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 خلاصه 

تواند با ری مياست. این بیما قلب ژنتیكي بیماری ترین شایع هایپرتروفیککاردیومیوپاتيمقدمه: 

ران ر بیمادهای اکوکاردیوگرافي عوارض خطرناکي همراه باشد.هدف از این مطالعه بررسي یافته

 باشد.هایپرتروفیک مي ردیومیوپاتيدچار کا

ک نده به کلینیمورد از گزارشات اکوکاردیوگرافي بیماران مراجعه کن 58در این مطالعه  :روش کار

ي قرار گرفته است. مورد بررس1397 سال پایان تا 1393 سال ابتدای اکوکاردیوگرافي بیمارستان قائم از

ها وارد نرم هت اکوکاردیوگرافي بیماران، این دادپس از بررسي و دسته بندی اطلاعات در گزارشا

 05/0ی صورت گرفت و سطح معني دار، کمتر از شد و تجزیه و تحلیل آمار 22نسخه  SPSSافزار 

 در نظر گرفته شد.

بود. در بیماران با  anterolateral (8%/44)هایپرتروفي در بیماران فنوتیپ  ترین فنوتیپشایع :نتایج

تند. از داش anterolateralفنوتیپ  %60و همچنین انسداد شدید خروجي بطن چپ،  انسداد خفیف

رکت قدامي لتها موارد، علت ایجاد آن ح 6/69بین بیماراني که نارسایي دریچه میترال داشتند در %

یف، متوسط و بیماران به ترتیب بزرگي خف %20و  6/23، %8/21حین سیستول بود. در این مطالعه %

عني رتباط مران از چپ داشتند. شدت بزرگي دهلیز چپ با میزان اختلال دیاستولیک در بیماشدید دهلی

 .(p<001/0)داری داشت

بشمار آمده  HCM ترین فرم درگیری در شایع anterolateralجایي که نوع از آن: گیرینتیجه

لواپ بي و فارزیاند او با انسداد راه خروجي بطن چپ و نارسایي میترال بیشتری همراهي دارد لذا رو

 این فرم از درگیری باید با دقت نظر بیشتری صورت گیرد.

طن برتروفي ،هایپ اکوکاردیوگرافي، بیماری ژنتیكي، هایپرتروفیک کاردیومیوپاتي: کلیدی کلمات

 چپ ، کاردیومیوپاتي هایپرتروفیک انسدادی بطن چپ.
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 مقدمه

ک بیماری بالیني و ی (HCM)کاردیومیوپاتي هایپرتروفیک 

در هر  1ترین بیماری ژنتیكي قلب است. شیوع آن حدود شایع

یواره به صورت افزایش ضخامت د HCM. (1)باشد نفر مي 500

شود شود که باعث لود غیرطبیعي قلب ميبطن چپ تعریف مي

توسط ولپین و  1868برای اولین بار در سال  HCM. اصطلاح (2)

های میكروسكوپي . یافته(3)همكاران مورد توصیف قرار گرفت 

HCM  شامل هایپرتروفي فیبرهای میوکارد و اختلال عملكرد

عروق کوچک کرونری است که در نهایت منجر به افزایش 

ي، ایسكمي خاموش ضخامت دیواره بطن، تنگي حفره بطن

 . (4)میوکارد و فیبروز مي شود 

باشد ولي شیوع مي 2/0میزان شیوع این بیماری در بزرگسالان %

ان ای میز. در ورزشكاران حرفه(2)آن در اطفال نامشخص است 

. در (5)باشد ( مي%0.09کمتر از جمعیت عمومي ) HCMبروز 

ر در میلیون نف 20مطالعات اخیر تخمین زده شده است که حدود 

باشند و این در حالي است که تنها به مي HCMجهان درگیر 

 بیماران تشخیص گذاشته شده و فقط %10صورت تخمیني برای 

یلیون روپا نیز یک مدر ا (7. 6)بیماران علامت دار هستند  %6

س وجود دارد. در نتیجه لزوم آن احسا HCMمورد شناخته شده 

ي شود که اقسام این بیماری و عوارض پاتولوژیک آن به خوبمي

ه دو . بطور کلي کاردیومیوپاتي هایپرتروفیک ب(8)بررسي شود 

 .(9)شود انسدادی تقسیم ميدسته اصلي انسدادی و غیر

ده جهش در ژن سازن HCMاز بیماران مبتلا به  %60در بیش از 

پروتئین ساکرومر عضله قلبي وجود داشته است که یک صفت 

ن است بیماران ممك %5. همچنین (2)باشداتوزومال غالب مي

 (12. 11)همزمان دو موتاسیون ژني مختلف داشته باشند. 

