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  آناتومي قلب

  آناتومي ميكروسكوپي قلب

متشكل از انواع متنوعي از سلولهاست كه به همراه يكديگر باعث ايجاد ) ميوكارد(بافت قلب 

قلـب را  ) هـدايتي (سلولهاي تخصص يافته سيسـتم الكتريكـي   . انقباض منظم قلب مي شوند

اين تكانه ها را بـه   اين سيستم باعث توليد تكانه هاي الكتريكي مي شود و. تشكيل مي دهند

منتقل مي كند و ميوسيتها نيز به نوبه خود موجب انقباض ) ميوسيتها(فيبرهاي عضلاني قلب 

ايـن ضـخامت نـواحي    . اسـت  end-to-endنحوه اتصال آنها به صورت . مكانيكي مي شوند

هستند كه به انتقال نيروي مكانيكي بين سلول ها ) ساركوم(ضخيم شده اي از غشاي سلولي 

ايـن اعمـال عبارتنـد از    . ساركولم اعمالي مشابه ساير غشـاهاي سـلولي دارد  . مك مي كنندك

حفظ گراديان يوني، انتشار تكانه هاي الكتريكي و ايجـاد گيرنـده بـراي دريافـت تحريكـات      

كوچكي كه از ) Tتوبولهاي (هورموني و عصبي به علاوه ساركولم از طريق توبولهاي عرضي

داخل سلول گسترش يافته اند، نقش مهمي در تحريـك و انقبـاض    اين غشاء به درون فضاي

  .ميوكارد دارد

براي انقباض را فراهم مي كند، شبكه وسيع  نياز ميوسيتها از ارگانلهاي متعدد كه انرژي مورد

توبولهاي داخل سلولي كه رتيكولوم ساركوپلاسميك ناميده مـي شـوند و بـه عنـوان مخـزن      

مي كنند و ميوفيبريلها كـه عناصـر انقباضـي سـلول هسـتند       اصلي كلسيم داخل سلولي عمل

هر ميوفيبريل از واحدهاي تكرار شونده اي به نام سـاركومروپروتئين هـاي   . تشكيل شده اند
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تنظيم كننده آنها يعني تروپونين و تروپوميوزين تشكيل شده اند، فيلامانهاي اكتين و ميـوزين  

  .بر روي يكديگر قرار دارند

  وسكوپي قلبآناتومي ماكر

دو دهليـز، دو بطـن، دو پمـپ مجـزا و كنـار هـم را       . قلب از چهار حفره تشكيل شده است

دهليزها حفره هاي كم فشـاري هسـتند   . تشكيل مي دهند كه به صورت سري قرار گرفته اند

خون را ذخيره مـي كننـد  در مرحلـه شـل شـدن بطنهـا       ) سيستول(كه در طي انقباض بطن 

دهليزها توسط سپتوم بين دهليـزي نـازكي از هـم    . بطنها مي شوند باعث پرشدن) دياستول(

  .جدا مي شوند

از . بطنها حفره هاي با فشار بالا هستند كه خون را به ريه ها و بافتهاي محيطي پمپ مي كنند

آنجائي كه بطن چپ نسبت به بطن راست فشار بالاتري ايجاد مي كند، لذا ديواره بطن چـپ  

سپتوم بين . بطنها توسط سپتوم بين بطني از هم جدا مي شوند. استضخيم تر از بطن راست 

قسـمت ميـاني و انتهـايي از سـاختمان      ربطني در قسمت فوقـاني از سـاختمان غشـايي و د   

  .عضلاني ضخيمي تشكيل شده است

دريچـه  . از يكديگر جدا مي شوند (A.V)بطني -دهليزها و بطنها توسط دريچه هاي دهليزي

تي است كه دهليز و بطن چپ را از يكديگر جـدا مـي كنـد، دريچـه تـري      ميترال دريچه دول

در سـمت  . دن ـكوسپيد دريچه سه لتي است و دهليز و بطن راست را از يكديگر جـدا مـي ك  

ي محكمي موسوم به طنابهاي وتري قرار دارند، كه دريچه ها را به ابطني اين دريچه ها نواره
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حفره بطنها برآمده شده اند و نقش مهمي در بسـته   عضلات پاپيلر از ميوكارد طبيعي به داخل

  .ن مناسب دريچه ها دارنددش

دريچه آئورت، بطن چـپ را  . دريچه هاي هلالي بطنها را از حفره هاي شرياني جدا مي كنند

. از شريان آئورت جدا مي كند و دريچه پولمونر، بطن راست را از شريان ريوي جدا مي كند

به علاوه اين دريچه ها از جنس بافت فيبري هستند و لبـه هـاي   . داين دريچه ها طناب ندارن

  .آنها كاملاً در كنار يكديگر قرار مي گيرند، كه باعث بسته شدن مناسب دريچه ها مي شوند

  تغذيه خوني قلب

قلب توسط شريان كرونري راست و چپ تغذيه مي شود كه اين شرائين در ناودان كرونـري  

قلـب را مشـروب مـي    % 40، شريان كرونري راسـت %60نري چپشريان كرو. قرار مي گيرد

شريان كرونري راست از سينوس آئورتيك قدامي شروع مي شـود و ابتـدا بـين شـريان     . كند

. ريوي و گوشك راست حركت كرده و در ناودان كرونري به سمت پايين و راست مـي آيـد  

مـي شـود، در نـاودان     كناره تحتاني قلب را دور مي زند و وارد سـطح ديافراگماتيـك قلـب   

كرونري در سطح ديافراگماتيك ادامه مسير داده تا به محل تقاطع ناودان كرونري و شيار بين 

خلفـي در بريـدگي راسـي كـه در سـمت       -خلفي مي رسد و نهايتاً شريان بين بطنـي  -بطني

قـدامي كـه شـاخه كرونـر چـپ اسـت،        -راست اپكس قلب قرار گرفته با شريان بين بطنـي 

  .وز مي يابدآناستوم
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  شاخه هاي شريان كرونري راست

كوستال قرار دارد به نام سگمان اول و  -بخشي از شريان كرونري راست كه در سطح استرنو

  .بخشي از آن كه در سطح ديافراگماتيك ديده مي شود به نام سگمان دوم ناميده مي شود

  :شاخه هاي سگمان اول عبارتند از

  تشاخه اي براي شريان آئور -1

  شاخه اي براي شريان ريوي -2

كرونـري چـپ،    conalكه با شـاخه   conalشاخه اي براي مخروط شرياني به نام شاخه  -3

ــرياني   ــه ش ــرياني      vieussensحلق ــروط ش ــون مخ ــده خ ــأمين كنن ــه ت ــازند ك ــي س را م

(infundibulum) است.  

. ه مي كنـد شاخه هايي براي دهليز راست كه دهليز راست و گوشك راست قلب را تغذي -4

است كه به سمت وريد اجـوف فوقـاني رفتـه و     S.Aيكي از مهمترين شاخه هاي آن شاخه 

  .را تغذيه مي كند S.Aگره 

  .شاخه هاي زيادي است كه بطن راست تغذيه مي كند: شاخه هايي براي بطن ها -5

  .شاخه مارژينال راست كه در طول كنار تحتاني قلب تقريباً تا اپكس قلب مي آيد -6

  :شاخه هاي سگمان دوم عبارتند از

  شاخه هاي دهليزي -1

بطني كه قسمت عقب دهليز و بطـن راسـت را    -شاخه هاي بطني و شاخه هاي دهليزي -2

  .تغذيه مي كنند
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% 80در . خلفي قرار مـي گيـرد   -كه در شيار بين بطني (P.D.A)خلفي -شريان بين بطني -3

  .يه مي شودتوسط شريان كرونري راست تغذ A.Vموارد گره 

شاخه هاي شرياني كرونري چپ از سينوس آئورتيك خلفي چپ جـدا مـي شـود و تنـه آن     

ايـن  . سانتي متر طول دار و بين شريان ريوي و گوشك چـپ قلـب قـرار مـي گيـرد      5/1-1

شـاخه ديگـر،   . شركت مي كند vieussensشريان يك شاخه كونال دارد كه در حلقه شرياني 

قـدامي پـايين مـي آيـد و شـاخه       -است كه در شيار بين بطني (L.A.D)قدامي -شريان بطني

  .هايي به بطن راست و چپ مي دهد و چهار پنجم سپتوم بين بطني را تغذيه مي كند

قـدامي از آن جـدا شـد، شـرياني      -نـي طتنه شرياني كرونري چپ بعد از اينكه شـيار بـين ب  

، كنـاره چـپ قلـب را بـه     نام دارد كه در ناودان كرونـري  Circomflex.Arteryچرخشي يا 

ي زند و نهايتاً شريان چرخشي در محل تقاطع نـاودان بـين   مسمت سطح ديافراگماتيك دور 

  .خلفي و ناودان كرونري با شريان كرونري راست آناستوموز مي يابد -بطني

  :شريان چرخشي داراي شاخه هاي زير است

و قسمت جلوي بطن چپ را  شاخه هاي دياگونال كه اين شاخه ها تعدادشان متغير است -1

  .تغذيه مي كند

  .شاخه مارژينال چپ كه در حاشيه چپ قلب، بطن چپ را تغذيه مي كند -2

شاخه خلفي بطن چپ كه اين شاخه بخشي از بطن چپ را كه در سـطح ديافراگماتيـك    -3

  .حركت مي كند تغذيه مي نمايد

  .تغذيه مي كنندشاخه هاي دهليزي و بطني كه دهليز و بطن چپ را در عقب  -4
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در انسداد شريان كرونري راست و چپ يا شاخه هاي اصلي اين شرائين موجب كم خوني و 

ايسكمي در ناحيه اي از قلب شده و به دنبال آن منجر به مرگ سلول هاي عضله قلب گشته 

  .كه موجب بروز انفاركتوس حاد ميوكارد مي شود

  :سكته هاي قلبي در سه سطح خلاصه مي شوند

در اثر انسـداد شـريانهاي سـطح قـدامي قلـب بـه خصـوص        : نفاركتوس ميوكارد قداميا -1

L.A.D  ايجاد شده و خطرناكترين نوعMI مي باشد.  

در اثر انسداد شريانهايي كه سمت چـپ قلـب را تغذيـه مـي     : انفاركتوس ميوكارد جانبي -2

  .كنند مانند شريان مارژينال چپ كه از لحاظ خطر در حد متوسط است

در اثر انسداد شرائين سطح ديافراگماتيك قلب به خصـوص  : انفاركتوس ميوكارد تحتاني -3

  .ايجاد شده كه خطر كمتري دارد P.Aشريان 

  :قلب از لحاظ پخش شدن شرائين كرونري راست و چپ به سه دسته تقسيم مي شوند

1- left.dominant :  

خلفـي و شـيار    -ار بـين بطنـي  افرادي هستند كه در آنها شرائين چرخشي از محل تقاطع شي

در نـوع  . كرونري عبور كـرده و بخشـي از دهليـز راسـت و بطـن راسـت تغذيـه مـي شـود         

left.dominant  ًمعمولاP.D.A از كرونري چپ جدا مي شود.  

2- Right.dominant:  

از آن جـدا شـد، ادامـه مـي يابـد و       P.D.Aدر اين افراد شريان كرونري راست بعد از اينكه 

  .لفي دهليز و بطن چپ را تغذيه مي كندقسمتهاي خ
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  :حالت بالانس -3

محل تقاطع شيار بطني خلفـي و شـيار    ردت كه شريان چرخشي و كرونري راست حالتي اس

از  P.D.Aرا تشكيل مي دهنـد،  % 70در افراد بالانس كه . ونري با يكديگر آناستوموز دارندرك

نس، حـالتي اسـت كـه دو شـريان     نوع ديگـري از حالـت بـالا   . كرونري راست جدا مي شود

P.D.A  داريم كه يكي از كرونري راست و ديگري شاخه شرياني چرخشي كرونري چپ مي

  .باشد

از كرونري راسـت، گـره    S.Aخون رساني سيستم هدايتي قلب به اين صورت است كه گره 

A.V 80 %بطنـي از كرونـري    -بطني و دسـتجات دهليـزي   -از كرونري راست و تنه دهليزي

  .تغذيه مي شوندچپ 

  اپيدميولوژي بيماريهاي ايسكمي قلب

عليرغم آشنايي . آترواسكلروز يكي از علل عمده مرگ و ناتواني در كشورهاي پيشرفته است

اگرچـه عوامـل   . با اين بيماري اطلاعات كمي درباره برخي ويژگيهاي اصـلي آن وجـود دارد  

بـروز آترواسـكلروز، ايـن بيمـاري     خطر ژنراليزه و سيستميك زيادي وجود دارند، كه مستعد 

برخي نواحي دستگاه گردش خون را مبتلا مي كند و باتوجه به بستر عروقي گرفتار منجر بـه  

  .تظاهرات باليني مشخص مي شود

. اسكلروز شريانهاي كرونر بـه طـور شـايع موجـب انفـار كتـوس ميوكـارد مـي گـردد          وآتر

عصـبي مركـزي اغلـب موجـب بـروز       ز شريانهاي خونرساني كننده بـه دسـتگاه  روآترواسكل

عروق محيطي مـي توانـد سـبب     آترواسكلروزايسكمي موقت و سكته هاي مغزي مي شوند 
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. كلاوديكاسيون متناوب و گانگرن شود و قابليت ادامه حيات اندام مبتلا را بـه خطـر انـدازد    

ي تواند آترواسكلوروز م. گرفتاري جريان خون احشايي ميتواند موجب ايسكمي مزانتر گردد 

 آترواسكلروزوجود . موجب تنگي شريان كليوي شود  به طور مستقيم كليه را گرفتار كند مثلاً

زمينه را جهت ايسكمي فراهم مي كند ايسكمي به معني محروميت از اكسيژن به علت ناكافي 

بودن خونرساني به ميوكارد است ، كه منجر به تعادل بين عرضه و تقاضاي اكسيژن مي شـود  

ز انسـداد شـريانهاي كرونـري    آترواسـكلروز  يع ترين علت ايسـكمي ميوكـارد بيمـاري    شا. 

در كشـورهاي پيشـرفته بيشـترين علـت     ) IHD( بيماري ايسكميك قلـب  . اپيكارديال است 

  . .   مرگ و ناتواني و بار مالي را نسبت به ساير بيماريها ايجاد مي كند

ي مـزمن و تهديـد كننـده حيـات در     بيماري ايسكميك قلب شايع ترين و جدي ترين بيمـار 

ميليون نفر به بيماري ايسكميك قلـب ، بـيش    12در اين كشور بيش از . ايالات متحده است 

نفر به انفـاركتوس ميوكـارد مبـتلا      ميليون 7ميليون نفر به آنژين قفسه صدري و بيش از  6از 

  .مي باشند 

زندگي ساكن بـا ظهـور بيمـاري     رژيم غذايي غني از چربي و انرژي ، سيگار كشيدن ، شيوه 

چاقي ، مقاومت به انسـولين ، ديابـت تايـپ دو در حـال     . ايسكميك قلبي همراه بوده است 

افزايش مي باشند كه اينها خود عوامل خطر مهمي براي بيماري ايسـكميك قلبـي محسـوب    

  .شود  مي
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  اپيدميولوژي اپيدميولوژي   

بيماران مبتلا بـه  . گ قرار مي گيرند بيماري مبتلا به بيماري ايسكميك قلبي در دو گروه بزر 

آنژين پايدار ثانويه به بيماري مزمن شريانهاي كرونري و بيماراني كه به سندرم حاد كرونـري  

و ) UA( گروه دوم خود را از بيماران مبتلا بـه انفـاركتوس آنـژين ناپايـدار     . مبتلا مي باشد 

هـر سـال در   . كيل شـده انـد   تش ـ ST(NSTEMI)انفاركتوس ميوكارد بدون بالا رفتن قطعه 

ميليون نفر بيمـار بـه علـت آنـژين ناپايـدار در بيمارسـتان بسـتري         4/1ايالات متحده حدود 

  .حاد مراجعه مي كنند  STEMIنفر بيمار با 000/400شوند و در مقايسه  مي

آنژين صدري پايدار . تشخيص آنژين ناپايدار تا حد زيادي بر اساس تابلوي باليني مي باشد  

ا ناراحتي سينه و يا بازو مشخص مي شود كه ندرتاً به صورت درد توصيف مي شـود و بـه   ب

دقيقـه بـا    10تـا   5طور قابل تكرار با فعاليت فيزيكي يا اسـترس مـرتبط اسـت ودر عـرض     

  . نيتروگليسيرين  زير زباني برطرف مي شود  يا استراحت

سكميك معادل آن كه حداقل يكـي از  آنژين ناپايدار عبارتست از آنژين صدري يا ناراحتي اي 

  :سه معيار زير را داشته باشد 

  .در استراحت يا فعاليت مختصر روي داده و اغلب بيش از ده دقيقه طول بكشد  -1

 .هفته اخير ايجاد شده است  6تا  4شديد است وظرف  -2

با الگوي افزايش يابنده روي مي دهد يعني مشخصاً شديدتر ، طولاني تر و بـا دفعـات    -3

 .تري از قبل است بيش
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بـا   وقتي بيماري با الگوي باليني آنژين ناپايدار شواهد نكروز ميوكارد را نشان مي دهـد مـثلاً  

افزايش بيوماركرهاي قلبي همراه است ، تشخيص انفاركتوس ميوكارد بـدون بـالارفتن قطعـه    

NSTEMI)ST ( مطرح مي باشد.  

  ::پاتوفيزيولوژي آنژين ناپايدار پاتوفيزيولوژي آنژين ناپايدار   

مي تواند به علت كاهش خونرساني و يا افـزايش نيـاز بـه اكسـيژن همـراه بـا       آنژين ناپايدار 

  .انسداد كرونر ايجاد شود 

چهار فرآيند پاتولوژيك كه ممكن است در ايجاد آنژين ناپايدار نقش داشـته باشـد شـناخته     

  :شده اند 

عقيده بر آن است تكه پـاره شـدن يـا اروزيـون پـلاك همـراه بـا ترومبـوس غيـر انسـدادي           

  .ترين علت باشد  شايع

 پرينزمتال  نانسداد ديناميك مانند اسپاسم كرونر در آنژي 

با پيشرفت سريع يا تنگـي مجـدد پـس از    آترواسكلروز  انسداد مكانيكي پيش رونده ناشي از

PCI 

آنژين ناپايدار ثانويه به علت افزايش نياز ميوكارد به اكسيژن و يا كـاهش خونرسـاني ايجـاد     

 آنمي  مي شود مانند

ضـايعه  % 5در بين بيماران مبتلا به آنژين ناپايدار كه با آنژيوگرافي مطالعـه شـده انـد حـدود     

درگيـري دو رگ كرونـر و   %  30بيماري درگيري سه رگ كرونـر ،  % 15كرونر اصلي چپ ، 

برخي از مواردي كـه در  . افراد هيچ تنگي ندارند %  10. درگيري يك رگ كرونر دارند % 40

ضـايعه مـورد   . پرينزمتـال مـي باشـد      ي  تنگي وجود ندارد مربوط به آنژين واريانآنژيوگراف
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شك ممكن است در آنژيوگرافي به صورت يك تنگي رو به خـارج بـا حاشـيه اي حلزونـي     

  .شكل يا آويزان شده باشد 

ارزيابي تشخيص در آنژين ناپايدار بر اسـاس شـرح بـاليني از نـاراحتي ايسـكميك تيپيـك        

بيماري ثابت شده شريان كرونـر كـه بـا آنژيـوگرافي ، انفـاركتوس قلبـي  قبلـي ،        تاريخچه  ،

نارسايي احتقاني قلب ، تغييرات الكتروكارديوگرافي جديـد يـا افـزايش بيوماركرهـاي قلبـي      

  :عواملي كه با احتمال متوسط سندرم هاي حاد كرونري همراه اند عبارتند از . باشد  مي

ر ، ديابت شيرين ، بيماري شناخته شده عـروق محيطـي يـا    سال ، جنس مذك 70سن بالاي  

  .بيماري عروق مغزي و اختلالات قديمي در الكتروكارديوگرام است 

  نارسايي قلبي  

يك وضعيت پاتوفيزيولوژيك اسـت كـه در آن ، اختلالـي در كـاركرد     ) HF( نارسائي قلبي  

تابوليك بدن را پمپ كند و يا لازم براي نيازهاي م نخو دقلبي موجب مي شود كه قلب نتوان

در  HFعلـت  . تنها با افزايش غير طبيعي حجم دياستولي ، قادر به انجام ايـن وظيفـه باشـد    

نقصي در انقبـاض ميوكـارد اسـت و لـذا اصـطلاح نارسـايي        ،)اما نه هميشه ( اغلب موارد ، 

وليه در عضله نارسايي ميوكارد ممكن است ناشي از يك اختلال ا. ميوكارد مناسب مي باشد 

كرونـر نيـز    آترواسكلروزدر كارديوميوپاتي ، ميوكارديت ويروسي و آپوپتوز  قلبي باشد ، مثلاً

است ، در اين بيماري ، ايسكمي و انفاركتوس ميوكارد ، انقبـاض قلبـي را    HFاز علل شايع 

اشـاره  مي توان به بيماري دريچه اي و يا مادرزادي قلب   HFاز ساير علل . مختل مي كنند 
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بـه دليـل اخـتلال دريچـه اي يـا       -كرد كه در آن ، افزايش بار همودينـاميكي در دراز مـدت  

  .به عضله قلبي آسيب مي زند  –ناهنجاري قلبي 

يك سندرم باليني مشابه وجود دارد ، امـا علتـي    ، HFبا اين حال ، در ساير بيماران مبتلا به   

در برخي از ايـن بيمـاران ، قلـب    . معرفي كرد  را كه براي اختلال كاركرد ميوكارد نمي توان

سالم ناگهان بايك بار مكانيكي مواجه مي شود كه بيش از ظرفيت آن اسـت ، مـثلاً افـزايش    

در بيمـاراني بـا    .حاد فشار خون ، پارگي يك لت دريچه آئـورت يـا آمبـولي وسـيع ريـوي      

جاد شود كه در آنها ، اشكال مزمني اي مي تواند در اثر اختلالات HFكاركرد طبيعي ميوكارد ،

مكانيكي است ، مثلاً تنگـي تريكوسـپيد و يـا ميتـرال ،      در پرشدن بطنها ناشي از يك اختلال

پيركارديت فشارنده بدون درگيري ميوكارد ، فيبروز آندوكارد و برخي از انواع كارديوميوپاتي 

اي يـا   بتلا به بيماري دريچـه به ويژه افراد م HFهيپرتروفيك ، در بسياري از بيماران مبتلا به 

  .مادرزادي قلب ، تركيبي از اختلال كاركرد ميوكارد و افزايش بار هموديناميك وجود دارد 

  : نارسايي قلبي را بايد از موارد زير افتراق داد  (

اختلالاتي كه در آنها ، احتقان در گردش خون به دليل احتبـاس آب و نمـك وجـود     )1

  و  )مثلاً در نارسايي كليوي ( مي شودنقلب ديده  دكرد خودارد ، اما اختلالي در كار

 ).مثلاً شوك ناشي از كاهش حجم مايعات( علل غير قلبي برون ده ناكافي قلب  )2(

پاسخهاي بطنها به افزايش مزمن بار هموديناميك ، هيپرتروفي است هر گاه بطن ناچار باشـد  

