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  چكيده

. باشد  مي مبتلا به بتا تالاسميعوارض قلبي ناشي از اضافه بار آهن شايعترين علت مرگ و مير در بيماران :زمينه و هدف

 عارضه آن بخشد ولي مهمترين ترانسفيوژنهاي منظم در بيماران مبتلا به تالاسمي ماژور گرچه كيفيت زندگي اين بيماران رابهبود مي

 بدنبال خونسازي غير همچنين در بيماران مبتلا به تالاسمي اينترمديا عليرغم افزايش بار آهن، . بافتهاي قلبي است تجمع آهن در

 هدف از اين مطالعه ارزيابي .گردد  كه باعث تجمع آهن در ارگانهاي بدن ميجذب آهن بالايي از دستگاه گوارش دارند ثر،ؤم

  .باشد و بررسي احتمالي افزايش بار آهن در قلب بيماران مبتلا به بتا تالاسمي مياران تالاسمي ماژور و اينترمديا وضعيت قلبي در بيم

 بيمار مبتلا به تالاسمي ماژور ۲۶  كه از اين ميانند مورد بررسي قرار گرفت بيمار مبتلا به تالاسمي۴۶ در اين مطالعه : بررسيروش

 بيمار مبتلا به تالاسمي اينترمديا با همان گروه سني كه دريافت خون ۲۰ منظم داشتند را با ربطوكه دريافت خون و مصرف شلاتور 

 X آماري هايبا استفاده از آزمونها  دهاد .و شلاتور بطور منظم نداشتند را بطور كلينيكي و اكوكارديوگرافي مقايسه نموديم
2 

test 

    .تجزيه و تحليل شد  Man Whitney U testو

پر مبتلا به تالاسمي اينترمديا وجود داشت %) ۷۶/۴(  بيمار۱مبتلا به تالاسمي ماژور و %) ۵۲/۹( بيمار ۲نارسايي قلبي در : ها هيافت

مبتلا به تالاسمي %) ۲۸/۱۴( بيمار ۳فقط در )  ميليمتر جيوه ۳۵گراديانت سيستوليك دريچه تري كوسپيد بيشتر از  (فشاري ريوي

 ejection) مبتلا به تالاسمي ماژور%) ۸/۲۳( بيمار ۵ر صورتيكه اختلال عملكرد سيستوليك بطن چپ در  د،اينترمديا وجود داشت

fraction<55% or shortening fraction<35%)هاي قلب، توده بطن چپ،   اندازه در بيماران بدون درگيري واضح قلبي،. ديده شد

از  داري بيشتر در بيماران مبتلا به تالاسمي اينترمديا بطور معنياي  هو اختلالات دريچ بطن چپ اي كسر تخليه كوتاه شدگي وكسر

 به فاز نسبت حداكثر سرعت جريان دياستوليك از خلال دريچه ميترال در فاز اوليه  در مقابل.بيماران مبتلا به تالاسمي ماژور است

  .باشد از بيماران مبتلا به تالاسمي اينترمديا ميداري بالاتر   در بيماران مبتلا به تالاسمي ماژور بطور معني)E/A( انتهايي

تزريق خون منظم بمدت طولاني و درمان با شلاتور در تالاسمي ماژور از بروز عوارض قلبي و پرفشاري شريان  :گيري نتيجه

بتلا به تالاسمي  بيماران م در در مقابل.افتد  اما اختلال عملكرد بطن چپ بسمت نارسايي قلبي همچنان اتفاق مي،كاهد ريوي مي

 همچنان وجود نمايداينترمديا عملكرد سيستولي بطن چپ طبيعي است اما پرفشاري شريان ريوي كه بسمت نارسايي قلبي پيشرفت 

 ng/ml ۱۰۰۰جهت عملكرد خوب بطن چپ بهتر است با درمان مناسب و كافي با شلاتورها، غلظت فريتين سرم را كمتر از . دارد

  .نگه داشت

  تالاسمي، اكوكارديوگرافي، فريتين سرم، عوارض قلبي، پر فشاري ريوي :ها كليد واژه

  ۲۵/۳/۸۷ :     پذيرش مقاله۸/۳/۸۷:       اصلاح نهايي۱۵/۱۲/۸۷ :وصول مقاله
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  مقدمه

