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Lectures Objectives: 
1. Define heart failure, and the difference 

between low output and high output heart 
failure. 

2. Describe etiology and basic 
pathophysiology of chronic heart failure 
(CHF). 

3. Explain terminology related to CHF. 
4. Describe signs and symptoms of CHF. 
5. Outline therapeutic goals of treating CHF. 



Heart failure  

Pathogenesis: It is mainly due to; 
1. Prolonged pumping against a chronically elevated afterload (BP). 

o On the left side; ischemic and hypertensive heart disease 
o On the right side; cor pulmonale that is a complication of chronic lung 

disease, multiple pulmonary emboli, and primary pulmonary hypertension. 

2. After myocardial infarction load is increased on remaining viable 
cells. 

3. Variety of other disease processes such as valvular heart disease, 
congenital heart disease, and cardiomyopathies. 
■ ↑ Afterload → Concentric hypertrophy of myocytes with little hyperplasia & 

cardiac dilation & failure. 
■ ↑ Preload or ↓ afterload → ↑ CO → Eccentric hypertrophy → Heart failure. 

Definition: The inability of the CO to keep pace with the body’s 
demand for supplies and removal of wastes. Heart failure 
is a progressive syndrome due to a variety of disease 
processes. 

HF ب لخدب، هلاح جلاع ام ول

ةد5ولا نم نوكي نكمم

سبب مجهول لتوسع عضلة القلب



 ، O2 لاو ةيئاذغلا داوملل مسجلا ةجاح عم بسانتب مع ام cardiac output لا ينعي ؟heart failure لوقأ ا' ينعي وش
 ينعي حاترم تناو ليلق / يفاك شم CO لا نوكي ةرورضلاب شمو ، تKضفلا نم صلختلاب مسجلا هجاح عم بسانتب امو

at rest Zنوكبو طيسب شلبب وه هن normal  وه نكل ضارعا ضير'ا ىلع ^بب امو progressive ، ها ، دهج لمعي سب 
ضارعjا اهتقو ضير'ا ىلع ^ببف مسجلا جايتحا ةدايز بساني رداق شم بلقلا fاو

 يلاع CO =7,8 لا نوكب  at rest ضير@او ىتح يعيبط ريغ لكشب لعفترم هيف CO لا نوكي ،HF لا اًنايحا اسه
 ةيضر@ا ةلاحلا رارمتسX ةقيقدلاب L 8 دوزي بلقلا ضورف@ا ، بلقلا راهني حر ةرتف دعبف ، هتجاح نم رثكاب مسجلا دوزب
 ام هنX ؟ HF هربتعن شيل يعيبطلا نم ىلعا 7 يكحت حر تنا ،  HF ب لخد كيهو ةقيقدلاب 7L دوزيو زجعي حر بلقلا نكل
 lا ءاش نا حضوتتب ةرضاح@ا صلخن سب .. كيه نم ىلعا نوكي بلطتي يللاو ديدجلا عضولا عم بسانت

روهدتي هيلختب امو ىوتس'ا داه دنع هفقوتب رطاش بيبط تنا اذا سب هل جKع j فسkلو
 )Zلقننب بعص ىوتسم لصو ولو  )اهروهدت دازو عرسأ تراص ام لك تلزن ام لك عفترم ىلع ةرايس لتم وه هن 
 ديدج بلق ضيرملل

: هبابسا
 ينعي مدلا خض يف بلقلا ههجاوب يللا دهجلا داز . مسجلا هجاح عم CO لا بسانتب امو بلقلا ةلضع دهجت ا' -١
 .راهني شلبب نيدعب ^تنس ةنس ,نيرهش رهش لمحتي نكمم ةيلاع اههجاوب مع يللا ةمواق'ا نوكت
 ةمواق'ا تداز نيو بسح لماك بلقلا طرش شم left or right ventricule لاب  نوكي نكمم

