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ن یري و درمــاهاي مناســب پیشــگومیر بالاي آمبولی ریه باید همواره مدنظر پزشکان باشد تا بتوانند روشبروز مرگ

 آن شــخیصت بــروز، محــض بــه اما است، بیمارستان در مرگ علت ترینپیشگیري قابلترومبوآمبولی ریه را اتخاذ کنند. 

صــورت تنگــی نفــس و ترومبوآمبولی ریه اغلــب به .است کشنده گاهی درمان، علیرغم حتی و پرهزینه آن درمان ار،دشو

را  لــب حــاد خــودشقکند ولی ممکن است به شکل درد قفسه سینه، ســنکوپ و نارســایی کاردي ناگهانی بروز میتاکی

در تعیــین  برانگیز اســت ولــی کــاربرد آني چالشمبولی ریوآنشان دهد. نقش اکوکاردیوگرافی در تشخیص اولیه ترومبو

ن ت، بــالابودپروگنوز و یا انتخاب نحوه درمان بسیار زیاد و پراهمیت است. بیماران براساس شدت نارســایی بطــن راســ

راســت هــم  شوند. اگر فشارخون بیمار پایین باشد و نارســایی بطــنبیومارکرها و وضعیت همودینامیک تقسیم بندي می

قــی عرو-ري قلبــیشایعترین بیما ترومبوآمبولی ریه. تراپی ممکن است در نظر گرفته شوددرمان ترومبولیتیک داشته باشد

ان بســتري موزش نحوه پیشگیري بیمارآهاي زیادي از جهت اگرچه گایدلاین باشد.از سکته قلبی و سکته مغزي می پس

دم عــ ،ضــعیف اســت یدلایلها بــهیــن گایــدلایندر بخش جراحی و یا داخلی وجود دارد، ولی همچنــان پایبنــدي بــه ا

یزي بــا حتمال خــونربندي بیماران براساس نیاز به پیشگیري، ناکافی بودن میزان دوز پروفیلاکسی داروها و ترس از اطبقه

ی داروهــاي برطبــق مطالعــات فعلــ .از جمله ایــن دلایــل هســتند ،شوندهایی که براي پیشگیري استفاده میکواگولاننتیآ

جــویز ت ریــويترومبوآمبــولی بــراي  در دوزهاي ثابــت و بــدون نیــاز بــه کنتــرل آزمایشــگاهیعقاد خوراکی جدید ضدان

  .را دارند مواد غذایی-دارو یا دارو-حداقل اثرات متقابل دارو نسبت به وارفارین شوند ومی

  .ترومبوآمبولی وریدي، ترومبوز وریدي ،يویریترومبوآمبول :لیديک لماتک

 
 یزندگ دکنندهیاختلال تهد یپر خطر نوع يویر یمبولموارد آ

در  ریوممرگ شتریو عوارض بالا همراه است. ب ریوماست که با مرگ

 ،دهدیمبتلا به شوك در چند ساعت اول پس از بروز رخ م مارانیب

 يضرور مارانینجات جان ب يو درمان برا عیسر صیتشخ نیبنابرا

است و  ریوموارض و مرگع یعامل اصل يویحاد ر یآمبول 1.است

، ضدانعقاد و درمان دارد. تا به امروز صی، تشخعیسر یابیبه ارز ازین

   يضدانعقادها ایم ـک یـولـا وزن مولکـب نـیارـاده از هپـخون با استف

  

مجموعه ریدر ز یروش درمان نیتری، اصلK نیتامیوریغ یخوراک

 1.اندازدینم را به خطر کینامیهمود يویر یاست که آمبول یمارانیب

 دیشامل ترومبوز ور ینیکه از نظر بال ،يدیور یترومبوآمبول

 پس عیشا یعروق- یسندرم حاد قلب نی، سوماست هیر یو آمبول یعمق

 یترومبوآمبول وعیش 2.است يو سکته مغز وکاردیانفارکتوس ماز 

 باً یتقر یدهه پنجم زندگ سال نسبت به 80 يبالا نیدر سن يدیور

موجب  هیر یدر آمبول یفصل راتییوجود تغ 3.است رشتیهشت برابر ب

در زمستان و کاهش تعداد  يماریب نیاز ا یناش يتعداد بستر شیافزا

 

