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 : تکامل قلب 469فصل 

 گیری ابتدایی قلبشکل 

صفحه قدامی جانبی مزودرم  اجدادی قلب، در هایهای سلولدر رویان پیش سومیتی اولیه، اولین خوشه

یک جفت حاملگی،  18های سلولی تا روز این خوشه .شوندمیدر هر دو طرف محور مرکزی جنین مرتب 

ند و شومیهم متصل  هدر خط وسط در سطح شکمی رویان ب 22تا روز  هاند. این لولهسازمیلوله قلبی را 

یک لایه اندوکاردی  ،ز یک لایه میوکاردی خارجیند. این لوله قلبی مستقیم اسازمیلوله اولیه قلبی را 

ساخته  ؛دشومیعنوان جسم ژلاتینی قلبی شناخته بهداخلی و یک لایه میانی از ماتریکس خارج سلولی که 

از ستیغ عصبی مشتق که هایی کاردی و سلولهای اپیشامل سلول ،های پیش میوکاردیشده است. سلول

بر هم کنش . تنظیم این فاز اولیه توسط دهندمیلوله قلبی ادامه  ناحیهسمت مهاجرتشان را به  ،اندشده

 هاست.ترین آناینتگرین از مهم و د که رتینوئید، فیبرونکتینگیرمیلیگاندها صورت  ایها مولکول

 ایجاد حلقه قلبی 

 .کندمیشکمی و راست  سمتبه، لوله قلبی شروع به خم شدن 24تا  22در حدود روزهای 

شود بطن چپ این حلقه زدن باعث میشود. خارج میاست که از حالت دوطرفه قرینه رویان نخستین عضو قلب 

که بطن راست حالی در ؛آینده در سمت چپ و در امتداد سینوس وریدی )دهلیزهای چپ و راست آینده( قرار گیرد

 گیرد.و ریوی آینده( قرار می های آئورتسمت راست و در امتداد تنه شریانی )شریانآینده به

 شود.می situs inversusحلقه زدن غیر طبیعی منجر به هتروتاکسی و 
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Fig. 469.1 Timeline of cardiac morphogenesis. (From Larsen WJ. Essentials of Human Embryology. New York: 

Churchill Livingstone; 1998.) 

  قلب هایدیوارهتشکیل 

 د. دهلیز مشترک به بطن اولیه )بطن چپ آینده(شومیوقتی حلقه زدن کامل شد، ظاهر قلب شبیه قلب بالغین 

 طریق)بطن راست آینده( از  bulbus cordisاز طریق کانال دهلیزی بطن متصل است. بطن اولیه به 

نام خروجی به متصل است. قسمت انتهایی بولبوس کوردیس از طریق یک بخش کولاریبولبوونترسوراخ 

 متصل است. یانی، به تنه شرکونوس
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 تکامل قوس آئورت 

های های ریوی پروگزیمال و مجرای شریانی از ساک آئورتی، قوسشریان قوس آئورت، عروق سر و گردن،

 د.شومیایجاد  (dorsal)پشتی  هایشریانی و آئورت

 
Fig. 469.2 Schematic drawings illustrating the changes that result during transformation of the truncus arteriosus, 

aortic sac, aortic arches, and dorsal aortae into the adult arterial pattern. The vessels that are not shaded or colored are 
not derived from these structures. A, Aortic arches at 6 weeks; by this stage, the first two pairs of aortic arches have 

largely disappeared. B, Aortic arches at 7 weeks; the parts of the dorsal aortae and aortic arches that normally disappear 

are indicated by broken lines. C, Arterial vessels of 6-mo-old infant. (From Moore KL, Persaud TVN, Torchia M. The 

Developing Human. Philadelphia: Elsevier; 2007. 

اول و دوم آئورت در  های. قوسکنندمیم جوش خورده و آئورت نزولی را ایجاد ه پشتی به هایآئورت

های رکابی و شریان ،شریان ماگزیلاری و قوس دوم ،اولتا حد زیادی پسرفت کرده و قوس  22حدود روز 

مشترک و کاروتید  های کاروتیدآورند. قوس سوم در تشکیل شریان بینام و شریانوجود میهیوئید را به

و قوس چهارم راست کلاوین سابنام و بیهای . قوس چهارم راست در تشکیل شریانکندمیداخلی شرکت 

. قوس ندنکمیچپ در تشکیل قسمتی از قوس آئورت بین شریان کاروتید چپ و مجرای شریانی شرکت 

