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 بیماری های قلبی:  علائم ➢

علائم و یا تنگی نفس    ،شود، یکسری علایم را پیدا میکند که سبب میشود به پزشک مراجعه کند؛ مانند درد قفسه سینه وقتی فردی بیمار می

بیمار را معاینه کرده و یافته هایی را از بیمار کسب میکند. مثلا با گوشی  پزشک پس از اینکه علائم ابراز شده توسط بیمار را متوجه شد،    دیگر.

سوفل قلبی بیمار را پیدا میکند و با تلفیقی از علایم ابراز شده از بیمار و یافته هایی که خود پیدا کرده است، به تشخیص دست پیدا  ،پزشکی

 به تشخیص قطعی برسد.  )آزمایشات( ده از یافته های پاراکلینیک کند. در صورتی که به تشخیص قطعی نرسد، میتواند با استفامی

  تنگی نفس و... ( و یافته هایی که پزشک از معاینه ، میگوییم ) مانند درد قفسه سینه Symptomبه علایمی که توسط بیمار ابراز میشود،  -

 می نامیم.   Signکسب میکند را ی بیمار

های قلبی متعدد اند؛ یعنی، حتی ممکن است بین چند بیماری مشترک باشند. مثلا تنگی   Symptom م ابراز شده توسط بیمار یا همانئعلا

م دیگر مثل خستگی زودرس میتواند در  ئعلا  باشد.  بیماری ریوی  ی   بیماری قلبی و هم در زمینه  ی  نفس فعالیتی هم میتواند در زمینه 

 دیده شوند. ثل افسردگیو یا سایکولوژیک م غیر قلبی مثل آنمی ،بیماری های قلبی 

 های بیماری های قلبی:  Symptomم و ئعلا ➢

(   Palpitation. تپش قلب )3  (    Dyspnea)  . تنگی نفس  2  یا احساس ناراحتی در قفسه سینه(  Chest Discomfort. درد قفسه سینه )1

 . خستگی زودرس 7  گذرا هوشیاری. سنکوپ یا از دست دادن 6. ادم یا تورم اندام ها  5. سیانوز یا کبودی  4

   :Chest Discomfortدرد قفسه سینه یا  ➢

یکی از شایع ترین علل مراجعه بیمار به اورژانس را تشکیل میدهد و یکی از چالش های مهم تشخیصی برای پزشکان در مطب و اورژانس 

ارگان هایی که در توراکس و قسمت فوقانی شکم قرار دارند  باشد. تشخیص های افتراقی متفاوتی برای درد قفسه سینه مطرح است. تمام یم

توانند از علل ایجاد درد قفسه سینه باشند. به طوری که مسائل پر اهمیتی مثل انفارکتوس قلبی یا مسائل کم اهمیتی مثل درد های  می

ل دقیق می توان علل مهم و خطرناک را از علل  د. با گرفتن شرح حاند از علل ایجاد درد قفسه سینه باشنمربوط به جدار قفسه سینه میتوان

 کم اهمیت افتراق داد و به درمان آنها پرداخت. 

  در صورت عدم تشخیص مرگ را برای بیمار به دنبال خواهد داشت ( : که ) د قفسه سینهرایجاد کننده د علل مهم ➢

مرگ و میر دارد که %  30معمولا منجر به انفارکتوس میوکارد قلبی میشود و در صورت عدم تشخیص، حدود  حادثه حاد ایسکمی قلبی: .1

 کاهش می یابد.%  5 کمتر از درمان شود، این میزان بهتشخیص داده و اگر به موقع  

2. Dissection :جدا شدن لایه یا   آئورتIntima شود و به ازای هر دیواره آئورت می در دیواره داخلی آئورت، که منجر به ورود خون به

 رود.درصد بالا می 2تا  1میزان مرگ و میر آن  ،ساعت دیر تشخیص دادن

به حرکت تکه ای لخته از ورید های عمقی پا یا ورید های لگنی به عروق ریه می گویند که منجر به انسداد    :(  Massiveآمبولی ریه ) .3

تواند منجر به حالت شوک یا مرگ بیمار باشد، می  وسیع  اگر  .نفس و درد قفسه سینه می شود  م حادی مثل تنگیئبستر عروقی ریه و علا

  شود.

به علت پاره شدن بولب های هوایی که به صورت مادرزادی در افراد در قسمت های محیطی ریه وجود    پنوموتوراکس خود به خودی: .4

،  Cardiovascularتجمع هوا و اعمال فشار به عروق بزرگ و قلب و کلاپس  ،دارند، ایجاد می شود. معمولا به علت ورود هوا به فضای پلورا

 تواند منجر به مرگ شود. می
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 :علل دیگر درد قفسه سینه که کم اهمیت تر هستند  ➢

  بیماری های گوارشی: .1

( میتواند از علل درد قفسه سینه و  GERپانکراس باشد. مثلا ریفلاکس گاستروازوفاژیال)  و یا سیستم صفراوی ،معده ،میتواند مربوط به مری - 

به علت برگشت اسید از معده به مری، مخاط مری آسیب میبیند و منجر به احساس سوزش پشت جناق و    که  سوزش در پشت جناق باشد

 شود.  درد قفسه سینه در فرد می

پشت جناغ قفسه سینه ایجاد کند که با درد قلبی   شدید ی  اسپاسم مری که بعد از خوردن غذا های سرد ایجاد میشود و میتواند درد های  - 

 شود.اشتباه گرفته می 

 - Peptic Ulcer   یا زخم معده یا زخم اثنی عشر نیز میتواند درد هایی را در قسمت پشت جناغ یا اپی گاستر در فرد ایجاد کند که معمولا با

اثنی عشر میتواند شروع شود. با لمس   Peptic Ulcerغذا، درد های مربوط به  صرفغذا خوردن در ارتباط است و یک تا سه ساعت بعد از 

 حساس باشد.  ، اپی گاسترگاستر در هنگام معاینه ممکن استاپی 

د، معمولا بعد از  نکه ناشی از سنگ کیسه صفرا یا انسداد مجرای کلدوک میباشوی تم صفراوی یا کولیک های صفراسدرد های مربوط به سی - 

می RUQ (tright upper quadran )معمولا به صورت کولیکی، در قسمت اپی گاستر و . این دردها دنخوردن غذاهای چرب ایجاد میشو

در لمس حساس است و در صورت  RUQمعمولا قسمتدر این حالت د. نکتف راست منتشر میشو بین دو کتف یا پشت ،به پشت کهد نباش

 التهاب کیسه صفرا علامت مورفینیسم مثبت است. 

ه عضلات، استخوان ها و مفاصل این ناحیه میتوانند در قفسه سینه احساس درد های مربوط ب  اختلالات مربوط به دیواره قفسه سینه:  .2

تواند باعث ایجاد درد در قفسه سینه  می  (آرتروز های این ناحیه، التهابات مفاصل شانه و گردن )Costochondralشوند. التهابات مفصل  

 میتواند باعث ایجاد درد در مفاصل شانه و انتشار درد به قفسه سینه شود.   Bursitisشود. التهاب بورس ها و ایجاد 

تواند منجر به درد قفسه سینه شود. می دانیم که پریکارد سروزی دو لایه احشایی و جداری دارد. التهاب پرده پریکارد می  پریکاردیت: .3

. در حین التهاب پریکارد، به علت باشدعصب میدارای  ک  تنها در قسمت تحتانی یا سطح دیافراگماتیمعمولا پریکارد عصب ندارد؛  

دارد؛ یعنی، با تنفس ،   تیک پلوردرد ایجاد میشود. در پریکاردیت می گوییم درد، کیفیت    (پریکاردیت و پلوریت)  درگیری پلور کنار پریکارد

به جلو، درد پریکاردیت کاهش پیدا میکند. درد   تشدید می یابد؛ ولی با نشستن و خم شدن  دراز کشیدنسرفه ، دم ، بلع و غذا خوردن و  

بسیار    این  د ونلمس حساس میباش  به  Trapeziusلبه های عضله  در پریکاردیت،  با انتشار به شانه ها می باشد.    Retrosternalمعمولا  

با درد قفسه   Friction Rubشنیده می شود. شنیدن   Friction Rubکمک کننده به تشخیص پریکاردیت است. در سمع، معمولا حالت 

 میتواند به تشخیص پریکاردیت کمک کند.  ،سینه تیپ پلورتیک 

درد قفسه سینه میتواند در زمینه التهابات پلور و ریه؛ یعنی پنومونی ها ایجاد شود که به اشکال مختلف در محل های  پلوریت و پنومونی: .4

 د کند. مختلف، با توجه به لوب گرفتار میتواند درد قفسه سینه را ایجا

. توجه داشته شودتیپ پلورتیک    ی  تحریک پلور و درد قفسه سینه  ،تواند باعث ایجاد انفارکتوس ریه می   آمبولی های کوچک و متوسط: .5

 ( از علل مهلک و کشنده درد قفسه سینه است. Massiveباشید که آمبولی ریه بزرگ )

 سه سینه باشد. فمیتواند از علل درد ق: تنگی آئورتو  آنوریسم .6

می   نیز خونریزی های جدار آنوریسم .شود قفسه سینه درد  آنوریسم آئورت و ایجاد فشار به اعضای مجاور آئورت می تواند باعثبزرگ شدن   -

تنگی آئورت، ضخامت میوکارد در  تواند از علل ایجاد کننده درد قفسه سینه باشد. تنگی آئورت نیز یکی دیگر از دلایل درد قفسه سینه است.

 بطن چپ افزایش می یابد و نیاز میوکارد به اکسیژن افزایش پیدا میکند و در فعالیت باعث ایجاد درد قفسه سینه فعالیتی برای فرد میشود.

 داده می شود. ر کانون سیستولی آئورت تشخیص  آئورت د  Ejection Type سیستولیک  تنگی آئورت معمولا با معاینه و شنیدن سوفل

فوقانی شکم قرار   های گردن یا در قسمت   ،در قفسه سینه ،تواند از علل درد قفسه سینه باشد. اگر درماتوم درگیرمی  ونا یا هرپس زوستر: ز .7

راقی درد قفسه  تشخیص های افت    در بینم اصلی زونا، با درد در قفسه سینه مراجعه کند. پس زونا  ئتواند قبل از بروز علامیبیمار    داشته باشد،

 سینه مطرح می باشد.

 را در نظر داشته باشیم؛   چک لیست این پس ما برای هر بیماری که با درد قفسه سینه مراجعه میکند، باید ✓

  .را در نظر بگیریم و بیماری های قلبی مثل ایسکیمی قلب، پریکاردیت، بیماری های آئورت قلب( الف

 به جز قلب مثل مری، پرده پلور، ریه ها باید در نظر گرفته شود.  ارگان های داخل توراکس( ب
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، دنده ها و حتی نسج پستان یا سینه  مثل پوست، اعصاب، عضلات، مفاصل، استخوان های مهرهبافت های مربوط به دیواره قفسه سینه    (ج

 معاینه شوند.  ،باید از نظر ارزیابی علت درد قفسه سینه

کبد، کیسه صفرا، معده و پانکراس باید مدنظر باشد و بیماری های این نواحی در تشخیص درد های    شامل: Subdiaphragmaticناحیه  (  د

 معاینه مناسب و استفاده از پاراکلینیک به تشخیص خواهد رسید.  ، ح حال دقیقپزشک با گرفتن شر. دنافتراقی قفسه سینه باید مطرح شو

 : تواند با منشاء قلبی و عروق کرونر قلب باشددرد قفسه سینه می ➢

  Angina Pectorisآنژین صدری یا ایسکمی میوکارد باشد، به آن  در صورتی که درد قلبی و یا درد قفسه سینه با منشاء عروق کرونر و

اطلاق می شود؛ که معمولا به علت عدم تعادل در عرضه و تقاضای اکسیژن در عروق کرونر اتفاق می افتد که به ایسکمی میوکارد منجر  

 میشود. 

تواند به علل  می؛ همچنین زمینه ای ایسکمی میوکارد، انسداد عروق کرونر به دنبال تصلب شرایین یا آترواسکلروز می باشد  تشایع ترین عل - 

کاهش  ، اسپاسم کرونر و آنومالی های مادرزادی عروق کرونر باشد. مجموعه اینها منجر به  کرونر  دیگری چون ترومبوز در عروق کرونر، آمبولی

 به میوکارد می شود.  عرضه اکسیژن

روحی، تب، مصرف غذای سنگین،    به دنبال استرس  افزایش تقاضای اکسیژنمی تواند ناشی از  گاهی  ایسکمی میوکارد یا آنژین صدری    - 

آنمی، هیپوکسی و کاهش فشار خون ایجاد شود. وقتی عرضه اکسیژن به میوکارد کم می شود، در قسمت های آسیب دیده میانجی هایی  

یام  شبکه سمپاتیک پ  .)حمله گذرای ایسکمی(  مثل آدنوزین آزاد میشود که منجر به تحریک انتهای عصبی آزاد سمپاتیک در قلب می شود 

ایسکمی یا درد را به شبکه کاردیاک سمپاتیک منتقل و از آن جا به عقده های سمپاتیک گردن منتقل می کند و پیام درد از طریق شاخ  

اعصاب حسی دست، پشت و شانه هم از همین شاخ خلفی نخاع در مسیر اسپاینوتالامیک در همان )  خلفی نخاع در مسیر اسپاینوتالامیک 

به علت مسیر عصبی  . در نتیجهشوند، پیام از این مسیر به قسمت های بالا، یعنی تالاموس و قشر مغز منتقل می شود وارد نخاع می (سطح

 مشترک، درد قلبی میتواند در دست ها و شانه و پشت نیز احساس شود.

 میتوان درد قفسه سینه با منشاء قلب و عروق را بر اساس دیگری نیز دسته بندی کرد: ➢

 . شامل آنژین صدری و انفارکتوس میوکارد قلبی با منشاء ایسکمیک قطعی:درد های  .1

شامل تنگی آئورت، نارسایی آئورت، کاردیومیوپاتی هایپرتروفیک، فشار خون بسیار بالای    درد های قلبی عروقی با احتمال منشا ایسکمیک: .2

 . سیستمیک، هایپرتانسیون شریان ریوی، آنمی شدید

 . میترال Prolapseآئورت و پریکاردیت و  Dissectionشامل  مال منشاء غیر ایسکمیک:درد های قلبی عروقی با احت .3

مشخصات    یکسری  معروف است. بر اساس  Angina Pectorisبه آنژین صدری یا  که    با توجه به اهمیت بالای درد قلبی با منشاء ایسکمیک  

 د.اقفسه سینه با علل دیگر افتراق د توان به تشخیص رسید و درد با منشاء ایسکمیک را از درد می

 عواملی که در تشخیص درد با منشاء ایسکمیک یعنی آنژین صدری دخیل اند عبارتند از: ➢

معمولا احساس سنگینی و فشار مبهم در قفسه سینه وجود دارد؛ چون درد احشایی است و به صورت شارپ در یک نقطه   کیفیت درد: .1

 سنگینی و فشار در قفسه سینه حس می شود.  نیست و بیشتر به صورت مبهم و احساس

است و به صورت مبهم در پشت جناق احساس می  Retrosternalدرد ایسکمیک معمولا  محل درد: .2

بازو ها به  مسیر عصبی مشترک، می تواند به گردن  بعلتشود. درد در یک نقطه نیست و   ، فک پایین، 

. گاهی درد دست چپ، شانه ها و بین دو کتف در پشت منتشر شود   رخصوص بازوی چپ و طرف اولنا

، علت این  همان گونه که قبلا بیان شداحساس شود )های نواحی تحتانی قلب ممکن است در اپی گاستر 

درد قلبی معمولا از فک تحتانی به بالا و از ناف به پایین منتشر  باشد(. امر مسیر حسی مشترک می

 نمی شود.  

ی کشد.  دقیقه طول م  10الی  2معمولا دردی که منشاء ایسکمیک دارد و به عنوان آنژین صدری تلقی میشود،  (:Durationمدت درد ) .3

ثانیه طول بکشد یا درد هایی که مداوم و طولانی باشند، معمولا با منشا غیر قلبی اند. درد آنژین صدری پایدار   30درد هایی که کمتر از  

دقیقه باشد، به عنوان آنژین صدری ناپایدار   30تا  10دقیقه طول میکشد. اگر درد همین مشخصات را داشته باشد و بین  10الی  2معمولا 

 دقیقه با همین مشخصات ولی شدید تر باشد، میتواند در زمینه ی انفارکتوس میوکارد اتفاق بیافتد.  30و اگر بیش از 

آنژین صدری معمولا با فعالیت، استرس های روحی و غذای سنگین و تاکی کاردی به هر علتی،   عوامل تشدید یا تخفیف دهنده درد: .4

 یابد. از نیتروگیلیسیرین زیر زبانی تخفیف می یابد و با استراحت و استفادهتشدید می
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با کیفیت   قفسه سینه  پس اگر در مجموع بخواهیم مشخصات یک درد با منشاء ایسکمیک را بیان کنیم، معمولا اینگونه است که فرد با درد

سنگینی احساس  و  درد  فشارنده  محل  و  است  مبهم  صورت  به  که  کند  می  مراجعه  جناغ  پشت  در  سوزش  گاهی  جناق  ،  پشت  در 

(Retrosternal  است. درد معمولا در فعالیت ایجاد شده و با استراحت و گذاشتن قرص زیر زبانی نیتروگلیسیرین در مدت )دقیقه   5تا    3  

تغییر . آنژین صدری بر خلاف پریکاردیت، معمولا با  می باشدی چون تعریق سرد، تهوع و استفراغ همراه  ئم با علا  قطع می شود. گاهی این درد

 وضعیت بدن، خوابیدن، ایستادن، نفس کشیدن و بلع تغییری نمی کند.

سنگینی در قفسه ی سینه را  شما بصورت شماتیک، احساس سمت چپ  در تصویر روبرو  

گفته شد درد قفسه سینه با منشا ایسکیمیک بصورت مبهم است و مشاهده می کنید. 

به ص  نیست. معمولا بیمار محل درد را  بسته    یک   ورتنقطه ای  ناحیه جناغ  در  مشت 

است که در آنژین صدری دیده   Levine’s Signنشان میدهد. این علامت معروف به 

 .(تصویر سمت راست) میشود

در هوای سرد از رستوران خارج   را مشاهده می کنید که  روبرو فرد میانسالی  در تصویر 

و به عنوان محل درد آن را نشان می   و دست خود را روی قفسه سینه قرار میدهد  هشد

در  Restaurantدرد قفسه سینه میتواند بعد از خوردن غذای سنگین ) ه شد. گفتدهد

   .(تصویر نیز بر این دو عامل دلالت دارد) شکل( و در هوای سرد تشدید شود

➢ Anginal Equivalent : 

ندرتا درد قفسه سینه ممکن است به صورت علائم دیگری خود را نشان دهد؛ یعنی، درد  

که این ها به عنوان  ،علامت بارز نباشد و علائم دیگر نشان دهنده ایسکمی میوکارد باشد

تلقی می شوند که میتواند در افراد دیابتی یا   Anginal Equivalentمعادل آنژین یا  

یا تنگی نفس فعالیتی که در فعالیت    Dyspnea.  1ته باشد:  پیر چنین تابلویی را داش

ایجاد شود و در استراحت یا با مصرف قرص زیر زبانی بهتر شود می تواند به عنوان معادل 

درد  2آنژین حساب شود.   ندرتا ممکن است   .Retrosternal   و فقط در محل نباشد 

ا فقط با درد دست چپ بیاید انتشار درد احساس شود؛ یعنی، مریضی با درد فک تحتانی ی

یا  داشته باشد؛ ولی در بررسی ها متوجه شویم که درد  درددر ناحیه اپیگاستر یا پشت  یا 

. در افراد پیر یا دیابتیک ممکن است یک خستگی  3ایسکمیک می باشد.    ،بیمار  علامت

( باشد.  Severe Fatigueشدید  تنها علامت بارز ایسکیمی قلبی  به عنوان  ندرتا  4(   .

م نشان  ئهای متناوب از علا  (Belching)  گوارشی به صورت آروغ زدنممکن است علائم  

 دهنده ایسکمیک قلبی باشد که به عنوان معادل آنژین حساب می شود.

 ) مرور مجدد با ذکر نکات نگفته شده در صفحات قبل (    علل قلبی دیگر درد قفسه سینه: ➢

ایجاد می شود. معمولا پریکارد به درد غیرحساس است و   Viralالتهاب پرده پریکارد بیشتر در زمینه بیماری های عفونی    پریکاردیت: .1

مجاور است و معمولا کیفیت پلورتیک دارد؛ یعنی، با سرفه، تنفس، بلع و تغییر وضعیت تشدید   درد پریکاردیت به علت انتشار التهاب به پلور

 می شود.  بهتررواسترنال است و به شانه ها و ناحیه تراپزیوس انتشار می یابد. درد در حالت نشسته و خم شده به جلو می یابد. محل درد رت 

آئورت از جمله این ها می باشد. این   Dissectionعلت دیگری از درد قفسه سینه با منشاء عروقی می باشد که    بیماری های آئورت: .2

آئورت معمولا به علت تروما و    Dissectionدید کننده حیات است و درصورت عدم تشخیص با مرگ و میر بالایی همراه است.  هبیماری ت

اینتیما ایجاد می شود. علل غیر تروماتیک م فشار خون بالا یا بیماری های مادرزادی بافت   انندتشکیل هماتوم در دیواره آئورت یا پارگی 

اهلر بیماری  مثل  میتوان( EDSیا    Ehlers Danlos Syndrome)دانلوس  زهمبند  حاملگی  ندرتا  یا  مارفان  سندروم  به  ن،  منجر  د 

Dissection  از همان ابتدا به پیک    همچنین  د. درد معمولا از همان ابتدا شدید است و کیفیت پاره کننده و شکافنده دارد ونآئورت شو

در قوس    Dissection اگر   در قدام قفسه سینه، درد  ،باشد آئورت صعودی  رد Dissection راگ،   Dissection میرسد. بسته به محل

پشت و بین کتف ها با انتشار به    د دردر  باشد  ئورت نزولیدر آ    Dissectionاگر   در گردن و ناحیه قدام قفسه سینه، و    باشد درد  ئورتیآ

 شکم، خود را نشان دهد.
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 شده در صفحات قبل (ن) مرور مجدد با ذکر نکات گفته   علل غیر قلبی درد قفسه سینه: ➢

سینه  د از علل درد در ناحیه قفسه  نپانکراس و کیسه صفرا میتوان ،انواع این بیماری ها مثل بیماری های مری، معده بیماری های گوارشی: .1

است که به علت برگشت   Gastroesophagealیا ریفلاکس  GER  الف:د و قسمت فوقانی شکم باشند. از جمله این ها، بیماری مری مانن

 اسید معده به مری و احساس سوزش در پشت جناق است و با خوردن آنتی اسید یا آب، درد بهتر می شود. از دیگر بیماری های مری،  

است که به دنبال خوردن مواد غذایی سرد مثل بستنی ممکن است ایجاد شود و درد شدیدی در پشت جناغ احساس شود اسپاسم مری  ب:

آنژین    ه شدکه این درد هم با آدالات یا نیترو گلیسیرین زیر زبانی بهتر میشود؛ مانند درد قلبی است، ولی پاسخ دهی دیرتری دارد. )گفت

نیم ساعت طول   به   دقیقه از بین میرود؛ ولی در این بیماری، اثر دارو ممکن است نزدیک   5_3قرص زیر زبانی در عرض    مصرفصدری با  

معده یا دوازده است که شامل درد در ناحیه اپی گاستر می    UlcerPeptic   ج:   بکشد و درد رفته رفته بهتر شود.( بیماری گوارشی دیگر  

 دقیقه بعد از خوردن غذا تشدید میشود.  90تا  60ا غذا خوردن مرتبط است و معمولا بلکه بندارد؛ باشد و با فعالیت هیچ ارتباطی 

 بیماری های عضلانی:  .2

این درد ها می توانند با   منشا اسکلتی عضلانی دارند و که دنعلل غیر قلبی درد قفسه سینه میباش دیگر بیماری های عضلانی قفسه سینه از - 

 . Costochondralمثل سندرم  .گرفته شونددرد های قلبی اشتباه  

ممکن  د، غضروفی است.نبه جناغ میرسها است. )جایی که دنده    Costochondralصلا، که معمولا به علت التهاب مفTietze’sسندرم  - 

 د.(نگرما را نیز داشته باشم التهاب و قرمزی و ئممکن است علا. دنصل دردناک می شوا این ناحیه التهاب پیدا کند و در لمس، این مف است

 شود.  در ناحیه قفسه سینه احساسمی تواند  آرتروز گردن و شانه ها نیز ،درد دیسک گردنی - 

اگر درماتوم قفسه سینه را درگیر کند، می تواند قبل از بروز ضایعات بصورت بثورات وزیکولر،  Herpes Zosterبیماری های پوستی مثل   - 

 و ممکن است با درد قلبی اشتباه شود. هرپس زوستر معمولا در افراد پیر مشاهده می شود.  باعث احساس درد شود 

 دارد که معمولا به دنبال حملات پانیک است.  Psychologicو   Emotionalاز موارد درد قفسه سینه منشاء %  10حدود  - 

 کند. مینوارقلب و شرح حال دقیق به تشخیص افتراقی این نوع درد ها کمک  ،معاینه ه:نکت

 :برخورد با بیمار با درد قفسه ➢

در برخورد با یک بیمار با درد قفسه سینه، شرح حال جزء مهم ترین عوامل در تشخیص علت درد قفسه سینه و آنالیز کردن ارگان درگیر   - 

لیپیدمی و  هایپرسال و دیابتیک با    40بالای    یک آقای  جه به ریسک فاکتور های قلبی است؛ مثلا درمی باشد. از کار های دیگر پزشک، تو

برای رد  نوار قلب  از  معاینه، استفاده  و  از گرفتن شرح حال  بیشتر است. پس  باشد  داشته  منشا قلبی  با  درد  اینکه  سابقه سیگار، احتمال 

قلب میتواند در افتراق درد با منشاء قلبی از درد های غیر قلبی کمک کننده باشد. علی    انفارکتوس میوکارد توصیه می شود. توجه به نوار

 . نیسترغم اینکه نوار قلب نرمال رد کننده درد با منشاء قلبی 

گرفتن عکس  تشخیص های افتراقی کمک کننده باشد؛ مثلا پنومونی و انفارکتوس ریه را میتوان با رد گرفتن عکس قفسه سینه میتواند در - 

 سینه افتراق داد. 

به درد های ایسکیمیک می باشند، پزشک ممکن است با استفاده از تست ورزش، اسکن تالیوم یا آنژیوگرافی به   کوک در بیماری هایی که مش - 

 تشخیص قطعی برسد.

 : Dyspnea تنگی نفس یا ➢

علا از  دیگر  یا  ئیکی  نفس  تنگی  عروقی،  قلبی  های  بیماری  باشد  Dyspneaم  ترین    می  شایع  را  آن  توان  می     ,  Symptomکه 

Cardiovascular  نیست آگاه  تنفس خود  از  تنفس  زمانی که فرد  ،نامید. در حالت عادی، فرد  بصورت    خود  از  آگاهی  این  و  آگاه شود 

، آگاهی از تنفس غیر خوشایند را تنگی نفس به عبارتیناخوشایند باشد، به آن تنگی نفس یا آگاهی غیر طبیعی از تنفس اطلاق می شود. )

مغزی تعیین  براساس فیزیولوژی تنفس، کنترل طرح تنفسی فرد توسط یکسری مکانیسم های محیطی و همچنین مراکز بالاتر  .  نامیم(می

د. این سیستم دهتواند به میزان بیشتری از نیاز متابولیک بدن افزایش  در حالاتی مثل اضطراب یا ترس، می  را میزان تهویهطوری که  بشود؛  می

 همچنین قادر است میزان تهویه را متناسب با افزایش نیاز متابولیک بدن که مطابق فعالیت های فیزیکی روی میدهد، افزایش دهد. 

ولی احساس   آگاه شود؛  تنفس خود  از  متوسط فرد  تا  در فعالیت های خفیف  نیست. ممکن است  آگاه  تنفس خود  از  درحالت عادی فرد 

داند در هنگام فعالیت های بسیار شدید، فرد احساس تنگی نفس ناخوشایندی داشته باشد؛ ولی می  اما ممکن استناخوشایند و ناراحتی ندارد.  

 ست و متناسب با میزان فعالیت است و پس از استراحت و با گذشت اندکی زمان به حالت عادی برمی گردد.ا  که این حالت گذرا
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 مکانیسم های ایجاد تنگی نفس:  ➢

قفسه    جدار  هستند یا میاستنی گراو دارند، گنجایش  Kyphoscoliosisمثلا، در افرادی که دچار    کاهش گنجایش قفسه سینه و ریه: .1

هوا به قفسه سینه کم است و منجر به تنگی نفس میشود.  ورود  سینه یا میزان باز و بسته شدن آن محدود است؛ بنابراین، تبادلات اکسیژنی و  

و  ، میزان گنجایش ریه کاهش می یابدریه بیماری های شغلی و IPF (Idiopathic pulmonary fibrosis)در حالاتی مثل فیبروز ریه، 

 به علت فیبروز، باز و بسته شدن ریه محدود می شود. بنابراین تبادلات اکسیژنی و ورود هوا کاهش یافته و احساس تنگی نفس ایجاد میشود. 

به علت افزایش مقاومت و تنگی راه های   COPDدر بیماری هایی مثل آسم، حساسیت های ریوی و    افزایش مقاومت راه های هوایی: .2

 تنگی نفس برای فرد می شود.احساس و اکسیژن با مشکل روبرو میشود و باعث ایجاد هوایی، ورود هوا 

گفتیم علی رغم این که ممکن است فرد فعالیت فیزیکی افزایش یافته نداشته باشد، در حالاتی   تهویه بالاتر از سطح خاص از فعالیت فرد: .3

 زان تهویه بالاتر از حد فعالیت فرد می شود. مثل ترس و اضطراب به دلیل تاثیر مراکز بالاتر مغزی، تعداد تنفس و می 

افزایش کار تنفس بیش از حد لزوم به جز مهم ترین مکانیسم ها در بیماران قلبی می باشد.    این مورد    حد کار تنفسی:  افزایش بیش از .4

اکسیژنی   تریه ها و تجمع مایع در ریه ها، موجب می شود که انرژی یا کار تنفس افزایش یابد تا باز و بسته شدن ریه و تبادلا رخونیعلت پ

 انجام شود.

 مکانیسم تنگی نفس در بیماران قلبی:  ➢

تنگی   دریچه ای مثل  و بیماری هایدر بیماری هایی مانند انسداد ورید های ریوی، اختلال عملکرد و کاهش گنجایش پذیری بطن چپ  

می  منتقل  ریوی  مویرگ های  به  آن  از  بعد  و  ریوی  های  ورید  به  فشار  این  و  میرود  بالا  دهلیز چپ  فشار  فشار میترال،  نتیجه،  در  شود. 

شود که  ریوی بالا می رود یا به عبارتی هیپرتانسیون مویرگ های ریوی اتفاق می افتد. این رویداد سبب می عروقی در بسترهیدرواستاتیک 

د و کنتراوش  بینابینیتعادل استارلینگی که میزان ورود و خروج مایع را از دیواره مویرگ ها تنظیم می کند، به هم بخورد و مایع به فضای 

در کنار مویرگ ها نیز در احساس تنگی نفس  J، تحریک گیرنده های همچنینگنجایش آن برای هوا شود.  کاهش و ن ریهباعث سنگین شد

عروق ریه و مایع بینابینی در یک بستر هستند، افزایش فشار داخل مویرگ ها و مایع بینابینی باعث   ،دخیل است. از آنجا که راه های هوایی

پس این موارد از مکانیسم    زایش پیدا می کند.میشود که به راه های هوایی فشار وارد شده و مقاومت آنها افزایش یابد. در نتیجه، کار تنفسی اف

دهد. به علاوه، در نهایت تنگی نفس به علت افزایش کار تنفسی رخ می. هایی هستند که باعث ایجاد تنگی نفس در بیماران قلبی می شوند

فزایش یابد. در نتیجه، باز کاهش حجم ریوی و سنگین شدن ریه به علت تجمع مایع، باعث می شود که به منظور جبران، فرکانس تنفس ا

علاوه بر آن، در فردی که دچار نارسایی قلبی است، برون ده قلبی  هم کار تنفس افزایش می یابد و احساس تنگی نفس به فرد دست میدهد.

عضلات تنفسی اتفاق می افتد و   Perfusionکاهش می یابد؛ در نتیجه، میزان خونی که به عضلات تنفسی می رسد کم میشود و کاهش  

ایع در فضای پلورا )حالت هیدروتوراکس،  شود. همچنین در بیماران قلبی، تجمع ماحساس خستگی تنفسی و تنگی نفس برای فرد ایجاد می

  تواند بر ریه اثر گذاشته و حجم سمت چپ و راست وجود داشته باشد.( می  وکه معمولا در سمت راست اتفاق می افتد ولی میتواند در هرد

در عرض   نگی نفس حادت  .باشد  حاد یا مزمنمیتواند به صورت  نیز  تنگی نفس    .ریه کاهش یابد و احساس تنگی نفس به فرد دست دهد

 چند دقیقه تا چند ساعت برای فرد عارض می شود. 

 علل تنگی نفس حاد:  ➢

کند  ( به سمت بستر عروقی ریه حرکت میDVTدر این حالت معمولا تکه ای لخته از ورید های عمقی پا یا ورید های لگن ) آمبولی ریه: .1

شود. این بیماری معمولا علائم متعددی دارد که یکی  بیماری آمبولی حاد ریه را سبب میکند و و در محلی، انسداد عروق ریوی را ایجاد می

، شوک و مرگ ناگهانی تظاهر کند. معمولا  تواند همراه با تپش قلب، تاکی کاردی، افت فشار خوناز آنها تنگی نفس حاد می باشد؛ ولی می

چاق و کم   ددی که زمینه قبلی برای تشکیل لخته در عروق پا دارند؛ مثلا در افراآمبولی ریه در هر فردی اتفاق نمی افتد و بیشتر در افرا

در عروق می کند، احتمال آمبولی ریه وجود دارد. در  Coagulabilityاختلالاتی دارند که آن ها را مستعد افزایش افرادی که  یا  وتحرک  

توانند می  لیتی و آسیب دیواره عروقلابکاهش حرکت، هایپر کواگو  دِاکثریت موارد، منشاء لخته از ورید های عمقی پا می باشد. تریا

باعث ایجاد لخته یا ترومبوز در ورید های عمقی پا یا ورید های لگن شوند و در صورت عدم درمان، حرکت این ها به سمت بالا، منجر به  

 د. نآمبولی ریه می شو

موارد مرگ و میر به همراه دارد. بیشتر در افراد دارای زمینه   1/3و در    است   یکی از اورژانس های طب داخلی و قلب   ادم حاد ریه: .2

  Rateم آن شامل تاکی پنه یا افزایش  ئبیماری هایی مثل انفارکتوس حاد میوکارد یا اختلالات ریتمیک قلبی یا علل دیگر ایجاد می شود. علا

کند و معمولا حالت نشسته به خود میگیرد( است و معمولا  ل نمی تنفس، رنگ پریدگی همراه با تحریک پذیری )فرد وضعیت خوابیده را تحم
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 Fineمعمولا رال فاین )  ،سمعی   Hallmarkاگر به تنفس فرد گوش دهیم صدای غل غل مثل صدای قلیان کشیدن به گوش میرسد.  

Rales )  است که پس از تشخیص، درمان معمول آن انجام می شود. شنیدندر بیش از نصف ریه ها قابل است که 

نسبتا شایع است. فرد معمولا سابقه ای از حملات تنگی نفس را نشان می دهد و تنفس او حالت خس خس دارد، تعدادش    حمله آسم: .3

رونکواسپاسم یا آسم شده است.  بالاست و بازدم اجباری دارد. مشکل در مجاری هوایی کوچک است که به علت آلرژی یا عوامل دیگر دچار ب

Hallmark    سمعی اشWheezing  )پس از این که سابقه بیماری را از فرد گرفتیم، با گذاشتن گوشی و شنیدن   ؛است )ویزینگ بازدمی

Wheezing .بازدمی، تشخیص آسم را برای فرد مطرح می کنیم 

ا هستند که ممکن است هر جسم خارجی را در دهان بگذارند و معمولا این بیماران بچه ه آسپیراسیون جسم خارجی در مجاری هوایی:  .4

یا سکته مغزی و اختلال در بلع شده اند و جسم خارجی که ممکن است مواد غذایی    CVAآسپیره کنند؛ یا افراد پیری هستند که دچار  

  Stridorفس حاد و حالت دم اجباری و باشد، وارد مجاری هوایی به خصوص حنجره و نای می شود. در این حالت معمولا فرد دچار تنگی ن

می گوییم. با معاینه و گرفتن شرح حال و توجه به حالات گفته شده، تشخیص آسپیراسیون  دم صدا دارپیدا میکند؛ که به اصطلاح به آن 

 جسم خارجی برای فرد داده میشود و اقدامات درمانی صورت می گیرد.

به خصوص در )در بعضی از افراد به صورت مادرزادی در ریه ها    (:Spontaneous Pneumothoraxپنوموتوراکس خودبه خودی یا ) .5

، یکسری بولب های هوایی وجود دارد. به دنبال عطسه یا سرفه شدید، ممکن است این بولب های هوایی به فضای پلورال پاره  (محیط ریه

  Cardio Vascularهوا در فضای پلورال باعث کلاپس ریه و سپس کلاپس  شود. افزایش فشار بشوند؛ در نتیجه هوا وارد فضای پلورال می

باعث مرگ فرد می شود. این حالت بیش تر در افراد جوان لاغر اندام و قد بلند اتفاق می افتد. تشخیص بیماری  درنهایت  و مدیاستنیوم شده و  

 تخلیه ی هوا صورت می گیرد.   Chest Tubeگذاشتن بر اساس شرح حال و معاینه است و درمان آن بدین صورت است که از فضای پلورا با 

، قسمت های شکسته به روش های مختلف می تواند ایجاد تنگی نفس کند؛ مثلا در شکستگی دنده ها، چون با تنفس  ترومای قفسه سینه: .6

دهد و تعداد تنفس را بالا شده به هم ساییده می شوند و ایجاد درد شدید در جنب می کنند، فرد مجبور است سطح و عمق تنفس را کاهش 

تواند به علت ایجاد پنوموتوراکس یا همونوتوراکس )یعنی به ترتیب تجمع هوا و خون در فضای پلورال( باعث ایجاد  ببرد. تروما همچنین می 

 تواند منجر به تنگی نفس شود. که در خود نسج ریه ایجاد می کند، می (Contusion)تنگی نفس شود. به علاوه، تروما با خون مردگی

پنومونی ها معمولا به صورت تدریجی اتفاق می افتند؛ ولی برخی از پنومونی های حاد و شدید مثل عفونت های  عفونت ها و پنومونی ها: .7

 د کند. استافیلوکوکوس می تواند خیلی سریع در عرض چند ساعت برای فرد تنگی نفس ایجا

منشا  : Panic Attackحملات اضطراب، هایپرونتیلاسیون و   .8 این حالت     Psychologicگاها  نفس حاد مطرح می شود.  تنگی  برای 

فرد   همچنین منجر به حملات تاکی پنه، اضطراب و بی قراری می شود. رخ می دهد که لمعمولا در خانم های جوان به دنبال نزاع یا اختلا

د و نآلکالوز تنفسی میشود، سطح کلسیم یونیزه بدن کم میشود در نتیجه دست ها حالت جمع شده به خود میگیر  ردچا  معمولا  تاکی پنه 

Trousseau’s Sign در دست و پا( و(Chvostek Sign     در فرد مثبت می شود. در این حالت اگر فرد را معاینه )در عضلات جونده(

  با تشخیص ، کنیم، هیچ مشکلی از نظر ریوی و اختلالات دیگر مشاهده نمی شود؛ چون این حالت درنتیجه اضطراب و هایپرونتیلاسیون است

 ن این حالات را بهبود بخشید. آرام کردن بیمار و تجویز اکسیژن و تنفس در فضای بسته برای فرد می توا و

 تنگی نفس مزمن: ➢

تواند در زمینه بیماری های متعددی ایجاد شود که بیماری  یو ممزمن معمولا در طولانی مدت و اکثرا بیش از دو هفته تداوم دارد   نگی نفست

توضیح داده شد در زمینه انواع بیماری های  های ریوی یکی از علل مهم تنگی نفس مزمن است. هم چنین با مکانیسم هایی که پیش تر  

   .قلبی نیز تنگی نفس مزمن ایجاد می شود

 : بیماری های قلبی ایجادکننده ی تنگی نفس مزمن ➢

 ( باشد.  restrictiveمثل کاردیومیوپاتی ها که می تواند به صورت اتساعی، هایپرتروفیک یا محدودکننده) :بیماری های عضله قلب - 1

 .مانند تنگی و نارسایی دریچه میترال، تنگی و نارسایی آئورت، بیماری های دریچه ای سه لتی و ریوی ریچه ای قلب:بیماری های د - ۲

عامل ایجاد بیماری های ایسکمیک قلبی عروق کرونر می باشند. بیماری    (:کهعروق تغذیه کننده ی قلب)  بیماری های عروق کرونری  - ۳

لفی در قلب به صورت نارسایی سیستولیک یا دیاستولیک ایجاد کند که یکی از علایم آن تنگی نفس  ایسکمیک قلبی می تواند تظاهرات مخت

 مزمن است. 
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سفت و ضخیم شدن پرده پریکارد که منجر به محدود شدن    یا  مانند تجمع مایع در فضای پریکارد،  ،بیماری های حاد و مزمن پریکارد  - ۴

 در تمامی موارد ذکر شده تنگی نفس می تواند یکی از علایم بارز باشد.   .دس فعالیتی شوند موجب تنگی نفمی تواکه فعالیت قلب می شود، 

 بیماری های ریوی ایجادکننده ی تنگی نفس مزمن: ➢

معمولا آمفیزم و برونشیت مزمن ریه  : chronic obstructive pulmonary disease (COPD)بیماری های مزمن انسدادی ریه یا  - 1

 ین دو را شامل می شوند. و یا ترکیبی از ا

معمولا به علت محدود شدن ریه ها     در فیبروز ریه و بیماری های شغلی ریه مانند پنوموکونیوز،  بیماری های مزمن محدودکننده ریه:  - ۲

 تنگی نفس ایجاد می شود.

  .یفواسکولیوز شدیدمثل افراد دچار ک محدودیت های مکانیکی قفسه سینه در باز و بسته شدن: - ۳

 : مثل بیماری انسدادی وریدهای ریه ماری های عروقی یا اختلالات سیرکولاسیون ریهبی - ۴

 داشته باشد:  تنگی نفس فعالیتیگاهی ممکن است فرد مشکل قلبی یا ریوی نداشته باشد اما 

 که معمولا خستگی زودرس و تنگی نفس فعالیتی به همراه دارد.   چاقی مفرط. 1

   .نمی و کم خونی های شدیدآ. 2

( مثلا در  توانند یکی از عوامل ایجاد کننده ی تنگی نفس مزمن باشند )همانند تنگی نفس حادمی  و روحی و روانی  psychologicعوامل . 3

 . و تنگی نفس مزمن از علایم بارز آنها می باشد ، نداشتن قدرتافرادی که افسردگی مزمن دارند خستگی زودرس

( برای مثال در خانم های خانه preconditioningباشد )عدم ممارست یا  می   به علت عدم تحرک و تنبلی بدنتنگی نفس مزمن    گاهی.  4

داری که فعالیت زیادی ندارند و با قدم زدن به مدت کوتاه هم احساس خستگی و تنگی نفس پیدا می کنند. با افزایش تدریجی فعالیت 

 . دتی تنگی نفس فعالیتی از بین خواهد رفتروزمره در این افراد بعد از م

 درجه بندی تنگی نفس  ➢

 :می توانیم تنگی نفس را درجه بندی کنیم (functional classر این اساس که در چه سطحی از فعالیت فرد ایجاد می شود )ب

Functional Class 1 : فعالیت های سنگین و بیش ازحد معمول دچار تنگی نفس شود.زمانی که فرد در 

Functional Class 2 : در فعالیت های معمولی فرد این عارضه رخ دهد. زمانی که 

Functional Class 3:  در فعالیت های کمتر از معمول این اتفاق بیفتد. زمانی که 

Functional Class 4: ی در حال استراحت دچار تنگی نفس شود.زمانی که فرد با کوچکترین فعالیت یا حت 

و به قولی با کمترین فعالیت دچار تنگی نفس شود، پیش آگهی بیماری بدتر و بیماری    در فرد بالا باشد  functional classهرچه سطح  

 شدیدتر است.

 : تنگی نفس حالات مختلف ➢

تواند در جریان بیماری های قلبی، فلج دیافراگم و به علت   معمولا می :Orthopeneaاورتوپنه )تنگی نفس در حالت خوابیده(یا  - 1

در حالت   :به عنوان مثال مکانیسمی که در بیمار قلبی در حالت خوابیده اتفاق می افتدتجمع مایع یا توده های بزرگ شکمی رخ بدهد.  

به علت از بین رفتن   ؛برمیگردد  ،وریدهای انبار شده در پاخون از   500cc_1L )در خواب، حدود  خوابیده بازگشت وریدی افزایش می یابد

برگشت وریدی به قلب بیشتر می شود درنتیجه بار قلب بیشتر می شود و قلبی که نارسا می باشد، توانایی تحمل بار اضافی را ندارد و  ،جاذبه

در افرادی که به صورت مادرزادی یا در اثر تروما دچار فلج دوطرفه دیافراگم هستند، دیافراگم از حالت تنفس   .فرد دچار تنگی نفس می شود.(

و حجم    Vital Capacityیت نمی کند و در حالت خوابیده احشا شکمی دیافراگم شل شده را به راحتی به طرف بالا فشار می دهند و تبع

، در حالت خوابیده به  مکانیسم حالت قبل  مثل آسیت و توده های بزرگ شکمی نیز  .ریه ها کاهش پیدا می کند و اورتوپنه اتفاق می افتد

 درحالت خوابیده د و باعث ارتوپنه و همان احساس تنگی نفسرا کاهش می ده VCفشار وارد می کند و حجم ریه و  الادیافراگم به سمت ب

 می شوند.
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باردار در ماه های آخر دچار ارتوپنه می شوند چون رحم به احشا فشار وارد می کند   ارتوپنه گاهی علت غیر قلبی دارد؛ برای مثال خانم های[

 ]و حجم حیاتی ریه کم می شود و هنگام خواب وضعیت بدتر شده و ارتوپنه رخ می دهد.

2  -  PND  یا Paroxysmal nocturnal dyspnea :)این حالت معمولا    )تنگی نفس حمله ای شبانهhallmark    نارسایی قلب

، ندرتا آمبولی ریه و بیماری های دیگر مثل بیماری های مزمن انسدادی ریه  چپ )نارسایی کلاسیک قلبی( می باشد ولی می تواند در زمینه

 حملات اضطراب نیز اتفاق بیفتد که البته این موارد تشخیص های افتراقی هستند که بر اساس شرح حال تشخیص داده می شوند. 

ساعت بعد از شروع   ۶تا    ۲صورت رخ می دهد که  : این نوع تنگی نفس در نارسایی قلب چپ به این  چپنارسایی قلب     hallmark–الف  

با حالت بیقراری، تنگی نفس، رنگ پریدگی و تعداد تنفس بالا از خواب بیدار می شود به گونه ای که تشنه هوا بوده و  ناگهان  خواب فرد  

ت وریدی کم شده، خون دقیقه یا بیشتر، بازگش 1۵احساس میکند در اتاق هوا نیست، نفس های عمیق می کشد و بعد از ایستادن به مدت 

 کمتری وارد ریه ها می شود و به تدریج تنفس طبیعی می شود. 

 در شب و هنگام خواب رخ می دهد و از نظر پاتوفیزیولوژیک چه مکانیسمی موجب آن می شود؟   PNDچرا 

کول آمین به فعالیت خود ادامه  کاتا  توسط، پاراسمپاتیک غالب است ولی قلبی که  نارسایی دارد و  در حالت فیزیولوزیک  هنگام خواب.  1

تنفس کاهش   rateچنین هنگام خواب  مه.  2.  در هنگام خواب همین حمایت سمپاتیک هم از قلب برداشته می شود  ،دهد و زنده استمی

روز به  به علاوه در فردی که نارسایی قلبی دارد ادمی که در طی   .4 درحالت خواب بازگشت وریدی به قلب نیز افزایش می یابد. .3 می یابد.

عامل درنهایت   ۴علت جاذبه ای که  در پاها ایجاد شده بود، در حالت خوابیده به علت از بین رفتن این جاذبه شروع به بازجذب می کند. این 

 می شوند. PNDباعث 

با سرفه های خلط  فرد در نیمه شب  ،بیماران ریوی: در افرادی که برونشیت مزمن دارند به علت تجمع ترشحات غلیظ در مجاری هوایی -  ب

و این روند یک الی   دار شدید و کبودی از خواب بیدار می شود که پس از سرفه های پشت سر هم  و دفع خلط تنگی نفس فرد بهتر می شود

 دقیه زمان نیاز است تا تنگی نفس شبانه فرد بهتر شود.(.   15تا  10)در حالی که در بیمار قلبی  دو دقیقه طول می کشد

آمبولی ریه: معمولا بعید است که پشت سرهم و پی در پی اتفاق بیفتد ولی اگر در شب و هنگام خواب رخ دهد ممکن است منجر به    - ج  

 تنگی نفس حاد شبانه شود.

در ابتدای خواب رخ می دهد و در خواب عمیق بعید است این حالت رخ    PNDحملات اضطراب: در افرادی که دچار اضطراب هستند    - د  

 دهد.

➢ Palpitation  :) تپش قلب ( 

تپش قلب است. در حالت عادی فرد ضربان قلب خود را احساس نمی کند اما در شرایطی که آن را   cardiovascularیکی دیگر از علایم  

  تپش قلب اطلاق می شود. ،باشد  احساس کند و این احساس ناخوشایند

  پاتوفیزیولوژی تپش قلب: ➢

 و قدرت انقباضی باعث ایجاد تپش می شود. rateر کل تغییر در ریتم، د

( و یا به صورت  PSVTبه صورت افزایش ضربان و تاکی آریتمی )مثل فیبریلاسیون دهلیزی یا    چه  هرگونه آریتمی  تغییر در ریتم قلب: .1

با منشا  ( یاPVCبا منشا بطنی )چه  جا  بهضربانات نا  و یا  ( complete heart blockبرادی آریتمی )برادی کاردی سینوسی در زمینه ی  

  توانند تپش قلب ایجاد کنند. می ،junction( و یا با منشا PACدهلیزی)

می باشد. افزایش   1۰۰تا  ۶۰قلب در حدود   rateمی باشد و در ریتم سینوسی  ۷۰در حالت عادی ضربان در حدود  قلب: rateتغییر در  .2

تواند باعث تپش قلب شود. در برادی کاردی سینوسی در فردی که  یا برادی کاردی سینوسی مییا کاهش ضربان در تاکی کاردی سینوسی 

می رسد. در برادی کاردی های سینوسی ایجاد شده در اثر علل دارویی یا علل    ۴۰یا  ۳۰به  rateاست  Complete Heart Blockدچار 

انتهای دیاستولی طبق قانون فرانک استارلینگفتد.  ادیگر نیز تپش قلب اتفاق می قدرت انقباضی قلب را تعیین می کند. در    ،، قطر)حجم( 
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دچار برادی کاردی )دیاستول طولانی بین دو ضربان(، پر شدن قلب تداوم داشته و قطر انتهای دیاستولی بیشتر میشود و قدرت   فردی که

 افزایش می یابد درنتیجه احساس تپش برای فرد ایجاد می شود.   طبق قانون فرانک استارلینگ  انقباضی قلب

از نارسایی آئورت سخن می گوییم مشکل ما   ایش حجم ضربه ای:افز .3 در بیماری هایی مثل نارسایی آئورت ایجاد می شود. هنگامی که 

volume overload   است یعنی خونی که داخل آئورت است، همه ی آن به محیط نمی رود چون آئورت نارسا است، یک مقدار آن دوباره

قلب باعث بزرگی قلب میشود. بزرگترین قلب در افرادی که نارسایی قلبی دارند مشاهده می شود که به    به بطن می ریزد و تداوم ریزش به

به    ،باشد  cc   1۲۰( معروف است. در این افراد حجم انتهای دیاستولی که در حالت عادی باید حدود  cardium bovinumقلب گاوی )

از قلب خارج شود   cc ۲۰۰خون ،   ۳۰۰ccممکن است از  جریان نارسایی آئورت )دو تا سه برابر حالت عادی( می رسد و در cc  ۳۰۰حدود 

که بعد دوباره به داخل بطن برمیگردد درنتیجه حجم ضربه ای بالا ممکن است باعث افزایش تحرک قلب در قفسه سینه شود و احساس تپش  

 قلب در فرد ایجاد کند.

قلبی بالایی دارند و قلب با قدرت می زند در   rateمثلا در افرادی که دچار آنمی شدید هستند یا هایپرتیروئیدی دارند،  قلب هایپرکینتیک: .4

 نتیجه احساس تپش قلب برای فرد ایجاد می شود.  

 علل تپش قلب:  ➢

 . باشدپش قلب لزوما در زمینه بیماری قلبی نیست و می تواند منشا دیگری نیز داشته ت

؛ اعم از بیماری های ارگانیک قلبی، بیماری های الکتریکال قلب و یا آریتمی  % موارد تپش قلب در زمینه بیماری های قلبی می باشد ۴۳ ✓

 ها. 

 % در زمینه علل روانپزشکی است مانند حملات پانیک، اضطراب، سوماتیزیشن به تنهایی یا در کنار هم. ۳1حدود  ✓

  ه علل متفرقه می باشد مانند تیروتوکسیکوز)پرکاری تیروئید(، مصرف برخی از داروهای خاص)مثل کافئین، % موارد هم مربوط ب  1۰  ✓

انقباض عضلات اسکلتی    آمینوفیلین، ماستوسیتوز،  آمفتامین، ریتالین(، مصرف سیگار، فئوکروموسیتوم،  لووتیروکسین، کوکائین،  آتروپین، 

 جدار قفسه سینه.  

 تپش قلب واضح نیست و در بررسی ها مبهم می ماند.، % موارد علت1۶در حدود  ✓

➢ Cyanosis  :) کبودی ( 

، لب ها یا مخاط داخلی دهان مشخص شود. که می تواند در اندام ها یانوز یا کبودی یکی دیگر از علایم بیماری های قلبی عروقی استس

 : سیانوز به دو نوع مرکزی و محیطی تقسیم می شود

: زمانی است که مخاطات دهان، زبان، و اندام ها دچار کبودی شوند. معمولا بیماری های قلبی ریوی و وجود هموگلوبین  سیانوز مرکزی 

 های غیرطبیعی در خون می توانند ایجاد سیانوز مرکزی کند. 

فقط در اندام ها و ناخن های دست و پا   عروق محیطی در اندام ها رخ می دهد و کبودی  vasoconstrictionبه علت  :  سیانوز محیطی 

 و مخاطات رنگ عادی دارند.  نیستبارز می باشد و بدن به صورت مرکزی )مخاط زبان و دهان( سیانوتیک 

   :تقسیم می شود undifferentiatedو  differentiatedدر یک تقسیم بندی دیگر سیانوز به دو نوع 

Differentiated  :پاها کبود است ولی دست ها کبود نیست. در مواردی مثل بیماری های مادرزادی قلب  یک قسمت از اندام ها مثلا 

PDA  که دچارPAH روشن هستند. سیانوز می تواند محدود به یک اندام هم   معمولا و آیزن منگر شده، پاها معمولا سیانوتیک و دست ها

 می توانیم سیانوز را محدود به یک اندام مشاهده کنیم.  ،نود، انسداد شریان یا در فنومن ریباشد؛ در مواردی مثل انسداد ورید

فنومن رینود: یک بیماری عروقی است. شرائین برخی افراد نسبت به سرما حساس است و در مواجهه با هوا یا آب سرد اسپاسم شرائینی  [

رف می شود و چون مقدار هموگلوبین احیا  ایجاد شده و خونرسانی کم می شد درنتیجه خون در وریدها باقی مانده و اکسیژن بیشتری مص

 .]شده بالا می رود، کبودی ایجاد می شود

undifferentiated  .تمام بدن سیانوزه می شود: 
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 پاتوفیزیولوژیک سیانوز:  ➢

 : عمولا در سه حالت سیانوز ایجاد می شودم

 . درصد ۸۵به کمتر از  (  auto saturationکاهش اشباع اکسیژن خون شریانی )  - 1

 .گرم در دسی لیتر ۴افزایش هموگلوبین احیا شده در خون به بیش از  - ۲

 .گرم در دسی لیتر 1ـ  ۵/۰افزایش هموگلوبین های غیرمعمول )مثل مت هموگلوبینمی، سولف هموگلوبینمی( به بیش از  - ۳

 :(در چه حالات و  بیماری هایی ایجاد می شود یژولبر اساس پاتوفیزیو ) علل سیانوز مرکزی ➢

پا صعود    ۴۰۰۰که فرد به ارتفاع بیش از    high attitude syndrome(  در مواردی مثل:  الف  اشباع اکسیژن خون شریانی:اهش  ک (1

(  اختلال کارکرد ریوی هم میتواند باعث  ب  سیانوز می تواند اتفاق بیفتد. ،میکند به علت کاهش فشار اتمسفر و کاهش اشباع اکسیژن شریانی

 وز شود.کاهش اشباع اکسیژن و سیان

%  ۳۰( در زمینه بیماری های مادرزادی قلب وقتی شانت راست به چپ داشته باشیم که بیش از مثلا الفشانتهای آناتومیک در قلب:  (2

باعث  می توانند وریدی در ریه و شانت های داخل ریوی کوچک و متعدد هم  - ( فیستول های شریانی می تواند ایجاد سیانوز کند. ب  ،باشد

 شوند.مرکزی سیانوز 

( کربوکسی هموگلوبینمی)سیانوز غیرواقعی( می  (  سولف همو گلوبینمی، جالف( مت هموگلوبینمی ارثی یا اکتسابی، ب :Hbلات اختلا (3

 توانند باعث ایجاد سیانوز شوند.

 علل سیانوز محیطی:

استاز خون در عروق  به علت کاهش سرعت جریان خون و ،مثلا در جریان نارسایی سیستولیک قلب :کاهش برون ده قلبی به هر علتی (1

 کوچک و گرفتن بیشتر اکسیژن از هموگلوبین می تواند به علت افزایش هموگلوبین احیا شده باعث ایجاد سیانوز محیطی شود.

که در عروق محیطی ایجاد می شود باعث استاز و همان گرفتن اکسیژن بیشتر از هموگلوبین    vasoconstrictionبه علت    :تماس با سرما (2

 می شود که سیانوز را باعث می شود.

 .در جریان بیماری هایی مانند شوک به هر علت: توزیع مجدد جریان خون از اندام ها (3

 شوند. محیطی سیانوزنیز می توانند باعث ایجاد انسداد شریانی و انسداد وریدی در اندام ها  (4

➢ Syncope: 

خود به خود به حالت عادی برمی گردد و  فرد نکوپ به از دست دادن هوشیاری به صورت ناگهانی، گذرا و کوتاه مدت اطلاق می شود که س

از جمله دیگر کاهش سطح هوشیاری  از علل  باید  افتد. سنکوپ  می  اتفاق  مغز  به علت اختلال حاد در جریان خون کلی  صرع،   :معمولا 

 افتراق داده شود.  ، باید، هیپوکسی، اختلالات متابولیک مثل هیپوگلیسمیvertebrobasilarایسکمی

معروف است دیده شود که   presyncopeابتدا یکسری علائمی که به  ،سنکوپ ممکن است به صورت ناگهانی باشد و یا به صورت مقدماتی 

 اختلالات بینایی و یا شنوایی تظاهر می یابد. این علایم به صورت سرگیجه، احساس سبکی سر، ضعف، خستگی، 

 گروه تقسیم نمود:  3علل اصلی سنکوپ را می توان به  ➢

، عوامل عصبی هستند. سنکوپ عصبی شامل یک گروه هتروژن از  شایع ترین علت سنکوپ :(reflex mediatedنکوپ با واسطه عصبی)س (1

شود که در آن اتساع عروقی و  سئول حفظ هموستاز قلبی عروقی مشخص می اختلالات عملکردی است که با تغییر گذرا در رفلکس های م

 برادی کاردی به صورت متناوب ممکن است رخ دهد و به نارسایی موقت در کنترل فشار خون منجر شود.  

 ، درد شدید و ...، دیدن صحنه های ترسناکسربازی که مدت زیادی ایستاده  مثال:

 باشد.  vasovagal syncopeتواند به صورت سنکوپ با واسطه عصبی می  ✓

  .سنکوپ های پوزیشنال )که در جریان سرفه، بلع و یا ادرار کردن می تواند اتفاق بیفتد( ✓

 . سندرم سینوس کاروتید تحریک پذیر )سینوس کاروتید تحریک پذیر بوده و با فشار اندکی ممکن است منجر به سنکوپ شود( ✓

 .قرار می گیرند reflex mediatedهمچنین سنکوپ های سایکولوژیک در گروه   ✓
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رفلکس های هموستاتیک قلبی    ،در بیماران مبتلا به هیپوتانسیون ارتواستاتیک به علت نارسایی اعصاب اتونوم  :هیپوتانسیون ارتواستاتیک  (2

 مختل می شوند.  مزمنعروقی به صورت 

ن ده قلب رخ می دهد. گاهی ها یا بیماری های ساختاری قلب اتفاق بیفتد که در نتیجه کاهش در برو تواند در اثر آریتمیمی  :سنکوپ قلبی (3

 این دو ممکن است باهم رخ دهند چون بیماری ساختمانی قلب باعث ایجاد اختلال در فعالیت الکتریکی قلب می شود. 

توجه داشته باشید که تظاهرات بالینی، مکانیسم های پاتولوژیک زمینه ای، مداخلات درمانی و پروگنوز در میان علل مختلف سنکوپ به طور  

 ملاحظه ای متفاوت است.  قابل

 پاتوفیزیولوژی سنکوپ: ➢

شود در ورید های اندام های تحتانی و گردش خون طحالی انبار می ،میلی لیتر خون 1۰۰۰ـ ۵۰۰ا سرپا ایستادن، به علت جاذبه در حدود ب

ون افت پیدا می کند. این تغییرات و باعث می شود بازگشت وریدی به قلب کاهش پیدا کند که در نتیجه این اتفاق، برون ده قلب و فشارخ

شود که از تحریک گیرنده های فشاری در  همودینامیک ایجاد شده باعث فعال شدن و برانگیختن یک پاسخ رفلکسی جبرانی در بدن می

جه باعث  درنتی ،سینوس کاروتید و قوس آئورت آغاز می شود و منجر به افزایش تون سمپاتیک و کاهش فعالیت عصب پاراسمپاتیک می شود

. اگر کارایی رفلکس ها به حالت عادی بازگرددو برون ده قلب و فشار خون بازگشت وریدی    افزایشمی شود که تونیسیته عروقی بالا رفته،  

به صورت مزمن از دست برود )اتفاقی که در هیپوتانسیون ارتواستاتیک رخ می دهد( و در صورتی که کارایی این رفلکس به صورت حاد و  

 ذرا مختل شود )در سنکوپ با واسطه عصبی( در هر دو حالت کاهش خونرسانی به مغز باعث کاهش هوشیاری و سنکوپ می شود.گ

 ی که منجر به سنکوپ می شوند:دیگر حالات ➢

به علل مختلف مشکل   SAممکن است در اختلالات ریتم قلب مثل سندرم بیماری گره سینوسی رخ دهد. گره  [:  طع جریان خون مغزق

از ثانیه جریان خون مغز قطع می شود و باعث    ۸الی    ۶که در این حالت    ]و ممکن است ضربان نفرستد و ایست موقت قلبی رخ دهد  دارد

گرم نسج مغز است که معمولا این   1۰۰میلی لیتر به ازای هر     ۶۰ـ  ۵۰جریان خون مغز در حالت نرمال    هوشیاری می گردد.  دست رفتن

میلی متر   ۵۰فشارخون سیستمیک یا سیستولیک به کمتر از    ی متر جیوه حفظ می شود. وقتیمیل  1۵۰الی  ۵۰جریان خون در فشارخون  

گرم نسج مغز برسد باعث   1۰۰میلی لیتر به ازای هر    ۲۵. اگر میزان جریان خون مغز به کمتر ازسنکوپ اتفاق می افتد ،جیوه کاهش پیدا کند

 کاهش سطح هوشیاری و سنکوپ خواهد شد. 

گرم نسج مغز / کاهش فشار خون سیستولی به کمتر از    100میلی لیتر به ازای هر  25کاهش جریان خون مغز به کمتر از : به طور خلاصه 

 شود.منجر به سنکوب و از دست رفتن هوشیاری میثانیه  8تا  6میلی لیتر جیوه / قطع جریان خون مغز به مدت  50

% از بستری های بیمارستانی  1% از مراجعات اورژانس ها و همچنین  ۳بیماری شایعی محسوب می شود به طوری که حدود      :شیوع سنکوپ

 شود. را شامل می

سالگی اتفاق می افتد و در اکثریت موارد    ۳۰ـ    1۰که یکی در افراد جوان و در    ؛: دو پیک سنی برای سنکوپ وجود داردشیوع سنی

 سالگی و در سنین بالا رخ می دهد. ۷۰می باشد. پیک دوم بعد از  یا عصبی ن سنین، سنکوپ وازوواگالاتیولوژی سنکوپ در ای

شایع ترین نوع سنکوپ از نوع وازوواگال یا سنکوپ با واسطه عصبی است که میزان بروز آن در زنان اندکی بیشتر از    :سنکوپ وازوواگال

م فامیلی  تاریخچه  یک  معمولا  جوان  افراد  در  است.  بیماری  مردان  از  ناشی  عروقی  قلبی  بیماری  دارد.  وجود  اول  درجه  بستگان  در  ثبت 

مخصوصا سنین بالا است. شیوع هیپوتانسیون    ،دومین علت شایع برای سنکوپ در گروه های مختلف سنی  ،ساختمانی قلب یا آریتمی ها

فشاری و کاهش کمپلیانس قلبی و تشدید رفلکس ؛ چرا که کاهش پاسخ دهی رفلکس های  اورتواستاتیک نیز در سنین بالا بیشتر می شود

Vestibulosympatic .سنکوپ عصبی، خوش خیم و سنکوپ قلبی بدترین است.[با ازدیاد سن مرتبط است[ 

 : عروقی-سنکوپ قلبی

ای  ممکن است با هم رخ دهند چرا که بیماری هاین دو  ی قلب ایجاد شود و گاهی  مانریتمی ها و یا بیماری های ساختآمی تواند در اثر  

 : می تواند باعث اختلال فعالیت الکتریکی قلب نیز شود ،ی قلبمانساخت
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شود  ساختاری قلب بیماری هایدر   .1 ده قلبی  برون  یا  بازده  کاهش  باعث  بیماری که  مانند    ،هر  ایجاد سنکوپ شود  باعث  تواند  می 

Myxoma  شدید پولمونری  تنگی  آئورت،  تنگی  میترال،  تنگی  مثل  ای  دریچه  شدید  های  تنگی  قلبی(،  داخل  های    PAH  ،)توده 

(Pulmonary Arterial Hypertension )   زده قلبی و کاهش خون رسانی به مغز و ایجاد سنکوپ  می تواند در فعالیت باعث کاهش با

 شود.

 نیز میتواند منجر به ایجاد سنکوپ شود.  تامپوناد .2

 می توانند منجر به ایجاد این عارضه در استراحت یا فعالیت شوند.   بیماری های ایسکیمیک قلبی و نارسایی قلبی .3

4. dissection آئورت.   

ایع ترین علت آریتمیک سنکوپ قلبی، تاکی کاردی بطنی است. هرچه تعداد ضربان در تاکی : شآریتمی ها یا اختلالات الکتریکی قلب .5

 احتمال بروز سنکوپ بیشتر است. ،آریتمی بالاتر و طول آریتمی بیشتر باشد

می    Mobitz Type2بصورت کامل یا    بطنی-بلوک های دهلیزی  برادی آریتمی ها، بلوک های سینوسی یا وقفه های سینوسی، .6

 توانند منجر به سنکوپ شوند.

 قلب مثل تترالوژی فالوت نیز اتفاق بیفتد. بیماری های مادرزادیسنکوپ می تواند در جریان  .7

 ، % بستر عروق ریه توسط لخته درگیر شود۵۰به صورت ناگهانی اگر بیش از  :  (massive pulmonary embolismآمبولی ریه ) .8

 ای فرد شود. شوک برحالت می تواند باعث ایجاد سنکوپ و 

➢ Edema:  

دم یا خیز به افزایش حجم مایع بینابینی اطلاق می شود. ممکن است تجمع مایع در آب میان بافتی به چندین لیتر برسد تا ادم به صورت  ا

حالتی که ادم به  تجمع مایع در شکم و در فضای صفاقی به آسیت و در فضای پلورال به هیدروتوراکس معروف است. به   بالینی ظاهر شود.

 گفته می شود.   (anasarca) صورت فراگیر باشد و تمام بدن درگیر شود ادم آنازارکا

از مقدار   ٪۷۵دو سوم آن داخل سلول ها و یک سوم در خارج از سلول ها قرار دارد.  ،وزن بدن را آب تشکیل می دهد که از این مقدار ۶۰٪

نیروهایی هستند که تبادل مایع بین دو   نیروهای استارلینگاخل عروقی می باشد. آن د ٪۲۵آب میان بافتی است و  ، درآب خارج سلولی 

کلوئیدی در  -فشار انکوتیک    د. فشار هیدرواستاتیک موجود در سیستم عروقی ونفضای میان بافتی و داخل عروق را تنظیم و کنترل می کن

فشار انکوتیک پروتئین های پلاسما و    آن  خارج عروقی می شود و برعکسمایع بینابینی باعث انتقال مایع از فضای داخل عروقی به فضای  

فشار هیدرواستاتیک مایع بینابینی که به کشش بافتی معروف است باعث ورود مایع به فضای داخل عروقی می شود. این عوامل سبب می 

 ب میان بافتی و داخل عروق در تعادل باشد.آشوند که میزان آب در 

 حالت رخ می دهد:  ۳مکانیسم ادم در  ➢

در ترومبوفلبیت یک لخته مسیر ورید را می بندد و در پشت [ . برای مثال در انسدادهای وریدی افزایش فشار هیدرواستاتیک داخل رگ: - 1

 ]لخته فشار ورید بالا رفته و مایع به بیرون نشت میکند.

 .ما به هر علتدر سندرم نفروتیک و یا کاهش پروتئین پلاس :کاهش فشار انکوتیک پلاسما - ۲

 به هر علتی دیواره مویرگ ها آسیب ببیند مثلا در جریان تروما یا آلرژی ها می تواند باعث ادم شود. افزایش نفوذپذیری مویرگ ها: - ۳

در یک اندام و   ادم می تواند ژنرالیزه باشد )تمام بدن را فرا گیرد( و یا محدود به یک اندام باشد )در جریان نارسایی وریدی یا نارسایی لنفاوی 

SVC syndrome ).که در این حالت ادم را به صورت محدود در قسمت فوقانی بدن و سر و صورت مشاهده می کنیم. 

 پاتوژنز ادم:  ➢

   منجر به ادم می شود.د می توان ، نیروهای استارلینگ است که به هم خوردن تعادل بین این نیروها کی از عوامل دخیلی .1

آسیب مویرگی: که در جریان عفونت ها، تروماهای مکانیکی یا حرارتی )مثل سوختگی ها(، در جریان مصرف بعضی از داروها و واکنش های   .2

 شود. موجب ایجاد ادم  می تواند ،آلرژیک 
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به کاهش برون ده قلبی و کاهش   تواند رخ دهد و منجرکاهش حجم موثر در گردش شریانی : در جریان نارسایی قلبی یا علل دیگر می .3

مقاومت عروق سیستمیک می شود. پاسخ فیزیولوژیک بدن احتباس آب و نمک است که عوامل کلیوی در آن نقش اساسی دارند. فاکتورهای  

ذب آب و آلدسترون در کلیه باعث احتباس آب و نمک در بدن شده که ناشی از افزایش بازج- آنژیوتانسین- کلیوی و فعال شدن سیستم رنین

 نمک در توبول های پروگزیمال و شاخه های صعودی قوس هنله است. 

ناتریورتیک   .4 پپتیدهای  اندوتلین،  وازوپرسین،  آرژنین،  مانند  دیگر:  هورمونی  آب  ؛عوامل  تبادلات  دفع  ودر  یا  احتباس  و   نمک 

 .توانند در ایجاد یا از بین بردن ادم موثر باشندآب و نمک در بدن دخیل هستند و می 

  علل بالینی ادم: ➢

می    dependentتواند ایجاد شود که به این نوع ادم، ادم وابسته یا  می  ، ادمر جریان نارسایی های قلبی: به علت احتباس آب و نمک د (1

 گویند که از پاها شروع می شود و به تدریج به قسمت های فوقانی بدن منتشر میشود. 

 ادم همچنین میتواند در سیروز کبدی به علت اختلال در سنتر آلبومین در کبد ایجاد شود.  (2

 افتد. بی اتفاق ،در بیماری های کلیوی به علت اختلال عملکرد کلیوی و عدم قدرت دفع آب و نمک و احتباس آنها در بدن (3

 داریم. در حاملگی ممکن است در پاها ادم دیده شود.  pretibialادم  ،ادم می تواند منشا هورمونال داشته باشد؛ در جریان هیپوتروئیدی (4

فی و  لا در سندرم نفروتیک به علت دفع آلبومین یا علل تغذیه ای و عدم دریافت پروتئین کادر جریان هیپوآلبومینمی به هر علتی )مث (5

 همچنین بیماری های کبدی به علت عدم سنتز آلبومین در کبد( ادم می تواند رخ بدهد. 

 افزایش نفوذپذیری مویرگی در جریان ادم آنژیونوروتیک، تروماها و سوختگی ها می توانیم تورم و ادم داشته باشیم.  (6

ها )داروهای ضد  NSAIDیفدیپین دیده شود. در مصرف  از جمله ن Caادم ممکن است در اثر مصرف بعضی داروها مثل آنتاگونیست های   (7

 التهابی( هم ممکن است ادم دیده شود.

 ن ایدیوپاتیک است. آادم سیکلیک قاعدگی هم داریم که علت  (8

در نتیجه   ،( وریدی یک عضو مختل شودdrainage) مکانیکی باشد. به هر علتی که درناژ تعلت ادم بخصوص در یک اندام، می تواند عل  (9

برای مثال ممکن است در اینگوئینال یک [ت افزایش فشار هیدرواستاتیک داخل رگ و نشت مایع به بیرون، ادم می تواند ایجاد شود.  به عل

 ]آدنوپاتی وجود داشته باشد و به ورید فمورال فشار بیاورد و سبب ادم گردد.

شروع شده است درد بیمار با تنفس و حالت درازکش بدتر می شود و با    قبلساله با درد قفسه سینه که از چند ساعت    ۳۰آقای    ـ  1سوال  

 نشستن و خم شدن به جلو بهتر می شود. چه تشخیصی مطرح می باشد؟

 دخیل می باشد؟  ،ادم در یک بیمار که با ادم در ساق پا بعد از ضربه در فوتبال به پا ایجاد شده استعلت به نظر شما ـ  ۲سوال 
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  : (Heart Failure) نارسایی قلبی 

 یا(Diastolic Heart Failure)ها از خون   بطن شدن پر در عملکردی و  ساختاری اختلالات یکسری نتیجه  در  قلب نارسایی: فتعری

  اند  شده مبتلا  Heart Failureبه افراد این ،می گوییم  اصطلاح  در  که  میشود ایجاد  (Systolic Heart Failure)از بطن ها خون خروج

 .است Heart Failure بیمارستان در  سال   65 بالای افراد  بستری  علت  ترین شایع. 

 : اپیدمیولوژی-

  HFشیوع  .است ٪2 یافته توسعه کشورهای در  بزرگسال  جمعیت در  HF کلی شیوع .هستند HF به مبتلا جهان  در نفر میلیون 20 حدود

 دارند. HF،  % 6-%10ل حدود سا 65 بالای افراد در بطوری که   کند دنبال می  ش سن رابا فزای یک نمودار نمایی 

 قلبی نارسایی مردان به نسبت زنان بیشتر عمر طول علت به اما استبیش از زنان    مردان در HF (Incidence  relative)نسبی بروز 

 .دارد ها خانم در بیشتری(Prevalence ) شیوع

  می   بالاترسن    هرچه  که  میبینید   را  عمر   به  نسبت  HFشیوع    نمودار  نیز  اینجا  در

  درصد   سال75  بالای  در  که  جایی  تا  رود  می  بالاتر  یانو آقا  ها   خانم  در  وعیش  رود

 . میشود بیشتر  ها  خانم شیوع

 ن هایدرما خاطر به حدی  تا  مساله این و است  یافزایش  بصورت HF کلی  شیوع

 که  باشد  می  ها  آریتمی و ای  دریچه های  بیماری ،  MI مثل قلبی  اختلالات رایج

 .میگردد بیماران بقای  افزایش  باعث

 : HFانواع - ➢

 امروزه ذال    )% 50 بیشتر یا مساوی  EF یعنی (  دارند  شده  حفظ  یا  طبیعی  HF ، EF (Ejection Fraction) به مبتلایان از نیمی  نزدیک 

HF براساس EF وویس این در   استاد ) :میشود تقسیم دسته  سه به HF  ولی  نمیکنند ذکر  را  آخر ی  دسته و  میکنند  تقسیم دسته  دو  به  را  

 ( شده  ذکر  دسته  سه  قبل ترم ی  جزوه در
: در    Reduced  (EFrF: H40<EF)یا   پایین  EFبا قلبی نارسایی (  1

بد  یی که قلب برای پمپ کردن خون دارد کاهش یانیرو  یا   واقع اگر کارکرد قلب

یعنی خروج    ها می باشد.  HFاز  قلب نتواند به خوبی جمع شود جز این دسته    و

 مشکل دارد.  بطنخون از 

  dPreserve  (EFpHF :50≥EF)یا     شده حفظ   EFبا  قلبی  نارسایی  (  2

بزرگ شود که نتواند    ی حد  به  شود یعنی قلب : اگر پذیرش قلب برای خون کم  

بخوبی جمع می شود اما خون را بخوبی دریافت نمی  یعنی قلب  د. دسته می باش این  جز؛ نارسایی آن به خوبی خون را از دهلیز دریافت کند

 د. کن

   )Range-diM )EF rmHF: 50<EF<40 ا ی مرزی  EFبا نارسایی ( 3

به  یند  آفراین      اینکه   برای  د.میرسان  ها  بافت   و  خونی  عروق   به  را   سوبسترا  و  اکسیژن  بدن   نیاز های متابولیک   برای  قلب کار قلب چیست؟    -

 .کند پمپ خوب و  شود پر  خوب.  باشد طبیعی  حد در  قلب  عملکرد و  ساختار بایدد درستی انجام شو

 

 "بسمه تعالی" درسنام  

گروه جزوه نویسی ورودی 

 زنجانپزشکی  98بهمن 

  جزوه   شماره گروه 

 1          2جی قلبی هابیماری

 سرگروه    مبحث جلسه 

 ریحانه ترکاشوند  نام استاد نارسایی قلبی 

 نهایی   ویراست بردبار دکتر  تعداد صفحات

 ساناز دیانی   10
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  :ها معیار یکسری عریفت-

 :  باشد بدن ر آن با و  باشد قلب   خر این اگر روبرو تصویر در

Preload  :بالا فشار این اگر .د شود رابه آن و نخو تا می آید که به قلب   اریفش 

  و  احشا به راست  بطن از و شود  می زده پس ها ریه به  چپ بطن از خون باشد

 .تحتانی اندام

Afterload  : آئورت وارد  را خون تا  دکن   قابله میم آن  باچپ   بطن که  فشاری 

 است تنگ  آئورت دریچه  زمانی که   مثال برای.  ستا  آئورت فشار ربراب  تقریبا ؛کند

 افزایش Afterload میگوییم

 .است یافته

 .است بسیار مهم رو ه روبفرمول  -

 ؟  گذارد  می تاثیر CO روی  هایی  چیز چه -

 تاثیر ام  HRروی بر دتوان می یزن  هومورال سیستم  . همچنینکن زیاد یا  کم را ما   HRتواند می اتونوم سیستم :   Heart Rateتتغییرا  (1

 .دبگذار

 ربنیز    ( کند می صرف سیستول برای قلبکه   نیرویی Contractility ( و  Afterloadو Stroke Volume   :    Preloadتتغییرا  (2

 .گذارند می تاثیر  SV روی

 Venousوریدی یابازگشت     اساس بر که دارند   خود درون در دیاستول انتهای در ها بطن که است خونی حجم   Preload  ادآوری:ی  -

Return   و Compliance  خوب خیلی که است  نرمی قلب نه اینکه یا است عضله همش ، اس راق و چغچ ما قلب یاآ که گفتیم)   قلب 

 پولمونر شریان فشار  ( شریانی  فشار ،مثل ؛دار وجود بطن برابر در که است مقاومتی Afterload   .است (کند می پذیرش را  ورودی خون

   ای. دریچه مشکلات و )چپ بطن برای آئورت شریان فشار و راست بطن برای

 :  گفت اینگونه باید  کاملتر   توضیح برای -

EDV (End Diastolic Volume): قلب دیاستولی پایان حجم!  

ESV (End Systolic Volume) :قلب سیستولی پایان حجم! SV=EDV-ESV 

 .تاس Stroke Volume یا SV ی دهنده  نشان مدهآ دست به عدد کنیم، کم دیاستولی پایان حجم از را سیتولی پایان حجم اگر

 EF (Ejection Fraction      : )درEF   سیستول هر در  شود می بطن وارد که خونی حجم نآ از  )به درصد( تینسب چه بدانیم  میخواهیم  واقع  

 EF=SV/EDV : .شود می خارج از آن 

%  64 شود می مان EF کنیم تقسیم 140 بر را 90 اگر و  90 شود می SV باشد ESV = 50 و باشد EDV = 140 که ،اگر مثال برای

 مهمترین تقریبا  که  می گویند      EF  در هر بار سیستول از قلب خارج می شود که به آن  حجم خونی که در این قلب است  %64، یعنی  

 .کنیم می استخراج اکوکاردیوگرافی از ما که است چیزی

 :  HF اتیولوژی -

1) CAD  (Artery DiseaseCoronary )   :نآ دنبال به و است  قلبی  های   نارسایی ایجاد علت  مهمترینMI  . اصلا  بیمار  است  ممکن  

 . شود جمع و منقبض یخوب به نتواند قسمت نآ و شود کم میوکارد از قسمتی هب خونرسانی ،  قعرو تنگی دلیل به بلکه دشون  MI دچار

 موثر ها Heart Failure درصد 75 در نیز Hypertension ، است موثر HF در CAD درصد 75 - 60 که بدانید است البج-

 این واقع  در پس اند، Hypertension ی زمینه در  ها Coronary Artery Disease از  خیلی ، ! 150شوند می باهم 75و 75.)است

 ( .نیستند متناقض درصدها

2)  Hypertension ب  مدتی  از بعد و رود می باشگاه به که  فردی مانند  . کند ایجاد  Heart Failureتواند می هم مستقیم صورت ه: 

 نتیجه  در  و (Hypertrophied)شود می بیشتر آن  قطر  مرور به گیرد قرار بالا خون فشار معرض در نیز اگرقلب  ،  رگیمی تش حجمعضلا

 می پیدا Heart Failure Preserved Ejection Fraction یا میشود  دیاستولی نارسایی دچار   ی؛ یعن شود  می کم آن   خون پذیرش

  .کند

3) Heart Disease Valvular  :دلیل ترین شایعHF   افریقایی جوامع درHD Valvular  قلبی روماتیسمال های بیماری ی زمینه در 

 .اند
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 .هستند   HFدیگر علل از هم :ها کاردیومیوپاتی  (4

- Ischemic Cardiomyopathy: 

 این کهزمانی    .اند HF علت ترین شایع همچنین اند و  عروقی  مشکلات زمینه  در 

 نمی جمع خوب قلب ی دیواره از قسمتی یک  که بینیم  می کنیم اکو را بیماران

متوجه می شوید که    د؛ مثلا می بینید دیواره ی لترال قلب خوب جمع نمی شو.شود

  بگیریم، ژیوگرافینآ بیماران این از  اگر به درستی انجام نمی شود.  این دیواره  خونرسانی

 هستند. تنگی ارایردکرون عروق که کنیم می مشاهده

 اگر . دهد می نشان را کرونر  های شریان در مدهآ وجود به  رترواسکروزآ وبرور تصویر

 پس ساعت  2 تا1 عرض در و شود  میقطع  اش خونرسانی قلب  از قسمتی یک  ناگهان ،شود سوار رترواسکروزآ این روی بر هم ترومبوز یک 

 می دست از را دخو Function  ه،رفت بین از  که میوکارد از قسمتی نآ واقع در .رود می بین از همیشه برای میوکارد% 90 از بیش MI از

 .عدیب مشکلات و HF نآ  تبع به و داریم EF افت و دهد

- Hypertension  : 

 و کند  ایجاد MI میتواند دیگر طرف از و دهد(  چپ بطن هایپرتروفی)   LVH تواند می خودش طرف یک  از گفته شد کهرتنشن نیزهایپ

 قطر افزایش  میوکارده  اینک کنار درزیرل؛  د،کن می  بیشتررا     Demand     شده ایجاد  LVH دیگر طرفی  از.  شود EF افت  باعث    MI این

 شرایط در و MI بدون یا  MI با  تواند می خودش کند پیدا افزایش Demand اگر ت.اسنشده   قطر  افزایشدچار   کرونر رگ است داده

Ischemia  افت باعث EF شود. 

  -2 رود می بین از همیشه  برای و  شود می  هانفارکت بافت نآ واقع در که MI - 1 :داریم تعریف دو  Ischemic Heart Failure در  ما  پس -

 .کندی م پیدا  بهبود لی خی قلب شرایط  کنیم باز  را کرونر شریان نآ ما اگر که  مزمن  ایسکمی

 می تشکیل را جوان افراد در HF علت ترین شایع،   سیاآ در کمتر و فریقاآ  در ها Rheumatic Heart Diseaseد که گفته ش    :نکته

 .دهد

Rheumatic Heart Disease   تریکاسپید (   3آئورت(  2 میترال (  1:  دریچه های  اهمیت  ترتیبو به    شود  می ای دریچه مشکلات  باعث  

 درگیر می کند.( را  وقت هیچ تقریبا)پولمونر(  4 (محدود خیلی )

 .شود Volume Overload و Pressure Overload باعث میتواند ای دریچه مشکلات نکته:

Pressure Overload     :افزایش  همان Afterload افتد می  اتفاق  دارد، وجود بطن  از خون خروج هنگام که مقاومتی  خاطر  به.  باشد می 

 :است زیر موارد شامل که

Systemic Hypertension - Aortic Stenosis: چپ  بطن و آئورت برای 

Pulmonary Hypertension -  Pulmonary Artery Stenosisراست  بطن برای :   

 : Volume Overloadافزایش همان Preload چپ بطن وارد  آئورت از  دیاستول زمان در خون آئورت، نارسایی  هنگام مثال رایب  .است 

 رخ Volume Overload شود می گفته اصطلاحا که میگیرد قرار سیستول از قبل خون از زیادی حجم ک ی برابر در چپ بطن و  شده

 .است داده

 :شود می چپ بطن در Volume Overload باعث که مشکلاتی

MR (Mitral Regurgitation) 

AR (Aortic Regurgitation) 

 :شود می  راست بطن در Volume Overload باعث که مشکلاتی

TR (Tricuspid Regurgitation) 

PR (Pulmonary Regurgitation) 

 جوان خانم  یک  که شود  می دیده مثال برای   .شود نمی یافت مشخصی دلیل دارند، EF کاهش با همراه HF که افرادی  % 30تا    20% در -

 ین. ادندار وجود نیز   MIن نی؛ همچ ای  دریچه مشکلن و  هایپرتنشم  عد  نفس، تنگی با مراهه    EF   %25با   مراجعه می کند  سال20حوالی

 Dilated آن به  جدیدا و Idiopathic Cardiomyopathy آن به قبلا)  Nonischemic Cardiomyopathyاصطلاحا  افراد

Cardiomyopathy و داشته کنسری که  فردی ل، الک مصرف مثل کنیم  می  پیدا  ما که  باشد  هایی زمینه تواند می.  دارند (.میگویند 

 به ها بافت خود و تروپونین تروپومیوزین، ها، سایتواسکلتون  خود( ژنتیکی های زمینه و یا وایرال های عفونت از برخی ،داده انجام  کموتراپی
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 بعضی در اما  هستند غالب اتوزومال اغلب که دارند مشکل  ژنتیکی  طور

 Dilated فردی  وقتی خاطر همین به کنند می بروز بیشتر افراد

Cardiomyopathy نیز فرد یک  درجه اقوام از باید کند می پیدا 

 .شود نمی پیدا دلیلی هیچ اوقات بعضی    ).دهند انجام ردیوگرافی ااکوک

- HF Prognosis  : 

 برست، کنسر  Survivalروبرو     شکل اصلا خوب نیست.   HFوگنوز  پر

MI  ، تخمدان، کنسر  روده، کنسر HF   خانم و آقایون در   را  ریه  کنسر  و 

  Survival   HF,   موارد این بین در که شود می یدهد  .نشان می دهد   ها

 طی درصدی 70تا 60 مورتالیتی یک  عنیی  .است بهتر ریه سرطان  از فقط

 به زیرا داد  نظر مورد  این در  توان نمی  شخص به شخص  البته  .هستیم شاهد را  سال یک طی  درصدی   40تا  30مورتالیتی یک  و سال   5

 دارد  احتمال صدر د 70باشد New York Heart Association Class   Ⅳ دارای فردی اگر مثال برای .است مربوط مسائل از خیلی

  5 به او  مورتالیتی ،باشد NYHA Class II و  NYHA Class I دارای شخصی  اگر که حالی در .برود دست  از سال یک  عرض در که

 .رسد می درصد10تا

:New York Heart Association (NYHA)Classification  برای هم HF شود  می فادهتاس مریض ایسکمی  علائم برای هم و 

 .دارد کلاس 4 و

ClassⅠ)    یاMild  فرد که شرایطی در 

 انجام Supra Ordinary های کار

 مثل.  شود می نفس  تنگی  دچار  میدهد

 . کردن بازی بسکتبال

ClassⅡ) یا Mild کار  که وضعیتی در 

 دچار دهد می انجام را  معمولی های

 .شود می نفس تنگی

ClassⅢ  )های  کار فرد که وضعیتی در  

Sub ordinary  به مثلا میدهد انجام 

 تنگی دچار میرود، حمام یا دستشویی

 .شود می نفس

ClassⅣ ) فردی وقتی  بگوییم،  را ایسکمی  علائم  بخواهیم  اگر .دارد نفس  تنگی  نیز  استراحت حالت در  حتی مریض chest painکلاس 

 یک  وقتی که است شده  تنگ  به قدری  رگ. در واقع  گیرد، می درد اش سینه قفسه  میخورد تکان جایش سر از  وقتی مریض یعنی  دارد  4

 نفس تنگی  و Chest Pain نیز استراحت حالت در  افراد این بعضا تی . حدکن  تحمل تواند نمی  دیگر میکند  پیدا  افزایش  قلب  کار مقدار

 .دارند

   می باشند.یز که دارای درمان های متفاوتی ن Chronic HF  و Acute HF : بیماری Courseتقسیم بندی براساس  -

1- Chronic HF :  نارسایی قلبی مزمنمریض ،EF  ت و باید همیشه یکسری کارهایی را برای آنها  پایینی دارد و موردی شناخته شده اس 

   شود.نتا بیماری تشدید نشود و به حالت حاد تبدیل انجام دهیم و ملاحظاتی باید صورت گیرد )نمک نخورد( 

 . میکند  جلوگیری Remodeling از  چون میکند  زیاد  را عمر طول  بدهیم بلاکر بتا اگر Chronic HF در ته:نک

2-   Acute Heart Failure  است نوع دو  برکه. 

 ریه ادم  شدید،  نفس  تنگی  با بطور ناگهانی  است، نداشته مشکلی و بوده سالم  تاحالا که شخصی یعنی . هستند  De Novoبیماران  برخی  -

 است Acute Decompensated Heart Failureا ی   Acute Heart Failure ،  معلائ این مجموعه .کند می مراجعه شدید ضعف و

 .   است ا مراجعه کرده م به حاد شرایط با  مریض یعنی .است کرده پیدا جبران عدم بیمار و

  ممکن  لحظه  در بیمار  ،  بلاکر  بتا  دادن  با  بنابراین  است  شقلب روی  سمپاتیک   سیستم  وابسته به اثر  فرد  نفس  و زندگی  Acute HF  در  ته:نک

 .کند  Arrest  که است
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 :است تر بروز و  تر جدید  ها بندی  تقسیم سایر از  که  HFردیگ بندی تقسیم -

) HFRisk For Developing  High(A Stage     :حاضر درحال که  بیمارانیHeart Failure   برای  ییبالا  ریسک اما  ندارند HF 

 داشته Cardiomyopathy خانوادگی سابقه یا و دیابت ، Coronary Artery Disease هایپرتنشن، است ممکن مثال برای  .دارند

 . شوند Heart Failure دچار MI دنبال به و باشند

)Asymptomatic HF(B Stage :  که مارانیبیFailure Heart  بیمار.  دان نکرده تجربه الآن نه و گذشته در نه را علامتی هیچ اما دارند  

 نکرده تجربه را قلبی  جبران عدم علائم  یا نفس تنگی تاحالا  اما است ٪ 35 شخصی EF مثال، برای .باشد داشته MI سابقه است ممکن

 هیچ درحالیکه باشد EF 40٪ دارای برادرش است ممکن کنیم اکو را او خانواده اعضای اگر دارد، نفس تنگی و است EF   25٪  یا .است

 اکو در و باشد ای دریچه مشکل یا و LV Systolic Dysfunction دارای بیمار است ممکن یا  ).است Stage Bبرادر( ندارد علامتی

 .ندارد علامتی هیچ درحالیکه شود مشخص

)HF Symptomatic(C Stage     :یا گذشته در و  دارند قلبی ساختاری مشکل میدانیم  که بیماری .هستند علامت دارای بیماران این 

 تنگی بیمار  .گیرد می قرار Stage C در  هم   باز  باشد  کرده  تجربه را علائم  بار یک پیش سال  اگر  مثلا  . است کرده تجربه را علائمی   الآن

 .دارد فعالیت انجام برای پایینی بسیار تحمل  و کند می تجربه را خستگی و نفس

 (HFStage -EndRefractory )Stage  

D:   به هربار  .میشود بستری دائما  که  بیماری 

  دیورتیک با درمان تحت روز ده یا هفته یک  مدت

 را او آل ایده  شرایط با نمیتوان و میگیرد قرار ها

 قلبی  های Device فکر به باید و کرد؛ مرخص

  ساز  ضربان نوعی هردو) ICD و CRT مثل

روز    4الی  3بعد    مثلا   ) .مباشیبیمار  برای  (  هستند 

ا  مجدد  کوبیده شدن با خوردن کباب    از مرخص

شریط    .(دشون  می  بستری افراد  این  بنابراین 

و دارند    پیوند   لیست  در   آنها   از  خیلی نابسامانی 

  بودن   Stage D در  فقط   البته ).میگیرند  قرار  قلب

  وقت   هیچ  سال  65  بالای  فرد  به  مثلا  نیست  کافی

 برای  و   ندارد   را   ارزشش  چون  نمیزنند   جوان   قلب

 .ستنی مفید درمانی سیستم  مدیریت

 :جبرانی  های مکانیسم -

 رفته بین از  قلب دیواره از  قسمتی فقط است، کرده MI بیمار که  اولی لحظه  از

 مکانیسم یکسری  مختلف دلایل  به اما .کند می پیدا کاهش مختصری  EFو  است

 نایرد.  بگی را EF افت جلوی تا دارد وجود قلب به کمک  و جبران جهت در هایی

 را بیمار  وضعیت مدت دراز  در اما هستند؛  کننده  کمک  مدت کوتاه در ها مکانیسم

 باعث که  ای شده شناخته جبرانی های  مکانیسم .کنند می تر وخیم روز به روز

 بر مخرب اثر مدت طولانی در اما بماند باقی علامت بدون  مدتی  تا بیمار میشوند

 از  عبارتند دارند قلب

 حجم و شده فعال سمپاتیک  سیستم  :هورمونی و آدرنژیک  سیستم شدن فعال  (  1

 .دهد می افزایش  را  قلبی  ده برون و قلب  ضربان ،  قلب انقباضی قدرت ای، ضربه

 یکسری باعث مدت دراز در اما بوده، مفید مدت کوتاه در جبران منیس مکا این

 ترشح   د.شو می بدتر مرور  به قلب  شرایط  و شود می  قلبی ماتریکس در تغییرات

ADH  افزایش و خون حجم  افزایش  آن، نتیجه  در  و Preload  دنبال به و لب ق 
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 یعنی  .  شود می  گشاد و Dilate سال چند طی در قلب و  افتد  می اتفاق(  استارلینگ – فرانک  مکانیسم  طبق  )قلب ده برون افزایش آن

Remodel کند می پیدا تغییر و شود می. 

 هایپرتانسیون باعث  مدت دراز در اما میشود و جذب مایع  فشار  افزایش باعث   :  RAA  آلدسترون-آنژیوتانسین-رنین سیستم شدن فعال(   2

LV  میشود. 

 مطالعه شود.  ای جبرانی را نشان می دهد. با دقتمکانیسم ه  مقابل لشک -

4  )Dysfunction aroreceptorB  :   کار اضافه در دراز مدت    به قلب اطلاع نمی دهد و اینبرود بارورسپتور    هم در این حالت اگر فشار بالا

 قلب را با مشکل روبرو می کند. 

 بیشتری انقباضی قدرت رفته، بین از بخش عملکرد جبران جهت در قلب، سالم های بخش ،  MIپی رد :  میوکارد انقباضی قدرت افزایش(  3

 تا   شود  کشیده آنقدر  یا  شود  پاره و کشیده  ،نشده فیبروز هنوز  اما رفته بین از ی که به تازگیقسمت  ، باعث می شوند  نتیجه  در  .میکنند  پیدا 

 .شود  می Dilate بخش آن کل

 ضرر  به مدت  دراز  در اما  است  موثر مدت  کوتاه در میدهد انجام  جبران جهت در بدن که  عملی  هر شده، ذکر های مکانیسم به توجه  با  نتیجه:

  مریض   برای  که  ای   گونه  به   ؛ ایستاد  Remodelingسیستم های هومورال و تغییرات   این   جلوی   باید  HF  درمان  در  بنابراین  .می باشد  قلب

 . نکشد شدن  In Tube به کارش  و نکند پیدا  EF  افت  و  نفس تنگی بیمار  تا  آرامی به اما میدهیم بلاکر بتا  مثلا .یایدن پیش مشکلی

 بگذارند، تأثیر   (Compensatory Mechanisms)جبرانی های مکانیسم این بر است ممکن محیط یا سن جنس، ژنتیکی، های زمینه

 به فقط یا شود می حفظ  بیمار عملکردی ظرفیت که طوری به هستند هموستاتیک/فیزیولوژیک  محدوده در LV عملکرد تعدیل به قادر که

 آقایان اما میروند شده حفظ  EF با  قلب نارسایی و LVH سمت به بیشتر ها خانم یت،جنس  مثال  براید.  کن می پیدا  کاهش حداقلی میزان

 .میشوند EF کاهش با قلب  نارسایی دچار  بیشتر

اما در هر حال یک  .باشد خفیف علائم دارای یابماند   علامت بدون سال، چند  مدت به است ممکن  بیمار

  ایجاد  میر ومرگ عوارض میزان در توجهیقابل افزایش درنتیجه و دشومی    آشکار ربیما علائم روزی

 .میشود

 ین اسایتوک و عصبی  آدرنرژیک  های سیستم شدن فعال افزایش با دار علامت HF به بیمار  وضعیت تغییر

 LV Remodeling یا  LV بازسازی عنوان به مجموع  در  که شود می  میوکارد در تطبیقی  تغییرات  یکسری به منجر که  است همراه

 .شود می شناخته

✓ LV Remodeling  از جمله  شودمی  ایجاد دهد، می رخ مولکولی و سلولی سطوح در که پیچیده های رویداد از ای مجموعه به پاسخ  در:   

 ،)تومور دهنده نکروز فاکتور  یا TNF مانند ( التهابی های  سایتوکین ،)آنژیوتانسین نفرین، نوراپی مانند( گردش  در عصبی   های ورمونه

در طولانی مدت می توانند قلب  . تمامی این ها  .)سوپراکسید مانند( اکسیژن فعال های گونه  و )  اندوتلین مانند( رشد  عوامل و ها پپتید سایر

قلب    کنند.  Remodelرا   یک  تفاوت  مقابل  ی شکل  و  نارسایی  سالم  دارای  قلب  دهدک  می  نشان  بینید    . را  دچار  که  می  ناسالم  قلب 

Remodeling ستشده ا. 

 :افتد می اتفاق چپ بطن در زیر تغییرات LV Remodeling طی در : نکته

 کفایتی بی (  4    چپ  بطن  دیواره شدگی نازک  ( 3  چپ  بطن گردی میزان افزایش(  2  چپ بطن  دیلاتاسیون(  1

 میترال  دریچه

 : هایپرتروفی  میوکاردیال انواع -

 زمان   مرور به بنابراین شود  منقبض باید زیادی نیروی برابر   در قلب   :  Overload  Pressureزمینه در(1

 Concentric Hypertrophy آن به اصطلاحا که یابدش می  فزایا  د و قطر میوکار  میشود هایپرتروفی دچار

 حجم نمیتواند نیز EF این  با چون اما است  نرمال  از بالاتر EF است  ممکن حتی حالت این در .گویند می

  د.میشو دیده قلبی  نارسایی  علائم  کند  ایجاد رو مناسبی ای ضربه

 قطر اما  میشود   Dilationدچار قلب  مورد این در است خون پذیرش زمینه در مشکل  مورد این   در :  d OverloaVolumeزمینه  در (2

 .گویند  می  Eccentric Hypertrophy هایپرتروفی این به اصطلاحاو  تاس پایین EF مورد این در .نمیشود بیشتر میوکارد 

 : تشخیص -

 .میکنیم  استفاده تشخیصی  های تست و بالینی معاینه ، لحا شرح از قلبی  نارسایی بیماران تشخیص برای
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 در بویژه آن به زیاد شک  قلبی نارسایی  تشخیص کلید : نکته

 .باشد می High Risk افراد

 . بینیم می  HF بیماران در را    علائمبه دو صورت     : بالینی  علائم ✓

 به میشوند، ایجاد  Forward Failure بعلت  که  علائمی  لف(ا

 سمت به خون  نشدن  پمپ خوب خاطر  به که علائمی عبارتی

 علائماین    .ودمیش مختل بافتی  پرفیوژن  و میشوند ایجاد  جلو

 :از عبارتند

 ده برون کاهش علت به معمولا  گفتیم که همانطور    : ( خستگی1

 سایر و اسکلتی عضلات اختلالات احتمالا اما میشود، ایجاد قلبی 

 این آوردن بوجود در نیز )آنمی مانند  (قلبی غیر  های  بیماری

 .دارند نقش علامت

 .میشود اسیدوز  سبب و ده ش   ایجاد مشکل این کلیه پرفیوژن کاهش اثر بر: کلیوی اختلالات(2

 .دنشو ایجاد بافت یک  به کافی خون نرسیدن اثر در که مشکلاتی سایر(3  

  در  مشکل  اگر  مثال   برای  .میشود  جمع درگیری از قبل مسیر در خون ، Failure بخاطر نی در قلبداریم؛یع  هم  Backward Failureب(

 بطن در End Diastolic Pressure و میشود  جمع آن قبل خون و کند پمپ را خون نمیتواند بطن  ،باشد   Left Heart Failure اثر

 ریوی های مویرگ به سپس و شود زده پس ریوی وریدهای به خون میشود باعث که میرود بالا چپ دهلیز فشار نتیجه در  میرود؛ بالا چپ

 Left Ventricular Endیا    LVEDP افزایش سپ  .میشود ریوی ادم باعث   آنجا رو دشده     Congestion   به  منجر  نهایت در و

Diastolic Pressure میشود باعث  Eccentric Hypertrophy  و  Concentric Hypertrophy  و Venous Pressure  افزایش 

  طر هوایی بخا  ه های قاومت راکی اینکه م ؛یآید می وجوداز دو راه ب Pulmonary Edema و   Pulmonary Congestion.  میکند پیدا

 .یجه به خوبی باز نمی شوندت و در ن بد ورود آب به جدارشان افزایش می یا

  و  تحتانی  اندام  ادم   همچنین  و   ها  روده  ،  احشا،   کبد  در   بافتی   Congestion  ،باشد Right Heart Failure اثر  در  مشکل  اگر  طرفی   از

 . داشت خواهیم  بزرگ طحال
✓ Dyspnea : 

 میشود؛(    Dyspnea)  سنف  تنگی  باعث  وی را نشان می دهد کهری ادم   کل شماتیک مقابل ش

 .دهیم تشخیص Chest X-RAY در  میتوانیم را ریوی ادم

 اما  .میشود مشاهده فعالیت طی در تنها نفس تنگی  قلبی، نارسایی اولیه مراحل دره:  نکت

 مشاهده نیز دارد کمتری شدت  که هایی فعالیت بدنبال نفس، تنگی بیماری پیشرفت با

 .میشود نفس تنگی دچار نیز استراحت طی در  بیمار نهایت در و میشود،

 :از عبارتند دارند نقش نفس   تنگی ایجاد در که هایی مکانیسم است فاکتوریال مولتی احتمالا  قلبی نارسایی در نفس تنگی

 کاپیلری  ژوکستا  J های گیرنده شدن فعال موجب آلوئولی داخل یا بینابینی مایع  تجمع با که است مکانیسم مهمترین که : ریوی حتقانا(1

 .دهد می رخ است، قلبی نفس تنگی کتریستیک کارا که عمق کم و سریع های تنفس نتیجه در  میگردد؛

 پس .نمیماند باقی جایی هوا برای یابد، می کاهش است شده جمع آن در آب اینکه بدلیل ریه کمپلیانس وقتی :ریوی کمپلیانس کاهش (2

 Metabolic و  Hypoxemia وباعث شده بیشتر ما O2 Consumption آن نتیجه در که دهیم انجام باید زیادی فعالیت بازدم و دم  برای

Acidosis باعث آخر در و میشود Dyspnea میشود. 

 Cardiac یا قلبی  آسم  آن به که  (ها آن جداره در آب وجود  بدلیل هوایی های  راه  مقاومت افزایش :هوایی های راه  مقاومت افزایش (  3

Asthma میگویند( 

  آنمی( 5  دیافراگم یا تنفسی عضلات خستگی(4

 .یابد  می کاهش نفس تنگی شیوع راست دریچه نارسایی و راست بطن نارسایی شروع با :نکته

 .هستند قلبی نارسایی اصلی علائم نفس تنگی و خستگی :نکته
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- Exertional Dyspnea    :  این  به  آن  مکانیسم.  میشود  بیشتر  آن  نفس  تنگی  فعالیت  با  و  ندارد  نفس  تنگی  استراحت  حالت  در  بیمار  

  به  ورودی  خون  همینطور  و  دیاستول  تایم   بنابراین.  میشود  بیشتر  قلب   HR  وافزایش می یابد    O2    به  نیازفعالیت    هنگام  که  است  صورت

 . آید می بوجود Pulmonary Edema و Pulmonary Congestion ومیشود ریوی کمپلیانس  کاهش  سبب   و  شده کمتر قلب

 ارتوپنه  .میشود بهتر وضعیتش نشسته یا نشسته نیمه حالت در ولی.دارد نفس  تنگی خوابیده حالت در فرد  :( Orthopnea  )ارتوپنه -

 افزایش  باعث که  باشد می خوابیدن هنگام  در مرکزی خون گردش به تحتانی های اندام و احشایی خون گردش از مایع مجدد توزیع دلیل به

  تحتانی اندام به و شده  جدا ایستاده حالت در خون سی  سی 900)    .میشود نفس تنگی آن دنبال به و ریوی ادم و ریوی های مویرگ فشار

 پس بازگشت وریدی در حالت خوابیده بیشتر است.(  .دمیشو ملحق دوباره سیستمیک  خون گردش به خون این  خوابیدن هنگام در و میرود

   .میرود بین از خواب هنگام در بیشتر های بالش دادن قرار و نشستن با توپنهارته: نک

 های سرفه و  تنفس کوتاهی حاد  های دوره به (:  Paroxysmal Nocturnal Dyspneaیا   PND) شبانه ای حمله نفس  تنگی  -

  هستنددر خواب   ران. این بیمادمیکن  بیدار رفتن خواب به از بعد ساعت 3 - 1 بیمار   و داده رخ شب طی در معمولا که میشود اطلاق شدیدی

 پیدا اختلال Co2 های گیرنده چون بیماراندر این  .  دنمیشو بهتر رفتن راه کمی از بعد و دهش بیدار نفس تنگی یک  باکه بطور ناگهانی  

 غلظت که زمانی ناگهان آن از بعد  اما س خود را کنترل کندید تنف اتوجه نیست که بمو بیمار    میرسد مرزی  یک  تا Co2 میزان میکنند

 .میشود  ناگهانی نفس تنگی دچار فرد  رفت بالا خیلی Co2 غلظت و مد آ پایین خیلی اکسیژن

  مانند  ریوی  های بیماری در  و نیست قلبی های بیماری  مختص فقط PND ولی  میشود دیده  قلبی  های  بیماری در بیشتر اورتوپنه  :کتهن

Asthma Exacerbation میشود دیده نیز . 

