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  در انفاركتوس  سيگار بر اختلالات هدايتي قلب تأثير

  حاد تحتاني ميوكارد
  

  1دكتر مهدي رضا عمادزاده
  چكيده

تئوري موجب اختلالات هدايتي قلب  از نظرآدرنرژيك بدن و  تخليهتواند باعث افزايش  مي راسيگ: زمينه و هدف
قلب در بيماران مبتلا به انفاركتوس حاد تحتاني  سيگار بر اختلالات هدايتي با هدف تعيين تأثيرمطالعه . گردد

  .انجام شدميوكارد 
بيمار غير سيگاري مبتلا به انفاركتوس حاد  40بيمار سيگاري و  40، در اين مطالعه مقطعي: بررسيروش 

وابسته به ) و اورژانس قلب CCUشامل بخشهاي قلب، () عج(قلب بيمارستان قائم  گروهتحتاني ميوكارد كه در 
ابتلا به اختلالات نظر از  ،برداري تصادفي ساده با شيوه نمونه ،بستري شده بودندنشگاه علوم پزشكي مشهد، دا

اطلاعات با . ها بر مبناي مصاحبه و مشاهده بود آوري داده روش جمع .هدايتي قلب مورد بررسي قرار گرفتند
  . مورد تجزيه و تحليل قرار گرفتند ≥05/0Pداري  و در سطح معني Chi-Squareاستفاده از آزمون آماري 

به  يميزان اختلال هدايت گره دهليزي بطني در انفاركتوس تحتاني براي گروه سيگاري و غير سيگار: ها يافته
براي افراد سيگاري و غير سيگاري به ترتيب  اي هاي شاخه اين ميزان در مورد بلوك. بود% 5/17و % 5/27ترتيب 

دار  معنينظر آماري از براي گروههاي سيگاري و غير سيگاري  فوقمقادير يك از  يچهاختلاف . بود% 5/12و % 15
  ).<05/0P(نبود 
سيگار اثري بر افزايش شيوع اختلالات هدايتي قلب در بيماران مبتلا به انفاركتوس حاد  احتمالاً: گيري نتيجه

  . شود مي يهمطالعات بيشتر در اين زمينه توص ،تحتاني ميوكارد ندارد؛ با اين وجود
  انفاركتوس حاد تحتاني ميوكارد  ؛اختلالات هدايتي قلب ؛سيگار :كليدي هاي واژه
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  مقدمه 
عوارض الكتريكي از مهمترين عوامل ابتلا و مرگ و ميـر  

و در ) 1(باشـد   مي در بيماران مبتلا به انفاركتوس حاد ميوكارد
اين ميان اختلالات هدايتي قلب از اهميـت خاصـي برخـوردار    

مختلـف بـر    فراينـدهاي سيگار با  مصرفاز سوي ديگر . است
 ـ  بـه   ؛گـذارد  مـي  ثيرأبروز انفاركتوس ميوكارد و عـوارض آن ت

طوري كه امروزه از آن به عنوان مهمترين عامل خطـر قابـل   
 بـا وجـود   ؛)2(شـود   مـي  تغيير بيماريهـاي عـروق كرونـر يـاد    

هنـوز آمـار    ،خوب در مورد مضرات سـيگار  رساني نسبتاً اطلاع
سيگاري در كشور ما حتـي در ميـان پزشـكان بالاسـت     افراد 

شـماري از توتـون    گرچه مـواد شـيميايي و سـمي بـي     ؛)4،3(
استخراج شـده اسـت امـا نيكـوتين همچنـان پيشـتاز اثـرات        

فراينـدهاي  . عروقي اسـت  -توكسيك و مضر بر دستگاه قلبي
ثير نيكوتين بر روند آترواسـكلروز بيـان شـده    أمتعددي براي ت

با مطالعـه دو گـروه بيمـاران    و همكاران  Cavusoglu .است
سـيگاري و غيـر سـيگاري     مبتلا بـه بيمـاري شـريان كرونـر    

