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بررسی عوارض قلبی و مرگ و میر ناشی از آن در بیماران بتاتالاسمی ماژور در 10 سال 
گذشته در بیمارستان حضرت علیاصغر(ع)  

 
   

 I دکتر شهلا انصاری*

 II دکتر پروانه وثوق  
 III دکتر محمدرضا رضوی  

 IV دکتر مرضیه نجومی  
 
 
   

    
 

 
  

 
 

مقدمه 
    اگـر چـه تزریـق خـون میتوانـــد طــول عمــر بیمــاران 
ــم فـیزیولوژیکـی  بتاتالاسمی را افزایش دهد اما هیچ مکانیس

وجود ندارد که سبب دفع آهن شود.  
    رسوب آهن در میوکارد به دنبال تزریق مکــرر خـون رخ 
میدهد و سبب ایجاد عارضه در اعضــای مختلـف از جملـه 

قلب میشود(1).  
 
 
 
 
 

 
 

 
    تجمع آهن در قلب مــهمترین علـت بیمـاریزایی و مـرگ و 
ــاژور اسـت کـه بـا دادن گـیرنده آهـن از  میر در تالاسمی م

میزان مرگ و میر کاسته میشود(2).  
ــب و هپـاتیت، سـطح فریتیـن      عفونت، نارسایی احتقانی قل
ــول هموسـیدرین صـورت  سرم را بالا میبرند و تجمع گران

میگیرد. ایــن حالـت سبــب آزادشدن آنزیم هیدرولیتیک از  
 
 
 
 
 

چکیده  
    بروز علائم قلبی و مرگ زودرس ناشی از عوارض قلبی با وجود درمان با گیرندههای آهن هنوز مسئله مهمی
ــاتوانی و مـرگ اسـت کـه در نتیجـه عـدم در بیماران مبتلا به بتاتالاسمی میباشد. عوارض قلبی مهمترین علت ن
درمان و آهنزدایی مؤثر رخ میدهد. بسیاری از بیماران مبتلا به ضایعات میوکارد ناشی از صدمه آهــن، دچـار
نارسایی قلبی، آریتمی قلب، مرگ ناگهانی و مرگ در نتیجه نارسایی پیشرونده قلبی میشوند. مشــخصه ضایعـه
قلبی ناشی از رسوب آهن روی میوفیبریلها، تکهتکه شــدن میوفیبرهـا و کـاهش حجـم میتوکنـدری در میوسـیت
میباشد. بررسیهای قلبی شامل 12 لیدالکتروکاردیوگرام، رادیوگرافی ریه و اکوکاردیوگرافی بوده که در بیماران
ــن مطالعـه روی بیمـاران بالای 7 سال، به صورت سالیانه و در صورت نیاز به میزان بیشتری انجام میشود. ای
ــام شـد. از مبتلا به بتاتالاسمی که در بیمارستان حضرت علیاصغر در 10 سال گذشته تحت درمان بودهاند انج
1069 بیمار بررسی شده 16 نفر(1/5%) از عوارض شدید قلبی فوت کرده بودند و 19 بیمــار بـا مشـکلات شـدید
ــد. 106 بیمـار(9/9%) بـدون قلبی تحت درمان با گیرنده و مانیتورینگ قلب میباشند و وضعیت تقریباً خوبی دارن
علامت بوده و ضایعات قلبی متوسط دارند و 985 بیمار (92/1%) از بیماران بدون علامت دارای شــرایط طبیعـی

قلب میباشند.    
         

کلیدواژهها:   1 – عوارض بتاتالاسمی   2 – متابولیسم هموکروماتوزیس    3 – مواد گیرنده 
                        4 – بیماری قلبی  

این مقاله خلاصهای است از پایان نامه دکتر محمدرضا رضوی جهت دریافت مدرک دکترای تخصصی بیماریهای کودکان به راهنمایی دکتر شهلا انصاری و مشاوره دکــتر
مرضیه نجومی سال 1381. همچنین این مقاله در هشتمین کنگره بینالمللی تالاسمی در یونان سال 1380 و اولین همایش بینالمللی عوارض تالاسمی در نوجوانان در تهران

سال 1381 ارائه شده است. 
ــتان حضـرت علیاصغـر(ع)، خیابـان ظفـــر، دانشـگاه علـوم پزشـکی و خدمـات I) استادیار بیماریهای کودکان، فوق تخصص هماتولــوژی و انکولــوژی کودکان، بیمارس

بهداشتی ـ درمانی ایران، تهران(*مولف مسئول). 
II) استاد بیماریهای کودکان، فوق تخصص هماتولوژی و انکولوژی کودکان، دانشگاه علوم پزشکی و خدمات بهداشتی ـ درمانی ایران، تهران. 

