
Conclusion

CONCLUSION
Results of the current study concluded that:

• Reduced exercise capacity is a common presentation of COPD patients evidenced by
low values 0f 6 MWT and peak V02 and high BODE index. This functional disability
correlated with increasing severity of airway obstruction.

• Lmpaired skeletal muscle functions are evident in COPD patients manifested by
reduced:
o Inspiratory and expiratory muscle strength (Plmax, PEmax).
o Handgrip muscle strength.
o Ouadriceps muscle strength and endurance.

• Distal upper limb muscle functions; biceps muscle strength and endurance are preserved
independently of the degree of airway limitation. This could be due to the predominant
use of the distal upper limb muscles in the performance ofdaily living activities (ADL).

• Muscle weakness in stable COPD patients does not affect all muscles to a similar
extent, inspiratory muscles seems to be affected more than expiratory muscles, lower
limb muscles (quadriceps muscle) more than distal upper limb muscles (biceps muscle)
that are preserved.

• Extent of respiratory and LL muscle dysfunction in COPD patients is correlated to the
degree of airway obstruction and exercise limitation.

• Both respiratory and peripheral skeletal muscle dysfinction is considered to be an
important contributing factor for exercise limitation.

• BODE index is an important predictor of both respiratory and peripheral muscle
dysfunction in patients with COPD.

• 6MWD, peakV02 and BODE index are efficient predictors of exercise disability in
COPD.

• Overall body weight represented by BM is not sensitive to body composition changes
e.g muscle wasting in patients with COPD.

• Low grade systemic inflammation is maintained even during stable phase of COPD
evidenced by existence ofhigh level ofcirculating C-reactive protein (CRP).

• Elevation of serum CRP level among the studied stable COPD patients is associated
with parallel reduction in exercise capacity (6MWD, peak V02), skeletal muscle
dysfunctions (reduced respiratory, UL, LL muscles strength and endurance) and
increased airway obstruction (decreased FEV1), signifying a contributing role of
systemic inflammation in the development of muscle dysfunction.
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Recommnendation

RECOMMENDA'TIONS
• Preventive and therapeutic interventions should address each patient regardless the

disease severity as muscle dysfunction started from early stage of COPD.

• Abetter understanding of the origin and consequences of systemic inflammation, and of
potential therapies, will most likely lead to better care of patients with COPD, so
systemic inflammation should be targeted in management of patients with COPD.

• The diagnosis and assessment of severity of COPD must not solely depend on lung
function measurement, therefore, skeletal muscle function assessment and circulating
inflammatory markers such as CRP serum levels, should be perfommed in those patients.

• Studies are needed to determine whether the systemic expression of other cytokines as
IL-6, IL-8 and TNF-a is increased in COPD and its relation to muscle dysfunction in
COPD.

• A study of larger sized sample along with varying severity of the disease 1S
recommended for more representative data regarding:

- lmpact of severity of ventilatory impairment as well as systemic inflammation on
skeletal muscle perfommance both in stable COPD as well as during exacerbation .

- Ifthere is difference between the two states .

- Defining predictors of skeletal muscle dysfunction in those patients.

• Overall body weight represented by BMI is not sensitive to body composition changes
e.g muscle wasting in patients with COPD, therefore study ofbody composition through
measuring fat free mass is recommended since it is more representative for the muscle
state.

• Further studies will be required to evaluate the influence of selective exercise training
on improving pulmonary function parameters, skeletal muscle reconditioning, and
exercise capacity in COPD patients.
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 العريبي الملخص

 العربي الملخص
 والتهاب الرئة انتفاخ إلى بالإضافة متعددة. وأجهزة أعضاء على يؤثر بأنه المزمن الرئوية السدة مرض يتميز

 العامة التأثيرات وببعض الرئة داخل المرضية بالتغيرات المزمن الرئوي الانسداد مرض ،فيرتبط الهوائية الشعب
 والخرف، الشرايين، وتصب القب وفشل العضلات، وهزال العظام، وهشاشة الوزن، فقدان ذلك في بما الرئة خارج

