
 1387 تابستان، 2دوره دوازدهم، شماره                 فصلنامه علمي ـ پژوهشي فيض

 )

به  ياندر مبتلاي يو بيوشيميا تنفسي هايشاخصبا  فشار شريان ريويهمبستگي بررسي 
  1384- 1385هاي سال انسداد مزمن ريوي بستري در بيمارستان شهيد بهشتي كاشان دربيمار 
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 خلاصه

 )COPD( بيماري انسدادي مزمن ريـوي  بعدي ناشي از پيامدهايي بارزترين عارضه و مهمترين عامل ايجاد هيپرتانسيون ريو :سابقه و هدف
بـا هـدف بررسـي     ايـن مطالعـه   .شـود مـي  آشكارست، احتقان كبدي، هيپوكسمي، آسيت و ادم محيطي نارسايي قلب رااست، كه به صورت 

  .انجام شد COPDتنفسي در بيماران مبتلا به و  بيوشيماييهاي همبستگي بين فشار شريان ريوي با شاخص
هـاي  بستري در بيمارستان شهيد بهشتي كاشان در سـال  COPDنفر از بيماران  81است و در بين مقطعي اين مطالعه از نوع  :هامواد و روش

 FEV1 ؛)Transthoracic(سـينه   ياز راه قفسه وسيله اكوكارديوگرافيه ب )PAP(افزايش فشار شريان ريوي  مقدار. انجام شد 1385-1384
آلانين آمينـو ترانسـفراز    ،)Hb( ؛ هموگلوبولين)ABG( گازهاي خون شرياني تجزيه و تحليلاز  PaCO2و  PaO2 اسپيرومتري؛ يوسيلهه ب
)ALT( آسپارات آمينو ترانسفراز ،)AST( هاي قرمز گلبول رسوب، سرعت)ESR(،   تعريـف   .و آلبومين سرم از نمونه سرمي اسـتخراج شـد

PH با افزايش ميانگين فشار شريان ريوي بيشتر ازmm Hg  25 بين همبستگي سپس . تلقي گرديدPAP با استفاده از آزمون  ساير پارامترها با
Pearson  بررسي شد و ضريب همبستگي.  

در ايـن   ).PAP<mm Hg 25( دكـر جلب توجه مي )PH( افزايش فشار شريان ريوي، )درصد 1/95( نفر 77 دربيمار،  81از مجموع  :نتايج
= mm Hg 1/136/54درصد،  FEV1 =1/131/38سال،  2/969= سن: شرح زير بوده انحراف معيار عوامل مطالعه شده ب تحقيق ميانگين

PaO2،mm Hg 5/105/52=PaCO2 ،g/dl8/158/14 = ،هموگلـوبين IU 5/709/39 =AST ،02/747/39 =ALT ،g/dl 49/08/3 =
  .با عوامل مطالعه شده مذكور ديده نشد PAPداري بين همبستگي معني. 1/96/6 =ESR م وآلبومين سر

داشـتند و از   mm Hg 25فشار شريان ريـوي بيشـتر از    ،بستري COPDمبتلايان به  بيشترنتايج اكوكارديوگرافي نشان داد كه  :گيرينتيجه
هاي فوق استفاده از شاخص از اين رو. شتي همبستگي وجود ندايبيوشيميا هاي تنفسي وطرفي بين اين افزايش فشار شريان ريوي با شاخص

  .شودتوصيه مي COPDدر مبتلايان به  معمولطور ه كننده نبوده و انجام اكوكارديوگرافي بكمك ،بيني افزايش فشار شريان ريويجهت پيش
  شريان ريوي بيماري انسدادي مزمن ريه، فشار شريان ريوي، افزايش فشار :واژگان كليدي
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  قدمهم

ــوي   يمشخصــه ــزمن ري ــداد م ــاري انس ) COPD(بيم
كـه بـه   باشـد  مي) air flow limitation(محدوديت جريان هوا 

 چهارمين علت مرگ بوده و بـر . ]1[پذير نيست طور كامل برگشت
 2020سوم در سال  ياحتمالا به رتبه انجام شده اساس برآوردهاي

