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بررسی اثرات بیماری های قلبی اکتسابی بر هورمون های تیروئیدی، شاخص های  
خون شناسی و بیوشیمیایی سرم سگ ها
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 چکیده  
زمینه مطالعه: مشکل شایعی که در طب  دامپزشکی با آن مواجه شده، سندرم بیماری یوتایروئید)ESS( است، حالتی که بیماری غیر تیروئیدی 
)همچون بیماری قلبی( منجربه کاهش غلظت سرمی هورمو ن های تیروئیدی بدون داشتن پاتولوژی واقعی در غده تیروئید می شود. بیماری  مزمن 
دریچه ای )آندوکاردیوزیس(شــایع ترین علت نارســایی قلبی درسگ هاست.تقریباًًً یک سوم سگ های نژادکوچک با بیش از10 سال سن، تحت 
تأثیربیماری های قلبی بویژه آندوکاردیوزیس قرار  می گیرند. هدف: تعیین اثرات برخی بیماری های قلبی اکتسابی )آندوکاردیوزیس،کاردیومایوپاتی 
اتساعی و نارسایی احتقانی قلب(بر هورمون های تیروئیدی، برخی شاخص های بیوشیمیایی سرم وخون شناسی سگ های نژاد کوچک ازاهداف 
این  تحقیق می باشد. روش کار:50  سگ  نژاد کوچک انتخاب  شدند. 25  سگ سالم  بودند  و15، 7 و 3 سگ  بترتیب آندوکاردیوزیس، نارسایی 
احتقانی قلب و کاردیومایوپاتی اتساعی داشتند که  با  استفاده ازتاریخچه،  معاینات فیزیکی، رادیوگرافی و یافته های اکوکاردیوگرافی تائید  شدند. 
اندازه گیری هورمون های تیروئیدی )TSH، fT4،T4( با استفاده از کیت تجاری  الایزای  سگ سانان  صورت  گرفت.  ارزیابی بیوشیمیایی سرم  
جهت  تعیین مقادیر  کراتین فسفوکیناز، آسپارتات آمینوترانسفراز، تروپونین I، اوره ازته خون، کراتینین، پروتئین تام، آلبومین، گلوبولین، تری 
گلیسریدها وکلسترول انجام گرفت.همچنین اندیس های خونشناسی )RBCا، WBC،اPCVا، Hb وشمارش تفکیکی گلبول های سفید( اندازه 
گیری شــدند. نتایج: آزمونANOVA یکطرفه نشــان داد که مقادیرســرمی T4 و fT4 بیماران در برابر گروه شــاهد  تغییرات معنی داری ندارند 
)p<0/05(. فقط میزان TSHدر مبتلایان به  کاردیومایوپاتی اتساعی  نسبت به سایرگروه ها معنی دار بود )p>0/05(. مشاهدات نشان دادکه فعالیت 
کراتین فسفوکیناز درسگ های مبتلابه آندوکاردیوزیس و نارسایی احتقانی  قلب در مقایسه با مبتلایان به کاردیومایوپاتی اتساعی و سگ های 
شاهد به طور معنی داری افزایش یافته است. غلظت پروتئین سرم در سگ های مبتلا به  نارسایی  احتقانی قلب  در مقایسه  با سگ های  مبتلا به 
آندوکاردیوزیس و شاهد به طور معنی داری  کاهش یافته بود. همچنین  در سگ های  مبتلا به نارسایی  احتقانی قلب در  مقایسه  با گروه  شاهد، 
تری گلیسریدهای سرم کم شده وغلظت  اوره ازته خون  به طور معنی داری در سگ های  مبتلا به آندوکاردیوزیس  در مقایسه  با شاهد  افزایش 
یافته. تغییرات معنی داری درسایر پارامترهای بیوشیمیایی  وخونشناسی ما  بین گروه ها وجود نداشت. نتیجه گیری نهایی: درمطالعه  حاضر سندرم 
بیماری یوتایروئید یا هایپوتیروئیدیسم در مبتلایان به  بیماری قلبی سگ های نژاد کوچک مشاهده نگردید.به هرحال افزایش فعالیت کراتین فسفو 

کیناز در سگهای مبتلا به  آندوکاردیوزیس می تواند نماد پیچیدگی بیماری قلبی باشد.

واژه های کلیدی: بیماری قلبی، هورمون های تیروئیدی، پارامترهای بیوشیمی، تروپونین، سگ

مقدمه
ســگ های مســن به انواع بیماری های قلبی مبتلا می شوند. بیماری های 

مزمن دریچه ای شــایع ترین علت نارسایی قلبی در سگ هاست. این حالت 

را آندوکاردیوزیــس، فیبروز مزمن دریچه ای نیز می نامند. نژادهای کوچک 

در سنین میانسالی و پیری اغلب تحت تأثیر آندوکاردیوزیس قرار می گیرند. 

شــیوع و شدت آندوکاردیوزیس با ســن افزایش می یابد و تقریباًًً یک سوم 

سگ های نژاد کوچک با بیش از 10 سال سن تحت تأثیر آن قرار می گیرند.

