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 1386سال يازدهم، شماره اول، بهار مجله پزشكي هرمزگان، 

  :نويسنده مسئول
  رحيمه اسكندريان دكتر 

 – مركز تحقيقات گوارش و كبد
  سمنان دانشگاه علوم پزشكي 

  ايران -سمنان 
  +98 231 3328017: تلفن

  :پست الكترونيكي
rheskandarian@yahoo.com 

  
  لكوسيتوري، يك شاهد ديگر از وجود التهاب در سندرم حاد كرونري 
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   27-32   صفحات86 بهار  اول  شماره دهميازمجله پزشكي هرمزگان  سال 

  دهيچك
با توجه به اينكه عوامل . شدبا بيماري عروق كرونري علت اصلي مرگ و مير در جوامع پيشرفته مي :مقدمه

عوامل خطرزاي ديگر . اند تنوع اپيدميولوژيك بيماري را بصورت كامل توضيح دهند خطرزاي كلاسيك نتوانسته
اين مطالعه با هدف بررسي احتمال دخالت عفونتهاي . باشند از جمله عفونتهاي سيستميك در دست بررسي مي

  .طراحي گرديدي تميك در بروز سندرم حاد كرونرسموضعي و سي
شامل آنژين ( شاهدي كليه بيماران با تشخيص سندرم حاد كرونري –در يك مطالعه موردي  :كاروش ر

 بيمارستان فاطميه سمنان بستري شده بودند، مورد بررسي CCUكه در بخش ) ناپايدار و انفاركتوس ميوكارد
ل بيماريهاي غيرعفوني در بخش داخلي بستري گروه كنترل از بين بيماراني انتخاب شدند كه بدلي. قرار گرفتند
ميزان لكوسيتوري و هماچوري و .  كنترل مورد بررسي قرار گرفتند200 بيمار و 200در مجموع . شده بودند

 t و آزمونهاي SPSSافزار  ها با استفاده از نرم  داده.نتيجه كشت ادرار در اين دو گروه بررسي و مقايسه گرديد
  . مورد تجزيه و تحليل قرار گرفت05/0دار كمتر از   معنيو كاي اسكوئر با سطح

ميانگين سني در گروه . داري را نشان ندادند گروه بيماران و كنترل از نظر سن و جنس اختلاف معني :نتايج
. بود% 5/40 جنس مونث در هر گروه نسبت و 9/59±2/17 سال و در گروه كنترل 03/60±32/19بيماران 

% 12بيماران و % 5/28لكوسيتوري در ). >0001/0P(گروه كنترل ديده شد % 5يماران و ب% 5/18هماچوري در 
گروه كنترل وجود داشت كه اختلاف % 7بيماران و % 6آلبومينوري در ). >0001/0P(گروه كنترل مشاهده شد 

  .داري را نشان نداد معني

فيف از قبيل لكوسيتوري و هماچوري نتايج اين مطالعه نشان داد كه شواهد عفونت ادراري خ :گيري تيجهن
اين مورد . شود تر مشاهده مي در بيماران با سندرم حاد كرونري نسبت به گروه كنترل به صورت شايع

اي خفيف، عفونت با جرمهاي ناشايع يا لكوسيتوري و هماچوري در طي يك  تواند نشانگر يك عفونت زمينه مي
  .پروسه عفوني سيستميك باشد

   عوامل خطرساز– سكته قلبي – آنژين ناپايدار قلبي – خون در ادرار –عفونت در ادرار  :ها كليدواژه
  27/7/85:      پذيرش مقاله22/5/85:      اصلاح نهايي16/3/84: دريافت مقاله

  

  : مقدمه
بيماري عروق كرونري علت اصلي مرگ و مير در 

باشد و عوامل متعددي به عنوان  جوامع پيشرفته مي
اند  خطر براي بيماريهاي عروق كرونر مطرح شدهفاكتور 

كه تعدادي از قبيل فشار خون بالا، چربي خون بالا، 

 اند بيماري ديابت، مصرف سيگار و چاقي به اثبات رسيده
با توجه به اينكه عوامل خطرزاي كلاسيك ) 3-1(

اند تنوع اپيدميولوژيك بيماري را بصورت كامل  نتوانسته
طرزاي ديگر از جمله التهاب و  عوامل خ،توضيح دهند

