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 به ياندر مبتلاي يو بيوشيميا  تنفسيهايشاخص با 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 را  است، كه به صورت     

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

 FEV1 ؛)Transthoracic(سـينه   ي از راه قفسهوسيله اكوكارديوگرافيه  ب)PAP( افزايش فشار شريان ريوي   مقدار.  انجام شد  1385-1384
 آلانين آمينـو ترانـسفراز      ،)Hb( ؛ هموگلوبولين )ABG(  گازهاي خون شرياني   تجزيه و تحليل   از   PaCO2 و   PaO2  اسپيرومتري؛ يوسيلهه  ب
)ALT(     آسپارات آمينو ترانسفراز ،)AST(   هاي قرمز    گلبول رسوب، سرعت)ESR(،          تعريـف   . و آلبومين سرم از نمونه سرمي اسـتخراج شـد

PHبا افزايش ميانگين فشار شريان ريوي بيشتر از mm 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، ) درصد1/95 ( نفر77 در بيمار، 81 از مجموع :نتايج
= mm Hg 1/13±6/54 درصد، FEV1 =1/13±1/38 سال، 69±2/9= سن: شرح زير بوده  انحراف معيار عوامل مطالعه شده ب±تحقيق ميانگين

PaO2،mm Hg 5/10±5/52=PaCO2 ،g/dl8/1±58/14 =،ــوبين  IU/l 5/70±9/39 =AST، IU/l 02/74±7/39 =ALT ،g/dl هموگلـ
  . با عوامل مطالعه شده مذكور ديده نشدPAPداري بين همبستگي معني. ESR= 6/6±1/9 ومين سرم وآلب= 49/0±8/3

 داشـتند و از  mm Hg 25 فشار شريان ريـوي بيـشتر از   ، بستريCOPD مبتلايان به بيشترنتايج اكوكارديوگرافي نشان داد كه  :گيرينتيجه
هاي فوق   استفاده از شاخص   از اين رو  . شتي همبستگي وجود ندا   يتنفسي و بيوشيميا  هاي  طرفي بين اين افزايش فشار شريان ريوي با شاخص        

  .شودتوصيه مي COPD در مبتلايان به معمولطور ه كننده نبوده و انجام اكوكارديوگرافي ب كمك،بيني افزايش فشار شريان ريويجهت پيش
  من ريه، فشار شريان ريوي، افزايش فشار شريان ريويبيماري انسدادي مز اسپيرومتري،  اكوكارديوگرافي، :واژگان كليدي
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 دانشگاه علوم پزشكي كاشان دانشكده پزشكي داخلي گروه دستيار  -3
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  21/3/87: تاريخ پذيرش نهايي             0361 5558900 :دورنويس
  

  مقدمه
ــوي   يمشخــصه ــزمن ري ــسداد م ــاري ان ) COPD(بيم

كـه بـه   باشـد  مي) air flow limitation(محدوديت جريان هوا 
 چهارمين علت مرگ بوده و بـر      . ]1[پذير نيست   طور كامل برگشت  
 2020 سوم در سال     ي احتمالا به رتبه    انجام شده  اساس برآوردهاي 

توانـد  مي) COPD(بيماري انسداد مزمن ريوي     . ]1[سيد  خواهد ر 

 و كور پولموناله منجـر شـود      ) PH(به افزايش فشار شريان ريوي      
 از افزايش مقاومت عروقـي       ناشي COPD در   PHعلت بروز   . ]2[

عوامل مختلفي در ايجاد افزايش مقاومـت عروقـي ريـه     . ريه است 
 هيپوكسمي  .است ياحبابچهترين آنها هيپوكسي    نقش دارند كه مهم   

 بر  .شودمي) Remodeling(عروق  مزمن باعث تغيير در ساختمان      
شود كه ميانگين فشار شـريان       تلقي مي  PHاساس تعريف، موقعي    
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 و در حالـت  mm Hg25 ريوي در حالـت اسـتراحت بيـشتر از    
بـا   COPDدر  PHتشخيص . باشد mm Hg30فعاليت بيشتر از 

مـورد بحـث     راست   يسم قلب تتركااكوكارديوگرافي در مقايسه با     
ين فشار شـريان ريـه بـا        م تخ درستيدر يك مطالعه     .]4،  3[است  

بود درصد   56راست  قلب   يسمكاتتراكوكارديوگرافي در مقايسه با     
 . كــار مــشكلي اســتCOPD در PH تعيــين دقيــق شــيوع ].5[

