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 ممخّص  
أجريت ىذه الدراسة لإثبات دور الآليات الالتيابية في تكون العصيدة بالإضافة لدورىا في جعل الآفات 

 STمريضاً مصاباً باحتشاء عضمة قمبية حاد مع ارتفاع وصمة  70أو الأذية . تناولت الدراسة  العصيدية قابمة لمتمزق
ساعة  48 ˃ساعات ولكن  6 ≤مريضاً  20ساعات، و  6مريضاً خلال  50) ،راجعوا مشفى الأسد الجامعي باللاذقية

ؤلاء المرضى، كما تم قياسو أيضاً عند ى (hs-CRPبالطريقة عالية الحساسية ) CRPمن بدء الاحتشاء(. تم قياس الـ
كانت أعمى بشكل  hs-CRPأشخاص أصحاء. المستويات المصمية لـ 10مريضاً مصاباً بخناق صدر وفي  20في 

±  2.84ساعات من أولئك الذين عندىم خناق صدر ])  6واضح في المرضى الذين بدأ الاحتشاء عندىم منذ أقل من 
مغ/ل ( مقابل  1.85±  2.84[ وأعمى أيضاً من الأشخاص الأصحاء ]) ل(مغ/ 0.7±  1.32مغ/ل( مقابل )  1.85

في مرضى الاحتشاء  hs-CRP[. لم تكن ىناك اختلافات واضحة في المستويات المصمية لـمغ/ل ( ±0.4  0.94) 
 (مغ/ل 1.9±  2.83ساعات ]) 6 <ساعات لكن  3 >ساعات من أولئك الذين بدأ الاحتشاء عندىم منذ  3 ≥مع بدء 
 ([.مغ/ل 1.84±  2.85مقابل )

 6 ≤أعمى بشكل واضح في المرضى الذين بدأ الاحتشاء عندىم منذ  hs-CRPوكانت المستويات المصمية لـ
([. مغ/ل 1.85±  2.84( مقابل )مغ/ل 12.9±  23.23ساعات]) 6 ˃ساعات من أولئك الذين بدء عندىم منذ 

من الآليات المتسببة ببدء التصمب العصيدي ومن ثم حدوث تمزق والنتيجة: أن العممية الالتيابية أثبتت كواحدة 
 لمويحات العصيدية .

 
 التصمب العصيدي. ، عالي الحساسية Cالبروتين الارتكاسي  ،احتشاء العضمة القمبية الحاد الكممات المفتاحية:
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  ABSTRACT    

 

The aim of this study is to establish the important role of inflammatory processes in 

atherogenesis, as well as to the vulnerability of an atherosclerotic lesion to rupture or 

erosion. The sample consists of 70 patients with ST-segment elevation AMI at the 

University Al-Assad Hospital in Lattakia (50 patients within 6 h, and 20 patients ≥6 h but 

<48h after the onset of AMI).CRP was measured by high-sensitivity CRP assay (hs-CRP) 

in those patients. Serum levels of hs-CRP were also measured in 20 patients with unstable 

angina and in 10 healthy control subjects. The serum level of hs-CRP was significantly 

higher in patients with an onset of AMI <6h than in patients with angina pectoris (2.84 

±1.85 mg/L vs 1.32 ±0.7 mg/L [mean ±SD]) and in healthy subjects (2.84 ±1.85 mg/L vs 

0.94 ±0.4 mg/L). There were no significant differences in serum levels of hs-CRP in 

patients with an onset of AMI ≤3h than in those patients with an onset of AMI >3h but <h 

(2.83 ±1.9 mg/L vs 2.85 ±1.84 mg/L). The serum level of hs-CRP was significantly higher 

in patients with an onset ≥6h than in patients with an onset <6h (23.23 ±12.9 mg/L vs 2.84 

±1.85 mg/L). 

Conclusion: The inflammatory process has been proved to be one of the mechanisms 

that cause atherosclerosis and posteriorty is followed by an atherosclerotic plaque rupture. 

 

Keywords: Acute Myocardial Infarction; High-Sensitivity C; Reactive Protein; 

Atherosclerosis. 
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 مقدمة:
تثبت الدور الميم للآليات الالتيابية في تكون العصيدة  1990التجريبية المتراكمة منذ عام الأدلة السريرية و 

 بالإضافة لدورىا في جعل الآفات العصيدية قابمة لمتمزق أو الأذية.
لمستبطن ن العصيدة ااعتماداً عمى ىذه الأدلة دُرست الواسمات الالتيابية البروتينية كمؤشرات غير غازية لتكو  

 تحديد خطورة نكس الحوادث القمبية في المرضى المصابين فضلًا عن ، عند أشخاص أصحاء ظاىرياً 
 . الواسم البيولوجي الأكثر أىمية الذي دُرس بشكل واسع لتحديد دور الآلية يدي مثبتبمرض وعائي عص

( وخاصة المقاس بطريقة التحميل عالي الحساسية  CRP) Cالالتيابية في الأمراض القمبية ىو البروتين الارتكاسي 
High Sensitivity C-Reactive Protein (hs-CRP[ )1-2. ] 

ساعات  6( واحد من بروتينات الطور الحاد الذي يُرَكَّب و يُفرز من الكبد بعد CRP) Cالبروتين الارتكاسي 
والعامل المنخر لمورم ألفا   interleukin (IL-6) 6-من إثارة الالتياب الحاد تحت تأثير السيتوكينات مثل انترلوكين

tumor necrosis factor-alpha (TNF-α[ )3-4-5. ] 
 المصمي  CRPبين ارتفاع تركيز  ميماً  اً ترافقأن ىناك دراسة وبائية  30تُظير المعمومات من أكثر من 

زيادة الخطر لنكس الحوادث القمبية  ، كما تظير أيضاً ترافقو معحدوث التصمب العصيدي المستبطنو  أو البلازمي
، وحدوث الحوادث القمبية الوعائية لأول مرة بين الأشخاص المرضى المصابين بمرض عصيدي مثبتالوعائية عند 
من الأدوية المستخدمة في علاج  اً . بالإضافة لذلك فإن عدد[7-6خطر لحدوث التصمب العصيدي ] الذين لدييم

، لذلك من المحتمل بأن نقص الالتياب يمنح تأثيرات مفيدة  CRPلمستوى المصمي لمـ المرض القمبي الوعائي ينقص ا
 ليذه العلاجات.

