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 المستخلص

 دراسة انتشار التشوهات القلبية الوعائية عند الولدان الخدج                

    د.بشار عبد الوهاب حموده                                     

: تشكل التشوهات القلبية الوعائية الخلقية عامل خطر رئيسي يزيد نسبة خلفية البحث وهدفه

المراضة والوفيات عند الولدان الخدج ، حيث يشكل الخداج والتشوهات القلبية الوعائية الخلقية 

ويزيد انتشار الآفات القلبية الخلقية عند الولدان الخدج أكثر من  السببان الرئيسيان لوفيات الولدان.

ف المبكر عنها الولدان تمام الحمل حيث تعد أحد الأسباب المحتملة للخداج. وتكمن أهمية الكش

والعلاج الباكر في تقليل نسبة المراضة والوفيات بشكل كبير. وتبقى الدراسات السابقة التي تتناول 

لذلك سنتناول في هذا البحث معدل انتشار  ا"انتشار تشوهات القلب الولادية عند الخدج محدودة جد

دل انتشار آفات القلب الولادية تشوهات القلب الولادية عند الخدج وأشيع هذه التشوهات مع بيان مع

 الحرجة لديهم. 

طفل من الولدان الخدج المراجعين لإسعاف  800: شملت هذه الدراسة المستقبلية الطرائق

الآفات القلبية المرافقة للتشوهات  عزلالحواضن بغض النظر عن شكوى المراجعة وذلك بعد 

، جمع المعطيات  ولدان في العينة المذكورةوالتناذرات الوراثية. وقد تم إجراء صدى قلبي لجميع ال

)نتيجة الصدى القلبي ، العمر الحملي، الجنس ، الوزن( ووضعها في جداول لمقارنة النتائج 

 ، وقمنا بمقارنة نتائج دراستنا بالدراسات العالمية المشابهة.وتحليل البيانات 

ان الخدج في عينة الدراسة : بلغت نسبة انتشار تشوهات القلب الولادية عند الولد النتائج

ولادة حية وهي نسبة مرتفعة تفوق بسبعة أضعاف النسبة العالمية المقدرة ب  55/1000

ولادة حية ، وقد كان العيب الحاجزي البطيني أشيع هذه التشوهات بمعدل انتشار  8/1000

ولادة  15/1000ولادة حية كما بلغ معدل انتشار آفات القلب الولادية الحرجة  33.75/1000

 حية وهو أعلى بشكل واضح من النسب العالمية المذكورة.

: تبين في هذا البحث ارتفاع واضح لمعدل انتشار التشوهات القلبية الوعائية عند الولدان الاستنتاج 

ولادة حية ، ويصعب تفسير ذلك بسهولة لكن يعود ذلك بشكل كبير لارتفاع  55/1000الخدج 

ني العضلي وارتفاع نسبة تشوهات القلب الولادية الحرجة عند الولدان نسبة العيب الحاجزي البطي

 الخدج في عينة الدراسة.

 : صدى قلبي، خداج، تشوه قلبي وعائي، انتشار.كلمات مفتاحية
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 الباب الأول:القسم النظري

 

 مقدمة:

 

والأكاديمية حسب منظمة الصحة العالمية أو الولادة الباكرة يعرف الخداج  •

أسبوع حملي أي قبل إتمام  37بأنه ولادة قبل إتمام الأمريكية لطب الأطفال 

 يوم بعد أول يوم من آخر دورة طمثية . 259

 

% من الولادات الحية في الولايات المتحدة الأمريكية 12تقدر نسبة الخداج ب  •

الخداج السبب الرئيسي  بقىوي 1-2% في افريقيا( . 18% في أوروبا ،5) 

للمراضة ووفيات الولدان حول العالم ، حيث يعد الخداج مسؤولا عن حوالي 

ثلثي وفيات الولدان)بدون وجود تشوهات خلقية( في الولايات المتحدة 

% من حالات الشلل الدماغي عند 45مريكية ، كما يعد مسؤولاً عن حوالي الأ

% من الاضطرابات 25الرؤية وعن % من حالات اضطراب 35الأطفال و 

 دراكية والسمعية .الإ

 

وتشكل التشوهات الخلقية وعلى رأسها التشوهات القلبية عامل خطر رئيسي  •

يزيد نسبة المراضة والوفيات عند الخدج. حيث يشكل الخداج والتشوهات 

انتشار الآفات ويزيد  3القلبية الوعائية الخلقية السببان الرئيسيان لوفيات الولدان.

القلبية الخلقية عند الخدج أكثر من تمام الحمل حيث تعد أحد الأسباب المحتملة 

للخداج. وتكمن أهمية الكشف المبكر عنها والعلاج الباكر في تقليل نسبة 

 4المراضة والوفيات بشكل كبير.

 

رغم التطورات في العناية التوليدية فإن معدلات الخداج لم تتغير خلال  •

ات الأخيرة بل على العكس هناك زيادة خفيفة وذلك بسبب ازدياد السنو

استطبابات الولادة الباكرة إضافة إلى تقنيات الإخصاب المساعد والحمول 

 5المتعددة .
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)حسننننب منظمة الصننننحة يصنننننف الخداج حسننننب العمر الحملي كالتالي و •

 :العالمية(

أسنننبوع  36أسنننبوع حملي و  34: بين  late pretermخداج متأخر  (1

+6/7 

أسنننننننننبنننوع 32:بنننينننن  moderate pretermخننننداج منننتنننوسنننننننننط  (2

 6/7أسبوع+33و

يد  (3 أسنننننننبوع 31أسنننننننبوع و  28: بين  very pretermخداج شنننننننند

 من الخدج( 10%)6/7+

أسبوع حملي  28: أقل من  extremely preterm ا"خداج شديد جد (4

 من إجمالي الولدان الخدج( 5% (

 

% من حالات الخداج ، وقد حلت late preterm 70المتأخر  يشكل الخداج •

لأن الأخيرة تشير إلى  near termقرب تمام الحمل تسمية هذه التسمية محل 

ينما من تمام حمل ولاتحتاج سوى عناية روتينية ب ا"أن هذه المجموعة تقريب

تمام الحمل مجموعة  من أكبر  في هذه المجموعة الوفياتالمعروف أن نسبة 

ر عالي للاختلاطات ، مع وجود خطبسبب عدم النضج الوظيفي والاستقلابي

،  متلازمة العسرة التنفسية واستمرار فرط التوتر الرئوي عند الوليد :مثل

القصور التنفسي ، عدم استقرار الحرارة ، اليرقان ، نقص السكر ، صعوبات 

 7-6المشددة.التغذية ، وزيادة مدة القبول في وحدة العناية 

% 2يولى اهتمام كبير به فرغم أنه لايشكل أكثر من  ا"أما الخداج الباكر فحالي •

% من إجمالي 50من كل الولادات فإن هذه المجموعة مسؤولة تقريبآ عن 

 7.% من وفيات حول الولادة60المراضة العصبية طويلة الأمد وحوالي 

 

 كما يصنف الولدان بشكل عام حسب وزن الولادة إلى :  •

 غرام.2500وزن الولادة أقل من  LBW : ناقص وزن الولادة  (1

 غرام.1500: وزن الولادة أقل من  VLBWناقص وزن الولادة جدآ  (2

 غرام. 1000: وزن الولادة أقل من  ELBWناقص وزن الولادة بشدة  (3
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 أسباب حدوث الخداج:

 

نتيجة لمخاض باكر  ا"% من ولادات الخدج عفوي80حوالي تحدث  •

%( أو نتيجة لانبثاق الأغشية الباكر قبل 50عفوي مع أغشية سليمة )

 .%PPROM(30)الأوان 

 ا"% المتبقية نتيجة لولادة باكرة مستطبة توليدي20البينما تحدث  •

 .لأسباب طبية والدية أو جنينية 

العفوي الباكر وانبثاق الأغشية الباكرقبل الولادات التي تتبع المخاض  •

تسمى معآ الولادات العفوية الباكرة وهي تعتبر كمتلازمة تنتج  الأوان

 ..ونزف الساقط.عن أسباب متعددة تتضمن الانتان وزيادة تمدد الرحم 

ويعتبر قصر طول عنق الرحم وارتفاع عيار الفيبرونيكتين الجنيني في  •

أقوى المؤشرات لحدوث ولادة باكرة  المفرزات العنقية المهبلية

 5عفوية.

 عوامل الخطر لحدوث الولادات الباكرة:

طر حدوث ولادة خ يزدادسوابق الخداج عند وجود :  عوامل إخصابية والدية (1

خطر  من يزيد عام 35أو أكثر من  عام 16باكرة ، كما أن عمر الأم أقل من 

 8.الخداج

الدم ، ارتفاع الضغط ، الإرجاج وماقبل الانتان ، فقر :أسباب مرضية والدية (2

 .الإرجاج ، السكري والأمراض القلبية الرئوية

،  % من المدخنات(25)الولادة الباكرة تحدث عند التدخين: نمط حياة الأم (3

، سوء التغذية والحالة والاكتئاب الوزن ، إدمان الأدويةالشدة ، نقص 

 .الاجتماعية الاقتصادية السيئة

قصر عنق الرحم ، سوابق  :متعلقة بالرحم وعنق الرحم والمشيمةعوامل  (4

، زيادة أو شح جراحة على عنق الرحم ، تشوهات الرحم ، النزف المهبلي 

إيجابية اختبار الفيبرونيكيتين في و، ،ارتكاز المشيمة المعيبالسائل الأمنيوسي

 .المفرزات المهبلية
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% من التوائم الثلاثية 90ية واكثر من % من التوائم الثنائ50:  الحمل المتعدد (5

 ".تولد باكرا

:مثل وجود تشوهات خلقية ، تأخر النمو داخل الرحم ، انتانات  عوامل جنينية (6

 9.الجنين وتألم الجنين

 

 اختلاطات الخداج:

 

 تحدث في فترة الوليد وتتضمن : الاختلاطات قصيرة الأمد:

 نقص الحرارة : .1

عند الخدج بسبب مساحة السطح الواسعة يحدث فقد الحرارة السريع  •

 .نسبيآ وعدم القدرة على توليد حرارة كافية

يترافق نقص الحرارة عند الولدان الخدج مع زيادة نسبة الوفيات  •

والاختلاطات خاصة النزف داخل البطينات والقصور التنفسي والنزف 

 11-01.الرئوي

استقلابية كنقص السكر و يساهم نقص الحرارة في حدوث اضطرابات  •

 .الحماض

 الاضطرابات التنفسية : .2

وسببها  :respiratory distress syndromeالتنفسية متلازمة العسرة  •

 .كتانتاعوز السورف

 bronchopulmonary dysplasia عسرة التصنع القصبي الرئوي •

)يعرف الآن بالداء الرئوي المزمن( وهواختلاط تنفسي متأخر يحدث بشكل 

شائع عند الولدان ناقصي الوزن بشدة ويعرف بأنه اعتماد على الأكسجين 

 .من آخر دورة طمثية للأم 36 بعد الأسبوع 

: تحدث عند apnea of prematurityنوب توقف التنفس عند الخدج  •

 .%من الولدان الخدج25
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 : الوعائية طرابات القلبيةالاض .3

 :  استمرار القناة الشريانية ▪

استمرار القناة الشريانية العرضي شائع عند الخدج ويحدث  ▪

 very low birth ا"% من الولدان ناقصي الوزن جد30عند 

weight.12 

تسبب القناة الشريانية زيادة الجريان بالدوران الرئوي ونقص   ▪

 .التروية بالدوران الجهازي

التأثيرات الفيزيولوجية تعتمد على حجم الشنت واستجابة القلب  ▪

، الشنت الفعال والهام قد  يتظاهر بتوقف تنفس  والرئتين له

 .وعسرة تنفسية وقصور قلب

 انخفاض ضغط الدم : ▪

يعتبر هبوط الضغط الشرياني بدون مظاهر صدمة شائعآ عند  ✓

 extremely lowالخدج خاصة ناقصي وزن الولادة بشدة 

birth weight .13 

الخدج لكن يبقى لهبوط الضغط الشرياني غير المعالج عند  ✓

عقابيل هامة)خاصة النزف الدماغي( ويترافق مع زيادة نسبة 

 الوفيات.

 النزف داخل البطينات: .4

يحدث عادة عند الخدج بسبب هشاشة الأوعية الدموية ويزداد تواتره  ▪

  .مع نقص العمر الحملي

% عند الولدان ناقصي 15نسبة حدوث النزف الدماغي الشديد حوالي  ▪

 wight very low birth .12-14الوزن جدآ 

 اضطرابات السكر: .5

 لسكرابسبب خلل استقلاب نقص أو ارتفاع السكر  ▪

 التهاب الكولون النخري : .6

يترافق مع ازدياد ، % من الولدان ناقصي الوزن بشدة 10-5يحدث بنسبة  ▪

% من الخدج المصابين بالتهاب كولون نخري يبقى 10نسبة الوفيات كما أن 

 .مديدةلديهم اضطرابات هضمية 
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 الانتان : .7

 اعتلال الشبكية للخداج: .8

 اضطراب تكاثري وعائي يحدث في الشبكية غير مكتملة التوعية عند الخدج ▪

 تزداد نسبة وشدة حدوث الإصابة مع نقص العمر الحملي ووزن الولادة ▪

ثم 45-40وتتطور تدريجيآ حتى الأسبوع  34تبدأ الإصابة عادة في الأسبوع  ▪

 .عند معظم الرضع ا"تتراجع عفوي

 الاختلاطات طويلة الأمد :

 الاستشفاءات المتكررة :  (1

 .يزداد احتمال تكرر الاستشفاءات مع نقص العمر الحملي ▪

أكثر أسباب الاستشفاء شيوعا هي الأسباب التنفسية )متضمنة  ▪

خاصة الفيروس المخلوي التنفسي والربو(  الانتانات التنفسية 

قلس المعدي المريئي والتهاب المعدة والأسباب الهضمية )متضمنة ال

 15 . والأمعاء(

المشاكل الطبية الأخرى تتضمن : عسرة التصنع القصبي الرئوي ،  ▪

 .زيادة الموت المفاجئ عند الرضع ، اضطرابات السمع والرؤية

 الإعاقة العصبية التطورية : (2

 .خلل بالمهارات الإدراكية ▪

 .أو شلل دماغيالإعاقة الحركية متضمنة تأخر حركي خفيف  ▪

 .الإعاقة الحسية متضمنة فقد السمع والرؤية ▪

 .مشاكل نفسية وسلوكية ▪

 مشاكل صحية مزمنة : (3

 .كالربو المعتمد على الأدوية والداء الكلوي المزمن  ▪

 اضطراب النمو : (4

الأطفال ذوي الخداج الشديد أكثر عرضة لتأخر النمو مقارنة مع تمام  ▪

 17-16-15. لسن المدرسةالحمل ، تأخر النمو قد يستمر 

 التأثيرات على صحة البالغ: (5

 .المقاومة على الأنسولين وارتفاع الضغط الشرياني ونقص الخصوبة ▪
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 لولدان الخدج عند االمميزات القلبية الهيموديناميكية 

 

 تخطيط القلب الكهربي للولدان الخدج :أولا":

 ضربة/الدقيقة(200سرع قلب نسبي ) أقل من ت .1

 سيطرة نسبية للبطين الأيسر ، سيطرة أقل للبطين الأيمن  .2

  V6وأطول في  V1أصغر في  Rموجة  .3

 منحرف أكثر للأيسر والخلف QRSوالمركب  Pمحور الموجة  .4

  PR,QRS,QTفواصل أقصر ل  .5

 .V6أطول في  Tموجة  .6

 مقارنة بالولدان تمام الحمل QRSفولتاج أقل للمركب  .7

 الموجودات الوحيدة التي تتعلق بوزن الوليد وشدة الخداج هي وجود: .8

  V6بشكل أكثر في  Qموجة  ▪

 سلبية في الاتجاهات الصدرية اليمنى Tموجة  ▪

تشاهد أكثر عند الولدان الأقل وزنآ وتعكس درجة أكبر من هذه الموجودات        

 19-18الخداج.
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 هبوط الضغط الشرياني عند الولدان الخدج :ثانيا":

يشاهد هبوط الضغط بشكل متكرر عند الولدان الخدج، وتختلف القيم الطبيعية للضغط 

 الشرياني حسب العمر الحملي ووزن الولادة.

لايوجد تعريف معياري لهبوط الضغط عند الولدان لكن التعريف الأكثر قبولا هو 

التنظيم الذاتي الوعائي الدماغي مما يؤدي إلى نقص تروية  القيمة التي يفقد عندها

نسيجية وتأذي الوظيفة الدماغية،ولسوء الحظ لايوجد طريقة سريرية متاحة لتحديد 

 20هذه القيمة.

ويبقى المعيار الذهبي لقياس الضغط الشرياني عند الولدان ذوي الحالة السريرية 

شرياني ، ويعد الضغط الوسطي الأكثر الحرجة هو القياس المباشر المستمرعبر خط 

 MBPتعبيرآ عن ضغط الإرواء الجهازي لذلك فإن الضغط الشرياني الوسطي 

 21يستخدم لتعريف هبوط الضغط عند الولدان.

خلال اليوم الأول بعد الولادة فإن العمر الحملي بالأسابيع يستخدم لتعريف الحدود 

ب تقييم الضغط الشرياني حسب الوضع الدنيا للضغط الشرياني الوسطي ورغم ذلك يج

السريري ، يرتفع الضغط الشرياني بشكل ملحوظ خلال الأيام الثلاث الأولى بعد 

 ملم ز. 30الولادة وكل الولدان الخدج يجب أن يكون الضغط الوسطي لديهم أكثر من 

قيم الضغط الشرياني الوسطي عند الولدان الخدج حسب العمر  (1)يوضح الجدول 

 ساعة بعد الولادة. 72الحملي خلال أول 

 

 

 (1الجدول )
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 الآليات المرضية لهبوط الضغط الشرياني عند الولدان الخدج:

يتأثر الضغط الشرياني عند الولدان الخدج بعدة عوامل أهمها بنية ووظيفة العضلة 

وجة الدم ،كما يلعب الجهاز العصبي الذاتي دورآ هامآ في الحفاظ القلبية ،حجم ولز

ية مناسبة للأعضاء ، كما أن التبدلات الهيموديناميكية خلال مرحلة الانتقال وعلى تر

من الحياة داخل الرحمية إلى خارج الرحم تؤثر أيضآ على الضغط الشرياني عند 

 22الولدان الخدج.

 التي تساهم في هبوط الضغط الشرياني عند الخدج هي :لذلك فإن العوامل الكبرى 

 العضلة القلبية غير الناضجة : .1

القلب غير الناضج أقل قدرة على زيادة النتاج القلبي استجابة لزيادة الحمل 

كما أن الخلية العضلية  ي وذلك لكون القدرة التقلصية أقل والمطاوعة أقل.بلالق

ا أن محتواها من المتقدرات والكالسيوم كم ا"القلبية تكون أصغر وأقل تنظيم

 24-23داخل الخلوي أقل.

 

 سوء التكيف عند الانتقال من الدوران داخل الرحم إلى خارج الرحم : .2

عند الولادة ترتفع المقاومة الوعائية الجهازية بسبب زوال الدوران السري ذي 

الضغط المنخفض وبسبب بنية العضلة القلبيبة للخديج فإنها تكون غير قادرة 

على تجاوز هذه المقاومة العالية مما يؤدي إلى هبوط الضغط الجهازي خاصة 

بشكل شائع جريان  أسبوع حملي)يشاهد عندهم 30عند الولدان الخدج تحت 

 . (الشرياني إلى هبوط الضغط والذي يقود بالنتيجةجهازي منخفض للدم 

 

 استمرار القناة الشريانية : .3

ساعة  12تنغلق القناة الشريانية عند الولدان تمام الحمل بشكل طبيعي خلال 

بعد الولادة بينما قد يتأخر هذا الانغلاق عند الولدان الخدج بسبب ارتفاع 

ة الوعائية الرئوية المرافق للإصابة الصدرية ونقص حساسية نسيج المقاوم

 في الدم. E2القناة للأكسجين وزيادة مستويات البروستاغلاندين 
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القناة الشريانية الكبيرة تسبب نقص الجريان الجهازي نتيجة التحويلة اليسرى 

والانبساط تحدث متلازمة اليمنى وبسبب بقاء القناة مفتوحة خلال الانقباض 

السرقة التي تقود إلى انخفاض جريان الدم الانبساطي إلى الأعضاء كالكليتين 

 25والأمعاء.