بتا تالاسمي يكي از شايعترين اختلالات كمي 

 بر اساس .باشد هموگلوبين در دنيا بخصوص ايران مي

ا، علائم باليني و نياز به تزريق نحوه به ارث رسيدن ژنه

 تالاسمي به چهار گروه مينيما، مينور، اينترمديا و ،خون

 به بيماراني تالاسمي اينتر مديا .شود ماژور تقسيم مي

شود كه شدت آنمي كمتر است لذا وابسته به  اطلاق مي

انند بدون تو باشند و مي تزريق خون بطور منظم نمي

 g/dl ۸ -۶ را در حد انبينشتزريق خون، سطح هموگلو

 گرچه ممكن است براي جلوگيري از .نگه دارند

ولي  .تغييرات شديد استخواني نياز به تزريق خون باشد

 براي  كه آنمي شديد دارنددر يبماران تالاسمي ماژور

نياز به  g/dl۱۰نگه داشتن سطح هموگلوبين بالاتر از 

  و قبل از سن يكسالگي هفته۴- ۵تزريق خون منظم هر 

يت طبيعي ل كه اين رژيم به بيماران اجازه فعا،باشد مي

داده و از گسترش پيشرونده مغز استخوان و مشكلات 

كند اما هموسيدروز  ممانعت ميزيبايي و پوكي استخوان 

 باشد يك پيامد غير قابل اجتناب تزريق خون طولاني مي

 ۱۶-۲۴ بيشتر بيماران با تالاسمي ماژور در سنين بين .)۱(

ي بدليل افزايش بار آهن فوت خواهند نمود و سالگ

 ب تمام مرگها ناشي از تجمع آهن در عضله قلتقريباً

 گرم ۴۰هنگامي كه كل آهن بدن به ميزان . باشد مي

 گرم يا ۶۰دامهاي بدن مختل و در ميزان نبرسد اعمال ا

گردد و  بيشتر، نارسايي غير قابل برگشت قلب ايجاد مي

 ش ناتواني اين بيماران، افزايعامل عمده مرگ و مير و

بيماران مبتلا به . )۲( بار آهن در نسوج پارانشيمي است

ثر، جذب آهن ؤتالاسمي اغلب بدنبال خونسازي غير م

بالايي از دستگاه گوارش دارند و عليرغم افزايش بار 

اي  خلاف حالت معمول، داراي جذب روده آهن، بر

 مبتلا به تالاسمي در بيماران. باشند تري مي افزايش يافته

اينترمديا اين مكانسيم عامل اصلي افزايش بار آهن 

 در بيماران مبتلا به بتا تالاسمي چهار عامل .)۳ (باشد مي

عوارض ) ۱: دانند را در بروز نارسايي قلب دخيل مي

كارديوميوپاتي ناشي از ) ۲ناشي از آنمي هموليتيك 

) ۴ميوكارديت و پريكارديت ) ۳اضافه بار آهن 

عوارض قلبي ناشي از اضافه بار . )۴ (مشكلات متفرقه

 باشد آهن شايعترين علت مرگ و مير در اين بيماران مي

رفته بدليل در پيش ي در كشورها۱۹۷۷ از سال ).۵(

دسترس قرار گرفتن آمپولهاي دسفروكسامين بقاي اين 

 لذا با تشخيص اختلال .)۶( بيماران افزايش يافته است

زدايي و  توان با درمان آهن ليه ميقلبي در مراحل او

استفاده از دسفرال با حداكثر دوز و بصورت شبانه توسط 

 ۵ سال بصورت زير جلدي و حداقل ۱۰- ۱۲پمپ بمدت 

شب در هفته از بيماري قلبي زود هنگام و افزايش 

  . )۷-۹( فشارخون ريوي جلوگيري نمود

 ميزان اختلالات قلبي در تعيينهدف از اين مطالعه 

و ارتباط آن با  اينترمدياماران مبتلا به تالاسمي ماژور و بي

باشد تا با  ميسطح آهن خون و ميزان دسفرال مصرفي 

 باعث ارتقا كيفيت زندگي و تشخيص زود هنگام آن

و مرگ و مير و بستري طولاني اين كاهش ناتواني 

  .بيماران گرديد

  

   بررسيروش

  توصيفي-اين مطالعه يك پژوهش تحليلي

تصادفي گيري بصورت غير  نمونه. باشد  مي)عيمقط(

م نمونه برابر جامعه آماري مي باشد حج آسان بود و

 مدياماژور و اينتر تالاسمي بيمار مبتلا به بتا ٥٥ بطوريكه

-٨٦كه جهت تزريق خون و پيگيري بمدت يكسال 

 به بخش بيماريهاي خاص بيمارستان بعثت سنندج ١٣٨٥

 كه از اين ،قرار گرفتند مورد بررسي ،مراجعه كردند
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 . پيدا نمودند بيمار شرايط ورود به مطالعه را٤٦تعداد 