توانـد  مي) COPD(بيماري انسداد مزمن ريوي . ]1[خواهد رسيد 
 و كور پولموناله منجـر شـود  ) PH(به افزايش فشار شريان ريوي 

از افزايش مقاومت عروقـي   ناشي COPDدر  PHعلت بروز . ]2[
عوامل مختلفي در ايجاد افزايش مقاومـت عروقـي ريـه    . ريه است

هيپوكسـمي   .اسـت حبابچه ترين آنها هيپوكسي نقش دارند كه مهم
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)

بر  .شودمي) Remodeling(عروق مان مزمن باعث تغيير در ساخت
شود كه ميانگين فشار شـريان  تلقي مي PHاساس تعريف، موقعي 

و در حالـت   mm Hg25 ريوي در حالـت اسـتراحت بيشـتر از    
بـا   COPDدر  PHتشخيص . باشد mm Hg30فعاليت بيشتر از 

مورد بحـث  راست  ترفرستادن كاتهاكوكارديوگرافي در مقايسه با 
ين فشار شـريان ريـه بـا    متخ درستيدر يك مطالعه  .]4، 3[است 

درصـد   56راسـت   ترفرستادن كاتهاكوكارديوگرافي در مقايسه با 
 .كـار مشـكلي اسـت    COPDدر  PHتعيين دقيق شيوع  ].5[بود 

Oswald-Mammosser شيوع  همكاران وPH  بيمار  151در را
گـزارش   درصـد  20شديد در حالت استراحت  ـ  با انسداد متوسط

بيمار مطالعه شد، ميـزان   120در گزارش ديگري كه در  .]6[كردند 
بـر خـلاف افـراد مبـتلا بـه       .]7[گزارش شد  درصد 90  شيوع آن

ترومبوآمبوليك مزمن و هيپرتانسيون ايديوپاتيك  ريويهيپرتانسيون 
 .]8[باشـد  مي) mild(خفيف  COPDناشي از  PH، ريويشريان 

 COPDدر  .ابـد يافزايش مي PHميزان  ،در موارد تشديد بيماري
باشـد  متر جيوه ميميلي 6/0تا  4/0حدود  PHروند افزايش سالانه 

-ارزش پيش COPDدر  PHيكي ديگر از موارد اهميت  .]10، 9[

بر روي وقوع موارد تشـديد   PHشدت  حضور و. آگهي آن است
همكــاران بــا  و Kessler يدر مطالعــه .]11[بيمــاري تــاثير دارد 

و ميـزان  ) PaCO2خصوص ه ب(گازهاي خون شرياني  يمشاهده
-توان وقوع تشديد بيماري را پـيش ميانگين فشار شريان ريوي مي

در مبتلايـان بـه    PHبا توجه بـه اهميـت بـروز      .]11[آگهي كرد 
COPD كننـده در ميـزان   ييو نقش آن به عنوان يك عامل پيشگو
و  PAPوانـي  اين مطالعه جهت تعيين ميـزان فرا مير آنها،  مرگ و

در ايـن   با مقادير خـوني و سـرمي و تنفسـي ديگـر    همبستگي آن 
انجام گرفت تا بتوان جهت پيشگيري و درمان هرچه بهتـر   بيماران
PAP  اقدام كرد آنهادر.  

  
  هامواد و روش

كه  COPDبيمار مبتلا  81 بوده كه درمقطعي اين مطالعه 
شـان بسـتري   در بيماران شهيد بهشتي كا 1384-1385هاي در سال
تشخيص بيماري بر اساس گرفتن شرح حـال   .انجام گرفت ،شدند
 اسپيرومتري،(با استفاده از پاراكلينيك و انجام معاينه فيزيكي  دقيق

بيماراني در ايـن بررسـي    .مشخص گرديد) گازهاي خون شرياني
بـه  ) Exacerbation(تشـديد بيمـاري    در پـي قرار گرفتند كـه  

بررسي در بيماران بعـد از  . ي شده بودندبستر بيمارستان مراجعه و
حدود يك هفته بهبودي نسبي  يحاد و اعاده يانجام درمان مرحله

