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     پژوهشی  
  
  
  ـــــدرانـازنــــکـــــــی مــــــــــوم پـزشـــه دانشـــــگاه علـجلـــم

   )44-52    (1385   سال بهمن و اسفند    56نزدهم    شماره شادوره 

44  1385بهمن و اسفند  ، 56     دوره شانزدهم ، شماره                                               مجله دانشگاه علوم پزشکی مازندران                            

  بررسی رابطه نشانگرهای التهابی و شدت بیماری عروق کرونر

  

   (.Ph.D)** رضاعلی محمدپور         (.M.D) *+ ویدا نثارحسینی
 

  چکیده
بنـابراین   .ت جوامـع بـشری اس ـ  بیماری عروق کرونر یکی از علل عمده مرگ و میـر و از کارافتـادگی         :و هدف سابقه  

توجه به نشانگرهای التهابی بـه عنـوان        امروزه   .باشد میکارهای مهم    نقش دارداز راه  بررسی عواملی که در ایجاد این بیماری        
رابطه نشانگرهای التهـابی بـا شـدت    مطالعه نیز در این . ستا گرفته  قرار توجهکارهای شناسائی عوامل خطر مورد       یکی از راه  

  .شود  می بررسیدرگیری عروق کرونر
بیمار که جهت  200می باشد و ) cross sectional-analytical(مقطعی  تحلیلی از نوعمطالعه  :ها مواد و روش

شدت .  به مرکز قلب مازندران مراجعه کرده بودند به صورت تدریجی وارد مطالعه شدند)1383-84(آنژیوگرافی، 
 بر اساس آن  شد و بیمارانتعییندرگیری عروق کرونر با استفاده از آنژیوگرافی بر اساس تعداد رگ درگیر و شدت تنگی، 

عدد   که تعداد عروق کرونر گرفتار بیش از یکبودندافراد پر خطر بیمارانی . در دو گروه پر خطر و کم خطر قرار گرفتند
 و افراد کم خطر تعداد عروق کرونر گرفتار یک رگ و شدت تنگی کمتر  درصد50و شدت تنگی عروق کرونر بیش از 

 و CRP و WBC ،ESR بررسی مقدار برایلتهابی، نمونه خون وریدی بیماران جهت بررسی نشانگرهای ا .بود  درصد50از 
  .  و آزمون کای دو تجزیه و تحلیل شدSPSS11 نرم افزار باها   داده.بلاکت گرفته شد

)  درصد 53( نفر 106درگروه پرخطر و    ) درصد 47( نفر 94 و   مذکر) درصد 5/78(نمونه 157 نتایج نشان دادکه   :ها  یافته
رابطه معنا داری بین جنس، شـغل، شـاخص تـوده بـدن، وضـعیت تحـصیلات، طـول مـدت                     .  خطر قرار گرفتند     درگروه کم 

) گروه پرخطر و کم خطـر     (  با شدت بیماری عروق کرونر     WBC، ESRبیماری قلبی، دیس لیپیدمی، سیگار کشیدن، شماره        
ه بستری به علت بیماری قلبـی عروقـی داشـت     گروه پرخطر به طورمعنا داری بیشتر از گروه کم خطر، سابق اماوجود نداشت   

)024/0= P(  و میزانCRP نیز به طورمعنا داری بیشتر از گروه کم خطر بود            ن آنا  )047/0 = P.( دار بـین     رابطه معنی  چنین هم
  ).=002/0P(مشاهده شددیابت سابقه و  LADدرگیری 

مطالعات بعدی جهت .  کرونر ارتباط داشت باشدت درگیری عروقCRP فقط در میان نشانگرهای التهابی :استنتاج
  .رسد ای جهت کنترل آن ضروری به نظر می  و معلولی و یا اقدامات مداخلهتبررسی عل

  

