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در بيماران مبتلا به  با شدت گرفتگي عروق كرونرC ارتباط ميزان پروتئين واكنشگر 
  آنژين صدري پايدار

  
  4*، جعفر نوروززاده3، شاكر سالاري لك2، كمال خادم وطن1طاهره وكيلي

  
    علوم پزشكي اروميه ، دانشگاه كارشناس ارشد بيوشيمي-1
   پزشكي اروميه دانشگاه علوم، استاديار گروه قلب و عروق-2
   دانشگاه علوم پزشكي اروميه، دانشيار گروه اپيدميولوژي-3
   استاد گروه بيوشيمي و تغذيه، دانشگاه علوم پزشكي اروميه -4
  

  16/2/1389 :تاريخ پذيرش              26/7/1388 :تاريخ دريافت

  چكيده
 ايـن مطالعـه ارتبـاط       در. رواسكلروزيس نقـش دارد    آت  و پيشرفت  دهد كه يك روند التهابي مزمن در بروز       مي شواهد نشان    :مقدمه

  . شدبررسيبا شدت گرفتگي عروق كرونر ، بعنوان شاخص التهابي، C پروتئين واكنشگر سطوح پلاسمايي 
 ولي بدون ضايعه درسرخرگ اصلي چپ از بيمارستان آموزشي درمـاني طالقـاني اروميـه    CAD بيمار مبتلا به 165 : بررسيروش

 مبـتلا بـه گرفتگـي     بدون گرفتگـي يـا  بيماران (Minimalنفر در گروه 36براساس نتايج آنژيوگرافي .  شدندمقطعي  مطالعه اينوارد
 نفر در گروه با گرفتگي 47 و (2VD) نفر در گروه با گرفتگي دو رگ 41، (1VD) نفر در گروه با گرفتگي يك رگ41، )%50كمتر از 
 SPSSبا نرم افزار نيز آناليزها . سنجيده شد  با روش الايزا با حساسيت بالاC (CRP)پروتئين واكنشگر .  قرار گرفتند(3VD)سه رگ

version 13  انجام گرفت.  
ــايج  ــه :نت ــه  يافت ــشان داد ك ــا ن ــيه ــاوت معن ــاديرتف ــين CRPداري در مق ــار  ب ــروه چه    Minimal)  mg/l2/1±2/1( ،1VDگ

) mg/l3/1±7/1( ،2VD) mg/l9/0±8/0 ( 3وVD)  mg/l7/1±8/1 (ردوجود دا) 007/0=p .(  
 CAD در بيماران مبتلا بـه        التهابي مناسبي از شدت گرفتگي عروق كرونر       شاخص CRP ، اين مطالعه  بر اساس نتايج   :گيرينتيجه

   .در كنار عوامل خطر معمول انسداد عروق كرونر مد نظر قرار گيرد نيز CRPاندازه گيري شود ميپيشنهاد  بنابراين .دبو
  
   الايزا-C پروتئين واكنشگر - آترواسكلروزيس-آنژيوگرافي كرونري: ديهاي كليهواژ

                                                 
 jnouroozzadeh@yahoo.co.uk:   پست االكترونيكي0441-2780807:   نمابر0441-2780807: تلفن؛ )نويسنده مسئول( *
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 مقدمه

علاوه بر ريسك فاكتورهاي معمول از قبيـل سـن، ابـتلا بـه              
ديابـت، التهـاب موضـعي و سيـستميك         همچنين  فشار خون و    

نقش قابل توجهي در تشكيل و پيشرفت پلاكهاي آترواسكروزي         
گيـري در خـون كـه       ل اندازه تعيين نشانگرهاي قاب  . برعهده دارد 
 وضعيت التهابي ديواره عروق باشند توجه زيادي        ينشان دهنده 

  . به خود جلب كرده است
ــه C (CRP: C-Reactive Protein) -پــروتئين واكنــشگر  ب

عنوان يك نشانگر حساس و غير اختصاصي فاز حاد بـه صـورت             
  در اولـين   CRP. )1،2(اي مورد مطالعه قرار گرفته است     گسترده

