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خصوصاً در دو سده اخير و نيز توسعه ارتباطات و مبادلات تجاري صنعتي در جهان، توسعه جوامع و گسترش نظام هاي 

اً تمام کشورهاي جهان به منظور درک و برآورد شدن نيازها، به تدوين استاندارد و توسعه آن روي آورند.  موجب گرديد که تقريب

، پي ببرند. در نظام هاي سلامت نيز نياز به تدوين استانداردها باعث شد تا همگان به ضرورت يک مرجع براي تدوين استانداردها

مهمترين هدف نظام ارائه خدمات سلامت، توليد و ارائه محصولي به نام سلامتي است که ارائه مناسب و با کيفيت اين محصول، 

 در درازمدت مي باشد.  نيازمند تدوين و به کارگيري شاخص و سنجه هايي براي تضمين ارتقاي کيفيت خدمات

يت براي جلب اطمينان و حصول رضايت آحاد جامعه، قضاوت در زمينه عملکردها، تامين و مديريت مصرف اندازه گيري کيف

منابع محدود، نيازمند تدوين چنين استانداردهايي مي باشد. استانداردها همچنين به سياستگذاران نيز کمک خواهد نمود تا به طور 

ه اهدافي که از ارائه خدمات و مراقبت هاي سلامت دارند، نظام مند به توسعه و پايش خدمات اقدام نموده و از  اين طريق، آنان را ب

نائل و به نيازهاي مردم و جامعه پاسخ دهند. علاوه بر تدوين استانداردها، نظارت بر رعايت اين استانداردها نيز حائز اهميت مي 

ره وري نظام ارائه خدمات سلامت گردد. طراحي و باشد و مي تواند موجب افزايش رضايتمندي بيماران و افزايش کيفيت و به

تدوين استانداردهاي مناسب براي خدمات سلامت، در زمره مهمترين ابعاد مديريت نوين در بخش سلامت، به شمار مي آيد. 

انداردهاي ملي در بخش سلامت، به خوبي شناخته شده و با رويکردي ن ظام مند و اکنون در کشورمان، نياز به وجود و برقراري است

 مبتني بر بهترين شواهد، تدوين شده است.

ا از همکاري هاي بي دريغ سازمان نظام پزشکي جمهوري اسلامي ايران، انجمن هاي علمي، تخصصي مربوطه،  در پايان جا دارد ت

در معاونت هاي ، تعاون و رفاه اجتماعي و ساير همکاران اعضاي محترم هيات علمي در دانشگاه هاي علوم پزشکي، وزارت کار

مختلف وزارت بهداشت، درمان و آموزش پزشکي که نقش موثري در تدوين استانداردهاي ملي در خدمات سلامت داشته اند، 

 تقدير و تشکر نمايم. 

ابي فناوري، تدوين استاندارد و تعرفه سلامت مورد عنايت تمامي نهادها و  انتظار مي رود استانداردهاي تدوين شده توسط دفتر ارزي

 شناخته شود.  مراجع مخاطب قرار گرفته و به عنوان معيار عملکرد و محک فعاليت هاي آنان در نظام ارائه خدمات سلامت

 اميد است اهداف متعالي نظام سلامت کشورمان در پرتو گام نهادن در اين مسير، به نحوي شايسته محقق گردد.

 

 

 

 دکتر سيد حسن قاضي زاده هاشمي

 وزير

 



درست کارهاي درست، متناسب با ارزش ها، مقتضيات و شرايط بومي کشور، رويکردي است که بدون شکک سکبب ارتقکاي    انجام 

مستمر کيفيکت خکدمات سکلامت مکي گکردد. از الزامکات اصکلي تحقکق چنکين اهکدافي، وجکود اسکتانداردهايي مکدون مکي باشکد.                

قابکل انتظکاري از مراقبکت هکا يکا عملککرد را نشکان مکي دهنکد.           استانداردهاي مبتني بر شواهد، عبارات نظام مندي هستند ککه سک    

استانداردها چارچوب هايي را براي قضاوت در خصوص کيفيت و ارزيابي عملککرد ارائکه کننکدگان، افکزايش پاسکخگويي، تکامين       

بخشکي از نظکام ارائکه    رضايت بيماران و جامعه و ارتقاي پيامدهاي سلامت، فراهم مي کننکد. بنکابراين، ضکرورت دارد تکا بکه عنکوان       

 خدمات، توسعه يابند.

علي رغم مزاياي فراوان وجود استانداردهاي ملي و تاکيد فراواني که بر تدوين چنين استانداردهايي براي خکدمات و مراقبکت هکاي    

تکا   سلامت در قوانين جاري کشور شده و اقدامات پراکنده اي که در بخش هاي مختلف نظام سلامت کشور صورت گرفته اسکت  

 کنون چارچوب مشخصي براي تدوين استاندارد خدمات و مراقبت هاي سلامت در کشور وجود نداشته است. 

در دفتر ارزيابي فناوري، تدوين استاندارد و تعرفه سلامت وزارت بهداشت، درمان و آموزش پزشککي   1388با اقداماتي که از سال 

 ي تدوين چنين استانداردهايي در س   ملي، فراهم آمده است.، بستر و فرايند منظم و مدوني براصورت گرفته

استانداردهاي تدويني پيش رو من بق بر بهترين شکواهد در دسکترو و بکا همککاري تکيم هکاي چندتخصصکي و بکا رويککردي علمکي           

اميد است که با همکاري  تدوين شده است. کليه عباراتي که در اين استانداردها، به کار گرفته شده است، مبتني بر شواهد مي باشد.

 کليه نهادها، زمينه اجراي چنين استانداردهايي، فراهم گردد.

لازم مي دانم از همکاري هاي شايسته همکاران محترم در معاونت آموزشي، دفاتر نظکارت و اعتباربخشکي امکور درمکان، مکديريت      

وري تدوين استاندارد و تعرفه سلامت که تکلاش هکاي پيگيکر    بيمارستاني و تعالي خدمات باليني و کليه همکاران در دفتر ارزيابي فنا

 ايشان نقش بسزايي در تدوين اين استانداردها داشته است، تقدير و تشکر نمايم .

 

 

 

 دکتر محمد حاجي آقاجاني

 معاون درمان                                                                                          

 

 

 

 

 

 



 

 مقدمه  1  

 تعريف بيماري 1.1

نارسايي قلبي مزمن يک سندرم باليني پيچيده است که مي تواند ناشي از يک اختلال قلبي يا غيرقلبي ساختاري يا عملکردي 

اد باشد.در اين وضعيت قلب قادر به پمپ کردن کافي خون براي نيازهاي متابوليک بدن نيست. نارسايي قلبي مزمن شايعتر از نوع ح

مي باشد.نارسايي قلبي معمولاً در نتيجه بيماري زمينه اي قلب و عروق ايجاد مي شود که شامل بيماري ميوکارد، بيماري عروق 

کرونر)سکته قلبي، ايسکمي(، افزايش مزمن فشار خون ، افزايش مزمن حجم خون ، کارديوميوپاتي ديلاته غير ايسکميک، اختلال 

ب، بيماري قلبي ريوي، بيماري دريچه هاي قلب و علل غير قلبي شامل بيماريهاي متابوليک، آنمي در تعداد و ريتم انقباضات قل

مزمن و داروهاي شيمي درماني مي باشد. به عبارتي هر عاملي که در ساختمان ب ن چپ و يا عملکرد آن تغيير ايجاد کند، فرد را به 

لا بيشترين عامل مؤثر در ايجاد نارسايي قلبي است. سکته قلبي نيز باعث سمت نارسايي قلب مي برد. بر اساو م العات، فشارخون با

موارد آن در زنان مي شود. ساير عوامل خ ر براي نارسايي قلبي عبارتند از ديس ليپيدمي  %13نارسايي قلبي در مردان و  34%

 (3-1و نه کلسترول توتال(، ديابت، هيپرتروفي ب ن چپ و چاقي.) LDLبه  HDL)نسبت 

ه همراه علائم زمينه اي س مپتوم هاي مشخصه نارسايي قلبي مزمن شامل تنگي نفس فعاليتي، خستگي و علائم احتباو مايعات ب

 بيماري قلبي مي باشند.

 اپيدميولوژي بيماري 2.1

بتلا به نارسايي قلبي ميليون نفر م 7/4ميليون نفر را در جهان گرفتار کرده است. در ايالات متحده تقريبا  23تقريباً نارسايي قلبي 

( در اروپا نيز اين 1هزار نفر در سال بيمار مبتلا به نارسايي قلبي شناسايي مي شود. ) 550کل جمعيت( و تقريباً  %2تا  5/1هستند )

 (4مي باشد. ) %2تا  %0.4شيوع مشابه و به ميزان 

 (6و 5ترو است. )در مورد شيوع اين بيماري در کشورهاي در حال توسعه اطلاعات اندکي در دس



ه نارسايي قلبي در مقايسه با آسياي جنوبي سن بالاتري داشته  و    نتايج م العه اي در ق ر نشان داد که بيماران عرب خاورميانه مبتلا ب

 سال کاهش چشمگيري داشته 20ديابت و افزايش فشار خون در آنها شيوع بيشتري دارد. ميزان مرگ ومير بيمارستاني در طي 

 (7است. )

ه نارسايي قلبي  در هزار بوده است و در ميان خانم هاي مسن تر  8/3تا  3بر اساو م العه اي در هنگ کنگ، ميزان بروز کلي سالان

 (8در هزار بدست آمده است. ) 20سال اين ميزان  85از 

تيسم قلبي را شايعترين عامل نتايج بررسي در ترکيه نيز بيماري عروق کرونر را بيشترين عامل نارسايي سيستوليک قلب و روما

 (9نارسايي دياستوليک نشان داد. )

 اهميت موضوع و دلايل انتخاب اين بيماري جهت تدوين راهنما   3.1

بيماري هاي قلب و عروق اصلي ترين علل مرگ و مير در جوامع هستند . نارسايي قلبي، شايعترين عارضه بيماري هاي قلبي عروقي 

 و از کار افتادگي و تحميل هزينه هاي زياد بر کشورها مي شود.است که باعث مرگ و مير 

( علل اين افزايش پاندميک که در حال نزديک شدن به نسبت اپيدميک 10شيوع نارسايي قلبي در جهان در حال افزايش است. )

ا مي باشد شامل افزايش سن جمعيت در جوامع صنعتي و در حال توسعه، افزايش بروز چاقي، ديابت و فشا رخون بالا ) در ارتباط ب

تغييرات در الگوهاي سنتي رژيم و ورزش( در بسياري از کشورها، افزايش ميزان بقاء پس از سکته قلبي و موفقيت در جلوگيري از 

 (12و 11ايجاد مرگ ناگهاني مي باشد. )

فت بيماري مي باشد. خوشبختانه هدف اصلي درمان، کاهش علائم، افزايش طول عمر، ارتقاء کيفيت زندگي و جلوگيري از پيشر

 (13درمانهاي جديد در طي چند دهه اخير توانسته اند نتايج مراقبت هاي مربوط به بيماران دچار نارسايي قلبي را ارتقاء بخشند. )

(بنابراين 14ميليارد دلار است. ) 39بر اساو م العات انجام شده در ايالات متحده هزينه سالانه مربوط به نارسايي قلبي در حدود 

 انتخاب بيماران خاص و درمانهاي ويژه بر اساو کارايي نسبي آنها من قي به نظر ميرسد.

با توجه به شيوع اين بيماري و تبعات ناشي از آن و همچنين تلاش در جهت افزايش طول عمر و کيفيت زندگي بيماران همچنان 

 دغه سالهاي اخير بوده است و ضرورتي اجتناب ناپذير مي باشد.وجود يک روش درماني يکپارچه و مؤثر براي اين بيماران، دغ



 اهميت و دلايل انتخاب کاربران هدف   4.1

رسد که کمبود حد و مرزهاي مشخص و استاندارد در زمينه ارجاع بيماران، ارزيابي هاي مورد نياز،  انواع درمانهاي مؤثر به نظر مي

 وني و تنوع ارائه خدمات در اين مقوله گرديده است.                                   و لزوم مداخلات به موقع و بجا، موجب ناهمگ

در اين راهنما سعي گرديده با تعيين راهکارهاي عملي و بومي براي کاربران هدف، به يکسانسازي و استاندارد سازي بيشتر ارائه 

 خدمات نايل شويم.

 روش ارزيابي راهنماها  5.1

 انجام گرديد. Agreeنقد راهنماهاي باليني بر پايه سيستم امتياز دهي 

 هاشيوه تدوين توصيه   6.1

هاي اشاره شده در راهنماي مناسب، بر اساو توصيه 3بومي سازي راهنماي باليني درمان نارسايي قلبي پس از جستجو و انتخاب 

( و جامعه قلب اروپا 2007(، شبکه گايدلاين هاي اسکاتلند )2010لستان)راهنماي باليني نارسايي قلبي مزمن مؤسسه ملي سلامت انگ

 ( تدوين شده است. 2012)

 Chronic heart failure (August 2010) National clinical guideline for diagnosis and 

management in primary and secondary care, National Institute for Health and Clinical 

Excellence 

 Management of chronic heart failure(February 2007) Scottish Intercollegiate 

Guidelines Network 

 ESC Guidelines for the diagnosis and treatment of acute and chronic heart 

failure(May 2012) European Society of Cardiology 

 

 

 

 

 

 



 (NYHA) 1ب نيويورکطبقه بندي انجمن قل 7.1

ه ها، شدت بيماري طبقه بندي مي شود. روش معمول، استفاده از طبقه  ا استفاده از نشان پس از تشخيص ق عي نارسايي قلبي مزمن، ب

 مي باشد. NYHAبندي 

I .بدون محدوديت: فعاليت فيزيکي معمول باعث خستگي، تنگي نفس يا تپش قلب نشود 

II 
يت معمول دچار خستگي، تپش قلب يا تنگي  ندارد، اما با فعال ندک در فعاليت فيزيکي: در حالت استراحت مشکلي  محدوديت ا

 نفس مي شود. 

III 
محدوديت واض  در فعاليت فيزيکي: در حالت استراحت مشکلي ندارد، اما فعاليت کمتر از معمول باعث ايجاد نشانه ها مي 

 شود.

IV 
ا عدم توانايي ا نارسايي قلبي حتي در استراحت هم وجود دارد همراه ب نشانه هاي  يت فيزيکي بدون ناراحتي:  نجام هيچ گونه فعال

 افزايش ناراحتي با هر فعاليت فيزيکي.

 

 

 توصيه ها

 (Dوجود نارسايي قلبي با اخذ تاريخچه دقيق، شرح حال کامل، معاينه باليني و تست هاي تشخيصي، تاييد مي شود. ) .1

 (Cتستهاي تشخيصي در بيماران مشکوک به نارسايي قلبي : ) .2

اوره کراتينين و الکتروليتها)شامل سديم پتاسيم و کلسيم .منيزيم(، تست هاي عملکرد ,FBS , پروفايل چربي -

در بيماران نارسايي قلبي تغييرات (ECGECGکبدي،آناليز ادراري واسيداوريک، تستهاي تيروئيد ، راديوگرافي سينه  و

 ير اختصاصي دارد(.توصيه مي شود به جهت : غ

  آنژيوتانسين آلدسترون و  درمان آنتي -رنين  -ارزيابي مناسب درمان بيماران جهت تجويز ديورتيک ،آنتاگونيست

 کواگولان  و مانيتورينگ درمان

 يروئيد ( و تشخيص علل برگشت پذيري قابل درمان نارسايي قلبي )به عنوان مثال هيپوکلسمي،اختلال عملکرد ت

 بيماري هاي همراه )مانند فقر آهن (.

 . فراهم کردن اطلاعات لازم جهت پيش بيني پيش آگهي 

                                                                 
New York Heart Association classification - 



 ( توصيه مي شود  جهت :CBCشمارش خون کامل ) -

 . تشخيص آنمي که ممکن  است، علت جايگزين نشانه ها و علائم در بيماران و بدتر شدن نارسايي قلبي باشد 

 کمک به تعيين پيش آگهي 

هاي مربوط به بيماري هاي سيستميک و عفوني همراه در صورت شک باليني وبر اساو علائم  بايد درخواست  تست -

 شود.

ونيز جهت تشخيص ساير  QRS،مدت  QRS( جهت تشخيص ريتم قلبي ، ضربان قلب ، مورفولوژي ECGالکتروکاديوگرام ) .3

ريزي و تعيين نوع درمان و  پيش آگهي کمک کننده مي اختلالات مرتبط توصيه مي شود. اين اطلاعات همچنين در برنامه 

 (Cطبيعي،  نارسايي قلبي سيستوليک غير محتمل است.) ECGباشند .در صورت 

( جهت تشخيص لزوم  ECGبا يا بدون الکتروکارديوگرام) NP pro BياBNP)  (بررسي س وح پپتيد ناتريورتيک مغزي .4

 (Bقلبي قبل از شروع درمان توصيه مي شود.) اکوکارديوگرافي در بيماران مشکوک به نارسايي

پيکوگرم در ميلي ليتر بايد  pro BNP≥ 350تمام بيماران مشکوک به نارسايي قلبي با سابقه انفارکتوو ميوکارد و س    .5

 (Dهفته ارجاع داده شوند. ) 2فورا براي اکوکارديو گرافي و ارزيابي تخصصصي در عرض 

اسيک به طور روتين درشک به نارسايي قلب براي تاييد تشخيص و بررسي علت بايد انجام انجام اکوکارديوگرافي ترانس تور .6

 (Cشود.)بررسي روتين عملکرد قلب با اکوکارديوگرافي در هر ويزيت توصيه نمي شود(. )

جام بيماران مشکوک به نارسايي قلبي که قبلا دچار سکته قلبي شده اند، بايد فورا براي ارزيابي توسط متخصص و ان .7

 (Dارجاع شوند. ) 2Dاکوکارديوگرافي داپلر 

)از جمله احتقان  CHFگرافي قفسه سينه در اوايل سير تشخيص نارسايي قلبي مزمن جهت کمک به تشخيص شواهدي دال بر  .8

ريوي يا ادم ريوي(و بررسي ساير علل بالقوه تنگي نفس توصيه مي شودوبويژه در فاز حاد نارسايي قلبي کمک کننده مي 

 (Bشد. )با

آنژيوگرافي کرونر  در بيماران در موارد درد قلبي قفسه سينه همراه نارسايي قلب )در بيماراني که جهت رواسکولاريزاسيون  .9

 (Cمناسب مي باشند،جهت ارزيابي آناتومي کرونري( توصيه مي شود .)



ساختار وعملکرد قلب، کسر  در بررسي علل ثانوي نارسايي قلب کمک کننده است. جهت ارزيابي 2CMRتصوير برداري  .10

( ( و تعين خصوصيات بافت قلبي ، خصوصا در موارد تصوير هاي اکوکارديگرافي ناکافي يا نتايج LVEFجهشي ب ن چپ 

 (Cدقت شود(. ) CMRاکوکارديوگرافي ناکامل  و بدون  نتيجه نهايي توصيه مي شود ) بايد به کنتراانديکاسيونهاي 

و  3CAD(در بيماران مشکوک  PET يا CMR،SPECT /ايسکمي )اکوکارديوگرافي،  تصويربرداري پرفيوژن ميوکارد .11

کساني که مناسب رواسکولاريزاسيون  کرونري  ميباشند ،جهت مشخص کردن ايسکمي ميوکارد برگشت پذير و ميوکارد 

 (Cوصيه نمي شود(. )و ت  ,MRIزنده بايد در نظر گرفته شود .) استفاده روتين استرو اکوکارديوگرافي با دوبوتامين 

کاتتريزاسيون  قلبي راست و چپ در بيماراني که براي پيوند قلب يا حفظ گردش خون مکانيکي در نظر گرفته ميشوند ،  .12

جهت ارزيابي عملکرد قلبي راست و چپ و مقاومت شريان  ريوي توصيه مي شود  . بيوپسي داخل قلب در موارد نارسايي 

 (Cکننده است.) بيوپسي داخل قلب به طور روتين توصيه نمي شود(. )حاد قلب شناخته نشده کمک 

 (Cانجام تست ورزش جهت : ) .13

 تشخيص ايسکمي ميوکارد برگشت پذير 

 به عنوان بخشي از ارزيابي بيماران کانديد پيوند قلب وحفظ گردش خون مکانيکي 

   کمک به تجويز ورزش 

 ارانفراهم کردن اطلاعات لازم جهت تعيين پيش آگهي بيم 

، مهارکننده سيستم رنين آنژيوتانسين، علاوه بر بتابلوکر، جهت کاهش  EF≤40%براي همه بيماران مبتلا به نارسايي قلبي با  .11

 (Aخ ر بستري شدن در بيمارستان به علت نارسايي قلبي و يا مرگ زودرو توصيه مي شود )

ايد دارو با دوز دريافت مي کنند،ACEبراي تمام بيماراني که  .12 ا  5-3کم شروع شده و در فاصله کوتاه )هر  ب روز ( تيتر شود ت

 (Dبه دوز م لوب و قابل تحمل برسد. )

و پس از هر افزايش دوز موارد زير بايد اندازه گيري شود:اوره سرم، کراتينين، الکتروليت ها، ميزان  ACEدر شروع درمان با  .13

 (eGFR( .)Dتخميني فيلتراسيون گلومرولي)

، يک بتا بلوکر، علاوه بر مهارکننده  سيستم رنين آنژيوتانسين) يا  بلوک  EF≤40%براي همه بيماران مبتلا به نارسايي قلبي و  .14

انسين تحمل نشود( براي کاهش خ ر بستري شدن در  کننده آنژيوتانسين در صورتي که  مهارکننده  سيستم رنين آنژيوت

                                                                 

 Cardiac Magnetic Resonaunce 

Coronary Artery Disease  



مگر اينکه منع مصرف و سابقه آسم، بلوک قلبي يا افت فشارخون علامتدار داشته بيمارستان يا مرگ زودرو توصيه مي شود)

ا  .باشد( بر مبناي قضاوت باليني در مورد اينکه کدام دارو را اول شروع کنيد، تصميم گيري نماييد. در بيماراني که قبلاً يک بت

ا فشارخون بالا( ب ه نوع تاييد شده براي نارسايي قلبي تغيير بلوکر مصرف مي کردند) به عنوان مثال براي آنژين و ي تا بلوکر را ب

 (Aدهيد. )

بتابلوکرها بايد هر دو هفته تيتر شوند و پس از هر تيتراسيون، بيماران بايد از نظر تعداد نبض و فشار خون و وضعيت کلينيکي  .15

 (D)مورد ارزيابي قرار گيرند. 

ديگوکسين ممکن است به منظور کاهش خ ر بستري شدن در بيمارستان به علت نارسايي قلبي درموارد زير در نظر گرفته  .16

اکافي به بتابلوکر(، بيماران  شود:  بيماران با فيبريلاسيون دهليزي پايدار/مقاوم  بدون شواهد عدم جبران حاد ) بيماران با پاسخ ن

ا بلوکر.  II-IVوم علائم ) کلاو و تدا  EF≤45%با ريتم سينوسي و  ( باوجود درمان با بتابلوکر و يا در صورت عدم تحمل بت

ا   بيماران همچنين بايد مهارکننده سيستم  رنين آنژيوتانسين) يا  بلوک کننده آنژيوتانسين( و يک مهارکننده آلدوسترون ) ي

 (Aبلوک کننده آنژيوتانسين( نيز دريافت کنند. )

ايد توسط يک متخصص انجام شود و شرايط ديگري که ممکن است   EFارسايي قلبي با تشخيص و درمان ن .17 حفظ شده، ب

تظاهرات مشابه داشته باشد نيز درنظر گرفته شود. بيماراني که براي آنها اين تشخيص گذاشته شده است بايد با يک دوز کم يا 

گرم فورزمايد در روز(  براي رهايي از علائم ناشي از  ميلي 80متوسط ديورتيک لوپ درمان شوند )به عنوان مثال کمتر از 

احتقان و احتباو مايعات ) ادم و تنگي نفس( بيماراني که به اين درمان پاسخ نمي دهند به مشورت بيشتر متخصص نياز 

 (Cدارند.)