 

 نقص الأكسجة حول الولادة : .4

خلال تقلصات المخاض ينقص إيصال الأكسجين بشكل متقطع مما يقود إلى 

نجيوتنسين تبدلات غدية عصبية كزيادة إنتاج الكاتيكولامينات والرينين والأ

والمقبضات الوعائية مما يؤدي بعد الولادة إلى ارتفاع المقاومة الوعائية 

، وبحال استمرار نقص الأكسجة عند الوليد الجهازية ونقص الجريان الجهازي 

 26تتأثر وظيفة العضلة القلبية ويتفاقم هبوط الضغط.

 

 التهوية بالضغط الإيجابي : .5

لى تهوية بالضغط الإيجابي من أجل الدعم يحتاج الولدان الخدج بشكل متكرر إ

التنفسي والتي تساهم بنقص الجريان الجهازي من خلال زيادة الضغط داخل 

 27الصدر ونقص العود الوريدي.

 

 الانتان والاستجابة الالتهابية : .6

يسبب الانتان والاستجابة الالتهابية الناتجة هبوط ضغط عند الولدان من خلال 

والعامل المنخر للورم والتي تقود  1التهابية مثل الانترلوكينوسطات تحرير مت

إلى توسع وعائي محيطي وزيادة النفوذية الوعائية مما يقود إلى نقص حجم 

 28وهبوط ضغط .

 

 قصور الكظر النسبي : .7

يعرف بعد القدرة على إنتاج كورتيزول كافي استجابة للشدة والذي يساهم 

 الخدج.بهبوط الضغط عند الولدان 

يعتبر الولدان الخدج أكثر عرضة لقصور الكظر النسبي بسبب عدم نضج 

الغدة الكظرية كما أن المحور الوطائي النخامي يكون مثبطآ نتيجة الكورتيزول 

 29الأمومي العابر من المشيمة.
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 تدبير هبوط الضغط الشرياني عند الولدان الخدج :

 

 جم الوعائي :حممدات ال .1

مل/كغ من الحجم بحذر قد يكون مفيدآ في حالات النزف 20-10إعطاء إن 

 .ونقص الحجم

وجود قصة نزف أو فقر دم شديد يجب أن تستخدم الكريات الحمر في حال 

المركزة ، ماعدا ذلك تفضل المحاليل سوية التوتر مثل المحلول الملحي 

 النظامي وتعتبر مفضلة على المحاليل الغروانية.

القدرة على المحافظة على ضغط طبيعي بعد البلعة الأولى يجب في حال عدم 

 31-30البدء بالدواعم القلبية الدورانية.

 

 الدوبامين : .2

ويبقى الخط الأول الدوائي يعتبر الدوبامين أكثر الدواعم الدورانية المستخدمة 

وتختلف تأثيرات الدوبامين حسب  32دبير هبوط الضغط في معظم الحالاتلت

 الجرعة المستخدمة :

مكغ/كغ/د(:يوسع الأوعية الكلوية والحشوية 4-2الجرعات المنخفضة ) ▪

 الدوبامينية. Dمن خلال تأثيره على المستقبلات 

مكغ/كغ/د(:يزيد قلوصية العضلة القلبية 10-5الجرعات المتوسطة) ▪

 .B1-B2وعدد ضربات القلب من خلال تأثيره على مستقبلات 

مكغ/كغ/د(:يزيد المقاومة الوعائية المحيطية من 10>الجرعات العالية) ▪

 .خلال تأثيره على مستقبلات ألفا

 

 تامين :والدوبي .3

على مستقبلات ه ضلة القلبية من خلال تأثيريعد من الدواعم الانتقائية نسبيآ للع

B1 وتأثيرات  وله تأثير مقوي للعضلة القلبية مع تأثير مسرع للقلب محدود

 30.محدودة على المقاومة الوعائية المحيطية والحمل البعدي
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يعد الدوبيوتامين الدواء المفضل لتدبير هبوط الضغط الناتج عن سوء وظيفة 

القلبية نتيجة نقص الأكسجة حول الولادة حيث يعتبر نقص القلوصية العضلة 

 33السبب الرئيس للوهط الدوراني عند هذه المجموعة.

وبامين أكثر فعالية من الدوبيوتامين لعلاج هبوط الضغط قصير الأمد ديعتبر ال

لذلك يعد مستطبآ كخط أول عندما يكون سبب هبوط  34عند الولدان الخدج

 35وعائي محيطي كما هو الحال في حالات الانتان .الضغط توسع 

أفضل في حالات نقص النتاج القلبي كما يحدث  ا"بينما يعد الدوبيوتامين خيار

بعد الولادة مباشرة بسبب الارتفاع المفاجئ في المقاومة الوعائية الجهازية 

نتيجة الانقطاع المفاجئ للدوران المشيمي المنخفض المقاومة الوعائية أو 

، عندما يكون هناك سوء وظيفة عضلة قلبية نتيجة نقص أكسجة حول الولادة

في هذه الحالات تحسين قلوصية العضلة القلبية وخفض المقاومة الجهازية 

 يؤدي إلى عودة تروية النسج والأعضاء بشكل جيد.

عندما يكون هبوط الضغط ناتج عن صدمة فإن الخيار الأمثل للتدبير هو 

)بسبب تشارك سوء وظيفة العضلة دوبامين والدوبيوتامين المشاركة بين ال

 36.القلبية مع نقص المقاومة الوعائية الجهازية(

 

 : الأدرينالين .4

تبقى البيانات حول استخدامه عند الخدج محدودة ، كما أن استخدامه يسبب 

فاع في السكر تاضطراب باستقلاب السكريات واللاكتات ممايؤدي إلى ار

لدوبامين على ا، لذلك يحتفظ بالأدرينالين للحالات غير المستجيبة  واللاكتات

 37بجرعات عالية.

ا" ونظرآ لتأثيره على المقوية الوعائية والقلوصية القلبية يعد الأدرينالين خيار

في تدبير انخفاض المقاومة الوعائية مع أو بدون سوء وظيفة عضلة  "فعالا

 33الانتانية أو التأذي حول الولادة. قلبية كما في حالات الصدمة
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 :الميلرينون .5

،تأثيراته القلبية الوعائية تكون من خلال 3هو مثبط نوعي للفوسفودي ايستراز

( ممايعزز قلوصية B)بشكل مستقل عن مستقبلات  cAMPزيادة تركيز 

كما العضلة القلبية بدون زيادة استهلاك الأكسجين أو زيادة الحمل البعدي ، 

 ينقص المقوية الوعائية الجهازية والرئوية.

بسبب تأثيراته القلبية الوعائية الفريدة فإن استخدام الميلرينون يتزايد لعلاج 

استمرار ارتفاع التوتر الرئوي عند الولدان وتدبير هبوط الضغط عند الولدان 

 39-38شديدي الخداج.

 

 :الهيدروكورتيزون .6

النسبي أو المطلق في التعنيد على رافعات الضغط ، يساهم قصور الكظر 

وتتعلق مستويات الكورتيزول بالعمر الحملي كما أن الولدان الموضوعين على 

 40دواعم قلبية تكون مستويات الكورتيزول لديهم منخفضة.

 يمارس الهيدروكورتيزون تأثيراته القلبية الوعائية من خلال الآليات التالية:

ومستقبلات  ت الأدرينالينية القلبية الوعائيةزيادة المستقبلا ▪

 2الأنجيوتنسين 

 والبروستاغلاندين الموسع الوعائي NOتثبيط فعل  ▪

 تثبيط استقلاب الكاتيكولامينات ▪

زيادة تركيز الكالسيوم داخل الخلوي ممايعزز من قلوصية العضلة  ▪

 استجابة الأوعية للكاتيكولامينات.القلبية ومن 

دروكورتيزون لعلاج هبوط الضغط المعند على الدواعم القلبية عند يستخدم الهي        

 41أيام(3ساعة مدة 12-6مغ/كغ/2-1الخدج)الجرعة 

 الديكساميثازون: .7

إن استخدام جرعة منخفضة من الديكساميثازون ترفع الضغط الشرياني بشكل 

بشدة سريع وتنقص الحاجة للدواعم القلبية عند الولدان ناقصي وزن الولادة 

في حالات هبوط الضغط المعند على الدواعم الدورانية وملء الحجم 

مغ من الديكساميثازون قد تحسن هبوط الضغط 0.25إن جرعة 42الوعائي.

الشديد عند الولدان الخدج غير المستجيبين لممدات الحجم الوعائي والدوبامين 

.43 
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 الخدج:بقاء القناة الشريانية عند الولدان ثالثا":

 

تتقبض القناة الشريانية عند الولدان تمام الحمل بشكل طبيعي بعد الولادة 

وبسبب وجود ارتباط وثيق بين العمر  44.ساعة 72وتصبح مغلقة وظيفيآ بعد 

الحملي والاستجابة للأكسجين المقبضة للقناة الشريانية والتأثير الموسع 

الولدان الخدج حيث تشاهد القناة نغلاق عند يتأخر هذا الا E2للبروستاغلاندين 

الوزن والذين  الشريانية لديهم بنسب عالية خاصة عند الولدان الخدج ناقصي

 47-46-45.لديهم إصابة رئوية

% من الولدان الخدج 45وتصل نسبة بقاء القناة الشريانية مفتوحة إلى 

 غ.ويعد بقاء القناة الشريانية مفتوحة1200% عند الولدان >80غ و 1750>

أسبوع  28>مسؤولآ عن جزء هام من المراضة عند الولدان الخدج خاصة 

 غ.1000حملي أو >

ليست كل قناة شريانية عند الخدج هامة سريريآ وبحاجة لعلاج حيث تصل 

)الذي يتعلق نسبة الإغلاق العفوي إلى ثلثي الحالات ، ويلاحظ الإغلاق العفوي

 الولدان الخدج : بشكل أكبر عند بالعمر الحملي ووزن الولادة(

 أسبوع حملي 28< 

 غ1000< 

 84أسبوع حملي دون وجود متلازمة عسرة تنفسية.62-29 

 49الآلية الإمراضية عند الولدان الخدج :

