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  :مقدمه 1-1

 هدایتی دهلیزی بطنیهای بیماری

 AV 1ساختار و فیزیولوژی گره 

و نیز گره ها بطنی ساختاری پیچیده دارد و شامل دهلیزها و بطن-محور هدایتی دهلیزی

AV باشد. بر خلاف گره میSA6 گره ،AV  یک ساختمان زیر اندوکاردی است که از

تجمعاتی سلولی در ناحیه خلفی تحتانی دهلیز گیرد و شامل می ترانزیشنال منشأای منطقه

گرهی به همدیگر -فوقانی، داخلی و خلفی ترانزیشنال دهلیزیهای راست است. دسته

 1در  6در  6سازند. این گره متراکم )به ابعاد حدودی می را AVپیوسته و گره متراکم 

ینوس کرونری قرار دارد. اضلاع مثلث کخ شامل سوراخ س 6میلی متر( در رأس مثلث کخ

باشد. می در بالا Todaroدر خلف، قسمت سپتال حلقه دریچه سه لتی در قدام و تاندون 

کند می عبور 4بلافاصله از جسم لیفی مرکزی AVبه صورت شاخه نفوذی  AVامتداد گره 

آئورت، میترال و تری های دریچههای که در این ناحیه در مجاورت نزدیک با حلقه

قلبی و یا جراحی های ؛ بنابراین مستعد آسیب دیدن در بیماری دریچهکوسپید قرار دارد

یابد و با گذر از می ادامه annulus fibrosisباشد. این شاخه نفوذی از طریق ها میآن

ای سازد. شاخه دستهمی سپتوم بین بطنی و در مجاورت ناحیه غشایی آن، دسته هیس را

گیرد و به صورت یک نوار از بطن راست می منشأ AV( از شاخه دیستال RBB 6راست )

                                                           
1 Atrioventricular Node 
2 Sinoatrial Node 
3  Koch 
4  Central fibrous body 
5  Right Bundle Branch 
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( یک صفحه عریض بافتی LBB 6چپ )ای (. در مقابل، شاخه دسته1کند )باند میانیمی عبور

 منشأ LBBو  RBBشبکه پورکنژ از های زیر اندوکاردی در دیواره بطن چپ است. رشته

 .(6-1) ندشومی گیرند و به طور گسترده در سطح اندوکارد هر دو بطن منشعبمی

و اولین شاخه سوراخ کننده سپتال شریان کرونر  AVاز شریان گره  AVشاخه نفوذی 

نیز خونرسانی دوگانه داشته و از ای شاخههای گیرد. دستهمی قدامی نزولی چپ، خون

های سوراخ کننده سپتال شریان کرونر قدامی نزولی چپ و همین طور شاخههای شاخه

یک عصب دهی غنی از اعصاب  AVشوند. گره می مشروبشریان کرونر نزولی خلفی، 

پس گانگلیونی سمپاتیک و پاراسمپاتیک دارد. دسته هیس و سیستم هدایت دیستال چندان 

 .(6-1) تحت تأثیر تون اتونوم نیستند

عمل متفاوت های ناهمگون هستند و پتانسیل AVتشکیل دهنده کمپلکس گره های سلول

دهلیزی و های از لحاظ فنوتیپی مابین میوسیتها سلول دارند. در نواحی ترانزیشنال

یعنی کند شدن  6باشند. ممکن است هدایت کاهشیمی قسمت متراکم گرههای سلول

-بینابینی دهلیزیهای هدایت به دنبال افزایش هر چه بیشتر تحریکات، در اتصالات سلول

یف شده اند، اما در توص AVگرهی وجود داشته باشد. مسیرهای سریع و آهسته در گره 

همچنان  AVدر نواحی مختلف کمپلکس گره ها مورد ناهمگونی آناتومیک یا کارکردی آن

در قسمت متراکم گره، دپلاریزه هستند )پتانسیل ها اختلاف نظر وجود دارد. میوسیت

دهند: می میلی ولت( و پتانسیل عملی با خصوصیات ذیل نشان 26استراحت غشا حدود 

                                                           
1  Moderator band 
2  Left Bundle Branch 
3  Decremental 
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 4( و دپلاریزاسیون دیاستولی فاز <V/s 16دارند، بالا رفتن آهسته فاز صفر )دامنه کوچک 

آهسته است؛ مقاومت ورودی بالا دارند و به طور نسبی به غلظت یون پتاسیم ها در آن

یونی، خاص این های خارج سلولی غیرحساسند. شکل خاص پتانسیل عمل ناشی از جریان

هستند؛ مسئول ایجاد فاز صفر در این  NaIو  1KIفاقد  AVگره های ناحیه است. سلول

دپلاریزه های نیز بازتابی از ترکیب جریان 4باشد و دپلاریزاسیون فاز می L-CaIها سلول

باشد. می KAChIو  KrIرپلاریزه کننده های و همین طور جریان NCXIو  fI ،L-CaI ،T-CaIکننده 

باشد که به علت پراکنده می برقرار اتصالات الکتریکی ضعیفی AVگره های مابین سلول

 ( و افزایش حجم خارج سلولی است46)به ویژه کانکسین  gap junctionهای بودن کانال

(1-6). 

در مقابل میوکارد بطنی عایق بندی شده اند. سریع ای دستههای دسته هیس و شاخه

پتانسیل  شود. فاز صفر جهشیمی مشاهدهها ترین هدایت جریان در قلب در این بافت

( طولانی بوده و خودکاری ناچیز 6)فازای بسیار سریع است، فاز پلاتو یا کفهها عمل در آن

 46( دارند. اتصالات شکاف دار بین سلولی که عمدتاً از کانکسین 4)دپلاریزاسیون فاز

وجود دارند، اما اتصال عرضی این ها این دستههای تشکیل شده اند، به وفور بین سلول

 .(6-1) باشدمی با میوکارد بطنی مجاور ضعیفا هسلول

 AVهدایتی های اتیولوژی بیماری

بلوک هدایتی دهلیز به بطن به دلایل گوناگون و در شرایط مختلف بالینی روی میدهد و 

ممکن است عملکردی یا ساختمانی ها شود. اتیولوژیمی به چندین طریق طبقه بندی
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باشند. این می SAداخلی اختلال کارکرد گره  باشند و تا حدودی شبیه علل خارجی و

ممکن است بر اساس شدتشان از درجه یک تا درجه سه )بلوک کامل قلبی( ها بلوک

تقسیم شوند و یا بر اساس محل بلوک در سیستم هدایتی دهلیزی بطنی طبقه بندی 

برگشت  گردند. علل عملکردی )اتونوم، متابولیک و اندوکرین و دارویی( در بیشتر موارد

دیگر اغلب باعث اختلال ساختمانی )به طور تیپیک فیبروز( در های پذیر هستند. اتیولوژی

باشند. تون بالای واگ در می شوند و معمولاً دائمیمی AVاز محور هدایتی هایی قسمت

مرتبط باشد.  AVتواند با همه درجات بلوک می زمان خواب و یا در ورزشکاران نیز

ینوس کاروتید، سنکوپ وازوواگال و سنکوپ در زمان سرفه یا ادرار افزایش حساسیت س

رابطه دارند. همچنین اختلالات  AVو بلوک هدایتی  SAکردن نیز با کندی کارکرد گره 

توانند بلوک می گذرای متابولیک و اندوکرین و همین طور استفاده از بعضی داروها هم

 .(6-1) ایجاد کنند AVبرگشت پذیر هدایتی 

ن بیماری عفونی تمایل به درگیر کردن سیستم هدایتی قلب دارند. در بیماری لایم چندی

درصد مبتلایان به کاردیت ناشی از لایم،  16شود؛ در می درصد موارد درگیر 66قلب در 

دهد که معمولاً برگشت پذیر است اما ممکن است به استفاده می روی AVبلوک هدایتی 

ه باشد. بیماری شاگاس که در آمریکای لاتین شایع است و از ضربان ساز موقت نیاز داشت

همینطور سیفلیس ممکن است اختلالات هدایتی دهلیزی بطنی پایدارتری ایجاد کنند. در 

، اسکلرودرمی، SLE1 ،RA ،MCTDخودایمنی و ارتشاحی نظیر های بعضی بیماری

                                                           
1 Systemic Lupus Erythematosus 
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 AVست بلوک هدایتی آمیلوئدوز )اولیه و ثانویه(، سارکوئیدوز و هموکروماتوز ممکن ا

 .(6-1) را مختل نمایند AVتوانند هدایت می نادر همهای ایجاد شود؛ بعضی بدخیمی

فیبروز پیشرونده ایدیوپاتیک سیستم هدایتی از علل شایع تر دژنراتیوی است که باعث 

شود. افزایش سن با تغییرات دژنراتیوی در قله سپتوم بین بطنی، می AVبلوک هدایتی 

ه مرکزی و حلقه دریچه میترال و آئورت همراه است که تحت عنوان جسم فیبروز

توصیف شده اند. آغاز فرآیند به طور تیپیک در دهه چهارم  "اسکلروز اسکلت قلب چپ"

 عمر است و عواملی نطیر آترواسکلروز، پرفشاری خون و دیابت قندی باعث تسریع آن

کانال سدیمی قلب و لوکوس  در ژنهایی که دچار جهشهایی شوند. در خانوادهمی

تسریع شده بلوک قلبی خانوادگی مشاهده های هستند، فرم 15دیگری روی کروموزوم 

 .(6-1) شده است

ارثی عصبی عضلانی مانند دیستروفی میوتونیک های با بعضی بیماری AVبلوک هدایتی 

نی تک عضلاهای و برخی دیستروفی Sayre-Kearns 1ناشی از تکرار نوکلئوتیدی، سندرم 

قلبی پیچیده های مادرزادی در آنومالی AVهدایتی های ژنی همراه است. بلوک

( در قسمت ASD6مادرزادی مانند جا به جایی عروق بزرگ، نقایص دیواره بین دهلیزی )

(، نقایص بالشتک اندوکاردی و بعضی نقایص VSD4، نقایص دیواره بین بطنی )6سوراخ اولیه

در صورتی که قلب از لحاظ ساختمانی سالم باشد، بلوک  شود.می منفرد بطنی دیده

                                                           
  لمیوپاتی میتوکندریا نوعی 1

2 Atrial Septal Defect  
3  Ostium Primum 
4 Ventricular Septal Defect 
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 دیده SLEمادرزادی بیشتر در نوزادان متولد شده از مادران مبتلا به  AVهدایتی 

میترال و آئورت و به ندرت متعاقب های شود. در مواردی مانند جراحی دریچهمی

امکان ایجاد بلوک از قلب با کاتتر نیز هایی پرتوتابی قفسه صدری یا سوزاندن قسمت

ها یا ASDاز ترمیم جراحی ای به عنوان عارضه AVوجود دارد. بلوک  AVایاتروژنیک 

VSD ها نادر است اما به طور شایع تری متعاقب ترمیم جراحی جا به جایی عروق بزرگ

 .(6-1) رخ داده است

در شرایطی  AVشود. بلوک گذاری  AVباعث بلوک گذرا یا دائمی  CADممکن است 

ون اسپاسم کرونر و ایسکمی، به ویژه در مناطق خون گیرنده از شریان کرونری همچ

 درصد بیماران دیده 16-66در  AVحاد، بلوک گذرای  MIراست، محتمل است. به دنبال 

( هم CHB1شایع تر هستند ولی بلوک کامل قلبی ) 6و  1درجه  AVهای شود که بلوکمی

 های حاد تحتانی دیدهMIلا بیشتر متعاقب به با 6درجه های دیده شده است. بلوک

باشد؛  AVتحتانی تمایل دارد در گره  MIشوندتا قدامی؛ با این وجود سطح بلوک در می

 باریک QRSحاصله از چنین بلوکی پایدارتر و معمولاً همراه با ریتم فرار با های ریتم

ل تر هدایتی گره حاد قدامی، بلوک بیشتر در سطوح دیستا MIباشند. در مقابل در می

AVفرار های دهد و در نتیجه باعث ریتممی رویای دستههای ، دسته هیس یا شاخه

شود که طبعاً با پیش آگهی وخیم تر و مرگ و میر می پهن QRSناپایدار و همراه با 

 .(6-1) بالاتری همراهند

 

