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پیشگفتار

به نام خداوند جان و خرد

لیبـد یبیدر جهان بوده و نقشیمنابع علمنیترو جامعنیاز معتبرتریکیيمتمادانیساليبرا"برانوالدیعروقیقلبيهايماریب"کتاب 
.کرده استفایقلب و عروق ايدانش پزشکان و دانشمندان حوزه یروزرساندر آموزش و به

ضـمن  میتلاش کـرد ریمسنی. در امیاثر ارزشمند بپردازنیتا به ترجمه امیجوان بر آن شدنیو متخصصیعلماتیهياز اعضايتعدادما
.ردیمد نظر قرار گزیمتن نییوایو شیروانده،یچیپمیو دقت نظر در برگردان مفاهیعلميدارحفظ امانت

و زی ـعزارانیدستیعلميازهاینيدانش قلب و عروق کشور باشد و بتواند پاسخگويهرچند کوچک در جهت ارتقایاثر، گامنیاست ادیام
.باشدیهمکاران گرامگرید

ممتحنـه اتی ـهنکهیآورده شده است. با توجه به ازیها ننیدلایگانیاز اخریفصول مطالبیبعضياز کتاب برانوالد در انتهاشیرایونیادر
بخـش از  نی ـکرده اسـت، ا یها را هم به عنوان منبع امتحانات بورد و ارتقا معرفنیدلایگایقلب و عروق به تازگيهايماریبیدانشنامه تخصص

.شده استمهیفصول ضميدر انتهازیبرانوالد نکیالکترونکتاب
.تلاش کوچک، مورد قبول واقع شودنیامیدواریماند و اممینخواهبینصیسازنده شما بيو نقدهایهمراهاز

بـه  شـان یکتاب با همـت ا یقبليهاراستیزاده که ترجمه ویو دکتر ابوالفضل محسنینیدتاجحیاز زحمات دکتر مسدانمیلازم مانیدر پا
تشکر کنم.،دیثمر رس

یمحمدحسن قاسمدکتر
گروه قلب و عروقیعلماتیهعضو
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نکات کلیدي

درد قفسه سینه یک شکایت شایع در اورژانـس اسـت و ارزیـابی سـریع و     ·
-قلبـی هاي ومیر ناشی از بیماريمند براي پیشگیري از عوارض و مرگنظام

عروقی حاد ضروري است.
صـورت گسـترده تفسـیر شـود تـا      بایـد بـه  "درد قفسـه سـینه  "اصطلاح ·

هاي آنژینی (مانند تنگی نفس، حالت تهوع) و علائم خـارج از قفسـه   معادل
سینه (مانند درد گردن، بازوها، پشت) نیز در نظر گرفته شود.

در تریـاژ و تشـخیص   نوار قلب و تروپونین با حساسیت بالا، عناصر حیاتی··
سرعت در بیماران اخذ شوند.مناسب هستند و باید به

خطـر کـه   تروپونین با حساسیت بالا، امکان شناسایی سـریع بیمـاران کـم   ·
هاي اضافی نداشته باشند را فراهم کرده است.ممکن است نیازي به آزمایش

منـد دارنـد کـه شـامل     بیماران با خطر متوسط نیاز به یک ارزیـابی نظـام  ·
هـاي مربـوط بـه    هـاي تکمیلـی اسـت و بحـث    بررسـی تعیین میزان خطر و 

گیري مشترك با بیمار انجام شود.مدیریت و درمان باید در تصمیم
تشخیصی غیرتهاجمی روشعنوان یک تی آنژیوگرافی کرونر اکنون بهسی·

شود و تعیین دقیق بهتـرین  هاي مبتنی بر استرس توصیه میدر کنار تست
تست براي هر بیمار باید با در نظر گرفتن شرایط بالینی، تاریخچه پزشکی و 

هاي قبلی انجام شود.آزمایش

مقدمه

ترین دلایل مراجعه به بخش درد قفسه سینه حاد همچنان یکی از شایع
میلیون مراجعـه بـه دلیـل    6,5، حدود 2021) است. در سال EDاورژانس (

از مراجعات غیرتروماتیک اورژانـس  ٪5ً درد قفسه سینه ثبت شد که تقریباً 
شیوع درد قفسـه  بخش بود.شد و دومین شکایت شایع در این را شامل می

