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با میزان کاهش فشارخون تشدید یافته قلبی عروقی بررسی ارتباط ریسک فاکتورهاي
پس از درمان با کاپتوپریل زیر زبانی

هاشم کازرانی  
0831hashemkazerani@kums.ac.ir-8362022تلفن : ، ، بیمارستان امام علی (ع)،کرمانشاه ،ایرانگروه قلب و عروق، دانشگاه علوم پزشکی کرمانشاهدانشیار 

چکیده
-30شیوع آن در بالغین اکثر کشورها بـین  پرفشاري خون ازعمده ترین علل ایجاد بیماریهاي قلبی عروقی است و: هدفوزمینه

هیپرلپیـدمی در میـزان کـاهش    و، مصـرف سـیگار  جـنس، دیابـت  ،ین مطالعه اثر ریسـک فاکتورهـاي سـن   ادرصد می باشد. در20
میلی گرم کاپتوپریل زیر زبانی مورد ارزیابی قرارگرفت. 25ان با فشارخون بحرانی پس از درم

مراجعه کننده با فشارخون تشدید یافته به اورژانس بیمارستان شـهید بیمار 101در بین تحلیلی-توصیفیاین مطالعه :روش بررسی
میلی متـر جیـوه   110/180ا بالاتر از یساوي درآمد. بیماران با فشارخون مبه اجرا1383-1385بهشتی کرمانشاه در طی سالهاي دکتر

، علائـم مغـزي یـا بینـایی،     حمله قلبی، نارسایی قلـب یاشرایط خروج عبارت بودند از: علائم ایسکمی قلبی و.در مطالعه وارد شدند
.نـد قـرار گرفت میلی گـرم قـرص کاپتوپریـل زیـــر زبـانی      25تحت درمان با انسپس بیمار.سابقه حساسیت به کاپتوپریلحاملگی و

بـه  انـدازه گیـري شـد و   120و105، 90، 75، 60، 40،50، 30، 25، 20، 15، 5،10دیاستولــیک در دقـایق   فـشارخون سیستولیک و
Tو آزمـون آمـاري  SPSSتوسط نرم افزارداده هامورد متغیرهاي ذکر شده در پرسشنامه درج گردید. کلیه همراه اطلاعات در

independent T)مستقل test) .مورد ارزیابی قرار گرفت
نفر دیابتیـک  14، بیشترسال و60نفر 59و60نفر با سن کمتر از 42، مرد34زن و67نفر بود که 101تعدادکل بیماران :یافته ها

% بیمـاران  70د. در بدون سـابقه هیپرلیپـدمی بودن ـ  نفر74با و نفر27نفر غیرسیگاري، 81نفرسیگاري و20نفر غیر دیابتیک ، 87و
بین کاهش فشار خون و متغیرهاي معنادار. ارتباط آماري )p=001/0% مشاهده شد (25تا5دقیقه کاهش فشار خون بین 120پس از 

آمـاري  معنادارکــاهش فشارخون در افراد غیر دیابتیک نسبت به افراد دیابتیک اختلاف اما، جنس و مصرف سیگار دیده نشد.سن
معنادار گـزارش شـد  اختلاف آماري ،60در دقیقه وچربی خون طبیعی پاسخ به درمان بهتر بودافراد بادر.=p)014/0(ادرا نشان د

)023/0=p(.
احتمـالاً هیپرلپیـدمی مصرف سـیگار و همراه در پرفشاري خون مثل دیابت وقلبی ریسک فاکتورهاي راین مطالعه دنتیجه گیري:

اثبات این موضوع نیاز به مطالعات بیشـتر  کاهش پاسخ به درمان دارویی شدند. عثعروق باکرد آندوتلیوم عملدر بعلت ایجاد تغییر
دارد .

، ریسک فاکتور،کرمانشاهکاپتوپریل زیرزبانی، پرفشاري خون: کلید واژه ها
4/6/91پذیرش:10/4/91اصلاحیه نهایی:8/2/90وصول مقاله:

مقدمه
ــی   ــی عروق ــر در بیماریهــاي قلب ــرگ ومی ــت م شــایعترین عل

پـیش بینـی   حال توسعه می باشـند و درکشورهاي پیشرفته و
ع ـیه جوامـین علت مرگ ومیرکلـاول2020ال ـود تا سـمیش

بشري خواهند بود. بیمـاري پرفشـاري خـون از عمـده تـرین      
شــیوع آن در علــل ایجــاد بیماریهــاي قلبــی عروقــی اســت و

