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  چكيده
) كه منجر به بستري شدن HFايي قلبي(اين مطالعه به منظور تعيين ارتباط ميزان آلودگي هوا و بروز يا تشديد علائم نارس :سابقه و هدف

 . شد انجام گرفت 1390بيماران مراجعه كننده به بيمارستانهاي دانشگاه علوم پزشكي اصفهان در سال 

تشخيص   HFبيمار مراجعه كننده به بيمارستان كه مبتلا به 120) بررويcass-control(ي شاهد- اين تحقيق با طراحي مورد :بررسي روش
پس از  .انجام شد نفر گروه شاهد120همچنين و  ساعت پس از بروز علائم و زمان بستري در بيمارستان، 24براساس دو شاخص داده شدند و 

روز قبل از بستري  2)  در طي CO, NO2, SO2) و گازها (PM10تكميل اطلاعات بيماران، غلظت آلاينده هاي هوا شامل ميزان ذرات معلق (
و آزمون همبستگي پيرسون   T testهاي از آزمون استفاده باو  SPSSافزار  نرم توسط هااخذ گرديد. داده هاي هواشناسي موجوداز سايت
  .شدند تحليل
). بين سطح >001/0Pداشت ( يداراختلاف معني HFدر بيماران مبتلا و غير مبتلا به  SO2و  PM10 ،CO ،NO2شاخص  :هايافته

علاوه غلظت ه دار مشاهده نشد. بارتباط معني ESRو  SO2  ،COني دار، ولي بين غلظت ارتباط مع NO2و  PM10و غلظت  ESRسرمي 
و  CRPبر حسب سطح سرمي  SO2و  NO2غلظت . داشت يداراختلاف معني CRPنيز بر حسب سطح سرمي  COو PM10آلاينده 
ICAM نداشت يداراختلاف معني.  
  . هاي هوا و تشديد علائم نارسايي قلبي باشد ممكن است ارتباط قوي بين غلظت آلاينده :گيرينتيجه

   .نارسايي قلبي، آلودگي هوا، تنگي نفس، بستري شدن در بيمارستان واژگان كليدي:
  

  1مقدمه
% مورتـاليتي در  30) مسـئول  CVDهاي قلبي عروقـي( بيماري

) HFو از ميان آنهـا نارسـايي قلبـي (    )1( سطح جهان هستند
 ـ ،باشـد ترين علـل مـي  ترين و شايعيكي از مهم كـه   طـوري ه ب

افزايش چشمگيري  HFدليل ه هاي بيمارستاني بميزان بستري
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بنـابراين شناسـايي    .)2( در طي دو دهـه اخيـر داشـته اسـت    
نشـده از اهميـت بـالايي     جبران HFفاكتورهاي مستعد كننده 

برخوردار است. بيماران با نارسايي قلبي در صورت كافي بـودن  
هاي جبراني و يا درماني براي جبـران و بـالانس ايـن    مكانيسم
علامـت باشـند.    ممكن است براي مدت طولاني بدون، اختلال

-طور شايع باعث اختلال در اين بالانس ميه فاكتورهايي كه ب

ــامل  ــوند ش ــده،      ش ــرل نش ــارخون كنت ــاقص، فش ــان ن درم
ها و ايسـكمي  فيبريلاسيون دهليزي يا هر نوع آريتمي، عفونت

ش كوتـاه  . اگرچه افـزاي )3-5( باشنديا انفاركتوس ميوكارد مي
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هـاي هـوا بـا افـزايش مورتـاليتي و موربيـديتي       مدت آلاينـده 
همراهــي دارد، ولــي مطالعــات انــدكي در مــورد نقــش آن در  

 .)7 ،6(انجام شده است  HFبيماران مبتلا به 

مطالعات متعدد نشـان دهنـده ارتبـاط مسـتقيم بـين ميـزان       
و تنفسي و آلـودگي هـوا    CVDدلايل متعدد ه بستري شدن ب

انـد و  كه اغلب در امريكا و اروپـا انجـام شـده     )8-11( اندبوده
  مطالعات بسيار اندكي در آسيا انجام شده است.

