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 خلاصه

اسید آمینه غیر ضروری است  ( یکHcyهموسیستئین)

که از متیونین مشتق می گردد. مطالعات زیادی در انسان 

بیان کرده اند که هموسیستئین یک بایومارکر مفید بیماری 

های اکتسابی قلبی می باشد. اما متاسفانه ،در ارتباط با 

هموسیستئین سرم سگ های مبتلا به بیماری های قلبی 

د دارد. در مقاله حاضر عروقی ، اطلاعات محدودی وجو

سعی شده است تا نقش هموسیستئین در ارزیابی بیماری 

  های قلبی انسان و سگ بررسی گردد.

 پیش گفتار

یک اسید  Hcyیا   (Homocysteine)هموسیستئین

سولفوردار است که ماده  غیرضروریآمینه کوچک 

و  Rossiجانبی حاصل از متابولیسم متیونین است )

متیونین یکی از اسید های آمینه  (.2008همکاران، 

ضروری است که بدن قادر به ساخت آن نمی باشد و باید 

امروزه هموسیستئین به طور  .از طریق غذا تامین شود

گسترده ای بعنوان یک عامل خطر مستقل برای بیمار های 

در بسیاری از مطالعات و محیطی(   قلبی ،مغزی(عروقی 

( و حتی در Jacobsen، 1998مطرح می باشد)انسانی 

طی دهه های اخیر نیز در روش های اندازه گیری 

هموسیستئین پیشرفت های قابل توجهی واقع شده است که 

نشان دهنده توجه ویژه به نقش این جزء تغذیه ای در 

در سگ سلامت و تندرستی انسان می باشد.به هر حال 

در مطالعات محدودی که صورت گرفته است،هنوز به 

 دست نیافته اند.  نتایج قطعی

در مقاله حاضر جهت شناخت بهتر هموسیستئین به عنوان 

یک بایومارکر قلبی به بررسی تاریخچه ، متابولیسم و 

نقش هموسیستئین در بیماری های قلبی اکتسابی انسان و 

 سگ پرداخته خواهد شد.

 

تاریخچه هموسیستئین و یافتن ارتباط آن با بیماری 

 عروقی

و  Butz توسط  1932در سال کشف هموسیستئین 

Vigneaud ( صورت گرفتBaernstein،1934 .)

ارتباط آن با بیماری های انسانی  1962اما تا سال 

غلظت  1962در سال  Neilو  Carsonمشخص نبود .

های بالای هموسیستئین را در ادرار برخی کودکان دچار 

عقب ماندگی ذهنی گزارش کردند. در کودکان ذکر شده 

ر عقب ماندگی ذهنی ،علائمی همچون جابجایی علاوه ب

عدسی چشم ، اختلالات اسکلتی و بیماری های عروقی 

شدید مشاهده گردید. این کودکان معمولا دچار مرگ 

زودرس ناشی از ترومبوز سرخرگی گسترده می شدند . 

همچنین ترومبوز وریدی ، پرولیفراسیون بدخیم انتیمای 

ن ها مشاهده گردید. سرخرگی و تشکیل پلاک نیز در آ

تحقیقات نشان داد که نقائص آنزیمی نادر مختل کننده 

متابولیسم هموسیستئین منجر به افزایش مقادیر 

هموسیستئین در خون و بافت ها و همچنین دفع مقادیر 

زیادی از آن از طریق ادرار می گردد. هوموسیستینوری 

 Cystathionineاکثرا ناشی از نقص هموژنوس آنزیم 

β-synthase  البته امروزه مشخص شده است   .است

که بیماران مبتلا به بیماری عروقی و هوموسیستینوری 

تیپیک ممکن است نقائص آنزیمی دیگری را نیز داشته 

 باشند از آن جمله می توان نقائص آنزیم های 

Methytransferase و
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Methylenetetrahydrofolate reductase  را

 (.1994همکاران ،  و Masser) ذکر نمود 

McCully  وWilson (1975" ) تئوری هموسیستئین

" را بر اساس آزمایش های بافت های آترواسکلروزیس

اتوپسی بدست آمده از بچه های مبتلا به هموسیستینوری 

سال هموسیستئین  5ارائه کردند. به هر حال فقط ظرف 

جایگاه خود را بعنوان یکی از ریسک فاکتورهای بیماری 

ی عروقی در میان دیگر عوامل خطرساز  همچون ها

چاقی، کلسترول بالا و سیگار کشیدن باز نمود 

(Jacobsen ،1998 آزمایش های مختلف بر روی .)

