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ژوهشی دانشکده بعد از دفاع از حوزه پ تأییدیه اعضای هیأت داوران حاضر در جلسه دفاع

 دریافت کرده و پس از اسکن در این صفحه قرار دهید

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
 بسمه تعالي

 های دانشجویان دانشگاه علوم پزشکی اراکنامه بهره برداری از پایان نامهآیین

پژوهشی دانشگاه است، به منظور -های علمیهای تحصیلی مبین بخشی از فعالیتنظر به اینکه چاپ و انتشار پایان نامه

 شوند:ایت موارد زیر متعهد میآگاهی و رعایت حقوق دانشگاه، اساتید راهنما و دانشچو به رع

 در صورت اقدام به چاپ پیان نامه خود، مراتب را قبلا به شورای پژوهشی دانشکده اطلاع دهید.  -1

استفاده از حقوق مادی و معنوی که پایان نامه متضمن آن است )اعم از درج پایان نامه به صورت مقاله یا   -2

اده یا ساخت دستگاه جدید و اتخاذ روشی نوین و خاص( کتاب یا منافع مالی حاصل از کشف یا استخراج م

 برای استاد راهنما، استاد مشاور و دانشجو به صورت مشترک محفوظ است.

تبصره : ذکر اسامی در مواردی مثل چاپ مقاله، کتاب و ... به ترتیب شامل استاد راهنما ، استاد مشاوره و 

 رت گرفته باشد.ی صودانشجو می باشد مگر آن که توافق کتبی دیگر

دانشجو و استاد راهنما هنگام ارایه پایان نامه در سایر مجامع علمی و پژوهشی موظف به درج این مطلب می   -3

باشند که این پایان نامه در دانشگاه علوم پزشکی اراک انجام شده است در غیر این صورت حق هر گونه پی 

 گیری بعدی برای دانشگاه محفوط خواهد بود.

استاد  کلیه مطالب مندرج در پایان نامه و ی که انعکاس نتایج پایان نامه متضمن آن است به عهده مسئولیت  -4

 راهنما می باشد

دانشگاه برای انتشار نتایج پایان نامه، درج اسامی و عناوین، با رعایت حقوق مولفین، در هر جایی که صلاح   -5

 .است بداند مجاز

ه است، با صلاحدید شورای پژوهشی دانشگاه یا دانشکده تصمیم گیری مواردی در این آیین نامه ذکر نگردید  -6

 .خواهند شد و اجرا

 

دستیار تخصصی رشته داخلی تعهد فوق و ضمانت اجرایی آن را قبول کررده و بره    سمیه مرتضوی مقدم اینجانب دکتر 

 شوم.آن ملتزم می

 
 امضا

 تاریخ 

 

 بررسي اثر تستوسترون "ای دانشجوی فوق و پایان نامره  استاد راهنم دکتر عبدالطیف معینیاینجانب دکتر 

تعهد فوق و ضمانت اجرایی آن  "مبتلا به انسداد مزمن ریوی   مرد در بیماران ی عملكرد ریویبر رو

 شوم.را قبول کرده و به آن ملتزم می

 
 

 



 :تقدیم به 

 :بیکران و در کمال افتخار و امتنان تقدیم می نمایم بهاین پایان نامه را ضمن تشکر و سپاس 

 که همچو شمعی  پر نور روشنگر و گرما بخش مسیر من بودند. پدر و مادر عزیزم 

 

 



 تشكر و قدرداني

لطیف معینی  و جناب آ گرامیم  اساتیدز ا رم    سرکار خانم دکتر افسانه طلایی قای دکتر عبدا بسیار سپاسگذا

 .چرا که بدون راهنماییهای ایشان تامین این پایان نامه بسیار مشکل مینمود

 

 



 فهرست         

 

 چكیده

 زمینه و هدف: 

ناتوانی و مرگ در سراسر جهان  است و پیش بینی می شود که تا سال  یکی از علل مزمن COPDبیماری 

به عنوان سومین علت مرگ در جهان شناخته شود. در تحقیقات گذشته مشخص شده که التهاب  2232

مصرف دوز بالای کورتون خوراکی و هیپوکسی با غلظت پایین تستوسترون در گردش بیماران  ,سیستمیک

COPD به نظر می رسد مصرف استرویید های انابولیک نظیر تستوسترون در افزایش توده و لذا  .ارتباط دارد

 بهبود ظرفیت فعالیتی بیمار و کیفیت زندگی موثر باشد. ,قدرت عضلات مخطط و عضلات تنفسی

 مواد و روش ها: 

نسر رد کا پس از  COPDمبتلا به مرد 82 ،تصادفی دو سویه کور مطالعه کارآزمایی بالینی در این  

تایی تستوسترون و پلاسبو قرار گرفتند.  42به صورت تصادفی وارد مطالعه شده و در دو گروه پروستات،

 PFT,6min-walk ,O2saturation, CAT score,, تست SHBG،تستوسترون توتال  سطح سپس

 مداخله روه به گ،  هفته 16به فاصله هر دو هفته و برای  و  بر روی تمامی بیماران انجام شد BMIوبررسی 

بعد و نهایتا   و به گروه کنترل پلاسبو تزریق شد/ دو بار در هفته میلی گرم  122آمپول تستوسترون انانتات 

 شد.  ارزیابیهای اولیه  مجددا تست هفته  16از 

 FVCمرراه ، در گررروه مداخلرره در مقایسرره بررا گررروه کنترررل ،  افررزایش    4پررس از گذشررت  :یافتههه ههها

و  FEV1/FVC  ، O2Saturation نسرربت   ، FEV1 امررا افررزایش معنرری داری در   معنرری دار نبررود 

نیرز در گرروه  مداخلره کراهش معنری داری پیردا کررد.         Cat Score و   .تستوسرترون سررم  ایجراد شرد    

وشرراخص ترروده برردن، تعییررر معنرری داری    minute walk test (6MWT)-6امررا در نتررایج تسررت  

 .ایجاد نشد

ن تحقیق نشان دادکه تجویز تستوسترون منجر به بهبود پارامتر های اسپیرومتریک نتایج ای نتیجه گیری:

و هیپو گنادیسم می گرردد.   COPD، در بیماران بدنیو عملکرد ریوی ، بدون تاثیر بر توده عضلانی و قدرت 

وفری  سرو  تعذیره و آتر    کره  COPD این ، بررسی و درمان هیپو گنادیسم  حتی در بیماران مبرتلا بره   بنابر

 عضلانی ندارند ، هم توصیه می گردد. 

 عملكرد تنفسي-بیماری انسدادی مزمن ریوی-تستوسترون کلید واژگان:
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 مقدمه: .1

 بیان مساله:

یکی از علل مزمن ناتوانی و مرگ در سراسر جهان  است که خود را به صورت انسداد برگشت COPDبیماری 

ضعف عضلات تنفسی وعفونت های راجعه برونکیال و کاهش وزن مرتبط ,تنگی نفس  ,ناپذیر راههای هوایی

به عنوان سومین علت مرگ  2232یشود که تا سال و پیش بینی م (1نشان میدهد)با کاهش حجم عضلانی 

پیشررفته یافتره ای شرایع اسرت و کراهش حجرم        COPDدر جهان شناخته شود.ضعف عضلانی در بیماران 

عضلات نه تنها با کاهش وزن ایجاد میشود بلکه در بیماران برا وزن نرمرال یرا افرزایش یافتره نیرز مشراهده        

عملکررد و کیفیرت زنردگی مررتبط است.بیوپسری عضرله        ضعف و کاهش حجم عضلانی برا کراهش  میگردد.

 crossکراهش ترراکم عروقری و تعیررات فیبروتیرک      ,راتی را به صورت کاهش سطح آنرزیم آیروبیرک   یتعی

sectional   نشان میدهد.مکانیسم اختلال عضلانی درCOPD   مولتی فاکتوریال است که شامل اخرتلالات

 COPDالتهراب عضرله و شراید میوپراتی هرای اختصاصری        ,میوپاتی ناشری از مصررف کورترون    ,تعذیه ای

ارتباط داردواز دست دادن توده  COPD(کاهش وزن و از دست دادن توده بدون چربی بدن با شدت 2باشد.)

وجرود   شردید تنفسری  بیماران بستری برا نارسرایی    %52غیر بستری و در   stableبیماران %22عضلانی در 

دارویی که باعث بهبود قدرت عضرلانی در بیمراران مرزمن تنفسری شرود      دارد. تحقیقات مختلف برای یافتن 

صورت گرفته و تا به امروز دارویی که به طور کامل باعث افزایش ایندوراسریون عضرلانی شرود یافرت نشرده      

دوز برالای کورترون خروراکی و    مصررف   , است.در تحقیقات گذشته مشخص شده کره التهراب سیسرتمیک   

ارتبراط دارد.اخرتلال عملکررد محرور      COPDتوسرترون در گرردش بیمراران    هیپوکسی با غلظت پرایین تس 

(با توجره  3یافت شده است.) COPD نیز در بیمارانGHRگنادال و کاهش پاسخ به -هیپوفیز -هیپوتالاموس 

و اثر مسرتقیم آن روی حجرم عضرلانی بره نظرر میرسرد مصررف         COPDبه تستوسترون پایین در بیماران 

بهبرود ظرفیرت    ,مثل تستوسترون و مشتقات آن در افزایش توده و قردرت عضرلانی   استرویید های انابولیک

مطالعات نشان داده که استرویید های آنابولیک هم در افراد هیپو  .فعالیتی بیمار و کیفیت زندگی موثر باشد

ت عضلانی و بهبرود در قردرت ارادی عضرلا    massگنادال و هم در مردان جوان سالم میتواند سبب افزایش 
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(اگرچه مطالعات مختلف بر روی اثر استرویید های انابولیک بر روی بیماران ریوی صورت گرفته ولی 1شود.)

به علت محدود بودن نمونه ها هنوز توافق کلی بر روی فواید این داروها حاصل نشده است.از طرفی بره نظرر   

شرایط به نظر میرسد بررسی ها  ینمدت درمان نیز بر روی نتایج حاصله موثر است.با توجه به ا میرسد طول

العره  (در ایرن مط 4بیشتر با حجم نمونه بالاتر و مدت زمان بیشتر جهت ارزیابی این دارو هامورد نیاز باشرد.) 

داده شود که چه ارتباطی بین آنردرونن پرایین و یافتره هرای برالینی و تروان        قرار است به این سوال پاسخ 

وجود دارد و درمان با تستوسترون تا چه حد میتواند ایرن   COPDان تنفسی بیمار عملکردفعالیت فیزیکی و

 علایم را بهبود ببخشد.
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 کلیات :

 مقدمه 

COPD   یررک معضررل بهداشررتی برررای کلیرره جوامررع اعررم از توسررعه یافترره و در حررال توسررعه برره شررمار 

مبرتلا  این بیماری  به هانج در نفر میلیون 300 حاضر درحال می رود. برطبق آمار سازمان بهداشت جهانی

  .اسرت  یافتره  افرزایش  آن از ناشری  میرر  و مررگ  و زایی بیماری شیوع، میزان گذشته دهه سه در وهستند  

چهارمین علرت   COPD (5).سالانه حدود سه میلیون نفر در اثر این بیماری جان خود را از دست می دهند

که طی یک دهه آینده به سرومین علرت مررگ در    مرگ ناشی از بیماری در دنیا بوده و پیش بینی می شود 

 در کره ایرن میرزان    هستند مبتلا بیماری این به ایران مردم درصد 10 متوسط طور بهجهان تبدیل گردد.  

 (6)درصدمیباشد . 42تا 1بین متفاوت هوایی و آب باشرایط مختلف جوامع

 که افرادی در آن میر و مرگ انو میز است زنان از بیش مردان در COPDدهد شیوع  می نشان گزارش ها

 شده پذیرش بیماران از عظیمی بخش بیماری این (7)است.  بیشتر دارند اقتصادی پایین -اجتماعی وضعیت

 برر  زیرادی  اجتمراعی  و اقتصرادی  بار همچنین و دهد می تشکیل را بیمارستانی های بخش و ها اورنانس به

 (8).کند می تحمیل خانواده و جامعه

ت مهمترین عامل ابتلا به این بیماری محسوب می شود و متاسفانه در کشور ما طری دو دهره   مصرف دخانیا

جوانان و زنان افزایش قابل توجهی داشته است. همچنین حردود   ,اخیر مصرف دخانیات به ویژه در نوجوانان 

 لا شرده انرد  یک پنجم بیماران در اثر تماس شعلی با مواد محرک و آسیب رسان صنعتی به این بیماری مبرت 

 .(12و9)

از بیماری خود مطلع نیستند و ایرن مسرئله در کنرار تشرخیص هرای       COPDبسیاری از بیماران مبتلا به 

نادرست و درمان ناقص بیماری علاوه برصدمات جانی و ایجاد ناتوانی در زندگی فردی، بار مالی زیادی را بره  

  .(11)ار، خانواده وجامعه تحمیل می کندبیم
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 در درصرد  72 روزمرره،  کارهرای  انجرام  در بیماران این درصد 56که است داده نشان مطالعات ردیگ سوی از

 محردودیت  خانوادگی های فعالیت در درصد 46 و اجتماعی های فعالیت در درصد 53 فیزیکی، های فعالیت

 .( 13و12) اند داشته

یمراران جهرت دوری ازعوامرل    شناسایی به موقع بیماران ، درمان فوری بیماری درشررایط حملره، آمروزش ب   

تشدید کننده و خطرزای بیماری، مصرف صحیح دارو و استفاده از نتایج تحقیقات و مداخلات جدید ، نقرش  

 به خصوص پیشگیری از مرگ ومیر آنها ایفا می کند.  , COPDبسیار مهمی در کنترل و درمان بیماران 

 

  COPDتعریف 

ری التهابی مربوط به راه هرای هروایی اسرت کره برا انسرداد       (یک بیما COPDبیماری انسدادی مزمن ریه)

 پاتوننز درک زمینه در که فراوانی های پیشرفت به توجه با برگشت ناپذیر راه های هوایی مشخص می شود.

 GOLD (lung diseases  Global Institute for choronic obestructive )جهرانی  انجمرن  اسرت،  گرفته صورت بیماری این

 انسداد از عبارتست ریوی مزمن انسدادی بیماری :است نموده بیان بیماریبه صورت زیر این از امعیج تعریف

 با و داشته پیشرونده ماهیت هوایی راه محدودیت این نبوده و پذیر برگشت کامل طور به که هوایی های راه

 .(15و14) است ارتباط در خطرناک و مضر گازهای و ذرات برابر در ریه غیرطبیعی التهابی پاسخ

 اپیتلیوم تماس طولانی مدت با دود حاصل از مواد دخانی و یا ذرات و گازهای مضر، موجب تورم و التهاب در

و هوای کمتری از آنها عبور می کند  ر نتیجه راه های هوایی تنگد میشودترشحات راه های هوایی  افزایش و

. در ایرن  لط، تنگی نفس و خس خس سینه اسرت خ بروز علائم بیماری به صورت سرفه، تولید نتیجه آنکه 

بیماری انسداد راه های هوایی پیشرونده و تدریجی بوده و حتی در صورت درمان هم به طور کامل برگشرت  

 نمی یابد در نتیجه با گذشت زمان علائم بیمار افزایش می یابد.

