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پیشگفتار

به نام خداوند جان و خرد

لیبـد یبیدر جهان بوده و نقشیمنابع علمنیترو جامعنیاز معتبرتریکیيمتمادانیساليبرا"برانوالدیعروقیقلبيهايماریب"کتاب 
.کرده استفایقلب و عروق ايدانش پزشکان و دانشمندان حوزه یروزرساندر آموزش و به

ضـمن  میتلاش کـرد ریمسنی. در امیاثر ارزشمند بپردازنیتا به ترجمه امیجوان بر آن شدنیو متخصصیعلماتیهياز اعضايتعدادما
.ردیمد نظر قرار گزیمتن نییوایو شیروانده،یچیپمیو دقت نظر در برگردان مفاهیعلميدارحفظ امانت

و زی ـعزارانیدستیعلميازهاینيدانش قلب و عروق کشور باشد و بتواند پاسخگويهرچند کوچک در جهت ارتقایاثر، گامنیاست ادیام
.باشدیهمکاران گرامگرید

ممتحنـه اتی ـهنکهیآورده شده است. با توجه به ازیها ننیدلایگانیاز اخریفصول مطالبیبعضياز کتاب برانوالد در انتهاشیرایونیادر
بخـش از  نی ـکرده اسـت، ا یها را هم به عنوان منبع امتحانات بورد و ارتقا معرفنیدلایگایقلب و عروق به تازگيهايماریبیدانشنامه تخصص

.شده استمهیفصول ضميدر انتهازیبرانوالد نکیالکترونکتاب
.تلاش کوچک، مورد قبول واقع شودنیامیدواریماند و اممینخواهبینصیسازنده شما بيو نقدهایهمراهاز

بـه  شـان یکتاب با همـت ا یقبليهاراستیزاده که ترجمه ویو دکتر ابوالفضل محسنینیدتاجحیاز زحمات دکتر مسدانمیلازم مانیدر پا
تشکر کنم.،دیثمر رس

یمحمدحسن قاسمدکتر
گروه قلب و عروقیعلماتیهعضو
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کلیدينکات
پتانسیل(الکتریکیسازيفعالقلبی،میوسیتزیبايمولکولیمعماري•

راانبسـاط وانقباضکهکلسیمیهايکانالسازيهمگامبرايرا)عمل
کننـد، مـی فـراهم رانیـاز مـورد انرژيوکنندمیهدایتضربانهردر

سازد.میپذیرامکان
پـروتئین وAکینـاز پـروتئین سازماندهیباآدرنرژیک-بتاسازيفعال•

موجبکلیديمولکولیاهدافدرکالمودولین-کلسیمبهوابستهکیناز
ســرعتوانقباضــیقــدرتالکتریکــی،هــدایتقلــب،ضــربانافـزایش 

شوند.میسمپاتیک)گریزیاستیز(پاسخاستراحت
ــاممســیرهاي• ــورالرســانیپی ــايویژگــیدیگــري،متعــددنوروهوم ه

کننـد مـی تعدیلراقلبانقباضوکلسیمجاییجابهالکتروفیزیولوژیک
هستند.عروقی-قلبییکپارچهتنظیمازبخشیهاآنازبسیاريکه

ــرات• ــکاث ــتارلینگ-فران ــرپو)Frank-Starling(اس دو)Anrep(آن
طریـق ازکـه هسـتند میوسـیت ذاتیومتمایزتنظیمیخودمکانیسم

افزایشافترلودیالودپرهافزایشبهپاسخدرقلبانقباضینیرويها،آن
خارجی).نوروهومورالتعدیلاتاز(مستقلیابدمی

بـار توسـط بلکهانقباضیقدرتتوسطتنهانهقلب،سیستولیعملکرد•
.شودمیتعیینافترلودولودپرهشاملقلببروارد

)انـرژي بـه وابسـته (فعـال فرآینـدهاي توسـط قلبدیاستولیعملکرد•
برداشـت و)cross-bridge(متقاطعهايپلشدنجداسرعتابمرتبط
شود.میتعیینقلبیحفرهویسکوالاستیکسفتیهمچنینوکلسیم

وسیسـتولی اخـتلال دوهـر ً  معمـولا  قلبـی نارسـایی بهمبتلابیماران•
کـه کسانیمیاندربنیاديهايتفاوتامادهند،مینشانرادیاستولی

حفـظ یـا ویافتـه کـاهش وضوحبه)ejection fraction(ايتخلیهکسر
دارد.وجوددارند،شده

انقباضیهايپروتئینوهاسلولمیکروآناتومی

انقباضیهايسلولظریفساختار
ها)میوسیتیاها(کاردیومیوسیتقلبعضلانیهايسلولاصلیعملکرد

الکتریکـی انتقالبهکهاستقلبیاستراحت-انقباض-تحریکفرآیندانجام
ً  تقریبـا  هـا کاردیومیوسـیت است.وابستهانقباضیهايویژگیوکلسیمیون
تعـداد ازسومیکتنهاامادهندمیتشکیلرابطنوزنوحجمکلاز75٪
میوسـیت هـر فضايازنیمیًتقریبا .شوندمیشاملرابطنیهايسلولکل

هامیتوکندريتوسطآن%30وها)میوفیلامان(یاهاوفیبریلمیتوسطبطنی
میـوفیبر، یـک ).54-2و54-1جـداول ،54-10شـکل (استشدهاشغال

کـه پیرامونِکلاژنی همبندبافتتوسطکههاستکاردیومیوسیتازگروهی
اند.شدهداشتهنگههمکناردراست،سلولیخارجماتریکسازبخشی

در20در150ً  معمـولا  بـوده، آجـر شکلبهًتقریبا بطنیهايمیوسیت
کـه شـوند مـی متصـل یکـدیگر بهطولیانتهايدروهستندمیکرومتر12

کنـد. مـی جفـت یکـدیگر بـا الکتریکـی ومکـانیکی لحاظبهراهامیوسیت
10از(کمتـر هسـتند تـر شـکل دوکـی وتـر کوچـک دهلیزيهايمیوسیت
هنگـامی هامیوسیتطول).درمیکرومتر100ازکمتروقطردرمیکرومتر

وبـوده عرضـی خطـوط دارايشـوند، میمشاهدهنوريمیکروسکوپباکه
نـام بهپیچیدهسلولیغشايیکتوسطمیوسیتهرهستند.منشعباغلب

