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  چكيده
 دريافت كه دادند نشان مطالعات از تعدادي كه چند هر .ندسته دنيا در مير  و  مرگ عامل ترين مهم عروقي -قلبي هاي بيماري :مقدمه
 مطالعات اما است، همراه ])Cardiovascular disease )CVD مشهور خطر عامل[ هموسيستئين سطح كاهش با بتائين و كولين بالاي

 بررسي هدف .دارد وجود قلبي هاي   بيماري نوظهور و سنتي خطر عوامل با اييغذ بتائين و كولين دريافت ارتباط زمينه در محدودي
 .بود عروقي -قلبي هاي  بيماري خطر با غذايي بتائين و كولين دريافت ارتباط زمينه در شده انجام هاي پژوهش بر مروري ،حاضر

 مقالات ميان از عنوان 83 حدود كل در .بود متقاطع و موازي نوع از باليني هاي كارآزمايي و نگر آينده مقطعي، حاضر پژوهش :ها روش
 ،Metabolic syndrome هاي واژه كليد با 2009 تا 1990 هاي سال بين PubMed در جستجو از منظور اين براي .گرديد بررسي

Cardiovascular، Inflammation، Dietary choline و Betaine باليني هاي رآزماييكا و نگر آينده مقطعي، مطالعات .شد استفاده 
 .شدند وارد بررسي اين در متقاطع و موازي نوع از

 عروقي -قلبي هاي   بيماري بروز با داري يمعن ارتباط غذايي "بتائين و كولين" يا "كولين" دريافت كه دادند نشان طالعاتم :ها يافته
   افزايش با پلاسما كولين بالاي سطح .است همراه TNF-α و CRP، IL-6 غلظت كاهش با بتائين يا كولين بالاي دريافت .دنندار

Body mass index)( BMI، كمر، دور بدن، چربي TG ،سرم HDL-c و non-HDL-C بالاي سطح كه  حالي در ؛باشد مي همراه 
 افزايش را يخون ليپيدهاي سطح بتائين، و كولين مكمل دريافت حال اين با .است همراه شده ذكر فاكتورهاي كاهش با پلاسما بتائين
 .دهند مي

 كه رسد مي نظر به اما د،نندار عروقي -قلبي هاي   بيماري بروز با داري يمعن ارتباط غذايي بتائين و كولين دريافت هرچند :گيري نتيجه
 روي بر ندهكن محافظت اثر مدت طولاني در و دهند كاهش را عروقي  -قلبي هاي ي  بيمار خطرساز عوامل توانند مي اي تغذيه عوامل اين

  .باشند داشته ها بيماري اين از ناشي مير و  مرگ
  .التهاب ،متابوليك سندرم عروقي، -قلبي هاي ي  بيمار بتائين، كولين، :كليدي هاي واژه
  مروري :مقاله نوع

  20/5/88 :مقاله پذيرش  2/2/87 :مقاله دريافت
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 مقدمه

 نياد در مير و مرگ عامل ترين مهم عروقي - قلبي هاي بيماري
 بسيار شيوع يافته توسعه و صنعتي كشورهاي در كه ندسته

 و عروقي - قلبي هاي بيماري شيوع نيز ايران در .دندار بالايي
 درصد 75 كه طوري به ؛است افزايش به رو آن خطرساز عوامل
 ).1( ندهست ادار را خطرساز عوامل از يكي حداقل اصفهان مردم

 ترين مهم از يكي ،يالتهاب بيوماركرهاي سرمي سطح افزايش
 عروقي  - قلبي هاي  بيماري و آترواسكلروز بروز در خطر عوامل
 را عروقي - قلبي هاي  بيماري امروزه كه  طوري به ؛)2( است

 مشتمل نيز متابوليك سندرم ).3( دانند مي التهابي هاي  بيماري
 - قلبي هاي بيماري براي سازخطر عوامل از اي  مجموعه بر

 در اختلال ،ليپيدمي ديس شكمي، قيچا همچون عروقي
 نشان مطالعات ).4( باشد مي خون يفشارپر و قندخون هموستاز

 در )tHcy )total Homocysteine سطح بودن بالا كه دادند
   متيونين خوراكي بار تجويز از پس طور  همين و ناشتا حالت

 ])5( بدن وزن كيلوگرم هر ازاي به متيونين mg 100 دريافت[
 است عروقي - قلبي هاي  بيماري براي مستقلي رخط عامل

 سطح افزايش با هموسيستئين بالاي سطح همچنين ).6- 14(
 همچون متابوليك سندرم ياجزا و التهابي ماركرهاي سرمي

TG، از يكي .)15- 18( است همراه شكمي چاقي و گلوكزخون 
 - قلبي هاي  بيماري كاهش منظور به اي تغذيه هاي استراتژي
 كولين ).5( است سرمي tHcy سطح آوردن ايينپ عروقي،

 طبيعي حيات حفظ جهت ضروري مغذي ماده )J ويتامين(
 زنان براي كولين كافي دريافت ميزان ).19 ،20( است انسان
 سال 18 بالاي مردان براي و mg/d 425 سال 18 بالاي

mg/d 550 مجاز حد بالاترين .است شده گرفته نظر در 
 mg/d 3500 سال 18 بالاي مردان و نانز براي كولين دريافت

