اصلاح شده یا  های دریچه بیماری
های نسبتا اصلاح شده ) به جز نقص دیواره دهلیزی به تنهایی، نقص دیواره بطنی ترمیم شده یا مجرای شریانی باز  وضعیت

 که بسته شده است(، اندوکاردیت قبلی یا کاردیومیوپاتی هیپرتروفیک. 
dای شایع کشت هستند و ه کننده . به جز کشت خون مثبت منفرد برای استافیلوکوك کوآگولاز منفی و دیفتروئیدها که آلوده

 های گرم منفی. کنند مثل باسیل هایی که به طور شایع اندوکاردیت ایجاد نمی ارگانیسم
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درمان اندوکاردیت عفونی 

 

 درمان ضدمیکروبی
های درون وژتاسیون باید کشته شوند. با این حال، به دلیل ناکافی  برای درمان قطعی اندوکاردیت، تمامی باکتری

کنند و بنابراین با  ها از لحاظ متابولیک غیرفعال هستند و رشد نمی موضعی میزبان و این که باکتریبودن دفاع 
کنی باکتری از وژتاسیون مشکل است. بنابراین درمان  شوند، ریشه می ها کشته  بیوتیک دشواری بیشتری توسط آنتی

شوند تا به مقدار  به صورت وریدی تجویز می ها معمولاً ها باشد. آنتی بیوتیک مدت و کشنده باکتری باید طولانی
های موثر در عمق وژتاسیون برسند. برای انتخاب درمان مؤثر، اطلاع از  سرمی کافی برای انتشار غیرفعال و غلظت

گیری برای شروع درمان تجربی باید بر اساس برقراری  حساسیت میکروارگانیسم سبب ساز لازم است. تصمیم
یدن به تشخیص میکروبیولوژیک در مقابل پیشرفت بالقوة بیماری یا نیاز به جراحی اورژانسی تعادل بین نیاز به رس

 .[۳۰] باشد
ها منفی  در طراحی و اجرای درمان بدون اطلاعات حاصله از کشت )قبل از حصول نتایج کشت یا زمانی که کشت

های بالینی )تظاهر حاد یا تحت حاد، محل عفونت، موارد مساعد کننده بیمار( و اپیدمیولوژیک  است(، باید سرنخ
مد نظر باشند. بنابراین درمان تجربی اندوکاردیت حاد در یک معتاد تزریقی یا نسبت به عامل ایجاد کننده 

( و باسیل MRSAسیلین ) های بهداشتی باید استافیلوکوك اورئوس مقاوم به متی اندوکاردیت مربوط به مکان
ه بعد از گرفتن گرم منفی را تحت پوشش قرار بدهد. درمان با وانکومایسین همراه با جنتامایسین یا سفپیم بلافاصل

با تظاهر   nativeپوشاند. در درمان تجربی دریچه  های بالقوه دیگر را می کشت خون، این موارد و ارگانیسم
حاد، وانکومایسین همراه با سفتریاکسون مناسب است. در اندوکاردیت دریچه مصنوعی که هنوز کشت خون  تحت

ر تعبیه شده باشد، باید از وانکومایسین، جنتامایسن، و سال یا کمت 1حاضر نشده است، در صورتی که دریچه در 
ی  های مصنوعی بیش از یک سال، مشابه اندوکاردیت دریچه سفپیم استفاده شود. درمان تجربی در دریچه

native [۳۰]گیرد  با کشت منفی است. وقتی پاتوژن خاصی کشف شود درمان مورد تجدید نظر قرار می. 
فسفولیپید  های با کشت منفی، باید اندوکاردیت مارانتیک و سندرم آنتی در درمان حملات مربوط به ارگانیسم

های سرولوژیک، جستجو کرد. در  های با رشد آهسته را باید توسط آزمون بادی را در نظر داشت. ارگانیسم آنتی
وك اورئوس، استافیلوکوك کوآگولاز منفی، بیوتیکی بعید است در عفونت با استافیلوک غیاب درمان قبلی آنتی

های خون منفی باشند؛ بنابراین در این وضعیت، هدف درمان تجربی پیشنهادی  انتروکوك یا انتروباکتریاسه کشت
ای،  های واریان تغذیه های با رشد آهسته، ارگانیسم ها نیستند بلکه اساس درمان روی استرپتوکوك این ارگانیسم

های بارتونلا است. تا زمان دستیابی به اطلاعات تشخیصی، اندوکاردیت تحت حاد  و گونه HACEKگروه 
گرم  1۳سولباکتام ) –سیلین  همراه با کشت خونی منفی، به وسیلة جنتامایسین به علاوه آمپی nativeی  دریچه

گرم روزانه دو  یلیم 1۱۱سایکلین ) شود؛ برای پوشش بهتر بارتونلا داکسی ساعت( یا سفتریاکسون درمان می ۳۴هر 
های منفی شده باشند، باید  بیوتیک قبلی کشت شود. اگر به دلیل مصرف قبلی آنتی بار در روز(، اضافه می

 .[۳۰]اند در نظر گرفته شوند  های محتملی که با درمان قبلی مهار شده پاتوژن
(، با حذف CIEDهای الکترونیکی قابل کاشت قلبی عروقی ) درمان ضد میکروبی جهت اندوکاردیت دستگاه
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های الکترونیکی قابل کاشت قلبی عروقی  گاهشود. در بیماران با اندوکاردیت دست کمکی تکمیل می  دستگاه
(CIEDو آن )دارند، درمان هدفمند   هایی که باکترمی مداوم در طی درمان ضد میکروبی پس از حذف دستگاه

تا  1۱هفته توصیه شده است. عفونت محل تعبیه جنراتور بدون باکترمی نیاز به درمان  ۰-۴اندوکاردیت برای دوره 
شود. باکترمی استافیلوکوك اورئوس )و باکترمی مداوم  تی از آن به صورت خوراکی تجویز میروزه دارد که قسم 1۴

( دارند، CIEDهای الکترونیکی قابل کاشت قلبی عروقی ) استافیلوکوك کواگولاز منفی( در بیمارانی که دستگاه
ین اساس درمان شود. هر چند در غیاب یک منبع دیگر، بیان کننده اندوکاردیت دستگاه یا دریچه است و باید بر ا

های خونی در این بیماران نشانه اندوکاردیت نیستند. اگر شواهد کافی در مورد اندوکاردیت وجود  تمامی عفونت
های کاندیدا ممکن  های گرم منفی، استرپتوکوك، انتروکوك و گونه نداشته باشند، عفونت خونی ناشی از باسیل

 .[۳۰]شود  بیوتیکی درمان می د و با یک دوره درمان کوتاه آنتینباش  است نشان دهنده عونت دستگاه

های بالینی  های خون استریل هستند، تب ندارند و یافته همکاری کامل و ثبات بالینی دارند و کشتدر بیمارانی که 
 .[۳۰]ادامه داد توان  میای قریب الوقوع نباشند، درمان را به صورت سرپایی  یا اکوکاردیوگرافی مطرح کننده عارضه

 

 a [۳۰]های‌معمولبیوتیکی‌برای‌اندوکاردیت‌عفونی‌ایجاد‌شده‌با‌‌ارگانیسم‌درمان‌آنتی‌.۱-‌۲۴جدول

 دارو )دوز، مدت درمان( توضیحات

  S. gallolyticus (MIC ≤0.12 mcg/ml)، استرپتوکوك گالولیتیکوس  bسیلین حساس به پنی استرپتوکوك

سیلین یا  توان آمپی سیلین می در صورت موجود نبودن پنی
 ساعت( استفاده کرد. ۴گرم وریدی هر  ۳سیلین ) آموکسی

• Penicillin G (2–3 mU IV q4h) for 4w) 

سیلین  توان در بیمارانی که حساسیت غیرفوری به پنی می
 دارند از سفتریاکسون استفاده کرد.

• Ceftriaxone (2 g/d IV as a single dose 

for 4 w) 

لاکتام دارند -در بیمارانی که حساسیت فوری یا شدید به بتا
 از وانکومایسین استفاده کنید.

• Vancomycin
c
 (15 mg/kg IV q12h for 

4w) 

یابد یا در  وقتی خطر مسمومیت با آمینوگلیکوزید افزایش می
 ۳یا اندوکاردیت پیچیده از رژیم اندوکاردیت دریچه مصنوعی 

 اجتناب کنید. ای ههفت

• Penicillin G (2–3 mU IV q4h) or 

ceftriaxone (2 g IV qd) for 2 w  
plus  

Gentamicin
d
 (3 mg/kg qd IV or IM, as a 

single dose
e
 or divided into equal doses 

q8h for 2 w) 
 fسیلین نسبتا مقاوم به پنی استرپتوکوك

S. gallolyticus (MIC >0.12 mcg/mL and <0.5 mcg/ml) 

هفته یا با  ۰سیلین به تنهایی با این دوز برای  پنی
هفته اول برای اندوکاردیت دریچه  ۳جنتامایسین در 

 MICسیلین  مصنوعی ایجاد شده توسط استرپتوکوك با پنی
 شود. ترجیح داده می mcg/mL 1/۱کمتر یا مساوی 

• Penicillin G (4 mU IV q4h) or 

ceftriaxone (2 g IV qd) for 4 w  
plus  

Gentamicin
d
 (3 mg/kg qd IV or IM, as a 

single dose
e
 or divided into equal doses 

q8h for 2 w) 
 
 

• Vancomycin
c
 as noted above for 4 w 
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 های ژملا گرانولیکاتلا ابیوتروپیکا یا گونه، gسیلین با مقاومت متوسط به پنی استرپتوکوك

 Granulicatella, Abiotrophia, or Gemella spp. (MIC, ≥0.5 mcg/mL and <8 mcg/mLg)  
برای اندوکاردیت دریچه مصنوعی ایجاد شده با استرپتوکوك 

 شود. ترجیح داده می mcg/mL 1/۱بیشتر از   MICبا 

• Penicillin G (4–5 mU IV q4h) or 

ceftriaxone (2 g IV qd) for 6 w 
plus 

Gentamicin
d
 (3 mg/kg qd IV or IM as a 

single dose
e
 or divided into equal doses 

q8h for 6 w) 
Vancomycin • دهند.بعضی این رژیم را ترجیح می

c
 as noted above for 4 w 

  hانتروکوك

ماه طول کشیده باشند،  ۵در صورتی که علائم کمتر از 
هفته درمان کرد.  ۴را  nativeتوان اندوکاردیت دریچه  می

ماه علامت  ۵که بیش از  nativeدریچه مصنوعی و دریچه 
 ماه درمان کنید. ۵داشته است را تا 

توان  در صورتی که مقاومت به استرپتومایسین زیاد نباشد می
ساعت( را به جای  1۳هر  mg/kg ۳/0استرپتومایسین )

 جنتامایسین تجویز کرد.

• Penicillin G (4–5 mU IV q4h)  
plus 

Gentamicin
d
 (1 mg/kg IV q8h), both for 

4–6 w 

سیلین با همان دوز  سیلین از آموکسی توان به جای آمپی می
 استفاده کرد.

• Ampicillin (2 g IV q4h)  
plus  
Gentamicin

d
 (1 mg/kg IV q8h), both for 

4–6 w 
  های مقاوم به سیلین یا گونه فقط در بیماران آلرژیک به پنی

سیلین وانکومایسین همراه جنتامایسین  سیلین/آمپی پنی
 سیلین انجام دهید(. زدایی به پنی استفاده کنید )حساسیت

• Vancomycin
c
 (15 mg/kg IV q12h) plus 

Gentamicin
d
 (1 mg/kg IV q8h), both for 

4–6 w 

برای انتروکوك فکالیس با مقاومت بالای به جنتامایسین و 
استرپتومایسین یا برای بیماران با خطر بالای مسمومیت 

 کلیوی آمینوگلیکوزید ) متن را ببینید(.

•Ampilicillin (2 gr IV q 4h ) plus 

ceftriaxone ( 2 gr IV q 12h), both for 6 w 

 )بدون وسیله مصنوعی( nativeهای  سیلین در دریچه حساس به متی استافیلوکوك

سیلین حساس است  در صورتی که میکروب به پنی
 ۴ملیون واحد هر  ۴)سیلین  سازد( پنی )بتالاکتاماز نمی

 شود. هفته ترجیح داده می ۰ساعت( برای 

• Nafcillin or oxacillin or flucloxacillin 

(2 g IV q4h for 4–6 w) 

توان  سیلین دارند می در بیمارانی که آلرژی غیرفوری به پنی
ای ترجیح داده  هفته ۰از سفازولین استفاده کرد. دوره درمانی 

 شود. می

• Cefazolin (2 g IV q8h for 4–6 w) 

 

تنها در بیمارانی که آلرژی فوری )کهیری( یا شدید به 
 ۰دوره درمانی سیلین دارند از وانکومایسین استفاده کنید؛  پنی

 شود. ای ترجیح داده می هفته

• Vancomycin
c
 (15 mg/kg IV q12h for 

4–6 w) 
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 بدون وسیله خارجی nativeهای  سیلین در دریچه قاوم به متیم استافیلوکوك

دلیلی برای استفاده روتین از ریفامپین وجود ندارد. در 
سیلین با وانکومایسین  استافیلوکوك اورئوس مقاوم به متی

MIC  یا باکترمی مداوم در حین درمان با  1بیشتر از
وانکومایسین، درمان با دوز بالای داپتومایسین 

(daptomycin)  .را درنظر بگیرید 

• Vancomycin
c
 (15 mg/kg IV q8–12h for 

4–6 w)  

 های مصنوعی سیلین در دریچه حساس به متی استافیلوکوك

هفته اول از جنتامایسین استفاده کنید. قبل از شروع  ۳در 
در صورتی . ریفامپین حساسیت به جنتامایسین را ارزیابی کنید

سیلین دارد از رژیم  که بیمار آلرژی بالایی به پنی
سیلین استفاده کنید. در صورتی  متیاستافیلوکوك مقاوم به 

توان  که آلرژی به بتالاکتام از نوع خفیف غیرفوری است، می
 از سفازولین به جای اگزاسیلین/ نفسیلین استفاده کرد.