انسين ( .18 ا مهار کننده سيستم رنين آنژيوتانسين )يا بلوک کننده آنژيوت بتابلوکرو مهارکننده هنگامي که علي رغم درمان ب

آلدسترون ،همچنان فشار خون بالا باشد،اضافه کردن ديورتيک تيازيدي توصيه مي شود)يا اگر با تيازيد تحت درمان بوده 

 (Cاست ديورتيک لوپ جايگزين شود( )

ه عنوان جايگزين  مهارکننده سيستم  رنين آنژيوتانسين يا  بلوک کننده آنژيو .19 انسين،) اگر هيچ يک هيدرالازين ايزوسوربايد ب ت

از اين داروها به علت نارسايي کليه يا هيپرکالمي تحمل نمي شود(،  ممکن است در نظر گرفته شود. بيماران همچنين بايد يک 

 (Bبتابلوکر و  مهارکننده آلدوسترون دريافت کنند. )



علي  EF≤35%( و II-IVسايي قلبي )کلاو يک مهارکننده آلدوسترون و يک بتابلوکر، براي همه بيماران با علائم مقاوم  نار .20

انسين )يا  بلوک کننده هاي انژيوتانسين در صورت عدم تحمل  مهار کننده  رغم درمان با  مهار کننده سيستم رنين آنژيو ت

 (A سيستم رنين آنژيو تانسين ( توصيه مي شود تا خ ر بستري شدن به علت نارسايي قلبي و مرگ زودرو کاهش يابد .)

مشاوره با متخصص، براي بيماران با نارسايي قلبي متوسط تا شديد ناشي از نارسايي ب ن چپ، يا کساني که دچار پس از  .21

روز پس از سکته قلبي شروع شود ) مگر اينکه به علت نقص  14-3سکته قلبي حاد شده اند، اسپيرنولاکتون بايد در عرض 

 ( Bته باشد(. )عملکرد کليه يا غلظت پتاسيم بالاي خون منع مصرف داش

ه نارسايي قلبي به علت اختلال عملکرد سيستوليک ب ن چپ، که در حال مصرف آنتاگونيست آلدوسترون  .22 در بيماران مبتلا ب

بايدتحت بررسي و نظارت دقيق باشد.اگر وضعيت بيمار از نظر هيپرکالمي و  E GFRهستند، س   پتاسيم و کراتينين سرم و 

 (B ا متخصص مشاوره شود.)عملکرد کليه بدتر شد بايد ب

(  II-IVو علائم پايدار ) کلاو  EF≤40%بلوک کننده هاي آنژيوتانسين براي کاهش خ ر بستري شدن در بيماران با  .23

ابلوکر و عدم تحمل مهارکننده آلدوسترون يا يک مهارکننده  عليرغم استفاده از مهار کننده سيستم رنين آنژيوتانسين و يک بت

 (B سيستم رنين آنژيوتانسين به علت سرفه ، توصيه مي شود. )

ا هيپرکالمي در بيماران  براي بررسي علائم مربوط به اختلال کليوي EGFRغلظت اوره سرم، الکتروليت ها ، کراتينين و  .24 ي

 (B نارسايي قلبي و دريافت کننده بلوک کننده آنژيوتانسين بايد به دقت اندازه گيري شود. )

ايد براي کاهش خ ر بستري شدن در بيماران با ريتم سينوسي و  .25  70و تعداد ضربان قلب بيشتر مساوي  EF≤35%ايوابرادين ب

درمان با دوز مبتني بر شواهد بتابلوکر ) يا بيشترين دوز قابل تحمل کمتر از دوز  ( علي رغم II-IVبا علائم پايدار ) کلاو 

ا  بلوک کننده  ا بلوک کننده آنژيوتانسين( و يک مهارکننده آلدوسترون ) ي انسين ) ي شواهد( ، مهارکننده سيستم رنين آنژيوت

 (Bآنژيوتانسين( در نظر گرفته شود  )

26. n-3 PUFAf ستري به علت قلبي عروقي در بيماران تحت درمان با  مهارکننده سيستم رنين براي کاهش خ ر مرگ و ب

آنژيوتانسين ) يا بلوک کننده آنژيوتانسين( بتابلوکر و يک مهارکننده آلدوسترون ) يا  بلوک کننده آنژيوتانسين( ممکن است 

 (Bدر نظر گرفته شود. )

يپين و فلوديپين( به علت اثرات اينوتروپ منفي و بدتر کردن وضعيت بيشتر بلوک کننده هاي کانال کلسيم ) به استثناي آملود .27

 (Bنارسايي قلبي نبايد استفاده شوند. )



تيازوليدين ديون ) گليتازون ها( نبايد مورد استفاده قرار گيرند چون باعث بدتر شدن و افزايش خ ر بستري شدن مي  .28

 (Aشوند.)

در صورت امکان بايد پرهيز شود چون ممکن است موجب  COX-2 ي داروهاي ضد درد غير استروئيدي و مهارکننده ها .29

 (Bاحتباو آب و سديم، بدتر شدن وضعيت عملکرد کليه و نارسايي قلبي شوند. )

اضافه کردن يک بلوک کننده آنژيوتانسين ) يا مهارکننده رنين( به ترکيب يک مهارکننده سيستم رنين آنژيوتانسين و يک  .30

 (Cيکوئيد به علت خ ر نارسايي کليه و هيپرکالمي توصيه نمي شود )آنتاگونيست مينرالوکورت

ميلي گرم يک بار در روز( بايد براي بيماران دچار نارسايي قلبي و آترواسکلروز شرياني ) شامل بيماري  150-75آسپرين)  .31

 (Cعروق کرونر قلب( تجويز شود. )

بايد فقط براي درمان کوتاه مدت عدم جبران حاد نارسايي قلبي مورد عوامل اينوتروپيک وريدي )مانند دوبوتامين، ميلرينون(  .32

 (Cاستفاده قرار گيرد. اين مورد نياز به مشورت با متخصص دارد. )

ايد براي ارزيابي تخصصي و مشاوره دردوره پيگيري ارجاع داده  .33 بيماران مبتلا به نارسايي قلبي به علت بيماري دريچه اي ب

 (Cشوند)

ا شک باليني بيماري دريچه اي  بارز از نظر هموديناميک قبل از درمان با مهارک .34 انسين در بيماري ب ننده سيستم رنين آنژيوت

 (Cارزيابي بيماري دريچه اي توسط متخصص،  نبايد  شروع شود .)

 (Dبيماران با نارسايي قلبي مزمن بايد يک واکسن پنوموکوک و واکسن سالانه آنفلوانزا را دريافت کنند. ) .35

ي که بيماري به دليل نارسايي قلبي در بيمارستان بستري شده است، مشاوره توسط يک متخصص نارسايي قلبي و پايش وقت .36

مداوم پپتيدهاي ناتريورتيک سرم در برخي بيماران مورد نيازاست) به عنوان مثال کساني که افزايش تيتر دارو مشکل ساز شده 

 (Cد.( )است يا کساني که در بيمارستان بستري شده ان

مي باشند و  IVيا  IIIبراي بيماران با ريتم سينوسي و علائم مقاوم به علت اختلال عملکرد ب ن چپ، و يا کساني که در کلاو  .37

 (Aقلبي بايد در نظر گرفته شود.) resynchronization ميلي ثانيه است،  120بيش از  QRSکساني که مدت زمان 

38. CRT-P/CRT-D در بيماران با ريتم سينوسي و طول مدت QRS  ميلي ثانيه،  130يا  120بيش ازQRS  ،بلوک شاخه چپ

، که انتظار مي رود با  %30يا  EF≤35%( و يک QRSميلي ثانيه بدون توجه به شکل  150بيشتر مساوي  QRS)طول مدت 



ستري شدن و مرگ زودرو توصيه مي شود. سال زنده بمانند، براي کاهش خ ر ب 1وضعيت عملکردي خوب براي بيش از 

(A  ) 

 QRS با مدت زمان  IVيا  IIIممکن است در بيماران کلاو  CRT-P/CRT-D براي بيماران با  فيبريلاسيون دهليزي  دائم،  .39

ا سال با وضعيت عملکردي خوب وجود دارد،  ب 1،  که انتظار زنده ماندن بيش از  EF≤35%ميلي ثانيه و  120بيشتر مساوي 

 (Aشرايط زير ، براي کاهش خ ر بدتر شدن نارسايي قلبي در نظر گرفته شود: )

 .بيمار نيازمند پيس ميکر باشد به علت سرعت ب ني پايين 

  بيمار به علت AV node ablation.وابسته به پيس ميکر باشد 

  فعاليت باشد ضربه در دقيقه در هنگام 90در زمان استراحت و  60تعداد انقباضات ب ني کمتر مساوي 

 (Aکه انتظارزندگي بيش از يک سال وجود دارد: ) CRTدر بيماران با انديکاسيون پيس ميکر و بدون انديکاسيون ديگر براي  .40

 CRT  بايد براي بيماران کلاوII  تاIV  باEF≤35%  بدون توجه به مدت زمانQRSکاهش خ ر بدتر شدن  براي

 نارسايي قلبي در نظر گرفته شود.

 CRT  ممکن است براي کلاوII  وEF≤35%  بدون در نظر گرفتن مدت زمانQRSکاهش خ ر بدتر شدن  براي

 نارسايي قلبي در نظر گرفته شود.

( تحت درمان CPAPبيماران مبتلا به آپنه انسدادي خواب و نارسايي قلبي ممکن است ب ور ايمن با فشار هواي مثبت مداوم ) .41

 (Bقرار گيرند )

د تا تحمل آنها از نظر -بايد در برنامه آموزشي  II-IIIايي قلبي پايدار در کلاو بيماران با نارس .42 ورزشي نظارت شده قرار گيرن

 (Bفعاليت و کيفيت زندگي افزايش يابد. )

43. CABG  براي بيماران با آنژين و بيماري دو يا سه رگ کرونر، شامل تنگي شاخه نزولي قدامي چپ، که داراي شرايط عمل

سال با وضعيت عملکردي خوب وجود داشته باشد،براي کاهش خ ر بستري  1و انتظار زنده ماندن بيش از  جراحي باشند

 (Bشدن و يا مرگ ناگهاني به علت بيماري قلبي توصيه مي شود. )

( تحت CPAPبيماران مبتلا به آپنه انسدادي خواب و نارسايي قلبي ممکن است ب ور ايمن با فشار هواي مثبت       مداوم ).  44

 (Bدرمان قرار گيرند. )



درصد، بايد بالن ضد تپش داخل  35. در بيماران تحت پيوند  باي پس عروق کرونر و کسر جهشي ب ن چپ کمتر مساوي 45

 (Bآئورت را در نظر داشته باشيد. )

شانه هاي  نارسايي قلبي علي رغم کارديوورژن الکتريکي يا دارويي با آميودارون ممکن است در بيماران با علائم پايدار و يا ن. 46

 (C)درمان دارويي مناسب و کنترل مناسب ضربان ب ني ، براي بهبود وضعيت  باليني / علامتي مورد استفاده قرار گيرد

 (C) آميودارون ممکن است تا قبل از يک کارديوورژن الکتريکي خوب براي برقراري ريتم سينوسي ادامه يابد.  47

ماه از نظر تست هاي عملکرد تيروئيد،  6ماه پس از شروع درمان و سپس هر  3که آميودارون مصرف مي کنند . تمام بيماراني 48

 (D) کبد و عوارض دارويي مورد بررسي قرار گيرند.

دروندارون به دليل افزايش خ ر بستري شدن در بيمارستان براي علل قلبي عروقي و افزايش خ ر مرگ زودرو توصيه نمي . 49

 (Aشود)

 (Aبه دليل افزايش خ ر ابتلا به مرگ زودرو توصيه نمي شود ) I.آنتي آريتمي هاي کلاو50

براي تعيين احتمال خ ر و فايده ) پيشگيري از ترومبوامبولي و خ ر خونريزي(  HAS-BLED و CHA2DS2-VASc .نمرات51

 (Bداروهاي ضد انعقاد خوراکي،  توصيه مي شوند.)

ه 52 ا مزمن/ دائم  و نمره  AF. يک داروي ضد انعقاد خوراکي براي تمام بيماران مبتلا ب بيشتر  CHA2DS2-VASc پاروکسيسمال ي

، بدون منع مصرف و صرف نظر از اينکه  استراتژي مديريت ريتم يا ريت استفاده شود) شامل موارد موفق پس از  1مساوي 

 (A) .کارديوورژن( توصيه مي شود

هفته قبل از  3ساعت يا با مدت زمان ناشناخته، يک داروي ضد انعقاد با دوز درماني بيش از  48بيشتر از AFبيماران مبتلا به ر د. 53

 (Cکارديوورژن الکتريکي يا دارويي توصيه مي شود. )

مزمن يا هر بيمار ي شرياني  .ترکيبي از داروهاي ضد انعقاد خوراکي و يک عامل ضد پلاکتي در بيماران مبتلا به بيماري کرونري54

ماه بعد ترجي  داده  12ماه از يک حادثه حاد ( به دليل خ ر خونريزي بالا توصيه نمي شود. درمان با ضد انعقاد  12ديگر) بيش از 

 (A. )مي شود



ا داروهاي ضد انعقاد درمان نمي شوند و نياز فوري به ک LMWH.هپارين داخل وريدي يا 55 ارديوورژن براي بيماراني که ب

 (C. )الکتريکي يا دارويي دارند، توصيه مي شود

.اکو از طريق مري براي تمام بيماران درمان نشده با داروهاي ضد انعقادي و نيازمند کارديوورژن الکتريکي يا دارويي توصيه مي 56

 (C) شود.

کتروليتي، استفاده از داروهاي پروآريتميک، .توصيه ميشود عوامل پيشگويي کننده يا بدتر کننده)به عنوان مثال اختلالات ال57

 (C. )ايسکمي ميوکارد(در بيماران با آريتمي ب ني،رديابي و اصلاح شود

توصيه مي شود درمان با  مهار کننده سيستم رنين آنژيو تانسين) يا بلوک کننده آنژيوتانسين(،بتا بلوکر و مهارکننده آلدوسترون با . 58

 (A) تلا به آريتمي ب ني انجام شود.دوز مناسب براي بيماران مب

 (C) .توصيه مي شود در بيماران با آريتمي ب ني و بيماري عروق کرونر روسکولاريزاسيون کرونري در نظر گرفته شود.59

ايدار و علامتدار)تاکي کاردي ب ني يا فيبريلاسيون ب ني( با وضعيت عملکرد. 60 ا  آريتمي ب ني پ ي توصيه مي شود در يک بيمار ب

 (A)تعبيه گردد ICDمنا سب و در کساني که هدف از درمان بهبود بقا مي باشد، يک 

که علي رغم درمان م لوب و برنامه ريزي مجدد دستگاه ، همچنان آريتمي هاي ب ني  ICD.آميودارون در بيماران داراي 61

 (C. )علامتدار و يا شوک هاي مکرر دارند، توصيه مي شود

که همچنان دچار آريتمي ب ني و شوک هاي مکررغير قابل پيشگيري با برنامه ريزي مجدد  ICDماران با يک .کاتتر ابلشن در بي62

 (C. )دستگاه و آميودارون هستند، توصيه مي گردد

آميودارون ممکن است به عنوان يک درمان براي جلوگيري از عود آريتمي هاي ب ني پايدار علامتدار در بيماران با درمان . 63

 (C) .براي آنها مناسب نباشد، در نظر گرفته شود ICDم لوب که 

سميت بالقوه دارو توصيه نمي .استفاده روتين از آميودارون در بيماران با آريتمي ب ني  تحمل نشده، به علت عدم سودمندي و 64

 (A. )شود



و دروندارون(به علت مسائل مربوط به ايمني)بدتر شدن نارسايي قلبي، پروآريتمي  IC.ساير داروهاي ضد آريتمي )خصوصا کلاو65

 (A) و مرگ(در بيماران با نارسايي قلبي سيستوليک، نبايد استفاده شوند

نظارت براي بيماران نارسايي قلبي ارائه دهيد. م مئن باشيد که بيمار از نظر علائم پايدار .يک برنامه نوتواني برپايه ورزش جمعي با 66

است و از نظر وجود دستگاهها يا شرايط طوري نيست که مانع اين برنامه نوتواني باشد. يک جزء رفتاري و آموزشي رانيز وارد 

 (Bد آميخته شود)برنامه کنيد. اين برنامه ممکن است با برنامه نوتواني قلبي فر

ايد در برنامه آموزشي  II-III.بيماران با نارسايي قلبي پايدار در کلاو 67 ورزشي نظارت شده قرار گيرند تا تحمل آنها از نظر -ب

 (B).  فعاليت و کيفيت زندگي افزايش يابد

 ظرفيت عملکردي و علائم، تشويق شوندتوصيه مي شود بيماران با نارسايي قلبي به انجام ورزش هاي منظم هوازي براي ارتقاء . 68

(A) 

برنامه ريزي جامع ترخيص بايد تضمين کننده اين م لب باشد که امکان ارتباط با سرويس هاي پس از ترخيص براي تمام . 69

 (A. )ه باشدبيماران با نارسايي قلبي علامت دار وجود دارد. يک جزء بر پايه منزل با هدايت پرستار بايد در اين برنامه وجود داشت

پي گيري )شامل تماو تلفني( توسط پرستاران ماهر نارسايي قلبي بايد براي بيماران پس از ترخيص يا بيماران با نارسايي قلبي . 70

اشند که دوز ديورتيک و فواصل بين تماو هاي تلفني را تغيير دهند  پايدار در نظر گرفته شود. پرستاران بايد اين توانايي را داشته ب

 (A. )واجهه فوري پزشکي را توصيه کنندو م

.توصيه مي شود بيماران با نارسايي قلبي براي کاهش خ ر بستري، وارد يک برنامه مراقبت چندمنظوره شوند.اين مراقبت ها شامل  71

 (A. )اطلاعات دارويي و قبول آنها و بازخورد به متخصصين به منظور مناسب کردن مداخلات دارويي مي باشد

ماه  بر اساو شدت بيماري و شرايط  6-3ام بيماران با نارسايي قلبي مزمن بايد يک ماه پس از شروع درمان و سپس هر . تم72

 باليني مورد ارزيابي قرار گيرند. 

اين ارزيابي شامل موارد زير است:ارزيابي باليني در مورد ظرفيت عملکردي فرد، وضعيت مايعات بدن، ريتم قلب )حداقل ارزيابي 

 eGFRنبض(، وضعيت شناختي،تغذيه،داروها)نياز به تعويض و عوارض جانبي(،اوره سرم،الکتروليت ها،کراتينين،



 . تشخيص نارسايي قلب2

تعريف نارسايي قلب عبارت است از عدم توانايي در برقراري گردش خون بافتي يا انجام اين کار در حضور افزايش فشارهاي 

 پرشدگي .

يي قلبي تنگي نفس مي باشد،تنگي نفس اغلب فعاليتي و مي تواند شبانه باشد.ساير علائم شامل شايعترين علامت نارسا

 خستگي،علائم شکمي و تورم اندامها مي باشد.

(، هيپرتانسيون ، COPDبيماران اغلبداراي فاکتورهاي خ ر مانند چاقي، سيگار و سابقهاي از بيماري ريوي انسدادي مزمن) 

ابت هستند. تشخيص موفقيت آميز نارسايي قلبي نيازمند بررسي  نشانه ها و علائم باليني)شواهدي از اختلال انفارکتوو قلبي يا دي

 عملکردي قلبي( مي باشد.

 توصيه

D .وجود نارسايي قلبي با اخذ تاريخچه دقيق، شرح حال کامل، معاينه باليني و تست هاي تشخيصي، تاييد مي شود 

 

 اخذ شرح حال کامل 1.2

 بايد بر اساو بررسي نشانه ها و علائم اختلال عملکرد قلب صورت گيرد. -     

 فاکتور هاي خ ر کرونري)ديابت، چربي خون، فشار خون و مصرف سيگار( و سابقه خانوادگي بايد جستجوشود. -

 در مورد مصرف الکل ومواد مخدر  و ساير دارو ها بايد پرسيده شود. -

 در هر ويزيت پرسيده شود.س   ظرفيت فعاليت بيمار -

 

 (15: حساسيت و ويژگي  نشانه ها در تشخيص نارسايي قلبي مزمن )1جدول

 ويژگي )%( حساسيت )%( نشانه هاي باليني



 52 66 تنگي نفس فعاليتي

 81 21 تنگي نفس در حالت خوابيده

 76 33 تنگي نفس حمله اي شبانه 

 80 23 سابقه ادم

 

 معاينات باليني 2. 2

 علائم باليني اختصاصي تر در بيمار با نشانه هاي نارسايي قلبي مزمن عبارتند از :

 (افزايش فشار وريد ژوگولارJVP) 

 4جابجايي ضربان قلب به سمت چپ 

  3(وجود صداي سوم قلب(S 

 ....رال قاعده ريه ها 

 ادم محي ي 

اضافه مي کند. بسياري از بيماران اين علائم را نشان در صورت شناسايي هريک از اين علائم به شک باليني نارسايي قلبي مزمن 

 نمي دهند. در معاينه فيزيکي موارد ذيل نيز بايد در نظر گرفته شود:

 .ريتم و تعداد ضربان  قلب و تعداد تنفس و فشار خون در هر بيمار مبتلا به نارسايي قلب بايد اندازه گيري و ثبت شود 

 زيت بررسي شود.ميزان تجمع مايع در بيمار در هر وي 

 

 

 :حساسيت و ويژگي علائم تشخيصي در بيماران مشکوک به نارسايي قلبي مزمن2جدول 

                                                                 
Lateral displacement of the apex beat 



 ويژگي )%( حساسيت )%( علائم باليني

 JVP 10 97افزايش 

 95 31 صداي سوم قلب

 93 10 ادم محي ي گوده گذار

 99 7 افزايش ضربان قلب

 91 12 رال ريه ها

 

پا علائم شايعي در بيماران مبتلا به نارسايي قلبي مزمن مي باشد، وليبراي نارسايي قلبي اختصاصي نمي رال هاي قاعده ريه و ادم 

 باشند. در عمل ترکيبي از نشانه ها و علائم  باليني درتشخيص بيماران مبتلا به نارسايي قلبي مي تواند مفيد باشد .

 : نشانه ها و علائم نارسايي قلبي3جدول 

 علائم نشانه ها

 اختصاصي تر تيپيک

 افزايش فشار وريد ژوگولار تنگي نفس

 ريفلاکس هپاتوژوگولار تنگي نفس در حالت خوابيده -تنگي نفس شبانه 

 صداي سوم قلب )ريتم گالوپ( تنگي نفس حمله اي  شبانه 

 جابه جايي ضربان قلب به سمت چپ کاهش ظرفيت فعاليت

 5مرمر قلبي ورزشخستگي ،ضعف ، افزايش زمان بهبود پس از 

  ادم پا

 کمتر اختصاصي کمتر تيپيک

 ادم محي ي )زانو ، ساکرال، اسکلتال( سرفه شبانه 

                                                                 
Cardiac murmur 



 رال هاي قاعده ريه ويز

 پلورال افيوژن افزايش وزن بيشتر از دو کيلوگرم در هفته

 افزايش ضربان قلب کاهش وزن) در نارسايي قلبي پيشرفته(

 نبض نامنظم احساو نفخ

 افزايش تعداد تنفس  اشتهاکاهش 

 بزرگي کبد گيجي )خصوصا در افراد مسن(

 آسيت افسردگي

 کاشکسي تپش قلب

  سنکوپ

 

 تستهاي تشخيصي 3.2

 تستهاي  اوليه  که جهت افتراق نارسايي قلبي از ساير تشخيص ها ضروري مي باشد، شامل :

ا نارسايي قلبي مزمن، مي توانند آناليز ادراري ، اوره وکراتنين سرم در تشخيص افتراقي با  ه علت تشابه علائم ب نارسايي کليه ، ب

 کمک کننده باشند.

در بيماران مشکوک به نارسايي قلبي مزمن، طيف وسيعي از تستهاي اوليه شامل شمارش کامل خون، قند خون ناشتا،ميزان چربي 

 و گرافي قفسه سينه بايد انجام شود.سرم ، الکتروليت ها، تست هاي عمکردي کبد وتيروئيد، آناليز ادرار 

 

 

 

 

 



 توصيه ها

 

C 

 

 در بيماران مشکوک به نارسايي قلبي :

اوره، کراتينين و الکتروليتها)شامل سديم پتاسيم و کلسيم .منيزيم(، تست هاي عملکرد کبدي،آناليز ادراري ,FBS , تستهاي پروفايل چربي-

در بيماران نارسايي قلبي تغييرات غير اختصاصي دارد(.توصيه مي شود به (ECGECGراديوگرافي سينه  وواسيداوريک، تستهاي تيروئيد ، 

 جهت : 

  تجويز ديورتيک ،آنتاگونيست آنژيوتانسين آلدسترون و  درمان آنتي کواگولان  و -رنين  -ارزيابي بيماران مناسب جهت 

 مانيتورينگ درمان

 ارسايي قلبي )به عنوان مثال هيپوکلسمي،اختلال عملکرد تيروئيد ( و بيماري هاي قابل درمان ن /تشخيص علل برگشت پذير

 همراه )مانند فقر آهن (.