HF هلمعي نكمم هلمها وا ضير@ا هجلاع ام ول ، تحت يللا بابسXا نم ببس يا



مدلا خض بعص

pulmonary artery زاد الضغط بال

LV لاب afterload لا ةدايز

او ممكن بسبب ارتفاع ضغط الدم بال pulmonary artery بدون معرفة السبب

 تلض يللا ايUخلا ىلع ءبعلا داز ام لك infarction مجح داز ام لكو، بلقلا ةلضع نم ءزج تام ينعي MI لا -٢
 cardiogenic heart failure   كدنع ريصبو مدلا خضب ةلاغشلاو

 ضارما ةعومجم وثابلاب مهانذخا -٣

في دم رح يرجع ف البطd رح 
يتمطى بشكل مزمن 



 ةيلاع مدلا خض يف بلقلا اههجاوب يللا ةمواق:ا ، afterload لا ةدايزل يدأتب امّا ، بلقلا بيصتب يللا ضارم%ا ياه
 اهحرشن انيلخ ،  afterload لاب ناصقن اههجاوب يللا preload لاب ةدايز وا
 هتكامس دادزيو بلقلا رادج مخضتي حر كيهف لح انيقل امو afterload لا دازو stenosis هيف راص aortic valve لا ول
 concentric hypertrophy وه ام سفن لضي حر بلقلا فيوجت نكل

 tension = pressure * radius / thickness لا اسه
 يعيبطلل عجري ناشع ، بلقلا رادج يف tension لا ديزي حر )afterload لا داز ( LV لاب نمزم لكشب طغضلا داز ول اسه
 ماق:ا ديزن مز%



ريثك مد ىبعتبف  LV لل عجري مدلا ينعي aortic valve incom لا لثم ، نمزم لكشب داز end diastolic لا ينعي preload لا داز ول اما
  CO لا ديزبف

 نوثارDا Cئادع يز
 Cب ةدايزلاو
 وادجلا ةكامس
aortic valve stenosis ةيعيبط فيوجتلاو aortic valve incom



Pathophysiological mechanisms of heart 
failure: 
1. Systolic dysfunction describes ejection abnormalities 

that slow the rate of pressure rise during isovolumic 
contraction and the rate and extent of ejection 

    The systolic dysfunction = ↓ vent. contraction and ↓ SV 
                                              and ↑ ESV. 
Causes of systolic dysfunction include left ventricular 

damage caused by myocardial infarction, dilated 
cardiomyopathies, viral myocarditis, and toxic and 
metabolic abnormalities. 

2. Diastolic dysfunction describes impaired ventricular 
filling by slowing the rate of pressure fall during 
isovolumic relaxation, decreasing the rate of filling, or 
increasing stiffness throughout diastole 

    Diastolic dysfunction = ↓ vent. elasticity + ↑ vent. Pr. + ↓  
vent. Filling → ↑ venous 
congestion and edema. 



 لاب ةلكشم اديدحتو systole لا ةلحرمب نوكب للخلا راصتخابو systolic dysfunction لا نع يكحن اندب يشا لوا
contractility لا صلقتو ventricules لا ءانثا ليلق خضلا نوكب اهدنعو ejection phase لا لقبو SV دادزبو 

 بابسNا نم ةعومجم هلاو ESV لا

 رادجلاب toughness انع راص اذا filling phase لاب نوكب نوه للخلاو diastolic dysfunction لا وه ببس يناث
 لكشب يخترب ام ,هتعبت ةيطاط<او ةنور<ا دقفو يوق رادجلا راص ، لقا venous return لاب هء,تما يلخب يش$ا اذه
 reduced filling ،loss of elasticity ..... ، EDV لا نم ةريبك ةيمك بعوتسب مه امف لماك
 ، صلقتلا لبق vent لا طغضب ةدايز انع نوكي حرو