ازمانندمیلههايدستهباوشدهمحدودعضله)پلاسمایی(غشايسارکولما
سـارکولما اسـت. شـده پـر هسـتند، انقباضیعناصرحاويکههامیوفیبریل

عرضـی ايلولـه شـبکه یـک تشـکیل بـراي ايدورههـاي رفتگیفروداراي
داخـل بـه راسـلولی خـارج فضايکهاست)[T tubules]عرضیهاي(لوله

ــیگســترشســلول ــدم ــهده ــه54-2و54-1اشــکال(ب ــد).مراجع کنی
بیشترحاويهاهستهاینوهستندايهستهدوًمعمولا بطنیهايمیوسیت
یـا تـر کوچـک هـاي میوسـیت ازبرخـی باشـند. میسلولژنتیکیاطلاعات

چهـار یـا سـه بزرگهايمیوسیتازبرخیوبودههستهیکدارايترجوان
همچنـین وهـا میوفیبریـل بـین هـا میتوکندريازهاییردیفدارند.هسته

اند.گرفتهقرارسارکولمازیربلافاصله
فسـفات تريآدنوزینشکلبهانرژيتولیدهامیتوکندرياصلیعملکرد

)ATP(یـونی هـاي گرادیـان وقلـب انقباضـی عملکردحفظبرايکهاست
)سارکوپلاسـمی شـبکه (سارکوپلاسـمی شـبکه باشد.مینیازموردمرتبط،

کلیـد کهکلسیم،چرخهبرايکهاستآندوپلاسمیشبکهازتخصصیشکل
کـه هنگامیاست.حیاتیشود،میمحسوبانقباضکردنخاموشوروشن

ولتـاژي کلسیمیهايکانالرسد،میTهايتوبولبهالکتریکیتحریکموج
)voltage-gated Ca²⁺ channels( ازکمـی مقـدار ورودتـا شـوند مـی بـاز

ازبیشـتري مقادیرسازيآزادموجبخودامراینکهکنندفراهمراکلسیم
کـه اسـت کلسـیمی همـان ایـن گـردد. میسارکوپلاسمیشبکهازکلسیم
توسـط کلسیم)sequestration(جداسازيکند.میآغازرامیوکاردانقباض
(دیاسـتول) اسـتراحت موجبمیوسیت،ازآنخروجوسارکوپلاسمیشبکه

شود.می
محصـور ظریفشبکهیک)SR(سارکوپلاسمیشبکهآناتومیک،نظراز

اسـت. شـده گسـترده هـا میوسـیت سراسـر درکـه استلیپیديغشايدر
ازبخشیدر)[RyRs]رایانودینهايگیرنده(یاکلسیمآزادسازيهايکانال
توبـول کلسیمیکانالبانزدیکبسیارمجاورتدرکهسارکوپلاسمیشبکه

Tانتهـایی سیسـترناهاي بخش،ایناند.شدهمتمرکزدارد،قرار)terminal
cisternae(جانکشنالسارکوپلاسمیشبکهیا)JSR(بخششود.مینامیده

کلینیکیمعایناتوتاریخچه
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27هاي انقباض و ریلکسیشن قلبی مکانیسم:54فصل

اثـرات بـا -hyperadrenergicشـرایط همانندβ-ARمدتطولانیتحریک
ودادهکـاهش راβ-ARپـذیري پاسخکهاستهمراهنامطلوبیسیگنالینگ

remodelingبحـث 55فصـل درکـه گونـه همانکند.میالقاراپاتولوژیک
HFدرβ-ARمـدت طولانی            دسنسیتیزاسیوندرمکانیسماینشد،خواهد
کنند،میبیانازحدبیشراGRK2کهژنیکیترانسهايموشوداردنقش

شوند.میمحافظتHFبرابردر

)CaMKII(کالمودولین/+Ca2بهوابستهIIکینازپروتئین
CaMKIIتوسـط کهاستسرین/ترئونیناختصاصیکینازپروتئینیک

آبشـارهاي ازبسـیاري درCaMKII.شودمیتنظیمCa2+/CaMکمپلکس
PKAتوسـط کـه کلیـدي پـروتئین چنـدین وداردنقشقلبسیگنالینگ

بـه کنیـد (نگـاه گردندمیفسفریلهنیزCaMKIIتوسطشوند،میفسفریله
ایــنمتفــاوتیآمینــهاســیدهايدرً   معمــولاًاگرچــه)،54-13شــکل

کـه داردوجـود محکمیشواهداین،برافزونشود.میانجامفسفریلاسیون
بنـابراین، شـود. مـی فعـال β-ARتحریکطیدرCaMKIIدهدمینشان

درتوانـد مـی وشـده فعـال PKAبـا زمانهماغلبCaMKIIسیگنالینگ
باشد.داشتهافزاییهمآنبادستیپاییناهداف

CaMKIIکلسیمینوعهايکانالLتسهیلکندمیفعالرا)Ica(درو
کنـدتر راآنسـازي غیرفعـال همودهدمیافزایشراICaپیکهمنتیجه،

افـزایش راICaطریـق از+Ca2کلـی ورودنهایـت درکهموضوعیکند؛می
(درکنــدمــیفســفریلهThr17درراPLBهمچنــینCaMKII.دهــدمــی

شبکهتوسط+Ca2برداشتو)PKAتوسطSer16فسفریلاسیونبامقایسه
وICaبـر CaMKIIاثـرات حـال، ایـن بادهد.میافزایشراسارکوپلاسمی

SERCA/PLBًسـازي فعـال اثـرات ازکمتـر شـدت نظـر ازً معمولاPKA
غالبنقشاهدافایندرفیزیولوژیکنظرازPKAً احتمالاًبنابراینهستند؛

.دارد
CaMKIIتواندمیRyR2درنیزراSer2814ايناحیـه کنـد؛ فسفریله

ــه ــیدرک ــاهنزدیک ــناختهجایگ ــدهش ــیونش PKAتوســطفسفریلاس
نـه و-CaMKIIکـه داردوجـود توافقکلیطوربهدارد.قرارSer2808در

PKA-حساسـیت توجهقابلافزایشموجبRyR2 اثـر ایـن وشـود، مـی
سارکوپلاســمیشـبکه از+Ca2دیاسـتولیک نشــتایجـاد دراسـت ممکـن 
شــبکهدر+Ca2محتــوايتوانــدمــینشــتیچنــینباشــد.داشــتهاهمیــت