) در نارسـايي دريچـه اي    مـثلاً ( هد كه برون ده قلبي بيشتري را براي مدتي طولاني تحويل د

به وجود مي آيد ، در ايـن حالـت ،   ) Eccentric Hypertrophy( هيپرتروفي خارج از مركز 
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حفره بطني متسع مي شود و توده عضلاني افزايش مي يابد ، به گونه اي كـه در ابتـداي ايـن    

اگـر فشـار   .اقي مـي مانـد   فرآيند ، نسبت ضخامت ديواره با اندازه حفره بطني ، تقريباً ثابت ب

مثلاً در تنگي دريچه آئورت يـا افـزايش فشـار     (وارد بر بطن براي مدت طولاني افزايش يابد

ايجـاد  ) Concentric Hypertrophy (هيپرتروفـي بطنـي هـم مركـز      ،) خون درمـان نشـده   

شود كه در اين حالت نسبت هر دو نـوع هيپرتروفـي خـارج از مركـز و هـم مركـز يـك         مي

پايدار همراه با پركاري بطن ممكن است تا سالها ادامه يابد اما نهايتـاً بـا اخـتلال در    وضعيت 

ايجاد مي شود ، اغلب در اين زمان ، بطن متسـع مـي شـود و نسـبت      HFكاركرد ميوكارد ، 

امت ديواره با اندازه حفره كاهش مي يابد ، به اين ترتيب با افزايش فشار بـر هـر واحـد    خض

  .ر متسع مي شود و يك چرخة معيوب به وجود مي آيد ميوكارد بطن بيشت

شود ،  نارسايي قلبي يكي از معضلات اصلي سلامت عمومي در جوامع صنعتي محسوب مي 

به نظر مي رسد اين بيماري ، تنها اختلال قلبي ، عروقي شايع است كه ميزان بـروز و شـيوع   

ميليون مـورد بررسـي در   1ب به عامل قري HFدر ايالات متحده . آن ، در حال افزايش است 

در سالمندان شـايعتر  HFاز آنجايي كه . مورد مرگ و مير در سال است  000/40بيمارستان و

  ..يابد  است شيوع آن با پيرتر شدن جمعيت افزايش مي

  علل نارسايي قلبي علل نارسايي قلبي   

 .، بايد علت اصلي و عوامل مساعد كننـده را شناسـايي كنـيم   HFدر ارزيابي بيماران مبتلا به 

ممكـن  )  دريچـه آئـورت    نظيرتنگـي  (اختلال قلبي ناشي از يك ضايعه مادرزادي يا اكتسـابي  

است سالها بدون ايجاد مشكل آشكار باليني وجود داشته باشد در بسياري از مـوارد ، علايـم   
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باليني نارسايي قلبي براي نخستين بار در جريان يك اختلال حـاد ظـاهر مـي شـود كـه بـار       

. يوكاردي وارد مي كند كه از مدتها پيش ، تحت فشار شديدي بوده است اضافي را برروي م

چنين قلبي ممكن است با استفاده از مكانيسمهاي جبراني به كار خود ادامه دهد ، ولي تـوان  

ل مساعد كننده ، كاركرد قلبي را بيش ماضافي چنداني ندارد ، و تحميل بار بيشتر به وسيله عا

  .از پيش مختل مي كند 

اخت اين عوامل مساعد كننده بسيار مهم  است زيرا رفع سريع آنها مي توانـد بيمـار را از   شن

اين اختلالات حاد به خودي خـود و در غيـاب بيمـاري قلبـي زمينـه اي      . مرگ نجات دهد 

  .را ايجاد كنند  HFتواند  نمي

  علل مساعد كننده علل مساعد كننده 

ان عروق ريوي هسـتند  بيماراني كه به دليل نارسايي بطن چپ ، دچار احتق:  عفونت )1

هـر عفـونتي ميتوانـد    . ، بيش از افراد سالم ، درمعرض خطر عفونت ريـوي هسـتند   

ش نيازهـاي  يتـب ، تاكيكـاردي ، هيپوكسـمي و افـزا    . نارسايي قلبي را تشديد كنـد  

متابوليك كه به دنبال عفونت ايجاد مي شوند ، يك بار اضافي را بـر ميوكـاردي وارد   

 .به نحوي وظيفه خود را انجام مي داده است  مي كند كه تا آن زمان

نياز بافتهاي بدن به اكسيژن ، تنهـا بـا افـزايش بـرون ده     :  كم خوني در كم خوني )2

هر چند قلب سالم مي تواند بـرون ده خـود را افـزايش دهـد ،     . قلبي تأمين مي شد 

بـه  ممكن است نتواند حجـم خـوني را كـه    ) اما نه نارسا ( قلب بيمار و تحت فشار 

در اين حالت اضافه شدن كـم  . بافتهاي محيطي مي رسد به اندازه كافي افزايش دهد 
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را ايجاد كند و بـه ايـن    HFخوني به بيماري قلبي زمينه اي و جبران شده مي تواند 

  .ترتيب ، اكسيژن كافي به بافتهاي محيطي نرسد 

و بارداري ،  همانند كم خوني و تب ، در تيروكسيكوز :تيروتوكسيكوز و بارداري  )3

در فـردي بـا بيمـاري قلبـي      HFايجـاد يـا تشـديد    . برون ده قلبي افزايش مي يابد 

جبران شده ممكن است يكي از نخستين تظـاهرات بـاليني هيپرتيروئيـدي     و اي زمينه

ي  ممكــن اســت در زمــان مبــتلا بــه بيمــاري دريچــه HFباشـد بــه همــين شــكل ،  

در اين مـوارد ، قلـب   . بارداري ايجاد شود روماتيسمي ، براي نخستين بار در جريان 

 .ممكن است پس از زايمان وضعيت جبران شده قبلي باز گردد 

در افراد مبتلا به بيماري قلبي جبران شـده ، آريتمـي هـا از شـايعترين      :آريتمي ها  )4

محسوب مي شوند آنها بـه چنـد دليـل ، كـاركرد قلبـي را        HFعوامل مساعد كننده 

 :مختل مي كنند 

كي آريتمي ها زمان لازم براي پرشدن بطن را كاهش مي دهند و در افراد مبـتلا بـه   تا )1

  .بيماري ايسكميك قلب ممكن است نارسايي ايسكميك ميوكارد ايجاد شود 

تفكيك انقباضات دهليزي و بطني كه دربسياري از برادي آريتمي ها و تاكي آريتمـي   )2

ده و فشار دهليزها را افـزايش  ها روي مي دهد ، مشاركت پمپ دهليزي را كاهش دا

 .مي دهد 

در هر آريتمي كه موجب اختلال در هدايت داخلـي بطنـي شـود ، بـا از بـين رفـتن        )3

 . انقباض بطن مي شود 
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يا ساير برادي آريتمي هـاي شـديد ، بـرون ده     AVبراديكاردي همراه با بلوك كامل  )4

اين پاسخ جبراني ، . مگر اينكه حجم ضربه اي افزايش يابد .قلبي را كاهش مي دهند 

  .ديده نمي شود  HFدر اختلال شديد كاركرد ميوكارد، حتي در غياب 

سمي حاد و يتب رومات:  ميوكارديت روماتيسمي ، ويروسي و يا ساير انواع آن -5

برخي از فرآيندهاي التهابي يا عفوني ديگر كه بر ميوكارد اثر مي گذارند ، در افـراد سـالم بـا    

  .را تسهيل كنند  HFي زمينه اي ممكن است مبتلا به بيماري قلب

اي بيشتر تب و ميوكارديت كه از پيامدهاي شـايع   آسيب دريچه:  اندوكارديت عفوني-6

  .باشند  HFآندركارديت عفوني هستند ، به تنهايي يابه يكديگر ، مي توانند زمينه ساز 

ي محيطـي  فعاليت فيزيكي ، مشكلات تغذيه اي ، اختلال درمايعات ، فشارها -7

  : و عاطفي 

قطـع بـي مـورد    ) همـراه بـا وعـده غـذايي سـنگين        مثلاً( افزايش ناگهاني مصرف سديم 

، انتقال خون ، فعاليت شديد بدني ، گرما يا رطوبـت بـيش   HFداروهاي تجويز شده براي 

از حد محيط ، بحرانهاي عاطفي ، همگي ممكـن اسـت در افـراد مبـتلا بـه بيمـاري قلبـي        

  .را ايجاد كنند  HFبران شده ، اي و ج زمينه

مثلاً در برخي موارد  –افزايش سريع فشار شرياني :  افزايش فشار خون سيستميك -8 

افزايش فشار خون با منشأ كليوي يا به دنبال قطع مصرف داروهـاي ضـد فشـار خـون در     

  .كند مي تواند قلب را از حالت جبراني خارج  -بيماران مبتلا به افزايش فشار خون اوليه
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) امـا جبـران شـده    ( در افرادمبتلا به بيماري ايسكميك مـزمن  : انفاركتوس ميوكارد -9 

، بـا  ) كه ممكن است از نظر باليني ، علامتـي نداشـته باشـد    ( قلبي ، يك انفاركتوس تازه 

  .باشد  HFايجاد اختلال بيشتر در كاركرد بطني مي تواند زمينه ساز 

لخته در وريدهاي اندام تحتاني يـا لگـن ، در بيمـاران     خطر تشكيل: آمبولي ريوي  -10 

آمبوليهاي ريوي ممكن است با افـزايش  . زمين گير يا برون ده قلبي پايين افزايش مي يابد 

در بيمـاران مبـتلا بـه احتقـان     . فشار شريان ريوي ، نارسايي بطني را ايجاد يا تشديد كنند 

  .كتوس ريوي را ايجاد كنند عروق ريوي ، چنين آمبولهايي ممكن است انفار

درتمامي بيماراني كه به تازگي دچار نارسايي قلبي شده يا بيماري آنها تشديد شده اسـت ؛  

اگر عامـل مسـاعد   . بايد با يك بررسي سيستماتيك در جستجوي عوامل مساعد كننده بود 

خواهـد   قابل درمـان  راحت تر از علت اصلي ، به درستي شناسايي شود ، معمولاً HFكننده 

كه در آنها عوامل مساعد كننده را مي توان  HFبنابراين پيش آگهي در بيماران مبتلا به .بود

بهتر از بيماراني است كه در آنها پيشرفت بيمـاري قلبـي بـه     درمان و حذف كرد، شناسايي ؛

  .را ايجاد كرده است  HFنقطه اي انجاميده كه بدون يك عامل مساعد كننده 

  لبي لبي انوع نارسايي قانوع نارسايي ق  

HF      ، را مي توان به صورت سيستوليك يا دياستوليك ، يا برون ده زيـاد يـا بـرون ده كـم

اغلب اين توصيفها در .حاد يا مزمن ، قلب راست يا چپ ، و پيشرو يا پسرو توصيف كرد 

اما در مراحل انتهايي نارسايي قلبي مزمن ، تفاوت آنها با . بيماري مفيد هستند  همراحل اولي

  .ز بين مي رود يكديگر ا
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  نارسايي قلبي سيستوليك در برابر دياستوليك نارسايي قلبي سيستوليك در برابر دياستوليك   

تمايز اين دو نوع در آن است كه اشكال اصلي در ناتواني بطن براي انقباض طبيعـي و بـه    

يـا ناشـي از اخـتلال در    ) نارسـايي سيسـتوليك   ( خارج فرستادن مقادير كافي خون است 

  ) . ستوليك نارسايي ديا( پرشدن و يا شل شدن بطن مي باشد 

تظاهرات باليني اصلي در نارسايي سيستوليك ، مربوط به برون ده قلبي ناكـافي اسـت كـه    

موجب ضعف، خستگي ، كاهش تحمـل فعاليـت بـدني و سـاير علايـم ناشـي از كـاهش        

دياستوليك ، علايم عمـدتاً مربـوط بـه افـزايش      HFخونرساني مي شود ، در حالي كه در 

بسياري از بيماران ، به ويژه افرادي كه تواماً دچار هيپرتروفـي  فشار پرشدن بطن هستند در 

  .و اتساع بطن هستند ، علايم حاصل از اختلال در انقباض و شل شدن وجود دارند 

افزايش مقاومت بطن در برابر جريـان ورودي و كـاهش   : دياستوليك عبارتند از  HFعلل  

، هيپرتانسـيو   يوميوپاتي محدود كنندهپريكارديت فشارنده و كارد( ظرفيت دياستوليك بطن 

و فيبـروز و  ) ايسـكمي حـاد ميوكـارد    ( ، اختلال در شـل شـدن بطـن ،    ) و هيپرتروفيك 

  )كارديوميوپاتي محدود كننده ( ارتشاح ميوكار 

  نارسايي قلبي با برون ده زياد در برابر برون ده كم نارسايي قلبي با برون ده زياد در برابر برون ده كم   

بـا بـرون ده    HFه قلبي كم ، يعني به دو گروه با برون د HFتقسيم بندي بيماران مبتلا به  

نـوع اول در نتيجـه   . با برون ده زياد مفيـد اسـت    HFكم ، و با برون ده قلبي زياد ، يعني 

بيماري ايسكميك قلب ، فشار خون بالا ، كارديوميوپاتي اتساعي ، و بيماريهاي دريچـه اي  

ايجاد مي شود ، اما در  اما نوع دوم در هيپرتيروئيدي و پريكارد. و پريكارد ايجاد مي شود 
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 بري  وريدي ، بري –نوع دوم در هيپرتيروئيدي ، كم خوني ، بارداري ، فيستولهاي شرياني 

با اين حال ، در بالين بيماران همواره نمي توان اين دو نـوع  . و بيماري پاژه ديده مي شود 

  .را به آساني تفكيك كرد 

]طيف طبيعي برون ده قلبي وسيع است   ]2/min)/(5/32/2 mL−   در بسياري از مـوارد ،

HF  در محـدوده طبيعـي    -هر چند كمتر از گذشته اسـت  –با برون ده كم ، برون ده قلبي

با بـرون ده   HFاز سوي ديگر در . قرار دارد ، ولي نميتواند در جريان فعاليت افزايش يابد 

. شـتر نمـي باشـد    از حـد طبيعـي بي  -هر چند بيش از گذشته اسـت   –زياد، برون ده قلبي 

برون ده قلبي ، نارسايي قلبي زماني وجود خواهد داشـت كـه   » ميزان مطلق  «صرف نظر از 

پايان دياستولي بطن با  حجمتظاهرات باليني بيماري ، با افت منحني مشخص كننده نسبت 

  .كارايي قلبي همراه باشد 

يزيولـوژي جـدايي ناپـذير    ناتواني قلب در تأمين اكسيژن موردنياز متابوليسم بدن ، جـزء ف 

HF  اگر شانت محيطي خون وجـود نداشـته باشـد ، ايـن نارسـايي بـه       . سيستوليك است

وريدي مخلـوط ظـاهر    –صورت افزايش غير عادي اختلاف طبيعي اكسيژن خون شرياني 

در موارد خفيف ممكن است چنين اشكالي در حالـت اسـتراحت   ) 50ml/L-35( مي شود 

در جريان فعاليت بدني يا سـاير مـوارد افـزايش متابوليسـم آشـكار      وجود نداشته باشد اما 

 AVدر بيماران مبتلا به نارسايي با برون ده زياد ، نظير افراد مبتلا بـه فيسـتولهاي   . شود  مي

ميـزان اشـباع اكسـيژن    .يا تيروتوكسيكوز ، اين اختلاف در حد طبيعي يا كاهش يافته است 

ي كه به بافتهاي در حال متابوليسم نرفتـه ، افـزايش   خون وريدي مخلوط در تركيب با خون
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بنابراين به نظر مي رسد كه حتي در اين بيماران ، علي رغم اشباع اكسيژن خـون  . مي يابد 

وريدي مخلوط به ميزان طبيعي يا بيشتر اكسـيژن رسـاني بـه بافتهـاي در حـال متابوليسـم       

، اختلاف اكسيژن خون شرياني با در چنين بيماراني رخ دهد  HFهر گاه . كاهش مي يابد 

وريدي مخلوط ، صرف نظر از ميزان مطلق آن ، هنوز بالاتر از سـطحي اسـت كـه قبـل از     

ايجاد نارسايي قلبي وجود داشته و در نتيجه علـي رغـم اينكـه بـرون ده قلبـي طبيعـي يـا        

  .بوده است  HFاست كه پيش از ايجاد  يافزايش يافته است پايين تر از ميزان

با بروده ده زياد ،قلب ناچار است مقـادير زيـادتري از خـون را بـراي      HFاكثر موارد در  

بار هموديناميكي كـه بـه واسـطه    . رساندن اكسيژن به بافتهاي در حال متابوليسم پمپ كند 

مشـابه وضـعيتي اسـت كـه در رگورژيتاسـيون      . ازدياد جريان بر ميوكارد تحميل مي شود 

تيروتوكسيكوز و بري بري مي توانند مستقيماً بر متابوليسـم  . مزمن آئورت ايجاد مي گردد 

كم خوني بسيار شديد ، با ايجاد آنوكسي ميوكـارد ، كـاركرد قلـب را    . ميوكارد اثر گذارند 

اين اختلال در زير آندوكارد و در صورت وجود بيماري انسدادي شـرايين   ؛مختل مي كند

  ..كرونر بارزتر خواهد بود 

  د در برابر مزمن د در برابر مزمن نارسايي قلبي حانارسايي قلبي حا

حاد ، انفاركتوس ناگهاني و وسيع ميوكارد يا پارگي يكي از دريچـه هـاي    HFنمونه بارز  

مزمن نوعاً در بيمـاران مبـتلا بـه     HF. قلبي در بيماري است كه قبلاً مشكلي نداشته است 

كارديوميوپاتي اتساعي يا بيماري دريچه اي قلب ديده مـي شـود كـه بـه آهسـتگي ايجـاد       

حـاد معمـولاً سيسـتوليك اسـت و كـاهش       HFشود يا پيشرفت مي كند جـزء اصـلي    مي
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) بـدون ادم محيطـي   (ناگهاني برون ده قلبي در اغلب موارد ، به افت فشار خون سيستميك

شود  مزمن ، فشار شرياني معمولاً تا مراحل انتهايي بيماري ، حفظ مي HFمي انجامد و در 

  .اما ادم شايع است 

  راست در برابر چپراست در برابر چپنارسايي قلب نارسايي قلب 

به دليل تجمع مايع اضافي در پشت يك يا هر دو بطن ظـاهر    HFبسياري از علايم باليني 

مي شوند  اين مايع معمولاً پشت حفره اي از قلب جمع مي شود كه نخستين بـار گرفتـار   

( به عنوان نمونه بيماراني كه بطن چپ آنها بار اضافه اي را تحمـل مـي كنـد    . شده است 

، بـه  )مثلاً بعد از انفـاركتوس ميوكـارد   ( يا ناتوان شده است ) در تنگي دريچه آئورت  مثلاً

بـه ايـن اخـتلال ،    . احتقان ريوي و در نتيجه ، تنگي نفس و ارتوپنـه دچـار خواهنـد شـد     

در مقابل هنگامي كه بيماري زمينه اي عمـدتاً بـر بطـن    . نارسايي قلب چپ گفته مي شود 

 در تنگي مادرزادي دريچه ريوي يا افزايش فشار خون ريوي ثانويه مثلاً( راست اثر گذارد 

علايـم ناشـي از احتقـان ريـوي ناشـايع هسـتند و ادم ، بزرگـي        ) به ترومبوآمبولي ريـوي  

بـه ايـن اخـتلال ، نارسـايي      .احتقاني كبد ، و اتساع وريدهاي سيستميك بارزتر مي باشند 

ند ماه يا چند سال ادامه يابـد ، تفكيـك دو   براي چ HFهر گاه  .قلب راست گفته مي شود

به عنوان نمونه افراد مبتلا به بيمـاري مـزمن   . مورد فوق از يكديگر امكان پذير نخواهد بود

در مراحـل انتهـايي بيمـاري     اسـت  دريچه آئورت يا افزايش فشار خون سيستميك ممكـن 

يك دچار شـوند و ايـن   خود ، به ادم مچ پا ، بزرگي احتقاني كبد و اتساع وريدهاي سيستم

. در حالي است كه بار هموديناميكي غير طبيعي در ابتدا بر بطن چپ تحميـل شـده اسـت    
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اين علايم تا حدي به دليل افزايش ثانويه فشار خون ريـوي و  در نتيجـه ، نارسـايي قلـب     

راست ايجاد مي شوند ، اما احتبـاس آب و نمـك نيـز مـوثر اسـت كـه درتمـامي اشـكال         

دسته هاي عضلاني تشكيل دهنده هر دو بطن ممتـد و پشـت   .ديده مي شود  نارسايي قلب

سـهيم مـي باشـند     –ديوار بين بطني  –سرهم هستند و هر دو بطن در يك ديواره مشترك 

نظير تخليه نوراپي نفرين ( و اختلال كاركرد ميوكارد  HFهمچنين تغييرات بيوشيميايي در 

نظر از اينكه كدام بطـن در ابتـدا درگيـر شـده      ، صرف) ميوزين  ATPaseو تغيير فعاليت 

  ..است ، در ميوكارد بطن روي ميدهد

  نارسايي قلبي پسرو در برابر پيشرونارسايي قلبي پسرو در برابر پيشرو

مفهـوم  . اخـتلاف نظـر داشـته انـد      HFمحققين درباره مكانيسم ايجـاد تظـاهرات بـاليني    

ن اين است كه يكي از دو بطن قادر به تخليـه خـو  ) backward HF( نارسايي قلبي پسرو 

در نتيجه ، فشار دهليز و وريـدهاي پشـت بطـن نارسـا افـزايش      . يا پرشدن طبيعي نيست 

احتباس سديم و آب ، به دليل افـزايش فشـار وريـدها و مويرگهـاي سيسـتميك      . يابد  مي

در مقابل ، طرفداران . ديده مي شود ) ومتعاقباً تراوش مايع ترانسودا به فضاي بين سلولي (

در نتيجـه   ، مسـتقيماً HFمعتقدند كه علايم باليني ) Forward HF(  نارسايي قلبي پيشرو 

بر اساس اين فرضيه  ، علل احتباس آب و . تخليه ناكافي خون به شريانها ظاهر مي شوند 

ش بـاز جـذب سـديم از توبولهـاي     ينمك عبارتند از كـاهش خونرسـاني بـه كليـه ، افـزا     

 –ل ، به دليـل فعاليـت دسـتگاه رنـين     پروگسيمال و افزايش بار جذب در توبولهاي ديستا

  . )RAA( آلدوسترون  –آنژيوتانسين 
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  )همانند تفكيك نارسايي قلب راست و چپ ( تفكيك كامل نارسايي قلبي پيشرو و پسرو

، هر دو مكانيسم تا حدودي دخيل هسـتند  HFواقعي نيست ، زيرا در اكثر بيماران مبتلا به 

اهرات باليني تأثير مي گذارد به عنوان مثال هر گاه بر تظ HFدر اغلب موارد سرعت آغاز . 

