
 

 قلبی و عروقی انلختگی در بیمارقاومت دارویی به داروهای رایج ضدپایش آزمایشگاهی م

 قسمت سوم

 عضو هیئت علمی دانشگاه علوم پزشکی شیراز ،افشان لله گل ا دکتر حبیب

 

 :هپارین

 :شکل فراهم است است که به سه( glycosamminoglycon)سولفاته  های آمینوگلیکان هپارین پلیمری طبیعی از گلیکوز

 هپارین پلیمری با وزن مولکولی زیاد یاUFH (Unfractioned )هپارین  -1

و حاوی  آید یمدست  به UFHاز تجزیه شیمیایی یا آنزیمی هپارین  که( LMWH)هپارین با وزن مولکولی کم  -2

 .ساکاریدی یا کمتر است 11 یواحدها

 .ترومبین لازم است ساکاریدی که برای پیوند به آنتی توالی 1یا پنتاساکارید حاوی ( Fondaparinux)فوندوپرینکس  -3

 

 باشد جانبی ساکاریدی آن می یها شاخهتفاوت انواع هپارین بر اساس طول 

 

 فعال یفاکتورهاحدودی  فعال و تا 11 قادی مانند ترومبین،فعال انع یفاکتورها سازی یخنثترومبین، قدرت  هپارین با پیوند به آنتی

 ساکاریدی است که در طول هپارین پلیمریترومبین یک توالی پنتا پیوند هپارین با آنتی یگاهجا .کند یمرا هزار برابر  9و  11و  12

UFH به مقدار متغیر وجود دارد. 

 



علت پلیمری بودن قادر به  به UFHهپارین  رو ینازاواحد ساکاریدی دارد و  11ترومبین نیاز به حداقل  سازی یخنثهپارین برای 

 .است پروتئاز فعال انعقادی با فعالیت سرین یفاکتورهاترومبین و سایر  سازی یخنث

 

نند ما های فعال انعقادیمبین جهت خنثی کردن سرین پروتئازترو قش کاتالیست برای فعال کردن آنتین دارای هپارین

واحد  5ریق واحد جانبی ساکاریدی از ط 71با ساختاری متجاوز از  UFHهپارین . باشد ترومبین و فاکتور ده فعال می

 سرعت بهترومبین پیوند خورده و ترومبین فعال روی بقیه ساختار ساکاریدی تجمع کرده و  ساکاریدی خود به آنتی

خنثی  UFHبرابر بیشتر از فاکتور ده فعال توسط هپارین  4آنزیم ترومبین حدود . شود یمترومبین خنثی  توسط آنتی

در  شود یمها ایجاد به علت افزایش طول جانبی ساکاریدترومبین و ترومبین  ی که بین آنتیچون پل هپارین ،شود یم

خنثی شدن فاکتور ده فعال نیاز به پل هپارینی نداشته و همان  که یدرحالخنثی کردن ترومبین نقش مهمی دارد، 

 ی خنثی شدن آن کافی استبرا شود یمترومبین ایجاد  آنتیتوسط پیوند پنتاساکارید به  تغییرات آرایشی که



 

غالب  طور بهاست و  UFHهپارین  سوم یکهای جانبی با طولی حدود با وزن مولکولی کم دارای ساکاریدهپارین 

هپارین با وزن  .ساکاریدی دارد یها شاخهبستگی به طول  ، زیرا خنثی شدن ترومبینکند یمثی فاکتور ده فعال را خن

تجویز هپارین با وزن . است UFHهپارین  ای یقهدق 06تا  06ساعت در مقایسه با  5تا  3 عمر یمهنمولکولی کم دارای 

با توجه به اینکه هپارین با . شده است (HIT)ومبوسیتوپنی خطر ترومبوز و تر یدرصد 06مولکولی کم موجب کاهش 

 cc/ min36 در مواردی که پاکسازی کراتینین کمتر از ،شود یماکسازی از طریق کلیه پ (LMWH)وزن مولکولی کم 

کیلوگرم با سنجش  756در افراد چاق بالای  ، حاملگی وها بچهباشد و نیز در  mg/dl4 یا کراتینین سرم بیشتر از

 2/6و دوز پیشگیری آن  سی یسواحد در  2/7تا  5/6دوز درمانی آن . پیگیری درمان لازم است Anti Xaکروماژنیک 