در گـروه   ،محلـول  *VCAM-1لكـول وكه ميـزان م  نددريافت
زايش ايـن  اف. استسيگاري نسبت به گروه غيرسيگاري بيشتر 

  ). 5(شود  مي ينئتسريع تصلب شرا لكول موجبوم
سيگار به عنوان يك عامل خطر مستقل براي شروع 

شناخته شده است كه اين اثر با ژنوتيپ  �CHDزودرس 
  ).6(ارتباطي ندارد  Eين ئآپوليپوپروت

فشار خون و سرعت ضربان قلب  ،سيگار مصرفدر حين 
ن سيستوليك و خو افزايش فشار. رود مي هر دو بالا

 با اين). 8،7(دياستوليك با ميزان نيكوتين سيگار ارتباط دارد 
انفاركتوس  خطرباعث كاهش  ،سيگار سبك مصرف وجود،

  . شود ميوكارد يا مرگ قلبي نمي
آدرنرژيك بدن را  تخليهتواند  مي كه سيگار به آن توجهبا 

تئوري موجب اختلالات هدايتي قلب از نظر افزايش دهد و 
اختلالات هدايتي قلب حاضر با هدف مقايسه د، تحقيق گرد

                                            
* Vascular Cell Adhesion Molecule-1 
† Coronary Heart Disease 

حاد تحتاني  �(MI)انفاركتوس ميوكارد در بيماران مبتلا به
  . انجام شدسيگاري و غيرسيگاري  بين افراد

  
   بررسيروش 

بيمار  40بيمار سيگاري و  40 ،در اين پژوهش مقطعي
 گروه قلبدر حاد تحتاني  MI ه دليلغير سيگاري كه ب

و  CCU ،بخشهاي قلب شامل(مشهد ) عج(ان قائم بيمارست
ابتلا به اختلالات  نظراز  ،بستري شده بودند )اورژانس قلب

  . هدايتي قلب با هم مقايسه شدند
در اين مطالعه از روش نمونه گيري تصادفي استفاده شد 

به . بيماران به طور فعال مورد معاينه و پرسش قرار گرفتند و
نخ سيگار  20و هر روز حداقل سال  10فردي كه حداقل 

ك يزمان مطالعه  تا كهبه فردي و  ، سيگاريكشيده باشد
روش  .اطلاق شد غير سيگاري ،ودده بيگار هم نكشيس

  .ها بر مبناي مصاحبه و مشاهده بود آوري داده جمع
از نظر مصرف  ،ضمن بيماران هر دو گروه مورد مطالعهدر 

ثيرگذار باشند أي قلب تتواند بر سيستم هدايت مي داروهايي كه
مورد بررسي قرار  )ديگوكسين و وراپاميل ،مانند بتابلوكرها(

آزمون آماري  آوري شده با استفاده از جمعاطلاعات . گرفتند
Chi-Square 05/0داري  در سطح معنيP≤  مورد تجزيه و

  .تحليل قرار گرفت
  
  ها  يافته

ي و اعم از سيگار( نفر بيمار مورد مطالعه 80از مجموع 
  . اختلالات هدايتي وجود داشت%) 55(نفر  44در  )غيرسيگاري
يك از دو گروه اختلالات هدايتي سينوسي  در هيچ

  .وجود نداشتدهليزي 
  در در گروه سيگاري گره دهليزي بطني  1بلوك درجه 

%) 10(بيمار  4و در گروه غيرسيگاري در %) 5/7(بيمار  3
دار نبود  معنيآماري از نظر اين اختلاف  ؛شد مشاهده

)05/0P>.(  
                                            

‡ Myocardial Infarction 
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بيمار  1در گروه سيگاري در  I نوعموبيتز  *AVN بلوك
؛ و در گروه غيرسيگاري در هيچ بيماري مشاهده نشد%) 5/2(

   .)<05/0P(نبود  دار معنياين اختلاف نيز 
بيمار  1در در گروه سيگاري  II نوعموبيتز  AVN بلوك