د رببقاء القناة الشريانية مفتوحة يمر الدم من الأبهر إلى الشرايين الرئوية ، وبمج     

نزول المقاومة الوعائية الرئوية في الأيام القليلة التالية يزداد حجم الدم المار نحو 

 والذي يؤدي إلى : ductal stealالجريان الرئوي وهذا مايسمى بسرقة القناة 

 احتقان رئوي ، وذمة رئة وتدهور القصور التنفسي  ▪

تروية الأعضاء وبسبب السرقة التي تحدث من الدوران الجهازي تنقص  ▪

 الحيوية )الأمعاء والكلية والدماغ(
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 49 عقابيل بقاء القناة الشريانية مفتوحة مدة طويلة:

 الحاجة لتهوية مساعدة فترة طويلة وزيادة معدل الوفاة ▪

 عسرة التصنع القصبي الرئوي ▪

 النزف الرئوي ▪

 التهاب الكولون النخري ▪

 سوء الوظيفة الكلوية  ▪

 البطيناتالنزف داخل  ▪

 تلين المادة البيضاء حول البطينات والشلل الدماغي ▪

بسبب خطورة هذه الاختلاطات تأتي أهمية العلاج والإغلاق المبكر للقناة الشريانية 

 .لإنقاص شدة هذه الاختلاطات ا"الهامة هيموديناميكي

 

  :ا"مؤشرات وجود قناة شريانية هامة هيموديناميكي

 05 :شعاعيآوريريآس 

 زيادة الحاجة للأكسجين وصعوبة الفطام عن جهاز التهوية الآلية  ▪

 الاحتقان الرئوي على صورة الصدر البسيطة ▪

 هبوط الضغط الشرياني الانبساطي مع ضغط نبض واسع ▪

 وجود نبض قافز ونبض مجسوس بالراحتين والأخمصين ▪

 

 15-52 لصدى القلبي:ا 

 1.4نسبة قطر الأذينة اليسرى إلى قطرجذرالأبهر< ▪

 ملم 1.5قطر القناة < ▪

 وجود جريان راجع شامل للانبساط في الأبهر النازل ▪

 وجود جريان انبساطي في فروع الرئوي  ▪
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 35-54 خبريآ:م 

وانخفاض مستواه بعد  BNPالببتيد المدر للصوديوم ارتفاع تركيز •

 انغلاق القناة 

 ساعة بعد الولادة48بعمر  Tارتفاع مستوى التروبونين  •

 

 :العلاج

العلاج السريع مطلوب للقناة الشريانية الهامة هيموديناميكيآ خاصة بحال وجود عسرة 

 .تنفسية مترقية أوعلامات نقص بنتاج القلب خاصة التهاب الكولون النخري

)هيماتوكريت العلاج الدوائي الداعم يتضمن المحافظة على قيم جيدة لخضاب الدم 

%(، وتحديد الوارد من الصوديوم والسوائل ، واستخدام المدرات ، والدوبامين 45<

 . في حال نقص النتاج الجهازي

أما خيارات الإغلاق فتتضمن الإغلاق الدوائي )بالإندوميتاسين الوريدي أو 

ق ( والإغلا55الإيبوبروفين الفموي ومؤخرآ إمكانية استخدام الباراسيتامول الفموي

 الجراحي والإغلاق عبر القثطرة القلبية .

أسبوع  28كما أن الإغلاق الدوائي الوقائي الباكر للقناة الشريانية عند الولدان الخدج >

 57-56.حملي ينقص معدل المراضة والحاجة للإغلاق الجراحي
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 وبائيات أمراض القلب الخلقية 

 

حيث  59-58الآفات الخلقية عند الوليد. شيوعآ من بينلقلب الخلقية الأكثر تعتبر آفات ا ▪

إن أكثر قياس عملي  60%من مجمل التشوهات الخلقية الكبرى .28تشكل حوالي 

ويتراوح  61ولادة حية.1000لحدوث تشوهات القلب الخلقية هو انتشارها لكل 

تبر )ويعولادة حية1000لكل  13إلى  6الانتشار المذكور لأمراض القلب الخلقية من 

ويعود هذا  64-63-62.ولادة حية هو أفضل قيمة تقديرية مقبولة( 1000لكل  8

التصوير بالصدى القلبي  الاختلاف لاستخدام طرائق مختلفة لتشخيصها ) مثل

وقد ساهم تحسن البقيا عند  66-65(.  أو إجراء الاستشارة القلبية بعد الولادة للجنين ، 

الولدان الخدج في القرن الأخير في زيادة إجمالي آفات القلب الخلقية وخاصة 

 VSD.67انتشارعيب الحاجز البطيني 

يعرف المرض القلبي الخلقي حسب ميتشيل بأنه تشوه بنيوي في القلب أو الأوعية  ▪

التعريف يستبعد بقاء هذا  68الكبرى داخل الصدر ذو أهمية وظيفية ظاهرة أو كامنة.

،الدسام الأبهري ثنائي الشرف،تدلي القناة الشريانية عند الولدان الخدج،تناذر مارفان

 الدسام التاجي،اعتلالات العضلة القلبية،واضطرابات النظم الخلقية.

ويعتبر الصمام الأبهري ثنائي الشرف أشيع آفات القلب الخلقية مع انتشار يقدر ب  ▪

أما الآفات القلبية  70-69زولة يندر تشخيصه في مرحلة الطفولة.% لكن كآفة مع0.5-2

( ثم عيوب الحاجز الأذيني VSDالخلقية الأشيع بعده فتأتي عيوب الحاجز البطيني )

(ASD بانتشار )بينما يعتبر رباعي  72-71ولادة حية على التوالي. 1000لكل  2، 4

  73.ولادة حية( 1000لكل  0.5أشيع آفات القلب الخلقية المزرقة) تفالو

تعتبر أمراض القلب الخلقية السبب الرئيس لوفيات الولدان والرضع بسبب تشوه  ▪

ولادي خلقي رغم تحسن النتائج بشكل ملحوظ مع تقدم التداخلات التصحيحية 

  75-74-58والتلطيفية.

القلب الخلقية في آسيا وربما يعود ذلك لانتشار وتلاحظ أعلى نسبة لانتشار أمراض  ▪

 ا"كما يلاحظ انتشار عالي نسبي زواج الأقارب فيها ممايقترح أهمية العامل الجيني.

للآفات السادة لمخرج البطين الأيمن )تضيق الرئوي ورباعي فالو( في آسيا مقارنة 

ر وبرزخ مع انتشار قليل للآفات السادة لمخرج البطين الأيسر)تضيق الأبه

 76الأبهر(.
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 عوامل الخطورة :
 

إن خطر وجود أمراض القلب الخلقية عند الولدان الخدج)مع  الخداج: (1

تمام ولدان أضعاف مقارنة ب 3-2استبعاد بقاء القناة الشريانية المعزولة( هو 

 77الحمل.

 

أضعاف عند  3يزداد خطر حدوث أمراض القلب الخلقية  القصة العائلية : (2

-1)78-79وجود قريب من الدرجة الأولى مصاب بمرض قلبي خلقي 

% بحال وجود فردين مصابين 15%بحال وجود فرد مصاب بالعائلة،5

 80أفراد مصابين( 3% بحال وجود 50بالعائلة ، 

 

تعتبر شائعة عند المرضى التناذرات الوراثية والتشوهات خارج القلبية:  (3

% من 7المصابين بأمراض قلب خلقية )التناذرات الصبغية لوحظت عند 

المرضى المصابين بأمراض قلب خلقية ، والتشوهات خارج القلبية وجدت 

  78(% حسب إحدى الدراسات 22عند 

 

بيلة الفينيل -البدانة-ارتفاع الضغط الشرياني-السكري أسباب أمومية :  (4

وتتهم كذلك الأدوية  81-63الصرع.-أدواء النسيج الضام-أمراض الدرق-كيتون

  لك التدخين والكحول.ذخلال الحمل مثل الفنتوئين وحمض الريتينوئيك ، وك

 

 تقنيات الإخصاب المساعد (5

 

 الانتان داخل الرحم (6

 

لقلب الولادية غامضة في الكثير من وتبقى الأسباب الرئيسية لأمراض ا

الحالات رغم التمكن من دراسة بعض العوامل المسببة وبشكل دقيق.ولكن 

% من التشوهات القلبية الخلقية متعددة 90الميل حاليآ لاعتبار أن حوالي 

 82العوامل ناتجة عن اشتراك التأهب الوراثي مع العوامل البيئية.
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 الولادية:تصنيف آفات القلب 

 

 83تصنف آفات القلب الخلقية حسب التصنيف الفرنسي إلى :

 

 الزمرة الأولى :تحويلة يسرى يمنى .1

 (VSDالعيب الحاجزي البطيني ) ▪

 (ASDالعيب الحاجزي الأذيني) ▪

 (PDAالقناة الشريانية السالكة) ▪

 (AVCالقناة الأذينية البطينية) ▪

 (APVRالعود الوريدي الرئوي الشاذ) ▪

 (APWالنافذة الأبهرية الرئوية) ▪

 

 الزمرة الثانية : التشوهات الانسدادية والإصابات الدسامية .2

 (PSالتضيق الرئوي) ▪

 (ASالتضيق الأبهري) ▪

 (AIالقصور الأبهري) ▪

 (COAتضيق برزخ الأبهر) ▪

 تشوهات الدسام التاجي ▪

 (MSالتضيق التاجي الخلقي) ▪

 (MRالقصور التاجي الخلقي) ▪

 (MVPتدلي الدسام التاجي) ▪

 (IAAانقطاع القوس الأبهرية) ▪

 انسداد العود الوريدي الرئوي ▪

 (TAC)القلب ثلاثي الأذينات ▪

 تضيقات الأوردة الرئوية ▪
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 الزمرة الثالثة : الآفات القلبية المزرقة أو المعقدة .3

 (TOF)ترباعي فالو ▪

 (PA+VSDرتق الرئوي مع عيب الحاجز  البطيني ) ▪

 (PA+IVSسليم)رتق الرئوي مع حاجز بطيني  ▪

 (PVAعسرة تكون الدسام الرئوي ) ▪

 (CTAالجذع الشرياني المشترك) ▪

 TGA)الشرايين الكبرى) تغير موضع ▪

 (EBداء ابشتاين) ▪

 (TAرتق الدسام ثلاثي الشرف) ▪

 (SV)البطين الوحيد ▪

 (CTGA)تغير موضع الشرايين الكبرى المصحح خلقيآ ▪

 