ساعات آسيب بافتي يا شروع التهـاب، بـا تحريـك سـايتوكاينها             
ازهپاتوسيتها توليـد   ) TNF-α و   6 -، اينترلوكين 1 -اينترلوكين(

 علاوه بر كبد، بـه      CRPدهد،  تحقيقات اخير نشان مي   . مي شود 
 صاف ديواره عروق    يوسيله سلولهاي ماهيچه  ه  صورت موضعي ب  

 و سلولهاي التهابي    زيساسكلروكرونر، مخصوصاً عروق دچار آترو    
 در  CRPميـزان   . )3،4(شوددر محل تخريب بافتي، نيز بيان مي      

 قلبـي در مقايـسه بـا        يبيماران مبتلا به آنژين ناپايدار و سـكته       
 ،)5،6(بيماران مبتلا به آنژين پايدارافزايش بيشتري داشته است       

 و  MI بـا ريـسك      CRPنگـر، ميـزان     همچنين درمطالعات آينده  
 - در افراد سـالم از نظـر بيماريهـاي قلبـي           CHDز  مرگ ناشي ا  

  . )7-21(عروقي ارتباط دارد
جهت بررسي بيشتر نقش نـشانگرهاي التهـابي فـاز حـاد در             
پيشرفت آترواسكلروز، در اين مطالعه ارتبـاط ميـزان پلاسـمايي          

CRP               با شدت گرفتگي عـروق كرونـر بـا روش الايـزاي بـسيار ،
  . حساس مورد سنجش قرار گرفت

  بررسي وشر
ــژين صــدري پايــدار كانديــد  177 ــه آن  نفــر بيمــار مبــتلا ب

آنژيوگرافي كـه بـه بخـش قلـب و عـروق بيمارسـتان طالقـاني                
حجـم نمونـه بـر     .مراجعه كرده بودند، وارد اين مطالعـه شـدند  

 اساس تك تك متغيرهاي بررسي شده در مطالعات انجام شـده          
تر در  ضافه نفر نيز ا   20 محاسبه گرديد و تعداد      )23،22،12،11(

اي بـه    تا در صورت خروج تعدادي از آنها خدشـه         نظر گرفته شد  
  . مطالعه وارد نشودينتيجه

اي از بيماران دچـار ضـايعه     % 7/6نتايج آنژيوگرافي نشان داد     
 بـه  هـستند كـه   (Left main artery)سرخرگ اصـلي چـپ    در

منظور حذف تداخل در نتـايج، ايـن بيمـاران از مطالعـه خـارج               
 18رايط خروج از مطالعه عبارت بـود از سـن كمتـر از              ش. شدند

سال، ابتلا به هرگونه بدخيمي و دريافت دارو در اين رابطه، ابتلا          
به بيماريهاي مزمن كبدي و بيماريهاي التهـابي مـزمن، سـكته            

 ماه گذشته، مصرف داروهـاي      2قلبي و عمل جراحي ماژور طي       
  .سيستم ايمني سركوبگر

باشـد لـذا    يير مورد بررسي پارامتريك مـي     با توجه با اينكه متغ    
ــي  ــاليز معن ــراي آن ــتفاده  ب ــك اس ــاي پارامتري   داري آن از آزمونه

 مـا   يهـاي مـورد مطالعـه     در مورد گروه  با توجه به اينكه     . شودمي
لازم است يك متغييـر پارامتريـك در بـيش از دو گـروه و يكجـا                 

ه  در اين خصوص استفاده شد     ANOVA  آزمون زا ،مقايسه شوند 
  .است

از سـه   (Cross sectional) مقطعـي  يهاي اين مطالعـه داده
آزمايــشات ) 2تكميــل پرســشنامه ) 1: آوري شــدطريــق جمــع
 cc 5قبــل از آنژيــوگرافي . نتــايج آنژيــوگرافي) 3بيوشــميايي و 