های قلبي کاردیومیوپاتي هایپرتروفیک یكي از معدود بیماری

های مختلف سني، از شیرخوارگي تا است که میتواند در بازه

های بیماری .  علایم و نشانه(10)دهه هفتم زندگي بروز پیدا کند 

تواند منجر به تواند بسیار متفاوت باشد. در موارد شدید ميمي

گ نارسایي قلبي، فیبریلاسیون دهلیزی، سكته قلبي و یا مر

 .(13)ناگهاني شود 

تشخیص این بیماری بر اساس تصویربرداری قلبي، و بررسي 

ترین ابزار باشد. اکوکاردیوگرافي قلب اصليژنتیكي مي

 Cardiac magnetic باشد و در عین حالمي HCMتشخیصي 

resonance(CMR) (14)تواند کمک کننده باشدهم مي. 

ر شدت از نظ HCMهای شایع در اکوکاردیوگرافي بیماران یافته

م و اند اما شایعترین شامل هایپرتروفي سپتوو الگو متفاوت

باشد. بر اساس انجمن قلب و عروق خارجي مي-ی قداميدیواره

)یا  میلي متر 15اروپا میزان افزایش ضخامت سپتوم  بیش از  

لي در میلي متر به همراه سابقه فامی 13افزایش ضخامت بیش از 

 ندهزندان( بدون علت توجیه کنوالدین، خواهر و برادر یا فر

باشد معمولا افزایش ضخامت مي HCMدیگری تایید کننده 

باشد. یعني نسبت دیواره قدامي سپتوم بصورت غیر قرینه مي

ر افراد د 3/1ضخامت آن به ضخامت دیواره اینفرولترال بیشتر از 

. 14)باشد در افراد فشارخوني مي 5/1غیرفشارخوني و بیشتر از 

عبارتند  HCMهای موجود در اکوکاردیوگرافي . سایر یافته(15

، کاهش (LVOT)از: تنگي یا انسداد راه خروجي بطن چپ 

حجم حفره بطني، کاهش حرکات سپتوم، افزایش حرکات 

و بسته شدن  (MVP)دیواره خلفي، پرولاپس دریچه میترال 

 .(17. 16)نسبي دریچه میترال در حین سیستول مي باشد 

نمای مورفولوژیک کاردیومیوپاتي هایپرتروفیک براساس شكل 

درگیری میوکارد و همینطور براساس وجود انسداد راه خروجي 

گردد. درگیری میوکارد براساس شكل بطن چپ تقسیم مي

شود که یكي از معروف ترین درگیری به چند صورت انجام مي

است که  (Maron’s classification)ندی مارون ها تقسیم بآن

. درگیری فقط 1کند: انواع درگیری را به چهار دسته تقسیم مي

. درگیری سپتوم به همراه 3. درگیری تمام سپتوم 2انتریور سپتوم 

ویا انواع  apex. درگیری فقط 4حداقل یک سگمان دیگر 

تواند در این انسداد راه خروجي بطن چپ نیز مي. (18)اتیپیک 

 30بیماری وجود داشته باشد که با گرادیان بیشتر یا مساوی 

mmHg  چه در حال استراحت و یا با مانور مثلا والسالوا تعریف

 50گردد. در صورت افزایش گرادیان بیشتر یا مساوی مي

mmHg نه بطن ، انسداد شدید در نظر گرفته مي شود. انسداد میا



 
 
 

 64، سال 2، شماره 1400تیر-خرداد جله دانشكده پزشكي دانشگاه علوم پزشكي مشهدم -2927

در حال استراحت  mmHg 30چپ با گرادیان بیشتر یا مساوی  

 .(18)شود تعریف مي

تواند شامل حرکت لت ها علل انسداد راه خروجي بطن چپ مي

(، اختلالات پاپیلاری ماسل و یا وجود SAMحین سیستول )

 .(2)های فرعي باشد بافت

لیل ه ددر بسیاری از بیماران با کاردیومیوپاتي هایپرتروفیک ب

تواند نارسایي دریچه و یا اختلال خود دریچه مي SAMوجود 

ا بهایي که مرتبط وجود داشته باشد که در آن  (MR)میترال 

SAM تواند پس از مایكتومي برطرف گردد. باشد، ميمي

یا اختلال  و MRتواند به دلیل بزرگي دهلیز چپ نیز مي

 .(19)دیاستولیک بطن چپ باشد 

وفیک به عنوان یک بیماری شایع در تمام کاردیومیوپاتي هایپرتر

تواند در بیماران در سنین مختلف بروز پیدا کرده و جهان مي

 قلب، تواند با عوارض خطرناکي از جمله نارسایيمي

ناگهاني همراه  حتي مرگ یا و قلبي سكته دهلیزی، فیبریلاسیون

 باشد. لذا بر کیفیت زندگي بیمار، خانواده بیمار و جامعه بسیار

تواند بار زیادی را بر سیستم تاثیر گذار است و همچنین مي

 بهداشت و درمان تحمیل کند.

