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  :چكيده

 فشار خون  در دهنده ي تقويت كنندة قلب و افزايشگذشته شوك كارديوژنيك با درمانهاي معمول و استفاده از داروهااز 

نفاركتوس حاد ميوكارد نارسايي علاوه بر ا.  درصد همراه بوده است٩٠ تا ٨٠بخشهاي مراقبت ويژة قلب با مرگ و مير 

نريزي همراه با اختلالات خودرصورتیکه . يوژنيك شودموجب شوك كاردهاي قلبي نيز مي توانند  شديد دريچه

زمان رخ هماي ديگر براي يك فرد مسن  اختلال ريتم و اختلالات زمينهو غلظت پتاسيم خارج سلولي انعقادي، افزایش 

  .پیش آگهی به مراتب بدتری خواهد داشتدهد 

در راديوگرافي سينه . شد ر بيمارستان پذيرش  ساله با سابقه آنفاركتوس ميوكارد با شكايت تنگي نفس شديد د٧٨مردي 

در . هاي آئورتي و ميترال گزارش شده بود بزرگي قلب مشهود بود و در آخرين اكوكارديوگرافي نارسايي متوسط دريچه

کامل ايست بیمار دچار . اي چپ داشت نوار قلب ريتم قلبي فيبريلاسيون دهليزي با پاسخ بطني كند بود و بلوك شاخه

به دليل نداشتن تنفس و در حالت كماي ضربان قلب برقرار شد اما  دقيقه احياء قلب و ريه ٤٥پس از . نفسي شدقلبي ت

 بار در دقيقه بود و فشار خون تا چند ٤٠ضربان قلب در ابتدای اتصال به ونتیلاتور . عميق به ونتيلاتور متصل شد

چند ساعت دچار خونريزي از دستگاه گوارش و ادراري پس از . گيري نبود  قابل اندازهلمسی و سمعیساعت با روش 

همچنين .  ثانیه۳۱,۵ برابر با PT ثانیه و ۱۲۰ بیشتر از PTTرد اختلال انعقاد خون داآزمایش مشخص شدشد در 

 اين در. اما اين بيمار در طي چند روز بهبودي نسبي يافت و از بيمارستان مرخص گرديد. بيمار هيپركالمي داشت

 شانس كمي براي بقا عوامل ایجاد و عوارض مرتبط باشوک کاردیوژنیک در بیماری که  می شودسعیگزارش 

 . شرح داده شودداشت اما با درمانهاي معمول بهبودي نسبي يافت و از بيمارستان ترخيص شد



  

  .شوك كارديوژنيك، انفاركتوس قلبي، مرگ و مير :  كليد واژه



Report of a complicated patient with cardiogenic shock (related 

complications and treatment processes) 

Conventional therapy for cardiogenic shock with coronary care unit monitoring 

and vasopressor agents to support blood pressure has historically been 

associated with an 80% to 90% mortality rate in large series. In addition to acute 

myocardial infarction severe heart valves insufficiency can cause cardiogenic 

shock too. hemorrhagic shock may be developed more rapidly if bleeding 

accompanied  with coagulation disorders. Rise in extra cellular potassium 

concentration can cause heart weakness and dysrhythmia. How about that if all 

of these take place at same time. 

A 78 years old man was admitted with dyspnea from a few days ago. He had 

history of myocardial infarction. Cardiomegaly was seen in his chest X ray scan 

and had moderate mitral regurgitation and aortic valve insufficiency in last 

echocardiography. In electrocardiogram his cardiac rhythm was atrial fibrillation 

with slow ventricular response and left bundle branch block was seen. He 

developed cardiogenic shock that led to cardiac arrest. After 45 minutes 

cardiopulmonary resuscitation he was connected to ventilator because he had 

not spontaneous respiration and was in deep coma. His heart rate was 40 b/min 

and blood pressure was not detected. After a few hours gastro intestinal bleeding 

and hematuria was happened while he had coagulation disorder too (PT=31.5 

seconds ,PTT>120 seconds). Also he had severe hyperkalemia. All of them took 

place in 6 hours. But this patient has been recovered and discharged in a few 



days. We want to explain how common cares and treatments for a patient that 

had little chance to survive and needed intensive care had good efficiency. 
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  :مقدمه

وه يتر جيليم۹۰ک کمتر از يستولي و کاهش فشار سL/min/m2 2.2ندکس قلبی کمتر ازيک به کاهش انيوژيشوک کارد