 سـاعته گرفتـه شـده و بـه دو           12خون از بيمار بعد از ناشتايي       
نجش ليپيـد   براي تهيه سرم جهـت س ـ    cc3: قسمت تقسيم شد  
   از آن جهــت cc2هــاي بــدون ضــد انعقــاد و پروفايــل، بــه لولــه

بعـد از   .  منتقـل شـد    EDTAهاي حاوي    به لوله  CRPگيري  اندازه
 تقـسيم كـرده   ml  5/0هـاي سانتريفيوژ، پلاسما را در ميكروتيوپ

)Aliquot ( و تا زمان انجام آزمايشات درºC80-نگهداري شد .  
گليـسريد سـرم از     ل و تـري    كلـسترو  HDLتوتال كلسترول،   

. سـنجيده شـد  ) Manكيـت توليـدي شـركت    (طريـق آنزيمـي   
 (Friedewald) كلسترول توسط فرمول فريد والـد        LDLمقادير  

 به روش الايزا با حـساسيت تـشخيص در          CRP. محاسبه گرديد 
)  Bender Med-Systemsكيت توليدي كمپـاني  (pg/ml78حد 

  . سنجيده شد
راوانيهاي مطلق و نسبي و در مورد       براي متغييرهاي كيفي، ف   

 يبـراي مقايـسه  . ميـانگين محاسـبه گرديـد    متغيرهـاي كمـي  
 χ2متغييرهاي كيفي، در گروههـاي مختلـف مطالعـه از آزمـون           

www.SID.ir



Arc
hi

ve
 o

f S
ID

Arc
hi

ve
 o

f S
ID

  
 ...C ارتباط ميزان پروتئين واكنشگر     

 1389 ديو آذر ، پنجمدوره هجدهم، شماره            درماني شهيد صدوقي يزد–مجله دانشگاه علوم پزشكي و خدمات بهداشتي 

414
  متغييرهاي كمـي از آنـاليز      يو در خصوص مقايسه   ) كاي زوج (

 =05/0α معنـي داري     ،گيريبراي تصميم . واريانس استفاده شد  
 SPSSها از نـرم افـزار       جزيه و تحليل داده   منظور شده و جهت ت    

  .استفاده گرديد
  نتايج

سـرخرگ اصـلي      بيمار مبتلا به ضـايعه در      17پس از حذف    
بر اساس وجود يا عدم وجـود ضـايعه    باقيمانده  بيمار165چپ، 

، )نفـر 19(نرمـال   :  گـروه تقـسيم شـدند      5عروق كرونـر بـه       در
 41(2VD  ،) نفـر 41(1VD ، ) نفـر 19% (50گرفتگي كمتـر از  

بيماران گروه مبـتلا بـه گرفتگـي كمتـر از     ). نفر46(3VD ، )نفر
  Minimalو گروه نرمال در يك گروه تحـت عنـوان گـروه   % 50

 خـصوصيات كلينيكـي و بيوشـيميايي و         1جدول  . تلفيق شدند 
 ,1VD, 2VD, 3VD Minimalتوزيع مصرف دارو در چهار گروه 

 از نظـر سـن تفـاوت    بيماران چهار گـروه تنهـا     . دهدرا نشان مي  

 ايـن تفـاوت ناشـي از اخـتلاف        ). P=001/0(داري داشـتند  معني
و ) 2VD و   2VD(  ،)Minimalو   1VD(دار بين گروههـاي     معني

از نظر ساير عوامل خطر ابتلا بـه        . است) 3VD و   1VD(همچنين  
CAD         خـون، مـصرف سـيگار، ليپيـد         مانند ابتلا به ديابـت، فـشار

 . بين بيماران چهار گروه وجود نداشتداري ، اختلاف معنيپروفايل

ميـزان  . دهـد را نـشان مـي   CRP  سطوح پلاسمايي2جدول 
CRP          3 و همچنين پراكنـدگي آن در گـروهVD      در مقايـسه بـا 