                                                           
1 Complete Heart Block 
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 AVالکتروکاردیوگرافی و الکتروفیزیولوژی در بلوک هدایتی 

شود. این می تشخیص داده ECGبطنی به وسیله -تلال هدایتی دهلیزیبه طور تیپیک اخ

توان به وسیله آن در مورد محل می دهد ومی روش همچنین شدت اختلال را نشان

ملایم به صورت کندی هدایتی و های در فرم AVبلوک نیز استنتاج کرد. اختلالات هدایتی 

شوند. بلوک می یا دائمی متظاهرشدیدتر به شکل نارسایی هدایتی گذرا های در فرم

میلی ثانیه( ناشی از کندی انتقال تکانه در محل اتصال  PR> 666)فاصله  AVدرجه یک 

 . (6-1) (1دهلیزی بطنی است )شکل

 بطنی درجه یک-بلوک دهلیزی .1شکل

 

قرار دارد اما ممکن است در دهلیز، دسته  AVبه طور تیپیک محل این تأخیر در گره 

عمدتاً اختلالات  QRSپورکنژ باشد؛ در صورت پهن شدن کمپلکس -تم هیسهیس و یا سیس

هدایتی دیستال مطرحند، در حالی که باریک بودن آن بیشتر با بلوک در سطح گره یا با 

به طور متناوب اختلال  AVشیوع کمتر دسته هیس همخوانی دارد. در بلوک درجه دو 

خود به دو  AVدرجه دو های دارد. بلوک انتقال تکانه الکتریکی از دهلیز به بطن وجود
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شوند. در موبیتز نوع یک می تقسیم بندی 6دسته موبیتز نوع یک )ونکباخ( یا موبیتز نوع 

، کوتاه شدن فاصله PRهدایتی به صورت طولانی شدن پیشرونده فاصله ای اختلال دوره

RR  و سپس یک وقفه که زمان آن کمتر از دو برابر فاصله دوRR  است، دیدهقبلی 

قبل از وقفه کوتاه تر است  PRاول از آخرین فاصله  PRشود. بعد از این وقفه، فاصله می

الکتریکی های اغلب ناشی از کاهش هدایت پیشرونده تکانه ECG(. چنین الگویی در 6)شکل

 .(6-1) باشدمی AVدر گره 

 
 موبیتز تیپ یک. 2شکل

 

حائز اهمیت است، زیرا دومی  AVگره  درجه دوم نوع یک و نوع دوهای افتراق بلوک

 Pعواقب مهم تری در پی دارد. بلوک درجه دوم نوع دو با ناتوانی متناوب هدایت موج 

، AVشود. وقتی بلوک می قبل مشخصهای در کمپلکس RRیا  PRبدون تغییرات فواصل 

نوع باشد، تمایز دادن بلوک نوع یک و دو از یکدیگر مشکل است. بلوک درجه دوم  6:1

دو به طور تیپیک ناشی از اختلالات سیستم هدایتی دیستال یا پایین تر از هیس است و 

دسته ها( و بیش از ای اغلب با تأخیر در هدایت بطنی همراه است )مثل بلوک شاخه

قلبی با درجه بالاتر های درجه دوم نوع یک، احتمال پیشرفت به سمت بلوک AVبلوک 
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قلبی با درجه های ع یک، احتمال پیشرفت به سمت بلوکدرجه دوم نو AVدارد. بلوک 

 Pهای درجه دو )به ویژه نوع دو( با عدم هدایت بعضی از موج AVبالاتر دارد. بلوک 

(. این نوع بلوک 6شود )شکلمی اطلاق Paroxysmal AV Blockهمراه است و به آن 

اشت ضربان ساز دلالت بر بیماری مهم سیستم هدایتی دارد ویک اندیکاسیون جهت ک

 . (6-1) دائمی است

 

 Paroxysmal AV Block .3شکل

 

گویند. می کامل یا درجه سوم AVبه ناتوانی کامل هدایت تکانه از دهلیز به بطن، بلوک 

 AVباشد، به آن بلوک درجه بالای  6و درجه  6به طور متناوب درجه  AVاگر یک بلوک 

لت بر بیماری پیشرفته هدایتی دهلیزی ( و همانند بلوک کامل دلا4شود )شکلمی اطلاق

است که در این  AVبطنی دارد. در هر دو مورد اخیر، بلوک اغلب دیستال تر از گره 

کند. در غیاب بلوک می به شناسایی سطح بلوک کمک QRSموارد دوره زمانی کمپلکس 

ای خهپهن بلوک دیستال تر از هیس یا شا QRSاز قبل، ریتم فرار با ها دستهای شاخه
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و  AVباریک باشد، بلوک در سطح گره  QRSدهد، در حالی که اگر می را نشانها دسته

پروگزیمال هیس مطرح است و ریتم فرار از منشأ محل اتصال دهلیز و بطن است. به 

فرار با های باریک دارند، سریع تر و پایدارتر از ریتم QRSفراری که های طور تیپیک ریتم

QRS (6-1) ز محل پروگزیمال تری نیز منشأ گرفته اندپهن هستند و ا. 

 

 AVبلوک درجه بالای  .4شکل

 

 تشخیصیهای بررسی

تعیین سطح بلوک به ویژه در بیماران  AVهای در ارزیابی بلوکها هدف از این بررسی

قرار  AVبی علامت است، زیرا پیش آگهی و درمان به این وابسته است که بلوک در گره 

ین تر از آن است. مانورهای محرک واگ، ماساژ سینوس کاروتید، تمرین دارد و یا پای

توانند به تشخیص کمک کنند. می بدنی و تجویز داروهایی نظیر آتروپین یا ایزوپروترنول

 AVو ماساژ کاروتید هدایت را در گره  AVکه در عصب دهی گره هایی با توجه به تفاوت

ثر کمتری دارند و حتی امکان دارد به دلیل کاهش کنند، اما روی بافت زیر گره امی کند

بهبود بخشند. در مقابل آتروپین، ها سرعت تحریک، هدایت را در این قسمت

های کنند، اما در قسمتمی ایزوپروترنول و فعالیت بدنی هدایت را در سطح گره بهتر
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کامل قلبی شوند. در مبتلایان به بلوک می دیستال تر )زیر گره( باعث اختلال هدایت

 باریک، فعالیت بدنی به طور تیپیک باعث افزایش سرعت ضربان قلب QRSمادرزادی با 

پهن باشد، فعالیت  QRSشود؛ اما در بلوک کامل اکتسابی به ویژه در صورتی که می

 .(6) تأثیری روی افزایش ضربان قلب ندارد

الکتروفیزیولوژیک نیز ممکن است در های تشخیصی دیگری مانند تستهای بررسی

اندیکاسیون داشته باشند. این  AVک درجه بالای بیماران دچار سنکوپ و مشکوک به بلو

غیرتهاجمی علت سنکوپ را مشخص نکرده های به ویژه در صورتی ک تستها بررسی

باشند یا اگر بیمار دچار بیماری ساختمانی قلب باشد و تاکی آریتمی بطنی علت علایم 

رابطه با محل الکتروفیزیولوژی اطلاعات دقیق تری در های باشد، سودمند هستند. تست

توان به کمک آن ها، تحت شرایط استرس می دهند ومی به دست AVبلوک هدایتی 

دارویی یا فعالیت بدنی، هدایت دهلیزی بطنی را ارزیابی نمود. با ثبت الکتروگرام دسته 

 هیس به کمک کاتتری که در حاشیه فوقانی حلقه دریچه تریکوسپید قرار داده شده باشد،

د هدایت در همه سطوح محور هدایتی دهلیزی بطنی اطلاعاتی به دست توان در مورمی

آورد. در صورت ثبت صحیح و مناسب الکتروگرام دسته هیس، مسائلی نظیر تحریک 

گردند و در صورتی می موضعی دهلیز، الکتروگرام هیس و تحریک موضعی بطنی آشکار

هدایت های توان زمانیم سطحی بدن انجام شود، ECGکه این ثبت به طور همزمان با 

و زیر گره محاسبه نمود. فاصله اولین موج دهلیزی  AVرا در داخل دهلیز، داخل گره 

( بازتابی از هدایت گره AHثبت شده از طریق دسته هیس تا الکتروگرام هیس )فاصله 
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AV میلی ثانیه است. فاصله زمان بین الکتروگرام هیس  166باشد و به طور طبیعی زیر می

-( مؤید زمان هدایت از طریق سیستم هیسHVسطحی )فاصله  ECGدر  QRSآغاز تا 

 .(6) میلی ثانیه است 66پورکنژ است که به طور نرمال کمتر یا مساوی 

تسریع کننده ضربان قلب( ممکن است اختلالات های به دنبال القای ضربان )استرس

های آشکار شوند. ایجاد بلوک درجه دوم موبیتز یک در زمانی که طول چرخه AVهدایتی 

شود؛ با این حال در صورتی می باشند، یک پاسخ طبیعی محسوب القا شده دهلیزی کوتاه

میلی ثانیه )یعنی در تعداد ضربان  666دهلیزی بالاتر از های که این حالت متعاقب چرخه

 بار در دقیقه( روی داده و تون واگ نیز بالا نباشد، غیرعادی به حساب 166کمتر از 

همراه  AHیک با طولانی شدن فاصله درجه دوم نوع  AVآید. به طور تیپیک بلوک می

 AHاست. طولانی شدن زمان  AVاست که نشان دهنده کندی هدایتی و بلوک در گره 

گاهی اوقات به دلیل اثرات داروها )بتابلوکرها، مسددهای کانال کلسیمی و دیژیتالیس( یا 

روپین توان آتمی باشد. برای بازگرداندن تون افزایش یافته واگمی افزایش تون واگ

القاکننده ضربان های در چرخه AVو بلوک  AHتجویز نمود ولی چنان که طولانی بودن 

 AV( همچنان باقی بماند، بیماری داخلی گره long pacing cycle lengthsبا طول بلند )

محتمل است. بلوک درجه دوم نوع دو به طور تیپیک زیر گرهی بوده و اغلب در سیستم 

و یا فقدان  HVزیر گره همراه با طولانی شدن فاصله های . بلوکپورکنژ قرار دارد-هیس

گردد، مگر ناشی از القای می فعالیت بطنی در الکتروگرام دسته هیس غیرعادی تلقی

 .(6) ضربان با سرعت بالا یا وارد کردن تحریکات اضافی زودرس باشند
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تعیین نوع بلوک درجه دوم مشکل است؛ با این وجود  6:1در صورت اختلال هدایتی 

هر الکتروگرام دهلیزی نشان دهنده این است که  مشاهده الکتروگرام دسته هیس پس از

 .(6-1) محل بلوک در قسمت دیستال سیستم هدایتی واقع شده است

پورکنژ در مطالعات -در صورت نمایان شدن بلوک هدایتی سیستم هیس

درجه بالاتر قابل ملاحظه است و های الکتروفیزیولوژیک، خطر تبدیل این حالت به بلوک

باشد. در مواردی می ضعیت اندیکاسیونی برای گذاشتن ضربان سازعموماً مشاهده این و

ممکن است شرایط دسته بلوک نشده  HVوجود دارد، فاصله ها دستهای که بلوک شاخه

ارتباط دارد. طولانی  AVرا نشان دهد و با پیش آگهی ایجاد اختلالات هدایتی پیشرفته تر 

