
    

                                                                          

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 



    

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



    

 ی تعالباسمه

 :آب

 اطططههگخهگی ططوزنطط۵۰٪وزنطآقهگاهگنطوطططط۶۰٪به طور طیاهگینا طط

البته ط  طیرزا انطیاهگینا طآبطططآبطتشههه اهدط ا تطا ههه  

طا   ط۵۰٪وط  ط گلمندانطحتیطزارطط۷۵٪حدو طط

ططاعنیططبدنطوزنطط۶۰٪کالرگرمططط۷۰  طاکطآقگطبگطوزنطیثگل:ط

ط ا  طط ا تططتش ادططآبط اططآنططکالرگرمط۴۲

آنطط ططحههدو طط۶۰٪ازط
۲

۳
ططIntracellular Fluid (ICF)آنط اطططط

حدو ططططهمچنا ططوطتشهه ادط ا تطط(بدنططوزنططازط٪۴۰)
۱

۳
آنططط

ططشهه دط(ططبدنططوزنطازطط٪۲۰)ططExtracellular Fluid (ECF) اطط

ط ا تطا   

ط اططآنطط۱۵٪ططوططپهس هههمههگطط اططآنطط٪۵ططECFططآبطط۲۰٪ازطط

Interstitial Fluidک طشهگیدطلن طوطیگاعگ ططططTranscellularطط

طا  طتش ادط ا تطا   

یهگاعهگتیطهنهههتنهدطکه ط  ططططTranscellularی ته :طیهگاعهگ طط

 ا ید؛طیگیندططقرا ططططهگ ههلرلخگصطیحصههر طبا طططیفضههگهگ

  یخگعی،طیگاعط انرواگل،طزجگجا طو   طط–یغزیطططعایگ

ط

 :4CHمولکول   یوندهایپزاویه بین 

 : O2Hزاویه بین پیوندها و طول پیوندها در مولکول 

  طیرل رلطآبطینب طب ططططریدهگاپطزاوا طبا ططططبر نک  لادطط

ات ططططیریدایپططیطهگال ترونیارویط افع طجف طططط4CHیرل رلطط

Oینب طب طهمدانرطا   طط 

ط

ط

sp3 hybridizationات ططططOهرییططط ب ط گختگ ط یربرطط ططک ط

طش دطا  :ططچهگ وجهی

ط

به طعله طال تروینهگتارییطباشهههترطتمهگاهدطبه طجه بططططOات طط

یرل رلططپاریهدیططال ترونطط به طهما ط لاهدط  ط وط  اط ا  ط

O2Hطط(ا ایطبهگ طجزییطینفیط -δطط)وطهرططط-۸۲/۰به طیازانطط

به طعله طال تروینهگتاریطکمترط ا ایطبهگ ططططHططیههگات کهدامطازطط



    

هنهههتند طپوطیرل رلططط۴۱/۰ب طیازانطط(ططδ+جزییطیثب ط)

کدططططک ی  صههر تآبطاکطیرل رلط وقطبیط ایمیطا هه ط

طیرل رلطآبطاکطیرل رلطخنثیطا   

H-bond :یا پیوند هیدروژنی 

هططیطوقت • اتمططد وژنطاطات ط اغلبطط)ططراال تروینگتططیطب ط

F,O,N)ططراات طال تروینگتططی اطیتصدطبگشدطوط  طیز طط

بنطط(F,O,Nاغلبطط)ططینرا  ططید وژیطاهططریداپططر اطقرا ط

  طشر ییطدطاتش 
• H-bondترایدطبا طات ططییطHططیهگات وطا یطازططO ,Fطط

 بگشد طNوط
• H-bondشر ططییطش نت طپاریدطضعافیطا  طوطزو طط

 وطتش ادطشدنطا   طشدنش نت   طحگلطط ایمگ طوط
ط • طH-bondقد  ط طط حدو ط

۱

۲۰
ط پاریدططط اکط قد  ط

 کروالاینیطا   ط
• H-bondطط۱۰٪ططوططال تروا تگتا یططیگها ططط۹۰٪حدو طططط

ط ط ا  طکروالاینیطیگها 

ط

شریدطوطشب  طینظ ططپاریدطهاد وژییطتش ادطییطط۴  طاخطهرطط

فضگیططآو یدطک ط  طو ططآنط گختگ ططبعدیط اطب طوجر طیی  

طوجر ط ا  طک طب طهما طعل طاخطچنگلیطکمتریط ا   ططخگلیط

ط طیطهگیرل رلباشترط طط تش ادط شرک طط هگH-bondآبط  ط

عمرططططکنند؛یی حدو ططایگط هاد وژییط پاریدط طط۲۰الیطططط۱هرط

 پا رثگیا طا   

s1~20×۱۰-۱۲طps =  20~1bond: -Lifetime of each H 

Flickering Clusters:طآبطیگاعط  طهرطزیگنطیم  طا  ططط  

ازطط ااجگ ططططهگطیرل رلتعدا یط وراقط هاد وژییططططیطریدهگاپازط

گ  اطوطیگپگادا یط اطتش ادطبدهندطک ططططیهگتر تهگطاگططیجمرع 

شر ،طچرنططبرایطآیهگطا تفگ تطییطط Flickering Clustersاصطسحطط

ططفروبپگشندوجر ط ا یدطوطلحظ ط انرطیم  طا  ططططلحظ طکطا  طط

وط  طعرضط  طجگیط انریطاکطیجمرع ط انرطترلادطشر  طب طط

ط ا   ططیاژل آبطحگلتیططهگیجمرع  لادطوجر طاا ط

 حلالیت:

Solute .به معنی افتاده در آب است 

Soluteط و  ت ب ط هگ(ططداد وفطاهیحلرلط  طآبطhydrophilic)طط

( لاپرفربط )هاد وفربط (طliphphobicاگط آبط یگیحلرلط  ط ططوط

(hydrophobic)ططاگطلاپرفادط(lipophilicط)طشرید (طتقنا طیی

ططدطاطبگططراازط  طحگل طزططیط اط،طحداقدططبیگ تط  طآططشدنطحدططیبراط

   طآنطوجر ط اشت طبگشد:ط

 Like"بگشد طبگترج طب طقگیرنططططی طقطبطکططیطایگ تطط-۱ •
dissolves Like"طکند)شبا طشبا ط اط  خر طحدطییطط  

بگططططیایگ تطط-۲ • بترایدط پططیهگیرل رلک ط ریدططاآبط

ططهگ، ادطآیاازطقبططیبگتطاکدط هد طتراتش ططیطد وزیاه

    وطدهگاطهگ،طآلدههگ،طال دکترن
آبططططیایگ تطط-۳ • بترایدط  ط یگیندططططزتاریاک ط شر ط

  بگزهگوططدهگطا،طا هگیمکط

 (: Bound Waterآب پیوند داده شده )

ططصر  طب  ایشمندانطیشگهدتطیمر یدطک طتعدا یطیرل رلطآبطط

ططیطهگرتازیجهگیطپروتئانیطیثدططینظ طوطقران ط  طبا طزیجارت

گارطط هننگمططططایدطافتگ تهمرگلربانیط حتیط  ط ططیط گزخگلصوط

ط یگیندییپروتئا ،ط  طپروتئا طبگقیط

ط:طهگریرل رلابوظگا طآنط  ط

 هگطریرل رلابشرک ط  طفعگلا ط •



    

طهگطریرل رلابافزااشطپگادا یط •

 اتصال آب در هموگلوبین:

حضر طینظ طوطحنگبطشدتطتعدا طزاگ یطآبط  ط طحطوط  ونطط

ینب طب طحگل ططططهمرگلربا همرگلربا طبگعثطپگادا یطیرل رلطط

بهتریطخراهدططفگقدطآبطیی فعگلا ط پگادا ط پروتئا ط شر  طاکط

آبططططیطهگیرل رلبگططططa اش  ط گختمگنطکرانتگلیطهمرگلربا طط

)ط طیهگکرتاتصگلیط طط وط طbقریز(ط طط طیهگیرل رلبدونط آبطط

طا   ططشدت ا تنیشگ

ط

ط

 شود: دیده می DNAنوع   ۳در بدن 

A-DNA, B-DNA, Z-DNA 

زارطط ییططB-DNA  طش دط آنططیشگهدتط و طط شاگ ط ک ط شر ط

یرل رلطآبطا  طوطاا طیرضرعطبگعثطپگادا یططططایدازتب ططقگ طاط قط

باشترططططDNAشر  ط  طیتاج ط  طبدنطاا طیرعطازططباشترطآنطیی

طشر   ادتطیی

طهنتند ططBبدنطازطیرعط یهگDNAط۹۹٪ •

 

 (:Diffusionانتشار )

ط هد ب طعل طشابطغلظ ط خطیی

ط

 

Proton Hopping: 

ط اکط ریط با ط پروترییط کرتگتط طیطهگیرل رلپرشط آبططط

وططططیریدهگاپبگططططه ب یتصد خگلصط حرک ط بگعثط هاد وژییط

شر  طاکطارنططخالیط راعطپروترنط  طاکطفگصل طورلاییطیی

ییطط(طO3H+)طططهاد ویارم ازط   ط پروترنط اکططاکط وط  هدط

ب طاکططایط و ترطپروترنط اطیییرل رلطآبط  طفگصل  گار طوط



    

بگادططططشر  طارنطهاد ویارمطتبدادطیی  اش طک طططط  طیظرالبت ط

پاریدطبا طططط ابل  طاططشر ؛ییمجگططپروترنطازطلحگظطی گییطجگب 

تش ادططططیجد ا ک طش نت طشدتطوططططهگ  ژنااکنطوططططهگطد وژناه

طشر  یی

ط

 

 یونیزاسیون در آب: 

ک ططططهگ لرلترایندطازطغشگیططک طلاپرفادطهنتندطییططای ا وهگ

ترایندطج بططیرعیطلاپادطهنتندطعبر طکنندطوطهما طخگورطیی

طشرید ط

یمیططخگورطب فادططوهاد ططی ا وهگ ج بططاان  ط غشگط ازط ترایندط

طشرید وا  طبدنططاگطعضسییططزارجلدیططصر  طب شریدطبگادط

طاریازا ارنطضعا طآب:ط

H2O ⇌ H+ + OH- 

۲H۲Oطط⇌طH۳O+ط+طOH- 
هرطط حدو طططط۱۰۰ازط آبط یرل رلط اریازتطططط۶یالارنط یرل رلط

 شرید یی
ترکابگتیط اططط اچن اااکطا ادطوطاکطقلاگطا  ،ططزیگنه آبط

یگیندططططیطهگیرل رلطط یگیندییآیفرترطط یازططططدهگطانرا اطآی انریط

طجزوطیرا طآیفرترطهنتند 

 ثابت تعادل:

Keq = [𝑯+][𝑶𝑯−]

[𝑯𝟐𝑶]
 

[H2O] = 55.5 M (چرن: (۱۰۰۰ g/L) و (18.015 g/mol))  

Keq = 1.8×۱۰-۱۶ 

[H+]  [OH-] = 55.5×۱ ۸×۱۰-۱۶ط۱۴-۱۰ط=ط→  

KW = [H+]  [OH-] = [H+] 2 = 10-14 

[H+] = 1.0×۱۰-۷ططططططططططططططططط[OH-] = 1.0×۱۰-۷ 

pH = -log [H+] = 7 

pOH = -log [OH-] = 7 

pKa = -log Ka = 14 ⇒ pH + pOH = pKa = 14 

 

 :ساختارهای مختلف اسیدهای چرب در آب

رل رلططا ادطچربط  ط گختگ طکلیطازطاکطگروتطکربرکنالاکططی

زیجارتطط وطهاد وژنط  طاکط ات طکرب ط بناگ یط تعدا ط وط ا ادط

اکط رطقطبیططططهگیرل رلورادطتش ادطشدتطا   طاعنیطاا طط

 وگگی ط و  ططططهگطیرل رل ا ید ط  طواقعطاا ططططیطیقگططبوطاکط مطط

اا طط ططهنتند ک ط ب ط لادططططهگیرل رلهننگییط آبطشرید،ط وا  ط

ب طه طیز اکطشدتطوط گختگ هگیطط Hydrophobic bond وجر 

 . هندییطیختلفیط اطتش ادط

 « Micelleمیسل »

تش ادطط هننگییط بططیهگ مک ططططشر ییاا ط گختگ ط ططیطیقگطط

تگطحدطیم  ططططکنندییب طه طیز اکطشدتطوطتسشططططهگیرل رل

ططکنگ تطازطحسلطقطبیط و طشرید ط  طیهگا ط رهگیطقطبیط  طط

یقگطططکنشطینتقا ط مططک طازطبره طط هندییطپرششیط اطتش ادطط

ط.وطحسلطجلرگاریطشر ططیب

 وگگی ط و  ط  طیاند،طبرخیططططیطهگیرل رلبگطافزااشطتعدا طط

یهگا ططططچرخندطیی  وییط  طجگیطخر ططططیطهگیرل رلازطط وط  ط



    

ازطیاندط ولاا طشر  طب طاا ط گختگ ططططیاقطع شریدططبگعثطیی

 گراند طییططBilayer sheet ولاا ط

Bilayer sheetط کگفیططط یرل رلط وجر ط صر  ط ططترایدطیی  ط

 اطططLiposomeططبگطچرخشط و طخر ط گنترشطاگبدطوط  طیهگا 

طبنگز  ط

ط

 :سیستم تحویل و رهایش دارو

ب ط لادططططهگپرزومالط لرلیط گختگ یطیگیندطلاپرزومط ا   ططططیغشگ

یرا ط  طبدن،ط  ط ا و گزیطوططططیؤثروطتحرادططططویقدحمدقگبلا طط

طعلرمطزانتیطکگ بر ط ا ید 

  واقعطباشترط ا وهگیطتز اقیطب طاا ط لادطک طیم  طا  ططط

طط.  طلرل طگرا شطتخرابطشرید،طای گنطیصرفطخر اکیطیدا ید
،طازط ا وط  ططهگپرزوماطلبگطا تفگ تطازططططایداینت ترایگطپژوهشنرانطط

آیزا  یصرفططبرابرط ای گنط وط کر تط یحگفظ ط گرا شیط هگیط

،طاینرلا ططیثگلعنرانب خر اکیطبرخیطازطآیهگط اطفراه طکنند طط

طخر اکیطبگطا تفگ تطازطهما ط وشط  طحگلطترلادطا   

ط 
ورادط ا یدططططرتاط وزیجفنفرلاپادططططیهگیرل رل هاد وکربنیط

پاریدطط آیهگط ازط ا یط وجر ططططصر  ب  وگگی ططاکططک ط  ط  اوط

آنطط خمادگیط  ط ااجگ ط بگعثط پاریدط اا ط تگططططشر طیی ا   ط

وطاجگزتطططفرویرویدکگیدط  طه ططططصر  ب فنفرلاپادططططیهگیرل رل

وطط غشگطیرا ط اططططایجگجگب تبگ لط اعنیطططط  ط بدهند ط  واقعط

ططشدنطخ اکطورفطهنتندطوطبگعثطططط  ط گختگ طب طططهگطد وژناه

آنطافزااشطفگصل طططٔ  ج ایتط  طک ططططشرید  طپگیطفنفرلاپادطیی

طافتد طبا طفنفرلاپادهگطاتفگقطیی

ط

 
ط

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



    

 

 

 

Buffer »تامپون« : 

شدادططیور کلب  تغاارا ط ازط خگ جیطط pH بگفرط عرایدط اثرط   ط

ط:طشر ییااجگ طط وطش د ط انت طبگفریطب طکندییجلرگاریط

آنط» .1 یز وجط بگزط وط ا ادطضعا ط  Conjugateازطاکط
baseط«ط

 Conjugate»ازطاکطبگزطضعا طوطا ادطیز وجطآنططط .2
acidط«ط

  نداگرییطب طا ادطیز وج،طیمکطبگزطوطب طبگزطیز وج،طیمکطا ادطط
تعگ لیطا   طب طططیهگواکنشعمل ر ط انت طبگفریطبرطا گسطط

اکطا ادطضعا ططک ططططک طا تاکطا ادطط اکنطییور طیثگلطفرضطط

ا  ،ط اطوا  طآبطکر تطوطاکنرنطاا طا ادطضعا طب طهمراتطبگزطط

یز وجشط»ا تگ «ط اط  طیحلرلط ا ا  طب طاا طیحلرل،طیحلرلطط

  طبگطو و طیقدا طکمیطازطاکطا ادطقریطیثدطنداگرییبگفریطط
HCl یتاج ططططیهگیرل رلتمگمطط وط  ط شدتط اریادتط قریط ا ادط

  ط و ییطبگلاطط +H غلظ 

ا ادط  طجه ططط ا تاکط واکنشط تعگ لط لرشگتلا ،ط اصدط وبقط

برگش طپاشط فت طوطیقدا یطا تاکطا ادطترلادطخراهدطشد طط

یگگهگیی کگهشط ازط برگش ط واکنشط  HCl ل او ب  pH هما ط
  طکندییجلرگاریط

بگزطقریطاضهگف طشهر طیثگلیط انرطاگرطب طهما ط هانهت طبگفری،ططط

خنثیطخراهدطشد طوبقطاصدط+H یقدا یطط -OHب طعل طترلادطط

لرشهگتلا ،طواکنشطا هتاکطا هادط  طجه ط ف طحرک طکر تطوط

 وطازطافزااشطشدادطشر ییبگعثطترلادطباشترطارنطهاد ویارمطط
pH بگفریط انرطیازطب طهما طططیهگنهت ا هط ططکندییجلرگاریطط

ط.کنند وشطعمدطیی

 برای اسیدهای ضعیف  pHمحاسبه 

HA + H2O ⇌ H3O+ + A-               ططط      Ka = Keq . [H2O] 

Keq =  [𝐻+]      [𝐴−]

[𝐻𝐴][𝐻۲𝑂]
 Keq . [H2O] = [-A][+H]  ،ططططط   ⇒                 

. [HA]        

⇒     -log [H+] = -log Ka – log [𝐻𝐴]

[𝐴−]
     ⇒    

   pH = pKa – log [𝐻𝐴]

[𝐴−]
      ⇒        pH = pKa + log [𝐴−]

[𝐻𝐴]
 

 

یشگهدتطشدطک طوقتیطط HA برایطیثگلطفرضیطا ادطضعا 

وجر ط ا  ،طبگفرط  طبهترا طحگل طخر طططHA][ =] -[Aحگل ط

گراند ططییططHenderson–Hasselbalchب طیعگ ل طبگلاطط قرا ط ا  

 یتاج طگرف :طترانییازطاا ط ابط طط

𝟏 ∝قدرت اسیدی 

𝒑𝑲𝒂
  ∝ aK 

ط

 وطورفطیعگ ل ططازططبر  طپوططططpH = -log Hاگ یگنطا  طک ط+

logیفهرمطط   ط  ط  سگاراییطط-طpHگ آو یططا،طیفهرمطلنگ ات ط اطط

  اا ە ر ک

 
 اططططpHعبگ  طططط-طH log+ططیجگب وطططط طاکنطییحگلاطلنگ ات ط اطبگزطط

  ط انایریی

 
 طب ططا ،طازطاانطکترططیعگ ل ط اط گ تططیطمطکطط طاخراهییطهنرزطه طط

همگیندطط اطیگیییطططpK اطططط-alogKبعد،طط لنگ طکططpH ط ت ططا طینفیط

هاغلظ طط ا  ،ططارنط ینفطططapKد وژنط ثگب ططالنگ ططیبرابرط ت ط

ترضاحطط تفط باشترط جلرترط کمیط یفهریشط اط ا   ط ا ادط اکط

ط:شر ییطگری  اا طحگلاطیعگ ل ط اط هیی

ط



    

یرشتند،ططططک ایازآیجگ یعگ ل ط اط اا ط ک ط ططپنندطططیینفطکنگییط

یبر ید،طبرایطاا طک طعسی طینفیط اطیازطازطیعگ ل طح فطکنا ،طط

طیرانا :طییطگری  ااآنط اط  طلنگ ات طاعمگلطکر تطوطیعگ ل ط اط

 

برطا گسططططبگفرهگ)ترتابططط هگآنیرتبططب ططیطبگفرهگجدولطیگاعگ ط  ونطبدنطوطط

طا  (طط ؤالاهما طآیهگ  طوط  طایتحگنطیر  طط

 : تیتراسیون
یعنگیطب طتعگ لط  گیدنط وطیگ تطاگطیحلرلطازططتاترا ارنطب طط

 ططلحگظطشاماگایطا   

 a(pK=4.76 (ب طور طیثگلطیحلرلیطحگویطآبطوطا تاکطا اد
یمکط دا ططططجطاطتد ب  ا ا طک طیقدا یطخگصا طا ادیط ا   طط

یرلطا ادطططط۱۰۰  طابتداططططیثس  طط اکنییطهاد وکنادط اطاضگف طط

ططرا  اتف اکطیشدتط ا ا طوطیقدا طبگزطیز وجطصفرطیرلطا   طط

ط ایدازتططططpHحگل ط ا ای طط اراگطییط اط ارنطططط۵۰ ط  ط یرلط

یرلطازطا ادطططط۵۰وط  طاا طحگل طططط اطکنییهاد وکنادطاضگف طط

وططططشر ییطیرلطب طآیارنطحگصدطازطواکنشطآنطاضگف طططط۵۰ک طوطط

وطجرابطلنگ ات طبرابرطصفرطططط۱  طیتاج طکنرطلنگ اتمیطبرابرطط

یتاج ططشر یی وق ططشر ییطططapH=pK ط  ط هرط کلیط ور ط ب ط  ط

ازطط کگتارنطحگصدط اگط آیارنط بگط برابرط بگزطضعا ط اگط ا ادط یقدا ط

ط طشر ییطیحلرلطشر طاا طحگل طبرقرا طواکنشطآنط  ط

pH ]-[Aط[HA]طط

pKa – log [𝐴−]

[𝐻𝐴]
ط۱۰۰ط۰ 2.76 = 2 – 4.76 = 

یرحل ط

طاولط

4.76=  0 – 4.76=  [𝐴−]

[𝐻𝐴]
log  – apKط۵۰ط۵۰ط

یرحل ط

ط ومط

ط

 A-ارنطا تگ =طططط|ططط HAا تاکطا اد=ط

ط

 نمودار مربوطه: 

 

ا  طک ط  طط اا ط تاترا ارنط یمر ا ط یه ط  ط ططیهگطبخشی ت ط

هگایطک طفگصل طزاگ یطازططpHابتداایطوطایتهگایطیمر ا ،طاعنیط  

تغاارا ططططapKیقدا طط اتفگقططططpH ا ید،ط وط راعط شدادط بناگ ط

حدو طاکططططیطابگزت  ططططژتاوب ،ططapK طایگط  طیز ا یطیقدا ططافتدیی

 buffering) طآنطیگحا طبگفریططک طبطططapKازططططتر ااپگواحدطبگلاترطوطط
zone)طتغاارا ططشر ییگفت طططط،pHا   ططططتریجاطتد وططططترآهنت طط

ططعنرانطب   طاا طیگحا ،طیحلرلطباشترا طترانطبگفریط اط ا  طوطط

،طاکطیحلرلطبگفریطتنهگطط ا؛طبنگبراکندطییعمدططططیؤثراکطبگفرطط

عمل ر طینگ بیط اشت طبگشدططططترایدطییططpHخگصیطازططططٔ  بگزت  طط

ینگ بیططهگیحدو توط  ط گارطط بگفریط قد  ط ا  ط یم  ط ،ط

 یداشت طبگشد ط

 



    

ط تعدا ط طیطهگپل ی ت :ط طط تاترا ارنط بگیمر ا ط طبرابرط تعدا ططط

طا ادط/طظرفا طبگزطا   طیهگپروترن

طدهگطاا  طط تعدا ط ا گسط طH+برط طط طترایندییطک ط کنند،ططط آزا ط

ط:طشریدییطیطبند اطتقن

 ططکنندییک:طاکطارنطهاد ویارمطآزا ططایریرپروتا ادطط •

 HClیگیندطط
کنند ططپروتاک:ط وطارنطهاد ویارمطآزا طییا ادط ی •

 آیانرا ادططوطط3CO2Hططوط4SO2Hیگیندطط
کننهد ططآزا طییططمپروتاهک:ط ههه طارنطهاهد ویارتری •

 4PO3Hیگیندطط

 

 

 

 

 

 

 

 

 



    

سؤالات نمونه    

بدنطیقشطبگفریططکدامطاکطازطزوجطترکابگ طزارط  طیگاعگ ططط-۱

  اشت طوطبگلاترا طغلظ ط اط  طپس مگط ا ید؟ط

ط24HPO / -24PO2H-ط-۱

 3CO2/ H -3HCOط-۲

 4PO3/ H -3HCOط-۳

+ NH /3ط-۴
4NH ط

 زارطآیفرترطا  ؟ططیهگباترکطکدامطاکطازطط-۲

طا ادآیان طط-۱

طکاا تططدطاا ط-۲

طچربططدطاا ط-۳

طا ادکلراد اکط-۴

ا ادلاکتاکطططط-۳ عضل ط گلرکزط  ط یتگبرلان ط یهگایط یحصرلط

یی ایجگمط شدادط و زشط ک ط فر یط ینحنیططا   ط  ط  هدط

اا طط ا   ط  ط زارط صر  ط ب ط ا ادلاکتاکط کگیدط تاترا ارنط

زارط    طهنتندطب طجزطاان  طا ادططططیطهگن اگزحگل طهم طط

طلاکتاک   

طاکطا ادطیریرپروتاکطا   طط(۱

طکند طب طعنرانطبگفرطعمدطییطط۵/ط۷تگطططط۷/۳حدو ططططpH  طبگزتطط(طط۲

طا   طط۱۰-۷/۴برابرططaK(ط ا ایط۳

طا   ط۷برابرطبگططapK(ط ا ایط۴

ط

پروتاکطصحاحططپلیططیطدهگاا هم طیرا  طزارط  ط ابط طبگطططط-۴

طا  طب طجز   ط

طکنند طباشطازطاکطپروترنط هگطییطدهگاطا (طاا ط۱

ط ا ید ططapK(طباشطازطاکط۲

طینطق طبگفریط ا ید (طفقططاکط۳

ط ا   طapK(طتعدا طینگوقطبگفریطبنتنیطب طتعدا طط۴

یرلا ط دا طا تگ طططط۳۶/۰اکطیحلرلطبگفریطتش ادطشدتطازطططط-۵

طط۸/۴ا تاکطا ادططططapKیرلا طا تاکطا ادطا   طاگرطططط۴۵/۰وطط

طیحلرلط اطحنگبطکناد طpHبگشدط

ط۸/۶(ط۱

ط۷/۴(ط۲

ط۲/۳(ط۳

ط۶/۵(ط۴

-کدامطاکطازطیرا  طزارطا ادطیز وجطط-۶
4PO2Hطا  ؟طط

3-(ط۱
4POط

-(ط۲
4PO2H 

2-(ط۳
4HPO 

ط4PO3H(ط۴



    

  لرلیطیرجر ط  طخرنطکدامطا  ؟طبگفرط  ونط-۷

-(ط۱
3HCOط

 Haemoglobin(ط۲

-(ط۳
4PO2Hط

طAlbumin(ط۴

ط

ط

ط

یحاططططpHبگشدطوطط۵/۴اکطا ادطبرابرطبگططapKاگرطیقدا طط-۸

ینب طغلظ طبگزطیز وجطب طغلظ طططط،ط وطواحدطباشترطازطآنطبگشد

 ؟چقد طخراهدطبر طHA/A)-(ا ادط

ط۰۱/۰(ط۱

ط۱/۰(ط۲

ط۱۰۰(ط۳

ط۱۰۰۰(ط۴

ازطططط-۹ اکط پگادا ططططیطهگن اطگزکدامط یاروهگیطضعا ط جزءط زارط

ط طیهگیگکرویرل رلکنندتط طط ط(بارلرژا یط)زانتیط یحنربططط

ط؟طشر ییم

 (طپاریدطهاد وژییط۱

طپاریدطکروالاینیط(ط۲

طواید والنیططیروهگای(ط۳

طهاد وفربیططیروهگای(ط۴

ططیطدهگاا کدامطاکطازطططط=۴pHبرایط گخت طاکطبگفرطبگطططط-۱۰

 زارطینگ بطخراهدطبر ؟

ط(طا ادط اتراک۱

ط(طا ادطا تاک۲

ط(طا ادط اتراکطوطا ادطا تاک۳

ط(طا ادطفنفراک۴

ط

 

 

 

 

 

 

 

 

 پاسخنامه کلیدی: 

 پاسخ  شماره سوال 

۱ ۲ 

۲ ۱ 

۳ ۴ 

۴ ۳ 

۵ ۲ 

۶ ۲ 

۷ ۲ 

۸ ۳ 

۹ ۲ 

۱۰ ۳ 
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 کربوهیدرات بخش اول         

  ی هامولکول  یگروه اصل   4که تمام موجودات زنده از    می دانست •

کربوهشده  لیتشک  یست یز   ،   دهایاسک ی نوکلئ  ها، دراتیاند: 

 . دهایپ یو ل هانیپروتئ

 در بدن هادراتی کربوهعملکرد  

 در عضلات  کوژن یگل ۀری مثال ذخ ی: برایانرژ ۀ رذخی  •

 ی توکندریدر م ATP د ی: تولانرژی منبع  •

در دهای اسک ی نوکلئساختار    در •    : backbone(ستون  )          

 ی و فسفات به طور متوال بوز یریدئوکس  DNA مولکول

 . شودیم تکرار

ب •  :  (cell-cell communication)  ها سلول  نیارتباط 

 .مجاور هایسلول ن یب یگفتگو یبرا

 مهاجم  ۀگانیب یهاسلول ناسایی ش •

 )موثر در عملکرد سیستم ایمنی(  

 

فسفر و    تروژن،ین ژن،یاکس دروژن،یشش عنصر کربن، ه

  د یتول ی. براسازندیممواد را  ی اصل ۀگوگرد چهار دست

  ی کاف   نژیو اکس  دروژنیسه عنصر کربن، ه ه،یاول یقندها 

 .هستند

 

 

عناصر   یوجود دارند که حاو زین ها دراتیکربوه ات مشتق

آنها اشاره   فسفر و گوگرد هستند و در ادامه به تروژن،ین

 خواهد شد.

 :هادراتی کربوه یاصل  یهادسته

تک    یها مولکول  :monosaccharides   ادهیمونوساکار   

 ها تدرایکربوه ۀدر دست Monomer ی یا واحد

  9  یال   oligosaccharides:  2    دهایگوساکار یاول 

 رگ یکد یمتصل به  د یمونوساکار

دو مونوساکارید با یک    :   (disaccharide)اکاریدسید1) 

 سی الانوپیوند کو

سه مونوساکارید با دو  :  (trisaccharide) دساکاریتری2) 

   سی الانوپیوند کو

چهار مونوساکارید  :tetrasaccharide)  دیتراساکارت  3)

   سی الانوبا سه پیوند کو

زیادی    (polysaccharide)  ساکاریدپلی   4) تعداد   :

  ی دیگوساکاریاول ی  واحدها  ای  مونومر(10)حداقل   مونوساکارید

پ با  م  سیالانوکو  وندیکه  متصل  گل شوندیبه هم  در    کوژن ی. 

 . می دار دیهزار واحد مونوساکار  50حدود 

 . شوندیم م یبه دو دسته تقس  دهای ساکاریپل  ،ی به طور کل

 :ساکارید ساکارید و هتروپلیموپلیوه

ه  ۀهم  (Homopolysaccharide)  د یساکاریموپلودر 

برا  کسان ی  رواحدهایز و    یهستند.  نشاسته  سلولز،  مثال، 

 اند.شده  لیتنها از گلوکز تشک  کوژن یگل

انواع  (Heteropolysaccharide) دهای ساکاریپلهترو از 

ممکن هشد  ل یتشک  رواحدهایز مثال،  طور  به    کی   است  اند. 

د مونومرها  ی دیساکاریواحد  بار    یبا  هزار  هزاران  متفاوت 

.  دریگید نام میساکاریدهترو  زیواحد ن  نیتکرار شود. خود ا

است  ن(  کاینوگلیکوزآمیگل ) GAG دسته   نیاز ا  یمثال معروف

بار    نینوع قند اول   نی. اشودیم  دهینام   زین  دیساکاریکه موکوپل
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بدن    گر ید  ی در نواح  ج ی و به تدر  ی مخاط   ی هاسلول  ی در غشا

 ده است. ش افت ی زین

 

 بودن دراتی شروط کربوه

  3𝑛≤کند  تیتبع nO)2(HnC ی از فرمول کل-

  ن یا  نی؛ بنابراکنندینم  یرویفرمول پ نیاز ا  دهایساکار یتمام

 .است ی اصطلاح کل ک ی فرمول 

 .باشد ی کتون ای  یدیعامل آلده کی یدارا-

الکل  کی از    ش یب  یدارا-  دباش ( لیدروکسی ه)  ی عامل 

 (هستند. polyolها ت درایکربوه)

  ی را بررس  ریز  یها از مولکول  کی با توجه به شروط بالا، هر  

   :دیکن

  ی نداشتن گروه الکل  ل یبه دل  formaldehyde  د یئفرمالد •

   .شودیمحسوب نم  دراتیکربوه

 

 

 

) دیئاستالد  ی دروکسهی  • ه  دی استالدئ:  (  لیدروکس ی + 

دارا.  متصل است  لیکربون  ریبه کربن غ   لیدروکس یه   ی فقط 

  .دیآینم قند به شمار   نیبنابرا ؛ است یعامل الکل   ک ی

 

 

 

 ها دراتی کربوه یگذارنام نحوه 

  (-aldo) آلدو   پیشوند دارای :  آلدهیدی  عامل  دارای •

  (-keto)کتو پیشوند  دارای: کتونی عامل  دارای   •

اساس دارا بودن گروه   بر   -keto  ا ی    -aldo   شوندی انتخاب پ

 . یکتون  ای ی دیآلده

تترا، پنتا،    ، ی: تریونانیاعداد    بر اساس قند    یهاتعداد کربن

 ... هگزا و

 

 

 

  ی گذارنام  یی نشان دادن قند بودن از آنجا  یبرا  ose-پسوند 

 صورت گرفته،    ،یگذارنام  ستمی س   نیقبل از ا  دیآلده  سری که گل

این حال در سیستم به آن  با    ندارد   oseسمش  ا  یدر انتها

 . ندیگویمگلیسروز 
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حال    ن یبا ا  آلدوهگزوز.  و   کتوپنتوز ، آلدوتتروز  مثل آلدوتریوز،

 ا یکربن    7کربن مرسوم است و   6بر اساس عدد، تا    ی گذارنام

)به عنوان مثال    شود یکربن که نانوز است کمتر استفاده م   9

 ( د یاس کی الیس

فروکتوز    یبرا گلوکز    ک ی مثال  و  آلدوهگزوز   ک ی کتوهگزوز 

از قندها،    ی ارینام مورد استفاده بس   دیاست. در نظر داشته باش 

تار نام  برا  یخ یهمان  فروکتوز،    یآنهاست.  گلوکز،  مثال: 

   .. .. گالاکتوز و 

  شود دیده می  (ulose)ی  کتون  یقندها  ینام بعض  یدر انتها

  ن یبد  یکتون  یها از قند  ی. اما در بعضترولوزیو ار  بولوزیمانند ر 

شدن    ی گذارآن، به نام  لیمانند فروکتوز که دل   ؛ستی شکل ن

 . گرددیبرم ی گذارنام ستم یآنها قبل س

قند    حتما  شود،    ده ی د  ulose ی مولکول  ی اگر در انتها  نکته: 

  ی شود، حتما قند است ول   دهی د  oseاگر    یاست، ول   یکتون

 .ستیبودنِ آن معلوم ن یدیآلده  ای  یکتون

شروع   ی دیها در آلدوز، از عامل آلدهکربن  ی گذارشماره یبرا

  ی و در کتوز ها همواره کربن دارا  می کنیم   یبه شمار هگذار

 است. 2 ۀکربن شمار  یعامل کتون

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 باز  یا رهی رسم ساختمان زنج  یروشها

  ریرسم ساختمان زنج  یبرا  یروش   شری به نام ف   یدانشمند    

داده    ش یکربن نامتقارن نما  یها ارائه کرد که در آن اتم  یها

جا   شوندینم به  پ  یو  امتداد  ادامه  کندمی  دا یآن، خط  در   .

