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Abstract 
Introduction: Chronic obstructive pulmonary disease (COPD) is a progressive and debilitating 
condition. People with COPD often experience exacerbations that may require hospitalization. 
Pattern analysis of respiratory variability can provide valuable insights into the complexity of 
the respiratory control system. Therefore, this study investigated respiratory pattern variability 
during stable and exacerbation phases in patients with COPD. 
Methods: We analyzed respiratory signal data from 14 patients with COPD during 
exacerbations and stable phases and compared them with 12 age- and sex-matched control 
subjects. Respiratory pattern variability analysis of 30-minute inter-breath intervals (IBI) time 
series was performed using sample entropy and Detrended Fluctuation Analysis. 
Results: Sample entropy analysis of the IBI revealed that respiratory variability was more regular 
during both stable and exacerbation phases in patients with COPD. Also, the short-term (α1) 
and long-term fractal-like correlation (α2) significantly decreased during both exacerbation and 
stable phases compared to healthy controls. 
Conclusions: The respiratory control system in patients with COPD shows less variability (lower 
entropy and fractal correlation). This reduction in respiratory signal variability indices in COPD 
patients is still lower than in healthy people, even when their disease status is stabilized. 
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 چکیده
اغلب دچار  COPDو ناتوان کننده است. افراد مبتلا به  شروندهیپ تیوضع کی) COPD( يویمزمن انسداد ر يماریب :مقدمه

تنفس  يریرپذییتغ يالگو لیو تحل هیباشند. تجز مارستانیدر ب يبستر ازمندیکه ممکن است ن شوندیم يماریاز وخامت ب ییهادوره
طالعه م نیهدف ا ن،یارائه دهد. بنابرا مارانیب نیدر ا کنترل کننده تنفس ستمیس یدگیچیدر مورد پ يارزشمند یدانش تواندیم

 است. COPDمبتلا به  مارانیو وخامت در ب داریدر مراحل پا تنفس يالگو يریپذ رییتغ یبررس
 جیو نتا میکرد لیو تحل هیتجز م،یعلا داریرا در مراحل وخامت و پا COPDمبتلا به  ماریب 14 تنفس گنالیس يهاما داده :کار روش

 لیو تحل هی. تجزمیکرد سهیبودند مقا کسانی COPDفرد کنترل که از نظر سن و جنس با گروه  12 تنفس يهاداده جیآنها را با نتا
 Sample Entropy زیبا استفاده از روش آنال یثبت تنفس قهیدق 30) در دوره IBIها (تنفس نیب لفواص یزمان يهايسر يریرپذییتغ

 نوسانات بدون روند انجام شد. لیو تحل
تنفس در هر دو مرحله وخامت  گنالیس يریرپذییها نشان داد که تغتنفس نیفواصل ب Sample Entropy لیو تحل هیتجز :هایافته

) و α1کوتاه مدت ( یشبه فرکتال یشاخص همبستگ ن،ی. همچنباشدیتر ممنظم COPDمبتلا به  مارانیدر ب يماریب داریو پا
 افتهیکاهش  يبا گروه کنترل سالم بطور معنادار سهیدر مقا COPD مارانیدر ب داریپا ) در هر دو مرحله وخامت وα2بلندمدت (

 است.
 یفراکتال یو همبستگ ی(آنتروپ افتهیکاهش  COPDمبتلا به  مارانیدر ب کنترل کننده تنفس ستمیس يریرپذییتغ :گیري نتیجه

آنها همچنان  يماریب تیوضع تیبا تثب یحت COPD مارانیب تنفس گنالیس يریرپذییتغ يهاکاهش در شاخص نیکمتر) است. ا
 کمتر از افراد سالم است.

 :کلیدي واژگان
 تنفس يریرپذییتغ

 یآنتروپ
 يویمزمن انسداد ر يماریب
 یدگیچیپ

 دانشگاه براي نشر حقوق تمامی
 .است محفوظ اراك پزشکی علوم

مقدمه
اي از تغییرپذیري در سیگنال در انسان، تهویه ریوي الگوي پیچیده

 ذاتی هايویژگی . این پیچیدگی از)1( دهدتنفس را از خود نشان می
 الگوي تهویه که شوندناشی می مرکزي عصبی سیستم ساختارهاي

