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      چكيده
 

 ابتداي در بار نخستين يبرا درگيري چنين. است روماتولوژيك بيماران درمان در موانع ترينمهم از يكي قلبي هايدرگيري امروزه
 نيمـه يـا تهـاجمي غيـر حسـاس، بسـيار قلبي تصويربرداري هايتكنيك به توجه با اخير، هايدهه در اما شد، معرفي بيستم قرن

 هـايبيماري بـه مبـتلا بيمـاران در قلبـي هـايدرگيري. اندشده معرفي و داده تشخيص زياديتيسمي روما هايبيماري تهاجمي،
 يـا ميوكـارد پريكـارد،( مختلف ساختارهاي بر ناهمگن تظاهرات اين. است متفاوت شديد تا باليني تحت تظاهرات از روماتولوژيك

  بهجـت بيمـاري تظاهر زا شكل يك قلبي داخل ساركوئيدوز، لخته تظاهر نخستين تواندمي آريتمي. گذاردمي تأثير) ريز درون غدد
 هشنظيركـا تدريجي شكايات توانندمي قلبي اختلالات انكيلوزان دراسپونديليت. باشدمي اسكلرودرمي از تظاهري پريكارديت يا و

 اخـتلال تشـخيص زمـان در هـاآن. شـوند منسـوب بيمـاري غيرقلبي هايجنبه به اشتباه به كه ايجادكنند ضعف يا فعاليتي توان
 كـه طـوري بـه باشد وژيكروماتول شرايط از مورد اولين تواندمي همچنين قلبي درگيري. شوندمي ارائه آن از پس يا روماتولوژيك

 مراجعـه قلـب خصـصمت يـك به بيماري، حمله هنگام اول درجه در است ممكن روماتولوژيك بيماري به مبتلا بيماران از برخي
 سـريع شـناخت. ودشـ روماتولوژيـك هـايبيماري بـه مبتلا بيماران در عوارض و مير و مرگ باعث تواندمي قلبي درگيري. كنند

 بـراي لتهـابيا رونـد جهت درماني هايروش. است ضروري بيماري مناسب و موقع به مديريت براي عروقي-قلبي هايناهنجاري
 ايمني سيستم ندهكن سركوب درمان به نياز است ممكن هاآن. است مهم بسيار مير و مرگ و عروقي-قلبي بيماري عوارض كاهش
 بهبـود را هـاآن و داده كـاهش را ميـر و مرگ ميزان تواندمي اوليه روماتولوژيكي هايبيماري تهاجمي درمان اگرچه. باشند داشته
  .ندارد وجود آن ها براي خاصي توصيه و دستورالعمل تاكنون اما بخشد،
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Abstract   

 
Today, cardiac involvement is one of the major obstacles in the treatment of 
patients with rheumatologic diseases. Such an involvement was introduced at the 
beginning of 20th century, but in the last decades, newly recognized clinical entities 
have been introduced owing to emerging highly sensitive, non-invasive or semi-
invasive cardiac imaging techniques. Cardiac involvements in patients with 
rheumatologic diseases are different ranging from subclinical to severe 
manifestations. These manifestations are heterogeneous affecting different 
structures (pericardium, myocardium or endocardium). Arrhythmias may be the 
first manifestation of sarcoidosis. An intracardiac clot may also be a manifestation 
of Behcet's disease, and finally, pericarditis may be a manifestation of scleroderma. 
In ankylosing spondylitis, cardiac disorders can cause gradual complaints such as 
decreased ability to function or weaken, which are misleadingly attributed to non-
clinical aspects of the disease. They are presented at the time of diagnosis of 
rheumatologic disorder or afterward. The cardiac involvements can also be the first 
presentation of rheumatologic circumstances so that some patients with 
rheumatologic diseases may primarily visit a cardiologist when they are attacked by 
this disease. Cardiac involvements can cause mortality and morbidity in patients 
with rheumatologic diseases. Prompt recognition of cardiovascular abnormalities is 
necessary for timely and appropriate management. Therapies directed towards 
inflammatory process are crucial to reduce cardiovascular disease morbidity and 
mortality. They may require aggressive immunosuppressive therapy. Although 
aggressive treatment of primary rheumatologic diseases can reduce the mortality 
rate and improve them, there are no specific guidelines and recommendations for 
them so far.  
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  مقدمه

هـا دربرخـورد بـا عروقي يكـي از نگراني-ابتلاي قلبي
در هـاي روماتيسـمي اسـت. كودكان مبـتلا بـه بيماري

بيماري بهجت ديده شده كه پري واسـكوليت انسـدادي 
نكروز دهنده لكوسيتوكلاسـتيك يـاپلي مورفونـوكلئر و 

وريـدها ارتشاح سلول هاي لنفوپلاسمائي در مويرگ ها، 
شواهد مبني  .)1(دهند وازوروم رخ مي-ها و وازاو شريان

فعــال شــدن  هــاي ايمنــي،تــاثير رســوب كمپلكس بــر
هاي التهابي حاصله درايجاد ضايعات  كمپلمان و واكنش

حـال  قلبي در بيماري لوپـوس سيسـتميك روزبـروز در
همچنـين در مبتلايـان بـه لوپـوس  .)2( اسـت افزايش

نــاز مــدياتورهاي التهــابي بــه ويــژه متالوپروتئيافــزايش 
ــاتريكس  ــوارض MMP-2 and MMP-9(9و2م ــا ع ) ب

. در شـوگرن پـاتوژنز )3( انـدبودهعروقـي مـرتبط -قلبي
ضايعات بافت دريچه اي با فعـال شـدن مسـيركمپلمان 

نشـان داده شـده كـه درواقـع  .)4(كلاسيك رابطه دارد 
التهاب مزمن اثرافزايشي برعوامل خطرسنتي دارد. سطح 

-با افزايش موربيـديتي و مورتـاليتي قلبـي CRPبالاي 
مصـرف طـولاني مـدت  .)5(عروقي همـراه بـوده اسـت 

) Non Steroidal داروهاي ضد التهابي غير اسـتروئيدي
)NSAID-inflammatory Drugs-Anti  نيز با خطـر دو

تا چهار برابري حملـه قلبـي و سـكته مغـزي همراهـي 
). باتوجه به طيف وسيع عوارض قلبي 8-6داشته است (

ــاتي آن در در بيماري ــت حي ــاي روماتيســمي و اهمي ه
 درمان، در اين مقاله مروري روايتـي (غيرسيسـتماتيك)

