
 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 مرکز مدیریت حوادث و فوریتهای پزشکی استان قم

 واحد آموزش و پژوهش

 



 

  تشخیص و درمان

 در

 نارسایی قلبی 
 



 :اهداف 

 دیاستولیک علل نارسایی قلبی سیستولیک و نارسایی قلبی بررسی 

 یی قلبی چپ و راستلوژی نارسافیزیوپاتو 

 شناسایی علائم و نشانه های نارسایی قلبی 

 بیمار مبتلا به نارسایی قلبی مدیریت 

. در زشکی متداول در ایالات متحده استپ عارضهیک [Heart failure (HF)] نارسایی قلبی

به این  ابتلاهزار مورد جدید  650و سالانه بوده  مبتلا به این بیماریمیلیون نفر  1/5حدود 

و برای  2،با افزایش سن افزایش می یابد شیوع نارسایی قلبی 1 -3.بیماری تشخیص داده می شود

این بیماری  4.% افزایش می یابد20به نارسایی قلبی سال خطر ابتلا 40با عمر بیش از آمریکایی ها 

 5.می باشد کم پوست سفید افراد مونثو در  بوده زیاد پوست اغلب در افراد مذکر سیاه

تشخیص اولیه نارسایی قلبی بیش از یک میلیون نفر با در بیمارستان های ایالات متحده هرساله 

، میزان مجدد را دارندبستری  احتمال نیاز به . بیماران مبتلا به نارسایی قلبیبستری می گردند

ماهه بیش از  6و در دوره % 24بستری مجدد در این بیماران در یک ماه پس از ترخیص حدود 

 6 -8.% است50

  9در ایالات متحده رخ داده است. نارسایی قلبی در اثر مرگ مورد 60،341تعداد  2012در سال 

% از کل  7/7در واقع  رخ داده است.بیماری های قلبی مورد مرگ بر اثر  782،985سال همین در 

در صورتی که میزان بقای   9. بوده است نارسایی قلبی بر اثر 2012مرگ های قلبی عروقی در سال 

درصد از مبتلایان به نارسایی قلبی، بعد از  50حدود اما ، ارتقا یافته است مبتلایان به نارسایی قلبی

 3و 10سال از تشخیص این بیماری، فوت شده اند. 5

از سه مورد سناریو برای ارزیابی و درمان پیش بیمارستانی بیماران مبتلا به نارسایی این مقاله 

ماهیت  درک و معاینه بالینی برایاصول تاریخچه  بیماران قلبی استفاده کرده است. در همه



مدیریت مناسب بیمار مبتلا به نارسایی قلبی مزمن و حاد در مجموعه های پیش بیماری و 

 . لازم است بیمارستانی

که منجر به  می باشد ناتوانی قلب در تامین برونده قلبی مناسب ،نارسایی قلبی پاتوفیزیولوژی:

 به بافتهای بدن می شود. این بیماری می ناکافی نیتامین پرفیوژن )خونرسانی( و اکسیژن رسا

توانایی بطن در پر  ،در این بیماری .شود در قلبتواند منجر به هر اختلال ساختاری یا عملکردی 

. دو مکانیسم در می گرددمنجر به کاهش برونده قلبی  دچار اختلال شده و یا در خروج خون شدن

 دهد: می نارسایی قلبی رخ 

  سیستولیک بر اثر نقص در انقباض قلب .عدم کارایی 

  سفتی یا پر بودن، طبیعی قلبعدم کارایی دیاستولیک بر اثر استراحت غیر. 

قلب در عملکرد انقباضی   (SHFقلبی سیستولیک ) یدر نارسای :قلبی سیستولیک ینارسای

افت  متعاقب آن،و ( CO( و برونده قلبی )SVمنجر به کاهش حجم ضربه ای ) داشته ومشکل 

سر تخلیه کاهش در کی قلبی سیستولیک . همچنین بیماران مبتلا به نارسایگردد فشار خون می

از بطن خارج می . کسر تخلیه ای درصدی از خون موجود در بطن است که در هر پمپاژ دارند

 40 ازبیمار با کسر تخلیه کمتر یک  است.درصد  70تا  50، کسر تخلیه بین شود. در افراد سالم

 5. ، مبتلا به نارسایی قلبی خواهد بودد درص

 قلبی حاد می حمله. شوند تعدادی از عوامل منجر به نقص در عملکرد انقباضی عضله قلب می

ای  هظبه طرز قابل ملاح زیرا میوکارد مبتلا به انفارکتوس، اختلال در انقباض شودمنجر به تواند 

 میوکارد بطنی ، اسکار تشکیل شده و قلبی حاد حملهبروز . بعد از ضعیف تر از میوکارد سالم است

خواهد داشت. نسبت به میوکارد سالم نیروی انقباضی کمتری  ،که دچار حمله قلبی شده است

 آید.می افزایش فشار خون مزمن به وجود  از جملهبر اثر برخی علل کننده کاردیومیوپاتی متسع 



. کند و آن را ضعیف تر می شدهبطنی  بافت اتساعبه صورت مزمن افزایش فشار خون منجر به 

بازگشت خون و  کاهش  در طی سیستول منجر بهبیماری دریچه ای و دریچه های قلبی ناکارآمد 

آئورتی و ریوی(  ،. به علاوه دریچه های قلبی معیوب )دریچه های هلالیحجم ضربه ای می گردد

