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  اکوکاردیوگرافی:

ACC/AHA هایی براي تشخیص گایدلاینHFpEF  .10-4جدول (منتشر کرده است(  

  

. این رویکرد براي بیمارانی LVDDو شواهد  %50بیشتر از  EFبه سه فاکتور بستگی دارد: علایم نارسایی قلبی،  ACC/AHAي هاهتوصی

 ESCانگارانه باشد. کرایتریاي تحت بالینی وجود دارد، ممکن است ساده HFpEFکه علایم مشخصی دارند، مفید است اما زمانی که 

، ضخامت LVهاي دوبعدي (سایز گیريتر است و چند فاکتور اکوکاردیوگرافی را براساس اندازه(انجمن کاردیولوژي اروپا) اختصاصی

) و تصویربرداري داپلر بافتی LVر شدن اولیه پیک پ E)، سرعت جریان خون ترانس میترال (سرعت LAو سایز  LVجداري و توده 

  گیرد. آنولوس) در بر می éو سرعت موج  E/é(نسبت 

محدود هستند، زیرا  ACC/AHAکاملا بر ارزیابی اکوکاردیوگرافی در زمان استراحت تکیه دارد و مانند گایدلاین  ESCهاي گایدلاین

  هاي تحریکی نمی شوند.شامل تست

  الکتروکاردیوگرافی:

باشند. اي میشایع است؛ با این حال آنها به طور تیپیک نتیجه پاتولوژي زمینه HFلیدي در اغلب مبتلایان به  ECG 12ابنورمالیتی در 

) و اختلال هدایتی وجود داشته باشد، اما AFهاي متعدد (مثل قبلی، آریتمی LV ،MIبراي مثال ممکن است شواهدي از هیپرتروفی 

ارزش پردیکتیو پایینی براي تشخیص  ECGها، نباشد. به دلیل وجود رایج این ابنورمالیتی QRSو پهن شدن  LBBو  RBBمحدود به 

  دارد.   HFبینی خطر با پیش

  مقادیر آزمایشگاهی:

ندي ب کند، براي مونیتور موثر رژیم درمانی و امکان طبقهها براي کشف یک بیومارکر در گردش که تشخیص زودرس را تسهیل میتلاش

) بخش مهمی از NT Pro BNPترمینال ( Nیا غلظت  (BNP)گیري غلظت پپتید ناتریورتیک مغز خطر در جمعیت ادامه دارد. اندازه

هستند.  HFpEFآگهی بسیار مفیدي در مبتلایان به هاي پیشها، شاخصاست زیرا نشان داده شده است که این ارزیابی ESCکرایتریاي 

به دلیل  LVبیشتر است زیرا دیلاتاسیون  HFrEFاست که در  LVمربوط به استرس دیواره انتهاي دیاستولی غلظت پپتید ناتریورتیک 

remodeling .اکسنتریک رایج است  
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همراه با  LVاست. این ژئومتري  HFpEFخصوصیات کاراکتریستیک  LVبرعکس، هیپرتروفی کانسنتریک و سایز نسبتا نرمال حفره 

شود. بنابراین تغییرات منعکس می NT-pro BNPیا  BNPتر است که در سطوح پایین LVنتهاي دیاستولی تر جداري ااسترس پایین

  انعکاس از تغییرات همودینامیک داخل قلب است.  NT-pro BNPو  BNPدر 

مانند، بیومارکرهاي بینی خطر باقی میمهمترین بیومارکرهاي نارسایی قلبی براي تشخیص و پیش NT pro BNPو  BNPدر حالی که 

]) که به دلیل I ]hs TnT/Iو  Tاند که شایان ذکر هستند. مثلا سطوح تروپونین بسیار حساس (مثل تروپونین بالقوه دیگري ظاهر شده

(فاکتور تمایز  GDF 15و  CRPکنند. بینی خطر عمل میمعیاري براي پیش شوند، به عنوانآسیب میوکارد به طور سیستمیک آزاد می

