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 چکیده

 ی،امل عفونعو یرظن یو با واسطه عوامل مختلف یاکتساب یاو  یتواند به دو صورت ارثیکوچک م یهادر دام یعضلان یهایبآس

 شیمیایی،یوب ی،هماتولوژ یها. انجام تستیابدبروز  یکو متابول یناختلالات اندوکر یمنی،ا یستمها، سینداروها، توکس

 یهاستگردد. از جمله تیم یشنهادپ هایماریب ینا یتورینگناو م یصتشخ جهت یرهو غ یپاتولوژ ی،مولکول یمنولوژی،ا

و  نازیک ینیناترک از،یدروژنلاکتات ده ینوترنسفراز،آسپارتات آم هاییمآنز یسرم یتفعال یریگتوان به اندازهیم یوشیمیاییب

 ی، معرفه حاضرنمود. هدف از مطالع هاشار یرهو غ یدهاپپت یورتیکها، ناترینتروپون یوگلوبین،لاکتات، م یغلظت سرم

و  گیردیمقرار  کوچک مورد استفاده یهادر دام یوکاردو م یعضلات اسکلت یبآس یصاست که امروزه در تشخ یومارکرهاییب

 بشود تا با انتخایمرائه ا یومارکرهاب ینمرجع و کاربرد ا یرمقاد یسم،ا ساختار، عملکرد، متابولدر ارتباط ب یاطلاعات ینهمچن

 حاصل گردد. یوکاردو م یسلامت عضلات اسکلت یتاز وضع یدرک بهتر یومارکرمناسب ب

 ینتروپون یدها،پپت یورتریکناتر ی،عضلات اسکلت یوکارد،م های کلیدی:واژه

 
 مقدمه

التهاب  یانکروز و  یون،که با دژنراس یضلانع هاییماریب

 هایشوند، با روشینکروز مشخص م /یونهمراه با دژنراس

 ینمشترک ا یژگی. وشوندیداده م یصتشخ ینیبال یوشیمیب

و انتشار  یعضلان یهاسلول یاختلال در غشاها یط،شرا

 ها به خون و لنف است.آن یتوپلاسمیس یاتو محتو هایمآنز

ا بکه  یکنئوپلاست یطو شرا یعضلان یر است آتروفبه ذک لازم

در  ییریتغ و معمولا یستهمراه ن یسلول یاختلالات غشا

  .کنندینم یجادا ینیبال یوشیمیب هاییشآزما

 (CKکراتین کیناز )

برای تولید انرژی عضلات بسیار مهم است. این  CKآنزیم 

راتین آنزیم با انتقال یک پیوند فسفات با انرژی بالا از ک

(، باعث تولید آدنوزین ADPفسفات )فسفات به آدنوزین دی

شود و ( لازم برای انقباض عضله میATPفسفات )تری

را هنگام استراحت عضلات همچنین واکنش معکوس آن

های عضله حاوی هشت برابر . سلول(1 شکل) کندکاتالیز می

هستند، در نتیجه یک  ATPکراتین فسفات بیشتر نسبت به 
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 ع غنی از پیوندهای پر انرژی فسفات برای انقباض هستند.منب

رین شتیک آنزیم سیتوزولی است که بی کراتینین کیناز

فعالیت را در عضله اسکلتی، عضله قلب و مغز دارد و در کبد 

دارای فعالیت ناچیزی است. کراتینین کیناز برای عضلات یک 

وط به آنزیم اختصاصی است زیرا اکثر فعالیت سرمی آن  مرب

 ،عضلات است. اما به علت نیمه عمر پایین این آنزیم

 حساسیت آن پایین است.