• Nafcillin or oxacillin or Flucloxacillin 

(2 g IV q4h for 6–8 w)  
plus 

Gentamicin
d
 (1 mg/kg IM or IV q8h for 

2 w) 

plus  
Rifampin

i
 (300 mg PO q8h for 6–8 w) 

 های مصنوعی سیلین در دریچه مقاوم به متی استافیلوکوك

هفته اول از جنتامایسین استفاده کنید. قبل از شروع  ۳در 
 ریفامپین حساسیت به جنتامایسین را ارزیابی کنید.

• Vancomycin
c
 (15 mg/kg IV q12h for 

6–8 w)  

plus 

Gentamicin
d
 (1 mg/kg IM or IV q8h for 

2 w) 

plus 

Rifampin
i
 (300 mg PO q8h for 6–8 w) 

 HACEKهای  ارگانیسم

دیگر با دوز معادل  ۵توان از یک سفالوسپورین نسل  می
 استفاده کرد.

• Ceftriaxone (2 g/d IV as a single dose 

for 4 w) 

توان از سیپروفلوکزاسین  که سوش حساس باشد می اگر
 ساعت( استفاده کرد. 1۳گرم وریدی هر  میلی ۴۱۱)

• Ampicillin/sulbactam (3 g IV q6h for 4 

w) 

 (Coxiella burnetii)کوکسیلا بورنتی 

جهت نظارت بر پاسخ در طی درمان، سرولوژی را پیگیری 
 IgMبرابر و  IgA ،۴و  1ضد مرحله  IgGد )کاهش کنی

منفی( و پس از آن برای عود از سرولوژی  ۳ضد مرحله 
 استفاده کنید.

• Doxycycline (100 mg po q12 h)  
plus  
hydroxychloroquine (200 mg po q8h) 

both for 18 (native valve) or 24 

(prosthetic valve) months 
 (Bartonella)  های بارتونلا  گونه

 ۳۱۱شود از آزیترومایسین ) سیکلین تحمل نمی داکسیاگر 
گرم خوراکی، روزانه( استفاده کنید. بعضی متخصصین  میلی

ماه ادامه یابد،  ۰تا  ۵سیکلین برای  کنند که داکسی توصیه می
 مگر آن که عفونت با جراحی برداشته شود.

• Doxycycline (100 mg q12h po) for 6 w  

Plus 

Gentamicin (1 mg/kg IV q8h for 2 w) 
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aاند.  ها بر اساس راهنمای انجمن قلب آمریکا، انجمن قلب اروپا و به درجات کمتر انجمن ضدمیکروبی بریتانیا ارائه شده . رژیم
دوزها برای بالغین با عملکرد کلیوی طبیعی هستند در موارد کاهش عملکرد کلیوی باید دوز جنتامایسین، استرپتومایسین و 

 ۳۱شود )مردان= آل بدن استفاده می حاسبه دوز جنتامایسین و استرپتومایسین از وزن ایدهوانکومایسین کاهش یابند. برای م
. bفوت(.  ۳کیلوگرم به ازای هر اینچ در  ۵/۳کیلوگرم +  ۳/۴۳فوت؛ زنان=  ۳کیلوگرم به ازای هر اینچ در  ۵/۳کیلوگرم + 

MIC  لیتر در  میکروگرم در میلی 1۳۳/۱کمتر یا مساویESC  وBSAC .c دوز وانکومایسین بر حسب وزن واقعی بدن .
لیتر و برای  میکروگرم در میلی 1۳تا  1۱است. دارو باید طوری تنظیم شود که برای عفونت استرپتوکوکی و انتروکوك سطوح 

وزیدها . در اندوکاردیت انتروکوکی نباید آمینوگلیکdلیتر حاصل شود.  میکروگرم در میلی ۳۱تا  1۳عفونت استافیلوکوکی سطوح 
به صورت دوزهای منفرد روزانه تجویز شوند و باید به عنوان جزئی از درمان اولیه شروع شوند. حداکثر مقدار هدف جنتامایسین 

ساعت پس از تزریق عضلانی  1لیتر و  میکروگرم در میلی ۳/۵دقیقه انفوزیون حدود  ۵۱تا  ۳۱ساعت پس از  1با دوز منقسم 
 ۵۳تا  ۳۱بندی جنتامایسین(  لیتر باشد. حداکثر مقدار هدف استرپتومایسین )مانند زمان ر میلیمیکروگرم د 1کمتر یا مساوی 

مایسین  توان از نتیل . به جای جنتامایسین میeلیتر است.  میکروگرم در میلی 1۱لیتر و کمتر از  میکروگرم در میلی
(netilmicin) mg/kg۴  .دوز منفرد روزانه استفاده کردf .MIC  لیتر و کمتر یا مساوی  میکروگرم در میلی 1۳۳/۱از بیشتر

میکروگرم در  ۳لیتر و کمتر یا مساوی  میکروگرم در میلی 1۳۳/۱بیشتر از  MIC؛ ESCلیتر در  میکروگرم در میلی ۳
 .h؛ (BSAC)؛ با رژیم انتروکوك درمان کنید ESCلیتر در  میکروگرم در میلی ۳بیشتر از   BSAC .g .MICلیتر در  میلی

. ریفامپین باعث افزایش نیاز به وارفارین و دیکومارول برای درمان ضد انعقادی iباید حساسیت ضد میکروبی ارزیابی شود. 
 شود. می

 MIC, minimal inhibitory concentration, w, weeks 

 
 

  درمان جراحی

شوند( و  شناخته می با بهترین دقتTEE) عوارض داخل قلبی )که توسط اکوکاردیوگرافی از طریق مری )
شوند. زمانی که کشت دریچه  در بیمارانی که جراحی میهای جراحی هستند.  ترین اندیکاسیون نارسایی قلبی  شایع

های حساس، منفی هستند، طول درمان قبل و  بدون عارضه ناشی از ارگانیسم nativeی  در اندوکاردیت دریچه
های  دار شده با آبسه های عارضه ده برابر باشد. در مورد اندوکاردیتبعد از عمل باید با کل مدت درمان پیشنهاد ش

ی مصنوعی با درمان ناقص یا موارد دارای کشت مثبت دریچه، باید بعد از  ای، اندوکاردیت دریچه مجاور دریچه
 .[۳۰]بیوتیکی انجام شود  عمل جراحی دوره درمان کامل آنتی
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 [۳۰] های مداخلة جراحی در بیماران مبتلا به اندوکاردیت اندیکاسیون. ۱-۲0جدول 

 جراحی مورد نیاز برای عاقبت مطلوب 

 یا مصنوعی  nativeاندوکاردیت دریچه 
 شوك کاردیوژنیک ناشی از اختلال عملکرد دریچه نارسایی قلبی متوسط تا شدید یا

 وسعت یافتن عفونت با ایجاد آبسه، فیستول، یا بلوك قلبی

 روز درمان مناسب ضدمیکروبی 1۱تا  0باکترمی مداوم بدون علت خارج قلبی با وجود 
 مقاوم به چند دارو( فقدان درمان میکروبی مؤثر)مثل اندوکاردیت قارچی، بروسلا، اندوکاردیت باسیلی گرم منفی

 مصنوعی هاندوکاردیت دریچ
 .دریچه مصنوعی ناپایدار که قسمتی از آن از محل خود جدا شده است

 aشود طور قوی درنظر گرفته می هجراحی که برای بهبود عاقبت، ب

 اندوکاردیت دریچه مصنوعی
 عفونت با استافیلوکوك اورئوس با عارضه داخل قلبی

 ضدمیکروبی مناسبعود پس از درمان 

 nativeاندوکاردیت دریچه 

 امبولی، به ویژه با حوادث امبولیمتر( بسیار متحرك با افزایش خطر  میلی 1۱های بزرگ ) قطر بیش از  وژتاسیون
bقبلی یا اختلال عملکرد دریچه قابل ملاحظه

 

 متر( میلی ۵۱وژتاسیون بسیار بزرگ )بیشتر از 
 روز یا بیشتر( در اندوکاردیت دریچة طبیعی با کشت منفی 1۱تب پایدار توجیه نشده )

اندوکاردیت با پاسخ کم یا عود اندوکاردیت ایجاد شده با انتروکوك یا باسیل گرم منفی بسیار مقاوم به 
 بیوتیک آنتی

a .ها  اندیکاسیونهای فوق اغلب همراه با سایر  جراحی باید به دقت درنظر گرفته شود؛ برای جراحی سریع یافته
 شوند. همراه می

b. در گروهی که خطر تخمینی برای جراحی قلبی کم است. 
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 [۳۰] زمان انجام جراحی قلب در بیماران مبتلا به اندوکاردیت اندیکاسیون‌و .۱-۲۲جدول 

 قوی وجود دارد هشواهد حمایت کنند زمان
شواهد متناقض است ولی نظر اغلب 

 متخصصین به نفع جراحی است

خیلی اورژانس 
 )همان روز(

اختلال عملکرد دریچه با ادم ریه یا شوك 
 کاردیوژنیک

نارسایی حاد آئورت همراه با بسته شدن 
 میترال  هزودرس دریچ

سینوس والسالو که به قلب راست پاره  هآبس
 شده باشد

 پاره شدن به داخل ساك پریکاردی

 

اورژانس )درعرض 
 روز( ۳-1

 انسداد دریچه با وژتاسیون
 مصنوعی ناپایدار )جداشده(  دریچه

نارسایی حاد آئورت یا میترال با نارسایی قلبی 
 (IVیا  III)کلاس انجمن قلب نیویورك 

 پاره شدگی دیواره بین بطنی
گسترش عفونت به نواحی اطراف دریچه با یا 

 بدون تغییرات هدایتی جدید 
 عدم وجود درمان آنتی بیوتیک مؤثر

متر به همراه  میلی 1۱قطر وژتاسیون بیش از 
آئورت یا میترال شدید ولی  اختلال عملکرد

a غیراورژانس
 

بیش امبولی عمده همراه وژتاسیون بزرگ پایدار )
 (متر میلی 1۱از 

 متر میلی ۵۱وژتاسیون متحرك بزرگتر از 

الکتیو )اغلب 
شود  ترجیح داده می

که زودتر انجام 
 شود(

 نارسایی پیشرونده از اطراف دریچة مصنوعی
عفونت پایدار اختلال عملکرد دریچه همراه با 

 روز درمان ضد میکروبی 1۱تا  0پس از 
 اندوکاردیت قارچی

ی مصنوعی استافیلوکوکی با  دریچه  اندوکاردیت
 عوارض داخل قلبی

ی مصنوعی )کمتر یا  اندوکاردیت زودرس دریچه
 ماه پس از جراحی( ۳مساوی 

 اندوکاردیت کاندیدایی

 بیوتیک های مقاوم به آنتی ارگانیسم

a . مداخله تصادفی در یک مرکز منفرد، جراحی زودرس فایده نشان داد. انجام این رویکرد برحسب قضاوت بالینی در یک
 پزشک خواهد بود. در صورت تصمیم به جراحی باید زود اقدام شود.

 

پیشگیری از اندوکاردیت عفونی 

 
بیوتیک پیشگیرانه تنها در بیمارانی  کنند که آنتی انجمن قلب آمریکا و انجمن قلب اروپا در حال حاضر توصیه می

ها بالا است. برقراری بهداشت خوب دندانی  خطر ناخوشی و مرگ و میر ناشی از اندوکاردیت در آنکه انجام شود 
شود که دستکاری بافت لثه یا قسمت محیطی  میگیری تنها وقتی توصیه  در بیماران پرخطر ضروری است. پیش

شود )همچنین جراحی روی مجاری تنفسی(. پیشگیری در  شود یا پاره شدن مخاط دهانی ایجاد می دندان انجام می
بیماران پرخطر باید در زمان  شود. گیرند، توصیه نمی بیمارانی که مورد مداخلات گوارشی یا ادراری تناسلی قرار می
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ات بر روی دستگاه ادراری تناسلی یا پوست عفونت یافته، مورد درمان قرار گیرند. در بیماران مبتلا به انجام اقدام
سیکلین به اضافه هیدروکسی  حاد با داکسی Qنارسایی دریچه آئورت یا میترال یا دریچه مصنوعی، درمان تب 

 .[۳۰]یار موثر است گیری از اندوکاردیت کوکسیلا بورنتی بس ماه در پیش 1۳کلروکین به مدت 
 [۳۰] عبارتند از از اندوکاردیت توصیه شده استگیری  ضایعات پرخطر قلبی که قبل از اقدامات دندانی، پیش: 

 های مصنوعی قلبی دریچه 

 دیت قبلیاندوکار 

 ها  های تسکین دهنده موقت یا کاندوئیت بیماری سیانوتیک مادرزادی قلب که ترمیم نشده است، شامل شانت 

 ماه بعد از ترمیم ۰های مادرزادی قلب کامل ترمیم شده در طی  نقص 

 مصنوعیاند با نقایص باقیمانده در مجاورت مواد  های مادرزادی قلب که به طور کامل ترمیم نشده بیماری 

 ای پس از پیوند قلب اختلال دریچه  

  [۳۰] است سیلین آموکسیرژیم خوراکی استاندارد. 

 Amoxicillin (Cap 500mg) 2 g PO 1 h before procedure; for children (Susp RX

125, 250mg/5ml) 50 mg/kg PO [26]. 
 [۳۰] شود ساعت قبل از اقدام تجویز می 1وریدی  سیلین آمپی ،در صورت ناتوانی در مصرف خوراکی. 

 Ampicillin (Injection 250, 500, 1000mg) 2 g IV or IM within 1 h before RX

procedure [26]. 
 توان از کلاریترومایسن، آزیترومایسن، یا کلیندامایسین خوراکی استفاده کرد.  سیلین می در صورت آلرژی به پنی

ها  آنژیوادم و آنافیلاکسی( نباید از سفالوسپورینسیلین دارند )مثل کهیر یا  در بیمارانی که حساسیت فوری به پنی
( mg/Kg۳۱)در کودکان  ساعت قبل از اقدام 1گرم  میلی ۰۱۱استفاده شود. در سایر موارد سفالکسین خوراکی 

 .[۳۰] توان تجویز کرد می

 Clarithromycin (Tab 250, 500mg) 500 mg PO 1 h before procedure; for RX

children (Susp 125, 250mg/5ml) 15 mg/kg PO [26]. 