Oswald-Mammosser شيوع   همكاران  وPH   بيمار  151در   را 
 ـبا انسداد متوسط  گـزارش   درصـد 20يد در حالت استراحت  شد 

 بيمار مطالعه شد، ميـزان  120 در 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   COPD ناشي از    PH،  ريويشريان  

 COPDدر   .ابـد يافزايش مي  PH ميزان   ،در موارد تشديد بيماري   
باشـد  متر جيوه مي ميلي6/0 تا 4/0 حدود PHروند افزايش سالانه   

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

بر روي وقوع موارد تـشديد       PHشدت   حضور و . آگهي آن است  
همكــاران بــا   وKessler يهدر مطالعــ .]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     يي و نقش آن به عنوان يك عامل پيشگو
و  PAPاين مطالعه جهت تعيين ميـزان فراوانـي         ا،  مير آنه  مرگ و 

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

  
  هامواد و روش

 COPD  به  بيمار مبتلا  81 بوده كه در  مقطعي  اين مطالعه   
 در بيمـاران شـهيد بهـشتي كاشـان        1384-1385ي  هـا كه در سال  

 تشخيص بيماري بر اساس گرفتن شرح    . انجام گرفت  ،بستري شدند 
بـا اسـتفاده از پاراكلينيـك       و انجـام معاينـه فيزيكـي         حال دقيـق  

 بيمـاراني در    .مشخص گرديد )  گازهاي خون شرياني   اسپيرومتري،(
ــه     ــد ك ــرار گرفتن ــي ق ــن بررس ــياي ــاري  در پ ــشديد بيم  ت

)Exacerbation (    بـستري شـده بودنـد      به بيمارستان مراجعـه و .
 ي حـاد و اعـاده     يبررسي در بيماران بعد از انجام درمـان مرحلـه         

 بعـد از    .حدود يك هفته بعد از مراجعه انجـام شـد         بهبودي نسبي   
از  با همكـاري كارديولوژيـست   COPDمبتلا به بيماران شناسايي  

 Continuous wave  تـرانس تراسـيك  اكوكـارديوگرافي  آنهـا 

Doppler و مقدارعمل آمده ب  Systolic PAP كـدام از   هـر  در

 و بـا    عمـل آمـد   ه   ب ABGسپس از اين بيماران     . آنها مشخص شد  
. بت شد ث مشخص و    PaO2 و   PaCO2 آن مقادير    تجزيه وتحليل 

 Cell Blood(هــاي خــون محيطــي شــمارش گلبــولاز روي 

Count(   مقدار ،Hb   ايـن   سـرم    ياز روي نمونـه   .  استخراج شـد
آمينـو  سـپارات    آ و) ALT( آمينو ترانـسفراز      آلانين بيماران مقادير 

 هاي قرمز گلبولرسوب  سرعت   ، آلبومين سرم و   )AST( ترانسفراز
)ESR(  بـا   كدام از ايـن بيمـاران اسـپيرومتري        براي هر .  جدا شد 

به  FEV1 انجام و مقدار Fukuda ST95, Japanاسپيرومتر مدل 
 با  PH تعريف   .ثبت شد ) Predicted(ظار  صورت درصد قابل انت   

 مطابقت mm Hg  25افزايش ميانگين فشار شريان ريوي بيشتر از
، >mm Hg25PAP :شدبندي  داده شد و به صورت زير تقسيم      

35PAP<≤25  ،45PAP<≤35  ،55PAP<≤45  ،PAP≤ 55 
. ه شد ي ارا Mean±SDها به صورت    اطلاعات مربوط به داده    .]12[

ساير پارامترهاي گازهـاي خـون شـرياني،         با PAPهمبستگي بين   
ــاياســپيرومتريك و بيوشــيميا  گــشتاوريهمبــستگي  ضــريب ي ب

Pearson   05/0از نظـر آمـاري       .شدمحاسبهp<  دار تلقـي    معنـي
آمـاري اسـتفاده    تجزيه و تحليل     جهت   SPSSافزار  از نرم  .گرديد
  .گرديد

  
  نتايج

، COPD نفـر از بيمـاران       81 در اين مطالعه در مجمـوع     
 مورد بررسي قـرار     ) درصد 7/24( زن   20و  )  درصد 3/75(مرد  61