 :C  (CRP)الدور المرضي المحتمل لمبروتين الارتكاسي
 [ .8اشتراك الخلايا و الوسائط الالتيابية في تشكيل العصيدة وفي التمزق العصيدي مثبت جيداً ]

كل بروتينات الطور الحاد كاستجابة في لمصمي واسم غير نوعي حيث يزداد كما ا Cالبروتين الارتكاسي  يعد  
ىناك الكثير  سريرية نوقشت عمى نطاق واسع وبقيالنتائج الباشر في تطور التصمب العصيدي، و للالتياب أو كشريك م
 [.11-10-9من الأسئمة المعمَّقة ]
 في الأمراض القمبية الوعائية: CRPلمـ تقترح بأنو ربما ىناك تأثير مباشر  الآتيةوالملاحظات 

 في الآفات العصيدية المتصمبة . CRPوجود الـ  -1
 [.12من قبل البالعات بدون الحاجة لمتعديل] LDLمما يؤدي لقبط الـ  LDLبالـ  CRPارتباط الـ -2
 جداً  ل أصحاء حتى وصل لتركيز مصمي عال  البشري المأشوب لسبعة رجا CRPتم تسريب الـ -3

 IL-6, IL-8, andالمسرَّب ترافق بارتفاعات واضحة في واسمات الالتياب ) CRPالـ   [.13مغ/ل( ] 23.9سطي )و 
serum amyloid A ) و واسمات التخثر)مستضد عامل فون ويمبراند، بروترومبينFactor1+2  ،D-Dimer مثبط ،

، لممرض القمبي الوعائي ط واسم جيد معروفليس فق CRP(، تسمسل الأحداث يقترح بأن الـ1مفعل البلاسمينوجين نمط 
 لكن من المحتمل أنو وسيط في المرض التخثري العصيدي أيضاً.

 [.14نموذج حيواني لزيادة التصمب العصيدي زاد مساحة المويحات الأبيرية]أالطبيعي في CRP العلاج بالـ -4
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نتاج عمى الالتصاق الجزيئي و  CRPيحث الـ  -5  MCP-1 (monocyte chemoattractantو  IL-6ا 
protein-1ىذه التأثيرات ربما تعزز الاستجابة الالتيابية الموضعية ضمن المويحات ( في الخلايا البطانية البشروية ،
 [.17-16-15الممفاويات ]تصمبية عن طريق توظيف الوحيدات و العصيدية ال

يممك تأثيراً ضاراً في احتشاء العضمة  ربما CRP، الـالمحتمل أنو يعزز التصمب العصيديبالإضافة إلى أنو من 
 [ .19-18القمبية الذي ربما يتواسط جزئياً بتفعيل المتممة ]

عند الجرذان مع احتشاء عضمة قمبية حاد إلى زيادة رقعة الاحتشاء ، ىذا التأثير أُوقف  CRPأدى إعطاء الـ 
     synthetic small-molecule inhibitor ofالجزيئي الصغير التركيبي CRPبمعالجة تحضيرية بمثبط الـ

CRP [20]يرتبط ىذا المثبط بالـ ،CRP ويمنع تفعيل المتممة المحرض بو ، كما يمنع أيضاً تفعيل الـCRP  عمى
 [. 20،21الموجودة في النسج المصابة بالإقفار ] various ligandsالمجائن المتعددة 

ستخدام عند المرضى المصابين بأمراض التيابية أو إنتانية. المصمي للا CRPق التقميدية لقياس الـائطُوِّرت الطر 
مغ/ل لكن ىذا المجال أعمى من التركيز الملاحظ  5-3للاكتشاف يتراوح بين  نموذجي مجالاً أتممك ىذه التحاليل بشكل 

تي ( والhs-CRP) CRPق عالية الحساسية لقياس الـائ، لذلك طُوِّرت الطر في معظم الأشخاص الأصحاء ظاىرياً 
مغ/ل، ىذا التحميل ضروري لتصنيف الخطورة القمبية الوعائية التي تعتمد عمى  0.3تكشف تراكيز منخفضة حتى 

 مغ/ل .  3التي ىي أقل من  CRPمستويات الـ
[، غير أن مراكز منع 2,6المصمي ليست محددة بشكل واضح ] hs-CRPإن القيمة التي تعتبر مرضية في الـ

( وصمت إلى الاستنتاجات التالية بشأن استخدام CDC/AHAعية الأمريكية لأمراض القمب )و مكافحة الأمراض و الجم
 [ :6المصمي لتقدير الخطورة القمبية الوعائية ] hs-CRPالـ

الوسطي )التحميل صيامي أو غير صيامي( و  بفاصل أسبوعين hs-CRPيجب عمينا إجراء تحميمين لمـ – 1
 أكثر ثباتاً من إجراء تحميل واحد .ل و ضليذين التحميمين يزودنا بنتيجة أف

 لتحديد درجة الخطورة القمبية الوعائية قسمت النتائج إلى :  - 2
 قيم عالية الخطورة قيم متوسطة الخطورة قيم منخفضة الخطورة

 مغ/ل 3أكثر من  مغ/ل 3-1من  مغ/ل 1أقل من 
مغ/ل يجب  10عندما تكون القيمة أعمى من  تتوافق ىذه القيم مع قيم متقاربة في عامة الناس، و يقترح بأنو

 البدء بالبحث عن مصدر للالتياب أو الإنتان.
رضى مغ/ل تتوافق مع م 3ن بإصابتيم بمرض قمبي إكميمي يُقترح بأن قيمة أكبر من بين المرضى المعروفو  -3

مرضى لدييم متلازمة  مغ/ل ربما تكون أكثر دلالة عمى 10بأن قيمة أكبر من ، و لدييم مرض قمبي إكميمي مستقر
 إكميمية حادة .

( تقترح إجراء قياسين لكي نؤكد CDC/AHA)مغ/ل فإن  0.3ىي  hs-CRP عمى الرغم من أن دقة تحميل الـ
 لحقيقة أن حالة التيابية جيازية يمكن أن تغير قيمة التحميل في وقت ما . اً قيمة ثابتة تكون انعكاس
خلال أكثر من  hs-CRP ار التغير في خمس قياسات مصمية لـبالغ صحيح الجسم مقد 113في دراسة عمى 

[ . في حين لوحظ درجة كبيرة من التغير في دراسة أجرت 22سنة كان ثابتاً و ذلك مشابو لمكولسترول المصمي الكمي ]
 [.23لدييم مرض قمبي إقفاري مستقر ] مريض 159المصمي عند  hs-CRP قياسات متتالية لمـ
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احتمالية أن المرضى المصابين بمرض قمبي وعائي لدييم حالة التيابية جيازية فع الة  ىذه الملاحظات زادت
ورة ربما تؤثر في الخطورة الإكميمية الحادة ، وىذه تشكل نقطة البدء لتحديد استخدام القياسات المتتالية لمراقبة حالة الخط

 .أو الاستجابة لمعلاج الدوائي
ساعة  50ساعات من بداية الاحتشاء ويصل لممستوى القمي بعد  6بعد يبدأ  CRPكما ذكرنا فإن تركيب الـ

ساعات من بدء احتشاء العضمة القمبية  6خلال  CRP[، لذلك اُقترح بأن المستويات المصمية لـ 25-24-5-4تقريباً ]
بنتائج نخر العضمة  فيما يتعمق بالفعالية البيولوجية الخموية عمى تمزق المويحة بدون تأثر ميم ةالحاد يقدم معمومات 