و بـه   )mg/l 7/1 ± 8/1(ساير گروهها به صورت بارزي بالاتر بود
 در رده دوم mg/l2/1  با ميـانگين  Minimalهمين ترتيب گروه 

 CRPمقادير  .  در رده سوم قرار داشتند     07/1انگين با مي  1VDو  
 .)mg/l 8/0(تـر بـود      از سـه گـروه ديگـر پـايين         2VDدر گروه   

 در جمعيت مورد مطالعه ناشي از       CRPدار مقادير   اختلاف معني 
 3VD و   2VD و همچنـين     3VD و 1VDتفاوت بـين گروههـاي      

  ). p=007/0(بود
  

  اس نتايج آنژيوگرافيويژگيهاي گروه مورد مطالعه بر اس: 1جدول 

  Minimal  1VD  2VD  3VD  P-value  متغيرها
    47  41  41  36  تعداد
 001/0  9/58 ± 3/10  6/58 ± 9  6/51 ± 5/10  3/52 ± 5/9  ) سال(سن

 5/4 ± 5/28  2/4 ± 9/27  3/4 ± 4/27  7/4 ±35/28  69/0  (kg/m2)شاخص توده بدني

 59/0  )83(39  )6/75(31  )7/70(29  )8/77(28  ) %مرد(جنس

 41/0  6/55  5/37  8/48  7/45  %مصرف سيگار 

 91/0  13  8/9  6/14  9/13  %ديابت 

 76/0  5/43  5/42  6/36  3/33  %فشار خون 

  12/0  8/31  1/17  39  2/22  %سابقه فاميلي 
  65 ± 4/185  47 ± 4/179  39 ± 174  8/36 ± 181  78/0  (mg/dl)توتال كلسترول 

 93 ± 198  136 ± 210  76 ± 167  87 ± 186  27/0  (mg/dl)تري گليسريد 

 HDL كلسترول(mg/dl)  7 ± 7/41  8 ± 6/41  7 ± 4/42  6 ± 7/42  88/0  
LDL  كلسترول(mg/dl)  35 ± 106  38 ± 107  33 ± 104  32 ± 111  86/0  

  داروها  432/0  7/85  95  90  3/94  %آسپرين 
  168/0  3/46  35  9/57  1/37  %استاتين 

  .است(%)  انحراف معيار و تعداد ±ه صورت ميانگين  به ترتيب بكيفي و متغيرهاي كمي
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   گروه مورد مطالعه بر اساس نتايج آنژيوگرافيCRP ميزان :2جدول

P-value 3VD 2VD 1VD Minimal متغيرها 

007/0  7/1 ± 8/1 9/0 ± 8/0 3/1 ± 07/1 2/1 ± 2/1 (mg/l)CRP  
 .  انحراف معيار است±مقادير به صورت ميانگين 

  بحث
عيت مورد مطالعه، بيماران با درجات مختلف گرفتگي        در جم 

 CRPعروق كرونر، اخـتلاف بـارزي از نظـر سـطوح پلاسـمايي              
 Coronary Artery)از بين عوامل خطر معمول ابتلا به. داشتند

Occlusion)CAD           تنها سن بيماران با شـدت گرفتگـي عـروق ،
  . كرونر ارتباط داشت

، بررسـي ارتبـاط     CRPن   ميانگي يهدف از مطالعه فعلي ارائه    
 در جمعيت بيماران مبتلا به آنـژين        CAD با شدت    CRPميزان  

مطالعات در چند كـشور مختلـف نـشان داده          . صدري پايدار بود  
 ميانگين . ثير نژاد استأ تحت تCRPاست كه سطوح پلاسمايي 

CRP    بـه   )26( و تركيه  )25(، آمريكا )24( در جمعيت سالم ژاپن 
و   Taniguchi.اســت mg/l 9/1 و mg/l 2/0 ،mg/l 6/1ترتيــب 