هاي رايـج روماتيسـمي به مرور عوارض قلبي در بيماري
  پردازيم.ميقلب اطفال 

  
هـــاي هـــاي قلبـــي در بيماريدرگيري

 روماتيسمي
ـــان ـــديوپاتيك جوان ـــت اي  Juvenile( آرتري

Idiopathic Arthritis-JIA(  
فراواني ابـتلاي قلبـي دركودكـان مبـتلا بـه آرتريـت 

گزارش شده و دركودكان بـا بيمـاري  %7/4ايديوپاتيك 
. ابتلاي قلبي دومين عامل )9( فعال منتشرشايع تر است

. بيشــترين وقــوع )10(اسـت  JIAاصـلي مورتــاليتي در 

درگيري قلبي درسه سال نخست بـوده واحتمـال وقـوع 
پريكارديت شايع تـرين  .)11(درجنس مذكر بالاتراست 

موارد رخ داده و در مبتلايان  %30تظاهرقلبي است كه تا
ــر اســت  ــايع ت ــاري ش ــوع سيســتميك بيم ــه ن  )12(ب

 %60از بيماران يافت شده و با عود در %5ميوكارديت در 
. اندوكارديت شايع نيسـت امـا )13(ازموارد همراه است 

افزايش ضخامت دريچه آئورت و نارسايي خفيف ميترال 
. )14(درانواع پلي آرتيكولر ممكن است مشـاهده شـوند 

اختلال عملكرد قلبي درعمده موارد درابتدا تحت باليني 
 بوده و به صورت اختلال عملكرد دياسـتولي اسـت و در

مراحل پيشرفته با اخـتلال عملكـرد سيسـتولي همـراه 
پلي آرتيكولرنسبت بـه اليگوآرتيكـولر شود و درانواع مي

  .)15(وسيستميك شدت بيشتري دارد 
 اسپونديليت انكيلوزان جوانان

از اين بيماران رخ مـي دهـد.  %10تا 2ابتلاي قلبي در
سـالگي 39تـا20بيشترين خطر ابتلاي قلبي در سـنين 

. بيمـاري آئـورت و نارسـايي دريچـه آئـورت )16(است 
ممكن است مقدم بر هرگونه شكايت مفصـلي رخ دهنـد 

. پيشرفت و بهبود نارسايي آئورت، هردو، باگذشـت )17(
 عوارض در جدول شـماره. ساير )17(زمان رخ مي دهد 

. )18(اند. اختلالات هدايتي نيـز شـايع انـد ذكر شده 1
ــا  67در ــورت و  %88ت ــه نارســايي آئ  ازمــردان مبــتلا ب

مثبـت  27B-HLAاختلالات هدايتي شـديد، همزمـان  
است كه مطرح كننده يك سندروم قلبي نوظهور مرتبط 

   .)18(است  27B-HLAبا 
 كاوازاكي 

ه درمــان نشــده بــ مــوارد %25آنوريســم كرونــري در 
 %5 تـا 3درمان مناسب خطـر آن بـه  با وجودمي آيد و

درجات خفيف اتسـاع كرونـر  .)20و19(يابد كاهش مي 
در بيماري هاي تب دار رخ مي دهد كه لازم است از آن 

. ميوكارديت عموماً گذرا بوده و به )21(افتراق داده شود 
. )22(خوبي به داروهـاي ضـدالتهابي پاسـخ مـي دهـد 

از كودكان مبتلا به كاوازاكي  %7تا  5سندروم شوك در 
رخ داده و ممكن اسـت در ابتـدا سپسـيس تلقـي شـود 

ــد پــيش از تشــخيص )23( . ســندروم شــوك مــي توان
.  درمــان بـا ايمونوگلوبــولين )15(كـاوازاكي بــروز كنـد 
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  . )24(وريدي الزامي است 
 در بطنـي دهليـزي و و سينوسي گره عملكرد اختلال
 وقـوع امـا شـده داده نشان كرونري اختلالات با بيماران
  . )25(است  بسيارنادر بطني دهليزي كامل بلوك

  پورپوراي هنوخ شوئن لاين 
ابتلاي قلبي بسيار ناشـايع بـوده و محـدود بـه شـمار 

اندكي است. درگيري قلبي به شكل براديكـاردي و افـت 
-فشار، بلوك شاخه اي، اختلال عملكرد گـره سينوسـي

دهليزي، ريتم جانكشنال آهسـته، ميوكارديـت، ابـتلاي 
اند ميوكاردي گزارش شدهشرايين كرونري و انفاركتوس 

  . )27و26(
آنژئيت گرانولوماتوز ائوزينوفيلي در همراهي بـا 

  هاي روماتيسمي اطفالتظاهرات قلبي بيماري -1جدول
 بيماري روماتيسمي عروقي-ابتلاي قلبي

  پريكارديت، ميوكارديت، اندوكارديت، اختلال عملكرد قلبي،
 اختلال هدايتي، ابتلاي كرونر، افزايش فشارريوي

آرتريت ايديوپاتيك جوانان

  آنوريسم آئورت،آئورتيت، نارسايي آئورت، پريكارديت، 
  دريچه آئورت دولتي، ديسكشن آئورت،

 اختلال عملكرد دياستولي، بطن چپ نامتراكم، اختلال هدايتي

اسپونديليت انكيلوزان جوانان

  پان كارديت، آنوريسم كرونري، مرگ  ناگهاني،
  افزايش اندازه ريشه آئورت، ميوكارديت،

 آنوريسم شرائين غيركرونري، سندروم شوك كاوازاكي

 كاوازاكي

  اختلال هدايتي، اختلال گره سينوسي، ميوكارديت،
  ابتلاي كرونري، انفاركتوس

 

پورپوراي هنوخ شوئن لاين

  ميوكارديت، كارديوميوپاتي، پريكارديت، والوولوپاتي،
  آريتمي،

 ايسكمي و انفاركتوس

آنژئيت گرانولوماتوزهمراه با پلي آنژئيت

آرتريت تاكاياسو ايي آئورت، ايسكمي و انفاركتوسابتلاي كرونر، ديسكشن آئورت، نارس
  آئورتيت و نارسايي آئورت، نارسايي ميترال، پريكارديت، ميوكارديت،

 اختلال هدايتي، كروناريت
سندروم كوگان

  بهجت عروقي: ترومبوز شرياني و وريدي، آنوريسم آئورت، آنوريسم شريان ريوي، آنوريسم كرونر
  آنوريسم ميوكارد، كارديوميوپاتي،بهجت قلبي: پان كارديت، 