اسـت. در میـان بیمـاران    ٪40تـا  20سینه در طول عمر در ایالات متحده 
تا 5قفسه سینه، کمتر از نیمی از موارد علت قلبی دارند و تنها مبتلا به درد 

) هسـتند. بـا ایـن حـال،     ACSاز آنها ناشی از سندرم حـاد کرونـري (  10٪
پـذیر کـردن درمـان    براي امکانACSبندي خطر و شناسایی به موقع طبقه

) سالانه CADزودهنگام، امري حیاتی است؛ زیرا بیماري عروق کرونر قلب (
شود و به عنـوان علـت   مرگ در ایالات متحده می365,000بیش از باعث 

شود.ومیر در این کشور شناخته میاصلی مرگ
) یا سایر شرایط ACSبیماران مبتلا به سندرم حاد کرونري (جدا کردن

سـینه غیرقلبـی عروقـی و    ي حیات از بیمارانی کـه درد قفسـه  تهدیدکننده
نان یک چـالش بـالینی اسـت. پـس از     ي حیات دارند، همچغیرتهدیدکننده

از بیمـاران مبـتلا بـه درد حـاد     درصد10تا 5هاي تشخیصی، تنها ارزیابی

در ACSهسـتند. در مقابـل، تشـخیص    ACSً             قفسه سینه واقعاً مبـتلا بـه   
تواند پیامدهاي قابل شود که میاز بیماران نادیده گرفته میدرصد2حدود 

مدت در بیماران مبتلا ومیر کوتاهل، مرگبه عنوان مثا–توجهی داشته باشد 
شوند، ) که به اشتباه از اورژانس مرخص میMIبه انفارکتوس حاد میوکارد (

بیشتر از میزان مورد انتظار براي بیمارانی است کـه در بیمارسـتان   دو برابر
تـر عـوارض،   شوند. با این حال، براي بیماران داراي ریسک پایینبستري می
ا باید در تعادل با هزینه و مشـکلات ناشـی از بسـتري شـدن و     هاین نگرانی

درمانی قرار گیرد که -ها و اقدامات تشخیصیهمچنین خطر عوارض آزمایش
احتمال کمی براي بهبود پیامدهاي بالینی دارند. این فصل بر تظاهرات حاد 
بیماران با ناراحتی قفسـه سـینه متمرکـز اسـت. بـراي مـدیریت و بررسـی        

مراجعه کنید.37ا ناراحتی مزمن قفسه سینه، به فصل بیماران ب

تعریف درد قفسه سینه
مـرتبط  تظاهراتهاي اخیر، این است که یک نکته کلیدي در گایدلاین

درد قفسـه  «تر از خـود  تر و متنوعبا بیماري ایسکمیک قلبی بسیار گسترده
ایسـکمیک  است و دامنه ارزیابی باید تمام تظاهرات بـالقوه بیمـاري   » سینه

قلبی را شامل شود. این تظاهرات شامل احساس فشار، سفتی و ناراحتی در 
قفسه سینه، بازوها، گردن، بین دو کتـف، شـکم و فـک، و همچنـین تنگـی      
نفس و حالت تهوع (که ممکن است معـادل آنـژین در نظـر گرفتـه شـوند)      

گردد.می
اننـد  هـاي خاصـی م  نکته مهم این است که علائم ممکن است در گـروه 

با تظاهر کلاسـیک متفـاوت باشـد. بنـابراین، پزشـکان      بانوان و سالمندان
کننده باید طیف وسیعی از علائم را در نظر گرفته و سـطح بـالایی از   ارزیابی

شـکل  ظن بالینی داشته باشند. علائم مرتبط با بیماري ایسکمیک قلـب در  
نشان داده شده است.1-32

سـندرمی کـه احتمـال ایسـکمیک     براي توصیف "غیرتیپیک"اصطلاح 
شـود و بـه جـاي آن    بودن آن کمتر است، دیگر در گایدلاین ها توصیه نمـی 

پیشنهاد شـده  "غیرقلبی"و "ً     احتمالاً قلبی"، "قلبی"استفاده از اصطلاحات 
است.