احتمال اوج غلظت پلاسمایی  دارو کهبعد از آخرین دوزاژ  ساعت 4 یباًتقرنمونه خون . است سی یسواحد در هر  5/6تا 

باشد ؛ گاهی ممکن است نیاز به تهیه خون درست قبل از دریافت دوزاژ بعدی شود یمتهیه  (peak level)است 

(Trough level) 

 

عمده  صورت بهگونه هپارین  این رو ینازاساکاریدی شایع نیست و  11واحدهای  حضور( LMWH)مولکولی کم  هپارین با وزن در

ساکارید لازم برای پیوند به  1با داشتن ( Fondaparinux)ساکارید فوندوپرینکس و پنتا کند یمفعال را خنثی  11فاکتور 

 .ستفعال ا 11فاکتور  سازی یخنثترومبین، تنها قادر به  آنتی

 

 فوندوپرینکس. شود یمدر شکل مشاهده ترومبین  نتیسی در مولکول هپارین برای پیوند به آپنتاساکارید اسا

(Arixtra) آن  عمر یمهن. ترومبین است ساکارید لازم برای پیوند به آنتی 5ساکارید مصنوعی و دارای همان یک پنتا



ترومبوز و ) HITبروز پدیده . باشد ینمآن  سازی یخنثساعت بوده و سولفات پروتامین قادر به  27تا  71

 گزارش شده است ندرت بههپارین رخ نداده یا  گونه ینابا تجویز ( ترومبوسیتوپنی

 

 :لختگی داردزیر نیز خاصیت ضد های یژگیوفعال انعقادی با  یفاکتورها سازی یخنثهپارین علاوه بر 

  خون رها کردن بازدارنده مسیر خارجی انعقاد(TFPI) 

  پلاسمینوژن بافتی کننده فعالافزایش سطح 

 اختلال در عملکرد پلاکت 

 

 :شود یمزیر استفاده  های یشآزما از UFH برای پیگیری درمان با هپارین

 (PTT)پلاستین زمان پارشیال ترومبو -1

 (TT)زمان ترومبین  -2

 Xa (Anti Xa)کروماژنیک آنتی  سنجش -3

 (ACT) ها کننده فعالزمان لخته شدن خون با  -4

تا  3/1 برابر Anti Xa طحــبرابر پایه گردد و یا س 1/2 تا 1/1بیمار  PTTکه  شود یمطوری تنظیم  UFHسطح درمانی هپارین 

 .گردد سی یسواحد هپارین در  7/1

 

 :سیتوپنی ناشی از تجویز هپارینترومبو

 و بدون عارضه است، گردد یمهپارین ناپدید  تجویز و با ادامهاست شایع  ای یدهپددرمانی  افت اندک پلاکت در اوایل شروع هپارین

 روز 31ساعت در بیماری که تا  24از شروع درمان یا در کمتر از  11تا  1شمارش پلاکت بین روزهای % 11 ولی چنانچه بیشتر از

/ ومبوز آمبولی وریدیکت در خطر ترپایه ایمونولوژیک داشته و بیمار علیرغم کاهش پلا ،قبل تجویز هپارین داشته است، افت کند

سیستم )از تجویز هپارین است که به مفهوم ترومبوسیتوپنی و ترومبوز ناشی  شود یمگفته  HITTشریانی است که به آن پدیده 

 (.4TSدهی  نمره

 ، موجودرهاشده صورت بهآلفای پلاکت و نیز در گردش خون  یها گرانولدر  که( فاکتور چهار پلاکتی) PF4های ماکرومولکولار

از نوع  بادی یآنتو  کند یمسیستم ایمنی را تحریک  ،ژن یآنت عنوان بهکرده و  PF4/Heparinبا هپارین ایجاد کمپلکس  است

IgG  شود یمساخته  ها کمپلکسعلیه این. 



 

 IgG/Heparin/PF4کمپلکس 

 

 ها پلاکتموجب فعال شدن  FCاز طریق گیرنده  ها یتمنوسو  ها پلاکتبر روی  IgG/Heparin/PF4 یها کمپلکسقرار گرفتن 

باشند از قبیل  PF4دارای توالی مشابه با  که ییها مولکولاست  یگفتن .گردد یمپدیده لختگی  یجهدرنتو بیان فاکتور بافتی و 

در پیوند با هپارین پدیده  دنتوان یم ،2نوتروفیل شماره  کننده فعالو پروتئین  1 اینترلوکین مثل CXC های خانواده کموکاین

HIT دنرا تقلید کن. 

