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Abstract

This is an analytical case-control study, conducted at Khartoum north Teaching 

Hospital during the period from January to June 2010. The aim of this study 

was Evaluation of some haemostatic parameters (platelet count, PT ,APTTand 

INR) in heart disease patients attended Khartoum north Teaching Hospital. 

Sixty patients with heart disease were informed about the study and agreed for 

participation. The study population was divided into three groups according to 

type of disease, 29 ischemic heart diseases, 19 heart failure, 12 Angina.  

Five ml of venous blood was taken2.5ml in EDTA containers and 2.5 ml in tri 

sodium citrate containers and investigated for the platelet count, PT, APTT  and 

INR.

Fully automated haematological analyzer Sysmex was used for platelet count, 

and automated coagulometer analysis for PT ,APTT and INR .

All heart disrase patients had mean values of Platelet = 253.000cell/mm3 normal 

compared with  control  value  =  265.000  cell/mm3,  PT=17.06second,  prolong 

compared with control mean value = 14.5 second, P.value = 0.01. INR=1.4, 

increased compared with control mean value = 1.2, P.value = 0.007.APTT = 

32.5second, normal compared with control mean value = 30.6, P.value = 0.65.

The Reseach conclude that the heart disease affect the prothrombin time. 
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ةةةةةة ةةةةةةةة

ا                م ترة الف ي ف إجراؤها تم المفترض والمعيار الحالة بين المقارنة علي تعتمد تحليلية دراسة  هذه

و       يوني هر ش ي إل اير ين هر ش ن زمن      2010بي لقياس التعليمي بحري الخرطوم  بمستشفي

 . القلب          بمرضي الدموية الصفائح وتعداد المنشط الجزئي الثرمبوبلستين وزمن البروثرومبين

وافقتهم              م و ذ واخ ا وأهميته ة الدراس بهذه إخطارهم بعد القلب مرضي من عينة ستون  أخذت

 . المشاركة  علي

ذ               اخ م ت رض، الم وغ ن ب حس ي عل مجموعات ثلثة في وإناث ذكور إلي القلب مرضي  قسم

إلي            وقسمت الدراسة في مشارك كل من الدم من مل علي     2.5خمسة تحتوي حاويات في  مل

تجلط   (   .2.5و )  EDTAمانع الثلثية         الصوديوم سترات علي تحتوي حاويات في مل

از   (  جه تخدام اس م زمن  )      Sysmexت تحليل وتم الدموية الصفيحات  لتحليل

 . المنشط   الجزئي البروثرومبينوزمنالثرمبوبلستين

التالية       :      المتوسطة القيم القلب مرضى لجميع كان

ة  الدموي فائح cell/mm  253.000الص ار     =3  بالمعي ة مقارن ة طبيعي ائج نت رت  265.000أظه

cell/mm معنوية    = 3  بين   =     0.65بمستوي البروثروم زمن مقارنة.   17، كبيرة إطالة  ثانيه

المعيار  معنوية     14.5= بقيمة بمستوي بالمعيار       =INR = 1.4، 0.01ثانية مقارنة كبير  زيادة

معنوية    =1.2 =0.007بمستوي زئي      الج تين س ثرومبوبل ل ا ن زم طبيعية   32.5، نتيجة  ثانيه

المعيار   =  بقيمة معنوية     =   30.6مقارنة بمستوي  .0.12ثانيه

  خلصة : نخلص الي ان امرض القلب تؤثر بشدة علي زمن البروثرومبين
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