حیوانات آزمایشگاهی نشان داد که با تزریق هموسیستئین 

می توان به سرعت جراحات عروقی  را ایجاد کرد. البته 

انسان ها و حیوانات  تحقیقات نشان داد که جهت درمان 

مبتلا از تجویز پیریدوکسین یا اسید فولیک به تنهایی یا 

توام می توان استفاده نمود تا برخی از علائم آزمایشگاهی 

و بالینی بهبود یابد. اثربخشی درمان های فوق،دلیلی 

آشکاردر  نقش احتمالی متابولیسم غیرطبیعی هموسیستئین 

د علائم بالینی می در ایجاد آترواسکلروزیس و ایجا

 (.1994و همکاران، Masserباشد)

مطالعات انسانی نشان می دهد که علاوه بر اثرات تخریبی 

بر روی سیستم قلبی عروقی ، هموسیستئین می تواند 

بعنوان یک شاخص برای ارزیابی شدت نارسایی قلبی در 

   %10و حتی   ( Garg ،2011انسان نیز مطرح باشد)

ی عروق کرونر در جوامع انسانی از خطرات بیماریها

مختلف را می توان به بالا بودن سطح هموسیستئین پلاسما 

هر چند در (. Loscalzo ،1998و  Welchنسبت داد)

برخی تحقیقات انسانی  بیان شده است که تغییرات معنی 

داری در مقادیر سرمی هموسیستئین انسان های مبتلا به 

شاهده نمی شود)خسروی بیماری قلبی در مقایسه با شاهد م

 (  1389و همکاران،  

 متابولیسم هموسیستئین

گوگرد یک اسید آمینه (C4H9NO2S) هموسیستئین 

داربا گروه سولفیدریل آزاد است که در ساختمان پروتئین 

یکی از ( و  Kozat،2016و  Cayir)ها حضور ندارد 

از آن جا که   بدن نمی باشد اسید آمینه  ضروری20

از نظر بیوشیمیایی هومولوگ اسید آمینه  هموسیستئین

سیستئین می باشد به آن هموسیستئین می گویند)شکل یک 

)-(. تفاوت آن با سیستئین  در داشتن یک گروه متیلن

) -2CH  اضافی است. هموسیستئین از طریق مواد غذایی

به بدن وارد نمی شود، بلکه همان طور که قبلا نیز متذکر 

متیونین )اسید آمینه ضروری( در  شدیم از طریق بیوسنتز

طی چندین مرحله و احتمالا در هر یک از سلول های بدن 

  (.Jacobsen  ،1998تولید می شود)

 

                                                      

 سیستئین                          هومو سیستئین                                                                         

 و سیستئین ساختمان شیمیایی هموسیستئین
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 و  SAMاز طریق دو ترکیب حد واسطهموسیستئین  

SAH  که به ترتیب مخففS-denosylmethionine 

-S                               و

adenosylhomocysteine در مسیر تبدیل متیونین 

و همکاران،  Chenبه سیستئین ، تشکیل می گردد)

به عنوان یک   SAMدر چرخه تبدیل متیونین، (. 2012

پرقدرت ترین دهنده گروه ترکیب حد واسط تولید شده و "

