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 فهرس المحتويات:

 القسم النظري: 

 الداء الرئوي الساد المزمن:-1

 التعريؼ 
 الوبائيات 
 عوامؿ الخطر 
  الإمراضيةالآلية 
 لفيزيولوجيا المرضيةا 
 الأعراض السريرية 
 العلامات السريرية و الفحص السريري 
 التشخيص 
 تقييـ شدة الداء الرئوي الساد المزمف 
 العوامؿ الإنذارية 

 :التوتر الرئوي ارتفاع -2

 تعريؼ ال 
 الوبائيات 
 ػالقيمة الإنذارية عند مرضى ال COPD 
 الآلية الإمراضية 
  المرضيةالفيزيولجية 
 الإستراتيجيات التشخيصية 

 العلاج : -3

 ػعلاج ال COPD 
  ػالتوتر الرئوي عند مرضى ال ارتفاع علاجCOPD 

 

 :الدراسة العممية 
 ىدؼ الدراسة 

 طرائؽ الدراسة 
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 الدراسة نتائج : 

o نتائج المرحمة الأولى 
o نتائج المرحمة الثانية 

 مناقشة النتائج 
 المقارنة مع دراسات عالمية 
  الدراسةعيوب 
 التوصيات 

 قائمة المراجع 
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 :التعريف

غير يتميز بتحدد جرياف , العلاجلموقاية و (مرض شائع قابؿ (COPDداء الرئوي الساد المزمفػال

 تجاه  ويالرئالبرانشيـ ة في الطرؽ التنفسية و التيابية مزمن استجابةمع مترافؽ  ,مترقيعكوس و 

 gold).جيازيةاختلاطات , إلا أف لو بشكؿ أساسي . ورغـ أنو يصيب الرئتيفالجزيئات المخرشة

2013) 

صابة الطرؽ التنفسية الصغيرة )التياب إتحدد جرياف اليواء المزمف مزيج مف  يشارؾ في إحداث

. بيف الأشخاصتختمؼ تييما ف درجأا عممً  ,القصيبات الساد(و تخرب البرانشيـ الرئوي )النفاخ(
(gold 2013)  تخرب البرانشيـ الرئوي . إف المزمف الالتياب إلى بنيويةالتبدلات ىذه ال سببويعزى

نقص و رتباط بيف النسيج الضاـ والطرؽ اليوائية لى فقد الإإالمزمف يؤدي  الالتياب الناتج عف 

 .الطرؽ اليوائية خلاؿ الزفير انخماص تكوف المحصمة  النيائيةرتداد المرف لمرئة و الإ وةق

تحدد مترقي في جرياف اليواء مع فرط انتفاخ واحتباس يحدث فإنو عمى مستوى الرئة بالنتيجة 

نقص أكسجة وفرط أما عمى مستوى الدـ فيحدث التوتر الشرياني الرئوي  ارتفاع كذلؾ  ويواء لم

 (1)كربوف الدـ.

تخرب الجدر السنخية و فقداف الإرتباط مع  (bوفي)النسج الضامةمع  (الطرؽ اليوائية الطبيعية و علاقتيا(aيبيف في الصورة(1الشكؿ )

 النسج الضامة في النفاخ الرئوي.
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 الوبائيات:

يف السبب الرئيسي لو ىو التدخيف )سواء التدخو ,(3,2)شائع( COPDالداء الرئوي الساد المزمف )
 .الشخصي أو التدخيف السمبي

بالداء الرئوي الساد  أصيبوا مميوف نسمة  65تبيف حسب تقديرات منظمة الصحة العالمية أف 

 أكثر مف ثلاثة ملاييف وفاة مسجمة في، مع 2004شديد في عاـ الالمزمف متوسط الشدة إلى 

%مف الوفيات عمى مستوى العالـ، ومعظميا كاف في الدوؿ 5التي شكمت حوالي و  2005عاـ 

 (WHO) .العقد القادـ% في 30زيادة الوفيات بما يقارب اؿ وتوقعت التقديرات %(، 90النامية  )

 (.2 )كما يلاحظ في الشكؿ

 ( 2الشكؿ )

 

حسب منظمة الصحة العالمية  WHO) )حتؿ المرتبة الثالثة كسبب رئيسي لموفياتا 2012وعاـ 

 .2020وقع أف يبقى كذلؾ حتى العاـ ومف المت (3الشكؿ )كما يبيف 

 

 النسب المئوٌة للوفٌات حول العالم

 الإنتانات التنفسٌة السفلٌة

 الداء الرئوي الساد المزمن

 أورام الرئة و القصبات

 السل
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 2112الصادر عاـ  copdيبيف النسب المئوية لموفيات المحدثةبالػ  (3الشكؿ)
في  الاختلاؼ متفاوتة بسبب و  ف نسبة الشيوع الحقيقية لممرض حوؿ العالـ غير معروفة بدقةا  و 

حسب المناطؽ, وفي  وتختمؼ ,(% 19-7)بػ وتقدر إجمالاً والمعايير التشخيصية,  طرؽ المسح

كانت النسبة   The Burden Of Obstructive Lung Disease(BOLDدراسة )

10.1.%72 

زيادة نسبة التدخيف بيف لكف بسبب عند الذكور،  و  في السابؽ أكثر شيوعاً  COPDػكاف ال

التعرض لممموثات اليوائية )مثؿ الوقود الحيوي  وزيادةخاصة في الدوؿ المتطورة الإناث و 

لى الإناث إالذكور إصابة معدؿ  المستخدـ في الطيي والتدفئة( وخاصة في الدوؿ النامية  فإف

 WHO).)متساوية تقريباً أصبحت 

كعامؿ مساىـ في الأعراض  COPDالتوتر الرئوي المترافؽ مع الػ  ارتفاع ب الاىتماـ يزداد حالياً 

مرضى أف البقيا ىؤلاء ال، فقد لوحظ عند COPDلمراضة والوفيات الناتجة عف الػالسريرية وا
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الػ  في حالات الاستشفاء ما لوحظ زيادة نسبة المراضة و تتناسب عكساً مع قيمة التوتر الرئوي، ك

COPD (7( )6( )5( )4)التوتر الرئوي. ارتفاع مع  المترافؽ 

 الخطر: عوامل

 .(8)وراثية و سريرية  عوامؿعف المزمف الساد الرئوي  الداءينتج 

 : عوامل الخطر السريرية

ات ثلتعرض لمممو اأما . (9,10)القصبية  ستجابةفرط الاىي التدخيف و  المثبتةوامؿ الخطر ف عإ
كسدة )مثؿ نقص مضادات الأو  واتج احتراؽ الوقود الحيويمثؿ ن (22-11)البيئية الأخرى 

 .ف تكوف عوامؿ خطر فرديةأفيمكف  (26,27)رجية الأو  , E ) (23,24,25 )الفيتاميف و  Cالفيتاميف

لى أف التدخيف يشكؿ في غالبية الحالات عامؿ إالعديد مف الدراسات الوبائية  تشير : التدخين
. رغـ ذلؾ  COPDػالسباب أمف %90كثر مف أحيث يشكؿ (32-28)الخطر الأىـ لتطور المرض.

 .مف المدخنيف فقط %15يتطور عند  COPDفإف الػ 

لتطور  ىاـ القصبية لممؤرجات ىو عامؿ خطر ستجابةالا فرطف إ :القصبية ستجابةفرط الا
 COPD.(33-40)ػال

كاف التقدـ  ذاإلكف مف غير المعموـ  ,سنة 40سف  بعد COPDػاليزداد احتماؿ حدوث  العمر:
 .التعرض المستمر لممحرضاتطوؿ فترة نو يعكس أو أبالعمر ىو عامؿ خطر بحد ذاتو 

لكف تبيف  ,عند الذكور عمىأالوفيات ف نسبة الشيوع  و أمعظـ الدراسات بينت  سابقاً : الجنس
عند  اً ساويتم تقريباً  صبحأ معدؿ الإصابةحصاءات في الدوؿ النامية أف مف خلاؿ الإ حالياً 

 (41,42)ناث.الذكور و الإ

صابة طر الإخحيث أف  ,ف الفقر ىو عامؿ خطرأ: مف الواضح  جتماعيةالاقتصادية و الحالة الا
لية في ذلؾ غير لكف الآ ,(43)حتماعيةقتصادية والاالحالة الامع  اً يتناسب عكس  COPDػبال

 (45,46 ,44) الوقود الحيويمثؿ نواتج احتراؽ  زيادة التعرض لممموثاتواضحة ىؿ ىي ناتجة عف 
 .خرىألى عوامؿ إسوء التغذية أو نتانات و الإو 
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 ني مع تدفي الطفولة )الجرثومية أو الفيروسية( نتانات التنفسية الشديدة الإتترافؽ : نتاناتال 
)حيث يلاحظ وجود كيسات  49,71تطور النفاخ عند المدخنيف HIVػاليسرع ,(47,48)وظائؼ الرئة 
عامؿ خطر لتطور  يضاً أالسؿ يمثؿ و , HIV ) ػ% مف مرضى ال(20 –10)رئوية عند 

و عبر التخريب أ،بالتالي التضيؽ القصبيصابة داخؿ القصبية و الإنتيجة COPD(52,51,50)ػال
تفريقي التشخيص يدخؿ في النو أا ,  كم50بالتالي ضعؼ ارتباط القصبات بالبرانشيـ لبرانشيمي و ا
 .(ً 51)اً لوختلاطيكوف أحياناً او  COPDلػ 

 :  عوامل الخطر الوراثية

المعروؼ عامؿ الوراثي الوحيد الف ا  و COPD(53-57)ىاـ في تطور كعامؿ خطر  الوراثة تلقد برز 
 alfa-1 antitrypsinستازلايالإمثبط رمز تي تال  SERPINA 1مورثة ىو الآفحتى  جيداً 

(AAT)77,78  العدلات في البرانشيـ الرئوي المتحرر مفستاز لايفعؿ الإ تثبيطالمسؤوؿ عف, 
مما  ستازلاينزيـ وبالتالي غياب تثبيط الإلى عوز ىذا الأإتؤدي  مورثةال هطفرة في ىذوجود 
لى إمما يشير  مف البشر % (2-1عند)فقط توجد ىذه الطفرة , 58باكراً  لى حدوث النفاخإ يؤدي

 .COPDالػفي تطور 77,78خرى مساىمة أ وراثيةوجود عوامؿ إمكانية 

 مراضية :لية الالآ

ف استنشاؽ دخاف السجائر وغيره مف الجزيئات المخرشة مثؿ دخاف الوقود الحيوي يسبب إ
سيطر فيو ت ,(59)البرانشيـ الرئوي والبنى الوعائيةالطرؽ اليوائية  و كلًا مف يشمؿ  مزمناً لتياباً إ

 (61,62,63,64,65),توالمعتدلات والبالعا +CD 8الممفاويات التائية 

 : الطرؽ اليوائيةعمى مستوى  (1

نلاحظ زيادة حجـ  (ممـ2 >تقيسو  وي غضاريؼالتي تحو الطرؽ اليوائية الدانية )في 
التياب فراز المخاط و إلى زيادة إيؤدي  مماالغدد تحت المخاطية وحؤوؿ خلايا غوبمت 

وضخامة  ىدابالقصبات المزمف وحؤوؿ خلايا الظيارة التنفسية مع عسر حركة الأ
 .الخلايا العضمية الممساء
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يتطور فييا ( ممـ2<تقيس و  وي غضاريؼتحالتي لا و طرؽ اليوائية المحيطية )ال في
في  تضيؽلتيابية وتميؼ حوؿ القصيبات و إلتياب قصيبات في مرحمة باكرة مع نتحات ا

 (67,68,69)تطور المرض. مف المرحمة المتقدمة

 : البرانشيـ الرئويعمى مستوى  (2

القصيبات التنفسية  تكوف مفيائية وتنتبعد مف القصيبات الإالبنى الأ (acinus)العنباتتشكؿ 
ف جزء العنبة الذي يصاب بالتخرب و ا  و النفاخ, تؤدي إصابتيا إلى , و سناخقنية السنخية والأالأو 

 :يحدد نمط النفاخ الرئويىو ما التوسع 

صابة القصيبات التنفسية )الجزء المركزي إلى إيشير  :الداني()النفاخ الفصيصي المركزي -1
و . )مثؿ رئة عماؿ الفحـ( في تغبرات الرئةعند المدخنيف و  ساساً أشاىد وي .( العنبةمف 
 .67ساسيأبشكؿ  تيفمف الرئ صيب المناطؽ العمويةي
عادة في يشاىد و  ,العنبةتخرب كؿ أجزاء صابة و إلى إيشير  :النفاخ الفصيصي الشامل -2

 . يصيب عادةلمنفاخ المركزي عند المدخنيف تربسيف, وقد يشاىد مشاركاً  نتيأ 1لفا أعوز 
 67.تيفالأقساـ السفمية مف الرئ

 سناخالأو  قنية السنخيةحيث تصاب الأ ىو الأقؿ شيوعاً : النفاخ الفصيصي القاصي -3
عند الإصابة توضع وتخرى, الأنواع الأ عالترافؽ مب,قد يحدث لوحده أو ساسيأبشكؿ 