اتي یوپبا این که مطالعاتي در زمینه عوارض قلبي ناشي کاردیوم

هایپرتروفیک و بررسي شیوع انواع مختلف مورفولوژیک آن 

های مختلف انجام شده است؛ ولي هنوز درک پزشكان از جنبه

 توجه به نوع مورفولوژیک درگیری مشخص نمي این عوارض با

ری باشد. در صورت دانستن شیوع اشكال مورفولوژیک این بیما

 در کشور ما ویا ارتباط اشكال مورفولوژیک خاص با عوارض

 اشد.بتواند در نحوه فالوآپ این بیماران تاثیرگذار متفاوت  مي

 با توجه به اشكال متفاوت مورفولوژیک کاردیومیوپاتي

ایپرتروفیک و همینطور مشكلات همراه در این بیماری که ه

تواند با اکوکاردیوگرافي تشخیص داده شود و با توجه به مي

باشد و در ایران ممكن است اشكال اینكه این بیماری ژنتیكي مي

متفاوتي از آن با بقیه مطالعات انجام شده در سراسر دنیا 

ر کشورمان صورت وجودداشته باشد وتا کنون مطالعه مشابه د

 نگرفته است بر آن شدیم تا این مطالعه را انجام دهیم.

 روش کار

تمام بیماران ی حاضر به صورت تمام شماری بر روی در مطالعه

از ابتدای سال  که (HCMهایپرتروفي کاردیومیوپاتي )دچار 

به جهت اکوکاردیوگرافي  1397لغایت اسفندماه  1393

های داده. اند انجام شدبیمارستان قائم مراجعه کرده

ها و گزارش اکوکاردیوگرافي استخراج و بررسي و تحلیل داده

انجام شده است. به منظور ثبت  1399نهایي نتایج در سال 

های بدست آمده از گزارشات اطلاعات و یافته

اکوکاردیوگرافي بیماران از چک لیست طراحي شده توسط 

مورد از  58العه پژوهشگر استفاده شده است. در این مط

گزارشات اکوکاردیوگرافي بیماران مراجعه کننده به بیمارستان 

قائم )عج( مورد بررسي قرار گرفته است. در بین افرادی که 

وارد   HCMسابقه فشارخون بالا داشته اند افرادی را به عنوان

مشخص  HCMمطالعه کردیم که درگیری خانوادگي از نظر 

زان هایپرتروفي و شدت هایپرتنشن شده بوده و تناسبي بین می

ها در دسترس بود، وجود نداشته است. در افرادی که تلفن آن

فالوآپ تلفني از نظر بروز پیامد مرگ یا بستری در بیمارستان به 

علل قلبي انجام شد )حداقل یک سال بعد از اکوکاردیوگرافي(. 