 في والوفيات الامراض من العظمى الغالبية النسبة تمثل الرئة خارج المظاهر هذه للنظر، لات والسرطان. والاكتئاب،
 المزمنة. الرئوية السدة مرض

 المزمن، الرئوي الانسداد مرض شدة زيادة ،فمع الهيكلية العضلات ضعف هو الرئة خارج الهامة المظاهر أحد
 المرضى هؤلاء الوقت، مرور ومع الراعين، وأعلى الفخذين في وخاصة العضلات، معظم ضعف من المرضى يعانى

 الجهد. من درجة اقل مع النفس وضيق التعب من يشكون الرياضة وممارسة التحمل على القدرة يفقدون

 أيضا تنتج ولكن وحدها الرئة وظائف تغييرات من المزمنة الرئوية الدة مرضى في العامة المظاهر تنتج لا
 الرئة، وظيفة ضعف مع المزمن الرئوية الدة مرض في التفاعلي سي بروتين مستويات وترتبط العامة. الالتهابات من

 الوفيات. اسباب لجميع كبيرا مؤشرا كونه عن فضلا حياة من أسوأ ونوعية الرياضة ممارسة على القدرة وانخفاض

 الدراسة. هذه إجراء تم فقد ، عام جهازي مرض هو المزمن الرئوية الدة مرض أن الحالية المعرفة على وبناء
 المزمن الرئوي الانسداد مرض من يعانون الذين المرضى في الهيكلية العضلات ضعف تقييم تستهدف الدراسة فهذه

 هؤلاء في العامة والالتهابات التنفس وضعف العضلات، ضعف بين علاقة هناك كان إذا ما معرفة وإلى المستقر
 المرضى.

 عشر اثنى و المستقر المزمن الرئوي الانسداد مرض من يعانون مريضا ثلاثين على الدراسة هذه أجريت وقد
 ضابطة كمجموعة أصحاء

 تعرضون الحالات جميع

 المرض.: التاريخ .أخذ1

 العمر. أ.
 التدخين. تاريخ ب.
 الصدر السعال،ازيز التنفس(، ضيق شدة لتقييم الطبية البحوث لمجلس المعدل الاستبيان )باستخدام التنفس ضيق ج.

 أخر. مرض أى لاستبعاد أخزى وشكاوى
 )الكورتيزون(. الادوية تاريخ د.

 دقائق.1 لمدة المشي اختبار و الجسمية الكتلة ومؤشر والعام، المحلي فحص الكامل: الإكلينيكى .الفحص2

 ذلك. في بما متضمنة معملية .تحاليل٣

 الروتينية. التحاليل-

 الدم. فى التفاعلي سي بروتين -متوى

 الكلى. الكبب وظائف -تحاليل

 القلب. على كهربائية اشعة و امامية( )خلفية الصدر على عادية .اشعة٤

 بالدم غازات.٥

 السعة الأولى/ الثانية فى بالمجهود الزفير حجم الأولى، الثانية فى بالمجهود الزفير حجم التنفس) وظائف اختبار.1
 بالمجهود(. الحيوية
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 ضيق مؤشر المتوقع، من أ الأولى الثانية فى بالمجهود الزفير حجم ، الجسمية الكتلة )مؤشرBODE مؤشر.٧
 دقائق(.٦ لمدة المشي اختبار التنفس،

 المعدلة. روكبورت صيغة طريق عن الأكسجين استهلاك ذروة.٨

: الهيكلية العضلات ضعف .تقييم1

 والزفير الشهيق أثناء امتوك تنفسي ضغط اقصى قياس طريق عن الفم من تقييمها :تم التنفسية العضلات قوة-
 المغطي. الهواء مجرى ضد