 COPDمبتلا به بيماران شناسايي بعد از  .بعد از مراجعه انجام شد
تــرانس  اكوكــارديوگرافي از آنهــابــا همكــاري كارديولوژيســت 

 ارو مقـد  عمل آمـد ه ب Continuous wave Doppler تراسيك
Systolic PAP سـپس از ايـن   . كدام از آنها مشخص شد هر در

 PaCO2آن مقادير  تجزيه وتحليلو با  عمل آمده ب ABGبيماران 
هـاي خـون   شمارش گلبولاز روي . بت شدثمشخص و  PaO2و 

از روي . استخراج شد Hb، مقدار )Cell Blood Count(محيطي 
 و) ALT(نو ترانسـفراز  آمي آلانين اين بيماران مقاديرسرم  ينمونه

رسـوب  سرعت  ، آلبومين سرم و)AST( آمينو ترانسفرازسپارات آ
كـدام از ايـن بيمـاران     براي هر. جدا شد )ESR( هاي قرمزگلبول

انجـام و   Fukuda ST95, Japanبا اسپيرومتر مـدل   اسپيرومتري
ثبـت  ) Predicted(به صورت درصد قابل انتظـار   FEV1مقدار 

افزايش ميـانگين فشـار شـريان ريـوي بيشـتر      با  PHتعريف  .شد
بنـدي  مطابقت داده شد و به صورت زيـر تقسـيم   mm Hg  25از

ــد ، mm Hg25PAP< ،35PAP<≤25 ،45PAP<≤35 :ش
55PAP<≤45 ،PAP≤ 55 ]12[. هـا بـه   اطلاعات مربوط به داده

سـاير   بـا  PAPهمبسـتگي بـين   . ه شـد يارا MeanSDصورت 
 ي بـا ي، اسپيرومتريك و بيوشـيميا پارامترهاي گازهاي خون شرياني

از نظر آمـاري   .شدمحاسبه  Pearson گشتاوريهمبستگي ضريب 
05/0p< افزار از نرم .دار تلقي گرديدمعنيSPSS  تجزيـه و  جهت

  .آماري استفاده گرديدتحليل 
  

  نتايج
، COPDنفـر از بيمـاران    81 در اين مطالعه در مجمـوع 

مورد بررسي قـرار   )صددر 7/24(زن  20و ) درصد 3/75(مرد 61
 .بـود ) سال 2/969(ميانگين و انحراف معيار سن بيماران  .گرفتند

در ايـن مطالعـه    .سـال بـود   48-84طيف سني افراد مورد مطالعه 
ــه  PAPحــدود  ، >mm Hg25PAP  :جــزء تقســيم شــد 5ب

35PAP<≤25، 45PAP<≤35، 55PAP<≤45، PAP≤55 
بـا سـاير    PAPو سـپس ارتبـاط و همبسـتگي     1 يشماره جدول

ــادير  ــن،(مق ــرم،  AST ،ALT س ــومين س ، ESR ،FEV1، آلب
PaO2 ،PaCO2 ،Hb (ــد ــيم گردي ــدول( ترس ــماره ج . )2 يش

ميـانگين  . بـود  درصد 1/131/38در كل بيماران  FEV1ميانگين 
PAP  در كل بيمارانmm Hg 8/1420/51 ) محدودهmm Hg 

، در PAP>mm Hg 25مقدار ) درصد 5(نفر  4در . بود )90-25
مبتلا به افزايش خفيـف فشـار شـريان ريـوي     ) درصد 6/8(نفر  7
)35PAP<≤25 ( 14بودند و )نفر مبتلا بـه افـزايش    )درصد 3/17

 بقيـه آنهـا  ، و بودنـد ) 45PAP<≤35( متوسط فشار شريان ريوي
 مبتلا به افزايش شديد فشار شـريان ريـوي بودنـد   ) درصد 1/69(
)PAP≤45.( نمايـان   2و  1 يشـماره  هايكه در شكل گونه همان
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 )

از نظـر   PaCO2و  PaO2بـا   PAPداده شده، همبسـتگي بـين   
  .)= P 26/0و  = 65/0P ترتيبه ب(دار نيست آماري معني