ند. قوس ششم به قسمت دیستال مامیباقی نی ساختار مهمعنوان به بالغ شده،پنجم در گردش خون 

گزیمال شریان پرو ی که قوس ششم راست در تشکیل قسمتی ازطوربهد. شومیهای ریوی متصل شریان

 .کندمیریوی راست و قوس ششم چپ در تشکیل مجرای شریانی شرکت 

 تمایز قلبی 

 ،ندشومیهای سلولی اختصاصی تبدیل چندقابلیتی در رویان اولیه به دودمان هایروندی که در آن سلول

ند. القا شومیعضلانی قلبی بالغ تبدیل های مزودرمی به سلولهای شود. در این روند سلولمیتمایز نامیده 

ناشی  هایوپاتیومیکاردد. شومیها انجام توسط سیگنال ،دگیرمیدر تنظیم روند تمایز قلبی شکل که ژنی 

 .هستندسیگنال دهنده های از اختلال در مولکول
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 تغییرات تکاملی در عملکرد قلب 

زندگی  طی. شودمی هاتعداد و اندازه میوسیت شیافزاکند که باعث یم رییتغطی تکامل، ساختار میوکارد 

که با گذشت ؛ در حالیشودیانجام م پلازی(هیپر) هاتقسیم میوسیت از طریقپیش از تولد، این فرآیند 

د. شومیتروفی( ایجاد هیپرها )وسیتیافزایش اندازه ماز طریق رشد بعدی قلب  ،بعد از تولدهای اولین هفته

 د.شومیتر ها افزایش یافته و منظمای تغییر کرده و نسبت میوفیبریلاز کروی به استوانهها شکل میوست
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 : تغییر گردش خون جنینی به گردش خون نوزادی470فصل 
 

 گردش خون جنینی 

مدار سری قرار  صورتبهراست و چپ برخلاف نوزاد یا فرد بالغ که های در گردش خون جنین بطن -

ست. ا هاول تبادل گازها و متابولیتئ. در جنین، جفت مسکنندمیمدار موازی عمل  صورتبهاند، گرفته

 (470ـ1)شکل  عروق گردش خون ریوی منقبض هستند.و  کندمینریه در تبادل گازی نقشی ایفا 

 
Figure 470-1 A, The human circulation before birth (partly after Dawes). Red indicates more highly oxygenated blood, 

and arrows indicate the direction of flow. More highly oxygenated blood from the placenta passes through the foramen 

ovale from the right to the left atrium, thus bypassing the lungs. B, Percentages of combined ventricular output that return 

to the fetal heart, that are ejected by each ventricle, and that flow through the main vascular channels. Figures are those 
obtained from studies of late-gestation fetal lambs. Ao, Aorta; DA, ductus arteriosus; IVC, inferior vena cava; LA, left 

atrium; LV, left ventricle; PA, pulmonary artery; PV, pulmonary veins; RA, right atrium; RV, right ventricle; SVC, 

superior vena cava. (From Rudolph AM. Congenital Diseases of the Heart. Chicago: Year Book; 1974.) 

مجرای وریدی، سه عضو منحصر به فرد جنینی برای حفظ گردش خون موازی دارای اهمیت هستند:  -

 سوراخ بیضی و مجرای شریانی.

 سمت بهمتر جیوه میلی 35تا  30حدود  2POاز طریق ورید نافی با  گرددمیخون اکسیژنه که از جفت باز -

که در حالی ؛شودمیگردش خون کبدی وارد  درصد خون وریدی نافی به 50بد. حدود یامیجنین جریان 

 طوربهجا شود و در آنمیمتصل  IVCپس کرده و از راه مجرای وریدی به درصد بقیه کبد را بای 50

 ترکیبشود. این جریان خون میاکسیژن قسمت تحتانی بدن جنین مخلوط کم نسبی با جریان خون 

متر جیوه( به میلی 28تا  26حدود  2POشده قسمت تحتانی بدن جنین و جریان خون وریدی نافی )با 

 ـ از طریق دریچۀ استاش، یک فلپ بافتی در محل جانکشن دهلیز راستابتدا و دهلیز راست وارد شده 
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IVC  ون بطن شود. این منبع اصلی جریان خو از طریق سوراخ بیضی وارد دهلیز چپ می شدههدایت

ریوی اندک است. خون از بطن چپ به داخل آئورت صعودی که  زیرا برگشت ورید ؛رودشمار میبه چپ