 فسفاتيديل( PEMT آنزيم توسط كولين .)20 ،21( دباش مي
 غدد مغز، حدودي تا و( كبد در )ترانسفراز متيلN - آمين اتانول
 سبب استروژن .)19 ،20( شود مي توليد )ها بافت ساير و پستاني
 زنان نياز دليل همين به ،)22( شود مي PEMT فعاليت تحريك

 آدنوزيل- 5 ).20 ،21( است مردان نياز از كمتر كولين به
 توليد ).20( باشد مي آنزيم اين فعاليت مهاركننده هموسيستئين

 به ؛سازد نمي طرف بر را انسان نياز تنهايي به كولين اندوژن
 كولين كمبود ميعلا بروز به منجر كولين فاقد رژيم كه  طوري

 هاي سلول مرگ چرب، كبد مثل( ها ارگان عملكرد اختلال و
 بنابراين ).19 ،23( گردد مي افراد در ...) و كبد يا ماهيچه
 كولين .باشد مي ضروري غذايي منابع طريق از كولين دريافت

 مرغ، جگر گاو، جگر مانند( حيواني غذايي مواد انواع در
 دانه مانند( گياهي و ...) و سالمون ميگو، گاو، گوشت مرغ، تخم
 به ...) و بروكلي اي، دلمه كلم جو، سبوس ،گندم سبوس سويا،
 بيولوژيك اعمال از ).24 ،25( شود مي يافت گسترده طور

 توليد ساز پيش .1 .نمود اشاره ذيل موارد به توان مي كولين
 پلاسمالوژن كولين و اسفنگوميلين لسيتين، نظير ليپيدها فسفو

 .3 ،)26( كولين استيل نوروترانسميتر توليد ساز پيش .2 ،)26(
   حافظه تقويت و عصبي  اختلالات بهبود در مؤثر آن پيرو

 كبدي ترشح .5 ،)26 ،28( متيل گروه دهنده .4 ،)20 ،27(
VLDL )Very-low-density lipoprotein( از جلوگيري و 
 كننده فعال فاكتور از ييجز .6 ،)20( كبد در چربي تجمع
 .8 ،)20( خون لخته فاكتور تشكيل .7 ،)20 ،29( ها پلاكت
 تمايز و شده ريزي برنامه مرگ .9 ،)30( ها ژن بيان كننده تنظيم
 بتائين ).25 ،29( بتائين توليد ساز پيش نهايت در و )20( سلولي

 محصول ،وجهي چهار آمونيوم تركيب )گليسين متيل تري(
   است ميتوكندري داخلي غشاي در كولين اكسيداسيون

 كولين اكسيداسيون اصلي مكان دو كليه و كبد .)4 ،29 ،31(
 در طبيعي طور به بتائين .)20 ،31 ،32( دنشو مي محسوب
 يافت ... و گندم نان ميگو، ،جو سبوس اسفناج، گندم، سبوس

 در ¯COO و +N داشتن دليل به بتائين .)24 ،25( شود مي
 و است اسموليتكي خاصيت داراي خود، مولكولي ساختمان
 كنترل را سلولي داخل اسمزي فشار ها الكتروليت همچون

 بيولوژيك اعمال ترين مهم از ديگر يكي .)4 ،31( دننماي مي
 متيل هموسيستئين - بتائين واكنش در متيل گروه انتقال بتائين

 تقاطع در هموسيستئين .)31 ،33( باشد مي )BHMT( ترانسفراز
 گرفته قرار متيونين توليد و سيستئين اسيد آمينو توليد مسير دو

 به هموسيستئين تبديل واكنش در متيل گروه .)34( است
 به تبديل انتها در كه كولين يا و( بتائين يا فولات از متيونين
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 توسط متيلاسيون .)5 ،35( آيد مي دست به )شود مي بتائين
 محدود كليه و كبد به ترانسفراز متيل هموسيستئين - بتائين
 انجام ها سلول تمام در سنتاز متيونين كه   حالي در شود؛ مي
 فوليك مكمل كه دادند نشان مطالعات از بسياري ).36( شود مي
 در هم و )37- 39( سالم افراد در هم را ناشتا Hcy سطح اسيد
 حالي در دهد مي كاهش )40 ،41( هايپرهموسيستئينمي افراد

 خوراكي بار تجويز از بعد هموسيستئين سطح كنترل در كه 
 تحقيقات مقابل در .)5 ،42- 44( نيست موفق چندان متيونين
 مكمل و )g/d) 6/2 كولين مكمل كه دادند نشان متعددي
 بار تجويز از بعد همچنين و )g/d)6 -5/1( )47 -45، 5 بتائين

 و سالم افراد در هم ناشتا Hcy سطح ،)5 ،47( متيونين خوراكي
 همچنين .دهند مي كاهش هايپرهموسيستئينمي  افراد در هم

 كولين غذايي بالاي دريافت بين يدار يمعن معكوس ارتباط
 .شود مي مشاهده Hcy سرمي سطح با )48( بتائين و )48 ،49(
 اهميت و شده پيشنهاد هاي مكانيسم به توجه با رو اين از

