
 پژوهشيمقاله    

 
  
 
 
 
 

٨٦ 
 

         http://rjms.iums.ac.ir                  8139تير،4، شماره62دوره مجله علوم پزشكي رازي   

 

 
  

  هياول يوير انيشر فشار به مبتلا افراد اول درجه وابستگان در يوير انيشر خون فشار يبررس
 
  moshkani_farahani@yahoo.com) مسئول سندهينو(* رانيا تهران، اله، هيبق يپزشك علوم دانشگاه اترواسكلروز، قاتيتحق مركز ار،يدانش: يفراهان يمشكان ميمر
  رانيا تهران، اله، هيبق يپزشك علوم دانشگاه ،ييايميش يهابيآس قاتيتحق مركز ار،يدانش: يواحد هيانس

رانيا تهران، اله، هيبق يپزشك علوم دانشگاه قلب، متخصص: يبهرام عبداله
  

     چكيده
 

ن آعددي روي پايه ژنتيك اولين بار با فشار شريان ريوي اوليه معرفي شد. مطالعات مت 1951فشار شريان ريه در زمينه و هدف: 
يه در فاميـل درجـه ر شريان راند و با توجه به اهميت آن ما نيز در اين مطالعه به بررسي شيوع فشاو ارتباط فاميلي آن بحث كرده

  يك افراد مبتلا پرداختيم.
خـون  ن مبـتلا بـه فشـارنفر از اعضاي درجه اول شامل پدر، مادر، برادر، خواهر و فرزند بيمـارا 51طي اين پژوهش،  :كارروش 

  .ش مقايسه شدز تست ورزريوي اوليه وارد مطالعه شدند. اكوكارديوگرافي و تست ورزش انجام شد و نتايج فشارريه قبل و بعد ا
صورت گرفت. طي مطالعه مـا  نفر مرد در سه گروه 10نفر خانم و  17كنندگان كه ركتنفر از ش 27اين مطالعه پيرامون  :هايافته

) در گروه حدواسط %5/18نفر ( 5) از افراد شركت كننده نرمال و %5/81( نفر 22قبل از تست ورزش  PAPبر اساس پارامترهاي 
) مبـتلا بـه %1/11( نفر 3 و) در گروه حد واسط %3/33( نفر 9) در گروه نرمال، %5/55( 15قرار داشتند. بعد از انجام تست ورزش 

  فشار خون ريوي بودند.
اين بيماري تلقـي  يسك بالا برايشود كه افراد خانواده بيماران مبتلا به هايپرتنشن ريوي جز گروه با رپيشنهاد مي :گيرينتيجه

  .گري از نظر ابتلا به هايپرتنشن ريوي دارندشده و نياز به ارزيابي و غربال
  

  : گزارش نشده است.تعارض منافع
  حامي مالي نداشته است.: منبع حمايت كننده

 هاكليدواژه

  ،هياول هير
  ،خون فشار
  ،يوير عروق
  فشار

  
  
 

  19/12/97  تاريخ دريافت: 

  26/03/98  تاريخ پذيرش: 

  
  شيوه استناد به اين مقاله:

Moshkanifarahani M, Vahedi E, Bahrami A. Evaluation of pulmonary hypertension in first degree relatives of 

patients with primary pulmonary hypertension. Razi J Med Sci. 2019;26(4):86-91. 

 صورت گرفته است. CC BY-NC-SA 1.0دسترسي آزاد مطابق با  صورتبهانتشار اين مقاله *

ID

 [
 D

O
R

: 2
0.

10
01

.1
.2

22
87

04
3.

13
98

.2
6.

4.
9.