)در دسته راست یا ای علامت شاخه در بیماران مبتلا به بلوک بدون HVشدن فاصله 

طولانی  HVدرجه بالاتر همراه است. هر چه فاصله های چپ(با افزایش خطر ایجاد بلوک

هزارم ثانیه  166بالاتر از  HVتر باشد، این خطر بیشتر است و در بیمارانی که فاصله 

یاز برای رسد که بیانگر نمی درصد 16است، میزان بروز سالیانه بلوک کامل قلبی به 

های کاشت ضربان ساز است. در بلوک کامل قلبی اکتسابی حتی اگر متناوب باشد، بررسی

الکتروفیزیولوژیک نقش زیادی ندارند و کاشت ضربان ساز تقریباً در همه موارد 

 .(6-1) اندیکاسیون دارد

 بطنی-هدایتی دهلیزیهای درمان بلوک

نان ترین درمان موجود برای مبتلایان ضربان سازهای مصنوعی دائم یا موقتی قابل اطمی

هستند. با این حال، رد علل قابل  AVبه اختلالات هدایتی علامت دار سیستم هدایتی 
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و ارزیابی نیاز به حمایت موقتتی از ضربان قلب بر اساس وضعیت  AVبرگشت بلوک 

همودینامیک بیمار، ملاحظات اساسی در همه مبتلایان هستند. ممکن است با اصلاح 

اختلالات الکترولیتی و ایسکمی، مهار تون بالای واگ و قطع بعضی از داروهایی که بلوک 

دهند، سرعت ضربان قلب بالا رود. درمان کمکی دارویی با آتروپین یا می AVهدایتی 

باشد، مفید است. در چنین  AVایزوپروترنول نیز در صورتی که بلوک در سطح گره 

رویی برای شروع اثر به زمان نیاز دارند، ممکن است داهای شرایطی چون اغلب درمان

ضربان ساز موقت نیز مورد نیاز باشد. سریع ترین تکنیک استفاده از ضربان سازهای 

خارجی، از طریق پوست است که با قرار دادن یک برچسب قدامی روی آپکس قلب 

ورت فوقانی و استخوان کتف )ویا در مجاها )کاتد( و یک برچسب خلفی بین ستون مهره

پذیرد. در شرایط حاد، ضربان سازهای پوستی می آند( صورت -نوک پستان از عقب

بسیار مؤثر هستند، اما با توجه به راحت نبودن بیمار و افت تدریجی عملکرد به دلیل 

افزایش مقاومت در لیدها، دوره زمانی استفاده از این روش محدود است. اگر بیمار به 

ربان سازی نیاز داشته باشد، باید ضربان سازهای وریدی در نظر بیش از چند دقیقه ض

توان از راه سیستم وریدی ژوگولر یا ساب می باشند. لیدهای ضربان سازی موقت را

را به سمت بطن راست هدایت کرد. در این حالت ضربان ها کلاوین وارد کرده و آن

غلب اوقات در صورت عدم سازی در صورت لزوم تا چندین روز قابل ادامه است. در ا

 .(6-1) نیاز به ضربان ساز دائمی دارند AVهدایتی دیستال گره های بهبودی فوری، بلوک

 



24 

 سندروم سینوس بیمار

 تشخیص الکتروکاردیوگرافیک:

 سینوس را در برای سندروم سینوس بیمار واژه ایست که تعدادی از اختلالات گره

 باشد:می گیرد که شامل موارد زیرمی

دیکاردی سینوسی پایدار و خودبه خودی که به علت دارو نبوده و برای شرایط برا -1

 فیزیولوژیک نامتناسب باشد.

 SAارست سینوسی یا بلوک خروجی  -6

  AVو SAترکیب اختلالات هدایتی  -6

از هایی تغییر از حملات سریع منظم یا نامنظم تاکی کاردی دهلیزی به دوره -4

 برادی کاردی( -دروم تاکی کاردیآهسته دهلیزی و بطنی )سنهای ضربان

ها بیش از یکی از این شرایط ممکن است در یک بیمار ثبت شود و ممکن است مکانیسم آن

یا اتوماتیسیتی، همراه  AVاز نظر علتی به هم مرتبط بوده و حالت غیر طبیعی هدایت 

 باشد.

ایی که بیماری شوند: آنهمی بیمارانی که بیماری گره سینوسی دارند به دو دسته تقسیم

، بدون ارتباط با اختلالات اتونومیک دارند و آنهایی که ترکیبی از اختلالات SAظاهری گره 

 ذاتی و اتونومیک دارند.

به طور شایعی پاسخ عیر  SAسینوسی یا بلوک خروجی های بیماران علامت دار با مکث 

بالایی از فیبریلاسیون  توانند بروزمی دهند ومی طبیعی به تست الکتروفیزیولوژیک نشان
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به طور شایعی در موارد با  SAدهلیزی داشته باشند. در بچه ها، اختلال عملکرد گره 

دهد. می بیماری قلبی مادرزادی یا اکتسابی بویژه بعد از جراحی قلب تصحیحی رخ

تواند در غیاب دیگر اختلالات قلبی اتفاق بیافتد. کورس بیماری می سندروم سینوس بیمار

قلبی ای طور شایعی متناوب و غیر قابل پیش بینی است، زیرا تحت تاثیر بیماری زمینه به

قرار دارد. تمرین فیزیکی شدید سبب افزایش تون واگ و ایجاد سنکوپ مرتبط با برادی 

 شود. اساس اناتومیک سینوس بیمارمی ، در دیگر افراد نرمالAVکاردی یا اختلال هدایت 

ه تخریب توتال یا ساب توتال گره سینوسی، نواحی از گسستگی تواند در بر گیرندمی

Nodal-atrial تغییرات التهابی یا دژنراتیو در اعصاب یا گانگلیای اطراف گره و تغییرات ،

تواند اتفاق بیافتد و  روند می پاتولوژیک در دیواره دهلیز باشد. فیبروز و ارتشاح چربی

و یا باندل هیس  AVه سینوسی و گره اسکلرودژنراتیو در کل باعث درگیری گر

، ممکن است مهم SAشود. انسداد شریان می دیستالهای هایش و یا حتی شاخهشاخه

 باشد.

 درمان:

دارد، ای برای بیماران با سندروم سینوس بیمار، درمان بستگی به ریتم مشکل زای زمینه

اشد. در موارد با سندروم بمی ولی در کل در صورت وجود علائم نیاز به تعبیه ضربانساز

برای برادی کاردی و دارو درمانی برای تاکی  Pacingبرادی کاردی،  -تاکی کاردی

 .کاردی مورد نیاز است

 



26 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 ضربان سازهای دائمی

و  SAمداخله درمانی اصلی در اختلالات کارکردی گره  سیستم نام گذاری و عوارض.

ت. از زمان کاشت اولین ضربان ساز دائمی در ضربان ساز دائمی اس AVاختلالات هدایتی 

چشم گیر تکنولوژی باعث کوچک شدن، افزایش طول عمر، بهتر های ، پیشرفت1566دهه 

شدن لیدها و افزایش عملکرد این ضربان سازها شده اند. برای تفهیم بهتر درمان با 

وری است. ضربان سازها جهت انواع برادیکاردی ها، آشنایی با اصول ضربان سازی ضر

 5 

6 
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شوند. می حرف کدگذاری 6تنظیمی ضربان ساز و عملکرد آن با استفاده از های حالت

، Oشوند )می ضربان القاها است که در آنهایی اولین حرف نشان دهنده حفره یا حفره

است که هایی ، منفرد(؛ حرف دوم حفره یا حفرهS، دوگانه؛ D، بطن؛ V، دهلیز؛ Aهیچکدام؛ 

، منفرد(؛ S، دوگانه؛ D، بطن؛ V، دهلیز؛ A، هیچکدام؛ Oکنند )می ان را حسضربها در آن

، تحریک T، مهار؛ I، هیپکدام؛ Oدهد )می حرف سوم پاسخ به محرک حس شده را نشان

، مهار + تحریک(؛ چهارمین حرف مؤید برنامه ریزی انجام گرفته برای پاسخ Dشده؛ 

رعت( و حرف پنجم به عملکرد ضد تاکی ، پاسخ دهنده به سRباشد )می سرعت ضربان

، S، القای ضربان ضد تاکی کاردی؛ P، هیچکدام؛ Oکاردی )در صورت وجود( اشاره دارد )

، القای ضربان + شوک(. تقریباً همه ضربان سازهای مدرن به چندین طریق قابل Dشوک؛ 

یم نمایند؛ توانند سرعت ضربان را در پاسخ به چندین نوع محرک تنظمی تنظیم هستند و

. متداول ترین حالات تنظیمی برای ضربان QTیا فاصله ای فعالیت یا تحرک، تهویه دقیقه

هستند. با این وجود چندین حالت  DDDRو  VVIRبه ترتیب ای سازهای یک و دو حفره

 .(6-1) تنظیمی دیگر نیز روی ضربان سازهای مدرن قابل اجراست

ند، اما با توجه به نحوه کاشت و کارکرد الکتریکی با اینکه ضربان سازها بسیار مطمئن هست

شان عوارضی نیز دارند. در بزرگسالان شایع ترین فرم کاشت ضربان سازهای دائمی و 

اجوف فوقانی است. به ندرت -دسترسی به قلب از طریق سیستم وریدی ساب کلاوین

تحریک ممکن است عوارضی همچون عفونت، هماتوم، پنموتوراکس، سوراخ شدن قلب، 

درمان های اعصاب دیافراگماتیک/فرنیک و از جا کنده شدن لیدها رخ دهند. محدودیت
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مزمن با ضربان سازها شامل عفونت، ساییدگی، از کار افتادن لیدها و اختلالات ناشی از 

باشند. به چرخش می برنامه ریزی نامناسب یا تداخل با عملکرد الکتریکی طبیعی قلب بیمار

قسمت تولیدکننده ضربان در جایگاه خود در زیر پوست سندرم عمدی یا سهوی 

twiddler تواند باعث پوشانده شدن قسمت مولد ضربان و در نتیجه می گویند کهمی

یا القای ضربن گردد. با به کار بردن ها نارسایی ضربان ساز در حس کردن محرک

 .(6-1) دهندیم ضربان سازهای کوچک و سبک امروزی چنین عوارضی به ندرت روی

 یک مشکل بالینی شایع دیگر که در اثر اختلال در همزمانی مکانیکی در بطن چپ اتفاق

 اطلاقهایی افتد، سندرم ضربان ساز است؛ این سندرم به مجموعه علایم و نشانهمی

شود که مربوط به عدم موفقیت حالت تنظیمی ضربان ساز در بازگرداندن یا حفظ می

باشند. علایم این حالت شامل مشاهده ضربان گردنی، می بطنی-همزمانی دهلیزی

خستگی، تپش قلب، سرفه، منگی، تنگی نفس فعالیتی، سرگیجه کاذب و سنکوپ هستند که 

و علایم  canon Aهای مانند افزایش فشار ورید ژوگولر، موجهایی ممکن است با نشانه

سوم قلب همراه باشند. القای  ریوی و صدایهای نارسایی احتقانی قلب از جمله ادم، رال

تواند باعث ایجاد ناهماهنگی در فعالیت بطن چپ شده می ضربان در آپکس بطن راست

، نارسایی میترال و هماهنگونه که قبلاً ذکر شد، نارسایی احتقانی LVو به اختلال عملکرد 