 فيبروز اندوميوكارد، ترومبوزداخل قلبي

بيماري بهجت

  ساكس،-پريكارديت، ميوكارديت، كارديوميوپاتي، اندوكارديت ليمبن
 اختلال هدايتي و ديس ريتمي، ابتلاي كرونري

لوپوس اريتماتوي منتشر

  ديلاتاسيون آئورت،پريكارديت، ميوكارديت، والوولوپاتي، كارديوميوپاتي، 
 اختلال هدايتي، افزايش فشارريوي، لنفوم قلبي

سندروم شوگرن

  اختلال هدايتي، ديس ريتمي، مرگ ناگهاني، نارسايي ميترال، آنوريسم بطني،
 شبه ديسپلازي بطن راست

 ساركوئيدوز

  ميوكارديت و فيبروزميوكارد، پريكارديت، والوولوپاتي،
  ابتلاي كرونر، افزايش فشارريوي،اختلال هدايتي و ديس ريتمي، 

 رينود ميوكاردي

 اسكلرودرمي

  اختلال هدايتي، پريكارديت، والوولوپاتي،
 ابتلاي كرونري، افزايش فشارريوي

ميوپاتي هاي التهابي ايديوپاتيك

  پريكارديت، ميوكارديت، پرولاپس ميترال، هيپرتروفي بطني،
 اختلال هدايتي، افزايش فشارريوي

همبند مختلط بيماري بافت

تب مديترانه اي خانوادگي پريكارديت، والوولوپاتي، ابتلاي كرونري
آرتريت واكنشي نارسايي آئورت و ميترال، ميوپريكارديت، اختلال هدايتي

سندروم هيپرموبيليتي خوش خيم جوانان POTSپرولاپس ميترال، اختلال عمكرد دياستولي، 
 فيبروميالژي اختلال عملكرد بطني،ديس اتونومي
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 Eosinophilic Granulomatosis with( پلي آنژئيت
EGPA -Polyangiitis(  

به  EGPAاز موارد مرگ درمبتلايان به  %50درحدود 
هـاي  طـور شـايع در مـاهه علت درگيري قلبي بوده و ب

مكانيسم اصلي  2ابتدايي تشخيص بيماري رخ مي دهد. 
 واسـكوليتدرگيري قلبي عبارتند ازايسكمي  ثانوي بـه 

جـدول  در تظاهرات قلبي. ارتشاح ائوزينوفيلي ميوكاردو
اهميـت  . نكتـه حـائز)28(آورده شـده اسـت  1 شماره

—MIميوكـارد ( آنفـاركتوس  ايسـكمي واينسـت كـه 
Myocardial Infarction( درEGPA  مـرتبط بـا تجمـع

 نـدرت در آنژيـوگرافي درگيـريه ها بوده و ب ائوزينوفيل
   .)29( عروق كرونري مشاهده مي شود

  آرتريت تاكاياسو 
از بيماران بيماري بـه شـكل نارسـايي  %40در حدود 

قلبي تظاهر كرده كه در كودكان شايع تراست. به ندرت 
ــكمي و  ــا ايس ــورت ي ــه آئ ــاختاري دريچ ــري س درگي

د . آرتريت تاكاياسو در موار)30(انفاركتوس رخ مي دهد 
نه ) و عمدتاً دها5-3%كمي با ابتلاي كرونري توام است (

ــو ــي ش ــر م ــال درگي ــواحي پروگزيم  .)32و31(ند و ن
ديسكسيون مزمن وخفيـف آئـورت ممكـن اسـت بـراي 

  .)34و33(ها درد سينه راجعه ايجاد نمايد سال
  سندروم كوگان 

ابتلاي شـرايين بـزرگ كـه موجـب لـنگش متنـاوب 
 هاي فوقاني و تحتاني و يا درگيري شرايين كليـوياندام

شده و يادآور تاكاياسواست در سندروم كوگان هم ديده 
و نارسائي آئورت   %10. آئورتيت در )36و35(مي شوند 

ــاران رخ   %15در  ــي از از بيم ــاً نيم ــد. تقريب ــي دهن م
ا مبتلايان به نارسايي آئورت به تعويض دريچه نيـاز پيـد

  . )37(مي كنند 
  بيماري بهجت

به دونوع بهجـت عروقـي و قلبـي تقسـيم مـي شـود. 
بيماري بهجت عروقي بيشتر در مبتلايـان بـه درگيـري 

. ترومبوز يكي از شايع تـرين و )38( دهدچشمي رخ مي
مهــم تــرين تظــاهرات بيمــاري بهجــت اســت. ترومبــوز 
وريــدعمقي درانــدام هــاي تحتــاني شــايع تــرين مكــان 

. انسداد شريان سابكلاوين به كـاهش )39(ترومبوزاست 
مي شود. آئورت شكمي  نبض اندام فوقاني متناظر منجر

. آنوريسم بـا )40(شايع ترين كانون وقوع آنوريسم است 
عود بالايي همراه است. حتي كاتتريزاسـيون تشخيصـي 

. بيمـاري )42و41(يـد ممكن است آنوريسـم ايجـاد نما
بهجت تنها نوع واسكوليت اسـت كـه آنوريسـم شـريان 

كرونـري از  . آنوريسـم هـاي)43(ريوي ايجاد مي كنـد 
با شيوع كمترعوارض كرونري مـي  تنگي شايع تربوده و

. )44(توانند به عنوان اولين تظـاهر بيمـاري رخ دهنـد 
ذكرشـده انـد.  1شـماره  جدولدر  جزئيات بهجت قلبي

 درگيـري نـوع تـرين شـايع عنـوان به پريكاردي ابتلاي
. لختـه هـاي داخـل قلبـي )45(اسـت  شـده ذكر قلبي

است اولين تظاهر بيماري بهجت بوده و در برخي  ممكن
موارد به اشتباه ميكسوم قلبي تلقي شـود. بـا توجـه بـه 
اختصاصي بودن بالاي وجود لخته در سمت راست قلـب 
براي بيماري بهجت درهر بيمار با ايـن يافتـه تشـخيص 

  . )46(بيماري بهجت را بايد درنظر داشت 
 لوپوس اريتماتوي سيستميك

عروقـي -ابتلاي قلبي حيثاز، بيماران مبتلا به لوپوس
پريكارديـت . )48و47( گروه پرخطر محسوب مي شـوند

بيشـتر اوقـات در  كـه ترين نوع ابتلاي قلبي اسـتشايع
 .)49( شروع حمله لوپوس يا در رلاپس ها رخ مي دهـد