، همچنین افزایش فشار داخل یوی خون، و در نتیجه کاهش حجم ضربه امانع از حرکات رو به جل

 11می گردد.که باعث مشکلات بعدی مثل کاردیومیوپاتی ها  شده بطنی

تواند به  نمی ( دیواره بطنDHFقلبی دیاستولیک ) یدر نارسای :ی قلبی دیاستولیکنارسای

صورت کافی به حالت استراحت درآید، منجر به پر شدن ناکافی بطن طی دیاستول و متعاقب آن 

 افی بطنی بر اثر سختی دیواره بطن. پر شدن ناکمی شودکاهش حجم ضربه ای و برونده قلبی 

 منجرتوانند  میزیادی وجود دارند که ، علل می گرددطی دیاستول  مانع از استراحت طبیعی بطن

ند. افزایش فشار خون مزمن، به دلیل اینکه بطن به صورت مزمن در به سفتی دیواره بطنی شو

می گردد و پیش  منجر به هیپرتروفی بطنیمقابل بالا رفتن فشار خون سیستمیک کشیده شده و 

و باعث  بطنی تجمع یافتهدر آمیلوئیدوز ، پروتئین در دیواره  همچنین بار را افزایش می دهد.

. بیماران مبتلا به نارسایی قلبی دیاستولیک از کاهش کسر تخلیه ای شود سفت شدن دیواره می

(EF) 5.برند رنج نمی 



. از اورژانس پیش بیمارستانی مشهود نیست در صحنه توسط ین عوامل نوعاا :EMSات ظملاح

م نارسایی قلبی سمت راست و  مفهو ، توجه بهدارد آن چیزی که بیشتر کاربرد EMSمنظر 

 متمایز و واضح است. بیمار، که در بالیننارسایی قلبی سمت چپ بوده 

نارسایی قلبی  :Right-sided heart failure ]   (RSHF)[    نارسایی قلبی سمت راست

خون و  نمودهده قلبی کافی را حفظ تواند برون دهد که بطن راست نمی سمت راست زمانی رخ می

بازگشت  .دهد می رخ DHFیا   SHF. این حالت بر اثر عوامل به جلو پمپاژ نمایدبصورت موثر را 

شده که این افزایش  ورید اجوف فوقانی فشار در افزایش خون به داخل وریدهای اجوف، باعث

. افزایش ی شودم (JVD)ورید ژوگولار شده و باعث برجستگیبه ورید های ژوگولار منتقل فشار، 

روز علائم بالینی مثل هپاتومگالی، آسیت و ادم اجوف تحتانی منجر به ب دیقل شده به ورفشار منت

 .گردد می محیطی در پاها

نارسایی قلبی سمت  :  Left-sided heart failure ](LSHF)[  نارسایی قلبی سمت چپ

اثر  براین حالت  واند برونده قلبی کافی را حفظ نماید.تن چپدهد که بطن  چپ زمانی رخ می

به داخل گردش خون ریوی  آن خون و فشار، شرایطدر این . دهدمی رخ  DHFیا   SHFعوامل

باعث  ریوی افزایش فشار مویرگ. شود و احتقان می ریوی و باعث افزایش فشار مویرگبرگشته 

نارسایی قلبی  .شود افزایش تدریجی مایع )ادم( میز مویرگ ها به فضای میان بافتی و نشت مایع ا

رال و کراکل . خواهد شدباعث ادم ریه و نارسایی احتقانی قلب  ، در صورت عدم درمان،چپ سمت

وجود ادم ریوی در نارسایی قلبی سمت چپ  .واضح در نارسایی قلبی سمت چپ است علامتیک 

با . خواهد گرفتصورت  ،دهد رخ می RSHFبر اثر همان علت که در آسیت و ادم محیطی در 

منجر به  سمت چپ ، نارسایی قلبیاستتوجه به اینکه گردش خون به صورت یک مجموعه 

ریق عروق ریوی به بطن راست منتقل فشار از طزیرا  ،قلبی سمت راست خواهد شد نارسایی

 .خواهد شد



ماموریت بیماری که از ضعف و بیحالی شاکی ان به همکارتشما و  11:52در ساعت  مورد اول :

اه به مکان و زمان و در حال حاضر هوشیار و آگچاق ساله  66شوید. یک مرد  می اعزاماست 

در حین فعالیت  بیحالیضعف و ، سرگیجه و و از تنگی نفسنشسته  شخص و وقایع؛ بر روی تخت

هر  نشانه های اوو فته پیش متوجه این علائم شده اولین بار در دو ه که گوید او می .شاکی است

هنگامی که امروز از خانه به فروشگاه  "!میرم من دارم می"بیمار می گوید:  .شدیدتر شده است روز

او  .حال تجربه کرده به که تا شده است بیحالی شدیدترین ضعف و  دچار پیاده روی کرده است،

بنابراین او او تشدید می گردد، نیست.   COPD  شبیه به علایم زمانی که  علائمش که  گوید می

یا ناراحتی را در او هرگونه درد قفسه سینه، فشار   باشد. COPDکند که این همان  نمی تصور

، تهوع یا استفراغ یا درد پشت، سردرد یشکم درد ،سرگیجه ،تنگی نفسهرگونه هنگام استراحت، 

 "در صورت پیاده روی طولانی، باید بنشینم و استراحت کنم."بیمار می گوید: . کند را رد می