  561تا  554هاي ، صفحه9شماره  ،78دوره ، 1399آذر ی تهران، کی، دانشگاه علوم پزشکده پزشکانشمجله د  مروريمقاله 

 

  01/09/1399آنلاین:      21/08/1399پذیرش:      04/02/1399: ویرایش     28/01/1399دریافت:          چکیده
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 555          يویر یو درمان ترومبوآمبول صیتشخ ،يولوژیدمیاپ                                

 

 
http://tumj.tums.ac.ir 

Tehran Univ Med J (TUMJ) 2020 December;78(9):554-61 

دهنده همچنین مطالعات طولی نشانشود. یدر تابستان م يبستر

   4.افزایش سالیانه بروز ترومبوآمبولی ریه به مرور زمان است

یمارستانی در ب ومیرمرگ %4داراي  ترومبوآمبولی ریه تقریباً 

 30، میزان بستري مجدد حالبا اینساله یا بالاتر است.  65بزرگسالان 

 جمعیت این در %20 به ماهه شش ومیرمرگ میزان و %15 روزه

  4.یابدمی افزایش

است که  یاکتساب یلیترومبوف نیترعی، شادیپیفسفولیسندرم آنت

، سقط یتوپنیبوس، ترومیانیشر ای يدیتواند باعث ترومبوز وریم

 ص،یجهت تشخ حاد شود. کیسکمیا یانسفالوپات ای نیمکرر جن

 ریز دیپیضد فسفول يهايبادیاز آنت یکیهفته  12حداقل به مدت 

  5:مثبت باشند دیبا

 Anti-B2GP) کی نییکوپروتیگل 2بتا ی، آنتaCL نیپیولیکاردیآنت

I) کواگولانت آنتی و لوپوس(LA).  