یل شده و تجزیه و تحل SPSSها وارد نرم افزار در نهایت داده

در نظر  05/0ها صورت گرفت و سطح معني دار کمتر از آمار

گرفته شد. ابتدا با استفاده از آمار توصیفي شامل میانگین و 

انحراف معیار برای متغیرهای کمي و فراواني و درصد برای 

های کیفي به توصیف مشخصات دموگرافیک و سایر متغیر

ادامه نتایج حاصل های تحت بررسي بیماران پرداخته و در متغیر

های آماری، ابتدا از آمار تحلیلي ارائه شد. جهت انجام تحلیل

های کمي با استفاده از آزمون نرمال بودن توزیع متغیر

اسمیرنف ارزیابي شد. جهت آنالیز اختلاف  -کولموگروف

 کیفي از آزمون کروس کالوالیس استفاده شد.های کميمتغیر

نامه بوده که در تاریخ این پژوهش حاصل از یک پایان 

در کمیته اخلاق سازماني دانشگاه علوم پزشكي  01/08/1397

مطرح و با کد  970715مشهد با شماره 

IR.MUMS.MEDICAL.REC.1397.403  مصوب گردیده

 است.
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 نتایج 

مورد از گزارشات اکوکاردیوگرافي بیماران  58در این مطالعه  

و کلینیک مراجعه داشته به بیمارستان قائم )عج( 

مورد  58اند. از این اکوکاردیوگرافي تحت بررسي قرار گرفته

ها مرد ( آن3/48 نفر )% 28( از بیماران زن و 7/51 نفر )% 30

بوده  0/55±62/17بودند. میانگین سن بیماران تحت مطالعه  

و  65/1±20/0بیماران  (BSA)است. میانگین مساحت سطح بدن 

حین انجام اکوکاردیوگرافي همچنین ضربان قلب بیماران 

اند که نفر از بیماران موفق به فالو آپ شده 18بود.  04/18±1/74

( %60نفر ) 9( متاسفانه فوت شده بودند. 6/5%نفر )1از این تعداد 

نفر  7، (IHD)های ایسكمیک قلبي بیماران سابقه ابتلا به بیماری

نفر  2بت و ( سابقه دیا7/26نفر )%4( سابقه فشار خون بالا، 46%)

( سابقه هایپرلیپیدمي داشتند. میانگین ضریب دفعي قلب 13%)

(EF)  درصد و فشار شریان  0/58±43/9بیماران تحت مطالعه

میلي متر جیوه و میانگین حداکثر دیامتر بطن  0/34±43/9ریوی 

سانتي متر و گرادیان خروجي بطن چپ  1/21±89/5چپ 

ر بررسي سایز بطن چپ باشد. دمیلي متر جیوه مي 52/35±4/59

( بزرگي خفیف 6/8%نفر ) 5( بیماران نرمال و 4/91%نفر ) 53

( 7/1 نفر )% 1( سایز نرمال و 3/98%نفر )57داشتند و بطن راست  

( 8/32 نفر )% 19بزرگي شدید داشت. بزرگي دهلیز چپ در 

( 4/22 نفر )% 13( بزرگي خفیف، 7/20 نفر )% 12مشاهده نشد، 

( بزرگي شدید داشتند. فانكشن 1/24 نفر )% 14بزرگي متوسط و 

( 2/5 نفر )% 3( بیماران نرمال و 1/93 نفر )% 54بطن راست در 

نفر  0( دیسفانكش متوسط و 7/1نفر )% 1دیسفانكشن خفیف و 

( دیسفانكشن شدید داشتند. در بررسي فانكشن دیاستولیک 0%)

( %50فر )ن 29( نرمال، 8/13 نفر )% 8قلب بیماران تحت مطالعه 

 1( دیسفانكشن متوسط و 5/34 نفر )% 20دیسفانكشن خفیف، 

نارسایي  ( دیسفانكشن شدید داشتند. در بررسي شدت7/1 نفر )%

  MR( 1/62 نفر )% 36دریچه میترال در بیماران تحت مطالعه 

 MR( 2/5 نفر )% 3متوسط و  MR( 8/32 نفر )% 19خفیف، 

ده از نظر شیوع اشكال شدید داشتند. در این مطالعه انجام ش

 (3/10)% نفر 6مختلف کاردیومیوپاتي هایپرتروفیک بیماران 

نفر  panseptal ،26( الگوی 4/3%نفر ) anteroseptal ،2الگوی 

( الگوی 9/25 نفر )% anterolateral ،15( الگوی 8/44 )%

apical  ( 5/15 نفر )% 9وatypic بودند که الگوی anterolateral 

نمودار (ل در بین بیماران مورد بررسي بوده است شایع ترین شك

 (. 1شماره 

 کیپرتروفیها يوپاتیومیکارد مختلف یالگوها يفراوان زانیم.1نمودار  

 58در بررسي میزان فراواني انسداد راه خروجي بطن چپ در بین 

( انسداد 2/17 نفر )% 10( نرمال، 5/65 نفر )% 38نفر از بیماران، 

( انسداد قابل 2/17%نفر ) 10میلیمتر جیوه( و  50-30خفیف )