هـا   ژاپنـي  BMIهمكاران اين اختلاف را ناشـي از پـايين بـودن            
نسبت به نژادهاي آمريكايي و اروپايي و همچنين پلي مورفيسم          

 را در   CRP سطوح پلاسمايي    3جدول  . )27( مي دانند  CRPژن  
 در چند كشور با نژادهاي مختلف، نشان        CADبيماران مبتلا به    

   درCRP تــا كنــون تنهــا در يــك مطالعــه ميــانگين .دهــدمــي
.  در جمعيت ايـران بررسـي شـده اسـت          CADبيماران مبتلا به    

Haidariــاران ــدومتري )28( و همكــ ــا روش ايمنوتوربيــ   ، بــ

(Randox Laboratory Ltd, UK)  ميـانگين ،CRP را  g/l14/2 
با روش الايـزا  CRP  فعلي، ميانگين يدر مطالعه. گزارش كردند

 ولي به دليل تفـاوت در روشـهاي سـنجش    ،بود mg/l 2/1برابر 
CRPميانگين ي، مقايسه  CRP     در نژاد ايرانـي بـا سـاير نژادهـا

  .باشدامكان پذير نمي
 بـين  CRPدر جمعيت مورد مطالعه فعلي، سـطوح پلاسـمايي    

ــاي  ــراد گروههــ ــتلاف 3VD وMinimal ،1VD ،2VDافــ    اخــ
 و  CRPط بين ميزان    در مورد ارتبا  ). =007/0p(داري داشت معني

برخـي  .  نتـايج ضـد و نقيـضي گـزارش شـده اسـت             CADشدت  
ــاط را ت  ــن ارتب ــيأمطالعــات وجــود اي ــد م ــيي ــد، ب ــوان ه كنن عن

بـا   (CRP، سـطوح پلاسـمايي   )22(و همكاران  Goldesteinمثال
 283 را در CADو ارتبـاط آن بـا شـدت    )  BNIIروش نفلومتري

 براسـاس   CADشدت  . ردندبيمار مبتلا به آنژين ناپايدار بررسي ك      
سه گروه بدون گرفتگي، داراي يك گرفتگـي و چنـدين گرفتگـي            

دار  در سه گروه معنـي     CRPاختلاف بين مقادير    . تعريف شده بود  
ــود  ــاران 0001/0p<.(Zebrack(ب ــز در بررســي )33( و همك  ني

 و سـطوح  CAD بيمارمبتلا به آنـژين پايـدار، بـين شـدت          2554
  گزارش كردند) >008/0p(داري ي ارتباط معنCRPپلاسمايي 

  

   در نژادهاي مختلفCAD بيماران مبتلا به CRPمقادير  :3جدول 
 )كيت توليدي كمپاني(روش  سال CRP (mg/l) كشور شماره مرجع مطالعه

Haverkate et al )29(  نفلومتري 1997 7/1 انگلستان  (Abbott) 
Veselka et al )30(  رينفلومت 2002 8/2 جمهوري چك  (BNII) 

Rifai et al )11(  نفلومتري 1999 4/3 سوريه  (BNII) 
Erren et al )31(  نفلومتري 1999 0/4 آلمان  (BNII) 

Erbagci et al )32(  نفلومتري 2002 3/11 تركيه  (BNII) 
Zebrack et al )33(  نفلومتري 2002 3/12 ايالات متحده آمريكا  (Abbott) 

Taniguchi et al )27(  نفلومتري 2005 7/0  ژاپن  (BNII)   
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Errenــاران ــا اســتفاده از  )31( و همك ــز ب ــه ني اي ضــريب رتب
و )  BNIIبا روش نفلـومتري  (CRP ارتباطي بين سطوح اسپيرمن