هاي متعددي در ارزیابی دقیق و مـوثر بیمـاران مبـتلا بـه درد     پیشرفت
قفسه سینه حاصل شده است.از جمله:

پیشرفت در رویکردهاي تشخیصی بـراي علـل غیرقلبـی درد قفسـه     ·
).37سینه (مانند آمبولی ریوي و دایسکشن آئورت) (نگاه کنید به فصل 

) بـراي بیمـاران بـا    CDPsگیري بالینی (استفاده از مسیرهاي تصمیم·
که تروپونین قلبی (یک نشانگر اختصاصی خون بـراي آسـیب   ACSشک به 

هاي بیمار را براي کمـک بـه   هاي الکتروکاردیوگرام و ویژگیمیوکارد)، یافته
کنند.بندي خطر ادغام میطبقه

کلینیکیتاریخچه و معاینات 

32فصل

رویکرد به بیمار با درد قفسه سینه
Approach to the patient with chest pain
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2026ترجمه برانوالد 52

ایجادازبعد:hibernatingمیوکارددرانرژيمصرفومتابولیسم
خـارجی عوامـل ازhibernatingمیوکاردمتابولیکوانقباضیپاسختطابق،

اکسـیژن مصـرف درماگزیمالسابافزایشوشودمیمجزاقلبکاربرمؤثر
دچــارنــواحیدهــد.رخانــدوکاردســابایســکمیایجــادبــدونتوانــدمــی

hibernatingپایینیي همحدوددرsupply-demandمشابهمیوکارد،نرمال
ذخـایر اگرچـه ناحیـه ایـن درکنـد. میعملایسکمیک،غیرونارساقلب

انسـولین بـه پاسـخ درگلـوکز برداشتحداکثرولییافتهافزایشگلیکوژن
درتغییـر hibernatingمیوکـارد درحیـوانی مطالعـات درکنـد. نمیتغییر

اثبـات نیـز اکسیژنوانرژيمصرفکاهشومیتوکندریاییتنفسیسیستم
سـلول حفاظـت وATPمصرفسرعتکاهشباعثمسئلهایناست.شده

ي هدهنـد نشـان پروتئومیـک آنـالیز شـود. میحادایسکمیبروزصورتدر
اسـت. الکترونانتقالواکسیداتیومتابولیسمدرمتعددهاي پروتئینکاهش

بـه دهـد مـی رخhibernationدرکهمولکولیوشناسیبافتتغییراتهمه
اخـتلال بـه منجرتواندمیکهشودنمیبرطرفواسکولاریزاسیونريدنبال

شود.MIفقداندرانقباضیعملکرد
مـرگ وبتاآدرنرژیـک پاسـخ اتیک،پسـم دهیعصبدرناهمگونی

بـه hibernatingمیوکـارد درانقباضـی عملکردکاهشازبخشیناگهانی:
مشـابه بتاآدرنرژیـک، رسـپتورهاي بـا سـیکلاز آدنیـل اتصـال کاهشعلت

موضــعیافــزایشعلــتبــهمســألهایــناســت.پیشــرفته،قلبــینارســایی
اینوبودهسیناپتیکپرههايپایانهتوسطآنبازجذبکاهشونفریننوراپی

میوکـارد اسـتعداد دلایـل ازیکـی میوکاردسمپاتیکتحریکدرناهمگونی
hibernatingبطنـی فیبریلاسـیون وبطنـی کشـنده هـاي آریتمیایجاددر

اثـرات ازانقباضـی عملکـرد بهبـود والکتریکـی پایداريایجادلذاباشد.می
بافـت وسعتوجوداینبااست.سوروایوالبرواسکولاریزاسیونريمثبت

viableدچاراماdenervationآریتمیکمرگازقويیکتورردپیک
باشد.میایسکمیککاردیومیوپاتیبابیماراندر
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79: پاتوفیزیولوژي و سیر بالینیSTانفارکتوس میوکارد با صعود قطعه : 34فصل 

مارکرهاي قلبی 
تخمین سایز انفارکت با آنالیز مارکرهاي قلبی سرمی یا پلاسمایی نکروز 
نیاز به در نظر گرفتن مقدار مارکر از دست رفته از میوکارد، حجم توزیع آن 