5 
] 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 r

jm
s.

iu
m

s.
ac

.ir
 o

n 
20

25
-1

1-
03

 ]
 

                               1 / 6

https://orcid.org/0000-0003-4902-273X
https://dor.isc.ac/dor/20.1001.1.22287043.1398.26.4.9.5
https://rjms.iums.ac.ir/article-1-5621-fa.html


  Original Article 

 
  
 
 
 
 

87 
 

   Razi Journal of Medical Sciences.2019;26(4):86-91.    http://rjms.iums.ac.ir        

 
 
 

 
Evaluation of pulmonary hypertension in first degree relatives of patients 
with primary pulmonary hypertension 

 
Maryam Moshkanifarahani, Associate Professor, Atherosclerosis research center, Baghiyatollah University of Medical 
Sciences, Tehran, Iran (*Corresponding author) moshkani_farahani@yahoo.com 
EnsiehVahedi, Associate Professor, Chemical damage research center, Baghiyatollah University of Medical Sciences, 
Tehran, Iran 
Abdullah Bahrami, Cardiologist, Baghiyatollah University of Medical Sciences, Tehran, Iran 
 
Abstract   

 
Background: Pulmonary hypertension (PH) was defined for the first time in 1951 as 
primary pulmonary hypertension (PPH). Some studies emphasized on the role of genetics in 
the development of pulmonary hypertension in family members of affected patients. So, in 
this study we evaluated the prevalence of pulmonary hypertension in first degree family of 
patients with documented PPH. 
Methods: In this cross-sectional analytic study 51 subjects (first relatives of patients with 
PPH, including parents, sisters, brothers and children were enrolled. Echocardiography and 
EST was done and the pulmonary artery pressure (PAP) before and after the test was 
compared. 
Results: A total of 27 subjects, 17 women and the 10 men were evaluated in 3 groups and 
based on PAP before exercise, 22 (81.5%) of participants had normal PAP and 5 (18.5%) 
were in intermediate group. After the exercise test 55.5% were in normal group, 33.3% in 
intermediate group and 11.1% had high PAP. 
Conclusion: We recommend to screen and evaluate the first degree relatives of these 
patients as high risk group. 
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  مقدمه

 يويــرفشــارخون ريــوي بــه دنبــال افــزايش شــريان 
PAP(pulmonary artery pressure)   شـناخته شـده و

ري شود. اين بيمابندي ميبه دونوع اوليه و ثانويه تقسيم
ــوان  ــالغين ج ــتر در ب ــال رخ دا 30-40بيش ده و در س

صورت عدم پيگيري در درمان منجر بـه نارسـايي قلـب 
از جمله علل ايجاد ايـن  .)1( شودراست و ديس پنه مي

ي ان اختلال مكانيسم هاي ايمني، امبولبيماري را مي تو
ريوي، پديده رينود، كنتراسپيو خوراكي و بيماري هـاي 
زمينه اي همچون سلول داسي شـكل و كـلاژن در نـوع 

، كيفواسكوليوز، چـاقي، استنشـاق دود و COPD اوليه و
ــوع ثانويــه دانســت ــالا در ن در ايــن  .)5-2( ارتفاعــات ب

بيمـاري همـراه بـا  بيماري معمولا شروع تدريجي علائم
شروع نارسايي بطن راست و ادم اندام تحتـاني ناشـي از 
ر احتقان وريدي ديده ميشود. اين بيماران در ادامه دچـا
نه افت برون ده قلبي همراه با اپيزودهاي سنكوپ، اورتوپ

در ايـن  .)6،7( و تنگي نفس حمله اي شبانه مي شـوند
پين و بيماران مي تـوان بـا داروهـايي همچـون نيفيـدي

 تا حدي علايـم را كنتـرل كـرد دليتيازم در موارد اوليه
 در مطالعات گذشته مشاهده شده است كه ارتبـاط .)8(

خانوادگي بين فشار خـون اوليـه ريـوي در نسـل هـاي 
بـه طـور  .)9( مختلف يك خانواده مشاهده شـده اسـت

درصد از افرادي كـه تـاكنون بـه عنـوان فشـار  26كلي 
شناخته شده بودند يك جهش و  خون ريوي ايديوپاتيك

زمينه ژنتيكي داشته و لذا ريسك انتقال بـدون علامـت 
يكي از ژن هاي اثبات شـده در  .)9( بيماري وجود دارد
در  مطـرح كـرده كـه BMPR2تـوان اين بيماري را مي

سوق دهنده بـراي ايجـاد فشـار  اكثر بيماران يك عامل
 بيمـاري،خون ريوي ارثي بوده كه سبب بروز زودهنگام 

؛ )10( ميزان بالاي مرگ و كاهش طول عمر مـي شـوند
ن اين بيمـاري در بـي بنابراين اثبات شجره نامه اي براي

 افراد مبتلا به اين بيماري ضروري به نظر مـي رسـد. در
باط مطالعه پيش رو براي اولين بار در ايران به وجود ارت

فشار شريان ريوي فاميلي با شـيوع مخفـي آن در بـين 
اي خـانواده بيمـاران مبـتلا بـه فشـار خـون ريـوي اعض

 پرداختيم.