سیستولیکعملکرداختلالبههمنتیجهدرودهدکاهشراسارکوپلاسمی
شود.هاآریتمیساززمینههمچنینوکندکمکدیاستولیکهمو

CaMKIIهـاي کانـال تواندمیهمچنینNa+وK+ فسـفریله راقلبـی
+Naدیـررس جریـان شـدن فعـال کنـد. ایجادزاآریتمیپیامدهايوکرده

[+Ca2]و[+Na]افــزایشموجــباســتممکـن نیــزCaMKIIبــهوابسـته 
منجـر آریتمـی بـروز و+Ca2بـار اضـافه بـه نهایتدرکهشودسلولیداخل

محسـوب CaMKIIاهـداف ازنیـز میوفیلامـانی هـاي پـروتئین .گـردد می
اهمیـت امـا )،titinوmyosin-binding protein Cمثـال (بـراي شوندمی

.استنشدهمشخصکاملطوربههنوزاثراتایننسبیعملکردي
CaMKIIفسفریلاسیونطریقازهمچنینhistone deacetylaseهاي

توانـد مـی CaMKIIاین،برافزونگذارد.میاثرژنیرونویسیبرIIaکلاس
وischemia-reperfusion،HFمانندپاتولوژیکهايوضعیتازبسیاريدر

یـک بـه راCaMKIIمهـار کـه موضوعیشود؛فعالمزمنصورتبهدیابت
پاتولوژیـک ومـزمن شـدن فعـال .اسـت کـرده تبـدیل بالقوهدرمانیهدف

CaMKIIــقاز ــرچنــدینطری ــیندرمختلــفپساترنسلیشــنالتغیی دوم
،autophosphorylationجملهازشود؛میایجادکینازاینکلیديتنظیمی

oxidation،S-nitrosylationوO-GlcNAcylation-نـــــــوعیکـــــــه
glycosylationتغییــرات،ایــناســت.ســلولیداخــلCaMKIIیــکدررا

ایجـاد »مولکـولی حافظـه «نـوعی ودارنـد مـی نگـه پایداروفعالوضعیت
.کنندمی

)NO(اکسیدنیتریکوکولینرژیکهايسیگنال

کولینرژیکسیگنال
اینـوتروپ اثـر دارايوشـده HRکـاهش موجبپاراسمپاتیکتحریک

رسـان پیـام یـک نیـز اینجـا درآدرنرژیـک، سـیگنالینگ مشابهاست.منفی
پاراسـمپاتیک واگسیسـتم توسـط کهداردوجودAChیعنیسلولیخارج
درG proteinبهمتصلکولینرژیکموسکارینیگیرندهیکشود،میترشح
G proteinیـک شـود)و مـی مهـار atropineتوسـط (کـه M2یعنیقلب؛

کرونـوتروپ پاسـخ گیرنـده، تحریـک ).54-12شکل(Giنوعازسارکولمی
کهاثريشود؛میمیکرپیسسرعتشدنکندموجبوکندمیایجادمنفی

شـدن فعـال ازناشـی هـم وGiبـه وابستهcAMPتولیدمهارازناشیهم
SAگـره هايسلولدررابیانبیشترینکهاستK+(IK[ACh])هايکانال

غشاییپتانسیلهیپرپلاریزاسیونموجبIK(ACh)کهجاییدارند؛AVو
نیـز b3-ARسیگنالینگاثردرکهNO.شودمیدپلاریزاسیونشدنکندو

تسـهیل سـطح دودرراقلـب کولینرژیـک سـیگنالینگ شـود، مـی تشکیل
cGMPدومرسـان پیامکهمیوسیتآنزیمیسیستموعصبیپایانهکند:می
کند.میتولیدرا

دروکنـد مـی مهـار راadenylyl cyclaseموسکارینی،Giشدنفعال
(برايدادمیرخGsطریقازصورتاینغیردرکهراcAMPتولیدنتیجه،

دردهـد. می)کاهش54-12شکلها؛گیرندهسایروb1-ARطریقازمثال
راايزمینهسمپاتیکتونازناشی[cAMP]همچنینواگتحریکنتیجه،
ایـن ازبخشـی است.HRکاهشفرایند،ایننهاییحاصلکند.میمحدود
AVوSAهـاي گـره درقلبواگیدهیعصبکهاستدلیلآنبهموضوع

دروداشـته کمتـري تـراکم دهلیـزي میوکـارد دردارد،رامیزانبیشترین
درواگفعالیـت نتیجـه، دردهد.مینشانراتراکمکمترینبطنیمیوکارد
بـر تـري ضـعیف اثـرات هـدایتی، سیستمومیکرپیسهايسلولبامقایسه

یـا +Ca2هـاي ترنزینـت بطنـی، یـا دهلیزيهايمیوسیتالکتروفیزیولوژي
باIK1هايکانالدارايبطنیودهلیزيهايمیوسیتدارد.پذیريانقباض

غشـایی پتانسـیل پـیش، ازکـه هستندبیشتريبسیارداخلیسوسازيیک
شـدن فعـال حـال، ایـن باکنند.میپایدارترمنفیمقادیردررادیاستولیک

کندکوتاههابطندرکمتريحدتاودهلیزهادرراAPمدتتواندمیواگ
.دهدمیرخIK[ACh]شدنفعالطریقازً عمدتاًاثراینکه

قلبدرCyclic Guanosine Monophosphateسیگنالینگ
ــام ــرخلاف،cGMPدومرســانپی ــدب ــوينوکلئوتی ــايحلق ــودهمت خ

Cyclic.اسـت قلـب درمنفـی اینوتروپاثراتدارايً معمولاً،cAMPیعنی
GMPازً   عمــدتاًقلبــیهــايمیوســیتدرGTPــهو guanylylوســیلهب

cyclaseدسـت پـایین درترتیـب بـه کهشودمیتولیدغشاییومحلولهاي
-15شـکل (شوندمیفعالناتریورتیکپپتیدهايگیرندهوNOشدنفعال
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ید) جدا کرده و دکاپپتشودیدر گردش (که در کبد سنتز میوتانسینوژنآنژ
ــکب ــالغیولوژی ــینآنژیرفع ــکIیوتانس ــیلرا تش ــدیم ــزده ــدل یم. آن مب

ــینآنژ ــACE(یوتانس ــهآمید) دو اس ــینرا از آنژین ــداIیوتانس ــرده و ج ک
یتفعالیشتر. بسازدیرا مIIیوتانسینفعال آنژیولوژیک) ب8تا 1(یداکتاپپت
ACEبه یمانده% باق10شود؛یمیافتها %) در بدن در بافت90به یک(نزد