، عليـرغم  )مـثلاً در انفـاركتوس ميوكـارد    ( بخش بزرگي از بطن چپ يكباره آسيب ببينـد  

هـر دو از علايـم نارسـايي    ( اينكه حجم ضربه اي و فشار خون ناگهان كاهش مـي يابنـد   

در . رسايي پسرو مـي باشـد   و ادم حاد ريه ممكن است ايجاد شود كه از علايم نا) پيشرو 

صورتيكه بيمار مرحله حاد را پشت سر گذارد ، تظاهرات بـاليني ناشـي از بـرون ده قلبـي     

ممكن است ديده شـود    )سيستميك  قنظير احتباس مايع در بستر عرو (پايين در دراز مدت 

بـرون  ، يا بيمار به دليل كاهش ) نارسايي پسرو ( و فشار وريدهاي سيستميك افزايش يابد

دچار شوك شود پيش از اينكه احتباس آب و نمك بـه حـدي   ) نارسايي پيشرو ( ده قلبي 

برسد كه ادم محيطي ايجاد شود ، ممكن است لازم باشد كه اين وضعيت بـرون ده كـم تـا    

  .چند روز باقي بماند 

  توزيع مجدد برون ده قلبي توزيع مجدد برون ده قلبي   

كسيژن رساني به اندامهاي جريان خون سيستميك به گونه اي توزيع مي شود كه ا HFدر  

ي نظير مغز و ميوكارد ، طبيعي يا تقريباً طبيعي باشد ، در حالي كه بخشهاي ديگر نظير تاحي

هنگامي كه برون ده قلبـي كـاهش   . پوست ، عضلات و احشاء خون كمتري دريافت كنند 

 هـر گـاه  . اين توزيع مجدد به صورت يك مكانيسم جبراني مهم عمل مـي كنـد    ،مي يابد 

افزايش يابد، اهميت اين مكانيسم بيشتر مشخص مي شود  HFفعاليت بدني بيمار مبتلا به 
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انقبـاض  . توزيع مجدد حتي در حالت استراحت هم روي مـي دهـد    HF، اما با پيشرفت 

. عروقي توسط دستگاه عصبي آدرنرژيك، نقش مهمي را در توزيـع مجـدد ايفـا مـي كنـد      

از جملـه احتبـاس مـايع    . بوط به اين مكانيسـم هسـتند   مر HFبسياري از تظاهرات باليني 

و خسـتگي  ) كـاهش جريـان خـون جلـدي     ( تب خفيـف  ) كاهش جريان خون كليوي (

  ).كاهش جريان خون عضلاني  (

  احتباس آب و نمك احتباس آب و نمك 

هر گاه حجم خوني كه بطن چپ به بستر عروق سيستميك پمپ مي كنـد ، كـاهش يابـد     

وي مي دهد كه در نهايت ، به تجمع غيـر طبيعـي مـايع    مجموعه اي از تطابقهاي پيچيده ر

، به دليـل ايـن    HFاز سوي ديگر ، بسياري از تظاهرات باليني مشكل ساز در . مي انجامد 

به علاوه ، اين تجمـع مـايع و متعاقبـاً افـزايش     . احتباس بيش از حد مايع ايجاد مي شوند 

ون ده قلبـي ، خونرسـاني بـه    حجم خون ، يك مكانيسم جبراني مهم است كه با حفـظ بـر  

، منحنـي  HFبـه جـز مراحـل نهـايي     . اندامهاي حياتي را در سطح مطلوب نگه مـي دارد  

. عملكرد بطني صعودي است اما در سطح پايين تر و نزديك به خط راست ادامه مي يابـد  

هسـتند ، عليـرغم اينكـه     HFافزايش حجم و فشار پايان دياستولي بطن كه از مشخصـات  

تقان وريدهاي ريوي و يا سيستميك مي شوند ، به حفظ برون ده قلبـي كـاهش   موجب اح

  .يافته كمك مي كنند 

هورمـوني ديـده    –در نارسايي احتقاني قلب نيز مجموعه پيچيده اي از تطابقهاي عصـبي   

 RAAفعاليت دستگاه عصبي آدرنرژيك قبلاً شرح داده شد ؛ همچنـين دسـتگاه   . مي شود 
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ايـن  .ن افـزايش مـي يابـد    يد سازي هورمون آنتي ديورتيـك و آنـدوتل  آزا. فعال مي شوند 

عوامل ؛ مقاومت عروق سيستميك را بالا مي برند و احتباس آب و سديم و دفع پتاسيم را 

توان دفع آب اضافي كاهش  شديد، HFاز آنجايي كه در بيماران مبتلا به  .افزايش مي دهند

، پـر شـدن مـؤثر بسـتر     HFدر . ايجاد گردد  مي يابد ، هيپوناترمي رقيق شده ممكن است

شرياني سيستميك كاهش مي يابد كه تغييرات هورمـوني و كليـوي فـوق الـذكر را ايجـاد      

  .كند  مي

اهميت نسبي فشار وريدهاي سيستميك و تغيير در عملكرد كليـوي و آدرنـال ، در ايجـاد     

ار فعال است ، ولـي  بسي RAAحاد ، محور  HFدر . ادم در بيماران مختلف متفاوت است 

در افراد مبتلا به بيماري دريچه تريكوسپيد يـا  . در دراز مدت ، فعاليت آن كاهش مي يابد 

پريكارديــت فشــارنده ، افــزايش فشــار وريــدي و خــروج مــايع ترانســودا از مويرگهــاي  

از سوي ديگر ، ادم شـديد ممكـن   . سيستميك ، نقش ا صلي را در ايجاد ادم ايفا مي كنند 

بدون آن كه فشـار   ،ر افراد مبتلا به بيماري ايسكميك يا هيپرتانسيو قلب ديده شود است د

، علـل اصـلي احتبـاس آب و     در اين گروه از بيمـاران  . وريدهاي سيستميك افزايش يابد 

نمك عبارتند از توزيع مجدد برون ده قلبي ، كاهش خونرساني به كليه و فعال شدن محور 

RAA  .هايي كه در احتباس مايع دخيل هستند ، در بيماران مبـتلا بـه   صرف نظراز مكانيسم

HF   احتقاني مزمن كه درمان نشده اند ، حجم تام خون ، حجم مايع بينابيني و سديم بـدن

برطـرف  ) بـه ويـژه ديورتيكهـا    ( اين اختلالات ، پس از درمان مناسـب  . افزايش مي يابد 

  .شوند  مي
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  تظاهرات باليني و نارسايي قلبي تظاهرات باليني و نارسايي قلبي 

  گي نفس گي نفس تنتن

درمراحـل  . اسـت   HF، شـايعترين علامـت   )تلاش فراوان براي انجام تنفس ( زجر تنفسي 

تنگي نفس تنها در جريان فعاليت ديده مي شود وايـن بـه دليـل افـزايش نيـاز بـه        HFاولي 

، تنگي نفس به تدريج با فعاليتهاي كمتر ظاهر مي شـود ،   HFبا پيشرفت . اكسيژن مي باشد 

نفـس   يتفـاوت اصـلي بـين تنگ ـ   .هايت ، در حالت استراحت نيز ديده مي شود تا اينكه در ن

ميزاني از فعاليت است كه براي ايجـاد آن لازم   HFكوششي در افراد سالم و بيماران مبتلا به 

تنگي نفس قلبي بيش از همه در بيمـاراني ديـده مـي شـود كـه فشـار وريـدها و        . مي باشد 

عـروق ريـوي بـر جسـته      در چنين بيماراني معمـولاً .باشد  مويرگهاي ريوي آنها افزايش يافته

م ريوي بينابيني وجود دارد كه ممكن است در بررسي راديولوژيك ديده شـوند  با ه هستند و

اين ادم ريوي بينابيني ، ظرفيت ريه ها را كاهش مي دهد و در نتيجه ، كار عضلات تنفسـي  . 

  .براي باد كردن ريه ها افزايش مي يابد 

ت گيرنده هاي ريوي موجب تنفس سريع و كم عمقي مي شود كه از مشخصات تنگـي  فعالي

. نفس قلبي است ارزش اكسيژن تنفسي ، با افزايش فعاليت عضلاني تنفسي ، بيشتر مي شود 

بـه دليـل افـت بـرون ده قلبـي       –همزمان با مكانيسم فوق ، اكسيژن رساني به اين عضـلات  

  .عضلات تنفسي و تنگي نفس تشديد مي شوند  كاهش مي يابد و در نتيجه ، خستگي
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  ارتوپنه 

در .تنگي نفس در حالت دارزكش ، معمولاً ديرتر از تنگي نفس كوششـي ظـاهر مـي شـود      

فشـار  حالت درازكش ، توزيع مجدد مايع از شكم و اندامهاي تحتاني بـه سـمت قفسـه سينه،   

بالاتري منتقل مي  را به سطح  هديروستاتيك مويرگهاي ريوي را افزايش مي دهد و ديافراگم

در هنگـام خـواب ، بيمـاران مبـتلا بـه ارتوپنـه       . به اين ترتيب ارتوپنه به وجودمي آيـد  .كند 

ناچارند تعداد بالشهاي زير سر خود را افزايش دهند و اگرسر آنها از بـالش پـايين افتـد ، بـه     

ايـن احسـاس تنگـي    . د بيدار خواهند ش ـ) موسوم به سرفه شبانه (دليل تنگي نفس يا سرفه 

نفس معمولاً با نشستن برطرف مي شود ، زيرا بازگشت وريـدي و فشـار مويرگهـاي ريـوي     

بسياري از بيماران بيان مي كنند كه با نشستن دربرابر يك پنجره باز، مشكل . كاهش مي يابد 

ر پيشرفته ، ارتوپنه ممكن است به حدي شديد باشد كـه بيمـا   HFدر . آنها برطرف مي شود 

از سـوي ديگـر در سـاير    . اصلاً نتواند درازبكشد وتمام شب را در وضعيت نشسته بگذراند 

بيماران مبتلا به نارسايي شديد و طولاني بطن چپ ، علايم احتقان ريـوي ممكـن اسـت بـا     

  .ايجاد اختلال در بطن راست كاهش يابد 

  )شبانه(تنگي نفس حمله اي 

شديد اطلاق مي شود كه همگـي در شـب روي    اين اصطلاح به حملات تنگي نفس و سرفه

. مي دهند، معمولاً بيمار را از خواب بيدار مي كنند و ممكن است بيمار را به شدت بترسـانند 

هرچند ارتوپنه ساده ممكن است با نشستن در كنار تخت و آويزان كردن پاها برطرف شـود،  

در اين وضعيت  ياغلب حت خس، در بيمار مبتلا به تنگي نفس حمله اي شبانه، سرفه و خس
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طي خواب، در ايجاد تنگي نفس شبانه دخيل اسـت و   رسركوب مركز تنفس د. ادامه مي يابد

مي تواند تهويه را به حدي كاهش دهد كه فشار اكسيژن شرياني را پايين آورد، اين پديده در 

ديگـر، كـاهش   از سوي . بيماران مبتلا به ادم بينابيني ريه و كاهش ظرفيت ريوي بارزتر است

. ي را در طي شب مختـل مـي كنـد   طنتحريك ميوكارد به وسيله اعصاب آدرنرژيك كاركرد ب

خس  آسم قلبي، با تنگي نفس حمله اي شبانه و سرفه، رابطه نزديكي دارد، مشخصه آن، خس

ادم حـاد ريـه نـوع    . ناشي از اسپاسم برونش است كه بيش از همه در شب ايجـاد مـي شـود   

ت، علـت ايـن عارضـه افـزايش شـديد فشـار مويرگهـاي ريـوي و ادم         شديد آسم قلبي اس ـ

علايم آن عبارتند از تنگي نفس شديد، سمع رال بر روي ريه هـا و خـروج   . اي است حبابچه

  .اگر ادم حاد ريه به سرعت درمان نشود، مرگبار خواهد بود. مايع و خلط آغشته به خون

   cheyne-Stokesتنفس 

به آن تنفس دوره اي يا چرخه اي نيز گفته مي شود، حساسيت كه cheyne-Stokes در تنفس

 pO2يك مرحله آپنه وجـود دارد كـه در آن ،   . مي يابد ششرياني كاه pCO2مركز تنفس به 

ايـن تغييـرات در خـون شـرياني، مركـز      . شرياني، افزايش مي يابـد  pCO2شرياني، كاهش و 

يـه، هيپوكـاپني و متعاقبـاً عـود     تنفس سركوب شده را تحريك مي كند و موجب افزايش تهو

اغلب در بيماران مبتلا به آترواسكلروز مغزي و سـاير   cheyne-Stokesتنفس . آپنه مي شود

شدن زمان گردش خون از ريه ها بـه مغـز كـه در     ينيعات مغزي ديده مي شود، اما طولاضا

HF     ين كرونـر و  روي مي دهد، به ويژه در بيماران مبتلا به فشار خـون بـالا، بيمـاري شـراي

  .بيماري عروق مغزي، ديگر عواملي هستند كه اين نوع تنفس را تسهيل مي كنند
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  خستگي و ضعف

شايع، اما غير اختصاصي هستند، علت آنها كاهش خونرساني به عضـلات   HFاين علايم در 

قدرت انجام فعاليت بدني كاهش مي يابد، زيرا قلب نارسا نمي تواند برون ده . اسكلتي است

  .را افزايش دهد و اكسيژن را به عضلات فعال برساندخود 

  علايم گوارشي

بي اشتهايي و تهوع همراه با درد و احساس پري شـكم، شـكايات شـايعي هسـتند و ممكـن      

  .است ناشي از احتقان كبد و دستگاه وريدي باب باشند

  علايم مغزي

هش خونرساني به مغز و شديد، به ويژه در سالمندان مبتلا به آترواسكلروز مغزي، كا HFدر 

د، ازجملـه گيجـي، اخـتلال در    كنندر وضعيت ذهني ايجاد مي  يي شرياني، تغييراتمهيپوكس

شـايع اسـت و خـواب را     HFتمركز و حافظه، سردرد، بيخوابي و اضطراب، ادرار شبانه در 

  .مختل مي كند

  

  يافته هاي فيزيكي

د، مگر بيمار به مدت بـيش از  متوسط، مشكل تنفسي در حالت استراحت وجود ندار HFدر 

شديدتر، به دليل كاهش حجم ضربه اي، فشار نـبض ممكـن    HFدر . چند دقيقه دراز بكشد

در . است كاهش يابد و به دنبال انقباض فراگير عروقي، فشار دياستوليك شرياني افزايش يابد

HF       سـيانوزلبها و بسـتر ناخنهـا و   . حاد، فشار خون ممكـن اسـت بـه شـدت كـاهش يابـد 
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. ته راحـت باشـد  س ـدر وضعيت نش اتاكيكاردي سينوسي ممكن است ايجاد شوند و بيمار تنه

در اغلب موارد، فشار وريدهاي سيستميك افزايش مي يابد كه مي تواند بـه صـورت اتسـاع    

، فشـار وريـدي ممكـن اسـت در حالـت       HFدر مراحل اوليه . ظاهر شود وداجيوريدهاي 

ورزش و بلافاصله پس از آن و همچنين بـا اعمـال فشـار    استراحت طبيعي باشد، اما در طي 

  .، افزايش مي يابد)مثبت وداجي -رفلاكس شكمي(پيوسته بر شكم 

 HFصداهاي سـوم و چهـارم قلبـي در اغلـب بيمـاران وجـود دارنـد، امـا بـراي           ،در سمع

ممكن است وجود داشته باشد كـه در   (pulsusalternans)نبض متناوب . اختصاصي نيستند

نبض . تغيير در قدرت و ضعف انقباضات قلبي، قدرت نبضهاي محيطي را تغيير مي دهد آن،

شـديد اسـت، بـا اسـتفاده از دسـتگاه فشارسـنج و در مـوارد         HFمتناوب كه يكي از علايم 

شديدتر، با لمس شناسايي مي شود، اين ريتم معمولاً بـه دنبـال يـك اكستراسيسـتول ايجـاد      

به كار ديوميوپاتي يا بيماري هيپرتانسيو يا ايسكميك قلب شـايعتر  شود و در بيماران مبتلا  مي

  .است

  رالهاي ريوي

، رالهـاي مرطـوب و   يدر بيماران مبتلا به نارسايي قلبي و افزايش وريدها و مويرگهاي ريـو 

در بيمـاران مبـتلا بـه ادم    . كرپيتان در دم و مات بودن صدا در دق قاعده ريه ها شـايع اسـت  

ن است در سطح وسيعي از هر دو ريه شنيده شـوند، آنهـا اغلـب خشـن و     ريوي، رالها ممك

رالهـاي ريـوي ممكـن    . شبيه به سوت بوده و ممكن است با خس خس تنفسي همراه باشـند 
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 HFدر برخـي از بيمـاران مبـتلا بـه     . است به دلايلي غير از نارسايي بطن چپ ايجاد شـوند 

  .ايع حبابچه اي افزايش مي يابدمزمن، رال شنيده نمي شود، زيرا تخليه لنفاوي م

  ادم قلبي

ادم قلبي وابسته به وضعيت قرارگيري بيمار است و معمولاً به صورت قرينه در سـاقها ديـده   

در بيماران سرپايي، ادم عمدتاً در اطراف تيبيا و مچ پـا ايجـاد مـي شـود و در شـب      . مي شد

ادم گـوده گـذار   . ديده مي شوددر بيماران بستري، ادم قلبي در منطقه خاجي . آشكارتر است

  .روي مي دهد HFبازوها و صورت به ندرت ايجاد مي شود و تنها در مراحل انتهايي 

  هيدروتوراكس و اسيت 

احتقاني، ناشـي از افـزايش فشـار وريـدهاي جنـب و ورود مـايع        HFترشح مايع جنب در 

هـم بـه   وريـدهاي جنـب هـم بـه وريـدهاي سيسـتميك و       . ترانسودا به فضاي جنب اسـت 

وريدهاي ريوي تخليه مي شوند و لذا، هيدروتوراكس در اغلب بيمـاران، بـه دنبـال افـزايش     

فشار در هر دو سيستم فوق ايجاد مي شود، اما در برخي موارد، با افـزايش شـديد فشـار در    

ايـن عارضـه در فضـاي جنبـي راسـت شـايعتر از       . يكي از دو بستر وريدي به وجود مي آيد

سيت نيز در پي خروج مايع ترانسودا ايجاد مي شود و علت آن، افزايش آ. سمت مقابل است

آسيت شـديد  . فشار در وريدهاي كبدي و وريدهايي است كه خون صفاق را تخليه مي كنند

  .در بيماران مبتلا به اختلال دريچه تريكو سپيد و پريكارديت فشارنده شايعتر است
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  بزرگي احتقاني كبد

يستميك، كبدي بزرگ، حساس در لمس و نبض دار را ايجـاد مـي   افزايش فشار وريدهاي س

اين اختلال نه تنها در شرايطي كه آسيت را ايجاد مي كنند، بلكه در اشـكال خفيـف تـر    . كند

HF مثلاً در افراد مبتلا (در بزرگي احتقاني شديد و درازمدت كبد . با هر علتي ديده مي شود

، بزرگـي احتقـاني طحـال نيـز     )ديت فشـارنده مـزمن  به بيماري دريچه تريكو سپيد يا پريكار

  .ممكن است  ايجاد شود

  زردي

است و با افزايش بيلي روبين مستقيم و غيرمسـتقيم همـراه    HFزردي يك يافته ديررس در 

مي باشد، علت آن اختلال كاركرد كبد به دليل احتقان كبدي، هيپوكسـي سـلولهاي كبـدي و    

اگـر احتقـان   . موارد، آنزيمهاي كبدي افزايش مي يابنـد در اغلب . آرتوفي لبولي مركزي است

كبدي به صورت حاد روي دهد، زردي ممكن است شديد باشد و آنزيمها به شدت افـزايش  

  .يابند

  كاشكسي قلبي

علـل آن  . مزمن و شديد، كاهش شديد وزن و كاشكسـي ممكـن اسـت ديـده شـود      HFدر 

  :عبارتند از

  در گردش خون TNFافزايش غلظت  -1 

افزايش سرعت متابوليسم كه تا حدي ناشي از كار اضافي عضلات تنفسي، افـزايش نيـاز    -2

  .شديد است HFقلب هيپروتروفيه به اكسيژن و يا استرس بيمار در 
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بي اشتهايي، تهوع و  استفراغ ناشي از عوامل مركزي، مسموميت بـه ديژيتـال يـا احتقـان      -3

  كبدي و پري شكم

  به دليل احتقان وريدهاي روده اياختلال در جذب روده اي  -4

به ندرت آنتروپاتي از دست دهنده پروتئين، به ويژه در بيماران مبتلا بـه نارسـايي شـديد     -5

  .قلب راست

  

  

  ساير تظاهرات

با كاهش جريان خون، اندامهاي فوقاني و تحتاني ممكن است سرد، رنگ پريده و عرق كرده 

يابد  چگالي ويژه آن كاهش مي ،اوي آلبومين مي باشدتوليد ادرار كم مي شود، ادرار ح. باشند

علاوه بر اين، ازوتمي پيش كليوي ممكن اسـت ايجـاد   . و غلظت سديم در ادرار پايين است

  .شديد و مزمن، ناتواني جنسي و افسردگي شايع هستند HFدر بيماران مبتلا به . شود

  يافته هاي راديوگرافي و اكوكار ديوگرافي

را مشخص مي كنـد، اتسـاع وريـدهاي     HFحفرات قلبي كه ضايعه مسئول علاوه بر بزرگي 

و افـزايش فشـار    HFريوي و توزيع مجدد خون بـه قلـه هـاي ريـه، در بيمـاران مبـتلا بـه        

ب و ترشحات بين لـوبي ممكـن اسـت    نهمچنين ترشح مايع ج. وريدهاي ريوي شايع است

  .ديده شوند
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  تشخيص هاي افتراقي

HF با مشاهده تظاهرات باليني و يافتـه هـاي مشـخص كننـده يكـي از       احتقاني را مي توان

مزمن با بزرگي قلب همـراه اسـت و    HFاغلب موارد . اشكال بيماريهاي قلبي، تشخيص داد

بـه  . تشخيص زير سؤال مي رود، اما رد نمي شود ،لذا، اگر اندازه تمامي حفرات طبيعي باشد

در . هر يك از حفرات قلبي را ارزيـابي كـرد   كمك اكوكار ديوگرافي دو بعدي مي توان ابعاد

از بيماريهاي ريوي دشوار است بسياري از علايم آمبـولي ريـوي بـا     HFافتراق برخي موارد

HF         مشترك است اما هموپتيزي، درد پلورتيـك قفسـه سـينه، بزرگـي بطـن راسـت و عـدم

ص هـدايت  تناسب تهويه ريوي با خون رساني در اسكن ريه، پزشك را به سوي اين تشـخي 

  .مي كند

ادم مچ پا ممكن است ناشي از وريدهاي واريسي، ادم دوره اي يا ايستادن درازمـدت باشـد،   

اما در اين بيماران، وريدهاي وداجي در حالت استراحت يا پـس از اعمـال فشـار بـر شـكم،      

د توان بـا آزمونهـاي كـاركر    يادم ناشي از بيماريهاي كليوي را م  معمولاً. برجسته نمي شوند

كليوي و تجزيه و تحليل ادرار تشخيص داد، در اين بيماريها، فشار وريدي به ندرت افزايش 

بزرگي كبد و آسيت در بيماران مبتلا به سيروز كبدي ديده مي شود، در اين بيمـاري  . مي يابد