درگیری دریچه ای بیشتر مربوط به دریچه میترال است اما گاهی دریچه سه 

لتی نیز مبتلا می شــود. بتدریج با پیشرفت بیماری وعدم کفایت دریچه ای  

بازگشت خون مشاهده می گردد. پس زدن خونمعمولاًًً به آهستگی در طی 

ماه ها یا سال ها ادامه یافته و در نهایت به علت مکانیسم های جبرانی، بزرگ 

 Dilated(اDCM شدن قابل توجه دهلیز چپ، کاردیومایوپاتی اتساعی یا

 Congestive(اCHFو یا  نارسایی احتقانی قلب یا )Cardiomyopathy

Heart Failure( واقع می گردد )6،17(.

بیماری های سیستمیک پتانسیل زیادی جهت تأثیر بر فعالیت تیروئید 

دارنــد.در اغلب بیماری های جدی انســان و حیوانات، مقادیر هورمون های 

تیروئیــدی ســرم کاهــش می یابــد )7(. در بیماری هــای قلبــی عروقــی 

انسان، هایپوتیروئیدیســم بــه عنوان یک پیش گویی کننده مطرح اســت. 

Mayer  و همــکاران در ســال 2006 شیوع هایپوتیروئیدیســم را در 410 

انسان مبتلا به بیمارحاد قلبی، بیش از 11/5 ٪ گزارش کردند.در مبتلایان، 

کاهش میزان تیروکسین تام )T4(، تیروکسین آزاد )fT4( و افزایش هورمون 

تحریک کننده تیروئید )TSH( مشــاهده گردید. شیوع هایپوتیروئیدیسم در 

زنان 4 برابر بیشتر از مردان بود )16(.

مشــکل   شایعی  که  در پزشکی  و دامپزشکی با آن مواجه  هستیم،  

Email: zkhaki@ut.ac.ir   021-66933222 :نویسنده مسئول:  تلفن: 61117084-021  نمابر )*
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 )Euthyroid Sick Syndrome(اESS ســندرم  بیماری  یوتایروئید  یــا

است. در ESS، مبتلایان به بیماری های غیر تیروئیدی )همانند بیماری های 

قلبی، کم کاری یا پرکاری قشر غده فوق کلیه،کتوز دیابتیک، نارسایی مزمن 

کلیوی،نوروپاتی محیطی و کاشکسی( کاهش مقادیر تیروکسین تام را بدون 

داشتن حالت غیرطبیعی پاتولوژیک در تیروئید نشان می دهند.جهت تفکیک 

ESS از هایپوتیروئیدیسم، می بایست تیروکسین آزاد اندازه گیری گردد. در 

ESS، تیروکسین آزاد طبیعی وبدون کاهش معنی دارمی باشد )9،19،21(.

گزارشــات موجــود در ارتبــاط با مقادیــر هورمون هــای تیروئیدی در 

بیماری های قلبی ســگ ها، اغلب در تضاد با یکدیگر  اســت. هدف اصلی 

این تحقیق، بررسی تأثیربیماری های قلبی اکتسابی سگ های نژاد کوچک 

بر مقادیر fT4 ،T4 و TSHسرم می باشد. تغییرات برخی شاخص های خون 

شناســی )شــمارش گلبول های قرمز و ســفید خون، مقادیر  هموگلوبین، 

هماتوکریت وشــمارش تفکیکی  گلبول های ســفید( وروتین بیوشیمیایی 

سرم )کراتین فسفوکیناز، آسپارتات آمینو ترانسفراز،پروتئین تام، آلبومین، 

گلوبولین، تری گلیســریدها، کلســترول، اوره ازته خــون و کراتی نین( و 

تروپونیــن I  در  مبتلایان به بیماری های قلبی از اهداف دیگر این تحقیق 

می باشد.

انتخاب پارامترهای بیوشیمیایی ذکر شده به علت آن است که فعالیت 

کراتین فســفوکیناز، آســپارتات آمینوترانســفراز و تروپونین I در ارتباط با 

ناراحتی قلبی مطرح می باشــند وپارامتر های بیوشیمیایی دیگر یا به عنوان 

ریســک فاکتور بیماری  قلبی در انســان مطرح شــده اند و یا تحت تأثیر 

بیماری های قلبی  ممکن است تغییراتی را نشان دهند.چنین تحقیقی برای  

اولین بار است که در ایران صورت می گیرد.