  C-reactive protein ،های عروق کرونر  بیماری،آنژیوگرافی کرونری :واژه های کلیدی 
  

  مقدمه
لل عمده مرگ ـی از عـرونر یکـروق کـاری عـبیم

 لذا بررسی .رافتادگی جوامع بشری استو میر و از کا
کارهای  که در ایجاد این بیماری نقش دارد از راه عواملی

  .باشد میمهم 
  
  

  . در شورای پژوهشی دانشگاه ثبت شده و با حمایت مالی دانشگاه علوم پزشکی مازندران انجام شده است84 -22این تحقیق طی شماره  
  فاطمه الزهرا مرکز آموزشی درمانی ،بلوار ارتش -ساری :ول ئمولف مس  +   دانشگاه علوم پزشکی مازندران)دیاراستا( هیات علمی متخصص قلب، عضو *

  دکترا آمار حیاتی، عضو هیات علمی دانشکده بهداشت و مرکز تحقیقات بهداشت محیط دانشگاه علوم پزشکی مازندران **
  22/9/85:              تاریخ تصویب21/5/85: ت اصلاحات             تاریخ ارجاع جه27/12/84: افت تاریخ دری
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 نشانگرهای التهابی و شدت بیماری های عروق
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توجه به نشانگرهای التهابی به عنوان یکی از امروزه 
  قرارگرفته توجهکارهای شناسائی عوامل خطر، مورد راه
  . ستا

 متعدد و خطر فاکتورهایگذشته نگر ت مطالعا
فشارخون ، دیس لیپیدمی، سیگار شیدنکمانند؛ مستقلی 

 سکته خطر بروز. )1(اند  شناسائی کردهراابت  و دیبالا
 مستقیماَ مربوط به تجمع و رسوب کلسترول ١ (MI)قلبی

 HDL-Cکه با میزان  باشد، در حالی  میLDL-Cتوتال و 
  .)4،2(رابطه معکوس دارد

در بیماران با بیماری عروق کرونر ثابت شده و 
 شدهگزارش  کیفی بالا طوره ب CRP ،آنژین قلبی

 ،متعددخطر  و نیز در بیماران با فاکتورهای )6،5(است
predictive value  7(داشته استوجود طولانی مدت( .

 خطردر افراد با  جامعه تخصصی بهداشت در بررسی
 در حد نرمال CRP سطح ،پائین بیماری عروق کرونر

. )8(ارتباط مستقیم داشت MIشیوعافزایش آن با بود و 
یماری عروق کرونر باید  برای بی دیگرنشانگر بنابراین

 استاندارد قلبی و خطردر نظر داشت زیرا فاکتورهای 
طور ناکامل باعث وقوع اتفاقات کرونری ه  ب،عروقی

یک  گاهی بیماران بدون داشتن هیچو حتی  )9(شوند می
 استاندارد دچار اتفاقات کرونری خطراز فاکتورهای 

 سرولوژیک التهابی است که نشانگر یک CRPشوند می
 و )12،10(گردد  بیماری عروق کرونر می خطرباعث بروز

که با میزان گردد  نیز محسوب می خطر یک فاکتور
ارتباط دارد و ) بیماری عروق کرونر (CADشدت 

  التهابی که منجر به اتفاقاتروندعنوان نشانه ه بچنین  هم
 نشانگر ،گردد می پارگی پلاک آترواسکلروتیک نظیر

 های نشانه و CRP  رابطه بینینتعی.  استروند بیماری
 شدت درگیری عروق کرونر مانند(بیماری عروق کرونر

تواند باعث  می) شود که در آنژیوگرافی مشخص می
 مانند نقش CRP التهابی نظیر نشانگرهای کشف رابطه

                                                 
1. Myocardial Infarction 

 در ایجاد و شدت گرفتگی خطر یبقیه فاکتورها
 محقق ،ارتباط ت بررسی اینجه )13(کرونر باشد عروق

اع جلاعات بیمارانی که جهت آنژیوگرافی کرونر اراط
  ارتباط بینداد تا مورد آنالیز قرار شده بودند راداده 