 شود.عهده دارد، وارد میطور غالب، خونرسانی قسمت فوقانی بدن و مغز را بربه

متر جیوه( میلی 14تا  12حدود  2POدارد )تری کم اکسیژن IVCنسبت به خون ورید اجوف فوقانی که 

 دیکوسپیتر یترجیحی از دریچه طوربه ؛که از سوراخ بیضی بگذردجای آنبه دهلیز راست وارد شده و به

 .شودمیگذشته و وارد بطن راست 

تنها  باشد،یمنقبض مشود. چون گردش خون ریوی میشریان ریوی پمپاژ  داخلبهخون از بطن راست 

پس کرده و از ریه را بای ،شود. قسمت اعظم این خونمی هاجریان خروجی بطن راست وارد ریه %5حدود 

 کند؛ یخونرسانبد تا قسمت تحتانی بدن جنین را یامیآئورت نزولی جریان  داخلبهراه مجرای شریانی 

 هایشریانفوقانی بدن جنین )شامل  هایدو شریان نافی. بنابراین قسمت به جفت توسط یخونرسان ازجمله

آن کمی  2POشوند که میوسیله بطن چپ مشروب اختصاصی به طوربهفوقانی(  هایمغزی و اندام ،کرونر

گرفته  أاز بطن راست منش و عمدتاً  کندمیبیشتر از خونی است که قسمت تحتانی بدن جنین را مشروب 

ده قلبی جنین( به داخل آئورت نزولی از طریق برون %10)ی آئورت صعودخون از تنها حجم اندکی است. 

 شود.می آئورت )ایسم آئورت( پمپاژقوس 

درصد  65باشد. تقریباً می ml/kg/min 450ده بطن چپ و راست، تقریباً ترکیب برون توتال، یده قلببرون

های جنین را مانده، خونرسانی بافت و ارگاندرصد باقی35گردد. جریان خون آئورت نزولی به جفت بازمی

ده بطن راست، رود، احتمالاً برونمت اعظم جریان خون به مغز میجنین انسان، که قس برعهده دارد. در

برابر بطن چپ است. بنابراین کار بطن راست اندکی بیشتر از بطن چپ است و ضخامت جدار بطن  3/1

تظاهرات منحصر به فرد  یهکنندراست، مشابه بطن چپ در دوران جنینی و اوایل نوزادی است که توجیه

ECG د )مشابه هیپرتروفی بطن راست در بزرگسالان(.باشنوزادان می 

  گردش خونtransitional 

د. شومیشریانی باعث کاهش سریع مقاومت عروق ریوی  2POو افزایش  هادر هنگام تولد اتساع مکانیکی ریه

همزمان با آن، برداشته شدن جریان خون کم مقاومت جفت، باعث افزایش مقاومت عروقی سیستمیک 

 کامل وارد گردش خون ریوی شده و چون مقاومت عروق ریوی طوربهده بطن راست اکنون برون. گرددمی

، شانت خون در مجرای شریانی معکوس شده و به شانت چپ به راست گرددمیاز عروق سیستمیک تر کم

ده بالای شریانی باعث انقباض و سپس بسته شدن مجرای شریانی ش 2POد. در عرض چند روز، شومیتبدیل 

، گرددمیشود. افزایش حجم جریان خون ریوی که به دهلیز چپ برمیو در نهایت به لیگامان شریانی مبدل 

عملکردی ببندد؛ گرچه این  طوربهد سوراخ بیضی را توانمیبرد که بالا می ایحجم و فشار آن را به اندازه

 ر کند باز بماند.تواند از آن عبوکه یک پروب کوچک ب ایسوراخ ممکن است به اندازه

 شود.میبرداشته شدن جفت از گردش خون همچنین باعث بسته شدن مجرای وریدی 



 

 

 1قلب  رهپویان شریف

17 

آن شروع  حجمبطن چپ اکنون به گردش خون سیستمیک با مقاومت بالا مرتبط است و ضخامت دیواره و 

بطن راست اکنون با گردش خون کم مقاومت ریوی مرتبط است و ضخامت  ،. برعکسکندمیبه افزایش 

 بد.یامیآن کمی کاهش  حجمدیواره و 

 گردش خون نوزادی 

خارج  یبا زندگ دیبا نیها، گردش خون جنهیانتقال تبادل گازها از جفت به ردنبال به تولد،بلافاصله بعد از 

ها، مقاومت عروق ریوی ثانویه به وازودیلاتاسیون ریوی فعال تنفس و اتساع ریهدنبال به ،ابدیتطابق  یرحم