 احتمال ترومبوز افزایش معنی به ولیپیدفسفآنتی سندرم وجود

  6است. خون ضدانعقاد قطع درمان صورت در مکرر شریانی یا وریدي

گاز ریه تاثیرگذار  و هم در تبادل خون گردش در هم آمبولی حاد

 ریوي عروق شریانی مقطع سطح کل از %50تا  30اگربیشتر از . است

 افزایش یوير شریانی شود فشارخون مسدود ترومبوآمبولی توسط

   .یابدمی

 انتشار از طریق ،ترومبوآمبولی ریه از ناشی عروق انقباض

 ریوي عروق مقاومت در باعث افزایش سروتونین، و A2 ترومبوکسان

   7شود.می

 آسیب ناحیه در هیپوکسیک عروق انقباض و آناتومیک انسداد

 کمپلیانس در کاهش و ریوي عروق مقاومت افزایش به منجر ریه دیده

 به منجر ریوي عروق مقاومت ناگهانی افزایش 6شود. می ریانیش

 انقباضی منجر به تغییر خصوصیات که شودمیبطن راست  اتساع

 Frank) نگیفرانک استارل سمیمکان طریق ازبطن راست  میوکارد

Starling mechanism) ترومبوآمبولی ریه  در تنفسی نارسایی .شودمی

 بالینی هاينشانه و علایم 8است. میکیهمودینا اختلالات نتیجه عمدتا

 بیمار موارد، در بیشتر در .است غیراختصاصی حاد ترومبوآمبولی ریه

خلط  یا سنکوپ یا سنکوپرهپ سینه، قفسه درد نفس، تنگی به مبتلا

 شدید، نفس تنگی 9شک کرد. ترومبوآمبولی ریهباید به  خونی

را  یکننده زندگدیهدت و دیشد هیر یترومبوآمبول انوز،یس و یا سنکوپ

. است سینه قفسه درد فاقد اغلب بیمار آن در که دهندینشان م

 کوچک آمبولی که دهدمی نشان اغلب پلورال شدید درد برعکس،

 ریوي، شریانی سیستم دیستال در و نیست زندگی تهدیدکننده بوده و

   11و10دارد. قرار پلور نزدیکی در

 از %40کمتر از  اما است، عشای ترومبوآمبولی ریهدر  یپوکسمیاه

 یپوکپنیااه 12دارند. طبیعی شریانی اکسیژن اشباع بیماران

(Hypocapnia) عکسترومبوآمبولی ریه  در. دارد وجود اغلب نیز 

 آن هايیافته اگرچه است، نرمال تقریباً یا نرمال اغلب سینه قفسه

 است ممکن اما است، غیراختصاصیترومبوآمبولی ریه  در معمولاً

 عکس .باشد مفید سینه قفسه درد یا نفس تنگی علل سایر حذف براي

 دهندهنشان شدید با دیسترس تنفسی بیمار در نرمال تقریباً سینه قفسه

   13است. زیاد با احتمال بسیارترومبوآمبولی ریه 

 دهنده تحت فشار بودن نشان که یوگرافیالکتروکارد راتییتغ

 QR يالگو ،V1-V4 يدهایل در T امواج یوارونگ است:بطن راست 

 معمولاً کامل ای ناقص راست شاخه بلوك و S1Q3T3 يالگو ،V1 در

   .شودیم مشاهدهریه  ترومبوآمبولی دتریشد موارد در

 ممکن یوگرافیالکتروکارد يناهنجار تنها تر،فیخف موارد در

   14.دارد وجود مارانیب %40 در که باشد ینوسیس يکاردیتاک است

 شدن فعال دلیل به حاد ترومبوز حضور در D-dimer سطح

بینی پیش ارزش .یابدمی افزایش پلاسما در فیبرینولیز و انعقاد همزمان

 D-dimer سطح یک و است، زیاد D-dimer آزمایش منفی کننده

 را ترومبوز وریدهاي عمقی حاد یا حادترومبوآمبولی ریه  نرمال،

  . کندمی نامحتمل

 بالا، D-dimer سطح مثبت بینی کنندهپیش ارزش دیگر، طرف از

ترومبوآمبولی ریه  تأیید قطعی براي D-dimer آزمایش و است پایین

 در سرطان، به مبتلا بیماران در غالبا همچنین D-dimer .نیست مفید

 دوران در و التهابی هايبیماري یا شدید عفونت در بستري، بیماران

 براي پلاسما D-dimer سنجش بنابراین، .یابدمی افزایش بارداري

 به که اورژانس بخش بیماران یا سرپایی بیماران غربالگري

 سیستمیک حاد بیماري هیچ اما اند،شده مشکوكترومبوآمبولی ریه 

  15.است آل ایده ندارد، دیگري وجود

 براي انتخابی مولتی اسلایس روش تی آنژیوگرافی ریهسی

ترومبوآمبولی  به وكمشک بیماران در ریوي عروق از تصویربرداري

ساب  تا سطوح ریوي هايشریان این روش امکان بررسی .استریه 

براي رد  منفی تی آنژیوگرافی ریهسی نتیجه .کندسگمنتال را فراهم می
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 متوسط یا کم بالینی احتمال با بیماران درترومبوآمبولی ریه  کردن

ه لهنوز این مسا دیگر، طرف از. ، کافی استترومبوآمبولی ریه

 و منفی تی آنژیوگرافی ریهسی با بیماران آیا که است برانگیزبحث

 قرار بررسی مورد بیشتر بایدترومبوآمبولی ریه  بالاي بالینی احتمال

  71و16.گیرند یا خیر

 تجمع از) ریه اسکن( با رادیونوکلئوتید ریوي پرفیوژن اسکن

ریه کولر دار شده و در میکروواسکه نشان میکروسفرهایی یا آلبومین

بزرگ ترومبوآمبولی  به مبتلا بیماران .کندمی استفاده کنند،تجمع می

 اسکن از هدف .هستند متعدد پرفیوژن نقایص داراي اغلب هیر

 اسکن اگر .است ویژگی اسکن افزایش ر کنار پرفیوژن)ن (دونتیلاسیو

در  شود انجامترومبوآمبولی ریه  به مبتلا بیمار روي بر ونتیلاسیون

اسکن ونتیلاسیون نرمال  باشد، ریوي دیگري نداشته بیماري کهحالی

 احتمال عنوان به پرفیوژن-اسکن ونتیلاسیون تطابق عدم خواهد بود.

