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 بررسی سیستم قلبی و عروقی وعوامل مرتبط با آن در مبتلایان به سندرم گیلن باره حاد
 

3،  دکتر لقمان منصورپور3،  دکترصفا نجمی2، دکترمحمد علی آرامی1دکترمحمد یزدچی مرندی
 

 
 :خلاصه

م و  یبررسی علا ضرورت   ل اختلالات آن و   نتر اهمیت ک  ،درگیری سیستم قلبی عروقی در بیماران گیلن باره        بـا توجـه به شیوع      :هـدف اسـابقه و    
 .بیمارستان امام خمینی تبریز انجام گرفتمبتلایان به سندرم گیلن باره، در  این تحقیق روی ،عوامل مرتبط

معاینه اختلالات اتونوم با    .  تحقـیق با طراحی توصیفی روی کلیه بیماران گیلن باره در هفته اول بیماری و بستری انجام گرفت                  :مـواد و روش هـا     
ارزش . گیری و طبقه بندی شد   هبه روش استاندارد در کلیه بیماران انداز      ) HRV(تغییرات ضربان قلب با تنفس      . دقـیق بالینـی مشـخص گردید      

 .قرار گرفتونهای مناسب آماری مورد قضاوت زماستفاده از آ به ویژه شدت بیماری با ،پروگنوستیک تست و عوامل مرتبط با آن

 درصد بیماران درگیری سیستم اتونوم      60در  .  درصد آنها مرد بودند انجام گرفت      70 سال که    33±18 بـیمار در سنین      43وی  تحقـیق ر  : هـا یافـته 
 HRV 6/11این نسبت در مورد آزمایش .  در مقایسه با مقادیر نرمال غیرطبیعی بودE/I Ratio درصد آنها نتایج 6/18 در کـه وجـود داشـت   

در بیماران فرم آکسونال با فرم  HRV و E/I Ratio.  حداقل یکی از این تستها غیرطبیعی بود بیماراند درص9/20 در ضمن آنکهدرصـد بـود   
روزهای طی   نارسایی شدید تنفسی      نیز ین نتایج غیرطبیعی تستها و شدت ضعف بیمار و        ب اما،  )>9/0P( نشان نداد    یارددمیلـیزان تفاوت معنی   

 .)P>٠١/٠و P>05/0 ترتیبه ب( اری مشاهده شدد ارتباط معنیبعد

 همچنین. باشدمی شـکایات مـربوط بـه درگـیری سیستم اتونوم در روزهای اولیه ابتلا به سندرم گیلن باره در بیماران قابل توجه                     : نتـیجه گـیری   
 ی آتروزهایطی تواند در مورد بدترشدن وضعیت تنفسی می E/I Ratio و HRV تستهای  ایجاد اختلال دردرگـیری سیسـتم قلبـی عروقی با   

 . هشداردهنده باشد،بستری

 سیستم اتونوم، تغییرات ضربان قلب با تنفس، سندرم گیلن باره: واژگان کلیدی
 

 گروه اعصاب  دانشگاه علوم پزشکی تبریز، عضو هیئت علمی ،استادیار -1

 14/8/83: تاریخ ارسال مقاله      بیمارستان میلاد، گروه اعصاب،  -2

 6/5/84 :تاریخ تایید مقاله    علوم پزشکی تبریز، بخش اعصاب نورولوژی، دانشگاه دستیار -3

 دکتر محمدعلی آرامی :پاسخگو

 تهران، بزرگراه شهید همت، بیمارستان میلاد 
 
 

 مقدمه

مربوط به درگیری سیستم     میعلادر بیماری گیلن باره     
 افزایش فشار خون. کنندمیاتونوم به صورتهای مختلف تظاهر 

 ی، آریتمی قلبی، هیپوتانسیون ارتوستاتیک،    شریانی، تاکیکارد 
 م در یاین علا . ندا گوارشی و تعریق زیاد از آن جمله       مشکلات