مـي توانـد رخ  تپريكارديت محدودكننده هـم بـه نـدر
 در لوپــوس اريتمــاتوي تاًدعمــ نــدرتاً و تامپونــاد. دهنــد

ميوكارديـت شـاخص تـرين . )47(افتد اتفاق ميداروئي 
 نوع درگيري ميوكاردي در لوپوس به حسـاب مـي آيـد

كارديوميوپاتي خفيف مرتبط بـا لوپـوس  نوع يك. )50(
ــا  ــه بيمــاري كرونــري ميكروواســكولرالتهابي ي ــانوي ب ث

ــه  .وجــود داردترومبوتيــك  ــب ب ــاني قل نارســايي احتق
 هرعلتي كه باشد با پيش آگهي ياس آوري همراه اسـت

در  ساكس يا مارانتيك عمدتاً-اندوكارديت ليمبن. )47(
اخـتلالات ريـتم و  .)51( ل رخ مـي دهنـدادريچه ميتر

ــدككــه هــدايت  ي ازبيمــاران لوپوســي رخ در تعــداد ان
 اي،بلوك شاخه بطني،-دهد عبارتند ازبلوك دهليزيمي

 انقباضـات پـيش رس دهليـزي و تاكيكاردي سينوسي،
ــزي ــيون دهلي ــروق  .)52( فيبريلاس ــاري ع ــيوع بيم ش

 بلوك قلبي. )53(است برابر گروه شاهد  8 تا 4 كرونري 
در فرزنـدان  و 24 تـا 17درهفته هـاي  عمدتاًجنين نيز

رخ  هسـتند، A-SSمادراني كه داراي آنتـي بـادي عليـه
   .)54( دهدمي

 سندروم آنتي فسفوليپيد
اخـتلالات دريچـه ميتـرال بيماري عروق كرونـاري و 

ترين تظاهرات قلبي بوده و دوسوم موارد را شـامل شايع
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. ايجاد لخته در داخل حفره قلبي نادر اما )55(شوند مي
بـيش از همـه در سـمت راسـت  بسيارخطرناك است و

. ميوكارديت فولمينانـت از عـوارض )56(اتفاق مي افتد 
ديگر است كه اختلال عملكرد منتشرعضله قلب توام بـا 

 %90بهبودي سريع مي باشد به نحوي كـه در بـيش از 
  . )57(دهد موارد بهبودي كامل رخ مي

  سندروم شوگرن
عروقي به عنوان علت اصلي مـرگ -بيماري هاي قلبي

)، 1بـه جـدول شـمارهدر اين بيماران مطرح اند (رجوع 
درحالي كه درگذشته لنفوم را علـت اصـلي مـرگ ايـن 
 بيماران مي دانستند. گزارش هاي اندكي از لنفوم قلبـي

  .)58(مرتبط با شوگرن وجود دارد 
  ساركوييدوز

تواند صرفاً بـه شـكل از مورد ساركوئيدوز مي  %33تا 
از  تظاهرات باليني ساركوئيدوز قلبي، ابتلاي قلبي باشد.

آريتمـي هـاي بطنـي،  اختلالات بي علامت هـدايتي تـا
. حتـي متغيـر اسـتاختلالات هدايتي و نارسايي قلبـي 

 .)59(مرگ ناگهاني مي تواند اولين تظاهربيماري باشـد 
در يك فرد جوان كه با بلوك قلبي كامل مراجعه نمايـد 

 ) قويـاً مطـرحCardiac Sarcoidosis( سـاركوئيدوزقلبي
. تاكي كاردي بطني شايع ترين نوع تـاكي )60(شود مي

. وجود بافت اسكار در عضله قلـب در )61(آريتمي است 
غياب بيماري كرونري از شاخصه هاي ساركوئيدوز قلبي 

. ساركوئيدوز قلبي مـي توانـد گـاه مقلـد )63و62(است 
ه ديسپلازي بطن راست باشد. تعداد زيادي از بيماراني ك

 كرايتريـــاي تشخيصـــي ديســـپلاز بطـــن راســـت
)Arrhythmogenic Right Ventricular Dysplasia( يا 
 ARVC  ــي ــا بيوپســي قلب ــاً ب ــد نهايت ــوده ان ــر نم را پ

  .)64(ساركوئيدوز برايشان مسجل شده است 
  اسكلرودرمي
اشـاره شـده  1 قلبي درجـدول شـمارهدرگيري اوليه 

فيبروزميوكارد شاه علامـت ابـتلاي قلبـي در . )65(است
اسكلرودمي منتشر است. توزيع مـوزائيكي و صـفحه اي 
فيبروز ميوكارد كه در تمامي ميوكارد هردوبطن منتشـر 

. لازم اســت )66(اســت پاتوگنومونيــك بيمــاري اســت 
اسكلرودرمي منتشررا در آلگوريتم تشخيصـي تجمعـات 
مايع پريكارد با منشا نـامعلوم نيـزدر نظرداشـته باشـيم 

درگيـري ثانويـه قلبـي ثـانوي بـه افـزايش فشـار . )67(
هـاي ي بينـابيني و درگيريشرياني ريوي، بيماري ريـو

 ).68-70( كليوي رخ مي دهد
  هاي التهابي ايديوپاتيكميوپاتي

ابتلاي قلبي در پلي ميوزيت نسبت به درماتوميوزيـت 
شايع تر بوده و يكي از چهار علـت اصـلي مـرگ درايـن 

مـوارد ترين شـايع .)72و71(بيماران محسوب مي شود 
ت گزارش شده عبارتند از نارسايي احتقاني قلب، اختلالا

هـدايتي تــا حــد بلــوك كامــل قلبــي  و بيمــاري قلبــي 
  . )74و73( كرونري

 Mixed Connectiveبيماري بافت همبند مختلط (
MCTD---Tissue Disorder(  

شايع ترين عـوارض قلبـي مشـاهده شـده عبارتنـد از 
ــرال ( ــه ميت ــرولاپس دريچ ــت، پ ــا25پريكاردي )، %32ت

ــب)،  ــاني قل ــايي احتق ــدون نارس ــا ب ــا ي ــت (ب ميوكاردي
 هيپرتروفي بطني، اختلالات هدايتي و افزايش فشار ريه

). بيشـترين 77-75كه با پيش آگهي بدي همـراه انـد (
اخـتلالات هـدايتي اختلال نواري كه مشاهده مي شـود 

-شامل همي بلاك، بلوك شـاخه اي و بلـوك دهليـزي
بطني است. بلوك كامـل قلبـي گـذرا و برگشـت پـذير 