 Azithromycin (Cap 250, 500mg, Tab 250mg) 500 mg PO 1 h before Or:

procedure [26]. 

 Clindamycin (Cap 150, 300mg) 600 mg PO 1 h before procedure; for children Or:

(Susp 75, 150mg/5ml) clindamycin, 20 mg/kg PO [26]. 

 توان از کلیندامایسین یا سفازولین یا  سیلین و ناتوانی در مصرف خوراکی می رت آلرژی به پنیدر صو
سیلین دارند )مثل کهیر یا آنژیوادم و آنافیلاکسی(  سفتریاکسون استفاده کرد. در بیمارانی که حساسیت فوری به پنی

 و وریدی( mg/Kg۳۳ها  گرم وریدی یا عضلانی )در بچه 1 ها استفاده شود. دوز سفازولین نباید از سفالوسپورین
 .[۳۰]دقیقه قبل از اقدام است  ۵۱گرم وریدی یا عضلانی  1سفتریاکسون 

 Clindamycin  (Injection 150mg/ml) 600 mg IV or IM 1 h before procedure RX

for children 25 mg/kg IV [26]. 

  Vancomycin (Injection 500, 1000mg) 20 mg/kg IV For high-risk lesions Or:

[26]. 
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Aortic Dissection      آئورت دیسکسیون

 
آئورت عبارتند از پارگی آئورت، دیسکسیون آئورت، هماتوم داخل جداری و زخم نافذ چهار سندرم اصلی حاد 

دهد.  آترواسکلروتیک. دیسکسیون آئورت در اثر یک پارگی دور تا دور، یا با شیوع کمتر پارگی عرضی انتیما رخ می
آید.  اد است، پدید میدیسکسیون معمولاً در طول دیواره جانبی راست آئورت صعودی که نیروی برش هیدرولیک زی

 ای، درست زیر لیگامان شریانی است. اتفاق اولیه، یا خونریزی مدیا مکان شایع دیگر، قسمت نزولی آئورت سینه

شود و یا پارگی اولیه انتیما با گسترش ثانویه به داخل مدیا. سپس،  ست که موجب برش و گسیختگی انتیما میا
 شود.  کند و منجر به ایجاد مجرای کاذب می آئورت را پاره می دار آئورت، صفحات الاستیک جریان ضربان

شود که هماتوم داخل جداری در اثر پارگی رگ تغذیه کننده و خونریزی به داخل دیواره آئورت ایجاد  تصور می
توانند  های داخل جداری حاد می شوند. هماتوم ای نزولی ایجاد می ها در آئورت سینه شود. اکثر این هماتوم می

دلیل رخنه کردن پلاك به  های نافذ آترواسکلروتیک به گسترش یابند و موجب دیسکسیون و پارگی شوند. زخم
طور اولیه در  همراه نیستند. این ضایعات به شوند، معمولاً موضعی هستند و با گسترش وسیع داخل مدیا ایجاد می

تواند به فراسوی لایه الاستیک داخلی  شوند. زخم می ای نزولی ایجاد می های میانی و دیستال آئورت سینه قسمت
نفوذ کند و منجر به هماتوم در لایه مدیا شود و ممکن است تا تشکیل آنوریسم کاذب یا پارگی پیشرفت نماید. 

که دیسکسیون آئورت   Aصورت زیر است: نوع  سیون آئورت و هماتوم داخل جداری استنفورد بهبندی دیسک طبقه
که به قوس و/ یا آئورت  Bشود )درگیری پروگزیمال یا درگیری پروگزیمال و دیستال( و نوع  صعودی را شامل می

 [.1]نزولی محدود است )دیسکسیون دیستال( 

 

 آزمایشگاهیتظاهرات بالینی، معاینه و بررسی 

  بیش از زنان  1به  ۳اوج میزان وقوع دیسکسیون آئورت در دهه ششم و هفتم عمر است. مردان به نسبت
 [.1] شوند  مبتلا می

  صورت درد بسیار شدید با  یابد که اغلب به تظاهر می درد قفسه سینهدیسکسیون حاد آئورت با شروع ناگهانی
در دیسکسیون آئورت صعودى درد بیشتر در قدام سینه  [.1]همراه است  شود و با تعریق توصیف می ماهیت برشی
شود. همراهى درد گلو،  شود. در دیسکسیون آئورت نزولى اغلب درد در ناحیه بین دو کتف حس مى احساس مى

هاى تحتانى به نفع  گردن، فک تحتانى و صورت به نفع دیسکسیون آئورت صعودى و درد شکم، پشت و اندام
طور تیپیک با انتشار دیسکسیون حرکت  به درد ناشی از دیسکسیون آئورت[. ۳]ن آئورت نزولى است دیسکسیو

 [.1]کند  می
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. دیسکسیون آئورت کلاسیک. یک پارگی در انتیما با ورود خون به مدیا Aهای حاد آئورت  سندرم. سمت چپ: ۱-۶۰شکل 

یابد که اغلب رو به جلو و گاه رو به عقب  دیسکسیون از طریق دیواره آئورت به فواصل متفاوتی گسترش میشیار وجود دارد و 

که منجر به خونریزی در مدیا و  . هماتوم داخل جداری آئورت یک خونریزی خود به خودی عروق تغذیه کننده استBاست. 

شود  آترواسکلروتیک نفوذکننده آئورت. یک پلاک زخمی آئورتی به مدیا پاره می. زخم Cشود.  در غیاب پارگی یا زبانه انتیما می

 ..شود. این وضعیت ممکن است همراه با ایجاد هماتوم داخل جداری باشد و منجر به بیرون زدگی یا زخم شدن دیواره آئورت می

گیرد و  حداقل  ت صعودی منشا میدیسکسیون از آئور I( دیسکسیون آئورت. نوع DeBakeyبکی )دسمت راست: طبقه بندی 

گیرد و به این قسمت  از آئورت صعودی منشا می  IIیابد. نوع  تا قوس آئورت و در بیشتر موارد تا آئورت نزولی گسترش می

یابد. در  گیرد و به دیستال گسترش می کلاوین چپ منشا می از آئورت نزولی دیستال به شریان ساب   IIIمحدود است. نوع 

آئورت  Bگیرد)با یا بدون گسترش به آئورت نزولی(. نوع  آئورت صعودی را در بر می  Aنوع   (Stanford)ی استنفورد دنبطبقه 

 [.۳]شود  صعودی را شامل نمی

 

 [1] های‌حاد‌آئورت‌سندرم‌.‌اتیولوژی‌و‌عوامل‌همراه۱-۲۷جدول‌

 هیپرتانسیون
 حاملگی

 تروما
 (آترواسکلروزهای دژنراتیو )افزایش سن، سیگار کشیدن، هیپرکلسترولمی، هیپرتانسیون،  بیماری
، سندرم ۴دانلوس تیپ  -، سندرم اهلرزدایتس-ئیس)سندرم مارفان، سندرم لو های ژنتیک و تکاملی بیماری

 ترنر، دریچه آئورت دو لتی، نوع خانوادگی(
 آسا( و آرتریت سلول غولآئورتیت واسکولیتی )آرتریت تاکایوسو 

سندرم بهجت، ،  HLA-B27های همراه با  آئورتیت روماتیسمی )آرتریت روماتوئید، اسپوندیلوآرتروپاتی

 آئورتیت ایدیوپاتیک(، IgG4سندرم کوگان، بیماری سیستمیم مرتبط با 
 ی، قارچی(آئورتیت عفونی )سیفیلیس، سل، میکوتیک شامل سالمونلایی، استافیلوکوکی، استرپتوکوک
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 سکته مغزى، نوروپاتى محیطى، پاراپلژى، ایست قلبى [ 1]علایم دیگر عبارتند از سنکوپ، تنگی نفس و ضعف
 [.۳] و مرگ ناگهانى

  صد( در ۳۱یک عارضه مهم و شایع است )بیشتر از  نارسایی حاد دریچه آئورتدر دیسکسیون پروگزیمال

ادم ریه یا شوك  راست جناغ انتشار دارد و شواهد نارسایی قلبیکه با سوفل دیاستولی که اغلب به کناره 
همراه با دیسکسیون  Aممکن است یک ضایعه نوع نیز هموپریکارد و تامپوناد قلبی [. 1] همراه استکاردیوژنیک 

[ ۳]شود  تظاهرات نورولوژیک نیز بیشتر در دیسکسیون آئورت پروگزیمال دیده مى [.1] دار سازد پسرونده را عارضه
 [.1آنستزی ایجاد کنند ] پلژی، همی های کاروتید باشند و همی که ممکن است ناشی از انسداد شریان

  ،درصد دیده  ۵۰درصد و در دیسکسیون پروگزیمال در  0۱در  هیپرتانسیوندر دیسکسیون آئورت دیستال

دیسکسیون )به علت درگیرى هیپرتانسیون ممکن است خود عامل دیسکسیون باشد یا نتیجه  [.۳] شود مى

درصد دیسکسیون  ۴ى و درصد موارد دیسکسیون آئورت صعود ۳۳در  هیپوتانسیون. [۴] شریانهاى رنال( باشد

 سودوهیپوتانسیون ممکن است به علت درگیرى شریان ساب کلاوین دیده شود [.۳] شود آئورت نزولى دیده مى
[۴]. 

 بنابراین در  [.۳]به نفع دیسکسیون آئورت است تا حد زیادی همراه با درد سینه  کاهش یا فقدان نبض

ایسکمی طناب نخاعی، پاراپلژی به علت  هاى شریانى معاینه شوند. موارد شک به دیسکسیون حتمآ باید نبض
اند. این تظاهرات بالینی نمایانگر عوارض ناشی از  ایسکمی روده، هماچوری و ایسکمی میوکارد همگی مشاهده شده

های اصلی است. علاوه بر این، تظاهرات بالینی ممکن است از فشرده  دیسکسیون به صورت مسدود شدن شریان
قانی گردن، ورید اجوف فوقانی، برونش و مری( در اثر گسترش های فو های مجاور )مثل گانگلیون شدن ساختمان

دیسکسیون و ایجاد اتساع آنوریسمی ناشی شوند و شامل سندرم هورنر، سندرم ورید اجوف فوقانی، خشونت صدا، 
 [.1]دیسفاژی و تحت فشار قرار گرفتن راه هوایی هستند 

 دهد، در افتراق دیسکسیون آئورت از انفارکتوس  یکه هیچ شواهدی از ایسکمی میوکارد را نشان نم نوار قلب

کمتر کرونر چپ را یا با شیوع  ندرت، دیسکسیون دهانه ورودی شریان کرونر راست میوکارد کمک کننده است. به
 [.1]شود  کند و منجر به انفارکتوس حاد میوکارد می درگیر می

 رادیوگرافی قفسه سینهد، نکن هایی که آئورت صعودی را گرفتار می در دیسکسیون (CXR)  اغلب پهن

 دهد. افوزیون پلور )معمولاً در سمت چپ( نیز ممکن است وجود داشته باشد شدگی مدیاستن فوقانی را نشان می
خونی است و  -طور تیپیک سرمی این افوزیون به[. ۳] شود در دیسکسیون آئورت نزولى دیده مى[ که بیشتر 1]

 1۳عکس سینه در  [.1] آن که با هیپوتانسیون و کاهش هماتوکریت همراه شوددهنده پارگی نیست مگر  نشان
 [.۳] تواند دیسکسیون را رد کند درصد موارد نرمال است و عکس نرمال نمى

 های آئورت صعودی پروگزیمال حساسیت  از راه قفسه سینه برای تشخیص دیسکسیون اکوکاردیوگرافی

ای نزولی فایده کمتری دارد.  بالایی دارد؛ ولی برای تشخیص دیسکسیون قوس آئورت و آئورت سینه
های  اکوکاردیوگرافی از راه مری نیاز به مهارت بیشتر و همکاری بیمار دارد اما برای شناسایی دیسکسیون

درصد و میزان  ۹8ای بسیار دقیق است و میزان حساسیت آن به  های صعودی و نزولی آئورت سینه متقس
رسد. همچنین، اکوکاردیوگرافی اطلاعات مهمی در مورد وجود و شدت  درصد می ۹۱اختصاصی بودن آن به 
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ی از قفسه سینه و [. اکوکاردیوگراف1]دهد  نارسایی دریچه آئورت و افوزیون پریکاردی در اختیار قرار می
 [.۳]( در بیمار ناپایدار اقدام انتخابى است TEEاکوکاردیوگرافى از راه مرى )

 

 
که پهن شدن مدیاستن و  Aرادیوگرافی قفسه سینه از بیمار مبتلا به دیسکسیون نوع  . سمت چپ۱-۶۱ شکل

اسکن با ماده حاجب  تی شکل سمت راست: سی [.۲دهد )فلش( ] بزرگی سایه آئورت نزولی و صعودی را نشان می

دهد )فلش سیاه( که با هموپریکارد )فلش سفید(  را نشان می Aآئورت صعودی گشاد شده با دیسکسیون نوع 

 [.۳] دچار عارضه شده است
 

 
)فلش( در . یک زبانه دیسکسیون Aاکوکاردیوگرافی از راه قفسه سینه یک دیسکسیون آئورت نوع . سمت چپ: ۱-۶۲شکل 

، زبانه دیسکسیون و  Bاکوکاردیوگرافی از راه قفسه سینه دیسکسیون آئورت نوع . سمت راست: ریشه آئورت متسع دیده شود

 [.۳]دهد  پنجره کوچک )فلش( را نشان می

 

 بیشترین روشی است که در تشخیص دیسکسیون آئورت مورد استفاده با تزریق ماده حاجب  اسکنتی  سی

کند  شوند زیرا حرکت آئورت را حذف می گیرد و انواع مولتی دتکتور تنظیم شونده با نوار قلب ترجیح داده می قرر می
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و برای  های اصلی دارد بالایی در شناسایی زبانه انتیمایی و وسعت دیسکسیون و درگیری شریانبسیار [ و دقت ۳]
در  [. 1های نافذ سودمند است ولی در بیماران ناپایدار کمتر مناسب است ] تشخیص خونریزی داخل جداری و زخم

تی اسکن با ماده حاجب دیسکسیون با مشاهده دو لومن و زبانه انتیما که توسط ماده حاجب روشن شدگی  سی
دهد  در لومن کاذب و هموپریکارد را نشان می تی اسکن همچنین حضور لخته شود. سی متفاوتی دارند، مشخص می

[۳.] 

