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سال بود   50امید به زندگی انسان کمتر از   ،تا اوایل قرن بیستم

ها  انسان ،تنها در قرن گذشته .مرگبار بودند معمولاًها و عفونت

اند تا بیماری قلبی عروقی  داشته طول عمر کافی    به طور متوسط

های ضد  و درمانپیشرفت کرده و گسترش یابد  به طور منظم  

 در برابر عفونتزندگی    یبقا  دوام و  اند کهمیکروبی باعث شده

پیشرفته و علاوه بر این، تکنیک های   .شود  و عادی    رایج  ها  

سال گذشته    50پیچیده ای برای ارزیابی آسیب میوکارد طی  

 تکامل یافته است. 

 : خطر کوتاه مدت سکته قلبی مرتبط با عفونت های حاد

بنابراین جای تعجب نیست که ارتباط بین عفونت های حاد و  

انفارکتوس میوکارد تنها در چند دهه گذشته مورد توجه قرار 

می نشان  که  را  شواهدی  ما  است.  عفونتگرفته  های  دهد 

باکتریایی و ویروسی حاد با افزایش خطر انفارکتوس میوکارد 

مدت مرتبط هستند، مرور  مدت و طولانیمدت، میاندر کوتاه

مکانیسم سپس  و  کرد  این  خواهیم  است  ممکن  که  را  هایی 

مرگ و   .ارتباط را توضیح دهند، مورد بحث قرار خواهیم داد

قلبی عروقی در طول  بیماری های  از  ناشی  از حد  میر بیش 

بیستم  قرن  اوایل  در  بار  اولین  برای  آنفلوانزا  های  اپیدمی 

آنفولانزا   ارتباط خاص  اما  با  شناسایی شد،  ها  عفونت  و سایر 

افزایش خطر   انفارکتوس میوکارد تا دهه ها بعد مشخص نشد. 

کوتاه مدت انفارکتوس میوکارد در ارتباط با آنفولانزا، ذات الریه،  

برونشیت حاد، و سایر عفونت های قفسه سینه توصیف شده  

  است.

یک مطالعه اخیر افزایش خطر سکته قلبی را در طول یک هفته  

طریق از  شده  تایید  عفونت  از  ویروس    پس  با  آزمایشگاه، 

ویروس  آنفولانزا، سایر  یا  تنفسی  سنسیشیال  های  ویروس 

تنفسی نشان داده است  که  به ترتیب شش، چهار و سه برابر 

بیشتر از خطر آن در طول یک سال قبل یا یک سال  بعد از 

عفونت در شروع  است.  و  .بوده  نگر  گذشته  موارد  سری  یک 

نگر،  آینده  مطالعه  یک  در  از    Musher  متعاقباً  )یکی 

نویسندگان این مقاله مروری( و همکارانش میزان انفارکتوس 

دلیل پنومونی    درصد در بین بیمارانی که به  8تا    7میوکارد را  

ارتباط   .پنوموکوکی در بیمارستان بستری شده بودند، یافتند

بین پنومونی و انفارکتوس میوکارد در بیماران مبتلا به پنومونی 

الر به ذات  آنفلوآنزا و در مبتلایان  علتی  هموفیلوس  به هر  یه 

سربازان تایید شد. یک سری موارد خودکنترل شده شامل کهنه

توجهی در خطر انفارکتوس میوکارد  ایالات متحده افزایش قابل

دلیل    15در   به  بیمارستان  در  بستری شدن  از  اول پس  روز 

  48الریه حاد باکتریایی نشان داد، به طوری که این خطر  ذات

روزه در طول سال بود. قبل یا بعد    15برابر بیشتر از هر دوره  

عفونت.   شروع  انفارکتوس   8از  مدت  کوتاه  خطر  در  افزایش 

باکتریمی   و  ادراری  مجاری  عفونت  با  ارتباط  در  نیز  میوکارد 

 توصیف شده است.

عفونت  از  پس  میوکارد  انفارکتوس  مدت  طولانی  خطر 

ارتباط بین عفونت های حاد و افزایش خطر انفارکتوس  :  حاد

میوکارد فراتر از دوره کوتاه مدت پس از عفونت باقی می ماند.  