د روش  یگریدانشمند  روزانف  نام  را    یبه  رسم  که  کرد  ارائه 

  کی   دی هگروه آلد  یجابه . در روش روزانف  کردیمتر  خلاصه

  ی جانب  ی هاو شاخه  هاکربنخط به نماد    کیبه نماد سر و    رهیدا

  .شودیم رسم   OH ی هاگروهاز آنها به سمت 

 

 

 

 

 

 

 

 

 زومرها یا   یبندطبقه

 (Constitutional Isomers) :ساختاری  ایزومرهای  •

نحوۀ  ترتیب  در  ایزومرها  تفاوت اتم  و    به  هااتصال 

 .دارند  متفاوت عاملی  یهاگروه -  است یکدیگر

 

 : (Stereoisomers) فضاییایزومرهای/استریوایزومرها •

  آرایش   در  اما  اند،شده  متصل  مشابهی  شیوۀ  به  هااتم

 .هستند متفاوت  فضایی 

 انانتیومرها. و  دیاستومرها:  انددسته دو  فضایی  ایزومرهای
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 یی فضا یها  زومری محاسبه تعداد ا 

ا   کردنحساب  یبرا      ییفضا  یزومرهایتعداد 

(stereoisomers)   اتم  کی تعداد  کربن    ی هامولکول، 

 : میدهیقرار م رینامتقارن آن را حساب کرده و در فرمول ز

 ( nهای نامتقارن = تعداد کربن)  ,n2 =تعداد ایزومرهای فضایی 

آنها کربن    یتا   3اتم کربن است که    5  ی دارا  آلدوپنتوز  مثال:

  ن یخواهند داشت. از ا  یی فضا  زومریا  8  جهی اند. درنتنامتقارن

هستند که دو به   D زومریا 4و   L زومریا 4 ،ییفضا زومریا 8

 . هستند ومریدو انانت

 

دارا  :مثال که    6  ی آلدوهگزوز  است  کربن  آنها    یتا  4اتم 

هستن دارادنامتقارن  آلدوهگزوز  پس    زومریوایاستر  16  ی. 

  یزومرهایآنها ساختار ا انی است که از م

     (D- glucose)دی گلوکز 

 ( D-galactose)  گالاکتوز ید

 . مهم است ( D-mannose) و دی مانوز

تعداد    یبرا که  )کربن  رالیکا  یها کربنمحاسبه    4هایی 

شوند( متصل  آنها  به  یگانه  پیوند  با  متفاوت  در    اتم/گروه 

 . میکن یم  2  یمنهارا   هاکربن، تعداد کل  آلدوزها

، تعداد کل  کتوزهادر    رال یکا  ی هاکربنمحاسبه تعداد    یبرا

 .میکن یم  3ی  را منها هاکربن

 optical activity)) ینور تی فعال

دستگاه  تیفعال   ن یا      پلار  یبا  نام   متری به 

(polarimeter)     منبع    کی   ی دارا  متر ی پلار  شود.انجام می

و به    کرده  عبور  لتریف   ک ی شده از    دهی تاب  یکه نورها  استنور  

مونوکرومات می  (monochromatic)  ک یصورت    آید. در 

عبور    ی منبع  از  شود. سپس نوریم   کسانیجهت نورها    یعنی

یا  (  -چپ )   ا ینور به سمت راست )+(    ی ریگکه جهت  کندمی

بوده  های غیرکایرال یا راسمیک(  گیری )مولکلولبدون جهت

 است.

 

تصور ابتدا  ا  در  بر  مولکول  نیمحققان  تمام  که    D  یهابود 

مولکولراست تمام  و  و  چپ  L  یها گردان  هستند  گردان 

  ی گذاررا مثبت نام  D  یهاو مولکول  یرا منف  L  یهامولکول

Lاما با بررسی مولکول های اریتروز) کردند. - erythrose  و 

D- erythroseآزمایش متناقض با تصور آنها بود.  ۀ ( نتیج 

Lایزومر   گردان چپ  Dیعنی مثبت )+( و ایزومر  گردانراست   

اشتباه بوده    یگذارنام( بود. آنها متوجه شدند  -)   یعنی منفی

بودنِ مولکول، تنها    گردانچپیا    گردانراستو نتیجه گرفتند  

بودن   Lیا  Dو ربطی به  شودیملاریمتر مشخص پبا دستگاه 

 . مولکول ندارد

صورت   به  را  قندها  )L)بنابراین  - ) ,L(+ ) ,D(- ) ,D(+)  

 (. دهندیم نمایش 

است     (-)Dزومریبه صورت ا  عت یدر طب  فروکتوز موجود 

گاه  یهامحلولو   نام  یگلوکز  دکستروز    ده یاوقات 

 .شوندی م

به    ک ی  یومرهایانانت  :نکته رااندازه    ک یقند    ا یبه چپ    نور 

  به  αۀ  اندازبه  نور را   D  اگر مولکول   ی عن ی.  گردانندیم راست  

به سمت    α  ۀ به انداز  نور را   L( بگرداند؛ مولکول  -سمت چپ ) 

 .گرداندیمراست )+( 

-  :مثال Dدرجه به سمت راست )+(    14را    گلیسرآلدهید نور

  پدرجه به سمت چ  14را    گلیسرآلدهید نور- Lگرداند و  می

 گرداند. می

- ( راسمیک  (:  Racemic Solutionمحلول 
محتو  هستند  ییهامحلول  برابر   یها غلظت  یکه 

هستند  ک ی  یومرهایانانت پلار  که  ماده    ونیزاسیدرهنگام 

اثر    ومرینوع انانت  که دو  چرا کنند؛یمنحرف نمرا  زهینورپلار

   کنند.یم  یرا خنث  گریکدی
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 کتوز ها و آلدوز هادرخت 
 :(حفظ شوند   دی)موارد مشخص شده با 
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انانت  از  نکته: د چپ  ی کی   حتما   ومریهرجفت  و    یگریگردان 

 . گردان استراست

 های دیگر از کتوزها:مثال

کربن هستند،    4از  شتری ب  ای  4  یکه دارا  ییدر کتوزها  نکته :

 نامتقارن را مشاهده کرد.  یهاتوان کربنیم

     مهم است:  قند فروکتوز  کتوهگزوزها ساختار  انیم  در-

  حین اکسیدشدن و قبل از در    پس از ورود به بدن و   گلوکز

 شود. فسفات تبدیل می  6، به فروکتوز ATPتبدیل شدن به 

-Dدی فروکتوز) Fructoseشود. میوه یافت می  در  ( بیشتر 

 

 (  Diastereomer) دیاستریومر

:Diastereomer)ها  دیاستریومر    یی فضا  یزومرهایا( 

بند  زومرهایوایازدسته استر   ومرها یانانت  یهستند که درطبقه 

  ومرهای)انانت   ستندنی  گریکدی  یا   نهیآ  نهیو قر  رندیگ   یقرارنم

 (. گرهستندیکدی  یا نه یآ نهیقر

 

 

 

 ( epimerمرها ) یاپ

هستند.    ومرهایاستری از د  ینوع خاص (epimers) مرها  یاپ

از اتم    ی کی شود که تنها در    ی گفته م   یمربه دو مولکول   یاپ

  ی ( با هم متفاوت اند و در باقرالیکربن نامتقارن )کربن کا  یها

 . باشند ی ساختار مشابه م

مانوز    C2-epimer  گالاکتوز   مثلا  یا    C4-epimerو 

برای    2در کربن شماره    برای گالاکتوز  ی عنی.  استگلوکز   و 

اما گالاکتوز و    .تفاوت دارند  نبست به گلوکز    4مانوز در کربن  

. چرا که در دو کربن با هم تفاوت  ستندی ن  گریکدیمر  ی  اپ   مانوز

  دارند.

 

 آنومر(  لی)تشکبا الکل  هاکتون و  دهای آلدهواکنش 

  گر یکدی با    توانندیممناسب    طیدر شرا  هاالکلو    دها یآلده   

 .کنند  جادیا وندیپ

ترک  ژن یاکس دارا  ب یدر  جزئ  ی الکل  در    ی منف   ی بار  کربن  و 

 .مثبت است  یبار جزئ یدارا  دی لدهآ بیترک

مناسب به علت داشتن بار    یشگاه ی زماآ  ط یدو اتم در شرا  نیا

  ل یجذب شده و با هم تشک  گریکدی ناهمنام، به سمت    یجزئ

قرار    نیب  وندیپ  نیا   یط   ژنیاکس  .دهندیم  وندیپ کربن  دو 

  ن یحالا با توجه به ا  .شودیم  لیتشک   یاتر  وندیپ  کیگرفته و  

الکل  ژنیاکس   حات،یتوض برقرار کرده و    وندیتا پ   3  یمولکول 

  وندیپ  2  کلا    ی عیبه طور طب   ژن یاست که اکس   یدر حال   نیا

به    ی مولکول الکل  ژنیمتصل به اکس   دروژن ی . هکندمیبرقرار  

هیدرونیوم   یون  اکس   شودیم جدا  صورت  به  متصل    ی ژنیو 

دوگانه    وندیپ   تینها  دردوگانه دارد؛  وندیکه با کربن پ  شودیم
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  ها اتم  ۀ هم  تیتا ظرف    شودیم  گانهی  وندیبه پ   لیشکسته، و تبد

 . پر شده باشد یبه شکل درست 

 

 

 

 

 :شودمی انجام هم الکل  و کتون  بین  واکنش همین

 

 

  در   موتاروتاسیون  پدیده  و  مونوساکاریدها  شدن یاحلقه  در

 کربونیل  گروه  با  هیدروکسیل   هایگروه  از  یکی  گلوکز،  مولکول

 .کندمی برقرار پیوند

 نکته :

  یک   با   لدهید آ  یک  که  شودمی  تشکیل   زمانی   استال همی   •

 دهد.   واکنش الکل

  یک  با  کتون   یک  که  شودمی  تشکیل   زمانی   کتال همی   •

 دهد.   واکنش الکل

  در .  است  نیمه  معنی  به  یونانی  زبان  در (Hemi)  همی    •

  انجام   کامل مهین  شکل   به  واکنش  کتال، همی  و   استالهمی

  اضافه   لدهید آ  یا   کتون   به  الکل  مولکول   یک  فقط   یعنی   شده؛

  الکل   مولکول  یک   و   کند  پیدا  ادامه   واکنش   اگر .  است  شده

  شود می  تشکیل  کتال  یا  استال  ساختار  شود،  اضافه  هم  دیگر

 . است پایدارتر که

 

 

  ممکن   هستند،  ناپایدار  کتالهمی  و  استالهمی  چون    •

.  شوند  تشکیل   دوباره   و   شوند  شکسته   راحتی   به  است

  ی هاشکل بتوانند ها  قند   که  میشود  باعث  تغییرات  گونهنیا

  پدیده   این .  بگیرند  خود  به   حلقوی  و  خطی   مختلف

  آن   در   که   دارد  نام   ( mutarotation)  موتاروتاسیون

  یک نهایت،  در  و  شودمی برقرار β و  α آنومر دو  بین تعادل 

  مشاهده   قندی  محلول  برای  نوری   چرخش  از   خاص  مقدار 

  .شودمی

 :حلقوی هایکربوهیدرات 

  رخ   هم هاکربوهیدرات  در  آلدهید، و الکل  میان  واکنش مشابه

 به  متصل  یهالیدروکسیه  از  یکی  که  شکل  این  به.  دهدمی

  کربوهیدرات  و  شده  پیوند  وارد  1  شماره  با  کایرال   یهاکربن

 .دهندمی شکل را حلقوی  های
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)به دلیل کوچک بودن زاویه(  ضلعی      4و   3 ی هاحلقه :نکته

ناپایدار هستند.  ضلعی    7و   زاویه(  بودن  بزرگ  دلیل  در  )به 

  یضلع پنج  ۀ، حلق 4و    1  یهاکربن  ن یب  وندیپ   ی برقرار  ۀجینت

 . شودیم  لیتشک ی ضلعشش  ۀ، حلق 5و  1 ی کربن ها نیو ب

  به  شباهت   علت   به )  ی ضلع پنج  های حلقه  شکل   به  غالبا    گلوکز

  شباهت   علت   به)  یضلع شش  و (  شود می  نامیده  فورانوز  فوران،

 . شودمی یافت( شود یم  نامیده پیرانوز پیران، به

 

  در   هیدروکسیلی   ی هاگروه  اگر  حلقوی،  یگلوکزها   کشیدن   در

  سمت   به  حلقوی  قند  در   باشند،  راست  سمت   به   یارهیزنج  قند 

  در  باشند،   چپ  سمت   به  یارهیزنج  قند  در  اگر   و   حلقه   پایین 

 . شوندیم رسم  حلقه بالای سمت به  حلقوی قند 

• D-  حلقوی گلوکز  /D-  -   گلوکوپیرانوز 

• D- حلقوی گلوکز   /D-گلوکوفورانوز 

 
 

 

 

 

 

 

 

  حلقوی،   گلوکز- D  روی  از   حلقوی  گلوکز- L  کشیدن  برای

  را(  پنجم  کربن  )روی   OH2CH  و هاOH  جهت  است   یکاف

  .کنیم برعکس

 

 (  Anomersنومرها)آ

هستند. دیاستومر  نوعی  حلقوی  فرم  آنومرها  های 

کربن یضلع ششو    یضلع پنج) در  که  مونوساکارید  یک   )

 آنومریک با هم تفاوت دارند. 

به گروه کربونیل که با کربن  :  کربن آنومریک کربن متصل 

  1دار دیگر، پیوند اتری برقرار کرده باشد )کربن  هیدروکسیل

  OHدر کتوزها(. جهت قرارگیری گروه    2در آلدوزها و کربن  

 متفاوت باشد.   تواندمیحول کربن آنومریک 

قرارگیری   به  توجه  آنومریک   OHبا  کربن  به                        متصل 

 ( آنومرها به دو دسته:1 ۀ)کربن شمار

 جهت نباشند.هم OH2CHو  OHاگر  آلفا:

 جهت باشند.  هم OH2CHو  OHاگر  بتا:

گلوکز  - Dدر    αاز نظر فعالیت نوری، آنومرهای نوع      نکته:

  کهیطوربه .  شوندیمسبب انحراف نور    βحلقوی بیشتر از نوع  

آنومرهای    .کنندیمدرجه منحرف    18درجه و بتا    112لفا  آ

 . شوندی میکدیگر تبدیل  آبی به   ی هاطی محلفا و بتا در آ

 

1010



1   

 آنومرهای فروکتوز 

 

 

 

 نکته: 

و در کتوز ها کربن    1کربن آنومریک در آلدوز ها کربن   •

 است که در حالت حلقه ای کایرال هستند.  2

هم جهت باشند،    OH2CHو    OHدر کتوز ها هم اگر   •

 است. αو اگر هم جهت نباشند نوع  βنوع 

• D -  گلوکوپیرانوز وD-  مانوپیرانوز اپی مر هستند )مانوز

imerep _2C )الفا با الفا و بتا با بتا(   گلوکز( 

• D-  و اپی-Dگلوکوپیرانوز  هم  با  مر  گالاکتوپیرانوز 

لفا و  آلفا با  آ)  گلوکز(   epimer -4C)گالاکتوز    .هستند 

  (بتا با بتا

 

 

 

 حلقوی: یقندها  یسینونام نحوه 

4Pyranose-3Gluco-2D-1β 

  β تواندمیکربن آنومری   OH ی ریگجهت بر اساس -1

 باشد.  αیا 

اساس -2 هیدروکسیل  آ  یریگجهت  بر  گروه  خرین 

قندهای   )در  کایرال  جهت  یحلقو  ری غکربن  یا   )

 تواندمیکربن کربوهیدرات در حالت حلقوی،    نیآخر

D   یاL   .باشد 

 نوع قند است. بر اساس -3

اساس -4 و    بر  است  حلقه  یا    تواندمیشکل  پیرانوز 

 فورانوز باشد.

 :موتاروتاسیون

، پنج نوع گلوکز  پودر گلوکز در آب  کردنحلبا  موتاروتاسیون

  ر ی)غ  ایدرصد آن به حالت زنجیره  1آید. کمتر از  به وجود می

مییحلقو تبدیل  است.  (  حلقوی  فرم  به  بقیه  و  شود 

  ضلعی پیرانوز( پایدارتر از پنج) ضلعیساختار شش  کهییازآنجا

درصد    1فورانوز( است، مقدار فورانوز بسیار کم بوده و کمتر از  )

، بیشتر گلوکزها به فرم پیرانوز وجود  نی؛ بنابراشودرا شامل می

درصد    36درصد به شکل بتا و    64دارند. در این میان، حدود  

شود، زیرا فرم بتا از نظر فضایی پایدارتر  به شکل آلفا دیده می

 از فرم آلفا است. 

تبدیل  که ییازآنجا در    ها این  برعکس(  و  بتا  به  آلفا  )تبدیل 

گروه   نمایش  برای  هستند،  وقوع  حال  در  همواره  محلول 

دهند  نشان می  HOHهیدروکسیل آنومری، آن را به صورت  

 نظر، آلفا است یا بتا. تا مشخص نباشد که در لحظه فرم مورد

 

 

 

 

 

 

 

پیران قرار دارد در تشکیل پیوند   ۀ اکسیژنی که در حلق  نکته:

اتری نقش دارد. این پیوند تازه در قند حلقوی تشکیل شده  

شود.  است و شکننده و ناپایدار است پس به راحتی شکسته می

زمانی که پودر گلوکز را در آب حل کنیم، پیوند بین اکسیژن  

ممکن است شکسته شود. در حالت جامدِ    1  ۀ و کربن شمار

ای وجود ندارد و فقط بلورهای گلوکز آلفا  گلوکز، حالت زنجیره

)غالبا  بتا؛ چون فرم بتا از فرم آلفا پایدارتر    و بتا حضور دارند
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است(. اما پس از حل کردن گلوکز در محیط آبی، با شکسته  

و    شدنبستهو   اکسیژن  فرم1کربن  همان پیوند میان  های  ، 

می تبدیل  یکدیگر  به  گلوکز  حالت  .  شوندمختلف  به  )حتی 

 ( یضلعششهای پنج و ای و حلقهزنجیره

 

 

 

 

 

 

 

 

قندها*   بهتر  یادگیری  اساس)  برای  کربن   بر  هیدروکسیل  های  گروه 

 ای(: کایرال در فرم زنجیره 

)در حالت    در یک سمت هستند   OHهر دو گروه    اریتروز=آلدوتتروز:

D     هر دو راست و در حالتL    .)هر دو چپ 

 

 های مختلف هستند. در جهت   OHدو گروه    آلدوتتروز:=ترئوز 

 

 یکی درمیان راست و چپ هستند.   OHهای  گروه   زایلوز=آلدوپنتوز:

 ها در یک جهت قرار دارند.   OHی  همه  ریبوز= آلدوپنتوز:

 

های  OHهای بالا و پایین مثل هم و مخالف  OH  گالاکتوز=آلدوهگزوز:

 وسط قرار دارند. 

 

 هاست. OHدوم از بالا مخالف بقیه    OH  گلوکز= آلدوهگزوز:

 

 یکی درمیان راست و چپ قرار دارند.   آیدوز= آلدوهگزوز:

 

)متصل به    OHاز بین سه کربن کایرال بالاترین    فروکتوز=کتوهگزوز:

کربن  است؛ اما به  )مثل گلوکز    ( در جهت مخالف است3  ۀکربن شمار

 هیدروکسیل متصل نیست(   2شمارۀ  

 

 

به    را   D و  Lتوان هر دو نوع  می  گفته شده اطلاعات    بر اساس

 .ای رسم کردصورت زنجیره
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 مونوساکارید، کدام گزینه صحیح است؟  کدر مورد آنومرهای آلفا و بتای ی -۱

 ( با هم تفاوت دارند. OH) های هیدروکسیلالف( از لحاظ تعداد گروه

 ها در اطراف یک اتم کربن با هم تفاوت دارند. ب( از نظر جهت قرارگیری اتم

 ای ناپایدار هستند.ج( دو ساختار حلقه

 انانتیومر( هستند.) اید( تصاویر آینه

 

 در گلوکز کدام قند زیر است؟  ۴ مر کربناپی  -۲

 گالاکتوز   ب(                                          مانوز( الف

 اکارز س  د(                                        فروکتوز ج( 

 

 باشند؟ های ساده فاقد کدام گروه عاملی می کربوهیدرات  -۳

 آلدهید ب(                             هیدروکسیل الف( 

 آمین د(                                        کتون  ج( 

 

 ترین شکل گلوکز در محلول کدام است؟عمده  -۴

 ای الف( شکل زنجیره

 ای هیدراته ب( شکل زنجیره

 ج( گلوکوفورانوز

 د( گلوکوپیرانوز 

 

 کدام کربوهیدرات زیر یک کتوهگزوز است؟ -۵

  گالاکتوز   ب(                                   گلوکز الف( 

 فروکتوز د(                                       ریبوز ج( 

 

 باشند؟ می  Lکدام یک از ساختارهای زیر از نوع قند   -۶

 CوB ب(                                      BوA الف( 

 D وA د(                             Dو Cج( 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 باشد؟ها در مونوساکاریدهای ساده می های زیر بیانگر نسبت اتمکدام یک از فرمول   -۷

  2nOnHnC ب(                                                 nO2nH2nC الف( 

 nOnHnC د(                                                     nO2nHnC ج( 

 

ایزومری   -۸ از  یک  آینه کدام  تصویر  عنوان  به  زیر  گرفته  های  نظر  در  همدیگر  ای 

 شوند؟می 

  مرها اپی ب(                                     آنومرهای آلفا و بتا الف( 

 انانتیومرها د(                              انواع استریوایزومرها ۀهم ج( 

 

 کربن نامتقارن چند ایزومر فضایی خواهد داشت؟  3یک قند با  -۹

 ایزومر فضایی 7 الف( 

  ایزومر فضایی 9 ب( 

 L ایزومر 4و  Dایزومر  4 ج( 

 L ایزومر 3و  Dایزومر  3 د( 

 

 

 کدام ترکیب فاقد قند کایرال)نامتقارن( است؟ -۱۰

 الف(دی هیدروکسی استون 

  ب(مانوز

 ج(فروکتوز 

 د(گلیسرآلدهید 

 

 

 ؟ ترین شکل از کربوهیدرات در نظر گرفتساده  توانمی را  کدام یک از موارد زیر    -۱۱

 های کربوکسیل الکل و گروه  الف( 

  های هیدروژن های هیدروکسیل و گروهب(گروه

 های کربوکسیل ج( گروه

 هاد(آلدهیدها و کتون

 

 

 باشد؟مر می کدام یک از موارد زیر مثالی از اپی  -۱۲

  گالاکتوز و فروکتوز  ب(                     گلوکز و گالاکتوز الف( 

 مانوز و ریبوز  د(                              ج( گلوکز و ریبوز

 

 

 

 

 

 

 

 بخش اول   سؤالاتنمونه 
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یک   باشد. کدامگلیسرول که به گلیسرین نیز معروف است دارای ساختار زیر می   -۱۳

 از موارد زیر در مورد گلیسرول صحیح است؟ 

  .دو کربن نامتقارن دارد الف( 

 .دهد در آب آنومرهای آلفا و بتا تشکیل می ب(

 .مشتق اسیدی گلیسرآلدهید است ج( 

 .ها استعضوی از آلدیتول د( 

 

 به جز:  استها در مورد یک مخلوط راسمیک صحیح گزینه  ۀهم -۱۴

 . مر هستندمخلوطی از یک جفت مولکول که اپی الف( 

 .است 1:1نسبت دو ماده در این مخلوط  ب( 

 .کنندفعالیت نوری دو ماده همدیگر را خنثی می ج( 

 . کندنور پلاریزه را به سمت چپ یا راست منحرف نمی د( 

 

 شرایط زیر الزامی است، به جز:  ۀداشتن هم )مونوساکاریدها(،  هادر گروه کربوهیدرات  -۱۵

 آلدهید و کتون یالف( گروه عامل

  بیش از یک عامل هیدروکسیل  ب( 

   Lو  Dایزومرهای نوری  ج( 

 یک مولکول آب به ازای هر کربن ساختار شیمیایی د( 

 

 ساکارید باشد؟تعریف درستی از یک پلی تواندمی کدام مورد  -۱۶

  کربنه -6یک قند  الف( 

 . بخشدکه هم انرژی و هم ساختار به یک گیاه می  یک ترکیب شیمیایی ب( 

  های زیادیک مونوساکارید با تعداد کربن  ج( 

 د( یک نوع خاصی از واکنش شیمیایی 

 

 کربنه هستند، به جز: - ۵موارد زیر مونوساکاریدهای  ۀهم  -۱۷

 ریبولوز د(       آرابینوز ج(       گزیلولوز ب(        اریتروز الف( 

 

می  -۱۸ باعث  که  است  ژنتیکی  اختلال  یک  به  مبتلا  جذب  فردی  و  تجزیه  شود 

ساکاریدها در روده دچار اختلال شود. در مقایسه با انسان سالم، بعد از خوردن یک  دی 

 : وعده غذایی، در این بیمار سطوح بالایی از ... دیده خواهد شد

 مالتوز، ساکارز و لاکتوز در مدفوع الف( 

  نشاسته در مدفوع ب( 

 گالاکتوز و فروکتوز در خون ج( 

 گلیکوژن در عضلات د( 

 

می  هافورانکومارین   -۱۹ استخراج  مرکبات  دارند،  )از  ضدسرطانی  اثرات  که  شوند( 

 ...؟  ساختار شیمیایی این ترکیبات به احتمال قوی حاوی

            ضلعی4ب( حلقه                   ضلعی3الف(حلقه 

 ضلعی6د( حلقه                ضلعی5ج( حلقه 

 

 کربنه و حاوی گروه کتون است؟ -6کدام یک از موارد زیر یک مونوساکارید -۲۰

  ب( دی هیدروکسی استون   الف( گلیسرآلدهید

 د( گالاکتوز                       ج( فروکتوز 

 

 در مورد انانتیومرها کدام درست است؟ -۲۱

  .گردان خواهد بودگردان بودن یکی، دیگری چپ در صورت راست الف( 

 .شونداشکال فضایی آنها در فضا بر روی هم منطبق می ب( 

 .شوندمر هم نامیده میاپی ج( 

 د. فعالیت نوری یکسانی دارن د( 

  

 محسوب خواهند شد؟  D)یا انانتیومر(  در کدام شرایط زیر مونوساکاریدها به عنوان ایزومر - ۲۲

  .تر تبدیل شونداگر بتوانند به قندهای ساده  الف( 

 . اتم کربن و مزه شیرین داشته باشند 6اگر  ب( 

 .اگر مزه شیرین و یک گروه آلدهید یا کتون داشته باشند ج( 

 .شبیه به گلیسرآلدهید باشد OHاگر در کربن ماقبل آخر جهت گروه  د( 

 

 

                             

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 پاسخنامه کلیدی: 

شماره  

 سوال 
 کلید

 ب ۱

 ب ۲

 د ۳

 د ۴

 د ۵

 ج ۶

 ج ۷

 د ۸

 ج ۹

 الف  ۱۰

 د ۱۱

 الف  ۱۲

 د ۱۳

 الف  ۱۴

 ج ۱۵

 ب ۱۶

 الف  ۱۷

 الف  ۱۸

 ج ۱۹

 ج ۲۰

 الف  ۲۱

 د ۲۲
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 بخش دومکربوهیدرات 

 مشتقات مونوساکاریدها 

 مونوساکاریدهای دئوکسی یا دزوکسی  - ۱

 مونوساکاریدهای فسفاته  - ۲

 مونوساکاریدهای سولفاته  - ۳

تبدیل ؛  شود)مونوساکارید خود به اسید آلی تبدیل می  اسیدهای قندی  -۴

 عامل آلدهیدی و الکل به گروه کربوکسیل( 

uronic(a  _ ورونیکا : اسیدهای قندی با پسوند 

onic(b  _ : اسیدهای قندی با پسوند اونیک 

aric(c   _ : اسیدهای قندی با پسوند آریک 

 

قندی،الکل   -۵ به    ء)احیا هاآلدیتول  های  یا کتونی  عامل آلدهیدی  شدن 

 الکل( 

 مونوساکاریدهای آمینه -۶

 تولید استال یا کتال )گلیکوزاسیون(، قندی شدن مونوساکارید -۷

تولید    دهایمونوساکارترکیب    -۸ و  ،  دهایساکاریدبرای  الیگوساکاریدها 

 دها یساکاریپل

 

 دئوکسی:  یدهایمونوساکار

این مونوساکاریدها یک اکسیژن کمتر دارند در واقع حاصل  

  ی هاژنیاکسنوعی احیا شدن هستند که در آن ترکیب یکی از  

 .کندمیو کاربرد آن تغییر  دهد یم خود را از دست 

ساختار     β-D-ribofuranose( ۱مثال   شرکت    RNAدر 

؛ اما هنگامی که احیا شده و اکسیژن متصل به کربن  کندمی

دست    ۲شماره   از  در  دهدیم را  شرکت     DNAساختار  ، 

 .کندمی

کربن    نکته: به  متصل  هیدروکسیل  افزایش    ۲گروه  باعث 

در    شود یم    DNAناپایداری در ساختار   بازی    ی هاطی محو 

 شود.  DNAشکستن  منجر به  تواندمی

به     beta_L_galactoseاگر    (۲مثال   متصل  اکسیژن 

به    ۶کربن   بدهد،  دست  از  را  خود 

این  می   deoxy_beta_L_galactose_6آن گویند. 

های قرمز مونوساکارید در کربوهیدرات موجود در سطح گلبول

 وجود دارد. 

برای   deoxy_glucose_2در پزشکی بالینی از    (۳مثال  

شناسایی تومورهای فعال از نظر متابولیکی که جذب گلوکز  

 شود. بالایی دارند، استفاده می

 نوع گروه خونی:  ۀ قندهای تعیین کنند

 .گالاکتوز آمین  لیاست  N-مونوساکارید انتهایی از نوع    :  Aگروه خونی  

 . : مونوساکارید انتهایی از نوع گالاکتوز استB گروه خونی  

دیده    Bو    A:اگر روی یک گلبول قرمز هر دو نوع زنجیره  ABگروه خونی  

 . است  ABشود گروه خونی  

 

 استرهای قندی(:)  فسفاته  یدهایمونوساکار

که روی یک یا چند عامل الکلی آنها گروه    ییدهایمونوساکار

این قندها در طول متابولیسم تولید  .  است  فسفات قرار گرفته

فسفاته    ۶گلوکز پس از ورود به بدن به گلوکز    ؛ مثلا  شوندیم

سپس به فروکتوز  .  تا نتواند از سلول خارج شود  شودیمتبدیل  

 .شودیم بیس فسفات تبدیل  ۶و  ۱

از    های متفاوتی قرار بگیرند، اگر دو فسفات روی کربن  نکته:

روی یک کربن   سرهمپشت)بیس( و اگر دو فسفات    پیشوند

چون    ADPدر    . مثلا  می کنیماستفاده  (  دی )  قرار بگیرند از لفظ

ین دی فسفات  نوزدو فسفات به هم متصل هستند به آن آد

 . ندیگویم
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 سولفاته:  یدهایمونوساکار

قندهایی که روی یک یا چند عامل الکلی آنها گروه سولفات  

 قرار گرفته است. 