ام " برای انجمتیلاسیون" در بدن می باشد . واکنش "متیل

روندهای بیوشیمیایی بسیار مهمی همانند سنتز فسفولیپیدها 

 DNAنوکلئیک ،میانجی های عصبی و تعدیل  ، اسیدهای

 2ضروری است.هموسیستئین تولید شده درداخل بدن در 

مسیر عمده ری متیلاسیون  و ترانس سولفوراسیون به 

مصرف می رسد. مسیرهای ری متیلاسیون و ترانس 

سولفوراسیون در تعادل ظریفی با یکدیگر می باشند.تعادل 

و  SAMت فیدبک مسیرعمده توسط اثرا 2مابین این 

همچنین تمایل متفاوت آنزیم های متابولیزه کننده ، نسبت 

به هموسیستئین حفظ می شود.غلظت مناسب کوفاکتورها 

و سلامت آنزیم ها برای حفظ سطوح طبیعی هموسیستئین 

ضروری است . مازاد هموسیستئین تولید شده توسط 

مسیرهای فوق با انتشار ساده از آن خارج شده و به 

ت "هموسیستئین تام " در سرم و پلاسما قابل اندازه صور

 2(.شکل 2002و همکاران،  Medinaگیری می باشد)

 متابولیسم هموسیستئین را نشان میدهد.

 

 

                      SAM (S- Adenosyl Methionine); SAH (S- Adenosyl Homocysteine) 

                      BHMT (Betaine: Homocysteine Methyl Transferase); DMG (Di Methyl Glycine)  

                      B12 MS (B12 dependent Methionine Synthase); THF (Tetra Hydro Folate)     

                      MTHFR (Methylene Tetra Hydrofolate Reductase); CβS (Cystathionine β-Synthase)   

 لیسم هموسیستئینمتابو
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   عوامل ایجاد کننده هایپرهموسیستئینمی

گزارش ها نشان می دهد که عوامل دموگرافیک: 

هموسیستئین خون در طی دوره زندگی، با افزایش سن، 

می یابد و مقادیر آن در خون مردان از  سیر صعودی 

(. 1995و همکاران  Nygardزنان هم سن بیشتر است ) 

احتمالا ارتباط متابولیسم هموسیستئین علت این افزایش را 

و   Mijatovic)در مردان می باشد استرادیول با 

هموسیستئین خون مردان سیاه پوست (. 1998دیگران،

نیز به طور معنی داری نسبت به مردان سفید پوست کمتر 

 (. 1996وهمکاران،  Ubbinkاست )

 –منبع هموسیستئین در جیره غذایی ال عوامل اکتسابی : 

متیونین است . تقریبا تمام مواد غذایی ) گوشت ، ماهی ، 

شیر ، تخم مرغ ،آجیل ، غلات ، میوه و سبزیجات(دارای 

متیونین می باشند اما غذاهای با منبع حیوانی دارای 

و ( 2010و همکاران ،  Chenمتیونین بیشتری هستند)

منجر به  B6و  B12کمبود ویتامین های فولات ، 

می و افزایش خطر بیماری قلبی عروقی هایپرهموسیستئین

 (.1998و همکاران،  Rimmمی شود )

بیمارانی که در مراحل انتهایی بیماری کلیوی هستند به 

دلیل افزایش متوسط هموسیستئین خون در معرض افزایش 

خطر بیماری های قلبی عروقی می باشند.همچنین گیرنده 

فیف د خپیوند قلب نیز افزایش هموسیستئین خون را در ح

تا متوسط نشان می دهد که ممکن است بخشی از آن 

مربوط به نارسایی کلیه ها باشد. مبتلایان به 

هایپوتیروتیدیسم درمان نشده نیز منجر به 

 (.Jacobsen ،1998هایپرهموسیستئینمی می گردند )

در میان عوامل خطرساز همچون سیگار  سبک زندگی :

 یک عامل خطرسازکشیدن و چاقی ، هایپرهموسیستئینمی 

جدید  و مستقل برای آترواسکلروزیس و بیماری های قلبی 

الکلیسم .(2002و همکاران، O Gradyعروقی است )

سوء تغذیه و سوء جذب و هایپر هم می تواند منجر به 

هموسیستئینمی گردد. همچنین مصرف بیش از اندازه قهوه 

هم می تواند غلظت هموسیستئین خون را افزایش 

 (.Jacobsen ،1998دهد)

تحقیقات نشان می دهد که عوامل ژنتیکی عوامل ژنتیکی:

در ایجاد هایپرهموسیستئینمی مشاهده شده در بیماران 

مبتلا به بیماری سرخرگ کرونری بسیار مهم است، 

بخصوص اگر فاکتورهای ژنتیکی توام با فاکتورهای 

اکتسابی و محیطی باشد . تا کنون پنجاه مورد از کمبود 

با عوارض عصبی یا عروقی در دهه  MTHFR شدید

اشکالات ذاتی تاثیر  .اول یا دوم زندگی گزارش شده است

) جذب ،  B12گذار بر مراحل مختلف متابولیسم ویتامین 

انتقال سیستمیک ،انتقال داخل سلولی و تبدیل شدن به شکل 

( و MSکوآنزیم ( باعث کاهش فعالیت  متیونین سینتاز )

همچنین تا کنون صدها می می گردد .هایپرهموسیستئین

توام با هوموسیستینوری در انسان   CβSمورد از کمبود 

 (.Jacobsen ،1998)گزارش گردیده است

 مقادیر هموسیستئین خون انسان

در بسیاری از گزارش های انسانی حد برخلاف آن که 

 mol 5-15تئین خون بزرگسالان سالم سطبیعی هموسی

/L µ بهتر است که  میزان حداکثر  اما گزارش می شود

یا حتی پایین تربدانیم زیرا   mol /L µ 10طبیعی آن را 

در حقیقت زمانی افزایش غلظت هموسیستئین  می تواند 

 mol /L µ 5 - 10مطرح باشد که مقادیر آن

(. Jacobsen ،1998)باشد
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 انواع هایپرهموسیستئینمی در مبتلایان به انواع بیماری ها

 molهموسیستئین خون به انواع بیماری ها مبتلایان پرهموسیستئینمیشدت های

/L) µ( 

  15-25 بیماری سرخرگ کرونری،عروق مغزی و عروق محیطی خفیف

  25-50 صدمه کلیه یا اواخر بیماری کلیوی متوسط

  50-500 نقائص ژنتیکی نادر در متابولیسم هموسیستئین شدید

 

ساعت پس از  2مولا مع،  هایپرهموسیستئینمی موقت

صرف غذا  مشاهده می گردد. در صورتی که غذاهای 

گوشتی مصرف شود ، هایپرهموسیستئینمی  موقت 

متناسب با مصرف پروتئین افزایش می یابد. به همین دلیل 

برخی توصیه به رعایت ناشتایی به هنگام اندازه گیری 

هموسیستئین به همراه استفاده از مقادیر مرجع مختص 

به هنگام بررسی نتایج کرده اند زیرا که  اگر غذا جنس 

بیش از حد دریافت شود منجر به افزایش پیک غلظت 

هموسیستئین تام پلاسما حتی بیش از حداکثر طبیعی خواهد 

افراد که اکثر آنها خانم ها  % 40شد که این حالت در 

(. علی Jacobsen ،1998هستند  مشاهده شده است.  )

و همکاران در سال Fokkemaرغم مطالب فوق، 

، در تحقیق خود که بر روی هموسیستئین ناشتا و  2003

غیر ناشتا و تاثیر زمان های مختلف نمونه برداری در 

انسان صورت گرفته است نشان دادند که نیازی به ناشتا 

ساعته برای ارزیابی هموسیستئین نیست و  10بودن 

رستی همچنین تاثیر زمان نمونه برداری هنوز به د

 مشخص نمی باشد.

 مکانیسم های صدمه عروق خونی

در ارتباط با مکانیسم تاثیرات سوء  افزایش هموسیستئین 

 فرضیه وجود دارد: 2خون 

هموسیستئین احیا شده مستقیما فعالیت سلول  -1

 عروقی را  دگرگون می سازد. 

هموسیستئین به صورت غیرمستقیم از طریق  -2

 Reactive oxygenاکسیداسیون و تشکیل "

species  در صدمه زدن به عروق نقش "

دارد، زیرا هموسیستئین احیا شده در داخل بدن  

بنابراین محصولات  اکسیده می شود.