عـروق  یـواره قلب و دبافت بینابینیمتصل به غشاء) در یرصورت محلول (غ
مشـاهده  یـن توسـط ا HFدر یبـافت ACEیـت فعالیت. اهمگرددیفت میا

اتصـال  هـاي یت، سـا mRNA[ACE[رسـان یـام پRNAکه شودیمطرح م
ACEیتو فعالACEخارج شده (يهادر قلبexplanted یش) انسان افـزا
مسـتقل از  یرهايمسیقاز طرتواندیمینهمچنIIیوتانسیناست. آنژیافته

توسـط  Iینیوتانس ـبـه آنژ یوتانسـینوژن آنژیمـی آنزیلتبدیقو از طرینرن
یـد ). تولینیـد را ببA3-55سـنتز شـود (شـکل    Gینو کاتپسیکرئینکال
مسـتقل از  یرهايمس ـیـق ممکن است از طرینهمچنIIیوتانسینآنژیبافت

ACEممکن است در یراخیرمسینرخ دهد. ایمازفعال شدن کیقو از طر
و ینکه سطوح رن ـیهنگامیژهبرخوردار باشد، به وییبالایتاز اهمیوکاردم

یشافـزا )ACE)ACEIsيهـا در اثـر اسـتفاده از مهارکننـده   Iیوتانسینآنژ
قـرار گرفتـه و سـه    یشـتر بیزتحت پروتئـول تواندیمIIیوتانسین. آنژیابدیم

IVیوتانسـین آنژ)،8تا III)2یوتانسینکند: آنژیدتولیولوژیکقطعه فعال ب
ً   ). قطعه آخر عمـدتا   ینیدرا ببB3-55شکل (7تا 1یوتانسینو آنژ)8تا 3(

یککه شودیمیجادا2ACEتوسط IIیوتانسینشکسته شدن آنژیجهدر نت
2ACEاسـت.  ACEبـا  ي% همولوژ40با Iنوع ییتراغشاپپتیدازیکربوکس

شده است (بـه  ییشناسا-2SARS-CoVیسلولیرندهبه عنوان گینهمچن
).یدمراجعه کن82فصل 

Gینمتصل به پروتئیرندهدو گیقاثرات خود را از طرIIیوتانسینآنژ
)GPCRs(1يهابه نامangiotensin type)AT1( وangiotensin type2
)AT2(یعروقیستمغالب در سیرنده. گکندیاعمال مAT1 است و هر

AT2یزانانسان وجود دارند اما میوکارددر مAT2و AT1چند هر دو نوع 
که توسط یوکارداز میمناطقیً     عموما  حوالAT1است. AT1دو برابرًقریبا ت

بافت همبندو یبروبلاستً     اختصاصا  در فAT2و شودیمیدهها عصبنورون
)interstitium (فعال شدن شوندیمیافت .AT1یکشن،سبب وازوکانستر

منجر به AT2و فعال شدن ینترشح آلدوسترون و کاتکول آمی،رشد سلول
کینینيو آزاد شدن برادیورزیسناتری،مهار رشد سلولیلاتاسیون،وازود

AT1یرندهاند که گ). مطالعات نشان دادهینیدرا ببC3-55شکل(گرددیم
یشافزاAT2که یدر حالیافتهآن در قلب نارسا کاهش mRNAو سطوح 

بد. یایکاهش مAT2بهAT1و نسبت ماندیمیباقییربدون تغیایافته
یضهدر مغز و بیهاست که به صورت اولGPCRینوعیزنMASیرندهگ

).ینیدرا ببC3-55شکل وجود دارد (یزاما در قلب نشودیمیافت
حفـظ هموسـتاز   ياثر مهم است کـه بـرا  ینچنديداراIIیوتانسینآنژ

یـدار پایـان حـال، ب یـن . بـا ا باشـند یم ـیـاتی مـدت گـردش خـون ح   کوتاه
)sustained expressionآنژ (یوتانسینII) ناسازگارmaladaptive  بـوده و (

تواندیمIIیوتانسین. آنژگرددیها مارگانیرو سایهقلب، کلیبروزمنجر به ف
زونا یکتحرینو همچنیکاعصاب سمپاتياز انتهاNEيآزادسازیشبا افزا

art
int

eb
.co

m



83ارزیابی بالینی بیماران مبتلا به نارسایی قلبی : 56فصل 

MRI
MRIاي، می باشد یک تصویربرداري با کیفیت از قلب، بدون هیچ اشعه

). تصـویرهاي  17اسـت (فصـل   CTکه یک مزیت قابل توجه آن نسبت بـه  
ــرخلاف   تشخیصــی را مــی ــه کــرد و ب ــا  در تمــام بیمــاران تهی ــوان تقریب ً                                                  ت

MRIشوند. اکوکاردیوگرافی، تصاویر در مقاطع توموگرافیک دلخواه تهیه می
سایز حفرات آن و عملکرد قلـب بسـیارعالی   ،مورفولوژي قلبجهت ارزیابی

) different pulse sequencesهاي ضـربانی ( با استفاده از توالیMRIاست.
توانـد بافـت قلبـی را    ي حاجـب گـادولینیوم، مـی   با و بدون استفاده از ماده

MRI) میوکـارد را ارزیـابی نمایـد.    viabilityبـودن ( مشخص نموده و زنده 
ي الگـوي  تواند کاردیومیوپاتی ایسکمیک و غیرایسکمیک را بر پایهبی میقل

delayed gadolinium enhancement از تصاویرT1    .از هـم افتـراق دهـد ،
enhancementً       طـور کاراکتریسـتیک معمـولا     کاردیومیوپاتی ایسکمیک بـه 

دهـد؛ درحـالی کـه    اندوکاردیال در محل انفارکتوس قبلی را نشان مـی ساب
طور تیپیک ندارد یا بهenhancementاردیومیوپاتی دیلاته غیرایسکمیک، ک

enhancementي میانی (دیوارهmidwall enhancement(   یـا الگوهـاي

). علاوه بـر  56-7شکل بسته به نوع اتیولوژي را دارد (enhancementدیگر 
هاي خاص همچـون  جهت تشخیص میوکاردیت و کاردیومیوپاتیMRIاین، 