 COPDعلل بیماری 

 افرراد  بره  نسربت  سریگاری  افرراد  . اسرت  یبیمرار  مروارد  از 90%مسرئول  سریگار  پیشررفته،  کشورهای در

عرلاوه برر فررد     باشرند  می ریه عملکردی ناهنجاریهای و تنفسی شکایات از بالاتری شیوع دارای غیرسیگاری
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ض خطرر ابرتلا بره ایرن     در معرر  نیز قرار دارند سیگار، سایر افرادی که در تماس با دود سیگارمصرف کننده 

 .(16)بیماری هستند

 زنانی در خصوص به مواد، سوخت از حاصل استنشاق دودهای سیگار، بر علاوه توسعه لحا در کشورهای در

 17است) بیماری این به ابتلا اصلی علل از یکی پردازند، می پز و پخت به نامناسب تهویه با ییدرخانه ها که

 ,توسعه حال درکشورها ی  از بسیاری در سیگاری غیر زنان درگزارش این بیماری  بالای میزان به توجه با(

 برالقوه  خطرساز عامل یک عنوان به پز و پخت و آلی های سوخت از استفاده نتیجه در منازل هوای آلودگی

 ، طرلا  سرنگ،  زغرال  معرادن  در کرار  کشاورزی، مثل خاص شعلی تماسهای .است شده مطرحCOPDبرای

 .(18) مطرح شده است COPDبرای ز سا خطر عوامل عنوان به نیز نساجی و سنتی روشهای به نانوایی

استفاده از سوخت های بیولونیک و جامد ، نظیر فضولات حیروانی ،   این بیماری ، از دیگر عوامل خطر اصلی

یکی از علل نادر ابتلا به این بیماری اختلال ننتیکی است که منجر به  (  21-19 است.) چوب و زغال سنگ 

ظت نموده و کمبود ریه ها در برابر آلاینده ها محاف نزیم ازآنتی تریپسین می گردد. این آ 1-کمبود آنزیم آلفا

آن فرد را مستعد ابتلا به این بیماری می کند. در مواردی که فرد سابقه تماس با عوامل خطر فوق را نداشته 

 .(22)مد نظر باشدکمبود این آنزیم  این بیماری مبتلا شده بایدسال به  42و یا در سنین کمتر از 

  

ی این بیماری مطرح شده اند . نظیر نه ساز دیگری نیز در پاتوفیزیولون، عوامل زمی ه شدهگفتموارد ر علاوه ب

، رابطره  صرورت گرفرت   در دو مطالعه جداگانه که و همکارانMojon بهداشت دهان و دندان که در مطالعه 

ج نشان داد که افرراد  نتای شد کهدر افراد سالمند بررسی  و دندان بین عفونت مجرای تنفسی و سلامت دهان

 .(24و23) باسابقه بیماری ریوی شاخص پلاک دندانی بالاتری داشتند

 عرروق  هرای  بیمراری  در کره  سیسرتمیک  التهراب  برا COPDبیماری که اند داده نشان مطالعاتهمچنین 

 آن از یحاک این و است درارتباط شود، می دیده نی عضلا ضعف و استئوپروز خون، دیابت،پرفشاری کرونری،

 .(26و25) نامید سیستمیک یالتهاب ی بیمار یک را آن توان می و نیست ریه اختصاصی COPD که است

 

  COPDسیر بیماری 
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سال و معمولا در افرادی که سابقه تماس برا عوامرل خطرر ذکرر      42اغلب در سنین بالای  COPDبیماری 

سابقه تماس با عوامرل خطرر فروق را    شده را دارند رخ می دهد. همان طور که اشاره شد در مواردی که فرد 

را آنتی تریپسرین   1-کمبود آنزیم آلفا ی مبتلا شده بایدسال به این بیمار 42نداشته و یا در سنین کمتر از 

. انسداد ایجاد شده در راه های هوایی در این بیماری پیشرونده و برگشت ناپذیر است ولری برا   مد نظر داشت

 نظیر ترک دخانیات می توان سیر پیشرونده بیماری را متوقف نمود.درمان مناسب و کنترل عوامل خطر 

  COPDعلایم بیماری 

 عبارتند از :  COPDمهم ترین علایم بیماری 

 ( سرفه مزمن 1

هفته ( بوده که این سرفه ها ممکن است مداوم و یا  3دارای سرفه مزمن ) بیش از معمولا  COPDبیماران 

سرفه های این بیماران همراه با خلط است هرچند وجود سررفه هرای بردون    متناوب باشد. همچنین معمولا 

 نمی باشد.  COPDخلط رد کننده بیماری 

 ( تولید خلط مزمن 2

 را مطرح نماید. COPDهر الگوی تولید خلط مزمن می تواند بیماری 

 ( تنگی نفس 3

هروا صرورت مری گیررد در     در تنفس طبیعی عمل دم و بازدم به راحتی و بدون احسراس فشرار یرا کمبرود     

COPD   می بیمار دچار اختلال در تنفس به صورت تنگی نفس شده که این تنگی نفس مداوم و پیشرونده

،  "افزایش تلاش تنفسری "که معمولآ این حالت بصورت و با ورزش و فعالیت فیزیکی تشدید می گردد  باشد

   .(27)ن می شودبیا "نفس تنگی "یا  "عطش هوا"،  "سینه قفسه احساس سنگینی"

نیز درحالت های مختلف بیماری البته همه بیماران علائم فوق را به طور کامل ندارند و شدت و میزان علائم 

سال که در معرض  42متفاوت است. ولی وجود چند شاخص با هم در افراد بالای  از جمله حملات حاد آن

 از که مهم بسیار علامت دو .فزایش می دهدرا ا COPDتماس با عوامل خطرزا بوده اند احتمال بیماری 

 .(28)است خستگی و نفس تنگی باشد، می مبتلایان شایع شکایات
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 (خستگی4

 تنگی از بعد که ای گونه به است، تنفسی اختلالات با بیماران در علایم ترین کننده تضعیف از یکی خستگی

تراثیر قررار مری     تحرت  را بیماران این دگیزن های جنبه از بسیاری و بوده آنان در شایع علامت دومین نفس

 .(29) دهد

 

 بر اساس علائم بالیني COPDتعیین شدت بیماری 

گروه در معرض خطر: این افراد سابقه تماس با دخانیات و عوامل خطر را دارند و ممکن است سرفه،  (1

 خلط و تنگی نفس داشته باشند اما نتیجه اسپیرومتری این افراد نرمال است.

فعالیت زیاد بروز می کنرد،   در صورتاین گروه از بیماران علایم خفیف بوده، تنگی نفس  خفیف: در (2

 ممکن است عفونت های مکرر تنفسی داشته و سرفه و خلط دارند.

متوسط: تنگی نفس این بیماران با فعالیت متوسط ایجاد شرده، معمرولا دارای عفونرت هرای مکررر       (3

د و ممکن است در انجرام فعالیرت هرای روزمرره دچرار      تنفسی بوده و دارای سرفه و خلط می باشن

 مشکل شوند.

و تنگی نفس هنگام راه رفتن در سطوح مسطح بوده  پیشرونده شدید: این بیماران دارای تنگی نفس (4

و معمولا دچار عفونت های تنفسی شدیدتر می شوند و دارای سرفه و خلط فراوان بوده و در انجرام  

 ودیت می باشند.فعالیت های روزمره دارای محد

خیلی شدید: این بیماران حتی با کمترین فعالیت دچار تنگی نفس شردید مری شروند و عرلاوه برر       (5

علایم گروه قبلی محدودیت و اختلال شدید در انجام فعالیت های روزانره دارنرد و علایرم نارسرایی     

 قلبی در این بیماران بروز می کند.

 COPDحمله حاد 

حاد و بدتر شدن وضعیت کلینیکی در یک بیمراری اسرت کره قربلا دارای     وقوع شرایط  COPDحمله حاد 

شرایط پایدار بوده و این وضعیت حاد نیازمند تعییرر برنامره درمرانی بیمرار مری باشرد. همره حمرلات حراد          
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COPD      مشابه نیستند و شدت های متفاوتی دارند. بعضی از آنها می توانند آنقدرشردید باشرند کره سربب

از اورنانس های پزشکی است و نیازمند اقدام فوری و جدی اسرت.   COPDاین حمله حاد مرگ گردند. بنابر

تروان از حمرلات بیمراری    با کنترل روزانه صحیح بیماری، پیگیری های منظم و دوری از عوامل محرک می 

 . (32جلوگیری کرد)

 عبارتند از :  COPDعلائم حمله حاد 

نگی نفس ، افزایش دفعات و شدت سرفه، افزایش حجم افزایش تتشدید علائم قبلی بیمار به صورت  (1

 و یا چرکی شدن خلط )تعییر رنگ و قوام خلط(

 احساس سنگینی و فشار در قفسه سینه (2

 اختلال خواب به دلیل تشدید علائم شبانه (3

 تورم دست ها و به خصوص پاها )ادم( (4

 (31) افزایش نیاز به داروهای سریع الاثر (5

 : دارد تهاجمی و اورنانسی اقدام به نیاز اربیم زیر علایم وجود صورت در

 تنگی نفس شدید ، تنفس سریع، عرق سرد  (1

استفاده از عضلات فرعی تنفس به صورت داخل کشیده شدن پوست قفسره سرینه و عضرلات برین      (2

 دنده ای 

 ناتوانی در بیان حتی یک جمله  (3

 افت سطح هوشیاری (4

 (34-32)   کبودی زبان و مخاط دهان )سیانوز( (5

 ،روش های حمایتی برا تهویره مکرانیکی    از استفاده افزایش با و داشته جدی عواقب بیمارانشرایط در   این

 (.36) است مرتبط مرگ حتی و بیمارستان به مراجعه افزایش( 35) ریه عملکرد رونده پیش کاهش

  COPDتشخیص 

 شرح حال و معاینه فیزیكي 



 01                            مقدمه                                                                                                                                 

 
 

 فیزیکری  معاینره  .ه اصلی در تشخیص بیمراری اسرت  ن به طور معمول پایاز بیمارا  گرفتن شرح حال کامل

 کمرک  ریروی  بیمراری  شدت و ماهیت تعیین به است ممکن مزمن انسدادی ریه  های بیماری به مبتلایان

 .(37)دهد نمی نشان باشد آن علت کننده مشخص که را اطلاعاتی معمولاً اما .کند

 ریوی تصویربرداری های ارزیابي 

 سینه قفسه پرتونگاری           

 رادیوگرافی .است حیاتی میکند؛ مراجعه تنفسی شکایتهای با که بیماری ارزیابی در رادیوگرافی

 ناف ، پلور ، پارانشیم تواند می و بوده اولیه های ارزیابی در ضروری گام یک سینه ی قفسه معمول

ریوی نیز مفید  پاسخ پایش و ارزیابی برای سینه قفسه پرتونگاری نماید. از  طرفی ارزیابی را مدیاستن و ریه

 .(38) است

 اسكن تي سي      

دهد. استفاده وسریع سری    تشخیص را بینابینی فیبروز و آمفیزم مانند هایی بیماری تواند اسکن می تی سی

تی اسکن در بیماری های مزمن انسدادی ریه ، بیشتر در تشخیص امفیزم می باشد . با این تکنیک می توان 

 (42و39.)به آئورت را  سنجید و در پیش بینی فشار شریان ریوی از آن استفاده نمودنسبت شریان ریوی 

 ارزیابي عملكرد ریوی         

 .باشند بالینی مهم اطلاعات ی کننده بینی پیش توانند می و دارند وسیعی کاربرد ریوی عملکرد های تست

 شده طراحی زیر موارد به پاسخ مچنینه و تنفسی دستگاه عملکرد در نقص میزان تعیین برای ها تست این

 : اند

 است شده ریه عملکرد در اختلال به منجر که آسیبی نوع تعیین -

 دارد؟ وجود انسداد هوایی راههای در حاضر حال در آیا -

 کنند؟ می رفع را انسداد برونش ی کننده گشاد داروهای مصرف آیا -

 است؟ دیده آسیب ریه در گاز تبادل قسمت آیا -

 دارد؟ وجود اختلال مویرگها به ریه آلوئول های از از اکسیژن انتشار در آیا -
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 است؟ چقدر بیمار جراحی ریسک -

 ....و -

 : مانند باشند نیز بالینی سوالات از بسیاری پاسخگوی توانند می همچنین ریوی عملکرد تستهای

 یه؟ر یا است قلب غیرطبیعی عملکرد ی نتیجه بیمار عملکرد اختلال آیا -

 هستند؟ پنهان آسم دچار مزمن های سرفه با بیماران آیا -

 است؟ بیمار چاقی علت به ریه عملکرد اختلال آیا -

 است؟ تنفسی عضلات ضعف علت به بیمار نفس تنگی آیا -

 ...و -

 .کننرد  مسرجل  را آمفیرزم  یرا  ریوی فیبروز مانند بالینی قطعی تشخیص توانند نمی تنهایی به ها تست این

 یافتره  سرایر  و اسرکن  تی سی ، سینه قفسه عکس ، فیزیکی معاینات ، حال شرح با باید ها تست این جنتای

 .تطبیق داده شود آزمایشگاهی های

 اپراترور  توسرط  آن صحیح انجام و بیمار کامل همکاری با همراه اگر ریوی عملکرد های تست در خطا میزان

 (41).است ناچیز بسیار باشد مجرب و دیده آموزش

 اسپیرومتری

 شده انجام عمل .شود می گیری اندازه ریوی ظرفیتهای و ها حجم آن توسط که است دستگاهی اسپیرومتر

 کند می ثبت آن روی را ها شاخص ؛ دستگاه که ای برگه به .نامند می اسپیرومتری را اسپیرومتر توسط

 به که ریه های حجم از بعضی .دکر اختراع 1846 سال در هوچینسون را اسپیرومتر .گویند می اسپیروگرام

 که هستند حجمهایی همان ها حجم این .اند گیری اندازه قابل ساده اسپیرومتری با معروفند استاتیک حجم

 فشار حداکثر از بعد که مانده باقی حجم .نماید خارج ریه از یا و داخل خود ی ریه به را آنها است قادر بیمار

 باقی عملی ظرفیت و ریه کل ظرفیت مثل آن های وابسته نیز و ماند می باقی ها ریه در همچنان بازدمی

 عملکرد آزمونهای سایر از باید آنها گیری اندازه برای و نیستند گیری اندازه قابل ساده اسپیرومتری با مانده

 استفاده پلانیمتری و نیترونن شستشوی روش و هلیم گاز ترقیق روش ، بدنی پلتیسموگرافی نظیر ریه
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 .(44-42شود)

 هروایی  راههرای  در شدیدی نسبتاً انسداد که دهد می رخ زمانی نفس تنگی بیماری مزمن انسدادی ریه  در

 سرال  10 تا 5 است قادرPFT که است این در علایم بالینی به نسبت اسپیرومتری مزیت .باشد شده ایجاد

 بررای  خروبی  بسیار زمان این و دهد نشان را ریه هوایی راه در انسداد  شود ایجاد نفس تنگی که این از قبل

 ماننرد  تشخیصری  هرای  روش در مقایسه با سرایر   .بود خواهد بیمار موثرتر درمان جهت پزشک ی مداخله

 و تشخیص تعیین جهت روش ترین سریع اسپیرومتری، سینه ی قفسه عکس و شریانی خون گازهای تعیین

 (44و42).باشد می COPD بیماری

 آنها مقدار بر موثر عوامل و گراماسپیرو های شاخص تعریف 

 اغلب و کرد گیری اندازه توان می ریه در را متعددی عملکردی های شاخص ، اسپیرومتری انجام طریق از

 عمل در ولی هستند، ها شاخص این از زیادی تعداد سنجش به قادر امروزی مدرن اسپیرومتری دستگاههای

 این سنجش و داشته کاربرد ریه عملکرد از مفید لاعاتاط کسب در ها شاخص این از معدودی تعداد فقط

 (45و43).کنند می کفایت ریه عملکرد ابتدایی بررسی در ها شاخص

 : است آمده زیر در اسپیرومتری در گیری اندازه برای کاربردی های شاخص ترین مهم
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 نرام  بره  وشری ر توسرط  هرا  شراخص  ایرن  و باشرد  نمی FRC,RV,TLC گیری اندازه به قادر اسپیرومتری

 می FVCبه  FEV1و نسبت  FEV1، FVC شاخصها مهمترین .هستند گیری اندازه قابل پلتیسموگرافی

 ، معمولی تنفس با (46).باشد نمی (RV) و TLC باقیمانده حجم گیری اندازه به اسپیرومتری قادر .باشد

 حیراتی  ظرفیرت  عمیرق  برازدم  آن از پرس  و عمیرق  دم انجام با .شود می گیری جاری اندازه هوای حجم

 .کنرد  خارج خود های ریه از بیشتری هوای تواند نمی شخص عمیق بازدم از یک  بعد .شود می سنجیده

 یرک  از بعرد  که هوایی مقدار .شود می نامیده مانده باقی حجم ، ماند می ها باقی ریه در که هوایی مقدار

 ظرفیرت  را مانرد  مری  براقی  ها ریه ری درجا هوای کردن خارج از بعد ، یعنی ( عمیق نه ) معمولی بازدم

برازدمی   ی ذخیرره  حجرم  و (RV) مانرده  براقی  حجرم  از ای مجموعه نامند که می مانده باقی عملکردی

(ERV) .است 
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 و کنرد  استنشراق  معمرولی  دم یرک  از بعرد  اسرت  قرادر  شرخص  کره  است هوایی حجم مقدار دمی ظرفیت

 معمرولی  برازدم  انتهای درفرد   که هوایی حداکثر دهد می تشکیل را حیاتی ظرفیت درصد درصد75تقریباً

 را حیراتی  درصرد ظرفیرت   25تقریباً  است و موسوم بازدمی ی ذخیره حجم به کند خارج از ریه تواند می

 هروایی  مقدار حداکثر از عبارت و دهد می تشکیل را ریه کلظرفیت  VC وRV مجموع .شود می شامل

 وزن سن، به بسته گیرد می جای ها ریه در که هوایی ی دهند. مقدارجا خود در تواند ها می ریه که است