III) استادیار بیماریهای کودکان، دانشگاه علوم پزشکی قم، دستیار فوق تخصصی بیماریهای کلیه در کودکان. 
IV) استادیار گروه پزشکی اجتماعی، دانشگاه علوم پزشکی و خدمات بهداشتی ـ درمانی ایران، تهران. 
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ــود کـه بـــرای سـلول سـمی اسـت. صدمـه  لیزوزوم میش
ـــه  سـلولی در نتیجـه کاتـالیز وابسـته بـه آهـن کـه منجـر ب
اکسیداسیون اجزای غشا میگردد صورت میگیرد(3) و آهن 
باند نشده سبب پراکسیداســیون لیپیـد غشـای گلبـول قرمـز 

میشود.  
    پریکاردیت عودکننده با علائمی مانند درد، تب و فریکشن 
ــه بیمـار میشـود کـه علائـم  راب ظاهر شده و سبب مراجع
اولیه رســوب آهـن در میوکـارد اسـت و گـاهی احتیـاج بـه 
ــش و فشـار  پریکاردکتومی دارد تا بدین ترتیب بیمار از کش

رهایی یابد.  
ــایی احتقـانی و      تاکیکاردی بطنی و فیبریلاسیون و نارس

عود کننده قلب اغلب منجر به مرگ میشود(3).  
ــافت      بیمـارانی کـه بیـش از 100 واحـد گلبـول قرمـز دری
میکنند بدون آنکه خونریزی مزمنی داشــته باشـند، معمـولاً 

رسوب آهن در قلب دارند(3).  
    هموسیدروز در قلب دیده نمیشود مگر آنکه تجمــع آهـن 

بطور واضح در سایر اعضا اتفاق افتد(3).  
ـــادی      تغییـــــرات وسیــــع آناتومیکـــــی شامـــل گش
ــیزی و بطنـی و ضخامـــت لایــــه عضلانـی  حفرههای دهل
اسـت کـــه موجــب افزایــش 2 تــا 3 برابــر در وزن قلــب 

میگردد(3).  
    بررسی میکروسکوپی نشــان میدهـد کـه آهـن ابتـدا در 
میوکارد و ســپس در بـافت هدایتـی قلـب رسـوب میکنـد و 
ــه ازای هـر گـرم وزن  میزان آهن بین 0/9 تا 9/2 میلیگرم ب

خشک قلب است(4).  
ـــا      آریتمـی فـوق بطنـی (سـوپراونـتریکولار) در رابطـه ب
ـــوکارد دهلیــــز اسـت امـا نکتـه قـابل  رسوب آهــن در می
توجه آن است که در تعدادی از بیماران که در اثر اختــلالات 
ــی فـوت کـرده بودنـد، میــزان آهــــن در سیسـتم  ریتم قلب
ــوده اســت(4). همچنیـــن مطالعـهای کـه  هدایتی بسیار کم ب
ــا نارسـایی احتقـانی قلـب  روی لیپوپروتئین E و رابطه آن ب
ــن E آلـل 4 میتوانـد  صورت گرفت، نشان داد که آپوپروتئی
یـک عـامل خطـر ژنتیکـی مـــهم بــرای درگــیری قلــب در 

بتاتالاسمی باشد(5).  