)، ذرات معلق WHOس مطالعات سازمان بهداشت جهاني(بر اسا
آلاينده هوا سيزدهمين علت منجر به مـرگ در سرتاسـر جهـان    

. )12 ،1( باشــدمــرگ در ســال مــي 800000اســت و مســئول 
اي از ذرات مـايع و جامـد   هاي معلق هوا مخلوط پيچيدهآلاينده

باشـند كـه در احاطـه    معلق بـا ديـامتر و تركيـب متفـاوت مـي     
)، دي اكسـيد  So2مخلوطي از گازهاي ازن، دي اكسيد سـولفور( 

) هستند. ذرات معلـق بـا   COو مونوكسيد كربن( No2)نيتروژن(
 10μm )PM10 :particulate matter withقطـــر كمتـــر از 

aerodynamic diameter less than 10 µmتوانند استنشاق ) مي
. از ميان مطالعات انجام )13 ،12( شوند و وارد نازوفارنكس شوند

افـزايش در    μg/m3 10شده، ديده شده است كـه بـه ازاي هـر    
PM10 مورتاليتي روزانه ،CVD 69/0 %)12 ,14 ,15(  و بستري
  .)16( كند% افزايش پيدا ميHF 8/0دليل ه شدن ب

هاي متعددي مي تواند در پاتوژنز تاثير آلودگي هـوا در  مكانيسم
التهــاب اكســيداتيو و  .نقــش داشــته باشــد CVDهــاي بيمــاري

توانـد منجـر بـه افـزايش سـطوح      اختلال عملكرد اندوتليوم مـي 
سرمي انواع فاكتورهـاي التهـابي و انعقـادي (مثـل فيبرينـوژن،      

ESR :Erythrocyte Sedimentation Rate  ،CRP :C-reactive 

protein،ICAM :Intercellular cell adhesion molecule Intercellular 

cell adhesion molecule  ،VCAM :vascular cell adhesion 

molecule اخـتلال عملكـرد سيسـتم     .)18, 17, 14- 12() شود
و  )14- 12(شـود هـا مـي  يتمـي عصبي اتونوم منجر به افزايش آر

 ـ ه نقش آن روي ساير ريسك فاكتورها، مانند افزايش فشارخون ب
دليل القاي انقباض عروقي در اثر افزايش سطوح سرمي اندوتلين 

  .)19(است  2و فعال كردن رسپتور آنژيوتانسين  1
 ـ  با توجه به افزايش روزافزون بستري دليـل   ههـاي بيمارسـتاني ب

و نيز روند روبه افزايش ميزان آلودگي هـوا بـا    HFتشديد علائم 
تر شدن جوامع كنوني و محدوديت مطالعات انجام شـده  صنعتي

دراين زمينه در كشورمان، اين مطالعه بـا هـدف تعيـين ارتبـاط     
ميزان آلاينده هاي هوا و بروز يا تشـديد علائـم نارسـايي قلبـي     

 ،ن مراجعه كننده به بيمارسـتان منجر به بستري شدن در بيمارا
ــد  ــام ش ــوا    انج ــاي ه ــده ه ــت آلاين ــزايش غلظ ــاط اف ــا ارتب ت

)PM10,So2,No2,CO    و بســتري شــدن در بيمارســتان بــا (
   .  بررسي شودتشخيص نارسايي قلبي 

  
  مواد و روشها

) انجـام  cass-control(ي شـاهد - اين  پژوهش با طراحـي مـورد  
روز از همـان مـاه    يـك  ،بدين صورت كه براي هـر بيمـار   ،گرفت

به عنوان مثال شنبه  - صورت يك روز مشابه از هفتهه بستري (ب
كه روز بستري شنبه بوده باشد) كه احساس سلامتي  در صورتي