 (49-47)فرد متفاوت است جنس و قد ،

 : بازدمي جریان سرعت گیری اندازه

 آزمون توسط نیز را ریه از گازها خروج سرعت توان می ریه وظرفیتهای ها حجم گیری اندازه بر علاوه

 ، هوایی راههای بودن باز ی درباره اطلاعاتی هایی سنجش چنین .نمود گیری اندازه ریه یعملکرد های

 می بدست ، است بزرگ یا کوچک هوایی راه مشکل دچار بیمار آیا که این و هوایی راههای انسداد شدت

 (51و52)است زیر موارد شامل و دهد

 (FVC)پرفشار و اجباری حیاتي ظرفیت

خرارج   ها ریه از توان حداکثر با و بیشتر چه هر شدت با توان می عمیق دم یک از بعد که است هوایی حجم

ی  دهنرده  نشران که  یابد می کاهش معمولی VC با مقایسه در FVCانسدادی  ریوی بیماری در ولی کرد

کراهش   باعرث  تواننرد  مری  که هستند زیادی علل ، دیگر عبارت به .است پرفشار بازدم همراه هوا احتباس

 در هرم  انسردادی  علرل  ولی هستند تحدیدی های بیماری آنها رینمهمت میان این از که شوند FVC مقدار

مختلرف   های بیماری در FVC کاهش دلیل .شوند FVC کاهش باعث توانند می شدید تا متوسط موارد

 در و ریه در هوا از کمتری مقدار شدن جمع نتیجه در و دم طی در ریه کامل و کافی اتساع عدم تحدیدی

 ی کننرده  ایجراد  هرای  بیمراری  .باشد می بازدم طی در ریه از شده رجخا هوای حجم کل کاهش نتیجه

 .باشد ( سینه ی قفسه جدار یا پلورا در ) ریه خارج در یا ریه داخل در توانند می تحدیدی حالت
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 .اند شده آورده ریه در تحدیدی حالت کننده ایجاد بیماریهای مهمترین زیر شکل در

 

 بیماری این در .شود FVC غیرطبیعی افزایش باعث تواند می که است بیماری تنها آکرومگالی : توجه

 (42)( FVCایزوله  هستند) افزایش طبیعی اسپیرومتری پارامترهای سایر معمولاً

 (FEV) یاجبار بازدمي زمانهای حجم
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 .شود خارج ها ریه از بازدم حین خاص زمان یک در است ممکن که هوایی حجم حداکثر از است عبارت

،  FEV2 ,FEV 1مرثلا   آورد؛ دسرت  بره  را اجبراری  برازدمی  زمانهرای  حجرم  توان می FVC نحنیم از

FEV0/5 . می  گیری اندازه که اجباری بازدم زمان حجم شایعترین .است ثانیه حسب بر ارقام این و غیره

 TLCاز  که پرفشار و اجباری بازدم ی ثانیه اولین طی که است هواییمقدار FEV1 . است FEV1 شود

 به زمانها این طی در بازدمی حجم کل درصدهای طبیعی طور به .گردد می خارج ها ریه از شود؛ می شروع

 :است زیر شرح

FEV3=97% , FEV2=94% , FEV1=83% , FEV0/5=60% 

 (54-52).یابد می افزایش ی از هوامعین حجم اجباری بازدم برای لازم زمان انسدادی ریوی بیماری در

 

: FEV1 

 هرم FEV1 مقدار .باشد می اول ی ثانیه طی در قوی بازدمی مانور طی در ریه از شده خارج وایه حجم

 کاهش به این آیا که این افتراق .یابد می کاهش ریه تحدیدی های بیماری هم و انسدادی های بیماری در

 اریبیمر  در .گیررد  می صورت FVC / FEV1 نسبت به توجه با تحدیدی یا است انسدادی بیماری علت

 نیز FVC / FEV1 باشد نسبت می FVC از بیش FEV1 افت میزان اینکه علت به خالص های انسدادی

 FVC افت میزان با معادل تقریباً FEV1 افت میزان خالص تحدیدی های در بیماری ولی یابد می کاهش

 .یابد ایشافز یا و بوده طبیعی FVCبه   FEV1 نسبت شود می باعث این مساله و است آن از کمتر یا
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 :اند شده خلاصه زیر در FEV1 کاهش مختلف علل

 در کاهش هرگونه TLC 

 هوایی مجاری انسداد  

 (تحدیدی علل)ریه الاستیک و ارتجاعی نیروی کاهش 

 تنفسی عضلات شدید ضعف  

 اسپیرومتر دستگاه در تکنیکی اشکالات  

 نامناسب مانور 

 FVC (FEV1% )به   FEV1 نسبت

 .کرد خارج ریه از بازدم طی در و اول ی ثانیه در را آن توان می که حیاتی ظرفیت از کسری از است عبارت

 اشخاص در . است تر دقیق FEV1 از ؛ اولیه مراحل در هوایي مجاری انسداد کشف در آزمایش این

 مری  کاهش ، سن افزایش با که است % 85 حدود FVCبه   FEV1 نسبت نسبت مقدار جوان سالم و

 حرد  تررین  پرایین  .برسرد  % 65 به آن مقدار است ممکن سالم ی ساله 80 مرد در یک رو این از .یابد

 کمی یا نرمال FVCانسدادی اغلب  های بیماری در .گیرند می نظر در درصد75 تا 70 را نسبت طبیعی

 .یابد می توجهی کاهش قابل طور به هم FVCشدید  انسدادهای در ولی است یافته کاهش

FEF25-75% 

 مرانور  میرانی  % 50 در L/S حسرب  برر  قروی  برازدمی  هروای  جریان متوسط میزان یانگرب شاخص این

FVC.مجراری  انسرداد  خفیف و اولیه مراحل تشخیص در را شاخص این نظران صاحب از بعضی می باشد 

 ایرن  در مهرم  مشرکل  ولری  دانند می  FEV1 از تر حساس (Small airway disease)کوچک  هوایی

 مقدار یک تعریف و است متعیر بسیار سالم کاملاً و مختلف افراد در آن نرمال مقدار که است شاخص این

 .است مشکل بسیار تفسیر جهت پارامتر این برای نرمال و ثابت

FEF50%: 52 خروج از بعد بازدمی هوای جریان میزان% FVCT است ریه از. 

FEF75%: 75خروج از بعد هوا جریان میزان% FVCT است ریه از. 
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PEF: 

جریران   میرزان  حرداکثر  بیرانگر  PEF اسرت  Maximal Expiratory Flow rate پارامتر این دیگر نام

و  بیمرار  ترلاش  بره  وابسته پارامترها سایر از بیش پارامتر این .است قوی بازدم مانور طی در بازدمی هوای

طرور   بره  PEFمسرلماً   دهرد ن انجام قدرت حداکثر با را بازدمی مانور بیمار اگر و است بیمار بازدمی نیروی

 (55و42)کرد خواهد افت کاذب
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 های انسدادی مزمن ریه  بیماری در اسپیرومتری الگوهای

هرای   بیمراری  در .اسرت  برازدمی  جریران  هرای  سررعت  در کاهش انسدادی الگوی در ویژگی ترین مشخص

  کاهش FEV1/FVC درصد نسبت و FEV 1 ؛ شود می مشاهده  زیر جداول در که طور همان انسدادی

 .اند یافته

 FVC هروا  احتبراس  علرت  بره  شدید موارد در ولی است طبیعی FVC مقدار خفیف انسدادی بیماری در

 انسدادی بیماری در .شود می کاسته FEF25-75% مقدار همچنین ها بیماری این در .یابد می کاهش

 و باقیمانده حجم ، بازدم حین در هوا احتباس علت بههمچنین  .است یافته افزایش یا طبیعی TLC مقدار

 (58-56)یابد می افزایش RV/TLC نسبت
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 :COPD در اسپیرومتری شاخص تغییرات
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 .است یافته کاهش یا نرمال CO ریوی انتشار ظرفیت و یافته افزایش RV , TLC بیماری این در

 نکته مهم اینکه :

و  حرال  شرح از آمده دست به های یافته سایر نارک در کننده تایید و مکمل روش یک عنوان به اسپیرومتری

  تشخیص در ( سینه قفسه  CT-scan )گرافی یا  برداری تصویر های روش سایر و فیزیکی ی معاینه

 .است کننده کمک بسیار پارانشیمی( های بیماری یا هوایی مجاری های )بیماری ریوی مختلف های بیماری

 فقط بلکه ، کند نمی مشخص را بیماری اختصاصی تشخیص و یماریب نوع تنهایی به اسپیرومتری واقع در

 بیماری بعضی ریوی عوارض تشخیص در اسپیرومتری همچنین .باشد می کننده کمک تشخیص تایید در

 بیماران در ریه فیبروز ارزیابی باشد)مثل می کننده کمک داروها بعضی ریوی عوارض یا و سیتمیک های

 همچنین اسرپیرومتری  .ریه( فیبروزان داروهای بعضی ریوی عوارض مونیتورینگ یا و اسکلرودرمی به مبتلا

 در اسپیرومتری و.است مفید بسیار آسماتیک بیماران در درمان بخشی اثر ارزیابی در فلومتری پیک کنار در

 بیماری انواع بعضی و(COPD هوایی)مثل مجاری انسدادی مزمن های بیماری در درمان بخشی اثر ارزیابی

 (59و44و42)است برخوردار برابری ارزش  از نیز ریه تحدیدی ایه

 اسپیرومتری مانور انجام در کننده مداخله عوامل

 بیمار توسط صحیح مانور انجام روی بر توانند می نیز متعددی عوامل ، کنتراندیکاسیون موارد بر علاوه

 زیر شرح به عوامل این مهمترین .گذارند بتمث یا منفی تاثیر اسپیروگرام نتایج در نتیجه در و گذاشته تاثیر
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 : باشند می

 می اخیر سرماخوردگی یا حاد بیماری گونه هر : گذشته روز 3 طی سرماخوردگی یا حاد بیماری 1-

 شرایطی چنین اگر .گذارد تاثیر قوی مانور انجام یا و عمیق دم انجام جهت بیمار توانایی روی تواند

 .افتد تعویق به روز 3 حداقل است بهتر ریاسپیرومت انجام ؛ باشد موجود

 ها عفونت این : گذشته ی هفته 3 طی در (پنومونی ، برونشیت ، آنفولانزا) شدید تنفسی عفونت 2-

 انجام روی توانند می ؛ مانور حین سرفه ایجاد نیز و کوچک هوایی مجاری در التهاب ایجاد با

 .گذارند منفی تاثیر ، نتایج و مانور

 تاثیر کوچک هوایی مجاری روی حاد صورت به تواند می : اخیر ساعت یک در کشیدن سیگار 3-

 .گذارد

  عمیق کاملاً دم نتواند شخص که شود می باعث : گذشته ساعت  2تا  1در  سنگین غذای خوردن- 4

 .دهد انجام

 به تواند می داروها این از استفاده : گذشته ساعت یک در استنشاقی برونکودیلاتور از استفاده 5-

 مانور انجام ای سابقه چنین صورت در بنابراین .بگذارد تاثیر کوچک هوایی مجاری روی حاد طور

 آن اثر مدت و برونکودیلاتور نوع به باید موارد این در البته .افتد تعویق به ساعت یک حداقل باید

 .کرد توجه

 می قوی مانور انجام موارد این در : اخیر ی هفته 3 در گوش مشکل یا گوش عفونت ی سابقه 6-

-59و57و45و42)دارد وجرود  صرماخ  پرده پارگی خطر حتی و شود گوش ناراحتی و درد تشدید باعث تواند

61) 

   COPDدرمان 

COPD  یک بیماری مزمن و پیشرونده است و انسداد راه های هوایی در این بیماری حتی با درمان به طور

ی را می توان به شکلی درمان وکنترل کرد که از بروز علائم و حملات ولی این بیمار کامل برگشت نمی یابد،

 آن پیشگیری شود. درصورت کنترل مناسب، بیمار می تواند از زندگی مطلوبی برخوردار باشد. 
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باید اهداف درمرانی را شرناخت. اهرداف درمران موفرق       COPDبه طورکلی برای رسیدن به کنترل بیماری 

COPD : عبارتند از  

 داقل رساندن علائم بیماری و بالا بردن سطح کیفیت زندگیبه ح (1

 اطمینان از داشتن یک سبک زندگی فعال (2

 کاهش تعداد حملات (3

 COPDکاهش نیاز به پزشک و یا مراجعه به بیمارستان به دلیل بیماری  (4

 برای رسیدن به اهداف فوق باید کارهای زیررا انجام داد : 

 آموزش بیمار  (1

  COPDدرمان دارویی  (2

 راقبت و پایش بیماریم (3

 COPD(62)تعیین برنامه درمانی برای مواقع حمله حاد  (4

به منظور کنترل مطلوب بیماری و اطمینان از اثر بخشی داروها و پیشگیری از عوارض، لازم اسرت بیمرار برا    

فواصل زمانی معین توسط پزشک یا مراقب بهداشتی پیگیری و مراقبت شرود. در هرر نوبرت مراقبرت ضرمن      

لازم بره بیمرار، بایرد     مصرف صحیح داروها و استفاده از وسایل کمک درمرانی و ارائره آمروزش هرای     بررسی

اسرتفاده   CATاز پرسشرنامه   COPDبیماری مورد ارزیابی قرار گیرد. برای پایش کنترل بیمراری   وضعیت

ار می دهد. میزان کنترل علائم بیماری و کیفیت زندگی بیمار را مورد سنجش قر CATمی شود. پرسشنامه 

باشد کنترل بیماری مطلروب مری باشرد. امرا      12کمتر از ،  CATدر صورتی که نتیجه ارزیابی با پرسشنامه 

باشد، وضعیت کنترل بیماری نرا مطلروب اسرت و بایرد بیمرار      و یا بالاتر  12 چه نتیجه حاصل از ارزیابیچنان

 (73).یم درمانی به پزشک ارجاع گرددجهت بررسی علل کنترل نامطلوب بیماری و در صورت نیاز تعییر رن

کاهش دریافرت  (74).با کاهش وزن و کاهش قدرت عضلانی همراه است DPOCبیماری  ،در موارد پیشرفته

در بعضری مطالعرات کراهش    (75).مواد غذایی و نیز افزایش متابولیسم در کاهش وزن این بیماران نقش دارد

ومیر در این بیماران بروده  در حرالی کره در     نی کننده مرگتوده عضلانی و نمایه توده بدنی فاکتور پیش بی
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علاوه بر کاهش مصررف  (76).اند میزان مرگ و میر کاهش داشته استبیمارانی که وزن گیری مناسب داشته

 مواد غذایی و افزایش متابولیسم  کاهش تستوسترون سرم نیز می تواند در تحلیل عضلانی بیماران مبتلا بره 

DPOC   در مطالعات مختلف کاهش میزان تستوسترون در بیمراران مبرتلا بره    .باشدنقش داشته DPOC 

 eecrl lyromaremx  emulo )در برخی مطالعات با شدت علائرم و میرزان   (78و77) .گزارش شده است

e   omrr rluefo :1VEF)(79).داشته است ارتباط 

و تعردادی از داروهرا سربب     های مزمن  بسیاری از بیماریمطالعات مختلف بیان کننده این نظریه است که 

ممکن اسرت علایمری داشرته باشرند کره برا        COPD و بیماران مبتلا به (82)شوند ایجاد هیپوگنادیسم می

توان حدس زد که در این بیماران شواهدی بره   هیپوگنادیسم قابل توجیه باشد و از نتایج برخی مطالعات می

یکی از فرضیات در زمینره آتروفری ایرن سرلول هرا اثرر       (82و81).نفع آتروفی سلول های لایدیگ وجود دارد

دیگر برا   از طرف(83).است COPD مهاری هیپوکسی در ترشح گنادوتروپین از هیپوفیز در بیماران مبتلا به

سرترون در بیمراران مبرتلا بره سرندرم کوشرینگوئید       وسطح تستکه به نظر می رسد توجه به مطالعات قبلی 

 امرا  (85و84)سترون را کاهش دهرد. وگلوکوکورتیکوئیدها ممکن است بیوسنتز تست استفاده ازیافته و کاهش 

سترون در واز سوی دیگر طی مطالعاتی که گروهی از محققین در ارتباط با استفاده از مکمل های حاوی تست

ل در ایرن  بهبود شرایط بالینی این بیماران بکار بردند نشان داد که تعییر معنا داری در مقایسه با گروه کنتر

 (86).زیر سوال برد COPD  در سترون راوبیماران بوجود نیامد و نتایج این مطالعات نقش تست

 هورمرون  ،زنران  از بیشرتر  برابر 22 مردان متوسط  طور به. است بدن استروئیدی تستوسترون از  هورمونهای

 تنهرا  مردان در این هورمون یپلاسمای سطح بیشتر، متابولیسم دلیل به البته می کنند.که تولید تستوسترون

 در طبیعری  ( به صورتGonadotropin-GnRHگنادوتروپین) است. هورمون ازاد کننده  زنان برابر هفت

 محرکره  هورمونهرای  شردن  آزاد باعرث  هورمرون  ایرن  .مری شرود   ترشرح  مروس  هیپوترا  نورونهرای  از بردن 

 ایرن  کره  هیپیروفیزمی شرود   از (LH لوتئینه کننده)  و(  Follicle-stimulating hormoneفولیکولی)

 79 حردود  (82-82).تنظیم می کننرد  را تستوسترون خونی سطح سلولهای بیضه، روی بر تا ثیر با هورمونها
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 بره  قروی  بره صرورت   یا و به البومین پلاسما ضعیف به صورت بیضه ها از ترشح از پس از تستوسترون درصد

مری   اتصال (Sex hormone-binding globulin-SHBGجنسی)   هورمون شونده به متصل گلبولین

 (83).یابند

.  اندازه گیری تستوسرترون ازاد، برا    وجود داردتستوسترون ، به صورت ازاد در سرم  % 32و تنها در حدود  

( لرذا بصرورت آلترنراتیو ،بررای      85و84وجود پیشرفت های تکنیکی، هنوز با مشکلات متعددی همراه است)

 SHBG(Sexکه نسبت تستوسترون توتال به   ( FAI - free androgen indexسنجش آن از شاخص) 

hormone-binding globulin (است استفاده می کنند )87و86.) 