لا يترافؽ .الريح الصدريةب قد تختمط فقاعات لى تشكؿإيؤدي  مماالحواجز الميفية والجنب 
 . نسداد قصبيامع عادة ىذا النوع 

 :  البنى الوعائيةعمى مستوى  (3
 في المراحؿ المتأخرةو  ,مبطانة الوعائيةلفرط تصنع تسمؾ و يحدث في المراحؿ الباكرة 

فقداف السرير الكولاجيف و  راكـوت الوعائية العضمية الممساء الخلايافي  ضخامة تحدث
القمب التوتر الرئوي و  ارتفاع لى إمما يؤدي  ،الوعائي بسبب التخرب في سياؽ النفاخ

 67.الرئوي لاحقاً 
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 الفيزيولوجيا المرضية:

 :COPDػل والتبدلات الفيزيولوجية عراض السريريةالأحدوث  لآلية فيـ كاؼ   حالياً صبح ىناؾ أ

في  يةالالتيابالنتحات ميؼ و التوما ينتج عنو مف الالتياب ف وجود إ :تحدد جريان الهواء (1
لجرياف في امترقي ال نقصال( و Fev1/Fvc) نسبةنقص الل يؤديالطرؽ اليوائية الصغيرة 

ويقدر نقص قيمة  ,COPD66ػ( المميز لمFev1ولى )قصى الزفيري في الثانية الأالأ
مؿ (30-20)مؿ مقارنة مع ( 60- 50 )بمقدار سنوياً  COPDالػ عند مرضى Fev1ػال

ف ىذا التضيؽ القصبي المحيطي المترقي يؤدي لحبس إ .76الطبيعييف شخاصعند الأ
زيادة السعة يسبب نقص السعة الشييقية و  نتفاخالى فرط إ ثناء الزفير مؤدياً أاليواء 

كما يبيف حركي أو ديناميكي(نتفاخ إخلاؿ الجيد )فرط  الوظيفية المتبقية خصوصاً 
اىـ في ضعؼ قوة تحدد السعة الجيدية كما يسلى زلة تنفسية و إ, وىذا يؤدي (4الشكؿ )

يشكؿ و في سير المرض  يتطور باكراً  الانتفاخ ويعتقد أف فرط  .العضلات التنفسية
 .العامؿ الرئيسي في الزلة الجيدية

 copd( يبيف آلية حدوث فرط الأنتفاخ الديناميكي عند مريض الػ 4الشكؿ)

 

 ىيساسية المسؤولة لية الأالآ فإ :نقص الأكسجة الدموية مع أو بدون فرط كربون الدم (2
 67,70التروية. /عدـ توافؽ التيوية  اتج عفالن الغازي اضطراب التبادؿ

 نقص السعة الشهٌقٌة

 زٌادة السعة الوظٌفٌة المتبقٌة

 السعة الشهٌقٌة

 الطبٌعٌة

 الطبٌعٌة السعة الوظٌفٌة المتبقٌة
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لتياب ىو العرض الرئيسي لاو  ,لى سعاؿ منتج لمقشعإيؤدي  مما: فراز المخاطإفرط  (3
وبالمقابؿ  ,يترافؽ مع تحدد الجرياف اليوائي وليس مف الضروري أف ،القصبات المزمف
 .لدييـ سعاؿ مزمف منتج لقشع COPDػليس كؿ مرضى ال

ستقرار إلى عدـ إتؤدي   COPDػف التبدلات البنيوية في الإ:التوتر الرئوي ارتفاع  (4
 الشديدلى إالشدة  متوسط  COPDػومعظـ مرضى ال. موديناميكي في الدوراف الرئويىي

 اً شديديكوف  نادراً مممز و ( 35-25)الخفيؼ  التوتر الرئوي ارتفاع لدييـ درجة مف 
لى إ الشدة الخفيفة COPD حالاتقد يرافؽ بعض  نادرةفي حالات لكنو . 79مممز(45>)

 المتوسطة.

ف التوتر إ, COPDػنذاري مستقؿ لمإالتوتر الرئوي معروؼ كعامؿ خطر ارتفاع ف إ
الذي و  (PCWP)سفينيالضغط الشرياني الرئوي الإ ىو محصمة جمع الشرياني الرئوي 
وفي , والمقاومة الوعائية الرئويةلقمب مع محصمة نتاج ا ،ذينة اليسرىيعادؿ ضغط الأ

قيمة الضغط  ارتفاع , بينما لوحظ نتاج القمب غير ممحوظارتفاع  يكوف  COPDػال
قصور  كاف لدييـقسـ منيـ  ,COPD 86,87ػسفيني في شريحة واسعة مف مرضى الالإ

والذي النفاخ  عند مرضىالضغوط داخؿ الصدر  ارتفاع فسر ب قيةوعند الب ،يسرأقمب 
)أثناء الراحة 89،الديناميكي الانتفاخ لى فرط إوأرجع 88ثناء الجيد أساسي ألوحظ بشكؿ 

يكوف طبيعي في غياب قصور  غالباً   PCWPػف الإوخارج أوقات السورات الحادة ف
 ارتفاع ىو ناتج مف   COPDػالمرافؽ لمالتوتر الرئوي  ارتفاع ف إالقمب الأيسر( وىكذا ف

لى زيادة المقاومة إالعوامؿ المؤدية ف إ, (90,91)في غالبية الحالات المقاومة الوعائية
 92ساسي()وىو العامؿ الأ كسجةمثؿ نقص الأمتنوعة   COPDػال ىمرضالوعائية عند 

زيادة عدد الخلايا العضمية الممساء تسمؾ و لى ا  و  لى التقبض الوعائيإالذي يؤدي 
 بنية الشعريات الرئويةفي تغير التي تسبب و  (muscularization)الوعائية 

(Pulmonary capillay Remodeling  )73  وعية التياب الأ يضاً أالذي يساىـ فيو
 ,93الرئوية 

لى إ يضاً أ تؤدياحمرار الدـ الثانوي في النفاخ و  نقص السرير الوعائي الرئويف أكما 
المزمف الشديد  رتفاع ويؤدي الا, (5)كما يبيف الشكؿ  79زيادة المقاومة الوعائية الرئوية
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لى الموحة إ يمف ولاحقاً البعدي عمى البطيف الأ حمؿلى زيادة الإفي الضغط الرئوي 
 .يمف السريرية المميزة لقصور القمب الأ

 copd( يبيف الآليات المرضية لارتفاع التوتر الرئوي عند مرضى الػ5الشكؿ )

 
 

 ,74جيازية تؤثر عمى نوعية الحياة و البقيااختلاطات وجود تتمثؿ ب صابة الجيازية:الإ (5

عبر الدـ وسائطو نتقؿ ت الذيالالتياب المحدث في الرئة و التأثيرات الجيازية عف  تنشأ
 .عضاء أخرىأثيرات التيابية في أت محرضاً 

  CRPػمستويات بروتينات الطور الحاد مثؿ  ال ارتفاع ظيرت العديد مف الدراسات أوقد 
 .COPD81ػعند العديد مف مرضى ال  IL-6ػوالTNF-αػو ال

سبب ميـ لموفيات في  يوى ةالوعائي ةالقمبي ي الإصابةىـ ىالأ ةالجيازي صابةف الإإ
 NTػنزيمات القمبية مثؿ المستويات الأ ارتفاع وقد بينت الدراسات  ,COPD75ػحالات ال

pro BNP ػو الTroponin-T ػفي مرضى الCOPD  خلاؿ السورات الحادة حيث
حتباس اليواء عمى ا تأثيرأف لى ذلؾ إيضاؼ  ,(82,83,84)في ذروتو الالتياب يكوف 

 عمى القموصية القمبية. يؤثر  الانبساط ضغط نياية 
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الأساسية غير محددة بشكؿ  افبينما آليتي ،الجياز الييكمي تمييا مف حيث الأىمية إصابة
ذي يؤدي بالنتيجة المزمف الالالتياب امؿ أساسيا ىو دقيؽ, يعتقد أنيا ناتجة عف عدة عو 

إلى تخرب سلاسؿ الميوزيف الثقيمة وتفعيؿ حمقة الموت الخموي في الخلايا العضمية 
لى الضعؼ العضمي وضياع الكتمة العضمية خاصة عضلات إؤدي ي الييكمية, ما

, وقد   COPDػسباب ترقي الزلة التنفسية عند مرضى الأحد أوىو الدانية  طراؼالأ
 85.ىذه التبدلات بشكؿ جيدالعضمية  ظيرت الخزعاتأ

, COPDػنسوليف عند مرضى الكما أف ىناؾ دلائؿ عمى تطور حالات مقاومة عمى الأ
 .يضاً أستقلابية المتلازمة الامع الداء السكري و   COPDػمػلوقد تـ تسجيؿ حالات ترافؽ 

%مف مرضى 70 ػما يقارب ال أف خرى أظيرت الدراساتثيرات الجيازية الأأومف بيف الت
 . 85العديد منيـ يعاني مف الاكتئابو لدييـ ترقؽ عظمي   COPDػال

 copd(يبيف التأثيرات الجيازية لمػ6الشكؿ)

 

 نيـ غالباً لأ في مراحؿ متقدمة مف سير المرض يراجعوفمعظـ المرضى  عراض السريرية:الأ
فيعدلوف الجيد  ،ترقييا المزمف عمى مدى سنواتيا التدريجي و ئعراض بسبب بديتجاىموف الأ

ية مع تجاىؿ السعاؿ المنتج لمقشع, لذلؾ يجب المبذوؿ ونمط الحياة لمتخفيؼ مف الزلة التنفس
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حسب ) ,94اأو حالي اً مدخف سابق سنة 35>عمره  عتبار عند أي شخصوضع التشخيص في الا
 ERSمراض الصدر وروبية لأالجمعية الأو  ATS/ACP/ACCPتوصيات الجمعيات الامريكية 

باكيت  40تدخيف أكثر مف  قصة ف إ, فالمستقر COPDػتدبير الحوؿ تشخيص و  2011لعاـ  
ركتيا ابمش وتكوف الفائدة التشخيصية أكبرأفضؿ مشعر فردي لوجود آفة قصبية سادة  يالسنة ى/

عراض لأيشكو مف أي مف او 99(.حص السريريبالف ؼمع قصة وزيز شخصي أو مكتش
و السعاؿ المزمف  )والتي تكوف جيدية في البداية( المزمنة المترقية مثؿ الزلة التنفسية النموذجية

 Chestحس ضيؽ الصدر)و  الوزيز أو 98)ولكنو قد يكوف غير منتج لأي قشع(96,97المنتج لمقشع
Tightness ) 94مكانية وجود تشخيص بديؿ أو مرافؽنتباه لإيجب الإ , ودائماً نوعيافالغير. 

دخنة في اليوـ مالسنة نضرب عدد السجائر ال /ولحساب مقدار السجائر المدخنة مقدرة بباكيت 
سيجارة باليوـ  15الشخص الذي يدخف  :مثاؿ ذلؾ ,20الواحد بعدد سنوات التدخيف وتقسـ عمى 

 94السنة.\باكيت 30=20\(40*15)  يكوف لديو قصة تدخيفسنة  40طواؿ 

 : الفحص السريري

يمكف أف نشاىد طيؼ متعدد و , 94في الحالات الخفيفة يكوف الفحص السريري طبيعي تماماً قد 
عادة لا تتوضح العلامات السريرية ) زدياد شدة المرضإمف الموجودات السريرية خاصة مع 

وىي تشمؿ زيادة عدد مرات  (100,101)لتحدد الجرياف حتى تتدنى وظائؼ الرئة بشكؿ ممحوظ( 
خلاؿ  والسحب الداخمي لممسافات الوربية بشكؿ عجائبيستخداـ العضلات المساعدة االتنفس و 
 نتفاخ )الصدر البرميمي(انجد فرط  قدو  الزرقةو  صوات التنفسيةوخفوت الأ )علامة ىوفر( الشييؽ
فرط الوضاحة و صوات التنفسية المعمـ ر ونقص الأفي)خاصة أثناء الزفير( مع تطاوؿ الز  ووزيز
يمكف أف نجدىا في أمراض رئوية gold 2013النوعيةعلامات منخفضة الحساسية و  ولكنيا بالقرع

 .94مزمنة أخرى

يبدوف علامات تتوافؽ مع  القمب الرئوي   COPDػبعض المرضى في الحالات الشديدة مف ال
حتداد احتقاف الوريد الوداجي و امثؿ  يمف بسبب مرض رئوي مزمف()وىو ضخامة البطيف الأ

الضخامة  التوتر الرئوي, قصور الصماـ مثمث الشرؼ,ارتفاع الصوت الثاني الرئوي بسبب 
 . 94الوذمة المحيطيةو  المؤلمة الكبدية
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لذلؾ عند وجوده يجب تحري  COPDػالأصابع غير شائع في ال دراؾ أف تبقرطإمف الميـ 
 94سباب أخرى مثؿ السرطاف و التوسع القصبي و التميؼ الرئوي.أ

 

