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 معلومات البحث:   : الخلاصة

تكون مرتبطة  و تشرة بكثرة في جميع انحاء العالمتعد امراض القلب من الامراض المن 

بكثرة مع الامراض المزمنة، لذا هدفت هذه الدراسة الى تقييم دور بروتين عامل نمو 

الليفية   المتغيرات    Fibroblast growth factor-23  23  –الخلايا  بعض  مع 

الكيموحيوية في مصل دم مرضى احتشاء العضلة القلبية ومرضى تصلب الشرايين. 

الدراسة   )  60اشتملت  الذكور  من  جميعهم  القلب  لمرضى  لمرضى    30عينة  عينة 

  35اعمارهم من    عينة لمرضى تصلب الشرايين( تراوحت  30احتشاء العضلة القلبية و

عينة لأشخاص اصحاء وبنفس الفئة العمرية، وجمعت    30  عن  فضلاسنة،    65الى  

طريق   عن  كركوك  محافظة  في  التعليمي  ازادي  لمستشفى  المراجعين  من  العينات 

بأج المختبرية  التشخيص  والتحاليل  القلب  قبل    التيهزة الايكو وتخطيط  شخصت من 

بين   وللمدة  الاختصاص  النتائج 29/4/2023الى    15/2/2022الأطباء  اظهرت   .

في مجموعتي مرضى   23  –ارتفاع معنويا في تركيز بروتين عامل نمو الخلايا الليفية  

اظهرت ارتفاعا و لب الشرايين مقارنة بالأصحاء،احتشاء العضلة القلبية ومرضى تص

مقارنة   القلب  العضلة  احتشاء  مرضى  في  كاينيز  كرياتين  انزيم  فعالية  في  معنويا 

الكلي   الكوليسترول  مستويات  في  معنوي  ارتفاع  وجود  النتائج  اظهرت  بالأصحاء. 

والدهون الثلاثية والبروتينات الدهنية واطئة الكثافة والبروتينات الدهنية واطئة الكثافة  

و المرضى جدا  مجموعتي  في  الكثافة  عالية  الدهنية  البروتينات  في  معنويا  انخفاضا 

مقارنة بالأصحاء. اظهرت النتائج انخفاضا معنويا لمستوى الكالسيوم لمرضى احتشاء  

العضلة القلبية مقارنة بمجموعة الأصحاء، بينما لم تشر مجموعة تصلب الشرايين أي 

وج عدم  النتائج  وأشارت  معنوي.  في اختلاف  المغنيسيوم  لمستوى  معنوي  فرق  ود 

مجموعتي المرضى مقارنة بمجموعة الأصحاء. واظهرت النتائج انخفاضا معنويا في 

مجموعتي  في  النتريك  اوكسيد  مستوى  في  معنويا  وارتفاعا  الكلوتاثايون  مستوى 

 .المرضى مقارنة بمجموعة الأصحاء 
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 معلومات المؤلف

 :الايميل

 الموبايل: 

 
 المقدمة 

الليفية الخلايا  نمو  عامل  التوازن    Fibroblast growth factor-23(FGF23) 23-ان  تنظيم  في  مركزي  دور  له 

وإفراز هرمون الغدة   Dومعالجة الفوسفات واستقلاب فيتامين    ىالفوسفاتي، ويتم تحقيق هذا التنظيم من خلال التعديل المنسق للكل 

في الخلايا الشبيه للجيوب الوريدية في نخاع العظم وفي النواه المهادية البطنية في الدماغ وفي   FGF-23يتم افراز  الجار الدرقية،  

 FGF23ترتفع مستويات  . FGF23وأن امراض الكلى تسبب زيادة في مستويات الدورة الدموية لـ  الغدد الصعترية والغدد الليمفاوية  

لها تأثير ضار على العديد من الأعضاء  FGF23أيضا بعد زيادة تناول الفوسفات الغذائي وان الزيادات غير الملائمة في مستوى  

. والأنسجة، والأهم من ذلك، أن هذه التغيرات المرضية على الأرجح تساهم في زيادة معدلات الإصابة بالأمراض ومعدل الوفيات

 يؤدي إلى قصور القلب الاحتقاني  في تطوير تضخم مرضي يمكن أن FGF23على سبيل المثال، في سياق أمراض القلب، يشارك  

الليفية  . [1] الخلايا  الحديد ( FGF23) 23تم وصف عامل نمو  المعادن، ولكن تم ربطه مؤخرا بنقص  بأنه منظم مهم لاستتباب 