و درد شکمی را  طبیعیکند که بیمار خستگی غیر  ، اضافه میصحنه حضور دارددر  که شهمسر

! بله شکمم اذیت می کند. شکم و پاها اوه » : می گویدبیمار . در طی دوره بروز علائم داشته است

 «اما اینها علت تماس من با شما نیست!  شده است.و متورم بزرگتر و کیسه بیضه 

پاکت در  102مصرف سیگار به میزان  دارد. )هایپرتانسیون( HTNو  COPDسابقه پزشکی بیمار 

او حساسیت دارویی شناخته  است. سال دارد. داروهای او شامل آلبوترول )اسپری( و لیزینوپریل

ت و پوس ،پایین بهاز زانو  2+ پا، ادم دوطرفه ورید ژوگولار برجستهمعاینه بالینی در شده ای ندارد. 

 .پریده و خشک استگرم و رنگ 

شکم او متسع شده است و سمع می شود. هوا  تبادل مناسب، با  خفیف بازدمی ویزینگ در ریه ها

وقتی شما روی کبد او فشار . ناک می باشددر هنگام لمس درد رگ است وکبد او قابل لمس و بز

. علائم کس هپاتوژوگولار()رفلا شود برجستگی ورید ژوگولار او بیشتر مشخص می ،دهید می

    Bp =152/90با حجم جاری مناسب RR:22/min، و منظم  HR=72/minحیاتی او 

Spo2 90دوازده لید د ریتم سینوسی با موج  درصد در هوای اتاق؛ نوار قلبR  مشخص درV1   و



V2 ؛S  مشخص درV5   وV6 و افزایش دامنه موج ،P  در لیدII ین حدس بهتر. را نشان می دهد

باید ؟ شما چگونه فعالیت بیمار چیستبا  همراه ، بیحالی و سرگیجهدلیل تنگی نفسشما درباره 

کند تا  معاینه بالینی به شما کمک می ی در؟ چه تاریخچه و یافته هایاین بیمار را درمان کنید

 ای افتراقی خود را محدودتر کنید؟تشخیص ه

بر  که دهد نشان می، نارسایی قلبی سمت راست را این بیمار در معاینه بالینیتاریخچه و  بحث:

(  Cor pulmonaleکه کورپولمونال ) وضعیتدر او به وجود آمده است. در این  COPDاثر 

مقاومت در برابر  بر اثر خون ریوی می شود، که فشار منجر به افزایش COPD شود، نامیده می

و منجر به  شدهداخل بطن راست پس زده  رخ می دهد. فشارجریان خون در مویرگ های ریوی 

به ، فشار تحت تاثیر قرار گرفته است بطن راستبه دلیل اینکه شود.  می اتساعیا  هیپرتروفی بطن

از خواهد بداخل ورید سیستمی و سرانجام  باعث اتساع شود و زده میپس داخل دهلیز راست 

: ادم محیطی و ظاهر می شودقلبی  یبه نارسای مبتلا افزایش حجم در بیماران مشخصهسه گشت. 

در  .LSHF، و احتقان ریوی در بیماران مبتلا به  RSHFمبتلا به بالا رفتن فشار وریدی در بیمار

زمانی که بطن راست ضعیف شده نمی تواند . بروز کرده استدو مورد اول  ،بیمار مورد مطالعه

کبد بر اثر بالا و بزرگ شدن  ( JVD) برجستگی ورید ژوگولارخون را به جلو پمپاژ کند و باعث 

به صورت اتساع  ( Hepatojugular reflux) هپاتوژوگولار رفلاکس. رفتن فشار وریدی شده است

. به علاوه بیمار است قابل مشاهدهدر ورید ژوگولار زمانی که کبد به صورت محکم لمس می شود 

 وجود دارد. در این بیمار، ما RSHFمعمولا با هپاتومگالی در  که کند در شکم ابراز می RUQ درد

ادم معمول حرکت داشته است. اما چون او به صورت  ،نباید دنبال یافتن ادم ساکرال باشیم

بوده و توانایی . ادم ساکرال بیشتر در بیمارانی که بستری در تخت خواب دهد محیطی را نشان می

 RSHFمشخصه حین فعالیت،  تنگی نفس، سرگیجه و ضعف در .متداول استحرکتی کافی ندارند 

بروز خواهد افزایش برونده قلبی  در ناتوانی بطن راستبه دلیل این علایم  .تشدید آن استمزمن و 

فعالیت سنگین ه مثل راه رفتن و مرروزتقاضای بدن در فعالیت های افزایش  طیاین علایم نمود. 