يعكس شدة أذية العضمة  CRPالقمبية بعد احتشاء العضمة القمبية الحاد. كذلك ليس من المفاجئ بأن المستوى القمي لمـ
 إذا كان مستوى  ما، ليذا السبب من الميم أن نوضح AMIنذار المرضى المصابين بـيرتبط بإو  CPKالقمبية كما في 

 AMI [26.]مك قيمة إنذارية ىامة( قد ارتفع مسبقاً قبل بداية الـ )الذي يبدو أنو يم hs-CRPالـ 
  

 :أىمية البحث وأىدافو
تأتي أىمية البحث من كونو البحث الأول من نوعو في مشفى الأسد الجامعي باللاذقية الذي يحاول إثبات دور 

آفات غير  ت العصيدية المستقرة إلىدورىا في تحويل الآفا فضلًا عن، لتيابية في إحداث التصمب العصيديالآليات الا
المقاس  Cالتقرح. وقد كان الواسم المستخدم لتقييم الحالة الالتيابية ىو البروتين الارتكاسي مستقرة كحدوث التمزق و 
، وبالتالي فإن ىذا البحث يفتح آفاقاً لدراسات مستقبمية أكثر شمولية لمحاولة  hs-CRPبالطريقة عالية الحساسية 

ن لدييم عامل وراثي لأمراض للؤشخاص عاليي الخطورة لتطوير التصمب العصيدي ) الأشخاص الذي إجراء مسح
لتالي محاولة كشف ، البدينين ( وباالقمب، مرضى السكري، ارتفاع الضغط، فرط كوليسترول الدم، المدخنين والكحوليين

جراء العلاجات المناسبة  ت التي يمكن أن تتطور إلى آفات إكميمية حادة ، وبالتالي التقميل من الحالاالمرض مبكراً وا 
أو مزمنة، و تقميل نسبة الحوادث القمبية الوعائية الحادة التي تزداد نسبتيا باستمرار ويزداد عدد الوفيات بسببيا حتى في 

قة والخمول خنين والكحوليين ونقص المياضغوط الحياة وزيادة نسبة المدكرة بسبب زيادة الشدات النفسية و الأعمار المب
لك ، و ما لذلؤمراض القمبية الوعائيةالاختلاطات التالية لبالتالي تقميل نسبة الوفيات و و  ،الحركي وتغير العادات الغذائية
 .من أىمية اجتماعية واقتصادية

المصمي عند المرضى الذين حدث عندىم  hs-CRPكان اليدف من البحث إثبات أن المستوى القاعدي لمـ
 ، وكذلك إثبات أن قيمة د كان أعمى من مرضى خناق الصدر ومن الأشخاص الأصحاءمبية حااحتشاء عضمة ق

       تتعمق بعوامل الخطورة القمبية وأن قيمتو تؤثر عمى الاختلاطات التالية للاحتشاء .  hs-CRP الـ
 

 :طرائق البحث و مواده
سم العناية المشددة في مشفى الأسد تضمنت العينة المدروسة مرضى راجعوا قسم الإسعاف أو قبموا في ق

تم وضع ، و  1/2/2010و  1/1/2009ما بين  الجامعي في اللاذقية بتشخيص احتشاء عضمة قمبية حاد في الفترة
دقيقة مع  30تشخيص احتشاء عضمة قمبية حاد عند المريض الذي حدث لديو ألم صدري نموذجي استمر أكثر من 

 متتالين أو المساري السفمية .مم في مسريين  ST < 1ارتفاع وصمة 
استثنينا المرضى الذين  hs-CRPلتجنب المتغيرات الأخرى التي يمكن أن تؤثر عمى المستويات المصمية لـ 

حاد أو مزمن عند ، مرض التيابي ل الشيرين الماضيين، قصور كموي، ورملدييم قصة جراحة حديثة أو رض خلا
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جود الحمى ضاً استبعاد المرضى الذين لوحظ و ، تم أين لدييم قصة إنتان حديثولئك الذي، بالإضافة لأالدخول بالدراسة
 ( . ˚37.5 >لدييم )حرارة الجسم 
 بية حاد مضى عميو أقل مريضاً متتالياً بأي عمر ممن حضروا بتشخيص احتشاء عضمة قم 63استقصينا 

 استبعدنا ، ورم مريضين(، الإنتان )مريضين(استبعدنا )مريضاً تم استبعادىم فيما بعد نتيجة الحمى  13. ساعات 6من 
مرضى(، وشكل  5ساعة ) 48 >، احتشاء متأخر اً واحداً(مريضمريضاً واحداً(، قصور كموي )مريضين(، جراحة ))

 ( مرضى الدراسة.مريضاً  50الباقي )
لكن أقل و  ساعات 6 ≤مريضاً آخر من الذين أصيبوا باحتشاء حاد مع بداية أعراض خلال  20كما تم دراسة 

بين ىذه المجموعة وبين  hs-CRP، تم الاستفادة منيم لدراسة الاختلافات في المستويات المصمية لـ ساعة 48من 
 .مرضى الدراسة

، الضغط مريضاً مصاباً بخناق صدر غير مستقر متشابيين من حيث العمر، الجنس 20درسنا أيضاً 
، تم الاستفادة منيم كمرضى داء شرياني إكميمي شاىد. لسترول الدمالشرياني، الداء السكري، التدخين الحالي، فرط كو 

  ليس عندىم أي عوامل خطورة إكميمية.متشابيين من حيث العمر والجنس و أشخاص أصحاء  10كما درسنا أيضاً 
 

 
 ( يبين توزع أفراد الدراسة بعد استبعاد المرضى الغير مطابقين لمعايير الدراسة1المخطط )

 
الاحتشاء،  ، وقت سحب عينة الدم بالنسبة لبدءتمارة لكل مريض تتضمن الاسم، العمر، الجنساء استم إجر 

، العلامات الحيوية عند ECG، نوع الاحتشاء مع توصيف لمـ مرضية وعوامل الخطورة الإكميمية، السوابق الالتدخين
المقاس بالطريقة عالية الحساسية  Cرتكاسي وخاصة البروتين الاالقبول، التحاليل الدموية والكيميائية المجراة لممريض )

hs-CRP )... إيكو قمبي ، موجودات أخرى و ملاحظات ، 
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 :المناقشةو  النتائج
 :المميزات الأساسية لكل أشخاص الدراسة 

من حيث العمر تم إجراء مقارنة بين المجموعات الثلاث ) مرضى الدراسة مع مرضى الخناق و الأصحاء ( 
 نتائج التحاليل: ابق المرضية وعوامل الخطورة و س و السو الجنو 

 أنثى(.  18ذكراً و  32مريضاً :  50سا )  6 ˃* المجموعة الأولى مجموعة الاحتشاء مع بدء 
 إناث(. 7ذكراً و  13مريضاً:  20* المجموعة الثانية مجموعة مرضى الخناق ) 
 إناث(. 3ور و ذك 7أشخاص:  10* المجموعة الثالثة مجموعة الشاىد الأصحاء )