 18.شودمی تفسیرترومبوآمبولی ریه  بالاي

 هايیافته حادترومبوآمبولی ریه  با تمام بیماران از نیمی حدود

 یا بار اضافه معلای ر،دیگ طرف دارند. از نرمال اکوکاردیوگرافیک

ترومبوآمبولی  غیاب در است ممکن نیزبطن راست  عملکرد اختلال

 یا قلبی بیماري دلیلبه است ممکناین  و شود مشاهده حادریه 

 روتین آزمایش یک عنوانبه روش این بنابراین 19.باشد همزمان تنفسی

 وجوداین با .شودنمی توصیهترومبوآمبولی ریه  براي تشخیصی

 تشخیص براي حساس و عملی سریع، تکنیک یک کوکاردیوگرافیا

. استترومبوآمبولی ریه  به مبتلا بیماران بین در راست بطن بار اضافه

فورامن  ریوي، بالا فشارخون یا شدید، متوسط راست بطن هیپوکینزي

 خطر با راست بطن یا راست دهلیز در آزاد شناور ترومبوز و اوال باز

ترومبوز بطن  20.است همراه مکررمبوآمبولی وریدي ترو یا مرگ بالاي

مبولی ریه تحت آافرادي که در موارد  %2- 4راست در حدود 

 اکوکاردیوگرافی 21.شودگیرند دیده میاکوکاردیوگرافی قرار می

 است ممکن که هاییبیماري شناسایی به تواندمی همچنین

 بیماري لبی و(مانند سکته حاد ق کنند را تقلیدترومبوآمبولی ریه 

 ،ایداردر بیماران با ریسک پایین و همودینامیک پ .کند کمک پریکارد)