 
اض نقبا یلازم برا یانرژ ،در انقباض عضلات ینازک ینیننقش کرات .1 شکل

 یمآنز شود.یم یدآز تولATP یمدر حضور آنز ATP یدرولیزعضلات از ه

را برعهده دارد  ATPبه  ADP یلاسیونرفسف یفهوظ ینازک ینینکرات

 شود.یم یلتبد ینفسفات به کرات ینمولکول کرات یک ییرتغ ینزمان با اهم
 

برای عضله  Mبرای مغز و  Bدارای دو زیر واحد  CKآنزیم 

 CK-BBاست. بر این اساس سه نوع اصلی ایزوآنزیم شامل 

(CK1) ،CK-MB (CK2)   وCK-MM (CK3)  وجود دارد که

همچنین برای  ها را از طریق الکتروفورز جدا کرد.توان آنمی

های خاص ایمونولوژیک یا توان از روشاین منظور می

 (Ion exchange chromatography) کروماتوگرافی

در مغز، اعصاب محیطی و CK-BB استفاده کرد. ایزوآنزیم 

در عضله  CK-MBشود. ایزوآنزیم مایع مغزی نخاعی دیده می

های دیگر وجود دارد. به میزان نسبتا کم در بافتقلبی و 

در هر دو عضله اسکلتی و قلبی وجود  CK-MMایزوآنزیم 

است، به دنبال آن  CK-MMدر سرم عمدتا  CKدارد. فعالیت 

CK-BB  و مقدار بسیار کمتریCK-MB  .فعالیت سرمی  است

CK های سالم بسته به سن و نژاد متفاوت است و در سگ

 CKتوانند ها میتوله .یابدا افزایش سن کاهش میان آن بمیز

های بالغ داشته باشند. نژادهای تری نسبت به سگبسیار بیش

پلاسما  CKنیمه عمر  کوچک فعالیت سرمی بالاتری دارند.

باید  CKگیری اندازه .کوتاه است )کمتر از سه ساعت در سگ(

ین ا گیریصورت بگیرد و در صورت تاخیر در اندازه سریعا

آنزیم ممکن است فعالیت آن کاهش یابد. اگر زمان اخذ نمونه 

گیری آن طولانی است، باید نمونه سرم یا پلاسما فریز تا اندازه

 CKلازم به ذکر است که به دلیل آزادسازی (. -C20°شوند )

ها در زمان تشکیل لخته، میزان فعالیت این آنزیم از پلاکت

تزریق داخل  ما است است.از میزان آن در پلاس سرم بالاتر

دهد و یا سرم را افزایش  CKفعالیت  تواندنیز می عضلانی

ک هفته به مدت یتوانند برخی داروها )مانند کتامین( می

. در فعالیت این آنزیم ایجاد کنند افزایش قابل توجهی

های تروماتیک عروق، حتی در صورت عدم وجود آسیب

را افزایش دهد. فعالیت  CKتواند فعالیت سرمی همولیز، می

و  CKها باعث افزایش فعالیت سرمی بدنی شدید در سگ

LDH پس از تمرین سبک، به ندرت بیش از سه برابر  .شودمی

یابد. حمل و نقل حیوانات ممکن است سبب افزایش می

طور خلاصه به ه ، ب1سرم شود. در جدول CKافزایش فعالیت 

 اشاره  شده است. CKبرخی از عوامل افزایش فعالیت سرمی 

 (ASTآسپارتات آمینوترانسفراز )

تحت عنوان گلوتامیک اگزالواستات ترانس  قبلا  ASTآنزیم

شد. این آنزیم باعث کاتالیز واکنش ( نامیده میSGOTآمیناز )

اگزالوگلوتارات به -2آسپارتات و -Lپذیر تبدیل برگشت

تات وارد شود و در نهایت اگزالواساگزالواستات و گلوتامات می

های دارای ایزوآنزیم ASTآنزیم  شود.چرخه کربس می

ها از سیتوزولی و میتوکندریایی است و تقریبا در تمام سلول

 ASTچه فعالیت سرمی  های قرمز وجود دارد. اگرجمله گلبول

اما عضله و کبد منابع اصلی آن هستند و  غیر اختصاصی است

است.  CKیمه عمر تر از نطولانی ASTنیمه عمر پلاسمایی 

ساعت و  12ها حدود نیمه عمر پلاسمایی این آنزیم در سگ

در دمای  ASTساعت می باشد. فعالیت  12ها کمتر از در گربه

اتاق، یخچال و فریزر نسبتا پایدار است. جدا کردن سرم یا 

زیرا همولیز  ها بلافاصله باید صورت گیردسلولپلاسما از 

 اذب فعالیت آن شود. تواند منجر به افزایش کمی
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 (ALTآلانین آمینوترانسفراز )