اگـر  ).1(درصد مـی باشـد  30تا 20بین بالغین اکثرکشورها
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ــان مناســب نشــود  ــالا درم ــر 50فشــارخون ب % بیمــاران در اث
ــب و  ــر و عــوارض نارســایی قل % در 33تنگــی عــروق کرون

صد در اثر نارسایی کلیـه از بـین   در10-15اثرسکته مغزي و
کنتـرل فشـارخون بـالا از عوامـل مهـم و     .)2(خواهند رفـت  

عروقـی مـی باشـد.    اساسی در پیشـگیري از بیماریهـاي قلبـی   
مصرف دارو اگر نتوانـد عـوارض   عادات زندگی وتغییر در

پــر فشــاري خــون را متوقــف کنــد حــــداقل ســـرعت آن را 
پرفشـاري خـون در بیمـاران دیابتیـک     ). 3(کـاهش می دهد

باعـث تشـدید عـوارض قلبـی عروقـی میشـود.      شایع است و
% بیمـاران دیابتیـک بـه پرفشـاري خـون مبـتلا مـی        71حدود 

که افزایش سفتی جدار عروق یکی از علـل عمـده آن   شوند
80/130حـد  . دراین افراد کنترل فشـارخون در )4(می باشد

ــرل مناســب 8شــود در یــک مطالعــه توصــیه مــی ســاله کنت
ــداقل  ــث ح ــارخون باع ــاهش در%50فش ــی  ک ــوادث  قلب ح

نوروپـاتی اتونومیـک شـده    نفروپـاتی، رتینوپـاتی و  ،عروقی
لعات گسترده اي ثابـت شـده اسـت کـه     در مطا). 2و5(است

کنترل دقیق فشارخون بـالا، باعـث کـاهش عـوارض قلبـــی      
. )2و6(عروقــی در بیـماران دیابتیک می شود 

و نیکوتین موجود در سـیگار بـا افـزایش فعالیـت سـمپاتیک      
بصورت موقت باعث افزایش فشارخون می سفت شدن رگ 

. )7(ی دهـد مک حوادث قلبی عروقی را افزایش ریسوشود
شود ولی دقیقه برطرف می30این افزایش فشارخون پس از 

بکــشد فــشارخــون بالا مـی رود و زمانـی که فرد سیگارتا
دریـک مطالعـه در   ). 2و8(بــه آن مقاومت ایجاد نمـی شـود   

بین بیمارانـــی کـه بـــراي کـــنترل فشـارخون مراجعـه مـی        
دار نســبت  بــه بیمــاران ســـیگاري بــا اخــتلاف معنــی ،کننــد

بـا  .)9(دیگـران دچـارعــدم کنتــرل فشـارخـــون شـده انـد    
افزایش ســن فشارخون سیــستولیک افزایش مـی یابـد ولـی    
فشارخون دیاستولیک ثابت باقی می ماند پرفشـاري خـون بـا    

هفتمین کمیته بین المللی افزایش سن در زنان شایعتر میشود.
سیسـتولیک بـیش   درمان فشار خون*(JNC7)فشار خون  

).2(راد سالمند توصیه می کندمیلی متر جیوه را در اف140از 

همراهــی پرفشــاري خــون بــا هیپرلپیــدمی شانــــس همچنــین
عوارض قلبی عروقی را افزایش می دهد. دراین مطالعه که به 
منظور بررسی اثر درمانی کاپتوپریل زیرزبانی در بیــماران بـا  

ــام رســــید، اثــر متغیرهـاي   انجفشــارخون تشـدید یافته به
ــن ـــنس،س ــت، جـ ــدمی و،دیاب ــیگار در  هیپرلیپ ــرف س مص

هدف .بررسی قرار گرفتکاهش فشار خون مورد مقایسه و
این ریسک فاکتورها در نحـوه پاسـخ بـه    ارزیابی احتمال اثر

درمان بود . 