H.CRP  و وسعت و شدت بیماری عروق کرونر
  .را تعیین کندمشخص شده توسط آنژیوگرافی کرونر 

  

  مواد و روش ها
  :جمعیت بیمار

ی ـــــــطعـقـی مـــــــیلـحلـ تاز نـــوعه ـــــالعـطـم
(Cross sectional analytical)بیمار  200  می باشد و

که جهت آنژیوگرافی عروق کرونر به بیمارستان 
تخصصی قلب  مرکز(ساری ) س( حضرت فاطمه الزهرا

) 1383-84() و عروق دانشگاه علوم پزشکی مازندران
 خروج های معیار.، وارد مطالعه شدندمراجعه کرده بودند

و مبتلایان به ی عفونی و بدخیمی سابقه بیمارنمونه، 
  . بودبیماری های بافت همبند

 )14(نزیآنژیوگرافی عروق کرونر طبق روش جادک
ساعت ناشتائی و توسط کاردیولوژیست که 12بعد از 

 ،وضعیت آزمایشگاهی و کلینیکی بیمار بود اطلاع از بی
 یانجام گردید و شدت بیماری عروق کرونر بر مبنا

  .بندی شد به صورت زیر طبقهفی اطلاعات آنژیوگرا
  

   ) : Stenosis  score( معیارتنگی 
معیارتنگی بر مبنای شدت بیماری عروق کرونر در 

 سه رگ تعریف شده scoreآنژیوگرافی یا اضافه کردن 
  .)14-16(باشد می 27 آن و حداکثر 0  نمره حداقل،است

(I) score رگ )Vessel S.( ، نمره 3 تا 0از  :
ای هر یک از سه رگ اصلی کرونر که مبتلا  برIشماره 

  .به تنگی است
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   و همکارویدا نثارحسینی                                پژوهشی  
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)II (score سگمانت )Segmental score( ، تا 0از 
  .شود  سگمان قسمت می3هر کرونری به :  نمره 3

)III (score تنگی )Stenotic score(، 0 نمره 3 تا : 
 برای نبود تنگی، تنگی کمتر از به ترتیب 3 ، 2 ، 1 ، 0

 75، بیشتر از  درصد75 تا 50ین ، تنگی ب درصد50
بیماری عروق کرونر با وجود تنگی حداقل یک . درصد

  .شریان کرونر اپیکارد به هر میزان تعریف شده است
CC 10 نمونه خون وریدی ناشتا از تمامی بیماران 

های حاوی   لولهو بهقبل از آنژیوگرافی گرفته شد 
EDTAه  به آزمایشگا اضافه شد و یابا فر سیترات

صبح  10 تا 8ها عمدتاً بین ساعات  فرستاده شد نمونه
 شد و مسئولین آزمایشگاه از نتایج آنژیوگرافی گرفته
ون جهت ــای خــه نمونه. دــلاع بودنــاط اران بیــبیم

، WBC ،RBC شمار( های خونی گیری اندکس اندازه
CRP و ESR  های استاندارد به یک  روش باپلاکت و

 از CRPگیری  جهت اندازه. شدندآزمایشگاه ارسال 
سایر اطلاعات  .کیت کمی پارس آزمون استفاده شد

وزن و قد،  مورد نیاز مانند سابقه ابتلا به دیابت شیرین،
  .پرسشنامه ثبت شد در ...سطح تحصیلات و 

ه میکرولیتر ب در 11000 تا 4000 بین WBC هشمار
یر میکرولیتر غ  در11000عنوان شمار طبیعی و بیشتر از

تا  150000، شمار پلاکت بین)افزایش یافته( طبیعی
 در 450000بیشتر از لیتر طبیعی و میکرو در 450000

میزان سرعت رسوب  ،)افزایش یافته(میکرولیترغیرطبیعی
لیتر   میلی15 از یک ساعت کمتر های سرخ در گلبول