به عنوان كنترل همان فـرد در نظـر گرفتـه     ،بهتري داشته است
در مركـز تحقيقـات    1390. اين مطالعه در سـال  )21, 20(شد 

قلب و عروق اصفهان به انجام رسيد. جامعه آماري مورد مطالعـه  
هـاي  نفر از بيماران مراجعـه كننـده بـه بيمارسـتان     120شامل 
بود كـه   1390(س)، شهيد چمران و نور اصفهان در سال  الزهرا
گيـري  كه طي بستري بر اساس نمونـه  پنهم تشديد ديسيبا علا

گرافي قفسه سينه و اكوكارديوگرافي در  ،خون، الكتروكارديوگرام
تشخيص نارسايي  قلبي براي آنها مسـجل شـده    ،ساعت اول 24
اي حاوي سوالاتي در . همچنين براي تمام بيماران پرسشنامهبود

مورد سن، جنس، محل زنـدگي، زمـان بـروز يـا تشـديد علائـم       
هاي همراه شـامل ديابـت   بيماري صورت ديس پنه)،ه (ب بيماري

)، COPD )chronic obstructive pulmonary diseasesقنـدي،  
 انفـاركتوس اخيـر يـا قـديمي ميوكـارد     ، فيبريلاسيون دهليـزي 

 تكميل شد. 

بيمـار داراي معيارهـاي    10از فروردين تا اسفند ماه در هر مـاه  
ورود بـــه مطالعـــه، بيمـــاران مـــذكور تحـــت معاينـــه و      

، ESRقرار گرفته و همچنـين سـطح سـرمي     اكوكارديوگراگرافي
CRP  وICAM    بيماران با استفاده ازكيت الايـزا  مـورد بررسـي 

قرار گرفت و نتايج حاصل در پرسشنامه مذكور بـه ثبـت رسـيد.    
پس از تكميل اطلاعات بيماران، غلظت آلاينده هاي هـوا شـامل   

PM10 ،CO ،So2  وNo2  بـه   روز اخير قبل از بسـتري  2در طي)
ان مدت مواجهه تجمعي كه براي بروز علائم لازم اسـت) بـر   عنو

هاي هواشناسـي موجـود در   حسب محل سكونت بيمار از سايت
  شهر اصفهان اخذ گرديد.   

 ـ  ،در نهايت وسـيله  ه اطلاعات بدست آمده وارد رايانه شـده و ب
و   T testهـاي  با استفاده از آزمـون  20نسخه  SPSSنرم افزار 

   .ون مورد تجزيه و تحليل قرار گرفتپيرس آزمون همبستگي
  

  هايافته
 45-86بـا دامنـه    9/65±4/10سن بيماران  در گروه بيماران، 

نفر زن و بقيه مـرد   70%)3/58سال بود. از نظر توزيع جنسي (
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 1/66±3/10و  6/65±5/10بودند. سن مردان و زنان بـه ترتيـب   
داري بـين دو جـنس مشـاهده نشـد     سال بـود و اخـتلاف معنـي   

)79/0=P مبـتلا بـه   5/62% مبتلا بـه ديابـت،   7/31). همچنين %
) MI( % داراي سابقه قبلي سكته قلبي2/24فشار خون بالا بوده و 

% داراي علائم شـديد ديـس   5/87 ،ديس پنه بودند. از نظر وجود
در كـل بيمـاران مـورد     EF)( پنه بودند. شـاخص بـرون ده قلـب   

بيمار بود و بر مبناي  درصد 20- 60با دامنه  8/39±5/12مطالعه 
 EFبـا   %)5/32نفر ( 39غير نرمال و  EF%) با 5/67بيمار ( 81آن 

%) از بيماران مورد مطالعه با تشخيص 2/54نفر ( 65 نرمال بودند.
HF 1(جدول  در بيمارستان بستري شده بودند.(  

