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 چکیده

 قلب نقایص مادرزادی وجود اغلب .نیستند زیادی برخوردار شیوعاز  دارند، اما حیوانات گوناگون وجود در قلب مادرزادی نقایص

 به كننده ای واكنش جبران اما گاهی  می گردد. زندگی هفته های اول در مرگ یا و تولد بدو در شدید بالینی علائم بروز سبب

 علارقمو  دارند مختلف علت های قلبی مادرزادی می ماند. نقایص مخفی مادید  از سال چند تا نقیصه وجود و می پیوندد وقوع

 خطر محیطی فاكتور درمورد زیادی اطلاعات اما هستند محیطی تاثیر عوامل نقایص تحت این از بیشتری درصد اینکه

شده  گزارش قلبی مادرزادی نقایص ترین بطنى شایع بین دیواره دهلیزى و نقص بین دیواره مادرزادی نقص. نیست دردسترس

می شود و سبب بیماری زایی می  مخلوط كربنیك گاز حاوی خون با دار اكسیژن خون قلبی، نقایص مادرزادی اكثر در اند.

 و ریوی خون جریان بین ارتباط سبب می تواند قلبی نقص مادرزادییك  وجود ریوی، عروق زیاد بسیار مقاومت شود. علیرغم

 بالا اشباع با اكسیژن غیر خون نسبت اگر و شده به مشکلات تنفسی منجر اكسیژن كمبود نتیجه عمومی شود. در جریان خون

   .بود خواهد رؤیت قابل مخاطات نیز كبودی باشد

 ناهنجاری، قلب، آنومالی کلمات کلیدی:
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 مقدمه

 هفته بین كه است موجودات زنده بدن حیاتی قلب عضو

نقایص  بیشتر و می شوند. تشکیل آبستنی دهم تا دوم

 نقص از ناشی دارند وجود تولد بدو از مادرزادی قلبی كه

قلب به  ینقایص مادرزاد .هستند قلب ساختار در تکاملی

حالتی گفته می شود كه از بدو تولد ایجاد می شود و 

و عملکرد قلب تاثیر می گذارد، این نقایص  ساختار یبررو

می تواند انواع مختلفی از خفیف )مثلا یك سوراخ دربین 

قلب( تا انواع شدید )مثلا نقص در قسمتی از  یحفره ها

 در قلب یمادرزاد صینقا شکل قلب( داشته باشد.

 زیادی برخوردار وعیش ا ازام دارند، گوناگون وجود واناتیح

 اسب در و نیشتریب از گاو ن نقایص دریا احتمالا . نیستند

ص ینقا وجود اغلب برخوردار هستند. وعیش نیكمتر از

 تولد بدو در دیشد ینیبال علائم بروز سبب قلب یمادرزاد

 اما گاهی  می گردد. یزندگ هفته های اول در مرگ ای و

 وجود و می پیوندد وقوع به یا كننده جبران واكنش

 نقایص .ماند یم یمخف مادید  از سال چند تا صهینق

 در كه هر چند و دارند مختلف علت های قلبی یمادرزاد

 طبق اما كرد، تعین توان نمی را آن دقیق علت اكثر موارد

 بقیه در و ژنتیکی یبیمار علت موارد درصد 25 در آمار

 محیطی و ژنتیکی چندعاملی یعنی یبیمار علل موارد

 نقایص تحت این از یبیشتر درصد اینکه علارقم .است

 درمورد یزیاد اطلاعات اما هستند محیطی تاثیر عوامل

دلیل  همین نیست، به دردسترس خطر محیطی فاكتور

 مورد در اطلاعات فقدان دلیل به یبیمار این از یپیشگیر

 است شده متوقف تقریبا تعدیل قابل این عوامل

 نابجایی قلب

فراوانی . شوددیده می گاو است بیشتر درنادر نابجایی قلب 

قلب در مکانی غیر تولد است. 126،000آن یك مورد در 

 ، گردنداخل شکم زیر پوست، طبیعی مانند خارج سینه

یا قبل از استرنوم واقع شده است كه عمدتا در جنین 

دیده  اند و یا سقط شدهی كه مرده به دنیا آمده اند های

می شود، اما گاهی حیوان ممکن است برای چند روز یا 

علت این ناهنجاری اختلال در  چند هفته زنده بماند.

است كه سبب می شود  قفسه سینهتشکیل دیواره های 

 و Hiraga ) قلب در مکانی غیر طبیعی قرار بگیرد

Abe1986).  

Patent Ductus Arteriosus یا PDA 

PDA  به طور طبیعی بین شریان ریوی و آئورت جنین

این ارتباط شریانی به طور معمول چند ساعت  وجود دارد.