   .)76(نيزگزارش شده اند 
ـــانوادگي ـــه اي خ ـــب مديتران  Familial( ت

FMF-Mediterranean Fever(  
عبارتنـد  FMFتظاهرات اصـلي قلبـي ذكـر شـده در 

روق از:پريكارديت، پريكارديت راجعه، تامپوناد، بيماري ع
 )78(عروقـي.-كرونري و واكنش هاي غيرطبيعـي قلبـي

 M694Vپريكارديت به ويژه در افراد داراي جهش هاي 
  . )79(دهد رخ مي E148Qو

  آرتريت واكنشي
گزارش  %10در برخي مطالعات شيوع درگيري قلبي  

ــدايتي،  ــتلالات ه ــورت، اخ ــايي آئ ــت. نارس ــده اس ش
 ميوپريكارديت و نارسايي ميترال اعم درگيري هاي قلبي

عضـلاني بـه -. علائم اسـكلتي)80(را تشكيل مي دهند 
ه وضوح مقدم بر نارسايي آئورت بوده و نارسايي آئورت ب

از شروع ايـن  سال) 61روز تا  4سال (از 13طورمتوسط 
. مطالعـات اخيـر توصـيه رايـج )81(دهـد علائم رخ مي

ني بر استفاده از پروفيلاكسي ثانويه (بـه مـدت يـك مب
سال) در آرتريت واكنشي به دنبال عفونت استرپتوكوكي 

  را زير سوال مي برد. 
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سندروم هيپرمـوبيليتي خـوش خـيم جوانـان 
)BJHS -Syndrome Benign Joint Hypermobility( 

ــندروم  در ــا س ــرال ب ــه ميت ــرولاپس دريچ ــاط پ ارتب
هيپرموبيليتي اختلاف نظـر وجـود دارد. تعـداد مقـالات 

و پـرولاپس در كودكـان  BJHSمعدودي در مورد رابطه 
اكـوي  . اختلال عملكرد دياستوليك بـا)82(وجود دارد 

بــه خصــوص . )83( داپلــر بــافتي اثبــات گرديــده اســت
POTS  در اين بيماران شايع است به نحوي كـه برخـي

را براي توصـيف ايـن همراهـي  HyPOTSمولفين واژه 
  . )82(وضع كرده اند 
  فيبروميالژي

در مبتلايان به فيبروميالژي كاهش كسرجهشي بطني 
. هـم )84(يا كوتاه شـدگي كسـري گـزارش شـده انـد 

عملكرد سگمنتال و هم گلوبال ارتباط معكوس با شدت 
ديس  ضعف، ميزان اضطراب و تعداد نقاط حساس دارند.
كنـد اتونومي نيز در بيماران فيبروميالژي نقش بازي مي

)85(.   
  

  گيرينتيجه
نارسايي شديد دريچه آئورت و تشـكيل لختـه داخـل 

تواننــد اولــين تظــاهر بيمــاري بهجــت باشــد. قلبــي مي
آريتمي اولين تظاهر سـاركوئيدوز بـوده و بطـن راسـت 

ي از آريتموژن را تقليد نمايد و پريكارديت راجعه نشانه ا
زمـان اخـتلاف در  تب مديترانه اي خانوادگي باشـد. در

لمس نبض چهار اندام در كنار تاكاياسو سندروم كوگـان 
حتـي الزامـي اسـت كـه  را نيز بايستي به خاطر داشت.

-هـاي گوشـييت در كودكي  شامل آزمونارزيابي آئورت
حنجره اي، چشمي و كليوي نيز باشد و از نظر سندروم 

شـود كـه ارزيـابي بـا توصـيه ميكوگان پيگيري شوند. 
اكوكارديوگرافي جزئـي از ارزيـابي روتـين مبتلايـان بـه 

وسـعت و تنـوع ابـتلاي . هاي روماتيسمي باشـدبيماري
حـدي اسـت كـه هاي روماتيسـمي بـه قلبي در بيماري

شاخه مجزايي به نام كارديوروماتولوژي را ضـروري مـي 
 عروقـي در-نمايد. تشخيص بـه موقـع اخـتلالات قلبـي

اهميت بسيار است چراكه مبتلايـان  درمان مناسب حائز
هاي سركوب كننده ايمني شـديد ممكن است به درمان

هايي كه با هـدف قـراردادن احتياج داشته باشند؛ درمان
-كم كردن عـوارض و مورتـاليتي قلبـي بي درروند التها

  اند. عروقي حياتي

References 
1. Wechsler B, Du L, Kieffer E, editors. 

Cardiovascular manifestations of Behcet's disease. 
Ann Med Int. 1999. 

2. Jacobsen JP, Ullman S, Junker P, Voss A, 
Rasmussen JM, Tarp U,  et al. Mortality and causes 
of death of 513 Danish patients with systemic lupus 
erythematosus. Scand J Rheumatol. 1999;28(2):75-
80. 

3. Bahrehmand F, Vaisi-Raygani A, Kiani A, 
Rahimi Z, Tavilani H, Ardalan M, et al. Matrix 
metalloproteinase 9 polymorphisms and systemic 
lupus erythematosus: correlation with systemic 
inflammatory markers and oxidative stress. Lupus. 
2015;24(6):597-605. 

4. Kono M, Aoyagi S, Okazaki T, Tayama KI. 
Aortic stenosis in a patient with Sjogren’s syndrome. 
Int Heart J. 2016;57(2):251-3. 

5. Macy EM, Hayes TE, Tracy RP. Variability in 
the measurement of C-reactive protein in healthy 
subjects: implications for reference intervals and 
epidemiological applications.  Clin Chem. 
1997;43(1):52-8. 

6. Davies NM, Reynolds JK, Undeberg MR, Gates 
BJ, Ohgami Y, Vega-Villa KR. Minimizing risks of 
NSAIDs: cardiovascular, gastrointestinal and renal. 
Expert Rev. Neurother 2006;6(11):1643-55. 

7. Whelton A. Renal and related cardiovascular 
effects of conventional and COX-2-specific NSAIDs 
and non-NSAID analgesics. Am J Ther. 
2000;7(2):63-74. 

8. White WB. Cardiovascular risk, hypertension, 
and NSAIDs. Curr Rheumatol Rep. 2007;9(1):36-43. 

9. Tamashiro MS, Aikawa NE, Campos LMA, 
Cristofani LM, Odone-Filho V, Silva CA. 
Discrimination of acute lymphoblastic leukemia from 
systemic-onset juvenile idiopathic arthritis at disease 
onset. Clinics. 2011;66(10):1665-9. 