 
 در كننـده  شـركت  افـراد  باليني و دموگرافيك هايويژگي .1جدول 

  مطالعه
 تعداد( درصد) حسط شاخص

 )7/42(50 مرد جنس

 )7/31(38 بلي ابتلا به ديابت

 )3/68(82 خير

 )5/62(75 بلي ابتلا به فشار خون بالا

 )5/37(45 خير

 )2/24(29 بلي )MI( سابقه  سكته قلبي

 )8/75(91 خير

 )5/87(105 شديد علائم ديس پنه

 )5/12(15 خفيف وغير اختصاصي

 )2/54(65 سيستولي HF )قلبي( نارسايي

 )8/45(55 دياستولي

 )5/67(81 غير نرمال EF )شاخص برون ده قلب(

 )5/32(39 نرمال

  
بر اساس گزارشـات دريـافتي از سـازمان هواشناسـي شـاخص      

PM10  ــتان    48در ــه بيمارس ــاران ب ــل از ورود بيم ــاعت قب س
 HFبــود كــه ايــن بــراي بيمــاران مبــتلا بــه  8/157 5/117±
ــه     6/132±5/188 ــتلا بـ ــر مبـ ــاران غيـ ــراي بيمـ  HFو بـ
ــون   1/81±9/114 ــود و آزم ــاخص  T testب  48در  PM10ش

اخـتلاف   HFساعت قبل، در  بيماران مبـتلا و غيـر مبـتلا بـه     
در  PM10آلـودگي   2 ). در جدول>001/0Pداشت ( يدارمعني

ارائـه   HFساعت قبل در بيمـاران مبـتلا و غيـر مبـتلا بـه       48
در  COشود كه غلظت آلـودگي بـا   مي و مشاهده گرديده است

ساعت  48بود كه اين در  6/4 ± 1/2كل روزهاي بررسي شده 
بــه ترتيــب  HFقبــل بــراي بيمــاران مبــتلا و غيــر مبــتلا بــه 

  بود. 77/3 ±2/2و  7/1±31/5
در هواي شهر در كل روزهاي مـورد مطالعـه    NO2غلظت گاز 

 و بــود كــه ايــن ميــزان بــراي بيمــاران مبــتلا 64/17 3/11±

بـود و   15/19±3/9و  5/14 ±4/5به ترتيـب   HFغيرمبتلا به 
ــود  اخــتلاف بــين دو گــروه معنــي T testطبــق آزمــون  دار ب

)018/0P< .(  
بـود.   1/68 ±9/61در كل ايام مـورد بررسـي    SO2غلظت گاز 

به  HFدر بيماران مبتلا و غيرمبتلا به  SO2غلظت متناظر گاز 
بــود و طبــق آزمــون  19/55±7/57و  87/78±65/63ترتيــب 

Ttest 035/0دار بود (اختلاف بين دو گروه معنيP< .(  
بـر   SO2و  PM10 ،CO ،NO2، غلظت چهار آلاينده 2در جدول 

حسب نتايج اكوكارديوگرافي بيماران مورد مطالعـه نشـان داده   
آلاينده در هواي  4شده است. بر مبناي اين جدول، غلظت هر 

غير نرمـال بودنـد بـالاتر از     EFمورد تنفس بيماراني كه داراي 
، غلظـت  t testولي طبق آزمـون   ،نرمال بود EFبيماران داراي 

PM10  در دو گروهEF     دار نرمال و غيـر نرمـال اخـتلاف معنـي
ولي غلظت سه آلاينده ديگر در دو گـروه   ).P=452/0نداشت (

 دار داشت. مذكور اختلاف معني

  
  حسب نارسايي قلبيآلاينده مورد بررسي بر  ميزان .2جدول 

  بيمار  EF آلايندهنارسايي قلبي
 "داشته"

EF سالم  
 "نداشته"