 ستقصاءات التشخيصية:الا

تحري تحدد الجرياف  مفيدة فيوىو أكثر وسيمة موضوعية متوفرة و (: Spirometry)وظائؼ رئة 
كوسيمة وحيدة في التشخيص رغـ  الأقصى ليس موثوقاً , حيث أف مقياس الجرياف الزفيري اليوائي

 التوجو السريري المتوافؽ مع التشخيص عند. 102بسبب نوعيتو المنخفضة , وذلؾحساسيتو الجيدة
 (بوجود قصة تعرض لعامؿ خطر معروؼ نتاج مزمف لمقشعا  )أعراض زلة تنفسية وسعاؿ مزمف و 

الأسباب  وذلؾ بعد نفي95لتأكيد التشخيص  (Spirometry)رئةختبار وظائؼ إجراء إيجب 
التشخيص التفريقي مثؿ قصور القمب  والتوسع القصبي والتياب  الأخرى التي تدخؿ في

 .القصيبات الساد والربو المتأخر الحدوث

حجـ اليواء المزفور بشكؿ قسري أعظمي بعد أخذ شييؽ أعظمي ويدعى  spirometryسيقي
(, وحجـ اليواء المزفور في الثانية الأولى مف ىذه المناورة ويدعى  FVCالسعة الحيوية القسرية) 

( Fev1/Fvcثـ تقاس النسبة بينيما ) (Fev1حجـ الزفير الأقصى المزفور في الثانية الأولى )
عتمد عمى وتقارف القياسات المأخوذة بقيـ مرجعية ت, %(70)الطبيعية أكثر مف قيمة ال تعادؿو 

 .103العرؽالعمر والطوؿ والجنس و 
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 (يبيف كيفية إجراء اختبار وظائؼ الرئة7الشكؿ)

 

 (يبيف صفات الآفة القصبية السادة حسب اختبار مقياس النفس8الشكؿ)

, وفي سبيؿ ىذا يجب تقييـ نسبالأ علاجالتحديد  لىإتقييـ ال يدؼي :COPDـشدة التقييم 
 :ومف ثـ يتـ جمعيا في تقييـ مشترؾ فراديإية بشكؿ لالتا مورالأ

 .الدرجة الحالية للؤعراض .1
 .Spirometryػتدني قيـ ال مقدار .2
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 .مسورات الحادةالمستقبمي لخطر ال .3
 .ختلاطات وجود الا .4

 عراض السريرية:تقييم الأ– اولاً 

أوصت ,و  COPDػعراض عند مرضى الستبيانات المستخدمة لتقييـ الأىناؾ العديد مف الإ
باستخداـ أحد  GOLD(The Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease )ػال
 :  (108,109,110,111)ستبيانات التاليةالإ

ستبياف المجمس الطبي البريطاني المعدؿا  (1 

 .الزلة التنفسية فقط عمى الجيد الشاؽ: Mmrc grade 0 الدرجة الأولى

مستوي أو سطح سراع عمى التنفسية عند الإالزلة  :Mmrc grade 1 الدرجة الثانية
  .مرتفعة قميلاً  المشي عمى أرض

صة المشي بسرعتي الخا دالتوقؼ لمتنفس عن عمي   :Mmrc grade 2 الدرجة الثالثة
مستوي سطح أناس بعمري عند المشي عمى ة مستوي أو لا أستطيع مجارا سطح عمى

 .بسبب ضيؽ التنفس

أكبر أتوقؼ مف ضيؽ النفس عند المشي لمسافة : Mmrc grade 3 الدرجة الرابعة
  .متر أو بعد عدة دقائؽ 100مف

لا أستطيع مغادرة المنزؿ بسبب ضيؽ التنفس أو  Mmrc grade 4:الدرجة الخامسة 
  .عند تبديؿ الملابس

 COPD(CAT:)ػاختبار تقييـ ال( 2

 

 
COPD Assessment Test (CAT) 
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الذي يبمغ  CATػتعادؿ نقطتيف أو أكثر, وكذلؾ معدؿ النقاط وفؽ الالتي   Mmrcػحيث نقاط ال
 لى أعراض أقؿ شدة.إوغيرذلؾ  ،لى أعراض شديدةإعشرة أو أكثر, يشيراف  

 ثانيا تقييم وظائف الرئة:

عمى قيـ  عتماداً ا STAGING))(لتحديد درجة الشدة Spirometryيستخدـ مقياس النفس )
 المتوقعة.مف القيـ  %(%30,%50,80)

 

عتماداً عمى القيـ التي يتـ الحصوؿ عمييا بعد درجة شدة تحدد جرياف اليواء )ا(  1الجدوؿ )
 Fev1\Fvc<70%إعطاء الموسعات القصبية( عند المرضى الذيف لدييـ قيمة اؿ 

 

 تقييم الخطر المستقبمي لمسورات الحادة: :ثالثاً 

ات اليومية الاختلافالتي تتجاوز عراض التنفسية تعرؼ السورة الحادة كحدث حاد يتميز بسوء الأ
 (104,105,106)عراض.في الأ

 الشدة الخفٌفة

 الشدة المتوسطة

 الشدة الشدٌدة

 الشدة الشدٌدة جدا  
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لى أف إضافة بالإ . 107سنوياً أو أكثر  تيفبنو وجود تكرر في السورات الحادة ىو ف أىـ مشعر لإ
 يضاً أخطر الوفيات السورات الحادة و  احتماؿزدياد إتحدد جرياف اليواء الشديد يترافؽ مع 

 (.% مف المتوقع50أقؿ مف  Fev1الػقيمة  )
 : ختلاطات تقييم الا رابعاً 
لذا ,عادة يحدث بعد التدخيف لفترات طويمة نسبياً عمار المتوسطة و مرض الأىو   COPDػالإف 

   COPDػكما أف ال ,112لمتدخيف أو لمتقدـ بالعمر نتيجةمرافقة  اختلاطات فمف الشائع  وجود 
رئوية تشمؿ نقص الوزف وسوء وظيفة العضلات  تظاىرات خارجلو بحد ذاتو ىو مرض جيازي 

وتنتج 113ضطراب وظيفة الخلايا العضمية المتبقيةافقداف الخلايا العضمية و بالييكمية التي تتمثؿ 
في عدـ  تسيـ, و  الالتياب كسجة وسوء التغذية و نقص الأقمة الحركة و عف عوامؿ متعددة مف 

 و سوء حالتو العامة . 114قدرة المريض عمى تحمؿ الجيد
قد تحدث في الحالات الخفيفة أو المتوسطة أو الشديدة مف تحدد  ختلاطات أف الاقد لوحظ و 

تتطمب و  ,116بشكؿ مستقؿ الاستشفاء حالات , وتؤثر عمى الوفيات و 115الجرياف عمى حد سواء 
 علاجات نوعية, لذلؾ يجب التحري عنيا بشكؿ روتيني لتعالج بشكؿ مناسب.

 :COPDـالتقييم المشترك لم
مثؿ ختيارالعلاج الألا حددة لممرض تؤديلوضع مرحمة م بقة معاً يعتمد عمى جمع التقاييـ السا

 (.نختار المرحمة التي تتوافؽ مع أعمى خطورة بيف العوامؿ السابقة دائماً ) لممريض
 copd( يبيف طريقة إجراء التقييـ المشترؾ لمريض الػ9الشكؿ)

 

 (COPDالتقٌٌم المشترك لمرٌض الداء الرئوي الساد المزمن)

 الأعراض

خطر 

السورات 

 الحادة

 

وظائف 

 الرئة

 أقل أكثر
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 شرح المراحؿ التصنيفية بما يمي :ختصار اويمكف 
 خطر( و  CAT <10أو  MMRC 0-1,) الأعراض خفيفة ( :Aمرضى المجموعة ) (1

 Fev1و  2الوفيات منخفض )عدد السورات بالسنة أقؿ مف و  الاستشفاء السورة الحادة و 
بالتالي ( و ستشفاء سابؽ بسبب السورة الحادةاولا توجد قصة  %50 أو يساوي مف أكثر

 الأعراض الأقؿ.مجموعة الخطر المنخفض و  تكوف ىذه
( و   CAT >=10أو   MMRC>=2,(: الأعراض شديدة )Bمرضى المجموعة ) (2

و  2الوفيات منخفض )عدد السورات بالسنة أقؿ مف و  الاستشفاء خطر السورة الحادة و 
Fev1 استشفاء سابؽ بسبب السورة الحادةولا توجد قصة  %50 أو يساوي أكثر مف )

 الأعراض الأكثر.تكوف ىذه مجموعة الخطر المنخفض و بالتالي و 
خطر ( و  CAT <10أو   MMRC<2,الأعراض خفيفة ) (:Cمرضى المجموعة ) (3

و /وأ 2 أو يساوي أكثر)عدد السورات بالسنة  مرتفعالوفيات و  الاستشفاء السورة الحادة و 
Fev1 الحادةقؿ بسبب السورة ستشفاء سابؽ عمى الأاأو توجد قصة  %50مف  قؿأ )

 .قؿالأعراض الأو  رتفعبالتالي تكوف ىذه مجموعة الخطر المو 
خطر ( و  CAT >=10أو   MMRC>=2,(: الأعراض شديدة )Dمرضى المجموعة ) (4

 2 أو يساوي الوفيات مرتفع )عدد السورات بالسنة أكثرو  الاستشفاءالسورة الحادة و 
قؿ بسبب السورة ستشفاء سابؽ عمى الأاأو توجد قصة  %50مف  قؿأ Fev1و/أو

 الأعراض الأشد.تكوف ىذه مجموعة الخطر المرتفع و بالتالي ( و الحادة
 

 نذارية :العوامل ال 
العديد مف حيث أف  ,منتشرة حوؿ العالـالوفيات السباب المراضة و أأحد   COPDػيشكؿ ال
ارية موثوقة نذإستخداـ عوامؿ إف إ, لذلؾ فنذارهإتحدد و  تتداخؿ في السير المتوقع لممرض العوامؿ

وفي سبيؿ ذلؾ تـ تحديد عدد مف  (117,118) ,الطبيبلمريض و ا مف يشكؿ أداة مفيدة لكؿ
نذارية التي ليا دور في تسريع تدني وظائؼ الرئة وتراجع الفعالية الفيزيائية أو تزيد المشعرات الإ

 نسبة الوفيات مثؿ :
ستخداـ وىو مقياس شائع الا (:1Fevحجم الهواء الأقصى المزفور في الثانية الأولى) .1

وحسب دراسات عديدة 119,البقياومحاولة توقع التطور المستقبمي و قييـ سير المرض تل
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تفؽ عمى أف تكوف) افقد منيا أجريت لتحديد القيمة الحدية التي تزيد عندىا نسبة الوفيات 
 Fev1 ػف شدة تدني قيمة الإ, وكذلؾ فعطاء الموسعات القصبيةإ% أو أقؿ( بعد 30

 . 138,137نقص البقياخطورة لمتابعة ىو مؤشر السنوية بال
 .دقائؽ 6ختبار المشي لمدة استخداـ ايمكف تقييميا ب :حتمال الجهدانقص القدرة عمى  .2
مجمس الطبي البريطاني ستبياف الإستخداـ إيمكف تقديرىا ب:شدة الزلة التنفسية .3

 Mmrc(Medical Research Council dyspnea score.)المعدؿ
ترافؽ مع زيادة يف الملاحظ أف نقص كتمة الجسـ م (:12)أقل أو يساوي BMIـنقص ال .4

 (123,124)نذار أفضؿ.إترافؽ مع تبينما زيادة الوزف  (120,121,122)نسبة الوفيات 
 ,BODE index (Body mass indexفي مشعر واحد ىو  يير الأربعة السابقةالمعا تـ جمع

(airflow Obstruction, Dyspnea and Exercise capacity  والذي تـ تطويره لتقييـ ,
 Fev1ػوىو مفضؿ عمى التقييـ المفرد باستخداـ ال، COPDػالخطر الفردي لموفيات عند مرضى ال

 .134عند ىؤلاء المرضىالاستشفاء في توقع حالات  أيضاً  ستخداموايمكف , و (133-125)لوحده
 BODE( يبيف مشعر 2الجدوؿ )

 البقيا المتوقع لمدة أربع سنوات :معدؿ 

 %80 :نقاط 0-2

 %67 :نقاط 3-4

 %57 :نقاط 5-6
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 %18 :نقاط 7-10
 235القصبية ستجابةفرط الا .5
 241الجنس )الذكور( .6
 236النفاخ .7
 ليتر(/ممغ 3كثر من أ)CRPـالمستوى المصمي لم ارتفاع  .8
 .HIVـنتان بالال  .9
زيادة لليس معياراً الحاد خلاؿ السورات الحادة ارتفاعو إف  :فرط الكربون في الدم .10

نقص البقيا المتوقعة لخمس يترافؽ مع الذي المزمف  وارتفاععكس ب, 136نسبة الوفيات
 .سنوات

ف العديد مف الباحثيف ربطوا زيادة نسبة الوفيات إف بالنسبة لأوكسجين الدم .11
حسب دراسات -عند شريحة واسعة مف المرضى , لكف ىذا الأثر تراجع 139,140بنقصو 
 141ستخداـ العلاج بالأكسجيف. إب -أخرى 