در  PAPمیلیمتر جیوه(  داشتند که میانگین  50توجه )بیشتر از 

میلي  5/33±21/9بیماران با انسداد راه خروجي بطن چپ نرمال 

متر جیوه و در بیماران با انسداد راه خروجي بطن چپ خفیف 

و در بیماران با انسداد راه خروجي  میلي متر جیوه 83/9±5/33

میلي متر جیوه بوده است که این  5/36±46/10بطن چپ شدید 

در  (.p=622/0)انجام شد  kruskal-wallisبررسي با تست

در بیماران بدون بزرگي دهلیز چپ  PAPبررسي میانگین 

میلي متر جیوه و در بیماران با بزرگي دهلیز چپ  23/9±1/29

میلي متر جیوه و در بیماران با بزرگي دهلیز  0/34±96/3خفیف 

میلي متر جیوه و در بیماران با بزرگي  0/33±94/8چپ متوسط 

میلي متر جیوه بوده است که البته  7/42±52/8شدید دهلیز چپ 

در این بررسي بیماران با نارسایي میترال شدید خارج شدند و 

دهلیز شود با افزایش شدت  بزرگي همان طور که ملاحضه مي

 p<001/0)در بیماران افزایش داشته است  PAPچپ میزان 

kruskal-wallis test) میزان متوسط .E/Em  در بیماران بدون

و در بیماران با بزرگي خفیف  9/11±48/4بزرگي دهلیز چپ 

و در بیماران با بزرگي متوسط دهلیز  8/13±77/5دهلیز چپ 

هلیز چپ و در بیماران با بزرگي شدید د 4/11±01/4چپ

10.3

3/4

44.8

25.9

15.5

Anteroseptal

Panseptal

Anterolateral
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بوده که البته بیماران با نارسایي میترال شدید از  41/5±3/19 

 (. kruskal-wallis 009/0=pمطالعه خارج شده بودند)تست 

در بررسي ارتباط بین انسداد راه خروجي بطن چپ و الگوهای 

مختلف کاردیومیوپاتي هایپرتروفیک درجدول شماره یک ذکر 

 شده است.  

نارسایي دریچه میترال با الگوهای بررسي ارتباط بین شدت 

مختلف کاردیومیوپاتي هایپرتروفیک نیز در جدول شماره دو 

 آورده شده است.

 HCMفراواني بیماران با شدت انسداد راه خروجي بطن چپ در الگوهای مختلف . 1جدول 

 

 الگو هیپرتروفي atypic apical anterolateral panseptal Anteroseptal مجموع
 

 د راه خروجي بطن چپانسدا

بیماران بدون انسداد راه خروجي بطن    (10)4 0 (38)14 (39)15 (13)5 (65)38

  (%)Nچپ

بیماران با انسداد خفیف راه خروجي  (10)1 (20)2 (60)6 0 (10)1 (17)10

  (%)N بطن چپ

 بیماران با انسداد شدید راه خروجي بطن (10)1 0 (60)6 0 (30)3 (17)10

  (%)N چپ

  (%)N مجموع (10)6 (4)2 (44)26 (26)15 (16)9 (100)58

 

 

 HCMفراواني بیماران با شدت نارسایي میترال در الگوهای مختلف . 2جدول 

 الگو  هیپرتروفي           atypic apical anterolateral panseptal Anteroseptal مجموع
 نارسایي میترال 

  (%)N یماران با نارسایي میترال خفیفب (5)2 0 (47)17 (36)13 (11)4 (62)36

  (%)N بیماران با نارسایي میترال متوسط (22)4 (10)2 (32)6 (10)2 (26)5 19(33)

  (%)N بیماران با نارسایي میترال شدید 0 0 (100)3 0 0 (5)3

  (%)N مجموع (100)6 (100)2 (100)26 15(100) (100)9 58(100)

 

رال در بیماران تحت مطالعه و در بررسي شیوع نارسایي میت

نفر  23ارتباط آن با علل ایجاد کننده نارسایي میترال به طور کلي 

( 6/69 نفر )% 16از بیماران مبتلا به نارسایي میترال بودند که 

( علت 7/8%نفر ) 2( علت ثانویه و 7/21%نفر ) SAM ،5علت آن 

ارسایي ( داشتند. از نظر ارتباط بین علل نSAMاولیه ) به جز 

 14دریچه میترال در این بیماران  jet directionدریچه میترال و 

( داشتند که همه eccentricنفر از بیماران جهت خارج از مرکز)

نفر جهت  9بوده و  SAMها ( علت نارسایي آن%100نفر ) 14

central  ( علت 2/22 نفر )% 2داشتند که از این تعدادSAM  و

علت اولیه به  (2/22 نفر دیگر )% 2ه و ( علت ثانوی6/55%نفر ) 5
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در الگوهای مختلف درگیری  PAPداشتند. میانگین  SAMجز 

کاردیومیوپاتي هایپرتروفیک نیز تحت بررسي قرار گرفت که 

میلي متر، در الگوی  anteroseptal 91/4±8/40در الگوی 

panseptal 53/3±5/27  میلي متر، در الگویanterolateral 

میلي  apical 24/11±6/31یلي متر، در الگوی م 46/8±8/33

میلي متر جیوه بوده atypic  66/10±6/35متر و در الگوی 

 .(p=006/0)است

مقایسه بیماران از نظر ارتباط بین دیسفانكشن دیاستولیک و 

 بزرگي دهلیز چپ در جدول شماره سه  ذکر شده است.