شوك كارديوژنيك پيش ). ۱(ک از مشخصات آن می باشديستميان خون سيوسته گفته می شود و ضعف جريبطور پ

درمانهاي معمول شوك كارديوژنيك حتي در بخش ). ۲و۱(شود  ندارد و بيشتر موارد آن به مرگ منجر ميآگهي خوبي

مراقبتهاي ويژه و تحت پايش قلبي و استفاده از داروهاي بالا برنده فشار خون و تقويت كننده قلب از گذشته با مرگ و 

شوند با  ركتوس حاد ميوكارد دچار شوك كارديوژنيك ميبيماراني كه در اثر انفا).۳( درصد همراه بوده است۹۰تا ۸۰مير 

 قبلي يا نارسايي احتقاني قلب هستند و در زمان ايجاد شوك كارديوژنيك MIاحتمال زياد بيماران پير، داراي تاريخچه 

 حاد كرونر كه MI درصد بيماران دچار ۶۰شوك كارديوژنيك مسئول مرگ و مير حدود . انفاركتوس حاد قدامي دارند

تري براي  امروزه علاوه بر داروهاي افزايش دهنده قدرت انقباضي قلب از تكنيكهاي تهاجمي.باشد گيرند مي ترومبوليز مي

 استفاده (VAD)افزايش عملكرد قلب از جمله پمپ بالوني داخل آئورت و دستگاه كمك كننده انقباض بطني

در ساعتهاي بعد از % ۹۰دهند در حاليكه   نشان ميبيماران علائم شوك را در زمان پذيرش% ۱۰حدود ).۴و۲(شود مي

پرفوزيون عروق كرونر   قلبي فشار ده در شوك كارديوژنيك به علت كاهش برون. )۵(شوند بستري دچار علائم شوك مي

يابد مگر اينكه اين سيكل  يابد كه به نوبه خود سبب تضعيف قلب شده و اين سيكل معيوب تا مرگ ادامه مي كاهش مي

 تواند عملكرد شود كه مي  ميCNS قلب سبب كاهش جريان خون  ده از طرفي كاهش برون. يي شكسته شوددر جا



اگر شوك كارديوژنيك با اختلالات ديگري نيز همراه ).۲و۱(مراكز مهم حياتي از جمله مركز تنفس را دچار اخلال كند

 قلبي باز هم كاهش خواهد  ده ندر صورت وجود ريتم غير طبيعي برو. باشد پيش آگهي بدتري خواهد داشت

افزايش پتاسيم خارج سلولي ). ۴(تواند شوك كارديو ژنيك ايجاد كند اختلالات دريچه هاي قلبي به تنهايي مي.يافت

 ميلي اكي والان در ليتر مدت ۴به مقدار تنها خارج سلولي افزايش پتاسيم . شود منجر به ضعف قلب و براديكاردي مي

اگر خونريزي با اختلالات انعقادي همراه باشد تشديد يافته و در صورت ادامه خونريزي . )۶(دزيادي تحمل نخواهد ش

اما اگر همه اينها با هم باشند شانس . شود و اندكس قلبي باز هم كاهش خواهد يافت فرد دچار شوك هموراژيك مي

جاد و عوارض مرتبط باشوک عوامل ای سعی می شود اين گزارش در .به مراتب کمتر خواهد بودبيمار بهبودی 

 شانس كمي براي بقا داشت اما با درمانهاي معمول بهبودي نسبي يافت و از بيمارستان کاردیوژنیک در بیماری که

  . شرح داده شودترخيص شد



 :معرفي مورد

  

الي و در گرافي انجام شده كارديومگ.  بخش مراقبتهای ویژه قلب بستري شددرشکایت تنگي نفس  ساله با ۷۸مردي 

 و نارسایی (+)ARدر اكوكارديوگرافي قبلي نارسایی دریچه آئورت . علائم افيوژن ريه در سمت چپ ديده شد

 و ضعف و بيمار تنگي نفس شديد.  قبلي داشتMIو در شرح حال سابقه .  گزارش شده بود(+)MRدریچه میترال

فیبریلاسیون ريتم قلبي .  بود۹۰/۱۴۰يمار در بدو ورود فشار خون ب. بي حالي داشت و ظاهر بيمار كاشكتيك بود