 HITدر تعویض مفصل ممکن است حالتی شبیه به  یژهو بهPF4  نیز با پیوند به (Glycosaminoglycan)ها  آمینوگلیکنوزکگلی

 .دنه با هپارین ایجاد کنهحتی بدون مواج

 

 

 

 ویژگی تایپ یک و تایپ دو عارضه ترومبوسیتوپنی ناشی از تجویز هپارین

 



 

 ناشی از تجویز هپارین القاشدهخطر برای بروز پدیده ترومبوسیتوپنی و ترومبوز  یفاکتورها

 

 :پایش آزمایشگاهی ترومبوسیتوپنی و ترومبوز ناشی از تجویز هپارین

 (PF4/ELISA)پلاکتی  4فاکتور / آزمایش الایزا -1

 یواکتیورادانباشت شده از سروتونین  یها پلاکتروتونین از ـــدن ســا شــش رهــــآزمای -2

 (  serotonin Release آزمون) 

 Flowcytometry for platelet)لاکتی در گردش خون ـــــای پــــــه ومتری برای شناسایی میکروپارتیکلسیتفلو -3

micro particles) 

 expression of)شده با فلورسانس  هکانژوگ 1با استفاده از آنکسین  ها پلاکتظاهرشدن فسفاتیدیل سرین روی سطح  -4

phosphatidyl serine) 

 بادی یآنت .با ترومبوسیتوپنی و ترومبوز همراه است (LMWH)بیشتر از هپارین با وزن مولکولی کم  UFHهپارین از نوع 

در ( fondaparinux)پنتاساکارید فوندوپرینکس  .واکنش متقاطع دارد LMWHبا هپارین  UFHناشی از هپارین  یجادشدها

قرار  مورداستفاده HITدر بیمار مبتلا به  دتوان یمبا ترومبوسیتوپنی و ترومبوز همراهی دارد و حتی  ندرت هب ها میان خانواده هپارین

با تجویز مجدد هپارین ظاهر  بادی یآنتماه از ناپدید شدن  6از تجویز هپارین پس از  القاشده های بادی یآنتکه  با وجودی. گیرد

الایزا و  PF4، ولی پیگیری جدی بیمار در تجویز دوباره هپارین به علت احتمالی پاسخ ایمنی ثانویه با پیگیری آزمایش شوند ینم

یه با الگوی پروتئین بزاق زالو ته DNAکه از تکنولوژی  Lepirudinانعقادهای تزریقی ضد. شود یمسفارش  ها پلاکتشمارش 

به  HIT مستقیم ترومبین هستند در بیماران مبتلا به یها بازدارنده که( Bivalirudin)ن رودی والی شده است و نیز آرگاتربان و بی

داروهای بازدارنده ترومبین، زمان . شود یمپایه تنظیم  برابر میزان 3تا  1/1بین  PTTمایش دارو با آزسطح  یگیریپ .دنرو یمکار 

 Dilute thrombin) شده یقرقاز زمان ترومبین  توان یمو برای پیگیری سطح دارو  دنکن یمبسیار طولانی  را( TT)ترومبین 

time)  کرداستفاده  شود یمکه در آن پلاسمای بیمار یک به چهار با پلاسمای کنترل رقیق. 



 

 مقاومت به هپارین

واحد هپارین  31111تجویز بیش از درمانی نیاز به  PTTبه سطح  یابی دستکه برای  شود یممقاومت به هپارین به حالتی اطلاق 

 .در روز باشد

 :به موارد زیر اشاره کرد توان یممقاومت به هپارین  یها علت ینتر مهماز 

 .دگرد یمو فیبرونکتین موجب خنثی شدن هپارین  (پلاکتی 4فاکتور ) PF4ترومبوز گسترده که با رها کردن  -1

 .اند بودهکوتاه   PTTشـدرمانی دارای آزمای بیمارانی که قبل از شروع هپارین در یژهو به انعقادی 1فاکتور افزایش شدید  -2