میلی لیتر درساعت  15از  درساعت اول، طبیعی و بیشتر
 High-Sensitivity CRP(- h.s(میزان، اول افزایش یافته

 به صورت کمی صورت گرفت که بر CRPگیری  ندازها
 لیتر میلی گرم در  میلی8/3از  کمتر CRPمبنای سطح 

 و 9 تا 6 در مرحله سوم بیش از  ،6تا  3 بین ،طبیعی
 میلی گرم در 12 و نهایتاً بیش از 12 تا 9چهارم بیش از 

و  سرم بوده است CRPری لیتر نقطه انتهائی اندازه گی

حدس ریسک نسبی بیماری عروق کرونر بنا بر سطح 
CRPآورده شده است 1  شمارهجدول  در سرم .  

 و (chi-square متغیرهای کیفی با آزمون کای دو
 SPSS11نرم افزار و  (t)تی متغیرهای کمی با آزمون 

  .فرض شد دار معنی  ،>05/0pسطح . شدتجزیه و تحلیل 
  

  یافته ها
 5/78 ( مذکر نفر157 نمونه مورد بررسی، 200 زا
 )86تا 26( سال 56 ± 9/9 آنها ی میانگین سنو) درصد
 بر حسب ها را نمونهتوزیع فراوانی  1جدول شماره  .بود

 94. دهد آنها نشان مینوع عروق کرونر و شدت تنگی 
 54( نمونه 106  وگروه پر خطر در ) درصد47(نمونه 
  . داشتندقرار در گروه کم خطر) درصد
  
نمونه های مورد پژوهش بر حسب توزیع فراوانی   :1 شمارهجدول

مراجعه کننده به مرکز قلب انواع تنگی عروق کرونر در بیماران 
  1383-84مازندران، سال 

RCA 
  )درصد(فراوانی

LCX  
 )درصد(فراوانی

LAD  
 )درصد(فراوانی

  عروق کرونر
  درجه تنگی

 تنگی بدون -0 102)51( 131)5/65(  118)59(

  %50کمتر از -1 34)17( 25) 5/12( 35) 5/17(

  %75 تا50 -2  30)15(  20)10(  29) 5/14(
 %75بیش از -3 34)17( 24)12( 18)9(

 جمع 200 200 200
 

LAD: Left Arterior Descending 
LCX: Left Circumflex 
RCA: Right Coronary Artery 

  
 و WBC ،ESR ، H.SCRP تغییرات2 شمارهجدول

و پرخطر  )شاهد( دوگروه کم خطر در راها  پلاکت
 8/3 کمتر از(  طبیعیCRPمیزان . دده مینشان ) مورد(

زایش ـو اف)  درصد53(نفر  106در ) مول میلی/ گرم میلی
 47( نفر 94در ) مول میلی/ گرم  میلی8/3ش از ـبی(ه ـیافت

  .مشاهده شد) درصد
ابتلا به خطر بر حسب  دو گروه کم خطر و پر بین

شدت  ی، مصرف سیگار،مپیدیل دیابت، سابقه دیس
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 س،، شغل، جنحداقل وحداکثریزان فشارخون م بیماری،
داری  تفاوت معنی  تحصیلات و وضعیتنده بدنمایه تو
بیماری داری بین  معنیارتباط  هم چنین .نداشتوجود 

 ESRو میزان های سفید و پلاکت  با شمارش گلبول
  .وجود نداشت

علت بیماری قلبی ه قه بستری در بیمارستان بسایاما 
 بود گروه پرخطر بیش از گروه کم خطر  درو عروقی

)05/0P<(.  
 و H.S   07/7  ±54/3و  CRP یــــرمـــح ســطـس

در دو گروه کم خطر مول  میلی/ رمگ  میلی41/11 5/13±
مستقل برای خطر یک فاکتور  و پر خطر بود که نشانگر