هاي آزاد شـده  هاي سریالی پروتئینگیريو نسبت آزادسازي آن دارد. اندازه
-CKپیـک  ند. کمک کMIتواند به تعیین سایز توسط میوکارد نکروزه می

MBریپرفـوژن  دهد.و تروپونین تخمین تقریبی از سایز انفارکت می
مارکرهــاي نکــروز را از washout kineticکرونــري بــه طــور چشــمگیري 

آمیـز  و در نتیجه منجر به رسیدن زودهنگام و اغـراق دهدمیمیوکارد تغییر
گیـري  انـدازه ).34-20شـکل  این مارکرها به میـزان اوج خـود مـی شـود (    

حتی در مواردي که ریپرفیوژن موفق انجام ،STEMIتروپونین روزها پس از 
شده است، ممکن است تخمین قابل قبولی از سایز انفارکت ندهد، چـرا کـه   

هـا در  دهنده آزاد شدن آن از میوفیلامـان آزاد شدن تأخیري تروپونین نشان
است.میوسیت هاس آسیب دیده

ري غیرتهاجمیهاي تصویربرداتکنیک
مدالیته هاي تصویربرداري که پیش از این درباره ي آن ها صحبت شد، 
ــتند.       ــده هس ــک کنن ــت کم ــایز انفارک ــالینی س ــی و ب ــابی تجرب در ارزی

ترین مدالیته مورد استفاده براي ارزیابی سایز انفارکت اکوکاردیوگرافی شایع
ادیر کوچـک  تواند مقبا کنتراست میCMRاست، در حالیکه LVو عملکرد 

(کـه  stunnedتر از ایسکمی را تشخیص دهد و مناطق نکـروزه را از بافـت   
و اسـکن هسـته   CMR). 34-21شکل قابلیت ریکاوري دارد) افتراق دهد (

حتی از میان بیمـارانی  تر هستند. اي در تعیین سایز انفارکت از اکو دقیق
مـاه  6ً        ، اندازه انفارکت خصوصاً در طول شوندمیprimary PCIکه 

همچنـین  e7-34 .(CMRشـکل  (ً                        اول قویاً با پروگنوز بد همراه است
تواند الگوي هتروژن انفارکت را در بیماران با انسداد پایدار رگ یا انسداد می

کــه در بیمــاران بــا شــدید عــروق میکرووســکولار را نشــان دهــد، درحــالی
شود. این یافته مشاهده نمی)ماکرو و میکرو وسکولار(ریپرفیوژن موفق 

اندازه آینده چشم

هاي سلولی و مولکولی آسیب هاي قابل توجه در درك مکانیسمپیشرفت
هـاي تـرمیم و   ایسکمیک میوکارد، همراه با دانش اخیر در مـورد مکانیسـم  

healing ــالقوه ــداف ب ــه، اه ــارد انفارکت ــراي میوک ــخ "tuning"اي را ب پاس
healingدیـده و  سـازي فرآینـد تـرمیم در میوکـارد آسـیب     به منظور بهینه

ایسکمیک و به حداقل رساندن ریمودلینگ نامطلوب بطـن چـپ شناسـایی    
ECGکننـد بـر اسـاس    مراجعه میACSاند. ما هنوز بیمارانی را که با کرده

بندي مبتنی بـر مکانیسـم هـایی کـه     کنیم، اما باید به سمت طبقهتریاژ می
ننده اساس بیولوژیکی آسیب ایسکمیک حاد باشند، پـیش بـرویم.   کمنعکس

براي پر کردن این شکاف، باید بیومارکرهاي مسیرهاي پاتولوژیـک مختلفـی   
، جستجو، اصلاح و اعتبارسـنجی  شوندمیرا که باعث ایسکمی حاد میوکارد 

هایی مبتنـی بـر مکانیسـم را در محـل ارائـه مراقبـت       کنیم و سپس درمان
)point of careاي شـده سازي) به کار گیریم. بنابراین، چنین درمان شخصی

دقـت  ACSشـود، در مراقبـت از بیمـاران    که توسط بیومارکرها هدایت می
را fibrous capآورد. براي مثال، مارکرهایی که پارگی بیشتري به دست می

کنند، ممکن از اروزیون سطحی به عنوان محرك تشکیل ترومبوز متمایز می
هاي مدیریتی متفاوتی را ارائـه دهنـد. ایـن فرضـیه نیـاز بـه       ت استراتژياس

تـر  تواند به یک استراتژي مدیریتی شخصـی اعتبارسنجی دقیق دارد، اما می
منجر شود.