 .بـود )  سال 69±2/9(ميانگين و انحراف معيار سن بيماران        .گرفتند
در ايـن مطالعـه      .سـال بـود    48-84طيف سني افراد مورد مطالعه      

ــه PAPحــدود  ــسيم شــد5 ب ، >mm Hg25PAP  : جــزء تق
35PAP<≤25، 45PAP<≤35، 55PAP<≤45، PAP≤55 

 بـا سـاير     PAP و سـپس ارتبـاط و همبـستگي          1 ي شماره لجدو
ــادير  ــن،(مق ــرم،  AST ،ALT س ــومين س ، ESR ،FEV1، آلب

PaO2 ،PaCO2 ،Hb (ــد ــيم گردي ــدول( ترس ــمارهج . )2 ي ش
ميـانگين  .  بـود   درصد 1/38±1/13 در كل بيماران     FEV1ميانگين  

PAP در كل بيماران mm Hg 8/14±20/51)  محدودهmm Hg 

، در PAP>mm Hg 25مقدار ) درصد 5( نفر 4در . بود )90-25
مبتلا به افزايش خفيـف فـشار 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   
 ـ         ) درصد 1/69(  دمبتلا به افزايش شديد فشار شـريان ريـوي بودن
)PAP≤45.( نمايـان  2 و 1 ي شـماره هاي كه در شكلگونه  همان 

 از نظـر    PaCO2 و   PaO2 بـا    PAPداده شده، همبـستگي بـين       
  .)= P 26/0 و = 65/0P ترتيبه ب(دار نيست آماري معني
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  1384-85شان در سالهاي  بستري در بيمارستان شهيد بهشتي كاCOPD مختلف در بيماران عوامل برحسب PAP توزيع فراواني ميزان -1جدول 

  درجات مختلف
PAP  

25PAP<  
)4 n=(  

35PAP<≤25  
)7 n=(  

45PAP<≤35  
)14n= (  

55PAP<≤45  
)20n= (  

PAP≤55  
)36n= (  

  كل
)81n= (  

  69±2/9  68±9  5/72±8  5/65±5/7  7/64±10  2/65±18  سن

FEV1 4/9±5/43  1/14±8/36  1/10±40  4/11±6/38  3/15±7/36  /13±11/38  

PaO2 5/8±5/43  8/8±7/50  12±4/55  7/11±2/59  7/14±8/53  1/13±6/54  

PaCO2 5±53  6/10±3/51  2/10±5/50  6/6±7/50  7/12±5/54  5/10±5/52  

  5/14±8/1  6/14±2  14±4/1  15±8/1  2/14±3/1  6/15±8/1 هموگلوبين

آسپارات ترانس آميناز 
)AST( 

5/11±7/23  3/7±5/17  7/18±7/20  3/37 ±6/37  8/99±7/54  5/70±40  

آلانين ترانس آميناز 
)ALT(  

5/1±7/14  8/8±4/14  3/20±5/22  8/56 ±2/38  100±55  47/0±40  

  8/3±5/0  7/3±5/0  9/3±55/0  9/3±37/0  1/4±51/0  4±25/0  آلبومين

شاخ
شده

عه 
طال

ي م
 ها

ص
  

ESR 95/0±7/1  2/8±2/10  8/3±4/5  8/13±4/8  8/7±6  1/9±6/6  

  .يار بيان شده استانحراف مع ±ها به صورت ميانگن داده*
PAP :فشارشريان ريوي  

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

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

  
  1384-1385هاي  بستري در بيمارستان شهيد بهشتي كاشان در سالCOPD مختلف در بيماران عوامل با PAP همبستگي 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(آسپارات ترانس آميناز 
  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=05/0 و 65/0=p( COPDدر بيماران مبتلا به  )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 12/0 و=r.( 

  
  بحث

 همراه بـا  COPDن مبتلا به    تحقيق نشان داد كه در بيمارا     
هـاي  عارضه افزايش فشار شـريان ريـوي، بـا ملاحظـه شـاخص            
تـوان  اسپيرومتري، گازهاي خون شرياني و بيوشيميايي خون نمـي        

افزايش فشار شريان ريوي يكي     . ضه را پيشگويي كرد   ربروز اين عا  
 ناشي از   PHكه ذكر شد     گونه  همان . است COPD شايع   پيامداز  

COPD   خفيف )mild (هر چند در مواردي مثـل فعاليـت،         ،بوده 
سقوط اشباع اكسيژن در هنگام خواب و در هنگـام تـشديد حـاد              