مرحله حاد بیماری روی داده و برای بیمار و پزشک مشکل ساز              
 .)2و1( گردند می

روشهای مختلفی برای ارزیابی سیستم اتونوم ابداع       
 و سودوموتور را     فونکسیون اتونوم قلبی عروقی    اند که عمدتاً   شده

از روشهای بررسی سیستم اتونوم قلبی      . هنددمورد بررسی قرار می   
ستاتیک با  وعروقی میتوان مانور والسالوا، ارزیابی فشار خون ارت       

روشهای ویژه، ضربان قلب ارتوستاتیک، تغییرات ضربان قلب با دم 
 استرسهای روحی وفیزیکی    دنباله   تغییرات فشار خون ب    بازدم و  و

 .م بردرا نا

هرچند درگیری سیستم اتونوم در بیماری گیلن باره        
 شیوع  شناخته شده است ولی با در نظر گرفتن انواع ساب کلینیکال          

گیری پاسخ ضربان قلب به      هانداز. روشن نشده است  واقعی آن   
 Heart Rate Variation with(ای عمیق    هتنفسهای دور 

Respiration: HRV (       زیابی یک روش ساده و حساس برای ار
این پاسخ یک مسیر فیدبک     . باشدمیعملکرد سیستم پاراسمپاتتیک    

ساده نیست بلکه سیستمهای دیگری از جمله مرکز تنفسی         
النخاع، بارورفلکسها، رسپتورهای کششی قلبی و تنفسی و           بصل

تغییرات .  مرکزی نیز در آن نقش دارند          فشار ورید تغییرات  
ی اختلال در   هاین نشانه توانند اولین و زودرستر    یمکاردیوواگال  

 لذا  .)3( نوروپاتیهای خاص نظیر نوروپاتی اتونومیک دیابتی باشند      
این تحقیق  رتبط  به منظور مطالعه سیستم قلبی عروقی و عوامل م          

به آزمایشگاه  که  سندرم گیلن باره      مرحله حاد     روی مبتلایان به  
 الکترودیاگنوستیک مرکز آموزشی و درمانی امام خمینی تبریز       
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 . گرفتجعه کردند، صورتمرا
 

 مواد و روش ها

ه در   ک کلیه بیمارانی .شدتحقیق با طراحی توصیفی انجام      
حداکثر طی هفته اول از شروع       ومرحله حاد بیماری پلی نوروپاتی      

انتخاب و معاینه   .  مورد بررسی قرار گرفتند    ،مراجعه نمودند م  یعلا
 یستمخاص به معاینه س   نورولوژیک با توجه     کامل سیستمیک و  

هیپوتانسیون ارتوستاتیک و   (ی قلبی عروقی آن      هانشانهاتونوم و   
 سپس مطالعه الکترودیاگنوستیک  . به عمل آمد  ) آریتمی قلبی 

واجد  انجام گرفت و کلیه بیماران      استاندارد با دستگاه پیشرفته    
، وارد مطالعه   )NINCDSکرایتریای  (  کرایتریای سندرم گیلن باره   

 در پنج   Hudge های معیار  با اتوانی مطابق از نظر ن    بیماران .شدند
؛ 1 کلاس توانایی انجام امور شخصی،    :ی شدند بندکلاس طبقه 

 ناتوانی شدید،  ؛3ناتوانی متوسط، کلاس     ؛2ناتوانی خفیف، کلاس    
 .5تنفس با دستگاه ونتیلاتور، کلاس   و4 کلاس

که به دلایل مختلف از جمله مصرف داروهای          بیمارانی
 ،ر خون، مشکلات قلبی عروقی قبلی و دیابت       ورنده فشا آپائین

 برای  .مستعد اختلالات اتونوم بودند، از مطالعه کنار گذاشته شدند        
 30 به اندازه    را خود سر کش، دراز تیمار در حال   ب ،HRVمحاسبه  
نفس در   10(کشید  میگرفت، آنگاه نفس عمیق       می بالا    درجه
و از طریق   ) EMG( با استفاده از دستگاه الکترومیوگرافی        ).دقیقه