 : PND ( Paroxysmal Nocturnal Dyspnea) های مکانیسم ✓

 .شد گفته که است Orthopnea همانند آن های مکانیسم از یکی -

 نیستند حساس کافی اندازه بهدیگر     CO2و    O2 غلظت  به حساس های گیرنده که است این شد گفته  که همانطور هم دیگر مکانیسم -

 .شود می بیدار خواب از وحشتناک نفس تنگی با که شده، هایپوکسی دچار فهمد می دیر آنقدر شخص و

 یک  دچار  ها برونش نتیجه در و کند  می پیدا کاهش   Sympathetic Activity  است،  خواب فرد  وقتی  که است این  آن دیگر دلیل یک -

 سیستم شلاق به دارد نیاز شخص یعنی.  شود می  دیده  نیز دارند  ریوی مشکل که افرادی در PND همین برای .شوند می نسبی اسپاسم

 .شود می خفه و گیرد می نفسش آن دادن دست از با و دارد وجود بیداری وضعیت در که  سمپاتیکی
✓ Pulmonary Edema : 

 Pulmonary Capillary و  .یابد می افزایش چپ بطن  و دهلیز فشار  میکند؛ پیدا کاهش قلبی ده برون   Left Heart Failure در-

Filtration Pressure  فضا آن و شود می  ها آلوئول وارد و شود می زیاد کند می گذر ها مویرگ از که خونی نتیجه در د.یاب می افزایش 

 مریض  دم هنگام نرم خیلی  صدای یک  ریه، سمع هنگام  معاینه در که شود می گفته اصطلاحا . شود می نفس تنگی عث با و کند می پر را

 به صدایی ایجاد  باعث  هستند، Edematous که هایی آلوئول به آن شدن وارد  و ها  Airway بین از هوا عبور واقع در د.شو می شنیده

 .شود می )فِس فِس(  Fine Crackle یا رال اسم

 .شوند می پرخونJugular های وریدنتیجه    در .  ندشو می Congestion دچار سیستمیک  وریدهای   Right Heart Failure  در   - 

 .شود می  جمع ها آن در خون  و شوند می پرخون )کبد طحال، ، IVC ، SVC مانند( روند می راست قلب سمت به که هم دیگری اعضای

 Dyspepsia احساس فرد  که  شود می باعث و شده   Edematous    روده و معده) گوارش دستگاه  دیواره  .دنشو می بزرگ و کبد  طحال مثلا

 پیدا افزایش فشارش میرسد، راست قلب  به و شود  می  SVC وارد Jugular Veins از که  خونی دیگر  طرف از .  باشد داشته )هاضمه سوء(

 .شود می دیده و کند می

 :هستند  Heart Failure نفع به معاینه در که مواردی-

Gallop S3 ،S3  د وشو می شنیده دوم صدای از بعدS4  شود می شنیده اول ازصدای  قبل. 

 چاق قلب  که شنویم  می زمانیرا    S4و  شود   نمی جمع خوب یعنی ؛  دنک ینم  کار خوب   قلب که شنویم می زمانی  را 3S که  بماند  یادمان 

 به دهلیز از خون این خوردن  که است چاق  قدر آن بطن میشود،  بطن وارد دهلیز از خون که  ای  لحظه واقع در(  چاق ~ چهار) باشد  چغر و

 .شنویم می را S2 سپس و S1 صدای بعد و میکند صدا ایجاد دیاستول  اول در بطن
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 S4   د.  شو می شنیده قلب  دیاستولی  نارسایی در همS3  خواهد   گوشمان به کنیم  گوش را  زیادی  های مریض اگر  اما  نیست ع  شای خیلی هم

 ها  آن های Extremity همچنین.  است سرد هایشان اندام معمولا ها مریض این  (.د میشو شنیده  S2 از بعد  که  کوچکی  صدای(   خورد

 دارند.   تعریق افراد این. باشند داشته Sinus Tachycardia که  است ممکن و است پریده رنگ  و Cyanotic مقداری

 سیستم ها، شریان در فشار حفظ برای که میدهد بیرون  خودش  از کمی خون آنقدر ها آن قلب  واقع   در .  دارند Vasoconstrictionو  -

 می زیاد آب فشار  میکنیم تنگ  را سرش دست با  وقتی که آبی شلنگ  مثل)  د.کن  می Vasoconstriction به ترغیب را همه سمپاتیک 

 می حفظ  را ها شریان خون فشار  حال  هر  به اما   شود  می Perfusion کاهش باعث  و  است ساز مشکل  خودش هم اتفاق  این البته (  شود

 هم دیده می شود.  Vasoconstriction پس در افراد دارای نارسایی قلبی  .کند

 و باشند  داشته  ریوی Perfusion بعضا اگر  همچنین .شنویم می را Pulmonary Edema ، Fine Crackles  زمینه در  که شد گفته-   

 .باشیم داشته هم را  تنفسی صداهای کاهش حتی  توانیم می باشد، شده جمع آب Pleural فضای  در

  در .شوند پخش  واقع  در و بروند باید  که  جایی  به نمیتوانند و بندند  می  صف ها خون شد  گفته  که همانطور نوچ  میبینیم  را تحتانی اندام  ادم 

  .شوند می مایع Overload باعث ها این ی همه و شوند می ترشح سینآنژیوتان و رنین و ADH دیگر طرف از ضمن

 .نیز دارند  Hepatomegaly ، Splenomegaly و آسیت - 

- PMI  ایمپالس  اوج که این جای  به واقع  در و شود می جا به جا افراد این Maximal Impulse 

 برای وقتی   .شود می Lateralized و آید می کنیم، حس  تصویر در شده داده نشان قسمت در را

 PMI /Heart)   ت اس  قلبی ایمپالس اوج  که دارد وجود ای نقطه یک  میکنیم  باز را کسی سینه معاینه

Point Of Maximal Impulse)   این  اگر .ببینیم میتوانیم حتی را نقطه آن  و Lateralization 

 ما و باشد قلب شدن بزرگ از ای نشانه میتواند بگذرد، Midclavicular خط از  که باشد قدری به

 .ببرد Heart Failure تشخیص سمت به را

 :  HF  راه های تشخیصی -

 : JVP وگولارژ ورید فشار گیری اندازه ✓

 دقیق چقدر که نیست مشخص اما میشود انجام پیشفرض صورت به اقداماتی مجموعه

این     که میدانند یکی را اب و خون  متر سانتی، راست دهلیز فشار  وردنآ  دست به برای.است

 را سیولو ی زاویه تا راست دهلیز ی فاصله است این اشتباه دومین.است اشتباهات از یکی

 باشد داشته  چربی پوستش زیر در فردی است ممکن .میگیرند  اندازه سانتی متر     5 همه در

 . شود متغیر فاصله این و باشد  متفاوت قلب محور یا

 ورید Impulse که  جایی  بالاترین م.نیاخواب می  درجه 45 تا  30 ی زاویه  در  را مریض

 3Cmمیشود ل ا مث برای. میگیریم اندازه یسولو زاویه تا بینیم  می را جوگولار

 3+5 = 8cm 8 جوگولار ورید فشار میگوییم پس Cm است آب. 

 چون بالاست فرد این در جوگولار ورید فشار گفت میشود که دید را جوگولار ورید نبض میتوان نشسته حالت در حتی , ها مریض بعضی در

 پایین  پاها و  بایستد  را فرد باید که بالاست  حدی به JVP افراد از بعضی در. میبینیم را  ایمپالس هم درجه 90 در بلکه درجه 45 در  تنها   نه

 .ببینیم را جوگولار نبض تا د ندازبی

  .کرد  Touchرا نبض  نمیتوان میبینیم را نبض ورید  در  اما میکنیم لمس را نبض شریان در شود دقت: نکته

 موج. میخوابد خودش  روی ورید  افتد می  اتفاق  دیاستول  که بار هر . دارد  نبض 2 و میگیرد  دهلیز انقباض  از را  نبضش جوگولار  ورید: نکته

X و Y نآ Descending موج و است A و C نآ Ascending است . 

 . نمیشود لمس دست  زیر آن  ایمپالس لمس هنگام و میشود  دیده   کاروتید برخلاف وگولارژ ورید نبض :نکته

✓ ECG  : 
  Pseudo infarction گرا  .شدبا MI دهنده نشان میتواند Q موج مثلا م.میدهی انجام مریض برای که است دیگر های راه از یکی قلب وارن

 .است Dilated Cardiomyopathy دهنده نشان  Av Block  یا  LBBB .است امیلوئیدوزیس دهنده نشان باشد

 :اکوکاردیوگرافی  ✓

 .میبینیم را پولمونر شریان فشار حتی و ترایکاسپید دریچه  راست بطن وضعیت و  EF، ساختارقلب ،دریچه نآ در که داد انجام اکو میتوان



10 

 مثال طور  به میشود انجام بندرت که میدهیم انجام را اکو مری طریق از دیگری در میگذاریم سینه روی را پروب یکی در داریم اکو مدل دو

 تخلیه کسر بین اما است  EF میشود برداشت اکو  از  که چیزی ترین مهم.  آید می  کار به ائورت و میترال  ای دریچه بیماری چون شرایطی  در

 .ندارد وجود ارتباطی اغلب مریض علائم و

 :  Heart Failure با مریض تشخیص برای  دیگر اقدامات ازجمله-

 .برود راه  دقیقه 6 مریض میگوییم. گاهی  میکند ورزش می تواندمریض که چقدر   : ورزش تست

 مشکل  دچار قلب دیواره به خونرسانی در است مشخص دیدیم Regional Wall Abnormality اکویش در ما که مریضی :ژیوگرافی آن

 قبلی حال به وضعیت  باشد نشده Infarct ناحیه این  اگر  .میکنیم باز  استنت و بالون  با را  باشد  گرفته اگر  رگی و میکنیم  نژیوآ او رااست   شده

 .برمیگردد

 ود)خ TSH و  اسید اوریک  , هنآ و CBC وضعیت کلیه،کبد، وضعیت مانند زمایشاتآ سری یه : روتین آزمایشگاهی  آزمایشات 

 .را برای مریض در خواست می کنیم(    شود Heart Failure باعث میتواند تیروئید

 :  درمان-

 Afterload و میدهیم  کاهش را فشارخون دهیم ACE های مهارکننده اگر مثلا یا میشود کم  قلب Preload بدهیم دیورتیک اگر درمان در

 .میدهیم کاهش را

 واقع  در  میکند جلوگیری Remodeling از و باشد بیشتر عمرش تا بتپد مشخصی سرعت با .میدهد اجازه قلب به , بدهیم بلوکر بتا اگر

Speed Limit  است . 

: Digoxin قلب انقباض قابلیت (Contractility)میبرد بالا را. 

Cardiac Therapy  resynchronization  (CRT) بطن اول  که افرادی  در . شوند  منقبض باهم بطن تا دو میشود  باعث که  چیزی 

 بیشتر بازده تا شود بطن دو خرج همزمان بطنی بین دیواره نیروی باید پس.  میرود هدر بیشتر انرژیِ،  چپ بطن بعد میشود منقبض راست

 هم با بطن دو تا میرسد چپ بطن به CS از دیگر شاخه و داریم راست بطن در شاخه یک  داریم دوشاخه سیم ک در این روش ی   .شود

 .دنشو منقبض
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 .  باشد  می کاردیولوژی در تشخیصی  های روش ی درباره جلسه این مبحث

. انواع زیادی  شنود  می اانفااده  قلبی  عملکرد و  قلبی  های بیماری بررانی و  اندازند  می خیر به را قلب  انمم  که شنراییی  شنااانایی برای  ها روش این

 موارد زیر می باشد:  شامل  عموما و  باشد  غیرتهاجمی  یا تهاجمی  میفواند که دارد

عروق را برراننی می   داخل  که با اولفرااننوند   قلبی داخل اولفرااننوند-4  قلبی آنژیوگرافی  -3  اکوکاردیوگرافی -2  (الکفروکاردیوگرافی)  قلب  نوار  -1

 CT scan  9-  MRI -8 (فشارخون بررای برای)فشارااج   دافگاه  -7  (chest x ray)عکس قاسه ایاه   -6 قلب ای هسفه ااکن  -5.  کایم

 لکترو کاردیو گرافیا
 طریق  از .میراند  انیاه  قاسنه پوان  انی  به که  کوتاهی و  خاص  زمانی ی  بازه  در  را  قلب الکفریکی  فعالی  که  اان   الکفروکاردیوگرافی ، دانفگاهی

 الکفروکاردیوگرام آن  به که میشننود ضننب  الکفریکی  فعالی  این نوارقلب  کاغذ روی  و میکاد  یاففه اند، دریاف   اتصننا  پوانن   روی  که  الکفرودهایی

ECG    یا در زبان آلمانی(EKGگافه )  .پره کوردیا     ان  تای 6  که  میباشند لید  12شنامل   قلب اانفاندارد  نوار)  میشنود

 ی  عضننله  وقفی  .(اانن   (augmented)شننده   تقوی   تا 3و    اندامی  تا  3 (ای  اننیاه)

 به( ۰1/۰حدود  )جزئی   صنننورت به  که  قلبی الکفریکی  تغییرات ،میشنننود  دپمریزه  قلبی

  توان   قلبی  ولفاژ  تغییرات میشنود، شنااانایی  ECG  دانفگاه  توان  ،میراند پوان 

  و  قلب نوار امواج ، روی شننکل به  و  میشننود  دریاف  هسننفاد  هم از جدا  که  الکفرودهایی

 می شود. ثب   کاغذ برروی

 روی پوانن   از قسننم   چادین و  بکشنند  دراز پشنن  به  باید مریض  نوارقلب، ثب   هاگام

 که  کوچکی  های پچ  و(  شنود شنیو)شنود   پاکسنازی  پاها باید  مچ  و  ها دان   و انیاه قاسنه

  پچ  به مفصننل  طریق اننیم که از و  یابد  اتصننا   ها محل آن به  الکفرود می باشنند،   حاوی

  شده،   ثب  فعالی   اپس  شده، مافقل الکفروکادیوگرامدافگاه   به الکفریکی  فعالی  اا 

 .میشود  رام  کاغذ روی بر

، نوارقلب  درکاغذ در تصنویر می بیایم که بیمار به صنورت نیمه نشنسنفه قرار گرففه اان . 

ذ نوار قلب به صورت شیرنجی بوده  کاغ  .میشوند ثب   فعالی  الکفریکی قلب )امواج قلبی(

 خانه کوچک ( می باشد.  5شامل  خانه های بزرگ )  خانه های کوچک و  شاملو  

 محور افقی نوار قلب نمایانگر زمان و محور عمودی نمایانگر ولفاژ می باشد.نکفه:

  اا  ها بین  دهلیزها و رپمریزیشن و  دپمریزیشن شامل قلبی فعالی  از نرما  موج یک

  PR ، (نبی شدن دپمریزه)  QRS،  (دهلیز شدن دپمریزه) p صورت به را خود که

 نشان می دهد.  را (بیای رپمریزیشن) ST، (دهلیزی رپمریزیشن)
 الکفریکی   فعالی ،  اان  اانفااده  قابل  ها کلیایک  تمامی  و  ها اورژانس و  ها میب در  لیدی (  12مرانوم ) صنورت به که ECGاناده    دانفگاه بر  عموه

  زمانی  ی فاصنله  با که  هایی اریفمی بررانی  برایایل  وان این ازکه  میشنود ثب   هم  ورزش تسن   یا مانیفور ایون   یا  هولفرمانیفور  دانفگاه  توان   قلب

 .میشود اافااده  ثب  ضربان و فعالی  الکفریکی قلبمیکااد و همچاین   ایجاد  عمم  درمریض و  میشوند ایجاد تری  طولانی

 .کایم مانیفور ثانیه چاد را مریض میخواهیم  زمانیکه لیدی 12

 .  کایم مانیفور  ااع  48تا   24را  مریض میخواهیم زمانیکه هولفرمانیفور 

 .  کایم مانیفور  ماه یک  تا هافه یک مریض را میخواهیم زمانیکه مانیفور  ایون 

 کایم. میفوانیم ثب  و تغییرات بدنی حین فعالی  و ظرفی  فعالی  را قلب الکفریکی  فعالی   ورزش تس 

 دیگری که قابل اافااده اا  و خیلی روتین و ارزان و دردافرس هس ، اکوکاردیگرافی اا .دالیفه ی م

 "بسمه تعالی" درسنام  

گروه جزوه نویسی ورودی 

 زنجانپزشکی  98بهمن 

  جزوه   شماره گروه 

 3          3لب ج ق

 سرگروه    مبحث جلسه 

 اا مسفادیارپ  نام استاد قلبیتشخیص بیماریهای  روش  

 نهایی   ویراست معصوم خانی دکفر  تعداد صفحات

 پاراا مسفادی  8
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 اکو کاردیو گرافی 
از  )اولفرااوند    امواج  توا   که  اا   ای  اکوکاردیوگراف وایله بیشفر   2۰دارای فرکانس 

 تصویر   از  و  میشود  ایجاد  قلب   از  بعدی  اه  یا   های تصویر اازی شده دو  ،اامیس  (کیلوهرتز

  عبور   و حارات قلب و  ها  دریچه  حرک   و  شکل  اایز،  تعیین  برای اندازه گیری و  شده  ایجاد

 .  میشود اافااده قلبی حارات  از خم  دریچه ها و   خون

 در شکل رو به رو: 

)دو بعدی( دیواره های بیای را نشان می دهد که حین ایسفو  به هم    تصویر بالا  

 دیاافو  از هم دور شده اند. نزدیک شده اند و حین 

 : راا  بین دهلیزو  بین  ها. بین  :پاییای  دهلیزها. حارات :بالایی    حارات    پایینتصویر  

  بین  دهلیز اننپفوم  دو بین دریچه میفرا . :چپ  بین و  دهلیز . بین  tricuspidی دریچه

 قرار   پریکارد  نام به ای  پرده  هم  قلب اطراف در  بیای. بین  اننپفوم بین  دو بین  و دهلیزی

 . اا  کرده احاطه را  قلب که دارد

 کریسنفا  پروب،  انر در  که دارد وجود  transducerیا پروب  دانفگاه: یک  کار ی نحوه

 .میکاند  تبندینل  اولفراانننونند امواج  بنه را  الکفریکی انرژی  کنه دارد  وجود پیزوالکفریکی  هنای

طو  بکشند تا امواج    زمان چقدر و  بیاففد  اتااق  شندت  چه به  برگشنفی  اکوی ایاکه  برحسنب

 . اا   مفااوت  شده ایجاد تصویر شکلوب براد،  برگشفی به پر

 می شود:   انجام روش دو  به اکوکاردیوگرافی

trans thoracic echocardiography (TTE)    ای   در  پروب  

  و   میشود  چرخانده   left lateralام     به  بیمار  میگیرد،  قرار  پوا   خارجی

  میدهد،   پروب  به  که  خاصی   ویوهای  با   پزشک .میبرد  ارش  بالای  را  دافش   یک

درد،    بدون  آاان،  ااده،  بسیار  روش  این  می بیاد.  مانیفور  روی  را  اازی  تصویر

 . دمیباش بالا   دق   با  اریع، غیرتهاجمی و

trans esophageal echocardiography (TEE)    کشیده   دراز  بیمار  

فرد میشنود   مری وارد  دهان از که کاتفری توان  و  باشند  اندیشنن داشنفه  باید  و

وجود دارد که باعث می    transducerیک   کاتفر انننر ایاجا در انجام می شنننود.

 شود اشعه اولفرااوند به قلب براد و تصویراازی اتااق بیافد.

چون نزدیک به قلب اان  تصناویر واضن  تر و    )اکوکاردیوگرافی(  تصنویرانازی در این

اا  باید محفاطانه عمل  invasiveن این روش یک مقدار شارپ تر اا  ولی چو

 اری مراقب  ها نیاز خواهد داش .کایم و فرد هم به یک  

Doppler echocardiography 
  . میباشند قرمز  های گلبو   شنامل که اان   خون حاوی  میوکارد بر  عموه  انسنان  قلب

  توان  و داشنفه و انریع تر هسنفاد  مفااوتی  فرکانس قرمز  های  ازگلبو   شنده  رفلکس  امواج

 .دمیشو اافاادهتعیین موارد زیر  برای  .میشوند ارزیابی امواج این داپلر  فرایاد

  و  تاگی)  ها دریچه عملکرد  و  ها دریچه  اننی   تعیین -2  خون میزان شنندت  و  جه   -1

 بیای، ارتباط   بین  دهلیزی، انورا  بین  انورا   مثل طبیعی غیر  های ارتباط  -3  (گشنادی

 قلب(  EF) قلب خروجی ااجش  -4  قلب طرف دو حارات بین

  صننورت به .  میدهد نشننان را میکاد عبوراز دریچه   که و جریانی  میفرا  ، دریچهتصننویررد

  نزدیکی  در)  میدهد  قرار انیاه قاسنه روی را پروب که  وقفی  TTE در اانفاندارد  و روتین

Apex  تصنویر  (قلب، Apex نسنب   لفی انه ی  دریچه) میبیایم را  ها  بین و اان  قلب  

 .(دارد یا بالاتر قرار تر اپیکا  میفرا  ی دریچه به

 نزدیک  تصننویر  بالای و  Apexیعای    پروب  اننم  به  که( flow)جریانی    ،داپلر  برحسننب

 .اففد  می رنگ  آبی شود دور  اپکس از اگر و  اففد  می رنگ  قرمز ،شود
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  میگذرد   میفرا  ی دریچه از که  آبیجریان  میبیایم ، را  ابی رنگ  ااننمید این در

 در .اانن   اننیسننفو   حین در  flow این  پس  اانن  Apexبرخمف   جهفش  و

 ، در(رنگ قرمز)میشننود   )بین چپ( هدای  Apex  اننم  به  خون  دیااننفو ،

 .(رنگ آبی)میشود  دور Apex از خون ایسفو 

   و  آئنورت  وارد  را  خنون  تننا  منیشننننود  منانقنبنض  چننپ  قنلننب  زمنناننینکننه

circulationوارد ،میفرا  ناراننا ی دریچه از  خون مقداری  ،بکاد  اننیسننفمیک 

 فوان مفوجه شد.روش مین ق ایاز طریو  میشود جپ  دهلیز

 اکوکاردیوگرام ی استفاده موارد

فضنننایی بالقوه در اطراف قلب   پریکارد pericardial effusion   اننناجش

 افزایش  و  انی مایع در آن می تواند وجود داشنفه باشند انی5۰ حداکثر و اان 

در .  میشنننود  قلنب  در  اثرات همو دیانامیکی و پناتولوژینک  ایجناد  بناعنثمنایع در آن  

مافشننر و هم لوکالیزه   اکو می توان پریکاردیا  افیوژن را هم به صننورتتصنناویر 

 .مشاهده کرد

congenital heart defects   میشود ایجاد حارات شکل  یا اندازه  یا  محل در که تغییراتی . 

valvular heart   ها دریچه کلسیایکیشن  یا  ها دریچه  گشادی  یا  تاگی  

MI   آن   باشند  شندید خیلی  اگر درنهای   و  مفااقض حرک   یا حرک   حرک  ، عدم  کاهش  دچار  شنده اان     اناارکفوس  که قلب از  انگمان یا بخشنی

 . میشود آنوریسم دچار  بخش

high blood pressure   دچار  اان  ممکن  و  میشنود ضنخیم قلبConcentric LV hypertrophy    شنوند که در اکو کاردیوگرافی قابل روی

 اا .

hypertrophic cardiomyopathy   اا  ژنفیکی صورت به که میشود ضخیم نامفقارن صورت به  قلب خاص قسم   کی . 

Intracardiac tumor(Myxomas)  ،blood clot     تومور یا لخفه در داخل قلب 

dissection،aneurysm،aortic regurgitation stenosis  دایسکشن آئورتتاگی، ناراایی، آنوریسم ، 
calcification of valves 

Rheumatic mitral valve disease 
cardiac failure   گشناد می شنود و این گشناد بودن قلب در    عملکرد قلب ضنعی  شنده و قلب

بین ها وجود دارد که انپفوم    یک جریانی بینمقابل  در تصنویر    اان .اکو به وضنو  قابل مشناهده  

( وجود دارد که به  left to right shuntبین بیای آاننیب دیده و یک جریان از چپ به راانن  )

میگویاد که می تواند در اثر اناارکشنن ایجاد شنود یا به به صنورت مادرزادی ایجاد    VSDاین نقص 

 شود.

  غیرنرما   شدن   ضخیم  راا   ام   در  و   . میدهد   نشان  را  نرما    چپ، اپفوم  ام   در شکل مقابل  

  قلب   ی  جداره   ضخام   ، افزایش قلب  جداری  اپفوم  در  آمیلوئید  تجمع  اثر  در  که  کایم  می  مشاهده   را  اپفوم

 . تصاویر بالا دو بعدی و تصاویر پایین اه بعدی می باشاد .(آمیلوئیدوز)داریم  را

ندارد، بیمار مفحمل رادیشن و اشعه نمی شود، تصاویر آن هم دو بعدی و : خیری ندارد، عوارضی  اکو فوایدا

 هم اه بعدی هسفاد و دردافرس اا .

Cardiac angiography 
کاتفر را   آن  طی که شنودمی بررانی  قلبی  حارات  ورید ( و  ) شنریان یا  عروق  داخل لومن  آن  در که روشنی

که درنهای    کادمی  جذب  راx می کااد که اشنعه  وارد  را یکافراانف  کاتفر، طریق  وارد عروق می کااد و از

  .یر اازی از عروق انجام میشودشود و تصومی تصویربرداریهایی   دوربین توا 

 :اا  شده تشکیل  cuspآئورت از اه ابفدای  یادآوری :

1-  Non-coronary cusp 

2-  Left coronary cusp  ازleft coronary cusp ، left main trunk دو رگ به که  شودمی جدا left anterior descending artery 

(LADA)  و  left circumflex (LCX)  خود  شنننود.می  ماشنننعنب  LADA  دو  بنه  قسنننمن  قندامی و اپکس قلنب را خونرانننانی می کاند و  

 obtuseخونراانی می کاد، شاخه ی قلب را   lateral و  posteriorکه قسنم     left circumflex و  می شنود تقسنیم  septalو    diagonalشناخه

marginal  .می دهد 
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3-  Right coronary cusp   از  right coronary cusp  ، کرونری شنریان (  راانRCA) قسنم  راان  قلب )بین راان ( را . که  شنودمی جدا

 خونراانی می کاد و در خونراانی اپفوم بین بیای هم مشارک  دارد.

 از آن را نشان می دهد. و عروق ماشعب از  left main trunk (LMT)آنژیوگرافی ل،  مقابتصویر  

. میز ک  لب را مشناهده می  catlabاتاق آنژیوگرافی نشنان داده شنده یا اصنیمحا   روبرودر شنکل 

 . اانفوانه ای که در پایین اان  فیلم برداری می کاد و اانفوانه ی بالایی هم اشنعه ایکس را رویکایم

داننفگاه ها هم مانیفورهایی هسننفاد که به مریض وصننل می شننوند و   .قاسننه اننیاه می تاباند

 تصویربرداری اتااق می اففد.

 روش انجام آنژیوگرافی:

دراز کشنیده و اشنعه از بالا به بیمار به شنکلی تابانده می شنود که   X Rayبیمار به پشن  روی میز 

ه قرار بگیرند. جعبه ای ااننفوانه ای یا مسننفییلی )جه  فیلم  بیمار و اپراتور در معرض کمفرین اشننع

 لازم  های  احفیاط  باید ایکس اشعه  با  داشفن  کار و ار خاطر برداری( از زیر مریض حرک  می کاد. به

 شود.  رعای  را

 شود.  حس  بی موضعی صورت به  ) شیوشده ( و شده تمیز  و  پاکسازی  باید کاتفر  ورودی محل

در واقع در آن محلی که می خواهیم کاتفر را وارد کایم، انوزن را می توان در ورید یا شنریان فمورا   

  یا شریان براکیا  یا رادیا  یا هر قسمفی از عروق وارد کرد )برحسب هدفی که در آنژیو گرافی داریم(.

ی کایم انپس نید  که وجود دارد را، وارد نید  م  guide wireپس از وارد کردن نید  به رگ یک  

 را خارج می کایم.

  انوار کرده و حرک  می دهیم.    guide wireانپس کاتفری که انعیاف پذیر و ناز  اان  روی 

کرد و مسنیر کاتفر به قلب را   اانفااده ایکس فلوروانکوپ اشنعه  از توان  کاتفر می دادن حرک  برای

 .فالو و پیگیری کایم

وارد شنریان ایلیا  شنده بعد آئورت نزولی ، قوس آئورت و آئورت    ر تصنویر کاتفر از شنریان فمورا د

 ایاوس والسالوا و کااپ چپ و راا .صعودی اپس 

و شناخه هایش را می بیایم و اگر وارد کاانپ راان  شنویم  left mainاگر وارد کاانپ چپ شنویم 

RCA .را می توانیم تصویربرداری کایم 

کنه ینک مناده حناجبی   dyeرانننیند،   و ینا حارات قلبی (نظر) عروق   مورد  هندف محنل بنه  کناتفر  وقفی

عروق چادین عکس و فیلم از  از  توان  می  ایکس  اشنعه  تابش  با و  کرده تزریق رگ داخل اان  که به

 نماهای مخفل  گرففه شده و اپس روی مانیفور ذخیره اازی شده وقابل روی  می شود.

انفها بعد از خارج کردن کاتفر از بدن   در  انجامد. طو  هم به  اناع  3تا   1اان    ممکن آنژیوگرافی

 شود. قیع خونریزی  تا داد  فشار  بدون توق  باید دقیقه 15  تا 1۰را  کاتفر خروج محل  بیمار،

 آنژیوگرافی   استفاده   موارد

خونریزی یا انورا    ،رگ جداریا شنکاف  پارگی    بررانی اخفملات در جریان خون اان . مثم:برای 

  رانانی   خون  رگ،  تاگی  یا stenosis  رگ، گشنادی لوکا  یا مافشنر  یا آنوریسنم  ،شندگی در رگ

از اننم    LADAعروق )مثم    طبیعی غیر  پوزیشننن  ،  (tumor blush)  تومور  یک به غیرطبیعی

از راان  جدا  CXباشند و یا خیلی کوچک باشند یا ایاکه   خیلی بزرگ LMTراان  جدا شنده یا  

    یماری های مادر زادی قلب و عروقی، ب، اان  مادرزادی که  عروق   طبیعی غیر  انشنعابات  (،می شنود

از شننریان   left coronaryجداشنندن  که در هاگام تولد ایجاد می شننوند،  غیر طبیعیهای  عروق  

 ری که تهدید کااده حیات جاین و نوزاد اا .پولمون

: وجود یا عدم وجود آترواانکلروزیس توان  آنژیوگرافی قابل اثبات نیسن . چون ممکن  مهم  نکفه

 باشند، پم  یا تاگی با آنژیوگرافی  کرده  درگیر را  رگ  صنورت مافشنر به  آترواانکلروزیس اان  اگر

 اا .  تشخیص  قابل  تاگی و  (plaqueپم )  باشد،  موضعی  اگر  ولی  نیس   اففراق  قابل
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Intravascular ultrasound 
محل  کاتفری که در    . کاتفریزاایون می باشد   اااس کار ماناد   جه  بررای داخل عروق توا  اولفرااوند اافااده می شود. 

اولفرااوند ایجاد می    امواج  که  دارد وجود    یا پروپ  transducer  یک   کاتفر  proximal  در .  ودرد میشوامورد نظر در عروق  

 دارد.  برعهده را تصویربرداری وظیاه و  کاد

 استفاده: موارد

 رگ. اطراف همباد  باف  بررای  رگ، دیواره ضخام   ،پم  چربی میزان و ترکیب  و ااخفار  دیدن

 دارد یا نه.نیاز   Stentingبه آنژیوپمافی و  می توان تجویز کرد که بیمار در واقع  

Nuclear heart scan 
شنود که از طریق ورید    می اانفااده  (tracer) دارو  رادیو مواد یکسنری از  آن در  که  اان  ایمای روشاانکن هسنفه ای قلب  

یا    Tracer  .نهای  تصننویر اننازی اتااق می اففد  وارد جریان خون می شننود  و در

و از خودش انرژی آزاد می کاد و توان  یکسنری دوربین ادیو دارو وارد قلب میشنود  ر

می شود، تصویر اازی از قسم  های    detectهای مخصوصی که خارج بدن اا  و 

 مخفل  قلب ایجاد می شود.

شنکل به صنورت شنماتیک مسنیر های خونرانانی را نشنان می دهد، قسن  هایی که  

 شننااف اانن ،  ممخفل اانن ، تیره میباشنند. قسننم  هایی که کامخونراننانی آن  

دهاده ی خونراننانی    خونراننانی خوبی دارد. اگر کمی تیره تر شننده باشنند نشننان

 ، اانن   اننیاه  کامم که قسننم  آن  کامم قیع نشننده اانن  .  اماغیرطبیعی ولی  

 اا .  شده  قیع  کاممً خونراانی

 قلب پچ های نوار و شود  می تزریق  ورید  طریق از دارو ای ، رادیو هسنفه  تسن   از  قبل

  کاد.  ثب   را  قلب الکفریکی  تسن ، فعالی  طو  در  تا  میشنود نصنب  فرد واندام  انیاه قاسنه روی بر

میبرند    بالا  را و برون ده قلب ضربان که  دارویی )داروهایی  اافرس یا ورزشی فعالی  اپس فرد تح   

  تمام از قبل  .( قرار می گیرد(شنبیه انازی ورزش  )نمی تواناد ورزش را انجام بدهاد.برای افرادی که 

کااد. پس از پایان  می تزریق  ورید طریق  از  امجدد را  رادیودارو  دارویی ،  اانفرس  اثرات  یا ورزش شندن

(  Gama Cameraگاما ) دوربین از اانفااده  با  تصنویربرداری و  کشنیده  ی تخ  درازرو بیمار ورزش

و اننپس بعد از یک دوره ی  دقیقا پس از ورزش یا ااننفرس دارویی) اننری  دو در در اطراف بیمار

در   .ع تا نیم اناع  می تواند طو  بکشندمی گیرد. هر ان  تصنویر برداری یک رب  ( صنورتاانفراح 

اطع می کاد و خودش از واقع رادیودارو به ورید تزریق می شنود و این تریسنر از خودش اشنعه گاما ان

ر نهای  تصنویرانازی  ز خودشنان اشنعه گاما تابش می کااد را اانکن می کاد و داین محلهایی که ا ،. گاما کمرایی که اطراف مریض هسن بین می رود

 .اتااق می اففد

 دارد: وجود قلب ای هسفه ااکن نوع  دو

single positron emission computed tomography (SPECT)  خون جریان برراننی برای 

 قلب را نشان می دهد.(  مرده  و  زنده  )باف 

cardiac positron emission tomography (PET)    ها انلو   اکسنیژن  مصنرف و مفابولیسنممیزان  

 .میدهد نشان را

 :  قلب ای  هسته اسکن استفاده موارد
scanning myocardial perfusion  

myocardial viability یا حیات میوکارد قلبی 

   بین عملکرد ااکن

رگ خونرانانی وجود ندارد و آن جا دچار   بهبه دلیل یک ترومبوز یا پم  رگ انسنداد پیدا کرده و   روبرودر شنکل  

و آن رنگ )در واقع خون ندارد(و در اانکن هم یک قسنم  به رنگ تیره )بااش( دیده می شنود  اان   آانیب شنده

 کهربایی دیده نمی شود.طمیی  

 ااکن قلب برای موارد زیر اافااده میشود:

 (  قابل اافااده می باشد. Mlاز  بعد) قلب دریچه بیماری و  قلب کرونری بیماری بررای  -1

2-  heart failure  بررای عملکرد قلبی    و 
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 ؟ نه  یا اا  ماید فرد برای کاتفریزاایون  یا آنژیوگرافی آیا ایاکه کردن آشکار  -3

 شدند. coronary artery bypass grafting  یا  قلبی  پیوند که افرادی کردن مانیفور  -4

 Chest x ray 
 قاسننه  عکس داریم  ها کلیایک  و  ها اورژانس در وفور به  و میشننود ااننفااده  که دیگری روش

 قاسه  اافخوان و  ها  ریه  و  قلب  از اازی تصویر  ایکس  اشعه از  مخفصری مقدار  با  که  اا  انیاه

 . میشود انجام ایاه
 :  chest X ray  تصویر

T   trachea 
AK   Aortic Knob   

H   Heart   
S  Spleen  ام  چپ زیر دیافراگم در   

Li  liver  زیردیافراگم راا  ام  در  

 .میگیرد قرار راا  ریه  ناف بالاتر از قلب وجود  دلیل به چپ ریه  ناف

 chest x ray انجام برای
  فیلم  کاان   مقابل در  باید  انیاه  قاسنه بپوشند.  بیمارانفانی  گان و  کاد جدا را اان   مفصنل  او به که مواردی همه و دراورده را  هایش لباس  تمام  باید بیمار

  های اشنعه  و میکاد عبور انیاه قاسنه  قدام از پشن  از اشنعه و  تاباند  می  را  ایکس اشنعه ، فوتی  شنش  فاصنله  با  پشن   از ، ری  ایکس  دانفگاه  و بگیرد قرار

  ایجاد تری  روشنن  های انایه هسنفاد، مفراکم  که  ومااطقی  اانفخوان  ماناد  مواردی.  اففد  می  اتااق   انازی  تصنویر  و میراند  فیلم کاان  به  شنده  بازتابانده

  (viewنما ).  میکشنند  طو  دقیقه  پانزده  الی دهمرحله   کل. میشننوند  دیده تر تیره هوا و آب  ها، ریه  ماناد دارند کمفری تراکم که  هایی  بخش  و میکااد

 هایی که اافااده می شوند:

1-  (Posteroanterior view(P.A   .از پش  بیمار به جلو تابیده می شود 

2-  (Anteroposterior view(A.P   .اشعه از جلو به ام  عقب تابیده می شود 

A.P view portable   بیماران در ICU  ندارد را  فیلم  کاانن  به دادن تکیه و  ایسننفادن  توانایی بیمار  چون  بدحا   و  

 .میشود  تابانده ایاه جلوی از ایکس اشعه و میکشد دراز ان برروی بیمار  و داده قرار تخ  برروی را  ،کاا 

Lateral view  عموما بیمار به صنورت :Left lateral    انم  چپ( خوابانده می شنود و از انم  راان  بیمار اشنعه تابانده(

 .میشود دیده واض  صورت به  عروق   و  ها ، مدیاافن ریه اا  که P.A تصویر بالایی   می شود.

 که میشنوند  دیده  پولمونری شنریان و آئورت قوس و  ها ، نای  فقرات ، بین  انفون  تصنویر پاییای که ویوی لفرا  می باشند در

 اگر  .کایم  می  اانفااده  لفرا  ویوی از حفما راان  بین  شندگی بزرگ برای و اان  چپ  بین به نسنب  تر  قدامی راان  بین

 .اا   اففاده اتااق  راا  بین  بزرگی  یعای  باشد  شده  پر جااغ پش  فضای اوم یک از بیشفر

Chest x ray :برای بررسی موارد زیر به کار می رود 

1-  Cardiomegaly  )3  نارانایی قلبی  -2  )بزرگ شندن قلب-  Aneurysm  و  coarctation  اناارکفوس  در مواردی که 

  ای ای25۰حداقل  باید)اا    تامپوناد قلبی شده  ایجاد  که باعث  Pericardial effusion -4اا .  اففاده  اتااق   قلبی  حاد

 اان  )  تشنخیص  قابل  انیاه قاسنه  عکس در  که بیای  و دهلیزی  بین  های نقص  -5دید.(.    بفوان  chest x ray در که  باشند

ASD،VSD  ،PDA ) 6- دقیق  محل  تعیین  برای  اا  مواردی که پورتابل 

pacemaker  ،defibrillator  ،catheterکنه    بیمناری  وchest tube   ینا

CV line اا   اافااده  دارد، قابل. 

 .اا  نرما  قلب تصویر راا  ام   بالادرتصویر 

 border عرض  یعای اان   کاردیومگالی یک  چپ ، شنکل انم   بالا تصنویر

 . اا  ایاه قاسه عرض درصد شص  از بیشفر قلب چپ به راا 

  و پر  حال   ها ریه  فیلد که  میدهد نشنان را  کاردیومگالی یک درپایین ، تصنویر

 . اا  ریه  حاد ادم و  قلبی  ناراایی یک  و دارد کثی 
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Cardiac CT    
 . میشود ارزیابی کامپیوتر توا  اا   شده  ایجاد که تصاویری  و tomography که در آن اا  روشی

Tomography   Section   وcut   تصناویرکاارهم  این  و  میشنود گرففه  قلب عضنله  از  مقیعی  صنورت به که هایی اان  

 .میشود ارزیابی  بعدی اه و  بعدی  دو تصاویر صورت به و میشود  داده قرار

اانکار اشنعه ایکس را    دراز بکشند.،  کادحرک  می CTبیمار باید بر روی تخ  باریکی که در داخل اانکار   CTبرای انجام 

 اننیاه و ظری  از قاسننه ااننمیس ها و کات های  کاد و باعث ایجادو بیمار اشننعه ایکس را دریاف  می  به بیمار می تاباند

و تصناویر اصنلی ایجاد می شنود. گاهی اوقات می توان از   شنوندکامپیوتر ارزیابی می قلب میشنود. این اانمیس ها توان 

 تصاویر اافااده کرد. و شااف شدن  برای هایمی  وریدی کافراا 

 و دچار تاری  باشند تصناویر واضن   تا  و تااسنش را کافر  کاد  حرک  نداشنفه باشند  آرام باشند،  بیمار باید CT  هاگام گرففن

در   در دو طرف و قلب  ریه ها. قرار دارد  مهره ها و در خل  جااغ  در قدام  که  نشنان می دهد  CT  تصنویر مقیعی از نشنود.

 چیزی که نشان دار شده اا  کلسیم اا  که در داخل کرونر وجود دارد. مرکز قرار دارد.

 coronary calcium) انی تی اانکن برای بررانی کلسنیم داخل دیواره عروقی قابل اانفااده اان . :نکفه

scan) 

  Cardiac CTموارد استفاده از  

برای بررای   -2  .ثمً اگر پمکی وجود داشفه باشدبرای بررای بیماری های کرونری اافااده می شود  م  -1

  لخفه ای وجود داشنفه باشند   اان  و  AFمرز  اگر  -4ت.  در آئور  disectionآنوریسنم یا  انی وجود برر -3  عملکرد قلبی

اخفم    -6  شنود.ایع پریکارد کاممً دیده میم،  در بیماری های ضنخیم شندن پریکارد -5  .ممکن اان  لخفه را نشنان دهد

صننورت اننگمان به اننگمان نشننان  یعای حرک  دیواره قلب را به  ejection fractionو   wall motionحرک  و 

 تومورهای قلب -8 .کردی توان مشخص برون ده قلب را م  -7  .دهدمی

همچاین برای بررانننی بیمناریهنای   انجنام داد و اخفملات بعند از عمنل را ارزینابی کرد.  CTپس از عمنل قلبی میفوان  

 مادرزادی قلبی کمک کااده اا .

Cardiac MRI (CMR) 
  MRIاففد و به تصناویری که در این روش، تصنویر انازی توان  امواج مغااطیسنی و رادیویی اتااق می

شود که پس از ترکیب با یکدیگر،  گافه می شود. در واقع چادین کات ایجاد میslice cut کاد  ایجاد می

بر روی فیلم پریا  ذخیره می شنود و   مد  انازی انه بعدی اتااق می اففد. این تصناویر بر روی کامپیوتر

  ، توان  انرژی و اشنعه مغااطیسنی ،هسنفه اتم هیدروژن ونااناس کار به این شنکل اان  که پروت  می شنود.

پروتون هسنفه هیدروژن از خودش امواج رادیویی اناطع میکاد و این در نفیجه شنود و تهییج و ویبره می

 ردیابی میشود و ماجر به تصویر اازی می شود.  MRIامواج توا  دافگاه 

ی بدن اانننفااده از اتم هیدروژن این ااننن  که چون اتم هیدروژن در آب وجود دارد و همه باففها دلیل

 .دارای آب هسفاد

مثم اگر بیماری دچار    ل  تصنناویر مفااوتی به دانن  می آیدبر اانناس تااوت میزان آب باف  های مخف

رما  آب و مایعات کمفری در چون نسب  به حال  ن  انسنداد کرونر شنود و خونرانانی به باففی مخفل شود،

 این باف  ها وجود دارد، تصویر ایجاد شده نسب  به تصویر نرما  مفااوت اا .

کاد و امواج دریاف   در تصننویر بیمار بر روی تخ  دراز کشننیده و بیمار امواج مغااطیسننی را دریاف  می

کویل هایی که این امواج توان    .تبدیل به امواج رادیویی می شنود شنده توان  اتم هیدروژن

شننود و تصننویراننازی اتااق دریاف  شننده و مافقل به کامپیوتر می ،در اطراف بیمار قرار دارد

بیمار باید گان بیمارانننفان بپوشننند و بدون وانننایل فلزی و زیورآلات بر روی تخ     اففد.می

ااننکار می تواند کاممً   دراز بکشنند. ،باریکی که در ااننکار تونلی شننکل حرک  داده می شننود

باید دق  کایم در بیمارانی که در مواردی که اانکار کامم بسنفه اان ،   بسنفه و یا باز باشند.

فوبیا ، پانیک و یا آلزایمر دارند بهفر اانن  از این داننفگاه ااننفااده نکایم چون ممکن اانن  

 می باشد.  MRIدچار مشکل شوند و از موارد ماع مصرف 

 رید دانن  یا بازوی فرد تزریق می شننود.گاهی برای شننااف شنندن تصنناویر، ماده حاجب به و

شنود تا امواج رادیویی که از  بازو و پا گذاشنفه میو   انر ردو  اطراف فرد، coilابزارهایی به نام  
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باید خارج از اتاق    )اپراتور(  گیردمی  MRIاتم هیدروژن اناطع می شنود را دریاف  کرده و تقوی  کاد و تصناویر با کیای  تری را ایجاد کاد. فردی که  

دقیقه طو  می کشد ولی ممکن   6۰تا   3۰این تس  معمولاً   را هدای  کاد.قرار بگیرد و از اتاق دیگری از طریق ارتباط صوتی با بیمار ارتباط بگیرد و او 

 اا  طولانی تر شود.

کاممً باز اانن  و   open MRIرا داریم که   open & close MRIدر تصننویر 

فرد در یک محاظه تاریک و بسننفه قرار    close MRIدر نیسنن .  هاطرافش بسننف

را می   )زردرنگ(ها  magnetتصننویرهمین در   شننود.گرففه می  MRI  گیرد ومی

کاد و این امواج به بیایم که آهارباهای قوی هسنفاد که امواج مغااطیسنی تولید می

 Radio دیویی از بدن اناطع می شنود و توان قلب و بدن فرد میراند و امواج را

frequency coil  شنود و تصنویرانازی اتااق  دریاف  می  ،که در اطراف بیمار اان

 می اففد.

له قلب و یا چربی کمک برای دیدن ااننکار عضنن CMR  ،ااننفااده نکایماگر از کافراانن   

توانیم عملکرد قلبی را ارزیابی  می  ،اگر از تصنویرانازی مفحر  اانفااده کایم کااده اان .

و  پرفیوژن  نواقص   توانیم ناحیه ایااارک  قلبی،اگر از کافرااننن  اانننفااده کایم می  کایم.

  ، ASD  تفرالوژی فالوت و  رزادی قلبی مانادهای مادبرراننی بیماری  آاننیب های عروقی،

VSD  .و بسیاری از بیماری های مادرزادی دیگر را تشخیص دهیمAortic Dissection  

را ترومبوزو لخفه   عضنله قلبی اان ،پاتولوژی در،تومور های قلبی، کاردیو میوپاتی هایی که  

 .یابدزایش میاف  MRIپریکارد در  ضخام  در آن  که  pericarditis  ،نشان می دهد  

 تاگی دریچه ای نیز قابل روی  اا . ،دیده میشود  pericarditisدر تصویر 

 موارد استفاده:

 .ا قلب کمک کااده ا  ejection fraction)کسر تخلیه ای( برای ارزیابی حجم خونی که در قلب وجود دارد و  -1

 میفوان دید. CMR در آتروااکلروزیس قلبی ایجاد می شودناراایی قلبی و  قلبی، آایب هایی که در قلب به خاطر حممت  -2

کمنک کاانده    CMR،  )پمکی کنه احفمنا  پنارگی بنالایی دارد(  vulnerable)پمکی کنه احفمنا  پنارگی کمی دارد( از    stable  نکفنه: برای اففراق پم 

 اافااده کایم.  Magnetic resonance angiography(MRA)باید از   را ببیایم،  عروقی و جریان وضعی  CMRیا    MRIاگر بخواهیم با   اا .

 فواید:
ه افزایش هیچ گون CTبرخمف   -5  .ایکس و یونیزان اانننفااده نمی کاداز امواج    -4  .کادز امواج رادیویی اانننفااده میا -3  غیر تهاجمی  -2ی ایما  -1

 .)تصاویر خوبی ایجاد می کاد( تاسیر اا با جزئیات و قابل    کاد کامل،تصاویری که ایجاد می  -6 .ارطان وجود ندارد ریسک

 diagnosticو حفی کاتفریسنیشنن تشنخیصنی   اانکن قلبی، اانکن تالیوم و اانکن هسنفه ای  ،گزین مااانبی برای اکوکاردیوگرافیمی تواند جاییجه در نف

cardiac catheterization   بگیرد.قرار 
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Pericardial &  endocardial disease  

 و است لایه خارجی ترینآن  parietal لایۀ .است شده تشکیل visceral و parietal لایۀ دو از که است پیوندی تیباف ؛پریکاردتعریف 

 وین مایعی بین این د.همچناست گرفته قرار قلب خود به چسبیدهآن  visceral لایۀ و دارد قلب اطراف های organ به اتصالات یکسری

 .میکند راحت را حرکت و است 50cc-15 حد در آن حجم لایه قرار دارد که 

 .دارد عهده بر را مجاور های organ از عفونت نفوذ و ضربه برابر در قلب از محافظتو  میشود قلب حرکت تسهیل باعث ؛پریکارد لایۀ نقش

 تمام یا قسمتی فقدان مادرزادی صورت به است ممکن گاهی .نمیشود فرد مرگ باعث پریکارد نبود میکند؟ ایجاد مشکلی پریکارد نبود آیا

 .کند ایجاد فرد برای مشکلات یکسری است ممکن شده گفته نقش های به توجه با ولی باشد داشته وجود پریکارد

  Acute pericarditis« بیماری اول 

 در التهاب است ممکن .است subclinical form آن، فرم شایعترین که میگویند حاد پریکاردیت جداری و احشایی پریکارد التهاب به

 بین از .است ناشناخته یا idiopathic بیشتر موضوع این علتکه باشد داشته وجود درگیری اما باشند نداشته وجود typical علائم

 ؛شامل علل سایرو  هستند ویروسها آن شایعترین idiopathic علتهای

 سل. 1

2 .Hypothyroidism    

3 .Radiation :پیدا تظاهر از شیمی درمانی مدتها گذشت از پس پریکاردیت است ممکن که میشود استفاده سرطانی بیماران درمان در 

 میابد. بروز  radiation فواصل طی در یعنی است حاد صورت به اکثراً ولی ،کند

   autoimmune بیماری های . 4

 بخش شرایط این در چون .بیارود وجود به حاد پریکاردیت بیماران این برای که است ممکن excessive MI ویژه به :MI  متعاقب .5

 ایجاد پریکاردیت و شود التهاب دچار و یر کردهگرا در است میوکارد این مجاورت در که پریکاردی و میشود درگیر میوکارد بافت از اعظمی

 .شود

 غالباً که ایزونیازید و سیکلوسپورین آمید، پروکائین هیدرالازین، ؛شامل میشوند پریکاردیت ایجاد باعث که هستند هم داروهایی :داروها .6

 .میشوند استفاده سل درمان برای

 معمولاً .اند شده effusion دچار و دارند بالایی Cr که میشود دیده کلیوی بیماران در اکثراً باشد درد بدون پریکاردیت اگر -نکته

 .است uremia آن علت که دارند دردی بدون پریکاردیتهای

 است؟ صورت چه به دارند حاد پریکاردیت که افرادی در سینه قفسۀ درد

 trapezoid عضلۀ به درد انتشار .میشود بهتر جلو به خم شدن و نشستن با بیماران این درد .دارد خاصی مشخصۀ یک بیماران این درد

 .میشود شنیده friction rub سمع در گاهی .میشود بدتر سرفه کردن و کشیدن دراز با درد .است pathognomonic بیماران این برای

friction rub است همدیگر به پریکارد لایۀ دو ساییده شدن علت به که است چرم مالش صدای حالت درواقع. 

 Friction rub دارد جز سه: 

 .میکند ایجاد را آن ventricular filling درواقع و است بطنها به خون ورود از ناشی که دیاستولی ابتدای ▪

 "بسمه تعالی" درسنام 

گروه جزوه نویسی ورودی 

 زنجانپزشکی  98بهمن 

  جزوه شماره گروه

 4       4های قلب جبیماری

 سرگروه   مبحث جلسه

 سرگروه نام استاد کاردواند وبیماری های پریکارد  

 نهایی ویراست محمدیدکتر  تعداد صفحات
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 صدا این و میکند پیدا اتساع قلب و میشود وارد خون مجدداً مرحله این در.است atrial contraction به مربوط که دیاستولی انتهای ▪

 .میشود شنیده بیشتر

 .است سیستول در هم سوم جز ▪

 بیمار که است بالینی علائم براساس بیشترما  تشخیص .نیست حاد پریکاردیت تشخیص ردکنندۀ friction rub صدای نشنیدن :نکته

 کننده کمک تشخیص در که چیزی بیشترین. اما است کننده کمک نیز ECG و اکوکاردیوگرافی مثل هایی instrument همچنین.دارد

 .میباشد بیماران در typical درد و مریض شرح حال است،

  ECG  نوار قلب

  .است ECG تشخیصی ابزارهای از یکی

case :و میکند مراجعه قفسۀسینه درد با مریض typical او درد substernal عضلۀ به درد انتشار باtrapezoid بدتر تنفس با و است 

 سابقۀ اگر به ویژه این چنین است مریض درد .میشود بهتر جلو به خم شدن و نشستن با یعنی است positional مریض درد .میشود

 یریم؛گمی ECGبرای این بیمار  .باشد داشته نیز سرماخوردگی

 میشود؟ دیده تغییراتی چه دارند حاد پریکاردیت که بیمارانی ECG در

ST elevation تمام در که است ممکن lead دارند. نیز میوکارد درگیری ,پریکارد رییدرگ کنار در بیماران این چراکه .میشود دیده ها 

ST elevationکسانیکه برخلاف دارد وجود بیماران این در که MI ،به صورت میکنند generalized همۀ در یعنی است lead به  ها

 که MI برخلاف دارد پایین به رو تحدب بیماران این ST elevation که تفاوت این با .دارد وجود  AVR ST elevationو  V1 جز

  .است بالا به رو آن تحدب

 موج که است ممکن آن از پس .میروند بین از نواری تغییرات و بازمیگردد عادی حالت به ST elevation هفته چند تا روز چند از پس

T  ،invert  شود.  

 .میدهد رخ مرحله 3 در قلب نوار تغییرات

ST elevation 

ST normalization 
T inversion  :بعد و بماند باقی ای هفته چند که است ممکن ECG صورت به که است ممکن هم گاهی.شود نرمال بیمار T 

inversion در ECG بماند باقی بیمار. 

 تشخیص های افتراقی

 MI بیماری این در افتراقی تشخیص مهمترین

  PTEافتراقی، های تشخیص دیگر از .میباشد

) (pulmonary thromboembolismمیباشد 

 آمبولی .میباشد نفس تنگی بیشتر بیمار شکایت که

 دام به ریه سطحی قسمتهای در کوچک های

 را ریه سطحی قسمتهای infraction و میافتند

 با )پلورزی(.میکند درگیر را ریه پلور و میکند ایجاد

 با بیمار شکایت این و میشود بدتر بیمار درد تنفس

  .میباشد مشابه حاد پریکاردیت

 

 تشخیص

WBC ، ESR CRP تست از باشد تکرارشونده بیمار پریکاردیت اگر .میباشد بالا عفونت، دلیل به ANA چراکه .میکنیم استفاده 

 چراکه میدهیم انجام TFD(thyroid function test) .میشود مثبت تست شرایط، این در و باشد پریکاردیت عامل میتواند نیز لوپوس

 از یکی چون میکنیم چک راBUN CREATININE های تست .باشیم داشته را پریکارد درگیری میتوانیم  Hypothyroidism در
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 که تشخیصی نوع به بسته( کمپلمانها سطح،  RF ، HIV سل، تشخیص برای PPD تست .میباشد uremiaبیماری پریکاردیت دلایل

 .میکنیم درخواست را فوق آزمایشات از هرکدام )میباشد محتمل بیشتر

CXR و echocardiography ًاینکه مگر است طبیعی معمولا pericardial effusion شدن بزرگ باعث و باشد داشته وجود وسیعی 

 .شود برداری تصویر در قلب

 (میدهیم استراحت و کرده follow-up را بیمار و میکنیم اعمال را درمان .ندارند نیاز بستری به معمولاً) بستری های اندیکاسیون

 بالا تب -

-Pericardial effusion شدید 

 افزایش ها آنزیم این باشد میوکاردیت به ثانویه ,پریکاردیت اگر :(troponin, creatine kinase )قلبی های آنزیم بودن بالا -

 )همزمانی پریکاردیت و میوکاردیت(.مییابند

 ایمنی نقص -

 :درمان

▪ NSAIDs یابد می بهبود و میشود درمان دارو همین با بیمار اغلب( بالا دوز با ایبوپروفن مثل.( 

 .میشود اضافه داروها به نیز سین کلشی باشد، تکرارشونده یا دار ادامه علائم اگر ▪

 .میشود استفاده نیز کورتیکواستروئید باشد، کننده عود بیماری که صورتی در ▪

 :حاد پریکاردیت عوارض

 است ؛ پریکاردیت مجدد effusion علت که پس از بهبودی رخ میدهد علائم مجدد کردن پیدا در صورت

constrictive pericarditis » میتواند شود تکرار مداوم حاد پریکاردیت اگرconstrictive pericarditis که کند ایجاد بیمار برای را 

 میشود محدود را قلب حرکت و شده calcified شخص پریکارد

tamponade » میتواند پریکارد در مایع جمع شدن صورت در یری بسته به میزان افیوژنرگنوع د این در tamponade کند ایجاد را. 

 Pericardial effusion«بیماری دوم

 بیماری دیگری است که پریکارد را درگیر میکند و میتواند در زمینه ی پریکاردیت هم رخ دهد.

 باشد، داشته وجود غیرطبیعی تجمع اگر و میشود perfusion پلاسما از که میباشد 50cc-15 به طور طبیعی پریکارد ود فضای بین مایع

pericardial effusion میآید وجود به.  

  pericardial effusion دارد امکان برسد، همL1 تا مایع این اگر حتیشود، پر مزمن صورت به اگر که است ارتجاعی لایۀ یک پریکارد

 میتواند نیز 100ccبه حتی پریکارد مایع افزایش باشد، حاد به صورت مایع تجمع اگر ولی نکند پیشرفت tamponade به سمت

pericardial effusion به را tamponade میتواند میشود، پریکارد فضای در خونریزی باعث اگر که تروما در مخصوصاً .کند تبدیل 

 .شود بیمار مرگ باعث و کند tamponade ایجاد سریعاً

دهد  یرخ م یزمان ،یشود. اما تامپوناد قلب یپر م عیبا ما ومیکاردیکه پر یزمان یبرا یاصطلاح تخصص کیکارد،یپر وژنیافخارج از تدریس:

 خون باشند. یاجزا ریتوانند شامل خون، ترشح و سا یدارد. تراوشات م یاحاطه کننده، قلب را از ضربان زدن باز م عیما یکه فشار از سو

 :بالینی علائم

 روی فشار احساس مایع، شدید تجمع صورت در و است علامت بدون مزمن، صورت به پرشدن موارد در .دارد بستگی مایع تجمع سرعت به

 یابد، تجمع مایع مزمن شکل به اگر .کند ایجاد میتواند مایع تجمع سرعت و میزان به بسته همودینامیکی اختلال .میکند ایجاد قفسۀسینه

 منجربه و کند مشکل ایجاد میتواند نیز 100cc تا حاد موارد در باشد، نداشته مشخصی علامت بیمار و شود جمع مایع نیز 1.5Lتا میتواند

 .میباشد tamponade علائم از که شود فشار افت

 :فیزیکی معاینۀ

 ( Muffled)  مافل قلبی صداهای ▪

 .) شود شنیده میتواند چپ ریه دق در باشد، زیاد effusion صورتیکه در Dullness (: ماتیته ▪
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▪ : CXR   دارند بزرگی قلب سایۀ. 

▪ : ECG  ولتاژ کاهش QRS مایع قرارگرفتن دلیل به pericardial effusion بین lead میشود گذاشته قفسۀسینه روی که هایی    .

 گرفته قرار هوا قفسۀسینه و قلب بین ؛دارد آمفیزم که بیماری یا گرفته قرار ها lead و قلب بین چربی ؛ است چاق که بیماری در )

 (.است

▪ : QRS electrical alternans ولتاژ آن در QRS مایع در قلب حرکت دلیل به که یابد می کاهش و یشاافز میان در یکی شکل به 

 در قلب که است مواردی از بالاتر ولتاژ کند می حرکت بالا سمت به پریکارد مایع در قلب که مواردی در .میباشدهنگام تپش  پریکارد

 .بالعکس و میکند حرکت پایین سمت به پریکارد مایع

 .بزنیم تخمین را مایع مقدار میتوانیم :اکوکاردیوگرافی ▪

▪ CT-scan و : MRI داشته وجود قفسۀسینه در نیز دیگری های بیماری اگر .بگیریم اندازه را پریکارد ضخامت میتوانیم روش این در 

 .بیابیم را effusion علت و دهیم تشخیص نیز را آن میتوانیم باشد،

  Tamponade «بیماری سوم

 های علت ( pericardial effusion ).است پریکاردی فضای در مایع تجمع به ثانویه و میکند درگیر را پریکارد که است دیگری بیماری

 .هستند )میشود ایجاد پریکارد فضای در که خونریزی علت به ( تروما  , uremia ,سل شامل آن شایع

 است؟ صورت چه به tamponade در همودینامیکی اختلال

 حجم که میشود این منجربه و میشود ایجاد (RV و RA )قلب راست سمت به ورودی خون افزایش دم طی در فیزیولوژیک شرایط در

 فضای چون اما .میکند پیدا deviation چپ بطن سمت به مقدار یک بطنی بین سپتوم RV حجم افزایش با .شود زیاد RV داخل خون

 که میشود این منجربه درنهایت و میشود منتقل اطراف به فشار این اعظم بخش ,دارد ارتجاعی خاصیت پریکارد و است آزاد قلب خارجی

significant deviation چون .باشیم نداشته را septum مقدار یک بطنی بین deviation آنجایی از است کرده پیدا چپ سمت به 

 ورودی وقتی پس ,اند شده کشیده قلب تا شکم ناحیۀ از IVC مثل بزرگی وریدهای و دارد اثر وریدها روی بیشتر شکمی داخل فشار که

 در که میشوند باعث اتفاقات این .بود خواهد کمتر LV سمت به خون ورودی دم در آن تبع به میشود زیاد قلب راست سمت به خون

 به خون ورودی یعنی است برعکس قضیه این بازدم در .شود ثبت بازدم از تر پایین مقدار یک systolic blood pressure دم جریان

 .است زیادتر چپ سمت

 سمت به را فشار این نمیتواند ,است زیاد راست سمت به خون ورودی دم طی در اینکه به توجه با ,میافتد اتفاق tamponade وقتی

 از بیشتر septum این که میشود این به منجر فشار این ,میشود وارد septum به کلاً فشار این و کند منتقل پریکاردی فضای و بیرون

 .شود رو روبه مشکل با LV شدن پر که باشد داشته ادامه میتواند جایی تا اتفاق این .کند پیدا انحراف LV سمت به فیزیولوژیک شرایط

)ممکن است به علت افت فشار میکند پیدا کاهش systolic blood pressure دم طی در دارند tamponade که بیمارانی در بنابراین

 آنقدر است ممکن همودینامیکی اختلال این .میشود گفته pulse paradoxus اصطلاحاً  علامت این به که نبض را در دم حس نکنیم(

 برای شوک و خون فشار ناگهانی افت بنابراین و کند ایجاد را cardiac output که نیست حدی در چپ بطن پرشدگی که باشد شدید

 .میشود ایجاد بیمار

 :تدریجی tamponade علائم

 هوشیاری سطح کاهش - cardiogenic شوک  -سر سبکی - خستگی – نفس تنگی

 .میشود ایجاد tamponade بیماران در دم طی cardiac output کاهش دلیل به علائم این همۀ *

 :فیزیکی معاینۀ

- Hypotension 

 jugular vein  اتساع-

 قلب خود و قفسۀسینه در مایع وجود دلیل به )ضعیف tone با مبهم(مافل قلبی صداهای-

-Pulse paradoxus نشود لمس نبض دم طی در است ممکن ,میشود ایجاد که خونی فشار افت علت به بیماران این در یعنیک. 
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 .است clear ریوی سمع -

 ولتاژهای قفسۀسینه داخل در قلب موقعیت غییربه دلیل ت pericardial effusion در : ECG در electrical alternans نمای -

QRS ثبت میشوند. پایین و بالا چنددرمیان یا درمیان یک صورت به 

 .است کرده پیدا کروی نمای قلب و است شده بزرگ قلب سایۀ بیماران این chest x-ray نمای در-

 درمان

 :میگیرد انجام روش دو به که میباشد )پریکارد داخل مایع شیدن)ک Pericardiocentesis بیماری، این قطعی درمان

 .میکنیم تخلیه را مایع و میکنیم وارد مریض پریکارد به subside از را هایی needle ما روش، این ر: د  Blinde روش) الف

 .میکنند تخلیه را مایع و میدهند کوچکی برش یک subside از مجدداً عمل اتاق ر: د  surgery روش ) ب

 .کنند مشخص را علت و بردارند بیوپسی میتوانند که است این needle کردن وارد روش به نسبت جراحی روش مزیت-نکته

  مشکل( بیمار کلیوی مشکلات به میتوان علل این جمله از که دارد گوناگونی علل بیمار pericardial فضای در تجمعی مایع-نکته

 .کرد اشاره لنفاوی تخلیۀ مشکلات داشتن واورمیا( 

 Constrictive Pericarditis(CP)« بیماری چهارم

 میشود ایجاد پریکارد لایۀ در که مکرری های التهاب و عفونت بیماری، این در .میکند درگیر را پریکارد که است هایی بیماری از دیگر یکی

 یا کلسیفه و ضخیم لایۀ یک به و میدهد دست از را خود ارتجاعی خاصیت پریکارد بنابراین .میگردد scar و calcification ایجاد باعث

 ، RA ، RV ، LA)  قلبی حفرۀ چهار هر دیاستولی فشار که میشود باعث بیماری این .میشود تبدیل ندارد، ارتجاعی نوع هیچ که

LV)شکل به گاهاً ولی میباشد متقارن و منتشر شکل به بیماری این در پریکارد درگیری اکثراً .شوند برابر باهم و بروند بالاlocalized  و 

 .میکند درگیر را پریکارد از قسمت یک فقط

 :بالینی علائم

 وجود RV فشار افزایش ابتدا درنتیجه و میشود قلب راست سمت نارسایی باعث بیشتر دارد chronic حالت اکثراً چون بیماری این-

 jugular مانند وریدهایی درنتیجه و شد خواهد کم وریدی بازگشت بنابراین .میکند پیدا افزایش ، RA فشار آن دنبال به و داشت خواهد

vein و IVCبرجسته ( dilated )بیماران این در آسیت شد، خواهد شکم درد دچار کبد اتساع علت به مریض نتیجه در .شد خواهند 

 .داشت خواهد وجود نیز تحتانی اندام تورم بیماران این در همچنین و دارد وجود

 صدا، این که میکند ایجاد (پریکاردی ربۀ)ضpericardial knock نام به دیاستولی ابتدای صدای بیماران، این سمع صدای-

pathognomonic  میباشد. 

 به فاز این در بنابراین و است شدن پر حال در RV میشود، RV وارد خون از زیادی حجم early filling فاز در :صدا این ایجاد علت*

 pericardial صدا این به که میکند ایجاد را صدایی و میکند برخورد )ارتجاعی خاصیت فاقد پریکارد( کلسیفه پریکارد به قلب یکباره

knock میگویند. 

 :)میکنیم سیربر راست دهلیز و بطن برای را پایین مراحل( دارد وجود دیاستول در بطن پرشدن به مربوط مرحله سه-نکته

 .میکند ایجاد را بلندی موج که میباشد بطن سریع پرشدگی rapid filling : (الف

 .ندارد وجود خونی عبور هیچ و است برابر راست دهلیز و راست بطن فشار فاز این در diastasis :(ب

 به نسبت فاز این در ورودی خون حجم( میکند push راست بطن سمت به را مانده باقی خون راست دهلیز  atrial contracture :(ج

 .کرد خواهد ثبت را موجی نیز فاز این و ).است کمتر ،rapid filling فاز

 است ممکن هم pericardial effusion و است مشاهده قابل calcification میگردد تهیهبیماران  این از که ای Chest X-ray در-

 .میشود دیده ضخیم پریکارد نیز اکوکاردیوگرافی در .میدهد نشان قلب سایۀ شدگی بزرگ شکل به را خود effusion این که دیده شود

 ببینیم. را قلب بافت تشخیصی، روش این کمک به میتوانیم که میکند کار ulterasound امواج با سونوگرافی مانند اکوکاردیوگرافی -نکته

 .دارد وجود QRS پایین ولتاژ بیماران این ECG در-

 .میباشد راست بطن  catheterizationبیماری این قطعی تشخیص-
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 :درمان

و اگر علائم با درمان  میریبگ ضیاز مر عیما یمقدار میتوانیم نی. همچنباشدیها م کیورتید زینمک و تجو تیمحدود یماریب نیا درمان

 شده است. فهیکلس کاردیبرداشت پر یکنترل نشوند، قدم بعد یطب

 کاردیوجود نداشته باشد با برداشتن پر یریدرگ نیهمراه با ا یگریباشد و مشکل د کاردیپر یریتنها درگ یعنیخالص باشد  CPاگر  -نکته

(pericardiectomyمشکل و علائم ب  )بر طرف خواهند شد. ماری 

 تا الان توضیح داده شد، سایر بیماری هایی که کمتر شایع هستند؛ کاردیپر یها یماریب نیمهمتر

 کیست های پریکارد .1

به علت مشکل  ضینداشته باشند و مر زین یها ممکن است علامت ستیک نیوجود داشته باشند. ا ییها ستیک کارد،یممکن است که در پر

و  شوندیداده م صیتشخ یگرید یماریبه علت ب هیر CT-scanدر  ایو  شوندیم دهید ماریب یو در اکو شودیمراجعه کرده و اکو م یگرید

شوند و با  دهیراست ممکن است د cardiopherenic یۀها اکثراً در زاو ستیک نیا .نکنند  جادیا ضیهم در مر یعلامت چیممکن است ه

aneurysm داده شوند. صیممکن هست اشتباه تشخ یبطن 

 . تومورهای پریکاردی2

 یریدرگ نیعتری. شاباشدیم mediastinumتومورها از  نیکه منشاء ا باشندیم یمیاکثراً به شکل نئوپلاسم و بدخ یکاردیپر یتومورها

 یجیتدر effusion یکه دارا باشدیم mesothelioma کارد،یپر یمیبدخ یۀتومور اول نیعتری. شاباشدیم metastatic کارد،یپر یمیبدخ

  است. یجراح یمینوع بدخ نیو درمان ا باشدیم یو خون

 توضیحات تصویر

قلب از  یکیالکتر تیفعال ECGدر  م،یدانیکه م همانطور

. به شودیمربوطه ثبت م یها leadسطح بدن، توسط 

 ؛نرمال ECG کیدر  یصورت کل

 زهایدهل depolarizationمربوط به  Pموج 

 هابطن depolarizationمربوط به  QRSموج 

  ها بطن repolarizationمربوط به  T موج

 هم QRSبا موج  زهایدهل repolarizationموج  -

 . شودیم یداشته و مخف پوشانی

 کیزوالکتریا خط با سطح هم ST ۀدر حالت نرمال قطع-

 مشاهده شود. ECGدر  ST depression ایو  ST elevationنرمال ممکن است  ریغ یاست، اما در حالت ها

 کیزوالکتریاز خط ا نترییپا یمقدار کم PR ۀقطع نیهمچن شودیمشاهده م ST ۀبالا رفتن قطع ای ST elevation ،تصویر ECG در

 AVF، و  III  ،AVL دیدر ل ی، به مقدار نامشهودتر II دی، لI دیدر لST elevation نیاست. ا

  PR depressionو  ST elevation  generalizedو همانطور که ذکر شد  شودیمشاهده م

generalized به جز  دهایل ۀکه در همAVR  وV1 است. در  تیکاردیپر ۀنشان شود،یمشاهده م

 .شودیمشاهده م PR elevationو  ST depression یمقدار AVR دیل

است . در  ST ۀقطعelevationدر فرم  MIمربوط به  ECGو  تیکاردیمربوط به پر ECG تفاوت

MI نیا ST elevation  به صورتCONVEX (است، ول )در  یتحدب به سمت بالا

 است. (نییتحدب به سمت پا) CONCAVEبه صورت  تیکاردیپر

Chest X-ray 

باشد  pericardial effusionکه همراه با  یمعمولاً نرمال است مگر در مواقع تیکاردیپر در

  شود. یمشاهده م مقابل ریقلب شده باشد که در تصو هیکه باعث بزرگ شدن سا
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 کاردیشدن پر هیفیکلس ۀجیمشابه استخوان که نت ۀتیبه صورت دانس CP مقابل یگراف در

 .شودیاست، در اطراف قلب مشاهده م

 

 

 Low یبه صورت کل QRS یموج ها ،مقابل ECG در

voltage قلب و  نیب عیآن وجود ما لیهستند، که دل

که  مینیبیم V1 دیدر ل نیاست. همچن نهیسۀسطح قفس

به صورت متناوب بلند و کوتاه هستند  QRS یموج ها

  .شودیگفته م Electrical alternansنشانه،  نیکه به ا

 

 

 

که  دهدیرا نشان م pericardial effusionمبتلا به  ماریب یوگرافیاکوکارد مقابل ریتصو

 ریدر تصو کاردیپر یفضا عیحفرات و ما) در آن مشاهده کرد. توانیاطراف قلب را م عیما

  (مشخص شده اند.

 

 از کتاب رفرنس خواهد بود. یکردند سوالات امتحان دی:استاد تاکنکته

 اندوکارد یها یماریب

دارد  anti-bacterial تیاست، خاص دهیند بیآس یتا وقت هیلا نی. اباشدیها م چهیحفرات قلب و در یِسطح داخل ۀپوشانند یۀلا اندوکارد

 جادیعفونت ا ماریب یو برا خوردیآن به هم م یدفاع سمیمکان ند،یبب بیاگر آس یول شودیها بر سطح خود م یو مانع از نشستن باکتر

 .شودیم

 یبر رو یکه عفونت شودیآئورت مشاهده م ۀچیقابل مشاهده است. درم رینمونه از عفونت در تصو کی

  .ندیگویم vegetationشده است که به آن  لیتشک یعفون ۀبه صورت تود چهیدر

 ای کی یریقلب بوده که ممکن است درگ Endocardialعفونت سطح  ،یعفون تیاندوکارد نیبنابرا

 VSD orوجود داشته باشد ) ینقص RVو  LV نیاگر ب ای میرا داشته باش یقلب ۀچیچند در

Ventricular Septal Defect  چون فشار سطح ،)LV بالاتر از فشار  یلیخRV  ،کیاست jet 

 نیو ا ندیبب بیآس (آزاد بطن راست ۀوارید)که اندوکارد آن سمت شودیامر باعث م نیو ا شودیزده م RVبالا به سمت  یلیخ انیبا گراد ی

 عفونت شود. جادیکه مستعد ا شودیبه اندوکارد سبب م بِیآس

در  یباکتر یادیمسواک زدن ممکن است تعداد ز کباری. با کنندینم جادیا یعفونت یها در بدن ما وجود دارند ول یباکتر ،یحالت عاد در

به هر  ایداشته باشد  یقلب یا نهیمشکل زم ی. اگر فردشودینم جادیرا دارد، عفونت ا یدفاع سمیمکان نیبدن ا یسطح خون آزاد شود ول

 .شودیم ماریشده و باعث به وجود آمدن علائم در فرد ب جادیت اعفون ند،یبب بیآس اردبافت اندوک یعلت

 دریچهرفتن  نیعفونت باعث از ب تیماه لیکرده باشد، به دل ریرا درگ چهیمثلاً اگر در علایم متفاوت است؛ کجا باشد یریدرگ نکهیبه ا بسته

 رد،یگردد و اگر درمان صورت نگ جادیا ماریب یبرا زین یقلب ییبه آن، نارسا هیو ممکن است ثانو شودمی جادیا یا چهیدر یینارسا ،شده 

  کشنده هم باشد. ماریب یبرا یحت

Germ یکسریها و  لوکوکیاسترپتوکوک ها، استاف آن؛ عیشا یها organism س،یکوزینومایاکت لوس،یهموف ؛فاسد هستند مثل یها 

 .لاینوفیو آکت ومیوباکتریکارد
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 و نشانه ها علائم

فاز  کیدر  ماریباشد و ب )غیر مداوم(intermittentدارند و ممکن است به صورت  low gradeافراد تب  نیعلامت است. ا نیعتریشا: تب-

ها در  یباکتر د.)حضورشویم دهید bacteriemiaتب دارد، معمولاً  ماریکه ب یتب نداشته باشد. در فاز گرید یتب داشته باشد و در فاز

  (خون 

در  شتریب .عدم وجود تبرا نداشته باشند fever نیموارد ا%15-3. افراد ممکن است در شودیم دهیدتب افراد  %90به طور معمول در 

 نیها ا IV drug userدر  ایبکند و  جادیتب را ا تواندیدارد که نم یمنیا یماریبدن او ب ایفرد مسن است  ایکه  شودیم دهید یموارد

 .شودیمشاهده م التح

- Heart murmur شودیم دهیشن مارانیب %85و در حدود  شودیم دهیدر سمع شن ی:سوفل قلب. 

- petechiaeردکننده نخواهد بود. زینبود آن ن یکمک کننده خواهد بود ول صیدر تشخ م،یریاگر بگ یول ستین ی: اختصاص 

: Subungual hemorrhage-قرمزرنگ  عاتیضا یکسریافتند.  یهستند که در بستر ناخن اتفاق م ییها یزیخونر

 هستند.

-Usler nodesهستند ممکن است  دردناک یندول ها یکسریها  نی:اerythema  ..داشته باشد

 نیدر ا یول شوندیم دهید زین یگرید یها یماریو در ب ستندین تیاندوکارد یموارد اختصاص نیا

 جادیرا ا یماریب نیشود، ا embolizedکه  ی. ممکن است هر عفونتشوندیم دهید شتریب ،یماریب

 صیتشخ minor یارهایمعو جزء  شودیم دهید Osler node divergenceمعمولاً  یبکند ول

 است. تیاندوکارد

:Janeway lesions-   در کف دست و پا هستند. ردرناکیغ ی. ماکول هاشوندیحالت ندول ندارند و لمس نم گریماکول ها داین 

-Roth spot  :یزیخونر retinal که نادر است. شودیم دهیدر چشم د 

 . بهدهدیرخ م مارانیب %40از  شیشود که در ب دهیدارند، د تیکه اندوکارد یمارانیممکن است در ب neurologic ینشانه ها یکسری-

باز  چهیکه در یو زمان دهیچسب چهیکه به سطح در باشدیم vegetationبه صورت  یعفونت همانطور که گفته شد گاه نیصورت که ا نیا

 حرکت نیعفونت در ا ایآن به صورت لخته  یقسمت ها از رو یکسری. ممکن است کندیبا آن حرکت م زین vegetation شود،یو بسته م

را با  Embolic strokeشود و اگر به مغز برود،  یآمبول رود،یگردش خون م ستمیکه س ییها و هر جا اندام مغز، سمت به و شود کنده ها

Focal neurologic deficit   ًمثلا(hemiplegia  ایسمت راست  ،)چپaphasia کند. جادیو علائم گوناگون ا 

برود، گفته شد  یعفونت کنده شود و به عروق مغزتکه از  کی. اگر میرا داشته باش Intracerebral hemorrhageممکن است  یگاه-

 یو در جدار عروق مغز نندیعروق بنش ۀجدار یموجود بر رو یها یممکن است باکتر ی. گاهشودیم جادیا  Embolic strokeکه    

و  دهندیخود را از دست م یعیعروق آن بافت طب یعنی شوند؛یم dilateرگ ها  نیشود، ا جادیا نتکه عفو یعفونت کنند و زمان جادیا

Aneurysmجادیها پاره شوند و ا سمیآنِور نیکه ممکن است ا کندیم جادیا Intracerebral hemorrhage .بکنند 

Multiple microabscesses-به خاطر  یکوچک ی: ممکن است آبسه هاshedding .عفونت در مغز داشته باشند 

Splenomegaly- 

Paraplegia- 

Hemiparaplegia- 

Aphasia- 

 بالا(داشته باشد. مثل سه مورد  neurologic یعلائم مغز یکسریکه داشته،  embolizationبه  هیممکن است ثانو(

Cardiac arrhythmia- 

- Pleural friction rub به ندرت : 

-  Pericardial rub به ندرت : 

Anorexia- 

 کاهش وزن -
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 آنفلوانزا هیشب یعلائم -

 داشته باشند. زیافراد ممکن است درد شکم ن نیکبد و طحال، ا یریبه خاطر درگ -

Jacob erection- 

 در مغز ممکن است به سه صورت باشد: درگیری

Embolic stroke- 

Intracranial hemorrhage- 

 )ملتحمه( conjunctiva یزیخونر-

 صیتشخ

Criteria  به نامDuke criteria انجام  ماریب یکه برا ییها شیآزما و ماریب ینیعلائم بال یکسریکه شامل  میدار

 .کندیما کمک م صیکه به تشخاست  )کیوگرافیو اکوکارد کیک،پاتولوژیولوژیکروبیم(میدهیم

 است. یمان قطع صیتشخ م؛یداشته باش minorپنج تا  ای minorماژور و سه تا  criteria کی ایماژور،  criteriaاگر دو 

مثل استرپتوکوک، ) کنندیم تیاندوکارد جادیا عیکه به صورت شا ییها سمیارگان یاست. اگر برا ماژور یها criteriaاز  یکیخون  کشت-

 ؛یک کشت خون بگیریم که مثبت شود  حالت دارد 2م،یریکشت خون بگ( HACEKو گروه  لوکوکیاستاف

 .بگیریم که آن هم مثبت شودساعت کشت دیگری  12بعد به فاصله ی  .1

 تای آن مثبت شود. 3کشت بگیریم که  5ساعت برای مثال  1. به فاصله ی 2

 در این حالت یک کرایتریای ماژور داریم.-

 است. minor criteriaباشد. جزو ن persistent positive یعنیرا نداشته باشد.  طیآن شرا یاگر کشت خون مثبت باشد ول-

 موارد مثل بارتونلا، ممکن است کشت خون مشکل باشد یبرخ یحساس است. اما برا سمیخون فقط به خود ارگان کشت

HACEK: Haemophilus (excluding Haemophilus influenza), Aggregatibacter, Cardiobacterium, 

Eikenella and Kingella 

 ها مشکل است. سمیارگان نیکمک کننده باشد. چون کشت ا یممکن است که سرولوژ ونلایلژ ا،یدیمثل بروسلا، کلام ییها سمیارگان یبرا-

 (در؛به بافت آندوکارد دهیچسب Mass ایتوده  کی) Vegetation دنید یوگرافیاکوکارد در-

 قیرا از طر catheter نیدارد و ا catheterکه  یزیالید ضی. مثلاً در مر 3و  ی. در سطح آندوکارد حفرات قلب 2ها  چهی. در سطح در 1 

peripheral vein  .گذاشته اند 

 یعنی ندیآن بنش یرا داشته باشند و عفونت بر رو catheter نیداروها ا قیتزر یاست که برا کنهم مم یسرطان یها ضیاز مر یدر برخ*

 آن است. یکه در داخل قلب قرار گرفته است مستعد نشستن عفونت بر رو یا لهیوس کی

هستد  تیمستعد آندوکارد یلیافراد خ نیقلب است که ا یمصنوع ۀچیکند؛ در یم تیآندوکارد جادیرا مستعد ا ماریکه ب یاز موارد یکی*

دوخته شده به  ۀچیشود که در یعفونت باعث م نیبه عفونت را داشته باشند. ا یکه ممکن است ابتلا چهیدر یجاگذار لیبه خصوص در اوا

 را داشته باشند. یو کندگ dehiscenceکنده شود و حالت  یقسمت از آن در اثر عفونت، از بافت قلب کی ،یبافت قلب

قلب را  prostheticو  یمصنوع ۀچیبه خصوص اگر در م؛یدار تیبه آندوکارد ییکه در آن ها شک بالا یموارد ؛صیروش تشخ نیبهتر

 یماریدر ب تیاست. اگر احتمال آندوکارد شتریما ب یبرا ریاست. چون وضوح تصو یمر قیاز طر یوگرافیانجام الکتروکارد میباش داشته

 کند. یم تیکفا transthoracic echocardiography (TTE)را پر نکند؛ همان  ارهایکم باشد و آن مع Dukeیارهایبراساس مع

Criteriaیها minor ؛ 

 است IV drug user ماریب -

- Prosthetic valve دارد 

 تب داشته باشد-
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- vascular phenomena داشته باشند. شامل:  arterial emboli ،  septic pulmonary infracts ، mycotic aneurysms( 

 cranial (،کند. یم دایپ سمیشده و حالت آنور فیو جداره ضع ندینشیکه عفونت م یخصوص وقت شود. به جادیدر عروق ممکن است ا

hemorrhages  ،conjunctivalemorrhageh  وJaneway lesions . 

Immunologic phenomena  :شاملglomerulonephritis ، Osler's nodes  ، Roth's spots   ، rheumatoid factor 

 یعنیمثبت باشد  12hاز  شیکه به فاصله ب یرا نداشته باشد. گفته شد که کشت خون طیآن شرا یکشت خون مثبت باشد ول اگر

persistent positive 1 ۀباشد. در فاصلh از سه کشت مثبت باشد؛ ماژور است. اگر نباشد؛ جزو  شیبminor criteria .است 

 موارد مثل بارتونلا، ممکن است کشت خون مشکل باشد. یبرخ یحساس است. اما برا سمیخون فقط به خود ارگان کشت

 .مینیدر قلب بب میتوان یهم عفونت ها را م یوگرافیدر اکوکارد -

 ندادند. حیتوض ادیرا ز Management استاد

 :درمان

 درمان است. یروش اصل کیوتیب یآنت

 .میکنیاستفاده م type-penicillin Gباشد از  یعیطب چهیدر تیاندوکارد اگر

از داشته باشد؛  نیلیس یو اگر مقاومت به مت میکن یاسترپتوکوک استفاده م نیلیس یمت mechanicalباشد؛ از  prosthetic چهیدر اگر

 .میکن یاستفاده م نیسیونکوما

انجام  یلاکسیلازم است که پروف مارانیکدام ب یوارد خونش شده باشد؟ و برا یاحتمال دارد که باکتر یک کندیکه مراجعه م یضیمر یبرا

 نشود؟ تیدچار آندوکارد ماریتا ب میده

 موارد شامل: نی. امیبگذار ماریب یرا برا تیآندوکارد یلاکسیدارد که پروف یاست که ما را بر آن م ییها cardinal conditions یکسری

 یگاه ).داشته باشد ،شود یها استفاده م چهیدر repair یکه برا prosthetic material ای prosthetic cardiac valve ماریب اگر-

 prosthetic ۀچیدر کیدارند و  یرا برم چهیکل در یگاه ایگذارند  یم یحلقه ا کی یقلب ۀچیدر repair یممکن است که برا

 .میدار ازین یلاکسیحالت باشد؛ پروف نیاگر ا (.گذارندیم

 .داشته باشد تیآندوکارد یسابقه قبل ضیمر -

- congenital heart disease  داشته باشد کهcyanotic ، Repair .نشده و دست نخورده است 

 دیبا Repairها هم در شش ماهه اول  نیاست. ا شده داشته و بسته یمادرزاد atrial septal defect(ASD) ضیهم مثلاً مر یگاه -

انگار آن  گریشده و د endothelializedگذارند؛  یم هیکه در آن ناح یا لهی. چرا که وسستین ازی. بعد از شش ماه نرندیرا بگ یلاکسیپروف

 دیرا ندارند؛ با endothelializationدر شش ماه اول که  یافتد. ول یآن ها اتفاق نم یرا دارد و عفونت رو endothelialپوشش 

 را داشته باشند. یلاکسیپروف

 کیرا بستند و  ASDمانده است مثلاً  یاز آن باق residual کیشده است,  Repairکه  congenital heart disease اگر-

residual دیهم با مارانیب نیمانده به ا یاز آن باق prophylaxis endocarditis .داده شود 

 را داشته باشد. یلاکسیپروف یستیدارد هم, با چهیدر یریشده است و درگ جادیآن ا یبرا valvulopathyقلب دارد و  وندیکه پ یماریب-

 م؟یدهیانجام م یلاکسیپروف ماریب یبرا ییها procedureچه  در

که وجود  یدندان یتوده ها ایدارند  یگذارند و برم یکه م ییآن براکت ها ،یدر ارتودنس ؛ مثلاً یدندانپزشک یها procedure بعضی در

 نیا میزنیم حسی یندارد ب یو عفونت ستین infectedکه  یما به بافتولی وقتی .، پروفیلاکسی انجام میدهیم دندان  دنیدارد و کش

موارد  هیبق یندارند. ول ازیها هم ن نیشود. ا یم یزیشود؛ باعث خون ر یکه به لب و مخاطات وارد م یا ضربه ندارد. ازین یلاکسیپروف

است و  یما به چه شکل fieldکه  نیبر اساس تجربه و ا رانیاست. ما در ا کایمثل آمر یکشورها یموارد برا نیدارند. ا ازین یلاکسیپروف

که  مییگو یدارند را تجربتاً م prosthetic valveکه مخصوصاً  یاکثر موارد م؛یدهیم امکنند چگونه هستد انج یکه کار م یمیت

 ییها procedureو در چه  ییها یماریچه ب یموارد است که برا نیا یحالت کتاب یرا داشته باشند. ول تیآندوکارد یلاکسیپروف

 میرا داشته باش تیآندوکارد یلاکسیپروف
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  mitral regurgitation نارسایی دریچه میترال 

)دهلیز چپ( در هنگام  LAبه داخل  LVپس زدن خون :  تعریف

 .سیستول می باشد

وارد آئورت شود و دریچه  LVدر سیستول انتظار داریم که خون از 

میترال جلوی بازگشت خون به داخل دهلیز چپ را بگیرد، ولی اگر یک 

هایی که در عملکرد این دریچه  نارسایی در این دریچه یا در ساختمان

مناسب خود را  نخواهد عملکرد وجود آید، دریچه  به کنند همکاری می

 .افتد داشت و بازگشت خون اتفاق می

 . های مختلفی تشکیل شده است ساختمان دریچه میترال از قسمتساختمان دریچه : 

1 – Annulus :  گیرد.می حلقه ای که دریچه در آن قرار 

۲ -  Leaflets : ز و بسته می شوندبا. 

۳ - Chordae tendineae پاپیلاری متصل میشوند به عضلاتآنها  توسطها  : لیفلت  . 

۴ -  Papillary muscles 

خود گاه قسمتهایی از دهلیز چپ و بطن چپ که در فیکس شدن این دریچه در جای  - ۵

  .نقش دارند

MV annulus   :گیرد. این  ساختمانی که دریچه در آن قرار میannulus  در سیستول حالت انقباضی پیدا میکند و در به هم پیوستن

(، دریچه Mitral ring calcificationدچار کلسیفیکاسیون رینگ دریچه میشوند )های دریچه نقش دارد. در بعضی بیماران که  لت

های دریچه به  دهد. همچنین در افرادی که دچار کاردیومیوپاتی هستند، این رینگ متسع میشود و لت عملکرد مناسب خود را از دست می

 . نمی رسند هم

Leaflets   : به دو صورتant و  .postبه  . وجود دارند که

به عضلات پاپیلاری متصل  chordae tendineaeوسیله 

شان بستن کامل منفذ  هستند. لیفلت ها باز و بسته شده وظیفه

هرگونه پروسه ای .  است در هنگام سیستول LVو  LAبین 

و پروسه عفونی ممکن  degenerationمثل پروسه التهابی، 

 .  بدهد ها را تحت تاثیر قرار است عملکرد و شکل این لیفلت

Chordae tendineae   : رشته های فیبرینی هستند که

Leaflets  را به عضلات پاپیلاری متصل میکنند و عضلات

هم میتواند عملکرد دریچه را تحت تاثیر قرار  Chordae tendineaeمتصل هستند. پاره شدن یا کوتاه شدن  LVپاپیلاری نیز به دیواره 

 .  دهد

 "بسمه تعالی" درسنام 

گروه جزوه نویسی ورودی 

 زنجانپزشکی  89بهمن 

  جزوه شماره گروه

                   ۵  ۵ج-بیماری های قلب 

 سرگروه   مبحث جلسه

 سارا یعقوبی نام استاد دریچه میترال بیماری

 نهایی ویراست فیروزیدکتر  تعداد صفحات

 مصطفی کریمی  16

 



۲ 

و   posteromedialمتصل بوده و به دو شکل  Chordae tendineaeهایی عضلانی هستند که به  ساختمان:  عضلات پاپیلاری

anterolateralرسانی های متفاوت وجود دارندتر(  ، با خون)کمی بزرگ  .Anterolateral  بزرگتر بوده و توسطLAD  وLCX 

خونرسانی واحد از  posteromedialمی شود .  از آنجایی که  انجام RCAتوسط  posteromedialخونرسانی شود و خونرسانی می 

 acute MIعضلات پاپیلاری ، در  Infarction.  , بیشتر خواهد بود acute MIدارد ، احتمال تاثیر پذیری آن در نتیجه  RCAرگ  یک

 .بینجامد( Acute mitral regurgitation)( یا acute MRدر بیمار به ) MIمیتواند موجب از بین رفتن عملکرد آنها شود و  ،

LA  وLV  .هم در ساختمان دریچه متاثر هستندLA  از قسمتpos. ثر است. وقتی ودر فانکشن دریچه مLA  در اثرMR  بزرگ

 .  میشود میتواند فانکشن دریچه میترال را از آن قسمت ، تحت تاثیر قرار بدهد

 .  متعدد دارد علتهای Mitral regurgitation :   Mitral regurgitationاتیولوژی های 

  حاد : – ۱

 را به صورت حاد ایجاد کند MR و بزند آسیب  دریچه ساختار و ساختمان به میتواند که حاد پروسه  یک صورت به اندوکاردیت 

(: بعد papillary muscle rupture)  post-MI یا پاپیلاری عضلات شدن پاره

معمولا )  کندعضلات پاپیلاری را مختل می functionحاد اتفاق افتاده و  MIاز 

posteromedial  پاپیلاری ماسل ها درInferior MI  به دلیل خونرسانی از

ها را  شریان واحد آسیب میبینند و پاره شدن عضله پاپیلاری  عملکرد لیفلت

 منتهی می شود . (  MRمختل کرده و به بروز 

 سه سینه تروما به قف 

 Chordal rupture / Leaflet flail  پارگی :Chordae tendineae  وleaflet flail  در اثرMVP  (mitral valve prolapse  

 شود . حاد  MRدریچه را به صودت حاد مختل کرده و سبب بروز  function( ،می تواند infectuve endocarditis) IEیا    ( 

  مزمن : – ۲

 . تقسیم بندی می شوند  secondaryو   primaryبه دو صورت 

یا عضلات  leaflet)به طور مثال دریچه ساختار :   Chronic primary MRالف : 

 . پاپیلاری( مشکل دارد

 LVیک دریچه حالت نرمال دارد ولی داخل :   Chronic secondary MRب : 

،  توانایی رسیدن به هم های دریچه بنابراین ، لیفلت  است.بزرگ و گشاد قرار گرفته 

را ندارند. در نتیجه،  یک دریچه نرمال در داخل یک رینگ بزرگ، فانکشن مناسب را 

 .  نخواهد داشت

های دریچه نمیتوانند به خوبی به هم  است که لت myxomatous دریچه به قدری,  MVPدر :   Chronic primary MRمثال از 

ـ  کلسیفیکاسیون دریچه میترالـ   Endocarditisـ  فانکشن دریچه را در اثر التهاب مختل می کند Rheumatic feverـ  برسند

   Radiationـ   HOCMهای جنینی مانند بیماریبیماری های مادرزادی ـ 

)  Chronic secondary MR   :Remodeling LVمثال از 

 نرمال ودر پروسه ایسکمی موجب گشاد شدن آنولوس دریچه که 

 Dilated cardiomyopathy –شود میکشن آن مختل شدن فان

نشان   acute MRرا در بروز  vegetationتصویر بالا  نقش   

.  وجود دارد leafletبزرگ روی  vegetationمیدهد؛ که یک 

ایجاد می  vegetationسوراخ هایی که روی دریچه در اثر 

باشد  MR( نیز می تواند از علل ایجاد leaflet perforationشود)

 . 
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Acute on chronic MR in myxomatous MV  : در دریچه ای کهmyxomatous  است وMR  مزمن دارد، وقوع پروسه

 .  جدیدی را که حالت حاد دارد، ایجاد کند MRهای حاد مثل اندوکاردیت،  می تواند 

د رینگ دریچه را میبینیم. .در تصویر سمت چپ قسمت نشان داده شده به شدت در شکل کلسیفیکاسیون شدیکلسیفیکاسیون دریچه : 

بعدی نشان داده شده است. کلسیفیکاسیون هم میتواند از  ۳کلسیفیه و پررنگ است. در تصویر سمت راست کلسیفیکاسیون به صورت 

 .شود MRدریچه ،  سبب  Annulusو  Ringطریق اختلال در عملکرد 

MR in HOCM   : علل  دینامیکی موجب بروز آن می شود به این صورت که : در سیستولant. leaflet به طرفleft ventricular 

outflow tract  یاLVOT دو  میشود, کشیدهleaflet  از هم جدا شده و خون به داخلLA  ها در این  خود لیفلت  شود.پس زده می

چه  به سمت قدام و به شرایط اختلال ساختاری نداشته و کشیده شدن لت دری

 .  به دلایل دینامیکی بروز کند MR، باعث می شود  septumسمت 

 :  PRIMARY and  FUNCTIONAL MRجمع بندی تفاوت های 

 گشاد و بزرگ ring،  یک دریچه نرمال ، داخل یک Functional MRدر 

 . ها بهم نمی رسند leafletقرار گرفته و 

 بوده و موجبهای دریچه دچار مشکل  Degenerative MR ، leafletدر 

 است .  ای شدهدر اثر مشکلات دریچه  MRبروز 

بنابراین اولین شرایط .  )دهلیز چپ(هم تخلیه میشود LA, در سیستول قلب ،خون علاوه بر  آئورت  به داخل MRدر شرایط یک نکته : 

در ابتدای پروسه   LVشده و میزان تخلیه  , خیلی کامل انجام LVشدید ، این است که پروسه خالی شدن  MRآمادگی برای بروز یک 

MRولی به مرور زمان که این پروسه پیشرفت .  ، خیلی بیشتر ازحالت عادی )که مقداری خون در آن باقی می ماند( ، صورت می گیرد

از این پس ،  فانکشن کافی را  LVو  مختل شده   LVمیکند و میزان حجم خون برگشتی بیشتر میشود، فانکشن عملکردی و انقباضی 

 .  نخواهد داشت

وارد  LAخیلی بزرگ داریم که حجم خون زیادی را در دیاستول از  LAاست در دیاستول، یک  MRدر بیماری که دچار  :   MRاکو در 

LV  می کند؛ بنابراین یک موجY  سریع را در ابتدا داریم و حتی اگرMS نداشته باشیم هم میتوانیم سوفل حالت دیاستولیک را بشنویم  .

را اندازه بگیریم و از روی آن میزان  regurgitantهای فشارها و سطح  های دریچه ای، قسمت در اکو میتوانیم حجم های مختلف، قسمت

MR  را مشخص کنیم. برای تشخیص  میزانMR  اگر حجمی که به داخل ،LA  میلی لیتر در هر ضربه باشد یا  66ز بیشتر ابرمیگردد

سانتی متر مربع  6,۴بیش از  regurgitationمربوط به  orificeباشد و یا  درصد ۵6از  بیشتربرمیگردد LAدرصد خونی که به داخل 

یشتر ب  orifice( قسمت ischemic MR, که به دلیل ایسکمی اتفاق می افتد ، )secondary MRدر .  استشدید  MRمیزان باشد، 

 .  سانتی متر مربع می باشد 6,۲از 

 LA، به مرور زمان کمپلیانس   LAبا بازگشت  خون به داخل :   LAکمپلیانس 

ولی در .  نرمال  افزایش  یافته و با حجم خون بازگشتی ، آداپته و بزرگ میشود

acute MR  که فشارLA  رود ، قادر به آداپته شدن با به صورت حاد بالا می

به .  حاد دیده نمیشود MRحجم برگشتی نخواهد بود و بنابراین  آداپته شدن در 

( ممکن است خون  به داخل عروق MR)ناشی از  LAدنبال افزایش فشار 

 .  پولمونری پس زده شود و فشار پولمونری را افزایش دهد

Murmur  مربوط بهchronic MR  معمولاholosystolic تا زمانی که اختلاف فشار بین  بوده وLA  وLV  وجود دارد، این

murmur شنیده میشود  . 

نمیتواند  LAکه پروسه به صورت حاد اتفاق میافتد،  acute MRاست. در   MRنشان دهنده تغییرات دینامیک ناشی از    بالااسلاید 

از  جبران خواهد شد. LA,  افزایش فشار تدریجی با بزرگ شدن chronic MRخودش را با افزایش فشار ناگهانی آداپته کند. ولی در 

,  این استرس به وسیله مکانیسم هایی کم خواهد شد. وقتی  LV( , با افزایش استرس دیواره Laplace lawطرفی طبق قانون لاپلاس)
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می شود  LVبنابراین حجمی که وارد  ؛بعدی افزایش پیدا میکند beatدر  preloadپس زده می شود،   LAداخل   حجمی از خون به

 د . به منظور  کاهش  استرس  دیواره ، دچار هایپرتروفی خواهد ش  LVوارد میشود و  در نتیجه  LVبیشتر خواهد شد، فشار بیشتری به 

در  افزایش خواهد یافت. LVEDPیا  LVو فشار انتهای دیاستولی  LA, فشار  LVو  LA، با افزایش حجم داخل رو به رومطابق تصویر 

به داخل  LAفشار ، پس زدن  LA ، بزرگی  LV hypertrophy:  های جبرانی بکار گرفته می شوند .، ازجملهنتیجه مکانیسم

 .  pulmonaryعروق

می شود ، موجب افزایش   LVاین حجم زیادی که وارد  در نهایت،

Stroke Volume افزایش حجم خون .  نسبت به حالت نرمال می شود

LV  میزان ،MR   را افزایش می دهد . پسMR  می تواند خودش را ,

موجب  LAبه این صورت که ، پس زدن خون به داخل .  تشدید کند

شدید تر  MRتر به بزرگ LAتر شدن آن می شود و مسلماً بزرگ

 .  می شود و این پروسه تشدید خواهد شد منتهی

در این تصویر مشاهده میکنید که در فاز های انتهایی،  مکانیسم های 

 Cardiac outputنمیتواند  LVجبرانی قابل انجام نبوده و در نهایت 

(CO)  لازم را ایجاد کند و  فانکشن خود را ادامه  دهد پس به سمت

 acute MRپاتوفیزیولوژی .  پیش خواهد رفت EFنارسایی و کاهش 

مقداری متفاوت است.  چون فرصتی برای آداپته شدن وجود ندارد. 

 Pulmonaryسریع بالا خواهد رفت و موجب  LAبنابراین فشار 

congestion بنابراین علائم بالینی بیمار،  اِدِم حاد ریه  ؛می شود

، به چون مقداری از خونی که قرار است وارد آئورت شود خواهد بود

 .  کاهش یافته  و مریض دچار حالت شوک خواهد شد cardiac outputپس زده میشود,  بنابراین   LAداخل 

خواهیم داشت که برای ایجاد  cardiac output( را در شرایط  کاهش neurohormonal responseریسپانس های نوروهورمونال)

Stroke Volume سمپاتیک و  بیشتر توسط فعالیت سیستم

RAAS .هدف آن بازگرداندن  ایجاد شده استcardiac output 

 MRبه حالت نرمال و بهتر کردن همودینامیک بیمار  در شرایط  

ممکن است این  مکانیسم ها  MRبا توجه به میزان  –حاد است 

مکانیسم هایی وجود دارد که در  acute MRدر .  کارساز نباشند

 LAمقابل آداپته شدن مقاومت میکنند. مانند افزایش ناگهانی فشار 

که موجب بروز  ادم پولمونری خواهد شد . بنابراین این مکانیسم 

باعث میشوند که علائم بالینی   maladaptiveو  adaptiveهای 

 chordae, عضلات پاپیلاری و   secondary MRیا  functional MRد ، در همانطور که قبلا گفته ش.  مربوطه را در بیمار ببینیم

tendineae معمولا نرمال هستند ولی به علت ایسکمی و ,LV dilatation  ، ممکن است عملکرد با وجود نرمال بودن ساختار دریچه ,

همچنین امکان جابجایی عضلات .  نمیرسند بهمهای دریچه  leafletکشیده شده و  annulusبا بزرگ تر شدن بطن چپ ، .  کافی نباشد

 functional MRمعمولا در پروسه های کاردیومیوپاتی شیوع .  پاپیلاری از محل اصلی و اختلال در عملکرد نرمال آنها وجود دارد

(secondary MR) بسیار بالا بوده  و بسیاری از بیمار ها این مشکل را خواهند داشت . 

Ischemic mitral regurgitation   :  در پروسه های ایسکمی، ممکن است ایسکمی در پروسه های حاد و مقطعی ایجاد شود و با

حالت در  بود ولیایجاد شده و قابل رفع خواهد  شرایط ایسکمیدر  MR.  رود، ایسکمی از بین میعروق کرونر perfusionبرقراری  

حاد  MIدر بیماری  که با بماند .  صورت دائمی باقی به MRاست  ، ممکنبین میرود در اثر ایسکمی فانکشن عضلات پاپیلاری ازکه  مزمن
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مراجعه میکند ممکن است پارگی عضلات پاپیلاری تشخیص داده شود  و به این ترتیب 

MR روز بعد از 7-2 درکه معمولا  به صورت حاد و ناگهانی رخ دهدMI  میتواند خودش

ممکن است عضلات پاپیلاری کامل پاره نشود و حالت ایسکمی در آن ایجاد .  را نشان دهد

برطرف شود. اگر فانکشن  MRبعد از برطرف شدن ایسکمی و باز شدن عروق  ، شود که 

ایسکمی به صورت مزمن در دریچه کل بطن مختل شده و آسیب های دائمی ایجاد شود، 

 .  مزمن خواهیم داشترا نیز به صورت  MRمیترال وجود خواهد داشت و  

 چه تظاهرات بالینی انتظار می رود ؟   MRدر بیمار دچار 

Chronic MR  : 
 ((normal arterial pulseپالس بیمار در کاروتید نرمال است.  - 1

۲ - LV هایپر دینامیک است 

۳ - PMI  به طرفlateral جا به جا شده است 

۴ – systolic thrill   ناشی از بازگشت خون درMR   شدید با لمسApex   

Acute MR   : 

1 -  Pulse pressure may be narrow 

۲ - JVP است برجسته یا نرمال باشد ممکن 

۳ - PMI جا به جا نشده است 

 (MRممکن است ادم پولمونری دیده شود.)بر اساس شدت  - ۴

 .باشد می هولوسیستولیک( و معمولا III/VIاست سوفل سیستولیک شنیده میشود که سه ششم) مزمنMR در سمع بیماری که دچار

          . دارد radiationخیلی واضح بوده و به سمت آگزیلا  apexمزمن ،  اغلب در  MRسیستولیک در این سوفل 

و  LVمعمولا خوب شنیده نمیشود چون فشار  late systoleو   midو در قسمت  ندارد،سوفل حالت هولوسیستولیک  حاد MRدر 

LA خیلی زود باهم یکسان میشوند و سوفل حالت کاهش یابنده داشته و دیگر تا انتهای سیستول شنیده نخواهد شد. 

 صدا ها : 

( ولی  در حالت حاد، از ابتدای سیستول شروع میشود و  2Sتا  1Sمزمن در کل سیستول شنیده میشود)از  MRطبق شکل بالا ، سوفل در 

 . (LAو  LV سریع فشار یکسان و متعادل شدن در قسمت های میانی و انتها ، شنیده نخواهد شد .)به دلیل

 به سمت regurgitant jetدر این شرایط ، ( :  flailیا  prolapseبه صورت  ) وجود دارد post. Mitral leafletمشکلاتی که در   

ant.  بوده و سوفل درbase  قلب به خوبی شنیده می شود. بنابراین  ممکن است این سوفل را باmurmur of AS  اشتباه بگیریم.)این

 ( سوفل نیز در سیستول شنیده می شود.