 الزمرة الرابعة :اعتلالات العضلة القلبية .4

 نيالاحتقا ▪

 الضخامي  ▪

 الحاصر ▪

 

 الزمرة الخامسة : تشوهات متفرقة .5

 سوء توضع القلب ▪

 تشوهات القوس الأبهرية  ▪

 تشوهات الشرايين الإكليلية ▪

 شذوذ العود الوريدي الجهازي ▪

 توسع الأذين الأيمن البدئي ▪

 توسع الشريان الرئوي البدئي ▪

 أمهات الدم ورتوج القلب ▪

 تشوهات التامور ▪
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 القسم العملي الباب الثاني:

 

 الهدف من الدراسة:

 .د الولدان الخدج انتشارأمراض القلب الخلقية عنمعدل دراسة  .1

بيان أشيع أمراض القلب الخلقية عند الولدان الخدج مقارنة بالولدان تمام  .2

 .الحمل

 .بيان معدل انتشار أمراض القلب الولادية الحرجة عند الولدان الخدج .3

 

 والطرائق:تصميم الدراسة 

 (prospective cohort study) ةدراسة مستقبلية حشدي تصميم الدراسة: .1

 شعبة إسعاف الحواضن . -مشفى الأطفال الجامعي بدمشق مكان الدراسة: .2

 1/8/2018ولغاية  1/8/2016 زمان الدراسة: .3

تتضمن الولدان الخدج المراجعين لإسعاف الحواضن بغض  لدراسة:اعينة  .4

 .الشكوى الرئيسيةالنظر عن 

، جمع  لجميع الولدان في العينة المذكورة يقلب صدىإجراء طريقة الدراسة:  .5

المعطيات )نتيجة الصدى القلبي ، العمر الحملي، الجنس ، الوزن( ووضعها في 

، 25الإصدار  SPSS جداول لمقارنة النتائج وتحليل البيانات بالاستعانة ببرنامج 

 .وقمنا بمقارنة نتائج دراستنا بالدراسات العالمية المشابهة

 iE33 Philipsنوع الجهاز–الصدى القلبي المواد المستخدمة:  .6
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 معايير الاستبعاد: .7

القناة الشريانية والثقبة من التشوهات القلبية : تم استبعاد  •

الدسام -البيضية )باعتبارهما جزء من الدوران الجنيني ( 

انسدال التاجي -الأبهري ثنائي الشرف)لصعوبة تشخيصه بدقة(

أورام -تضيق فروع الرئوي الفيزيولوجي-قصور وجود بدون

 اضطرابات النظم المعزولة.-القلب

وجود –تم عزل مجموعة مستقلة تتضمن التناذرات الصبغية  •

ولدان الأم السكرية ...وقد تم إجراء - تشوهات شكلية أوعضوية

للآفات القلبية المعزولة المرافقة فقط التحليل الإحصائي 

الإشارة إلى نسبة الآفات القلبية المرافقة ، وستتم للخداج

 للتشوهات والتناذرات الصبغية.

 

  حجم العينة: .8

حالة خلال المدة الزمنية  821عدد الحالات المقبولة في دراستنا  •

 .للبحث 

حجم العينة الأدنى المطلوب حسب معادلة ستيفن سامبثون هو  •

333. 
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  الدراسة الإحصائية           

 

وليد أم  /تناذرات /حالة تشوهات 21، منها  821حجم عينة الدراسة    •

بمجموعة مستقلة ليصبح حجم عينة الحالات المعزولة  اسكرية تم عزله

 وقد قمنا بإجراء التحليل الإحصائي عليها فقط. 800

 

لأعداد سنقوم بشرح العينة وتحليلها باستخدام الإحصاء الوصفي باستخدام ا •

وإيضاح النسب الأكبر والمسيطرة بالنسبة ل ) والنسب )بالمئة وبالألف( 

الجنس /العمر الحملي/الوزن/الوزن نسبة للعمر الحملي/التشوهات القلبية 

شدة التشوه القلبي /نوع التشوه القلبي / الآفات القلبية الحرجة( مع تحليل /

 ودراسة العلاقة بين متغيرات الدراسة.
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 توزع العينة حسب الجنس : .1

 

 

 

 

 .( يبينّ توزع العينة بحسب الجنس2جدول )                             

 

 
 (1) مخطط                            

 بين الذكور والإناث. ا"تقريبنلاحظ أن العينة موزعة بالتساوي  •

 

 

 

 

 

49.50%50.50%

الجنس

ذكور

إناث

 النسبة المئوية العدد الجنس
 %49.5 396 ذكور
 %50.5 404 إناث

 %100 800 المجموع
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 توزع العينة حسب العمر الحملي : .2

 

 النسبة المئوية العدد العمر الحملي
 %4.5 36 28أصغر من 
28-32 181 22.6% 
32-34 183 22.9% 
34-37 400 50% 
 %100 800 المجموع

 العمر الحملي.( يبيّن توزيع العينة بحسب 3جدول )                           

 

 
 (2مخطط )                                               

  .%(  50ونلاحظ هنا أن القسم الأكبر من العينة يتوضع ضمن مجموعة الخداج المتأخر) •

4.50%

22.60%22.90%

50%

37-3434-3232-2828أصغر من 

العمر الحملي
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 توزع العينة حسب الوزن : .3

 

 النسبة المئوية العدد الوزن 
 %4.5 36 كغ 1أقل من 

 %17.4 139 كغ 1-1.5
 %74.8 598 كغ 1.5-2.5

 %3.4 27 كغ 2.5أكثر من 
 %100 800 المجموع
 ( يبيّن توزع العينة بحسب الوزن .4جدول )      

 

             
 (.3مخطط )                                              

                                                          

 كغ.2.5-1.5القسم الأكبر من العينة يتوضع ضمن مجموعة  •

 

 

 

 

4.50%
17.40%

74.80%

3.40%

كغ2.5أكثر من كغ2.5-1.5كغ1.5-1كغ1أقل من 

الوزن
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 توزع العينة  حسب الوزن نسبة للعمر الحملي : .4

 
وذلك بعد إسقاط الوزن  (5)جدول  حيث تم تقسيم العينة إلى ثلاث مجموعات •

 على المخططات المناسبة حسب العمر الحملي :

% نسبة 10خداج ناقص الوزن نسبة للعمر الحملي :  الوزن تحت خط  (1
 للعمر الحملي.

% نسبة للعمر 90خداج زائد الوزن نسبة للعمر الحملي : الوزن فوق خط  (2
 الحملي.

 .% 90 و10 خداج سوي الوزن نسبة للعمر الحملي : الوزن بين خط (3
 

 النسبة المئوية العدد الوزن للعمر الحملي
 %2.8 22 زائد الوزن
 %90.9 727 سوي الوزن
 %6.3 51 ناقص الوزن

 %100 800 المجموع
 ( يبيّن توزيع العينة بحسب فئة الوزن بالنسبة للعمر الحملي.5جدول )                     

 
 (.4مخطط )                                             

 الغالبية العظمى من حالات العينة سوية الوزن نسبة للعمر الحملي. •

 

2.80%

90.90%

6.30%

ناقص الوزنسوي الوزنزائد الوزن

الوزن للعمر الحملي
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  مخططات الوزن نسبة للعمر الحملي
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 فة قلب ولادية :آتوزع العينة حسب وجود  .5

 

 النسبة بالألف النسبة بالمئة العدد وجود آفة قلب ولادية
 55 %5.5 44 موجودة

 945 %94.5 756 غير موجودة
 1000 %100 800 المجموع

 ( يبيّن توزع العينة بحسب وجود آفة قلبية ولادية.6جدول )      
 

وبذلك تكون  44تشوه قلب ولادي في عينة الدراسة عدد الولدان الذين لديهم  •

ولادة  55/1000الولادية المعزولة عند الخدج  تشوهات القلبنسبة انتشار 

أضعاف النسب العالمية المذكورة  بسبعة نسبة مرتفعة تفوقحية ، وهي 

ولادة  8/1000والمقدرة بحوالي لانتشار أمراض القلب الولادية بشكل عام 

 .حية

في لتشوهات والتناذرات وولدان الأم السكرية ا حالات آ أننا قد عزلناعلم •

مرافق تشوه قلب ولادي  حالة 13حالة منها  21قلة شملت مجموعة مست

وهي نسبة مرتفعة أيضآ ، وبذلك تصبح نسبة انتشارالتشوهات القلبية 

 .ولادة حية  69.4/1000 عند الخدج في العينة الولادية مجتمعة

 

 
 (5مخطط )                                             

5.50%

94.50%

غير موجودةموجودة

وجود آفة قلب ولادية
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 القلبية حسب الجنس :توزع التشوهات  .6

 

 النسبة المئوية العدد التشوهات القلبية بحسب الجنس
 %43.2 19 ذكور
 %56.8 25 إناث

 %100 44 المجموع
 ( يبيّن توزنع حالات التشوه القلبي بحسب الجنس.7جدول )                    

 

                    

                                       
 (6مخطط )                                 

بدراسة وجود العلاقة بين الجنس لدى المرضى الذين لديهم تشوهات قلبية بلغت  •

( وهي أكبر من مستوى الدلالة أي لا يوجد P-Value=0.389القيمة الاحتمالية )

 .عند الخدج التشوهات القلبيةتأثير متبادل بين الجنس ووجود 

 

 

 

 

ذكور
43%

إناث
57%

التشوهات القلبية بحسب الجنس
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 توزع التشوهات القلبية حسب العمر الحملي : .7

                   

 النسبة المئوية العدد العمر الحملي
 %4.5 2 28أصغر من 

28-32 7 16% 
32-34 10 22.7% 
34-37 25 56.8% 

 %100 44 المجموع
 الآفات القلبية بحسب العمر الحملي.( يبيّن توزيع مرضى 8جدول )               

 

 
 (.7مخطط )                                         

لا يوجد علاقة بين العمر الحملي وبين وجود تشوهات قلبية وذلك نتيجة قيمة  •

( وهي أكبر من مستوى الدلالة وبالتالي P-Value=0.488احتمالية قدرها )

 العلاقة غير موجودة.