جهت انجام اين مطالعه، بيماران مبتلا به تالاسمي 

و دريافت شلاتور بطور منظم  ماژوركه تحت ترانسفيوژن

 ٢شروع ترانسفيوژنهاي منظم قبل از سن ) ١بصورت 

 سالگي ٥ن شروع درمان با شلاتورها قبل از س) ٢سالگي 

- mg/kg/d ۵۰تجويز زير جلدي دفروكسامين با دوز ) ٣

 روز در هفته ۵ ساعت حداقل ۱۲ تا ۸ در عرض ۴۰

 بيماران با تالاسمي اينترمديا گرچه بطور .انتخاب شدند

 بدليل تشديد آنمي يمنظم ترانسفيوژن نداشتند و گاه

 .كردند نيز در اين مطالعه قرار گرفتند خون دريافت مي

 و غير مادرزادي ان مبتلا به بيماريهاي مادرزاديبيمار

  مبتلايان به، قلبيقلبي، مصرف كنندگان داروهاي

هاي عمده غدد اندوكرين مثل ديابت،  نارسايي

 از مطالعه حذف هيپوپاراتيروئيديسم و هيپوتيروئيدي

  .گرديدند

 بيمار مبتلا به تالاسمي ٢٦بطوريكه در اين پژوهش 

لا به تالاسمي اينترمديا جهت بررسي  بيمار مبت٢٠ماژور و 

بر اساس پروتكل   داپلراكوكارديوگرافي درگيري قلبي

Thalassemia International Federation (TIF) با  

 FUKUDU DENSHI CF Sonic استفاده از دستگاه 

UF 7700 Doppler Color توسط  ساخت كشور ايتاليا

ر مورد ارزيابي قرافقط يك متخصص قلب و عروق 

  .ندگرفت

 قلب مطابق با هاي  و دريچههاي حفرات اندازه

 American)پيشنهادات انجمن اكوكارديوگرافي امريكا

Society of Echocardiography = ASE ) بوسيله 

اندازه . گيري شد ه اندازM- modeاكوكارديوگرافي 

 بعنوان اتساع  سانتيمتر۶/۵دياستولي بطن چپ بيشتر از 

 بعنوان  سانتيمتر۴ن چپ بيشتر از ، اندازه بطبطن چپ

 ۳/۲ اندازه بطن راست بيشتر از  و چپبطنديلاتاسيون 

 در .مشخص شدديلاتاسيون بطن راست سانتيمتر بعنوان 

 (Ejection Fraction) اي قلب  كسر تخليهصورتيكه

 Shortening) (  كسر كوتاه شدگييا% ۵۵كمتر از 

fraction  انقباضات بطن بود بعنوان اختلال% ۳۰كمتر از 

 -سيلثبت پاعملكرد بطن چپ با  .چپ تلقي گرديد

هاي  داپلري جريان خون ميترال ارزيابي شد و ايندكس

 حداكثر سرعت جريان استاندارد دياستولي داپلر شامل

 Early دياستوليك از خلال دريچه ميترال در فاز اوليه

transmitral diastolic peak flow velocity (E)و  

 سرعت جريان دياستوليك از خلال دريچه حداكثر

 Late transmitral peak flow ميترال در فاز انتهايي

velocity (A) زمانيكه نسبت . ثبت گرديد E/A كمتر از 

 .يك بود بعنوان اختلال عملكرد دياستولي قلمداد شد

فشار سيستوليك شريان ريوي بوسيله حداكثر فشار 

) تري كوسپيد(ت سيستولي بطن راست به دهليز راس

در صورتيكه گراديانت تري كوسپيد  .آيد بدست مي

 ميليمتر جيوه باشد بعنوان افزايش فشار ۳۰بيشتر از 

  .گردد سيستولي شريان ريوي محسوب مي

 با روش اليزا توسط دستگاه سطح فريتين سرم

Anthos 2020ساخت كشور آلمان و با كيت پيشتاز  

  . گيري شد اندازه

 بدست آمده هاي دادهها،  رسشنامهپس از تكميل پ

و با استفاده از آزمونهاي  SPSSتوسط نرم افزار آماري 

 X   آماري
2 
test , Man Whitney U test   مورد تجزيه

دار   معني٠٥/٠ كمتر از P value و و تحليل قرار گرفتند

  .گرديد تلقي

  

  ها يافته

هاي خوني و كلينيكي در بيماران مبتلا به  يافته

 نشان داده شده ۱مي ماژور و اينترمديا در جدول تالاس
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 و ميانگين هموگلوبين خوندر اين پژوهش  .است