 اعتقاد بر این است که ، تستوسترون  منجر به تقویت بافت عضلانی ، و کاهش بافت چربی بدن و در نهایرت 

داد نیز ، عموما به اثر مهاری تستوسترون برر میرو   می گردد .  ودر توجیه این روی قدرت عملکردی  افزایش 

 بترا  -دهنرده  شرکل  تعییر رشدی فاکتور بزرگ خانواده جدید عضو یک میوستاتیناستاتین ، تکیه نموده اند.

(TGF-β) در سنتز از پس میوستاتین .کند می تنظیم را اسکلتی عضلۀ رشد منفی طور به آن بیان که است 

 تره /سرین گیرندۀ به اتصال طریق از عضلانی سلول سطح در و شود می رشحت خون گردش به اسکلتی عضلۀ

 کراهش  (،88() سرلولی  چرخرۀ  های سایکلین هارکنندۀ)م P 21 بیان افزایش به IIB اکتیوین کینازی اونین

 در اقمراری  سلولهای تمایز و تکثیر کاهش نهایت در و (89)(میوننین جمله از)میوننیک تنظیمی فاکتورهای

 جایگراه  چندین حاوی میوستاتین نن روپروموت در تنظیمی ناحیۀ طرفی از( 88).انجامد می بالغ برهایمیوفی

 بره  پاسرخ  در میوسرتاتین  بیران  که طوری به(92) گلوکوکورتیکوئیدهاست و آندروننها برای پاسخی و اتصالی

  میوستاتینmRNA یانب اسکلتی عضلۀ در اینکه یا (91) یابد می کاهش سرمی تستوسترون افزایش و تزریق

 مری  نشران  شرواهد  همچنرین، ( 92.)یابد می کاهش تستوسترون توسط آندرونن گیرندۀ به وابسته صورت به

و آتروفی  میوستاتین mRNA افزایش بیان  باعث دوز به وابسته حالت در ها ، گلوکوکورتیکوئید  تزریق دهد

ا کراهش سرطح سررمی تستوسرترون و مصررف      ب COPD لذا  در بیماران مبتلا به  (93) .شود می عضلانی 

بنابراین در این مطالعه به دنبال یافتن این پاسرخ هسرتیم   کورتیکوئید ها ، انتظار آتروفی عضلانی وجود دارد.
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تا چه اندازه میتواند از طریق تقویت عضلات در بهبود وضرعیت تنفسری بیمراران    که جایگزینی تستوسترون 

COPD .موثر باشد 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 اهداف

 :هدف اصلی 

بر روی عملکرد ریوی و پاسخ های هورمونی در بیماران مبتلا به انسداد مزمن  تعیین اثر تستوسترون

 ریوی

 اهداف اختصاصی: 

  تعیین سطح تستوسترون در بیمارانCOPD قبل از تزریق دارو 

  تعیین سطح تستوسترون در بیمارانCOPD بعد از تزریق دارو 

 ران مقایسه سطح تستوسترون در بیماCOPD قبل و بعد از تزریق دارو 

 (تعیین شاخص های اسپیرومتریFEV1 و FEV1/FVCدر بیماران ) Copd   قبل از تزریق آمپول

 تستوسترون 

 (تعیین شاخص های اسپیرومتریFEV1 و FEV1/FVCدر بیماران ) Copd   بعد از تزریق آمپول

 تستوسترون

 (مقایسه شاخص های اسپیرومتریFEV1 و FEV1/FVC )در بیماران Copd   قبل و بعد از تزریق

 آمپول تستوسترون
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 تعیین میزان اندکس توده بدنی در بیماران Copd  قبل از تزریق آمپول تستوسترون 

 تعیین میزان اندکس توده بدنی در بیماران Copd  بعداز تزریق آمپول تستوسترون 

 مقایسه میزان اندکس توده بدنی در بیماران Copd   تزریق آمپول تستوسترونقبل وبعداز 

 در بیماران تعیین میزان اشباع اکسیژن خونشریانی Copd   قبل از تزریق آمپول تستوسترون 

 در بیماران تعیین میزان اشباع اکسیژن خونشریانی Copd  بعد از تزریق آمپول تستوسترون 

 در بیماران مقایسه میزان اشباع اکسیژن خونشریانی Copd   آمپول تستوسترونقبل وبعد از تزریق 

  تعیین سطحSHBG  در بیمارانCOPD قبل از تزریق دارو 

  تعیین سطحSHBG  در بیمارانCOPD بعد از تزریق دارو 

  مقایسه سطحSHBG  در بیمارانCOPD قبل و بعد از تزریق دارو 

  تعیین شاخص هایCAT score در بیماران Copd   قبل از تزریق آمپول تستوسترون 

 تعیین شاخص های CAT score در بیماران Copd  بعد از تزریق آمپول تستوسترون 

  مقایسه شاخص هایCAT score در بیماران Copd  قبل و بعد از تزریق آمپول تستوسترون 

 سئوالات و فرضیات:-

 

  سطح تستوسترون در بیمارانCOPD چقدر است؟ قبل از تزریق دارو 

  سطح تستوسترون در بیمارانCOPD  چقدر است؟ داروبعد از تزریق 

  سطح تستوسترون در بیمارانCOPD تفاوتی ندارد قبل و بعد از تزریق دارو 

 (شاخص های اسپیرومتریFEV1 و FEV1/FVCدر بیماران ) Copd   قبل از تزریق آمپول تستوسترون

 چقدر است؟

 (شاخص های اسپیرومتریFEV1 و FEV1/FVCدر بیماران ) Copd  نبعد از تزریق آمپول تستوسترو 

 چقدر است؟

 (شاخص های اسپیرومتریFEV1 و FEV1/FVCدر بیماران ) Copd   قبل و بعد از تزریق آمپول

 تفاوتی ندارد تستوسترون

 میزان اندکس توده بدنی در بیماران Copd  چقدر است؟ قبل از تزریق آمپول تستوسترون 
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 میزان اندکس توده بدنی در بیماران Copd  چقدر است؟ ونبعداز تزریق آمپول تستوستر 

 میزان اندکس توده بدنی در بیماران Copd  تفاوتی ندارد قبل وبعداز تزریق آمپول تستوسترون 

 در بیماران میزان اشباع اکسیژن خونشریانی Copd   چقدر است؟قبل از تزریق آمپول تستوسترون 

 در بیماران میزان اشباع اکسیژن خونشریانی Copd  چقدر است؟ نبعد از تزریق آمپول تستوسترو 

 در بیماران میزان اشباع اکسیژن خونشریانی Copd  تفاوتی ندارد قبل وبعد از تزریق آمپول تستوسترون 

  سطحSHBG  در بیمارانCOPD چقدر است؟ قبل از تزریق دارو 

  سطحSHBG  در بیمارانCOPD چقدر است؟ بعد از تزریق دارو 

  سطحSHBG  در بیمارانCOPD تفاوتی ندارد اروقبل و بعد از تزریق د 

  شاخص هایCAT score در بیماران Copd   چقدر است؟قبل از تزریق آمپول تستوسترون 

  شاخص هایCAT score در بیماران Copd  چقدر است؟ بعد از تزریق آمپول تستوسترون 

  شاخص هایCAT score در بیماران Copd  تفاوتی ندارد قبل و بعد از تزریق آمپول تستوسترون 

 کاربردی طرح:اهدف 

می توان از این دارو بره    COPDدرصورت تایید اثر تستوسترون بر روی بهبود ظرفیت تنفسی بیماران 

 همراه داروهای اصلی جهت درمان بیماران و بهبود کیفیت زندگی آنها استفاده کرد
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 جدول متغیرها: 

تعریف )کاربردی و  نام متغیر

 علمی(

د اندازه واح مقیاس متغیر نوع متغیر

یرگیری متغ  کمی کیفی بر اساس نوع متغیر بر اساس اهداف تحقیق 

ل
تق

مس
 

ته
بس

وا
 

ی
ه ا

مین
 ز

گر
ه 

خل
دا

 م

ست
گس

ی 
کم

ه
 

ست
یو

ی پ
کم

ه
 

ی
یف

 ک

ی
سم

 ا

ی
ه ا

رتب
 

ی
ه ا

صل
 فا

ی
سبت

 ن

 سن

 

 

  *   *     * 

 سال

تست 

هعملکردی ری  

 

 *    *    *  

% pred 

 اندکس توده

 بدنی

 

 *    *    * 

 

متر  گیلوگرم بر

 مربع

 

رون آمپول تستوست

 انانتات

 
*       *    

 میلی گرم

وتالتستوسترون ت   

 *    *    *  

نانو گرم در 

 دسی لیتر

6 min-walk 
distance 

 

 *    *    *  

 متر

ل به گلوبولین متص

 هورمون جنسی

 

 *    *    *  

رنانو مول در لیت  

O2 saturation  

 *    *    *  

صد در  
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  بررسي متون: .2

  در مطالعه ای که توسطTae Beom kim   و همکاران با موضوع ارتباط حجمtestis    با شراخص

سال بسرتری در بیمارسرتان جهرت     72-42مرد  181 انجام شد 2217های عملکردی ریه در سال 

تظراهرات بیمراری ریروی وارد مطالعره      صرف نظرر از  ,انجام جراحی اورولونی در کشور کره جنوبی

با اورکیدومتری قرار گرفتند.  testisو اندازه گیری حجم   PFTشدند.بیماران قبل از جراحی تحت 

تقسیم شدند که نترایج نشران    ml 35<و حجم  35ml<با حجم testisسپس بیماران به دو گروه 

هررای عملکررردی ریرره   نتررایج بهتررری از نظررر تسررت   35mlبررا حجررم بیشررتر از   بیمررارانداد 

 (همچنرین  FEV1:2.92 vs 2.65      p-0.002و  FVC:3.87 vs 3.66    p-0.037داشرتند.) 

بزرگتر کمتر بود که نتایج نشران داد کره    testisدر گروه با   FEV1/FVC<70%نسبت بیماران با 

  (139)کرد بهتر ریوی همراه است.و آندرونن ها با عمل testisسایر و حجم بزرگتر 

 عرره ای کرره توسررط  در مطالJacques Baillargeon   و همکرراران در مررورد درمرران جررایگزینی

و میزان بستری در بیمراران مررد    (Testosterone replacement therapy)تستوسترون

انجام شد دو گروه از بیماران مورد مطالعه قررار گرفتنرد گرروه اول     2218در سال  COPDمبتلا به

 TRTدرمان با  تتح 2214-2225که بین سالهای  COPDه سال مبتلا ب 63-42مرد  452شامل 

 2213-2228که برین سرالهای    COPDسال مبتلا به  66مرد بالای  253قرار گرفتند و گروه دوم 

در مقایسره برا گرروه کنتررل       TRTمیزان بستری در بیماران قبل و بعد از درمان.بودند  TRTتحت 

 middle ageبره ویرژه در گرروه     TRTدر گرروه   که میزان بستری بررسی شد که نتایج نشان داد

.گروه مسن تر نیرز در مقایسره برا گرروه      ( p-0.03   1,8در مقایسه با  2,4کاهش بیشتری داشت)

 (142)(.p-0.04   8,3در مقایسه با  2,8کنترل کاهش بیشتری را نشان داد.)

 در مطالعه ای که توسطRichard Casaburi رون و  ورزش در مورد اثرر تستوسرت   (2) و همکاران

میلی گرمی  122انجام شد اثر تستوسترون انانتیت 2224در سال COPDهای مقاومتی در بیماران  
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دقیقه سه بار در هفته( بر روی شرکل بردن و    45با تزریق هفتگی با یا بدون ورزش های  مقاومتی )

 322ng/dlو تستوسرترون پرایین)    FEV1=40%با  COPDمرد مبتلا به  47عملکرد عضلانی در 

تستوسترون بدون فعالیت ,گروه تستوسترون با فعالیت ورزشی  4(بررسی شد.افراد مورد مطالعه در 

  تستوسرترون  پلاسبو با فعالیت ورزشی و پلاسبو بدون فعالیت ورزشی قررار گرفتنرد.تزریق  ,ورزشی 

صورت افزایش  افراد جوان شد و افزایش توده بدنی به در به میانه رنج نرمال باعث افزایش میزان آن

کیلوگرمی در ترکیب تستوسترون با فعالیت بدنی  3,3کیلوگرمی با تستوسترون تنها و افزایش  2,3

 ( p<0.001مشاهده شد.)

  در مرور سیستماتیکAtlantis برا عنروان  سرطح تستوسرترون      2213در سرال  ( 94)  و همکاران

نفرر ،   2918برا حجرم نمونره      انجرام شرده   همطالع COPD 9 ,داخلی و اثر مکمل تستوسترون بر 

. با میرانگین  از گروه کنترل کمتر بودCOPD که سطح تستوسترون در بیماران مبتلا به  بررسی شد

(. در ایرن مطالعره مررور     CI −5.18 to −1.23%95و حدود اطمینان )nmol/ l 3.21–اختلاف 

مد های درت عضلانی و پیانفر نیز ق 287مطالعه کار آزمایی بالینی  با حجم نمونه  6سیستماتیک ، 

گی را مورد بررسی مطالعه کار آزمایی بالینی نیز کیفیت زند 3بودند  و  قلبی عروقی را بررسی کرده

که تجویز مکمرل تستوسرترون منجرر بره بهبرود قردرت        در نهایت نتایج نشان دادهو  قرار داده بود

( مری گرردد.     CI 0.05 to 0.56 %95و حردود اطمینران )   0.31عضلانی برا میرانگین اخرتلاف    

(   CI 0.01 to 0.52 %95برا حردود اطمینران )    0.27به میرزان     peak workloadهمچنین 

 .تفاوت معنی دار پیدا نکرد HRQOLو شاخص کیفیت زندگی  VO2بهتر شد .اما 

 در مطالعه  کار آزمایی بالینی Sharma با عنروان  تراثیر هورمرون     2228در سال  ( 95)و همکاران

شدید به صورت تصادفی به دو COPDبیمار با  16تعداد  COPD نابولیک بر بیماران مبتلا به های آ

بار در هفته تزریق عضلانی ( و گروه پلاسبو تقسیم شردند وزن در  2گروه دریافت کننده ناندرولون )

بررره  16کیلررو گررررم بررود و در هفترره      11.33 ± 55.32گررروه کنترررل در ابتررردای مطالعرره    
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برره  6.58 ± 68.80کیلررو گرررم رسررید. در گررروه نانرردرولون نیررز وزن از        10.80 ± 54.15

کیلو گرم رسید .توده بدون چربی بدن تعییر معنری داری نداشت.فاصرله پیمروده     6.73 ± 67.92

دقیقه  نیز در هفته اول،هشتم وشانزدهم در گروه پلاسبو و ناندرولون  تعییرر  معنری دار    6شده در 

و فشار حد اکثر دمی ،فشار حد اکثرر برازدمی   FVC,FEV1عنی داری در نداشت . همچنین تعییر م

 بین دو گروه ایجاد نشد. 2VOوحد اکثر 

  در مطالعه ای که توسطschools بر روی اثرات فیزیولونیک مداخلات تعذیره ای و   ( 1)و همکاران

ر دو گروه د COPDبیمار  272انجام شد 1995در سال  COPDاسترویید های آنابولیک در بیماران 