P-value 

PM106/131±8/160 9/80±3/142 452/0 
CO9/1±92/4 3/2±93/3 013/0 

NO213±15/19 4/5±5/14 036/0 
SO27/62±4/76 57±7/50 032/0 

 
اهي هاي آزمايشگبين يافته )R2( خواني)  و يا همRهمبستگي(

 .هاي هوا وجود نداشتو غلظت آلاينده

  
  بحث

در مواجهه بيشتر از  HFتحقيق نشان داد كه بيماران مبتلا به 
 اند.آلودگي هوا نسبت به گروه شاهد بوده

و همكاران نيـز  نتـايج    Symonsنتايج بدست آمده از مطالعه  
طوري كه خطر بروز ديس پنـه  ه ب ،مشابهي را نشان داده است

سـاعت قبـل از بـروز علائـم، بـا       48اني كه حداقل در در بيمار
ه ند ببودغلظت بالايي از آلاينده هاي هوا در تماس قرار گرفته 

هاي بـا  و اين مطلب در مورد آلاينده داري بالاتر بودطور معني
 ـ  5/2قطر كمتر از   CO2و  PM10 ،Co ،NO2ويـژه  ه ميكـرون ب

. از مطالب قابل ذكر ديگر در اين مطالعه )22( كاملاً صادق بود
تـرين زمـان   هـاي هـوا اسـت كـه مهـم     جهه با آلايندهازمان مو
 ـ و ز علائم بودوساعت قبل از  بر 48 -24تماس،  ه اين مطلب ب

هـاي هـوا بـراي    تـرين آلاينـده  مهم كه از PM10ويژه در مورد 
باشد. در مطالعات تر ميگردد، صادققلبي محسوب مي نبيمارا
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نيز به   Polonieckiو   Wellenius ،Morrisانجام گرفته توسط 
و خطر بروز نارسايي قلبي اشاره شده  PM10ارتباط بين غلظت 

در  kokenچنـين در مطالعـات شـوارتز  و    . هم)22-24( است
ارتبـاط معنـي    CHFو بروز يا تشـديد   COآمريكا، بين غلظت 

. در عـين حـال در مطالعـه    )25 ،10( دست آمده اسـت ه دار ب
polonieki  و همكــاران كــه در انگلســتان انجــام گرفــت، بــين

 يدارهاي مذكور ارتبـاط معنـي  دهنارسايي قلبي و غلظت آلاين
. يكـي از دلايـل اخـتلاف بـين مطالعـات      )26( دست نيامده ب

-ها در بيمارسـتان مربـوط مـي   طبقه بندي بيماري مختلف به

كـه در   CHFطوري كه بسياري از بيماران مبتلا بـه  ه ب ،گردد
هاي زماني آلودگي هوا شهر ها به مراكز درمـاني مراجعـه   دوره
سـتان  ممكن است به عنـوان بيمـاري قلبـي در بيمار    ،اندكرده

بستري نشده و از اين جهت پيدا كـردن ايـن بيمـاران تقريبـاً     
غيرممكن است. همچنين بروز ديس پنه در اين قبيل بيمـاران  

هاي ديگـر سيسـتم تنفسـي ربـط داده     ممكن است به بيماري
بنا بر اين ثبـت   .در آنان انجام نشده باشد HFشده و تشخيص 

اه مهمـي در  اطلاعات درست و تشخيص نهايي دقيق، از جايگ ـ
 تعيين ارتباط بين نارسـايي قلبـي و آلـودگي برخـوردار اسـت     

ما گاز مونوكسـيد كـربن داراي تـاثير معنـي      ،. در مطالعه)27(
از  COبود و اين در صورتي اسـت كـه گـاز     HFداري در بروز 

ل گـاز سـوز   يمنابع مختلفي مانند خودروها، كارخانجات و وسا
لقوه گردد و بنا بر اين به عنـوان يـك منبـع بـا    منزل توليد مي

و ديس پنـه خصوصـاً در فصـول سـرد سـال       HFمهم در بروز 
گردد. علاوه بر ايـن، بـر حسـب مطالعـات قبلـي،      محسوب مي