هستند،  صدای مرغ دریایی  flailدر شرایطی که لیفلت ها ، سوفل میتواند حالت موزیکال داشته باشد. chordae tendineaeدر پارگی 

 .(   cooing or sea gull quality ) را خواهد داشت

ها را افزایش  سوفلگرفتن میتواند  نباشد، ورزش های ایزومتریک مانند سفت کردن دست ها و بازو MVPبه دلیل  اگر مزمن MRاگر 

معمولا خیلی نرم است یا اصلا وجود ندارد  1Sصدای  MR. در دهد و در مقابل,  مانور های والسالوا میتواند این سوفل ها را کاهش دهد

 splitting)آئورت( ممکن است خیلی زود اتفاق بیفتد بنابراین   AVها به خوبی رخ نمی دهد . بسته شدن دریچه چون بسته شدن دریچه

2of S    به صورتwide  3شنیده می شود)فاصله بیشتر از حالت عادی(. صدایS 4ه شود و صدای ممکن است شنیدS  درMR  حاد در

 .ریتم سینوسی ممکن است شنیده شود

هستند ،  severe MRمعمولا بدون علامت هستند. ولی بیمارهایی که دچار   mild to moderate MRبیمارهایی با  نشانه ها : 

و یا تنگی نفس  DOE، خستگی، orthopneaو افزایش فشار وریدهای پولمونری، علائمی مانند :   LAدلیل افزایش فشار است به ممکن 

 .  فعالیتی داشته باشند
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در palpitationشود ،  ASآنقدر بزرگ شود که ریتم بیمار  LAاگر 

شکایت اصلی بیمار  تشخیص خواهد بود و می تواند به عنوانبیماران قابل 

 .مطرح شود

و نارسایی  اگر فشار پولمونر آنقدر بالا رود که به سمت راست منتقل شود

 congestionعلائم نارسایی سمت راست مانند : سمت راست دیده شود، 

 .  داشت را خواهیم ascites(  و prominentبرجسته)  JVP،کبدی

حاد معمولا علائم بالینی بیمار به صورت  ادم پولمونری حاد است و  MRدر 

 .  با حالت شوک به اورژانس مراجعه می کند

،  LAشدید هستند، شواهد بزرگی  MRکه دچار  بیمارانی  ECGدر  

قابل مشاهده است . ولی در صورت بالا بودن  فشار پولمونری و متاثر شدن   

RV بزرگی از آن ،RA  هم ممکن است مشاهده شود. ممکن است در

ECG  ، این بیمارانAF  دیده شود و شواهدLV  هایپرتروفی به صورت

 .  ثابت معمولا دیده نمی شود

قسمت دوم  1lead Bرا در بیمار نشان می دهد . در  dilatation LAتصویر 

تر بوده و پهنا و عمق بیشتر از می باشد،  بزرگ LAکه  نشان دهنده عملکرد 

 مربع دارد   1,۵

 AFشدید می باشد ، ریتم   MR،  در بیماری  که دچار روبرو ECGدر تصویر

 شده است AFشدید دچار ریتم  LAمشاهده می شود که به علت بزرگی 

 LVو  LAشدید است، شواهد بزرگی  MRبیماری  که دچار  chest X-Rayدر 

سمت چپ واضح تر می شود(. علائم ادم پولمونری،   borderدیده می شود)

congestion  وریدهای پولمونر، کلسیفیکاسیون در رینگ دریچه یا در خود دریچه

 .شود مشاهده chest X-Rayممکن است در 

 .سمت چپ واضح تر شده و افزایش پیداکرده  است border،  روبرومطابق شکل 

فاکتور های مورد انتظار در ادم پولمونری، مانند برجستگی ناف های ریه، در این کیس 

 .دیده می شود

 .شدید مشاهده می شود MRدر تصویر، کلسیفیکاسیون رینگ دریچه در بیمار مبتلا به 

است ،  MRدر اکو کاردیوگرافی بیماری  که دچار  MRبیماران  یگرافواکوکاردی

چه می باشد و آیا اختلال در  MRحتما به تمام اجزای دریچه توجه می کنیم که علت 

leaflet  است یا عضلات پاپیلاری؟ سایزLV  وLA  برای ما مهم است. کلسیفیکاسیون

برگشتی، فشار پولمونری و سوراخی را که  ، حجمjet MRرا بررسی میکنیم. میزان  LVهای موجود در آنولوس و عملکرد جزء به جزء 

 . میشود، اندازه گیری می کنیم MRباعث 

مشاهده می شود که از  Jet MR، تصویر اکوکاردیوگرافی است که رو به روتصویر 

LV  به داخلLA  می زند که سطحjet گیری می کنیم و و حجم برگشتی را اندازه

 .  را در آن می سنجیم MRمیزان  

 . را می بینیم primary MRاستیج های 1۵ص در اسلاید 

 stage B = progressiveدر  ، است MRدریچه در ریسک  stage Aدر  

MR ،  درstage C  خیلی شدید و =Asymptomatic   ، درstage D  خیلی =
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    symptomaticشدید و 

با توجه به شواهد اکوکاردیو گرافی ، .  استفاده می شوند، نشان داده شده است  secondary MR نیز استیج هایی که در زیردر اسلاید 

باشد ،  %۵6و یا درصد برگشتی بیشتر از   ml 30،  حجم برگشتی بیشتر از cm 0/2   2شده است ، بیشتر از  MRاگر سوراخی که باعث 

 .  به صورت شدید تعریف خواهد شد

Medical Treatment  :  

داشته باشد و دچار  AFریتم اگر بیمار

severe MR  باشد از )ضد انعقاد

)warfarin  کنیم استفاده می. 

Cardioversion  ها در صورتی که در

AF اندیکاسیون داشته باشد ، انجام 

 شد . خواهد 

Vasodilator  درsevere MR  اگر

EF  ندارد  ، اندیکاسیوننرمال باشد

)همچنین در بیمارانی که فشار خون 

 سیستولیک نرمال دارند.(

مریض  EFرا اگر  ACEIبتا بلاکر ها و  

 .برای بیمار در نظر می گیریم Heart failureپایین باشد متناسب با درمان 

 .را  برایشان تعبیه خواهیم کرد CRTداشته باشند  CRTدر بیمارانی  که اندیکاسیون 

 .  و  آماده عمل جراحی می کنیم stableحاد را  به صورت اورژانس  MRبیماران مبتلا به  

همچنین نوع عمل جراحی هم حائز اهمیت است. .  بالانس بین ریسک عمل جراحی زودرس و زمان مناسب برقرار شودعمل جراحی : باید 

اگر بتوانیم دریچه را ترمیم کنیم،  ریسک بیمار نسبت به حالتی  که مجبور به عمل دریچه و گذاشتن دریچه مکانیکال باشیم ، کمتر است. 

 دریچه مورد در استاد نظورم احتمالا . ) در طولانی مدت به بیمار تحمیل می شود anti-coagulantهمچنین در این شرایط ، ریسک 

 آن شدن  لخته احتمال خون با تماس صورت در که باشد می مصنوعی های

 که شوند می گرفته بکار شرایط این در انعقاد ضد های دارو و دارد وجود

 ( کند می مواجه خونریزی ریسک با را بیمار

 %۳6بالای  EFو  symptomaticاولیه ی شدید ، اگر بیمار  MRدر  

 EFرا  حتما انجام می دهیم)کلاس یک دارد( واگر  MV Surgeryباشد,  

باشد ، جراحی ریسک بیشتری داشته و کلاس پایین تری  %۳6کمتر از

باشد ،   در  Asymptomaticبیمار ،  Severe MRاگر .  خواهد داشت

است،  میلی متر ۴6از  بیشتر LVESDیا    EF= 30-59%بیمارانی  که 

 MVمتوجه میشویم که بیمار به زودی علامت دار خواهد شد  و 

Surgery  ولی اگر .  را خواهد داشت 1کلاسLVEF بالای 

باشد، ریسک عمل و اینکه  40mmکمتر از   LVESDو  60%

آیا می توانیم دریچه را ترمیم کنیم یا نه را در نظر می گیریم. اگر 

با کلاس بالاتری دریچه را ترمیم دریچه قابل ترمیم باشد می توانیم 

داریم باید به وسیله  Progressive MRدر مواردی که .  کنیم

اکوکاردیوگرافی هایی که برای بیمار  انجام می دهیم مانیتورینگ 
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را درمان می کنیم  MRعلت ایجاد کننده ،   Secondary MR. همچنین در مریض های  کرده و اندیکاسیون ها را بررسی نماییم

 MV( جراحی NYHA class III-IVباشد) ۴ تا ۳دار باشد و کلاس آن بین )ایسکمی ، نارسایی قلب و ...( . اگر همچنان بیمار  علامت

 .  ولی در بیماران آسیمپتوماتیک، پیگیری به صورت فالوآپ و کنترل خواهد بود (می توانیم انجام دهیم IIBرا باکلاس پایین تر )

،  پارگی عضلات پاپیلاری یا عدم فانکشن کافی  Chordae tendineaeحالت های ترمیم دریچه را نشان داده که در پارگی بالا  ویرتص

 توانیم عمل های جراحی مختلفی را انجام دهیمانولوس ، می

Prosthetic heart valve   :ای مکانیکی یا بیولوژیک می گیریم. در با در نظر گرفتن شرایط و سن بیمار تصمیم به استفاده از دریچه ه

 د.دریچه های بیولوژیک،  ریسک مصرف آنتی کوآگولان و وارفارین به صورت طولانی مدت و خونریزی متعاقب آن برای بیمار وجود ندار

 ( mitral stenosis ) میترال دریچه تنگی

 است به علت بروز مشکلاتی این شرایطوجود  ) بطن چپ ( می شود. LVتنگی دریچه میترال باعث محدود شدن خون ورودی به داخل 

 LV  (left( برای عبور خون به داخل orificeبنابراین فضای کافی ).  استزده  پیش آمده و ساختار آن را بهم در سطح دریچه میترالکه 

ventricle). وجود ندارد 

Etiology:  
                نحوه  دریچه میترال، بیماری های روماتیسمال قلبی است که در مبحث تب حاد روماتیسمی در موردیکی از علت های شایع برای تنگی 

عده ی کمی از بیماران دچار بیماری مادرزادی تنگی دریچه میترال هستند و به صورت مادرزادی بحث شد.ایجاد تنگی های دریچه ای 

در بیمارانی که  Mitral annular calcificationf .لازم برای عبور خون، نخواهد بود orificeدریچه میترال این افراد قادر به ایجاد  

 تواند باعث تنگی دریچه میترال شود. ، میتحت دیالیز قرار دارند وبوده  ESRDدچار 

دریچه میترال ایجاد ر روی ب یک اندوکاردیت عفونی بزرگ که -1شرایط دیگری هم می توانند تنگی دریچه میترال را تقلید کنند. مثلا: 

( که در واقع یک توده خوش خیم منشا گرفته از LA myxomaدهلیز چپ )  myxoma -۲شود، می تواند منجر به تنگی آن شود. می

در درون دهلیز چپ می تواند سطح   thrombusیک  -۳می تواند آنقدر بزرگ باشد که سطح دریچه  را تنگ کند.  دهلیز چپ است، 

توانند تقلید پرده هایی که در داخل دهلیز چپ وجود دارند، می ؛یکسری اختلالات مادرزادی نیز وجود دارند -۴را تنگ تر کند. دریچه 

 کننده تنگی های دریچه میترال باشند.

بالای کنند.که می توانند اشکالاتی مانند تنگی دریچه میترال ایجاد  RAمثل : سندرم کارسینوئید، لوپوس،   less commonشرایط 

  محسوب  MSعلت اصلی برای  RHD)تنگی دریچه( می شوند؛ در واقع  MS( منجر به RHD، بیماری های روماتیسم قلبی ) 88%

یا  MRمی توانند  MSهستند، فقط تنگی دریچه میترال دارند ولی گروه های دیگر علاوه بر  RHDاز بیمارانی که دچار  %۴6شود. می

در دهه های اخیر کاهش یافته چون میزان ابتلا به تب حاد  MSداشته باشند. میزان شیوع و بروز  هم بیماری های دریچه آئورت

در بررسی  یک  روماتیسمی کاهش یافته است. ولی در کشورهای در حال توسعه همچنان یک مشکل عمده بهداشتی به شمار می آید.

تغییرات روماتیسمال را در آن ها می بینیم و تنگی معمولا بعد از چندین مورد  %88ا شدن قرار گرفته،  دریچه  که به علت تنگی تحت جد

 ابتلا به تب حاد روماتیسمی و بعد از مدت ها ظاهر می شود. می توانیم اختلالات التهابی و مسائل پاتولوژیک مربوط به تب حاد روماتیسمی

 هایی که بعدا بر روی این دریچه ها سوار می شوند قابل مشاهده خواهد بود . vegetationی را در این دریچه ها مشاهده کنیم و حت

التهاب،  باعث ضخیم شدن، فیبروز شدن و کلسیفیه شدن دریچه خواهد اب در دریچه می شود و بروز مکررتب حاد روماتیسمی باعث الته 

 دیگر دریچه انعطافهم می چسبند و شد . در نهایت ساختار های مختلف دریچه به 

لازم برای عبور خون را فراهم کند. نهایتا شکل  orificeو نمی تواند شته اکافی را ند

متصل می کند، یک حالت  LVرا به  LAدریچه به جای اینکه یک سوراخی باشد که 

( که اصطلاحی fish-mouthقیف مانندی را ایجاد می کند. درواقع شکل دهان ماهی )

ایجاد می شود. پروسه التهابی و وقایع بعد از آن بر روی  میترال، یچهتنگی دراست برای 

 دریچه این حالت را ایجاد خواهد کرد.
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( force)نیاز به نیرو و فشار  LAافزایش می یابد، یعنی  LA، فشار  شدن دریچه با تنگ

برای ایجاد  محل مناسبیبزرگ  LAخون از خلال یک دریچه تنگ دارد. بیشتری برای عبور

( (AF atrial fibrillationمی تواند ریتم  LA remodelingترومبوز بوده و در نهایت 

و وقایع به دنبال آن را به همراه خواهد  گوشک دهلیز چپ دچار ترومبوز شده کند.ایجاد  را

کافی ندارد و  orificeدریچه  نمای دهان ماهی را می توانید ببینید.  روبروداشت .در شکل 

ها می توانند از هم باز شوند در شکل به صورت دهان ماهی  مشاهده  leafletمیزانی که 

 می شود. در واقع لیفلتها به خوبی از هم باز نمیشوند.

های دریچه ای را مشاهده می کنید که می تواند در اثر وقایع  leafletضخیم شدن  روبرو همدر شکل 

 جاد شود. التهابی و رسوب کلسیم ای

ایجاد می شود،   LAدر شکل سمت چپ نمایی از اختلال مادر زادی مشاهده می شود. پرده ای که  در 

کند کلسیفیکاسیون هایی که در آنولوس دریچه ایجاد شده اند را در حالت تنگی دریچه میترال را تقلید می

 بینید. شکل پایین می

 روی لت های دریچه ، large vegetationدر تصویر زیر هم 

orifice تر باشد را تنگ می  مفیدی که دریچه قادر به ایجاد آن 

 می کند .

شکل زیر  نمای اکوکاردیوگرافی از یک بیمار دچار لوپوس است که 

LV  وLA  نشان داده شده است. روی دریچه میترال یک

vegetation  می بینید که باعث تنگی  بزرگی راorifice   لازم

ای عبور خون شده و  در واقع حالتی شبیه تنگی دریچه میترال بر

(MSرا ایجاد می ). کند 

را نشان می دهد. یک توده خیلی بزرگی را  LA myxomaهم یک  زیر تصویر

منشا می گیرد. این توده به قدری بزرگ است  LAمی بینید که معمولا از داخل 

کرده و بخش عمده ای از سطح دریچه   prolapse)بطن چپ(  LVکه به داخل 

در حالت نرمال را اشغال می کند که موجب ایجاد حالت تنگی میترال  می شود .

شرایط پاتو سانتی متر است. در 6تا  ۴حدود  دریچه میترال در بالغین سطح

فیزیولوژی )آسیب های دریچه، تب حاد روماتیسمی ( به مرور سطح دریچه بر اثر 

می رسد. در این  2cmتا اینکه سطح آن به کمتر از  تر شده کم این آسیب ها

 LVبرود، باید با فشار بیشتری به سمت  LVبه  LAحالت خونی که باید از داخل 

 ایجاد می شود. LVو  LAهل داده شود، بنابراین یک گرادیان فشاری بین 

دود باید ح LAبرسد، در آن صورت فشار   cm 1.5وقتی سطح دریچه به کمتر از 

25 mmHg   باشد تا بتواند یکCO بی( مناسب و نرمال را ایجاد )برون ده قل

وقتی فشار بالا می رود به شریان های ریوی پس زده می شود  و فشار این  کند.

 نیز افزایش می یابد.  شریان ها

فعالیت ،دچار تنگی نفس می شود. این  چنین وضعیتی، بیمار در هنگامدر بنابراین 

رال( ، )تنگی میتMSنفس جزو علائم اولیه ای است که بیمار مبتلا به  تنگی

به مرور زمان با افزایش  میزان  تنگی دریچه ، ممکن  است با آن روبرو شودممکن
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 در سطح نرمال باقی می ماند. CO نیز کاهش یابد . ولی تا مراحل انتهایی معمولا COاست 

در تاکیکاردی مدت زمان دیاستول نسبت به سیستول کاهش بیشتری خواهد داشت . بنابراین تاکی کاردی دیاستول را کاهش می دهد. با 

می شود این مسئله باعث بریزد کمتر می شود، LVبه داخل  LAدیاستول، مدت زمانی که خون فرصت دارد تا از داخل زمان کاهش مدت 

نسبت به حالتی که  LAکه فشار افزایش بیشتری پیدا کند، یعنی در زمان تاکی کاردی مثل آنمی، هایپرتیروئیدی و یا انجام فعالیت، فشار 

به  می تواند بروز پیدا کند . زمان تاکی کاردیتنها در  مراحل اولیه علائم دربدن در استراحت است،  بیشتر افزایش پیدا می کند بنابراین 

 EFهم می تواند فشار و اختلاف گرادیان را افزایش دهد.  Rapid AFپیدا می کند، این  rapidایجاد می شود و حالت  AFمرور که 

(Ejection fraction)  مراحل آخر نرمال باقی می ماند و در مراحل آخر ممکن است آنقدر تاinflow  کاهش پیدا کند  که میزانCO 

 نیز کاهش یابد.

، هنگام انقباض دهلیزی که در انتهای دیاستول اتفاق می افتد، در منحنی  LAو ریتم سینوسی، با افزایش فشار  MSدر بیماران  دارای 

افزایش قابل توجهی داشته  و  MSهم در بیماران  a، موج LAشکل می گیرد. به علت بالا بودن خود بخودی  فشار  aفشار دهلیزی موج 

 نزول سریع خودش را نخواهد داشت. ،، موج نزولی هممی  شود  LVبه   LAمیترال که باعث ورود  خون از داخل  با باز شدن  دریچه

مساحت داشته و معمولا مدت زمان خیلی زیادی از آسیب اولیه  cm 6-4پس همانطور که گفته شد ، سطح دریچه در حالت نرمال حدود  

کاردی علائمی مثل تنگی نفس فعالیتی را شود، در زمان فعالیت و تاکی cm ۲دریچه حدود تا بروز علائم طول می کشد . هنگامی که سطح 

 خواهیم داشت .

 : با کاهش مدت زمان دیاستول ، میزان افزایش فشار، بیشتر  شده و علائم بروز خواهند کرد.علت

( کاهش می MVAوقتی سطح دریچه میترال )تصویر صفحه ی بعدی یک نمای شماتیک از گفته های قبلی است. همانطور که می بینید 

فشار بالا در ری با شرایط موجود و فشار بالا(.بزرگتر می شود )به منظور سازگا LAافزایش پیدا می کند و به دنبال آن  LAیابد، فشار 

LA  به داخل سیستم پولمونری هم پس خواهد زد که در این صورت بیمار دچارcongestion الیتی و ادم در ریه، تنگی نفس فع

مواجه می باشد، مقاومت عروق ریوی افزایش پیدا می کند و در نهایت بیمار با یک فشار افزایش یابنده  RVپولمونری خواهد شد. از طرفی 

 و نارسایی خواهد شد. RVH ,  RV dilatesدچار 

، پیش MSو افزایش مقاومت عروق ریوی به همراه  RVاین نارسایی در 

کاهش  COشدیدا کاهش خواهد داد. در نهایت یک ( را preloadبار )

یابنده داریم که در مراحل اول،  فقط  در هنگام فعالیت بروز می کند و 

کاهش یافته و علائم کاهش  COسپس به مرور در حال استراحت هم 

CO  مثل خستگی و یا کاهشfunctional capacity  را مشاهده

د، فشار در آن افزایش بزرگ می شو LAاز طرفی وقتی  خواهیم کرد.

بروز   باعث می شود که میزان ریسک  AFرا خواهیم داشت.  AFاتفاق می افتد، ریتم  LAکه در  remodelingمی یابد و به دلیل 

clot  درLA  افزایش پیدا کند و متعاقب آن علائمLA clot .را خواهیم داشت 

 باعث AFرا خواهیم داشت.   AF (Atrial fibrillation))دهلیز چپ(، LAدر تصویر پایین متعاقب افزایش سایز 

 انقباض دهلیزی را نخواهیم،  AFمی شود. از طرفی  با وجود   strokeبیمار دچار  شده و (thromboembolism)ترومبوآمبولی

 ←دارد (  preloadنقش خیلی مهمی در برقراری  دهلیزی انقباض) داشت.

 هم کاهش می یابد. preloadبنابراین 

 قلب در بیمار می شود .  باعث ایجاد احساس تپش AFایجاد 

 ، فشار آن افزایش یافته  و ادم ریوی ایجاد می شود.LAبا افزایش سایز 

روی عروق  LA(  =  بر اثر افزایش فشار  hemoptysisعلائم هموپتیزی ) 

ریوی ، به قدری فشار این عروق بالا می رود که ممکن است به داخل برونش ها 

می تواند به   LAشدن اره شوند و حالت هموپتیزی را ایجاد کنند. بزرگپ
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 mitralاعصاب آن ناحیه فشار وارد کند و حالت خشونت صدا نیز ایجاد شود .در بیمارانی که دچار تنگی شدید دریچه میترال هستند )

21.5cm-valve orifice =1 معمولا)CO  تا مراحل آخرMS اثر تشدید تنگی دریچه و افزایش مقاومت عروق ماند. در نرمال باقی می

 ممکن است کاهش یابد. COپولمونری، 

Pulmonary hypertension وقتی فشار از طریق :LA  به داخل عروق پولمونری می زند، در نهایتRV  دچار بزرگی و

dysfunction شود، میTR (tricuspid regurgitation)  ،ایجاد می شودRAP  ،فشار دهلیز راست( افزایش می یابد(JVP  هم

 parasternal heaveبلند را می توانیم سمع و لمس کنیم،  2P چون یک شدبرجسته خواهد  aافزایش خواهد داشت و در نتیجه موج 

ثل هپاتومگالی و ادم را می توانیم بشنویم و نهایتا علائم نارسایی بطن راست م TRسوفل را می توانیم لمس کنیم،  RVناشی از بزرگی 

 داشت. محیطی را خواهیم

 دلایل ایجاد  هایپرتنشن پولمونری :

به عقب وارد می شود ، به دلیل بالا بودن فشار در عروق پولمونری، این عروق  برای بالا بردن مقاومت دچار انقباض میشوند.ادم  LAفشار 

زیر   تغییرات ساختاریدچار  فشار بالا ،با  سازگار شدنوق ریوی به منظور همچنین عر ؛بینابینی ایجاد شده و  روی عروق فشار می آورد

به دلالیل ذکر شده ،  pulmonary hypertension. و در نهایت medial hypertrophyو  intima hyperplasia دنیز می شون

 کاملا مستقر خواهد شد 

Symptoms 
ر معمولا ایجاد علائم فاصله طولانی با آسیب اولیه دریچه دارد . ممکن است دو دهه طول بکشد تا علائم  بیمار بروز کند و معمولا بیمار د

و ممکن است به ، بیمار به مرحله آخر بیماری می رسد  سال بعد از بروز علائم ۲-۵حدود دهه چهارم زندگی علامت دار می شود و  معمولا 

دریچه میترال می تواند یک فضای کافی را برای عبور خون ایجاد کند، ممکن است علائم  orificeدر مراحل اولیه که او منتهی شود مرگ

بالا می رود داشته باشیم. مثلا: همانطور که گفته شد تا زمانی که سطح دریچه بیماران به  HR (Heart Rate)را فقط در مواقعی که 

علامتی ندارند و علائم کم کم از وقتی که بیمار فعالیت شدیدی را انجام می دهد، به صورت خفیف شروع شده  و برسد,    cm 2کمتر از 

پایین در   COریه رخ می دهد ،  احساس خستگی به دلیل  congestionبه مرور پیشرفت می کند. در بیماران  تنگی نفس به علت 

، AF(، احساس تپش قلب به دلیل ascitesمت راست قلب شامل ادم و آسیت )مراحل آخر می تواند بروز کند، علائم نارسایی س

شود و احساس  RVبیمار ممکن است دچار ایسکمی در  Pulmonary hypertensionهموپتیزی، سرفه، درد قفسه سینه که به علت 

chest pain  داشته باشد همچنینThromboembolic complications د. به این صورت که  ریتم هم می تواند جزء علائم باشAF 

و  سپس وارد  LVمی شود سپس این ترومبوز از خلال دریچه تنگ عبور میکند و وارد  LAو بزرگی دهلیز چپ باعث ترومبوز در داخل 

 ها شود. شود و یا با رسیدن به اندام ها، باعث بروز  ایسکمی در آن Strokeشود که می تواند باعث بروز  گردش خون می

 ( نیز در نهایت کاهش پیدا خواهد کرد.Uptakeریه ) اهش پیدا می کند و دریافت اکسیژن( ریه کVCافزایش فشار، ظرفیت حیاتی )با 

را درگیر خواهد کرد. معمولا کسانی که ریتم  MSبیماران  %16-۲6ترومبوآمبولی حدود 

AF  و یا   6۵، سن بالایCO  پایین دارند در  ریسک بیشتری برای حوادث آمبولیک قرار

 دارند .

شدید  MSدچار  بیماروقتی به صورت یک :  MSیافته ها در معاینه بیمار مبتلا به  

برافروختگی و را می بینیم که نشان دهنده  Malar Flushحالتی به نام  ,نگاه می کنیم

  .شده است در آن ناحیه ایجاد  عروقی تغییراتکه به علت  می باشد ها کبودی در گونه

 خیلی کاهش می یابد. CO در شرایطی که  ←سیانوز محیطی 

 بسیار افزایش می یابد. a، موج  JVPدر معاینه 

 RVدر نارسایی  JVPافزایش 

 خواهد بود .لمس قابل  P 2هایپرتنشن ریوی،   در صورت وجود  در لمس قفسه سینه و

RV heave قابل لمس است 
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 خواهد بود .لمس قابل  نرمال خودش محل لمس می کنیم هم معمولا در  apexضربه ای که در اثر برخورد 

Auscultation 
نرمال  2Sمی شنویم.  یافته افزایشمی باشد ، به صورت    2Sو S 1را که ناشی از سمع  1Sاست، صدای  MSدر سمع بیماری که دچار 

 افزایش می یابد. 2Pاست مگر اینکه بیمار دچار هایپرتنشن ریوی شود که در آن صورت جزء 

Opening snap (O.S) است که بدنه دریچه  صدایی است که در اثر باز شدن دریچه میترال ایجاد می شود.  دلیل ایجاد این صدا این

ثانیه بعد از  6,1۲تا  6,6۵معمولا حدود  OSمیترال که نسبت به نوک لت ها  انعطاف کافی دارد ، یک حرکت ارتعاشی را ایجاد می کند. 

و  2Aزودتر سمع می شود. یعنی فاصله  OSافزایش یافته باشد، صدای  LAنگی بیشتر و فشار شود و هرچه میزان تشنیده می 2Aصدای 

OS  کمتر خواهد شد. با باز شدن دریچه ، سوفل

دیاستولیکی را  به دلیل عبور خون از دریچه میترال 

 سمع می کنیم. ،تنگ شده

افزایش پیدا می کند ولی در انتهای  1Sصدای 

لسیفیکاسیون و فیبروز بیماری که دریچه دچار ک

شده و انعطاف کافی را ندارد ، ممکن است صدای 

1S  کاهش یابد. همچنین در هایپرتنشن ریوی

افزایش می یابد. بعد از  2P، صدای تشکیل شده و با وقوع هایپرتنشن ریوی 2Pو  2Aاز  2Sبا توجه به شکل بالا  بلند تر است. 2Pصدای 

2P  صدای ،OS  را می شنویم و بعد از آن یک سوفل دیاستولیک را خواهیم داشت. وقتی دریچه تنگی خفیف دارد، کل صدای دیاستول

 presystolicشنیده نمی شود ولی قبل از اینکه سیستول شروع شود و در انتهای دیاستول که انقباض دهلیزی داریم، یک افزایش 

 2Aبه  OSافزایش می یابد و هم  2Pنزدیک تر می شود. در واقع هم  2Aبه  OSخواهیم داشت. هنگامی که تنگی شدید می شود صدای 

 را نیز خواهیم داشت. presystolic( دیاستولیک را در کل دیاستول می شنویم. افزایش Rumbleهمچنین  رامبل ) نزدیک تر می شود.

را  TRدر دریچه های دیگر را نیز  بشنویم. مثلا ممکن است سوفل   MSدر هنگام سمع ممکن است صداهای مربوط به اختلالات ناشی از 

را که در همه سوفل ها و صداهای اضافه سمت راست وجود داشته و ناشی از  Carvallo's signدر جایگاه خودش بشنویم .پدیده  

 ممکن است شنیده شود . TRدر صدای  است، تغییرات آنها در دم و بازدم

این حالت ، ممکن است صداهایی که به علت عبور خون از دریچه میترال  تنگ شده ایجاد می شد ، شنیده نشوند که بهCOبا کاهش  

Silent MS   می گوییم . سوفل ناشی ازPR  یافته های سمعی  که  می تواند به علت هایپرتنشن ریوی ایجاد شود را نیز  ممکن است در

 ( هم می گویند.Graham steell murmur، گراهام استیل )PRسوفل داشته باشیم. به 

 افتراق دهیم. ARرا باید حتما  از سوفل ناشی از  PRسوفل 

ناشی از  تاکی کاردی  Exacerbationکه دچار  حالت   MSرا هم می توانیم در بیمار مبتلا به  fine cracklesدر معاینه ریه ها , 

شدید دارد، سمع کنیم. اما در حالت های مزمن چون سیستم  MSباشد ،  یا بیماری که می

ها اصلا  crackleلنفاتیک خودش را با شرایط موجود سازگار می کند، ممکن است این 

 شنیده نشوند .

 داشت . را خواهیم LAو بزرگ شدگی  LA, افزایش فشار   MSبیمار مبتلا به  ECGدر 

قابل مشاهده خواهد بود. در فاز های  LAناشی از بزرگی  P،  تغییرات موج ECGدر 

پیشرفته که به خاطر هایپرتنشن ریوی این فشار به سمت راست قلب نیز منتقل می شود، 

ببینیم. گاهی اوقات ممکن  ECG)دهلیز راست( را هم در  RAممکن است علائم بزرگی 

 ECG، حتی انحراف محور به سمت راست را هم در RVی و بزرگی است به دلیل  هایپرتروف

  مشاهده کنیم .
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و قسمت دوم آن ناشی  RAنشان داده شده است . در حالت نرمال، قسمت اول موج، ناشی از فعالیت الکتریکی در  Pموج  پایینکل در ش

 می باشد . LAاز فعالیت الکتریکی  در 

،   LAو  RAهم طبق شکل بالا ،  1Vدر لید 

 را تشکیل می دهند.  Pقسمت های مختلف موج

در شرایط هایپرتروفی و بزرگی یا افزایش فشار 

افزایش می یابد که  Pموج  RA، قسمت RAدر 

، افزایش ارتفاع قسمت اولیه موج قابل مشاهده   1Vگویند که بزرگ تر شده است. در لید می  pulmonale p waveاصطلاحا به آن 

 است .

داشت و عرض موج نیز افزایش می یابد . را خواهیم mitral p wave، قسمت دوم موج بزرگتر خواهد شد و یک  LA abnormalityدر 

 بیشتر می شود. Pموج  LAهم عمق قسمت  1Vدر لید 

باشد قابل  میخانه  ۲,۵از  که بیشترموج  افزایش عرضو  P mitralداده شده است .  نشان MS یک بیمار مبتلا به ECG  در تصویر

( هم بیشتر از یک خانه LAو  RAگرفته شده ( همچنین فاصله بین دو قسمت موج ) ملاحظه است. )نقطه ها به عنوان خانه در نظر

 باشدمی

Atrial fibrillation  

( چون انقباض دهلیزی که %۳6کاهش می یابد )حدود  COدر بیمار ، معمولا علائم  را در هر سطحی از تنگی، تشدید می کند،  AFبروز 

افتد؛ آمبولی هم به دلیل هل می دهد، اتفاق نمی LVخون را به داخل 

AF 16  درصد رخ می دهد ، برای کنترل ریتم و  ۲6تاRate  درAF 

باید مطابق گاید لاین ها عمل کنیم. می توان از دارو هایی مثل 

Digoxin   که مخصوصاHR در زمان استراحت کنترل می  بیمار را

 استفاده کرد. Rateها   برای کنترل  B-blockerکند و یا 

 :  MSمشاهدات  اکو کاردیوگرافی در بیمار مبتلا به 

که یچه توجه کنیم، کلسیفیکاسیون، ضخیم شدن و تغییر شکل در شکل دریچه میترالبا توجه به شکل در اکوکاردیوگرافی باید حتما به 

 ( را ایجاد کند، بررسی می شوند . dome shapeدر تنگی های روماتیسمی حالت ) ممکن است 

معمولا تا قسمت  LVکه در اینجا بزرگتر از حالت عادی است، معمولا به اختلالات همزمان دریچه ای توجه می کنیم. سایز  LAسایز  

حتما بزرگتر می شود  RVشویم سایز  RVهای انتهایی نرمال است، اگر دچار افزایش فشار پولمونری و متعاقب آن دچار نارسایی هایی در 

( را سنجید، دریچه های سمت RA، میزان بزرگی دهلیز راست )PAP ،TRرا مشاهده می کنیم. می توان  که در اکو کاردیوگرافی آن

دریچه آئورت را مورد بررسی قرار می دهیم و در کل یافته های زیادی را در تنگی دریچه میترال از اکو کاردیوگرافی کسب  راست و

 کنیم . می

(  معمولا به این صورت است :  کنار چپ و بالای سایه قلب، کاملا صاف می شود، CXRتغییرات اولیه در عکس قفسه سینه  بیمار ) 

main PA شود، شریان پولمونری سمت چپ و  برجسته می

را می  Kerley Bراست برجستگی  ایجاد می کنند، خطوط 

قلب  borderرا در  double densityتوانیم ببینیم. یک 

که به علت ایجاد سایه دوتایی در قلب ناشی از  کنیممشاهده می

 می باشد . LAشدنبزرگ

قلب بزرگی گوشک دهلیز،  یک برآمدگی در سایه سمت چپ 

معمولا  lateralقفسه سینه از نمای  CXRایجاد خواهد کرد. در 

خواهد شد. همچنین پر RVفضای پشت استرنوم به خاطر بزرگی 
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 ممکن است کلسیفیکاسیون هایی که روی دریچه میترال وجود دارند را ببینیم. 

قفسه سینه را می بینید. سایه آئورت مشاهده می شود   CXR، روبرودر تصویر 

،MPA  وLPA  ( برجسته تر شده اند، گوشک دهلیز چپLLA از حالت )

 هم مشخص است .   RPAبرجستگی   عادی بزرگتر شده،

 doubleرا می بینید. حالت  MSعکسی از بیمار مبتلا به   روبرودر تصویر 

density  با فلش آبی نشان داده شده  است که  سایه دهلیز چپ را در ورای

 سایه قلب مشاهده می کنید! 

 پیدا کند wideningقلب کاملا صاف خواهد شد.کارینا ممکن است حالت   borderگوشک قلب،   فلش سفید رنگ:  در نتیجه بزرگی

 چپ بزرگ شده در این ناحیه، از حالت عادی باز تر است.)سایه کارینا قابل مشاهده است (که به دلیل قرار گرفتن دهلیز 

شدید  می تواند یافته های مشابه آن را تقلید  MR, باید دقت شود که حتما  MSدر تشخیص های  افتراقی  :تشخیص های افتراقی

می تواند در تشخیص های  ASDکند. 

افتراقی قرار بگیرد. همچنین یک میکسوم 

دهلیزی هم می تواند جزو تشخیص های 

افتراقی باشد.  همه این تشخیص ها به روش 

 های مختلفی از هم افتراق داده می شوند.

Catheterization به مبتلا  در بیماران  قلبی

MS  در مواقعی که یافته های کامل از اکو

گرافی به دست بیایند ، در بسیاری از کاردیو

اما اگر بین یافته  نخواهد بود مورد نیازمواقع ، 

و  علائم بیمار مطابقت وجود  های بدست آمده

و یا مشکلات دریچه ای همزمانی  نداشته باشد

 را داشته باشیم و قادر به کسب اطلاعات کافی

،  کاردیوگرافی نباشیماز طریق  اکو

Catheterization  .اندیکاسیون پیدا می کند 

برای بیمارانی که می خواهند تحت درمان های 

سال و یا افرادی که ریسک فاکتور های درگیری عروق کرونر را دارند،  ۴۵سال ،  زنان بالای  ۴6تعویض دریچه قرار بگیرند، مردان بالای 

را  CAD (coronary artery disease)صورت همزمان  شود و اگر لازم باشد، بهعروق کرونر انجام Catheterizationممکن است 

 .کنیمهم تشخیص داده و درمان می

استفاده از روش هایی که از طریق سطح   -۲تعویض دریچه به صورت جراحی  -1تنگی دریچه میترال  می توان به دو حالت عمل کرد: در 

 کنند.پوست انجام می شوند و به وسیله بالون دریچه میترال را گشاد می 

کلی در مبحث دریچه آئورت، دراینباره نیز   stagingتنگی دریچه میترال را نشان می دهد که موارد ذکر شده درباره  stagingاسلاید بالا 

 کند .صدق می

Stage A  .در ریسک تنگی دریچه استB  در حالت های غیر شدید دیده می شود. حالتC  در بیماران با مشکلات دریچه ای شدید دیده

 Symptomaticبیمارانی با تنگی شدید دریچه به صورت   Dتنگی شدید میترال بدون علامت وجود دارد. استیج  در اینجا شود کهمی

 سانتی متر می باشد. 1,۵هستند. گفتیم که در این حالت،  سطح دریچه میترال کمتر از 

است که همانطور که گفته شد،  می تواند  Interventionalمیترال در حالت شدید و علامت دار ، یک اقدام درمان اصلی تنگی دریچه 

همراه با جراحی یا روش هایی غیر از جراحی،  از طریق پوست صورت پذیرد . درمان های دارویی نیز  در بیمارانی که تنگی دریچه شدید 
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عنوان آنتی بیوتیک ها )مخصوصاً پنی سلین( را به  با Prophylaxisستفاده می شوند .  ا نیست و یا قبل از علامت دار شدن بیمار،

 .داریماولیه  پیشگیری

Secondary Prevention  تنگی خفیف تر دارند یا بعد از تب حاد روماتیسمی برای جلوگیری از حالات شدید، در  بیمارانی کهرا در

. درمان های علامتی در بیماران  دچار تنگی های شدید می تواند شامل  محدودیت مصرف سدیم یا تجویز یک دیوروتیک گیریمنظر می

با بتا بلاکرها یا کلسیم چنل بلاکر ها یا دیگوکسین علائم  Rateکنترل توانند علائم بیماران را بسیار بهبود ببخشند .خفیف باشد که  می

در بحث  پروفیلاکسی از اندوکاردیت های عفونی، معمولاً در بیمارانی که اندیکاسیون های پروفیلاکسی را  بیمار را بسیار کاهش می دهند.

هستند و تنگی  AFد .درمان با  وارفارین در بیمارانی که دچار ریتم شودارای سابقه اندوکاردیت  باشند، در نظر گرفته می داشته باشند یا

هستند و سابقه ترومبوآمبولی  MSدو تا سه در نظر گرفته می شود. همچنین بیمارانی که دچار  INRدر دریچه میترال دارند، با هدف 

گی شدید دهلیز چپ یا مشخصات اکوکاردیوگرافیکی که  بقیه موارد مثل بزردردارند حتماً درمان وارفارین برایشان در نظر گرفته می شود.

 . نداشته و  اختلاف نظر وجود داردشوند ، قطعیتی  وجود می بعضا  برای درمان با وارفارین در نظر گرفته

مارانی که تنگی گیریم: بیمارانی  که علامت دار هستند و ییمارانی  که علامت ندارند یا بی، حالات مختلفی را در نظر می MSدر درمان 

( یعنی Cشدید یا غیر شدید دارند.اگر بیمار  شما یک تنگی شدید دریچه میترال داشته باشد، در صورتی که  بدون علامت باشد )استیج 

)یعنی شکل دریچه خوب باشد Percutaneous mitral balloon commissurotomy (PBMC ) شرایط به صورت زیر باشد :

تعیین کننده مناسب بودن یا نبودن دریچه برای اقدامات از طریق پوست می  این شرایط (.نداشته باشیم MRلخته و نیز  LAباشد، در 

 با》،  balloonرا از  طریق   Percutaneousدهیم. در  این شرایط ، روند را با کمترین میزان تهاجم انجام می باشند. یعنی درمان

class IIa 》بدلیل . ولی اگر بیمار  شرایط ذکر شده را نداشته باشددهیممی انجام  بیمار برای Asymptomatic ، عمل  بودن بیمار

را  symptomatic (stage D)شود.حال ، با علامت دار شدن بیمار،  دستورالعمل شرایط ، انجام می  تدار شدنمانیتورینگ برای علائم

 برای بیمار دنبال می کنیم.

شود. اگر ویژگی های لازم برای  در صورت علامت دار بودن بیمار ، صرف نظر از شدت تنگی دریچه، باید اقدامات مداخله ای برایش  انجام

را انجام می  Percutaneous mitral balloon commissurotomyما برای بیمار ،   1درمان  طریق پوست را داشته باشد، با کلاس 

ر فاقد شرایط ذکر شده باشد، ابتدا دهیم. ولی اگر بیما

ریسک جراحی را در نظر می گیریم و اگر ریسک 

  1جراحی بالا نباشد, تعویض دریچه میترال را با کلاس 

بالا بودن ریسک  انجام می دهیم. ولی در صورت

جراحی،  می توانیم از طریق بالون با کلاس پایین تر 

Recommendation نماییمبیمار را درمان. 

،  و بدون علامت باشد، تفکر Severe MSاگر بیمار  

باشد که مریض را به صورت پریودیک  اصلی باید این

مانیتور نماییم. یک استثنای ریز در این بین وجود دارد 

  :New-Onset AF : گفتیم که شروعAF  نشان

پس،  علائم بیمار بوده و از این دهنده شروع علائم

شرایط اگر دریچه ویژگی های کافی برای در این؛ هند داشتپیشرفت شدید تری خوا

Percutaneous mitral balloon commissurotomy  را داشته باشد ممکن است در

.ولی در حالت کلی IIB)را برایش در نظر بگیریم. )با کلاس دو  PBMCاین حالت نیز  

نیز  از نظر  IIBمریض بدون علامت همان حالت مانیتورینگ را دارد. ) ولی کلاس 

Recommendation ).بیماری که  که مورد  کلاس پایینی استProgressive MS  باشد

،  یعنی تنگی شدید نداشته و علامت دار است و علائمش با علل دیگری توجیه نمی شود، اگر 
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PCWP  افزایش پیدا کند،  می توانیم  ۲۵بیمار، در حین فعالیت،  به بالایPBMC  با کلاسIIB  را برایش درنظر بگیریم.پس به صورت

به   interventionکه تنگی شدید  میترال داشته  و علامت دار هستند؛  توصیه اکید به   نشان می دهد برای بیمارانی روبروکلی نمودار 

 شده است . Percutaneousروش جراحی یا 

دارد Percutaneousچه که فاقد علامت بوده و شرایط مناسبی برای روش با تنگی شدید دری ، یک استثنا وجود دارد بیماردر سایر بیماران

برایش انجام دهیم. برای بقیه مریض ها بهتر است مانیتورینگ به صورت پریودیک در نظر گرفته  IIAرا با کلاس  PBMCتوانیم ،می

به داخل   IVCاده شده، اینترونشن از طریق که در شکل بالا کامل توضیح د Percutaneousشود.در روش استفاده از بالون به صورت 

و همانطور که می بینیم   گیردبالون در ناحیه مناسب قرار می، دهلیز چپ می شود  ددهلیز راست صورت می گیرد و از طریق سپتوم وار

 شده را از هم باز می کند.شده و قسمت های تنگ inflateبالون 

  LVو  LAی بیمار، اختلاف فشار بلافاصله بعد از انجام این پروسیجر برا 

 کاهش پیدا می کند.

اندازه  catheterدهد :  اگر  یک را نشان می LAشکل نمودار فشار 

،  این نمودار در فاز های مختلف قرار دهیم LAگیرنده فشار را داخل 

را  LVقرار گرفته در    catheterنمودار سبز رنگ  رسم خواهد شد.

دهد. این نمودار کلی مربوط به بیماری است که تنگی شدید می نشان

اختلاف دریچه میترال دارد. با برطرف شدن تنگی دریچه از طریق بالون، 

 .میلی میتر جیوه در شکل سمت راست رسیده است( ۳میلی متر جیوه در شکل چپ به  1۵)از . فشار کاهش می یابد
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بالایی برخوردار است.  بسیارباشد که از اهمیت و شیوع می Ischemic Heart Diseaseموضوع این جلسه، 

جدا شده و از پشت   Left cuspاز آئورت صعودی و    شروع می شود، left mainعروق کرونر از پردازیم. ابتدا به آناتومی عروق کرونری می

Pulmonary trunk شود: شاخه تبدیل می  2کند و به عبور می 

به سمت پایین حرکت    Interventricular grooveدر    :  Left Anterior Descending Artery (LADA)ی  شاخه .1

Diagonalکنند و  رسانی میخونها، سپتوم را  شود که سپتال  از آن جدا می  Diagonalهای  و شاخه  Septalهای  کند و شاخه می

کنند.رسانی میقلب را خون Lateralو   Anteriorهای های اول و دوم قسمت

کند  رسانی میقلب را خون  high lateralو    Lateralهای  زند و قسمت قلب را دور می  :  Left Circumflex Arteryی  شاخه .2

10شود ولی در  جا تمام میافراد در همین  % 85در    کند.رسانی میخونرا    Posteriorهای  رود و قسمتهای خلفی میو به قسمت

افراد    15الی    Leftگیرد و  قرار می  Posterior AV grooveکند و در  ادامه پیدا می  Left Circumflex Arteryدرصد 

Posterior Descending Artery  ای باشد، به آن  دهد که اگر فردی دارای چنین آناتومی  را هم تشکیل میLeft Dominant

گویند. می

آئورت جدا شده و در ابتدا    Right cuspاست که از    Right Coronary Arteryشود،  ی دیگری که از آئورت صعودی جدا می شاخه

Right ventricleسمت پایین انتشار پیدا کرده و   کند و سپس بهرسانی میرا خون  Right ventricular outflow tractهای  قسمت

 SA Nodalشود،  جدا می  Right Coronary Arteryای که از  رسانی میکند. اولین شاخههای تحتانی قلب را خونقسمت سپس  و  

branch    است که بهSA node  کند،  کند و هنگامی که به پایین حرکت میرسانی میخونRA (Right Atrium) branches    وRV 

(Right Ventricular) branches  ی مسیر،  شوند و در ادامهمتعددی از آن جدا میAcute Marginal  شود. در نهایت از آن جدا می

Right Coronary Artery به قسمت 

 PDA (Posterior Descending Artery)    که درInferior Interventricular groove  د و قسمت کنبه سمت پایین حرکت می-

مشاهده    Right Dominantافراد به صورت    %85شود. همانطور که گفته شد، در حدود  کند، تبدیل میرسانی میای تحتانی قلب را خونه

 Rightاز    PDAبا آن قسمت خواهد بود )اگر    Dominancyرسانی کند،  قلب را خون  Inferiorدر واقع هر رگی که قسمت    شود.می

"بسمه تعالی" درسنام 

گروه جزوه نویسی ورودی 

زنجانپزشکی  98بهمن 

جزوه شماره گروه

بیماري هاي قلب ج6 6         

سرگروه مبحث جلسه

محمدرضا سامعی نام استاد 1ایسکمیک  ی های ماریب

 نهایی ویراست مددی دکتر  تعداد صفحات 

 محمدرضا سامعی  11
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Coronary Artery   جاد شود،  ایRight Dominant    و اگرPDA    ازLeft Circumflex Artery    ،ایجاد شودLeft Dominant  

هستند. منظور    Co-dominantافراد هم    %5و حدود    Left Dominantافراد    Right Dominant  ،10%افراد    % 85خواهد بود(. حدود  

 ی قلب را خون رسانی می کنند. با همدیگر قسمت های تحتان RCAو   LCXاین است که  Co-dominantاز 

Left Main Coronary Artery   میبزرگ محسوب  کرونری  رگ  و ترین  شود 

خون از    %100هستند،    Left Dominantدر افرادی که    بسیار حائز اهمیت است.

  ، تنگی در این رگ،  میتواندLeft Dominantکند؛ بنابراین در یک فرد  آن عبور می

همان شود.  مرگ  باعث  و  باشد  خطرناک  گفته  بسیار  که  رگ  طور   Leftشد، 

Anterior Descending Artery    ازLeft Main Coronary Artery    جدا

زیادی برخوردار است و شاخه های زیادی از آن منشا    بسیارشده و آن هم از اهمیت 

باشدمی داشته  وجود  تنگی  آن  قسمت  هر  در  که  صورتی  در  و  میگیرند  تواند ، 

های ایجاد شده در این  انفارکتوس و ایسکمی را به دنبال داشته باشد. هرچه تنگی 

بیند؛ بنابراین  تری میتر خواهد بود و فرد هم آسیب بیشرود هم بیشای که از بین میتر باشد، به همان میزان، مقدار عضله  رگ، پروگزیمال  

 mid-partدر قسمت    بیند،تری می، فرد آسیب کمرخ دهد  Infarctionداشته باشد و    تنگی وجود  LADرگ    Distalهای  اگر در قسمت

پروگزیمال  بیش قسمت  در  و  شد  زیادبسیار  فرد  تر  خواهد  شاخهمتضرر  گفتیم  دیگر  .   Left Main Coronary Artery  ،Leftی 

Circumflex Artery  های  است که از آن شاخهObtuse Marginal  های  شود که قسمتاز آن جدا میLateral    وHigh lateral   را

 بینند.قلب آسیب می  High lateralو    Posterior  ،Lateralهای  کند و در صورت تنگی و انفارکتوس در این قسمت، بخش رسانی میخون

IHD 
  Demandو    Supplyبالانس و تعادل میان  افتد که  ( زمانی اتفاق میIHDیا    Ischemic Heart Diseaseهای ایسکمیک قلب )بیماری 

شایع باشد.  نداشته  بیماری وجود  این  باعث  که  علتی  میترین  ایسکمیک  بیماری های  عروق   Atheroscleroticهای  شود،  که  است 

Epicardial ای که توسط آترواسکلروز درگیر شده، ایسکمی و ناحیه کند و دررا درگیر میInfarction دهد. رخ می 

 اپیدمیولوژی:

ترین ناتوانی را در  ترین علت مرگ را در دنیا به خود اختصاص داده است و شایعای است که شایعبه گونه  IHDهای  اپیدمیولوژی بیماری 

که   بوده  IHDمیلیون نفر دچار    13ترین بیماری مزمنی است که در جهان وجود دارد. در آمریکا  چنین شایعکند. همتمامی جوامع ایجاد می

 باشد.  میلیون به صورت انفارکتوس میوکارد می 7میلیون دچار آنژین صدری )سینه ای( و    6از این تعداد، 

 در خانواده ،  IHDکه افراد دارای  ژنتیک. به این صورت    های ماژور است مانندRisk factorشود، شامل یکسری  می  IHDعواملی که باعث  

ها به این بیماری دچار هستند. ریسک فاکتور بعدی، رژیم پرچرب و پر انرژی است که متأسفانه آن  هایشان هم کسانی وجود دارند که همانند

شود و زندگی بدون می  IHDهای متعدد باعث  ها و مکانیسمکشیدن که با روش  چنین سیگارهمدر زندگی امروزی بسیار زیاد می شود.  

 . است شده  IHDآمار  باعث افزایش های اخیرسالتحرک هم از دیگر دلایلی است که در فعالیت و کم 

( در دستور  Primary preventionزیرا در این کشورها، پیشگیری اولیه )  در کشورهای پیشرفته و صنعتی رو به کاهش است.این بیماری  

کنند، فعالیت بدنی خود را افزایش  چرب استفاده می  از افراد مصرف سیگار را قطع کرده، رژیم غذایی کم  بسیاری است و    کار قرار داده شده

 استرو به کاهش    IHDکنند. در اپیدمیولوژی میزان مرگ و میر ناشی از  را مصرف می  هستند   IHD  از  داده و داروهایی که باعث پیشگیری 

 اشد.بمی اکردن ریسک فاکتوره  modifyهای اولیه و   های مؤثر و نصف دیگر مربوط به پیشگیری درمان علتکه نصف آن به 

اند. زندگی ماشینی و بدون تحرک همراه با مصرف   دیگر وابستهاز مواردی هستند که خیلی به هم 2چاقی، مقاومت به انسولین و دیابت نوع 

 2چاقی خود باعث مقاومت به انسولین و آن هم در نهایت موجب دیابت نوع    شوند.  شود افراد دچار چاقیمواد پرچرب و پرانرژی باعث می

 شود. می  IHDهای و باعث افزایش بیماری  استد که آمار آن رو به افزایش شومی

های  ترین مکان بروز بیماری در واقع خاورمیانه شایع  است،  شایع  بسیارچون هند و خاورمیانه  در برخی از نقاط دنیا هم   IHDهای  بیماری 

IHD های ، بیماری 2020تا  شودبینی میدر دنیا است. پیشIHD د.ن ترین علت مرگ را در جهان از آن خود کنشایع 
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 پاتوفیزیولوژی:

نکتهمهم بیماری ترین  فهم  برای  که  مفهوم    IHDهای  ای  درک  بدانیم،  است  میزان  است  Demandو    Supplyلازم  . چندین عامل 

Demand   کنند:  یعنی نیاز به اکسیژن را در قلب تعیین می 

کند؛ مثلاً فردی با ضربان ترین اثر را روی نیاز به اکسیژن ایجاد می( است که بیشHeart rate)  ضربان قلبترین عامل  ترین و مهمشایع .1

دارد. بنابراین اگر در قسمتی از رگ کرونری تنگی    دو برابر نیاز به اکسیژن،  bpm 60نسبت به فردی با ضربان قلب    bpm 120قلب  

فرد کاهش یابد، باعث میشود نیاز به اکسیژن    HRقلب برسد و در واقع    عضلهاز  تری به آن قسمت  کموجود داشته باشد و خون و اکسیژن  

 یابد.  افزایشیافته و میزان ایسکمی آن قسمت هم  افزایش

2. Myocardial contractility    که هرچه افزایش یابد، باعث افزایش نیاز به اکسیژن یا همان    ی قلبیمیزان انقباض عضلهیاDemand  

 شود. می

3. Myocardial wall tension (stress)    شود که هرچه افزایش  ی قلبی وارد میاست که به عضله  تانسیون یا استرسیکه میزان

 تری را تجربه کند. شود که فرد ایسکمی بیشیابد، باعث می

ها توسط هموگلوبین حمل شده و به سمت قلب حرکت   اکسیژن در ریه شود؟رسد، از کجا تأمین میی قلب میعضلهاکسیژنی که به 

چنین اگر میزان هموگلوبین فرد کم باشد و دچار  شود. هم کند که در صورت وجود مشکلات ریوی در فرد، این فرایند دچار مشکل میمی

هموگلوبینوپاتی(، این فرایند حمل به مشکل خورده و اکسیژن رسانی  اختلاللالاتی باشد )هر نوع  آنمی باشد و یا هموگلوبین فرد دارای اخت

طور اگر در عروق کرونری تنگی وجود داشته باشد، از رسیدن مطلوب اکسیژن به عضله قلب توسط عروق کرونر به خوبی انجام نشود. همین

قلب در  ترین خونشود. بیشجلوگیری می به  اتفاق میرسانی  برعکس آن هنگام دیاستول  واقع  های بدن رخ چه در سایر قسمتافتد. در 

کند ولی در هنگام دیاستول رسانی میهای مختلف بدن رفته و خونچراکه هنگام سیستول، خون با قدرت از طریق آئورت به قسمت  .دهدمی

مقاومتی که در عروق کرونری هنگام دریافت خون  .یابددن کاهش میرسانی به اعضای بشود و رفته رفته میزان خونخون از قلب خارج نمی

 از آئورت وجود دارد، در چند مرحله ممکن است وجود داشته باشد. 

گونه مقاومتی در این عروق وجود ندارد، چون تنگی عروق بزرگی هستند که در یک فرد نرمال، هیچ  .ی مقاومت در عروق اپیکاردی استیک

 ترین مقاومت را در حالت نرمال دارند و این عروق باعث تنظیم ها است که بیش Arterioleها و Prearterioleمت بعدی وجود ندارد. مقاو

ها و ترین مقاومت در آرتریول شوند. پس هنگامی که هیچ تنگی در عروق کرونری بزرگ وجود نداشته باشد، بیشرسانی به میوکارد میخون

Prearteriole .ها وجود دارد 

دهد که در واقع نشانگر میزان پمپاژی است را افزایش می  Demandاز عواملی است که    Cardiac contractilityشد،  طور که گفتههمان

ها، تحت تر از آن تر و مهموضعیت فارماکولوژیک فرد و بیش  ها،رساند. این عامل تحت تأثیر هورمونها میکه قلب انجام داده و خون را به اندام

ترین  یابد و مهمهم افزایش می  Contractilityطوری که با افزایش فعالیت سیستم سمپاتیک،  به  ر فعالیت سمپاتیکی فرد قرار دارد.تأثی

آید. یکسری  قلب به حساب می  Contractilityعامل افزایش  

کاهش   باعث  هم  مانند: می  Contractilityعوامل  شوند، 

نا  و  شدید  اسیدوز  شدید،  و هایپوکسمی  قلبی  های  رسایی 

 ایسکمی.

می  Contractilityمفهوم   تصویر را  یک  در  توان 

-2اکوکاردیوگرافی بهتر درک کرد؛ در این شکل، قسمت بالا  

dimensional    آن پایین  که   M-modeو  هنگامی  است. 

کنند، قلب حرکت می  Posteriorو    Anteriorهای  قسمت

می هنگامشاهده  که  از  شود  جدار  دو  دیاستول  فاصله  م  هم 

شوند و این فرایند  گیرند و هنگام سیستول به هم نزدیک میمی
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ها زیاد باشد، فرد  ی آنبوده و اگر فاصله  Hyper-contractilityشود. اگر این جدارها خیلی به هم نزدیک شوند، فرد دارای  مرتباً تکرار می 

 دارای 

 Hypo-contractility  یاHypokinesia  یاAkinesia  خواهد بود و میزانContractility یابد.کاهش می 

دهد که در آن باز به بررسی مفهوم را نشان می  Pressure-Volumeاین شکل، یک نمودار  

Contractility  جا  پردازیم. در اینمیContractility  نشان   گرا در یک فرد نرمال سبز رن

شود تحریک سمپاتیک و...(، باعث می  بالا برود )همانند  Inotropismداده ولی هنگامی که  

هر عاملی   است.افزایش یافته    Contractilityکه نمودار به سمت آبی حرکت کند که یعنی  

کاهش   باعث  ماده  شود  Contractilityکه  واقع  در  منفی   Inotropicی  )یعنی 

(Negative Inotropic Agentداش یا  بتابلاکر،  از  استفاده  مثلاً  بدهیم،  فرد  به  ن ت ( 

کند و به این نمودار به سمت راست و پایین حرکت می  ،(ایسکمی در فرد یا حالت اسیدوز

قلب   است که و   دهد که حرکت قلب کاهش یافته رود که نشان میسمت نمودار قرمزرنگ می

انقباضی و پمپاژکردن قلب بالاتر رفته  برود، یعنی توانایی  )چپ(  چنین هرچه نمودار به سمت آبی  کردن خون را ندارد و هم  دیگر توان پمپاژ 

 کند.  تری را از خود خارج میو خون بیش

مفهوم   بررسی  به  از    Wall tensionپردازیم.  می  Wall tensionحال  یکی 

Predictor  هایDemand  قلبی افزایش یابد در    باشد. هرچه فشار داخل حفرهمی

چنین با افزایش قطر این حفره  هم کند.فشار به جدارها افزایش پیدا می  ی آن نتیجه

تر  ی قلبی است(، باعث میشود که حجم خون داخل قلب بیش)که منظور همان حفره

افزایش می به جدارها  نتیجه فشار  و در  یابد. در مقابل، هرچه میزان ضخامت  شود 

شود. بنابراین،  تر باشد، باعث کاهش فشار وارده به این جدارها میی قلب بیشدیواره

Wall tension    یاWall stress  ی  چنین شعاع حفرهبا فشار داخل حفره و هم

 ی عکس دارد. ی مستقیم و با ضخامت جدار قلب، رابطهداخل قلبی رابطه

ی ی داخل قلب رابطهی قلبی و شعاع حفرهشود، با فشار داخل حفره: تانسیونی که به جدار قلب وارد می(Law of Laplaceقانون لاپلاس ) 

 ی عکس دارد.ی قلبی، رابطهمستقیم ولی با میزان ضخامت عضله

𝑇 = (𝑃 × 𝑟)/ℎ 
یعنی شعاع   r(،  Pressure difference across the ventricular wallفشار )    یعنی  Wall tension  ،Pیعنی    T،  فرمول  در این 

(radius of the ventricle و )h  یعنیventricular wall thickness . 

ها  شود. عروق مقاومتی که شامل آرتریولرسانی به قلب تنظیم میاکسیژنمیزان  بر اساس نیاز متابولیکی قلب،    : رمال کرونرهاجریان خون ن 

ترین میزان اکسیژنی که توسط خون رسیده  ی قلبی، بیششوند. عضلهرسانی به قلب میها هستند، باعث تنظیم میزان خونآرتریول و پری  

بنابراین هنگامی که ایسکمی وجود داشته باشد و میزان خون به عضلهاست را برداشت می ی قلبی ی قلبی کاهش پیدا کند، عضلهکند؛ 

تواند به میزان کافی اکسیژن از خون دریافت کند و هر زمان که نیاز به اکسیژن وجود داشته باشد، باید میزان جریان خون افزایش پیدا نمی

قوی در خود هستند،   Dilationشود(، دارای یک خاصیت  معرفی می  3Rو    2Rها )که مقاومتشان بصورت  ول آرتریها و پری  کند. آرتریول 

برابر میزان حالت استراحت افزایش دهند.   5الی    4رسد را به  توانند میزان خونی که به قلب میشوند، میصورتی که هنگامی که گشاد میبه

 Catecholamineمانند خشم، عصبانیت و یا ناراحتی، باعث   لیت است یا استرس فکری شدید دارد بنابراین در حالتی که فرد در حال فعا

release  شود که آن هم  میHeart rate  تری را مصرف کند. در این ی قلبی میزان اکسیژن بیششود که عضلهبرد و باعث میرا بالا می

پیدا کنند و در    Dilationآرتریول  شوند این عروق آرتریول و پری  ه باعث میشوند ک تولید می  Vasodilatorی قلب مواد  هنگام از عضله 

گویند. یعنی این مواد متابولیکی که در اثر افزایش  می  Metabolic regulationتری به قلب وارد شود؛ به این فرایند،  اکسیژن بیش  نتیجه
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Demand  آرتریولتولید می افزایش میرساها شده و خونشوند، باعث گشاد شدن  از این طریقنی به قلب  رسانی به قلب که خون   یابد. 

 شود. رسانی است، تنظیم میی خونترین مسئلهمهم

Autoregulation:   10ریزی گوارشی دارد، فشار خون او از  کند، مثلاً فردی خونبه این معناست که هنگامی که فشار خون افت پیدا می  

تری نسبت به قلب و مغز برخوردارند، مانند پوست و عضلات، هایی که از اهمیت کمیابد، در اندام کاهش می  8یا    7که نرمال است، به    12الی  

Vasoconstriction  قلب    سمت  دهد و خون بهرخ میshift  شوند و میزان ها گشاد میآرتریول ها و پری  کند. در قلب هم آرتریولپیدا می

رسانی در قلب و مغز با وجود شرایط افت فشار خون، تا آخرین لحظات دارند. بنابراین میزان خونگه میرسانی به قلب را در حالت عادی نخون

می پیدا  فرایند،  ادامه  این  به  سیستم  می   Autoregulationکند.  دو  نرمال،  فرد  یک  در  پس  و   Metabolic regulationگویند. 

Autoregulation صورت پایدار وجود داشته باشد.مغز بهرسانی به قلب و شوند که خون، باعث می 

دهد؟ هنگامی که همواره با هم در رقابت هستند. چه زمانی ایسکمی رخ می  Demandو    Supplyدر مورد پاتوفیزیولوژی، باید بدانیم که  

یا   خون  Demandنیاز  میزان  که  هنگامی  یا  و  یابد  یا  افزایش  یابد.    Supplyرسانی  چون    واسطه  بهکاهش  ،  Heart rateعواملی 

Contractility    وWall tension  چنین عواملی چون  شد و همکه توضیح دادهHypertrophy  ،Preload    وAfterload    که باعث

تنگی در کرونر وجود داشته باشد   یابد کههم زمانی کاهش می  Supplyیابد.  افزایش می  Demandشوند،  می  Wall tensionافزایش  

ی قلبی شود؛ مثلاً هنگامی که فرد  چنین به هر علتی که باعث کاهش میزان اکسیژن رسانی به عضله ( و همSupplyعلت کاهش    ترین)شایع

 قرار گیرد و یا بیمار مشکلات ریوی داشته باشد و اکسیژن رسانی کاهش یابد. 2COدر معرض  

این نیترات  در  اثرات  به  از شکل  یکی  عنوان  به  ها 

اصلی  درمان میهای  نیتراتایسکمی  با  پردازیم.  ها 

شوند های متعددی باعث کاهش ایسکمی میمکانیسم

داده شدهکه همان نشان  این شکل  در  است، طور که 

Heart rate    ولی داده  افزایش  مقداری   Wallرا 

tension  چنین  دهد؛ همرا کاهش میPreload    را

-دهد و در نهایت باعث کاهش ایسکمی میکاهش می

 شود.

 

ای رسیدند که بتوانند پرفیوژن میوکارد رفته پیشرفت کرده و زمانی که به اندازهشوند، رفتههای آترواسکلروزی تشکیل میهنگامی که پلاک

ابتدا فرد از خود علامتی نشان نمی افزایش یابد، تعادل میان    Demandدهد و فقط هنگامی که  را کاهش دهند، در  و    Supplyخیلی 

Demand  شوند ولی در  های خیلی سنگین دچار درد میدهد. بنابراین، این افراد فقط در فعالیترهم خورده و فرد علائم را از خود بروز میب

شود شود، باعث میمی   تنگ  بسیارکند و لومن رگ  های معمولی، بدون علامت هستند. اما هنگامی که میزان تنگی افزایش پیدا میفعالیت

هایی که در عروق کرونری وجود دارد، علاوه بر  هم دچار درد قفسه سینه شده و ایسکمی رخ دهد. تنگی    ها  رین فعالیتتکه فرد طی کوچک

ر آمبولی در عروق کرونر  ترین علت تنگی است(، ممکن است برخی مواقع به دلیل اسپاسم باشد یا ممکن است به خاطآترواسکلروز )که شایع

  باشد و لخته به سمت کرونر حرکت کندی میترال وجود داشتهای در دهلیز چپ باشد و تنگی دریچهلخته  این آمبولی ممکن است  رخ دهد.

کند و  کرده حرکت نمی  MI، آن قسمتی از قلب که  استکرده    MIتشکیل شود، به این صورت که در هنگامی که فرد    LVو یا لخته در  

ها ممکن این لخته   شود وداشته باشد و در نتیجه در آن قسمت لخته تشکیل می  Akinesiaو    Hypokinesiaآن قسمت    شودباعث می

چنین علاوه بر عوامل فوق برای ایجاد تنگی، ممکن است به صورت نادر آئورتیت است کنده شده و به سمت عروق کرونر حرکت کند. هم

(Aortitisًوجود داشته باشد؛ مثلاً در بیماری سیفیلیس که قبلا )  که آئورت التهاب پیدا کند و این التهاب   شودخیلی شایع بود، باعث می

باعث می بدن   شوند )به ورودی عروق و حفرات   هم درگیر   Right coronaryو    Left mainعروق کرونری    Ostiumشود که  آئورت 

Ostium   بیماری یکسری  روزنه(.  مدخل؛  یا  میگویند؛  مادرزادی  عروق  Congenitalهای  مورد  این   در  که  دارد  وجود  کرونری 

Abnormalityشوند در فرد ایسکمی ایجاد شود. مثلاً ممکن است که  ها باعث میLeft Anterior Descending Artery  که بجای این
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خون کم اکسیژن دارد، بنابراین فرد دچار ایسکمی   Pulmonary arteryجدا شود و چون    Pulmonary arteryاز آئورت جدا شود ، از  

 شود و این افراد ممکن است در همان ابتدا و در دوران نوزادی دچار ایسکمی و انفارکتوس شده و از بین بروند.می

 Leftی آئورت، کرونر  دریچه  Left cuspصورت طبیعی، از  است. به  های مادرزادی کرونری را نشان دادهAbnormalityدر این شکل انواع  

main    و ازRight cusp    آنRight coronary   شود. ولی در شکل  جدا میAبینیم که هم  ، میRight Coronary    و همLeft main  

اند. سایر مشکلات در این شکل هم جدا شده  Right cuspاز  

 ها مطالعه شوند.شود که استاد فرمودند همگی آندیده می

خاطر کاهش  ایسکمی میوکارد ممکن است برخی اوقات فقط به

Supply  د و به دلیل افزایش خیلی شدید در  نباشDemand  

افزایش می  Demandرخ دهد.   یابد که یک هم زمانی خیلی 

Hypertrophy   خیلی شدید در بطن چپ قلب وجود داشته

دلیل   به  که   Hypertrophicیا    Aortic Stenosisباشد 

Cardiomyopathy   میزان افراد  این  در  است.  افتاده  اتفاق 

رسانی یابد که با وجود خونافزایش میی قلبی به قدری  عضله

تر  ها به اکسیژن به دلیل افزایش حجم عضلانی بیشدهد؛ زیرا میزان نیاز آنها ایسکمی رخ میتر از نرمال، باز هم در آننرمال و یا حتی بیش

  ایسکمی به دلیل کاهش  دچار  شده و کسی کهشوند که قابل افتراق با کسی که دچار تنگی کرونر  شود. بنابراین، این افراد دچار علائمی میمی

خاطر کاهش میزان حمل اکسیژن توسط هموگلوبین باشد؛ یعنی اگر  . بعضی اوقات، ایسکمی ممکن است بهباشدنمی،  شده  Supply  شده

می باشد  داشته  شدید  آنمی  همفرد  شود.  منجر  ایسکمی  به  معرض  تواند  در  فرد  اگر  ایجاد   2COچنین  باعث  و  گیرد  قرار 

Carboxyhemoglobin  تواند باعث ایسکمی در فرد شود. پس ممکن است شود، باعث کاهش حمل اکسیژن توسط هموگلوبین شده و می

شان دچار  Microvascularطور افرادی هستند که با وجود کرونر نرمال، در  فرد با عروق کرونر نرمال هم به ایسکمی دچار شود. همین

آن،    مشکل به  که  های  می  Microvascular anginaباشند  مدیاتور  میان  تعادل  که  افرادی هستند  ها  این  و   Vasodilatorگویند. 

Vasoconstrictor   د که ایسکمی در عروق خیلی ریز اتفاق افتاده و علائمشان گاهی از افرادی که دچار تنگی شووجود نداشته و باعث می

 د غیرقابل افتراق است.  در عروق اپیکاردی ماژور هستن 

به   این شکل هم  پرداخته شده و چگونگی   Microvascular anginaدر 

ها، آرتریولها و پری  دهد. در عروق کرونر، در آرتریول ایجادشدنش را نشان می

مواد   همین  Vasoconstrictorیکسری  و  دارند  مواد وجود  یکسری  طور 

Vasodilatorحالت تعادل باهم قرار دارند و  . این مواد در یک فرد نرمال در

کنند. اما در برخی افراد، این تعادل از بین رسانی را تنظیم میدر نتیجه خون

،  Serotoninمانند    Vasoconstrictorشود ترشح مواد  رود و باعث میمی

Angiotensin II    وEndothelin-1    که ازVasoconstrictor  های بسیار

هایی مانند Vasodilatorقوی هستند، افزایش پیدا کرده و در مقابل ترشح  

NO  گونه خواهد بود که  کند و در نهایت، برایند کار اینها کاهش پیدا میو پروستاگلاندینVasoconstriction    در عروق بسیار ریز رخ

 .باشدجاد میشود و علائم هم غیرقابل افتراق از تنگی کرونر میرسانی به میوکارد کاهش پیدا خواهد کرد و ایسکمی ایدهد و خون

 (:Coronary Atherosclerosisآترواسکلروز کرونر )

ی عروق بدن دچار  ی منتشر است و همه شود. آترواسکلروز یک پدیدهها ایجاد میترین بافت بدن هستند که آترواسکلروز در آن شایع  ا کرونر ه

گاه آترواسکلروز  ها ممکن است هیچتری دارد و حتی در برخی ارگان تر بوده و در بعضی دیگر شیوع کمبعضی جاها شایعشوند ولی در آن می

  Presentationترین  شایع   IHDاست که    دلیلشود و به همین  ترین عضوی است که دچار آترواسکلروز می دیده نشود. پس قلب شایع

به  قحساب می آترواسکلروز  از  بعد  آترواسکلروز میآید.  دچار  اعضایی هستند که  دومین  کاروتید  عروق  و  مغز  بنابراین،  لب،    CVAشوند؛ 
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(Cerebrovascular accidentدر مرحله )آترواسکلروزی است  به علتها در جهان قرار دارد و ها و ناتوانیترین مرگی دوم یا سوم بیش

شود و تنگی درگیر می  زیادخصوصاً اندام تحتانی که    ها هستند.شود، اندام رگیر میافتد. سومین عضوی که د که در عروق کاروتید اتفاق می 

شود و فرد پای کم نکروز و در برخی موارد گانگرن ایجاد میافتد و کمدهد و آترواسکلروز در اندام تحتانی اتفاق میدر افراد دیابتی رخ می

ها و عروق مربوط به آن را درگیر  چنین ممکن است کلیه شود. آترواسکلروز هممایان میها ندهد و علائم ایسکمی در اندامخود را از دست می

 Aneurysmaدهد و این  آئورت نشان می  Aneurysmaصورت  طور درگیری آئورت هم در جایگاه بعدی شایع بوده و خود را بهکند. همین

گاه دچار  شود که ممکن است هیچها هم هستند که گفته میگان بعضی اوقات ممکن است پاره شده و باعث مرگ افراد شود. برخی از ار

 از آن دسته عروق است.   Radial Arteryو   Left Internal Mammary Arteryآترواسکلروزیس نشوند؛ مثلاً 

می آترواسکلروز  ایجاد  باعث  که  دارند  وجود  ماژوری  فاکتورهای  ریسک  مانند  یکسری  سیگارکشیدن،   HDLبالا،    LDLشوند؛  پایین، 

Hypertension    .کنند این است که در ایجاد آترواسکلروزیس دخیل هستند؟ اولین اختلالی که ایجاد می  به چه صورتاین موارد  و دیابت

تنظیم  مختلف، باعث Vasodilatorو   Vasoconstrictorشوند که عملکرد نرمال اندوتلیوم از بین برود. اندوتلیوم با ترشح مواد باعث می

. گیردشود و جلوی ایجاد ترومبوز در داخل رگ را میدر سطح عروق می  Antithromboticشود، باعث ایجاد یک سطح  تون عروقی می 

باعث ایجاد و شروع   خون به داخل آندوتلیوم نفوذ نکرده و زیر آندوتلیوم قرار نگیرند تاهای التهابی موجود در  سلول  شودباعث می  همچنین

گیرند. در  های مهم آندوتلیوم را میآترواسکلروز نشوند. بنابراین، عوامل خطرزای نامبرده، مانند سیگارکشیدن، جلوی این فعالیتی  پدیده

ها به آن قسمت فرا خوانده  Smooth muscle cellهای چربی در داخل رگ رسوب کرده و  افتد این است که سلول نهایت، اتفاقی که می

فیبروبلاست و  شدهها  شوند  د  تشکیل  ماتریکس  همچنین  شود.و  تشکیل  قسمت  آن  در  سلولی  پلاک    اخل  ایجاد  باعث  جمعاً  موارد  این 

 Intercellularها و ماتریکس  ، فیبروبلاستSmooth muscle cellsشوند. پس یک پلاک آترواسکلروزی، شامل چربی،  آترواسکلروزی می

های  نامنظم و در سگمان   بسیارصورت    دهند، بلکه بهتأثیر قرار نمیصورت یکسان تحتهای یک رگ را به  ی قسمتها، همهباشد. پلاک می

  Bifurcationجا )اصطلاحاً محل  تر بوده و آنشود، خیلی شایع شاخه می  هایی که یک رگ شاخهشوند؛ معمولاً در قسمتمتعددی دیده می

گ، خمیدگی وجود داشته باشد و رگ مستقیم نباشد، در آن قسمت شود. همچنین هنگامی که در مسیر یک رتر ایجاد میعروق( بیش 

 تر است.شود، امکان تشکیل پلاک بیشایجاد می Turbulentخورد و جریان خون بهم می Laminarشدگی چون جریان خم

باشد که در این شکل  ایسکمی میوکارد، حاصل چند فاکتور متعدد می

گونه که  که همان  Endothelial dysfunctionاست.  هنشان داده شد

شود و بعد از این مرحله  ای است که حاصل میشد، اولین مرحله   گفته

ها هم حاصل التهابی است شود که این تنگیهای کرونری ایجاد میتنگی

می  ایجاد  پلاک  سطح  در  میکه  پاره  پلاک  که  هنگامی  و  شود، شود 

آنپلاکت روی  انعقادی  سیستم  و  و    ها  شده  به   Vasospasmسوار 

مواد   پلاکت  Vasoconstrictorدلیل  این  از  میکه  ترشح  شود، ها 

شده و    Microvascular dysfunctionشود و باعث یک  ایجاد می

شوند. پس هنگامی  ی این موارد باعث ایجاد ایسکمی میدر نهایت همه 

ت و شامل چندین فاکتور متعدد است و در روند پیشگیری و درمان باید شود، منظور صرفاً یک تنگی کرونری نیسکه از ایسکمی صحبت می

 ها توجه شود.به تمامی آن

وجود داشته باشد؛ در واقع جریان    Turbulentشوند که جریان  های آترواسکلروزی در جاهایی تشکیل میشد، پلاک  طور که گفتههمان

Laminar    خون از بین برود. این اتفاق درBranching points  دهد. زمانی شود( رخ میهای متعدد تقسیم می)جاهایی که رگ به شاخه

شوند و فرد در هنگام کم علائم شروع میرسد، کمقطر رگ می  %50کند، هنگامی که تنگی به  که پلاک آترواسکلروزی شروع به پیشرفت می

کاهش پیدا    Supplyدهد و میزان  را از دست می  Demandو    Supplyتر از حد معمول، تعادل میان  تر و سنگینهای بیشانجام فعالیت 

رسد، فرد در حال استراحت هم دچار درد سینه و ایسکمی قطر رگ می  %80شود. هنگامی که این تنگی به  کند و فرد دچار ایسکمی میمی
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شدت کاهش پیدا کرده  رگ، میزان جریان خون به  Diameterین میزان افزایش در  ترهم بالاتر برود، با کم  %80شود. اگر شدت تنگی از  می

 شود. و فرد دچار ایسکمی می

شود؛ هستند. هنگامی که پاره شوند، دو سیستم فعال می  Erosionشدن و   های آترواسکلروتیکی تشکیل شوند، مستعد پارهزمانی که پلاک 

  . ها بهم بچسبند و باعث ایجاد تنگی شوند  و پلاکت  رخ دهد پلاکتی    Aggregationشوند  اعث میشوند و بها هستند که فعال میپلاکت   -1

شود و فاکتور بافتی باعث فعال شدن سیستم شود، فاکتور بافتی آزاد میشود. هنگامی که پلاکی پاره میسیستم انعقادی است که فعال می  -2

تواند به درصد تنگی می  80-70کند؛ مثلاً از  این دو سیستم، شدت تنگی افزایش پیدا می  شود. بنابراین باانعقادی و باعث ایجاد لخته می

شود که در نهایت فیبرین تشکیل شده و درصد هم برسد. سیستم انعقادی هنگامی که فعال شد، باعث می  100ی این دو سیستم، به  وسیله

ها داخل این بافت فیبرینی گیر کرده و لخته RBCشوند  کند که باعث میی توری مانندی میها بهم چسبیده و ایجاد یک شبکهفیبرین 

 شود.   ایجاد می

رسانی کنند، تری را خونی بیشاند، مقدار عضله عروقی که دچار تنگی شده  بسیار حائز اهمیت است؛ هرچقدر  محل انسداد در عروق کرونر

تر  طور که پیش یک رگ بسیار مهم است که همان  Left main coronary arteryشود. مثلاً  تری میهنگام تنگی باعث ایسکمی بیش

 Leftخون از طریق    % 85هستند،    Right dominantخون و در افرادی که    %100هستند،    Left dominantگفتیم، در افرادی که  

main coronary artery اش را از دست بدهد، دچار  عضله % 40تر از شود. بنابراین اگر در آن تنگی رخ دهد، اگر فرد بیشرسانی میخون

 Leftکند.  می  Sudden cardiac deathعضله را از دست بدهد، درجا    %80شود و اگر  ( میCardiogenic shockشوک کاردیوژنیک )

Anterior Descending artery    هم از عروق بسیار مهم است که بعد ازLeft main  شود. کرونری مهم محسوب میمهم  ، دومین رگ

های دیستال این های قسمت تری نسبت به درگیری تر این رگ رخ دهد، خطر خیلی بیش های پروگزیمالنابراین هرچه درگیری در قسمتب

 رگ دارد.  

از عروق دیگر به رگ    Collateralشود که یکسری عروق  صورت مزمن باشد، باعث میشود، اگر بههنگامی که یک تنگی در رگی تشکیل می

بسته   % 100گیرد. بنابراین ممکن است در گذر زمان، یک رگ  رسانی آن قسمت را برعهده میایجاد شود و خون  Collateralصورت  درگیر به

در افراد با گیرند و این قضیه  رسانی را برعهده میشود و این عروق، خونایجاد می  Collateralشده و فرد اصلاً متوجه آن نشود چون عروق  

اش درگیری شدید دارند ولی فرد علائمی ها موردی دیده شود که عروق کرونری سنین بالاتر بسیار شایع است و ممکن است در آنژیوگرافی

در    Collateralگردد. چون فعالیت افراد پیر کم است، این عروق  برمی  Collateralی عروق  دهد که علت آن به همین مسئلهنشان نمی

گونه های خیلی معمول، دچار ایسکمی نشده و بنابراین هیچو فعالیت  Restرسانی را برعهده گرفته و فرد در حالت  توانند خونمی  Restحالت  

باشند و فرد رگ تنگی داشته باشند یا حتی کاملاً بسته شده  3یا   2درحالی که ممکن است   کند.علامتی هم ندارد و احساس سالم بودن می

های سنگین و بیش از حد وارد عمل شوند، این فرد در فعالیت   Collateralود. بنابراین، اگر تنگی در رگی رخ دهد و عروق  متوجه آن نش

قفسه درد  دچار  حالت  معمولش  در  ولی  شد  خواهد  سیستم    Restسینه 

Collateral    هم مربوط به   مقابلفرد را بدون علامت نگه دارد. شکل  میتواند

یک آنژیوگرافی    این شکلها میباشد.  رای فهم بهتر آنو ب  Collateralعروق  

قرار    Right coronary arteryب در  اجی حدهد که مادهکرونر را نشان می

در محلی که   Left mainدهد که کاملاً سالم است ولی  داده شده و نشان می

 Left anterior descendingشده، دچار تنگی شدید شده و عروق  نشان داده

artery    وLeft circumflex artery    از طریق عروقCollateral  خون می-

بینیم که جریان خون در قسمتی که تنگی در آن رخ داده، چنین میهم   یرند.گ

  حال در    Collateralعروق  از  حاصل  است و خون  به بالا(  )از پایین    Retrogradeباشد،    Antegradeبه جای اینکه    خون  جهت جریان

 Left mainدر  یک تنگی شدید  دارای  وجود اینکه  این فرد با  بنابراین،  به آن قسمت درحال حرکت است.  گرد و از سمت پایین به بالا  عقب
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coronary artery    عروق این  به کمک  زنده چنان  هم  Collateralاست، 

توانست هم نمیدقیقه  یک  فرد  این  نبودند،    Collateralمانده و اگر این عروق  

رفت ولی عروق  بین میکرد و از  می   Arrestدوام بیاورد. و قطعاً زیر یک دقیقه  

Collateral  اند. گرفتهجلوی این اتفاق را 

دهد. در محل این شکل نیز باز خونرسانی به وسیله عروق کلترال را نشان می

( پس از جدا شدن عروق  Left anterior descending)   LADفلش شریان  

درصد بسته شده است ولی در تزریق ماده حاجب به   100دیاگونال به طور  

که تشکیل شده است به این   ست این ماده توسط عروق کلترال کرونر سمت را 

-هم وارد شده است. در سمت راست پایین شکل نیز نشان می  LADشریان  

ر  دیگ و شودها بسته میاین آناستوموز LADهد که پس از باز کردن شریان د

 شود.نمی LADماده حجاب وارد شریان 

 

دهد. این عروق معمولا بین دو  را نشان می  Collateralنحوه تشکیل عروق   این شکل

LPD   (Left Posterior Descending  )که دو سوم قدامی سپتوم و    LAD  شریان

شوند اما معمولاً به صورت  کند، تشکیل می که یک سوم تحتانی سپتوم را خونرسانی می

بیفتد همانطور که در  هستندیافته  نرشد  و    میکروسکوپی اتفاق  اما وقتی یک تنگی   .

شوند. با هر بار ایسکمی و کنند و برجسته میرشد می  بینید این آناستوموز هاشکل می

اتفاق می  شود این عروق  شود که باعث میافتد موادی ترشح میدرد قفسه سینه که 

 بسته شود خونرسانی همچنان اتفاق بیافتد.درصد   100تشکیل شوند و حتی اگر رگی  

اما تا حد  هستند، مقاومت خود برای افزایش خونرسانی را کاهش می  R3و    R2با افزایش شدت تنگی، عروق مقاومتی که همان   دهند. 

شود و کاری از دست وابسته می  کرونری   ( پیدا کنند و بعد از مدتی جریان خون به میزان تنگی عروقDilationتوانند انبساط ) مشخصی می

  Depressionیا    Elevation  مانند  STتواند تغییرات  دهد. علایم آن نیز میآید. در این مرحله ایسکمی خود را نشان میآرتریول ها بر نمی

 در الکتروکاردیوگرام، تاکی کاردی و و کمبود خونرسانی و درد قفسه سینه در هنگام فعالیت یا استرس باشد. Deviationیا 

تنگی ایجاد  از  است پس  ممکن  مواقع  دلیل    ،گاهی  به  آن  مواقع   Vasospasmیا    Vasoconstrictionشدت  برخی  در  یابد.  افزایش 

شود روی این پلاک سوار می   Vasoconstrictionرود و باشد توسط پلاک ها از بین میاندوتلیوم که یکی از وظایف آن انبساط عروقی می

شود و قطر  ها ایجاد میدر تنگی  Vasospasmکه بعداً توضیح داده خواهد شد، یک    Prinzmetalدر آنژین    شود.و باعث تنگی بیشتر می

ایسکمی می باعث  نیز پلاک های که  رگ را کم کرده و    املششود. گاهی 

می  ترشح  موادی  هستند  زیادی  های  باعث  پلاکت  که  کنند 

Vasoconstriction  وازواسشد یک  و  شدن ید  بدتر  و  تنگی  روی  پاسم 

 .می میوکارد می شودایسک

ا دوم زندگی شروع به تشکیل  از حدود دهه اول ی  ی آترواسکلروزی پلاک ها

اولیه هستند که تنها    Lesionها یکسری  کنند. در مرحله اول اینشدن می

شوند. در این حالت ماکروفاژ ها نیز به دلیل نفوذ در هیستولوژی دیده می

این شوند. در مرحله بعدی  لایه اینتیما ایجاد می  زیرسلول های التهابی به  

تبدیل   Foam cellsماکروفاژ ها با بلعیدن چربی ها به سلول هایی به نام  

مراحل اولیه    از   Fatty Streakشود.  ایجاد می  Fatty streakشوند و  می

کند. کم کم در مرحله بعد تجمع پیدا می  چربی  درون سلول ها  ای است که
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ها به هم  گویند. اگر این چربیمی  Intermediate Lesionتواند به میان سلول ها نیز برسد که به این مرحله  می  افزایش و  تجمع چربی

شدگی  درصد تنگ  50افتد. در این مرحله حدود اتفاق می Atheroma( را تشکیل دهند مرحله Coreمتصل شوند و هسته های مرکزی )

شوند و نگی شدیدتر میشوند و توجود دارد. تا قبل این مرحله بدون علامت بود ولی از این مرحله به بعد کم کم فیبروبلاست ها اضافه می

شود. این فرد در فعالیت های بیش از حد دچار درد قفسه می  Fibroatheromaیا مرحله   Stable Anginaیا    فرد دچار ایسکمی پایدار

 Complicatedشوند که به آن  شود. این پلاک ها اگر پاره بشوند، باعث آزاد شدن پلاکت ها و فعال شدن سیستم انعقادی میسینه می

Lesion باشد.درصد باشد از نظر بالینی بدون علامت و بعد آن دارای علامت می  50گویند. پس اگر تنگ شدگی کمتر از  می 

دهد. در افرادی که شکل مراحل بوجود آمدن آترواسکروزیس را نشان میاین  

یا  خون  فشار  بودن  بالا  کشیدن،  سیگار  مانند  دارد  وجود  فاکتور  ریسک 

 Endothelialرود و  لکرد نرمال دیواره اندوتلیوم از بین میهاپرلیپیدمی، عم

Dysfunction  دهد. این باعث در معرض قرار گرفتن تعدادی رسپتور  رخ می

دهند و  های التهابی با اتصال به این رسپتورها دیاپدز انجام میشود و سلول می

شوند. این ماکروفاژ ها پس از وارد شدن به زیر اندوتلیوم به ماکروفاژ تبدیل می

شوند. حال این سلول ها می  Foam Cellچربی ها را می بلعند و تبدیل به  

با زیاد شدن چربی، کم کم از  در کنار یکدیگر قرار می خارج    سلولگیرند و 

نقش مهمی دارند. سلول های   ها نیز در این واقعهشود. سایتوکاینگیرد و پلاک آترواسکلروزی تشکیل میشود و در بین سلول ها قرار میمی

ها  باعث تخریب شدن ها و اینترلوکینکنند که این سایتوکاینشوند یک سری سایتوکاین ترشح میالتهابی وقتی وارد لایه زیر اینتیما می

Internal Lamina    یاElastic Lamina  یه اینتیما  شوند. پس از آن سلول های ماهیچه صاف که باید در لایه مدیا باشند وارد لامی

 شود. ترواسکلروزیس میآکنند که باعث بدتر شدن ها نیز همچنین سایتوکاین ترشح میشوند و خود آنمی

توسط مواد مترشحه از ماکروفاژ ها    Elastic Laminaشکل نیز تخریب   این

-دهد. سلولو سپس مهاجرت سلول های ماهیچه صاف به اینتیما را نشان می

کنند و هر  عد از وارد شدن به اینتیما کلاژن ترشح میای صاف بهای ماهیچه  

شود. با افزایش کلاژن تری تولید میتر باشد، کلاژن بیش چقدر تعداد آنها بیش

شود و این تشکیل شده قوی تر و ضخیم تر می(  Fibrose Capفیبروز کپ )

کند بنابراین در این گونه پلاک از پاره شدن پلاک آترواسکلروز جلوگیری می

 دهد. نفارکتوس رخ نمیآو  MIو   Unstable Anginaها 

 

نشان می را  باز تشکیل پلاک  اینتیما  این شکل هم  پاره شدن  دهد که در صورت 

تر شدن لومن به صورت  شوند و باعث تنگ آیند و بر روی هم انباشته میپلاکت ها می

شوند. اگر با تنگ شدن لومن به طور کامل بسته نشود و جریان  متوسط یا کامل می

افتد. اتفاق می  Non ST Elevation MIیا    Unstable Angina،  کمی باشد

 گویند. می   میوکارد  ولی اگر لومن به طور کامل و ناگهانی بسته شود، به آن انفارکتوس

 ما دو نوع پلاک داریم.  انواع پلاک ها: 

:    Stableپلاک های    -1 پایدار  و  یا  التهابی  و سلول های  دارای چربی مرکزی 

 در آنها کم است.  MIشوند و میزان مرگ و میر و  ماتریکس کم و فیبروز کپ و کلاژن ضخیم هستند. این پلاک ها معمولا پاره نمی

ی التهابی و ماتریکس در آنها زیاد است هااین  پلاک ها چربی مرکزی زیادی دارند و سلول:    Vulnerableپلاک های آسیب پذیر یا    -2

تر و ایجاد  و چون فیبروز کپ و کلاژن نازکی دارند مستعد پاره شدن هستند. پاره شدن این پلاک ها منجر به تشکیل لخته، تنگی بیش

 شود. انفارکتوس میوکارد می
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عروق کرونر تنگ    3شما ممکن است در بالین با فردی مواجه شوید که در   

ود دارد و شما به او میگویید که باید زود جراحی انجام دهد و گرنه شدگی وج

فوت کند اما این   MIممکن است در کمتر از یک سال به دلیل انفارکتوس یا  

ماند و اتفاقی برای او نمی افتد و علت آن این است که  ها زده میبیمار تا سال 

بی پایدار بوده است. در مقابل یک  بیمار دارای پلاک  تنها یک  این  مار جوان 

شود و ایجاد لخته کرده و پلاک آسیب پذیر دارد که این پلاک زود پاره می

راه تبدیل کردن پلاک آسیب پذیر به   شود.موجب انفارکتوس و مرگ بیمار می

و کنترل کردن ریسک فاکتور هایی    HDLو افزایش    LDLپایدار نیز کاهش  

 مانند فشار خون، دیابت و وزن میباشد. 

کنید و در  های مختلف پلاک را مشاهده میاین شکل نیز شما بخش  در

شکل بالا پلاک پاره شده است )قسمت زرد( و ترومبوز )قرمز( بر روی آن 

بینید مانند  سوار شده و تنگی شدیدتر شده است. سایر بخش ها را که می

و بخش   نکروتیک  التهاب    Neovascularizationبخش  در هنگام  که 

-( که از این رسوب میCalcificationافتد یا رسوب کلسیم )اتفاق می

 برای تشخیص عارضه استفاده کرد.  CT Angiographyوان در ت

 

دهد. اگر قطر فیبروز کپ  را نشان می  Vulnerableشکل مجددا یک پلاک    این  در

  بروز یقطر ف  گویند کهمی  Thin Fibrous Capباشد، به آن    رمیکرومت   65کمتر از  

است و خطر بالاست.   Unstable Anginaو    MIمعیارهای تشخیص  یکی از    کپ

طور اگر تعداد ماکروفاژ ها و احتمال التهاب زیاد باشد یه هسته نکروتیک بزرگ  همین

طور کم  باشد.. همینتر است و پلاک از نوع آسیب پذیر میبیش  MIباشد باز احتمال  

نیز باعث آسیب پذیر شدن    ای صاف و ماتریکس خارج سلولیبودن سلول های ماهیچه

 شود. پلاک می

 اثرات ایسکمی:

 شود.   بیوشیمیایی و الکتریکی می ،ایسکمی باعث اختلالات مکانیکی

   اختلالات مکانیکی :

ریلکسیشن و    کنیم تا ایسکمی ایجاد شود. اولین اختلال در انبساطدهیم و آن را باد میفرض کنید بالونی را در عروق کرونر موش قرار می

 (. Diastolic Dysfunctionشود ) ایجاد می

ولی    حرکت استهش  حد کا فقط دراختلالات  در ابتدا این    .دبه کاهش میکنحرکات قلبی شروع  و   شودسپس اختلال در سیستول ایجاد می

 ایستد.می رکتکاملا از حافزایش شدت و زمان ایسکمی، قسمتی از عضله که خونرسانی ندارد با 

 بشود.  Dyskinesiaو   Bulgingست رگ دچار  با افزایش باد کردن بالون و زمان ایسکمی حتی ممکن ا

پیدا    تشارشود و سپس به اپیکارد ان( شروع میعضلات این ناحیهافتد، ابتدا از ساب اندوکارد )وقتی اتفاق می  ردعضلات ساب اندوکا  ایسکمی

 است.کارد از اپیتر در ساب اندوکارد بیش Wall Tensionکند. علت آن نیز این است که می

اگر عروقی که عضلات  می  Ventricular Failureاست زیاد شود، ایسکمی موجب  اگر میزان عضله ای که دچار ایسکمی شده   شود و 

تواند شود که می( میMitral Regurgitationکنند دچار ایسکمی شوند، باعث نارسایی حاد دریچه میترال ) پاپیلاری را خونرسانی می

 بسیار خطرناک باشد.
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شود و اگر عروقی که عضلات پاپیلاری را می Ventricular failureاگر میزان عضله ای که دچار ایسکمی شده است زیاد شود، ایسکمی موجب  

تواند بسیار خطرناک باشد. شود که می( میMitral regurgitationکنند، دچار ایسکمی شوند، باعث نارسایی حاد دریچه میترال )خونرسانی می

تر از آن باشد و عروق شود. اگر بیشگویند و سبب آنژین صدری می( میTransientدقیقه باشد، به آن ایسکمی گذرا ) 20یسکمی اگر کمتر از ا

collateral داشترا به دنبال خواهد انفارکتوس میوکارد  و حاد شدهموجب نکروز  کنند وهای قلبی شروع به افزایش می، آنزیمهم وجود نداشته باشند. 

سیژن کنند. اگر اککنند و آن را به آب و کربن دی اکسید برای تولید انرژی تبدیل میهای چرب و گلوکز استفاده میدر حالت عادی عضلات قلبی از اسید

کنند )همان اتفاقی که یرا متابولیزه کنند و گلوکز را به لاکتات تبدیل م توانند اسید چربها نمیوجود نداشته باشد )در شرایط ایسکمی(، این سلول

شود(. این کار باعث اسیدوز شدن داخل سلول هوازی باعث تشکیل لاکتات و درد اندام تحتانی میافتد و تنفس بیطی ورزش ناگهانی شدید اتفاق می

شود که سدیم به داخل آنها وارد می شود وآزاد میبه بیرون ها پتاسیم ز این سلولشود، در نتیجه آسیب سلولی ایجاد شده، اقلبی و آسیب دیواره می

شود. حال کلسیم زیاد شده و ورود کلسیم به داخل سلول نیز زیاد می-با افزایش سدیم، فعالیت پمپ سدیمنتیجه آن ورود آب و آماس سلول خواهد بود. 

 باشد.می MIبسیار اختصاصی برای دهد و این مسئله یک پاتولوژی تشکیل می Myocardial contraction bandاین کلسیم اضافی یک سری 

دهد. اولین مورد نشان می STو قطعه  Tافتد، خود را در موج اتفاق می Repolarizationدر  Abnormalityچون ابتدا : تغییرات الکتریکی ایسکمی

 ت. اگر ایسکمی شدیدتر باشد، موجب باشد و غیر اختصاصی اسمی Intra myocardial ischemiaافتد، مربوط به اتفاق می T inversionکه در آن 

ST segment Depression باعث تر باشد،باشد. در نهایت اگر ایسکمی طولانیایسکمی ساب اندوکارد میی شود که نشانهمی ST Elevation 

 تواند ایجاد کند.را می ST elevation MIباشد و ایسکمی از نوع شدید ترنسمورال میکه این ، شودمی

باشد؛ یعنی هنگامی که یک ، ایسکمی میوکارد میMIترین علت مرگ بیماران دی را به دنبال داشته باشد. شایعتواند وقایع بعمیوکارد می ایسکمی

( Premature Ventricular Complexها ) PVCکند و این می Ventricular premature beatsکم شروع به ایجاد شود، کمایسکمی ایجاد می

کند. تبدیل شده و فرد قبل از رسیدن به یک محل درمانی، فوت می Ventricular fibrillationو یا  Ventricular tachycardiaسپس به 

ترین شایع Ventricular fibrillationو  Ventricular tachycardiaها هستند که در ساعات اولیه، آریتمی MIترین علت مرگ در بیماران شایع

 آور باشند.توانند به دلیل ایسکمی برای فرد مرگی بعدی میها در مرحلهو بلوک Brady arrhythmiaبوده و 

 Ischemic Heart Diseaseگویند از همان ابتدای تولد شود و بعضی میسالگی شروع می 20طور که گفته شد پدیده آترواسکلروز قبل از سن همان

مانند. پس بعضی از ت تنگی زیاد باشد و برای فرد علامت ایجاد بکند، اینها بدون علامت باقی میشود؛ بنابراین در طول زمان تا وقتی که شدشروع می

تر خود را نشان کند و خیلی زودتر در سنین پایینتری پیشرفت میهای زیادی دارند این بیماری با سرعت و شدت بیش risk factorافراد که تعداد 

تواند در سنینی باشد که خود فرد اطلاعی نداشته کند. )بیماری میپایین است و در نتیجه در سنین بالا بروز میدهد و در بعضی از افراد این سرعت می

 کرونر درگیر شده است(. 3-2الی که و بدون علامت هستند در ح

 توان قبل از بروز علائم این موارد را تشخیص داد؟چگونه می
در الکتروکاردیوگرام تغییراتی ایجاد شود که از  ،یابدکه فعالیت خیلی زیاد افزایش می tress testsExercise s: ممکن است در انجام تست ورزش. 1

فرد  گیریم و ازیعنی الکتروکاردیوگرام می ؛کی از راه های تشخیص این افراد تست ورزش استروی این تغییرات متوجه تنگی عروق کرونر بشویم. )ی

 ST-segmentو  T-wave Inversion یت کند اگر ایسکمی وجود داشته باشد آهسته آهسته شاهدخواهیم که در حین این عمل فعالمی

depression شاهد  ، خواهیم بود و اگر هم خیلی شدید باشدST-segment elevation 96مهر  -فهمیم که کرونر تنگی دارد خواهیم بود و ما می) 

برای مثال فردی که تنگی دریچه دارد و برای تنگی دریچه عمل باز انجام . اد آنژیوگرافی انجام بدهندست که افرگاهی اوقات نیاز ا :انجام آنژیوگرافی. 2

که این بررسی با آنژیوگرافی انجام  شود که این فرد تنگی کرونر دارد یا خیر، مخصوصا زمانی که سن فرد بالا باشدخواهد شد، در این مواقع بررسی می

پس یکی از مواردی که در افراد بدون علامت تنگی کرونر را  .شودبا عمل دریچه کرونر نیز بایپس میهمزمان  ،اشته باشدخواهد شد و اگر تنگی وجود د

 باشد.آنژیوگرافی کرونر می ،دهندتشخیص می

 "بسمه تعالی" درسنام 

گروه جزوه نویسی ورودی 

 زنجانپزشکی  98بهمن 

  جزوه شماره گروه

 8          6های قلب ج بیماری

 سرگروه   مبحث جلسه

 محمدیعلی گل نام استاد 1 کیسکمیا یهایماریب

 نهایی ویراست مددیدکتر  تعداد صفحات

 محمدیعلی گل -ساسان اکرامی   17
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هایی که در میوکارد ورت اسکارونر یا علائم تنگی به صدر اتوپسی انجام شده، به وجود تنگی کر. تواند به دلایل مختلف باشدکه می :بعد از مرگ. 3

 برند.پی می ،شودتشکیل می

شود به عنوان دردهای گوارشی یا اسکلتی شوند یا دردهایی که ایجاد میاصلا متوجه نمی ،شونددرصد افرادی که دچار انفارکتوس میوکارد می 25* 

دچار عوارضی  ،کندهمانند فردی که به بیمارستان مراجعه می Survivalاین افراد از نظر عوارض و  .گیردای صورت نمیعضلانی تلقی شده و مراجعه

باشد و این بیماران بسیار  Ischemic Heart Diseaseاولین علامت یک بیماری  Sudden cardiac deathخواهند شد و گاهی اوقات ممکن است 

دهد. برای مثال یک فرد هیچ گونه علائمی ندارد نشان می Sudden cardiac deathبیماری، خود را به صورت  presentationبدشانس هستند که 

شود یا ترومبوز خیلی بزرگ بر رویش سوار شود این پلاک پاره می ،درصد در کرونرش وجود دارد که در خیلی از افراد نیز وجود دارد 60-50و یک پلاک 

افتد و فرد بدون اینکه قبلاً علامتی از اتفاق می Ventricular fibrillationیا  Ventricular tachycardiaو باعث ایجاد انفارکتوس و متعاقب آن 

Ischemic heart disease شود.داشته باشد، دچار مرگ می 

از  کنند و بعدفس و رال و استری در ریه مراجعه ممکن است به صورت یک نارسایی قلبی، تنگی ن Ischemic Heart Diseaseگاهی اوقات بیماران 

 گیرد.به این افراد تعلق می ischemic cardiomyopathyبنابراین  شویم؛می MIهای متعدد در کرونر و چندین متوجه تنگی آنژیوگرافی

تواند خود درد قفسه سینه است که این درد میکند، تواند ایجاد می Ischemicترین علامتی که شایع ،شوددار بیماری میوقتی که فرد وارد فاز علامت

 اولین بار به صورت آنژین صدری یا انفارکتوس میوکارد نشان دهد.را برای 

 شود، بعد این اتفاق ممکن است چندین مسیر طی شود:کند( میمی کند یا آنژین صدری پیدا می MIدار )وقتی فرد وارد فاز علامت

تواند به مرحله آید و با رعایت کامل میلی برایش پیش نمیفاظتی، دیگر مشکشود و با مصرف دارو و رعایت بقیه موارد حمی پایدارفرد وارد فاز . 1

asymptomatic (.برگردد )بدون علامت 

مانند قبل به زندگی پر خطر خود مانند سیگار کشیدن، عدم کنترل فشار، عدم  ،گذاریو استنت MIبرای مثال بعد از  شود.می روندهپیشفرد وارد فاز + 

شود و این چرخه ادامه دار است و این بیماری در این فرد هیچگاه به رگ دیگری از فرد آنژیوپلاستی می و سال بعد دهد... ادامه می رعایت تغذیه و

 تواند با مرگ ناگهانی همراه باشد.همواره پیشرونده خواهد بود و می رسد ومرحله پایدار نمی

 Ischemic Heart Diseaseهای تشخیص روش
1 .Noninvasive  آنژیوگرافی و مانند سیتیMRI توانند کرونرها که می

 را به ما نشان دهند.

2 .eInvasiv کنیمشویم و عکس برداری میکه وارد کرونر می. 

 Ischemic Heartترین روشی که برای تصویر برداری از بیماران دقیق

Disease وجود دارد، IVUS وoct  های بسیار ها، روشاست که این روش

آترواسکروزیس را  توانند مراحل اولیه تشکیل پلاکتحساسی هستند و می

دهند و قبل ها را نیز نشان توانند حتی در حد ماکروفاژنشان دهند و می

یماری را تشخیص توانند بدار این روش ها میرسیدن به مرحله علامت

 دهند. 

ها به سمت داخل رگ برجستگی پیدا آنژیوگرافی زمانی که این تنگی* 

 توانایی تشخیصی دارد. ،کرده باشند

 *CT Angiography MRI توانایی تشخیصی دارد. ،زمانی که کلسیم در جدار رگ رسوب کرده باشد 

 آنژین صدری پایدار
یل داده اند و در سال تشک 50بیماران را مردان زیر درصد  70کنند و حدود ممکن است پیدا  Ischemic Heart Diseaseاولین علامتی که بیماران 

 .دهدخود را نشان می atypicalتواند وجود داشته باشد ولی علائم بیشتر به صورت ها نیز میخانم

 60هایی که بالای سال یا خانم 50بالای شود، این بیماران مردانی که شرح حال گرفته می Stable Anginaبه صورت تیپیک زمانی که از بیماران * 

اشد و زمانی که از فرد بر یا احساس خفگی در قفسه سینه میشکایت این افراد سنگینی یا فشا .تندهس Post Menopauseسال سن دارند هستند و 

باشد( و دست نند نشان بدهند )چون درد یک درد احشایی میتوااین افراد نقطه خاصی را نمی ،شود که محل درد در قفسه سینه کجاستپرسیده می

ز آنجایی که گویند. امی Levine's signدهند که به این علامت دهند و وسط قفسه سینه را نشان مییکنند و روی استرنوم قرار مخود را مشت می

 .باشدباشد پس درد تیزی نیست و مبهم میدرد، دردی احشایی می

ر دو شانه یا بازو و به قسمت به ه ،کشددقیقه طول می 5-2ده دارد و حدود آنژین معمولا به صورت تیپیک و طبیعی حالت افزایش یابنده و کاهش یابن

درد ممکن است در قسمت پشت، بین دو اسکپولا، گردن، فک و دندان  ،تر دست چپ ممکن است انتشار داشته باشدولنار هر دو دست یا به صورت شایعا
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چون فرد و پزشک معالج  ؛باشدمین دهد که این درد خیلی خطرناک نشا epigastriumیا به صورت شایع تر درد خود را به صورت درد  و احساس شود

 .شود که فرد مراجعه نکرده یا به علت اشتباه تشخیصی برای پزشک مشکل قانونی ایجاد شودکنند و باعث میمواقع به عنوان درد معده تلقی میبیشتر 

 Ischemic Heart Diseaseتواند ناشی از یبل میو مندناف کند و هر گونه دردی بین دو ناحیه ف و بالای مندیبل دردی ایجاد نمیآنژین معمولا زیر نا

 باشد.