 و  p  ،29/0=r .(Taniguchi>001/0( گزارش كردنـد     CADشدت  
  CAD را بـا شـدت  CRP ارتباط سطوح پلاسـمايي  )27(همكاران

اخـتلاف بـين    . ر مبتلا به آنژين پايدار بررسي كردند       بيما 273در  
ــروه  ــي3VD و 2VD,1VDســه گ ــود >p)/001( دار معن در  . ب

 بيمار بـا آنـژين پايـدار،    138 در )23(و همكارانMemon مطالعه 
CRP)  ايمنوتوربيـدومتري  بـا روشILab 600  (   بـا شـدتCAD 

ان  نيـز نـش  )29(و همكارانHaverkate ). >05/0p(ارتباط داشت 
و تعـداد رگهـاي     ) IMxبـا روش الايـزا       (CRPدادند بين مقـادير     

 بيماري كه تحت آنژيوگرافي قـرار گرفتنـد         2121استنوز شده در    
 بـا  )34(و همكـاران   Tataru).p=01/0(ارتباط مثبتي وجـود دارد  

نـشان دادنـد سـطوح پلاسـمايي      MI  بيمار بعـد از 1411بررسي 
CRP)    با روش الايزاEurogenetics (  با تعداد رگهاي استنوز شـده

، اما با شدت استنوزيس يا تعداد قطعـات         )>001/0p(ارتباط دارد   
 )35( و همكاران  Piechota. استنوزي در يك رگ ارتباطي نداشت     

 و  CRP ارتباط مثبتي بين ميزان       همبستگي پيرسون  با استفاده از  
  . نشان دادندCADشدت 

 CRPپلاسمايي  در جمعيت ايران، تنها در دو مطالعه سطوح         
در . )28،38( بررسـي شـده اسـت      CADو ارتباط آن بـا شـدت        

 بيمـار مبـتلا بـه    270 در)36(و همكـاران   Rasouli يمطالعـه 
 و ترتايلهـاي    CADداري بـين شـدت      آنژين پايدار ارتباط معني   

CRP) با روش ايمنوتوربيدومتريDiaSys Diagnostics  ( وجود
 284در )28(كــارانو هم  Haidariمطالعــه). p=04/0(داشــت 

 و CADبيمار مبتلا به آنژين پايدار نيز ارتباط مثبتي بين شدت 
 p ، 176/0=r ،Spearman’s>0001/0( نـشان داد CRPمقادير 

rank coefficient(.   
بر خلاف مطالعات ذكر شده، در نتايج چند بررسي ارتبـاطي           

در .  وجـود نداشـت    CRP و سطوح پلاسـمايي      CADبين شدت   
ــه  ــاران  وAzarمطالع ــين )37(همك ــاي  CRP ب ــداد رگه  و تع

شـرط  .  بيمار ارتباط معني داري وجود نداشـت       98استنوزي در   
 طـي دو هفتـه قبـل از ورود بـه            MIخروج از مطالعـه نداشـتن       

 PCIو برخي نيـز  MI بيماران داراي سابقه % 20اما . مطالعه بود

 نيز بين سطوح    )12( و همكاران  Hoffmeisterدر مطالعه   . بودند
CRP    و شدت CAD      آنهـا طـي    % 62 ارتباطي وجود نداشت، اما

 بـا بررسـي   )11( و همكـاران Rifai.  داشتند MIدو سال گذشته    
 بيمـار مـرد مبـتلا بـه آنـژين پايـدار،             100جمعيتي متشكل از    

ــمايي   ــطوح پلاسـ ــين سـ ــاطي بـ ــدت CRPارتبـ    CAD و شـ
 بـين   )40( و همكـاران   Huffman يدر مطالعـه  . گزارش ندادنـد  

  و تعـــداد )  BNIIبـــا روش نفلـــومتري  (CRPترتايلهـــاي 
) p=21/0(و همچنين تعـداد رگهـاي درگيـر       ) p=26/0(ضايعات  