، 8[فشار شـريان ريـوي افـزايش دارد         ) Exacerbation( بيماري
وي  ناشي از انقباض عروق ري     PH مكانيسم بروز    COPDدر   .]13
ياي يم لايـه مـد    ي دا فدنبال هيپوكسمي بوده كه منجر به هيپرترو      ه  ب

 گـسترده   Remodelingاز قبيل    هر چند عوامل ديگري      ،رگ شده 
 لايـه انتيمـا     پيوسـته تغييـرات    ريوي نيز همراه با      هايشريانجدار  

)Intima ( كـه در مبتلايـان بـه         يي از آنجا  .دهدروي ميCOPD 
 منجر به محدوديت اكسيژن     PH ،همراه با اختلال عمل بطن راست     

شود لازم  زايش مرگ و مير مي    محيطي، كاهش ظرفيت فعاليت و اف     
تعيين ميـزان    .]14[ هر چه زودتر صورت گيرد       PHاست تشخيص   

PH    مبتلايان به    بيشتردر  با اكوكارديوگرافي COPD   ميسر اسـت . 
 ـ  PHدر رابطه با همبستگي اكوكارديوگرافي در تـشخيص          ه  لازم ب

 راسـت از همبـستگي      يـسم قلـب   كاتترذكر است كه در مقايسه با       
چند تشخيص اسـتاندارد     هر. ]15[برخوردار است   ) <7/0r(بالايي  

PH   در COPD   بـا توجـه بـه       راست بوده ولي     يسم قلب كاتتر با
با .  نيست عمليدر همه بيماران      آن امكان انجام شيوع زياد بيماري    

 را در مبتلايان    PHتوان حضور و ميزان شدت      اكوكارديوگرافي مي 
 با توجه بـه اثـرات       اعتقاد بر اين است كه    .  اثبات كرد  COPDبه  

 ـ      بر روي مرگ و    PHسوء   ه مير بيماران اجراي اكوكـارديوگرافي ب
تخمـين دقيـق     .]16 [گـردد  در اين بيماران توصيه مي     معمولطور  

افـزايش فـشار شـريان      .  مشخص نيـست   COPD در   PAPميزان  
 بررسي شده  شديد COPDبيماران مبتلا به    درصد   5-40در  ريوي  

از ملاحظـه    .]17[گزارش شده است     PH راست   يسم قلب كاتتربا  
 )Exacerbation( تـوان تعـداد مـوارد تـشديد        مـي  PAPميزان  

 پيشگويي كـرد  COPDها را در بيماري و طول مدت بستري شدن 
مير ناشـي از     در پيشگويي مرگ و    PAPثابت شده كه نقش      .]11[

COPD مــستقل از محــدوديت جريــان عبــور هــوا )airflow 
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limitation (18 [باشدمي[. Higham     و همكاران در يك مطالعـه 
اخـتلاف   انجام شد، همبستگي بين      COPDكه در بيماران مبتلا به      

ضريب  ،FEV1  با را)TTPG (لتيهي سفشار در دو سوي دريچه    
 ترتيب به صـورت زيـر   ه ريه ب DLCOانتقال مونوكسيدكربن و با     

 )=r- 31/0 و =r=(، )04/0p - 26/0 و =05/0p( :كردندگزارش  
توان بيان كرد    مي  و يا به عبارتي    ]r=( ]16 - 42/0 و =006/0p( و
 KCO وDLCOهاي اسپيرومتري، با شاخصPAP  همبستگي كه

 در  FEV1 بـا    PAPدر رابطه بـا همبـستگي بـين          . ضعيف است 
 و  p=75/0(تحقيق حاضر نيز اين همبستگي قابل ملاحظـه نيـست           

03/0=r .(   در مطالعهBishop      بيمار مبـتلا    370 و همكاران كه در
 بـا اسـپيرومتري همبـستگي       PAP انجام شـد، مقـدار       COPDبه  

معكوس داشت ولي با سنجش گاز ترانسفر خير، در مطالعـه آنهـا             
همچنين  .]19 [ بود -28/0 برابر   FEV1ضريب همبستگي در مورد     

قابـل ملاحظـه    PAP بـا  PaO2 حاظر همبستگي بين     يمطالعهدر  
همكـاران    و Bishop يلعـه در مطا  ).r=12/0 و   p=26/0(نيست  

هـاي   نيـز كـه بـا روش       PAP بـا    PaO2همچنين همبستگي بين    
 در  .]19 [تهاجمي اندازه گرفته شده بود ضعيف گزارش شده است        