بینی پروگنوز کمتر از بیماران باریسک نقش اکوکاردیوگرافی در پیش

  21.باشدبالا و همودینامیک مختل می

 ترومبوز ورید عمقی ازترومبوآمبولی ریه  منشا موارد، اکثر در

 .است فوقانی اندام ترومبوز ورید عمقی از ندرتبه و تحتانی اندام

ترومبوز ورید  براي %95 ویژگی و %90>حساسیت داراي سونوگرافی

 بیماران از %30- 50 در سونوگرافی .است دار پروگزیمالعلامت عمقی

 22.دهدمی نشان را ترومبوز ورید عمقی ،ترومبوآمبولی ریه به مبتلا

 با است کنمم بستري هنگام در پلاسما تروپونین غلظت

 افزایش .باشد همراهترومبوآمبولی ریه  حاد مرحله در بدتر آگهیپیش

 بینیپیش ارزش و ویژگی از تنهایی به قلبی هايتروپونین خونی سطح

 به مبتلا بیماران در زودرس ومیرمرگ براي کمی نسبتبه مثبت

 این با .است برخوردار حادترومبوآمبولی ریه  با طبیعی فشارخون

 و بالینی هايیافته با ترکیب در تروپونین افزایش که هنگامی حال،

بیماران با  در شناسایی است ممکن شوند، تفسیر تصویربرداري

 بیماران قبیل این آگهیتعیین پیش ودرترومبوآمبولی ریه  ریسک بالاي

  42و23.کننده باشدکمک

 با حادترومبوآمبولی ریه  از ناشی بطن راست روي اضافه فشار

پپتید  شدن آزاد به منجر که است، همراه میوکارد کشش ایشافز

 پپتیدهاي پلاسمایی سطح بنابراین،. شودمی Bناتریورتیک از نوع 

 اختلال وبطن راست  عملکرد اختلال شدت دهنده نشان ناتریورتیک

  25.است حادترومبوآمبولی ریه  در همودینامیکی

 و حالشرح کی یکپارچه، تشخیصی استراتژي یک در قدم اولین

 حادترومبوآمبولی ریه  بالینی احتمال ارزیابی براي فیزیکی معاینه

 D-dimerکه احتمال بالینی بالا نباشد باید تست در صورتی. است

 رد راترومبوآمبولی ریه  نرمال معمولاً D-dimer. درخواست شود

 تی آنژیوگرافی ریهسی یافته باشد، افزایش D-dimer اگر. کندمی

 26.شودمیترومبوآمبولی ریه  کردنرد یا قطعی باعث تشخیص معمولاً

 براي حادترومبوآمبولی ریه  به مبتلا بیماران ریسک بنديطبقه

 اولیه ریسک بنديطبقه .است ضروري مناسب درمانی رویکرد تعیین

 دهندهنشان که است همودینامیکی ثباتیبی و بالینی میعلا بر مبتنی

 به مبتلا مابقی بیماران در. ستا زودرس مرگ بالاي خطر

 بنديطبقه از نظر همودینامیک پایدار هستند، کهترومبوآمبولی ریه 

 -الف: دارد آگهیپیش معیارهاي مجموعه از دو ارزیابی به نیاز خطر

 شدت از آزمایشگاهی و تصویربرداري بالینی، هايشاخص

بطن عملکرد   اختلال حضور به مربوط (بیشترترومبوآمبولی ریه 

 شرایط هرگونه و هاي دیگربیماري حضور -ب ) وراست

 برافزون .بگذارد تأثیر اولیه آگهیپیش بر است ممکن که تشدیدکننده

 با مستقیم طوربه که آزمایشگاهی و تصویربرداري بالینی، هايیافته
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ترومبوآمبولی ریه  با مرتبط زودرس مرگ وترومبوآمبولی ریه  شدت

 کلی میزان ارزیابی دیگري هم براي رامترهايپا هستند، ارتباط در

 27.اندبیماري مطرح شده عاقبت زودرس و بیمار یک میر و مرگ

 بیماران براي انتخابی درمان سیستمیک، ترومبولیز موارد بیشتر در

 با ،(Alteplase) داروي آلتپلاز .است پرخطرترومبوآمبولی ریه  به مبتلا

 دو روش انفوزیون طی به یمحیط ورید یک طریق از mg 100دوز 

  28شود.می تجویز همزمان هپارین بدون ساعت،

 راه از کاتتر طریق از درمان یا جراحی روش به ریوي آمبولکتومی

 منابع و هاروش این از یک هر در تخصص داشتن صورت در( پوست

 جریان مجدد برقراري براي جایگزین هايدرمان ،)محل در مناسب

 پس .باشندمی ترومبولیز داروي مصرف منع به مبتلا بیماران در خون

 همودینامیک، تثبیت در عروق ریوي و خون جریان مجدد برقراري از

هاي تزریقی درمان ضد انعقادي خوراکی را جایگزین درمان توانمی

  29نمود.

 مقاله در زمینه جراحی  Choiتوسط 2020در مطالعه مروري سال 

وسیع داشتند  ترومبوآمبولی ریهکه  بیمار 936شامل  ریوي آمبولکتومی

نتایج  32و در معرض کلاپس سیستم گردش خون بودند بررسی شد.

ریوي  از آمبولکتومی پساین مطالعه بیانگر بهبود عواقب بالینی بیمار 

از جراحی  پساي فشار سیستولیک ریه طور قابل ملاحظهبود و به

  30کاهش یافت.

شاید اولین  ونیپوتانسیهاه با همرا ترومبوآمبولی ریهدر بیماران 

فکر، دادن مایعات فراوان جهت تامین پره لود مناسب باشد. ولی این 

شود  ماریب طیشرانگاه همواره درست نیست و شاید باعث بدتر شدن 

حاد افترلود  ترومبوآمبولی ریهگیري کرد. در و باید با احتیاط تصمیم

ه تبع آن سپتوم به شود و بمتسع می بطن راستیابد و افزایش می

تواند شود. حتی گذاشتن ورید مرکزي هم نمیسمت چپ فشرده می

چون اغلب در این  کنددر دادن مایع و حجم مورد نیاز کمک چندانی 

باشد. انجام اکوکاردیوگرافی سریال جهت مرکزي بالا می شرایط فشار

 تواند تا حدي درو شیفت سپتوم می بطن راستدیدن تغییرات دیامتر 

 31این زمینه کمک کند.