 بر مروري حاضر بررسي هدف عروقي، - قلبي هاي  بيماري
 و كولين دريافت ارتباط" زمينه در شده انجام هاي پژوهش
  .بود "عروقي - قلبي هاي  بيماري طرخ با غذايي بتائين
  
  ها روش

 دريافت ارتباط زمينه در شده انجام مطالعات بررسي منظور به
 از عروقي - قلبي هاي ي بيمار خطر و غذايي بتائين و كولين

 كليد با 2009 تا 1990 هاي سال بين PubMed در جستجو
 ،Metabolic syndrome، Cardiovascular هاي واژه

Inflammation، Dietary choline و Betaine شد استفاده. 
 .گرديد بررسي مقالات ميان از عنوان 83 حدود مجموع در

 از باليني هاي كارآزمايي و نگر آينده مقطعي، مطالعات همچنين
  .شدند وارد بررسي اين در متقاطع و موازي نوع

  
  :هموسيستئين سرمي سطح با بتائين و كولين دريافت ارتباط

 - قلبي هاي   بيماري خطر افزايش با هموسيستئين يبالا سطح
 هيدروفولات، تترا متيل- 5 ).5 ،6 ،14( است همراه عروقي
 مستقل هاي واكنش طريق از كولين، آن ساز پيش يا و بتائين

 رو اين از ).35( كنند مي تبديل متيونين به را هموسيستئين
 با بتائين و كولين دريافت ارتباط بررسي به مطالعات از تعدادي
 مطالعه طي همكاران و Chiuve .پرداختند tHcy سرمي سطح

 را پرستاران سلامت مطالعه در كننده شركت زن 1477 مقطعي،
 مدل از استفاده با مطالعه اين طي .)50( دادند قرار بررسي مورد

 tHcy سطح با بتائين و كولين دريافت ارتباط خطي رگرسيون
 ،فولات دريافت اثر تعديل زا پس .گرفت قرار ارزيابي مورد

 در بتائين و كولين دريافت رده بالاترين كه كردند مشاهده
 همراه tHcy سطح كاهش درصد 8 با رده، ترين پايين با مقايسه
 در موجود كولين همچنين ).07/0 = روند براي P مقدار( است
 معكوس ارتباط فسفوكولين، و گليسروفسفوكولين تركيب دو
 زنان در معكوس ارتباط اين .داشت tHcy حسط با داري يمعن

 كننده دريافت زنان از بيش فولات > g/dμ 400 كننده دريافت
g/dμ 400 ≥ مقدار( فولات P براي تداخل براي 

 در ارتباط اين همچنين .است )03/0 = گليسروفسفوكولين
 عدم يا پايين دريافت از بيش )≤ g/d 15( الكل متوسط دريافت
 تداخل براي P مقدار( است مشهود )> g/d 15( الكل دريافت
 04/0 فسفوكولين براي و 02/0 گليسروفسفوكولين براي
 كننده  دريافت زنان در دوز، به وابسته پاسخ ترين قوي ).باشد مي
 )فولات پايين دريافت و الكل بالاي دريافت( متيل كم رژيم

 گليسروفسفوكولين براي تداخل براي P مقدار( شد مشاهده
 به توجه با بنابراين ).باشد مي 001/0 فسفوكولين براي و 002/0
 دريافت افزايش رسد مي نظر به مطالعه اين از حاصل نتايج
 محلول تركيب دو از كولين دريافت همچنين و بتائين و كولين

 tHcy سطح كاهش با فسفوكولين و گليسروفسفوكولين آب در
 به ستئينهموسي متيلاسيون ري همچنين .بود خواهد همراه
 ناكافي دريافت از ناشي متيل گروه منابع بودن  پايين هنگام
 مسير به وابسته بيشتري شدت با الكل، بالاي مصرف يا فولات
 كارآزمايي طي نيز همكاران و Steenge .بود خواهد بتائين
 سابقه بدون سالم زن و مرد 86 روي بر دوسوكور، باليني
 سطح در كمي يشافزا كه عروقي - قلبي هاي   بيماري

 روزانه مكمل ثيرأت بررسي به داشتند،   سرمي هموسيستئين
 و )ميكروگرم 800( اسيد فوليك با مقايسه در )گرم 6( بتائين
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 از پس و ناشتا هموسيستئين سرمي سطح بر )گرم 6( دارونما
 تست .)5( پرداختند هفته 6 مدت به متيونين، خوراكي بار تجويز
 ازاي به متيونين mg 100 دريافت( ينمتيون خوراكي بار تجويز

 .شد انجام ياري مكمل هفته 6 از بعد و قبل )بدن وزن كيلوگرم
 بتائين مكمل كننده دريافت افراد در ناشتا هموسيستئين سطح

μmol/L 8/1 )05/0 < P، 0/0، 6/3 - :CI، 95 در و )درصد 
   μmol/L 7/2 اسيد فوليك مكمل كننده دريافت افراد

)05/0 < P، 9/0 -، 5/4 - :CI، 95 در .يافت كاهش )درصد 
 كننده دريافت افراد در ناشتا هموسيستئين سطح كه حالي

 در بتائين مكمل همچنين .يافت افزايش μmol/L 5/0 دارونما
 را زمان - هموسيستئين منحني زير سطح دارونما، با مقايسه

   h/L24/μmol 221 متيونين خوراكي بار تجويز از پس
)05/0 < P، 16 -، 425 - :CI، 95 ولي ،داد كاهش )درصد 