 8ناندرولون به همراه مداخلات تعذیه ای و گروه مداخلات تعذیه ای به تنهرایی قررار گرفتنرد.برای    

و  15و  1میلی گرم در مرردان (در روز هرای    52میلی گرم در زنان و  25هفته ناندرولون عضلانی )

 222لرو کرالری در   کی 422تزریق شد.تداخلات تعذیه ای شامل ترکیبات با کالری بالا بود) 43و 29

کیلرو گرم(شرداما تعییررات در شرکل      2,6میلی لیتر(هر دو رنیم باعث افزایش قابل توجه وزن بدن)

هفته وزن گیری گروه تعذیه ای به صورت افزایش توده چربی بدن بود  4بدن متفاوت بود.در انتهای 

تعذیره ای مطلروب ترر    در حال که تعییرات مربوط به توده عضلانی در گروه ناندرولون و ترداخلات  

هفتره   8در هر دو گروه در هفته چهرارم بهبرود داشرت امرا بعرد از       MIP(افزایش در p<0.03بود)

 ( p<0.03تعذیه مشاهده شد.)-تعیرات تنها در گروه ناندرولون

  در مطالعه ای که توسطVliet   بر روی هیپو گنادیسرم و ضرعف کروادری سرپس و     (3) و همکاران

و قدرت  منتشر شد ارتباط بین هیپوگنادیسم 2225در سال  COPDبیماران عدم تحمل فعالیت در 

بره ایرن    .و مارکر های التهابی در ایرن بیمراران بررسری شرد     min6-عضله کوادری سپس و تست 

اندازه گیرری و سرطح تستوسرترون     SHBGو  FSH,LH, testosteroneصورت که سطح سرمی 

بالاتر بود در حالی که  COPDدر بیماران  LHو  FSHمحاسبه شد. FEV1=44بیمار با  78آزاد در 

سطح پایین آندرونن به طرور مشخصری برا ضرعف عضرله      .( (p<0.05میزان تستوسترون پایین بود
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 ارتباط داشت در حالی که با توان فعالیت فیزیکی ارتباطی نداشت. CRPکوادری سپس و 

  در مطالعه ای که توسطsvartberg تاثیر درمان با تستوسرترون برر روی   با عنوان  (96)و همکاران

منتشر شد اثر تستوسرترون برا    2224در سال  COPDبهبود شکل بدن وفعالیت جنسی در بیماران 

ت جنسی و علایرم سرایکولونیک   یفعال ,کیفیت زندگی,عملکرد ریوی ,دوز پایین بر روی شکل بدن 

رمران برا تستوسرترون    متوسط وشدید تحت د COPDبیمار با  229بررسی شد. COPDدر بیماران 

افزایش توده چربری در گرروه درمران مشراهده شرد      .هفته قرار گرفتند 26هفته برای  4عضلانی هر 

هفته مشاهده شرد ولری    12وهمچنین فانکشن جنسی و کیفیت زندگی بهتر در گروه درمان بعد از 

 .بهبودی در عملکرد ریوی مشاهده نشد

  بررسی فراوانی هیپوگنادیسم و رابطره آن برا شردت     و همکاران که با هدف زحلدر مطالعه مقطعی

DPOC  در بیماران ایرانی مبتلا بهDPOC های مختلف  بیمارسرپایی مبتلا به شدت 57 اجرا شد

DPOC    سررطح تستوسررترون تررام و آزاد سرررم    .در دو گررروه خفیررف و شرردید بررسرری شرردند

،1VEF،نشان دادکه بر اساس معیرار   یافته ها.وضعیت مصرف سیگار و کورتیکواستروئید تعیین شد

در گررروه شرردید مبررتلا برره هیپوگنادیسررم   % 22 /2در گررروه خفیررف و  %26,7تستوسررترون آزاد

 2/3±5/1به ترتیرب )میانگین تستوسترون تام و آزاد سرم در دو گروه تفاوت معنی دار نداشت .بودند

نانوگرم بر میلری   3/3±1/1پیکوگرم بر میلی لیتر در گروه خفیف و 9/3±6/1و نانوگرم بر میلی لیتر

میانگین تستوسترون تام وآزاد در دو گروه پس ( .نانوگرم بر میلی لیتردر گروه شدید 2/4±7/1و لیتر

مصرف کورتیکواستروئید و سریگار همچنران تفراوت     ،نمایه توده بدنی ، از تعدیل با متعیرهای سن 

مبتلا  COPDاز بیماران مبتلا به  بنابر این می توان گفت که نسبت قابل توجهی . معنی دار نداشت

در بیمارانی که از نظر بالینی پایدار هستند. سطح تستوسترون سرم رابطره  . به هیپوگنادیسم هستند

 .(97ندارد)  COPD ای با شدت 
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 VI  Podzolkov   پروفایرل   چراپ شرده اسرت    2212کره در سرال    و همکارانش در یرک مطالعره

بیمار مبتلا به برونشریت   25متوسط و نسبتا شدید و  COPDبیمار مبتلا به 16و  12هورمونی در 

نتیجره مطالعره بره ایرن     .نفر مصرف کننده سیگار بدون علایم تنفسی را مقایسه کردند  13مزمن و 

سرترون آزاد کمترر از سرایر افرراد     ونسبتا شدید سطح تستCOPD  ترتیب بود که در افراد مبتلا به

 (98د مطالعه بود.)رمو

 A.Kamischke چراپ شرده    1998همکارانش در یرک مطالعره برالینی مقطعری کره در سرال        و

نفرر درمران    16را مرورد مطالعره قررار دادنرد کره از برین آنهرا         COPD بیمرار مبرتلا بره    36است

بیماران تحت درمان با در گلوکوکورتیکوئیدی خوراکی دریافت میکردند نتایج مطالعات نشان داد که 

سترون پایین ترر از میرزان   وسطح سرمی تست ,ایسه با گروه کنترلید خوراکی در مقئگلوکوکورتیکو

 (99) .نرمال بود

 A.Javad Mousavi  در مجله تنفس به  2212که در سال   و همکارانش در یک مطالعه مقطعی

بره چهرار گرروه     GOLD را بر اساس کرایتریرا هرای  COPD بیمار مبتلا به 142چاپ رسیده است

سترون آزاد پلاسما وشدید از نظر شدت بیماری تقسیم و سطح تست خفیف، متوسط ، شدید و بسیار

انرردازه گیررری و بررا هررم مقایسرره کردنررد. نتررایج مطالعررات نشرران داد شرریوع    LH ، پررزولاکتین و

 (122هیپوگونادیسم ثانویه با شدت بیماری زمینه ای ارتباط مستقیم دارد.)
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 :روش کار 

بر روی بیماران  1396باشد که در سال  عه از نوع کارآزمایی بالینی مداخله ای دو سویه کور میاین مطال

در بیمارستان امیر المومنین اراک انجام شد.پس از تصویب و دریافت کد اخلاق  و تکمیل  COPDمبتلا به 

وارد مطالعه شده و در به صورت رندوم   COPDمبتلا به سال 82کمتر از   مرد 82تعداد فرم رضایت آگاهانه 

ایج گروه .به طوری که پزشک و بیمار هیچ کدام از نتگرفتند.تایی تستوسترون و پلاسبو قرار 42دو گروه

عدادبه صورت ا randomization.comبرای تصادفی سازی با استفاده از سایت  بندی اطلاعی نداشتند.

 .ران به دو گروه تقسیم بندی شدنداس آن بیما)هر عدد به یک بیمار تعلق دارد(و براسندتصادفی انتخاب شد

 .(بود(FEV1/FVCبر اساس علائم بالینی و کاهش برگشت ناپذیر نسبت DPOCمعیار تشخیص 

معاینه و توش  ,مورد پرسش   BPHاز نظر  تحت نظر یک متخصص اورولونی قبل شروع تحقیق بیماران

انجمن  Internatoinal Prostate symptom(I-PSS)و بر اساس امتیازبندی  ار گرفتهرکتال قر

تقسیم  severeو  moderateو  mild( به سه گروه /https://www.auanet.orgاورولونی آمریکا )

 ( بعد از انجام تست7-1)امتیاز mildاز مطالعه خارج شده و گروه   severe و moderateبیماران  شدند

PSA امتیاز بندی ند نسر پروستات وارد مطالعه شدا وگرافی جهت رد کو سون(I_PSS ضمیمه پروپوزال می 

وزن ، قد و شاخص توده بدن و  دو گروه از نظر برخی از متعیر های مخدوش کننده نظیر سن،  .سپسباشد(

دند و ؛یکسان ش GOLDبندی  و همچنین از نظر شدت بیماری براساس طبقه مخدرمواد مصرف سیگار یا 

 SHBG ,score PFT, 6min-walk , O2saturation, CAT ,تست تستوسترون توتالدر مرحله بعد ، 

به گروه ( دوره 8) هفته 16) و به فاصله هر دو هفته و برای  بر روی تمامی بیماران انجام شد BMIوبررسی 

جهت  )تزریق شد. . میلی گرم و به گروه کنترل پلاسبو 122مورد بررسی آمپول تستوسترون انانتات 

با توجه به هماهنگی با شرکت .میلی گرم تستوسترون ماهیانه تزریق خواهد شد( 222همکاری بهتر بیماران 

 (و بی ضرر میNaCL)های دارو سازی برای پلاسبو از یک حلال دارویی که عموما ماده پایه در تمامی داروها

سبو استفاده شد.طی دوران تزریق بیمار به صورت باشد در ویال های مشابه داروی تزریقی اصلی جهت پلا

https://www.auanet.org/
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تلفنی مورد پیگیری قرار گرفته ومصرف منظم برونکودیلاتور ها تزریق به موقع آمپول تستوسترون علایم 

exacerbation    وانسدادی ادرارfrequency, dribbling , nocturia , hesitancy) پرسیده و در)

,عدم تزریق دارو و (I-PSSامتیاز بندی  severeو moderateروه ود بیمار به گور ) BPHصورت ایجاد 

 .شدندموارد خارج شده از مطالعه در تحلیل نهایی وارد .شد بیمار از مطالعه خارج exacerbationایجاد 

-O2 ,PFT,6min, تست SHBGتست تستوسترون توتال و ق(هفته بعد از آخرین تزری 2)هفته  16بعد از 

walksaturation وBMI  مجدد تکرار وCAT score مجددا سنجیده شد. 

(استفاده شد. بر اساس      ( 6MWTدقیقه راه رفتن  6بیماران از تست  در جهت ارزیابی عملکرد فیزیکی 

متری که ابتدا و انتهای آن  25پروسه پیشنهاد شده توسط انجمن توراسیک آمریکا ، بیمار یک مسافت 

دقیقه رفت برگشت طی کند.بیمار می تواند در صورت  6ن باید بمدت مشخص شده را در راهروی بیمارستا

خسته شدن بایستد یا بنشیند ولی بلافاصله پس از رفع خستگی باید دوباره به راه رفتن ادامه دهد.در صورت  

دقیقه طول مسیر پیموده شده توسط بیمار ثبت می  6توقف بیمار زمان سنج متوقف نمی شود و در انتهای 

بل از انجام تست، فشارخون وتعداد ضربان قلب بیماردر حال استراحت کنترل می گردد و در گردد.ق

میلی  182در دقیقه  و یا فشار خون سیستول بیش از  122صورتیکه ضربان قلب در حال استراحت بیش از 

د.در صورت  میلی متر جیوه باشد تست باید با احتیاط انجام گیر 122متر جیوه ویا فشار دیاستول بیش از 

 (122ماه گذشته تست نباید انجام گردد)  1انژین ناپایدار و یا انفارکتوس قلبی طی 

مشاور آماری که نسبت به گروه بندی ها  ، توسط19ورنن  SPSSودر محیط نر افزار  اطلاعات جمع آوری 

  بی اطلاع بود مورد تجزیه و تحلیل قرار گرفت.

 معیار های ورود به مطالعه:

بر اساس علائم بالینی و کاهش برگشت  DPOCمعیار تشخیص سابقه پزشکی و بر اساس  COPD به ابتلا  

 ((FEV1/FVCناپذیر نسبت

 نداشت باشند (exacerbation)  بیمارانی که در یک ماه اخیر تشدید علائم تنفسی 
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-Internatoinal Prostate symptom(Iبر اساس امتیازبندی ( 7-1)امتیاز mildگروه بیماران با 

PSS) انجمن اورولونی آمریکا 

 معیار های خروج از مطالعه : 

 شناخته شده بیماری قلبی احتقانی

 فشار خون شدید غیر کنترل 

 آمبولیو ترومبوز وریدی 

 سابقه اختلالات انعقادی

 پلی سیتمی  

 سابقه مصرف اخیر داروهای آندروننی یا ضد آندرونن

 رمانی پرتودرمانی یا ارکیت عفونیبیماران با سابقه ناباروری شیمی د 

 بیماران با کانسر پروستات

 جامعه هدف :

درمان شهده کهه در مرحلهه      BPHبدون سابقه بزرگي پروستات یا  COPDکلیه بیماران مبتلا به 

 .  باشند متوسط و یا شدید بیماری مي
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 :(لزوم)در صورت جامعه آماری و تعداد نمونه 

مراجعه كننده به بيمارستان اميرالمومنين اراك جامعه آماري مورد مطالعه را  COPDبه بيماران مبتلا 

نفر براي هر گروه)دارو و كنترل( برآورد  04زير براساس فرمول دهند. حجم نمونه تشكيل مي

 (3گرديد.)

 

 

α =0.05 

β =0.2 

S1=0.46 

S2=0.32 

D=0.25 

n 1=n2=40 

 

تصادفی  و با   استفاده  از  جدول اعداد  تصادفی   در  دو نمونه گیری   بصورت   روش نمونه گیری :   

 گرفتگروه  مداخله و کنترل   قرار 

 داده ها تجزیه و تحلیلروش 

-paired tتحلیل خواهد شد.برای بررسی متعیر ها در هر گروه از  SPSSاطلاعات جمع آوری و با نرم افزار 

test  و مقایسه بین گروه ها ازmann whitney u test  یاstudents t-test     برر حسرب توزیرع توزیرع

 گرفتنرمال یا غیر نرمال متعییر ها مورد استفاده قرار 
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 ملاحظات اخلاقی

انجرام شرد. کرد اخرلاق مطالعره       اراکدانشگاه علروم پزشرکی    ته اخلاقین مطالعه پس از اخذ اجازه از کمیا

از تمرامی  ر پرسشنامه جمع آوری اطلاعرات ذکرر گردیرد.    می باشد. نام بیماران به صورت کد د .....................

د شدیم که نتایج خام هو متع .بیماران شرکت کننده در این پژوهش رضایت نامه شفاهی و کتبی اخذ گردید

انتشار نیابد . همچنین در صورت بروز هر گونه عفونت مقاوم به درمران ، یرا برروز عروارض مررتبط برا آنتری        

 درمانی مناسرب انجرام شرد   کلیه اقدامات تشخیصی و  رویی ، بیمار از مطالعه خارج وبیوتیک و یا مقاومت دا

تمرررررررامی اصرررررررول و قررررررروانین دسرررررررتور العمرررررررل هلسرررررررینکی رعایرررررررت شرررررررد. .



 
 

 

 

 

 

 

 

 یافته ها
 

 

 

 

 

 

 

 



 
 

  یافته ها:

دفبررسی اثر با ه بیمار 82که بر روی  می باشدتصادفی-مطالعه کارآزمایی بالینی دو سوکوراین پژوهش یک 

گرفت.در طی تحقیق انجام ستوسترون بر روی عملکرد ریوی در بیماران مرد مبتلا به انسداد مزمن ریوی  ت

نفر از گروه مداخله به علت تشدید علایم تنفسی و عدم پیگیری درمان از مطالعه  4نفر از گروه کنترل و  4

 بیمار وارد مطالعه شد. 72خارج شدند و در نهایت 

مورد بررسی قرار می گیرد.برای  1S-Kعات ،ابتدا نرمال بودن توزیع داده ها از آزمون در تجزیه و تحلیل اطلا

 Mann-Whitney Test و  Independent Samples Test مقایسه متعیر های بین دو گروه از آزمون

 ون)به ترتیب در صورت توزیع نرمال و غیر نرمال داده ها( و برای مقایسه متعیر های داخل گروهی از آزم

Paired Samples Testو Wilcoxon به ترتیب در صورت توزیع نرمال یا غیر نرمال داده ها(استفاده( 

 .شد

 

 : آزمون توزیع نرمال  متغیرهای کمی مورد مطالعه  4-1جدول شماره 

 

One-Sample Kolmogorov-Smirnov Test 

 FEV.FVC4% FVC4% FEV.FVC0% FVC0% FEV4% FEV0% 

N 72 72 72 72 72 72 

Asymp. Sig. (2-tailed) .139   .129 .055 .066 .326 .118 

a. Test distribution is Normal. 

b. Calculated from data. 

