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Abstract
     This study was performed in Khartoum state during the period from 
January to May 2011. The aim of the study is to compare the sensitivity 
of  C  –  reactive  protein  (CRP)  and  cholesterol  as  early  marker  of 
cardiovascular diseases in Sudanese smokers.
75 blood samples were collected from Sudanese smokers and 75 healthy 
non smokers as a control group for the comparison. The test and control 
groups  were  ages  matches  and  range  from18to  60years.  Serum 
cholesterol  was  estimated  by  spectrophotometer  (Biosystem 310),  and 
CRP level was estimated by automation technique (Mindary BS 300). 
There was a significant increase in  both the C-reactive protein level  and 
cholesterol level in the test group of  smokers when compared with non 
smokers  (4.26±.84mg/L  versus  1.75±.37mg/L),  (P=0.000),  and 
(185±41mg/dL versus 163±23mg/dL) respectively(P = 0.000). According 
to  the  duration  of  cigarettes  smoking  the  study  observed   significant 
increase in the mean of CRP level in the three groups of smokers when 
compared  with  control  group,  (6.26±.91mg/L,  p=.023;  3.57±.48mg/L, 
p=.004;  3.62±.43mg/L,  P=.011)  respectively.  Whereas  there  is  no 
significant difference in cholesterol level in group(1) ≤5 when compared 
with non smokers group (p=.118). The study record a significant increase 
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in cholesterol level in group(2) 6-15 and (3) >15 when compared with 
non smokers group, (182±43mg/dL) (p=.012), (196±42mg/dL) ( p=.003) 
respectively. Also with  number of cigarettes smoked per day the study 
observed  a significant increase in CRP level in group(1)≤10 and (2) 11-
20   when  compared  to  non  smokers,  (4.46±.85mg/L)  (p=.009), 
(4.19±.82mg/L) (p=.002)  respectively, but there is insignificant increase 
in  group(3)  >20  when  compared  to  non  smokers(p=.070).  Whereas 
cholesterol level show significant increase in the three groups of smokers 
(185±39mg/dL, p=.004; 185±41mg/dL, p=.010; 18 ±50mg/dL, p=.000) 
respectively. The study recorded no significant correlation between CRP 
with both the duration of cigarettes smoking per year and number per day 
( p=.101, .447) respectively.
In conclusion: The study revealed that  C – reactive protein level increase 
in short period of smoking, in contrast cholesterol level increase in a long 
period of smoking. 

ثثثثثث ثثثثث:

ايو               م الى يناير بين ما الفترة في الخرطوم ولية في الدراسة هذه  لمقارنة 2011اجريت
ن   بروتي ية المدخنين        Cحساس في القلب لمراض كمؤشر الكوليسترول و  المتفاعل

تراوح.           ت ودانيين س دخنيين م ن م ا جمعه م ت دم ة عين بعون وس ة خمس ودانيين  الس
من   . 60الى  18اعمارهم تم  ‘        للمقارنة مدخنين غير اصحاء وسبعون خمسة و  سنة

بروتين    مستوى عن        Cقياس الكوليسترول مستوى قياس وتم الذاتية بالطريقة  المتفاعل
      . ة     دلل ذات ادة ذي اك هن ان د وج بكتروفوتوميتر الس از جه طة بواس ات النزيم ق  طري

بروتين     مستوى فى المدخنين  Cاحصائية في المتفاعل

)4.2.± 84 mg/L)        (المدخنين غير مع ،  (37mg/L±.1.75مقارنة (P = 0.000   (و 
المدخنين    ( في الكوليسترول المدخنين)     41mg/dL±185مستوى غير مع مقارنة

)163±23mg/dL)  ، (P = 0.000       . (زيادة هنالك بالسنوات التدخين فترة على  اعتمادا
بروتين     متوسط فى (≤ Cمعنوية الثلثة      المجموعات فى  15-6سنوات  ) (5المتفاعل

نة)( >  . (15س      ( مدخنين  الغير مجموعة مع مقارنة  ,91mg/L±.6.26سنة
3.57±.48mg/L,   3.62±.43mg/L),(p≤.05       (مستوى فى اختلف هنالك ليس  بينما

 ≥) الولى    المجموعة في )  (5الكولسترول الدراسة)    p>0.05سنوات  هذه سجلت  ولكن
دخنين            الم ن م ة الثالث و ة الثاني ة المجموع ى ف ترول الكوليس توى مس ى ف ة معنوي ادة  زي

مدخنين    ( الغير مع ).43mg/dL),( 196±42mg/dL) (p≤0.05±182مقارنة
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توى             مس ى ف ة معنوي ادة زي ك هنال ان د وج وم الي ى ف يجارات الس دد ع على  واعتمادا
ن  واثنين       (Cبروتي واحد رقم المجموعة في  ,(85mg/L±.4.46المتفاعل

(4.19±.82mg/L(

)p≤0.05<) الثالثة).          المجموعة في معنوية دللة ذات زيادة هنالك  من) 20وليس
مدخنين     ( الغير مع مقارنة دللة)       p>0.05المدخنين ذات زيادة الكوليسترول اظهر  بينما

الثلثة    ( المجموعات في  (39mg/dL, 185±41mg/dL,186±50mg/dL±185معنوية
(p≤0.05    (

بروتين           بين احصائية دللة ذات علقة هناك التدخين    Cليس مدة مع  المتفاعل
اليوم     ( في السيجارات وعدد ) . .P >0.05بالسنوات

بروتين    ل ط متوس ى بداية        Cاعل من الولي سنوات الخمس خلل شوهد  المتفاعل
بعد        متوسط اعلى يصل الكوليسترول اما .6التدخين التدخين     بداية من سنة

بروتين:   فيزيد           Cالخاتمة الكوليسترول اما التدخين بدء من قصيرة مدة في يزيد  المتفاعل
.6بعد  التدخين     بدء من سنوات
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