 

 

 

 احیا شدن: 

عامل  واکنش که  هستند  صورت  این  به  شدن  احیا  های 

تبدیل   الکل  به  کتونی  یا  حالت  .  شودیم آلدهیدی  این  در 

پسوند(  ـوز)  پسوند آن  به  و  برداشته  یتول()  را  اضافه    ـ 

 . میکن یم

 

 

 

 

 

سوربیتول  :  مثال یا  در  کنندهنیریشگلوسیتول  که  است  ای 

مقادیر زیاد مضر بوده و در افراد با قند خون بالا گلوکز تبدیل  

  د یمروارآببه سوربیتول شده و با رسوب در لنز چشم باعث  

یکی از عوارض جانبی مصرف زیاد سوربیتول اسهال    شود.می

و در    است؛ به راحتی جذب نشده  اینکه سوربیتول  به دلیل 

ماند و ممکن است آب زیادی را جذب کرده و  روده باقی می

شود. اسهال  در    موجب  سوربیتول  تخمیر  علت  به  همچنین 

 روده ممکن است گاز و نفخ ایجاد شود 

،  باشندها میمحصول احیا شدن کتوزها همان آلدیتول  :نکته

دو نوع آلدیتول  ،  است  ۲اما چون عامل کربونیل روی کربن  

 .شودیم تولید 

چون عامل کتونی در وسط  ، در صورتی که فروکتوز احیا شود

  تواند میبنابراین  ،  کندمیمولکول است  و کربن کایرال تولید  

تولید دو مولکول گلوسیتول یا مانیتول را با احتمال برابر تولید  

  دارد به این بستگی  ،  کندمیکدام مولکول را تولید   نکهی. اکند

حذف اکسیژن و احیا شدن  .  که گروه هیدروکسیل کجا باشد

فتد و با این اتفاق ترکیب  ااتفاق می ۲در کربن شماره  معمولا 

به گروه فسفات یا اسیدآمینه را    شدن متصلقابلیت    موردنظر

مونوساکاریدهای فسفاته یا آمینی تولید    تواندیم   پیدا کرده و

 . کند

بدن،   در  :نکته در  زیاد  قند  مصرف  به    صورت  اضافه  قند 

می تبدیل  لیپید  نهایت  در  و  )گلیسرآلدهید    شودگلیسرول 

 (.شود کاهش یافته و به گلیسرول تبدیل می

 اکسیداسیون: 

در اکسیداسیون یک اکسیژن به ترکیب مورد نظر اضافه شده  

گردد. اکسیداسیون  و گروه آلدهیدی به کربوکسیل تبدیل می

 شود: طریق انجام می ۳به 

می۱ اکسید  اول  کربن  فقط  آلدونیک .  آنها  به  که  اسید  شود 

 گویند. می

اسید  شود که به آنها آلدورونیک . فقط کربن آخر اکسید می۲

 گویند. می

هر۳ می  .  اکسید  آخر  و  اول  کربن  انها  دو  به  که  شوند 

 گویند. اسید میآلداریک 

گیاهان و برخی پستانداران   ۀاسید گلوکورونیک در هم  نکته:

 است. Cساز ویتامین پیش
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 تفاوت اسید ساکاریک و ساخارین 

 

 ساکاریک  اسید ویژگی 
 (Saccharic Acid / D-Glucaric Acid) 

وکسیلیک  یگلاسیدآلی )دکِسی شیمیایی ماهیت

 اسید( 
 C₆H₁₀O₈ شیمیایی  فرمول

طبیعی؛ از اکسیدشدن   تولید  منبع

ها و  گلوکز و در میوه

 . شودگیاهان یافت می
 

  ۀمکمل غذایی، ماد  کاربردها 

  کنندهشرکت کننده، کلات

  و متابولیک مسیرهای در

 مواد تولید
 

کننده  شیرین   اسیدی؛  طعم شیرینی  میزان 

 نیست
عموما  ایمن؛ نقش   سلامتی  اثرات  و ایمنی

کننده احتمالی در  محافظت 

 زداییسم
 خطر مجاز و بی  قانونی  وضعیت

  گلوکز؛  دشدۀیاکسمشتق   ساختار 

 هیدروکسیپلی   خطی  ساختار
 مشتق مستقیم گلوکز  قندها  با  ارتباط

 

است   آلی  و  طبیعی  مادۀ  یک  که  ساکاریک  اسید  برخلاف 

حدود   معدنی  و  طبیعی(  )غیر  مصنوعی  مادۀ  یک  ساخارین 

  ۱۹۸۱تر از ساکارز است و از سال  برابر شیرین  ۵۰۰تا    ۳۰۰

استفاده از آن به عنوان افزودنی ممنوع اعلام شده است؛ زیرا  

موش لذا  در  شد.  مثانه  سرطان  ایجاد  باعث  صحرایی  های 

سرطان )ساخارین  اسید    کارسینوژنزا  به  ارتباطی  و  بوده 

 ساکاریک ندارد(  

 

 

 

 

 

 ساکارین  ویژگی 
 (Saccharin) 

ترکیب مصنوعی آروماتیک   شیمیایی ماهیت

 حاوی گوگرد 

 C₇H₅NO₃S شیمیایی  فرمول

مصنوعی؛ در آزمایشگاه و   تولید  منبع

 شودصنعت ساخته می 

  در قوی  بسیاره کنندشیرین  کاربردها 

 رژیمی  محصولات 

برابر   ۵۰۰تا  ۳۰۰حدود  شیرینی  میزان 

تر از شکر ممکن  شیرین 

است در دوزهای بالا  

مشکلات گوارشی دهد؛ در  

 باروری حیوانات بررسی شده

ممکن است در دوزهای بالا   سلامتی  اثرات  و ایمنی

مشکلات گوارشی دهد؛ در  

 باروری حیوانات بررسی شده

در بسیاری از کشورها مجاز   قانونی  وضعیت

اما با محدودیت در   ؛است

 مصرف 
 

حلقوی؛ آروماتیک و   ساختار 

سولفونامید؛ کاملاً متفاوت از  

 قندها

هیچ ارتباط ساختاری با   قندها  با  ارتباط

 قندها ندارد 
 

 

ماد یک  که  ساکاریک  اسید  دارد  در    ۀ احتمال  موجود  آلی 

نگهدارنده    ۀو ماد  کنندهنیریش طبیعت بوده و به عنوان یک  

میبی استفاده  سرطان  خطر  مقابل  در  محافظتی  اثرات  شود 

محیط   با  مهربان  پلاستیک  تولید  برای  حتی  باشد؛  داشته 

شود نام باز مزدوج این اسید گلوکارات  زیست از آن استفاده می

 .یا ساکارات خواهد بود
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 اکسیداسیون ترئوز و اریتروز 

اسید   تارتاریک  به  خود  کربن  اولین  اکسایش  از  پس  ترئوز 

گردان دارد اما  گردان و راستشود که دو نوع چپتبدیل می

اولاریترو با اکسیدشدن کربن  به مزوتاتاریک اسید    و آخر  ز 

 .شودتبدیل می

 

 

دانیم اگر محلولی دارای غلظت مساوی از دو ایزومر  می  نکته:

D   وL شود.  باشد ، به آن محلول راسمیک گفته می 

کند. با توجه به ساختار  این محلول نور پلاریزه را منحرف نمی

ی ترکیب را  ضبینیم که اگر یک خط فر مزوتاتاریک اسید می

این دو بخش تصویر     آینۀ به دو قسمت مساوی تقسیم کند 

هستند نوع    ؛ یکدیگر  دو  خود  درون  در  ترکیب  این  بنابراین 

ای آنها در اثر ترکیب  تصاویر آینهدارد؛ اما چون  کربن کایرال  

 کند. شوند نور پلاریزه را منحرف نمییکدیگر خنثی می

تصویر   دارای  خود  ساختار  درون  که  ترکیباتی    یانهیآبه 

 . شودیماضافه  )مزو( هستند پیشوند 

از   ساختار    یدها یاساستفاده  در  یا    GAGقندی 

ها  یا همان گلیکوزآمینوگلیکان  ها   GAG  ساکاریدها: موکوپلی

 و  Aساکاریدها هستند که از دو زیرواحد  از هتروپلیای  دسته

B اندبه صورت یکی در میان تشکیل شده. 

قند   تواندمی  Aزیرواحد   دو  از  اسید  -Dیکی  گلوکورونیک 

 . آیدورونیک اسید حلقوی باشد-Lحلقوی یا 

- Nمعمولا از دسته مونوساکاریدهای آمینی مانند    B زیرواحد  

استیل گلوکوزآمین ، گلوکز آمین و  -Nستیل گلوکوزآمین ،  ا

 گالاکتوز آمین است.  

اسیدی   قند  به جای  که  است  کراتان سولفات  استثناء  )تنها 

 باشد( اوی گالاکتوز میح
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 مونوساکارید های آمینی 

دسته ای از مونوسکارید ها هستند که در آنها یکی از گروه   

در   و  است  شده  جایگزین  آمین  گروه  با  هیدروکسیل  های 

صورتی که عامل استیل به نیتروژن متصل شود به آن گروه  

N_acetyl .میگویند 

 

 

 

 اسیدسیالیک یا نورآمینیک اسید: 

مشتق  خانواده  یک  کلی  طور  به  نور  اسیدسیالیک  از  شده 

کربن داشته و نوعی قند آمینی با    9اسیدهاست که  آمینیک 

همچنین دارای گروه کربوکسیلات روی    یضلع ششای  حلقه

و گروه آمینی و گروه آمینی متصل به استیل    2کربن شماره  

 .است 5روی کربن شماره 

 و کاربردهای اسید سیالیک:  هایژگیو

نوع اسید سیالیک شناخته شده است که همگی    ۵۰حدود    .1

 .مشتقات اسید نورآمینیک هستند

انسان  .2 سیالیک  در  اسید  مقدار  بیشترین  مغز  برابر   ۲۰ها 

های بدن را دارد؛ زیرا اسید سیالیک در  بیشتر از سایر سلول

 های عصبی و ساختار گانگلیوزیدها شرکت دارد.انتقال پیام

اسید سیالیک مکمل غذایی یادگیری و حافظه را تقویت    .3

 .کندمی

که    .4 است  سیالیک  اسید  زیادی  مقادیر  حاوی  انسان  شیر 

علاوه بر کمک به رشد مغز کودک از اتصال رترو ویروسها و  

که باعث مننژیت نورونی و عفونت   E.coliسم و با و باکتری  

 .کندمیمیشود جلوگیری 

الیگوساکاریدهای غنی از اسید سیالیک باعث حفظ آب در    .5

 شوند.ها میسطح سلول

گلیکوپروتئین  .1:  نکته در  و  اسیدسیالیک  غشایی  های 

 ترشحی وجود دارد.  
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. روی این قندها گروه کربوکسیلات قرار دارد که باعث منفی  2

می آنها  باشد  شدن سطح  زیاد  منفی  بارهای  تعداد  اگر  شود 

ها جدا شده و به  سلول حالت منفی پیدا کرده و از بقیه سلول

های سرطانی شایع  رود. این فرآیند در سلولمکان دیگری می

های  سلول  ۀشدن تودبوده و به آن متاستاز که موجب پخش

گفته  شود  می  أهای بدن غیر از بافت مبدسرطانی در سایر بافت

 شود.می

پروتئین  .3 خارجی  سطح  زنجیرهروی  غشا  های  های 

کربوهیدراتی مختلفی قرار دارند که تکرارپذیر نبوده و متفاوت  

ای انتهای  به  مختلف  اشکال  به  اسیدسیالیک    ن هستند. 

 شود. های کربوهیدراتی متصل میزنجیره

 

 های مونوساکاریدها: واکنش

های انتهایی را به  : آلدهید و هیدروکسیلاکسیداسیون قوی

هیدروکسیل سایر  و  کربوکسیلیک  کتون  اسیدهای  به  را  ها 

به  قوی  کندمیتبدیل   را  چیز  همه  اکسیداسیون  نوع  ترین 

2CO  افتد. که این اتفاق در تنفس سلولی می  کندمیتبدیل 

خفیف انتخابیاکسیداسیون  عامل  :  است.    Tollensتر 

به طور انتخابی آلدهید را به اسید    ( آزمون آلدوزها معرف نقره)

. اسید نیتریک هم آلدهید و هم  کندمیکربوکسیلیک اکسید  

اسیدهای   به  و  کرده  اکسید  را  انتهایی  هیدروکسیل 

های دیگر را به  اما هیدروکسیل  ؛کندمیکربوکسیلیک تبدیل  

 . کندمیحال خود رها 

 .کندمیالکل تبدیل : مونوساکاریدها را به پلیکاهش

به گروه کربونیل    OH(:  ستال )حلقوی شدناتشکیل همی 

 گردد. و شکل حلقه ایجاد می کندمیحمله 

 موتاروتاسیون: تعادل بین آنومرهای آلفا و بتا 

 و آنزیم نیاز دارد. ATPبه لاسیون: یفسفور

به همان گروه کربونیل    -OHدیگر    ۀ: یک حملتشکیل استال

  د یساکارید  تواندمیاز مونوساکارید دیگری باشد    OH= اگر  

رخ    د یساکاریپلیا   موتاروتاسیون  حالت  این  )در  کند  تولید 

 دهد(.نمی

 

 

 مثل استیل، بوتیدیل و...  آسیل ها:

استیل  -GlcNAc  (Nو     چسبدبنیان استیل به گلومزآمین می

پدید می را  پلیمریگلوکزآمین(  از  که  آن کیتین  آورد  شدن 

می کار  پدید  به  حشرات  خارجی  اسکلت  در  کیتین  آید. 

  رود.می

به تارتاریک اسید    اول و آخر ترئوز پس از اکسیداسیون کربن  

اول و  ن  بشود. اریتروز نیز پس از اکسیداسیون کرتبدیل می

می  آخر تبدیل  اسید  مزوتارتاریک  ساختار  به  یک  که  شود 

 اند.ای دارد و بالا و پایین آن قرینهآینه
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پیوند   دو   اتصال  طریق  از  مونوساکارید 

 گلیکوزیدی: 

  یند گلیکوزیله ااگر یک ترکیب به قندی اضافه شود به آن فر

 .کند مییری  گجلو در قند  گویند که از موتاروتاسیونشدن می

: هنگام اتصال قند به پروتئین، اگر پروتئین از نوع سرین  نکته

Ser    یا ترئونینThr    باشد، پیوندO - می  گلیکوزیدی تشکیل 

ترئونی و  )سرین  دارای  ن  شود  عاملى  گآمینواسیدهای  روه 

 هستند(.  -OHهیدروکسیل 

، در انتهای خود عامل   Asn به نام آسپاراژین  دی نواسیآمنوعی  

قند    تواند میآمینی داشته و   -Nگلیکوزیدی )  - N  وند یپبا 

glycosidic.بدهد ) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 ساکارید: تشکیل دی

ساکارید باید دو قند به یکدیگر اتصال  برای تشکیل یک دی

که    مونوساکارید ساخته شده است   ۲ساکارید از  دی  . یابندمی

-Oگلیکوزیدی )- Oپیوندتوسط یک پیوند کووالانسی به نام 

glycosidic  )  متصل هم  گرو  .شوندیمبه  اینجا    هدر 

 کربن آنومریک قند دیگر رسیده است.  به هیدروکسیل یک قند  

هیدروکسیل قند دوباره با    ه: ممکن است گروتکمیلی   ۀنکت

الکلی دیگر وارد واکنش شود و واکنش سنتز آبدهی رخ دهد  

مولکول   و  قند  بین  جدیدی  اتری  پیوند  صورت  این  در  که 

-Oآید. به این پیوند، اتصال  حاوی هیدروکسیل به وجود می

glycosidic گویند.می 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

فرایند حلقوی شدن قندها، یک گروه هیدروکسیل جدید  در 

تواند با گروه  می شود. این گروهدر موقعیت آنومری تشکیل می

هیدروکسیل یک قند دیگر وارد واکنش آبدهی شده و منجر  

 . گردد ساکارید به تشکیل یک دی

کربن آنومری قند اول در    رشدنیدرگاین شرایط، به دلیل  در

به قادر  این کربن دیگر  باز شدن حلقه و    پیوند گلیکوزیدی، 

، قند اول این  نی؛ بنابراهای آلفا و بتا نخواهد بودتغییر بین فرم

 پدیده موتاروتاسیون نیست. اما قند  ساکارید، دیگر قادر بهدی

کربن   هیدروکسیلی  گروه  هنوز  اینکه  علت  به  دوم 

است، قادر به موتاروتاسیون    نشده   اش وارد واکنش آنومری 

ای، فورانوز، پیرانوز و  های زنجیره بین فرم   تواند می بوده و  

کند  تغییر  بتا  و  توانایی  دی   .آلفا  که  ساکاریدی 

احیاکننده   دارد  را  خودش  طرف  یک  از  موتاروتاسیون 

 است. 
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 ها:ساکاریدانواع مهم دی

 : الف(گلوکز+گلوکز

 :α(1→4) مالتوز

اگر گروه هیدروکسیل کربن آنومری مربوط به یک گلوکز )با  

حالت آنومری آلفا( با گروه هیدروکسیل از کربن چهارم گلوکز  

دیگر پیوند تشکیل دهد؛ به این پیوند اتری، پیوند گلیکوزیدی  

با  می را  آن  و  نشان    α(1→4)گویند  چهار(  به  یک  )آلفا 

گویند که  ساکارید تولید شده نیز مالتوز میدهند. به دیمی

همان قند جوانۀ جو است. پدیده موتاروتاسیون می تواند برای 

 . کربن آنومریک گلوکز دوم رخ دهد و حالت آلفا با بتا را بگیرد

آنزیم مالتاز به طور اختصاصی همین پیوند را شناسایی کرده  

  .شکند و می

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 :β(1→4) سلوبیوز

موجود روی کربن آنومری یک   وقتی گروه هیدروکسیل  

روی کربن چهارم یک   OH – گلوکز با ساختار بتا، با گروه

مولکول گلوکز دیگر واکنش بدهد و به هم متصل شوند،  

دی  می یک  ساخته  سلوبیوز  نام  به  اگر    شود. ساکارید 

به هم بچسبند،   گلیکوزیدی  چندین سلوبیوز با پیوندهای 

پیوند   سلولاز  آنزیم  که  شد  خواهد  ساخته  سلولز 

β(1→4)   های بدن انسان  ولاز در سلول لشکند. س را می

 تواند سلولز را تجزیه کند. موجود نیست، پس نمی 

 

 

 

 

 

 

 : α(1→1) (trehalose)ترهالوز 

اگر دو کربن آنومری دو آلفا گلوکز با هم پیوند بدهند، ترهالوز  

می اینتولید  ایجاد  برای  کنید  دقت  از    شود.  یکی  پیوند، 

دو   هر  از  اینکه  دلیل  به  همچنین  است.  چرخیده  گلوکزها 

  کدام چیهاست، پس در  گلوکز کربن آنومریک وارد پیوند شده

رخ   موتاروتاسیون  مونومرها،  ترهالوز  دهدینماز  نتیجه  در   .

 . باشد می غیراحیاکننده
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: دی ساکارید احیا کننده قندی است که  غیر احیا کننده"

هر دو کربن آنومری زیر واحد های آن در پیوند گلیکوزیدی  

باز   تر  زبان ساده  به  یا  موتاروتاسیون  امکان  و  شرکت داشته 

 " شدن حلقه و زنجیره ای شدن را ندارد.

شکند. ترهالوز  ترهالوز در بدن توسط ترهالاز به دو گلوکز می

مهرگان برای شرایط سخت از جمله  ها و بیها، باکتریدر قارچ

 شود.استفاده می یآبکمو  بندانخی

 

 ب(گلوکز+گالاکتوز:

 :β(1→4)لاکتوز 

 

 

 

 

 

هیدروکسیل   گروه  با  بتا(  )درحالت  گالاکتوز  که  صورتی  در 

چهارم گلوکز    کربن آنومریک خود، با گروه هیدروکسیل کربن

اتم   بدهد،  بتا  گلیکوزیدی  گروه    هیدروژن پیوند  و  گلوکز  از 

پیوند تشکیل شود.    شوند تا هیدروکسیل از گالاکتوز جدا می

معروف    که به قند شیر  استساکارید حاصل شده، لاکتوز  دی

 .است

آنومری آن در پیوند شرکت  : همیشه قندی که کربن    نکته

 . شود ، در فرمول پیوند، اول نوشته میکندمی

شکند  کمبود یا فقدان آنزیم لاکتاز که این پیوند را می  :نکته

)عدم تحمل  lactose intolerance در بزرگسالان منجر به  

به  میلاکتوز(   فرد  گوارشی  سیستم  حالت،  این  در  که  شود 

لاکتوز حساسیت خواهد داشت. علائم: اسهال ، نفخ و دردهای  

 .دشکمی شدی

 

 : ج(گلوکز+فروکتوز

 :β(2→1)یا  α(1→2)ساکارز 

 

 

 

 

 

کربن بین  اتری  اگر  اتصال  فروکتوز  و  گلوکز  آنومریک  های 

قند خوراکی باشیم، شاهد تشکیل ساکارز یا  خواهیم    داشته 

این دو   یا   α(1→2) به صورت    تواندمیبود. نمایش پیوند 

β(2→1)  به علت کتوز بودن باید    باشد. دقت کنید فروکتوز

از کربن دوم حلقوی شود. به همین دلیل است که اگر از سمت  

است    1به    2فروکتوز نگاه کنیم، پیوند بتا از    مونومر بتا، یعنی 

؛ اما اگر از سمت مونومر آلفا، یعنی گلوکز نگاه کنیم، پیوند  

خواهد شد. چون هر دو کربن آنومریک در پیوند    2به    1آلفا  

 اند، ساکارز غیراحیاکننده است.شرکت کرده

شود،  در زنجیرۀ بلند گلوکزی که در نشاسته تشکیل می  :نکته

گلوکز در    دو انتها وجود دارد: یکی که در آن، کربن آنومری

است و دیگری که در آن، کربن    پیوند گلیکوزیدی شرکت کرده

پیوند   دارد.  نقش  گلیکوزیدی  پیوند  در  گلوکز  چهارم 

گلوکز     C4و کربن چهارم  C1گلیکوزیدی بین کربن آنومری  

انتهایی که در آن، کربن آنومری   شود. بهدر زنجیره ایجاد می

باقی   آزاد  صورت  به  و  نکرده  شرکت  گلیکوزیدی  پیوند  در 

)انتهایمی قابلیت  احیاکننده( گفته می  ماند،  انتها  این  شود. 

  بازشدن حلقه و تبدیل شدن به ساختار خطی را دارد، در حالی

که انتهای دیگر به دلیل شرکت در پیوند گلیکوزیدی، قادر به  

 این عمل نیست. 
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دینکته تشخیص  برای  غیر  :  و  احیاکننده  ساکاریدهای 

هم بندیکت  محلول  از  آزمایشگاه،  در  با  احیاکننده  زمان 

کنیم. این محلول به علت داشتن یون  دادن استفاده میحرارت

ساکاریدهای احیاکننده را دارد  مس، قابلیت اکسیدکردن دی

 . کندمیای رنگ تولید و پس از اکسیدشدن، رسوبی قهوه

 :ساکاریدهابندی پلیدسته

 ساکاریدهایالف( هوموپل

هوموپلی گلوکان   :نکته زیرواحدهای  ها:  با  ساکاریدها 

گریلان  برای  روند  همین  فروکتان گلوکز.  مانانهاها،  ها ، 

 گذاری صدق خواهد کرد. در نام و ....   هاوگالاکتان 

 (α 1-4آمیلوز ) نشاسته خطى( )

ر واحدهاى مالتوز با پیوندهاى آلفا گلیکوزیدی به هم وصل  گا

می درازی  زنجیره  شاخه  شوند،  بدون  )نوع  آمیلوز  که  سازند 

 ای در گیاهان است.نشاسته( نام دارد. نشاسته ماده ذخیره

 α  (6→1)و  α  (4→1)دار(  شاخه  ۀآمیلوپکتین )نشاست

پیوندهای  گا نشاسته  زنجیره  طول  در  بین    𝛼( 4→1)ر 

پیوند  نقاطى  در  و  باشد  داشته  وجود  گلوکز    واحدهاى 

𝛼(1 → ن آنومری یک زیرواحد و هیدروکسیل  بین کرب    (6

تولید  بکر شاهد  شود،  تشکیل  جانبی  زیرواحد  یک  ششم  ن 

دار است. برای  آمیلوپکتین خواهیم بود که نوعی نشاسته شاخه

پیوندهای   آنزیمگشکستن  به  به لیکوزیدی  داریم.  نیاز  هایی 

لوکز را  گعنوان مثال، مالتاز پیوند گلیکوزیدی بین دو مولکول  

  ۀ شکند. به همین شکل، آمیلاز بزاقی برای تجزیدر مالتوز می

تجزی برای  است.  ضروری  شاخه  ۀآمیلوز  در  پیوندهای  ای 

آنزیم به  نیاز  آلفا آمیلوپکتین،  مانند  آن  -هایی  به  )که  آمیلاز 

 داریم. گویند( کننده هم میشاخهآنزیم بی

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  α) (α 1-6) 1-(4 نژلیکوگ

آمیلوژلیکوگ  وندهاى یپ     مانند  شاخهپن  و کتین  بوده    دار 

.  است  شتریب  هاى آنلوکز است؛ ولى تعداد شاخهگمونومر آن  

  ، یاست. به طور کل  کوژنی گلقند در کبد،   یارهیذخ  یفرم اصل 

  نیکوژنیگل  به نام core  proteinدر مرکز هر ساختار یک 

م  اتصال پیدا م  ی هاکه دسته  رد گییقرار  آن  به  .  کنندیقند 

به  کوژن یلگ سلول  )دانه(گ  صورت   در    گبزر  ی ها  رانول 

  ه یتجز  یلازم برا  یهامیآنز  شترینامحلول در آب هستند که ب

 را در خود دارند. کوژنی لگ  و سنتز

دار هستند،  آمیلوپکتین که شاخه  ن و ژلیکوگدر    ی طور کل  به

ایجاد شاخه به    پیوندهاى   و   α  (6→1)ها  پیوندهاى مربوط 

 باشند. مى α (1→4)درون هر رشته    ۀدهنداتصال
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ــاخـه  د بـهی ـدقـت کن   ی ادی ـز  تعـداد  فراوان،  یهـاعلـت تعـداد شـ

 توانـدمی  کوژنیواحـد گل  هر  وجود دارد.  اکننـدهی ـراحیغ  یانتهـا

 داشته باشد. لوکزگ ۵۰۰۰۰حدود  

 

 

 

 

 

 

 

 

 (beta 1-4سلولز )

واحـدهـاگا      ــلوب  یر   ــ  وزیسـ ه وسـ دهـایپ  ۀل ـیبـ بتاا    یونـ

 به نام  یبلند  ۀریمتصــل شــوند، زنج  گریکدیبه   یدیزوکیگل 

ــلولز ــلولز ماکنندیم  دیرا تول س ــاختار  ۀد. س   اهان یگ  در  یس

وسفند  گ  و  اوگسلولاز در معده    ایآن   دۀکننیهتجز میاست. آنز

  د یتول  ستیزهم  یهاسمیانگکرواریان( توسط مگ)نشخوارکنند

ودیم لولز  میآنز نی. به علت عدم وجود اشـ ان، سـ در بدن انسـ

 ۀحرکات لول  ۀکنندلی)تســه  نیّو مل  بریدر انســان به عنوان ف 

 .کندمیوارش( عمل  گ

 

 

 

 

 

 

 

 ( CHITINکیتین )

𝛽 1کیتین از لحاظ ساختار پیوند شبیه سلولز است )  → 4  ،)

گلوکزآمین   استیل-Nبا این تفاوت که واحدهای سازنده آن  

گیرد.  ساکاریدهای ساختاری قرار میاست. کیتین در بین پلی

دیوار اصلی  جزء  مثال  عنوان  قارچ  ۀبه  اسکلت  سلولی  ها، 

می خرچنگ،  همچون  بندپایانی  و  گخارجی  حشرات  و  و 

 دهد.می ها را تشکیلهاى ماهیفلس

 

 

 

 ( )تعداد زیادى فروکتوز = فروکتان(INULIN)  نینولیا

مونومرها  ی طولان  ی ا ره یزنج     از  شده  فروکتوز    یساخته 

  عمدتا    β(1→2)  ی دی کوزیلگ)فروکتان( است که با اتصالات  

بخش کاسن   اهانگی   ینی رزمیز  ی هادر  وی)مانند  عنوان    (  به 

: از آنجا که  طب  در  . اهمیت آنشودیاستفاده م  رژیان  رهیذخ

  ا یبازجذب    ه ینه مصرف، و نه در کل  د، ی در بدن انسان نه تول

م برا  شود،یترشح  آن  ف   نیتخمی  از    ون یلتراسیسرعت 

ها از انسان  ی. توجه: بعضرددگ ی( استفاده م GFR)  یلومرولگ

 را هضم کنند. فروکتان  توانند ینم
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 ساکاریدها  یب( هتروپل 

(  GAGs)  هاکانی لگونیزآموکی لگشامل    دها یساکار یهتروپل    

 : میپردازیکه در ادامه به آن م شوندیم

GAG   خطى )بدون شاخه( هستند    ی ساکاریدهایها: هتروپل

تکرارشون واحدهاى  از    ل یتشک  (AB)  اکاریدى سید   دهو 

 اند.شده

مونوساکار  ی کی اس   کی  دها، ی از    ک ی دورونیآ-L  ا ی )  ی دیقند 

قند    ک ی  گرید  دی( و مونوساکاردیاس   ک یگلوکورون- D  ای  دیاس

)کلوکز    ی نیآم آم  ای است    ل یاست-N  ا یو  ن یگالاکتوز 

 ( است. نیگلوکز/گالاکتوز آم

قند اسیدى همراه    ک ی قندها به صورت دو به دو )  نیا  :توجه

 .کنندیم ها شرکت GAG( در ساختمان  ییک قند آمین 

  ل،یدروکس یچند گروه ه  ا ی  کی ها به  GAGاز    ی : در بعضکتهن

 گروه سولفات متصل شده است.

 

ها است  GAGپر از    (ECM)  ی خارج سلول   کسماتری  :تهنک

ا با  باعث حمامانندژله  ۀماد  کی  جادیکه    در   ها از سلول  ت ی، 

 یشبکه پرمنفذ برا  کی  نیهمچن  .شودیم   یوانیح   یهابافت

.  کندمی  جادیسلول ا  ی و مواد دفع  ، ییمواد غذا  ن،یژعبور اکس

  ی بار منف  لیکنار هم مانده و به دل   در  هاسلول  شود یباعث م

نگه دارند. در انواع  ECMها دارند، آب را در GAGکه   یادیز

کننده به    شرکت  یو مونومرها  وندهایپ  عن  ها،GAGمختلف  

 : دین یبیم ر یمتفاوت است که در ز B ای Aعنوان مونومر نوع 

 

 

 

 

 

 ها : GAGانواع 

 . اسید هیالورونیک )هیالورونان(۱

  ی منفی رو  یهاداشتن گروه   لی. به دلشود یم  یکارغن در مفاصل باعث رو

لزج    یاژله  ۀدما  کیرا جذب و    هاونیکات  آب و  ل،یسولفات و کربوکس

 . است  50000. تعداد مونومرها حدود  کنندی تولید م

 

 ( CSGAGs. کندروآتین سولفات )۲

 ( کندیشرکت م  هاکان ی)در ساختمان پروتئوگل  60  یال  20حدود    تکرار

 

 . درماتان سولفات۳

ها  قلب، تاندون   یهاچهیدر  ،یخون  ی هاتکرار )در گوشت، رگ   25  حدود

 ها وجود دارد( و ریه

 

 ( HSGAGs) اران سولفاتپارین/ هپه.  ۴

  ی و برا   باشدی م  قیانعقاد قابل تزر ضد دهما کی) 90-20حدود   تکرار   

  ینیبال  یهاشگاه ی)در آزما  شودیم  خون استفاده   شدنته  از لخ  یر یجلوگ

 پلاسما از خون کاربرد دارد(.  هیته  یبرا 

 

 کراتان سولفات. ۵

 غضروف و استخوان وجود دارد(.   ه،یتکرار )در قرن  25  حدود

 

وصل شوند و    هانیدارند به پروتئ  لیها تماGAGاکثر    نکته:

 کنند.  د یرا تول  هاکانیپروتئوگل

توانمند  علاوه   و  گویالسوخت،    ۀریذخ  و  یساختار   یهایبر 

و    گویال   ن ی. اهستند  حامل اطلاعات   نیهمچن  ساکاریدهای پل

  - ل  سلول و سلو  -ل سلو  نیب  ی هادر اندرکنش  دها یساکار یپل

ا  ریدرگ   یسلولج  خار   کسیماتر در  موارد،    نیهستند؛ 

متصل شده  دراتیکربوه پروتئین  یک  به  وقتاست  اغلب    ی . 
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نام آن با توجه    به هم وصل هستند،    دراتیو کربوه  نیپروتئ

 ممکن است متفاوت باشد:  نیپروتئ به نسبت قند به 

 

 

 

 

 

 : هاکانی پروتئوگل

پل   اگر    پروتئ  ییدهایساکاریقند  به  هستند    ن یکه  وصل 

GAG  باشد،    کمتر  به قند   نیکه نسبت پروتئ  ی باشد، در صورت

 .ند یگویم کانیپروتئوگل به آن 

GAG  ساختار در  دفع    گریهمد  هاکانیپروتئوگل ها  را 

  باعث   مسئله،  ن ی( و ای منف   یداشتن بارها   لی)به دل  کنندیم

 . شودیلزج شدن آن بخش م 

  ند یوگیم   دیساکاریموکوپل  هاکانیپروتئوگل به    نیهمچن

 وجود دارد(.  یدر بافت موکوس شتر یب نکه یا ی)برا

 

 

 

کنند،    ی وقت  نکته: پیدا  تجمع  و  شده  زیاد  آنها  مقدار  که 

  .شوندیم جاد یا ساکاریدوزی موکوپل  ی هایبیمار

هستند    ثیار  یها یماریب  :دوزی ساکاری موکوپل   یهای ماریب

  کننده یهتجزی  هااز آنزیم  کینبود هر    ای از کمبود    یکه ناش 

GAG ۀ از انداز  ش ی. با تجمع بشوندیها ایجاد م  GAG  ها در

وس طیف  ایجاد  باعث  بدشکل   علائم  از  ی عیبدن    ی هایمانند 

 شود. یقلبى و ... م ی هاى ذهنى، بیمارى هاناتوانى ،ی اسکلت

 

 

 

 

 

 

 

ب  ها  کانیگل   نویآم  کوزیگل   نکته: اتصال  و  ارتباط    ن یدر 

  فیبرى  نیخارج سلول )مثل یک پروتئ   کس یسلول و اجزاء ماتر

نامحلول به نام کلاژن( دخالت دارند و مهم    یعنی  ،یارشته  ای
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  خارج کسی ماترها،  سلول  شدنی. در هنگام سرطانباشندیم

مهم خود را    ی هانقش  تواندیو نم  شود یدچار تغییر م  یسلول

از دست    را   کس ی و ماتر  گریکدی ها، اتصال به  کند و سلول  فا یا

)ا  یم با  سلول  نیدهند  آنزیمها    ىی هاترشح 

  نی(. اکنند یخود را رها م   کرده و  بیرا تخر  هانپروتئوکلیکا

  ی هاپس از رها شدن وارد خون شده، خود را به اندام  هاسلول

سرطان  رسانند یم  گرید را  آنها    ند یفرآ  نیا  کنند؛ یم  یو 

 .شودیم ده یمتاستاز نام اصطلاحا

 :هانیکوپروتئ ی لگ

پل   یهنگام    پروتئ  دی ساکاریکه  م  نیبه  در    شود،یمتصل 

  کوی گل  باشد، به آن  شتریبه قند ب  نیکه نسبت پروتئ  یصورت

 . ندیگویم نیپروتئ

 

 

 

 

 

،  ( GAى )ژل گ اه  گدستدر هنگام عبور از    نیپس از سنتز پروتئ

( اضافه  ونیلاسیکوزیگل )  هاى آنزیمىاین قندها طى واکنش

اشوندیم برناواکنش  نی.  شکل  به  انجام    یزیرمهها  شده 

خواهند    ی ماریسبب بروز ب  نشوند،  و اگر درست انجام  شوندیم

 شد.

  هان ی کوپروتئیلگ و هاکان یلگپروتئو یهاتفاوت   

 : هالیکانگپروتئو

کربوه • از  )شده  ل یتشک  درات یعمدتا     ٪۹۵اند. 

 ( نیپروتئ  ٪۵و  دراتیکربوه

واح • ساخته  دیساکاری هتروپل)  دهتکرارشون  ی هاداز   )

 اند.شده

 .اند یبه صورت خط  هادراتیکربو •

دل  ی دراتیکربوه  یهایرهزنج • گر  ل یبه    یهاوهوجود 

 دارند.  ی بار منف  د،یاس  ک ی سولفات و اورون

بافت  شتری ب  هاکانیپروتئوگل  •   افتیهمبند    ی هادر 

 .شوندیم

مهم • نقش  تنظ   یآنها  سلول   یندهایفرآ  میدر    یرشد 

 دارند.