 

 (P-V>25/2در میابیم که توزیع داده های فوق نرمال می باشد.) K-Sبا توجه به آزمون

 

 

                                                           
1One-Sample Kolmogorov-Smirnov Test 
 



 
 

ین گروههای کنترل و مداخله)برحسب (:بررسی مقایسه میانگین شاخص های آنتروپومتریک ب4-2جدول)

 انحراف معیار(±میانگین

 گروه کنترل 

N=36    

 مداخلهگروه 

N=36 

 

P-V* 

) سال( سن  6/5±9/55 1/11±2/66 16/1 

 5/1 4/69±2/16 4/11±6/16 وزن)کیلو گرم(

 5/1 1/165±6/1 6/112±1/5 قد)سانتی متر(

(2)کیلوگرم/متر BMI 1/4±2/24 2/4±5/24 5/1 

**Independent Samples Test 

 

با توجه به آزمون تی مستقل ، اختلاف معنادار آماری بین شاخص های آنتروپومتریک در بین گروههای 

 (P-V>25/2)کنترل و مداخله وجود ندارد.همسان سازی انجام شده است .

(:بررسي مقایسه میانگین شاخص های مصرف سیگار و اوپیوم در گروههای کنترل و 4-2جدول)

 مداخله)برحسب تعداد/درصد(

 گروه کنترل 

N=36    

 مداخلهگروه 

N=36 

 

P-V 

Smoker (65%)61 (56%)21 16/1 

Opioum (62%)14 (41%)24 

*chi-square- test 

دو در میابیم که توزیع فراوانی مصرف  سیگار و اوپیوم در بین گروههای کنترل و  -با توجه به آزمون کای

 (p-v>25/2مداخله یکسان است .)

 

 



 
 

FVC (%) 

 نتایج آزمون تی مستقل نشان میدهد میانگینFVC قبل از مداخله در دو گروه اختلاف معنادار

 .(p-v=7/2اماری ندارد)

  میانگینFVC  در گروه مداخله بعد از درمان  نسبت به قبل از درمان افزایش داشته و از نظر اماری

 (p-v=221/2معنا دارمیباشد.)

  میانگینFVC افزایش داشته و معنادار بوده  2نسبت به ماه  4روه کنترل در ماه در گ

 (p-v=221/2است.)

  نتایج آزمونpaired test  نشان می دهد  میانگینFVC  در گروه مداخله و کنترل افزایشی و

 معنادار بوده است.

  میانگینFVC نداد.  در گروه مداخله در مقایسه با گروه کنترل تفاوت اماری معناداری را نشان

(5/2=p-v). 

قبل و بعد از مداخله در گروههای کنترل و   FVC(:بررسي مقایسه میانگین 4-3جدول)

 انحراف معیار( ±مداخله)برحسب درصد/لیتر

FVC )مداخله)دارو( کنترل)پلاسبو P-V 

بین دو 

 گروه
 P-V 4ماه  0ماه  P-V 4  ماه 0ماه 

% 7/22±2/86 8/77±7/77 007/0 8/27±8/77 2/76±5/78 007/0 5/0 

Lit 9/0±7/2 7/0±96/2 007/0 2/7±26/2 07/7±07/3 007/0 58/0 

اختلاف 

میانگین)ضریب 

 تاثیر%(

%(5/6)9/5 %(6/8)9/7 5/0 

*Paired Samples Test 

**Independent Samples Test 

 

 

 



 
 

FEV1 (%) 

   نتایج آزمون تی مستقل نشان می دهد میانگینFEV1 گروه اختلاف معنادار قبل از مداخله در دو

 .(p-v=0.13اماری ندارد )

  میانگینFEV1  درگروه مداخله بعد از درمان  نسبت به قبل از درمان افزایش معنا داری را نشان

 (p-v=221/2میدهد.)

  میانگینFEV1  افزایش داشته و معنادار بوده  2نسبت به ماه  4در گروه کنترل در ماه

 (p-v=221/2است.)

  نتایج آزمونpaired test  نشان می دهد  میانگینFEV1  در گروه مداخله و کنترل افزایشی و

 معنادار بوده است.

  میانگینFEV1 افزایش داشته و تفاوت اماری معناداری را  در گروه مداخله در مقایسه با گروه کنترل

 (p-v=221/2نشان میدهد. )

له در گروههای کنترل و قبل و بعد از مداخ FEV1(:بررسي مقایسه میانگین 4-4جدول)

 انحراف معیار( ±مداخلهبر حسب)درصد/لیتر

FEV )مداخله)دارو( کنترل)پلاسبو P-V 

 بین دو گروه
 P-V 4ماه  0ماه  P-V 4ماه  0ماه 

% 7/41±.44/14 7/41±8/14 004/0 1/44±4/18 7/44±08/45 004/0 004/0 

Lit 4/0±14/4 41/0±18/4 004/0 6/0±48/4 47/0±87/4 004/0 00004 

اختلاف میانگین 

 )ضریب تاثیر%(
%(7/8)65/1 %(8/44)48/40 00004 

*Paired Samples Test 

**Independent Samples Test 

 

 



 
 

FEV1/FVC(%) 

 نتایج آزمون تی مستقل نشان می دهد میانگین/FVCFEV1  قبل از مداخله در دو گروه اختلاف

 معنادار اماری ندارد

  میانگینFEV1/FVC  در گروه مداخله بعد از درمان  نسبت به قبل از درمان افزایش معنا داری را

 (p-v=2221/2نشان میدهد.)

  میانگینFEV1/FVC  افزایش داشته ولی معنادار نبوده  2نسبت به ماه  4در گروه کنترل در ماه

 است.

  نتایج آزمونpaired test  نشان می دهد  میانگینFEV1/FVCنترل افزایشی در گروه مداخله و ک

 و معنادار بوده است.

  میانگینFEV1/FVC  در گروه مداخله در مقایسه با گروه کنترل افزایش داشته و تفاوت اماری

 (p-v=221/2معناداری را نشان میدهد. )

قبل و بعد از مداخله در گروههای کنترل و FEV1/FVC(:بررسي مقایسه میانگین 4-3جدول)

 معیار(انحراف  ±مداخله)برحسب درصد

FEV(%)/FVC 

 

 P-V مداخله)دارو( کنترل)پلاسبو(

بین دو 

 گروه
 P-V 0ماه  0ماه  P-V 7ماه  0ماه 

% 8/72±07/57 7/6±6/76 05/0 6/8±6/55 2/8±7/82 0007/0 007/0 

اختلاف میانگین 

 )ضریب تاثیر%(

%(3/7)27/2- %(6/77)8/8 007/0 

*Paired Samples Test 

**Independent Samples Test 

 

 

 

 



 
 

CAT score 

  نتایج آزمونRepeat test    نشان می دهد میانگینCAT  قبل از مداخله در دو گروه  اختلاف

 معنادار اماری ندارد.

  میانگینCATکاهش معنا داری را نشان  در گروه مداخله بعد از درمان  نسبت به قبل از درمان

 (p-v=2/(0001میدهد.

  میانگینCAT  کاهش داشته ولی معنادار نبوده  2نسبت به ماه  4در ماه در گروه کنترل

 (p-v=2/2است.)

  میانگینCAT کاهش داشته و تفاوت اماری معناداری را  در گروه مداخله در مقایسه با گروه کنترل

 (p-v=256/2نشان میدهد. )

 در زمانهای مختلف  در گروههای کنترل و مداخلهCAT(:بررسي مقایسه میانگین 4-5جدول)

CAT )مداخله)دارو( کنترل)پلاسبو P-V 

بین دو 

 گروه
 P-V 4ماه 2ماه  0ماه  P-V 4ماه  2ماه  0ماه 

 046/0 0004/0 4/1±7/4 4/4±5/4 1/4±4/4 44/0 4/1±1/4 4/1±4/4 6/1±1/4 میانگین

*Tests of Within-Subjects Effects 

**Tests of Between-Subjects Effects 

 

 

 

 



 
 

6 minute 

  نفر از گروه کنترل به علت استئوارتریت قادر به انجام صحیح ازمون نبودند که از مطالعه خارج دو

 شدند.

 6نتایج آزمون تی مستقل نشان می دهد میانگین minute قبل از مداخله در دو گروه اختلاف

 معنادار اماری ندارد.

  6میانگین minute رمان افزایش معنا داری را در گروه مداخله بعد از درمان  نسبت به قبل از د

 نشان میدهد.

  6میانگین minute افزایش داشته ولی معنادار نبوده  2نسبت به ماه  4در گروه کنترل در ماه

 است.

  6میانگین minute  در گروه مداخله در مقایسه با گروه کنترل تفاوت اماری معناداری را نشان

 (p-v=64/2نمیدهد. )

قبل و بعد از مداخله در گروههای کنترل و minute 6نگین (:بررسي مقایسه میا4-6جدول)

 مداخله)بر حسب متر(

6 

minute 

 مداخله)دارو( کنترل)پلاسبو(

 P-V  P-V 7ماه  0ماه  P-V 7ماه  0ماه 

بین دو 

 گروه

 64/0 048/0 9/203±3/16 9/202±9/77 78/0 6/207±1/17 4/207±7/14 متر
*Paired Samples Test 

**Independent Samples Test 

 

 



 
 

Saturation 

  نتایج آزمون تی مستقل نشان می دهد میانگینSaturation قبل از مداخله در دو گروه اختلاف

 ( p-v=279/2معنادار اماری ندارد)

  میانگینSaturation افزایش معنا داری را  در گروه مداخله بعد از درمان  نسبت به قبل از درمان

 نشان میدهد.

  میانگینSaturation  افزایش داشته ولی معنادار نبوده  2نسبت به ماه  4در گروه کنترل در ماه

 (p-v=26/2است.)

  میانگینSaturation افزایش داشته و تفاوت اماری  در گروه مداخله در مقایسه با گروه کنترل

 (p-v=223/2معناداری را نشان میدهد. )

ل و بعد از مداخله در گروههای کنترل و قبSaturation(:بررسي مقایسه میانگین 4-7جدول)

 مداخله)بر حسب درصد(

Saturation )مداخله)دارو( کنترل)پلاسبو 

  P-V P-V 7ماه  0ماه  P-V 7ماه  0ماه 
بین دو 

 گروه
 

 003/0 007/0 7/69±8/3 7/68±7/7 082/0 2/66±5/2 7/67±7/3 درصد

*Paired Samples Test 
**Independent Samples Test 

 

 

 

 



 
 

BMI 

 

(:بررسي مقایسه میانگین شاخص توده بدني قبل و بعد از مداخله در گروههای کنترل 4-8جدول)

 و مداخله)بر حسب کیلوگرم بر متر مربع(

 

 

BMI )مداخله)دارو( کنترل)پلاسبو 

 P-V P-V 1ماه  0ماه  P-V 1ماه  0ماه 

 بین دو گروه

 

Kg/m2 4.7±24.3 4.6±24.2 8/0 4.1±24.4 4.1±24.5 8/0 8/0 

*Paired Samples Test 

**Independent Samples Test 

 

 

بعد از  ندارد وقبل از مداخله در دو گروه اختلاف معنادار اماری BMIمیانگین نتایج ازمون تی مستقل نشان میدهد

 paired.همچنین نتاج آزمون نداردگروه کنترل و مداخله با یکدیگر اختلاف معنادار آماری  دو مداخله در

test  نشان می دهد  تغییرات میانگینBMI آماری ندارد. معنادارو کنترل(اختلاف   مداخله )گروههردر 

 

 

 

 

 

 



 
 

 

Testosterone 

قبل از مداخله در دو گروه اختلاف   Testosteroneنتایج آزمون تی مستقل نشان می دهد میانگین 

در گروه کنترل و مداخله با یکدیگر   Testosteroneمعنادار اماری ندارد اما بعد از مداخله میانگین 

نشان می دهد  تعییرات میانگین paired testاختلاف معنادار آماری دارد.همچنین نتاج آزمون 

Testosterone  .در گروه مداخله افزایشی و معنا دار است 

رل قبل و بعد از مداخله در گروههای کنتTestosterone(:بررسي مقایسه میانگین 4-9جدول)

 (ng/mlو مداخله)بر حسب 

testosterone مداخله کنترل 

 P-V P-V 7ماه  0ماه  P-V 7ماه  0ماه 

بین دو 

 گروه

 

ng/ml 5/2±7/7 3/2±2/7 6/0 2/2±7/3 9/7±6/7 025/0 007/0 

*Paired Samples Test 

**Independent Samples Test 

 

 

 

 



 
 

 FAI<51یرومتری در گروه مداخله براساساسپ ی(:بررسی مقایسه میانگین شاخص ها4-10جدول)

 

Spirometry تعداد Mean and Std. 

Deviation 

 اختلاف میانگین

 (اثر بخشی%(

p-v 

FEV 
Month 0 77 44.4 7.6±  -11.9(26%) 0.001 

Month 4 77 56.3 70.6±  

FVC 
Month 0 77 69.0 22.3±  -3.0(4%) 0.026 

Month 4 77 72.0 79.7±  

FEV/F

VC 

Month 0 77 53.7 1.7±  -9.6(18%) 0.001 

Month 4 77 63.3 8.8±  

 

 FAI<03>51اسپیرومتری در گروه مداخله براساس ی(:بررسی مقایسه میانگین شاخص ها4-11جدول)

 

Spirometry تعداد Mean and Std. Deviation  اختلاف میانگین 

 )اثر بخشی%(

p-v 

FEV 
Month 0 01 53.0 0011±  -9.7(18%) 0.017 

Month 4 01 62.7 111±  

FVC 
Month 0 01 78.3 1011±  -4.5(5.5%) 0.017 

Month 4 01 82.8 0111±  

FEV/FV

C 

Month 0 01 58.4 111±  -3.7(6.5%) 0.165 

Month 4 01 62.1 111±  

 

 FAI<03اسپیرومتری در گروه مداخله براساس  ی(:بررسی مقایسه میانگین شاخص ها4-12جدول)

 

Spirometry تعداد Mean اختلاف میانگین 

 )اثر بخشی%(

p-v 

FEV 
Month 0 01 47.2 111±  -11.4(24%) 0.001 

Month 4 01 58.6 110±   

FVC 
Month 0 01 69.2 1011±  -6.4(9.2%) 0.008 

Month 4 01 75.6 0111±   

FEV/FV

C 

Month 0 01 55.6 111±  -6.2(11%) 0.01 

Month 4 01 61.9 111±   

 

 , FEV, FVCبین میانگین شاخص های  FAI<15ه ازمون تی زوجی  در میابیم که در گروه با توجه ب

FEV/FVC  (.25/2اختلاف معنادار آماری  قبل و بعد از مداخله وجود دارد>p-v) 



 
 

 ,FEVبین میانگین شاخص های  FAI<30>15با توجه به ازمون تی زوجی  در میابیم که در گروه 

FVC ,  اختلاف معنادار آم(.25/2اری از  قبل و بعد از مداخله وجود دارد>p-v بعیر از میانگین )

FEV/FVC ( 25/2که از نظر اماریمعنادار  نبود<p-v) 

 , FEV, FVCبین میانگین شاخص های  FAI>30با توجه به ازمون تی زوجی  در میابیم کهدر گروه 

FEV/FVC  اختلاف معنادار آماری  قبل و بعد از مداخله وجود دا(.25/2رد>p-v ) 

 FAI<15,در مییابیم که میزان اثر بخشی در گروه  FEV1در مقایسه میزان اثر بخشی بر روی متعیر 

 و در مقایسه با سایر گروه ها بیشتر است. FAI>30  24%و در گروه26%

در مییابیم که میزان اثر بخشی در گروه  FEV1/FVCدر مقایسه میزان اثر بخشی بر روی متعیر 

,FAI<1518% .و در مقایسه با سایر گروه ها بیشتر است 

 FAI>3011%,در مییابیم که میزان اثر بخشی در گروه  FVCدر مقایسه میزان اثر بخشی بر روی متعیر 

 و در مقایسه با سایر گروه ها بیشتر است.

در گروههای کنترل و PSA ,SHBG,FAI(:بررسي مقایسه میانگین شاخص ها 4-13جدول)

 انحراف معیار(±روع مطالعه)برحسب میانگیندر ش مداخله

 

 

 

 

 

در بین PSA ,SHBG,FAIبا توجه به ازمون تی مستقل در میابیم که بین میانگین متعیر های 

 ( p-v>25/2گروههای مداخله و کنترل اختلاف معنادار آماری وجود ندارد.)