 آرتریوزوم لیگامنتوم پس از تولد بسته می شود و تشکیل

را می دهد. از نظر همودینامیك این بیماری خون چپ به 

افزایش فشار خون ریوی  و پیدا می كندشانت  راست

در همه گونه ها به خصوص در  PDAایجاد می شود. 
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هفتگی  3در سگ ها در سن   .دیده می شود بیشتر سگ

بسته شدن این مجرا به طور . تشخیص داده می شود

اصلاح  PDAیك  معمول در كره چند روز طول می كشد.

نشده ممکن است با افزایش سن منجر به نارسایی احتقانی 

قلب شود. علت احتمالی بروز این نارسایی كمبود ویتامین 

D (1 شکل) است (Bayly  1982و همکاران). 

  قوس آئورت راست 

آئورت به جای اینکه در سمت چپ باشد در سمت قوس 

آرتریوزوم راست تشکیل می شود. نای و مری زیر 

فشرده می شود كه منجر به انقباض ناحیه ای لیگامنتوم 

 سخت بلعی، مگاازوفاگوس و برگشت غذا به دهان مری،

انواع مختلفی  د.نوجود دار معمولا می شود. علائم بالینی

ارد یك نوع آن قوس آئورت راست است همراه با شریان د

 سابکلاوین چپ نابجا كه فرم تصویر آینه ای است

(Gopal  1986و همکاران). 

 نقص دیواره بین دهلیزی

باقی  -1این شکل از نقیصه سپتوم می تواند به دلیل   

نقص در بسته شدن سپتوم  -2یا  فورامن اووال ماندن

دهلیزی ایجاد شود.  در همه گونه ها رخ می دهد اما در 

سگ و گاو رایج است. نتیجه ی آن شانت خون از چپ به 

است. نقیصه جزئی هیچ بطن راست  راست و افزایش بار

از انسان ها و  ٪10نشانه بالینی نشان نمی دهد )در 

 ٪۸۰باشد، در اگر نقص كوچك حیوانات وجود دارد(. 

بیماران، نقص دیواره به مرور، كوچك شده یا بسته 

شود و مشکل مهمی را ایجاد نخواهد كرد. اگر این می

نقص دیواره بزرگ باشد با توجه به اختلاف فشار خون بین 

دو دهلیز موجب شانت خون از دهلیز چپ به دهلیز راست 

 .(Smith 2002) (1)شکل  خواهد شد

 بطنینقص دیواره بین 

یکی از شایع ترین نقایص قلبی در حیوانات خانگی 

)خصوصا در اسب، گاو( است كه با ارتباط بین بطن ها در 

شدت این نقص از  زندگی پس از تولد مشخص می شود.

نظر اندازه از یك سوراخ بسیار كوچك تا فقدان كامل 

شود دیواره بین بطنی كه منجر به ایجاد بطن مشترک می

نقص دیواره بین از نظر موقعیت در سپتوم،  متفاوت است.

می تواند نزدیك به راس و یا نزدیك به دریچه بطنی 

. نقص دیواره بین بطنی، قرار گیرددهلیزی بطنی 

شود و ترین نقص مادرزادی قلبی محسوب میشایع

شود. های قلبی مادرزادی را شامل میسوم كل بیمارییك

ن، نقص دیواره به بیمارا ٪۸۰اگر نقص كوچك باشد، در 

شود و مشکل مهمی را مرور، كوچك شده یا بسته می

ایجاد نخواهد كرد. اگر این نقص دیواره بزرگ باشد با 

توجه به اختلاف فشار خون بین دو بطن موجب نشت 
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خون از بطن چپ به بطن راست خواهد شد. این امر 

موجب افزایش فشار خون ریوی )در اوایل بیماری(، سیانوز 

( 1 شکل) شودد، نارسایی قلبی، اختلال رشد و ... مینوزا

(Critchley 1976). 

 تنگی شریان ریوی

در  سگ ها بیشتر است. با كاهش لومن شریان ریوی   

 مشخص می شود. بسته به محل، تنگی شریان ریوی به

طبقه بندی  دریچه ای، تحت دریچه ای و فوق دریچه ای

می شود. ناحیه تنگی توسط یك نوار از بافت همبند 

فیبروزه یا عضلانی تشکیل شده است. اتساع شریانی پس 

 از تنگی در عروق در ناحیه دیستال تنگی یافت می شود.