 (.2( و المخطط )1انظر الجدول )
 

 ( المميزات الأساسية لمجموعات مرضى الدراسة ومرضى الخناق و الأشخاص الأصحاء*1الجدول )
 مرضى الدراسة Variablesالمتغيرات 

n = 50 
 مرضى الخناق

n = 20 
 الأصحاء
n = 10 

 8.75±  59.2 14.2±  59.45 11.04±  56.84 العمر )سنة(
 % (70)  7 % (65)  13 % (64)  32 لجنس الذكوريا

 - % (50)  10 % (56)  28 التدخين حالياً 
 - % (35)  7 % (32)  16 ارتفاع التوتر الشرياني

 - % (30)  6 % (26)  13 السكري
 - % (30)  6 % (32)  16 فرط الكولسترول

 - % (30)  6 % (32)  16 فرط الشحوم الثلاثية
 - % (10)  2 % (8)  4 بقاحتشاء سا

 - % (0)  0 % (8)  4 سكتة سابقة
 0.35±  36.8 0.38±  36.8 0.4±  36.5 حرارة الجسم

hs-CRP ) 0.4±  0.94 0.7±  1.32 1.85±  2.84 ) مغ/ل 
 0.28±  0.83 0.2±  0.8 0.21±  0.85 الكرياتنين )مغ/دل(

 0.88±  5.44 1.5±  6.68 3.33±  10.79 /مل(103× تعداد البيض)
 - - % (44)  22 احتشاء الجدار الأمامي
 الانحراف المعياري ± *البيانات عبر عنيا بالمتوسط 

و ذلك  P=0.0021البيانات المرفقة التي تتعمق بالمجموعات الثلاث تبين أن من خلال الجداول الإحصائية و 
ن المجموعات م تكن ىناك اختلافات ميمة بيأنو ل% تبين 1نسبة الخطأ المسموح بو و ىو % و 1عند مستوى دلالة 

، مستوى الكرياتنين. لم يكن ىناك أيضاً اختلافات ميمة بين مرضى الجنس، حرارة الجسم ،الثلاث من حيث العمر
 ، سكتة سابقة .الخطورة لمداء الشرياني الإكميمي، احتشاء عضمة قمبية سابقالدراسة ومرضى الخناق من حيث عوامل 

ساعات من  6التي تم قياسيا خلال  hs-CRPات المخبرية فأظيرت بأن المستويات المصمية لـ أما الاستقصاء
، وكذلك مرضى الخناق ومن الأشخاص الأصحاءالاحتشاء الحاد كانت أعمى بشكل واضح في مرضى الدراسة من 

الكريات البيضاء أيضاً . وكان تعداد من مستواه عند الأشخاص الأصحاء كان مستواه عند مرضى الخناق أعمى قميلاً 
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أعمى بشكل واضح في مرضى الدراسة من مرضى الخناق ومن الأشخاص الأصحاء، وكان تعدادىا عند مرضى 
 . أعمى قميلًا من الأشخاص الأصحاء الخناق أيضاً 

 
 ( يبين توزع المجموعات حسب الجنس2المخطط )

المخبرية بين المرضى الذين بدأ الاحتشاء ، الموجودات مقارنة المميزات الأساسية، المتغيرات السريرية
 سا : 6 <سا ولكن  3 >المرضى الذين بدأ الاحتشاء عندىم منذ سا و  3 ≥عندىم منذ 

 تم تقسيم مرضى الدراسة إلى مجموعتين حسب وقت بدء الأعراض: 
(، كان ناثإ 7ذكراً و13مريضاً:  20سا )  3 ≥المجموعة الأولى: المرضى الذين بدأ الاحتشاء عندىم منذ 

 سنة (. 70 – 34سنة ) بين  52.15متوسط العمر عندىم 
 ذكراً  19مريضاً:  30سا )  6 <سا ولكن  3 >المجموعة الثانية: المرضى الذين بدأ الاحتشاء عندىم منذ 

 ( 3، انظر المخطط )سنة ( 84 – 43سنة ) بين  59.96م أنثى(، كان متوسط العمر عندى 11و 

 
 وزع مرضى المجموعتين حسب متوسط العمر و العدد و الجنس( يبين ت3المخطط )

 
نتائج التحاليل، السوابق المرضية، عوامل الخطورة و  ،الجنس ،من حيث العمرتم إجراء مقارنة بين المجموعتين 

 (.2انظر الجدول )
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 ، الموجودات المخبرية ت الأساسية، المتغيرات السريرية( مقارنة المميزا2الجدول )
 سا 6 <سا ولكن  3 >سا و المرضى مع بدء  3 ≥ضى مع بدء بين المر 

 (n=30سا ) 6 <إلىسا  3 > (n=20 سا )  3 ≥ المتغيرات
 11.87±  59.96 7.8±  52.15 العمر )سنة(

 % (63.3)  19 % (65)  13 الجنس الذكوري
 % (53.3)  16 % (60)  12 التدخين حالياً 

 % (33.3)  10 % (30)  6 ارتفاع التوتر الشرياني
 % (26.7)  8 % (25)  5 السكري

 % (30)  9 % (35)  7 فرط الكولسترول
 % (33.3)  10 % (30)  6 فرط الشحوم الثلاثية

 % (6.7)  2 % (10)  2 احتشاء سابق
 % (6.7)  2 % (10)  2 سكتة سابقة

 % (20)  6 % (30)  6 التيديد بالاحتشاء
 % (46.7)  14 % (40)  8 احتشاء الجدار الأمامي

 % (10)  3 % (10)  2 صدمة قمبية
 % (6.7)  2 % (5)  1 وفاة

 0.3±  36.4 0.3±  36.5 حرارة الجسم
hs-CRP ) 1.84±  2.85 1.9±  2.83 ) مغ/ل 

 0.2±  0.83 0.2±  0.88 الكرياتنين )مغ/دل(
 3.2±  10.76 3.54±  10.84 /مل(103× تعداد البيض)
( ونسبة α=0.01عند مستوى دلالة ) 0.0013الجدولية ىي  Pالإحصائية تبين أن قيمة  من خلال الدراسة

ختلافات واضحة فيما يتعمق وىذا يوضح أنو لم تكن ىناك ا (v=n1+n2-2% ودرجات حرية )10خطأ مسموح بو 
، ة، حرارة الجسمسابق، سكتة سابقاحتشاء عضمة قمبية ، ، عوامل الخطورة لمداء الشرياني الإكميميبالعمر، الجنس

. كذلك الوفاة بين ىاتين المجموعتيند بالاحتشاء، احتشاء الجدار الأمامي، صدمة قمبية عند القبول و التيدي
أو تعداد الكريات  hs-CRPالاستقصاءات المخبرية أظيرت بأنو لا توجد اختلافات واضحة في المستويات المصمية لـ 