 

 GROUP N Mean Std. Deviation P-V متغیر

PSA(ng/ml) 

case 
36 1.8 ±111  0.9 

0.58 

control 
36 1.6±1.5 1.5 

SHBG(nmol/l) 

case 
36 58.9±23.3 23.3 

0.69 

control 
36 61.1±22.7 22.7 

FAI(nmol/l) 

case 
36 22.9±13.5 13.5 

0.8 

control 36 
22.2±13.3 13.3 



 
 

 saturation,CAT,6(:بررسي مقایسه میانگین شاخص ها ی اسپیرومتری4-14جدول)

minute, سترون کمتر از ودر گروه مداخله برای تستng/ml2.2 

Spirometry Mean and Std. 

Deviation 

diff N P-V 

FEV 
Month 0 48.0±9.15 71.1 

12 
0.001 Month 4 63.5±11.5 

FVC 
Month 0 79.3±25.7 2.7 

12 
0.013 Month 4 82.0±22.4 

FEV/FV

C 

Month 0 54.0±3.1 9.3 
12 

0.001 Month 4 63.3±7.0 

SATU 
Month 0 86±2.5 2 12 

 

0.001 

Month 4 88±2.3 

6MIN 
Month 0 193±5.8 1.7 12 

 

0.16 

Month 4 194.7±6.4 

CAT 
Month 0 6.2±1.7 1 12 

 

0.001 

Month 4 5.2±2.3 

 

 ,FEVشاخص های  میانگین  testosterone<2.8 با توجه به ازمون تی زوجی  در میابیم که در گروه

FEV/FVC,    افزایشرری اسررت واخررتلاف معنررادار آمرراری را نشرران     2در مقایسرره بررا مرراه    4در مرراه

 بعد از مداخله اختلاف معنا دار اماری را نشان نمیدهد.  FVC(اما میانگین p-v<25/2میدهد.)

تعیرر هرای   میرانگین م  testosterone<2.8 با توجره بره ازمرون تری زوجری  در میرابیم کره در گرروه        

Saturation  وCAT score        بعد از مداخله اختلاف اماری معنا داری را نشان میدهرد امرا در مرورد

 اختلاف اماری معنا داری مشاهده نشد. minute 6شاخص 

 

 



 
 

(:بررسی مقایسه میانگین شاخص های اسپیرومتری در گروه مداخله برای تستوسترون 4-15جدول)

 ng/ml2,8-4,8بین

 

Spirometry Mean and Std. 

Deviation 

diff N P-V 

FEV 

Month 0 
40.8±3.7 10.6 15 

 

0.001 

Month 4 
51.4±5.3 

FVC 

Month 0 
55.6±5.7 7.6 15 

 

0.001 

Month 4 
63.2±6.5 

FEV/FVC 

Month 0 
56.8±3.9 7.4 15 

 

0.001 

Month 4 
64.2±5.9 

SATU 
Month 0 88.6±3.1 0.6 15 

 
0.1 

Month 4 89.2±3.9 

6MIN 
Month 0 200.9±29.4 1.4 15 

 
0.3 

Month 4 202.3±30.1 

CAT 
Month 0 5.2±1.2 0.8 15 

 

0.001 

Month 4 4.4±1.4 

 

میانگین شاخص های     testosterone>2.8 <4.8با توجه به ازمون تی زوجی  در میابیم کهدر گروه

FEV,FVC, FEV/FVC,    افزایشی است و اختلاف معنادار آماری را   2ر مقایسه با ماه د  4در ماه

 (-p<25/2نشان میدهد.)

 CATمیانگین     testosterone>2.8 <4.8در گروه با توجه به ازمون تی زوجی  در میابیم که

score    6بعد از مداخله اختلاف اماری معنا داری را نشان میدهد اما در مورد شاخص minute  

 اختلاف اماری معنا داری مشاهده نشد. saturationو

 



 
 

(:بررسي مقایسه میانگین شاخص های اسپیرومتری در گروه مداخله برای تستوسترون بیشتر از 4-16جدول)

 ng/ml 4.2عدد

 

Spirometry Mean and 

Std. 

Deviation 

diff N P-V 

FEV 
Month 0 60.0±6.9 6 9 0.05 

Month 4 66.0±2.2 

FVC 
Month 0 88.3±13.4 3 9 0.16 

Month 4 91.3±8.3 

FEV/FVC 
Month 0 55.0±12.2 3.3 9 0.25 

Month 4 58.3±4.1 

SATU 
Month 0 88.6±6.5 2.6 

 

9 

 

.052 

 Month 4 91.3±3.5 

6MIN 
Month 0 198.7±36.6 0.33 9 

 

0.87 

Month 4 198.4±35.7 

CAT 
Month 0 4.3±0.5 0.66 9 

 

0.004 

Month 4 3.6±0.5 

 

میرانگین شراخص هرای       testosterone >4.8با توجه به ازمرون تری زوجری در میرابیم کهردر گرروه      

FEV,FVC, FEV/FVC   اخررتلاف معنررادار آمرراری را نشرران     2در مقایسرره بررا مرراه    4در مرراه

 (>25/2p-vنمیدهد.)

 CAT scoreمیانگین     testosterone >4.8در گروه ابیم کهی با توجه به ازمون تی زوجی  در می 

 saturationو  minute 6بعد از مداخله اختلاف اماری معنا داری را نشان میدهد اما در مورد شاخص   

 اختلاف اماری معنا داری مشاهده نشد.

 

 

 



 
 

 

 

 

و پیشنهادها نتیجه گیریبحث 



  
 

 بحث: .3

ر تستوسرترون برر عملکررد ریروی برر      در این مطالعه کار آزمایی بالینی تصادفی کره برا هردف تعیرین تراثی     

 222( انجررام شررد،پس از تجررویز   COPD نفررر از  بیمرراران مبررتلا برره بیمرراری انسرردادی مررزمن )   72 

نفرر کنتررل ،    32بیمرار و تزریرق دارونمرا در     32هفتره در   16میلی گرم تستوسرترون ماهیانره بره مردت     

مراه ، در گرروه مداخلره در مقایسره      4 تجزیه و تحلیل داد ه هرای آمراری نشران داد کره  پرس از گذشرت      

 نسرربت   ، FEV1 افررزایش معنرری داری در امررا   معنرری دار نبررود  FVC،  افررزایش    بررا گررروه کنترررل

FEV1/FVC  ، Saturation    و   .و تستوسررترون سرررم  ایجرراد شررد Cat Score    نیررز در گررروه

   minute walk test (6MWT)-6امررا در نتررایج تسررت   مداخلرره کرراهش معنرری داری پیرردا کرررد. 

بره عبرارت دیگرر ، تجرویز تستوسرترون منجرر بره         .تعییرر معنری داری ایجراد نشرد      وشاخص توده بردن، 

 گردید.بدون تاثیر بر وزن بهبود پارامتر های اسپیرومتریک و عملکرد ریوی 

درمقایسه سطوح متفراوت انردکس انردرونن آزاد ) تستوسرترون آزاد ( نیرز مشرخص شرد کره درهرر  سره           

  و نسررربت  FEV1 و  FVC ،  (32و برررالاتر از  32ترررا  15، برررین  15کمترررر  FAI  )لرررت  حرررا

FEV1/FVC        کراهش رونرد افزایشری داشرته اسرت و برا       ( هرر چره بیشرتر انردکس انردرونن آزاد FAI ، )

 .   افزایش پارامتر های اسپیرومتریک  بیشتر و بارزتر گردید

نررانوگرم در هررر  2,8توسررترون سرررم کمتررر از همچنررین مشررخص شررد کرره در بیمررارانی کرره میررزان تس  

نررانوگرم در هررر دسرری لیتررر    4,8تررا  2,8و یررا تستوسررترون بررین   برروده اسررت   (ng/dlدسرری لیتررر ) 

(ng/dl) هررر سرره پررارامتر داشررته انررد ،FVC، FEV1  نسرربت  و  FEV1/FVC افررزایش یافررت امررا در

یرزان تستوسرترون سررم برالاتر     تعییرر معنری داری ایجراد نشرد. در بیمرارانی کره م       6MWTنتیجه تست 

 کرراهش یررا Cat Score) سررطح نرمررال ( داشررتند ، صرررفا  (ng/dlنررانوگرم در هررر دسرری لیتررر ) 4,8از 

بره عبرارت دیگرر ، مری تروان نتیجره گرفرت کره ،          پرارامتر هرا  تعییرر معنری دار نداشرتند.      سایر لیفت و

برود عملکررد ریروی مری گرردد ولری       تجویز تستوسترون  در افراد مبرتلا بره هیپرو گنادیسرم منجرر بره به      

 چنین نتایجی را نباید انتظار داشت. تام در صورت نرمال بودن سطح تستوسترون



  
 

هررای  در کررل ، نتررایج ایررن تحقیررق نشرران دادکرره تجررویز تستوسررترون منجررر برره بهبررود پررارامتر         

یپررو در بیمرراران هاسررپیرومتریک و عملکرررد ریرروی ، برردون ترراثیر بررر ترروده عضررلانی و قرردرت جسررمی ،  

 .گنادیسم می گردد

(  هررم تجررویز تستوسررترون برره همررراه فعالیررت ورزشرری 2و همکرراران)  richard casaburiدر مطالعرره 

  منجر به بهبود عملکرد ریوی  و عملکرد عضلانی  شد. 

( تستوسررترون بررا دوز پررایین فانکشررن جنسرری و 96و همکرراران)  svartbergدر مطالعرره بررر خررلاف آن  

 تر نمود اما عملکرد ریوی را تعییر نداد.کیفیت زندگی را  به

، ممکرن اسرت کره افرزایش برار       آن بیران نمروده انرد ، اولا   که چنرد علرت متفراوت را مری تروان را بررای       

(، 124و123( منجررر برره تعررادل منفرری در خاصرریت کاتابولیررک گررردد)    inspiratory loadتنفسرری )

عضررلات تنفسرری حساسرریت بررالایی برره  لثررا،(  و ثا125تعذیرره ندارنررد) سررو COPD ران اثانیررا اغلررب بیمرر

 (126) .کاهش تستوسترون ،مشابه عضلات اسکلتی،  ندارند

دهنرد. مهمتررین    کراهش  COPD بیمراران مبرتلا بره     در را تستوسرترون  توانرد  مری  خطرر  عامرل  چندین

کشرریدن،  تجررویز  می ، هیپررر کرراپنی ، سرریگارهیپوکسرر بیمرراری مررزمن،  سررن بررالا، شررامل ایررن عوامررل 

 .چاقی است و سیستمیک التهاب ورتیکوئیدها،گلوکوک

، افرزایش فیردبک   LH سرن برالا برا چنرد  مکانسریم ، کراهش حساسریت و پاسرخ بیضره هرا بره هورمرون             

هیپوتالاموس،کررراهش پاسرررخ و حساسررریت هیپررروفیز بررره  -مهررراری تستوسرررترون در محرررور هیپررروفیز

GNRH (releasing hormone     gonadotropin)  و کرررررررراهش  ترشررررررررحGNRH ز ا

ا افررزایش سررن همچنررین برر  .هیپوتررالاموس ، منجررر برره کرراهش سررطح سرررمی تستوسررترون مرری گررردد 

دسترسری بیولونیرک   بره هورمرون هرای جنسری  افرزایش مری یابرد و در نتیجره         ،پروتئین متصرل شرونده   

 (127).تستوسترون کاهش می یابد

سرترون کراهش   ، بره صرورت ذاتری سرطح خرونی تستو      COPD در بیمراری هرای مزمنری نظیرر دیابرت و      

مرری داننررد امررا در مررورد اینکرره  GNRHعلررت اصررلی آنرررا اخررتلال در ترشررح  و عملکرررد (128).مرری یابررد



  
 

به طور مسرتقیم منجرر بره کراهش سرطح سررمی تستوسرترون گرردد ، هنروز اخرتلاف نظرر            COPD خود 

کنترررل شررده ، اخررتلاف معنرری داری در شرریوع هیپررو گنادیسررم دیررده  COPD وجررود دارد. چرررا کرره در 

( و  exacerbationsایررن درحررالی اسررت کرره دوره هررای تشرردید بیمرراری )   ( 112و129).شررده اسررتن

 ( 112و111).نیاز به ونتیلاسیون مکانیکی منجر به افزایش هیپو گنادیسم می گردد

نیررز  از عوامررل مهررم هیپررو گنادیسررم هسررتند . مشررخص شررده    COPD هیپوکسررمی و هیپرکرراپنی در 

برسررد ،کرراهش واضررح تستوسررترون ایجرراد مرری  mmHg55 متررر از برره ک Pa,O2اسررت کرره زمررانی کرره 

مررین ترتیررب ،همبسررتگی مثبررت و معنرری داری بررین هیپررر کرراپنی و کررراهش         هبرره  ( 113).گرررد 

 (114).تستوسترون گزارش شده است

 غیررر افررراد از جنسرری بیشررتر هورمررون برره متصررل گلوبررولین و تستوسررترون سررطح  مررردان سرریگاری ، در

 نترایج  ایرن . هسرتند  مشرابه  بیولونیرک و در دسرترس    سرطوح تستوسرترون   ل،حرا  ایرن  برا  است، سیگاری

 گلوبررولین در غلظررت تعییررر طریررق از تستوسررترون کرراهش  باعررث کشرریدن سرریگار دهدکرره مرری نشرران

بیولررونیکی  فعررال کسررر بررر ترروجهی قابررل هرریچ ترراثیر امررا جنسرری مرری شررود .  هورمررون برره متصررل

 (115).تستوسترون ندارد

-116و113تستوسررترون اخررتلاف نظررر وجررود دارد)    غلظررت بررر کورتیکوئیرردهاگلوکو در مررورد اثررر  

  تستوسرترون   کراهش  اسرت در مصررف گلوکوکورتیکوئیردها منجرر بره       ممکرن  کره  هرایی  (مکانیسم117

 یررا کرراهش پرریش سرراز هررای تستوسررترون و در نهایررت   GNRHترشررح  و عملکرررد  کرراهش گررردد شررامل

 هررای هررا  دربافررت گلوکوکورتیکوئیررد اسررت ممکررن ایررن، ربرر عررلاوه (.116تستوسررترون باشررد)  بیوسررنتز

 (118)  .محیطی با برخی از رسپتور های تستوسترون در رقابت باشند

 چنرردالتهرراب سرریتمیک و واسررطه هررای التهررابی نیررز منجررر برره کرراهش تستوسررترون مرری گردنررد، در    

-ILو  IL-1و  و سرایر واسرطه هرای التهرابی نظیرر سریتوکین هرا        TNF-aمطالعه گزارش شرده اسرت کره    

بررا واسررطه  افررزایش بیرران اروماترراز، انزیمرری کرره باعررث تبرردیل غیررر قابررل برگشررت  تستوسررترون برره     6

 (122و119) .گردندمیاسترادیول می گردد، منجر به کاهش تستوسترون 



  
 

افرزایش  وزن بدن نیز بر سطح تستوسرترون خرون مروثر اسرت ، چراکره لاغرری  و کراهش وزن منجرر بره          

پتررین برره صررورت معکرروس بررا سررطح تستوسررترون خررون مرررتبط        وسررطح ل  لپتررین  مرری گررردد  

 ( 122و121).است

مخصرروص سررنین بررالا اسررت و اغلررب ایررن بیمرراران سررابقه اسررتعمال دخانیررات   ،COPD ری مررزمن بیمررا

لاغرری و کراهش وزن ایجراد شرده و در پروسره      و پیشررفت بیمراری ،  دارند ، همچنرین  برا گذشرت زمران     

 بنرابر ایرن برا مکانیسرم هرای پریش گفتره شرده        یکوئیرد هرا اسرتفاده خواهرد شرد.      درما ن آنها نیز از کورت

احتمال هیپو گنادیسم در این بیماران برالا خواهرد برود. و ایرن هیپرو گنادیسرم نیرز بره نوبره خرود منجرر            

( 128-126( ،افسرررردگی ) 125-123( افرررت کیفیرررت زنررردگی) 116بررره اخرررتلال عملکررررد جنسررری)

( و اخررتلال عضررلانی 131(،کرراهش دانسرریته اسررتخوانی )   132و129)بیمرراری هررای کرراردیو واسررکولار 

 خواهد شد. 