 همودینامیک، اختلال بدون حادترومبوآمبولی ریه  موارد بیشتر در

) ترومبولیز ویا آمبولکتومی بدون( خوراکی یا تزریقی انعقاد دادن ضد

ناپایدار شدن  خطر دلیل به به بالا بیماران با خطر متوسط .است کافی

 قرار نترلک تحت اول روزهاي یا هاساعت در همودینامیک باید

خطر  معرض درترومبوآمبولی ریه  به مبتلا بیماران بنابراین، .گیرند

 هپارین با وزن مولکولی کم انعقاد بالا بهتر است درمان ضد به متوسط

)Low molecular (heparin or unfractionated heparin دو طی را- 

 کپایداري همودینامی پس از اطمینان از دریافت کنند و اول روز سه

 واروکسابانیر، (Varfarin) نیوارفاری خوراک ضدانعقاد درمان

(Rivaroxaban)، کسابانیاپ )(Apixaban ر بیماران با د .شروع شود

هاي ضدانعقادي خوراکی توان از ابتدا درمانپایین می به خطر متوسط

  33و32.را تجویز نمود

 ادامه وریه  حادترومبوآمبولی  به مبتلا بیمار زودرس ترخیص

 زیر برآورده که هر سه شرطمنزل در صورتی در ضدانعقادي درمان

 جدي عوارض یا زودرس مرگ خطر -1: شود قابل انجام است

 و جدي بیماري هیچ -2. باشد پایینترومبوآمبولی ریه  به مربوط

 با -3 نداشته باشد: وجود باشد بیمارستان در بستري موجب که عاملی

 هايمراقبت سیستم توسط که اتیامکان و بیمار شرایط به توجه

 بتوان است، شده هارای اجتماعی هايزیرساخت و بهداشتی

 34.داد هارای مناسب ضدانعقادي و سرپایی هايمراقبت

 .است حادترومبوآمبولی ریه  درمان بناي سنگ درمان ضدانعقاد

 ,Unfractionated heparin) هپارین غیرفراکشنه مدت کوتاه عمر نیمه

UFH) اقدامات تهاجمی داشته  به نیاز است ممکن که بیمارانی براي

 هپارین خونریزي، متوسط خطر با بیماران براي .است سودمند باشند،

 کیلوگرم در واحد 80 وریدي داخل بولوس با بایدغیرفراکشنه 

(U/Kg) مداوم تزریق آن از پس و شود شروع U/Kg 18 انجام 

 یعنی دامنه کنترل مقدار بربرا 5/2 تا 5/1 بین باید aPTT. شودمی

  35.باید باشد ثانیه 80 تا 60 معمولاً درمانی

بدون انجام  هپارین با وزن مولکولی پایین براساس وزن بدن و

شود. تجویز می (جهت مانیتور دوز و اثر) هاي آزمایشگاهیتست

 همین به کنند،می متابولیزه را هپارین با وزن مولکولی پایین هاکلیه

هپارین با وزن  دوز تنظیم به نیاز کلیوي نقص به مبتلا ارانبیم دلیل

 عنوانبه هپارین با وزن مولکولی پایین .دارند مولکولی پایین

به  مبتلا سرطانی بیماران براي ضدانعقاد خوراکی بدون مونوتراپی

   35.شودمی حتی پس از ترخیص توصیهترومبوآمبولی وریدي 

 کامل ضدانعقادي است. اثر K ویتامین آنتاگونیست یک وارفارین

 زمان اگر حتی شود،می آشکار روز هفت تا پنج از پس وارفارین

 استفاده وارفارین و تنظیم دوز اثر بر نظارت که براي پروترومبین
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 ،ترومبوآمبولی وریدي به مبتلا بیماران براي .افزایش یابد شود،می