 :هانیکوپروتئیل گ 

پروتئ • از  کم شده  ل یتشک  نیعمدتا   مقدار  و    یاند 

 دارند.  دراتیکربوه

 .اندده ش لیتشک  یمتنوع ی دیساکار مونو ی ها از واحد •

  رمنشعبیغ  ایمنشعب    ی دی ساکار  گویال  یهایره  از زنج •

 اند. شده ل یتشک

بار منف   ی دراتیکربوه  یهارهیزنج • داشته    ی ممکن است 

 نداشته باشند. ای باشند 

غشاها  شتری ب  هانیکوپروتئیگل •   افت ی   یسلول   ی در 

 .شوندیم

 نقش دارند. ی سلول یی آنها در شناسا •

م تفاوت  نیا  نکته: نشان    هاکانیروتئوگل پکه    دهندیها 

ماتر  یبافت   یدر ساختارها  شتریب   نقش   ی خارج سلول  کسیو 

و    ی سلول   یدر عملکردها  هانی کوپروتئی که گل  یدر حال   دارند،

 مهم هستند. یسلول  نیارتباطات ب

چربى،    کته:ن به  قند  اتصال  صورت  تولید    دیپیگلیکولدر 

لی  شود؛یم غشاپ مثل  سطح  که   ییدهاى    سلول 

 .متصل شده دارد  یدهایگوساکاریال
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روى کدام اسید هاى آمینه به  OH- از طریق گروه O-linked الیگوساکارید هاى -۱

 شوند؟ )سوال ترکیبی با مبحث آمینواسید ها( پروتئین ها متصل می 
 ترئونین  ب( سرین یا                  الف( تیروزین یا فنیل آلانین

 د( فقط ترئونین                                     ج سرین یا لیزین

 

در طبیعت در انواع   acid meso-tartaric و acid L(+)-Tartaric اسید تارتاریک  -۲

اسید   نوع  دو  این  به درستى  زیر  جمله  کدام  دارند،  وجود  موز  و  انگور  مثل  ها  میوه 

 کند؟تارتاریک را مقایسه می 

 .استگردان چپ L گردان و شکلالف( شکل مزو راست 

 .چپ گردان است D ب( شکل مزو فعالیت نورى ندارد و شکل 

 .گردان استراست D گردان و شکلج( شکل مزو چپ

 .گردان استچپ L د( شکل مزو فعالیت نورى ندارد و شکل

 

است. طبق  (epilactose) مر لاکتوز معروف به اپى لاکتوزشکل زیر متعلق به اپى   -۳

 .... این شکل در اپى لاکتوز

 .الف(مونوساکارید اول گالاکتوپیرانوز نیست

 .ب( مونوساکارید اول گلوکوفورانوز است

 .ج( مونوساکارید دوم مانوپیرانوز است

𝜷(𝟏 د( پیوند گلیکوزیدى  →  .نیست(𝟒

 

 : صحیح است به جز L-fucose ها در موردگزینه  ۀهم   -۴

 .الیگوساکاریدهاى گروه خونى است ایالف( از اجز

 است  L-galactose ب( مشتق الکلى

 .است (deoxy) کسىوج( مونوساکارید دز

 .است 5O12H6C د( فرمول بسته آن

 

 :جزه صحیح است ب  اکنندهیاحساکاریدهاى غیر موارد زیر در مورد دى  ۀهم  -۵

 .شوندالف( شامل ساکارز و ترهالوز می

 . شوندهاى شیمیایى آلدهیدى از دسترس اکسید شدن خارج میب( گروه

 هاى ملایم مقاوم هستند ج( در مقابل اکسیدکننده

 د( یکى از مونوساکاریدها قابلیت موتاروتاسیون دارد 

 

 

 

 

 

 

 

 

 : موارد زیر صحیح است بجز ۀها همها و پروتئوگلیکاندر مقایسه بین گلیکوپروتئین   -۶

 الف( مقدار پروتئین در گلیکوپروتئین ها بیشتر است

 .ساکاریدى تشکیل شده استب( بخش عمده پروتئوگلیکان ها از تکرار واحد هاى دی

 .شونددر بافت همبند و ماتریکس خارج سلولى یافت می ج( پروتئوگلیکان ها عمدتاً

 .ها خطى و بدون شاخه استد( بخش قندى در گلیکوپروتئین

 

پیوندهاى    -۷ با  زیر  مونوساکارید  پلیمریزه شدن  صورت  𝛽(1 در  → پلى   (4 کدام 

 شود ؟ساکارید زیر حاصل می 

 ب( کیتین                              الف( اینولین

 د( آمیلوز                                    ج( سلولز

 

 :درست هستند به جز (Saccharic Acid) جملات زیر در مورد اسید ساخاریک  ۀهم  -۸

 .الف (نوعى گلوکز اکسید شده است

 .ب( نام دیگر آن اسید گلوکاریک است

 .است 8O10H6C ج( فرمول بسته آن

 .د( پلیمرى از اسید گلوکورونیک است

 

 از موارد زیر خاصیت احیاکنندگى دارد؟  کیکدام  -۹

 اسید گلوکورونیک( ب                                  الف( اسید گلوکونیک

 د( اسید گالاکتاریک                                       ج( اسید گلوکاریک

 . پیوند شیمیایى بین یک مونوساکارید و یک چربی، ............ نام دارد  -۱۰

 ب( یونى                                               الف( پیتیدى

 د( گلیکوزیدى                                                     ج( لیپیدی

 

𝛽(1های  در صورت پلیمریزه شدن مونوساکارید زیر با پیوند -۱۱ → بیومولکول    (4

 حاصل کدام استفاده زیر را خواهد داشت؟ 

 الف( ساختمانى در گیاهان

 ب( تعیین سرعت فیلتراسیون گلومرولى

 پوستانج( اسکلت سخت 

 انرژى در انسان  ۀد( ذخیر

 

 

 

 نمونه سؤالات بخش دوم
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ه  موارد زیر صحیح است، ب ۀها، همها و پروتئوگلیکان در مقایسه بین گلیکوپروتئین  -۱۲

 جز؛ 

 . ساکاریدى تشکیل شده استها از تکرار واحدهاى دىوگلیکانئپروت  ۀالف( بخش عمد

 .شونددر بافت همبند و ماتریکس خارج سلول یافت می اًها عمدت لیکانگب( پروتئو

 .ها پرشاخه استوگلیکانئج( بخش قندى در پروت 

 .ها بیشتر استینئد( مقدار پروتئین در گلیکوپروت 

 :ساکارید زیر صحیح است به جز با مولکول دی  موارد در رابطه ۀهم  -۱۳

 

 

 

 

 شودالف( توسط آنزیم لاکتاز شکسته می

 ب( یک دی ساکارید احیا کننده است

 .ج( محصول شکست آن دو مولکول گلوکز خواهد بود

𝜷(𝟏 د( پیوند گلیکوزیدی یک پیوند →  .خواهد بود(𝟒

 

نفخ شده   بیمارى پس از مصرف شیر دچار انقباضات دردناک شکمی، اسمهال و -۱۴

 است. بنظر شما مشکل مربوط به کدام قند و آنزیم است ؟ 

 لاکتاز -ب( لاکتوز                            هگزوکیناز-الف( گلوکز

 گالاکتوکیناز - د(گلاکتوز                         فروکتوکیناز  -ج( فروکتوز

یک   تجویز کدام ؛استخون در عروق خود  ۀبیماری داراى ترومبوز یا لخت  -۱۵

 به وضعیت او کمک کند؟  تواندمی های زیر  GAGاز

 ب( اسید هیالورونیک                               الف( درماتان سولفات

 د( هپارین                                    ج( کراتان سولفات

 

 : موارد زیر صحیح است به جز ۀها همدر ارتباط با پروتئوگلیکان   -۱۶

 دارد الف( مقدار کمی آب در خود نگه می

 ب( دارای بار الکتریکی هستند

 .اندمینه و کربوهیدرات تشکیل شده آج( از اسید

 وگلیکانند( اسید هیالورونیک یک گلیکوزآمی

 

نومری وجود  آهای کدام یک از قندهای زیر پیوند گلیکوزیدى بین کربن  در  -۱۷

 دارد؟ 

 اکارز ب( س                                              الف( لاکتوز

 د( سلوبیوز                                                  ج( مالتوز

 

 

 

 پدیده موتاروتاسیون به دلیل کدام یک از موارد زیر است؟ -۱۸

 الف( تبدیل گلوکز خطی به فرم حلقوی 

 گلوکز_L گلوکز به_D ب( تبدیل

 ج( تبدیل گلوکز به فروکتوز

 گلوکز D-𝜷 گلوکز به D-𝜶  د( تبدیل

 

 . سلولز و آمیلوز از نظر .......... با هم تفاوت دارند  -۱۹

 جهت گیری یا نوع پیوند گلیکوزیدی( الف

 .اندشماره کربن هایی که با پیوند گلیکوزیدی به هم متصل شده( ب

 موناساکارید شرکت کننده در زنجیره( ج

 میزان شاخه دار بودن ( د

 هستند؟  4به  1کدام زوج از قندهای زیر دارای اتصال گلیکوزیدی بتا،   -۲۰

 الف( سوکروز و مالتوز

 ب( لاکتوز و سوکروز

 ج( لاکتوز و سلوبیوز 

 د( مالتوز و سلوبیوز 

                       

 پاسخنامه کلیدی:                      

شماره  

 سوال 
 کلید

 ب ۱

 ب ۲

 ج ۳

 ب ۴

 د ۵

 د ۶

 ب ۷

 د ۸

 ب ۹

 د ۱۰

 الف  ۱۱

 ج ۱۲

 الف  ۱۳

 ب ۱۴

 د ۱۵

 الف  ۱۶

 ب ۱۷

 د ۱۸

 الف  ۱۹

 ج ۲۰
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 آنها در بدن انسان  تیو اهم دهای پیل

 :با چند نمونه ییآشنا

مطالعه  نکیع  نسخه افتیدر یساله برا ۳۶ یمرد: مورد اول

کرد. چشمچشم  کیبه   مراجعه  متوجه وجود  پزشک  پزشک 

  ه یشد و به او توص  ماریدوطرفه در چشمان ب  ه«ی»آرکوس قرن

 ( مشورت کند.یکرد که با پزشک معالج خود )پزشک عموم

 (Corneal Arcus) قرنیه آرکوس   

  ی به آب  ل یمتما  ا ی  خاکستری–دیقوس کدر، سف  ایحلقه    کی

لبه در  که  جلو  ه قرنی  است  شفاف  ظاهر    ی)بخش  چشم( 

اشودیم به  نی.  ل  لیدلحالت  در های)چرب  دهایپیرسوب   )

متوجه شد که    یعموم  پزشک .شودیم  جادیا  هیقرن  یهاهیلا

  ی هابرخاسته از تاندون   «یتاندون  ی »گزانتوما  نیهمچن  ماریب

طب  لیآش او  خون  فشار  س  یعیدارد.  و    دیکشینم  گاریبود؛ 

بر اثر حمله    یسالگ  ۴۰وزن هم نداشت. پدرش در سن  اضافه

بود،   یعیدرگذشته بود. نوار قلب در حالت استراحت طب قلبی

که که    ی راتیی)تغ  کیسکمیا  راتییتغ  یبدن  تیاما هنگام فعال

فعال  دهدینشان م زمان  در  قلب  اکس  ت،یعضله  و    ژنیخون 

 .( ظاهر شدکندی نم افتیدر یکاف

برآمدگ  یتاندون  یگزانتوما" و    یهاتوده  ای  هایبه  سفت 

  ل یتاندون آش  ژهی وها )بهتاندون   ی که رو  شودیزردرنگ گفته م

تجمع   لیدلها بهتوده  نی . اشودیم جادیدست( ا یهاو تاندون 

 ".شوندیم جادیها اتاندون  وارهیها در د یچرب یعیرطبیغ

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 را نشان داد.  ر یز  جینتا  ها یچرب  ی بررس  یخون ناشتا برا  لیتحل 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

نوع   ابتدی  به  مبتلا  که  چاقساله    ۴۴زن  یک  مورد دوم :

با غلظت گلوکز    ییسرپا  کینی( است، در کل نی)کاهش انسول  ۱

ل  مولیل یم  ۳۲خون   ب  ییشناسا  تریبر  در  و    مارستانیشد 

  مول یل می ۶  تا  ۲٫۸مرجع گلوکز ناشتا :     مقدار.  دیگرد  یبستر

 لیتر mmol/L.  بر

  ی ریگخون  ماریاز ب  شتریب  ییایمیوشیب  یهایانجام بررس  یبرا

به بود.  ادیز  یچرب  ی)حاو  کیپمیشدت لشد و سرم  و کدر( 

  

Cholesterol: 

  53 mmol/L (<5.0 mmol/L) 

 Triglyceride:  

 150mmol/L(0.4–1.7 mmol/L 

 

 

 

 

 

 

Investigations Normal range 

 

Cholesterol 
510.4 mg/dL 

(<200.0 mg/dL) 

 

Triglyceride 
115.15 mg/dL 

(35 – 150 mg/dL) 

 

LDL 
cholesterol 

440.8 mg/dL 

(<100.0 mg/dL) 

 

HDL 
cholesterol 
46.4 mg/dL 

(>40.0 mg/dL) 
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 ها  دیپ یل یها  یژگیو

اس  دی پیل اتصال  از  پ  یها  دیها  الکل ها توسط  با    وند یچرب 

  ل یدروفیو ه  یسر قطب  ی. داراندیآ  یم  دیپد  یدیآم  ای  یاستر

 . هستند دروفوبیو ه یو دم ناقطب

به مصرف آب    ازین  ی استر  وندیشکستن پ  ی که برا  ییاز آنجا 

آب جهت    یسازفراهم  یچرب برا  یاست، پس از مصرف غذا

 .شوند یم  کیتحر یمراکز تشنگ ها،نی ا هیتجز

کربن دارد. در   30تا   4چرب حداقل   یها دیدر اس R رهیزنج

  ی است. اگر کربن ها 24- 22تا حدود   16  نیعدد ب نیبدن ا

  ی و دارا زتریتر، آبگر میچرب حج دیشوند، اس ادیز  R رهیزنج

  خوشمزه   ریچرب بلند زنج  یها  دی. اسشودیم  یکمتر  یچگال

 . تر هستند

 د :انبه آب دو دسته لیاز نظر تما دهایپیل 

 (Amphipathic) دوست دوگانه-

  (Hydrophobic) زیگرآب -

هتروژن است.    ای  کنواخت یریغ  یبیترک  کیپاتیآمف  بیترک  کی

فسفول  یدهای پیل مثل  دوست  و   دیپیاسفنگول  د،یپیدوگانه 

در    شرکت  مثلدارند.  یساختار  یهاعمدتا نقش  کلسترول آزاد

 .هانیپوپروتئیسطح ل  د یریو قرارگ یسلول یغشا

و استر کلسترول عمدتا    دیسریگل یمثل تر  ریآبگز  یدهای پیل

 .دارند یارهیذخ یهانقش

خاص  دهای پیل خاص  شتریب  شانیزی آبگر  تیعمدتاً    ت یاز 

؛    اندرمحلولیغ  یآب  یهاط یدر مح  دهایپیآنهاست. ل  یآبدوست

. بزرگ هستند  یکوچک و دم ناقطب  یسرقطب  کی  ی دارا  رایز

  دهد یم  لیتشک  یوزن بدنش را چرب  ۀکه عمد  یوزننیفرد سنگ

  ن ی. و به همدیآیآب م یبه بالا  ع یسر ردیاگر در آب قرار بگ  و

دارد، در آب    یکمتر   یچرب  زان یکه م  یاگر فرد لاغر   ب،یترت

بودن   زان یگر ۀجیمسئله نت نی؛ ا رودیم نیی، به پا ردیقرار بگ

  در حضور آب است   آنهااز آب و در سطح قرارگرفتن    دهای پیل

بر    مارینبودن ب  ایچاق بودن    ی بررس  ی برا  یژگیو  ن یکه از ا.

 . شودیاستفاده م زیاساس سرم آن ن

بنزن،...( و حلال ها  یرقطبیغ  یهادر حلال  دهای پیل   ی )اتر، 

  ک یپاتیآمف  تیخاص  لیبه دل  دها یپی. لشوندی)بنزن( حل م  یآل

  فا یا  یمتفاوت  ی هامختلف بدن نقش  ی(، در نواحیدوست)دوگانه

اکنندیم تفک  یژگیو  نی.  باعث   یعملکرد  کیآنها 

(Compartmentalization) بدن    یهادر بخش مختلف 

بیم که  تخصص  انگریشود  قسمت  یعملکرد  در    ی هاآنها 

  : . مثالباشدیگوناگون بدن م

      مرتبط با غشاء یدهایپیل -

ها )سلول  تیپوسیدر آد (TAG) دیسر یگلیقطرات تر-

  (یچرب یها

 ا یها    نیپوپروتئی)در ل   نیحمل در خون همراه با پروتئ-

 ( نیآلبوم یبر رو

 ها و قند ها  دیپیل یتفاوت سطح انرژ

بدن هستند.    یانرژ  یها( منبع اصل   دیریسیگل   یها )تر  دی پیل

برا  یدی پیل استفاده م  یرفع گرسنگ  یکه  ان    ی تر  م،یکنیاز 

  ی ها به ازا  نیها )قند ها( و پروتئ  دراتیکربوه  .است  دیریسیگل 

ولکنندیم  دیتول  ی انرژ  یلوکالریک  4هر گرم حدودا     ن یا  ی. 

برا حدودا    دیپیل  یمقدار  ا  یلوکالریک  9ها  عمده    ن یاست. 

بدن   ازین  دایکه شد  یانرژ  .است  یزمان گرسنگ  یبرا  یانرژ

م دست  به  )گلوکز(  قند  از  هنگامدیآ  یاست،  مانند  که    ی. 

  ن یقند مصرف کند. بنابرا  دیو با شودیم جهیشخص دچار سرگ

  8از   شتر ی. اما قند ها بباشدیانژِ بدن انسان قند م ی منبع اصل 

نم  10  یال تام  یِانرژ  توانندیساعت  را  تامین    نیبدن  (بدن 

 ) حادِ طیقند ها در شرا  د.کننacuteکننده 

  8بدن بعد از   یعنی .هستند ها مزمن  دیپیاما ل انرژی هستند.

قند    جهی در نت  .رود  یها م  یساعت مذکور سراغ چرب  10  یال

 ریها د یچرب یها زود هضم، زود جذب و زود سوز هستند. ول

 ندیگلوکز زمان فرا  یسوز هستند. برا  ر یجذب و د  ریهضم، د

  1  یچرب  یبرا یباشد ول هیدر حد هزارم ثان دیمذکور شا یها

 توانندیبه دو ماه م کیها نزد یچرب .کشدیساعت طول م  2تا 

 .کنند  نیانرژِ بدن انسان را تام

 نیا  ریتواند بسوزد و در غ  یم  یهر کجا اب باشد چرب  نکته :

مصرف    نیرابطه ب  نیسوختن ندارد. بنابرا  ییتوانا  یصورت چرب

 . است یرابطه خط کیبه اب  ازیو ن یچرب

و پ  یبرا  یژگیدو  نقش    یچرب  یاستر  یها  وندیشکستن  ها 

ا  یدیکل  و    -1.  کنندیم  فایرا  آب  حرارت.    -2وجود  داشتن 

که به    نیو کافئ  ن یکوتیهم هست؛ مثل وجود ن یگریعوامل د

 .کندیها کمک م  یسوخت و ساز چرب
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فرد  کیها هستند. ) یبدن انسان چرب یانرژ رهیذخ نیشتریب

  د یپیل  لوگرم یک  12تا    10حدود    لوگرم، ی ک  70تا    60با وزن  

  لوگرم یک  1با کمتر از    سهیمقدار در مقا نیدر بدن خود دارد. ا

  اد یز  یل یموجود در بدن، خ  نیپروتئ  لوگرمیک  8تا    7قند و  

  .است(

 

 

(Hydrophobic) ی ز یآبگر  تیها به علت خاص یچرب   

خود عایق های خوبی هستند. ما در کل سه نوع عایق 

 داریم که عبارتند از: 

  

 نیا  یو قهوه ا  دیسف  یچرب  یدر بافت هاعایق حرارتی :  .    1

م صورت  ها  ردیپذ  ینقش  زندگ  یی)انسان  قطب  در    ی که 

  ه یلا  گریو در معرض سرما هستند، نسبت به افراد د  کنندیم

 یدارند که سبب سازگار  یقهوه ا  یاز بافت چرب  یتر  میضخ

 . (شودیم نییپا یآنها با دما ها

2  : مکانیکی  عایق  سف  .  ماده  نقش    یچرب  مغز  دیدر  ها 

از آس  یحفاظت . کنندیم  یر یجلوگ  یکیمکان  یها  بیدارند و 

 دیسولفات ه، یناح ن یمحافظ در ا  یها  یچرب  نی از مهم تر یکی

 .هستند ها

از عوامل مهم    ی کی  یعصبدر سیستم  . عایق الکتریکی :   3

در نورون هاست    نیل یوجود غلاف م  ،یعصب   یها  امیانتقال پ

  ی کی  تواندیغلاف م  نیدارد و اختلال در ا  یدیپیل  یکه ساختار

دلا پ  لیاز  انتقال  ب  یعصب  امیعدم   یها  یماریباشد. 

به دلا  وینورودژنرات است  اما    جادیا  یمختلف  ل یممکن  شوند؛ 

آنها، تخر  یکی بروز  در  عوامل مهم  به غلاف    بیآس  ای  بیاز 

   (.نسون یو پارک مر یاست. )مانند آلزا نیل یم

 

 

 هستند  بیترک نی ساز چند شیها پ دی پیل

هامداری  هورمون   دسته   دو:  ها  هورمون     • هورمون    ی . 

غی)چربیدیاستروئ و  جنسیچرب  ری)غیدیاستروئ  ری(    ت، ی(. 

وابسته    یدیاستروئ  یانسان ها به هورمون ها  یو لاغر  یچاق

مانند استروژن، پروژسترون،    یدیاستروئ  یاست.)هورمون ها

ها  DHEAsتستوسترون،    یدروکسیه  ید مثال  از    ییو... 

آنها    یو اصل   هیهستند که ساختار اول  یدیاستروئ  یاهورمون ه

 )کلسترول( است(. دی پیل

  ی : کلسترول در داخل کبد به نمک هایصفراو  های  نمک   •

امولوس  شودیم  لیتبد  یصفراو به  ذرات    ون ی)کمک  کردن 

 (یدوگانه دوست تیخاص  قیاز طر یچرب

چرب  یها  نیتاموی   • در  تعدادیمحلول  و  ی:  ها    نیتامیاز 

دارند    یدیپیکه ساختار ل (DAKEهستند )  یمحلول در چرب

 نیا  رهیها به ذخ  یها وابسته است؛ چرب  دی پیو جذب انها به ل 

 .کنندیها کمک م نیتامیو

 زین    (Dietary supplement)ییغذا  یها در مکمل ها  دیپیل

 کاربرد دارند؛ به طور مثال:

1. :(EFAs) انسان تعداد   ی چرب را نم  یها  دیاز اس  یبدن 

کند:   سنتز    ن ی ا  Essential Fatty Acids (EFAs)تواند 

. در مقابل  شوندیم  افتیغذا در  قیچرب از طر  یها  دیدسته اس

  :هستند  یضرور  ریغ  سازدیکه بدن خودش م  یچرب  یها  دیاس

non-Essential Fatty Acids 

دارا  یها  دیاس(Omega 3): 3.امگا2   ی ها  وندیپ  یچرب 

و   هستند  التهاب  کیدوگانه  ضد    .باشند    یم  زین  یفاکتور 

(anti-inflammatory factor) یماده م نیبا ا نیهمچن 

را گرفت. در   و ام اس  ی ، چاق  ابتید  یها  یماریب  یتوان جلو 

 چرب مهم است.  دیاس کیماده  ن یکل ا

وجود دارند.   یبدن انسان در ماه  یو اساس  یاصل   یها  3امگا  

انها داده  نشان  در  ییمطالعات  کنار  و   کنندیم  یزندگ  ایکه 

  ی شتریمناسب است، طول عمر ب  زانیانها به م  یمصرف ماه

  ز ی. گردو نشوندیمذکور مبتلا م  یها  یماریدارند و کمتر به ب

 دارد. یفراوان 3امگا 
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را  یالتهاب یژن ها ان یتوانند ب  یامگا ها م ه یبق 3به جز امگا   

 دیکه باعث تول  9، و امگا  7، امگا  6کنند. )مثل امگا    کیتحر

 (.شوندیم یالتهاب یها  نیپروستگلاند

به علت خاص  دیپیل     انیمعمولا در جر  اد،یز  یزیابگر  تیها 

مثال پس از خوردن    یهستند. برا  نیپوپروتئیخون به صورت ل

  ن یپروتئ  پویها در بدن، ل  یچرب، به علت انتقال چرب  یغذا ها

 .روندیخون بالا م یها

 

 LDL/HDL/VLDL/CM … ها: نیپوپروتئیل  .3 

در اکثر   ایو  میکه بتواند به صورت مستق یهر عامل : گاندیل .4

کم کند،    ای  ادیژن ها را ز  ان یب  میمستق  ریمواقع به صورت غ

طر  شودیم  دهینام  گاندیل عوامل    قی)از  به  اتصال 

م  گاندیل .((transcription factor)یسیرونو توانند   یها 

  م یخوریکه م  ییغذا  ایهم درون زاد باشند هم برون زاد. دارو  

تعداد  گاندیل  ینوع اس  یاست.  و   (Fat)چرب    یها  دیاز 

دارند    گاندینقش ل  (FC)(free cholesterol)کلسترول آزاد  

  د یها، اس  یماریاز ب   یاریدرمان بس  یاز راه ها  یکیو امروزه  

تراپ م  یها  دی)اس  باشدیم  یچرب  تعداد   یبرا  توانندیچرب 

 باشند(.  گاندیاز ژن ها ل یادیز

م  دیپیل    ها  امیپ  توانندیها  ها    ی رسان   signal) سلول 

transductor) پ داخل سلول    امیباشند که  به  از خارج  را 

  ی تر  تول ینوزیو ا (DAG)  سرول یگل   ل یاس  ی. دکنندیمنتقل م

پ  یی ها  دیپیل (IP3)فسفات   عنوان  به  که  رسان   امیهستند 

 ییاه  امیمولکول ها انتقال پ نی. کار اکنندیعمل م  ه یثانو  یها

م توانند وارد سلول    یاما نم  رسند،یاست که به سطح غشاء 

  ه یثانو  یرسان ها  امیها به عنوان پ  دیپیل  یبه طور کل   شوند.

(secondary messengers) فرا  گنالیس  یها  ندیدر 

 نقش دارند.  یسلول یده

 

 

 

 دها یپیمرتبط با ل  یهایماریب

obesity (fat disease) (ی چاق :) 

اصل   یماریب  ،یچاق علل  که  حاضر  پرخور  یقرن  و    یآن 

 روندهش یپ  یماریب  کی  باشندیم  یتحرککم

(progressive)ی هایچرب  ،یماریب  نی. در ادیآیبه حساب م  

سلول  ی افتیدر چرب  یهادر    ش یافزا(adipocyte)  یبافت 

افزا  ابندییم باعث  در    شوندیم  دیسریگل یتر TAG  شیو  و 

 . باشدیم دیسریگل یتر ،یماریب نی اصل عامل ا

 

و با استفاده   ییو کنترل مواد غذا  میبا تنظ  یماریب  نیکنترل ا

صورت که    نی )به ابریممکن و سرشار از ف  دیمف  یهایاز چرب

رشته  هایچرب دفع    بریف  یهادر  مدفوع  با  و  افتاده  دام  به 

مشوندیم بباشدی(  در  لاغر  یچاق  ،یمیوشی.   یظاهر  یو 

در   شیهایبه ظاهر لاغر، چرب ی بلکه ممکن است فرد ست؛ین

کنند )خطر مرگ   دایپ  شیها وارد نشوند و در خون افزابافت 

و    یسلولدو نوع است: نوع درون   یزودهنگام دارد(. در کل چاق

افزا  ینوع  ؛یسلولبرون  که  آن  صورت    یچرب  شیاز  در خون 

   باشدیکشنده م رد،یگیم

: cardiovascular diseases 

Myocardial Infarction (MI)      و Atherosclerosis 

  باشد یکلسترول م  یماریب  نی ا  یاز انواع آن است. منشأ اصل 

و رسوب در   شیبا افزا  یول (EC)   شودیکه داخل بدن سنتز م

کلسترول    ای  EC  شی)افزاکندیرا تنگ م  ها وارهیعروق، د  وارهید

شرا  هیفیاستر تصلب  عروق   (نییشده(.  شدن     ایسفت 

(Atherosclerosis  یماریعامل ب MI شکل   ن یاست و بد

م  شودیم  ف یعرت وجود  به  انسان  با  ن  دیآیکه  او  با    ز یو 

ها در سرتاسر بدن  انسان  یوجود دارد(؛ تمام شهی)همردیمیم

با    یدر تعداد هستند. دو   ریدرگ  Atherosclerosisعروق 

و    ژن یبه اکس  رایز  باشند؛یاندام حساس در بدن مغز و قلب م

در دو  رضهعا نیدارند و با رخ دادن ا یدیشد یگلوکز وابستگ

 رسدی قند و... نم  ،ییها مواد غذابخش   یاندام مذکور، به برخ

نها دچاربخش  نیا  یهابافت   تاًیو  بافت    ها  ( یمردگ  نکروز) 

اشوندیم قلبعارضه  نی.  سکته  سکته     /   (MI)یها 

 .شوندیم دهینام (stroke)یمغز
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 (atherosclerosis):ای)سفت شدن عروق  نییتصلب شرا

  tight junctionباعث شل شدن    گاریمثل الکل و س  یعوامل 

ها شده و در ادامه کلسترول  رگ  الیاندوتل   یهاسلول  نیب  یها

گ  یو چرب ز  ریبا  برجستگ  یرگ  وارهی د  نیا  ر یکردن   یسبب 

رگ که خون از آن    یداخل   یبه درون لومن رگ)فضا  وارهید

مکندیم  رعبو اشودی(  عروق    نی .  شدن  تنگ  باعث  اتفاق 

کمشودیم غذاها  ، یتحرک.  مصرف  و  و    یاسترس  پرچرب 

ر بالا  افزا  یماریب  نیا  سکیکلسترول  .  دهندیم  شیرا 

  گار یمناسب، ورزش، عدم مصرف الکل و س  میبا رژ  یریشگیپ

 . شودیم سریم

دارند. در زنان   یبالاتر   نییتصلب شرا  سکی مردان ر •

 برابر مردان است.HDL ،2 زان یم یائسگیاز بلوغ تا 

حلقو • حج  ، یکلسترول  و  سفت  ا  میزرد،    ن ی است. 

  ل یها به خصوص کبد تشکماده دائماً در تمام بافت 

درمان کلسترول بالا   یبرا statin ی. داروهاشودیم

   شوندیاستفاده م

 .   مرغ فراوان است کلسترول در زرده تخم •

 

افزا • سبب  استروژن  هورمون  و    HDL  شی ورزش 

  ی ماریب  نی ا  سکیبالا سبب کاهش ر  HDL.  شوندیم

 .دهدیم  ش یرا افزا  ی ماریب  سکیبالار  LDLو    شودیم

دادن گرفتگ • رخ  استنت   یرگ جزئ  یدر صورت  از 

م استفاده  ک  شودیعروق  در    تر میوخ  یهاسیو 

 ..bypassو انجام  گریبرداشت رگ از اندام د

 

 

 

 

 

fatty liver disease (FLD)(  :)کبد چرب 

ب  هاتیدرون هپاتوس  دیسریگل یتر  یاز حد چرب  شی)تجمع 

 دیکه به واسطه روغن اکس  ییهایبافت کبد{(چرب  یها}سلول

باشند؛ در    یماریب  نی عامل ا  توانندیم  شوندیشده وارد بدن م

ن (TAG))دیسریگل یتر  ش یافزا  یماریب  نیا کبد  رخ    ز یدر 

و    یکبد  روزیباعث س  شرفتیدر صورت پ  چرب. کبد  دهدیم

م کبد  سرطان  اشودیسپس  الکل   یماریب  نی.  نوع  و    یدو 

  رگذار ی( دارد. از عوامل تاثهاروسیمثل و  ییها)پاتوژن یرالکل یغ

کشورها غذاها  یغرب  ی در  ما  کشور  در  و  کرده  سرخ  یالکل 

 است.

برا • انجام کار  از  بعد  متابول  یتمام داروها  و   زهیدفع 

 . رودیشدن به کبد م

  ی ول باشد؛یم  ییزرد کاهو یقیروغن حق  یرنگ اصل  •

اکس کهربا  دیبا  زرد  سمت  به  آن  رنگ   ییشدن 

 .رودیم

 

Diabetes mellitus (DM) دیابت شیرین(:)  

  5  نیاست. حداقل ب  ش یسرعت در حال افزا  با  نیریش  ابتید

د  10تا   افراد  ا  ابتیدرصد  در  که  دارند    ی ماریب  نی پنهان 

  ش یافزا   TC (total cholesterol)  (TAG)دیسریگل یتر

 . ابندییم

با سن    ابتید  یماریب افراد  درگ  70  یال  60قبلا  را    ر یسال 

  ی ال  30به    یماریب  نی ا  ریامروزه سن افراد درگ  یول  کرد؛یم

 است.  دهیسال رس  40

  ی قلب  یهایماریب  ی سن افراد دارا  شیسال پ  50  یال  40در  

  ن ی ا  ریساله درگ  40  یال  35امروزه افراد    یبود؛ ول  60  یال  45

نشان   شوندیم  هایماریب درگکه  ز  ی ریدهنده  در    یادیافراد 

 . مختلف است یسن یهارنج
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  inflammatory) :  بیماری التهابی ) 

باعث   توانندیمربوطه م  یهاژن   میبا تنظ  هایچرب  یسر   کی

 بشوند. یماریب نیحالت در ا رییتغ

ω-3 -> anti- inflammatory:  
 ضد التهاب یهاو پروموتر ژن   یسیصال به عوامل رونوات

 

ω-6/17/19 -> pro- inflammatory: 
 ی التهاب یهاو پروموتر ژن   یسیاتصال به عوامل رونو

 

  (dermatitis):  تیدرمات 

و    یباعث شکنندگ  یچرب  نی ا  بیاست و تخر  یچرب  پودرمیه

 .شودیم تیدرمات یماریپوست و ب یخشک

  ن یاز مردان است و بر هم  شتریدر زنان ب  یچرب  نیا •

 است.  شتریاساس لطافت پوست زنان از مردان ب

 (: respiratory distress syndromeسندروم زجر تنفسی ) 
 در نوزادان زودرس یسورفاکتانت کاف دیعدم تول

 

 های نادر دیگر بیماری

  Peroxisomal disorders ها هستند گروهی از بیماری

 .شوندها ایجاد میزومدلیل اختلال در عملکرد پروکسیکه به

اندامکزومپروکسی نقش  ها  که  هستند  سلول  درون  هایی 

ویژه  مهمی در تجزیه و متابولیسم بسیاری از ترکیبات بدن، به

 (Very Long Chain Fatty Acids – VLCFA) اسیدهای چرب با زنجیره بسیار بلند

آنزیم  .دارند اختلالات،  این  پروتئیندر  یا  در  ها  دخیل  های 

کنند، در نتیجه این درستی عمل نمیبه VLCFA متابولیسم

بروز   باعث  و  کرده  پیدا  تجمع  سلول  در  چرب  اسیدهای 

بافت به  آسیب  و  متابولیک  بدن  مشکلات  مختلف  های 

 .شوندمی

 : Refsum disease  یک   یمادرزاد  یماریب اختلال    و 

به   وابسته  نادرِ  بیماری است  زومپروکسیمتابولیک  این   .  