ساز را تواند اثرات به جا مانده ناشی از سندرم ضربان می AVقلب شود. حفظ همزمانی 

( که ضربان غیرلزوم بطنی pacing modeبه حداقل برساند. انتخاب حالت ضربان سازی )

که قادر باشد برای هر دو بطن ضربان سازی کند ای را به حداقل رسانده یا کاشت وسیله
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(biventricular pacing) تواند در به حداقل رساندن عواقب ناخوشایند عدم می

 .(6-1) ضربان سازی در سطح بطن، کمک کننده باشد هماهنگی مکانیکی ناشی از

استفاده از ضربان ساز در بیماری گره  .SAدرمان ضربان ساز در اختلالات عملکردی گره 

SA  به منظور رفع علایم برادیکاردی اندیکاسیون دارد. در راهکارهای مورد توافق منتشر

سازها و نیز طبقه بندی استفاده از ضربان های اندیکاسیون AHA/ACC/HRSشده توسط 

شرایطی هستند که در  Iبر اساس میزان شواهد موجود ارائه شده است. کلاس ها آن

استفاده از ضربان ساز بر طبق شواهد یا اجماع نظرات سودمند و مؤثر شناخته ها آن

طبقه بندی شده اند شواهد ناکافی است یا  IIشده است. در مورد شرایطی که در کلاس 

انی بین صاحب نظران در مورد مؤثر بودن این روش یا درمان وجود ندارد؛ توافق همگ

تأثیر  IIbشواهد و نظرات بیشتر به نفع انجام درمان هستند ولی در کلاس  IIaدر کلاس 

شواهد و  IIIدرمان طبق شواهد یا نطرات کارشناسان کمتر تأیید شده است. در کلاس 

 باشندمی کارآیی درمان و یا حتی مضر بودن آننظرات کارشناسان به نفع عدم تأثیر یا 

(1-6). 

عبارتند از  SAبرای گذاشتن ضربان ساز در اختلالات گره  Iکلاس های اندیکاسیون

متعاقب دارودرمانی دراز مدت )در  SAبرادیکاردی اثبات شده علامتدار، اختلالات گره 

رسایی کرنوتروپیک مواردی که امکان قطع یا تعویض دارو وجود نداشته باشد( و نا

اختلال کارکرد ها شامل مواردی هستند که در آن IIaکلاس های علامت دار. اندیکاسیون

مورد شک است ولی قطعی نشده است. ضمناً مواردی از سنکوپ با منشأ نامعلوم  SAگره 
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گنجد. در برادی می نیز در این کلاس SAدر حضور اختلالات مهم عملکردی در گره 

بار در دقیقه که علایم اندک هستند، اندیکاسیون  46با تعداد ضربان زیر هایی کاردی

و نیز در  SAگیرد. در اختلالات بی علامت گره می قرار IIbضربان سازی در کلاس 

ناشی از مصرف داروهای غیرضروری است، ضربان سازی ها افرادی که برادی کاردی آن

 .(6-1) اندیکاسیون ندارد

باید به کار رود کمی اختلاف  SAگره های بان ساز که در بیماریدر مورد حالتی از ضر

نظر وجود دارد. تعدادی کارآزمایی تصادفی یکسویه کور در این مورد انجام شده اند. در 

-انجام گرفته، استفاده از ضربان سازهای همزمان دهلیزیهای هیچ یک از کارآزمایی

با کاهش  SAدر مبتلایان به بیماری گره ای بطنی در مقایسه با ضربان سازهای تک حفره

مرگ و میر همراه نبوده اند. اما در بعضی از این مطالعات میزان بروز فیبریلاسیون 

دهلیزی و حوادث ترومبوآمبولیک در صورت استفاده از ضربان سازهای همزمان 

دو  که روی بیماران دارای ضربان سازهایی بطنی کمتر شده بود. در کارآزمایی-دهلیزی

ای و دو حفرهای مقایسه ضربان سازهای تک حفرهها انجام گرفته و هدف از آنای حفره

همزمان برای این بیماران  AVدهند گذاشتن ضربان ساز می با طراحی متقاطع بوده نشان

قابل ای ضروری است، زیرا سندرم ضربان ساز در بیماران دارای ضربان ساز دو حفره

 بطنی را حفظ-رسد حالاتی از ضربان ساز که همزمانی دهلیزییم ملاحظه بود. به نظر

کنند و کیفیت زندگی را می کنند، میزان بروز فیبریلاسیون دهلیزی را کاهش دادهمی
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همراه، معمولاً برای  AVبخشند. به دلیل خطر اندک ولی مهم اختلال هدایتی می بهبود

 .(6-1) شودمی کاشتهای ز دو حفره، ضربان ساSAمبتلایان به اختلالات عملکردی گره 

افزایش  درمان با ضربان ساز در افزایش حساسیت سینوس کاروتید و سنکوپ وازوواگال.

حساسیت سینوس کاروتید در صورتی که با مهار قلبی چشمگیری همراه باشد، به خوبی 

دهد. در این شرایط ضربان سازی صرفاً به طور متناوب مورد می به ضربان ساز پاسخ

کند. مکانیسم سنکوپ می بطنی کفایتای نیاز است و اغلب ضربان ساز تک حفره

های رسد فعال شدن گیرندهمی وازوواگال به خوبی شناخته نشده است اما به نظر

مکانیکی قلبی و متعاقب آن فعال شدن مراکز عصبی مرتبط با فعالیت واگ و کاهش تون 

بالینی متعددی روی بیماران مبتلا به ی هاسمپاتیک در آن دخیل هستند. کارآزمایی

دهند کاشت می وازوواگال مقاوم به دارو انجام شده اند که برخی نشانهای سنکوپ

ضربان ساز با کاهش تعداد حملات و افزایش فواصل بین عودها همراه است. یک مطالعه 

ن نداد و باعث را نشاای اخیر که بیماران را مورد پی گیری قرار داد نتایج امیدوارکننده

شد شک و تردید در مورد سودمند بودن ضربان سازی در درمان سنکوپ وازوواگال 

 .(6-1) بیشتر گردد

در مورد ارزیابی کارآیی ضربان ساز  .AVهدایتی های استفاده از ضربان ساز در بیماری

 هیچ کارآزمایی بالینی انجام نشده است. همچنین AVدر مبتلایان به اختلالات هدایتی 

وجود ندارد، این در حالی است  AVدرمانی جایگزین مطمئنی هم برای بلوک های روش

توانند مرگبار باشند. راهکارهای مورد توافق ارائه شده می درجه بالا AVهای که بلوک
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گذاشتن های جهت استفاده از ضربان ساز در بزرگسالان دچار این اختلالات، اندیکاسیون

ی مشخص کرده اند. در همه بیمارانی که برادیکاردی علامت ضربان ساز را به طور کل

دارند، صرف نظر از علت یا سطح بلوک،  6و  6درجه  AVدار و بلوک برگشت ناپذیر 

کاشت ضربان ساز لازم است. علایم ممکن است مستقیماً ناشی از برادیکاردی و کاهش 

ی، آنژین یا عدم تحمل نسبت برون ده قلبی حاصله باشند و یا به دلیل تشدید نارسایی قلب

بی  AVبه یک داروی ضروری باشند. در مورد ضربان سازی برای بیماران دچار بلوک 

علامت، بایستی در مورد هر بیمار خاص جداگانه تصمیم گیری شود؛ در شرایطی همچون 

بلوک قلبی اکتسابی به ویژه در صورت بزرگ بودن قلب، اختلال عملکرد بطن چپ و 

بار در دقیقه در بیداری، ضربان ساز باید مد نظر باشد.  46ن بیشتر مساوی تعداد ضربا

درجه دو و فاقد علامت در صورتی که نشان داده شود، بلوک  AVدر بیماران دچار بلوک 

پهن همراه باشد، معمولاً باید  QRSدر سطح هیس یا پایین تر است و یا اگر بلوک با 

ن ممکن است ضربان ساز را در بیماران بی ضربان ساز در نظر گرفته شود. همچنی

شدید  AVعلامت دیگر هم تحت شرایط خاص در نظر گرفت؛ مثلاً بیماران مبتلا به بلوک 

وضعیت  AVهمراه با اختلال عملکرد بطن چپ که با کوتاه شدن فاصله  1درجه 

یک، درجه  AV)بلوک  AVخفیف تر تأخیر های شود و یا فرممی بهترها همودینامیک آن

عصبی عضلانی درگیرکننده سیستم های اختلال هدایت بطنی( در افراد دچار بیماری

-Kearnsهدایتی قلب )مانند دیستروفی میوتونیک و سایر دیستروفی عضلانی یا سندرم 

Sayre(6-1) باشندمی (، از جمله مواردی هستند که کاندیداهای احتمالی ضربان ساز. 
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حاد به ویژه  MIبطنی در -بلوک دهلیزی وس میوکارد.درمان با ضربان ساز در انفارکت

گذاشتن ضربان ساز در ها تحتانی معمولاً گذراست. مواردی که در آنهای در انفارکتوس

MI های حاد اندیکاسیون دارد شامل بلوکAV  دائمی درجه دو یا سه )به ویژه موارد

باشند. ها میدستهای اخهدر همراهی با بلوک شها علامت دار( و مواردی از همین بلوک

های و در غیاب تأخیر هدایتی بطنی و یا در مورد بلوک AVعموماً در بلوک گذرای 

قبلی به وجود آمده اند، ای فاسیکولر یا درجه اولی که در زمینه بلوک شاخه دسته

 دحا MIفاسیکولری که در های گذاشتن ضربان ساز اندیکاسیون ندارد. همچنین بلوک

 نیستند نیازی به ضربان ساز ندارند AVبلوک های ه اند و همراه با سایر فرمایجاد شد

(1-6). 

انواع دیستال بلوک هدایتی  درمان با ضربان ساز در بلوک بای فاسیکولر و تری فاسیکولر.

AV  ممکن است در شرایط بالینی خاص نیاز به کاشت ضربان ساز داشته باشند. مثلاً کاشت

یان به بلوک بای فاسیکولر یا تری فاسیکولر علامت دار )به ویژه ضربان ساز برای مبتلا

سنکوپی که قابل انتساب به سایر علل نباشد( ضروری است. همچنین چنانچه بیماران مبتلا 

 6به طور متناوب بلوک درجه دوم نوع ها فوق بی علامت باشند ولی در آنهای به بلوک

رخ دهد، باز هم گذاشتن ضربان ها دسته ایو یا بلوک گذرای شاخه AVیا درجه سوم 

ساز اندیکاسیون دارد. بیماران دچار بلوک فاسیکولی که در مطالعات الکتروفیزیولوژیک، 

دارند و یا دارای بلوک در سطح زیر هیس در  HVطولانی شدن قابل ملاحظه فاصله 

ه باشند. طولانی هستند نیز ممکن است نیاز به ضربان ساز دائمی داشتهای طول چرخه
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شوند هم می عضلانی قبلی که دچار بلوک فاسیکولر-برای بیماران مبتلا به اختلالات عصبی

 .(6-1) کاشت ضربان ساز الزامی است

به طور کلی هر حالتی از دستگاه که همزمانی انتخاب حالت تنظیمی ضربان ساز. 