 درمان ايبر مونوتراپی عنوانبه وارفارین شروع .است 2-3 هدف

هپارین با وزن  یا هپارین غیرفراکشنه بدون حادوریدي  ترومبوآمبولی

 را خون انعقادپذیري متناقض طوربه است ممکن مولکولی پایین،

 با. دهد افزایش را راجعه ترومبوز بروز احتمال و کند تشدید

 ضدانعقاد یک با روز پنج حداقل مدت به وارفارین همپوشانی

  36.شودمی خنثی وارفارین انعقادپذیري شافزای اثر تزریقی،

شروع  K ویتامین آنتاگونیست غیر خوراکی ضدانعقادهاي

از مصرف، اثرات پس داشته و در طی چند ساعت  اثرسریع

و  در دوزهاي ثابت دهند. این داروهاضدانعقادي کامل را نشان می

 شوند و حداقل اثراتبدون نیاز به کنترل آزمایشگاهی تجویز می

یمه عمر نین داروها را دارند. ا مواد غذایی-دارو یا دارو- قابل دارومت

ا یهاي تشخیصی تهاجمی بنابراین هنگام انجام روش ،کوتاهی دارند

لی مبو، نیازي به درمان جایگزین ندارند. براي درمان ترومبوآجراحی

یمنی و از نظر ا ترازهمبت به وارفارین از نظر کارایی وریدي، آنها نس

  38و37.به وارفارین برتر هستند نسبت

: میانموارد را بد ینا یدادامه درمان ترومبوآمبولی ریه با براي

 ماه سه حداقل بایدترومبوآمبولی ریه  به مبتلا بیماران تمام - لفا

  . کنند دریافت ضدانعقادي درمان

ی ترومبوآمبول عود از جلوگیري براي خوراکی ضدانعقادهاي -ب

 عقط از پس عود خطر اما هستند، مؤثر بسیار درمان طول دروریدي 

 دعو احتمال ضدانعقادي، درمان قطع از پس .رودنمی بین از درمان

 هاي درمان با ماه شش تا سه هايدرمان درترومبوآمبولی ریه 

 قاديضدانع درمان -ج. ندارد تفاوتی) ماه 24 تا 12 مثلا( ترطولانی

 تا را مکرروآمبولی وریدي ترومب به ابتلا خطر مدت،طولانی خوراکی

 جبران خونریزي خطر با حدي تا سود این اما دهد،می کاهش 90%≤

   39.شودمی

 بیمارستان در مرگ علت ترینپیشگیري قابلترومبوآمبولی ریه 

 دشوار، آن تشخیص ،ترومبوآمبولی ریه بروز محض به اما است،

. تاس ندهکش درمان، با وجود اینکه احتمالاً و پرهزینه آن درمان

. تاس برخوردار ايویژه اهمیت ازترومبوآمبولی وریدي  از پیشگیري

 زدو با ضدانعقادي ازداروهاي پیشگیري بستري طول در، خوشبختانه

پروفیلاکسی  معمول هايرژیم .است ایمن و مؤثر پایین، ثابت

   40.باشندموارد زیر می شاملترومبوآمبولی وریدي 

 وز،ر در بار سه یا بار دو واحد 5000 اقدامات دارویی: هپارین

 باناپیکسا روزانه، mg 10 ریوارکسابان روزانه، mg 40 انوکساپارین

mg 5/2 24و41.روز در بار دو 

 .متناوب پنوماتیک فشار یا واریس هاي: جوراباقدامات مکانیکی

. است مؤثرتر مکانیکی پیشگیري از دارویی ترومبوپروفیلاکسی

 باشد داشته وجود ضدانعقادي مصرف داروي منع اگر فقط بنابراین،

اهمیت پیروي از رژیم  43.شودمی تجویز مکانیکی به تنهایی اقدامات

درمانی باید بارها مورد تأکید قرار گیرد. در صورت بروز هرگونه 

عارضه خونریزي باید به بیمار دستور داده شود که چه کاري انجام 

گام ترخیص از بیمارستان اکثر بیماران هنبراي دهد. از آنجا که 

شود، باید در مورد وارفارین یا هپارین با وزن کم مولکولی تجویز می

 آموزش دادهتداخل بالقوه بین این عوامل و سایر داروها به آنها 

ومیر در بیماران بستري مبتلا به ترومبوآمبولی بیشترین مرگ 43.شود

 و وکاردمی انفارکتوس ریه ناشی از نارسایی قلب راست است.