، PVRیابد. در نوزاد طبیعی، بسته شدن مجرای شریانی و کاهش قابل توجهی کاهش میطور به فعال و غیر

را  RV، فشار شریان ریوی و PVRدهد. بیشترین کاهش میزان را کاهش می RVفشار شریان ریوی و 

روز بعد   7اما ممکن است  ؛دهدرخ می 2ـ3معمولاً در روز  PVRدهد. بیشترین کاهش میزان کاهش می

عروق ریوی شامل نازک شدن  تغییر شکلثانویه به  PVRاز تولد طول بکشد. در طی چند هفته بعد، 

وابسته به  CHDیابد که بر تظاهرات عروق جدید، کاهش بیشتری میافزایش تولید عضلات صاف عروق و 

 بزرگ در طی هفته اول بعد از تولد VSDنت چپ به راست در اگذارد. شتأثیر می SVRو  PVRسطح 

طی یک تا دو هفته بعدی، حجم شانت چپ  PVRاما با کاهش  ؛بالاست، اندک است PVRهنوز که زمانی

 شود.میتولد نارسایی قلبی در ماه اول یا دوم  علائمبه یابد و منجر به راست افزایش می

 تر:دکان بزرگهای اساسی بین گردش خون نوزادی با کوتفاوت

 ؛راه فورامن اوال در نوزادان شانت راست به چپ یا چپ به راست از ـ1

های بیماری در حضور یانیشر یدوطرفه با بازماندن مجرا ایراست به چپ، چپ به راست شانت  ـ2

 ؛ریوی ـقلبی 

 ؛نوزادی در پاسخ به هیپوکسمی، هیپرکاپنی و اسیدوزانقباض بیشتر عروق ریوی  ـ3

 ؛ضخامت عضلانی بطن در نوزادان برابر کودکان است ـ4

ماه اول به  دو طیکه  Ml/kg/min 200)حدود (نوزادان، مصرف اکسیژن و برون ده قلبی بالاتری دارند  ـ5

150 Ml/kg/min  بالغین  به اندازه نرمال درو در نهایت  کندمیافت( 75حدود Ml/kg/min) رسدمی. 

درصد زیادی از کودکان  د و درشومیماه ابتدای زندگی بسته  3عملکردی طی  طوربه فورامن اوال، معمولاً

 طوربهمجرای شریانی  یعملکردند. بسته شدن مامیبالغین، درحد عبور یک پروب کوچک باز  15ـ25%و 

 ویژهبه یمادرزادقلبی  های. اگرچه که در بیماریدهدمیساعت ابتدای تولد رخ  10ـ15در  کامل معمولاً

 ند.مامیمدت بیشتری باقی  همراه هستند، انوزیکه با س ییهایماریب

خون عبوری  2POفاکتور مهمی در بسته شدن مجرای شریانی است. وقتی  اکسیژن، در یک نوزاد ترم

رسد می نظرشود. بهمی و بسته شدن آن رسد، منجر به انقباض دیوارهمی mmHg 50 به مجرای شریانی

  دهد.می به اکسیژنتری کم مچور پاسخسن بارداری اهمیت کلیدی دارد، مجرای شریانی نوزاد پره
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 برداری:جهت نکته  
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 470سوالات و پاسخنامه فصل 
 

 بعد از تولد کدام است؟ PDAترین فاکتور برای بسته شدن مهم ـ1

 شریانی 2POب( افزایش  سرمالف( کاهش سطح لوکوترین 

 د( افزایش مقاومت عروق محیطی  E1ج( کاهش سطح پروستاگلاندین 

  :بپاسخ 

تفاوت مجرای شریانی نرمال با آئورت و شریان ریوی مجاور خود در این است که مجرای شریانی عضله 

در طول زندگی قابل توجهی در لایه مدیا دارد.   (Circulatory arranged)گیری مدورصاف با جهت

کنندگی عروقی فشار اکسیژن پایین و تولید ماندن مجرای شریانی محصول مشترک اثرات شل جنینی باز

ترین عامل است. در نوزاد ترم، اکسیژن مهم 2Eندین خصوص پروستاگلاهها باندوژن پروستاگلاندین

رسد، متر جیوه میمیلی 05خون عبوری از مجرا به حدود  2POکننده بسته شدن مجراست. وقتی کنترل

واسطه شود. اثرات اکسیژن بر روی عضله صاف مجرا ممکن است مستقیم یا بهمجرا منقبض می یدیواره