 البيضاء بين ىؤلاء المرضى .
في مرضى  hs-CRPر المميزات الأساسية والمتغيرات السريرية عمى المستويات المصمية لـ مقارنة تأثي

 : الدراسة
سنة لذلك قمنا بتقسيم مرضى الدراسة إلى  56.84كان متوسط العمر لمرضى الدراسة : العلاقة مع العمر - 1

 مجموعتين حسب العمر: 
 (.3مريضاً (.انظر الجدول ) 30سنة )  57 <الثانية المجموعة ( و مريضاً  20سنة )  57 ≤المجموعة الأولى 
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 hs-CRP( يبين علاقة العمر عند مرضى الاحتشاء بمستوى 3الجدول )
 المجموعة الثانية المجموعة الأولى المتغير
 سنة 57 < سنة 57 ≤ العمر

 % ( 60مريضاً )  30 % ( 40مريضاً )  20 العدد و النسبة
hs-CRP ) 1.6±  2.79 2.2±  2.91 ) مغ/ل 

( وىذا يدل عمى عدم وجود اختلافات جوىرية في قيمة P = 0.003عمى ضوء بيانات الجدول تبين أن )
 ( . α=0.05بين المجموعتين عند مستوى دلالة ) hs-CRPالـ

مريضة وكانت  18عدد الإناث مريضاً و  32د الذكور في الدراسة كان عد: العلاقة مع جنس المريض – 2
 ( .4الجدول ) القيم حسب
 

 hs-CRP( يبين علاقة جنس مريض الاحتشاء بمستوى 4الجدول )
 إناث ذكور المتغير
 18 32 العدد

 % 36 % 64 النسبة المئوية
hs-CRP ) 2.2±  3.1 1.6±  2.64 ) مغ/ل 

( وىذا يدل عمى وجود اختلافات جوىرية درجة كثافتيا P = 0.0001عمى ضوء بيانات الجدول تبين أن )
 ( يبين ىذه القيم : 4و المخطط ) الإناث المصابات بالاحتشاء. يست كبيرة بين مرضى المجموعتين لصالح ل

 

 
 لكل منيما hs-CRP( يبين عدد و النسبة المئوية لكل من الجنسين مع قيمة  4المخطط ) 

 
مريضاً.  16شرياني كان عدد المرضى الذين لدييم ارتفاع توتر العلاقة مع ارتفاع التوتر الشرياني:  – 3

 ( يبين ىذه العلاقة : 5والجدول ) 
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 hs-CRP( يبين العلاقة بين ارتفاع التوتر الشرياني عند مريض الاحتشاء و المستوى المصمي لمـ 5الجدول )
 مرضى بدون ارتفاع توتر شرياني مرضى مع ارتفاع توتر شرياني المتغير
 مريضاً  34 مريضاً   16 العدد

 % 68 % 32 النسبة المئوية
hs-CRP ) 1.05±  2.34 2.65±  3.89 ) مغ/ل 

مة و معنوية في قيمة الـ ( مما يدل عمى وجود اختلافات ميP = 0.0020عمى ضوء بيانات الجدول تبين أن )
hs-CRP  الاحتشاء الذين لدييم ارتفاع توتر شرياني والمرضى الذين ليس لدييم ارتفاع توتر شرياني.بين مرضى 

 مريضاً.  13كان عدد المرضى الذين لدييم داء سكري   قة مع مرض السكري:العلا – 4
 ( يبين ىذه العلاقة :  6والجدول ) 

 
 hs-CRP( يبين العلاقة بين داء السكري عند مريض الاحتشاء و المستوى المصمي لمـ 6الجدول )
 مرضى بدون داء سكري مرضى مع داء سكري المتغير
 ضاً مري 37 مريضاً   13 العدد

 % 74 % 26 النسبة المئوية
hs-CRP ) 1.5±  2.2 2.5±  3.6 ) مغ/ل 

 
% 1( ومستوى دلالة v=37+13-2( عند درجة حرية )P = 0.0011تبين أن )من خلال الدراسة الإحصائية 

منو عند مرضى الاحتشاء الذين لدييم داء سكري  hs-CRPفتبين وجود اختلافات ليست كبيرة في المستوى المصمي لمـ
 عند الذين ليس لدييم داء سكري. 

 ( يبين ىذه العلاقة : 7مريضاً. و الجدول )  28كان عدد المرضى المدخنين العلاقة مع التدخين:  – 5
 

 hs-CRP( يبين العلاقة بين التدخين عند مريض الاحتشاء و المستوى المصمي لمـ 7الجدول )
 مرضى غير مدخنين مرضى مدخنين المتغير
 مريضاً  22 مريضاً   28 العدد

 % 44 % 56 النسبة المئوية
hs-CRP ) 1.42±  2.37 2.08±  3.2 ) مغ/ل 

 
عند المدخنين منو عند  hs-CRPمن الجدول تبين أن ىناك اختلافات ذات دلالة إحصائية ىامة بين قيمة الـ

 ( . 5( . انظر أيضاً المخطط ) P = 0.001غير المدخنين وذلك عند )



 رضوان، خياط، الرجب                                           عالي الحساسية في احتشاء العضمة القمبية الحاد Cالبروتين الارتكاسي 

386 

 
 عند كل مجموعة hs-CRP( يبين عدد و نسبة المرضى المدخنين مع قيمة الـ 5المخطط )

 
مريضاً  16كان عدد المرضى الذين لدييم فرط كولسترول العلاقة مع فرط الكولسترول و فرط الشحوم :  – 6

 (.8مريضاً . انظر الجدول ) 16كذلك المرضى الذين عندىم فرط شحوم ثلاثية 
 

 hs-CRPن علاقة فرط الكولسترول و الشحوم عند مرضى الاحتشاء مع المستوى المصمي لمـ ( يبي8الجدول )
 دون فرط شحوم فرط شحوم دون فرط كولسترول فرط كولسترول المتغير

 مريضاً  34 مريضاً  16 مريضاً  34 مريضاً  16 عدد المرضى
 % 68 % 32 % 68 % 32 النسبة المئوية

hs-CRP )1.5±  2.4 2.3±  3.7 1.9±  2.3 2.7±  3.9 )مغ/ل 
( و ىذه القيمة تدل عمى وجود اختلافات ليست ذات دلالة إحصائية P = 0.004أن )من الجدول نلاحظ 

عند المرضى الذين عندىم فرط كولسترول أو شحوم  hs-CRP%( في قيمة الـ1معنوية )وذلك عند مستوى دلالة 
 شحوم. مقابل المرضى الذين ليس لدييم فرط كولسترول أو 

 4كان عدد المرضى الذين عندىم احتشاء سابق  العلاقة مع وجود احتشاء سابق أو سكتة سابقة : – 7
 (.9مرضى كان لدييم سكتة سابقة . انظر الجدول ) 4مرضى وكذلك 

 
 hs-CRP( يبين علاقة وجود احتشاء أو سكتة سابق عند مرضى الاحتشاء مع المستوى المصمي لمـ 9الجدول )
 عدم وجود سكتة وجود سكتة سابقة عدم وجود احتشاء وجود احتشاء سابق المتغير