عفونت   یا  تنفسی  خفیف  عفونت  به  مبتلا  بیماران  میان  در 

ادراری، خطر   ماه  مجاری  چند  عرض  در  میوکارد  انفارکتوس 

در میان بیماران .  پس از رفع عفونت به حالت اولیه باز می گردد 

مبتلا به پنومونی هم ، خطرسکته قلبی با گذشت زمان کاهش  

سال پس از عفونت این خطر همچنان بالا    10یابد، اما تا  می

ماند می  )شکل  باقی  از   .(1.  پس  میوکارد  انفارکتوس  خطر 

باکتریمی یا سپسیس نیز در طول سال های پس از عفونت حاد  

افزایش خطر انفارکتوس میوکارد، چه    به آرامی کاهش می یابد. 

در کوتاه مدت و چه در دراز مدت، زمانی که عفونت شدیدتر  

 باشد، بارزتر است.
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: الگوی زمانی خطر قلبی عروقی پس از شروع عفونت  1شکل   

چندین برابر بیشتر از عدم وجود عفونت است. خطر یک    :تنفسی

رویداد قلبی عروقی، متناسب با شدت عفونت است. این خطر طی  

یک دوره چند هفته پس از عفونت دستگاه تنفسی فوقانی به حالت  

به   بازگشت خطر  برای  زمان لازم  این حال،  با  باز می گردد.  اولیه 

   د پنومونی طولانی می شود. حالت اولیه پس از یک عفونت شدید مانن

 مکانیسم های بالقوه 

افزایش   ارتباط بین عفونت های حاد و  الگوی زمانی  شدت و 

از   خطر انفارکتوس میوکارد نشان دهنده یک رابطه علّی است.

و محل   باکتریایی(  پاتوژن ها )ویروسی و  انواع  آنجا که بین  

از   و  شده  داده  نشان  داری  معنی  ارتباط  عفونت  طرفی  های 

هرچه عفونت شدید باشد این ارتباط قوی تر و طولانی تر است،  

عفونت   به  پاسخ میزبان  احتمال وجود دارد که عفونت و  این 

 .  می باشد   ازعوامل مهم تعیین کننده در این رابطه

به عنوان ایسکمی میوکارد تعریف    1انفارکتوس میوکارد نوع  

می شود که در اثر انسداد حاد کرونر مرتبط با اختلال پلاک  

ایجاد شده ترومبوزعروقی  و  های  پلاک.  باشد  آترواسکلروتیک 

سلول حاوی  طرفی   آترواسکلروتیک  از  و  هستند  التهابی  های 

سیتوکین  بدن  نقاط  سایر  در  مانند  عفونت  التهابی؛  های 

( در TNF)  ،αو فاکتور نکروز تومور   8، و  6،  1های  اینترلوکین 

های التهابی را  تواند سلولگردش خون تولید می کند که می

   (.2های آترواسکلروتیک فعال کند )شکل در پلاک

انسان   در  شکافی  کالبد  مطالعات  و  حیوانات   روی  مطالعات 

نشان داده است که فعالیت التهابی در پلاک های آتروماتوز پس  

های التهابی فعال  از یک محرک عفونی افزایش می یابد. سلول

پروتئین پلاک،  داخل  میزبان، شده  پاسخ  جمله   های  از 

کنند و باعث ایجاد  متالوپروتئینازها و پپتیدازها را تشدید می

ها کمک  ثباتی پلاکشوند که همگی به بیانفجار اکسیداتیو می

 . (3Aکنند )شکل می

 

 
. ویژگی های موجود در زمان درگیری قلبی در عفونت  2شکل  

. یک پلاک آسیب پذیر )فیبروآتروم با کلاهک نازک( در طول  حاد

عفونت اولیه قبل از ایجاد انفارکتوس میوکارد نشان داده شده است.  

لیپیدها قبلاً در دیواره شریان کرونری با نازک شدن غشای الاستیک  

داخلی، از هم گسیختگی سلول های انتیما و عضلات صاف و رسوب  

همچنین ماکروفاژهای کف آلود، لنفوسیت    فیبرین تجمع یافته اند.