 نتايج به توجه با بنابراين .نداشت اثري اسيد  فوليك مكمل
 سطح كنترل در بتائين كه رسد مي نظر به مطالعه اين از حاصل

 افزايش كه افرادي در متيونين دريافت از پس هموسيستئين
 هنوز البته .باشد مي مفيد دارند، هموسيستئين سطح در خفيفي

 سطح نمودن پايدار در آن پتانسيل به توجه با بتائين ثيرأت
 هاي   بيماري خطر كاهش بر گردش، حال در هموسيستئين

 نيز ديگر مطالعات از بسياري .يستن مشخص عروقي - قلبي
 را هموسيستئين سطح ،بتائين ياري مكمل كه دادند نشان

 ئينبتا توليد ساز پيش كولين طرفي از .)45 ،46( دهد مي كاهش
 اثر بررسي به مطالعات از دي تعدا رو اين از .)29 ،31( است
 سطح بر )غذاها در موجود كولين فرم( كولين فسفاتيديل مكمل

 متيونين خوراكي بار تجويز از پس و ناشتا هموسيستئين
 مطالعه طي هلند، كشور در همكاران و Olthof .پرداختند
 50- 71 سالم مرد 26 دارونما، با شده كنترل سوكور دو متقاطع
 تصادفي طور به افراد اين .)47( دادند قرار بررسي مورد را ساله
 صورت به( كولين g/d 6/2 كننده دريافت گروه دو به

 )روغني تركيب( دارونما كننده دريافت و )كولين فسفاتيديل
 .انجاميد طول به هفته 2 دوره هر در درمان مدت .شدند تقسيم
 يكسان درمان دو هر چربي وايمحت و چرب اسيدهاي تركيب
 از روز آخرين و اولين در متيونين خوراكي بار تجويز تست .است

 كه كردند مشاهده پايان در .شد انجام ياري مكمل دوره هر
 با مقايسه در هفته دو مدت به كولين فسفاتيديل مكمل دريافت
 سرمي سطح ميانگين كاهش درصد 18 با دارونما،

 ،μmol/L 1/2 -، 9/3 - :CI( است اههمر ناشتا هموسيستئين
 g 5/1 دريافت از پس همچنين .)- μmol/L 3 درصد، 95

 درصد 15 اول، روز در كولين فسفاتيديل صورت به كولين
 يافت كاهش متيونين خوراكي بار تجويز از پس tHcy سطح

)μmol/L 8/2-، 8/6- :CI، 95 ،درصد μmol/L 8/4-.(   
 هفته دو مدت به ولينك فسفاتيديل ياري مكمل علاوه به
 بار تجويز از بعد هموسيستئين سطح دارونما، با مقايسه در
   داد شـكاه دــدرص 29 را نـيـونـيـمت يـوراكـخ
)μmol/L 2/7 -، 3/11 - :CI، 95 ،درصد μmol/L 2/9 -(. در 

 مكمل صورت به كولين بالاي دوز دريافت رسد مي نظر به كل
 بار تجويز از پس را شتانا هموسيستئين سطح كولين فسفاتيديل
 سطح در خفيفي افزايش كه سالم مردان در متيونين خوراكي

 بالاي سطح اگر .دهد مي كاهش دارند،  سرمي هموسيستئين
 دريافت باشد، عروقي - قلبي هاي   بيماري علت هموسيستئين

 كاهش افراد در را عروقي - قلبي هاي   بيماري خطر كولين بالاي
   .داد خواهد
 
 خطر با ييغذا فولات و بتائين ،كولين دريافت ارتباط
   :عروقي - قلبي هاي   يبيمار

 پايين هاي دريافت در آترواسكلروزيس خطر افزايش به توجه با
 متيلاسيون مسير در اختلال از ناشي كه بتائين و كولين

 ارتباط بررسي است، كولين اكسيداني آنتي خواص و هموسيستئين
 عروقي - قلبي هاي   بيماري بروز با ذاييغ بتائين و كولين دريافت
 طي امريكا در همكاران و Bidulescu .)51( باشد مي اهميت حايز

 ساله 45- 64 نژاده دو مرد و زن 14430 نگر، آينده مطالعه
 جوامع در آترواسكلروزيس خطر مطالعه در كننده شركت

)Atherosclerosis risk in communities study يا ARIC( 
 14 مدت به را بودند عروقي - قلبي هاي   بيماري سابقه بدون كه

 با مغذي مواد دريافت ،مطالعه اين در .)52( كردند گيري پي سال
 مشتمل )FFQ )Food frequency questionnaire از استفاده
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 كاكس رگرسيون مدل از همچنين .شد ارزيابي غذايي قلم 66 بر
 و )CHD )Coronary heart disease بروز خطر محاسبه براي

 خطاهاي اثر حذف براي رگرسيون مدل استانداردسازي روش از
 ،)1987- 2002( گيري پي سال 14 طي .شد استفاده گيري اندازه
 عوامل اثر تعديل از پس .شد مشاهده CHD بروز مورد 1072

 ديابت، وضعيت نژاد، تحصيلات، جنس، سن،( مخدوشگر
 ،6B متيونين، فولات، ،كل انرژي دريافت قاعدگي، وضعيت