 فريتين در بيماران تالاسمي ماژور بطور ميانگين سطح

  استاز بيماران تالاسمي اينترمديا داري بالاتر معني

)۰۵/۰p<() در اين مطالعه طيف سني بيماران ).۱جدول 

با توجه به سطح فريتين سرم  ).٢جدول (  سال بود٢- ٢٥

بيماران مبتلا به بتا تالاسمي بيماران به سه گروه تقسيم 

 .اي بطن چپ در آنها مقايسه گرديد شدند و كسر تخليه

نانوگرم در  ۱۰۰۰افراد با فريتين سرم كمتر از : ۱گروه 

 ۱۰۰۰-۲۰۰۰افراد با فريتين بين : ۲ليتر گروه  ميلي

 افراد با فريتين بالاي :۳ه ليتر و گرو نانوگرم در ميلي

 ۲۰۰۰ در فريتين بالاي ليتركه  نانوگرم در ميلي۲۰۰۰

اي بطن چپ كاهش  ليتر كسر تخليه نانوگرم در ميلي

   .  )۳جدول  ( )>۰۰۱/۰p( داشت

، توده بطن چپ )>۰۵/۰p(هاي قلب  اندازه

)۰۰۱/۰p<(حجم پايان دياستولي بطن چپ ، 

)۰۰۱/۰p<( ،بطن چپاي كسر تخليه  )۰۰۱/۰p< (كسر  و

و ) >Shortening fractions() ۰۰۱/۰p( كوتاه شدگي

در بيماران مبتلا به ) >۰۱/۰p( گراديانت تري كوسپيد

از بيماران مبتلا  داري بيشتر ر مديا بطور معنيتالاسمي اينت

 در بيماران E/A در مقابل نسبت .استبه تالاسمي ماژور 

 از بيماران بالاتر داري  بطور معنيمبتلا به تالاسمي ماژور

 ايندكس .)>۰۵/۰p( باشد ميمبتلا به تالاسمي اينترمديا 

سپتوم بين بطني و حجم پايان سيستولي بطن چپ در دو 

  .)۴جدول  (گروه مشابه بود

گراديانت سيستوليك دريچه تري  (پر فشاري ريوي

 بيمار ۳ فقط در ) ميليمتر جيوه۳۵كوسپيد بيشتر از 

سمي اينترمديا وجود داشت و در مبتلا به تالا%) ۲۸/۱۴(

 در صورتيكه .بيماران مبتلا به تالاسمي ماژور ديده نشد

 بيمار ۵ در  فقطاختلال عملكرد سيستوليك بطن چپ

 نارسايي قلبي .مبتلا به تالاسمي ماژور ديده شد%) ۸/۲۳(

  بيمار۱مبتلا به تالاسمي ماژور و %) ۵۲/۹( بيمار ۲در 

 . اينترمديا وجود داشتمبتلا به تالاسمي%) ۷۶/۴(

نارسايي احتقاني قلبي، پلورال افيوژن و پريكارديت در 

  .هر دو گروه ديده نشد

بوسيله   كهكننده  مراجعهتالاسمي بيمار٤٦از 

 پرولاپس اي شدند اكوكارديوگرافي بررسي دريچه

مبتلا به تالاسمي %) ٣٣/٣٣ (بيمار ٧در  دريچه ميترال

 مبتلا به تالاسمي ماژور، %)٧٦/٤( بيمار ١اينترمديا و 

  بيمار٥ دررگورژيتاسيون دريچه تري كوسپيد 

%) ٧٦/٤( بيمار ١مبتلا به تالاسمي اينترمديا و %) ٨١/٢٣(

  درورژيتاسيون دريچه ميترالمبتلا به تالاسمي ماژور، رگ

، %)٢٨/١٤ ( مبتلا به تالاسمي اينترمديا بيمار٣

 مبتلا به  بيمار۱در رگورژيتاسيون دريچه پولمونري 

رگورژيتاسيون . ديده شد%) ۸/۴(تالاسمي اينترمديا 

    .ديده نشدنيزاي  هاي دريچه  تنگيو دريچه آئورت 
  

  

   بيمار مبتلا به بتا تالاسمي۴۶هاي كلينيكي و خوني در  يافته: ۱جدول 

 P Value  ) نفر ۲۰(تالاسمي اينتر مديا   ) نفر ۲۶(تالاسمي ماژور   متغيرها

    %)۹۱/۲۳ (۱۱  %)۴۳/۳۰(۱۴  مذكر

  NS  %)۵۶/۱۹ (۹  %)۰۸/۲۶(۱۲   نثؤم

  NS  ۱۳/ ۵ ± ۷/۶  ۳/۱۴ ± ۰۵/۶  )سال(سن 

  >  ۶/۰ ± ۶/۹  ۳/۱ ±۳/۹  ۰۵/۰  (g/dl)ميانگين هموگلوبين

  >  ۷۵۰ ± ۱۹۷۴  ۸۹۰ ±۱۳۲۰  ۰۵/۰ (ng/ml)ميانگين فريتين سرم 
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 ٥دكتر فرزاد كمپاني      