الحوادث الوعائية : سواء القمبية الوعائية أو الداء السكري أو مراض المرافقةالأ .12
 .غيرىا الدماغية أو 

 COPDػمراضية الإالوعائية الرئوية في تشارؾ الجممة  :التوتر الرئوي ارتفاع  .13
في  مساىماً  وتمعب دوراً  ،لى المكونة القصبية و البرانشيميةإكمكونة ثالثة تضاؼ 

 . 146الوفياتو  145مراضياتالإ
في المراحؿ الباكرة بالتقبض الوعائي المحرض بنقص الأكسجة الدموية  صابةتتجمى ىذه الإو 

 وعية الدمويةفي الأبنيوي صابة بحدوث تبدؿ , وتنتيي الإالالتيابيةمع تحرر الوسائط المزمنة 
 ما يؤدي إلىزيادة المقاومة الوعائية الرئوية  وبالتالي, لى تضيؽ الممعة الوعائيةإتؤدي الوعائية
 ي.قيمة التوتر الرئو  ارتفاع 

, (147,148,149)الشدة لى متوسطإفي قيمة التوتر الرئوي خفيؼ  رتفاع في معظـ الحالات يكوف الا
في حاؿ   COPDػمممز عند مرضى ال 40أف يرتفع التوتر الرئوي أكثر مف  شائعومف غير ال

يكوف فييا  قميمة ولكف ىناؾ حالات, 210أو خلاؿ السورات الحادة 209صابة قمبيةإعدـ ترافقو مع 
التوتر غير  ارتفاع ,وىذه الحالة تدعى ي وظائؼ الرئةوقد لا يترافؽ مع تدني كبير ف شديداً 

والتي تترافؽ عكس الحالات المعتادة مع تطور سريع  (Out-Of-Proportionالمتناسب )



23 
 

لنقص الوعائية ليات المساىمة فيو ىي) زيادة الحساسية , والآ149الوفياتيمف و لقصور القمب الأ
ية الالتياب, الوسائط 158, تخرب السرير الوعائي الرئوي156,157و التدخيف/الأكسجة السنخية أو
 توتر رئوي بدئي مرافؽ(. ارتفاع , أو وجود (161-159)وعية الدمويةتغيير بنية الأالتي تطمؽ عممية 

 

 التوتر الرئوي وما آلياته المرضية و ما تصنيفه ووبائياته ؟ ارتفاع فما هو 
 :التوتر الرئوي ارتفاع ف يعر ت

تعتبر )وفي بعض الدراسات الحديثة  مممز 20الوسطي أكثر مف زيادة قيمة التوترالرئوي ىو 
, 211,212ستخداـ القثطرة القمبية اليمنىابالمقاس عمى الراحة ( 150,151مممز 25ىي  لحديةالقيمة ا

ومف المعموـ أف القيـ الطبيعية لمتوتر 213,214,215,الدراساتمعظـ ىذه القيمة في  اعتمادقد تـ و 
الطبيعي يساوي عتبار أف الحد الأعمى امممز مع  3±14لوسطي خلاؿ الراحة تساوي االرئوي 

 216,217مممز, 20
 :الهيموديناميكي التصنيف
 :ما قبل الشعري التوتر الرئوي ارتفاع  -

مممز    15≥سفيني إمممز مع ضغط شرياني رئوي  25≤التوتر الرئوي الوسطي  ارتفاع يكوف فيو 
توتر الرئوي ماعدا ال ارتفاع سباب أىذا التعريؼ كؿ  يشمؿ، و طبيعي أو منخفض يونتاج قمب

 . 218لأيسراالسبب القمبي 
 :التوتر الرئوي ما بعد الشعري ارتفاع  -

مممز  15<سفيني إمممز مع ضغط شرياني رئوي  25≤التوتر الرئوي الوسطي  ارتفاع يكوف فيو 
 .218. وىو يشمؿ السبب القمبي الأيسرطبيعي أو منخفض يونتاج قمب

 التصنيف السببي:
، حيث عمى المسبب بناءً 153,152مجموعات مختمفة  خمس لىإالتوتر الرئوي  ارتفاع يصنؼ 

)المجموعة الثالثة وىي  نويثا ارتفاع ك COPDالتوتر الرئوي المرافؽ لمػ  ارتفاع ؼ يصن
والتي  نقص الأكسجة  أو\التوتر الرئوي الذي يترافؽ مع الأمراض التنفسية و ارتفاع مجموعة 

كلًا مف الأمراض الرئوية الخلالية وانقطاع التنفس أثناء النوـ  COPDتشمؿ إضافة إلى الػ 
( وذلؾ حسب التصنيؼ المعتمد في ومتلازمات نقص التيوية الرئوية والسكف في المرتفعات 



24 
 

ر وكذلؾ في المؤتم 2003لعاـ  يطالياإالتوتر الرئوي المنعقدة في  ارتفاع الندوة العالمية حوؿ 
 , كما أنو يمثؿ أحد أشيع الأسباب في ىذه المجموعة.2008يا عاـ كاليفورنالأخير المنعقد في 

 :وبائياتال
متعددة لأسباب   COPDػالتوتر الرئوي عند مرضى ال ارتفاع نتشار اتحديد نسبة مف الصعب 

أجريت عمى مرضى  كؿ الدراسات تقريباً أف أىميا صعوبة جمع عينة كافية مف المجتمع حيث 
كما أنو مف المعمومأنو جراء قثطرة أجواؼ قمبية يمنى عمى مجاؿ واسع إمكانية إعدـ مع المشافي 
 ارتفاع نتشار إتقدر نسبة  .154يكو القمب لوحده في التقييـإستخداـ إعند  الأخطاءبعض  قد يوجد

وحسب الدراسات  .(166-162)%90% الى  35مممز( بيف  20<حسب التعريؼ ) التوتر الرئوي
ييـ دالذيف تطور ل  COPDػعند مرضى الرئوي ميـ توتر  ارتفاع ف نسبة حدوث إالمنشورة ف

سورة حادة واحدة عمى الأقؿ بالماضي و أدت لدخوؿ المشفى بسبب القصور التنفسي الحاد 
نتشار حسب بعض الدراسات بأكثر المتقدمة تقدر نسبة الإ COPDػال وفي حالات %,20تساوي 

 .(220,221)%50مف
 : COPDـالتوتر الرئوي عمى مرضى ال رتفاع لا  ةنذاريال  قيمةال
شدة تحدد جرياف ب المتساوييفمرضى ال, فعند  مستقلاً  انذارياً  التوتر الرئوي عاملاً ارتفاع شكؿ ي

كما يزداد  (171-164)في قيمة التوتر الرئوي.  ارتفاع اليواء, تنقص البقيا المتوقعة عند وجود 
نسبة بقيا أقؿ الشديد يترافؽ مع إنذار أسوأ و  التوتر الرئوي ارتفاع , كما أف خطر السورات الحادة

% 15البقيا المتوقعة لمدة خمس سنوات تعادؿ  أف التوتر الأقؿ شدة )حيث ارتفاع مقارنة مع 
 .  172لمحالات الأخؼ( %55مقارنة مع 

 مراضية :الآلية ال
ث عوامؿ عمى ثلا  COPDػالتوتر الرئوي عند مرضى ال ارتفاع يعتمد الأساس البنيوي لتطور 

 173:محتممة ىي
  (Remodelling) ينات الرئويةر تغير بنية الش -
  .وعية الدموية الرئويةالنقص في العدد الكمي للؤ -
 .الخثار  -

أخوذة مف جثث المرضى مفي العينات ال مجممة الوعائيةل ت البنيويةلتبدلاة اودراس تـ توثيؽ
حؤوؿ  حيث أظيرت ىذه البحوث وجود ,174,175الشديد  COPDػالمصابيف بال
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ف السرير الوعائي قبؿ الشعري , وىي الجزء مفي الشرينات الرئويةMuscularisation))عضمي
, وىو ميكروميتر والذي لا يحوي بنية عضمية في الأشخاص الأصحاء  80ي يقيس أقؿ مفالذ

 20لتي تقيس حتىوعية الأكثر محيطية مف الجممة الوعائية قبؿ الشعرية والى الأإيمتد 
حوؿ نمط مف الخلايا القابمة لمتقمص تالسبب في ىذه الظاىرة ىو تضخـ وتكاثر و ميكرومتر, و 

وفي  ( وىي في الحقيقة طلائع الخلايا العضمية الممساء.Pericytesتدعى الخلايا الحوطية )
. 174توسطةيحدث تسمؾ في الطبقة الم متر(ميكرو 1000-80الأوعية الشريانية  الرئوية الأكبر )

ومف التبدلات اليامة  .176بعد الشعرية الرئوية  وعيةالأفييضاً أتحدثىذه التبدلات مع العمـ أف 
  COPDػعند مرضى ال لوحظت, والتي جممة الوعائية الشريانية الرئوية, ما يصيب بطانة اليضاً أ

 .(174,175,177)تسمؾال, وىي تتمثؿ بحدوث الشديد والخفيؼ عمى حد سواء
د بؿ تلاحظ في الشديCOPD ػتقتصر عمى مرضى ال لاأف التبدلات الوعائية كما لوحظ 

مما يشير إلى  (174,178,179,180)كذلؾ عند المدخنيف مع وظائؼ رئة طبيعيةالحالات الخفيفة و 
التوتر الرئوي  ارتفاع أو التخرب البرانشيمي تساىـ في  وجود آليات أخرى غير نقص الأكسجة

الالتياب ج نواتطانة الوعائية المحرض بالتدخيف و كوف سوء وظيفة البقد ي COPDعند مرضى الػ
)وكلاىما لو دور موسع وعائي  البروستاسيكميفيشمؿ سوء وظيفة أوكسيد النتريؾ و  يلذوا, 
 ذو الخواص المقبضة الوعائية. 1-الإندوتيميفلمحؤوؿ في الحالات الطبيعية(  و تأثير مضاد و 

 : المرضية االفيزيولوجي
والذي يعادؿ الضغط في سفيني ف التوتر الرئوي ىو محصمة جمع الضغط الشرياني الرئوي الإإ

مع الضغط المطبؽ عمى الدوراف الرئوي )والذي بدوره ينتج عف محصمة المقاومة  الأذينة اليسرى
 :ويمكف رسـ العلاقة السابقة بالمعادلة التالية , الوعائية الرئوية في نتاج القمب(

Ppa=Ppwz+(CO*PVR) 
 قيمة التوتر الرئوي . ارتفاع لى إف ىناؾ ثلاث متغيرات قد تؤدي إوبالتالي ف

بالمقابؿ, فقد لوحظ   .وغير ممحوظ يكوف ضئيلاً  COPDػف زيادة نتاج القمب عند مرضى الإ
, 181,182في بعض الدراسات COPDػسفيني عند نسبة كبيرة مف مرضى الالضغط الإارتفاع 

 , والباقي فسر181,182يسر مرافقة أصابة قمب إولكف العديد مف المشموليف بيذه الدراسات لدييـ 
وكذلؾ يسيـ فرط  197وط داخؿ الصدر عند مرضى النفاخ الرئويغالض ارتفاع لدييـ ب الأمر

لا أنو إ, (184و بشكؿ متكرر خاصة أثناء الجيدارتفاع)حيث لوحظ  183الديناميكي فيو الانتفاخ 
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حيث كانت  رتفاع خلاؿ الراحة وفي المرحمة المستقرة مف سير المرض لـ يلاحظ وجود ىذا الا
صابة القمب الأيسر قيـ الضغط الرئوي الأسفيني طبيعية في غالبية تمؾ الحالات عند غياب ا

لمقاومة لى زيادة اإف النمط قبؿ الشعري و العائدالتوتر الرئوي ىو م ارتفاع ف إوبالتالي فالميمة
 .185,186الوعائية الرئوية

 
 copd( الآلية المرضية لارتفاع التوتر الرئوي عند مريض الػ10الشكؿ)
وىنا , 187جة السنخية سنقص الأك أبرزىا لى عدة أسبابإالمقاومة الوعائية الرئوية  ارتفاع يعود 

يجب التمييز بيف شكميف لنقص الأكسجة السنخية )الحاد والمزمف( , فالحاد) الذي يشاىد في 
وخلاؿ 189COPD ػضطرابات النوـ المرافقة لماكذلؾ في سياؽ نوب و 188حادة ال اتسور السياؽ 
لى تغيرات بنيوية في وا  المزمف مع مرور الزمف لى التشنج الوعائي الرئوي إيؤدي  (202الجيد

ونفس ىذه التبدلات لوحظت عند الأفراد [ ((Remodellingػالسرير الوعائي الرئوي يتمثؿ بال
توتر رئوي قبؿ  ارتفاع لى إمتر وتؤدي  3500الأصحاء الذيف يسكنوف المرتفعات الأعمى مف 

في زيادة , كما أف ىناؾ أسباب أخرى تساىـ COPD [190ػشعري لدييـ مشابو لمرضى ال
السرير الوعائي الرئوي في  فقدافلى نقص الأكسجة وتشمؿ :إضافة بالإة الرئوية المقاومة الوعائي