باشد. سن حاملگی نیز در این مورد نقش دارد. مجرای اطفال نارس با  نیاثرات آن بر تولید پروستاگلاند

 دهد.پاسخ میتر کم اند، به اکسیژنکه عضلات آن تکامل یافتهوجودی
 

 ی شریانی در نوزاد ترم کدام است؟ترین فاکتور در بسته شدن مجرامهم ـ2

 ب( افزایش فشار اکسیژن اگلاندین الف( پروست

 د( کاهش مقاومت عروق ریوی ستمیک ج( افزایش فشار سی

  :بپاسخ 

کسیژن است که باعث کاهش ترین فاکتور در بسته شدن مجرای شریانی در نوزاد ترم افزایش فشار امهم

 بندد و گزینه ب جواب سؤال است.را می PDAسریع مقاومت عروق ریه شده و 
 

 است؟ )شیراز( نادرستدر مورد داکتوس آرتریوزوس کدام جمله  ـ3

 است. 2Eعلت فشار پایین اکسیژن و بالا بودن پروستاگلاندین ی جنینی بهالف( بازماندن آن در دوره

 ترین عامل در کنترل بسته شدن آن است.نارس اکسیژن مهمب( در نوزاد 

 ج( سن جنین نقش مهمی در بسته شدن آن ندارد.

 دهد.به اکسیژن میتری کم د( داکتوس نوزاد نارس پاسخ

  :جپاسخ 

  بسته شدن مجرای شریانی شده است. بالای شریانی باعث انقباض و سپس 2POدر عرض چند روز از تولد 
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 برداری:جهت نکته  
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 : شرح حال و معاینه فیزیکی471فصل 
 

همکاران گرامی این فصل از فصول بسیار حائز اهمیت کتاب است که چکیده کل فصول است لذا مقدمه مؤلف: 

 ت امتحانی در فصل اشاره شده است.شود. به نکامیخواندن با دقت آن قبل و بعد از مطالعه سایر مباحث توصیه 

یا  still murmursهای فانکشنال )ها سوفل قلبی است. سوفلارزیابی قلبی در بچهیکی از دلایل اصلی 

innocent murmurs های فانکشنال معمولاً با تب ها شنیده شوند. سوفلدرصد بچه 30( ممکن است در

 های پاتولوژیک افتراق دهند وها را از سوفلشوند. بنابراین متخصصین اطفال باید این سوفلتشدید می

 های پاتولوژیک را به کاردیولوژیست کودکان ارجاع دهند.بیماران با سوفل
*** 

 شرح حال 

 کنیم:میدر شرح حال از جهت بررسی بیماری قلبی به نکات ذیل توجه 

 وژن، لوپوس، مصرف مواد مخدر و...مثل دیابت حاملگی، مصرف داروهای ترات :پرسش از نظر مشکلات مادر ـ1

 نارسایی قلبی به سن کودک بستگی دارد: علائمبسیاری از  :نارسایی قلبی علائمپرسش راجع به  ـ2

  :خوردن و حجم  در شیرخواران اختلال تغذیه شایع است. باید در مورد تعداد دفعات شیردر شیرخواران

تری کم نمود. شیرخواران با نارسایی قلبی توان سؤال ،مکدمیهر سینه را که زمانی مدتهر نوبت تغذیه یا 

شوند و در ادامه به میتنگی نفس یا تعریق دچار برای دریافت شیر در هر وعده داشته و در حین مکیدن 

پس از طی زمان کوتاهی  اندکه مناسب تغذیه نشدهولی به سبب آن ؛روندمیجهت خستگی به خواب 

بایست از مید و شومیمجدد بیدار خواهند شد. این چرخه ساعت به ساعت تکرار  ریشجهت خوردن 

دیگر شامل دیسترس تنفسی  هایو نشانه علائمافتراق داده شود  ایتغذیه هایکولیک و سایر بیماری

 انوز و رتراکسیون قفسه سینه است.، سیNasal Flaringپنه، تاکینظیر 

 د با عدم تحمل ورزش نظیر ناتوانی در توانمینارسایی قلبی  تردر کودکان بزرگ: تردر کودکان بزرگ

همراهی همسالان هنگام ورزش و نیاز به خواب نیمروز پس از بازگشت از مدرسه به خانه و ناکافی بودن 

 مزمن شکمی شناسایی شود. اتیشکارشد و یا 

تن این سن مانند بالا رف هایاخذ شرح حال خستگی از کودک با سن بالاتر مستلزم پرسش در مورد فعالیت

رقابتی است. لازم است تظاهرات  هایآموزش بدنسازی و ورزش هایسواری، کلاساز پله، راه رفتن، دوچرخه

 قرار گیرد.  سؤالشدیدتر نظیر ارتوپنه و تنگی نفس شبانه نیز مورد 
 شرح حال از سیانوز ـ3

  ًشوند و امکان دارد با تفاوت میتوسط والدین نادیده گرفته  سیانوز در حین استراحت: این سیانوز غالبا

 فردی رنگ پوست اشتباه گرفته شود.