مواد و روش کار
این تحقیق به طور مشــترک توســط دانشــکده دامپزشکی دانشگاه 

تهران و بیمارســتان خصوصی دامپزشــکی تهران صورت گرفته است . در 

این بررســی، 25 ســگ نژاد کوچک مبتلا به بیماری های قلبی اکتســابی 

بــا میانگیــن وزن kg 0/44 ± 5/94 و ســن 0/64 ± 10/36 ســال انتخاب 

شدند. تشخیص بیماری قلبی سگ ها با توجه به تاریخچه، معاینات بالینی، 

  )Asaote-Italia(و اکوکاردیوگرافی )Fuji-Japan(یافته های رادیولوژی

صورت پذیرفت. تشــخیص اکوکاردیوگرافی به صورت 2 بعدی در مدهای 

مختلف )B mode-M mode- Doppler( انجام شد )11(. بدین ترتیب 

که نماهای اســتاندارد عرضی و طولی قلب از سمت راست جناغ تهیه و بر 

روی دســتگاه ذخیره گردید. در تصاویر بی مد ساختارهای آناتومیک قلب، 

وضعیت دریچه ها و حفرات قلبی، دیواره های قلب و ساختارهای داخلی آن 

به دقت مورد بررسی قرار گرفتند. در نماهای عرضی بی مد نسبت قطر دهلیز 

راست به آئورت محاسبه گردید. به علاوه اندیس های اکوکاردیوگرافی بطن 

چــپ در نماهای عرضی ام مد اندازه گیری شــدند. این نماها شــامل قطر 

دیواره بین بطنی در دیاستول و سیستول، قطر داخلی بطن چپ در دیاستول 

و سیســتول، قطر دیواره آزاد بطن چپ در دیاســتول و سیســتول و کســر 

اختصاری می باشد. در نمای عرضی دریچه میترال، فاصله لت های دریچه از 

دیواره بین بطن ها در زمانیکه دریچه کاملًا باز می باشد، اندازه گیری و ثبت 

گردید.  با تکنیک داپلر رنگی وضعیت )سرعت، جهت و میزان( عبور جریان 

خــون از دریچه های قلب و عروق بزرگ )ســرخرگ آئورتی و ریوی( مورد 

بررســی قرار گرفت . برگشت خون از دریچه ها در زمان بسته بودن دریچه 

تعیین شــد و در صورت وجود جریان خون برگشــتی غیرطبیعی، نارسایی 

دریچه ها تأیید گردید. در اکوکاردیوگرافی مشخص شد که مابین حیوانات 

مبتلا به بیماری قلبی، 15 مورد مبتلا به  آندوکاردیوزیس، 3مورد مبتلا به 

کاردیومایوپاتی اتساعی و7 مورد مبتلا به نارسایی احتقانی قلب می باشند.

ســگ های گروه بیمار، هیچ گونه بیماری سیســتمیک دیگر همانند 

عفونــت، بیماری کبدی، دیابت ملیتوس و نئوپلازی نداشــتند. 25 ســگ 

ارجاعی به ظاهر ســالم )گروه شــاهد( با نژاد، سن و وزن مشابه بیماران نیز 

انتخاب شدند.کلیه آزمایش ها و مواردی که به آن ها   اشاره گردید، بر روی 

گروه شاهد نیز انجام شد.

خون گیری از ســیاهرگ سفالیک انجام گرفت و نمونه های خون اخذ 

شده جهت انجام آزمایش های خون شناسی و جداسازی سرم به ترتیب در 

لوله های حاوی ماده ضد انعقاد اتیلن دی آمین تترا استیک اسید   و بدون 

ضد انعقاد ریخته شد.

 پس از لخته شدن، دکله کردن و سانتریفوژ لوله های خون بدون ماده 

ضد انعقاد) 15 دقیقه در 2500 دور در دقیقه(، سرم جدا گردید. 

هورمون های تیروئیدی سرم ) تیروکسین تام، تیروکسین آزاد، هورمون 

 Sun( با استفاده از کیت الایزای تجاری ویژه سگ )تحریک کننده تیروئید

long- China(  اندازه گیری شدند. 

پارامترهــای بیوشــیمیایی ســرم )کراتیــن فســفوکیناز، آســپارتات 

آمینوترانســفراز،اوره ازته خــون، کراتینین، پروتئین تــام، آلبومین، تری 

 )Mindray-China( با اســتفاده از اتوآنالایزر )گلیســریدها و کلسترول

و کیت های پارس آزمون ســاخت کشورایران اندازه گیری شدند.همچنین 

غلظت گلوبولین با کم کردن آلبومین از پروتئین تام سرم محاسبه گردید)21(.

تروپونین I با روش الایزا )thermo scientific- USA( اندازه گیری 

گردید. 

تعداد گلبول های سفید )WBC( وقرمز خون )RBC(، مقادیرهموگلوبین 

)Hb( وهماتوکریت )PCV( توســط دســتگاه خودکار شــمارش گر سلولی 

)Nihon Koden-Japan( مشخص گردید. همچنین شمارش تفکیکی 

گلبول های ســفید به روش دستی با بررســی میکروسکوپی گسترش های 

خونی رنگ آمیزی شده با گیمسا صورت پذیرفت )21(.

جهت تجزیه و تحلیل آماری ازآزمون تی اســتیودنت، آنالیز واریانس 

)ANOVA(یک طرفه و آزمون LSD )نرم افزارSPSS، نسخه 16)استفاده 
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شــد. در این تحقیق میانگین و خطای اســتاندارد )mean±SE( محاسبه و  

p>0/05 معنی دار تلقی گردید. 

نتایج
در آزمون تی استیودنت تغییرات معنی داری مابین مقادیر هورمون های 

fT4 ،T4 وTSH ســگ های گروه بیمار در مقایســه با گروه شاهد مشاهده 

نگردید )p>0/05(  ) جدول 1( .