دهند. بیومارکرهاي نسل بعدي، اگرچه روتین در بیماران غیرعفونی را نشان می HFیابند و جزء التهابی رشد) در گردش خون افزایش می

اول ثانویه به فیبروز میوکارد و هیپرتروفی آزاد  که در درجه miRNAsو چند  3 (Gal-3)، گلکتین sST2شوند، شامل استفاده نمی

  بینی خطر مفید باشند.شوند ، ممکن است براي تشخیص نارسایی قلبی و بهبود پیشمی

ها براي آنستزیولوژیست ضروري است زیرا رویدادهاي نامطلوب قلبی ، این تشخیصHFpEFیا  HFrEFنظر از کرایتریاي تشخیصی صرف

  توان اشاره کرد. می EFنظر از کند که به مورتالیتی در بیماران تحت جراحی قلبی یا غیرقلبی بزرگ صرفیبینی معروقی را پیش
  

  بندي نارسایی قلبی:طبقه ◄

در درجه  NYHAاند. سیستم بندي مکملی را براي بیماران نارسایی قلبی ایجاد کردههاي طبقهسیستم ACC/AHAو  NYHAهردو 

دهد. اطلاعاتی در مورد وجود و شدت بیماري ارائه می ACC/AHAفعالیت بدنی تمرکز دارد، در حالی که اول بر درجه محدودیت حین 

ساله مرتبط است، توجه به این نکته مهم است که این مراحل پیشرونده هستند و  5از آنجایی که پیشرفت نارسایی قلبی با کاهش بقاي 

  دهند. اجازه بازگشت به مراحل پایین را نمی
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شوند. مثلا بیماري تنگی شدید آئورت با اکوکاردیوگرافی که با بندي میب بیماران با استفاده از ترکیبی از هردو سیستم امتیازدهی طبقهاغل

  )10-5جدول (شود. بندي میطبقه ACC/AHA stage D (2D)و  NYHA IIشود به صورت فعالیت معمولی دچار تنگی نفس می

  مدیریت نارسایی قلبی: ◄

  یت دارویی:مدیر

  نارسایی قلبی مزمن:

همچنان ثابت باقی مانده است. در واقع،  HFpEFدر سه دهه گذشته بهبود یافته، اما مورتالیتی در مبتلایان به  HFrEFبقاي بیماران با 

 HFpEF)، کاهش وزن و تمرین ورزشی اهداف اولیه در مبتلایان به HTNو  DM، درمان تهاجمی شرایط همراه (مثل HFتخفیف علایم 

را  HFrEFو داروهایی که پایه درمان  (RAAS)آلدوسترون  –آنژیوتانسین  –ي سیستم رنین هاههستند، چون بتابلاکرها و مهارکنند

  )10-5شکل (کفایت لازم را ندارند.  HFpEFدهند در تشکیل می

  ها:دیورتیک

دهند و باعث بهبود دهند، احتقان ورید پولمونري را کاهش میرا کاهش می LVهاي لوپ فشارهاي پرشدگی یر دیورتیکفوروزماید و سا

توصیه  ACC/AHAو  ESCهاي شوند. این داروها قویا در گایدلاینحاد و مزمن می HFpEFو  HFrEFعلایم بالینی در بیماران با 

جدید مفید باشند و  HFpEFکنترل نشده براي کاهش انسیدانس  HTNست در بیماران با هاي تیازیدي نیز ممکن ااند. دیورتیکشده

  اي همراه است. این موضوع نشان دهنده اهمیت کنترل شرایط زمینه

و کاهش  LVاطلاعات منحصر به فردي براي راهنماي درمان دیورتیک، کاهش فشارهاي پرشدگی  (PAP)مونیتور فشار شریان پولمونري 