 المقوى. الد جهاز باستخدام تقييمها :تم الد قبضة قوة

 )لاختبار الأقصى الد تحديد طريق عن تقييمها تم الرؤوس: الرباعية العضلة وقوة الرأسين ذات العضلة قوة
 المتعددة. الرياضية جهازالالعاب باستخدام واحدة( التكرارمرة

 لاختبار الأقصى الد تحديد طريق عن تقييمها تم الرؤوس: رباعية والعضلة الرأسين ذات العضلة تحمل قدرة
 المتعددة. الرياضية الالعاب جهاز باستخدام مرة عشرين التكرار

 مريض. كل من الخطية المسبقة الموافقة على الحصول تم٠1

 يلي: ما الحالية الدراسة نتائج أظهرت-

 المجموعة بنما ، سنوات٩.٩٨±٥٦٦٢ المرضى عمر متوسط فكان الديموغرافية، بالبيانات يتعلق فيما
 المجموعتين. بين إحصائية دلالة ذات فروقات أي دون سنوات1041±57.00 كانت الضابطة

 الإناث. من7.7.7 أن حين في الكور من المزمن الرئوية الدة مرضى من7٩3.٣ فكان بالجنس، يتعلق وفيما
 دلالة ذات فروق وجود عدم مع الإناث، منi.16.7 أن حين في الذكور منi.83.3 فكانت الضابطة المجموعة في اما

(.٥٦5.0 )ب= المجموعتين بين إحصائية

 المزمن الرئوي الانسداد مرض من يعانون الذين المرضى في بكثير أقل إحصائيا الجسمية الكتلة مؤشر وكان
 التوالي( على مربع متر كجم/24.881.69 مقابل مربع متر/ كجم.٢١.٢٦41٤ الضابطة) بالمجموعة مقارنة

 ضمن المرضى من(i٥)١٥ وكان الوزن، تحت(I٢٦.٧) مرضى« يلى كما المرضى وصنت(.0.005= )ب
 الوزن. زيادة من يعانون كما المرضى من'(٢3.٣)٧ أن حين في للوزن، الطبيعي المعدل

 جدا. والشديد الشديد المزمن الرئوي الانسداد مرض من يعانون الذين المرضى بين الوزن نقص لوحظ وقد
I  الأولى الثانية فى بالمجهود الزفير حجم و الجسمية الكتلة مؤشر بين كبير سلبي ارتباط وجود على العثور تم كذلك،

 المتوقع. من

 مؤشر متوسط وكان سنة،./٣5.٥٧٥٠ الحالات في التدخين مدة متوسط فكان التدخين، بتاريخ يتعلق وفيما
 و المتوقع منi. الأولى الثانية فى بالمجهود الزفير حجم بن كبير ارتباط أي على يعثر ولم.٦٦.١٣25.04 التدخين

 الدخين. مؤشر او التدخين مدة

 من يعانى كان(i٤7.7) منهم ا٤ حين في والسعال، التنفس ضيق شكوى من يعانون المرضى جميع كان
(l ٢٦.٧) المرضى من« في وجدت الصدر أزيز شكوى ان كما التعب سهولة

 وصنفت.٢.٦٧٤٠٩٩ التنفس ضيق مؤشر متوسط قيمة كانت ، التنفس ضيق درجة تقييم خلال من
٣ سجلوا ن(٣٣٣) مرضى ا٠ و ،٤ تسجيل أظهروا المرضى من/(٢٣.٣)٧ كالاتى للدراسة الخاضعين المرضى

 وظيفي عجز إلى يشيرا تسجيل أعلى كان ا،و سجلوا(i12.٣) مرضى ة وأخيرا )ا( سجلوا(i٣٠) مرضى1 و
 الثانية فى بالمجهود الزفير حجم و التنفس ضيق من درجة بين عكسي كبير ارتباط وجد فقد ذلك، إلى وبالإضافة أعلى.
 في الهواء مجرى انسداد وشدة التنفس ضيق من درجة بين علاقة هناك أن تؤك الملاحظة المتوقع.هذه من ا الأولى