 .کردخواهد بروز 



نارسایی قلبی وجود دارد. جهت ابتلا به بیمار  این عوامل خطر زیادی در سابقه پزشکی و اجتماعی

در معرض کورپولمونال  را او که ،مبتلاست COPD به مدت زمان زیادی دخانیات مصرف کرده و

 نیز می باشد.  HTNبعلاوه او مبتلا به چاقی و سابقه  .قرار می دهد

دال بر بیماری را نشان دهد  ییافته های می تواندلید در بیمار مبتلا به کورپولمونال  12نوار قلب 

، انحراف محور به سمت راست و نشانه هایی از هایپرتروفی بطن راست و بزرگ RBBBشامل که 

شامل انحراف محور به  RVHیافته های نوار قلب مشخص کننده  می باشد. شدن دهلیز راست

 واضح و S(، و موج 7mmبیش از ارتفاع  ) V2و   V1واضح و برجسته در  R ،+ درجه90راست

دهلیز  (Enlargementاندازه ) بزرگ شدنعلامت  (،7mmبیش از عمق ) V6  وV5در  عمیق

 14وaVF.15و  IIو  IIIدر لید  mm 5/2بیش از   Pراست شامل افزایش دامنه موج

 زیر راست و کورپولمونال بر اهداف ی سمتدرمان پیش بیمارستانی بیمار مبتلا به نارسایی قلب

 متمرکز است :

 اطمینان از باز بودن راه هوایی 

 اطمینان از اکسیژن رسانی و تهویه کافی 

 با صعود قطعه  همراه قلبی بررسی حملهST (STEMI)  و مانیتورینگ ریتم قلبی 

 برقراری راه وریدی 

 )کاهش فشار شریان ریوی )کاهش پیش بار بطنی 

 ارتقا قدرت انقباض بطن راست 

در را  CPAP، تجویز اکسیژن مکمل و کمک به تهویه با بگ دریچه دار یا هواییارزیابی راه  باید

. در راهنمای انجمن نارسایی ، مد نظر قرار دادهمه بیمارانی که به نارسایی قلبی مبتلا هستند

 ننموده و تنهارا  توصیه  تجویز اکسیژن حمایتی در غیاب هیپوکسی 2010قلبی آمریکا در سال 

، تجویز اکسیژن حمایتی 16.نماید در صورتی که هیپوکسی وجود دارد توصیه می آن راتجویز 



منجر به کاهش فشار و  نمودهاصلاح  ،هیپوکسی رخ داده است هر نوع انقباض عروقی را که بر اثر

 .شریان ریوی خواهد شد

 ، قدرتنیز دارند  BPکه کاهش  مبتلا به نارسایی قلبی سمت راست و کورپولمونال برای بیماران

)افزاینده های قدرت انقباض قلب( مثل  تواند با تجویز عوامل اینوتروپیک انقباض قلبی راست می

آگونیست گیرنده  (10mcg/kg/min-3افزایش یابد. دوز میانی دوپامین )دوپامین و دوبوتامین 

 شح نوراپی نفرین را که باعث افزایش قدرت انقباض قلب وبتا یک است و ترآدرنرژیک های 

 را ( SVR)  برونده قلبی و مقاومت عروق سیستمیکبهبود می بخشد و  ،شود کرونوتروپی می

 در اثر انقباض عروقی قوی (20mcg/kg/min-10)بیشتر انفوزیون با دوز افزایش می دهد. 

آگونیست گیرنده با اثر متوسط، دوبوتامین  .به وجود می آیدآلفا یک آدرنرژیک گیرنده آگونیسم 

 سیستمیک عروق مقاومت افزایشآلفا که  ، بدون اثرات نامطلوبیک و بتا دو استبتا آدرنرژیک 

(SVR)  .15از   بیش دوزاست mcg/kg/min ، تاثیر انقباض قلب بدون  قدرت افزایش باعث

 17خواهد شد. سیستمیک عروق مقاومت بر زیاد

 COPDبا سابقه محتملا، بیمار مورد اول نباید بصورت تهاجمی در پیش بیمارستانی درمان شود. 

 در هوای اتاق نباید اکسیژن تکمیلی دریافت کند چون گیرنده های% 90و میزان اشباع اکسیژن 

حساس است و  O2فعالیت نداشته و بیمار فقط به میزان  COPDبه دلیل ابتلا   CO2 حساس به

با فشار خون  به علاوه احتمال ایست تنفسی در صورت اکسیژن درمانی بیش از حد وجود دارد.

نیازمند حمایت فشار خون با عوامل اینوتروپ ندارد. این بیمار باید تحت مانیتورینگ  90/150

. تجویز مایع نباید صورت گیردو  شدهشود. راه وریدی برقرار  ذلید از او اخ ECG 12  بوده و قلبی

 ولینرژیک می توان تجویز نمود.آنتی ک /یابه علاوه درمان تنفس با برونکودیلاتورهای نبولایز شده و

در پوزیشن  ستبای می ،است ویزینگ ملایم در ریه و دچار دارد COPDچون او سابقه ای از 

 .باشد پایش مداومو در کل مسیر انتقال به اورژانس بیمارستان تحت  گرفتهراحت قرار 



د. یاعزام می شو تنگی نفس عنوان با همکارتان به ماموریتیشما و  5:30در ساعت   دوم:مورد 

او روی ، آگاه به مکان و زمان و شخص و وقایع است. ساله که در حال حاضر هوشیار 56م یک خان

شما که از در  "تنفس من واقعا بد است." :گوید تنگی نفس واضح است و می نشسته و دچار صندلی

کند  استفاده میکنید که او به حالت سه پایه نشسته، از عضلات فرعی  ه میظشوید ملاح وارد می

 رنگ پریده است. شو پوست

که مختصری فشار را در وسط  می گویداو . شروع شده است 17ساعت دیروز عصر نفس او  تنگی

توانسته به صورت صاف بخوابد و باید از  او شب گذشته نمی. احساس کرده استقفسه سینه اش 

من  ،من احساس خوبی ندارم" بیمار می گوید:  ،می کردهاستفاده  برای تکیه گاه خودچند بالش 