امروزه مسیرهاي مختلـف تشـکیل ترومبوزهـاي کرونـري را بـا وضـوح       
کیل کنیم، اما همه رویدادهاي ایسکمیک حاد ناشی از تشبیشتري درك می

هــاي کرونــري هــاي گذشــته بــر اسپاســم شــریانلختــه نیســتند. پــژوهش
عنوان یکی از عوامل بروز رویدادهاي ایسکمیک حاد متمرکـز  کاردیال بهاپی

هــاي کوچــک دانــیم کــه اخــتلال عملکــرد شــریانبودنـد، امــا اکنــون مــی 
تواند بدون ایجاد ترومبوز آشـکار، موجـب ایسـکمی    میوکاردي نیز میداخل
و در انتهاي طیف، استرس MINOCAطیف فرایندهاي ایسکمیک از شود. 

تر میکروواسکولار براي کاردیومیوپاتی (تاکوتسوبو)، بر ضرورت بررسی عمیق
هـا و شناسـایی راهبردهـاي    اي ایـن بیمـاري  هاي زمینهدرك بهتر مکانیسم

هـاي  هـاي اخیـر پیشـرفت   درمانی نوین تأکید دارد. بنابراین، اگرچه در دهه
حاصـل شـده اسـت، خطـر باقیمانـده      ACSتوجهی در درك و درمـان  ابلق

قبول است. براي مقابله با این بار باقیمانده و تحقـق وعـده   همچنان غیرقابل
precision medicine  باید درك مکانیزمی خود از پـاتوفیزیولوژي ،ACS را

گسترش دهیم.
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پارگی دیواره آزاد
سیر بالینی آن از یک پارگی حاد منجر به تامپوناد و مرگ فوري تا یـک  

صـورت تهـوع، افـت فشـار خـون و درد بـا ماهیـت        وضعیت تحت حـاد بـه  

expansionهاي وسیع با MIً    پریکاردیال متفاوت است. این پارگی عموماً در 
مـرز بـین بافـت    در dissecting hematomaاي و گـاهی همـراه بـا    زمینـه 

دهد.نرمال رخ میوانفارکته
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، چـاقی، سـنین بـالا و    DMه کلوپیـدوگرل در بیمـاران بـا    کاهش پاسـخ ب ـ 
. شـود بیشـتر دیـده مـی   CYPاز سیسـتم  یهاي ژنتیکی خاصمورفیسمپلی

تـر  پلاکتـی جزیـی بـه کلوپیـدوگرل، سـطوح پـایین      بیماران با پاسـخ آنتـی  
تبـدیل عـدم  از ناشـی  در گردش خون دارند که را هاي فعال دارو متابولیت

. باشدیمروفعال پیش دارو به دا
کنند را کد میCYP2C19هاي آنزیم هاي متعددي که ژنرفیسمومپلی

ایـن  . انـد هـاي فعـال کلوپیـدگرل همـراه بـوده     تبـا کـاهش تولیـد متابولیـ    
در نزدیـک بـه   ) یافتـه با فعالیت کـاهش C2خصوص آلل به(ها مورفیسمپلی
منجر به افزایش پوست و نصف نژاد آسیایی وجود دارد وافراد سفیدسومیک

در . گـردد عواقب بالینی ناگوار در بیماران تحت درمان بـا کلوپیـدوگرل مـی   
هاي با فعالیت کم، مـرتبط بـا افـزایش ریسـک ترومبـوز      مطالعات دیگر، آلل

ها در بیمارانی که کاندیـد درمـان بـا    مورفیسمبررسی این پلی. استنت بودند
یافتـه نسـبت بـه    ا با پاسخ کاهشها هستند، افراد بدون پاسخ یتینوپیریدین