 شايان ذكر است جمعيت مـورد مطالعـه         ،ارتباطي وجود نداشت  
ــه ــذكور در مطالعـ ــود   ي مـ ــان بـ ــشكل از زنـ ــا متـ    در تنهـ
ــه را جمعيــت مــورد مطالعــه مــا  حــالي كــه   بيمــاران مبــتلا ب

بـدون سـابقه سـكته       )متشكل از زن و مرد    (دري پايدار آنژين ص 
تفـاوت در   بنـابراين  تشكيل مي دادنـد طي دو ماه گذشته      قلبي

  جمعيـــت مـــورد بررســـي و معيارهـــاي خـــروج از آن در     
 ممكـن اسـت دليـل ايـن اخـتلاف            و مطالعه ما   مطالعات مذكور 

  .نتايج باشد
، عليـرغم تفـاوت معنـي دار ميـزان          در جمعيت مورد مطالعه   

CRP                در گروهها، تغييـرات آن بـا افـزايش تعـداد عـروق دچـار
 به ترتيـب    3VD در گروه    CRPمقادير  . گرفتگي، هماهنگ نبود  

.  بــود2VD و 1VD برابــر ميــزان آن در گروههــاي 52/2 و 5/1
نكته جالب توجه اين است كه در مقايسه اين سه گروه مقـادير             

CRP     2در بيماران گروهVD دليل . ديگر بود تر از دو گروه      پايين
 در مقايـسه بـا      2VD در گـروه     CRPقطعي براي كاهش مقادير     

 وجود ندارد، ولي مطالعـات نـشان داده   3VDو   1VDگروههاي
و ابتلا به ديابـت      ، جنس مرد، مصرف سيگار    BMIاست افزايش   

عـوض مـصرف آسـپرين و        را افزايش و در      CRPمليتوس ميزان   
بررسـي مـوارد    . )37(استاتين ها ميزان آن را كاهش مي دهنـد        

، فراواني مصرف سيگار و ابتلا به       BMIمذكور نشان داد ميانگين     
 و 1VD در مقايـسه بـا گروههـاي         2VDديابت در بيماران گروه     

3VD     مـصرف اسـتاتين در بيمـاران گـروه     . پايين تر مـي باشـد
2VD              كمتر از ساير گروهها بود، در عـوض مـصرف آسـپرين در 

.  بيــشتر بــود3VD و 1VDگــروه ايــن گــروه در مقايــسه بــا دو 
   CRPاحتمال مي رود اين عوامل باعث كاهش سطوح پلاسمايي 
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  . باشد2VDدر گروه 

 نيز تغييـرات ميـزان      )29( و همكاران  Haverkateدر مطالعه   
CRP          در گروهها با افزايش تعداد عروق دچار گرفتگي، هماهنگ 
لاتر  با 2VD در گروه    CRP فعلي ميزان    يبر خلاف مطالعه  . نبود

 آنهـا   يبه دليل اينكه در مطالعـه     .  بود 3VD و   1VDاز دو گروه    
خصوصيات دموگرافيك و كلينيكي جمعيـت مـورد مطالعـه بـر            
حسب نتايج آنژيوگرافي بيان نشده است، قـادر بـه توجيـه ايـن              

  . اختلاف نيستيم

  يگيرنتيجه
  به عنوان نشانگر  CRPدهد هاي اين مطالعه نشان مييافته

 شدت گرفتگي عروق كرونـري بيمـاران مبـتلا بـه            التهابي با 
CAD  بـر ايـن اسـاس پيـشنهاد مـي شـود جهـت           . ارتباط دارد

در بررسي نقش التهـاب در بـروز و پيـشرفت آترواسـكلروزيس،             
مبتلا بـه    بيماران   CRPي  پلاسمايتري سطوح   مطالعات گسترده 

از عوامل خطر معمول    به  ابتلا   سابقه   بدونگرفتگي عروق كرونر    
  . ديابت مليتوس، هيپرتانسيون تعيين گرددقبيل
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