سرانجام او از تلاش برای خوابیدن دست برداشته و به اتاق نشیمن رفته " کنم. احساس خفگی می

زمانی که جهت "  .تنفس او طی شب بدتر شده و در حال حاضر توانایی استحمام ندارد. است

تماس گرفته  115پس با اورژانس " شم.توانم نفس بک کرده ام نمیبرخواستن و راه رفتن تلاش 

 "احساس می کنم دارم بیهوش می شوم." . است

درد شکمی یا  ،پتهوع یا استفراغ، سنکو ضعف، سرگیجه، درد قفسه سینه،بیمار در حال حاضر، 

 سه سال پیش با در قلبی حملهو یک  HTN خود راسابقه پزشکی کند.  درد پشت را رد می

در  نیتروگلیسرین ،ASAداروهای او شامل  .را بیان می کندگذاری در شریان کرونر چپ  استنت

معاینه بالینی او  .خاصی ندارد ارویدبه حساسیت است.  بومکس ،اناپریل و واراپامیل صورت نیاز،

تبادل هوا وجود در پائین ریه به صورت دوطرفه کند  رال را در فضای میانی و بالای ریه آشکار می

ر وجود دارد ژوگولا دکمی تعریق است. برجستگی وری همراه با رنگ پریده و ،پوست او سردندارد. 

  230/110mmHg BP= نظم،م و HR=102/min :علائم حیاتی او اما ادم محیطی دیده نمی شود.

 نوار قلب . درEtco2=56 در هوای اتاق، Spo2=84% مناسببا حجم جاری  RR=26/minو 

 V6و V4،V5در لید  3mm-2به میزان  STسینوسی با صعود قطعه تاکیکاردی  ،بیمار دوازده لید

حدس شما درباره علت تنگی نفس بیمار، ضعف و سرگیجه در حین فعالیت . بهترین دیده می شود



کند تا تشخیص  معاینه بالینی به شما کمک می موجود در او چیست؟ کدام تاریخچه و یافته های

 کنید؟ ار را چگونه درمان میمشما این بی ؟خود را محدود کنید یافتراقهای 

اینکه این بیمار  است. AMI  بر اثر چپ سمت این بیمار یک مثال کلاسیک نارسایی قلبی بحث:

کند. مورد  نمی بیمار تفاوتی ایجادقرار دهیم در مدیریت سیستولیک را در دسته نارسایی قلبی 

: ادم محیطی و ع در بیمار مبتلا به نارسایی قلبیسه نشانه افزایش مای !اول را به خاطر بیاورید

راست و احتقان ریوی در بیمار مبتلا به  سمت فشار وریدی در بیمار مبتلا به نارسایی قلبی افزایش

 که مشخصه نارسایی قلبی بطن چپ استادم ریوی  مبتلا به این بیمارچپ.  سمت نارسایی قلبی

را بوجود  (CHF)قلب احتقانی  ن چیزی است که کلمه نارساییهمایا احتقان ین ادم ا .می باشد

از نارسایی قلبی چپ )احتقان ریوی( و  ناشی تواند می (CHF) نارسایی احتقانی قلبمی آورد. 

 AMIبر اثر  بیماربطن چپ  ،در حال حاضر .باشد راست )احتقان کبدی( قلبیهمچنین نارسایی 

منجر به  و کافی داخل سیستم قلبی عروقی پمپ کند صورتبه خون را تواند  نمی ضعیف شده و

شود. افزایش فشار  بازگشت خون و فشار به درون دهلیز چپ و داخل گردش خون ریوی می

آلوئول ریوی  داخلمویرگ ریوی مایع را به خارج از ساختار عروقی و به داخل فضای بینابینی و 

 .شود می راند که منجر به ادم ریوی می

تنگی تنفس در [شامل ارتوپنه  که را بروز داده است CHFبیمار بسیاری از علائم و نشانه های 

 هنگام تنفس در تنگی[، تنگی نفس حمله ای شبانه ] (supineطاقباز ) صورتبه حالت خوابیده 

که ادم بر اثر جاذبه به ناحیه  باعث می شودو نشستن در حالت قائم. نشستن قائم  ](PND)شب

همچنین در می گردد. تهویه و تبادل خوب آلوئولی  منجر بهو  دهریه کشیده ش قاعده و پایین

اما ادم ساکرال و محیطی داشته وجود  (JVD) این بیمار برجستگی ورید ژوگولارمعاینه بالینی 

افزایش فشار  وریوی  یافزایش فشار مویرگ بر اثر (JVD) وجود ندارد. برجستگی ورید ژوگولار

یافته غیر طبیعی در ارزیابی بیمار مبتلا به نارسایی قلبی چپ و  به وجود آمده و سمت راست قلب

در بیمارانی که فشار دهلیزی و بطن راست  سریعا (JVD) برجستگی ورید ژوگولار  ادم ریه نیست.