هـاي  را مشخص ساخته و منجر به انتخاب رژیـم دوز استاندرد کلوپیدوگرل
، اثرات )هاي پمپ پروتونمهارکننده(ها PPI. گرددمیجایگزینضد پلاکتی 

زیـرا در  . دهنـد کـاهش مـی  میزان متوسـطی ضد پلاکتی کلوپیدوگرل را به 
قـرار  CYP3A4شـدن توسـط آنـزیم    رقابت با کلوپیدوگرل جهت متابولیزه 

هرچند در یک ترایال دو سو کور انجام شده، ایـن گـروه دارویـی    . گیرندمی
امـا  ،حوادث کاردیووسکولار را در مقایسه بـا پلاسـبو افـزایش نـداده اسـت     

.را کاهش دهدupper GIخونریزي توانسته 

پراسوگرل 
راي تشـکیل  باشد کـه ب ـ دارویی میشبیه کلوپیدوگرل، پراسوگرل پیش

را به طور برگشـت ناپـذیري  P2Y12هاي فعال که بتوانند رسپتور متابولیت
بــا ایــن حــال، بــرخلاف . مهــار کننــد نیــاز بــه اکسیداســیون کبــدي دارد 

کلوپیدوگرل، تشکیل متابولیت فعال پراسوگرل نیازمند تنها یک مرحله بوده 
هاي متابولیتکه درحالی. شوددقیقه از مصرف آن ساخته می30و در عرض 

یفعـال پراسـوگرل و کلوپیـدوگرل در محــیط آزمایشـگاه اثـرات ضــدپلاکت     
ــت  ــاخت متابولی ــد، س ــانی دارن ــوگرل یکس ــاي پراس ــتر از 10ه ــر بیش براب

.باشدکلوپیدوگرل می
ـ طی ) mg 10همراه با دوز روزانه loadingدوز mg 60(اثر پراسوگرل 

همراه loadingدوز mg 300(با کلوپیدوگرل TRITON-TIMI 38مطالعه 
با آناتومی کرونري شـناخته  NSTE-ACSدر بیماران ) mg 75با دوز روزانه 

و استروك بـه  MIترکیب مرگ قلبی عروقی،. شده مورد بررسی قرار گرفت
15درصد در بیماران تحت درمان با پراسوگرل طی دوره پیگیري 19میزان

منشـأ  MIدرصدي 24توجه و این فایده از کاهش قابل . ماهه کاهش یافت
). درصـدي 30کاهش (گرفت و در بیماران دیابتی این کاهش بارزتر بود می

میـزان ترومبـوز   درصـد) 52(طـرز چشـمگیري   علاوه بر آن، پراسوگرل بـه 
هاي دارویی کـاهش داد، بنـابراین   خصوص در بیماران با استنتبهرااستنت 

انـد،  ل دچار ترومبوز اسـتنت شـده  در بیمارانی که روي درمان با کلوپیدوگر
. عنوان جایگزین باید درنظر گرفته شودپراسوگرل به

خـودي،  هـاي خودبـه  عوارض مربوط به خونریزي شدید، مثل خـونریزي 
از کلوپیـدوگرل  تـر با پراسوگرل شـایع CABGکشنده و ماژور غیرمرتبط با 

شواهد ناشـی از  ، به علت TIAپراسوگرل در افراد با سابقه استروك یا . است
TRITON-TIMI 38ي هضرر مطلـق در ایـن گـروه از بیمـاران در مطالعـ     

) سال75£(خصوص در موارد با سنین بالاخونریزي به. باشدکنترااندیکه می
بنابراین در این . باشدبالاتر می) کیلوگرم60کمتر از(چنین وزن پایین و هم

ر اینکه ریسـک ترومبـوز بـالا    افراد باید از مصرف پراسوگرل اجتناب شود مگ
اسـتفاده  ) 10mgجـاي  بـه (روزانـه  5mgرد باید از دوز اباشد، که در این مو

کیلوگرم دارند و سـابقه  60سال که وزن بالاي 75تر از در افراد جوان. نمود
مصـرف دارو را مجـاز   FDAاند ـ گـروه اصـلی کـه     نداشتهTIAاستروك یا

اولیـه  در اهـداف  قابـل توجـه  کـاهش  دانسته است ـ مصرف پراسـوگرل بـا   
)primary endpoint(مطالعه همراه بوده است .