باشند و رابطه  عفونتهاي سيستميك در دست بررسي مي
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   همكاران رحيمه اسكندريان، جعفر طوسي، مجتبي ملك و                                                                                         ...لكوسيتوري، يك شاهد ديگر

٢٨ 1386سال يازدهم، شماره اول، بهار مجله پزشكي هرمزگان، 

علت و معلولي اين علل عفوني و سندرم حاد كرونري 
فاكتورهاي  ).3- 5(تاكنون با قاطعيت ثابت نشده است 

ي يها  و سيتوكينCRP ،ICAm-1التهابي مختلف از قبيل 
فزايش خطر  و فيبرينوژن با اLL-6 و IL-1 ،IL-2مثل 

بيماريهاي قلبي عروقي و تسريع فرآيند آترواسكلروز 
منبع تحريك توليد اين فاكتورهاي . )1،6،7 (باشد همراه مي

التهابي نه تنها در عروق، بلكه در محلهاي خارج عروقي 
از قبيل عفونتهاي مزمن برونش و دستگاه ادراري ميتواند 

در پاتوژنز وانند نقش مهمي ت عوامل عفوني مي). 8( باشد
آترواسكلروز ايفا نمايند كه اين نقش ميتواند حاصل 
فرآيند عفونت مزمن و يا يك فرآيند التهابي مزمن با 
درجه پايين باشد كه باعث اختلال عملكرد اندوتليوم گردد 

 شده در مشاهدهو گاهاً حتي بين تغييرات پاتولوژيك ) 9(
  شده درمشاهدهبيماري انسدادي عروق و تغييرات 

   ).10( همپوشاني گزارش شده است ،عفونتها
عفونتهاي مزمن از قبيل كلاميديا پنومونيه، هليكوباكتر 

، عفونتهاي )6،15(و ويروس سيتومگال ) 11-14(پيلوري 
، عفونت ادراري )8(، عفونت دستگاه برونش )12(مزمن لثه 

و ويروس هرپس سيمپلكس ) 9 (Aويروس هپاتيت ) 15(
نجر به التهاب سيستميك شده و اين توانند م مي) 9،11(

مسئله فرضيه دخالت عفونت در بيماريهاي كرونري را 
  ).16(كند  تقويت مي
آترواسكلروز به خودي خود به عنوان يك پاسخ  ايجاد

در حقيقت يك روند مزمن  در مقابل آسيب بيان شده است و
اينكه آيا عوامل عفوني در آتروژنز و . التهابي خفيف است

كند و يا در تبديل بيماري آنژيني پايدار به  دخالت ميبيماري 
ناپايدار و انفاركتوس ميوكارد نقش دارند، اختلاف نظر 

توانند باعث تشديد  هاي التهابي مي پروسه ).17(وجود دارد 
پروسه آترواسكلروز و عفونت سيستميك شده و اين 
عفونتهاي خفيف كه علايم باليني واضحي ندارند، باعث 

  ).8( حاد كرونري شوند سندروم
دليل ديگر دخالت عفونت در آترواسكلروز، مطالعات 
انجام شده يا در دست انجامي است كه حاكي از كاهش 
چشمگير در حوادث قلبي و عروقي بدنبال درمان آنتي 

  ).19،18(بيوتيكي در بيماران با انفاركتوس ميوكارد است 

هاي با توجه به احتمال دخالت عفونتاين مطالعه، 
موضعي و سيستميك در بروز سندرم حاد كرونري و با 
توجه به مشاهده لكوسيتوري و هماچوري بدون علائم 
ادراري در تعداد زيادي از بيماران بستري شده با 
سندرم حاد كرونري، انجام گرديد و در آن ميزان 
لكوسيتوري و هماچوري و نتيجه كشت ادرار در گروه 

  .روه كنترل مقايسه گرديدبيماران بررسي شده و با گ
  

  :روش كار
شاهدي انجام شد و كليه  -مطالعه به صورت مورد 

بيماراني كه با تشخيص سندرم حاد كرونري شامل آنژين 
 بيمارستان CCU ناپايدار و انفاركتوس ميوكارد در بخش

بستري شده  1383 و 1382هاي  فاطميه سمنان در سال
لعه شدند و بودند به شرط داشتن رضايت وارد مطا

  . آوري اطلاعات به مدت يك سال انجام گرفت جمع
معيارهاي اساس  تشخيص سندرم حاد كرونري بر