 ةلاحلا ياهب نكل  ، ليلق نوكي حر vent لاب طغضلا عافتراو ةريبك ةيمك عسوي حر مدلا هيبعأو elastic نوكي اU Vه
 هنيب طغضلا قرف لق ينعي atrium لاب طغضلا ديزي اV و .هيف ىلعي طغضلا يلخت ةطيسب مد ةيمك يأ ريصي حر
 edema لمعيو ارول عجرب هنأك يز ريصي حر مدلاف peripheral vessels لا jبو
 مدلا عمجتي حر ، تلق ةبرض لكب vent لا اهبحسي حر يللا مدلا ةيمك هن$ venous congestion انع ريصي حرو
 venous congestion كدنع ريصيو ةدرو$اب

 انع ريصيو مهيف طغضلا ديزي حرو SVC and IVC لل عجري حر مدلا ينعي jميلاب ةهجلاب ةلكشVا اذا-
 hepatomegaly, bilateral leg edema 

 سفنتي رداق شمو cyanotic ضيرVا يجيب ةلاتق ياهو ةئرلاع عجري حر مدلا ينعي لامشلا ةهجلاب ةلكشVا اذا-
 سفنتي ردقيو ةيبذاجلا لعفب لئاسلا لزني ناشم دعق اذا نسحتبو ، يم ىبعتتب ةئرلا هنs مان اذا هتلاح ءوستبو
 pulmonary edema .. ةئرلا نم يولعلا ئزجلاب

 pure systolic هدنع ضيرم شف ينعي jنثلا jب mixed dysfunction مهدنع نوكب ىضرVا بلغا هنا ةلكشم
diastolic dysfunction وا
تحت ejection fraction لا عوضوم



Pathophysiological mechanisms of heart 
failure (cont.): 
Diastolic dysfunction can be caused by wall thickening 

and reduced cavity volume in patients with 
hypertension, myocardial ischemia, or hypertrophic 
cardiomyopathies. And restrictive diseases like 
amyloidosis, fibroelastosis, and pericardial disease. 

3. In systolic dysfunction ejection fraction % decreases 
from normal of 65% (range 55%-70%) to as low as 
20%. However, ejection fraction could be normal in 
diastolic dysfunction. 

4. CO decreases initially only during exercise, but then it 
decrease at rest. 

 
Note: systolic and diastolic dysfunction commonly occur 

together, which makes it difficult for any hemodynamic 
measurement to identify which of these mechanisms is 
responsible for impaired pump function. 



 نوناقب ريكذت لبق systole or diastole dysfunction يدنع ناك اذا زيما يدب فيك مه%ا هسه
ejection fraction= stroke volume / end diastolic volume

 هاوتسمب لاز ام EDV لاو ليلق SV لا هنا ىلع لدي اذه EF لا لق ام لكف ejection fraction لا لCخ نم ةطاسب لكب-
 %70-%55 نم يعيبطلاو %65 نم لقا EF لا systole dysfunction يدنع هنأ يا

 ةيعيبط اهنأكو ةبسنلا رهظتف  EDV لاو SV لا Vلماعلا هيف صقنب هنdiastole dysfunction T لاب ةلكش%ا نكل-
diastolic dysfunction يف ديكأ اًذا يعيبط EF انع كيه مغرو ليلق CO لا هنا لCخ نم اهفشتكنمف

 درك kidney لا هنأ ببسلاو ليلقلا CO لا مغر rest لا ءانثأ ضرع يا مهيلع رهظي ` هنا HF لا ىضر% ضرع مهأ
 دادزبو EDV لا ديزت ناشع blood volume دادزب يلاتلابو  water and salt retention لمعتب لعف
CO لا صقن نم يوش ضوعنبف preload لا

 اهدنع هن̀ ةطيسب تناك ناو ةضايرلا لاكشا نم لكش يا ةسرامم HF لا ضيرم نم بلطن ا% رهظتب ضارع`ا كلذلو
فسCل عيطتسي ` هنكلو contractility لا دوزي جاتحب بلقلا