-2لانین و آ-Lپذیر تبدیل این آنزیم واکنش برگشت

کند. اگزوگلوتارات به پیروات وگلوتامات را کاتالیز می

د وار تواند برای گلوکونئوژنز استفاده شود و یاگلوتامات می

چرخه کربس گردد. این آنزیم قبلا تحت عنوان گلوتامیک 

 شد. این آنزیم( نامیده میSGPTیروویک ترانس آمیناز )پ

 که در سگشود عمدتا یک آنزیم سیتوزولی در نظر گرفته می

های با این حال، در بیماری و گربه اختصاصی کبد است

ا و ی Xعضلانی مانند دیستروفی عضلانی مرتبط با کروموزوم 

ت. های سمی نیز افزایش فعالیت آن گزارش شده اسمیوپاتی

 ها حدود دو و نیم روز دردر سگ ALTنیمه عمر پلاسمایی 

یمه نها دارای تر گونهشود. این آنزیم در بیشنظر گرفته می

 باشد.می CKو یا  ASTعمر بیشتری نسبت به 

 (LDHلاکتات دهیدروژناز )

لاکتات دهیدروژناز یک آنزیم سیتوزولی موجود در تمام 

-Lپذیر تبدیل نش برگشتهایی است که واکها و بافتسلول

کنند. عضله، کبد و لاکتات به پیرووات را کاتالیز می

بالا در سرم هستند.  LDHها معمولا منابع فعالیت اریتروسیت

و تحت تاثیر قرار گرفتن آن  LDHر تبه دلیل اختصاصیت کم

این آنزیم در تعیین آسیب  حتی در همولیزهای خفیف، 

همیت کمتری برخوردار از ا ASTو  CKعضلانی نسبت به 

و  Hیک آنزیم تترامری است که از دو زیر واحد  LDHاست. 

M  ساخته شده است که پنج ایزوآنزیمLDH1 (H4)، LDH2 

(H3M1)، LDH3 (H2M2)، LDH4 (H1M3)  وLDH5  

(M4) توان دهد. از طریق الکتروفورز میرا تشکیل می

 LDH1 ایزوآنزیم را جدا کرد. LDHهای مختلف ایزوآنزیم

(H4)  نسبت به حرارت پایدار است و برخلاف سایر ایزوآنزیم

 65دقیقه در دمای  30اگر نمونه سرم به مدت  LDHهای 

طور کلی، ه شود. بفعال نمی گراد قرار گیرد، غیردرجه سانتی

هستند  Hهایی که دارای تعداد بیشتری تحت واحد ایزوآنزیم

بوده و اغلب  ، نسبت به پیروات حساسLDH2و  LDH1مثل 

 کهحالی های هوازی نظیر عضله قلب وجود دارند. دردر بافت

گیرد و بیشتر در تحت تاثیر پیروات قرار نمی Mتحت واحد 

هوازی نظیر عضلات اسکلتی وجود دارند. بافت های بی

ایزوآنزیم اصلی در عضله قلب و کلیه LDH1  (H4 )ایزوآنزیم 

زیم اصلی در عضله ایزوآن LDH5 (M4)است و ایزوآنزیم 

ها از جمله ها است. در بسیاری از گونهاسکلتی و اریتروسیت

  LDH5و  LDH4های سگ و گربه، کبد نیز حاوی ایزوآنزیم

(H1M3  وM4است. جهت اندازه ) گیری فعالیت این آنزیم

ها جدا شود، زیرا همولیز بلافاصله باید سرم یا پلاسما از سلول

این آنزیم شود. می LDHت سرمی باعث افزایش کاذب فعالی

گراد( ناپایدار است و در درجه سانتی -20در دمای فریزر )

گراد(. نیمه درجه سانتی 4دمای یخچال پایدارتر خواهد بود )