ــا      برای تعیین اثرات رسوب آهن و بررسی نتایج درمان ب
ــــوگرافـــی  گــیرنده (دســفرال)، اکوکــاردیوگرافــی، آنژی
رادیونوکلئید سینه و تعیین ریتم 24 ساعته قلب بــاید انجـام 
شـود. اکوکـاردیوگرافـی، تغیـیراتی را در آنـاتومی قلـــب از 
ــان  تغییرات کوچک در عملکرد قلـب تا کاردیومیوپاتی را نش

میدهد(3).  
    آنژیوگرافی رادیو نوکلوئید سینه عملکرد دینامیکی قلب را 
در طول تمرینها نشان میدهد و حتی قبل از علائــم کلینیکـی 

ممکن است اختلال در عملکرد آن را آشکار کند.  
    بررسی و ثبت 24 ساعته ریتم قلب در بیمــاران تالاسـمی 
تغییرات مشخصی را در اغلب بیماران بــزرگـتر از 12 سـال 

بدون در نظر گرفتن علائم کلینیکی نشان میدهد(3).  
    MRI برای جستجوی ذخیره آهن در بیمــاران تالاسـمی 
مورد استفاده قرار گرفتــه اسـت کـه یـک روش موثـر غـیر 
ــع آهـن بخصـوص در  تهاجمی برای تشخیص زودرس تجم

کبد و طحال و قلب میباشد(6).  
    از نظر علائم کلینیکی در مرحلــه اول تـا سـن 10 سـالگی 
معمـولاً علائمـی ندارنـد امـا بـزرگـی پیشـرونده قلـب دیــده 

میشود که در نیمی از بیماران وجود دارد.  
    مرحله سوم ظاهر شــدن درجـاتی از بلـوک قلبـی، گـاهی 
ضربان دهلیزی و غیرطبیعی بودن موج T است و در نهایت 
علائم نارسایی احتقانی قلب بطور مشــخص ظـاهر میشـود 
که همراه با نارسایی بطن راست و چپ و اختلال در ریتـم و 

هدایت است(4).  
    در این مطالعه فراوانی عوارض قلبی و میزان مرگ و میر 
ناشـی از آن در بیمـاران تالاسـمی در بیمارسـتان حضــرت 

علیاصغر بررسی و تعیین شد.  
 

روش بررسی 
ــاژور کـه طـی      این پژوهش روی تمام بیماران تالاسمی م
10 سال به بیمارســتان حضـرت علیاصغـر مراجعـه کـرده 

بودند انجام شد.  
    اطلاعات مورد نیاز از پرونده بیمــاران و در مـوارد قـابل 
دسترسی از طریق مشــاهده مسـتقیم و معاینـه بیمـاران بـه 
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دسـت آمـد، ایـن اطلاعـات شـامل علائـــم بــالینی، معاینــه، 
ــا  اکوکاردیوگرافی و مشاوره قلب بوده است. نتایج حاصل ب
 ،Independents sample-test ــاری استفاده از تستهای آم

chi-square ،leven s test، تجزیه و تحلیل شد.  

 
نتایج 

    در این مطالعه 1069 بیمار مبتــلا بـه تالاسمــــی مـاژور 
تحت بررسـی قــرار گرفتنــــد کـه 582 نفـر(54/4%) مـرد و 
ــــی افــراد  487 نفـــر(45/6%) زن بودنــــد. متوســط سنـ
6/08-/+12/57 سال و محدوده سنی آنــها 44/9 بـا حداکـثر 
ــاه بـود. 50% بیمـاران سـن زیـر 12  45 سال و حداقل یک م
سال داشتند. 663 نفر(62%) تحــت درمـان منظـم بـا گـیرنده 
آهن بوده و تعداد 183 نفر(17/1%) بطور نامنظم گیرنده آهن 
دریافت کرده بودند و 223 نفر(20/9%) هیچ درمــانی نگرفتـه 
ــی داشـتند کـه 3 عارضـه  بودند. 106 نفر(9/9%) عارضه قلب
ــامل کـاردیومیوپـاتی، نارسـایی احتقـانی قلبـی  مهم قلبی ش
(Congestive heart failur CHF) و آریتمی، به تفکیــک و 
ــه تمـام معیارهـای بـالینی و پاراکلینیکـــی مـورد  با توجه ب
بررســی قــرار گرفتنــد و ایــن نتــایج بــه دســت آمـــد: 
کـاردیومیوپـاتی 0/7% و نارســـایی احتقــانی قلــب 2/1% و 

آریتمی 0/2%(نمودار شماره 1). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

    
 
 

  
 
 
 
 
 