قد يكوف و  واحمرار الدـ الثانوي, الانتفاخ وفرط 197النفاخ الشديدالمتقدمة و   COPDػحالات ال
ية في حاؿ تطور الالتيابرتشاح الجدار الوعائي بالخلايا ا)عبر  الرئوي،سواءً لتيابللادور  ىناؾ
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موراثة لوكذلؾ ، 194,191,192,193,199والجيازيأ (198باتجاه داخؿ الممعة الوعائية  Remodelingػال
196,195. 

 
 copd( الآلية المرضية لزيادة المقاومة الوعائية الرئوية عند مريض الػ 11الشكؿ)

, حيث ختمؼ مف شخص لآخرتلنقص الأكسجة السنخية الحاد  ستجابةالانذكر أف  أفمف الميـ 
يبدوف ىذا  لا آخروف بينماالمقاومة الوعائية بزيادة و  تقبض وعائييحدث عند بعضيـ 

 200,201الأثر.
 :ستراتيجيات التشخيصيةالا
التوتر الرئوي  ارتفاع ليما فائدة قميمة في تشخيص  :الأعراض السريرية و الفحص السريري-1

  COPDػالعاـ يشاىداف في حالات الالتعب ف الزلة التنفسية الجيدية و أ, حيث في ىذا السياؽ
بشكؿ أساسي  الانتفاخ فرط اف عف تحدد الجرياف و ينتج فيما ,توتر رئوي ارتفاع و بدوف مع أ

)لكف عند وجود ترقي في الزلة التنفسية رغـ استقرار التضيؽ  التوتر الرئوي ارتفاع أكثر مف 
القصبي , وعند وجود آفة قصبية سادة خفيفة إلى متوسطة الشدة مترافقة مع تدني شديد في سعة 

توتر  ارتفاع الإنتشار أو نقص شديد في الأكسجة الدموية أو فرط كربوف الدـ يجب الشؾ بوجود 
التوتر الرئوي  ارتفاع الفيزيائية التي يمكف أف تشاىد في حالات  بالنسبة لمموجودات , أمارئوي( 

نقباضية الشاممة الناتجة عف قصور حتداد المكونة الرئوية لمصوت الثاني والنفخة الإإالشديد مف 
التوتر الرئوي  ارتفاع مع   COPDػما تشاىد عند مريض ال فنادراً  الصماـ مثمث الشرؼ

 .التوتر الشديد غير المتناسب ارتفاع و  سورات الحادة الشديدةستنئناء بعض الحالات مف الاب
قد يظير علامات ضخامة فمتشخيص, و لموجودات: توجو  (ECG)تخطيط القمب الكهربائي -1
%( 40 % و25بيف )الحساسية %( ولكنيا منخفضة 85)< نوعيةيمف وىي علامة الأبطيف ال
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مسيطرة في  sو موجة  V1مسيطرة في  Rحراؼ محور القمب نحو الأيمف و موجة نوىي ا203
v6مع العمـ أف التخطيط الطبيعي لا ينفي  .توسع الأذينة اليمنىوكذلؾ  ,و حصار غصف أيمف

وقد يظير علامات أخرى قد توجو لتشخيص آخر مثؿ ضخامة  التوتر الرئوي ارتفاع وجود 
 عضمة قمبية مثلًا. بطيف أيمف أو علامات احتشاء

 لكف قد نجد علامات توجو إلى , 206والنوعيةلحساسية قميمة ا :الشعاعيةصورة الصدر -3
 ممـ عمى          16مثؿ زيادة عرض الشرياف الرئوي الأيمف النازؿ أكثر مف احتمالية التشخيص 

 أف غيابيا لا يستبعد التشخيص. مع التأكيد صورة خمفية أمامية جيدة تقنياً 
 التوتر الرئوي . ارتفاع فلا دور لو في تشخيص  وظائف الرئة-4
 : يكو القمبإ-5

ويعتمد في  ,204,205الرئويالتوتر  رتفاع لى حد بعيد أفضؿ وسيمة تشخيصية غير غازية لاإيعتبر 
الصماـ مثمث ة الجرياف العظمى لقصور عسر نقباضي عبر قياس عمى تقدير قيمة التوتر الرئوي الإذلؾ 

ستخداـ الإيكو االأيمف وضغط الأذينة اليمنى بلمبطيف  نقباضيبيف الضغط الا)يقاس المدروج الشرؼ
دوبمر عمى الراحة في حالات وجود قصور دساـ مثمث الشرؼ، ويتـ حساب الضغط الشرياني الرئوي 

 بالإعتماد عمى معادلة بيرنولي نقباضي الا
ضافة ضغط الأذينة إثـ  ثا/ـ ػمقدرة بال مثمث الشرؼ( الصماـ عبر القصور* مربع سرعة 4)
 جوؼ السفمي وفؽ مايمي:الوريد الإ يقدر حسب قطرالذي الوسطي اليمنى 

  في 50نخماص بحدود اسـ مع 1.7إذا كاف القطر أقؿ مف  مممز  5يساوي تقريبا %
 .الشييؽ

 نخماص أثناء الشييؽ أكثر اسـ مع 1.7القطر أكثر مف يكوف مممز عندما  10يساوي
 .%50مف 

 نخماص أثناء الشييؽ أقؿ سـ و الا 1.7ؿ كاف القطر أكثر مف مممز في حا 15يساوي
 .%50مف 

, تكوف معادلة  ضينقباالضغط الرئوي الانقباضي لمبطيف الأيمف يساوي قيمة الضغط الاوبما أف 
 حساب الضغط الرئوي الإنقباضي كالتالي :

الضغط الوسطي  +مربع سرعة جرياف قصور مثمث الشرؼ ×4)يساوي الضغط الرئوي الإنقباضي 
 .(داخؿ الأذينة اليمنى
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 قثطرة القمب الأيمن:-6

مباشر بالقياس الو 207,208,التوتر الرئوي ارتفاع  تبقى ىذه الوسيمة ىي المعيار الذىبي لتشخيص
وذلؾ في  الرئوي الشريانيالضغط الأسفيني و الشرياف الرئوي لمضغط في الأذينة اليمنى والبطيف الأيمف و 

 مثؿ أمراض القمب الأيسر سبيؿ تأكيد القياس غير المباشر لمضغط الرئوي واستبعاد الأسباب الأخرى
جراء إتسمح بالتوتر الرئوي و  ارتفاع كما تفيد في تقدير شدة , ية لمبطيف الأيسرالانبساطكسوء الوظيفة 

,  NO,epoprostenol)مثؿبالوريد عطاء أدوية معينة إالوعائية الرئوية لمتوسيع عند  ستجابةختبار الاا
adenosine) في حاؿ ستفادة مف العلاج طويؿ الأمد بحاصرات الكمستحديد المرضى القابميف للال(

ويتطمب  لو مخاطر معينة جراء غازيإتكمف في أنو  مساوئو ف لك.  توتر بدئي( ارتفاع شخص 
 واسع بشكؿ روتيني.جراؤه عمى مجاؿ إ,لذلؾ لايمكف الاستشفاء 

 :COPDـعلاج ال

مف أظيرا ىما مف بيف كؿ العلاجات التي ستذكر لاحقاً, فقط إيقاؼ التدخيف والعلاج بالأوكسجيف 
 .فائدتيما في تحسيف البقيا

 قلاع عن التدخين:ال
قلاع يمثؿ أىـ المكونات العلاجية الفعالة في التأثير في سير المرض, ومف العلاجات المساعدة في الإ

, بخاخ أنفي, لصاقات جمدية , حبوب تحت  ةنشاقيإالمنتجات البديمة لمنكوتيف بأي شكؿ ) عمكة ,  عنو
عف التدخيف عمى المدى الطويؿ بالمقارنة مع  قلاع(والتي تساىـ بشكؿ ممحوظ وموثوؽ في الإالمساف

الداء القرحي المعدي و نيا لا تعطى عند مرضى نقص التروية القمبية ألا إ,  (222,223,224)الدواء الغفؿ
ستخداـ ا ( , ويجب دائماً Varenicline226,227) ومف أمثمتيا225حادث الوعائي الدماغيالو غير المعالج 

 وليس كعلاج مفرد بحد ذاتو.دوية كجزء مف برنامج تثقيفي متكامؿ ىذه الأ
 المزمن المستقر:العلاج الدوائي لمداء الرئوي الساد 

ة لممريض والقدرة عمى تحمؿ نوعية الحياة و الفعالية الوظيفيف يتحسييدؼ ل COPDػعلاج الف إ
يعدؿ بشكؿ ؿ شدة وعدد السورات الحادة ولكف حتى الآف لا يوجد ما يالأعراض و تقمعبر تحسيف  الجيد
وىكذا فحالما يتـ تشخيص  .228,229ستثناء زرع الرئةبا الطويؿتدني وظائؼ الرئة عمى المدى نوعي 

تقميؿ الخطر المستقبمي لحدوث سيف الأعراض و لى تحإوضع خطة علاجية تيدؼ يجب  COPDػال
لى تحقيقيا بالحد الأدنى مف الأثار إ, وىذه الأىداؼ يجب السعي الاستشفاء ومعدؿ  السورات الحادة
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مكانية وجود وخاصة لإ ائماً الجانبية مف الأدوية المستخدمة وىو ما قد يكوف مف الصعب بموغو د
وؿ خطوة في العلاج ىي تثقيؼ المريض أو , يضاً أعلاج و  شخيصى تإلتحتاج أمراض أخرى مرافقة 

رض الميني التع)التدخيف و  د عوامؿ الخطر المتيمةطبيعتو المزمنة المترقية وكذلؾ تحديرض و حوؿ الم
 محاولة تحييدىا .والمموثات البيئية ( و 

ولكف تبيف  ,فقط (Fev1)تدني وظائؼ الرئة  ةعمى درجالمناسب العلاج تحديد كاف يعتمد في  سابقاً 
كما السورات الحادة المستقبمي  حدوث خطرالمريض و أعراض  ى التقييـلإوأضيؼ  ،أنو غير كاؼ   لاحقاً 

 تـ وضع توصيات علاجية لكؿ مرحمة كما يمي :في التصنيؼ السابؽ و 
 copd( توصيات علاج مريض الػ 12الشكؿ )

 
(: يوصى لمسورات الحادةمنخفضي الخطر ) المرضى خفيفي الأعراض و Aالمجموعة  (1

, والخط البديؿ 230ستخداـ الموسعات القصبية قصيرة مدة التأثير كخط علاجي أوؿ اب
 ستخداـ موسعات مديدة التأثير.اىو مشاركة موسعات قصية مدة التأثير أو 

(: يوصى لمسورات الحادة )المرضى شديدي الأعراض مع خطر منخفض Bالمجموعة  (2
, والبديؿ ىو  231,232الموسعات القصبية المديدة )عند الحاجة وبشكؿ يومي( ستخداـاب
ستخداـ الموسعات اأو يمكف 233,234ستخداـ مشاركة مف الموسعات القصبية المديدةا

 الأمد مع التيوفيمميف . القصيرة
يوصى  (: لمسورات الحادة )المرضى خفيفي الأعراض ولكف بخطر مرتفع Cالمجموعة  (3

بمشاركة الستيروئيدات الانشاقية والموسعات القصبية المديدة التأثير )الأدنرجية أو 
ستخداـ ا, والبديؿ ىو مشاركة الموسعات القصبية المديدة ,أو (241-235)الكولينرجية(

 المقترح لكل مرحلة من مراحل الشدةالتدبٌر العلاجً 
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مع أحد الموسعات القصبية المديدة في حاؿ وجود  4-ستيرازإمثبطات الفوسفوفو دي 
 242,243التياب قصبات مزمف.

الخط  )المرضى شديدي الأعراض و مرتفعي الخطر لمسورة الحادة(:Dالمجموعة  (4
نشاقية العلاجي الأوؿ عند ىؤلاء المرضى ىو المشاركة الدوائية بيف الستيروئيدات الإ

ىو المشاركة الثلاثية لمستيروئيدات  والبديؿ,(244,245,246)سعات القصبية المديدة المو  أحدو 
ضافة مثبط إ, كما يمكف 247نشاقية وكلا الصنفيف مف الموسعات القصبية المديدةالإ

, وعند عدـ توفر الموسع 248عند وجود التياب قصبات مزمف4-ستيرازإالفوسفو دي 
و أالأمد والتيوفيمميف  ستخداـ الموسع قصيراالقصبي المديد التأثير يمكف 

 .249الكاربوسيستئيف
فراغ الرئة وبالتالي تخفؼ مف إنلاحظ أف الركف الأساسي في العلاج ىو الموسعات القصبية التي تحسف 

تحسف وظائؼ السكوني والديناميكي وبالتالي تحسف الأداء الوظيفي والفعالية الحركية,  الانتفاخ فرط 
 التي تقمؿ مف)نشاقية مف معدؿ السورات الحادة, والركف الآخر لمعلاج ىو الستيروئيدات الإ الرئة وتقمؿ

أنيا تقمؿ مف معدؿ  كما ,(حسب أحد الدراسات الحديثةستخداـ المنتظـ عند الإ Fev1ػتدني ال معدؿ
 السورات الحادة وتحسف الحالة العامة لممريض.