غير المتوازن غالبًا إلى الكساح عند ( FGF23)والالتهاب وتكوين الكريات الحمر، يؤدي التوازن المعدني لعامل نمو الخلايا الليفية 
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من خلال التغييرات في نشاط النسخ أو عن طريق التغييرات على مستوى  FGF23يمكن تنظيم  . الأطفال وتلين العظام عند البالغين

. في الدورة الدموية FGF23هو محدد مهم لمدى إفراز    phosphorylationو  glycosylationان التوازن بين  . ما بعد الترجمة

بطريقة لا ترتبط بدورها الكلاسيكي في التمثيل  FGF23في السنوات الماضية، أصبح من الواضح أن نقص الحديد والالتهاب ينظمان  

فحسب، بل تؤدي أيضا إلى زيادة الانقسام، مما يترك مستويات  FGF23ولا تؤدي هذه الحالات إلى زيادة تنظيم نسخ  . الغذائي للمعادن 

FGF23 يتأثر  و  النشطة كما هي دون تغييرFGF23    لذا هدفت هذه الدراسة الى . [2] يعمل على تمعدن العضام  إذبمرض الكلى

الليفية   الخلايا  القلبية  23 –تقييم دور بروتين عامل نمو  العضلة  الكيموحيوية في مصل دم مرضى احتشاء  المتغيرات  مع بعض 

مرض تصلب الشرايين اكثر من مرض احتشاء العضلة القلبية حسب . ويتأثر عامل نمو الخلايا الليفية بالشرايينومرضى تصلب  

  .النتائج

 

 

 المواد وطرق العمل

 جمع عينات الدراسة 

عينة دم اشخاص مصابين بالأمراض القلبية، وقسمت بالتساوي الى مجموعتين هما مرضى احتشاء العضلة   60شملت الدراسة  

أعمارهم من   الشرايين، وتراوحت  ايضا  و  سنة، 65الى   35القلبية ومرضى تصلب  الدراسة  عينة لأشخاص اصحاء  30شملت 

الى  15/2/2022وللمدة بين  في محافظة كركوك وبنفس الفئة العمرية، وجمعت العينات من المراجعين لمستشفى ازادي التعليمي 

29/4/2022.  

وتم جمع العينات من المرضى بناء على التحاليل المختبرية وعمل ايكو القلب وتخطيط القلب بعد تشخيص الدكتور المختص 

 بأمراض القلب .

 تحضير المصل  

مل من الدم الوريدي بواسطة محقنة طبية معقمة ذات استعمال مرة واحدة، وضعت في  5جمعت عينات الدم وذلك بسحب   

 °م 25ذات غطاء محكم وخالٍ من المادة المضادة للتخثر، وتركت الأنابيب بدرجة حرارة الغرفة    Plain tubesانابيب بلاستيكية  

دورة بالدقيقة، ثم سحب المصل بوساطة  3000دقائق وعلى سرعة   10الى ان تم التخثر، وتم وضعها في جهاز الطرد المركزي لمدة  

لتجنب ( Ependrove tube)وقسم المصل الذي تم الحصول عليه الى خمسة أجزاء بأنابيب    Micropipetteالماصة الدقيقة  

ن القيام بأجراء لحي° م -20تحلل العينات خلال عملية التذويب والتجميد المتكرر للعينة وحفظ  المصل في التجميد عند درجة حرارة 

 وتم استبعاد عينات بعض المرضى الذين يعانون من السكر وامراض ضمور العضلات    .الفحوصات المطلوبة في الدراسة 

 قياس تركيز العينات  

الأليزا،   الصينية وتقنيةBTLAB   عدة مجهزة من قبل شركةباستخدام   23 -تم تقدير تركيز بروتين عامل نمو الخلايا الليفية   

قدرت   فقد  الكثافة والكالسيوم والفوسفات  والدهون عالية  الثلاثية  والدهون  التروبونين والكوليسترول  العدة اما مستويات  باستعمال 

. بالاعتماد على الطريقة اللونية وحسب طريقة العمل المرفقة مع عدة التحليل الجاهزةو    الفرنسية BIOLABO الجاهزة من شركة

 .Dervisevicالباحث طريقة بينما قدر تركيز الكلوتاثايون واوكسيد النتريك حسب 

 التحليل الاحصائي

 p≤  0.05باستعمال اختبار دنكن للمقارنة بين المجاميع الثلاث عند مستوى احتمالية  ( SPSS)استعمل البرنامج الاحصائي  