نمودار شماره 1- فراوانی عوارض قلبی در بیماران بتاتالاسمی ماژور 

 
    در اکوکاردیوگرافی انجام شده 985 بیمار(92/1%) از نظر 
ــان بیمـارانی کـه بـدون علامـت  قلبی مشکلی نداشتند. در می
بالینی بودند 84 نفر اختلالات اکوکــاردیوگرافـی داشـتند کـه 
عبـارت بـود از: 20 بیمـار(19/1%) مبتـلا بـه MR(نارسـایی 
میترال)، 18 بیمار(1/7%) مبتلا به TR(نارسایی تریکوســپید) 
ــراه و 8  19 نفـر(1/8%) مبتـلا بـه MR ،TR بـه صـورت هم
ــودار  بیمار(0/7%) مبتلا به MVP و MR به صورت همراه(نم
شماره 2). 289 نفر از بیماران سوفل قلبــی داشـتند و در 780 
ــود  نفر سوفل شنیده نشد. مایع پریکارد در 9 نفر(0/8%) وج

داشت.   

 
 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

نمودار شماره 2- فراوانی ضایعات قلبی در اکوکاردیوگرافی بیماران تالاسمی ماژور (بدون علائم کلینیکی) همراه یا بدون تجمع مایع
در پریکارد 

7

22

3
0

5

10

15

20

25

داد
تع

کاردیومیوپاتی نارسایی احتقانی
قلبی

آریتمی

17

3

17

22
19

10

0

5

10

15

20

25

داد
تع

یترال
ایی م

نارس

وسپید
ی تریک

ارسای
ن

یترال
یچه م

س در
رولاپ

پ

وسپید
ی تریک

ارسای
رال+ن

ی میت
ارسای

ن

یترال
ایی م

+نارس
یترال

یچه م
س در

رولاپ
پ

تجمع مایع در پریکارد 
مثبت         

منفی 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 r

jm
s.

iu
m

s.
ac

.ir
 o

n 
20

26
-0

6-
14

 ]
 

                               3 / 6

https://rjms.iums.ac.ir/article-1-192-fa.html


بررسی عوارض قلبی و مرگ و میر ناشی از آن                                                                                               دکتر شهلا انصاری و همکاران 

500   مجله دانشگاه علوم پزشکی ایران                                                                         سال دهم/ شماره36/ فوقالعاده یک 1382   

    16 نفر معادل 1/5% کل بیماران فوت کرده بوده بودند که 
علت آن عارضه قلبی بوده است(نمودار شماره 3).  

ــــاران قلبــــی      میانگیـــــن سطـــــح فریتیـــــن در بیم
1705/62-/+2089/87 بود.  

    تجزیه و تحلیل آماری تعدادی از متغیرها و نحوه درمــان 
بدین شرح بوده است.  

    در بیمارانـــــی کـــــه گیرنــــده آهــــــن دریافــــــت 
میکردنــد 60 نفر از مجموع 663 نفر، دچــار عارضـه قلبـی 

بودند.  
    در بین افرادی کــه بطـور نـامنظم گـیرنده آهـن دریـافت 
میکردند 51 نفر از 183 نفر دچــار عارضـه قلبــــی شــده 
بودنـــــد کـــه از نظـــر آمـــاری اختـــلاف معنــــیداری 
ـــن  داشـتند(P value=0/000 و Chi square21/2). همچنی
میانگین سنی در بیماران تحت درمان منظــم 13/25 سـال و 
در بیماران تحت درمان نامنظم 15/08 سال بوده است که با 
ــانگین اختـلاف معنـیداری  توجه به آزمون آماری، این 2 می

  .(P value =0/001) دارند
 
 
 
 
 
 
 
 
 

نمودار شماره 3- میزان مرگ و میر و زندگی در بیماران تالاسمی 
ماژور 

 
بحث 

ــفرال بـا وجـود آنکـه بـهبودی در      امروزه با مصرف دس
ــوز  زنـدگـی بیمـاران تالاسـمی بوجـود آمـده اسـت، امـا هن
ــــن علــت مــرگ در ایــن بیمــاران  درگـیری قلبـی مهمتری

میباشد(7).  