اند که آنالیز تغییر . شواهد اخیر نشان داده)2(کنند می تولید ریوي را
امکان این را دارد که بینش فیزیولوژیک بهتري  پذیري الگوي تنفس

. )3(م سازد هاي سنتی رایج از وضعیت بیماري فرد فراهنسبت به روش
سانات مشخص شده که نو ه از آنالیز پیچیدگی سیگنال تنفسبا استفاد

 دتصادفی نبوده و حاوي اطلاعاتی ارزشمندي در مور سیگنال تنفس
 بهش الگوي تنفس . بطوریکه سیگنال)1(وضعیت سیستم تنفسی است 

مطالعات  .)4(دهد می از خود نشان نرمال افراد در ايپیچیده فرکتالی و
اند که آنالیز تغییرپذیري سیگنال تنفس پتانسیل اخیر نشان داده

ا که اکسیژن مورد نیاز بدن ر مانیتورینگ بی نظمی سیستم تنفسی
. آنالیز تغییر پذیري تنفس که به خوبی در )7-5(کند را دارد ین میتأم

داده است که بیماران آسمی مورد ارزیابی قرار گرفته است نشان 

ه یابد، بطوریکدر زمان بیماري کاهش می پیچیدگی سیگنال تنفس
 ی و همبستگی شبهآنتروپپیشنهاد شده است که استفاده از آنالیز 

در این بیماران پتانسیل طبقه بندي بیماران  رکتالی سیگنال تنفسف
. به )8(و توانایی پیش بینی حملات آسم در بیماران را دارد  )4(آسمی

نشان داد که میزان بی نظمی  علاوه آنالیز پیچیدگی سیگنال تنفس
در بیماران با بیماري وخیم و یا بیماران با تهویه مکانیکی  سیگنال تنفس

. که بیانگیر کاهش سازگاري سیستم تنفسی به )9(یابد کاهش می
 اند که در افرادطالعات قبل نشان دادهتغییرات است. همچنین نتایج م

نرمال زمانی که سیستم تنفسی با یک چالش مانند هیپوکسی مواجه 
ی ی سیستم تنفسآنتروپمیزان  هومئوستازيگردد، به منظور حفظ می

ی آنتروپ. افزایش )10(یابد (سیگنال درصد اشباع اکسیژن) افزایش می
سیگنال بیانگر غیر قابل پیش بینی و بی نظمی سیگنال است. لذا 

گنال ی سیآنتروپهاي ریاضی آنالیز پیچیدگی و استفاده از الگوریتم
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 سکنترل کننده تنف ستمیستنفس ممکن است اطلاعات بیشتري از 
 . )11(در بیماري و سلامت آشکار سازد 

)، یکی از مشکلات سلامت COPD( ریوي انسداد مزمن بیماري
عمومی و از عوامل اصلی مرگ و میر در سراسر جهان است. بطوریکه 

میلیون نفر در جهان به این بیماري  300بیش از  2019این در سال 
به عنوان سومین علت مرگ و میر در  COPDمبتلا بوده، و هم اکنون 

درصد از کل مرگ  6باعث مرگ بیش از سه میلیون نفر ( هجهان است ک
ي آینده و میر جهان) در سراسر جهان شده است. به طور کلی دهه

به دلیل مواجهه مستمر افراد با ذرات یا گازهاي آسیب  COPDشیوع 
 .)13, 12(رسان و افزایش سن جمعیت افزایش خواهد یافت 

، افراد بطور معمول دچار وخامت علایم COPDدر بیماري 
)Exacerbationشوند که با تنگی نفس و اختلال در ) بیماریشان می

 شود کهاه است و منجر به وخامت ناگهانی سلامت آنها میتنفس همر
. بنابراین پیشگیري از بروز )14(دارند  بیمارستان در بستري به نیاز

 COPDتشدید علایم و پایش روند وخامت بیماري در مدیریت بیماري 
اي وارد بر سیستم درمانی تواند هزینه، که می)15(بسیار ضروري است 

 را کاهش دهد.
یرهاي فیزیولوژیک پیش از این متغهاي تحلیل اگر چه استفاده از روش

 .)17, 16(بینی یا پایش علایم پیشنهاد شده است براي بررسی پیش
دانیم هیچ روش حساس و قابل اطمینانی براي اما تا آنجا که ما می

, 14(وجود ندارد  COPD یمارانببررسی وخامت علایم بیماري در 
. با این حال مطالعات کلینیکی در تلاش براي، ارزیابی استفاده از )18