الکترود  ی اکتیو که به انگشت شست دست راست و        االکترود حلقه 
، حداکثر  شت شست دست چپ بیمار متصل بود      رفرانس که به انگ   

 تغییرات   میزان و حداقل ضربانات قلبی توسط دستگاه محاسبه و        
. شدمیارائه  ) HRV(برای سیکل تنفس شامل دم و بازدم عمیق           

 40 تا   10برای سن   : بیمار تفاوت دارد    بسته به سن   ،مقادیر نرمال 
 ، سال 60 تا   51،  16 بیشتر از    ، سال 50 تا   41،  18 بیشتر از    ،سال

 طبیعی در نظر گرفته      ،8 بیشتر از     سال 70 تا   61  و 12بیشتر از   
 .)4( شودمی

 نسبت پاسخ قلبی در بازدم به دم طی تنفس عمیق         
)Expiratory to Inspiratory Ratio: E/I (  در واقع که 

 بین ضربانات قلبی طی      R-Rعبارتست از نسبت حداکثر فاصله       
غیر طبیعی  آن   2/1 مقادیر کمتر از       و بازدم عمیق به دم عمیق     

   ).5( دید توسط دستگاه محاسبه می گرباشد می

ها ن گی ن ا ی م اختلاف  آزمون  ز  ا یز  ل ا ن آ  Two( جهت 

independent sample t-test ( وزمون مجذورکای    آt test 
 .  مورد استفاده قرار گرفت SPSS .11 افزارمدید و نراستفاده گر

 
 هایافته

شامل    43 یمار  (زن 13ب   مرد 30و  ) رصدد  30 

 سال مورد بررسی قرار       8/33±18 با متوسط سن    )درصد 70(
 درگیری سیستم اتونوم در روزهای        شکایات مربوط به   . گرفتند
.  داشتدرصد بیماران وجود 60 ره دربا ابتلا به سندرم گیلن  نخست

ضعف حرکتی شدید داشتند و از نظر       ) درصد 8/48(بیمار   21
، 1در کلاس   %) 3/9( بیمار   4 ،طی بستری  Hudgeمقیاس ناتوانی   

7،  3در کلاس   %) 9/20(  بیمار 9،  2در کلاس   %) 6/32(  بیمار 14
 قرار  5در کلاس   %) 9/20(  بیمار 9 و   4در کلاس   %) 3/16( بیمار 

 .داشتند

و آریتمی   %)2/51( بیمار   22تیک در   هیپوتانسیون ارتوستا 
 .وجود داشت%) 3/23( بیمار 10قلبی در 

%) 9/34(بیمار 15معاینه در  ی الکترودیاگنوستیک وهایافته
( بیمار   28و در   ) AMAN(نشانگر فرم نوروپاتی آکسونال حرکتی      

 . فرم نوروپاتی دمیلیزان حاد بودنشانگر%) 1/56

 نسبت پاسخ   یزانم و   7/27±12در بیماران    HRV زانیم
 .  به دست آمد34/2±13/1قلبی در بازدم به دم طی تنفس عمیق  

در مقایسه با افراد    Ratio  E/Iنتایج  %) 6/18( بیمار   8در  
نیز %) 6/11(بیمار   HRV 5آزمایش   .نرمال غیرطبیعی بود  

حداقل یکی از این تستها      %) 9/20(بیمار   9در  .  بود غیرطبیعی
  . گزارش شدغیرطبیعی

 37/2±14/1ر بیماران فرم آکسونال      د E/I Ratio زان می
 یارد تفاوت معنی  کهدست آمد   ه   ب 32/2±15/1و در فرم دمیلیزان     

ارتباط بین تست مختل و شدت ضعف        اما  ). >9/0P(نشان نداد   
در Ratio   E/I میزان   بدین ترتیب که   ،مشاهده گردید اری  دمعنی