 المزمنة. الرئوية السدة مرضى

 مدة متوسط كان والنظم. الطرق بمختف الكورتيزون يتناولون للدراسة الخاضعين المرضى جميع وكان
 سنة.5.2٣.٥٦4 الكورتيزون استخدام

٢
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٢٨ في منهما كل على العثور تم ، شيوعا الأكثر للتنفس المساعدة العضلات واستخدام الصدر من التضخم وكان
(7٧٣.٣ مريض)٢ فى الازيز وجد بينما دراستها. تمت التي الحالات جميع من(i٩٣.٣ مريضا)

 الحموضة درجة متوسط للدراسة. الخاضعين مريض الثلاثين في النهار( الشرياني)اثناء الغاز قياس أظهر
 متوسط وكان زئبقي. ملم٦.٢٨± هr.٤ الشريانى بالدم الكربون اكسد ثانى ضغط متوسط وكان.٠٢.٧,٣٦١0
٩٠.٣ بالاكسجين الشريانى الدم تشبع نسبة متوسط كان زئبقي. ملم٤.٦٥±7٧.٤ الشريانى الدم فى الاكسجين ضغط

 /لتر مليمول٢٩.١٦4٢.٧8 البيكربونات متوسطحامض وكان.1٤.±7٣

 افراد جميع في الطبيعي المعدل ضمن )فكانت الضابطة والمجموعة للمرضى التنفس وظائف اختبار تم وقد
 الحيوية السعة حين في ،١٦.٧٥±٥١.9٨ الاولى الثانية فى بالمجهود الزفير حجم متوسط وكان الضابطة(. العينة

 ى٣١/٢٧ كانت بالمجهود. الحيوية الأولى/السعة الثانية فى بالمجهود الزفير حجم و٥٤.٩٤١٥.٦٢4 بالمجهود
 فكان المتوقع(، من الاولى الثانية فى بالمجهود الزفير حجم على )بناء التنفس عرقلة)انسداد( شدة بشأن .اما11.8٥

 حين في شديدة، إعاقة ن(٣0) مرضى1 وأظهر جدا، شديدة كات(71٣2) مرضى ؟ التالي: النحو على المرضى
 العرقله. خفيف(l2.2 واحد) مريض كان أخيرا و معتدلة شدة من.'(٥٣.٣) مريضا١٦ كان

7٢٣٣ ،٤ الربعية ضمن تصنيفها تم المرضى من7٣٣٣ أن وجد فقد ،BODE مؤشر تصنيف يتعلق وفيما
 ا. الربعية ضمن المرضى من1٦.٦ أخيرا وصنت ، الربعية ضمن المرضى من7٢٦,٦٦ و٣ الربعية ضمن
٢.٧٩4 .هBODE٢٣ مؤشر متوسط وكان

 استهلاك وذروة دقائق٦ لدة السير اختبار تقييم خلال من الرياضة ممارسة على القدرة تقييم تم وقد
 السدة مرضى في بكثير أقل قيم الاكسجن استهلاك وذروة دقائق٦ لمدة السير اختبار وأظهر الاكسجين.

/ /كغ مل٢٢.٢١4٥.01 متر،٣٣٢٣٣٩٤.٥٨) الضابطة المجموعة مع بالمقارنة المزمنة الرئوية
 التوالي(. على الضابطة المجموعة في دقيقة/ /كغ مل6.45±37.87 متز،47.24±577.33. مقابل دقيقة

 الرئوية السدة مرضى بين الرياضة ممارسة على القدرة انخفاض إلى إليها توصلنا التي النتائج وأشارت
 المزمنة.