 مشاهده %)5/2( بيمار 1و در گروه غيرسيگاري نيز در %) 5/2(
بيمار  6در در گروه سيگاري نيز  AVNبلوك كامل  .شد

شد  مشاهده%) 5(بيمار  2و در گروه غيرسيگاري در  %)15(
   .)<05/0P(كه اين اختلاف نيز قابل توجه نبود 

در گروه سيگاري در  AVNاختلال هدايتي در مجموع 
بيمار  7و در گروه غير سيگاري در %) 5/27(بيمار  11

آماري قابل  از نظركه اين اختلاف نيز  وجود داشت%) 5/17(
   .)<05/0P(توجه نبود 

راست و چپ  اي هاي شاخه تعداد و درصد بلوك 1جدول 
هاي  بلوك. دهد مي در دو گروه بيماران مورد مطالعه نشانرا 

  . يك از دو گروه ديده نشد فاسيكولر در هيچ
مورد اختلاف پيدايش بلوك شاخه راست در دو گروه 

ميزان بلوك  .)<05/0P(آماري قابل توجه نبود  از نظرمطالعه 
ميزان كل اختلالات . شاخه چپ در دو گروه نيز مساوي بود

آماري اختلاف قابل  از نظردر دو گروه  اي هدايتي شاخه
   .)<05/0P( ندنداشت اي توجه

 ،نفر پروپرانولول 2از نظر مصرف داروها در گروه سيگاري 
  در گروه غيرسيگاري و نفر ديگوكسين  1ل و نفر آتنولو 4
 نفر آتنولول مصرف 3سين و كنفر ديكو 1 ،نفر پروپرانولول 1

ن دو گروه مورد ين داروها بياز نظر سابقه مصرف ا. كردند مي
  .مطالعه اختلاف قابل توجهي وجود نداشت

  
  گيري  بحث و نتيجه

با جستجو در لازم به ذكر است قبل از انجام پژوهش، 
 يافت نشدمشابه  اي نترنت و مقالات داخلي و خارجي مطالعهيا

مربوط منابع و  تا بتوان نتايج اين تحقيق را با آن مقايسه نمود
مربوطه  فرايندهايها و  تمييژه آريگار بر قلب و بويبه اثرات س

                                            
* AV Node 

مختلف از جمله تجمع پلاكتي و  فرايندهايسيگار با  .است
تواند بر  مي و فيبرينوليتيك ترمبوتيك اختلال در فعاليت آنتي

هم در سيستم  رد وايجاد بيماريهاي عروق كرونر اثر گذا
باعث تشديد آترواسكلروز ماكروواسكولر و هم ميكروواسكولر 

  ). 9،2،1(گردد 
كه در افراد سيگاري بيشتر است ميزان فيبرينوژن سرم 

عروقي  -اين تغيير با افزايش آترواسكلروز و حوادث حاد قلبي
همچنين سيگار موجب افزايش ناپايداري  ؛اه استهمر

و مرگ  MIهاي آترواسكلروتيك و از اين راه بروز  پلاك
 شاخصهايسيگار با تغيير  مصرف). 1(شود  مي ناشي از آن

ممكن است فرد را در  ،�پراكندگي زمان بازگشت بطني
بر ). 10(معرض فيبريلاسيون بطني و مرگ ناگهاني قرار دهد 

سرعت  انجام شده، بروز بالاي نامنظميت مطالعااساس 
و  ضربان قلب در بالغين از ميزان قابل توجهي برخوردار است

كننده غير اختصاصي كانال پتاسيم نيز  نيكوتين بلوكاز سويي 
   ).12،11( شود محسوب مي

به  ،كه مشتق نيتروزه نيكوتين است �NNK لكولوم
وپتوز موجب آپ ومتصل  β2و  β1 رسپتورهاي آدرنرژيك