 

 و دیسفانكشن دیاستولیک فراواني بیماران با شدت بزرگي دهلیز چپ . 3جدول 
بیماران با  مجموع

دیسفانكشن 

دیاستولیک 

 شدید

بیماران با دیسفانكشن 

 دیاستولیک متوسط

بیماران با دیسفانكشن 

 دیاستولیک خفیف

بیماران بدون دیسفانكشن 

 دیاستولیک

 دیسفانكشن دیاستولیک
 

 بزرگي دهلیزچپ

 (%)N چپبیماران بدون بزرگي دهلیز  0 (89)17 (11)2 0 (34)19

  (%)N بیماران با بزرگي دهلیز چپ خفیف 0 (42)5 (58)7 0 (22)12

  (%)N بیماران با بزرگي دهلیز چپ متوسط 0 (69)9 (24)3 (07)1 (24)13

  (%)N بیماران با بزرگي دهلیز چپ شدید 0 (37)4 (63)7 0 (20)11

  (%)N مجموع 0 (63)35 (34)19 (03)1 (100)55

چه ارتباط بزرگي دهلیز چپ و نارسایي دری در بررسي از نظر

        رنف16میترال، در بیماراني که بزرگي دهلیز چپ نداشتند، 

 ( نارسایي متوسط8/15%نفر ) 3( نارسایي خفیف و 2/84 )%

پ ز چدریچه میترال دارند و در بیماراني که بزرگي خفیف دهلی

ارسایي ( ن3/33 نفر)% 4( نارسایي خفیف و 7/66 نفر )%8داشتند، 

سط متوسط دریچه میترال دارند و در بیماراني که بزرگي متو

نفر  5( نارسایي خفیف و 5/61نفر )%8دهلیز چپ داشتند، 

ر ( نارسایي متوسط دریچه میترال دارند و در آخر د%5/38)

( 6/28 نفر )%4بیماراني که بزرگي شدید دهلیز چپ داشتند، 

( 4/21 نفر )% 3متوسط و  ( نارسایي%50نفر ) 7نارسایي خفیف و 

 (.p=017/0)ارسایي شدید دریچه میترال داشتندن

 

 و نتیجه گیری بحث

دست آورد اصلي این پژوهش میزان فراواني الگوهای مختلف 

 anterolateralباشد که الگوی کاردیومیوپاتي هایپرتروفیک مي

 (20)مارون و همكاران بیشترین فراواني را داشته است. 8/44با %

به بررسي الگوهای هایپرتروفي  2009در یک مطالعه در سال 

 Cardiovascular به روش HCMبیمار  333بطن چپ در 

Magnetic Resonance) ) CMR  پرداختند. میانگین سني این

بود که از میانگین سني بیماران مطالعه ما کمتر  43±17بیماران 

-ی قداميباشد. نتایج این مطالعه بیانگر آن بود که دیوارهمي

تحتاني بطن چپ و سپتوم بطني قدامي در مجاورت آن فراوان 

( در این بیماران بود. نتایج این %77) ترین الگوی هایپرتروفي

ی ما که فراوان ترین الگوی هایپرتروفي بطني در مطالعه با مطالعه

فارینا و -رومرو بود شباهت زیادی دارد. anterolateralآن 

در یک پژوهش شیوع فنوتیپ های مختلف  (21)همكاران

 PETهایپرتروفي بطن چپ را از طریق اکوکاردیوگرافي و 

(Positron Emission Tomography) scan  در بیمارانHCM 

در  52±13بیمار با میانگین سني  119مورد بررسي قرار دادند. 

وارد شدند که این میانگین به میانگین سني بیماران این مطالعه 

ی ما نزدیک بود. نتایج این مطالعه حاکي از آن بود که مطالعه

و  Septal( مربوط به هایپرتروفي %75بیشترین درصد فراواني )

Anterolateral ی ما نیز بود. همانند این مطالعه در مطالعه

 Anterolateralفي بیشترین درصد فراواني مربوط به هایپرترو
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در بین  5/34میزان فراواني انسداد راه خروجي بطن چپ % بود. 