  .3جدول شماره  ،)>01/0P(باشد می CADوجود 
  

  بحث
 وجود و یا در این مطالعه ابتدا براساس آنژیوگرافی

سپس  شد وعدم وجود آترواسکلروزیس مشخص 

 استاندارد قلبی و  خطربا فاکتورهایCRP H.Sارتباط 
ه  در تشکیل آتروما بCRP و نیز دخالت )22،19(عروقی

) foam cell(های کف آلود  خصوص در تجمع با سلول
  .)23-25( گردیدینتعی

 که با ایجاد نشان دادهمطالعات ژنتیکی در موش 
ای ــاژهــروفــش ماکـوط به کاهــای مربــه ونــموتاسی

Colony-Stimulating factor،منوسیت و 8 -اینترکولین
 لال درـاد اختـا ایجـا بـی  و-1ور ــک فاکتـوتاکتیـکم

 شدنر آترواسکلروز قابل مهاروندهای لکوسیت  سیگنال
هاب ـی التـ نقش ساب کلینیککه نشان از. )26-29(است
رفی ـط زان و پیشرفت آترواسکلروز است، و ازـبر می

ری ـ التهابی اتفاقات کروننشانگرارتباط قوی بین 
 ر  داب راـ الته نقش)12،11(ها انسان ک درـآتروترومبوتی

 کرونریانسدادثباتی  خصوص در روند بی ه بنیز و بیماری
ارتباط  .بخشد قوت می )33( وپتانسیل ترومبوتیک)32-30(

CRPهای   با آتروماتوز و پلاکVulnerable بیشتر بوده  
  
 در بیماران مراجعه کننده به مرکز  نشانگرهای التهابی درگروه پر خطرو کم خطر فراوانی نمونه های مورد پژوهش بر حسب توزیع :2 شماره جدول

  1383-84قلب مازندران، سال 
 

WBC  PLt  ESR  CPR  نگرهاینشا  
  التهابی

 گروه
 طبیعی

 درصد فراوانی

  افزایش یافته
 طبیعی)درصد(

 طبیعی

 درصد فراوانی

  افزایش یافته
  طبیعی)درصد(

 طبیعی

 درصد فراوانی

  افزایش یافته
 طبیعی)درصد(

 طبیعی

 درصد فراوانی

  افزایش یافته
 طبیعی)درصد(

 کل

 94 38%)4/40( 56%)6/59( 35%)2/37( 59%)8/62( 1%)1( 93%)99( 10%)06/10 84%)4/89( کم خطر

 106 56%)8/52( 50%)2/47( 40%)7/37( 66%)3/62( 1%)1( 105%)99( 7%)6/6( 99%)4/93( پرخطر

 200 94%)047 106%)53( 75%)5/37( 125%)5/62( 920%1( 198%)99( 17%)5/8( 183%)5/91( کل
 

# WBC متر مکعب   در میلی11000از  افزایش یافته بیش عب،مترمک میلی  در11000 تا 4000:  طبیعی  
# PLt در میلی متر مکعب 450000 در میلی متر مکعب، افزایش یافته بیش از 450000 تا 150000بین :  طبیعی   
# ESRمتر   میلی15 میلی متر، افزایش یافته بیش از 15ساعت اول کمتراز   طبیعی در  
# CRP  میلی گرم بر دسی لیتر 8/3بر دسی لیتر، افزایش یافته بیش از  میلی گرم 8/3طبیعی کمتر از   

امارابطه معنادار . وجود نداشت  )P =529/0(های سرخ در ساعت اول  رسوب کلبول ، )P =720/0(شمار پلاکتی  ، )P =221/0( های سفید  رابطه معنادار بین شدت بیماری و شمار سلول
   )P = 047/0 . ( توجود داش شدت بیماری  وCRPبین میزان 

  
دربیماران مراجعه کننده به مرکز قلب  بر حسب شدت تنگی با متغیر های مورد بررسی p-value  مقادیرchi-square نتایج آزمون : 3جدول شماره 
  1383-84مازندران، سال