10. Bharti BBB, Kumar S, Kapoor A, Agarwal A, 
Mishra R, Sinha N. Assessment of left ventricular 
systolic and diastolic function in juvenile rheumatoid 
arthritis. Postgrad Med J. 2004;50(4):262. 

11. Goldenberg J, Ferraz MB, Pessoa AP, Fonseca 
AS, Carvalho AC, Hilario MO, et al. Symptomatic 
cardiac involvement in juvenile rheumatoid arthritis. 
Int J Cardiol. 1992;34(1):57-62. 

12. Bernstein B, Takahashi M, Hanson V. Cardiac 
involvement in juvenile rheumatoid arthritis. Int J 
Pediatr. 1974;85(3):313-7. 

13. Movva R, Brown SB, Morris DL, Figueredo 
VM. Anakinra for myocarditis in juvenile idiopathic 
arthritis. Tex Heart I J. 2013;40(5):623. 

14. Svantesson H, Björkhem G, Elborgh R. Cardiac 
Involvement In Juvenile Rheumatoid Arthritis: A 
Follow‐up Study. Acta Pædiatrica. 1983;72(3):345-
50. 

15. Alkady EA, Helmy HA, Mohamed-Hussein 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 r

jm
s.

iu
m

s.
ac

.ir
 o

n 
20

24
-0

4-
04

 ]
 

                             7 / 10

http://rjms.iums.ac.ir/article-1-5881-fa.html


 
 

 

١٦ 
 http://rjms.iums.ac.ir                                                                                      1399 خرداد، 3، شماره 27دوره   شكي رازيمجله علوم پز

 و همكار صالحيشيما

AA. Assessment of cardiac and pulmonary function 
in children with juvenile idiopathic arthritis.  
Rheumatol Int. 2012;32(1):39-46. 

16. Han C, Robinson DW, Hackett MV, Paramore 
LC, Fraeman KH, Bala MV. Cardiovascular disease 
and risk factors in patients with rheumatoid arthritis, 
psoriatic arthritis, and ankylosing spondylitis.  J 
Rheumatol. 2006;33(11):2167-72. 

17. Bulkley BH, ROBERTS WC. Ankylosing 
spondylitis and aortic regurgitation: description of the 
characteristic cardiovascular lesion from study of 
eight necropsy patients. Circulation  
1973;48(5):1014-27. 

18. O'Neill T, Bresnihan B. The heart in ankylosing 
spondylitis. Ann Rheum Dis. 1992;51(6):705. 

19. Kato H, Sugimura T, Akagi T, Sato N, Hashino 
K, Maeno Y, et al. Long-term consequences of 
Kawasaki disease: a 10-to 21-year follow-up study of 
594 patients. Circulation. 1996;94(6):1379-85. 

20. A’rabi Moghadam MY, Meraji SM, Sayadpour 
K. Study of cardial involvement prevalence in 61 
pediatric cases of Kawasaki disease.  Razi J Med Sci. 
2004;11(41):361-5. 

21. Noori NM, Soleimani G, Teimouri A, Nakhaee 
M, Javidfar M. Evaluation of coronary involvement 
in patients with Kawasaki disease after treatment.  
ZJRMS. 2016;18(3.( 

22. Harada M, Yokouchi Y, Oharaseki T, Matsui K, 
Tobayama H, Tanaka N, et al. Histopathological 
characteristics of myocarditis in acute‐phase 
Kawasaki disease. Histopathology. 2012;61(6):1156-
67. 

23. Chen PS, Chi H, Huang FY, Peng CC, Chen 
MR, Chiu NC. Clinical manifestations of Kawasaki 
disease shock syndrome: a case–control study. J 
Microbiol Immunol. 2015;48(1):43-50. 

24. Kanegaye JT, Wilder MS, Molkara D, Frazer 
JR, Pancheri J, Tremoulet AH, et al. Recognition of a 
Kawasaki disease shock syndrome. Pediatrics. 
2009;123(5):e783-e9. 

25. Sumitomo N, Karasawa K, Taniguchi K, 
Ichikawa R, Fukuhara J, Abe O, et al. Association of 
sinus node dysfunction, atrioventricular node 
conduction abnormality and ventricular arrhythmia in 
patients with Kawasaki disease and coronary 
involvement. Circulation. 2008;72(2):274-80. 

26. Abdel-Hadi O, Greenstone M, Hartley R, 
Kidner P. Myocardial infarction-a rare complication 
in Henoch-Schönlein purpura. Postgrad. 
1981;57(668):390-2. 

27. Osman A, McCreery CJ. Cardiac vasculitis in 
Henoch-Schonlein purpura. Circulation. 
2000;101(5):e69-e70. 

28. Szczeklik W, Tutaj M, Sokołowska B, 
Mastalerz L, Miszalski-Jamka T, Dropiński J, et al. 
Impaired cardiovascular autonomic nervous system 
function in patients with Churg–Strauss syndrome.  
Scand J Rheumatol. 2011;40(4):304-7. 

29. Rigamonti F, De Benedetti E, Letovanec I, 
Rosset A, Chizzolini C. Cardiac involvement in 
Churg-Strauss syndrome mimicking acute coronary 
syndrome. Swiss Med Wkly. 2012;142. 

30. Takeda N, Takahashi T, Seko Y, Maemura  K, 
Nakasone  H, Sakamoto K, et al. Takayasu 
myocarditis mediated by cytotoxic T lymphocytes. 
Intern Med. 2005;44(3):256-60. 

31. Santhosh S, Mittal BR, Gayana S, Bhattacharya 
A, Sharma A, Jain S. F-18 FDG PET/CT in the 
evaluation of Takayasu arteritis: an experience from 
the tropics. J Nucl Cardiol. 2014;21(5):993-1000. 

32. Lee GY, Jang SY, Ko SM, Kim EK, Lee SH, 
Han H, et al. Cardiovascular manifestations of 
Takayasu arteritis and their relationship to the disease 
activity: analysis of 204 Korean patients at a single 
center. Int J Cardiol. 2012;159(1):14-20. 

33. Clifford A, Hoffman GS. Recent advances in 
the medical management of Takayasu arteritis: an 
update on use of biologic therapies.  Curr Opin 
Rheumatol. 2014;26(1):7-15. 