  .وداجي مثبت نيست -هم فشار وريدهاي وداجي افزايش نمي يابد و رفلاكس شكمي

  درمان

  :مي توان به چهار بخش تقسيم كردرا  HFدرمان 

  مل مساعد كنندهارفع ع -1
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  درمان علت اصلي -2

  پيشگيري از تشديد كاركرد قلبي -3

  .احتقاني HFكنترل  -4

درمان پنوموني پنوموكوكي و بازگردانـدن  : نمونه هايي از رفع عوامل مساعد كننده عبارتند از

يزي، در بسياري از موارد، به كمك جراحـي  ريتم سينوسي در بيمار مبتلا به فيبريلاسيون دهل

، شامل HFبخش سوم درمان . را درمان كرد يا حداقل تخفيف داد HFمي توان علت اصلي 

بـراي كنتـرل نارسـايي    . ، بتابلوكرها و كاهش بـار قلبـي اسـت   ACEتجويز مهار كننده هاي 

ارد افـزايش  احتقاني قلب لازم است احتباس آب و نمك كاهش يابد و قدرت انقباض ميوك ـ

و  HFاينكه در هر بيمار، كداميك از اين بخشها با قدرت دنبال شـود، بـه شـدت    . داده شود

به دنبال درمان مؤثر، اغلـب مـي تـوان بـا ادامـه همـان       . ي بستگي داردامدت بيماري زمينه 

  .پيشگيري كرد HFاقداماتي كه در ابتدا مؤثر بوده، از عود تظاهرات باليني 

، HFل تنوع اتيولوژيها، جنبه هـاي هموديناميـك، تظـاهرات بـاليني و شـدت      با اينكه به دلي

قانون ساده اي وضع كرد، در صـورتي كـه    HFبيماران مبتلا به  يتوان براي  درمان تمام نمي

را كنـد   HF، رونـد  ACEدرمان نارسايي احتقاني مزمن مدنظر باشد، تجويز يك مهار كننـده 

كسـر تخليـه   (يماران مبتلا به اختلال سيستوليك بطن چپ مي نمايد و بايد هرچه زودتر در ب

سپس بـا ظهـور علايـم ، اقـدامات     ). حتي اگر علامتي نداشته باشد(آغاز شود ) 4/0كمتر از 

ساده اي نظير محدوديت متوسط فعاليت و مصرف نمـك، همـراه بـا ديورتيكهـاي خـوراكي      

سيسـتوليك   HFمـاران مبـتلا بـه    گليكوزيدهاي ديژيتال در بي وبتابلوكرها . توصيه مي شوند
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اگر اين اقدامات كافي نباشند، مرحله بعدي، محـدوديت شـديدتر مصـرف    . تجويز مي شوند

ادامه يابـد، بسـتري كـردن     HFاگر . ديورتيك است -يا تجويز چند -نمك و دوزهاي بالاتر

مثبئت بيمار، استراحت در بستر، داروهاي وريدي متسع كننده عروق و داروهاي اينوتروپيك 

شديد و مقاوم به دارو، كمك بـه گـردش خـون و     HFدر بيماران مبتلا به . تجويز مي شوند

  .ف استيشود، پيش آگهي اين گروه از بيماران، ضع پيوند قلب در نظر گرفته مي

  پيشگيري از تشديد انفاركتوس ميوكارد

بقي مضـر  و دستگاه عصبي سمپاتيك براي مدت طولاني، يك پاسخ تطا RAAفعاليت محور 

محسوب مي شود كه اختلال بيشتر كاركرد قلبي و يـا آريتمـي هـاي     HFدر بيماران مبتلا به 

بـه   HFداروهايي كه اين دو سيستم را مهار مي كننـد، در درمـان   . خطرناك را ايجاد مي كند

  .كار مي روند

مي يابد ، پس بار بطن چپ افزايش HFدر بسياري از بيماران مبتلا به : ACEمهاركننده هاي 

كه علت آن، چندين عامل عصبي و هورمـوني اسـت كـه بسـتر عـروق محيطـي را منقـبض        

 HFعلاوه بر انقباض عروقي، حجمهاي پايان دياستولي و پايان سيسـتولي بطـن در   . كنند مي

براساس قانون لاپـلاس، كشـش ديـواره ميوكـارد، متناسـب بـا       . سيستوليك افزايش مي يابند

و لـذا،  ) افزايش مـي يابنـد   HFكه هر دو در (داخل بطني استحاصل ضرب فشار در شعاع 

، افزايش )يا پس بار بطني(امپدانس آئورت، يعني نيرويي كه با تخليه بطن چپ مقابله مي كند

سيسـتوليك، كـاهش    HFدر بسياري از بيماران مبتلا بـه  . و حجم ضربه اي، كاهش مي يابد
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به اي را افزايش و فشار پر شدن بطن متوسط مقاومت عروق سيستميك و پس بار، حجم ضر

  .نارسا را كاهش مي دهد

، بخـش مهمـي از   ACEكاهش امپدانس در برابر تخليه بطن چپ به وسيله يك مهـار كننـده   

سيسـتوليك ناشـي از انفـاركتوس     HFدر بيمـاران مبـتلا بـه    . محسوب مي شود HFدرمان 

اگر فشـار  . شتري برخوردار استميوكارد يا رگورژيتاسيون دريچه اي اين روش از اهميت بي

 HFدر هـر دو گـروه بيمـاران مبـتلا بـه      . ممنـوع اسـت   ACEخون بيمار پايين باشد، مهار 

ده  قرار مـي گيرنـد، بـرون    ACEسيستوليك حاد و مزمن كه تحت درمان با مهار كننده هاي 

ف برطـر  HFقلبي افزايش مي يابد، فشار گوه ريوي پايين مـي آيـد، علايـم و نشـانه هـاي      

شوند و يك وضعيت پايدار جدي به وجود مي آيد كه در آن، برون ده قلبي، بيشتر و پس  مي

مهار كننده هـاي  ). يا كاهش آن ناچيز است(بار، كمتر است و فشار شرياني كاهش نمي يابد 

ACE  بروزHF مـي اندازنـد يـا از     قرا در بيماران مبتلا به اختلال كاركرد بطن چپ به تعوي

مي كنند، علايم بيمار را كاهش مي دهند، توان فعاليت بدني را بالا مـي برنـد و   آن پيشگيري 

در صورتي كه بلافاصله پس از انفاركتوس حاد ميوكارد تجويز شوند، مرگ و مير درازمـدت  

تنها بخش كوچكي از فوائد اين داروها، مربوط به اثـرات همودينـاميكي   . را كاهش مي دهند

 -اثـر عمـده آنهـا، مهـار دسـتگاه رنـين      . مـي باشـد   -و پس بـار يعني كاهش پيش بار  -آنها

  .است) يتباف(آنژيوتانسين موضعي 

درمـان   رد) ميلـي گـرم دو بـار در روز    10(يـا انالاپريـل   ) ميلي گرم در روز 20(ليزينوپريل 

  .نارسايي قلبي مؤثر بوده است
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  مسددهاي گيرنده آنژيوتانسين

فه، ادم انژيونوروتيك يا لكوپني، نمي تواننـد مهـار   در بيماراني كه به دليل عوارضي چون سر

مـي تـوان   ) AT1نوع ( IIرا تحمل كنند، از يك مسدد گيرنده آنژيوتانسيون ACEكننده هاي 

  ).ميلي گرم چهار بار در روز 50مثلاً لوزارتان، (استفاده كرد 

  لدوسترونآآنتاگونيست 

در گردش خون و ميوكـارد افـزايش    را II، نه تنها آنژيوتانسين RAA، فعاليت محور HFدر 

افزايش آلدوسـترون عـلاوه بـر احتبـاس     . مي دهد، بلكه سطح آلدوسترون را هم بالا مي برد

سديم و تشديد ادم، فعاليت سمپاتيك را افزايش مي دهد، فيبروز ميوكـاردي، عروقـي و دور   

سـيع بـر روي   يك مطالعه و رد. عروقي را ايجاد مي كند و ظرفيت شرياني را كاهش مي دهد

 25(، اسـپيرونولاكتون (RALES)بيماران مبتلا به نارسايي قلبي پيشرفته و كسر تخليـه پـايين   

، ميزان مرگ و مير تام، مرگ ناگهاني و مـرگ ناشـي از نارسـايي پمـپ را     )ميلي گرم در روز

 HFكــاهش داد چــون اســپيرونولاكتون يــك ديورتيــك مفيــد نيــز هســت، مصــرف آن در  

  .يافته استسيستوليك گسترش 

  بتابلوكرها

را تشديد كند، امـا تجـويز دوزهـاي     HFتجويز ناگهاني دوزهاي بالاي بتابلوكرها مي توانند 

را بهبود مي بخشـد و   HFولول، علايم ربه تدريج بالا رونده متوپرولول، كاروديلول و بيسوپ

رگ ناشـي از  عروقي، مرگ ناگهاني و م -مرگ و مير با علل مختلف، مرگ و مير با علل قلبي

تجـويز  ) III,IIكـلاس  (نسـبتاً   HFنارسايي پمپ را كاهش مي دهـد در بيمـاران مبـتلا بـه     
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ميلي گرم چهار بار  200هفته تا  4ميلي گرم در روز كه در عرض  CR/XL ،5/12متوپرولول 

 HFبتابلوكرها در گروههايي از بيمـاران مبـتلا بـه    . در روز افزايش مي يابد، مفيد بوده است

انجمـن قلـب    IVبيماران با وضـعيت هموديناميـك ناپايـدار، بيمـاران كـلاس      : ع استممنو

نيويورك، بيماراني كه اخيراً به انفاركتوس حاد ميوكارد دچار شـده انـد و بيمـاراني بـا كسـر      

  ).دياستوليك HFيعني مبتلا به (تخليه طبيعي 

  كاهش بار قلبي

خفيـف،   HFدر . كاهش پس بار استاين بخش شامل كاهش فعاليت بدني، آرامش رواني و 

شديد، استراحت در بستر يا در يك صندلي، مفيد  HFمحدوديت متوسط فعاليت بدني و در 

حاد و شديد، وعده هاي غذايي بايد كوچـك و متعـدد باشـند و تـلاش      HFدر . خواهد بود

بـار در  ميلـي گـرم سـه     5تا  2(شود تا اضطراب بيمار كاهش يابد،گاه داروهاي نظير ديازپام 

كاهش فعاليت بدني و آرامش رواني، فشار شرياني . به مدت چند روز تجويز مي شوند) روز

  .را پايين مي آورند و با كاهش تقاضا براي برون ده قلبي، بار ميوكارد را كاهش مي دهند

پس از تثبيت وضعيت هموديناميك بيمار، محدوديت فعاليت بدني بايـد تـا چنـد روز ادامـه     

وترومبوز و آمبولي ريوي با استراحت در بستر افزايش مي يابد كه براي رفع آن بفلخطر . يابد

اسـتراحت  . مي توان از داروهاي ضد انعقاد، نرمش ساقها و جورابهاي لاستيكي بهره گرفـت 

مطلق در بستر به ندرت لازم است و اغلب از بيماران خواسته مي شود كـه در يـك صـندلي    

نسـبتاً   HFدر بيمـاران سـرپايي مبـتلا بـه     . ي قوي ممنوع استتجويز آرامبخش ها. شينندنب

شديد و مزمن، استراحت بيشتر در روزهاي تعطيل هفته، ادامه فعاليـت شـغلي را ميسـر مـي     
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، فعاليت هاي بيمار بايد ارزيابي شود و در اغلب مـوارد، لازم اسـت   HFپس از بهبود . سازد

استراحت متنـاوب در طـول روز   . ود شوندمسئوليتهاي شغلي، اجتماعي و يا خانوادگي محد

. و اجتناب از فعاليت شـديد توصـيه مـي شـود    ) مثلاً خواب يك ساعته پس از صرف ناهار(

مي بيمار اجازه دهد، ورزش منظم و سبك، نظيـر پيـاده روي يـا اسـتفاده از     سهرگاه توان ج

اران چـاق  كاهش وزن به وسيله محدوديت مصرف كالري در بيم. دوچرخه ثابت، مفيد است

  .، بار قلبي را كاهش مي دهد و بخش مهمي از برنامه درماني محسوب مي شودHFمبتلا به 

  كنترل مايع اضافي

تعـادل  . ، ناشي از افزايش حجم مايعات خارج سلولي هستندHFبسياري از تظاهرات باليني 

 ـ ون بـه  منفي سديم را مي توان به وسيله كاهش مصرف خوراكي و افزايش دفع ادراري اين ي

شديد، برداشت مكانيكي مايع خارج سـلولي   HFبه ندرت، در . كمك ديورتيكها برقرار كرد

  .به وسيله توراسنتز و پاراسنتز ممكن است لازم باشد

  رژيم غذايي

خفيف، براي بهبود علايم ممكن است تنها محدوديت مصرف نمـك   HFدر بيماران مبتلا به 

گرم كلريـد سـديم دارد،    10تا  6ايي طبيعي، تقريباً رژيم غذ. و استراحت متناوب كافي باشد

اين ميزان را مي توان با پرهيز از غذاهاي غني از سديم و برداشتن نمك از سفره، بـه نصـف   

اگر علاوه بر اين موارد، نمك در زمان طبخ غذا نيز حذف شـود، مصـرف سـديم بـه     . رساند

شـديد كـه عليـرغم     HFمبـتلا بـه   در آن گـروه از بيمـاران   . تقليل خواهد يافت ميك چهار

ميلـي   1000تا  500مصرف ديورتيك، تجمع مايع ادامه مي يابد، مصرف كلريد سديم بايد به 
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براي رسيدن به اين هدف، بايد شير، پنير، نـان، حبوبـات، غـذاهاي كنسـرو     . گرم كاهش يابد

رخـي  مصـرف ب . حذف شـوند ) مانند اسفناج، چغندر و كرفس(شده و برخي سبزيجات تازه 

. ميوه هاي تازه، سبزيجات سبز، نان و شير فرآوري شده و جايگزين هاي نمك مجـاز اسـت  

، به دليل افزايش ترشح هورموني آنتي ديورتيك و اشكال در دفـع آب  HFدر مراحل انتهايي 

علاوه (در چنين مواردي، مصرف آب . اضافي، هيپوناترمي رقيق شده ممكن است ايجاد شود

  .ود شودبايد محد) بر سديم

از سـوي ديگـر، در بيمـاران    . بايد محـدود شـود   HFمصرف كالري در بيمارن چاق مبتلا به 

شديد و كاشكسي قلبي، بايد تلاش شود تا نيازهاي غذايي تأمين گردد و كمبود  HFمبتلا به 

  .كالري و ويتامين به وجود نيايد، مكمل هاي غذايي ممكن است لازم باشند

  ديورتيكها

يد براي دفع مايع اضافي تجويز شوند و به اين ترتيـب، ادم و اتسـاع وريـدهاي    ديورتيكها با

انواع مختلفي از ديورتيكها در دسـترس هسـتند و تقريبـاً    . وداجي كاهش يابد يا ايجاد نگردد

خفيف مؤثر مي باشد در بيماران مبتلا به اشكال شـديدتر   HFتمامي آنها در بيماران مبتلا به 

HFاز . ها دشوارتر است و اختلال در الكتروليتهاي سرمي بايد مدنظر باشـد ، انتخاب ديورتيك

درمان بيش از حد بايد اجتناب كرد، زيرا كاهش حجم حاصل از آن مي تواند برون ده قلبـي  

را كاهش دهد، كاركردي كليوي را مختل كند و موجب ضعف شديد و اختلال در هوشياري 

  .شود
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خفيـف، بـه    HFبه صورت گسترده به كار مي رونـد، در  اين داروها  :ديورتيكهاي تيازيدي

مزمن  HFدر بيماران مبتلا به . شديد، همراه با ساير ديورتيكها مؤثر هستند HFتنهايي و در 

خفيف يا متوسط، مصرف منظم يك ديورتيك تيازيدي مي تواند ضرورت محدوديت شـديد  

ي از سديم و اجتناب از نمك مصرف نمك را برطرف سازد، اما همچنان پرهيز از غذاهاي غن

ديورتيكهاي تيازيدي، باز جذب سـديم و كلـر را   . در هنگام صرف غذا ضروري خواهد بود

قشري قوس هنله كاهش مـي دهنـد و    -در نيمه اول توبول پيچيده ديستال و بخش صعودي

تيازيـدها كليـرانس آب آزاد را افـزايش    . آب همراه با نمك جذب نشـده خـارج مـي گـردد    

ايـن پديـده مـي توانـد بـه دفـع ادرار       . ند و در برخي موارد، آن را كاهش مـي دهنـد  ده نمي

در پي افزايش ميزان سديمي كه بـه  . هيپرتونيك و درنتيجه، هيپوناترمي رقيق شده منجر گردد

نفرون ديستال مي رسد، مبادله سديم با پتاسيم افزايش مي يابد و دفـع بـيش از حـد پتاسـيم     

(kaliuresis)  برخلاف ديورتيكهاي قوس كه دفع كلسيم را افزايش مي دهند، . دهدروي مي

  .تيازيدها آن را كاهش مي دهند

سطح طبيعي باشد، ديورتيكهـاي تيازيـدي   % 50تا زماني كه ميزان پالايش گلومرولي بيش از 

سـاعت   6كيلي گـرم هـر    500كلرور تيازيد با دوز حداكثر . مؤثر خواهند بود HFدر درمان 

بسياري از مشتقات اين دارو و در دسترس هستند كه دوز و مدت اثـر آنهـا   . شودتجويز مي 

بسـيار مفيـد اسـت، زيـرا آن را     ) ميلـي گـرم در روز   50تـا   25(كالر تاليدون . متفاوت است

  .توان به صورت يكبار در روز تجويز كرد مي
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ند از كـاهش  قوس عبارت يعوارض اصلي تجويز دراز مدت تيازيدها، متولازون و ديورتيكها

به دليل كاهش ذخـاير  (يمسافزايش دفع يون هيدروژن به جاي پتا. پتاسيم و آلكالوز متابوليك

هيپوكـالمي خطـر مسـموميت بـا     . آلكالوز متابوليك را ايجاد مي كنـد  ،)داخل سلولي پتاسيم

ديژيتال را افزايش مي دهد و موجب خستگي و خواب آلودگي مـي شـود، از ايـن عـوارض     

بـا افـزودن يـك    ) بهتـر از ايـن شـيوه   (مصرف مكمل خوراكي كلريـد پتاسـيم يـا     توان با مي

ساير عـوارض  . پيشگيري كرد) نظير اسپيرونولاكتون يا تريامترن(ديورتيك نگهدارنده پتاسيم 

تيازيدها عبارتند از كاهش دفع اسيد اوريك كه ممكن اسـت باعـث هيپراوريسـمي شـود، و     

بـه ديابـت كنتـرل نشـده، بـه نـدرت موجـب كمـاي          عدم تحمل گلـولز، در بيمـاري مبـتلا   

  .ترومبوسيتوپني و گرانولوسيتوپني نيز گزارش شده اند ،بثورات جلدي. هيپراسمولار مي شود

جايگاه فعال و قدرت اين مشتق كينتازون مشابه تيازيدها است، امـا در بيمـاران    :متولازون

ميلـي گـرم در روز    10تـا   5ول آن دوز معم. مبتلا به نارسايي كليوي متوسط مؤثر بوده است

  .دها و ديورتيكهاي قوس افزوديشديد، متولازون را مي توان به تياز HFدر . است

اين ديورتيكهاي قـوس،  : فوروسمايد، بومتانيد، اسيد اتاكرينيك، پيرتانيد و تورسمايد

ا باز جذب اين داروه.از نظر فيزيولوژي، مشابه هستند، اما ساختار شيميايي آنها متفاوت است

سديم، پتاسيم و كلر را در بخش قطور بازوي نزولي قوس هنله بـه صـورت برگشـت پـذير     

مهار مي كنند، مكانيسم اثر احتمالي آنها، مسدود كـردن يـك سيسـتم هـم انتقـالي در سـطح       

عروق قشر كليه مي توانند سـرعت تشـكيل ادرار را تـا يـك      آنها با اتساع. داخلي غشا است

علت آلكالوز متابوليك، دفع مقـادير زيـادي از   . يش گلومرولي افزايش دهندچهارم ميزان پالا
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ــت   ــيم اس ــدروژن و پتاس ــر، هي ــاي كل ــالمي،  . يونه ــدي، هيپوك ــاي تيازي ــد ديورتيكه همانن

هـر پـنج داروي ايـن گـروه از راه     . هيپراوريسمي و هيپرگليسمي ممكـن اسـت ايجـاد شـود    

ر ترشح مي گردند و معمولاً از راه وريدي خوراكي به خوبي جذب مي شوند، به صفرا و ادرا

ضعف، تهـوع و سـرگيجه، از عـوارض تمـامي ديورتيكهـاي قـوس       . و خوراكي مؤثر هستند

بثورات جلدي و گرانولوسـيتوپتي، در مصـرف اسـيد    ) يا حتي دائمي(هستند، ناشنوايي گذرا

ستند، به ويـژه  مفيد ه HFاين ديورتيكهاي قوي در تمامي انواع . اتاكرينيك گزارش شده اند

ايـن داروهـا در بيمـاران مبـتلا بـه      . مقاوم به ساير داروها و ادم ريـوي  HFدر بيماران دچار 

هيپوآلبومينمي، هيپوناترمي، هيپوكلرمي، هيپوكالمي و كاهش ميزان پـالايش گلـومرولي مـؤثر    

يي يـا بـا   به تنهـا (در بيماراني كه ديورتيكهاي تيازيدي و آنتاگونيستهاي آلدوسترون. بوده اند

در بيماران . نتوانند ديورز را برقرار كنند، مي توان از ديورتيكهاي قوس استفاده كرد) يكديگر

مقاوم، اثر ديورتيكهاي قوس را مي توان به وسيله تجويز داخل وريدي آنهـا يـا    HFمبتلا به 

تيازيــدها، متــولازون، ديورتيكهــاي اســموتيك، ديورتيكهــاي  (تجــويز ديورتيكهــاي ديگــر 

  .تقويت كرد) هدارنده پتاسيمنگ

اين داروها بر مجاري جمع كننده قشـري اثـر مـي كننـد، نسـبتاً       :آنتاگونيستهاي آلدوسترون

بـه ايـن حـال، ويژگـي نگهدارنـده      . ضعيف هستند و لذا به ندرت به تنهايي به كار مي روند

كهـاي قـوس،   ديورتي(پتاسيم در آنها موجب شده تا از آنها همراه بـا ديگـر داروهـاي قـويتر     

داروهاي نگهدارنده پتاسيم را بـه  . تفاده شودسكه دافع پتاسيم هستند، ا) تيازيدها و متولازون

  .دو گروه تقسيم مي كنند
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ثر آنها، مهار رقابتي آلدوسترون امكانيسم . ساختمان اسپيرونولاكتونها مشابه آلدوسترون است

بولهاي ديستال و مجاري جمـع كننـده   مي باشد، لذا، تبادل سديم با پتاسيم و هيدروژن در تو

اين داروهـا ديـورز سـديم را برقـرار مـي كننـد و بـرخلاف تيازيـدها، اسـيد          . مهار مي شود

هـر چنـد هيپرآلدوسترونيسـم    . اتاكرينيك و فوروسمايد، موجب احتباس پتاسيم مـي شـوند  