  CRP شغل سیگار
P- value 

ESR  
p- value 

  پلاک
P- value P- value  P- value  

  هیپرلیپیدمی
P- value 

  دیابت
P- value 

  رگنوع

  شدت تنگی
198/0  002/0 242/0 659/0 084/0 389/0 395/0 002/0 LAD  

020/0  982/0  680/0  673/0  105/0  288/0  171/0  247/0  LCX  

04/0 709/0 398/0 477/0 156/0 270/0 572/0 111/0 RCA  
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 این تحقیقنتایج  .)24(های فیبروز پلاکارتباط آن با تا 
 با بیماری CRPسطح افزایش یافته قبلی مبنی بر ارتباط 

کلینیکی عروق کرونر که اغلب با آنژیوگرافی مشخص 
دست  ههای ب یافتهاما . )34-36( را تأیید نموده استدوش می

 که برای آنژیوگرافی ارجاع داده یآمده در بیماران
دست آمده از مطالعات قبلی ه  اطلاعات بوشدند  می

 با میزان CRPکه ارتباط خطی بین سطح  دهد یمنشان 
 .)34،33( در آنژیوگرافی وجود ندارد CADشدت 
 شامل CHD تشکیل و CRP فرضی ارتباط های مکانیسم

 نشانگر( کرونر ست آترواسکلروزیشد یارتباط احتمال
  . باشد می)  پروسه یا روندنشانگر(شدت التهاببا) بیماری

 و CRP بین رابطه فتنیامطالعه این  اصلی یافته
CAD که ارتباط بین   ایناحتمال وCRP اتفاقات و 
CHD التهابی فعال شده و روندی از یک ـتواند ناش می 
 وجود و شدت غیرفعال نشانگرعنوان یک ه نیز ب

این ارتباط در . )22،19( باشد، بودسآترواسکلروزی
مطالعات دیگر نیز به طروق مختلف بررسی و اثبات شده 

ه  شده تا تست بسببمالی  های ت محدودیاما )37(است
مانند ی عوامل خطرارتباط . طور روتین انجام نگیرد

ت با بیماری یاب پرفشاری خون و د،لیپیدمیدیس . سیگار
 گروه در متغیرها این )2(شناخته شده استعروق کرونر 

ای  تفاوت قابل ملاحظه) شاهد( و کم خطر)مورد(پرخطر
ارتباط  LADتنگی شریان  باو دیابت اما بین نداشتند

مطلب است که این گواهی ،  یافتهاین. وجود داشت
 کرونر عروقبسیاری از عوامل خطر شناخته شده بیماری 

 های سینتایج برر. )3(درتوجیه شدت بیماری نارسا هستند
 مرد و زن کاندید 100 روی  براور و همکاران که

گیری ردبا بدون درگیری یا  آنان  نفر40 که آنژیوگرافی
نشان داد که غلظت سرمی ، بودند) 3 تا 0امتیاز (کم 

CRP دیده  در آنژیوگرافی که بیماری عروق کرونربا 
   پیشگوئیتواند شدت آن را   ارتباط دارد، اما نمیدوش می
  

از حد نرمال بیش ن غلظت بی ، مطالعه این دراما، )13(کند
CRP)  وجودو ) لیتر دسی/ رمگ  میلی8/3از بیش 
. داری یافت شد های عروق کرونر رابطه معنی بیماری
عروق  تنگی شدتو CRPهای مختلف  بین غلظتاگرچه

نگر ریکر و  در مطالعه آینده.  نشدامجای ان کرونر مقایسه
 قدرت شد نیز که روی زنان سالم انجام )8(همکاران

 حوادث قلبی و عروقی در CRPپیشگوئی کنندگی 
تلای به بیماری قلبی و  میزان اب و گرفتقرارمورد تائید 

 5 داشتند، بالاتری CRP  سال3طی عروقی در زنانی که 
 نیز نشان داده )17(کیتروهادر مطالعه . برابر سایرین بود