 و  به علت طولانى بودن در بیمار ناپایدار ممنوع است ولی ؛[1]ویژگی بالایی دارد حساسیت و  نیز آی آر ام

 [.۳] شود گیری درمانی استفاده می بیشتر برای پی

  قبل از جراحی دیسکسیون نوعA روتین مورد نیاز نیست زیرا ممکن است نتوان وارد لومن  آنژیوگرافی

 [.۳ر وسایل گسترش یابد ]یتوسط کاتتر و سااصلی شد یا دیسکسیون 
 

 
دهد. آئورت صعودی گشاد شده است و  را نشان می Aتی اسکن با ماده حاجب که دیسکسون نوع  یس: . تصویر چپ۱-۶۳شکل 

تی اسکن با  یسشود. شکل وسط  یک زبانه دیسکسیون در آئورت صعودی )فلش بالایی( و آئورت نزولی )فلش پایینی( دیده می

تی اسکن با ماده حاجب که اختلال در  سیدهد. شکل سمت راست:  ماده حاجب که دیسکسون آئورت نزولی را نشان می

شریان رنال راست را درگیر کرده است دهد. زبانه دیسکسیون  را نشان میبه علت دیسکسیون  (RK)رسانی کلیه راست  خون

 [.۳] در کلیه راست جریان خون با ماده حاجب مناسب نیست ولیطبیعی است  (LK))فلش(. جریان خون در کلیه چپ 

 

درمان دیسکسیون آئورت 

 
  به محض تشخیص دیسکسیون باید درمان طبی شروع شود. برای پایش همودینامیک بیمار باید در بخش

پایین افتاده است، هدف درمان باید در جهت  فشارخونجز مواردی که  به .بستری شود (ICU)های ویژه  مراقبت
متر  میلى 1۳۱تا  1۱۱حدود  در)شریانی  فشارخونو ( [۳]در دقیقه  8۱تا  ۰۱)تا حدود کاهش قدرت انقباض قلب 

کاردى را بدتر کند و باید با  درد ممکن است هیپرتانسیون و تاکى[.1]کاهش یابد  استرس برشی تاباشد، ( [۳]جیوه 
بدون درمان، دیسکسیون آئورت مورتالیته بالایى دارد. مرگ بیشتر به علت پارگى . مورفین وریدى درمان شود

 [.۳] شود مىآئورت و اختلالات عروقى ایجاد 

  ،درصورت عدم وجود [. ۳]حتی باید در غیاب هیپرتانسیون تجویز شوند  هابتابلاکردر دیسکسیون حاد

توان از پروپرانولول داخل وریدی،  کرها را از راه تزریقی تجویز نمود و برای این منظور میو، باید بتابلممنوعیت
  ۰۱ی تا دستیابی به ضربان قلب تقریبآدرنرژیک( -یا لابتالول )بلوك کننده آلفا و بتااثر  اسمولول کوتاه ،متوپرولول
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ساعت باید دارو تکرار شود یا انفوزیون مداوم  ۴-۰براى حفظ اثر بتابلوکر هر  [.1] ضربان در دقیقه استفاده کرد
 [.۳] انجام شود

 Esmolol (Injection 250mg/ml 2500mg) Initial 1000 mcg/kg and then as a RX

continuous infusion of 150 to 300 mcg/kg/min [2]. 
Or: Labetalol (Injection 5mg/ml) 20mg IV in 2min; then 40-80mg every 10min  

(max 300mg) until the desired response. Then 2-10mg/min, up to 300mg total [2]. 

Or: Propranolol (Injection 1mg) 1mg IV over 1min; repeat as needed every  

2min up to a max 3. Oral: (Tab 10, 20, 40mg) 30-160mg/day PO in 3 to 4 divided 

doses to control HR at 60/min  

Or: Metoprolol tartrate (Injection 1mg/ml) 2.5-5mg IV over 2min; repeat dose  

every 5min as needed; max 15mg. Oral: (Tab 50mg) Initial: 25-50mg PO bid; titrate 

upto 200 mg/day  to control HR at 60/min  

  سیستولی مساوی و کمتر از  فشارخونتا رسیدن به  نیتروپروساید سدیمباید با انفوزیون  بتابلاکرتجویز

نباید به تنهایى استفاده شود و تجویز همزمان بتابلوکر ضرورى نیتروپروساید  [.1] متر جیوه همراه شود میلی 1۳۱
 [.۳]است 

RX Nitroprusside sodium (Injection 50mg) 0.3 to 0.5 mcg/kg/min IV,  
uptitrating by 0.5 mcg/kg/min as required [2]. upto 5mcg/kg/min, if SBP>90mmHg 

 های کانال  توان آنتاگونیست آدرنرژیک، می های بتا در صورت عدم امکان استفاده از نیتروپروساید یا بلوك کننده
 [.1] صورت داخل وریدی تجویز نمود کلسیم مثل وراپامیل و دیلتیازم را به

 Verapamil (Injection 5mg) 5-10mg IV over 2min; if no response after 15-RX

30min repeat 10mg. Oral (Tab 40mg): 240-480mg/daily in 3-4 divided doses.  

Or: Diltiazem (Injection 100mg) 0.25mg/kg IV over 2min (average: 20mg); if  

no response after 15 minutes, repeat 0.35mg/kg. Oral (Tab 60mg): 30 mg qid; upto: 

120 to 480 mg/day in 3-4 divided doses   

  افزودن مهار کنندهACE آدرنرژیک نیز  به یک بلوك کننده بتا [۳[ یا نیکاردیپین ]1] مثل انالاپریلات تزریقی
به دلیل افزایش نیروی برش هیدرولیکی و  د نظر قرار گیرد )رجوع کنید به مبحث هیپرتانسیون(.ممکن است مور

 [.1] های عروقی مستقیم، مثل هیدرالازین، به تنهایی ممنوع است امکان انتشار دیسکسیون، استفاده از گشاد کننده
 [.۳]سرعت مایع تجویز شود و تامپوناد و پارگى آئورت درنظر گرفته شود  در صورت کاهش فشارخون باید به 
 نوع  ها و هماتوم درمان ارجح برای دیسکسیون( های داخل جداری دیستال بدون عارضه و پایدارB درمان ،)

تی اسکن با ماده  ماه  با سی 1۳تا  ۰طور سرپایی در فواصل  های منظم به . در این بیماران باید پیگیریطبی است
 [.1] آی انجام شود آر حاجب و ام

 نوع  درمان ارجح برای دیسکسیون حاد آئورت صعودی و هماتوم( های داخل جداریAو دیسکسیون )  های نوع
B الوقوع یا درد ادامه یابنده،  های اصلی آئورت، پارگی قریب دار شامل انواع گسترش یابنده، درگیری شاخه عارضه

گذاری  انتیمایی، از بین بردن مجرای کاذب و جایهای  برش زبانهیا اورژانسی است. جراحی شامل  جراحی فوری
 [.1] شود گرافت استفاده می -گسیختگی دریچه آئورت از یک مجرای مرکب دریچه گرافت است. در صورت ازهم
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 [.1]شود تا بیمار برای جراحی آماده شود  در صورت بروز تامپوناد پریکاردیوسنتز تنها به میزان نیاز انجام می
  که پارگى،  شود مگر آن هفته طول کشیده است( درمان طبى انجام مى ۳مزمن )بیش از در دیسکسیون

 ،در صورت بروز عارضه [.1] نارسایى دریچه آئورت، انسداد شریان یا گسترش و عود دیسکسیون روى داده باشد
 اندوواسکولار آئورت توراسیکترمیم های  باید عمل جراحی یا ترمیم اندوواسکولار را درنظر گرفت. اندیکاسیون

(TEVAR)  عبارتند از پارگی، قریب الوقوع بودن پارگی، پرفوزیون نامناسب، افوزیون هموراژیک پلور، درد
 [.۳متر(، افزایش سریع دیامتر، علائم مکرر ] میلی ۳۳مقاوم، هیپرتانسیون مقاوم، اتساع آنوریسمی )بیش از 

 

 
. آنژیوگرام رزونانس مغناطیسی تشدید شده با گادولینیم و تصاویر بازسازی شده در مقطع ساژیتال از دیسکسیون ۱-۶۴شکل 

 [.۳] (Dو  Cسال پس از ترمیم اندوواسکولار ) ۵( و Bو  Aقبل ) Bتیپ 

 
  درمان طولانی مدت بیماران مبتلا به دیسکسیون آئورت و هماتوم داخل جداری )با یا بدون جراحی( شامل

سایر داروهای و در صورت نیاز ها بتابلاکرکنترل هیپرتانسیون و کاهش قدرت انقباضی با استفاده از 
چربی خون و ترك سیگار  کنترل [.1]است های کلسیم  ، یا آنتاگونیست ACE مهارکنندهضدهیپرتانسیون مثل 

 [.۳شود ] همراه با کنترل دقیق هیپرتانسیون توصیه می
 [.۳] ای مشابه درمان دیسکسیون آئورت است  درمان هماتوم داخل جداره 

 
 
 

 Aortic Aneurism آنوریسم آئورت 

 
 درصد ۳۱حداقل  اتساع رگدر آنوریسم [. 1] استاتساع پاتولوژیک یک قسمت از عروق خونی  معنیآنوریسم به 

تر از توراسیک هستند. خطر عمده  هاى آئورت شکمى بسیار شایع اندازه مورد انتظار است. آنوریسمبیش از 
آنوریسم واقعی هر سه لایه دیواره رگ  [. ۳]از سایر عوارض هستند ها پارگى است. تشکیل لخته و آمبولى  آنوریسم
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شوند و قسمت متسع فقط توسط  ی میآنوریسم کاذب لایه انتیما و مدیا دچار گسیختگ ولی درشود  را شامل می
 ای کیسهیا  (fusiform) دوکی شکلممکن است ها  شود. آنوریسم آدوانتیس و گاه لخته دور عروقی احاطه می

(saccular) های آئورت  های آنوریسم علتخطر پارگی با اندازه آنوریسم و وجود علایم مرتبط است.  .باشند
 [.1] ها، واسکولیت و تروما باشند های ارثی یا تکاملی، عفونت بیماریهای دژنراتیو،  ممکن است بیماری

 ای  آئورت سینه  آنوریسم

 در حالی که آترواسکلروز  ای صعودی است؛ های آئورت سینه ترین علت آنوریسم نکروز کیستیک مدیا شایع
ای به  های آئورت سینه تظاهرات بالینی و سیر طبیعی آنوریسمای مرتبط است.  اغلب با  قسمت نزولی آئورت سینه

های  ای بدون علامت هستند؛ با این حال، فشار بر بافت های آئورت سینه بیشتر آنوریسمها بستگی دارد.  محل آن
 های کوتاه، سرفه، خشونت ها ممکن است منجر به بروز علائمی مانند درد قفسه سینه، تنفس مجاور یا خوردگی آن

صدا و دیسفاژی شود. اتساع آنوریسمی آئورت صعودی ممکن است با ایجاد نارسایی دریچه آئورت سبب نارسایی 
 های فوقانی شود احتقانی قلب شود و فشار بر ورید اجوف فوقانی ممکن است موجب احتقان سر و گردن و اندام

[1.] 
 جایی  عبارتند از پهن شدن سایه مدیاستن و جابه ای آنوریسم آئورت سینه دررادیوگرافی قفسه سینه های  یافته

ای نزولی،  یا فشردگی تراشه یا برونش اصلی چپ. برای بررسی قسمت پروگزیمال آئورت صعودی و آئورت سینه
با تزریق ماده حاجب و  اسکنتی  کار برد. سی خصوص اکوکاردیوگرافی از راه مری را به توان اکوکاردیوگرافی، به می
ای  های آئورت سینه های حساس و اختصاصی برای ارزیابی آنوریسم و آئورتوگرافی تهاجمی معمول، آزمون آی آر ام

 [.1]  ای هستند و درگیری عروق شاخه
 

 
آنژیوگرام ‌. شکل سمت راست:ای رادیوگرافی قفسه سینه از یک بیمار مبتلا به آنوریسم آئورت سینه . سمت چپ۱-۶۵شکل 

 [1] ای صعودی دهنده یک آنوریسم دوکی شکل بزرگ در آئورت سینه  نشان ،رزونانس مغناطیسی
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 های آئورت شکمی نوریسمآ
 ها با  افتند و میزان بروز آن های آئورت شکمی در مردان نسبت به زنان با شیوع بیشتری اتفاق می آنوریسم

ها  های آئورت شکمی با آترواسکلروز مرتبط هستند و اغلب این آنوریسم شود. بیشتر آنوریسم افزایش سن، زیاد می
یابد: تشکیل ترومبوزهای جداری در  وریسم افزایش میهای کلیوی قرار دارند. خطر پارگی با اندازه آن در زیر شریان

طور معمول علامتی ایجاد  شکمی بهآئورت  آنوریسمآنوریسم ممکن است مستعد کننده آمبولی محیطی باشد. 
طور  دار، قابل اتساع و بدون تندرنس یا به صورت یک توده قابل لمس ضربان کند و اغلب در معاینه روتین به نمی

شود. با این حال با اتساع آنوریسم  است، کشف می  یربرداری شکم که برای علل دیگری انجام شدهاتفاقی در تصو
های قوی در شکم شکایت دارند؛  آئورت شکمی ممکن است درد ایجاد شود. برخی از بیماران از احساس ضربان

دهنده احتمال وقوع  می نشانشوند. درد آنوریس بعضی دیگر دچار درد قفسه سینه، درد پایین کمر یا اسکروتوم می
افتد و این  رود. در اغلب موارد پارگی بدون اخطار قبلی اتفاق می شمار می پارگی است و یک فوریت پزشکی به