ي فیزیولوژیکی مختلف از جمله دینامیک امپدانس پارامترهاتغییرات در 
)، در طی تشدید علایم تنفسی با موفقیت محدودي FEV1(تنفسی، 

 .)19, 17, 16(همراه بوده است 
روي هم رفته، تا به امروز سودمند بودن آنالیز تغییر پذیري سیگنال 

در زمان وخامت علایم  COPDتنفسی بطور گسترده در بیماران 
ته است. لذا هدف این مطالعه آزمایشی، بیماري مورد استفاده قرار نگرف

خامت و در وضعیت و کنترل کننده تنفس ستمیسبررسی تغییرپذیري 
 باشد.می COPDپایدار علایم تنفسی بیماري در بیماران 

 روش کار

 هاي مورد مطالعه و معیارهاي ورود و خروجنمونه
بستري در بخش ریه  COPDبیمار مبتلا به  14این مطالعه بر روي 

یرالمؤمنین اراك انجام شد. در این تحقیق، تشخیص امبیمارستان 
در همه بیماران بر اساس معاینه بالینی توسط پزشک  COPDبیماري 

انجام  FEV1/FVC 0.7>فوق تخصص ریه و نتیجه تست اسپیرومتري
یارهاي ورود به مطالعه شامل بیماران مبتلا به بیماري مع. )20(شد 

COPD ) در مرحله وخامت علایم تنفسی بیماريexacerbation (
 بود.

بیماران  مشابه و جنس سن نظر از سالم فرد 12 تعداد همچنین
COPD، کنترل گروه عنوان که سابقه مصرف دخانیات نداشتن به 

 هر دو گروه در مطالعه از مشترك خروجي ارهایمع .گردید انتخاب
 هايداروه اخیر، قلبی سکته سابقه ریوي، هايبیماري به ابتلا شامل،

 تبصور شرکت کنندگان همه بود. عصبی سیستم کننده تضعیف
 راحلم تمامی. شدند مطالعه وارد آگاهانه رضایت فرم تکمیل با و گاهانهآ

 مصوبه انسانی هايپژوهش انجام هايپروتکل اساس بر آزمایش انجام

 هگرو دو هر در. یدگرد انجام اراك پزشکی علوم دانشگاه اخلاق کمیته
 آزمایش مراحل از یک هر در مطالعه از انصراف اجازه افراد کنترل و بیمار

 .داشتند را

 ثبت سیگنال تنفس
در ابتدا درصد اشباع اکسیژن، افراد شرکت کننده در مطالعه با استفاده 

متر استاندارد مورد ارزیابی قرار گرفت. از از یک دستگاه پالس اکسی
 ثبت دستگاه از استفاده با بازدم شرکت کنندگان در مطالعه و سپس دم
نحوه انجام ثبت بدین صورت بود که در  .شد ثبت تنفسی سیگنال

حالیکه شرکت کننده بروي تخت در حالت استراحت بود یک سوند 
نازال در جلوي بینی بیمار قرار داده شد و انتهاي دیگر سوند به دستگاه 

ید. گردییرات جریان هوا را دارد متصل که قابلیت اندازه گیري تغ
هاي مربوطه به سیگنال تنفس در کامپیوتر ذخیر گردید. مدت داده

دقیقه بود. در  30زمان انجام ثبت تنفس در تمامی شرکت کنندگان 
هاي انجام ثبت تنفس شامل وضعیت وخامت بیماري بیماران زمان

)Exacerbation) و پایدار ،(Stableکنترل ثبت تنفس  ) بود. در گروه
 فقط یک بار انجام گردید.

 ي تحلیل تغییرات دینامیکی سیگنال تنفسهاشاخص
ل سري زمانی فواص تنفس، سیگنال دینامیکی تغییرات بررسی جهت
 افزار نرم با استفاده از Inter-Breath Intervals (IBI)تنفس بین 

MATLAB هاي آنالیز مانند سپس از روش .شد استخراجSample 
entropy روند بدون نوسانات و تحلیل )DFA) (Detrended 

Fluctuation Analysis براي بررسی تغییرات دینامیک سیگنال (
 تنفس استفاده شد.