  روش كار
بـه بررسـي تعيـين  Cross-Sectionalدر اين مطالعه 

 PPH(primary pulmonary فشار ريوي افراد مبتلا بـه
hypertension) و كشـــــف Silent pulmonary 

hypertension (PH  در افراد فاميل درجه يك مبتلايان
اعضـاي  به اين بيماري پـرداختيم. طـي ايـن پـژوهش،

درجــه اول شــامل پــدر، مــادر، بــرادر، خــواهر و فرزنــد 
بيماران مبتلا به فشار خون ريوي اوليه كـه در مجمـوع 

نفر بودند وارد مطالعه شدند. معيارهاي ورود به ايـن  51
بت فـاميلي درجـه صورت بود كه بيماراني كه داراي نس

اول بــوده قابليــت ورود بــه مطالعــه داشــتند. همچنــين 
بيماراني كه دچار بيماري هاي ثانويـه منجـر بـه ايجـاد 
فشار خون ريـوي بودنـد از مطالعـه خـارج مـي شـدند. 
مراحل كار به اين صورت بود كه ابتدا از خـانواده درجـه 

ن اول (شامل پدر، مادر، برادر، خواهر و فرزندان) بيمـارا
ــت بررســي  ــده جه ــناخته ش  Silent pulmonaryش

hypertension  دعوت به همكاري شد. سپس اطلاعـات
و سپس فـرم رضـايتننامه توسـط آنـان  اوليه افراد ثبت

تكميل و معاينات اوليه انجام و در فرم مربوطه ثبت شد. 
ســپس از هــر كــدام رگ خــوني گرفتــه شــد و تحــت 

ارامترهـاي لازم اكوكارديو گرافي قـرار گرفتـه و تمـام پ
هــا) و فشــار ريــه مــورد (ارزيــابي ســايز و عملكــرد بطن

بررسي قرار گرفتند. سپس در اين بيماران تسـت ورزش 
 85تا  80انجام شد و بعد از اينكه ميزان ضربان قلب به 

رسيد به سـرعت بـه تخـت اكـو درصد حداكثر خود مي
كارديوگرافي منتقل شده و تحت ارزيابي مجدد و انـدازه 

ري فشار ريـه قـرار گرفتنـد. سـپس تمـام اطلاعـات گي
دريافتي بيماران وارد مرحله آناليز شده و نتايج به دست 

  آمد.
 از تمام بيماران قبل از ورود به مطالعـه رضـايت نامـه

كتبي اخـذ و پروتكلهـاي درمـاني تحـت نظـر معاهـده 
  هلسينكي صورت گرفت.

يز بـا اطلاعات دريافتي از بيماران و داده ها تحت آنـال
ــزار  ــرم اف ــرايش  SPSSن ــراي  18وي ــت. ب صــورت گرف

و بــراي  Frequencyو  Descriptiveهــاي كمــي از داده
اسـتفاده شـد. تمـام  X2هاي كيفي از تسـت هـاي داده
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با مدل رگرسـيوني انـاليز  adjustاثر متغيرها در انتها با 
  گرديد.