34. Isobe M. Takayasu arteritis revisited: current 
diagnosis and treatment.  Int J Cardiol. 
2013;168(1):3-10. 

35. Bakalianou K, Salakos N, Iavazzo C, Danilidou 
K, Papadias K, Kondi-Pafiti A. A rare case of 
uneventful pregnancy in a woman with Cogan’s 
syndrome. Clin Exp Obstet Gynecol. 2008;35:301-2. 

36. Cochrane AD, Tatoulis J. Cogan's syndrome 
with aortitis, aortic regurgitation, and aortic arch 
vessel stenoses. Ann Thorac Surg. 1991;52(5):1166-
7. 

37. Bisdas TE, Teebken OE, Wilhelmi M ,Lotz J, 
Bredt M, Haverich A, et al. Surgical treatment of a 
thoracoabdominal aneurysm in Cogan's syndrome. 
Ann Thorac Surg. 2009;88(5):1668-70. 

38. Marzban M, Mandegar MH, Karimi A, Abbasi 
K, Movahedi N, Navabi MA, et al. Cardiac and great 
vessel involvement in “Behcet's disease”. J Card 
Surg. 2008;23(6):765-8. 

39. Ma WG, Zheng J, Zhu JM, Liu YM, Li M, Sun 
LZ. Aortic Regurgitation Caused by Behçet's 
Disease: Surgical Experience during an 11‐Year 
Period.  J Card Surg. 2012;27(1):39-44. 

40. Sezen Y, Buyukatipoglu H, Kucukdurmaz Z, 
Geyik R. Cardiovascular involvement in Behçet’s 
disease. Clin Rheumatol. 2010;29(1):7-12. 

41. Lee CW, Lee J, Lee WK, Lee CH, Suh CH, 
Song CH, et al. Aortic valve involvement in Behcet’s 
disease. A clinical study of 9 patients.  Korean J 
Intern Med. 2002;17(1):51. 

42. Ikonomidis I, Lekakis J, Stamatelopoulos K, 
Markomihelakis N, Kaklamanis PG, Mavrikakis M. 
Aortic elastic properties and left ventricular diastolic 
function in patients with Adamantiades-Behcet's 
disease. J Am Coll Cardiol. 2004;43(6):1075-81. 

43. Kojuri J, Aslani A, Shahrzad S. A large 
pulmonary artery pseudoaneurysm in a patient with 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 r

jm
s.

iu
m

s.
ac

.ir
 o

n 
20

24
-0

4-
04

 ]
 

                             8 / 10

http://rjms.iums.ac.ir/article-1-5881-fa.html


 
 
 

١٧ 
 

  نوجوانان و اطفال روماتيسميهايبيماري در قلبي تظاهرات                                                                                       

                    http://rjms.iums.ac.ir                                                                9139 خرداد، 3، شماره 27دوره   مجله علوم پزشكي رازي

Behcet's disease. J Cardiovasc Med. 
2007;8(12):1073-5. 

44. Kosar F, Sahin I, Gullu H, Cehreli S. Acute 
myocardial infarction with normal coronary arteries 
in a young man with the Behcet's disease. Int J 
Cardiol. 2005;99(2):355-7. 

45. Ayari J, Mourali MS, Farhati A, Mechmeche R. 
Left main coronary artery thrombosis revealing 
angio-Behçet syndrome.  Egypt J Med. 
2014;26(2):88. 

46. Mogulkoc N, Burgess MI, Bishop PW. 
Intracardiac thrombus in Behçet's disease: a 
systematic review. Chest. 2000;118(2):479-87. 

47. Ansari A, Larson PH, Bates HD. 
Cardiovascular manifestations of systemic lupus 
erythematosus: current perspective. Prog Cardiovasc 
Dis. 1985;27(6):421-34. 

48. Khoshmirsafa M, Kianmehr N, Falak R, Mowla 
SJ, Seif F, Mirzaei B, et al. Elevated expression of 
miR‐21 and miR‐155 in peripheral blood 
mononuclear cells as potential biomarkers for lupus 
nephritis.  Int J Rheum Dis. 2019;22(3):458-67. 

49. Toloza SM, Uribe AG, McGwin Jr G ,Alarcón 
GS, Fessler BJ, Bastian HM, et al. Systemic lupus 
erythematosus in a multiethnic US cohort 
(LUMINA): XXIII. Baseline predictors of vascular 
events.  Arthritis Rheum. 2004;50(12):3947-57. 

50. Moroni G, La UM, Banfi G, Nador F, Vigano 
E, Marconi M, et al. Cardiologic abnormalities in 
patients with long-term lupus nephritis. Clin Nephrol. 
1995;43(1):20-8. 

51. Libman E, Sacks B. A hitherto undescribed 
form of valvular and mural endocarditis. Arch Intern 
Med. 1924;33(6):701-37. 

52. Aydemir M, Yazisiz V, Basarici I, Avci A, 
Erbasan F, Belgi A, et al. Cardiac autonomic profile 
in rheumatoid arthritis and systemic lupus 
erythematosus. Lupus. 2010;19(3):255-61. 

53. Nicolo D, Monestier M. Antiphospholipid 
antibodies and atherosclerosis. Clin Immunol. 
2004;112(2):183-9. 

54. Julkunen H, Eronen M. The rate of recurrence 
of isolated congenital heart block: a population‐based 
study. Arthritis Rheum. 2001;44(2):487 -٨.  

55. Tenedios F, Erkan D, Lockshin M. Cardiac 
involvement in the antiphospholipid syndrome. 
Lupus. 2005;14(9):691-6. 

56. Rosove MH, Brewer PM. Antiphospholipid 
thrombosis: clinical course after the first thrombotic 
event in 70 patients.  Ann Intern Med. 
1992;117(4):303-8. 

57. Dornan R. Acute postoperative biventricular 
failure associated with antiphospholipid antibody 
syndrome. Br J Anaesth. 2004;92(5):748-54. 

58. Yoong JKC, Chew LC, Quek R, Lim CH, Zai 
JQ, Fong KY, et al. Cardiac lymphoma in primary 
Sjogren syndrome: A novel case established by 
targeted imaging and pericardial window. J Thorac. 

2007;134(2):513-4. 
59. Bagwan IN, Hooper LV, Sheppard MN. 

Cardiac sarcoidosis and sudden death. The heart may 
look normal or mimic other cardiomyopathies. 
Virchows Arch. 2011;458(6):671-8. 

60. Thachil A, Christopher J, Sastry B, Reddy KN, 
Tourani VK, Hassan A, et al. Monomorphic 
ventricular tachycardia and mediastinal adenopathy 
due to granulomatous infiltration in patients with 
preserved ventricular function. J Am Coll Cardiol. 
2011;58(1):48-55. 