اکوکاردیوگرافی نشــان داد که از میان 25سگ مبتلا به بیماری قلبی 

اکتســابی، 15 مورد مبتلا به آندوکاردیوزیــس، 3 مورد مبتلا به DCM و 

7 مورد مبتلا بــه CHF بودند. بنابراین از آزمون آنالیز واریانس یک طرفه 

برای ارزیابی مقادیر پارامترهای اندازه گیری شــده سگ های بیمار و سالم 

استفاده گردید.

آنالیز واریانس یک طرفه تغییرات معنی داری را در  مقادیر هورمون های 

   CHF و DCM ،گروه های مبتلا به آندوکاردیوزیس )fT4و T4( تیروئیدی

نشــان نداد )p<0/05( .اما میزان TSH در مبتلایان به DCM نســبت به 

سایر   گروه ها معنی دار بود )p>0/05( )جدول 2( .

بررســی های آماری  تغییرات معنی داری را درمقادیر پارامترهای خون 

شناســی مبتلایان به بیماری های  قلبی در مقایســه با شــاهد نشــان نداد 

)p<0/05()جدول 3(.

ANOVA یــک طرفه نشــان داد که تغییــرات برخــی پارامتر های 

بیوشیمیایی ســرم )کراتین فسفوکیناز، پروتئین تام،تری گلیسریدها واوره 

ازته خون )مابین گروه های مبتلا به آندوکاردیوزیس، DCM، CHF و گروه 

شاهد معنی دار می باشــد )p>0/05(. همچنین علی رغم افزایش میانگین 

تروپونین I  ســرم در مبتلایان به DCM و CHF در مقایســه با شــاهد، 

تغییرات معنی دار نمی باشد. )p<0/05( )جدول 4(.

بحث
هورمون های تیروئیدی و بیماری های قلبی در انسان بر روی یکدیگر 

تأثیــر گذارند )12(. در انســان های مبتــلا به بیماری هــای قلبی عروقی، 

بیماری هایپوتیروئیدیسم بعنوان یک پیشگویی کننده جهت ابتلا به بیماری 

قلبی مطرح می باشد )16(. در دامپزشکی نیز در این ارتباط تحقیقات مختلفی 

صورت گرفته که نتایج متناقضی در برداشته است.تحقیقات Panciera و 

Refsal که بر روی 8 ســگ مبتلا به نارســایی احتقانی قلب خودبخودی 

و 7 ســگی کــه به طور تجربی بــه  CHFمبتلا کرده بودند نشــان داد که 

جدول 1. مقادیر هورمون های تیروئیدی)mean ± SE( در گروه بیمار و شاهد. در هر ردیف میانگین هایی که دارای حروف لاتین متشابه هستند دارای اختلاف آماری معنی دار 
 .)p<0/05(نمی باشند

   p گروه شاهد   ارزش گروه بیمار

0/59 20/73  ± 0/49 a 21/33  ± 0/97 a  )T4(  )nmol/l( تیروکسین تام 

0/10 6/11  ± 0/09 a 7/38  ± 0/75 a  )fT4(  )pmol/l( تیروکسین  آزاد

0/15 251/31  ± 6/35 a 389/20  ± 92/42 a )TSH(  )nmol/l( هورمون تحریک کننده تیروئید 

جدول 2. مقادیر هورمون های تیروئیدی )mean± SE( در مبتلایان به آندوکاردیوزیس، کاردیومایوپاتی اتساعی، نارسایی احتقانی قلب و گروه شاهد. در هر ردیف میانگین هایی 
.)p>0/05(که دارای حروف لاتین نامتشابه هستند دارای اختلاف آماری معنی دار می باشند

گروه شاهد نارسایی احتقانی قلب کاردیومایوپاتی اتساعی آندوکاردیوزیس

20/73  ± 0/49 a 21/13  ± 1/68 a 18/51  ± 1/63 a 21/99  ± 1/39 a )nmol/l)  )T4( تیروکسین تام

6/11  ± 0/09 a 6/4  ± 0/5 a 6/1  ± 0/5 a 8/08  ± 1/22 a )pmol/l)  )fT4( تیروکسین  آزاد

251/31  ± 6/35 b 352/49  ± 92/4 b 940/33  ± 7/39 a 295/86  ± 5/66 b )TSH(  )nmol/l( هورمون تحریک کننده تیروئید

جدول 3. پارامتر های خون شناسی )mean± SE( گروه های مبتلا به بیماری قلبی و گروه  شاهد. در هر ردیف میانگین هایی که دارای حروف لاتین متشابه هستند دارای اختلاف 
 .)p<0/05(آماری معنی دار نمی باشند

گروه شاهد نارسایی احتقانی قلب کاردیومایوپاتی اتساعی آندوکاردیوزیس

7/6  ± 0/2 a 6/9  ± 0/41 a 7/2  ± 0/38 a 7/4  ± 0/22 a   )106X  µl( گلبول های قرمز خون

48/07  ± 1/17 a 44/7  ± 2 a  46  ±3/05 a 46/2  ±1 a هماتوکریت )%( 

15/34  ± 0/32 a 14/4  ± 0/73 a 15/03  ± 1/15 a 15/26  ± 0/4 a )g/dl( هموگلوبین 

9/46  ± 0/72 a 8/55  ± 1/07 a 6/36  ± 0/91 a 9/3  ± 0/83 a  )103X  µl( گلبول های سفید خون