این است که کننده کند. این نتایج جالب نه تنها مطرحفراهم می HFpEFو  HFrEFدر  NYHA IIIدر بیماران با  HFه دلیل بستري ب

  کنند. مفید هستند، بلکه بر نقش محوري درمان دیورتیک تاکید می HFابزارهاي مونیتورینگ همودینامیک جدید در درمان 

  بتابلاکرها 

براي  AHA  /ACCو  ESCهاي مفید هستند. این داروها در گایدلاین HFrEFد که بتابلاکرها در درمان انمطالعات بسیاري نشان داده

  سودمندي بتابلاکرها ثابت نشده است.  HFpEFاند. برعکس، در این اندیکاسیون بالینی قویا توصیه شده

 HFباعث کاهش مورتالیتی و بستري در بیمارستان به دلایل کاردیووسکولار در بیماران مسن مبتلا به  (nebivolol)بتابلاکر نبی وولول 

  مشاهده نشد.  HFpEFو  HFrEFشود، اما هیچ تفاوتی بین می

کننده ود که مطرحب %35بیشتر از  EFاز تعاریف مورد قبول رایج متفاوت و شامل بیماران با  HFpEFقابل توجه است که در این مطالعه تعریف 

  باشد. می HFpEFدر گروه  HFrEFبه دلیل وجود گروهی از بیماران  HFpEFاین است که اثر سودمند نبی وولول مشاهده شده در گروه 

نیز نشان داد که درمان طولانی مدت با آن باعث کاهش علایم بالینی با بهبود ظرفیت ورزشی (تست  nebivololمطالعه دیگري در مورد 

را تعیین نکرده است. لذا استفاده  HFpEFنشد و سایر مطالعاتی که تاکنون انجام شده نقش بتابلاکر در  HFpEFدقیقه) در بیماران  6روي دهپیا

  ) محدود شود.  AF؛ کنترل ریت در MIیا  HTNهاي بالینی (مثل درمان باید به سایر اندیکاسیون HFpEFاز بتابلاکر در بیماران 

  آلدوسترون  –آنژیوتانسین  –سیستم رنین  يهاهمهارکنند

 ARBهستند. داروي  HFrEFي اصلی درمان مدیکال براي هاهپای (ARB)و بلوکرهاي گیرنده آنژیوتانسین  ACEي هاهمهارکنند

و  ACEIکه اثرات تغییر نداد. و مطالعه پریندوپریل و سایر مطالعات  HFpEFکاندسارتان مورتالیتی قلبی عروقی را در بیماران مبتلا به 

ARB  را در مبتلایان بهHFpEF   .بررسی نمودند، نتوانستند اثر این داروها بر مورتالیتی و بستري در بیمارستان را اثبات کنند  

بررسی شد که هیچ تفاوتی در مورتالیتی، بقا پس ایست قلبی و بستري شدن  HFpEFاثرات آنتاگونیست آلدوسترون اسپیرونولاکتون در 

در افرادي که اسپیرونولاکتون دریافت  HFمشاهده نشد. با این وجود میزان بستري شدن در بیمارستان براي  هاهمارستان بین گرودر بی

دهد این دارو ممکن است در این بیماران کاربرد کمی داشته باشد. با وجود همه این نتایج منفی کردند کمتر بود که نشان میمی

  مفید هستند.  HFpEFو  HTNمچنان براي کنترل فشار شریانی در بیماران مبتلا به ه ARBو  ACEي هاهمهارکنند
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Fig. 10.5 Treatment algorithm for heart failure with preserved ejection fraction. ACE, Angiotensin-converting enzyme; 
ARB, angiotensin receptor blocker. (Reproduced with permission from Redfield MM. Heart failure with preserved 
ejection fraction. N Engl J Med. 2016;375:1868–1877.) 