تشخیص افتراقی دردهای مختلف بدن روبرو تصویر 

کنید اکثر همانطور که ملاحظه می. دهدرا نشان می

اولین تشخیص  ،جاهایی که نشان داده شده است

تواند چون می ؛افتراقی باید ایسکمی میوکارد باشد

ماسکولواسکلتال  هایباعث مرگ شود اما عدم درد

)حتما تشخیص  آورد.مشکل چندانی به وجود نمی

 افتراقی مطالعه شود(

 

 

 آنژین صدری تیپیک
را داشته  مذکوراگر فرد سه مشخصه  باشد. Retrosternalابد و درد یبهبود می TNGشود و با استراحت و با فعالیت دچار درد قفسه سینه میفرد 

، گویند و اگر فقط یکی را داشته باشدمی Atypical anginaگویند و اگر دو مشخصه از سه مشخصه را داشته باشد می Typical anginaباشد به آن 

 گویند. می  nonanginal chest painبه آن

 احتمال این که مربوط به کرونر باشد بیشتر است. ،تر باشدهر چه درد تیپیک* 

کند و در مقابل با استراحت کردن و فعالیت جنسی افزایش پیدا می ،انیت، استرس روحی، خشمدرد آنژینی با فعالیت، عصب گفته شدهمانطور که 

زیاد می شود، بنابراین وقتی فرد فعالیت می  ،صدری وقتی که تقاضا برای اکسیژن افزایش پیدا می کند نآنژی[ ( کاهش میابد.TNG) نیتروگلسیرین

 ]96مهر  -و وارد شده است باعث آزاد شدن کاتکول آمین و ایجاد درد قفسه سینه می شودکند یا ناراحت و عصبی است و هیجان زیادی به ا

گویند. این نوع آنژین به علت افزایش می Angina decubitusبعضی از مواقع ممکن است درد در حالت درازکشیدن اتفاق بیفتد که به این مورد 

و به دنبال آن افزایش میزان بازگشت وریدی رخ  Intrathoracicشد. افزایش حجم خون باجریان خون در حالت درازکشیده به سمت قفسه سینه می

ممکن است با درد  . فردکندفرد درد احساس می شود ویش فشار بر روی جدار قلب شروع میدهد و ایسکیمی با افزارا افزایش می wall tension ،داده

گاهی مواقع  ابد.ییزان بازگشت وریدی و حجم دیاستولی کاهش یافته و درنهایت علائم کاهش میم ،از خواب بیدار شود و بعد از بیدار شدن و نشستن

 پیدا کند. left ventricular failureتواند به قدری زیاد باشد که به نارسایی قلبی ختم شود و فرد به صورت گذرا علائم این ایسکمی می

 .دهدنشان می های متعددیود را به شکلایسکمی در افراد مختلف خ
1 .Fixed thresholdشوند و در سطح صاف سربالایی دچار درد قفسه سینه می دهند و مثلا فقط درهای خود را بدون مشکل انجام می: همه فعالیت

افراد آستانه درد ثابتی کند. این فقط هنگام دویدن درد را احساس میدهند و های خود را بدون مشکل انجام مییا همه فعالیت و این مشکل را ندارند

 دارند.

2 .Variable thresholdکنند. این دسته از افراد که فعالیت دارند درد را احساس میکنند و در زمانی : گاها حتی بدون فعالیتی درد احساس می

good day  یاbad day الا باشد که باعث کاهش میزان دارند. یک روز ممکن است میزان آزاد شدن کاتکول آمین و وازواسپاسم و تون عروقی ب

هستند و برعکس موارد فوق صادق یک روز دیگر در حالت ریلکس ترین فعالیت دچار درد قفسه سینه شوند. قلبی شده و با کم thresholdخونرسانی 

اوایل صبح به دلیل افزایش کورتیزول و  )معمولا کنند. این افراد آستانه درد ثابتی ندارند.های خیلی زیاد هم دردی احساس نمید که با فعالیتباشمی

نژین گاهی اوقات آ .شوند و هنگام ظهر با بیشترین فعالیت نیز فاقد علامت هستند(ین فعالیت دچار درد قفسه سینه میآزاد شدن کاتکول آمین با کمتر

م ل فردی هیچ گاه وزنه سنگینی را بلند نکرده است و با انجاخود را نشان دهد. برای مث ،دادههایی که فرد قبلا انجام نمیممکن است با بعضی از فعالیت

 شود.این کار دچار درد قفسه سینه می

های خود را بدون مشکل انجام دهد اما بعد تواند فعالیتمی ،خوردری است که فرد هنگامی که غذا نمیمورد دیگنیز خوردن غذای خیلی سنگین * 

تبع آن کاهش جریان افزایش جریان خون ناحیه گوارشی و بال ،شود که علت موضوع ذکر شدهقفسه سینه میین فعالیت دچار درد خوردن غذا با کمتر

 شود. MIباشد و باعث می شود که فرد دچار خون به قلب می
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 یمسئله سناریو شود تنگی کرونر شدیدتر شده و اینباعث می Vasoconstrictionدر هوای سرد  .قرار گرفتن در هوای سرد نیز عاملی دیگر است

فعالیت فیزیکی زیاد در هوای  شوند تا خودرو را هل بدهند،و در هوای سرد از ماشین خارج می کندرادی که خودرویشان در برف گیر میاف .تیپیکی دارد

 شود.می MIباعث ایجاد درد قفسه سینه و گاهی سرد، 

 .یابددرد با سرعت بیشتری بهبود می ،کندبانی استفاده میزیر ز TNGوقتی که فرد  کند ودقیقه کاهش پیدا می 1-5آنژین صدری با استراحت به مدت 

 چون آنژین باید با اقدامات فوق کاهش یافته و از بین برود. ؛درد کاهش نیابد، باید به تشخیص شک کنیم TNGاگر با استراحت و 

 طبقه بندی شده است. New York Heart Association functional classificationشدت آنژین توسط 
 ]96 مهر - است مشکل بدون کندمی فعالیتی هرگونه فرد: صفر سکلا[

ها فعالیت یبقیه و کندمی نفس و تپش قلب تنگی و سینه قفسه در درد احساس ،دویدن مانند معمول حد از بیش فعالیت زمان فقط فرد:  یک کلاس

 .دهد انجام تواندمی را

 .شودمی ... و سینه قفسه درد دچار اش زندگی معمول هایفعالیت در دفر که وقتی: دو کلاس

 .کندمی درد احساس هم رفتن دستشویی حتی یا رفتن راه دقیقه چند مانند معمول حد از کمتر فعالیت در فرد: سه کلاس

 .دارد سینه قفسه درد هم استراحت هنگام در فرد که است وقتی: چهار کلاس

 اینقطه به صورت و تیز و شارپ خیلی  Submamilaryکه در ناحیه دردهایی مقابل در و هستند احشایی و گنگ خیلی ایدرده ،ایسکمی دردهای

ای را ذکر این درد شارپ و نقطه ،دارند Atypicalهای هایی که دردمعمولا مریض .نیستند کرونری دردهای معمولا ،هستند بیمار توسط تشخیص قابل

 دهند.نشان می  Submamilaryای با نوک انگشت درد را در ناحیههکنند و به صورت نقطمی

 تواند گمراه کننده باشد.شود که میذکر می Atypicalها و افراد دیابتی به صورت دردها در خانم* 

 کند.دردها از روزی به روز دیگر یا فردی به فرد دیگر فرق می* 

 دهند.های سرد خود را بیشتر نشان میفصل زمستان و فصلاشته باشد و در درد حتی ممکن است شکل فصلی د* 

درد  ،کندهای آنژین نشان دهد و هنگامی که فرد فعالیت می equivalentگاهی اوقات ممکن است درد وجود نداشته باشد و ایسکمی خود را با * 

در  مذکورکند. اتفاق بروز می faintا کاهش سطح هوشیاری و کند و یا به صورت خستگی یتنگی تنفس یا تهوع پیدا می کند اماقفسه سینه پیدا نمی

 .شودافراد مسن و دیابتی بیشتر دیده می

ای که وجود ن نکتهتریح حال بگیریم و سوال بپرسیم. مهمباید به صورت سیستماتیک از آنها شر ،در فردی که مشکوک به بیماری ایسکمیک قلبی است

تواند می unstable anginaچون  ؛دهیمافتراق  unstable anginaهستند را از افراد   stable anginaافرادی را کهدارد این است که ما باید بتوانیم 

بنابرین تشخیص این  ؛کندمعمولا مشکلی ایجاد نمی stable anginaو سکته حاد قلبی ببرد ولی  MIفرد را در چند ساعت تا چند روز آینده به سمت 

 است بسیار نکته مهمی است. unstable anginaو یا  stable anginaکه این فرد 

 :unstable angina های بالینی و حالات مختلفیافته
 ی اخیر( ههفت 6 تا 4)در .. علائم بیمار جدیدا بدتر شده است1

 .یا درد فرد را از خواب بیدار کرده باشد . اگر فرد در حالت استراحت دچار درد قفسه سینه باشد و2

ه رفتن هم را درد قفسه سینه داشتم ولی الان هنگام در حین دویدنگوید قبلا فقط بدتر شده باشد؛ برای مثال فرد میلائم فرد نسبت به قبل . اگر ع3

 تغییر یافته است.unstable angina  به حالت  stable anginaکنم که در این حالت فرد از حالتدرد قفسه سینه پیدا می

 Coronary artery disease(atherosclerosis:)  گیریم )گفتیم که آترواسکلروز پدیده منتشری مشکوک هستیم و از فرد شرح حال میوقتی ما

(، intermittent claudication) کند یا نهمثال هنگام راه رفتن پایش درد میبرای  ؛علائم اسکلروز را در جاهای دیگر از فرد بپرسیم لازم است است(

های دیگر در قسمت ischemic heart diseaseهای این موارد می تواند نشانگر. داشته یا نه(CVA) ده و سکته ی حاد مغزی کر  strokeآیا فرد

در سنین پایین دارند یا نه  premature ischemic heart diseaseهمچنین خیلی مهم است که از فرد بپرسیم که سابقه خانوادگی  .بدن باشد

بنابرین  ؛فشار خون، سیگاری بودن باید سوال بپرسیم از فرد درباره دیابت، .سال( 65 سال و یا زن بیمار زیر 55 مرد بیمار زیر)یعنی در فامیل درجه یک 

 ( را از بیمار بپرسیم.coronary heart diseaseهای آترواسکلروز کرونری )حتما باید ریسک فاکتور

بت شود. وقتی یک است مگر اینکه خلافش ثا ischemic heart diseaseتشخیص اول ما  ،دهدرا به ما شرح می typical anginaوقتی بیمار یک 

 ischemic heartاین درد یعنی ،یابدزد و هنگام ایستادن درد تسکین میسوام میروم و وسط قفسه سینهمن راه میکه  گویدآقای میانسال می

disease  است مگر اینکه خلافش ثابت شود. در بعضیcase اش مراجعه کرده که ه پیش( مثلا یک آقایی با خانوادهیماری چند وقت پیش )یک ماها ب

شرح حال  .ابتدا به متخصص گوارش مراجعه کرده بودند و متخصص گوارش به متخصص قلب ارجاع داده بودند و به انجام آندوسکوپی توصیه کرده بودند

محل ایسکمی است. مهم  شوم. این درد دردی است کهکنم و هنگام ایستادن بهتر میر پیدا میروم درد اپی گاستر اینگونه بود که وقتی من راه میبیما

 تواند خطرناک باشد.زیرا آندوسکوپی در این افراد می ؛بیهوده آندوسکوپی نکنیم این است که در این بیماران تشخیص بگذاریم و
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نشان  ،در سن پایین که شایع نیست چون بیماری خودش رااست بدشانسی آورده  ساله درد اپی گاستر داشته و پزشک هم 18-17استاد: خانمی  کیس

شوند که متوجه می کهکند بیمار دوباره مراجعه می شوند وکند و بعد آندوسکوپی دردها بهتر نمیمتخصص داخلی وی را آندوسکوپی می داده بوده و

 تواند مشکل ساز باشد.ها میبنابرین درد اپی گاستر خیلی وقت ؛کنندبه خاطر عدم تشخیص صحیح شکایت میکرده و از پزشک  MIبیمار 

هستند و  post-menopausalهای آقا یا خانم ،( ولی سن بالایی دارندatypical anginaدرد قفسه سینه دارند ) atypicalدر افرادی که به صورت 

ها ناشی از ها این دردورد ارزیابی قرار داد و خیلی وقتم باید جدی گرفت و مرا ه atypicalهای در این افراد درد .های متعددی دارندورریسک فاکت

 ایسکیمی است و نباید این ها را نادیده بگیریم.

های ایسکمیک بیماری روبرو جدول

 pretestدهد )را نشان می

likelihood)یعنی با توجه به ؛ 

گیریم شرح حالی که ما از بیمار می

 anginaکه مشخص شود درد 

 coronary artery diseaseاست و اینکه فرد چه سنی دارد و جنسیت فرد چیست احتمال  non anginal chest painتیپیک است یا آتیپیک و یا 

نی درصد بیماری را دارد ولی این احتمال در ز 94سال به احتمال  70-60ی تیپیک با سن برای مثال مردی با درد قفسه سینهدر این افراد چقدر است. 

هرچه سن بالاتر و جنسیت مرد و درد  .درصد است و مابقی افراد در مابین این دو طیف قرار دارند 2ی غیر آنژینایی فقط ساله با درد قفسه سینه 40-30

یابد. ما باید از این احتمال بیماری کاهش می ،تر و جنسیت زن و درد غیر آنژینی باشدیابد و هرچه سن پایینک باشد، احتمال بیماری افزایش میتیپی

pretest likelihood  احتمالcoronary heart disease خاصی را های تشخیصی اب کنیم و از روی این احتمال تستبودن را برای هر فردی حس

 کنیم.برای بیماران درخواست می

 ischemic heart diseaseیکی از مشکلات بیماران 

 هستند و عروق ریزشان دچار اختلال است و این افراد دردهای micro vascular anginaرونری ندارند و یکسری از بیماران هستند که تنگی عروق ک

ها و  vasoconstrictorتر از آقایان است و علت آن هم عدم تعادل بین ها خیلی شایعدهد. این مشکلات در خانممداومی دارند که فرد را آزار می

vasodilator .ها به این صورت است که موقع آنژیوگرافی داخل عروق این بیماران آدنوزین، استیل کولین، نیتروگلیسیرین این تشخیص های عروقی است

توانیم مواد تنگ ینها در عروق گشاد شده هم میدر مقابل ا (کنندکنند و درد فرد را برطرف میزودیلاتور اند و عروق را گشاد میتزریق کنیم )این مواد وا

هم مثل درمان  (micro vascular angina)درمان این بیماران  شدن عروق را در حین آنژیوگرافی مشاهده کنیم.را تزریق کنیم و تنگی عروق کننده

ها برای درمان  inhibitor ACEها وتا بلوکرها، استاتین( و بantagonism+ 2Ca) 2Ca +یکنندهاست و از کانال های بلوک angina stableبیماران 

 شود استفاده کرد.راد میاین اف

را احساس دردی فقط است و این افراد حتی در عروق ریزشان هم مشکلی ندارند و  abnormalحس دردشان فقط افراد  ،در یکسری دیگر از بیماران

 تیلین است.و نورتریپ imipramineها مثل  TCAو درمانشان هم بیشتر توسط  دارند psychologic مشکلات این افراد بیشتر .کنندمی

های عروقی وارد ممکن است فرد همزمان بیماریشود و در بعضی مخاصی در معاینه بیماران یافت نمیاند و مورد ران اکثرا مثل افراد نرمال جامعهاین بیما

است و یا ممکن است در معاینه شکمی  های تحتانی را درگیر کردهو آترواسکلروز اندام اندام تحتانی داشته باشد و نبض در اندام تحتانی کاهش یافته است

 carotid arterialی کاروتید متوجه تنگی در کاروتید یا نوریسم شکمی دارد و یا در معاینهاین افراد توده ضربان دار پیدا کنیم و متوجه شویم که فرد آ

bruits شویم و یا bruit (vascular murmur) ق کلیه است. بنابرین اینها مواردی است که ما باید در کنار ناف بشنویم که نشان دهنده تنگی عرو

 ؛از موارد دیگر که ممکن است در معاینه یافت شود ریسک فاکتور های آترواسکلروز است شان بگردیم و ممکن است که این موارد را پیدا کنیم.دنبال

  ankle brachial indexتوانیم(. همچنین میxanthelasmas( و زانتولاسما )xanthomas) مثل هاپرلیپیدمی خانوادگی و مشاهده کردن زانتوما

ای از )این تنگی خود یافته رسدمی 8/0یا  9/0به فوقانی به زیر  نسبت جریان خون اندام تحتانی ،را چک کنیم و در صورت تنگی در اندام تحتانی

ischemic heart disease و در صورت انجام صحیح معاینه ته چشم ممکن است ینیم ایپرتنشن را در سطح رتین ببتوانیم هچنین میاست(. هم

arteriovenous nicking ای از هایپرتنشن است. در معاینه ممکن است آنمی وجود داشته باشد، تیروئید بزرگ باشدرا مشاهده کنیم که یافته 

(thyroid disease و یا اینکه در سطح ناخنشان اثرات دود سیگار وجود داشته باشد و ما ) .به سیگاری بودن فرد پی ببریم 

شود عروق کاروتید است و بخاطر همین هم ایسکیمی می دومین عضو شایعی که درگیر آترواسکلروز

  شود.که باعث ناتوانی و مرگ و میر می جزو بیماری های شایعی است CVAو 

ل آنها محل دو شاخه ترین محل برای تشکیبینیم که شایعروز را میهای آترواسکلدر شکل روبرو پلاک

کنند و می  endarterectomyشدن کاروتید مشترک به کاروتید داخلی و خارج است. این افراد را 

 باشد. stentممکن است که نیاز به گذاشتن 
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تشکیل پلاک  باعث شود وحیه جریان خون توربولنت ایجاد میها هم گفتیم اینجا هم محل دوشاخه شدن است و در این ناهمانطور که در کرونر

 شود.آترواسکلروز می

ستن کامل رگ نیست و بنابرین معمولا عروق کاروتید به قدری بزرگ هستند که لخته قادر به ب ،شودخته ای که در این ناحیه تشکیل میل CVAدر 

 شود.جاد سکته مغزی در بخشی از مغز میرود و باعث ایکنده شده و به عروق ریز مغزی می هالخته

 .ها کاهش پیدا کندشود نبض اندامها است و باعث میکند اندامق دیگری که آترواسکلروز درگیر میطاز منا

شود و ما حتما باید در ها مید و باعث ایجاد ایسکیمی در اندامشوها در محل دوشاخه شدن ایجاد میپلاک

 یم و در موردها را چک کنباید نبض ،هستیم ischemic heart diseaseفردی که مشکوک به 

intermittent claudication  .از بیمار سوال کنیم 

 

 

های آترواسکلرز شوند و پلاکدرگیر می ischemic heart diseaseها عضو بعدی اند که در کلیه

)بخشی که از آئورت جدا می شود( ما آن را  .شودپروگزیمال شریان کلیوی ایجاد می معمولا در بخش

 . کنیمها پیدا میدر شکم آن bruitsغیر قابل کنترل و یا شنیدن به صورت هایپرتنشن 

 

 

کند و بیشتر باشد. آئورت خیلی تنگی پیدا نمیز موارد آترواسکلروز در آئورت میآنوریسم آئورت شکمی ا

جا خود را به صورت گشادی نشان شوند و آترواسکلروز در اینوق بزرگ دچار گشادی و آنوریسم میعر

 دهد.می

 ،saccularباشد. آنوریسم به شکل می renalهای ن محل آنوریسم زیر جدا شدن شریانتریایعش

fusiform تواند باشد.و یا سودوآنوریسم می 

 

 کننده بیماری ایسکیمیک قلبی هستند.ر پلک فرد است که از عوامل مستعددر این شکل تجمعات چربی د

 

 معرض در و خانوادگی هایپرلیپیدمی ی دهنده نشان که است راکستنسو نواحی در چربی تجمع تصویر این در

ischemic heart disease اند. 

 

برای هایپرتنشن و ایسکیمی و  تواند علامتیبینیم که میدر این شکل ته چشم بیماران را می

ها به وضوح در آنجا دیده جایی است که آرتریول . رتینا تنهاباشد آترواسکلروز در سطح رتینا

نسبت به شرایط عروق کرونر  ی خیلی خوبی است که ما بتوانیم دیدیبنابرین ناحیه ؛شوندمی

منتشری است و وضعیت این عروق  دانیم که آترواسکلروز بیماریزیرا می. داشته باشیم بیمار

ببینیم که  vasospasmگاها ممکن است  تواند نشان دهنده وضعیت عروق کرونری باشد.می

 hypertensiveباشد و این مورد در افرادی که دارای  generalیا   focalرتبه صوتواند می

retinopathy حلی که شریانی از روی گاهی اوقات در مآترواسکلروز  شود.هستند دیده می

از آترواسکلروز تواند ناشی و این می کندایجاد می arteriovenous nickingشود ورید رد می

 در فرد باشد. ischemic heart diseaseشان دهنده تواند نباشد که آن هم می
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بینیم می تصویرشود که همانطور که در دیده می cotton-wool spotیا به صورت  شود ودیده می focalگاها در ته چشم بیماران خونریزی به صورت 

spot یا  .های سفید رنگی هستندdisco edema شود.یپرتنشن است که سبب دیسکوادما میگننت هاکه نشان دهنده هایپرتنشن خیلی وسیع و مل 

به سمت فضای  PMAدر این افراد  .را تشخیص بدهیم cardiac enlargementکنیم ممکن است که ی فیزیکی وقتی بیماران را لمس میدر معاینه

. را ببینیم abnormal contraction کنیممیاین افراد لمس  PMAکند و ممکن است وقتی که میو به سمت آگزیلا شیفت پیدا  6و  5ای بین دنده

 ( ممکن است که چند ضربه به دست خورده شود(dyskinesiaشود و در این افراد به خاطر دیسکینزی )د نرمال یک ضربه به دست خورده می)در فر

ی قلبی سوم و هاصدا فرد دچار نارسایی قلبی شده باشد،اگر  همچنین کنیم. اندام ها( را باید دنبال رنال، های شریانی )در کاروتید،  bruitدر این افراد

 . های قلبی باشدتواند از یافتهچهارم می

 Aortic regurgitation ،Aortic stenosis ،pulmonary hypertension ،hypertrophic cardiomyopathyدر این افراد حتما باید دنبال 

 کنند.ایجاد میischemic heart disease ها علائم غیر قابل افتراق از آترواسکلروز و چون این بیماری ؛بگردیم و این موارد را رد کنیم

: فردی با تشخیص ایسکیمی بستری شده بود و دو هفته قبل آنژیوگرافی کرونری شده بود و آنژیوگرافی نرمال بود ولی دوباره با درد قفسه استادکیس 

داشت که تشخیص داده نشده   severe Aortic Stenosisبیمار ه شد،گرافی برای مریض انجام داددر نهایت وقتی اکوکاردیو .سینه بستری شده بود

)هایپرتروفی قلب( و تقاضا برای خون رسانی  عضله قلبی ضخیم شده بود ،بود و بخاطر تنگی آئورت Aortic Stenosisبود؛ بنابراین علائم بیمار ناشی از 

بنابراین ایسکیمی قلبی غیرقابل افتراق . دهدمثل تنگی کرونر خود را نشان میای می شود که ل دچار درد قفسه سینهکرونری نرمارفته بود و با عروق  بالا

 (از مباحث مهم امتحانی است)موارد غیرقابل تفکیک . از تنگی کرونر است

اگر در  ،شودوقتی فرد دچار درد قفسه سینه می دارد ولیهیچ مشکلی ن ،کنیموقتی درد ندارد و معاینه می معاینه حین درد فرد بسیار مهم است. فرد* 

( ببینیم و یا نارسایی Dyskinetic cardiac apex) شان دیسکینزیااین زمان فرد را معاینه کنیم ممکن است صدای سوم، چهارم و یا در لمس قلب

ترال را بشنویم و حتی ممکن است فرد حین آنژین دچار ادم (، سوفل دریچه میPapillary Muscle)بخاطر ایسکیمی در  دریچه میترال اتفاق بیفتد

هایی که با درد قفسه سینه مراجعه می همه مریض .بسیار مهم استنیز لمس قفسه سینه  بنابراین معاینه فرد حین آنژین بسیار مهم است. ؛ریوی شود

دا کنیم و با فشار دادن آن نقطه فرد اظهار ایجاد درد در آن پی Localized Tendernessباید قفسه سینه شان لمس شود و هر وقت ما یک  ،کنند

مزمان تواند ایسکمیک هنمی Tendernessاینگونه دردها به احتمال زیاد ایسکمیک نیستند ولی وجود این دردهای  ،ناحیه کند و یا درد افزایش یابد

 ها باید معاینه شوند.را رد کند؛ هرچند همه مریض

)آزمایش ادرار( که فرد ممکن است دیابتی باشد و در ادرارش UA مثل  هستندای های سادهآزمایش ،کنیمبیماران درخواست میهایی که برای آزمایش

در این . باشد ischemic heart diseaseاز پردیکتورهای  ییک مسئله گلوکز ببینیم و یا مشکلات رنال داشته باشد و پروتئینوری داشته باشد که این

 CXR ، هماتوکریت، کراتینین را بررسی کنیم.c1Aفرد، هموگلوبین  FBSتری گلیسرید(  ، LDL ،HDLتوتال،-)کلسترول د پروفایل لیپیدبیماران بای

 های دیگر میاز آزمایش تواند بزرگی قلب، آنوریسم بطنی یا علائم نارسایی قلبی بصورت احتقان و ادم ریه را برای ما نشان دهد.)گرافی قفسه سینه( می

 ،بنابراین هر جا التهاب وجود داشته باشد ؛ای التهابی استفتیم که پدیده آترواسکلروز پدیدهگ اشاره کرد. High-Sensitivity C-Reactiveتوان به 

-High ولی ؛غیرمعمولی را چک کنیم ESRو  CRPیابد ولی این التهاب در آترواسکلروز آنقدر زیاد نیست که ما های التهابی افزایش میواسطه

Sensitivity C-Reactive  ها و ماه کند و بالا بودن آن نشان دهنده این است که فرد در سالکه در آترواسکروز افزایش پیدا مییکی از مواردی است

 است و یا امکان دارد دچار آنژین صدری شود. MIهای آینده مستعد 

اش رود و قفسه سینهین اگر فردی اظهار کرد راه میبنابرا ؛درصد موارد نرمال است 80در  Stable Angina: الکتروکاردیوگرام بیماران الکتروکاردیوگرام

هایی را در توان یافتهدرصد این افراد می 20ی نیست. در فرد نرمال باشد و دلیل بر رد بیمار ECGامکان دارد  ،شودسوزد و هنگام ایستادن بهتر میمی

ECG مثل موج  ؛این افراد یافت Qنشا( ن دهنده یکMI قدیمی) تغییرات سگمان ،ST  بصورت( T ،اینورژنST  ،هایپرتروفی بطنی ،)دپرشن

Interventricular Conduction Delay  پیشنهاد کننده تواند می)در باند راست یا چپ(. اگرچه این مواردischemic heart disease  باشد ولی

)پس  کنیم.قلبی ما این علائم را مشاهده می Valvularو  Pericardial ،Myocardialری مثل های دیگاند و در بیماریختصاصی و غیرحساساغیر

را  prognosisوجود هایپرتروفی بطن و علائم تیپیک درد قفسه سینه  است( ischemic heart diseaseکننده این علائم نه ردکننده و نه تایید

یعنی  ؛داشته باشد Dynamic ST-Segment Changeاین است که فرد  ECGکمک کننده های بسیار اختصاصی و کند. تنها یافتهد میخیلی ب

دپرشن پیدا کرده و پس  STتغییر کرده( و قطعه  T)موج  اینورت شده ECG ، Tنرمال دارد ولی هنگام درد قفسه سینه  ECGفرد در حالت عادی 

  شود.هم نرمال می ECGاز رفع درد دوره 

Stress Testingای استرس بسیاری وجود دارد که برای تشخیص ه: تستischemic heart disease اند. تستی که خیلی شایع استغیر تهاجمی ،

 ای دارد و برای تشخیص هم بسیار کمک کننده است و همچنین در دسترسبیند و نه برای فرد هزینهای میدر این تست فرد نه اشعه .تست ورزش است

معمولا درخواست می  ،است ischemic heart diseaseاست که معمولا برای ارزیابی ایسکیمی در فردی که مشکوک به  ؛ بنابراین اولین تستیاست

)این فرد چقدر در  کندبه ما کمک می Estimation of Risk and Prognosisو در  ischemic heart diseaseشود. این تست در پروگنوز 

 .ای فرد چقدر است(بر MIو احتمال مرگ و  است معرض خطرات
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)پس همه الکترودها در قفسه سینه و  کنیمها متصل می، الکترودها را به ریشه اندامECG: در تست ورزش برخلاف تست روتین برای نحوه انجام تست

هر  ،رودی دستگاه تردمیل راه میقتی که روکند و وفرد شروع به فعالیت می .خواهد فعالیت کند(چون فرد می ،تنه است و در اندام ها الکترودی نداریم

... دارد یا نه و همچنین سرگیجه و  پرسیم که درد قفسه سینه، تنگی نفس،می ز بیمارد و ما در هر مرحله ایابیقه سرعت و شیب دستگاه افزایش میدق 3

کنیم. در یا نه( و در هر مرحله فشار مریض را چک می رخ دادهیا سایر آریتمی ها دپرشن  ST)مثلا  کنیمدر حین فعالین الکتروکاردیوگرام فرد نگاه می

در مرحله سوم دویدن خیلی آرام و در مرحله چهارم دویدن تند را رحله اول راه رفتن آهسته و آرام، در مرحله دوم راه رفتن معمولی، این تست در م

در این مواقع باید تست را قطع کنیم؛ برای مثال اگر فرد  که خواهیم داشت. حین این تست ممکن است فرد درد قفسه سینه یا تنگی نفس پیدا کند

باید تست را قطع  ،خستگی خیلی شدید داشته باشد و نتواند تست را ادامه دهدو دچار درد قفسه سینه شدید یا تنگی نفس شدید گردد یا سرگیجه 

 توانیم تست را ادامه دهیم.می ،تواند ادامه دهدندارد و فرد میدر درد قفسه سینه خیلی خفیف تا متوسط اگر تست ورزش تغییرات زیادی را  کنیم.

اگر . کنیمتست ورزش مثبت است و نیازی به ادامه تست نیست و تست را متوقف می ،رخ داد ST-Segment Depressionمیلیمتر  2اگر بیش از 

ولی با این  شودترشح مییابد و فرد در حال دویدن است و کاتکول آمین رویم و فعالیت فرد افزایش میدیگر می دیدیم زمانی که از یک مرحله به مرحله

در زیرا فرد  ؛باید تست ورزش را قطع کرد ،میلیمتر یا بیشتر افت کرد و یا افزایش فشار خونی که ما انتظار داریم انجام نشد 10حال فشار سیستولیک 

ن است فشار فرد بیفتد و فرد دچار کاهش سطح هوشیاری شود و بیافتد و دچار باشد و در صورت ادامه ممکتست مثبت می معرض ایسکمیک است و

ه فرد دچار محدودیت در حتما باید تست قطع شود. حین تست ورزش باید ببینیم ک ،تروما و آسیب شود. اگر هنگام تست فرد دچار آریتمی بطنی شد

این نشان دهنده این است که فرد  را ببینیمدپرشن(  ST)مثل  ECGمزمان تغییرات شود یا نه؛ حین فعالیت اگر درد قفسه سینه بگیرد و هفعالیت می

 دچار ایسکیمی است.

 توانیم داشته باشیم:دپرشن چند حالت را می STدر هنگام  

 پایین بیاید. Flat. بصورت 1

 پایین بیاید. Down Slopping. بصورت 2

گیریم( در نظر می Baselineرا  PR-Segment) Baselineمتر دپرشن و پایین رفتن میلی 1دپرشن ارزشمند هستند و اگر بیش از  STاین دو نوع 

 STشود. اگر تست ورزش بصورت بالا رفتن سگمان ول بکشد، تست ورزش مثبت اعلام میثانیه ط 08/0داشته باشیم و بیش از دو خانه کوچک یعنی 

 right & left bundleشود و فرد در حین فعالیت دچار ایجاد می T. تغییراتی که در موج تباشد ارزش کمی دارد و معمولا نشان دهنده ایسکیمی نیس

 اند.نده ایسکیمی نیستند و غیر تشخیصیشود، این موارد هم نشان ده

 برود و به آن برسد. تواندکنیم را میبینی میبرای بیمار مورد نظر پیش Heart Rateدرصد از ماکزیمم  85شود که زمانی تست ورزش منفی اعلام می

 180بینی شده پیش HRساله  40مثال: در فردی ؛ کندمنهای سن پیروی می 220از فرمول  بینی شده برای بیمار با توجه به سن ضربان قلب پیش

شود و در ت منفی اعلام می)درد قفسه سینه و ...( تس دست یابد و علائمی از خود بروز ندهد ،شودمی 150درصد آن که تقریبا  85به  باشد که اگرمی

 شود.غیر تشخیصی و ناکامل تلقی می، غیر اینصورت تست ورزش

کند وع دردی که بیمار برای ما ذکر مییعنی اینکه با توجه به سن مریض و ن ؛را داشته باشیم Pretest Probabilityقبل از انجام تست ورزش باید 

 30مثبت کاذب و منفی کاذب زیادی دارد و حدود  ،زیرا تست ورزش .چقدر است Coronary Artery Diseaseبینی کنیم که احتمال باید پیش

 Pretestاست در این فرد Non Anginaسال سن و دردش هم آتیپیک  35برای مثال اگر خانمی . درصد منفی کاذب دارد 30درصد مثبت کاذب و 

Probability  این کار ما را دچار مشکل  ،درصد است 30جام دهیم که احتمال مثبت کاذب بودنش ان یدرصد است و ما اگر برای فرد تست ورزش 2تنها

 کند.می

کم است، تست ورزش انجام می دهیم و تست ورزش مثبت شده که در این صورت   coronary artery disease (CAD)ما در فردی که احتمال

و حین آنژیوگرافی  شویم و احتمال دارد آنژیو کنیم و فرد نرمال دربیایدچار شک میدادن یا ندادن آنژیو د باشد که در انجامدرصد می CAD 2احتمال 

شود و ممکن است طرفی دیگر تست ورزش منفی کاذب میای از کاتتر جدا شده و به مغز مریض رفته و دچار سکته مغزی شود. از ممکن است لخته

فرستیم می ا به خانه( و این افراد رCAD 94%سال سن با احتمال  60-70یی با آنژین ناپایدار )مثلا آقا یکسری از افراد واقعا مشکل کرونری داشته باشند

درصد( و برای  70تا  30بین  CAD)احتمال  متوسطی دارند pretest probabilityکنند. پس تست ورزش فقط برای افرادی است که می  MIو بعد

شدن تست ورزش در صورت مثبت CADدرصدی  50-60دهیم. در فردی با احتمال م نمیانجا ،خیلی زیاد یا کم است CADافرادی که احتمال 

توانیم )ما می یابد.درصد کاهش می 2-1این احتمال به  توانیم فرد را آنژیوگرافی کنیم( و در صورت منفی بود)ما می شوددرصد می CAD، 90احتمال 

 برای فرد درمان دارویی انجام دهیم(

های مانند افراد با سن پایین، داروهای کاردیواکتیو مثل داروهای دیجیتال، دارو ؛دهدثبت کاذب تست ورزش را افزایش میمبعضی از شرایط 

antiarrhythmic افرادی که ،intraventricular conduction delay ،  افرادی که در حالت استراحتST change  دارند، افرادی که هایپرتروفی

 شان پایین است.سرمبطنی دارند و پتاسیم 
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 left circumflexتنگی در گیرد. اگردر تست ورزشی خیلی خوب مورد ارزیابی قرار نمی ، left circumflex arteryرگ کرونری که وجود دارد، 3از 

artery ،خودش را به صورت تواند این را نشان دهد و معمولاتست ورزشی نمی وجود داشته باشدFalse negative  دهد و وقتی ما از فرد نشان می

بسته است. بنابراین  left circumflex arteryدهد که میکند و بعد آنژیوگرافی نشان می MIدهد ولی بیمار مشکلی نشان نمی ،گیریمتست ورزشی می

left circumflex artery  تواند مشکل ساز هم باشد.گیرد و میقرار نمی در تست ورزش خیلی مورد ارزیابی 

را کاملا رد کند ولی وقتی که یک  CADتواند نابراین یک تست ورزشی منفی نمی؛ بدرصد است 75حساسیت تست ورزش  ،sensitivity کلی بصورت

مشکل داشته باشد  تنگی شدید داشته باشد و یا هر سه رگ کرونری left main coronary artery در احتمال اینکه ،تست ورزشی منفی داریم

(three vessel disease) کند.را غیر محتمل می 

پس باید پزشک باشد  .چون ممکن است که فرد دچار آریتمی شود و مشکلی برایش پیش بیاید ؛حین تست ورزش حتما باید پزشک حضور داشته باشد

وسایل احیاء حتما باید . اشدبنابراین تست ورزش روشی نیست که بدون خطر ب ؛درصد( 1/0) کند MIفرد ممکن است . ها را کنترل کندو این آریتمی

توجه  شود وجود داشته باشد. در تست ورزش حتما باید زمان فعالیتی که فرد توانسته انجام دهد را اندازه گیری کرد.در جایی که تست ورزش انجام می

 به نکات زیر مهم است:

 . را باید سنجید ST-segment depressionرد قفسه سینه یا شود مانند دکند تا وقتی که علائم شروع می* زمانی که فرد شروع به فعالیت می

 فرد بدتر است.  prognoses ،بیشتر باشدST-segment depression  هر چه عمق *

 . گرددرود و به حالت نرمال باز میچقدر بعد آن از بین می ST-depressionکه  بعد قطع تست ورزش باید ببینیم *

توانیم برای فرد تست می، نشد( MRو  ESTبود )یعنی دچار نارسایی قلبی نبود و دچار  uncomplicatedشت که دا ایMIروز بعد اینکه فرد  6

 انجام دهیم. modifyورزشی 

ساعت اخیر در حالت استراحت درد قفسه داشته باشد یا افرادی که  48برای مثال فردی که در  ؛هستند contra indicationوجود دارند که  یعوامل

افرادی ، افراد دارای علائم نارسایی قلبی، دارند acute myocarditisافرادی که ، دارند AS(aortic stenosis) افرادی که ، شان ناپایدار استریتم

 دارند و هم چنین افرادی که اندوکاردیت عفونی فعال دارند نباید تست ورزش برایشان انجام شود. severe pulmonary hypertensionکه 

بنابراین در پایان هر مرحله ؛ رود و فشار خون بالا heart rateشود باعث می ،کندمیزان فعالیت فرد افزایش پیدا میوقتی  طبیعی بدن به ورزش: پاسخ

سکمی خیلی این حالت نشان دهنده این است که ای و یا حتی کاهش پیدا کرد، اگر فشار خون بیمار افزایش پیدا نکرد. باید فشار خون را اندازه گرفت

شود شود که حتی نگذارد فشار خون بیمار حین فعالیت افزایش پیدا کند. بنابراین ایسکمی گلوبال در بطن چپ ایجاد میوسیعی وجود دارد و باعث می

 . دهدشود که ما تست را بیشتر ادامه دهیم و این کار سطح هوشیاری بیمار را کاهش میو باعث می

شود و این اتفاق قبل از تمام شدن مرحله  ،باشد مترمیلی 2ای که بیش از  ST-depressionدچار آنژین و درد قفسه سینه و اگر فرد در هنگام فعالیت 

 . باشدن دهنده تنگی زیاد در کرونر میبسیار مثبت و خطرناک و نشا این تست ورزش، دوم اتفاق بیفتد

 IHD (ischemicو  باشددهنده این است که فرد در خطر می نشان ،هم ادامه پیدا کنددقیقه استراحت باز  5بعد از  ST-segment depressionاگر 

heart disease) خیلی شدیدی دارد . 

برای مثال در مواقعی که فرد مشکلات ارتوپدی و روماتولوژی دارد و اصلا  ؛بعضی مواقع ممکن است که ما نتوانیم تست ورزشی برای بیمار انجام دهیم

 preexcitationمثلا مریض .دهد که اجازه انجام تست ورزشی را نمیدهدلیت کند یا یکسری تغییراتی در الکتروکاردیوگرام فرد رخ میتواند فعانمی

syndrome د یادار WPW  دارد کهST-change دهدمی (resting ST-segment depression)، افرادی که ECG  در حالتrest  به هر علتی

ST_depression افرادی که  ،داردleft bundle branch block شان هستند و یا افرادی که در قلبpace maker  دارند که باعث ایجاد تغییرات

 . های دیگری وجود داردین افراد روشبرای ا کهانجام تست ورزش را غیر ممکن میسازد  ،شودمی ST شدید در قطعه

  thalium-201 یا99m-technetium در ابتدا یکسری مواد رادیواکتیو مثل ، انجام دهیم non invasiveهای توانیم تصویربرداریبرای این افراد می

هایی این امواج را  detectorبنابراین با یکسری  ؛شوندمی  uptakeوجود دارد perfusionتزریق میشود و در قلب و در جاهایی که  restدر حالت 

این مواد . کننداسترس ایجاد میبا مواردی مثل دویدن یا تزریق موادی مثل دی پیریدامول، ر مرحله بعدی بنابراین د .کنندبرداری میگیرند و تصویرمی

 شود و بنابراین ایسکمی قابل تشخیص است.ولی در نواحی نرمال جذب می ؛شودجذب نمی ،شوندایسکمی می دچار هایی کهرادیواکتیو در قسمت

PET scan  از آن روش بسیار حساسی است که درn-13 ammonia  یاrubidium 82 روش بسیار دقیقی است ولی به علت گران  .کننداستفاده می

 شود.بودن خیلی در دسترس نیست استفاده نمی

 ؛شودمرحله انجام می 2است که در  cardiac imagingای از این شکل نمونه

یی که در هامحل هاdetectorاین  .دارد stressو یک مرحله  restیک مرحله 

دهد و آن قسمت شوند را نشان میمی Uptakeدچار کاهش  stressو restمرحله 

 . یعنی تنگی کرونر و ایسکمی وجود دارد ،شوند uptakeهایی که دچار کاهش 
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خیلی خوبی دارد و همه جای  perfusion، فرد restدهد که چگونه در حالت این شکل نشان می

باعث  ،شودکند و دچار ایسکمی میود گرفته ولی وقتی فرد فعالیت میبه خ قلب این ماده رادیواکتیو را

در بخش نمایش شده در تصویر وجود نداشته باشد و بنابراین تنگی در این نواحی  uptakeشود که می

 .وجود دارد

یعنی به فرد یک کنیم؛ را به میوکارد وارد می هایییکسری استرس( scan perfusionانجام دهیم ) خواهیم اسکن تالیوم راگفته شد که وقتی که می

بعد این . شوندهای مختلف قلب جذب میشود و این مواد در قسمتتزریق میبدون اینکه هیچ گونه ماده دیگری تزریق شود، مرحله ماده رادیواکتیو 

کرونرها را در ، دی پیریدامول .رت شایع دی پیریدامول(شود )بصوکه در آن معمولا دی پیریدامول یا آدنوزین تزریق می است stressمرحله ، مرحله

شود می stealهایی که تنگی دارند کند و از قسمتهایی که نرمال است شیفت پیدا میبنابراین خون به قسمت ؛کندهایی که نرمال است گشاد میقسمت

 و تنها در قسمت نرمال جذب خواهد شد.که ماده رادیواکتی چرا .اندبرد که کدام مناطق دچار تنگی شدهتوان پی و می

عملکرد کلی  و کرده یا نکرده MIاینکه قبلا مریض  ،LVعملکرد . شودهای دیگری است که برای ارزیابی ایسکمی استفاده میاکوکاردیوگرافی از روش

ه یعنی حین اینک ؛انجام دهیم stress echocardiographyتوانیم می ،اگر این موارد نرمال بود .توانیم با اکو ارزیابی کنیمرا میای و عملکرد ناحیه

این دارو . میکرون( 20-15-10-5) دهیمته میزان دوبوتامین را افزایش میپیوس و به فرد دوبوتامین تزریق کنیم  ،دهیمداریم اکوکاردیوگرافی انجام می

شود در باعث می کهدر فرد ایجاد شود  hypokinesis و  akinesis،dyskinesisبالا رود و به تدریج  demandتاکیکارد شود و  شود فردباعث می

 . در استرس اکوکاردیوگرافی این علائم ایجاد شود ،فردی که در حالت استراحت علائم و مشکلی نداشت

CT به بستری اشاره کرد توان به راحت بودن و عدم نیازشود و از مزایای آن میهایی است که امروزه خیلی استفاده میآنژیوگرافی از روش .CT 

 negative predictiveآنژیو فقط CTبنابراین  ؛دهدرسوب کرده را نشان می روی آنهاهایی که کلسیم در قسمت پاتوفیزیولوژیک فقط پلاکآنژیوگرافی 

value در تشخیص نقش این روش  .یعنی فقط منفی بودنش ارزش دارد و اگر مثبت شود زیاد قابل اعتماد نیست .بالایی داردIHD  هنوز به روشنی

 . کمک کننده است ها، graftبرای ارزیابی عملکرد  ،اندعمل جراحی قرار گرفتهفقط در بیمارانی که قبلا تحت  و مشخص نیست

شار قسمت همراه با انت retrosternal در ،دهدهای شایعی که ایسکمی خودش را نشان میمحل

 باشد.اولنار دست چپ می

به اولنار سمت راست.  همراه با انتشار sternalیعنی درد  ؛ت برعکس باشدحتی ممکن اس

پشت و ، درد ممکن است به فک .اختصاصیت آن برای دردهای آنژینی بالاتر از همه دردها است

 حتی به ناحیه اپی گاستریک انتشار داده شود.

 مشخصات دردهای آنژینی 

بالاترین  ،)دست راست و شانه راست( انتشار پیدا  کند اگر درد به سمت راست. دهدودن درد را افزایش میکه احتمال آنژینی ب وجود داردها یکسری یافته

بعد از آن دردی است که به هر دو دست انتشار پیدا کند و بعد از آن دردی است که با فعالیت بدتر  .اختصاصیت را در تشخیص دردهای آنژینی دارد

. دهدمیزان احتمال بیماری رگ کرونری را افزایش می، دردی که همراه با تعریق باشد. ست چپ انتشار پیدا کندشود و سپس دردی است که به دمی

 دهد.احتمال آنژینه بودن درد را افزایش می ،کندباز هم همان درد را حس می MIدردی که فرد بعد از یک بار ، استفراغ باشد دردی که همراه با تهوع و

ه بعضی از شرایط هستند ک .کم است ،یا ایسکمی باشد کرونری و-بطوریکه احتمال اینکه بیماری قلبی، صاصیت خیلی کمی دارنددردهای فشارنده اخت

سمت چپ  nippleو زیر   infra mammillaryایاگر درد بصورت نقطه ؛کرونری یا ایسکمی نیستدرد قلبی، ، هانشان دهنده این است که این درد

مثلا درد فقط هنگام خوابیدن )دردهایی که پوزیشنی باشند ، دردهایی که خیلی تیز و خنجری باشند، ا لمس کردن ایجاد شوددردهایی که ب، حس شود

 جزو موارد ایسکمیک نیستند. ،شوندنفس کشیدن ایجاد می عطسه و و دردهایی که با سرفه، (تشدید شود

دهد که فرد نرمال وقتی فعالیت و در این شکل نشان می

 perfusionدیاستول میزان  حین سیستول و ،کندمی ورزش

فردی که  ولی در ؛کندبرابر افزایش پیدا می 4 تا 3کرونرش 

تواند میزان جریان خون کرونرش نمی ،است IHDدچار 

بنابراین این فرد قطعا دچار درد قفسه سینه  ؛افزایش پیدا کند

 خواهد شد.

 

 



11 

بینیم رگ را می diameterهنگام آنژیوگرافی فقط  گ:ر cross-sectionو   diameterرابطه بین 

کند و از قطر رد یعنی خون از سطح عبور می ؛ستا Cross-section ،ولی چیزی که اهمیت دارد

درصد در  50بنابراین حتما باید این مفهوم را در نظر گرفت که برای مثال وقتی یک تنگی . شودنمی

 75آن حدود  cross-section areaید در نظر گرفت که با ،بینیمبعدی آنژیوگرافی می 2صفحه 

  cross-section area ،است diameterدرصد  70شود. وقتی تنگی درصد آن ناحیه را شامل می

درصد ناحیه کاهش پیدا  99، تنگ باشد diameterدرصد  90شود. وقتی درصد می 90آن حدود 

گذرد کمتر میزان خونی که از آن می ،بینیما میها روقتی که در آنژیوگرافی این تنگی پس .کندمی

 تر است.ه خون رد شود و ایسکمی خیلی شدیداست و ناحیه کوچکتر از آن است ک

تر )باید یکسری کات .بینیم که روش بسیار دقیق و تهاجمی استرا می IVUSدر این شکل 

، پلاک پر از چربی، Aشکل  را به داخل عروق کرونر فرستاد و عکس برداری را انجام داد(

، Dشکل ، C، calcificationشکل ، فیبروز کفقابل اندازه گیری ضخامت  Bشکل 

های شکل آخر کریستال عروق خیلی ریز و ،Eشکل  ،اندماکروفاژهایی که جمع شده

 دهد.را نشان می ،اندکلسترولی که تجمع پیدا کرده

ن خون کاهش پیدا کند ولی در اصولا باید میزان جریا ،شودهر چقدر قطر عروق کم می

چون  ؛ماندجریان خون ثابت باقی می، درصد نرسیده باشد 85عمل تا وقتی که تنگی به 

این امر باعث افزایش  .شوند که در دیستال فشار بیفتداند و باعث میها گشاد شدهآرتریول

بنابراین با  ؛ودشزیاد می ،کندی تنگ عبور میشود و میزان خونی که از منطقهگرادیان می

میزان خونی که به ، درصد رگ تنگ نشود 85 وجود اینکه تنگی وجود دارد تا زمانی که

درصد به تدریج ایسکمی ایجاد  85ماند و بعد از تنگی بیشتر از رسد ثابت میعضله می

 شود.می

و ماگزیمال جریان خون تا وقتی که شدت تنگی  restاین شکل نشان میدهد که در حالت 

 درصد نرسیده باشد، ایسکمی شروع نمیشود. 85ه ب

 

 

 lumenیعنی فقط  ؛است Lumina gramشود. آنژیوگرافی یک های تصویربرداری است که بصورت شایع انجام میآنژیوگرافی کرونری یکی از روش

به پیشرفت  یک شروعقتی که یک پلاک آترواسکلروتبراین ودهد. بنانمی OCTدهد و هیچ گونه اطلاعاتی را در مورد جدار رگ بر خلاف رگ را نشان می

فقط در این حالت  کهشود کم کم به داخل لومن رگ برجسته می ،سپس وقتی که میزان پلاک خیلی زیاد شد بعد به مدیا وو   intimaابتدا به ،کندمی

تواند منفی باشد و بیماری را نشان آنژیوگرافی کرونر می، coronary artery diseaseبنابراین در مراحل اولیه  ؛تواند پلاک را نشان دهدمیآنژیوگرافی 

 ندهد.

باشد که باید با کاتترهای خیلی ریز انجام شود که این تصویر یک نمونه از آنژیوگرافی کرونر می

شود کنیم و تا آئورت صعودی و داخل کرونر وارد میرا سوراخ میfemur در این فرایند شریان 

 . کنیمتصویربرداری می xکنیم و از طریق اشعه تزریق می و سپس ماده حاجب

                 

 

    دهد.هایش را نشان میکل آنژیوگرافی کرونر راست و شاخهاین ش
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 چه زمانی باید از آنژیوگرافی استفاده کرد؟ 

  .لائم است و درد قفسه سینه داردفرد دچار ع، یعنی علی رغم درمان دارویی ؛است  severe symptomaticزمانی که فرد. 1

 .باشد یا نههای متعددی دارند و مشخص نیست که درد ایسکمی میسری علائم دردسر ساز دارند و دردبعضی افراد هستند که یک. 2

اید آنژیوگرافی کرد تا دوباره اند )فردی که یکبار دچار ارست قلبی شده و احیا شده و برگشته بجان سالم به در برده cardiac arrest افرادی که از. 3

 .دچار ارست قلبی نشود(

 .همراه با آنژین صدری را دارندLV dysfunction  دارند یا علائم بالینی LV dysfunctionاکویی  ،noninvasiveهای غیر افرادی که در تست .4

مثلا فرد تست ورزش خیلی  ؛باید آنژیوگرافی کرونری شوند ،آنها ایسکمی شدید گزارش شده است noninvasiveهای هم چنین افرادی که در تست. 5

 یا چند منطقه متوسط درگیر باشند.  یک منطقه خیلی بزرگی از عضله قلبی درگیر باشد و ،که انجام دادیم scan perfusionمثبت دارد و یا در 

Prognosis آینده فردی که دچار ایسکمی آرتروزیس است چگونه است؟ 

 nonهای افرادی که درتست ،افرادی که شدت تنگی کرونرشان بیشتر است، دارند LV dysfunctionافرادی که ، تری دارندافرادی که سن بالا

invasive افراد دارای آنژین صدری و علائم ، ایسکمی شدید دارند unstable angina شان جدیدا شروع شده است یا اینکه بعد ازیعنی علائم ؛دارند 

MI  ه سینه شدند و دچار درد قفس post MI anginaشان هم چنان ادامه دارد یا افرادی که همراه افرادی که علی رغم درمان دارویی آنژین، دارند

افرادی که علائم نارسایی قلبی به صورت ادم ریه و صدای سوم و چهار قلبی و یا نارسایی در دریچه میترال ، درد قفسه سینه علائم نارسایی قلبی دارند

خیلی   prognosis،درصد است و بزرگی قلب دارند 40آنها کمتر از  )کسر تخلیه( EFبینیم که ادیوایزوتوپ مید و یا وقتی در اکوکاردیوگرافی یا ردارن

 . بدی دارند

 خیلی بدی دارد؟  prognosisدهد که فردچه شواهدی نشان می noninvasiveهای در تست

فرد دچار درد قفسه سینه  ،تمام شود 2یعنی قبل از اینکه مرحله  ؛و یا علائم فرد قبل از مرحله دوم شروع شوددقیقه بدود  6تواند حتی فرد نمیاگر 

حتی فشار خونش شروع به  و جیوه افزایش پیدا نکند میلیمتر 10پیدا کند و یا فرد حین تست ورزش فشار خونش بیش از  ST-depressionشود یا 

 prognosisر وفرد پ، به حالت نرمال برگردد  ST-depressionدقیقه طول بکشد تا  5بیش از  ،ست ورزش را قطع کردیمافت کردن کند و یا بعد اینکه ت

 است.

 ؟فرد خیلی بد است prognosisدهد که چه مواردی نشان می imagingهای در تست

 Uptakeفرد خیلی بد است و یا اینکه  prognosisست که نشان دهنده این ا، شود defectوقتی یک منطقه خیلی بزرگ یا چند منطقه متوسط دچار 

 شده است. LEV dysfunctionیعنی ایسکمی آنقدر بالا است که فرد دچار  )فرد به سمت ادم ریوی برود( ریوی ایجاد شود

که به فرد وصل ambulatory ECG اگر  یا و شود akinesiaیا  hypokinesiaاگر یک منطقه بزرگی دچار  stress echocardiographyدر 

 . بدی دارد prognosisنشان دهنده این است که فرد  ،داشته باشد  ST-depressionکنیم می

 بد فرد است؟  prognosisدر آنژیوگرافی چه مواردی نشان دهنده

فشار پایان دیاستولی را  و فرستیممی left ventricleیکسری کاتترهایی را به داخل ، بالا باشد left ventricular diastolic pressureوقتی که 

 prognosis دارد و این فرد  LEV dysfunctionنشان دهنده این است که فرد  ،اگر حجم یا فشار پایان دیاستولی افزایش پیدا کرد. گیریماندازه می

اگر حین آنژیوگرافی دیدیم . خیلی بد است  prognosisنشان دهنده  ،در آنژیوگرافی پایین است ejection fractionبدی دارد. اگر مشاهده شد که 

ای از رگیر است )قبل اینکه هرگونه شاخهد left anterior descending artery قسمت پروگزیمالدرصد دارد یا  50تنگی بیش از  left mainکه 

 right coronaryیا   left circumflex arteryیا Left coronary arteryاین فرد نسبت به فردی که تنگی  ،تنگی وجود داشته باشد جدا شود( نآ

artery دارد، prognosis افرادی که حین آنژیوگرافی در آنها . بدتری داردfilling defect  ترومبوز داخل کرونر( یا(fissuring  ببینیم احتمال اینکه

طی  که هستند unstable anginaیعنی دچار  ؛ده استبالا است. افرادی که علائمشان جدیدا افزایش پیدا کر ،کنند MIبعد چند ماه یا چند سال 

ها وجود همراه این تنگی LV dysfunctionهنگامی که ، ای از انسداد در کرونربا هر درجه شوند. MIچند روز تا چند ماه آینده ممکن است دچار 

بدتری   prognosisشدیدتری داشته باشد،  LV dysfunctionرود. پس فرد دچار تنگی کرونر هرچقدر که بالا میفرد  mortality باشد، داشته

های بعدی حساس است و در مقابل ایسکمی است،قسمتی از عضله قلب خود را از دست داده  و کرده است MIدارد و برعکس. فردی که قبلا یک بار 

prognosis .خیلی بدی دارد 

 .تواند زندگی فعال و نرمال و طولانی مدت داشته باشدو اطمینان داد که می اولین قدم این است که به بیمار باید توضیح :stable anginaدرمان 

های بازگشت به کار و شرکت در برنامه پزشک باید بیمار را به انجام فعالیت فیزیکی و. شودهمین امر باعث افزایش همکاری بیمار در پروسه درمان می

کند و در میزان کاهش وزن مریض خیلی خوب است و میزان تحمل فعالیت هم افزایش پیدا میها چون با شرکت در این برنامه ؛بازتوانی تشویق کند

 شود.ها برای این بیماران با اعتماد به نفس بیشتری انجام می risk factorنتیجه کنترل 

و  demandشود که چه عواملی باعث افزایش  بنابراین حتما باید ارزیابی. شود را باید شناسایی و درمان کردشرایطی که باعث بدتر شدن ایسکمی می

 انجام داد:  demandوکاهش supply شود و اقدامات لازم را در جهت افزایشمیsupply کاهش 
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 کند.عمل می demandدر جهت کاهش ، شود وزن کمترهر چه . 1

مثال فردی که  ؛بسیار موثر است ترل فشار خونکنپس ، برابر دارد demand 2 ،دارد 120نسبت به فردی که فشار ،دارد 240فردی که فشار  .2

hyperthyroid  دارد heart rate( 150بالایی دارد) ( 75نسبت به فرد نرمال ) demand2 برابر دارد . 

. کندکند و میزان ایسکمی ممکن است کاهش پیدا اکسیژن رسانی خون افزایش پیدا می، شودوقتی درمان می دارد pulmonary( فردی که بیماری 3

 . تواند با قطع سیگار به خود کمک کرده و میزان اکسیژن رسانی را بیشتر کندمی ،داشته باشد carboxy hemoglobinاگر 

توان بنابراین با درمان آنمی می ؛میزان حمل اکسیژن نصف دارد 12نسبت به فرد با هموگلوبین  6برای مثال فرد با هموگلوبین  ؛دارد آنمیفردی که . 4

 . ی را درمان کردایسکم

اش را انجام دهد های قبلیتواند فعالیتیعنی فرد می ؛کنیم  adaptedهایشداد این است که فرد را با فعالیتتوان انجام از اقدامات دیگری که می. 5

بعد از غذا خوردن و در ، م صبحبه فرد حتما باید توضیح دهیم که هنگا . همچنین)کارهایش را آهسته و آرام انجام دهد( کاهش سرعت.فقط با کمی 

در نهایت اگر شغل فرد به  .شودای آن ها ایسکیمی و درد ایجاد میهای بدنی سنگین پرهیز کند؛ چون در این شرایط براز انجام فعالیت ... هوای سرد و

ش توانیم به فرد توصیه کنیم که شغلمی، د کنیمایجا adaptedای است که نمیتوان بین میزان خونرسانی کرونری و فعالیت بدنی سنگینی که دارد گونه

 . را عوض کند

این افراد معمولا روحیه بهتری دارند  .میزان تحمل به فعالیت خود را افزایش دهد دتوانمی، بیشتری انجام دهد ورزش و فعالیت فیزیکیهرچقدر فرد . 6

 80ن باید طوری باشد که از آشود ولی شدت نظم برای فرد حتما توصیه مینیک مهای ایزوتوورزش. هم برایشان مهم است psychologicو از نظر 

دهیم و به طور مثال رای فرد یک تست ورزش را انجام مییعنی ابتدا ب ؛ای ایجاد کرده است بیشتر نباشدکه برای فرد درد سینه  heart rateدرصد

که در  گوییماین صورت به فرد میدر  .135درصد این میزان برابر است با  80، گرفتدرد قفسه سینه  150برابر با   heart rateکنیم که درمشاهده می

 . بیشتر شود 135ش نباید از دهد )مثلا دویدن روی تردمیل( ضربان قلبفعالیت ورزشی که انجام می

METs حاصل ضرب فشار خون در :heart rate  کنداست که فرد حین تست ورزش پیدا میای. METs تواند میزانی است که فرد می 4ا برابر ب

 های ورزشی بسیار سنگین است.برای فعالیت 15برابر با  METsبرای دویدن کافی است.  10برابر با  METsهای معمول را انجام دهد. فعالیت

ش فعالیت کند را به فرد که فرد توانست حین تست ورز METsپس یک مقدار کمتر از آن  .را به ما نشان می دهد METsحین تست ورزش دستگاه 

 کنیم(اند انجام دهد را به او تجویز میتو)در واقع میزان ورزشی که فرد می های ورزشی استفاده کند.ام فعالیتکنیم که در انجتوصیه می

 ( : Drug Therapyدارو درمانی )

 د:گیر( با اهداف زیر صورت میischemic heart disease) IHDدارو درمانی برای 

 episodes anginalکاهش تعداد . 1

 MIکاهش احتمال بروز میزان . 2

 . پیشگیری کردیم MI( زمانی که از reduce the coronary death) پیشگیری از مرگ. 3

 . شود که ترکیبی از این دارو ها را استفاده کنیمبیشترین فایده از این داروها زمانی حاصل می* 

1 .Nitratesها یکی از : نیتراتlassc شود. استفاده می هاآنژین های با ارزش دارویی است که از آن در درمان 

 مکانیسم اثر: 

زمانی که برگشت وریدی کاهش  .شوندوند و موجب کاهش بازگشت وریدی میشها میدر عروق سیستمیک اندام  vasodilationها موجب یکنیترات+ 

راین نیاز به بناب ،تانسیون دیواره قلب کاهش یافته ،با کاهش حجم و فشار پایان دیاستولی .کندا میشار پایان دیاستولی کاهش پیدحجم و ف ،پیدا کرد

 . ها دارندترین اثری است که نیتراتاین مهم. یابداکسیژن نیز کاهش می

 . کنندرا بهتر می supplyپس مقدار  ؛شوندعروق اپیکاردی می dilationها باعث نیترات+ 

 . موثر باشند supplyتوانند در افزایش یبنابراین م .کنندرا گشاد می collateral vesselها نیترات+ 

 Smoothبه گوانیلیل سیکلاز موجود در  NO .شوندمی NOتبدیل به  ،شوندهای ارگانیک زمانی که تجویز مینیترات عملکرد نیترات ها چگونه است؟

muscle cell چسبد و باعث افزایش ها میcGMP شودمی .cGMP شود که موجب میSmooth muscle cell  های موجود در جدار عروق شل

 . ها مقداری خاصیت آنتی ترومبوتیکی نیز دارندشود. نیتراتق و در نتیجه افزایش خونرسانی میشود که این موجب گشاد شدن عرو

طرز  . کندکند و آنژین را با سرعت برطرف میخیلی سریع اثر می. شوده میهایی است که خیلی به صورت شایع استفادنیتروگلیسرین زیرزبانی از دارو* 

دقیقه در صورتی که درد تسکین نیابد و به شرط  5الی  2زبانی به این صورت است که فرد یک قرص مصرف کرده و بعد از استفاده از این قرص های زیر

 . تواند مصرف کندیکی دیگر را می ،نرمال بودن فشار

شایع و به به همین دلیل است که نیتروگلیسرین به صورت خیلی  .شوندس دهان جذب میها بسیار سریع است و به طور کامل از موکون داروجذب ای

دقیقه قبل از  5شود به صورت پروفیلاکسی کردن آنژین استفاده کرد و هم می توان برای برطرفشود. این داروها را هم میصورت زیرزبانی مصرف می
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دقیقه قبل قرص  5پس بنابراین  .گیرددرد قفسه سینه می ،داند که فلان فعالیت سنگین را انجام بدهدن دارو را مصرف کرد؛ مثلا فرد میع علائم ایشرو

 . دهدرا بدون درد قفسه سینه انجام می دقیقه آن فعالیت 5کند و بعد از گذشت رزبانی نیتروگلیسرین را مصرف میزی

  chronic ischemic heart diseaseوقتی که به طور مزمن در افرادی که .شوند که میزان تحمل به ورزش در فرد افزایش یابدینیترات ها موجب م

 .برددرد را از بین می unstable anginaشوند که میزان تحمل فعالیت آنها افزایش پیدا کند و هم چنین در بیماران شوند و باعث میدارند استفاده می

 شود.ت و موجب از بین رفتن ایسکیمی میهم بسیار با ارزش اس  Prinzmetal’s variant anginaدر

و بعد در  کردرت روتین روزی یک بار استفاده میتواند میزان مصرف روزانه نیتروگلیسرین خود را یادداشت کند و وقتی که دید مثلا قبلا به صوفرد می

یعنی مشکلی در عروق کرونری  ،بار قرص زیرزبانی مصرف کند 4الی  3کرده است و مجبور می شود روزی  ش افزایش پیداچند روز اخیر میزان مصرف

ای از پیش زمینه ،کند وگرنه ممکن است این رویداد شده است. این فرد حتما باید به دکتر مراجعه unstable anginaرخ داده و این فرد دچار 

 انفارکتوس میوکارد باشد.

ای شروع اثر خیلی آهسته ،های طولانی اثرچون نیترات ؛های زیرزبانی در برطرف کردن حمله آنژینی موثر نیستندلانی اثر مثل نیتراتهای طونیترات

ثر که طولانی اهای زیرزبانی استفاده کند ولی نیتراتشود بهتر است که از تی که فرد دچار درد قفسه سینه میبنابراین وق .دارند اما طولانی اثر هستند

میزان فعالیت  شوندموجب می هستند که ،شوندهایی که به سطح پوست چسبیده میزیرزبانی یا چسب ،به صورت خوراکی کهکنیم برای فرد تجویز می

رای ب. شوندمی راین باعث برطرف کردن ایسکیمیبناب ؛ساعته در خون این افراد وجود دارند 24ها به صورت این دارو. فرد در طول روز افزایش پیدا کند

وقتی این داروها را . دهد از این دسته دارویی برای فرد تجویز شوندمیزانی که علایم فرد را بهبود میها باید کمترین کاهش عوارض ناشی از این دارو

)این دسته دارویی موجب  headache :ها در بخش از آن شاکی هستند شاملهایی که وجود دارد و اکثر مریض side effect ،برای بیمار شروع کردیم

ها را شود کمترین میزان از این دارواست؛ بنابراین سعی می dizzinessشوند( و شود و موجب سردرد میجمله عروق کرانیال میگشاد شدن عروق از 

 . کنیمفرد بتواند تحمل کند را تجویز میکه برای فرد عوارض جانبی ایجاد نکند و 

2 .ersBlockAdrenergic -Betaاز دسته داروهای دیگر است که بسیار مفید است : . 

شوند و بنابراین )چون اینوتروپ منفی هستند( می  myocardial contractilityو فشار خون و  heart rateها موجب کاهشاین دارو :مکانیسم اثر

 . باشندموثر می demandو  supplyمکانیسم در تعادل بین  3با این 

رویی زمانی است بیشترین اثر این دسته دا .ها استفاده کنندداکثر یک بار در روز از این دارودهیم تا فرد حکرهای طولانی اثر به فرد میما معمولا بتابلو

  (رودع فعالیت، شارژ سمپاتیکی بالا میموق) گیرندند و جلوی فعالیت سمپاتیکی را میها بتا بلوکر هستچون این ؛کندکه فرد فعالیت می

این دسته دارویی خیلی دسته  ،اگر فرد فقط هایپرتنشن داشته باشد .دشومی reinfarction rate و  mortalityدسته دارویی موجب کاهش  این

ولی وقتی که فرد  ؛شوندظر هایپرتنشن نیستند و توصیه نمیدارویی خوبی از ن

زد و با یک توان با یک تیر دو نشان به همراه ایسکیمی و درد دارد می هایپرتنشن

 .دسته دارویی هم آنژین فرد را برطرف نمود و هم هایپرتنشن را کنترل کرد

برای این  side effectهای نسبی و همچنین یکسری  contraindicationیکسری

 شکلدسته دارویی وجود دارد که در فارماکولوژی گفته شده است و برای مرور در 

 . آمده است روبرو

3 .ockersCalcium Channel Bl: همانند بتابلوکرها باعث کاهش myocardial oxygen demand، contractility ،heart rate و   

hypertension می شوندتوانند باعث کاهش ایسکمکانیسم اثر می 3بنابراین با  .شوندمی . 

 ،ها را تحمل نکندد بتا بلوکرباشند و موثر نباشند و یا فر contraindicationها زمانی که بتا بلوکر .این دسته دارویی به اندازه بتابلوکرها موثر هستند

 diltiazemی هابنابراین وقتی این دارو ؛ایجاد کند AV Blockتواند برادی کاردی و توان از این دسته دارویی استفاده کرد. این دسته دارویی میمی

 Variant (prinzmetal’s)های دارویی است که دریکی از دسته که دارویی باشدمان به این دسته حتما باید حواس ،کنیمتجویز می را verapamilو 

angina شودست و به همراه نیترات استفاده میخیلی کمک کننده ا .  

 *Verapamil توانیم در ترکیب با بتابلوکرها استفاده کنیم در حالی که را نمیdiltiazem س اگر مریض پ ؛توان در کنار بتابلوکرها مصرف کردرا می

 . را هم برایش اضافه کنیم Diltiazemتوانیم می ،ها پاسخ ندهدبه بتا بلوکر

amlodipine کند ولی ممکن است مقداری تاکی کاردیمی است. این دارو عروق را گشاد میترکیب بسیار قوی برای درمان ایسکها همراه با بتابلوکرها 

 . توانند ترکیب خوبی برای درمان آنژین باشندهم می با دو بنابراین این ؛گیردرا میایجاد کند که بتا بلوکر جلوی آن تاکی کاردی 

Short acting dihydropyridine اگهانی افت فشار ها به صورت نشد ولی چون این داروبلا از این دسته دارویی تجویز میق .شودتوصیه نمی خیلی

 .دوپرهیز ش)مثل نفیدیپین(  بهتر است که از این داروها، دهندخیلی شدید را می

4 .platelet Drugs-Anti )مسیر سیکلو  آسپرین به صورت غیرقابل برگشت .ها آسپرین استترین آنرین و مهمتشایع :)دارو های آنتی پلاکتی

شود و در ایجاد ها میپلاکتباعث تجمع و به هم چسبیدگی  2A)ترومبوکسان . ترشح نشود 2Aکند و باعث می شود ترمبوکسان اکسیژناز را مهار می
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 Increase doseهرچه میزان دوز افزایش یابد ) .شودگرم در روز استفاده میمیلی 100تا 80 ،75 به صورت موثر است( این دارو MIایسکیمی و 

dependent in bleedingمیلی  80-85های یعنی دوز ،ر استترین میزان که برای فرد موثبنابراین ما کم؛ یابدریزی گوارشی افزایش می( میزان خون

هایی که در دهیم آسپرینما بیشتر ترجیح می. گرم است منتهی با عوارض کمترمیلی 325ی میزان کنیم که اثر آن به اندازهرا برای افراد تجویز میگرم 

 ،ایجاد کند. فقط زمانی که آلرژی وجود داشته باشدکنیم که برای فرد مشکلات گوارشی کمتری ( را به فرد تجویز enteric-coatedشوند )روده باز می

شود شود یا به طور موقت قطع میاین دسته دارویی استفاده نمی ،وجود داشته باشد gastrointestinal bleedingیا و باشد  dyspepsiaفرد دچار 

 . را مصرف کنندباید آن  ،MIچه  و stable angina و چه  unstable anginaچه IHDی افراد دارویی است که که همه، وگرنه این دسته دارویی

Clopidogrel های دارویی است که مهار کننده رسپتورADP نام .است( 12 آن رسپتورY 2P بمی)از تجمع پلاکتی جلوگیری  این دسته دارویی هم اشد

در بیماران  Plavixیا همان  Clopidogrel .دهیمدامه میدرمان را اگرم در روز میلی 75های است و با قرص گرممیلی 300-360دوز شروع . کندمی

IHD  کهStable angina زمانی  بنابراین در این افراد فقط ؛کندمثل آسپرین اثر می ،دارندClopidogrel دهیم که میside effect  های آسپرین

 implantation of stentدارند یا در افرادی که unstable anginaدر افرادی که  Clopidogrel. را داشته باشد و فرد نتواند آسپرین را تحمل کند

in coronary artery باید همراه با آسپرین به مدت یک سال استفاده شود و باعث می شود مرگ و  دارندMI  در این افراد کاهش پیدا کند. به جای

Clopidogrel  از دسته داروییPrasugrel شود که از استفاده میClopidogrel شود که هم در پیشگیری موثرتر است و باعث می تر ومقداری قوی

ونریزی شود )یک مقدار خاز این دسته دارویی استفاده  ،( هستندAcute coronary syndromeو هم درمان افرادی که دچار سندرم حاد کرونری )

 . (( increased risk of bleedingیابد )ها با این دارو افزایش می

5 .herapyOther T: شوددارویی دیگری است که استفاده می دسته، inhibitor ACE ها (converting enzyme angiotensinهستند ). 

هایی و آن angina( شامل Chronic ischemiaایسکیمی مزمن ) ،هستند هایپرتنشن، مبتلا به اندکرده MIها بیشتر در بیمارانی که قبلا این دارو

 . شونداستفاده می ،قرار دارند )مانند افراد دیابتی(  vascular diseaseکه در معرض ریسک بالای

NSAIDs  بهتر است که در بیمارانIHD چون باعث افزایش ریسک  ؛استفاده نشودMI  وmortality هم این است که این داروها  شوند. دلیل آنمی

باشند. دسته دیگری که ساز میبنابراین مقداری مشکل .هستند( vasodilatorها گلاندینپروستا) شوندمیها پیشگیری از تولید پروستاگلاندین باعث

 smoothد باعث شل شدن نتوانمی nicorandilاین داروها مثل . ها هستند open ATP-sensitive potassium channelsکنیم استفاده می

muscle cell  های جدار عروق شده و موجبrelaxtion شوندونی و بهبود ایسکیمی میدن عروق خو گشاد ش . 

Coronary revascularization:  

 ؟ را انجام می دهیم Coronary revascularizationچه زمانی 

احتمال اینکه در روزها و  است و پلاک پاره شده ،باشد unstable anginaچون زمانی که فرد دچار  ؛باشد unstable anginaوقتی که فرد دچار . 1

 . انجام دهیم revascularizationدر این افراد ما باید حتما  .شود بالاست MIه فرد دچار های آیندماه

 . شان ثابت باقی مانده استدارند و علیرغم درمان دارویی علائم علائم شدیدیافرادی که . 2

خیلی شدیدی دارند و  ایسکیمی ،ایمنجام دادهای که برای شروع ا noninvasiveهای افرادی که در تست ،دارند high riskآناتومی افرادی که . 3

 .دارند  LV dysfunction و افرادی که دیابتیافراد 

Revascularization های داروی باشد؛ یعنی هیچ وقت همیشه باید در کنار درمانrevascularization گیرد. درمان جای درمان دارویی را نمی

 assesها ارزیابی و درمان دارویی ) Modification risk factorمر ادامه پیدا کند و حتما بایداست باید تا آخر عIHD دارویی فردی که دچار

medical therapyادامه پیدا کند ) . 

Percutaneous coronary intervention (PCI )؟چه زمانی انجام می شود 

 ،نی که روی کاتتر سوار استها از طریق بالاین رگ .هستندستی مناسب برای آنژیوپلا ،درگیری وجود دارد رگ سهدو یا حتی افرادی که در یک،  

dilate شوند و با قرار دادن یک میstent، revascularization  این روش خیلی ساده است و هزینه خیلی کمی دارد  .شوندانجام میها کرونربرای

 CABG (Coronary Arteryو  جراحی شود کهتوصیه می ،رنددا  Three-vesselیا و  Left main coronary arteryولی در افرادی که تنگی

Bypass Graftingشان انجام شود( برای . 

سیم نازکی از محلی  .دهدرا نشان می  Stentاز نحوه گذاشتن شکل شماتیکی مقابل تصویر

بر روی آن سوار است در محل تنگی قرار داده شده  stentشود که یک رد می ،که تنگی است

 شود شود و وقتی که بالن خارج میباز می stent ،شودمی inflateتی که این بالن وق .است

stent شود که پلاک دیگر بازگشت و گرفته و باعث می در آن جا قرارrecoil  .نکند 

 



16 

برای اولین بار این کار را انجام داد و یک  ،شودکه برای سوند ادراری استفاده می هاییاول یک آقایی با استفاده از بالنبار  ،وجود نداشت stentقبلا که 

 ، کردندمی ها این تنگی را بازو بهتر ساخته شد. زمانی که بالن ترهای کوچکتر شد و بالنکنیک پیشرفتهاین ت به مرور زمان .تنگی را با یک بالن باز کرد

یک لایه  ،شودداخل رگ گذاشته می stentوقتی  شدو مشاهده ساخته شد  stentسپس  .کردندمی recoilها عد از برداشته شدن بالن این تنگیب

کند کند و تکثیرش ادامه پیدا میاینتیما شروع به هایپرپلازی می، شوندای از اینتیما پوشانده میبا لایه stentوقتی که  .گیردمی را دربر stentاینتیما 

)دارو  باشدمی هاstentداخل دارو  ( راه حل تزریقشودمیواکنش نشان داده  نآ)چون یک جسم خارجی است در مقابل  گیرد.و کل رگ را در بر می

 . ( جلوگیری شودrestenosisاز بسته شدن مجدد ) شودمی باعث کهشوند( هایی که در شیمی درمانی مصرف میدارو؛ anti-proliferativeهای 

ا تنگی باقی مانده را به کمتر ی و ست بیشتر کنیمادرصد از چیزی که  20گیرد که بتوانیم قطر رگ ها را زمانی صورت میساده موفقیت با آنژیوپلاستی 

گونه تنگی باقی  عملا دیگر هیچ ،کنیمتعبیه می stentکنیم اما وقتی تعبیه نمی stentزنیم و این زمانی است که فقط بالن می .درصد برسانیم 50از 

رسانیم که در به آن قطر واقعی که وجود داشت مییعنی  ؛رسانیم( میreference vesselماند و قطر آن را به قطر رگی که کنارش وجود دارد )نمی

درصد  10. افتداتفاق می Restenosis ،هایی که غیر دارویی بودندstentماه با  6درصد موارد در طی  20درصد موارد موفقیت آمیز است ولی در  95

در  Restenosisبنابراین  ؛افتاددرصد اتفاق می 20در  Restenosisآنژین نداشته باشند ولی ماه آنژین داشته اند و بقیه ممکن بود  6در طی  موارد

هایی که فرد گرافت و درصد بسته بودند 100عروقی که  ،عروقی که طول زیادی داشته باشند ،هایی با قطر خیلی کمرگ ،هاها )مثل دیابتیبعضی گروه

 . ( خیلی شایع بوددان زده شده بوشقبلا تحت جراحی قرار گرفته و صافن برای

Stent های داروییRestenosis  درصد و  10را به کمتر ازstent ها وجود اما مشکلی که با این ؛دهندمیدرصد کاهش  5های جدید حتی به کمتر از

اند را جزئی از خل بدن تعبیه شدهی را که داها را بپوشاند و اجسام خارجstentگذارند یک لایه از اندوتلیومی که قرار بود روی دارد این است که نمی

 lateبنابراین در این افراد  ؛شودبا تاخیر انجام می stentگیرد و اندوتلیالیزه شدن وضعیت با تاخیر صورت می این .کارش را به موقع انجام دهد ،بدن کند

stent thrombosis و بالا رفته است stent در این افرد  پسچرا که روی آن را اندوتلیوم نپوشانده بود.  ؛ردکوز میبعد از چند ماه الی چند سال ترومب

 . مصرف شودstent thrombosis به همراه آسپرین و بعد از آن آسپرین تا آخر عمرشان به منظور جلوگیری از   clopidogrelسال 1باید به مدت 

نسبت به  PCIشوند و میزان موفقیت بسیار بالاست. به سادگی درمان می PCI توسط ،دارند Symptomatic IHDدرصد از افرادی که  50بیشتر از 

CABG تهاجمی است. میزان تر تر و کمهزینهشود کمکه توسط جراحی انجام میStroke  درPCI  نسبت بهCABG میزان برگشت به  .کمتر است

د، یرگقرار می CABGرود ولی وقتی تحت چهارم سرکار مییا  وز سومکنیم فرد روقتی آنژیوبلاستی می .گیردت میخیلی سریع صور PCI کار در 

بنابراین از این لحاظ  ؛بعد از آن شاید بتواند به سر کار برود کند ونیم در بستر در منزل استراحت می حداقل یک هفته در بیمارستان و حداقل یک ماه و

PCI  بهCABG ارجحیت دارد. PCI به  نسبتCABG  یعنی افرادی که با  ؛بالایی داردمیزان تکرارPCI ممکن است چند سال بعد  ،شوددرمان می

 left main coronary یا  و Three vessel ،در افراد دیابتی .یابدافزایش می  CABG،Repeat procedureپس نسبت به  .بخواهند PCIدوباره 

artery disease، CABG  نسبت بهPCI،Superior  تر است . 

CABG مانند عروق یاست که در آن یک سر اییجراح(Internal mammary arteries  یا Radial artery نسبت به طول عمر بیشتری  که

graft  ،رونر که تنگی دارند( را از یک سمت به آئورت و از سمت دیگر به دیستال قسمتی از کهای وریدی که از صافن بزرگ وکوچک استفاده می شوند

درصد است )در  1کمتر از  دارد،نرمال   LV functionزمانی که فرد mortalityاست و میزان  safeاین عمل نسبتا  .ندکنوجود دارد بایپس می

 مرکزی که جراح با تیم ماهر این کار را انجام می دهد( 

سن ، دارند  comorbiditiesکه نرمال دارند ولی برای بیمارانی  LV functionدرصد( تنها برای بیمارانی است که1درصدی که در بالا ذکر شد )

با تجربه و مهارت  هایهای با جراحجراحیها و همچنین در دیابتی، دارند  severity of ventricular dysfunction، افرادی کهدارند 80بالاتر از 

 )مهارت جراح در مورتالیتی بسیار مهم است( . باشدورتالیتی بالاتر از این مقدار میم ،کم

از افراد آنژین مجددا باز گردد ولی معمولا خیلی شایع یک سوم  سال آینده ممکن است در 3رود و در صد موارد بعد از جراحی از بین میدر 90آنژین در 

های وریدی بسته  graftمخصوصا  ،هاپس بنابراین در طول زمان گرافت ؛شونددرصد بسته می 100تا  90 ،سال 10های وریدی بعد از  graft .نیست

 two or threeدارند یا افرادی که  left mainافرادی که تنگیگروه  2فقط در  .های شریانی طول عمر خیلی بالاتری دارند graftشوند ولی می

vessel disease هستند کهleft anterior descending coronary artery  در قسمت پروگزیمال درگیر است،survival   نسبت به آنژیوپلاستی

در اکثر موارد  و تر تهاجمی استتر و کمبا توجه به اینکه ساده PCIبنابراین  ؛و آنژیوپلاستی خیلی تفاوتی وجود ندارد CABGشود و گرنه بین یبهتر م

 . کنندشود با آنژیوپلاستی درمان ین است که تا جایی که میح پزشک اهم ترجیح بیمار و هم ترجیپس  .شودها انجام میبرای بیمار

  survivalها با در بعضی از گروهCABG کندافزایش پیدا می: 

 . اندشدند و نجات پیدا کرده Sudden cardiac deathافرادی که قبلا + 

برند که هر چند انجام مجدد سود می CABGها هم از این .شان بسته شده استهای وریدیاند و گرافتقرار گرفته CABGافرادی که قبلا تحت + 

 . ی سخت و مشکل استعمل آن خیل

  .شدند و تنگی مجدد ایجاد شده است Restenosisدچار  PCIاند و بعد از کرده PCIافرادی که قبلا + 
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شود که یکی از این روش های جدیدتری ابداع شود که روشسعی می. پس عمل جراحی عمل بسیار بزرگی است و بنابراین مورتالیتی خیلی بالایی دارد

)استرنوم . شودانجام نمی midsternotomy شود وخیلی کوچک داده می thoracotomyاست. در این روش  Minimal invasive CABGها 

بیمار جراحی  off pumpشود و از طریق آنجا به روش کوچک انجام داده می یبرش  left lateral thoracotomyشود( در قسمتاز وسط باز نمی

تواند به عملکرد نرمال خود کند و بیمار به زودی میی نقاهت خیلی کاهش پیدا میکند و دورهی کمی پیدا میخیل morbidityبنابراین  ؛شودمی

 بازگردد. 

انجام  CABGدهد که چگونه عمل تصویر به صورت شماتیک نشان می

 Left internal mammaryترین رگ مهم CABGدر عمل  . شودمی

artery  ت استرنوم و درکنار قلب قرار گرفته است که این رگ دقیقا در پش

 left internalشود و بعداین استرنوم ابتدا از وسط باز میبنابر؛ است

mammary artery مهمی ندارد وقتی عملکرد خیلی ) .شوددرآورده می

وقتی   .(گیردفاق خیلی مهمی برای فرد صورت نمیآورند اتاین رگ را در می

 intercostalشود که از این رگ جدا میهایی رند شاخهآورگ را در می

 left internalبندند.می clipsها را با شود که این رگمتعددی می

mammary artery ( روی شریانی که خیلی مهم استleftanterior 

descending coronary arteryبنابراین  ؛شود( معمولا پیوند زده می

 internalز طریق خون او  شودمی bypassهای قبل از ان تنگی

mammary artery  بهLADA، Perfuse کند و خونرسانی انجام می

 . شودمی

ها را به آئورت پیوند صافنیک طرف آورند. ن در می( یا صافSaphenous vein graft) SVGهایی است که معمولا از های وریدی هم از گرافتگرافت

( diagonal یا رویو   obtuse marginalروی، Right coronary arteryست )روی اکه تنگ زنند و طرف دیگر را به قسمت دیستال آن رگی می

 . زنندپیوند می
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های عروق محیطی های آئورت و بیماریهای شرائین خود شامل بیماریهای شرائین و وریدهاست. بیماریمبحث مورد نظر ما شامل بیماری  

 بحث واقع خواهد شد. بیماری وریدها نیز در انتهای مبحث مورد بررسی قرار خواهد گرفت. های خاص است که موردو تعدادی از بیماری

 کنیم.، مبحث را از این بخش آغاز میهای آنهای شرائین و آئورت خواهد بود. با توجه به اهمیت آئورت و بیماریشروع بحث ما از بیماری  

 بیماری های آئورت:

های انتهایی شکم ادامه دارد. بصورت شود و تا قسمتبدن است. آئورت به شکل عصا از قلب شروع میترین شریان شریان آئورت بزرگ  

شود. قطر آن در بزرگسالان در یک انسان با مجرایی است که خون از طریق آن از بطن چپ به بستر شریانی سیستمیک تحویل داده می

متر و در شکم سانتی 2/5متر، در بخش نزولی که در داخل قفسه سینه است حدود سانتی 3هیکل متوسط در ابتدا و قسمت صعودی تقریباً 

 متر است.سانتی 2تا  8/1حدود 

ی اینتیمای نازک است که شامل اندوتلیوم، بافت ی اول یک لایهلایه-1ی آئورت مثل شرائین دیگر از چند لایه تشکیل شده است. دیواره

های عضلانی صاف ی مدیای ضخیم است که خود شامل سلولی دوم یک لایهلایه-2ستیک داخلی است. الا همبند زیر اندوتلیوم و یک لایه

لایه آخر که لایه ادوانتیس است که عمدتاً از بافت همبند تشکیل شده است. یک سری عروق ریز به اسم -3و ماتریکس خارج سلولی است. 

vasa vasorum  و همچنین اعصاب اتونوم با عنوانNervi vasorum در این بافت همبند)لایه ادونتیس( قرار دارند که تغذیه دیواره 

 آئورت را بر عهده دارند. دهی دیوارهآئورت و عصب

باشد. آئورت از این خاصیت الاستیسیته و ارتجاعی و آئورت علاوه بر اینکه به صورت یک مجراست، دارای خاصیت ویسکوالاستیک نیز می 

زمان با انقباض بطنی و ورود خون به آئورت، آئورت کند؛ به طوری که در سیستول، همتعدیل گردش خون استفاده میظرفیت بالایش برای 

گردد تا جریان خونی ی خودش بازمیای را در خود ذخیره کند. سپس در طی دیاستول به حالت اولیهشود تا بخشی از حجم ضربهمتسع می

 دار خونی که از قلب در حین ضربانمحیطی ادامه پیدا بکند. آئورت با توجه به اینکه دائما فشار ضربانکه در آئورت جمع شده است، در عروق 

کند در معرض خطر آسیب و بیماری ناشی از ترومای شود و نیز فشار کششی زیادی که در حین ورود خون به داخلش تحمل میخارج می

 مکانیکی است. 

به شرائین دیگر بخصوص پس از ایجاد آنوریسم در آئورت، آئورت در معرض خطر پارگی قرار دارد که با توجه به قطر زیاد آئورت نسبت 

احتمال وقوع این پدیده در آئورت نسبت به سایر عروق بیشتر است چرا که طبق قانون فیزیکی لاپلاس هرچه قطر یک جسم توخالی بیشتر 

ریف ، گشاد شدگی پاتولوژیک در یک بخشی از یک رگ یا یک جسم توخالی را آنوریسم شود. طبق تعاش بیشتر میباشد، فشار وارد بر دیواره

 نامیم.می

 آنومالی های آئورت:

های آئورت که به صورت مادرزادی هستند، معمولا قوس آئورت دهند. آنومالیهای آئورت تشکیل میهای آئورت را آنومالیگروه اول بیماری

 کنند. های آن را درگیر میو شاخه

یا دم صدا دار،  stridorیا اختلال در بلع، (dysphagia (ی دور مری یا دور نای است که معمولاً باعث ایجاد دیسفاژیاولین آنومالی حلقه*

 شود.سرفه و تنگی نفس می

 "بسمه تعالی" درسنام 

گروه جزوه نویسی ورودی 

 زنجانپزشکی  88بهمن 

  جزوه شماره گروه
 9          7مقدمات بیماری های قلب

 سرگروه   مبحث جلسه

 کیمیا اصغرزاده نام استاد و آئورت بیماری های عروق

 نهایی ویراست حسن زادهدکتر  تعداد صفحات

  مرضیه اصلانی  13
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های دیگر، قوس آئورت دوگانه است. آئورت در زمان تشکیل در دوران جنینی متشکل از آنومالی* 

ماند. رود و قوس چپ باقی میباشد که معمولاً قوس راست از بین میاست و چپ میاز دو قوس ر

رود و شود. گاهی قوس چپ از بین میاگر هر دو باقی بمانند به آن قوس آئورت دوگانه گفته می

گوییم. گاهی نیز قوس آئورت گرد میماند که ما به این حالت قوس آئورت راستقوس راست باقی می

 diverticulum kommerellی کوچکی از قوس سمت راست به نام ماندهریم و باقیچپ را دا

 ماند که این هم یک آنومالی شریان آئورت است. باقی می

 

های غیرمعمول است. مثل جدا شدن ها از محلهای دیگر شریان آئورت، جدا شدن شاخهاز آنومالی*

 شریان ساب کلاوین راست بعد از ساب کلاوین چپ. 

علامت هستند. موارد علامت دار نیاز به بررسی و تصحیح با جراحی های آئورت نسبتاً کمیاب و نادر هستند و اکثریت موارد آنومالی بیآنومالی 

و معاینه  MR Angiography،CT Angiographyدارند. تشخیص بر چه اساسی است؟ تشخیص بر اساس شرح حال با کاتتریسم، 

 دار به صورت تصحیح آنومالی با جراحی است.ر موارد علامتبیمار است. درمان هم د

 آنوریسم آئورت:

ی شریان آئورت. های شریان آئورت، آنوریسم آئورت است. آنوریسم عبارت است از گشادشدگی در یک قسمت از دیوارهگروه دوم بیماری

ی دیواره یعنی اینتیما، آنوریسم حقیقی که هر سه لایه -1شود.بندی میآنوریسم بر اساس اینکه دیواره آنوریسم شامل چند لایه باشد تقسیم

و لخته خون باشد، یعنی به عبارتی اینتیما و مدیا پاره شده باشند،  ی آنوریسم فقط شامل ادوانتیساگر دیواره -2مدیا و ادوانتیس را دارد. 

ئورت های آبندی دیگر آنوریسممستعد پارگی زودرس است. تقسیمی نازکی دارد، نامیم؛ آنوریسم کاذب چون دیوارهآن را آنوریسم کاذب می

افتد که تمام محیط حالت دوکی شکل یا فوزیفورم داشته باشد؛ این مورد زمانی اتفاق می-1تواند بر اساس شکل آنوریسم است. آنوریسم می

ی آئورت ست که در آن فقط قسمتی از محیط دیوارها ایآنوریسم ساکولر یا کیسه -2باشد.  آئورت دچار گشادشدگی و عدم استحکام شده

 دچار آنوریسم شده است.

نه ی سیهمانطور که گفته شد شکل آئورت به شکل عصاست. یک قسمت از آئورت در قفسه

ی سینه قرار دارد قرار دارد و قسمت دیگر آن در شکم است. قسمتی از آئورت که در قفسه

ها آئورت شکمی را داریم. ای و بعد از آنورت نزولی سینهشامل آئورت صعودی ، قوس آئورت ، آئ

های آئورت بر اساس محل تشکیل آنوریسم است؛ از این جهت بندی آنوریسمترین تقسیممهم

های آئورت بر اساس محل به سه گروه تقسیم می شوند: آنوریسم آئورت صعودی، آنوریسم

ها از نظر اتیولوژی با هم متفاوت هستند. اینای و آنوریسم آئورت شکمی. آنوریسم آئورت سینه

شکیل ترین علت تترین علت آنوریسم در آئورت صعودی، نکروز سیستیک مدیاست. شایعشایع

رین تشرائین است. همچنین شایعی آترواسکلروزیس یا تصلبای پدیدهآنوریسم در آئورت سینه

 .روزیس یا تصلب شرائین استعلت تشکیل آنوریسم در آئورت شکمی نیز پدیده آترواسکل

شوند؛ از ، تخریب یا اختلال در تولید اجزای ساختمان جدار آئورت است که باعث استحکام دیواره آئورت میهای آئورتعلت آنوریسم

ای ارثی یا ه، بیماریروندههای دژنراتیو یا تحلیلتواند بر اثر بیماریی آئورت میجمله الاستین و کلاژن. تخریب این عوامل استحکامی دیواره

دژنراتیو  هایهای آئورت شکمی و نزولی، فرایندها و تروما صورت بگیرد. علت اکثر آنوریسمها، التهابات عروقی یا واسکولیتتکاملی، عفونت

های اژها، سیتوکین، ماکروفTو  Bهای ها توسط لنفوسیتی آئورت است. این فرآیند، کشش بیومکانیکی دیوارهزیپروتئولناشی از التهاب، 

شوند یشوند و باعث مشود؛ همچنین این فرآیندها سبب تخریب الاستین و کلاژن میگری میالتهابی و متالوپروتئازهای ماتریکس، میانجی

ستین لاشناختی و پاتولوژیک کلاژن و اکشش جدار آئورت و توانایی آئورت در تحمل فشارهای داخلی و کشش تغییر پیدا کند. از نظر بافت

تهاب ی الشوند و در کل پروسهکنند، عروق جدید و ریز خونی تشکیل میی عروق کاهش پیدا میهای عضلانی دیوارهروند و سلولاز بین می

 شود.ایجاد می
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زمان مهای آئورت دارند، هاست؛ به طوری که بسیاری از بیمارانی که آنوریسم آترواسکلروزیسشایع ترین پاتولوژی همراه با آنوریسم آئورت،  

عوامل خطرساز آترواسکلروزیس و همچنین آترواسکلروز در سایر عروق خونی را نیز دارند. ریسک فاکتورهای این بیماری عبارتند از: افزایش 

ها و ادامه پاتوفیزیولوژی تشکیل آنوریسم آئورت، گفته شد نظر بیماریسن، مصرف سیگار، هیپرلیپیدمی، جنس مذکر و سابقه خانوادگی. از 

ترین علت تشکیل آنوریسم در آئورت صعودی است. نکروز سیستیک مدیا به صورت که یکی از انواع آن نکروز سیستیک مدیا است که شایع

ای هشود که باعث ایجاد شکافهای مدیا دیده مین سلولدژنرسانس فیبرهای الاستیک و کلاژن، در لایه مدیای آئورت همراه با از بین رفت

هایی در آن محل قرار دارند. معمولا باعث ایجاد ها پر از مواد موکوئید هستند که به صورت کیستشود؛ این شکافرگ می متعددی در دیواره

 د.کننایجاد می والسالوا نوسیسآئورت صعودی و  های دوکی شکل را درشوند و معمولا آنوریسمی آئورت میضعف و اتساع در محیط دیواره

 ویرتانسپیهو بیماران  یحاملگدیده در جریان  انلوسز دهلرو سندرم ا مارفانهای نسج همبند مثل تواند در بیمارینکروز سیستیک مدیا می 

ختلال به صورت مادرزادی در سنتز کلاژن و درصد موارد جنبه ارثی دارد که معمولا به دلیل ا 22خورد. آنوریسم آئورت در نیز به چشم می

 است.  3پروکلاژن نوع  و 1 نیلیبریف یکدکنندهباشد. از موارد شناخته شده جهش در ژن الاستین می

ود. تواند منجر به ایجاد آنوریسم شهای مهم دیگر که البته شیوعش نسبت به قبل کمتر شده است بیماری سیفلیس است که میاز بیماری

تواند دهانه عروق کرونر را هم درگیر کرده و کند به طوری که میباشد و قسمت آئورت صعودی را درگیر میبیماری معمولاً دیررس میاین 

و  تیآئورتیپرباشد و در مدت طولانی پس از شروع بیماری خودش را نشان بدهد.  Calcifiedتواند باعث ایجاد ایسکمی بشود. معمولاً می

درصد موارد  82شوند و معمولاً در دیواره آئورت می فلیس با تخریب فیبرهای الاستیک منجر به افزایش ضخامت و ضعفسی تیآئورتومز

 کنند.آئورت صعودی و قوس آئورت را درگیر می

مستقیم  گسترشکند. علت آن ای را درگیر میاز علل دیگر آنوریسم آئورت، آنوریسم آئورت سلی است بطوری که معمولا آئورت قفسه سینه

فتن باعث از بین ر ایمد هیگرانولوماتوز لامجاور آئورت، و یا از طریق باکتریمی است. تخریب  هایهای لنفاوی ناف ریه یا آبسهعفونت از گره

ورت ها در آئتتواند در جریان عفونشود. از دیگر انواع آنوریسم که میی آئورت شده و منجر به تشکیل آنوریسم میخاصیت ارتجاعی دیواره

های باکتریایی مثل استافیلوکوک، استرپتوکوک، سالمونلا، گاهی سایر باکتری باشد که در نتیجه عفونتایجاد بشود، آنوریسم مایکوتیک می

ولا از ها معمتوانند در یک پلاک آترواسکلروز ایجاد آنوریسم بکنند. این آنوریسمها و ندرتا قارچ ایجاد می شود که این عوامل بیماری زا می

 شود نوع عامل عفونی را مشخص کرد.ای هستند و در اغلب موارد کشت خون مثبت است و مینوع کیسه

ترین . شایعبه وجود آیدسینه سه ی نافذ یا غیرنافذ به قفتواند به دنبال ضربهتواند ناشی از ضربه به آئورت باشد که معمولا میآنوریسم می

توانند در جریان های آئورت میآئورت نزولی دقیقاً بعد از داکتوس آرتریوزوس یا رباط شریانی است. آنوریسممحل درگیری در این مورد 

وس آئورت که معمولاً ق اسویتاکا تیآرترتوانند منجر به آنوریسم آئورت شوند عبارتند از: هایی که میها هم ایجاد بشوند. واسکولیتواسکولیت

هایی در قوس آئورت و که معمولا  آنوریسم)آرتریت سلول غول آسا( سل کند و آرتریت جاینترت را درگیر میو شاخه های جدا شده از آئو

 کند.آئورت نزولی ایجاد می

عث ایجاد آنوریسم توانند باو سندروم رایتر می کیاتیسورپ تیآرتر، آرتریت روماتوئید، لوزانیآنک تیلیاسپوندنیز مثل  هایارتروپاتلویاسپوند 

-تواند باعث ایجاد آنوریسم بشود. تعدادی از آنوریسمدر آئورت صعودی شوند. بیماری بهجت)اسم بیماری بِهجَت است و اشتباه نشده( هم می

 شوند.ایجاد می کیوپاتیدیا یهاتیآئورتهای آئورت در جریان 

                          

علائم به  مربوطفی داشته باشد. یکسری علائم، تواند علائم مختلآنوریسم آئورت بسته به محلش می

-تواند مشاهده شود. شایعها بدون توجه به محل آن میعمومی آنوریسم است که در تمامی آنوریسم

های آئورت در اکثر موارد علامت خاصی در ابتدا ترین فرم آنوریسم موارد بدون علامت است. آنوریسم

تواند در آنوریسم آئورت ایجاد همراه باشند. درد به دو علت می توانند با دردندارند. موارد دیگر می

درد به علت نشت خون  -2های کنار آنوریسم؛ در صورت گسترش به اطراف و فشار به بافت -1شود؛ 

  به دیواره خود آنوریسم که می تواند ایجاد درد بکند. 
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ین ای از اای است، ممکن است تکهبی برای تشکیل ترومبوز دیوارهگاهی علائم مربوط به آمبولی محیطی است. چون آنوریسم محل مناس

های مختلف بدن مهاجرت کند و ایجاد علائم مربوط به انسداد رگ در ارگان موردنظر را ترومبوز کنده شده و بسته به محل آنوریسم به ارگان

 (sudden dense)هانی پاره شود و بیمار در حالت شوکایجاد کند. در آخر هم آنوریسم چون مستعد پارگی است، ممکن است به حالت ناگ

 به بیمارستان منتقل شود.

 علائم آنوریسم آئورت سینه ای:

اشد علائم ای قرار گرفته بتواند علائم اختصاصی خود را داشته باشد، مثلا اگر آنوریسم در آئورت سینهآنوریسم آئورت بسته به محلش نیز می

 هایداشته باشد؛ در این آنوریسم هم اکثریت موارد بدون علامت است. با این حال تحت فشار قرار دادن بافتخاص خودش را ممکن است 

واند تتواند علامت دار باشد؛ مثلا فشار به عصب ریکارنت یا حنجره میای میکناری آنوریسم سینه

شود، فشار به ها باعث ایجاد تنگی نفس میو برونش tracheaباعث گرفتگی صدا شود، فشار به 

SVC ری شود، فشار به مو اشکال در تخلیه وریدی آن به قلب باعث سندروم سوپریوروناکاوا می

 شود،های کناری باعث درد میدیسفاژی)همان اختلال در بلع( را به دنبال دارد، فشار به ارگان

واند تفوقانی توراکس و قسمت تحتانی گردن می هایهای سمپاتیک قسمتفشار به گانگلیون

باعث سندروم هورنر شود که با اختلال تحریک و تغییر سایز مردمک همراه است، آنوریسم 

تواند باعث گشادشدگی حلقه دریچه آئورت و ایجاد نارسایی آئورت در قسمت صعودی آئورت می

 ب بشود.آئورت شود و اگر شدید باشد منجر به نارسایی احتقانی قل

 

 تشخیص آنوریسم آئورت سینه ای:

 استنیدن مدپهن ش ها به صورتتواند با استفاده از یک رادیوگرافی قفسه سینه انجام بشود. معمولاً یافتهای میتشخیص آنوریسم آئورت سینه

سینه  یاکوکاردیوگرافی نیز از طریق سطح قفسهتوان با شوند. همچنین میبرونش اصلی چپ دیده می ای یبودن نا فشار تحت ای و جابجایی

 CT( اندازه و محل آنوریسم را تشخیص داد. transesophageal echocardiographyبه صورت ترنس توراسیک و یا از طریق مری)

، خیص داده شدکنند. در مواردی که آنوریسم تشآنژیوگرافی نیز به تشخیص محل آنوریسم و سایز دقیق آن کمک می MRآنژیوگرافی و 

آنژیوگرافی اندازه تحت  MRآنژیوگرافی و یا  CTماه با  12تا  6باشد، با فالو آپ هر ولی آنوریسم به صورت بدون علامت و یا خفیف می

 گیرد که در صورت افزایش قطر اقدامات بعدی انجام بشود.کنترل و بررسی قرار می

 آنوریسم آئورت شکمی:

رود. اگر مردان بالای پنجاه سال را بررسی تر از زنان است و با افزایش سن نیز شیوعش بالا میدر مردان شایع آنوریسم آئورت شکمی معمولاً

 سانتی متر هستند.  4های بالای بکنیم یک تا دو درصد این مردان دچار آنوریسم

 77آترواسکلروز است. از نظر محل آنوریسم  ی تصلب شرائین یادرصد موارد پدیده 82شایع ترین پاتولوژی در آنوریسم آئورت شکمی در 

اشد، بدرصد موارد آنوریسم آئورت شکمی زیر شریان کلیوی قرار دارد. از نظر علائم آنوریسم آئورت شکمی هم در اغلب موارد بدون علامت می

مار با احساس ضربان قوی در شود. گاهی هم بیی شکم توسط پزشک کشف میی قابل لمس در شکم و در حین معاینهگاهی به صورت توده

 شود.کند و در معاینات بیماری کشف میشکم یا احساس ضربه در شکم مراجعه می

ون ی آنوریسم به ستتواند درد در قسمت تحتانی پشت باشد که ضربهیکی از علائم می 

تواند علت ایجاد درد باشد. گاهی موارد نیز آنوریسم آئورت شکمی به فقرات در پشت می

شود. گاهی به علت درد حاد شکمی بال سونوگرافی به علت موارد دیگر تشخیص داده میدن

 شود.و حتی شوک در مواردی که آنوریسم دچار پارگی شود، بیمار به اورژانس آورده می
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 تشخیص آنوریسم آئورت شکمی:

توانند های آئورت شکمی کلسیفیه هستند و میآنوریسم موارد %77تواند از طریق رادیوگرافی شکم باشد . تشخیص آنوریسم آئورت شکمی می

 شوند.موارد کلسیفیه نیستند و در عکس مشخص نمی %27ی شکم دیده شوند. با این حال در عکس ساده

های جداری داخل آنوریسم را مشخص تواند قطر و طول آنوریسم آئورت و همچنین لختهروش تشخیص دقیق، سونوگرافی شکم است که می

داشته باشد )در  familialتواند جنبه موارد آنوریسم آئورت می % 22توان از سونوگرافی برای اسکرینینگ افراد فامیل)در کند. همچنین می

سال و همچنین پیگیری رشد آنوریسم که اینکه چه مقدار در  72-67اسکرینینگ افراد دارای نسبت خانوادگی((، غربالگری مردان سیگاری 

 شود با سونوگرافی کنترل و غربالگری بکنیم.قطرش اضافه مییک سال به 

روش دیگر تشخیص آئورتوگرافی است. این روش، روش استاندارد و اصلی تشخیص آنوریسم آئورت شکمی است ولی با توجه به عوارض و 

 شود. تهاجمی بودن کمتر انجام می

آنژیوگرافی   CTو  آنژیوگرافیMRکننده باشند، م آئورت شکمی کمکتوانند در تشخیص آنوریسهای غیر تهاجمی دیگر که میاز روش

 هست.

 :آئورتپیش آگهی آنوریسم 

ی آنوریسم بزرگتر باشد ریسک ی سینه چه در شکم هر چه اندازهعوامل متعددی در پیش آگهی آنوریسم آئورت تاثیر دارند. چه در قفسه

های سال است. در آنوریسم 7در  %42-22متر ریسک پارگی %سانتی 7ریسم بالای پارگی و مرگ بیشتر است، به طوری که در شکم در آنو

 سال است. 7در  %2-1متر ریسک پارگی %سانتی 7یر ز

این که  باشد و با توجه بهی آترواسکلروز میای، عامل اتیولوژیک، پدیدههای آئورت شکمی و سینهبا توجه به اینکه در اکثریت موارد آنوریسم

ی آترواسکروز در عروق کند، بنابراین شدت پدیدههای مختلف بدن درگیر میگیر است و تمام عروق را در ارگانای همهآترواسکلروز پروسه

 آگهی آنوریسم آئورت تاثیر داشته باشد.تواند در پیشکرونر و در عروق مغز می

 درمان آنوریسم شکمی:

متر باشد و سانتی 7ی آنوریسم زیرباشد. معمولا اگر اندازه( میgraftجایگزینی با گرفت)درمان آنوریسم آئورت شکمی توسط جراحی و 

ی بیش دار باشند و یا آنوریسم دارای افزایشِ اندازهشود. اگر موارد علامتماه انجام می12تا  6علامتی نداشته باشد، پیگیری با سونوگرافی هر 

باشد نیز متر میسانتی 7/7ها بالای حی روش درمان اصلی است. موارد بدون علامت که سایز آنمتر در یک سال باشد، باز جرااز یک سانتی

 درمانشان با جراحی است.

و انجام اکآگهی آنوریسم، بررسی قبل از عمل قلب توسط تست ورزش، اسکن تالیوم و یا استرسبا توجه به تاثیر عوامل مختلف در پیش

 شود.می

درصد  72و در موارد عمل جراحی اورژانسی که آنوریسم دچار پارگی شده است،  %2-1جراحی در عمل الکتیو % میر()مرگ و یمرتالیته

 است.

 درمان آنوریسم آئورت سینه ای:

ی آنزیم مبدل آنژیوتانسین، کمک به کنترل سایز آنوریسم به ی آنژیوتانسین، مهارکنندههای گیرندهکنندهاستفاده از بتابلاکرها ، بلوک 

 MRآنژیوگرافی یا  CTماه کنترل سایز آنوریسم با  6 -12خصوص در  بیماران دارای سندروم مارفان، همچنین در بیماران هایپرتانسیو. هر 

 پذیرد.آنژیوگرافی صورت می

 مواردی که برای درمان به جراحی نیاز داریم: 

 دار باشد.لامتفرد ع. 1

 متر رسیده باشد.سانتی 7/7 – 6قطر آنوریسم در آئورت صعودی به بالای  .2

 متر رسیده باشد.سانتی 7/6 – 7ای نزولی به بالای قطر آنوریسم در آئورت سینه. 3

 سانتیمتر در سال 1رشد بیش از . 4
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 شود:در موارد زیر غربالگری با سونوگرافی شکم توصیه می

 سال سیگاری 67-77مردان شایع تر از زنان است؛ در مردان  چون در. 1

ی فامیلی داشته باشند؛ افراد درجه اول فامیل مبتلا به آنوریسم آئورت شکمی توانند جنبهموارد آنوریسم آئورت می % 22با توجه به اینکه . 2

 ای به طرف شکم پیشرفت کند.آنوریسم از آئورت سینهای یا عروق محیطی؛ چون ممکن است افراد مبتلا به آنوریسم آئورت سینه. 3

 آئورتیت:

 باشد. علتهای آئورت، التهاب آئورت یا آئورتیت)اصطلاحی است که به بیماری التهاب آئورت اطلاق می شود.( میگروه دیگری از بیماری

آرتریت روماتوئید،  ،giant cell arteritisآسا یا لهای غوتواند واسکولیت عروق بزرگ نظیر آرتریت روماتوئید، آرتریت سلولآئورتیت می

های های التهابی روده، عفونت، سندروم بهجت، سندروم رایتر، بیماریHLA27های روماتیسمی مرتبط یا غیرمرتبط با اسپوندیلوآرتروپاتی

ی آئورت آنوریسمال آئورت و نارسایی دریچه نظیر سیفلیس، سل، سالمونلا و یا فیبروز خلف صفاقی باشد. آئورتیت ممکن است منجر به اتساع

تواند به دنبال های حاد آئورت را نیز میهای دیگر و همچنین سندرمکلوین یا شاخههای عروقی آن مانند سابشود. انسداد آئورت و شاخه

 داشته باشد.