ندرت نشت از آنوریسم با درد شدید و تندرنس وجود دارد. هنگام پارگی  عارضه همواره تهدید کننده حیات است. به
 [.1]دهد  رخ می نفشارخوآنوریسم درد حاد و کاهش 

 تواند  رادیوگرافی ساده شکم ممکن است حدود کلسیفیه شده آنوریسم را نشان دهد. اولتراسونوگرافی شکم می
ابعاد عرضی و طولی آنوریسم را مشخص نماید و ممکن است ترومبوز جداری را شناسایی کند. اولتراسونوگرافی 

ریسم مفید است. غربالگری با اولتراسونوگرافی برای مردان در شکم برای پی بردن به افزایش تدریجی اندازه آنو
توصیه یا سابقه فامیلی آنوریسم آئورت شکمی دارند اند،  سالگی که سابقه مصرف سیگار داشته 0۳تا  ۰۳سن 

های دقیق و غیر تهاجمی برای تعیین محل و اندازه آنوریسم  آرآی، آزمون تی اسکن با ماده حاجب و ام شود. سی می
 [.1]گیری برای انجام ترمیمی اندوواسکولار یا جراحی باز هستند  آئورت شکمی و تصمیم

 

درمان آنوریسم آئورت 

 
 هایی که دچار سندرم مارفان هستند و  خصوص آن ای، به های آئورت سینه در بیماران مبتلا به آنوریسم

در  [.1] شود برای کاهش میزان اتساع، توصیه می هابتابلاکرشواهدی از اتساع ریشه آئورت دارند، استفاده از 
در صورت نیاز به . [۴] هاى قابل قبولى هستند هاى کانال کلسیم جانشین صورت ممنوعیت بتابلوکرها، بلوك کننده

های  اند که آنتاگونیست های اخیر نشان داده های طبی دیگر نیز تجویز شوند. بررسی کنترل هیپرتانسیون باید درمان
وك ، در بیماران مبتلا به سندرم مارفان، میزان اتساع آئورت را با بلACEهای  مهارکننده گیرنده آنژیوتانسین و

 )رجوع کنید به درمان هیپرتانسیون(. [.1] دهند ، کاهش می-β TGFدهی  کردن سیگنال
 های کاملا بدون علامت زمانی  ای صعودی و در آنوریسم دار آئورت سینه های علامت در مبتلایان به آنوریسم

، ترمیم متر در سال باشد سانتی ۳/۱یا سرعت گسترش آن بیش از  باشد ۳/۳ای بیش از  که قطر آئورت سینه
متر  سانتی ۴در مبتلایان به دریچه آئورت دو لتی آنوریسم بیش از شود.  جراحی با نصب گرافت مصنوعی توصیه می

ای  های آئورت سینه در مبتلایان به سندرم مارفان، آنوریسمنیز باید در زمان تعویض دریچه درمان جراحی شود. 
ای  های آئورت سینه متر باید برای جراحی در نظر گرفته شوند. برای بیماران آنوریسم سانتی ۳تا  ۴صعودی با قطر 
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 ۳/۳شود و هنگامی که قطر بیشتر از  سانتیمتر باشد، ترمیم جراحی توصیه می ۰نزولی زمانی که قطر بیش از 
 1. همچنین برای اندازه  قطر آنوریسم که بیش از شود میدر نظر گرفته  اندوواسکولارسانتیمتر است ترمیم 

 [.1] شود سانتیمتر در سال افزایش پیدا کند، ترمیم توصیه می
 آترواسکلروزها برای کاهش خطر حوادث قلبی عروقی ناشی از  های آئورت شکمی، استاتین در درمان آنوریسم 

های رنین آنژیوتانسین در  ها و مهارکنندهبتابلاکرشوند )رجوع کنید به درمان آنژین پایدار(. درمان طبی با  تجویز می
 [.1]اند  تاثیر بوده کاهش سرعت رشد آنوریسم بی

 متر در سال  سانتی 1)بیش از اند  سرعت در حال گسترش های آئورت شکمی با هر اندازه که به برای آنوریسم
دار هستند، ترمیم جراحی آنوریسم با نصب پروتز یا قرار دادن داخل عروقی استنت گرافت آئورتی  یا علامت( [۳]

متر یا بیشتر باشد، ترمیم آنوریسم  سانتی ۳/۳های بدون علامت، اگر قطر آنوریسم  شود. در آنوریسم توصیه می
یم اندوواسکولار بستگی به آناتومی و کند. تصمیم برای جراحی یا ترم آئورت شکمی اندیکاسیون پیدا می

مدت، میزان مرگ و میر کمتری دارد ولی میزان مرگ و میر  های همراه دارد. ترمیم اندوواسکولار در کوتاه بیماری
تی  کند. پس از ترمیم اندوواسکولار، مراقبت بلندمدت با سی بلندمدت با بازسازی از طریق جراحی باز برابری می

در درمان  شود. ها و توسعه احتمالی آنوریسم، توصیه می ورتوگرافی برای شناسایی نشتآر آئ اسکن یا ام
 [.1] های پاره شده است ترمیم اندوواسکولار با خطر مرگ و میر کمتری همراه است آنوریسم

  های غیر ها برای جراحی خیلی کوچک است، آزمون آنشکمی در در بیماران بدون علامتی که اندازه آنوریسم 
ماه برای پایش گسترش آنوریسم  1۳تا  ۰آی باید حداقل به فواصل  آر تی اسکن با ماده حاجب یا ام تهاجمی با سی

. ورزش با شود درمان ضدلیپید با استاتین، درمان دقیق هیپرتانسیون و ترك سیگار توصیه می [.1] انجام شوند
 [.۳] دهد شدت متوسط خطر پاره شدن آنوریسم را افزایش نمی

 

 
قبل )چپ( و بعد )راست( از درمان به ‌آنژیوگرام توموگرافیک کامپیوتری یک آنوریسم دوکی شکل آئورت شکمی. ۱-۶۶شکل 

 [.1] وسیله یک استنت گرافت دو شاخه



237                                                 ‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌های‌قلب‌و‌عروق‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌فصل‌اول:‌اورژانس

 

 

 Arterial Diseaes of the Extremities  هابیماری شریانی اندام

 

 (PAD= Peripheral Artery Diseaes) بیماری شریانی محیطی

 بیماری شریانی محیطی (PAD)  های اندام  که در آن تنگی یا انسداد آئورت یا شریاناست یک اختلال بالینی
سال است. سایر علل  ۴۱های محیطی در بیماران بالای  آترواسکلروز سردسته علل بیماری شریان .وجود دارد
های  ، بیماری(entrapment) افتادگی ترومبوز، امبولی، واسکولیت، دیسپلازی فیبروماسکولار، گیر :عبارتند از

 [.1] کیستیک لایه آدوانتیس و تروما
 های ششم و هفتم زندگی است. میزان  بالاترین میزان شیوع بیماری شریانی محیطی آترواسکلروتیک در دهه

و مبتلایان به دیابت، ترین عامل(  )قویهای محیطی در افراد سیگاری  شیوع بیماری آترواسکلروتیک شریان
. سیر طبیعی یابد فزایش می[ ا۳بالا  ]  CRP ، سندرم متابولیک[1]ترولمی، هیپرتانسیون یا نارسایی کلیه هیپرکلس

 [.1] های کرونر و عروق مغزی است زمان شریان طور اولیه متأثر از وسعت بیماری هم این بیماری به

  ترین علامت،  شایع. درصد بیماران دچار بیماری شریانی محیطی دارای علامت هستند ۳۱کمتر از
کرامپ، بی حسی یا احساس خستگی در صورت درد،  ست که بها متناوب (claudication)کلادیکاسیون 

رود. احساس ناراحتی ناحیه باسن، لگن و  شود. این علامت با استراحت از بین می توصیف میبا راه رفتن عضلات 
دهد، در حالی که، کلادیکاسیون ساق پا در بیماران دچار  میران در بیماران مبتلا به بیماری آئورتوایلیاك رخ 

تر از اندام فوقانی هستند زیرا میزان  شود. علایم در اندام تحتانی بسیار شایع آل دیده می پوپلیته -بیماری فمورال
شی از علل کلادیکاسیون را باید از کلادیکاسیون کاذب نا [.1] وقوع ضایعات انسدادی در اندام تحتانی بیشتر است

نورولوژیک افتراق داد. کاهش درد تغییر وضعیت بدن، راه رفتن در سربالایی یا خم شدن به جلو نفع کلادیکاسیون 
 [.۳]کاذب است 

  این نشانه ایسکمی بحرانی اندام است. درد هنگام استراحت یا احساس سرما و بی حسی در پا و انگشتان
شوند و با آویزان کردن پاها  ام قرار گرفتن پاها در وضعیت افقی ایجاد میهنگ  طور شایع در شب یعنی به علایم به

یابند. در صورت وجود ایسکمی شدید، درد زمان  ها در وضعیت وابسته به جاذبه، بهبود می و قرار گرفتن آن
 [.1] استراحت ممکن است دایمی شود

 های دیستال به محل  یا فقدان نبضهای محیطی شامل کاهش  های مهم فیزیکی در بیماری شریان یافته
ها، پوست  انسداد، وجود برویی روی ناحیه شریان تنگ شده و آتروفی عضله هستند. ریزش مو، ضخیم شدن ناخن

های فیزیکی شایعی هستند که اغلب در  صاف و براق، کاهش حرارت پوست و رنگ پریدگی و سیانوز، نشانه
ها و خم کردن مکرر عضلات ساق سبب رنگ پریدگی کف پا خواهد شد، بالا بردن پابیماری شدیدتر وجود دارند. 
ها، قرمز شدن رنگ پوست ثانویه به پرخونی واکنشی رخ دهد.  هنگام آویزان کردن ساق در حالی که ممکن است به

 مبتلایان به ایسکمی شدید ممکن است دچار ادم محیطی شوند زیرا بیشتر اوقات پاهای خود را در وضعیت آویزان
در بیماران مبتلا به کاهش رفلکس شود. تواند منجر به احساس کرختی و  دارند. نوروپاتی ایسکمیک می نگه می

  [.1] یا گانگرن نیز ممکن است ایجاد شود  ایسکمی بحرانی اندام، زخم
 و صورت غیرتهاجمی به وسیله قرار دادن کاف فشارسنج در ناحیه مچ پا  توان به فشار شریانی را در پاها می
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اغلب با های پا  در شریانجریان خون برای این منظور . ثبت کردتیبیال خلفی  یاشریان دورسالیس پدیس  نبض
مودینامیک، نسبت فشار مچ پا به فشار شریان های قابل توجه از نظر ه در صورت وجود تنگیشود.  ارزیابی میداپلر 

( ۹/۱ یابد )کمتر از کاهش می( Ankle Brachial Index EBA =) شاخص مچ پا به بازوبازویی که 

 [.۳متر جیوه است ] میلی ۳۳در بیمارانی که زخم پا دارند اغلب فشار مچ پا کمتر از  [.1]
 های خود بیمار و  از اولتراسونوگرافی داپلکس برای تصویربرداری و شناسایی ضایعات تنگی در شریان

صورت عینی به بررسی  دهد تا به آزمون با نوار نقاله به پزشک اجازه می شود. پس شده استفاده می های بای گرافت
کاهش نسبت فشار ای مبهم،  ی معاینهها در بیماران دارای علایم و یافتههای عملکردی بپردازد.  محدودیت

تی آنژیوگرافی و  ، سیآر آنژیوگرافی ام کند. سیستول مچ پا به بازو بلافاصله پس از ورزش، به تشخیص کمک می
 [.1] شوند آنژیوگرافی مرسوم با کاتتر، قبل از انجام بازسازی عروقی انجام می

 

درمان بیماری شریان محیطی 

 

 مشاوره و اهمیت قطع استعمال سیگار مشخص است و . باید انجام شودزندگی خطرو تغییر شیوه  اصلاح عوامل
 (varnicline) وارنیکلینیا  (bupropion) های نیکوتین، بوپروپیون درمان با داروهای کمکی مثل چسب

در بیماران دچار هیپرتانسیون  فشارخونشود. کنترل  استفاده مجدد میموجب افزایش میزان ترك سیگار و کاهش 
 [.1] حائز اهمیت است

 های مرطوب  ها را پاکیزه نگه داشت و با استفاده از کرم های حمایتی شامل مراقبت از پاهاست که باید آن روش
های مناسب و محافظت کننده برای  ها جلوگیری نمود. استفاده از کفش کننده از خشک شدن بیش از حد آن

های نگهدارنده الاستیک باید خودداری شود زیرا جریان خون  شود. از پوشیدن جوراب صیه میکاهش تروما تو
دهند. در بیماران دچار ایسکمی بحرانی اندام، استفاده از قطعات سفت در زیر ناحیه محل  پوست را کاهش می

رسانی شود و بخشی از خونفشارتواند موجب بهبود  تماس پا با زمین همراه با قرار دادن پوششی بر روی پاها می
 [.1] درد در حال استراحت را برطرف نماید

  ،بیماران دچار کلادیکاسیون باید به انجام ورزش منظم تشویق شوند. برنامه تمرینات ورزشی تحت نظارت
هفته،  1۳بار در هفته و حداقل برای  ۳تا  ۵روی در مسیرهای طولانی،  ای پیاده دقیقه ۴۳تا  ۵۱صورت جلسات  به

ا تا زمانی که تقریباً حداکثر ناراحتی ناشی از شود. همچنین باید به بیماران توصیه نمود که راه رفتن ر توصیه می
 [.1]شود ادامه دهند و قبل از ادامه حرکت تا رفع علایم استراحت نمایند  کلادیکاسیون ایجاد می

 مغزی سکته ،انفارکتوس میوکارد کاهش برای تنهای به کلوپیدوگل یا تنهایی به آسپرین با ضدپلاکتی درمان 
علامت  و بی (I)کلاس  دار علامت (PAD)بیماری شریانی محیطی  به مبتلا بیماران در و میر عروقی مرگ و

ولی فایده مصرف آسپرین با کلوپیدوگرل همزمان در این بیماران  ؛[۳0] شود می توصیه( IIa)توصیه کلاس 
است به آسپرین، در بیماران مبتلا به  Xaنامشخص است. افزودن دوز پایین ریواروکسابان که مهارکننده 