  

  1384-85بستري در بيمارستان شهيد بهشتي كاشان در سالهاي  COPDمختلف در بيماران  عواملبرحسب  PAPتوزيع فراواني ميزان  -1جدول 

  درجات مختلف
PAP  

25PAP<  
)4 n=(  

35PAP<≤25  
)7 n=(  

45PAP<≤35  
)14n= (  

55PAP<≤45  
)20n= (  

PAP≤55  
)36n= (  

  كل
)81n= (  

شده
عه 

طال
ي م

 ها
ص

شاخ
  

  182/65  107/64  5/75/65  85/72  968  2/969  سن

FEV1 4/95/43  1/148/36  1/1040  4/116/38  3/157/36  /1311/38  

PaO2 5/85/43  8/87/50  124/55  7/112/59  7/148/53  1/136/54  

PaCO2 553  6/103/51  2/105/50  6/67/50  7/125/54  5/105/52  

  8/16/15  3/12/14  8/115  4/114  26/14  8/15/14 هموگلوبين
آسپارات ترانس آميناز 

)AST( 
5/117/23  3/75/17  7/187/20  3/37 6/37  8/997/54  5/7040  

نس آميناز آلانين ترا
)ALT(  

5/17/14  8/84/14  3/205/22  8/56 2/38  10055  47/040  

  25/04  51/01/4  37/09/3  55/09/3  5/07/3  5/08/3  آلبومين

ESR 95/07/1  2/82/10  8/34/5  8/134/8  8/76  1/96/6  

  .انحراف معيار بيان شده است ها به صورت ميانگنداده *
PAP :ويفشارشريان ري  

FEV1 :حجم بازدم خارج شده با فشار در ثانيه اول بيشترين  
PaO2 :فشار سهمي اكسيژن خون شرياني  

PaCO2 :فشار سهمي گاز كربنيك خون شرياني  
ALT : آلانين آمينو ترانسفراز  
AST : آسپارات آمينو ترانسفراز  
ESR : هاي قرمزگلبول رسوبسرعت  

  
  1384- 1385هاي بستري در بيمارستان شهيد بهشتي كاشان در سال COPDتلف در بيماران مخ عواملبا  PAPهمبستگي بين  - 2جدول 

  )p value( نتيجه آزمون آماري ضريب همبستگي  متغير تحت مطالعه

  r  13/0=p= 17/0  سن
FEV1  03/0=r  75/0=p  

PaO2 05/0 =r  65/0 =p  

PaCO2  12/0=r  26/0 = p  

  r  84/0=p=-02/0  هموگلبولين

  AST(  1/0= r  30/0 =p(رانس آميناز آسپارات ت
  ALT(  15/0=r  16/0 =p(آلانين ترانس آميناز 

  r  08/0 =p= -29/0  آلبومين سرم

  ESR(  08/0 =r  )94/0 =p(گلبول هاي قرمز  رسوبسرعت 
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)

  
  ).r=05/0و  65/0=p( COPDلا به در بيماران مبت )PaO2( و فشار سهمي اكسيژن خون شرياني) PAP(پراكنش فشار شريان ريوي  نمودار -1نمودار 

 

  
 COPDدر بيماران مبتلا به  )PaCO2( و فشار سهمي گاز كربنيك خون شرياني) PAP(فشار شريان ريوي پراكنش  نمودار - 2نمودار 

)26/0=p  12/0و=r.( 

  
  بحث

همراه بـا   COPDتحقيق نشان داد كه در بيماران مبتلا به 
هـاي  ملاحظـه شـاخص  عارضه افزايش فشار شـريان ريـوي، بـا    

تـوان  اسپيرومتري، گازهاي خون شرياني و بيوشيميايي خون نمـي 
افزايش فشار شريان ريوي يكي . ضه را پيشگويي كردربروز اين عا

ناشي از  PHكه ذكر شد  گونه همان .است COPDشايع  پيامداز 
COPD  خفيف)mild (هر چند در مواردي مثـل فعاليـت،    ،بوده