 انواع آئورتیت:

افتد که در ابتدا اِندآرتریت انسدادی دیواره آئورت اتفاق میی یک نوع اسپیروکت به عروق کوچک آئورتیت سفیلیسی: به علت حمله  

 32الی 17باشد. معمولا این بیماری حدود ها به ادوانتیس میپاسخ التهابی به تهاجم اسپیروکت یکند که در نتیجهوازووازوروم را ایجاد می

تواند قوس یا آئورت نزولی را هم درگیر کند ولی میگیر میشود؛ معمولا آئورت صعودی را دری سیفلیس ظاهر میسال پس از عفونت اولیه

 ی عروق کرونر را هم درگیر کند.( است و ممکن است دهانهcalcifiedکند. معمولا کلسیفاید)

 گیرد.صورت می VDRLبادی و ، فلوئوروسنت تروپونمال آنتیFTAهای سرولوژیک مثل تشخیص آن به وسیله روش

 پذیرد.لین جهت از بین بردن اسپیروکت سیفیلیس و سپس جراحی برای تصحیح آنوریسم انجام میدرمان: درمان با پنی سی

شود. در اکثریت مواقع های آن است، معمولا در زنان جوان دیده میآرتریت تاکایاسو: این بیماری که بیماری التهابی قوس آئورت و شاخه  

 هایکلوین و یا شاخههای بزرگ آئورت مثل سابای و ندرتا آئورت شکمی و شاخهسینهکند. ممکن است آئورت قوس آئورت را درگیر می

دهد. در بالا نشان می ESRکند. شامل دو فاز حاد و مزمن است؛ در فاز حاد، بیماری خود را با تب، کاهش وزن، خستگی و کلیوی را درگیر 

و شاخه های آن یعنی ساب کلوین ها خودش را نشان میدهد. این بیماری،  فاز مزمن معمولا علائم انسداد عروق به خصوص در قوس آئورت

 شوند. درمان آن توسطها ضعیف یا غیر قابل لمس میهای دستبه بیماری بدون نبض یا کوارکتاسیون معکوس هم معروف است؛ چون نبض

 شود.انعقادی و جراحی تصحیح ساختمان آئورت انجام میکورتون، داروهای ضد

 

 لاتت عرو  محییی: اختلا

اختلالی  (peripheral arterial diseaseهای شرایین محیطی)اختلالات عروق محیطی یا بیماری

لوژی، شود. از نظر اتیوها تعریف میبالینی که به صورت تنگی یا انسداد شریان آئورت یا شرایین اندام

های فوقانی و تحتانی در بیماران اندامن در یهای انسدادی شرایی علل بیماریدسته آترواسکلروز سر

ها، دیسپلازی اند از: ترومبوز، آمبولی، واسکولیتباشد. سایر علل عبارتسال می 42بالاتر از 

 فیبروماسکولر، گیر افتادن شرایین، بیماری کیستیک لایه ادوانتیس شریان و تروما.

سال به بالا بخصوص در دهه ششم و هفتم زندگی  42ت؛ این بیماری در سنین آترواسکلروزیس اس ترین علت بیماری،با توجه به اینکه شایع

 شود. در بیماران مبتلا به دیابت، هیپرکلسترولمی، فشار خون بالا، هیپرهموسیستئنمی و افراد سیگاری شیوع بیشتری دارد.بیشتر دیده می

همراه با رسوب کلسیم، کاهش ضخامت لایه مدیا و تخریب فیبرهای  های آتروماتوزمعمولا فرآیند تشکیل آترواسکلروز منجر به تشکیل پلاک

های جداری در محل ضایعات تشکیل شود. ازنظر محل گرفتاری معمولا بیشتر عروق متوسط شود. ممکن است لختهعضلانی و الاستیک می

 شوند.و  بزرگ درگیر می



7 

مواقع  %32مواقع و در آئورت شکمی و ایلیاک در  %42-%72ن تیبیال در موارد، در شریا %82-%82درگیری در عروق رانی و پوپلیتئال در  

افتد. در افراد پیر و دیابتی عروق دیستال ممکن است بیشتر گرفتار دار شدن شرایین اتفاق میشود. ضایعات بیشتر در محل شاخهدیده می

 شوند. 

دار هستند. اگرچه در بسیاری از های محیطی علامتلا به بیماری شریاندرصد بیماران مبت 72ازنظر علائم بالینی، معمولا کمتر از  علائم:

 ها راه رفتن، آهسته و یا مختل است.آن

( است که به صورت احساس درد، کوفتگی، گرفتگی، بی حسی یا intermittent claudicationترین علامت بیماری، لنگش متناوب)شایع

شود. محل لنگش در مت در حین فعالیت روی می دهد و در حالت استراحت برطرف میشود. این علااحساس ضعف در عضلات توصیف می

های آئورت و ایلیاک ممکن ها در افراد مبتلا به بیماری شریانمنطقه دیستال به ضایعه انسدادی است؛ مثلا مشکلات عضلات باسن و ران

اعضای تناسلی در آقایان است، ممکن است به صورت ناتوانی جنسی)اختلال است دیده شود؛ سندروم لریش یا لریخ که اختلال در خونرسانی به 

 . شوددر نعوظ( خودش را نشان بدهد؛ یا به عنوان مثال لنگش ساق پا در افراد مبتلا به بیماری شریان رانی یا پوپلیتئال مشاهده می

م دیگری مانند بی حسی که ناشی از نوروپاتی ایسکمیک است، فوقانی است. علائهای تحتانی بسیار شایع تر از اندام هایعلائم در اندام

توانند مشاهده شوند. این علائم معمولا در حین فعالیت ها نیز میهای عضلانی)احساس گرفتگی در عضلات( و احساس سردی در اندامکرامپ

 استراحت و شب نیز دیده شوند.  شوند ولی در موارد شدید ممکن است علائم در حالتدهند و با استراحت برطرف میروی می

( یا سوفل بر روی شریان bruitهای دیستال به محل انسداد، سمع بروئی)های معایناتی در این بیماران به صورت کاهش یا فقدان نبضیافته

وست دفی به سبز کثیف، پها ازحالت سفید صها و تغییر رنگ آنتر ریزش موها، افزایش ضخامت ناخنتنگ، آتروفی عضلانی، در بیماران وخیم

شوند. در بیمارانی که بیماری انسدادی شدید دارند نازک و براق، کاهش دما و سردی در انتهاها و کبودی یا رنگ پریدگی پوست مشاهده می

بیماران  این شود. هیپورفلکسی و بی حسیِ ناشی از ِنوریت ایسکیمیک نیز ممکن است در های مزمن و یا گانگرن اعضا دیدهممکن است زخم

  .یافت

 تشخیص:

 یتواند با معاینه)که قبلا ذکر شده مثل فقدان نبض، تغییر رنگ پوست و ناخن( و مشاهدهتشخیص بیماری انسدادی عروق محیطی می

متر جیوه میلی  22ها)در حالت عادی فشار دست و پا برابر است و یا در پاها به علت موج نبض تا کاهش فشار خون در پاها نسبت به دست

ی تنگی در ها از نسبت یک به یک کمتر شود نشان دهندهبیشتر از دست هاست( انجام شود. اگر این نسبت فشار در پاها نسبت به دست

 ی انسداد و ایسکمی شدید در پاهاست. برسد نشان دهنده 0/5عروق پاهاست و اگر این نسبت به کمتر از 

ی متری از طریق پوست به اختلال انسدادی عروق محیطی پز داپلر فلوولوسیتی، اولتراساند دوگانه و اکسیتوان با استفاده اپاراکلینیک می در

 برد. با توجه به اینکه اتیولوژی شایع بیماری، آترواسکلروزیس است حدود نصف بیماران با اختلالات عروق محیطی بیماری کرونری همراه نیز

 دارند.

 د.باشم بالینی و جلوگیری از پیشرفت بیماری به سمت ایسکمی شدید اندام و حفظ حیات اندام میهدف درمانی،کنترل علائ درمان:

باتوجه به اینکه آترواسکلروز علت شایعی است، اصلاح عوامل خطرساز به خصوص از طریق کنترل فشار خون، کنترل هایپرلیپیدمی، قطع 

 مصرف سیگار و کنترل دیابت جزو موارد درمانی است.

 :ن شامل چند مرحله استدرما

ای ههای نرم و سبک و مخصوص، استفاده از کرمشامل پاکیزه نگه داشتن، جلوگیری از تروما به پاها، پوشیدن کفش :اقدامات حمایتی. 1

 باشد.های درمانی( و افزایش تحمل به ورزش میدر پاها، ورزش منظم)از مفیدترین راه کنندهمرطوب

های های کانالی آلفا و مهارکنندههای گیرندههای عروقی( مثل مهارکنندهشامل استفاده از وازودیلاتورها)گشادکننده :درمان دارویی. 2

اده از وریدی( و استف ها)به صورتفیلین، استفاده از پروستاسایکلینکلسیمی، استفاده از داروهای خاص مثل سیلوستازول و پنتوکسی

 باشد.تیکلوپیدین میو پرین های پلاکتی مثل آسمهارکننده

 د.باشهای عروقی میکردن انسدادمعمولا به صورت آنژیوپلاستی، آترکتومی و لیزر برای برطرف: (interventionalهای غیرجراحی)درمان. 3

 قی( عروbypassبایپس) :درمان جراحی. 4
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 حاد شریانی: انسداد

ات )که از قلب یا عروق بزرگ نشآمبولیانسداد می تواند به صورت حاد در شرایین اتفاق بیفتد. اتیولوژی در اکثر موارد ناشی از  اتیولوژی:

است. نیز شده بعد از سکته قلبی  mural thrombosis دچار و یا فردی که تفردی که دچار ریتم فیبریلاسیون دهلیزی اس مانندگیرد می

ها مهاجرت کرده و منجر به ای از آن کنده شده و به اندامرگ در محل آنوریسم یا آتروم، لخته تشکیل شده و تکهممکن است در عروق بز

باشد؛ یعنی در محل یک آتروم که در یک اندام در پاها قرار دارد، به علت  in situترومبوز  ناشی از ممکن است (شود. یانسداد حاد شریان

)معکوس( از سیستم وریدی وارد سیستم شریانی شود؛ مانند آمبولی پارادوکسد. ندرتا نیز ممکن است زخمی شدن آتروم لخته تشکیل شو

از دهلیز راست  foramen ovale ی کوچک توسطی بین دو دهلیز دارند، ممکن است لختهباز در دیواره foramen ovale افرادی که

 وارد دهلیز چپ و سیستم شریانی بشود.

 شوند: مشخص می Pتا  7و معمولا با  ظاهر میشودحاد شریانی اتفاق می افتد، علائم به صورت حاد  وقتی انسداد علائم:

PAIN ،PULSELESS ،PALLOR ،PARAESTHESIA  وPLEGIA 

 درد، فقدان نبض، رنگ پریدگی، اختلال حس، فلج اندام)به ترتیب از راست به چپ(

ت دیده ها نیز ممکن اسرنگ یا ماتلینگ پوست اندام و فقدان و از بین رفتن رفلکس علائم دیگر مانند سردی اندام، سفتی عضلات، تغییر

 شود.

 ساعت انسداد را برطرف کرد. 6اندامی که جریان خونش قطع شده است باید تا حدود  در معمولا مشکل حاد است و

 درمان:

 کند، ترومبوآمبولکتومی توسط جراح که لخته را از اندام تخلیه می. 1

 ی لخته مانند استرپتوکیناز یا رتپلاز استفاده شود، تراپی وریدی که در آن ممکن است از داروهای لیز کنندهرومبولیتیکت. 2

 بایپس شریانی. 3

 شود.کوآگولان توسط بیمار به صورت سریع که به منظور جلوگیری از رشد لخته و آسیب بیشتر انجام میمصرف آنتی. 4

 پدیده رینود:

 شود.ای انگشتان مشخص میاین پدیده با ایسکمی دوره شرایین را درگیر می کند. است که بیماری

تظاهرات: تغییر رنگ متوالی انگشتان دست یا پا شامل سفیدی، کبودی و قرمزی)به ترتیب مراحل اول تا 

 شود. سوم( است که متعاقب تماس با سرما و گرم شدن مجدد انگشتان ایجاد می

انی ممکن است این پدیده را القا کنند. تغییر رنگ معمولا واضح است و محدود به انگشتان های هیجاسترس

 دست و پاست. معمولا یک یا چند انگشت به دنبال تماس بیمار با جسم یا محیط سرد به رنگ سفید 

ی ایسکمیک این پدیده است که ناشی از ی مرحلهآید. سفید شدن یا رنگ پریدگی نشان دهنده درمی

ه شوند و سیانوز بها متسع میها و ونولانگشتان است. در طی مرحله ایسکمیک مویرگ شراییناسپاسم 

 افتد.ها اتفاق میعلت جمع شدن خون کم اکسیژن در رگ

حسی یا  گزگز انگشتان در مرحله سفیدی و کبودی انگشت ممکن است وجود داشته احساس سرما، بی

این پر خونی  .کندشود و جریان خون انگشتان به صورت ناگهانی افزایش پیدا میاسپاسم عروق برطرف میباشد. با گرم شدن مجدد انگشتان 

دهد و معمولا همراه با یک حالت دردناک و تپنده در انگشتان واکنشی عامل رنگ قرمز انگشتان است که در مرحله سوم این حالت رخ می

 باشد.می

مرحله مشاهده شود اما در برخی ممکن است تنها مرحله سفیدی و سیانوز و یا فقط سیانوز مشاهده  در برخی از بیماران، ممکن است هر سه

 شود.

 شود: از نظر پاتوفیزیولوژی و علت، این بیماری به دو گروه تقسیم می

بیش از پا درگیر می شوند. ها درصد موارد را شامل می شود و دست 72بیماری رینود)به صورت اولیه(: پیش آگهی بهتری دارد. معمولا . 1

های است. معمولا به همراه بیماری رینود بیماری سالگی 42تا  22است. سن شایع  1به  7ها به مردها در این نوع بیماری نسبت ابتلا در زن
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ه . این حالت نسبت بشودباشد، مانند آنژین واریانت یا پرینزمتال)آنژین صدری( و میگرن دیده میدیگری که اسپاسم در آن ها دخیل می

 تر است.حالت ثانویه خفیف

 و درماتومیوزیت های کلاژن واسکولر از جمله لوپوسمانند بیماری(: ویه)ثانی رینودپدیده .2

درصد بیماران اسکلرودرمی دچار پدیده رینود هستند.  82تا  82درصد بیماران درماتومیوزیت و  32درصد افراد مبتلا به لوپوس،  22حدود 

 PPHهای انسدادی شرائین و های شیمی درمانی، بیماریلالات عصبی، بعضی از داروها مانند بتا بلاکرها، متیسرژید، ترکیبات ارگو، دارواخت

(primary pulmonary hypertension ) .ممکن است با پدیده رینود همزمان باشند 

های رادیال، اولنار و مچ پا طبیعی است. انگشتان دست و پا در حین در بیماری رینود در اغلب موارد نتیجه معاینات فیزیکی مانند نبض

یابد. اسکلروداکتیلی)سفت شدن و ضخیم شدن بافت زیر جلدی( در حملات ممکن است سرد باشند و تحریک در آنها به شدت افزایش می

 شود. دهد. آنژیوگرافی انگشتان برای مقاصد تشخیصی توصیه نمیدرصد بیماران رخ می 12حدود 

 درمان:

 شود. از نظر درمانی، گرم نگه داشتن بدن، پرهیز از سرما و استفاده از دستکش توصیه می

 مصرف سیگار در این افراد ممنوع است. 

 . موثر باشد تواندهای کلسیمی )نیفدیپین، استرادیپین، فلودیپین و آملودیپین( میهای کانالاستفاده از برخی داروها مانند آنتاگونیست

 شود. استفاده از آلفا بلاکرها هم توصیه می

 های درمانی باشد.تواند یکی از راهدهد، سمپاتکتومی میدر مراحلی که دارو درمانی پاسخ نمی

 بیماری بورگر)ترومبوآنژئیت انسدادی(:

انی های فوقهای دیستال انداماختلال التهابی و انسدادی عروق است که معمولا شرایین و ورید های کوچک و متوسط قسمت یک این بیماری

کند. به میزان کم ممکن است عروق مغزی و احشائی و کرونر نیز و تحتانی را درگیر می

 د.ندرگیر شو

علت این بیماری ناشناخته شود. اگرچه سال دیده می 42معمولا این بیماری در مردان زیر 

ی قطعی بین این بیماری و مصرف سیگار وجود دارد. از نظر ژنتیکی است، ولی یک رابطه

 شناخته شده است.   HLA B5, B9یهاارتباط بیماری با ژن

 : پاتوفیزیولوژی

ای هستههای تکبعدا جای خود را  به سلولشود که ای در دیواره شرائین و وریدهای کوچک ایجاد میدر ابتدا ارتشاح لکوسیتر و چندهسته

 . دیده می شود. دهد. در انتها نیز فیبروز دور عروق و لخته در مجاریآسا میغول هایها و سلولو فیبروبلاست

 علائم این بیماری به صورت یک تریاد است که شامل:  علائم:

 ها مانند بازو و ساق پا و کف دست و پا انتهای اندام، بخصوص در (intermittent claudication)لنگش متناوب. 1

 ی رینودپدیده. 2

 ترومبوفیلبیت مهاجر وریدهای سطحی است.. 3

سیگار باید ترک شود و استفاده از کورتون و ضد انعقاد ها  برای این بیماری درمان قطعی نداریم و بیماری پیش آگهی خوبی ندارد. درمان:

 هایهای شدید و زخمهای انتهایی ممکن است منجر به ایسکمیها نامشخص است. این بیماری در اندامقطعی آنشود هرچند اثر توصیه می

 ها را سبب شود.نشدنی و گانگرن انتهایی به خصوص در انگشت خوب

 بد پیش آگهی:

 

 : (Acute thoracic aortic dissectionبیماری دایسکشن آئورت)

ر به درد افتد و منجشرایین به خصوص آئورت، دایسکشن است. به علت پارگی محیطی یا عرضی در اینتیما اتفاق میهای مهم یکی از بیماری

 کند.شدید شده و یک سندرم حاد بالینی آئورت را ایجاد می
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 شود: دایسکشن آئورت به سه نوع تقسیم می DeBakeyدر تقسیم بندی 

دهد اما آئورت نزولی را هم درگیر وی مینوع اول: پارگی اینتیما در آئورت صعودی ر

 کند؛ می

 : دایسکشن به آئورت صعودی محدود استمنوع دو

 ند.کنوع سوم: پارگی در بخش نزولی قرار دارد و به سمت دیستال گسترش پیدا می

درصد  32درصد موارد معمولا آئورت صعودی، در  62از نظر محل گرفتاری، در

 درصد موارد ممکن است شروع دایسکشن از قوس 12موارد آئورت نزولی و در 

 یا ترنسورس آئورت باشد. آئورت 

ود. شی اخیر باشد بیماری حاد و اگر بیش از دو هفته تداوم داشته باشد، بیماری مزمن تلقی میاگر علائم ایجاد شده در کمتر از دو هفته

   .است BوAو تیپ دشمال که  استبندی استنفورد مهم گفتیم که از نظر بالینی تقسیم

 شود. های مادرزادی قلب دارند، دیده میای بافت همبند، یا بیماریمعمولا در افراد جوان که دچار بیماری زمینه Aتیپ 

 باشد.می COPDجنرالیزه و  بیشتر شامل افراد پیر دارای فشار خون و آترواسکلروز  Bتیپ

 و ریسک فاکتور های دایسکشن آئورت : هعوامل مستعد کنند

 72تا  62سن بالا معمولا با پیک  -

 درصد بیماران هایپرتنشن دارند(  72 هایپرتنشن )شایع ترین عامل و بیماری همراه دایسکشن آئورت؛ -

 های بافت همبند مانند سندرم مارفان، اهلرز دانلوسبیماری -

 سندرم ترنر -

- Aortic coarctation  

 ی سومماهه 3حاملگی بخصوص در  -

 (های مادر زادی هستندمعمولا بیماری)دریچه آئورت دو لتی و  یک لتی -

-Ebstein’s anomaly 

 تنگی آئورت -

 دارد familialگاهی جنبه  -

 methamphetamine مصرف برخی از دارو ها مانند کوکائین و  -

 تروما های نافذ  -

 مانند کاتتر گذاشتن یا جراحی   Iatrogenicعلل -

 : پاتوفیزیولوژی

 گیرد. صورت می (intimal tearپارگی در اینتیما)

نیروی  و سپسشوند می degenerationهای عضلانی صاف، به علت عوامل زمینه ای ذکر شده، دچار سلول media abnormalدر 

ن کند و یک لومه شوند و این شکاف به سمت پائین و جلو ادامه پیدا میهای لایه مدیا از هم شکافتهمودینامیک باعث می شود که سلول

 تواند دوباره وارد لومن حقیقی شود.  های دیستال میشود. این لومن کاذب در قسمتایجاد می (false lumen)کاذب

 72شود. قلب در هر دقیقه ن میاین نیروی همودینامیک که برای ایجاد و پیشرفت دایسکشن ضروری است، توسط انقباض خود قلب تامی

بیلیون بار  2.7ساله  72میلیون بار و در طول عمر یک فرد  37و در یک سال  تپدبار می 122222بار ضربان دارد. پس در یک روز حدودا 

این ر داست.  آئورتدیواره راست قسمت پروگزیمال کند آئورت و بخصوص ی انقباضی را تحمل می. اولین جایی که این ضربهقلب می تپد

 دارد. توسط نیروی همودینامیک قلب وجود دارد  false lumenو ایجاد پارگی  احتمالمحل بیشترین 
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تواند پیشرفت کرده و ایسکمی حاد هم شود به علت فشار خون بالا و قدرت انقباضی قوی و سریع قلب میآئورت میدیواره وقتی خون وارد 

های اصلی آئورت مانند ساب کلاوین، کاروتید، عروق وق کرونر( و هم در اعضای مختلف با درگیری دهانه شاخهی عردر قلب)با گرفتاری دهانه

 به نخاع، منجر به ایسکمی در اعضای مختلف شود.دهنده  مزانتریک، عروق کلیه و عروق خون

ی آئورت فشار لومن حقیقی و اعضا حیاتی حاشیهتواند به همچنین لومن کاذب به علت نازک بودن دیواره، زمانی که پر از خون است می

 بیاورد و لومن حقیقی را کوچک کند و سبب ایجاد علائم خاص دایسکشن شود.

 بالینی: اتتظاهر

باشد. این درد کیفیت پاره کننده دارد، خیلی شدید است و می درد ناگهانی و شدید در قسمت قفسه سینهترین علامت به صورت یک شایع

 گرفته، درد ممکن است در محل های مختلف احساس شود.در براز ابتدا در پیک است. بسته به اینکه دایسکشن کدام قسمت آئورت را 

 درد در قسمت قدامی قفسه سینه ←اگر آئورت صعودی درگیر است 

 درد در قسمت گردن و فک ها، ←است  اگر درگیری در قسمت قوس آئورت

 درد معمولا در ناحیه بین دو اسکاپولا در پشت، ←( است ای اگر درگیری در آئورت نزولی )سینه

 درد معمولا در ناحیه شکم و حتی قسمت تحتانی پشت احساس می شود. ←اگر دایسکشن به طرف شکم پیشرفت کرده باشد 

 . موارد ممکن است بدون درد باشد %17در 

 :cardiovascularعلائم 

گسیختگی  هم ممکن است به صورت نارسایی دریچه آئورت باشد که به علت پیشرفت دایسکشن به طرف عقب )به طرف دریچه آئورت( و از

 (type A)های دریچه است.لت

 ممکن است به صورت نارسایی شدید قلبی باشد که به علت نارسایی شدید آئورت است.

 های قلبیدرجاتی از بلوک

 شود.کاردی میی پریکارد و ایجاد تامپوناد که باعث ایجاد هیپوتانسیون و تاکیگاهی پارگی و پیشرفت دایسکشن به طرف پرده

 :pulmonaryعلائم 

 (.pleural effusions( و پارگی و افیوژن پلور)hoarseness(، کلفت شدن صدا)wheezing،ویزینگ)(hemoptysisهموپتیزی)

 : gastrointestinalعلائم 

 .(mesenteric ischemiaی عروق مزانتریک)( و ایسکمی مزانتر به علت درگیری دهانهdysphagia(، دیسفاژی)hematemesisهماتمز)

 :renalعلائم 

 هماچوری، اولیگوری، هیپرتانسیون و درد پهلوها

 :extremity ischemiaعلائم 

رگ اندام مربوطه، ضعیف بودن  یبه علت گرفتاری دهانه pseudohypotensionهم عدم لمس نبض و یا تاخیر در لمس نبض؛ گاهی 

چنینی در معاینات  های اینتواند در بیمار با درد قفسه سینه و یافتهشود که میموارد دیده می %32نبض و یا تاخیر در نبض دست راست در 

 شک به دایسکشن آئورت را بالا ببرد.

pulse deficits (right arm: 30%, right leg: 25%) 

duplication of pulses 

 تشخیص:

است. عکس قفسه  (CXRعکس قفسه سینه )ها های پاراکلینیک باشد، یکی از این روشتواند براساس یافتهتشخیص دایسکشن آئورت می

ی دایسکشن آئورت نیست. س نرمال است، حتما ردکنندهدرصد موارد غیرنرمال است؛ بنابراین در تعداد کمی که عک 82تا  82سینه در 

گشاد شدن آئورت شود، موارد دیده می %77باشد که در  8cmمدیاستن پهن و معمولا بیش از تواند به صورت ها در عکس سینه مییافته

 تواند دیده شود. نیز می از بین رفتن فضای بین آئورت و پولمونرو  صعودی
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ینه و تواند هم از روی قفسه ستواند به تشخیص دایسکشن آئورت کمک کند اکوکاردیوگرافی است که میپاراکلینیک که میاز موارد دیگر 

در تشخیص دایسکشن آئورت دارد. در موارد دیگر  %87انجام شود. ترکیب این دو مورد حساسیتی تا حدود  esophagusهم از طریق 

 برای تشخیص استفاده کرد.  IVUS(intravascular ultrasound)افی، آنژیوگرافی و آنژیوگر  CTآنژیوگرافی، MRتوان از می

 درمان:

 .شروع شود یمارب یبرا یعترهرچه سر یدمهلک و کشنده است، درمان با یماریب ینا ینکهبا توجه به ا یصپس از تشخ

باشد. به ازای هر ساعتی که در تشخیص های حیاتی میی بعدی جلوگیری از آسیب ارگانهدف از درمان جلوگیری از مرگ بیمار و در مرحله

 شود.درصد به احتمال مرگ و میر اضافه می 2تا  1دایسکشن آئورت تاخیر ایجاد شود، 

 پایین آوردن یا کاهش نیروی انقباضی بطن چپ -2پایین آوردن فشار خون  -1اساس درمان در دایسکشن آئورت عبارت است از: 

(، انلاپریلات، Nitroprussideتوانیم از وازودیلاتورها مثل نیتروپروساید)شوند. برای کاهش فشار خون میانجام میاین اهداف با داروها 

باشد. کاهش قدرت می 120mmHgاستفاده کنیم به طوری که هدف درمانی رساندن فشار خون سیستولیک به حدود  TNGلابیتالول و 

تپش بر دقیقه  62تا حدود  HRشود که هدف درمانی، کاهش یا پایین آوردن بتا بلاکرها انجام میبا استفاده از  heart rateانقباضی قلب و 

 باشد.در حالت استراحت می

دایسکشن وجود دارد یعنی آئورت صعودی  Aدرمان دایسکشن آئورت بر اساس تیپ گرفتاری آئورت، متفاوت است. در مواردی که تیپ 

ای به همراه ندارد، وجود دارد یعنی آئورت نزولی درگیر است و هیچ عارضه Bاست. در مواردی که تیپ درگیر است، جراحی درمان انتخابی 

ی عروق ( ایجاد شده باشد؛ یعنی دهانهcomplicationآل قرار دارد، مگر در مواردی که کامپلیکیشنی )معمولا درمان طبی در درجه ایده

 باشد.ن صورت جراحی درمان انتخابی میایر (، که دBاعضای حیاتی درگیر شده باشد)در تیپ 

ن هایی که کنترل نشوند و یا دایسکشدر موارد دیگری مثل پارگی آئورت، ایسکمی شدید دیستال یا دردهایی که کنترل نشوند، فشار خون

 در حال پیشرفت باشد نیز جراحی مدنظر است.

 اختلالاتت ورید ها:

کند. از نظر آناتومیک، وریدهای اندام فوقانی و تحتانی به دو گروه است که وریدها را درگیر میهایی های عروق، بیماریگروه دوم بیماری

کوچک و انشعابات  saphenousبزرگ،  saphenousشوند. در اندام تحتانی، دستگاه وریدی سطحی از وریدهای سطحی و عمقی تقسیم می

کنند. ورید های پرفوران یا نفوذی، وریدهای سطحی و عمقی را اصلی سیر می شود. وریدهای عمقی معمولا همراه شرائینها تشکیل میآن

های دولتی لانه کبوتری در سرتاسر دستگاه وریدی وجود دارند تا خون را به مرکز هدایت کنند. کنند. دریچهدر نقاط مختلف به هم وصل می

ت از تشکیل لخته یا ترومبوز در رگ به همراه پاسخ التهابی در است که عبارت اس ترومبوفلبیتهای وریدها، ترین بیمارییکی از مهم

 ی رگ. دیواره

 ترومبوفلبیت: 

 یدهد. عوامل مستعد کنندهاین پاسخ التهابی ممکن است خفیف یا شدید باشد. معمولا لخته در جهت جریان خون به رشد خود ادامه می

توصیف شد. این عوامل عبارتند از: اسِتاز یا  1876معروف است که اولین بار توسط آقای ویرشو در سال  تریاد ویرشوترومبوفلبیت به 

 آسیب جدار رگ. -هایپرکوآگولوبلیتی)افزایش تمایل به اختلالات انعقادی(  -حرکتیبی

 شود. های ارتوپدیک لگن، زانو و اعمال جراحی لگنی دیده میجراحی %72ترومبوفلبیت معمولا در  -

 شود. ای ترومبوفلبیت دیده میهای شکمی و سینهجراحی %42تا  %12در  -

ها به علت خواص هایپرکوآگولوبلیتی تومور، مثل تومورهای پانکراس، ریه، معده، پستان و مجاری تناسلی ریسک در بعضی از سرطان -

 رود. ترومبوفلبیت بالا می

ایدیو پاتیک( ، معمولا دچار )شود ها پیدا نمیترومبوزهای وریدی عمقی هستند و علت خاصی برای آنافرادی که دچار  %22تا  %12در  -

 شوند. سرطان هستند یا در آینده به آن مبتلا می

های مهره، لگن و ران و به صورت بی تحرک در بیمارستان شوند، به خصوص شکستگیهای مختلف میدر افرادی که دچار ترومای قسمت -

 شود. های طولانی مدت دارند، خطر ترومبو فلبیت زیاد دیده میتریبس



13 

 رود. ی سوم و ماه اول بعد از بارداری، ریسک ترومبوز و ترومبوفلبیت بالا میماهه 3در حاملگی به خصوص در - 

کنند، معمولا مستعد تشکیل ترومبوز یا ترومبوفلبیت در افرادی که داروهای ضد بارداری یا هورمونی به خصوص استروژن استفاده می -

 هستند. 

دارند و مستعد تشکیل ترومبوز هستند.  3ترومبینو آنتی S، پروتئین Cبعضی از افراد به صورت ژنتیکی کمبودهایی در فاکتورهای پروتئین  -

 عد تشکیل ترومبوز در وریدها هستند.های میلوپرولیفراتیو مستفسفولیپید، هایپرهموسیستئینمی و بیماریسندرم آنتی -

 ترومبوفلبیت ورید عمقی:

ها و هم در تواند وریدهای عمقی یا سطحی را درگیر کند، هم در دستترومبوفلبیت می

دام  شود. در انهای تحتانی دیده میتواند دیده شود ولی بیشتر در اندامهای تحتانی میاندام

مال دارد اتفاق بیفتد. معمولا فردی که دچار فوقانی در حالات خاص و خیلی کم احت

ر اندام کند. قطترومبوفلبیت در اندام تحتانی شده، با تورم یک طرفه در یک اندام مراجعه می

مبتلا نسبت به اندام دیگر افزایش یافته است، معمولا ادماتو است، گرم و نسبتا قرمز رنگ 

دردناک است. در مورد درگیری ، (پشت ساقکاف)است و در لمس به خصوص در عضلات 

 های پوپلیتئال، فمورال و ایلیاک ممکن است به علت گسترش ترومبوفلبیت درگیر شوند. های تحتانی، بیشتر وریداندام

تواند یهای مختلف شود که اگر بزرگ باشد متواند منجر به آمبولی ریه در اندازهاهمیت ترومبوفلبیت به این دلیل است که اگر درمان نشود می

منجر به مرگ فرد شود. در درجه بعدی نارسایی مزمن وریدی است که پس از بهبودی نسبی ترومبوفلبیت، ممکن است در طولانی مدت 

 توانیم با پاراکلینیک، امپدانسبرای فرد عارض شود. وقتی از نظر بالینی به ترومبوفلبیت مشکوک شدیم، برای اثبات تشخیص می

یم و درمان ی ترومبوفلبیت را تشخیص دهبه صورت خیلی بهتر با کالرداپلر) اولترا سونوگرافی دوگانه(، به راحتی منطقهپلاتیسموگرافی و یا 

 را آغاز کنیم.

 درمان:

ست؛ از این بابت که حرکت کردن اندام ممکن ا حرکت کردن و بالا قرار دادن اندام مبتلابیدرمان در ترومبوفلبیت وریدهای عمقی شامل 

 ها و آمبولی ریه شود. باعث کنده شدن لخته، حرکت آن به طرف ریهاست 

، جلوگیری از رشد لخته و همچنین زمان دادن برای هاکوآگولانآنتیچون اساس بیماری تشکیل لخته در داخل رگ است، علت استفاده از 

 ارگانیزه شدن لخته است.

شود. بعد از آن از وارفارین روز استفاده می 12تا  7معمولی باشد که معمولا به مدت تواند شامل انوکساپارین و هپارین کوآگولان میآنتی

 ماه مصرف شود. 3-6کنیم که حداقل باید به مدت استفاده می

وند. شکوآگولان مثل نواکا از جمله ریواروکسابان و آپیکسابان داروهایی هستند که در ترومبوفلبیت استفاده میجات دارویی مختلف آنتیدسته

 توان از روز اول شروع کرد.مصرف این داروها را حتی می

منجر به آمبولی  %22تا  %7تواند منجر به آمبولی ریه شود. در ساق پا می %72تواند به احتمال عدم درمان در ترومبوفلبیت پروگزیمال می

ا معمولا بسته به عامل مستعدکننده است که آیا گذراست یا هکوآگولانریه شود. بنابراین پس از تشخیص باید درمان شود. طول درمان آنتی

وان به تهای بیمارستانی بوده و فرد دچار ترومبوفلبیت شده، میحرکتی کوتاه مدت به دنبال بستریدر طولانی مدت ادامه دارد. مثلا اگر بی

توان مصرف دارو را قطع کرد؛ ولی در گردد میبرمیکوآگولان را تجویز کرد و هنگامی که فرد به حالت عادی ماه آنتی 3-6مدت حداقل 

 2کوآگولان باشد)حداقل (، ممکن است نیاز به ادامه مصرف آنتیlong lifeبعضی حالات که عامل مستعدکننده در طولانی مدت ادامه دارد)

 سال(.

 در انتهای جلسه استاد دو سوال مطرح کردند:

 در دایسکشن آئورت چیست؟( از نظر پاتوفیزیولوژی هدف درمانی 1سوال 

 چه عاملی باعث ایجاد فنومن رینود می شود؟(ینود از نظر پاتوفیزیولوژی چیست؟) مکانیسم فنومن ر(2سوال
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 بیماری های دریچه آئورت 

 دچار تنگی و هم دچار نارسایی شود. هم دریچه آئورت میتواند 

 تنگی دریچه آئورت: 

دریچه میترال باز شده و خون از دهلیز چپ وارد بطن    ،در زمان دیاستولدر حالت نرمال  

سپس در سیستول دریچه آئورت باز و دریچه میترال    .چپ شده و دریچه آئورت بسته است

 .خارج میشود Left ventricle(LV)بسته شده و خون از 

 )علامت مرسدس بنز( . دریچه آئورت به طور نرمال سه لتی میباشدنکته: 

   thickهنگام باز شدن نسبت به یک فرد معمولی خیلی کوچکتر میباشد و دریچه  ، آئورت  orifice  ، هدر فردی که دچار تنگی دریچه شد

 شده است.

 : ASاز علل 

congenital تک لتی بودن دریچه  امثل دو ی_ degenerative calcification   به دلیل

 radiation  _تب روماتیسمی که یه دلیل التهاب دریچه دچار تنگی میشود    _افزایش سن  

 .تراپی که ممکن است فیبروز ایجاد کند

   .شایع ترین علت تنگی دریچه آئورت به سن بیمار بستگی داردنکته: 

زیر  * و  جوان  افراد  تری  70در  شایع  دریچه    نسال  بودن  دولتی   congenital(50%)علت 

 ...سایر عللو  calcification 18%و بعد  %25سپس تب روماتیسمی 

تب    سپس دولتی بودن و بعد  ،calcification  ، علت  نسال شایع تری  70در افراد بالاتر از  *

 …روماتیسمی و سایر علل

 . میباشد bicuspid AVشایع ترین بیماری مادرزادی درچه آئورت نکته: 

 . برابر خانم ها میباشد  4تا    2میباشد و در مردان    general population 1.4-0.5%شیوع در  

منتقل میشود. اگر یکی از اعضای خانواده این بیماری  X linkedو به صورت اتوزومال غالب و  

  .میشود  % 10  ، از بستگاه درجه اول این بیماری را داشته باشدتمال اینکه یکی  حا  ، را داشته باشد

Bicuspid AV    از    .و مسائل دیگری هم درکنار خود داردیک آنومالی تنهای دریچه نیست

 جمله :

Medial degeneration – Dilated ascending aorta – Ascending aorta aneurysm-

COA 
 . آئورت صعودی گشاد شده و آنوریسم رخ میدهدلایه مدیا در آئورت صعودی دجنره شده پس 

رخ میدهد. همان ارترواسکلروز که در رگها رخ میدهد ممکن است در آئورت    Calcificationبا افزایش سن  

جمع چربی  ،ت  AV calcificationدر  رخ دهد.    AV calcification or AV sclerosisهم اتفاق بیفتد و  

التهابی   های  سلول  شدن  فعال  سایتوکای و  شدن  آزاد  رخ  و  باعث  آ  د.میدهن  سایتوکاین  شدن  زاد 

 "بسمه تعالی" درسنام  

گروه جزوه نویسی ورودی 

 زنجانپزشکی  98بهمن 

  جزوه   شماره گروه 

 3          8قلب ج هایبیماری

 سرگروه    مبحث جلسه 

 مستندیپارسا   نام استاد بیماری های دریچه آئورت 

 نهایی   ویراست   آهنگر دکتر تعداد صفحات

  پارسا مستندی  –علی اسماعیلی   6

 



fibrocalcific response     وشده   نکلاژرسوب  و  myofibroblast     ها بهosteoblast    تبدیل میشوند و پروتئینbone matrix  

 .ئورت رسوب کرده و سبب تنگی دریچه میشودآرسوب کرده و در نهایت کریستال های کلسیم در 

 .پس ریسک فاکتور ها هم یکی میباشد؛  ارترواسکلروز آئورت همان آرترواسکلروز شریانی است

 metabolic syndrome  - بالا  LDL  –سابقه خانوادگی   -کلسترول بالا  – بیماری مزمن کلیه  – سیگار  – : دیابت ریسک فاکتور ها

 تب روماتیسمی  

Commissure    خطی که بین( هاleaflet    بهم فیوز شده و باز و بسته شدن دریچه )ها میباشد

بسته شدن    ایجاد اختلال در  سبب تنگی دریچه و  ، وقتی باز شدن دریچه مختل شود.  دومختل میش

اغلب با درگیری دریچه    ASدر تب روماتیسمی    .سبب نارسایی دریچه میشود  دریچه می شود که

که تنگی آئورت  در فردی   .تنگی دریچه اغلب با نارسایی هم همراه مییاشد  میترال همراه میباشد. و

لذا فشار خود را بالا میبرد   ، خارج شود  LVدارد )خروجی مسدود شده است ( و خون نمیتواند از 

میشود و خون را     LV hypertrophy وقتی فشار بالا میرود باعث    ؛تا بتواند به تنگی غلبه کند 

 .اما به مرور از فاز جبران خارج میشود .خارج میکند

. وقتی که عضله ضخیم  میشودکوچک    LV hypertrophy(LVH)یه دلیل    LVحفره داخل  

میابد و همچنین رگهای داخل عضله که خونرسانی را به عهده  فزایش ان به اکسیژن آنیاز  ،میشود

آنها فشار وار  ،دارند به  آنها تنگ میشود و خونرسانی مختل   دبه دلیل هایپرتروفی  شده و لومن 

 .و فرد دچار ایسکمی میوکارد میشود میشود

  Cardiac output(CO)حفظ  ی و  هایپرتروفی جبرانعلت  در مراحل اولیه برای مدت طولانی به  

در یک زمان نمیتواند بعدها  ولی    ،علامت نداشته باشد سالها حتی در فرم شدید   بیمار   ممکن است 

 .و علائم تنگی شروع میشود ندجبران ک

 Exertional syncope  - آنژین صدری  – علائم : تنگی نفس 

از فاز جبران خارج شده  یعنی قلب    ، علامت ایجاد شود  3هر کدام از علائم فوق را داشته باشد باید عمل شود. هر کدام از این     ASبیمار  

 .است

Dyspnea 

چون فشار داخل بطن چپ بالاست و خون داخل   .به دلیل هایپرتروفی حفره داخل بطن کوچک شده و سپس در دیاستول خون را نمیپذیرد

و مویرگ     pulmonary veinآن جمع شده پس فشار دهلیز چپ هم بالا میرود تا خون را وارد بطن چپ کند و به صورت عقب گرد فشار  

ایجاد میشود     pulmonary hypertensionهم زیاد میشود و خون به فضای اطراف پس میزند و هم     pulmonary arteryهای ریوی و  

 . میباشد compliance LVو کاهش    relaxation LVعلت تنگی نفس اختلال در  پس  . و فرد دچار تنگی نفس میشود

از همان    ASدارد ؟ زیرا خیلی مواقع     chest painدچار آنژین میشود چرا    وقتیمریض  

همراهی   و  شده  کرونر  عروق  ارترواسکلروز  باعث  موضوع  همین  و  میباشد  کلسیفه  نوع 

arterial coronary disease     باAS    زیاد دیده میشود و مسئله دوم این است که عضله

دلیل ذکر شده پرفیوژن  رگ هایپرتروفی شده و خون خوب عبور نمیکند و بنابراین بخاطر دو  

افزایش می یابد  بیماری  اکسیژن بخاطر    demandعروق کرونر کاهش پیدا کرده و اینکه  

 . و افزایش تقاضای اکسیژن و کاهش تامین اکسیژن باعث ایجاد ایسکمی آنژین میشود

Exertional syncope  
 cardiacدر یک فرد نرمال بدون فعالیت فیزیکی در دقیقه تقریبا پنج لیتر    .غش یا سنکوب میکند و بیهوش میشود  ، مریض وقتی ورزش کند

output   ولی همین فرد نرمال حین ورزش به دلیل اسیدوز ناشی از لاکتیک اسید در اندام های درگیر    .داریم  و بین اندام ها توزیع میکند

   contractivelyپیدا میکند  و جریان خون به عضلات درگیر افزایش می یابد که در اینجا ضربان قلب و  vasodilation ، یفعالیت ورزش 

و در نتیجه خون به همه   لیتر اضافه به سمت عضلات درگیر میرود 2لیتر افزایش می یابد و این   7به    cardiac outputافزایش می یابد و 



ئورت  آزیرا    است.  ثابت   cardiac outputعروق عضلات گشاد شده ولی    ،دارد   ASاما در فردی که    .میرسد  مغزبه  جمله    از   ، بدن  نقاط 

  خونرسانی کند،   ، درگیر در هنگام فعالیت ورزشیعضلات    ند نمیتواند مغز را همان  بنابراین   ، نمیتواند بیشتر از این در خود خونی را بگنجاند

 .میشودباعث ایجاد سنکوپ  ، داریم  ASگاها نیز اریتمی هایی که در   میشود وفرد دچار سنکوپ 

 :  رخ میدهد  ASدر زیر این اتفاقات   

mean left atrial (LA) pressures   

Pulmonary artery (PA) pressures  

 right ventricular (RV) pressures  

ولی به مرور    .تامین نشود  حین استراحت تامین است و فقط حین فعالیت ورزشی ممکن است  cardiac outputدر مراحل اولیه این بیماری  

 . زمان در حالت استراحت هم به مشکل میخورد

متوسط دوره    ،شده   chest painو    آنژین سال بدون علامت باشد ( داشته و در حال حاضر دچار    9تا    8) ممکن است    ASبرای بیماری که  

متوسط سه سال و اگر دچار    ،شود  سنکوپاگر بیمار دچار    .شروع علائم تا مرگ وی در صورت عدم درمان سه سال به طول می ا نجامد

dyspnea   و فرد دچار    دو سال   ، شود heart failure     احی  سال زنده می ماند و در تمام موارد ذکر شده اندیکاسیون جر  2تا    1.5بین

 . داریم و تعویض دریچه انجام دهیم

 تظاهرات بالینی  

برو سمت چپ  نبض کاروتید نرمال را میبینیم  و اگر دستمان را روی کاروتید قرار دهیم  ودر شکل ر

نبض    ،می باشد  ASنبض سریع بالا میرود و با شیب کند تر کاهش می یابد ولی در فردی که دچار  

بنابراین   . بد و ارتفاع پالس به عبارتی قدرت پالس کاهش می یابدکاروتید با شیب کند افزایش می یا

به معنای    parvus  . می گویند  Pulsus Parvus et Tardus(carotid impulse)   به این پالس 

 :نجا بهتر شنیده میشودآبرخی کانون ها وجود دارند که صدای دریچه های قلب در    .به معنای تاخیر داشتن می باشد  tardusضعیف شدن و  

   Mitral valve: 5th intercostal space in the midclavicular line ( بین دنده ای پنجم خط میکلاویکولار چپ   )فضای  

Tricuspid valve:4th or 5th intercostal space at the lower LSB ( استرنوم  لبه سمت چپ 5یا  4بین دنده ای  فضای )   

Pulmonary valve: 2nd intercostal space at the LSB. (دومین فضای بین دنده ای سمت چپ استرنوم) 

Aortic valve: 2nd intercostal space at the RSB. ( استرنومدومین فضای بین دنده ای سمت راست )   

 : S1  میترال و تریکوسپید بسته میشود سیستول شروع شده و خون به بیرون رانده میشود.   

S2    دریچه ائورت و پولمونر بسته میشود و میترال و تریکوسپید باز میشود و دیاستول اغاز :

 .میشود

تمییز   میگذاریم  s1برای  کاروتید  روی  را  کاروتید حس    ،دستمان  نبض  قبل  که  صدایی 

بعد از صدای اول خون خارج شده و سپس صدای دوم شنیده    . ل میباشدصدای او، میکنیم

قلب وارد سیستول شده و به علت تنگی دریچه ائورت خون    ، دارد  ASدر فردی که    .میشود

میشود خارج  خشونت  گردابی  .  با  جریان  یا  توربولانس  دچار  یکمیشود  چون    و 

crescendo-decrescendo systolic murmur  .عد سیستول شروع  بصدا    میباشد

فرم    در  کوتاه تر و  (murmur) سوفل  ،خفیف و متوسط  ASدر   .در وسط سیستول به پیک میرسد و قبل صدای دوم به اتمام میرسدشده و  

 . شنیده میشود و این سوفل تا کاروتید بالا می ایدسوفل طولانی تر است و سوفل در دومین فضای بین دنده راست استرنوم   ،شدید



:  Gallavardin effect     به نام   ،علامت مهم در این بیماران دیده میشود  ک ی

ولی گاهی اوقات    ، در حالت عادی سوفل به سمت بالا تا کاروتید کشیده میشود

جاییست که میترال را سمع     apexکشیده شود و    apexممکن است سوفل تا  

در نوار    .اشتباه گرفته شود  mitral regurgitationمیکنیم و ممکن است با  

یم و در سیتی و گرافی کلیسیفه شدن ائورت  قلب هایپرتروفی قلب چپ را میبین

سانتی متر مربع  2در یک فرد نرمال بالای    Aortic valve area  . را میبینیم

حال اگر مابین    .اتفاق افتاده است   aortic stenosis.فضای باز شدن یا سطح دریچه ائورت کمتر از این مقدار باشد  یا    areaوقتی    .است

سانتی   1و اگر سطح دریچه کمتر از  moderate ASباشد میگوییم  1.5تا  1بین  و اگر  mild ASمیگوییم  ، سانتیمترمربع باشد2 تا  1.5

   . severe ASمیگوییم  ،مترمربع باز شود

 

در حالت عادی نیز خون کم میرسد و هایپرتنشن و بیماری های کرونری   چون سنکوپ میکنند و .باید از ورزش اجتناب کنند ASبیماران 

اندیکاسیون   ،را داشته باشد  آسمپتوماتیک و افت عملکرد بطن چپ باشد و یا  سمپتوماتیک وی باید به خوبی کنترل شود و اگر بیمار 

( و پس از   surgical AVRقفسه سینه را باز میکنند ) در روش اول  .کنندو در جراحی به دو روش دریچه را تعویض می  .جراحی دارد

بازکردن قفسه سینه و دریچه فلزی یا بیولوژیک ) گاوی  یا خوکی ( را در  

   .جایگاه ائورت تعبیه می کنند

میکنند تعویض  را  دریچه  کاتتر  طریق  از  دوم  این به    .راه 

  Transfemoral aortic valve replacement  (TF) andروش

Transapical (TA)    .می گویند 

Aortic Insufficiency (Regurgitation) 
ئورت نرمال در زمان سیستول  آ  ئورت هم میتواند دچار تنگی و هم دچار نارسایی بشود.آ

خوب باز شود و خون را به راحتی و بدون مقاومت خارج کند و در زمان دیاستول هم  

به خوبی بسته    . اگر ائورت نتواندخون پس نزند  LVمناسب بسته شود تا خون از ائورت به  

 Aortic regurgitationاصطلاحا  دچار    ،بریزد  LVخون به    ، در هنگام دیاستول  ،شود

or insufficiency .شده است 

هایی سبب   چیز   Aortic regurgitation(AR) or aortic insufficiencyچه 

(AI)  :میشود 

 primitive valve)  :ن ها دریچه درگیر استآدر  به طور اولیه که زمینه هایی   -1

disease)  مثلcongenial  (bicuspid aortic valve ) ،  اندوکاردیت که به طور ویژه دریچه هارا درگیر میکند و دچار پارگی دریچه

  ای ،  ventricular septal defect(VSD)یا به علت   myxomatousپرولاپس و جابجایی در لت های دریچه در زمینه  ، یا  میشود

یا ممکن است به    (Iatrogenic  ترومای) اره شود.پ  ه یچدر،نژیوگرافی حین برخورد کتتر با دریچه در آمثلا   باشد، روماتاست بدلیل ممکن 

 باشد. بیماری های روماتیسمی –  ARبیماری های التهابی مثل سیفیلیس یا اسپاندیلو انکیلوزان یا  دلایل



congenital valve D    انواع مختلف دارد مثلاbicuspid aortic valve   (BAV )    هم  کهAL    هم و  AS  یا ممکن است دریچه    .میدهد

یعنی زیر دریچه یک    .باشد  membranous subaortic stenosis( یا  (Congenital fenestrationبه طور مادرزادی سوراخ باشد  

د به ائورت را این پرده هنگامی که خون قصد ورو  پرده ای وجود داشته باشد و

 high velocityر به  منج  سبب توربلانس یا بهم ریختگی خون شود و  ،دارد

systolic jet  زخم شدن  خیم و  شده و منجر به ضleaflet    ئورت  ی آدریچه

 اسلاید مطالعه شود( ، مثال های دیگربرای مشاهده ) میشود.

دریچه سالم است ولی  -2 ب  root dilation زمینه هایی که  رای شده است 

مثال در افراد سندروم مارفان دارای انوریسم ائورت صعودی هستند یا در بیماران  

 دارای هایپر تنشن .این افراد دریچه هایشان به قدری گشاد شده اند که بهم نمیرسند.  

 ترکیب این دو مورد  -3

(AI) .میتواند حاد و مزمن باشد 

 infective endocarditis, dissecting aneurism ,rupture of aortic leaflets (trauma, myxomatous valve)حاد: 

 (AIپاتوفیزیولوژی )

شود و خون وارد بطن چپ میشود در پایان دیاستول یک حجمی در بطن چپ    دریچه میترال باز می  ،در یک فرد نرمال در حین دیاستول

 LVدر   سی   سی  100فرد نرمال در پایان دیاستول  رد جود دارد که با شروع سیستول یک قسمتی از همین حجم از قلب خارج میشود.  فرضا  و

diastolic volume)  (end    خون در بطن چپ دارد وEF    سی سی وارد ائورت    100سی سی از این    60درصد است یعنی    60مریض

 (.  (LV end systolic volumeسی سی باقی میماند و این مراحل تکرار میشود  40( و  stroke volumeمیشوند)

 LV end)  ییعن  .شود  وارد بطن چپ می  سی سی (  10شود و هم از ائورت خون )  هم از میترال خون وارد بطن چپ می  AIولی در فرد  

diastolic volume )  110    66درصد این حجم    60سی سی میشود  که  (سی سی می شود  stork volume  پس )hallmark    این

است. همانقدر که حجم خون پایان دیاستولی بیشتر    preloadیا همان افزایس حجم    LV end diastolic volumeبیملری افزایش  

ثلا  سی سی میرسد تا جبران شود و این حالت تکرار میشود و م  66به    60هم از    .میزان خونی که قرار است به بیرون پس زده شود  ،میشود

میشوند     72به    66از   چپ  بطن  تروفی  هاپر  سبب  عوامل  این  نهایت  در   ... و  میرسد  سی  )(LVHسی  در   AI  )VOLUME(.پس 

OVERLOAD   .وجود دارد 

دیواره ضخیم میشود به خرج کم کردن حفره ی داخلی که به این حالت    ،که افزایش فشار وجود دارد   ASنوع هاپرتروفی داریم . در بیمار 2

concentric LVH   .در بیمار   گفته میشودAL  ( حجم عضلانیmass  ) هم حفره گشاد میشود و قلب بزرگ میشود که به   زیاد میشود و

 .گفته میشود  eccentric LVHاین حالت  

در اوایل    ار نارسایی میشود.چسال نهایتا برای مریض مناسب اند و در اخر قلب د  10تا    درنهایت همه ی این ها مکانیسم های جبرانی اند و

AL    به واسطه ی افزایشpreload    ،  حجم خروجی موثر بطن چپ در محدوده ی نرمال خفظ میشود و به مرور زمان با خستگی مکانیسم

به آرامی میتواند   درنهایت اختلال در عملکرد بطن چپ، . قلب دچار نارسایی میشود و برون ده قلبی کم کم کاهش پیدا میکند  ، های جبرانی

حجیم ترین و    افزایش قابل توجه ضخامت قلب وجود دارد که اصطلاحا قلب گاوی میگویند.  ARدر  فاز شروع مرحله ی علائم بیماری باشد.

 دیده میشود.   ARدربزرگترین اندازه قلب  
Chronic AR،severe   

Forward CO  در ابتدا،کاهش    ولی با فعالیت ممکن است بطور مناسب افزایش نیابد.  .دراستراحت نرمال استCO   فعالیتی،باعث علائم در

شود به آرامی فشار    برای جبران به مرور زمان حجم قلب افزایش می یابد و باعث می   ARدر.  عالیت مثل خستگی زودرس میشودحین ف 

افزایش می یابد و درنهایت مریض دچار    pulmonary veinنیز به آرامی افزایش می یابد و فشار    LAبالابرود به دنبال آن فشار    LV داخل

 میشود. pulmonary arterial hypertensionوتنگی نفس 

Pathophysiology of Aortic regurgitation  
بگیرید فردی که قبلا قلبش سالم بوده ولی به طور ناگهانی دچار پارگی آئورت میشود در این فرد بطن چپ کوچک ونرمال است ولی   درنظر

 . به طور ناگهانی بالا میرود و فرد به طور ناگهانی دچار تنگی نفس میشود LVفشارپس میزند و یک دفعه خون زیادی را 



در باز  ARدرصورتی که  قلب جا  به    می  مزمن  نیز  فشار  و  میشود  بزرگ  آرامی  به  و  کند 

 آهستگی افزایش می یابد و اجازه نمیدهد به طور ناگهانی دچار افزایش فشار شود.

Myocardial ischemia in AR 

میکند.  myocardial oxygen demandو میشود    LVHدچاربیمار  (1 پیدا    افزایش 

2)coronary perfusion  ولی    ؛ علی رغم اینکه عروق کرونری نرمال اند  .نیز کم میشود

 خونرسانی توسط عروق کرونری کاهش می یابد. 

 علت فرایند فوق:

برای اینکه    قسمت عمده ی خونرسانی قلب،در دیاستول اتفاق می افتد.  در ابتدای آئورت نرمال،عروق کرونری راست و چپ از آن جدا میشوند.

داشته باشد که بتواند خون را به سمت جلو    نری به انتهای آن برسد باید بین این دونقطه یک گرادیان فشاری وجودخون بتواند از ابتدای کرو

 هل بدهد.

در قسمت    و  میلیمتر جیوه  80فشارخون    ،یعنی در دیواره آئورت در قسمت پروگزیمال کرونر  .میباشد80/120در یک دم نرمال فشارخون

 میلی متر جیوه ای خون را در دیاستول به سمت جلو هل میدهد. 30بنابراین یک گرادیان .باشد 50ارخون انتهای کرونر فش

  زیاد میشود.  150شود و فشار سیستولی به طور مثال تا  خون وارد آئورت می   حجم زیادی از  درسیستول   را درنظر بگیرید.  AR  حال یک بیمار 

 میشود.  55، 80تخلیه میشود و فشار دیاستولی به جای  در دیاستول نیز حجم خون در آئورت به طور ناگهانی 

 فشارسیستولی به علت افزایش حجم خون زیاد میشود و فشار دیاستولی به علت تخلیه ناگهانی خون، کاهش می یابد.  ARپس در بیماران

گرادیان   اینجا  ن  driving pressureیعنی  .  میشود(  55-50)  5در  جلو  به سمت  کرونری  در رگ  و خون  است  یافته   و   میرودکاهش 

coronary blood flow(supply).بیماران    4/3  کم شده استpure AI  .درگیری در خانم ها اغلب روماتیسمی و همراه با    ،مرد هستند

میرود و درنهایت بیمار دچار    بالاLA وLVفشاردارد به دنبال تروما و اندوکاردیت ناگهان     acute ARکهبیماری    درگیری میترال است.

pulmonary edema و cardiogenic shock  سال بدون علامت میباشد و به علت    15-10به خاطر این جبران،مریض به مدت    .میشود

چون قلب حجم زیادی خون وارد آئورت میکند،این حجم زیاد بطور ناگهانی به آئورت    .افزایش حجم،گاها بیمار احساس تپش قلب میکند

خیلی مواقع بیمار شکایت میکند که وقتی دراز میکشد این ضربه قلب را حس میکند     میکند. ضربه وارد میکندو این ضربه را مریض حس  

 ایجاد میشود. نیز   angina chest pain و PNDحتی این ضربه را در سرش نیز حس میکند و به تدریج تنگی نفس و ارتوپنه و 

Anginal chest pain   
 این علامت در موارد زیر میتواند ظاهر شود: 

 داشته باشند. chest pain(حتی مریض در حال استراحت هم ممکن است 3 (در بیماران جوانCAD 2اب (در غی1

 ARدر  peripheralعلائم

Water-hammer pulse: علائم ز ا peripheral درAR  که به طور ناگهانی ضربه میزند. میباشد. پالسی 

Traube and durosier sign(مطالعه این بخش از کتاب ) 

De musset sign 

Muller sign : به زبان کوچک نگاه میکنیم با هرسیستول،زبان کوچک حرکت میکند.  وقتی 

Austin flint murmurزمان دیاستول،دریچه میترال باز میشود و خون از دهلیز چپ وارد بطن چپ میشود از طرف دیگر   : درAR خون  

را به سمت عقب پس میزند و این خون پس زده شده گاها ممکن است به لت قدامی دریچه میترال برخورد کند و اجازه ندهد دریچه میترال  

د، انگار که دریچه میترال تنگ شده است و یک سوفل دیاستولیک میترال ایجاد میکند  اتفاق می افت MSبه خوبی باز شود و یک نمایی شبیه

 نام دارد. Austin flint murmurکهنیست و عملکردی میباشد  MSکه ناشی از 

 درمان دارویی شامل:

 هاvasodilation(2 (دیورتیک ها 1

 انجام شود که شامل موارد زیر است: اگر بیمار علامت دار باشد و به درمان دارویی پاسخ ندهد باید جراحی

1)AV replacement 2 )Aortic root replacement 
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،  CADرا به خود اختصاص می دهد و شامل بیمارانی که دچار   Heart Failureدرصد علت های  10تا  5بیماری خود عضله ی قلب که   

 می شوند، نمی شود. HFهایپرتنشن و بیماری های دریچه ای هستند که در نهایت دچار 

 سه گروه بیماران کاردیومیوپاتی شامل: 

1. DCM (dilated CMP) 

2. RCM (restrictive CMP) 

3. HCM (hypertrophic CMP) 

 است. echocardiographicاین تقسیم بندی بر اساس یافته های 

 تقسیم بندی قدیمی تر:

1. Ischemic CMP      اشاره به بیمارانی که اختلال عملکرد بطنی آنها به

 است.  multi vessel CADدلیل وجود 

2. Non-ischemic CMP      اشاره به سایر بیمارانی کهSignificant 

CAD  .ندارند، می شود 

Dilated Cardiomyopathy(DCM) 
%( که در آنها  40بزرگ شدن و کاهش عملکرد سیستولی یک یا دو بطن )به کمتر از  

Systolic dysfunction    چند هر  است؛  غالب  ی   diastolicپدیده 

dysfunction  هم به ویژه زمانی کهmarked volume overload  .اتفاق می افتد می تواند رخ دهد 

 لت شناخته شده ای برای آن ها نمی یابیم. هستند یعنی ع DCM  ،idiopathicبیشتر کیس های  -

- Incidence   سالیانهDCM  نفر جمعیت است.  100.000مورد در  8تا   5حدود 

را هم در نظر بگیریم، شیوع این رخداد    Early stage DCMچنانچه کیس هایی که بدون علامت هستند یا علایم خفیفی دارند و   -

 بیشتر می شود. 

 یشتری دارد این بیماری در آقایان شیوع ب -

 هستند  familialکیس های بیماری  1/3 -

- ETIOLOGY 

 انواع میوکاردیت: -

- Infectious 

- Non-Infectious 

• Toxic 

• Metabolic 

 

- Arrhythmogenic RV dysplasia (ARVD) 

- PPCMP 

- Non-compaction LV (NCLV) 

- Familial 

 "بسمه تعالی" درس نام 

گروه جزوه نویسی ورودی 

 زنجانپزشکی  98بهمن 

   جزوه   شماره گروه

 10          9ج قلب

 سرگروه    مبحث جلسه 

cardiomyopathy  علی اسدزاده  نام استاد 

 نهایی   ویراست  متدین دکتر  تعداد صفحات 
 علی اسدزاده   18
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- Idiopathic 
 تقسیم می شوند: در یک تقسیم بندی علت های میوکاردیت به سه گروه  

1. Infectious : 

• Viral   از همه شیوع بالاتری دارد 

• Bacterial 

• Fungal 

• Protozoal 

• Parasitic 

 

2. immune-mediated 

• Auto antigens 

• Hypersensitivity 

 

3. toxic 
Infective Myocarditis 

میوکاردیت یک پروسه ی التهابی است که توسط یک میکرو  

 آسیب می رساند: ارگانیسم از سه طریق به قلب 

 تهاجم مستقیم به بافت میوکارد .1

 ایجاد کاردیو توکسین ها  .2

 شروع پاسخ التهابی مزمن  .3

میوکاردیت عفونی در تمام انواع عفونت ها دیده شده ولی  

در   شایعی  صورت  و    viral infectionsبه 

Trypanosoma-cruzi  .دیده می شود 

Viral Myocarditis 
جریان خون، از طریق تنفسی یا  ویروس ها پس از ورود به  

گوارشی سایر ارگان ها نظیر قلب را از طریق رسپتور های اختصاصی درگیر می کنند؛ تهاجم و تکثیر ویروسی می تواند به صورت مستقیم به  

تاخیری آن را بوجود   میوکارد آسیب زده و منجز به لیز سلولی شود. آنتی ژن های ویروسی می توانند سیستم ایمنی را فعال کرده و فاز های

 آورند.

یک بیماری اکتسابی است، اما خانواده های خاصی هستند که این بیماری در آنها شیوع بیشتری دارد؛ در    viral myocarditisهر چند  

به ویروس هایی   آنها تمایل بیشتری  به طوری که رسپتور های سطح سلول های میوکارد  افراد زمینه ی ژنتیکی موجود است،  نظیر  این 

coxsackie  وadenovirus   .دارد 

Clinical presentation 
به این صورت است که، فرد جوانی ظرف یکی دو هفته پس از عفونت ویروسی که خود را با تب و   viral myocarditisتظاهر تیپیک  

Myalgia  .بروز می دهد، دچار تنگی نفس و ضعف پیشرونده می شود 

 داشته باشند.  positionalیا  pleuriticهای تیپیک یا  chest pain(CP)این بیماران ممکن است  -

 شوند  granulomatosisبرخی ممکن است دچار آریتمی هایی نظیر ونتریکولار تاکی کاردی به ویژه در عفونت  -

 باشد.  Strokeیا  systemic emboliبه صورت  viral myocarditisممکن است اولین تظاهر یک  -

بیماران   - از  دنبال یک    acute fulminant myocarditis، دچار  viral myocarditisتعداد کمی  به  که  بطوری  می شوند. 

رخ می    coagulopathyاز جمله    multiple organ failureسندرم تنفسی تب دار شدید، دچار شوک کاردیوژنیک شده و در آن ها  

 دهد.
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به دنبال یک عفونت ویروسی می شوند، در واقع کاردیومیوپاتی طولانی مدت    heart failureبسیاری از بیمارانی که دچار تشدید   -

در این بیماران، عمدتا توسط    heart failureمی شوند؛ تشدید    heart failureرا از قبل داشته اند و حالا دچار تشدید علایم یا تشدید  

 است. myocardial depressantسایتوکاین هایی که توسط ویروس ها ایجاد می شود و اثرات  

اتساع قابل توجه بطن چپ و همینطور افزایش فشار پرشوندگی، بدون اینکه بیمار دچار ادم حاد ریه شود، نشان دهنده مزمن بودن  •

 این بیماری است. 

Prognosis 
خیر دچار کاردیومیوپاتی ناشی  ماه ا  6تا    3زیاد هم بد نیست؛ به طوری که نصف بیشتر کسانی که در طی    viral myocarditisپیش آگهی  

 ماه بعدی در عملکرد بطن چپ بهبودی خواهند یافت.  12تا   6شده اند، در طی  viral myocarditisاز  

Specific Viruses 
و کاردیومیوپاتی ناشی از آن شده، کار ساده ای نیست. با این حال ویروس    viral myocarditisاثبات اینکه یک ویروس خاصی منجر به  

 باشند، نظیر: viral myocarditisای متعددی می توانند علت های ویژه ای برای ه

- RNA viruses: 

• Coxsackie 

• Echovirus 

• Poliovirus 

• Influenza virus 

- DNA viruses: 

• Adenovirus 

• Vaccinia 

• Herpesviruses 

• Cytomegalovirus 

• Epstein-Barr-virus   
HIV : 

 درصد کیس ها غیرطبیعی است. 40تا  10در  echocardiographic، یافته های HIVدر بیماران مبتلا به  -

- Cardiomyopathy  که در اینها رخ می دهد می تواند ناشی ازcytomegalovirus  وhepatitis C  .باشد 

 ایجاد کند.  cardiotoxicityمزمن مورد استفاده است، می تواند  HIVدارو های ضد ویروسی که در درمان  -

 قابل توجه است.   pericardial effusionsو  pulmonary hypertensionبه شکل  HIVتظاهر عمده قلبی  -

با شیوع بالاتری دیده می شود، احتمال درگیری مستقیم میوکارد    HIVبا توجه به مایوکاردیت لنفوسیتی که در بیماران دچار   •

 هم مطرح است. HIVتوسط خود ویروس 

•  

hepatitis C : 

در رخداد کاردیومیوپاتی به اثبات رسیده است، و عملکرد بطنی پس از درمان با اینترفرون بهبودی قابل توجهی پیدا می    hepatitis Cنقش  

 دارد. Cشیوع کمتری در ایجاد کاردیو مایوپاتی نسبت به هپاتیت  Bکند. با این حال هپاتیت  

Parasitic Myocarditis  
می تواند با    Trypanosome crusiشاگاس شایع ترین بیماری عفونی انگلی است که می تواند منجر به کاردیومیوپاتی شود؛ هم چنین  

 درگیری سیستم هدایتی قلب منجر به آریتمی های خطرناکی شود.

Bacterial Infection 
در این بیماران به دنبال    LVEFن اتفاق به ندرت رخ می دهد. افت  اکثر عفونت های باکتریال می توانند درگیری قلبی داشته باشند اما ای

 ، ناشی از پاسخ های التهابی سیستمیک رخ می دهد. sepsisعفونت شدید و 
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ها درگیری قلبی دارند و درگیری قلبی علت شایع فوت در این بیماران مبتلا به دیفتری    case%  50دیفتری: در بیماری دیفتری   -

 است.

 ( درگیری قلبی کم تر است و بیشتر خود را به شکل افیوژن پریکاردی نشان می دهد.TBدر توبرکلوزیس)توبرکلوزیس:  -

 تا اینجا میوکاردیت های عفونی بود... 

Non-infective Myocarditis 

 نمونه هایی از میوکاردیت غیرعفونی:

- Rejection    قلب پیوندی    از مثال های بارزMyocarditis    های غیرعفونی نیز می توان بهrejection    قلب پیوندی اشاره

 کرد که عمدتا به واسطه ی آنتی بادی ها و سایتوکاین ها رخ می دهد.

- Sarcoidosis      یک بیماریMulti system    که همراه با

 درگیری شایع ریه است، عمدتا در افراد جوان دیده می شود. 

که    ریوی، ریسک   Sarcoidosisافراد دارای   دارند  قلبی  بالای درگیری 

 ACS(Acute، بلوک های قلبی و  VTنارسایی قلبی،  خود را به شکل  

coronary Syndrome)  .نشان می دهد 

- Giant Cell Myocarditis     به نسبت  کمتر  با شیوع 

Sarcoidosis    شکل به  را  خود  بیشتر  و  دارد   Heartوجود 

Failure(HF)    پیشرونده و تاکی آریتمی نشان می دهد و پاسخ مناسبی

 به درمان با کورتن نشان نمی دهد.

Toxic CMP 

 کاردیومیوپاتی توکسیک به واسطه مصرف موارد زیر ممکن است رخ دهد:

 الکل  •

 کوکایین و آمفتامین  •

 عوامل کموتراپی  •

 اینترفرون   •

Alcohol 
 مزمن نقش دارد.  DCMالکل شایع ترین توکسین است که در رخداد  -

( یا ایسکمیک  VHDایجاد کند، می تواند در بیماران مبتلا به بیماری های دریچه ای)  DCMالکل علاوه بر اینکه خود می تواند   -

(IHD .نارسایی قلبی شان را تشدید کند ) 

همینطور افزودنی هایی که در داخل الکل استفاده می شود، به ندرت می تواند در ایجاد  کمبود ویتامین در بیماران دچار الکلیسم و   -

 کاردیومیوپاتی نقش داشته باشد.

 مصرف مزمن الکل و یا مصرف زیاد و ناگهانی الکل می تواند منجر به کاردیومیوپاتی شود.  -

Toxins 

 می حاد و تاکی آریتمی ها را به دنبال داشته باشند. کوکائین و آمفتامین ها هم می توانند کاردیومیوپاتی مزمن، ایسک
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Chemotherapy agents 
 شایع ترین داروهایی هستند که در ایجاد کاردیومیوپاتی نقش دارند.

- Prognosis    بسیاری ازCancer    ها زمانی که تحت درمان داروهای کموتراپی قرار نمی گیرند، بهتر است؛ چون مصرف این داروها

 ای ایجاد کنند که پیش آگهی بیماری را بدتر از بیماری زمینه ای او بکند. Heart Failureمی توانند 

نسبت به    EF% از  10افت مطلق بیش از    Chemotherapy agents  نمونه هایی از تعاریف کاردیومیوپاتی ناشی از عوامل   -

Base Line   یا افتEF  45% یا 50به کم تر از. % 

- Anthracyclines : 

• Doxorubicin  .این دارو می تواند باعث فیبروز قلبی شود 

• Trastuzumab  ( این دارو می تواند باعث کاردیوتوکسیتیسی غیرقابل بازگشتirreversible cardiotoxicity.شود ) 

• Cyclophosphamide  .این دارو با دوز بالا می تواند باعث کاردیو توکسیسیتی حاد شود 

Metabolic 
- Hypothyroidism 

- Hyperthyroidism 

کلینیکی نمی شود اما می تواند باعث تشدید    HFلا به تنهایی منجر به  معمو  Hyperthyroidism  و    Hypothyroidism** در  

HF  .شود 

- Pheochromocytoma      بیشتر زمانی مورد توجه قرار می گیرد که بیمار دچار نوسانات فشار خون وHeart Rate    می

 شود.

- DM(diabetes) and Obesity      ،بسیاری از بیماران دیابتیCAD    وHTN  (Hypertension  همزمانی دارند که منجر )

 در این بیماران می شود: Heart Failure (HF)به 

می تواند اختلال عملکرد قلبی ایجاد بکند، و    Epicardial Coronaryبدون درگیری    Microvascularدر عین حال درگیری   •

 یکی ایجاد کند.کلین HFمی تواند   Obesityهمچنین  

 نقش موثری داشته باشد.  HFو EFدر این بیماران کاهش وزن می تواند در بهبود   •

Nutritional Deficiency 
کمبود های تغذیه ای متعددی می توانند منجر به کاردیومیوپاتی بشوند از  

 جمله:

- Beriberi heart disease 

- Abnormality in carnitine metabolism      اختلال در

 متابولیسم کارنیتین 

- Hypocalcemia 

- Selenium deficiency   کمبود سلنیم 

- Phosphate deficiency    کمبود فسفات 

- Magnesium deficiency    کمبود منیزیم 

Left Ventricular Non-compaction 
از   دیگری  با    Dilated Cardiomyopathyنوع  را  خود  که  ،  VTاست 

 نشان می دهد.  سیستمیک و نارسایی های قلبی آمبولی های 

با   - در    trabeculationو  متعدد  در    LV-apexهای 

Echocardiography  .تشخیص داده می شود 

 و دارو های ضد انعقاد است.  ICDدرمان آن با تعبیه -
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TAKO-TSUBO CMP   یاStress-induced CMP 

% از تمام  2سترس های فیزیکی و روحی رخ می دهد و مسئول حدود  سال( و به دنبال ا  50عمدتا در خانم های میانسال )حدود   -

 است.  Acute Chronic Syndromeکیس های 

)  Echocardiographyدر   - اتساع بطنی و اختلال عملکرد سیستولی گلوبال  بیماران  (  Global ventricular dilationاین 

 قلب دیده می شود.   baseنرمال   Contractionهمراه با 

 مکانیسم های مسئول این بیماری: -

• Catecholamine release 

 اسپاسم منتشر عروق کرونر •

• Microvascular disease 
را تقلید می کند در این بیماران دیده    MI( که  ECG، درد سینه و تغییرات نواری )  Hypertension( ،  Pul-edemaادم ریه )  -

 می شود. 

 وز تا چندین هفته بهبودی قابل توجهی پیدا می کند. در طی چندین ر LV dysfunctionبا این وصف   -

 

Peripartum CMP (PPCMP) 
  LVEFعبارت است از رخداد کاهش   -

طی   در  یا  بارداری  آخر  ماه  از    5طی  بعد  ماه 

زایمان در غیاب علت شناخته شده است، البته  

 Autoزمینه ی ژنتیکی، التهاب و پاسخ های  

immune    می توانند در ایجاد آن نقش داشته

 باشند.

 می تواند بدون اتساع بطن چپ رخ بدهد. EFدر این بیماران افت  -

 ( این بیماری شامل: Risk Factorاز جمله عوامل خطر ) -

 سن بالای مادر  •

 بارداری چندم  •

 بارداری دوقلویی  •

 اختلال تغذیه ای  •

از   • از    tocolytic agentاستفاده  پیشگیری  )برای  ها 

premature delivery  ) 

• Preeclampsia 

• Eclampsia 

• Postpartum HTN 
به   - مادران مبتلا  بطنی  Peripartum CMPدر  ، عملکرد 

پیشرونده    Heart Failureسال بعد از زایمان بهبود پیدا می کند اما درصد کمی از این بیماران مبتلا به    1ماه تا    6درصد آن ها طی    50در

 خوبی ندارد. Prognosisمی شوند که 

 بارداری های بعدی جلوگیری کنند. به دلیل ریسک بالای عود بیماری در آنها، حتما باید از    Peripartum CMPمادران مبتلا به   -

Familial DCM 
آن هستند، یعنی حداقل دو نفر از اعضای خانواده درگیر این بیماری    familial، از نوع    DCMحدود یک سوم بیماران مبتلا به   -

 هستند. 
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- muscular dystrophy    که شاملDuchene    وBecker dystrophy  ص است است، شایع ترین سندروم بالینی قابل تشخی

 هستند.  X-linkedکه هر دو  

- Arrhythmogenic RV dysplasia (ARVD) or Arrhythmogenic RV cardiomyopathy 
- Arrhythmogenic RV dysplasia    با وجود اینکه می تواند هر دو بطن را درگیر کند، بیشتر بطن راست را درگیر می کند و

 یک اختلال ژنتیکی در آن منجر به رسوب چربی به جای بافت میوکارد می شود و زمینه را برای آریتمی های بطنی فراهم می کند. 

 هستند.  ARVDدرصد کیس های  11این آریتمی های بطنی زمینه ساز مرگ ناگهانی در  -

 است. familialدرصد موارد  30این بیماری در  -

یا    Echocardiographyو اختلالات     ECGبسیاری از این بیماران بدون علامت هستند و تشخیص آنها براساس یافته های   -

Holter monitoring .است 

 برای پیشگیری از مرگ ناگهانی در آنها استفاده شود. ICDاست و ممکن است از  MRIتشخیص دقیق تر این بیماری به واسطه  -

ربی  چدر این اسلاید جایگزینی بافت میوکارد به وسیله بافت  

 را ملاحظه میکنید. 

 

 

 

به    ECG  زیر   اسلاید بیمار مبتلا  با    ARVDتیپیک یک 

Epsilon wave    وT inverted    درRight 

precordial lead  .است 

 

Tachycardia 

induced DCM 
طول   های  آریتمی 

نظیر    atrial  کشیده 

tachycardia  ،

Junctional 

tachycardia    وAF    و

 Nonهمینطور  

sustained VT     وPVC    های مکرر که درمان نشوند، میتوانندCardiomyopathy dilated    ایجاد بکنند و چنانچه درمان مناسب

ماه فانکشن بطنی    6  تا   3برای آن ها انجام شود، در طی  

 به حالت نرمال برمیگردد.

Idiopathic DCM 
idiopathic DCM    تمام که  شود  می  اطلاق  زمانی 

برای  خاصی  علت  و  شده  انجام  ها  بررسی 

Cardiomyopathy dilated  .پیدا نکنیم 

Prognosis depends on Etiology 
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شده،   ذکر  های  کاردیومیوپاتی  بین  به    peripartum cardiomyopathy  ،Prognosisدر  نسبت  بدترین  بهتری  و  دارد  بقیه 

Prognosis  از از  ، ناشی    HIV Infectionکاردیومیوپاتی ناشی 

 است.

Hypertrophic Cardiomyopathy (HCM) 
بطنی   بین  سپتوم  میکنید،  ملاحظه  تصویر  این  در  که  همانطور 

 پرتروفی غیرمعمول و غیر قرینه پیدا کرده است های

هایپرتروفیک کاردیومیوپاتی اشاره به بیماری دارد که بطن چپ آن  

بطنی رخ   اتساع  اینکه  بدون  توجهی هایپرتروفی شده،  قابل  به طور 

دهد. و این در حالی است که علت هایی که منجر به هایپرتروفی بطنی  

و قلب ورزشکاری    Hypertensionمی شوند نظیر تنگی آئورت یا  

 .در این ها وجود ندارد

معمولا   - بیماران  یا    LV ejection fractionاین  نرمال 

Supra normal  .دارند 

ما به این یافته برسیم که یک یا بیش از یک سگمان میوکاردی دچار    MRIچنانچه در تصویر بردارهایی نظیر اکوکاردیوگرافی و   -

 میلی متر یا بیشتر شود و علت خاصی برای آن پیدا نکنیم، این بیماری مطرح می شود.  15افزایش ضخامت در حد 

اختلال عملکرد دیاستولی است که ناشی   HCMمشخصه بارز   -

ب از   داخل  گرادیان  افزایش  و  فیبروز  این   طنیهایپرتروفی،  است. 

diastolic dysfunction    که یک یافته اساسی است، ممکن است که

وجود داشته    HCMحتی قبل از رخداد هایپرتروفی در یک بیمار دچار  

 باشد.

Historical perspective 
سال   در  بار  اولین  برای  بیماری  او    Teareتوسط    1958این  شد.  توصیف 

دریافت که سپتوم بین بطنی بیمارانی که به طور ناگهانی فوت کرده بودند، به  

 تشخیص کلینیکی داده شد و بعد از آن اسم های مختلفی پیدا کرد مثل:   Braun Waldتوسط  1960طور قابل توجهی هایپرتروفی است و در دهه 

• idiopathic hypertrophic sub-aortic 

stenosis 

• muscle sub-aortic stenosis 

• hypertrophic obstructive 

cardiomyopathy 
Epidemiology 

در   - یک  حدود  های    500شیوع  روش  با  اما  داشته 

مثل   جدید  به   MRIو    Gene codingتشخیصی  آن  شیوع 

 فرد بزرگسال رسیده است. 200حدود یک در 

 مرد و زن تقریبا به یک اندازه مبتلا می شوند.  -

بیمار - و  شیوع  کانادا  و  آمریکا  نظیر  هایی  کشور  در  ی 

 است در ژاپنی ها شیوع بالاتری دارد.  HCMکه نوع خاصی از  apical HCMاروپای غربی، اسرائیل و آسیا بالاتر است و 

Pathophysiology of HCM 
 عبارتند از:  HCMپنج مکانیسم مطرح در پاتوفیزیولوژی 

 (LV outflow obstruction in HCMانسداد داینامیک خروجی بطن چپ ) .1

 ( Diastolic Dysfunctionاختلال عملکرد دیاستولی ) .2
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 ایسکمی میوکارد .3

 نارسایی میترال  .4

 آریتمی ها  .5

 کاهش یافته ولی لت قدامی میترال در پوزیشن نرمال است. LV cavityدر تصویر سمت چپ، سپتوم بین بطنی هایپرتروفی است و 

در تصویر سمت راست، بیماری را نشان می دهد که دچار انسداد خروجی بطن چپ به طور داینامیک شده یعنی لت قدامی میترال به سمت سپتوم 

 ترال هم شده است.حرکت کرده است و ضمن ایجاد انسداد در خروجی بطن چپ منجر به نارسایی همزمان دریچه می

SAM (Systolic Anterior Motion of the mitral valve) 
رایج است و ناشی از حرکت رو به قدام یا رو به سپتوم لت قدامی میترال در زمان سیستول است که عمدتا   HCMاصطلاحی است که در بیماران دچار 

 ایجاد می شود. venturi-effectبه واسطه 

 
 

LV outflow obstruction in HCM 

 انسداد داینامیک بطن چپ عواقبی دارد که شامل موارد زیر است:

 افزایش فشار داخل بطنی  •

 طولانی شدن زمان ریلکسیشن بطنی •

  myocardial valve stressافزایش  •

 افزایش نیاز به اکسیژن  •

• forward cardiac output 
Diastolic Dysfunction 

از   بیش  در  دیاستولی  عملکرد  دچار    80اختلال  بیماران  پروسه    HCMدرصد  نبودن  یونیفرم  حاصل  خود  و  شود  می  و    contractionملاحظه 

relaxation    است. منجر به تنگی نفس فعالیتی می شود؛ به عبارتی اختلال در پر شدن زمان دیاستولی منجر به احتقان بستر عروق ریوی و به دنبال

 آن تنگی نفس می شود.

 ایسکمی میوکارد: 

اران زیاد مطرح نیست و شیوع  یا تنگی عروق کرونر در این بیم  atherosclerosisاست، در حالی که    HCMمکانسیم سوم مطرح در پاتوفیزیولوژی  

شامل   پیشنهاد شده،  که  هایی  مکانیسم  این وصف  با  بطنیندارد؛  توجه  قابل  هایپرتروفی  واسطه  به  کرونر  عروق  بودن  فشار  عدم و همینطور    تحت 

angiogenesis است.  متناسب با هایپرتروفی بطنی 
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صویر سمت را مشاهده می کنید. در ت  muscle bridgeدر این تصویر پدیده  

میانی   به قسمت  اشاره  داده شده،  نشان  با فلش    LADراست قسمتی که 

با    LADدارد؛ دیامتر   مقایسه  توجهی )در  در زمان سیستول به طور قابل 

تصویر سمت چپ( کاهش پیدا کرده و منجر به اختلال خون رسانی کرونری 

 می شود. 

 نارسایی میترال: 

است، که عمدتا به وسیله   HCMمکانیسم چهارم مطرح در پاتوفیزیولوژی  

حرکت رو به قدام لت قدامی میترال در زمان سیستول اتفاق می افتد و شدت  

آن متناسب با شدت تنگی خروجی بطن چپ است و این خود منجر به تنگی  

 می شود.  HCMنفس فعالیتی و ارتوپنه در بیماران دچار 

 مطرح است: HCMکه در رخداد نارسایی میترال در مکانیسم هایی 

 papillary muscleتغییر شکل  .1

2. ASH & SAM (Asymmetrical septal 

Hypertrophy & systolic anterior motion of mitral valve) 

 اختلال ساختاری خود دریچه میترال  .3

 پرولاپس لت های میترال  .4

5. MR  ناشی ازextra systole  های بطنی 

6. End stage dilated cardiomyopathy  
Microscopy 

شامل موارد زیر   HCMمهمترین یافته های میکروسکوپی در بیماران دچار  

 است:

1. Myocyte hypertrophy   
2. Myocardial fiber disarray  
3. Interstitial and perivascular fibrosis 
4. Intimal and medial hypertrophy in intramural 

arteries 
    به منجر  تغییرات  در    diastolic dysfunctionاین  اختلال  و 

relaxation  .بطنی و کاهش کمپلیانس بطنی و نیز اسکار میوکارد می شود 

Genetic basis of HCM 
بیس ژنتیکی دارد و توارث آن اتوزوم غالب یا موتاسیون در    HCMبیماری  

-myosin heavy chainβ    وMyosin binding protein C    و
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cardiac troponin T  .و همچنین صدها موتاسیونی که ممکن است در سارکومر های قلبی اتفاق بیفتد 

Clinical presentation of HCM 

 شامل موارد زیر است:  HCMتظاهرات بالینی در 

 محدود شدن فعالیت فیزیکی  •

• chest pain 

 نارسایی قلبی  •

• Pre-syncope & syncope 

 تپش قلب و آریتمی ها  •

• ( قلبی  ناگهانی   suddenمرگ 

cardiac death  ) 

Clinical manifestation 
بیماران   ی  یا    HCMعمده  تشخیص  زمان  در 

بدون علامت هستند یا علائم خیلی خفیفی دارند  

های   غربالگری  براساس  عمدتا  آنها  تشخیص  و 

familial    یا افتد؛  می  غیرطبیعی   ECGاتفاق 

داده دارند   تشخیص  روتین  فیزیکی  معاینه  در  یا 

 می شوند. 

Heart Failure 
 علامت دار، شایعترین یافته بالینی نارسایی قلبی است که خود را به شکل تنگی نفس فعالیتی نشان می دهد؛  HCMدر بیماران  -

 در این بیماران یافته ی شایعی نیست. PNDالبته ارتوپنه و  -

 موارد زیر است:   HCMعلت به وجود آمدن نارسایی قلبی و تنگی نفس در بیماران  -

 اختلال عملکرد دیاستولی ناشی از هایپرتروفی میوکارد  .1

 اختلال درخارج شدن خون از بطن چپ به واسطه انسداد در خروجی بطن چپ  .2

 نارسایی میترال .3

 در آنها رخ می دهد.  End stage dilated cardiomyopathyی در کسانی که درگیری شدید میوکارد و اختلال عملکرد سیستول .4

CP 
- chest pain  درصد بیماران دچار  30تیپیک در حدودHCM  دیده میشود و این در حالیست که عروق کرونری اپیکاردیال آنها نرمال است؛ 

 ، دچار درد های آتیپیک می شوند که درد سینه آنها به واسطه خوردن غذا تشدید پیدا می کند. HCMتعدادی از این بیماران  -

 رخ می دهد.  Myocyte Disarrayافزایش یافته و  LVH  ،LV massبه دلیل  HCMآنژین میکرو وسکولار در بیماران دچار  -

 کاهش خونرسانی و در نتیجه کاهش اکسیژن رسانی میوکارد علت های متعددی دارد که عبارتند از:  -

 vasodilator reserveکاهش  .1

2. myocardial bridging 

3. compression   عروقIntramural در ابتدای دیاستول 

 بیماری عروق ریز  .4

 فیبروز میوکارد .5

 ای قلبی کاهش دانسیته مویرگ ه .6

Arrhythmia 
- Atrial fibrillation  شایعترین آریتمی در بیماران دچارHCM .است که وضعیت بالینی آنها را تغییر میدهد و علائم آنها را تشدید میکند 

- Ventricular tachycardia  از نوعsustained VT   یاnon-sustained VTآریتمی شایع دیگری در این بیماران به حساب می آید ، . 

Syncope 
 است HCMسنکوپ یا اختلال هوشیاری گذرا یافته ی شایعی در بیماران 

 دارند.  pre-syncope% دیگر آنها  20سنکوپی را به یاد می آورند و  episodeدرصد آنها حداقل یک   20تا  15به طوری که  -
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 مکانیسم های متعددی مطرح است مثل:  -

• Atrial fibrillation 

 ( AV blockاختلال هدایتی ) •

• LVOT Obstruction )انسداد خروجی بطن چپ( 

 ایسکمی میوکارد در حین فعالیت فیزیکی.  •

زیر   ➢ سن  که  دارند،    30کسانی   LV endسال 

diastolic volume    و است  یافته  کاهش  -non آنها 

sustained VT  مانیتور هولتر  مستعدتر    72در  دارند،  ساعته 

 وند.های مکرر سنکوپ بش episodeهستند که دچار 

Sudden Cardiac Death (SCD) 
Sudden Cardiac Death   یا مرگ ناگهانی قلبی که خود را

به شکل مرگ در طی یک ساعت از شروع علائم نشان میدهد،  

باشد که خود  HCMممکن است اولین تظاهر بالینی یک بیمار 

 رخ می دهد  VFیا  VTبه دنبال 

➢ HCM  ار جوانی است که شایعترین یافته در آتوپسی افراد ورزشک

 به طور ناگهانی فوت می کند. 

Physical examination 

 :HCMدر معاینه فیزیکی بیماران دچار  

و     up strokeهست به طوری که    bifidنبض کاروتید   - کوتاه 

ejection  سیستولی طولانی دارد 

 برجسته دارند، Aآنها  JVPدر  -

- apical impulse  آنهاdouble  یاtriple است 

- S4    به طور معمول به واسطه هایپرتروفی که در آنها وجود دارد

 شنیده می شود.

Murmur 

به    radiationبدون    left lower sternal borderاست و در    medium pitch crescendo-decrescendoمعمولا    HCMسوفل سیستولی  

 جایی شنیده می شود. 

 در مانور هایی که داده می شود:  -

مانند    preloadچنانچه   • کند  پیدا  کاهش 

یا ایستادن، شدت سوفل کاهش پیدا    Valsalvaمانور  

 می کند و 

مانند    preloadچنانچه   • بکند  پیدا  افزایش 

شدت سوفل افزایش پیدا    hand gripچمباتمه زدن یا  

 می کند. 

افتراقی   - تشخیص  برای  ها  مانور  این  از 

HCM :از تنگی دریچه ای آئورت استفاده می شود 
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ECG 
 غیر طبیعی است   ECGهستند    HCM% افرادی که دچار  90در بیش از   -

% فامیل نزدیک این افراد که حتی بدون علامت هستند، ممکن 75و حدود   -

 غیرطبیعی داشته باشند.  ECGاست که 

- LVH    یا هایپرتروفی بطنی درECG    به شکل ولتاژQRS  فته  افزایش یا

و    lateral precordialدر لیدهای    giant T inversionبا    ST-Tو تغییرات  

septal Q wave    قابل توجه که باmyocardial infarction    ،قابل اشتباه است

 نشان می دهد. 

- ECG    با ولی  است  شایعی  غیر  ی  یافته    outcomeنرمال 

ولتاژ   افزایش  با    Sبلند و    Rبه شکل    QRSخوب همراه است.  عمیق 

با انسداد و    HCMارتباط دارد ولی نمی تواند کیس های    LVHشدت  

 بدون انسداد را از هم افتراق دهد. 

گرفته بشود.   ECG، باید HCMدر تمام بیماران مشکوک به  -

ECG    افراد   10روش حساس ولی غیر اختصاصی است و در کمتر از %

 طبیعی دیده می شود.  HCM ،ECGدچار 

- abnormality   های  P wave    مثلLA abnormality    ،

Biatrial Enlargement    ،Left Axis deviation    ،

 در این بیماری است. ECGیافته های دیگر 

- Deep inverted T    درmid precordial 

leads  عمدتا درApical HCM  .دیده می شود 
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ECHOCARDIOGRAPHY 

یافته مهم اکوکاردیوگرافی در بیماران    ۳

HCM شامل : 

• LVH    ه شکلب  ASH 

(Asymmetrical Septal 

Hypertrophy) 

• SAM (Systolic 

Anterior Motion of mitral 

valve) 

• LVOT Obstruction 

شکل   - به  بطنی  هایپرتروفی 

 basal anterior  لوکالیزه و عمدتا در

septum    وanterior and 

posterior wall  .اتفاق می افتد 

میلی متر یا    1۵چنانچه بیماری   -

داشته  لوکالیزه  هاپیرتروفی  آن  از  بیشتر 

شناخته شده  علت  و  این    برای  ای  باشد 

تشخیص    ، هایپرتروفی وجود نداشته باشد

 . با این حالداده میشود  HCMکلینیکی  

 HCM، بیمار  کسی اگر در افراد نزدیک  

میلی    1۳)حتی وجود    وجود داشته باشد

مطرح   ،هاپیرتروفی(   جیوه  متر میتواند 

 . در آن فرد باشد HCMکننده وجود 

 

HOLTER MONITORING 
ECG Holter monitoring    در باید 

بیماران منظور   HCM  دچار   تمام  به 

ها آریتمی  کردن    یی مشخص 

و    Non sustained VTنظیر  

ریتم  همینطور احتمالی    یوجود 

AF انجام شود . 

CMR (cardiac 

magnetic resonance) 
Cardiac MRI    در امروزه  که 

استفاده زیادی    HCMتشخیص  

شود، می  آن  اسکار   از  میتواند 

و  دهد  نشان  را    میوکاردیال 

موارد  همچنین به   یمیتواند  که 

تشخیص داده   Echoسختی در  

و    ،میشود باشد  کننده  کمک 

همچنین در تشخیص افرادی که 

ناگهانی   مرگ  مستعد  بیشتر 

 است. مک کننده ک ،هستند
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Apical HCM 
Apical HCM    کهHCM  است ها  ژاپنی  در  لیدهای    Deep T Invertشکل  به    ،شایع  میدهد  Precordialدر  نشان  را  در    و  خودش 

Catheterization  شبیه بیلچه ای ، قلبی (spade)  در آن محو است.  بطنیاست که قسمت اپیکال 

 

، مشکل می شود.  Athlete’s heartاست یا ناشی از    HCMگاهی افتراق اینکه هایپرتروفی بطنی اتفاق افتاده در افرادی که ورزشکار هستند، ناشی از  

 به منظور افتراق اینها از می توانیم از یکسری آیتم ها کمک بگیریم: 

✓ Focal pattern    هاپیرتروفی بطن چپ در

 شودهر دوی این افراد دیده می

✓ Left atrial enlargement    وbasal 

ECG patterns   و  abnormal LV filling 

pattern هر دو افراد دیده میشود   در 

 اما: 

o LV cavity (LV end diastolic 

dimension)  افراد  د از    HCMر  میلی    ۴۵کمتر 

میلی   ۵۵بیشتر از    Athlete’s heartمتر و در افراد  

 .متر است

o   که فامیلی    HCMافرادی  سابقه  دارند 

  Athlete’s heartدارند ولی    HCM  برای  یمثبت

 .این گونه نیستندها 

o Deconditioning   شخصی  اینکه  یعنی 

؛ اگر  قطع ورزش چگونه استضخامت سپتومش بعد از    این که  Hypertrophy  برایشود  ماه بررسی مجدد    ۶ورزش حرفه ای را کنار بگذارد و بعد از  

 . کاهش پیدا نمیکندسپتوم ضخامت   HCM افراد ولی در شتهدا  Athlete heart او که در فردی اتفاق بیفتد به این معنی است

o Late gadolinium enhancement  در افرادHCM  دیده می شود که درAthlete’s heart  ها دیده نمی شود . 

o در افراد سارکومری غیر طبیعی های موتاسیون HCM  و در  میشود دیدهAthlete’s heart  .نداریم 

 

Treatment of HCM 

 :وجود دارد HCMدرمان های مختلفی برای بیماران 

• Medical therapy یا درمان دارویی 

• Device therapy    یا تعبیهICD 

• Surgical septal myectomy 
• Alcohol septal ablation 

Medical therapy 
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 شایع است: موارد زیر ازاستفاده  ،HCMدچار  دارویی بیماراندر درمان 

• Beta-blockers      بتابلوکرها با بهبودRelaxation  ،Diastolic filling    را بهتر می کنند و مصرف اکسیژن را به حداقل میرسانند و

 را کاهش میدهند.  SCD (sudden cardiac death)شانس 

• Verapamil      با میتواند  وراپامیل هم 

را    Relaxation  ،LV Diastolic fillingبهبود  

 بهتر بکند

• Disopyramide      هم دیزوپیرامید 

کاهش   در  مهمی  نقش  داشته    انبیمار  علائممیتواند 

  .باشد

 

Surgical septal myectomy 

که    Surgical septal myectomyدر 

Resection    کاهش منظور  به  سپتوم  از  قسمتی 

Symptom  انجام میشود انبیمارهای ، 

عل  - که  بیمارانی  در  درمان  ی  عمدتا  رغم 

و گرادیان  ،دارویی باقی میمانند    LVOT  علامت دار 

 انجام میشود ،میلی متر جیوه است ۵0بیشتر از 

 .ستا Ventricular Septal Defect (VSD)و  AV blockولی عارضه مهمی که دارد  -

Alcohol Septal Ablation 

برای  روش   -  Surgical septalجایگزین 

ablation .است 

که به علت ریسک بالا یا به هر دلیل  برای افرادی   -

جراحی به  منظور  قادر  به  بین    resection  قلب  سپتوم 

 .انجام میشود ،بطنی نیستند

ی سپتال  ها  شاخهدر  در این روش با تزریق الکل   -

LAD    و میشود  آتروفیه  سپتوم  از  بیمار    علائمقسمتی 

 . کاهش پیدا میکند
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ICD (implantable cardioverter defibrillators) 

ICD ر دHCM  اربرد دارد و به منظور پیشگیری اولیه و ثانویه ازک sudden cardiac death  .استفاده میشود 

Risk factors for SCD 

برای   پرخطر   Sudden Cardiacافراد 

Death (SCD)  :عبارت اند از 

قلبی  که    کسانی  .1 ارست  سابقه 

(arrest cardiac  یا اند  داشته   )

sustained VT  .را تجربه کرده اند 

کسانی که سابقه سنکوب به ویژه   .2

 . سینکوب های اخیر را تجربه کرده اند

  HCMکسانی که سابقه فامیلی   .3

 .را دارند

 non-sustainedکه    افرادی .4

VT مکرری در هولتر مونیتورینگ دارند . 

5. massive LVH   سپتوم یعنی 

از   بیش  ضخامت  با  متر    ۳0ضخیم  میلی 

 دارند

 کسانی که در تست ورزش آن ها افت فشار خون وجود دارد .6

 شود. می دیده   Extensive or Diffuse Late gadolinium enhancementآن ها Cardiac MRI کسانی که در .7

Treatment 

 د داشت.نطولانی بدون نیاز به درمان دارویی خواه Follow up ، مثبت ولی فنوتیپ منفی باشد HCMژنوتیپ برای   ریر بیماچنانچه د -

 تعبیه میشود. ICDولی کسانی که در معرض مرگ ناگهانی هستند برایشان  ،درمان ندارند به کسانی که بدون علامت هستند نیاز  -

داشته اند تحت درمان دارو های آنتی آریتمیک و وارفارین قرار میگیرند و ریتم آنها به ریتم سینوسی تبدیل  ا استروک  ی  AFمکسانی که ریت -

 .میشود

 قرار می گیرند؛ قبلا گفته شد که تحت درمان با داروهایی   و علائم آن هستند،  Heart failure کسانی که دچار -

میلی    ۵0ن ها بیشتر از  آLVH باشد و گرادیان    ۴یا    ۳ا علارغم درمان دارویی در حد  آن ه   NYHA classاگر پاسخ مناسب به درمان ندهند یعنی  

در  جیوه  متر 

حالت 

یا   استراحت 

ورزش  از  بعد 
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قرار   Surgical myectomyتحت    ، باشد

 ند. گیر می

از  - شواهدی  بیماری  چنانچه  و 

End stage heart failure  دارد به سمت 

heart transplantation هدایت میشود. 

 

 

غربالگری   ❖ منظور  در   HCMبه 

 HCMه یک کسانی که مبتلا به  افراد درج

  و  شود  سالگی شروع می  1۲از سن  هستند  

 یا اکوکاردیوگرافی  ECGاز روش هایی نظیر  

برای تشخیص    CMR (cardiac MRI)یا  

HCM    آنها که    می  ستفاده ادر  در  شود 

ماه    1۸تا    1۲هر  سالگی    21تا    12سنین  

 سال یک بار انجام میشود.  ۵سالگی هر  میان  تا سالگی 21انجام میشود بعد از 
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                                                                    Shock           
 

Definition 

و در نتیجه کاهش اکسیژنِ بافتی  بافتی perfusionشرایط فیزیولوژیکی که باعث اختلال در 

بطوری که مصرف  ،تقاضا در سلول، تعادل وجود دارد در حالت عادی بین عرضه و می شود.

به سلول است. با به هم خوردن این تعادل،  اکسیژناکسیژن داخل سلولی کمتر از عرضه 

عملکرد ه اختلال شوک، وضعیتی بالینی است که منجر ب هایپوکسی و شوک ایجاد می شود.

 و شایع است ICUبخش های ویژه  در ،تهدیدکننده حیات این وضعیتِ؛ ارگان ها می شود

 بیماری های مختلفی سبب این وضعیت می شود. 

باشد، با بازیابی عرضه کافی اکسیژن،  داده اگر اختلال عملکرد ارگان، در مراحل اولیه شوک رخ

 شرایط قابل برگشت است.

 

Cell hypoxia 
ه سلول در حضور اکسیژن کافی، گلوکز را به پیروات متابولیزه کرده و این پیرووات در داخل میتوکندری، از طریق فسفریلاسیون اکسیداتیو، ب

ATP سلول ن رسانی سلول و عدم تعادل اکسیژنبا پایین آمدن خو ی کافی برای هموستاز را به دست میاورد.ژو سلول انر تبدیل می شود ،

 ATP پیروات به لاکتات تبدیل و سم بی هوازی داشته باشد که طی آنپس مجبور است متابولی واند متابولیسم هوازی داشته باشدنمی ت

  ATPaseپتاسیم-مثل سدیم ATP، پمپ های یونی وابسته به کمتری در اختیار سلول باشد ATPوقتی  در ادامه کمتر تولید می شود؛

ورود و خروج  و ؛ نفوذپذیری غشا مختل شدهار اختلال می شوددچ ءنی و حفظ غشاموستاز یوتوانایی سلول در حفظ ه ؛دنمختل می شو

 .رخ می دهدتورم و مرگ سلولی ها دچار مشکل و در نهایت یون

 

Shock effect on organs 
 :مطلوب خود را می گذاردروی اکثر ارگان های بدن تاثیر ناشوک 

  ِقلب: کاهش خون برگشتی، پایین آمدنcardiac output هایپوتنشن و ضعف میوکارد به خروجی از قلب در دقیقه(یزان خون )م ،

 علت ایجاد اسیدوز ناشی از شوک

  ریه: پایین آمدن تبادلات گازی، بالا رفتنrate تنفسی بیمار و اِدم ریوی 

  سیستم اندوکراین: بالا رفتنADH اثر بر ،DCT زایش آب بدن ن روی توبول های دیستال باعث افزایش بازجذب آب و افتاثیر آ) کلیه

 (می شود

 CNS کاهش :systemic perfusion ،در نتیجه کاهش خونرسانی به مغز کاهش و خواب آلودگی و گیجی 

 و در انتها لات انعقادیخون: ایجاد اختلا DIC/disseminated intervascular coagulopathy  (کشنده) 

 "بسمه تعالی" درسنام 

گروه جزوه نویسی ورودی 

 زنجانپزشکی  98بهمن 

  جزوه شماره گروه

 11          10ج قلبهای بیماری

 سرگروه   مبحث جلسه

خون و نارسایی حاد گردش 
 شوک

 ناهید یگانه نام استاد

 نهایی ویراست  معصوم خانی دکتر تعداد صفحات

  هانیه صیادی  8
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 در نتیجه پایین آمدن  و کلیه: کاهش خونرسانیGFR تبادلات کلیوی ،

یا  oliguriaشکلِ   2و حجم ادرار خروجی. )کاهش حجم ادرار به 

anuria   .تر و آنوری کم ساعتسی سی در  0.5الیگوری: کمتر از است

 (ساعت است 6سی سی در در  50از 

 GIT: بالا رفتن میزان آنزیم  موکوز و درخون ریزی و آسیب  ،اسکیمی

 های کبدی در مرحله ی پیشرفته شوک.

، اثر شوک شدید بر ارگان های حیاتی و مختلف را مشاهده شکلدر  تصویر:

 می فرمایید. شوک با پیشرفت می تواند منجر به مرگ انسان شود.

 

Shock classification 
 دسته کلی نام برده شده است: 4در کتاب، 

 )کریز آدرنال( . اندوکراین4.شوک نوروژنیک  3. شوک آنافیلاکسی 2. شوک سپتیک  1 : شامل(توزیعی) distributiveشوک  .1

: عواملی همچون cardiogenicشوک  .2

انفارکتوس قلبی، میوکاردیت و ضعف 

عضله قلب، آریتمی های ناگهانی و یا 

مشکلات دریچه ای، اگر به صورت حاد 

 باشند می توانند منجر به شوک شوند.

: مواردی مانند obstructiveشوک  .3

tension pneumothorax تامپوناد ،

قلب، آمبولی ریه، تنگی آئورت و آمبولی 

 هوا.

: در اثر از دست  Hypovolemicشوک .4

در اثر دادن حجمی از مایعات بدن مثلا 

)اسهال و  GITخون ریزی، از طریق 

سوختگی شدید و یا از  استفراغ شدید(،

که در بیماران  (polyuria)طریق ادرار 

DKA/Diabetic Keto acidosis  و

 دیابت بی مزه رخ می دهد. 

اب، زیر مجموعه شوک متابولیک )در کت .5

 (ی شوک توزیعی است

 

Hypovolemic Etiology ֍   
  شامل بیماری هایی است که کاهشCO/cardiac output  دارند چرا کهpreload  کاهش یافته یعنی خونی که وارد قلب می شود

 خون خروجی از قلب نیز کم شده است. کاهش پیدا کرده و در نهایت

  ،در این مواردDKA  بررسی شود. باید 

 در این بیماران، مقاومت عروق سیستمیک جهت افزایش خون برگشتی به قلب افزایش و از طرفیcentral venous pressure   و 

pulmonary capillary wedge pressure  کاهش یافته است که همین موضوع باعث کاهشpreload .می شود 
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 باشد و یا آسیبی در درون فرد باعث خونریزی  )تروما( این شوک بیش از همه با خونریزی مرتبط است. این خونریزی می تواند خارجی

 داخلی شود.