 ۱۳۸۷تابستان / دوره سيزدهم/ مجله علمي دانشگاه علوم پزشكي كردستان

  مي بيمار مبتلا به بتا تالاس۴۶ در فراواني گروه هاي سني: ٢جدول 

  (%)تعداد   گروه سني

  )٢/١٥ (٧   سال٥كمتر از 

  )٦/١٩ (٩   سال٦-١٠

  )١/٢٠ (١٢   سال١١-١٥

  )١/٢٠ (١٢   سال١٦-٢٠

  )١٣ (٦   سال٢٠بالاتر از 

  )١٠٠(٤٦  جمع

  

   بيمار مبتلا به بتا تالاسمي با سطح فريتين سرم٤٦اي بطن چپ در  مقايسه كسر تخليه: ٣جدول 

  متغير

  )ng/ml (فريتين 

 ۱گروه *

 ۱۰۰۰ <  

  ۲گروه 

۲۰۰۰-۱۰۰۰  

  *۳گروه 

۲۰۰۰ >  

  ۳/۵۳ ± ۱/۸  ۶/۵۶ ± ۴/۷  ۲/۵۹ ± ۳/۶   (%) *اي بطن چپ  كسر تخليه

  Ejection Fraction: اي بطن چپ  كسر تخليه* 

  )>۰۰۱/۰P( ديده شد ۳و۱ تفاوت معني داري بين گروه *

  

  بتا تالاسمي بيمار مبتلا به ۴۶هاي اكوكارديوگرافي در  يافته: ۴جدول 

 P Value  )نفر۲۰(تالاسمي اينترمديا   )نفر۲۶( تالاسمي ماژور  متغيرها

  >۴/۰± ۳/۲  ۳/۰±۳/۳  ۰۰۱/۰ (cm/m2)اندازه دهليز چپ 

 >۲/۰± ۳/۱  ۳/۰±۹/۱  ۰۵/۰  (cm/m2)اندازه بطن راست

 >۲/۰± ۵/۳  ۲/۰±۸/۴  ۰۰۱/۰  (cm/m2)اندازه پايان دياستولي بطن چپ

  ۳/۰± ۵/۲  ۲/۰±۷/۲  NS  (cm/m2)اندازه پايان سيستولي بطن چپ

 >۱/۰± ۵/۰  ۱/۰±۸۵/۰  ۰۰۱/۰  (cm/m2)اندازه ديواره خلفي

 ۲/۰± ۷/۰  ۲/۰±۸۶/۰  NS  (cm/m2)سپتوم بين بطني

 >۱۸±۹۴  ۱۰±۱۱۹  ۰۰۱/۰  (g/m2)اندازه توده عضلاني بطن چپ

 >۰۰۱/۰  ۴۴±۳  ۳۹±۵  (%)كسر كوتاه شدگي 

 >۰۰۱/۰  ۷۴±۳  ۶۸±۷  % )(كسر تخليه اي 

) Cardiac index L/min/ m2(  ۵/۰±۴  ۸/۰±۲/۳  ۰۵/۰< 

 E (m/s)   ۱/۰±۹۵/۰  ۱/۰±۹۹/۰  NS حداكثر سرعت جريان دياستوليك از خلال دريچه ميترال در فاز اوليه

 >A(m/s)  ۱/۰±۵۷/۰  ۱/۰±۶۵/۰  ۰۰۱/۰ حداكثر سرعت جريان دياستوليك از خلال دريچه ميترال در فاز انتهايي

E/A ۲/۰±۷۲/۱  ۳/۰±۵۹/۱  ۰۵/۰< 

 >۷/۳±۳/۲۲  ۱/۸±۴/۲۶  ۰۱/۰  (mmHg)گراديانت تري كوسپيد

 >۰۵/۰  ۹/۲۱±۸/۷  ۹/۱۶±۵/۷  ميانگين فشار شريان ريوي

 >۰۵/۰  )۲۸/۱۴ (۳  )۰(۰  پرفشاري خون ريوي قابل ملاحظه

 

  

  بحث

 تالاسمي شايعترين كم خوني ارثي در جهان است

عوارض قلبي ناشي از ر درمان، عليرغم پيشرفت د. )١٠(

 شايعترين علت مرگ ومير در اين  هنوزافزايش بار آهن

  يه به آنمي وانـون قلبي ثـديلاتاسي. )١١( دـباش ماران ميـبي

  