دهد و منجر  رخ می  اسید فیتانیک ی  علت ناتوانی در تجزیهبه

 .شودبه تجمع آن و بروز علائم عصبی می

 : Adrenoleukodystrophy (ALD) نادر بیماری  یک 

علت اختلال در متابولیسم زوم است که بهوابسته به پروکسی

بلند بسیار  زنجیره  با  چرب  باعث   (VLCFA) اسیدهای 

 .شودکلیوی میتخریب میلین و نارسایی غدد فوق

 

 طبقه بندی لیپید ها 
 fat(solid and saturated) .)اشباع(1

 oil(liquid and unsaturated) (راشباعی.)غ2

 

 

 

 

 راشباعیغ   یدهایپ یل  یدوگانه ندارند؛ ول  وندیاشباع پ  یدهای پیل

 دوگانه دارند.  وندیپ

 (lipid composition)دهایپی ل یاجزا

اس  دهای پیل ها  الک (fatty acids) چرب  یدهایاز   ل 

(alcohol)لات  اند.شده  ل یتشک اسیونانی)ن یاسم    ی دهای( 

 است.  Acylچرب  

ترکلیاست  )  acetyl    نکته: و    یباتی(    ی باتیترک  acylدوکربنه 

 دهایپ یچرب در ل  یدهایاز دو اتم کربن دارند. اس  شیهستند که ب

چرب   یدهایکه اس  یاتم کربن دارند، در حال  30تا    4  نیمعمولاً ب

از   معمولاً  انسان  بدن  در  تشک   22  ی ال  16موجود  کربن    ل یاتم 

اشوندیم با  اس  نی.  دارا  بچر  یدهایحال،  عمدتاً  تعداد   یبدن، 

اتم کربن   18آنها    شتریکه ب  یکربن زوج هستند؛ به طور  یهااتم

 .شوندیاتم کربن م 22از آنها شامل  یدارند و تعداد کم

 

 

 

 

  ن یاست که در ا  R-COOHچرب    یدهایاس  یساختار اصل   

و گروه    شودیم  دهینام  alkylبوده و    زیگرآب  Rساختار گروه  

COOH  مآب نتباشدیدوست  در  چرب    یدهایاس  جه،ی. 

-Monoچرب    یدهایهستند. اس  کیپاتیآمف  ایدوست  دوگانه

Carboxylic ساختار بسته   یبوده و دارا 

 CH3-(CH2)n-COOH  همچنباشندیم   ی دهایاس  نی. 

  ی گذاراند(. شمارهدارند)بدون شاخه  یگزاگیچرب ساختار باز ز

 . شودیشروع م  لیچرب از عامل کربوکس یدهایکربن اس
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چرب در   یدهایاز اس یوجود انواع  لیکف صابون به دل نکته:

 .آن است

با آنها سر و کار    یکه ما در زندگ  ییهااز الکل  یاریبس  نکته:

 ل،یدل  نیخاص به ا  یدهایپیاز ل  یدارند. بعض  نیعامل آم  میدار

 .شوندیمحسوب م  یدیآم یباتیترک

مهم: وس  یدهایاس  نکته  به  در خون  که    نیآلبوم  لهیچرب 

 .شوندیجا مجابه  شود،یتوسط کبد سنتز م

  دها یسریگل یچرب موجود از تر یدهایدرصد از اس 90 :نکته

 .شوندیحاصل م

 تقسیم بندی اسید های چرب 

 ی چرب اصل یدهایاس.  1

A. saturated fatty acids (SFAs) 

  ن یب  ه یدوگانه ندارند و زاو  وند یهستند که پ  ی چرب  یدهایاس

 درجه است.  109.5ها حدود کربن

 

B.unsaturated fatty acids (USFAs) 

  وند یپ  هی دوگانه دارند و زاو  وندیهستند که پ  یچرب  یدهایاس

 . درجه است 120دوگانه، حدود  وندیپ یدر کربن دارا

 

 ی چرب اختصاص  یدهایاس . 2

 چرب مهم در بدن  یدهایاس

 :palmitic acid . 1وند یاتم کربن بوده و چون پ  16  یدارا  

  ی چرب  دیاس  نیاول  کیتیپالم  دیدوگانه ندارد، اشباع است. اس

بدن سنتر م در  به هم  شودیاست که   دیاس  کی  لیدل  نیو 

چرب عمدتاً در  دیاس نی. اشودیمحسوب م  یرضروریچرب غ

 .گرددیم دیو از قندها تول شودیکبد ساخته م

 :stearic acid . 2اتم کربن بوده و اشباع است.   18 ی دارا

از   بدن  م  palmitic acidدر  واقع    شود،یساخته  در 

palmitic acid  م یآنز  لهیبه وس  elongase  شده و    ل ی طو

 .شودیم لیتبد  stearic acidبه 

 

 

) palmitoleic acid . 3  اتم کربن    16  یدارا:   (7امگا

و   ا  وندیپ  ک یاست  دارد.  از    دیاس  ن یدوگانه  بدن  داخل  در 

palmitic acid  وس ساخته    desaturase  م یآنز  لهی به 

بدن    ی آن برا  ادیبوده و مصرف ز  یرضروریغ  دیاس  نی . اشودیم

 مضر است. 

)oleic acid . 4  اتم کربن    18  یدارا  دیاس  نیا  : (9امگا

  ی دهایدرصد از اس 50از  شیدوگانه دارد. ب وندیپ ک یبوده و 

بوده و مصرف    یرضروریغ  دیاس  نینوع هستند. ا  نیچرب از ا

 بدن مضر است. یآن برا ادیز

linoleic acid(diethenoid) . 5  )  18  یدارا  (:6امگا  

کربن    یبر رو  یکیدوگانه دارد که    وندیاتم کربن بوده و دو پ

قرار دارد. بدن   12کربن شماره    یبر رو  یگریو د  9شماره  

ا سنتز  به  ن  دیاس  نیقادر  کتان،    یول  ست؛یچرب  روغن  از 

 .وردآن را به دست آ  تواندیم ییغذا یهابادام و روغن تون،یز

رو  وندیپ  نیاول  نکته: بدن    ی دهایاس  ی دوگانه  داخل  چرب 

 وندیچرب چند پ دیاست و اگر اس 9کربن شماره  یعمدتاً رو

قرار    یاتم کربن، دوگانه بعد  3دوگانه داشته باشد، با فاصله  

 .ردیگیم

  ی هاکربن ی دوگانه بر رو یوندهایپ جادیا یی)بدن انسان توانا

چرب    یدهایاز اس  نگونهیا  لیدل  نیرا ندارد. به هم  15و    12

 هستند(.  یضرور

alpha-linolenic acid(triethenoid) . 6 (: 3) امگا 

ماه  دیمف  اریچرب بس  دیاس  نیا روغن  بادام،   ،یاست که در 

 . شودیم افتیگردان و گردو پسته، فندق، تخمه آفتاب

 

arachidonic acid(tetraethenoid) . 7 (:6) امگا 

دارا  دیاس  نیا بوده و    20  یچرب  دوگانه    وندیپ  4اتم کربن 

همچن اس  نیدارد؛  بس  یدهایاز    ی غشا  تیپراهم  اریچرب 

اس  یسلول و  ن  دیاست  م  ی ضرورمهیچرب    شود؛ یمحسوب 

به   linolenic acidو گاهاً  linoleic acidدر بدن از  یعنی

 .شودیم دیتول  elongase میواسطه آنز

به ترک  دیاس  نیانکته:    ای  PGsبه اسم    یباتیدر داخل بدن 

eicosanoid  اتم کربن(.  20با  یبی)ترکشودیم لیتبد 
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 چرب: یدهایفرمول اس شی نحوه نما

تعداد اتم از ثبت  پ  یهاپس  دوگانه را    یوندهایکربن، تعداد 

شرکت کرده    یها. سپس شماره کربنمیدهیبعد از : نشان م

( را بعد از ؛  لی )از سمت گروه کربوکسیدییاتنو  یوندهایدر پ

م برامیکنیثبت  آراش  ی.  صورت  دیاس  کیدونیمثال  به    را 
(C20:4;5,8,11,14) میدهیم شینما . 

از سمت گروه   یدییاتنو وندیدر پ ریکربن درگ نیبر اساس اول

 است . ω-7 دیاس کیتولئیمثال پالم یبرااست.  ωفرم  یمت
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 ویژگی های فیزیکی و شیمیایی اسید های چرب 

 (: soapanificationصابونی شدن)

و    NAOHاسیدهای چرب در واکنش با بازهای قوی مانند  

KOH    و حرارت می توانند صابون تولید کنند. صابون آمفی

دترجنت) خاصیت  و  بوده  پاک    (detergenetپاتیک  یا 

کنندگی دارد. صابون های جامد اسید چرب اشباع و صابون 

ها ی مایع اسید چرب غیراشباع دارند. هر چه میزان پیوند  

داشته و خاصیت   تر  مایع  باشد، صابون حالت  بیشتر  دوگانه 

 . پاک کنندگی بیشتری دارد

 (: solubilityحل شوندگی)

اسیدهای چرب در حلال های آلی مانند کلروفرم و بنزن حل  

بین   . اسیدهای چرب  اتم کربن  حداقل    ۱۲تا    ۴می شوند 

حل شدن در آب را دارند و اسیدهای چرب با کربن بیشتر در  

حال   در  چربی  بدن  در  زمان  هر  هستند.  نامحلول  آب 

 متابولیسم باشد ، آب هم نیاز است. 

 (: melting pointنقطه ذوب)

در اسیدهای چرب با افزایش تعداد کربن، نقطه ذوب افزایش  

تعداد   افزایش  با  غیراشباع  چرب  اسیدهای  در  یابد.  می 

 .پیوندهای دوگانه، نقطه ذوب کاهش می یابد

 (: isomerizationایزومری شدن)

ها   به آن  دارند که  ایزومر  نوع  دو  غیراشباع  اسیدهای چرب 

( )cysسیس  و   )trans )    ،سیس نوع  در  شود.  می  گفته 

زنجیرهای کربنی دو سمت پیوند دوگانه در مجاورت یکدیگر  

قرار می گیرند و اتم های هیدروژن در طرف دیگر در مجاورت  

 .هم هستند و شکلی شبیه به قایق به خود می گیرند

مخالف  طرف  در  کربن  زنجیر  هر  ترانس  ایزومرهای  در  اما 

یک   به  شبیه  آن  شکل  و  گیرد  می  قرار  دیگر  کربن  زنجیر 

 .صندلی می شود

 

 

 

اسیدهای چرب طبیعی از نوع سیس هستند و سیالیت   نکته:

و  صنعتی  اغلب  ترانس  چرب  اسیدهای  اما  دارند  بیشتری 

هم   به  میباشند؛ چون  مضر  بدن  برای  و  هستند  غیرطبیعی 

 میپیوندند و ساختارهای فشرده و مضر میسازند.

وسی   نکته: به   سیالیت  سیس  پیوندهای  له ی غشای سلولی 

 .مییابد

 اسیدهای چرب اشباع ایزومر ندارند.  نکته:

 واکنش با هالوژن ها)اندیس ید(: 

دوگانه   پیوند  محل  در  توانند  می  غیراشباع  اسیدهای چرب 

خود با مولکول های هالوژن از جمله ید واکنش دهند و پیوند  

 .دوگانه آن ها به پیوند یگانه تبدیل شود

اندیس ید به روشی می گویند که در آن با استفاده از ید پرتوزا  

می توان تعداد و محل پیوند دوگانه در اسید چرب غیراشباع  

به اسید  اتم های ید در آن محل ها  ؛ زیرا  را شناسایی کرد 

چرب متصل شده و از خود پرتو منتشر می کنند ، بنابراین  

 .محل آن ها مشخص می شود

ید دارای رنگ مشخص است که به  نحوه آزمایش اندیس ید : 

ایجاد می شود. اگر ماده اضافه شده به   H دلیل پیوند های

ید    -محیط آزمایش پیوند دوگانه داشته باشد ، پیوند های ید  

دوگانه،   پیوند  دو سر  اتم  با یک  ید  و هر  شوند  شکسته می 

 پیوند می دهد و رنگ موجود در ظرف از بین می رود. 
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 اکسید شدن)پروکسیداسیون(: 

اسیدهای چرب غیراشباع می توانند در محل پیوند دوگانه با  

اکسیژن واکنش داده و اکسیدهای مختلفی تولید کنند. اکسید  

 : شدن به سه روش می تواند رخ دهد

اگر به ازای هر پیوند دوگانه در مولکول اسید چرب ، نصف   1)

اپوکسید باشد؛  داشته  وجود  اکسیژن   مولکول 

epoxideتولید می شود. 

اگر به ازای هر پیوند دوگانه، دو اتم اکسیژن)یک مولکول  ( ۲

پروکسید عاملی  گروه  باشد؛  داشته  وجود   اکسیژن( 

peroxide  تشکیل می شود. در هوای آزاد این حالت رخ می

 دهد

اگر به ازای هر پیوند دوگانه چهار اتم اکسیژن)دو مولکول  (۳ 

اکسیژن وجود داشته باشد؛پیوند بین دو کربن کاملا شکسته  

شده و دو گروه عاملی کربوکسیل تشکیل میشود)در صورتی  

رخ   مورد  این  باشد  عادی  حالت  از  بیش  اکسیژن  فشار  که 

 میدهد(.

اکسیداسیون اسیدهای چرب و لیپیدها مواد بسیار خطرناکی   

تولید می کند که در بدن به صورت رادیکال های آزاد اکسیژن  

در می آیند و عامل اصلی بسیاری از سرطان ها محسوب می  

مانند ویتامین هایی  بدن،  در  آنتی   C و E شوند.  خاصیت 

اکسیدانی دارند و از اکسید شدن اسیدهای چرب جلوگیری  

می کنند. این ویتامین ها قادرند فعالیت رادیکال های آزاد را  

 خنثی کنند و آن ها را از بین ببرند.

 

 

 

 اسید های چرب اختصاصی 

 اسید های چرب خطی:

و   اسید  ایزوکاپروئیک  اسید،  ایزووالریک  اسید  سه  شامل 

 .توبرکولواستئاریک اسید می شوند

کربنه است    18نکته: توبرکولواستئاریک اسید یک اسید چرب  

توبرکلوزیس   باکتری  به  مربوط  و  دارد  متیل  شاخه  یک  که 

یا عامل سل است که علت اصلی سخت بودن   )باسیل کخ( 

 .غشای این باکتری و در نهایت، مرگبار بودن آن است

 اسید های چرب حلقوی:

ایکوزانوئیدها چرب،  اسیدهای  مهم  انواع  از   یکی 

(eicosanoids )  ها پروستاگالندین  شامل  که   هستند 

(PGs،)  ها ها ( TXs) ترومبوکسان  و   (LTs) ،لوکترین 

 می شوند.  (LXs) لیپوکسین ها

یکی از اسیدهای چرب مهم که در ساختار غشای سلولی وجود  

دارد، آراشیدونیک اسید است. این اسید چرب عمدتًا به الکل  

می تواند   2Aدوم فسفولیپید متصل میشود. آنزیم فسفولیپاز 

غشایی جدا  فسفولیپیدهای  از ساختار  را  اسید  آراشیدونیک 

کرده و در مسیرهای بیوسنتزی برای تولید پروستاگالندینها،  

ترومبوکسان ها، لوکوترین ها و لیپوکسینها مورد استفاده قرار  

دهد که این ترکیبات در تنظیم فرآیندهای التهابی بدن نقش 

تمامی منشاء  بنابراین   . اسیدهای    دارند  ایکوزانوئیدها،  این 

است سلولی  غشای  در  موجود  از )چرب  مقداری  البته 

 (. یی هم فراهم می شودآراشیدونیک اسید از طریق مواد غذا

پروستاگالندین ها اولین بار از غده پروستات استخراج شدند و  

 عامل روان بودن مایع منی هستند. دارای نقش های متضاد

antagonist , agonist  هستند. از فواید این نقش های

در  اشاره کرد.  زایمان  عمل  به آسان کردن  توان  متضاد می 

سقط جنین نیز کاربرد دارند و در همه ی سلولهای بدن تولید 

 .می شوند
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 چرخه التهابی بدن 
آنزیم   مهارکننده  کورتیزول،  مانند  کورتیکواستروئیدها 

آن   2Aفسفولیپاز   ساز  پیش  هستند)کلسترول 

 همچنین این چرخه را می توان با استفاده از داروهای(.هاست

NSAID  نیز غیراستروئیدی  التهاب  داروهای ضد  یا همان 

می توان به   NSAID از مثال های رایج داروهای .مهار کرد

 .آسپرین، ایندومتاسین و فنیل بوتازون اشاره کرد

را مهار    COX_2و    COX_1داروی آسپرین هر دو آنزیم  

می کند، در حالی که داروی سلکوکسیب مهارکننده انتخابی  

COX_2  برای  ا عنوان گزینه تجویزی  به  تواند  می  ست و 

بیمارانی که مشکالت گوارشی دارند، در نظر گرفته شود)زیرا  

با آسیب به معده، کلیه ها و اختالل در لخته  Cox_1 مها

آسپرین   بودن  سمی  دلیل  که  باشد  می  همراه  خون  شدن 

 )است

آنزیم   اثر  یند  فرآ  از  لیپوکسینها  و  ها  لوکوترین  انواع 

می  وجود  به  اسید  آراشیدونیک  بر  لیپواکسیژناز 

آیند.پروستاگالندین ها و ترومبوکسان ها نیز حاصل اثر آنزیم  

های سیکلواکسیژناز بر آراشیدونیک اسید هستند .لوکوترین  

ها در بیماری آسم و حساسیت های فصلی نقش دارند)سنتز  

 ( هاNSAID وکوترین ها توسط کوتیزول مهار می شود نهل

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 :جمع بندی ایکوزانوئیدها

عملکرد  ـ   و    agonistدارای  جهت(    antagonist)هم 

 )غیر هم جهت( 

 پاسخ های فیزیولوژیک مانند التهاب را ایجاد می کنند. ـ 

ـ در بروز پاسخ های پاتولوژیک مانند افزایش شدت حساسیت  

 .ها نقش دارند

ـ یکپارچگی سیستم های گوارشی و کلیوی به آن ها مرتبط  

 .است

ـ در انقباض ماهیچه های صاف لوله گوارش و رحم و دیواره  

 .عروق نقش دارند

انجام می شود)یک  به وسیله آن ها  ـ هومئوستاز ی پالکتی 

نوع پروستاگالندین باعث تجمع پالکت ها می شود، در حالی 

که نوع دیگری از پروستاگالندینها موجب مهار، تجمع و جدا  

 شدن آن ها می گردد(

به   بر مشکالت ذکر شده،  از حد آسپرین عالوه  مصرف بیش 

تولید بیش از حد لوکوترین ها و مشکالت تنفسی نیز منجر  

 .می شود
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 ها الکل •

 های ساده الکل -1

نوع اتم کربن، هیدروژن و اکسیژن تشکیل شد هاند.   3فقط از  

 منشا این الک لها، قندها هستند. گلیسیرین یا

همان گلیسرول، یک الکل سه عاملی است که در بدن، به ویژه  

 در سلولهای کبد، از گلوکز طی مسیر گلیکولیز 

تری ساخت  در  ترکیب  این  میشود.  نقش  تولید  گلیسیریدها 

 .دارد و الکل غالب در لیپیدها محسوب میشود

مصرف زیاد قند از طریق تولید گلیسرول، به طور غیرمستقیم  

 باعث تولید چربی میشود. بنابراین یکی از 

کربوهیدراتراه کمتر  مصرف  چربی  درمان  .  های  هاست 

 آسیل گلیسرول محصول نهایی این ترکیب در بدن تری

  است.

 (FC) های جانوری است که به غشایاسترول غالب در بافت

 ها: انواع مختلفی دارند ؛ کلسترول آزاد استرول

 سلولها حالت سیالیت میدهد. برخلاف باورهای غلط موجود،  

 کلسترول آزاد نوعی الکل است و لیپید 

نمیباشد. به طور کلی همه استرولها ساختار حلق های زیر را  

 دارند. 

 

 

آزاد   روی   27کلسترول  الکلی  گروه  دارد.  کربن  اتم 

 .قرار دارد 3کربن شماره 

 (complex alcohols) الکلهای مرکب -2

نیز  (P,N) عناصری مانند  (C,H,O)الکلهایی که علاوه بر

 دارند. 

 : های مرکبانواع الکل

 (: فسفات+گلیسرول()phosphoglycerol)فسفوگلیسرول

 الکل موجود در فسفولیپیدها 

 ساز آن قند است )به دلیل وجود گلیسرول( پیش

 (sphingosine) : اسفنگوزین

اتم کربن، یک عامل الکلی    18الکل موجود در اسفنگولیپیدها  

 و یک عامل ازوت دارد . 

دار آمین  الکل  بدن می    اولین  داخل  در  و  است  اسفنگوزین 

تواند با اسید چرب پیوند دهد و اسفنگو لیپید هارا به وجود 

 آورد.

 

 

 



   

 

- 
ی

دکتر دوست
 

 )ساده و مرکب(لیپیدها 

 

 (simple lipids) : ساده لیپیدهای

 ( دارند:C,H,O) عناصر

 :هاگلیسرول اسیل

 دست به گلیسرول مولکول به چرب اسید 3 تا 1 اتصال از

 ترانسفراز(  اسیل آنزیم  وسیله )به آیدمی

 مونو گلیسرول،  به  چرب  اسید 3 و  2 ، 1 اتصال از ترتیب به 

 و (DAG) گلیسرولاسیلدی ،(MAG) گلیسرول اسیل

 .آیدمی وجود به (TAG) گلیسرولاسیلتری

MAG و DAG از برخی کوفاکتور عنوان به 

 TAG اما هستند محسوب آمفتیک  هایآنزیم

 .است هیدروفوب

 مبدأ نیز فسفات گلیسرول چرب اسید و گلیسرول مولکول

 محسوب فسفات-۳-گلیسرول (Metabolite) متابولیت

 .شوندمی

 موجودات تمام بنابراین، .دارند بالایی انرژی تراکم هاچربی

 انرژی رزرو عنوان  به چربی از حیوانات، خصوص به زنده،

 و دمایی عایق عنوان به هاچربی همچنین .کنندمی استفاده

 را مکانیکی هایضربه و کنندمی عمل نیز هااندام  محافظ

 .دهندمی کاهش

 .شودمی یافت هادانه در ذخیره چربی گیاهان، بدن  در

 

 

 : (TAG) گلیسریدتری

 .است سبک و گریزآب و حجیم بسیار

 .است (FLD) چرب کبد و (obesity) چاقی عامل -1

 اسیدهای جذب هایمهارکننده  از چاقی درمان  جهت -2

 لوزالمعده لیپاز آنزیم مهار با. )شودمی استفاده چرب

 (گرددمی مدفوع از چربی دفع باعث

 افراد در (adipose tissue) چربی بافت در TAG مقدار  *

 .است زیاد (abdominal) شکمی چاقی با

 در چربی .کنندمی تأمین را بدن  انرژی عمده  بخش هاچربی

 و شده TCA چرخه  وارد keton body صورت به خون 

 .کندمی آزاد انرژی

 TAG ورزشی، فعالیت عدم و مدتطولانی هایگرسنگی در

 خون  وارد چرب اسید و شودمی شکسته لیپاز آنزیم توسط

 در .کندمی انرژی آزادسازی قلب عضلات و کبد در و شده

 .شود گوارشی اختلالات دچار فرد است ممکن فرآیند این

 .شودمی چاقی و وزن  افزایش سبب چربی زیاد مصرف

 ساعت ۲۴ تا ۱۸ چرب اسیدهای اکسیداسیون  فرایند  :نکته

 بیشتر متابولیسم سرعت و بردمی زمان  مداوم فیزیکی فعالیت

 .شودمی

 خون  فشار  افزایش موجب خون  در بالا چربی

(hypertention/hypertirglyceridemia) و شده 

 . دهدمی افزایش را بدن  کلسترول

 hypotriglyceridemia ژنتیکی بیماری افراد بعضی در

 .دارد وجود

 نقش چرب اسیدهای به  TAG شکستن  در (Zn) روی فلز

 هایپروتئین توسط  عمل این  مناسب غذایی رژیم در.  دارد

 شود. می  انجام بدن  غدد و هاهورمون  مختلف،
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گلیسرید در دو بیماری چاقی  تفاوت اثر تری  سؤال: •

 و کبد چرب چیست؟ 

بیماری چاقی تری کبد در  در  ولی  بافت چربی  در  گلیسرید 

 .کندچرب در کبد رسوب می

  - 2  .     قابل درمان است-1:  بالینی: کبد چرب سه مرحله دارد

در صورت پیشرفت شخص به سرطان    - 3قابل کنترل است  

 .شودشود و باعث مرگ میکبد دچار می

 :  (steroids) استروئیدها

آزاد استری    (FC) / کلسترول   کلسترول 

(EC)  

   (TC) کلسترول (total) توتالمجموع هر دو کلسترول را  

میمی داده  نمایش  خون  آزمایش  برگه  در  که   .شودنامند 

اندازه FC و ECزیرا برای  تفکیک  نیستند،  قابل  گیری 

همچنین حلقه استروئیدی شناسایی آنها را ممکن کرده است  

توان هیدروفیسیل آزاد و گروه استر را هم  و در حالت کلی می

داد . تشخیص 

 

فرد ناشتا و سالم    ک یدر   (TC) مقدار نرمال توتال کلسترول •

 .خون است تریل یدر دس گرمیل یم  ۲۰۰تا   ۱۵۰

صورت گرفته مشخص شده است که:    یهاشیآزما  لهیبه وس • 

 .دهدیم  لیتشک EC را  آن   از ٪۷۵و  FC را TC از ۲۵٪

FCکیپاتیآمفا  تیها عمدتاً ساختارشان مستحکم بوده و خاص 

و   ذخECدارند  عمدتاً  خاص  یارهیها  چون   تیهستند 

 دارند.  کیدروفوبیه

 ی:کلسترول استر تیاهم

لا .۱ م  یخون  یهارگ  یداخل   هیدر  تنگ    کندیرسوب  با  و 

قلب سکته  موجب  رگ  مغز ( MI) یشدن  سکته   یو 

(Stroke) بد  یخاطر به آن چرب  نی. به همشودیم (bad 

lipid)ندیگو یم. 

الکل باعث  ادیاشباع، مصرف ز یهایچرب ات،یمصرف دخان .۲

 .شودیم یکلسترول و رسوب آن در عروق خون شیافزا

 :کلسترول دو منبع مهم دارد .۳

طر  یعنی(exogenous) زادبرون  •  )محصولات    قی از  غذا 

 .(یوانیح

خود    یعنی(endogenous) زاددرون  •  توسط  سنتز 

 .هاسلول

سلول .۴ کلسترول،    یارهذخی  فرم   ٪۹۸  ،یجانور  یهادر 

 .است ی کلسترول استر

حدود  ۵ شکل    چربی  از  ۷۰٪.  به  انسان  بدن  در  موجود 

 است.  دیسریگل یتر

به۶ سلول  تأم  تواندینم  ییتنها.  را  بدن  کند   نیکلسترول 

(  هانیپوپروتئی)ل  یچرب  یهالبلول  قیاست از طر  ازین  نیبنابرا

 .شود نی غذا( تأم قی)از طر دیآن با هیو بق دیایبه وجود ب

 مرکب  یدهایپیل

 یاز سنتز آبده (PLs) ای (phospholipids) دهایپیفسفول

شود .به آن   یچرب حاصل م  دیاس  2فسفات با    سرول یگل   کی

 .ندیگو یم زین کیدیفسفات دیاس ای  سرولیفسفوگل  لیآس ید

 

 

 در

  جهینت

 کی

  بیترک

 ( یاست )حلال در آب و چرب( کیپات یدوگانه دوست )آمف
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است و در غشا    یا  اختهی  یسازنده غشا  بیترک  نی تر  یاصل  

دولا صورت  سر(Bilayer) هیبه  بخش  دارد.   وجود 

(head)  دوست آب  قطب  لیدروفیه  ایآن  دم  یو  بخش   و 

(tail) است یرقطبیو غ  دروفوبیه ای زی آن آب گر. 

در غشاها قرار دارند.   رای؛ ز  ستندین  ی ریقابل اندازه گ  یبه راحت 

فسفات موجود در آن را سوزاند   دیآن ها با یریاندازه گ ی(برا

 .) آن را اندازه گرفت زان یم میرمستقیو به طور غ

 

 

در سلول و   ه یرسان ثانو امیبه عنوان پ ییغشا یدهایپیفسفول

 .کنند یعمل م نهایپروتئ  یبرا یبه عنوان لنگر نیهمچن

  ل یها تشک  دیپیاز فسفول  یسلول ها از انواع متفاوت  یغشاها * 

  ا یشود؛    یتفاوت، شاخصه هر بافت محسوب م  نیشده اند و ا

 .است یهر سلول اختصاص یدهایپیفسفول یبه عبارت

 شوند. یمحسوب م یساختار باتیترک دهایپیفسفول 

متصل به فسفات   R رهیتفاوت در زنج  لیبه دل  دهایپیفسفول

 :شوند یم  میبه هفت نوع تقس

 (PC):یتیلس ای نی کول  لیدیفسفات 1- 

تر  لا  دیپیفسفول  ن یمهم   یخارج  یدیپیفسفول  هیدر 

(outer)تر مهم  دارد.  ازوت  و  سازنده   نیاست  جزء 

 .سورفاکتانت است

غشاء   یعمدتا در بخش درون  دهایپیفسفول  ریسا  نیتیبجز لس *

 .غشاء است یبه معنا نیدر زبان لات نیتیقرار دارند. لس

 

 )کاردیولیپین( : سرولیگل لی دیفسفات 2- 

م  فقط نخست  یم  افتی  یتوکندریدر  غشا  نیشود.  از    ی بار 

استخراج    تیوسیومیکارد  ی ها  یتوکندریم  یدرون )قلب(  ها 

مهمتر ؛  تر  ن ی شد  فراوان    ی داخل   یغشا  دیپیفسفول  ن ی و 

انتقال الکترون نقش دارد. در    رهیاست و در زنج  یتوکندریم

 یدچار اختالل م یتوکندری، م  دیپیفسفول  نیصورت کاهش ا

سندرم  وشود   بروز  نت  یم barth باعث  که  آن    جهیشود 

 زیشده ن  یزیدر مرگ برنامه ر  نیاست . همچن  یقلب  یینارسا

 .تواند نقش داشته باشد یم

 :(plasmalogen)پالسمالوژن   3-

مغز و    یسلولها  یغشا  یها  دیپیدرصد از فسفول  30  تا 10 

تشک  چهیماه را  سلول ها  یم  لی)قلب(  در  و    ی عصب  یدهد 

 .داردوجود 
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پلاکت   -4 کننده  فعال   platelet)   ی فاکتور 

activating) (PAF)  

  ل یتشک  گر ید  یو بافت ها  یخون  یاز سلول ها  یاریتوسط بس 

 .شود یم

ها و ماکروفاژها    لیعامل تجمع پالکت ها و فعال کننده نوتروف 

 .ها است یبردن باکتر نیاز ب یبرا

 .آورنده فشار خون است نییپا 

لخته   ندیدر فرا  لیدخ  یانعقاد    یبا فاکتورها  دیپیفسفول  نیا

 دیکند و باعث التهاب  حاد و تول  یشدن خون ارتباط برقرار م

 .شود یلخته م

 .در غشاء نقش رسپتور دارد 

  ه یدر لا :(PEA) نیسفال   ای  نیاتانول آم  لیدیفسفات  -5

که    ییفراوان تر است. از آنجا (inner) یسلول  یغشا  یداخل 

 .ندیگو یهم م نیبار از مغز استخراج شد به آن سفال نیاول

 

   :(PS)  نیسر لیدیـ فسفات6

  ی داخل   هیو در لا  دهیفسفات چسب R رهیزنج  یبه جا  نیسر  کی

همچن  یسلول  یغشا است.  تر  )مرگ    ن یفراوان  آپوپتوز  در 

 .شده( هم نقش دارد ی زیبرنامه ر

 :تولینوزیا  لی دیفسفات  -7

در غشاء وجود دارد؛    ی زیبه مقدار ناچ  تول ینوزیا  لیدیفسفات 

ا  یول دارا  نیبا  خ  ی حال  دنبال   یمهم  یل ینقش  به  است. 

فسفات و    یتر  تولینوزیتوسط هورمون مناسب، به ا  کیتحر

ها به عنوان   نی ا یشده که هر دو  هیتجز  سرولیگل   لیآس ید

 کنند.  یعمل م هیثانو یامبرهایپ

 .دیآ یدارند که از قندها به دست م سرولیگل کی دهایپیفسفول*

 .ندیآ ی ما از قند به دست م یدهایپیهمه ل *

فسفات   ک ی  سرول،یگل  ک یچرب،    دیشامل دو اس   دیپ یفسفول  کی *

 .هفت نوع دارد R است که R کیو 

 چرب است.  دیشامل سه اس دیریسیگل یتر *

 اسفنگولیپیدها:

بین اسید چرب و الکل آمین این لیپید ، شاهد پیوند آمیدی   

ها سرامید این مولکول  به  گفته می   ceramide هستیم. 

 دسته هستند. 2شود. اسفنگولیپیدها 

بر روی گروه هیدروکسیل انتهای اسفنگوگلیکولیپید:    -1

مولکول، مونوساکارید قرار می گیرد. اگر یک مونوساکارید قرار  

بگیرد سریبروزیدها ) گلوکوسریبروزید و گاالکتوسریبروزید (  

شوند.  می  تولید  گانگلوزیدها  بگیرد  قرار  تا  چند  اگر  و 

گانگلوزیدها   از  مهمی  مثال  خونی  گروه  گلیکولیپیدهای 

دی نوع  سولفاتیدها  هستند.  اسفنگوگلیکولیپیدها،  از  گری 

 هستند که در ماده ی سفید مغز عایق مکانیکی هستند.

هیدروکسیل    اسفنگوفسفولیپیدها:   -2 عامل  روی  بر 

انتهای مولکول، فسفات قرار می گیرد. اهمیت این مولکول در  

مولکول   ی  واسطه  به  میلین(  )غلاف  عصبی  غشای سیستم 

اسفنگومیلین است و اختلال در این مولکول باعث صرع می  

اسفنگومیلین ها دارای کولین هستند و عمدتا در لایه   .شود

های   رفت  در  ویژه  به  دارند،  حضور  سلولی  غشای  خارجی 

هیچ کدام از لیپیدها در جریان خون   (lipid raft) دی لیپی 

 .آزاد نیستند ؛ چون هیدروفوب هستند
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 لیپوپروتئین ها

ناقل لیپید ها در جریان خون هستند و از مجموعه ای از لیپید  

تری   و  استری  کلسترول   ، ازاد  کلسترول   ، فسفولیپید  ها) 

گلیسیرید ها( و پروتئین ها ) آپوپروتئین ها ( تشکیل شده  

 اند. 

و یک سطح   دارای یک هسته  و  است  ان ها کروی  ساختار 

تری   از  و  است  هیدروفوب  کاملا  ها  آن  هسته  هستند. 