  . فراهم کردن اطلاعات لازم جهت پيش بيني پيش آگهي 

C 

 

 ( توصيه مي شود  جهت :CBCشمارش خون کامل )-

  شدن نارسايي قلبي باشد .تشخيص آنمي که ممکن  است علت بدتر شدن علائم در بيماران و وخيم 

 کمک به تعيين پيش آگهي 

 

 تست هاي مربوط به بيماري هاي سيستميک و عفوني همراه در صورت شک باليني وبر اساو علائم  بايد درخواست شود. -

 

 بررسي هاساير 

ا  اين  ؟،جهتانجام گردد کارديوگرافي جهت بيمار بايداکوپس از بررسي هاي اوليه و معاينات باليني بايد مشخص شود که آي

 ،باشد طبيعييا هر دو بايد انجام شود.اگر هريک از اين دو تست غير BNP 7آزمايشو يا نوار قلب6تصميم گيري يک 

غير نارسايي قلبي   ،وجوداگر هر دو تست نرمال باشدخواهد بود.اکوکارديوگرافي جهت اثبات تشخيص نارسايي قلبي ضروري 

 تشخيص نشانه ها ها بايد آزمايشهاي ديگر در نظر گرفته شود. محتمل  است و به جهت

                                                                 

YElectrocardiograph 

 Brain Natriuretic Peptide 

3 

 

 

 



نجام نشده نوار قلبا يردر صورت اينکه در سير تشخيص بيما،نوار قلب)تشخيص نارسايي قلبي را اثبات کند  ،کارديوگرافياکواگر

 بايد جهت تشخيص علت نارسايي قلبي  انجام شود. (باشد

بيماراني که نارسايي قلبي برايشان رد شده است و بيماران  ،از جملهبيماران انتخاب شده آزمونهاي اختلال عملکرد ريوي در برخي

 د انجام شود.يبا، ريوي همراه که منجر به تنگي نفس مي شوند  يهايبا تشخيص نارسايي قلبي و بيمار

 (ECGالکتروکارديوگرافي )  4.2

رد ديوگرافي جهت تشخيص يا کارلزوم انجام اکو نارسايي قلبيوجهت تشخيص احتمال  اوليه به عنوان آزمون غربالگري نوار قلب

در بيماران نارسايي قلبي غير  . تغييراتنوار قلبدر بيماران نارسايي قلبي مزمن غير معمول مي باشد باشد. نوار قلبنرمالمي بيماري

غير نرمال در تشخيص نارسايي قلبي نسبتا  بودننوار قلب شود.اختصاصيمياختصاصي و ب ور نسبتا شايع در افردا مسن تر ديده 

 (.%60در حدود )ضعيف است 

 الکتروکارديوگرافي در نارسايي قلبي مزمن شامل: تغييرات

  موج Q پاتولوژيک 

 هبلوک شاخ ( هاي چپLBBB) 

 ( هيپرتروفي ب ن چپLVH) 

  دهليزيفيبريلاسيون 

 ST  غير اختصاصي و يا تغييرات موجT 

 Q موجبه عنوان مثال  )تشخيص علل آن درمفيد بوده و مي تواند نارسايي قلبي مزمنکتروکارديوگرافي در تشخيص بنابراين ال

و رد  (ئورتآنشان دهنده فشارخون بالا و بيماري دريچه ،هيپرتروفي ب ن چپ نشان دهنده انفارکتوو ميوکارد قلبيپاتولوژيک 

 ده باشد.نکردن فيبريلاسيون دهليزي کمک کن

 

 



 توصيه

 

C 

 

ونيز جهت تشخيص ساير اختلالات  QRS،مدت  QRS( جهت تشخيص ريتم قلبي ، ضربان قلب ، مورفولوژي ECGالکتروکادريوگرام )

 ECGمرتبط توصيه مي شود. اين اطلاعات همچنين در برنامه ريزي و تعيين نوع درمان و  پيش آگهي کمک کننده مي باشند .در صورت 

 طبيعي،  نارسايي قلبي سيستوليک غير محتمل است.

 

 (BNPپپتيد ناتريورتيک مغزي) 5.2

BNP وpro BNP   ، ساز پيش ئينتپرو يکهورمونهاي پپتيدي هستند که در قلب با شکستن 

(pro BNP) د.نتوليد مي شو BNP مي شود،و شل شدن عضلات  دفع سديم وافزايش ادرار،اتساع عروق منجر بهpro BNP  غير

اين فاکتور ها با افزايش  pro BNPو BNPفاکتورهاي  ، فعال مي باشد.در بيماران با نارسايي قلبي   افزايش مي يابد و افزايش 

 همراه مي باشد.شدت نارسايي قلبي 

 ) NHS ده توسط به عنوان يک ابزار تشخيصي نارسايي قلبي بر اساو بررسي هاي انجام ش BNPشواهد مبني بر اثربخشي باليني 

 16.بررسي قرار گرفته است(مورد  pro BNPم العه  8و BNPم العه  11در  که م العه مشاهده اي 19شامل 

-CI,71%%95) %73(، و ويژگي برابرCI,90%-93%%95) %91جهت تشخيص نارسايي قلبي    BNPحساسيت تجمعي 

 %56(، ويژگي.CI,88%-93%%95) %91برابر  pro BNP( و حساسيت تجمعي تشخيص نارسايي قلبي بااستفاده از 75%

(95%CI,75%-77%.بوده است )16 

( ، مقادير بسيار  pro BNPو BNP( با گرفتن يک نمونه خون ساده قابل انجام است .در تفسير  BNPتست پپتيدناتريورتيک مغزي 

مي باشد.س وح  BNPدر غياب ساير علل افزايش پايين  ، نارسايي قلبي را رد کرده و مقادير خيلي بالا نشان دهنده نارسايي قلبي 

ايد متوسط در نظر گرفته شود. حد بالاي نرمال اين مقادير وابسته به سن ،جنس و  متوسط به بالا نيازمند بررسي هاي بيشتر بوده و ب

ايد ب ور محلي با توجه به روش مورد استفاده  مشخص شود. س وح پپتيدهاي ناتريوتيک با اف زايش سن افزايش يافته نژاد بوده و ب

 17ولي ممکن است در بيماران چاق کاهش يابد. 

++2 

3 

 

 

 



به عنوان تست غربالگري در طيف وسيعي استفاده شده و بسيار  pro BNPو BNPدر بيماران مشکوک به نارسايي قلبي مزمن، 

افت مي کند. به همين علت حساسيت  BNPمفيد مي باشد.به دنبال شروع درمان نارسايي قلبي مزمن مانند ديورتيک ها ، س وح 

 اين آزمايش در بيماراني که درمان نارسايي قلبي براي آنها شروع شده پايين تر مي باشد.

 توصيه

 

B 

 

)  NP pro BياBNP)  (بررسي س وح پپتيد ناتريورتيک مغزي ( جهت تشخيص لزوم اکوکارديوگرافي  ECGبا يا بدون الکتروکارديوگرام

 ن مشکوک به نارسايي قلبي قبل از شروع درمان توصيه مي شود.در بيمارا

D 

پيکوگرم در ميلي ليتر بايد فورا براي  pro BNP≥ 350تمام بيماران مشکوک به نارسايي قلبي با سابقه انفارکتوو ميوکارد و س   

 هفته ارجاع داده شوند. 2اکوکارديو گرافي و ارزيابي تخصصصي در عرض 

 

 8اکو کارديوگرافي  2.6

اکو کارديوگرافي ، يک روش بررسي نسبتا ارزان و ساده بوده ودر تشخيص نارسايي قلبي و علل آن بسيار مفيد است. اين روش 

قادر به ارزيابي نيمه کمي عملکرد سيستوليک و دياستوليک ب ن چپ ،اختلالات دريچه اي و تخمين فشارسيستوليک شريان 

 ريوي مي باشد.

رت عدم امکان يا هزينه اثر بخش نبودن ارجاع تمامي بيماران مشکوک به نارسايي قلبي جهت انجام اکوکارديوگرافي ، در صو

 proيا BNPبايد انجام گردد.اکوکارديوگرافي در بيماران مشکوک نارسايي قلبي با افزايش س    BNPو يا ECGغربالگري با 

BNP   يا نتايجECG .غير طبيعي جهت اثبات تشخيص و علل آن توصيه مي شود 

 

 

                                                                 
chocardiographyE  
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 بررسي هاي انجام شده در اکوکارديوگرافي بايد شامل :

 بررسي کلي عملکرد سيستوليک ب ن چپ و راست همراه با اختلالات حرکتي ديواره 

 ارزيابي عملکرد دياستوليک دو ب ن 

 اندازه گيري ضخامت ديواره ب ن چپ 

 خيص هر بيماري دريچه اي واض  و مشخص بررسي داپلر جهت تش 

 در صورت امکان تخمين فشار سيستوليک شريان ريوي 

 ميزان اتساع وريد اجوف فوقاني 

 اکوکارديوگرافي بايد با دستگاههاي مدرن با رزولوشن بالا ، توسط افراد آموزش ديده مناسب و ماهر انجام شود.

 توصيه ها

 

C 

 

تشخيص وبررسي علت بايد انجام شود.)بررسي انجام اکوکارديوگرافي  ترانس توراسيک به طور روتين درشک به نارسايي قلب براي تاييد 

 روتين عملکرد قلب با اکوکارديوگرافي در هر ويزيت توصيه نمي شود(

D 

ص و انجام اکوکارديوگرافي داپلر بيماران مشکوک به نارسايي قلبي که قبلا دچار سکته قلبي شده اند، بايد فورا براي ارزيابي توسط متخص

2D .ارجاع شوند 

 

 

 9گرافي قفسه سينه7.2

گرافي قفسه سينه مي تواند نشان دهنده علائم نارسايي قلب مانند بزرگي قلب ، احتقان ريوي يا افيوژن پلورال و همچنين علائم غير 

ابراين جهت رد ساير علل تنگي نفس و کمک به تشخيص  ه تنگي نفس مي شوند، باشد.بن قلبي مانند تومورهاي ريه که منجر ب

                                                                 
ray-est xCh 

3 

 

 

 



هايي براي تشخيص نارسايي قلبي کافي نبوده و بصورت ترکيبي با ساير روشهاي تشخيصي بايد بيماري ضروري مي باشداما به تن

 استفاده شود.

 10( نشان دهنده افزايش بيش بار%67)ويژگي %65در يک مرور نظامند پرخوني ريه هاو انحراف جريان خون به قله ها  با حساسيت 

( نشان دهنده کاهش کسر %79)اختصاصيت برابر%51در نارسايي قلبي مزمن و وجوداتساع قلب در گرافي قفسه سينه با حساسيت 

جهشيب ن چپدر نارسايي قلبي بوده است . هريک از اين علائم به تنهايي جهت اثبات يا رد اختلال عملکرد ب ن چپ کافي نمي 

 18باشد .

 توصيه

 

B 

 

)از جمله احتقان ريوي يا ادم  CHFگرافي قفسه سينه در اوايل سير تشخيص نارسايي قلبي مزمن جهت کمک به تشخيص شواهدي دال بر 

 ريوي(و بر رسي ساير علل بالقوه تنگي نفس توصيه مي شودوبويژه در فاز حاد نارسايي قلبي کمک کننده مي باشد.

 

 تکنيک هاي تصويربرداري 8.2

  کرونرآنژيوگرافي 

 CMR /MRI 

 ( استرو اکوکارديوگرافي با دوبوتامينDSE ) 

 PET 

 

مي تواند اندازه گيري دقيق از کسر جهشي ب ن چپ ارائه دهد ، اما بيماران را در معرض امواج  MUGA11اسکن راديونوکلوئيد  

، شايعترين تست کارديولوژي  12ياليونيزان قرارداده و مانع مشاهده دريچه هاي قلبي مي شود ، تصوير برداري پرفيوژن ميوکارد

                                                                 

Preloade 

Multiple Gated Acquisitio -Radionuclide blood pool  

Myocardial perfusion 

 

3 

 

 

 

++2 



هسته اي جهت ارزيابي بيماري  شريان کرونري  مي باشد. اين تست غير تهاجمي، مي تواند نواحي ازميوکارد فاقد مقادير خون 

 کافي و اسکار انفارکتوو ميوکارد قلبي را تشخيص دهد.

نارسايي قلبي ناشي از بيماري شريان کرونري از طريق يافته  تمايز بين نارسايي قلبي به علت کارديوميوپاتي ديلاته ايديوپاتيک و

 يا آنژيوگرافي کرونري ، امکان پذير مي باشد. ECGهاي کلينيکي  ، 

 

در مقايسه با آنژيوگرافي کرونري در  13قلبي با کنتراست ماده گادولونيوم  MRIيک م العه مشاهده اي آينده نگر نشان مي دهد،

 (19تشخيص افتراقي نارسايي قلبي به علت بيماري عروق کرونري از کارديوميوپاتي ديلاته مي تواند دقيق تر باشد. )

 

 قابل تشخيص مي باشد و م العات انجام شده در خصوص اين  DSE 14وPET, MRIب ور بالقوه ، ميوکارد زنده بهوسيله  

(تمامي اين سه روش قادر به 20 ,21تصويربرداري ، بصورت تجمعي در يک متا آناليز و يک مرور نظام مند بررسي شده است)

 تشخيص ايسکمي بوده و ميوکارد زنده نشان دهنده افزايش سوروايوال به دنبال رواسکولاريزاسيون مي باشد.

 

، هيچ  شواهدي مبني بر بهتر بودن بودن هر يک (22)مورد مقايسه قرار داد  PETقلبي را با   MRIيک م العه تشخيصي کوچک ،

بوده است . استفاده معمول  PETدر تشخيص ميوکارد زنده دقيق تر از  MRIاز اين دو روش نسبت به ديگري ثابت نشده ، و فقط 

بيماراني که با احتمال بيشتري از  جهت تشخيص DSE 16وPET, MRI 15از تستهاي تشخيصي ميوکارد زنده شامل

 رواسکولاريزاسيون سود مي برند، توصيه نمي شود.

 

                                                                 

13 Gadolinium enhanced cardiovascular Magnetic 

Resonance Imaging  

Dobutamine Stress Echocardiography 

Radionuclide Positron Emission Tomography 

Dobutamine Stress Echocardiography 
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 توصيه ها

C 

آنژيوگرافي کرونري  در بيماران در موارد درد قلبي قفسه سينه همراه نارسايي قلب )در بيماراني که جهت رواسکولاريزاسيون مناسب مي 

 شود .باشند،جهت ارزيابي آناتومي کرونري( توصيه مي 

 

C 

 

در بررسي علل ثانوي نارسايي قلب کمک کننده است. جهت ارزيابي ساختار وعملکرد قلب، کسر جهشي ب ن چپ CMR 17تصوير برداري 

(LVEF  و تعين خصوصيات بافت قلبي ، خصوصا در موارد تصوير هاي اکوکارديوگرافي ناکافي يا نتايج اکوکارديوگرافي ناکامل  و بدون )

 دقت شود( CMRنتيجه نهايي توصيه مي شود ) بايد به کنتراانديکاسيونهاي 

 

C 

 

و کساني که مناسب CAD 18(در بيماران مشکوک   PETيا CMR ،SPECTتصويربرداري پرفيوژن ميوکارد /ايسکمي )اکوکارديوگرافي، 

 ( يسکمي ميوکارد برگشت پذير و ميوکارد زنده بايد در نظر گرفته شود . رواسکولاريزاسيون  کرونري  ميباشند ،جهت مشخص کردن ا

 و توصيه نمي شود(.  ,MRIاستفاده روتين استرو اکوکارديوگرافي با دوبوتامين 

C 
قلبي راست و چپ در بيماراني که براي پيوند قلب يا حفظ گردش خون مکانيکي در نظر گرفته ميشوند ، جهت ارزيابي  کاتتريزاسيون 

 عملکرد قلبي راست و چپ و مقاومت شريان  ريوي توصيه مي شود  .

C 

 ر روتين توصيه نمي شود(بيوپسي داخل قلب در موارد نارسايي حاد قلب شناخته نشده کمک کننده است.) بيوپسي داخل قلب به طو

 

 

C 

 

 انجام تست ورزش جهت :

 تشخيص ايسکمي ميوکارد برگشت پذير 

  به عنوان بخشي از ارزيابي بيماران کانديد پيوند قلب وحفظ گردش خون مکانيکي 

 کمک به تجويز ورزش 

  فراهم کردن اطلاعات لازم جهت تعيين پيش آگهي بيماران 

 

 

 

                                                                 

 Cardiac Magnetic Resonaunce 

Coronary Artery Disease  
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 تعيين علل زمينه اي نارسايي قلبي 

( ، LVSDمرتبط مي شود، با وجود اينکه LVSD) بخش عمده اي از شواهد مديريت نارسايي قلبي به اختلال سيستوليک ب ن چپ 

ه  علائم نارسايي شايعترين علت زمينه اي اختلالات قلبي در بيماران مبتلا به نارسايي قلبي مي باشد ، ساير اختلالات قلبي که منجر ب

مي شود شامل ، بيماري دريچه اي يا اختلال عملکرد دياستوليک ب ن چپ ) نارسايي قلبي همراه با حفظ عملکرد سيستوليک ( مي 

 23باشد ، تعيين علل نارسايي قلبي اهميت داشته چراکه مديريت بيماران مبتلا به نارسايي قلبي بسته  به علل آن متفاوت مي باشد .

 گرافي با کيفيت  بالا و قابل اطمينان مي تواند انواع علل نارسايي قلبي را افتراق دهد .اکوکارديو

در برخي بيماران با بيماري کرونري شديد، عملکرد ب ن چپ بعد از رواسکولاريزاسيون افزايش مي يابد . شواهد ناکافي جهت 

ه  LVSDجود بيماري کرونري به عنوان علت توصيه منافع رواسکولاريزاسيون عروقي در اين بيماران وجود دارد.و ، اغلب با توجه ب

شرح حال و الکتروکارديوگرام مشخص مي شود ، اما در صورت شک به بيماري کرونري بايد آنژيوگرافي عروق کرونر انجام 

 شود.بنابراين ب ور معمول آنژيوگرافي کرونري و 

 ريواسکولاريزاسيون توصيه نمي شود.

 پيش اگهي فاکتور هاي موثر در

 عدم کنترل علائم با درمان و بستري مکرر -

 س   محدود فعاليت در بيمار -

 کمبود سديم خون و يا افزايش کراتينين در بيمار -

  

4 



 

 

 . درمان هاي دارويينارسايي قلبي مزمن  3

بيمارمشکوک به نارسايي قلبي

شروع حاد

CXR/ECG

اکوکارديوگرافي BNP/proBNP

ECG طبيعي و
proBNP<

350pg/ml 
,BNP<100pg/ml

نارسايي قلبي غير  
**.محتمل است

ECG يا غير طبيعي
proBNP≥    

350pg/ml*
*BNP≥100pg/ml*

شروع غير حاد 

/ECG در صورت امکان
CXR

BNP/NTproB
NP

ECG غير طبيعي يا
proBNP≥100pg/

ml 
BNP≥35pg/mlيا

اکوکارديوگرافي

اگر نارسايي قلبي اثبات شد اتيولوژي مشخص 
.شود و درمان مناسب شروع شود

ECG غير طبيعي يا
proBNP<

100pg/ml 
BNP<35pg/mlيا

نارسايي قلبي غير
محتمل است

اکوکارديوگرافي

در فاز حاد شامل سندرم کرونري حاد آريتمي هاي بطني يا دهليزي ،آمبولي ريه ،سن  BNP ساير علل افزايش سطح *

 بيماري کليوي مزمن . COPDسال (، آريتمي هاي دهليزي هيپرتروفي بطن چپ ،  75>بالا )

قابل ملاحظه BNP حفظ شده ممکن است افزايش  EFرا کاهش دهد ودر موارد  BNP درمان ممکن است غلظت  **

 نباشد.

 فلوچارت تشخيصي در بيماران مشکوک به نارسايي قلبي

 اوليه (BNPافي اوليه و يا )نشان دهنده دو روش اکوکارديوگر

 



( در  LVSDکارآزمايي هاي باليني بسياري با کيفيت بالا راجع به درمان داروئي بيماران با اختلال عملکرد سيستوليک ب ن چپ )

 تمام مراحل بيماري )اختلال عملکرد سيستوليک ب ني چپ بدون علامت تا نارسايي قلبي شديد( انجام شده است.

هدف از درمان نارسايي قلبي ، جلوگيري از پيشرفت بيماري، کاهش علائم و نشانه ها، کاهش ميزان بستري در بيمارستان،کاهش 

اگرچهمرکزتوجهکارآزماييهايبالينيدرگذشتهمرگوميربوده، مرگ ومير و افزايشبقاء مي باشد. 

( 24).درحالحاضرمشخصشدهاستکهجلوگيريازبستريبيماراندربيمارستاننيزبرايبيمارانوسيستمبهداشتودرمانداراياهميتميباشد

 .لبياستکاهشميزانمرگوميروبستريدربيمارستاننشاندهندهتواناييدرمانهايمؤثربرايکندکردنياجلوگيريازبدترشدننارساييق

درمانهاي زيادي براي نيل به اهداف فوق وجود دارند که مي توانند يکي يا تمامي آنها را کاهش دهند ولي هر درمان با عوارض 

جانبي خاص خود همراه مي باشد. تسکينعلائم، بهبوددرکيفيتزندگيوافزايشظرفيتعملکردينيزبرايبيماراناهميتدارند، 

 .تايجاوليهم العهنيستندامااينموارددراغلبکارآزماييهاجزن

بنابراين   (25,26يکعلتآنايناستکهاندازهگيرياينمعيارهامشکلاستونيزبرخيدرمانهاکهاينمعيارهاراارتقاءميبخشد، بقاءراکاهشدادهاند )

 نظارت و بررسي دقيق جهت افزايش منافع يا به حداقل رساندن عوارض جانبي هر درمان دارويي ضروري مي باشد.

اروهاي اصلي در درمان نارسايي قلبي مزمن معرفي و شواهد مربوط به پيامدهاي حاصل از استفاده از اين داروها در اين قسمت د

 ذکر مي گردد.

 

 (ACEIمهارکننده هاي آنزيم مبدل آنژيوتانسين)  1.3

افزايش مي دهد و براي تمام  مهارکننده هاي آنزيم مبدل آنژيوتانسين نشانه ها را بهبود مي بخشد، بستري را کاهش مي دهد، بقاء را

 گروههاي سني مناسب است.