  سایر داروها:

اي نداشتند. کنندهنتایج دلگرم HFpEFهاي بالینی که د ر آنها سایر داروها مورد مطالعه قرار گرفتند نیز در مبتلایان به نتایج کارآزمایی

نشان نداد.  هاهنیز تفاوتی بین گرو HFpEFاثرات دیگوکسین بر مرگ و میر قلبی عروقی و بستري به دلیل نارسایی قلبی در بیماران 

ده روي مطالعه شد که سیلدنافیل باعث بهبودي در پیک مصرف اکسیژن، پیا HFpEFنیز بر ظرفیت عملکردي  PDE5اثرات مهارکننده 

  نشد.  LVدقیقه، کیفیت زندگی یا شاخص عملکرد دیاستولی  6
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ها ممکن دهند که استاتیننشان می هاههاي بالینی ایزوسور باید مونونیترات گزارش شد. برخی دادهمچنین نتایج مشابه در کارآزمایی

داشته باشند، اما شواهدي که این ادعا را تأیید  HFpEFاست اثرات مفیدي بر میزان بقا و بستري شدن در بیمارستان در مبتلایان به 

  کند متناقض است. 

  هاي همراه:تعدیل سبک زندگی و کنترل ناخوشی

دهد و کیفیت زندگی گزارش شده توسط بیمار مبتلا به دهد، علایم بالینی را کاهش میتمرینات ورزشی آمادگی هوازي را افزایش می

HFrEF  وHFpEF ین اثرات مفید اساسا ناشی از افزایش استفاده از اکسیژن محیط است اما برخی منافع مستقیم دهد. ارا افزایش می

کند. نوع، بر ظرفیت هوازي ایجاد می additiveقلبی نیز ممکن است حاصل شود. کاهش وزن در ترکیب با تمرینات ورزشی، مزایاي 

رات مطلوب هنوز به وضوح مشخص نیست. اما چنین تغییراتی شدت و مدت ورزش و میزان کاهش وزن مورد نیاز براي حفظ چنین اث

دهد. اصلاحات ساده رژیم غذایی را کاهش می DMو  HTNمثل  HFدر شیوه زندگی به طور قابل توجهی ریسک فاکتورهاي ماژور براي 

اي از یک رژیم هفته 3ه مفید باشد. مثلا یک دور HFنیز ممکن است براي معکوس کردن برخی از پیامدهاي نامطلوب همودینامیک 

را بهبود بخشید، سفتی شریان را کاهش داد  LVهاي عملکرد دیاستولیک شاخص HTN (DASH)غذایی محدود با نمک براي توقف 

  را تسهیل کرد.  HFpEFدر مبتلایان به  LV -و جفت شدن شریانی 

HTN  یک عامل خطر اصلی برايHFrEF  وHFpEF ها، بتابلاکرها یا یانی (با استفاده از دیورتیکاست. بنابراین کنترل فشار شر

به ویژه در افراد مسن اهمیت زیادي دارد. یک کارآزمایی بالینی تصادفی بزرگ  HF) براي کاهش بروز و شدت RAASي هاهمهارکنند

انسیو با خطر بالاي در بیماران غیردیابتی و هیپرت mmHg 140در مقایسه با  mmHg 120کمتر از  SBPاخیر نشان داد که با حفظ 

به ویژه در بیماران مسن مفید بود. این استراتژي براي  HTNکاهش یافت. این کنترل اگرسیو  %37عروقی، بروز نارسایی قلبی تا  –قلبی 

ل کارآمد نیست، زیرا کنترل شدید فشار خون با خطر کمتر نارسایی قلبی در این جمعیت مرتبط نیست. در مقاب 2بیماران دیابت نوع 

به طور قابل توجهی باعث کاهش میزان بستري در  )2SGLT(ي پروتئینی سدیم گلوکز هاهکنترل شدیدتر گلوکز با استفاده از مهارکنند

شود. بیماري عروق کرونر در مبتلایان به هر دو فنوتیپ نارسایی قلبی شایع و مورتالیتی در بیماران دیابتی می HFبیمارستان به دلیل 