61. Zipse MM, Sauer WH. Electrophysiologic 
manifestations of cardiac sarcoidosis. Curr Opin 
Pulm Med. 2013;19(5):485-92. 

62. Lam CS, Tolep KA, Metke MP, Glockner J, 
Cooper Jr LT. Coronary sarcoidosis presenting as 
acute coronary syndrome.  Int J Clin Cardiol.  
2009;32(6):E67-E70. 

63. Ward EV, Nazari J, Edelman RR. Coronary 
artery vasculitis as a presentation of cardiac 
sarcoidosis. Circulation. 2012;125(6):e344-e6. 

64. Quarta G, Husain SI, Flett AS, Sado DM, Chao 
CY, Esteban MTT, et al. Arrhythmogenic right 
ventricular cardiomyopathy mimics: role of 
cardiovascular magnetic resonance.  J Cardiovasc 
Magn Reson. 2013;15(1):16. 

65. Wigley FM. Raynaud's phenomenon and other 
features of scleroderma, including pulmonary 
hypertension. Curr Opin Rheumatol 1996;8(6):561-8. 

66. Leinwand I. Generalized scleredema: report 
with autopsy findings.  Ann Intern Med. 
1951;34(1):226-38. 

67. Poormoghim H, Kabir A, Zahedi L. A case 
report of limited systemic sclerosis with symptomatic 
pericardial effusion.  Razi J Med Sci. 
2002;9(29):181-6. 

68. Gowda RM, Khan IA, Sacchi TJ, Vasavada BC. 
Scleroderma pericardial disease presented with a 
large pericardial effusion: A case report. Angiology. 
2001;52(1): 59-62 

69. Subramanian SR, Akram R, Velayati A, 
Chadow H. New development of cardiac tamponade 
on underlying effusive–constrictive pericarditis: an 
uncommon initial presentation of scleroderma. BMJ 
Case Rep. 2013;2013:bcr2013010254. 

70. Kružliak P, Kováčová G, Balogh Š. Pericardial 
effusion as a first sign of systemic scleroderma. Cor 
et Vasa. 2012;54(4):e258-e60. 

71. Dankó K, Ponyi A, Constantin T, Borgulya G, 
Szegedi G. Long-term survival of patients with 
idiopathic inflammatory myopathies according to 
clinical features: a longitudinal study of 162 cases. 
Medicine. 2004;83(1):35-42. 

72. Taborda A, Azevedo P, Isenberg D. 
Retrospective analysis of the outcome of patients 
with idiopathic inflammatory myopathy: a long-term 
follow-up study. Clin Exp Rheumatol. 
2014;32(2):188-93. 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 r

jm
s.

iu
m

s.
ac

.ir
 o

n 
20

24
-0

4-
04

 ]
 

                             9 / 10

http://rjms.iums.ac.ir/article-1-5881-fa.html


 
 
 

١٨  
  

 و همكار صالحي شيما

   http://rjms.iums.ac.ir                             9139خرداد ، 3، شماره 27دوره    علوم پزشكي رازيمجله

73. Odabasi Z, Yapundich R, Oh SJ. Polymyositis 
presenting with cardiac manifestations: report of two 
cases and review of the literature. Clin Neurol 
Neurosurg. 2010;112(2):160-3. 

74. Sharma K, Orbai A-M, Desai D, Cingolani OH, 
Halushka MK, Christopher-Stine L, et al. Brief 
report: Antisynthetase syndrome–associated 
myocarditis. J Card Fail. 2014;20(12):939-45. 

75. Ungprasert P, Wannarong T, Panichsillapakit T, 
Cheungpasitporn W, Thongprayoon C, Ahmed S ,et 
al. Cardiac involvement in mixed connective tissue 
disease: a systematic review.  Int J Cardiol. 
2014;171(3):326-30. 

76. Lundberg I. Cardiac involvement in 
autoimmune myositis and mixed connective tissue 
disease. Lupus 2005;14(9);708-12 

77. Przybojewski F, JH vdW. Cardiac involvement 
in mixed connective tissue disease-a fatal case of 
scleroderma combined with systemic lupus 
erythematosus. Samj S Afr Med J. 1985;68(9):680-6. 

78. Yoshioka K, Furumitsu Y, Sano T, Miyamoto 
T, Agematsu K. Acute pericarditis as the first 
manifestation of familial Mediterranean fever: A 
possible relationship with idiopathic recurrent 
pericarditis. Intern Med. 2014;53(15):1659-63. 

79. Salah S, Hegazy R, Ammar R, Sheba H, 
AbdelRahman L. MEFV gene mutations and cardiac 
phenotype in children with familial Mediterranean 
fever: a cohort study.  Pediatr Rheumatol. 
2014;12(1):5. 

80. Hannu T, Nieminen MS, Swan H, Leirisalo-
Repo M. Cardiac findings of reactive arthritis: an 
observational echocardiographic study. Rheumatol 
Int. 2002;21(5):169-72. 

81. Misukiewicz P, Carlson RW, Rowan L, Levitt 
N, Rudnick C, Desai T. Acute aortic insufficiency in 
a patient with presumed Reiter's syndrome. Ann 
Rheum Dis. 1992;51(5):686-7 

82. Camerota F, Castori M, Celletti C, Colotto M, 
Amato S, Colella A, et al. Heart rate, conduction and 
ultrasound abnormalities in adults with joint 
hypermobility syndrome/Ehlers-Danlos syndrome, 
hypermobility type. Clin Rheumatol. 2014;33(7):981-
7. 

83. Maillard S, Pilkington C. Joint Hypermobility 
and Pain Syndromes in Children.  Pediatric 
Rheumatology: Springer; 2017. p. 569-83. 

84. Cho KI, Lee JH, Lee HG, Kim SM, Kim TI. 
Assessment of myocardial function in patients with 
fibromyalgia and the relationship to chronic 
emotional and physical stress. Korean Circ J. 
2010;40(2):74-80. 

85. da Cunha Ribeiro RP, Roschel H, Artioli GG, 
Dassouki T, Perandini LA, Calich AL, et al. Cardiac 
autonomic impairment and chronotropic 
incompetence in fibromyalgia. Arthritis Res Ther. 
2011;13(6):R190. 

 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 r

jm
s.

iu
m

s.
ac

.ir
 o

n 
20

24
-0

4-
04

 ]
 

Powered by TCPDF (www.tcpdf.org)

                            10 / 10

http://rjms.iums.ac.ir/article-1-5881-fa.html
http://www.tcpdf.org