مفیـد اسـت. اسـتفاده از    LV noncompactionهاي اینفیلتراتیـو یـا   پروسه
) MRI (MRI-compatibleپــیس میکرهــا و دفیبریلاتورهــاي ســازگار بــا 

شـده اسـت؛ هرچنـد بـه     MRIموجب آسان شدن هرچه بیشتر اسـتفاده از  
ــوایس مــیپزشــکان توصــیه ــه ســازگاري دی ــل از انجــام هــا شــود ک را قب

کنند.تصویربرداري بررسی 

یقلبيوتریامپکیتوموگراف
ً                                 غالبا  تعیین وجود بیماري عروق کرونـري  HFقلبی در CTنقش کنونی 

ً                                                       انسدادي خصوصا  در مورد بیماران با احتمال پایین بیماري عروق کرونري با 
آنژیــوگرافی CT). همچنــین 18آنژیــوگرافی اســت (فصــل CTاســتفاده از 

ممکن است جهت ارزیابی آناتومی وریدهاي کرونري قبل از کارگـذاري لیـد   
CRTهاي اخیـر در تکنولـوژي   کار رود. پیشرفتبهCT    منجـر بـه کـاهش
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101تشخیص و درمان نارسایی قلبی جبران نشده : 57فصل 

درایسـکمی نفـع بـه تغییـرات بهدقیقتوجهشود).مراجعه12فصل(به
ECGافـزایش شـد، ذکـر تـر پـیش کهطورهمانزیرادارد،ايویژهاهمیت

واضـح شـواهد وجـود واستشایعآنعلتازنظرصرفHFDدرتروپونین
باشد.IIنوعMIدهندهنشانتواندمی،ECGتغییراتجملهازایسکمی،

درAFوهسـتند HFشـدن دکامپنسـیت شـایع عللازنیزهاآریتمی
دارد.وجودبیمارانایندرصد30تا20حدود

بهمبتلابیماراندرشود)مراجعه14فصل(بهاکوکاردیوگرافیکاربرد
HFDآزمـون مفیـدترین اکوکـاردیوگرام کلیطوربهواستگستردهبسیار

شود.میمحسوببیمارانایندرشدندکامپنسیتعلتتعیینبرايمنفرد
دیاسـتولیک، وسیستولیککلیعملکردارزیابیامکاناکوکاردیوگرافی

RWMA،فشـارهاي برآوردشاملهمودینامیکضعیتوها،دریچهعملکرد
کند.میفراهمراپریکاردهايبیمارينیزوقلبی،دهبرونوپرشدگی

ازعبـوري دیاسـتولیک اولیـه جریانحداکثرسرعتبافتیداپلرنسبت
یعنـی ،(Ea)میترالآنولوسدیاستولیکاولیهسرعتبه)E(میترالدریچه
بـه مبـتلا بیمـاران درHFDتشخیصدرکهاستدادهنشان،E/Eaنسبت
ناتریورتیـک پپتیـدهاي ازفراتـر ارزشـمندي تکمیلیاطلاعاتنفس،تنگی
کند.میفراهم

راجیـوه مترمیلی15ازبالاترPCWP،15ازبیشEa/Eنسبت
هايمراقبتبخشواورژانسمحیطدرآندقتوکندمیبینیپیش
است.رسیدهاثباتبهویژه

(Risk Stratification) بندي خطرطبقه
زیـرا کند؛عملمهمبالینیابزاریکعنوانبهتواندمیخطربنديطبقه

درکـه بیمـارانی کنـد. مـی کمکطیفانتهايدودربیمارانیشناساییبه
درمـان یاتردقیقپایشتحتاستممکندارندقراربالابسیارخطرمعرض

ً   اساسـاً اسـت ممکـن خطـر کـم بیمارانکهحالیدرگیرند،قرارترتهاجمی
کمتـري شدتباپایشوپیگیريبهیاباشندنداشتهشدنبستريبهنیازي

توسـعه HFDبـراي متعـددي کننـده بینـی پـیش هـاي مدلکنند.پیدانیاز
هـایی مدلکرد:تقسیمگروهدوبهراهاآنتوانمیکلیطوربهکهاندیافته

پسپیامدهايبرکههاییمدلودارندتمرکزبستريحینومیرمرگبرکه
).57-3جدول(هستندمتمرکزمجدد)بستريیا(مرگترخیصاز

درمتغیـر چنـدین دارنـد، تفـاوت یکـدیگر بـا مختلفهايمدلاگرچه
جملـه ازشـوند؛ میمشاهدهمکررطوربهگوناگونشرایطدرخطرهايمدل
وBUNبیشـتر مقـادیر بـالاتر، قلـب ضربانتر،پایینخونفشاربالاتر،سن

ناتریورتیـک پپتیـدهاي گیرياندازهکهمراکزيدرهیپوناترمی.وکراتینین،
بـراي قدرتمنـدي هايکنندهبینیپیشنیزهاشاخصایناست،دسترسدر

ازتـرخیص زمـان دراستممکنهرچندشوند،میمحسوببلندمدتخطر
داشتهبیشتريکنندگیبینیپیشارزشپذیرشهنگامبهنسبتبیمارستان

قابـل سـلامت الکترونیـک پرونـده هـاي دادهاساسبرکههاییمدلباشند.
داشـته ايویـژه کـاربرد تواننـد مـی حاد،شرایطدرویژهبههستند،محاسبه
نیـاز یادرمانبهمقاوماحتقانمانند،HFDدرمانحینرخدادهايباشند.

خطـر برايمهمیپیامدهاياستممکننیزموقت،یکاینوتروپساپورتبه
بحـث بیشترادامهدر»بالینیسیرهاي«بخش(درباشندداشتهبیمارآینده

شد).خواهد

DHFمدیریت بیمار مبتلا به 

مراحل مدیریت
اهـداف بـا درمـانی مختلـف مراحـل قالبدرتوانمیراHFDمدیریت

میـان گسـترده همـاهنگی زممسـتل بهینـه درمـان گرفت.نظردرمشخص
مراقبتـی برنامـه نیـز وتـرخیص ازپسوبیمارستانداخلدرمانیهايتیم

هــايدرمــانتفصــیلیشــرحومختلــفدرمــانیراهبردهــاياســت.بیمــار
شد.خواهندارائهادامهدراختصاصی

)Urgent/EmergentCareمراقبت فوري/اورژانسی (
وسـریع تشـخیص شاملHFDبهمبتلابیمارمدیریتدراولیهاهداف