 ال و استفراغ شده و یا کلیهدچار اسه ی کهفرددر  مثلاً ؛ن ریزی دهنده استخوولمیک غیربعضی وقت ها شوک هایپ diuresis osmotic 

 در این موارد که شایع ترین نوع است، دادن مایعات بسیار کمک کننده است. .داردیا دیابت بی مزه(  DKAبیمار مبتلا به )

 

Cardiogenic Etiology ֍  

 .مواردی که برون ده قلب کاهش یافته و مشکل اولیه و اصلی، قلب است 

  افزایش دارد.  ،سیستمیکدر این موارد هم مقاومت عروق 

  :علت می تواند موارد زیر باشد 

 قلبی.  ای حاد دریچهبیماری ه -

دو حالت  در این موارد درصدِ عضله قلبی باشد می تواند عامل این شوک باشد. 40اگر با درگیریِ بیش از  ؛انفارکتوسِ وسیعِ میوکارد -

 PCWP/pulmonary capillary wedge pressure، در سمت چپِ قلب مخصوصا بطن چپ، منجر به افزایش MIاگر  داریم:

، خون به سمت ریه بر می گردد و سبب افزایش LVشود که نشان دهنده ی فشار مویرگی ریه است؛ به علت فقدان قدرت پمپاژ در 

 فشار ورید ژوگولار افزایش پیدا می کند./CVP/central vein pressureباشد،  RVدر بافتی از  MIاگر این  فشار ریوی می شود.

و هم تاکی آریتمیِ منشأ گرفته از دهلیز یا بطن،  ریتمیآهم برادی  می تواند باعث این شوک شود؛ ت کههم یکی از مواردی اسریتمی آ -

 د.ند منجر به شوک شونمی توان شدید بودن و مختل کردن پمپاژ قلب،در صورت حاد و 

 ، ناشی از عفونت، التهاب و ... است. cardiomyopathyمورد دیگر -

 

Obstructive Etiology ֍ 
  در این شوک نیز کاهش اکسیژن رسانی به سلول ها، به خاطر کاهشCO  .است 

 ؛است که مشکل خارج قلب است. مثلا با شوک قلبی در این نآ تنها تفاوت  

نمی تواند خون  قلب و قرار دادهافزایش مایع، بطن ها را تحت فشار  ریکارد جمع شده ودر مشکل تامپوناد قلبی، مایعی داخل حفره ی پ -

 را مثل قبل پمپاژ کند. )شکل سمت راست(

 آمبولی ریوی باعث می شود جریان رو به جلو، از ریه به بطن چپ مختل شود. )شکل سمت چپ( -

هم همانطور که در عکس وسط می بینیم، جمع شدن مقدار زیاد هوا در ریه سمت راست منجر به  tension pneumothoraxدر  -

شیفت ریه به سمت قلب و چرخش آئورت روی پایه ی خود می شود و باعث می شود خونی به گردش خون محیطی نرسد و فرد دچار 

 .شودشوک 

 با آمبولی هوا هم مسیرِ رو به جلوی خون، مسدود می شود. -

و سپس شریان پولمونری شده و لخته  RA  ،RVوارد  IVC از رگ فمورال بیمار وارد شده، و از catheterبرای مشاهده آمبولی ریه،  نکته:

 مشاهده می شود.
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Distributive Shock ֍ 
I. tiologyENeurogenic  

عضلات عروقی را تنظیم می کردند، بیمار دچار کاهش مقاومت  toneدر این موارد به علت آسیب شدید مغزی، نخاعی و قطع مسیر هایی که 

 است. Cardiac Output، کاهش بازگشت خون به قلب و کاهشعروق سیستمیک می شود که نتیجه ی آن، تجمع خون در سیستم وریدی

مغزی مشاهده می  در این شکل ها انواع آسیب تصویر:

اندام دچار  4 (سمت راست) quadriplegia درشود؛ 

بیمار از کمر به پایین  Paraplegiaدر  ؛آسیب است

یک نیمه از بدن  Hemiplegiaدچار فلج است و در 

 دچار فلجی می شود.

یا استفاده از ستون فقرات  در trauma ایجاد نکته:*

کاهش می توانند باعث  نیز عحسی در نخا مواد بی

 شوند. cardiac output و فشار خون ،مقاومت عروق

 .پمپاژ مشکلی پیدا نمی کند

 

II. tiologyEAnaphylactic  

  یک واکنش آلرژی وابسته به ایمونوگولوبینE  .است 

  آلرژن خاص مثل ترزیق پنی سیلین یا ماده ی بی حسی و نیش حشرات و یا مواد غذایی مانند صدف و یا به سرعت بعد از مواجهه با یک

 ایجاد و هیستامین زیادی آزاد می شود که عامل ایجاد شوک توزیعی است.  ،حلزون صدف دار

 .در این مورد، شریان و ورید هر دو دچار گشادی می شوند  

 می شود. فضای سومون از رگ ها وارد درصد از حجم خ 35، دقیقه 10ض در عر 

 .اقدام درمانی سریع برای حفظ جان بیمار لازم است 

 

 

 

 

 

 

III. tiologyESeptic  
 .شایع ترین نوع شوک توزیعی است 

 در پاسخ به عفونت است که می تواند تهدید کننده ی حیات باشد. این شوک، اختلال عملکرد 

  هستند م مثبت یا منفی، قارچ، ویروس و انگلمانند باکتری گرعامل عفونت عواملی. 

  سپتیک  ب ندهد و نیازمند وازوپرسور باشد، شوک از نوع، هایپوکسی سلول با افت فشارِ پایدار همراه باشد، و به مایع جوایشرایطاگر در

 است.

 هد و دچار یک سپسیس فرایندی هست که بیمار در برابر عامل خارجی واکنش نشان می د

 .ردپس نیاز به وازوپرسور داشود و این کلامی این علایم با دادن مایع بر طرف ن ؛شودم ئسری علا

در شوک توزیعی این است که مقاومت عروق سیستمیک  کاختلال اولیه ی فیزیولوژی نکته:*

می  CO/cardiac outputکاهش یافته و این کاهش مقاومت به صورت جبرانی باعث افزایش 

 شود. این نکته در افتراق شوک توزیعی از سایرین، بسیار مهم است.
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IV. tiologyEEndocrine  
  در این شرایط  تیروئیدی و یا به علت نارساییِ آدرنال ایجاد می شود.تیروئیدی به صورت هایپر یا هایپواین شوک در اثر اختلال عملکرد

 (گفته استاد) لدوسترون می شود.آناشی از کمبود   hypovolemiaو  vasodilationآدرنال نمی تواند کورتیزول خون را بالا ببرد و باعث 

  :نارسایی آدرنال ممکن است بر اثر 

 .autoimmuneها مثل استروئید در افراد مصرف مزمن برخی دارو -

 متاستاتیک یبرخی نارسایی ها -

 عفونت ها -

 (درنال موجب اختلال عملکرد شودمی تواند با رسوب در آمیلوئید آ)وز آمیلوئید -

 خونریزی و ... -

 .تیک طبقه بندی دیگر در شوک ها اسنشان دهنده ی  روبرو اسلاید

  اگر اندام فرد گرم باشد نشان دهندهCardiac Output  مناسب

 .توزیعی است که انواع آن گفته شد و یا بالا است که به نفع شوک

  ،اگر سرد باشدCO  کاهش یافته است؛ این دسته را بر اساس فشار

 می توان دو دسته کرد: JVPورید مرکزی/

اگر فشار ورید مرکزی کاهش یافته باشد و فرد دچار  -

orthostasis/یعنی خون ورودی  ،افت فشار حین ایستادن باشد

به قلب کاهش پیدا کرده و قلب، خالی پمپ می کند؛ این شوک 

در این حالت مایعات وارد فضای سوم به صورت هایپوولمیک است. 

شرایط  دادن مایع کمک  در اینکرده است؛ شده یا از بدن خروج 

و در صورت عدم بهبودی باید مراقب  کننده است

Hypoadrenal crisis  باشیم که تمام علائم قبل را داراست به

 اضافه ی این که به مایع جواب نمی دهد و باید به بیمار استروئید بدهیم.

است و شوک  congestionباشد، نشان می دهد که بیمار دچار  crepitationو   raleافزایش داشته باشد و بیمار دچار  JVPاگر  -

ژ کند و به ورید ریوی بر می است یعنی آسیب در عضله قلبی اتفاق افتاده و قلب نمی تواند خون را به جلو پمپا  cardiogenic احتمالاً

 ر انفارکتوس و ایسکمی میوکارد بررسی شود. فرد باید از نظ در این صورت ؛گردد

 

 مراحل شوک 

 مرحله اتفاق می افتد:  3مانی که غشای سلول دچار نشت شد و متابولیسم بی هوازی رخ داد ز

 (:non-progressive, compensated stage) مرحله جبران شده.1

و اکسیژن بتواند خونرسانی دهد تا با مشکل اولیه مقابله کند و  جبرانی نشان می کدر این مرحله بدن انسان یکسری پاسخ های فیزیولوژی

 ،شود و در صورت بررسی آزمایشگاهی مناسب را برقرار کند. در این مرحله هیچ یک از ارگان ها دچار اختلال عملکرد آشکار نمیرسانی 

گر علت در این مرحله ا زایش خفیف کراتین، تروپونین و یا لاکتات()مانند اف اختلال عملکرد خفیف برخی ارگان ها ممکن است دیده شود.

گردد؛ درصورت عدم شناسایی مریض در این مرحله، مشکل  شرایط برگشت پذیر بوده و فرد به حالت عادی برمی شناسایی و درمان آغاز شود،

 شود. کند و به مرحله جبران نشده وارد می بیمار پیشرفت می

 (:progressive, decompensated stage) مرحله جبران نشده.2

می داریم و مقاومت عروق سیستمیک کم  sepsisبه عنوان مثال زمانی که ) این مرحله پیشرونده است. دراین مرحله مکانیسم های جبرانی

رمان نشوند قلب رود. اگر در این مرحله بیماران د شود( از بین می ایجاد میcardiac output و  heart rateافزایش جبرانی در  ،ودش
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و  در نهایت قلب دچار ضعف شده .مورد نیاز بیمار را تامین کند outputتواند به سرعت کار کند تا بتواند  شود و نمی بیمار ضعیف می

ین ( اتفاق می افتد. در او.. کبد-کلیه-شود. در نتیجه حذف مکانیسم های جبرانی، نارسایی شدید در ارگان ها )مغز خونرسانی مختل می

گرداند اما در صورت پایدار شدن این مرحله، تلال عملکرد های ارگان ها را بازتوان اخ می ،مرحله که شوک واقعی است اگر بیمار درمان شود

 شود. می  refractoryبیمار وارد مرحله 

دست  حتی ممکن است مریض را از ( ارگان ها پایدار شده وfailureدر این مرحله عملکرد ناقص) (:refractory) مرحله برگشت ناپذیر.3

 دهیم.ب

 معاینه و تست های تشخیصی استفاده کنیم: شویم بسیار مهم است که از شرح حال، زمانی که با یک مریض دچار شوک مواجه می

 هدف دوم این است که در صورت وجود شوک، علت شوک یا عدم وجود شوک را بررسی کنیم. این است که وجودهدف در مرحله اول 

گیریم باید سریع، مفید و مختصر باشد.  شرح حالی که از مریض می )اتیولوژی( را بفهمیم تا بتوانیم درمان مناسب را برای بیمار انجام دهیم.

 تواند پاسخ دهد باید از همراه بیمار به صورت کمکی استفاده کنیم؛ باید به معاینات بیمار و این که بیمار اختلال در صورتی که بیمار نمی

گوید  به عنوان مثال بیمار میو یا شود  جدیدی که در وضعیت ذهنی فرد ایجاد میات )تغییر عملکرد جدید ارگان دارد یا خیر دقت کنیم.

 (دچار اختلال ارگان استمتوجه می شویم فرد  نهاآبسیار مهمی هستند که از طریق د این ها موار ؛.. داردو . oliguria یا کاهش حجم ادرار

حله جبران شده یا جبران نشده یا در  مر ؛شدت شوک چقدر است ؛که وجود دارد در چه مرحله ای استشوکی در معاینه فیزیکی باید ببینیم 

 توان اظهار نظر کرد. در معاینه فیزیکی درباره نوع شوک هم میو...  پیشرونده است

 انواع شوک از نظر علایم بالینی:

 : بیمار شرح حالی از تب و کانون عفونت را دارد.پتیکس شوک

اگر بیمار کهیر یا تنگی نفس و ادم جدید در صورت داشته باشد و با آلرژن ها تماس پیدا کرده باشد ممکن است از این  شوک آنافیلاکسی:

 نوع باشد.

 بیمار احساس ناراحتی در قفسه سینه دارد. شوک کاردیوژنیک:

 شکایت از تپش شدید قلب وجود دارد. یتمی تهدید کننده ی حیات:شوک ناشی از آر

 بیمار درد شدید و خنجری در قفسه سینه دارد. حاد آئورت: dissectionشوک ناشی از 

 شوک خفیف (mild shock:) 

ها سرد و رنگ پریده کاهش پیدا کند و انتها باعث شده خونرسانی به دیستال یعنی کلاپس عروقی که وجود داشته، گر شوک خفیف باشد؛ا

فرد درصد است. در این موارد فرد کمی تشنه و بیقرار است، اندام ها سرد است و  20-10شود. در موارد خفیف، خونریزی در حدود  می

 تواند شرایط را تحمل کند. و فشار نرمال است و فرد می pulse rateو  output urineاما مقداری تعریق پیشانی هم دارد 

 شوک متوسط (moderated shock:) 

تعریق و تشنگی(  سردی اندام،) م مرحله خفیفئاند. در این مرحله علاوه بر علا درصد حجم خون خود را از دست داده 30تا  20افراد  ینا

مریض بالای  Pulse rate( داشته باشد. cc/kg/hr 5/0)کمتر از ممکن است مریض احساس خواب آلودگی، گیجی و کاهش حجم ادرار

بستر مویرگی زیر ناخن( کاهش می یابد؛ در ) CAP refill خون در این مرحله ممکن است نرمال یا بد باشد.و فشار  است هدر دقیق 100

گردد اما  خون به بستر مویرگی برمی شود و بعد از اتمام فشار سریعاً ناخن که صورتی رنگ هست هنگام فشار سفید میزیر  حالت عادی

برگشت خون به بستر ناخنی بعد محیطی کاهش پیدا کرده است(  circulation کاهش میابد )بیمار دچار شوک شده و CAP refillوقتی 

آلودگی و  است و فرد دچار تاکی پنه، گیجی همراه با خواب cc  750-1000در این افراد حجم خون از دست رفته از فشار کاهش می یابد.

 کند. بیماری پیشرفت می ه این بیماران در این مرحله،شود. در صورت عدم رسیدگی ب بیقراری می
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 شوک شدید (severe shock:) 

دهد. در این مرحله فرد دچار کاهش هوشیاری و نارسایی  از دست می (2000ccدرصد خون بدن را )بیش  40ر این حالت فرد بیش از د

فرد تاکی کاردی و افت شدید فشار خون مشاهده می  می شوند و در anuria(، کلیه ها دچار gasping respiratory) شود تنفسی می

 شود.و مرگ منجر  cardiovascularاگر در این مرحله بیمار درمان نشود ممکن است به کلاپس  شود.

  درمان وmanagement  

درمان را شروع کنیم تا بیماری به مراحل پیشرونده پیشرفت نکند. درمان حداکثری شوک باید در  عاً علاوه بر دنبال اتیولوژی بودن،اید سریب

یک اورژانس مدیکال همراه با یک تیم تخصصی انجام شود تا امکان ارزیابی و شروع همزمان درمان وجود داشته باشد. در جایی باید بیماران 

تحت  ICUدر  باید این بیماران توانیم مانیتورینگ هایی را برای بیمار انجام دهیم. عموماًبررسی شوند که امکانات و منابع کافی داریم و ب

نکته کلیدی که در این افراد باید حواسمان باشد این است که ببینیم این افراد دسترسی مناسب داخل وریدی  مراقبت و درمان قرار بگیرند.

را انجام  شدید یِتهاجم احیای حجمِ برای این بیماران بگیریم تا سریعاً 18 یا16 سایزباید سعی کرد کاتتر وریدی محیطی با  دارند یا نه؟

 دهیم مخصوصا در بیمارانی که شوک توزیعی هایپوولومیک دارند.

Monitoring: .با استفاده از این موارد علت و شدت شوک را ارزیابی می کنیم 

ی برا) Blood CBC، Urine output، Respiratory rate، ECG، Oximetry-Pulse، Ultrasound ،ضربان قلب ،فشارخون

  X ray, CT،  )مایعات داخل شکم و لگن

Special Monitoring: 

 CVPکاتتر  واقع شود.تواند بسیار مفید  )فشار ورید ژوگولار( می central venous pressureاستفاده از  :Cardiovascularبررسی   -

سانتی متر آب باشد نشان  5است. اگر کمتر از  CVP، O2cm H 10-5کنیم. در حال نرمال کنیم و فشار آن را اندازه گیری می تعبیه می

)اختلال  قلب است Dysfunctionسانتی متر آب باشد نشان دهنده 12و اگر بیشتر از  ه این است که حجم خون کاهش یافتهدهند

 د قلب( ولی حجم ورودی به قلب نرمال است.کارکر

کنند یا با  های ریوی که حجم خارج شده از ریه را محاسبه میبا استفاده از کاتتر :)حجم خروجی از قلب( cardiac outputسنجش -

توانیم  آنالیز نبض بیمار، میو یا با استفاده از  کندبررسی  دتوان استفاده از اکوکاردیوگرافی داپلر که در واقع حجم های داخل قلبی را می

 خروجی قلب را بررسی کنیم.

، (2CO-2O) باز، آنالیز گاز های خونی و ، سرم لاکتات، اختلالات اسیدurine output ،هوشیاری :ها سیستمیک و آسیب ارگانبررسی  -

PH  خون وsaturation 2Mix venous O در حالت نرمال بین  )منظور از ورید های میکس، ورید اجوف فوقانی و تحتانی است( که

 کنیم. می ، را بررسی است 70تا  50

 که استفاده بالینی ندارد.زیر زبانیsublingual capnometry (co2  ) ،عضله 2Oبررسی میزان  :روش های جدید-

Guideline: ؛صورت است که باید علت درمان شود به اینمانی که بالای سر مریض هستیم، راهبرد ز Function  و فعالیت قلبی بهبود

ژن افزایش و تقاضا کاهش پیدا کند؛ به طور کلی عرضه اکسی این است که هدف از احیای بیماربافتی بهتر شود.  perfusionیابد و در نهایت 

کاهش یابد تا  sedationو  analgesiaبالا برود و از طرف دیگر  blood pressure و  content 2O ، cardiac outputبه عبارتی 

 مقاومت عروق سیستمیک کاهش پیدا نکند.

Fluid Therapy:  زمانی که میخواهیم برای مریض درمان را شروع کنیم احیای اولیه حجم برای برگرداندن خون رسانی بافتی باید انجام

 شود و برای درمان حداکثری حیاتی است.

 است. cc/kg 30مارانی که شوک سپتیک هستند حداقل حجم مایع مورد نیازدر بی -
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 ، بیشتر از همه در موارد شوک توزیعی و هایپوولومیک اتفاق می افتد.ءنیاز به احیا -

مایع به مریض داده  (bolus) بلوز%مضر است گاهی با احتیاط ممکن است به صورت 100در شوک کاردیوژنیک گمان نکنید که مایع  -

 crystalloid (, normal saline, ringerی حجم باید به صورت بلوز و تکه تکه و مقطعی باشد و ما از محلول های جایگزین شود.

lactate solution Hartman solution و محلول های )colloid کنیم. )مثل آلبومین( استفاده می 

حجم را باید با تزریق خون جبران  جواب ندهد و تداوم خونریزی داشته باشد، colloidو  crystalloidدر نهایت در صورتی که بیمار به  -

 هم همراه با جایگزینی حجم به بیمار داده شود.  FFP حجیم انجام شد باید پلاکت و transfusionزمانی که  کنیم.

کنیم،  دهیم و بیمار را بررسی می می قیقهد 10-5میلی لیتر مایع در  500-250در مرحله اول به بیمار  :fluid therapyپاسخ بیمار به 

دهد  مواردی که بیمار خوب پاسخ می پاسخ نداده است. یابد یا به صورت گذرا پاسخ داده و یا اصلاًار یا پاسخ داده و وضعش بهبود مبیم

ندهد ممکن است مریض در مرحله  پاسخ در مراحل اولیه شوک تشخیص و درمان شده و اگر به صورت گذرا پاسخ دهد یا اصلاً احتمالاً

Refractory اگر  گری است و استروئید داده می شود(است )مشکل در کمبود مایع نیست و علتش چیز دی کریز نارسایی آدرنال یا باشد و

ها را  اینوتروپمشکل حجمی با احیای حجمی برطرف شود ولی هایپوتنشن و خونرسانی بافتی همچنان نامناسب باقی بماند، وازوپرسور ها و 

 باید شروع کنیم.

 distributiveفتد و در شوک های ود انقباض عروق انتهایی اتفاق بیش ؛ باعث میو نورآدرنالین phenylephrineمانند  :وازوپرسور ها

 )سپتیک و نوروژنیک( که مقاومت عروق کاهش میابد بسیار کمک کننده است.

 cardiogenic shockدر  و دوپامین که Dobutamineدهند مثل  موادی هستند که انقباض و عملکرد قلب را بهبود می :اینوتروپ ها

 را افزایش دهد. cardiac outputکمک کننده اند تا بتوانند   severe septic shockو

 درمان های دیگر:

o باز باید اصلاح شود. و در صورت داشتن مشکل اسیدوباز، اختلال اسید  

o  .در شرایطی که مریض دچار شوک سپتیک است، تزریق آنتی بیوتیک را انجام می دهیم 

o یمار شک به نارسایی آدرنال داریماگر در ب ، hydrocortisone .و استروئید بدهیم 

o  در مواردی که مشکل قلبی وجود داردcatheterization  انجام دهیم تاoutput .ریوی، قلبی و بطن چپ را اندازه گیری کنیم 

o  2اگر بیمار مشکل نارسایی تنفسی دارد بایدNasal O  و support ventilatory  )را در نظر بگیریم.)به صورت تهاجمی و غیرتهاجمی 

o  برای اینکه بفهمیم نارسایی، داخل یا خارج قلب استCVP line .فشار ورید مرکزی( کمک کننده است( 

o شود. میکه درد باعث افزایش تقاضای قلبی  چرا رد را کاهش دادباید د 

o  در بیمارانی که درICU شوند حواسمان باید به عفونت های ثانویه و مراقبت های ویژه باشد. بستری می 

ضربان  صورت کلی فشارخون،خواهیم به  ، مییمه اآن را انجام دادشوک داشته است و تقسیم بندی کردیم و درمان متناسب با  بیماری کهدر 

نهایت هدف این است که بیمار علاوه بر شرایط بالینی از نظر آزمایشگاهی هم به حد نرمال  در حجم ادراری و وضعیت مغزی نرمال شود. قلب،

 باز جبران شود و موارد زیر هم به صورت گفته شده باشند. برسد یعنی لاکتات سرم نرمال باشد، اختلال اسید و

Urine output > 0.5ml/kg/hr، CVP 5-10 cmH2O، Central venous oxygen concentration>70%،  

MAP 65 to 90 mmHg 
 حتماً .شود مریض زودتر بهبود یابد در شوک، تشخیص سریع و به موقع بسیار مهم است چون هرچقدر زودتر تشخیص داده شود باعث می

 urine، وضعیت هوشیاری،از نظر ضربان قلب بیمار را باید د در بالین دقت کنیم. حتماًهای شوک که در مراحل اولیه اتفاق می افت signبه  باید

output  وMAP  .شوک همیشه با هایپوتنشن همراه نیست( و ممکن است  شوک مساوی با هیپوتنشن نیستدقت کرد باید  مانیتور کنیم(

دام و خوبی داشته و ان Circulation  ،9و8فشارخون   یکسری مریض هایی به صورت مزمن و ژنتیکی فشارخون پایینی داشته باشند و با

ریض تب داشته نتی بیوتیک در مواردی که مآ د. هایپوتنشنی که منجر به اختلال ارگان شود مهم است.شته باشنارگان ها عملکرد طبیعی دا

 تست خون ماند. اید منتظر کشت وتجویز شود و نب عاًسری علاوه بر مایع برای مریض طی یک ساعت از ورود بیمار باید ،و کانون عفونت دارد
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 آمبولی ریه 

در ساق پا یا  شود و بیشتر در اندام تحتانی مثلاً کسری زمینه هایی در بیماران وجود دارد که باعث مستعد شدن فرد برای تشکیل لخته میی

 این احتمال در اندام فوقانی بسیار کمتر است(شود ) تحتانی و لگن تشکیل می عروق عمقی اندام

باشد لخته کوچکتر اگر  د.نمی رو پولمونربه تنه  و سپس بطن راست به دهلیز راست، IVCاز طریق  این لخته ها از دیواره عروق کنده شده و

نشیند  شریانی ریه می وقیِعرشود و در شریان های ریه و بستر  پس لخته در ورید های عمقی تشکیل می ؛رود به شریان های کوچکتر می

در بطن چپ لخته تشکیل و کنده  در آمبولی شریانی مثلاً متفاوت است؛ peripheral کند. این حالت با آمبولی شریانی و عارضه ایجاد می

 amputationباعث نکروز انگشتان یا  ،اندام تحتانی یا فوقانی گیر کندشریان در این لخته  رحال اگ رود و شود و به قسمت های مختلف می می

 .شود

VTE  (Venous Thromboembolism)است یکل اصطلاح 2 شامل که است گرفته منشا دهایور از که یآمبول یعنی: DVT (Deep 

vein Thrombosis) و PTE (pulmonary Thromboembolism) 

 در که یآمبولهمچنین ممکن است  ؛است یسخت اریبس کار یویر یآمبول منشا صیتشخ اوقات یگاه که است نیا دارد تیاهم که یا مساله

 .  نشود یویر یآمبول لیتشک باعث جهینت در و نکرده حرکت محل خود از (DVT) افتد یم اتفاق یتحتان اندام

 low که یمارانیب در که است یحد در هیر یآمبول یکشندگ زانیم. دارد ییبالا ریم و مرگ زانیم که دارد تیاهم جهت نیا از یویر یآمبول

risk ،که یمارانیب در و باشد یم درصد 1 تا اش یکشندگ زانیم هستند High risk  بالا می رود درصد 50 تا یکشندگ زانیم هستند . 

 .است لخته لیتشک به مربوط ها علت از یکی ،شده فوتفرد  4 هر ازو  شوند یم هیر یآمبول به منجر ها نآ، چهارتا از DVT سیکده  هر از

   ؛است نوع 3 لخته لیتشک علل

1 .Stroke افتد یم اتفاق مغز در که  . 

2 .MI  انفارکتوس قلبییا 

3 .VTE (به  که است یموارد جمله از و افتد یم اتفاق هستند پزشک نظر تحت و یبستر مارستانیب در که یمارانیب در شتریب مورد نیا

 ( کرد یریشگیپ آن از توان یمخوبی 

Risk factor های تشکیل لخته 

  پایین تحرک علت به یقلب مارانیب. 1

 ( خون یفاکتورها یرو یماریب خود راتِییتغبه علت درمان و ) کنسرانواع  مبتلا به مارانیب. 2

  یچاق.3

4.ulcerative colitis و بیماری کرون 

5 .paraplegiaکه بیماری ؛ stroke ندارد حرکت اندامش 4 و کرده  . 

   تصادفات از یناش ای یجراح عمل از یناش یتروماها. 6

 یلبق یآمبول سابقه. 7

 "بسمه تعالی" درسنام 

گروه جزوه نویسی ورودی 

 زنجانپزشکی  98بهمن 

  جزوه شماره گروه

 11          11قلب جهای بیماری

 سرگروه   مبحث جلسه

و آمبولی پولمونری هیپرتنشن 
 ریه

 ناهید یگانه نام استاد

 نهایی ویراست  متدین دکتر تعداد صفحات

  زهرا محمدی/ هانیه صیادی  7
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   یباردار. 8

   یباردار ضد یداروها. 9

  سن شیافزا. 10

   (S و C نیپروتئ مثل) یخون یفاکتورها کمبود مثل یانعقاد اختلالات. 11

 تزریق خون.12

 

   )تریاد ورشو( لخته لیتشک عوامل

1 .Endothelial damage : ،مصرف سیگار، هیپرتنشن، جراحی ها

  تروما و کتترهای داخل عروقی می توانند سبب آسیب اندوتلیال شوند.

مثل  ثیار ؛دنمی باش یاکتساب ای یارث ملعوا :یریپذ انعقادش یافزا. 2

 ،کموتراپی ،کنسراکتسابی مثل ، S,Cپروتئین اختلال لیدن، 5فاکتور 

 یتحرک کم) یتحرک کم ،چاقی )به خصوص ماه های آخر(، یباردار

 و...( شود یمهم  endothelial damage باعث

3. Stasis  (خون انیجر)کندی 

 

 هیر یآمبول یولوژیزیپاتوف   

منتقل می  ریوی دیور به سپس شده لیتشک دیگری یجا در بلکه شودنمی لیتشک ریه خود داخل نیست و insituبه صورت  هیر یمبولآ

 آمبولی ها انواع مختلفی دارند؛ .باشد کرده ریدرگ را هیر عروق بستر از درصد 50 تا 30 از شیب که دهد یم یتر شیب عارضه یزمان شود و

 بزرگتر که ییها یآمبول .دوطرفه هستند معمولاً ،روند یم هیر یتحتان لوب به و کرده عبور هیر تر نازک عروق از و ریزترند که یهای یآمبول

 آن به که کنند یم ریگ pulmonary trunk در باشند بزرگ یلیخ که ییها یآمبول. دنکن یم ریگ main pulmonary انیشر در باشند

 .  دنشو یم ضیمر فوت و یکینامیهمود پسلاک به منجر نشود اقدام زود اگر و شود یم گفته Saddle Embolism ها

 جادیا (یخون خلطهموپتزی )دفع  جهینت در و شود یمی آلوئول داخل یزیر خون باعث و رود یم هیر یتحتان لوب به باشد، زیر یآمبول اگر*

 .  شود ینم جادیا یخون خلط هستند بزرگ یلیخ که ییها یآمبول در. شود یم

اتفاق میفتد  V/Q mismatch (Ventilation-perfusion) شود، یم مسدود به واسطه لخته یتوجه قابل طور به هیر عروق بستر یوقت

   شده است. مختل یرسان خونولی  گیرد انجام می هیر به واسطه یرسان ژنیاکس یعنی

 دهنده نشان نیا و است وهیج متر یلیم 120 چپ بطن داخل در یستولیس فشار و وهیج متر یلیم 20 راست بطن داخل در یستولیس فشار

 یعنی ابد،یم شیافزاپولمونری(  چهیدر از بعد فشار) راست بطن afterload یوقت. هستند تر نازک یلیخ راست بطن یها وارهید که است نیا

 در ابتدا ، پمپ کند.شده جادیای  لخته از بین را خون تاکند سعی می فشار با بطن .است شده بسته ریمسلخته در بستر عروق ریه است و 

و سعی در جبران و غلبه بر بارِ اضافه شده دارد ولی چون  رسد یم وهیج متر یلیم 50 ای 40 به مثلاً  ابدی یمافزایش  زین راست بطن فشار

 اتفاق TR (Tricuspid regurgitation) و دنریگ یم فاصله هم از دیکاسپ یتر ی چهیدر یها cuspاین بار ناگهانی اضافه شده است، 

 یکبدحاد  congestion و یتحتان اندام در ادمایجاد  باعث TRافزایش میابد(  wall tension) ابدی یم انبساط تسرا بطن یعنی فتدیم

 right ventricularو در نهایت آورد یم کم بطناز مدتی  بعد عتاًیطب تاثیرات این رخداد نیز به اندازه و شدت لخته بستگی دارد. شود یم

dysfunction کند پمپاژ تواند ینم گرید وداده  دست از را خودش ییکارا راست بطن یعنی ؛افتد یم اتفاق . 

 wall ← فتدیم اتفاق RV← TR (Tricuspid regurgitation)اتساع  ← ابدی یم یشافزا راست بطن Afterloadمرور مطالب قبل: 

tension  افزایش میابدبطن راست←Neurohormonal activation  مانند یمختلف یها نیتوکیسا دیتول باعث نیا کهرخ می دهد 
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Thromboxane A2 افتد یم اتفاق راست وکاردیم التهاب ← شود یم← 

در نهایت  ← می دهد رخایسکمی  و رود یم بالاتر RV ژنیاکس مصرف

 کاهش چپ بطن Preload ←پیدا می کند کاهشن آ output و RVانقباض

 چپ بطن در خون که دهد یم هل چپ سمت به را سپتوم RV رایز) ابدی یم

 ← دهد یم رخ کیستمیس خون فشار افت تینها در ← (شود وارد کمتر

Coronary blood flow یرسان خون ← ابدی یم کاهش RV توسط که 

Right coronary artery  سمت به ضیمر ← شود یم مختلانجام می شد 

 . رود یم شیپ مرگ و شوک

 

 ها یآمبول یبند میتقس 

1 .Massive PVE: ضیمر که است یزمان 

 کند، یم دایپ کیستمیس خون فشار افت

 رسد یم وهیج متر یلیم 90 ریز به فشار یعنی

 فشارش ،است بوده بالا اول از فرد فشار اگر ای

 ابد،ی یم کاهش وهیج متر یلیم 40 بیش از به

 15 مدت به خون فشار افت که یشرط به

 نیا علتهمچنین  باشد داشته ادامه قهیدق

 . نباشد عیما کمبود ای یتمیآر ،خون فشار افت

2 .Sub massive PVE :ریز ضیمر فشار 

 RV یول کند ینم افت وهیج متر یلیم 90

dysfunction ویتروپونین در  و دارد 

  افزایش یافته است.

3 .Small emboli :خون فشارهمچنین افت  و شود یمن مختل راست بطنعملکرد  و نمی یابد شیافزا یقلب یها میآنز که است یموارد 

 .شودنیز دیده نمی

*small emboli اگر یول شود یم حل مشکل نیوارفار و نیهپار با و ندارد یادیز ریم و مرگ massive 50 ریم و رگم ،نشود درمان 

 . کرد خارج را لخته کتترها قیطر ازیا  یجراحبا  دیبا نشود حل لخته اگر و ردیبگ صورت یفور اقدام دیبا حتما و بدهد رخ است ممکن درصد

 less درمان و داشتهتگی به وضعیت بالینی بیمار ی بسدارند و تعداد massive PVEدرمانی مانند  ها Sub massiveاز تعدادی 

aggressive ارندد. 

 

 Presentation آمبولی ریه 

 )هنگام نفس کشیدن درد احساس می باشد. دردهای پلورتیک ناگهانی و افت فشارخون می تنگی نفس عمدتاًآن،  symptomایع ترین ش

 .هستندد که بیشتر نشانگر آمبولی پریفرال و کوچک نتوانند از دیگر علائم آمبولی ریه باش می هموپتزی و ، تبشود( و پوزیشنال، سرفه

 د. نباش ( میmassiveبیشتر از علائم آمبولی های بزرگ ) syncopeو  substernalدرد قفسه سینه در ناحیه ی 

 وجود دارد. DVTشیوع کمتری دارد ولی در یک چهارم بیماران در برخوردهای اولیه امکان بروز  leg edemaدر بین این بیماران 
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 :modified Well’s criteriaبراساس تشخیص آمبولی ریه اثبات 

DVT (3  )دیگری( درکنار شک  تشخیص بیماری دیگری )علت -امتیاز

 100بالای  heart rate –امتیاز(  3یا آسم ) COPD ؛ مثلاًبه آمبولی

سفر طولانی مدت، به علت  کم تحرکی در یک ماه اخیر -تیاز( نیم ام )یک و

 سرطان. وپتزی، بدخیمی ویا آمبولی، هم DVTسابقه داشتن  ،جراحی

 /high probable امتیاز بگیرد، 6بیمار بیش از  بالا، criteriaبق اگر ط

high likelihood .است 

داشته و دچار تنگی نفس شده است و تشخیص  DVT فردی که سابقاً

 veryجراحی داشته باشد،  دیگری برای فرد مطرح نیست، به ویژه اگر اخیراً

high probable .است 

و  low probableروش تشخیصی، نحوه ی برخورد و مواجهه با بیمار 

high probable باشد. در مواجهه با یک فرد  بسیار متفاوت میhigh 

risk  باید حواسمان بیشتر جمع باشد؛ چون احتمال اینکه فرد از دست

 برود بسیار بالاست.

 :Geneva score criteriaبراساس  تشخیص

heart rate  سابقه  -امتیاز(  5) 95بالایDVT (4  )طرفه  ادم دو –امتیاز

طی یک ماه  جراحی در –امتیاز(  3سن بالا ) –امتیاز(  4اندام تحتانی )

 اخیر، بدخیمی، هموپتزی.

 باشد. مواجهه پزشک با بیمار متفاوت می criteriaبا دانستن این 

 heart rate، 50سن پایین  که باعث رد آمبولی ریه می شوند؛ مواردی

، امتیاز( 3)افیوژن پلورال وجود درصد،  95بالای  saturation، 100زیر 

اندام ادم نبود ، DVT سابقهنداشتن هموپتزی، سابقه مصرف استروژن، 

 اخیرجراحی و تروما و  تحتانی

 

 

 

 PESI scoreبراساس  باشد؟ در چه صورت وضعیت بیمار خطرناک می

(pulmonary embolism severity index) شدت بیماری ارزیابی می 

 (سوال مطرح شود simplified PESI scoreامکان دارد از ) :شود

 30)سرطان  –امتیاز(  10) جنس مرد –امتیاز(  70ساله،  70)مثلا  سن بالا

امتیاز(  10سابقه بیماری ریه ) –امتیازheart failure (10  )سابقه  –امتیاز( 

– pulse rate  امتیاز(  30) 100افت فشارخون زیر  –امتیاز(  20) 110بالای

– rate  متیاز(ا 20) افت دمای بدن –امتیاز(  20) 30تنفسی بالای 

 very high riskباشد،  125بالا، اگر امتیاز فرد بالای  criteriaبراساس 

 است.
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فشار  امتیاز( + 30) اختلال هوشیاری امتیاز( + 80) سال 80مثال: فردی بالای 

 احتمال مرگ و میر بسیار بالاامتیاز،  140= جمعا  امتیاز( 30) 100زیر 

 بیمار بسیار حائز اهمیت بوده است.درگذشته سن و اختلال سطح هوشیاری *

 انجام شود. بررسی و ارزیابی وضعیت بیمار باید سریعاً

 

 پاراکلینیکی روش های تشخیصی 

 )امروزه به این منظور استفاده نمی، آنزیوگرافی آنژیوگرافی CT، اکوکاردیوگرفی، چک کردن آنزیم ها، اسکن قلب، chest X-rayوار قلب، ن

باشد، کمک کننده  70)اگر فشار اکسیژن شریانی زیر  ABGباشد، کمک کننده است(،  90اگر زیر )cardiac MRI ، saturation( و شود

باشد. محصولی در خون است که هنگامی که لخته ای در خون تشکیل  گمنت های فیبرین ناشی از اثر پلاستین میفر= ) راست(، دی دایم

و  شود دی دایمر چک نمی برای تمام بیماران دچار آمبولی ریه، ؛شود تولید میر لیز کردن لخته داشته باشد، شده باشد و خود بدن سعی ب

 (شود بررسی می low probable , moderateدر کیس های 

)منتظر جواب دی دایمر  شود اکوکاردیوگرافی انجام می است، سریعاً high probableدر بیماری که احتمال آمبولی ریه بالاست و فرد *

 ، این بیماری مطرح نیست. نبودآمبولی تشخیص اگر  ؛شود درمان میو فرد شود  آنژیوگرافی قطعی می CTتشخیص به کمک  و ی مانیم(نم

 شود. انجام می انبساط بطن راست( مشاهده )از طریق کاردیوگرافیاکونداشته باشیم، تشخیص براساس در دسترس آنژیوگرافی  CTاگر *

*Gold standard آمبولی ریه،  تشخیصCT  است.آنژیوگرافی 

 

 داده شود.( برای بیمار باید پس از ارزیابی وضعیت عمومی، )تا لخته سریعاً حل شود ولیتیکین: فیبرmassiveدرمان آمبولی 

خطر بیشتری بیمار را  اگر .د. در این جا هم ارزیابی می کنیماندیکاسیون های مطلق و نسبی وجود دارخواندیم که کنتر  acute MIدر

نیم الی  نها فیبرینولیتیک را مثلاًدر آ است متفاوت است. acute MIاما نحوه تجویز با بیماری که  .ید نمی کند فیبرینولیتیک می دهیمتهد

 می دهیم. infusion ساعت بعد 24دوز اول را داده و  یک ساعت تجویز می کنیم ولی در اینجا

بیماری که در  .کردو لخته را از آنجا خارج  کردپولمونری را باز شریان  می توان تجویز کنیمدر مواقعی که نمی توانیم فیبرینولیتیک 

massive emboli در این مورد اعت های بعد از روز اول کمتر است؛در س مرگ و میر .ساعت اول بسیار تعیین کننده است 24 است کرده 

 .ار تا یک هفته می تواند دوام بیاورد و متوجه نشودبیم  small emboli. ولی در بیماری دقیقه و ثانیه نباید از دست برود
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و  catheter based thrombectomyرتی که نتوانیم به بیمار فیبرینولیتیک بدهیم و جراح هم در دسترس نباشد می توانیم ودر ص

 .انجام بدهیمساکشن لخته 

 (کنیم میصد در صد مثبت باشد، وقت را تلف ن D-dimer )اگر . اگر بالا باشدچک می کنیم D-dimerاست  low riskدر بیماری که 

 .تفی استمبولی ریه منال باشد تشخیص برای آنژیو می رویم و اگر نرمآ CTسراغ 

ECG: T inversion  در لید هایV1  تاV4  اتفاق

 RV strain چون بطن راست منبسط شده افتدمی

pattern و به شکل دهد  میT invert  خودش را نشان

باعث شده باندل  و طن راست بالا رفتهبفشار در  .می دهد

یا   completeبه صورت برنچ های راست 

incomplete .بلاک شوند (RBBB) 

تر هستند اتفاق در کیس هایی که شدید EKGتغییرات 

را به شکل  انفتد و در کیس های ضعیف تر خودشمی

sinus tachycardia ولی در موارد  نشان می دهد

اگر   EKGدر  .دیده شود AFشدیدتر ممکن است 

 شود. حد زیادی آمبولی ریه رد می تا دتاکیکاردی نباش

در این  منفی است پس AVL و Ⅰبالا لید  ECGدر 

 چپ انحراف محور قلب به چپ داریم( تروفی بطنوجود دارد. )در هایپر right axis deviationبیماری به علت انبساط بطن راست، 

بطن بودن فشار  تحتنشان دهنده   T3-Q3-S1) :نیز دیده شود sinus tachycardiaمبولی ریه به شرطی که در کنارش آتیپیک  موارد

 (است راست

 S1 : 1عمیق در لید  Sتشکیل 

 Q3:  3در لید  Qتشکیل 

 T3:  3در لید  T invertتشکیل 

 

Echocardiography: یا دردر بطن راست  و ممکن است خود لخته رانبسط است در اکو این بیماران بطن راست م pulmonary 

trunk زاد دیواره بطن راست درگیر است و  قسمت آولاًممع .ریه رفته اندا به بستر عروقی لخته های ریز در اکو دیده نمی شوند زیر .ببینیم

apex خیلی درگیر نیست. 

chest x ray: ممکن است مواردی را داشته باشد. sign 

Westermarck خونرسانی ،لختهتشکیل و  می شود دیده 

سکولاریته آن )چون شریان بسته شده و .کندکمی مختل می  را

  کاهش یافته است(

مبولی یعنی آ تدفاتفاق می wedge shaped infarctالت ح

peripheral شریان، باعث  قسمت دیستال تردر  ،است و لخته

 گردد. بسته شدن آن و سپس وقوع انفارکتوس می
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 دیده می شود.sign Westermarckو  oligemia (hypovolemia)، Hampton hump تصاویر بالادر 

 dilated pulmonaryباشد  16mmاگر انبساط بیشتر از  .بطن راست منبسط می شود پولمونری آرتری نیز منبسط می شودهمانطور که *

 .حساب می شود

ی نقص در پر نژیو است که لخته ها و حتآ CTگلد استاندارد تشخیص *

زه نمی دهد که آن قسمت لخته به ماده حاجب اجا .شدگی را نشان می دهد

 (فلش روبرو) .را پر کند

در بیمارانی و  ی شد اما امروزه کاربردش کمتر استاسکن ریه استفاده م قبلاً

 .باردارند از اسکن استفاده می شودل مشکل کلیوی دارند یا مثاکه برای 

  

  (از قسمت درمان سوالی مطرح نمی شود)درمان 

بعد از چند ) .که درمان انتخابی است آغاز کرد infusionبه صورت  هپارینضدانعقاد داروی ه محض تشخیص دادن درمان را می توان با ب

 (وع می شودرفارین شرروز وا

 .ک می دهیم و وقت را تلف نمی کنیمباشد از همان ابتدا ترومبولیتی massive high riskاگر کیس -

 . دهیم تا فشارش کمی بالاتر بیاید سرم می 500ccدر بیماری که فشارش پایین است -

فیبرینولیتیک  کاندید massive high riskبه شرط تشخیص سریع اکثر  اگر بیمار کاندید فیبرینولیتیک بود برایش تجویز می کنیم.-

 .ف بعدی دادن ضد انعقاد مناسب است. هدستنده

 .کنیم استفاده مینوراپی نفرین و دوبوتامین از برای تثبیت بیماری که فشارش پایین است اول سرم و سپس اگر لازم بود -

طول مدت  ؛وع می کنیمعد نیز وارفارین را شر. چند روز بهپارین انفوزیون شروع می کنیمlow and intermediate risk برای بیماران 

 unprovoked بیمار. در تاس unprovokedیا  (عامل ایجاد کننده را می دانیم) provokedدرمان با وارفارین به این بستگی دارد که بیمار 

. اگر در بیمار جویز می شودشش ماه ت وارفارین به مدت سه ماه تا نهایتاً provokedخر عمر بیمار تجویز می شود اما در بیمار آوارفارین تا 

provoked استن آعوارض  بیش اززیرا نفع تجویز  خر عمر وارفارین تجویز می شودآتا  ،رخ دهد مبولی مجدداًآ. 

که در کشور ما هم هست استفاده می  Apixabanو  Rivaroxabanخوراکی  د: به جای وارفارین داروهای نسل جدیتر تازه درمان های

  .شود
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Unstable Angina مشکل خاصی برای  ،بیمارانی هستند که جلسه ی قبل بطور مفصل صحبت کردیم و اگر تشخیصی هم داده نشود

 NTTگیرند و یک مبحثی است که در یک قسمت قرار می Unstable Angina  ،Non ST elevation MIکند ولی بیمار ایجاد نمی

بیمار بشود، به همین علت تشخیص این بیماران  مرگو  MIاند منجر به توهستند؛ بیماری هایی هستند که اگر تشخیص داده نشوند می

 باشد.بسیار مهم و حیاتی می

باشد؛ در بیمارستان، در تابلوی لیست بیماران، برای یک سری از بیماران، تشخیص یک تعریف بالینی می Unstable Anginaتعریف 

Unstable Angina سری تشخیص و برای یکMI بیمارانِ  نویسند.میMI درواقع ST elevation MI مشخص  آنها دارند و تشخیص

 یک تشخیص بالینی است.  Unstable Anginaباشد ولی می

ی سینه و بازوها که معمولا باشد؛ یعنی بصورت درد در قفسهمی Chest Painتیپیکال همانطور که گفتیم؛ یک  table AnginaSتعریف 

و  شود و معمولا با فعالیت، بدتر و با استراحتتوصیف می خفگیو  فشارو احساس  سنگینیصورت بلکه ب ؛بصورت درد توصیف نشده

TNGباشد.می آنژین صدرییابد. این دردی که گفتیم، درد تیپیکِ ، بهبود می 

که شامل تنگی  Equivalent Angina : وقتی که بیمار علائم آنژین صدری یا ؟گیردمی Unstable Anginaحال چه موقع بیمار تعریف 

های آنژین یا معادل  Equivalent Anginaتوانند از علائماینها می ی)که همه سرگیجه و از دست رفتن هوشیارینفس، تهوع، استفراغ، 

 ی اینکه :ئم باشد به اضافهاگر بیمار دچار این علا باشند( را نشان بدهد.

 .یا در کمترین میزان فعالیت اتفاق بیفتد اول :  این علائم در حالت استراحت-

ی اخیر باشد یا اینکه حالت هفته 6الی  4اس خستگی و ... در احسعنی این درد، تنگی نفس، سرگیجه، دوم : جدیدا ایجاد شده باشد؛ ی-

 افزایش یابنده داشته باشد:

  در هنگام فعالیت های خیلی سنگین این درد قفسه ی ی سینه بوده و فقط کند که قبلا فقط دچار درد قفسهیعنی مریض اظهار می

 .شودسینه را تجربه میکرده، اما اکنون با کمترین فعالیت هم دچار درد قفسه ی سینه می

  کشددقیقه طول می 20کشده اما اکنون ی سینه اش به عنوان مثال فقط یک ربع طول مییا اینکه قبلا درد قفسه. 

  باشد.قفسه ی سینه بوده است اما اکنون علاوه بر درد قفسه ی سینه دچار تهوع و استفراغ و تعریق هم می یا اینکه قبلا فقط دچار درد 

هفته ی اخیر افزایش یافته  6الی  4این درد ها در بیمار نسبت به  تعداد تکررو یا  زمان درد بیماریا  علائم بیماریا  شدت درد بیمارپس اگر  

  .باشدمی Unstable Anginaاین تعریف  ،یا استراحت ایجاد شده باشد restباشد یا اینکه در حالت 

وجود دارد؛ یعنی شدت ایسکمی انقدر  افزایش آنزیمیوقتی است که علاوه بر این تابلو، در آزمایش بیمار،  Non Stable MIاما تعریف 

فقط یک فرم  stable Anginaنسبت به  Non Stable MIبنابراین ه و افزایش آنزیم های قلبی شده است؛ بوده که باعث نکروزِ عضل

 است.   Unstable Anginaپیشرفته تر و یک فرم خطرناک تری از 

بخاطر کاهش  Demandو   Supplyبه اینصورت است که وقتی تعادل بین  Non Stable MIو  Unstable Anginaپاتوفیزیولوژی 

Supply  یا افزایشDemand شود که سبب ایجاد ایسکمی می اتفاق بیفتد، باعث ایجادUnstable Angina وNon Stable MI 

 "بسمه تعالی" درسنام 

گروه جزوه نویسی ورودی 

 زنجانپزشکی  98بهمن 

  جزوه شماره گروه

 4و2          12جهای قلبیبیماری

 سرگروه   مبحث جلسه

 کرمیپویا  – نگین فرهادی نام استاد 2ایسکمیکهای بیماری

 نهایی ویراست مددیدکتر  تعداد صفحات

 خامدیسپیده  –نجفی گین ن  36
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شود و باعث افزایش شدت تنگی اضافه شدن یک پلاک آرترواسکلروتیکی است که برروی آن ترومبوز سوار می ،شود که شایعترین علت آنمی

 شود.و ایجاد ایسکمی می

Unstable Angina نوع اولیه بخاطر کاهشدارد ویک نوع ثانویه در تعریف، یک نوع اولیه : Supply و نوع ثانویه یعنی یک علت ثانویه

بود بصورت ناگهانی این فشار افزایش پیدا کرده و تبدیل به   40برروی  120شود؛ مثلا بیماری که قبلا فشار آن می Demandباعث افزایش 

 شود.و فرد دچار ایسکمی میمیشود؛ یعنی بصورت ناگهانی باری که بررروی قلب هست دو برابر شده  240

 140عدد بوده است که بصورت ناگهانی فیبریلاسیون دهلیزی پیدا میکند و ناگهان ضربان قلبش به  70یا فردی که قبلا ضربان قلبش 

کرده و مشکلی کند؛ بنابراین فردی که تنگی کرونر داشته بصورت طبیعی زندگی میبرابر افزایش پیدا می 2رسد. یعنی میزان نیاز قلبی، می

شود که دیگر نتواند رود و میران نیاز به اکسیژن افزایش میابد و این تنگی باعث میهم نداشته است اما بصورت ناگهانی ضربان قلبش بالا می

 میزان اکسیژن رسانی مورد نیاز به قلب را ایجاد کند.

 تبدیل کنند عبارتند از: Unstable Anginaتوانند فرد را به بنابراین عوامل ثانویه ای که می

 : آنمی (1

a. داشته، یکدفعه 14مثلا فردی که قبلا هموگلوبین GI bleeding شود.می 6کند وهموگلوبینش پیدا می 

b.  شودنمی باعث ایجاد مشکل در وی میکرده است ولی این آلامت ایجاد نمیدرصد داشته که برای بیمار ع 80یا  70یا تنگی. 

c. بنابراین  ؛شودد و بعد نیاز به اکسیژن بیشتر میروکند و ضربان قلبش بالا میکند یا تب پیدا میکاردی پیدا مییا فرد به هر علتی تاکی

 .شودمی Unstable angina بدون اینکه شدت تنگی بالا رود دچار

 باشد.می demandو دومی به دلیل افزایش  supplyاولیه ناشی از کاهش :  درنتیجه دو قسمت اولیه وثانویه دارد*

 دخیل باشد شامل:Unstable angina  چند عامل دیگر می تواند در پاتوفیزیولوژی

فردی که تنگی هفتاد هشتاد درصد دارد ولی بر روی این تنگی یک اسپاسم هم سوار می شود و این تنگیِ هفتاد هشتاد درصد)که در حالت 

که به آن کرونری اسپاسم یا  شوددرآمده و فرد دچار علامت میدرصد  99-95استراحت بدون علامت می باشد( به صورت تنگی 

prinzmetals variant angina .گفته می شود 

و بیشتر در رونده این تنگی افزایش پیدا کند یا همچنین فرد ممکن است قبلا تنگی هفتاد هشتاد درصد داشته باشد ولی به صورت پیش 

شود. این افراد دچار ری استونوز و تنگیِ داخلِ استنت ها هستند. این بسته شدن مجدد ، دیده میاندها، کسانی که قبلا استنت گذاشتهنتاست

 کند.می Unstable anginaاستنت ها یا ری استونوزیس با سرعت اتفاق می افتد و فرد را مستعد 

 گیرند:رافی قرار میشوند و تحت آنژیوگوقتی  که بستری می nonstablation MI ,  و Unstable anginaبیماران 

 ،دچار تنگی بوده  left main coronary arteryدرصد موارد  5در  -

 درگیر هستند.  LAD , LCX , RCAهستند؛ یعنی هر سه کرونر   three vessel diseaseدرصد موارد  15در  -

 ،درصد موارد فقط دوتا از این رگ ها درگیرند 30در  -

 ز این کرونری ها درگیری دارند.درصد موارد فقط یکی ا 40و در  -

 microvascular ،درصد موارد هم هیچ گونه تنگی در عروق کرونری وجود ندارد و این ها همانطورکه قبلا گفته شد 10همینطور در  -

angina ست همانند بیماران دارند و علائم آن ها ممکن اUnstable angina  .باشد 

   تنگی هایی که در بیمارانanginaUnstable  های بیماری شود یک مقدار با تنگیدیده میstable angina .متفاوت است 

پس بنابراین ممکن  شود؛شود و بر روی آن ترومبوز سوار میشوند، یک پلاکی پاره میمبتلا می Unstable angina  در بیمارانی که به -1

کدام یک از این تنگی مختلف داشته باشد. ولی ما باید بگردیم و ببینیم که  است آن فرد به طور همزمان چند تنگی در چند عروق کرونریِ

 . ها برای بیمار علامت ایجاد کرده است

شود را درمان کنیم. لیژن های بعدی در نامیده می لیژن متهمیا   culprit lesionکند و ما باید آن تنگی که برای بیمار علامت ایجاد می

 MIممکن است که در آینده تبدیل به  ،درمان نشوددر صورتی که اگر این لیژن متهم  تحت درمان قرار بگیرند.توانند د میزمان های بع

 شود.
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  گرافی دیده می شوند، دارای سطوح صاف هستند ولی در بیماران، وقتی در آنژیووجود دارند  stable anginaپلاک هایی که در  -2

Unstable angina  این ها به صورتeccentric  هستند؛ یعنی بجای اینکه از دو طرفِ رگ، در کل جدار رگ تنگی ایجاد شود، فقط در

یک طرف رگ تنگی وجود دارد و این ها مستعد این هستند که رگ پاره بشود و برای بیمار علامت ایجاد کنند.سطح اینها کنگره دار بوده و 

دهنده این باشد که آن قسمت ها دچار پارگی شده اند و این ترومبوز روی آن  سطح صافی ندارند)سطح شان خشن است( که میتواند نشان

در  MIها سوار شده و ممکن است در صورت رها کردن این ترومبوز، مجددا روی قسمت های پاره شده ی اینتیما قرار بگیرد و باعث ایجاد 

 .آینده برای فرد بشود

 در بیمارانکند. وقتی داخل رگ را ، داخل رگ را بررسی میمثل اندوسکوپه ک ( یک وسیله ای استangio + scope) آنژیوسکوپ*

Unstable angina  ا این وسیله  نگاه می کنیم، می بینیم که یک بwhite thrombi  وجود دارد؛ یعنی پلاکت ها به یک پلاک پاره شده

که این ها معمولا  ،هستند  RBCرومبوز قرمز هم داریم که پر از ل آن یک تاند. در مقابترومبوز سفید برای ما ایجاد کردهچسبیده اند و یک 

 .شود( دیده میST elevalion MI) STEMIدر بیماران 

دهیم، ممکن است چند پلاک دیده بشود، درنتیجه، این افراد ممکن را تحت آنژیوگرافی قرار می Unstable anginaوقتی ما بیماران *

 باشند. داشته vulnerableاست چند پلاکِ  

که بیمار می رود  (بیست درصدی نیز داردیک پلاک ده  این بیمارگیرد )که یک پلاکش امسال تحت آنژیوبلاستی قرار می است بیماریمثال: 

شود که آن پلاک ده بیست درصد به یک پلاک نود درصد تبدیل شده است، گیرد و مشاهده میماه دیگر مجددا تحت آنژیوگرافی قرار می 6و 

بینیم که یک تنگی ده بیست درصد وجود دارد و این بیمار می رود و یک سال دیگر با گیرد. دوباره میدوباره تحت آنژیوبلاستی قرار میپس 

Unstable angina  یا MI پس ممکن است فردی که درصد شده است؛  90پلاک ده درصد،  بینیم که دوباره آنکند و میمراجعه می

 مختلفی داشته باشد.  vulnerable ، پلاک هایای بیماریِ رگ های کرونری را داردعلائم یا ریسک فاکتوره

در سطح یک   erusionیا   raptureبه این صورت هست که یک پلاک دچار  Unstable angina همانطور که گفته شد پاتوفیزیولوژی

 .کندمی میی قلب شده و ایجاد ایسکاز عضله به آن قسمت supplyپلاک می شود و روی آن یک ترومبوز سوار شده و باعث کاهش 

 شود چه اتفاقی میافتد؟ می  raptureوقتی که یک قسمتی از پلاک دچارسوال: 

 وقتی که راپچر می شود، ترومبوز روی آن قسمت سوار شده و دو آبشار، فعالیت خود را آغاز می کنند. 
 یکی پلاکت ها هستند که نقش اصلی را دارند . 1

   endothelial disfunctionیکی هم آبشار انعقادی است که فعال میشود و باعث ایجاد ترومبوز میشود. اولین قدم در تشکیل ترومبوز . 2

 می باشد. endothelial injury یا 

شود باعث می   erusionیا   raptureهمانطور که گفتیم اندتلیوم، عملکرد فوق العاده ای در داخل عروق دارد، هروقت این اندوتلیوم دچار 

 von Willebrandو این پارگی که اتفاق افتاده باعث میشود که( این پلاکت های در سطح خون،  به فاکتور  Distruptionشود) که این 

 و کلاژن سطح زیرین لایه ی اندوتلیوم بچسبد.

لت غیرفعال به حالت ق افتاد این پلاکت ها از حامیچسبند، وقتیکه این اتفا von Willebrandبه 1bپلاکت ها از طریق گلیکوپروتئین 

دارند و با فعال شدنشان، شکل دیسکوئید یا منظم خود را از دست  دیسکوئید منظمشکل  فعال درآمده )یعنی اینکه پلاکت های غیرفعال،

شود(. دگرانولیشن می ،داخلشان وجود داردکه ی یهاشوند که سبب آزادشدنِ گرانولداده و به یک سری اشکال زاویه دار و غیرمنظم تبدیل می

شوند شوند، باعث می، سرتونین و... از داخل پلاکت ها آزاد شود، وقتی اینها آزاد میA2ترومبوکسان  ،ADP شود که اتفاق افتاده و باعث می

در سطح پلاکت های دیگر گلیکوپروتئین شوند که رسند سبب میهای دیگر میشده و وقتیکه این مواد به پلاکت که پلاکت های بیشتری فعال

IIpIIIa دن چند پلاکت به یکدیگر خواهد شدفعال شود و این گلیکوپروتئین باعث کراس لینک و بهم چسبی. 



4 

 دهد. قسمترا نشان می unstable anginaپاتوفیزیولوژی  وبرورشکل 

ی مرکزی بزرگ و یک فیبروز کَپ اول یک پلاکی است که دارای هسته

شوند که در ادامه وقتی عوامل تحریکی بالا باشند، باعث می نازک است

قرار  سطح خونکه اندوتلیوم دچار پارگی شده و پلاکت هایی که در 

در حال  ،از قسمت دچار پارگیو  (شود)در شکل پایین دیده میدارند

چسبند افتد و به این قسمت میاتفاق می distruption ،باشندحرکت می

ها این ترومبوزد و در ادامه ممکن است نشوترومبوز می و باعث تشکیل یک

دستکاری شوند و )مثل بالون زدن، آنژیوبلاستی،گذاشتن استنت و..( 

ممکن است کنده شده و آمبولیزه شوند و به سمت میکرووسکولار بروند 

 و باعث ایجاد آسیب در قسمت های میکرووسکولار شوند. 

اتفاق می افتد؛  vulnerable plaqueای هست که در بیماران  این پاتوفیولوژی

وده، چه پرسد که وقتی در منزل در حال استراحت بیعنی اینکه بیمار از پزشک می

 unstableی حاد قلبی ) حمله ی قلبی یا همان چیزی باعث شده دچار سکته

angi  na ریسک ( شود: اتفاقی که در اینجا می افتد این است که وقتی فرد ،

دارد، پلاک های آرترواسکلروتیکی  croner arthritis diseaseفاکتورهای 

تشکیل میدهد و هرچقدر که تعداد ریسک فاکتورهای فرد بالا باشد این پلاک های 

سطح اینها شدند؛ یعنی اینکه در اینها میزان التهاب بالا بوده و وقتی  vulnerableمیشوند و وقتی که  vulnerable آرترواسکلروتیکی

ها,عوامل اینترفروژن ها(، داخل پلاک های آرترواسکلروتیکی بالا میرود، باعث فعال شدن یکسری آنزیم هایی TNF)یعنی؛ اینترلوکین ها،

که در فیبروزکپ میشوند که شامل کلاژناز ، کاتالاز ، پروتئیناز ، پپتیداز و . . . است و با فعال شدنِ این انزیم ها، کلاژن، پپتید و پروتئین هایی 

هستند آنها را تخریب کرده و وقتیکه تخریب در قسمت فیبروزکپ اتفاق افتاد، مقامت فیبروزکپ از بین میرود و کم کم باعث ایجاد 

دیستراپشن، تخریب و اروژن در سطح این پلاک میشود و در نتیجه باعث میشود این پلاک، پاره شده و برروی آن ترومبوز سوار شود و بیمار 

 یا انفارکتوس قلبی بشود.  unstable anginaدچار حمله ی قلبی ، 

دهد که چگونه در یک فردی که قبلا یک شکل بخوبی نشان می

پلاکی داشته ) پلاکی سفیدرنگ که وسط آن زرد و حاوی چربی 

درصد در کرونر فرد بوجود آورده است. تنگی  50میباشد (، تنگی 

درصد فقط ممکن است در فعالیت های بیش از حد معمول  برای  50

ین است که فرد ایسکمی ایجاد کند ولی اتفاقی که در اینجا افتاده ا

یک قسمت از پلاک، پاره شده و کلاژنِ سطح زیرین در معرض 

پلاکت ها قرار میگیرد و پلاکت ها به آن قسمت چسبیده و 

ن آبشار انعقادی و ترومبوز قرمز ، باعث فعال شداگریگیشن پلاکتی

کند، که که افزایش پیدا می در آن قسمت شده و این ترومبوز وقتی

که کل ) درصد ایجاد کند 95شود، ولی اگر بصورت ناقص رگ را ببندد و یک تنگی می stable MIد و فرد دچار بصورت کامل رگ را ببند

این دو خیلی نزدیک هم  MIو  unstable anginaشود؛ بنابراین در پاتوفیزیولوژی می unstable anginaرگ را نبندد( این فرد دچار 

(، اگر فرد درمان ه اهمیت ان را در اول جلسه گفتیمدچار شده ) ک unstable anginaه بخاطر همین هم هست که وقتی یک فرد ب ؛هستند

کند و باعث افزایش پیدا می ،درصد گرفتگی دارد 95یعنی این ترومبوزی که مثلا  ؛شودتوتال می ،نشود، این ترومبوزی که ساب توتال است

 .باشداهمیت می به همین خاطر بسیار با unstable anginaراین تشخیص بناب شود؛بسته شدن کامل رگ و فرد دچارانفارکتوس قلبی می
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باشد که گفتیم یکی از روش های بسیار می OCT وبرورشکل *

دقیق و یکی از تصویربرداری های داخل رگی است که تصاویر 

 دهد:داخل پلاک ها را به وضوح نشان می

، یک جدارِ رگ نرمال، که یک پلاکِ خیلی صافی در  aقسمت -

 دهد.سطحش وجود دارد را نشان می

، یک پلاکی که پاره شده و پلاکت ها برروی آن سوار  bقسمت -

 باشد.می سفیدشده اند را نشان میدهد؛ پس ترومبوز 

 دهد.، یک ترومبوز قرمز را در داخل رگ نشان می cقسمت -

 (دهدبصورت ساییدگی خود را نشان می unstable anginaر خانم ها ددهد. )ر نشان میییدگی را بیشت، خردگی یا سا dقسمت -

 .شودمی unstable anginaدر آقایان بیشتر باعث rupture، ولیدهش داده نشان پلاک آترواسکلروتیکیپاره شدن چگونگی  eدر قسمت -

  ها ی مختلفی وجود دارددر سطح پلاکت ها رسپتور: 

به کلاژن سطح زیرین اندوتلیوم  GP Iaکه از طریق  ،مربوط به کلاژن رسپتورِ . 1

 ترومبوز لازم است . مهم در مرحله اول برای تشکیل رسپتور، این میچسبد عروقی

این رسپتور را مهار می کنیم، این رسپتور  ،: وقتی توسط آسپرین TXA2رسپتور . 2

 پلاکتی جلوگیری میکند  aggregationو از  افتادهاز کار 

 پراسوگرلی و توسط دو داروبوده  ADP: که مربوط به  P2Y12رسپتور . 3

 از جلوگیری و ADPباعث جلوگیری از اتصال  کهمهار می شود  کلوپیدوگرل  و

 میشود.پلاکتی  aggregation تشکیل

متصل می  von willebrandکه به فیبرینوژن و :  GPIIb-IIIaرسپتور . 4

 ینگ و چسبیدن پلاکت ها به هم موثر است .کاین رسپتور در کراس لین .شود

 متصل می شود . von willebrandبه فاکتور :  GPIb رسپتور. 5

پلاکت ها به این کلاژن متصل می  ،آشکار می شود ،سطح زیرین وقتی که کلاژنِ 

بصورت مستقیم به  GPIa رسپتور که بدین شکل استمراحل این اتصال وند. ش

به کلاژن  von willebrandاز طریق فاکتور  GPIbو  شدهزیرین متصل  کلاژنِ 

و  داشته GPIbهم وضعیتی مشابه  GPIIb-IIIaسطح زیرین متصل می شود، 

و فیبرینوژن متصل میشود و از طریق این ها به  von willebrandفاکتور  به

 براین از طریق سه رسپتور مختلف پلاکت ها به کلاژن سطح زیرین رگ ها میچسبند.کلاژن سطح زیرین میچسبند. بنا

  دهد؛رخ میچه اتفاقاتی درونش  ،نشان می دهد که پلاکتی که فعال شده مقابل شکل*

،  ADPاین گرانول ها حاوی  .اتفاق می افتددر گرانول ها  دگرانولیشنابتدا 

گرانول های مختلفی میباشند که که آزاد شدن آن ها باعث میشوند که سروتونین و 

  .ن قسمت فرا خوانده شوندو به آپلاکت های بیشتری فعال 

چگونه از طریق فیبرینوژن، دو پلاکت را  GPIIb-IIIaدهد که قسمت بالا نشان می

 به یکدیگر می چسباند

به کلاژن  مستقیمبصورت  Ibدر قسمت پایین شکل نشان میدهد که گلیکوپروتئین 

 سطح زیرین چسبیده است

پلاکت را دوباره به  IIpIIIaبه کلاژن چسبیده و این فاکتور، از طریق گلیکوپروتئین  von willebrandدهد که چگونه همچنین نشان می

 کند.سطح زیرین اندوتلیوم متصل می
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 : ارددعمل در تشکیل لخته دخالت و که هرد ارندددو عملکرد متفاوت ها پلاکت

میباشد که طی این فرایند کلاژن ها به سطح زیرین ساب  adhesionیکی  -

  .چسبنداندوتلیوم می

 .چسبندباشد یعنی پلاکت ها به یکدیگر میمی aggregationدوم  -

دارای عملکرد خیلی خوبی میباشد و  von willebrandدر هر دوی اینها فاکتور 

 )مثل بیماری نادری که این فاکتور وجود ندارد(فاکتور وجود نداشته باشد اگر این

لخته ها تشکیل نشده و فرد مستعد خونریزی میشود. بنابراین عملکردش در فرد 

شود، این پلاکت نرمال این است که وقتی آسیب، به یک قسمتی از بدن وارد می

، این عملکرد در  MIو  unstable anginaکنند ولی در بیمار آن جلوگیری میها به آن قسمت از بدن چسبیده و از خونریزی بیشتر 

شود.)وقتیکه این ادهیژن و اگریگیشن ایجاد میشود، چونکه باعث بسته شدن رگ و انفارکتوس میوکارد برای نهایت به ضرر بیمار تمام می

 (.است آسیب زننده باشد نجات یابد شود که فرد از یک خونریزی که ممکنشود، در فرد سالم سبب میبیمار می

به کلاژن سطح زیرینِ اندوتلیوم چسبیده و از طریق گلیکوپروتئین ،  von willebrand، از طریق فاکتور  Ibپلاکت ها از طریق گلیکوپروتئین 

 چسبند.کنند و به یکدیگر میبا یکدیگر کراس لینک می IIpIIIaهای 

و فیرینوژن von willebrandر دهد که فاکتوهم نشان میشکل مقابل 

آیند ) این عوامل داخل خون وجود دارند و در کنار پلاکت ها از کجا می

به صورت طبیعی این  کنند ولیدر داخل خون گردش می

ها در حالت فعال شده نیستند و هنگامی که پلاکت فعال گلیکوپروتئین

در خون که  von willebrandمیشود، رسپتورها فعال شده و فاکتور 

در حال گردش است به آن ها چسبیده و از این طریق پلاکت به کلاژن 

 .شود(سطح زیرین متصل می

  ما چندین داروی ضد پلاکتی داریم که هر کدام با یک

تشکیل ترومبوز بیشتر شوند پلاکت ها آن دو عملکرد ادهیژن و اگریکیشن خود را از دست داده و از مکانیسمی باعث می

 شود:جلوگیری 

باشد که در همه می آسپرینیکی از مهمترین این دارو ها . 1

 STABLEوUNSTABLE ANGINA  ، MIبیماران 

ANGINA شود. عملکرد این دارو بدین نحو است که تجویز می

که یکی از  A2از تبدیل اسید آراشیدونیک به ترومبوکسان

aggregator جلوگیری  ،های خیلی مهم در عملکرد پلاکتی است

 میکند.

است که شامل  GPIIb-IIIaدومین دسته، داروهای مهار کننده . 2

می باشد   tirofibanو  Eptifibatide ،abciximabداروی 

و روزانه و درحین  دردسترس بودهکه  Eptifibatideکه داروی 

 آن ها جلوگیری میکنند. aggregationو آنژیوبلاستی استفاده میشود. این دارو ها از بهم چسبیدن و کراس لینکینگ دو پلاکت 

کند و در شده و از تشکیل لخته جلوگیری می cAMPاست که باعث افزایش دی پیریدامول ،شودداروی دیگری که خیلی استفاده نمی. 3

 . ده استشاستفاده می CVAگذشته برای 



7 

را مهار میکند که دسته دارویی خیلی مهمی مانند کلوپی دوکرل ،   P2Y12دسته دارویی دیگر داروهایی هستند که رسپتورهای  .4

( میشود و از چسبیدن و P2Y12)که همان رسپتورهای  ADPاز دسته ای هستند که باعث مهار گیرنده های تیکلوپیدین و  پراسوگرل

 فعال شدن پلاکتهای جلوگیری میکند.

ل به شکل فعال ز شکل غیرفعادهد که یک پلاکت انشان می*شکل مقابل 

 :شود عبارتند از شوند پلاکت فعالعواملی که باعث می * :آیددر می

1 .ADP 

 A2ترومبوکسان . 2

ترومبین )یکی از اجزای مهمی است که در تشکیل لخته نقش مهمی . 3

 (.باشدکت غیرفعال به فعال میدارد،کار آن تبدیل پلا

 دهد؟ شود چه اتفاقی رخ میوقتی پلاکتی فعال می*

آیند. وقتی این حالت غیرفعال به حالت فعال در میاز   IIbIIIaرسپتورهای 

هایی که در سطح خون درحال حرکت هستند، در داخل رسپتورها  قرار گرفته )مطابق شکل( و باعث میشود که دهد فیبرینوژناتفاق رخ می

 ایجاد شود.  white thromboseها بهم متصل شوند و میخ پلاکتی یا پلاکت

دهد که طرف سمت چپ، پلاکت هایی هستند که حالت *شکل مقابل نشان می

دیسکی و منظم دارند و غیر فعال هستند ولی پلاکت های فعال شده در سمت 

آورند راست، حالت دیسکی خود را از دست داده و شکل زاویه دار و پای کاذب در می

شن و فعال شدن پلاکت کنند و باعث اگریگیو گرانیول های داخل خود را آزاد می

 شوند.های دیگر می

شود، )تحت وقتی که پلاکتی از فرمِ غیرفعال به فرم فعال تبدیل می*

 :، ترومیبن، سروتونین و  کلاژن(ADPتاثیر 

اگر یک پلاکت فعال شده، بدون درمان رها شود، باعث بهم چسبیدن 

درنهایت باعث  افتد؛پلاکتی اتفاق می aggregationشود و ها میپلاکت

 شود.بسته شدن رگ می

تورهای پلاکتی را با را درمان کنید و رسپ ولی در مقابل اگر شما آن

بلاک کنید،  tirofibanو  Eptifibatide  ،abciximab مانندداروها 

 شود.ای ایجاد نمیند بهم متصل شوند و هیچگونه لختهتوانپلاکتها نمی

 :شودشود دو مسیر طی میایجاد میوقتی که آسیبی در جدار عروق *

 coagulationمسیر  -1

 مسیر پلاکتی -2

برای مثال وقتی که سیستم  ؛گذارنداین دو مسیر روی هم تاثیر می

ترومیبن میشود. شود، در نهایت باعث تشکیل انعقادی فعال می

ها را  سطح زیرین رگ نیز پلاکت شوند. کلاژنِتبدیل میشود و پلاکت ها از حالت غیرفعال به حالت فعال ترومبین سبب تحریک پلاکتی می

 شوند.کند و باعث تبدیل شدن پلاکتِ غیرفعال به فعال میتحریک می

، ترومبین و سروتونین  A2  ،ADP، ترومبوکسان  ATPاتفاق بیفتد و  degranulationشوند که باعث می ،وقتی که پلاکتها فعال شدند

های دیگر و فراخوانی های دیگر اثر گذاشته و باعث فعال شدن پلاکتروی پلاکت ،د. وقتی این مواد آزاد شدندنواز داخل گرانول ها آزاد بش

 شوند.شوند و پیشرفت انعقاد را باعث میآنها می
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شود ،یعنی یک قسمتی از رگ دچار وقتی آبشار انعقادی فعال می

باعث  ،شودوقتی آسیب در اندوتلیوم ایجاد می آسیب شده است.

فاکتور بافتی . شودمی(  tissue factorآزاد شدن فاکتور بافتی )

غیر فعال به حالت  10 باعث میشود که فاکتور 7 همراه با فاکتور

 به فاکتور 9  شود که فاکتورفعال در بیاد یا از طرف دیگر باعث می

باعث میشود  8 فعال تبدیل شود که این خود  با کمک فاکتور 9

این عمل، باعث میشود که . به حالت فعال در بیاد 10 ردوباره فاکتو

ترومبین از حالت غیر فعال درآمده و پروتومبین به ترومبین تبدیل 

پروترمرومبین باعث تبدیل  ،وقتی پروترومبین تشکیل شد.  شود

 .شودشود و بنابراین انعقاد ایجاد میفیبرینوژن به فیبرین رشته های نازک می

 نعقاد جلوگیری میکنند در قسمتهای مختلف اثراتی میتوانند داشته باشندداروهایی که از ا. 

عملکرد  Fondaparinux  این  دارو ،به همراه. است  LMWH(low_molecular_weight_heparin)یا از مهمترین انها هپارین. 1

بنابراین آبشار اینجا قطع شده و از . ترومبین تبدیل کندو باعث میشوندکه فاکتور ده نتواند پروترومبین را به کنند فاکتور ده را مهار می

 .تشکیل لخته جلوگیری میشود

هم عملکردی دارد که باعث میشود از ایجاد لخته  standard heparinیا  unfractionated heparin (UFH)هپارین معمولی . 2

 .جلوگیری شود

است( که باعث direct thrombin inhibitors است )یک نوع   Bivalirudinاز داروهای دیگری که به صورت تزریقی هم  هستند،. 3

ترومبین یکی از مواردی . ترومبین عملکردهای متعددی دارد. هایی که فعال شدند را از طریق این داروها مهار کنیم میشود حتی ترومبین

 کنیم ؛است که ما وقتی مهارش کنیم از چند جهت به فرد کمک شایانی می

 .اینکه این ترومبین باعث میشود که پلاکتها فعال شود.وقتی پلاکتها فعال شد آبشار پلاکتی اتفاق میفتدیکی  -  

 .کنیم از تشکیل فیبرین جلوگیری میکنیم بنابراین عملکرد فوق العاده ای دارداز طرف دیگر وقتی ترومبین را مهار می -  

4 .Argatroban این دارو دسترسی نداریم و ازهمین عملکرد را دارد ولی ما به  نیزBivalirudin  استفاده میکنیم. 

5 .Dabigatran  همین عملکرد را دارد ولی خوراکی استنیز. 

 Rivaroxabanکنیم و عملکردی ماننداست که ما روزانه از آن استفاده می داروییLMWH  وFondaparinux   دارد ولی خوراکی است

 ).تزریقی اذیت کننده استفرم  اید از این دارو استفاده کنند از فرم خوراکی استفاده میشود چونو در بیمارانی که به صورت مزمن ب

Rivaroxaban  دارویی است که اخیرا برایunstable Angina نیا شکل وی آناتوم. داردی متعدی اجزا نیترومب( نیز استفاده میکنند 

 . است مهم اریبس ساختار

  یک ترومبین است.ی *شکل مقابل نشان دهنده

 است مهم اریبس ساختار نیا شکل و یآناتوم. دارد یمتعد یاجزا نیترومب

ی اجزا به تواندیم نهاآ قیطر از که داردی مختلفی ها Exosite نیترومب.

 فعالش ریغ ومتصل شده  نیترومب به تواندیم نیهپار. متصل شود مختلف

 نیترومبی آنت که شودیم باعث میکنیم قیتزر نیهپاری وقت نیبنابرا؛ کند

 تیفعال از نیبنابرا و کند دایپیش افزا برابر 1000 تا 100 عملکردش 3

 را تشیفعال تواندینم گرید نیترومب عملا و کندیمی ریجلوگ نیترومب

 . کند فعالا ر ها پلاکت تواندینمنیز   و کند لیتبدین بریف به را نوژنیبریف وبدهد  ادامه



9 

 3برابری آنتی ترومبین  1000تا  100هپارین از طریق افزایش .است نیهپار شودیم استفاده روزانه کهی مهمی لیخی داروها ازی کی نیبنابرا

ی قسمتها در و چسبدیم مختلفی زاجا و نیبریف به مختلفی رسپتورها قیطر از نیترومبباعث مهارشدن و عدم فعالیت ترومبین میشود. 

 .کند شرکت ود باش داشته عملکرد تواندیم لخته لِیتشک مختلفِ

 . ) (clot propagationشود بزرگ تواندیم کلات نیا شودیم لیتشک( clotی)کلاتی وقت*

 بهبزرگ شدن  نیا .کندیم بزرگ رای کلات، کلات به این شکل است که واقع در شدن بزرگ ؟چگونه است کلاتنحوه ی رشد و بزرگ شدن 

( ؛ترومبین، علت بیشتر تولید شدن auto amplification) داردیی افزا خود تیخاص نیترومب. است نیترومب العادهفوق عملکرد خاطر

 صورت به کهیی ؛داروها دیکنیمی ریجلوگ لخته انتشار و شدن بزرگ از واقع در دیکنیم مهار را نبیتورومی وقت نیبنابرا. ترومبین میشود

 هستندیی داروها ازدسته...  و Bivalirudin , Dabigatran مثلها(  direct thrombin inhibitors)کنندیم مهار را نیترومب میمستق

دیگری  و است خون سطح در محلولی ها نیترومبی کی میدار نیترومب دسته دو ما که)شد، مهار نیترومبی وقت. کنندیم مهار را نیترومب که

 داخل آزاد صورت به کهیی ها نیتورومب همتجویز میشود  فرد به داروها از دسته آن از کهی وقت.اند رکردهیگ ها لخته داخل کهیی ها نیترومب

 .ی شودریجلوگ ها لخته شدن بزرگ و انتشار از شودکهیم باعث( شوندیم مهار رافتادندیگ ها لخته داخل کهیی ها نیتورومب هم و هست خون

ی ول. میکن مهاری مقدار را نیترومب عملکرد میبتوان ما شودیم باعث وافزایش داده  3 نیترومبی آنتعملکرد  که است نیهپار،  گریدی دارو

 .نداردی اثر اند رکردهیگ ها لخته داخل کهیی انهاروی  و کندیم اثر هستند خون داخل محلول صورت به کهیی ها نیترومبی رو فقطهپارین 

 : شکل حیتوض*

ی تنگ کی که. دهدیم نشان را مختلفی نماها در ماریب کی یوگرافیآنژ

ی ول دارد وجودleft anterior descending artery رگ در دیشد

perfusion  99 ی،تنگ. در جریان است رگ ستالید به همچنان 

که  داشته وجود آنجای پلاک نیبنابرا و(sub totalی است )تنگی درصد

در تصویر سمت  .است شده سوار آنی رو ترومبوز و شده پاره پلاک

 شودیم دهید رگ جداشدن قسمت دری دیسف (LAO caudalراست)

 .است شده جادیا filling defectبصورت  لخته همان که

  خلاصه:پس بطور 

شود. بنابراین پرفیوژن همراه با یک تنگی بسیار ایجاد می sub totalیا  non occlusive thrombus  یک ترومبوز شود،پلاکی پاره می 

 خواهد شد.  ST evaluation MI امل و ناگهانی بسته شود فرد دچاراین رگ به صورت کشدید، وجود دارد.اگر 

یک پلاک آترواسکلروتیک زیر مربوط به فردی   IVUSتصویر آنژیوگرافی، هیستولوژی و *

شده است. در آنژیوگرافی مشاهده میکنید قسمتی که  unstable anginaاست که دچار 

ست که پلاکها نامنظم هستند و حالت کنگره با دایره مشخص شده است سطحی ا

 دار)نامنظمی( دارد و سفیدی هایی که مشاهده میشود، ترومبوز است

در قسمت هیستولوژی، لخته ها را داخل پلاکی که پاره شده است را نشان میدهد و در 

 نیز این پلاک را نشان میدهد IVUSقسمت 

 .شده است unstable Anginaمربوط به شخصی است که دچار  *شکلهای مقابل

دهد. در قسمتهای پایین )دیستال( در آنژیوگرافی  دیواره رگ را نشان می  IVUSتصویر 

دقت کنیم پلاکهای آترواسکلروتیک  IVUSحالت نرمال مشاهده میشود درحالیکه اگر به 

وجود دارد و کاملا سالم نیست. پلاک آترواسکروتیک یک پدیده منتشر است و همه رگ ها 

را درگیر میکند و در بعضی رگها به صورت سگمنتال، تنگی شدیدتر از سایر قسمتها است. 

 Eccentric اکسنتریک در تصویر سمت راست قسمتهایی که سبز رنگ هستند پلاکهای 

هستند. در پلاک های اکسنتریک در برخی قسمت ها پلاک رشد بیشتری داشته و برخی 
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مشاهده میشود که این نوع پلاک  Concentric کانسنتریکقسمتها رشد کمتر است. در سمت مقابل تصویر)سمت چپ تصویر(، پلاکهای 

 فوق، پلاک اکسنتریک و کانسنریک مشاهده میشود.، دورِ جدار رگ را  در همه قسمتها به یک اندازه درگیر میکند. پس در شکل 

  شرح حال و معاینات بیماریunstable Angina: 

halmark ِبالینی unstable Angina  ، است که به صورت درد  قفسه سینهدردretrosternal و بوده، که ممکن است در ناحیه گردن 

epigastrium نه درد.()ورت فشار و سنگینی و احساس خفگی آن را ذکر میکند انتشار یابد؛ یا در شانه دیده شود. بیمار به ص 

تهوع و استفراغ نمایان  گاستر،های آنژین یا معادلهای آنژین وجود داشته باشند که به صورت درد اپی equivalentبعضی اوقات ممکن است 

 (.شود نه خود آنژینمشاهده می آنژین Equivalentشود)یعنی در خانم ها بیشتر شوند )بیشتر در خانم ها مشاهده می

شود ولی اگر میزان در معاینات فیزیکیِ این افراد نکته خاصی وجود ندارد و فرد حالت نرمال دارد و معمولا مورد غیر طبیعی مشاهده نمی*

نطقه بزرگی را ، پارگی پلاک و ایسکمی شده است اگر م unstable Anginaایسکیمی خیلی زیاد باشد  و آن قسمتی از رگ که دچار 

کاهش خونرسانی  که این ها به دلیل ایسکمی زیاد وخونرسانی کند ممکن است فرد دچار تعریق، رنگ پریدگی و سرد شدن اندام ها شود  

  .شودها نیز کم میبه تدریج پرفیوژن اندام  ،و برون ده قلبی است. وقتی که برون ده قلبی کم شود

باعث  ،افتدشود. وقتی تحریک سمپاتیک اتفاق میمتوجه شده و باعث تحریک سمپاتیکی می CNSها کم شد، وقتی پرفیوژن اندام

vasoconstriction شود که پوست فرد، رنگ پریده و شود. بنابریان باعث میها می لات اسکلتی اندامشدید در عروق سطح پوست و عض

 سپس سرد شود.

بنابراین این افراد پوستی سرد همراه با تعریق دارند.  که باعث تعریق می شود؛ عرق می شودغدد  تحریک سمپاتیک باعث تحریک عروقِ

به این دلیل شکل می گیرد. فرد به تدریج  به دلیل تحریک سمپاتیک، دچار  ،گوییممی MI بنابراین عرق سردی که در بیمار ایسکیمی و 

رد را به سمت نارسایی قلبی ببرد ابتدا صدای دیاستولیک دیسفانکشن سینوس تاکی کاردیا می شود. اگر این ایسکیمی آنقدر زیاد شود که ف

 ایجاد شود. ریوی  rale)صدای چهارم ( و سپس سیستولیک دیسفانکشن )صدای سوم( قلبی را می شنویم و سپس به تدریج ممکن است که 

نهایت ممکن است آنقدر ایسکیمی وسیع شود وقتی ایسکیمی پیشرفت کند و زیادتر شود ممکن است که مریض دچار ادم ریوی شود و در 

که فرد دچار هایپوتنشن و افت فشار خون شود که این فردی که دچار افت فشار خون و در این حد ایسکیمی زیاد باشد در عرض چند دقیقه 

 تا چند ساعت اگر درمان نشود فرد از بین خواهد رفت .

 unstableنکته خاصی مشاهده نمیشود ولی بعضی مواقع ممکن است عواملی که  گفتیم که اغلب unstable Anginaدر معاینه بیماران 

Angina   راprecipitate    خیلی مهم است؛ فردی که تب  تبکرده، بتوانیم پیدا کنیم. در واقع حتما باید دنبال این موارد بگردیم. مثلا

باعث می شود فردی که  demandشده و افزایش  demandزایش دارد، تب در او باعث ایجاد تاکی کاردی می شود. تاکی کاردی باعث اف

شود. یا فرد قبلا دارای فشار خون نرمال بوده  unstable Anginaبوده الان تبدیل به   stableدارای تنگی در ناحیه کرونری بوده و قبلا 

دچار تاکی کاردی شده است )به خاطر آریتمی ،  بالا رفته و فرد به هر علتی demandالان دچار هایپرتنشن شده است. فشارش بالا رفته، 

 ،پیدا کرده است. به خاطر استرس تاکی کاردیو یا به خاطر آنمی،  تاکی کاردی سینوسی، به خاطر تیروتوکسیکوز، آتریال فیبریلیشن

 کیمی شود . دچار ایس بالا برود و فرد  demandمریض دچار خشم و عصبانیت و تاکی کاردی شده است(. این باعث شده که 

دچار ایسکیمی کند و فرد دچار درد قفسه سینه شود. بیماران  supplyیا برادی کاردی های خیلی شدید هم میتواند فرد را با کاهش 

) خون ریزی های دستگاه گوارش ( باعث می   GI bleedingبالا رفته و  demandتیروئیدی مخصوصا هایپرتیروئیدی باعث می شوند که 

درصدی زندگی می کرد، یک دفعه هموگلوبین  80یا  70بود و با یک تنگی  14شود که خونرسانی کاهش پیدا کند؛ هموگلوبین فردی که 

بود با هموگلوبین  stableدرصد  80، حمل اکسیژن نصف می شود و بنابراین فردی که با تنگی 7بشود  14افت پیدا کند. مثلا هموگلوبینِ 

 ، انستیبل می شود و در حالت رست و کمترین فعالیت دچار درد قفسه سینه شود .7

  الکتروکاردیوگرام بیمارانunstable Angina : 

 شود.مشاهده می ،ستابوده که وقتی فرد علامتدار  S-T segment depression و T wave inversion:شایع ترین اختلالات
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دردی ندارد، دراین حالت دقیقه خوب شده است و اکنون دیگر  10 گویددرخانه درد قفسه سینه داشته و بعدمراجعه کرده و میفردی : مثال*

 .سپس فرد دچار درد قفسه سینه شده و در الکتروکاردیوگرام نیز  مشخص میشود. الکتروکاردیوگرام نرمال است

 ـ بتا بلوکر TNG : درمان

 50) نرمال است ECG هستند و وقتی  dynamicپس این تغییرات؛ شودشده و دوباره الکتروکاردیوگرام نرمال میبعد از درمان درد ساکن 

 .دلیل بر سالم بودن فرد نیست( درصدبیماران

کند و در بیمارستان جزو   MIاست یعنی احتمال اینکه فرد ضعیفتری    predictorباشد، زیادتر فرد در  S-T depressionهرچه

 .شود بیشتر است expire یی های قلبی ونارسا

 spasmو سوار شدن یک subtotalشوند که علت آن وجود یک تنگی ST elevation درصد بیماران ممکن است به صورت گذرا دچار 10* 

شروع کنید فرد در عرض کمتر    TNGگیرید وب ECGکند که تا شما  MIشود فرد دچار درد قفسه سینه شده و روی آن است که باعث می

 داده است. ST elevationاست که روی تنگی شدید ایجاد شده است و   vasospasmبنابراین این فرد یک  .دقیقه از بین میرود 20از 

T wave inversion:  نیست و کمکی اختصاصیمیلیمتر باشد چرا که میزان کمترش  2 شایع تر است و باید حداقل عمق آن بیش از 

 بسیار مهم است. T waveبنابراین عمق  .نمیکند و در موارد غیر ایسکمیک هم ممکن است دیده شوند

 علت نرمال بودن ECGدرصد این بیماران ۵۰  در: 

1-ECG    استاندارد ،بعضی از territoryمیدهد. مانند ایسکرا به صورت خیلی خوب و واضح به ما نشان نمی هاleft circumflex 

artery    که در آن ECG  تواند گمراه کننده باشد.نرمال است.پس می 

اولیه نرمال است اما درد فرد همچنان ادامه دارد    ECGکند ووقتی فرد با درد قفسه سینه و علائم ایسکیمی مراجعه می: افتراقی تشخیص

که یا علائم بیمار کامل از بین برود و فرد بهبود پیدا کند  را تکرار کنیم و این کار را تا وقتی ادامه میدهیم  ECGدقیقه 30 تا 20 ما باید هر

سوم هیچ نشانه ای وجود ندارد و در  ECGشود و تشخیص داده شود )برای مثال تا  MIیا در سیر تکرار این الکتروکاردیوگرام ها فرد دچار 

ECG  چهارم به یکبارهMI یا یک تشخیص رخ میدهد .)alternative  بفهمیم درد قفسه سینه به خاطرمثلًا )پیدا کنیمAortic 

dissection  یا آمبولی ریه یا پنوموتوراکس بوده است). 

نشان داده نشود ولی فرد در آن قسمت دچار تنگی باشد و حتی ممکن است   ECGممکن است در LCX territoryهمانطور که گفتیم 

MI کرده باشد .LCX  خونرسانی قسمتهایpost  وlateral وhigh lateral    پس در این افرادرا دارد  قلبECG    استاندارد موثر و

به فرد دراز کشیده میگوییم به سمت شانه راست برگردد و  .را بگیریم  V9و V8و  V7های   Leadکمک کننده نیست و ما مجبوریم

 paravertebralو   nock scapulaو  post axillary long( از محل طبیعی برداشته و در قسمت های  V3و V2و V1) الکترود ها را

space  قرار داده و   6 و 5 دنده ای در همان سطح فضای بینV7،V8،V9   را ثبت میکنیم پس اگرMI در قسمتpost   قلب اتفاق افتاده

 .باشد تشخیص میدهیم

2- acute marginal branch  : 

نداریم که ای  leadزیرا  ؛شوداستاندارد نشان داده نمی ECGوسط ت ،است که اگر دچار تنگی باشد right coronary arteryای ازشاخه

تنگی های    V4Rو V3Rقرار داد. با این کار leadای سمت چپ سطح فضای بین دنده-، همپس باید در سمت راست نیز ،را نشان دهد آن

 .دهندرانشان می RVMIو  acute marginal branchموجود 

 Bio marker   بیمارانهای قلبی درNSTEMI and unstable Angina: 

 .شوندتروپونین اشاره کرد که امروزه استفاده می و   CK-MBتوان بهاز مهمترینشان می .نکروز عضله قلبی است یدهندهافزایش آنها نشان 

 .تروپونین برای نکروز میوکاردیال اختصاصی تر است

 .در این افراد بالا استمجدد  MI  وخطر مرگ بیومارکر ها نشان دهنده این است که افزایش *

وجود دارد که هرچه این میزان بیشتر باشد میزان ایسکمی بیشتر و   mortalityارتباط مستقیمی بین میزان افزایش تروپونین و افزایش

 .احتمال رفتن فرد در شوک و نارسایی قلبی بیشتر است
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ی افزایش جزئی تروپونین داریم،پس تروپونین اختصاصیِ ایسکمی نیست بلکه هر گونه در بعضی موارد ایسکمی در میوکارد وجود ندارد ول

 :ها عبارتند ازاین آسیب .آسیب عضلات قلب و نکروز سبب آزاد شدنِ تروپونین میشود

a. Myocarditis :شودو از بین رفتن برخی قسمتهای عضله قلب که سبب آزاد شدن تروپونین می التهاب. 

b. افزایش خروجی بطن راست ،موجب افزایش فشار و ایسکمی بطن راست و آزاد شدن تروپونین میشود :آمبولی ریه. 

 :یا ادم ریهcongestive heart failure (CHF ) بیماران دارای نارسایی قلبی -3

ر می آورد که باعث فشا sub endocardium بالا رفته و به  IV diastolic pressureشود زیادی که ایجاد می  validationبه علت

پس افزایش خیلی جزئی تروپونین، همیشه نشان دهنده سندروم حاد کرونری و تنگی کرونر ها .ایجاد نکروز و آزادشدن تروپونین میشود

پس افزایش تروپونین نشان دهنده  .تروپونین بالا باشد (positive-false) و ممکن است به خاطر هر یک از تشخیص های افتراقی نیست

 نیست. MIنکروز میوکاردیال است ولی همیشه نشان دهنده 

 مانندایجاد شود،  ممکن است نکروز به علل دیگری: 

1-chemotherapy   .اثر بعضی داروهای کموتراپی روی عضله قلب و مرگ سلولهای قلبی و سپس آزاد شدن تروپونین : 

2-transplant rejection :  را رد و سیستم ایمنی او عضله قلب را از بین برده و سبب آزاد شدن تروپونین میشودقلب این فرد ،پیوند. 

3-pericarditis .در پریکاردیت میوکارد زیرین تحریک شده و یک سری عضلات از بین رفته اند وسبب آزاد شدن تروپونین میشود : 

4-myocarditis  ت از بین رفته و سبب آزاد شدن تروپونین میشود.: در میوکاردیت نیز یک سری عضلا 

5-cardiac trauma  فرد دچار ترومایی در قفسه سینه میشود که به یکسری از عضلات آسیب میزند و باعث آزاد شدن تروپونین میشود :. 

 .نارسایی قلبی: باعث آزاد شدن تروپونین میشود  -6

 .ادم ریوی: باعث آزاد شدن تروپونین میشود -7

نارسایی قلبی و ادم ریه هم در قسمت های قبلی توضیح داده شده است که باعث افزایش تروپونین می شوند.تروپونین در افرادی که نارسایی *

 افزایش می یابد.severe chronic disease یعنی در افراد مبتلا به  ؛دارند 5و 4قلبی درجه ی 

شود و در افراد طبیعی این مقدار ازکلیه ها دفع می شود و وقتی در افراد نرمال چک د میزای افراد به میزان کمی آتروپونین در قلب همه

 سطح خیلی بالایی ندارد ولی در افراد با نارسایی شدید کلیه، تروپونین دفع نمی شود و داخل خون باقی می ماند در حالیکه این افراد ،شود

 کن است با ایسکمی اشتباه گرفته شود.زاد می کنند و ممهم مانند افراد نرمال تروپونین آ

c-reactive protein    از ازمایش های دیگری است که در بیمارانunstable angina علت گران بودن کیت های آن به شود.چک می

 شود.صورت اکادمیک و ازمایشگاهی چک میشود ولی به به صورت روتین چک نمی

 high-sensetive CRPکنید ی شما چک میرود و وقتدر این افراد بالا می CRPبنابراین  ؛تی التهابی اس*آترواسکلروز خود یک پدیده

 MI unstableعروقی و  –ی این است که این فرد التهاب در کرونرش بالا است و احتمال اینکه در آینده دچار عوارض قلبی بالا، نشان دهنده

 شود بالا است. 

به صورت ناشتا و روتین چک می  ،فردای صبح روزی که بیمار مراجعه کرده استدر unstable angina لیپید های سرم هم در بیماران *

 چک شود. unstable anginaو کلسترول هم به صورت روتین باید در همه بیماران  HDL/LDLشود و هم چنین 

شود و یچک م نیاست به صورت ناشتا و روتمراجعه کرده ماریکه ب یصبح روز یفردا  unstable angina مارانیسرم هم در ب یهادیپیل

 چک شود. unstable angina مارانیدر همه ب دیبا نیو کلسترول هم به صورت روت HDL/LDL نیچنهم

 Diagnostic evaluation 

 %20حدود  انیم نیکنند و از ایبه اورژانس مراجعه م نهیسیدرد قفسه تیبا شکا کایمرآ یمتحده الاتینفر در ا ونیلیحدود شش م سالانه

 نیندارد. مهمتر یبه عروق کرونر یها اصلا ربطآن %80 یهادرد نی. بنابراشوندیمداده  unstable angina صیها تشخنآ %25تا 

 عبارتنداز: %80 نیا یبرا یقافترا یهاصیتشخ

 شده است. انینما نهیس یدارند که به صورت درد قفسه یها مشکلات گوارشآن 35%

 است. chest false syndrome یو دردها musculoskeletal یموارد مربوط به دردها %30تا  25%
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 توانند باشند. یو پنوموتوراکس م هیر یبولآمو  Dissection aorta یبعد یهاو در رده

 CADاست که احتمال  نیوجود دارد، قدم اول ا  acute coronary syndromeمراجعه کرده و احتمال  نهیس یبا درد قفسه یفرد یوقت

 .میحساب کن likelihood نیرا در ا

Likelihood  بالا است؟ یدر چه افراد 

 دارد. مثلاً unstable angina یشتریب یلیمراجعه کردند با احتمال خ نهیداشتند و حالا با درد قفسه س stable angina که قبلاً  یافراد-

 فرد قبلاً نیکند که ایحالا با راه رفتن هم آن درد را حس م یول شدهیم نهیس یدچار درد قفسه دهیدودیم یوقت که قبلاً  دیگویم یفرد

 است.  unstable anginaو حالا   stable anginaدچار 

در  یدچار تنگ که قبلاً  یافراد-

کرونر بودند و الان با درد  یوگرافینژآ

اند، مراجعه کرده نهیس یقفسه

 یافراد درد، ناش نیدر ا نکهیاحتمال ا

 از کرونر باشد بالا است.

بار دچار  کیقبلا  دیگو یکه م یفرد-

MI   شده و همان درد را دوباره تجربه

است ممکن است دچار کرده

Unstable angina .شده باشد 

 یقلب ییکه قبلا دچار نارسا یافراد ای-

بلاک  ایو  دیجد یسکمیا کیبوده و الان  یوپاتیکارد یسکمیا کی نیاند ممکن است امراجعه کرده نهیشده باشند و الان با درد قفسه س

 کرده باشد. unstable anginaفرد را دچار  نیفعال شده باشد و ا گرید یجا کیدر  گرید

 Biomarkers شیافزا یمشاهده  ایفرد و  وگرامیدر الکتروکارد دیجد راتییتغ یمشاهده-

 .شودیم شتریباشد ب ی، کرونرنهیفرد مراجعه کننده با درد قفسه س نکهیرود و احتمال ایبالا م Likelihoodهرکدام از موارد بالا  در

با  شود.یم میتقس  high riskو   Intermediateو  Low  یاست که به سه دسته   Likelihood of unstable anginaفوق  جدول

 یقلب یهامینزآو  وگرامیکاردحال و الکتروتوجه به شرح

 .رندیگیها قرار مدسته نیاز ا یکیدر  مارانیب

Low likelihood :جز درد  یعلامت چیکه ه یفرد

 دیدهیم یسکمیفرد احتمال ا یبرا ندارد. نهیقفسه س

در  داشته است. نیمصرف کوکائ راً یشخص اخ نیو ا

 یهامینزآو  ناتیو معا وگرامیالکتروکارد ماریواقع ب

 دارد. یاختصاصریغ TI اینرمال و  ECGدارد و ینرمال

High likelihood: اند که قبلاً یافراد 

Documented angina سیاند و کداشته 

 یوبلاستینژآکردند و MIهستند و CADشده شناخته

افراد ممکن است در  نیاند.اکرده CABGاند و شده

کنند  دایپ MRدارند  یسکمیا یوقت نهیمعا

.Hypotension یویو ادم ر، rale ممکن است  یویر

 S-Tها آن EKGدر  شود.دهید ناتشانیدر معا
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Deviation و  دیجدT wave inversion شوند. یبستر دیبا وجود دارد و حتماً نیتروپون شیعلائم، افزا نیدارند و همراه ا یقیعم یلیخ 

Intermediate likelihood: که مشخصات  یافرادhigh risk  ییسن بالا شودیمشخص م دیریگیکه م یدر شرح حال یندارند ول 

 peripheralافراد ممکن است علائم  نیا ینهیاند. در معامراجعه کرده نهیاند و با درد قفسه سابتیشان مرد است؛ مبتلا به دتیدارند و جنس

vascular disease  در  یتنگ یشان داشته باشند که نشان دهندهدر شکم تیو بروئ دیکاروت تیبروئ شود. دهیدrenal artery   ایو 

 peripheral vascular disease یباشد نشان دهنده فیها گرفته شود که اگر ضعنبض اندام دیموارد با نیاست. در ا یشکم سمیآنور

 راتییتغ یسر کی ایاست و  بلیق  MI یاندهندهکه نش دینیبب Q کیها نآ وگرامیلکتروکارددر ا ایباشد.  PADدچار  تواندیفرد م است.

ST .دارند. ینرمال یهامینزآ دسته از افراد معمولاً  نیا مشاهده شود 

 :میحساب کن زیها را نآن سکیر دیبا likelihood unstable angina صیاز احتساب و تشخ پس

Low-risk ACS اند که  یافرادmortality ای myocardial infarction است. در %2روز کمتر از  30ها در ن آintermediate-

risk است و در افراد  %8تا %4 نیبhigh-risk 12%است. %30تا 

 حتماً intermediate-riskافراد  شوند.یم صیشدن تست ورزش ترخ یکرد و پس از منف یدر اورژانس بستر توانیرا م low-risk افراد

در  دیبا حتماً  high-riskافراد  .ردیگیانجام م زین یوگرافینژآ ازیو در صورت ن میریگیورزش مو بعد تست  شوند یبستر یدو سه روز دیبا

CCU یوگرافینژآ ریساعت اول تحت تاث 72 ایساعت اول و  24در  ایاول و  قهیدق 120ممکن است در  ماریب طیبه شرا وجهشوند و با ت یبستر 

 .ردیها انجام بگآن یبرا ونیسیو واسکولار revascularization، ین با توجه به آناتومآو پس از  رندیقرار گ

  شود.یم زیتجو یمونوتراپ نیریسپآپزشک فقط  risk-lowافراد   یبرا

در دهیم و انجام می  stress test و بعداً شود یم زیتجو هپارین و  clopidogrelبه همراه  نیریسپآ intermediate-riskافراد  یبرا 

 .شودیم یریگمیتصم ریخ ایدارد  ازین catheterizationدسته از افراد به  نیا نکهیمورد ا

 .شودیم زیتجو Glycoprotein IIb/IIIa یو  مهارکننده نی، هپارنیریسپآاز  یبیهم ترک high-riskافراد 

Early cardiac catheterization  ای early invasive strategy  را  هانیفرصت ممکن ا نیو در اول میدهیانجام م هانیا یبرا

 .میدهینجام ما revascularization شانیو برا میکنیم یوگرافیآنژ

 مارانیب یبرا صیتشخ یها روش Unstable angina 

 lowشدند و  low riskکه  یافراد میکنیآن را حساب م سکیاول ر میکنیم یرا بستر unstable angina مارانیب یوقت ابتدا

likelihood و  میکنیچک م ومارکریب م،یریگیم این افراد از وگرامیو الکتروکارد یستوریو ه میکنیم نهیرا معا هانیشدند، ا یسکمیا یبرا

 میتوانیدر اورژانس م میکن یبستر میتوانیم chest-pain unitرا در  هانی. امیکنیم یریگمیتصم ماریب رددر مو هاینا یجهیبا توجه به نت

 وگرامیالکتروکارد نکهیو ا میرینه تحت نظر بگ ایهست  کارنتیشود، علائمش ریم جادیعلائمش مجدد ا ماریب مینیبب نکهیرا در مورد ا هانیا

ساعت بعد از شروع علائم دوبار  12ساعت بعد از شروع علائم و  6-4 کیپیکه به صورت ت میکنیچک م ار یقلب یو مارکرها میریگیم الیسر

به  آیدیداشتم م نهیبار در خانه درد قفسه س کی دیگویم ضیتکرار نشد )مر اش مجدداًیمیسکی. اگر فرد علائم امیکنیچک م نیتروپون

که  دیکنیو مشاهده م دیکنیچک م نییبار تروپو 2 دیریگیم وگرامیالکتروکاردتا  4-3 دیریگیساعت تحت نظر م 12اورژانس و شما هم 

 نیاز ا دیتوانیساعت م 12نکرد( بعد از  دایپ یرانییتغ چگونهیه وگرامشینرمال شد و الکتروکارد شیهامیتکرار نشد و آنز نهیس یدرد قفسه

و اگر  میکنیمرخص م ییباشد با درمان دارو یو اگر منف میریگیم ی. تست ورزشمیو تحت استرس تست قرار ده  میریبگ یفرد تست ورزش

به  تواندیاست که م یاز موارد  CT angiography .میده یقرار م یکرونر یوگرافیو تحت آنژ یرا بستر ماریتست ورزش مثبت باشد ب

 کننده باشد.مکک noninvasive رتتواند به صو یم  nonstress  یاز تست ها یکیکننده باشد و کمک CADکردن  excludeشما در 

فرد دوباره مبتلا به  نکهیکه احتمال ا میبدان دیبا یعنی میرا محاسبه کن سکیر دیبا حتماً unstable angina مارانیشد که در ب گفته

دارد.  تیاهم یلیمورد خ نیشده چقدر هست که ا یبستر unstable anginaبار با   کیکه  یکند، در فرد MIدوباره  ایشود  یسکمیا

 MIو  یسکمیدچار ا ندهیآ یهاها و سالدر ماه فرد احتمالاً نیاست که ا نیدهنده امتعدد در کرونر نشان یها lesion وجود نیبنابرا

. ریخ ایهستند  stableکه وجود دارند  ییهاپلاک نیا نکهیو دوم ا ریخ ایپلاک وجود دارد  هانیا یوگرافیدر آنژ دید دیبا نیخواهدشد. بنابرا

شما  یوقت نی. بنابراریخ ایشود  یم recurrenceفرد دچار  نیا ندهیآ یهاماه ایها و است که در سال نیدهنده ادو عامل نشان نیا نیبنابرا
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به صورت  دیکه متهم هستند با ییها lesion ی. برادیانجام ده دیدوکار را با دیکن یم یبستر unstable angina کیفرد را به 

aggressive interventional approach ایو  شودیانجام م یگذاراستنت ای یعنی میهانجام د CABG تحت  هانیشوند اکثر ایم

stenting را  نهایهستند ا یدرصد70که کمتر از  ییهاپلاک هیبق ی. برارندیگیقرار م یوپلاستیو آنژaggressive medical therapy 

 دییگویها مبه آن یعنی دیدهیانجام م شنیکیفیمود سکیر نهایا بهو  دیکنیم زیو بتابلاکر تجو نیو آترواستات نیآسپر هانیبه ا یعنی میکنیم

کارها را انجام  نیا نیشان را کنترل کنند بنابرا ییغذا میرا ترک کنند، فشار خونشان را کنترل کنند، وزنشان را کنترل کنند و رژ گارشانیس

 unstable anginaو  MIدوباره دچار  ندهیآ یهاو سال هاتا قلب در ماه میدهیانجام م شانیبرا medical aggressiveو درمان  میدهیم

 نشود.) منتشر هست دهیپد کی یآترواسکلروز میگفت(فرد وجود دارد  یهاکه در کرونر ییهاپلاک هیبق یرو

 نیفرد بالا است بنابرا نیالتهاب در ا زانیاست که م نیدهنده انشان نیا نیباشند بنابرامان داشتهزممکن است که چند پلاک فعال هم افراد

 کیفرد  نیاست که ا نیدهنده انشان نیبالاست بنابرا اریکه سطحش بس دیکنیمشاهده م دیچک کن   high-sensitive CRP کی

CAD یو منتشر شرفتهیپ یلیخ (diffuseدارد بنابرا )فرد دچار  ندهیآ یهاها و سالدر ماه نکهیاحتمال ا نیACS بالاست. یلیشود خ 

 unstable angina  مارانیدر ب یتیمورتال زانیها وجود ندارد و مآندر  یمیآنز riseهستند که  یمارانیب unstable angina مارانیب

کوتاه مدت در آنها ممکن است از  یتیمورتال نیدچار مرگ شوند بنابرا هانیممکن است ا ندهیروز آ یس یو حدود دو درصد ط نییپا یلیخ

 کمتر است . یلیهستند خ STEMIو NSTEMIکه دچار  مارانیب

 NSTEMI مارانیمدت ب یدر طولان یول؛ کمتر است یمارستانیداخل ب یتیمورتال STEMI مارانینسبت به ب NSTEMI مارانیب در

اتفاق  مارستانیهر چه که باشد داخل ب یتیکند و مورتالیم STEMI ،MI ماریدارند چون ب یبالاتر یتیمورتال STEMI مارانینسبت به ب

 یهایچون تنگ NSTEMIاست. فرد  NSTEMIکه  یکم است نسبت به فرد یلیخطرش خ گرید شود یمرخص م یافتد و فرد وقت یم

 Suddenممکن است که دچارفرد  دیمرخص کن یوپلاستیفرد را بدون درمان و بدون آنژ نیاگر شما ا نیدر کرونرش دارد بنابرا یمتعدد

cardiac death نیاست. پس بنابرا لابا معمولاً یتی( در منزل شود و مورتالی)مرگ ناگهان  NSTEMI یلیخ یمارستانیخارج ب یتیمورتال 

 میدانیکه م میفکر هست نیبه ا شهیهم میکن یوگرافیآنژ میخواه یرا م NSTEMI  ماریکه ما ب یدارد. وقت STEMIنسبت به  یشتریب

 comorbidityکرده و  MIچند بار  لادارد و قب یدارد و سن بالاتر یشتریب یهایهست تعداد تنگ STEMIکه   یفرد نسبت به فرد نیا

condition  ًدوباره دچار  ندهیآ یهاها و سالدر ماه نکهیفرد احتمال ا نیا نیدارد بنابرا یویمشکل کل ایدارد  ابتید دارد مثلاUnstable 

angina است نسبت به فرد  ادیشود زSTEMI. 