 بكثير أقل الزفير و الشهيق اثناء تنفسى ضغط اقصى فكان التنفسية، العضلات وظائف تقييم تم وقد
 سم1٥.٣٥ ه8.٤7- بمتوسط) الضابطة بالمجموعة مقارنة المستقرة المزمنة الرئوية الدة مرضى في

H2Oسم٢٧.٠٦+85.3٩ و H2O-سم٩٢.1٧4١٣.٠٣ مقابل H20سم4١٢١.١٧15.٣٢ و 
H2Oعضلات قوة من تضررا أكثر هو الشهيق عضلات قوة التوالي(.وكان على الضابطة المجموعة في 

 الزفير.

 الانسداد مرض من يعانون الذين المرضى في أهمية أقل إحصائيا الد قبضة قوة كانت اخزى ناحية ومن
 كجم(.١0.١٧±٤2.٢٥ )بمتوسط الضابطة بالمجموعة مقارنة كجم(٧.٦١±٢٢.٤٠ )بمتوسط المزمن الرئوي

٢ )تكرار، اختبار تحمل على قدرتها و الرأسين ذات العضلة قوة في إحصائية دلالة ذات فروق هناك يكن لم
٤.٣٦٢٨.1 و كجم٦.٠٢١٥٠ )بمتوسط المزمن الرئوي الانسداد مرض من يعانون الذين المرضى بين مزة(
 ،٠.٠٧٨ ر- التوالي، عى كجمr.51.0٣ ة و كجم .ًا٣٦ +٦.٩٨ً )بمتوسط الضابطة بالمجموعة مقارنة كجي(

 مرض من يعانون الذين المرضى في أقل إحصائيا تحملها وقوة الرؤوس الرباعية العضلات قوة وكانت
 الضابطة بالمجموعة مقارنة كجم(٢٩٢±٥.38 و كجم٦٥٣±٩.٢٧ متوسط )كان المزمن الرئوي الانسداد

 التوالي. على(0.00 ،ب>ا٠.0٠٤ )ر= كجم(٣.٦٩±١1.٤٦ و كجم٤.٥٧±١٤.١٩ )متوسطكانت

 السدة مرضى في متوى أعلى وأظهر المزمن الرئوية السدة مرض مرضى في التفاعلي سي بروتين تقييم تم
 وجود إلى مشيرا /ديسيلتر(، )>املجم العادي الد قيمة من ديسيلتر(/ ملجم7.8±٧.٥٤) المزمنة الرئوية

 المستقر. المزمن الرئوية الدة مرض في حتى العامة الالتهابات
 مرطت كان المزمن الرئوية الدة مرض مرضى بين التفاعلي سي بروتين مصل مستوى ارتفاع من الرغم وعلى

 الاطراف النفسي،وعضلات الجهاز عضلات تحمل و قوة وضعف ، الرياضة ممارسة على القدرة في مواز بانخفاض
 الاحصائية. الدلالة مستوى إلى تصل لم العلاقة هذه ان الا ، الهواء مجرى وانسداد السفلية(، و العلوية

٣
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 بين: المزمن الرئوية السدة مرض مرضى مجموعة في احصائية دلالة ذات علاقات على العثور تم

 دقائق٦ لمدة المشى واختبار(0.٠٠ =>ا ب ،0.670=- )ر الاكسجين استهلاك ذروة و التنفس ضيق موشر
(.٠٠.0 ،ب>ا0.٧٧3 )ر=

= ب ،0.٧٣٥-= )ر التنفس ضيق مؤشر من وكل المتوقع منi الأولى الثانية فى بالمجهود الزفير حجم-
 ،٠.٦٣٥= )ر دقائق٦ لمدة المشى واختبار(٠.٠٠١= ب ،0.581= )ر الاكسجين استهلاك ذروة و (،٠.٠٠١
(.٠٠.0 ب>ا

(٠٠.0 =>ا ب ،٠.٧٢٦= )ر المتوقع منi الأولى الثانية فى بالمجهود الزفير وحجم الشهيق عضلات قوة-
= ب ،٠.٣٦٤= )ر توقع من/ الأولى الثانية فى بالمجهود الزفير حجم و الرؤوس الرباعية العضلات قوة-