 در .دهندمی افزایش راترومبوآمبولی ریه  به ابتلا خطر قلبی نارسایی

 به ابتلا با افزایش خطرترومبوآمبولی وریدي  به مبتلا بیماران مقابل،

 محیطی شریانی آمبولیزاسیون یا مغزي سکته میوکارد، انفارکتوس

بطن  نشانگر الکتروکاردیوگرافی باشند. تغییراتمواجه می آن متعاقب

 الگوي ،V1-V4 لیدهاي در T امواج وارونگی مانند فشار تحتراست 

QR در V1، الگوي S1Q3T3 کامل یا ناقص راست شاخه بلوك و 

 درمان 14.شودمی مشاهدهترومبوآمبولی ریه  شدیدتر موارد در معمولاً

 به مبتلا بیماران همه براي ماه سهحداقل  براي ضدانعقادي

برطبق مطالعات فعلی داروهاي  41.شودمی توصیهترومبوآمبولی ریه 

در دوزهاي ثابت و بدون نیاز به کنترل انعقاد خوراکی جدید ضد

نسبت به  شوند وتجویز می ترومبوآمبولی ریهبراي  آزمایشگاهی

را  مواد غذایی- دارو یا دارو-حداقل اثرات متقابل دارو وارفارین

 ضدانعقاد سرطان، وریه ترومبوآمبولی  به مبتلا بیماران براي 38.دارند

 تا یا نامحدود مدت براي باید )اول ماه شش از فراتر( مدتطولانی

هاي بزرگ که داراي بیمارستان 29شود. گرفته نظر در سرطان درمان زمان

هاي تشخیصی و هاي ویژه هستند، باید پیش از این پروتکلبخش مراقبت

براي بیماران مبتلا به اي را درمانی را تعیین کنند و مدیریت چند رشته

ترومبوآمبولی ریه پرخطر انجام دهند. هماهنگی با یک تیم ماهر متشکل از 

و  هاقلب و عروق، جراحان قلب، رادیولوژیستمتخصصان افراد فعال، 

  سایر متخصصان براي به حداکثر رساندن موفقیت بسیار مهم است.
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High incidence and mortality rate of pulmonary thromboembolism urge physicians 

to be aware of its occurrence and treatment. Pulmonary thromboembolism (PE) 

typically manifests itself with acute dyspnea and tachycardia and may occur along with 

deep vein thrombosis. However, syncope, chest pain and heart failure decompensation 

in previously stable patients might be another presenting signs and symptoms.  

Although there are several guidelines about PE prophylaxis both in medical and 

surgical patients, guideline adherence is not good enough. The most important reasons 

are; inappropriate PE risk scoring, insufficient prophylaxis dosage and the fear of 

probable bleeding. Both unfractionated and low-molecular-weight heparin has been 

suggested as prophylactic agents. The role of echocardiography in the diagnosis of PE 

has been challenged; however, it is mandatory to do an echocardiogram to define the 

prognosis and also the proper treatment approach. Based on the severity of right 

ventricular dysfunction, biomarker levels and hemodynamic status of the patients, they 

will be categorized as low, moderate and high-risk. Moderate to high risk patients 

should be planned for more invasive treatments such as thrombolytic therapy. In 

conclusion, PE is the third common cardio-vascular acute condition after myocardial 

infarction and cerebrovascular accident. The most important reason for death in PE is 

right-side heart failure. Besides, PE is the most preventable fatal disease in hospitalized 

patients. Long hospital stay, inappropriate thromboembolic prophylaxis and baseline 

comorbidities predispose patients to this fatal event. Sometimes, the fear of probable 

bleeding precludes guideline-based thromboprophylaxis, especially in post-operative 

patients. If PE occurs; it will be hard to manage and treat. New oral anticoagulants are 

advised as fixed-dose which does not need to be closely monitored. Drug and food 

interaction is significantly lower in New oral anticoagulants (NOACs). Thrombo-

prophylaxis is better than mechanical thrombo-prophylaxis. Post-discharge 

thromboprophylaxis is also advised in orthopedic patients. It is mandatory to advise 

patients to walk after discharge and avoid long-term bedrest if possible. A too early 

discharge may also be an important risk factor and prone patients to PE at home. 
 

Keywords: pulmonary thromboembolism, venous thromboembolism, venous 

thrombosis. 

Abstract       Received: 16 Apr. 2020    Revised: 23 Apr. 2020    Accepted: 11 Nov. 2020    Available online: 21 Nov. 2020 
 

 

 

Review Article 

 
Tehran University Medical Journal, December 2020; Vol. 78, No. 9: 554-561 

 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 jo

ur
na

ls
.tu

m
s.

ac
.ir

 o
n 

20
24

-1
2-

04
 ]

 

Powered by TCPDF (www.tcpdf.org)

                               8 / 8

https://journals.tums.ac.ir/tumj/article-1-10822-fa.html
http://www.tcpdf.org