تـي در ايـن   احتقـاني وجـود دارد، اسـپيرونولاكتونها ح    HFثانويه در برخي بيماران مبتلا به 

  .موارد كه سطح آلدوسترون سرم طبيعي است، مؤثر هستند

ميليگرم سـه تـا چهـار     50ميلي گرم در روز تا  25اسپيرونولاكتون از راه خوراكي و به ميزان 

بيشترين . روز مشاهده نخواهد شد 4حداكثر اين رژيم درماني تا . بار در روز تجويز مي شود

مشاهده مي شود كه توأم با ديورتيكهـاي قـوس و يـا تيازيـدها     تأثير اسپيرونولاكتونها زماني 

هرگاه اسپيرونولاكتونها با يكي از اين داروها تجويز شوند، ديورز سديم بـدون  . تجويز شوند

ايجاد هيپوكالمي يا هيپركالمي برقرار خواهد شد، زيـرا اثـر آن دو بـر پتاسـيم سـرم مخـالف       

ايد بر توبول ديستال اثر مـي  رن و آميلورون، تريامتاز سوي ديگر، اسپيرونولاكت. يكديگر است

كنند، لذا، در صورت تجويز همزمان با ساير ديورتيكهايي كه پروگسيمال تـر اثـر مـي كننـد،     

در بيماران مبتلا به هيپركالمي، نارسايي كليوي يـا هيپونـاترمي،   . تأثير بيشتري خواهند داشت

 Aعـوارض آلـداكتون   . يامترن و آميلورايد، نبايد به تنهايي تجـويز شـوند  اسپيرونولاكتون، تر

  .درد اپيگاستر، گيجي، خواب آلودگي، بزرگي پستانها و بثورات اريتماتو ،عبارتند از تهوع

كه اثـر ديورتيـك   ) ميلي گرم در روز 25(همانگونه كه اشاره شد، دوز پاييين اسپيرونولاكتون 

اثـرات كليـوي   . پيشرفته افزايش مي دهـد  HFدر بيماران مبتلا به ناچيزي دارد، طول عمر را 
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) به طور ثانويه(يد، مشابه اسپيرونولاكتون است، آنها از باز جذب سديم و راتريامترن و آميلو

با اين حـال، تـأثير آنهـا بـه وجـود      . از ترشح پتاسيم در توبولهاي ديستال جلوگيري مي كنند

ميليگرم يك يا دو بار در روز و در مـورد   100ثر تريامترن، دوز مؤ. آلدوسترون بستگي ندارد

عـوارض آنهـا عبارتنـد از تهـوع، اسـتفراغ، سـردرد،       . ميلي گـرم در روز اسـت   5آميلورايد، 

كـه از  (توان ديورتيك تريـامترن و آميلواريـد   . گرانولوسيتوپني، ائوزينوفيلي و بثورات جلدي

اندك اسـت، امـا مـي تواننـد از هيپوكـالمي       Aتون ، مانند آلداك)نظر ساختماني مشابه نيستند

در برخـي از فـرآورده هـا، تركيبـي از     . ناشي از ديورتيكهاي قوس و تيازيدها پيشگيري كنند

آنها در بيماراني كـه بـا   . ايد در داخل يك كپسول وجود داردريك تيازيد با تريامترن يا آميلو

  ند، اما در بيماران مبتلا به اختلال مصرف تيازيدها دچار هيپوكالمي مي شوند، مفيد هست

  .اركرد كليوي و يا هيپركالمي نبايد تجويز شوندك

در بيماران مبتلا به ادم قلبي مزمن خفيف تا متوسط كه دچار هيپرگليسمي، هيپراوريسمي يـا  

. باشند داروهاي انتخابي مي) از راه خوراكي(هيپوكالمي نيستند، ديورتيكهاي قوس يا تيازيدها

ي هاي قوي نيستند، امااثر ديورتيكهارونولاكتون، تريامترن و آميلورايد، به تنهايي ديورتيكاسپي(

ديورتيكهاي قوس، به تنهايي يا همراه با اسپيرونولاكتون . قوس و تيازيدها را تقويت مي كنند

شديد و مقاوم بـه سـاير ديورتيكهـا، داروهـاي انتخـابي       HFيا تريامترن، در بيماران مبتلا به 

بسيار شديد، تركيبي از يك ديورتيك قـوس، يـك تيازيـد و يـك ديورتيـك       HFدر . ستنده

  .نگهدارنده پتاسيم لازم است
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  داروهاي متسع كننده عروق

حاد و شديد كه عليرغم  HFمتسع كننده هاي مستقيم عروق ممكن است در بيماران مبتلا به 

زماني يك متسع كننده عروق . دچار انقباض عروق سيستميك هستند، مفيد باشند ACEمهار 

حاد، مطلوب تلقي مي شود كه پس از انفوزيون داخـل وريـدي، بـه سـرعت      HFدر درمان 

ميلي گرم بـر كيلـوگرم    3تا  1/0(و مدت اثر آن كوتاه باشد، سديم نيتروپروسايد  دتأثير نماي

شـرياني و در  ن بـه مانيتورينـگ دقيـق فشـار     آچنين ويژگيهايي را دارد، اما تجويز ) در دقيقه

ميلـي   300حداكثر تـا  (تركيب هيدرالازين . صورت امكان، فشار گوه شرياني ريوي نياز دارد

) ميلـي گـرم در روز از راه خـوراكي    160حداكثر تا (و ايزوسوربايد ) در روز از راه خوراكي

  .مي توان براي درمان درازمدت مفيد باشد

  افزايش قدرت انقباضي ميوكارد

  ديژيتال

 HFدرت انقباضي ميوكارد به وسيله گليكوزيدهاي قلبي، روش مؤثري بـراي كنتـرل   بهبود ق

  .است

در گلومرولها پالايش مي شود و از طريق توبولهاي كليـوي  ) روز 6/1نيمه عمر (ديگوكسين 

افت شديد ميزان پالايش گلومرولي، دفع ديگوكسين را كاهش مـي دهـد، بـه    . دفع مي گردد

در . طوح سـمي مـي رسـد   سفزايش مي يابد و غلظت سرمي آن به اين ترتيب، مدت اثر آن ا

مواردي كه كاركرد كليوي طبيعي است، بدون تجويز دوز بارگذاري، غلظت پايـدار در خـون   

  . روز مصرف دوز نگهدارنده حاصل مي شود 5و بافتها پس از 
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به طرف بالا سرعت  -مهمترين اثر ديژيتال بر عضله قلبي، جابجايي منحني نيرو: مكانيسم اثر

Naگليكوزيدهاي قلبي . است
+
,K

+
-ATPase )    را مهـار  ) عامل انتقـال كـاتيون تـك ظرفيتـي

كنند و غلظت سديم داخل سلولي را افزايش مي دهند، اين مكانيسم به نوبه خود، كلسـيم   مي

افـزايش ورود  . كلسيم افـزايش مـي دهنـد    -داخل سلولي را به كمك يك مبادله كننده سديم

كلسيم بيشتري را در جريان تحريك عضله، در اختيـار ميوفيلامانهـا قـرار     ،وكاردكلسيم به مي

  .مي دهد و به اين ترتيب، يك پاسخ اينوتروپيك مثبت را بر مي انگيزد

گليكوزيدهاي قلبي، تغييراتي را در ويژگيهـاي الكتريكـي و سـلولهاي انقباضـي و سـلولهاي      

الكتريكـي نابجـا را افـزايش     ي و فعاليـت  خودكار خودكار تخصص يافته ايجاد مي كنند كه

را افزايش مي دهنـد و بـه ايـن     AVهمچنين آنها دوره تحريك ناپذيري مؤثر گره . دهند  مي

  .ترتيب ، سرعت ضربان بطني در فلاتر و فيبريلاسيون دهليزي كاهش مي يابد 

فيبريلاسـيون   سيستوليك كه به فلاتـر يـا   HFدر بيماران مبتلا به : مصرف در نارسايي قلبي  

دهليزي همراه با پاسخ سريع بطني دچار شده اند ، ديژيتال بسيار مفيد است ، زيرا هم پاسـخ  

بيمـاران   رهر چند ديژيتـال طـول عم ـ  . بطني را كند مي كند و هم اثر اينوتروپيك مثبت دارد 

ان را سيستوليك و ريتم سينوسي را افزايش نمي دهد ، موارد بستري در بيمارست HFمبتلا به 

ديژيتال با افزايش قدرت انقباضي ميوكارد ، تخليه بطن را تسهيل مي كند ؛ . كاهش مي دهد 

اين دارو برون ده قلبي را افزايش مي دهد ، كسر تخليـه را بـالا مـي بـرد ، ديـورز را بهبـود       

. دياستولي و حجم پايان سيستولي بطون نارسا را كاهش مي دهـد   بخشد و فشار و حجم مي
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حاصل از احتقان عـروق ريـوي و فشـار بـالاي وريـدهاي سيسـتميك را        رات ، علائماين اث

  .كاهش مي دهد 

  :، ريتم سينوسي وموارد زير بي ارزش است HFديژيتال در بيماران مبتلا به 

كارديوميوپارتي هيپروتروفيك ، ميوكارديت ، تنگي ميترال ، پريكارديت فشارنده و هـر نـوع    

HF  دياستوليك.  

ميلي گرم در روز است ، ايـن ميـزان در    25/0گهدارنده ديگوكسين دراكثر بزرگسالان دوز ن 

. ميلي گرم در روز مي باشد  125/0افراد مبتلا به اختلال خفيف كاركرد كليوي و سالمندان ، 

  .در نارسايي سيستوليك حاد ، دوز بارگذاري ، چهار برابر دوزنگهدارنده است 

سـن بـالا، ايسـكمي يـا     . عارضه خطرناك و بالقوه كشنده اسـت  اين : مسموميت با ديژيتال 

انفاركتوس حاد ميوكارد ، هيپوكسمي ، كاهش منيزيم ، نارسايي كليوي ، هيپركلسمي ، قلـب  

. برگرداني الكتريكي و هيپوتيروئيدي تحمل بيمار را نسـبت بـه ديژيتـال كـاهش مـي دهنـد       

كاهش دخاير پتاسيم است كه در بيمـاران   شايعترين عامل مساعد كننده مسمويت باديژيتال ،

  .، اغلب به دنبال تجويز ديورتيكها و هيپرآلدوسترونيسم ثانويه ايجاد مي شود HFمبتلا به 

بي اشتهايي ، تهوع و استفراغ ، از زودرس تـرين علايـم مسـموميت بـا ديژيتـال محسـوب        

رس بطني ، ريـتم دو قلـو ،   شايعترين اختلالات ريتم قلبي عبارتند از ضربانات زود.شوند  مي

بـا شـدتهاي مختلـف ممكـن      AVتاكيكاردي بطني  و به ندرت ، فيبريلاسيون بطني ، بلوك 

،مشـخص كننـده   AVتاكيكاري دهليزي غير حمله اي همراه با بلوك متغير. است ايجاد شود 

مسموميت مزمن با ديژيتال ممكن است در ابتدا بـدون علامـت   . مسموميت با ديژيتال است 
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نورالژيهـا ، بزرگـي    ،، كـاهش وزن ، كاشكسـي  HFاشد ، مشخصات آن عبارتند از تشـديد  ب

  .پستانها ، ديد زرد و هذيان

تجويز كينيدن ، وارپاميل ، آميودوارون و پروپافنون به بيماران تحـت درمـان بـا ديگوكسـين     

و  غلظت سرمي ديگوكسين را افزايش مي دهد ، زيرا دفع كليوي و غيـر كليـوي ديگوكسـين   

اين داروها احتمال مسـموميت بـا ديژيتـال را افـزايش مـي      . حجم توزيع آن كاهش مي يابد 

  .دهند و دوز ديژيتال در بيماران تحت درمان با اين داروها ، بايد به نصف كاهش يابد 

هر گاه مسموميت با ديژيتال موجب تاكي آريتمي شود ، قطـع  : درمان مسموميت با ديژيتال  

در صـورت وجـود   . ر يـا ليـدوكائين توصـيه مـي شـود      كن با يـك بتـابلو  مصرف آن و درما

در مسـموميت شـديد   . هيپوكالمي ، پتاسيم بايد بـا احتيـاط و از راه خـوراكي تجـويز شـود      

  .بهره گرفت ) خالص شده  Fabاجزاء  (توان از آنتي بادي ضد ديژيتال مي

  آمينهاي مقلد سمپاتيك آمينهاي مقلد سمپاتيك   

 -دو پـامين و دوبوتـامين   -برگيرنده هاي بتا اثر مي كننـد  دو آمين مقلد سمپاتيك كه عمدتاً 

ايـن داروهـا بايـد    .موثر هستند  HFدرمان در  قدرت انقباضي ميوكارد را افزايش مي دهد و 

اينهـا در بيمـاران   . هفته تجويز شوند  1به صورت انفوزيون پيوسته داخل وريدي تا حداكثر 

ء  افـراد داراي يـك جـز   : ارد زيـر مفيـد هسـتند    شديد و مقاوم و به ويژه در مو HFمبتلا به 

، افـراد مبـتلا بـه    ) نظير بيماراني كه تحـت جراحـي قلـب قـرار گرفتـه انـد       ( برگشت پذير 

مقاوم تـا زمـان جراحـي     HFانفاركتوس حاد ميوكارد و شوك يا ادم ريوي ، و افراد مبتلا به 

ناميـك و علايـم را در ايـن    پيوند قلب هر چند اين آمينهاي مقلد سمپاتيك ، وضعيت همودي
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تجويز آنها بايد با . موارد بهبود مي بخشند ، تأثير آنها در افزايش طول عمر ثابت نشده است 

، فشار شرياني و در صورت امكان فشار گـوه شـريان ريـوي همـراه     ECGمانيتورينگ دقيق 

  .باشد 

مـاده اثـرات مختلفـي    اين . دوپامين يك ماده طبيعي و پيش ساز بلافصل نوراپي نفرين است 

. تبديل كرده است » همراه با افت فشار خون  HF« داردكه آن را به دارويي مفيد براي درمان

با تحريـك گيرنـده   ) ميكروگرم بر كيلوگرم در دقيقه  2تا  1( اين دارو در دوزهاي بسيار كم 

ين ترتيـب  هاي اختصاصي دوپامين ، عروق خوني كليوي و مزانتريك را متسع مي كند و به ا

 10تـا   2، جريان خون كليوي ومزانتريك ودفع سديم افزايش مـي يابنـد و دوپـامين بـا دوز     

ميوكارد را تحريك مـي كنـد ، ولـي تاكيكـاردي نسـبتاً          ميكروگرم در دقيقه ، گيرنده هاي 

دوزهاي بالاتر از ايـن داروهـا ، گيرنـده هـاي آلفـا را هـم تحريـك        . خفيفي ايجاد مي شود 

  .و فشار شرياني را افزايش مي دهند  كنند مي

12كه برگيرنده هاي . دوبوتامين يك كاتكول آمين صناعي است  ,ββ وα   ايـن  . اثر مي كنـد

دارو اثر اينوتروپيك قوي دارد ، ضربان قلب را تنهـا بـه طـور متوسـط افـزاش مـي دهـد و        

ن مي آورد ؛ امـا از آنجـايي كـه همزمـان بـرون ده را افـزايش       مقاومت عروق محيطي را پايي

دو بوتامين كـه بـه صـورت انفوزيـون     . دهد فشار شرياني سيستميك را كاهش نمي دهد  مي

حـاد   HF «ميكروگرم بر كيلوگرم در دقيقه تجـويز مـي شـود ، در درمـان     10تا  5/2پيوسته 

  .موثر است  »بدون افت فشار خون 

1β
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 8ان با مقلدهاي سمپاتيك ، از بين رفتن پاسخ قلبي است كه در عرض مشكل اصلي در درم 

ساعت پس از تجويز پيوسته ظاهر مي شود ، علت اين پديده ، كاهش گيرنده هاي آدرنژيك 

  .اين مشكل را مي توان با تجويز متناوب برطرف كرد . است  در غشاء

  مهار كننده هاي فسفودي استراز مهار كننده هاي فسفودي استراز   

ون و ميلرينون ، داروهاي غير كاتكول آمين و غير گليكوزيدي هسـتند  اين بيپيريدينها، آمرين 

كه با مهار يك فسفودي استراز اختصاصي ، اثر اينوتروپيك مثبـت و متسـع كننـده عـروق را     

آنها بـا تحريـك   . اعمال مي كنند  اين داروها تنها به صورت داخل وريدي تجويز مي شوند 

ر عروق سيستميك ، اختلالات هموديناميك عمـده  همزمان قدرت انقباظي قلب و اتساع بست

مقاوم برطرف مي كنند آمرينون و ميلرينون براي همان انديكاسـيونهاي داروهـاي    HFرا در 

  .مقلد سمپاتيك مفيد هستند و مي توان آنها را همراه با دوپامين يا دوبوتامين تجويز كرد 

  ::ساير روشها ساير روشها 

  داروهاي ضد انعقاد داروهاي ضد انعقاد   

شديد خطر آمبوليهاي ريـوي بـه دليـل ترومبـوز وريـدي ، و خطـر        ،HFبه  در بيماران مبتلا 

آمبوليهاي سيستميك به دليل لخته داخل قلبي افزايش مي يابد و لذا ، درمان با وارفـاين لازم  

و فيبريلاسيون دهليزي ، سابقه ترومبوز وريدي و  HFاست خطر آمبولي در بيماران مبتلا به 

بيشتر است و پيش از تجويز وارفارين ، درمان با هپـارين لازم   آمبوليهاي ريوي يا سيستميك

  .است 
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HFدياستوليك  

ف و يا كاهش علل اختلال كاركرد دياستوليك ، نظير ذهدف اصلي در درمان اين اختلال ، ح

هدف بعدي ، كاهش احتقان وريدهاي ريوي  و . هيپرتروفي ، فيبروز يا ايسكمي بطني است 

  .ي از پيامدهاي مهم اختلال كاركرد دياستوليك مي باشد يا سيستميك است كه يك

  درمان آريتمي ها  

 HFانقباضات زودس بطني و حملات تاكيكاردي بطني بدون علامت ، در بيماران مبتلا بـه   

، عامـل قريـب بـه    ) به دليل فيبريلاسيون بطني  احتمالاً( مرگ ناگهاني . پيشرفته شايع هستند 

بقيه مـوارد ، ناشـي از نارسـايي پمـپ قلبـي      .ير در اين بيماران است نيمي از موارد مرگ و م

بـه ويـژه   (بـاز   -درمان آريتمي هـا بايـد بـا اصـلاح اخـتلالات الكتروليتـي و اسـيد        . است 

  .آغاز مي شود   )هيپوكالمي ناشي از ديورتيكها و مسموميت با ديژيتال 

وكائين آميد و فلكائينيد خطر آفرين نظير كيندين ، پر Iدرمان با داروهاي ضد آريتمي كلاس  

يـك داروي  ( خود زمينه ساز آريتمي هستند آميودارون   ،HFاست ، زيرا در بيماران مبتلا به 

 HFبه خوبي تحمل مي شود و داروي انتخابي در بيماران مبـتلا بـه   ) IIIضد آريتمي كلاس 

يافته اند ، افـرادي كـه بـه    بيماراني كه از مرگ ناگهاني نجات . و فيبريلاسيون دهليزي است 

دليل آريتمي هاي بطني به سنكوپ دچار شده اند ،و افراد مبتلا به تاكي آريتمي هـاي بطنـي   

ــاي       ــتفاده از آزمونه ــا اس ــي را ب ــاردي بطن ــوان تاكيك ــي ت ــا م ــه در آنه ــت ك ــدون علام ب

ي توانـد  اين دستگاه م ـ. نامزد كاشت دفيبريلاتور خودكار هستند  الكتروفيزيولوژيك القا كرد ،
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همچنين با ضربان سازي به موقع مي تـوان از  .از عود آريتمي و مرگ ناگهاني پيشگيري كند 

  .مرگ ناگهاني به دليل برادي آريتمي پيشگيري كرد 

 HF  مقاوم  

مقـاوم تلقـي مـي شـود پـيش از آنكـه ايـن        HFهرگاه پاسخ به درمان متداول كافي نباشـد   

رد ميوكارد نسبت دهيم ، بايـد چنـد احتمـال را در    كروضعيت را به مراحل پاياني اختلال كا

  نظر بگيريم ؛

از نظر پنهان مانده باشد و بتوان آن را با استفاده ازروش جراحي يا  HFعامل ايجاد كننده ) 1

دارويي درمان كرد ، مثلاً آندوكارديت عفـوني ، فشـار خـون بـالا ، تيروتوكسـيكوز و تنگـي       

  .دريچه آئورت يا ميترال 

مثلاً عفونت ريوي يا دستگاه ادراري ، آمبوليهاي عـود   HFكنندة يا چند عامل مساعد يك )2

 .هيپوكسمي شرياني ، كم خوني يا آريتمي ريوي ، كنندة

عوارض ناشي از درمان ، نظيـر مسـموميت بـا ديژيتـال ، كـاهش حجـم مايعـات بـدن و         )3

 .اختلالات الكتريكي 

   .است پاسخ مطلوب در بيمار مشاهده شود با تشخيص و درمان مناسب عوارض فوق ممكن

ايـن اخـتلال يكـي از عـوارض     . مقاوم و پيشرفته اسـت   HFهيپوناترمي يكي از تظاهرات  

ديورز بيش از حد است كه به كاهش ميزان پالايش گلومرولي و افت مقدار نمكي مي انجامد 

نـاترمي ، محركهـاي   علت ديگـر هيپو . كه به محلهاي رقيق كننده در توبول ديستال مي رسد 

درمـان ايـن   . اري مـي شـوند   ررمـون ضـد اد  وغير اسمزي هستند كه موجب تداوم ترشح ه
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گـاه تجـويز   ( عروقـي   –بهبود وضعيت قلبي ) در صورت امكان (  :اختلال عبارت است از 

، قطع موقت درمان با ديورتيك و محـدوديت مصـرف   ) يك آمين مقلد سمپاتيك لازم است 

سديم تام بدن افزايش مي  معمولاً HFتونيك لازم است ، زيرا در سالين هيپربه ندرت ، . آب 

  .يابد 

و ) آميرنون يا ميلرينون  (تجويز همزمان سديم نيتروپرسايد ، يك مهار كننده فسفودي استراز 

تأثير هر يك را تشديد مي كند ، برون ده ) دو پامين يا دوبوتامين ( يك آمين مقلد سمپاتيك 

  .فزايش مي دهد و فشار پرشدن بطن را پايين مي آورد قلبي را ا

بـه   (مقاوم ، درمان بـا اسـتفاده از سنجشـهاي هموديناميـك      HFدر بيماران بستري مبتلا به  

هدف از تغييـر در داروهـاي ديورتيـك ، متسـع     . انجام مي شود ) Swan-Ganzكمك كاتتر 

 mmHg= شـار گـوه مـويرگ ريـوي     ف: كننده عروق و اينوتروپيك ، نيل به موارد زير است 