که طوریه متفاوت است ب LDHهای عمر پلاسمایی ایزوآنزیم

LDH1 (H4طولانی ) ترین وLDH5  (M4کوتاه ) ترین نیمه

 .عمر را دارند

 های عضلانیهای تشخیصی آنزیمنلاپ

های عضلانی با آسیب LDHو  CK ،ASTافزایش فعالیت سرمی 

ترین آنزیم حساس CKدهد. آنزیم دژنراتیو یا نکروز رخ می

 CKسرم برای تشخیص آسیب عضلانی اسکلتی است. فعالیت 

سرم در عرض چهار تا شش ساعت پس از آسیب عضلانی 

ساعت به حداکثر میزان خود  12ش تا یابد و در شافزایش می

ساعت پس از  72تا  48سرم در عرض  CKرسد. فعالیت می

گردد. افزایش پایدار رفع آسیب عضلانی به میزان پایه باز می

نشان دهنده آسیب عضلانی است. مقدار افزایش  CKفعالیت 

عموما با میزان بافت عضلانی ارتباط دارد  CKفعالیت سرمی 

تی نیز وجود دارد. فقط افزایش مشخص )به عنوان اما استثنائا

واحد در لیتر( و یا افزایش متوسط اما  5000مثال، بیش از 

واحد در لیتر( از لحاظ  2000پایدار )به عنوان مثال، بیش از 

کم  توده  بالینی حائز اهمیت است. البته به علت حجم

کم این آنزیم در عضلات گربه،  عضلانی و فعالیت نسبتا

ها باید مورد توجه در گربه CKزایش خفیف فعالیت سرمی اف

ها نیز اشتهایی در گربهقرار گیرد. لازم به ذکر است که بی

فعالیت شود.  CKتواند منجر به افزایش فعالیت سرمی می

AST سرمی  ری نسبت به فعالیتمتسرم افزایش کCK  و
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LDH افزایش فعالیت  .سیب عضلانی داردمتعاقب آAST  سرم

ممکن است چند روز پس از رفع آسیب عضلانی همچنان 

دیدگی  بعد از آسیب LDHباقی بماند. افزایش فعالیت سرمی 

شود و تشخیص ر دیده میکمت ASTو  CKعضلات نسبت به 

فعالیت  ، دشوارتر است.LDHآن به علت توزیع بافتی گسترده 

در پی آسیب عضلانی افزایش  ASTو  CKسرمی دو آنزیم 

تواند اطلاعات زمان این دو آنزیم مید و ارزیابی همیابمی

بیشتری در ارتباط با زمان رخداد آسیب در اختیار ما قرار 

به تنهایی  CK(. طبق نمودار زیر، افزایش آنزیم 2 شکلدهد )

نمودار( نشان دهنده آسیب خیلی حاد و افزایش هر  A)نقطه 

یا آسیبی که عضلانی فعال و نمودار( آسیب  Bدو آنزیم )نقطه 

به تنهایی   ASTدهد. افزایش ایجاد شده را نشان می اخیرا

دهد که آسیب عضلانی حداقل دو نمودار(  نشان می C)نقطه 

به دلیل نیمه عمر  CKروز است که متوقف شده و فعالیت 

پایین آن به حالت نرمال برگشته است. البته لازم به ذکر است 

دهنده آسیب  تواند نشانمیبه تنهایی  ASTکه افزایش آنزیم 

 کبدی نیز باشد.