آغــازحیــات،تهدیدکننــدهاخــتلالاتدرمــانوشناســاییبیمــاري،دقیـق 
محــركعوامــلوعلــتتعیــینوعلائــم،تســکینبــرايلازمهــايدرمــان

است.دکامپنسیشن
تـرخیص دقیـق پیگیـري بـا استممکنخطرکمبیمارانبرخیاگرچه

مراجعهاورژانسبخشبهHFDباکهبیمارانیاتفاقبهقریباکثریتشوند،
درHFبـه مبـتلا بیمـاران ٪5ازکمتـر هرچندشوند.میبستريکنند،می

مراکزاینگیرند،میقراردرمانتحتاورژانسنظرتحتهايبخشدرابتدا
باشند.مؤثرخطرکمبیمارانبستريمیزانکاهشدراستممکنتخصصی

ازشواهديکهشودمیتوصیهبیمارانیبرايشدنبستريکلی،طوربه
عملکـرد شـدن بدترهیپوتانسیون،جملهازدارند؛توجهقابلدکامپنسیشن

دارايهـاي آریتمـی توجـه؛ قابـل هیپوکسمیذهنی؛وضعیتتغییریاکلیه
AFیـا بطنیسریعپاسخباهمراهAFآنترین(شایعهمودینامیکاهمیت

.ACSوجدید)شروعبا
غیـاب درحتـی اند،شدهاحتقانتشدیددچارکهبیمارانیردهمچنین

بـا اغلـب وضـعیت ایـن گیـرد. قـرار مـدنظر شدنبستريبایدنفس،تنگی
احتقـان هـاي نشـانه یـا علائـم سایرکیلوگرم)،5≥(وزنتوجهقابلافزایش

(ماننـد HFدرمـان عـوارض ،HFجدیـد تشـخیص سیسـتمیک، یـا ریوي
هايکوموربیدیتیسایریا)ICDشوكمکرردفعاتیاالکترولیتیاختلالات

شود.میمشخصمرتبط
توصیهاکسیژنتجویز%)،2SaO>90(هیپوکسمیبهمبتلابیماراندر

رابطـه مدتکوتاهومیرمرگبامراجعههنگاماکسیژناشباعاگرچهشود.می
بیمـاران دراسـت ممکـن )2FiO≤0,4(استنشاقیاکسیژندارد،معکوس

ماننـد نـامطلوبی همودینامیکاثراتباعثسیستولیعملکرداختلالداراي
ــاض ــیانقب ــیعروق ــابراینشــود؛هیپراکســیازناش ــاراندربن ــدبیم فاق

شود.نمیتوصیهروتینطوربههیپوکسمی
بـالاي هـاي غلظـت ازنبایـد ریه،انسداديبیماريبهمبتلابیماراندر

تشـدید وتنفسـی دپرشـن خطـر یـرا زشـود؛ اسـتفاده استنشاقیاکسیژن
دهد.میافزایشراهیپرکاپنی

بـه مبتلابیماراندرکهانددادهنشانمتاآنالیزهاواولیهبالینیمطالعات
یـا (CPAP)هـوایی راهمـداوم مثبتفشاربادرمانکاردیوژنیک،ریويادم

وعلائـم بهبـود موجب)NIPPV(غیرتهاجمیمثبتفشاربامتناوبتهویه
ومیرمرگهمچنینوتهاجمیتهویهبهنیازوشدهفیزیولوژیکهايشاخص

دهد.میکاهشرا
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هاي لوپدیورتیک
)، loop diureticsلـوپ ( هايیورتیکشده به عنوان ديبندطبقهعوامل

ید) و تورسـما bumetanide(یـد )، بومتاناfurosemide(یـد از جمله فوروزما
)torsemideبا رقابت با کلر ،(يترابـر اتصـال بـه هـم   يبـرا یدsymporter)

Na+-K+-2Cl2 (NKCCدر یتلیـالی اپيهـا سـلول یکـال آپيغشـا يبر رو
) عمـل  58-6شکل در II) (مکان loop of Henleقوس هنله (یمبخش ضخ

هـاي ینبـه پـروتئ  یدو تورسـما یـد بومتاناید،که فوروزمایی. از آنجاکنندیم
یلتراسـیون داروهـا بـه توبـول توسـط ف    یـن ایلپلاسما متصل هستند، تحو

ايه ـدهنـده داروها به طور موثر توسط انتقالینحال، اینمحدود است. با ا
ي) در غشـا 2OATو organic anion transporters[)1OAT[یـونی آنیآل

4ینو توسط پـروتئ یمالپروگزیچیدهتوبول پیتلیالیاپيهابازولترال سلول
ــددارو  ــت چن ــا مقاوم multidrug resistance-associated(ییمــرتبط ب

proteinتوبـول ها، به درون لـومن  سلولینایکالآپيا) در غشیرین) (و سا
يخون پلاسمایانلوپ به جرهايیورتیکدییکاراین،. بنابراشوندیترشح م

عوامـل بـه محـل    یـن رساندن ايبرایمالو ترشح توبول پروگزیکافیويکل
پاســخ غلظــت ی) منحنــProbenecid(یســیداثرشــان وابســته اســت. پروبن

سیسـتم توسـط  یـد دفع فوروزمایبا مهار رقابتیدفوروزمايرا براییپلاسما
. عوامـل موجـود در کـلاس    کندیبه سمت راست منتقل می،آلیدانتقال اس
) ethacrynic acid(یداسینیکلوپ که با اتاکرهايیورتیکدوم ديعملکرد

و یريتـأخ یريپذدارند و برگشتيترشروع اثر آهستهشوند،ینشان داده م
یمـاران بدرراحـت  یـال ممکن است با خیداسینیکاتاکردارند. یفقط جزئ

HFبه سولفا (یتبا حساسsulfa-allergic.استفاده شود (

مکانیسم عمل 
ینچنـد یـق لـوپ علائـم احتقـان را از طر   هايیورتیکدشودیمتصور

یرپـذ لـوپ بـه طـور برگشـت    هايیورتیک. اول، دبخشندیبهبود میسممکان
)reversibly 2يترابرهم) بهNKCC   یرپـذ متصل شده و بـه طـور برگشـت

قوس یمنمک در بخش ضختقالاز انیجهدر نتکنند،یعملکرد آن را مهار م
یـن . مهـار ا کننـد یم ـیري) جلوگthick ascending loop of Henleهنله (