؛ و مقاومـت  m2)/L/min (2/2شـاخص قلبـي    ؛ mmHg 8-5=فشار دهليز راست  ؛ 18-15

پس از تثبيت اين نتايج ، تلاش مي شود تا بيمار  dyne.s/cm2 1200-800عروق سيستميك 

  .به جاي داروهاي داخل وريدي متسع كننده عروق ، از داروهاي خوراكي استفاده كند 

  پيوند قلب /به گردش خون كمك  

انجمـن   IVبه مجموعه اقدامات فوق پاسخ ندهنـد ، در كـلاس    HFهرگاه بيماران مبتلا به  

سال پـيش بينـي مـي شـود و بايـد       1ميزان بقاء آنها كمتر از . قلب نيويورك قرار مي گيرند 

  .يا پيوند قلب قرار گيرند / تحت درمان كمكي گردش خون و 
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  ي ي درمان ادم حاد ريودرمان ادم حاد ريو

اين يك بيماري مهلك اسـت و  . ادم ريوي ناشي از نارسايي بطن چپ يا تنگي ميترال است  

، در HFهمانند اشـكال مـزمن تـر    .بايد به صورت يك اورژانس پزشكي در نظر گرفته شود 

، شناسايي ) نظير آريتمي يا عفونت ( درمان ادم ريوي بايد تلاش كرد تا عوامل مساعد كننده 

، هر چند با توجه به ماهيت حاد اين عارضه چند اقدام غير اختصاصي ديگر و برطرف شوند 

درمان به تأخير نيفتد ، ثبت فشـارهاي عـروق ريـوي     نيز ضروري هستند اگر بي جهت زمان

توصيه مي شود شـش   )مستقيماً ( و فشار داخل شرياني  )Swan-Ganzيك كاتتر   به وسيلة (

  .گيرد  انجام مي) يا تقريباً همزمان ( مولاًهمزمان آيد،مع اقدام نخست كه در ادامه مي

ميلـي   5تا  2مورفين بر حسب نياز و به صورت مكرر ، از راه داخل وريدي و در مقادير -1 

اين دارو اضطراب بيمار را برطرف ميكنـد ، محركهـاي آدرنرژيـك، را    . گرم تجويز مي شود 

اهش مـي دهـد و در نتيجـه ، چرخـه     كه بر بستر عروق شرياني و وريدي وارد مي شود ، ك ـ

ن بايـد در  امعيوب را متوقف مي كند براي درمان اختلال احتمالي در تـنفس بيمـار ، نالوكس ـ  

  .دسترس باشد 

از آنجايي كه ادم حبابچه اي موجب اخـتلال در انتشـار اكسـيژن و هيپوكسـمي شـرياني       -2

فشـار  . ه از فشار مثبت باشـد  بايد تجويز شود كه بهتر است با استفاد% 100شود ، اكسيژن مي

مثبت ، فشار داخـل حبابچـه اي را بـالا مـي بـرد ، خـروج مـايع ترانسـود را از مويرگهـاي          

كنـد و بـه ايـن     اي كاهش مي دهد ، بازگشت وريدي به قفسـه سـينه را متوقـف مـي     حبابچه

  .، فشار مويرگهاي ريوي كاهش مي يابد  ترتيب
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يـرد و در صـورت امكـان ، پاهـاي او از لبـه تخـت       بيمار بايد در وضعيت نشسته قرار گ -3

  .آويزان باشند تا بازگشت وريدي  كاهش يابد 

يا بومتانيـد  ) ميليگرم  100تا  40(ديورتيكهاي قوس نظير فوروسمايد يا اسيد اتاكرينيك  -4 

به صورت داخل وريدي تجويز مي شوند تا با برقرراي سريع ديـورز ، حجـم   ) گرم يميل 1( 

علاوه بر اين ، . دش را كاهش دهند و به اين ترتيب ، رفع ادم ريوي تسريع شود خون در گر

تجويز شود ، با اتساع وريدها ، بازگشت وريدي  وريديهرگاه فوروسمايد به صورت داخل 

  .را كاهش مي دهد و در نتيجه حتي پيش از آغاز ديورز ، به درمان ادم ريوي كمك مي كند 

باشـد ، سـديم نيتروپروسـايد داخـل      100mmHgياني بيش از اگر فشار سيستوليك شر -5 

  .ميكروگرم در دقيقه تجويز مي شود تا پس بار كاهش يابد  30تا  20ي به ميزان وريد

) طبق دستورالعمل قبلي( تقويت اينوتروپيك ميوكارد با استفاده از دوپامين يا دوبوتامين  -6 

 ـ HFاگر بيمار مبتلا به . انجام مي شود  ال دريافـت نكـرده باشـد ، ديگوكسـين داخـل      ديژيت

  .دقيقه تجويز مي شود  15ميلي گرم در عرض  1تا  75/0وريدي به ميزان 

ميلي گرم داخـل وريـدي ، بـراي     480تا  240،) تئوفيلين اتيلن دي آميد  (گاه آمينوفيلين  -7

انقباضي كاهش انقباض برونشها، افزايش جريان خون كليوي و دفع سديم ، و تقويت قدرت 

  .ميوكارد تجويز مي شود 

  .در صورتي كه اقدامات فوق كافي نباشند ، از تورنيكه به دور اندامها استفاده مي شود  -8 

پس از انجام اين اقدامات اورژانس و درمان عوامل مساعد كننده ، اگر بيمار قلبي مسـبب ادم  

پس از تثبيت .خواهد بود ريوي تا آن زمان شناسايي نشده باشد ، اقدامات تشخيص ضروري 
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وضعيت بيمار ، يك استراتژي مناسب براي پيشگيري از حملات بعدي ادم ريوي بايد اتخـاذ  

  .شود كه ممكن است به جراحي نياز داشته باشد 

  پيش آگهي پيش آگهي 

وجـود   و به نوع بيماري قلبي زمينـه اي  يتا حدود زياد HFپيش آگهي در بيماران مبتلا به  

هرگاه يك عامل مسـاعد كننـده   . اعد كننده و علاج پذير بستگي دارد يا فقدان يك عامل مس

قابل شناسايي و درمان باشد ، پيش آگهي فوري بيمار بسيار بهتر از زمـاني اسـت كـه چنـين     

 6در حالت اخير ، بقاء بيمار بسته به وخامت بيماري از . عامل مشخصي وجود نداشته باشد 

بيمـاري قلبـي زمينـه اي ، كـاملاً قابـل درمـان باشـد        سال پيش بيني مي شـود اگـر    4ماه تا 

هـر گـاه بهبـود    . پيش آگهي دراز مدت مطلوبتر خواهـد بـود   ) بيماري دريچه اي قلب  مثلاً (

، تنها با محدوديت متوسط مصرف نمك و دوز پـايين ديورتيكهـا حاصـل شـود پـيش       باليني

امات ، درمان با متسع كننـده هـاي   خواهد بود كه علاوه بر اين اقد يآگهي بسيار بهتر از زمان

سـاير عوامـل دخيـل در تضـعيف پـيش آگهـي       . عروقي و دوز بالاي ديورتيكها لازم باشـد  

، كـاهش حـداكثر برداشـت    ) درصـد   25كمتـر از  ( كاهش شديد كسـر تخليـه   : عبارتند از 

ين و نـوراپي نفـر   BNP,ANP، افزايش غلظت )ميلي اكي والان در ليتر  3كمتر از ( اكسيژن 

تعداد قابل توجهي از بيماران مبتلا به .در خون ، و همچنين اكستراسيستول هاي بطني متعدد 

HF  متأسـفانه هـيچ   . ناگهاني فوت مي كنند ، كه علت آن ، احتمالاً فيبريلاسيون بطني است

مطالعه اي نشان نمي دهد كه اين عارضه با تجويز داروهـاي ضـد آريتمـي قابـل پيشـگيري      

  .باشد
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  ::مسئله و اهميت موضوع مسئله و اهميت موضوع   بيانبيان

بررسي ارتباط بين ديسفانكشن دياسـتوليك بـا پروگنـوز بيمارسـتاني     : موضوع مورد بررسي 

  در بيمارستانهاي شهر يزد  83-84افرادي كه ايسكمي حاد دارند ، در سال 

اختلال  عملكرد دياستوليك بطن چپ اختلالي است كه در آن بطن چپ به خـوبي از خـون   

اين امر سبب افزايش فشار بطن چپ ، دهليز چپ ، و وريدهاي رييـوي مـي   پر نمي شود و 

به درگيري دياستوليك مربـوط   CHFبه درگيري از مواد  CHFاز موارد     در حدود . شود 

ايسكمي حاد ، هيپرتانسيون مزمن ، تنگي شـديد   :از جمله علل اختلال دياستوليك . مي شود 

  .تيو و آميلوئيد و كارديوميوپاتي هيپرتروفيك مي باشد آئورت ، كارديوميوپاتي  انفيلترا

شايع ترين و جدي تـرين بيمـاري مـزمن و تهديـد كننـده      ) IHD( بيماري ايسكميك قلب  

حيات در ايالات متحده است و بيشترين علت مرگ و ناتواني و بار مالي را نسبت بـه سـاير   

جا كه اختلال عملكرد دياستوليك در از آن . بيماري ها در كشورهاي پيشرفته ايجاد مي كند 

موجود بوده ودر برخي ديگر وجود ندارد و نيز به دليل اينكه تابحـال   IHDبرخي از بيماران 

برروي فانكشن دياستوليك بطن چپ به عنوان يكي از معيارهاي تصميم گيري بـراي نحـوة   

ا بـا پروگنـوز   درمان كمتر توجه شده است بر آن شديم ارتبـاط بـين عملكـرد دياسـتوليك ر    

بيمارستاني افرادي كه ايسكمي حاد دارند سنجيده و در صورت تأييد ايـن ارتبـاط آن  را بـه    

عنوان يكي از معيارهاي در نظر گرفته شده براي تصميم گيري در مورد شدت و نحوة درمان 

  .معرفي نماييم  IHDبيماران 

3

1
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  مروري بر مطالعات مشابه

، سرعت اتساع ميوكارد را نشان مي (e) سرعت دستيابي حلقه دريچه ميترال �

اندازه گيري شود و  (E)وقتي كه سرعت جريان عبور كننده از ميترال . دهد

نسبت 
e

E    محاسبه گردد، ميزان متوسط فشار دياستولي بطن چپ بـه دسـت

هنگامي كه نسبت. مي آيد
e

E  بيني كننده مهم  باشد يك عامل پيش 15بالاي

در مطالعه اي كه در بخـش   . افزايش فشار متوسط دياستولي بطن چپ است

. و همكارانش صـورت گرفـت   .Hillis GSقلب مايوكلينيك آمريكا توسط 

. انجام شـد  MIروز بعد از بروز  6/1بيمار بعد از  250اكوكار ديوگرافي در 

مرگ در نظر گرفتـه  ،  End.point. ماه پيشگيري شدند 13بيماران به مدت 

نسبت ) 29(%بيمار  73. شد
e

E  داشـتند كـه مـرگ و ميـر در ايـن       15بالاي

بيماران بيشترين درصد را داشت و نشان داد كه اين نسبت يك عامل پـيش  

علاوه بر اين نسبت . بيني كننده قوي در ميزان بقاي بيماران است
e

E   بـالاي

قدرت پيش بيني كننده وضعيتهاي مختلف بـاليتي و اندكسـهاي اكوكـار     15

. ديوگرافي عملكرد دياستولي و سيستولي بطن چپ را نيز افزايش مي دهـد 

درنهايت نسبت 
e

E      يك عامل پيش بيني كننده قـوي در ميـزان بقـاي بيمـار

همچنـين نسـبت   . حاد ناشـناخته شـد   MIبعد از 
e

E   از ديگـر   15بـيش از

عوامل باليني يا اكار ديوگرافي اهميـت بيشـتري دارد و قـدرت پـيش بينـي      
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و همكـارانش در بيمارسـتان    Moller.JE.كننده آنهـا را افـزايش مـي دهـد    

Svendborg  دانمارك، زمان شل شدگي دريچه ميترال و سرعت جريان آن

شـده بودنـد بـه وسـيله      MIدچـار  بيمـار كـه بـراي اولـين بـار       103را در 

براساس يافتـه هـاي اكوكـار    . اكوكارديوگرافيهاي سريال داپلر تعيين نمودند

گـروه   3ديوگرافي انجام شده در زمان پذيرش و بعد از يكماه، بيمـاران بـه   

نفر با الگوي پرشدگي نرمـال، گـروه دوم    29گروه اول شامل . تقسيم شدند

هبـود يافتـه نسـبت بـه الگـوي پرشـدگي       نفر با الگوي پرشدگي ب 29شامل 

نفر با عدم تغيير يا عـدم بهبـودي در    45غيرطبيعي اوليه و گروه سوم شامل 

نتايج بدين صورت حاصل شـد كـه   . الگوي پرشدگي اوليه غيرطبيعي بودند

بقاي يكساله بدون مرگ و يا بستري شدن در بيمارستان به علـت نارسـايي   

در . بـود % 64و در گـروه سـوم   % 86دوم ، در گروه %97قلبي در گروه اول 

اين مطالعه تداوم و يا بدتر شدن اختلال در زمان پرشدگي بطن چپ بعد از 

ميزان پرشدگي بطن چپ در زمان پذيرش، تغييرات عملكرد سيستولي بطن 

چپ و تغييرات باليني هنوز يك عامل در پيگيريهاي سـريال مشـخص شـد    

ه بيمـاران گـروه اول و دوم بـه طـور     كه بعد از يكسال در ميزان كسر تخلي ـ

معني داري بهبودي واضح پديد مي آيد ولي در گروه سوم همچنـان بـدون   

درنتيجه بيماران مبتلا بـه تـداوم و يـا تـدبتر شـدن اخـتلال       . تغيير مي ماند
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الگوي پرشدگي بطن چپ در مقابل بيماران داراي الگوي طبيعـي يـا بهبـود    

و مير و بسـتري مجـدد بيشـتري بـه     يافته پرشدگي بطن چپ در يك مرگ 

  .حاد قرار دادند MIعلت نارسايي قلبي بعد از 

و همكـارانش عملكـرد    Poulsen SHدانمارك،  Haderslevدر بيمارستان  �

دياستولي بطن چپ را توسط آناليز داپلر ميترال و جريان خون وريد ريـوي  

ــوگرافي    183در  ــار دي ــط اكوك ــار توس ــد از  M-modeبيم ز روز ا 5-7بع

  . گروه تقسيم شدند 4بيماران به . حاد تعيين نمودند MIگذشت 

  ).نفر73(افراد داراي عملكرد دياستولي و سيستولي ضعيف :  Aگروه 

افراد داراي عملكرد سيستولي بطـن چـپ غيرطبيعـي و عملكـرد دياسـتولي      :  Bگروه 

  ).نفر10(طبيعي

رد سيســتولي طبيعــي افــراد داراي عملكــرد دياســتولي غيرطبيعــي و عملكــ:  Cگــروه 

  ).نفر60(

  ).نفر 40(افراد داراي اختلال عملكرد دياستولي و سيستولي بطن چپ:  Dگروه 

بـه طـور معنـي داري    %) 38(Dو %) C)13ميزان مرگ و مير قلبي در يكسال در گـروه  

در اين مطالعه مشخص شد كه اخـتلال عملكـرد دياسـتولي    . بود) A %)2بيش از گروه 

وامل پـيش بينـي كننـده قـوي در بـروز مـرگ قلبـي ناشـي از         بطن چپ و سن جزء ع



 ٦٩

حضور اختلال عملكرد دياستولي بطن چـپ بـه همـراه عملكـرد     . نارسايي قلب بودند

  .همراه است MIسيستولي طبيعي بطن چپ با افزايش ميزان مرگ و مير ناشي از 

 Henryدر مطالعه اي كه در ميشيگان امريكـا در مؤسسـه قلـب و عـروق      �

Ford بيماري كه براي اولين بار به  490ام گرفت انجMI   حاد مبتلا بودنـد

ساعت اول بسـتري تحـت اكوكـا ديـوگرافي دو بعـدي قـرار        48در عرض 

در ايـن مطالعـه مشـخص شـد كـه بـه كسـر دفعـي بطـن چـپ و           . گرفتند

پارامترهاي سيستوليك و دياستوليك بطن چپ در ميزان مرگ و مير بيماران 

  .سال تأثيري ندارند 2ني قلب به مدت و بروز نارسايي احتقا

� Cerisano G.0  وBolognese L.  در بخــش قلــب بيمارســتانCareggi 

فلورانس ايتاليا طي مطالعاتي مشخص نمودند كـه تعيـين الگـوي پرشـدگي     

ديـوگرافي داپلـر، اطلاعـات مفيـدي را در مـورد       -بطن چپ توسط اكوكار

. حاد، ارائه مـي نمايـد   MIه عملكرد دياستولي بطن چپ در بيماران مبتلا ب

اين اطلاعات نشان مي دهند كه الگوي پرشدگي بطـن چـپ بخصـوص از    

نوع محدود شونده، يك عامل پيش بيني كننده قوي مستقل در بـروز اتسـاع   

حـاد مـي    MIتأخيري بطن چپ و مهمتر از آن در مرگ قلبـي در بيمـاران   

گ عملكـرد دياسـتولي   باشد و به طور واضح نياز براي ارزيابي و مونيتورين ـ

مطالعـات بـزرگ انـدازه گيـري     . بطن چپ را در اين بيماران نشان مي دهد

اندكسهاي بطن چپ را براي ارزيابي تأثير درمانهاي طبي در بيماران مبتلا به 

  .حاد لازم مي دانند MIاختلال عملكرد دياستولي حاد بطن چپ حين 



 ٧٠

  :اهداف

دياستوليك با پروگنوز بيمارستاني افراد با بررسي ارتباط بين ديسفانكشن  :هدف اصلي

  .ايسكمي حاد

  :اهداف ويژه

تعيين ارتباط بين ديسفانكشن دياستوليك در نمونـه هـاي مـورد بررسـي برحسـب       -1

  .سن

تعيين ارتباط بين ديسفانكشن دياستوليك در نمونـه هـاي مـورد بررسـي برحسـب       -2

  .جنس

نمونـه هـاي مـورد بررسـي برحسـب       تعيين ارتباط بين ديسفانكشن دياستوليك در -3

E.F.  

تعيين ارتباط بين ديسفانكشن دياستوليك در نمونـه هـاي مـورد بررسـي برحسـب       -4

  سابقه بيماريها

تعيين ارتباط بين ديسفانكشن دياستوليك در نمونـه هـاي مـورد بررسـي برحسـب       -5

  .اختلالات دريچه اي قلب

ونـه هـاي مـورد بررسـي برحسـب      تعيين ارتباط بين ديسفانكشن دياستوليك در نم -6

  شدت تنگي نفس



 ٧١

تعيين ارتباط بين ديسفانكشن دياستوليك در نمونـه هـاي مـورد بررسـي برحسـب       -7

  ترومبوآمبولي

تعيين ارتباط بين ديس فانكشن دياستوليك در نمونه هاي مـورد بررسـي برحسـب     -8

  انواع آريتمي قلبي

نـه هـاي مـورد بررسـي برحسـب      تعيين ارتباط بين ديسفانكشن دياستوليك در نمو -9

  .انواع بلوك قلبي

تعيين ارتباط بين ديسفانكشن دياستوليك در نمونه هاي مـورد بررسـي برحسـب     -10

  .درد مكرر سينه

تعيين ارتباط بين ديسفانكشن دياستوليك در نمونه هاي مـورد بررسـي برحسـب     -11

  .مورتاليتي داخل بيمارستان

ياستوليك در نمونه هاي مـورد بررسـي برحسـب    تعيين ارتباط بين ديسفانكشن د -12

  EKGتغييرات 

تعيين ارتباط بين ديسفانكشن دياستوليك در نمونه هاي مـورد بررسـي برحسـب     -13

  .مدت بستري



 ٧٢

-caseتحليلـي بـوده و بـه روش     -اين مطالعه از نوع توصـيفي  :نوع و روش تحقيق

control )انجام شده است) شاهدي -مورد.  