-يي به عنوان يك عامل پيشگو     PaO2همكاران    و Scharfتحقيق  
در تحقيق  . ]7 [ نبود PAPمستقل از ميانگين    ) predictive( كننده

Scharf  حاضـر همبـستگي بـين هيپوكـسمي         ي مطالعه  نيز مشابه 
  مشاهده نشد و همبـستگي حاصـل معكـوس بـود           PHشرياني و   

)105/0 r=- 28/0وp= .(Boushyكـه   ييا و همكاران در مطالعه
 انجـام شـد، مـشاهده كردنـد كـه           COPD بيمار مبتلا به     136در  

PaO2     همبستگي خوبي با PAP   56/0( داردr= .(     در مطالـه آنهـا
شار شريان ريوي با كاتتريسم قلب راست انجـام شـد،           كه تعيين ف  

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

mm Hg16ميزان  . بودPAP  در بيماران مبتلا بـه COPD  حتـي 
ي و  يط با نـسبت يكـسان و مـشابه انـسداد مجـاري هـوا              يدر شرا 

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

در حالـت اسـتراحت در ايـن گـروه از بيمـاران              كاهش يافتـه، و   
ــا PAPهمبــستگي بــين    نزديــكPaO2و  RV/TLC هــر دو ب

)Close(         است، و اين در حالي است كه همبستگي بـين  PaCO2 
 باشـد  استراحت و فعاليـت متوسـط مـي         در هر دو حالت    PAPبا  
  شـود PAP <mm Hg 35كه با فعاليت مقدار  در صورتي .]21[

 100 برابـر  PaCO2 <mm Hg 45موارد با  ارزش تخمين آن در
 COPD ديگري كه در مبتلايان بـه   يدر مطالعه  .]21 [استدرصد  

و FEV1 ژن شرياني بـا  در تركيه انجام شد، همبستگي اشباع اكسي
 دار نبـود  از نظر آمـاري معنـي      FVC  درصد 25سرعت جريان در    

دار نيز معني  FEV1با   PaO2  در اين مطالعه همبستگي بين       .]22[
هـاي   همبستگي منفي بين فشار شريان ريوي با شـاخص         .]22 [نبود

در بيماران  )MMF و FEV1%، FEV1 L، FVC(اسپيرومتري 
طوري كه در بيماران    ه  ب. ]23 [ شده است   گزارش COPDمبتلا به   
COPD  ،FEV1> 50  هـاي  توان به عنوان يكي از شاخص      را مي

  .]23 [ن ريوي تلقي كرداشري افزايش فشار
  

  گيري نتيجه
 بـستري   COPDنتايج اكوكارديوگرافي در مبتلايـان بـه        

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

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

  .شوداكوكارديوگرافي مي
 

References: 
 
[1] Murray CJ, Lopez AD. Alternative projections of mortality and disability by cause 1990–2020: Global 
Burden of Disease Study. Lancet 1997; 349: 1498–1504. 
[2] Barbera JA, Peinado VI, Santos S. Pulmonary hypertension in chronic obstructive pulmonary disease. Eur 
Respir J 2003; 21:892-905. 
[3] Yock PG, Popp RL. Noninvasive estimation of right ventricular systolic pressure by Doppler ultrasound in 
patients with tricuspid regurgitation. 
Circulation. 1984; 70:  657-62. 
[4] Chan KL, Currie PJ, Seward JB, Hagler DJ, Mair DD, Tajik AJ. Comparison of three Doppler ultrasound 
methods in the prediction of pulmonary artery pressure. 
J Am Coll Cardiol 1987; 9: 549-54. 
[5] Arcasoy SM, Christie JD, Ferrari VA, Sutton MS, Zisman DA, Blumenthal NP, et al. Echocardiographic 
assessment of pulmonary hypertension in patients with advanced lung disease.Am J Respir Crit Care Med 
2003; 167: 735-40. 
[6] Oswald-Mammosser M, Apprill M, Bachez P, Ehrhart M, Weitzenblum E. Pulmonary hemodynamics in 
chronic obstructive pulmonary disease of the emphysematous type. Respiration 1991; 58: 304-310. 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 f

ey
z.

ka
um

s.
ac

.ir
 o

n 
20

24
-0

3-
29

 ]
 

                               5 / 6

http://feyz.kaums.ac.ir/article-1-638-fa.html


        رضي و همكاران                                           بررسي همبستگي فشار شريان ريوي