کننده تعیین شود، ، جراحی عروق کرونررا در صورتی که ایسکمی میوکارد به عنوان یک عامل کمکACC / AHAهاي ناست و گایدلای

اي که به طور مستقل شود، عارضهمشاهده می HFrEFیا  HFpEFکنند.  فیبریلاسیون دهلیزي نیز در اغلب بیماران مبتلا به توصیه می

  یکوسپید، عدم تحمل ورزش و مورتالیتی مرتبط است. ، رگورژیتاسیون ترRVبا اختلال عملکرد 

باشد. اما این هدف  AFبرقراري مجدد و حفظ ریتم سینوسی ممکن است یک هدف نظري مهم در بیماران مبتلا به نارسایی قلبی و 

گاهی اوقات علیرغم داروهاي ضدآریتمی یا مداخلات متعدد مبتنی بر کاتتر یا رادیوفرکوئنسی سرجیکال یا مداخلات کرایوابلیشن 

رسد کنترل سرعت است. با این وجود به نظر می LAپذیر نیست که علت آن تغییرات اساسی وابسته به زمان در عملکرد و ساختار امکان

باشد. در واقع کاهش علایم  HFrEFفیبریلاسیون مزمن دهلیزي جایگزین قابل قبولی براي برقراري ریتم سینوسی در مبتلایان به در 

  است.  AFهدف اصلی مدیریت 

  نارسایی قلبی حاد:

ودن این بیماران مراجعه کنند آنستزیولوژیست ممکن است جهت پایدار نم HF denovoیا  ADHFاز آنجایی که بیماران ممکن است با 

حین موارد الکتیو  HFدر بیماران  decompensationبراي جراحی اورژانس یا فوري با آنها مواجه شود. به همین ترتیب ممکن است 

  باشد. می HOTNیا  HTN، فشارهاي پرشدگی بطنی بالاتر و LOW COروتین رخ دهد. پروفایل همودینامیک شامل وضعیت 

  ها:دیورتیک

هاي اند. براساس گایدلاینکنند، باقی ماندهبه عنوان درمان خط اول براي بیمارانی که در نارسایی حاد قلبی مراجعه می هادیورتیک

2013 ACC / AHA ها باید فورا در بیماران با اورلود مایعات قابل ملاحظه تجویز شوند. تجویز سریع یک دیورتیک لوپ نه دیورتیک

  کند بلکه ممکن است مورتالیتی در بیمارستان را نیز بهبود بخشد.  پنه) را کنترل میحجمی (دیستنها علایم مربوط به اورلود 
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آل نباشد، در این صورت شدید ایده HOTNها ممکن است در بیماران مبتلا به شوك کاردیوژنیک یا با این حال، تجویز سریع دیورتیک

حمایت سیرکولاتوري مکانیکال قبل درمان دیورتیک داشته باشد. فوروزماید، بیمار ممکن است ابتدا نیاز به حمایت همودینامیک یا 

روند. شوند، در این جمعیت براي بهبود دیورز به کار میبومتانید و تورسماید که به صورت انفوزیون مداوم یا تزریق بولوس استفاده می

دهد. شواهد در نتیجه احتقان کلی ریوي را کاهش می شود ومی PCWPکاهش حجم داخل عروقی منجر به کاهش فشار ورید مرکزي و 

هاي لوپ، بدون در نظر گرفتن تاثیر بر حجم داخل عروقی، باعث آزادسازي بیشتري وجود دارد مبنی بر اینکه فوروزماید و سایر دیورتیک

  شوند. ها و کاهش ادم حاد ریوي میپروستاگلاندین

  وازودیلاتورها:

ها، شواهد اثربخشی در همچنین در اصلاح فشارهاي پرشدگی بالا و کاهش افترلود موثر است. مشابه دیورتیک استفاده از وازودیلاتورها