روش بررسی
ه به بین بیماران مراجعه کننددرتحلیلی -توصیفیاین مطالعه 
بهشـتی  دکتـر یا درمانگاه قلب بیمارسـتان شـهید  اورژانس و

ــد.1383-1384طــی ســالهاي کرمانشــاه در ــه اجــرا در آم ب
فشـارخون بیــماران درحــالت خوابیده اندازه گیـري شـد و  

میلـی  180/ 110صورت فشارخــون مساوي یا بـالاتر از  در
ـد. متر جیوه پس از کسـب رضایــت، بیمـار وارد مطالعـه ش ـ    

ـــود  ــارت ب ــه عب ـــط خــروج از مطالع ـــلائمی از ندشرای از: ع
نوار قلب غیر طبیعی، یاسندرم حاد کرونري مثل درد سینه و

عـــلائم  اختـلال هشیاري یـا نارسایی شدید قلبی یا ادم ریـه،
، مشـکلات بینایــی،   سکته مغزي، علائم دایـسکشن آئـورت 

5از ان پـس . بیمـار سابقه حساسیت به کاپتوپریـل حاملگی و
صورت بالا بودن درکنترل فشارخون شدند وداًمجد،دقیقه

ستان میلی گرم قرص کاپتوپریل ساخت لر25تحت درمان با 
. سـپس فشـارخون بیمـار در    بصورت زیر زبـانی قرارگرفتنـد  

ــایق  ، 90، 75، 60، 50، 40، 30، 25، 20، 15، 10، 5دقـــــــ
دار سـاخت  توسط دستگاه فشارسنج جیوه اي پایه 120و105

کارخانــه ریشـــتر آلمــان انـــدازه گیــري شـــد. فشـــارخون    
دیاستولیک همراه با اطلاعـات درخواسـتی در  سیستولیک و

126>قند خـون ناشـتا   (، دیابت،جنس،مورد متغیرهاي سن
نخ 10(بیش از مصرف سیگار)10(لیتر)دسیمیلی گرم در
از (کلسترول خـون بیشـتر  و هیپرلیپدمی)11()سیگار روزانه

پرسشنامه درج گردید.کلیـه  در)12(میلی گرم در لیتر)250
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مراحل توسط پزشک عمومی مستقر در اورژانس بیمارسـتان  
آموزش دیده بود به انجام رسید. پس از کاهش فشارکه قبلاً
ــزان حــداقل  خــون ــه می ــه 30ب ــا اربیمــ،% فشــار خــون اولی ب

کلیــه اطلاعــات جمــع دســتورات دارویــی مــرخص گردیــد.
مــورد بررســی قــرار SPSSري شــده توســط نــرم افــزار آو

فشار خـون برحسـب   براي مقایسه مقادیر کمی پایهگرفت و
هیپـر لیپیـدمی و   و دیابـت و سایر متغیرها مثـل سـن و جـنس    

ــیگار  ــرف س ــون مص ــتقلTاز آزم Independent)مس

sample T test)استفاده شد.

یافته ها
نفر 34و%)66(نفر زن 67که نفر بود101کل بیماران تعداد

و%)42(سال60سن کمتر ازنفر42بودند. تعداد %)34(مرد
نفـر دیابتیـک  14داشتند. %)58(سال یا بیشتر60نفر سن 59

%)20(نفر سیگاري20و%)86(نفر غیر دیابتیک87و%) 14(
نفـــر 27بودنـــد. تعـــداد %)80(نفـــر غیـــر ســـیگاري81و

نداشتند. پـس  %)73(نفر74تعدادداشته و%)27(هیپرلیپدمی
درصـد  70% و5درصـــد بیمـاران در حـــد   30دقیقه120از 

ـــن  ــا 5بیــ ــد 25تـ ـــه انـ ـــون داشتــ % کاهــــش فشارخــ
)001/0(p=بیمـاران مشـاهده   . هیچ عارضه جانبی مهمی در

مشاهده 25-30حداکثر کاهش فشارخون در دقایق نگردید.
هش فشـــارخون مقایســه ارتبـــاط بــین ســـن وکــا   شــد. در 

و 60از دیاسـتولیک در گـروه بیمـاران کمتـر    سیستولیک و
سال به بالا اختلاف آماري معنی دار مشاهده نگردید. در 60

یاکاهش فشارخون سیستولیک ومقایسه ارتباط بین جنس و
بــین زنهــا و مردهــا اخــتلاف آمــاري معنــی داردیاســتولیک 