  
  هايافته

 نفـر 24نفر بيمار دعوت شده به اين مطالعـات  51از 
در هنگام فراخوان از مطالعه ما به دلايل شخصي خـارج 

نفر از شـركت كننـدگان  27شدند. اين مطالعه پيرامون 
-PAP=30 نفر مرد در سه گـروه 10نفر خانم و  17كه 

40mmHg، PAP›40mmHg  و mmHg PAP‹30  
 PAP صورت گرفت. طي مطالعه ما بر اساس پارامترهاي

از افـراد شـركت  )%5/81( نفـر 22قبل از تسـت ورزش 
) در گروه حدواسـط قـرار %5/18نفر ( 5كننده نرمال و 

داشتند. هيچ كدام اين افراد سابقه فشار خون ريوي بالا 
) در %5/55( 15نداشــتند. بعــد از انجــام تســت ورزش 

 نفـر 3) در گروه حد واسط و %3/33( نفر 9گروه نرمال، 
مـا  ) مبتلا به فشار خون ريوي بودند. طي نتايج1/11%(

نفر گروه نرمال هنگام ورود به مطالعه، بعد از  22از بين 
) همچنـان در گـروه %2/68( نفر 15انجام تست ورزش 

ــده و  ــاقي مان ) در گــروه %2/27نفــر ديگــر ( 6نرمــال ب
) مبـتلا بـه فشـار خـون %5/4حدواسط و تنها يك نفر (

نفـري كـه قبـل از انجـام  5ريوي بالا بود. همچنـين از 
) در %40نفـر ( 2روه حدواسط بودنـد تست ورزش در گ

) در %60نفـر نيـز ( 3بالا قـرار گرفتنـد و  PAP گروه با
همان گروه حدواسـط بـاقي ماندنـد. از نظـر جنسـيتي 

بالا شد  PAP نيزتنها يك نفر از مردان وارد دسته داراي
و هيچ كدام از زنان بعـد از انجـام تسـت ورزش شـامل 

  گروه ديگر نشدند.
فاكتور ديگر اندازه گيري شده توسط ما شـغل افـراد  

بود كه مشاهده شد هـر دو نفـر داراي شـغل پـر خطـر 
بالاتري بودند و ارتباط معناداري بين  PAPداراي ميزان 

طي  .)›001/0p( وجود داشت PAPشغل افراد با ميزان 
مطالعه ما مشاهده شد كه ارتباط معناداري بين ديابـت، 
فشار خون، هايپرليپيدمي، مصرف سيگار، سابقه مصرف 

وجود  CXRهاي ، سابقه امبولي ريه، يافتهCOPDدارو، 
بالا بـا والـدين بيشـتر از  PAPندارد. با اين حال ارتباط 

فرزندان و در فرزنـدان بيشـتر از خـواهر و بـرادر بيمـار 
است. از طرف ديگر با وجود اين كـه ارتبـاط معنـاداري 

با فشار خون ريوي مشاهده نشـد امـا بـه  بين سن بالا و
در  PAPرسد كه ميانگين سني افراد مبـتلا بـه نظر مي

  ط دارد.بالا باهم ارتبا BMIصورت دارابودن 
  

  گيريبحث و نتيجه
ــي ــه بررس ــه ب ــن مطالع  Silent pulmonary در اي

hypertension  در خــانواده درجــه يــك بيمــاران داراي
ا بـفشار خون ريوي پرداختيم. با توجه به اينكه بيماران 

افزايش فشار خون ريوي بـه ويـژه در مراحـل پيشـرفته 
دچار مشكلات شديد و غير قابـل كنتـرل مـي شـوند و 
بعضــا بعلــت ترومبوامبــولي و نارســايي پيشــرونده قلــب 

ا تشـخيص راست دچار مرگ ميشوند لـذا مـي تـوان بـ
زودرس مــرگ انــان را بــه تــاخير انــداخت لــذا يكــي از 
مهمترين روش هاي تشخيص انان بررسي خـانواده ايـن 

ك افراد با توجه به رابطه ژنتيكي است. در مطالعه مـا يـ
پنجم افراد فاميل درجه يك مبتلا به فشار خـون ريـوي 
بودند كه پـس از انجـام تسـت ورزش و بررسـي مجـدد 

د مبتلا به فشار خون ريـوي شـده و حدود يك سوم افرا
افزايش شيوع حـدود ده درصـدي در ايـن افـراد نشـان 

دهــد كــه هايپرتنشــن ريــوي ديــده شــده اســت. در مي
 .)11( مطالعات مختلف نيز اين ارتباط ثابت شده اسـت

در مطالعه صـورت گرفتـه توسـط تامسـون و همكـاران 
بيمـار داراي فشـار خـون  خانواده %26مشاهده شد كه 