عروقی همراه است ولی خطر خونریزی را  –شریانی محیطی با بهبود عواقب قلبی  آترواسکلروز از جمله بیماری
 [.1] افزاید می
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RX Aspirin (ASA = Acetylsalicylic acid, Tab 100, 325mg, Tab delayed release  

80, 81mg) 75–325mg PO daily [27] 

Or: Clopidogrel (Plavix Tab 75mg) 75mg daily [27]  

 

 های  مهارکنندهACE بیممکن است موجب کاهش خطر وقایع قلهای گیرنده آنژیوتانسین نیز  کننده و بلوك- 
کنند  ها کلادیکاسیون را بدتر نمیبتابلاکر .دار شود های محیطی علامت عروقی در بیماران مبتلا به بیماری شریان

زمان عروق کرونر سودمند باشند. درمان  خصوص در افراد دچار بیماری هم و ممکن است در درمان هیپرتانسیون، به
اختلالات اترواسکلروتیک شامل بیماری شریان محیطی توصیه  مبتلا بهها در بیماران  باشدت بالا با استاتین

 [. 1]شود.  موجب کاهش خطر انفارکتوس میوکارد، سکته مغزی و مرگ می که این رویکردشود  می

 سیلوستازول (cilostazol)  خواص گشادکنندگی عروقی و استراز با  یک مهارکننده فسفودیکه

دهد و میزان کیفیت زندگی را بهبود  درصد افزایش می ۰۱تا  ۴۱را  کلادیکاسیونضدپلاکتی است، مسافت ایجاد 

یک مشتق گزانتین ، (pentoxifylline) پنتوکسیفیلین .[۳[ ولی در نارسایی قلبی ممنوع است ]1] بخشد می

ثری بینابینی [ و ا1] بخشد رسانی بافت را بهبود می دهد و اکسیژن است که جریان خون را در عروق ریز افزایش می
هیچ درمان طبی قطعی . [۳0]موثر نیست  (PAD)عروق محیطی  و در درمان کلادیکاسیون در بیماری [۳] دارد

 [.1] برای ایسکمی بحرانی اندام وجود ندارد

RX Cilostazol (Tab 100mg) 100mg PO bid  

 و جراحی است و )آنژیوپلاستی و تعبیه استنت( پایه کاتتر  باشامل مداخلات  بازسازی عروقیهای  روش

رغم درمان دارویی و  متناوب علی کلادیکاسیونمعمولاً برای بیماران دچار ناتوانی، علایم پیشرونده یا شدید 
( و استنت گذاری شریان PTA. آنژیوپلاستی )هایی که دچار ایسکمی بحرانی اندام هستند، اندیکاسیون دارد آن

آل  های فمورال و پوپلیته ( و استنت گذاری روی شریانPTAبیشتری نسبت به آنژیوپلاستی ) ایلیاك با موفقیت
  [.1]همراه است 

 

  دیسپلازی فیبروماسکولار

های با اندازه متوسط و کوچک را درگیر  اختلال هیپرپلاستیک است که شریان دیسپلازی فیبروماسکولار یک
کند اما  های کلیوی و کاروتید را گرفتار می دهد و معمولاً شریان طور عمده در زنان رخ می کند. این بیماری به می
ن دچار علایم ناتوان کننده کلاوین را نیز درگیر کند. در بیمارا های ایلیاك و ساب تواند عروق اندام مثل شریان می

 [.1]اند  ( و بازسازی جراحی سودمند بودهPTAهای در حال از دست رفتن، آنژیوپلاستی ) یا اندام
 

 ( Buerger) بیماری برگریا ترومبوآنژئیت اوبلیتران 

وسط را ها و وریدهای کوچک و مت یک اختلال عروقی انسدادی و التهابی است که شریانترومبوآنژئیت اوبلیتران 
ندرت ممکن است عروق مغزی، احشایی و کرونر  نماید. به های فوقانی و تحتانی گرفتار می در قسمت دیستال اندام

شود. در مبتلایان به این بیماری ارتباط  سال ایجاد می ۴۱تر از  درگیر شوند. در اغلب موارد، بیماری در مردان جوان
ینی ترومبوآنژئیت اوبلیتران اغلب شامل تریاد کلادیکاسیون اندام مشخصات بال قطعی با مصرف سیگار وجود دارد.
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های  مبتلا، پدیده رینود و ترومبوفلبیت مهاجر وریدهای سطحی است. ممکن است تغییرات تروفیک ناخن، زخم
هیچ به جز پرهیز از استعمال دخانیات، در این بیماران دردناك و گانگرن در نوك انگشتان دست و پا ایجاد شود. 

نمایند، مأیوس کننده  اما حتی نتایج در افرادی که استعمال سیگار را قطع می گونه درمان اختصاصی وجود ندارد
 مکرر دارند.نیاز به قطع عضو اغلب بیماران  [.1] است

 

 ایسکمی حاد اندام

 ترین منشاء  شایع وما.علل عمده برای انسداد شریانی حاد عبارتند از: آمبولی، ترومبوز، دیسکسیون شریانی و تر
های بزرگ. اختلالات قلبی عامل ترومبوآمبولی شامل  های شریانی عبارتند از قلب، آئورت و شریان آمبولی

ای(، انفارکتوس حاد میوکارد، آنوریسم بطنی، کاردیومیوپاتی،  فیبریلاسیون دهلیزی )هر دو نوع مزمن و حمله
های مصنوعی قلب و میکزوم دهلیزی است.  ای مرتبط با دریچههای عفونی و مارانتیک، ترومبوزه اندوکاردیت

های پروگزیمال آترواسکلروز و آنوریسم در آئورت و عروق بزرگ  آمبولی به عروق دیستال نیز ممکن است از محل
منشاء بگیرد. با شیوع کمتر ممکن است انسداد شریانی ناشی از یک ترومبوز وریدی باشد که از طریق سوراخ 

های شریانی تمایل به قرار  ز یا نقص دیواره )دهلیزی( وارد گردش خون سیستمیک شده است. آمبولیبیضی با
یابد؛ در اندام تحتانی،  ها کاهش می گرفتن در محل دوشاخه شدن عروق دارند زیرا قطر رگ در این محل

آل و  های پوپلیته ورت و شریانها در شریان فمورال و پس از آن شریان ایلیاك، آئ ترین محل قرارگیری آمبولی شایع
 [.1] تیبیوپرونئال است

  ترومبوز حاد شریانی درجا، بیش از همه در عروق آترواسکلروتیک در محل پلاك اترواسکلروتیک یا آنوریسم و
تواند تداوم جریان خون را قطع  شود. وارد شدن ضربه به شریان نیز می پس شریانی ایجاد می های بای در گرافت

و با تشکیل ترومبوز حاد شریانی یا با قطع تمامیت شریانی و نشت خون منجر به ایسکمی حاد اندام شود.  کند
)مثلا در زمان  عنوان عارضه ورود به شریان و قرار دادن کاتتر درون آن، ایجاد شود انسداد شریانی ممکن است به

تواند منجر به ترومبوز  ، دیسکسیون شریانی می؛ همچنین اگر زبانه انتیمایی شریان را مسدود سازدآنژیوگرافی(
شریانی حاد شود. علل با شیوع کمتر عبارتند از: سندرم فشار بر دهانه خروجی قفسه سینه که موجب انسداد شریان 

که در اثر ( Popliteal artery entrapment)آل  شود و به دام افتادن شریان پوپلیته کلاوین می ساب
سیتمی و اختلالات افزایش انعقادپذیری  شود. پلی داخلی عضله گاستروکنیموس ایجاد می قرارگیری غیرطبیعی سر

 [.1] نیز با ترومبوزهای شریانی حاد در ارتباط هستند

  ،علایم انسداد حاد شریانی به مکان، مدت و شدت انسداد بستگی دارد. اغلب، ظرف یک ساعت درد شدید
شود. در صورت وجود ایسکمی شدید و دایمی ممکن است فلج  مبتلا ایجاد میپارستزی، کرختی و سردی در اندام 

پریدگی، نقطه نقطه  های دیستال به انسداد، سیانوز یا رنگ های فیزیکی عبارتند از فقدان نبض ایجاد شود. یافته
عضلات، از دست دادن حس، ضعف و یا ، کاهش درجه حرارت پوست، سفت شدن (mottling) شدن پوست

پریدگی و سردی اندام بارز هستند اما معمولاً عملکرد حسی و حرکتی  رنگ  ،های تاندونی عمقی فقدان رفلکس
 [.1] شود حفظ می

هاى بالینى شامل فقدان نبض دیستال به انسداد، پوست سرد، رنگ پریدگى، تاخیر در برگشت وریدى و  یافته
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ین علامت است که با بالا بردن اندام ممکن است تر پرشدگى وریدى، فقدان حس و فلج هستند. درد زودرس
 5Ps: Pain, Pulselessness, Pallor, Paresthesis & Paralysis[: ۳] تشدید شود 

 آر از ام ( آنژیوگرافیMRAسی ،) ( تی آنژیوگرافیCTA یا آرتریوگرافی توسط کاتتر برای تأیید تشخیص و )
 [.1] شود مینشان دادن محل و وسعت انسداد استفاده 

 

درمان ایسکمی حاد اندام 

 

 تر از سینه قرار  تجویز شود. در بیمارانى که ایسکمى حاد پا دارند پا پایینآنالرژزیك راى کاهش درد باید ب

 [.۳]هاى استخوانى و پاشنه را کاهش داد  شود و باید فشار به برجستگى داده مى
  شد، باید بیمار را جهت جلوگیری از گسترش لخته تحت درمان هنگامی که انسداد شریانی حاد تشخیص داده

)رجوع کنید به [. ۳] برابر طبیعى برسد ۳/۳ تا ۳ به PTTتا  [1] داخل وریدی قرار داد هپارین ضدانعقادی با

قلبی باشد اغلب درمان  امبولیوقتی ایسکمی اندام ناشی از ترومبودرمان آنژین ناپایدار و ترومبوز وریدی(. 
 [.1] مدت مورد نیاز است ضدانعقادی طولانی

  Heparin (Injection 5000U) 80 U/kg (5000-10000U) IV bolus then 18 RX

U/kg/h (1000-1500 U/h) IV Infusion  

  هفته( و توسط ترومبوز در رگ دچار آترواسکلروز ایجاد  ۳هنگامی که انسداد حاد شریانی جدید باشد )کمتر از

داخل شریانی  ترومبولیتیكپس شریانی یا استنت مسدود شده ایجاد شده باشد، درمان  شده باشد، در پیوند بای

اغلب موثر است. همچنین هنگامی که ا تنکتپلاز، ی با فعال کننده نوترکیب پلاسمینوژن بافتی، رتپلاز)با کاتتر( 
اند و در  دهد یا هنگامی که عروق کوچکتر دیستال مسدود شده وضعیت عمومی بیمار اجازه مداخله جراحی را نمی

 ۴8طول مدت ترومبولیز حداکثر  [.1] نتیجه در دسترس جراحی نیستند، درمان ترومبولیتیک اندیکاسیون دارد
 ۳/1تا  ۳۳/1بین  PTTهپارین با دوز کمتر از درمانی با هدف  tPAشود همراه با  یه میتوص[. ۳]ساعت است 

 .[1۳]برابر تجویز شود 

  Alteplase (tPA Injection 10mg)) 0.001 to 0.02 mg/kg/h (max 2 mg/h) [12] RX

  Streptokinase (Injection 250000, 750000, 1500000 U) 250,000 U, IV over RX

the initial 30 minutes, then 100,000 units/hour for 24 hours.  
  ها را  این روش .پوست استروش داخل عروقی دیگر برای از بین بردن لخته، ترومبکتومی مکانیکی از راه
 [.1]  شوند توان به تنهایی به کار برد اما معمولاً همراه با ترومبولیز دارویی انجام می می
 ساعت رخ  ۳۴حفظ جریان خون در طی  لازم استزسازی عروقی از طریق جراحی هنگامی ارجح است که با

های  در مورد آمبولی. اند اد بیش از دو هفته حضور داشتهدهد تا از زوال اندام جلوگیری نماید یا وقتی که علائم انسد
های مصنوعی قلب یا میکزوم دهلیزی، جهت از بین بردن عامل آمبولی اغلب  ناشی از اندوکاردیت عفونی، دریچه

  [.1] نیاز به مداخله جراحی وجود دارد.
 وسیله نبود حس، فلج و فقدان   بهشود که اندام دیگر زنده نیست. عدم حیات عضو  قطع عضو زمانی انجام می
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 [.1]  شود ها و هم در وریدها مشخص می جریان خون قابل تشخیص با داپلر هم در شریان
 

 آتروآمبولی

 های متعدد کوچک از بقایای فیبرین، پلاکت و کلسترول از ضایعات آترواسکلروتیک  در این بیماری، رسوب
های بزرگ و برجسته آئورت یک منشاء آمبولی  دهند. آتروم تشکیل میهای آنوریسم، آمبولی  پروگزیمال یا محل

علاوه بر ایسکمی اندام شوند. آتروآمبولی ممکن  هستند که ممکن است منجر به سکته مغزی و نارسایی کلیوی 
)به علت درگیری  مانند های دیستال معمولاً قابل لمس باقی می است پس از اعمال داخل شریانی رخ دهد. نبض

ت . بیماران از درد حاد و حساسیت در محل آمبولی شکایت دارند. انسداد عروق انگشتی ممکن اسروق ریز(ع
شود؛ ممکن است نکروز و گانگرن انگشت ایجاد شود. نواحی  (blue-toe) موجب ایسکمی و سندرم انگشت آبی

شود.  ل آمبولی ایجاد میدر مح (Livedo reticularis)پریدگی و لیودو رتیکولاریس  حساسیت موضعی، رنگ
 [.1] های کلسترول باشد دهنده کریستال بیوپسی پوست و عضله ممکن است نشان