.)1( جدول مشاهده نگردید 

درصد25تا5کاهش فشارخون سیستولیک بین میزان1جدول 

کاهش فشارخون سیستولیک 

P-VدقیقهP-V120دقیقهP-V60دقیقه30%25تا%5بین 

%3/68زن 
649/0

4/61/0
940/0

58%
457/0

%7/66%6/60%6/63مرد

60<3/55%
550/0

4/51%
113/0

1/53%
230/0

60≥1/74%9/67%7/66%

%9/57یگاريس
365/0

3/56%
660/0

50%
349/0

%5/63%2/62%8/68غیرسیگاري

%9/51چربی خون بالا
054/0

7/41%
230/0

2/52%
298/0

%8/64%2/68%5/72چربی خون طبیعی

%8/30دیابت مثبت 
003/0

4/15%
000/0

8/30%
014/0

%2/67%8/68%3/72دیابت منفی 
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120دیابـت پـس از   سه ارتبـاط کـاهش فشـارخون و   مقایدر
ودرصد2/67سیستولیک فاقد دیابت فشاردقیقه در بیماران
وp)=014/0(درصد کاهش دیده شـد  8/30در دیابتیک ها 

1/57مقابـل  درصـد در 9/67اختلاف در فشـار دیاسـتولیک   
ــود  ــد بـ ــاهش  .)p=431/0(درصـ ــاري کـ ــر آمـ ــه ازنظـ کـ

.)1بود (نمودار فشارسیستولیک معنی دار

ان
رم

ھ د
ت ب

مثب
خ 

اس
ا پ

ن ب
ارا

بیم

دیابت -  24.40% 54% 66.30% 60.80% 63.10% 62% 60.80% 57.10%

دیابت + 21.40% 35.60% 42.90% 35.60% 35.60% 57% 53.20% 67.90%

10 دقیقه 20 دقیقه 30 دقیقه 50 دقیقه 75 دقیقه 90 دقیقه 105 دقیقه 120 دقیقه

% در افراد با دیابت و بدون دیابت25تا 5: مقایسه کاهش فشار خون دیاستولیک بین 1نمودار 

یــا در مقایســه ارتبــاط کــاهش فشــارخون سیســتولیک و    
دقیقــه در افــراد 120مصــرف ســیگار پــس از ودیاســتولیک 

معنی دار در کـاهش فشـار   غیر سیگاري اختلافسیگاري و
.)2(نمودار خون بین دو گروه مشاهده نگردید

0.00%

50.00%

100.00%

غیرسیگاري  35.80% 65.90% 65.40% 59.30% 57% 51% 49.30%

سیگاري  35% 55% 55% 55% 54% 40% 35%

10 دقیقه  20 دقیقه  30 دقیقه  50 دقیقه  75 دقیقه  105 دقیقه  120 دقیقه 

% در افراد سیگاري و غیر سیگاري25تا 5: مقایسه کاهش فشار خون سیستولیک  بین 2نمودار 

هیپرلپیـدمی در افـراد بـا سـابقه     در مورد کاهش فشارخون و
در درصـد و 6/55دیاستول و2/52هیپرلپیدمی فشارسیستول 

دیاسـتول  و8/64سیستول افراد بدون سابقه هیپرلپیدمی فشار
افـراد بـدون   در% داشته اند.25تا5درصد کاهش بین 8/70

،60در دقیقــه بــوده ومــؤثرترهیپرلیپــدمی پاســخ بــه درمــان 
ف معنـی داري را نشـان داده   ولیک اخـتلا کاهش فشار دیاست

.)3(نمودار )023/0(است
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0.00%

20.00%

40.00%

60.00%

80.00%

ان
رم

ھ د
ت ب

مثب
خ 

اس
ا پ

ن ب
ارا

بیم

هیپرلپیدمی + 14.80% 40.70% 37.30% 40.70% 40.40% 51.70% 44.40% 55.50%

هیپرلپیدمی -  29.70% 55.40% 66.30% 63% 59.50% 62.90% 63.40% 62.20%

10 دقیقه 20 دقیقه 30 دقیقه 50 دقیقه 60 دقیقه 75 دقیقه 105 دقیقه 120 دقیقه

% با هیپرلیپیدمی و بدون هیپرلیپیدمی25تا 5: مقایسه کاهش فشار خون دیاستولیک بین 3ودار نم

بحث  
مشاهده گردید که در بیماران غیر دیابتیک و در این مطالعه

یدمی و افراد غیر سیگاري پاسخ به درمان فشار بدون هیپرلیپ
بهتر بود که در دو مورد اول اختلاف آماري معنی ،خون بالا

جنس اختلاف معنی دار مشاهده سن ورابطه بادر.دار بود
عوارض مهم اعضاي حیاتی بدن همراه فشارخون بالا بانشد.