، متالوپروتئینازها، پپتیدازها و تله های خارج سلولی نوتروفیل  Tهای  

وجود دارند. در لومن سیتوکین های التهابی، از جمله فاکتور نکروز  

اینترلوکین های  ) α) -TNFαتومور   وجود دارند که    8، و  6،  1و 

 اند اد شده ناشی  از سپسیس در سایر نقاط بدن ایج

حاد   عفونت  با  که  انعقادی  پیش  و  پروترومبوتیک  وضعیت 

های از هم  مرتبط است، خطر ترومبوز عروق کرونر را در محل

عواملی که به ترومبوز عروق  . دهدگسیختگی پلاک افزایش می

می  کمک  سلولی    کرونر  خارج  های  تله  تولید  شامل  کنند 

و   پلاک  داخل  از  خوننوتروفیلی  گردش  در  های    ،نوتروفیل 

در   اختلال  بافتی،  فاکتور  مانند  انعقادها  پیش  تولید  افزایش 

اندوتلیوم می   انعقادی  اختلال کلی عملکرد ضد  فیبرینولیز و 

عفونت با ویروس آنفولانزا و سایر ویروس های تنفسی    . باشند

موجب بیان ژن هایی می شوند که با فعال شدن پلاکت ها و  

هستند مرتبط  میوکارد  انفارکتوس  به .  خطر  مبتلا  بیماران 
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پنومونی که دچار عارضه  انفارکتوس میوکارد شده اند،  نسبت  

الریه که با انفارکتوس میوکارد همراه به بیماران مبتلا به ذات

توجهی سطح بالای فعال شدن  پلاکت و    نیستند، به طور قابل

می نشان  ترومبوکسان  التهابی    سنتز  فعالیت  افزایش  دهند. 

اختلال  و  حد،  از  بیش  انعقاد   ، پلاکها  داخل  و  سیستمیک 

عملکرد پلاکت و اندوتلیال حتی بعد ازبهبودی بالینی عفونت 

ماند  می  باقی  نوع  .  حاد  میوکارد  اتفاق    2انفارکتوس  زمانی 

نیازهای متابولیکی سلول می از ظرفیت  افتد که  های میوکارد 

سلول  به  اکسیژن  تامین  برای  رود،  خون  فراتر  هایرمیوکارد 

 شودتقاضا شناخته می ه عنوان ایسکمی  ای که معمولاً بپدیده

(Fig. 3B).   . 

التهاب و تب  نیازهای متابولیکی بافت ها و اندام های محیطی  

را افزایش می دهد. افزایش ضربان قلب باعث کوتاه شدن زمان  

نتیجه  در  و  شود  می  دیاستول  طول  در  ها  بطن  شدن  پر 

تر،  . در بزرگسالان مسنپرفیوژن کرونری را به خطر می اندازد

کرونر   عروق  تنگی  با  است  ممکن  قلب  متابولیک  ناهماهنگی 

های مزمن و احتمالاً با انقباض عروقی ناشی از ناشی از پلاک

عفونت باشد،    اگر ذات الریه منشاء.  توکسین ها ، افزایش یابد

پرفیوژن  -سطح اکسیژن خون ممکن است به دلیل نقص تهویه

کاهش بیشتری پیدا کند و در نتیجه اکسیژن رسانی به میوکارد  

را محدودتر کند. شوک سپتیک، در صورت وقوع، اثر نامطلوب  

   .قابل توجهی بر جریان خون کرونر خواهد داشت

انفارکتوس  بین  حاد،  عفونت  به  مربوط  مطالعات  اکثر  در 

اند، اما ایسکمی تقاضا تنها  متمایز نشده  2و نوع    1میوکارد نوع  

با   مرتبط  میوکارد  انفارکتوس  دادهای  روی  از  بخش کوچکی 

کوتاه دوره  در  فقط  که  را  رخ   عفونت  عفونت  از  پس  مدت 

 . دهند توضیح دهدمی

پیشنهاد   را  احتمالی سومی  مکانیسم  حیوانات  روی  مطالعات 

از طریق آن عفونت ممکن است بر عملکرد قلب  کرده اند که 

در این نوع مطالعه ، باکتریمی پنوموکوکی   .تأثیر منفی بگذارد  

ساختگی  باعث ضایعات قلبی شده است که با واکوئله شدن و  

التهابی   های  سلول  تجمع  بدون  ها  میوسیت  دادن  دست  از 

بوده تروپونین،  همراه  سطح  افزایش  با  تغییرات  این   . است 

آریتمی، و وجود انورمالیتی در الکتروکاردیوگرافی مرتبط است  

 (  4)شکل 

 

 