است. سطح آن   استری تشکیل شده  و کلسترول  گلیسیرید 

آمفی پاتیک می باشد و شامل فسفولیپید و کلسترول استری  

باشد. دم این مولکول ها به سمت داخل است تا با لیپید    می

های درون هسته پیوند واندروالسی تشکیل دهند و سرشان  

 رو به بیرون است. 

اندازه  با  خطی  رابطه  استر  و  گلیسرول  آسیل  تری 

پروتئین   و  فسفولیپید  و  چگالی(   با  معکوس  مولکول)رابطه 

 رابطه عکس با اندازه مولکول) رابطه خطی با چگالی( دارند.

 : تقسیم بندی لیپوپروتئین ها

پس از  مصرف مواد غذایی درون  کیلومیکرون ها :   .1

ناقل   و  شود.  می  تشکیل  روده  مخاط  های  سلول 

چربی های غذایی از روده به کبد و سایر بافت ها می  

اگزوژن/ کیلومیکرون  منشا  می  dietباشد.   ( باشد 

و مقصد آن  ) آن خارج از بدن و از رژیم غذایی است

این   باشد.  کبد  و  چربی  بافت  ماهیچه،  تواند  می 

وارد خون می   2ترکیب   غذا  از صرف    ساعت پس 

از   پس  و  شود.   12شود  می  جذب  کاملا   ساعت 

به علت   تراکم را دارد و  اندازه و کمترین  بیشترین 

  ( Turbidityباعث کدورت) TAGبزرگی و وجود  

آزمایش خون   برای  افراد  نتیجه  در  شود  می  خون 

 بایدناشتاباشند. 

ناشت  * بیماری  اگر در خون فرد  ا دیده شود نشانه 

 است.

   Apo  B48درصد پروتئین )    2و     TGدرصد    98

( دارد. ناقل تمامی اگزوژن ها به کبد و عضلات است  

 و چگالی کمتری از آب دارد.

2. VLDL:    در کبد ساخته می شود و ناقل چربی های

و   است  کیلومیکرون  مانند  ان  کاربرد  است.  کبدی 

دارد. در کبد ساخته شده و همیشه وجود   همواره 

و    90حدود   لیپید  پروتئین    10درصد  درصد 

(ApoB100   ان های  لیپید  عمده  است.   )TG 

درصد لیپوپروتئین های    12آندوژن هستند و حدود  

 فرد ناشتا را تشکیل می دهد.

3. IDL:  VLDL از    انزیم مقداریخون توسط    درTG  

می شود.    IDLهای خود را از دست داده و تبدیل به  

تبدیل می شود    LDLبه    IDLبا تکرار همین فرایند  

بسیار سبک  و  سبک  لیپوپروتئین  دو  واسط  و حد 

 است.

4. LDL:    ناقل کلسترول استری به بافت ها مخصوصا

باشد و عمدتاً حاوی  غدد جنسی و جلد عروق می 

کلسترول استری بوده و با تجمع در رگ باعث انسداد  

می   بد  لیپوپروتئین  ان  به  نتیجه  در  شود  می  آن 

 گویند.

و    80حاوی   لیپید  پروتئین    20درصد  درصد 

(ApoB100   فاکتور ریسک  نوعی  همچنین  است.   )

قلبی های  بیماری  محسوCVDعروقی)-برای  ب  ( 

 شود. یم

 لیتر باشد. گرم در دسی میلی   100در خون یک فرد ناشتا باید کمتر از   *   

های یک فرد ناشتا ر ا درصد لیپوپروتئین 50حدود 

 دهد.تشکیل می

 

 

5. HDL  :  ریزد  شود و به خون میدر کبد ساخته می

سپس کلسترول های عروق را در برگرفته و در کبد 

کند در نتیجه به آن چربی خوب  به صفرا تبدیل می

می کلسترول( اطلاق  معکوس   شود)انتقال 

آنتی   LDLبرخلاف   برای  نوعی  فاکتور  ریسک 
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قلبی های  می-بیماری  محسوب   شود. عروقی 

دارد. *   را  اندازه  کوچکترین  و  تراکم   بیشترین 

بالای  *   آن  طبیعی  مقدار  ناشتا  خون    40در 

دسیمیلی در  می گرم   باشد.لیتر 

بانوان از هنگام بلوغ تا یائسگی دو برابر آقایان چربی 

خوب بیشتری دارند در نتیجه احتمال بیماری های  

است. -قلبی کمتر  آنان  در   عروقی 

(  ApoAدرصد پروتئین)  50درصد لیپید و    50از  

 تشکیل شده است. 

6.  LP(α)  :  ترکیبی مشابهLDL    است و همانند آن

عروقی -های قلبینوعی ریسک فاکتور برای بیماری 

 . است LDLباشد  و بزرگتر و متراکم تر از می

 الکتروفورز •

بر اساس   برای جداسازی مولکول ها  یک روش آزمایشگاهی 

ها در یک میدان الکتریکی است. در  بار الکتریکی و اندازه آن 

آگارز مانند)  ژل  محیط  یک  درون  ها  مولکول  روش،   این 

آمید ( قرار گرفته و با اعمال جریان الکتریکی از هم  اکریلپلی

 شوند. جدا می

ها، این ترکیبات بر اساس چگالی و در الکتروفورز لیپوپروتئین

 شوند. به  بار الکتریکی در ژل یا کاغذ مخصوص جدا می

 

  ، شیلومیکرون)گاما(  آند:  به  کاتد  از  ، LDLترتیب  )بتا( 

VLDL پری بتا( و(HDLقرار می )گیرند.)آلفا 

*  کیلومیکرون ها به دلیل درصد کم پروتئین، بار الکتریکی  

 کنند.ناچیزی دارند در نتیجه حرکت نمی

به دلیل درصد پروتئین بیشتر باید   LDL** در نگاه اولیه  

  VLDLداشته باشد ولی  VLDLحرکت بیشتری نسبت به 

به دلیل داشتن آمینواسید های اسیدی بیشتر، بار الکتریکی  

 بیشتری دارد. 

 

 دوستاهمیت لیپید های دوگانه

 

چربی  امولسیون: ناقل  که  چربی  شدیدا ترکیبات  های 

هیدروفوب در بدن و خارج بدن هستند و با چشم غیرمصلح  

و    5-2شوند.  دیده می  دارند مثل مخلوط آب  قطر  میکرون 

می امولسیون  ذرات  معده  در  که   سازند.روغن 

لیپیدی ساخته شوند ولی  داخلی   از چند لایه  ممکن است 

  لایه است.ها تکترین لایه آن 

نانومتر (.    5-2اندازه آن یک هزارم امولسیون است )    میسل:

دارو به شکل امولسیون وارد بدن شده ولی برای ورود به سلول  

شود. در واقع امولسیون تشکیل شده در  تبدیل به میسل می

 شود. های مختلف به میسل تبدیل میمعده توسط آنزیم
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ای از فسفولیپیدهاست که در لایه 1یا  2ترکیبات   لیپوزوم:

به اسید معده ها داروفضای درون آن  های پروتئینی حساس 

ها هستند؛ دار مثالی از لیپوزومهای پوششگیرد. داروقرار می

 مثل انسولین خوراکی. 
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 نمونه سوالات 
( اولسری )  

 شود اسیدهای چرب در آب نامحلول باشند؟ کدام ویژگی باعث می  .۱

 الف( وجود گروه کربوکسیل 

 ب( زنجیره هیدروکربنی بلند 

 ج( قابلیت یونیزه شدن 

 د( پیوند استری 

 پاسخ: ب 

 

 تفاوت اصلی اسید چرب اشباع و غیراشباع چیست؟  .۲

 الف( طول زنجیره 

 های کربوکسیل ب( تعداد گروه 

 ج( وجود پیوند دوگانه 

 د( نوع اتصال به گلیسرول 

 پاسخ: ج 

 

 شود؟ کدام لیپید، جزء اصلی غشای سلولی محسوب می  .۳

 گلیسریدالف( تری 

 ب( کلسترول 

 ج( فسفولیپید

 د( اسید چرب آزاد 

 پاسخ: ج     

 

 گلیسریدها در بدن چیست؟ نقش اصلی تری  .۴

 الف( انتقال پیام عصبی 

 ب( ذخیره انرژی 

 ج( ساخت غشای سلولی 

 د( تنظیم بیان ژن 

 پاسخ: ب     

 

 کدام گزینه درباره کلسترول صحیح است؟  .۵

 شود الف( فقط در گیاهان ساخته می 

 ب( کاملاً محلول در آب است 

 های استروئیدی است ساز هورمون ج( پیش

 شود د( فقط از رژیم غذایی تأمین می 

 پاسخ: ج     

 

 

 

 ها دارد؟ کدام لیپوپروتئین بیشترین نقش را در انتقال کلسترول به بافت  .۶

 HDL (الف

 LDL (ب

 VLDL (ج

 کیلومیکرون د(

 پاسخ: ب     

 

 های قلبی دارد؟ افزایش کدام لیپوپروتئین اثر محافظتی در برابر بیماری  .۷

 LDL(الف

 VLDL(ب

 ج( کیلومیکرون

 HDL(د

 پاسخ: د     

 

 اسیدهای چرب ترانس چه اثری بر سلامت دارند؟  .۸

 LDL الف( کاهش

 HDL ب( افزایش 

 ج( افزایش خطر بیماری قلبی 

 د( افزایش حساسیت به انسولین 

 پاسخ: ج     

 

 را دارد؟  D ساز ویتامینکدام لیپید نقش پیش  .۹

 الف( فسفولیپید 

 ب( کلسترول 

 گلیسریدج( تری 

 د( اسید چرب اشباع 

 پاسخ: ب     

 

 فسفولیپیدها به دلیل کدام ویژگی قادر به تشکیل دولایه غشایی هستند؟  .۱۰

 گریز بودن الف( کاملاً آب 

 ب( وجود پیوند استری 

 پاتیک ج( خاصیت آمفی 

 د( وزن مولکولی بالا 

 پاسخ: ج    
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سری دوم( )  

های ها در محیط کدام ویژگی لیپیدها عامل اصلی نامحلول بودن آن  .۱

 آبی است؟ 

 الف( سر قطبی کوچک 

 ب( دم ناقطبی بزرگ 

 ج( پیوند استری

 پاتیک بودن د( آمفی

 پاسخ: ب     

 

 شود؟گریز محسوب می ای دارد و آب کدام لیپید عمدتاً نقش ذخیره  .۲

 الف( فسفولیپید

 ب( اسفنگولیپید 

 ج( کلسترول آزاد 

 گلیسرید د( تری

 پاسخ: د    

 

 کند؟ هر گرم لیپید به طور متوسط چه مقدار انرژی تولید می  .۳

 کیلوکالری  4الف( 

 کیلوکالری  5ب( 

 کیلوکالری   7ج( 

 کیلوکالری 9د( 

 پاسخ: د    

 

ها ساعت گرسنگی به سراغ مصرف چربی  ۱۰–۸چرا بدن پس از   .۴

 رود؟می

 شوند تر هضم میها سریعالف( چربی 

 یابدب( ذخیره گلوکز افزایش می 

 مدت دارندج( قندها ذخیره کوتاه 

 د( لیپیدها منبع انرژی حاد هستند 

 پاسخ: ج     

  صحیح لیپیدها در استری پیوند شکستن ه یکدام گزینه دربار  .۵

 است؟ 

 الف( فقط به آنزیم نیاز دارد 

 شودب( بدون آب انجام می

 ج( به آب و حرارت نیاز دارد 

 دهدد( فقط در کبد رخ می

 پاسخ: ج     

 ای از نقش عایق الکتریکی لیپیدها در بدن است؟ کدام مورد نمونه  .۶

 الف( چربی زیرپوستی 

 ایب( بافت چربی قهوه 

 هاج( غلاف میلین نورون 

 د( کلسترول غشایی

 پاسخ: ج     

 

 های استروئیدی کدام لیپید است؟ ساز اصلی هورمون پیش  .۷

 الف( فسفولیپید

 گلیسرید ب( تری 

 ج( کلسترول 

 د( اسید لینولئیک 

 پاسخ: ج     

 

 شود؟ کدام اسید چرب در بدن انسان »ضروری« محسوب می  .۸

 الف( اسید پالمیتیک 

 ب( اسید استئاریک 

 ج( اسید اولئیک 

 د( اسید لینولئیک 

 پاسخ: د    

 

 دلیل ضروری بودن برخی اسیدهای چرب برای انسان چیست؟  .۹

 سازی زنجیره الف( ناتوانی بدن در طویل 

 ۱۵و  ۱۲ب( ناتوانی بدن در ایجاد پیوند دوگانه روی کربن 

 ها از روده ج( عدم جذب آن 

 ها در مغزد( مصرف بالای آن 

 پاسخ: ب     

 

در بدن   (PGs) کدام اسید چرب منبع اصلی تولید ایکوزانوئیدها .۱۰

 است؟ 

 الف( لینولئیک اسید

 لینولنیک اسید -ب( آلفا

 ج( آراشیدونیک اسید 

 د( پالمیتولئیک اسید 

 پاسخ: ج     



   
ی

ست
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 آمینواسید ها 

 ضرورت شناخت اسیدهای آمینه 

سازنده واحدهای  آمینه،  بدن   (building blocks) اسیدهای 

پروتئین  یکدیگر،  به  اتصال  با  و  هستند  تشکیل  انسان  را  ها 

نوع اسید آمینه وجود دارد، اما  ۳۰۰در طبیعت بیش از  .دهندمی

روند که همگی از  ها در بدن انسان به کار مینوع از آن ۲۰تنها  

آلفا اسید هستند- نوع  نام .آمینو  این  که  دلیل  آن است  گذاری 

 .شودگروه آمینی به کربن مرکزی )کربن آلفا( متصل می

و   (NH₂) در آلفا آمینو اسیدها، کربن آلفا به هر دو گروه آمینی

در مقابل، در بتا آمینو اسیدها،  .متصل است (⁻COO) کربوکسیل

می  متصل  بتا  کربن  به  آمینی  و  گروه  آمینی  گروه  و  شود 

ندارند قرار  کربن  یک  روی  آمینه  .کربوکسیل  اسیدهای  تمام 

برای انسان مضر   D هستند و فرم   Lموجود در بدن انسان از نوع  

 .شودمحسوب می

 

 ها در اسیدهای آمینه ساختار کربن 

 .اولین کربن بعد از گروه کربوکسیل، کربن آلفا نام دارد 

 د.شودومین کربن بعد از گروه کربوکسیل، کربن بتا نامیده می

کربنی که از چهار جهت به چهار گروه یا اتم متفاوت متصل  

 .نام دارد (Chiral carbon) باشد، کربن کایرال

 های شیمیایی و کاربردی اسیدهای آمینه ویژگی

 (Amphoteric) اسیدهای آمینه خاصیت آمفوتر •

توانند نقش باز و هم نقش اسید دارند؛ یعنی هم می

 .را ایفا کنند

برخی اسیدهای آمینه به عنوان مواد ضدباکتریایی   •

 شوند؛ ها استفاده میبیوتیک در آنتی 

 .Bacitracinاز جمله 

تعداد زیادی از اسیدهای آمینه با خاصیت   •

 .شوندها استخراج می باکتریال از قارچ آنتی 

 

برخی دیگر نیز دارای اثرات ضدسرطانی و کشنده   •

 .هستند

 

 اهمیت اسیدهای آمینه به عنوان نوروترنسمیتر

(Neurotransmitters) 

 (Gly) گلیسین

اسید آمینوبوتیریک  گاما  ساخت  طریق  از  و  است   مهاری 

(GABA)  های کلرسازی کانال عملکرد آن با فعال .کندعمل می 

(Cl⁻)   در غشای سلول همراه است که موجب هیپرپلاریزاسیون

می از حدود  .شودغشا  ولتاژ غشای دو سوی سلول  نتیجه،  در 

حدود  میلی   -۹۰تا   -۷۰ به  میمیلی -۱۲۰ولت  اثر .رسدولت 

بیهوشی   گلیسین مشابه عملکرد برخی مواد مخدر و داروهای 

 .شوندهای عصبی میاست که باعث مهار فعالیت سلول 

 (Glu) گلوتامات

 .شودیک نوروترنسمیتر تحریکی است و از گلوکز ساخته می 

 (Asp) آسپارتات

 .شودنیز یک نوروترنسمیتر تحریکی محسوب می

 (His) هیستیدین

به  پیش هیستیدین  عمل  عنوان  هیستامین  ساز 

سلول .کندمی بر  تحریکی  هیستامین  اثر  هیستامینرژیک  های 

هایی مانند عطسه و ایجاد درد در بدن  دارد و موجب بروز پاسخ 

شده  .شودمی داده  نشان  هیستامین  به  هیستیدین  تبدیل 

صرفاً  .است و  ندارد  خاصی  اهمیت  تبدیل  این  انجام  چگونگی 

  .دانستن مسیر کلی کافی است

 

 

 

 (Trp) تریپتوفان

پیش  استتریپتوفان  سروتونین  یک  .ساز  سروتونین 

می  محسوب  تحریکی  قبل،  .شودنوروترنسمیتر  مورد  همانند 

مکانیسم دقیق تبدیل تریپتوفان به سروتونین از نظر آموزشی  

 .اهمیت زیادی ندارد

 

 (Glu) گلوتامیک اسید یا گلوتامات

1



 

عنوان  گلوتامات علاوه بر اینکه خود یک نوروترنسمیتر است،به 

نیز   (GABA) ساز نوروترنسمیتر گاما آمینوبوتیریک اسیدپیش 

 .یک نوروترنسمیتر مهاری استGABA.کندعمل می

 (Diet) اهمیت اسیدهای آمینه در رژیم غذایی

اسیدهای آمینه از نظر تأمین از طریق رژیم غذایی به سه  

 :شوند دسته تقسیم می

 ( Essential. اسیدهای آمینه ضروری )1

بدن توانایی .گیرنداسید آمینه در این گروه قرار می ۱۰حدود 

ها را ندارد و حتماً باید از طریق رژیم غذایی تأمین  ساخت آن 

 .شوند

 ( Non-essential. اسیدهای آمینه غیرضروری ) 2

بدن قادر به ساخت  .اسید آمینه در این دسته هستند ۱۰حدود 

 .طور مستقیم استها بهآن 

 ( Intermediate amino acids) ضروری. اسیدهای آمینه نیمه 3

این اسیدهای آمینه طی فرآیندهای متابولیکی و معمولاً پس از  

 .شوندانجام ترجمه پروتئینی در بدن ساخته می

 

 (General Structure) ساختار کلی اسیدهای آمینه

 (Constant backbone) بخش ثابت

یا   ثابت  با هم، بخش  آمینی  گروه  و  )کربوکسیل(  اسیدی  گروه 

backbone  می تشکیل  را  آمینه   ۲۰تمامی  .دهنداسیدهای 

ثابت   ساختار  این  دارای  انسان  بدن  در  موجود  آمینه  اسید 

 .مشترک هستند

 (Variable part) بخش متغیر

      R بخش متغیر اسیدهای آمینه، زنجیره جانبی یا گروه

(Side chain)  نام دارد. 

 

 

 

ها و ساختار زنجیره  بندی اسیدهای آمینه بر اساس ویژگیطبقه 

باعث ایجاد تفاوت در   R تفاوت در گروه.شودانجام می R جانبی

 .شودخواص شیمیایی، فیزیکی و عملکردی اسیدهای آمینه می

به  :  نکته آبی  محیط  و همچنین در  خشک  آمینه در محیط  اسیدهای 

می  دیده  زویتریون  به صورت  همشوند؛یعنی  بار  طور  دو  دارای  زمان 

بار مثبت مربوط به گروه آمینی و بار منفی مربوط به    :الکتریکی هستند

 .گروه کربوکسیل

 

 (Classification of Amino Acids) بندی اسیدهای آمینهطبقه 

Mono acid – mono amine aliphatic 

 خطی  آمینه، غیرقطبی(اسیده، تک )تک 

 

 (Gly) گلیسین .۱

 

 

 

است؛ به همین دلیل نور پلاریزه   R = Hدر گلیسین، گروه جانبی  

 .کند و از نظر نوری غیرفعال استرا منحرف نمی 

ای و همچنین در تشکیل  های ماهیچهگلیسین در ساختار بافت 

نقش مهمی دارد و در   (Scleroproteins) های سختپروتئین 

 .کندساخت کلاژن شرکت می

است که هر  (Triplet) ایزنجیره کلاژن پروتئینی با ساختار سه 

است شده  تشکیل  آمینه  اسید  هزاران  از  آن   .زنجیره 

یک  حدود  زنجیره در  این  از  تکرارشونده سوم  الگوی   ها، 

…–Gly–X–Y–Gly–…شودمشاهده می. 

هایی مانند استخوان، غضروف، تاندون و مفصل  کلاژن در بافت 

در   مهمی  نقش  خود،  فشرده  ساختار  دلیل  به  و  دارد  وجود 

بافت  این  می استحکام  ایفا  سه  .کندها  کلاژن،  دوام  حفظ  برای 

ویژه  اهمیت  آمینه  دارنداسید  و  :ای  پرولین  گلیسین، 

اما  .پرولینهیدروکسی  دارد،  نقش  فرآیند  این  در  نیز  لیزین 

 .اهمیت آن کمتر است
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 (Ala) آلانین .۲

 

 

 

متیل آلانین  جانبی  آن   (CH₃) گروه  به  دلیل  همین  به  است؛ 

این اسید آمینه دارای کربن کایرال  .شودگلیسین گفته میمتیل 

 .است و در نتیجه فعالیت نوری دارد

بیماری  آنزیم در  از  یکی  کبدی،  افزایش  های  دچار  که  هایی 

این آنزیم با انتقال  .است (ALT) شود،آلانین آمینوترانسفرازمی

 .گروه آمینی از آلانین، در فرآیند تولید قند نقش دارد

 داراسیدهای آمینه شاخه 

 (Val) والین .۱

 

 

 

شاخه  والین  جانبی  استگروه  دلیل  .دار  به  آمینه  اسید  این 

های ضخیم و  گریزی شدید، نقش مهمی در ساختار پروتئین آب 

تواند منجر به  اختلال در متابولیسم والین می.کندحجیم ایفا می

 MSUD (Maple Syrup Urine Disease)شربت افرا یا همان  بروز بیماری  

می دهد(شود قند سوخته  بیماری بوی  ادرار  آن  بنابراین  )در  ؛ 

است ضروری  آن  صحیح  عملکرد  و  پروتئین   .وجود  های در 

می قرار  مولکول  داخل  در  معمولاً  والین  در  کروی،  گیرد،اما 

رشته پروتئین  مولکول  های  ممکن است در سطح  فیبری  یا  ای 

 .قرار گیرد و در تشکیل پیوندهای واندروالسی مشارکت کند

 

 (Leu) لوسین .۲

 

 

 

شاخه  آمینه  اسید  یک  استلوسین  در  .دار  آمینه  اسید  این 

پروتئین داردساختار  حضور  هیدروفوب  و  بزرگ  همانند  .های 

می نیز  لوسین  متابولیسم  در  نقص  ایزولوسین،  و  تواند  والین 

 .شود MSUD باعث بروز بیماری

 

 

 

 

 

 

 

 (lle) ایزولوسین .۳

 

 

 

می محسوب  لوسین  ایزومر  با  .شودایزولوسین  آن  تفاوت  تنها 

جایگاه این اسید  .لوسین در محل قرارگیری شاخه جانبی است

 .ها، مشابه دو اسید آمینه قبلی استآمینه در پروتئین 

 

 غیرقطبی R همگی دارای گروه  گفته شده  این پنج اسید آمینه :نکته

(Non-polar chain) هستند. 

 

Monoacid – Mono amine – Hydroxylic 

 آمینه، دارای گروه هیدروکسیل( اسیده، تک )تک 

 (Ser) سرین .۱

 

 

آلانین است؛ یعنی روی گروه متیل  سرین در واقع هیدروکسی 

هیدروکسیل گروه  دارد (OH–) آن،  گروه  .وجود  وجود 

می  باعث  آنزیم هیدروکسیل  ساختار  در  سرین  های شود 

می باشد؛زیرا  داشته  مهمی  نقش  )تنظیمی(  تواند  آلوستریک 

 ند. فسفریله شود و فسفات تولید ک ATP توسط 
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آنزیم     مهم  اهداف  از  یکی  دلیل،سرین  همین  کیناز  به  های 

 .شودمحسوب می

تواند باعث تبدیل آنزیم از  ها، اتصال فسفات میدر برخی آنزیم 

علاوه بر این، سرین در  .حالت غیر فعال به فعال یا بالعکس شود

فسفاتیدیل  داردساختار  حضور  نیز  سرین آنزیم .سرین  های 

پروتئین  پپتیدی  پیوندهای  آمینه  پروتئاز،  اسید  محل  را در  ها 

 .شکنندسرین می

 : نکته

 .کنندمی  اضافه فسفات :نازهایک-

 . کنندمی حذف فسفات :فسفاتازها -

 

 ( Allosteric enzyme regulators –های آلوستریک یا تنظیمی نکته )آنزیم

تا  آنزیم دارند  قرار  متابولیکی  مسیرهای  ابتدای  در  معمولاً  آلوستریک  های 

بگیرند دست  در  را  مسیر  کل  کنترل  کاهش  به.بتوانند  هدف  اگر  مثال،  عنوان 

در  .جریان آب باشد، بستن ابتدای شلنگ بسیار مؤثرتر از بستن انتهای آن است

 .کندها، سرین در جایگاه فعال نقش مهمی ایفا میاین آنزیم

 

 

 

 

 

 

 (Thr) ترئونین .۲

 

 

 

 

ترئونین از نظر ساختاری شبیه سرین است،اما به دلیل داشتن  

به همین  .باشدتر از سرین مییک گروه متیل اضافی، هیدروفوب 

ها نسبت  های آلوستریک آنزیم علت، اهمیت کمتری در فعالیت 

با این حال، گروه هیدروکسیل موجود در زنجیره  .به سرین دارد

آنزیم  (R) جانبی ساختار  در  مهمی  دارد؛زیرا  ترئونین،نقش  ها 

 .تواند به فسفات متصل شود و فسفوترئونین ایجاد کندمی

Mono acid – Mono amine – Sulfur atom 

 آمینه، دارای اتم سولفور( اسیده، تک )تک 

 (Cys) سیستئین .۱

 

 

 

شده است و نقش بسیار مهمی  سیستئین در واقع آلانین تیوله 

این اسید آمینه مانند نخ و گره عمل  .ها دارددر پایداری پروتئین 

 شود؛کند و باعث بسته و محکم شدن ساختار پروتئین می می

توانند در یک زنجیره یا بین دو زیرا دو مولکول سیستئین می

دی  کووالان  پیوند  طریق  از  مختلف،   Disulfide) سولفیدزنجیره 

bond) به هم متصل شوند. 

 :تواند به صورت سولفیدی میاین پیوند دی 

بین (Intrachain) ایزنجیره درون   (Interchain) ایزنجیره یا 

پروتئین  استحکام  و  سختی  در  مهمی  عامل  و  شود    تشکیل 

می دو  .شودمحسوب  اتصال  از  حاصل  دوتایی  ساختار  به 

سیستئین یک  .شودگفته می  (Cystine) سیستئین، سیستین

 .ضروری استاسید آمینه نیمه 

نیمه  آمینه  )اسیدهای  آمینه    :ضروری(نکته  اسیدهای 

را  نیمه  توانایی ساخته شدن در بدن  ضروری در شرایط خاص، 

با  .ندارند شرایطی  در  یا  باردار  زنان  جوانان،  مانند  افرادی  در 

کافی   ممکن است  بالا،دریافت غذایی سیستئین  انرژی  مصرف 

نباشد؛بنابراین در این شرایط، سیستئین عملاً به صورت اسید  

 .شودآمینه ضروری در نظر گرفته می 

 

 (Met) متیونین .۲

 

 

متیل   به گروه  متصل  گوگرد  اتم  دارای  متیونین  زنجیره جانبی 

عنوان منبع  متیونین به .شوداست که به آن متیلِ فعال گفته می 

 هایی که نیاز به کند و در واکنش و ذخیره متیل در بدن عمل می 

متیل گروه   (Methylation / Transmethylation) انتقال 

مهمی دارد بسیار  نقش  نظر  .دارند،  از  متیونین  به همین دلیل، 

 .متابولیکی اهمیت بالایی دارد
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Monoacid – Diamine – Basic 

 آمینه، بازی( اسیده، دی)تک 

 (Arg) آرژنین .۱

 

 

صورت  رژنین یک اسید آمینه بازی است که در برخی شرایط به آ

این اسید آمینه در ساختار خود  .شودضروری محسوب مینیمه 

ایفا   اوره  سنتز  در  مهمی  نقش  که  است  گوانیدین  گروه  دارای 

 در تولید آمینواسید های آزاد هم نقش دارد. .کندمی

 (Lys) لیزین .۲

 

 

 

ویژه در مواد  شود و به لیزین از طریق مواد غذایی وارد بدن می

دارد وجود  زیاد  مقدار  به  به  .گوشتی  لیزین  تبدیل  برای 

لیزین، وجود آنزیم هیدروکسیلاز )که در ساختار آن  هیدروکسی 

نیاز   C لیزین وجود دارد( ضروری است و این واکنش به ویتامین

 .دارد

نقطه :نکته هر  فعالیت  در  هیدروکسیلاز  آنزیم  که  بدن  از  ای 

ویتامین وجود  باشد،  است C داشته  کمبود  .الزامی  صورت  در 

کند که با درد  بروز می  (Scurvy) ، بیماری اسکورویC ویتامین

 .مفاصل همراه است

 

Diacid – Mono amine (Acidic) 

 آمینه، اسیدی( اسیده، تک )دی

 

 (Asp) آسپارتیک اسید .۱

است تحریکی  نوروترنسمیتر  یک  آمینه  .آسپارتات  اسید  این 

می محسوب  عملکرد  .شودغیرضروری  در  اسید  آسپارتیک 

بالینی اهمیت   ASTو   ALTهای  آنزیم  نظر  نقش مؤثر دارد و از 

به  بررسی دارد،  در  کبدویژه  به  مربوط  آمینه  .های  اسید  این 

 .کندساز اوره، پورین و پیریمیدین عمل میعنوان پیش به

 

 (Glu) گلوتامات .۲

 

 

مکانیسم  از  بسیاری  در  نقش  گلوتامات  بدن  متابولیکی  های 

ویژه  اهمیت  قلب  برای  متابولیکی  نظر  از  و  دارد  ای اساسی 

است   (NH₃) ها آمونیاکمحصول نهایی متابولیسم پروتئین .دارد

می  محسوب  سمی  بسیار  ترکیبی  به  .شودکه  مغز  از  گلوتامات 

می  منتقل  گرددکبد  تبدیل  اوره  به  کبد  در  تا  بنابراین،  .شود 

 .گلوتامات در واقع ناقل خونی ازت از مغز به کبد است

Monoacid – Monoamine – Amidic 

 آمینه، آمیدی( اسیده، تک )تک 

 

 (Asn) آسپاراژین .۱

 

 

در این فرآیند، یون  .شودسپاراژین از آسپارتات ساخته میآ

شود و ساختار آمیدی به آسپارتات اضافه می  (NH₃) آمونیوم

 .گرددایجاد می

 

 (Gln) گلوتامین .۲

 

 

شدن اضافه  با  و  گلوتامات  از    ساخته NH₃   گلوتامین 

اَ  آسپاراژین و گلوتامین هر دو.شودمی به کبد  ناقل  زت از مغز 

 .باشندهستندو در ساختار خود دارای گروه آمید می 

 :مسیرهای ساخت

✓ Asp + NH₃ → Asn 

✓ Glu + NH₃ → Gln 

 

 

 

5



 

Monoacid – Monoamine – Cyclic 

 آمینه، حلقوی( اسیده، تک )تک 

 

 (Phe) آلانینفنیل  .۱

 

 

این اسید  .آلانین باید حتماً از طریق مواد غذایی تأمین شودنیل ف

 (PKU) کتونوریدر بیماری فنیل .ساز تیروزین استآمینه پیش 

 .نقش بالینی مهمی دارد

 (Tyr) تیروزین .۲

 

 

 

 .ساز رنگدانه پوستی )ملانین( استتیروزین پیش 

 موارد زیر است:  سازهمچنین پیش 

o  نوروترنسمیترها مانند دوپامین 

o  نفریننفرین و نوراپی ها مانند اپی هورمون 

o  های تیروئیدیو هورمون T3 و T4 

 

است کهباعث   (Catechol ring) تیروزین دارای حلقه کاتکول

به همین دلیل،  .شودو افزایش سطح انرژی بدن می ATP افزایش

اثر   تیروئید(  )پرکاری  هایپرتیروئیدی  شرایط  در  تیروزین 

 .کننده و مؤثر داردتقویت 

 (Trp) تریپتوفان .۳

 

 

 

سروتونین در مسیر ساخت  .ساز سروتونین استتریپتوفان پیش 

می قرار  پینه ملاتونین  غده  بر  اثر  با  و  تاریکی  در  که  آل  گیرد 

می ترشح  می)بناکوشی(  ایجاد خواب  موجب  و  بین  .گرددشود 

مستقیم   رابطه خطی  بدن،  میزان سروتونین در  و  عمق خواب 

 .تریپتوفان از نظر ساختاری دارای دو حلقه است.وجود دارد

 (His) هیستیدین .۴

 

 

این .شودهیستیدین یک اسید آمینه ضروری محسوب می

 .شوداسید آمینه در بدن به هیستامین تبدیل می 

 

 (Pro) پرولین .۵

 

 

 

پروتئین  ساختار  در  پیچ پرولین  ایجاد  باعث  و  ها  خوردگی 

می پروتئینی  زنجیره  یعنی  .شودچرخش  آن،  مشتق 

به هیدروکسی  بافت پرولین،  در  فراوان  ماهیچه طور  و های  ای 

 .ها وجود داردتاندون 

 

 (Sec) سلنوسیستئین .۶

 

 

 

است غیرمعمول  آمینه  اسید  یک  ساختار  .سلنوسیستئین  در 

این اسید آمینه از نظر .باشدمی (Se) خود دارای عنصر سلنیوم

 .شده از سرین استساختاری مشتق 

 

 مسیر تولید اسیدهای آمینه از گلوکز 

شود های بدن طی فرآیند گلیکولیز متابولیزه می گلوکز در سلول 

می ایجاد  ترکیباتی  تولید  و  مسیر  به  ورود  توانایی  که  کند 

دارند را  آمینه  گلیسرول.اسیدهای  ترکیبات،  این  از  - ۳- یکی 

این مولکول قابلیت  .است (Glycerol-3-phosphate) سفاتف

آن را دارد که از طریق آمیناسیون به اسید آمینه سرین تبدیل  

می.شود ادامه  در  تبدیل  سرین  سیستئین  و  گلیسین  به  تواند 

 .گردد
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 تولید آلانین در انتهای گلیکولیز 

تولید   (Pyruvate) در انتهای مسیر گلیکولیز، پیروویک اسید

آلفا.شودمی یک  کربن  -پیرووات  روی  بر  زیرا  است،  کتواسید 

وسیله آنزیم آلانین  پیرووات به .آلفای آن، گروه کتونی قرار دارد

اسید   (Alanine aminotransferase) آمینوترانسفراز به 

می  تبدیل  آلانین  تعادلی .شودآمینه  واکنش  یک  واکنش،  این 

آلانین،   حد  از  بیش  افزایش  صورت  در  که  معنا  این  به  است؛ 

پیش   پیرووات  تولید  سمت  به  و  معکوس  جهت  در  واکنش 

آلانین.رودمی چرخه  چرخه،  این  گفته   (Alanine cycle) به 

 .شودمی

 

 ارتباط با چرخه کربس 

-Acetyl) کوآپیرووات در میتوکندری اکسید شده و به استیل 

CoA)  می میتبدیل  وارد چرخه کربس  و  در چرخه  .گرددشود 

- آلفاو    (OAA)    کربس، دو ترکیب مهم وجود دارنداگزالواستات

نوع آلفا(α-KG) توگلوتاراتک کتواسید هستند و  -که هر دو از 

 .در مراحل مختلف چرخه کربس حضور دارند

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

توانند از طریق آمیناسیون به اسیدهای آمینه  این ترکیبات می 

 :زیر تبدیل شوند

 آسپارتات  ← اگزالواستات ➢

 گلوتامات ←  کتوگلوتارات-آلفا ➢

 .تواند در ادامه به آسپاراژین تبدیل شودآسپارتات می*

گلوتامات نیز قابلیت تبدیل به گلوتامین، آرژنین و پرولین را  *

 .دارد

 :بندی جمع 

مسیرها تولید میتمام اسیدهای آمینه  شوند، از ای که در این 

 .نوع غیرضروری هستند

اند، از نوع ضروری  ای که در این مسیر ذکر نشده اسیدهای آمینه 

 .شوندمحسوب می

 .ضروری استتیروزین که یک اسید آمینه نیمه :استثنا
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 (Isomeric Amino Acids) ایزومری اسیدهای آمینه

نوری ایزومری  دارای  آمینه  بدن  .هستند D و L اسیدهای  در 

 .باشندمی Lاسید آمینه از نوع  ۲۰انسان، تمام 

 Dحرف .گردان استبه معنی چپ   Laevorotatoryمخفف   Lحرف )

 ( .باشدگردان می به معنی راست  Dextrorotatoryمخفف  

در بدن انسان   (D-alpha AAs) آلفا آمینواسیدها-Dایزومرهای  

 .شوندها و گیاهان مشاهده میوجود ندارند،اما در باکتری 

 

 

 

 

 

 

 

-L)در اسیدهای آمینه، مقایسه با گلیسرآلدئید  D و Lگذاری مبنای نام:نکته 

glyceraldehyde  و D-glyceraldehyde) است. 