 پروتئين و فيبر حيواني، چربي اشباع، چرب اسيدهاي كلسترول،
 بتائين و كولين يا كولين دريافت كه كردند مشاهده ،)حيواني
 عروقي - قلبي هاي  بيماري بروز با داري معني ارتباط غذايي
 و كولين دريافت رده بالاترين براي HR )درصد CI 95([ ندارد
 به رده ترين پايين با مقايسه در بتائين و كولين دريافت نيز

 دست به )83/0- 56/1( 14/1 و )79/0- 50/1( 09/1 ترتيب
 دريافت كه رسيدند نتيجه اين به مطالعه اين محققين .]آمد

 گيري پيش CHD بروز از يايغذ بتائين و كولين بالاي
 در بيشتر مطالعات انجام ضرورت بر وجود اين با .كند نمي

 .كردند تأكيد نتايج اين رد يا تأييد يبرا ديگر جوامع
Dalmeijer نگر آينده مطالعه طي هلند كشور در همكاران و 

 مطالعه در كننده شركت ساله 49- 70 يائسه زن 16165
 EPIC سرطان و تغذيه زمينه در اروپايي نگر آينده

)European prospective investigation into cancer 

and nutrition( عروقي - قلبي بيماري سابقه بدون كه 
 اين در .)49( كردند گيري پي ماه 97 مدت به را بودند

 بر مشتمل FFQ از استفاده با مغذي مواد فتدريا مطالعه
 با دريافتي فولات ارزيابي .شد ارزيابي غذايي قلم 178

 بتائين و كولين و هلند ملي غذايي مواد جدول از استفاده
   USDA غذايي مواد جدول از استفاده با دريافتي

)United states department of agriculture( صورت 
 )CVA )Cerebrovascular accident و CHD بروز .گرفت

 كنترل هلند بهداشت هاي مراقبت اطلاعات مركز طريق از
 مورد CVD )493 بروز مورد 717 ،گيري پي ماه 97 طي .شد 

 تعديل از پس .شد مشاهده )CVA بروز مورد 224 و CHD بروز
 فولات، دريافت بين داري معني ارتباط ،مخدوشگر عوامل اثر

 نشد ديده عروقي - قلبي هاي  بيمار خطر با غذايي كولين و بتائين
])CI 95 درصد( HR شده ذكر موارد دريافت رده بالاترين براي 
 9/0 ،)75/0- 01/2( 23/1 ترتيب به رده ترين پايين با مقايسه در
 نفر 903 در .]شد گزارش )71/0- 53/1( 04/1 و )69/0- 17/1(
 طور به كولين و فولات بالاي دريافت مطالعه، مورد جمعيت از

 توجه با بنابراين .است همراه Hcy سطح كاهش با داري يمعن
 فولات و بتائين ،كولين دريافت مطالعه اين از حاصل نتايج به
 يائسه زنان در عروقي -قلبي هاي ي  بيمار خطر با ييغذا

 دريافت از فراتر دوزهاي تأثير چند هر .ردندا ارتباطي هلندي
 هنوز )سازي غني يا ملمك مثل( بتائين و كولين غذايي

  .است نامشخص
 
 ماركرهاي سرمي سطح با غذايي بتائين و كولين دريافت ارتباط
  :التهابي
 ).3( است آترواسكلروزيس تشخيص در نخست گام التهاب
 ،CRP، IL-6 همچون التهابي بيوماركرهاي سطح افزايش

TNF-α محسوب عروقي - قلبي هاي   بيماري خطر عوامل از 
 هاي   بيماري خطر عامل( هموسيستئين بالاي سطح .)2( شوند مي
 ).15( است همراه التهابي بيوماركرهاي افزايش با )عروقي - قلبي

 كاهش طريق از التهابي پاسخ كاهش براي تلاش رو اين از
 - قلبي هاي   بيماري كنترل در تواند مي هموسيستئين سطح
 نانيو كشور در همكاران و Detopoulou .باشد مفيد عروقي
 1528 و مرد 1514( نفر 3042 خون نمونه ،مقطعي مطالعه طي
 بدون كه ATTICA مطالعه در كننده شركت ساله 18- 89 )زن

 دريافت ارتباط بررسي براي را بودند عروقي - قلبي بيماري سابقه
 التهاب ماركرهاي سرمي سطح با غذايي بتائين و كولين

 از پس .)53( ندداد قرار مطالعه مورد پايين، درجه سيستميك
 اجتماعي وضعيت زندگي، سبك پزشكي، متغيرهاي اثر تعديل

   كولين يدريافت رده بالاترين كه دريافتند جغرافيايي و
)mg/d 310 >( رده ترين پايين با مقايسه در )mg/d 250 <( 
 ،)CRP )05/0 < P غلظت كاهش درصد 22 با ميانگين طور به

 كاهش درصد 6 و )IL-6 )05/0 < P غلظت كاهش درصد 26
 مشابه طور به .است همراه )TNF-α )01/0 < P غلظت
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 با مقايسه در )< mg/d 350( بتائين يدريافت رده بالاترين
 غلظت كاهش درصد 10 با )> mg/d 260( رده ترين پايين
Hcy )01/0 < P(، 19 غلظت كاهش درصد CRP   