 Beriman در بررسی یک گروه بزرگ از بیماران توســط    
و همکاران، تغییرات در بیش از 75% بیماران نشان داده شد 
ــا تاکیکـاردی بطنـی بـوده  که از یک ضربان نارس اتفاقی ت

است(3).  
    در مطالعه 5 سالــه در یونان بیــن سـالهای 1986-1977 
ــــی مــاژور بــا  کـه روی تمـام بیمـاران مبتـلا بـه تالاسمـ
ــــی انجــام شــد، از 1048 بیمــار، 47  میوکاردیــــت عفون
نفر(ســن 2/5-/+15 سـال) از درد جلـوی قفســــه سینــــه 
شکایت داشتند که تشخیـــص میوکاردیـــت حاد برای آنـها 
ـــر  گذاشـته شـد و بیمـاری براسـاس بیـوپســی در 26 نفــ
ـــر بینابینــــی گـزارش شـد و در 7  تأییــد گردید، در 14 نف
بیمــار در بیــوپســی، میوکاردیـــــت مطـــــرح نشــــــد، 
 (EF=25+/-11%) ــن چـپ نارسایـــی حاد قلبی با اختلال بط

در 11 بیمار تأیید شد.  
    8 نفر از بیماران در سال اول بیمــاری فـوت کردنـد و در 

13 نفر دیگر، میوکاردیت منجر به نارسایی قلب شد(8).  
ـــــط      در ایـــن مطالعـــه خونرســـانی میوکـــارد توس

ونتریکولوگرافی رادیو نوکلوئید بررسی شد.  
    21 بیمار در ســن 16-9 سـال کـه سـابقه 4 تـا 15 سـاله 
ــون دریـافت کـرده  تالاسمی داشتند و حدود 318-78 بار خ
ـــن بیمـاران 3 مـورد  بودند مورد بررسی قرار گرفتند، در ای

ایسکمی و 18 مورد خونرسانی طبیعی مشاهده شد(9).  
    بنابراین میتوان گفت ایســکمی عـامل درگـیری قلبـی در 

بیماران تالاسمی است(9).  
ــی مـانند نارسـایی قلبـی در میـان      بطور کلی عوارض قلب
بیماران تالاسمی مطالعه شده حدود 10%(9/9%) بوده اســت 
ــه ایـن بیمـاران  که نیازمند توجه و رسیدگی هر چه بیشتر ب
میباشد تا با درمان به موقع و کــاهش فاکتورهـای تسـریع 

کننده عوارض قلبی در کاهش مشکلات آنها مفید باشیم. 
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ASSESSMENT OF CARDIAC COMPLICATIONS AND MORTALITY RATE OF BETA
THALASSEMIA MAJOR IN HAZRAT ALI ASGHAR CHILDREN HOSPITAL IN THE PAST

TEN YEARS

                                                            I                                     II                                    III                                   IV
*Sh. Ansari, MD     P. Vosough, MD    M.R. Razavi, MD    M. Nojoomi, MD

ABSTRACT
    Cardiac symptoms and premature death from cardiac causes are still major problem with beta
thalassemia despite chelation therapy. Heart complications are the leading causes of mortality in the
absence of effective iron chelation therapy. Many patients develop evidence of iron-induced myocardial
damage with cardiac failure, cardiac arrhythmia, sudden death or death from progressive congestive
failure. The characteristic lesion in the heart is caused by iron deposition in the myofibrils with
myofibrillar fragmentation and diminished mitochondrial volume in myocyte. The basic cardiological
assessment including 12-lead electrocardiogram, chest X-ray and echocardiogram is done from 7 years of
age annually or more if it is needed. This study was undertaken on beta thalassemia patients who were
under treatment in Hazrat Ali Asghar Children Hospital in the past ten years. In total of 1069 cases, 16
patients(1.5%) died from severe cardiac impairment(CHF) and 19 patients with severe cardiac problems,
who were treated with monitoring cardiac function and intensive chelation therapy, are alive and relatively
well. 106(9.9%) cases are asyptomatic with moderate cardiac impairment and 985(92.1%) cases of
thalassemia are asymptomatic patients with normal heart condition.

Key Words:   1)Beta thalassemia complications      2) Hemochromatosis metabolism

                        3) Chelation agent    4) Heart disease
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