 Standard deviations (S.D.)وذلك لحساب المتوسط والانحراف المعياري 

 

 النتائج والمناقشة 

وانزيم   23 –الانحراف المعياري لمستوى بروتين عامل نمو الخلايا الليفية  ± الى قيمة المتوسط   1تشير النتائج في الجدول  

-تبين النتائج وجود ارتفاع معنوي في مستوى بروتين عامل نمو الخلايا الليفية. الكرياتين كاينيز في مجموعتي المرضى والأصحاء

الذي لايا الليفية بمرض الكلى المزمن وان سبب الزيادة هذه هو ارتباط عامل نمو الخ  في مجموعتي المرضى مقارنة بالأصحاء 23

بواسطة الخلايا الليفية القلبية استجابة لتلف عضلة القلب     FGF2ان يتم افرازو  خطر الاصابة بالامراض القلبيةيكون علامة على  

اشارت النتائج الى ارتفاع في فعالية كرياتين كاينيز في مجموعة مرضى احتشاء العضلة القلبية مقارنة مع الاصحاء اما  . [3]الحاد

 .2و  1وكما موضح في الشكلين  ،الاصحاءمجموعة تصلب الشرايين فلم تظهر أي فرق مع مجموعة 
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المعياري لعامل نمو الخلايا الليفية  ± المتوسط   :1ل  جدوال الثلاثة 23 –الانحراف  )تصلب   وانزيم في الكرياتين كاينيز المجاميع 

 الشرايين واحتشاء العضلة القلبية والاصحاء(.

Parameter Control Myocardial infarction Arteriosclerosis 

Mean ± SD 

fib23(ng/ml) 108.277±31.18b 115.412±32.6ab 128.668±31.55a 

CK(ng/ml) 1.906±0.287b 52.377±6.250a 2.293±0.289b 

 الحروف المختلفة تعني وجود اختلاف معنوي *         

 

 
 .في المجاميع الثلاثة 23 -تركيز بروتين عامل نمو الخلايا الليفية  :1الشكل 

 

 

 .فعالية انزيم كرياتين كاينيز في المجاميع الثلاثة :2الشكل 

 

تبين النتائج ان هناك ارتفاع معنوي في مرضى تصلب الشرايين مقارنة مع الاصحاء ولم يظهر هناك فرق معنوي في مرضى  

أظهرت   إذ،  [4]وجماعته Katzتتفق نتائج الدراسة الحالية مع ما توصل اليه الباحث  احتشاء العضلة القلبية مقارنة مع الاصحاء،  

الليفية   الخلايا  نمو  لعامل  المرتفعة  المستويات  أن  ذلك مرض   23-الدراسات  في  بما  الدموية،  القلب والأوعية  بأمراض  مرتبطة 

 .[7]و السكتة الدماغية [6]، وتضخم القلب، وتصلب الشرايين [5]الشريان التاجي
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ان نتائج الدراسة التي بينت الارتفاع المعنوي في مستوى كرياتين كاينيز لدى المرضى المصابين باحتشاء العضلة القلبية تتفق  

ده بتراكيز وجحاصلة في الكرياتين كاينيز بسبب ووجماعته، ان الزيادة ال  Salman[9]وجماعته  و    [8]مع ما توصل الباحث جاد الله

يحدث تغير في نفوذية غشاء الخلايا وهذا يسبب في تحرير الانزيم الى الدم في حاله الاصابة بالأمراض القلبية   إذعالية في الخلايا  

 . Jin [10]وهذا ما ثبت من قبل 

تشير الى وجود ارتفاع معنوي في مستويات الكوليسترول  التيمستويات الدهون في مجاميع الدراسة،  2توضح نتائج الجدول 

المرضى مقارنة  في مجموعتي  الكثافة جدا  الدهنية واطئة  والبروتينات  الكثافة  الدهنية واطئة  الثلاثية والبروتينات  الكلي والدهون 

 .رنة بالأصحاءبالأصحاء، في حين انخفضت معنويا البروتينات الدهنية عالية الكثافة في مجموعتي المرضى مقا

 الانحراف المعياري لمستوى الدهون في المجاميع الثلاثة ± المتوسط  :2جدول ال

Parameters 

(mg/dl) 