درهم زنها وباشد هم درخواهد بود. هرچه فشارخون بالاتر
متعاقباً کاهش بیشتر در ریسک عوارض بیشتر است وهامرد

فشار خون و نزدیک شدن به میزان طبیعی باعث کاهش 
.)13(بیشتري در عوارض می شود

سال به بالا درمان پرفشاري 80افراد مسن در یک مطالعه در 
خون مطمئن و مؤثر بوده است و باعث کاهش خطر نارسایی 

ه مغزي و حتی مرگ به هر علت قلب و مرگ به علت سکت
با افزایش  سن کاهش پیشرونده در .)14(دیگري شده است

وازودیلاتاسیون وابسته به آندوتلیوم ایجاد وNOمیزان 
. در مطالعه حاضرگرچه کاهش فشارخون در )15(میشود

سال مشاهده می60افراد زیر سال بهتر از60افراد بالاتر از
معنی دار نبوده است. شود اما اختلاف آماري

زنان پس از سن یائسگی فشار سیستولیک افزایش می در
سال به طور متوسط فشار سیستولیک در 65سن یابد. پس از 

زنها بیشتر از مردها می باشد ولی فشار دیاستولیک ثابت
یائسگی میزان حمایت .)16(مانده و یا در مردها بیشتر است

ولی درمان با هورمون می یابد قلبی در زنها کاهش 
پس از .)4(جایگزین نمی تواند این پروسه را برعکس کند

شودکه علت میخانمها شایعتریائسگی پر فشاري خون در
اصلی آن کمبود استروژن فرض شده است.  استروژن علاوه 

، اثر وازودیلاتوري بر آندوتلیوم بود پروفایل چربیهابر به
صاف جدار عروق را رشد سلولهاي عضلاتمهارعروق و

مطالعه حاضر اختلاف معنی دار در کاهش . در)17(دارد 
مردها مشاهده نشد.خون بین زنها وفشار

افزایش قند خون همراه با بالا بودن فشارخون باعث تشدید 
موجب پیشرفت پروسه سفت شدن جدار عروق شده و
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ایجاد شود. از طرفی دیابت باآرتریواسکلروتیک در آن می
ریب در جدار عروق باعث صدمه به فعالیت طبیعی تخ

. افزایش فشار نبض یک ریسک )18(اندوتلیوم میشود
فاکتور مرگ و میر قلبی است . این موضوع مشابه آنست که 

. در )19(عروق زودتر اتفاق بیفتدپدیده افزایش سن در
کاهش مطالعه حاضر بیماران دیابتی پاسخ کمتري در

یل نسبت به بیماران غیر دیابتی نشان داده فشارخون با کاپتوپر
اند که از نظر آماري معنی دار بوده است.

افزایش فعالیت وNOمصرف سیگار باعث کاهش تولید
ال آرژنین که یک .شودر ســلول آندوتلیال میاتیو داکسید

از طرفی ).20(ریسک فاکتور قلبی عروقی است بالا می رود 
اختلال در به انسولین وسیگار باعث ایجاد مقاومت

سیگار به ).21(وازودیلاتاسیون وابسته به آندوتلیوم میشود 
علت تغییر در فعالیت فیزیولوژیک آندوتلیوم عروق باعث 

عدم پاسخ مناسب به درمان می شود. 
افزایش کلسترول خون علاوه بر تشدید آترواسکلروز با 

انـد باعـث ایجاد اختلال در وازودیلاتاسیون عـروق می تو

سوي دیگر کاهش چربی خون پرفـشاري خــون شــود. از
لذا جدار اندوتلیوم ودرNOفعالیت باعث تمدید حضور و

ي است که این همان اثر.)22(وازودیلاتاسیون میشود 
) اهش چربی خونحتی در عدم کداروهاي گروه استاتین (

.)23(باعث می شوند 

نتیجه گیري
فشاري پر همراه با ي قلبیک فاکتورهاریسدر این مطالعه 

لذا ،باعث کاهش پاسخ به درمان دارویی شده اندخون 
شود عوامل پیشنهاد می.اهمیت داردآنهاشناسایی و کنترل 

مساوي شرایط مشابه وفوق با انتخاب تعداد بیماران بیشتر و
مورد بررسی قرار بگیرد. 

تشکر و قدردانی
و پزشکان يمارر رضایی مشاور آباتشکر ازآقاي دکتر منصو

دکترش اورژانس بیمارستان شهیدپرستاران بخعمومی و
.بهشتی کرمانشاه
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