هموسیستئین اکسید شده همانند ، هیدروژن 

پراکسید، رادیکال آنیون سوپراکسید  و سایر 

انواع اکسیژن فعال عوامل صدمه زننده به 

سیاری از تحقیقات بر عروق هستند.همچنین در ب

 ( تاکید شده است .Thiolاثر کلی تیول)

کشت سلول های آئورت انسانی نشان داد که این سلول 

( را بیان CβSسینتاز ) -βها شکل فعال سیستاتیون 

نمی کنند.بنابراین نمی توانند از طریق ترانس 

سولفوراسیون کاتابولیسم هموسیستئین را آغاز کنند و 

دلیل حساسیت بالایی در برابر  احتمالا به همین

افزایش خفیف هموسیستئین تام در بیماری های قلبی 

به هر حال (.Jacobsen ،1998عروقی دارند)

ً به سطح بالای هموسیستئین خون می تواند مستقیما

های عروق کرونر آسیب بزند و موجب آستر رگ

بنابراین پلاکهای آترومی  حاصل از  ایجاد آتروما 

فاژها، کلسترول و کلسیم  موجب تجمع ماکرو

گرفتگی عروق ناشی از تنگ شدن مجرای درون 

و تشکیل احتمالی  رگ به علت ضخیم شدن لایه انتیما 

و همکاران ،  Chen)می گرددلخته های خون 

آترومای ایجاد شده در عروق و  3شکل   (.2010

 محدود شدن جریان خون  را نشان می دهد.
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 در عروقآترومای ایجاد شده 

 هموسیستئین در دامپزشکی

گرچه تعداد زیادی تحقیقات بر روی هموسیستئین در طب 

انسانی صورت گرفته است اما در دامپزشکی در این 

 ارتباط تحقیقات کافی صورت نگرفته است .

Cayir  وKozat (2016 مقادیر هموسیستئین تام )

 Golden Retriever   ،Terrierنژاد سگ 4پلاسما 

 ،German Shepherd وLabrador Retriever  

±  55/4، 88/8±  34/2،  43/11±  1/6را  به ترتیب 

گزارش کردند . هر   L molµ/  4/9±  83/3و  6/10

چند که آن ها مقادیر فوق را  به عنوان مقادیر مرجع 

نژادهای فوق اعلام نمودند اما به دلیل آن که برای اندازه 

سگ در هر  10وق ،فقط از گیری هموسیستئین نژادهای ف

نژاد بهره گرفتند، بنابراین مقادیر فوق را نمی توان مقادیر 

 مرجع نامید.

Rossi  ( با اندازه گیری 2008و همکاران )

سگ دارای  10سگ به ظاهر سالم  ، 8هموسیستئین  در 

 سگ 6سگ دارای بیماری کلیوی ،  4بیماری قلبی ، 

 7لات معدی روده ای،سگ دارای اختلا 7مبتلا به التهاب ،

سگ  6سگ مبتلا به نئوپلاسم و  8سگ دارای تروما ، 

مبتلا به بیماری های دیگر گزارش کردند که مقادیر 

هموسیستئین در این بیماریها در مقایسه با سگ های سالم 

در برخی موارد افزایش می یابد اما  این افزایش فقط در 

در بیماری (   و >p 05/0ارتباط با بیماری های قلبی)

( معنی دار می باشد . آن ها >p 001/0های کلیوی )