 Sample entropy آنالیز روش
 آنالیز براي همکارانش و Richman توسط 2000 سال در روش این

این روش میزان  شد. استفاده قلب تغییرات ضربان نظمیبی میزان
نظمی و درجه غیر قابل پیش بینی بودن سري زمانی را بطور کمی بی

 کرد محاسبه توانمی روش این با بهتر عبارت به .)11(دهد نشان می
 درجه با و m اي مشخص از یک سري به طولبطور احتمالی قطعه

 Sampleاست. بنابراین هر چقدر  شده تکرار میزانی چه به r تحمل
entropy و کاهش  به صفر نزدیکتر باشد نشان دهنده افزایش نظم

 Sample یشترب مقادیر عکس بر و بود پیچیدگی سیگنال خواهد
entropy سیگنال در پیچیدگی افزایش و نظم کاهش دهنده نشان 

 است.

 )DFAتحلیل نوسانات بدون روند (
یک تکنیک ریاضی است  (DFA) تجزیه و تحلیل نوسانات بدون روند

هاي که امکان کمی سازي خصوصیات خود همبستگی که در داده
. در این روش میزان )21(سازد فراهم می رافیزیولوژیکی وجود دارد 

هاي زمانی مختلف محاسبه گردیده و بصورت نمودار تغییرات در مقیاس
 Y=log variationو محور  X=log scaleدر آن محور که  لگاریتمی

خود  زانیاز م يبرآورد) α( خط نیا بیشود. شیاست نشان داده م
به این  α = 5/0. زمان است يسر در )Autocorrelationهمبستگی (

هاي همجوار نسبت به هم از یک الگوي تصادفی معنی است که سیگنال
 گویند که حاويمی White noiseتبعیت نموده و به آن نویز سفید 

باشد به معناي آن است  1و  5/0بین عدد  αنیست. اگر  اطلاعاتی هیچ
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است و به مفهوم  مؤثرکه تغییر در یک داده بروي داده همجوار نیز 
باشد، بیانگر حالت  1برابر با  αهاي همجوار است. اگر همبستگی داده

هاي همجوار حداکثر میزان همبستگی را خاص دینامیک است. که داده
گویند. می (Pink noise)نسبت به یکدیگر دارند. و به آن نویز صورتی 

Pink noise است. با افزایش  زمان سري در نهفته اطلاعات وجود بیانگر
 5/1یابد بطوریکه در شیب شیب میزان همبستگی ضربانات کاهش می

 Brownianرود که به این نوع آرایش ها از بین میهم بستگی داده
noise گویند. اگر میα  ها به صورت باشد ارتباط داده 5/0کمتر از

 یابد.) تظاهر میهمبستگی منفی (معکوس

 هاي تحلیل آماريروش
تحلیل و بصورت  GraphPad Prism 8ها توسط نرم افزار داده

 ها بااند. نرمال بودن دادهخطا از میانگین نشان داده شده ±میانگین 
 Mean ها به صورتبررسی شد. داده Shapiro-Wilk استفاده از آزمون

± SD یگري مشخص شده باشدشوند مگر اینکه طور دنشان داده می. 
 Wilcoxonو یا  Pair t-testبراي مقایسه متغیرها در یک گروه از 

 یا t-testیرها در دو گروه از متغاستفاده شد. همچنین براي مقایسه 
Mann-Whitney استفاده و یا آنالیز واریانس واریانس یک طرفه 

 پس هاي مشخص از آزمونیرها در زمانمتغسپس براي مقایسه  .گردید
از لحاظ آماري تفاوت  >05/0Pاستفاده گردید.  Bonferroniآماره 

 معنادار در نظر گرفته شد.

 نتایج

 هاگروهبررسی شرایط پایه در 
با  COPDفرد مبتلا به  14در این مطالعه در گروه بیمار، تعداد 

فرد سالم با  12و در گروه کنترل تعداد  00/68 ± 56/9میانگین سنی 
شرکت داشتند. هیچگونه اختلاف  25/62 ± 85/7میانگین سنی 

 معناداري از نظر سنی بین دو گروه شرکت کننده وجود نداشت. نتایج
 صددر میانگین که داد نشان درصد اشباع اکسیژن میانگین بررسی
 در هر دو وضعیت وخامت علایم و پایدار بیمار گروه در اکسیژن اشباع

نتایج  ).1 شکل() p> 001/0(باشد کمتر از گروه کنترل می
 ± 31/15در آنها  FEV1 یزانماسپیرومتري در بیماران نشان داد که 

است که در مقایسه با مقادیر استاندار بیانگر بیماري انسدادي  15/40
 است.