یتلیـال تـرانس اپ یلبـردن اخـتلاف پتانس ـ  ینبـا از ب ـ ینهمچن ـيترابـر هم
)transepithelial potential differenceینجذب ايمحرك برایروي) که ن

داروهـا بـا   یـن . اکندیمیريجلوگMg+2و Ca+2است، از جذب هایونکات
ــل    ــلاح در داخ ــت ام ــار غلظ ــینترستیامه ــدولارومیش medullary(يم

interstitiumکننـده  جمعيجذب مجدد آب در مجرايمحرك برایروي)، ن
)collecting ductرا ن (در حضور یحتدهند،یکاهش میزAVPهمچن)ین

ي). کــاهش جــذب مجــدد آب توســط مجــرایــدمراجعــه کن55بــه فصــل 
یزوتونیـک بـا پلاسـما ا  ًیبا که تقرشودیميادراریدمنجر به تولکنندهجمع

)isotonicیلتحویش) است. افزاNa+نفـرون  یسـتال ديهـا و آب به بخش
در حضور یژهبه ودهد،یمیشافزایرا به طور قابل توجه+Kدفع ینهمچن

آلدوسترون.يسطوح بالا
یاثر مشخص بر فشـار داخـل قلبـ   ینچندینلوپ همچنهايدیورتیک

)intracardiac pressureــک) و همود ــتمیکسینامیـ systemic(یسـ
hemodynamicsگشـادکننده  یـک بـه عنـوان   یـد . فوروزمادهندی) نشان م

یـدي که به صورت داخل وریو هنگامکندی) عمل مvenodilator(یديور
فشـار  یقـه ظـرف چنـد دق  شود،یمیز) تجویلوگرمبر کگرمیلیم1تا 0,5(

) را PCWP)pulmonary capillary wedge pressureراســت و یــزدهل
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Preserved or Mildly Reduced EF175قلبی با ی یاسارن: 59فصل 

سریع از جهت احتمال وجود بیماري عروق ریوي را انجـام داد. ارزیـابی   
septal flattening  در طول سیستول و دیاستول به ترتیب بینشی در مـورد

pressure overload وvolume overload درRVــراهم ــیرا ف ــد. م کن
Notching در موجPW ناحیهRVOT    نشانه آن است کـه مقاومـت عـروق

بدلیل سفتی عروق دیستال ریه افزایش یافته است. در نهایت، ) PVRریوي (
ارزیابی اندازه و کلاپس ورید اجوف تحتانی همـراه بـا جریـان وریـد کبـدي      

تواند اطلاعات ارزشمندي در مورد فشار تخمینی دهلیز راسـت و عللـی   می

و RVارائـه دهـد. ارزیـابی    RCMو CPمانند نارسایی شدید تریکوسـپید،  
دهلیز راست در اکوکاردیوگرافی نیز براي افتراق نارسایی قلبی از فشار خون 

شریانی ریوي مهم است. 

strainویاستولیدردکعملگیري اندازه
تواند در ارزیابی بیمـاران مشـکوك   می)TDIتصویربرداري داپلر بافتی (

ک ). ولوسیتی دیاستولیB4-59شکل مفید باشد (HFmrEFیا HFpEFبه 
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ممکـن  HFpEFهستند، اگرچه مزایاي بالقوه آنها در ضعیفی هاي دیورتیک
است فراتر از خواص دیورتیکی آنها باشد و در شرایط درمان مزمن بـا لـوپ   

یابـد.  مـی سدیم در سایر نـواحی نفـرون افـزایش   resorptionدیورتیک ها، 
تواند منجر بـه افـزایش دیـورز    به لوپ دیورتیک میMRAبنابراین، افزودن 
وجود دارد، دیورز بیش از حد و کـاهش  HFrEFه در مورد شود. همانطور ک

تواند به ویژه بیماران مسن را مستعد افـت فشـار خـون و اخـتلال     میحجم
عملکرد کلیه کند، و براي جلوگیري از دیورز بیش از حد در بیماران آسـیب  

sequentialاي نفـرون ( پذیر باید احتیـاط کـرد. در عصـر انسـداد زنجیـره     
nephron blockade هـاي  ) با مهارکننـدهSGLT2 هـاي لـوپ و   ، دیورتیـک

MRA    ــد ــایین (مانن ــدرت پ ــا ق ــدي ب ــک تیازی ــک دیورتی ــزودن ی ــا، اف ه
هیدروکلروتیازید) اغلب براي تقویت دیورز، بدون نیاز به دیورتیک تیازیـدي  

با قدرت بالا (مانند متولازون)، کافی است.

Blood Pressure Management
مراجعـه کنیـد) در   24اگرچه اصول کلی مدیریت فشار خون (به فصل 

مشابه سایر بیماران اسـت، امـا   HFmrEFو HFpEFمورد بیماران مبتلا به 
ممکن است دلیل دیگري براي کاهش فشـار خـون در ایـن بیمـاران وجـود      
داشته باشد. نشان داده شده است که کاهش فشار خون معیارهاي عملکـرد  

بخشد. اگرچه به طور خاص در مورد بیماران مبـتلا  میا بهبوددیاستولیک ر
و HYVETانجـام نشـده اسـت، امـا چنـدین کارآزمـایی، از جملـه        HFبه 

SPRINT که درمان ،intensive    فشار خون را در مقابـل درمـان اسـتاندارد
در بیمارانی که فشار خون HFمورد بررسی قرار دادند، کاهش بستري شدن 

درمان شده بود را نشان دادند، بنـابراین کـاهش   intensiveت به صورها آن
در بیمـاران در  HFفشار خون ممکن اسـت باعـث کـاهش بسـتري شـدن      

هـاي نوروهورمونـال کـه در    کننـده معرض خطر شـود. اگرچـه اکثـر تعـدیل    
HFpEF وHFmrEFاند، داروهاي ضد فشار خون هستند، اما آزمایش شده

رسد اثرات سـودمند بـالقوه   اند که به نظر میدادهنشانpost hocهاي آنالیز
دهد که مزایـاي ایـن عوامـل    مستقل از کاهش فشار خون است و نشان می

فراتر از کاهش فشار خون است. 
، هـدف فشـار خـون سیسـتولیک     SPRINTبر اساس نتایج کارآزمـایی  

و هـم فشـارخون   HFهـاي  متر جیوه هـم در گایـدلاین  میلی130کمتر از 
ــا ایــن حــال، هــم مطالعــه توصــی اي و هــم مشــاهدههــاي ه شــده اســت. ب