ر فرم شدیدا    و د  69/2±29/1خفیف   بیماران با ضعف متوسط و     
 در ارتباط با وابسته شدن به        .)>03/0P(بود   97/1±87/0ناتوان  

 در بیماران با  Ratio  E/Iمیزان  ونتیلاتور و نارسایی تنفسی،     
/09  و در بیماران بدون نارسایی تنفسی      39/1±6/0نارسایی تنفسی   

/001( داد  نشان یاردتفاوت معنی که  دست آمد   ه   ب 1±67/2
0=P.( 

 یبا شدت ضعف ارتباط معنی دار       HRVنتایج آزمایش   
در تغییرات  نشان داد و در بیماران شدیدا ناتوان اختلال بیشتری            

 )1نمودار   (.)  =021/0p( شدضربان قلب مشاهده 
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 ارتباط اختلال تغییرات ضربان قلب با تنفس با شدت ضعف -1نمودار
 بیماران مبتلا به گیلن باره

 
  بین دو گروه بیماری دمیلیزان     HRVایج آزمایش   نت

(یزان  ل بیمار با نوع دمی    28 بیمار از    3: آکسونال به شرح زیر بود     و
که نتایج غیرطبیعی داشتند     %) 13( بیمار   15 بیمار از     2و%) 10

از نظر درگیری شدید سیستم       .)>9/0P( ار نبود د معنی ،تفاوت
ار بود و در     د معنی تنفسی، نتایج به دست آمده نشانگر ارتباطی        

بیماران با نارسایی تنفسی اختلال بیشتری در تغییرات ضربان قلب           
 )2نمودار (. )=011/0p (با تنفس مشاهده شد
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 ارتباط اختلال تغییرات ضربان قلب با تنفس با درگیری -2ودار نم
 شدید تنفسی بیماران مبتلا به گیلن باره

 
 5 و 4کلاس   (شدیدکه در ناتوانی    داد  لعه نشان   این مطا 

 Ratio  E/I  و HRVبیشترین اختلالات در    )  Hudgeی  بندطبقه
(اری آماری برخوردار هستند     د تفاوتها از معنی    و شود مشاهده می 

011/0 p=(.) 3نمودار( 
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با شدت  ارتباط اختلال تغییرات ضربان قلب با تنفس -3نمودار

 ناتوانی بیماران مبتلا به گیلن باره
 

 بحث

 ابتلاتحقیق نشان داد درگیری سیستم اتونوم در هفته اول           
درگیری . درصد بیماران وجود داشت     60ره در   بابه سندرم گیلن  

ره شایع و گاهی کنترل اختلالات آن       باسیستم قلبی عروقی در گیلن    
همیت شناخت و   مطالعات مختلف نشانگر ا   . دشوار و پیچیده است   

هدف بررسی حاضر، بررسی . باشندمیم یبرخورد مناسب با این علا
ی هاافتهم و ی  ی ارتباط آن با برخی علا     ،درگیری سیستم قلبی عروقی   

هرچند از نظر بالینی شکایت     . گهی بیماران است  آبالینی و نیز پیش   
عروقی در مراحل اولیه    ـ  مربوط به درگیری سیستم اتونوم قلبی        

 ولی تایید دقیق و آزمایشگاهی این       ره شایع می باشد   بالنی گی بیمار
 . موضوع نیازمند روشهای دقیقتری است

 21حدود  سیستم اتونوم قلبی عروقی     مطالعه ما نشان داد     
و همکاران Singh  . درگیر می باشد درصد بیماران  بطور مشخص      

 غیر طبیعی را Ratio  E/I بیمار گیلن باره  24در یک بررسی روی     
 این محققین درگیری  . دست آوردند ه   بیماران ب  درصد 6/31در  

 .)6(سیستم اتونوم را واجد ارزش پروگنوستیکی نیافتند 

Lyu        بیمار  5 ماهه روی    6 و همکاران نیز در یک بررسی 
مبتلا به فرم خفیف گیلن باره از کلیه روشهای بالینی و تستهای               