  

اند، ايجاد  هميشه در بيماران كم سني كه درمان نشده

در بيماران با تالاسمي اينترمديا، سرعت افزايش . شود مي

تر از بيماران وابسته به تزريق خون  بار آهن خيلي خفيف

اند كه مشكل قلبي در  در سالهاي اخير متوجه شده. است
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 …بررسي درگيريهاي قلبي       ٦

 ۱۳۸۷تابستان / دوره سيزدهم/ مجله علمي دانشگاه علوم پزشكي كردستان

بيماران مبتلا به تالاسمي اينترمديا بصورت نارسايي قلبي 

  همراه با هيپرتانسيون ريوي است كه معمولاًمعمولاً

ل در قدرت اشكاتالاسمي ماژور كه برخلاف بيماران 

، در اين بيماران مشكل بطن انقباض قلب چپ را دارند

% ٦٠چپ وجود ندارد اما ميزان هيپرتانسيون ريوي را تا 

 بيماري قلبي در كشورهاي پيشرفته، از .گزارش نمودند

دهه سوم زندگي و بدليل عدم پذيرش درمان با 

شود در حاليكه در كشورهاي  دسفروكسامين مشاهده مي

لگي و  سا١٢كمتر توسعه يافته، سن بروز عوارض قلبي 

 باشد دليل آن عدم دسترسي كافي به دسفروكسامين مي

)١٢(.  

 ٢٦ بيمار مبتلا به تالاسمي شامل ٤٦در اين مطالعه 

 بيمار مبتلا به تالاسمي ٢٠بيمار مبتلا به تالاسمي ماژور و 

اينترمديا از جهت درگيريهاي قلبي با روش 

 مورد بررسي TIFاكوكارديوگرافي و طبق معيارهاي 

 بيمار ٧كه پرولاپس دريچه ميترال در  .تندقرار گرف

%) ٧٦/٤( بيمار ١مبتلا به تالاسمي اينترمديا و %) ٣٣/٣٣(

ديده شد در نتيجه در اين بررسي مبتلا به تالاسمي ماژور 

دريچه ميترال شايعترين نوع درگيري دريچه  پرولاپس

 دكتر زنديان و  در حاليكه در بررسي،قلبي بود

 ، شايعترين درگيري ۲۰۰۵همكارانش در سال 

%) ۶۰(اي، رگورژيتاسيون دريچه تري كوسپيد  دريچه

كه اين اختلاف بدين علت است كه در آن ) ۱۳( بود

مطالعه پرولاپس ميترال دريچه ميترال بعنوان درگيري 

قلبي ناشي از عوارض تالاسمي در نظر نگرفتند كه اگر 

فته در مطالعه ما نيز پرولاپس دريچه ميترال در نظر گر

%) ٥٧/٢٨(رگورژيتاسيون دريچه تري كوسپيد  نشود

 در مطالعه ما. باشد اي مي شايعترين اختلال دريچه

 بيمار مبتلا به تالاسمي ٣رگورژيتاسيون دريچه ميترال در

 رگورژيتاسيون دريچه پولمونري و%) ٢٨/١٤(اينترمديا 

وجود %) ۸/۴( مبتلا به تالاسمي اينترمديا  بيمار۱در 

ط دكتر زنديان و ر مطالعه انجام شده توسكه دداشت 

رگورژيتاسيون دريچه ميترال و پولمونري همكارانش 

رگورژيتاسيون  .موارد ديده شد% ۲۰و % ۵۲بترتيب در 

اي و پلورال افيوژن در  هاي دريچه دريچه آئورت، تنگي

مطالعه ما و در بررسي دكتر زنديان و همكاران نيز ديده 

 و همكاران  Aessopos بررسيحاليكه دردر  ).۱۳( نشد

 بيمار مبتلا به تالاسمي اينترمديا ۱۱۰ از ۲۰۰۱در سال 

مبتلا به % ۱۵مبتلا به رگورژيتاسيون ميترال، % ۴۷

مبتلا به تنگي آئورت و % ۷/۲رگورژيتاسيون آئورت، 

 كه )۱۴(مبتلا به كلسيفيكاسيون اندوكارديال بودند % ۲۱

 نمونه در مطالعه اين اختلاف شايد بعلت تعداد بيشتر

Aessoposديگري كه  ما در مطالعه بررسيهمانند . باشد 

كه بر روي  ۲۰۰۵ و همكاران در سال  Aessoposتوسط

 بيمار مبتلا به ۷۴ بيمار مبتلا به تالاسمي ماژور و ۱۳۱

 ل اختلاتالاسمي اينترمديا با همان گروه سني قرار گرفت

لا به تالاسمي داري در بيماران مبت ور معنيط باي دريچه

اينترمديا بيشتر از تالاسمي ماژور بود و نتيجه گرفته شد 

 در بيماران مبتلا به تالاسمي اينترمديا غير وابسته به كه

اختلال در بافت الاستيك عروق ناشي  تزريق خون وجود

 نقش اساسي در پيشرفت بسمت از پسودوگزانتوما

  دارداي افزايش مقاومت عروق ريوي و اختلالات دريچه

)۹( .  