ر هنگام خواب و در هنگـام تشـديد حـاد    سقوط اشباع اكسيژن د
، 8[فشار شـريان ريـوي افـزايش دارد    ) Exacerbation( بيماري

وي ناشي از انقباض عروق ري PHمكانيسم بروز  COPDدر  .]13
يم لايـه مـدياي   ي دافدنبال هيپوكسمي بوده كه منجر به هيپرتروه ب

گسـترده   Remodelingاز قبيل هر چند عوامل ديگري  ،رگ شده
لايـه انتيمـا    پيوسـته تغييـرات  ريوي نيز همراه با  هايشرياندار ج
)Intima (كـه در مبتلايـان بـه     يياز آنجا .دهدروي ميCOPD 

منجـر بـه محـدوديت     PHهمراه با اختلال عمل بطـن راسـت و   
-اكسيژن محيطي، كاهش ظرفيت فعاليت و افزايش مرگ و مير مي

 .]14[گيـرد  هر چه زودتر صـورت   PHشود لازم است تشخيص 

 COPDمبتلايان به  بيشتردر با اكوكارديوگرافي  PHتعيين ميزان 
در رابطه با همبستگي اكوكـارديوگرافي در تشـخيص    .ميسر است

PH راسـت از   ترفرستادن كاتهذكر است كه در مقايسه با ه لازم ب
چند تشخيص  هر. ]15[برخوردار است ) <7/0r(همبستگي بالايي 

بـا  راست بوده ولـي   ترفرستادن كاتهبا  COPDدر  PHاستاندارد 
 عملـي در همه بيماران  آن امكان انجامتوجه به شيوع زياد بيماري 

را  PHتوان حضور و ميزان شـدت  با اكوكارديوگرافي مي. نيست
اعتقاد بر اين است كه با توجه . اثبات كرد COPDدر مبتلايان به 

ــرات ســوء  ــه اث ــرگ و PHب ــر روي م ــاران ا ب ــر بيم جــراي مي
 گـردد در اين بيماران توصيه مـي  معمولطور ه اكوكارديوگرافي ب

. مشــخص نيســت COPDدر  PAPتخمــين دقيــق ميــزان  .]16[
بيمـاران مبـتلا بـه    درصـد   5-40در افزايش فشار شـريان ريـوي   

COPD راست  ترفرستادن كاتهبررسي شده با  شديدPH  گزارش
تعـداد مـوارد   تـوان  مـي  PAPاز ملاحظه ميزان  .]17[شده است 

هـا را  بيماري و طول مدت بستري شدن )Exacerbation( تشديد
در  PAPثابت شـده كـه نقـش     .]11[پيشگويي كرد  COPDدر 

مستقل از محدوديت جريان  COPDمير ناشي از  پيشگويي مرگ و
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و  Higham .]18[ باشـد مـي ) airflow limitation(عبور هـوا  
انجام شد،  COPDمبتلا به  همكاران در يك مطالعه كه در بيماران

 ي سـي لتـي  اخـتلاف فشـار در دو سـوي دريچـه    همبستگي بين 
)TTPG( ــا را ــا   ،FEV1 ب ــال مونوكســيدكربن و ب ضــريب انتق

DLCO 05/0( :كردندترتيب به صورت زير گزارش  هريه بp= و 
26/0 - r=(، )04/0p= 31/0 و -r=( و )006/0p= 42/0 و - r=( 

بـا  PAP همبسـتگي   بيـان كـرد كـه    توانمي و يا به عبارتي ]16[
در  .ضـعيف اسـت    KCOو DLCOهاي اسـپيرومتري،  شاخص

در تحقيق حاضر نيز ايـن   FEV1با  PAPرابطه با همبستگي بين 
در مطالعـه  ). r=03/0و  p=75/0(همبستگي قابل ملاحظه نيسـت  

Bishop  بيمار مبتلا به  370و همكاران كه درCOPD  ،انجام شد
رومتري همبسـتگي معكـوس داشـت ولـي بـا      با اسپي PAPمقدار 