 

 

4.50%

16%

22.70%

56.80%

37-3434-3232-2828أصغر من 

العمر الحملي
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 التشوهات القلبية حسب الوزن :توزع  .8

 

 النسبة المئوية العدد وزن الولادة
 %4.5 2 كغ  1أقل من 

 %11.4 5 كغ  1-1.5
 %75 33 كغ  1.5-2.5

 %9.1 4 كغ  2.5أكثر من 
 %100 44 المجموع

 وزن الولادة.( يبيّن توزع مرضى الآفات القلبية بحسب 9جدول )                 

وجود تشوهات قلبية هي سلبية وبالتالي لا يوجد و وزن الولادةنتيجة العلاقة بين  •

( هي أكبر من P-Value=0.140علاقة معنوية بينهما وذلك بقيمة احتمالية )

 مستوى الدلالة.

 
 (8مخطط)                                             

 

 

 

4.50%11.40%

75%

9.10%

كغ2.5أكثر من كغ2.5-1.5كغ1.5-1كغ1أقل من 

وزن الولادة
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 توزع التشوهات القلبية حسب الوزن نسبة للعمر الحملي : .9

 

 النسبة المئوية العدد الوزن للعمر الحملي
 %0 0 زائد الوزن
 %84.1 37 سوي الوزن
 %15.9 7 ناقص الوزن

 %100 44 المجموع
 الآفات القلبية بحسب الوزن بالنسبة للعمر الحملي. ع( يبيّن توز 10جدول )        

 
 (9مخطط)                                      

للعمر الحملي وبين وجود نسبة الوزن  نقص كان اختبار إيجاد الفروق بين •

بين وجود  ذات معنى إحصائيوبالتالي يوجد علاقة  ا"تشوهات قلبية إيجابي

-Pالوزن للعمر الحملي وذلك بقيمة احتمالية هي )نقص التشوه القلبي وبين 

Value=0.017.أصغر من مستوى الدلالة ) 

 

 

 

 

0%

84.10%

15.90%

ناقص الوزنسوي الوزنزائد الوزن

الوزن للعمر الحملي
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 توزع التشوهات القلبية حسب نوع التشوه : .10

   

 النسبة المئوية العدد نوع التشوه القلبي
 %61.4 27 بطينيالاجزي الحعيب ال
 %4.5 2 ذينيلأاجزي االحعيب ال

 %2.3 1 رئويالتضيق 
 %4.5 2 رئوي مع عيب حاجزي بطينيالرتق 

 %2.3 1 ترباعي فالو 
 %4.5 2 البطيّ الوحيد

 %2.3 1 رئوي مع حاجز بطيني سليمالرتق 
 %2.3 1 شذوذ العود الوريدي الرئوي التام

 %2.3 1 الكبرى وعيةتبادل منشأ الأ
 %2.3 1 القلب الميمن

 %2.3 1 الشرياني المشتركالجذع 
 %4.5 2 رتق مثلث الشرف

 %2.3 1 بهرتضيق الأ
 %2.3 1 آفة قلبية معقدة

 %100 44 المجموع
 ( يبيّن توزنع حالات التشوه القلبي بحسب نوع التشوه.11جدول )                

% 61.4شكل عيب الحاجزي البطيني حيث ال أشيع التشوهات القلبية في عينة الدراسة كان •
 33.75/1000من مجمل التشوهات القلبية عند الخدج في عينة الدراسة وبمعدل انتشار 

، ثم العيب الحاجزي الأذيني ، رتق الرئوي مع عيب الحجاب البطيني ، البطيّ  ولادة حية
 % لكل منها.4.5الوحيد ورتق مثلث الشرف بنسبة 
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% 66.7ب النمط العضلي حيث شكل حسا يوب الحجاب البطيني علىوقد كانت سيطرة ع •

ولادة حية بينما شكل النمط  22.5/1000بمعدل انتشار و من مجمل العيب الحاجزي البطيني 
ولادة حية والجدول التالي يبيّ توزع العيب  6.25/1000% بمعدل انتشار 18.5الغشائي 

 الحاجزي البطيني في عينة الدراسة حسب النمط:
 

 1000نتشار/الا (27النسبة بالمئة )من اصل  العدد نمط العيب الحاجزي البطيني
 22.5 %66.7 18 العضلية
 6.25 %18.5 5 الغشائية
 1.25 %3.7 1 المدخل

 1.25 %3.7 1 فوق القنزعة
 2.5 %7.4 2 المتعددة
 33.75 %100 27 المجموع

 الحاجزي البطيني.( يبيّن توزنع حالات التشوه من نمط العيب 12جدول )                     

 

.  
  (10مخطط)                                              

66.70%

18.50%

3.70%3.70%7.40%

المتعددةفوق القنزعةالمدخلالغشائيةالعضلية

نمط العيب الحاجزي البطيني
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 توزع التشوهات القلبية حسب الشدة : .11

       

 وتصنف الآفات القلبية الولادية حسب شدتها إلى :  •

 شديدة :  (1

 جميع الآفات المزرقة  -

 تشوه الوسادة التام -

 عيوب الحاجز البطيني الواسعة -

 الشريانية الواسعةالقناة  -

 تضيق الرئوي الشديد -

 تضيق الأبهري الشديد -

 تضيق برزخ الأبهر الحرج -

 متوسطة الشدة : (2

 تضيق أو قصور الأبهر الخفيف والمعتدل -

 تضيق الرئوي المعتدل -

 تضيق برزخ الأبهر غير الحرج -

 عيوب الحاجز الأذيني الواسعة -

 الأشكال المعقدة من العيب الحاجزي البطيني -

 خفيفة : (3

 عيوب الحاجز البطيني الصغيرة  -

 القناة الشريانية الصغيرة -

 عيوب الحاجز الأذيني الصغيرة -

 تضيق الرئوي الخفيف -

 الدسام الأبهري ثنائي الشرف بدوت تضيق أو قصور -

 

وفق  حسب شدة الآفة القلبية وقد قسمت الآفات القلبية في عينة الدراسة •

ديدة، متوسطة، خفيفة  وهي مجموعات : ش التصنيف السابق إلى ثلاث

 ( :13موضحة في الجدول )
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 سب الشدنة.ح التشوهات القلبية( يبيّن توزنع 13جدول )                            

 

 
(11مخطط)  

 

من مجمل الآفات حالة(  17% )38.6وقد شكلت الآفات القلبية الشديدة  •

القلبية في عينة الدراسة ، خمس حالات منها كانت عيوب حجاب بطيني 

% من عيوب الحجاب البطيني شديدة( والبقية جميعها آفات قلبية 18)

 مزرقة.

 

 

 

38.60%

13.60%

47.80%

خفيفةمتوسطةشديدة

شدة الآفة القلبية

 النسبة بالمئة العدد شدة الآفات القلبية
 %38.6 17 شديدة
 %13.6 6 متوسطة
 %47.8 21 خفيفة
 %100 44 المجموع
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 توزع التشوهات القلبية حسب وجود آفة قلبية حرجة : .12

 

وتعرف الآفة القلبية الحرجة بأنها الآفة القلبية التي تتظاهر عند الولادة  •

 خلال العام الأول.سريع لتداخل   وتحتاج

% من مجمل التشوهات القلبية في 27وقد شكلت التشوهات القلبية الحرجة  •

 15/1000( وبمعدل انتشار كبير  44حالة من أصل  12العينة )بمجمل 

ممايقترح علاقة  (14تفع جدآ)موضحة بالجدول ولادة حية وهو معدل مر

 .محتملة بين آفات القلب الولادية الحرجة والخداج

 

 النسبة المئوية العدد الآفات القلبية الحرجة
 %27.3 12 نعم
 %72.7 32 لا

 %100 44 المجموع
 رجة.حالات ح وجود ( يبيّن توزنع حالات التشوه القلبي بحسب14جدول )                      

 

               
 (.12مخطط )                                                   

 

27%

73%

الآفات القلبية الحرجة

نعم لا
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التشوهات القلبية الحرجة في عينة الدراسة وأشيعها  (15)ويوضح الجدول  •

رتق الرئوي مع عيب حاجز بطيني، البطين الوحيد،ورتق مثلث الشرف 

 بمعدل حالتين لكل منها.

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 العينة( التشوهات القلبية الحرجة في 15جدول)  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 النسبة المئوية العدد نوع التشوه القلبي
 %16.7 2 رتق رئوي مع عيب حاجزي بطيني

 %8.3 1 رباعي فالو
 %16.7 2 البطيّ الوحيد

 %8.3 1 رتق رئوي مع حاجز بطيني سليم
 %8.3 1 شذوذ العود الوريدي الرئوي التام

 %8.3 1 تبادل منشأ الاوعية
 %8.3 1 الجذع الشرياني المشترك

 %16.7 2 رتق مثلث الشرف
 %8.3 1 آفة قلبية معقدة

 %100 12 المجموع
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 علاقة الآفات القلبية الحرجة مع الجنس : .13

 

 وجود حالة حرجة الجنس
 لا يوجد يوجد

 %27.2 12 %15.9 7 ذكور
 %45.5 20 %11.4 5 إناث

 %72.7 32 %27.3 12 المجموع
 ( يبيّن علاقة الحالات الحرجة والجنس16جدول )                           

 

                         

                
 (.13مخطط )                                        

الحرجة  فة القلبيةبار الارتباط بين وجود الآتبلغت القيم الاحتمالية الناتجة عن اخ •

( وهي غير معنوية والعلاقة سلبية وغير P-value=0.214وعلاقتها بالجنس )

 لان القيمة الاحتمالية أكبر من مستوى الدلالة.موجودة وذلك 

 

 

15.90%

27.20%

11.40%

45.50%

لا يوجديوجد

الحالات الحرجة والجنس

ذكور إناث
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 علاقة الآفات القلبية الحرجة مع الوزن نسبة للعمر الحملي : .14

 

 وجود حالة حرجة الوزن للعمر الحملي
 لا يوجد يوجد

 %63.6 28 %20.5 9 سوي الوزن
 %9.1 4 %6.8 3 ناقص الوزن

 %72.7 32 %27.3 12 المجموع
 الحرجة والوزن للعمر الحملي. فات القلبية( يبيّن علاقة الآ17جدول )                       

 

           
 (14مخطط )                                             

الحرجة  فة القلبيةبار الارتباط بين وجود الآتبلغت القيم الاحتمالية الناتجة عن اخ •

( وهي أكبر من مستوى P-value=0.313وعلاقتها بالوزن للعمر الحملي )

الحرجة لا يرتبط بفئة فة الدلالة وهي تدل على عدم وجود علاقة أي وجود الآ

 بمستوى الوزن للعمر الحملي.