) 1980اولين بار در سال  داروي مؤثري در درمان نارسايي قلبي است. از ACEI) اثبات شد که مهار کننده آنزيم مبدل آنژيوتانسين 

انسين و منافع و عوارض و مرگ و مير (، مفيد بودن مهار کننده هاي 27,28آن زمان به بعد کارآزمايي هاي باليني متعددي ) آنژيوت

( )LVDSآنها در درمان بيماران با نارسايي قلبي مزمن ،نارسايي سيستوليک ب ن چپ  (  و در 29,30( به دنبال انفارکتوو ميوکارد 

 (31بيماران با اختلال عملکرد سيستوليک ب ني چپ بدون علامت ثابت کردند .)
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 %23خ ر مرگ ومير را  ACEIبيمار (نشان دادند، استفاده از  7105رآزمايي ها ي بزرگتر )با تعداد متا آناليز اين موارد و ساير کا

(OR=0.57  ,95%CI,67-88  ,ARR=6.1%  و ميزان بستري به علت نارسايي قلبي را)95.کاهش ميدهد %35%CI=26-

43%, ARR=10.2%)))32) 

سيستوليک ب ن چپ، نارسايي قلبي يا هر دو بعد از انفارکتوو قلبي، خ ر  دريک متا آناليز ديگر، در بيماران با اختلال عملکرد

(و ميزان بستري به علت نارسايي قلبي CI,17-34%  ,ARR=5.5%%95) %26مرگ و مير با درمان مهارکننده هاي آنژيوتانسين 

 (CI,15-37%  ,ARR=3.6%()33%95 کاهش يافت. ) 27%

ا  5/2نشان دادانالاپريل با دوز 19treatment-(SOLVDدي )يک کارآزمايي هاي باليني کلي ميلي گرم در روز براي بيماران  20ت

 کاهش  %16، ميزان مرگ و مير را II-IIIنارسايي قلبي در کلاو عملکردي 

ه ( ارزيابي ها نشان داد که اين کاهش در گروهي که مرگ به علت پيشرفت نارسايي قلبي اتفاق افتاده بود34مي دهد. ) ، بيشتر و ب

(.در اين م العه ميزان بستري به علت بدتر شدن نارسايي قلبي CI:6-35%، %22 گزارش گرديده است. )کاهش خ ر: %22ميزان 

 (.CI:18-34%P<0.001کاهش يافت) %26نيز 

شديد، به صورت تصادفي بيمار با نارسايي قلبي متوسط تا  3164(، ATLASدر ارزيابي اثر ليزينوپريل بر روي ميزان بقاء ) م العه 

(خ ر مرگ در گروهي که ليزينوپريل را با دوز زياد دريافت مي 35در دو گروه دوز کم و زياد ليزينوپريل  قرار داده شدند. )

در مقايسه با گروه با  %15کمتر)البته اين ميزان بين دو گروه معني دار نبود( و خ ر مرگ يا بستري به علت نارسايي قلبي  %8کردند 

 وز کم، کمتر بود.د

 شامل سرفه ،افت فشار خون، نارسايي کليه و هيپرکالمي مي باشد.  ACEIعوارض جانبي مهم 

ميلي گرم در دسي ليتر  5/2ميلي مول در ليتريا کمتر از  221≥اين داروها بايد در بيماران با کارکرد مناسب کليه )کراتينين 

 يم سرم تجويز شوند. ( و س   نرمال پتاسeGFR ≥30 mL/min/1.53 m2يا

آنژيو ادم ،يک عارضه جانبي نادر است که به علت درگيري لارنژيال منجر به مرگ مي شود. براي بيماراني که به دنبال مصرف 

ACEI .مبتلا به آنژيوادم مي شوند بايد سريعا اين دارو متوقف شده و درمان جايگزين آن تجويز گردد 

                                                                 
Study of Left Vetricular Dysfunction-  
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ل عملکردي مشابه بيماري رنوواسکولار دو طرفه ايجاد مي شود که يک شاخص احتمالي اختلا ACEIدر بيماران مصرف کننده 

 يا اسکن قابل تشخيص مي باشد. MRIبيماري رنوواسکولار بوده و با

 ساير عوارض عبارتند از : راش حساسيتي ، اختلالات جنين ، اختلالات مزه، کاهش نوتروفيل ها.

و آسپرين را مورد بررسي قرار دادند نشان داد، مصرف  ACEIکارآزمايي باليني که استفاده همزمان  6يک مرور نظام مند شامل 

همزمان آسپرين با مهارکننده هاي آنژيوتانسين از نظر کاهش اثر بخشي مهارکننده هاي آنژيوتانسين تفاوت معني داري ندارد و 

 (36).( در بيماران مبتلا به نارسايي قلبي مي شودCVDبوده و منجر به کاهش حوادث قلبي )مصرف همزمان اين دو دارو مؤثر 

منافع جانبي اين تجويز دارويي شامل موارد زير مي باشد: امکانمديريتبيماريدرس وحپايينترارائهخدمت، کاهشميزانبستري ، 

 دورنجبيماران، افزايشرضايتمنديبيماران.امکانبازگشتسريعتربهزندگيعادي، کاهشبارمراجعاتبعديبيماران، کاهشدر

 توصيه ها

 

A 

 

، مهارکننده سيستم رنين آنژيوتانسين، علاوه بر بتابلوکر، جهت کاهش خ ر بستري  EF≤40%براي همه بيماران مبتلا به نارسايي قلبي با 

 شدن در بيمارستان به علت نارسايي قلبي و يا مرگ زودرو توصيه مي شود.

D 

راني که  روز ( تيتر شود تا به دوز م لوب  5-3بايد دارو با دوز کم شروع شده و در فاصله کوتاه )هر  دريافت مي کنند،ACEبراي تمام بيما

 و قابل تحمل برسد.

 

D 

 و پس از هر افزايش دوز موارد زير بايد اندازه گيري شود: ACEدر شروع درمان با 

 اوره سرم 

 کراتينين 

 الکتروليت ها 

 (ميزان تخميني فيلتراسيون گلومروليeGFR) 
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 بلوک کننده هاي گيرنده بتا  2.3

 کارآزماييهاي باليني زيادي در مورد استفاده از بتا بلوکرها در نارسايي قلبي انجام شده است.

مير کلي با استفاده از تقريباً يک سوم کاهش در مرگ و  CIBIS II(38) ,MERIT –HF(39),COPERNICUS(37م العات )

در هريک از اين م العات  ( و کاروديلول را نشان دادند.Extended Releaseبيزوپرولول ،متوپرولول سوکسينات طولاني اثر)

براي مدت تقريبي يک  %36-26بوده و در مورد بستري در بيمارستان اين کاهش خ ر  %34خ ر نسبي کاهش يافته مرگ تقريبا 

 بوده است. ACEIدرمان گزارش شده است. اين سودمندي ها علاوه بر تجويز درمان معمول شامل سال پس از شروع 

داشتند، نبي ولول يافته ترکيبي مرگ LVEF>35%آنها   %36سال( که  70بيمار مسن )بيشتر از  SENIORS (40)،2128در م العه 

 کاهش داد. %14ي قلبي به ميزان يا بستري به علت قلبي و عروقي را در بيماران مسن مبتلا به نارساي

شواهد سازگار ديگري در مورد فوايد استفاده از بتابلوکرها در بيماران نارسايي قلبي در مورد کاهش مرگ و مير به علت قلبي 

(،کاهش CI=9-55%%95)%36(،کاهش مرگ و مير به علت نارسايي پمپ به ميزان CI=14-42%%95)%29عروقي به ميزان 

 (41.)(CI=8-35%%95) %23ر علتي به ميزان مرگ و مير به ه

 

ا وي ابلوکرها ب ا  B1ژگي هاي دارويي مختلف، انتخابي فوايد ديگري در ارتباط با استفاده از بت )بيزوپرولول ،متوپرولول،نبي ولول (ي

 غير انتخابي)کاروديلول(، وجود دارد.

اران مبتلا به نارسايي قلبي مزمن وجود دارد.تنها متوپرولول سوکينات دو فرمولاسيون متوپرولول در کارآزمايي هاي باليني بيم

( متوپرولول تارتارات کوتاه اثر ،دوبار در MERIT-HF()39طولاني اثر بهتر از پلاسبو در کاهش مرگ و مير عمل کرده است )

) COMETروز در م العه  سال مرگ و مير را  5توپرولول در طي ( کاروديلول در مقايسه با م42،با کاروديلول مقايسه شده است . 

 (,HR=0.63  ,95%CI=0.54-0.93  ,ARR=5.5% P=0.0017( )%5/39در مقابل %8/33کاهش داده است .) % 17
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ميلي گرم دو بار در روز و يا پلاسبو علاوه بر درمان  25/6يافته هاي م العه کارآزمايي باليني در مورد استفاده از کاروديلول )

) %65بيمار مبتلا به نارسايي قلبي مزمن نشان داد که ميزان مرگ و مير کلي  1094معمول (در   CI: 39 to 80%کاهش يافته است.

()43) 

سودمندي بتا بلوکرها در دراز مدت مشخص مي شود.در مدت کوتاه مي توانند موجب بدتر شدن يا عدم جبران نارسايي قلبي و 

ايد در  بيماران پايدار )ويا با احتياط در بيماراني که اخيراً علائم نارسايي جبران نشده داشته اند کاهش فشار خون شوند.اين داروها ب

ه  ابلوکرها در بيماران مبتلا ب ه دوز هدف افزايش يابد.بت ا نظارت ب و در بيمارستان شروع شود( با دوز کم شروع و به تدريج و ب

منع مصرف دارند و بايد در افراد با فشار خون اوليه پايين نيز)به عنوان و يا هيپوتانسيون علامت دار  3يا  2آسم،بلوک قلبي درجه 

 ميلي متر جيوه (با احتياط مورد استفاده قرار گيرد. 90مثال فشار خون کمتر از 

 از عوارض ديگر بتابلوکرها، برادي کاردي، تحريک راههاي هوايي، افسردگي و تشديد ديابت وابسته به انسولين مي باشد.

شواهدي وجود دارد که بتابلوکرهاي انتخابي قلبي را مي توان با خيال راحت در بيماران مبتلا به بيماري مزمن انسدادي ريه 

(COPD(.و نارسايي قلبي مورد استفاده قرار داد )همچنين يک متا آناليز ثابت کرد که بتابلوکرها مرگ و مير را در بيماران 44)

 (RR=0.64 ,95%CI=0.53-0.91%  ) P=0.011,( )45هش مي دهد.ديابتي با نارسايي قلبي کا

بيزوپرولول ،کاروديلول يا نبيولول، بتابلوکرهاي انتخابي اول براي درمان بيماران نارسايي قلبي مزمن به علت نارسايي سيستوليک 

 .ب ن چپ هستند که در حال حاضر در ايران کاروديلول، متوپرولول و متوهگزال استفاده مي شود

ه  منافع جانبي عبارتند از : امکان مديريت بيماري درس وح پايينترارائه خدمت، کاهش ميزان بستري، امکان بازگشت سريعترب

زندگي عادي، ،کاهش بارمراجعات بعدي بيماران، کاهش دردورنج بيماران، افزايش رضايتمندي بيمار، بهبود عملکرد سيستولي و 

 دياستولي قلب.

 تابلوکرها بايد قبل از ترخيص شروع شده و تيتر کردن دوز بتابلوکرها بايد هر دو هفته انجام گيرد.لازم به ذکر است ب
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 توصيه ها

 

A 

، يک بتا بلوکر، علاوه بر مهارکننده  سيستم رنين آنژيوتانسين) يا  بلوک کننده  EF≤40%براي همه بيماران مبتلا به نارسايي قلبي و 

آنژيوتانسين در صورتي که  مهارکننده  سيستم رنين آنژيوتانسين تحمل نشود( براي کاهش خ ر بستري شدن در بيمارستان يا مرگ 

بر مبناي قضاوت .ت فشارخون علامتدار داشته باشد(زودرو توصيه مي شود)مگر اينکه منع مصرف و سابقه آسم، بلوک قلبي يا اف

باليني در مورد اينکه کدام دارو را اول شروع کنيد، تصميم گيري نماييد. در بيماراني که قبلاً يک بتا بلوکر مصرف مي کردند) به 

 غيير دهيد.عنوان مثال براي آنژين و يا فشارخون بالا( بتا بلوکر را به نوع تاييد شده براي نارسايي قلبي ت

D 

بتابلوکرها بايد هر دو هفته تيتر شوند و پس از هر تيتراسيون، بيماران بايد از نظر تعداد نبض و فشار خون و وضعيت کلينيکي مورد 

 ارزيابي قرار گيرند.

 

 

 ديگوکسين   3.3

ديگوکسين در بيماران علامت دار با فيبريلاسيون دهليزي براي کاهش ضربان ب ني سريع ممکن است مورد استفاده قرار 

بر اساو شواهد  LVEF≤40%گيرد)اگرچه ساير درمان ها ارج  مي باشد(. همچنين ديگوکسين براي بيماران با ريتم سينوسي و 

 زير قابل استفاده است:

که براي استفاده از ديگوکسين در بيماران نارسايي قلبي علامت دار و کسر جهشي پايين  20DIGدر يک کارآزمايي باليني بزرگ 

ميلي گرم يک  25/0ب ور تصادفي به دو گروه درمان با ديگوکسين ) II-IVو کلاو   EF≤45%بيمار با  6800انجام شده است، 

)ACEIان با ديورتيک و بار در روز( و پلاسبو علاوه بر درم ( درمان با ديگوکسين، در خ ر مرگ به هر علت 46تقسيم شدند.

سال پس از شروع  3تغييري ايجاد نکرد اما خ ر نسبي بستري در بيمارستان به علت بدتر شدن نارسايي قلبي را، در مدت تقريبي 

سال به تأخير انداختن يک بستري(.البته  3رابر )براي ب NNT21 13بود معادل  %9/7کاهش داد. خ ر نسبي م لق %28دارو، به ميزان 

اين کارآزمايي قبل از معرفي بتابلوکرها و اسپيرونولاکتون براي نارسايي قلبي انجام شده که ممکن است نتايج آن به همان علت 

 تحت تأثير قرار گرفته باشند.

                                                                 

Digitalis Investigation Group 

Number Need to Treat 
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کاهش %32(و  OR=0.31 ,95%CI=0.21-0.43%,NNT=9  ,ARR=11.5%بهبود علائم ) %69يک مقاله مروري کوکرين 

(در بيماران دريافت کننده ديگوکسين OR=0.68 ,95%CI=0.61-0.55%,NNT=18  ,ARR=5.5%در بستري را )

( شواهد مربوط به سودمندي ديگوکسين بايد با توجه به افزايش 47)ديژيتاليس( نشان مي دهد .ديگوکسين بقا را ارتقاء نداد.)

 علت مصرف ديگوگسين ارزيابي شود. خ ر مسموميت با ديگوگسين با هيپوکالمي افزايش مي يابد. احتمال مرگ ناگهاني به

در بيماران با نارسايي قلبي و فيبرولاسيون دهليزي براي کنترل سرعت ب ني، بتابلوکر ارج  است .هرچند ممکن است در ابتدا 

اردي بيش از حد با هر دو دارو ايجاد شود، ديگوکسين بايد ديگوکسين استفاده شود و سپس بتابلوکر اضافه گردد.اگر برادي ک

 ق ع گردد.

 ACEدربيماران با نارسايي قلبي و ريتم سينوسي با وجود اينکه تجويز ديگوکسين علاوه بر درمان هاي م لوب )مهارکننده 

ه علت بدتر يا آنتاگونيست آلدسترون ( مورد ارزيابي قرار نگرفته است ولي در کاه ARB،بتابلوکر و يک  ش علائم و بستري ب

شدن نارسايي قلبي مؤثر است ومعمولاً براي بيماران مبتلا به نارسايي قلبي شديد که به ساير درمان ها پاسخ نداده اند، استفاده مي 

 شود.

به کاهش  ،ق ع ديگوکسين منجر PROVED  ،RADIANCEدر دو م العه کوچکتر در مورد ق ع ديگوکسين، کارآزمايي هاي  

ه علت بدتر شدن نارسايي  ظرفيت ورزشي فرد ، بدتر شدن عملکرد سيستوليک ب ن چپ و افزايش معنيدار در خ ر بستري شدن ب

کاهش مي دهد ولي در کاهش  %83(. به عبارتي مصرف ديگوکسين خ ر بدتر شدن نارسايي قلبي را 49,48قلبي شده است )

 ميزان مرگ و مير تاثيري ندارد.

استفاده از ديگوکسين عبارتند از : مسموميت، عوارض گوارشي)تهوع استفراغ بي اشتهايي(، نامنظمي هاي قلبي، تاري ديد عوارض 

 و اختلال ديد رنگي، اختلال ذهني.

ا ديگوکسين بايد الکتروليت هاي سرم و  ه اختلال ريتم خصوصاً در زمينه هيپوکالمي ايجاد مي شود و در درمان ب عوارض مربوط ب

 لکرد کليه مورد پايش مداوم قرار گيرند.عم

منافع جانبي اين دارو شامل اين موارد است: امکان مديريت بيماري درس وح پايينترارائه خدمت،کاهش ميزان بستري، امکان 

 بازگشت سريعتربه زندگي عادي، کاهش بارمراجعات بعدي بيماران، کاهش دردورنج بيماران، افزايش رضايتمندي بيمار.
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 برادي کاردي بيش از حد در استفاده همزمان ديگوکسين و بتابلوکر رخ داد، ديگوکسين بايد ق ع شود.اگر 

 توصيه

 

A 

ديگوکسين ممکن است به منظور کاهش خ ر بستري شدن در بيمارستان به علت نارسايي قلبي درموارد زير در نظر گرفته شود:  

ران با ريتم بيماران با فيبريلاسيون دهليزي پايدار/مقاوم  بد ون شواهد عدم جبران حاد ) بيماران با پاسخ ناکافي به بتابلوکر(، بيما

 ( باوجود درمان با بتابلوکر و يا در صورت عدم تحمل بتا بلوکر.  II-IVو تداوم علائم ) کلاو   EF≤45%سينوسي و 

يوتانسين( و يک مهارکننده آلدوسترون ) يا  بيماران همچنين بايد مهارکننده سيستم  رنين آنژيوتانسين) يا  بلوک کننده آنژ

 بلوک کننده آنژيوتانسين( نيز دريافت کنند.

 

 ديورتيک / ديورتيک لوپ /متولازون  4.3

تأثير ديورتيک ها بر روي مرگ ومير و ناخوشي در بيماران نارسايي قلبي مانند ساير داروها هنوز مورد م العه قرار نگرفته است. در 

ا هر دو و به دنبال آن تنگي نفس مي اکثر بيماران  مبتلا به نارسايي قلبي ،احتباو مايع ايجاد شده که منجر به ادم مچ پا، ادم ريوي ي

 شود .درمان ديورتيک باعث بهبود ادم و تنگي نفس مي گردد.

.ديورتيک هاي ديورتيک هاي لوپ ديورز شديدتر با مدت زمان کوتاه تر نسبت به ديورتيک هاي تيازيدي ايجاد مي کنند

تيازيدي در افرادي که اختلال عملکرد کليه دارند، تأثيرکمتري دارند. در نارسايي قلبي با کسر جهشي کاهش يافته، ديورتيک 

هاي لوپ به تيازيدها ترجي  داده مي شوند )اگرچه ممکن است معمولاً به صورت موقت، ترکيبي از هردو براي درمان ادم مقاوم 

از درمان با ديورتيک نگهداري حجم طبيعي با کمترين دوز مي باشد )وزن خشک بيمار(. اين بدان معني است تجويز شود(.  هدف 

که پس از رسيدن به هدفم لوب، دوز دارو بايد تعديل شود تا از بروز افت فشار و اختلال عملکرد کليه جلوگيري گردد. بسياري 

 دوز ديورتيک خود را بر اساو وزن روزانه و يا ادم ايجاد شده تعديل کنند. از بيماران قادر هستند با دريافت آموزش هاي لازم،

 %75يک متا آناليز که به بررسي مصرف ديورتيک در بيماران نارسايي قلبي پرداخته،نشان مي دهد که مصرف ديورتيک منجر به 

افزايش ظرفيت %63و (p=0.03 , OR=0.25  ,95%CI,0.07-0.64%  ,ARR=8.2%,NNT=12)کاهش مرگ ومير، 

 ( OR= 0.37 ,95%CI, 0.1-64%)ورزشي 

 (50ميشود. )
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ايين ولي روال من قي بوده   شواهدي که در اين متاآناليز مورد بررسي قرار گرفته اند شامل يک سري م العات با کيفيت پ

بيماران نارسايي قلبي با تنگي نفس و ادم توصيه مي است.بنابراين اين شواهد ب ور ضعيف تر،مفيد بودن درمان ديورتيک را در 

 کنند.

تيازيد نيز مي تواند  22دراکثراين بيماران درمان با ديورتيک لوپ،درمان انتخابي بوده و در صورت احتباو مايع خيلي خفيف

 مفيدباشد.

بايد منجر به از بين رفتن ادم زانو و ريه  در استفاده از ديورتيک لوپ بايد در انتخاب دوز دارو دقت شود بعنوان مثال دوز انتخابي

ه ديگري  شده بدون اينکه اختلال عملکرد کليوي يا افت فشار خون ايجاد نمايد.دوز مناسب دارو ب ور قابل توجهي از يک بيمار ب

 تغيير مي يابد.

و اسپيرونولاکتون  ACE ،ARBSايجاد هيپوکالمي به دنبال مصرف ديورتيک هاي لوپ،درصورت استفاده از مهارکننده هاي 

ايد اندازه گيري شدهو بين  ميلي مول در ليتر نگه داشته  5-4متعادل مي شود.در طي مصرف ديورتيک هاي لوپ ، پتاسيم سرمي ب

 شود و در طي درمان دوز داروها بايد طوري تنظيم شود که منجر به هيپوکالمي يا هيپرکالمي نگردد.

مقاوم به ديورتيک هاي لوپ از روش هاي  درماني ديگري استفاده مي شود.يک م العه نشان داد، در در بيماران مبتلا به ادم و 

 (51بيماران با نارسايي قلبي شديد،انفوزيون مداوم دوز بالاي فورزمايد موثرتر از تزريق بولوو آن مي باشد.)

ه ناتريورز مفيد شود.با اين وجود ميلي گرم در روز اغل 5/2با دوز شروع 23اضافه کردن دقيق متولازون ب مي تواند منجر ب

مانيتورينگ دقيق خون در جلوگيري از اختلالات سديم ،کراتينين و ساير الکتروليتهاي سرم ضروري مي باشد. در بيماران با 

-100،اضافه کردن ميلي گرم250نارسايي قلبي شديد واختلال عملکرد کليوي مقاوم به درمان ديورتيک با دوز روزانه فورزمايد 

25 ( ميلي گرم و 10با دوز24(بندروفلوزايد52ميلي گرم هيدروکلروتيازيد، ديورتيک تيازيد مي تواند بسيار مؤثر و مفيد باشد.

 (53ميلي گرم،همراه با ديورتيک هاي لوپ،از نظر ايجاد ديورز مشابه هم عمل مي کنند.)10متولازون با دوز 
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عوارض دهيدراتاسيون يا اختلال عملکرد کليوي،دوز ديورتيک براي هر فرد بايد ب ور  جهت کاهش احتباو مايع بدون ايجاد

 جداگانه تجويز شود.

 استفاده از ديورتيک هاي نگهدارنده پتاسيم و پتاسيم مکمل :

  اگر يک ديورتيک نگهدارنده پتاسيم با ترکيب ازACEI  وMRA (  ( استفاده  ARBيا 

 ني پتاسيم نيست.مي شود، معمولاً نيازي به جاگزي

  ه همراه ) ACEIاگر ديورتيک هاي نگهدارنده پتاسيم يا مکمل ها ب استفاده شوند، هيپرکالمي جدي MRA (  و ARBيا 

 ايجاد مي شود.

  تجويز هر سه دارويACEI وMRA  وARB .توصيه نمي شود 

کراتينين، افت فشار خون، اختلال شنوايي در عوارض جانبي ديورتيک ها عبارتند از افت پتاسيم، منيزيم و سديم سرم، افزايش 

 مصرف ديورتيک لوپ، وزوزگوش.

 توصيه ها

C 

حفظ شده، بايد توسط يک متخصص انجام شود و شرايط ديگري که ممکن است   EFتشخيص و درمان نارسايي قلبي با 

با يک دوز  تظاهرات مشابه داشته باشد نيز درنظر گرفته شود. بيماراني که براي آنها اين تشخيص گذاشته شده است بايد 

م ميلي گرم فورزمايد در ر 80کم يا متوسط ديورتيک لوپ درمان شوند )به عنوان مثال کمتر از  وز(  براي رهايي از علائ

 ناشي از احتقان و احتباو مايعات ) ادم و تنگي نفس( 

 بيماراني که به اين درمان پاسخ نمي دهند به مشورت بيشتر متخصص نياز دارند.

C 

ده هنگامي که علي رغم درمان با مهار کننده سيستم رنين آنژيوتانسين )يا بلوک کننده آنژيوتانسين (بتابلوکرو مهارکنن

فشار خون بالا باشد،اضافه کردن ديورتيک تيازيدي توصيه مي شود)يا اگر با تيازيد تحت درمان  همچنان  آلدسترون ،

 بوده است ديورتيک لوپ جايگزين شود(

 

 

 



 هيدرالازين و ايزوسوربايد دي نيترات    5.3

ثابت شوند،منجر به کاهش مرگ ومير  ACEIقبل از اينکه  25نشان داده شده،درمان باترکيب هيدرالازين و ايزوسوربايد دي نيترات

و شانس بستري  %40-28( به عبارتي در م العات نشان داده شده که شانس مرگ و مير را 54در بيماران نارسايي قلبي مي شود .)