نتیجه گیری کردند که  اندازه گیری غلظت هموسیستئین 

در مونیتورینگ بیماران قلبی و کلیوی سگ ها می تواند 

پارامتر مهمی محسوب گردد. همچنین تحقیقات آن ها نشان 

 داد که هر چند همولیز و حضور تری گلیسیرید)لیپمی( در

خون اثری بر میزان هموسیستئین ندارد اما به هرحال 

همولیز شدید و لیپمی شدید دقت اندازه گیری هموسیستئین 

خون را کاهش می دهد. ارزیابی تاثیر زردی در خون و 

مقادیر هموسیستئین نشان داد که افزایش متوسط بیلی 

روبین خون می تواند باعث افزایش بسیار  معنی دار 

ابل اعتماد هموسیستئین گردد.آن ها همچنین ،کاذب و غیرق

هموسیستئین نمونه های پلاسمای هپارینه و دارای 

EDTA  را با سرم مقایسه نمودند . نتایج نشان داد که

  2/4±  2/3مقادیر هموسیستئین پلاسمای هپارینه 

  4/6±  1/4وسرم  EDTA  4   ±7/4،پلاسمای دارای  

/L molµ  ( 001/0می باشد p<).ت این اختلاف عل

معنی دار ،مشخص نشد اما به هرحال نمونه انتخابی برای 

ارزیابی هموسیستئین خون ، سرم معرفی گردید.به نظر 

آمده که رقیق شدن پلاسما توسط ماده ضدانعقاد در اینجا     

نمی تواند مطرح باشد زیرا که کاهش هموسیستئین در 

از  ود.پلاسما نسبت به سرم خیلی بیشتر از حد رقت ب

طرف دیگر گزارش های قبلی که در ارتباط با 

هموسیستئین پلاسمای انسانی صورت گرفته ، نشان داد 

که یکی از دلائل افزایش کاذب هموسیستئین ، دیر جدا 

و  Anderssonکردن سرم از گلبول های قرمز است )

 (.1992همکاران، 

یکی از روش های مناسب برای اندازه گیری هموسیستئین 

و  Rossiاسپکتروفتومتری است که  -وش آنزیمی، ر

(از آن برای اندازه گیری هموسیستئین 2008همکاران )

 محدود شدن  آتروما

 جریان خون
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تام  خون سگ استفاده نمودند . آن ها این روش مرسوم 

برای تعیین مقادیر هموسیستئین انسانی را برای سگ 

  بسیار مناسب ارزیابی نمودند.

Kakimoto ( با اندازه گیری 2014و همکاران )

سگ نژاد بزرگ سالم و مبتلا  972موسیستئین پلاسمایه

به بیماری های گوناگون )قلبی ، التهابی ، استخوانی ، 

مفصل، سیستم عصبی ، نئوپلاستیک، پوستی و کلیوی( 

بیمارستان دامپزشکی در ژاپن  7جمع آوری شده از 

گزارش کردند که بر خلاف انسان همبستگی و اختلاف 

بین جنس و مقادیر هموسیستئین آماری معنی دار کمی ما

وجود دارد.از طرف دیگر وضعیت اخته شدن یا نشدن 

سگ ها نیز نشان داد که هموسیستئین خون سگ های نر 

اخته شده با نشده هیچگونه اختلاف آماری معنی داری 

ندارد. اما در سگ های ماده وضعیت متفاوت بود . بدین 

ن هموسیستئین میزا  ترتیب که در سگ های ماده عقیم شده

پلاسما نسب به ماده های غیرعقیم و همچنین نرها به طور 

 معنی داری بیشتر بود. 

( گزارش کرده بودند 2008و همکاران)  Trisoliniقبلا 

پلاسما به طور معنی داری در سگ های  Hcyکه غلظت 

ماده عقیم بیشتر از ماده های غیر عقیم می باشد.در 

ی از افزایش هموسیستئین مطالعات انسانی نیز گزارشات

خون در دوران یائسگی وجود دارد . در زنان یائسه میزان 

هموسیستئین پلاسما پس از درمان با بتا استرادیول 

و  Mijatovicدهیدروسترون کاهش          می یابد)

(. بنابراین به نظر می آید که متابولیسم 1998همکاران ،

ون های جنس هموسیستئین در انسان و سگ بوسیله هورم

 ماده نیز تنظیم می گردد.