. توجه نیاز داردتری ادم پا و ساکرال مدت بیشبه وجود آمدن . است رخ می دهد یافته افزایش آنها

 دریافت می ،ACEIیک  و انالاپریل، یک دیورتیک )ادرار آور( داشته باشید که این بیمار بومکس،

 ند.و نارسایی قلبی تجویز می شوHTNکند که معمولا برای درمان 

درمان پیش  ؛در او کمک خواهد کرد CHFبه فهمیدن مکانیسم  بیمار در اینلید  12نوار قلب 

 :می باشد ذیل اهداف بر متمرکز سمت چپ بیمارستانی در بیمار مبتلا به نارسایی قلبی

 اطمینان از باز بودن راه هوایی 

  اطمینان از کفایت اکسیژن رسانی و تهویه 

 نشسته )در صورت هوشیار بودن بیمار(بیمار به صورت  قرار دادن 

 قلبی با صعود قطعه  حمله بررسیST (STEMI) و مانیتورینگ بیمار 

 برقرار کردن راه وریدی 

 تجویز دیورتیک 

 ( تجویز متسع کننده های عروقیVasodilator) 

نیاز ، او اما هنوز تهویه به صورت کافی برقرار می باشدتنگی نفس متوسط دارد بصورت واضح بیمار 

ارزیابی میزان  ید بابا CPAPایده آل  صورت. به دارد (CPAPمداوم راه هوایی ) فشار مثبت به

برای تجویز میزان بیش از حد شود اما برقرار برای اصلاح هیپوکسی  Fio2 به وسیلهاکسیژن 

 دادهنیاز به اینتوباسیون را کاهش همراه با ماسک،   CPAPاکسیژن نباید مورد استفاده قرار گیرد. 

 CHFو اسیدوز در بیمار مبتلا به  CO2افزایش  مثل ضربان قلب، تنگی نفس،و پارامترهای تنفسی 

مایع آزاد را از داخل فضای  CPAPراه هوایی اعمال شده با  فشار . افزایشرا بهبود می بخشد

و  نمودهادم ریوی را اصلاح برگردانده و داخل ساختار عروق ریوی  به آلوئولی و فضای بینابینی

نشانه هایی از ناکافی  به دلیل اینکه یرسایی تنفسان مبتلا بهبخشد. بیماران  تهویه را بهبود می

 کهشدید  دیسترس تنفسی مبتلا به بیمار همچنین در د وندار بودن تعداد تنفس یا حجم جاری

CPAP باید اینتوبه شده و با  توان برای آنها استفاده کرد، نمیBVM در صورت  یا دهتهویه ش



( PEEPانتهای بازدمی ) مثبتشود. فشار  متصل (ونتیلاتور) به دستگاه تهویه مکانیکی ،دسترسی

 11بخشد. اکسیژن رسانی را بهبود می

بیماران مبتلا به نارسایی قلبی و افزایش  در عروق مثل نیتروگلیسیرین اتساع کننده هایتجویز 

سریع  بسیار ،دیورتیک بانیتروگلیسیرین در صورت تجویز همزمان . می تواند مفید باشدحجم مایع 

مثل نیتروگلیسیرین یا  عروقینیترات های داخل   5و16.وی خواهد شدمنجر به بهبود ادم ری

در پیش بیمارستانی در دسترس نیست. شود اما  نسیریتید در داخل بیمارستان ترجیح داده می

 سریع الاثر یا به راحتی قابل اندازه همچون تجویز داخل عروقی،نیتروگلیسیرین زیر زبانی گرچه 

عروق در بیمار مبتلا  های کننده اتساع .می باشدعروق  اتساعموثری برای اما شیوه  ،نیستگیری 

 می دهدبار را کاهش  پیش ،دادهداخل عروقی را افزایش به افزایش حجم مفید است چون ظرفیت 

از داخل آلوئول و فضای  مایع که همچنین منجر می گردد .کم می کندو میزان کار قلب را 

به صورت ترکیبی استفاده  CPAPزمانی که با ، مخصوصا دهبینابینی ریه به داخل عروق منتقل ش

 شود.

وجود  CHFبرای تجویز زیر زبانی نیتروگلیسیرین در بیمار مبتلا به گرچه دستورالعمل های ملی 

 دادهگلیسیرین را مورد توجه قرار توانیم دستورالعمل های تجویز داخل عروقی نیترو می اما ،ندارد

نیتروگلیسرین به میزان و آنها را در محیط پیش بیمارستانی و تجویز زیرزبانی تعدیل کنیم. اغلب 

و دقیقه در صورت نیاز  5 - 3هر  انفوزیون می شود و  IVبه صورت   mcg/min5 -10 دوز اولیه 

دوز می باشد.  mcg/min 200حدوددوز در حداکثر و افزایش می یابد  mcg/min5-10تحمل، 

می  تجویز mcg 400 (mg4/0) معمولا زیر زبانی نیتروگلیسیرین در محیط پیش بیمارستانی

مقدار حداکثر  خواهد شد که کمتر از mcg/min 80بنابراین، گرددمی  تکرار دقیقه 5 که هر شود

لیسیرین زیر زبانی به مدنظر است. به علاوه فراهمی زیستی نیتروگ ینیتروگلیسیرین داخل عروق

 عبور اول کبدی کمتر خواهد شد. احتمال دلیل



 نیتروگلیسیرین  mcg   800می توان mmHg  150لیک بیشتر ازوخون سیستبیماران با فشاردر 

(mg 4/0*2)  زیابی کنید چون . فشار خون بیمار را بعد از هر بار تجویز ارکرددقیقه تجویز  5هر

که ممکن است رخ دهد و یکی از اثرات نامطلوب به حساب  افت فشار خون یک اثر جانبی است

)مثل  فسفودی استراز مهار کننده آنزیم . به علاوه از بیمار درباره استفاده از داروهایمی آید