بان ساز بطنی را حفظ کند باعث کاهش عوارض ضربان سازی مانند سندرم ضر-دهلیزی

شود. این مطلب به ویژه برای بیماران جوان تر می یا تاکیکاردی ناشی از ضربان ساز

به ویژه در افراد مسن هنوز اثبات ای کند. اما ارجحیت ضربان ساز دو حفرهمی صدق

نشده است. چندین مطالعه انجام گرفته اختلافی بین میزان مرگ و میر افراد مسن دچار 

( درمان شده بودند، نشان ندادند. در DDD)ای ان سازی تک حفرهکه با ضرب AVبلوک 

بعضی از این مطالعات که حالت ضربان سازی تصادفی بود، خطر فیبریلاسیون دهلیزی 

رسد می مزمن و سکته مغزی در بیماران با ضربان سازی فیزیولوژیک کمتر بود. به نظر

برای مبتلایان ای ضربان ساز دو حفرهبا توجه به افزایش بسیار اندک میزان خطر با کاشت 

برای اجتناب ای که ریتم سینوسی دارند، استفاده از ضربان سازهای دو حفره AVبه بلوک 

 .(6-1) عاقلانه استای از عوارض احتمالی مربوط به ضربان ساز تک حفره

 و کاردیوتوردفیبریلاتورهای قلبی:ها ضربا سازها گایدلاین

در اینجا هم از سیستم تقسیم بندی استاندارد برای  ACC/AHAها ینمشابه با دیگر گاید لا

 شود:می استفادهها اندیکاسیون

ها شواهد و یا توافق عمومی در این است که تست مفید و : شرایطی که برای آنIکلاس 

 موثر است.
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 : وزن شواهد/عقاید به نفع سودمندی استIIaکلاس 

 یله شواهد و عقاید کمتر اثبات شده است.: سودمندی و کارآیی به وسIIbکلاس 

شواهد و توافق عمومی بر این است که تست مفید ها : شرایطی که برای آنIIIکلاس 

 نبوده و بعضی از موارد حتی مضر است.

 شکل گرفته وجود دارد:ها سه سطح بر اساس شواهد که توصیه

 ید.آمی : توصیه از نتایج کارآزمای بالینی متعدد به دستAسطح 

بر اساس یک کارآزمایی بالینی منفرد یا مطالعات غیر تصادفی شده ها : توصیهBسطح 

 هستند.

 باشد.می بر اساس اجماع نظر کارشناسانها : توصیهCسطح 

 تعبیه ضربان ساز دائمهای اندیکاسیون

 بطنی اکتسابی-بلوک دهلیزی

 ACC/AHAهای گایدلاینبطنی کامل یا درجه دو برطبق -برای بیماران با بلوک دهلیزی

تعبیه ضربان ساز دائم در مواردی که علامت دار باشند به وسیله داروهای قابل قطع 

باریک ایجاد نشده  QRSشدن یا شرایط برگشت پذیر مثل انفارکتوس حاد میوکارد با 

 و گیجی CHFباشد. علائم شامل ضعف، سنکوپ، یا پره سنکوپ، تشنج، می باشند، مناسب

 باشد.می

 بلوک دو فاسیکولی و سه فاسیکولی مزمن
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سنکوپ در این بیماران شایع است ولی ریسک مرگ ناگهانی یا پیشرفت به بلوک قلبی 

برای ضربانساز در این زمینه شامل بلوک ها کامل در بیماران متفاوت است. توصیه

دهنده  باشد که علت آن این است که این مورد نشانمی (I)کلاس ای متناوب باندل شاخه

 باشد.می وضعیت بی ثباتی و غیر نرمال هر سه فاسیکول

 انفارکتوس حاد میوکارد

علائم در مناسب بودن ضربانسازی در بیماران با انفارکتوس حاد میوکارد، نقشی ندارد، 

که علت آن خطر بالای مرگ ناگهانی در بعضی از بیماران در دوره بعد از انفارکتوس با 

کنند که نیاز برای ضربانسازی می تاکئدها باشد. گایدلاینمی تیاختلالات سیستم هدای

موقت بعد از انفارکتوس میوکارد، به طور خودکار نشان دهنده نیاز به ضربانساز دائم 

 نمی باشد.

 اختلال عملکرد گره سینوسی

 پیشگیری و درمان تاکی آریتمی ها 

تواند از تاکی می پیوستهطولانی، ضربانسازی  QTدر بعضی از بیماران با سندروم 

تواند در ای میورود مجدد حملههای راجعه جلوگیری کند. به علاوه، تاکیهای آریتمی

بعضی از بیماران از طریق تحریک برنامه ریزی شده و سری کوتاهی از ضربانسازی 

ضد تاکی کاردی های سریع خاتمه یابد. گایدلاین ها، حمایتی از استفاده روتین ضربانساز

بدون آزمایش کافی قبل از تعبیه آنها نکرده اند. اما آنها ضربانسازی برای بیماران با تاکی 

 QTکاردی بطنی وابسته به مکث )غیر مربوط با داروی قابل قطع شدن(. با یا بدون 
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گیرند )در صورتی که تاثیر ضربانسازی موقت می ( در نظرIطولانی را مناسب )کلاس 

تاکی کاردی بطنی را دارند یا در معرض های از بیماران دیگر نوع اثبات شده باشد(. بعضی

 ممکن است مناسب تر باشد.  ICDریسک برای آنها هستند. در این بیماران ، 

 سندروم سینوس کاروتید و سنکوپ نوروکاردیوژنیک 

ضربانساز در بیماران بدون علائم یا کسانی که سنکوپ بدون برادی کاردی دارند توصیه 

 شوند.نمی 

 کاردیومیوپاتی هایپرتروفیک: 

 پیوند قلبی

Cardiac resynchronization Therapy(CRT) 

CRT-D  باید برای بیمارانLBBB  باQRS>=166 msec  وEF  درصد و  66کمتر مساوی

( یا نارسایی قلبی IIکلاس  NYHAنارسایی قلبی ایسکمیک یا غیر ایسکمیک که خفیف )

 ( در نظر گرفته شود.Iکلاس  NYHAایسکمیک بدون علامت )

و ها ICDبرای ضربانسازی با ها اندیکاسیون I: تشخیص اختلاف بین کلاس ICDدرمان با 

برای ضربانسازی، ها اندیکاسیون Iباشد. خیلی از کلاس می موارد پیشگیری اولیه، مهم

بل، دهد. در مقامی تسکین علائمی شدیدی است که به طور شایعی در زندگی روزانه رخ

باشد و می برای پیشگیری اولیه برای حوادث ناشایع اما مرگبارها اندیکاسیون Iکلاس 

شدید همراه باشد، در حالی های باید با درنظر گرفتن بیماری ICDتصمیم برای تعبیه یک 

که ضربانساز هرگز نباید از بیماران با برادی کاردی پایدار علامت دار، به علت 

  . (1)یغ شودهمراه درهای بیماری
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 : HLA (Human Leukocyte Antigen)سیستم

انسانی دارای  2بازوی کوتاه کروموزوم 

 Major است که بهای ناحیه

Histocompatibility complex (MHC) 

های از ژندرصد  26حدود  .استمعروف 

دخیل در تنظیم پاسخ های پروتئین ،این ناحیه

که   HLA کنند. سیستممی ایمنی بدن را کد

 ،واقع شده است MHC منطقهدر بین 

ها ند که عمل آننکمی را کدهایی پروتئین

به عنوان ها اتصال به پپتیدها و عرضه آن

کننده  عرضههای آنتی ژن در سطح سلول

 Tهای آنتی ژن است تا با گیرنده سلول

دو فرم آنتی ژن  ،کنند. بر اساس ساختار پروتئینی و عملکرد سیناپس ایمونولوژیک برقرار

حیاتی است  بسیار سیستم وجود دارد. عملکرد اینII  و کلاس I کلاس HLAهای ه نامب

این د. دهمی مضر محیط اطراف را و دیگر اجزایها به ما توانایی مقابله با عفونت زیرا

سیستم از نقطه نظر تکاملی در ژنوم انسانی به عنوان سیستمی که بیشترین پلی مورفیسم 

منجر به ایجاد  تکاملی شده است. همچنین این درجات متفاوت را در خود دارد شناخته

خود های گردد که ماحصل آن بیماریمی ایمونولوژیک انحرافی در افراد خاصیهای پاسخ
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شامل زیر خانواده I کلاس  HLA هستند.حساسیتی های ایمنی و در مورد داروها واکنش

شامل زیر  II لاسک HLA، در حالی که است HLA-C و  HLA-A  ،HLA-B ی

 .باشدمی HLA-DR و HLA-DP ، HLA-DQهای خانواده
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 بیان مسئله

بلوک دهلیزی بطنی اختلال هدایت ایمپالس است که به دلیل نقص آناتومیک یا عملکردی 

تواند در هر سطحی که می تواند باشد. اینترفرنس یا بلوکمی به صورت دائم یا موقت

هد ولی اغلب آنها بین گره سینوسی دهلیزی و دهلیز یا شود رخ بدمی ایمپالس هدایت

کند. گاهی هم اختلال در خود می بین دهلیز و بطن یا داخل دهلیزی یا داخل بطنی بروز

 اطلاق sick sinus syndromeرا در مجموع ها گره سینوسی دهلیزی است که انواع آن

 دهلیزی به بطن منتقل هایایمپالس "درجه ی یک"کنند. در بلوک دهلیزی بطنی می

طولانی   PRشود. گرچهمی ثانیه 6/6در فرد بزرگسال بیش از   PRشوند ولی فاصلهمی

بطن در  به یزیدهلهای مپالسیا علل دیگری نیز میدتواند داشته باشد. بلوک بعضی از

دهلیزی بطنی  6زمانی که اینترفرنس فیزیولوژیک وجود نداشته باشد بلوک درجه 

به وسیله طولانی شدن  6ود. از نظر الکتروکاردیوگرافی نوع یک بلوک درجه شمی نامیده

گردد. می شود، مشخصمی هدایت نشده ختم  Pکه در نهایت به یک موج  PRپیشرونده

ثابت دارد. بلوک درجه   PRفاصله  Pقبل از بلوک موج  6بلوک درجه  6در حالی که نوع 

ها شود که هیچ فعالیت دهلیزی به بطنمی قسه یا کامل گره دهلیزی بطنی زمانی اطلا

کنترل ای ضربان سازهای جداگانه و دهلیزها به وسیلهها منتقل نشده و بنابراین بطن

 شوند.