  وسط والدین مورد توجه قرار گیرد.بایست تمیسیانوز حین گریه کردن یا ورزش 
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دچار  داشتن تنفس داردبه نگه ازیخواندن که نبسیاری از کودکان و نوپایان حین گریه شدید یا حین  :نکته

سیانوتیک قلبی  هایبایست از بیماریمیشوند که این قضیه میهایشان تغییر رنگ آبی در اطراف لب

که آیا زبان و مخاط نیز سیانوتیک راجع به عوامل برانگیزاننده، طول و مدت حملات و یا این سؤالوسیله به

 شود افتراق داده شود.می

ز سیانوز هوای سرد است باید ا نوزادان بدون پوشش واقع در هاینیز که سیانوز در اندام اکروسیانوز :نکته

 واقعی افتراق داده شود.

 د که غشاهای مخاطی هم آبی باشند.شومینتیجه نهایی: سیانوز واقعی زمانی اطلاق 
 درد قفسه سینه ـ4

قلبی است. هر چند که علت شایع  هایدرد قفسه سینه تظاهر غیر معمول در کودکان مبتلا به بیماری

نوجوانان است. وجود درد قفسه سینه در بیماران با سابقه ابتلا  ارجاع به متخصص قلب کودکان و خصوصاً

 به بیماری کاوازاکی و یا ضایعه قلبی ترمیم شده بررسی علل کرونر ضروری است.

د توانمی Imagingآزمایشگاهی و  هایحال، وجود شرح حال دقیق و معاینه فیزیکی کامل و تستبا این

 کننده باشد.جهت تشخیص علت درد سینه کمک

 آمده است. 471ـ1علل معمول درد قفسه سینه در جدول 
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  (93: )کاشان جزهبباشد میتمام موارد زیر شایع  علتبهساله  10درد سینه در زمان استراحت در یک پسر 

 آسم د( ج( آترواسکلروز ب( اضطراب الف( تروما

  :جپاسخ 

 شخیص افتراقی درد سینه در کودکان: ت471ـ1جدول 

 ، فیبروزیت Slipping rib ـ، هرپس زوستر (Tietz)تروما، ورزش، کوستوکندریت  عضلانی اسکلتی 

ایدیوپاتیک  (Sickle cell Anemia)سرفه مزمن، نوموتوراکس، جسم خارجی، انفارکت  ـ، آسم یپنومون ریوی 

 اضطراب، هیپرونتیلاسیون، اختلالات پانیک. 

 

 علائمشرح حال از سایر  ـ5

  درصد از نوزادان با بیماری قلبی  45تا  20خارج قلبی که در های راجع به مالفورماسیون سؤالبررسی و

 شود.میارثی دیده 

  شود.میدرصد از بیماران قلبی دیده  10تا  5بررسی اختلالات کروموزومی که در 

 سال( و یا حوادث عروقی  50از تر کم س شریان کرونری )سنرشرح حال دقیق فامیلی امکان دارد بیماری زود

 (،یلیفام(، مرگ ناگهانی )نشانه کاردیومیوپاتی یا آریتمی یلیفامکلسترولمیا یا ترومبوفیلیای هیپرمغز )نشانه 

  قلبی مادرزادی را مشخص سازدماری به بی 1بیماری عضلانی ژنرالیزه و ابتلای بستگان درجه 

مالفورماسیون مادرزادی تلقی  هایبخشی از سندرم عنوانبهقلبی مادرزادی  هایبرخی از بیماری :نکته

 امتحانی( %100)آمده است:  471ـ2شوند که در جدول می
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Fig. 471.1 Genetics screening algorithm for congenital heart disease (CHD) patients. FISH, Fluorescence in situ 

hybridization; WES, whole exome sequencing. (From Simmons MA, Brueckner M. The genetics of congenital heart 
disease . . . understanding and improving long-term outcomes in congenital heart disease: a review for the general 

cardiologist and primary care physician. Curr Opin Pediatr. 2017;29:520–528, Fig 2.) 


