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 اختلال عملکرد سیستولی بطن چپ در انفارکتوس های شبانه  
 

 3، دکتر امیرفرهنگ زندپارسا2دکتر نازیلا نادری، ∗1دکتر علی قائمیان 
  استادیار قلب دانشگاه علوم پزشکی تهران-3 رزیدنت قلب دانشگاه علوم پزشکی تهران -2تادیار قلب دانشگاه علوم پزشکی مازندران  اس-1

 
در . تفاوت روزانه در وقوع سکته حاد قلبی با حداکثر وقوع صبحگاهی آن امری شناخته شده می باشد                  : سابقه و هدف  

 با .بطن چپ بر مبنای زمان وقوع انفارکتوس اطلاعات ناچیزی در دست می باشدمورد ایجاد اختلال عملکرد سیستولیک 
توجه به اهمیت پیدایش نارسایی قلبی بدنبال سکته حاد قلبی ما بر آن شدیم تا اثر زمان وقوع سکته حاد قلبی بر پیدایش         

 .اختلال عملکرد سیستولیک بطن چپ را بررسی نمائیم
اختلال عملکرد  .  بیمار با تشخیص سکته حاد قلبی وارد مطالعه شدند         100نده نگر تعداد    در یک مطالعه آی    :مواد و روشها  

 در بیماران توسط اکوکاردیوگرافی با کسر       left ventricular systolic dysfunction (LVSD)سیستولیک بطن چپ    
 .مشخص می گردید% 55 کمتر از  ejection fraction (EF)تخلیه
 عصر اتفاق   5:59 صبح تا    6از بیماران سکته حاد قلبی بین ساعات        % 37در  . داشتند% 55کمتر از    EF بیمار   72 :ها یافته
 بیماری که سکته قلبی در آنها بین     63 داشتند، در حالی که از       >EF%55%) 5/59( بیمار   22از این بیماران    ). 1گروه  (افتاد  

، 2در بیماران گروه    ) =04/0p( داشتند >EF%55%) 4/79( بیمار   50،  )2گروه  ( صبح ایجاد شد،     5:59 عصر تا    6ساعات  
LVSD01/0( ضعیف، متوسط و شدید نیز فراوانی بیشتری داشته استp=.( 
 ضعیف، متوسط و شدید بدنبال سکته حاد قلبی در انفارکتوس هایی که در شب ایجاد می شوند                     LVSD: گیری نتیجه

 .بیشتر است
 .  کرد بطن، کسر تخلیه ای بطن چپسکته حاد قلبی، اختلال عمل :کلیدی های اژهو
   

 مقدمه 
تفاوت روزانه در شروع اختلالات قلبی عروقی مانند ایسکمی          

و ) 4(و آریتمی های قلبی      ) 2و3(، انفارکتوس حاد قلبی    )1(میوکارد
. در مطالعات زیادی نشان داده شده است       ) 5و6(مرگ ناگهانی قلبی  

ادث حاد قلبی در     نتایج این مطالعات حاکی از افزایش وقوع حو           
و وقوع پایین این حوادث در       )  صبح تا ظهر    6(ساعات صبحگاهی   

وقوع عصرگاهی  ) قله(در برخی از مطالعات یک پیک       . شب می باشد  
بعضی از داروها مانند بتابلوکرها، داروهای      . نیز نشان داده شده است    

 ضد آریتمی قلبی و آسپیرین ممکن است موجب وقفه این تفاوت               

 -non-Qهمچنین بیمارانی که دچار انفارکتوس       ). 2و6(دندروزانه گر 

 

Wave                 7( می گردند، این الگوی تیپیک را نشان نمی دهند  .(
اختلال عملکرد بطنی که به شکل یک عارضه بدنبال سکته حاد               
قلبی ایجاد می شود منجر به ایجاد نشانگان بالینی نارسایی احتقانی            

% 15ایی احتقانی قلب در     نارس. قلب و شوک کاردیوژنیک می گردد      
از بیماران مبتلا به سکته حاد قلبی ایجاد شده و همراه با               % 25تا  

می باشد، همچنین مرگ    % 40تا  % 15میزان مرگ و میر بیمارستانی      
در حال حاضر   ). 8و9(می باشد % 55تا  % 25و میر یک ساله آن        