AHF باشد. استفاده از اي می(نارسایی حاد قلبی) وجود ندارد. بررسی دقیق وازودیلاتور بسیار مهم است و براساس همودینامیک زمینه

شدید است. در حالی که نیتروگلیسیرین که در درجه  HTNرلود بطن چپ در مبتلایان به نیتروپروساید یک روش موثر براي کاهش افت

هاي نارسایی قلبی، شود. مانند بسیاري از درماندهد، معمولا به عنوان مکمل درمان دیورتیک استفاده میاول تون وریدي را کاهش می

  شود. ود نتایج، از جمله مورتالیتی یا بستري مجدد در بیمارستان نمیي عروقی در شرایط حاد باعث بهبهاهاستفاده روتین از گشادکنند

  هاي رسپتور وازوپرسین:آنتاگونیست

هاي رسپتور وازوپرسین مثل تولواپتان به عنوان درمان کمکی با هدف کاهش انقباض شریانی، هیپوناترمی و اورلود حجمی آنتاگونیست

هاي وازوپرسین را در بیماران مدت و منطقی از آنتاگونیستاستفاده کوتاه ACC/AHAهاي اند. گایدلاینحاد ظهور یافته HFهمراه با 

  کنند.دهد توصیه میبستري با هیپوناترمی شدید مداوم به دلیل اورلود حجمی که آنها را در معرض اختلال شناختی قرار می

  ساپورت اینوتروپیک:

باشد. کنند، داروي اینوتروپیک مثبت میدرمان اصلی براي بیمارانی که با کاهش کنتراکتیلیتی حاد یا شوك کاردیوژنیک مراجعه می

  در دسترس هستند.  CAMPچندین داروي تزریقی براي تجویز وریدي با هدف افزایش سطح 

را از طرق  CAMPشود. داروهاي اینوتروپ کی موثر میباعث افزایش کلسیم داخل سلولی و جفت شدن انقباض تحری CAMPافزایش 

نفرین، دوپامین، دوبوتامین) به نفرین، نوراپیها (اپیدهند و هر کدام عوارض جانبی منحصر به فرد دارند. کاتکولامینمختلف افزایش می

ي هاهفعال کنند، در حالی که مهارکنند CAMPش کنند تا آدنیلیل سیکلاز را براي افزایطور مستقیم با رسپتور بتا روي میوکارد تعامل می

PDE  (میلرینون) به صورت غیرمستقیم با مهار تخریبCAMP 10-6جدول ( شوند.باعث افزایش آن می(  
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:Calcium Sensitizers 
برد دهند که مصرف اکسیژن میوکارد و ضربان قلب را بالا میهاي سنتی که سطوح کلسیم درون سلولی را افزایش میبرخلاف اینوتروپ

ي کلسیم میوفیلامنت یک اپروچ جدید براي افزایش کنتراکتیلیتی هستند. تا به امروز تنها هاهکنندشود، حساسریتمی میو باعث دیس

  .Omecamtiv mecarbilه ساخته شده است: لووسیمندان، پیموبندان و سه دارو از این دست

از این سه، لووسیمندان بیشترین استفاده در محیط بالینی را داشته است. جالب توجه است که لووسیمندان همچنین قادر به ایجاد 

هاي کلیوي، روپیک فراتر از قلب است و احتمالا از سلولرا مهار کند. این اثرات پیلوت PDEتواند وازودیلاتاسیون بوده و در دوزهاي بالا می

نیز به عنوان یک درمان بالقوه که انسیدانس  Omecamtiv mecarbilکند. پرفیوژن محافظت میکبدي و عصبی در برابر آسیب ري

  دهد درحال ظهور است.یامرگ را در مقایسه با پلاسبو نشان می HFتر حوادث پایین

  اگزوژن: Bیپ پپتید ناتریورتیک ت

Nesiritide یک ،BNP  نوترکیب که به هر دو رسپتور ناتریورتیک تیپA  وB شود، متصل میRAAS کند و باعث اتساع را مهار می