عتلاؿ العضمي وئيدات الجيازية بسبب آثارىا الجانبية مثؿ الإستخداـ الطويؿ الأمد لمستير ولا ينصح بالإ
 .لفعالية الوظيفية لممريضاي نقص لالعضمية وبالتا COPDػال اختلاطات الذي يزيد مف 

 :COPDـالعلاج غير الدوائي لم
التمارين الرياضية والتأهيل وىو أمر ميـ بغض النظر عف مرحمة المرض,  :قلاع عن التدخينال _2

 250,260,261.يحسف تحمؿ الجيديساعد في تخفيؼ الزلة التنفسية و الذي  الصدري
لى إنتانات التنفسية السفمية التي تحتاج والذي يقمؿ مف نسبة الإ نفمونزالقاح الإوتشمؿ  :المقاحات-1

,وىو يعطى مرة COPD254,253,252,251ػكذلؾ يقمؿ نسبة الوفيات عند مرضى الفى و شدخوؿ الم
 .255ًسنويا

بوجود  سنة وعند الأقؿ عمراً  65 ػفوؽ ال  COPDػالذي يوصى بو لمرضى ال المكورات الرئويةلقاح و 
, وىو يقمؿ مف حدوث ذات الرئة المكتسبة بالمجتمع (256,257,258) ميمة مثؿ الأمراض القمبية اختلاطات 

 .Fev1<40%259سنة بوجود  65مف  الأقؿ عمراً  COPDػعند مرضى ال
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الخطيرة والوفيات الناتجة عنيا  ختلاطات عطائيا لجميع المرضى حيث أنيا تقمؿ الاإبوالبعض ينصح 
 القوانيف المحمية.مكانية المادية و والإ يتوقؼ عمى التوفرلا أف أخذىا إ%, 50 ػبنسبة تقارب ال

لى تحسيف الأعراض والقدرة عمى تحمؿ الجيد وبالتالي تحسيف إ: ييدؼ عادة التأهيل التنفسيإ -3
تغذوية المرض, وىو يشمؿ برامج تدريبية و نوعية الحياة, ويستفيد منو المرضى في مختمؼ مراحؿ شدة 

 وتثقيفية.
عند مرضى القصور التنفسي المزمف يزيد وكسجيف المنزلي بالأساعة باليوـ( 15)< :المديدلعلاج ا -4

 :GOLD 2014ستطبابات وتشمؿ الامرتيف أو أكثر,  262مف البقيا 
1-Po2<55  مممز أوSato2≤88 ثباتو بقياسيف إفي كربوف الدـ بشرط  ارتفاع % مع أو بدوف

 منفصميف بفاصؿ ثلاثة أسابيع.
-2Po2<60  مممز أوSato2<90 وذمة محيطية  توتر رئوي أو ارتفاع مممز في حاؿ وجود

 %(.55)ىيماتوكريت أكثر مف  حمرار دـ ثانويإتقترح وجود قصور قمب أو 
 خرى:الأعلاجات نظرة في ال

انتي تربسيف( عند المرضى اليافعيف المصابيف بنفاخ رئوي مع عوز  α 1)ػ*يوصى باستخداـ مثبط ال
 شديد فيو.

 .263,264ستخداـ الصادات الحيوية في غير حالات السورات الحادة غير منصوح بو حالياً اف إ*
  265,266,267الفائدة المرجوة منيا قميمة  لكوف ستخداـ المقشعات عمى نطاؽ واسع لا يوصى بو حالياً اف إ*
 .268يبدو أف ليا تأثير عمى نوعية الحياة لاو 
 ستخداميا الروتيني .إميدئات السعاؿ لايوصى ب*
الشديد بالمشاركة مع  COPDػ عند مرضى ال (CPAP,BIPAP) ستخداـ التيوية غير الغازيةإيتزايد *

, وكذلؾ حيث تخفؼ مف الجيد التنفسي المبذوؿ وتحسف التيوية السنخية 269العلاج المديد بالأوكسجيف
, وفي السورة الحادة الشديدة التي 270نسدادي أثناء النوـنقطاع التنفس الإامع  COPDػعند تشارؾ ال

ذلؾ في محاولة لتجنب التنبيب و التيوية  تترافؽ مع قصور تنفسي حاد مع أو بدوف فرط كربوف الدـ و
 الغازية.

وخاصة عند مرضى تصغير حجـ الرئة  جراحةو  ستئصاؿ الفقاعة,إجراحة شمؿ يو  :العلاج الجراحي*
وبالتالي تحسيف وظيفة  الانتفاخ نقاص فرط إبيدؼ  عادة التأىيؿإالنفاخ العموي بعد فشؿ برنامج 
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لمنسيج الرئوي وبالتالي تحسيف معدؿ الجرياف الزفيري رتداد المرف تحسيف قوى الإو العضلات التنفسية
 نقاص السورات الحادة بالنتيجة, وزرع الرئة عند المرضى المرشحيف ليا.ا  و 

 علاج السورات الحادة: 
وؿ( والستيروئيدات إنشاقية  قصيرة الأمد كخط ستخداـ الموسعات القصبية )المفضؿ ىو الموسعات الإاب

)بوجود الأعراض الثلاث الرئيسية مف  بريدنيزولوف الفموي ىو المفضؿ( والصادات الحيويةالجيازية )ال
ا ىو لوف القشع أو الحاجة لمتيوية الآلية( مو اثناف منيا أحدىأترقي الزلة وزيادة كمية القشع وتغير لوني

ستخداـ التيوية مكانية الحاجة لاإمع  (%92-%88)لى إSato2ػيصاؿ الإوالعلاج بالأوكسجيف بيدؼ 
 .الآلية الغازية وغير الغازية

 :COPDـالتوتر الرئوي المرافق ل ارتفاع  علاج
 ارتفاع يرتكز عمى الأوكسجيف. مف المعموـ أف  COPDػالتوتر الرئوي عند مرضى ال ارتفاع ف علاج إ

ف لذا فإمتوسط الشدة عند غالبية المرضى  لىإعادة ما يكوف خفيؼ   COPDػالتوتر الرئوي في سياؽ ال
و قد يسوء و , ولكف الحجة في تفضيؿ العلاج ترتكز عمى أنأحيانا   ستفياـامعلاج موضع ل الحاجة

 271,272الحاد قد يساىـ في تطور قصور قمب أيمف. رتفاع ف ىذا الاأخاصة في السورات الحادة و 
: مف المعموـ أف نقص الأكسجة السنخية ىو مف العوامؿ الأساسية في العلاج بالأكسجة طويمة الأمد

وبالتالي مف  COPDػالتوتر الرئوي عند مرضى ال ارتفاع حداث زيادة المقاومة الوعائية وبالتالي إ
ة.وحسب دراسات أىداؼ العلاج بالأوكسجيف ىو تحسيف الضغط الرئوي المحدث بنقص الأكسجة المزمن

 WEITZENBLUMوالدراسة المجراة بواسطة  Nocturnal Oxygen Therapy Trial (NOTT)273كثيرة مثؿ 

et al274ما  ولكف نادرا   ,لى تخفيؼ ترقيوإف العلاج بالأوكسجيف يؤدي الى ثبات الضغط الرئوي أو إ, ف
جوة أفضؿ ستخداـ اليومي كمما كانت النتائج المر لى عودتو لمقيـ الطبيعية, وكمما طالت مدة الإإيؤدي 

بناء  ت الإستفادةعتمادىا في ىذه الدراسات والتي حصماوالمدة التي تـ , حيث يوصى بالعلاج المستمر
 (ساعة يوميا.18-17عمييا ىي) 

 يضاً أالذي يعاني مف نقص الأكسجة خلاؿ اليقظة سيعاني منو  COPDػمف المعموـ أف مريض الو 
خلاؿ النوـ , وفي الحقيقة عند الغالبية منيـ يسوء نقص الأكسجة خلاؿ النوـ ولذلؾ مف الميـ أف يتـ 
, وفي بعض الحالات يوصى بزيادة معدؿ جرياف الأكسجيف بمقدار   1توفير الأكسجة ليـ خلاؿ النوـ

 275.عف الجرياف المعتمد خلاؿ النيار الدقيقة\ليتر
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 : COPDـالتوتر الرئوي عند مريض ال رتفاع العلاج الدوائي لا 
 يتوفرو , 276في الآونة الأخيرة التوتر الرئوي الشرياني كثيراً  ارتفاع ت الأدوية المتوفرة لعلاج تطور لقد 

مثؿ  وومشابيات (epoprostenol) المصنع ثلاث مجموعات رئيسية ىي البروستاسيكميف منيا حالياً 
(Iloprost,Treprostinil.  , Beraprost) , مضادات مستقبلات الاندوتيميف و(Bosentan , Sitaxentan, 

(Ambrisentan 5-ومثبطات الفوسفو دي استيراز(Sildenafil, Tadalafil) ًمف الممكف  , وأصبح نظريا
قد 277,278مف الدراسات  بيا, لكف مف المؤسؼ أف قميلا COPDػالتوتر الرئوي المرافؽ لم ارتفاع علاج 

ستخداـ مضادات مستقبلات إظير أف ة معظميا غير مضبوط, وفي دراسة حديثأجري بيذا الخصوص و 
 البحثي مجاؿالستخداميا خارج ا. لذلؾ لا ينصح ب279عمى التبادؿ الغازي سمبيندوتيميف أثر بشكؿ الإ
 .ظار المزيد مف الدراسات المضبوطةنتإب

التوتر الرئوي  ارتفاع الموسعات الوعائية والتي تستخدـ في علاج  ومف الأدوية الأخرى المتوفرة
مراضية مف منطمؽ أف التقبض الوعائي لو دور ىاـ في الآلية الإ ) مثؿ حاصرات أقنية الكمس(الشرياني

النتائج مخيبة للآماؿ مف حيث الأثر  غالباً و  ،ف الدراسات المتوفرة قميمةإ, ف COPDػ, لكف في سياؽ ال
الأمر  كذلؾ, و وكذلؾ تخفيض الضغط الشرياني الجيازي الغير مرغوب280السمبي عمى التبادؿ الغازي

 ية لا تستخدـ في سياؽ ىذا المرض., لذلؾ فيذه الأدو 282,281بالنسبة لمثبطات الأنجيوتنسيف
ففي دراسة أجراىا -انتقائي لمشراييف الرئويةوالذي ىو موسع -وبالنسبة لغاز أوكسيد النتريؾ 

VONBANK et al283 عمى العلاج بالأكسجيف , أبقي عمى قسـ منيـ  مريض موضوعيف مسبقاً  40عمى
فقط عمى العلاج بالأكسجيف و آخروف أضيؼ ليـ جرعات مف غاز النتريؾ بشكؿ متقطع عمى مدى 

نتاج القمب بالتالي التوتر الرئوي و و ائية الرئوية المقاومة الوعثلاثة أشير وذلؾ بشكؿ عشوائي, تحسنت 
, وىذه النتائج مبشرة لكف يحدىا قمة الدراسات حوؿ التأثيرات الناتجة لدى المجموعة الثانية بشكؿ ممحوظ

 لى دراسات أكثر في ىذا المجاؿ.إوكذلؾ الحاجة  طويؿ الأمدستخداـ عف الا
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 الدراسة العممية 

 :طرائق الدراسة
المقبوليف في  COPDػكذلؾ مرضى الالمراجعيف لمعيادة الصدرية و  COPDػالدراسة مرضى  الشممت 
ستبعاد المرضى الذيف تنطبؽ عمييـ معايير إوذلؾ بعد  2014-2013بيف عامي  المشفى أجنحة

 ستبعاد والتي تشمؿ :الا

 .COPDبحالة سورة حادة لمػ  فالمرضى المقبولي (1
 قصور القمب الأيسر. (2
 الرئوية.الصمة  (3
 سرطاف الرئة. (4
 (.BMI>35البدانة ) (5

 مجموعتيف : إلىتـ تقسيميـ  اً مريض 96فكاف عدد المرضى المقبوليف في الدراسة 

  مجموعة الرجاؿ المدخنيف لمسجائر وسميت المجموعةA. 
  مجموعة النساء المتعرضات لدخاف الوقود الحيوي وسميت المجموعةB. 