 زیادی در مورد اینکه آیا سیر یا عوارض سکته قلبی بر                اطلاعات
. ساس زمان وقوع سکته قلبی متفاوت باشد در دست نیست                 ا
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ورهای فیزیولوژیک مانند افزایش سطح هورمون آدرنال و تجمع         تفاک

 پلاکتی که کنترل کننده شروع وقوع سکته حاد قلبی در بیماران               

). 10و11(می باشند ممکن است موجب تغییر ریسک عوارض گردند         
پ بعنوان یک عارضه حاد     با توجه به اهمیت اختلال عملکرد بطن چ       

سکته قلبی و نیز در دست نبودن اطلاعات کافی در مورد ارتباط این              
عوارض با زمان وقوع انفارکتوس این مطالعه صورت گرفته است و             
هدف این مطالعه تحلیل الگوهای روزانه وقوع اختلال عملکرد               
سیستولیک بطن چپ و نارسایی احتقانی قلب بعنوان یک عارضه             

 .د قلبی می باشدسکته حا

 

 مواد و روشها
 بیمار با تشخیص سکته     198در یک مطالعه آینده نگر، تعداد       

تشیخص سکته حاد قلبی وقتی     . حاد قلبی مورد پیگیری قرار گرفتند     
شرح :  مورد از موارد زیر وجود داشته باشد        2داده می شد که حداقل      

آنزیم حال بالینی مطابق با سکته حاد قلبی،  افزایش سطح سرمی               
قلبی کراتینین فسفوکیناز، تغییرات نوار قلب مطابق با سکته حاد              

بیمارانی که شرح حال سکته حاد قلبی قبلی را داشتند،                 . قلبی
بیمارانی را که بهنگام مراجعه علائم نارسایی قلبی را نشان دادند،              

 ساعت اول بستری فوت نمودند، بیمارانی که نمی         72بیمارانی که در    
مان دقیق شروع علائم سکته حاد قلبی را بخاطر آورند و            توانستند ز 

 در آنها امکان    اکوکاردیوگرافیبیمارانی که تصویر مناسب و مشخص       
ی که وارد مطالعه     بیمارانپذیر نبود از مطالعه خارج و تعداد نهایی            

 . بیمار بوده است100شدند 

اختلال عملکرد سیستولیک بطن چپ با اکوکاردیوگرافی            
 روز  4-30 در   >EF%55ردید و عبارت بوده است از        مشخص می گ  

جمع آوری اطلاعات با استفاده از       . Simpsonاول بستری با روش      
پرسشنامه ای که شامل سن، جنس، فاکتورهای خطر اصلی بیماری           
عروق کرونر، فاصله زمانی از ایجاد علائم سکته حاد قلبی در بیمار تا             

محل سکته قلبی و      پذیرش او در بخش اورژانس بیمارستان،            
 روز قبل از بستری در بیمارستان        4داروهای مصرفی بیمار حداقل در      

براساس زمان شروع علائم سکته حاد قلبی بیماران         . بود، انجام شد  
گروه اول بیمارانی که علائم شان از ساعت        : به دو گروه تقسیم شدند    

عصر  6 عصر و گروه دوم بیمارانی که علائم شان از           5:59 صبح تا    6

اگر آنژیوگرافی کرونر در بیمار انجام       .  صبح شروع شده بود     5:59تا  
 . شده بود، اطلاعات آن برای هر بیمار ثبت می شد

 Fisher exact و   T-test  ،X2تست های آماری مورد استفاده      
 .  معنی دار تلقی گردید>05/0pبوده و 

 

 ها  یافته
% 77و   سال بوده است     8/56±11در این مطالعه سن متوسط      

  نفر آنها   22 قرار داشتند که     1 بیمار در گروه     37. بیماران مرد بودند  

)5/59 (%55%EF<        بیمار   50 نشان دادند در حالی که )از %) 4/79
 داشتند و این تفاوت از نظر آماری          >EF%55 بیمار گروه دوم      63

 ).=04/0p(مهم بود

LVSD           شایعتر بوده   2 خفیف، متوسط و شدید نیز در گروه 
بین دو گروه از نظر سنی و جنسی تفاوت          ). 1نمودار)(=01/0P(است

%) 2/62( نفر   23،  1 بیمار در گروه     37از  . قابل توجهی وجود نداشت   
 ساعت از شروع علائم بالینی سکته حاد قلبی در          3در زمانی کمتر از     