.(0.٠٤٨

 منi الأولى الثانية فى بالمجهود الزفير لحجم )وفقا التدخين ودرجة جهة من الفخذ وعضلات الشهيق عضلات قوة-
 التوالي. على(٠.٠٤٨ ب= ،٠.٣٦=- )ر (،٠٠٠ =>ا ب ،0.٨٣٩-= )ر أخرى ناحية (من المتوقع

 )ر=- (،0.٠٠ =>ا ب ،٠.٨٦٨-= )رBODE ومؤشر الرؤوس الرباعية العضلة قوة ، الشهيق عضلات قوة-
 التوالي. على(٠.٠٠٧ ،ب=٤٨٢.0

 )ر (،0.٠٠ =>ا ب ،0.٨٤٢-= )ر التنفس ضيق مؤشر و الرؤوس الرباعية العضلة قوة الشهيق، عضلات قوة-
 التوالي. على(٠.٠٤٢ ب= ،٠.٣٧٤=-

= )ب الرؤوس الرباعية العضلة قوة و اليد قبضة قوة ، الشهيق عضلات قوة من وكل الاكسجين استهلاك ذروة-
 التوالي(. على٠.٠٠ ،ب=0.٠٠ ،ب=ا0.٠٠ >ا

 يلي: ما المتعددةالمتراجع البدائل تحليل كثف-

(.٠٠.0> )بBODE بمؤشرال أساسا تابع( )كمتغير الشهيق عضلات قوة يرتبط-

 (،٠٢.0 )ب=BODE ال بمؤشر أساسا تابع( )كمتغير الرؤوس الرباعية العضلات قوة يرتبط-

 مرض لمرضى شائع عرض هو الرياضة ممارسة على القدرة انخفاض ان على أدلة دراستنا تقدم الختام، في
 العضلات وظائف ضعف وكان الهواء. مجرى انسداد شدة بزيادة يرتبط الوظيفي العجز هذا المزمن. الرئوية السدة

 عضلات وقوة ، الزفير و الشهيق عضلات قوة انخفاض في متمثلا المزمنة الرئوية السدة مرضى في واضحا الهيكلية
 ذات )العضلات العليا الأطراف عضلات وظائف ان ووجد وتحملها. الرؤوس الرباعية العضلات وقوة الد قبضة

 ضعف ان الهواء.ووجد مجرى انداد درجة عن مستقل بشكل التحمل. على وقدرتها بقوتها محتفظة الرأسين(
 ويرتبطمدى ممال. حد إلى العضلات جميع على يؤثر لم المستقر المزمن الرئوية السدة مرض مرضى لدى العضلات

 الهواء مجرى انسداد بدرجة المزمنة الرئوية السدة مرضى في السفلى الطرف وعضلات التنفسية العضلات ضعف
 الرياضة. ممارسة من للحد مساعدا عاملا التنفسي والجهاز الهيكلية العضلات من كل ضعف يعتبر الرياضة. وممارسة

 وان المزمن. الرئوي الانسداد مرض في الهيكلية العضلات بضعف دلالة ذات علاقة له ان السجائر تخين يدو كما
 المرحلة خلال حتى العامة التهابات من منخفضة بدرجة يحتفظون المستقر المزمن الرئوية السدة مرض مرضى

 المزمن الرئوية السدة مرض مرضى بين الدم في التفاعلي سي بروتين مسوى ارتفاع ويرتبط المرض. من المستقرة
 الهواء مجرى انسداد وزيادة الهيكلية العضلات ضعف الرياضة،ويعد ممارسة على القدرة في مواز بانخفاض المستقر

 وظيفة تقييم أن إليها توصلنا التي النتائج أوصت لذا العضلات. ضعف تطور في العامة للالتهابات مساهم دور له
 والعلاج المبكر للاكتشاف المزمنة الرئوية السدة مرضى تقييم في يتجزأً لا جزءا يكون أن ينبغي الهيكلية العضلات

 السليم
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