گیری سیستم  درجاتی از در  نشان دادند که      اتونوم بهره بردند و    
 با گذشت زمان اصلاح   که  در همه بیماران وجود دارد     قلبی عروقی 

 .)7( شود می

بین نوع الکترودیاگنوستیک بیماری و درگیری قلبی       ما
 و همکاران ادعا     Asahina.  نیافتیم  ارتباط خاصی  عروقی اتونوم 

در  AIDP  و  AMANند که نوع درگیری اتونوم در انواع       اکرده
 کمتر با   ،وت بوده است و نوع آکسونال بیماری        مطالعه آنها متفا  

 بر اساس مطالعه آنها غلظت      .)8( درگیری اتونوم همراه بوده است    

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 f

ey
z.

ka
um

s.
ac

.ir
 o

n 
20

26
-0

2-
16

 ]
 

                               3 / 4

http://feyz.kaums.ac.ir/article-1-134-fa.html


 ...عوامل مرتبط با آن در، بررسی سیستم قلبی و عروقی و                         پژوهشی فیض                                           ، فصلنامه علمی /   

 

14

پلاسمایی نورآدرنالین نیز در فرم دمیلیزان بیش از آکسونال بوده            
بررسی ما نشانگر ارتباط شدت ضعف حرکتی با درگیری           . است

د باید مراقبت   لذا در بیماران با ضعف شدی       قلبی عروقی است و   
 .بیشتری به عمل آید

قلبی با شدت    ار درگیری   دیافته دیگر ما ارتباط معنی     
 بنابراین استفاده از این      ، بود Hudgeمعیارهای  براساس  ناتوانی  

 . شودمی درگیری اتونوم قلبی عروقی پیشنهاد بینی برای پیشهامعیار

هد که بین درگیری قلبی در       دتوجه به نتایج ما نشان می      
 وجود  ارید ارتباط معنی  های اول ابتلا به بیماری و مرگ و میر        روز
که  )9(این امر توسط محققین مختلفی اظهار شده است            . دارد

 به عنوان یکی از علل مورتالیته در         را درگیری شدید سیستم اتونوم   
ی هادر هفته غالبا   ، هرچند سیستم اتونوم   اندهکردگیلن باره مطرح    

 یاچون پنومونی ونتیلاتور    همگری  شود و علل دی    میبعد اصلاح   
و  مورتالیته    مربوط به واحد مراقبتهای ویژه باعث        علل و عوامل  

 اعتقاد دارند شمندان دیگر   دان .)11،  10(شوند  میموربیدیته بیماران   
هد د رخ می  ایهعقدپسای و   هعقدشپی شکل   درگیری اتونوم به دو     

 ).12 ( بدتری داردگهیآپیشکه دومی 

 توسط محققین مختلف برای     HRVاستفاده از روش    
 که) 14 و   13(ارزیابی سیستم اتونوم مورد تایید قرار گرفته است          

ی آن با وضعیت بالینی برای کاربردهای       هابا توجه به مطابقت یافته    
 ی به نظر  بنددر یک جمع   .گرددمیبالینی و پژوهشی توصیه     

درگیری سیستم اتونوم قلبی عروقی در روزهای اول         رسد که    می
 تستهای  وسیلهه   ب اری گیلن باره چه توسط معاینه بالینی و چه         بیم

نتایج ما نشان داد درگیری سیستم قلبی       . ویژه قابل نشان دادن است    
تواند در مورد   می E/I Ratio و    RV تستهای  اختلال در  عروقی با 

بدترشدن وضعیت تنفسی در روزهای بعدی بستری هشداردهنده          
و انتقال به واحد     بیشتر   نیازمند توجه  این دسته از بیماران       لذا باشد

 .اشند ب حداقل در روزهای اول بستری خود می،مراقبتهای ویژه
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