ین خانواده با اچون مصرف همزمان نیتروگلیسیرین  ،سوال نمایید ساعت قبل 24طی  سیلدنافیل(

بیماران مبتلا به نارسایی قلبی چپ معمولا . شود فشار خون میشدید منجر به افت از داروها 

 حجم داخل عروقی کاهش یابد. ،برای کاهش ادم ریهو لازم است که  شتهافزایش حجم را دا

دستورالعمل های متداول توصیه می کنند که بیمار با حمله قلبی حاد با شواهد افزایش حجم، 

می  توصیه Bکلاس که در  درمان شود عروقیهای داخل  دیورتیکبا ، باید آنصرف نظر از علت 

بیماران با  تجویز دیورتیک ها در 5و16( .می گرددتوصیه  Aدر کلاس مورد)نیترات ها در این  .شود

دیورتیک های لوپ متداول ترین داروهایی  .انجام نمی شود افت فشارخون یا شوک کاردیوژنیک

 11شوند و معمولا دوز شروع آنها شامل: قلبی تجویز میهستند که در نارسایی 

 Furosemide  40mg IV 

 Bumetanid 1mgIV 

 Torsemide 10-20 mg IV 

در  علمی است، متوناستفاده از دیورتیک ها در درمان نارسایی قلبی یک بحث متداول در 

پروتکل های درمانی پیش بیمارستانی  از در جهت حذف آنبسیاری از دستورات پزشکی صورتیکه 

که در مجموعه  رسیدندبه این نتیجه  ،ا صورت گرفتهاخیر ای که مطالعه در. استصورت گرفته 

 ، به صورت مکرراندیکاسیون مصرف نداردبیمارانی که  در ، فوروزمایدبیمارستانیهای پیش 

، بدون توجه به عوارض احتمالی آن مواردیدر  نیز بیماران ، خودبه علاوه .می شوداستفاده 

 .نماییدبنابراین همیشه از دستورالعمل های محلی خود تبعیت  12استفاده می کنند.

باشد، چون او  CPAPباید شامل تجویز اکسیژن و حمایت راه هوایی با  درمان ویژه در این بیمار

ندارد.  CPAP برای استفاده از  کنتراندیکاسیون خاصمتوسط است و  دیسترس تنفسیمبتلا به 



که فشار  تا زمانیدقیقه  5-3نیتروگلیسیرین هر  mg  4/0زیر زبانی برقراری راه وریدی و تجویز

 باعثتنها  نه . تجویز نیتروگلیسیرینحفظ شود mmHg  90-100خون سیستولیک او حدود

 که باعث اینST (STEMI )قلبی با صعود قطعه  حمله خواهد شد،این بیمار  در درمان ادم ریه

آسپرین و انتقال او به مرکز  mg  324تجویزرا نیز درمان خواهد کرد.  شده است نارسایی قلبی

 عروقی مثل فوروزماید جهت اصلاح افزایش حجم مایع.داخل دارای بخش قلب، تجویز دیورتیک 

 72یک مرد  ،فردی غیر هوشیار اعزام می شوید. به محض ورود شما به ماموریت مورد سوم :

. همسر استغیر پاسخگو و در نارسایی تنفسی روی صندلی خود افتاده و ساله را می یابید که 

کرد و تنفسش  احساس خوبی نمی اینکهبه دلیل  23:00ساعت گوید او شب گذشته بیمار می

دقیقه  10خانم او امروز حدود  .تخوابش خارج شده بوداز رخ ،سر درست کرده بود برایش درد

تماس گرفته است. خانم او  115 اورژانس و فورا باپیش بیدار شده و بیمار را در همین حالت دیده 

گذاری، استنت قلبی با سه  حملهوبار او سابقه د .تنگی نفس شاکی بوده استگوید که فقط از  می

CHF، AF ،HTN  .داروهای او شامل و دیابت نوع یک داردASA،  ،نیتروگلیسرین در صورت نیاز

. او حساسیت دارویی شناخته شده ای استلازیکس، دیلتیازم ، دوفتیلاید ، کومادین و انسولین 

  ندارد.

، رال در تمام فضاهای ریه (JVD) ورید ژوگولار، برجستگی نه بالینی او ادم محیطی و ساکرالمعای

 .نشان می دهدرا تعریق  و همراه با سیانوتیک ش تبادل هوای دوطرفه و پوست سرد،کاهبا 

نفس روی پالس و تعداد ت 71فشار خون  ،عدد در دقیقه و منظم 96ربان قلب : ضعلائم حیاتی او

 بیمار، لید ECG 12 در ،در هوای اتاق درصد 68باع اکسیژن ، میزان اشعدد در دقیقه و سطحی 8

 دیده می شود. V3در لید  STقطعه و نزول  (LBBB) ی با بلوک شاخه چپفیبریلاسیون دهلیز

نشان با ادم ریه را  همراه جبران نشدهکاردیوژنیک شوک  ،مورد این در مورد مطالعه بیمار بحث:

درمان پیش بیمارستانی در بیمار با شوک کاردیوژنیک با  و نیازمند مداخلات سریع است. می دهد