 
 تیدر دو وضع COPD مارانیدر ب SpO2 نیانگیم راتییدرصد تغ سهیمقا .1شکل 

). p<0.001با گروه کنترل. (***  سهیو گروه کنترل. علامت * در مقا داریوخامت و پا
 Mean ± SEMها بصورت داده شینما

 برسی الگوي تغییرپذیري تنفس
گین تعداد تنفس  آنالیز میان

نتایج بررسی میانگین تعداد تنفس نشان داد که میانگین تعداد تنفس 
در وضعیت  COPDدر گروه کنترل بطور معناداري بیشتر از بیماران 

). اگر چه تعداد تنفس بیماران p> 042/0وخامت علایم و پایدار بود (
COPD  در وضعیت پایدار مختصري کاهش یافته بود اما در مقایسه با

ها وضعیت وخامت علایم تفاوت معناداري بین میانگین تعداد تنفس
). آنالیز نتایج انحراف معیار A2شکل ). (p< 187/0وجود نداشت (

هاي مختلف تفاوت معناداري را نشان نداد (شکل ها بین گروهستنف
B2(. 

 
تعداد تنفس در  راتییتغ بی: ضرB2تعداد تنفس و  نیانگیم سهی: مقاA1 .2شکل 

 .p<0و ***  p<0.05با گروه کنترل. (* سهی. علامت * در مقاشیمورد آزما يهاگروه
 Mean ± SEMها بصورت داده شی). نما001

 

 
در  COPD مارانیتنفس در ب نیفواصل ب یزمان يسر یآنتروپ سهینمودار مقا .3شکل 

با گروه کنترل.  سهیو گروه کنترل. علامت * در مقا يماریب داریوخامت و پا تیوضع
)p<0.05 ها بصورت داده شی*) نماMean ± SEM 
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 لی) به کمک تحلSpO2( یزمان يسر یساختار شبه فرکتال زیآنال سهی. مقا4شکل 

در  COPD مارانیدر ب α2و  α1)؛ بر اساس مقدار شاخصDFAنوسانات بدون روند (
با  سهیو گروه کنترل. علامت * در مقا يماریب داریوخامت و پا تیدر وضع ،يزمان بستر

 Mean ± SEMها بصورت داده شیا). نمp<0. 01و **  p<0.05گروه کنترل. (*

 
 Sample Entropyآنالیز 

تنفس  ی سیگنالآنتروپی سیگنال تنفس نشان داد که آنتروپمقایسه 
در  )،30/1 ± 422/0شرایط وخامت علایم ( در COPDبیماران 

 ± 27/0مقایسه با گروه کنترل بطور معناداري کاهش یافته است (
65/1) ،(029/0 <p ی سیگنال تنفس افراد آنتروپ). در حالیکه مقایسه

در مقایسه با افراد سالم  )،470/1 ± 39/0بیمار در وضعیت پایدار (
ی سیگنال تنفس وضعیت آنتروپ)، همچنین مقایسه 65/1 ± 27/0(

 05/0وخامت با پایدار در افراد بیمار تفاوت معناداري را نشان نداد (
>p(.  شکل)3.( 

 آنالیز ساختار شبه فرکتالی سیگنال تنفس
ساختار شبه فرکتالی سري زمانی سیگنال تنفس به کمک تحلیل 

DFA ورد بررسی قرار گرفت. در گروه کنترل شاخص مα1  سیگنال
مقدار  COPDباشد. در بیماران ) می813/0 ± 13/0تنفس (
) و در 73/0 ±14/0در وضعیت وخامت علایم به مقدار ( α1شاخص

) کاهش یافت. مقایسه 689/0 ± 12/0وضعیت پایدار بیماري به میزان (
بین افراد سالم و بیماران  α1ها تفاوت معناداري در شاخص نتایج داده
COPD ) 0183/0در وضعیت پایدار را نشان داد<p.( 

) 854/0 ± 23/0سیگنال تنفس ( α2 همچنین در گروه کنترل شاخص
در وضعیت  COPDدر بیماران  α2باشد. در حالیکه مقدار شاخص می

) 65/0 ± 12/0وخامت علایم و در وضعیت پایدار به ترتیب به مقادیر (
) کاهش یافت که در مقایسه با گروه کنترل کاهش 58/0 ± 16/0و (