 مريضاً  46 مرضى 4 مريضاً  46 مرضى 4 عدد المرضى
 % 92 % 8 % 92 % 8 النسبة المئوية

hs-CRP )1.85±  2.8 2.12±  3 1.8±  2.82 2.14±  3.02 )مغ/ل 
عمى عند مرضى الاحتشاء الذين لدييم احتشاء أ hs-CRPمن الجدول السابق نلاحظ بأن المستوى المصمي لمـ

 (.P = 0.0113سابق أو سكتة سابقة مع ملاحظة أن صغر حجم العينة قد لا يعطي نتيجة دقيقة )
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 مريضاً.  22كان عدد المرضى الذين عندىم احتشاء أمامي  العلاقة مع الاحتشاء الأمامي : – 8
 (.10انظر الجدول)

 
 hs-CRPين موقع الاحتشاء و المستوى المصمي لمـ ( يبين العلاقة ب10الجدول )

 احتشاء غير أمامي احتشاء أمامي المتغير
 مريضاً  28 مريضاً   22 العدد

 % 56 % 44 النسبة المئوية
hs-CRP ) 1.78±  2.75 1.98±  2.95 ) مغ/ل 

حصائية معنوية بين ( وىذا يدل عمى وجود علاقة طفيفة وليست ذات دلالة إP = 0.034من الجدول تبين أن )
 في المجموعتين.  hs-CRPقيمة الـ

مريضاً.  12كان عدد المرضى الذين عندىم تيديد بالاحتشاء العلاقة مع وجود تيديد سابق بالاحتشاء :  – 9
 (.11انظر الجدول)

 
 hs-CRP( يبين العلاقة بين وجود تيديد سابق بالاحتشاء و المستوى المصمي لمـ 11الجدول )
 عدم وجود تيديد بالاحتشاء جود تيديد بالاحتشاءو  المتغير
 مريضاً  38 مريضاً   12 العدد

 % 76 % 24 النسبة المئوية
hs-CRP ) 1.8±  2.2 2.5±  2.95 ) مغ/ل 

المصمي بين  hs-CRP( وىذا يدل عمى وجود اختلافات معنوية في قيمة الـP = 0.04من الجدول تبين أن )
 مرضى المجموعتين. 

كان عدد المرضى الذين أجري ليم إيكو Ejection fraction (EF : )لاقة مع الجزء المقذوف الع – 10
والذي يساوي  hs-CRPمريضاً. تم تقسيم ىؤلاء المرضى إلى مجموعتين و ذلك حسب متوسط قيم الـ  25قمبي 

 مغ/ل( : 2.83)
 مريضاً. 14مغ/ل تضم  hs-CRP ≤ 2.8* المجموعة الأولى: والتي كانت فييا قيمة الـ 

 مريضاً.  11مغ/ل تضم  hs-CRP < 2.8الـ * المجموعة الثانية: والتي كانت فييا قيم 
 (.12انظر الجدول )

 
 المصمي hs-CRP( يبين العلاقة بين الجزء المقذوف و قيم الـ 12الجدول )

 (hs-CRP < 2.8المجموعة الثانية ) (hs-CRP ≤ 2.8المجموعة الأولى) المتغير
 مريضاً  11 ريضاً م 14 العدد

 (50% )من 22 (25% )من 44 (50% )من 28 (25% )من 56 النسبة المئوية
EF ) % ( 60.4  ±12.3 52.3  ±13.3 

كانت قيمة الجزء  hs-CRPأن مرضى المجموعة الثانية الذين لدييم مستويات أعمى من الـمن الجدول نلاحظ 
وقد تبين إحصائياً أن  hs-CRPلدييم مستويات أخفض من الـن المقذوف عندىم أقل من مرضى المجموعة الأولى الذي
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(P = 0.0101( عند )v = 14+11-2 و نسبة خطأ مسموح بو )فتبين وجود اختلافات معنوية بين 10 %
 المجموعتين المدروستين.

اء ، الموجودات المخبرية بين المرضى الذين بدأ الاحتشمقارنة المميزات الأساسية، المتغيرات السريرية
 ساعات : 6 ≤سا عات و المرضى الذين بدأ الاحتشاء عندىم منذ  6 <عندىم منذ 

مريضاً ( وبين المرضى الذين بدء الاحتشاء عندىم منذ أكثر من  50تم إجراء مقارنة ما بين مرضى الدراسة ) 
 ( يبين تمك المقارنة:13. الجدول )مريضاً ( 20) ساعات  6

 
 لأساسية ، المتغيرات السريرية ، الموجودات المخبرية بين مرضى المجموعتين( مقارنة المميزات ا13الجدول)

 ساعات 6 ≤مرضى  مرضى الدراسة المتغيرات
 12.5±  53.15 11.04±  56.84 العمر )سنة(

 % (75)  15 % (64)  32 الجنس الذكوري
 % (70)  14 % (56)  28 التدخين حالياً 

 % (35)  7 (% 32)  16 ارتفاع التوتر الشرياني
 % (45)  9 % (26)  13 السكري

 % (30)  6 % (32)  16 فرط الكولسترول
 % (50)  10 % (32)  16 فرط الشحوم الثلاثية

 % ( 5)  1 % ( 8)  4 احتشاء سابق
 % ( 5)  1 % ( 8)  4 سكتة سابقة

 % (20)  4 % (24)  12 التيديد بالاحتشاء
 %(40)  8 % (44)  22 احتشاء الجدار الأمامي

 % (10)  2 % (10)  5 صدمة قمبية
 % ( 0) 0 % ( 6)  3 وفاة

 0.3±  36.6 0.4±  36.5 حرارة الجسم
hs-CRP ) 12.9±  23.23 1.85±  2.84 ) مغ/ل 

 0.2±  0.84 0.21±  0.85 الكرياتنين )مغ/دل(
 3.5±  10.43 3.33±  10.79 /مل(103× تعداد البيض)
أنو لم تكن ىناك % ( نلاحظ 10ونسبة خطأ مسموح بو  α=1%وعند  P = 0.0021ند من الجدول )وذلك ع

الاحتشاء، ، التيديد بسابق أو سكتة سابقة، حرارة الجسماختلافات واضحة فيما يتعمق بالعمر، الجنس الذكوري، احتشاء 
تعمق بعوامل الخطورة لمداء . أما فيما يعند القبول بين مجموعتي الدراسة صدمة قمبيةاحتشاء الجدار الأمامي، و 

فرط شحوم انية وخاصة فيما يتعمق بالسكري و الشرياني الإكميمي فنجد بشكل عام أنيا أكثر عند مرضى المجموعة الث
مستوى الكرياتنين بين ىاتين يتعمق بتعداد الكريات البيضاء و  الدم. الموجودات المخبرية لم تظير اختلافات واضحة فيما