 متمرکز است:بر اهداف زیر ادم ریوی 



 اطمینان از باز بودن راه هوایی 

  اطمینان از کفایت اکسیژن رسانی و تهویه 

 قلبی با صعود قطعه  حمله بررسیST (STEMI )و مانیتورینگ ریتم قلبی 

  برقرار کردن راه داخل وریدی ، تجویز حجم مایع 

 .اصلاح افت فشار خون با داروهای تنگ کننده عروق یا افزاینده قدرت انقباضی قلب 

باعث  عدم هوشیاری در بیمارو او واضحا در نارسایی تنفسی است. وجود نارسایی تنفسی 

ای راه هوایی پایه را مار مانورهیباید سریعا این بمی باشد و  CPAPاستفاده از کنتراندیکاسیون 

 15%  به میزان 100ا اکسیژن ب BVMبه وسیله  به همراه تهویه ، قرار دادن ایرویدریافت کند

ه فشار مثبت ب تهویه با. جهت آماده سازی وضعیت بیمار برای انجام اینتوباسیوندر دقیقه  لیتر

به داخل ساختار هدایت مایع از آلوئول و فضای بینابینی ریه باعث  CPAP، همچون BVMوسیله 

 عروق ریوی خواهد شد.

ن . اینخواهیم بودتجویز نیتروگلیسیرین به مجاز  د،افت فشار خون شدید دار به دلیل اینکه بیمار

 بهبود و اعضای انتهاییبرای افزایش فشار خون و بهبود خونرسانی بیمار مشکل پمپ دارد و 

و عامل تنگ کننده عروق  مثبت داخل عروقی و یک اینوتروپ باید مایع ،یاریهوشوضعیت 

 دریافت نماید.

 13.شود استفاده می اغلب دوبوتامین برای درمان نارسایی قلبی شدید و مقاوم و شوک کاردیوژنیک

 [Norepinephrine (Levophed)] محیط پیش بیمارستانی در دسترس نیست. نوراپی نفرینهرچند در 

می تواند پیک وخاصیت اینوتر یکمیک تنگ کننده عروقی قوی با  صورت در دسترس بودن، در

 .شود تجویزدر بیماران مبتلا به شوک کاردیوژنیک شدید 

باشد که در  (Vasopressorتنگ کننده عروق )دوپامین متداول ترین اینوتروپیک یا شاید 

از دوبوتامین یا نوراپی  " بهتر"   دوپامین ضرورتا. گرچه شود محیط پیش بیمارستانی به کار برده می



برخی شواهد اظهار  .نیست مشخصنوراپی نفرین نسبت به دوپامین موثرتر بودن  و نفرین نیست

 14.بهتر باشدمی تواند اپی نفرین رنو حاصل از تجویز کند که نتایج می

، ارزیابی برای مصرف می شودنده قدرت انقباضی که صرف نظر از عامل تنگ کننده عروق یا افزای

فشارخون  تامینو هم  نمودهرا تامین  اعضای انتهاییخونرسانی  همرسیدن به یک فشار خون که 

بیماران مبتلا به شوک کاردیوژنیک از منظر  مدیریت . تاکیدمناسب را فراهم نماید لازم است

EMS ه های عروق و اطمینان ، تجویز تنگ کنندن از کفایت تهویه و اکسیژن رسانیاطمینا شامل

 .مراقبت های بیشتر است برای مرکز درمانیو انتقال سریع به  اعضای انتهاییاز خونرسانی 

 مل خطر برای ابتلا به نارسایی قلبیعوا : 1جدول 

 افزایش فشار خون 

 سندرم متابولیک 

 مصرف دخانیات 

 قلب ای بیماری های دریچه 

 دیابت 

  /آترواسکلروزبیماری شریانهای کرونر 

 چاقی 

 تفاده در درمان نارسایی قلبیاس ی موردهادیورتیک طبقه بندی :  2جدول 

 دیورتیک های لوپ: -1

 لازیکس( فوروزماید( 

 بورینکس( )بومکس، بومتانید 

 ادکرین( )اتاکرینیک اسید/ اتاکرینیک اسید 

 تورزماید( تورازماید( 



 تیازیدها: -2

 هیدروکلروتیازید (HCTZ) 

 دارنده پتاسیم:دیورتیک های نگه  -3

 آلداکتون( اسپیرونولاکتون( 

 میدامور( آمیلوراید( 

 دیرنیوم( نترتریام( 

در طیف گسترده از لحاظ بالینی و همودینامیک می توانند بیماران مبتلا به نارسایی قلبی  نتیجه:

تا شوک کاردیوژنیک جبران  شکایت های ظاهرا خفیف و علائم حیاتی پایدار شامل علایمای از 

سمت  و نارسایی قلبیسمت راست  ص علائم و نشانه هایی که در نارسایی قلبیتشخی باشند.نشده 

وجود مکانیسم  . باشکل و درمان لازم کمک کننده باشدم درکمی تواند در وجود دارد، چپ 

 :می باشد نارسایی قلبی اهداف درمان در همه بیماران شبیه به هم 

 از باز بودن راه هوایی اطمینان 

  اطمینان از کفایت اکسیژن رسانی و تهویه 

 قلبی با صعود قطعه  حمله بررسیST (STEMI) و مانیتورینگ ریتم قلبی 

  برقرار کردن راه وریدی 

 .اصلاح افت فشار خون با داروهای تنگ کننده عروق یا افزاینده قدرت انقباضی قلب 
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