تواند سینوسی یا نابجا یا ناشی از یک نقطه جانکشن در بالای بلوک می ضربان ساز دهلیزی

 زیر ناحیه بلوک است و به صورت عقب گرد باشد و کانون بطنی هم معمولاً دقیقاً
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هایی تواند در بالا و پایین دو شاخه شدن باندل هیس باشد که به نظر نسبت به محلمی

بلوک درجه سه گره  است. که دیستال تر و در سیستم هدایت بطنی قرار دارند با ثبات تر

ز طریق گره بطنی در واقع شدید ترین نوع اختلال در هدایت ایمپالس ا-دهلیزی

 بطنی را-یزیمهمترین علل درجات مختلف بلوک گره دهل .(6)باشدمی بطنی-یدهلیز

تقسیم بندی  "یاتروژنیکاعلل "و "فیزیولوژیک و پاتوفیزیولوژیک"توان به دو دسته می

، فیبروز و اسکلروز سیستم هدایتی، بیماری ایسکمیک کرد. از دسته اول : افزایش تون واگ

 فامیلیال، AVزادی قلبی، بلوک مادرهای ، بیماریکاردیومیوپاتی و میوکاردیت ،قلبی

لوپوس نوزادی، هیپو یا هایپرتیروئیدی شدید، ، بدخیمی اینفیلتراتیو، سندرم هیپرکالمی

 مصرف داروهایی مانند اسکولار دژنراتیو و از دسته دومنورومهای ، بیماریتروما

، قلبی هاکانال کلسیمی، بتا بلوکرها، آمیودارون، جراحیهای دیژیتال ها، بلوک کننده

catheter ablation  بستن ،Transcatheter ، بین بطنی نقص دیوارهبستن ،alchohol 

septal ablation  برای بلوک گره  .(4) ... را نام برداتی هیپرتروفیک وکاردیومیوپ جهت

بلوک درجه  ،6، بلوک نوع  Infrahisianبطنی علامتدار یا بلوک درجه بالا ) مثل -دهلیزی

 permanent pacemaker ( نباشد یا نوع مادرزادی علامتدار که به علت مادرزادی 6

 .(6) درمان انتخابی است

HLA (Human Leukocyte Antigen)  یاMHC (Major Histocompatibility 

Complex)  2روی کروموزوم ای ناحیه  (6p21i3) مختلفی های ست، شامل کلاسشده ا

های از بیماری است که نقش اساسی در استعداد ابتلا به تعدادی  HLAB27از جمله
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و در کشورهای  %1در خاورمیانه  شیوع آن در جمعیت عمومی .(6-1) خودایمنی را دارد

، در  % 1/6، در عراق %4و کویت عربی  کمتر بوده است؛ در امارات متحده عربی نسبتاً

در ایران  .(6)بوده است  %15ولی در یمن  %4/1، در سوریه  %6/6، در تونس  %4/1لبنان 

به دست آمده  %4و در مطالعه دیگری  % HLAB27 ،6-6در جمعیت عمومی شیوع  

 (.11 & 6است. )

  HLAB27قلبی عروقی در بیماران اسپوندیلیت انکیلوزان به دلیل افزایش مورتالیته

، بوده از  HLAB27بیشتر دیده شده است. مشکلات قلبی عروقی فراوانی در ارتباط با

  ،رگورژیتاسیون دریچه میترال ،یچه آئورترگورژیتاسیون در ،شه آئورتجمله گشادی ری

-دهلیزی بلوک هدایتی گره ،، پریکاردیال افیوژن، پریکاردیت، نارسایی قلبیمیوکاردیت

ر بیماران اختلال هدایتی قلبی با اسپوندیلیت انکیلوزان و سای .J-wave (2)بطنی و وجود 

HLAB27+  .همراهی دارد 

 بطنی ممکن است ابتدا متناوب باشد ولی بعد پیشرونده شود-بلوک هدایتی گره دهلیزی

(2). 

از مردانی که  %66، به طوریکه یتی در بیماران مذکر شایع تر استبیماری هدا

هستند، مطالعات   HLAB27، حامل ژنرفته اندقرار گ   permanent pacemakerتحت

بطنی است و -در گره دهلیزی الکتروفیزیولوژیک نشان داده اند که سطح بلوک معمولاً

 HLAB27نیز ممکن است در بیماران دارای  Atrial Fibrillation فاسیکولار نیست.

 .(5-2) بیشتر اتفاق بیافتد
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، ما بر آن HLAB27بطنی با ژن -با توجه به ارتباط مطرح شده بین بلوک گره دهلیزی

 complete heart blockرا در بیماران   HLAB27شدیم تا در این مطالعه فراوانی ژن 

وجود شیوع بالای که تحت ضربان ساز دائم قرار گرفته اند را بررسی کنیم تا در صورت 

 HLAB27الکتروکاردیوگرافیک افراد  کمیلی از جمله پایشمطالعات ت ،آن در جامعه خود

 را مد نظر قرار دهیم. مثبت
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 (OBJECTIVES & HYPOTHESIS)اهداف و فرضیات   2-1

 

 :(GENERAL OBJECTIVES)هدف اصلی طرح: 

 .اند گرفته قرار دائم ساز ضربان تحت که بیمارانی در HLAB27 ژن فراوانی تعیین

 

 (SPECIFIC OBJECTIVES)اهداف ویژه:

 ضربان تحت قلبی کامل بلوک با که بیمارانی در HLAB27 ژن فراوانی تعیین -

 .اند گرفته قرار دائم ساز

 گره 6 درجه بلوک هدایتی اختلال با که بیمارانی در HLAB27 ژن فراوانی تعیین -

AV اند گرفته قرار دائم ساز ضربان تحت. 

 تحت sick sinus syndrome با که ارانیبیم در HLAB27 ژن فراوانی تعیین -

 .اند گرفته قرار دائم ساز ضربان

 ضربان تحت قلبی کامل بلوک با که بیمارانی در HLAB27 ژن فراوانی ی مقایسه -

 بلوک جز به قلبی هدایت سیستم اختلالات سایر با که بیماراتی با اند گرفته قرار دائم ساز

 .اند گرفته قرار دائم ساز ضربان تحت قلبی کامل

 

 :HYPOTHESIS)) فرضیات   3-1

 دائم ساز ضربان تحت که قلبی کامل بلوک بیماران در HLAB27 ژن فراوانی -

 است؟ چقدر اند گرفته قرار

  AV گره 6 درجه بلوک هدایتی اختلال با که بیماران در HLAB27 ژن فراوانی -

 است؟ چقدر اند گرفته قرار دائم ساز ضربان تحت
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 ساز ضربان تحت که sick sinus syndrome بیماران در HLAB27 ژن یفراوان -

 است؟ چقدر اند گرفته قرار دائم

 اختلالات مختلف گروههای در بیماران در  HLAB27 ژن فراوانی ی مقایسه -

 است؟ چگونه اند گرفته قرار دائم ساز ضربان تحت که قلبی هدایتی سیستم

 

 :پژوهشهای محدودیت 4-1

 طرحهای عدم پرداخت هزینه -

 آزمایشاتهای تغییر هزینه -

 عدم همکاری بیماران جهت انجام آزمایشات -

 عدم وجود دقیق و صحیح اطلاعات بیماران -
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 فصل دوم:

 زمینه و پیشینه تحقیق 
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 مروری بر مطالعات انجام شده: 1-2

 

بیمار  666در کشور سوئد روی  Bergfieldtتوسط  1516که در سال ای در مطالعه -

تظاهرات بالینی و قرار گرفته بودند انجام شد،  permanent pacemakerمذکرکه تحت 

 HLA B27الکتروکاردیوگرافیک تمام بیماران با بیماری روماتولوژیک مرتبط با های یافته

( معیارهای % 2/16بیمار ) 61)اسپوندیلوآرتریت سرونگاتیو( تجزیه و تحلیل گردید. 

نفر اسپوندیلیت انکلیلوزان  16ورود برای اسپوندیلوآرتریت سرونگاتیو را پر کردند؛ 

داشتند. بیماران با  B27مثبت بودند، نوع  HLAبیماری که  62( از % 16نفر ) 66داشتند. 

با  مرد 666برادی آریتمی شدید مرتبط با اسپوندیلوآرتریت سرونگاتیو بخش بزرگی از 

pacemaker شیوع بالای رگورژیتاسیون آئورت و تمام انواع شدند. می دائمی را شامل

 .(1)بیمار نیز بلوک کامل قلبی داشتند  66یافت گردید. ها برادی آریتمی

 

 51و همکاران در کشور سوئد روی   Bergfieldtتوسط  1511که در سال ای در مطالعه -

و معاینه بالینی انجام   HLA-typingانجام گرفت، ، Lone Aortic Regurgitationبیمار با

ای التهابی که احتمالاً به دلیل بیماری زمینههای مرتبط با پروسه بیماری HLA B27شد. 

بیماران  %11در  HLA B27 درصد بیماران یافت شد. به علاوه 66تا  16بوده است، در 

ند مثبت مردی که رگورژیتاسیون آئورت و اختلال شدید سیستم هدایتی را با هم داشت

چنین پیشنهاد دادند که این سندرم قلبی باید به عنوان سندرم مرتبط با ها . آنبوده است

HLA B27 در نظر گرفته شود که گاهی با اسپوندیلیت انکلیوزان یا بیماری رایتر بروز 
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گردد. بنابراین این مارکر نه می یابد و گاهی اوقات بدون بیماری روماتولوژیک ظاهرمی

روماتولوژیک است، بلکه برای های عنوان ریسک فاکتور برای گسترش بیماری تنها به

 شدید سیستم هدایتی نیز مطرح استهای رگورژیتاسیون آئورتی اکتسابی و ناهنجاری

(5). 

 

مرد و  52. و همکاران انجام شد  Bruges-Armasتوسط   6666که در سال ای مطالعه -

دائمی از نظر بالینی برای وجود  pacemakerسال با  56زن با میانگین سنی  61

رادیوگرافی پلویس و نمونه خون برای ها اسوندیلوآرتریت ارزیابی شدند. برای تمام آن

سال که مبتلا به  66زن با میانگین سنی  16مرد و  66گرفته شد.  HLA B27 تعیین

 HLAبودند، به عنوان گروه کنترل انتخاب شدند و نمونه خون برای ها استئوپروز مهره

B27 بیمار شواهد اختلال هدایتی دهلیزی بطنی داشتند و بقیه  11گرفته شد. ها از آن

گذاری قرار گرفته بودند )فیبریلاسیون بطنی،  pacemakerبیماران به دلایل دیگری تحت 

 pacemakerبیمار با  6مادرزادی(. های ، بیماریsick sinus syndromeفلوتر بطنی، 

ساله با سابقه جراحی نارسایی  62ساکروایلئیت دوطرفه داشتند؛ یکی از بیماران مرد 

برای این  HLA B27سال قبل بود که بلوک کامل دهلیزی بطنی داشت.  4آئورت حدود 

-xبیمار مثبت بود اما سابقه یا شواهدی از درد کمر التهابی یا اسپوندیلیت را در معاینه و 

ray  ساله با  56نمی داد. بیمار دیگر مردHLA B27  کمردرد التهابی و مثبت بود که

بود. بر  6در این فرد موبیتز تیپ ای ناهنجاری قلبی زمینه اسپوندیلیت شدید داشت.

 2در  HLA B27درصد بود.  1/6شیوع اسپوندیلوآرتریت  ESSGساس کرایتریای ا
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( گروه کنترل مثبت بود. در این مطالعه %5بیمار ) 5دائمی و  pacemaker( با %6بیمار )

HLA B27  در بیماران باpacemaker (16) دائمی به نسبت گروه کنترل بیشتر نبود. 

 

- Tolat  46را به چاپ رساندند که در آن یک مرد ای مطالعه 6616و همکارانش در سال 

 HLA B27ساله با برادی کاردی علامتدار و فلوتر دهلیزی از چند ماه قبل تشخیص 

سپوندیلوآرتروپاتی برای وی گذاشته شده بود. بیمار بستری گردید و مثبت مرتبط با ا

برای فلوتر دهلیزی قرار گرفت و  ablationنحت ارزیابی الکتروفیزیولوژی و 

pacemaker ساختار قلبی وی نرمال بود و به طور ها برای وی گذاشته شد. در بررسی

وپاتی مسئول تظاهرات قلبی مرتبط با اسپوندیلوآرتر HLA B27قوی نشان داده شد که 

مثبت با  HLA B27های وی است. مرور مطالعات نیز نشان داد که اسپوندیلوآرتروپاتی

 .(11)تواند مرتبط باشد می بلوک قلبی در بیماران سالم
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 صل سوم:ف

 روش اجرای تحقیق 
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 :نوع پژوهش  1-3

Cross sectional analytical descriptive study 

 

 

 جامعه پژوهش و روش نمونه گیری  2-3

تا مهر  1656این مطالعه توصیفی تحلیلی بصورت مقطعی در مدت زمان مشخص از مهر 

مختلف اختلالات سیستم های در بیماران با گروه  HLAB27به بررسی شیوع  ژن  1656

کز آموزشی درمانی بوعلی سینا مراجعه کرده هدایتی قلبی که در بازه زمانی فوق به مر

 .پرداخت گرفتند،بودند و به دلیل اندیکاسیون تحت تعبیه ضربان ساز دائم قرار 

 

 

 

 :ابزار و روش گردآوری اطلاعات 3-3

علی سینا دچار اختلالات کننده به مرکز آموزشی درمانی بو برای کلیه بیماران مراجعه

و واجد شرایط ورود به ند ن ساز دائم قرار گرفتسیستم هدایتی قلبی که تحت ضربا

شد که  پرای پس از توضیح کامل فرایند و اخذ رضایتنامه کتبی، پرسشنامه بودند، مطالعه

فاکتورهای خطر و ... وارد  ، نوع بیماری سیستم هدایتی قلبی،در آن اطلاعات دموگرافیک

آزمایشگاه ( جهت اخذ نمونه سرم گردید. سپس به آزمایشگاه معتبر ) کلیه بیماران به یک 

واحد و روش یکسان انجام های تا بررسی ژن ذکر شده با استفاده از کیت شندارجاع 

 شود.