هـاي  هاي هـوا نـزد افـراد مبـتلا بـه  بيمـاري      تماس با آلاينده
انسدادي مزمن ريـوي، فشـار خـون و ديابـت از خطـر بـالقوه       

در  HFبالاتري برخوردار است. به عبـارت ديگـر شـانس بـروز     
ر بـه مراتـب بـالاتر از افـراد     وهـاي مـذك  د مبتلا به بيمارياافر

  . )28( هاستغيرمبتلا به اين بيماري
دار بـين غلظـت   هـاي مطالعـه مـا ارتبـاط معنـي     از ديگر يافته

كه  يطوره ب ،بود (EF)هاي هوا و ميزان برون ده قلبي آلاينده
ــت  ــه داراي    SO2و  CO ،NO2غلظ ــرادي ك ــزد اف ــوا ن   EFه

 ـ ،%) بودند30غيرنرمال (كمتر از  داري بـالاتر از  يطـور معن ـ ه ب

تـوان  نرمال بودند و از اين جهت مي EFبيماراني بود كه داراي 
هـاي مـذكور   تيجه گيري كرد كه تماس زياد با آلايندهنچنين 

-تواند بر ميزان عملكرد و كارايي قلب موثر باشد كه از مهممي

توان به كاهش اكسيژن دريافتي توسط عضله ترين علل آن، مي
   قلب اشاره نمود.

بر اساس نتايج بدست آمده از مطالعه ما، بين سطح  ،نهايتدر 
وجـود   يدارارتباط معنـي  NO2و  PM10و غلظت  ESRسرمي 
مشاهده  يدارارتباط معني ESRو  COولي بين غلظت  ،داشت

ارتبـاطي نزديـك بـه     ESRو  SO2نشد. همچنين بين غلظـت  
 ـ  سطح معنـي  ميـانگين غلظـت    ،عـلاوه ه داري مشـاهده شـد. ب

اخـتلاف   CRPنيز بر حسب سطح سرمي  COو  PM10لاينده آ
بر حسـب   SO2و  NO2ولي ميانگين غلظت  ،داشت يدارمعني

نداشت و ميانگين غظت   يداراختلاف معني CRPسطح سرمي 
نيـز اخـتلاف    ICAMهاي فوق بر حسب سطح سـرمي  آلاينده
 هايتوان به اثرات سوء آلايندهنداشت. بنا بر اين مي يدارمعني

هاي مختلـف در  هوا بر روي ماركرهاي خوني و ايجاد رآكسيون
بدن نيز باور داشت و هر چنـد كـه سـطح سـرمي ماركرهـاي      

مختلف نيز  هايها و آسيبآزمايشگاهي ممكن است در بيماري
تواند با ايجاد هاي هوا به خون نيز ميولي ورود آلاينده ،بالا رود
سـاير عناصـر خـوني    هاي تركيبي و جايگزيني به جاي واكنش

مانند اكسيژن، به فعل و انفعالات مضر در بدن منتهـي گـردد.   
توان از اين مطالعه داشت اين است گيري كلي كه ميلذا نتيجه

 SO2و PM10 ،CO ، NO2ويـژه  ه هاي هوا بكه تماس با آلاينده
ساعت با خطر بروز ديس پنـه و بـروز و يـا     48مدت حدقل ه ب

-اران مبتلا يا مستعد ابتلا به بيمـاري در بيم HFم يتشديد علا

هـا  هاي قلبي عروقي همراه بوده و لذا بار بستري در بيمارستان
طور قابل توجهي بـالاتر خواهـد رفـت و    ه در ايام آلودگي هوا ب

هاي قلبي عروقي ور ميزان مرگ و مير به علت بيماريط همين
 ـ      ه در ايام آلودگي هوا بالاتر خواهـد بـود. لـذا ضـمن توصـيه ب

بيماران در معرض خطر در خصوص انجام اقـدامات مراقبتـي و   
خودداري از تماس با هواي آلوده، لازم اسـت اقـدامات لازم در   

  . عمل آيده زمينه كنترل آلودگي هوا ب
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