عضولا طبزت لواحتب compensatory mechanism يف هن4 يشا يا ةيادبلاب ضير*ا ىلع %بب ام

 CO لا ديزيو HF لا نم انذقني ناشم انمسج لمعب وش يه جCعلا مهفن ناشم اهمهفن مز` يللا ةطقنلا Cه

 طغضلل طيسب ضافخنا هيف نوكي حر ، CO لا لقي سب ، ةلغش فرعن مز4 سب



Compensatory mechanism: 
can succeed initially as there is;  

1. ↑ Sympathetic activity to the heart. 

2. Kidney retains salt & water to increase EDV to pump back 
normal CO at a longer cardiac muscle fiber length (heart 
looks bigger in chest X-ray). As the disease progresses, the 
heart reaches a point at which it is no longer able to pump 
out a normal SV. The mechanism is as such; 

     The decrease in BP → ↓ baroreceptor reflex → ↑ 
sympathetic activity + renal vasoconstriction + ↑ renin 
secretion (and aldosterone secretion) → Na+ and water 
retention. 

Note: People with heart failure often use their cardiac reserve 
at rest. Therefore, just climbing a flight of stairs may cause 
shortness of breath because they have exceeded their 
cardiac reserve. 



 زارفا ديزت ناشم sympathetic stimulation يلمعت حر يللا baroreceptors لا ديكأ سحي حر يشا لوأ -١
)فيفخ ضيوعت( HR + contractility لا ديزي ىتح B1 stimulation نم ديزي ىتح ، @لانيردAاو @لانيردارونلا

 ءاUا سبحت حرف ، هيف سحت حر CO لاو طغصلا ناصقنو kidney لل لصوي حر  sympathetic stimulation لا -٢
 aldosterone لا ةدايزو VC يدنع ريصي حرف angiotensin II لا ةدايز يلاتلاب renin لا زارفا زفحيو ، حWمAاو
 ىداو blood volume لا داز رخAاب انمسج نم يUا جورخ عنمب يللا ADH لل ةفاضAاب  حلUاو يUا يلعجري حر يللا
 CO لا ةدايزل

 contractility لا صقن ضوعي لواحب انمسج ينعي contraction لا ةوق ديزت ناشم preload لا داز نامكو
 وه يللا 2.2 نع اهلوط ديزبو ىطمتت لضتب sarcomere لا رخEاب  ؟ىدم يA نكل contraction لا ةوق ةدايزب
 ) اهركذ ام روتكدلا ، ديرو غيرفت نم ( رايهنEا شلبب نوهو يلاثRا لوطلا

 نم رتكا بلقلا ضرع يقWن حر chest x-ray لمعن اU اهفوشن ردقنب ياه hypervolemia  ضيرUا دنع يقWن حرو
)صنلا نع ديزي ام يعيبطلا( chest cavity لا ضرع صن

 دیفتسا حر شم بيبطك انأف aتنتلاب لشفو preload لا ديزيو HR لا ديزي لواح هلاحل انمسج كبه ىقبي بيط
afterload لا للقأ ينا يدنع لح رخآ ؟لض وش بيط تطبز امو يلبق لواح مسجلا هنA جiعلل مهنم ةدحو مدختسا

ACE inhibitors
Angiotensin II receptor block

Diuretics
 ) اهركذ ام روتكدلاو ديرو غيرفت نم ( TPR لا يللقت حر ةيودا

 CO=5 لا هنا وهو  cardiac reserve لا هدنع لقي حرو هيلع ضارعAا @بت حر ، ةضاير HF لا ضيرم لمعي تقو
هديزي ردقبب ام HF لا ضيرم نوه ٢٠=  cardiac reserve لا ينعي ، CO=25 ريصب ةضاير لمعت سبو



Compensatory mechanisms in heart failure 



Manifestation of congestive H. failure: 
1. Overt heart failure may be precipitated by conditions such as 

infection, emotional stress, uncontrolled hypertension, or fluid 
overload. 