  .)12( هستند BMPR-II وي مبتلا به جهش ژنيري
از طرف ديگر در اين مطالعه نشان داده شد كـه ايـن 
مردان بيشتر از زنان مبتلا به اين بيماري مي شوند و در 
صورت دارابودن شغل هاي پر خطر بيماري انان تشـديد 

ــرار مي ــر ق شــود و در ريســك بيشــتري از مــرگ و مي
مطالعـه صـورت گرفتـه گيرند. با ايـن حـال در ايـن مي

  سني افراد مورد مطالعه جدول -1جدول
PAP (بر پايه گروه)  حداكثر  حداقل ميانگين سن (سال) تعداد  

  47  5 1/29 15  نرمال
  54  16 1/33 9  روي مرز
  43  36 6/39 3  شديد
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و همكاران مشاهده شد كه رابطه فـاميلي  Loyd توسط
  .)13( فشار خون ريوي بيشتر در زنان وجود دارد

در اين مطالعه ارتباط خاصي بين ديابـت، فشـارخون، 
، امبـولي ريـه و COPD هايپر ليپيدمي، مصرف سـيگار،

با فشار خون ريوي مشاهده نشد. با اين  CXRهاي يافته
حــال مشــاهده شــده اســت كــه در مطالعــه مواحــد و 

 قابل ملاحظه اي بين ديابت نـوع دوم و همكاران ارتباط
هماننـد مطالعـه مـا  .)14( فشار خون ريـوي وجـو دارد

در افـراد داراي فشـار  COPDمشاهده است كه ميـزان 
 مطالعـه از طـرف ديگـر .خون ريوي بسيار ناشايع است

Pengo ــه يكــي از مهم ــاران نشــان داد ك ــرين و همك ت
عوارض امبولي ريوي، افزايش فشار خون ريوي كـه مـي 

  ).15( تواند سبب عوارض جبران ناپذيري شود
از طرف ديگر والدين بيماران مبـتلا بـه ايـن بيمـاري 
د داراي ريسك بالاتري از ابتلا به فشار خون ريوي هستن

ه تر دارند. در گزارش صورت گرفت و نياز به بررسي دقيق
توسط وارن و همكاران نيـز مشـاهده شـد كـه هماننـد 
 مطالعه ما والـدين ايـن بيمـاران بيشـتر مبـتلا بـه نـوع

Silent 16( هستند.(  
امريكـا بهتـرين روش  Chestطبق دستوالعمل انجمن 

افي غربالگري بيماران مبتلا به اين بيماري اكو كارديوگر
ام مي باشد كه بايد براي خانواده درجه يك انان نيز انجـ

  ).17( گردد
 مطالعه ما براي اولين باربه بررسي درگيري فشار خون

ه پرداخت. ب ريوي در خانواده بيماران داراي اين بيماري
ه اينكه اكثـر مراجعـان ناشـي از نظر مي رسد با توجه ب

اين بيماري به درمانگـاه هـاي قلـب در مراحـل شـديد 
مراجعه مي كنند لذا با توجه بـه نتـايج حاصـله از ايـن 
مطالعه و ساير مطالعات كه نقش ژنتيـك در بـروز ايـن 

هاد بيماري در خانواده افراد مبتلا اثبات شده است، پيشن
ن بتلا بـه هايپرتنشـمي شود كه افراد خانواده بيماران م

ريوي جز گروه با ريسك بالا بـراي ايـن بيمـاري تلقـي 
شده و نياز به پيگيري و غربـال گـري از نظـر ابـتلا بـه 

 هايپرتنشن ريوي دارند.
هاي ديگرمحدود بودن اطلاعـات مربـوط از محدوديت

باشـد كـه به افراد مبتلا به فشار شـريان ريـه اوليـه مي
ماهنگي با اكثر متخصصـان (عليرغم ه بيشتر از ده مورد

ريه مركز) را نتوانستيم مورد بررسي قرار دهيم. انشاله با 
هاي بين مراكز مختلف بتـوان ايـن طـرح كـه هماهنگي

ــطح  ــد داشــت را در س ــدنبال خواه ــي را ب ــايج مهم نت
  تري ادامه دهيم.گسترده
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