از %) 4/44( بیمار    28بیمارستان بستری شده بودند، در حالی که           
ن فاصله زمانی در بیمارستان بستری شده بودند         در ای  2 گروه   بیماران

همان طور که در جدول     . ولی این تفاوت از نظر آماری معنی دار نبود        
 دو گروه تفاوت قابل توجهی از نظر         بیماران نشان داده شده است      1

 .فاکتورهای خطر بیماری عروق کرونر با هم نداشتند

 

 

 

 

 

 

 

 

 س الگوی شبانه روزیکسر تخلیه ای بطن چپ براسا. 1نمودار 

 

 با فراوانی بیشتری تحت درمان با               1بیماران گروه     
%) 7/66در مقابل    % 7/75(ترومبولیتیک وریدی قرار گرفته بودند        

 عروق کرونر   آنژیوگرافی. ولی این تفاوت از نظر آماری معنی دار نبود        
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 انجام شده بود، نوع عروق      2 بیمار گروه    45 و در    1 بیمار گروه    26در  
ر و نیز محل انفارکتوس قلبی نیز بین دو گروه تفاوت آماری                درگی

 .مهمی نداشت

 

 فاکتورهای خطر بیماری عروق کرونر در. 2جدول 

 بیماران مورد مطالعه

 

P value 6 6 عصر تا 
 )شب(صبح 

 (%) نفر 63

 6 صبح تا 6
 )روز(عصر

 (%) نفر37

 زمان انفارکتوس

 فاکتورهای خطر

 بالافشارخون  8/37% 6/28% 33/0

 چربی خون بالا 2/43% 9/34% 40/0

 سابقه قند خون بالا 3/24% 4/25%  90/0

 سابقه استعمال سیگار 9/45% 7/58%  21/0

 سابقه فامیلی مثبت 2/16% 4/25%  28/0

 

 بحث
در این مطالعه ما مشاهده نمودیم که خطر اختلال عملکرد             

ن شروع  براساس زما ) خفیف، متوسط و شدید   (سیستولیک بطن چپ    
وقتی که سکته حاد قلبی بین      . علائم انفارکتوس متفاوت خواهد بود    

 صبح به وقوع بپیوندد این خطر بیشتر خواهد           6 عصر تا    6ساعات  
در این مطالعه زمان مراجعه به اورژانس از شروع علائم در بین             . بود

در مطالعات قبلی بیماران انفارکتوس     . دو گروه تفاوتی وجود نداشت    
 که دچار نارسایی قلبی شدند، مسن تر بوده، با فراوانی               حاد قلبی 

بیشتر شرح حال وجود بیماری عروق کرونر را درگذشته داشتند،               
فراوانی ابتلا به فشارخون و دیابت در آنها بیشتر و نیز در جنس                  

، ولی در مطالعه ما دو گروه تفاوتی از         )12(مؤنث بیشتر مشاهده شدند   
بررسی ها نشان داده اند که        . شتندنظر عوامل خطر ذکر شده ندا       

ولی مطالعات ) 13و14(سکته حاد قلبی یک قله وقوع صبحگاهی دارد 
  را بدنبال سکته حاد       LVSDبسیار کمی در دست است که وقوع          

در `. قلبی براساس زمان وقوع انفارکتوس مورد ارزیابی قرار داده باشد
 انفارکتوس  یک مطالعه تفاوت روزانه در نسبت بیمارانی که دچار            

 قدامی در مقابل انفارکتوس تحتانی قلب شدند وجود نداشته است            

ولی در این مطالعه سیر      ) و این مشابه مطالعه ما می باشد        ) (15(
 .انفارکتوس مورد ارزیابی قرار نگرفت

برخی محققین مشاهده نمودند که بیمارانی که شرح حال             
-non-Qفارکتوس  ، بیمارانی که ان    )16(نارسایی احتقانی قلب دارند    

wave  یا کسانی که آنتاگونیست های بتابلوکر دریافت       ) 15( داشته اند
قله تیپیک صبحگاهی را در وقوع حوادث حاد قلبی            ) 17(کرده اند 

اگر این درست باشد، می توان وقوع بیشتر              . نشان نمی دهند   
انفارکتوس هایی را که خطر نارسایی احتقانی قلب در آنها کمتر است            