Control Myocardial infarction Arteriosclerosis 

Mean ± SD 

Cholesterol 161.599±30.62c 180.788±41.09b 203.640±38.06a 

Triglycerides 134.758±22.59c 171.692±35.24b 200.314±29.21a 

HDL-C 52.203±9.314a 39.620±8.176b 38.737±11.085b 

VLDL 26.951±4.519b 34.338±7.049b 40.062±5.843a 

LDL-C 82.444±30.616c 106.829±39.98b 124.840±39.52a 

 

بينت النتائج هناك زيادة معنوية في مستوى الكوليسترول والدهون الثلاثية لدى مرضى تصلب الشرايين واحتشاء العضلة القلبية  

مقارنة بالأصحاء، بينما كان هناك انخفاض معنوي في مستوي الدهون البروتينية عالية الكثافة في مرضى تصلب الشرايين واحتشاء 

وزيادة معنوية في كل من البروتينات الدهنية واطئة الكثافة والبروتينات الدهنية واطئة الكثافة جدا   بالأصحاء،العضلة القلبية مقارنة  

 في مرضى تصلب الشرايين واحتشاء العضلة القلبية مقارنة مع الأصحاء. 

. Dinesh Kumar B [13]، و    [12]  ، والدوسري [11]  الجافتتفق نتائج الدراسة الحالية مع ما توصلت إليه الباحثون  

وأشارت النتائج ان هناك انخفاض معنوي في مستوى الدهون عالية الكثافة لدى المرضى المصابين باحتشاء العضلة القلبية مقارنة 

مع الاصحاء وكذلك هناك انخفاض معنوي بين المصابين بتصلب الشرايين والاصحاء، وتتفق هذه الدراسة مع ما توصل الية الباحث 

Bibi Kulsoom  والباحث    [14] وجماعتهHaseeb A. Khan  بينت النتائج ارتفاع معنوي في مستوى الدهون   . [15] وجماعته

الثلاثية في مرضى تصلب الشرايين ومرضى احتشاء العضلة القلبية مقارنة بالأصحاء تتفق هذه الدراسة مع ما توصل الية كل من 

وأظهرت الدراسة . [17] وجماعته  Katrine L. Rasmussenوكذلك الباحث   واخرون  [16] وجماعته S. A. Zrari1الباحث و  

تتفق هذه الدراسة مع ما توصل الية مجموعة من   إذارتفاع البروتينات الدهنية واطئة الكثافة في مرضى القلب مقارنة بالأصحاء  

الدهنية منخفضة . Karalis DG [19]و    Yang TC [18]  الباحثين البروتينات  ارتفاع معنوي في مستوى  الى  الدراسة  أشارت 

الكثافة جدا في مرضى تصلب الشرايين واحتشاء العضلة القلبية مقارنة بالأصحاء تتفق الدراسة مع ما توصل الية كل من الباحث 

Shirafkan, A [ 20] وجماعته. 

انخفاض معنوي لمستوى الكالسيوم لمرضى احتشاء العضلة القلبية مقارنة بمجموعة كذلك فقد بينت نتائج الدراسة الى وجود  

وأشارت النتائج أنه لا يوجد اي فرق معنوي لمستوى المغنيسيوم . الأصحاء، بينما لم تشر مجموعة تصلب الشرايين أي اختلاف معنوي

 .4و  3والشكلين  3في مجموعتي المرضى مقارنة بمجموعة الأصحاء، وكما مبين في الجدول 

 الانحراف المعياري للكالسيوم والمغنيسيوم في المجاميع الثلاثة± المتوسط  :3جدول ال

Parameters 

 

Control Myocardial infarction Arteriosclerosis 

Mean ± SD 

Ca (mg/dl) 10.969±1.611a 9.335±0.941b 10.637±0.788a 

Mg (mg/dl) 2.117±0.744a 2.192±0.642a 2.3450±0.756a 
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 مستوى الكالسيوم في المجاميع الثلاثة : 3الشكل 

 

 
 .مستوى المغنيسيوم في المجاميع الثلاثة :4 الشكل

 

وأظهرت الدراسات السابقة أن هناك انخفاضا قليل جدا    Kurabayashi   [21]تتوافق هذه النتائج مع ما توصل اليه الباحث  

ويرتبط كل من المغنيسيوم والكالسيوم بأمراض القلب بسبب قيام الكالسيوم على تنظيم ضغط  [22 ]المصلفي مستوى المغنيسيوم في  