6/65  ± 0/57 a 5/72  ± 0/72 a 4/12  ± 0/45 a 6/19  ± 0/61 a  )103X  µl( نوتروفیل سگمانته

0/09  ± 0/02 a 0/03  ± 0/01 a 0/03  ± 0/01 a 0/08  ± 0/01 a    )103X  µl( نوتروفیل باند

2/36  ± 0/22 a 2/4  ± 0/31 a 1/8  ± 0/31 a 2/66  ± 0/22 a   )103X  µl( لنفوسیت

0/26  ± 0/04 a 0/22  ± 0/08 a 0/19  ± 0/14 a 0/23  ± 0/04 a   )103X  µl( ائوزینوفیل

0/09  ± 0/02 a 0/1  ± 0/06 a 0/2  ± 0/06 a 0/13  ± 0/03 a  )103X  µl( منوسیت
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تغییرات میانگین سرمی T4 و fT4 در سگ های مبتلا نسبت به گروه شاهد 

معنی داری نیســت،اما سگ هایی که به طور تجربی مبتلا به بیماری شده 

بودند علی رغم کاهش T4 سرم، مقادیر fT4 آن ها   تغییرات معنی داری را 

نشان نداد و ESS در آن ها   مشاهده گردید )Kantrowitz .)19 و همکاران 

در ســال 2001 ســندرم بیماری یوتایروئید را در ســگ های مبتلا به انواع 

بیماری هــای غیرتیروئیدی از جمله بیماری های قلبی خودبخودی گزارش 

کردند. مشــاهدات آن ها   نشان داد که ســگ هایی که بیماری شدیدتری 

داشتند، میزان T4تام سرم آن ها    نیز کمتر بود)9(.

 در ارتباط با هایپوتیروئیدیسم و کاردیومایوپاتی اتساعی سگ نیزهنوز 

مطالــب بحث انگیز و نظرات متفاوتی وجود دارد. در برخی نژادها همچون 

دوبرمن پینچر،بیماری های هایپوتیروئیدیسم و DCM  به طورشایع مشاهده 

می گردد. بررســی های Calvert  و همکاران در ســال 1998 نشان داد که 

شیوع هایپوتیروئیدیسم در سگ های مبتلا به DCM در مقایسه با مبتلایان 

 DCM ،ESS بیشــتر نیســت.همچنین در 50 ٪ از مبتلایــان به CHF به

مشــاهده گردید )Beier .)4  و همکاران در ســال 2015 نشــان دادند که 

سگ های نژاد دوبرمن پینچر مبتلا به DCM، 2/26 برابر با خطر بیشتری 

جهت ابتلا به هایپوتیروئیدیســم مواجه هستند. هرچند که تحقیقات آن ها   

نقش هایپوتیروئیدیســم را در ســبب شناسی یا پیشــرفت DCM به طور 

مشــخص تائید نکرد،اما آن ها  دریافتند که  درمان هایپوتیروئیدیسم باعت 

بهبودی علائم بالینیDCM  نمی گردد)3(. 

در بررسی حاضر تفاوت معنی داری مابین  fT4 ،T4  سرم مبتلایان به 

بیماری قلبی در مقایســه با گروه شاهد مشاهده نگردید.اما مقادیرTSH در 

 CHF نسبت به شاهد و مبتلایان به آندوکاردیوزیس و DCM مبتلایان به

به طور معنی داری بیشتر بود .برای مشخص کردن علت آن  نیاز به تحقیقات  

بیشتری می باشد. به  هر  حال  با  توجه  به غیر معنی دار بودن مقادیر T4 و

fT4 در بیماران نسبت به سگ های گروه شاهد، می توان نتیجه گیری کرد 

 ESS که هیچ یک از بیماران قلبی در تحقیق ما مبتلا به هایپوتیروئیســم و

نبودند.

کراتین فســفوکیناز یــک آنزیم عضلانی اســت وافزایش فعالیت آن 

در بیماران قلبی که ســابقه ناراحتی عضلات اسکلتی،تزریق  عضلانی  و 

جراحی نداشته باشند، نشانه ای از بروز ایسکمی در بافت قلب می باشد. بدین 

ترتیب با آسیب جدی به  میوسیت ها و مرگ سلول، این آنزیم از سلول خارج 

و در سرم قابل ردیابی است )21(. سکته قلبی مشابه آن  چیزی که در انسان 

مشاهده می گردد در سگ ها بندرت گزارش شده است که می تواند ناشی از 

جریان خون قوی کرونری قلب آن ها   باشد که آن ها   را در برابرسکته قلبی 

محافظت می کند )13(.در ارتباط  با ایجاد ایسکمی تجربی  ومیزان فعالیت  

کراتین فسفوکیناز گزارشات متناقضی وجود دارد.   Ahmedو همکاران در 

ســال 1976، با ایجاد ایسکمی تجربی در سگ افزایش فعالیت این آنزیم 

را گــزارش کردنــد )1(، اما Baalash و همکاران در ســال 2012 با  ایجاد 

ایسکمی، افزایشی در میزان فعالیت کراتین فسفوکینازنیافتند )2(. در مطالعه 

ما اختلاف معنی داری در میانگین فعالیت کراتین فسفوکینازمابین سگ های 

مبتلا به آندوکاردیوزیس وCHF در مقایسه با گروه شاهد وDCM به چشم 

می خورد، اما هیچ گونه وضعیت وخیم  مشــابه ایسکمی مشاهده نگردید.