انسداد خفیف خروجي بطن  2/17بیماران بود که از این تعداد %

نیز انسداد شدید خروجي بطن چپ داشتند و  2/17چپ و %

از بیماران نیز انسداد راه خروجي بطن چپ نداشتند. در  %5/65

اد راه خروجي بطن چپ در بیماران بررسي میزان شیوع انسد

مبتلا به کاردیومیوپاتي هایپرتروفیک مشخص شد که درصد 

( انسداد نداشتند که در این دسته 5/65%زیادی از بیماران )

شایع ترین بودند و در  Anterolateralو  Apicalالگوهای 

بیماراني که انسداد خفیف و یا شدید راه خروجي بطن چپ 

بوده است که این تفاوت  Anterolateralالگو  داشتند شایع ترین

 بود. (p=008/0)نیز معنا دار 

بیماران فاقد انسداد خروجي بطن چپ  5/65ی ما %در مطالعه

رصد د 70بودند. این در حالي است که در سایر مطالعات حدود 

. (22)باشند دچار انسداد خروجي بطن چپ مي HCMبیماران 

 ی ما با مطالعات دیگر تفاوتدر نتیجه این مورد در مطالعه

داشت. در بررسي از نظر میزان فراواني الگوهای مختلف 

هم  رالومیوپاتي هایپرتروفیک در بیماران با نارسایي میتکاردی

ران ترین الگوی درگیری در این بیماشایع Anterolateralالگوی 

 .(p=036/0)بود و تفاوت معنا داری داشت

شایع ترین علت ایجاد کننده نارسایي دریچه میترال در بیماران 

د و در بو SAM  %(6/69)مبتلا به کاردیومیوپاتي هایپرتروفیک 

شایع ترین علت  SAMداشتند  eccentricبیماراني که دایرکشن 

علل ثانویه شایع ترین علت  centralو در بیماران با دایرکشن 

ی کینوشیتا و مطالعه ایجاد کننده نارسایي دریچه میترال بود.

به ارزیابي علل نارسایي دریچه میترال در بیماران  (23)همكاران

بیمار وارد شدند. نتایج  28پرداخت. در این بررسي  HCMبا 

از بیماران با نارسایي دریچه  %50بیانگر آن بود که اتیولوژی 

SAM %( 6/69 )ی ما نیز باشد. در مطالعهمي SAMمیترال، 

شایع ترین علت نارسایي میترال بود. همچنین در پژوهشي که در 

انجام گرفت، از میان  (24)توسط هنگ و همكاران  2018سال 

ها آن 2/91و نارسایي میترال، اتیولوژی % HCMبیمار  330

SAM ( بیماران دچار 7/39 نفر )% 23ی ما نیز بود. در مطالعه

 SAMآنها به علت  6/69میترال بودند که از این بین %نارسایي 

شناخته شد.  MRعلت اصلي  SAMبود. لذا در هر دو مطالعه 

 Jetها ی ما در این مطالعه نیز اکثر آنهمچنین مانند مطالعه

Direction  به صورتeccentric .از نظر بررسي فراواني  داشتند

کاردیومیوپاتي بزرگي دهلیز چپ در بین بیماران مبتلا به 

 نفر )% 12( مشاهده نشد، 8/32 نفر )% 19هایپرتروفیک در 

نفر  14( بزرگي متوسط و 4/22نفر )% 13( بزرگي خفیف، 7/20

( بزرگي شدید داشتند. که در کل نشان دهنده شیوع 1/24 )%

باشد و از نظر بررسي ارتباط آن بزرگي دهلیز در این بیماران مي

نشان داد که با افزایش شدت  با دیسفانكشن دیاستولیک

شود و در دیسفانكشن دیاستولیک،بزرگي دهلیز چپ بیشتر مي

بیماران با درجه خفیف تا متوسط بزرگي دهلیز چپ، 

شود دیسفانكشن دیاستولیک خفیف تا متوسط بیشتر مشاهده مي

در ادامه ( p=002/0)و تفاوت معنادار در این بررسي داشت. 