میلی  ۲۵اگر فشار موجود در سرخرگ ریوی به بیشتر از 

میلی متر ۱۰-۲۰متر جیوه در حالت استراحت )نرمال 

میلی متر جیوه در حالت  ۳۰یا افزایش بیش از  جیوه(

میلی متر جیوه ( برسد،  ۲۰-۳۰فعالیت )نرمال 

یا به عبارتی تنگی دریچه ریوی  فشار خون ریوی نارسایی

شود. تنگی دریچه ریوی، یك ضایعه در نظر گرفته می

مادرزادی است، با این حال در بزرگسالان نیز بر اثر 

 )( 1 شکل) پدید آیدهایی، ممکن است نارسایی

Hinchcliff  و Adams 1991) . 

 تنگی دریچه آئورت

باشد كه خون را از آئورت  بزرگترین سرخرگ بدن می

رساند. در بطن چپ قلب دریافت و به اعضای بدن می

ابتدای محل خروج آئورت از بطن چپ، دریچه آئورت قرار 

دارد. كار دریچه آئورت این است كه هنگام انبساط بطن 

چپ بسته شده و مانع از برگشت خون از آئورت به قلب 

دیده می شود. باندی  در سگیچه آئورت شود. تنگی درمی

از بافت فیبروزه جریان خروجی سمت چپ را در زیر 

 Scott)( 1 شکل) دریچه آئورت تحت تاثیر قرار می دهد

 . (1978و همکاران 

 دیسپلازی دریچه ی سه لتی

ای است كه بین دهلیز راست و لتی دریچهدریچه ی سه

دهانه است.  است و شامل سهبطن راست قلب قرار گرفته

های این دریچه هنگام دیاستول باز به طور طبیعی دهانه

شود. طی است و خون از دهلیز راست وارد بطن راست می

لختی به وسیله انقباض بطن راست )سیستول( دریچه سه

شوند. دارنده محکم بسته نگه داشته میتارهای نگه

در گربه و سگ دیده می دیسپلازی دریچه ی سه لتی 

دریچه های دیسپلاستیك توسط لت های فیبروزه و  شود.

وجود ندارند و یا به  تندینا كورداضخیم مشخص می شوند،

طور غیر طبیعی كوتاه هستند یا عضلات پاپیلری آنها 

و  تندینا كوردا ضخیم است. گاهی اتصال غیر طبیعی بین

    دیوار بطن وجود دارد. دیسپلازی سه لتی باعث
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 .(1987و همکاران  Reef)( 1 شکل) شوداتساع شریانی سمت راست می هیپرتروفی بطن راست و 

 دیسپلازی دریچه میترال

ای است كه بین دهلیز چپ و بطن دریچه میترال دریچه

است و شامل دو لت )دو تکه( است. چپ قلب قرار گرفته

های این دریچه هنگام دیاستول باز به طور طبیعی دهانه

شود. طی بطن چپ می است و خون از دهلیز چپ وارد

انقباض بطن چپ )سیستول( دریچه میترال بسته نگه 

در سگ و گربه شود. دیسپلازی دریچه میترال داشته می

به صورت تنگی دریچه میترال مشخص می  .دیده می شود

 .(Reef 1987) شود

 

 نقایص مادرزادی قلب و عروق در حیوانات اهلی: 1شکل 
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 تترالوژی فالوت

زیاد است. سه نقص مادرزادی به علاوه یك  گاودر  سگ و 

، های میان دو بطنوجود حفره در دیواره تغییر اكتسابی:

قرار گرفتن آئورت در  ،تنگ شدن دریچه شریان ریوی

تترالوژی  .هایپرتروفی بطن راست قلبو  محل غیرطبیعی

فالوت در طول رشد جنین، كه قلب در حال توسعه است 

ه عواملی مانند تغذیه ناكافی مادر، رخ می دهد. در حالی ك

بیماری ویروسی و یا اختلالات ژنتیکی ممکن است خطر 

ابتلا به این بیماری را افزایش دهد، در اكثر موارد علت 

و  Lacuata)(2)شکل  تترالوژی فالوت ناشناخته است

 .(1981همکاران 

 

 تترالوژی فالوت :2شکل 

 نتیجه گیری 

 بین دیواره و نقص دهلیزى بین دیواره مادرزادی نقص

 ه اند.شد گزارش قلبی مادرزادی نقایص ترین شایع بطنى

 خون با دار اكسیژن خون قلبی، نقایص مادرزادی اكثر در

می شود و سبب بیماری زایی  مخلوط كربنیك گاز حاوی

 وجود ریوی، عروق زیاد بسیار مقاومت می شود. علیرغم

 بین ارتباط سبب تواند می قلبی یك نقص مادرزادی

 نتیجه در. عمومی شود جریان خون و ریوی خون جریان

 اگر و شده مشکلات تنفسی به منجر اكسیژن كمبود

 كبودی باشد بالا اشباع با اكسیژن غیر خون نسبت

 و Rooney) بود خواهد رؤیت قابل نیز مخاطات

Franks1964). 
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