عدم افزایش CPK دربرخی مبتلایان به بیماری قلبی  میتواند ناشی از کم 

بودن نیمه عمر آنزیم باشد)5(.گزارش ها نشان می دهد که افزایش فعالیت 

CPK  در بیمارانی که در طی 6 ســاعت پس ازعارضه قلبی به بیمارســتان 

انتقال یابند،به خوبی قابل یافتن اســت )10(. افزایــش آن در مبتلایان به 

آندوکاردیوزیس می تواند حاکی از آن باشد که بیماری در حال تبدیل شدن 

به حالت های پیچیده تر از جمله درگیری عضلات قلبی است)1(.

آســپارتات آمینوترانســفراز یک آنزیــم غیراختصاصی اســت  که در 

ناراحتی های عضلانی نیــز افزایش می یابد.گرچــه در  ناراحتی های قلبی 

حیوانات افزایش فعالیت آسپارتات آمینوترانسفراز گزارش شده است )21( 

اما Sesh  و همکاران در سال 2013 در بیماران  مبتلا به DCM افزایشی 

در فعالیت آنزیم مشــاهده نکردند )20(.در تحقیــق ما نیز تغییرات فعالیت 

جدول 4. تغییرات پارامتر های بیوشیمی سرم )mean± SE( سگ های مبتلا به بیماری قلبی و گروه  شاهد. در هر ردیف میانگین هایی که دارای حروف لاتین نامتشابه هستند دارای 
.)p>0/05(اختلاف آماری معنی دار می باشند

گروه شاهد نارسایی احتقانی قلب کاردیومایوپاتی اتساعی آندوکاردیوزیس

74/58 ± 4/97 a 137/57 ± 22/34 b 98 ± 10/01 a 158/4 ± 25/66 b )U/L( کراتین فسفو کیناز

25/3  ± 1/99 a 20/86 ± 1/68 a 44 ± 17/61 a 27/13 ± 3/43 a )U/L( آسپارتات آمینوترانسفراز

0/05  ± 0/02 a 0/19  ± 0/1 a 0/32  ± 0/2 a 0/03 ± 0/02 a )ng/ml( تروپونین I

5/52 ± 0/1 a 4/96 ± 0/09 b 5/16 ± 0/12 ab 5/47 ± 0/16 a )g/dl( پروتئین تام

3/45 ± 0/07 a 3/2 ± 0/04 a 3/2 ± 0/1 a 3/45 ± 0/1 a )g/dl( آلبومین

2/06 ± 0/09 a 1/75 ±0/08 a 1/96 ± 0/03 a 2/02 ± 0/17 a )g/dl( گلوبولین

56/8 ± 4/97 a 32/14 ±4/76 b 33/3 ± 7/3 ab 50/66 ± 5/7 ab )mg/dl( تری گلیسریدها

191/7 ± 13/57 a 174/5 ± 16/29 a 208 ± 19/28 a 190/2 ± 14/22 a )mg/dl( کلسترول

17/6 ± 1/26 a 22/12 ± 1/43 ab 21/3 ± 1/75 ab 25/48 ± 2/79 b )mg/dl( اوره ازته خون

3/7 ± 0/26 a 1/08 ± 0/17 a 1/09 ± 0/16 a 0/95 ± 0/08 a )mg/dl( کراتی نین

Archive of SID

www.SID.ir



115

آسپارتات  آمینوترانسفراز  در مبتلایان به بیماری قلبی در مقایسه با شاهد 

معنی دار نبود .

در ســال های اخیر اندازه گیری تروپونین مورد توجه قرار گرفته است. 

تروپونین قلبی Iا)cardiac troponin I( )cTnI( سرم شاخص انفارکتوس 

میوکارد انسان است )21(. از آن جا که  cTnI کمتر از 50 ٪ با ایزوفرم های 

عضلات اســکلتی همسان است و در طی بیماری قلبی در عضله اسکلتی 

بیان نمی شــود، بنابراین افزایش آن منحصر به عضله قلب اســت)13(. با 

تعیین  توالی ژن cTnI  در سگ ها و گربه ها و 95 تا 96 ٪ همسانی مابین 

ژن های مذکور  با ژن های انسانی cTnI مشخص شد که می باشد. بنابراین 

روش های اندازه گیری تروپونین انسانی در اکثر گونه ها قابل اجراست)22(. 