 . مکانیسم های درگیری قلبی در عفونت حاد. 3شکل 

  1پارگی پلاک آتروماتوز، مکانیسم انفارکتوس میوکارد نوع    Aپانل  

نشان می دهد. ایجاد می شود،   را  با عفونت  التهابی که  نتیجه  در 

کلاهک نازک  آتروما  پاره می شود و سلول های التهابی و فیبرین  

های فعال  را در لومن آزاد می کند. در حضور پیش انعقادها و پلاکت 

ها ، فیبرین و نوتروفیل شده، این آزادسازی باعث تجمع فوری پلاکت 

انسداد حاد   باعث  افتادن گلبول های قرمز که همگی  ها و به دام 

پانل   شوند.  می  کرونر  مکانیسم    Bعروق   ، تقاضا،  ایسکمی  روند 

را نشان می دهد.  عفونت حاد باعث آزاد   2انفارکتوس میوکارد نوع 

و کاتکول آمین ها می شود که باعث  α -TNF،  1-شدن اینترلوکین

  .ودافزایش دمای مرکزی بدن، نیاز به اکسیژن و ضربان قلب می ش

یابد.   می  کاهش  شدن  پر  زمان  کاهش  دلیل  به  کرونر  پرفیوژن 

سیتوکین ها همچنین موجب کاهش  برون ده قلب می شوند . این  

عرضه   و  اکسیژن  نیازهای  تطابق  عدم  باعث  هم  کنار  در  عوامل 

 اکسیژن می شوند و در نتیجه ایسکمی تقاضا ایجاد می شود 
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. ویژگی های موجود پس از درگیری قلبی در عفونت  4شکل  

نمونه ای از درگیری مستقیم میوکارد در پنومونی پنوموکوکی    حاد:

نشان داده شده است. در قلب بیماری که تحت درمان با عوامل آنتی  

بیوتیکی قرار گرفته بود اما همچنان به دلیل ذات الریه پنوموکوکی  

نفوذ   نسبی  فقدان  و  شده  مختل  های  میوسیت  است،  کرده  فوت 

علاوه بر این، در عفونت های ساختگی  و بدون   .نوتروفیل وجود دارد

 درمان، میکروکلونی های استرپتوکوک پنومونیه وجود داشت. 

 

بیمار که بر    9تغییرات مشابهی در کالبد شکافی در دو نفر از  

اثر پنومونی پنوموکوکی فوت کردند مشاهده شد. در موش های  

آنفولانزا،   ویروس  به  با  آلوده  التهاب  جای  به  قلبی  ضایعات 

تخریب  میوکارد همراه بوده است، همچنین  ضایعات مشابه  

در کالبد شکافی در برخی از بیمارانی که بر اثر آنفولانزا جان  

گزارش شد دادند،  از دست  را  ،     .خود  ها  آسیب  نوع  این  در 

کنند، اما  های آسیب میوکارد، عروق کرونر را درگیر نمیکانون

میوکارد می انفارکتوس  زمینه  در  را  میوکارد  آسیب  توانند 

ها و نارسایی قلبی  تشدید کنند و ممکن است منجر به آریتمی

جدید یا بدترشدن نارسایی قبلی شوند. اتفاقاتی که به خوبی  

در نهایت، طوفان    در بیماران مبتلا به پنومونی ثبت شده است.