2. Sign and symptoms of fatigue + Dyspnea on exertion, and in 
severe cases orthopnea (= dyspnea precipitated by lying flat) 

3. Cardiac enlargement 
4. Edema of the dependent portions of the body, ascites, and 

pleural effusions in right heart failure 
5. Case progresses to pulmonary edema (left heart failure) 
6. Prolonged circulation time 
7. Hepatomegaly + distention of neck veins 

Types: 
1. Low-output failure = normal metabolism + ↓ CO 
2. High-output failure = ↑ metabolism or ↓ afterload + ↑  CO but 

less than demand (e.g. thyrotoxicosis; severe anemia; 
arterio-venous fistula; vit. Thiamine deficiency or Beriberi) 



 HF لا عاونا نع يكحن اندب هسه

نوهو ةقيقدلاب رتيل 6-5=ب وه يلا يعيبطلا نم لقا CO لا ينعي low output failure لا وه عون لوا -١
 ةضاير لمعي سب نكممو ،  at rest ليلق نوكي CO لا نكممو ةيعيبطلا مسجلا تاجايتحا CO لا يفكي لطبب
عئاشلا اذهو ، ليلق نوكي CO لا ف ) ةضاير لمع هنU ةيعيبط ةدايز ياه ( دادزي metabolism لاو

 ليلق afterload لا ^ثم انع نوكب نوه ، HF اّنع وضرب سب ، يلاع CO لا  High output failur  لا نوه -٢
رثكأ خضي ريصبو ةحوتفم بلقلا مادق قيرطلاف
 7 ل 5 نم ^ثم CO لا تدزف رثکا =جسكوأ يدبو يلاع metabolism لا انع نكمم داه خضلا نم بعتب بلقلاف
 مع يبلق هنأك تUاحلا ياهب انأ ينعي ينيفكم شم وضرب ياه ةدايزلا نم مغرلابف 7.5 ودب يمسج سب
 ؟ ياه ةيناتلا ةلاحلا يلمعت نكمم يللا ت^غشلا وش ، حاترمو دعاق انا سب تقولا لوط exercise لمعب

A- لا thyrotoxicosis : لا نومره زارفا يف ةيقردلا ةدغلا دايز thyroxine لا ديزب نومرهلا اذهو metabolism لكب 
 ، لق afterload لا كيهو مسجلا لكب artery لا عسوتت حرو مد اهدب مسجلا اي<خ لك يلاتلابو مسجلا اي<خ
 لخدي حرو
 venous return لا ديزي حرف organ لا ىلع هريبك ةيمكب مدلا
 venous return لا ديزيو ةدرو<ل Uيارشلا نم ةعرسب ربعي مدلا يلخب arterioles لا عسوتف
HF لاب لخدب نيرهش رهش دعبو )ةرشتنWا تaاحلا رثكا نم ياه ( دعاق وهو رتل ١٠ خضل رطضم ضيرWا بلق

B-  لا severe anemia : بولجوميه يدنع امU جسكوأ يلقنيU  لا لكب ريصبف tissue لاب عسوت arterioles aهن 
هيف ةلكشWا ركفب بلقلاف ,  venous returnلا ديزبف hypoxia راص
 ديزأ مزU 5 يدنع لض 5 مهنم برخ ةنيدملل ءاذغلا اولصوب تانحاش 10 يدنع ليختن ,  CO لا ديزي لواحبو
 سانلا نع ءاذغلا عطقأ ردقب ام ينU مهلغشو مهتكرح

C- لا Fistula : ديرولا هبنجو يلاع طغض تحت هنم مدلا علطي ريصبف =عم ثداح ببسب نايرشلاب حرج يدنع ريصي 
 علطي ءزج ريصب =يارشلاب مدلا يجيي املف .ضعب  ولع =حوتفم =نتلا ريصيو ةحتف هيف لمعي ىتحل هيف رفحي لضب
 ) ديرو( ةدايز خضي ريصب بلقلاف هنم ديفتسب مع ام )عئاض =جسك{اب لمحم مد ينعي( بلقلل عجريو ديرولاب