 کاهش مي دهد. %40-32شدن را 

 کننده پلاسبو، پرازوسين يامرد ب ور تصادفي به گروه هاي دريافت  V-HeFT-I 642در م العه 

H-ISDN (.هيچ يک از بيماران با يک بتابلوکر يا 55اضافه شده به ديورتيک يا ديگوکسين تقسيم شدند )ACEI  ا درمان نشدند. ب

. هيدرالازين  NNT 19، %3/5سال ديده شد )خ ر نسبي م لق  3/2طي دوره پي گيري متوسط  %22هيدرالازين کاهش خ ر نسبي 

 را نيز افزايش داد. LVEFبا پلاسبو، ظرفيت ورزشي و  در مقايسه

الاپريل کمتر مؤثر بوده و انالاپريل مرگ و  ACEترکيب هيدرالازين و ايزوسوربايد دي نيترات در مقايسه با مهارکننده هاي  مثل ان

) 28مير را  ايد دي نيترات با اضافه شدن به يک درمان استاندارد P=0.016()56درصد کاهش مي دهد . (.هيدرالازين و ايزوسورب

ماه قبل از شروع م العه ،ديگوکسين ،اسپرونولاکتون و ديورتيک  3، بتابلوکرها براي حداقل ACE ،ARBSشامل مهارکننده هاي)

 IIيي قبلي در بيماران افريقايي امريکايي با کلاو به کاهش علائم ، مرگ و مير و ميزان بستري بيمارستاني به علت نارسا رها( منج

 (57) (p<0.01, HR= 0.57, ARR =4.0%) نارسايي قلبي مزمن مي شود. IIيا 

به علت اختلال عملکرد ARBSو  ACE،عدم تحمل مهارکننده هاي  H-ISDNدر بيماران قفقازي،انديکاسيون اصلي درمان با 

تاسيون از عوارض جانبي شايع اين داروها بوده و ب ور نادر هيدرالازين منجر به سندرم کليوي يا هيپر کالمي مي باشد. وازوديلا

 (58,59مشابه به لوپوو مي گردد .)

 

 

 تپش قلب، افت فشار خون وضعيتي، سبکي سر، وزوزگوش از عوارض ديگر اين داروها هستند. 
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کننده آنژيوتانسين نيست، و درمان فشار خون در بيمار نارسايي  امکان استفاده به عنوان جايگزين در بيماري که قادر به تحمل مهار

 قلب از منافع جانبي ابن داروها مي باشند.

 توصيه

 

B 

هيدرالازين ايزوسوربايد به عنوان جايگزين  مهارکننده سيستم  رنين آنژيوتانسين يا  بلوک کننده آنژيوتانسين،) اگر هيچ 

 يا هيپرکالمي تحمل نمي شود(،  ممکن است در نظر گرفته شود. يک از اين داروها به علت نارسايي کليه

 بيماران همچنين بايد يک بتابلوکر و  مهارکننده آلدوسترون دريافت کنند. 

 

 

 آنتا گونيست هاي آلدسترون )اسپيرنولاکتون(/مينرالوکورتيکوئيدها   6.3

 

نشان داد  RALESکورتيکواستروئيدها را بلوک مي کنند. کارآزمايي بالينياسپيرنولاکتون و اپلرنون گيرنده هاي آلدسترون و ساير 

درصدي تمامي علل مرگ و مير  30منجر به کاهش  ACE،افزودن يک آنتاگونيست آلدسترون )اسپيرنولاکتون(به يک مهارکننده 

علت بيماري  و خ ر مرگ و مير به  (p<0.001 , RR=0.50  ,95%CI=0.60-0.62%  ,ARR=11%, NNT=9)شده است

 (60.) (p<0.001, RR=69%, 95%CI, 0.58-0.62%)کاهش مي دهد.%31قلبي را نيز 

ه علت بدتر شدن نارسايي قلبي با اسپيرونولاکتون در مقايسه با پلاسبو   کمتر بوده است . %35تعداد دفعات بستري بيمارستاني ب

(p<0.001 RR=0.65, 95%CI=0.54-0.57) 

ابراين اندازه گيري دقيق منجر به ژنيکوماستي،هيرسوتيسم، اسپيرونولاکتون مي تواند هيپرکالمي و اختلال عملکرد کليوي شود.بن

اوره ،کرانتين ،الکتروليتهاي سرم در طي درمان با اسپيرونولاکتون خصوصا در شروع مصرف آن الزامي مي باشد.دوز مصرفي 

د و فقط در بيماران نارسايي قلبي متوسط تا شديد مرتبط بااختلال ميلي گرم روزانه باش50-25اسپيرونولاکتون نبايد بيشتر از 

يا کراتينين   >mmol/L 5عملکرد ب ن چپ توصيه مي شود. اسپيرونولاکتون در بيماران با پتاسيم سرمي 
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نبايد استفاده شود،مصرف اسپيرونولاکتون در اين بيماران منجر به عوارض جانبي ناشي از  micromole/L 220<سرمي

 هيپرکالمي يا اختلال عملکرد کليوي خواهد شد.

وجود ندارد، به همين علت اسپيرونولاکتون در  26هيچ شواهدي مبني بر مفيد بودن اسپيرونولاکتون در بيماران نارسايي قلبي خفيف

 يه نمي شود.اين بيماران توص

جايگزين آنتاگونيست گيرنده آلدسترون بوده که عوارض جانبي جنسي مانند ژنيکوماستي،درد پستان و اختلالات 27اپلرنون

ا عملکرد يکسان مي باشندو هنوز شواهدي مبني بر  قاعدگي کمتري دارد.با وجود اين اسپيرونولاکتون و اپلرنون دو داروي مشابه ب

 آنتاگونيست هاي گيرنده آلدسترون وجود ندارد.اثربخشي بيشترهر يک از 

 اپلرنون مي تواند جايگزين اسپيرونولاکتون در بيماران مبتلا به ژنيکوماستي شود.

ويا مبتلا به ديابت يا داراي علائم باليني   LVEF≤ %40اثر اپلرنون در بيماران بعد از انفارکتوو ميوکارد با  Ephesusدر م العه 

لبي مورد بررسي قرار گرفت و نشان داده شد،استفاده از اپلرنون در اين بيماران ميزان مرگ ومير به علت قلبي و عروقي نارسايي ق

و منجر  (p<0.002, 95%CI=5-21%, ARR=3.3%, NNT=30) درصد کاهش مي دهد . 13وميزان بستري بيمارستاني را 

 (61) (p=0.03   , 95%CI, 3-36%, ARR=1.2%, NNT=83) درصد مي شود. 21به کاهش نسبي مرگ ناگهاني به ميزان 

روز بعد از انفارکتوو ميوکارد در بيماران با اختلال عملکرد ب ني و نارسايي قلبي مزمن  14تا 3اپلرنون به عنوان يک درمان اضافي 

 يا ديابتي توصيه مي شود.

ولي ساير عوارض جانبي نظير هيپر کالمي ،اختلال عملکرد  با وجود اينکه اپلرنون به ميزان کمتري منجر به ژنيکوماستي مي شود

 کليوي را ايجاد مي کند و بايداوره ،کراتنين و پتاسيم سرم در شروع درمان با آن و در طي درمان مورد بررسي قرار گيرد.

اليني انجام شده غيرمعمول بوده اختلال عملکرد کليه و هيپرکالمي در اثر استفاده از اسپيرونولاکتون و اپلرنون در کارآزمايي هاي ب

است اما در کار باليني و خصوصا در افراد مسن ديده مي شود. هر دو دارو بايد در بيماران با عملکرد کليه سالم و غلظت پتاسيم 

 نرمال مورد استفاده قرارگيرند. داروي ترجيحي در ايران، اسپيرونولاکتون مي باشد.

                                                                 

Mild 

Eplerenon-  

+1 



 توصيه ها

A 

ران با علائم مقاوم  نارسايي قلبي )کلاو يک مهارکننده آلدوسترو يک بتابلوکر، براي همه بيما ( و II-IVن و 

EF≤35%  علي رغم درمان با  مهار کننده سيستم رنين آنژيو تانسين )يا  بلوک کننده هاي آنژيوتانسين در صورت عدم

تحمل  مهار کننده سيستم رنين آنژيو تانسين ( توصيه مي شود تا خ ر بستري شدن به علت نارسايي قلبي و مرگ 

 زودرو کاهش يابد.

B 

نارسايي قلبي متوسط تا شديد ناشي از نارسايي ب ن چپ، يا کساني که پس از مشاوره با متخصص، براي بيماران با 

روز پس از سکته قلبي شروع شود ) مگر اينکه به  14-3دچار سکته قلبي حاد شده اند، اسپيرنولاکتون بايد در عرض 

 علت نقص عملکرد کليه يا غلظت پتاسيم بالاي خون منع مصرف داشته باشد(.

B 

در بيماران مبتلا به نارسايي قلبي  به علت اختلال عملکرد سيستوليک ب ن چپ، که در حال مصرف آنتاگونيست 

هستند، س   پتاسيم  و کراتينين سرم و  ر  E GFRآلدوسترون  بررسي و نظارت دقيق باشد. اگر وضعيت بيما بايد تحت 

 وره شود.از نظر هيپرکالمي و عملکرد کليه بدتر شد بايد با متخصص مشا

 بلوک کننده هاي  گيرنده آنژيوتانسين   7.3

 

انسين، اثر بيولوژيک آنACEبا تقليد اثر مهارکننده هاي  28(ARB) 1تيپ  IIژيوتانسينبلوک کننده هاي گيرنده آن را بلوک  IIژيوت

که سرفه به عنوان يک عارضه جانبي آنهاست ،اين داروها را مي توان در بيماراني که به  ACEمي کنند.برخلاف مهارکننده هاي

د به دو  AECبيمار که قادر به تحمل  CHARM،2028نيستند، تجويز کرد.در م العه جايگزين AECعلت سرفه قادر به تحمل  نبودن

-P=0.0004, 95%CI= 11)%23ر نسبي به ميزان منجر به کاهش خ  ABRگروه کاندسارتان و پلاسبو تقسيم  شدند.درمان با 

ه علت 33% در بيماران دريافت کننده کاندسارتان )کاهش خ ر  CHF(در نتيجه ترکيبي اوليه، مرگ قلبي يا بستري در بيمارستان ب

 (62بيمار درمان شده (شد. ) 100بيمار کمتر با اين نتيجه در بين 7م لق 

اضافه نمود. اما اين داروها ديگر خط اول درمان در بيماران علامتدار    ACEرا به  ARBمان نارسايي قلبي همچنين مي توان در در

، اپلرنون EMPHASIS-HFو بتابلوکر، نيستند. چون در کارآزمايي  ACEIعلي رغم درمان مناسب با EF≤%40نارسايي قلبي و 

                                                                 
Angiotensin Receptor Blockers 

++1 

+1 

+1+ 



، درمان با آنتاگونيست EMPHASISو  RALES29و نيز در کارآزمايي ، مرگ و مير و ابتلا را بيشتر کاهش داد  ARBsنسبت به 

 اين طور نبود(. ARBمينرالوکورتيکوئيد، مرگ ومير به هر علت را کاهش داد)در حالي که در مورد 

 ARBيک بتابلوکر،اضافه کردن يک  %35دريافت مي کردند و  ACEبيماران مهارکننده  Val-HeFT  ،93%در کارآزمايي باليني 

 )والزارتان ( هيچ تاثيري در مرگ و مير نداشت ولي ب ور معناداري بستري دربيمارستان و مورتاليتي )با هم( را کاهش داد.)

RR=0.67, 95%CI=0.57-0.97   P=0.009,).(63) 

 

 

عروقي  -درصد کاهش خ ر مرگ قلبي CHARM (95%CI=4-25%,NNT=27  ,ARR=4.4% P=0.01, )15کارآزمايي

 (63را نشان داد.)ACEدر بيماران دريافت کننده کاندسارتان علاوه بر CHFستري به علت يا ب

 نشانه ها و کيفيت زندگي را افزايش مي دهند. ARBsنشان دادند که  -HeFTValو  CHARMهر دو کارآزمايي 

و مير کلي تفاوت معني داري ايجاد نکرد (نيز والزارتان به تنهايي در کاهش مرگ Val-HeFTدر م العه ديگري)زير گروه م العه

 (64کاهش داده است.) %44ولي خ ر مرگ و مير و يا ابتلا را 

ه کاپتوپريل در بيماران کلاو  ، در کل علل مرگ و مير  MIنارسايي قلبي و نارسايي قلبي پس از  II-IVهمچنين لوزارتان نسبت ب

ميلي گرم آن در بيماران  50ميلي گرم لوزارتان نسبت به  150دوز HEAAL30( اما در م العه 65تفاوت معني داري ايجاد نکرد.)

 (p=0.027( .)66کاهش مي دهد) %10نارسايي قلبي ، خ ر مرگ يا بستري شدن را  II-IVکلاو 
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 توصيه ها

A 

( عليرغم  II-IVو علائم پايدار ) کلاو  EF≤40%بلوک کننده هاي آنژيوتانسين براي کاهش خ ر بستري شدن در بيماران با 

استفاده از مهار کننده سيستم رنين آنژيوتانسين و يک بتابلوکر و عدم تحمل مهارکننده آلدوسترون يا يک مهارکننده سيستم 

 رنين آنژيوتانسين به علت سرفه ، توصيه مي شود.

A 

يماران  eGFRغلظت اوره سرم، الکتروليت ها ، کراتينين و  براي بررسي علائم مربوط به اختلال کليوي يا هيپرکالمي در ب

 نارسايي قلبي و دريافت کننده بلوک کننده آنژيوتانسين بايد به دقت اندازه گيري شود.

 

 

 ايوابرادين  8.3

براي آن، کاهش در سرعت را در گره سينوسي مهار مي کند. تنها اثر دارويي شناخته شده  fIايوابرادين دارويي است که کانال 

 قلب در بيماران با ريتم سينوسي است)کاهش در سرعت ب ني در فيبريلاسيون دهليزي را ايجاد نمي کند(.

، ب ور تصادفي در دوگروه ايوابرادين)  ≥EF%35و  HR 70≥با ريتم سينوسي و  IV-IIبيمار کلاو  31SHIFT  6588در کارآزمايي

ه همراه ديورتيک)ميلي گر 5/7دوز حداکثر  ACEI(79% ،)ARB (14% ، )( و %22(، ديگوکسين)%84م دو بار در روز( يا دارونما ب

ماه پي گيري، کاهش خ ر نسبي  23( در مدت زمان ميانگين 67( مورد بررسي قرار گرفتند. )60%) MRA( و يک %90بتابلوکر)

 (. p<0.0001)بود  %18مرگ يا بستري در بيمارستان، 
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++1 



 توصيه

B 

بستري شدن در بيماران با ريتم سينوسي و  مساوي  EF≤35%ايوابرادين بايد براي کاهش خ ر  و تعداد ضربان قلب بيشتر 

( علي رغم درمان با دوز مبتني بر شواهد بتابلوکر ) يا بيشترين دوز قابل تحمل کمتر از  II-IVبا علائم پايدار ) کلاو  70

آنژيوتانسين ) يا بلوک کننده آنژيوتانسين( و يک مهارکننده آلدوسترون ) يا  بلوک دوز شواهد( ، مهارکننده سيستم رنين 

 کننده آنژيوتانسين( در نظر گرفته شود.

 

 

 n-3 (PUFAs )اسيدهاي چرب غير اشباع  9.3

 

 covariateتنها پس از تعديل  32GISSI-HF( در کارآزمايي باليني  PUFAs) n-3اثر درماني اندک اسيدهاي چرب غيرشباع 

پس از سکته  PUFAsn-3در آناليز آماري بدست آمد و هيچ تاثيري در بستري دربيمارستان به علت نارسايي قلبي نداشت. تاثيرات

 قلبي نامشخص است. 

سال يک نوبت بستري در بيمارستان در يک ، EF>40%)يا اگر EF≤40%و  II-IVبيمار با کلاو  GISSI-HF ،6975در م العه 

علاوه بر درمان استاندارد تقسيم شدند.  PUFAsn-3گرم  1گذشته داشته است( ب ور تصادفي به دو گروه دارونما و روزانه 

 سال بود. درمان با  9/3متوسط دوره پيگيري 

PUFAn-3  8منجر به% (کاهش خ ر نسبي مرگ يا بستري به علت قلبي عروقي شدp=0.009adjusted( .)68) 
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 توصيه

B 

f3 PUFA-n  براي کاهش خ ر مرگ و بستري به علت قلبي عروقي در بيماران تحت درمان با  مهارکننده سيستم رنين

آنژيوتانسين ) يا بلوک کننده آنژيوتانسين( بتابلوکر و يک مهارکننده آلدوسترون ) يا  بلوک کننده آنژيوتانسين( ممکن 

 است در نظر گرفته شود.

 

 توصيه نمي شونددرمان هايي که    10.3

B 

بيشتر بلوک کننده هاي کانال کلسيم ) به استثناي آملوديپين و فلوديپين( به علت اثرات اينوتروپ منفي و بدتر کردن وضعيت 

 نارسايي قلبي نبايد استفاده شوند.

A  خ ر بستري شدن مي شوند.تيازوليدين ديون ) گليتازون ها( نبايد مورد استفاده قرار گيرند چون باعث بدتر شدن و افزايش 

B 

يدي و مهارکننده هاي  در صورت امکان بايد پرهيز شود چون ممکن است موجب  COX-2 داروهاي ضد درد غير استروئ

 احتباو آب و سديم، بدتر شدن وضعيت عملکرد کليه و نارسايي قلبي شوند.

C 

يک بلوک کننده آنژيوتانسين ) يا مهارکننده رنين( به  ترکيب يک مهارکننده سيستم رنين آنژيوتانسين و يک اضافه کردن 

 آنتاگونيست مينرالوکورتيکوئيد به علت خ ر نارسايي کليه و هيپرکالمي توصيه نمي شود

 

 

 

 

 

 خلاصه اي از نحوه طبقه بندي هاي دارويي اصلي براي درمان نارسايي قلبي     11.3

ب ور خلاصه ذکر شده است  مگر در مواردي که منع  4استفاده از طبقه بندي داروهاي اصلي براي کنترل نارسايي قلبي در جدول 

ايد يک مهارکننده  و يک بتابلوکر )و يک ACEمصرف داشته باشد، براي همه بيماران مبتلا به نارسايي سيستوليک ب ن چپ ب

ايد در نظر گرفته شود و  ديورتيک در اکثر بيماران (شروع شود.براي کساني که علامتدار باقي مي مانند، اضافه کردن کاندسارتان ب



پيشرفت کرد بايد اسپيرونولاکتون هم اضافه شود.در اين موارد کاندسارتان در صورت ايجاد  IVاگر بيماري به سمت کلاو 

 ي و س   پتاسيم بالا در بيماري که سه دارو مي گيرد،بايد ق ع شود تا سيستم رنين آنژيوتانسين بلوک گردد.عوارض کليو

 NYHAجدول تجويز داروها براساو طبقه بندي 

 تجويز کلاو

NYHA I  مهارکنندهACE  

 بتابلوکر

NYHA II –III  مهارکنندهACE  

 بتابلوکر

 کاندسارتان )توصيه متخصص(

NYHA III –IV  مهارکنندهACE  

 بتابلوکر

 اسپيرونولاکتون)توصيه متخصص(

 

و اسپيرونولاکتون نامعلوم است و استفاده از هر سه دارو با هم توصيه نمي  ARB،يک  ACEايمني و کارايي ترکيب مهارکننده 

 شود.

 

 

 

 درمان هاي ضد ترومبوز  12.3

 



قلبي و عروقي زمينه اي داشته اند مثل انفارکتوو ميوکارد و ممکن است در حال بسياري از بيماران مبتلا به نارسايي مزمن بيماري 

 استفاده از آسپرين باشند.

ه علت نارسايي قلبي ارتباط داشته  ا افزايش خ ر بستري شدن در بيمارستان ب يک م العه نشان داده است که آسپرين ممکن است ب

ايسه آسپرين،وارفارين و کلوپيدوگرل پرداخته است، اين يافته ها را تاييد مي ( نتايج اوليه يک م العه ديگر که به مق69باشد. )

( هيچ شاهدي مبني بر استفاده از داروهاي ضدترومبوز در بيماران نارسايي قلبي که تحت مداخله کرونري از طريق پوست 70کند.)

ا ق ع آسپر ه قرار ميگيرند وجود ندارد.هيچ مدرک قوي براي حمايت از استفاده ي ين در بيماران نارسايي قلبي مزمن وجود ندارد. ب

عبارت ديگر بجز در بيماران با فيبريلاسيون دهليزي، مدرکي وجود ندارد که ضد انعقاد خوراکي در کاهش مرگ و ناخوشي در 

 مقايسه با پلاسبو موثر باشد.

ل کليوي، .ضايعات حساسيتي پوستي، عوارض استفاده از آسپرين شامل: افزايش ريسک خونريزي، زخمهاي گوارشي واختلا

 وزوزگوش، يبوست و اپيستاکسي.

 توصيه

C 

ميلي گرم يک بار در روز( بايد براي بيماران دچار نارسايي قلبي و آترواسکلروز شرياني )بيماري عروق  150-75آسپرين) 

 کرونر قلب( تجويز شود.

 

 

 

 

 عوامل اينوتروپيک وريدي   13.3

داروها عبارت است از برقراري خونرساني در موارد شديد نارسايي قلبي  و عوارضي که ممکن است ايجاد منافع استفاده از اين 

 شود شامل : افزايش ضربان قلب، اختلال کليوي، انقباض عروق محي ي، بيقراري و اض راب و افزايش خ ر حوادث کرونري.

 



 توصيه

C 

عوامل اينوتروپيک وريدي )مانند دوبوتامين، ميلرينون( بايد فقط براي درمان کوتاه مدت عدم جبران حاد نارسايي قلبي 

 مورد استفاده قرار گيرد. 

 اين مورد نياز به مشورت با متخصص دارد.

 

 

 33بيماران نارسايي قلبي با کسر جهشي حفظ شده    14.3

قلبي، اختلال عملکرد سيستوليک ب ن چپ ندارند.بيماران مبتلا به نارسايي قلبي باليني با عملکرد تمامي بيماران مبتلا به نارسايي 

سيستوليک ب ن چپ طبيعي به عنوان بيماران مبتلا به نارسايي قلبي همراه با حفظ عملکرد سيستوليک ب ن چپ ناميده مي شوند 

 (71درصد مي باشد.) 50تا  35يک ب ن چپ بيشتر از .ميزان بيماران نارسايي قلبي همراه با حفظ عملکرد سيستول

نارسايي قلبي همراه با حفظ عملکرد سيستوليک ب ني چپ به دنبال ابتلا به انفارکتوو ميوکارد،فشار خون بالا، ميوکارديال 

 هيپرتروفي يا حتي انقباض ميوکارديال /پريکارديال ايجاد مي گردد.

 

نارسايي قلبي همراه با حفظ عملکرد سيستوليک ب ن چپ محدود مي باشد .بهترين شواهد مربوط به شواهد مرتبط با درمان 

 را بر روي اين بيماران بررسي نموده و ثابت  34بوده که اثر کاندسارتان  CHARMم العه

زان بستري بيمارستاني و مرگ مير کرده اين دارو در اين بيماران مفيد بوده ولي بر روي پيامدهاي بيماري تاثير معناداري ندارد و مي

 (72در اين بيماران را کاهش نمي دهد.)

(،بتابلوکر ها، انتاگونيست هاي آلدسترون يا کلسيم 73)ACEهيچ شواهدي مبني بر مفيد بودن ديورتيک ها، مهارکننده هاي 

او مايعات در اين بيماران استفاده بلوکرها در اين بيماران وجود ندارد.در عمل،ديورتيک ها اغلب جهت جلوگيري و کاهش احتب

) CHARMSنيز طبق م العه ARBsمي شوند.ترکيبات ه ميزان 74به علت م لوب بودن مورد استفاده قرار مي گيرد.  ( بتابلوکرهاو ب
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++1 



اده کمتر آنتاگونيست هاي کلسيم علي رغم نبود شواهد کافي قوي مبني بر توصيه اين نوع درمان اغلب در اين بيماران مورد استف

 قرار مي گيرند.  

 نارسايي قلبي و نقرو  15.3

 (75ديورتيک هاي لوپ مي توانند منجر به افزايش س   اوره و تسريع ايجاد بيماري نقرو شوند.)