)01/0 < P( غلظت كاهش درصد 12 و TNF-α )05/0 < P( 
 شيوع ميزان كه كردند مشاهده همچنين .است ههمرا
 كولين دريافت رده بالاترين در كه افرادي در كلسترولمي هيپر
 رده ترين پايين افراد از تر پايين داري معني طور به داشتند، قرار
 شيوع ميزان كه   حالي در ).درصد 32 مقابل در درصد 22( است
 قرار بتائين دريافت رده بالاترين در كه افرادي در كلسترولمي هيپر

 32( است رده ترين پايين افراد از بالاتر داري معني طور به داشتند،
 به را افراد مطالعه اين در بنابراين ).درصد 24 مقابل در درصد
 كولين كننده دريافت بالا، بتائين و كولين هكنند دريافت گروه چهار
 و بالا بتائين و پايين كولين كننده دريافت پايين، بتائين و بالا

 ترين ينيپا .كردند تقسيم پايين بتائين و كولين كننده دريافت
   IL-6 و )Hcy )05/0 = P(، TNF-α )03/0 = P سطح

)09/0 =P ( داشتند، بتائين و كولين بالاي دريافت كه افرادي در 
 در )CRP )C-reactive protein سطح همچنين .شد مشاهده
 سطح البته ؛كرد پيدا كاهش نيز بتائين و كولين بالاي دريافت
CRP داشتند ينيپا بتائين و بالا كولين دريافت كه افرادي در، 
 اين از حاصل نتايج به توجه با .)P = 04/0( است تر پايين
 قابل كاهش با غذايي بتائين و كولين بالاي دريافت ،مطالعه
 نيز Zeisel .است همراه التهابي ماركرهاي سرمي سطح توجه
 افراد در عروقي - قلبي هاي  بيماري پايين شيوع اي لهمقا طي
 اين بالاي بتائين و كولين وجود به را ي ا مديترانه رژيم پيرو
 تأييد براي بيشتري مطالعات هنوز هرچند .)54( داد نسبت رژيم

  .هستند لازم نتايج اين رد يا
  
 :متابوليك سندرم ياجزا با پلاسما بتائين و كولين ارتباط

 هاي ي  بيمار خطر عوامل از اي مجموعه شامل تابوليكم سندرم
 با tHcy سطح كه دادند نشان مطالعات .است عروقي - قلبي

 مربوط خطر عوامل جمله از متابوليك سندرم اجزاي از تعدادي
 خون فشار افزايش خون، قند افزايش همچون شكمي چاقي به
 با العهمط اين هدف .)17 ،18( يابد مي افزايش ليپيدميا ديس و

   عروقي - قلبي هاي   بيماري با هموسيستئين ارتباط به توجه
 و )20( خوني ليپيدهاي متابوليسم در كولين نقش ،)6 ،14(

 سطح ارتباط بررسي ،)31( اسموليت عنوان به بتائين عملكرد
 - قلبي هاي  بيماري خطر عوامل با بتائين و كولين ييپلاسما
 Konstantinova .بود ليكمتابو سندرم ياجزا جمله از عروقي

 خون  نمونه ،مقطعي مطالعه طي نروژ كشور در همكاران و
 بررسي مورد را ساله 71- 74 و ساله 48- 49 مرد و زن 7045
 و μmol/L 9/9 كولين سرمي سطح ميانگين .)4( دادند قرار

 .آمد دست به μmol/L 5/39 بتائين سرمي سطح ميانگين
 در و مردان از تر ينيپا نزنا در بتائين و كولين سرمي سطح
 شد گزارش ساله 71- 74 افراد از تر ينيپا ساله 48- 49 افراد

)0001/0 < P(. با كولين سرمي سطح TG ،سرم گلوكز سرم، 
BMI )Body mass index(، كمر دور بدن، چربي درصد 

)0001/0 < P فيزيكي فعاليت و )موارد اين  همه براي   
)05/0 P <( با و مثبت ارتباط CـHDL )05/0 < P( سيگار و 
)0001/0 < P( با نيز بتائين سرمي سطح .داد نشان منفي ارتباط 

non-HDL-C، TG،BMI ، فشار كمر، دور بدن، چربي درصد 
 و )موارد اين  همه براي P > 0001/0( دياستولي و سيستولي

   HDL-C با و منفي ارتباط )P > 05/0( كشيدن سيگار
)01/0 < P( كيفيزي فعاليت و )0001/0 P <( مثبت ارتباط 

 كه داد نشان مطالعه اين از حاصل نتايج بنابراين .داد نشان
 و كولين بالاي سرمي سطح با متابوليك سندرم هاي پروفايل
 دو در بتائين و كولين عبارتي به .هستند همراه بتائين پايين
  .هستند مربوط متابوليك سندرم اجزاي با واگرا جهت
  
  بحث

 دريافت ارتباط زمينه در شده انجام مطالعات رب مروري با
 عروقي، -قلبي هاي ي  بيمار خطر با غذايي بتائين و كولين
 غذايي بتائين و كولين دريافت كه گرفت نتيجه توان مي

 ندارد عروقي -قلبي هاي   بيماري بروز با داري يمعن ارتباط
 جهتو قابل كاهش با مواد اين بيشتر دريافت هرچند ؛)49 ،51(