که تحـت  NSTE-ACSبا بیماراندر TRILOGY ACSي در مطالعه
تجـویز  قـرار گرفتنـد،   ischemia guidedمطابق با استراتژي درمان دارویی

جـویز  ، در کنـار ت )روزانه75mg( با کلوپیدوگرل )روزانه10mg(پراسوگرل 
شواهد آشکاري .استاندارد، مقایسه گردیدهاي و سایر درمانASAهمزمان 

مبنی بر ارجحیت پراسوگرل به کلوپیدوگرل وجود نداشت و میزان خونریزي 
NSTE-ACS High، بـر روي بیمـاران   ACCOASTمطالعـه  . یکسان بود

Risk    ز انجام شد که درمان با پراسـوگرل را در مقابـل کلوپیـدوگرل، قبـل ا
بـراي آن هـا اتخـاذ    early invasiveدر بیمارانی که اسـتراتژي  آنژیوگرافی 

دو دارو primary Endpointتفـاوت آشـکاري در   . بررسـی نمـود  شده بود،
. گزارش نشد، اما میزان خونریزي با پراسـوگرل بیشـتر از کلوپیـدوگرل بـود    

کرونـر  آنـاتومی  آنکـه قبـل از  NSTE-ACSپراسوگرل در بیماران بنابراین، 
. شود، توصیه نمیها مشخص شودآن

، دوز mg 60دوز لودینـگ  (براساس نتـایج مطالعـات فـوق، پراسـوگرل    
براي بیمارانی است که مناسب ترین ترکیب در کنار آسپرین )mg 10روزانه 
قدیمی ندارند، بـا  TIAسال است، سابقه استروك یا 75تر از ها کمسن آن

اند و کاندید درمـان بـا   افی قرار گرفتهتحت آنژیوگرNSTE-ACSتشخیص 
PCIهمچنین در بیمـارانی کـه ریسـک بـالایی بـراي خـونریزي       . باشندمی

روز 7حـداقل پراسوگرل باید.ندارند، پراسوگرل بر کلوپیدوگرل ارجح است
. در صورت امکان قطع شودماژورجراحی اعمال قبل از 

کاگرلوریت
باشـد کـه   غیرتینوپیریـدینی مـی  ADPکننـده  اولـین بـلاك  تیکاگرلور

approvedپذیر گیرنده پلاکتـی  این دارو یک مهارکننده برگشت. شده است
P2Y12ها کـه  باشد، برخلاف تینوپیریدینمیساعت12ًتقریبا با نیمه عمر

هم داروي اصلی . کنندناپذیر گیرنده فوق را مهار میصورت برگشتهمگی به
بنابراین مشـابه  . یکسان دارندPotencyشند و باو هم متابولیت آن فعال می

تـر از  طـور کامـل و سـریع   ً     پراسوگرل، مهارکنندگی تجمع پلاکتی تقریبا  بـه 
شدن نیازي دلیل اینکه این دارو جهت فعالبه. گیردکلوپیدوگرل صورت می

پلاکتی که کبدي ندارد، تغییرات میزان فعالیت آنتیCYP2C19به سیستم 
. وجود نداردتیکاگرلورگرل بیان گردید، در مورد در مورد کلوپیدو

mg90و loadingدوز mg180(کــاگرلوریتمصـرف  PLATOمطالعـه  
و loadingدوز mg600یــا mg300(ا بــا کلوپیـدوگرل رسـاعت ) 12هـر  
mg75همراه با ) دوز روزانهASA در بیمارانNSTE-ACSمقایسه نمود.

-NSTEبیمـار، مبـتلا بـه    18624ز ا) درصـد 59(11067در این مطالعه، 
ACSطور مؤثري بهتیکاگرلور.بودندprimary Endpoint مـرگ قلبـی   (ها

چنـین باعـث کـاهش اسـتنت     و هـم ، را کاهش داد) استروكیاMIعروقی، 
هاي بررسی زیرگروه. ومیر کلی گردیدترومبوز، مرگ کاردیوواسکولار و مرگ

art
int

eb
.co

m


	Fehrest
	32'
	33'
	34'
	35
	36'