 (.دهد یمالتهابی رخ  های یماریبدر  انعقادی 1فاکتور گفتنی است که افزایش شدید )

 درمان با نیتروگلیسرین -3

 (سریع هپارین یسازپاکبا )چاقی زیاد و حاملگی  -4

 ترومبین آنتی% 31کاهش کمتر از  -1

 (HIT) ینهپاررخداد پدیده ترومبوسیتوپنی ناشی از تجویز  -6

 ها سرطان -7

 Anti-factor Xa یریگ اندازهاز آزمایش  وانـــــــــت یمون ــــارین در خـــــطح هپــــبه س یابی دستدر موارد بالا برای 

 .بهره برد (فعال 11خاصیت ضد فاکتور )

 

 انعقادی های یشآزماضد لختگی با  یداروهانکات مهم برای پیگیری 

  سیترات سدیم و  3/1برای مثال  ؛درصد 2/3ت سدیم حجم خون به یک حجم سیترا 9، روتین انعقادی های یشآزمابرای

و چنانچه هماتوکریت  گردد یمسیترات سدیم اضافه و مخلوط  سی یس 2/1خون و  سی یس 1/1خون و یا  سی یس 7/2

سیترات برای تهیه  سی یس 1/1از  یطورکل بهدرصد باشد مقدار سیترات را بایستی طبق فرمول کاهش داد یا % 11بیمار 

 .خون استفاده کرد سی یس 2

  و سیستم انعقاد در محیط آزمایشگاه بوده و نیاز به  ها پلاکت بیانگر فعال شدن در نمونه خون مشاهده قابلهمولیز

 یها نمونهنقطه پایان تست در  عنوان بهکواگولومترهای نوری قادر به تشخیص درست لخته . دوباره است یریگ مونهن

 ها نمونه گونه ینادستی برای انجام آزمایش  یها روشمکانیکی یا  هایکواگولومتر رو ینازانیستند و  زردرنگلیپمیک و 

 .شود یمسفارش 

  سیستم  یپارامترهاویلبراند و کاهش کاذب  و فاکتور فون 1فزایش سطح فاکتور طولانی موجب ا به مدتبستن تورنیکت

 .انعقادی را به دنبال دارد یها تستکه در نتیجه کوتاه شدن کاذب زمان  شود یمفیبرینولیتیک 



 انعقادی گردیده و زمان انعقاد را  1و  1 یفاکتورها درجه موجب تخریب 21حرارت بالاتر از  نگهداری نمونه خون در

انعقادی و  7فعال شدن فاکتور درجه با خود 6تا  1خون در حرارت همچنین نگهداری  ،کند یمکاذب طولانی  طور به

 .باشد همراه می PTکوتاه شدن زمان 

  آلوده شدن نمونه خون حتی توسط سوزن آلوده بهEDTAیها تستمام ، هپارین، ذرات سیلیکا و سدیم فلوراید، ت 

 .است یریگ نمونهتهیه نمونه خون جهت آزمایش انعقادی از اولویت اول  رو ینازاو  کند یم ارزش یبانعقادی را 

  مجدد دارد یریگ نمونهذره لخته در نمونه نیاز به  ینتر کوچکحضور. 

 قادی و فعال شدن انع یفاکتورهاموجب فعال شدن  ،تکان شدید به نمونه خون جهت مخلوط کردن خون با سیترات

( inversion)کردن لوله  سروتهبا حرکت ملایم با بار  1تا  1 انعقاد بایستیبا ضدمخلوط شدن خون . گردد یم ها پلاکت

 .باشد

  چرخاندن سوزن در پوست بیمار جهت پیدا کردن رگ موجب رها شدن فاکتور بافتی به خون گردیده و زمان انعقاد را

 .کند یمکوتاه  کاذب طور به

 در عروق  شده یهتعبیا از طریق ابزار  ونه خون از طریق کاتترهای مرکزی وــــیه نمـــــــته(vascular access 

device) مسیر کاتتر . در بیماران دیالیزی، نیاز به تجربه کافی برای جلوگیری از آسیب به ابزار و یا تشکیل آمبولی دارد

برابر فضای سیستم  6نخست یا حجمی برابر  سی یس 1و ( Flushed)سالین شسته شود  سی یس 1بایستی نخست با 

 .گردد یآور جمعنمونه  پس ازآنو شود کاتتر دور ریخته  یا لوله

  آزمایشPT  ساعت انجام داد 24درجه تا  24 تا 11با نگهداری نمونه خون در  توان یمرا. 