علی کننده به مرکز آموزشی درمانی بو معیارهای ورود به مطالعه: کلیه بیماران مراجعه

 ند.که تحت ضربان ساز دائم قرارگرفت سینا دچار اختلالات سیستم هدایتی قلبی
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 معیارهای خروج از مطالعه: 

بیمارانی که به دنبال انجام جراحی قلبی در همان نوبت بستری دچار اختلال سیستم  -1

 گرفتند.قرار  permanent pacemakerهدایتی و تحت 

در همان نوبت بستری دچار اختلال سیستم   catheter ablationبیمارانی که به دنبال  -6

 گرفتند.قرار  permanent pacemakerهدایتی و تحت 

 

 

 :روش تجزیه و تحلیل داده ها 4-3

مورد تجزیه و تحلیل قرار   SPSS16پس از جمع آوری توسط نرم افزار آماری ها داده

مرکزی، های نظیر شاخص توصیفی بیماران از آمارهای بیان ویژگی گرفت. برای

در دو گروه از آزمون کای های کیفی زیع فراوانی و برای مقایسه متغیرپراکندگی و تو

معنی دار تلقی  66/6کمتر از   pاستفاده شد. مقدار  Mann Whitney Uدو، فیشر و 

 گردید.

 

 :ملاحظات اخلاقی  5-3

پس از اخد مجوز از کمیته اخلاق معاونت پژوهشی دانشگاه علوم پزشکی قزوین، کلیه 

پاسخ داده شد. ها ت آنبیماران در جریان چگونگی انجام طرح قرار گرفته و به سؤالا

رضایت نامه کتبی آگاهانه جهت شرکت در طرح اخذ گردید. ها سپس از تمامی آن

همچنین هیچگونه  بدون ذکر نام گزارش گردید.اطلاعات بیماران محرمانه بود و 

  هزینه اضافی به بیماران تحمیل نگردید.
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 فصل چهارم:

 نتایج تحقیق 
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  :یافته های پژوهش-1-4

سال  61/25نفر بررسی شدند که به طور کلی دارای میانگین سنی  166این مطالعه  در

سال بود. کمترین سن  21بود. میانه سنی افراد  66/14بودند که دارای انحراف معیار 

 سال بود. 15سال و بیشترین سن  66افراد 

 یر بود.سنی جوان، میانسال و سالخورده به صورت زهای توزیع فراوانی در بین گروه

 دهد.می سنی مختلف نشانهای توزیع فراوانی افراد را در گروه 4-1نمودار 

 

 

 
  

سال45کمتر از  45 سال65تا  سال65بیشتر از 

تعداد 6 32 65
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درصد افراد مورد  4/66نفر معادل  64بیمار مورد بررسی  166در این مطالعه از 

 دادند.می درصد افراد را زنان به خود اختصاص 2/45نفر معادل  45بررسی مرد و 

سنی طی آنالیز با مجذور کای نشان های سیت و گروهتوزیع فراوانی افراد بر اساس جن

از بیماران را به خود اختصاص داده ای سنی مردان بخش عمدههای داد که در همه گروه

شد که این اختلاف از نظر آماری می بودند ولی با افزایش سن از این درصد کاسته

 (.P=0.034معنادار است )

 سنی از نظر جنسیت نشانهای بر اساس گروهتوزیع فراوانی افراد را  4-6نمودار 

 دهد.می

 

 
  

<45 yrs 45 - 65 yrs > 65 yrs

Female 1 21 27

Male 5 11 38
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کردند. می درصد افراد سیگار مصرف 4/15نفر معادل  166نفر از  66در مطالعه ما 

درصد(  از افراد جامعه مورد بررسی مواد مخدر را به صورت  5/11نفر ) 16همچنین 

 کردند. می مداوم مصرف

نفر از افراد  56نیز مشاهده شد که ای زمینهای هدر خصوص توزیع افراد از نظر بیماری

نفر مبتلا به دیابت  61درصد ایشان یعنی  6/65مورد بررسی دیابت نداشتند و فقط 

نفر مبتلا به پرفشاری خون یا هایپرتنشن بودند که  25قندی بودند. این در حالی بود که 

 ند.نفر باقی مانده مبتلا نبود 64شد و می درصد ایشان 25معادل 

نفر داروی اثر گذار بر روی سیستم هدایت قلبی مصرف نمی  54بیماران مورد بررسی 

( دیگر داروی متاثر بر سیستم هدایت قلبی %6/65نفر ) 61کردند ولی باقی بیماران یعنی 

کردند. لازم به ذکر است که بررسی می را مصرفها تی آریتمیو آنها شامل بتا بلوکر

تعبیه ضربانساز پس از تائید اختلال بدنبال قطع دارو و طی شدن الکتروفیزیولوژی جهت 

 نیمه عمر دارو انجام شد.  6حداقل 

درصد  1/24نفر از ایشان مشاهده شد که معادل  22قلبی در  ایسکمیکهای سابقه بیماری

 ایسکمیکهای از بیماریای ( نیز سابقه%5/66نفر ) 65جامعه مورد بررسی بوده است. 

 نمی کردند. قلبی بیان

  



59 

، آنژیوگرافیهای قلبی افراد را بر اساس یافته ایسکمیک توزیع بیماری 4-6نمودار 

دهد. غالب می نشان غیر تهاجمی یا مدارک قبلی بیمار مندرج در پروندههای تست

نفر( و پس  65داشتند ) (Mild CAD or Mild Ischemia) بیماران درگیری کرونر خفیف

رگ  سهرگ و  دونفر( قرار داشت. درگیری  66تنهای کرونز ) از آن درگیری یک رگ

لازم به  .نبودند CADمورد شناخته شده نفر  65نفر دیده شد. در  14و  6به ترتیب در 

ذکر است موارد ایسکمی خفیف نیز  مشابه بیماری عروق کرونر خفیف در نظر گرفته 

 خونی فرض گردید. شد. همچنین موارد ایسکمی شدید نیز معادل درگیری سه رگ

 

 
نفر سابقه عمل جراحی بر روی قلب داشتند. از این  15در این مطالعه مشاهده شد که 

نفرعمل  16دادند؛ می درصد کل جامعه مورد بررسی را به خود اختصاص 4/11تعداد که 

به  ASD جراحی بستن و MVR ،AVR(. پس از آن به ترتیب %5/11داشتند ) CABGجراحی 

 ( در افراد انجام شده بود.%1نفر ) 1( و %5/6نفر ) 4(، %5/1)نفر 6میزان 

  

Mild CAD
28%

SVD
19%

2VD
3%

3VD
14%

No Evidences
36%

بیماران مورد بررسیCADدرصد فراوانی نتایج بررسی : 4-6نمودار 
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 65نفر مورد بررسی  166در بررسی ریگورژیتاسیون دریچه آئورت، مشاهده شد از 

( درگیری دریچه آئورت به صورت %5/46نفر باقی مانده ) 44نفر درگیری نداشتند. 

 ریگورژیتاسیون دریچه آئورت داشتند.

ی دریچه آئورت بر اساس ریگورژیتاسیون این دریچه مشاهده در بررسی شدت درگیر

نفر به صورت متوسط درگیری را  1نفر درگیری در حد خفیف داشتند و  62شد که 

 نشان داده بودند.
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( بلوک %5/1نفر ) 5( مورد بررسی مشاهده شد. %5/25بیمار ) 56بلوک کامل قلبی در 

 11 ( را داشتند.SSSسندروم سینوس بیمار ) (%1/2نفر ) 5را داشتند و  AVدرجه دو گره 

 داشتند. طولانی HVبلوک فاسیکولار به همراه فاصله یا  AVبیمار سایر درجات بلوک 

به طور همزمان وجود دارد. نمودار  SSSو  AVنفر درگیری گره  2مشاهده شد که در 

جنسیت ایشان را توزیع افراد را بر اساس اختلال هدایتی موجود در بیماران بر اساس  4-4

 (.P=0.182دهد که در بررسی آماری تفاوت معناداری مشاهده نشد)می نشان
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بیمار مبتلا به اختلالات هدایتی وجود  55در  27B-HLAدر این مطالعه مشاهده شد که 

 درصد افراد وجود داشته است. 1/6نفر معادل  2نداشته است و فقط در 

زیر نشان داده شده  4-1واع اختلالات هدایتی در جدول توزیع فراوانی این ژن بر اساس ان

هدایتی در بیماران بر اساس های است.بر اساس آنالیز آماری کای دو توزیع بیماری

از نظر آماری معنادار نمی باشد و تفاوتی وجود ندارد. با  27B-HLAداشتن یا نداشتن ژن 

دارند بلوک کامل قلبی  27B-HLAدرصد افرادی که  66این وجود بیشتر افراد یعنی معادل 

 داشتند. SSSنفر درگیری  6درصد یعنی معادل  6/66داشتند. پس از آن 

 
 و انواع اهتلال هدایتی قلبی  27B-HLA: توزیع فراوانی افراد بر اساس تظاهر  4-1جدول 

 Conductive Disorder 
Total 

CHB 
AV 

Block 
SSS 

AV 
Block+SSS 

Others 

HLA-B27 

Do not Have 

Count 69 9 5 4 10 97 
% within HLA-B27 71.1% 9.3% 5.2% 4.1% 10.3% 100.0% 
% within Conductive Disorder 95.8% 100.0% 71.4% 100.0% 90.9% 94.2% 
% of Total 67.0% 8.7% 4.9% 3.9% 9.7% 94.2% 

Had 

Count 3 0 2 0 1 6 
% within HLA-B27 50.0% 0.0% 33.3% 0.0% 16.7% 100.0% 
% within Conductive Disorder 4.2% 0.0% 28.6% 0.0% 9.1% 5.8% 
% of Total 2.9% 0.0% 1.9% 0.0% 1.0% 5.8% 

Total 

Count 72 9 7 4 11 103 
% within HLA-B27 69.9% 8.7% 6.8% 3.9% 10.7% 100.0% 
% within Conductive Disorder 100.0% 100.0% 100.0% 100.0% 100.0% 100.0% 
% of Total 69.9% 8.7% 6.8% 3.9% 10.7% 100.0% 
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و ریگورژیتاسیون دریچه آئورت در جدول  27B-HLAتوزیع فراوانی افراد بر اساس بروز 

نشان داده شده است. در بررسی آماری این موضوع نیز مشاهده شد که بر اساس  6-4

در توزیع فراوانی افراد به طور معناداری وجود دارد. در  آزمون کای دو تفاوت آماری

 دارند غالباً دارند رگورژیتاسیون دریچه آئورت هستند. 27B-HLAواقع افرادی که 

 

بر اساس جنسیت در بیماران تحت  27B-HLAجداگانه بروز  در این مطالعه به طور

ضرباساز مورد ارزیابی قرار گرفت که در نمودار زیر نشان داده شد که حائز تفاوت 

در گروه مردان بیشتر از گروه   27B-HLAبا این وجود توزیع فراوانی  آماری معنادار نبود.