 D نوع  از آمینه اسید← باشد  D-glyceraldehydeاگر مشابه *

 

 وسیله اسیدهای آمینه ها به سیون و بافرینگ پروتئین ا تیتر

(Amino acid titration & buffering) 

 

گروه  داشتن  دلیل  به  آمینه  شدن،  اسیدهای  یونیزه  قابل  های 

می و  محیط هستند  بافرینگ  به  تغییراتقادر  تا   pH توانند  را 

، اسیدهای  (R) بر اساس ماهیت زنجیره جانبی.حدی خنثی کنند

 :شوندآمینه به سه دسته کلی تقسیم می 

 مانند آلانین  :خنثی  ❖

 مانند آسپارتات  :اسیدی ❖

 مانند لیزین  :بازی ❖

 مثال: تیترسیون اسید آمینه گلیسین 

گلیسین یک اسید آمینه خنثی است و دو گروه قابل یونیزه  

 :شدن دارد

 (COOH–) گروه کربوکسیل ▪

 (⁺NH₃–) گروه آمینی ▪

باز مقدار  افزایش  با  گلیسین،  تیترسیون  فرآیند  ،  (⁻OH) در 

 .دهدای رخ میصورت مرحله به  pH تغییرات

 

 مرحله اول تیترسیون 

با  .دار وجود داردصورت کاملاً پروتون پایین، گلیسین به  pH در

جدا شدن پروتون از گروه کربوکسیل، اولین ناحیه بافری ایجاد  

است که مربوط به یونیزه شدن گروه   pK₁ ≈ 2.34مقدار    .شودمی

 .باشدکربوکسیل می

ای که بار خالص مولکول صفر  در نقطه :  (pI) نقطه ایزوالکتریک

داردمی قرار  زویتریون  شکل  به  آمینه  اسید  برای    .شود، 

اینpI ≈ 5.97گلیسین:   تحرک  pH در  کمترین  گلیسین   ،

 .الکتریکی را دارد

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 مرحله دوم تیترسیون 

بیشتر این .شود، پروتون از گروه آمینی جدا می pH با افزایش 

به   ناحیه نیز خاصیت  .است pK₂ ≈ 9.60مرحله مربوط  در این 

 .شودبافری مشاهده می 

ناحیه نکته: که  هر  بیشترین   pH ≈ pKای  آمینه  اسید  باشد، 

دارد را  بافری  گلیسین(  .قدرت  )مانند  خنثی  آمینه  اسیدهای 

 .هستند pIو یک   pK دارای دو
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 :برای اسیدهای آمینه  pIمقدار 

 pK₂ و pK₁ ینب ← خنثی  ▪

 R گروه به وابسته← اسیدی یا بازی  ▪

 

 خواص فیزیکوشیمیایی اسیدهای آمینه 

pH   ایزوالکتریک یاpI (Isoelectric pH) 

وجود   pH ای ازدر نمودارهای تیترسیون اسیدهای آمینه، نقطه 

می  صفر  مولکول  خالص  بار  آن  در  که  این.شوددارد  ، pH به 

می pI یا pH ایزوالکتریک بسیار   pIپارامتر  .شودگفته  نقش 

ها در میدان الکتریکی  مهمی در حرکت الکتروفورزی پروتئین 

 .دارد

 در انواع اسیدهای آمینه pI محاسبه

، بسته به نوع اسید آمینه، روش محاسبه  pI برای محاسبه

 :متفاوت است

 اسیدهای آمینه خنثی  .۱

pI برابر است با میانگین pK گروه کربوکسیل و pK   گروه

 .آمینی

 اسیدهای آمینه اسیدی .۲

pI برابر است با میانگین pK   گروه کربوکسیلِ بخش ثابت

 .(R) گروه کربوکسیلِ زنجیره جانبی pK و

 اسیدهای آمینه بازی  .۳

pIبرابر است با میانگین pK گروه آمینیِ بخش ثابت و 

pK گروه آمینیِ زنجیره جانبی (R). 

 

 نقش فیزیولوژیک 

ها به دلیل داشتن اسیدهای آمینه آمفوتر، در سیستم  پروتئین 

ویژه در خون  این نقش به .کنندبافرینگ بدن نقش مهمی ایفا می 

 .هایی مانند آلبومین اهمیت بالایی داردو در پروتئین 

 

 

 :  pIهای فرمول

 اسید آمینه خنثی 

𝒑𝑰 =
𝒑𝑲(COOH) + 𝒑𝑲(NH𝟐)

𝟐
 

 

 اسید آمینه اسیدی 

𝒑𝑰 =
𝒑𝑲(COOH) + 𝒑𝑲(COOH of R)

𝟐
 

 

 اسید آمینه بازی 

𝒑𝑰 =
𝒑𝑲(NH𝟐) + 𝒑𝑲(NH𝟐 of R)

𝟐
 

 

 جمع بندی مفهومی:

داشته باشد )مثلاً یکی اسیدی و یکی   pK اگر یک اسید آمینه دو

،  pK شود و میانگین آن دوبازی(،اسید آمینه خنثی محسوب می

 .دهدرا می pI مقدار

 مثال: گلیسین 

𝒑𝑲𝟏 = 𝟐. 𝟑𝟒 ،𝒑𝑲𝟐 = 𝟗. 𝟔𝟎 

𝒑𝑰 =
𝟐. 𝟑𝟒 + 𝟗. 𝟔𝟎

𝟐
= 𝟓. 𝟗𝟕  

 

داشته باشد و ماهیت آن اسیدی   pK اگر یک اسید آمینه سه

 ندارد؛  pI مربوط به گروه بازی تأثیر چندانی در pK باشد،مقدار

غالب است اسیدی  اگر جمع دو  زیرا قدرت  اسیدی   Pk.)حتی 

در این حالت، از فرمول اسیدهای آمینه  بازی شود(  pKکمتر از 

 .شوداسیدی استفاده می 

 مثال: آسپارتیک اسید 

𝒑𝑲COOH = 𝟐.𝟏𝟎 ،𝒑𝑲R-COOH = 𝟑. 𝟗𝟎  ،𝒑𝑲NH𝟑
+ =

𝟗.𝟖𝟎 

𝒑𝑰 =
𝟐. 𝟏𝟎 + 𝟑. 𝟗𝟎

𝟐
= 𝟑. 𝟎𝟎  
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 داشته باشد و ماهیت آن بازی باشد،  pK اگر یک اسید آمینه سه

مربوط به گروه اسیدی تأثیر کمتری دارد؛زیرا قدرت   pK مقدار

در این حالت، از فرمول اسیدهای آمینه بازی  .بازی غالب است

 .شوداستفاده می 

 مثال: لیزین 

𝒑𝑲COOH = 𝟐.𝟐𝟎 ،𝒑𝑲NH𝟑
+ = 𝟖. 𝟗𝟎  ،𝒑𝑲R-NH𝟑

+ =

𝟏𝟎.𝟓𝟎 

𝒑𝑰 =
𝟖. 𝟗𝟎 + 𝟏𝟎. 𝟓𝟎

𝟐
= 𝟗. 𝟕𝟎  
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 پروئتین ها  

مهمترین جزء حامل ازت ها  بدن3NH) پروتئین  در  اند.  ( 

تا    80بین    Kg 70-60با وزن   نیاز پروتئین روزانه هر فرد

حدود    120 روز  در  اما  است،  در    400گرم  پروتئین  گرم 

)  فرایندهای سنتز و شرکت مى  (turnoverتجزیه مداوم 

کنند که این نشان دهنده فعالیت بالای متابولیک بدن و نیاز 

ها یکی  جذب پروتئین به جایگزینی مداوم آن است. هضم و

است. بدن  پرانرژی  فرایندهای  فرایندهای   از  تمامی  در 

بینایی، از جمله  ایمنی، نقش کلیدی  زیستی بدن،  گفتار و 

برای   بلکه  کرده،  ایفا  را  خود  عملکرد  تنها  نه  آنها  دارند. 

 اند.  مولکولهای زیستی نیز ضروری فعالیت مؤثر سایر

 وظایف پروتئین ها 
مثل کلاژن، کراتین و ... که مسئول استحکام :   ساختاری .1

 و شکل بدن هستند.

 مانند سیتوکین و ایمونوگلوبولین.سیستم ایمنى:  .2

تا( پروتئینی    ١٢تمام فاکتورهای انعقادی )انعقاد خون:   .3

 اند.

انتقالى .4 در خون، مسئول :   نقش  انتقالى  هاى  پروتئین 

نامحلول در آن هستند ، مانند چربی   حمل ونقل مواد 

آلبومین  ها ها،  دارو    مواد   انتقال  مسئول  که، 

 در( روبین بیلی و چرب های اسید مانند) هیدروفوبیک

 . دهد می انتقال را  آهن که  ترانسفرین یا و است خون

اغلب آنزیم ها )به جز یک دسته کوچک که  :    آنزیمى .5

نقش    RNAعضو   که  اند،  پروتئینی  هستند(،  ها 

 کاتالیزور در واکنش های متابولیکی بدن دارند.

هورمونى  تنظیمى:  .6 فرایندهای  با  متابولیسم  تنظیم 

 تنظیم بیان ژن , وغیرهورمونى

که در ذخیره آهن در    ferritinمثل  ذخیره سازى مواد:   .7

 کبد نقش دارد. 

میوزین که در حرکت عضلات و حرکت:   .8 اکتین و  مثل 

 سلول ها مشارکت دارند. 

 

 

9. ( عصبى  پیام  نقش  (:  signal transductionانتقال 

کلیدى در تشخیص، انتقال وتنظیم پاسخ هاى سلولى  

ها،   گیرنده  )مانند   secondها،    G proteinدارد. 

messenger  )ها و کینازها 

10. ( یا عملکرد غیرطبیعی    (diseasesبیماری ها  : کمبود 

پروتئین ها می تواند منجر به بیماری های مختلف شود.  

hypertriglyceridemi،آلزایمر،Marasmusمثال:

a  هایپر تری گلیسیریدمی 

 پروتئین  ساختار

ساختار پروتئین ها سلسله مراتبی دارد که از ساختار 

 . اول تا چهارم برخوردار است

پیوندهای :  ١ساختار   از  است.  زیگزاگ  به شکل  خطی 

 . پپتیدی تشکیل شده است

به اشکال مختلفی )مارپیچی، صفحه تا شده، :    ٢ساختار  

می  یافت  هیدروژنی...(  پیوندهای  از  سست   شود. 

 . شودفراوانی تشکیل می

است. :    ۳ساختار   پروتئین  بعدی  سه  کلی  شکل 

آمینواسیدها، این ساختار   R   یپیوندهای بین گروه ها

 . دهندتشکیل می را 

اند؛ :    ۴ساختار   ساختار  این  دارای  ها  پروتئین  برخی 

از  و  است  پلیمری  قبلی  های  چندین   برخلاف ساختار 

 . زنجیره پلی پپتیدی تشکیل می شود
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  ساختار اول

در فرایند ترجمه بین گروه هیدروکسیل آمینواسید قبلی و 

)ترانس پپتیدی  پیوند  جدید،  آمینواسید  ( 1پپتیدی-آمین 

این پیوندها   .تشکیل می شود که همان پیوند آمیدی است

نهایت را   backbone در  اول  ساختار  همان  یا  پروتئین 

یا آمین  N تشکیل می دهند. آمینواسیدهای یک پروتئین از

یا کربوکسیل انتهایی شماره گذاری می شوند.  C انتهایی به

این ساختار به دلیل زوایای پیوند، با وجود خطی بودن، به  

  Rگروه های  در این ساختار  . صورت زیگزاگی دیده می شود

 عملکرد خاصی ندارند. 

 

   ساختار دوم

در   تاخوردگی  الگوهای  آمدن  پدید  دلیل  به  این ساختمان 

الگوهای   اغلب  شود.  می  تشکیل  پپتید  پلی  ساختار 

هیدروژنی پیوند  اساس  بر  ماهیت تاخوردگی  اگرچه  اند. 

این   اما تعداد فراوان آن در  پیوند هیدروژنی سست است، 

همزمان  و  زیاد  استحکام  ایجاد  به  منجر  ساختمان 

انعطافپذیری می شود. ساختمان دوم انواعی الگوی تاشدگی  

 R دارد که برای هر رشته پلی پپتیدی بر اساس گروه های

 تعیین می شود:

𝜶−𝑯𝒆𝒍𝒊 :   رایجترین ساختمان دوم است. مارپیچی که در

هر آمینواسید در خارج مارپیچ قرار می گیرد.   R آن گروه

پیوندهای هیدروؤنی داخل خود مارپیچ و موازی با محور آن  

آمینواسید را شامل   ۳.۶هستند. همچنین هر چرخش حدود  

از ای  مجموعه  کلاژن  شود.  تو  𝛼−𝐻𝑒𝑙𝑖𝑥 می  در  تو  های 

 
 
 
 

همچنین  و  گلایسین  و  پرولین  های  آمینواسید  است. 

باردار یا حجیم )مانند گلوتامین ،  R آمینواسیدهای دارای

و  دارند  الگو  این  با  کمی  سازگاری  والین(  و  تریپتوفان 

 .هستند (Helix breaker) شکننده مارپیچ

𝜷−𝒑𝒍𝒆𝒂𝒕𝒆𝒅 𝒔𝒉𝒆𝒆:    به دلیل خارج شدن کربن آلفا

آید.   می  در  تاخورده  صفحه  یک  صورت  به  صفحه  از 

(  𝑠𝑡𝑟𝑎𝑛𝑑𝑠−𝛽) پپتیدی  2مجموعه ای از خطوط موازی

است که برخلاف ساختار مارپیچی به صورت کشیده در 

 .گلایسینمثل  . می آیند

 

 

 

 

 

 

 

𝜷−𝒕𝒖rn:    نوع خاصی حلقه است که جهت زنجیره پلی

آمینواسید  جا می کند. معمولا از چهار  پپتیدی را جابه

آنهاست(  ترین  محتمل  پرولین  )که  چرخش  با  مرتبط 

بین  هیدروژنی  پیوندی  با  که  شود  می  تشکیل 

است شده  پایدار  چهارم  و  اول  های . آمینواسید  پیچ 

کوتاهی هستند که باعث تغییر جهت زنجیره می شوند 

 و برای سه بعدی شدن به کار می روند. 

حدود نیمی از  :  (Loop) ساختمان غیرتکراری دوم   .1

دوم   ساختمان  دارای  کروی  های  پروتئین 

هستند )مثل مارپیچ و صفحه( و نیمه دیگر آنها الگودار

ساختمان حلقوی دارند. به دلیل وجود آمینواسیدهای  

 هم بارزیاد)هیدروفوب/هیدروفیل( و دافعه میان آنها به

آیند می  پیرامون جایگاه  .وجود  ها  آنزیم  از   بسیاری 

 . فعال خود دارای این ساختمان هستند

 

 

 پروتئینهای دارای پرولین میتوانند پیوند پپتیدی سیس داشته باشند.  . 1

 ( antiparallel ) و یا ضد موازی  . 2
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2. super secondary structure:    نیز موتیف 

نوع ساختمان   چندین  ترکیب  از  می شود.  نامیده 

با ساختارهای   به   Loopدوم به وجود می آید که 

هم مرتبط می شوند و باعث به کار افتادن پروتئین 

مثلا شوند.  و جایگاه (𝛼−𝛽−𝛼) می  فعال  یا   های 

   . ها دارای این ساختمان هستند مهاری آنزیم 

 ساختار سوم  

اساس (است.  Monomer or sub-unitدارای یک زنجیره)

کووالانسی،   یونی،  پیوندهای  تشکیل  ساختمان،  این 

 Rی  واندروالسی میان گروه ها، الکترواستاتیک و  هیدروژنی

می  بعدی  سه  ساختار  پروتئین،  به  که  هاست  آمینواسید 

پیوندهای    دهد. از پیوندهای میان آمینواسیدها می توان به

تشکیل دی و  سیستئین  گوگردهای  میان  سولفیدی 

کرد اشاره  نهایی  . سیستین  شکل  سوم  ساختار  نتیجه  در 

 است. پروتئین ( Functionalعملکردی )

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 ساختار چهارم

از چندین پلی پپتید تشکیل شده است که با روشهای 

کنش   برهم  و  یونی  هیدروژنی،  پیوند  )مثلا  گوناگونی 

 .های هیدروفوب( در کنار یکدیگر پایدار شده اند

 

 

 

 
 

 خواص فیزیکوشیمایی پروتئین ها 
1. Denaturation & Renaturation 

و   دوم  )ساختمان  پروتئین  بعدی  سه  ساختار  که  هنگامی 

و   ماهیت  پروتئین  که  بشود  تغییر  دچار  ای  گونه  به  سوم( 

دستخوش   پروتئین  آن  بدهد،  دست  از  را  خود  کارایی 

Denaturation    که هنگامی  و  برگشت(  قابل  )غیر  شده 

کند،   پروتئین ساختار سه بعدی و کارایی خود را بازیابی می

 شده است )قابل برگشت(. Renaturationدستخوش 

، مواد شیمیایی    pHتواند به واسطه تغییر دما،   این تغییر می

های آلی مانند اتر  ها رخ دهد. همچنین حلالدهمانند شوین

برهم  که  کلروفرم  را  و  پروتئین  هیدروفوب  های  کنش 

به   منجر  توانند  می  کنند،  می    Denaturationدستکاری 

 . شدن آن شوند

Denaturation  تواند به صورت  بسته به نوع پروتئین می

برگشت برگشت یا  و  برای   پذیر  باشد،  مثال ناپذیر 

Denaturation   بنساوره پروتئین  و  گوانیدین  جونز -، 

 .استبرگشت پذیر  

بنس ایمینوگلوبولین  جونز:  -پروتئین  سبک  زنجیره  یک 

درجه دناتوره   ۵۰تا  ۴۰است. در ادرار یافت شده و در دمای 

اتاق   دمای  به  آن  بازگشت  با  کند.  می  رسوب  و  شود  می 

تغییر حلال آن و  PHمجددا به حالت قبل خود برمی گردد.  

یا  اوره  به    )به  تواند منجر  نیز می    Denaturationاتانول( 

 3شدن آن شود.

 ( Solubilityحلالیت ) .2

 .حلالیت پروتئین ها به عوامل مختلفی مرتبط است

١.  : داخلی  دوست  عوامل  آب  میزان  و  آمینواسیدی  توالی 

پروتئین های  بودن آنها روی حلالیت تاثیر دارد، برای مثال: 

دی  آمینواسیدهای  حلالیت دارای  بازی  دی  یا  اسیدی 

دارای های  پروتئین  و  دارند  آمینواسیدهای   بیشتری 

همچنین  دارند.  کمتری  حلالیت  گریز  آب  و  غیرقطبی 

کنش های آن برهم   ساختار پروتئین و تاشدگی های آن روی 

تاثیر دارد. پروتئینهای کروی معمولا  با حلال های مختلف 

 .ای معمولاً نامحلولندرشته محلول و پروتئین های

جونز   -ه ای نیست که منجر به دینیچر شدن بنس زاوره در ادرار به اندا.   3

 .شود
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٢.   : خارجی  و  ،  PHدما،  عوامل  حلالها  یونی  قدرت 

 . سورفاکتانت ها

 (Amphotericخاصیت آمفوتری ) .3

مانند بلوک های سازنده شان )آمینواسیدها( این خاصیت را 

مانند توانند  می  دلیل  همین  به  بار    دارند.  آمینواسیدها 

تکنیک  با  پس  باشند.  داشته  خنثی  و  منفی  مثبت، 

ایزوالکتریک آنها    الکتروفورز می توان نوع، خلوص و نقطه

در آزمایش الکتروفورز میزان جهت گیری . را مشخص کرد

 پروتئین را بر اساس میزان بار الکتریکی آن می سنجند.

 

 

 

 

 

 خواص آنتی ژنی  .4

پروتئین ها می توانند در سیسنم ایمنی به عنوان آنتی ژن  

شناخته شوند. پاسخ ایمنی بدن به ساختار، بار الکتریکی، 

 . ژن ها بستگی داردپذیری آنتیهیدروفوبی و انعطاف

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 طبقه بندی پروتئین ها 

 پروتئین های ساده)هوموپروتئین ها(

 هوموپروتئین های کروی 

غلظتی :    آلبومین.١ و  است  خون  پروتئین  ترین  فراوان 

از آنجایی که در کبد سنتز  دارد.    gr/dl   5.2   −3.6حدود

می شود، یکی از شاخصه های فعالیت درست کبد است. در  

 .بیماری های مزمن کبدی میزان آلبومین کم می شود

آلبومین مسئولیت تعادل مایعات و فشار اسمزی در خون را 

ها   بافت  به  پالسما  کردن  نشت  از  و  به اِدم  )دارد  منجر  که 

 .میشوند( جلوگیری می کند

حاللیت  که  است  هیدروفوبی  های  مولکول  ناقل  همچنین 

زیادی در خون ندارند )مانند اسیدهای چرب، بیلی روبین و  

بار   و  اسیدی  ماهیت  خودش  استروئیدی(.  های  هورمون 

    منفی دارد. بیلی روبین ترکیبی سمی برای سیستم عصبی

(neurotoxic)  است که منجر به زردی می شود. 

 پدید آمدن ادم)ویا کاهش آلبومین(عوامل مختلفی دارد:

 پروتئینوری)دفع پروتئین در ادرار( .١

 سوء تغذیه .٢

 سوزش های شدید  .۳

 

   gr/dl   3.5    −2.5غلظتان در خون حدود  .گلوبولین ها:٢

گلوبولین   .بتا و گاما  ٢آلفا ،  ١: آلفا ،  است. چهار دسته هستند

های آلفا و بتا در کبد سنتز می شوند. گلوبولین های آلفا در  

عفونت ها افزایش می یابند و در مهار آنزیم ها نقش دارند. 

گلوبولین های گاما در خارج   .گلوبولینهای بتا انتقالی هستند 

لنفوسیت های یا  B از کبد در  نوعی )ها  cell plasma   و 

شده( B لنفوسیت  نقش   متمایز  دارای  و  شوند  می  تولید 

هستند  immunoglobulin دفاعی هستند، به همین دلیل

نوع  تشخیص  دارند.برای  نقش  بادی  آنتی  تولید  در  که 

استفاده می کنند. گلوبولین های   الکتروفورز  از  گلوبولینها 

گاما   از  تر  منفی  بتا  های  گلوبولین  و  بتا  از  تر  منفی  آلفا 

 .هستند
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 هوموپروتئین های رشته ای 
مانند   محلول  های  پروتئین  اکتین، ) شامل  فیبرینوژن، 

مانند   نامحلول  و  تروپونین(  و  تروپومیوزین  میوزین، 

 . )فیبرین، کالژن، االستین و کراتین( می شوند

زنجیره  فیبرینوژن:  .١ شش  دارای  شده.  سنتز  کبد  در 

آلفا، بتا و گاما(  )پروتئینی است که در آن سه رشته دوتایی 

متصل به هم شده اند. اولین فاکتور انعقادی است و تبدیل 

نوعی دناتوره شدن  )نوعی پروتئین نامحلول)آن به فیبرین 

داروهای  است.  انعقادی  نقش  نوعی  و  ناپذیر  برگشت 

فیبرینولیز فیبرین پدیدآمده را تجزیه کرده و مجددا آن را  

به حالت محلول برمی گردانند و اینگونه لخته های خون که  

باعث گرفتگی عروق می شوند را از بین برده و احتمال بروز  

 سکته را کاهش می دهند. 

 

فراوان ترین پروتئین بدن است که غالبا در بافت  :    کلاژن.٢

یافت   )ماهیچه ای، استخوانها، تاندون ها و رباط ها(پیوندی 

از   بیش  شود.  که    ٢۵می  دارد  اصلی١٢نوع  آنها   )تای 

major) الگوی .هستند با  منطبق  کلاژن  ساختار 

_Gly_X_Y_ ان در  که  باشد  و    X=Pro  می 

Y=Hyp/Hyl  .پرولین    هستند و  لیزین  ترجمه  از  پس 

های  گروه  میان  و  شده  هیدروکسیله  آن  های  زنجیره 

شان پیوند هیدروژنی برقرار می شود که منجر هیدروکسیل

 triple helixبه مارپیچی شدن ساختار و تشکیل ساختمان  

 می شود

همان گونه که گفته شد برای هیدروکسیالسیون پرولین به 

 نیازمند است. در بیماری اسکلروبوت C کوفاکتور ویتامین

(scurvy)  ویتامین C   ،نیست کافی  عمل  این  انجام  برای 

دچار   بدن  های  بافت  و  نشده  تولید  کافی  کالژن  بنابراین 

سستی می شوند. مثال بدن دچار کبودیهای ناشی از سستی 

شوند.  می  ضعف  دچار  دندانها  و  ها  لثه  یا  و  شده  ها  رگ 

عضلا و  ها  تاندون  می  همچنین  ضعیف  و  دردناک  بدن  ت 

 .شوند

 

 

 

 

 پروتئین های پیچیده یا هتروپروتئین
های   علاوه گروه  خود  در  پپتیدی  پلی  ساختار  بر 

 .دارند(prosthetic)غیرپپتیدی

هایی   نپروتئی  (chromoproteins):  ها  کروموپروتئین1.

که گروه پروستتیک رنگی دارند؛ مانند ِهم در هموگلوبین یا  

سیتوکروم که باعث می شود نور را جذب کند. این جذب نور  

 برای انجام فرایندهای زیستی لازم است.

اکسیژن  ناقل  به پروتئین های  از کروموپروتئینها می توان 

 اشاره کرد: 

 (hbهموگلوبین) .٢( و mb)میوگلوبین .١

 میوگلوبین 
های  ماهیچه  در  زنجیره(است.  مونومر)تک  پروتئین  نوعی 

ناقل   اسکلتی و عضلات قلب یافت میشود.ذخیره کننده و 

اکسیژن در سلول های این نقاط است.در بخش درونی خود 

هم   گروه  است.دارای  قطبی  خود  سطح  در  قطبی،اما  غیر 

تتراپیرول   یک  و  مثبت  دو  آهن  اتم  یک  از  خود  که  است 

  ۸ه است.ساختار میوگلوبین  به صورت  حلقوی تشکیل شد

( است که گروه هم میان  Hتا    Aمارپیچ درهم پیچ خورده)

گیرد.میوگلوبین پروتئینی درون   قرار می  Fو   Eمارپیچ های  

سلولی بوده که اسید های امینه ناقطبی در بخش داخلی و  

 قطبی در بخش سطحی ان قرار دارند. 
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 هموگلوبین

 

 

 

 

 

 
زنج  نیپروتئ  ینوع    ی( است. مونومرهایایره  تترامر )چهار 

( مهاگلوبین  آن  ,𝜶,𝜷  ی اه  رشته  توانندی  (  𝜸, 𝜹, 𝜻, 𝝃 

انسان بالغ   کیموجود در    یها  نیلوب گهمو  اما غالب   باشند؛

صورت   که    𝜶𝟐𝜷𝟐به  م  Hb Aهستند    هر   . شودی  نامیده 

   م است.هِ روهگ کی  یآن دارا رهیزنج

جا  یگلبولها  توسط م   ده،ش  جابه    قرمز    ن یوگلوبیبرخلاف 

بافت هاى  سلول  درون  به  و  است  سلولى  .  رودی  نم  خارج 

می  بدن منتقل    هاى  بافت  تا  هیخون از ر  لهیرا به وس  ژنیاکس

𝒈 حدود خون کند. غلظت آن در

𝒅𝑳
 .است  12 - 14 

  د ینواسیآم  ١۴۶آمینواسید وزنجیره بتا از    ١۴١آلفا از    زنجیره

بنابرا  لیتشک   ل یتشک  دینواسیآم  ۵۷۴از    Hb A  نیشده، 

 .شودیم

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

هموگلوب اکس  نیدر  به  مثبت    یهمکار  ژن،ینسبت 

(cooperative binding  ،وجود دارد )ک یبا اتصال    یعنی  

  گر ید  یهاگاهیبه جا  ژنیهم، اتصال اکس  گاهیبه جا  ژنیاکس

جدا شود،   ژنیاکس کی و بالعکس اگر  شودی م افتهی لیتسه

اکس شدن  تسه  گرید  یهاژنیجدا  اابندییم  لیهم   نی. 

تا منحن باعث شده  صورت    به  نیهموگلوب  اشباعی  موضوع 

 .دیایشکل( درب S) دییگمو یس

فرم با    Taut،دو ساختار دارد. ساختار    Hb A  هموگلوبین

ودئوکس کم  خواهى  و  ژنهیاکسیثن  است    ساختار   آن 

Relaxed  اکس فرم   ادیز  یخواه ژنیبا  آن   ژنهیاکس  و 

آن   یکانفورمر  باعث تغییر  ژنیاکس  و  نیهموگلوب   وندیپاست.

 .شودیم Rبه  T ساختار از

 نکته: 

 R فرم →بالا  PO₂ → هاریه

 T فرم →پایین  PO₂ → هابافت

ا  A Hbمشابه    یساختار  1cA Hb  نیهموگلوب با    ن یدارد، 

قرمز    گلبول  است. گلوکز پس از ورود به  زهیکولیتفاوت که گل

. در اشخاص مبتلا به  کندیم زهیکولیاز آنها را گل یدرصد کم

افزا  نیا  ابتید فاکتورها  ن یبنابرا  ابد،ییم  ش یدرصد   یاز 

. از آنجا که طول عمر گلبول قرمز و باشدیم  ابتید  صیتشخ

هموگلوب آن  تبع  م  ١٢۰  حدود  نیبه  است،    ن یا  زان یروز 

را با دقت    ر اه اخیمتوسط قند خون دو تا سه م  ن،یهموگلوب

 . کندیم نییتع یخوب
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 شایع پروتئینى  یها یبیمار

 
(: PEMتغذیه )ء  از سو   یناش  یانرژ   -نیاختلالات پروتئ  .  ١

 Kwashiorkorو Marasmusمانند 

( پروتئین: misfoldingازتا شدن غلط )   یاختلالات ناش . ٢

 prion  بیمارى مانند بیمارى هاى آمیلوئید )آلزایمر، ... ( و

وها:  ی  لوبینوپاتگهمو   .  ۳ شکل  داسى  خونى  کم   مانند 

 تالاسمى )آلفا، بتا و ... ( 

 

 
 

 Marasmus  بیمارى

هم باشد( و  یمادرزاد تواندی)م دهدی رخ م هیسو تغذ لیبدل

بدن توده  کاهش  آن،  تحل  یاز علائم  بدون   بافت  رفتن  لیو 

  ن ییپا  سمیو متابول یکم آب ،یضعف، کم خون ،یو چرب یچرب

دچار    هیثانو   یهاعفونت  لیدل  افراد به  نیا  یاست. در موارد

 .شوندیمرگ م

 Kwashiorkor  بیمارى

چرب  با و  قند  مصرف  پروتئ  ، یوجود  ا  نیمصرف    ن یبدن 

 نامتعارف  میرژ لیبدل  ییقایکم است. در مناطق آفر  مارانیب

بدلی  کیاست.    عیشا آن  آلبوم  لیاز علائم  دچار   نیکاهش 

کبد،   یبه بزرگ توانیم آن  گریشدن به إدم است. از علائم د

رنگ )بدل  یکم  پوست  و  ملان  لیمو  ت  نیکمبود  و  نیروزیو   )

 کرد.  اشارهی پوست عاتیضا نیهمچن

 

 

 

 ( Amyloidosisهاى آمیلوئید ) بیمارى

پروتئ  یصورت  در دچار APP)  دیلوئیآم  شسازیپ  نیکه   )

  کنند، یم  تجمع و رسوب  یدیلوئ یآم  یاختلال شود پلاکها

ب  نیا مشخصه  همچن  مر یآلزا  ی ماریموضوع    ی دیسف  نیو 

 سر است.  یمو 

 ها ی نوپاتی هموگلوب 

  ی عیرطبیغ  نیاند که در آن هموگلوب  یکی اختلال ژنت  ینوع

خون کم  و    ی داس  ی)مانند  غ  ایشکل(    از ی  رکافیتعداد 

  . شودی( ساخته می)تالاسم یعیطب  نیهموگلوب

)  یداس  یخون  کم دلsickle-cell anemiaشکل  به    ل ی(: 

گلوب بتا  ژن  کروموزوم    نیجهش  در  واقع    رخ   است   ١١که 

ادهدیم در  )   ن ی.  ششم  کدون  به  GAGجهش   )GTG  

نقطه   آن  در  دیاس  کیگلوتام  یبه جا  جهیشده و در نت  لیتبد

 حضور دارد.  نیوال یدیتیپ یپل رهیزنج

 

 
 

  ن یدارند( ا  Hb۶هستند )دو آلل    گوتیکه هموز  یدر افراد 

 شودیم  قرمزی  هالبولگشدن شکل    یموضوع منجر به داس

ها ها و مرگ اندام از جمله بسته شدن راه رگ یی ها بیو آس

که   دارد  دنبال  به  بسته   مزمن  صورت  بهرا  است.  دردناک 

 نیبار است، به همگقلب و ... مر  ه،یکل  ه،یها در رشدن رگ

 . ابدیی افراد کاهش م گونهن یاگی  به زند دیخاطر ام

ا  یهالبولگعمر    طول   ٢۵-١۰به حدود    طیشرا  نی قرمز در 

م کاهش  تخرابدیی روز  به  لبولگ  بی.  منجر   شدن  زادآها 

ب  شودیم  نیلوبگهمو  به  م  نیروب یلیکه  به  شودیشکسته   .