جامعه آماري در اين بررسي شامل بيماراني اسـت كـه    :بررسي جامعه آماري مورد

  .بستري گرديده اند CCUبا ايسكمي حاد در بخش 

انتخاب نمونه ها به روش نمونه گيـري متـوالي از جامعـه مـورد      :روش نمونه گيري

  .بررسي تا تكميل مقدار نمونه ها انجام شده است

ات به روش ميداني با مراجعـه بـه   در اين تحقيق اطلاع :روش و ابزار اخذ اطلاعات

ــاران بســتري در بيمارســتان، مشــاهده الكتروكــار ديــوگرافي بيمــار و نتــايج        بيم

ديوگرافي كه توسط متخصص انجام و تفسير شده بود و نيز معاينه و مصاحبه بـا   اكوكار

ي بيمار در پرسشنامه اي كه قبلاً با انجام مشورتهاي لازم با استاد راهنما و مشاور آمـار 

  .تهيه شده بود درج شد

 CCUبيماري كه با ايسـكمي حـاد در بخـش و     160در اين تحقيق :روش انجام كار

اطلاعـات بـا حضـور در بيمارسـتان و از     . بستري شده بودند مورد بررسي قرار گرفتند

. طريق مشاهده، مصاحبه و معاينه بيمـاران و درج آنهـا در پرسشـنامه هـا اخـذ گرديـد      

ارديوگرافي كه توسط متخصص انجام شده بود  بيماران به دو گروه براساس نتايج اكوك

نفري با ديسفانكشن دياستوليك و بدون ديسفانكشن دياستوليك تقسيم بنـدي   80كلي 



 ٧٣

شده و مدت بستري بيماران و مرگ و ميـر داخـل بيمارسـتاني آنهـا پيگيـري شـده در       

  .پرسشنامه هاي مذكور ثبت گرديد

تجزيه و تحليل  spss.11اطلاعات از طريق سيستم  :اتروش تجزيه و تحليل اطلاع

chi.square(xآماري شده است و بـا اسـتفاده از آزمـون    
2
و آزمـون دقيـق فيشـر بـه      (

  .بررسي رابطه بين متغيرها پرداخته شده است

، شـهداي  )ع(بيمارستانهاي سيدالشهداء  CCUاين بررسي در بخش و  :مكان بررسي

  .فته استكارگر و افشار يزد صورت گر



 ٧٤

  

  جدول پارامترهاي مربوط به سن بيماران در دو گروه مورد بررسي -1جدول شماره 

 S.D Min max  ميانگين سن  تعداد  گروه

با ديسفانكشن 

  دياستوليك

80  7/64  9/11  41  86  

ن شبدون ديسفانك

  دياستوليك

80  1/62  5/11  40  83  

  86  40  7/11  4/63  160  جمع

152/0=P-value 

ود تفاوت ميانگين سن در بيماران بـا ديسفانكشـن دياسـتوليك و بـدون     ملاحظه مي ش

Xدياستوليك به وسيله آزمون  نشديسفانك
مي باشـد   P-value=152/0آزمون گرديد و  2

يعني ارتباط معني دار نمي باشد به عبارت ديگـر بـين سـن و وجـود يـا عـدم وجـود        

  .دياستوليك رابطه اي وجود ندارد نشديسفانكبيماري 



 ٧٥

  توزيع فراواني جنس در دو گروه مورد بررسي -2ول شماره جد

جنس                         

  گروه

 %جمع  %زن  %مرد

ن شبا ديسفا نك

  دياستوليك

50  

5/62%  

30  

5/37%  

80  

100%  

ن شبدون ديسفانك

  دياستوليك

45  

2/56%  

35  

8/43%  

80  

100%  
  

  95  جمع

4/59%  

65  

6/40%  

160  

100%  

421/0=P-value  

زن بوده اند در حاليكه بيمـارن  % 5/37مرد و % 5/62ان با ديسفانكشن دياستوليك بيمار

زن بوده اند اين تفاوت بـه وسـيله   % 8/43مرد و % 2/56بدون ديسفانكشن دياستوليك 

xآزمون 
مي باشد يعني ارتباط معني دار نمي باشـد   P-value=421/0آزمون گرديد و  2

م وجود بيماري ديسفانكشن دياستوليك رابطه به عبارت ديگر بين جنس و وجود يا عد

  .اي وجود ندارد



 ٧٦

  در بيماران در دو گروه مورد بررسي EFجدول پارامترهاي مربوط به  -3جدول شماره 

 EFميانگين   تعداد  گروه
  

S.D  

ن شبا ديسفانك

  دياستوليك

80  4/38  2/14  

ن شبدون ديسفانك

  دياستوليك

80  6/47  3/14  

  15  1/34  160  جمع

000/0=P-value  

در بيماران با ديسفانكشـن و بـدون ديسفانكشـن     EFملاحظه مي شود تفاوت ميانگين 

Xدياستوليك بوسيله آزمون 
باشـد يعنـي ايـن     مـي  P-value=000/0آزمـون گرديـد و   2

 EFارتباط معني دار مي باشد به عبارت ديگر بيماران با ديسفانكشن دياستوليك داراي 

 EFبدون ديسفانكشـن دياسـتوليك مـي باشـند در اينجـا      پايين تري نسبت به بيماران 

  .براساس يافته هاي اكوكارديوگرافي مي باشد



 ٧٧

  جدول پارامترهاي مربوط به مدت بستري در بيماران در دو گروه مورد بررسي -4جدول شماره 

مدت   ميانگين  تعداد  گروه

  )روز(بستري 

S.D 

ن شكنبا ديسفا

  دياستوليك

80  8  4/3  

ن شكبدون ديسفان

  دياستوليك

80  5/6  2/2  

  9/2  2/7  160  جمع

002/0=P-value  

ملاحظه مي شود تفاوت ميانگين زمان بستري در بيماران با ديسفانكشن دياسـتوليك و  

Xبدون ديسفانكشن دياستوليك به وسيله آزمـون  
مـي   p.v=002/0آزمـون گرديـد و    2

اراني كـه بـا ديسفانكشـن    باشد يعني اين ارتباط معني دار مي باشد به عبارت ديگر بيم

دياستوليك مي باشند نسبت بـه بيمـارن بـدون ديسفانكشـن دياسـتوليك مـدت زمـان        

  .بيشتري در بيمارستان بستري بودند



 ٧٨

  توزيع فراواني سابقه بيماريها در دو گروه مورد بررسي -5جدول شماره 

  گروه                     

  يسابقه بيمار

  ن دياستوليك شبا ديسفانك

  %     اد موارد مثبتتعد

  ن دياستوليكشبدون ديسفانك

 %   تعداد موارد مثبت

  جمع

  %    تعداد موارد مثبت

p.value  

HTN 31    

    8/38%  

49   

     3/61%  

80     

   50%  

04/0  

D.M 21    

     3/26%  

24     

     30%  

45     

    1/28%  

598/0  

    28  مصرف استوپتوكيناز

     35%  

4      

   5%  

32      

  20%  

000/0  

    13  سوفل قلبي

    3/16%  

11        

 8/13%  

24      

   15%  

658/0  

  ــــــ  160  80  80  تعداد كل نمونه

در ) مصرف استرپتوكيناز و وجود سـوفل قلبـي   -DM-HTN(تفاوت سوابق بيماي ها 

xبيماران با ديسفانكشن دياستولي و بدون آن به وسيله آزمون 
باتوجه ازمون گرديد و  2

و وجود يا عدم وجود ديسفانكشن دياسـتولي و   HTNبين بيماري  P-valueبه مقادير 

نيز مصرف استرپتوكيناز با وجود يا عدم وجود بين ديسفانكشن دياستولي رابطه معنـي  

در بيماران بدون ديسفانكشن دياسـتولي   HTNبيماري : داري بدين شرح به دست آمد

مصرف اسـترپتوكيناز در بيمـاران   . ن دياستولي وجود داردبيشتر از بيماران با ديسفانكش

داراي ديسفانكشن دياستولي به طور معني داري بيشـتر از بيمـاران بـدون ديسفانكشـن     

  .دياستولي مي باشد



 ٧٩

  توزيع فراواني اختلالات دريچه اي قلب در دو گروه مورد بررسي -6جدول شماره 

گروه                                    

                   چه اييانواع اختلالات در

  ن دياستوليك شبا ديسفانك

  %تعداد موارد مثبت     

  ن دياستوليكشبدون ديسفانك

 %تعداد موارد مثبت   

  جمع

  %تعداد موارد مثبت    

p.value  

MR 4      

 5%  

7     

    8/8%  

11     

  9/6%  

85/0  

TR 1     

 3/1%  

0  

0  

1       

 6% 

1  

AI 3    

      8/35  

4      

 5%  

7     

 4/4%  

8/0  

  ــــــ  160  80  80  تعداد كل نمونه

ملاحظه مي شود تفاوت وجود اختلالات دريچه اي قلـب در بيمـاران بـا ديسفانكشـن     

 Fisher's Exact testدياستوليك و بدون ديسفانكشن دياستوليك بـه وسـيله آزمـون    

ني دار نمي باشد يعني اين ارتباط معني دار نمي باشـد بـه   مع p.valueآزمون گرديد و 

عبارت ديگر در اين تحقيق بين انواع اختلالات دريچـه اي بـا وجـود يـا عـدم وجـود       

  .بيماري ديسفانكشن دياستوليك رابطه اي بدست نيامد

  .در اينجا وجود اختلالات دريچه اي قلب براساس يافته هاي اكوكارديوگرافي مي باشد

MR =رسايي ميترالنا  

TR =نارسايي تريكوسپيد  

AI :نارسايي آئورت  



 ٨٠

  توزيع فراواني شدت تنگي نفس در دو گروه مورد بررسي -7جدول شماره 

گروه                               

  شدت تنگي نفس         

  ن دياستوليك شكبا ديسفان

  %تعداد موارد مثبت     

  ن دياستوليكشكبدون ديسفان

  %موارد مثبت    تعداد

  جمع

  %تعداد موارد مثبت    

p.value  

       75 فعاليتي

   8/93%  

66      

  5/82%  

141    

   1/88%  

028/0  

    48 استراحتي

   60%  

22     

  5/27%  

70      

  8/43% 

000/0  

       48 ارتوپنه

60%  

21     

  3/26%  

69     

  1/43%  

000/0  

PND  40      

 50%  

20      

  25%  

60     

  5/37%  

001/0  

ملاحظه مي شود شدت تنگي نفس به صورت تنگي نفس فعاليتي، اسـتراحتي، ارتوپنـه    

تفاوت تنگـي نفـس فعـاليتي كـه بـه وسـيله       . در بيماران دو گروه بررسي شد PNDو 

كه  PNDو تفاوت شدت تنگي نفس استراحتي، ارتوپنه و  Fisher Exact testآزمون 

xتوسط آزمون 
به دست آمده همگي وجود رابطه معني  P-valueو مقادير آزمون شد  2

دار را بين شدت تنگي نفس و وجود يا عدم وجود ديسفانكشن دياستولي تأييد نمودند 

بدين صورت كه تنگـي نفـس در تمـام اشـكال خـود در بيمـاران داراي ديسفانكشـن        

  .ولي مي باشددياستولي به طور معني داري شديدتر از بيماران بدون ديسفانكشن دياست



 ٨١

  توزيع فراواني ترومبوآمبولي در دو گروه مورد بررسي -8جدول شماره 

  ترومبوآمبولي                      

  گروه

  %موارد مثبت    تعداد

   3  80  ن دياستوليكشنكبا ديسفا

  8/3%  

  1  80  ياستوليكدن شكبدون ديسفان

    3/1%  

   4  160  جمع

    5/2%  

ترومبوآمبولي در بيماران با ديسفانكشـن دياسـتوليك و بـدون    ملاحظه مي شود وجود 

آزمــون گرديــد و  Fisher Exact testديسفانكشــن دياســتوليك بــه وســيله آزمــون 

620/0=P.value     مي باشد يعني اين ارتباط معني دار نمي باشد به عبـارت ديگـر بـين

ك رابطـه اي  وجود ترمبوآمبولي و وجود يا عدم وجود بيمـاري ديسفانكشـن دياسـتولي   

  .وجود ندارد
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  توزيع فراواني انواع آريتمي قلبي در دو گروه مورد بررسي -9جدول شماره 

  گروه                                  

  نوع آريتمي

  ن دياستوليك شكبا ديسفان

  %تعداد موارد مثبت     

  ن دياستوليكشكبدون ديسفان

  %تعداد موارد مثبت   

p.value  

PVC 8    

    10%  

3    

    83%/  

118/0  

PAC 4     

  5%  

1     

  3/1%  

367/0  

AF 2   

   5/2%  

2     

  5/2%  

000/1  

ــي    ــواع آريتمــي قلب ــي شــود وجــود ان ــا  (AF,PAC,PVC)ملاحظــه م ــاران ب در بيم

 Fisherديسفانكشن دياستوليك و بدون ديسفانكشن دياستوليك كه به وسيله آزمـون  

Exact test  ،آزمون گرديدP-value   مي باشد يعنـي   000/1و367/0و118/0به ترتيب

اين ارتباط معني دار نمي باشد به عبارت ديگر در اين تحقيق بين وجود انـواع آريتمـي   

  .قلبي و وجود يا عدم وجود بيماري ديسفانكشن دياستوليك رابطه اي بدست نيامد

Premature Ventricular Complex = PVC 

Premature  Atrial  Complex = PAC 

Atrial Fibrillation : AF   
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  توزيع فرولني انواع بلوك هاي قلبي در دو گروه مورد بررسي - 10جدول شماره 

  گروه                               

  blockنوع 

  ن دياستوليك شبا ديسفانك

  %تعداد موارد مثبت     

  ن دياستوليكشبدون ديسفانك

  %تعداد موارد مثبت   

p.value  

T.F.B  3  

8/3%  

0  

0  

245/0  

C.H.B 5  

3/6%  

1  

3/1%  

210/0  

RBBB 6  

5/7%  

8  

10%  

576/0  

L.BBB 10  

5/12%  

9  

3/11%  

807/0  

137/0=P-Value 

به بيماران بـا   (LBBB,RBBB,CHB,TFB)ملاحظه مي شود وجود انواع بلوك قلبي 

 Fisherديسفانكشن دياستوليك و بدون ديسفانكشن دياستوليك كه به وسيله آزمـون  

Exact test  آزمون گرديد وP-value    مـي   807/0و576/0و210/0و245/0بـه ترتيـب

به عبارت ديگر بين وجود انواع بلوك قلبـي  . باشد يعني اين ارتباط معني دار نمي باشد

  .و وجود يا عدم وجود بيماري ديسفانكشن دياستوليك رابطه اي وجود ندارد

Trifascicular Block :T.F.B 

Complete Hemi Block :C.H.B 

Right Bundle Brunch Block :R.B.B.B 

Left Bundle Brunch Block :L.B.B.B   
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  توزيع فراواني درد مكرر سينه در دو گروه مورد بررسي - 11جدول شماره 

  درد مكرر سينه  تعداد  گروه

  %تعداد موارد مثبت   

ن شنكبا ديسفا

  دياستوليك

80  65  

3/81%  

ن شبدون ديسفانك

  ليكدياستو

80  57  

3/71%  

  122  160  جمع

3/76%  

137/0=P-Value  

ملاحظه مي شود وجود درد مكرر سينه در بيماران با ديسفانكشن و بدون ديسفانكشـن  

xدياستوليك كه بوسيله آزمـون  
مـي باشـد، ايـن     P-value=137/0آزمـون گرديـد و    2

يـا عـدم وجـود    ارتباط معني دار نيست و به عبارت ديگر بين درد مكرر سينه و وجود 

  .بيماري ديسفانكشن دياستوليك رابطه اي وجود ندارد
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  توزيع فراواني مرگ داخل بيمارستاني در دو گروه مورد بررسي - 12جدول شماره 

مرگ داخل بيمارستاني                 

  گروه

  %تعداد موارد مثبت      تعداد

  3  80  ن دياستوليكشنكبا ديسفا

8/3%  

  0  80  توليكن دياسشكبدون ديسفان

0  

  3  160  جمع

9/1%  

245/0=P-Value  

ملاحظه مي شود ميزان مورتاليتي داخل بيمارستاني در بيماران با ديسفانكشـن و بـدون   

-P=245/0آزمـون گرديـد و    Fisher Exact testديسفانكشن دياستوليك بـه وسـيله   

value   خـل  بـه عبـارت ديگـر بـين مـرگ دا     . مي باشد و ارتباط معني دار نمـي باشـد

بيمارستاني با وجود و عدم وجود بيمـاري ديسفانكشـن دياسـتوليك رابطـه اي وجـود      

  .ندارد
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  در دو گروه مورد بررسي EKGتوزيع فراواني تغييرات  - 13جدول شماره 

گروه                                 
             EKGتغييرات 

  با ديسفانكشن دياستوليك 
  %تعداد موارد مثبت     

  ن ديسفانكشن دياستوليكبدو
  %تعداد موارد مثبت   

  جمع
  %تعداد موارد مثبت    

p.value  

ST.elevation 50  
5/62%  

15  
8/18%  

65  
6/40%  

000/0  

ST.depretion 10  
5/12%  

20  
25%  

30  
8/18% 

043/0  

T.Tall 0  
0  

1  
3/1  

1  
6/0  

1  

Negative.T 12  
15%  

34  
5/42%  

46  
8/28%  

000/0  

Poor.R 
progration 

0  
0  

1  
3/1/0  

1  
6/0  

1  

QS.pattern 14  
5/17%  

25  
3/31%  

39  
4/24%  

043/0  

T.Flat 2  
5/2%  

6  
5/7%  

8  
5%  

276/0  

xدر دو گروه مورد بررسي با آزمون  EKGتفاوت وجود تغييرات
طبق جدول .آزمون گرديد 2

و وجود يا عدم وجود بيمـاري ديسفانكشـن دياسـتوليك رابطـه      EKGفوق بين چهار تغيير 

  :دار وجود دارد معني

مي باشـد   P-value=000/0در دو گروه مورد بررسي  ST-elevationدر مورد تفاوت وجود 

بيماران با ديسفانكشن دياسـتوليك بـه طـور معنـي      EKGدر  ST-elevationبدين معني كه 

بـه   P-value=043/0همچنين . داري بيش از بيماران بدون ديسفانكشن دياستولي وجود دارد

نشان مـي دهـد كـه بيمـاران بـدون ديسفانكشـن        ST-depretionدر مورد تغيير دست آمده 

،  P-value=000/0باتوجـه بـه    Negative-T. خـود دارنـد   EKGدياستولي اين تغييـر را در  

EKG     در بيماران بدون ديسفانكشن دياستولي به طور معني داري بيش از گـروه ديگـر ديـده

به دست آمد بدين  P-value=043/0اين مطالعه  در QS-patternهمچنين در مورد . مي شود

در بيماران بدون ديسفانكشن دياستولي به طور معني داري بـيش از   EKGمعني كه اين تغيير 

  .بيماران داراي ديسفانكشن دياستولي وجود دارد
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  نتايج

بستري شده در بيمارستان مورد بررسي قرار گرفتند كه  IHDبيمار  160در اين مطالعه، 

 5بيمار از بيمارسـتان افشـار و    40بيمار از بيمارستان شهداي كارگر،  115ين ميان، از ا

  .بودند) ع(بيمار از بيمارستان حضرت سيدالشهداء 

در پژوهش مورد بررسي براساس وجود يـا عـدم وجـود ديسفانكشـن دياسـتوليك در      

بــدون «و » بــا ديسفانكشــن دياســتوليك«اكــوي بيمــاران، آنهــا بــه دو گــروه بيمــاران 

  .تقسيم شدند» ديسفانكشن دياستوليك

نفر از بيماران كه در اكوي انجام شـده ديسفانكشـن دياسـتوليك را دارا بودنـد بـه       80

نفر كه اكويي بدون ديسفانكشن دياستوليك داشتند، به عنوان  80و  (case)عنوان مورد 

  .در نظر گرفته شدند (control)شاهد 

در اين ميان ميـانگين سـني بيمـاراني كـه     . سال بود 86تا  40محدوده سني بيماران بين 

سـال بـود و    1/62سـال و در گـروه ديگـر     7/64ديسفانكشن دياستوليك را دارا بودند 

رابطـه اي بـين ســن بيمـاران و وجـود يـا عـدم وجــود        P-value=152/0باتوجـه بـه   

  .ديسفانكشن دياستوليك به دست نيامد

نفـر از   50زن بودند كه از اين ميـان  ) 6/40(%نفر  65مرد و ) 4/59(%نفر از بيماران  95

نفر از بيماران زن داراي ديسفانكشن دياستوليك بودند كه باتوجه بـه   30بيماران مرد و 
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421/0=P-value     رابطه معني داري بين جنس و وجود يا عدم وجـود ديـس فانكشـن

  .دياستوليك به دست نيامد

E.F   ديوگرافي بـه دسـت آمـد در گـروه داراي     بيماران كه براساس يافته هـاي اكوكـار

بـود و   9/47%و در بيماران گروه ديگر  4/38%ديسفانكشن دياستوليك ميانگيني در حد 

000/0=P-value نشان دهنده وجود ارتباط معني دار در اين رابطه مي باشد.  

روز و بيشترين مدت  3كمترين مدت بستري در بيماران داراي ديسفانكشن دياستوليك 

در بيمــاران بــدون . روز داشـتند  8وز بـود و ايــن گـروه ميــانگين مـدت بســتري    ر 30

روز بود و ايـن   15روز و بيشترين آن  2ديسفانكشن دياستوليك كمترين مدت بستري 

ارتبـاط   P-value=002/0روز داشتند كـه باتوجـه بـه     5/6گروه ميانگين مدت بستري 

سفانكشن دياسـتولي بـه دسـت    معني داري بين مدت بستري و وجود يا عدم وجود دي

آمد بدين صورت كه بيماران داراي ديسفانكشن دياستوليك نسبت به گروه ديگر مدت 

  .زمان بيشتري بستري بودند

نفـر   31بودنـد كـه    (HTN)نفر از بيماران در سوابق خـود داراي پرفشـاري خـون     80

آن بودنـد و   بـدون ) 3/61(%نفـر   49از آنها داراي ديسفانكشن دياستوليك و ) 8/38(%

در بيمـاران بـدون    HTNرابطه معني داري مبني بر اينكـه   P-value=004/0باتوجه به 

بيمـاري كـه در سـابقه     45از . ديسفانكشن دياستوليك بيشتر ديده مي شود وجـود دارد 

نفـر   24نفر داراي ديسفانكشن دياستوليك و  21خود بيماري ديابت مليتوس را داشتند 
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نشان دهنده عـدم وجـود رابطـه معنـي داري بـين       P-value=598/0بدون آن بودند و 

  .و ديسفانكشن دياستوليك مي باشد D.Mبيماري 

نفـر از آنـان در    28نفر در سوابق پزشكي خود مصرف استرپتوكيناز را داشـتند كـه    32

نفـــر بــدون آن بــودن و باتوجــه بـــه                 4اكــو، داراي ديسفانكشــن دياســتوليك و    

000/0=P-value   رابطه معني داري بين مصرف استرپتوكيناز مبني بر مصرف بيشـتر آن

  .در بيماران داراي ديسفانكشن دياستوليك به دست آمد

نفر ديسفانكشـن دياسـتوليك را دارا    13بيماري كه داراي سوفل قلبي بودند  24از بين 

 ـ P-value=658/0نفر فاقد آن بودند و  11بوده و  ين ايـن  عدم وجود رابطه معني دار ب

انواع اختلالات دريچه اي قلب در دو گروه مـورد بررسـي بـه وسـيله     . دو را نشان داد

  :اكوكار ديوگرافي به شرح زير مي باشد

نفـر از آنـان ديسفانكشــن    4بيمــار وجـود داشـت كــه    11در  (MR)نارسـايي ميتـرال   

رابطه معني  P-value=85/0نفر آن را نداشتند و باتوجه به  7دياستوليك را دارا بوده و 

  . داري بين اين دو به دست نيامد

فقط در يك بيمار وجود داشت كه اين بيمار در اكوي خـود   (TR)نارسايي تريكوسپيد 

عدم وجود رابطـه معنـي دار    P-value=00/1ديسفانكشن دياستوليك را نيز دارا بود و 

  .و وجود يا عدم وجود ديسفانكشن دياستوليك را نشان داد TRبين 
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نفر ديسفانكشن دياستوليك داشـته و   3داشتند كه  (AI)ار نارسايي دريچه آئورت بيم 7

عدم وجود رابطه معني دار بين ايـن دو را نشـان    P-value=8/0نفر فاقد آن بودند و  4

  .داد

شدت تنگي نفس در دو گروه مورد بررسي به صورت تنگي نفس فعاليتي، اسـتراحتي،  

بيمار وجود داشت كه از ايـن   141س فعاليتي در تنگي نف. بررسي شد PNDارتوپنه و 

نفر بدون ديسفانكشن دياسـتوليك   66بيمار داراي ديسفانكشن دياستوليك و  75مقدار 

نشان داد كه رابطه معني داري بين ايـن دو مبنـي بـر وجـود      P-value=028/0بودند و 

  .اردتنگي نفس فعاليتي بيشتر در گروه داراي ديسفانكشن  دياستوليك وجود د

نفـر از آنـان ديسفانكشـن     48بيمار داراي تنگي نفس در حالت استراحت بودند كه  70

رابطـه   P-value=000/0نفر فاقد آن بودند و باتوجـه بـه    22دياستوليك را دارا بوده و 

معني داري بين اين دو به دست آمد، بدين ترتيب كه تنگي نفس استراحتي در بيمـاران  

  . يك بيشتر مشاهده مي شودداراي ديسفانكشن دياستول

نفر از آنـان ديسفانكشـن دياسـتوليك     48نفر داراي ارتوپنه بودند كه  69بيمار،  160از 

نشان دهنده وجود ارتباط معني  P-value=000/0نفر بقيه آن را نداشتند و  21داشته و 

وليك دار بين اين دو مبني بر وجود بيشتر ارتوپنه در بيماران داراي ديسفانكشـن دياسـت  

  .مي باشد
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PND  ــن بيمــاران ديسفانكشــن  40بيمــار داشــتند كــه  160بيمــار از  60را نفــر از اي

رابطـه معنـي دار    P-value=001/0نفر بقيه فاقد آن بودند و  20دياستوليك را داشته و 

در بيماران با ديسفانكشن دياستوليك بيشـتر   PNDاين دو را نشان داد بدين ترتيب كه 

  .د دارداز گروه ديگر وجو

نفـر از بيمـاران داراي    4كـلاً  : وجود ترومبوآمبولي در دو گروه مـوردنظر بررسـي شـد   