 .  [23]الدم وانقباضات القلب ويقوم المغنيسيوم بتنظيم كهربائية القلب

الى قيم النتائج الكلوتاثايون واوكسيد النتريك   4الجدول تشير نتائج مضادات الأكسدة والاجهاد التأكسدي والمتمثلة بتشير نتائج 

بينت انخفاضا معنويا في مستوى الكلوتاثايون في مجموعتي المرضى وارتفاعا معنويا في مستوى اوكسيد النتريك في مجموعتي    التي

 .6و  5والشكلين  4المرضى مقارنة بمجموعة الأصحاء، كما مبين في الجدول 

 الانحراف المعياري للكلوتاثايون واوكسيد النتريك في المجاميع الثلاثة ± المتوسط  :4جدول ال

Parameters 

 

Control Myocardial infarction Arteriosclerosis 

Mean ± SD 

GSH(mmol/L) 0.462±0.046a 0.369±0.045b 0.363±0.054b 

NO(µmol/L) 23.470±2.816c 42.275±5.198a 36.804±4.637b 
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 تركيز الكلوتاثايون في المجاميع الثلاثة :5الشكل 

 

 
 تركيز اوكسيد النتريك في المجاميع الثلاثة :6الشكل 

 

مقارنة  القلبية  العضلة  واحتشاء  الشرايين  تصلب  مرضى  في  الكلوتاثايون  مستوى  في  معنوي  انخفاض  هناك  النتائج  بينت 

  بالأصحاء، بالأصحاء وزيادة معنوية في مستوى اوكسيد النتريك في مرضى تصلب الشرايين ومرضى احتشاء العضلة القلبية مقارنة  

والأوعية   القلب  أمراض  حالة  بتوليد    الدموية،في  المرتبطة  المريض  تدهور ظروف  إلى  التأكسدي  الإجهاد  حالة  جزيئات  تؤدي 

 .  [24] الاوكسجين التفاعلية وبالتالي يحتاج المريض الى زيادة مضادات الاكسدة لتقليل خضر جزيئات الاوكسجين التفاعلية

التي أظهرت   [26]  والباحث مانيتا وجماعته  [25]  وجماعته  Kathyainiتتفق نتائج الدراسة الحالية مع ما توصل اليه الباحث  

 . في مصل الدم لمجموعتي المرضى [27]  وارتفاعا في اوكسيد النتريك. في المصل  GSHأن هناك انخفاض في مستوى 

 الاستنتاجات 

في مجموعة مرضى احتشاء العضلة   23 -بينت النتائج الى وجود ارتفاع معنوي في مستوى بروتين عامل نكو الخلايا الليفية  

القلبية، وكذلك ارتفاع في الدهون واوكسيد النتريك في حين انخفض الكلوتاثايون، مما سبق يتبين انه يمكن ان يعد بروتين عامل نمو 

 .دلالة على حدوث الامراض القلبية 23 -الخلايا الليفية 
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Heart disease is a chronic disease directly related to chronic 
diseases all over the world, so this study aims to evaluate the 
role of the protein fibroblast growth factor - 23 fibroblast 
growth factor - 23 with some biochemical progress in the 
health of the blood of patients with myocardial infarction and 
patients with atherosclerosis. The study included 60 artistic 
drawings of patients with myocardial infarction and 30 charts 
of patients with atherosclerosis) whose ages ranged from 35 
to 65 years, and discovered 30 artistic drawings of healthy 
people in the same age group, and controlled from the 
reviewers of Azadi Teaching Hospital in Kirkuk Governorate 
by diagnosis with ultrasound devices and planning of 
laboratory medical tests that were allocated by the factors not 
including the period in the period from 2/15/2022 to 
4/29/2023. The results show a significant increase in the 
concentration of fibroblast growth factor-23 in the two 
groups of myocardial infarction patients and atherosclerosis 
patients compared to healthy controls, and a significant 
increase in the achievement of the enzyme creatine kinase in 
myocardial infarction patients compared to healthy controls. 
The presence of high results in the total ranges, diverse 
proteins, target groups and very broad target proteins in the 
high-impact dragon horns in the two groups of patients 
compared to healthy controls. The results show a significant 
decrease in the protein level for myocardial infarction 
patients compared to healthy controls, while the group did 
not indicate any significant difference. Due to the absence of a 
significant difference in the level of membership 
subscriptions in the two groups compared to healthy controls. 
The results show a significant decrease in the level of 
glutathione and other significant decreases in the level of 
nitric oxide in the two groups of patients compared to healthy 
controls. 
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