تروپونین I ، 4 تا 12 ساعت پس از علائم اولیه انفارکتوس حاد در خون آزاد 

شــده پس از 12 تا 48 ساعت به پیک رسیده. و در طی یک دوره طولانی7 

تا 10 روز کاهش تدریجی یافته و حذف می گردد.  ایجاد تجربی انفارکتوس 

حاد قلبی در سگ نشان داد که آزاد شدن تروپونین مشابه انسان است ولی 

حداکثر میزان سرمی آن پس از 10 تا 16  ساعت مشاهده می گردد )13،22(. 

برخی تحقیقات افزایش سرمی cTnI را در بیماری های قلبی اکتسابی سگ 

)بیماری دریچه میترال، کاردیومایوپاتی و صدمه ثانویه حاد میوکارد( گزارش 

 cTnI کرده اند )21(. اما برخی تحقیقات دیگر، هیچ گونه تغییری در مقادیر

ســگ های مبتلا به  بیماری قلبی نیافتند که شاید ناشی آز آن باشد که به 

طور طبیعی انفارکتوس قلبی در ســگ ها بندرت مشاهده می گردد )13(. در 

تحقیــق ما، افزایش غیرمعنی دار میانگین تروپونین در بیماران قلبی مبتلا 

به CHF و DCM نســبت به سگ های گروه شاهد مشاهده گردید. شاید 

یکی از دلائل مهم غیرمعنی دارشدن تروپونین سرمی، ناشی از آن باشد که 

افزایش تروپونین در تعداد کمی از بیماران  مشاهده گردید و در اکثر بیماران 

مقادیر آن مشابه گروه شاهد بود.گرچه cTnI شاخص حساس و اختصاصی 

در بیماری قلبی انسان است اما تحقیقات در ارتباط با تروپونین در حیوانات 

هنوز در مراحل اولیه اســت )13،220(. به هر حــال افزایش تروپونین I در 

موارد دیگری همچون نارسایی کلیه، بیماری سیستمیک غیرقلبی و تنگی 

نفس غیر قلبی  در ســگ ها و گربه ها مشاهده  می شود.بنابراین تحقیقات 

بیشــتری لازم است تا بتوان ادعا کرد که تروپونین می تواند به عنوان ابزار 

تشخیصی ومونیتورینگ در سگ ها و گربه های مبتلا به بیماری قلبی مورد 

استفاده قرار گیرد )13(.

در انســان به اثبات رسیده اســت که اختلال در فعالیت قلب )همانند 

بیماری های مزمن قلبی و CHF( ممکن است منجر به صدمه کلیوی شود 

. گرچه بیماری های قلبی و کلیوی  در سگ های اهلی   هر یک  به تنهایی  

می تواند منجر به مرگ شــود اما هنوز ارتباط مابین این دو بیماری به طور 

رســمی توسط  صاحب نظران دامپزشک بیان نشده است )18(. در تحقیق  

ما در بیماران  قلبی، اوره ازته خون  نســبت  به گروه  شــاهد افزایش یافته  

امافقط  در گروه  مبتلا به  آندوکاردیوزیس  نسبت به گروه شاهد  معنی دار 

اســت. در گزارش ها آمده است که شــایع ترین علت افزایش BUN بدون 

تغییر کراتی نین، ناشی از اورمی پیش کلیوی است . در بیماری های قلبی 

عروقــی نیز به  دلیل کاهش  فیلتراســیون گلومرولی، اورمی پیش کلیوی 

شایع می باشد )14(.

افزایش تری گلیســریدها و کلســترول در انســان، به عنوان ریسک 

فاکتورهای بروز بیماری قلبی می باشد.  مطالعه Sesh و همکاران در سال 

2013 بر روی پارامتر های بیوشیمی در سگ های مبتلا به DCM نشان داد 

که علیرغم محدوده طبیعی مقادیر کلسترول و تری گلیسریدها در دو گروه 

سالم و بیمار، تفاوت آماری معنی داری در میزان کلسترول آن ها   وجود دارد 

)20(. در تحقیق ما تغییرات معنی داری در مقادیر کلسترول بیماران قلبی در 

مقایســه  با شاهد مشاهده نگردید، اما مبتلایان به CHF کاهش معنی دار 

تری گلیســریدها را  نسبت به گروه  شاهد  نشان دادند. Sesh و همکاران 

در ســال 2013 کاهش غیرمعنی دار تری گلیسریدهای سرم را در مبتلایان 

به DCM مشــاهده کردند. شــاید این کاهش ناشی ازبی اشتهایی  بیشتر 

سگ های این گروه نسبت به سگ های سالم باشد)20(. 

در تحقیق حاضر مبتلایــان به CHF کاهش معنی دار میزان پروتئین 

سرم، نسبت به گروه های مبتلا به آندوکاردیوزیس  و شاهد  را نشان دادند.

کاهش پروتئین می تواند ناشــی ازکاهش آلبومین یا گلوبولین باشــد)21(.

Gopal و همکاران در سال 2010 اهمیت اندازه گیری و کاهش آلبومین را 

در بیماری های قلبی عروقی  انسانی متذکر شدند)8(. به هر حال در هیچیک  

ازبیماران ما کاهش آلبومین مشــاهده نگردید،امــا برخی از آن ها  کاهش 

گلوبولین را نشان دادند.به همین دلیل میانگین گلوبولین بیماران مبتلا به 

نارسایی احتقانی قلب نسبت به گروه های دیگر کمتر بود که البته معنی دار 

نمی باشد. اما به هر حال می توان بیان  کرد کاهش گلوبولین  مشاهده شده 

در برخی مبتلایان می تواند ناشی از اختلال سیستم ایمنی با منشا ناشناخته 

باشد )15(.