بررا  ( نیررز  برره عنرروان یررک مقیرراس عملکرررد جسررمانی  6MWT) minute walk test-6شرراخص 

، در بیمرراران سررالم  ( نیررز  132)و همکرراران Snyderتجررویز تستوسررترون بهبررود نیافررت . در مطالعرره   

سرال ، منجرر بره     3میلری گررم در روز بره مردت      6سرترون بره میرزان    سال ،استفاده از پچ تستو 65بالای 

امرا  کیلرو گررم کراهش داد     3 هرم   کیلو در تروده بردون چربری بردن شرد و تروده چربری را        9تا 1افزایش 

تعییررر ی ایجرراد نشررد و صرررفا احسرراس بهتررری در عملکرررد      در قرردرت اکستنشررن و فلکشررن  زانررو   

( نیررز تجررویز هورمررون هررای انابولیررک برره  95و همکرراران  ) Sharma. در مطالعرره  فیزیکرری ایجرراد کرررد

. بررر خررلاف آن در مطالعرره   دقیقرره ترراثیر نگذاشررت   6هفترره ،بررر فاصررله پیمرروده شررده در     16مرردت 

Tenover ( کرره ان هررم بررر سررالمندان سررالم انجررام شررده بود.تجررویز تستوسررترون     133و همکرراران )

سرال ، منجرر بره افرزایش تروده بردون        3ه بره مردت   میلری گررم / دو  برار درهفتر     152انانتات به میرزان  

چربی ،کاهش تروده چربری و در نهایرت بهبرود عملکررد و قردرت برخری از عضرلات اسرکلتی شرد. در هرر            

سررال تجربرره شررده اسررت ،همچنررین    3تررا  2دو ایررن مطالعررات ، تجررویز تستوسررترون در بررازه زمررانی   

هررر دو ایررن مطالعررات بررر گررروه  تکنیررک سررنجش عملکرررد عضررلانی ، برره درسررتی بیرران نشررده اسررت و 



  
 

سالمندان سرالم  انجرام شرده اسرت . نکتره حرائز اهمیرت ایرن اسرت کره ، تروده بردون چربری افرزایش و               

هفتره ای مرا ، هیچگونره تعییرری در شراخص       16بافت چربری بردن کراهش یافتره اسرت کره در مطالعره        

و مقرردار متفرراوت  ت ، مرردت فرراترروده برردن ایجرراد نشررد . بنررابر ایررن احتمررالا دلیررل بررروز برخرری از اختلا 

 تستوسترون می باشد.مصرف 

 و اسررترویید هررای آنابولیررکبررا کررالری بررالا  مررداخلات تعذیرره ای (1)  و همکرراران schoolsدر مطالعرره 

بری شرک بهبرود در     ،.  و بره دنبرال ایرن افرزایش تروده عضرلانی      منجر بره افرزایش تروده عضرلانی گردیرد     

مری تروان نتیجره گرفرت کره تجرویز        هیم داشرت. بنرابر ایرن ،   عملکرد و قدرت جسرمانی نیرز انتظرار خروا    

توجرره برره برنامرره غررذایی و رنیررم  هررای بررازتوانی طررولانی مرردت و برردون  تستوسررترون ،خررارج از برنامرره 

 درمانی ، بر عملکرد جسمی تاثیر ندارد.

فی پس از تمرینات ورزشی سطح فاکتور رشد در عضلات اسکلتی که باعث هایپرترومشخص شده است که  

( که از هایپر تروفی عضلات Myostatinارتقا می یابد ،همچنین میوستاتین ) %41عضله می شود حدود 

 که استTGE-β خانواده عضو میوستاتین یکدرصد کاهش می یابد. 51اسکلتی جلوگیری می کند حدود 

 خون گردش به یاسکلت عضله در بیان از بعد میوستاتین . کند می تنظیم را اسکلتی عضله رشد منفی بطور

بیان   افزایش به IIB(Activin IIB)اکتیوین گیرنده به اتصال از طریق عضلانی طحس  در و شود می ترشح

p21  )میوننین جمله از  میوننیک تنظیمی فاکتورهای کاهش ، )مهار کننده چرخه سلولی  (Myogenin) 

 می بالغ میوفیبرهای در  (Satellite cells)اقماری های سلول تمایز و تکثیر نهایت کاهش در و 

 بی( و135)شده عضلانی توده و قدرت افزایش باعث میوستاتین مهار که است شده مشخص( 134)انجامد

همچنین مشخص شده است که   (136) است همراه عضلانی آتروفی و میوستاتین بیان افزایش با تحرکی

 در جوانان و در  سالمندان میین  تجویز تستسوسترون منجر به افزایش قابل توجه میواستات

تجویز   ، COPD بیماران  در رود کهبنابر این  هم راستا با نتایج این تحقیق انتظار می  (  138و137).گردد

و ورزش های  نباشد قدرت عضلانیتستوسترون مکمل ، قادر به مهار بیان میواستاتین و در نهایت بهبود 

اشت.گذ ر روی شاخص های عملکردی ریه نتایج مثبتی خواهدشند ولی بمقاومتی ، اثر بهتری داشته با
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Abstract 

Background: COPD is one of the chronic causes of inability and death worldwide. It is 

expected to be recognized as the third cause of death in the world by 2030. In previous 

studies, systemic inflammation, high doses of oral corticosteroids and hypoxia have been 

shown to lower testosterone levels in COPD patients. Therefore, it seems that the use of 

anabolic steroids, such as testosterone, will increase the mass and muscle strength, improve 

patient performance and pulmonary function. 

 Materials and Methods: In this randomized, double-blind randomized clinical trial, A total 

of 80 COPD men were randomly assigned into two groups of 40 testosterone and placebo 

after prostate cancer rollout. Then testosterone total, SHBG, PFT, 6min-walk, O2saturation, 

CAT score and BMI were performed on all patients. Biweekly intramuscular injections of 

either the drug (testosterone enanthate 100 mg) or placebo were administered for 16 weeks 

and and at the end of the research, the initial tests were remeasured. 

Results: After 16 weeks, there was no significant increase in FVC in the intervention group 

compared with the control group, but FEV1, FEV1 / FVC, O2Saturation and serum 

testosterone increased significantly. And Cat Score also found a significant reduction in 

intervention group. However, no significant change was made in the 6-minute walk test 

(6MWT) and body mass index. 

Conclusion: The results of this study showed that administration of testosterone leads to 

improvement of spirometric parameters and pulmonary functions test, without affecting 

muscle mass and physical performance, in patients with hypogonadism. Therefore, the study 

and treatment of hypogonadism, even in patients with COPD that are not malnutrition and 

muscular atrophy, is also recommended. 

  

KeyWords: Testosterone,chronic obstructive pulmonary disease,respiratory function test 

  

 
 
 
 
 



 
 

 

 
 

طرح تحقيقاتي فرم رضايت آگاهانه شركت در  

 

بر روی عملكرد ریوی در بیماران مرد  بررسي اثر تستوسترونعنوان طرح پژوهشي: 

   انسداد مزمن ریوی مبتلا به
 دکتر سمیه مرتضوی مقدمطرح: (مجریان) نام مجری

در این قسمت روش اجرا، : معرفي پژوهش

نحوه و میزان اهداف، مدت زمان انجام طرح، 

به طور مختصر و با کلمات  مشارکت آزمودني

ساده نوشته شود و از کلمات تخصصي و 

 اصطلاحات انگلیسي استفاده نگردد. 

 محترم   آقای/ خانم

 با سلام و آرزوی صحت و سلامتی برای شما

ماه امپول تستوسترون تزریق خواهد شد.شما  4مشکلات ریوی ماهیانه به شما و به مدت  برای بهبود تنگی نفس و

در این مدت داروهای قبلی خود را مثل گذشته مصرف میکنید و ماهیانه جهت تزریق دارو به بیمارستان مراجعه 

ل از تزریق هر نوبت دارو برای اطمینان از اینکه دارو اثرات بدی بر روی شما نداشته باشد مجددا خواهید کرد.قب

تحت معاینه قرار خواهید گرفت. قبل از شروع مصرف دارو آزمایشات اختصاصی و سونو گرافی برای شما انجام شده 

تزریق دارو برای شما انجام نخواهد  ودر صورتی که خطر یا عارضه ای برای شما وجود داشته باشد به هیچ عنوان

شد و در انتها بعد از پایان درمان وضعیت ریوی و تنگی نفس شما مجددا بررسی خواهد شد.در صورت پاسخ 

مناسب دارو و بهبود وضعیت ریوی شما در صورت صلاحدید پزشک میتوان از آن در کمک به درمان های فعلی 

 شما استفاده کرد  

 

 در صورت موثر بودن دارو میتوان به صورت دوره ای جهت بهبود کارکرد ریه از این داروی جدید استفاده کرد الي مزایاوفوائد احتم

خسارات وعوارض احتمالي)اعم ازخسارات 

 روحي،جسمي، اجتماعي،..( 

ی و این دارو میتواند باعث بزرگ شدن پروستات و حتی ایجاد بدخیمی شود که با توجه به آزمایشات وسونوگراف

معاینه در صورتی که خطر این دو عارضه برای شما وجود داشته باشد به هیچ عنوان دارو برای شما تزریق نخواهد 

 شد

جبران خسارات وهزینه ها )عدم تحمیل 

هزینه اضافي،نوع بیمه مسئولیت قید 

شود؛وجود بیمه مسئولیت برای مطالعات 

 دارویي و تجهیزاتي الزامي است(

 ارت احتمالی به عهده مجریان طرح می باشد.جبران هرگونه خس

نمونه گیری، دارودرمانییا سایر خدمات 

 )ذکرشود( 

 PSA   2-testostrone   3-SHBG   4-PFT-1آزمایشاتی که انجام خواهد شد:

 قبل از دریافت دارو انجام خواهد شد. سونوگرافی جهت رد بزرگی پروستات

   لیگرمی تستوسترون تزریق خواهد شد.می 122ماه ماهیانه دو امپول  4به مدت 



 
 

 

 محرمانه بودن
 

 تمامی اطلاعات بیمار محرمانه خواهد بود

پاسخگویي به پرسشها و تعیین فرد مسئول 

 پاسخگویي 

 اصلی طرح تماس حاصل فرمایید. مجری سوال یا مشکل با دکتر سمیه مرتضوی مقدمدر صورت هرگونه 

 اراک شهرک قدسدرس: آ          09129368815  شماره تلفن مجری اصلی: 

 حق انصراف ازمطالعه
شرکت من درمطالعه کاملاً اختیاری است وآزادخواهم بودکه از شرکت درمطالعه امتناع نموده وهرزمان مایرل برودم   

 بدون آنکه تعییری درنحوه رفتارپزشک/درمانگریانحوه درمان اینجانب ایجادشودازپژوهش مذکورخارج شوم.

بررا آگرراهی کامررل ازمرروارد فرروق رضررایت میرردهم کرره برره عنرروان یررک فرررد مررورد مطالعرره درپررژوهش                                                ...........................   کررل/قیم یررا سرپرسررت قررانونی   اینجانب/مو

ام من محرمانه باقی خواهد ماند ونتایج تحقیقات بره صرورت کلری ودرقالرب     کلیه اطلاعاتی که از من گرفته میشود ونیز نشرکت نمایم. ) نام مجری اصلي (به سرپرستی 

و  پزشرکان  ،اطلاعات گروه مورد مطالعه منتشر میگردد ونتایج فردی درصورت نیاز بدون ذکرر نرام ومشخصرات فرردی عرضره خواهرد گردیرد وهمچنرین برائرت پزشرک          

درصرورت عردم تقصریر درارائره اقردامات اعرلام میردارم.این موافقرت مرانع ازاقردامات قرانونی اینجانرب              این طرح را ازکلیه اقدامات مذکور دربرگره اطلاعراتی   پژوهشگران

 درصورتی که عملی خلاف وغیر انسانی انجام شود نخواهد بود.مجریان طرحدرمقابل

 دکتر سمیه مرتضوی مقدم ا  مجری اصلی طرح تحقیقاتیامضا واثرانگشت فردموردپژوهش/ولی/وکیل فرد                                                نام وامض

 

 

 

 



 
 

 

 پیوست: 

 

 چك ليست كار با حيوانات آزمايشگاهي

 "وزارت بهداشتحيوانات ابلاغي براساس كدهاي راهنماي كار با"

اگرچه ممكن  اتن     .د كه به حقوق حيوانات پايبندباشيمكنناديان الهي حكم مي پزشكي داشته و مباني اخلاقي و تعاليمحيوانات نقش بسيار مهمي در ارتقاء علوممقدمه: 

ار قندم  هاي مختلف علمي پژوهشي حقوق انسانها نيز رعاي  نشده و گهگاه اعمال ضد اخلاقي ديده شود ولي بهرحال هرچنه بنه تنم  توتنعه بالننده و پايند      در زمينه

محققي  مي بايس  در پژوهشنهايي   ،بر اي  اتاس .باشددر زمينه پژوهشي هم از جمله آنها ميداريم ضرورتهاي همراه آن را بايد پذيرفته و رعاي  حقوق حيوانات برمي

بنراي هنر ينك از     وي حيوانات صورت مي گيرد،اصول اخلاقي پژوهش حيوانات را رعاي  كنند. در اي  خصوص چك ليسن  كنار بنا حيواننات آزمايشنگاهي     ر كه بر

 زال طرح ارايه گردد.طرحهاي مرتبط مي بايس  تكميل و همراه پروپو

 

 خير بله و نگهداري حيوانات آزمايشگاهي حمل ونقلشرايط  رديف

   ؟قفس ها امكان استراحت حيوان را دارند 1

   ؟اندحيوانات در مجاورت حيوانات شكارچي خود قرار نگرفته 2

   ؟    باشد مي مناسب براي مشاهده توسط فرد مراقب ،قفس 3

   ؟ وجود ندارد امكان فرار از قفس 0

   ؟  امكان آسيب و جراحت حيوان در اثر جابجايي وجود ندارد 5

   ؟  گيردتغذيه مناسب حيوان صورت مي 6

   ؟    شرايط تنظيم حرارت و برودت،نور و هواي تنفسي تا حمل به محل دايم حيوان فراهم ميباشد 7

   ؟باشدحيوان مي حملاي وسيله نقليه حمل حيوان داراي شرايط و مجوز لازم بر 8

        ؟فضا و قفس مناسب با گونه حيوان وجود دارد 9

؟نباشد وجود دارد و انتقال بيماري  نحويكه بوي آزار دهنده وامكان آلرژيزاييه تهويه وتخليه فضولات ب 14    

      ؟روشنايي و رنگ مناسب در محل نگهداري حيوانات بكار رفته است، ذخاير آب و غذا 11

      ؟فضا براي ذخيره سازي اجساد و لاشه حيوانات و دفع آنها وجود دارد 12

   ؟ فضاي كافي وراحت براي پرسنل اداري و تخصصي و تكنيسين ها وجود دارد 13

   ؟ وجود دارد...  فضاي كافي براي استراحت مراقبين و 10

      ؟شودسلامت حيوان توسط فرد تحويل گيرنده كنترل مي 15



 
 

 
     د؟از حيوانات بيمار يا داراي شرايط ويژه مثل بارداري وشيردهي استفاده نميشو 16

     شود؟  ميقبل از پژوهش فراهم  ،فرصت لازم براي سازگاري حيوان با محيط و افراد 17

   ؟شرايط لازم نگهداري وجود داشته است ،قبل از ورود حيوانات، براساس نوع و گونه 18

   ؟ باشدحيوان داراي پناهگاه مي ،صورت نگهداري درفضاي بازدر  19

   ؟باشددما  فراهم ميو  در فضاي بسته شرايط لازم از نظر نور، اكسيژن، رطوبت 24

   ؟باشدهاي ساختماني قابل شستشو وضد عفوني ميها و ديوار كف و ساير بخشقفس 21

   ؟شودم ميشستشو و ضدعفوني كردن فضاي نگهداري انجا 22

   ؟ باشدفضا و ساختمان نگهداري داراي امكانات لازم براي سلامت حيوانات مي 23

    

 هاي حيواني:شرايط اجراي پژوهش

 خير بله و نگهداري حيوانات آزمايشگاهي حمل ونقلشرايط  رديف

   براي آزمايش مناسب با تحقيق انتخاب شده است؟حيواني گونه خاص  1

    ان مورد نياز براي صحت آماري و حقيقي پژوهش استفاده شده است؟حداقل حيو 2

   ؟هاي جايگزيني بهينه بجاي استفاده از حيوان وجود نداشته استامكان استفاده از برنامه 3

   ؟  حداقل آزار در مراحل مختلف تحقيق و در روش اتلاف حيوان پس از تحقيق بكار رفته است 0

   كار با حيوانات رعايت شده است؟ هشي كدهايپژودرپروپوزالهاي  5

   حيوانات رعايت شده است؟ كار بادركل مدت مطالعه كدهاي  6

   ؟گرددنتايج تحقيق منجر به ارتقاء سلامت جامعه مي 7

 نام و نام خانوادگی مجری طرح:  

  

 

 تاریخ و امضا:

 

 

 

 



 
 

 

 

 

 

 



 
 

 

 

 

 



 
 

 

 



 
 

 

 