در افراد سيگاري اثرات ). 13(شود  مي سلول آندوتليوم
به ). 7(رود  مي سيگار از بين مصرفهيپوتانسور بتابلوكرها با 

به اثرات نسبت نث ؤرسد حساسيت جنس مذكر و م مي نظر
  ). 14(نيكوتين متفاوت باشد 

  بلوك شاخه راست و چپ در بيماران سيگاري  - 1جدول 
 و غيرسيگاري

كل تعداد 
  )درصد(

LBBB**   
 )درصد(تعداد 

RBBB* 
 )درصد(تعداد 

 اختلال هدايتي
 گروه

 افراد سيگاري %)10( 4 %)5( 2  %)15( 6
  افراد غيرسيگاري  %)5/7( 3  %)5( 2 %)5/12( 5

* RBBB: Right Bundle-Branch Block  
** LBBB: Left Bundle-Branch Block  

                                            
†Ventricular Recovery Time Dispersion 
‡ Nitrosated Derivative of Nicotine 
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   در بروزآنافيلاكسي  فرايندلازم به ذكر است 
SIDS (Sudden Infant Death Syndrome)  بر اثر

شرح داده شده است و همكاران،  Gershanدر مطالعه  سيگار
كه محتوي تار  (Ultralight)سيگارهاي خيلي سبك ). 15(

 باشند؛ ميهمراه  MIكمتر  خطربا هستند، ميليگرم  3كمتر از
پذيرند  يسيگار خيلي سبك را نم اما افراد سيگاري معمولاً

   به جز اختلالات هدايتي در تحقيق حاضر ).16(
Sinoatrial (SA)  كه بررسي آن به دليل عدم ابتلاي

كدام از بيماران هر دو گروه مورد مطالعه به اختلال  هيچ
يك از انواع ديگر  هدايتي مزبور امكان پذير نبود، در هيچ

بين گروه  اي هاي شاخه و نيز بلوك AVNاختلالات هدايتي 

آماري اختلاف  نظرسيگاري و غير سيگاري مورد تحقيق از 
توان نتيجه گرفت  مي و) <05/0P(قابل توجهي وجود نداشت 

و  AVNسيگار بر ميزان اختلالات هدايتي در سطح  مصرف
ثير قابل أتحتاني ت MIهاي هدايتي داخل بطني در  نيز شاخه

و با ه با وجود اين مطالعات بيشتر در اين زمين. توجهي ندارد
  . شود مي توصيهشتري نمونه يتعداد ب
  

  تقدير و تشكر 
از آقاي دكتر احسان سروش كه در روند اين تحقيق 

   .شود سپاسگزاري مي نهايت همكاري خود را مبذول داشتند،
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Study of smoking effects on cardiac conduction defects  
in patients with acute inferior myocardial infarction 

 
MR. Emadzadeh1 

 

Abstract 

Background and Aim: Smoking stimulates adrenergic depletion in circulation and, theoretically, it can 
increase incidence and prevalence of cardiac conduction defects. In this study we wanted to know if smoking 
affected cardiac conduction defects in patients with acute inferior myocardial infarction (MI). 
Materials and Methods: In this cross- sectional study, 40 smokers and 40 non – smokers with acute inferior 
MI who were admitted in the department of cardiology of Ghaem Hospital in Mashhad were studied for 
cardiac conduction defects by randomized sampling method. Data gathering was through observation and 
interview. The obtained data was analyzed employing statistical chi-square test with P≤0.05 as the 
significant level.   
Results: In this study rate of AV conduction defects in the inferior MI was 27.5% and 17.5% for smokers 
and non- smokers respectively. These values regarding bundle branch blocks were 15% and 12.5% in smoker 
and non-smoker groups, respectively. The differences in the above mentioned values were not significant 
statistically. 
Conclusion: Probably smoking does not have any effect on the prevalence of cardiac conduction defects in 
acute inferior MI; however, more extensive studies are warranted. 
 
Key Words: Smoking; Cardiac conduction defects; Acute inferior MI 
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