در مطالعه ما، تغییرات معنی داری در مقادیر پارامترهای خون شناسی 

وجود نداشــت. Sesh و همکاران درســال 2013 در مشاهدات خود کاهش 

معنی دار مقادیر هموگلوبیــن، هماتوکریت،  گلبول های قرمز و پلاکت ها، 

همچنین افزایش معنی دار گلبول های سفید  و نوتروفیل های مبتلایان به 

DCM را بیان کرده اند.آن ها  متذکر شــدند که در بیماران حالت ایسکمی 

به همراه عفونت حاد مشاهده گردید)20(. در بررسی حاضر هیچگونه حالت 

ایسکمی یا عفونت حاد یافت نشد.

در خاتمه،مطالعه حاضر نشــان می دهد که در ســگ های نژاد کوچک 

با ســن بیــش از10 ســال کــه از آندوکاردیوزیــس، DCM و CHF رنج 

می بردند هایپوتیروئیدیســم و یا سندرم بیماری یوتایروئید مشاهده نگردید.

افزایش فعالیت کراتین فســفوکیناز در بیماران مبتلا بــه آندوکاردیوزیس 

می تواند حاکی از آن باشــد که بیماری در حال پیچیده تر شــدن و ابتلای 

عضله قلبی است.
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تشکر و قدردانی
نویســندگان مقاله از معاونت پژوهشــی دانشکده دامپزشکی دانشگاه 

تهران جهت همکاری و تأمین بخشی از هزینه های تحقیق حاضر و به انجام 

رسیدن این پژوهش در قالب پایان نامه تخصصی با شماره 7508017/6/20  

تقدیر و تشکر می نمایند.
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Abstract:
BACKGROUND: A common problem encountered in veterinary medicine is the euthy-

roid sick syndrome(ESS(,which refers to a state where nonthyroidal illness(such as heart 
diseases)causes  suppression of serum concentrations of thyroid hormone without true 
pathology of the thyroid gland. Chronic valve disease (endocardiosis) is the most com-
mon cause of heart failure in dogs. About a third of small-breed dogs older than10 years 
of age are affected by heart diseases, especially endocardiosis. OBJECTIVES: The aims of 
this study were to determine the effects of some acquired heart diseases (endocardiosis, 
dilated cardiomyopathy and congestive heart failure) on thyroid hormones, some serum 
biochemical and hematological indices in small breed dogs. METHODS: A total of 50 
small breed dogs  were selected. 25 dogs were healthy and 15.7 and 3 dogs had endo-
cardiosis, congestive heart failure and dilated cardiomyopathy respectively which was 
confirmed by historical, physical examination, radiographic, and echocardiographic find-
ings. Thyroid hormones (T4, fT4andTSH) were determined by using commercial canine 
Elisa kits. Serum biochemical analysis was carried out to determine the levels of creatine 
phosphokinase, aspartate aminotransferase, troponin I, blood urea nitrogen, creatinine, to-
tal protein, albumin, globulin, triglycerides, and cholesterol. Also, Hematological indices 
(RBC, WBC, PCV, Hb and differential leukocyte count)were measured. RESULTS: One 
way ANOVA test showed that there were no significant changes in the serum levels of 
T4and fT4 in patients versus control group (p>0.05), only TSH concentration in dilated 
cardiomyopathy dogs compared to other groups was significant (p<0.05).Observations 
showed the creatine phosphokinase activity was significantly elevated in endocardiosis 
and congestive heart failure dogs in comparison with dilated cardiomyopathy and control 
groups. The serum concentration of protein was significantly decreased in congestive heart 
failure dogs compared with endocardiosis and control dogs. Also, in comparison with the 
control group, serum level of triglycerides was diminished in congestive heart failure dogs 
and blood urea nitrogen concentration was significantly  increased in endocardiosis dogs 
compared with control. There were no significant differences in other biochemical and 
hematological parameters. CONCLUSIONS: In current study, euthyroid sick syndrome or 
hypothyroidism was not seen in small-breed dogs suffering from heart disease. However, 
in dogs with endocardiosis, increase of serum creatine phosphokinase activity could be a 
symbol of complexity of heart disease.
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Figure Legends and Table Captions
Table 1. Levels of thyroid hormones (mean±SE) in patient and control groups. Same letters show nonsignificant difference in each 
row(p>0.05).
Table 2. Levels of thyroid hormones (mean ±SE) in endocardiosis, dilated cardiomyopathy, congestive heart failure and control 
group. Different letters show significant difference in each row(p<0.05).
Table 3. Hematology parameters (mean±SE) in patients with heart disease and control group. Same letters show nonsignificant dif-
ference in each row(p>0.05).
Table 4. Changes of serum biochemical parameter(mean±SE) in dogs with heart disease and control group. Different letters show 
significant difference in each row (p<0.05).
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