در اين مطالعه ابعاد قلبي، توده بطن چپ، برون ده 

اي قلب، فشار  قلبي، كسر كوتاه شدگي، كسر تخليه

متوسط شريان ريوي و مقاومت كل ريوي در بيماران 

 داري بيشتر از مبتلا به تالاسمي اينترمديا بطور معني

 در حاليكه نسبت بود مبتلا به تالاسمي ماژور بيماران

 سرعت جريان دياستوليك از خلال دريچه حداكثر

در بيماران مبتلا ) (E/Aميترال در فاز اوليه به فاز انتهايي 
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 ٧دكتر فرزاد كمپاني      

 ۱۳۸۷تابستان / دوره سيزدهم/ مجله علمي دانشگاه علوم پزشكي كردستان

داري بيشتر از مبتلايان به  به تالاسمي ماژور بطور معني

 كه همانند مطالعه ما در پژوهش تالاسمي اينترمديا است

 بيمار مبتلا به تالاسمي ۵۰دكتر ساروي و همكاران 

 بيمار مبتلا به تالاسمي ماژور با ميانگين ۵۰ا با اينترمديا ر

نتايج نشان .  سال اكوكارديوگرافي نمودند۲۶±۹سني 

هاي  داد كه در بيماران بدون بيماري واضح قلبي، اندازه

اي و بازده قلبي در  قلب، توده بطن چپ، كسر تخليه

 در E/Aبيماران تالاسمي اينتر مديا بيشتر، درحاليكه 

 در مطالعه ما). ۱۵( سمي ماژور بيشتر بودبيماران تالا

 با كسر عكوسدار م سطح فريتين سرم ارتباط معني

اي بطن چپ دارد بطوريكه در فريتين بالاي  تخليه

ng/ml۲۰۰۰ كه اي بطن چپ كاهش داشت كسر تخليه 

 نيز مانند بررسي )۱۵( در مطالعه دكتر ساروي و همكاران

تواند  هن قلب ميما سطح فريتين سرم كه انعكاسي از آ

 با كسر تخليه بطن چپ عكوسدار م اط معنيتبباشد ار

اي  ، كاهش كسر تخليهng/ml ۲۷۰۰فريتين بالاي( داشت

  ).بطن چپ

 و Aessoposدر پژوهش انجام شده توسط 

 بيمار مبتلا به تالاسمي ۱۳۱، ۲۰۰۵همكاران در سال 

 بيمار مبتلا به تالاسمي ۷۴ماژور با درمان مناسب با 

هاي  ترمديا با همان گروه سني از جهت يافتهاين

% ۸/۳نارسايي قلبي در . اكوكارديوگرافي مقايسه شدند

مبتلايان % ۷/۲بيماران مبتلا به تالاسمي ماژور در مقابل 

كه همانند اين مطالعه ) ۹( به تالاسمي اينتر مديا ديده شد

مبتلا به %) ۵۲/۹( بيمار ۲در بررسي ما نارسايي قلبي در 

مبتلا به تالاسمي %) ۷۶/۴(  بيمار۱سمي ماژور و تالا

نارسايي احتقاني قلبي، پلورال . اينترمديا وجود داشت

  . افيوژن و پريكارديت در هر دو گروه ديده نشد

گراديانت  (پر فشاري ريوي همانند مطالعات ديگر

 ميليمتر ۳۵سيستوليك دريچه تري كوسپيد بيشتر از 

مبتلا به تالاسمي %) ۲۸/۱۴( بيمار ۳فقط در ) جيوه

اينترمديا وجود داشت و در بيماران مبتلا به تالاسمي 

ماژور ديده نشد در صورتيكه اختلال عملكرد 

مبتلا به %) ۸/۲۳( بيمار ۵سيستوليك بطن چپ در 

دهد  ها نشان مي فتهاين يانتايج . تالاسمي ماژور ديده شد

كه تزريق خون منظم و دريافت درمان آهن زدا در 

هنگام و افزايش فشار  سمي ماژور از بيماري قلبي زودتالا

كند، گرچه با اين  خون شريان ريوي جلوگيري مي

وجود هم اختلال عملكرد بطن چپ رخ داده سبب 

كه عدم تزريق خون  در صورتي. شود نارسايي قلب مي

منظم در بيماران تالاسمي اينترمديا عليرغم پيشگيري از 

 فشار خون شريان ريوي اختلال بطن چپ، سبب افزايش