 
مختلف پس از  هایدر زمان ASTو  CK یسرم تیفعال راتیی. تغ2 شکل

 یعضلان بیبروز آس
 

 آلدولاز

شود، یک آنزیم سیتوزولی در نیز نامیده می Aآلدولاز، آلدولاز 

-یسب 6و  1عضله است که باعث شکسته شدن فروکتوز 

فسفات و -3فسفات برای تشکیل گلیسرالدهید 

هیدروکسی استون فسفات و در نتیجه استفاده از انرژی دی

شود. آلدولاز برای بررسی اختلالات عضلانی فروکتوز می

های آن در اما ایزوآنزیم گیردسکلتی مورد استفاده قرار میا

لاز و قلب نیز وجود دارد. آلدوچندین بافت دیگر از جمله کبد 

برای تشخیص اختلالات عضلانی اسکلتی  CKدر مقایسه با 

دارای حساسیت تشخیصی  CKتری دارد زیرا ارزش پایین

 تر است.گیری آن آساناندازههمچنین  ست وبالاتری ا

 III انهیدراز کربونیک

 ویک متالوآنزیم حاوی روی است  IIIکربونیک انهیدراز 

له قلب و عضلات اختصاصی بافت عضلانی است. برخلاف عض

و رین صاف، به مقدار بالا در عضلات اسکلتی وجود دارد و از ا

به عنوان یک شاخص برای تشخیص رابدومیولیز در نظر 

ر شود.  افزایش و کاهش در غلظت این آنزیم بسیاگرفته می

 دهد.تر از کراتین کیناز رخ میسریع

 میوگلوبین

ل و نقل و میوگلوبین یک هموپروتئین است که مسئول حم

های عضلات است و معمولا در سرم ذخیره اکسیژن در سلول

وجود ندارد. میوگلوبین یک شاخص اختصاصی و حساس برای 

نکروز عضلانی است و به سرعت از عضلات آزاد شده و 

ه بابتدا  ASTو  CKجا که شود. از آنبلافاصله وارد خون می

ی فعالیت سرمشوند در نتیجه تاخیر در افزایش لنف وارد می

یب پس از رفع آس شود. میوگلوبین سرم سریعایده میها دآن

یابد. میوگلوبین یک مونومر با وزن عضلانی کاهش می

های مولکولی پایین است که بر خلاف هموگلوبین به پروتئین

شود و به راحتی از سد گلومرولی عبور پلاسما باند نمی

نشان ندهد.  کند و ممکن است پلاسما تغییر رنگ رامی

میوگلوبین و هموگلوبین هر دو باعث واکنش مثبت خون 

 شوند و رنگ ادرار بسته بهمخفی در نوار های ادراری می

ای غلظت و تخریب/ اکسیداسیون از صورتی تا قرمز و قهوه

 رار باتوان در سرم یا ادمیوگلوبین را می دهد.تغییر رنگ می

د، ی کرگیرمنواسی( اندازههای ایمنی )ایاستفاده از انواع روش

 شود.ها در دامپزشکی استفاده میاما به ندرت از آن

 پتاسیم

های پتاسیم نقش مهمی را در پایداری غشای پلاریزه در یون

کنند. مایع داخل سلولی سیستم عصبی و عضلات ایفا می

تری نسبت به مایع خارج سلولی حاوی پتاسیم بسیار بیش
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صد پتاسیم بدن هستند. تخریب در 95است. عضلات حاوی 

یا نکروز یک توده بزرگ عضلانی ممکن است پتاسیم را به 

 ای در خون آزاد کند که منجر به هیپرکالمی شود.اندازه

های سرمی ارتباط بین هیپرکالمی و افزایش فعالیت آنزیم

عضله ممکن است ضعیف باشد. البته هیپرکالمی بیشتر با 

ها همراه است. ل الکترولیتاختلا وباز -اختلالات اسید

 های مبتلا بهمیوپاتی هیپوکالمیک ممکن است در گربهپلی

نارسایی مزمن کلیه یا رژیم غذایی اسیدی دیده شود. 

ل در این موارد معمو CKهیپوکالمی و افزایش فعالیت سرمی 

 هستند.

 لاکتات

هوازی است که لاکتات یک محصول جانبی گلیکولیز بی

های قرمز، مغز، پوست و ه اسکلتی، گلبولعمدتا توسط عضل

شود. غلظت لاکتات خون، حاصل مدولای کلیه تولید می

تعادل بین تولید لاکتات، متابولیسم آن در کبد )مورد استفاده 

برای گلوکونوژنز( و دفع ادراری آن است. افزایش لاکتات 

پلاسما به دو صورت ارثی و اکتسابی گزارش شده است. 

در سگ های نژاد لابرادور رتریور همراه با  میوپاتی ارثی

باشد. همچنین غلظت افزایش غلظت سرمی لاکتات می

های طور قابل توجهی پس از ورزش در سگه بلاکتات سرم 

 Exercise-induced) میوپاتی میتوکندریاییمبتلا به 

mitochondrial) و میوپاتی ناشی از ذخیره لیپید (Lipid 

storage myopathies) برای اخذ نمونه  .یابدافزایش می

های حاوی فلوراید جهت ارزیابی لاکتات، خون باید در لوله

آوری شود و حداکثر طی مدت سدیم و اگزالات پتاسیم جمع

هوازی دقیقه سانتریفوژ شود. فلوراید مانع از گلیکولیز بی 15

که شود. در صورتیهای قرمز میو تولید لاکتات توسط گلبول

گیری انقباض عضلانی )فعالیت عضلانی( ر حین نمونهبیمار د

که رگ به مدت طولانی نگه داشته داشته باشد یا در صورتی

که باعث استاز وریدی و هیپوکسی موضعی طوریه شود ب

یابد. همچنین غلظت لاکتات شود، میزان لاکتات فزایش می

 تواند پس از یک وعده غذایی نیز افزایش یابد.سرم می

 

 ن وفیدیستر

اسکلتال است که فیبرهای دیستروفین یک پروتئین سیتو

 شکل) کندعضلانی را به ماتریکس خارج سلولی متصل می

3) . 
 