( نشان 2014و همکاران ) Kakimotoهمچنین تحقیق 

داد که در میان نژادهای مختلف غلظت های متفاوت  

Hcy  پلاسما مشاهده می گردد .بدین ترتیب که میزان

 Labradorهموسیستئین پلاسما در نژادهای 

Retriever  بیشتر ازMiniature Dachshund  ،

Chihuahua  وPapillon . همچنین در  بود

 Miniatureمقادیر هموسیستئین از  ShibaInuنژاد

Dachshund  بیشتر گزارش گردید. ارتباطی ما بین

سن و مقادیر هموسیستئین پلاسما مشاهده نگردید.غلظت 

های مختلف هموسیستئین پلاسما در میان نژادهای مختلف 

یکی با ممکن است ناشی از ارتباط فاکتورهای ژنت

متابولیسم هموسیستئین همانند انسان باشد. بعلاوه ، این 

نتایج می بایست با احتیاط تفسیر شود زیرا که همه سگ 

 های مورد مطالعه در این تحقیق سالم نبودند.

بررسی هموسیستئین در بیماری های مختلف  در 

( نشان داد که  با 2014و همکاران )  Kakimotoتحقیق

غلظت های هموسیستئین پلاسمایی سگ وجود بالا بودن 

های مبتلا به بیماری قلبی ، نئوپلاستیک ، کلیوی و پوستی 

نسبت به گروه کنترل ،اما این افزایش مقادیر فقط در 

بیماران پوستی نسبت به کنترل معنی دار است. بدین 

±  4/0ترتیب که میانگین هموسیستئین در گروه کنترل

و در بیماران پوستی   (3/4 - 1/50) با دامنه 54/13

بود .  L molµ/( 7/9 - 8/49) با دامنه ±3/20  3/2

( برخلاف 2014و همکاران ) Kakimotoنتایج تحقیق 

( می باشد . تحقیق 2008و همکاران) Rossiتحقیق 

Rossi   و همکاران نشان داده بود که هموسیستئین یک

بایومارکر مفید برای اختلالات قلبی وکلیوی است .از 

( بر روی  2012) Hyunو  Leeف دیگر مطالعه طر

سگ مبتلا به مراحل 101ارزیابی هموسیستئین در 

 Chronic)مختلف نارسایی مزمن  دریچه میترال

mitral valve insufficiency)  (CMVI)  نشان داد

بر خلاف تحقیقات  CMVIکه شدت نارسایی قلبی منتج از 

ارد . یستئین ندانسانی ارتباطی با مقادیر پلاسمایی هموس

نیز نشان  1397خاکی و همکاران در سال   در تحقیق

داده شد که میانگین هموسیستئین سرم سگ های مبتلا به 

بیماری قلبی در مقایسه با سگ های به ظاهر سالم تغییرات 

 معنی داری را نشان نمی دهد.

همچنین گزارشاتی از هایپرهموسیستئینمی در سگ های 

ئیدیسم وجود دارد. دراین سگ ها کاهش مبتلا به هایپوتیرو

خفیف اسید فولیک خون، ممکن است ناشی از 

و همکاران ،   Golynskiهایپرهموسیستئینمی باشد)

2017.) 

در انسان افزایش تری گلیسرید و کلسترول سرم به عنوان 

عوامل خطر ساز بیماری های قلبی محسوب میشوند) 

 5تاثیر  که ( و حتی معتقدند1389خسروی و همکاران، 

میکرومول در لیتر افزایش هموسیستئین پلاسما بر خطر 

  mg/dl 20عروقی، معادل با اثر  بیماری های قلبی

،  Loscalzoو  Welchافزایش کلسترول پلاسماست)

نشان دادند که بر خلاف و همکاران  خاکی (.1998

کلسترول، تنها افزایش چشم گیر تری گلیسرید  سرم سگ 

بیماری اکتسابی قلبی نسبت  به سگ های های مبتلا به 
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( و همبستگی معنی داری =03/0pسالم معنی دار است )

لیسرید تری گ مابین هموسیستئین سرم ، مقادیر کلسترول ،

وجود  سرم ASTو  CPK(، 1397)خاکی و همکاران 

بنابراین براساس  (.1398و همکاران ،  ندارد)خاکی

نوان یک عامل تحقیقات موجود،نقش هموسیستئین به ع

خطرساز بیماری های قلبی سگ ها هنوز در هاله ای از 

ابهام  و مورد تردید است ودراین ارتباط تحقیقات بیشتری 

 می بایست صورت گیرد.
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