با فشار HFpEFاند که در بیماران مبتلا به هاي بالینی نشان دادهکارآزمایی
متر جیوه، خطـر پیامـدهاي نـامطلوب    میلی130خون سیستولیک کمتر از 

ممکن HFpEFیابد. بنابراین، فشار خون سیستولیک مطلوب در افزایش می
تـا 130ة وابسته باشـد و یـا در محـدود   HFpEFاي فنوتیپ زمینهاست به 

متر جیوه قرار گیرد.میلی140

Atrial Fibrillation
AF   در بیماران مبـتلا بـهHFpEF وHFmrEF    بسـیار شـایع اسـت، و

انـد، بـه طـور قابـل تـوجهی در      را تجربه نکردهAFحتی بیمارانی که هرگز 
تواند بـا کـاهش   میAFدهلیزي هستند.معرض خطر ابتلا به فیبریلاسیون

در برون ده قلبی و با کاهش زمان پر شدن دیاستولیک در زمـانی  LAسهم 
بـه طـور   stroke volumeرا بـدتر کنـد.   HFکه ضربان قلب سـریع اسـت،   

که ضربان قلب کنترل شده دارند، بـه  AFمعمول حتی در بیماران مبتلا به 
یابـد. بنـابراین، در بیمـاران    میاهش، کLAدلیل کاهش پر شدگی و تخلیه 

، ضـربان قلـب در حالـت اسـتراحت اغلـب بایـد در       HFpEFو AFمبتلا به 
ده قلبی حفـظ  ) تا برون60bpm-50باشد (به جاي 80bpm-70محدوده 

هســتند، compensatedکــه در حالــت HFpEFشـود. بیمــاران مبــتلا بـه   
دچــار  مــی شــوند، بــه احتمــال بیشــتري    AFهنگــامی کــه دچــار   

decompensationشوند.می
از جمله کنترل ریت و ضد انعقاد در بیماران مبتلا به AFاصول درمان 

HFpEF وHFmrEF مشابه درمانAF     48به طور کلـی اسـت (بـه فصـل
در افرادي که ریتم AFتوانند در پیشگیري از میها مراجعه کنید). بتا بلاکر

اند، مفید باشند، اگرچـه تجربـه در   داشتهAFسینوسی دارند، اما در گذشته 
HFpEF وHFmrEF    تا حد زیادي تجربی است. یکـی از سـؤالات مهـم در
ایـن اسـت کـه آیـا     HFmrEFو HFpEFدر بیماران مبـتلا بـه   AFدرمان 

توانـد باعـث کـاهش نـرخ     مـی کنترل ریتم به جاي کنترل ریت به تنهـایی 
کدام استراتژي کنتـرل ریـتم   شود یا خیر؟ اگر بلی،HFبستري شدن براي 

و HFpEFبهترین است. اکثر پزشکان موافق هستند که بیمـاران مبـتلا بـه    
HFmrEF که علیرغم درمان تجربی علامت دار هستند و در ریتمAFباقی

ریتم سینوسی، چـه از طریـق کـاردیوورژن    restorationمانند، مستحق می
تصـادفی  ي هد، اگرچه هیچ دادالکتریکی یا دارویی یا به روش ابلیشن هستن

AFبراي حمایت از این توصیه وجود ندارد. مزایاي مشاهده شده از ابلیشـن  
سازي شده، ایـن احتمـال را افـزایش    هاي تصادفی، در کارآزماییHFrEFدر
و HFpEFدهد کـه ابلیشـن ممکـن اسـت یـک اسـتراتژي مناسـب در        می

HFmrEF   دقیقـی وجـود نـدارد.    نیز باشد، اگرچه هـیچ کارآزمـایی بـالینی
AFاستفاده پروفیلاکتیک از داروهاي کنتـرل ریـتم در بیمـاران مبـتلا بـه      

اغلب در ایـن بیمـاران   ها پاروکسیسمال نیز نامشخص است، اگرچه بتا بلاکر
شـوند؛ امـا اینکـه آیـا سـایر داروهـاي آنتـی        مـی به صورت تجربی استفاده

در ایـن  AFمـرتبط بـا   آریتمیک یا ابلیشن باعث کاهش بروز بستري شدن
شود، ناشناخته باقی مانده است. میبیماران

باید به عنوان آنتی کواگـولان  HFmrEFو HFpEFدر بیماران مبتلا به 
اسـتفاده شـود، زیـرا خطـر ترومبوآمبـولی در      NOACاز وارفارین یـا یـک   

دارند، بسیار بالاست.HFو AFبیمارانی که به صورت همزمان 

Management of Other Comorbidities
، بیمـاري  CADکوموربیدیتی هایی مانند فشار خون بالا، چاقی، دیابت، 

مزمن کلیوي، بیماري مزمن ریوي، آپنه خواب و آنمی، در بیماران مبتلا بـه  
HFpEF وHFmrEF .بسیار شایع هستند

تعیـین  هـاي  باید بر اسـاس گایـدلاین  ها به طور کلی، این کوموربیدیتی
مــدیریت شــوند. حفــظ HFmrEFو HFpEFشــده در بیمــاران مبــتلا بــه 

یووولمی در بیماران مبتلا به بیماري مزمن ریـوي و آپنـه انسـدادي خـواب     
مهم است، زیرا افزایش فشار وریـدي ریـوي باعـث تشـدید هیپوکسـمی در      

د توان ـمیشود و ادم اوروفارنکسمیبیماران مبتلا به بیماري پارانشیمی ریه
آپنه انسدادي خواب را تشدید کند. چاقی یک کوموربیدیتی بسیار شایع در 

HFpEF است، و حتی زمانی کهBMI کیلوگرم بـر متـر مربـع    30کمتر از
چاقی احشـایی قابـل تـوجهی وجـود دارد. چـاقی      HFpEFاست، اغلب در 

و عدم تحمل ورزش NYHA classهمچنین یک عامل تعیین کننده اصلی 
ست. بنابراین، درمان چاقی بایـد بخشـی از برنامـه درمـانی در     اHFpEFدر 

هــاي اخیــر انجــام شــده در رابطــه بــا باشــد. کارآزمــاییHFpEFبیمــاران 
(ماننـد سـماگلوتاید)، ایـن احتمـال را     GLP-1هاي جدید گیرنده آگونیست
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