کلشي  هيچ شاهدي مبني بر بهترين روش براي درمان نقرو در بيماران مبتلا به نارسايي قلبي وجود ندارد. درمان رايج نقرو حاد،

( بنابراين در درمان با ديورتيک هاي لوپ،اندازه گيري دقيق و منظم 77سين بوده که منجر به سرکوب التهاب و درد مي شود.)

اوره سرم بايد صورت گيرد.درمان جايگزين ديگر براي بيماران مبتلا به نقرو حاد،دوره کوتاه درمان با پردنيزولون مي 

 ست،بايد درمان آنتاگونيست پروفيلاکسي آغاز شده و کلشي سين ق ع شود.باشد.هنگامي که درد تحت کنترل ا

 

 

 

 نارسايي قلبي و اختلال عملکرد کليوي  16.3

 نارسايي کليوي در بيماران نارسايي قلبي شايع مي باشد و علت اصلي آن بايد در هر فردي بررسي شود.

و يا اسپيرونولاکتون،بيماري کليوي  ACE،ARBدهيدراتاسيون، مهارکننده هايعلل نارسايي کليوي در بيماران نارسايي قلبي شامل 

 همزمان )به عنوان مثال نفروپاتي ديابتي يا بيماري رنوواسکولار(

 مي باشد.

 

 اختلال عملکرد کليوي در بيماران مبتلا به نارسايي قلبي ناشي از:

 ور موقت مي باشد.دهيدراتاسيون ، نيازمند کاهش دوز دارو و يا ق ع ديورتيک ب  

4 
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  مصرف مهارکننده هايACE ،ARB .و يا اسپيرونولاکتون، نيازمند کاهش دوز دارو و يا ق ع موقت دارو مي باشد 

  ساعته ادرار ،اولتراسونوگرافي کليه و يا  24بيماري کليوي همزمان، نيازمند بررسي کليه مي باشد )جمع آوري پروتئين

MRI )شريان هاي کليوي 

ا  ACEخيص بيماري رنوواسکولار از طريق آنژيوپلاستي کليوي،بيماران مي توانند از مهارکننده هاي در صورت تش  ARBو ي

 استفاده کنند.

 نارسايي قلبي و آنژين  17.3

 (78داروي انتخابي در درمان بيماران مبتلا به نارسايي قلبي و آنژين، بتابلوکرها مي باشند )

 زباني در درمان سمپتوم هاي آنژين تا جايي که فشار خون بيمار اجازه دهد، مفيد مي باشد.نيترات خوراکي و زير 

( منجر به تشديد سمپتوم هاي نارسايي قلبي يا افزايش مرگ و مير بعد از 79بلوک کننده هاي کانال کلسيم) به جز آميلوديپين ()

 (80ل عملکرد ب ن چپ مي شوند .)انفارکتوو ميوکارد،خصوصا در بيماران با احتقان ريوي يا اختلا

 نارسايي قلبي و بيماري دريچه اي  18.3

 بيماريهاي دريچه اي قلب ممکن است موجب ايجاد يا تشديد نارسايي قلبي شوند. 

 توصيه ها

C داده شوند. بيماران مبتلا به نارسايي قلبي به علت بيماري دريچه اي بايد براي ارزيابي تخصصي و مشاوره دردوره پيگيري ارجاع 

C 

هموديناميک قبل از ارزيابي  بارز از نظر  باليني بيماري دريچه اي   درمان با مهارکننده سيستم رنين آنژيوتانسين در بيماري با شک 

 بيماري دريچه اي توسط متخصص،  نبايد  شروع شود.
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 35نارسايي قلب در سالمندان  3.19

 قلبي را سالمندان تشکيل مي دهند.تعداد زيادي از بيماران مبتلا به نارسايي 

بسياري از م العات کارآزمايي باليني،بيماران مسن و سالمندان را،خصوصا آنهايي که مبتلا به بيماري زمينه اي همراه باشند، شامل 

 (81,82رد.)نمي شوند.به همين علت درمانهاي توصيه شده در م العات کارآزمايي براي سالمندان  نيز مورد استفاده  قرار مي گي

 رويکرد معمول جهت ارزيابي و مديريت سالمندان نحيف مبتلا به نارسايي قلبي بايد با در نظر گرفتن موارد زير انجام گيرد.

 بيماريهاي زمينه اي همراه  1.19.3

هاي انسدادي وجود اختلال شناختي همزمان،اختلال عملکرد کليوي، بي اختياري ادراري، افت فشارخون وضعيتي ،سقوط ، بيماري

( و افسردگي بايد در افراد سالمندمبتلا به نارسايي قلبي در نظر گرفته شود،چرا که ممکن است درمان را در COPDمزمن ريوي )

 اين بيماران تحت تاثير قرار دهند.

 هدف ازدرمان  2.19.3

همراه قابل توجه متعدد،اختلال عملکرد يا ساير هدف از درمان در بيماران سالمند مبتلا به نارسايي قلبي با بيماريهاي زمينه اي 

تيتراسيون دوز .بيماريهاي سيستميک محدودکننده حيات مانند نئوپلازي، تنها بهبودعلائم وعملکرد به جاي بهبود پيش آگهي است

ايدتلاش .اشد هدف و رژيمهاي چنددارويي که دردرمان اين بيماران مورد استفاده قرارمي گيرد، ممکن است نامناسب يامشکل ب ب

شود تابيماران سالمند مبتلا به نارسايي قلبي وياهمراهان آنها، درمورد اهداف درمان نارسايي قلبي اطلاعات لازم راداشته ودراين 

 .مورد بحث وگفتگوانجام گيرند

 36مدل مراقبت 3.19.3

ل توجه و متعدد و نيزاختلال عملکرد، بايد طبق يک مديريت بيماران سالمند مبتلا به نارسايي قلبي با بيماريهاي زمينه اي همراه قاب

 .مدل مراقبتي يکپارچه شامل ارزيابي عملکردي وپزشکي چندمنظوره ونوتواني دربرنامه هاي مراقبتي اوليه وثانويه انجام گيرد

                                                                 

lderlyE railF 

l of careemod 



 واکسيناسيون  20.3

درميزان بستري بيمارستاني دربيماران نارسايي  %37 يک م العه کوهورت با بررسي ا فراد مسن از ميان جمعيت معمولي، کاهش

 (83).قلبي مزمن که درطي دوره شيوع آنفولانزا،دربرابربيماري آنفولانزاواکسينه شده بودند راثابت کرد

ازموارد وخامت بيماري دربيماران نارسايي قلبي متوسط تا شديد مربوط به عفونت  %23 يک گزارش موردي نشان داد که

موارد بستري بيمارستاني  %12سوم اين عفونتها شامل عفونتهاي ريوي بودند. يک گزارش موردي ديگر نشان داد،(يک 89).ميباشد

 (84بيماران مبتلا به نارسايي قلبي به علت عفونت ريوي مي باشد )

ريهاي مزمن توصيه نموده و کميته مشترک واکسيناسيون و ايمن سازي، واکسيناسيون باواکسن پنوموکوک رادربيماران مبتلا به بيما

 (85).اين واکسيناسيون برخلاف واکسيناسيون آنفولانزا که بايدساليانه انجام شود،لازم است فقط در يک نوبت انجام شود

 

 توصيه

 

D 

 

 بيماران با نارسايي قلبي مزمن بايد يک واکسن پنوموکوک و واکسن سالانه آنفلوانزا را دريافت کنند.

 

 پايش مداوم پپتيدهاي ناتريورتيک سرم 21.3

ابلوکر و کسر جهشي، عدم بستري >EF%40نارسايي قلبي و IV-IIدر بيماران کلاو  37BNPارزيابي با تست  ، از نظر تيترکردن بت

 ,HR: 0.91, CI: 0.52-1.14ماهه به هر علتي و کيفيت زندگي و مرگ ومير در يک م العه تفاوتي با گروه کنترل نداشت.  18

P=0.39)( )86 ) 

                                                                 
37-type natriuretic peptide-B 
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تفاوت معني داري را نشان داده  BNPنارسايي قلبي، مرگ ومير به علت نارسايي قلبي در گروه  II-IVدر م العه اي در کلاو 

( در م العه ديگري حوادث قلبي عروقي)رخداد مرگ، بستري و موارد سرپايي نارسايي قلبي( تفاوت %52در مقابل  %24است.)

 ( 87ي داري داشته است.)معن

و مراقبت شديد نسبت به درمان معمول، مرگ ومير يک ساله در بيماران نارسايي قلبي  BNPدر م العه اي ديگر درمان با استفاده از

 ( P=0.028()88سال، تفاوت معني داري داشت.) 18بالاتر از 

نارسايي قلب و افتراق از علل ريوي، پايش شرايط بيمار و منافع جانبي که در اين روش وجود دارد عبارتند از : اثبات تشخيص 

لزوم تشديد درمان، کاهشميزانبستري،کاهشبارمراجعاتبعديبيماران. مشکل اين تست، هزينه زياد آزمايش و کمبود کيت در ايران 

 مي باشد.

 

 توصيه

 

C 

 

 

 

مشاوره توسط يک متخصص نارسايي قلبي و پايش وقتي که بيماري به دليل نارسايي قلبي در بيمارستان بستري شده است، 

يش تيتر دارو مشکل ساز شده  مداوم پپتيدهاي ناتريورتيک سرم در برخي بيماران مورد نيازاست) به عنوان مثال کساني که افزا

 است يا کساني که در بيمارستان بستري شده اند.(

 

 . درمان هاي مداخله اي4

 38همزماني مجدد قلبي  1.4

( علاوه بر درمان طبي مناسب، در زمينه CRTم العه مبتني بر شواهد، نشان دهنده سودمندي درمان رسنکرونيزاسيون قلبي )يک 

)  NYHAارتقا ظرفيت ورزش،کاهش کلاو  ، ارتقاء کيفيت زندگي و کاهش بستري به علت بدتر شدن نارسايي قلبي است . 

90,89 ) 

                                                                 

ardiac resynchronizationC
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 ,HR=0.64 معني داري مرگ و مير را در بيماران با اختلال سيستوليک ب ن چپ کاهش مي دهد.)رسنکرونيزاسيون قلبي ب ور 

95%CI=0.48-0.65P‹0.002,( )91بيشتر شواهد مربوط به کاربرد. )CRT  در بيماراني است که مبتلا به نارسايي قلبي و ريتم

 سينوسي هستند.

 توصيه

 

 رسنکرونيزيشن قلبي در بيماران مبتلا به نارسايي قلبي سمپتوماتيک متوسط تا شديد  1.1.4

بيمار با سپتوم هاي نارسايي قلبي  40CARE-HF ،2333و م العه 39COMPANIONدو کارآزمايي باليني کليدي، م العه 

ب ور تصادفي انتخاب  CRT( جهت دريافت درمان داروئي مناسب يا درماني دارويي مناسب همراه با IVيا IIIتا شديد )کلاو 

 (93,92شدند. )

و سابقه بستري در بيمارستان در سال ms120≤QRSو  EF ≤ %35داراي ريتم سينوسي ،   COMPANIONبيماران در م العه 

-ms140بينQRS)و يا اگر ms120≤ QRSو  EF≤ %35داراي ريتم سينوسي ،   CARF-HF گذشته و بيماران در م العه

 بودند. mm30( پايان دياستوليک ب ن چپ حداقل را داشته باشد( و ابعاد)طول41،ساير معيارهاي ديسنيکرويني120

                                                                 
Comparison of medical therapy, pacing  and defibrillation in heart failure -39 

 

Cardiac Resynchronization in Heart Failure40 

 

Dyssynchrony41 

A 

مي  IVيا  IIIبه علت اختلال عملکرد ب ن چپ، و يا کساني که در کلاو  براي بيماران با ريتم سينوسي و علائم مقاوم

قلبي بايد در نظر گرفته  resynchronization ميلي ثانيه است،  120بيش از  QRSباشند و کساني که مدت زمان 

 شود.
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ه علت بدتر شدن نارسايي قلبي را   CRTهريک از دو کارآزمايي نشان دادند ، اني ب ه هر علت و بستري بيمارست خ ر مرگ  و مير ب

-CRT CRT-ميکر پيس( مرگ و مير  با استفاده از RRR،کاهش خ ر نسبي) COMPANIONکاهش مي دهد. در م العه 

P)،)24%و با استفاده از دفيبريلاتور-CRTCRT-D)،)36%   ودر م العهCARF-HF   ، CRT-P،36% .بود 

بود. منافع درمانهاي فوق علاوه بر مزاياي بدست آمده CRT-P ،52% بستري  بيمارستاني  بااستفاده از  CARA-HF،RRRدرم العه

 مي باشد. MRA،بتابلوکرهاوACEهاي  درمانهاي معمول شامل ديورتيک،ديگوکسين،مهارکننده

(  CDMPANION 8.6%در م العه  CRT-D( مرگ و مير قلبي عروقي يا بستري بيمارستاني با استفاده از ARRکاهش خ ر ق عي 

ه تعويق افتادن يک حادثه.در م العه  16)در ميانگين مدت پيگيري بيشتر از 12برابربا NNTبود،  ) ميانگين  CARE-HFماه( تا ب

( مرگ ومير به علت قلبي و عروقي يا بستري بيمارستاني با استفاده از ARRماه( ، کاهش خ رق عي ) 29پيگيري بيشتر از  مدت

P-CRT ،6/16% 42وNNT  مي باشد. 6برابر 

ه بهبود نشانه هاي بيماري،کيفيت زندگي و عملکرد ب ني مي شود.کارآزمايCRTاين کارآزمايي ها همچنين نشان دادند ، ي منجر ب

 هاي ديگر نشان دادند اين نوع درمانها باعث افزايش ظرفيت ورزشي مي شود.

 CRTبيماران شديداً سپتوماتيک بايد تحت اين درمانها  قرار گيرندو هيچ گروهي از بيماران وجود ندارد که به وضوح از درمان 

 را دارند. CRT، بيشترين انديکاسيون براي درمان  IVوIIIسودنبرد. خصوصاً بيماران با کلاو  

 

 رسنکرونيزيشن قلبي در بيماران مبتلا به نارسايي قلبي سمپتوماتيک خفيف تا متوسط  2.1.4

بيماران با  MADIT-CRT ،15%بيمار مبتلا به نارسايي قلبي سمپتوماتيک خفيف )در م العه  3618کارآزمايي باليني کليدي،  2در 

 RAFT43،80%( و بيماران مبتلا به نارسايي قلبي سمپتوماتيک متوسط، )در م العهNYHA,IIبيماران با کلاو  %85و  Iو کلا

و يا درمان دارويي مناسب به ICDکه درمان دارويي مناسب همراه با III،( NYHAکلاو  %20و  II،NYHAبيماران با کلاو 

 94,95)گرفتند. ) دريافت کرده بودند،مورد بررسي قرارCRT-Dاضافه 

                                                                 

Number Needed  to Treat  

Resynchronization/Defibrillation for Ambulatory Heart Failure Trial- 43 
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 RAFT ،30% EF≤،≤QRS120ms، ريتم سينوسي و درم العه  EF≤،≤QRS130ms%30،بيماران، MADIT-CRTدرم العه 

 با ريت ب ني خوب کنترل شده بودند(داشتند.AFبيماران داراي  13%)

بستري بيمارستاني به علت نارسايي خ ر پيامدهاي اوليه شامل مرگ ومير يا  CRTهر يک از اين دو کارآزمايي باليني نشان داد،

 قلبي را کاهش مي دهد.

 بود.RAFT ،25%و در م العه % MADIT-CRT ،34(در م العه  ARRکاهش خ ر ق عي )

) RAFTکاهش در تمامي علتهاي مرگ و ميردر م العه 25% که اين  MADIT-CRT(برخلاف م العه P=0.003وجود داشت 

 کاهش را نداشت.

،بتابلوکرها، ACEاضافه بر مزاياي بدست آمده درمانهاي معمول شامل ديورتيک،ديگوکسين،مهارکننده هاي منافع درمانهاي فوق 

MRAوICD .مي باشد 

( .)متوسط 12برابر  NNTو  MADIT-CRT ،81%( پيامد اوليه،ترکيب موربيديتي و مرگ ومير،در م العه ARRکاهش خ ر ق عي 

 حادثه(سال براي به تاخير انداختن يک  2.4پيگيري 

 ماه( مي باشد.40)متوسط پيگيري  14برابر 1/7% ،NNT(ARRکاهش خ ر ق عي ) RAFTدر م العه 

منجر به بهبود علائم ،کيفيت زندگي و عملکرد ب ني مي شود.م العات ديگر CRTاين کارآزمايي هاي باليني همچنين نشان دادند، 

 د.نشان دادند اين درمانها باعث افزايش ظرفيت ورزشي مي شون

 بر روي درمان  تأثير معني داري دارد. CRSمدت زمان  RAFTو MADIT CRTدر هر دو کارآزمايي 

يا نقايص  RBBBدر مقايسه بيماران با  LBBBمفيدتر مي باشد و بيماران با  QRS150ms≥در بيماران با  CRTبه نظرمي رسد،

 ارتباطي ب ني سود بيشتري ازاين درمان مي برند.

 



( به همين علت در بيماران مبتلا به نارسايي قلبي سمپتوماتيک 96از طريق اکوکارديوگرافي قابل تشخيص مي باشد)اين يافته ها 

 توصيه مي شود.  LBBBبه همراه الگوي   QRS130ms≥يا QRS150ms≥فقط در بيماران با  CRTخفيف،

وجود دارد که شامل  CRTدر دو حالت باليني در بيماران مبتلا به نارسايي قلبي، شواهد قوي کمي جهت  درمان يا عدم درمان با 

که ب ور معمول انديکاسيون تعبيه پيس دارند و انديکاسيون ديگري  EFاين موارد مي باشد: فيبرلاسيون دهليزي و بيماران با کاهش 

 ندارند.  CRTبراي 

 

 ه هاتوصي

A 

CRT-P/CRT-D در بيماران با ريتم سينوسي و طول مدت QRS  ميلي ثانيه،  130يا  120بيش ازQRS  بلوک شاخه چپ، )طول مدتQRS  بيشتر

سال  1، که انتظار مي رود با وضعيت عملکردي خوب براي بيش از  %30يا  EF≤35%و يک  (QRSميلي ثانيه بدون توجه به شکل  150مساوي 

 د، براي کاهش خ ر بستري شدن و مرگ زودرو توصيه مي شود.   زنده بمانن

A 

ران با  فيبريلاسيون دهليزي  دائم،  ران کلاو  CRT-P/CRT-D براي بيما ميلي  120بيشتر مساوي  QRS با مدت زمان  IVيا  IIIممکن است در بيما

خوب وجود دارد،  با شرايط زير ، براي کاهش خ ر بدتر شدن  سال با وضعيت عملکردي 1،  که انتظار زنده ماندن بيش از  EF≤35%ثانيه و 

 نارسايي قلبي در نظر گرفته شود: 

 .بيمار نيازمند پيس ميکر باشد به علت سرعت ب ني پايين 

  بيمار به علت AV node ablation.وابسته به پيس ميکر باشد 

  دقيقه در هنگام فعاليت باشد. ضربه در 90در زمان استراحت و  60تعداد انقباضات ب ني کمتر مساوي 

A 

 که انتظار مي رود با شرايط خوب براي بيش از يک سال زنده بمانند: CRTدر بيماران با انديکاسيون پيس ميکر معمولي وبدون انديکاسيون براي 

 CRT  يماران کلاو بدتر شدن نارسايي قلبي در نظر  برايQRSبدون توجه به مدت زمان  EF≤35%با  IVتا  IIبايد براي ب کاهش خ ر 

 گرفته شود.

 CRT  ممکن است براي کلاوII  وEF≤35%  بدون در نظر گرفتن مدت زمانQRSکاهش خ ر بدتر شدن نارسايي قلبي در نظر  براي

 گرفته شود.

 



 (ICD)44دفيبريلاتورهاي کاشتني2.4

 هستند. CRTبعضي از بيماران پرخ ر نيازمند يک دفيبلاتور همراه با 

انًيميازمواردمرگوميردربيماراننارساييقلبيخصوصاًدرافراديکهنشانههايخفيفتردارندب ورناگهانيوغيرمنتظرهاتفاقميافتدکه  تقريب

( بقيهمواردبهعلتبراديکارديآريتميوآسيستولاست) بسياريازآنهاباآريتميب نيارتباطدارند

 .ردرمان نارساييقلبياستبههميندليلجلوگيريازمرگناگهانيدرنارساييقلبيهدفمهميد

 .آنتاگونيستهاينوروهورمونالکهقبلاًذکرشدهمرگناگهانيراکاهشميدهنداماخ رآنراازبيننميبرند

 حتيممکناستافزايشدهند(..) داروهايضدآريتميبخصوصنيزاينخ رراکاهشنميدهد

مي باشد CHFدفيبريلاتورهاي قلبي کاشتني يک قسمت مهم مديريت بيماران مبتلا به 

 .درکاهشخ رمرگبهعلتآريتميب نيدارندونقشمهمي

 ثانويهازمرگناگهانيقلبيپيشگيري 1.2.4

ICD   درنتيجه، .مرگرادرافراديکهازحادثهتوقفقلبينجاتيافتهاندونيزبيمارانمبتلابهآريتميهايپايدارعلامتدارکاهشميدهدICD  

الويازمانيکههدفافزايشبقاءميباشد، ( باوضعيتعملکردي خوب، اميدبهزندگيبيشازيکسEFدراينبيمارانبدونتوجهبهکسرجهشي)

 ( . 100-97توصيهميشود ) 

 پيشگيرياوليهمرگناگهانيقلبي 2.2.4

 2521 شامل (SCD-HeFT) "مرگناگهانيدرنارساييقلبي"کارآزمايي

 کارديوميوپاتيديلاتهغيرايسکميکيانارساييقلبي ايسکميک، بدونآريتميب نيعلامتدارقلبيويک;بيماربامشخصاتزيراست

اII  وطبقهبنديعملکردي %35 کسرجهشيکمترمساوي  ICD . اينبيمارانب ورتصادفيبه گروههايدارونما، آميودارونيا  IIIي

 MRA استفادهاز. تقسيمشدند( %69) ( ويکبتابلوکر96%)ARBياACE علاوهبردرمانهايمرسومشاملمهارکننده

 (101).گزارشنشدهبود

                                                                 

Implantable Cardioverter Defibrilator 

++1 



 .ماههشد 5/45 (درمدتزمانمتوسط پيگيريp=007/0) %23منجربهکاهشدرخ رنسبيمرگبهميزان ICD درمانبا

 .آميودارونمرگوميرراکاهشنداد .ويکبتابلوکربودهاست ACE اينسودمندياضافي،علاوهبردرمانهايمرسومشاملمهارکننده

ARR درمرگوميربااستفادهاز ICD 9/6%ومعادلبا NNT 14هتاخيرانداختنيکموردمرگ(بودماهبهمنظورب 5/4 )براي. 

( کهيککارآزماييبالينياست، 102) (MADIT -II) 2 درم العهچندمرکزيکاشتدفيبرلاتورخودکار

اIIبيماراندرکلاو %95)%30 بيمارانباانفارکتوسميوکاردقبليويککسرجهشيکمترمساوي براي  (بودند III ي

 .کاهشخ رنسبيمرگشد %31 منجربه  ICD اختصاصدادهشدند. استفادهاز ICD دريافتدرمانمرسومويادرمانمرسوم همراهبا

( روز 40 کمتراز) بلافاصلهپسازانفارکتوسميوکاردICD  دوکارآزماييبالينيديگرهيچسودمنديدربيماراندرمانشدهبا 

 (104,103).نشانندادند

 .باشدکهکسرجهشيب ورمداومپايينباقيبماندوتنهادرموردي( ماه 3 حداقل) بايد تنهاپسازدورهکافيدرمانهاي بيمناسب ICD کاشت

و يا پيوند قلب نيستند انديکاسيون ندارد ) چون  CRTبا علائم شديد مقاوم به درمان که کانديد  IVدر بيماران کلاو  ICDدرمان با 

 اين بيماران اميد به زندگي بسيار کم دارند و با احتمال مرگ در آنها به علت نارسايي پمپ بيشتر است(.