/ گرم میلی 6/3 تر از  بیشآنها CRPکه   افرادی درشد که
 آنها CRP بیشتر از افرادی که برابرباشد دو دسی لیتر 

. ی وجود دارد احتمال حوادث کرونر،استکمتر 
ه ب CRP نتایج این مطالعه نشان داد که غلظتچنین  هم
سیگار کشیدن، شاخص توده بدن، ، ی با سنمثبت طور

و وسعت تنگی عروق کرونر سرم و سطح تری گلیسرید 
 طور که قبلاً اشاره همان. سابقه سکته قلبی ارتباط دارد

سندرم حاد ( ACS بیماران در CRPشد سطح سرمی 
ساله را پیشگوئی   میزان مرگ و میر یکنستتوا )قلبی
 از حد بالاتر CRP که آنهاییطوری که در ه  ب،کند

 درصد 3/16ساله به   میر یکونرمال داشتند میزان مرگ 
 نتایجبر اساس .  برای زنان رسید درصد21برای مردان و 

 شدت و CRPرابطه علی بین غلظت اگرچه این مطالعه 
زایش ف ارتباط بین اد امایافت شبیماری عروق کرونر 

 .قابل ملاحظه بود LAD شدت تنگی و CRPغلظت 
با شدت  H.S,CRPارتباط بین افزایش غلظت چنین  هم

  تحلیلیدلیله بنابراین ب. دار نبود تنگی هر سه رگ معنی
های   کار آزمائیکه در ایندهباشد  میبودن مطالعه نیاز 

 فواید  موردونیز در .کنترل شده تری انجام گیردبالینی 
 باید مطالعات نیز CRP کاهش غلظت سرمی یدرمان

  .بیشتری صورت گیرد
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  : ها محدودیت
بیماران این مطالعه از نوع تحلیلی مقطعی و بر روی 

 انجام شده کهر ـی کرونـرای آنژیوگرافـده بـارجاع ش
تواند  میتنها  و .کننده علت و معلول باشد تواند تعیین نمی

  . ت نمایدیک ارتباط را ثاب
 دار تحت آنژیوگرافی قرار  بیماران علامتچنین هم
سینه  قفسه  که شکایتی دال بر دردیاند و بیماران گرفته

 تا 5که  اند در حالی  دراین مطالعه گنجانده نشده،نداشتند
توانند مبتلا به بیماری عروق   این افراد می درصد10

  .)25(باشند کرونر
 بیماری عروق  که بدونی از بیماران درصد40

کرونر بودند یا ضایعه حداقل داشتند برای آنژیوگرافی 
 بنابراین یک گروه از بیماران با ،کرونر انتخاب شدند

درد سینه غیر قلبی در این مطالعه وارد شدند که این 
های   شدن یافتهرنگتواند باعث کم  دسته ونتایج آنها می

  . باشداین پژوهش

 یا score 8 که با دندبو تمامی بیماران گروه بعدی
 داشتند  که بیماری عروق کرونر شدیدگروهیبیشتر در 

 که به نسبت بیمارانی که تنگی یک یا چند گرفتندقرار 
 کمتر داشتند،رگ به صورت ساب توتال یا توتال را 

رمی را س CRPند سطح بالاتری از ستتوان  و میبودند
 را  مشخصیمعیارهای توان گاه نمی هیچ. داشته باشند

 زیرا تعداد این دبریبکار ه برای جداسازی این گروه ب
  ).=nگروه شدید نفر  27(بود بیماران محدود 

 که از طیف بودند مواردی 1از طرف دیگر گروه 
ند د ساب کلینیکی تقسیم شCAD تا فرم CADبدون 

 اگر چه ،تواند باعث اشتباه نتایج کلینیکی شوند میکه 
 روش ،دـباش دارد میـستاند اـر گلـی کرونـآنژیوگراف

تشخیصی دیگری که اولتراسونوگرافی داخل عروق 
ارزش تشخیصی بالا دارد که در این ) IVUS( است
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