  برای آزمایشPTT انداخت، ولی چنانچه آزمایش یرتأخساعت به  4درجه تا  24تا  11نمونه خون را در  توان یم PTT 

، بایستی نمونه خون را ظرف یک ساعت سانتریفیوژ شود یمبه بیمار هپارین تجویز  درمانی باشد و کنترل هپارین منظور به

که آلودگی پلاسما با  توجه داشته باشید. دادساعت آزمایش را انجام  4و پلاسمای بدون پلاکت را از خون جدا کرد و تا 

کاذب کاهش  طور بهبیمار را  PTT پلاکتی گردیده و زمان 4به علت رها شدن فاکتور  پلاکت موجب خنثی شدن هپارین

 .دهد یم

  انعقادی نیاز به پلاسمای شفاف است که برای این منظور نمونه خون با دور های یشآزمابرای انجام 

 g 1111  گردد یمدقیقه سانتریفیوژ  11برای . 

 :گردد یمدر نمونه پلاسما موجب اختلالات زیر  پلاکت 11111حضور بیشتر از 

و تسریع روند  فسفولیپیدیضد های بادی یآنتموجب خنثی شدن  که شارژ منفی از پلاکتبا رها شدن فسفولیپیدهای  -1

در  1111 لیپیدی روی پلاسما با شمارش پلاکت کمتر ازضدفسفو های یشآزمابهتر است که  رو ینازا ،گردد یمانعقاد 

 .سته پلاسمامکعب انجام گیرد که احتیاج به سانتریفیوژ دوباره  متر یلیم

پلاکتی موجب خنثی شدن هپارین در نمونه بیماری که روی درمان با هپارین است  4پلاکت با رها کردن فاکتور -2

 .کند یمکاذب کوتاه  طور به را PTT و آزمایش زمان شود یم

 .کنند یمانعقادی تداخل  های یشآزماویلبراند در  و فون 1 یفاکتورهابا ترشح فیبرینوژن و  ها پلاکت-3

 جهت آزمایش  .ماه بلامانع است 6درجه برای  -71هفته و در  2درجه برای  -21در  نگهداری پلاسمای فاقد پلاکت

 .آب کرده و در یک ساعت آزمایش را انجام داد جهدر 37در  سرعت بهرا بایستی پلاسما 



  قبل از شروع درمان با هپارینUFH  بایستی شمارش پلاکت وPTT درمانی آزمایش  با شروع هپارین. پایه چک شود

PTT  از شمارش پلاکت گویای خطر  یدرصد 41افت بیشتر از . شود یمروزانه چک  صورت بهو شمارش پلاکت

هپارین را قطع و درمان با داروهای بازدارنده  سرعت بهناشی از تجویز هپارین است و بایستی  ترومبوز و ترومبوسیتوپنی

 .قدغن است LMWHاستفاده از وارفارین و هپارین  HITدر طول دوران . ترومبین را شروع کرد

  چنانچه میزانPTT  فاکتورهاعلیه  بادی یآنتپایه بیمار طولانی باشد بایستی به مواردی مانند بازدارنده لوپوس، حضور 

صورت  Anti Xaدرمانی با سنجش کروماژنیک  این حالت کنترل هپارین در. انعقادی شک کرد یفاکتورهاکاهش  یاو 

 .گیرد یم

 درصد  191ه بیش از ب 1لیتر و فاکتور  در دسی گرم یلیم 111بیش از نوژن به التهابی با افزایش دادن فیبری های یدهپد

انعقادی و مقاومت به  یفاکتورهاو پوشش گذاشتن بر کمبود  PTTموجب کوتاه شدن زمان  ،بالای رفرانس طبیعی

 .گردد یمهپارین 

  در بیماری که آزمایشPTT طبیعی  های یشآزماولی  یرطبیعیغPT  درمانی  زمان ترومبین دارد چنانچه هپارینو

و  1کمبود )C  وB  و Aانعقادی و به انواع هموفیلی  یفاکتورهابایستی به بازدارنده لوپوس و بازدارنده علیه  شود ینم