 غيرفعال شود.   ICDر وضعيت نارسايي قلبي بدتر شود، پس از صحبت و تبادل نظر با بيمار و همراهانش بايداگ

 

 تهويه کمکي  3.4

 

( و آپنه مرکزي خواب در بيماران نارسايي قلبي شناخته شده هستند.کارآزمايي هاي OSAهر دو اختلال آپنه انسدادي خواب )

پرداخته اند.اين کارازمايي ها اکثراً م العاتي بودند با OSA(در بيماران با CPAPمثبت مداوم راه هوايي ) متعدد به بررسي اثر فشار

 (105(و کيفيت زندگي را نشان مي دهند.)LVEFتعداد اندک که ارتقاء در کسر جهشي ب ن چپ )

( م العه 106ممکن است يک پيامد اين بيماري باشد.) بيماران با نارسايي قلبي اتفاق مي افتد و %40-25آپنه مرکزي خواب در 

CANPAP  نشان مي دهد که بيماران با نارسايي قلبي و آپنه مرکزي خواب که به دو گروه کنترل وCPAP  تقسيم شدند، در پي

+1 

 +1 

4 

++1 

+1 



لين خون و ،کاهش نور آدرنا LVEFماهه ،تفاوتي در سوروايوال نداشتند ولي موجب بهبودي نتايج فيزيولوژيک مثل  18گيري 

 (107افزايش اشباع اکسيژن در شب مي شود.)

 

 توصيه

 

B 

( تحت درمان CPAPبيماران مبتلا به آپنه انسدادي خواب و نارسايي قلبي ممکن است ب ور ايمن با فشار هواي مثبت مداوم )

 قرار گيرند.

 

 برنامه هاي آموزش ورزش  4.4

مبتلا به نارسايي قلبي موجود است اگر چه مشکلاتي از نظر متدولوژي در  م العات زيادي در مورد آموزش ورزش براي بيماران

 اين م العات وجود دارد.

 (108اين کارآزمايي ها اغلب شامل تعداد بيماران کم هستند و نمي تواند نماينده کل جمعيت باشد.)

را بهبود مي بخشد. اما هيچ کارآزمايي باليني شواهدي وجود دارد که تمرينات ورزشي ،تحمل نسبت به ورزش و کيفيت زندگي 

 (109تصادفي به تنهايي به مرگ و مير در طي يک دوره پايدار نپرداخته است.)

 اين م العات رژيم هاي آموزش مختلف و نتايج متنوع دارند و تعميم آموزش ورزش به همه دشوار است.

 (110-111ا استخراج شده است.)دو متاآناليز مشخص شد که تا حد زيادي از آن کارآزمايي ه

يک متاآناليز که تنها شامل کارآزمايي هايي بود که بقاء حداقل سه ماهه داشتند، کاهش قابل توجهي در ميزان مرگ و مير با انجام 

 (110تمرينات ورزشي را نشان مي دهد.)

++2 
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++1 

4 



تفاوتي در مرگ ومير بين دو گروه نشان نمي دهد دومين متاآناليز علي رغم بررسي کارآزمايي مشابه )اما نه يکسان( 

 مورد را نشان مي دهد. 9کارآزمايي از ميان  7در  QOL45(.همچنين اين متاآناليز ارتقاء در 111)

اين کارآزمايي ها نشان مي دهند که تمرينات ورزشي با شدت متوسط ايمن است و بايد در ابتدا از نظر مدت و سپس فرکانس و 

ايد ادامه يابد تا منجر به سودمندي پايدار شود )112آن افزود شود)در انتها شدت  ( .بسياري از اين 113(تمرينات ورزشي ب

 کارآزمايي ها بيشتر به تمرينات داخل بيمارستان و تحت نظارت پرداخته اند تا تمرينات ورزشي داخل منزل.

 

 توصيه

B 

ورزشي نظارت شده قرار گيرند تا تحمل آنها -بايد در برنامه آموزشي  II-IIIبيماران با نارسايي قلبي پايدار در کلاو 

 از نظر فعاليت و کيفيت زندگي افزايش يابد. 

 

 

 گرفت باي پس شريان کرونر   5.4

هيچ شاهدي از کارآزمايي هاي باليني تصادفي در مورد روسکولاريزاسيون ميوکارد در بيماران با علائم غالب نارسايي قلبي وجود 

 ندارد.

روسکولاريزاسيون عروق کرونر به طريق جراحي) يا از طريق پوست( براي رهايي از درد قفسه صدري در بيماران با کسر جهشي 

در اين قسمت پيشرفت هاي اخير در اين زمينه در ارتباط با نارسايي ( 114حفظ شده يا کاهش يافته نارسايي قلبي کاربرد دارد)

 قلبي ذکر مي شود. 

 

ا  46STICHکارآزمايي  نقش وسيعتر روسکولاريزاسيون به طريق جراحي را در بيماران نارسايي قلبي با کسر جهشي کاهش يافته و ي

ا شدت کمتر نشان مي دهد. ) و بيماري عروق کرونر ب ور تصادفي به گروههاي EF≤35%( بيماران با 115بيماري عروق کرونر ب

                                                                 
Quality OF  Life  



سال و  60مراه با درمان طبي و درمان طبي به تنهايي تقسيم شدند. ميانگين سني بيماران ( ه47CABG)گرفت باي پس عروق کرونر 

بودند. کلاو آنژين انجمن قلب و عروق کانادا در  IIIدر کلاو  %34و  IIکلاو  %52و  Iدر کلاو  %11(. %88اغلب مرد بودند)

( داشتند. %60( و يا سه رگ )%31شتر بيماران انسداد دو رگ)موارد بود. بي %1در IVو I  ،43% II  ،4% III %16موارد صفر،  36%

خ ر  .کاهش نيافت CABG( تنگي رگ اصلي چپ داشتند. يافته اوليه مرگ به هر علت با عمل جراحي %2تعداد خيلي کمي)

 فت. کاهش يا%26و مرگ به هر علت يا بستري قلبي عروقي  %19نسبي يافته ثانويه مرگ به علت بيماري قلبي عروقي،

ا  CABGخ ر براي -تعادل سودمندي ه نظر مي رسد بيماران ب در بيماران بدون درد قفسه صدري يا ايسکمي نامشخص است. ب

اما ميوکارد ب ن چپ زنده، از عمل روسکولاريزاسيون عروق کرونر بيشتر سود مي برند)البته اين  %10اختلال عملکرد بيشتر از 

 (.روش انتخاب بيمار اثبات نشده است

يا مداخله از طريق پوست بايد توسط تيم قلب شامل متخصص نارسايي قلبي و بر اساو CABGتصميم گيري در مورد انجام 

 وسعت بيماري عروق کرونر، بيماري دريچه اي و بيماري زمينه اي همراه صورت گيرد.

 توصيه

B 

CABG شاخه نزولي قدامي چپ، که داراي شرايط عمل  براي بيماران با آنژين و بيماري دو يا سه رگ کرونر، شامل تنگي

سال با وضعيت عملکردي خوب وجود داشته باشد،براي کاهش خ ر بستري  1جراحي باشند و انتظار زنده ماندن بيش از 

 شدن و يا مرگ ناگهاني به علت بيماري قلبي توصيه مي شود.

 

 کارديوميوپلاستي  6.4

 ت اسکلتي در درمان بيماران با اختلال سيستوليک ب ن چپ وجود ندارد.هيچ شاهدي در حمايت از ميوپلاستي عضلا

 

                                                                                                                                                                                                          
Surgical Treatment for Ischemic Heart Failure Trial- 46 

 
47-coronary artery bypass graft 



 48بالون ضد تپش داخل آئورت  7.4

 هيچ شاهدي براي استفاده از بالون ضد تپش داخل آئورت در بيماران با اختلال مزمن سيستوليک ب ن چپ وجود ندارد.

 جراحي اصلاحي  8.4

ريمودلينگ ب ن چپ يا ترميم دريچه ميترال با بهترين درمان طبي پرداخته باشد  هيچ کارآزمايي تصادفي که به مقايسه جراحي

وجود نداشت.در بيماران با اختلال سيستوليک ب ن چپ و رگورژيتاسيون عملکردي دريچه ميترال يک قضاوت خيلي محتاطانه بر 

 اساو شدت رگورژتاسيون ميترال قبل از جراحي اصلاحي بايد اتخاذ شود.

 اههاي کمکي ب ن چپدستگ  9.4

هترين درمان طبي  در يک کارآزمايي باليني بيماراني که به علت سن يا بيماري همراه براي پيوند قلب مناسب نبودند به دو گروه با ب

در خ ر مرگ به هر علتي در گروهي که %48(تقسيم شدند.نتايج يک کاهش LVAD) 49با دستگاه کاشته شده کمکي ب ن چپ

 کمکي را داشتند نشان داد.دستگاه 

( RR=0.52, 95%CI=0.34-0.58, P=0.001, بقا دوساله با )LVAD 23%  8و با بهترين درمان طبي% (.بوده است P=0.09 ) 

در يک سال بهتر بود.عوارض اصلي شامل ترومبوآمبولي و عفونت بودند که بايد قبل از  LVADدر گروه  50کيفيت نمرات زندگي

 در درمان استاندارد نارسايي قلبي پيدا کند، برآنها فائق آمد. جايي  LVADاينکه 

 (116) 

 براي بيماران با نارسايي قلبي شديد جبران نشده،حمايت مکانيکي ب ني مي تواند به عنوان يک پل بجاي پيوند در نظر گرفته شود.

 

 

                                                                 

intraaortic balloon counter pulsation-

49- implantable left ventricular assist devise  

 

Life Scores  
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 پيوند قلب  10.4

ردکيفيت زندگي و بقاء ارائه مي دهد.هيچ کارآزمايي تصادفي وجود ندارد اما پيوند قلب در اين بيماران نتايج خوبي در هر دو مو

 (117را نشان مي دهد.) %50ساله  10و بقاء  %80اطلاعات ثبت شده درس   بين المللي يک بقاء يک ساله 

لوب درمان شده اند و در که با درمان هاي پيس ميکر )ضربان ساز( طبي و پيچيده  ب ور م  CHFتعداد کمي از بيماران مبتلا به  

 حال حاضر پيوند قلب را تضمين مي کنند.

بيماران با نارسايي قلبي شديد مقاوم به دارو بايد به يک مرکز پيشرفته نارسايي قلبي ارجاع شوند که درآنجا به خوبي براي پيوند 

 قلب مورد ارزيابي قرار گيرند.

 

 ارزيابي مداخله جراحي  5

 جراحي غير قلبي1.5

مدرکي دال بر ارزيابي و مداخله براي بيماران مبتلا به نارسايي قلبي که تحت عمل جراحي غير قلبي قرار ميگيرند شناخته نشده هيچ 

 است.

 جراحي قلب 2.5

 ( که%35در بيماران با کسر جهشي پايين )کمتر از  51يک کارآزمايي باليني تصادفي ساده به بررسي کارايي بالون ضد تپش آئورتي

( قرار مي گيرند، پرداخته است.استفاده از اين بالون بقاء حوالي عمل را در اين CABGتحت عمل گرفت باي پس عروق کرونر )

 (118بيماران آشکارا افزايش داده است. )

اين کار انجام ميزان بقاء در افرادي که قبل از عمل بالون ضد تپش براي آنها تعبيه شده است بيشتر از افرادي است که در حين عمل 

 ( .عملکرد قلبي پس از برقراري مجدد مسير عروقي در هر دو P=0.047شده است )

                                                                 
intraaortic balloon counter pulsation 

+2 

+1 



 

 (P<0.001(. )119( )%33در مقابل  LVEF42%گروه افزايش يافت ولي ب ور معني داري نتايج در گروه قبل از عمل بهتر بود )

 وپنوموتوراکس مي باشند.عوارض اين روش شامل : مرگ، حمله قلبي، حمله مغزي، خونريزي، همو

اتواني بيمار، امکان مديريت  از منافع جانبي اين اقدام مي توان به بهبود ايسکمي قلب، پيشگيري از بروز نارسايي قلب، کاهش ن

، س حتخصصي و فوقتخصصي، کاهشميزانبستري، افزايشرضايتمنديبيماران،  PHC خدمت درس  

 اجعاتبعديبيماران، کاهشدردورنجبيماران اشاره کرد.امکانبازگشتسريعتربهزندگيعادي، کاهشبارمر

 توصيه

B 
يد بالن ضد تپش داخل  35در بيماران تحت پيوند  باي پس عروق کرونر و کسر جهشي ب ن چپ کمتر مساوي  درصد، با

 آئورت را در نظر داشته باشيد.

 

 آريتمي و نارسايي قلبي 6

نارسايي قلبي خصوصا دربيماراني است که ب ن گشاد شده و کسر جهشي نيز کاهش آريتمي هاي ب ني از موارد شايع در بيماران 

يافته است. به نظر مي رسد آريتمي هاي ب ني پيچيده )کمپلکس هاي ب ني نارو و تاکي کاردي ب ني تحمل نشده( در نارسايي 

 قلبي نتايج ضعيفي داشته باشند.

 ذکر مي گردد.در اين قسمت توصيه هايي براي کنترل اختلال ريتم 

 

 

 

 



 توصيه هايي براي کنترل ريتم در بيماران مبتلا به فيبريلاسيون دهليزي 1.6

C 
کارديوورژن الکتريکي يا دارويي با آميودارون ممکن است در بيماران با علائم پايدار و يا نشانه هاي  نارسايي قلبي علي رغم 

 بهبود وضعيت  باليني / علامتي مورد استفاده قرار گيرد.درمان دارويي مناسب و کنترل مناسب ضربان ب ني ، براي 

C .آميودارون ممکن است تا قبل از يک کارديوورژن الکتريکي خوب براي برقراري ريتم سينوسي ادامه يابد 

D 

تيروئيد، ماه از نظر تست هاي عملکرد  6ماه پس از شروع درمان و سپس هر  3تمام بيماراني که آميودارون مصرف مي کنند 

 کبد و عوارض دارويي مورد بررسي قرار گيرند.

 

A 
دروندارون به دليل افزايش خ ر بستري شدن در بيمارستان براي علل قلبي عروقي و افزايش خ ر مرگ زودرو توصيه نمي 

 شود.

A 

 به دليل افزايش خ ر ابتلا به مرگ زودرو توصيه نمي شود. Iآنتي آريتمي هاي کلاو

 

 

 

 هايي براي جلوگيري از ترومبوآمبولي در بيماران نارسايي قلبي علامتدار توصيه 2.6

 و فيبريلاسيون دهليزي دائم II-IV))کلاو

B 

براي تعيين احتمال خ ر و فايده ) پيشگيري از ترومبوآمبولي و خ ر خونريزي( داروهاي  53BLED-HASو 52VASc-CHA2DS2نمرات

 ضد انعقاد خوراکي،  توصيه مي شوند.

A 
 1بيشتر مساوي  CHA2DS2-VASc پاروکسيسمال يا مزمن/ دائم  و نمره  AFيک داروي ضد انعقاد خوراکي براي تمام بيماران مبتلا به 

، بدون منع مصرف و صرف نظر از اينکه  استراتژي مديريت ريتم يا ريت استفاده شود) شامل موارد موفق پس از کارديوورژن( توصيه مي 

                                                                 
75 (Doubled), Diabetes,Stroke (Doubled), Vascular disease, ≥Cardiac failure, Hypertension, Age -52

Age 65–74, and Sex category (Female) 

53-Hypertension, Abnormal renal/liver function (1 point each), Stroke,Bleeding history or  

predisposition, Labile international normalized ratio, Elderly(>65), Drugs/alcohol concomitantly (1 

point each) 



 شود.

C 

هفته قبل از  3ساعت يا با مدت زمان ناشناخته، يک داروي ضد انعقاد با دوز درماني بيش از  48بيشتر از AFدر بيماران مبتلا به 

 کارديوورژن الکتريکي يا دارويي توصيه مي شود.

A 

يک عامل ضد پلاکتي در بيماران مبتلا به بيماري کرونري مز نعقاد خوراکي و  ) ترکيبي از داروهاي ضد ا من يا هر بيمار ي شرياني ديگر

 ماه بعد ترجي  داده مي شود. 12ماه از يک حادثه حاد ( به دليل خ ر خونريزي بالا توصيه نمي شود. درمان با ضد انعقاد  12بيش از 

C 

براي بيماراني که با داروهاي ضد انعقاد درمان نمي شوند و نياز فوري به کارديوورژن الکتريکي يا  LMWHهپارين داخل وريدي يا 

 دارويي دارند، توصيه مي شود.

C 

 

 اکو از طريق مري براي تمام بيماران درمان نشده با داروهاي ضد انعقادي و نيازمند کارديوورژن الکتريکي يا دارويي توصيه مي شود.

 

 هايي براي مديريت درمان آريتمي ب ني در بيماران با نارسايي قلبيتوصيه 3.6

C 

 

د(در توصيه ميشود عوامل پيشگويي کننده يا بدتر کننده)به عنوان مثال اختلالات الکتروليتي، استفاده از داروهاي پروآريتميک، ايسکمي ميوکار

 بيماران با آريتمي ب ني،رديابي و اصلاح شود.

A 
درمان با  مهار کننده سيستم رنين آنژيو تانسين) يا بلوک کننده آنژيوتانسين(،بتا بلوکر و مهارکننده آلدوسترون با دوز مناسب براي توصيه مي شود 

 بيماران مبتلا به آريتمي ب ني انجام شود.

C 

 

 گرفته شود.توصيه مي شود در بيماران با آريتمي ب ني و بيماري عروق کرونر روسکولاريزاسيون کرونري در نظر 

A 

که  توصيه مي شود در يک بيمار با  آريتمي ب ني پايدار و علامتدار)تاکي کاردي ب ني يا فيبريلاسيون ب ني(وضعيت عملکردي معقول و در کساني

 تعبيه گردد. ICDهدف از درمان بهبود بقا مي باشد، يک 

C 

که علي رغم درمان م لوب و برنامه ريزي مجدد دستگاه ، همچنان آريتمي هاي ب ني علامتدار و يا شوک هاي  ICDآميودارون در بيماران داراي 

 مکرر دارند، توصيه مي شود.

C 

با يک  که همچنان دچار آريتمي ب ني و شوک هاي مکررغير قابل پيشگيري با برنامه ريزي مجدد دستگاه و آميودارون  ICDکاتتر ابلشن در بيماران 

 هستند، توصيه مي گردد.



C 

 

ران با درمان م لوب که  براي آنها  ICDآميودارون ممکن است به عنوان يک درمان براي جلوگيري از عود آريتمي هاي ب ني پايدار علامتدار در بيما

 .مناسب نباشد، در نظر گرفته شود

A 
 به علت عدم سودمندي و سميت بالقوه دارو توصيه نمي شود. استفاده روتين از آميودارون در بيماران با آريتمي ب ني  تحمل نشده،

 

A 

 

مسائل مربوط به ايمني)بدتر شدن نارسايي قلبي، پروآريتمي و مرگ(در بيماران  ICساير داروهاي ضد آريتمي )خصوصا کلاو و دروندارون(به علت 

 با نارسايي قلبي سيستوليک، نبايد استفاده شوند.

 

 برنامه نوتواني و آموزش ورزش همراه با نظارت 7

چندين مورد مرور نظام مند و متاآناليز از م العات کوچک نشان مي دهد که شرايط فيزيکي مناسب با آموزش ورزش باعث بهبود 

 تحمل ورزش، کيفيت زندگي مرتبط با سلامت، و ميزان بستري در بيمارستان به علت نارسايي قلبي مي شود.

سال و با علائم خفيف  59بيمار با ميانگين سني  2331، (HF-ACTIONيک کارآزمايي کنترل شده براي بررسي اثرات ورزش )

 36( مداخله شامل 120را وارد م العه کرده است.) EF≤35%( و III35%و کلاو  II 63%تا نسبتاً شديد نارسايي قلبي) کلاو 

ماهه در يک آناليز تعديل  30آن آموزش در خانه بود. پس از يک دوره پي گيري  جلسه با نظارت در سه ماه اول و پس از

کاهش در نتيجه اوليه مرگ به هر علت يا بستري به هر علت مشاهده شد)غيرتعديل  %11شده)براي علت نارسايي قلبي(، 

ين م العه پايبندي به (. در اHR: 0.69 CI:0.61–0.99 p=0.03و تعديل شده  p=0.13HR: 0.93 CI: 0.64–1.02شده

 ورزش پس از دوره آموشي نظارت شده، کاهش يافت.

اگرچه معمولاً در اين م العات افراد مسن وارد در مجموع شواهد نشان مي دهد که تمرينات بدني در نارسايي قلبي مفيد است،

اين زمينه، ورزش مناسب، هنوزتعيين نشده است. علاوه براين، ت "نسخه "م العه نشده اند و همچنين نها کارآزمايي باليني بزرگ در 

 يک اثر درماني مرزي با مداخله شديد را نشان مي دهد که در هر مرکز درماني قادر به انجام اين روش نيستيم.

 

 

++1 



 

 توصيه ها

B 

 

 

 

يک برنامه نوتواني برپايه ورزش جمعي همراه با نظارت براي بيماران نارسايي قلبي مزمن ارائه دهيد. 

باشيد که بيمار از نظر علائم پايدار است و از نظر وجود دستگاهها يا شرايط طوري نيست که م مئن 

مانع اين برنامه نوتواني باشد. يک جزء رفتاري و آموزشي رانيز وارد برنامه کنيد. اين برنامه ممکن 

 است با برنامه نوتواني قلبي فرد آميخته شود.

B 
ورزشي نظارت شده قرار -بايد در برنامه آموزشي  II-IIIبيماران با نارسايي قلبي پايدار در کلاو 

 گيرند تا تحمل آنها از نظر فعاليت و کيفيت زندگي افزايش يابد  

A 
توصيه مي شود بيماران با نارسايي قلبي به انجام ورزش هاي منظم هوازي براي ارتقاء ظرفيت 

 شويق شوند. عملکردي و علائم، ت

 

 بيماران بايد تشويق شوند تا ورزش هاي هوازي را در محدوده مشخص شده بر اساو علائم، انجام دهند.

 برنامه هاي ورزشي بايد به صورت مجزا در مورد نوتواني قلبي طراحي شوند.

منافع جانبي اين تمرينات ورزشي شامل: بهبود افسردگي، بهبود تنفسي، کاهش دوز داروهاي قلبي، کاهش فشارخون، پذيرش 

بيماري قلبي، مديريت بهتربيماري، کاهشميزانبستري، کاهشمدتبستري،کاهشميزاناعمالجراحي، افزايشرضايتمنديبيماران، 

 تبعديبيماران، کاهشدردورنجبيماران مي باشد امکانبازگشتسريعتربهزندگيعادي، کاهشبارمراجعا

 عوارض احتمالي عبارتند از: ايست قلبي حين ورزش، ديسترو تنفسي، حمله مغزي. 

 

 

 

 



 

 54مراقبت مدل 8

 بابيماران ارتباط 1.8

به موقع ازرژيمهايدرماني  مبتلابهنارساييقلبيمزمن، س حبالاييازنااميدي،کاهشپيشروندهدرعملکرد،انزواياجتماعي،واستفاده دربيماران

يکم العهنشانداد، درکوضعيتبيماري  .پيچيدهگزارششدهاست

دراينميانم العهکوهورتمشابهي،  .ودرمانهايلازمدربيمارانمبتلابهنارساييقلبيمزمندرمقايسهبابيمارانمبتلابهسرطانکمترميباشد

 (121).يهوثانويهدربيماراننارساييقلبيمزمنرامشخصنمودنيازهايبرآوردهنشدهدرمراقبتهايرواني، آموزشيوهماهنگيبينمراقبت هاياول

 (122دريکم العهکيفيکوچکعواملعدمارتباطبيماراننارساييقلبيمزمنباپزشکانشناساييگرديد.)

 مانندگيجي،عدماطمينانازبهبوديپيشآگهيبيماري() عواملذاتيمربوط بهنارساييقلبي 

 بيماري(مثلتصوراتغل دربارهعللودرماننشانه هاي ) خصوصياتبيمار 

 مانندمشکلبستريشدندربيمارستان() ساختارسيستم 

  فاکتورهايمرتب باارتباطپزشکوبيمار)مثلاعتقادبيماران براينکهبهاشتراکگذاشتن برخي

 اطلاعاتراجعبهنارساييقلبيبرايپزشکانمشکلميباشد(

 اختلالاتشناختيبهعنوانمانع برايارتباط بهتر 2.8

( 123).لبيمزمنبايکالگوياختلالشناختيعمومي،نقص درتوجهوحافظههمراهميباشديکمرورنظاممندنشانداد،نارساييق

 .اينمرورنظاممندشاملتعدادکميم العهباکيفيتخوببودهکه اينم العاتجمعيتهايناهمگني داشتند

 يفتريدرآزموننتايجشناختيضع .نفرگروهکنترلبررسيکردند 704 بيمارمبتلابهنارساييقلبيمزمنو 203 دوم العه،عملکردشناختيعموميرادر

mini mental state 0.56-دربيماراننارساييقلبيوجودداشت55و معيارهوشبالغينوکسلر to -0.40, 95% CI -(SMD:  

p<0.00001). 