)49(

[7] Scharf SM, Iqbal M, Keller C, Criner G, Lee S, Fessler HE, National Emphysema Treatment Trial (NETT) 
Group. Hemodynamic characterization of patients with severe emphysema. Am J Respir Crit Care Med. 2002 
Aug 1;166(3):314-22 
[8] Galiè N, Manes A, Uguccioni L, Serafini F, De Rosa M, Branzi A, et al. Primary pulmonary hypertension: 
insights into pathogenesis from epidemiology. Chest 1998 Sep;114(3 Suppl):184S-194S. 
[9] Weitzenblum E, Sautegeau A, Ehrhart M, Mammosser M, Hirth C, Roegel E. Long-term course of 
pulmonary arterial pressure in chronic obstructive pulmonary disease. Am Rev Respir Dis. 1984 
Dec;130(6):993-8. 
[10] Kessler R, Faller M, Weitzenblum E, Chaouat A, Aykut A, Ducoloné A, et al. 'Natural history' of 
pulmonary hypertension in a series of 131 patients with chronic obstructive lung disease. Am J Respir Crit Care 
Med 2001; 164:219-24. 
[11] Kessler R, Faller M, Fourgaut G, Mennecier B, Weitzenblum E. Predictive factors of hospitalization for 
acute exacerbation in a series of 64 patients with chronic obstructive pulmonary disease. Am J Respir Crit Care 
Med 1999; 159:158-64. 
[12] Weitzenblum E, Kessler R, Oswald M, Fraisse P. Medical treatment of pulmonary hypertension in chronic 
lung disease .Eur Respir J. 1994 Jan;7(1):148-52 
[13] Weitzenblum E, Loiseau A, Hirth C, Mirhom R, Rasaholinjanahary J. Course of pulmonary 
hemodynamics in patients with chronic obstructive pulmonary disease. Chest. 1979; 75: 656-62. 
[14] Tramarin R, Torbicki A, Marchandise B, Laaban JP, Morpurgo M. Doppler echocardiographic evaluation 
of pulmonary artery pressure in chronic obstructive pulmonary disease. A European multicentre study. 
Working Group on Noninvasive Evaluation of Pulmonary Artery Pressure. European Office of the World 
Health Organization, Copenhagen. Eur Heart J. 1991; 12: 103-11. 
[15] Higham MA, Dawson D, Joshi J, Nihoyannopoulos P, Morrell NW. Utility of echocardiography in 
assessment of pulmonary hypertension secondary to COPD Eur Respir J. 2001;  17: 350 - 55. 
[16] Weitzenblum E, Chaouat A, Oswald M, Pulmonary hypertension due to chronic hypoxic lung disease. In: 
Peacock AJ, editor. Pulmonary Circulation. London: Chapman & Hall, 1996: pp. 157–170. 
[17] Cooper R, Ghali J, Simmons BE, Castaner A. Elevated pulmonary artery pressure. An independent 
predictor of mortality. Chest. 1991; 99: 112-20. 
[18] Bishop JM and Csukas M. Combined use of non-invasive techniques to predict pulmonary arterial 
pressure in chronic respiratory disease. Thorax. 1989 Feb;44(2):85-96 
[19] Boushy SF, North LB. Hemodynamic changes in chronic obstructive pulmonary disease Chest. 1977 
Nov;72(5):565-70. 
[20] Seibold H, Bunjes D, Kohler J, Schmidt A. Relation of noninvasive parameters and pulmonary artery 
mean pressure in patients with chronic obstructive lung disease. Clin Physiol Biochem. 1988;6(2):106-16. 
[21] Gulbaran M, Cagatay T, Gurmen T, Cagatay PF. Right heart haemodynamic values and respiratory 
function test parameters in chronic smokers. East Mediterr Health J. 2004 Jan-Mar;10(1-2):90-5.  
[22] Yetkin O, Karabiyikoğlu G. [Evaluation of spirometric and pulmonary haemodynamic parameters in 
patients with COPD]. Tuberk Toraks. 2004;52(2):159-63. [Article in Turkish] 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 f

ey
z.

ka
um

s.
ac

.ir
 o

n 
20

24
-0

3-
29

 ]
 

Powered by TCPDF (www.tcpdf.org)

                               6 / 6

http://feyz.kaums.ac.ir/article-1-638-fa.html
http://www.tcpdf.org