كانت أعمى بشكل واضح في المرضى الذين بدأ الاحتشاء عندىم  hs-CRPلمستويات المصمية لمـ المجموعتين. أما ا
ساعات. الوقت الوسطي من بداية الألم الصدري حتى سحب عينة الدم كان أطول بشكل فعمي في المرضى  6 ≤منذ 

 ساعات .  6 <ذ ساعات من المرضى الذين بدأ الاحتشاء عندىم من 6 ≤الذين بدأ الاحتشاء عندىم منذ 
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 :المقارنة مع الدراسات العالمية
 :دراسة تايوانية - 1

Levels and Values of Serum hs-CRP Within 6 H After the Onset of Acute Myocardial Infarction 

 مريضاً راجعوا المشفى بتشخيص احتشاء حاد  157( عمى 2003- 2002الدراسة عامي ) أجريت
 30ساعة(، تم إدخال  12ساعات ولكن أقل من  6مريضاً خلال أكثر من  51اعات و س 6مرضى خلال  106)

 [. 27شخصاً صحيحاً في الدراسة لمقارنة النتائج ] 30مريضاً مصاباً بخناق صدر و 
 ( يبين نتائج الدراسة مع مقارنة مع نتائج دراستنا .14الجدول )

 
 ع نتائج دراستنا( نتائج الدراسة التايوانية و مقارنة م14الجدول )

 
 المتغير

 أصحاء خناق سا 6 <احتشاء منذ 
 دراستنا
N=50 

 التايوانية
N=106 

 دراستنا
N=20 

 التايوانية
N=30 

 دراستنا
N=10 

 التايوانية
N=30 

 8.2±61.4 8.75±59.2 9.5±61.4 14.2±59.5 11.6±61.9 11.5±56.8 العمر )سنة(
 %(80)24 %(70) 7 %(80)24 %(65)  13 (86.8)92 %(64) 32 الجنس الذكور
 - - (56.7)17 %(50)  10 (55.7)59 %(56) 28 التدخين حالياً 

 - - BP 16 (32)% 53(50) 7 (35)% 16(53.3)ارتفاع 
 - - - %(30) 6 (38.7)41 %(26) 13 السكري

 - - Chol 16 (32)% 47(44.3) 6 (30)% 15(50) فرط
 - - - %TG 16 (32)% - 6 (30)فرط 
 - - (0)0 %(10) 2 (5.7) 6 % (8)  4 ء سابقاحتشا

 - - (0)0 %(0)  0 (9.4)10 % (8)  4 سكتة سابقة
 0.4±  37 0.35±36.8 0.4±36.4 0.38±36.8 0.4±36.3 0.4± 36.5 حرارة الجسم
hs-CRP 2.84±1.85 2.7±2.3 1.32±0.7 1.4±0.7 0.94±0.4 1.0±0.6 
 0.2±1.1 0.28±0.83 0.3±1.1 0.2±0.8 0.4±1.2 0.2± 0.85 الكرياتنين

 0.8±  5.5 0.88±5.44 1.2±  5.8 1.5± 6.68 2.9±10.2 3.3± 10.8 تعداد البيض
 - - - - (49.1)58 %(44) 22 احتشاء أمامي

 من الجدول السابق نلاحظ أن:
 .العمر متقارب في مرضى الدراستين عدا أن مرضى الاحتشاء في دراستنا كانوا ذوي أعمار أصغر قميلاً  -1
 بالنسبة لمجنس كان المرضى الذكور أكثر في الدراسة التايوانية. -2
 ، وكذلك المصابين باحتشاء أمامي .نين متساوي تقريباً في الدراستينعدد المرضى المدخ -3
فرط الكولسترول: كان عدد المرضى المصابين بيا في الدراسة لنسبة لارتفاع التوتر الشرياني والسكري و با -4

، وربما يرجع ذلك لعدم كشف بعض الحالات عندنا لقمة المسح الطبي وخصوصاً أنو تم نية أكثر بشكل ممحوظتايواال
 كشف حالات لأول مرة عندما راجعوا المشفى الآن .

 . WBCو  Creaو  hs-CRPالاستقصاءات المخبرية : أظيرت تقارب كبير في نتائج الدراستين سواء الـ -5
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 في مرضى الدراستين : hs-CRPالأساسية و المتغيرات السريرية عمى مستويات الـمقارنة تأثير المميزات 
( أعمى بشكل ضعيف في النساء، P=0.04) hs-CRPفي الدراسة التايوانية وجد أن المستويات المصمية لـ 

ات الأساسية ، وباقي المميز جد في سوابقيم احتشاء عضمة قمبية، وفي المرضى الذين لا يو في مرضى التوتر الشرياني
. أما في دراستنا فقد وجد أن ير أي اختلافات بين مرضى الدراسةوالمتغيرات السريرية الأخرى يبدو أنيا لا تظ

، في الشرياني، في مرضى التوتر ( أعمى بشكل ضعيف في النساءP=0.04) hs-CRPالمستويات المصمية لـ 
 لذين يوجد لدييم تيديد سابق بالاحتشاء.، في المرضى المدخنين ، وفي المرضى امرضى الداء السكري

 
 دراسة برازيمية :  – 2

C-Reactive Protein Diagnostic and Prognostic Value in Patients Presenting at the Emergency 

Room with Chest Pain 

صدري  ( عمى المرضى الذين راجعوا قسم الإسعاف بقصة ألم2003-2002أجريت في ريودي جينيرو عامي )
( وقد أجريت مجموعة استقصاءات و تحاليل لممرضى 14.3±  64.9مريضاً، متوسط العمر ) 980وكان عددىم 

 ( يبين القيم مع مقارنتيا مع دراستنا :15[. والجدول )28] hs-CRPمنيا الـ
 

 ( مقارنة بين دراستنا و الدراسة البرازيمية15الجدول)
 ازيميةالدراسة البر  دراستنا المتغير التشخيص

 مريضاً  125 مريضاً  50 العدد احتشاء عضمة قمبية حاد
hs-CRP ) 1.31±  2.9 1.85±  2.84 ) مغ/ل 

 مريضاً  276 مريضاً  20 العدد خناق صدر غير مستقر
hs-CRP ) 0.75±  1.29 0.7±  1.32 ) مغ/ل 

 البرازيمية. من الجدول نلاحظ أن ىناك تقارباً كبيراً بالنتائج بين دراستنا و الدراسة
 
 الدراسة التايوانية الثانية :  -3

Level of High-Sensitivity C-Reactive Protein Is Predictive of 30-Day Outcomes in Patients With 

cute Myocardial Infarction Undergoing Primary Coronary Intervention 

[  29ريضاً راجعوا المشفى بتشخيص احتشاء حاد.]م 146( عمى 2004 - 2002الدراسة بين عامي ) أجريت
 مقارنة من نتائج دراستنا.( يبين نتائج الدراسة و 16لجدول )وا

 
 ( مقارنة بين نتائج دراستنا و الدراسة التايوانية الثانية16الجدول)