ولی با خونریزی  کند یمرا بسیار طولانی  PTTتماسی گرچه  یفاکتورهاگفتنی است که کمبود . فکر کرد( 11و  9

 .س بیشتر پلاسما با شیشه در هنگام انکوباسیون ممکن است منجر به کوتاه شدن آزمایش گرددماو ت یستنهمراه 

  صورت بهعلاوه بر موارد ارثی  13کمبود فاکتور . روتین انعقادی نرمال است های یشآزماتمام  13فاکتور در کمبود 

. توئین حتی در حد صفر گزارش شده است سیلین، والپورات و فنی ایزونیازید، پنی یداروهااکتسابی با مصرف 

در ترمیم زخم، مرگ ناگهانی ناشی از پاره شدن  یرتأخهموراژیک،  های یستکمتعدد خونریزی،  های یکلس

 13در کمبود فاکتور لخته پلاسمایی . انعقادی است 13فاکتور  خونی و سقط مکرر از علائم کمبود های یستک

 .شود یممولار حل  1در اوره  سرعت به

  مصرف ویتامینK  موجب کاهش اثرات وارفارین و کوتاه شدت زمانPT/INR آووکادو و چای سبز، . شود یم

 .باشند یم Kپهن منبع غنی از ویتامین  یها برگسبزیجات با 

 داروی وارفارین برای بیمار  و چند روز قبل از قطع هپارین، شود یم درمان ترومبوآمبولی به بیمار هپارین تجویز در

و  هپارین قطع شده، درمان با قرار گیرد PT/INRشروع گردیده و هنگامی که وارفارین در طیف درمانی با آزمایش 

با توجه به این که هپارین منجر به . ادامه داشته باشدماه یا تا آخر عمر  6ممکن است درمان با وارفارین برای مدت 

 های یتکبایستی از  شود یمهمزمان تجویز  طور بهزمانی که هپارین و وارفارین  رو ینازا ،شود یم PTشدن طولانی 

PT  حاویHEPZYME (هپاریناز )را خنثی کرده و جواب صحیحی نمونه برن استفاده شود تا هپارین  حاوی پلی یا

 .به دست دهد PT/INRاز 



 

لختگی مانند هپارین با وزن مولکولی کم و د آسپرین و پلاویکس و داروهای ضدپلاکتی ماننی ضداداروه

گاتاران، ریواروکسابان، اپیکسابان و ادوکسابان نیاز به پیگیری  وهای خوراکی ضدانعقاد مانند دابیفوندوپرینکس و دار

 دنرو یمکار ب (Fixed dose response)آزمایشگاهی نداشته و در دوزاژ ثابت 

  پیگیری درمان با دوز بالای هپارینUFH  با  شود یمکه برای مثال در جراحی قلب، کاشت استنت و کاتتر قلبی استفاده

. شود یماستفاده ( شده فعالزمان انعقاد خون ) ACTو در این حالت از آزمایش  دهد ینمپاسخ مناسب  PTTآزمایش 

اضافه شده  (diatomaceous earth)خاک سیلیس  گرم یلیم 12حاوی  ی لولهخون به  سی یس 2 ،برای انجام آزمایش

ثانیه  91دامنه مرجع طبیعی . گردد یم اشتیادد یریگ نمونهو با مشاهده حرکت لوله زمان تشکیل لخته از زمان شروع 

برای جراحی قلب گویای  ای یهثان 411تا  411قلبی و زمان  برای کاشت استنت و کاتتر ای یهثان 241تا  211پاسخ . است

که  شود یماستفاده  در موارد ضروری از سولفات پروتامینبرای خنثی کردن هپارین . پاسخ مناسب به درمان هپارین است

خنثی شدن هپارین . کند یمرا خنثی  UFHواحد هپارین  111آن  گرم یلیمو هر  شود یماز اسپرم ماهی سالمون تهیه 

LMWH ناقص است صورت به. 