كلاسيك بود كه شامل تشخيص آنژين ناپايدار عمدتاً بر 
اساس كلينيك بيمار است كه شامل درد قفسه سينه كه با 

 دقيقه 10 الي 5فعاليت و استرس ايجاد ميشود و در عرض 
 درد در حالت ،يابد  بهبودي ميTNGحت و و با استرا

 دردي كه نسبت به قبل ،استراحت يا فعاليت كم ايجاد شود
قفسه سينه طولاني همراه با  وقتي درد. افزايش يابنده باشد

-CPK-CKMBافزايش آنزيمهاي قلبي مثل افزايش 

troponinانفاركتوس ، كه نشانگر نكروز است باشد 
  ).20( شود ميوكارد گفته مي

 و WBC و RBC تغييرات ،از نظر علائم ادراري
آلبومين مورد بررسي قرار گرفت كه معيار تغييرات 

 در HPF عدد در 3 بيش از RBCوجود ) 21(شامل 
 HPF بيش از هشت عدد در WBC وجود ،نمونه ادراري

 بابررسي +1وجود آلبومين بيشتر از  ،در نمونه ادراري
dipstick،كشت ادرار مثبت .  
 بيماراني كه سابقه اي خروج از مطالعه شاملمعياره

 هفته اخير به علت آنژين ناپايدار يا 2بستري در 
 بيماراني كه آناليز و كشت ،داشتند انفاركتوس ميوكارد

 ، ساعت اول بستري در آنها انجام نشود2ادرار در 
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٢٩ 1386سال يازدهم، شماره اول، بهار مجله پزشكي هرمزگان، 

بيماراني كه سابقه بيماري كليوي از قبيل نارسائي كليوي 
علائم عفونت سيستميك يا ادراري  بيماراني كه ،دارند

بيوتيك در دو هفته اخير در هر دو  مصرف آنتي، داشتند
گروه كنترل از بيماران بستري شده در بخش .  بودگروه

 دار داخلي كه به دليل غير از بيماريهاي عفوني و تب
بيوتيك در دو  بستري شده بودند و سابقه مصرف آنتي

  .ند، انتخاب شدداشتندهفته اخير را ن
از كليه بيماران و گروه شاهد آزمايش آناليز كشت 

 1- 2حداكثر در فاصله  (CCUادرار در بدو ورود به 
و قبل از شروع هپارين با ) CCUساعت از ورود به 

  .رعايت شرايط استريل انجام شد
آوري  هاي ادرار جمع نمونه ،از نظر علائم ادراري
به مدت cobota-KN70 مدل  شده با دستگاه سانتريفوژ

دورسانتريفوژ شده و با ميكروسكوپ  3000 ده دقيقه با
 و RBC از نظر تغييرات BH2نوري مدل المپيوس 

WBC و آلبومين مورد بررسي قرار گرفته و كليه نمونه 
   . كشت داده شدندEMB-bloodها در محيط 

 عدد در 3 بيش از RBCوجود  :معيار تغييرات شامل
HPFوجود ،  در نمونه ادراريWBC بيش از هشت عدد 

+ 1وجود آلبومين بيشتر از ،  در نمونه ادراريHPFدر 
  .)3 (كشت ادرار مثبت، dipstickبابررسي 

نامه آگاهانه قبل از شروع  از كليه بيماران رضايت
ها بانك اطلاعاتي  آوري نمونه پس از جمع .مطالعه گرفته شد

 تهيه شده و اطلاعات وارد SPSS 11.5افزار  توسط نرم
-chiو  t-testگرديد و سپس با استفاده از آزمونهاي آماري 

square اختلاف يا ارتباط 05/0دار كمتر از  سطح معني با 
  .بين متغيرهاي مختلف مشخص گرديد

  
  :نتايج

 سال و در 03/60 ± 32/19ميانگين سني بيماران بستري 
 از نظر جنس . سال بود9/59±20/17گروه شاهد ميانگين سني 

از نظر اختلاف سني و جنس . نث و بقيه مذكر بودندمؤ% 5/40
 اصلي بيماري قلبي در گروه خطر  عوامل .دار نبود معنيتفاوت 