یعنی وقوع انفارکتوس در روز       م روز بیشتر انتظار داشت،        را بهنگا 
ممکن است نقش حفاظتی در مقابل پیدایش نارسایی قلبی داشته             

 یا non-Q wave MIمطالعه ما حتی در بیماران با    ولی در   ) 18(باشد
 LVSDبیمارانی که بتابلاکر دریافت کرده بودند نیز الگوی بروز              

برعکس سکته حاد قلبی مطالعات      . مشابه سایر بیماران بوده است     
نشان دادند حملات ادم حاد ریه بیشتر در شبها رخ می دهند که                 
شاید به علت وضعیت خوابیده بیماران باشد، ولی در این مطالعه                
بیمارانی که به هنگام مراجعه علائم نارسایی قلبی داشتند از مطالعه            

 . خارج شده بودند

. ا مشکل بنظر می رسد     توجیه پاتوفیزیولوژیک یافته های م     
خواب در واقع   . تغییرات فیزیولوژیک خواب ممکن است مهم باشند       

یک وضعیت پایین متابولیک میباشد که در آن نیاز انرژی پایین بوده            
بهنگام خواب فرد از    . و فعالیتهای عصبی سمپاتیک پایین می باشد       

دث بسیاری از عوامل زمینه ساز مصون بوده و بنابراین فراوانی حوا            
% 12در هرحال. درطول خواب بسیار کمتر از ساعات بیداری می باشد        

) 19و20(از همه حوادث حاد قلبی در خواب ایجاد می شود           % 15تا  
 4بهنگام خواب فشارخون بهنگام عبور از بیداری کامل به مرحله               

و ضربان قلب و برون ده       ) 16(افت پیدا میکند  % 15خواب به میزان  
اظهار شده  ). 21(بیداری کاهش پیدا می کنند    حالت  % 75قلبی نیز تا    

 با  non-REM(rapid eye movement)است که در مرحله خواب      
 عروق کرونر می تواند در افراد مستعد،           perfusionکاهش فشار    

 ).22(زمینه ساز وقوع سکته حاد قلبی گردد

بنابراین کاهش فشارخ پرفوزیون عروق کرونر و کاهش برون         
اب ممکن است توجیه کننده خطر بیشتر ایجاد          ده قلبی بهنگام خو    

LVSD           بدنبال انفارکتوس های شبانه بویژه در بیمارانی که اختلال 
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از طرف دیگر   . عملکرد خفیف سیستولیک یا دیاستولیک دارند، باشد       

بزرگ شدن بطن چپ در ریتهای پایین قلبی در وضعیت خوابیده               
که وقوع آن   ) (رشدگیفشار پ  (filling pressureهمراه با بالا رفتن     

ممکن است یک   ) 23(همراه با ایسکمی شبانه گزارش شده است         
 بدنبال   LVSDمکانیسم زمینه ساز دیگر برای ریسک بالاتر               

 .انفارکتوس های شبانه باشد

یک توجیه احتمالی دیگر برای یافته های ما ممکن است              
 ولی.تفاوت در کیفیت مراقبتهای پزشکی بین اوقات روز و شب باشد           

در این مطالعه ما می توانیم نقش درمان با ترومبولیتیک ، تاخیر در               
 مراجعه به بیمارستان و حضور دستیار قلب در بخش های اورژانس و            

 

CCU         سطح سرمی  .  را بعنوان فاکتورهای مداخله گر مردود بدانیم
 Plasminogen(PAI-1)وقفه دهنده فعال کننده پلاسمینوژن          

activator inhibitor1 ه هنگام شب افزایش می یابد و این ممکن          ب
و25(است موجب وقوع انفارکتوسهای وسیع تر به هنگام شب گردد          

در نتیجه ما مشاهده نمودیم که خطر اختلال عملکرد                 ). 24
سیستولیک ضعیف، متوسط و شدید بطن چپ بدنبال سکته حاد قلبی           
براساس یک الگوی روزانه تفاوت می کند و بیشترین خطر در                 

برای روشن  . ارکتوسهایی می باشد که در شب هنگام روی دهند         انف
ساختن اساس پاتوفیزیولوژیک این تفاوت، مطالعات بیشتری ضروری        

 .می باشند
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