نفر باقيمانده  1نفر از آنها ديسفانكشن دياستوليك را داشته و  3ترومبوآمبولي بودند كه 

رابطه معني داري بـين ايـن دو بـه دسـت      P-value=620/0و باتوجه به . آن را نداشت

  .نيامد

  :آريتمي در دو گروه مورد بررسي بدين ترتيب بود وجود انواع

نفـر   3نفر از آنان ديسفانكشـن دياسـتوليك داشـته و     8بوده كه  PVCبيمار داراي  11

و ديسفانكشن  PVCعدم وجود رابطه معني دار بين  P-value=118/0فاقد آن بودند و 

ي ديسفانكشـن  بيمـار دارا  4داشـتند   PACبيمـاري كـه    5از . دياستوليك را نشـان داد 

نشان داد كه رابطه معنـي داري   P-value=367/0دياستوليك بود و يكي فاقد آن بود و 

  .در اين زمينه موجود نمي باشد

 2نفر داراي ديـس فانكشـن دياسـتوليك و     2وجود داشت كه  AFبيمار، آريتمي  4در 

دو بـه   رابطـه معنـي داري بـين ايـن     P-value=000/1نفر بدون آن بودند و باتوجه به 

  .دست نيامد
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در دو گـروه مـورد    (LBBB,RBBB,CHB,T.F.B)توزيع فراواني انواع بلـوك قلبـي  

بيمـار   3در گروه با ديسفانكشن دياستوليك در  T.F.Bبررسي بدين صورت بودند كه 

 P-value=245/0موجود نبـود و  controlوجود داشت و در هيچ يك از بيماران گروه 

. بلـوك و ديسفانكشـن دياسـتوليك را نشـان مـي دهـد       عدم وجود رابطه بين اين نوع

C.H.B  بيمـار بـدون آن وجـود داشـت كـه       1بيمار با ديسفانكشن دياستوليك و  5در

 6در  RBBB. رابطه معني داري بين اين دو به دست نيامد P-value=210/0باتوجه به 

 P-value=576/0وجـود داشـت كـه     controlبيمار از گـروه   8و  caseبيمار از گروه 

عدم وجود رابطه معني دار بين ديسفانكشـن دياسـتوليك و ايـن نـوع بلـوك را نشـان       

نفر از بيمـاران   9نفر از بيماران داراي ديسفانكشن دياستوليك،  10در  LBBB. دهد مي

ارتباط معنـي   P-value=807/0بدون ديسفانكشن دياستوليك وجود داشت و باتوجه به

  .دداري در اين رابطه به دست نيام

و در گروه بـدون ديسفانكشـن   ) 3/81(%نفر  65بيمار با ديسفانكشن دياستوليك  80از 

مي باشـد كـه    P-value=137/0. درد مكرر سينه را داشتند) 3/71(%نفر  57دياستوليك 

عدم وجود رابطه معني دار بين درد مكرر سينه و وجـود يـا عـدم وجـود ديسفانكشـن      

  .دياستوليك را مي رساند

دچار مرگ داخل ) 8/3(%بيمار  3اري كه ديسفانكشن دياستوليك داشتند تنها بيم 80از 

باتوجه به . بيمار گروه ديگر هيچ بيماري دچار اين عارضه نشد 80بيمارستاني شد و از 
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245/0=P-value   رابطه معني داري بين وقوع مرگ داخل بيمارستاني و وجود يا عـدم

  .وجود ديسفانكش دياستوليك به دست نيامد

 EKGدر  ST-elevation: در بيماران دو گروه بدين شـرح بـود   EKGوجود تغييرات 

از ) 8/18(%بيمـار   15از بيمـاران بـا ديسفانكشـن دياسـتوليك و در     ) 5/62(%بيمار  50

-P=000/0بيماران گروه بدون ديسفانكشن دياستوليك وجود داشت كه باتوجه بـه       

value    بـه دسـت آمـد بـدين مضـمون كـه بيمـاران بـا         رابطه معني دار در ايـن زمينـه

ديسفانكشــن دياســتوليك بــه طــور معنــي داري بــيش از بيمــاران بــدون ديسفانكشــن 

ــر   ــتوليك داراي تغيي ــد  EKGدر ST-elevationدياس ــود بودن در  ST-depretion. خ

EKG  25(%بيمـار   20از بيماران با ديسفانكشن دياستولي و در ) 5/12(%بيمار  10در (

وجـود رابطـه معنـي دار بـين      P-value=043/0ان گروه ديگر وجود داشـت و  از بيمار

را مي رساند بدين مضمون كه بـه طـور    ST-depretionديسفانكشن دياستولي و تغيير 

در بيماران بدون ديسفانكشـن دياسـتولي بـيش از بيمـاران      EKGمعني داري اين تغيير 

بيمـار   1الكتروكـارديرگرام تنهـا   در  T-tall. داراي ديسفانكشن دياسـتولي وجـود دارد  

از گروه بـدون ديسفانكشـن دياسـتوليك وجـود داشـت و در گـروه اول اصـلاً        ) 3/1(

هيچ رابطـه معنـي داري در ايـن زمينـه بـه       P-value=000/1مشاهده نشد و باتوجه به 

در بيماران داراي ديسفانشـكن دياسـتولي و بـدون آن     Negative-tوجود . دست نيامد

) 5/42(%نفر 34و در گروه دوم ) 15(%نفر  12در گروه اول . به دست آمدبدين ترتيب 
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منفي در  Tرابطه معني دار به دست آمد بدين شرح كه  P-value=000/0كه باتوجه به 

الكتروكاردياگرام بيماران بدون ديسفانكشـن دياسـتولي بـه طـور معنـي داري بـيش از       

 EKGدر  poor.R.progrationغييـر  ت. بيماران داراي ديسفانكشن دياستولي مي باشـد 

هيچ يك از بيماران داراي ديسفانكشن دياستولي وجود نداشت و از بيماران گـروه دوم  

t  000/1مشاهده شد و ) 3/1(%نفر  1تنها در=P-value       بـه دسـت آمـده دال بـر عـدم

از ) 5/17(%بيمـار   EKG 14در  QSپترن . وجود رابطه معني دار در اين زمينه مي باشد

از بيماران بدون ديسفانكشـن  ) 3/31(%بيمار  25يماران داراي ديسفانكشن دياستولي و ب

به دست آمده مويد وجود رابطـه معنـي دار    P-value=043/0دياستولي مشاهده شد و 

در بيماران بدون ديسفانكشن دياسـتولي بـه    (QS)در اين زمينه مي باشديعني اين پترن 

در  T.flat. اراي ديسفانكشـن دياسـتولي مـي باشـد    طور معني داري بيش از بيمـاران د 

EKG 2  از ) 5/7(%بيمـار   6از بيماران داراي ديسفانكشن دياستولي و در ) 5/2(%بيمار

رابطـه   p-value=276/0بيماران بدون ديسفانكشن دياستولي مشاهده شد كه باتوجه به 

  .معني داري در اين زمينه به دست نيامد
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  ::بحث بحث 

موجـود بـوده و در    IHDل عملكرد دياستوليك در برخـي از بيمـاران   از آنجا كه اختلا

برخي ديگر وجود ندارد بر آن شديم كه ارتباط بين عملكرد دياستوليك را با پروگنـوز  

بيمارستاني افرادي  كه ايسكمي حاد دارند سنجيده و در صورت تأييد اين ارتباط آن را 

 ـ راي تصـميم گيـري در مـورد شـدت و     به عنوان يكي از معيارهاي در نظرگرفته شده ب

  .معرفي نماييم  IHDنحوة درمان بيماران 

شـده   MIبيمار كه براي اولين بار دچـار   103دريچه ميترال و سرعت جريان آن را در 

براسـاس يافتـه هـاي    . بودند به وسيله اكوكارديوگرافيهاي سريال داپلـر تعيـين نمودنـد   

گروه تقسيم  3ش و بعد از يكماه، بيماران به اكوكار ديوگرافي انجام شده در زمان پذير

نفـر بـا    29نفر با الگوي پرشدگي نرمال، گـروه دوم شـامل    29گروه اول شامل . شدند

الگوي پرشدگي بهبود يافته نسبت به الگوي پرشدگي غيرطبيعـي اوليـه و گـروه سـوم     

. ي بودنـد نفر با عدم تغيير يا عدم بهبودي در الگوي پرشدگي اوليـه غيرطبيع ـ  45شامل 

نتايج بدين صورت حاصل شد كه بقاي يكسـاله بـدون مـرگ و يـا بسـتري شـدن در       

و در گروه سوم % 86، در گروه دوم %97بيمارستان به علت نارسايي قلبي در گروه اول 

در اين مطالعه تداوم و يا بدتر شدن اختلال در زمان پرشدگي بطن چپ بعـد  . بود% 64

ان پذيرش، تغييرات عملكرد سيستولي بطن چـپ و  از ميزان پرشدگي بطن چپ در زم

تغييرات باليني هنوز يك عامل در پيگيريهاي سريال مشخص شد كه بعد از يكسـال در  
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ميزان كسر تخليه بيماران گروه اول و دوم به طور معني داري بهبودي واضح پديد مـي  

بتلا به تداوم و يا درنتيجه بيماران م. آيد ولي در گروه سوم همچنان بدون تغيير مي ماند

تدبتر شدن اختلال الگوي پرشدگي بطن چپ در مقابل بيماران داراي الگوي طبيعي يـا  

بهبود يافته پرشدگي بطن چپ در يك مرگ و مير و بستري مجـدد بيشـتري بـه علـت     

  .حاد قرار دادند MIنارسايي قلبي بعد از 

عملكـرد  و همكـارانش   Poulsen SHدانمارك،  Haderslevدر بيمارستان  �

دياستولي بطن چپ را توسط آناليز داپلر ميترال و جريان خون وريد ريـوي  

ــوگرافي    183در  ــار دي ــط اكوك ــار توس ــد از  M-modeبيم روز از  5-7بع

  . گروه تقسيم شدند 4بيماران به . حاد تعيين نمودند MIگذشت 

  ).نفر73(افراد داراي عملكرد دياستولي و سيستولي ضعيف :  Aگروه 

افراد داراي عملكرد سيستولي بطـن چـپ غيرطبيعـي و عملكـرد دياسـتولي      :  Bگروه 

  ).نفر10(طبيعي

افــراد داراي عملكــرد دياســتولي غيرطبيعــي و عملكــرد سيســتولي طبيعــي :  Cگــروه 

  ).نفر60(

  ).نفر 40(افراد داراي اختلال عملكرد دياستولي و سيستولي بطن چپ:  Dگروه 

بـه طـور معنـي داري    %) 38(Dو %) C)13در گـروه  ميزان مرگ و مير قلبي در يكسال 

در اين مطالعه مشخص شد كه اخـتلال عملكـرد دياسـتولي    . بود) A %)2بيش از گروه 
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بطن چپ و سن جزء عوامل پـيش بينـي كننـده قـوي در بـروز مـرگ قلبـي ناشـي از         

حضور اختلال عملكرد دياستولي بطن چـپ بـه همـراه عملكـرد     . نارسايي قلب بودند

  .همراه است MIطبيعي بطن چپ با افزايش ميزان مرگ و مير ناشي از  سيستولي

 Henryدر مطالعه اي كه در ميشيگان امريكـا در مؤسسـه قلـب و عـروق      �

Ford  بيماري كه براي اولين بار به  490انجام گرفتMI   حاد مبتلا بودنـد

ساعت اول بسـتري تحـت اكوكـا ديـوگرافي دو بعـدي قـرار        48در عرض 

ايـن مطالعـه مشـخص شـد كـه بـه كسـر دفعـي بطـن چـپ و            در. گرفتند

پارامترهاي سيستوليك و دياستوليك بطن چپ در ميزان مرگ و مير بيماران 

  .سال تأثيري ندارند 2و بروز نارسايي احتقاني قلب به مدت 

� Cerisano G  وBolognese L.   ــتان ــب بيمارس ــش قل  Careggiدر بخ

دند كـه تعيـين الگـوي پرشـدگي     فلورانس ايتاليا طي مطالعاتي مشخص نمو

ديـوگرافي داپلـر، اطلاعـات مفيـدي را در مـورد       -بطن چپ توسط اكوكار

. حاد، ارائه مـي نمايـد   MIعملكرد دياستولي بطن چپ در بيماران مبتلا به 

اين اطلاعات نشان مي دهند كه الگوي پرشدگي بطـن چـپ بخصـوص از    

ستقل در بـروز اتسـاع   نوع محدود شونده، يك عامل پيش بيني كننده قوي م

حـاد مـي    MIتأخيري بطن چپ و مهمتر از آن در مرگ قلبـي در بيمـاران   

باشد و به طور واضح نياز براي ارزيابي و مونيتورينـگ عملكـرد دياسـتولي    



 ٩٨

مطالعـات بـزرگ انـدازه گيـري     . بطن چپ را در اين بيماران نشان مي دهد

طبي در بيماران مبتلا به اندكسهاي بطن چپ را براي ارزيابي تأثير درمانهاي 

  .حاد لازم مي دانند MIاختلال عملكرد دياستولي حاد بطن چپ حين 

 80نفـر داراي ديسفانكشـن دياسـتوليك و    80بيماري كه  160در اين تحقيق در مورد  

  .نفر بدون ديسفانكشن دياستوليك بودند نتايج به دست آمده به شرح زير مي باشد 

سـال قـرار دارنـد كـه ايـن مسـئله كـاهش سـن          86تـا   40بيماران در محدودة سـني   

اما بـين سـن    . سال را در سالهاي اخير نشان مي دهد  40بيماريهاي ايسكميك قلب به 

  .معني داري به دست نيامد و وجود يا عدم وجود ديسفانكشن دياستوليك را بطة

 )P-Value>0/05(  

زن گزارش شده و اين خـود  مورد  65مورد مرد و  95نمونه مورد بررسي  160از ميان 

مؤيد اين مطلب است كه در جنس مذكر ريسـك خطـر بيماريهـاي آترواسـكلروزيس     

بين جنس و وجود يا عدم وجود ديسفانكشن دياستوليك رابطة معنـي  . بيشتر مي باشد 

  )P-Value>0/05.( دارد به دست نيامد 

 ـ رابطة E.Fوجود ديسفانكشن دياستوليك با  ارت ديگـر بيمـاران   معني داري دارد به عب

بالا تري نسبت به بيماران داراي ديسفانكشن   E.Fبدون ديسفانكشن دياستوليك داراي 

اين موضوع مـي توانـد توجيـه كننـدة ايـن      ) P-Value <0/05( دياستوليك مي باشند 
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نـوع  ( مطلب باشد كـه تعـداد بيمـاران داراي ديسفانكشـن دياسـتوليك و سيسـتوليك       

Mixed (ي است كه تنها ديسفانكشن دياستوليك دارند بيش از بيماران.  

به طور ) روز  8( ميانگين مدت بستري در بيماراني كه ديسفانكشن دياستوليك داشتند 

  )روز  5/6(معني دار بيش از بيماراني بود كه ديسفانكشن دياستوليك نداشتند 

 )P-value<0/05 (  

ــه در ب   ــه اي ك ــتلالات دريچ ــواع اخ ــين ان ــه ب ــن مطالع ــت  در اي ــود داش ــاران وج يم

)AI,TR,MR (معني داري بـه دسـت نيامـد كـه البتـه       با ديسفانكشن دياستوليك رابطة

بيماريهـايي دريچـه اي   ) مـورد   160مـورد از   19( علاوه بر كافي نبودن تعداد نمونـه  

  .نسبت به ايسكمي  حاد بعنوان اتيولوژي ديسفانكشن دياستوليك كمتر دخالت دارند 

در تمام اشكال در بيماران )  PNDفعاليتي ، استراحتي ، ارتوپنه و   (شدت تنگي نفس  

داراي ديسفانكشن دياستوليك بـيش از بيمـاران بـدون ديسفانكشـن دياسـتوليك بـود           

) P-value<0/05 (  

وجود ترومبو آمبولي در بيماران بـا وجـود يـا عـدم وجـود ديسفانكشـن دياسـتوليك        

بيمـار   160بيمـار از   4يح كه ترومبوآمبولي تنها در معني داري نداشت با اين توض رابطة

  ) P-value> 0/05( وجود داشت 
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بيمار مورد بررسي آريتمي قلب داشتند بـين انـواع    160بيمار از  20در اين مطالعه كلاً  

و وجود يا عدم وجود ديسفانكشن دياستوليك رابطـه  )  AF,PAC,PVC( آريتمي قلبي

  )P- value>0/05( معني داري به دست نيامد 

بـا وجـود يـا عـدم وجـود        )LBBB,RBBB,CHB,TFB( همچنين انواع بلوك قلبي 

ديسفانكشن دياستوليك رابطة معني داري نداشت كه البته به علت مقدار كم نمونه مـي  

يا مانيتورينگ قلبـي خـود يكـي از انـواع      EKGمورد در  160مورد از  29باشد و تنها 

  ) P-Value>0/05( آريتمي را نشان دادند 

در اين مطالعه درد مكـرر سـينه بـا وجـود يـا عـدم وجـود ديسفانكشـن دياسـتوليك           

  ) P- value>0/05(معني داري ندارد  رابطة

بيمـار دچـار مـرگ داخـل بيمارسـتاني شـدند كـه هـر سـه داراي           3بيمارتنها  160از 

 ديسفانكشن دياستوليك بودند بين مرگ داخـل بيمارسـتاني و وجـود يـا عـدم وجـود      

كـه بـه   ) P-Value >0/05 (معني داري بـه دسـت نيامـد     ديسفانكشن دياستوليك رابطة

  .علت تعداد كم نمونه مي باشد 

  EKGدر مطالعة ما در مورد تغييرات  

 Tflat , Qs Pattern , poor R progration , Negative T , T tall , St 

.depretion , St. elevation) (  
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  :به شرح زير مي باشد 

St- elevation   ــيش از بيمــاران بــدون در بيمــاران داراي ديسفانكشــن دياســتوليك ب

 , P-Value <0/05  (St.depretion ،Qs pattern( ديسفانكشـن دياسـتوليك اسـت    

Negative  در بيماران بدون ديسفانكشن دياستوليك بيش از بيماران داراي ديسفانكشن

  ) .P- value<0/05 (دياستوليك است 

تنهـا  ) ، مصرف استرپتوكيناز وجود سـوفل قلبـي   DM , HTN(د سوابق بيمار در مور 

HTN   و مصــرف اســتربتوكيناز بــا وجــود يــا عــدم وجــود ديسفانكشــن دياســتوليك

در بيمـاراني كـه بـدون ديسفانكشـن      HTNبدين صـورت كـه   . معني دار داشت  رابطة

ياسـتوليك بودنـد   بيش از بيمـاراني كـه داراي ديسفانكشـن د   %) 61(دياستوليك بودند 

ــت %) 39( ــود داش ــن   .وج ــه داراي ديسفانكش ــاراني ك ــترپتوكيناز در بيم ــين اس همچن

مصـرف شـده بـود    %) 12(بيش از بيماراني كه بدون آن بودند %) 87(دياستوليك بودند 

)P-value0/05 (  



 ١٠٢

  نتيجه گيري نهايي نتيجه گيري نهايي 

  :دراين مطالعه نتايج به شرح زير به دست آمد 

پايين تري نسبت بـه بيمـاران    E.Fكشن دياستوليك واجد بيماران داراي ديسفان-1

  .فاقد ديسفانكشن دياستوليك بودند 

ميانگين مدت بستري در بيماران داراي ديسفانكشن دياستوليك بيش از بيمـاران   -2

 .گروه دوم بود 

در )  PNDفعـاليتي ، اسـتراحتي ، ارتوپنـه و    ( تنگي نفس در تمام اشكال خود  -3

 .ديسفانكشن دياستوليك بيش از بيماران گروه ديگر بود بيماران داراي 

با وجود اينكه بين مرگ داخل بيمارستاني ، و وجـود ديسفانكشـن دياسـتوليك     -4

نفـر از   3تنها ( معني داري به دست نيامد كه البته به علت تعداد كم نمونه بود  رابطة

 .ند اما هر سه بيمار داراي ديسفانكشن دياستوليك بود) نفر  160

5-ST .elevation  درEKG    داراي ديسفانكشن دياستوليك بيش از بيمـاران فاقـد

بيمـاران فاقـد    EKGدر  Qs  Pattern , Negative T , ST depretionآن بـود  

 .ديسفانكشن دياستوليك بيش از بيماران گروه اول بود 

 HTN) مصرف استرپتوكينازو وجود سوفل قلبـي   DM,HTN( از سوابق بيمار  -6

در بيماران فاقد ديسفانكشن  دياستوليك و مصرف اسـترپتوكيناز در بيمـاران داراي   

 .ديسفانكشن دياستوليك بيشتر بود 



 ١٠٣

از آن جا كه در بيماران داراي ديسفانكشن دياستوليك تنگي نفس در تمـام اشـكال   

در ايـن بيمـاران بـيش از     E.Fخود بيش از بيماران گروه دوم بـوده و نيـز كـاهش    

مـورد مـرگ و    3ن فاقد ديسفانكشن دياستوليك بوده و همچنين با توجه بـه  بيمارا

ميري كه  فقط در گروه داراي ديسفانكشن دياستوليك بوده است ، در ايـن تحقيـق   

  .وجود ديسفانكشن دياستوليك با پروگنوز بيماران مرتبط دانسته مي شود 



 ١٠٤

  ::پيشنهادها پيشنهادها 

و مراقبت قلبي  Hospitalization بيماران داراي ديسفانكشن دياستوليك نياز به )1

  .بيشتري دارند و لذا بايد هرچه زودتر در اين مورد اقدام شود 

بيشـتر در ايـن بيمـاران در بيمـاران بسـتري شـده در        E.Fبا توجه به كـاهش    )2

بيمارستان تا زمانيكه تحت اكوكـارديوگرافي قـرار نگرفتـه انـد در تجـويز دارو      

اثـر اينـوتروپ منفـي دارنـد حتـي الامكـان       دقت شده و از دادن داروهايي كـه  

  . جلوگيري شود 



 ١٠٥

  ::پرسشنامه پرسشنامه 

بررسي ارتباط بين ديسفانكشن دياستوليك بـا پروگنـوز بيمارسـتاي افـرادي كـه       

  .ايسكمي حاد دارند 

  

  :نام بيمارستان       :پرونده  شمارة    :پرسشنامه  شمارة

  :نام بيمار  

      :سن  -1

 �مرد         �زن       :جنس  -2

  �سوفل  �مصرف استرپتوكيناز   �  HTN  �  DM:  سوابق  -3

 �خير    �بلي  دياستوليك ديسفانكشن : نتايج اكوكارديوگرافي  -4

 :يافته هاي ديگر اكوكارديوگرافي   -5

 �  PND     �ارتوپنه   �استراحتي  �فعاليتي   : تنگي نفس -6

 �آمبولي   �  DVT  � ايسكمي مزانتر�بلي :حوادث ترومبوآمبولي  -7

  �خير
  �بلوك      �آريتمي  :با ذكر نام  نتايج اكوكارديوگرام -8
  �خير          �بلي       :درد مكرر سينه  -9

  �خير            �بلي     :مرگ داخل بيمارستاني  -10
  :مدت بستري به روز  -11
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