 STEMI یدارد و وقت یرگشان تنگ کی معمولاً  هانیاز ا یلیکه خ میرویم دید نیاکثر موارد با ا میکن یوگرافیآنژ میخواهیم یرا وقت 

 بدون مشکل هستند.  عروق معمولاً هیشود بقیم یوپلاستیآنژ

 یها که اسکوربندrisk assessment نیاز ا یکی. میانجام ده دیبا  risk assessment دیکه با میگفت unstable angina  مارانیب در

با مرگ و  ماً یها بالا باشد مستقسکیر نیهر چقدر تعداد ا یوقت هانیهست که ا تمیآ 7است که شامل   TIMI risk scoreوجود دارد 

 high riskتوان انجام داد و در افراد یم عیسر یلیاست که خ یروش کی risk score نیارتباط دارد. ا یبعد یهایسکمیا کارنتیاحتمال ر

 کیدارند  ازیکه ن یافراد نیتواند مشخص کند و همچنیشما م یرا برا هانیا دیانجام ده یوبلاستیآنژ یدارند به صورت اورژانس ازیکه ن

 دیکنیرا حساب م  risk score نیشما ا نیبنابرا میکنیما مشخص م شانیرا برا هانیا دیانجام ده شانیراب یقو یلیخ یتراپکیترومبوتیآنت

به  تریقو یلیخ کیترومبوتیو آنت یضدپلاکت یو داروها دیدهیقرار م یوپلاستیتحت آنژ عیسر یلیدارند خ ییبالا risk scoreکه  یافراد

 .میکنیم زیتجو هانیا

در  یاست که شدت تنگ نیدهنده انشان نیا ردیگیم ییبالا یلیخ risk scoreفرد  یعنی دیدار یبالاتر یلیخ یهاسکیشما تعداد ر یوقت

 انیجر نکهیبالا هست و ا یلیها خترومبوز در رگ زانیبالاهست، م CADاکستنشن   زانیها در کرونر، م یبالاست و تعداد تنگ یوگرافیآنژ

 )مهم(.دهدیبه ما نشان م TIMI risk scoreهستند که  یتموارد موضوعا نیا ن،یاست. بنابراافتهیکرونرها کاهش  لخون داخ

 که در  ییهاتمیآTIMI risk factor :وجود دارد 

 افراد سن بالا پرخطرترند. نیبنابرا؛ کندیم افتینمره در کیسال فرد  65 یدر سن بالا سن:

 دارد. یدمیپیپرلیها -فشار خون دارد  -است  یابتیفرد د مثلاً  دارند: CADفاکتور  سکیکه سه ر یافراد
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 .شودیفاکتورها بالاتر باشد فرد پرخطرتر م سکیتعداد ر هرچه

 CABGتحت  ایشده باشد   PCI کرده باشد، MIشده باشد، یوگرافیمثلا فرد قبلا آنژ شناخته شده داشته است، CADکه قبلا  یفرد

 .شودیفرد پرخطر محسوب م نیمراجعه کند که ا نهیقرار گرفته باشد و الان با درد قفسه س

مصرف  نیهفته گذشته آسپر کی ی: فرد در طمراجعه کنند نهیس یو الان با درد قفسه کردندیمصرف م نیکه قبلا آسپر یافراد

 نیاست که آسپر یپرخطرتر از فرد کندیمصرف م نیآسپر نکهیفرد با وجود ا نیکرده. )امراجعه نهیس یکرده است و الان با درد قفسه

 نیدارد که ا یدتریشد کیوگرافیآنژ یتنگ فرد احتمالاً  نیاست بنابراشده  unstableدچار ن،یمصرف آسپر رغمیفرد عل ونچ کندیمصرف نم

 کرده است(. unstableفرد را 

 فرد پرخطر است. نی: اساعت گذشته دردش دوبار تکرار شده باشد 24فرد در 

 دارد. تیاهم اریاست بسساعت گذشته تکرار شده 24که در  ییزودهایتعداد اپ نیبنابرا*

 افتینمره در کیبوده و فرد  یدهنده پروگنوز بد: نشانمتر هم وجود داشته باشدیلیم مین یاز حت شتریب ST depressionاگر 

 .کندیم

 ST depression یبرا یول میرا بگذار ST elevation MI صیتشخ میهست تا بتوان ازیمتر ن یلیم 1حداقل  شهیهم ST elevation در

تا فرد پرخطر محسوب شود.  ستیوجود داشته باشد کاف ST Depressionخانه کوچک  کیاگر نصف  یعنیاست.  یمتر هم کافیلیم مین

 .میرینگ دهیرا ناد depression زانیم نیا تا میدقت کن یلیخ دیبا نیبنابرا

Cardiac markers :کندیم افتیدر گرینمره د کیها بالا رفته باشد فرد  میآنز زانیاگر م. 

روز  30که فرد در نآاست که احتمال  نیدهنده اهرچه نمره بالاتر باشد نشان میدهینمره م کیفاکتور  سکیر 7 نیبه هرکدام از ا نیبنابرا

 کند. افتیمحاسبه شده و فرد درمان در دیبا risk score نیبالاتر است. بنابرا ردیبم نکهیا ایشود  MI ایunstable angina دچار ندهیآ

 درمان  تیریمدunstable angina :شامل دو فاز است 

موجود  یپارگ میو نگذار میکن داریرا پا culprit lesion نکهیو ا میکه علائم فرد را درمان بکن میهست نیفاز به دنبال ا نیدر ا:  acuteفاز  

شده و فوت  Expireکند که ممکن است فرد  جادیا MIفرد  یشود و برا total یتنگ جادیشده باعث ا subtotal یتنگ جادیکه باعث ا

 .میکنیرا درمان م culprit lesionدر مرحله حاد  نیراکند. بناب

 ریکرونر را درگ یمنتشر است که همه جا دهیپد کیاترواسکلروز  دهی. )پدمیکنیم یریشگیپ یماریب شرفتیاز پ مدت: یدرمان طولان

 دیبا نیبنابرا میکن stentها راکل رگ میتوانیاما ما نم میکنیم stentشده بود را  culpritبود و  ادیاش ز یکه تنگ یقسمت کی (.کندیم

ها و تا در ماه میکن یریشگیپ یبعد یهاپلاک Erosionو  یو از پارگ میانجام ده هیو ثانو  هیاول یریشگی. پمیفاکتورها را درمان کن سکیر

 .نشود Unstable anginaو  MIفرد دچار  ندهیآ یهاسال

 culprit lesion ایرگ متهم  یوپلاستیآنژ ریو تحت تاث شوندیم یبستر کباری NSTE-ACSو  Unstable angina لیکه به دل یافراد

درصد، نصفشان  20 نیکه از ا کنندیمراجعه م Unstable angina ای MIدوباره با  ندهیسال آ میدرصدشان در سه و ن 20 رندیگیقرار م

 .شودیم جادیا یکرونر تنگ گریافتد و نصفشان در قسمت دیبود اتفاق مشدههکه گذاشت یاstentدر همان 

 :میدار یچند استراتژ unstable angina مارانیب در

 را دارا باشند: ریز طیکه شرا میگذاریدرمان را م نیا یافراد یبرا :conservativeدرمان  

 (.No recurrence of chest pain)  شودیتکرار نم گریشان د نهیعلائم درد قفسه س-1

 (.No signs of heart failureندارند ) یقلب ییعلائم نارسا-2

  .نرمال دارند وگرامیالکتروکارد-3

 آن ها بالا نرفته  نیتروپون زانیم-4
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تکرار  نهیعلائم درد قفسه س یبعد از بستر یول میدهیم unstable angina صیمراجعه کرند و ما تشخ نهیکه با درد قفسه س یافراد یبرا

و  conservativeدرمان  نیآنها بالا نرفته است بنابرا نینرمال است و تروپون وگرامشانیندارند. الکتروکارد یقلب ییو علائم نارسا شودینم

 .میدهیانجام م شانیبرا revascularizationو  میکنیم یوگرافی. سر فرصت آنژمیکنیم ییرودرمان دا

 شیافزا نشانیکه تروپون یافراد یساعت اول برا 72( در میانجام ده CABG ای یوپلاستیآنژ ای یوگرافی)آنژ :early invasive یاستراتژ 

 .میدهیانجام م Revascularizationو  یوگرافیآنژ افتی

 T inversion ای ST depression مینیبیم میریگیم ECGدارد و  نهیدارند فرد درد قفسه س ST change  Dynamicکه  یافراد

هستند که  high risk unstable anginaافراد  نیا نیبازگشتند. بنابرا راتییکه همه تغ میکنیمشاهده م شودیدارد. دردش که خوب م

 .ردیصورت گ شانیبرا Revascularizationو  وندش یوگرافیروز اول آنژ 3در  دیبا

 MIکردند و بعد از  MI کباریکه  ی(، افراد%40 ریاست )ز نیینها پاآ EFکه  یافراد ایدارند  60کمتر از  GFR ایهستند  یابتیکه د یافراد

وجود داشته باشد که بعد از دو روز اول باشد  یهرگونه درد MIبعد از ) Early post MI-angina ایبشوند،  نهیس یدچار درد قفسه 

اگر از دو روز تا  (،وجود داشته باشد. یدرد چیه دیساعت نبا 48بعد از  یساعت درد دارد ول 48تا  MI یعنی post MI-angina شودیم

صورت  شانیبرا Revascularizationو  رندیقرار بگ یوگرافیساعت اول تحت انژ 72 یحتما ط دیموارد با نیا ،دو هفته درد وجود داشت

و  رندیقرار بگ یوگرافیتحت انژ دیمراجعه کردند حتما با نهیس یقرار گرفتند و الان با درد قفسه  PCIماه قبل تحت   6که  یمارانی. بردیگ

که شما از انها  یافراد .دشدن یبستر نهیس یکردند و الان با درد قفسه  CABGکه قبلا  ی. افرادردیانها صورت گ یبرا شنیزیواسکولاریر

 ایهستند  high riskتستشان  ترسکه در اس دیو مشاهده کرد دیاسترس اکو انجام داد ای دیانجام داد یو اسکن قلب دیتست ورزش گرفت

 نها انجام شود.آ یبرا شنیزیواسکولاریو ر رندیقرار بگ یورافیتحت انژ دیساعت با 72 یافراد هم ط نیمتوسط دارند، ا سکیر

. دیقرار ده شنیزیواسکولاریو ر یوگرافیرا تحت انژ مارانیب دیکه شما با دآییم شیپ یموارد اورژانس یبرخ  unstable angina مارانیب در

دارد    unstable anginaکه  یماری. در بدیانجام ده یوپلاستیآنژ دیبا قهیدق 90در کمتر از  ST-Elevation MI مارانیشما در ب یعنی

تحت  یبه صورت اورژانس دیها هم با نیا نی. پس بنابرادیوقت دار شتریب قهیدق 30فقط  یعنی قهیدق 120است شما در عرض  ردهو مراجعه ک

 .رندیقرار بگ شنیزیو رواسکولار یوگرافیانژ

 موارد کدام ها هستند: نیا

 ماریب یکه شما برا یرغم درمانی. علرندیگیم یمکرر یو دردها شوندیم یکه بستر یدارند. افراد refractory anginaکه  یافراد یکی-1

 TNG کی دیکنیم یرا بستر ضی. مثلا شما مرشودیتکرار م شانیدارند و دردها    ST depression  , T inversion دیدهیانجام م

پس  شودیم  TI invert، ردیگیم نهیس یدرد قفسه  ضیبعد با وجود درمان مر ی قهیدق 20 یول شودیخوب م ماریبدرد  د،یکنیم زیتجو

 بشود. یوگرافیانژ یبه طور اورژانس دیفرد با نیوجود دارد ا مپتومیس کارنتیکه ر یوقت

مراجعه  نهیس یدارند، فرد با درد قفسه  یقلب یینارسا مئکه علا یافراد-2

و پس از  دیکنیم یبستر  unstable angina صیو شما با تشخ کندیم

نفس، رال  یتنگ ه،یادم ر ،یقلب ییبه سمت نارسا ضیمر دینیبیم یمدت

 هوجود داشت نهایکرد. هر کدام از ا دایپ شنیپنه شد، افت سچور یتاک ،یویر

 یمیسکیفرد ا نیو ا رودیم یقلب یینارسا میفرد به سمت علا  یعنیباشد 

ن قسمت باز شود آ. ردیاو انجام گ یبرا شنیزیواسکولاریر دیدارد و با دیشد

 خلاص بشود. یقلب یینارسا میفرد از علا نیتا ا

 دارند. کینامیهمود یداریکه ناپا یافراد-3

فرد را با  دارند.  life – threatening arrhythmiasافرادی که  -

unstable angina  بستری کردید و میبینید که علی رغم درمان

  (ventricular fibrillation)شما هی به بیمار شوک میدهید ایسکیمی
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 .زیاد اند از این دسته بیماران نیز میکند که  ventricular tachycardiaو بیمار هی 

 دقیقه باید برای انها ریواسکولاریزیشن انجام گیرد.  120س اگر افرادی با این مشخصات وجود داشته باشد زیر پ

 سینه مراجعه کرده از ان استفاده میکنیم. شما با توجه به ان معاینه ی بالینی اولیه و این الگوریتمی است که برای بیماری که با درد قفسه 

  شرح حالی که از بیمار میگیرید:

لا درد ایسکیمی نیست و انجام شود یا درد بیمار اص  reperfusionهست که باید برای او  STE-MI (ST-Elevation ,MI)بیمار یا 

برای )  ACS) acute coronary syndromeتشخیص های افتراقی صورت میگیرد که درمان های خاص خودش را میگیرد یا احتمال 

 بیمار مطرح میشود.

ی او شروع برای بیمار مطرح میکنید، بیمار را بستری میکنید و درمان های انژینی برا acute coronary syndromeوقتی شما احتمال 

را چک میکنید و استرس اکو برایش انجام میدهید. ریسک اسکور انجام میدهید. و با توجه به جواب اینها بعد  ECGمیکنید. تروپونین و 

است؛ شما ممکن است فرد را درمان دارویی   low riskتصمیم میگیرید که برای بیمار چه کاری انجام دهید. اگر علایم نشان دهد که فرد 

 ساعت تحت انژیوگرافی قرار میدهید که در شکل میبینید. 72ساعت یا زیر  24ید. یا مواردی که اورژانسی باشد باید زیر بکن

این الگوریتم هم نشان میدهد که بیماران 

unstable angina :را ما چگونه باید درمان کنیم  

هستند. افرادی    very  high riskافرادی که -1

دقیقه تحت انژیوگرافی قرار  120اند که باید زیر 

بگیرند. این افراد اگر در مراکزی هستند که قابلیت 

در ان وجود ندارد فورا باید به مراکز   PCIانجام 

 .منتقل شوند PCIدیگر برای انجام 

هم افرادی اند که گفتیم زیر   high riskافراد  -2

 نژیوگرافی قرار بگیرند.ساعت باید تحت ا 72تا  24

 nonهم میتوانیم درمان  low riskدر افراد  -3

invasive  .و درمان های مدیکال انجام دهیم 

برخورد  unstable anginaوقتی شما با بیماران  

میکنید بیمارانی هستند که جدیدا درد قفسه سینه 

گرفتند یا افرادی هستند که اخیرا درد هایشان 

یدا کرده پس این افراد را سریعا باید به بیمارستان منتقل کنیم تا مورد ارزیابی قرار گیرند. نکته مهم این است که این نسبت به قبل افزایش پ

بشوند (بطنی فیبریلاسیون=VF)  VFیا VTیا   MIافراد باید حتما توسط آمبولانس جابه جا شوند چون در مسیر ممکن است که دچار 

در او داریم اصلا توصیه نمیکنیم که با وسیله شخصی به بیمارستان برود و حتما باید با   unstable anginaپس مریضی را که شک به 

 امبولانس و وسایل احیا منتقل شود. 

 همچنین. میشود گرفته بیمار از  شد( داده شرح )که  فیزیکی معاینه و حال شرح ابتدا: unstable angina بیماران اولیه ارزیابی

 .شود چک تروپونین خون سطح و شود  گرفته  خون نمونه ساعت یک عرض ودر  الکتروکاردیوگرام بیماران این از دقیقه 10 عرض در باید

 .شود( میurinalysis)  UA و خون گلوکز و کراتینین الکترولیت، ،CBC شامل  دیگر اضافی ازمایشات

 تخت از خروج اجازه ندارد، فعالیت اجازه بیمار. باشد CBR یا bed rest باید حتماً  شود، می بستری  unstable  anginaبا که بیماری

 Sub تنگی که کسی و میکند پیدا افزایش او اکسیژن کند، نیاز می فعالیت که فردی که است این آن دلیل(. دستشویی برای حتی)ندارد 

total (شدید تنگی )به منجر فعالیت افزایش دارد، خود کرونری در MI شودمی آریتمی و.  

 تاکی ریه، قلبی، ادم نارسایی علائم  فرد اگر همچنین(.  درصد 90 زیر)باشد  پایین افراد این  saturation که شودمی تجویز وقتی اکسیژن 

 .شودمی تجویز اکسیژن باشد، داشته  ریوی پنه، رال
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  و شود می محسوب  vasoconstrictor خود اکسیژن چون. شودنمی تجویز اکسیژن معمول طور به باشد، نداشته وجود علائم این اگر 

 . کند بدتر را مریض حال و  کرده بیشتر را عروق تنگی  تواند می اکسیژن تجویز

 از سینه قفسه درد اگر یعنی. داشت خواهد را تخت از خروج اجازه فرد  برود بین از  شدن بستری  از بعد  ساعت 24 تا 12 فرد علائم اگر 

 .دارد فعالیت اجازه فرد باشد، برگشته الکتروکاردیوگرام تغییرات برود و بین

اول یک  ساعت 6تا  3خون ) تروپونین مرحله دو و الکتروکاردیوگرام مرحله چند بررسی از پس هستند، اگر low risk که افرادی در  

 اگر و داده قرار noninvasive stress testing عنوان تحت را افراد این نشد، مشاهده تغییراتی ،(ساعت بعد یک مرحله دیگر 12 مرحله،

stress test  کنیممی مرخص را افراد این  بود، منفی. 

 low افراد از حتی بنابراین( دارد وجود فرد در  MI بروز احتمال) .کنیم نمی مرخص  تست بدون سینه قفسه درد علائم با را بیماری هیچ

risk باید هم stress test شود گرفته. 

 درمان 

  ECG مداوم مانیتورینگ قدم، در دومین. است افراد این کردن (bed rest) رست بد ،unstable angina (UA) درمان در قدم اولین

 .(کند MI یا VF تخت روی فرد دارد احتمال چون). دهیم قرار افراد این برای

 .باشد نداشته(  ECG تغییرات یا درد) ایسکمی برگشت علائم گونه هیچ  24 تا 12 فرد اگر است مجاز( ambulation) مبولیشنآ

 .شودمی  ترومبوتیک آنتی و ایسمیک آنتی داروهای همزمان استفاده شامل درمانی دارو 

 درمان اول قدم در ها نیترات .شود می استفاده سینه و جلوگیری از بروز آنها قفسه های درد  بهبود و درمان برای  ایسکمیک آنتی درمانهای

 .شوند می استفاده درمان بعدی مرحله در ها calcium channel blocker و ها بلوکر بتا. شوند می استفاده

 Nitrates 

 pre کاهش به منجر این که شود می Venodilation به منجر ها نیترات. هستندUA ( unstable angina) برای درمانی قدم اولین

load کاهش به منجر  فرایند این .شود می وریدی بازگشت وwall stress   میکند پیدا کاهش اکسیژن به نیاز و شود می قلب . 

 wallو اکسیژن به نیاز کاهش به منجر همچنین نیز فرآیند این .دهد می کاهش هم را atrial dilation و after load همچنین ها نیترات

stress  به منجر همچنین ها نیترات .شودمی coronary  dilation  شودمی ایسکمی شدت کاهش به منجر  که شودمی. 

 های نیترات باید ،(دارد قلبی نارسایی علائم یا دارد بالا خون فشار بیمار) بماند باقی پایدار علائم ها، نیترات  زبانی زیر مصرف علیرغم گرا

 .کنیم شروع بیمار برای نیز را  تزریقی

 بیمار علائم  که وقتی تا دهیممی افزایش را دوز میزان  و کنیممی دقیقه شروع در میکروگرم 10 تا 5 دوزاز   را تزریقی های نیتراتدرمان 

 افراد این در فشار افت) باشد نداشته را دارو تحمل توانایی بیمار که وقتی تا یا (دهیم می میکروگرم افزایش 200 تا حداکثر) شود کنترل

 .(شود مشاهده

 مثل اینهیبیتور استراز فسفودی  مصرف  گذشته ساعت 48 در که فردی (:contraindication) کنترااندیکاسیون

(vardenafil,tadalafil,sildenafil)  می  که شود می خون فشار افت  به منجر  چون. باشد نمی نیترات مصرف به مجاز است، داشته 

 .باشد کشنده تواند

 شود: استفاده احتیاط با موارد این در باید نیترات

را شاهد بود در این افراد با توجه به از  RVMIمی توان  inferior MIبیماران با سابقه ی  3/1می باشد. در RVMIمهم ترین مورد  .1

در این افراد؛ در صورت تجویز نیترات که عامل کاهندگی بازگشت وریدی  preloadو در نتیجه کاهش  MIبه علت  RVدست رفتن عملکرد 

 میشود در این افراد با هایپوتنشن شدید روبه رو خواهیم بود و باید احتیاط لازم در نظر گرفته شود.محسوب 

2.severe aortic stenosis  

3.Hypertrophic cardiomyopathy   همراه باLVOT/left ventricular outflow obstruction at rest. 

 با رعایت احتیاط انجام میگیرد. TNGنیز تجویز  . دربیماران با آمبولی ریه با درگیری خیلی شدید4
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 Beta blockers 

 heartاصلی درمان آنتی ایسکمیک محسوب میشوند. تجویز خوراکی آن ها در ارجحیت قرار دارد و باید به میزانی تجویز شوند که پایه 

rate    حفظ شود. 60-50بیمار در محدوده ی 

داشته باشد و همچنان درد ادامه دار باشد،  heart rate 80-90بستری باشد و  CCUدر  unstable Anginaاگر بیماری با  سابقه ی 

 بیمار درمان کافی نگرفته است و باید دوز دارو را افزایش دهید تا ضربان قلب کنترل گردد.

لزوم به تجویز بتابلاکر به روش تزریقی است اما با توجه به افزایش ریسک  unstable Anginaقبلا در گاید لاین اشاره میشد که در بیماران 

 دارو امروزه تزریق وریدی آن توصیه نمیشود. intravenousشوک کاردیوژنیک متعاقب تجویز 

 Ca channel blocker 

و دیلتیازم  می باشد. از نظر عملکردی مشابه بتا بلاکر ها بوده و در زمانی که علیرغم تجویز بتابلاکر با دوز بالا  مانند   مثال آن مانند وراپامیل

کنترل نشده باشد از این رده ی دارویی استفاده میشود   heart rateمتوپرولول،کارودیلول، پروپرانولول علایم به جا مانده و یا تکرار شوند و 

 قلب را به حالت نرمال برگردانیم.تا ضربان 

یی همچنین در زمانی که در فردی بتابلاکر کنترااندیکاسیون دارد مانند افرادی که دچار آسم هستند؛ به جای بتابلاکر ها از این رده ی دارو

 استفاده خواهیم کرد.

 شامل: unstable Anginaداروهای دیگر در بیماران 

1- ACE inhibitor  توپریل و انالاپریلها مانند کاپ 

داشته و با خاصیت ضد التهابی خود میزان التهاب داخل پلاک های آترواسکلروز را کاهش  plaque stabilizerاستاتین ها که حکم  -2

 برمیگرداند.  stableرا به صورت   unstableداده و پلاک های 

 وصیه میگردد.ها قبل آنژیوپلاستی ت statinبنابراین تجویز دوز بالا و زودهنگام 

قبل آنژیوپلاستی می باشد و زمینه ساز کاهش عوارض در دراز مدت   40mg رزوواستاتین  و  80mgبالاترین دوز مجاز شامل آترواستاتین

 خواهند بود.

می باشد که سردسته ی آنها آسپرین   Antithromboticداروهای  unstable Anginaدسته ی دیگر داروهای مورد استفاده در  -3

 ممانعت میکند. A2است و با مهار سیکلواکسیژناز از تولید ترومبوکسان 

و جویدنی است و باید به بیمار تاکید گردد تا دارو را به صورت جویدنی مصرف نماید زیرا در این حالت جذب  325mgدوز اولیه ی آسپرین 

 می باشد.دارویی به واسطه ی مخاط دهان بوده و بالاتر از جذب نسبت به روش خوراکی 

تا پایان   و سایر بیماران ایسکمیک قلبی unstable Anginaدر روز می باشد و برای بیماران  160mg-80دوز آسپرین در مراحل بعدی 

 عمر به این شیوه مورد مصرف قرار میگیرد.

رفع گردد اما علت شایع این مقاومت  درصد افراد نسبت به آسپرین مقاومت دارند و ممکن است به دنبال افزایش دوز دارو این مقاومت 5-10

 به علت نداشتن کمپلیانس بوده و فرد اصلا دارویی مصرف نکرده است.

مانند تیکلوپیدین اشاره کرد. این داروها به  Clopidogrel،   Thienopyridineداروهای شایع آنتی ترومبوتیک: از این دسته می توان به 

بوده و پس از ورود به کبد متابولیزه شده و فعال  inactiveرو محسوب میشوند و در ابتدا بوده و به عبارتی پیش دا prodrugصورت 

پلاکت ها  aggregationبه رسپتور  خود شده و از  ADPبوده و بنابراین سبب اتصال  P2Y12میگردند. مکانیسم عمل این داروها مهار 

 جلوگیری میکند.

  MIدرصد مرگ و میر ناشی از بیماری های قلبی و عروقی؛20کلوپی دوگرل به آسپرین، تحقیقات نشان داده است در صورت اضافه کردن 

در قیاس  با مصرف آسپرین به تنهایی کاهش می یابد اما از طرف دیگر در صورت تجویز این دو دارو همراه با هم به صورت مطلق  Strokeو 

یا همان  clopidogrelدرمان ترکیبی آسپرین و  خونریزی هستیم.نیز افزایش پیدا میکند و شاهد افزایش  major bleedingدرصد 1

 باید به مدت یک سال ادامه یابد. unstable Anginaپلاویکس در بیماری با تشخیص 
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تشخیص گذاشتیم به مدت یک سال باید ادامه بدیم چه بیمار تحت آنژیوپلاستی قرارداده شود و چه  unstable Anginaدر بیماری که 

 باید قطع شود و مصرف آسپرین تا آخر عمر ادامه میباید.clopidogrel بعد یک سال  دارویی باشد، تحت درمان

مصرف میکنند ممکن است به این دارو مقاومت داشته باشند یا اثرات این دارو در این افراد کم باشد. clopidogrel یک سوم افرادی که 

در فرم فعال   clopidogrelاین افراد اتفاق افتاده و تبدیل فرم غیرفعال  2c19ن  در ژ  p450هایی است که در سیتوکرومvariantبخاطر 

پاسخ نمیدهند و در معرض خطر قلبی عروقی بالاتر نسبت به افرادی که پاسخ clopidogrel با تاخیر انجام میشود بنابرین خیلی خوب به 

 مناسب به این دارو دارند هستند.

✅prasugrel از  دارویی است که clopidogrel .برای افرادی که به پس قویتر استclopidogrel  تجویز میکنیم. پاسخ خوبی نمیدهند 

 مناسب نداده؟  پاسخ  clopidogrelچه زمانی میفهمیم بیمار به⁉

استنت لخته کرده و  یک استنت میگذارین و فرد را مرخص میکنیم؛ فرد چند روز بعد با درد قفسه سینه مراجعه میکند؛ متوجه میشویم این

از فرد سوال میکنیم، اگرمصرف کرده باشد یعنی فرد به این دارو پاسخ مناسب نداده    clopidogrelبسته شده است. در رابطه با مصرف

 را جایگزین میکنیم که قویتر است. prasurgrelاست. برای چنین افرادی این دارو را قطع میکنیم و

بررسی کنیم ولی معمولا بخاطر گران بودن انجام  2c19دهیم و از نظر فعالیت ژن ت های ژنتیکی انجام برای چنین افرادی میتوانیم تس

 نمیدهیم.

✅prasugrel نسبت بهclopidogrel   میلی گرم و 60شروع اثر سریعتر دارد )خاصیت مهارکنندگی پلاکتی بیشتر دارد( پس دوز اولیه

 یشود.ماه تجویز م 15میلی گرم تا 10بعد روزانه 

✅prasugrel: مرگ های های قلبی عروقی وMI  درصد کاهش میدهد ولی یک مقدار خونریزی را افزایش میدهد.19و استروک را 

Stent thrombosis  درصد نسبت به 50راclopidogrel   .کاهش میدهد 

داشته اند  TIA (transient ischemic attack)یا  strokeقوی تر است ولی در افرادی که قبلا   clopidogrelپس این دارو نسبت به

 نباید تجویز شود.

✅ticagrelor  دارویی ضد پلاکتی است و  به صورتreversible ، ADP درصد نسبت به16را مهار میکند. بنابرین حدودclopidogrel  

 نیست.زیاد   clopidogrelراکاهش میدهد ولی افزایش خون ریزی نسبت به strokeمرگ های قلبی عروقی و 

 low molecular weight heparinهپارین: از داروهای بسیار شایع میباشد و از تشکیل ترومبوز و بزرگ شدن آن جلوگیری میکند.✅

مقداری قویتر است. بنابرین باعث کاهش وقایع قلبی عروقی میشود و برای درمان های  unfractionated heparinنسبت به 

conservative .استفاده میشود 

✅fondaparinuxمثل :LMWH  میشود؛ بنابرین به بیماران 10و انوگزاپارین باعث مهار فاکتورunstable angina  تجویز میشود ولی

 خطر خون ریزی اش نسبت به انوکساپارین کمتر میباشد.

✅bivalirudin:direct thrombin inhibitor  باشد. مثلا ما است. اثرش معادل اثر دوتا داروی ضدانعقادی و ضدپلاکتی میGP2b-

3a inhibitor همراه هپارین تجویز میکنیم که میتوانیم بجای این دو داروbivalirudin  را تحویز کنیم که به اندازه ی این دو اثر بخش

 میباشد و خون ریزی کمتری نیز نسبت به این دو دارد.

انجام شده؛ یعنی برای بیماردرمان دارویی انجام   conservativeیا  early invasiveمطالعات متعددی در مورد بهتر بودن درمان های 

یعنی افرادی   high riskدهیم و مرخص کنیم یا برای بیمار آنژیوگرافی و سپس آنژیوپلاستی انجام بدهیم؛ مطالعات نشان داده برای افراد

شده( انجام آنژیوگرافی  deviationآنها دچار  ST-segmentکه ریسک فاکتور متعدد دارند )درد قفسه سینه، افزایش بیومارکر، افرادی که

مورتالیتی کمتر دارد. یعنی خیلی از افرادی که با درمان دارویی مرخص میشوند ممکن است  early invasiveو آنژیوپلاستی یعنی درمان 

ساعت 72تا48باید متعاقب درمان آنتی ترومبوتیک و آنتی ایسکمیک، بعد   early invasiveشود. بنابرین در استراتژی  MIدر منزل دچار

 تحت انژیوگرافی قرار دهیم.

ساعت بعدتر در  72تا  48برای بیمارانجام میدهیم، اینها رو antithrombotic و  anti-ischemicاین استراژی  شما متعاقب درمانی،  در

 برای این فرد انجام بدهیم. CABGیا  PCIا توجه به آناتومی که فرد دارد  ب revascularizationآنژیوگرافی قرار میدهیم و
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و درمانهای دارویی با هم دیگر  conservative نسبت به درمانهای  early invasive نشان داده شده که درمان low risk در بیماران 

انجام میدهیم. یعنی بیماران را تحت نظر قرار waiting  watchfulیکسان هستند. بنابراین در این افراد درمان دارویی را شروع میکنیم و

 restمیکنیم اگر تست آنها منفی باشد، اگر   stress testمیدهیم و میبینیم که اینها درد قفسه سینه شان برمیگردد یا نه، تغییرات اینها را 

pain  یاST-segment منفی باشد و تغییرات نداشته باشد، اینها را درمان conservative   برایشان انجام میدهیم. ولی اگر هر کدام از

مثبت شود ، مریضها را تحت آنژیوگرافی   ST-segmentیا  rest painاینها نباشد یعنی دردی حس نکنند و تغییرات آنزیم آنها مثبت شود و 

مارمان بدهیم که در طولانی مدت این برنامه را میدهیم. در طولانی مدت باید بتوانیم یک برنامه ای برای بی قرار revascularizationو 

 نشود.  UAرعایت کند دچار

انجام دهد و  modificationوقتی بیمار بستری هست، بهترین زمان برای این آموزشها هست و باید به فرد یاد بدهیم که درمورد ریسک  

ک کنه. اگر وزن بالایی دارد باید وزنشو کنترل کنه. کسی که عوامل خطری که فرد دارد را کنترل کند. اگر سیگاری هست سیگار رو باید تر

کنترل فعالیت ندارد، ورزش کند. تغذیه را رعایت بکند، رژیم مناسب به آنها میدهیم، فشارشان رو باید کنترل کنند. اگر دیابتی هستند، قند را 

 ل بشه.کنند و برای چربی باید دارو مصرف کنند و رژیم را عایت کنند و اینها کنتر

سه دسته آنها باعث میشوند  از این پنج دسته، .استفاده میکنیمlong term therapy پنج دسته از داروها وجود دارد که ما از اینها برای 

پلاکها استیبل شوند از پاره شدن پلاکها در طولانی مدت، پیشگیری میکنند. یکی از بهترینها استاتین ها هستند بنابراین فردی که سریع 

پلاک مرخص میشود ما با بیشترین میزانی که میتوانیم  و بهترین نوع استاتینی که آترواستاتین و رزوواستاتین هستند از اینها میدهیم اینها  

stabilization  .هستند نمیگذارند پلاکها مجدد پاره شوندACE inhibitors   هم خاصیت پلاکstabilization  دارند از اینها برای این

 استفاده میکنیم. افراد

افزایش پیدا کرد یکی از چیزهایی هست که در ناپایداری  heart rateبیمار افزایش پیدا نکند وقتی  heart rateبتا بلوکرها باعث میشوند که 

به مدت یک سال  clopidogrelپلاک و پارگی پلاک مؤثر هست بنابراین پلاک را استیبل میکنند درمانهای آنتی پلاکت مانند آسپرین و 

برای اینکه اگر یک موقع یک پلاکی پاره شد از تجمع پلاکتها در اون  به صورت ترکیبی و آسپرین تا آخر عمر برای بیماران شروع میکنید.

 قسمت و ایجاد لخته شما بتوانید پیشگیری بکنید.

انجام نمیشوند و مورد بی مهری قرار میگیرند  guideline managementیک سری مطالعات نشان داده که برای زنان و افراد پیر خیلی    

برای اینها انجام نمیشود و اینها در نهایت پروگنوز بدتری نسبت به گروههای   interventionalو درمانهایی که لازم هست درمانهای دارویی و

 .دیگر دارند

Prinzmetal angina 
 گذرا اتفاق میافتد.   ST elevationدرد شدید قفسه سینه همراه با علائم ایسکمی. این درد معمولا در حالت استراحت و همراه با یک 

 hypercontractilityو ایجاد ایسکمی میوکارد است که علت این اسپاسم،  اسپاسم موضعی در عروق اپیکاردیعلت این سندرم یک 

های  vasoconstrictorجدار این عروق کرونر است ؛ که سبب ایجاد پاسخ غیر طبیعی و حساسیت زیاد نسبت به smooth muscleدر 

پیدا  hypercontractilityبسیار حساس است و   smooth muscleدر این افراد   ←وژن( میشود طبیعی بدن )سروتین ،لکوترین ، میت

  .میکند که سبب ایسکمی و در نهایت درد قفسه سینه برای این افراد ایجاد میشود میکند و اسپاسم خیلی شدیدی ایجاد

را ندارند.  coronary artery disease سایر ریسک فاکتورهای سیگار، افراد معمولا خیلی جوان هستند که به جز -1 تظاهرات بالینی :

دارند، به جز در زمان آنژین که ممکن است علامتدار شوند و  معاینه قلبی طبیعی،  unstable anginaدر معاینه قلبی مانند بیماران  -2

که علائم آنژین را ندارند نیز ممکن asymptomatic درافراد -3گذرا ایجاد شود.  ST elevationهنگامی که درد قفسه سینه پیدا میکنند 

گاها ممکن است تروپونین جزئی  -4 .اطلاق میشود silent ischemiaدیده شود که به این وضعیت  ECGدر  ST elevationاست 

 افزایش یابد.

5-  Hallmark  بیماریprinzmetal angina آترواسکلروتیک در  لاک هایاسپاسم موضعی بصورت گذرا است. پ ،در آنژیوگرافی کرونر

 این بیماری خیلی زیاد نبوده و در صورت وجود خیلی شدید نیستند و اسپاسم حول وحوش یک سانتی متری همان پلاک ایجاد میشود.
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میباشد ، هرچند عروق دیگر نیز میتوانند درگیر  right coronary arteryدخیل است  prinzmetal anginaشایع ترین رگی که در  

 ی مختلف دچار اسپاسم شود و برای بیمار علامت ایجاد کند.ند. گاها ممکن است یک رگ در چند ناحیهباش

   وErgonovine فرد آنژیوگرافی میشود میبینیم که آنژیوگرافی نرمال است، سپس استرس تست انجام میدهیم یعنی  در ابتدا که  -6

acetylcholine  vasoconstrictor) نیم یا به فرد میگوییم که هستند( تزریق میکhyper ventilation  انجام دهد ) پشت سرهم

تحریک و اسپاسم درکرونر میشود( و مشاهده میکنیم که در سبب است و  vasoconstrictorنفس بکشد. میدانید که اکسیژن یک 

 پیدا میکند. ST depression آنژیوگرافی بعد از تحریک ، اسپاسم ایجاد میشود و فرد درد قفسه سینه و

 prinzmetal anginaدرمان 

هستند برای  vasodilationداروهای  که جزو دسته نیترات و بلاکرهای کانال کلسیمبه علت دخیل بودن اسپاسم در این بیماری از 

 این دردها میتوانند کمک کننده باشند. recurrenceدرمان فاز حاد و عدم 

های درد قفسه سینه افزایش دهد زیرا از سنتز پروستاگلاندین  episode)مخصوصا با دوز بالا( ممکن است شدت ایسکمی و تعداد  آسپرین

 هستند بنابراین اختلال در تولید اینها سبب تشدید اسپاسم میشود. vasodilatorها جلوگیری میکند. پروستاگلاندین ها 

است بنابراین  ꞵ2 .  vasodilator (ꞵ2 داریم )بیشتر ꞵ2و هم   ꞵ1دانیم در جدار رگ ها هم گیرنده خیلی توصیه نمیشوند. میبتا بلاکرها 

که توسط بلاکرها  ꞵهستند به گیرنده های  vasoconstrictorکه  αرا از عروق میگیریم و رسپتورهای گشادشدگی هنگام بلاک ، درواقع 

 اتفاق میافتد و شرایط بدتر میشود. vasoconstrictionمهار شده می چربند بنابراین  

Revascularization  بصورت نادر ممکن است که مدنظر قرار بگیرد؛ معمولا اگر تنگی های شدید در پروگزیمال عروق وجود داشته باشد

 مدنظر قرار بگیرد. Revascularization و اسپاسم هم اضافه شود و فرد را دچار علامت کند ممکن است

ماه معمولا آنژین ها و وقایع قلبی مکرر  6ی فعال بیماری است که در طول این ماه در مرحله 6، حدود  prinzmetal anginaفرد مبتلا به 

(  %95-90خیلی خوب ) survivalسال یک  5ممکن است ایجاد شود ولی به مرور فرکانس دردها کاهش پیدا میکند و معمولا در طول 

هایشان معمولا  episodeماه  6تا  3رهایی پیدا میکنند بعد از  infarctionوبی دارند. ) بیمارانی که از خیلی خ پروگنوزدارند ، بنابراین 

 کاهش پیدا میکند و این وضعیت پایداری به خود میگیرد و در طول زمان علایمشان خیلی کاهش پیدا میکند.(

ن ممکن است اسپاسم آنقدر طولانی باشد که باعث بالا رفتن ایجاد شود، بنابرای Non fatal MIدرصد این بیماران  20ممکن است در 

 بگیرد. MIتروپونین شده و فرد تشخیص 

ایسکمی آنقدر زیاد شود که باعث آریتمی های خیلی شدید شود و این آریتمی ها با ایجاد  prinzmetal anginaدر نهایت ممکن است در 

VF  باعثsudden cardiac death مرگ ببرد.  شود و فرد را به کام 

ST-segment elevation myocardial infarction 

یکی از تشخیص هایی است که به صورت شایع در ST (ST Elevation MI or STEMI )انفارکتوس میوکارد همراه با صعود قطعه 

 بیمارستان ها گذاشته میشود.

در جامعه  ،این بیماری بستری میشوند. MI به خاطر هزار نفر برای دفعات دوم و سوم 450و  ،هزار نفر در سال برای اولین بار 650حدود _

بقیه افراد  ؛از بروز این بیماری دچار مرگ و میر میشوند اول پسروز  30افراد در%  30حدود  بسیار رعب آور است. ،به خاطر مورتالیتی بالا

افرادی که دچار مرگ میشوند قبل از این %  50 دچار مرگ میشوند.،  MIلبی ناشی از در طول ماه ها و سال های بعد به خاطر نارسایی ق

 .میمیرندکه به بیمارستان برسند به خاطر بروز آریتمی های بطنی 

 MIر بر این است که جوانان وقتی دچا مورتالیتی بالاتری دارند. با وجود این که تصور عموم ،MIدر صورت  ،دارند ییافرادی که سن بالا _

 مورتالیتی بالاتری دارند. مسنافراد ،  بیماری های همراه و سن بالاولی این طور نیست و به خاطر ؛ میشوند بیشتر دچار مرگ میشوند

 ،باشد ST Elevationمراجعه کند و در الکتروکاردیوگرام  درد قفسه سینهکه هر وقت فردی با  این بیماری این گونه است تشخیص

 برای او گذاشته میشود. MIتشخیص 
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 MI پاتوفیزیولوژی

قطع کامل جریان خون در  ،ناگهانیهر وقت به صورت  ؛ به این صورت کهاتفاق میافتد supply & demandدر  ختلالا دلیلاین بیماری ب

باعث تشکیل یکسری عروق  ،ایجاد شود به آهستگی  اگر این تنگی و انسداد، در مقابل باعث بروز این بیماری میشود. عروق قلبی رخ دهد

Collateral  این بیمار دچار  شده ودر بیمارST Elevation MI .نمیشود 

 و باعث انسداد کامل رگِ  ترومبوزی است که روی پلاک های آترواسکلروز سوار میشودبه خاطر  ،شایع ترین علت این بیماری ←

 به: بستگی دارد ،هستند Stableها  پلاک میشوند و کدام MIب آن ( و متعاقRuptureدچار پارگی) ،م پلاک هاااین که کد .تنگ شده

 احتمال پارگی بیشتر است.باشد ترچقدر نازکهر  فیبروزکپ پلاک ، 

 لیپد (مرکزیLipid Core )بیشتر مستعد پارگی و ایجاد،  هر چقدر بیشتر باشد MI است. 

 را داریم.(  Stable)در مقابلشان، پلاک هایگویند. Vulnerableپلاک  پلاک هایی که فیبروز کپ نازک و لیپید مرکزی زیاد دارند، به

دچار  تاکیکاردی و افزایش فشار خون شود، سببملی که اهرع یا وقتی پلاکی به خاطر فعالیتهای سنگین و استرس های روحی خیلی شدید

 در ادامه این پارگی: پارگی شود

 .باعث از هم گسیختگی اندوتلیوم میشود -1

 و فعال میشوند.چسبیده به آن قسمت  در گردش خون موجودغیر فعال  کت هایپلا -2

نفرین و سروتونین.این آگونیست ها  ،اپیADPمثل کلاژن، ؛یکسری مواد ترشح میکنند که آگونیست های قوی هستند ل،فعا یپلاکت ها-3

نیز  ماده، ایند؛ترشح میکنن2Aانکسترومبو ،ال شدهاین پلاکت های فع. شوندمیهای دیگر موجود در گردش خون  پلاکتفعال شدن باعث 

 .باعث فراخوانی پلاکت های بیشتری میشود

 .را تشکیل میدهندکه پر از پلاکت است Clotو یک چسبیده به هم  پلاکت ها-5

 مقاوم هستند. ،است MI موارد در های مورد استفادهکه یکی از درمان  ،بوفیبرینولیزمترو تزریق ها در مقابل clot این: نکته

همیشه به صورت غیرفعال یکسری . به اشکالی با زوایای مختلف تبدیل میشوند، از حالت دیسکی شکل وقتی پلاکت ها فعال میشوند ◘

بالایی برای بسیار تمایل  ،فعال میشوند. این رسپتورها 2TXA با رسیدن که در در سطح پلاکت ها وجود دارند IIb / IIIaرسپتورهای 

 راین پلاکت ها به هم دیگ، فیبرینوژن با حضور وجود دارد clotرخ میدهد و MIوقتی  ؛بعضی مواد مثل فیبرینوژن دارند چسبیدن به

توجه داریم و داروهایی که  هابه این رسپتور ،د. در درماننبین پلاکت ها میشو cross-linkingباعث  این رسپتور ها بنابراین؛ میچسبند

 را تزریق میکنیم. ندمهار کننده این رسپتور باش

ز سلول اد.این فاکتور بافتی نیکسری فاکتور های بافتی تولید میشو،و سطح اندوتلیوم از هم گسیخته میشود میشودوقتی پلاک دچار پارگی  ◘

را فعال میکنند و در نهایت باعث  آبشار انعقادی ،شود. این فاکتور هامی 10و  7فاکتور های  فعال شدنو باعث  شدههای اندوتلیال آزاد 

ای رشته های در هم تنیدهتشکیل فیبرین باعث و  باعث تبدیل فیبرینوژن به فیبرین میشود ترومبین .دنتولید ترومبین از پروترومبین میشو

 شود.میتشکیل  clotکنند و میها در وسطش گیر RBCو  شده

یک ؛ درواقع ،باعث میشود ترومبین بیشتری ساخته شود،  و چه گیر افتاده در لختهدر گردش خون  چه در حالت فعال در فاز فعال ترومبین

بنابراین  شودمیلخته های بیشتری  سبب تشکیل خود افزاییاثر در لخته با  با حضورشدارد و  amplificon-auto خاصیت خودافزایی

شوند؛ بنابراین این سیکل معیوب  یمانع ادامه که دهیمداروهایی تولید میشود پس باید  نیز ی بیشتریلخته ،بیشتر باشد (Clot)هرچه لخته 

جلوی تشکیل و افزایش لخته در کرونر و  هستند تاترومبین و  گلیکوپروتئین 2TXA، IIb/IIIaبا هدف مهار مورد استفادهکل داروهای  در

 .گرفته شودجاهای دیگر

که از یکسری فیبرین های خیلی نازک و یه سری تجمعات  نام دارد)زخم متهم(  Culprit lesion ،شده MIای که باعث ایجاد ضایعه ◘

 پلاکتی تشکیل شده است. 

 : MIعلل 

 داشته باشد:علل دیگری   MIدر موارد نادری ممکن است ، را تشکیل میدهد MI  علل 99%  یش ازجز آترواسکلروز که ب
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 یا روی دریچه ها  شودکنده  ی از آنقسمتوجود داشته باشد که لخته ای  دهلیز چپ یاداخل بطن چپ :  آمبولیVegetation شد و با

 کرونر بروند از جمله عروقممکن است به همه جا  هااینو وارد جریان خون شود؛  د و قسمتی از آن کنده شدهبیماردچار اندوکاردیت باش

 شوند . MIباعث و 

 Abnormality ر میتوانند قلب را دچا های مادرزادیMI .بکنندکه نادر است 

  اسپاسم پیدا میکنند و باعث انسداد کامل رگ میشوند و برای فرد  کرونر ها شدیداً؛اسپاسم های کرونریMI .ایجاد میکنند 

 عوامل موثر در میزان آسیب وارده به عضله قلب :

قسمت اعظمی  هر چقدر رگ مهمتر باشد، قلب را خونرسانی میکند ی ازرگ مسدود شده چه قسمت ←میزان منطقه خونرسانی توسط رگ  _

 آسیب کمتر خواهد بود. ،باشد و منطقه کوچکتری را خونرسانی کند و انتهایی از قلب در خطر قرار میگیرد و هر چقدر رگ دیستال

 فرصتی برای درمان به پزشک میدهد.، نباشدشدید باشد ولی انسداد کامل  یاگر تنگ ← کامل انسداد ایجاد شده کامل است یا نزدیکِ نوع  _

بلافاصله پس از حس درد یا چند ساعت بعد که بخش اعظمی از  مراجعه کرده است چه زمانی ه فردکاین ← رگ زمان انسداد مدت طول _

 عضله قلب از بین رفته.

میتوانند خونرسانی آن قسمت  انسداد کامل د با وجوداگر کوللترال غنی باش ← وجود در قسمت مسدود شدهم collateral میزان عروق _

 و به پزشک فرصت میدهد رگ مسدود شده را باز کند و عضله را نجات دهد.را نمیدهند آن قسمت ی نکروز کامل اجازهرا بر عهده بگیرند و 

 باعث مرگ میوسیت ها میشوند.باعث ایجاد آسیب میشوند و که فعال  مثل اکسیژنِ : ایسکمی یکسری مواد در آن بافت ترشح میشود حین _

؛ ممکن است یک بیمار، با  میشوند clot شدن خودبخودی ترومبولیز و فیبرینولیز باعث حل با که ،فاکتورهای اندوژن وجود دارد برخی _

شده باشد مشاهده  ST Elevationگرفته باشند و در آن  ECGاز اواین شرایط مراجعه کند )لخته خود به خود حل شود( در بیمارستان 

میبینیم که رگ باز ، میشود گرافیها برطرف شده است و بعد که آنژیو ST Elevationمیبینیم که ، ولی هنگامی که معاینه اش میکنیم

 هم میگویند. (Abortive MIسقط شده ) MI اتولیز یا ؛ به این اثر،شده است.این به خاطر همان اندوژن هاست

د و به نشو Shareن لخته ها ، آ Distal Embolizationیوژن و برطرف کردن انسداد به خاطر ممکن است پس از برقراری پرف اگاه_

 د.نو باعث ادامه آسیب به آن عضله شو رفتهمیکروواسکولار 

 میشوند. ی مختلفدر مریض هاپس از اعمال درمان  ،و فانکشن بطنی EFهمان فاکتور هایی هستند که باعث تفاوت در  عوامل این

 میشوند؟ MIچه افرادی دچار 

  آنژین ناپایدارافرادی که دچار(unstable angina ) 50دچار آنژین شده و در کل  ،ا چند ساعت قبلتاز چند روز  این افراد. هستند  %

جدی بگیرد و مراجعه کند درمان میشود و از تبدیل آنژین  ، این درد ها را از همان ابتدا که احساسکرد ،اگر فرد. موارد را تشکیل میدهند

 شود. MIولی اگر نادیده بگیرد ممکن است دچار  پیشگیری میشود MIناپایدار به 

  که البته  ،متعددی دارندریسک فاکتور های افرادی که MI مانند در این ها بسیار نادر است: 

 افرادHypercoagulability  است بالاتر شانخون که خاصیت انعقاد پذیری. 

 افرادی که بیماری کلاژن واسکولار دارند هم در معرضMI .هستند 

 ویک وازوپرسور بسیار قوی است که باعث وازوکانسترکشن شدید  ،چون کوکائین؛ افرادی که کوکائین مصرف میکنندMI   میشود.در

 های بطنی است.آریتمی بروز و  MI ،واقع شایعترین علت مرگ افراد مصرف کننده کوکائین

  ایجاد  شده ومیتوانند داخل کرونر ها آمبولیزه هم آمبولی های داخل قلبیMI .کنند 

شروع  ،از زمانی که فرد دچار درد قفسه سینه میشود ؛ این زنجیرهداریم Survivalشده یک زنجیره  MIفردی که دچار  مدیریتبرای  

فرد را بیمارستان  ،آمبولانس در بستر بیمار حضور پیدا میکند ،تا وقتی که این فرد دنبال درمان میگردد و به اورژانس زنگ میزند ،میشود

رگی که  ،در بیمارستان هم ممکن است به شیوه های مختلفی ،منتقل میکند و در راه اگر فرد به شوک نیاز داشته باشد به او شوک میدهند

 .  دکننز با را بسته شده

Clinical presentation 
  کرده اند. MIکه فرد را مستعد  را دارند ( precipitating factor  (یکسری فاکتورها MIافراد مراجعه کننده با %  50حدود 
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انجام ی که قبلا فعالیت سنگین دفعهفردی که فعالیت فیزیکی شدیدی ندارد یک  ؛ یعنیاست فیزیکی های فعالیت ، مهم ترین آنها ←

خواسته  دانشگاه،فردی بود که پس از تهیه لوازم ورزشی و نصب آنها برای ) مثال  رخ میدهد.  MIو در پیرو آن انجام میدهد نمیداده است

 :/( شده بود MIکه دچار  هارا بردارد،وزنه  بود

←MI ناشی از Emotional Stress  ،.ممکن است دچار  ،خشم شدیدهیجان و  ،اضطراب،افراد به خاطر ترس بسیار شایع استMI .شوند 

میشوند،  یکسری سایتوکاین ها تشکیلباعث که  ،ریوی میشود یا فرد دچار عفونت ادراری مثلاً  ند؛هست مطرح بیماری های مدیکال هم ←

خود یک  آترواسکلروتیک میرسند و چون این بافت خون به بافت آترواسکلروتیکی که در کرونر وجود دارد در این سایتوکاین ها با گردش

 رخ میدهد. MIو شدهاین مدیاتور ها باعث تشدید التهاب ، بافت التهابی است

در واقع شایعترین علت مرگ بیمارانی که تحت . میشوند MIبه صورت خیلی شایع دچار  ،افرادی که تحت عمل جراحی قرار میگیرند ←

بلکه به خاطر  اند؛_مراجعه کردهکه بخاطر آن  نیستی ایبیمار ،قرار میگیرند ..و. Hernia مثل آپاندیسیت و،  Elective عمل جراحی های

MI چون نه فرد مراجعه کننده و نه پزشک از پلاک های آترواسکلروز بیمار اطلاع ندارند و بعد جراحی سایتوکایتن ها آزاد میشوند تا  ،است

به .بروز میکند MIلا است و با رسیدن سایتوکاین ها به بافت آترواسکلروتیک بنابراین میزان التهاب با ؛قسمت جراحی شده را التهاب بدهند

 ،باشد داشته ایمشاوره قلب میشود و اگر بیماری زمینهجراحی،  قبل ،انجام دهد Electiveهر بیماری که میخواهد جراحی  ،همین علت

 نشود.  MIتحت درمان قرار میگیرد تا بعد از عمل بیمار دچار 

←Elevation MIST    بعد از بیدار شدن  و چند ساعت اول اوایل صبحدر  ولی اکثراً ،ر ساعتی از شبانه روز اتفاق بیفتدهدر ممکن است

 .ر استتمیزان نوراپی نفرین و کورتیزول در خون بیشدر این زمان چون  ؛فرد احتمال بیشتر است

یک درد احشایی است)یعنی درد عمقی  ،این درد .است درد قفسه سینه ،شایع ترین تظاهر بالینی که فرد با آن مراجعه میکند* 

این است که فرد آنرا به صورت سنگینی یا فشار دهنده یا  ،ی این دردمشخصه .تعیین کند( دقیقاً ا راست و فرد نمیتواند جای مشخصی 

؛ بنابراین، خیلی اهمیتی ندارد که فرد ارش شودخردکننده تعریف میکند. بعضی وقت ها ممکن است این درد، درد سوزشی یا درد برشی گز

 درد را حتماً بصورت احساس سنگینی بیان کند.

با  آنژین با این تفاوت که شدیدتر و طولانی تراست و برخلاف درد ؛این درد مشابه آن است ،را تجربه کرده باشد آنژین اگر فرد قبلاً : نکته

  .درد را از سایر درد ها تمایز بدهیداین به شما و بیمار کمک میکند که  ، این نکتهاستراحت کاسته نمیشود

 بعضی از مواقع. حس شود و حتی فک پشت، بازوها، گردن اپی گاستر، درولی ممکن است  ،درد در وسط قفسه سینه حس میشود معمولاً  -

ممکن است پزشک  ؛ همچنین،شی اشتباه میگیرد و مراجعه نمیکندآنرا با درد گوار فوئید حس میشود و فردیاین درد در ناحیه اپی گاستر یا زا

 .اشتباه تشخیص دهد

نیست، سپس در  MIبدهد و اطمینان حاصل شود که  MIباید تست  ،ساس کندحدرد ا اپی گاستر در ناحیهکه سال 40بالای  فردهر -

مال مرگ فرد خیلی بیشتر از حالتی است که مشکل تشخیص داده نشود، احت MIدرجات بعدی تشخیص های دیگر داده شود؛ چرا که اگر 

 گوارشی تشخیص داده نشود.

آنچه بطور شایع توسط این  است. همراه طراب خیلی شدیدضا و همچنینضعف شدید ، تهوع  اب گاهاًهمراه است و  با تعریقمعمولا درد  -

 .((دارم میمیرم)) بیماران گفته میشود، این جمله است:

وندریت ها و یا درد های کوستوکممکن است با درد های پریکاردیت، آمبولی ریه، دایسکشن آئورت،  ST Elevation MIناشی از درد  -

. باید به یاد داشته باشیم که با روبرو شدن با هر درد قفسه سینه ابتدا از بروز یا داده شود تشخیص افتراقیباید  گوارشی مشابه باشد که حتماً 

 سپس به سراغ سایر تشخیص ها برویم. مطمئن شده و MIعدم بروز 

 .باید این را حتما از بیمار بپرسید ؛پسعلامتی است که به نفع پریکاردیت است trapeziusعضله انتشار درد به لبه : نکته

که دچار نوروپاتی  بالا یا با سن د دیابتیاافرشده باشد ولی دردی حس نکند که بیشتر در   MIبعضی وقت ها ممکن است فرد دچار * 

افراد  رد معمولاً ،رضااین عو . درد شکایت از مراجعه کند نه با MIفرد ممکن است با عوارض و  ، رخ میدهدشدند و درد را احساس نمیکنند

 میشوددم ریه ا و بدنبال آن بعد دچار نارسایی قلبی ،میشود و عضله را از دست میدهد  MIابتدا دچار  ه این صورت که فردب د،پیر رخ میده
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ی این است که فرد در دهنده مشاهده میشود که نشان ST Elevationاین افراد،  ECG. سپس، با بررسی  و با تنگی نفس مراجعه میکند

 کرده است. MIچند ساعت/ روز قبل 

است که در اثر  سطح هوشیاری گذرا یا دائمی افت، دنجعه کنامر ممکن است با آنها MIکه افراد دچار  ناشایعی هراتاتظ* از جمله 

،که ناشی از عضلات داشته باشدریا احساس ضعف خیلی شدیدی دد ممکن است فردگیج باشآریتمی های بطنی رخ داده است؛ همچنین، 

 .مراجعه کند بطنی یا دهلیزی یا ممکن است فرد با آریتمی هایپوپرفیوژن در آن اندام است ؛

و در آن  رودی قلب از دست میسمت اعظمی از عضلهق ،مراجعه نکند یا شما تشخیص ندهید، در این صورت MIر دچا ممکن است فردِ* 

ی بزرگی به وجود می لخته اختلال حرکتی رخ میدهد. بخشی که دچار کاهش حرکت شده مستعد تشکیل لخته میشود؛ بنابراین، قسمت

که در این حالت، ممکن است  مراجعه کند درد اندامبا علامت  اندام ها برود و فردآید و ممکن است قسمتی از این لخته حرکت کند و به 

از وجود لخته در رگ آن اندام با  و به دنبال آن اکوکاردیوگرافی، روش داپلر در عروقبا  ،در این صورت. نبض نداشته باشددر معاینه آن اندام 

 .ی بزرگ در قلب با خبر شدیک لختهمنشا 

 MIو با بررسی علت کاهش فشارخون ، متوجه شویم فرد دچار مراجعه کند  افت فشار خونممکن است فرد با  ،ناشایع یخیلبه صورت * 

 مراجعه کرده است. MIبدون درد شده است و در نهایت با عوارض 

Physical Findings 
دنبال این است که  و بی قرار استو  ه دارد(طرب است)به دلیل درد شدیدی کضم معمولاً وارد اورژانس شده MIفردی که به دلیل  -

؛ بنابراین به خود میپیچد و وضعیت های مختلفی را تجربه میکند، ولی در هیچکدام دردش پوزیشنی پیدا کند که در آن دردش کمتر شود

 کم نمیشود.

 ثباع ماده چون این ؛ همچنین،هستندرنگ پریده  افراد، خون به آزاد شدن کاتکول آمین)که خاصیت وازوکانستریکشن دارد( به دلیل -

. تعریق سرد است،این تعریق  ،خونرسانی به آن ناحیه با توجه به کاهشو  شدهفرد دچار تعریق  ، ورهای مربوط به تعریق میشودتتحریک رسپ

بسیار محتمل است و MI تشخیص ،استشده است  بیش از سی دقیقه درد قفسه سینه همراه بادچار تعریق  که فردی گفته میشود بنابراین

 تشخیص داده میشود. MIبه صورت قوی ،

که باعث افزایش  سمپاتیک همراه هستند یکتحردرجاتی از با  معمولاً ،میشوند Ant. MIحدود یک چهارم افرادی که دچار  -

 افت فشارخونعث اتحریک واگ همراه است که ب ابدر سطح تحتانی قلب   Inf. MI . در مقابل،فشارخون و تاکیکاردی میشود

 .و برادیکاردی میشود

قفسه سینه بیمار قرار  جلوی وقتی دستتان را روی ،از کار میافتد به تدریج ی قلبیهچچون قسمت اعظم ماهی، MIی افراد دچار هدر معاین -

 که ناشی از اختلال حرکتی آن بخش از عضله قلبی است. یا اصلا احساس نمیکنید حس میکنید، ضعیف کم و خیلیبا شدت را  PMI دهید

عث شود ادر آن قسمت اتفاق بیفتد که ب bulgingیسم بطنی شود و یک ورنآ ردچا ،شده MIبعضی وقت ها ممکن است فردی که دچار  -

   .دیشما دو نبض احساس کندر آن قسمت به جای یک نبض، 

چهارم قلب  صدایبتدا که ا است؛ به این صورتغییر صداهای قلب  تمعمولاً میشوند، MIچار ی که ددر افراداولین یافته  در سمع قلب : _

 (1S)صدای اول میشود. نارسایی قلبی است، شنیده Hallmarkکه چار نارسایی شد صدای سوم قلب دبعد از مدتی که قلب میشویم. را 

، چراکه قدرت انقباضی و قدرت عضلانی قلب کاهش پیدا کرده درنتیجه دریچه ها با سرعت کمتری با هم برخورد کاهش پیدا میکند

 Paradoxical ،در صدای دوم دیده میشود. MIیکی از یافته هایی است که بصورت شایع در افراد دچار  1Sمیکنند؛کاهش صدای 

Splitting ؛که این نیز در افراد دچار رخ میدهدMI ایع میباشد.ش 

 Late Systolicشود و یک میدریچه میترال ی ذراگکه این باعث نارسایی ی دچار اختلال شوده های پاپیلارچماهی رسانیممکن است خون -

Murmur بشنوید. 

 .بشنوید  Pericardial Friction Rubممکن است  ،اردیتکمثل پری؛ مراجعه کند MIدیر و با عوارض خیلی اگر فرد -

 .ضعیف میشود قدرت انقباضی بطن ها و  stroke volume کاهشکاروتید به دلیل  اینه و لمس، نبضحین مع -
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؛ اگر خیلی بالا نباشد و همراه با لرز نباشد درجه داشته باشند 38حدود  low gradeتب  ،لوممکن است در چند روز ا  MIد دچار افرا -

 میگذاریم. مصرف تب بر و پا شویه برای حل این مشکل توصیه میشود.  MIآنرا به حساب 

به  ،ور متوسططولی در نهایت به  .افزایش میابد،  Ant.MIاهش و در ،ک Inf. MIبه طوری که در  ؛فشار خون در این افراد متغییر است -

به  ،ند ماهچاز  عدب کاهش پیدا میکند و معمولاً mmHg10-15روز اول فشار بین  چند ساعت تا چنددر طی ، دلیل کاهش قدرت انقباضی

 .بیس لاین فشار قبلی خودشان برمیگردند

Electrocardiogram 

- hallmark  وجود ،ST Elevation  درECG اکثر افرادی که دچار. همچنین قابل تشخیص استبررسی با  آن هاست کهSTEMI  

نیز خیلی  ST Elevationه، خیلی زود باز شود و رگی که بسته شد ؛ البته، اگرمیشوددیوگرام آنها مشاهده اردر الکتروک Qموج  ،میشوند

باشدو پس از ظاهر شدن در چند روز/ ماه بعد، از بین برود  Transientظاهر نمیشود یعنی ممکن است این موج،   Q طولانی نباشد، موج

ایجاد شده نیز به حالت  Transmembrane Potentialن خون، اختلالات دوباره ظاهر شود. بنابراین گاهاً ،بدنبال برگشتن جریا R و موج 

 طبیعی خود برمیگردند. این حالات به این بستگی دارد شما چقدر از عضله را توانسته اید نجات دهید و چقد از آن سالم باقی مانده است. 

 د(؛)این موارد،مهم و امتحانی انممکن است ایجاد نشود Qموج  ،در بعضی موارد*

 .در صورتی که رگ، کاملا مسدود نشده باشد و جریان خون هنوز وجود داشته باشد و عضله از بین نرود 

 .اگر بیمار سریعاً مراجعه کند و رگی که دچار انسداد شده ، زود باز شود 

 کاملاً مسدود شود، ولی رگ ممکن است Collateral ن خون به آن ناحیه توقف جریاث عدم که باع شته باشددا وجود های فراوانی

 ایجاد نمیشود. Qموج  میشوند؛ بنابراین،

Serum Cardiac Biomarkers 
 STEMIهنگامی که بافت دچار نکروز میشود یکسری بیومارکر ها از آن آزاد میشوند. آزاد شدن این بیومارکرها از عضله نکروز شده در 

بستگی به محل قرارگیری آن بیومارکر درسلول ، وزن مولکولی بیومارکر و میزان جریان خون و لنف قسمت نکروزه قلب دارد.) هرچه جریان 

 خون و لنف بیشتر باشد این بیومارکر ها بیشتر وارد خون محیطی شده و افزایش پیدا کرده و در آزمایش قابل تشخیص میشوند(

و T (Cardiac-specific Troponin T – Or: cTnT)تروپونین . وجود دارد ن بیومارکرهاک کردن ایروش های مختلفی برای چ

 و مختص عضله قلبی است. ی اسکلتی وجود نداردکه در سطح عضله د، کاردیاک بیومارکرهایی هستنI (cTnI)تروپونین 

ی اسکلتی و و بین عضله ت اسکلتی وجود دارند؛که در جاهای مختلف بدن مثل عضلا استفاده میشد CPKMBو  CPKاز  ،در گذشته

در این حالت، نمیتوان  اند، ممکن بود فرد قبل از مراجعه ، تزریق عضلانی انجام دهد و مقادیر این بیومارکر ها مثل افزایش یابد،قلب مشترک 

ی قلبی هستند و افزایش ، مختص عضلهIونین و تروپ Tتروپونین ؛ اما از قلب است یا عضله ی اسکلتیمتوجه شد این میزان افزایش یافته 

 کنند.شدید افزایش پیدا می خیلی به طور Iو  Tتروپونین های  ،یشودم MIدر فردی که دچار است؛ MIآنها با اطمینان نشان دهنده ی 

 99گیری میشود، به نحوی که میزان تروپونین جامعه اندازه  نرمال افراد بیس لاین تروپونین بر اساس میانگین تروپونین * در رفرنس ها،

است.  MIدرصد افراد جامعه،پایین تر از این بیس لاین میباشد؛ هنگامی که میزان آن، در فردی بالاتر از این بیس لاین باشد، نشاندهنده ی 

جود دارد افزایش میابد؛ بنابراین، اندازه گیری برابر بالاترین مقدار نرمالی که در جامعه و 20میزان تروپونین تا  میشود،  MIدر فردی که دچار

 این بیومارکر برای تشخیص خیلی کمک کننده است.

های کوچک MI  که بتوانبسیار حساس تر است و این باعث میشود  CPKMBو  CPKنسبت به  ،ی بودنصتروپونین علاوه بر اختصا* 

ناچیز باشد و فرد  CKMBو  CKین ممکن است میزان افزایش . همچن نمیتوان تشخیص داد( CPKMBو  CPK داد)بارا نیز تشخیص 

 Tبدهید، اما در صورتی که اگر میزان تروپونین Unstable Anginaرا افزایش بیومارکر تلقی نکرده و تشخیص شده، آن MIبا اینکه دچار 

 شده است.non-STEMI(NSTEMI)  را در این فرد بررسی شود، با توجه به افزایش آنها، میتوان متوجه شد فرد دچار  Iو 

  دقابل تشخیص است.فرد دیر مراجعه کرده باش حتی اگر ؛ بنابراین،روز در خون بالا باقی میماند10-7بین ،  T و تروپونین I تروپونین :نکته

ن،درصورتی که ارجحیت دارد؛همچنی CPKMBو  CPKنسبت به  ،I و تروپونین  Tتروپونین گیری باتوجه به موارد گفته شده،اندازه ←
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صورت است  ( اندازه گیری شوند، هزینه خیلی بالاتر خواهد بود و در بیمارستان ها، استراتژی به این CPKهر دو دسته بیومارکر)تروپونین و 

 میشود.که فقط یک دسته 

 از بین رفته قلب سطح بیشتری از عضله هی این است کنشان دهنده ،بالاتر باشددر خون  اهاین بیومارکر یمیزان آزاده شده رهرچقد: نکته

 است.)و بالعکس( 

برقرار شود ، به دلیل افزایش جریان خون در بخش آسیب دیده به حد   Reperfusionسریعاً  MIدر صورتیکه در ساعات اولیه پس از  -

درساعات اولیه پس از بازکردن رگ  ه ونرمال )نجات عضله قلبی و جلوگیری از آسیب بیشتر(، این بیومارکر ها از گردش خون شست وشو شد

ی بیشتری مشاهده میشود ولی در نهایت به دلیل باز شدن زودتر رگ، عضله Sharp Earlier Peaking of Biomarker مسدود شده،

تدا تصور براین نجات میابد)دچار نکروز نشده( ودر کل آزاد شدن بیومارکر ها کم میشود و سطح زیر منحنی کاهش پیدا میکند. ممکن است اب

 باشد که بر ضرر بیمار است اما با کاهش سطح زیر منحنی به نفع نجات بیمار است.

چند  ازه ک (Polymorphonuclear leukocytosisها ) PMLمثل افزایش  ؛دیده میشود MIدر یکسری یافته های غیراختصاصی  -

 .وجود داردو همچنین تب (L/12000-15000) بسیار بالا وزلوکوسیت ،روز اول3-7تا  بعد ساعت

ESR- (Erythrocyte Sedimentation Rate و )CRP  ممکن است افزایش پیدا کنند، البتهCRP  با مقداری تاخیر شروع به افزایش

 .میکند

Cardiac Imaging 
را از  شحرکات هقسمتی از قلب ک ها و Wall Motion Abnormalityاست که  در دسترس های Imagingیکی از اکوکاردیوگرافی :

 جدید را از قدیم افتراق داد یا اسکار جدید ایجاد شده را توجیه کرد. MIرا نشان میدهد؛ تنها مشکل این است که نمیتوان  داده دست

 در ST Elevation ولی ،است  STEMIو شک به  که فرد با درد قفسه سینه مراجعه میکنداستفاده از اکوکاردیوگرافی زمانی است 

 است یا خیر.   PCIندارد و نمیتوان قضاوت کرد که نیاز به تزریق ترومبولیتیک یا اقدام به انجام  الکتروکاردیوگرام

 Regional Wall Motion Abnormalityبودید،  MIای که مشکوک به مزیت اکوکاردیوگرافی: استفاده از اکوکاردیوگرافی، در منطقه

  را شروع کنید. Reperfusion Therapyدهید( و  MIتشخیص  مشاهده میشود)به دلیل عدم حرکت و

 را تشخیص داد. MIست؛ همچنین میتوان عوارض دیگر اLV Function  اندازه گیری مزیت های دیگر اکوکاردیوگرافی ،از 

 موارد قابل تشخیص در اکوکاردیوگرافی :

 RVMI 

  آنوریسم بعد از رخدادنMI وسیع 

 بعد از  و پریکاردیال افیوژن تدیپریکارMI )افیوژن های دور قلب( 

 ی بعد از ها زترومبوMI 

 نارسایی دریچه میترال  MRعضلات پاپیلاری ( به )ناشی از اختلال خونرسانی 

 ی عدم برقراری به موقع جریان خون پس از پارگی سپتوم بین بطنی، در نتیجه MI  که سبب(EST چون عض )ی قلبی دچار لهمیشود

 نکروز شده.

 ها میباشد، ولی بدلیل عدم در دسترس بودن، معمولاً در مرحله حاد  Imagingدیگر از  ( :Radio nuclear Imaging)ایهسته اسکن

MI   ،استفاده نمیشود ولی در صورت استفاده، در قسمتی از قلب که خونرسانی اش قطع شده استCold Spot در واقع،  .مشاهده میشود

 ثبت میشود. Coldی رادیواکتیو جذب نشده و آن قسمت در تصاویر، بصورت بدلیل عدم حضور پرفیوژن در آن قسمت، ماده

 حاد )جدید( یا قدیم را افتراق داد. MIنمیتوان اسکار ایجاد شده ناشی از  است که این در این روش وجود دارد، نقصی که: نکته

 استفاده کرد.  LV & RV Functionو ارزیابی  RVMIتشخیص  درروش میتوان  زا -

 MRI: چرا که در بسیاری از موارد، بایستی فرد را  نیست و روتینی روش شایع نبودن، دسترس در است که به دلیلتشخیصی  روش دیگر

 Late Gadoliniumگرفته میشود، منتقل کنید ولی اگر از این روش استفاده شود، یک  MRIاز مرکز درمانی خارج کرده و به مرکزی که 

Enhancement ایجاد میشود که تشخیصی است ؛ gadolinium در بین سلول ها پخش میشوند. سلولهای سالم،این ماده را  تزریق شده



30 

و آن را به  خود نگه دارند وندر ماده را نمیتوانند اند،دیدهسیب آسلول های نکروز شده  غشایدرون خود نگه میدارند، ولی باتوجه به اینکه 

 داد. MIمیشود و میتوان تشخیص دیده  (Bright)تر این باعث میشود آن ناحیه به صورت روشن مایع بین سلولی میریزند،

 چگونه است؟ MIمدیریت بیمار 

قبل ساعت اول ،  24در  %( 50)مارانیین با بسیاری از ؟ با توجه به اینکهودچه کارهایی باید انجام ش ،بیمار به بیمارستان کند قبل از مراجعه

شده که  (VF فیبریلاسیون بطنی VT& )تاکی کاردی بطنیریتمی ها بطنیآدچار اختلالات الکتریکی و  ،به بیمارستان برسند هاز اینک

 است . ، بنابراین درمان این آریتمی ها بسیار مهمو فوت میکنند سبب افت فشار خون

 .است (HF)به علت نارسایی قلبی علت مرگ، شایع ترین ،در بیمارستان

 مراحل مدیریت بیمار:

را جدی بگیرد و آنرا گرفتگی عضلانی یا مشکل گوارشی  یا اپی گاستر درد قفسه سینه ستیبای ی که دچار درد قفسه سینه میشود،بیمار -1

 )تماس با اورژانس یا اطلاع به همراهان(.قدام کندن اابرای درم سریعاًبا آگاهی لازم و  تلقی نکند

یا احیای اولیه را داشته  (Defibrillationن )به منظور توانایی شوک داد، به بالین بیمار برسد و در صورت نیاز کادر درمان باید سریعاً -2

 و درمان های اولیه در طی مسیر تا مرکز درمانی انجام شود همچنین سریعاً باید به بیمارستان رسانده شود. باشند

از بین  تا از، (Reperfusion Therapy)گرفتگی آن رگ به روش های مختلف باز شود باید سریعاً  ،وقتی بیمار به بیمارستان رسید -3

 .جلوگیری شودی درمعرض خطر، رفتن عضله

است. معمولاً بیماران، درد را جدی نمیگیرند و پس از چند  بیمار خود گزارش و تشخیص، شایع ترین و بیشترین تاخیر در این مراحل : نکته

، بنابراین و قابل برگشت نیست. رفتهو قسمت زیادی از عضله از بین  به پایان رسیده gold time اقدام به درمان میکنند که تاخیر ساعت

افراد بدانند که این دردها مهم هستند و باید جدی گرفته شوند و در این موارد تا ، نیاز استخیلی مهم و مورد رسانه ها  ن موارد درآموزش ای

 اقدام به درمان کنند. سریعاً

فرد دارد، که با توجه به این ریسک فاکتور هایی که  اطلاع داده شود حین مواجهه با افرادی که دارای چندین ریسک فکتور هستند، ستیبای

 کند.بیمارستان مراجعه  هب باید سریعاً  ، چین دردیمی ههدر صورت مشاهدبوده و  STEMIمستعد 

 ،در بعضی از کشورها به خاطر ترافیک شدیداست که  تیک تراپی قبل از مراجعه بیمار به بیمارستانلفیبرینو یکی از درمان های موجود ،◄

بیمار میرسد، الکتروکاردیوگرام های لازم به افراد داده میشود و فرد وقتی بالای سر آموزش ،در نتیجه .زمان طلایی از دست برودممکن است

میتواند  ،آن فرد با توجه به آموزش هایی که دیده است ،بود STEMI، به پزشک متخصص میفرستد و اگر تشخیص پزشک گرفته و نتیجه را

 .رهایی پیدا کند بیمار از این بیماری رگ بیمار قبل از رسیدن به بیمارستان، باز شود وکند و ترومبولیتیک تزریق  در همان جا

کاهش میابد، آزاد شدن کاتکول  وقتی درد .این بیماران است ساکت کردن درد ،ترین کارهایی که باید انجام داد یکی از مهم ،در اورژانس◄

ای که فرد کمتر میشود و میزان عضله Supplyو   Demand بنابراین تاکی کاردی ، ، کاهش فشارخون کاهشسبب و  میابد کاهشامین 

 اجازه دادنباید  .هستند را تشخیص دهیم (Reperfusion) تراپی ریپرفیوژنکه کاندید  یباید سریع بیماران. کاهش میابد ،از دست میدهد

حتماً باید در اورژانس تشخیص  STEMI باید به بخش های دیگر منتقل شوند.ها  این و ندرا اشغال کن CCU ،هستند low riskافرادی که 

و بیمار تشخیص داده نشود داشته باشد و  ST Elevation داده شود و از ترخیص این بیماران به صورت نامناسب پرهیز شود. اگر بیمار

  مسائل قانونی به همراه داشته باشد.و یتمی بطنی و مرگ بشود ان دچار نارسایی و آرفرد ممکن است در خارج بیمارست مرخص شود،

Stable Angina ،-Non) یآسپرین در کل بیماری های کرونرت. اس آسپرین ،که خیلی خیلی مهم است ،یکی از درمان هایی ←

stable Angina وSTEMI)، سیکلواکسیژنا آنزیم مهار آن مکانیسم اثر و یکی از پایه های درمانی است(ژCOX) تولید  از است که

میلی گرم به بیمار داده شده و به فرد  325یا  160پیشگیری میکند. بنابراین، قرص آسپرین  )فعال کننده قوی پلاکتی(A2 ترومبوکسان

 ، چون از مخاط دهان نسبت به معده سریعتر جذب میشود.حتماً جویدنی مصرف کندگفته میشود که 

وقتی با همدیگر جویده  ،استو این دو دارو (Ticagrelorتیکاگرلور)از داروهای آنتی پلاکتی دیگری که به صورت جویدنی هستند،  ←

  آسوده خاطر بود.پلاکتی تقریباً  شناز اکتیوی میتوانو  دهها تقریباً به طور کامل مهار ش توان گفت که پلاکتمی ،میشوند
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یا نیتروگلیسیرین زیر  Sublingual nitroglycerinمیشود، شروع STEMI شما برای بیماران که شایع یکی از درمان های ←

اگر درد  .تواند باعث کاهش درد بیمار شودمی ،و با مکانیسم هایی که قبلا گفته شده شدهسه بار تکرار  ،دقیقه 5است که به فاصله  زبانی

توانیم نیتروگلیسیرین را به صورت تزریق وریدی شروع کرد؛ ولی می ،شروع شد ددر دوبارهپس از مدتی کاهش پیدا کرد و  یابیمار قطع شد 

کند میفشار بیشتری ایجاد  افتدادن این دارو  دارد، mmHg 90زیر که فشار  یردف -1حتما باید کنتراندیکاسیون های این دارو را دانست : 

فرد، دچار  دارد و شما شک دارید که Inferior MI فرد وقتی که -3،فرد که دچار ایسکمی است -2،شودمیشرایط بیمار شدن و باعث بدتر 

RVMI  ،مخصوصاً وقتی که فردهم است Jugular Venous Pressure)) JVP این علائم؛  هایپوتنشن باشد برجسته داشته و دچار، 

است و وقتی  Preloadوابسته به  RVMIهم دارد که  RVMI همراه آن، و است Inferior MI نشان دهنده این است که فرد که دچار

که باعث مرگ این افراد  شدهو باعث یک افت فشار بسیار شدیدی  از آنها گرفته شده Preloadکه به این بیماران نیتروگلیسیرین داده شود، 

گر همراه . انباشد RVMIهمراه با  Inf MIد که مواظب باشی خیلی باید خیلی  Inf MIدر از نیتروگلیسیرین در استفاده ،بنابراین ؛میشود

 .استفاده شود نباید ، چون نیتروگلیسیرین کنتراندیکاسیون دارد،ولی اگر باشد ،استفاده کنید میتوانید ،نباشد RVMIبا 

برادی کاردی  یا شدید برای فرد خیلی فشار مثل افت ؛ممکن است یکسری واکنش هایی دهد شود، تزریق بالا دوز با اگرنیتروگلیسیرین 

 کند. کمک شما به میتواند که است آتروپین تزریق درمانش، که شود، شدید خیلی فشار افت و ناگهانی

و باعث کاهش  شدهتزریق  زیاد بیمارکاهش درد  برایورفین . ماست رفینوم شود،باید شروع   MI یکی از درمان هایی که در فرد دچار ←

میشود و  Preloadو  Afterloadهش کا ، ل هانوآرتریول ها و و طحدرس( Vasoconstrictionوازوکانستریکشن)و حریک سمپاتیک ت

بعضی . کاهش می یابد ،ای که از دست میرود_میزان عضله در نتیجهکمتری ایجاد میشود  ایسکمیبار قلبی کاهش پیدا میکند و  ،بنابراین

دچار  که ناگهان یفرداگر در برخورد با  ،براینبنا .برای فرد هایپوتنشن ایجاد کند ،Vasodilationبه علت  ممکن است که مورفین ،از مواقع

 شد.باعث برگشتن فشار بیمار به حالت نرمال  مقداری نرمال سالین، زریقبا بالا بردن اندام تحتانی بیمار و ت ،رفین شدوافت فشار ناشی از م

میلی  0,5)کاردی ایجاد کند که با تزریق آتروپین برادی ،کند و یا ممکن استمیایجاد  AV block ، به خاطر اثرات واگوتونیک،مورفینگاها 

های آنرا  و درمان بودحتماً باید از عوارض آن مطلع  انجام میشود،هر درمانی که  ،بنابراینموارد را درمان کرد؛میتوانید این  گرم وریدی(،

 کرد.توجه کافی به آنها و داشت و در دسترس دانست 

و درد بیمار  سکمییاباعث کاهش ،  Supplyو افزایش  Demandهستند که با چندین مکانیسم کاهش  بتابلوکرهااز درمانهای دیگر، ←

رد فقط این داروها را تزریق ک میتوانساعت اول  24در  .های مجدد میگیرد MIباعث کاهش آریتمی های بطنی و جلوی  همچنین، میشود .

خیلی خیلی باید با احتیاط  ،شده MIبه فرد دچار ،بلوکربتابنابراین دادن  ؛نداشته باشدمطمئن بود که فرد کنتراندیکاسیون برای بتابلوکر باید 

 چارداده شود باعث میشود که نارسایی قلبی فرد بدتر شود و فرد د لوکرتابباگر فرد علائم نارسایی قلبی داشته باشد و به فرد  _1،انجام شود

کاهش عملکرد بطنی و برون ده  علائم -2 .چک کردبتابلوکر بنابراین باید حتماً علائم نارسایی قلبی را قبل از دادن  شود؛شوک کاردیوژنیک 

اینوتروپ منفی  اگر به فرد یک داروی ،اعضا ضعیف شده و یا پاهای سرد هست یا نه و اگر اینها را داشته باشدبایستی فرد بررسی شود ،  قلبی

احتمال مرگ مریض زیاد  ،اگر فرد در شوک کاردیوژنیک باشد و شما این دارو را بدهیدکند . فرد را وارد شوک کاردیوژنیک می اده شودد

طولانی  PR Intervalشد، نداشته با اطلاع داشت که فرد نسبی و چه مطلق راچه  ،بتابلوکر ستی از کنترااندیکاسیون هایبنابراین بای میشود؛

رعایت این موارد، تزریق نداشته باشد و در صورت  Reactive Airwayو بیماری های  آسم، نداشته باشد 3و  2وک های درجه بل ،نباشد

 این دارو میتواند برای فرد کمک کننده باشد. 

 15 .میتوان تکرار کردکرد و تا سه روز تزریق  دقیقه 5تا  2میلی گرم و در هر  5 آمپولهایمیتوان به صورت تزریقی  در را  متوپرولول ←

گرم دارد میلی  50های را شروع کرد که قرص خوراکی میتوان قرص ،خوبی داشته باشد rateو  فشارخونفرد اگر  ،دقیقه بعد از تزریق دارو

 .میتوان بیمار را مرخص کرد ساعت 12هر  میلی گرم 100با  ،و موقع ترخیص شدهساعت شروع  6که هر 

میلی  1مجاور همدیگر، به میزان  leadدر دو که هر وقت فرد با درد قفسه سینه مراجعه میکند و  ،صورت استبه این  استراتژی درمانی

 ،فردو شده است  MIفرد دچار ،دیداشته باش V3 ،ST ElevationتاV1متر در لیدهای میلی 2 و V6تا  V4در لیدهای اندامی و  متر

 را نداشته باشد، تزریق فیبرینولیتیک، باعث میشود ST Elevationاگر فرد، درد قفسه سینه داشته باشد ولی  .تراپی استریپرفیوژن کاندید 

 شود که فردیوقتی انجام م ینولیتیک تراپی،فیبر ،بنابراین ؛مرگ افزایش یابداحتمال  ،اضافه شود ودر نهایت فردبه  ینولیتیککه عوارض فیبر
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ST Elevation های دیگر رگ میتوان با روش ،ولی یکسری تغییرات دیگر داشته باشد ،نداشته باشدو اگر  رام داشته باشددر الکتروکاردیوگ

 .یکی از گزینه هایی است که میتواند کمک کننده باشدآنژیوپلاستی، که باشدعوارض  بدون کهکرد را باز 

Limitation of Infarct Size 

شود میMIوقتی که فرد دچار  داد.را کاهش اینفارکت ز سایاین است که باید  انجام میشود، MIیکی از مهمترین کارهایی که برای فرد دچار 

های اطراف گسترش شود و به بافتاز وسط شروع میمعمولا  فارکشن،این این و ن میکندو نکروز شده اینفارکت شدن یک قسمت شروع ب

چون  .و آرام آرام به ناحیه اپیکارد گسترش پیدا میکند شدهاندوکارد شروع ساب  از بافت شایعی که شروع به نکروز کرده، در قلب. پیدا میکند

 ،بنابراین ؛رسندمی اندوکاردهای وسط نفوذ میکنند و در نهایت به  کم به قسمت و کم کرده رسانیرا خون یکاردعروق کرونر اول قسمت اپ

 .انتشار پیدا میکند کاردساب اندو شروع میشود و آرام آرام به اندوکارد سابروز از نک ،اتفاق میافتد و خونرسانی قطع میشود MIوقتی که 

قسمت های محیطی قلب که هنوز  و پزشک اقدام به برگرداندن پرفیوژن کرونری میکند،وقتی که فرد به بیمارستان مراجعه میکند  پس،

ن فعال که باعث آسیب میوسیتی میشود،جلوگیری میشود. رادیکال های آزاد اکسیژیابند و از تشکیل منجات  ،انددچار نکروز کامل نشده

 .از تشکیل این مواد پیشگیری میکند و عضله بیشتری را میتوان نجات داد ،سریع تر اتفاق بیفتد ر ریپرفیوژنبنابراین هر چقد

یک  ،ساعت اول 24طیدر  نشوداگر هیچ کاری انجام  رگ بسته است،شده و  MI زمانی که فرد دچار ؟چه اتفاقی میافتد رگ باز نشود،اگر 

شده و تر خود بدن فعال ولیزفیبرین توسط پزشک، تیکلیداروهای فیبرینو د، ولی با تجویزداخل بدن باز میشو لیزسوم این رگ با فیبرینو

،طی ساعت 24به جای باز شدن رگ  و درصد خیلی بالایی از این رگ باز شود و برسد % 85تا  80به حدود  % ، 30شود که این باعث می

های اولیه خیلی مهم است و عضله قلبی خیلی بیشتری وجود دارد، بنابراین در ساعت های اولیه میتوان و چون ساعتباز شود  ساعات اولیه

 .سریعتر اتفاق بیفتد، رگ شود که باز شدنمیباعث  لیتیکوینو فیبر PCIپس .به بیمار کمک کرد و سبب حفظ عضله بیشتری برای فرد شد

 ،قسمتی از قلب که دچار نکروز میشود ؛ چونپرهیز میکنیم NSAIDs دی ویاستروئ ی گلوکوکورتیکوئیدتجویز داروهااز  ، MI در فرد دچار

 و فیبروزاز ایجاد التهاب  کنیم،های ضد التهابی را به فرد تزریق میاروولی وقتی که این د ،تشکیل شود در آنجا بافت فیبروز و التهاب بافتباید 

همبند تشکیل نشود و باعث پارگی میوکارد  ، بافتنکروز شده یآن قسمت از عضله ، درکه در روزهای بعدی میشود و باعثی شده پیشگیر

ند و بالا ببر را Afterloadشوند و در نهایت مقاومت عروق کرونری باعث افزایش  یممکن است مقدار ، NSAIDتزریق داروهای  .شود

 ی را بدتر کند و در بیمار مشکل ایجاد کندیمیسکا

است؛  اولیه PCIیا  Primary Percutaneous Coronary Intervention و گلداستانداردترین درمانها، یکی از مهم ترین

اجبار  سال قبل، در کشور ما4-5از حدود  .ای که برای فرد مانده را نجات دهیمو میزان عضله کردهرگ را باز  ، MIیعنی در ساعات اولیه

فعال دارند و افرادی حضور دارند  و آنژیوپلاستی روز را آنژیوگرافیشبانه ساعت  24روز هفته و  7 ،یک بیمارستان ،شده که در تمام شهرها

و  گ باز شودار بگیرند و رآنژیوپلاستی قر تحت بیمار،و  داردامکان مداخله وجود  کند ،ه راجعم MI که هر ساعتی از شبانه روز که فرد با

دهد و در نهایت احتمال نجات یفرد عضله کمتری را از دست م ،در ساعات و دقایق اولیه باز شود رگ چون هرچقدر ؛عضله نجات پیدا کند

 .ابدیزندگی فرد افزایش م

آن موقع  ،داشته باشدرد به این درمان کنترااندیکاسیون ولی زمانی که ف ،تیک تراپی استلیفیبرینو ، MIهای یکی از درمان گفته شد که 

با آن رگ های بیشتری را موثرتر است و  ،پیترا تیکلینسبت به فیبرینو Primary PCI. است PCI درمانی و بهترین روش تنها روش

رگ  ،این افراد%  100نزدیک  ،میکنیم PCIولی وقتی که ما  ،رگ را باز کنیم%  85ممکن است که  تیک تراپیلیدر فیبرینومیتوان باز کرد. 

 .خیلی بیشتر است ،باز میشود رگ شانبنابراین درصد افرادی که  .شودباز میشان 

ه در سال انجام داد مورد 36مهارت بسیار بالا و تعداد کیس بیشتری داشته و حداقل  بایستی دهندمیرا انجام Primary PCI که  افرادی

 .انجام دهند که بتوانند این کار را باشند

 : PCIموارد استفاده از 

 Primary PCI،  چون این افراد میزان مرگ و میر خیلی بالایی  ؛بسیار کمک کننده است ،هستند شوک کاردیوژنیکدر افرادی که در

یکسری تغییرات  وو فرد با درد قفسه سینه مراجعه کرده نیست یا وقتی که الکتروکاردیوگرام خیلی تشخیصی . (Primary PCI)بدون دارند

شته رگ دا که واقعاً فرد گرفتگیبر این است  شک ،در عین حالد و نداررا  STEMIلازم برای در الکتروکاردیوگرام دارد ولی آن معیارهای 
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این فرد را  ،بنابراینفاقد کرایتریای تشخیصی است.  چون رد،تیک تزریق کرینولیتوان به این فرد فیبنمی باشد،و درد ناشی از آن  باشد

گرفتگی نداشته  گراهمان جا باز میشود و  ،که اگر گرفتگی داشته باشد دیده میشود عروق و به او حاجب تزریق میشود وکرده آنژیوگرافی 

لی برای افرادی که ریسک خی جلوگیری میشود. تراپی فیبرینولیتیکعوارض و از  کردهپرهیز  تیکلیفیبرینوداروهای ریق نابجای تزاز  ،باشد

 ختهل و گذشته  MIساعت( از  3تا 2)در افرادی که چندین ساعت ،بنابراینبرای درمان استفاده میشود.  Primary PCI از ،دارند تریبالا

، مراجعه میکند دیروقتی فرد خیلی همچنین،  .خیلی موثر نخواهد بود ی استفاده شود،تیک تراپلیاز فیبرینواگر  ،سفت و مجهول شده

Primary PCI ارجحیت داشته باشد ،تیک تراپیلیمیتواند نسبت به فیبرینو. 

 د وجود یا نبود کنترااندیکاسیون این داروها را در فرد جویا شویم.بای قبل از استفاده از روش فیبرینولیتیک تراپی، فیبرینولیتیک تراپی:

 tPA (tissue Plasminogen Activator ،)Streptokinase ،TNKمثل  ،تیک بسیاری وجود داردلیداروهای فیبرینو

(Tenecteplase و )rPA (reteplase ،)داروهایی هستند که توسط FDA توانند در اند و می تایید شدهMI ولی حتماً  ،استفاده شوند

و تزریق این  ای که فرد وارد بیمارستان شده تا تشخیصیعنی از لحظه ،بنابراین کل فرآیند تشخیصی .های اولیه تزریق شونددر ساعتباید 

دقیقه اول شروع به  10یعنی باید از  ،کاهش پیدا کرده دقیقه 10های جدید به در گایدلاین  که ،طول بکشددقیقه  30کمتر از باید  داروها،

 3بین ،  ت نشدهفو س matureچون لخته هنوز  ،بسیار موثر است ،ساعت اول1-3در فیبرینوتیک تراپی  .شودتیک لیتزریق داروهای فیبرینو

 و خیلی کاهش میابد ولی باز هم اندیکاسیون دارد دارواثر بعد، ساعت 12تا  6 ه باشد ،دنمیتواند در شرایطی کمک کن همچنانساعت  6تا 

تزریق  ،در افرادی که سن بالاتری دارند .خیلی کاهش پیدا کرده است نسبت به ابتدافرد  مندیباید تزریق شود ولی باید دانست که سود

ابراین برای بنبیشتر از خطر خونریزی مغزی است  ،ولی سودی که فرد میبرد ،دهدخطر خونریزی مغزی را افزایش می ،تیک تراپیلیوفیبرین

ولی سود مطلق نسبت  ،ولی باید دانست که عوارض در این افراد بالاتر است ،افرادی که سن بالایی دارند حتماً باید از این دارو استفاده شود

 .ا یکسان استترهبه جوان

به صورت است، یعنی به یکباره وریدی تزریق میشوند  bolus، تزریق به صورت rPAو  TNKدارند؛ مثلا این داروها چندین نوع مختلف 

دقیقه  45و نیاز به مراقبت های خاصی نیاز ندارد، برخلاف استرپتوکیناز که قبلا تزریق میشد به صورت انفوزیون دقیقه 30دو آمپول به فاصله 

 ای تا یک ساعتی، به طور آهسته و تدریجی که نیازمند مراقبت های زیادی است. 

سال برای  10و این کاهش مرگ و میر تا  شده باز رگ بنابراین پیدا میکندمرگ و میر کاهش  %50 هنگامی که فیبرینولیتیک تزریق میشود،

 LVکه  دو باعث میشو پیدا میکندبنابراین یک قسمت از عضله نجات شده، باعث کاهش میزان نکروز  ها،با تزریق این دارو. فرد باقی میماند

function پیدا کرده سمتی از عضله را نجات چون یک ق د،خیلی افت نکرد و نکروز خیلی شدید نبو عملکرد وقتی که .خیلی افت پیدا نکند

دچار پارگی ممکن است سپتوم بین بطنی کامل  ،وقتی که نکروز کامل میشودجلوگیری شده است.  MIاز بروز عوارض  است

شود و از بین  ای که از دست میدهد، دچار شوک کاردیوژنیک شود و نارسایی قلبی. و فرد با عضله(Ventricular septal ruptureشود)

نجات  بنابراین وقتی که عضله ؛آریتمی های بطنی بعدی میکند بهفرد را مستعد جایگذین شده و بافت فیبروز  شده ، نکروز قسمتدر  .ودبر

 ی می شود.از بروز آریتمی های بطنی بعدی پیشگیر پیدا میکند،

tPA ، TNKو rPA کنند. استرپنوکیناز مثل استرپتوکیناز ، موثرتر هستند که میزان ریپرفیوژن بیشتری ایجاد می ی قبلینسبت به داروها

% موارد رگ را باز میکند ولی درصدی که در هر کدام باقی میماند نمی توانند رگ را  80در  rPA% موارد و  85در  TNK،% موارد  65در 

 باز کنند.

نصف دوزی که در فیبرینولیتیک تراپی عادی تجویز میشود،  است. IIb/IIIa Inhibitor Drugsیکی از روش های درمانی ، استفاده از 

 در این روش تجویز میشود، ولی به خاطر عارضه افزایش خونریزی زیاد مورد استقبال قرار نگرفت. 

ر خطر خونریزی مغزی افزایش پیدا براب 4حدود  ،سال هستند 65نسبت به افرادی که بالای  ،سال داشته باشد 75که فرد سن بالای  وقتی

  .کندمی

 Facilitated PCIکه به این حالت،  کنندPCI  را و بعد آنهاتزریق شود  rPAو  TNKبه بیمار  این است کهدیگر یکی از روش های 

 است. و امروزه این روش کاملا حذف شده گفته میشود که در این متد، خطر خونریزی و مورتالیتی خیلی افزایش پیدا میکند
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  کنترااندیکاسیون های فیبرینولیتیک تراپی:

 هستند: مطلقبرخی کنترااندیکاسیون ها  ◄

یعنی اگر به این فرد  استفاده کند؛ فیبرینولیتیک تراپی از داشته باشد دیگر نمیتواند ،در هر زمانی در گذشته ،خونریزی مغزییک  یفرد  _

 فوت کند .  از خونریزی مغزی ممکن است خونریزی مغزی عود میکند و فرد فیبرینولیتیک داده شود،داروهای 

و  مطلق استهای کنتراندیکاسیون یکی از  ،داشته باشد دهنده غیر خونریزی (Brian Stroke) سکته مغزی ،ک سال گذشتهدر یفرد  _

  و مرگ شود. خونریزی مغزی دچارممکن است فرد  تزریق انجام شود،و اگر این  تزریق کرداسترپتوکیناز اد داروی این افر نمیتوان به

در معرض خونریزی  (110و فشار خون دیاستولیک بالای  160فشار خون سیستولیک بالای )داشته باشد  هایپرتنشن خیلی شدیدی فرد _

 د. پیش بیایتیک رینولیمغزی است و بنابراین در این افراد هم نباید مداخله فیب

 .و فرد را به کام مرگ میبردشده شرایط بدتر  ،نمیتوان از این روش استفاده کرد و اگر تزریق شود ،باشد دایسکشن آئورتفرد دچار  _

 .در خانوم ها( menses ) به جز  ها GI bleedingداشته باشند مثل  خونریزی های فعالفرد نباید  _

خطر بالاتری  MI شود و دیده شود که Risk Benefitاین شرایط باید  در که ،هم وجود دارند نسبیکنترااندیکاسیون های یکسری ◄

مثلًا اگر سطح وسیعی از قلب در معرض خطر است و از آن طرف انجام شود ؛  بیمار است به نفعو هرکدام که  ،تیکرینولیدارد یا تزریق فیب

خیلی  MI انجام شود ولی ممکن است که فیبرینوتیک تراپیبر آن باشد که  ممکن است تصمیم ،نسبی وجود داردکنترااندیکاسیون هم 

 : در نهایت تصمیم بر آن باشد که برای فرد درمان فیبرینوتیک تراپی انجام نشود و وسیع نباشد و سطح کوچکی درگیر باشد

 و د نداشته باش حال حاضر مصرف وارفارینیا در  اشندبا آنتی کوآگولان ها ب افرادی که قبلاً تحت درمانINR  باشد.بالای دو 

  که ممکن است اگر د و تحت درمان با وارفارین باش)دریچه مصنوعی( و یا آمبولی ریه قبلی داشته دو هفته اخیر جراحی داشته فرد طی

 . خونریزی کند از همان محل شروع به تراپی انجام شود رینولیتیکفیب

  احیای قلبی شده است و دنده ها شکسته و ممکن  ایست قلبی کرده و بیشتر از ده دقیقه ،به دست شما برسدبیمار قبل از اینکه گاها

آن آمبولی ناشی از شکستن دنده ها بدتر شود و هماتوم پشت دنده ها و استرنوم ایجاد شود و عروق فیبرینولیتیک تراپی،  است در اثر

 .و به کام مرگ برود مورد فشار قرار بگیرند و فرد خفه شود و راه های هوایی بزرگتر

  فرد دیابتی، ممکن است دچار رتینوپاتی دیابتی باشد؛ اگر این دارو ها تزریق شوند، ممکن است خونریزی چشمی ایجاد شده و فرد چشم

 خود را از دست بدهد 

  افراد دارایPeptic Ulcer   activeزخم گوارشی.  یا 

 نین شود. تزریق به فرد حامله ، ممکن است باعث از دست رفتن ج 

 Hypertension .هایی که قبلا کنترل شده است هم، همچنان خطر خونریزی در صورت استفاده از این دارو ها وجود دارد 

سال گذشته،   2روز اخیر تا 5: از بین داروهای فیبرینولیتیک، استرپنوکیناز واکنش آلرژیکی ایجاد میکند؛ بنابراین، اگر بیمار در نکته

یق کرده باشد، نمیتوان به این افراد از این دسته داروها تزریق کرد. فیبرینولیتیک های دیگر بجز استرپتوکیناز، مشکلی استرپتوکیناز تزر

 ندارند که در این بازه زمانی، دوباره تزریق شوند. 

 عوارض فیبرینولیتیک تراپی:

است همه جا اتفاق بیافتند، ولی شایع ترین و خطرناک فیبرینولیتیک تراپی، خونریزی ها هستند. خونریزی ها ممکن  ضشایع ترین عوار

خیلی بالایی دارد. افرادی که سن  mortality rate% افراد ممکن است اتفاق بیفتد و  1تا  0,5ترین نوع آن، خونریزی مغزی است که در 

ت. بنابراین، باید مراقب بود و هنگام تزریق دارو برابر بیشتر اس 2سال، احتمال خونریزی مغزی  65سال دارند نسبت به افراد زیر  70بالاتر از 

 باید با بیمار صحبت شود و این عارضه به بیمار گوشزد شود که این درمان موثری است اما ممکن است عوارضی هم به دنبال داشته باشد.

درصد خیلی بالاتری از رگ را باز  ( نسبت به استرپتوکیناز، خیلی موثرتر هستند؛ ممکن استTNK( و تنکتپلاز)rPAگفته شد که رتپلاز)

 تری هم هستند ممکن است خونریزی های مغزی بیشتری را ایجاد بکنند.  Potent کند ولی با توجه به اینکه این دارو ها، دارو های 

دقیقه بعد از  90 یکی از کارهایی که بعد از تزریق داروهای فیبرینولیتیک باید انجام شود، بررسی باز وضعیت باز شدن رگ بیمار است. 

%  50ها بیش از   ST Elevationتزریق این دارو ها، باید از بیمار پرسیده شود که دردی که داشت ساکت شده است یا نه و اینکه 
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و بیمار دچار کاهش پیدا کرده است یا نه. اگر کرایتریا وجود داشته باشد ، یعنی رگ باز شده و در غیراینصورت، یعنی رگ باز نشده 

reocclusion  این افراد باید ریپرفیوژن تراپی شوند و به  رگ شدهRescue PCI  .فرستاده و آنژیوپلاستی شوند و رگ باز شود 

 ST elevationو  ممکن است ریپرفیوژن تراپی اول موثر باشد و مریض خوب شود اما بعد از روز دوم و سوم مریض دچار درد مجدد سینه

 قرار بگیرند.  PCIباید مجددا فیبرینولیتیک تراپی شوند و یا بهتر است بصورت اورژانسی تحت  شده است و ReMIشود یعنی بیمار دچار 

ساعت اول، باید همه این بیماران بصورت الکتیو تحت  24ساعت مشکلی نداشت، در  24بعد از اینکه ریپرفیوژن تراپی موفق بود و بیمار 

ای وجود دارد بصورت الکتیو، آنژیو شده، بررسی شود و باید دید اگر تنگی باقیمانده  MIاعث ایجادای که بآنژیوگرافی قرار بگیرند و ضایعه

مجدد جلوگیری شود. وقتی آنژیوگرافی انجام میشود ممکن است شرایط بیمار ، شرایط عروق کرونر و یا شرایط  MIپلاستی شود و از بروز 

 باشند.  bypassی ممکن نباشد و درصدی هم ممکن است کاندید جراحی آناتومیک بیمار به گونه ای باشد که آنژیوپلاست

Antithrombotic Agents 

این است که مثلا بعد از تزریق رتپلاز که رگ مسدود، باز میشود، همچنان یک سری لخته  Anti-thromboticهدف از درمان با دارو های 

دارد و باعث  Auto-Augmentationهایی وجود دارند که ممکن است دوباره پیشرفت کنند. در آن محل، ترومبین وجود دارد که خاصیت 

یل شود و موجب انسداد مجدد رگ شود؛ بنابراین، باید دارو هایی میشود که لخته زیاد شود و ممکن است لخته کوچک به لخته بزرگ تبد

 تجویز شود که باعث بشود آبشار انعقادی مهار شود و مانع از ایجاد لخته مجدد شد.