 
 در عضلات نیستروفید یریاز محل قرارگ کیشمات ینما .3 شکل

 
نی دنبال کمبود ارثی دیستروفین، بیماری دیستروفی عضلاه ب

 دهد. این بیماری بااست رخ می Xبه کروموزوم  که وابسته

 دژنراسیون و نکروز عضلانی همراه است و هیپرتروفی برخی

ده های سرمی عضلات نیز دیازعضلات و افزایش فعالیت آنزیم

هد. دتواند رخ برابر می 10تا  CKشود. برای مثال افزایش می

های توان با استفاده از تکنیکدیستروفین در عضله را می

 اد.ایمونوسیتوشیمی یا ایمونوبلوتینگ مورد ارزیابی قرار د

مواردی از بروز دیستروفی عضلانی سگ بدون کمبود 

 دیستروفین گزارش شده است.

 بادی گیرنده استیل کولین آنتی

رد میاستنی گراویس به دو فرم اکتسابی و مادرزادی وجود دا

 هب ین بیماریتر است. فرم اکتسابی او فرم اکتسابی آن شایع

د کولین ایجاهای ضد گیرنده استیلدنبال تولید آنتی بادی

 ا بارتوان با روشهای ایمنولوژیک تیتر آنتی بادی شود. میمی

م حساسیت و ویژگی بالا بویژه در بیمارانی که دارای علائ

 یا عدم و مگاازوفاگوس غیر قابل توجیه و بالینی استفراغ

ود. لازم به ذکر است که تحمل ورزش هستند، تعیین نم

ها در میاستنی گراویس مادرزادی )غیر ایمنی( بادیآنتی

 وجود ندارند.

های ا استفاده از تستهای میوکارد بتشخیص آسیب

 بیوشیمیایی

توان آسیب می LDHو  CKهای با استفاده از تعیین ایزوآنزیم
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های عضله اسکلتی و قلب را از هم تفکیک نمود. فعالیت

های عضلات متعاقب آسیب LDH5  (M4)و  CK-MMسرمی 

متعاقب  LDH1 (H4)و  CK-MBاسکلتی و فعالیت سرمی 

 دهد. لازم بهآسیب عضله قلب افزایش بیشتری را نشان می

های در بیماری LDH1  (H4)ذکر است که فعالیت سرمی 

ز ایابد. های همولیز شده نیز افزایش میهمولیتیک و نمونه

در دامپزشکی  LDHو  CKهای ایزوآنزیمآنجا که تعیین 

های قلبی از گیری تروپونینپذیر نیست، لذا اندازهامکان

حساسیت و ویژگی بیشتری برای تشخیص آسیب عضله قلب 

 برخوردارند.