                                                                 

MODEL OF CARE 

3 

+2 



پزشکانمشغول به کار در زمينهآموزشياکمکبهبيماراننارساييقلبي،جهتمديريت 

 .بهتروضعيتاينبيماران،بايدازامکانوجودنقايصشناختيدراينبيمارانآگاهباشندوبرايناساسمداخلاتمناسب راانجامدهند

 مراقبتهاي بعد از ترخيص 3.8

با کمک استفاده از انواع مختلف مداخلات را از ترخيص چند منظوره  پسيک متاآناليز خوب،برنامه ريزي جامع ترخيص و 

 پس از ترخيص بودند در دو م العه ديگر که مداخلات اکثراً( 124)قرار داد. موردبررسي

( نشان داده  home/ clinicخانه /کيلينيک) درصورت وجود تيم متخصص به کاهش مرگ ومير در مداخلات (126-125)

 ولي در ساير مداخلات شامل برنامه ريزي جامع ترخيص و پيگيري ( 125-126)شد 

 

 (124)وجود نداشت  خودحضور بيشتر در درمانگاه يا پيگيري تلفني و يا افزايش مراقبت از  ،از ترخيص چند منظوره بعد

 منزل راويزيت در جزءاکثر مداخلات موفق  و مرگ ومير ارتباط داشت کاهشاستفاده از مانيتورينگ تلفن /ويدئو با 

 (125)داشتند.

وبرنامه ريزي جامع (125-126منزل بيماران)متخصصين در درمانگاه ياتيم ه مستقيم علل بستري شدن بيماران با مداخلتمامي 

( 124)ويزيت در کلينيک يا تماو تلفني مکرر(کاهش يافت.افزايش ترخيص و پيگيري چند منظوره )ويزيت در منزل ،ولي نه 

 ميزان بستري بيمارستاني به علت نارسايي قلبي با حضور 

 

-126)چند منظوره پيگيري تلفني تيم هايقلبي چند منظوره با پيگيري متخصصين از طريق  ي نارساييهادر درمانگاه

اما نه پيگيري در درمانگاه بوسيله پزشکان عمومي و غير ( 125)نظارت تلفني و ويدوئي (و126)56،افزايش مراقبت از خود(125

 (125).يافتمتخصص کاهش 

                                                                                                                                                                                                          

Wechsler -  

reca-enhanced self

+1+ 

+1 

+1+ 

+1 



 کيفيت زندگي در بيماران دريافت کننده برنامه ريزي ترخيص و پشتيباني پس از ترخيص افزايش 

 (124)مي يابد.

هر پزشکي گزارش نشده است ولي در بسياري م العات هزينه هاي 57رسميب ور در هيچ کارآزمايي آناليز هزينه اثر بخشي 

 گزارش شده است.58مداخله 

اجراي برنامه مديريت ترخيص در مقايسه با مراقبتهاي معمول هزينه ها را در بيماران مبتلا به  ،کردند گزارش پيوستهمتاآناليز ب ور  3

 (126,127,124)نارسايي قلبي کاهش مي دهد 

 توصيه

A 

م  برنامه ريزي جامع ترخيص بايد تضمين کننده اين م لب باشد که امکان ارتباط با سرويس هاي پس از ترخيص براي تما

با نارسايي قلبي علامت دار وجود دارد. يک جزء بر پايه منزل با هدايت پرستار بايد در اين برنامه وجود داشته بيماران 

 باشد.

 

 

 پيگيريتوس پرستار 1.3.8

 يککارآزمايي بالينيتصادفيبااستفادهازسرويس سازمانيافتهتلفنيتوس پرستارانآموزشديدهبرايبيماراننارساييقلبيپايدار

کاهش ميزانمرگوميربه ( ماهگذشتهياعدمبستريدربيمارستان 2 نبادرمانمناسبداروييبدونهيچتغييريدردرمان يمدتبيمارا)

درمقايسهگروه مداخله   %3/26به %31 هرعلتويابستريدربيمارستانبهعلتبدترشدنوضعيتنارساييقلبي، از

 (128).باگروهيکهمراقبتمعمولرادريافتميکردند،نشانميدهد

(RRR=20%CI=34-3%,NNT=21, ARR=7/4%  P=026/0)  

                                                                 

formal-  

comparator
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 .ماههميباشد 16 ايننتايجعمدتابًه دنبالکاهشبستريبهعلتبدترشدننارساييقلبيدرطيمدتميانگين

 .پرستاراندراينم العهقادربهتغييردرمانديورتيکبودندودرصورتنيازمعاينهاورژانسبدوننوبتراتوصيهمي کردند

 .بيماراندرگروهمداخلهازنظرتحملبتابلوکرتجويزشده،اسپيرنولاکتونوديگوکسيندرپايانم العهبهتربودند

 .(4/4درگروهکنترلباتفاوتميانگين 35 درمقابل6/30نمرهميانگيننهاييدرگروهمداخله) همچنيناينگروهازبيمارانکيفيتزندگيبهتريداشتند

 (شاملويزيتبيماردرمنزلبههمراهتماسهايتلفني) سازترخيصيککارآزماييبالينيکوچکديگردرموردمداخلهپرستاريپ

 درگروهمراقبتمعمول(. %53 بيماراندرگروهمداخلهمرگويابستريمجددبهعلتنارساييقلبيرخداد) %37 درمقابلمراقبتمعمولنشاندادبراي

( HR: 61/0, CI: 96/0-33/0) 

 (.p=018/0-114 درمقابل86کمتريداشتنددرمقايسهبامراقبتمعمولبيماراندرگروهمداخلهميزانبستريمجدد)بههرعلت(

 (وتعدادروزهايکمتريرابهعلتنارساييقلبيدربيمارستانسپريکردندp<001/0  -45درمقابل 19) همچنينميزانبستريبراينارساييقلبيکمتر

 (p( )129=0051/0 ;روز 46/7درمقابل43/3ميانگين)

ه  بررسيهايلازمدرموردايجادمراکزتلفنيبرايهدايتوراهنماييبيماراننارساييقلبيپايداردرايرانيااضافهکردنوظايفمربوط ب

 .پيگيريدرگروههايچندمنظورهنارساييقلبيبايدانجامگيرد

 توصيه

A 

 

بيماران با  پي گيري )شامل تماو تلفني( توسط پرستاران ماهر نارسايي قلبي بايد براي بيماران پس از ترخيص يا

نارسايي قلبي پايدار در نظر گرفته شود. پرستاران بايد اين توانايي را داشته باشند که دوز ديورتيک و فواصل بين 

 تماو هاي تلفني را تغيير دهند و مواجهه فوري پزشکي را توصيه کنند.

 

 نقش داروسازان 2.3.8

 .دردورهپيگريوجوددارندCHF سهکارآزماييبالينيخوبدرموردارتباطداروسازاندربيمارانبا

يککارآزمايينشاندادکهيکارتباطماهانهباداروسازآموزشديدهدرمقايسهبامراقبتمعمولتعدادروزها،دورههايدوروزه 

( 130ودوزفراموششدهديورتيکراکاهشميدهد )
+1 

+1 



لهيچتأثيريدربستريدربيمارستانيامرگوميروجودند اشت.يککارآزماييديگرنشاندادکهاضافهکردنيکداروسازبهگروهچندمنظورهنارساييق

 .ماههبررويمرگوميروبستريتأثيرينداشتهاست  3 اگرچهدردورهپيگيري .بيموجبارتقاءدر استفادهبيماراناز داروهايتجويزشدهميشود

 کارآزماييسومبهبودمعنيداريدرمرگ

را،  (CHF) ويزيتاورژانسيابستريبهعلت)وميربههرعلتوحوادثغيرکشندهنارساييقلبيمزمن 

دربيمارانيکهمداخلهتوس داروسازداشتند،نشان داد.همچنينپرسش باتلفندردورهپيگيريدرموردتحمل 

 (116داروواطلاعاتداروييوبازخوردبهمتخصصيندرموردمناسببودنداروهاازمزاياياينمداخلهبود )

 توصيه

A 

 کاهش خ ر بستري، وارد يک برنامه مراقبت چندمنظوره شوند.توصيه مي شود بيماران با نارسايي قلبي براي 

اين مراقبت ها شامل  اطلاعات دارويي و قبول آنها و بازخورد به متخصصين به منظور مناسب کردن مداخلات دارويي مي 

 باشد. 

 

 مديريتتوس خودفرد 3.3.8

 درموردمراقبتازخودبرايافرادکمسوادنشانميدهدکهبرنامههايمتناسبباس حسوادميتوانددانشافراددرمورد "قبلوبعد" يکم العهکوچک

CHF رابهبودبخشد،دقتتعديلدوزدرطيزمانراافزايشدهد ونيزدربهبودنشانههايبيماريموثرباشد.  

 .برنامههايمديريتخودرابايدبراساسنيازهايهربيمارمخصوصابرايافرادکمسوادطراحيکرد

 

 وه پشتيبان بيمارانگر  4.8

نها ووضعيت  و اهدافشان آ ساختار،براي بيماران نارسايي قلبي محليلامت،بايد از شبکه هاي پشتيبان سافراد حرفه اي در مراقبت 

 اين اطلاعات بايد در دسترو بيماران قرار گيرد. ه باشند،آگاهي داشت
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 درمان حمايتي )تسکين دهنده( 9

خدمات حمايتي متخصص را دريافت کرده  که بيمار با نارسايي قلبي 1094، 1997-98گليس در طي سالهاي ندر يک بررسي در ا

و هيچ شواهدي مبني بر اينکه مراقبتهاي (117)مقايسه شدند  ،اين خدمات را دريافت نمودند که بيمار سرطاني 62499بودند با 

 مي شود،در چه زماني و چگونهبه بهترين نحو ارائه  ،توسط چه کسي ،حمايتي و پشتيباني از زمان تشخيص نارسايي قلبي تا مرگ

 (118)وجود نداشت

ا در جايي که  بيمارو خانواده  معمولحرفه اي  توسط افرادبايد  عموميمراقبت بيماران سرطاني،مراقبت حمايتي  در قياو ب

 تشخيص و درمان بيماري باشد. همزمان و در راستايشود و اين کار بايد  دارد، انجامپيچيدگي کم يا متوسط 

بين مراقبت هاي  هماهنگي هاي لازم در هر من قهزيادي به  ميزانبه  به همراهيان بيمار ، تفويض مراقبت هاي حمايتي معمول

 (118)م نارسايي قلبي بستگي دارد.يحمايتي متخصص ،مراقبت هاي اوليه و ت

کيفيت زندگي،شدت بيماري  ،در مورد وضعيت عملکردي،59يان زندگيمستحکم کمي تا پاتحقيقات  ،در اين بيماري مزمن شايع

 و شيوع نشانه هاي بيماري،تصميم در مورد ترجيحات درمان بيماران وجود دارد.

بيماري،ارتباطات،تصميم گيري،حمايت هاي  نشانه هايشاملمديريت  را م العات در اين زمينه،ميزان بالاي نيازهاي برآورده نشده

 (133,131نشان دادند )پايان زندگي  تا ،هماهنگي هاي لازم در مراقبت و کيفيت مراقبتياحساس

يک رويکرد مراقبت  حمايتي با تمرکز به تسکين نشانه هاي بيماري و ق ع درمانهاي غير ضروري بايد توسط تمامي پزشکان 

 بيماران نارسايي قلبي مزمن در مراحل اوليه بيماري تصويب گردد. کنندهمديريت 

 60عدم ق عيت پيش آگهي 1.9

 نارسايي قلبي مزمن يک وضعيت پاتوفيزيولوژيک پيچيده بوده که نيازمند مداخلات تکنيکي زيادي 

ا بيماريهاي ي ماند. مباقي  بيماري، باليني پيشرفته نشانه هايرغم درمانهاي پيشرفته،يک سري از ي مي باشد و عل اين بيماري اغلب ب

                                                                 

End of l ife

Prognosis ofUncertainty
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زمينه اي همراه متعددي ارتباط دارد .پيش گويي سير بيماري در بيماران مبتلا به نارسايي قلبي در مرحله نهايي بيماري بسيار مشکلتر 

 بيماران مبتلا به سرطان در مرحله نهايي بيماري مي باشد.از

وخيم شدن بيماري ممکن است افزايش يابد تا زماني که يک اپي زود منجر به مرگ بيمار شود.اما  حاد شدت و تعداد اپي زودهاي

 (118)در تمامي مراحل بيماري خ ر احتمالي مرگ ناگهاني وجود دارد.

ادل نظر .فرصت بحث و تبوجود داردبيماران مبتلا به نارسايي قلبي  درهمهبه مرگ ناگهاني و زندگي بدون اطمينان، مربوطمسائل 

 بايد براي تمامي بيماران مبتلا به نارسايي قلبي مزمن در تمامي مراحل مراقبت در دسترو باشد.

 

 کيفيت زندگي 2.9

کاهش مي يابد. بنابراين در م العاتي که عوامل  NYHAدر بيماران نارسايي قلبي،کيفيت زندگي با بدتر شدن کلاو عملکردي 

يک پيش گويي کننده غالب در بين متغيرهاي  اکثراً NYHAکلاو عملکردي،ناشناخته استعمده کاهش کيفيت زندگي 

 (136,134. )سوماتيک)جسماني( مي باشد

اختلال  ،بيماران مبتلا به نارسايي قلبي مزمن به علت افزايش وابستگي به ديگران و نياز به مساعدت در فعاليتهاي روزمره زندگي

 (138,137) رواني مي باشند. فشارهايدر معرض  و درآمد، عملکرد روزانه ،اهداف فردي اجتماعي، زندگي

 

 ت نشانه هايمدير 3.9

 بازيات درمان،مراقبت فردي ارتباطئتوجه به جز براي هر فرد داشته باشند.بايد يک شرح حال دقيق از نشانه هاي بيماري  نمتخصصي

ا رويکرد به مراقبت در گي عوامل ضروري بيمار محورتژيهاي درماني،همااستر،و ان باق با خواسته هاي بيماران پايان زندگي مي  ت

 د.نباش

+2 

3 
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در بيماران نارسايي قلبي مزمن وجود دارد.استراتژي هاي  بيماري ( نشانه هايتسکينيشواهد کمي مبني بر مديريت حمايتي )

اين بيماران تنظيم شودمقامراقبت بيماران سرطاني  بامديريت بيماران مبتلا به نارسايي قلبي مزمن بايد  ولي بايداستفاده از  يسه و براي 

 و ضد افسردگي هاي سه حلقه اي اجتناب گردد. NSAIDترکيبات

 تنگي نفس 1.3.9

هيپرکاپنک ،احساو تنگي 61حساسيت شيمياييمخدرها ممکن است از طريق کاهش  ،در تنگي نفس بيماران نارسايي قلبي مزمن

 د.نکاهش ده هتجويز مخدرها مي تواند نياز به ونتيلاسيون )تهويه( را بدون دپرسيون تنفسي قابل توج (139)دننفس را بهبود بخش

کليوي ممکن است شروع دارو با دوز کمتر و تنظيم آهسته آن  نسو کاهش کلير 62فارماکوکينتيکدر افراد مسن به علت تغيير 

 منجر به حداقل رساندن عوارض جانبي شود.

نظام مند استفاده از مخدرهاي  رو يک مرو (138)م العه پايلوت مفيد بودن مخدرها را در بيماران نارسايي قلبي نشان داد.يک 

 (140.)علت هر نوع بيماري پيشرفته نشان داد بهخوراکي و تزريقي را در تنگي نفس پيشرفته 

 

اثر ناشي از ارسايي قلبي مزمن،تجويز مواد مخدر با دوز کم و بعد از بهينه سازي رژيم غذايي،مصرف مايعات و مديريت استاندارد ن

 ،بايد در تمامي بيماران با تنگي نفس در نظر گرفته شود.کردن آنهاتيتر

 اکسيژن 2.3.9

در بيماران با نارسايي قلبي مزمن قابل حمل استفاده از محفظه اکسيژن هيچ شواهدي مبني بر مفيد بودن اکسيژن حين استراحت يا 

 (141)وجود ندارد

 درد 3.3.9
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را گزارش  % 35-24مانده است.م العات گذشته نگر شيوع باقي شيوع درد در بيماران نارسايي قلبي مزمن نامعلوم 

ص در اين مديريتي قابل استفاده در ساير حالتهاي درد مزمن ممکن است در موارد خا (راهکارهاي131.133.136)کردهاند.

 مورد استفاده قرار گيرد. انبيمار

 ق ع درمان 4.3.9

ه ايد فعالان ه زقبل از ايجاد عوارض جانبي صورت گيرد.اين احتمال که محدود شدن  و تصميم به تعديل داروها ب  علتندگي ب

 (142)بايد در نظر گرفته شود ،بيماري يا عوارض جانبي،مداخلات درماني را تحت تاثير قرار مي دهد

 داروها بايد ب ور منظم بررسي گرددو تصميم به تعديل يا ق ع دارو بايد فعالانه قبل از ايجاد عوارض جانبي صورت گيرد.

بايد درنظر بيماري پيش آگهي آنها براي سودمندي يا به علت  وي بيماري تفاوت بين درمانهاي تجويز شده جهت بهبود نشانه ها

 همراهان راجع به اهداف درمان مراقبتهاي حمايتي و عملکرد پيس ميکرها و ساير وسايل کارگذاشتهوموزش بيماران آ گرفته شود.

 (144,143. )کمک کننده باشد گيبيماران تا پايان زند نگرانيمي تواند درکاهش (ICDS)کنترل آريتميشده جهت 

را داشته  ICDSتقاضاي خارج کردن پيس ميکرها ود يا نبيماران حق دارند يک يا تمامي مداخلات درماني ناخواسته را قبول نکن

ا بيماران بايد شامل بحث و تبادل نظر در  ICDSلاتوريربدفي خاموش کردن باشند .بايد راجع به ا همراهان صحبت شود.ارتباط ب نيز ب

بيماران نارسايي قلبي ممکن است در  ءباشد.م العات نشان دادند نياز به احيا ءآينده و لزوم احيا هاي لازم درمورد مکان و نوع مراقبت

 آنها تغيير کند . يبيماري و وضعيت عملکرد سيردر طول زمان در پاسخ به 

 توصيه

D 

ماه  بر اساو شدت بيماري و شرايط  6-3تمام بيماران با نارسايي قلبي مزمن بايد يک ماه پس از شروع درمان و سپس هر 

 باليني مورد ارزيابي قرار گيرند. 

 ارزيابي شامل موارد زير است:اين 

 ارزيابي باليني در مورد ظرفيت عملکردي فرد 

 وضعيت مايعات بدن 

 )ريتم قلب )حداقل ارزيابي نبض 

 وضعيت شناختي 

 تغذيه 

 )داروها)نياز به تعويض و عوارض جانبي 

 اوره سرم 
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 1پيوست شماره 

 

 هاکليد ارزيابي شواهد و درجه توصيه 

 63س وح شواهد

 ها با خ اي بسيار ناچيزRCT(  ،RCTمتاآناليز با کيفيت بالا، مرورنظام مند م العات کارآزمايي باليني تصادفي)  1++

 متاآناليزخوب طراحي شده، مرورنظام مند م العات کارآزمايي باليني تصادفي 1+

(RCT(  ،RCTها با خ اي اندک 

 ها با احتمال خ اي بالاRCT(  ،RCTلعات کارآزمايي باليني تصادفي)متاآناليزها ، مرورنظام مند م ا  1-

مرورنظام مند با کيفيت بالا از م العات مورد شاهدي و کوهورت، م العات مورد شاهدي و کوهورت با کيفيت بالاو با  2++

 احتمال بسيار ناچيز خ ا و مخدوش شدگي و احتمال زياد اينکه راب ه عليتي است .

مورد شاهدي و کوهورت خوب طراحي شده با احتمال کم خ ا و مخدوش شدگي و احتمال متوسط اينکه راب ه  م العات  2+

 عليتي است .

 م العات مورد شاهدي و کوهورت با احتمال زياد خ ا و مخدوش شدگي و خ ر بارزي که راب ه عليتي نيست .  2-

 م العات غير تحليلي مثل گزارش موارد و گزارش موردي  3

 نظر متخصصين   4

 64درجه توصيه ها

 مربوط به قدرت شواهد م العاتي که توصيه براساو آنها  مي باشد، است و نشانگر اهميت باليني توصيه  نمي باشد .

                                                                 

Level of Evidence  

Grade of Recommendation  



A -  حداقل شامل يک متا آناليز ، مرورنظام مند م العات کارآزمايي باليني تصادفي و ياRCT ++   که ب ور مستقيم   1در س

که ب ور مستقيم براي جمعيت هدف  1براي جمعيت هدف قابل استفاده باشد و يا مجموعه اي از شواهد شامل م العات س   +

 قابل استفاده باشد و درکل نشانگر نتايج مشابه باشند .

B - ++   هدف قابل استفاده باشد و درکل نشانگر نتايج  که ب ور مستقيم براي جمعيت 2مجموعه اي از شواهد شامل م العات س

 باشد.   1يا ++ 1مشابه باشند ويا منتج از م العات س   +

C - +   که ب ور مستقيم براي جمعيت هدف قابل استفاده باشد و درکل نشانگر نتايج  2مجموعه اي از شواهد شامل م العات س

 باشد. 2مشابه باشند ويا منتج از م العات س   ++

D -    باشد. 2ويا منتج از م العات س   + 4يا  3شواهد س 

 بسمه تعالي

 کليد ارزيابي س وح شواهد و درجه توصيه ها

 65س وح شواهد

 ها با خ اي بسيار ناچيز RCTRCT)متاآناليز با کيفيت بالا، مرورنظام مند م العات کارآزمايي باليني تصادفي)  1++

 مند م العات کارآزمايي باليني تصادفي  متاآناليزخوب طراحي شده، مرورنظام1+

(RCT)،RCT ها با خ اي اندک 

 ها با احتمال خ اي بالا RCT ،RCT)متاآناليزها ، مرورنظام مند م العات کارآزمايي باليني تصادفي)  1-

فيت بالاو با مرورنظام مند با کيفيت بالا از م العات مورد شاهدي و کوهورت، م العات مورد شاهدي و کوهورت با کي 2++

 احتمال بسيار ناچيز خ ا و مخدوش شدگي و احتمال زياد اينکه راب ه عليتي است .

م العات مورد شاهدي و کوهورت خوب طراحي شده با احتمال کم خ ا و مخدوش شدگي و احتمال متوسط اينکه راب ه   2+

 عليتي است .

 خدوش شدگي و خ ر بارزي که راب ه عليتي نيست .م العات مورد شاهدي و کوهورت با احتمال زياد خ ا و م  2-

                                                                 
Level of Evidence  



 م العات غير تحليلي مثل گزارش موارد و گزارش موردي  3

 نظر متخصصين   4

 66درجه توصيه ها

 مربوط به قدرت شواهد م العاتي که توصيه براساو آنها  مي باشد، است و نشانگر اهميت باليني توصيه  نمي باشد .

A -  حداقل شامل يک متا آناليز ، مرورنظام مند م العات کارآزمايي باليني تصادفي و ياRCT ++   که ب ور مستقيم   1در س

که ب ور مستقيم براي جمعيت هدف  1براي جمعيت هدف قابل استفاده باشد و يا مجموعه اي از شواهد شامل م العات س   +

 مشابه باشند .قابل استفاده باشد و درکل نشانگر نتايج 

B - ++   که ب ور مستقيم براي جمعيت هدف قابل استفاده باشد و درکل نشانگر نتايج  2مجموعه اي از شواهد شامل م العات س

 باشد.   1يا ++ 1مشابه باشند ويا منتج از م العات س   +

C - +   ل استفاده باشد و درکل نشانگر نتايج که ب ور مستقيم براي جمعيت هدف قاب 2مجموعه اي از شواهد شامل م العات س

 باشد. 2مشابه باشند ويا منتج از م العات س   ++

D -    باشد. 2ويا منتج از م العات س   + 4يا  3شواهد س 

 

 

                                                                 
Grade of Recommendation  