بخشد. همچنین باعث دهد و تنگی نفس را بهبود میرا کاهش می LVEDPشود ، در نتیجه عروق شریانی، وریدي و عروق کرونر می

تواند عضلات قلبی را شل کند و فاقد هرگونه اثر پرودیس ریتمیک است. اشتیاق به نسیریتید به عنوان شود، مییورز میایجاد دیورز و ناتر

یک درمان موثر کاهش یافته است زیرا نسبت به وازودیلاتورهاي سنتی مثل نیتروگلیسیرین یا نیتروپروساید برتري نشان نداده است. 

ادامه یابد که همین ممکن است علت  HOTNشود عوارض جانبی مثل ا سایر وازودیلاتورها باعث میتر در مقایسه بنیمه عمر طولانی

  هاي بالینی باشد.بدتر شدن عملکرد کلیوي مشاهده شده در کارآزمایی

ث دیورز و شود و باعمتصل می A، نیز به رسپتورهاي ناتریورتیک تیپ urodilatinاولاریتید، آنالوگ سنتتیک هورمون پپتیدي کلیه 

و حجم  (CI)دهد، در حالیکه شاخص قلبی را کاهش می PCWPو هم  SVRنشان داد که هم  1شود. آزمایشات بالینی فاز ناتریورز می

تواند اثرات همودینامیک مفیدي داشته اند که اولاریتید میدهد. مطالعات نشان دادهحاد افزایش می HFرا در مبتلایان به  (SV)اي ضربه

  اما در کاهش آسیب میوکارد و اثر بر پیامد کلی ناکام بوده است.  باشد،
  

  مدیریت سرجیکال:

  نارسایی قلبی مزمن:

 (HFrEF)احتقانی همچنان بالاست. درابتدا اختلال عملکرد سیستولیک  HFعلیرغم توسعه درمان دارویی براي بهبود پیامد، بار کلی 

منجر به این باور شده که افزایش  HFشد. با این حال پیشرفت در درك ما از د تلقی میثانویه به اختلال در خصوصیات انقباضی میوکار

میوکارد به تغییر پاتولوژیک در طول و شکل  Remodelingحجم حفره بطنی و دیلاتاسیون حفره قبل از دیسفانکشن انقباضی است. 

اره، کاهش جریان خون ساب اندوکارد و افزایش بروز آریتمی شود که باعث دیلاتاسیون قلب و در نتیجه کشش بیشتر دیوحفره گفته می

  بطنی در تلاش براي حفظ ژئومتري طبیعی قلب است. remodelingمزمن جلوگیري از  HFشود. هدف از درمان جراحی براي می

  درمان ریواسکولاریزاسیون:

بسیار موثر باشد.  MIبه دنبال  LVکردن دیسفانکشن تواند در معکوس می PCIیا  CABGدرمان ریواسکولاریزاسیون کرونري، از طریق 

ایسکمیک حاد  insultزنده در زمانی که » stunned« دبا بازیابی میوکار EFتواند از کاهش دایمی ریواسکولاریزاسیون زودرس موفق می

  است.  hibernatingاست، جلوگیري کند؛ همچنین قادر به بازیابی عملکرد در قلب ایسکمیک مزمن یا میوکارد 

دهد. ریواسکولاریزاسیون سرجیکال در بیماران مبتلا به کاهش می %7ساله را تا  10مرگ و میر کلی  CABGنشان داده شده است که 

HF  وکاهش عملکردLV  تنگی پروگزیمال  %70 ≥(همراه با بیماري قابل ملاحظه شریان کرونري اصلی چپ، بیماري معادل اصلی چپ

LAD زیمال شریان سیرکومفلکس چپ) یا تنگی پروگزیمال و پروگLAD  شود. رگ توصیه می 3یا  2با بیماري  