بطنی بلوک شاخه ای چپ  و با هدايت (b/min)ضربان در دقیقه ۶۰ با پاسخ بطني كند در حد )AF(دهلیزی

)LBBB(بود)همچنين افزايش ). الف و ب۱شکل شماره STدر . لو قلبي در حدود نيم ميلي ولت داشت در ليدهاي ج

فشار خون به در این زمان  ر پيدا کردد و رال منتش ادم ريه شديدتر شيك ساعت بعد. سمع ريه رال داشت

 ضربان قلب به . فتيا شد اما جواب نداده و با گذشت زمان فشار خون كاهش  ادم ريه درمان . دیرس ۷۰/۱۱۰

(b/min)۴۰  70(روی پالس۷۰  و فشار خونفتيا كاهش/P(  احیاء قلبی . د و كاهش سطح هوشياري پيدا کردش

. فتيا شد و تا سي دقيقه ادامه  آمبوبگ و ماساژ قلبي داده تنفس از طريق لوله تراشه با . شد شروع ) CPR(ی ریو

. شد د اما همچنان فشار حس نميش علاوه بر داروهاي اپي نفرين و آتروپين داروهاي دوپامين و دوبوتامين انفوزيون 

 و TV=600 ml بار در دقيقه و 12 با تعداد تنفس assist controlو در حالت  شد بيمار به ونتيلاتور متصل 

FIO2=%60 ريتم . شد گرفت همچنان فشار خون حس نمي در حاليكه دوپامين و دبوتامين با دوز بالا مي شد  ونتيله

اگرچه در آزمايشات اوليه افزايش آنزيمهاي قلبي .  پهن بودQRS و كمپلكس b/min 40براديكاردي با ضربان قلب 



 رسيد ng/ml 7/6 به I افزايش يافت و مخصوصا تروپونينLDH و total CPKا بعد از مدتي نداشت ام

WBC=18800/m3  توانست باشد با   بدون علائم عفونت نيز به نفع وجود انفاركتوس حاد مي89% با نوتروفيلي

پس . م ميلي ولت بود قابل قضاوت نبود اگرچه به اندازه نيV1-V3 در STتوجه به بلوك شاخه اي چپ افزايش قطعه

 همچنان در بیمار.گزارش شدمیلی اکی والان در لیتر  ۷از مدتي كه بيمار به ونتيلاتور متصل بود جواب پتاسيم بيمار 

پس از مدتي بيمار دچار استفراغ خوني شد و . كماي عميق بود اما بجز تنفس بقيه رفلكسهاي ساقه مغز طبيعي بود

 PT=31/5 اندازه گيري شد كه PTT و PT. اتتر ادراري قابل مشاهده و روشن بودهماچوري پيدا كرد كه از طريق ك

 ساعت اتفاق افتاده بود در آزمايشهاي ۶ بود همه مشكلات فوق در طي حدود INR= 6/01و ثانیه  PTT>120و 

داد  ان ميبودند كه نشواحد بین المللی در میلی لیتر  ۱۰۰۰كبدي كه بعدا انجام شد آنزيمهاي كبدي بيشتر از 

 .مشكلات زمينه اي كبدي نيز داشته است



 :سير بهبودي

  

 ،با انفوزيون دوپامين و دبوتامين و انفوزيون مايع همراه با كنترل سمع ريه پس از گذشت سه ساعت از افت فشار خون

س از بيست  و پP/80  پس از پانزده ساعت بهP/70 پس از ده ساعت به P/50فشار خون بيمار كه قابل لمس نبود به

كه بيمار به ونتيلاتور  در هنگامي .  رسيد110/60 و پس از بيست و چهار ساعت از افت فشار به 90/50ساعت به 

.  انجام شد كه نشانگر آلكالوز تنفسي در حال جبران كليوي بود)ABG(گاز های خون شریانیمتصل بود آزمايش 

   مراقبت از لوله تراشه به عمل آمد وترشحات آن ساكشن گرديد .بنابراين تعداد تنفس به ده بار در دقيقه كاهش يافت

همچنين به منظور جلوگيري از اثرات تضعيفي . بيمار بوسيله تزريق گلوكز هايپرتونيك و انسولين درمان شد هايپركالمي

دي پتاسيم در آزمايشات بع. انقباض عضله قلبي گلوكونات كلسيم تزريق گرديدقدرت افزايش پتاسيم خارج سلولي بر 