 تروپونین

های کروی هستند که به تروپومیوزین ها پروتئینتروپونین

ل متصل اند و به تعامل بین اکتین و میوزین در داخ

سه پروتئین  کنند.های عضلانی کمک میمیوفیبریل رشته

 که شامل دهندتروپونین یک کمپلکس تنظیمی را تشکیل می

 Tو  I. تروپونین شودمی Cو تروپونین  T، تروپونین Iتروپونین 

جهت ها گیری آناندازههای قلبی هستند و بنابراین ایزوفرم

 I تروپونینگردد. توصیه میارزیابی آسیب عضلانی قلب مفید 

به  Tکه تروپونین فقط در عضله قلبی حضور دارد در حالی

 که مقدار کم در عضله اسکلتی هم وجود دارد. آسیب قلبی

باعث می شود شود ها و پارگی غشا میباعث تخریب میوسیت

ین روند با ترشح خون شود. اوارد تروپونین به مقدار زیاد  که

 یابد.باند شده ادامه می هایتروپونین آهسته و پیوسته

های گیری تروپونین های قلبی با استفاده از روشاندازه

گیری تروپونین باشد و امروزه اندازهپذیر میایمنولوژیک امکان

I وT ای جایگزین طور گستردهه بCK-MB  در تشخیص

های عضله قلب شده است. از آنجا که در طی روند آسیب

های مختلف دستخوش بین گونه تکامل ساختار تروپونین در

های توان به راحتی از کیتتغییرات زیادی نشده است لذا می

های عضلانی قلب در بسیاری از انسانی در تشخیص آسیب

غلظت  های دامی از جمله سگ و گربه استفاده کرد.گونه

 سرمی تروپونین قلب در حالت سلامت معمولا بسیار کم است 

تا  03/0کمتر از  هادر سگن که غلظت سرمی آطوریه ب

 لیترنانوگرم در میلی 16/0تا  03/0و در گربه کمتر از  07/0

( ساعت 6تا  4)چند ساعت سرم  Iتروپونین افزایش  باشد.می

غلظت  پس از آسیب عضلانی قلب قابل تشخیص است و

مقدار ساعت بعد از آسیب به حداکثر  16تا  10در  سرمی آن

قلبی دارای نیمه عمر کوتاه )چند های رسد. تروپونینمی

ها پس از رفع آسیب ساعت( هستند بنابراین سطح سرمی آن

مطالعات نشان یابد. به سرعت طی یک یا دو روز کاهش می

با میزان آسیب سرمی  تروپونینافزایش سطح داده است که 

در تعیین می تواند به خوبی  وعضله قلب متناسب است 

  .کمک کندپروگنوز بیماری 

حساسی برای اسیب  بسیاراگر چه تروپونین قلبی شاخص 

عضله قلب است اما امکان تشخیص نوع آسیب را مشخص 

لبته ا. برخوردار استویژگی پاییینی از این لحاظ از کند و نمی

و ویژگی این تست در تشخیص بیماری های اخیرا حساسیت 

م اعلا ٪95 و ٪97 به ترتیب برابر با  در دام های کوچکقلبی 

مطالعات متعدد نشان داده است که غلظت سرمی  .شده است

cTnI های قلبی مانند های مبتلا به بیماریدر سگ

ب های دریچه میترال، کاردیومیوپاتی انقباضی و آسیبیماری

حاد میوکارد به دنبال چرخش و اتساع معده و آسیب قفسه 

های سالم افزایش می یابد. غلظت سینه در مقایسه با سگ

cTnI چنین در موارد نارسایی کلیوی، رابدومیولیزهم 

(Rhabdomyolysis) ،های بیماری ،فعالیت شدید بدنی

سیستمیک غیر قلبی و تنگی نفس غیر مرتبط با قلب نیز 

د های نژایابد. به تازگی نشان داده شده که سگافزایش می

 د. ها دارنبالاتری نسبت به سایر گونه cTnIهوند، غلظت گری

  پپتیدها تریورتیکنا

انواع مختلفی از ناتریورتیک پپتیدها وجود دارد اما از میان 

 Atrial natriuretic) دو ناتریورتیک پپتید دهلیزیها آن

peptides) (ANP) و مغزی  (Brain natriuretic 

peptides) (BNP)  به عنوان نشانگرهای عملکرد عضلانی

 در فقط ANP دپپتی اند.قلب مورد مطالعه قرار گرفته

 در هم BNP کهحالی در، می شود یافت دهلیزی میوکاردیوم

بیشتر از  بطن مقدار آن در اما دارد وجود در بطن هم و دهلیز
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خون از  گردش به شدن آزاد از پس BNP پپتید. دهلیز است

. پپتیدهای برخوردار است ANP به پایداری بشتری نسبت

 های عضله قلب ولولناتریورتیک به صورت پیش آنزیم از س

 و های مکانیکی یا آسیب عضلات قلبدر پاس  به استرس

شوند. ترشح می به دیواره قلب اغلب به علت افزایش فشار

ها برش خورده و به دو سپس ساختار این پیش هورمون

 یاو  NTproANP( و غیر فعال )BNP و یا ANPقسمت فعال )

NTproBNP(4 شکل) شوند( تبدیل می . 
 

