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שמפתח בחולה קלינית תסמונת היא לב ספיקת אי  

  בגלל ,קליניים וסימנים סימפטומיים של מארג

  תפקוד או/ו מבנה של נרכשת או נורשת אבנורמליות

 .לבבי

 



2% – מפותחות במדינות שכיחות. 

6-10% – 65 גיל מעל שכיחות. 

מהחולים מחצית מהוות נשים. 

מוצלח טיפול בגלל ,עולה שכיחות. 

 

 



 

 

EF מדוכא – Systolic Failure 

EF (40-50% מעל) שמור – Diastolic Failure 





 

CAD 

DM HTN 



Rheumatic Heart disease 

אפריקה ואסיה 

 



 

 

 Index Event! 

ירידה ביכולת ההתכווצות. 

אסימפטומטיות ארוכה! 

מנגנוני פיצוי משמרים. 



Renin-Angiotensin-Aldosterone & Adernergic Systems 

מוגברת מיוקרדית התכווצות. 

ואזודילטוריות מולקולות – ANP, BNP, PG ו-NO. 

הפיצוי מנגנוני על משפיעים האישיים והנתונים הגנטי הרקע. 

 

קרדיורגולטוריים אזורים – בארורצפטורים – ירודה לב תפוקת – 
 .ראבסורפציה – CD חדירות – ואזוקונסטריקציה – AVP הפרשת

של רטנציה – אלדוסטרון – אנגיוטנזין – רנין הפרשת – סימפטטי גירוי 

 .פריפרית ואזוקונסטריקציה – ומלח מים

 

 



סימפטומטי  אסימפטומטי. 

תחלואה ותמותה עולות. 

אדרנרגיות  , הפעלה אקססיבית של מערכות נוירוהורמונליות

 .וציטוקיניות

 

LV Remodeling 



אופיינים שינויים: 

 .מיוציטית היפרטרופיה1.

 .מיוציטית אחרת התכווצות2.

 .מיוציטי אובדן3.

 .אדרנרגית-ביטא דסנסטיזציה4.

 .קולגן החלפת5.

 .ROS Heart Failure-ו GF ,ציטוקינים ,הורמונים ,מתיחה

 .דיאסטולי כשל /סיסטולי כשל



נשימה וקוצר עייפות!! 

ריאתי גודש בגלל בעיקר .מנוחה ,מאמץ פחות ,מאמץ – דיספנאה. 

עלייה ,יותר מאוחרת .פרקדן בשכיבת !(?שוב) דיספנאה – אורתופנאה 

 !כריות על לישון .לילי שיעול ,(...הפטרייה לא) PCP-ב

Paroxysmal Nocturnal Dyspnea (שוב?)! – נ"וקוצ שיעול  

 .פרקדן בשכיבת ,מעירים

Cheyne Stokes Respiration – במחזורים והיפרונטילציה אפנאה. 

ריאות בצקת. 

נוספים סימפטומים – GI, Cerebral, נוקטוריה. 

 

 



טאכיקרדיה, ד סיסטולי"ל. מראה כללי וסימנים חיוניים. 

מעלות 45-בחולה שוכב עם ראש ב, וגולריים'לחץ בורידים הג. 

תפליטים פלאורליים, קרפיטציות, בדיקת ריאות. 

קול שלישי , קרדיומגליה, בדיקת הלב(Protodiastolic Gallop)  ,

 (.Presystolic Gallop)קול רביעי 

בדיקת בטן ,hepatomegaly ,מיימת. 

בצקת פריפרית! 

קאכקסיה. 

 

 



רגישים ולא ספציפיים לא וסימפטומים סימנים. 

גבוה חשד! 

ישן ואוטם שמאלית היפרטרופיה – ג"אק. 

ריאתי ציור ,צורה ,גודל – ח"צל. 

קיר ,מסתמים ,תפקוד ,גודל – דופלר-אקו, RV, EF. 

מרקרים ביו – BNP ו-pro-BNP. 

מאמץ מבחני. 



 

 כמו באי ספיקת כליות –רטנציה אבנורמלית של מלח ומים! 

קרדיאליות-בצקת ריאות מסיבות לא! 



Continuum  שלבים 4של: 

Stage A – ללא מחלה קרדיאלית מבנית או סימפטומים, סיכון גבוה. 

Stage B – מחלה מבנית ללא סימפטומים. 

Stage C – מחלה מבנית עם סימפטומים. 

Stage D –  דורשיםIntervention! 

 סיווגNYAH 





 ד"יל –באופן כללי ,CAD ,DM ,אנמיה ,PND ,אלכוהול, עישון  ,

NSAID. 

פעילות גופנית מבוקרת. 

הגבלת נתרן תזונתית. 

הגבלת נוזלים. 

תרופת הבחירה ! משתנים– Fusid (Loop diuretics .)  עליית מינון

, אזוטמיה, ירידה אלקטרוליטרית או נפחית –תופעות לוואי . הדרגתית

 .הפעלה נוירוהורמונלית מוגברת והתקדמות המחלה



ACE Inhibitors 

Angiotensin Receptor Blockers 

Beta Blockers 

 Aldosterone Antagonists 

 

 

מה האלגוריתם שוב??! 

 



 

 

סטזיס דם בחללי לב מורחבים. 

סיכון מוגבר ליצירת תרומבוס. 

קומדין ,INR 2-3 ,HF ,PAF ,CAF. 

אספירין. 



פאתוגינזה??! 

טיפול יעיל??! 

 מחלה בסיסית שהובילה למצב– MI ,ד"יל... 

פרפור פרוזדורים, טאכיקרדיה. 

דיספנאה. 



 Factors that may precipitate acute decompensation in 
patients with chronic HF: 
 Dietary indiscretion 
 MI 
 Arrhythmias (tachy/brady) 
 Discontinuation of HF therapy 
 Infection 
 Anemia 
 Medications: CCB, beta-blockers, NSAIDs, antiarrythmic agents 

(class I agents, sotalol), anti-TNF Abs. 
 Alcohol consumption 
 Pregnancy 
 Worsening hypertension 
 Acute valvular insufficiency 

 



ייצוב המודינמי 

טיפול בגורמים הפיכים שהביאו לדקומפנסציה. 

השגת משטר אמבולטורי מחדש. 



טיפול תרופתי!! 

ואזודילטוריים 

סוכנים יונוטרופיים חיוביים 

ואזוקונטריקטוריים 



HFFFFFFFFFF 