پس . تزريق گرديد)FFP(پلاسمای تازه منجمد به دليل بالا بودن زمان انعقاد چهار واحد .محدوده طبيعي باقي مانددر 

تواند در   ميPTافزايش . شد و در آزمايشات بعدي در اين محدوده باقي ماندثانیه  PT=17/2  پلاسمااز تزريق

براي بيمار لوله نازوگاستريك .  انجام شدKمار سه تزريق روزانه ويتامين براي بي. راستاي افزايش آنزيمهاي كبدي باشد

(NGT)وتا شفاف شدن ترشحات شستشو با محلول نرمال سالين ادامه يافت و از طريق .  تعبيه شد(NGT) خونريزي 

و در طي بستري با اقدامات فوق خونريزي ادامه نيافت و ترشحات خون آلود بيمار به مرور كمتر شد . بيمار پايش شد

قلبی با تصحيح اختلالات متابوليك، كنترل خونريزي و اختلالات انعقادي و اينكه ريتم . هموگلوبين بيمار افت نكرد

ي بيشتر در آمد و بيمار به مرور از فيبريلاسيون دهليزي با پاسخ بطني كم به شكل فيبريلاسيون دهليزي گذرا با پاسخ بطن



 فشار خون بيمار رفلكسهاي ر کننده و جالب توجه این بود که همزمان باافزایشنکته امیدوا .سپس سينوسي شد

 يعني پس از گذشت بيست ساعت رفلكس تنفس بيمار بازگشت ودر 90/50شد در فشار  بيمار نيز اندك اندك بهتر مي

 انجام شد )ABG(ددا بعد از جدا شدن از ونتيلاتور مج. لوله تراشه بيمار خارج شد و بيمار هوشيار بود110/60فشار 

بيمار كه در .  بود95/4%كه نشانگر آلكالوز تنفسي در حال جبران كليوي بود و درصد اشباع اكسيژن خون شرياني 

  ده  پيدا كرد و سرم تراپي بر اساس برون به مرور با افزايش فشار خون برون ده ادراری ادراري نداشت ده ابتدا برون

همچنين دوپامين و دوبوتامين با دوز كم نيز براي جلوگيري از . كرد يلي ليتر دريافت مي م150ادراري سه ساعته بعلاوه 

 بود و مايعات دريافتي 5850CC ادراري در روز دوم  ده جالب است كه برون. شد افت فشار خون انفوزيون مي

7450CCبيمار دچار دليريوم .ودب 90%شد  اشباع اكسيژن شرياني كه بوسيله پالس اكسي متر اندازه گيري مي.  بود 

 خارج شد و مايعات NGTدر روزهاي بعد .  در مدت گذشته بودCNSشده بود كه احتمالا به دليل كاهش خونرساني 

سپس ريتم قلبي اكثرا  .شد  زياد گاهي تاكيكاردي سينوسي ميPVCدر روز سوم ريتم سينوسي با . خوراكي شروع شد

در روز پنجم بستري از بيمار اكو كارديو گرافي انجام . ان بستري تب پيدا نكرد بيمار تا پاي)۲شکل شماره (سينوسي شد

 نارسايي متوسط تا شديد دريچه آئورتي  و نارسايي متوسط دريچه ميترال و نارسايي EF=%10-15در اكو . شد

 به CCU بيمار از  جهت ادامه درمان . گزارش شدglobal hypokinesia.دريچه تريكوسپيد، بزرگي بطن چپ و

  . از بيمارستان مرخص شدپس از چند روزبخش داخلي قلب منتقل گرديد و 

چنين بيماراني كه بهبودی . بیمارانی که وضعیت پیچیده دارند به مراقبتهای متعددی نیاز دارند :نتیجه گیری

بدون استفاده از و با استفاده از اقدامات رایج درمانی و براي بقاء شانس کمی دارند دچار عوارض مختلف هستند 



ارايه كامل و دقيق جهت  بخشهای مختلفپرستاران را در  و یا مداخلات پیچیده پزشکی دستگاههای پیشرفته

كند تا بدون توجه به پيش آگهي  ين چنين مواردي به ما كمك ميا .با انگیزه تشویق می کندکامل و پرستاری خدمات 

 .خدمات دقيق و لازم را انجام دهيم ارتباط آن با بیماری و با شناسایی هر یک از علایم و چگونگیبيماري 
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