  .اند  نشان داده شده1شماره شاهد و بيمار در جدول 

 بيمار با 37 هماچوري در ،از نظر آزمايش ادرار
  مورد گروه شاهد ديده شد10سندرم حاد كرونري و در 

)0001/0P=( .شاهد ديده 24 بيمار و 57كوسيتوري در ل 
 14  بيمار و مورد12آلبومينوري در . )=0001/0P (شد

  ).1نمودار شماره ( )>5/0P(گروه شاهد وجود داشت 
  

  
  
  
  
  
  
  

  

  يافته هاي اصلي ادراري در گروه بيمار و شاهد -1نمودار شماره 
  

ولي در  در گروه بيمار هيچكدام كشت مثبت نداشتند
كشت مثبت داشتند كه اين اختلاف از % 5/1 گروه شاهد

 نفر با آنژين 174در اين گروه  .دار نبود نظر آماري معني
 نفر گروه انفاركتوس ميوكارد بودند، ميزان 26ناپايدار و 

 ،در گروه آنژين ناپايدارو % MI، 2/19هماچوري در گروه 
ميزان . =CI95% ،65/1(OR: 56/0-81/4 (بود% 2/18

و در گروه آنژين % MI 9/22 گروه لكوسيتوري در
- 91/1(دار نبود  بود كه اين اختلاف نيز معني% 4/29

27/0 :CI95% ،72/0(OR=. از نظر ميزان آلبومينوري 
و در گروه % MI 8/3 در گروه ،در مقايسه بين دو گروه

: 7/0- 4(دار نبود  بود كه از نظر آماري معني% 3/6آنژين 
CI95% ،59/0(OR=.ربوط به هر گروه در هاي م  يافته

  . آمده است2 شماره نمودار
  

  
  
  
  
  

هاي ادراري در گروه آنژين  يافته - 2نمودار شماره 
  ناپايدار و انفاركتوس ميوكارد
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   همكاران رحيمه اسكندريان، جعفر طوسي، مجتبي ملك و                                                                                         ...لكوسيتوري، يك شاهد ديگر

٣٠ 1386سال يازدهم، شماره اول، بهار مجله پزشكي هرمزگان، 

   بيماري قلبي در دو گروهعوامل خطر - 1جدول شماره 
ديابت   فشارخون  سيگار  دمييپيهيپرل  گروه  

  مليتوس
آنژين 
  ناپايدار

  مورد  17%  45%  25%  35%

انفاركتوس 
  ميوكارد

40%  28%  47%  18%  

  %6  %20  %20  %25  شاهد
 

  : گيري بحث و نتيجه
اين مطالعه نشان داد كه عفونت ادراري خفيف يا 
لكوسيتوري و هماچوري در بيماران با سندرم حاد 

تر  كرونري نسبت به گروه كنترل به صورت شايع
د ولي در هيچكدام از اين بيماران كشت وش ميمشاهده 

ادرار مثبت نداشتند و اين ميتواند نشانگر يك عفونت 
اي خفيف يا فاز بهبودي يك عفونت خفيف باشد، يا  زمينه

احتمالاً عفونت ناشي از جرمهاي ناشايع در مجاري 
كنند و يا  ادراري كه در كشتهاي معمولي رشد نمي

لكوسيتوري و هماچوري در طي يك پروسه عفونت 
موارد ميتواند مستعدكننده سيستميك باشد كه همه اين 

جهت ايجاد سندرم حاد كرونري از طريق التهاب 
  .سيستميك باشد

بيشتر ترومبوزهاي كرونري ناشي از شكسته شدن 
 كاپ .باشد مييك كاپ فيبروزي در پلاكهاي عروقي 

فيبروزي پلاكهاي عروقي يك حالت ديناميك دارد و به 
 شواهد نشان .باشد صورت مداوم در حال تغيير شكل مي

هاي سنتز و دژنره شدن  دهد كه تعادل بين پروسه مي
محتويات كلاژن كاپ فيبروزي توسط واسطه هاي 

  ).22(شوند  التهابي كنترل مي
توانند پروتئازهاي  سيتوكينهاي پيش التهابي مي

توليدكننده ماتريكس خارج سلولي را شكسته و باعث 
در معرض قرار صدمه انتيما شود و ناحيه زير اندوتليوم 

گرفته و نهايتاً منجر به آزادشدن فاكتورهاي بافتي 
سلولهاي اندوتليال شود كه باعث شروع راههاي پيش 