 دريافت ).52( هستند همراه التهابي ماركرهاي سرمي سطح
 سطح مكمل، دريافت همانند غذايي بتائين و كولين بالاي
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tHcy دهد مي كاهش هايپرهموسيستئينمي و سالم افراد در را 
 ،تام كلسترول سطح )g/d 6-4( بتائين مكمل البته ).45 ،49(

C-LDL و TG كولين مكمل و )g/d 6/2( سطح TG ار 
 در نيز بتائين و كولين سرمي سطح ).46 ،55( دهد مي افزايش

 ).4( هستند مربوط متابوليك سندرم اجزاي با واگرا جهت دو
 شده پيشنهاد فوق مشاهدات زمينه در متعددي هاي مكانيسم

 -بتائين آنزيم فعاليت و بيان بتائين، بالاي دريافت .است
 .دهد مي افزايش ار كليوي و كبد ترانسفراز متيل هموسيستئين

 متيونين به را هموسيستئين متيل، گروه انتقال با آنزيم اين
   شود مي Hcy سطح كاهش به منجر و نمايد مي تبديل

 همين به .است بتائين توليد ساز پيش نيز كولين ).5 ،56 ،57(
 سطح كاهش با بتائين و كولين بالاي دريافت دليل

 فسفاتيديل فرم در نكولي وجود .باشد مي همراه هموسيستئين
 ).20( است لازم كبد از VLDL طبيعي ترشح براي كولين

 كبد از TG و كلسترول خروج موجب كولين دريافت بنابراين
 - بتائين آنزيم ديگر طرفي از .)46 ،51 ،54( گردد مي عروق به

 متيلاسيون ري بر علاوه )BHMT( ترانسفراز متيل هموسيستئين
 و كبدي ApoB mRNA توليد افزايش موجب هموسيستئين،

 ترشح و )ApoB )Apolipoprotein B توليد آن دنبال به
VLDL با بتائين بالاي دريافت نتيجه در ).58( شود مي 
 خواهد همراه TG و C-LDL ،تام كلسترول سطح افزايش

 و كولين ارتباط توجيه براي متعددي هاي مكانيسم ).46( بود
 .است شده پيشنهاد ابيالته ماركرهاي سرمي سطح با بتائين
 همراه التهابي ماركرهاي غلظت افزايش با Hcy بالاي سطح
 و Hcy سطح ،بتائين و كولين بالاي دريافت ).15 ،16( است
 دهند مي كاهش را التهابي ماركرهاي غلظت آن دنبال به
 كه نمودند بيان همكاران و Rivera ،ديگر طرف از ).53(

 كاهش و ماكروفاژها يتفعال مهار موجب بتائين و كولين
NFk-B از فاكتور دو اين كه  جايي آن از .)59( شوند مي 
 بتائين و كولين دريافت ،باشند مي التهاب ايجادكننده عوامل

 ماركرهاي سرمي سطح مكانيسم اين طريق از توانند مي
 مطالعات، از تعدادي پيشنهاد بنابر .دهند كاهش را التهابي
 غشاي در بتائين توليد آن دنبال به و كولين بالاي دريافت

 در محافظت و ميتوكندري غشاي تقويت موجب ميتوكندري،
 همچنين .)60-62( گردد مي التهاب و اكسيداتيو استرس برابر
 ،)64( Grimble و )63( همكاران و Kim نظريات اساس بر

 گليسين و سرين جمله از بتائين و كولين هاي متابوليت ساير
 .شوند استفاده گلوتاتيون توليد يبرا توانند مي نيز

Detopoulou بيشتر دريافت كه ندكرد بيان نيز همكاران و 
 غلظت كاهش و SAM غلظت افزايش موجب بتائين و كولين
SMP متيل اغلب فعاليت ،دو اين نسبت .)53( شود مي 

 توليد SAM افزايش .كند مي تنظيم را ترانسفرازها
 ،)66( كاهش را NFk-B يدتول ،)65( مهار را اكسايد نيتريك
   سيستاتيونين آنزيم ،)67( افزايش را گلوتاتيون توليد

B- گلوتاتيون و سيستئين توليد آن دنبال به و فعال را سنتتاز 
 ،ديگر طرفي از .دهد مي افزايش )68( سيستياتيونين از را

 در كه پروموتوژن نواحي متيلاسيون طريق از بتائين و كولين
 ثيرأت التهابي ماركرهاي سطح بر نيز ،دارند نقش التهاب

 دليل به دهيدروژناز كولين مسير فروپاشي ).69( گذارند مي
 ارتباط علت متابوليك، سندرم در ميتوكندري عملكرد اختلال
 متابوليك سندرم ياجزا با بتائين و كولين بين شده مشاهده

 كه است معتقد Loscalzo علاوه به .)4 ،70 ،71( باشد مي
 متيلاسيون افزايش طريق از بتائين و كولين بالاي مقادير
 هاي پلاك پيشرفت نتيجه در و ها سلول فنوتيپ تغيير موجب