  زنان بود.
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HLA-B27توزیع فراوانی افراد بر اساس جنسیت و بروز : 4-6نمودار 

 و ابتلا به ریگوژیتاسیون دریچه آئورت 27B-HLA: توزیع فراوانی افراد بر اساس بروز 4-2جدول 

 Aorta Valve Regorgitation 
Total P Value 

Do not Have Had 

HLA-B27 

Do not Have 

Count 58 39 97 

0.05 

% within HLA-B27 59.8% 40.2% 100.0% 

% within Aorta Valve 

Regorgitation 
98.3% 88.6% 94.2% 

% of Total 56.3% 37.9% 94.2% 

Had 

Count 1 5 6 

% within HLA-B27 16.7% 83.3% 100.0% 

% within Aorta Valve 

Regorgitation 
1.7% 11.4% 5.8% 

% of Total 1.0% 4.9% 5.8% 

Total 

Count 59 44 103  

% within HLA-B27 57.3% 42.7% 100.0%  

% within Aorta Valve 

Regorgitation 
100.0% 100.0% 100.0% 

 

% of Total 57.3% 42.7% 100.0%  
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 :بحث و تفسیر نتایج 1-5

باشند. از سوی دیگر می دارای تظاهرات قلبی ASدرصد بیماران مبتلا به  16تا  6حدود 

آئورت، بلکه های نه تنها با پاتولوژی ASامروزه به خوبی پذیرفته شده است که بیماری 

ز ارتباط دارد نیها و کاردیوپاتیای دریچههای هدایتی، ریگورژیتاسیونهای خطر نقص

که در بسیاری از بیماران اسپوندیلیت انکیلوزان  27B-HLAشود که می . بیان(16-15)

. این (16, 1)باشدمی وجود دارد و  عامل و مسبب اصلی در تظاهرات قلبی این بیماران

قلبی عروقی های ر محققان را بر آن داشت که به بررسی اثر این متغیر در بیماریتفک

. در واقع این برگفلد بود که برای اولین بار به بررسی این موضوع پرداخت (1)بپردازند 

به تنهایی هم با اختلالات هدایتی قلبی همراهی دارد یا نه. ایشان با توجه  27B-HLAکه آیا 

روماتولوژیک وابسته با های نکیلوزان و دیگر بیماریبه افزایش شیوع بیماری اسپوندیلیت ا

27B-HLA  گرفتند این نظریه می که در مردان جوان تحت درمان با ضربانساز قلبی قرار

به تنهایی و نه در غالب بیماری روماتولوژیکی با این  27B-HLAرا مطرح کرد که شاید 

 .(66)اختلالات همراهی دارد 

درصد افرادی که ضربانساز  66تا  16در  27B-HLAپیش از این نشان داده شده است که 

. البته این (61)گرددمی باشد و در واقع بیانمی گردد مثبتمی قلبی برای ایشان تعبیه

 2درصد بیماران یعنی  1/6در  یافته در مطالعه ما بسیار کمتر یافت شد به طوری که فقط

در جامعه  27B-HLAمثبت یافت شد. البته پیش از این مطالعات شیوع و بروز  27B-HLAنفر 

ایرانی را کمتر از دیگر نقاط جهان گزارش کرده اند که شاید بروز کمتر این پدیده در 
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را در  27B-HLAجامعه مورد بررسی ما به این علت باشد. علوی در مطالعه خود بروز 

. ادیب و (66)درصد بیان نموده است  5گروه کنترل مورد بررسی که افراد سالم بودند 

  %2/1در جامعه کنترل را  27B-HLAشیوع  1656حسینی در مطالعه خود مربوط به سال 

درصد  6تا  6/6در جامعه ایرانی  27B-HLA. البته به طور کلی فراوانی (66)بیان نمود 

شود که شیوع می . که با در نظر گرفتن این درصد مشاهده(66-64)گزارش شده است 

ته در باشد که این یافمی در بین بیماران تحت ضربان ساز قلبی بیشتر HLAاین نوع 

 مطالعات دیگر نیز تائید شده است.

برگفلد نیز در مجموعه مطالعات خود در این خصوص مشاهده نمود که درصد بالایی از 

نیاز به ضربانساز  27B-HLAبیماران سرونگاتیو آرتریت و با نسبت بیشتر در بیماران دارای 

رصد بیماران تحت د 15دیگر نشان داد که ای باشد. ایشان در مطالعهمی دائم بیشتر

درصد تحت تعبیه  2هستند در حالی که در جامعه کنترل فقط  27B-HLAضربانساز دارای 

. وی در این مطالعه نشان داد که به طور معناداری بلوک (66)ضربانساز قرار گرفتند

دهد.  اگرچه در مطالعه ما نیز همچون می + بیشتر رخ27B-HLAکامل قلبی در افراد 

وجود داشت ولی این یافته  27B-HLAمطالعه برگفلد بلوک کامل قلبی بیشتر در افراد 

در مطالعه ما بسیار  27B-LAHهمچنین بروز و وجود  دارای ارزش آماری معنادار نشد.

در  27B-HLAکمتر از مطالعه برگفلد بود؛ که همانطور که در بالا توضیح داده شد بروز 

آرماس و همکارانش -براگس جامعه ما بسیار کمتر از جامعه مورد بررسی برگفلد است.

ن از بیمارا %6دادند مشاهده کردند که  مبا هدف مشابه مطالعه ما انجاای در مطالعه
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هستند که مشابه مطالعه ما بود. همچنین انواع  27B-HLAتحت ضربانساز قلبی دارای 

اختلالات هدایتی مشاهده شده در بین جمعیت مورد مطالعه را مشابه مطالعه ما یافتند اما 

نفر  1مثبت در این مطالعه فقط  27B-HLAبیمار با  2کاملاً متفاوت بود و از  CHBشیوع 

CHB  (16)داشت . 

کند که احتمالاً می اجرا و چاپ شده بود بیان 1516ای که در سال برگفلد در مطالعه

قلبی در اسپوندیلیت های پاتوفیزیولوژی این رخداد مشابه پاتوفیزیولوژی بیماری

. برگفلد به این راضی نشد و بیماران را تحت بررسی (66)انکیلوزان است 

ا مرتبط بهای الکتروفیزیولوژی قرار داد. ایشان و همکارانش نشان دادند که در بیماری

27B-HLA بطنی واقع شده اند در -بطنی در گره دهلیزی-بلوک دهلیزیهای بیماری

 شود. ایشان در انتهای مطالعه خود بیانمی حالی که سیستم هدایتی به طور وسیعی متاثر

قلبی با درجه بالا علی الخصوص در -یکی از علل بلوک دهلیزی 27B-HLAکند که می

بر انفارکتوس تحتانی، مسمومیت با دیجیتالیس و هیس علاوه های رشته-موقعیت فوق

نفر بلوک قلبی و  6بیمار  2. ما نیز نشان دادیم که از (61)باشد می بلوک قلبی مادرزادی

-از بیماران را افراد با بلوک دهلیزی %5/22نفر بلوک فاسیکولار داشت که در مجموع  1

داشتند. البته در مطالعه ما از نظر آماری تفاوتی بین توزیع  یا فاسیکولار درجه بالا بطنی

 جود نداشت. فراوانی افراد و انواع اختلال هدایتی و

و تحقیقات ایشان متوجه شدند که تظاهرات اختلالات هدایتی قلب در ها در ادامه فعالیت

مطالعه ما نیز همسو با مطالعه . (62)مثبت و منفی تفاوت آماری ندارند  27B-HLAزنان 
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و جنسیت ایشان  27B-HLAبرگفلد نشان داد که تفاوتی از نظر توزیع فراوانی افراد دارای 

 وجود ندارد. 

و بروز  27B-HLAضیح پاتوفیزیولوژیکی تاکنون جهت چگونگی نقش آفرینی نهایتاً تو

، در خصوص این پدیده تا کنون دو تئوری اختلالات هدایتی ارائه نشده است. با این وجود

کند که شاید این پدیده بدنبال آنومالی در شریان می بیان شده است. اولین تئوری بازگو

با التهاب  27B-HLAکند که شاید می ری نیز بیانبطنی باشد. دومین تئو-گره دهلیزی

 .(65)بطنی ارتباط دارد -سپتوم دهلیزی

و یا  27B-HLAدر بیماران دارای  27B-HLAدر نهایت مطالعه ما نشان داد که بروز و بیان 

-ی تفاوت آماری ندارد. پیش از این برگسبدون آن در افراد تحت تعبیه ضربانساز قلب

 .(16)باشدمی را بدست آورده بود که همسو با مطالعه ماای آرماس نیز چنین یافته

آن بیا   آئیورت و همزمیانی  به طور جانبی در این مطالعه توزیع فراوانیی ریگوژیتاسییون   

27B-HLA کیه   (65)مورد بررسی قرار گرفت که همسو با مطالعات پیشین مشاهده شد

 مثبت بیشتر است.  27B-HLAدر افراد  AIارتباط آماری دارد و در واقع بروز 
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 کاربرد یافته ها: 2-5

مثبت در افیراد تحیت ضربانسیاز     27B-HLAراوانی افراد مطالعه ما نشان داد که توزیع ف

منفی مشاهده نمی شیود ولیی بیروز     HLAقلبی از نظر آماری تفاوت معناداری با افراد 

از این رو توصیه میگردد که در  این ژنوتیپ با بروز ریگوژیتاسیون آئورت همراهی دارد.

دارند پیس   AIه افرادی که مطالعات آتی به طور جامع تر به این موضوع پرداخته شود ک

 بررسی گردد. 27B-HLAروماتیسمی توزیع فراوانی های از رد علل دیگر مانند بیماری

 

 پیشنهادات: 3-5

 این مطالعه در حجم نمونه کمی اجرا شد و در محدود شهرستان قزوین بود کیه توصییه  

بیا   آتی طرح مشابهی به صورت چنید مرکیزی در سراسیر اییران    های گردد در طرحمی

 حجم نمونه مطلوب تر اجرا گردد.
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Abstract  
 
Title: The prevalence of HLAB27 in patients with conductive system disturbance  

implanted permanent pacemaker in Bualisina hospital during 1392-1393 

Supervisor: Dr. Morteza Ebrahimi 

Advisors: Dr. Sima Sayah 

Author:  Dr. Poria Piroz mand 

 

Introduction and objectives: HLA-B27 is considering as one of the cuases of heart 

conductive disorders. We study the frequency of HLA-B27 among Iranian patient 

underwent for permanent pacemaker. 

Materials and methods: This descriptive and analytic study performed among patient 

underwent for permanent pacemaker. The questionnaire contains demographic data, 

underling disease, history of heart disease or heart surgery. The type of conductive heart 

disorder was mentioned there, also. We determined the regurgitation of aorta valve and 

the severity of this. Finally the HLA-B27 was accessed. All the data entered in SPSS 

software and analyzed. 

Results: 103 patients entered in this study, only 6 patients (5.8%) had HLA-B27 

positive. The disturbance of conductive heart disorders type based on the HLA-B27 

positive or negative patients was not statistically different. Patients with HLA-B27 

mostly had regurgitation of aorta valve. 

Conclusion: We concluded that the frequency of positive HLA-B27 genotype in 

permanent pacemaker patients do not have any significant different in negative HLA-

B27 genotype. But this genotype had associated by regurgitation of aorta valve. 

 

Keywords: regurgitation of aorta valve, Conductive heart Disease, Permanent 

pacemaker 
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