D- لا thiamine deficiency  ناصقن Vit B رهشا مهلضبو نفسلاب اوعلطب يللا ةراحبلا نامز مايا هيف باصي ناك 
 لاب ديدش عسوت وهو beriberi لا ضرم هدنع ريصيو بوبحلاو كمسلا ىلع نيدمتعمو تاورضخلا لكا نودب

arterioles 

 يجراخ حرش طحا حرف ، مكلاحل اوأرقا يكحي شلبي حر تقو لض ام ناشع روتكدلا اسه

 ريغ مدلا طغض عافترا ،يفطاعلا رتوتلا ،ىودعلا لثم لماوع ببسب ةلاحلا مقافت ىلإ رهاظلا بلقلا لشف يدؤي دق.1
 لا ضير] ةيمكب لولحم ىطعن هنأب ةيبط ءاطخاب ريصتب يلاو fluid overload  .مسجلا يف لئاوسلا ةدايز وأ ،طبضن]ا

HF صا وهوl هدنع water and salt retention هلمعنب يلاتلابو hypervolemia اهببسب بعتبو

 لكشب ءاقلتسsا دنع سفنتلا قيض ثدحي دق ةديدشلا تsاحلا يفو ،دهجلا دنع سفنتلا قيضو بعتلا ضارعoا لمشت.2
.)ةيئاقلتسsا ةلزلاب فرعُي يذلا( حطسم

.بلقلا مخضت.3

.نميoا بلقلا لشف ةلاح يف plural effusion ،ءاقستساو ،مسجلا نم ةدمتع]ا قطان]ا يف edema لا .4

.)رسيoا بلقلا لشف( ةيوئرلا edema لا ىلإ ةلاحلا مدقت.5

.ةيومدلا ةرودلا نم ةليوط ةرتف.6

.ةبقرلا يف ةدروoا عسوتو دبكلا مخضت.7



Manifestation of left and right-sided heart failure 



'قي غيرفت



Treatment:  
The aim is directed to reverse fluid retention by the kidneys, 
which is the major cause of edema, and reduce peripheral 
arteriolar vasoconstriction, which lowers cardiac output and 
decreases cardiac efficiency; 
1. Increase contractility (by digitalis) to treat systolic 

dysfunction. 
2. Decrease the load on the heart by decreasing the 

production of angiotensin II by ACE inhibitors (or by 
blocking the effect of angiotensin II on AT1 receptors). 
Such measurement reduces circulating aldosterone level 
and ↓ blood pressure. Recently aldosterone receptor 
blockers seem promising. 

    The load on the heart can also be reduced by drugs that 
decrease venous tone; such as nitrates, hydralazine, and 
diuretics. These drugs ultimately lower the preload. 



CO لا دوزن لواحنم انحاف ضير-ا ىلع  عجولا ففخنو هروطت فقون لواحنم امنا ضر-ا جلاعنب ام فس%ل انح
 هلشف تبثا اذه  فس%ل نكلو CO لاو contractility لا دوزي ناشع sympathetic activity لا دوزن ركفن نكميف
يضافلا ىلع هقيبطت هناو

 water and salt تلمعو ينتقبس kidney لا مكلو خضلا لبق blood volume لاو مدلا ديزاو preload لا دوزا ركفب
retention انعم حجن امو لشف هضربو