 

20.50%

63.60%

6.80%9.10%

لا يوجديوجد

مليالآفات القلبية الحرجة والوزن بالنسبة للعمر الح

سوي الوزن ناقص الوزن
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 مناقشة النتائج

 

بلغت نسبة انتشار تشوهات القلب الولادية عند الولدان الخدج في عينة  ▪

تفوق بسبع مرات النسبة ولادة حية وهي نسبة مرتفعة  55/1000الدراسة 

 ولادة حية .  8/1000العالمية المقدرة ب 

 :  عدة أسبابويمكن تفسير هذه النسبة المرتفعة ب ▪

الارتفاع الكبير لنسبة العيب الحاجزي البطيني العضلي والذي شكل  (1

% من الآفات القلبية في عينة الدراسة بنسبة انتشار 41حوالي 

ولادة حية وهذا يعود كون الدراسة مسحية وبعمر  22.5/1000

 لاويكون  "لاحقا "الوليد حيث أن أغلب هذه العيوب يغلق عفويا

 .ا"عرضي

القلب الولادية الحرجة والتي تعد أحد الأسباب  سبة تشوهاتنارتفاع  (2

% من مجمل الآفات القلبية في 27.3المحتملة للخداج وقد شكلت 

 ولادة حية. 15/1000عينة الدراسة وبمعدل انتشار 

لم قد تكون هذه النسبة المرتفعة متعلقة بعوامل خطر بيئية أو وراثية  (3

 .أخرى لتقييمهابحاجة لدراسات يتسنى لنا دراستها وهي 

كون الدراسة مجراة في مشفى أطفال مركزي وبالتالي سيكون هناك  (4

 .لاستقطاب وتشخيص أكبر لتشوهات القلب الولادية زدرجة من التحي

 

حيث أشيع تشوهات القلب الولادية في الدراسة كان العيب الحاجزي البطيني  ▪

 .33.75/1000% من مجمل التشوهات بمعدل انتشار 61.4شكل 

 . %منها66.7 يع عيوب الحاجز البطيني كان النمط العضليأش ▪

فات القلبية في % من الآ27.3أمراض القلب الولادية الحرجة شكلت  ▪

، وهذا مايطرح احتمال  ولادة حية 15/1000الدراسة وبمعدل انتشار مرتفع 

 .وجود علاقة سببية هامة بين آفات القلب الولادية الحرجة والخداج
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 المقارنة مع الدراسات الأخرى

 

إن الدراسات السابقة حول تحري تشوهات القلب الولادية عند الولدان الخدج  ▪

 مستندة إلى جمهرة  لايوجد أي دراسة 2005قليلة جدآ وقبل عام 

population-based وذلك رغم أن الخداج وتشوهات  حول هذا الموضوع

، ومع ذلك  السببان الأشيع لوفيات الولدان والرضع يعدانالقلب الولادية 

 تبقى البيانات محدودة حول العلاقة بينهما.

سنستعين بمجموعة من الدراسات التي تناولت انتشار تشوهات القلب  ▪

 .الولدان بشكل عام مجمل الولادية عند الولدان الخدج بشكل خاص و

 

 Kirsty Tanner : 84ل  2005الدراسة البريطانية  .1

 

، كانت بعنوان التشوهات القلبية الوعائية عند الأطفال الخدج هذه الدراسة  ▪

في مجلة  2005وقد أجريت في بريطانيا في مدينة نيوكاسل ونشرت عام 

 الأكاديمية الأمريكية لطب الأطفال .

فات القلبية شملت الآعام  14وهي دراسة راجعة ضمن مدة زمنية  ▪

  .المشخصة قبل عمر السنة

تم في هذه الدراسة استبعاد القناة الشريانية المعزولة والعيب الحاجزي  ▪

بوحدة  يقلب صدىن معظم الولدان الخدج معرضين لإجراء أالأذيني خاصة 

، كما تم ا"لاحق "العناية المشددة للوليد وتشخيص قناة شريانية تغلق عفويا

استبعاد تضيق فروع الرئوي الفيزيولوجي ، الثقبة البيضية ، اضطرابات 

النظم المعزولة ، الدسام الأبهري ثنائي الشرف ، انسدال التاجي بدون 

 قصور مرافق  وأورام القلب .

يد انتشار وطيف تشوهات القلب الولادية عند هدف هذه الدراسة هو تحد ▪

دج وكذلك انتشار الخداج عند الأطفال المشخص لهم تشوهات الولدان الخ

 قلب ولادية.
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وقد أظهرت هذه الدراسة زيادة انتشار تشوهات القلب الولادية عند الخدج  ▪

حيث أظهرت أن انتشارها عند الخدج أكثر مرتين من انتشارها عند تمام 

 1000/ 5.1ولادة حية مقارنة ب  12.5/1000ل وذلك بمعدل انتشار الحم

)وهو أقل من معدل الانتشار في دراستنا تمام الحمل. ولدان منحية ولادة 

 ولادة حية( 55/1000الذي وصل إلى 

وكانت أشيع التشوهات القلبية عند الخدج هي العيب الحاجزي البطيني بنسبة  ▪

%( ثم تضيق الرئوي ثم 61ي دراستنا % من مجمل التشوهات )بينما ف48

 .ترباعي فالو

 % في بحثنا(18.5)% من عيوب الحاجز البطيني كانت هامة سريريآ30 ▪

واحتاجت تداخل جراحي مما يدعو للقول أن زيادة انتشار تشوهات القلب 

الولادية عند الخدج لايمكن تفسيره فقط بحالات عيب الحاجز البطيني 

 البسيطة .

عند مرضى رتق الرئوي مع عيب حاجزي كما أظهرت شيوع الخداج  ▪

%( 22% من الحالات كانت خداج( وتشوه الوسادة التام )23بطيني )

 وبدرجة أقل شيوعآ عند مرضى تبادل منشأ الأوعية.

هناك دراستين  أصغر حجما من هذه الدراسة حول تحري تشوهات القلب  ▪

 الولادية عند الخدج : 

وهي دراسة صغيرة مجراة   Kecskes and Cartwrightدراسة  (1

 انتشار تشوهات القلبولادة وحيدة وقد أظهرت  يفي وحدة حديث

أسبوع  36-24ولادة حية بين أسبوع  23/1000الولادية بنسبة 

شكل العيب الحاجزي البطيني ثم تضيق برزخ الأبهر  حملي ، وقد

ولدان أشيع تشوهات هذه الدراسة ولم يكن هناك مجموعة مقارنة مع 

 تمام الحمل .

في وحدة عناية  ا"كبر أجريت أيضأوهي دراسة  Dees et alدراسة  (2

ولادة حية أيضآ دون  16/1000مشددة للولدان أظهرت نسبة انتشار 

 تمام الحمل.ولدان مع وجود مجموعة مقارنة 
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من خلال هذه الدراسات فإن زيادة انتشار تشوهات القلب الولادية عند الخدج  ▪

 it is difficult to sayللاهتمام لكن لايمكن تفسيره بسهولة  ا"يعد مثير

خاصة أن معظم التشوهات القلبية لها تأثير قليل على تطور الجنين وتصبح 

على تأثيرها على لولادة كما أنه لايوجد دليل واضح هامة هيموديناميكيآ بعد ا

 وظيفة المشيمة مماقد يؤدي لولادة باكرة.
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هذه الدراسة أجريت في باريس بشكل راجع على مدى ثلاثة أعوام لتحديد  ▪

في مجلة  2012وقد نشرت عام  خطر الخداج عند وجود تشوه قلب ولادي

  الأكاديمية الأمريكية لطب الأطفال.

هدف هذه الدراسة تحديد خطر الخداج عند وجود تشوه قلب ولادي وترافق  ▪

 مجموعات معينة من الآفات القلبية مع خطر أكبر للخداج.

وقد تم استبعاد العيب الحاجزي الأذيني المعزول كما تم استبعاد الحالات  ▪

 المرافقة للتناذرات الصبغية والتشوهات. 

خلال مشخص لهم تشوهات قلب ولادية  طفل  2189تضمنت هذه الدراسة  ▪

وبذلك يكون احتمال % منهم خداج 13.5وقد تبين أن العام الأول بعد الولادة 

 ه قلب ولادي أعلى بضعفين من الجمهرة العامة.الخداج عند وجود تشو

ويعود السبب في ذلك إلى زيادة الولادة العفوية الباكرة عند ولدان التشوهات  ▪

حيث  القلبية الولادية علمآ أن خطر الخداج يختلف حسب نمط الآفة القلبية

آفات شذوذات الوصل الأذيني البطيني وكان الترافق الأكبر للخداج مع 

تبادل منشأ -رباعي فالو-بطيني )البطين الأيمن ثنائي المخرجالمخرج ال

رتق الرئوي مع عيب الحاجز البطيني( بينما كان الترافق الأقل مع -الأوعية

 عيب الحاجز البطيني وشذوذات العود الوريدي.
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 Patricia chu :86ل  2016الدراسة الأمريكية  .3
 

أعوام في جامعة درهام شمال  ةأجريت هذه الدراسة بشكل راجع لتسع ▪

كارولينا وذلك لتحديد انتشار تشوهات القلب الولادية عند الخداج الشديد 

 أسبوع حملي(. 32والخداج الشديد جدآ )> 

تم استبعاد بقاء القناة الشريانية فقط من الدراسة ، وشملت هذه الدراسة  ▪

 حملي. أسبوع 32طفل خديج >  249011

سبة انتشار تشوهات القلب الولادية عند الخداج أظهرت هذه الدراسة أن ن ▪

ولادة حية وهي أعلى  بشكل ملحوظ من النسبة عند  116/1000الشديد 

 32.5/1000تمام الحمل )ومع استبعاد العيب الحاجزي الأذيني تصبح 

ولادة حية( لذلك فإن هذه النسبة  55/1000بينما في دراستنا  -ولادة حية 

رتفاع نسبة العيب الحاجزي الأذيني والذي المرتفعة تعود جزئيآ لا

 يشخص بشكل أكبر عند الخدج بسبب زيادة احتمالية إجراء صدى قلبي.