 ).4) (شکل p>02/0دهد (معناداري را از خود نشان می

 بحث
ي بررسی تغییرپذیري سیگنال تنفس در ي حاضر اولین مطالعهمطالعه

در وضعیت وخامت و پایدار علایم بیماري در  COPDبیماران 
باشد. نتایج ما نشان داد که بیمارستان و مقایسه آن با افراد سالم می

ی و همبستگی فرکتالی سیگنال تنفس در بیماران آنتروپمیزان 
COPD  در هر دو وضعیت وخامت و پایدار علایم در مقایسه با افراد

 یابد.سالم کاهش می
اي از دهاي پیچیهاي فیدبکی و شبکهل مکانیسمسیستم تنفسی شام
 همه باشد که با یکدیگر در تعامل هستند. ماننداجزاي مختلف می

شده  یمتنظ خوبی به تنفسی سیستم فیزیولوژیک بدن، هايسیستم
. وضعیت )23, 22(باشد است و نسبت به تغییرات بسیار سازگار می

ذاتی در  یرتأخمربوط به سیستم تنفسی بیشتر پویا است تا ایستا، 
هاي تنظیم کننده و یا دریافت اطلاعات از منابع مختلف منجر مکانیسم

به نوسانات پیچیده در متغیرهاي خروجی مرتبط با تنفس، مانند فواصل 
. شواهد زیادي )24, 3(شود یومارکرها میبهاي تنفسی، علایم و و حجم

وجود دارد که تغییرپذیري در تنفس، توصیف کننده تغییرات در 
عملکرد سیستم تنفسی طی چند دقیقه و یا طی روز و همچنین 
تغییرات در واکنش دستگاه تنفسی در سلامت و بیماري در طی زمان 

 .)26, 25(است 
هاي بیولوژیک را تاکنون مطالعات زیادي تغییرپذیري در سیگنال

, 27, 4(اند ی مورد ارزیابی قرار دادهآنتروپهایی مانند بوسیله تکنیک
ی میزان اطلاعات موجود در نوسانات را آنتروپهاي آنالیز . روش)28

ی وپآنتر. در سیستم فیزیولوژیک سالم، میزان )29(کنند گیري میاندازه
بیشتر، بیانگر افزایش پیچیدگی سیگنال است، که حاکی از افزایش 

, 10(باشد تبادل اطلاعات بین اجزاي تشکیل دهنده یک سیستم می
ی نوسانات آنتروپاند که میزان . نتایج مطالعات قبل نشان داده)30

گر که بیانیابد، یمهاي بیولوژیک در شرایط بیماري کاهش سیگنال
کاهش پیچیدگی سیگنال است. به عنوان مثال در بیماران آسمی میزان 

ی سیگنال تنفسی بویژه در بیماران با آسم کنترل نشده کاهش آنتروپ
ر ی سیگنال تنفس دآنتروپ. نتایج ما نشان داد که میزان )4(یافته است 

سه با گروه در مقای COPDشرایط وخامت علایم بیماري در بیماران 
کنترل کاهش معناداري داشته است. که با نتایج مطالعات قبل که 

ی سیگنال تنفسی در شرایط وخیم بیماري را آنتروپکاهش میزان 
ی حاکی از آنتروپ. کاهش میزان )31(اند مطابقت دارد گزارش کرده

. مطالعات قبلی در افراد )32(باشد ایزوله شدن سیستم تنفس می
COPD اند که میزان حساسیت به تغییرات دي اکسید کربن نشان داده

. نتایج ما نشان داد که علارغم )33(و اکسیژن تغییر پیدا کرده است 
در شرایط وخامت بیماري، هیپوکسیک هستند،  COPDاینکه بیماران 

عناداري فت بلکه بطور می سیگنال تنفسی نه تنها افزایش نیاآنتروپاما 
نسبت به گروه کنترل کاهش یافت، این در حالی است که مطالعات قبل 

اند که در افراد سالم در زمان مواجهه با یک چالش نشان داده
ل کننده کنتر ستمیسفیزیولوژیکی مانند هیپوکسی میزان بی نظمی 

ی در بیماران آنتروپ. بنابراین عدم افزایش )10(یابد افزایش می تنفس
COPD ایزوله  ، کنترل کننده تنفس ستمیستواند بیانگر اختلال در می