مهار  جمله  از  ای  گسترده  اثرات  که  از   سیتوکینی،  استفاده 

اکسیژن توسط میتوکندری دارد، به بروز نارسایی حاد قلبی در  

بیماران مبتلا به سپسیس، حتی در بزرگسالان جوانی که هیچ  

فاکتور خطر قلبی یا ناهنجاری عروق کرونر ندارند، کمک می  

 . کند

 واکسیناسیون

که  داده   نشان  تصادفی شده  کارآزمایی  پنج  از  متاآنالیز  یک 

عروقی در میان بزرگسالانی که    -ترکیبی از حوادث قلبی  خطر  

درصد کمتر از افرادی   36واکسن آنفولانزا دریافت کرده بودند،  

بودند نکرده  دریافت  آنفولانزا  واکسن  که  که  .  است  هنگامی 

تجزیه و تحلیل به افراد مبتلا به بیماری عروق کرونر شناخته 

مقابل،   بود. در  بیشتر  حتی  این مزیت  شده محدود می شد، 

کارآزماییداده از  محدودی  تصادفیهای  در  های  شده  سازی 

عروقی   قلبی  خطر  بر  پنوموکوکی  واکسیناسیون  تأثیر  مورد 

ای، که همگی پس  متاآنالیز هشت مطالعه مشاهده  .وجود دارد

سال   انفارکتوس    2000از  خطر  که  داد  نشان  شد،  منتشر 

بیماران   بین  در  بیشت  65میوکارد  یا  واکسن  سال  که  ر 

درصد کمتر   17ساکاریدی پنوموکوک دریافت کرده بودند،  پلی

بودند. کاهش    از این واکسن را دریافت نکرده  بود که  افرادی 

حوادث کاهش  موجب  تواند  می  پنوموکوکی  پنومونی   شیوع 

 قلبی عروقی نیز گردد.  

 

 خلاصه  

از   پس  و  حین  در  را  میوکارد  انفارکتوس  خطر  پزشکان  اگر 

سطح   افزایش  موارد  این  در  و  باشند  داشته  نظر  در  عفونت 

تروپونین را به نشت تروپونین تفسیر نکنند، خواهند توانست بر 

در میان  .  پس از عفونت تاثیر بگذارند  دخطر انفارکتوس میوکار

بیماران مبتلا به عفونت حاد که دارای اندیکاسیون های بالینی 

برای مصرف استاتین ها و آسپرین هستند، این داروها باید ادامه  

یابد )اگر بیمار قبلاً آنها را دریافت می کند( و شاید لازم باشد   

  در صورت عدم وجود موارد منع مصرف شروع شود.

 

 : دستورالعمل های آینده

این که آیا استاتین ها و داروهایی که فعال شدن پلاکت را مهار  

حتی کسانی    - می کنند برای همه بیماران مبتلا به عفونت حاد  

که نشانه های بالینی شناخته شده ای برای این درمان ها ندارند   

مفید هستند یا خیر، موضوعی است که ارزش بررسی بالینی را  

ای،  بیمارانی مبتلا به پنومونی که  در مطالعات مشاهده  دارد.
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تحت درمان با گلوکوکورتیکوئید و مهارکننده آنژیوتاسین بوده  

اند  خطر کمتری برای انفارکتوس میوکارد پس از پنومونی را 

نسبت به بیمارانی که این داروها را دریافت نمی کردند ، نشان  

خطر  داده  . بین    8تا    7اند  در  میوکارد  انفارکتوس  درصدی 

بیماران مبتلا به پنومونی بستری شده در بیمارستان ، انجام  

آزمایشات آینده نگر در رابطه با کاربرد چنین عواملی را برای  

پیشگیری یا کاهش انفارکتوس میوکارد تائید و پشتیبانی می  

عوامل    .   کند سایر  و  ها  استاتین  از  استفاده  ترتیب،  بدین 

در   تواند  می  خاص،  اندیکاسیون  غیاب  در  حتی  ضدالتهابی، 

 High Framingham).الای انفارکتوس بیمارانی که خطر ب

score )  شدید در معرض خطر  و یا به علت وجود عفونت    دارند

همچنین استفاده از  .  هستند، می تواند مورد بررسی قرار گیرد

شدید  سپسیس  در  پیشگیرانه  های  روش  هر  چنین    )با 

 .اتیولوژی( می تواند مورد بررسی قرار گیرد

مانند    - در پایان ، از آنجا که خطر سایر حوادث قلبی عروقی  

پس از عفونت حاد  نیز    -نارسایی قلبی، آریتمی، و سکته مغزی  

دهند  هایی که این ارتباط را نشان مییابد، مکانیسمافزایش می

این امر به ویژه در مورد نارسایی قلبی مهم  .  باید مشخص شوند

پنومونی(  خطر بدتر شدن   الریه)  از ذات  است، چرا که پس 

نارسایی قلبی حتی بیشتر از خطر انفارکتوس میوکارد می باشد  

های حاد و  . درک همه جانبه  از کنش و واکنش  بین عفونت

سیستم قلبی عروقی باید کوشش های  ما را برای کاهش خطر 

های حاد،  سکته قلبی و سایر حوادث قلبی عروقی پس از عفونت

 . تسهیل کند

این مقاله ترجمه مقاله از مجله نیوانگلند با همین  

 . می باشد 2019ژانویه  10به تاریخ عنوان 
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