  ).17( انعقادي و در نهايت ترومبوس موضعي گردد
از طرفي راههاي فيبرينوليتيك نيز يك حالت 

تواند يك حالت پيش انعقادي را  تغييرپذيري دارند و مي

. كلينيكال ايجاد كند عفونت سابدر بيماران با 
تواند جريان خون اپيكارديال و پرفيوژن  لكوسيتوري مي

 باعث افزايش ايجاد ترومبوس در ،ميوكارد را كاهش داده
  ).23(محل پلاك پاره شده در بيماران گردد 
افتد كه يك باكتري  زماني يك عفونت ادراري اتفاق مي

شود و با  ميبه محلهاي مخاطي در مسير ادراري باند 
گردد كه  درگيري مسير ادراري، باكتريمي نيز ايجاد مي

) 24،25(شود  بيماران با عفونت ادراري ديده مي% 30در 
  . رددگ هاي سيستميك ايجاد مي و در بيماران پاسخ

تليال ادراري باعث  چسبيدن باكتري به سلولهاي اپي
گردد و  هم سيتوكيني مي شروع پروسه پشت سر

 آزاد شده و باعث افزايش سلولهاي 1- 6- 8 اينترلوكين
 ادامه اين پروسه موجب .گردد التهابي و نوتروفيل مي

ثبات آترواسكلروزي در معرض  گردد كه يك پلاك با مي
ي باشد يتواند ناشي از عفونتها پارگي قرار گيرد و اين مي

تر  كنند يا عفونت خفيف كه در كشتهاي معمولي رشد نمي
 را مثبت كند يا درگيري ادراري از آن باشد كه كشت

   .ناشي از پروسه عفوني سيستميك باشد
يك مطالعه در دالاس نشان داد كه ميزان عفونت ادراري 
در سندرم حاد كرونري نسبت به گروه شاهد كه جهت 

 سه برابر ،جراحي پيوند عروق كرونر بستري شده بودند
  ). 17( بيشتر بود

رهاي التهاب خفيف از  ديده شد كه ماركيدر بررسي ديگر
ها در بيماران با سندرم   بالا، لكوسيتوز و اينترلوكينCRPقبيل 

افزايش سلولهاي سفيد خون نيز . يابد حاد كرونري افزايش مي
  ).13(تواند باعث افزايش ايجاد انفاركتوس قلبي شود  مي

توانند باعث يك حالت افزايش فعاليت  منوسيتها نيز مي
 شده و احتمال 8 و 6يش اينترلوكين پيش انعقادي با افزا

ارتباط بين عفونت، التهاب و ايجاد ترومبوس را در سندرم 
  ).15(دهد  حاد كرونري افزايش مي

عفونتهاي مختلف از قبيل كلاميديا، سيتومگالوويروس با 
افزايش ريسك آترواسكلروز و انفاركتوس ميوكارد زودرس 

هابي را در سندرم باشد و احتمال دخالت پروسه الت همراه مي
  ).10،13(دهد  حاد كرونري افزايش مي
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در يك بررسي ديده شد كه بعد از عفونت تنفسي 
و بيشترين ميزان آن  شود ميزان حوادث قلبي بيشتر مي

 روز اول بعد از عفونت است و همچنين عفونت 3در 
در مطالعه ). 15(برد  ادراري نيز ريسك حوادث را بالا مي

عروقي بدنبال   در حوادث قلبيديگر كاهش چشمگير
بيوتيكي در بيماران با انفاركتوس ميوكارد  درمان آنتي

با توجه به اينكه عليرغم . )18،19 (ديده  شده است
 كشت ادرار اين بيماران منفي ،لكوسيتوري و هماچوري

 عفونتهاي غير از عفونتهاي غيرمعمول ادراي اينكهبود 
كينولونها در بيماران در اين امر دخالت دارد و يا مصرف 

عروقي را  تواند حوادث قلبي با علايم لكوسيتوري مي
  .تري دارد تر و گسترده نياز به بررسي وسيع، كاهش دهد

محدوديتهاي مطالعه شامل عدم كشت خون همزمان 
جهت رد عفونتهاي سيستميك، عدم انجام كشت ادرار از 
ي لحاظ عفونتهاي غيرمعمول ادراري كه در محيط كشتها

  .، بودكنند معمولي رشد نمي
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