  ليلقت وه لح لضفاف ،  CO لا ديزا ناشع afterload لا للقأ هنأ يساس_ا فدهلاف afterload لا وه ريخ_ا لحلاف
 اهانعمف angiotensin ll لا ريثأت انيغل ولف ، water and salt retention و VC لمعب هن_ angiotensin ll لا ريثأت
 ديج لكشب لغتشيو٢ لا نود ام ىلا عجري sacromer لاو بلقلا مجح نكمم كيهو blood volume لا للقن حر

blood volume لا للقا تقولا سفنبو  Vasodilatation

عرسا blood volume لا للقا ناشع ARBS نامكو diuretics عم مهطلخا نكممو  ، ACEI يطعن ج%ع لضفا اذا

 ىورا ةروتكدل لوذه ، ةيودKا ءامسا مكيطعه شم اكح روتكدلا

 water and salt retention لا للقا ناشع aldosterone receptor لل blockers .اوطعي نكمم نامك

 انلطب هنا انلقو contractility لا ديزب هنsystolic dysfunction o لا ةلاح يف طقف همدختسنب يللا degoxin لا
 ينعي اوج مويسلاكلا يلخبف sodium-calcium pump لل inhibition لمعب اودلا داه mechanism لا ياه مدختسن
 _ نكل contractility لا ديزب داه هنا فرعنبو troponin لا عبشت داز ينعي مويسلاكلا ديزي ا-و مهنيب لدابتلا عنمي
edemaيلمعي حر مويدوصلا سبح هن_ ليوطلا ىد-اع همادختسا متي



Note:  
1. ATP and phosphocreatine levels are significantly 

reduced in overloaded and failing hearts. This is 
because energy production in failing hearts is usually 
decreased. 

2. The use of β blockers was found recently to reduce 
mortality and morbidity in heart failure as they are 
energy-sparing.  

3. Digitalis is especially useful in heart failure that is 
associated with atrial fibrillation as it slows the 
ventricular rate. Digitalis is of little benefit in patients 
who are in sinus rhythm. 



مهحرش ام يقابلاو ٢ يه ةطقن مها اكح روتكدلا
 للقتب اهن: beta blockers لا HF لا ضيرE يطعن لوقعEا نم شم هنا اوكحي اوناك اقًباس ءابط:ا -٢
 هنا اوفشتكا نكلو ةليلق Oً myocardial contractilityصا هدنع HF لا ضيرمو myocardial contractility لا
 ةرفوتEا ةقاطلا كOهتساب بلقلا دعاسب هن: ، ضرEاب هاناعEا نمو تايفولا ةبسن نم للقب  beta blockers لا ءاطعا
 pumping لل

 جاتنإ نأ ىلإ كلذ دوعي .لشفلاب ةباصEاو ةلقثEا بولقلا يف ريبك لكشب [تايركوفسوفلاو ATP تايوتسم ضفخنت-١
 ً.اضفخنمً ةداع نوكي ةلشافلا بولقلا يف ةقاطلا

 .[طبلا لدعم ئطبُي هنp ينيذpا نافجرلاب ةطبترEا بلقلا لشف ت:اح يف صاخ لكشب ادًيفم نوكي سيلاتيجيدلا -٣
sinus rhythm مهيدل نيذلا ىضرملل ةليلق ةدئاف وذ نوكي سيلاتيجيدلا

 اه 0ا لوسر اي ةّزغب نكل
انراخفو انزّع اوداعأ دٌنج
اوقتراو ةديقعلاب اولحت دٌنج
 اننافكأ مهل انطخ مُهادفو

!

 ىنمتن غيرفتلاه هيف اوسردت حر يللا تقولاب
 ةزغ تررحتو تصلخ برحلا نوكت

"



Test Question: 
Q. Which of the following has the greatest 

impact on mortality with regards to chronic 
therapy of heart failure with reduced ejection 
fraction? 
A. Beta blockers 
B. Mineralocorticoid receptor antagonists 
C. Angiotensin converting enzyme inhibitors 
D. Angiotensin II receptor blockers 
E. Hydralazine (a potent arteriolar dilator) 



هتياعرو هظفحو ;ا نامأبِ ، تزع ديلو.د  ل يكحن ردقنب كيهو

!