ي ناتج جداء عدد إسنة( \حتراؽ الوقود الحيوي كػ )ساعة إتـ التعبير عف مقدار التعرض التراكمي لنواتج 
سنوات التعرض بمتوسط ساعات التعرض اليومية, بينما تـ التعبير عف مقدار التعرض لدخاف السجائر 

 كػ)باكيت|السنة(.
 COPDػية حيث خضع مرضى الجريت عمى المرضى المشموليف في الدراسة دراسة مقطعية عرضأ

 يكو القمب عبر جدار الصدر.إستخداـ التقييـ قيمة التوتر الرئوي ب
فة قصبية سادة غير عكوسة أي أف آختبار وظائؼ الرئة وذلؾ عند وجود تبعا لإ COPDػتـ تشخيص ال

% 70مف  ( أقؿFvcالسعة الوظيفية القسرية)/( Fev1قيمة الجرياف الزفيري الأقصى بالثانية الأولى )
وروبي و الأمريكي )عمى الأقؿ ثلاث محاولات زفير وذلؾ حسب معايير مجتمع أمراص الصدر الأ

( Fev1أقصى عظمى بعد شييؽ عميؽ, ويتـ أخذ أفضؿ قيمة لمجرياف الزفيري الأقصى بالثانية الأولى )
جراء إبالسريرية و قصة الالذي تـ عبر استبعاد تشخيص الربو و ( (, مع Fvcو السعة الوظيفية القسرية)
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غراـ مف السالبوتاموؿ ميكرو  400إعطاء بعد  Fev1ػ%في ال12ختبار العكوسية )العكوسية أقؿ مف ا
 نشاقي(.الإ
نقباضي )يقاس المدروج بيف التوتر الرئوي الإ ارتفاع لتقدير قيمة يكو القمب عبر جدار الصدر: إ

بإستخداـ الإيكو دوبمر عمى الراحة في الضغط الإنقباضي لمبطيف الأيمف و ضغط الأذينة اليمنى 
حالات وجود قصور دساـ مثمث الشرؼ، ويتـ حساب الضغط الشرياني الرئوي بالإعتماد عمى معادلة 

 .بيرنولي
 35توتر رئوي عندما تكوف قيمة الضغط الرئوي الشرياني الانقباضي أكثر مف  ارتفاع ونقوؿ بوجود 

عمؿ عمى تشخيص و تقييـ التوتر الشرياني الرئوي في الندوة مممز حسب التوصيات الجديدة لمجموعة ال
 284العالمية الرابعة ليا.

 .Paco2ػو ال Pao2ػال كؿ مف جراء تحميؿ غازات دـ شريانية لتسجيؿ قيمةإوكذلؾ تـ 
عند كؿ مريض حسب تصنيؼ المبادرة العالمية لمداء الرئوي الساد المزمف  COPDػثـ تـ تقدير شدة ال

GOLD 2014 ( و 3الذي يبينو الجدوؿ رقـ, )( يبيف توزع مرضى دراستنا حسب شدة 11رقـ ) المخطط
 الداء الرئوي الساد المزمف :

 
 (1رقـ) المخطط
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بعد  Fev1ػعمى قيـ ال )اعتماداً  COPDػ( تصنيؼ شدة تحدد جرياف اليواء عند مرضى ال3الجدوؿ )
 عطاء الموسعات القصبية(:إ

 %.Fev1≥80ػتكوف قيمة الالشدة الخفيفة : حيث 

 %.Fev1<≥50%80 ػالشدة المتوسطة: حيث تكوف قيمة ال

 %.Fev1<≥30%50 ػالشدة الشديدة: حيث تكوف قيمة ال

 %.Fev1<30ػالشديد جدا:حيث تكوف قيمة ال

 :مرحمتيفلى إتـ تقسيـ الدراسة العممية 

تحميؿ غازات الدـ الرئة و ختبار وظائؼ ا: وتـ فييا مقارنة العمر ونتائج  ولىالمرحمة الأ  (1
يكو القمب عبر جدار إستخداـ انقباضي المقاسة بالشريانية و قيـ التوتر الرئوي الإ
 .(A ,Bالصدر بيف المجموعتيف السابقتيف )

جؿ كؿ درجة مف أ: وتـ فييا مقارنة العوامؿ السابقة بيف المجموعتيف مف المرحمة الثانية (2
 COPD.ػدرجات شدة ال

 من الدراسة:الأولى  المرحلة

قيـ التوتر الرئوي و تحميؿ غازات الدـ الشريانية و  ختبار وظائؼ الرئةإتـ فييا مقارنة العمر ونتائج 
 .(A ,Bيكو القمب عبر جدار الصدر بيف المجموعتيف السابقتيف )إستخداـ إنقباضي المقاسة بالإ

 B P valueالمجموعة  Aالمجموعة  عٌنة الدراسة 

  35 61 96 عدد المرضى

 191111 9972±67954 893±5992 9±61 العمر

شدة التعرض لنواتج احتراق الوقود 

 سنة/الحٌوي مقدرة بساعة 
  181±76  

   15±61  سنة/شدة التدخٌن مقدرة بباكٌت

 FEV1 % 58±7 5497±7 61±11 19113ـقٌمة ال

 FVC% 62±8 53±11 49±6 19116ـقٌمة ال
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 1976 12±55 9±56 12±55 ملمز Pao2ـقٌمة ال

 19169 7±51 14±49 11±51 ملمز ـمقدرة بال Paco2ـقٌمة ال

 19113 %65971(23) %4191(24) %49 التوتر الرئوي ارتفاع 

 

 : نلاحظ من الجدول السابق

  حصائً مهم بالعمر بٌن المجموعتٌن إوجود فرقA وB   حٌث نلاحظ أن تشخٌص

عند الرجال المدخنٌن نسبة للنساء الساد المزمن  ٌبدأ بأعمار أصغر الداء الرئوي

 المتعرضات لدخان الوقود الحٌوي.

  ولى قصى بالثانٌة الأحصائً مهم بالنسبة لمعدل الجرٌان الزفٌري الاإوجود فرقFev1 

 حٌث تكون قٌمها أقل لدى الرجال .

  حصائً مهم بالنسبة  للسعة الحٌوٌة القسرٌة إوجود فرقFvc  حٌث تكون قٌمها أقل

 ء.لدى النسا

  وكسجٌن حصائً مهم بٌن المجموعتٌن بالنسبة للضغط القسمً للأإلم ٌلاحظ وجود فرق

 وكسٌد الكربون فً الدم.أوثانً 

  التوتر الرئوي بٌن المجموعتٌن ,  ارتفاع نتشار إحصائٌا بالنسبة لتواتر إٌوجد فرق مهم

 ي. حتراق الوقود الحٌوإكثر شٌوعا بٌن النساء المتعرضات لدخان أحٌث ٌكون 

 المرحلة الثانية في الدراسة العملية:

ػداء الرئوي الساد جؿ كؿ درجة مف درجات شدة الأ عوامؿ السابقة بيف المجموعتيف مفوتـ فييا مقارنة ال
 COPD.المزمف

 )متوسطي الشدة(: GOLDـمجموعة مرضى المرحلة الثانية من تصنيف ال

 B P valueالمجموعة  Aالمجموعة  

  14 41 عدد المرضى

 191111 5±65 7±55 العمر

 FEV1 % 61±7 65±9 19138ـقٌمة ال

 FVC% 57±5 52±01 19118ـقٌمة ال
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 19111 6±52 4±57 ملمز Pao2ـقٌمة ال

 1942 6±46 3±45 ملمز ـمقدرة بال Paco2ـقٌمة ال

 19118 %71(11) %35(14) التوتر الرئوي ارتفاع 

 

 :ٌلاحظ من الجدول السابق ما ٌلً

  حصائٌا بٌن المجموعتٌن بالنسبة للعمر و معدل الجرٌان الأعظمً إوجود فرق مهم

 الزفٌري بالثانٌة الأولى والسعة الحٌوٌة القسرٌة  والضغط القسمً للأوكسجٌن بالدم .

  حصائٌا بٌن المجموعتٌن بالنسبة لقٌم الضغط القسمً إبٌنما لم ٌلاحظ وجود فرق مهم

 بالدم.وكسٌد الكربون ألثانً 

  التوتر الرئوي  ارتفاع نتشار احصائٌا بٌن المجموعتٌن بالنسبة لتواتر إوجود فرق مهم

حتراق الوقود الحٌوي مقارنة إبٌن النساء المتعرضات لدخان  كثر شٌوعا  أحٌث ٌكون 

 بالرجال المدخنٌن.  

 )الشديدة(: GOLDـمجموعة مرضى المرحلة الثالثة من تصنيف ال

 B P valueوعة المجم Aالمجموعة  

  12 17 عدد المرضى

 191111 3±68 4±57 العمر

 FEV1 % 42±7 47±5 19134ـقٌمة ال

 FVC% 55±8 57±4 1938ـقٌمة ال

 1922 6±45 7±48 ملمز Pao2ـقٌمة ال

 ـمقدرة بال Paco2ـقٌمة ال

 ملمز
51±4 55±3 19115 

 1917 %66966(8) %41917(7) التوتر الرئوي ارتفاع 
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 من الجدول السابق ماٌلً:نلاحظ 

  حصائٌا بٌن المجموعتٌن بالنسبة للعمر و معدل الجرٌان الزفٌري إٌوجد فرق مهم

 وكسٌد الكربون بالدم.أولى والضغط القسمً لثانً صى بالثانٌة الأقالأ

  حصائٌا بٌن المجموعتٌن بالنسبة للسعة الحٌوٌة القسرٌة والضغط إلا ٌوجد فرق مهم

 بالدم .وكسجٌن القسمً للأ

  التوتر  ارتفاع نتشار اواتر حصائٌا بٌن المجموعتٌن بالنسبة لتإلا ٌوجد فرق مهم

 الرئوي.

 (:)الشديدة جدا   GOLDـمجموعة مرضى المرحلة الرابعة من تصنيف ال\

 

 B P valueالمجموعة  Aالمجموعة  

  9 4 عدد المرضى

 192 4±65 6±61 العمر

 FEV1 % 27±2 25±3 1919ـقٌمة ال

 FVC% 37±5 28±3 1914ـقٌمة ال

 19113 4±41 2±45 ملمز Pao2ـقٌمة ال

 ـمقدرة بال Paco2ـقٌمة ال

 ملمز
51±01 52±8 1986 

 195 %55955(5) %75(3) التوتر الرئوي ارتفاع 
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 : ٌلاحظ من الجدول السابق ماٌلً

  والضغط حصائٌا بٌن المجموعتٌن بالنسبة للسعة الحٌوي القسرٌة إوجود فرق مهم

 القسمً للأوكسجٌن بالدم.

 معدل الجرٌان الزفٌري بٌن المجموعتٌن بالنسبة للعمر و حصائٌاإفرق مهم  لم ٌوجد

 الضغط القسمً لثانً أوكسٌد الكربون بالدم.ولى ولثانٌة الأعظمً باالأ

  التوتر  ارتفاع مهم بٌن المجموعتٌن بالنسبة لتواتر انتشار  ًحصائإلم ٌوجد فرق

 الرئوي.

 

 مناقشة النتائج:

المتعرضٌن لدخان   COPDـأن مرضى ال الموجودات أهمٌة هًأكثر *فً الدراسة الحالٌة, 

 COPDـالتوتر الرئوي من مرضى ال رتفاع نتشار أكبر لاإحتراق الوقود الحٌوي لدٌهم نسبة إ

متوسطة الشدة, وقد  COPDـالمتعرضٌن لدخان السجائر, حٌث ٌبرز هذا الفرق خاصة فً مراحل ال

المحرضٌن لسوء وظٌفة  الالتهاب نتمكن من تفسٌر هذه النتٌجة بنظرٌة الشدة التأكسدٌة و 

حتراق الوقود الحٌوي لدٌهم درجة إالمتعرضٌن لدخان  COPDـ, كما لوحظ أن مرضى ال285ندوتٌلٌنالإ

 ر من المدخنٌن للسجائر.الرئوٌة أكث 286,287أكبر من التلٌف الرئوي مع تسمك البطانة الشرٌانٌة

وجود فٌها دراسة أجرٌت على الجثث للمقارنة بٌن المجموعتٌن السابقتٌن  سجل ومما ٌدعم  هذا الرأي 

تبدلات وعائٌة مرضٌة واضحة فً كلا المجموعتٌن لكنها كانت أكثر شدة فً مجموعة المرضى 

 288حتراق الوقود الحٌوي .إالمتعرضٌن لدخان 

( التً تصٌب الأوعٌة الدموٌة Remodelingلدراسات, أن ظاهرة الـ )كما ٌظهر فً بعض ا*

لى متوسطة الشدة بدون إفً مراحل خفٌفة  COPDالرئوٌة قد لوحظت فً عٌنات أخذت من مرضى 

,وهذه التبدلات 289,291وجود نقص الأكسجة المزمن , وكذلك عند مدخنٌن مع وظائف رئة طبٌعٌة 

بنتٌجة التأثٌر  تقترح أن التبدلات الشكلٌة فً الشراٌٌن الرئوٌة تبدأ أولا   التشرٌحٌة المرضٌة الباكرة جدا  

حتراق الوقود الحٌوي و السجائر ثم تترقى بالتوازي مع الأذٌة البرانشٌمٌة المحدثة فً إالسمً لدخان 

 COPD.291ـال

أشد  كما لوحظ أن مجموعة المرضى المتعرضٌن لدخان السجائر كانت الآفة القصبٌة السادة*

فة الحاصرة كانت أشد فً مجموعة المرضى المتعرضٌن لدخان من المجموعة الأخرى , بٌنما الآ

حدى الدراسات التً أجرٌت لتحري وجود فرق بٌن المجموعتٌن إحتراق الوقود الحٌوي, ولكن حسب إ

 .292المجموعتٌن  من حٌث الأعراض و نوعٌة الحٌاة و مدة البقٌا , لم ٌلاحظ وجود فرق بٌن

غٌر واضحة  COPDـالتوتر الرئوي عند مرضى ال رتفاع نتشار الفعلٌة و الدقٌقة لان نسبة الإإ*

عند كل ٌعد إجراء  صعبا  ستخدام قثطرة القلب الٌمنى االتوتر الرئوي بوجود ارتفاع  ستقصاءإلأن 

 ضا  ٌأبالتالً تختلف النسبة حسب وسٌلة قٌاس الضغط الرئوي المستخدمة و  و COPDالـ  ىمرض

المتوقعة  نتشارالتوتر الرئوي المستخدم فً الدراسة, وبالتالً تختلف نسبة الإ ارتفاع حسب تعرٌف 
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التوتر الرئوي عند مرضى  رتفاع انتشار امعظم الدراسات سجلت نسبة  بٌن الدراسات المختلفة.