سیستم تنفسی در مواجه با یک  engagementکاهش شدن آن و لذا 
. اگرچه نتایج ما نشان داد که میزان )32, 14(چالش فیزیولوژیکی است 
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 و همکارانی جانیف یعباس

یابد، با وجود این، ی در زمان شرایط پایدار تا حدودي افزایش میآنتروپ
 .این افزایش معنادار نبود
یین ، تعال تنفسدر آنالیز نوسانات سیگن DFAهدف از استفاده از روش 

رفتار شبه فرکتالی سري زمانی سیگنال تنفسی بود. پیش از این در 
در افراد سالم  αآنالیز تغییر پذیري سیگنال تنفس، میانگین شاخص 

. در مطالعه حاضر مقدار میانگین )4(گزارش شده است  8/0در حدود 
سري زمانی فواصل بین تنفس افراد سالم به ترتیب  α2و  α1شاخص 

خوب و تا حدودي رفتار غیر  بود. که مؤید الگوي فرکتالی 85/0و  81/0
. در حالیکه )21(باشد قابل کنترل سیگنال تنفس در افراد نرمال می

 بیماري نزما در تواندمی فیزیولوزیکی هايسیگنال فرکتالی این ساختار
 شبه دینامیک که دادند نشان همکاران رئوفی و. )21(کند  تغییر

به آسم کنترل نشده کاهش  مبتلا بیماران در تنفس ریتم فرکتالی
 بیماران در رکتالیف آرایش تغییر نیز پژوهش این در .)4(یابد می

COPD گردید، بطوریکه میانگین شاخص  مشاهدα1  در بیماران
COPD  در هر دو وضعیت وخامت علایم و پایدار به ترتیب به مقادیر

یافته است. بر اساس  کاهش 58/0و  65/0به مقادیر  α2و  68/0و  73/0
تر یکنزد 5/0دور شده و به  1، وقتی مقدار شاخص آلفا از Pengنظریه 

ان یابد. که نششود، میزان همبستگی فرکتالی سیگنال کاهش میمی
. )21(باشد ي عملکرد غیر پایدار (تصادفی) سیستم تنفسی میدهنده

کاهش میزان همبستگی فرکتالی در وضعیت پایدار بیماري در بیماران 
COPD  در این مطالعه، با نتایج گزارش شده در بیماران آسمی در

 α. بنابراین کاهش شاخص )4(دوره پایدار بیماري مطابقت دارد 
یر ماندگار بیماري بر دینامیک فرکتالی تأثتواند پیشنهاده دهنده می

و همکاران، که نوسانات حداکثر هواي  feryتنفس باشد. نتایج مطالعه 
ان ، نشبازدمی را به مدت شش ماه در بیماران آسمی بررسی کرده بودند

هاي بتا دو کوتاه اثر، باعث افزایش نوسانات داد که مصرف آگونیست
حتی در زمان قبل از  ) در عملکرد تنفسαتصادفی (کاهش شاخص 

اي که شاید بتوان از این نتایج . تفسیر ساده)8(شود وخامت بیماري می
الم هاي تنفسی در افراد سکرد این است که نوسانات فواصل بین سیکل

داراي همبستگی فرکتالی پایه است، که منشاء این همبستگی به خوبی 
کنترل  ستمیسحساسیت  COPDشناخته شده نیست. اما در بیماران 

. بطوریکه در پاسخ به )33(دستخوش تغییر یافته است  کننده تنفس
داده، دستخوش نوسانات غیر طبیعی در الگوي تنفس  تغییرات رخ

 رود.شود و همبستگی فرکتالی پایه از بین میمی

 نتیجه گیري

ی کمتر و همبستگی آنتروپداراي  COPDبیماران  الگوي تنفس
هاي فرکتالی کمتر نسبت به افراد سالم است. کاهش در شاخص

اري بیم تغییرپذیري سیگنال تنفس حتی با پایدار شدن وضعیت
همچنان نسبت به گروه کنترل وجود دارد. این موضوع با شواهد بالینی 

درصد اشباع  COPDمبنی بر اینکه حتی در شرایط پایدار بیماران 
 اکسیژن کمتري دارند مطابقت دارد.

 تقدیر و تشکر
همکاري دانشگاه علوم پزشکی اراك تشکر  بدینوسیله از حکایت مالی و

 شود.و قدردانی می
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