بطن چپ، آن قسمت مرده  MIآنتی ترومبوتیک هایی که تزریق میشود، باعث میشود که از ترومبوز داخل بطن چپ پیشگیری شود )بدلیل 

اند( ممکن است حرکت کرده و شایع ترین جایی که میروند، مغز است و تولید لخته میشود(. این لخته ها )که داخل قلب ایجاد شده مستعد

  ی مغزی مواجه میشوند.نجات پیدا کرده اما با سکته MIی مغزی کند. بیماران جوانی دیده میشوند که از ممکن است فرد سکته

میشود. برای این بیماران،  DVTن بستری است و حرکتی ندارد، مستعد لخته در ورید های اندام تحتانی و در بیمارستا MIوقتی ر بیما

 پیشگیری از آمبولی ریه ضروری است. هپارین، یکی از دارویی است که برای این بیماران تجویز میشود. آنتی پلاکت و آنتی کوآگولانت تراپی

 باید برای این بیماران استفاده شود.  

% احتمال مرگ و میر کاهش  27در ساعات اولیه، آسپرین شروع میشود  MIاست. وقتی برای مریض  آنتی پلاکت استاندارد ، آسپرین ←

هستند ) داروهایی مثل کلاپیدوگرل، پراسوگرل و  P2Y12 ADPمیابد. داروهای دیگری که استفاده میشود داروهای مهارکننده رسپتور 

وباره تیکاگرلور( که این داروها باعث مهار پلاکتها و باعث جلوگیری از گرفتگی رگی که باز شده، میشوند . در واقع این داروها موجب بازشدن د

ت به کلاپیدوگرل، بیشتر کارآمد هستند اما مصرف رگ نمیشوند، بلکه مانع از انسداد مجدد رگ بازشده میشوند. پراسوگرل و تیکاگرلور، نسب

 کمتری دارد، چون عوارض زیادی دارند. 

شروع میشود و باعث میشود رگی  Unfractionated Heparin(UFH)آنتی کوآگولان تراپی، به صورت استاندارد با داروی  ←

تا  1,5بررسی شود، که باید بین  PTTروها شروع میشود باید که انسدادش برطرف شده، دوباره مسدود نشود. معمولا، وقتی درمان با این دا

 برابر باشد که درمان ایجاد شود.  2

Enoxaparin انوکساپارین( نسبت به هپارین، دردسرهای کمتری دارد و تزریقش(bolus  است و مانند هپارین به صورت انفوزیون ادامه دار

را کمتر بکند و ارجحیت دارد. در بعضی از افراد مثل کسانی که نارسایی قلبی   ReMIتری است بنابراین، میتواند  potentنیست ، داروی

ماه، درمان  3تا  2(، آمبولی پیدا کردندو یا لخته داخل قلب وجود دارد، ممکن است نیاز باشد Heart Failureخیلی شدید دارند )

Anticoagulant را ادامه بدهیم که لخته ها افزایش پیدا نکنند و یا ایجاد نشوند. ادامه پیدا کند وبا وارفارین و داروهای دیگر، درمان 

BETA-Adrenoceptor Blockers تراپی ،Supply-Demand  را تغییر میدهد که باعث کاهش درد بیمار ، کاهش سایز اینفارکت

میگیرند، شروع این دارو  تیک تراپییلنویفیبرو در نهایت، آریتمی های بطنی خطرناک را کم میکند. در افرادی که  Re-infraction،کاهش 

 ها مرگ و میر را کم نمیکند ولی وقتی که آنتی ترومبوتیک تراپی انجام نشود، این داروها مرگ و میر را هم کم میکنند.

 ACE inhibitors  آلدسترون، در -آنژیوتانسین-سیستم رنینها از داروهای دیگر درمانی هستند؛MI  فعال میشود و باعث میشود که

Remodeling  در اتفاق بیافتد؛Remodeling  قسمت هایی که دچار ،Infarct اند و همچنین قسمت هایی که دچار اینفارکت شده

 ای تبدیلاین قسمت ها کشیده میشوند و باعث میشوند قلب از حالت لوزی شکل به حالت دایره ←نشده اند، یکسری تغییر ایجاد میشود
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گفته میشود که  Remodelingشود. و باعث میشوند که دریچه های قلبی به هم نرسند و کم کم میترال نارسایی پیدا کند. به این شرایط، 

 استفاده کنیم. ACEاتفاق میافتد و برای جلوگیری از این حالت باید از داروهای مهارکننده های   MIدر مریض، بعد از 

 در سکته قلبی است. شایع ترین عارضه (Ventricular Dysfunctionنارسایی بطنی)

اتفاق نیفتاده است، رخ میدهد و بنابراین، این عضلات در  MI کرده و قسمت هایی که  MI، در قسمت های  Remodelingگفتیم که 

میشوند؛ بنابراین، باعث  disruptionمیوسیت ها دچار  در قسمت اینفارکت شده کنار یکدیگر کشیده میشوند، لیز میخورند، بعضی وقت ها

شود. دارو هایی که برای این عارضه است، حتما باید در  Remodelingکرده، نازک و بزرگ شود و دچار  MIمیشوند آن قسمتی از قلب که

 ساعت های اولیه برای بیمار شروع به تجویز شود تا از این عارضه جلوگیری شود.

Pump Failure  شایعترین علت مرگ بیماران در بیمارستان است که به صورت صداهایS3  وS4 و rale .های ریوی خود را نشان میدهد 

Hypovolemia  یکی از عوارضMI  است. علت آن، این است که فرد ممکن است قبلا فشار خون داشته و دیورتیک مصرف میکرده یا به

یا به  ذا بخورد و تهوع و استفراغ دارد و به همین دلیل، ممکن است که مایع کمی به بدن برسدمیکند نمیتواند غ MIخاطر اینکه وقتی فرد 

مراجعه میکنند، باید تشخیص و درمان هایپوولمیا صورت بگیرد  MI ر افرادی که با ف داروهای تجویزی باشد.درمص اطرخدلیل استفراغ به 

میباشد  قلب بیشتر نشان دهنده فشار سمت راست JVPین مواقع کمک کننده باشد ولی در ا اندوتمی JVPو مانع افت فشار بیشتر بیمار شد. 

 تا سمت چپ قلب.

به دنبال آن شوک، مرگ و میر خیلی بالایی دارد. اگر درمان  و MIاست. فرد دچار   MI ، یکی از عوارض خیلی بد شوک کاردیوژنیک

% افراد با شوک کاردیوژنیک مراجعه  10% کاهش پیداکند.  50مرگ میتواند تا  % مرگ و میر دارد، ولی اگر درمان شود احتمال 90نشود، 

% در بیمارستان به شوک کاردیوژنیک  90% در مراجعه اول، ولی  10میکنند؛ یعنی از کل افرادی که با شوک کاردیوژنیک مراجعه میکنند، 

شوک کاردیوژنیک میشود. درمان و مدیریت در مراحل اولیه، سیر میرسند. یعنی در فرصت موجود، اگر درمان موثر انجام نشود فرد دچار 

% کاهش میابد. شوک کاردیوژنیک، در  7به  20بیمار در ساعات آینده را مشخص میکند. اگر درمان درست انجام شود، احتمال شوک را از 

وک ، معمولا چند رگ کرونر با هم درگیر هستند رخ میدهد و در فرد دچار ش Multi-Vessel Coronary Diseaseافرادی که مبتلا به 

 هستند.

RVMI  یاRight Ventricle Myocardial Infarction از عوارض دیگر  دیگر، یکیMI  است که تقریبا یک سوم افرادی کهInf 

MI  .میکنند، دچار این عارضه هم میشوندRV branchای از ، شاخهRight Coronary Artery  است؛ بنابراین اگر یک انسداد قبل از

از خود بروز  Inf MIرا هم همراه با  RVMIمیشود و فرد علائم  MI، دچار Inferiorجدا شدن این شاخه اتفاق بیافتد، بطن راست همراه 

 میدهد. 

تشخیص میدهند. را  RVMIبرجسته دیده میشوند که کمک کننده هستند و  JVPو   Kussmaul's Signو Hepatomegalyعلائم 

، بیشترین کمک را در R4Vو  R3Vکه  در الکتروکاردیوگرام علاوه بر لیدهای استاندارد باید حتما از لیدهای سمت راست گرفته شوند

تشخیص دهنده نباشد، اکوکاردیوگرافی میتواند کمک کننده باشد و اگر فشار های داخل بطنی را اندازه  ECGمیکند. اگر  RVMIتشخیص 

 است، که کمک کننده تشخیص است.constrictive pericarditis ، که خاصیت شبیه   dip and plateauخاصیت  بگیریم

هستند. از تزریق نیترات ها   preloadو نرمال سالین وریدی تزریق شود چون وابسته به   Volume Expansionحتما باید RVMIدر

 میشود.Preload شدیدا پرهیز کرد چون تزریق نیترات باعث کاهش

است که با درمان های جدیدی که انجام میشود، دیگر دیده نمیشود)بیشتر در گذشته بود(. پریکاردیت،  Pericarditisآخرین عارضه، 

وقتی ایجاد میشود که نکروز، که از ساب اندوکارد شروع میشود و هرچقدر درمان طول بکشد، به اپیکارد میرسد که در این صورت، پریکاردیت 

، درد به لبه تراپزیوس انتشار پیدا کند و درد از حالت سنگینی برطرف شنیده شود friction rubمیکند. در این صورت ممکن است بروز 

میشود و خودش را به صورت یک درد در لبه تراپزیوس بروز میدهد که با تنفس، بدتر میشود و دردهای پلوروتیک هم احساس میشود. این 

ساعت است و  6تا  4میلی گرم هر  650ناشی از ایسکمی اشتباه گرفت. درمان های پریکاردیت، شامل آسپرین با دوز بالا درد را نباید با درد 

گولان بیمار خیلی زود به این درمان ها جواب میدهد. اگر پریکاردیت، همراه با پریکاردیال افیوژن باشد، حتما باید از دادن داروهای آنتی کوآ

 بروز تامپوناد میشود. پرهیز کرد چون باعث
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می باشد. اگر این مسیر نباشد عضله قلبی عملکردی نخواهد داشت و یا در    (conduction)عملکرد عضله قلبی وابسته به مسیر هدایتی   

ین  صورت وجود اختلال در این مسیر، عملکرد قلب و انقباض آن به طور موثر و هماهنگ انجام نخواهد شد. بنابراین وجود و هماهنگی در ا

 مسیر )ریتم مناسب قلبی( دو شرط لازم برای عملکرد موثر عضله قلبی می باشد.

بیماری هایی که می خواهیم در مورد آن ها صحبت کنیم، مربوط به همین موردی است که ذکر شد. نوار قلبی وسیله ای است برای پی  

 معرفی شد.  1924کاردیوگرام است( اولین بار در سال  بردن به این اختلالات و بیماری ها. نوار قلب )منظورمان دستگاه الکترو

 فیزیولوژی 

 slow)سینواتریال( به عنوان باتری در قلب شروع به ایجاد ریتم میکند )بواسطه    SA nodeگره  

pathway calcium channels  ( سپس تحریک )ایمپالس الکتریکی( از طریق سه مسیر که

منتقل    AV nodeشخصات سلول هدایتی را ندارند( به  واقعی نیستند )از طریق سلول هایی که م

های راست و چپ، از طریق آنها به فیبر های    bundleتحریک به    AV nodeمی شود. سپس از  

 SAایجاد شده در   الکتریکی ایمپالسپورکنژ و در نهایت به عضله قلبی منتشر می شود. همچنین  

node   طریق از راست دهلیز از گذر از پس Backmann bundle منتقل می    چپ دهلیز به

راسمپاتیک می باشند.  هردو تحت کنترل سیستم سمپاتیک و پا AV nodeو  SA nodeشود. 

Heart rate    خواهد بود. ولی در حالت نرمال تعادل در این دو سیستم باعث می    110تا    100قلبی بدون دخالت این دو سیستم در حدود

تر ازین  بیشتر از این مقدار باشد، تاکی کاردی و اگر کم  Heart rateقرار گیرد. اگر در حالت نرمال   100تا  60شود این میزان در محدوده 

ت  مقدار باشد به آن برادی کاردی می گوییم. این مسیر ها از آن جهت اهمیت دارند که داروهای با تاثیر بر سمپاتیک و پاراسمپاتیک در نهای

 بر مسیر های هدایتی و در نتیجه ی آن بر روی کل عضله قلبی اثر می گذارند. 

Action potential 

شروع کننده ایمپالس کانال های سدیمی هستند.   0می باشد. در فاز   3و  2، 1، 0فاز    4ی شامل در عضله قلب  Action potentialمنحنی  

  plateauفاز    2تولید میشود، در مرحله    SA nodeعضله قلب برخلاف عضلات مخطط زمانی که ایمپالسی در    action potentialدر  

د عملکرد خاصی را در قلب شاهد باشیم. در اصل عضله قلبی برای انقباض  )کفه( را داریم. این فاز از این جهت اهمیت دارد که باعث می شو

 نیاز به یک زمان چند ثانیه ای دارد که این فاز این زمان کوتاه را فراهم می کند.

 "بسمه تعالی" درس نام 

گروه جزوه نویسی ورودی 

 زنجانپزشکی  98بهمن 

   جزوه   شماره گروه

 10          13ه جلسقلب 

 سرگروه    مبحث جلسه 

ECG  دزاده علی اس نام استاد 

 نهایی   ویراست  فلاح دکتر  تعداد صفحات 
   تضی مرادیرم-لی اسدزاده ع   13
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در این فاز کانال های سدیم، پتاسیم، کلسیم و... درگیر هستند که تعادل در عملکرد این کانال ها باعث می شود فعالیت الکتریکی ثابتی  

(30 mv)    را در حین این فاز شاهد باشیم )در این مدت چند ثانیه اختلاف پتانسیل

 در نوار قلب نداریم(. 

Absolute refractory periodکه عضله قلبی منقبض است و در    : مدت زمانی

 صورت وارد شدن ایمپالس الکتریکی، تحریکی رخ نمیدهد.

Relative refractory period  بخشی از دوره تحریک ناپذیری که در آن تحریک :

دوره   از  کوتاهتر  است.  ممکن  قوی  بسیار  های  محرک  با  فقط   absoluteسلول 

refractory  .است 

فاقد فاز کفه است ولی در بقیه نقاط    SA nodeر  د  action potentialمنحنی  

 شاهد این فاز هستیم. 

اختلاف الکتریکی دست چپ و پای چپ را     William Einthovenاولین بار 

بوسیله دستگاهی ثبت کرد و از این طریق پی برد در بدن انسان جریان الکتریکی  

 وجود دارد. 

 نوار قلب استاندارد 

بر روی   میلی متر در ارتفاع )دو مربع بزرگ  10میلی متر بر ثانیه حرکت می کند. در این نوار هر    25کاغذ نوار قلب در دستگاه با سرعت  

میلی متر است(. در نوار قلب محور    5میلی متر و هر مربع بزرگ    1میلی ولت است )طول و عرض هر مربع کوچک،    1هم( نشان دهنده  

ثانیه    04/0عمودی نشاندهنده اختلاف ولتاژ و محور افقی تعیین کننده زمان است. در محور افقی )زمان( طول هر مربع کوچک به اندازه  

 میلی ثانیه( می باشد. 200ثانیه ) 2/0مربع کوچک(  5یه( و طول هر مربع بزرگ )متشکل از  میلی ثان 40)

 

 های الکترود دیگرنوع    و اندامی های الکترود ند.شو می وصل بیمار بدن به )لید(   ها الکترود از دسته دو معمول، قلب نوار یک  گرفتن برای

 .کوردیال پره

 عنوان به که شده  متصل  راست پای به  نیز الکترود  یک  گردند. می متصل چپ پای و  چپ دست و راست دست به اندامی های الکترود

 .شود می گرفته نظر در )پتانسیل صفر( خنثی  الکترود

 ترتیب به و شده گذاری نام V6 تا V1 از ترتیب به کوردیال پره های الکترود

 بین فضای ،    (V1)  راست سمت پارااسترنال  چهارم ای دنده بین فضای  در

 ای دنده   بین فضای  تقاطع،   (V2) چپ سمت پارااسترنال  چهارم  ای دنده

 متصل خط بین حدواسط ،  (V4) میدکلاویکولار خط و چپ سمت پنجم 

 با پنجم  ای دنده بین  فضای تقاطع  محل،    V4  (V3)و  V2 بین کننده 

Anterior Axillary line  (V5)    پنجم  ای دنده بین فضای تقاطع محلو  

 .گیرند می قرار Mid Axillary Line (V6)با 
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 right ventricular myocardialیا    RVMIدر برخی از موارد )برای مثال در  

infarction  لازم است تا دستورالعمل های گفته شده را در سمت راست بدن پیاده )

  برخلاف حالت قبلی در سمت چپ و بقیه لیدها در سمت راست  V1می کنیم. یعنی  

مانند حالت نرمال سر    V2و    V1و محل های آناتومی ذکر شده قرار گیرند و یا اینکه  

 جای خود باشند و بقیه لیدها در سمت راست بدن قرار گیرند. 

  V7  ،V8داریم. که سه لید    posterior leadsدر حالتی دیگر لیدهایی تحت عنوان  

ین دنده ای پنجم هم  در سطح پشتی بدن قرار می گیرند. هر سه در فضای ب  V9و  

در    left posterior axillary line  ،V8در    V7قرار می گیرند.    V6سطح با  

tip of the left scapula    وV9    درleft parasternal region    می قرار 

گیرند. این لیدهای قرار داده شده بمنظور آن است که اختلاف پتانسیل یک نقطه  

ند که در نتیجه ی آن یک وکتور )محور( بین  از بدن را با نقطه ای دیگر مقایسه ک

 دو نقطه تشکیل خواهد شد.

 استفاده  دو  لید یا   یک لید واژه  از معمول  طور به قلب نوار نخواند هنگام  در : نکته

 غلط عنوان به و باشند می ها بردار یا  ها وکتور همان منظور واقع در که شود می

 .است  شده  پذیرفته مرسوم و مصطلح

. پره  2. فرونتال    1در دو محور لیدهای الکتریکی را بررسی می کنیم:  

 (horizontal)کوردیال 

اختلاف پتانسیلی که بین دست راست و چپ اندازه گیری می شود، لید  

و بین دست چپ و پای چپ را    2، بین دست راست و پای چپ لید  1

لید دیگر  نام گذاری می شود. علاوه بر لیدهای گفته شده چند    3لید  

تقویت شده   لید های  داریم که    (augmented leads)تحت عنوان 

می باشد. پس از اتصال لیدهای اندامی     aVLو       aVF    aVRشامل  

مثال    6 برای  آید.  می  بدست  قلب  نوار  اختلاف    aVFمسیر  همان 

 پتانسیل بین پای چپ با میانگین دست راست و چپ می باشد.

می باشد که میتوانند تغییرات الکتریکی   V2و  V1تا مسیر ، نوار قلبی بدست می آید شایان ذکر هست که پره کوردال هم   6از اتصال لیدهای اندام و 

 را ثبت نمایند. 

بوده و پایین می آید و یک محور درست    SA nodeقلب یک عضو الکتریکال می باشد که یک جریان الکتریکی در آن جاری است که مسیر آن از  

 بطور معمول به سمت پایین و چپ می باشد.  میکند که

و اگر  الکترودهایی که به دست راست و چپ بسته می شوند میزان تفاوت را می سنجند اگر جربان در مسیر محور قلب باشد در آن محور مثبت می افتد  

چپ و دست چپ هست( یعنی از نوک محور به   ) اختلاق پتانسیل دست راست و میانگین پای   AVRبرخلاف محور باشد منفی می افتد. بعنوان مثال  

 سمت دست راست میباشد که تحریکات الکتریکی قلبی را منفی ثبت می کند چون تحریکات الکتریکی قلب برخلاف نحوه ثبت می باشد. 

که دارای زاویه  Avfبه قلب نگاه میکنیم و   Lateralکه بین دست راست و دست چپ می باشد و دارای زاویه صفر درجه است از زاویه  Iدر محور لید  

نیز خواندید با استفاده از نوار قلب    MIدرجه هست از پایین نگاه میکنیم با این تغییرات الکتریکی شما به قلب نگاه می کنید.همانطور که در مبحث    90

است که به صورت غیرمستقیم به شما کمک میکند تا عملکرد    می توانید مشاهده کنید که عضله زیرین به چه صورت هست په اتفاقی برای عضله افتاده 

 قلب را ارزیابی کنید . 
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درجه   60و    Iبصورت قراردادی در محور فرونتال گفتیم که صفر درجه لید  

 می باشد.  IIIدرجه لید    II  ،120لید  

+ می باشد که اگر محور را اندازه گیری 90تا     -30بطور نرمال محور قلب از  

، اگر    Left axis deviationاین محدوده قرار بگیرد تحت عنوان  کنیم و در  

  Right axis deviationقرار گرفت    180تا90در قسمت زرد رنگ یعنی  

نام     Extreme axis deviationقرار گرفت    -90تا    180و اگر در محدوده  

 گذاری می شود.  

ECG  در امتداد    در حقیقت بار الکتریکی قلب را به ما نشان می دهد ، هرچه

خود محور قلب باشد و الکترود ها روی هم بیوفتند مثبت میشود ولی اگر در  

 امتداد هم نباشند منفی می شوند. 

) هایپرتروفی بطن راست (  داشته باشد ، بطن  RVHبرای مثال اگرشخصی  

+ بود به  90+ تا  30بشدت هایپرتروفاید شده و محوری که بطور نرمال بین  

 ایجاد میکند.  master electricalمحور  سمت دیگر می رود و 

 یاشد یک مشکلی دارد.   LVکه انتظار می رود نازک تر از  RVاز نوار قلب متوجه می شویم 

 مفهوم محور و الکترود :

ف جهت آن باشد منفی  یکسری الکترودهایی که بوسیله آنها میتوان محورقلب را اندازه گیری کرد ، هرکدام از آنها در امتداد محور باشد مثبت در خلا

 است.

 برای مثال در صورت هایپرتروفی شدن قسمت پایین قلب آن محل ضخیم شده و جریان الکتریکی زیادی دارد و وقتی مسیرعضلانی در آن قسمت زیاد 

 باشد آن محل مثبت تر دیده خواهد شد.بنابراین که لیدی آنجاست مثبت تر خواهد بود

زدیک میشویم مثبت و وقتی دور می شویم منفی می شود. )  ن   AVRبعنوان مثال زمانی که به  

 مطالعه گردد.(  39برای تفهیم بهتر ویدئوی اسلاید 

 نحوه محاسبه محور : 

را همیشه در ذهن داشته  لید ها  به  مربوط  دایره   ( نگاه میکنیم  را  لید عمود برهم  معمولا دو 

 عمودند نگاه خواهیم کرد.که بر هم  avfو 1به لیددرمثال روبه رو باشید(.

توجه QRSسه باکس منفی دارد)در محاسبه محور به موج1درتصویرمقابل لید

میکنیم زیرا نشان دهنده ی دپولاریزاسیون میوکارد بطنی یا همان قلب اصلی  

دارای همچنین  موج7است(و  در  مثبت  میانگین  QRSباکس  پس  میباشد 

باکس مثبت میباشد که در  7فقط دارای  Avfاست.و در لید4برابرمثبت1لید

  محدوده ی برایند محور این نوار    برایندگیرینتیجه با توجه به دایره ی بالا و 

 )براساس گفته استاد(خواهد بود. قلب نرمال

 

*در بالین معمولا بصورت برداری عمل نمیکنند و از روش مقابل جهت سهولت  

  محاسبات استفاده میکنند.
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لید استاندارد گرفتیم که لید های راست و پشتی را بطور معمولا بررسی   12ها قلب را در محور های مهم بررسی میکنیم بطور معمول  ما با همه لید  

لید استاندارد  12این   ومشکوک به انفارکتوس مراجعه کرده و ما باst elevationبعنوان مثال فردی با علائم تیپیکنمیکنیم مگراین که مشکوک شویم.

 را اندازه گیری کنیم.  سمت راست یا نمای لترالتشخیص دهیم در این صورت لازم است  منتوانی 

   Deflectionها ) انحراف از خط پایه (  می باشد.   Deflection*در نوار قلب گرفته شده یکسری امواج را مشاهده میکنیم که قسمتی از آن نشانگر 

ون عضله ثبت می شود که برای دپلاریزاسی  Pتحت عنوان موج  

اگر   باشد  می  لید    Pموج  دهلیز  باشد  AVFدر  نشان   منفی 

انتظار می   Pاز    نیست چون   SA nodeدر حقیقت    Pمیدهد که  

هم از پایین به قلب نگاه    AVFرود محورش از بالا به پایین باشد  

 می کند و مثبت ثبت کند . 

  QRSنکته : رپلاریزاسیون دهلیزی کوچک بوده و داخل موج  

 می افتد و دیده نمی شود. 

Segment     فاقد موج بوده و مابین دوتا موج قرار دارد،مدت :

بطن به  دهلیز  دپولاریزاسیون  رسیدن   P-Rزمان 

segmenetبطن ابتدایی   s_tورپولاریزاسیون 

segment .میباشد 

Interval     منفی هست . مثل  : دارای موج مثبت یاP-R    از

 QRSتا شروع  Pابتدای موج 

 نام گذاری کردند.  Sثبت میشود را Rو دومین موج منفی این کمپلکس که بعد از  Rو اولین موج مثبت را  Qاولین موج منفی را   : QRSموج  

انتهایی رپولاریزاسیون بطن هاست.موج   Tموج   است که همیشه دیده  Tموجی کوچک بعداز  همuیک موج مثبت می باشد.ونشان دهنده ی مراحل 

 نمیشود. 

( : معیار خط ما ایزوالکتریک هست که بالا یا پایین بودن را براساس این خط P-Rخط ایزوالکتریک) خط پایه  

 تعیین میکنیم.

 رابررسی میکنیم. v1و 2لیدPبرای دیدن وضعیت دهلیز و اشکالات آن یا موج

 میباشد.  2لید نگاه از P مورفولوژی نرمال موج شکل روبه رو *

لید دو یعنی تفاوت ولتاژ دست راست با پای چپ که بردارآن به پای چپ نگاه میکند و از محور افقی  

در    pدرجه میسازد و از جهت پایین و چپ، قلب را مورد برسی قرار می دهد، یعنی از سمت دهلیز ها ، پس در نتیجه موج    60زاویه مثبت  

  لید دو بهتر ثبت میشود .

ناشی از    Pناشی از دپولاریزاسیون دهلیز راست است و قسمت انتهایی موج    pقسمت اول موج  

 دپولاریزاسیون دهلیز چپ می باشد.

میباشدیعنی  ارتفاع    amplitudeاز نظر زمانی از حالت نرمال خارج شده اما،  درشکل روبه رو  pموج

مورداختلال زمانی شک میکنیم که    میباشد.در 2.5در محدوده نرمال است یعنی کم تر از    pموج  

دهلیز چپ   مثلا  باشد  داشته  وجود  دهلیز چپ  در  اختلالی 

  massبزرگ شده باشد ویا فشار درون ان افزایش پیدا کرده و  

عضلانی بیشتر شده باشد در این صورت زمانی که  ) یک ادم  

سنگین سخت تر و کند تر از یک ادم سبک حرکت میکند  

ب هرچقدر  هم  دهلیز  ان  پس  دپولاریزاسیون  باشد  تر  زرگ 

 بیشتر طول میکشد ( . 
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ر  فشامیباشد زیرا در اثر تنگی میترال    (  mitral stenosisتنگی دریچه میترال )  ،   ادامه مطالب بالا()p waveشایع ترین علت این نوع  

نظر    درون از  که  مناطقی  در  هنگامی که خانم جوانی  مثال  عنوان  به  تر شود.   بزرگ  ان  اندازه  میشود  باعث  و  یافته  افزایش  دهلیز چپ 

اپیدمیولوژی بیماری های دریچه ای زیاد است با همچین نوار قلبی به ما مراجعه  

انجا  تداخلاتی  باید  حتما  به  کرد  و  نگذریم  ان  کنار  از  راحت  و  دهیم   mitralم 

stenosis .شک کنیم 

p_pulmonal 
شده است که    2.5ارتفاع ان افزایش یافته و بیش از    2در لید    pگاهی اوقات موج  

نشان دهنده ی افزایش فشار دهلیز راست می باشد که شایع ترین علت ان بیماری  

میگویند.   P Pulmonaleبه آن  میباشد به همین دلیل  COPDهای ریوی مثل  

بیماری های ریوی نیست و ممکن است بیماری    P Pulmonaleالبته تنها علت  

  congenital heart disease)تنگی دریچه سه لختی( ،    thricuspid stenosisهای دیگری همچون  

pulmonary stenosis ،ه یاول فشارخون بالای 

فردی که سرفه میکند یا سیگار میکشد و مشکل ریوی دارد اگر  دیدن این علامت چه اهمیتی دارد؟ مثلا 

در نوار قلب او همچین علامتی دیدیم پروگنوز بدتری دارد چون نشان میدهد که وخامت بیماری او در  

 حدی بوده که روی دهلیز راست او تاثیر گزاشته است و ممکن است بیماری او بیشتر طول بکشد. 

Normal-wave Morphology _ lead V1l P 

معمولا دوقسمتی ثبت میشود قسمت اول به صورت یک موج مثبت مربوط به   Pموج    V1در لید  

دپولاریزاسیون دهلیز راست ، قسمت دوم به صورت یک موج منفی مربوط به دپولاریزاسیون دهلیز  

 چپ میباشد.  

م و اگر قسمت  پس در نتیجه اگر قسمت اول غیرطبیعی باشد به اختلالات دهلیز راست شک میکنی

 دوم غیر طبیعی باشد به اختلالات دهلیز چپ و دریچه ی میترال شک میکنیم. 

 

Left Atrial Enlargment – V1 

 شکل رو به رو 

Biatrial Enlargment 

یعنی زمانی که هر دو دهلیز راست و چپ بزرگ شده باشند . به عنوان مثال اگر تنگی دریچه 

میترال طول کشیده شده باشد و فشار از قلب چپ به قلب راست برود دهلیز راست نیز بزرگ 

 میدهد.  رخBiatrial Enlargmentمیشود و باعث نارسایی دریچه سه لختی هم میشود و 

 

 

 میگویند.  LA Abnormalityکل روبه رو( کدام دهلیزش بزرگ است؟  جواب: دهلیز چپ که به ان  سوال: این مریض)ش

P_R interval : 

می باشد. یعنی فاصله ای که از    ECG    ،P-R Intervalیکی از فواصل زمانی مهم ما در  

SA-node     ایمپالس شکل می گیرد تا بهAV-node    تا    0.12برسد که به طور معمول

 ( QRS  ابتدای کمپلکس  تا  Pمربع کوچیک( میباشد . ) از ابتدای موج    5تا    3ثانیه )    0.22

 از چه نظر این بازه زمانی اهمیت دارد ؟ 
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تشخیص اختلالات : اگر کم تر یا بیشتر از مقدار طبیعی  باشد  .1

 باید به یک سری از اختلالات شک کنیم. 

دارو درمانی : به عنوان مثال در دارو درمانی افرادی که دچار .2

استیبل انژینا و بیماری های ایسکمیک هستند اگر از بتا بلاکر 

طولانی  PRها و کلسیوم چنل بلاکر ها استفاده کردیم و دچار 

 شدند باید تجویز این دارو ها متوقف شوند.

ای   PR*اگر   انتقال  که  معناست  این  به  از طولانی شد  مپالس 

SA-node   تاAV-node    با اختلال موجه است و کند شده

 است.

باشد که انتقال ایمپال ها از یک سری راه  Wolff_parkinson_whiteکوتاه تر شود ممکن است به دلیل بیماری هایی مثل    PR*اگر  

 های فرعی صورت گرفته است. 

 (  AV Blocks Typesانواع بلوک های قلبی ) 

 همه افراد ممکن است دچار بلوک های قلبی بشوند به خصوص با افزایش سن احتمال ان بیشتر میشود.  

   : First Gegree AV Blockالف( 

خونه( شود و به صورت    5ثانیه) بیشتر از    0.3بیشتر از    PRزمانی فاصله  

و زیاد نشود )در تناوب های متفاوت یکسان    فیکس طولانی باشد و کم

عنوان بلوک دهلیزی بطنی درجه اول در نظر میگیریم . از نظر  باشد(  به  

بالینی بیشتر در افراد مسن اتفاق می افتد و نشانگر عدم استفاده از یکسری  

 دارو هاست ) و کمتر نیاز به اقدام درمانی دارد (. 

 

 )دو حالت دارد(  : Second Degree AV Blockب( 

 Mobitz1 :درصفحه ی بعد 

فاصله   که  تا    PR*زمانی  کند  پیدا  افزایش  پیشرونده  صورت  به 

تشکیل نشود و فرد بیوفتد و به این حالت پدیده    QRSزمانی دیگر  

 ونکه باخ نیز میگویند.  

Mobitz2 

نسبت به نوع اول دارد و با حالت قبل متفاوت    پروگنوز بدتری*

امواج   متناوب  بلوک  با   . فاصله    pاست  در  تغییر  بدون   ،PR  

نرمال    PRشناخته میشود. تشخیص ان سخت است چون فاصله  

موج   ار  وبعد  داده  رخ  بلوک  ناگهان  اما    QRSدیگر    Pاست 

. از نظر بالینی فرد سابقه سنگکوپ دارد . راه  تشکیل نمیشود 

 رمان ان نصب پیس میکر میباشد.د

 :third degree av blockج(

 ,P, QRS*هر موج به طور مجزا تشکیل میشود و امواج  

T    .هیچ ارتباطی با هم ندارند 
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 برجسته ترین موج در نوار قلب است و ارزشیابی آن بسیار مهم است.   QRSموج 

 :  QRS Complexدو نکته مهم راجع به  

این موج : به طور استاندارد در حداقل یکی از لید های اندامی باید    amplitude.ارتفاع یا  1

از   )    0.5بیش  از    5میلی ولت  بیش  و  باشد  لید میلی ولت در حداقل یک    1خانه کوچک( 

precordial   .باشد 

 خانه کوچک(  25میلی ولت باشد.) 3تا   2.5حداکثر حد آن هم باید 

 گفته می شود     low voltageاگر پایین تر از حد گفته شده باشد به آن 

 . می گویند  high voltageو اگر بالاتر باشد به آن 

 .خانه کوچک باشد  3میلی سکند یا  120.پهنا : باید زیر2

Low Voltage ECG   

موج   کوتاه    QRSارتفاع  بسیار  میبینید  تصویر  در  که  همانطور 

اتفاق . است این  فرد  علت  باشدیا  شده  MIدچار:زمانیکه 

فرد دچار  ی و ...( در قلب ارتعاش پیدا کندیا  چیزی)گلیکوژن چرب

یا هایپوتیروئیدیسم)متابولیسم کم(  میوکاردیت و  شده      والتهاب 

 قلب نمی تواند ولتاژ لازم را ایجادکند به این دلیل  باشد

: هر علتی که باعث شود حرکت قلب   impedanceعلت های  

داشته باشیم    effusinدشوار تر باشد ولتاژ پایین تر می آید مثلا    محدود و

ه باشد که باعث می شود ما ولتاژ  و در پریکارد و یا دور ریه آب جمع شد

 . را می توان نام برد  COPDرا کمتر ثبت کنیم.از تشخیص های دیگر 

High voltage ECG:    به    ممکن است دیده شود در افراد جوان هم

سال به علت هایپرتنشن  40علت نازک بودن قفسه سینه  و در افرادبالای  

عضله ی  massکه باعث هایپرتروفی بطن چپ میشود دیده میشود یعنی

است. شده  بیشتر  یابطنی  کاردیومیوپاتی    و  دچار  وراثتی  طور  به  فرد 

 . هایپرتروفیک شده این افراد مستعد آریتمی هستند

Sokolow-lyon criteria : 

میلی متر باشد به    35بزرگتر از    V6یا    V5در    Rبا موج    V1در    Sاگر مجموع موج  

 . است LVHمعنای  

باشد    V1در لید    1بزرگتر از    Sبه    Rبطن راست بزرگ می شود .اگر نسبت    RVHدر 

 است. RVHمیلی متر باشد به معنای  7بزرگتر از  V1در   Rو یا موج  

Left Bundle Branch Block (LBBB) & Right Bundle Branch Block 

(RBBB) : 

میلی سکند است اگر بیشتر از این شد چه    120نرمال    QRSموج    Durationدر مورد  

 اتفاقی افتاده؟ 

QRS    در حقیقت نشان دهنده ی انتقال ایمپالس الکتریکی از هیس می باشد. هیس قسمتی است که خیلی سریع ایمپالس را منتقل می

خیلی کوتاه است زمانی که این تایم بیشر می شود احتمالا کندی در آنجا صورت    QRSموج    durationکند و به همین دلیل است که  
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   در  Left bundle ل  مشک گرفته علت این کندی ممکن است

باشد پس زمانی که این موج طولانی تر شد    right bundle یا  

میکنیم  bundle branch blockبه   شک  با    تشخیص.ها   :

 . می توان تشخیص داد v6و   v1 استفاده از موج 

 بلاک ها از نظر پروگنوز بسیار حائز اهمیت هستند 

سکند120بالایRBBB:durationدر به  (ms)میلی  و  شده 

به تبدیل  و  درآمده  مقابل  بزرگ S،کوچک rشکل 

با شیب  sو بزرگRکوچک qبهv6( شده است.در v1پریم)درRو

هیچ  میگ  استاد  وویس  حرکته)تو  درحال  تبدیل  نداره(sکند 

 شده است.

از  v1درLBBB:Qدر بعد  و  است  منفی  کامل  و  وجودندارد 

منفی است که  Tدارای Rنداریم و بعد از  Sوv6 ،Qمثبت.درTآن

 میباشند. LBBBنشانگر

 بیشتر استفاده میشود. RBBBبرایV1وLBBBبرایv6از

یک  ژها همیشه پاتولو:علتleft bundle branch blockعلت  

 .هستند و بیماری زمینه ای وجود دارد

1.heart attack 

ندارند    LBBB.پرفشاری خون) کسانی که فشار خون دارند و  2

 دارند دارند(  LBBBپروگنوز بهتری نسبت به افرادی که  

 .میوکاردیت 3

 .کاردیومیوپاتی 4

 است  LBBBنوار قلب روبرو مربوط به 

 همیشه پاتولوژیک نیست و به صورت نرمال هم می تواند وجود داشته باشد :Right bundle branch blockعلت 

 normal varian.6.میوکاردیت 5.فشاربالا در شریان پولمونری4مادرزادی قلب .مشکلات3میوکاردیال اینفرکشن. 2.آمبولی ریوی1

J point  : 

   .می چسبد و بسیار نقطه ی مهمی است ST به قطعه ی   Sقطه ای کهن

ممکن است اتفاق بیفتد که در تشخیص    STیکسری تغییرات در قطعه ی  

 . به ما کمک می کند

MI بایدst_elevation دو لید مجاور را شامل باشد؛ 

به جز* های  لید  از    STارتفاع    V2-V3در  علائم    1mmبیش  همراه  به 

 st_elevationمیشود بالینی

 V2-V3:     یها  دی در ل *

 میلی متر  5/1بیش از    STدر خانم ها ارتفاع  •

 متر  ی لیم  2از شیب ST ارتفاع سال  40در آقایان زیر  •

   متر ی لیم  5/2از شیب ST سال ارتفاع 40 بالای  ان یدر آقا •
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رو  روبه  قلب  دهنده    نوار   Extensive anteriorنشان 

MI .است 

 

 

 

 : MIکرایتریای تشخیصی   

 

 

 به ما کمک می کند.  کامل(  ای ی )نسبدر مورد میزان درگیری عروق کرونر  STپس تغییرات  *

ST elevation MI .به معنای انسداد کامل یک رگ است و خونرسانی به بافت هدف صورت نمی گیرد 

 تعریف میشود؛ ST depressionاگر درگیری رگ نسبی باشد،بصورت *

  40تا    30آن   error rateو    upslopingم و سپس افزایش ارتفاع سریع داشته باشد،میلی متر ، همراه با علائ  1اگر کاهش ارتفاع بیش از-

 درصد است.

 بسیار کم است. error rateو با horizontal علائم سپس بصورت افقی باشد ، با  همراه ، متر  میلی 1از بیش  ارتفاع کاهش  اگر  -

 .است درصد  10تا  5 آن error rate و  downsloping علائم باشد،  با  همراه با شیب ملایم،  متر  میلی 1از بیش  ارتفاع کاهش  اگر  -

 اسلایدای زیرومطالعه کنید.
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T wave : 

 مثبت میشود.  Tسالگی موج 15-14و تا  است T inveretبصورت نشانگر ریپولاریزیشن قلبی است.معمولا نوار قلب افراد موقع تولد،

وپهن است اما در     groove waveبصورت  Tباشد.در حالت نرمال بیس موج    hyper acute t wavesفرد می تواند دچار    MIدر اوایل  

hyper acute t waves  موجT   نظر به 

میرسد که انگار نوک دارد و به بالا اشاره می  

 کند همانند شکل زیر: 

این اتفاق برای مثال در شرایط هایپر کالمی  

 اتفاق می افتد. 

از  Tموجاگر  افزایش  50بیشتر  درصد 

 نامیده میشود. tall t waveیابد

 

 

 

Ischemia_t wave: 

bophasic میلی متر داشته،تیپ دار نیست و معمولا   3شده و قسمت دوم منفی شود،از نظر ایسکیمی اهمیت دارد نزول بیش ازQ-T  هم

 افزایش پیدا میکند. 
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Q-T interval : 

 بصورت  باشد  داشته  کاهش   Q-T  اگر  و  long Q-Tافزایش داشته باشد بصورت  Q-T رپولاریزاسیون قلبی و فعالیت الکتیریکی قلب است.اگر

short Q-T  .نام گذاری میشود 

در آقایان:  ثانیه  0.44 -0.4 مقادیر نرمال آن  در خانم ها:

 ثانیه 0.46 -0.44

زمان   مدت  تا   Q-Tچون  و  کاردی  برادی  هنگام  کی  به 

برای اندازه گیری    کاردی متفاوت است از فرمول روبه رو 

 . استفاده میکنیم

  مثال:

long Q-T    از نظر بالینی اهمیت بیشتری دارد زیرا فرد

مثل  مستعد کشنده  های    ventricular tachycardia آریتمی 

گیری   همه  زمان  در  که  شد  مشاهده  بیشتر  زمانی  اتفاق  میشود.این 

مثل هیدروکسی هایی  دارو  تجویز میشد.ریسک    کرونا  زیاد  کلروکین 

 :Q-Tفاکتور های طولانی شدن  

 

 

میشود    Q-Tریسک فاکتور ها باعث طولانی شدن    دارو هایی که همراه

 و به هنگام استفاده از این داروها نوار قلب گرفته شود: 
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R_R interval :  در بررسی نوار قلب باید به آن توجه کنیم، فاصله یک که    اولین چیزیR    تا R  بعدی است که برای محاسبه تعداد ضربان

 بر حسب ثانیه.   R فاصله بین دوتقسیم بر  60قلب از آن استفاده میکنیم.. 

Regularly irregular : 

 ( ☺ضرب آهنگ منظم ولی با فواصل متفاوت.مثل تصویر زیر.)بی نظمه ولی یه نظمی تهش داره 

 

 
 کاملا بی نظم است.  multifocal atrial tachycardia و atrial fibrillation  ، atrial flutter اما گاها نوار قلب مثل شرایط 
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Arrhythmia 

 قلبی آریتمی: فقدان ریتم

 طبیعیتمی: اختلال در ریتم یا ریتم غیرریدیس آ

:Normal sinus rhythm  ید یال  ا ریتم سییییی سیییی بر

صه شخ شد در غیر این های ی شته  ا ص رت هر اتفاق زیر را دا

 گردد. دیگری آریتمی تلقی یی

*Heart rate: 60-100 

 .ف اصل ببض ها ییظم  اشد*

 وج د داشته  اشد. QRS، P در ب ار قلب قبل از هر*

  اید یثبت  اشد. pی ج inferior (Ⅱ ,Ⅲ, Avf )های  lead*در 

 ریتمی هاآ انواع 

یت ریتمی:برادی آ- له ید و پایین یی آ قلبی ر لل از جم ع

یده ی آ جاد کی  AV  و Sinus node یشییییلاتی در، نای

Blocks ت ان بام  رد. را یی 

دهلیز از ن ضر ان قلب تید یی ش د که ییشا آ ریتمی:تاکی آ-

 یی  اشد. یا  طن

Sinus bradycardia:  تر از حد  ، پایینریتدر این حالت

ی ارد همابید حالت بریال  ولی سیییایراسیییت  60بریال یعیی 

 رادی کاردی سیی سی همیشه پات ل ژیک بیست و یمین  است.

 هیگام خ اب دیده ش د. و دراست در ورزشیاران، افراد ج ان 

Sinus arrest: حالتی اسییت که  ه ط ر باگنابی SA node 

-P  عد از ایجاد دو رو رودر ب ار قلب  پالسیییی ت لید بمی کید.

QRS  اگنابی فاصله ای ایجاد شده است.بریال  ه ط ر ب  

 

 

 " سمه تعالی" درسنام 

گروه جزوه ب یسی ورودی 

 زبجانپزشیی  98 نمن 

  جزوه شماره گروه

 11         14قلب جهای  یماری

 سرگروه   مبحث جلسه

 باهید یگابه نام استاد آریتمی

 نهایی ویراست فلاحدکتر  تعداد صفحات
  زهرا یحمدی/ هابیه صیادی  6
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Sinus Tachycardia : اسییت و  100فقط ریت  الای

 است. normal sinus rhythm قیه ی ی ارد یشا ه 

ک بیسییت و در تاکی کاردی سیییی سییی همیشییه پات ل ژی

 هایپرتیروئیدیسیییم و اضیییطراب، تب، ،ی اردی یثل ورزش

 است. normal variant ثاب یه  ه افزایش بیاز و

 

Sinus arrhythmia:  ست ولی  60-100ریت  ین ا

ست. یی ت ابد در ط ل دم  RR interval ریتم باییظم ا

و  ازدم تغییر کید. این ی رد در ج ابان دیده یی شییی د و 

normal variant .یحس ب یی ش د 

 

 

 

 

 Premature atrial contraction: گاهی اوقات علاوه  ر SA node .ب ار قلب   خش های دیگر دهلیز هم پالس ایجاد یی کیید

ست و ست که غیر از pباییظم ا شان دهیده ی این ا شیال یتفاوتی داربد که ب ضلات پالس ت لید یی از جاهای دیگر SA node ها ا  یثل ع

ص رت بمی سترسگیرد. ش د که پات ل ژیک   ده و در حالت بریال این اتفاق  شرایطی یثل ا سیگارو  در  صرف   کاب بی غیر از، در دهلیز ی

SA nodeش د. و تیگی بفس باگنابیدچار تپش قلب  یریض است که یمین کید الس ت لید ییتر از آن پ، زود 

Atrial tachycardia : در گاهی اوقاتPAC  هو در این حالت  اسیییت 100ریت  الای  ؛اتفاق یی افتدکه  SA node  اجازه ت لید

در لید  یثلاً ؛در لید های تحتابی ییفی است و یتفاوت است Pاشیال یا راین  ؛خ دشان پالس ت لید یی کییدعضلات و داده بمی ش د پالس 

۳، P  رخلاف ابتظار ییفی است یعیی وکت ر آن در جنت یخالف SA node .در ط لابی یدت  اعث بارسایی قلبی یی ش د.این ی رد  است 
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Atrial Flutter: است  220-430ریت دهلیزی  ین

 interventricularخاصیت  .است 300و ریت  طیی 

conduction  درAV node عث یی که شییی د   ا

سی ایا  دهد؛  ت لید یی کید را  ه  طن که دهلیز هر پال

 و در این حالت دهلیز ها و  طن ها هماهیگ بیسیییتید

Sawtoothed appearance  )به اره ای بدا ظاهر د (

ب شیل یی گیرد و یی یی ش د. یداری در قل یشاهده

 ریتمی یی ش د.چرخد و  اعث آ

Atrial Fibrillation: ه جای ر این حالت د SA 

node کاب ن هایی هسیتید که پالس ،همه جای دهلیز 

ها باییظم  پالس  ید و  طن بیز از این  ید یی کی ت ل

یجزا در ب ار قلیب قیا یل  p)ی ج  پیروی بمی کیید.

ست( شخیص بی ش د  ت شییل یی  در این حالت لخته ت

قاط که  ه  جاد یختلف  دن حرکت کرده و ب عث ای  ا

سیته یغزی، درگیری  ضی یابید با ییایی باگنابی،  ع ار

 و... یی ابدام تحتابی amputation، شریابنای کلی ی

ست که ییآشایع ترین  AF .ش د یرگ  ت ابد ریتمی ا

ص ص در خا و ییر  الایی شته  بم ها() ه خ شددا  ا  . ا

از ت ان  و  ا ورزش یی داردیستقیم افزایش سن ارتباط 

 .پیشگیری بم د روز آن 

(PSVT) Paroxysmal Supraventricular 

tachycardia: گاهی اوقات در ب ار قلب یشاهده یی 

ت  الایی  سیییار کم   ده و سییرع RRکییم که فاصییله 

لب  یشیییخص دید. Pدارد و بمی ت ان مار  ا تپش ق  ی

 AV  nodal re-entrant نعلل آ یراجعه یی کید.

tachycardia، AV re-entrant tachycardia و 

Atrial tachycardia ییا یطییالعییه ی یییدسیییته  .

 ن را  ررسی کرد.ت ان ییشا آ الیتروفیزی ل ژی یی

 

Accessory pathways: ابتظار یی رود که یسیر ازSA node  شروع ش د و  ه AV node   .گاهی یسیر فرعی  رود و ییتشر ش د

ست که اجازه بمی دهد  سریع ا ش د که آبقدر  سی کید. در ب ار قلب  SA nodeایجاد یی  سیی  ست و  ه  PRشروع  ه ایجاد ریتم  ک تاه ا

ید اب اع بت ا ش د. یسیر های فرعی بیز یی همین یسیر فرعی  اعث آریتمی و تاکییاردی یی گاهاً یشخص یی ش د.  Delta Waveص رت

 .دییختلف داشته  اش

 ش بد.   اعث تحریک یی SA node داربد زیرا از یسیرهای  الاتری رد شده و زودتر ازnarrow ریتمی های دهلیزی،  یت های *آ
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PVC (premature ventricular contraction) :گاهی 

شن ط لابی داربد در این ی یییم که دی ر ی باییظمی ییاوقات  یت ها

عضله ی قلب )در  یشتر ی ارد  طن(  قسمت های دیگراحتمالاً حالت 

 premature ventricularآن می شده که  هییشا این آریت

contraction ش د و چ ن یسیر خارج از سیستم پ رکیژ  گفته یی

دهد  است و فعال شدن عضله ی  طن  ه ص رت عضله  ه عضله رخ یی

این  هستید.  pدر  طن ت لید یی ش بد، فاقد ی ج  . این  یت ها چ ن یستقلاً   دن یی ش دblizzard shaped و QRS شدن wide  اعث

دیدن فقط یک  یت باییظم  ا  ت ابد ایجاد کید. یشیلات یتعددی یی ش د و ط لابی یا خستگی دیده ییدر  ی خ ا ی الت در افرد عادی ح

 ت ابیم دری رد وج د آریتمی تصمیم  گیریم و  اید تیرار وج د داشته  اشد. بمی ST depression یثلا یک 

Bigeminy PVC 

 )سمت چپ( د.یده یک در ییان و پشت سر هم رخ یی ،PVCدر این حالت سیی س و 

Trigeminy PVC  

 )سمت راست( د.یپشت سر هم رخ ده  PVCدو سیی س و یک

 

Ventricular tachycardia 

VT کیید یی میگروه تقس 2 ه  کییاییهم د اتیو خص ص یها را  ر اساس زیاب: 

1 )sustained VT:  اگرVT  یحت) .ا دیخاتمه   نیسلایبریش د که  ا دف ییییاییهم د لالییجر  ه اخت ایط ل  یشد  هیثاب 30از  شتری 

 (هیثاب 30 ازکمتر 

2)VT sustained non- :اگر سه تا ازPVC  ه ط ر خ د خ د و  دون و ثابیه ادایه داشته  اشد  30از  و کمتر ها پشت سرهم اتفاق  یافتد 

  . ا دیخاتمه  کییاییهم د لالاخت

PVC  ت ابد خروجی خ ن ییاسبی داشته  اشد. در  بمیییشا  طیی دارد و اگر تاکییاردی  ا ییشا  طیی اتفاق  ی فتد خطرباک است و  طن

 این شرایط اگر  یماری  ه اورژابس یراجعه کرد  اید  ه  یمار ش ک  دهیم.

 .ییک ش د  اید  ه  یمار ش ک  دهیمبیته: هر آریتمی که  اعث اختلال هم دییا*
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 intracardial defibrillatorیا   ICDشگیری  رایشان یا زیییه ی آریتمی داربد  رای پی هستید در افرادی که دچار بارسایی قلبی شدید

 .بیست و در ص رت ایجاد پر خطر استگذاریم چ ن ایجاد این آریتمی ها قا ل پیش  ییی  یی

 درصد باشیاخته است. 50 ه کمک علم پیدا شده و  درصد علل 50*

 .ش دیی  VTییجر  ه  سیت لید ایمپالس در  ابدل ه بیته: یعم لاً*

VT .ها یک سری ویژگی داربد که یمین است در تشخیصشان دچار یشیل ش یمVTیشخصه داربد 3 ،ش بد ها چ ن از  طن ایجاد یی:  

کیید و بایرتبط هستید چ ن  پیدا یی dissociationیت ها  .1

 کید. جاد بمیییک قسمت از  طن یستقل تحریک ا

2.Capture beats:  S-A node فریابدهی کید که  تلاش یی

 قلب را دست خ د  گیرد و این  یت ها شبیه ریتم پایه هستید.

3.Fusion beats: S-A node  تلاش خ د را کرده ولی یح ر

 است. VTهی ز شبیه یح ر 

VT  کیید: یی میگروه تقس 2 ه  ی ر اساس ی رف ل ژرا 

 چپشیل  uniform یا monomorphic یک شیل، -1

 راستشیل  pleomorphic ای multiform ای پلی ی رفیک -2

 ن خاطر است که دریان های یتفاوتیتشخیص این ی ارد  ه ای

دیگر دریان  torsade de points ه ط ر یثال در  داربد.

 الیتروش ک بیست و دریان یتفاوت خ اهد   د.

 

Ventricular Fibrillation:  اگرVT  ادایه پیدا کید یا  یت ها باییظم  اشد و یا یثلAF فتد،ولتاژ ها پایین  یventricular 

fibrillation ش د. هایی یابید الیتروش ک لازم است در غیر این ص رت  یمار  ا ع ارض جدی ی اجه یی ش د که دریان باییده یی 

ت لید کیید یمپالس ت ابید ا م کاب ن هایی یییدید AF همان ط ر که در

ت لید   disorganized ، صد ها کاب ن در  طن، ایمپالس ه ط ر باییظم

آوربد و یا لرزش هایی  های واضحی را  ه وج د یی QRS یی کیید که

 VF است که اگر در VF  یییم که بشابگر را روی خط ایزوالیتریک یی

 ه  یمار ش ک بدهیم، یمین است  یمار تا چید لحظه ی  عد ف ت کید. 

ییی از آریتمی های  سیار خطرباک است که یمین است  VF  یا راین

 . فتداتفاق  ی MI در  یماری های یختلف از جمله فاز حاد
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 کوئیز پایان درس

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 کوئیزپاسخ 

1.atrial fibrillation:  ریتمirregular   است وp   دیده

  ش د و ریت  الایی دارد. بمی

2.AV block degree 3 

3.Block type 1 ه دریان بدارد و یمین است در خ اب  بیاز 

  بیز اتفاق  ی فتد.

4.Mobitz type 1 or wenchebac 

5.ventricular fibrillation 
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*لازم به ذکر است بدلیل در دسترس نبودن اسلایدها و نامفهوم بودن برخی جملات از منابع مطالعاتی دیگری برای افزایش اطلاعات در مورد 

 فشارخون استفاده کنید.

 (.(271)فصل 2018رفرنس هاریسون )باشدمی هایپرتنشنمبحث این جلسه در مورد 

 ه تمام افراد به دلیل عملکرد پمپ قلب، فشارخون دارند. درصورتی که هایپرتنشن به معنای نام فشارخون یک اصطلاح غلط هست؛ چراک

 فشارخون بالابه صورت مداوم است. 

 ها وجود داشته و فرد متوجه نشود. همچنین زیرا کاملا به صورت خاموش است و ممکن است سال ،بیماری وحشتناکی استPainless 

 .شودمیته است و به اصطلاح قاتل خاموش گف

 افزایش یافتۀ پایدار و مداوم. یک فشارخون شریانیِ تعریفی که از هایپرتنشن شده است:

 کندمیآید و ضربان قلب خیلی افت کنیم، فشارخون خیلی پایین میفشارخون یک موضوع دینامیک است. درهنگام شب که استراحت می 

فیزیولوژیک است. مثلا کسی نرمال و کاملا  این و برادیکاردی است( 60بان زیردر صورتی که ضر)هم پایین بیاید 40یا35و ممکن است تا 

نیز  Emotionalبرسد. در حالت استرس فیزیکی یا  60روی90است؛ ممکن است شب به  85روی135که در طول روز فشارخونش 

با نیاز بدن اکسیژن رسانی و خون رسانی  چون متناسب برسد و کاملا فیزیولوژیک است. 90روی170یابد و مثلا به فشارخون افزایش می

 .شودمیانجام 

 :واحد  10متر جیوه معادل عادت کنید فشارخون را برحسب میلی متر جیوه بیان کنید. هرواحد اختلاف بین فشارخون برحسب سانتی نکته

 تغییر در فشار، مترمیلی براساس همین چندگاهی  گیری بیشتر دخالت دارد.تر خواهد بود و در تصمیمبنابراین دقیق ،متر جیوه استمیلی

 کنیم.دارو به بیمار تجویز می

 .شودمی 127کنیم که تا اضافه می 3و حداکثر  121 شودمیکنیم و تا کم می 3در این صورت برای حداقل فشار  :76برروی  124مثال: 

 برخی علائم اختصاری در هربخش معنای متفاوتی دارند مثلا:نکته : 

 MS بخش نورولوژی، مالتیپل اسکلروزیس و در بخش قلب، : درMitral stenosis .است 

 CHDدر بخش قلب، بیماری کرونری قلب :(Coronary heart disease )مادرزادی قلب  هایو در بخش دیگر تحت عنوان بیماری

(Congenital heart disease.است ) 

  رد.سی ظرفیت داسی100بطن چپ که قسمت عمدۀ قلب است حدود 

 .بیماری هایپرتنشن اولین دلیل تجویز دارو در دنیاست و بالاترین میزان تجویز دارو مربوط به آن است 

 بسیار دیر است. مرگ سهراب و از آنجاکه عواقب هایپرتنشن وحشتناک است، تشخیص بعد از بروز عوارض همانند نوشدارو بعد 

 کندیمعروقی را دوبرابر -قلبیهای هایپرتنشن ریسک بیماری . 

 عروقی شامل-های قلبیبیماری :  

. در قلب شودمیفاجعه است.( که در آن عروق تغذیه کنندۀ قلب بیمار  ،برابر هم شود 1/1)که حتی اگر ریسک آن  بیماری کرونری قلب-1

 سه رگ اصلی داریم تحت عنوان دو سیستم راست و چپ.

 "بسمه تعالی" درسنام 

گروه جزوه نویسی ورودی 

 زنجانپزشکی  98بهمن 

  جزوه شماره گروه

 2          15قلب جلسههای بیماری

 سرگروه   مبحث جلسه

 نگین فرهادی  نام استاد رخونفشا

 نهایی ویراست دکتر گلشنی تعداد صفحات

  نگین نجفی-نگین فرهادی  11
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 Left mainبه نام  شودمییک شاخه جدا  ،. از ابتدای شریان آئورتشودمیه گفت Left main coronary arteryسیستم چپ: در ابتدا 

coronary artery   شودمییعنی شریان اصلی که همین شریان به دو شاخۀ دیگر تقسیم: 

1 )Circumflex  یاLCX 

2 )LADA  یاLeft anterior descending artery 

2- CHF :)باشدمیلذا از علائم آن ادِم  ،دهدمیدر کل بدن رخ  احتباس و تجمع مایع )نارسایی احتقانی قلب( .Congestion  یعنی ادم

. چون احتقان است، وقتی فرد سرپا دهدمیهای تحتانی اندام Pittingیابد و ادم های مختلف مثل پا تجمع میو تجمع مایع(. مایع در قسمت

خوابد ولی وقتی فرد شب می ،گوده به جا بگذارد cm1وب ممکن است حدود . مثلا در معاینۀ فرد هنگام غردهدمیهست بیشتر خود را نشان 

یابد. منتها مسئله به تر باشد، آنجا تجمع میچون حالت احتقان دارد و بدلیل وزن هرجا که پایین ،، ادم بسیار کمتر شدهشودمیو صبح بیدار 

یعنی  DOEو بیمار  شودمیمایع هست و باعث تنگی نفس بیمار های بدن ازجمله ریه این تجمع ، در تمام قسمتشودمیهمینجا ختم ن

Dyspnea on exercise  ولی در فعالیت نیاز به اکسیژن ممکن است  ،؛ یعنی ممکن است در استراحت تنگی نفس نداشته باشدکندمیپیدا

در حالت عادی  1و در کلاس  شودمیتقسیم  Class که خود به چهار ،برابر افزایش یابد و بیمار حین فعالیت دچار تنگی نفس شود 15تا 

 .شودمی Dyspneaفرد حتی در زمان استراحت نیز دچار  Class IVتنگی نفس ندارد و در

رسد و جذب دچار اشکال می mm5  دارد، به 1تاmm2ای که به فرض در حالت نرمال ضخامت هاست. رودهاز علائم دیگر، احتقان در روده

 .شودمیایی ایجاد اشتهبییت و ، آسشودمی

 TIA(Transient ischemic attack :)( و Cerebrovascular accident) CVAسکته ایسکمیک و هموراژیک -4و3

TIA  یک حملۀ گذرا )ایسکمیک( است و علائم آن مثل لکنت زبان یاBlindness  ولی در  ،شودمیساعت برطرف 24در طی کمتر از

CVA کشد.و بیشتر طول می شودمیساعت برطرف ن24سکمی( در کمتر از علائم آن )دراثر خونریزی یا ای 

 .کندمیبرابر 2ریسک این موارد را  نارسایی کلیه:*

 CKD (Chronic Kidney Disease) ،CRF (Chronic Renal Failure) ،ARF (Acute Renal Failure)،                           

(Acute Kidney Disease)AKD 

 .کندمیبرابر 2بیماری را  5، ریسک این PAD (Peripheral Arterial Disease) ری شریانی محیطیهمچنین بیما*

  های جهان را درگیر کرده است. یعنی در حال حاضر ، حدود یک میلیارد از انسانیا افزایش فشار خون شریانی مداومبیماری هایپرتنشن

 .شودمیمیلیون نفر 10عث مرگ حدود یک میلیارد نفر هایپرتنشن دارند. در یک سال با

 کندمیگویند سری که درد نو می کنندمیدانند و درمان ندانند، یا میو یا نمی شوندمیدرمان ن خون نمتاسفانه قسمت عمده بیماران فشار 

ارو بخورم و با زنجبیل و... چرا روزانه مقدار زیادی د ،میمشکلی ندار کنیم وکنیم، ورزش میفعالیت میگویند چرا دستمال ببندیم. چون می

. دانند بیمار هستندفرادی هستند که نمیاش او قسمت عمده شوندمیمیخواهند درمان کنند! به همین خاطر بسیاری از بیماران  درمان ن

 . شوندمییا اینکه به طور ناکافی درمان  تند و نخواهند درمان شوند کم هستند،امروزه بیمارانی که بدانند بیمار هس

  بیماری فشار خون که به آن  %95بیماری هایپرتنشن قابل درمان نیست. قسمت عمده حدودEssential (primary)hypertension  

علتش چیست، ارثی است یا محیط یا استرس است. و  شودمیاست و دقیق هم مشخص  Multifactorial. گویند؛ قابل درمان نیستمی

ولی قابل ، قابل درمان نیست، شودمی 1به  19، قابل درمان است. قسمت عمده که حدود گویندمی ویهکه به آن فشار خون ثان %5ازکم تر 

اگر در مقابل فشار بالا مجبور  ،. قلب یک پمپ استکندمیو همین کنترل ارزش خیلی زیادی دارد و از عوارض آن پیشگیری  کنترل است

. ولی اگر ما به هر ترتیب بتوانیم این شودمیو کم کم نارسا  شودمی، شکلش عوض شودمی. ضخیم شودمیبه پمپاژ و کار شود، نیم سوز 

. ما با داروهای مختلفی شودمیو طول عمراش طولانی  شودمیپایین بیاوریم، قلب راحت  ،کندمیفشار مقابل قلب را که دارد به آن پمپاژ 

 . کندمی. یعنی فشارش افت پیدا شوندمیها متسع ها و وریدشریان دهیم،می Vasodilatorآوریم. مثلا داروی فشار سیستم را پایین می

  نویسیم اگر چه میTreatment ، ،کندمیکه مثلا کسی عفونت ریه پیدا  شودمی. درمان به مواقعی گفته باشدمیکنترل فشار خون در واقع 

ماه فرد سالم است )بدون نیاز به 3، یعنی بعد از شودمییمار درمان که دیگر ب کندمییا کاری  ،گیردمیشکند و ارتوپد گچ یا کسی پایش می
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درمان. ولی  شودمیگذارند، پس این و یک لنز دیگر می کنندمی، لنز را تخلیه کندمیهیچ اقدام دائمی(. یا مثلا وقتی  فردی کاتاراکت پیدا 

 .باشد %5نکه جزء آن مگر ای گرددمیدر مورد فشار خون اگر دارو را قطع کنیم فشار خون بر

شناسند و این بیماری را می های رشته قلب،های اخیر یعنی فارغ التحصیلکرد و ناشناخته بود ولی در دههقبلا کسی به آن توجه نمی -

رداشته ب  Stimulation، موقع انقباض است. هرموقع انقباض و های مختلف بدنها اطلاعات کافی نداشتند. قسمت فعال عضلات قسمتقبلی

اش باید انبساطکه اش. چرا برد هم انبساطاش اکتیو است و انرژی می. قلب تنها عضوی است که هم انقباضشودمیشد، خود به خود ریلکس 

ثانیه هم زمان دهیم تا خود به خود شل شود. 3چون فرصتی نیست که ما اجازه بدهیم منقبض شود و مثلا  ،بردهم سریع باشد و انرژی می

بار پر و خالی شود. شما هر چقدر هم ورزشکار باشید، یک حرکت را شاید بیشتر  150بار و حتی تا  60لازم است در هر دقیقه حداقل قلب 

 5بار(. ولی قلب از حدود 100ساعت نتوانید انجام دهید. حتی انگشتان دست را شاید یک ربع نتوانید هی باز و بسته کنید)در دقیقه 1از 

 Relaxation passiveیابد. پس بنابراین فرصتی برای تا زمانی که متوقف شود زندگی فرد خاتمه می کندمیع به تپش هفتگی جنینی شرو

 .شودمینیست، باید تقریبا در هر نیم ثانیه قلب یکبار منقبض و منبسط شود. اگر سریع منبسط نشود؛ خونی در آن جمع ن

  نوع است. یکی در اثر ضعف انقباض2نارسایی قلب (است که به ان نارسایی سیستولیکSystolic dysfunction گفته )شودمی 

 یعنی ریلکسیشن با تاخیر است.  ،یک نارسایی مهم دیگر، نارسایی دیاستولیک .شودمیکه خودش به درجات مختلف تقسیم 

یسون یک سوم موارد نوشته شده است که در هار. (50به  50های قلبی از نوع دیاستولیک است)نارسایی %50ها نوشته شده حدود در کتاب

 درست است.  50به  50در عمل همان 

  Heart failure 2:نوع است 

اش ناشناخته و مولتی فاکتوریال است. ممکن و علت شودمیموارد را شامل  %95: که بیش از (Essential (primary))فشار خون اولیه

داشته باشد، ژنتیک و نبود لایف  neural( یا منشاء استرس یا sympathetic toneش است در اثر افزایش مقاومت عروق محیطی باشد)افزای

استایل مناسب باشدو... . اگر کسی مراجعه کرد باید تک تک این موارد را در نظر داشته باشیم و مثلا لایف استایل درست شود، مصرف نمک 

 در محدوده مناسب باشد و فعالیت ورزشی مناسب داشته باشد.

 های کلیوی و... .کنیم مثل مشکل پارانشیم کلیه، تنگی شریان: مواردی که یک علت مشخصی برایش پیدا میرخون ثانویهفشا

 توانندمیهم عامل بیماری فشار خون  اینها دوطرفه است، یعنی اگر بیماری کلیوی داشته باشیم، بیشتر تنظیم فشار خون مربوط به کلیه است.

  رضه فشار خون مطرح باشند.باشند و هم به عنوان عا

 برد.آورد، بالا نمیمی *حاملگی فشار خون را پایین

و ما  کندمیاگر کسی برای اولین بار با هایپرتنشن مراجعه  .شودمیهای تیروئیدی است که باعث هایپرتنشن ثانویه مورد بعدی بیماری

چک شود. چون هم هایپرتیروئیدی و هم  TSHبگذاریم، باید حتما  خواهیم مارک هایپرتنشن روی فردگیریم و باش را اندازه میشارف

 یروئیدی ممکن است فشار را بالا ببرند. هیپوت

، مثلا رنینوما داشته باشیم و یا مثلا سدیم بیشتر Renal disordersمثل  وجود دارد: ثانویه یک عامل کنترل کننده نامناسبی فشارخون در

 بیماری کوشینگ و... داشته باشیم.  / Alder stromaداشته باشد یعنی حجم افزایش یابد/  ADHکلیوی/احتباس پیدا کند در اثر بیماری 

 Coarctation of the Aorta شایع ترین محل تنگیشودمییعنی در مسیر آئورت یک تنگی ایجاد  ،یک استنوز است چیست؟ . ،

 PDA (Patentگوییم اگر باز بماند می که بین آئورت نزولی و قلب بوده، یک شریانی*. باشدمیهای کاروتید و براکیال شاخهجدا شدن بعد 

ductus arteriosus)،  شودمیشریان و ورید باعث ارتباط بین و  شودمیکه موجب شانت.  

گی ایجاد . اگر تنشودمییک فیبروزی باعث تنگی  (های کاروتید و براکیالبعد جدا شدن شاخه ،شایع ترین محل تنگی)پس در آن قسمت

براکیوسفالیک  ، سپس شریانشوندمین جدا آهای کرونری از ابتدا شریان شودمیآئورت از قلب جدا  شد، چرا باید فشار خون ایجاد شود؟

اندام  شریان بعد ،شودمیجدا  کامن کاروتید سمت چپ، سپس شودمین جدا آاز  راست و کامن کاروتید سمت راست( سمت اندام فوقانی)

ئورت اش بعد از این قسمت از آپس به اندامی که شریان .شودمیاین قسمت به بعد خون رسانی  و مابقی از شودمیسمت چپ جدا  فوقانی

 . شودمیو سیکل معیوب ایجاد  شودمیآنژیوتانسین تحریک -، سیستم رنینرسدها، کم خون میاز جمله کلیه شودمیجدا 
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 از اگر، که ولی دست راست از این مقدار بیشتر است ،است 83روی  123فرضا  پ یا دست چپ بیمار چپای  فشار برای مثالدر این شرایط، 

 نیاز به مداخله دارد. ،میلی متر بالاتر باشد 20

ولی در کل به جز مناطق کوچکی از جهان، همه مردم دنیا با  فشار خون وابسته به سن در مناطق مختلف ممکن است باهم متفاوت باشد.

 تنشن درگیری دارند.هایپر

، شیب (60های اول بلوغ بیشتر است. ولی بعد از میانسالی )بعد سن ها در سنین جوانی در دههخانممقایسه با در  آقایان فشار خون * متوسطِ 

 ان مسن است.قایآهای مسن فشار خون سیستولیک بیشتر از . به همین علت در خانمشودمیها بیشتر در خانم سیستولیک افزایش فشار خون

  (:سالگی 60ولی تا سن )شودمیلیک هم با افزایش سن زیاد فشار خون دیاستو*

. فشار خون شودمیکم  ((اختلاف بین فشار سیستول با دیاستول)Pulse pressure)فشار نبض، شودمیوقتی فشارخون دیاستول بیشتر 

. یعنی در آقایان میانسال رودمیبالا  یسیستول خونبعد از آن فشار ،سالگی( 60) تا سن  رودمیهای اول بلوغ به ترتیب بالا دیاستولی در دهه

 . شودمیتر است. ولی بعدها این مورد جبران تر است، لذا پالس پرژر پایینفشار خون دیاستولی شایع

. مثلا فشار سیستول شودمیضربه کم : کاهش پالس پرژر یعنی فشار هر پالس یا هر pulse pressure* توضیحات تکمیلی استاد در رابطه با 

میلی متر جیوه است. ولی اگر فرضا فشار سیستول 25میلی متر جیوه. در اینجا پالس پرژر 100میلیمتر جیوه و فشار دیاستول  125شده 

که  شودمیطلاق است. پس پالس پرژر فقط به اختلاف فشار سیستول و دیاستول ا 105در اینجا پالس پرژر  75بشود و دیاستول بشود 180

 هر کدام ممکن است دلیل خاص خودش را داشته باشد.

 است. یعنی افراد، Culturationهای محیطی ممکن است متفاوت باشد. از فاکتورهای مختلف های محیطی یا ژنتیک در بین نژادفاکتور

یا مهاجرت  شهری شدنبه شهر به اصطلاح  از روستامهاجرت ، ند، مثل مهاجرت از جمله شهرنشینیشو یک فرهنگ جدید مجبور به پذیرش

 هاآن BMIیعنی اضافه وزن دارند.  %20افرادی که دچار هایپرتنشن هستند، حداقل  %60حدود  است.چاقی . مورد بعدی به کشور دیگر

بیشتری  (NaCl)نمک ،است. در بعضی از مناطق، بعضی از افراد به علت عادات غلط استفاده زیاد نمک، وامل دیگربیشتر است. از ع 20%

در هایپرتنشن دخیل است. دربعضی جاها ممکن است به هر دلیل از لبنیات کمتر استفاده  پتاسیم و کلسیم. میزان مصرف کنندمیاستفاده 

 .شودمیموجب فشارخون بالا  ،هم اگر تعادل رعایت نشود الکلشود. درمصرف 

 کنیم.شخصی ندارد و فقط دارو تجویز میاولیه: علت م. 1: باشدمی نوع2: فشار خون در کل مرور

 آئورت که باید جراحی شود coarctationکه آن علت باعث افزایش فشارخون شده است. مثلا  ،کنیمثانویه: علت واضحی برای آن پیدا می. 2

 یا هایپرتیروئیدی و هیپوتیروئیدی. و

 درمان 

 در ردیف اول درمان قرار دارند: گروه دارو  4 مختلفی وجود دارد ولیاین اهمیت خیلی سخت نیست. داروهای  درکل درمان فشارخون با

 * بتا بلاکرها                                                                        ها* دیورتیک

 Calcium Channel Blockers (CCB)*                   (ACE-inhibitor)های رسپتور آنژیوتانسین* مهارکننده
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چون عوارض  ،کنیماستفاده می وازودیلاتورهاهای بعدی از داروهای دیگر مثل کنیم و درقدمدر قدم اول از این گروه داروها استفاده می*

 بیشتری دارند.

ابتدا چند دارویی از همان  شودمیولی امروزه گفته  ،شد برای درمان ابتدا تک دارویی و با دوز بالا شروع کنید* نکته: در گذشته گفته می

 تا عوارض کمتری داشته باشد. ،کم باشد هاآن تا میزان دوز ،)حداقل دو دارویی( شروع کنید

درمان را با  ،بهتر است ،عوارض نکته مهم دیگری که وجود دارد)در هاریسون ذکر نشده ولی به یاد داشته باشید( این است که باتوجه به*

ARBs(Angiotensin receptor blockers )که  ACE-inhibitorیا قرینه  ACE-inhibitorها یا رتیکبلکه با دیو ،بلاکر شروع نکنیمبتا

 (.هاآن ( شروع کنیم و در قدم آخر از بتا بلاکرها استفاده کنیم)باتوجه به عوراض و آثارCalcium Channel Blockers)CCBاست یا 

 ر را درخواست کنیم:در بررسی اولیه یک بیمار با فشار بالا باید موارد زی

 .را درخواست کنیم هاآن که باید فقط ،یکسری آزمایشات مشخصی داریم ،کنیممی ما در بررسی بیماری که برای بار اول هایپرتنشن را مطرح

و در ذهن خود نباید به اینصورت باشد که بصورت روتین و کلی از او آزمایش بخواهیم. آزمایشات همیشه و درهمه موارد باید هدفمند باشند 

بتوانیم تشخیص درستی بدهیم. نباید  ،تا اگر نتیجه آزمایش با نتیجه مدنظر ما مغایرت داشت ،یک تارگت و یک پاسخ را درنظر بگیریم

 چون هم ضرورتی ندارد و هم از نظر اقتصادی نباید این کار را کرد. بلکه فقط یکسری موارد را که ضروری است و در ،آزمایش کلی بنویسیم

 کنیم.درخواست و بررسی می ،تشخیص کمک کننده است را

شرح حال برای بیمار یک تشخیصی بگذاریم و بعد با درخواست و بررسی آزمایشات تشخیص خود را  باید با معاینه فیزیکی و علائم بالینی و

 یم آزمایش و بررسی مجدد درخواست کنیم. توانمیاز انتظار و درمغایرت با تشخیص ما بود  رد و یا تایید کنیم و همینطور اگر آزمایشات دور

  ؛ به دوچیز وابسته است: کندمیکه فشار شریانی را مشخص  )Cardiac output(برون ده قلبی

 )HR(تعداد ضربان قلب و )SV(حجم ضربه ای

شده از بطن چپ در هر  .)حجم خون پمپشودمی یعنی حجمی از خون که با هر انقباض به سیستم گردش خون فرستادهای حجم ضربه

 ضربان(

است یعنی با هر انقباض  %20( اوEjection fraction)EFمنظور این است که  کندمی کار %20قلب فردی ضعیف شده و  شودمی وقتی گفته

 .شودمی درصد از خون داخل بطن به سیستم شریانی اجکت20

 م(گیریرا نرمال درنظر می 55)بالاتراز EF =60-65%میزان نرمال 

ماند. در افراد سالم حدود و مقداری خون در داخل حفره بطن می شودمیمچاله ن هر انقباض کامل منقبض و دلیلش هم این است که قلب در

 خون در بطن بماند. %90یاحتی %70-60اند ممکن استماند ولی درکسانیکه دچار نارسایی قلبی شدهخون در بطن می 40%

یعنی جریان خون  داخل بستر ارتباط دارد و بصورت معکوس با مقاومت عروق ارتباط دارد. ون درجریان خون مستقیما با فشارخ

 ها بر مقاومت عروق است.حاصل تقسیم فشارخون داخل شریان

 . شودمی همین دلیل فشارخون شریان بیشترو به هدشده قلبی بیشتر و برون Rateدر پاسخ اولیه به افزایش حجم خون داخل عروقی معمولا *

 . مقاومت عروق محیطی _ برون ده قلبی :فشار شریانی به دوعامل وابسته است

 وابسته است. تعداد ضربان قلبو  ایحجم ضربهخود برون ده قلبی به 

Peripheral resistance Coarctation .به ساختمان عروقی و عملکرد این بستر وابسته است 

خون باشد، یا مربوط به کاهش ظرفیت کلیه در ترشح نمک است یعنی  (NaClافزایش نمک ) یک فشارخون هم که ممکن است مربوط به

 Neuralاز یک طرفی  .شودمییا اینکه درمورد مسائل هورمونی است که بازهم منجر به افزایش بازجذب سدیم  رودمینمک خون بالا 

activity  همReabsorption  ی اینکه نمک بیشتری از کلیه دفع شود؛ باید فشارخون بیشتر شودهمه این موارد برا . درکندمیرا بیشتر، 

 . شودمییعنی یک سیکل معیوب ایجاد 
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خواهد فشارخون زیاد افت پیدا نکند و از طرف دیگر اگر اند؛ یعنی از یک طرف بدن میها در هرلحظه درحال تعادلنکته: همه این سیستم

و بصورت  شوندمیی اینها دررقابت با یکدیگرند و موجب تعادل فشار یشتری دفع کند. همهخواهد سدیم بجذب نمک مقداری بالارفت، می

 .شوندمیموجب افت فشارخون  کنندمیکه نمک را بیشتر دفع هایی معکوس بیماری

 ESRD(End stage renal disease)  

ری مثال واضحی از افزایش فشارخون مربوط به افزایش .این بیماکندمیرسیده وکلیه عملا کار ن End stageبیماری کلیوی که به مرحله 

که آن هم با آنژیوتانسین  شودنمی کنترل هاآن درصد20و فقط  شودمی درصد این بیماران با دیالیز مناسب، فشارشان کنترل80حجم است که 

 بلاکرها قابل کنترل است.

یابد. بال کردن سگ( یعنی سریع ضربان قلب افزایش یا کاهش میسیستم عصبی اتونومیک بصورت کوتاه مدت)پاسخ سریع( است)هنگام دن

 این ویژگی در طولانی مدت در مشارکت با فاکتورهای وابسته به حجم و هورمونی در کنترل فشارخون دخیل است. 

  بتا2(آلفا  1: شوندمیرسپتورهای آدرنرژیک به دونوع کلی تقسیم ) 

 . شوندیمتقسیم  2و بتا 1و بتا 2و آلفا 1هرکدام ازاینها به آلفا

و رسپتورهای بتا با اپی نفرین در  کندمی را نوراپی نفرین اشکالهاهای آناند و جایگاه نفرین در ارتباطرسپتورهای آلفا بیشتر با نوراپی-

 ارتباط اند.

 برند.خون را بالا می لذا فشار شوندمی عضلات صاف عروق هستند وباعث افزایش انعقاد خون  Post synapticیهاسلولرسپتورها در  1آلفا-

 در آنجا قرار دارند. شودمیغشای پره سیناپتیک وجایی که نوراپی نفرین سنتز وترشح  Post ganglionicرسپتورها در انتهای عصب 2آلفا-

 .شودمیافت فشارخون  لذا ونوراپی نفرین  اهش سنتز و ترشحکآگونیست مثل کلونیدین به بیمار بدهیم باعث  2اگر آلفا-

 2و بتا  شودمی باعث سرعت و انقباض پذیری بیشتر 1. در قلب بتاشودمیدر کلیه هم یکی باعث افزایش و یکی باعث کاهش ترشح رنین -

 . کندمیبرعکس عمل 

 کنندمی بترتیب هرکدام مخالف یکدیگر عمل 2وبتا1بتاو  2وآلفا1آلفا. 

 مثل: متیل دوپا کنندمی را مهار1ایکسری از داروهای هایپرتنسیو آلف-

 هستند مثل: کلونیدین 2یکسری از داروها آگونیست آلفا-

 بلاکرهستند( 1کنیم، بتامی بلاکرهستند. )بتا بلاکرهایی که ما استفاده 1بعضی بتا-

 .شودمیو منجربه شلی عضلات  کندمیبلاکرهم برعکس عمل  2بتا-

 است.  Up regulationو  Down regulationدو اصطلاح که لازم است یاد بگیریم 

 Down regulationتا به تعادل برسند. به این،  شوندمی، تعداد رسپتورها کم شودمی وقتی یک  کاتکول آمین یا یک نورورترنسمیتر ترشح

کم شد، ها . وقتی تعداد ایندشونمیرسپتورها تعدادشان کم  1-؛ آلفاشودمی گویند. مثلا در فئوکروموسیتوما، نوراپی نفرین که بیشترمی

. شودمیدچار سرگیجه  شودمی. به همین دلیل است که در بیماری فئوکروموسیتوما، مریضی که از حالت نشسته بلند شودمیتر پاسخ نیز کم

 داد، انجام نشده است. می شد، توسط آلفا رسپتورها و انقباض عروقی رخزیرا پاسخی که بایستی انجام می

ationUp regul  مثل کلوندین. شودمیبیشتر ها آن و فعالیت هاسلول؛ تعداد شودمیبرعکس این است. وقتی یک نوروترنسمیتری کم ،

. پس مقدار نوراپی شودمیدر جاهایی وجود دارد که نوراپی نفرین ترشح  2-. رسپتورهای آلفاباشدمی 2-کلوندین اگونیست رسپتورهای الفا

 تا به تعادل برسند.  شوندمییجه رسپتورهای آلفا بیشتر . در نتشودمینفرین کم 

 و  شودمی. هنگام قطع کردن این دارو، نوراپی نفرین سریع ترشح باشدمی از عوارض کلوندین هنگام قطع کردن آن، کرایز هایپرتنشن

 گویند.می Up regulationرسپتورها افزایش پیدا کرده، که به ان 

 . در بدن، در سه جا بارورفلکس وجود دارد:باشدمی تعادل فشار خونهای سمهم یکی از مکانی بارورفلکس

 در سینوس کاروتید.  -2   قوس آئورت )حساس به کشش و فشار(.  -1

ک شدن آید، باعث تحریمی به وجودها ، کششی که در اینرودمی وقتی فشار خون بالا. اعصاب حساس به کشش وجود داردمحل  2در این

 که ضربان کاهش پیدا کند. دهندمی. این اعصاب نیز فرمان شودمیآن اعصاب 
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یعنی به  supra ventricular tachycardia .PSVTیعنی  SVTاست.  PSVTیا  SVTاین بارورسپتورها در های یکی از استفاده

با توجه به شرایط   . برای درمان این، بارورسپتور راشودمیع یابد و ناگهان قطمی ای بسیار افزایشصورت حمله ای. مثلا ضربان قلب یک دفعه

 دهیم تا تحریک شده و ضربان قلب افت پیدا کند. کنیم. دستمان را بر روی سینوس کاروتید گذاشته و ماساژ میتحریک می

 . ولی دو مورد اول رایج تر هستند. رودمی است که برای تعادل فشار خون به کار(Macula densaیکی هم در ماکولا دنسا) -3

شود،  120باشد، و فشار او  105. یعنی اگر در حالت عادی فشار خون سیستول کسی شوندمی ریسِتها اگر بیس فشار خون بالا رود، این

. مگر اینکه دهدمیشود، دیگر به آن واکنش نشان ن 170 رود  مثلا . ولی اگر فشار کسی طولانی مدت بالادهدمیبارورفلکس واکنش نشان 

 بالاتر رود. 170فشار او از 

  چهار مورد هم وجود دارد که باعث کنندمیدر سیستم رنین آنژیوتانسین آلدوسترون هم سه مکانیسم وجود دارد که ترشح رنین را بیشتر .

 . شودمی کاهش آن

. کاهش کندمی رشح رنین را کمتراست که ت Naclیکی افزایش  -1

Nacl  در قسمت ضخیم شاخه صعودی قوس هنله باعث افزایش ترشح

 و برعکس.  شودمی رنین

که افزایش  باشدمی (Macula densaکششی که در  ماکولا دنسا) -2

 و برعکس. شودمی آن باعث کاهش رنین

 .و برعکس کندمی تحریک سیستم عصبی سمپاتیک رنین را بیشتر -3

 Angiotensin-convertingآنژیوتانسین کانورتاز آنزیم) -4

enzyme)  کندمیهم ترشح رنین را کمتر . 

و برای تحریک و ترشح رنین و در  شودمیسنتز  کبدآنژیوتانسین در 

 2نتیحه ترشح آلدسترون و افزایش فشار، بایستی تبدیل به آنژیوتانسین 

آید می ریه. آنزیم مبدل آنژیوتانسین که از کندمیرا ایجاد  1ی آنژیوتانسین اثر گذاشته و آنژیوتانسینتایپ یک شود. برای این کار، رنین بر رو

، دو تایپ دارد. تایپ یک 2. آنژیوتانسینکندمیرا ایجاد  2تاثیر گذاشته و آنژیوتانسین 1و در وریدهای ریوی بیشتر است، بر روی آنژیوتانسین

برعکس عمل  2ولی آنژیوتانسیون تایپ دهدمیریک کرده و بازجذب سدیم و کلر و تکرار مراحل را انجام اگر تحریک شود، آلدسترون را تح

 تا تعادل ایجاد شود.  کندمی

 عروقیهای مکانیسم 

 ودشمیگویند که آرترواسکلروزیس یا سفتی شرایین باعث فشار خون ها میعروقی علت یا معلول بودن مشخص نیست. بعضیهای در مکانیسم

 .  تغییرات فانکشن و استراکچر و ژئومتری عروق یا شرایین باعث سفتیشودمیگویند که فشار خون باعث سفتی شرایین ولی بعضی دیگر می

 .شودها میآن

Remodeling یعنی بدون اینکه حجم عروق تغییر پیدا کند؛ باعث تنگی لومن عروق شود. یعنی مثلا شکل هندسی آن عوض  یا بازآرایی

رور ود. اگر عروق دایره باشد، بیشترین فِرُور یا فلور)کلمه واضح گفته نشده( را خواهیم داشت. ولی اگر عروق روی هم بخوابد باید مساحت فِش

و دوباره  شوندمی،  عروق شریانی متسع شودمییا فلور کم شود و سفتی آن تغییر پیدا کند،  وقتی که خون به سمت سیستم شریانی پمپ 

که خیلی افزایش پیدا نکند، و در ادامه در زمان انبساط قلب خیلی کاهش نیابد.  کندمی خود برمی گردد. یعنی به فشار خون کمکسرجای 

یابد و وقتی که حالت دیاستول شد فشار افت پیدا می فشار یکدفعه افزایش افتد.نمی ولی اگر سفتی شریانی داشته باشیم این حالت اتفاق

 .رودمیخیلی بالا  Pulse pressureدلیل در افراد مسن . به همین کندمی

و دپوزیشن  کندمیافزایش پیدا ها سلولسایز  شودمیممکن است هایپرتروفیک یا اُتروفیک شود. وقتی هایپرتروفایک Remodeling این

 .شودمیو  هایپرتروفایک ن شودمیو یا فقط شکلش عوض  شودمیاینتراسولار در مرکز بیشتر 

سیستم ایمنی ذاتی فعال شده باشد یا اکتسابی.  کندمیگذارند. مطالعات نشان داده است که فرقی نایمنی روی فشار خون اثر میهای نیسممکا

 . کنندمیافزایش پیدا ها ، اینشودمی یا برعکس. وقتی فشار خون ایجاد شودمی فشار خون ایجاد روندمیهردو وقتی بالا 
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 ری فشارخونمضرات پاتولوژی بیما 

 Left.کندمیایجاد  Congestive heart failure،کندمی، سیستم کرونر را مختل دهدمیقلبی این بیماری بر قلب اثر کرده و نارسایی

ventricle hypertrophy  و یک سیکل معیوب ایجاد  شودمیشان مختل رسانیها ضخیم شدند؛ انقباض و خون. وقتی اینکندمیایجاد

 .کندمیچنین، سیستم کلیوی را مختل مه شودمی

 *بیشترین عوارض فشار خون و عامل مرگ آن، عارضه قلبی است. 

 یا سکته مغزی است.  Stroke*دومین عامل مرگ در بیماری فشار خون، بیماری

 است.  کلیه گیردمیجایگاه دوم که تحت تاثیر قرار 

اش سالم . اگر کسی کلیهباشدمییا برعکس. ولی درواقع هردو درست  شودمی شیمدر اینجا مشخص نیست که فشار خون باعث بیماری پاران

 باشد و فشارش به هر دلیل بالا رود و کنترل نشود، کلیه را تحت تاثیر قرارخواهد داد و آن را اسکلرولیزه خواهدکرد. اگر هم کسی بیماری

 (، فشار خون ایجاد خواهد کرد. ...باشد)در اثر عفونت، اتوایمون و دشدهباشد یا بیماری کلیه بصورت اکتسابی ایجامادرزادی کلیه داشته

 .دهدمیی این عوارض را کاهش فشار خون هست و فشار خونی که کنترل شود؛همهسال در دنیا  65یکی از علل شایع مرگ در افراد بالای 

Peripheral artery)*  یعنی شرایین محیطی(/ اگرStiffness شودمیباعث  شتر باشد؛بی Paluse pressure .بیشتر شود 

 .شودمیآترواسکروزیس موجب ضایعات تنگ کننده هم 

 درصد یک رگ محیطی مثل فمورال تنگ باشد؛ 60یا  50( بدون علامت هستند.اگر Peripheral artery disease ) PADبیشتر موارد 

 .شوندمیدرصد علامتدار  80های بالای داشت. بیشتر در تنگیما علامتی نخواهیم

کنیم. اگر ( استفاده میAnkle-brachial-index)ABIلنگش متناوب)کلوکیدیشن( است. برای تشخیص آن از   PADترین علامتشایع

 . شودمیبه هر دلیلی این شرایین سفت و تنگ شوند و مختل شوند فشار خون ایجاد 

گیریم. در حالت عادی بندیم و اندازه میگیریم و یکبار هم به بازو میفشار خون را اندازه میبندیم و می برای مثال: یکبار کاف را به مچ پا

 Nonدرصد همراه هست منتهی بصورت 50ایجاد شده است و تنگی بیش از  PADگوییممی ایراد دار است و 0.9است. زیر  1.2نسبت آن

invasive باشدمی. 

دهیم. با ، این اولین کاری است که برای تشخیص انجام میکندمیلنگد و درد می پایش رودمیاه اگر بیماری مراجعه کرد و گفت که وقتی ر

. کسانی که سیگار مصرف باشدمی ABIترین راه، این کار یعنی ترین و آسانولی مهم شودمیتی هم تشخیص داده اینکه با آنژیوگرافی و سی

 8/0به زیر  ABIکننده از پیشرفت این بیماری است. اگر ترین عامل جلوگیریم مهم. قطع سیگار هشوندمی PADکمتر دچار  کنندمین

و اگر منتشر باشد، اندام گانگرن شده  شودمیبرسد؛ حداقل دو رگ درگیر هستند.چون اگر پیشرفت کند، اگر سگمنتال باشد، استنت گذاشته 

 و باید قطع شود. 

هم اِستاتین بالاترین اثر را دارد و جلوی پیشرفت آن را ها ه برای بیمار خیلی اثر دارد و از داروی دیگر، فعالیت مداوم و روزانحالا یک نکته

ولی این مستند نیست. مثلا در بیماری کرونر  کندمیرا کم هم  PADگویند این عامل حتی . حالا بعضی از مقالات و تحقیقات میگیردمی

ها هم ضدانعقاد یا وارفارین . بعضیشودمیان آسپیرین، اِستاتین و یک ضد پلاکت دیگر دادهکه همزم شودمیو یا در بخش نورولوژی، دیده

خواهد، اگر وارفارین دادید و بیمار کافی است. یعنی شما یک آسپرین بدهید، دیگر وارفارین نمی هاآن ، یکی ازPDA. اما در دهندمیهم 

، یک آنتی کوآگلان و در بعضی موارد خاص  AFت، چیز دیگری لازم نیست. در ( داشAtrial Fibrillation) AFمشکل مغزی داشت یا 

است. به هر دلیل اگر دیدیم  Novel (New) Oral Anticoagulantآمده است که اختصار کلمه  NOACدهیم، البته الان وارفارین می

 افی است. دهیم و همین کنمی دارد، چیز دیگری PDAو اگر هم  کندمیبیمار وارفارین مصرف 

باشد، احتمالًا درگیری  8/0درصد درگیری داشته و اگر کمتر از  50باشد، حداقل یک رگ بیشتر از  9/0شد که اگر تنگی زیر *پس گفته 

 درصد در دو رگ داریم. 50بیشتر از 

 )تعریف هایپرتنشن )پرفشاری خون 

بالاست؟ کما اینکه قبلًا پرفشاری خون  140/90اً فشار خون بالای تعریف واحد به لحاظ اپیدمیولوژیک ندارد. چه کسی گفته است که فرض

( است. در کل این را بدانید که میزان فشاری خونی را که از آن به بالا، عوارض ایجاد Stage 2گرفتند )که الان در نظر می 160/90را بالای 
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است. پس از نظر بالینی، شدهمقادیر مختلفی در نظر گرفته های مختلف،و براساس گایدلاین شودمی، هایپرتنشن در نظر گرفته شودمی

 .شودمی، در نظر گرفتهشودمیفشارخونی که اگر درمان شود؛ عوارض کم 

در بین افراد مسن، فشار خون سیستولیک بیشتر با عوارض قلبی عروقی مرتبط است و نکته اینکه در افراد دیگر، اصلًا فشار خون دیاستولی 

 70بینیم آقا یا خانم و فشارخون دیاستولی بیشتر برای میانسالی است و واقعاً کم می شودمیچون گفتیم که عروق سفت  خیلی نداریم.

باشد و این عوارض هم بیشتر مربوط به فشارخون سیستولی است. حالا چه گونه تشخیص ای که فشار خون دیاستولی بالایی داشتهساله

باشد. البته دو نوبت نباید در یک جلسه و در یک روز گیری فشار خون باید بالای معیار در نظر گرفته شدهزهدهیم؟ حداقل در دو نوبت اندامی

 روز فاصله وجود داشته باشد.  3انجام شوند و باید حداقل بینشان 

 Ambulatory Blood Pressure 

 Ambulation .آمبولی یعنی یک توده متحرک داخل عروق. یعنی حرکت 

و این  شودمییک لخته در دهلیز ایجاد  Atrial fibrilationدر اثر  ممکن است آمبولی مغزی دهد؛ دارد؛ Atrial fibrilationکسی که  

 است. گوییم فرد آمبولی کردهو می رودمیشده و فرضاً به مغز و کلیه  لخته متحرک

ترین علتی که باعث .در شکستگی اینتر تروکانتریک شایعکندمیو یک جایی گیر  رودمیآمبولی هوا: یعنی یک هوای متحرک داخل رگ که 

بنابراین شکستگی باعث  کنندمی؛ همین آمبولی)آمبولی چربی( است. چون در تروکانتر چربی زیاد است و خون سازی هم شودمیمرگش 

 تا آمبولی چربی رخ ندهد. . باید در افراد مسن و در معرض خطر این شکستگی زود شکستگی را فیکس کنیمشودمیآمبولی چربی 

 Emboliمشترک است ولی اشتباهه! طبق چیزهایی که توی زبان تخصصی خوندیم،  Emboliبا کلمه  Ambulatoryگفتند که می )استاد

انگلیسی توی زبان فرانسوی میشه،  Embolusهست توی زبان انگلیسی که معنی لخته رو میده. حالا این کلمه  Embolusجمع کلمه 

Embolie  کنیم. ولی اینکه تلفظ میشه توی زبان فرانسوی و ما همین تلفظ فرانسوی رو توی فارسی استفاده می« آمبولی»که به صورت

 بگیم آمبولی به معنای حرکته و با آمبولانس معنی مشترک داره، اشتباهه(. 

. وقتی که رودمیو بیمار پی کار خودش ، دستگاه فشارسنج را به بیمار وصل کرده Ambulatory Blood Pressure در این روش

گیریم، این فشار خون ثابت است ولی هنگام وصل کردن دستگاه به بیمار، این فشارخون بیمار را در اورژانس و در یک ویزیت اندازه می

 .شودمیفشارخون، فشارخون متحرک 

 Coat Hypertension-White  

آید)مانند استرس امتحان و...(، خواه ناخواه یک استرسی دارد، و همین ار وقتی پیش پزشک مییعنی پرفشاری خون روپوش سفید. وقتی بیم

 White-Coat Hypertensionبیماران معمولا دچار  %20. شودمیاسترس باعث افزایش ضربان و فشارخون در اثر تحریک سمپاتیک 

این بهترین روش تشخیص پرفشاری خون، استفاده از فشارسنج متحرک که ما تشخیص اشتباه داشته باشیم. بنابر شوندمیو باعث  شوندمی

که هر یک ربع فشارخون را اندازه گیری کند. و در روز و شب، دفعات و تداول  شودمیاست و البته این خودش تنظیم دارد، و مثلاً تنظیم 

 . شوندمیاندازه گیری به صورت متفاوت تنظیم 

. اگر فشار خون طی بیداری، حدود کندمی، بیشتر کمک نوع شبانه آن است و فشارخون متحرکخون، پس بهترین معیار تشخیص پرفشاری 

شب  شودمیویزیت قبل است. پس ببینید چه قدر فرق دارد! اینکه گفته  140/90باشد، معادل  125/75باشد و مال زمان خواب  135/85

های ما کمتر از این مقدار را برای شب در نظر گرفته است البته کتاب120/75و  برای روز 135/85آید، اینجا معیار را فشار خون پایین می

 (.گیرندمیبرای شب برای پرفشاری خون در نظر  120/70)بالای  گیرندمیبرای هایپرتنشن در نظر 

، 80و فشار خون دیاستولی نرمال،  120فشار خون سیستولی نرمال، 

Prehypertension  ،80-90در دیاستول  و 120-139در سیستول 

در نظر  Stage 1 ،159- 140  /99 – 90است و الان پرفشاری خون 

  گرفتند.در حالی که قبلا از این به بعد را پرفشار در نظر می شودمیگرفته 

 Stage 2  است و  160/100هم بالایIsolated  هم که هر کدام جدا

 220و  Accelerated hypertensionبه بالا را  180جدا است و از 
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ایجاد کند و مثلاً بیماری بیاید که در اثر پرفشاری خون،  End organ damageگویند که اگر می Emergent Hypertensionبه بالا را 

 و نیاز به درمان وریدی دارد.  Malignant Hypertension شودمیدچار کوری شود، این 

 . از جمله علل آن:ودشمیایجاد  Wide pulse pressureگفتیم که در مواردی 

 باشد، یا تیروتوکسیکوز.  Aortic Regurgitationهایپردینامیک بودن بیمار است مثلا در حاملگی یا وجود یک فیستول یا یک 

 ،رودمیو سیستول چندان بالا ن رودمییک نکته بالینی اینکه در بیماران هایپوتیروئیدی، هایپرتنشن کم است و فشار خون دیاستولی بالا 

تجویز  TSHو به خاطر همین در بیماران پرفشار، ما  شودمیو این در هایپوتیروئیدی دیده  105/125آید با فشار خون مثلاً بیماری می

)سوال شودمی. در افراد مسن، آترواسکلروز باعث این پدیده شودمی Wide pulse pressureباعث  PDAکنیم. تب و فیستول و نمی

 امتحانی( 

 Renovascularو  PNAیع پرفشاری خون ثانویه، از علل شا

است. مواردی هستند که در صورت ویزیت، باید حتما به فشار خون 

سال است و اگر  27ثانویه فکر کنیم، از جمله این موارد سن زیر 

در این موارد اگر فشار خون به طور قابل توجه بالا باشد، باید به 

دهیم، مایشاتی که انجام میفشار خون ثانویه شک کرد و از جمله آز

 است.  سونوداپلر شرایین کلیوی

باز یک نکته بالینی اینکه اگر مریض سونوداپلر شد و گفته شد که 

تنگی دارد؛ خیلی معلوم نیست چه قدر با واقعیت مطابق باشد. ولی 

. بعضی مواقع شودمیواضح تر و درست تر از آن در آنژیوگرافی دیده 

کنیم. خیلی از این موارد با استنت هم می ما تزریق آئورت شکمی

گیریم و بیشتر موارد، درمان دارویی است و هم خوب جواب نمی

 که از مداخله استفاده شود و مثلا استنت گذاشته شود. شودمیاگر درمان دارویی جواب نداد گفته 

 . کنندمیرا باز  هایی هستند که بالن دارند و در عروق جاگذاری شده و عروق گرفتهاستنت لوله 

که بیشتر  شودمیبیشتر در جوانان دیده  Renovascularنارسایی کلیوی شایع ترین علت پرفشاری خون ثانویه در جوانان است و اختلالات 

 است.  فیبروواسکولار دیسپلازیهم 

دهیم. وقتی و، کوآرکتاسیون را تشخیص میو با اک شودمیو قابل درمان است و استنت گذاشته  شودمیکوآرکتاسیون آئورت هم زیاد دیده 

 کنیم. میلی متر جیوه باشد، به کوآرکتاسیون آئورت شک می 20اختلاف فشارخون دست راست و چپ، بیشتر از 

فشارخون دست راست یک مقدار بیشتر از دست چپ است و این مربوط به آناتومی قلب و عروق است. تنه براکیوسفالیک در سمت راست 

. اما در سمت چپ براکیال اینگونه نیست. کندمیدر برابر جریان خون از بطن چپ قرار دارد و بنابراین فشارخون بیشتری را دریافت  مستقیماً

گیریم و در بیماری که پرفشار باشد، البته اگر به هر دلیل خواستیم فشار خون یک دست را اندازه بگیریم، فشارخون دست راست را اندازه می

 گیریم. ر دو دست را اندازه میفشارخون ه

 اپروچ به بیماران 

؛ بهتر است یک فشارخون از او کندمیمانیم و هر بیماری که باهرشکایتی مراجعه بیمار است. ما منتظر علائم نمی Historyاز نکات مهم 

 بگیریم و به هایپرتنشن ثانویه توجه کنیم.

برد و برای ضعف و بی حالی است، ولی آبغوره اد شیرین اینگونه نیست و قند را بالا میولی مو رودمیاگر کسی چیز شور بخورد فشارش بالا 

ای که رقیق است؟ ترش آورند و قطعا بی اثر نیستند ولی واحد استانداردی ندارند؛ مثلًا چقدر آبغوره؟ آبغورهو بعضی مواد گیاهی پایین می

 کنیم.عیار استانداردی ندارد و قابل سنجش نیست؛ هیچ وقت ما به اینها اکتفا نمیاست؟ میزانش چقدر است؟در حقیقت اثر دارد ولی چون م

فشار را باید درست اندازه بگیریم؛مثلا طرف پزشک یا اینترن است و از روی لباس،مانتو و کُت، فشارسنج را بسته است، درصورتی که باید 

سانتی متر بالای گودی آرنج در محل تاشدن دست، فاصله داشته باشد، سایز  2.5معیارهای استاندارد رعایت شود لبه پایینی کاف یک اینچ با 
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درصد محیط بازو باشد. اگر کوچک یا بزرگ باشند 40درصد محیط بازو باشد و عرض کاف 80کاف باید مناسب باشد. طول کاف بایستی 

اش .قاعدهشودمیدر این صورت از یک نقطه فشار وارد شریان . ما نباید نوک استتسکوپ را کامل زیر کاف بگذاریم.زیرا دهندمیاشتباه نشان 

را این است که کلاً زیر کاف نگذاریم و اگر خواستیم بگذاریم قسمت نازک آن را بگذاریم. چقدر باید باد کنیم؟ باید با یک دست نبض رادیال 

.خروج دهدمیبکنیم نه بیشتر.اگر بیشتر باد کنیم اشتباه نشان  تا بالاتر از آن مقدار باید باد30بگیریم باد کنیم تا قطع شود و وقتی قطع شد؛

ای است که براساس وزن آن است. های جیوهمیلی متر جیوه بر ثانیه باشد. درست ترین فشارسنج، فشارسنج 3باد هم باید با سرعت مشخص 

 دلیل مسمومیت با جیوه کم شده است. به دلیل مسمومیت با جیوه باید کالیبره بشوند و تولید آن بهها ایداخل این جیوه

 اش چگونه است؟گیریم باید متناسب باشد .باید ببینیم از کی شروع شده است؟سابقه فامیلی دارد یا خیر؟لایف استایلای که میتاریخچه

ز نمک است.از عوارض و قدم اول در درمان در صورت نبود فعالیت فیزیکی و لایف استایل مناسب، فعالیت فیزیکی است.استفاده متناسب ا

 یا سکته داشته یا خیر؟ TIAدارد یا خیر؟ CHFعواقب هایپپرتنشن علامتی دارد یا خیر؟

 در دو حالت نشسته و ایستاده باید از مریض فشار گرفته شود.

 :بررسی آزمایشگاهی  

ها، کراتینین، تکرار آزمایش چه زمانی لازم است؟ مثلاً: الکترولیت

زمانی لازم است که یک داروی جدید اضافه  سدیم، پتاسیم و... .

کنیم یا یک عوارضی ببینیم به علاوه سالیانه بسته به شرایط 

 مریض یکبار باید تکرار شود. )احتمال طرح در امتحان(.

ها ممکن است عوارض کبدی بدهند، ا ان باید در مراحل بعدی ازمایش بخواهیم؛ مثلاً استاتینکنیم متناسب بمی هر دارویی که تجویز

 های کبدی را بالا ببرد( که باید چک شوند.)آنزیم

( Amlodipineو اگر آملودیپین) شوندمیگذارند و باعث کم کاری تیروئید روی تیروئید اثر میها آن دهیم؛ بعضی ازمثلا اگر آنتی آریتمی می

 چک شود. TSHدهیم باید هر سه ماه به مریض می

 درمان 

که در بالا گفته شد  شودمیقلم دارو در مرحله اول استفاده  4

 به علاوه اینکه بتابلاکر را در مرحله اول شروع نکنیم.

 :ها در دیابتی

،کمتر  140/90کمتر از ها : در انواع گایدلاین2در دیابت نوع 

گرفتند. را در نظر می 120/80قبلا نیز   130/80،  140/85از 

منتهی دیدند که مضرات و عوارض دارویی بیشتر از منافع آن 

( مثل ARBsها آنژیوتنسین رسپتور بلاکرها)است. دردیابتی

 گزینه اولمان است. ACE inhibitorلوزارتان و والزارتان و 

 کنیم.تفاده میاس لابتالول بصورت تزریق وریدی*در موارد اورژانسی از داروی 

 

 

 