 هاى قرمز  سدیمانتاسیون گلبول در آتروآمبولی(ESR) یابد. ائوزینوفیلى، آنمى، ترومبوسیتوپنى،  افزایش مى
 [.۳] پوست و عضله است کاهش کمپلمان و ازتمى ممکن است روى دهد. تنها تشخیص قطعى با بیوپسى

 شوند. شود. داروهای ضددرد تجویز می گاه قطع عضو ضروری می شود و مراقبت موضعی از پا توصیه می 
کدام  های ترمیم عروق با جراحی و درمان ترومبولیتیک هیچ ها روش علت تعدد، ترکیب و محل دیستال آمبولی به

بخشد ولی معلوم  استاتین عواقب قلبی عروقی را بهبود می درمان با داروهای ضدپلاکت وکمک کننده نیستند. 
ممکن است مکرر موثر باشند.  امبولینیست که درمان ضدپلاکت، استاتین یا درمان ضدانعقادی در جلوگیری از اترو

شود،  پس رگ دچار آترواسکلروز یا آنوریسم که موجب ترومبوآمبولی مکرر می مداخله جراحی جهت برداشتن یا بای
 [.1] ورت یابدضر

 

 ( Thoracic Outlet Syndrome)  سندرم فشار بر دهانه خروجی قفسه سینه

 های عضله اسکالن قدامی، نزدیک بودن کلاویکل به دنده اول یا محل اتصال  های گردنی، ناهنجاری دنده
کلاوین و شبکه بازویی را هنگام عبور  کلاوین، ورید ساب تواند شریان ساب غیرطبیعی عضله پکتورالیس مینور می

اران دچار نوع نوروژنیک ممکن است دچار سمت بازو، تحت فشار قرار دهد. بیم ها از قفسه سینه به این ساختمان
درد شانه و بازو، ضعف و پارستزی شوند. بیمار مبتلا به فشردگی شریانی ممکن است کلادیکاسیون، پدیده رینود و 
حتی از دست دادن ایسکمیک بافت و گانگرن را تجربه کنند. فشردگی وریدی ممکن است منجر به ترومبوز در 

 شروتر -پاژهسندرم زیلاری شود؛ این حالت اغلب با فعالیت همراه است و به آن کلاوین و آگ وریدهای ساب
(Paget-Schroetter) [.1] شود گفته می 

 این مانورها شامل تست دور کردن عاینه بیمار اغلب طبیعی است، مگر این که مانورهای تحریکی انجام شود. م
شود(؛ مانور  شود و شانه به سمت خارج چرخانده می درجه از بدن دور می ۹۱و چرخش به خارج )بازوی درگیر 

ها به خلف( و  دار(؛ مانور کوستوکلاویکولر )چرخش شانه سمت علامت اسکالن )عقب بردن گردن و چرخش سر به
یابند یا  های دیستال کاهش می گاهی اوقات، نبضدرجه( است.  18۱میزان  و بهمانور هیپرابداکسیون )بالا بردن باز
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 [.1] وجود ندارند و سیانوز و ایسکمی انگشتان ممکن است بارز باشد
  های گردنی را نشان دهد. از اولتراسونوگرافی داپلکس، ام آر  قفسه سینه ممکن است وجود دندهرادیوگرافی

توان استفاده کرد. در  ماده حاجب که در هنگام مانورهای تحریکی انجام شود، می آنژیوگرافی و آنژیوگرافی با
های هدایت  های نوروفیزیولوژیک مثل الکترومیوگرام، بررسی صورت درگیری شبکه بازویی ممکن است آزمون

 [.1] حسی غیرطبیعی باشند -های برانگیخته بدنی  عصبی و پتانسیل
 هایی که  ها توصیه نمود که از وضعیت کارانه اداره کرد. باید به آن صورت محافظه بهتوان  بیشتر بیماران را می

برند. گاهی  ای سود می های کمربند شانه شوند، اجتناب کنند. بسیاری از بیماران از ورزش موجب ایجاد علایم می
نمودن علایم یا های جراحی مثل برداشتن دنده اول یا برش عضله اسکالن قدامی جهت برطرف  اوقات روش

 [.1] یابد درمان ایسکمی ضرورت می

 

 (Raynaud) پدیده رینود

صورت پیدایش متوالی سفید شدن و  شود که از نظر بالینی به ای انگشتان مشخص می پدیده رینود با ایسکمی دوره
د پس از آن دنبال برخورد با سرما و گرم شدن مجد رنگ پریدگی، سیانوز و قرمز شدن انگشتان دست یا پا به 

اغلب دارای تواند موجب ایجاد پدیده رینود شود. تغییرات رنگ پوست  نماید. استرس هیجانی نیز می تظاهر می
مشخص است و محدود به انگشتان دست یا پا است. احساس سردی، کرختی یا پارستزی انگشتان اغلب  حدود

 .شود ن مجدد، اسپاسم عروق انگشت برطرف میبا گرم کرد پریدگی یا سیانوز وجود دارد. همراه با مراحل رنگ
 [.1]دار دارند  علاوه بر قرمزی و گرما، بیماران اغلب در مرحله پرخونی یک احساس دردناك ضربان

 شود: نوع ایدیوپاتیک که بیماری رینود اولیه نام دارد و نوع ثانویه  طور کلی به دو گروه تقسیم می پدیده رینود به

نتایج معاینات  رینود اولیه[. در 1] دیگر یا علل شناخته شده اسپاسم عروقی همراه استهای  که با بیماری

های رادیال، اولنار و پا طبیعی هستند. انگشتان دست و پا ممکن است در  فیزیکی اغلب کاملاً طبیعی هستند؛ نبض
ر شایع در بیمارانی که دچار طو . پدیده رینود بهبین حملات سرد باشند و ممکن است بیش از حد تعریق نمایند. 

کنند که ممکن است یک  ها پیشنهاد می دهد. این همراهی سردردهای میگرنی یا آنژین واریان نیز هستند، رخ می
 [.1]  ساز مشترك برای اسپاسم عروقی وجود داشته باشد عامل زمینه

 بیماران باید اطمینان بخشید و به  اغلب بیماران دچار پدیده رینود فقط حملات خفیف و ناشایع دارند. به این
ضروری با سرما اجتناب نمایند. علاوه بر استفاده از غیر آنان توصیه نمود که لباس گرم بپوشند و از برخورد

جلوگیری از انقباض عروقی رفلکسی ناشی از سرما ، بیماران باید تنه، سر و پاها را با لباس گرم جهت دستکش 
هیدروپیریدینی  های دی آنتاگونیستشامل موارد شدید  دردرمان دارویی  ممنوع است. بپوشانند. استعمال دخانیات

توان  دیلتیازم را نیز میدهند.  کانال کلسیم مثل نیفدیپین، و آملودیپین میزان بروز و شدت پدیده رینود را کاهش می
سین و ترازوسین نیز ممکن است پرازوسین نتایج مطلوبی داشته است؛ دوکسازودر نظر گرفت ولی اثر کمتری دارد. 

از قبیل سیلدنافیل و تادالافیل ممکن است علائم را در بیماران با  ۳استراز نوع  های فسفودی موثر باشند. مهارکننده
دهند،  پدیده رینود ثانویه به اسکلروز سیستمیک بهبود بخشند. در برخی بیماران که به درمان طبی پاسخ نمی

 [.1] کننده است سمپاتکتومی انگشتان کمک
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 سرما زدگی

  علت قرار گرفتن در معرض سرمای شدید یا تماس مستقیم با یک ماده خیلی  در این حالت، آسیب بافتی به
دلیل انقباض عروقی است. سرمازدگی معمولاً قسمت  دلیل انجماد و هم به  شود. آسیب بافتی هم به  سرد ایجاد می

کند.  ها را درگیر می ها، بینی، چانه و گونه سرمای صورت مانند گوشهای در معرض  دیستال اندام یا قسمت
کند و پوست  کند. بیمار درد یا پارستزی را تجربه می سرمازدگی سطحی، پوست و بافت زیر پوستی را گرفتار می

ایجاد های سطحی  رسد. پس از گرم کردن مجدد، سیانوز و اریتم، کهیر، ادم و تاول سفید و مومی شکل به نظر می
تر همراه است. این حالت ممکن است  شود. سرمازدگی عمقی با گرفتاری عضله، اعصاب و عروق خونی عمقی می

 [.1]  های کوچک و بزرگ، نکروز بافتی و گانگرن شود منجر به ادم دست و پا، تاول

  درمان اولیه شامل گرم کردن مجدد عضو سرمازده است و باید در محیطی انجام شود که شرایط سرمازدگی
تا  1۱۴گراد ) درجه سانتی ۴۴تا  ۴۱ور کردن عضو سرمازده در وان آب با دمای  دوباره رخ ندهد. درمان باید با غوطه

دیده را باید با   رمای زیاد ممنوع است. ناحیه آسیبدرجه فارنهایت( انجام گیرد. ماساژ، استفاده از آب یخ یا گ 111
وسیله پانسمان استریل پوشاند. در زمان گرم کردن مجدد اغلب به داروهای  صابون یا مواد گندزا پاك نمود و به

شود. پس از بهبود، اندام  ها استفاده می بیوتیک کاهنده درد نیاز است. در صورت وجود شواهد عفونت، از آنتی
 [.1] یده ممکن است دچار افزایش حساسیت به سرما شودد آسیب

 

 

(  Deep Vein Thrombosisترومبوز وریدی عمقی )

 
  شوند. بیماران در خطر  ظاهر می« طناب قابل لمس»ترومبوز وریدهای سطحی معمولا با قرمزی، تندرنس و

 [.1]گسترش ترومبوز به سیستم وریدی عمقی هستند 
 وریدی  امبولیترومبو(VTE)  شامل ترومبوز وریدی عمقی(Deep vein Thrombosis = DVT) 
است. وقتی ترومبوز وریدی عمقی از محل ایجادش کنده  (Pulmonary Embolism = PE)ریه  امبولیو 

ریه را ایجاد کند. گاه لخته از یک فورامن اوال باز یا نقص دیواره بین دهلیزی وارد گردش  امبولیتواند  شود، می
ریه از  امبولی)همچنین رجوع کنید به مبحث  [.1] گویند پارادوکس می امبولیشود که به آن  خون شریانی می

 (.۵فصل 

 ( ترومبوز وریدهای عمقیDVTدر اندام تحتانی حدودا ده برابر شایع )  .ترومبوز ورید تر از اندام فوقانی است
آل، ورید فمورال و  شود و به سمت پروگزیمال )ورید پوپلیته عمقی در اندام تحتانی، معمولا از ساق پا شروع می

اغلب به دنبال تعبیه  های فوقانی  ( در اندامDVT) یابد. ترومبوز ورید عمقی وریدهای ایلیاك( انتشار می
شود و احتمال  ساز، دفیبریلاتورهای داخل قلبی و کاتترهای جایگذاری شده در ورید مرکزی دیده می ضربان

 [.1]یابد  ها افزایش می ترومبوز با افزایش قطر کاتتر و تعداد لومن
 ترین تظاهر بالینی  شایع( ترومبوز وریدهای عمقیDVT ) درد و کرامپ عضلانی قسمت تحتانی ساق پا است

 [.۳]تورم، گرمى و تندرنس نیز ممکن است روی دهد قرمزی،  [.1] یابد که بیش از چند روز ادامه می
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  در معاینه با خم کردن پا به سمت ساق و دورسى فلکسیون ممکن است درد ایجاد شود که به آن علامت
 1۱شود زیرا ویژگی ندارد. در صورتى که در  در تشخیص ترومبوز توصیه نمیگویند ولی  مى (Homan)هومان 
متر تفاوت  سانتى ۵گیرى شود و در دو طرف بیش از  متر زیر توبروزیته تیبیاى دو طرف محیط ساق پا اندازه سانتى

 .است DVTوجود داشته باشد به نفع 
 اندام شود که به آن فلگمازیا سرولا دولانس تواند گاه موجب رنگ آبى  تجمع هموگلوبین غیراکسیژنه مى

Phlegmasia cerulea dolens)  گویند. در صورت ادم شدید پا افزایش فشار مویرگى موجب رنگ  مى
 .شود مى(phlegmasia alba dolens) پریدگى و فلگمازیا آلبا دولانس 

 حرکت سازى طولانى، بدخیمى،  عوامل خطر عمده ترومبوز وریدهاى عمقى عبارتند از جراحى، تروما، بى
های ضدبارداری و بسترى به علت  افزایش انعقادپذیرى و ترومبوآمبولى قبلى، حاملگى، مصرف استروژن و قرص

بیمارى طبى مثل پنومونى یا نارسایى قلبى، چاقى، سن بالا، مصرف سیگار، هیپرتانسیون، کاتترهاى ورید مرکزى و 
 [.۳] سکته مغزى

 جراحى اخیر، تروما، چاقى، مصرف داروهای ضدبارداری عبارتند از وریدی  امبولیوعوامل خطر ترومب

خوراکى، بارداری، پس از زایمان، هورمون درمانى پس از یائسگى، کانسر یا شیمى درمانى براى کانسر، نارسایى 
سابقه  سوختگى،گیری، سکته مغزی، بستری اخیر، مسافرت هوایی طولانی مدت(،  حرکت سازى )فلج، گچ قلبى، بى

بادى ضد فسفولیپید،  هاى طبى مانند سندرم آنتى ریوى قبلى، سیگار کشیدن، بیمارى امبولیخانوادگى مثبت، سابقه 
لیدن، کمبود  Vعلل ژنتیکی مانند مقاومت به فاکتور ،(، هیپرتانسیونCOPDبیماری مزمن مجاری هوایی )

 شود. که منجر به افزایش وضعیت انعقادپذیری می Sو  Cهای  ، کمبود پروتئینIIIترومبین  آنتی

  ولزنمره معیار (Wells) ( به تخمین، احتمال بالینی ترومبوز ورید عمقیDVT و )امبولی ( ریویPE )

(  باید تنها تحت ارزیابی تشخیصی DVTکند. بیماران با احتمال کم تا متوسط ترومبوز ورید عمقی ) کمک می
های تصویربرداری نیست. اما  قرار گیرند و لزومی به انجام آزمون (D-dimer)دایمر  -اولیه با آزمایش دی