 
و ( اسید آمینه 108) proBNP برش ساختارنمای شماتیک از  .4 شکل

 (سید آمینها 76) NT-proBNP( و اسید آمینه 32) BNPبه تبدیل آن 

 

با مهار  BNPو   ANPهای فعال بوجود آمده یعنیقسمت

سیستم رنین آنژیوتانسین آلدسترون، ایجاد دیورز و اتساع 

عث کاهش فشار خون و در نتیجه کاهش فشار عروقی، با

شود. به منظور ارزیابی وضعیت دیواره وارده به دیواره قلب می

های فعال و هم غیر فعال را توان هم قسمتقلب می

  NTproANPگیری نمود اما با توجه به نیمه عمر بیشتراندازه

گیری قسمتهای ، اندازهBNPو   ANPنسبت به NTproBNPو 

در پزشکی مقادیر  گیرد.بیشتر مورد توجه قرار می غیر فعال

BNP  وNTproBNP های نارسایی احتقانی عنوان شاخصه ب

گیرد. لازم به ذکر است این تست از قلب مورد بررسی قرار می

 حساسیت بالا و ویژگی کمی برخوردار است.

ار ناتریورتیک ای قابل توجهی در ساختاختلاف بین گونه

گیری تروپونین، های اندازهبرخلاف کیت رد.پپتیدها وجود دا

گیری ناتریورتیک های انسانی در اندازهتوان از کیتنمی

های و باید از کیت های دامی استفاده نمودها در گونهپپتید

های کیت، دامپزشکی در .اختصاصی گونه استفاده نمود

گیری ناتریورتیک پپتیدها در اختصاصی )الایزا( برای اندازه

گیری صورت تجاری وجود دارد. از اندازهه و گربه ب سگ

NTproBNP توان در تشخیص بیماری دژنراتیو سرم می

ها و همچنین تشخیص دریچه میترال قلب و کاردیومیوپاتی

در  دیسپنه غیر مرتبط با قلب در سگ و گربه استفاده نمود.

های قلبی به برخی از کاربردهای تشخیصی تروپونین 2جدول 

 تریورتیک پپتیدها در سگ و گربه اشاره شده است.و نا

 
 

 های قلبیتروپونین B ناتریورتیک پپتید

 سگ

پاتی کاردیومیو، کاردیومیوپاتی اتساعی، بیماری دریچه میترال

انفارکتوس ، آریتموژنیک بطن راست در سگ نژاد باکسر

یز تما، افزایش فشار خون ریوی )القا شده(، میوکارد )القا شده(

و  تمایز بیماری های تنفسی قلبی، پنه قلبی و غیر قلبیدیس

 نارسایی احتقانی قلب همراه با علایم سرفه و، غیر قلبی

 بابزیوز، دیسپنه

 یکاردافیوژن پر، کاردیومیوپاتی اتساعی، بیماری دریچه میترال

 زیوزباب، بیماری کرم قلب، )نئوپلاستیک و غیر   نئوپلاستیک(

 

 گربه
ی تمایز بیماری های تنفس، بی و غیر قلبیتمایز دیسپنه قل

، لبیقفیوژن های صفاغی قلبی و غیر تمایز ا، یقلبی و غیر قلب

 افزایش فشار خون سیستمیک

هایپرتروفیک ، تمایز دیسترس های تنفسی قلبی و غیر قلبی

، روئیدکاردیومیوپاتی های مرتبط با پرکاری تی، کاردیومیوپاتی

 تنگی قفسه سینه

 مختلف در سگ و گربه یهایماریها در بدیپپت کیورتیو ناتر یقلب یهانیرد کاربرد استفاده از تروپون. موا2جدول 
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Muscle diseases can be either inherited or acquired that result from several different disease 

processes including; infectious, drug- and toxin-induced, and immune mediated, endocrine 

and metabolic disorders. Standard hematological and biochemical, immunologic, molecular, 

pathological tests are indicated to diagnosis and monitoring these diseases. From the 

biochemical tests, the serum activities of aspartate aminotransferase enzymes, lactate 

dehydrogenase, creatinine kinase, and serum concentration of lactate, myoglobin, troponins, 

natriuretic peptides, are measured. The aim of this study is to introduce biomarkers that used 

nowadays to detect skeletal muscle and myocardial damage in small animals. It also provides 

information on the structure, function, metabolism, reference values and applicability of these 

biomarkers to provide a better understanding of the health status of skeletal and myocardial 

muscles by choosing an appropriate biomarker. 
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