ثم  83.5/1000أشيع تشوهات الدراسة كانت العيب الحاجزي الأذيني  ▪

 في دراستنا( 33.75/1000ولادة حية ) 18/1000البطيني 

تشوهات القلب الولادية كما أظهرت هذه الدراسة ارتفاع ملحوظ لنسبة  ▪

ولادة حية بمقارنة ب  7.5/1000( بمعدل severe CHDالشديدة )

ولادة حية عند تمام الحمل أي أعلى بخمس أضعاف )بينما  1.5/1000

ولادة حية ( لذلك النتيجة الهامة في هذه الدراسة  15/1000في دراستنا 

لخداج الشديد هو أن تشوهات القلب الولادية الشديدة تترافق بقوة مع ا

 وهي نفس النتيجة التي وصلنا إليها في دراستنا .

أشيع ألآفات الشديدة كانت نقص تصنع البطين الأيسر ثم رباعي فالو  ▪

والبطين الوحيد )بينما في دراستنا البطين الوحيد ورتق الرئوي مع عيب 

 .حاجز بطيني (
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تقييم انتشار تشوهات القلب الولادية بين جمهرة كبيرة هدف هذه الدراسة  ▪

من الولدان الجدد حيث لايوجد تقارير سابقة معتمدة على مسح صدوي 

قلبي لعدد كبير من الولدان الجدد فمعظم الدراسات التي تقيم انتشار آفات 

الضروري وجود دراسات القلب الولادية هي دراسات راجعة ومن 

 .مستقبلية مسحية لذلك

حديث  2067كانت هذه الدراسة مسحية مستقبلية بإجراء صدى قلبي ل  ▪

 14ولادة متتابع في مشفى جامعة هاماماتسو عند الولادة وإعادته في اليوم 

 (. 2010-2005عند وجود قناة شريانية وذلك خلال خمسة أعوام )

ملم  4والفتحة بين الأذينتين الصغيرة > وقد تم استبعاد الثقبة البيضية ▪

واضطرابات النظم  والقناة الشريانية المستمرة خلال أول أسبوعين فقط

 المعزولة.

وقد تبين بهذه الدراسة أن نسبة انتشار تشوهات القلب الولادية  ▪

 13/1000-4بينما النسب العالمية المذكورة سابقآ ولادة حية  50.3/1000

 ولادة حية.

بمعدل الآفات القلبية كان مرافقآ لتشوهات أو تناذرات صبغية  % من10.5 ▪

 ولادة حية 5.3/1000انتشار 

% منها مهملة 91ولادة حية ) 10.2/1000نسبة انتشار القناة الشريانية  ▪

 أشهر( 6لاأهمية لها أغلقت عفويا خلال أول 

 لذلك باستبعاد القناة الشريانية والتشوهات القلبية المرافقة للتشوهات ▪

ولادة حية  34.5/1000والتناذرات يصبح معدل الانتشار في هذه الدراسة 

 وهو أعلى بشكل واضح من الدراسات السابقة.

 26.1/1000أشيع التشوهات القلبية كان العيب الحاجزي البطيني بنسبة  ▪

% 61، وهو أعلى بشكل واضح من التقارير السابقة %(75) ولادة حية

 % 66.7ولادة حية )في دراستنا  16/1000منها عضلي بمعدل انتشار 

  ولادة 22.5/1000بمعدل انتشار من عيوب الحجاب البطيني عضلي 

 .حية (
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% من 20وقد أظهرت انتشار أكبر عند الخدج مقارنة بتمام الحمل ) ▪

خدج ( وذلك أكثر بضعفين من تمام ولدان  التشوهات القلبية كانت عند

 الحمل .
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هدف هذه الدراسة تحديد انتشار العيب الحاجزي البطيني عند الولدان  ▪

 .الخدج

أجريت بطريقة مستقبلية مسحية بإجراء صدى قلبي ملون لجميع الخدج  ▪

 .في مشفى الجليل 1996حديثي الولادة عام 

ولادة حية وهذا  56.6/1000من الخدج بمعدل انتشار  9وجد عند وقد  ▪

 ( 33.75/1000)في دراستنا يتجاوز بشكل كبير المعدلات السابقة 

ن المسحي عند الولدان الخدج ويعود ذلك غالبآ لاستخدام الصدى الملو ▪

 حتى اللاعرضيين

تمام الحمل في الدراسات المسحية  الولدان هذه النسبة مشابهة لما هو عند ▪

 الجديدة كما في : 

والتي وجدت أن  freyGod :89ل   2000 عام دراسة ✓

انتشارأمراض القلب الولادية وعيوب الحجاب البطيني أكثر توترآ 

عند الولدان الخدج من تمام الحمل وهذا يعود كون معظم هذه 

 .الفتحات يغلق عفويآ قبل نهاية العام الأول

حيث أجري صدى قلبي مسحي ل  Ekici :90ل  2008دراسة  ✓

العيب الحاجزي حديث ولادة وتبين أن نسبة انتشار  1075

% منها 90عند الخدج(  56/1000) 47.4/1000البطيني 

 عضلية.
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 سلبيات ونقاط ضعف الدراسة 

 
بالنسبة لدراسة  صغيرةوالعينة المأخوذة  قليلة تبقى المدة الزمنية للدراسة (1

لتعطي  multicenterإحصائية مسحية الأفضل أن تكون متعددة المراكز أيضآ 

 نتائج إحصائية أكثر قوة ومصداقية .

يوجد درجة من التحيز نحو تشخيص أكبر لتشوهات القلب كون الدراسة أجريت  (2

يستقبل جميع الحالات والأفضل للدراسة إجراؤها في مركزي في مشفى أطفال 

خدج حديثي الولادة بغض ولدان التوليد وإجراء صدى قلبي مسحي للمشفى 

، ولكن هذا  النظر عن وجود أي شكوى أو عرض موجه نحو تشوه قلب ولادي

في مشفى التوليد الجامعي لعدم توفر جهازصدى قلبي  ا"الأمر كان غير ممكن

 كما أنه من الصعب تحويل الولدان الخدج منه إلى مشفى الأطفال .

كما أنه لاتوجد  تمام الحمل في نفس المنطقةالولدان د مجموعة مقارنة من لاتوج (3

دراسات  لىمن الأفضل أن تستند المقارنة ع هحيث أن دراسات مقارنة سابقة

لتشوهات القلب الولادية عند الأطفال تمام الحمل في سوريا )لأهمية مسحية 

 .العامل الجغرافي في انتشار التشوهات القلبية (
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 الخلاصة والتوصيات

 
الخدج في دراستنا الولدان بلغت نسبة انتشار تشوهات القلب الولادية عند  (1

ولادة حية وهذه النسبة أعلى بشكل ملحوظ من النسب المعروفة  55/1000

 .ولايمكن تفسيرها بسهولة

% بمعدل انتشار 61.4أشيع التشوهات القلبية كانت عيوب الحجاب البطيني  (2

 .ولادة حية  33.75/1000

%( بمعدل انتشار 66.7)العضلية كانت أشيع عيوب الحجاب البطيني  عيوبال (3

 .ولادة حية 22.5/1000

% من مجمل التشوهات بنسبة انتشار 27الحرجة الولادية شكلت تشوهات القلب  (4

ة حية وهي نسبة مرتفعة جدآ مما يطرح احتمال ترافق هام للخداج ولاد 15/1000

 .وآفات القلب الولادية الحرجة 

يفضل إجراء دراسة مستقبلية لاحقة أكبر لتشوهات القلب الولادية عند الخدج مع   (5

ها في مشفى توليد كما أنه من الضروري إجراء دراسات مقارنة ئضرورة إجرا

 . عند الولدان تمام الحمل دقيقة لانتشار تشوهات القلب

يبقى الخداج وتشوهات القلب الولادية أهم أسباب الوفيات حول الولادة لذلك يجب  (6

شك بوجود آفة  عند وجودخديج طفل الانتباه لإجراء فحص سريري دقيق لكل 

حديث ولادة لكشف طفل قلبية مع ضرورة إجراء اختبار قياس الأكسجة عند كل 

 فات القلبية الحرجة.الآ
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abstract 

 

A study of prevalence of cardiovascular malformations 

among preterm infants 

Dr.Bashar Abdulwahab Hammoudeh 

Background and Objective: cardiovascular malformations are considered a 

main risk factor increases morbidity and mortality rate among preterm infants 

that prematurity and cardiovascular malformations are the most common causes 

of neonatal death. Congenital heart diseases are more common among preterm 

than term infants and they are considered one of the probable causes of 

premature birth. The early recognition and treatment of cardiovascular 

malformations is very important to greatly reduce mortality and morbidity rate. 

Because of the limited data and previous reports, we will study the prevalence of 

cardiovascular malformations among preterm infants (and clarify the most 

common malformations) and prevalence of critical heart diseases among them. 

Methods and Materials: This prospective study included 800 children of 

premature infants that visit neonatal emergency room under 1 month of age 

regardless of the complaint and we excluded congenital heart diseases associated 

with malformations and genetic syndromes. We performed echocardiography for 

all infants included in the study, we collected information (echo result, gestational 

age, birth weight, sex), put them in schedules and made data analysis. We 

compare the results with previous studies. 

Results: the prevalence of cardiovascular malformations among preterm infants 

in our research is 55/1000 live birth and it’s seven-fold higher than the known 

worldwide prevalence rate (8/1000 live birth). The most common congenital heart 

disease was ventricular septal defect (33.75/1000 live birth) and we found a high 

prevalence of critical congenital heart diseases 15/1000 live birth and it’s also 

higher than mentioned rates.  

Conclusion: In this study, we found a high prevalence of cardiovascular 

malformations among preterm infants (55/1000 live birth) and it’s not easy to 

interpret but we can say that’s related to the high rate of prevalence of muscular 

ventricular septal defect and critical congenital heart diseases among preterm 

infants in our research sample. 

Keywords: Echocardiogram, prematurity, cardiovascular malformation, 

prevalence. 
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