 نيز ديگر محققين از تعدادي .)72( شود مي ترواسكلروتيكآ
 فعال غير تواند مي كولين اكسيداني آنتي خاصيت كه معتقدند
 را عروقي انسدادهاي خطر آن دنبال به و اندوتليال شدن

 tHcy بالاي سطح كه جايي آن از .)51 ،52( دهد كاهش
 محسوب عروقي -قلبي هاي ي بيمار خطر عوامل از يكي
 بر Hcy اثر مكانيسم بر مروري بنابراين ،شود مي

 تمحصولا ).73( داشت خواهيم نيز آترواسكلروزيس
 ،فعال اكسيژن هاي گونه همچون هموسيستئين اكسيداسيون

 بافت به آسيب به منجر كه هستند انيپراكسيد خاصيت داراي
 آنزيم بيان هموسيستئين همچنين .شوند مي اندوتليال
 ديگر طرف از .دهد مي كاهش را پراكسيداز گلوتاتيون

 عروق صاف ماهيچه هاي سلول در DNA توليد هموسيستئين
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 و اكسايد نيتريك با هموسيستئين تركيب .دهد مي افزايش را
 و ها پلاكت تجمع موجب ئيننيتروزوهموسيست -S تشكيل

 دسترسي زيست كاهش به منجر علاوه به .شود مي ترومبوزيس
  لخته تشكيل احتمال هموسيستئين .شد خواهد اكسايد نيتريك
 اتصال افزايش طريق از امر اين .دهد مي افزايش را خون

 و )انعقاد ضد( C پروتئين فعاليت كاهش ،فيبرين به ليپوپروتئين
 ذكر به لازم .گيرد مي صورت 3 ترومبين يآنت فعاليت كاهش
 غذايي مواد بتائين و كولين ميزان به دسترسي عدم دليل به است

 و كولين روي بر گرفته صورت مطالعات تعداد ،اخير سال چند تا
 مقطعي طراحي ).24 ،25( هستند محدود بسيار غذايي مواد بتائين
 را معلولي و علت رابطه ارزيابي امكان مطالعات، از تعدادي
 جدول به دسترسي عدم دليل به ).53( داينم مي دار خدشه

 المللي بين تركيبات جدول از مطالعات اكثر در ملي، تركيبات
 در بتائين و كولين دريافتي دامنه ).49 ،53( است هشد استفاده

 بين ها دريافت تفاوت دليل همين به ؛هستند محدود جوامع اكثر

 با ).49( نديستن مقايسه و مشاهده لقاب چهارم و اول هاي چارك
 هيچ در نتايج، بر بتائين و كولين اندوژن توليد تأثير احتمال وجود
 توليد تحريك .)53( است نشده كنترل عامل اين مطالعات از يك

 در نتايج شدن مخدوش به منجر استروژن توسط كولين اندوژن
 ستا ممكن همچنين ).22( شود مي يائسگي سنين از قبل زنان

 حاوي مختلف تركيبات يا و اندوژن يا رژيمي بتائين و كولين
 باشند داشته مطالعه مورد فاكتورهاي بر متفاوتي اثرات كولين

 ،است بتائين اصلي منابع از گندم سبوس كه جايي آن از .)4 ،53(
 گندم ديگر تركيبات از ناشي شده مشاهده مفيد ارتباط دارد امكان
 مطالعات انجام بالا در شده ذكر موارد به توجه با ).4( باشد كامل
 ملي، تركيبات جدول از استفاده زمينه، اين در بيشتري نگر آينده

 جداگانه، صورت به رژيمي يا اندوژن بتائين و كولين تأثير بررسي
 عوامل دقيق كنترل و التهاب بر بتائين و كولين مكمل تأثير
 آينده طالعاتم جهت ... و فيبر استروژن، جمله از گرشمخدو

  .گردد مي پيشنهاد
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The Relationship between Dietary Choline and Betaine Intakes and the 
Risk of Cardiovascular Disease: A Review on the Epidemiologic Evidence 

 
 

Somayyeh Sadat Rajaie1, Ahmad Esmaillzadeh2 

Abstract 
Background: Cardiovascular disease (CVD) is the most important cause of human mortality in the world. 
Higher intakes of choline and betaine are indicated to be associated with lower plasma homocysteine 
levels. This study aimed to review the evidence of the relationship between dietary intakes of choline and 
betaine and the traditional/novel CVD risk factors. 

Methods: The PubMed was searched from 1990 to 2009, with the use of" dietary choline and betaine, 
cardiovascular disease, metabolic syndrome, inflammation" as the search engine. The cross-sectional and 
prospective studies together with clinical trials were recruited in this investigation. 
Findings: Dietary intakes of choline/choline and betaine were not significantly associated with CVD risk; 
but the higher intakes of choline and betaine were associated with higher serum concentrations of CRP, 
IL-6 and TNF-α. Individuals with a high plasma choline levels were obese and had elevated plasma 
triglycerides, HDL and non HDL cholesterol levels; whereas high plasma betaine levels were inversely 
associated with these biochemical markers. Both choline and betaine supplementation resulted in the 
increased blood lipid profiles. 
Conclusion: Although dietary intakes of choline and betaine were not significantly associated with CVD 
incidence, the long term consumption of these nutrients is shown to prevent CVD mortality by decreasing 
inflammation and the other risk factors. 
Key words: Choline, Betaine, Cardiovascular Disease, Metabolic Syndrome, Inflammation. 
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