 

 ینترومبانعقاد بازدارنده داروهای ضد (Thrombin inhibitor )به شرح زیر است: 

* Bivalirudin (Angiomax) 

Dabigatran * (pradaxa) 

Argatroban * (Acova) 

Desirudin * (Iprivax) 

 Lepirudin *(Refludan) 



با لخته را  یوندیافتهپترومبین آزاد بلکه ترومبین  تنها نهانعقاد خوراکی است که ضد dabigatran ترومبین یها بازدارندهمیان  در

 برخلافجهت فیبریلاسیون دهلیزی و جلوگیری از ترومبوآمبولی است و  شده یرفتهپذانعقادی گاتران ضد ؛ دابیدکن یمخنثی 

فارموکولوژی نیازی به پیگیری سطح دارو با  ازنظرو  قرار نگرفته و تداخل دارویی کمتری داردرژیم غذایی  یرتأث وارفارین تحت

 .یستنشرایط خاص  جز بهآزمایشگاهی  یها تست

 

 :زیر استفاده کرد های یشآزمااز  توان یمارنده ترومبین برای پیگیری سطح دارویی خانواده بازد

 (dTT) شده یقرقآزمایش زمان ترومبین  -1

 (ECT)آزمایش زمان لخته شدن پلاسما در مجاورت اکارین  -2

 (ECA)سنجش کروموژنیک اکارین  -3

تبدیل آن به مایزوترومبین ترومبین و وو قادر به فعال کردن پر شود یمتهیه  Echis Carinatusاز سم مار  (Ecarin)اکارین 

(meizothrombin )قادر به خنثی  (هپارین یرازغ به)داروهای بازدارنده ترومبین . است که توانایی اندکی برای تولید لخته دارد

زمان اکارین تحت اثر داروی وارفارین و بازدارنده لوپوس قرار . هستند ECT آزمایش کردن مایزوترومبین و طولانی کردن

ترومبین خالص مجاور گشته و در آزمایش سنجش پلاسمای کروماژنیک پلاسمای بیمار با مقدار زیادی از پرو .دگیر ینم

 .گیرد یمقرار  موردسنجشسنجی  توسط رنگ یدشدهتولترومبین مایزو

 :باشد به شرح زیر می Xaانعقادی با خاصیت بازدارندگی فاکتور ضد یداروها

Rivaroxaban * 

Fondaparinux *(Arixtra)  و هپارینLMWH 

Apixaban * 

Edoxaban * 

 11فاکتور  کننده یخنثداروهای خانواده . باشند یمخوراکی  صورت بهفوندوپرینکس و هپارین با وزن مولکولی کم تزریقی و بقیه 

ت به بیمار تزریق فعال برای درمان فیبریلاسیون دهلیزی و ترومبوآمبولی پذیرفته شده است و برخلاف وارفارین در دوزاژ ثاب

 Anti Xaاز سنجش کروماژنیک  توان یمبرای پیگیری درمان . در موارد خاص ندارد جز بهنیاز به پیگیری آزمایشگاهی  و شود یم

 .استفاده کرد



 

 فاکتور ده فعال و ترومبین برای جلوگیری از ترومبوآمبولی یها بازدارنده یسازوکارها

 

فاکتور ده فعال است در مجاورت  کنندگی یخنثپلاسمای بیمار که حاوی داروی ضدانعقاد با ویژگی ،  Anti Xaسنجشبرای 

آن مقدار از فاکتور ده فعال که توسط پلاسمای بیمار خنثی نشود، در مرحله دوم . گیرد یمفاکتور ده فعال قرار  مقدار اضافی

، رها شدن رنگ گیرد یمشده قرار  کانژوگه( PNA)پارانیتروآنیلین فعال که با  11مصنوعی فاکتور  آزمایش در مجاورت سوبسترای

 .عکس با میزان دارو در پلاسمای بیمار دارد نسبت(PNA)  زرد پارا نیتروانیلین

 

 را نیترو انیلین کانژوگه شده استسوبسترای مصنوعی فاکتور ده فعال که با پا

 

  کمپلکس گلیکوپروتئین  یمسدودسازفعالیت پلاکت از طریق  یها بازدارندهازIIb/IIIa به داروهای  توان یم

abciximab، eptifibatide و tirofiban فوق در موارد حاد مانند آنژیوپلاستی عروق کرونر  یداروهااز . کرد اشاره



ترومبوسیتوپنی از عوارض . شود یمتزریقی استفاده  صورت به ها پلاکتچسبیدن  به همبرای جلوگیری از فعال شدن و 

 .این داروها گزارش شده است

 

 