دهند و به عنوان قدم بعدی  دایمر را انجام نمی -وریدی بالینی آزمون دی امبولیبیماران با احتمال بالای ترومبو
  [.1] ربرداری قرار گیرندالگوریتم تشخیصی تحت تصوی

 های انعقادی شامل  آزمونPT  وINR  وPTT  به عنوان سطوح پایه جهت ارزیابی درمان ضد انعقادی
  شود. گیری می اندازه

 تا حد زیادی وابسته به فقدان قابلیت فشردگی ورید به  سونوگرافى داپلر رنگی وریدهاى عمقی پا

فعال ناشی از  ( است. در ترومبوز حاد ورید عمقی به دلیل اتساع غیرDVTعنوان اولین معیار ترومبوز ورید عمقی )
دهد. تشخیص ترومبوز حاد ورید عمقی وقتی که ترومبوز به  ترومبوز حاد، ورید قدرت فشردگی خود را از دست می

رسد و اکوژنیسیته کمی دارد.  تر است. لخته یکنواخت به نظر می مستقیم قابل مشاهده باشد بسیار مطمئن طور
های وریدی  های کولترال وجود نداشته باشند. پویایی جریان اغلب ورید اتساع خفیفی دارد و ممکن است کانال

ل فشردن دستی ساق پا سبب تشدید الگوی طور معمو تواند با تصویربرداری داپلر مورد بررسی قرار گیرد. به می
شود. فقدان تغییرات تنفسی طبیعی توسط یک ترومبوز وریدی عمقی انسدادی یا هر روند انسدادی  جریان داپلر می

شود. برای بیمارانی که از لحاظ تکنیکی سونوگرافی وریدی غیرتشخیصی یا نامناسب دارند،  در حدود لگن ایجاد می
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آی در   آر تی اسکن یا ام ( باید یک روش تصویربرداری جایگزین  از قبیل سیDVTمقی )جهت ترومبوز ورید ع
 [.1]نظر داشت 

 

‌۱-‌۲۸جدول ‌بندى‌تشخیصى‌). ‌وریدی‌Wells Point Scoreنمره ‌ترومبوز ‌مشکوک‌به ‌موارد ‌در )

‌[.۱](‌DVTعمقی)

، نمره DVTیا کمتر مطرح کننده احتمال پایین  صفرمتغیرهای بالینی: نمره 
یا بیشتر مطرح کننده  ۵و نمره  DVTمطرح کننده احتمال متوسط  ۳-1

 است. DVTاحتمال بالای 

DVT 

Score 

 1 کانسر فعال
 1 گیری اخیر فلج عضلانی یا گچ

 1 هفته اخیر 1۳روز یا جراحی ماژور در کمتر از  ۵بستری به مدت بیشتر از 
 1 تندرنس در مسیر وریدهای عمقی

 1 تورم کل پا
 1 متر سانتی ۵تورم یک طرفه ساق پا بیشتر از 

 1 ادم گوده گذار
 1 وریدهای کولترال غیرواریسی سطحی

 -۳ ترومبوز ورید عمقی های دیگر حداقل به اندازه مطرح بودن تشخیص

 

 وریدی امبولیدرمان ترومبو

 

 وریدی امبولیدرمان دارویی ضدانعقادی برای ترومبو
سه روش اصلی مراجعه کنید به مبحث امبولی ریه از فصل ریه(.  های ضدانعقادی تر درمان کامل)برای مطالعه 

  :[1عبارتند از ] ضدانعقادیدرمانی 

(، هپارین با وزن مولکولی UFHشروع درمان با داروهای ضدانعقاد تزریقی مانند هپارین قطعه قطعه نشده ) -1
 روز، سپس ادامه درمان با وارفارین ۳( و یا فونداپارینوکس به مدت LMWHپایین )

روز، سپس ادامه درمان با داروهای ضد انعقاد خوراکی  ۳شروع درمان با داروهای ضدانعقاد تزریقی به مدت  -۳
 ( مانند دابیگاتران یا ادوکسابانNOACsجدید )

پیکسابان و ادامه درمان با شروع درمان با داروهای ضد انعقاد خوراکی جدید به تنهایی مانند ریواروکسابان یا ا -۵
 دوز نگهدارنده 

موارد ممنوعیت درمان ضد انعقاد شامل خونریزی فعال داخلی، هیپرتانسیون شدید کنترل نشده، ترومای اخیر، 
 [.1جراحی اخیر، سکته مغزی اخیر، نئوپلاسم داخل مغزی یا داخل نخاعی هستند ]

 هپارین قطعه قطعه نشده (UFHتجویز هپارین با :)( ید با پایش زمان ترومبوپلاستین نسبیPTT )
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ترین مزیت هپارین نیمه عمر پایین آن است که در  ثانیه برسد(. مهم 8۱-۰۱برابر طبیعی ) ۵تا  ۳به  PTTباشد و 
بیماری که قرار است مورد بیمارانی که کنترل ساعت به ساعت درمان ضدانعقادی اهمیت دارد، مفید است مثل 

معمولا ضدانعقادهاى خوراکى نظیر وارفارین پس از شروع هپارین آغاز  [.1]مثل آمبولکتومى( جراحى قرار گیرد )
توان  روز متوالى در محدوده درمانى  قرار داشت مى ۳به مدت  INRپوشانی اگر  روز هم ۳شوند و پس از  می

دوز آنرا  u/kg/h۵کنیم و بعد  ساعت قطع مى 1، هپارین را ۹۱بیش از  PTTدر صورت هپارین را قطع نمود. 
 .)رجوع کنید به مبحث آنژین ناپایدار از همین فصل(   دهیم کاهش مى

  Heparin (Injection 5000U) 80 U/kg (5000U) IV bolus then 18 U/kg/h RX

(1000-1500 U/h) IV Infusion [1]. 
 دالتپارین ، انوکساپارین( هپارین با وزن مولکولى پایینLMWH هستند که )رند نیاز به تنظیم دوز و پایش ندا

در  [.۳] تایید شده است  FDAبدون آمبولى ریه با انوکساپارین در خارج از بیمارستان توسط  DVTدرمان  [.1]
این  است. LMWH وریدی در زمینه کانسر بهترین و موثرترین درمان ضدانعقادی درمان با امبولیموارد ترومبو

( نیاز به تنظیم دوز GFR <۵۱( و مبتلایان به نارسایی کلیه )BMI <۵۳گروه دارویی در بیماران بسیار چاق )
 داشته و باید با احتیاط تجویز شود.

  Enoxaparin (Injection 40, 60,80 mg) 1mg/kg SC bid with normal renal RX

function [1]. 
 Dalteparin (Injection 10000, 12500, 25000u/ml) 200 U/kg once daily or Or:

100 U/kg twice daily, with normal renal function [1]. 

 وارفارین (Warfarin)  گرم در روز شروع  میلى ۳در یک فرد بالغ با وزن متوسط معمولا وارفارین با دوز

روز  ۳انعقادی کامل وارفارین حداقل  برای ایجاد اثر ضداست.  ۵تا  INR۳ یدن به سشود و هدف از درمان ر مى
و فونداپارینوکس  LMWHتوان وارفارین را چند ساعت پس از شروع  در بیشتر موارد مى [.1زمان لازم است ]

به رنج درمانی مورد نظر منتظر ماند.  PTTباید تا زمان رسیدن  UFHشروع کرد ولى در صورت تجویز هپارین 
پس از رسیدن به  کنند. ساعت فاصله را مطرح می ۳۴و وارفارین و یا حداکثر  UFH همزمانبرخی منابع شروع 

 .شود هفته توصیه می ۴هر   INRدوز هدف پایش 

 ریواروکسابان (Rivaroxaban و )اپیکسابان (apixaban به صورت تک درمانی و بدون نیاز به )

 دابیگاترانو اند  تایید قرار گرفته ریدی موردو امبولیکواگولان تزریقی در درمان ترومبو تجویز آنتی

(Dabigatran) وریدی، پس از یک دوره  امبولیمستقیم ترومبین است، جهت درمان ترومبو مهارکننده، که یک
 [.1اند ] روزه درمان با ضدانعقاد تزریقی مورد تایید قرار گرفته ۳

 Rivaroxaban (Tab 2.5, 10, 15, 20 mg) 15 mg bid for 3 weeks, then 20 mg RX

daily with the dinner [1]. 

 Apixaban (Tab 2.5, 5 mg) 10 mg bid for 1 week, then 5 mg twice daily [1]. Or:

 Dabigatran Etexilate (Tab 75; 110;150 mg) 5 days of UFH, LMWH or Or:

fondaparinux followed by dabigatran 150 mg bid [1]. 
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  مکانیکی -درمان دارویی

در بیماران با ترومبوز گسترده فمورال،  که است از طریق تجویز دارو با کاتتر در لختهشامل ترومبولیز با دوز کم 
آسیب ممکن است کنند،  بیمارانی که درمان اولیه را دریافت میدر  .رود های فوقانی به کار می ایلیوفمورال و اندام

 [.1کاهش یابد ]های وریدی وارد شود و در نتیجه شیوع سندرم پس ترومبوز  طولانی مدت کمتری به دریچه
تنها مورد استفاده درمان فیبرینولیتیک در ترومبوز وریدی عمقی در ترومبوز حجیم ایلئوفمورال یا پروگزیمال 

دار باشد و خطر خونریزی کم  روز علامت 1۴از  فمورال است که خطر گانگرن اندام وجود داشته باشد و برای کمتر
 .[۳8]باشد 

 

 های فشار تدریجی جوراب
متر  میلی ۴۱تا  ۵۱های فشار تدریجی که اغلب فشار  توان جوراب در بیماران مبتلا به ترومبوز وریدی عمقی می

ماه تعویض کرد زیرا الاستیسیته خود را از دست  ۵ها را باید هر  کنند، تجویز کرد. این جوراب جیوه ایجاد می
مت که به تازگی تشخیص داده شده است از سندرم ها در بیمار بدون علا دهند. با این حال تجویز این جوراب می

 [. 1کند ] پس از ترومبوز جلوگیری نمی

 

  مدت تجویز ضدانعقاد

  برای درمان ترومبوز وریدی منفرد اندام فوقانی یا ساق پا در زمینه عامل خطر مشخص(Provoked)  مانند
اه و برای درمان ترومبوز وریدی عمقی م ۵به مدت  درمان ضدانعقادیجراحی، تروما، مصرف استروژن و ... 

ماه تجویز  ۵-۰به مدت  درمان ضدانعقادیریوی در زمینه عامل خطر مشخص  امبولیپروگزیمال اندام تحتانی و 
 [.1شود ] می
 بادی و همچنین سرطان باید درمان مادام  فسفولیپید آنتی در بیماران مبتلا به ترومبوز وریدی راجعه، سندرم آنتی

به  LMWHوریدی  امبولیبوکواگولان در نظر گرفته شود. در بیماران مبتلا به سرطان و تروم با آنتیالعمر 
 [1که سرطان کاملا بهبود یابد ] شود مگر این تنهایی و مادام العمر تجویز می

 تجویز  ماه ۰کواگولان دارند اما خطر خونریزی بالاست پس از  در بیمارانی که نیاز به دریافت نامحدود آنتی
حفظ  ۳/1-۳در محدوده  INRشود و  کواگولان کاهش داده می ، دوز آنتی۳-۵هدف  INRکواگولان با  آنتی
 [.1توان در نظر گرفت ] شود. اگر خطر عود پایین باشد، آسپرین با دوز پایین را نیز می می
  موتاسیون ژنتیکی مانند موتاسیون ژن پروترومبین و هتروزیگوت برای فاکتورV یدن باعث افزایش خطر ل

فسفولیپید حتی اگر به دنبال جراحی یا تروما دچار  شوند ولی بیماران مبتلا به سندرم آنتی وریدی نمی امبولیترومبو
 [.1خر عمر دارند ]آکواگولان تا  شده باشند نیاز به درمان آنتی امبولیترومبو

 

 ریوی  امبولیپیشگیری از ترومبو
های مورد  ترین رژیم گیری از آن بسیار مهم است. شایع وریدی، پیش امبولیترومبوبه علت مشکل بودن تشخیص 
 [.1هستند ]  LMWHاستفاده هپارین با دوز پایین یا 
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 [1] وریدی‌در‌بیماران‌بستری‌امبولیپیشگیری‌از‌ترومبو‌.‌۱-‌۲۹جدول…

 استراتژى پیشگیرى وضعیت

جراحى غیرارتوپدی با 
 خطر بالا

Unfractionated heparin 5000 units SC bid or tid 

Enoxaparin 40 mg daily 

Dalteparin 2500 or 5000 units daily 
جراحى کانسر شامل 

جراحى کانسر 
 ژنیکولوژى

Enoxaparin 40 mg daily, consider 1 month of 
prophylaxis 

 Warfarin (target INR 2.0–3.0) جراحی ارتوپدی ماژور

Enoxaparin 40 mg daily 

Enoxaparin 30 mg bid 

Dalteparin 2500 or 5000 units daily 

Fondaparinux 2.5 mg daily 

Rivaroxaban 10 mg daily, beginning 6-10 hours 

postoperatively 

Aspirin 81–325 mg daily 

Dabigatran 110 mg first day, then 220 mg daily 

Apixaban 2.5 mg bid, beginning 12–24 h 

postoperatively 

Intermittent pneumatic compression (with or 

without pharmacologic prophylaxis) 

بیمار طبی بدحال در 
 حین بستری

Unfractionated heparin 5000 units bid or tid 

Enoxaparin 40 mg daily 

Dalteparin 2500 or 5000 units daily 

Fondaparinux 2.5 mg daily 

بیمار طبی بدحال در 
 حین و بعد از بستری

Betrixaban 80 mg daily for 35–42 days 

ممنوع بودن 
 کواگولان انتی

Intermittent pneumatic compression devices (but 
whether graduated compression stockings are 

effective in medical patients remains uncertain( 
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 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



263                                                 ‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌ها‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌فصل‌دوم:‌آریتمی

 
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 
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 [.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



327                                                 ‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌ها‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌فصل‌دوم:‌آریتمی

 
 [.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



329                                                 ‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌ها‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌فصل‌دوم:‌آریتمی

 
)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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