 مرضى دراستنا Variablesالمتغيرات 
n = 50 

 مرضى الدراسة التايوانية الثانية
n=146 

 10.8±  60.0 11.04±  56.84 ة(العمر )سن
 % (86.3)  126 % (64)  32 الجنس الذكوري
 % (56.8)  83 % (56)  28 التدخين حالياً 

 % (50.5)  74 % (32)  16 ارتفاع التوتر الشرياني
 % (37.0)  54 % (26)  13 السكري
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 % (45.2)  66 % (32)  16 فرط الكولسترول
 - % (32)  16 فرط الشحوم الثلاثية

 % (8.2)  12 % (8)  4 احتشاء سابق
 % (7.5)  11 % (8)  4 سكتة سابقة
 0.6±  36.3 0.4±  36.5 حرارة الجسم

hs-CRP ) 2.37±  2.95 1.85±  2.84 ) مغ/ل 
 0.2±  1.2 0.21±  0.85 الكرياتنين )مغ/دل(

 2.37±  10.6 3.33±  10.79 /مل(103× تعداد البيض)
 % (53.4)  78 % (44)  22 لأمامياحتشاء الجدار ا

 من الجدول السابق نلاحظ أن ىناك تقارباً بنتائج التحاليل المخبرية بين الدراستين.
 

مغ/ل  2.37وكانت القيمة الوسطية  hs-CRPفي ىذه الدراسة أيضاً تم تقسيم المرضى لمجموعتين حسب الـ
 يا مع دراستنا.( مع مقارنت17وكانت قيم الجزء المقذوف كما في الجدول )

 
 في الدراستين EFبالـ  hs-CRP( يبين علاقة الـ17الجدول )

 الدراسة التايوانية الثانية دراستنا المتغير
hs-CRP )2.37 > 2.37 ≥ 2.8 > 2.8 ≥ )مغ/ل 

EF )%( 60.4  ±12.3 52.3  ±13.3 60.7  ±14.0 54.9  ±12.8 
 ستنا و الدراسة الثانية.بين نتائج درا اً أن ىناك تقاربمن الجدول نلاحظ 

 
 (التاجي  لدى المصابين بمتلازمة Cالأىمية السريرية لاختبار البروتين المتفاعلالدراسة اليمنية: بعنوان)- 4

مريضاً  112لـ  hs-CRP[ حيث تم إجراء تحميل الـ30. ]2007أجريت الدراسة في جامعة صنعاء عام 
شخصاً شاىداً لدييم بعض  112، كما تم إجراؤه لـ سا 48سا حتى  3البدء من مصاباً باحتشاء حاد تراوحت فترة 

 لدى المرضى كان   hs-CRPلمستوى   : متوسط القيميأتيعوامل الخطورة الإكميمية وكانت النتائج كما 
في   مغ/ل(. وكان متوسط القيم1.91مغ/ل( وىو أكثر من المتوسط لدى الأصحاء حيث كان المتوسط ) 24.87)

 وىو أكبر من المتوسط لدى غير المدخنين حيث كان مغ/ل( 28.36دى المدخنين من المرضى ىو)ل عينات الدم
جراء  مغ/ل( 20.04) ، كان متوسط مستوى ىذا البروتين لدى المرضى الذين كانت الفترة بين دخوليم المستشفى وا 

الذين تراوحت تمك الفترة بين وىو أكبر من المتوسط لدى المرضى  مغ/ل( 27.16التحميل أكثر من ثمان ساعات ىو )
 6 ≤عند المرضى مع بدء  hs-CRPمغ/ل(. بالمقارنة مع دراستنا فإن قيم الـ 21.02ساعات حيث كان ) 3-8

، وىناك توافق مع دراستنا في أن مستواه ب من النتيجة في الدراسة اليمنية( وىو قري12.9±  23.23ساعات كان )
 سكري وارتفاع التوتر الشرياني.المصمي أعمى عند المدخنين و مرضى ال
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 :التوصياتالاستنتاجات و 
من مستواه عند ساعات من بداية الاحتشاء الحاد أعمى بشكل واضح  6خلال  hs-CRPالمستوى المصمي لـ □

ساعات من بداية الالتياب الحاد  6الإفراز بعد صحاء، وبما أنو يبدأ بالتركيب و الأشخاص الأمرضى خناق الصدر و 
تواه في ىذا الوقت يعكس المستويات القاعدية لو في ىؤلاء المرضى قبل أن يكون قد تأثر بأذية العضمة القمبية، فإن مس

ىذا  انتشار التصمب العصيدي، ويقترح أيضاً أندور الآليات الالتيابية في بدء و ىذا الارتفاع يؤيد النظريات القائمة ب
ق لويحات التصمب العصيدي وىذا كنتيجة يقود إلى احتشاء العضمة القمبية لتمز ميماً أساسياً الارتفاع ربما يكون شرطاً 

 الحاد.
ساعات وبين المرضى الذين بدأ  3 ≥لم يكن ىناك اختلاف بين المرضى الذين بدأ الاحتشاء عندىم منذ  □

 ساعات. 6 <ساعات ولكن  3 >الاحتشاء عندىم منذ 
 6 ≤في المرضى الذين بدأ الاحتشاء عندىم منذ  بشكل واضحكان أعمى  hs-CRPالمستوى المصمي لـ □

ساعات ، وىذا يقترح بأن ىذه الزيادة الفعمية التي حدثت عند  6 <ساعات من المرضى الذين بدأ الاحتشاء عندىم منذ 
 ساعات من بداية الاحتشاء ىي بسبب نتائج أذية العضمة القمبية. 6المرضى بعد أكثر من 

 ميمي جميعيا ) التدخين، ارتفاع التوتر الشرياني، السكري، ارتفاع الكولسترول عوامل الخطورة لمداء الإك □
 .hs-CRPو الشحوم ( تزيد من المستويات المصمية لـ

 . hs-CRPيتناسب بشكل عكسي مع مستويات الـ EFالجزء المقذوف  □
لشرياني الإكميمي نوصي بمحاولة إجراء مسح بيذا الاختبار للؤشخاص الذين عندىم عوامل خطر لمداء ا □

 وتقديم العلاجات المناسبة للؤشخاص الذين عندىم تراكيز عالية. 
نقترح أن تشكل ىذه الدراسة قاعدة تبنى عمييا دراسات مستقبمية أكثر اتساعاً وشمولًا تشمل عدد أكبر من  □

 ستويات.المرضى وبالمشاركة بين عدة جيات وذلك لما ليذا الموضوع من أىمية كبيرة عمى كافة الم
عند مرضى الاحتشاء الحاد عمى  hs-CRPنوصي بإجراء دراسة طويمة الأمد لتقييم تأثير مستوى الـ  □

 الاختلاطات التالية للاحتشاء.
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الأىمية السريرية لاختبار البروتين ، جامعة صنعاء. عبد الغني عمي حمود لطفرسالة ماجستير لمدكتور  –30
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