 .293,294,295%71%و31بٌن  COPDـال

الشدٌد غٌرالمتناسب مع شدة تحدد جرٌان الهواء عند مرضى  الرئوي التوتر رتفاع بالنسبة لا*

توتر رئوي بدئً(  ارتفاع لى متوسط الشدة(, هل هو حالة مصادفة)إ)الذي ٌكون خفٌف  Copdالـ 

خٌرة ؟ وفً الحالة الإCOPDـصابة بالمن عقابٌل الإ ؟أم هو COPDـتترافق مع مرض شائع مثل ال

ن المرضى دون الآخرٌن بنفس شدة المرض؟ الجواب مازال بحاجة لماذا ٌتطور عند نسبة قلٌلة فقط م

علما أنه 296,297ٌن وجود عامل وراثً عند هؤلاء المرضى.ستقصاء لكن الدراسات الحدٌثة تبإلبحث و 

 .298% فقط(2-1)حدى الدراسات إحالة غٌر شائعة تمثل حسب 

هً  COPDـعند مرضى الالتوتر الرئوي  ارتفاع نتشار إ*ٌتبٌن حسب دراستنا أن تواتر 

 كالتالً:

 %.49مرٌض كانت تساوي  96بالنسبة لكامل عٌنة المرضى و البالغة -1

 %.44فً المراحل متوسطة الشدة كانت  COPDـبالنسبة لمرضى ال-2

 %.52مراحل الشدٌدة كانت الفً  COPDـلمرضى ال-3

 %.6195كانت  مراحل الشدٌدة جدا  الفً  COPDـلمرضى ال-4

التوتر الرئوي بيف مرضى الدراسة حسب درجة شدة  ارتفاع نتشار ا( نسبة 2التالي)المخططويبيف 
 الداء الرئوي الساد المزمف لدييـ:

 

 (2المخطط رقـ )
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 COPDـكما نلاحظ وجود فرق فً نسبة تواتر الانتشار بٌن الرجال و النساء فً حالات ال

مراحل الشدٌدة و الشدٌدة لبٌنما لم ٌلاحظ بالنسبة ل( , p<1915% , 71% و 35بالشدات المتوسطة )

الشدٌدة  للمراحل % بالنسبة 55955% و75الشدٌدة و  للمراحل% بالنسبة 66966% و 41917) جدا  

توتر رئوي عند  ارتفاع (, وبالتالً نستنتج أن دخان الوقود الحٌوي ٌحرض حدوث p<1915مع  جدا  

 النساء أبكر من دخان السجائر.
الذي ٌصٌب  COPD ـالتوتر الرئوي أكبر فً حالات ال ارتفاع خلص مما سبق أن تواتر **ونست

الذي ٌصٌب الرجال المتعرضٌن   COPDـناث المتعرضات لدخان الوقود الحٌوي من حالات الالإ

 . COPDـلدخان السجائر فً مراحل الشدة المتوسطة من ال

 .COPDـمع شدة ال التوتر الرئوي ٌتناسب طردا   ارتفاع **كما نلاحظ أن حدوث 

 المقارنة مع الدراسات العالمٌة:

التوتر الرئوي عند مرضى  ارتفاع نتشار إحسب معرفتنا توجد دراستان فقط تناولتا دراسة نسبة تواتر 

 عند كل مرحلة من مراحل شدة المرض وهما : COPDـال

فً مشفى الأمراض  2111زملاؤه عام  و  N. K. Guptaدراسة أجرٌت فً الهند من قبل  -1

مرٌض توزعوا على  41, شملت Rajasthanالطبٌة فً  R.N.Tالصدرٌة و السل فً جامعة 

 كالتالً : COPDـمختلف مراحل شدة ال

 %.15(6)%,شدٌد جدا  1295(5%, شدٌد)2795(11%, متوسط) 45(18خفٌف)

% من المجموع الكلً للمرضى حٌث 4295(مرٌض ٌشكلون17التوتر الرئوي عند ) ارتفاع تم تسجٌل 

ملمز, وتوزعت نسب تواتره على المراحل  31نقباضً أكثر من الضغط الرئوي الإ ارتفاع ف عر  

 السابقة كالتالً:

 %.16967(18\3فً المرحلة الخفٌفة)

 %.54955(11\6فً المرحلة المتوسطة)

 %.61(5\3فً المرحلة الشدٌدة )

 %.83933(6\5)فً المرحلة الشدٌدة جدا  

 وزملائه  Bunyami Sertogullarindanمن قبل 2112الدراسة الثانٌة أجرٌت فً تركٌا عام  -2

لى مجموعتٌن ) إمرٌض قسموا  611للعلوم الطبٌة , وشملت الدراسة  Yuzuncu Yil)فً كلٌة ) 

دخان الوقود ل%( مرٌض و النساء المتعرضات 56)336الرجال المدخنٌن للسجائر وشكلوا 

 %((  وتوزع المرضى على مراحل الشدة كما ٌلً:44مرٌض) 264ٌوي وشكلوا الح
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   رتفاع مرٌضة من النساء, مع تواتر لا 66مرٌض من الرجال و  96المرحلة المتوسطة شملت   

 % للنساء.5692% للرجال و 3795التوتر الرئوي عند مرضى هذه المجموعة  

  مرٌضة من النساء و كانت نسبة تواتر  151مرٌض من الرجال و  156المرحلة الشدٌدة شملت 

 %للنساء.61%للرجال و 5398التوتر الرئوي عندهم تساوي  ارتفاع 

مرٌضة من النساء, وكانت نسبة  48مرٌض من الرجال و  84شملت  المرحلة الشدٌدة جدا  

 %للنساء.625% للرجال و 57,1دل التوتر الرئوي عندهم تعا ارتفاع نتشار ا

 خفٌف الشدة. COPDمع ملاحظة أن الدراسة الأخٌرة لم تشمل مرضى 

 دول التالً:جوٌمكن تنظٌم المقارنة مع الدراستٌن السابقتٌن فً ال

 الدراسة التركٌة الدراسة الهندٌة دراستنا 

 96 عدد المرضى

 وتشمل رجال و نساء

41 

 لم ٌتم التمٌٌز

611 

 رجال و نساءوتشمل 

 COPDـمرحلة ال

 PHـنسبة تواتر ال\الخفٌفة

 مرٌض 18 

\16967% 

 

 COPDـمرحلة ال

 PHـنسبة تواتر ال\المتوسطة

 %44\مرٌض 44

ٌوجد فرق مهم 

حصائٌا بٌن إ

 المجموعتٌن

 مرٌض 11

\54955% 

 %44\مرٌض 162

حصائٌا إٌوجد فرق مهم 

 بٌن  المجموعتٌن

 COPDـمرحلة ال

 PHـنسبة تواتر ال\الشدٌدة

 %52\مرٌض 29

لا ٌوجد فرق مهم 

حصائٌا بٌن إ

 المجموعتٌن

 مرٌض 5

\61% 

 %56\مرٌض 316

لا ٌوجد فرق مهم 

 حصائٌا بٌن المجموعتٌنإ

الشدٌدة  COPDـمرحلة ال

 PHـنسبة تواتر ال\جدا  

 

 %6195\مرٌض13

لا ٌوجد فرق مهم 

حصائٌا بٌن إ

 المجموعتٌن

 مرٌض 6

\83933% 

 %59\مرٌض 132

لا ٌوجد فرق مهم 

 حصائٌا بٌن المجموعتٌنإ

جمالٌة نتشار الإنسبة الإ

المرضى بمختلف مراحل 

 COPDـشدة ال

49% 4295% 54% 
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 عٌوب الدراسة:

ستقصائٌة تساعد فً تقٌٌم الضغط اٌكو القلب عبر جدار الصدر ذو قٌمة كبٌرة كوسٌلة إمازال  -1

مكانٌة حدوث زٌادة أو نقص تقدٌر إلٌها مثل إلدٌه نقاط ضعف ٌجب التنوٌه  م ذلكالرئوي, ورغ

شارة قصور الصمام مثلث إفً قٌمة التوتر الرئوي )وهً الحالة الأشٌع( خاصة عندما تكون 

)خاصة عندما 311نتفاخ الصدرإالمصابٌن بفرط  COPDـالشرف ضعٌفة مثلما ٌحدث عند مرضى ال

أو المرضى البدٌنٌن أو الذٌن لدٌهم دوران فً  , 299 % (151أكبر من RVالحجم المتبقً  ـٌكون ال

 .311قلبوضعٌة ال

التوتر الرئوي بل  رتفاع وبالتالً لا ٌمكن أن ٌقوم مقام القثطرة القلبٌة الٌمنى فً التشخٌص الأكٌد لا 

كٌة القلب هو مكمل لها حٌث ٌساعد فً توفٌر معلومات بدئٌة حول الضغط الرئوي و حول هٌمودٌنامٌ

 نبساطٌة و ووظٌفة الصمامات القلبٌة.إنقباضٌة و إٌسر من وظٌفة الأ

ضافة التوتر الرئوي, حٌث بالإ ارتفاع تبقى القثطرة القلبٌة الٌمنى هً المعٌار الذهبً لتشخٌص -2

 سفٌنً  الرئوي وبالتالً تمٌٌز السببنها تساعد فً تحدٌد الضغط الإإف ,لتقٌٌم الضغط الرئوي الوسطً

جراءها فً جمٌع المراكز و كذلك إمكانٌة إالتوتر الرئوي ,لكن عدم  رتفاع الرئوي عن السبب القلبً لا

 توتر رئوي. ارتفاع جرائها عند كل مرٌض لدٌه شك بوجود إطبٌعتها الغازٌة ٌحدان من 

 التوصٌات:

التوترالرئوي عند  رتفاع من الصعب تمٌٌز الأعراض و العلامات السرٌرٌة لا -1

ٌنصح بتحري حٌث المرٌض الصدري وخاصة فً المراحل المتقدمة من المرض , 

التوتر الرئوي  عند وجود أعراض غٌر مفسرة مثل شدة الأعراض غٌر  ارتفاع وجود 

وكذلك فً الحالات المتقدمة من المرض حٌث لاحظنا   COPD ـمتوافقة مع درجة الال

 ة شدة الحالة .زٌادة نسبة تواتره مع زٌاد

نخفاض إفرغم التوتر الرئوي,  ارتفاع ٌكو القلب أفضل وسٌلة مسحٌة لتحري إٌعتبر  -2

مقارنة الرئوي  ارتفاع التوترنقباضً فً تحري وجود الضغط الرئوي الإقٌمة نوعٌة 

, أي 312,313مقبولةتبقى ؤٌة السلبٌة له بلا أن القٌمة التنإبقٌمة الضغط الرئوي الوسطً 

توتر رئوي وتقٌٌم  ارتفاع ستبعاد وجود إستطبابه الرئٌسً فً هذا السٌاق هو إأن 

جراء قثطرة ختٌار المرضى المرشحٌن لإإوظٌفة القلب الأٌسر و الصمامات وكذلك 

 القلب الأٌمن.

 الرئوي .التوتر  رتفاع الأكٌد لاوسٌلة التشخٌص تبقى قثطرة القلب الٌمنى هً  -3

التوتر الرئوي غٌر المتناسب )الذي ٌعرف  ارتفاع خٌص لى تشإنتباه من الضروري الإ -4

ساسٌة مع ضغط رئوي مراضٌة التنفسٌة الألٌة الإبوجود زلة تنفسٌة غٌر متوافقة مع الآ

لى إملمز على الراحة( , حٌث من الضروري توجٌههم  45-41 ـوسطً ٌتجاوز ال

جارب علاجٌة دخالهم فً تالتوتر الرئوي لإ ارتفاع المراكز الأخصائٌة بعلاج 

التوتر الرئوي البدئً , وفً باقً الحالات  ارتفاع بالعلاجات الهدفٌة المستخدمة فً 
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ٌبقى العلاج الوحٌد المفٌد فً التقلٌل من ترقً الضغط الرئوي هو العلاج المدٌد 

 بالأوكسجٌن.

توتر  ارتفاع تحدٌد عوامل الخطر المنبئة بوجود جراء دراسات مستقبلٌة تهدف الى إ -5

 .COPDـ وي عند مرضى الرئ
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