ن بزرگي دهلیز چپ و نارسایي دریچه بررسي از نظر ارتباط بی

میترال نیز با افزایش شدت نارسایي دریچه میترال، بزرگي دهلیز 

 .(p=017/0)شود که افزایش معنا دار  داشته استچپ بیشتر مي

شاهدی، تاثیر -ی مورددر یک مطالعه (25)یانگ و همكاران

مورد ارزیابي قرار دادند.  HCMبزرگي دهلیز چپ را با شدت 

 HCMنتایج حاصله نشان داد که اختلال دیاستولیک در بیماران 

با حجم  HCMسبت بیماران با بزرگي دهلیز چپ شیوع بیشتری ن

ی ما نیز به (. در مطالعه%28و  %57دهلیزی نرمال دارد )به ترتیب 

طور کلي بیماران با بزرگي دهلیز چپ اختلالات دیاستولیک 

شدید تری به نسبت گروه فاقد بزرگي دهلیز چپ داشتند. در 

و ارتباط آن با بزرگي دهلیز چپ  PAPبررسي از نظر میانگین 

و با افزایش ( p=001/0)تفاوت معنا دار داشت  مشخص شد که

نفر  18یابد. نیز افزایش مي PAPشدت بزرگي دهلیز چپ، میزان 

نفر 1از بیماران دسترسي برای فالو آپ داشته اند که از این تعداد 

( بیماران سابقه ابتلا %60نفر ) 9( متاسفانه فوت شده بودند %6/5)

( سابقه فشار %46نفر ) 7، (IHD)های ایسكمیک قلبي به بیماری

( سابقه %13نفر ) 2سابقه دیابت و ( 7/26)% نفر  4خون بالا، 

هایپرلیپیدمي داشتند. آگاهي از میزان شیوع انواع مختلف 

مورفولوژیک کاردیومیوپاتي هایپرتروفیک در کشور خودمان و 

میزان شیوع انسداد راه خروجي و میزان نارسایي میترال بر اساس 
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ولوژیک آن و همینطور علل نارسایي دریچه میترال نوع مورف

تواند در روش فالوآپ این بیماران بر اساس نوع مي

 مورفولوژیک درگیری نقش بسزایي داشته باشد.

شاید اصلي ترین محدودیت مطالعه ما تعداد کم بیماران بود. 

برای  CMRامكان فالوآپ تمام بیماران مقدور نبود و همینطور 

ترین نقطه مهم . خاصي ازبیماریها در دسترس نبود افتراق موارد

قوت این مطالعه نبودن مطالعات مشابه در این زمینه در کشور 

شود مطالعه ای دیگر با  حجم نمونه باشد. پیشنهاد ميخودمان مي

بیشتر و فالوآپ طولاني تر جهت بررسي ارتباط اشكال 

بهتری نسبت مورفولوژیک با پیامدهای آن انجام شود تا شناخت 

شایعترین  anterolateralبه نتایج صورت گیرد. از آنجایي که نوع 

بشمار آمده و با انسداد راه خروجي بطن  HCM فرم درگیری در

چپ و نارسایي میترال بیشتری همراهي دارد لذا روند ارزیابي و 

 فالواپ این بیماران باید با دقت نظر بیشتری صورت گیرد.
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 Abstract 

Introduction: Hypertrophic cardiomyopathy is the most common genetic 

heart disease which is described as the thickening of the heart wall and 

causes abnormal cardiac load. It can be associated with dangerous 

complications such as heart failure, atrial fibrillation, myocardial infarction 

and even sudden death. In this study we investigated echocardiographic 

findings in Hypertrophic cardiomyopathy patients.  

 

Methods: In the present study echocardiographic records of 58 patients who 

were referred to echocardiography clinic of Ghaem hospital between March 

2014 and March 2018 were analyzed. After investigation and categorizing the 

data in echocardiographic recordings, these data were analyzed using SPSS 

software version 22 and significance level was set as p<0.05. Exclusion 

criteria was included patients with suboptimal echocardiography view. 

 

Results: The most common hypertrophy phenotype among the patients was 

anterolateral phenotype (44.8%). In patients with mild and severe left 

ventricular outlet tract obstruction, 60% of them had anterolateral 

phenotype. Among the patients with mitral regurgitation, in 69.6% of them 

the etiology was systolic anterior movement. In the present study 21.8%, 

23.6% and 20% of patients had mild, moderate and severe left atrial 

enlargement respectively. Left atrial enlargement severity was significantly 

associated with the degree of diastolic dysfunction (P<0.001). 
 

Conclusion: As the anterolateral phenotype is the most common pattern in 

patients with hypertrophic cardiomyopathy and associated with more 

incidence of mitral regurgitation and LV out flow track obstruction, patients 

with this phenotype need to be evaluated more precisely.  

 

Keywords: Hypertrophic cardiomyopathy, Echocardiography  ،  Genetic 

diseases, left ventricular hypertrophy, Hypertrophic obstructive 

cardiomyopathy.  

 

 
 

 