سنجش گاز ترانسفر خير، در مطالعـه آنهـا ضـريب همبسـتگي در     
حـاظر   يمطالعـه در همچنين  .]19[ بود -28/0برابر  FEV1مورد 

و  p=26/0(قابل ملاحظـه نيسـت    PAPبا  PaO2همبستگي بين 
12/0=r.( يدر مطالعه Bishop همكاران همچنـين همبسـتگي    و

هاي تهاجمي اندازه گرفته شده نيز كه با روش PAPا ب PaO2بين 
 و Scharfدر تحقيــق  .]19[ بــود ضــعيف گــزارش شــده اســت

ــاران  ــگو    PaO2همك ــل پيش ــك عام ــوان ي ــه عن ــدهييب  كنن
)predictive ( ــانگين ــتقل از مي ــود PAPمس ــق . ]7[ نب در تحقي

Scharf حاضـر همبسـتگي بـين هيپوكسـمي      ينيز مشابه مطالعه
 مشاهده نشد و همبسـتگي حاصـل معكـوس بـود     PHشرياني و 

)105/0 r=- 28/0وp= .(Boushy كـه   يياو همكاران در مطالعه
انجـام شـد، مشـاهده كردنـد كـه       COPDبيمار مبتلا به  136در 

PaO2  و همبستگي خوبي باPAP  56/0(داردr= .( در مطاله آنها
كه تعيين فشار شريان ريوي با كاتتريسم قلب راست انجـام شـد،   

ميـانگين  . ]20[ وجود داشـت  PAPنيز با  PaCO2همبستگي بين 
در تمامي بيماران كمتر از  Boushyفشار شريان ريوي در تحقيق 

mm Hg16 ميزان  .بودPAP   در بيماران مبتلا بـهCOPD   حتـي
ي و يط با نسـبت يكسـان و مشـابه انسـداد مجـاري هـوا      يدر شرا

بـا   COPD بـه  يـان در مبتلا. هيپوكسمي شرياني متفـاوت اسـت  
FEV1  دنبال فعاليت ه ، بيترلميلي 1200كمتر و يا مساويPaO2 

در حالـت اسـتراحت در ايـن گـروه از بيمـاران       كاهش يافتـه، و 
نزديك است،  PaO2و  RV/TLCو هر دو  PAPهمبستگي بين 

در هـر   PAPبا  PaCO2و اين در حالي است كه همبستگي بين 
كه  در صورتي .]21[ اشدباستراحت و فعاليت متوسط مي دو حالت

 ارزش تخمـين آن در  شـود  PAP <mm Hg 35با فعاليت مقدار 
در  .]21[ استدرصد  100برابر  PaCO2 <mm Hg 45موارد با 
در تركيه انجـام شـد،    COPDديگري كه در مبتلايان به  يمطالعه

 25و سرعت جريان در FEV1 همبستگي اشباع اكسيژن شرياني با 
در ايـن مطالعـه    .]22[ دار نبـود اري معنـي از نظر آم FVC درصد

همبستگي  .]22[ دار نبودنيز معني FEV1با  PaO2 همبستگي بين 
هـاي اسـپيرومتري   منفي بـين فشـار شـريان ريـوي بـا شـاخص      

)FEV1%، FEV1 L، FVC و MMF(     در بيمـاران مبـتلا بـه
COPD   ـ. ]23[ گزارش شـده اسـت  طـوري كـه در بيمـاران    ه ب
COPD ،FEV1> 50  هـاي  توان به عنوان يكي از شاخصميرا

  .]23[ ن ريوي تلقي كرداشري افزايش فشار
  

  گيري نتيجه
بسـتري   COPDنتايج اكوكارديوگرافي در مبتلايـان بـه   

 PHآنها دچـار  درصد  95 شده در بيمارستان نشان داد كه بيش از
هـاي تنفسـي و   از طرفي بين فشار شريان ريوي با شـاخص . بودند

جهت ارزيابي ميزان  از اين رو. ي همبستگي مشاهده نشديبيوشيميا
بستري توصـيه بـه انجـام     COPDفشار شريان ريوي در بيماران 

  .شوداكوكارديوگرافي مي
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