شود كه در دهه چهارم  و در نهايت نارسايي قلبي مي

دهد و در مقايسه با تالاسمي ماژور يك  زندگي رخ مي

افزايش بازده قلبي بعلت هيپوكسي . دهه ديرتر است

 چند أمزمن بافتي و افزايش مقاومت عروق ريوي با منش

  اين مكانيسم پاتولوژيك است اصليفاكتوري، عامل

)۹.(   

تزريق خون منظم بمدت همانطور كه گفته شد 

طولاني و درمان با شلاتور در تالاسمي ماژور از بروز 

اما  ،كاهد عوارض قلبي و پرفشاري شريان ريوي مي

اختلال عملكرد بطن چپ بسمت نارسايي قلبي همچنان 

 در مقابل بيماران مبتلا به تالاسمي اينترمديا .افتد اتفاق مي

ولي بطن چپ طبيعي است اما پرفشاري عملكرد سيست

شريان ريوي كه بسمت نارسايي قلبي پيشرفت كند 

در مطالعه ما سطح فريتين سرم . همچنان وجود دارد

طن چپ اي ب تخليه با كسر عكوسدار م ارتباط معني

 نانوگرم در ۲۰۰۰داشت بطوريكه در سطح فريتين بالاي 

 لعه در مطا.دارددسي ليتر عملكرد بطن چپ كاهش 

Wood GCنيز اينطور بيان ۲۰۰۵ در سال ش و همكاران 
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 …بررسي درگيريهاي قلبي       ٨

 ۱۳۸۷تابستان / دوره سيزدهم/ مجله علمي دانشگاه علوم پزشكي كردستان

خطر بعدي اتساع قلبي را  ،كردند كه اضافه بار آهن

 بسياري چند كاهد، هر افزايش داده و عملكرد قلبي را مي

ذخيره قلبي، بدون از بيماران عليرغم حجم بالاي آهن 

 و همكاران در سال Bosi Gپژوهش  در ).۱۶(علامتند 

بيمار مبتلا به تالاسمي ماژور وابسته به تزريق  ۱۹۷، ۲۰۰۳

 فرد سالم در همان گروه سني ۲۱۳خون با 

هاي  نتايج نشان داد كه اندازه. اكوكارديوگرافي شدند

 در بيماران تالاسمي افزايش يافته بود و E/A، نسبت قلبي

كسر   ضعيفي باعكوسسطح فريتين سرم ارتباط م

، ng/ml ۲۵۰۰الايفريتين ب( اي بطن چپ دارد تخليه

در بيماران بتا تالاسمي . )اي بطن چپ كاهش كسر تخليه

هاي قلبي و كاهش  وابسته به تزريق خون، افزايش اندازه

 درمان با شلاتور نيز ديده  درعملكرد سيستوليك حتي

رسد بعلت افزايش برون ده قلبي  شود كه به نظر مي مي

بطن ناشي از آنمي مزمن باشد و جهت بهبود عملكرد 

 غلظت  توسط درمان مناسب با شلاتورهاچپ بهتر است

 نگه داشته شود ng/ml ۱۰۰۰سرمي فريتين كمتر از 

)۱۷.(  

  گيري نتيجه

بر اساس نتايج حاصل از اين مطالعه شايعترين 

عارضه قلبي در بيماران مبتلا به تالاسمي اينترمديا، 

درجه بعدي رگورژيتاسيون  پرولاپس دريچه ميترال و در

چه تري كوسپيد است در حاليكه اختلال عملكرد دري

ر بيماران د، شايعترين عارضه قلبي سيستوليك بطن چپ

 همچنين پرفشاري .باشد مبتلا به تالاسمي ماژور مي

شريان ريوي در بيماران مبتلا به تالاسمي اينترمديا از 

شيوع بالاتري نسبت به بيماران مبتلا به تالاسمي ماژور 

جهت عملكرد خوب بطن چپ بهتر  .دباش برخوردار مي

است با درمان مناسب و كافي شلاتورها، غلظت فريتين 

  . نگه داشتng/ml ۲۰۰۰سرم را كمتر از 

  

  تقدير و تشكر

زاده كه در  از زحمات سركار خانم دكتر نوشين هادي

انجام معاينات قلبي و اكوكارديوگرافي كمال همكاري را 

  .شود  قدرداني مي،نمودند
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