تجمع یافته   خوندر  نیروبیلیاتفاق ب  ن یمستمر بودن ا  لیدل

(hyperbilirubinemiaزرد به  منجر  و   بیآس  ا یو    ی ( 

همچنشودیم  یعصب دل  نی.  ب  تیحلال  لیبه    ن یروبیلیکم 

 . ابدییم ش یافزا هیاحتمال سنگ کل
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 ی ماریب  نیکنترل ا   ی راهها

ویسکوز:  ونیدراسیه.  ١ کاهش  م  تهی باعث  و    شودیخون 

 . کندی شدن رگها را دشوارتر م بسته 

 کنترل درد مزمن.  یبرا ن:مسک .٢

خون۳ انتقال  گلبول  :.  درصد  کاهش  باعث   یداس  یهاکه 

 .شودیشکل م

پ۴ استخوان:    وندی.  احتمالمغز  درمان    ی ماریب  نیا  یتنها 

سالم   یسلولهابا  یداس  یشدن گلبولها  نیگزیاست، باعث جا

 .شودیم

 

 

 

 ی تالاسم

رس  یهاجهش  لیدل  به ارث  م  دهیبه  و  یرخ   ینوع  دهد 

آنها به   در  است. دو نوع آلفا و بتا دارد که  کیت یهمول  یماریب

م  نیگلوب   دیتول  بیترت اختلال  دچار  بتا  و  و    شوندیآلفا 

منجر به کم    یماریب نی. اشود یسنتزشان از تعادل خارج م

 بیموارد آس  یرنگ پوست و در برخ  دنیپر  ،یخستگ  ،یخون

 .  شود یها م به اندام
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 نمونه سوالات 
کدام پروتیین زیر در کبد سنتز شده،بیشترین مقدار -1

ناقل   و  دهد،  می  اختصاص  خود  به  را  پلاسما  پروتئین 

 اسید های چرب در خون می باشد ؟

آلفاگلوبلین           آلبومین         ج( فیبرین          ب( الف(

 ترانسفرین  د(

غلظت کدام عامل زیر در جریان خون ، نشان دهنده  -2

 ماه گذشته می باشد ؟ 3-2ی غلظت گلوکز خون در 

               HbF انسولین         ج(   ب(        HbA1C الف(

 آلبومین   د(

پیوند مستحکم کننده ساختمان دوم پروتئین ،   -3

 کدام نوع پیوند زیر است؟  

 هیدروژنی      واندروالس      ج(  الف( دی سولفید   ب(

 پپتیدی  د(

4-HbA1c  دارای کدام نقش تشخیصی و درمانی می باشد ؟ 

 قندخون ناشتای روزانه  الف(

 قند خون شبانه  ب(

 قند ادرار                            ج(

 ه ماه گذشت  3تا 2قند خون  د(

کدام پروتئین محلول در خون در صورت خونریزی  - 5

به وسیله فاکتور های انعقادی به صورت غیرمحلول در  

 آب درامده و لخته را به وجود می آورد ؟ 

 تروپونین         الف(

 کلاژن               ب(

 فاکتور پلاکتی          ج(

 فیبرینوژن  د(

چرا ساختمان دوم پروتئین از پایداری بالایی  -6

 برخوردار است؟ 

 تعداد اسید های آمینه هیدروفوب            الف(

 تعداد پیوند هیدروژنی ب(

 شاخه جانبی بلنداسید های آمینه             ج(

 نعداد اسید های آمینه شاخه دارپ  د(

کدام عامل زیر می تواند باعث تغییر ماهیت -7

 برگشت پذیر پروتیین شود ؟

 الف( اسید قوی      

 قلیای قوی        ب(

 حرارت بالا              ج(

 اوره  د(

کدام پروتئین خون، دارای نقش تنظیم کننده  -8

Oncotic Pressure  می باشد؟ 

 آلفا گلبولین      الف(

 ترانسفرین         ب(

 آلبومین                ج(

 میوگلوبین   د(

 کدام عامل زیر دخیل است ؟ Scurvyدر اختلال  -9

     cالف(کمبود ویتامین 

      valب(کمبود 

 افزایش سوکسینات     ج(

 افزایش پیرووات د(

کمبود-10 اثر  در  عمدتا  که  اسکوروی    دربیماری 

 رخ می دهد ، نقص در تکامل کدام  (Vit c)ویتامین ث 

 یک از پروتئین های زیر مشاهده می گردد ؟  

 فیبرینوژن           الف(

 کلاژن              ب(

 الاستین                  ج(

 گلوبولین ها   د(

عنوان  -11 به  آلبومین  مورد  در  زیر  های  گزینه  تمام 

یکی از فراوان ترین پروتئین های کروی بدن صحیح می 

 :اشد به جز ب

آلبومین نقش مهمی در ایجاد فشار انکوتیک بازی می   الف(

 کند و کاهش آن در خون منجر به ادم می گردد.

تعداد زیادی اسید آمینه بازی در ساختار آن وجود  ب(

 داشته و بار مثبت دارد . 

 در کبد سنتز می شود.  ج(

نقل و انتقال ترکیبات هیدروفوب مانند اسید های چرب   د(

 را در خون بر عهده دارد.
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کدام یک از جملات زیر در مورد هموگلوبین ها -12

(Hb) صحیح است ؟ 

 در اوایل دوران زندگی جنینی دیده می شود   HbA2الف(

 است.جایگزینی ژنتیکی یک آمینو اسید منفرد   HbAو HbA1cب( 

 𝛼2𝛿2عبارت است از    HbAترکیب زنجیرهای گلوبین  ج(

 در انسان بالغ نرمال و سالم است  Hbفراوان ترین  HbA1د(

کدام یک از گزینه های زیر در مورد فیبرینوژن و -13

 فیبرین صحیح می باشد؟

 انعقادی است.  3فیبرینوژن فاکتور شماره  الف(

 واکنش تبدیل فیبرینوژن له فیبرین برگشت ناپذیر می باشد. ب(

 فیبرینوژن در دسته پروتئین های نامحلول در خون قرار دارد .  ج(

 فیبرین در برابر سکته قلبی و مغزی نقش محافظتی دارد.  د(

تام   Hbدرصد  5 تا 2که حدود  HbA2ساختمان -14

 خون را تشکیل می دهد، کدام است ؟

                      𝛼2𝛽2الف(

                    𝛼2𝛿2 ب(

                  𝛼4ج(   

 𝛽4د(

کدام عامل اصلی در ساختمان هموگلوبین باعث -15

می شود منحنی اشباع هموگلوبین از اکسیژن به 

 صورت سیگموئید باشد؟ 

 آهن فرو           الف(

            حلقه تتراپیرول   ب(

 ساختمان سوم رشته ای غیر محلول   ج(

 ن زنجیره ها   پیوند های مختلف بی د(

در  FFA کدام پروتئین در کبد سنتز شده و ناقل -16

 خون می باشد ؟

 فیبرینوژن               الف(

 ب( فریتین                

 آلبومین                ج(

 گاماگلوبین  د(

 

 

 

 

  Hbیرقان یا زردی در اثر کدام مولکول موجود -17

 حاصل می شود؟

   گلوبین الفا           الف(

      حلقه تتراپیرول       ب(

   متیل و وینیل       ج(

 آهن فریک  د(

دوم  -18 ساختمان  در  که  آمینه  اسیدهای  مهمترین 

𝜷 − 𝒕𝒖𝒓𝒏𝒔 وجود دارد ، کدام است ؟ 

                   Gly  الف(

                        Phe ب(

                       Arg ج(

  Alaد(

همه ی بیماری های زیر در اثر تاخوردگی   -19

 نادرست پروتئین ها رح می دهد، به جز:  

                      Parkinsons diseaseالف( 

  Cretzfeldt-jakob diseaseب(

                          Alzheimers diseaseج( 

 Thalassemiaد( 

کدام ترکیب زیر پرتئین ها را به صورت غیر قابل  -20

 برگشت تغییر ماهیت می دهد؟ 

 الف ( اسید استیک          

 اسید تری کلرواستیک       ب(

 ج( گوانیدین         

 اوره  د(

 

 

 

 

 پاسخ  سوال  پاسخ  سوال 

 ب 11 ب 1

 د 12 الف 2

 ب 13 ج 3

 ب 14 د 4

 د 15 د 5

 ج 16 ب 6

 ب 17 ب 7

 الف 18 ج 8

 د 19 الف 9

 ب 20 ب 10
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ن
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 ها آنزیم  تاریخچه

 دانشمندان فهمیدند که مواد غذایی تحت   ۱۹در قرن  

میتأثیرگونه تجزیه  بیولوژیک  مواد  از  اماای   شوند، 

مثال: تجزیه نشاسته .از ماهیت آن نداشتند  اطلاعی

 .توسط بزاق یا هضم گوشت در معده

 

پاستور متوجه مخمری شد که قند را   ۱۸۵۰در سال  

کرد، اما معتقد بود این فرآیند فقط به الکل تبدیل می

می رخ  زنده  سلول  آنزیم در  مفهوم  هنوز  و  دهد 

 .صورت مستقل مطرح نشده بودبه

 

 کونِه مطرح شد.( Kühne)اصطلاح »آنزیم« بعداً توسط  

یافته از  استفاده  با  دانشمندان  از  دیگر  های گروهی 

متوجه  بار  اولین  برای  مارچوبه،  گیاه  روی  بر  خود 

گروه  هم  و  کربوکسیلی  گروه  هم  که  ترکیبی شدند 

آسپاراژین  آمینواسید  ترکیب  این  داشت.  آمینی 

به صورت کریستالی   ۱۹۲۶در سال  .بود آنزیم  اولین 

و شد  گرفت Urease جدا  آمینواسید .نام  اولین 

آسپاراژینشناسایی قرن   (Asn) شده:  اوایل    ۱۹در 

 .موجود در مارچوبه()

 

 

 

 

 

 هامعرفی آنزیم 

سرعت آنزیم که  هستند  زیستی  کاتالیزورهای  ها 

هایی را که از دیدگاه ترمودینامیکی به خودی واکنش

ها در دهند. آنزیمخود قابل انجام هستند افزایش می

 .بیشتر مسیرهای متابولیک بدن نقش دارند

 

 

 

 

 

آنزیم پروتئینبحث  توالی  بحث  )چون ها  است  ها 

آنزیم پروتئینیبیشتر  خاصی  ها  ساختار  به  که  اند( 

می عملکردی مشخص  ما  برای  ساختار  آن  که  شود 

 .مشخص دارد

پروتئینآنزیم فعالیت  ها  با  تخصصی  بسیار  های 

هستند واکنشمیآنها  .کاتالیزوری  با توانند  را  ها 

میلیون کنندفاکتورهای  تسریع  برای   همچنین.ها 
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ن
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شیمیایی   های اند و واکنشسوبسترای خود ویژه شده

می تسریع  آن.بخشندرا  بر  سرعت می  علاوه  توانند 

ها آنزیم.ها برابر افزایش دهندها را تا میلیونواکنش

 .اندواحد کار در سلول

 

آنزیم گلیکولیز،  حین  مثال  برایبرای   D-Glc ها 

شده وجوداختصاصی  صورت  در  و  اثری  L-Glc اند 

های احیا غذا از نظر بیوشیمیایی اتم.روی آن ندارند

 .کنیمها را مصرف میای هستند که ما آنشده

 نکته:  

انرژی رهایی   + شدن  اکسید   کاتابولیسم: 

 آنابولیسم: احیا شدن + مصرف انرژی 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 کنند ها از دو لحاظ اختصاصی عمل می آنزیم

 ماده یا سوبسترا پیش .۱

مثال: آنزیم هگزوکیناز )آنزیمی که گلوکز را در کربن 

گلوکز  ۶شماره   به  و  تبدیل - ۶- فسفریله  فسفات 

 کند تا برای ورود به متابولیسم آماده شود( فقطمی

D-Glc می بهرا  و  نشان   L-Glc شناسد  واکنشی 

 .هستند Stereospecific هااصطلاحاً آنزیم.دهدنمی

 

 نوع واکنش  .۲

 :گلوکز در سلول  یسمیمتابول یرها یمسبرخی  

 ز یکولیگل .۱

 کوژن یگل  دیتول .۲

 RNA) و ساخت  بوزیر  دیتول (پنتوز فسفات  دیتول .۳

کنند ها تعیین میآن Ka های موجود در سلول وآنزیم

 .کدام مسیر را طی کند  Glc که
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 ها )از لحاظ ساختار( آنزیم 

 .اندهای ساده: فقط از پروتئین ساخته شدهآنزیم .۱

یاآنزیم .۲ پیچیده  جزء   :Complex های  یک  از 

و یک جزء غیرپروتئینی  (Apoenzyme) پروتئینی

 .اندتشکیل شده

 

 

 .گویندمی Holoenzyme به مجموع این دو کنار هم

باشد که جزء غیرپروتئینی می )آلی(  ارگانیک  تواند 

نام دارد )ترکیبات آلی و  Coenzyme در آن صورت 

ها(، یا غیرارگانیک )غیرآلی( باشد که در این ویتامین

)یون Co-Factor صورت دارد  مانند نام  فلزی  های 

 .(…منیزیم، کلسیم و  

ابتدا فسفریله  Glc چرا به سلول  وارد شدن  از  پس 

 شود؟می

وارد سلول   Glcکه غلظت قند در خون بالاست،    یزمان

 هانیپروتئ  یسر   کیسلول    ی در غشا  رایز  شودیم 

وارد  پرغلظت  قسمت  از  را  مولکول  که  دارند  وجود 

کم م قسمت  مدت  کنند، یغلظت  از  پس  غلظت   یاما 

Glc   از   ی ریجلوگ  ی و برا  رودیدر داخل سلول بالا م

ا  Glcخروج     Glc  ،یی غشا  ی هانیپروتئ   ن یتوسط 

 قابل هانیپروتئ نیتوسط ا  گریتا د  شودیم  لهیفسفر

 نباشد. ییشناسا

، طی اکسایش آن و چرخه Glc پس از فسفریله شدن

 توان از اینشود که میایجاد می CO₂ کربس مقداری

CO₂  .برای دفع آمونیاک به صورت اوره استفاده کرد

تنظیم CO₂ همچنین اساسی  pH برای  نقش  بدن 

 .دارد

 

 نوع آنزیم  اجزای سازنده 

 ساده فقط پروتئین 

 پیچیده  جزء پروتئینی + جزء غیرپروتئینی 

 

Apoenzyme  بخش پروتئینی

 آنزیم پیچیده

 :جزء پروتئینی

Coenzyme   ،ترکیبات آلی

معمولًا مشتق از  

 هاویتامین

جزء غیرپروتئینی 

 :)آلی(

Cofactor  های فلزی مانندیون 

Mg²⁺  ،Ca²⁺ 

جزء غیرپروتئینی 

 :)غیرآلی(
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 ها کوآنزیم 

آپوآنزیم برخلاف  آلی  به ترکیبات  نسبت  غالباً  ها، 

دارند.  کمی  مولکولی  جرم  و  هستند  مقاوم  حرارت 

آنزیمکوآنزیم از  بعضی  فعالیت  برای  ضروری ها  ها 

ها قرار گرفته و ها در ساختار آنزیمهستند. کوآنزیم

عنوان یک کمک آنزیم به  در  تغییراتی  باعث  کننده 

جایگاه اتصال به سوبسترا  Active Site شوند تامی

 .را پیدا کند

اگر کوآنزیم با پیوندی ضعیف و به صورت موقتی به 

شود،   متصل  )سوبسترای  CoSubstrateآنزیم 

می نام  و کمکی(  داده  واکنش  مقدار کم  به  که  گیرد 

می شیمیایی  تغییر  شکلی دچار  با  سپس  و  شود 

از آنزیم جدا میتغییر هایی شود و طی واکنشیافته 

 شود، مانند فرم کوآنزیمی ویتامینمجدداً درست می

B3. 

و جدانشدنی  قوی  پیوند  با  دائمی  به صورت  اگر  اما 

شود،  متصل  آنزیم  به  کووالانسی(  )عمدتاً 

Prosthetic Group گیرد. این گروه همواره نام می

شرکت  واکنش  در  و  دارد  وجود  آنزیم  ساختار  در 

ها به فرم اولیه  کند و مجدداً در همان محل آنزیممی

شود، و تا زمانی که ساختار آنزیم را به هم تبدیل می

 .شودنریزیم از آنزیم جدا نمی

 

 

 

 

 

 

آنزیم  فعال   :(Active Site) جایگاه 

است خاص  شکل  واکنش.دارای  در  تمام  سلول  های 

قسمت نسبتاً کوچکی از کل آنزیم .شودآن انجام می

 بعدی معمولاً به صورت شکافی سه.دهدرا تشکیل می

گروه توسط  که  توالی است  در  موجود  مختلف    های 

می ایجاد   .شودآمینواسیدی 

ماده با پیوندهای ضعیف متعددی به آنزیم متصل پیش

 .شودمی

 

 

 

 

 

 

به مربوط  است Active Site شکل  آنزیم   .یک 

تریپسین خانواده .Trypsin آنزیم  از  آنزیم  این 

لوزالمعده ترشح شده .پروتئازهاست پروتئازی که از 

پروتئین آمینواسیدهایو  از محل  را   Lys و Arg ها 

 .کند، تریپسین نام داردقطعه میقطعه

Binding Site 

 شود یآن باعث م   یدر انتها  یشکاف بلند با بار منف

به    عامل.مثبت سوبسترا جذب شود  یکیکه بار الکتر

منف بار  آمدن  جانبیوجود  بار   نهیآم   ی دهایاس  ی: 

گروه  ن یا  در.آسپارتات/گلوتامات  یها بخش 

  دروفوب یه  نه یآم   یدهایدر کنار اس  CH2  دروفوبیه

 . رندیگیقرار م 
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دکتر 
ن

امینیا
 

 (Catalytic site) جایگاه کاتالیتیک

سرین   شامل  کاتالیتیک  ،  (Ser195) 195جایگاه 

آسپارتات   (His57) 57هیستیدین    102و 

(Asp102) تریپسین سرین  (Trypsin) است.  یک 

می (Serine protease) پروتئاز شود. محسوب 

پیوند  بر  جایگاه  این  در  موجود  آمینواسیدهای 

گذارند و با ایجاد اثر می (Peptide bond) پپتیدی

واکنش شیمیایی موجب شکسته شدن پیوند پپتیدی 

 .شونددر سوبسترا می

 

شود ها گفته میسرین پروتئاز به آن دسته از آنزیم

که در جایگاه فعال خود دارای یک سرین هستند و 

این سرین نقش اصلی را در انجام واکنش کاتالیتیکی 

جفت واکنش،  طی  در  دارد.  عهده  آزاد بر  الکترون 

می حمله  پپتیدی  پیوند  کربن  به  در  سرین  و  کند 

شود. این مکانیسم، نتیجه پیوند پپتیدی شکسته می

برای شکستن  پروتئازها  الگوی کلی عملکرد سرین 

 .پیوند بین آمینواسیدها است

س  ف یتعر عملکرد  نحوه  پروتئازها   نیستئیو 

(Cysteine proteasesن کل  ز ی(  نظر  مشابه   ی از 

ا  باشد، یپروتئازها م   نیسر ها تفاوت که در آن  نی با 

آم به  نیستئیس جا  دینواس یعنوان  در   گاهیفعال 

 .کندیعمل م   کیتیکاتال

 

بس  یمیوشیب  در اطلاعات  کار   اریحجم  و  بالاست 

ا با  ن  ن یکردن  را  ما  اطلاعات  از  دانش   ازمندیحجم 

چهار   Alignافزار  نرم  مثلاً .کندیم   ک یوانفورماتیب

را در کنار هم قرار   یهمخوان  نیبا بالاتر  ن یپروتئ  یتوال

 . دهدیم 

آنز مثال  عنوان  ک  نی پسیتر  م یبه  که   نیپسیموتریو 

هستند، با  یانعقاد نیترومب  م یهستند و آنز یگوارش

نرم از  بررساستفاده  متوجه   شوندیم   ی افزار  و 

دارا  میشویم  سه  هر  در  حفاظت  نیسر  ی که  شده 

 خود هستند.  Active Siteساختار  

 

م   نیا زمان  مرور  به  د  توانند یپروتئازها   گریدر 

سر  دهاینواسیآم  اما  شوند  جهش   ن یدچار 

باقحفاظت  ن یسر  هانی ا  نی بنابرا  ماند، یم   یشده 

 . شوندیپروتئاز محسوب م 

 تشخیص سرین پروتئاز بودن یک آنزیم 

پروتئاز   ن یاز نوع سر  می آنز  کی  ا یآ  کهنی ا  ن ییتع  ی برا

(Serine protease  است ) از چند    توان یم   ر،یخ  ا ی

 دینواسیآم   لیها تبداز روش  ی کیروش استفاده کرد.  

گل  نیسر  Serine to Glycine)   نیسیبه 

mutationاز دست رفتن    ایحفظ    ی( و سپس بررس

ا  میآنز  تیفعال که  طر  نیاست  از    ی ندسمه  قیکار 
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دکتر 
ن

امینیا
 

م Protein engineering)   نیپروتئ انجام  . شودی( 

ا از  پس  ب  میآنز  تیفعال  ر، ییتغ  نیاگر  برود،   نیاز 

کلنشان نقش  جا  نیسر  یدیدهنده  فعال   گاهیدر 

(Active siteآنز )است  م ی. 

رفتن   ن یاز ب  ،یفن  یهاتیمحدود  لیدر گذشته و به دل

آنز تغ  میعملکرد  از  عنوان به  نیمهار سر  ا ی  ریی پس 

فعال پروتئاز در نظر   گاهیدر جا  ن یبر نقش سر  یشاهد

و   نه یاما پرهز  ترق یکه دق  گری. روش دشدیگرفته م 

 کس یپرتو ا  یستالوگرافیدشوار است، استفاده از کر

(X-ray crystallography م آن   باشدی(  با  که 

از   یقیدق  ر یو تصاو  می آنز  یبعدساختار سه  توانیم 

 کرد.  هی( تهActive siteفعال )  گاهیجا

 

 

 

 (The Kinetics of Enzymes) هاسینتیک آنزیم

اختصاص  ها میآنز طر  تیبا  از  و  انرژ  قیبالا   یکاهش 

سرعت (،  Activation energy)  یسازفعال

دهند. این افزایش های شیمیایی را افزایش میواکنش

شود که آنزیم مسیر سرعت به این صورت انجام می

می تغییر  را  آنواکنش  بدون  کلی دهد،  معادله  که 

می مسیر  تغییر  این  کند.  عوض  را  از واکنش  تواند 

به  دهنده واکنش  کردنکینزد  قیطر و   گریکدیها 

موضع  ش یافزا  Local)  مادهشیپ  ی غلظت 

substrate concentration  )طر  ای اصلاح   قیاز 

مولکول  هیزاو بهبرخورد  تشک  یاگونهها   لیکه 

 .ردیشود، صورت گ  لیمحصول تسه

تغ  ها میآنز را  واکنش  بر   دهندینم  ریی معادله  تنها  و 

واکنش  دنیرس  ریمس اثر از  فرآورده  به  دهنده 

برا گذارندیم   ای  یخودخودبه  یبررس  ی. 

واکنش  یخودرخودبهیغ تغبودن  از  انرژ  ر ییها   ی در 

گ ( ΔG  ،Gibbs free energy change)  بسیآزاد 

م  مقدار  شودیاستفاده   .ΔG   ب است  برابر   اواکنش 

فرآورده  یانرژ منهاآزاد  آزاد   یانرژ  یها 

 ها.دهندهواکنش

)  ΔGاگر   باشد  صفر  از  واکنش ΔG < 0کمتر   ،)

انرژSpontaneous)  یخودخودبه  و  بوده   ا ی  زای( 

 .شودی( محسوب م Exergonic)  کیاگزرگون

)بزرگ  ΔGاگر     باشد  صفر  از  واکنش ΔG > 0تر   ،)

و Non-spontaneous)  یخودرخودبهیغ  )

 ( است.Endergonic)  کیاندرگون ای  خواه یانرژ

(، واکنش ΔG = 0صفر باشد )  ابر بر  ΔGکه    یدر صورت  

 ( قرار دارد. Equilibriumدر حالت تعادل )
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دکتر 
ن

امینیا
 

ΔG  آنتالپ آنتروپEnthalpy)  ستم یس  یبه  و   ا ی  ی ( 

( وابسته است و به Entropy)  ستم یس  ینظمیب  زانیم 

بستگ  ریمس واکنش  بس  یانجام  نکته  مهم   اریندارد. 

درباره سرعت واکنش    ی اطلاعات  چیه  ΔGاست که    نیا

که   ستیمعنا ن  نی به ا  ΔGبودن    ی و منف  دهدیبه ما نم

قابل   با سرعت  الزاماً  م   یتوجهواکنش  . شودیانجام 

آن وابسته است   یسازفعال  ی سرعت واکنش به انرژ

ا بخش  نیو  آنز  یهمان  که  آن،   هامیاست  کاهش  با 

 .کنندیم   ع یواکنش را تسر

 

 

 چگونگی افزایش سرعت واکنش از طریق آنزیم 

با  کیسرعت    شی افزا  یبرا  میدانیم   دیواکنش 

 .میده  شیها را افزااحتمال برخورد مولکول

با   ن یا  ی برا پ  دیمنظور  افزا  ماده شیغلظت   شیرا 

دل  م، یده به  بدن  در  و عملکرد   رییتغ  لیاما  ساختار 

ب  م یتوانینم  ها نیپروتئ را  مع  ش یدما  حد   ینیاز 

 .میده  ش یافزا

باعث   Active Siteبا قرار دادن سوبسترا در    میآنز

باعث برخورد   نیشده و همچن  یغلظت موضع  شیافزا

زاومولکول با  ا  شودیم  ح یصح  ه یها  از   قیطر  ن یو 

افزا   ی سازفعال  یانرژ موجب  و  داده  کاهش   شیرا 

 .شودیسرعت واکنش م 

 

 :عوامل مؤثر بر سرعت واکنش شیمیایی

مؤثر  واکنش  سرعت  در  مورد  چهار  این  حداقل 

 :هستند

 ماده غلظت پیش .1

 دما  .2

 غلظت آنزیم  .3

4. pH 

 

 دما

از   شیب  شیمطلوب است اما افزا  یدما تا حد  ش یافزا

 .شودیم  میاندازه آن باعث دناتوره شدن آنز

وجوش  جنب  ش یعلت که باعث افزا  نیدما به ا  ش یافزا

 کندیرا سست م   یدروژنیه  یوندهایپ  شود، یها م اتم

 .زدیریو ساختار آن را به هم م 

 دارد.  Optimum  یدما   ک ی  می آنز  هر

 35  نی بدن انسان ب  یها میاکثر آنز  ی برا  ممیاپت یدما

 .است گرادیدرجه سانت  40تا  

درجه شروع به   40  یبالا   ی انسان در دما  یها میآنز

 .کنندیدناتوره شدن م 
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دکتر 
ن

امینیا
 

 

   غِلظت آنزیم 

پ باشد،   ماده شیاگر  داشته  وجود  مازاد  صورت  به 

 خواهد بود.   یو سرعت، خط  م یرابطه غلظت آنز

اول آنز  یهیسرعت  از    ی)سرعت  یم ی واکنش  قبل  که 

برسد که واکنش بتواند   ی فرآورده به حد  زانیم   نکهیا

 شودیم   ی ریگاندازه  ردیدر جهت برگشت هم انجام گ

 دارد.  م یرابطه مستق  می (، با غلظت آنزInitial Rate  ای

نما  ماده شیپ  لیتبد  قدرت فرآورده   تیفعال  انگری به 

بنابرا است.  اندازه  ن یا  نی آن  بر   م یآنز  ی ریگواحد 

  ل یبلکه بر اساس نرخ تبد  ستیغلظت ن  ای اساس جرم  

 سوبسترا به محصول است.

 تر جیواحد را

enzymes unit (units) µmole/min 

زمان    ی می آنز  مقدار مدت  در   کی  قه یدق  ک یکه 

 . کندیم   لیاز سوبسترا را به محصول تبد  کرومول یم 

 

 

 

 SI واحد

(katal) mole/s 

به محصول   ه یثان  کیمول را در    ک یکه    یمی مقدار آنز

 .کندیم   لیتبد

 

   مادهغِلظت پیش 

تغییر ماده )در حالتی که باقی موارد بیبا افزایش پیش

کند. اما چون  باشد( سرعت واکنش افزایش پیدا می

آنزیم فعال  اشباع جایگاه  بعد  به  غلظتی  یک  از  ها 

 .رودشود، سرعت از حد خاصی فراتر نمیمی

معادله مایکلـیسمدل   غلظت  اثرات  منتن–ی 

 :سوبسترا

ا خاص  نیدر  زمان  در  واکنش  سرعت  از   یمعادله 

( با ضر V₀واکنش  است  برابر  ماکس  بی(   مم یسرعت 

(Vmax [ در غلظت سوبسترا )Sی [ در آن زمان به رو 

Km  غلظت سوبسترا در آن زمان.   یعلاوهبه 

V₀ = Vmax [S] / (Km + [S]) 
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دکتر 
ن

امینیا
 

Kmکه در آن   شودیگفته م   مادهشیاز پ  ی: به غلظت

نصف   واکنش  ثابت   Vmaxسرعت  آن  به  و  است 

 است.   تریکه واحد آن مول بر ل  ندیگویم  سیکلـیما

Vmaxنقطه آنز  یا:  سرعت   می که  و  شده  اشباع 

 واکنش حداکثر است. 

Vmax/2م یآنز  یهاکه در آن نصف مولکول  ی ا: نقطه 

اند و سرعت واکنش نصف سرعت حداکثر اشباع شده

 آن است. 

هرچه بیشتر  Km نکته:  مقدار  یعنی  باشد  بالاتر 

سوبسترا نیاز است تا به نصف سرعت بیشینه برسیم، 

 .پس تمایل آنزیم به سوبسترا کمتر است

 

PH  

آنز به  ی پ  ک ی  می هر   Optimum  مومیاپت  ا ی  نهیاچ 

ب آن  در  که   می آنز  تیفعال  زان یم   ن یشتری((دارد 

تر   یتر و باز  یدیاس  یاچ ها   ی. در پشودیمشاهده م 

. میهست  میآنز  تیاچ شاهد کاهش فعال  ینقطه پ  نیاز ا

تغ  رایز وضع  ی پ  راتیی با   ، نرمال  حالت  از   تیاچ 

هionization)ونیزاسیونی گروه   یجانب  ی ا(   

مثل گلوتامات(   دیو اس  یی ایباردار) قل  ی ها  دینواسیآم 

نت  افته ی  رییتغ در  و   ر ییتغ  ییشکل فضا   جه یو  کرده 

 موم یاچ اپت  یپ  زانی. م شود یمختل م   نیعملکرد پروتئ

 عاتیاچ ما  یبه پ  کی.مختلف بدن الزاما نزد  یها   میآنز

با آن   یاد یو ممکن است تا مقدار ز  ستی( ن7.4بدن )

های  آنزیم  آل  ایده  اچ  پی  مثال   . باشد  متفاوت 

لیزوزومی اسیدی است ؛ که این پی اچ بوسیله حجره 

حاصل    (compartmentalization) بندی سلولی 

می شود. این پدیده باعث می شود که پی اچ و غلظت 

متفاوت  در سلول  مختلف  در غشاهای  محلول  مواد 

باشد. غشای لیزوزمی با پمپ های پروتونی موجود در  

و  آن  درون  فضای  شدن  اسیدی  باعث  خود  عرض 

میشود.  آن  های  آنزیم  برای  بهینه  اچ  پی  ایجاد 

لی تجزیه غشای  در صورت  در  بنابرین  مثال  زوزمی( 

مرگ برنامه ریزی شده سلولی) پی اچ سلول اسیدی 

شده و سلول بوسیله آنزیم های لیزوزومی خود از بین 

اتفاق صورت  به  اگر  اما  رفت.  های خواهد  آنزیم  ی 

تفاوت   دلیل  به  شوند  آزاد  سلول  در  لیزوزومی 

توانند  لیزوزومی نمی  اسیدیته سیتوزول آنزیم های 

 .اندامک های سلول را تجزیه کنند

بندی:    ماهیت  جمع  دهنده  نشان  اپتیموم  اچ  پی 

 واکنش و مکان انجام واکنش است 
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دکتر 
ن

امینیا
 

 ( inhibitors) های آنزیمیمهارکننده 

 :کنندعواملی که هر آنزیمی را مهار می

 دمای بالا  .1

 غلظت اسید بالا  .2

 غلظت باز بالا  .3

صورت    (:non-specific)  یاختصاص  ریغ هر  در 

را تخر کنترل  کنندیم   ب یساختار  ندار  یو  . میبر آن 

 نکهیا  لیندارند به دل  ییدارو  کاربرد… ، دما وpH مثل

 .گذارندیاثر م   ها میاز آنز  ی اگسترده  فیبر ط

 دارند.  ییدارو کاربرد(:specific)  یاختصاص

 

 اختصاصی ها

صورت اتصال به   در  (reversible)  ریپذبرگشت

ه دو نوع زیر ب  است.  یقابل جداساز  م یو آنز  ن یپروتئ

 تقسیم بندی بندی می شوند: 

 ( competitive) ی رقابت  -

  (non-competitive) ی ررقابتی غ -

 

در صورت اتصال   (irreversible)  ریناپذبرگشت

را راحتی جدا نمیبه اینکه ساختار آنزیم  مگر  شوند 

 .تخریب کنیم

 

 رقابتی   –پذیر برگشت

پیش و  مهارکننده  نوع  این   (substrate) مادهدر 

شکل و ساختمان تقریباً مشابهی دارند که مهارکننده 

 .کندماده رقابت میبا پیش catalytic site در محل

نمی همزمان  طور  به  و آنزیم  مهارکننده  به  تواند 

یعنی (substrate) مادهپیش شود   متصل 

Complex enzyme–substrate تواند تشکیل نمی

 .دهد

تمایل  کاهش  دلیل  به  رقابتی  مهارکننده  حضور  در 

آنزیم افزایش  Km،  (substrate) مادهآنزیم به پیش

 .تر شدن فعالیت آنزیمیابد یعنی کممی

را بسیار زیاد  (substrate) مادهحال اگر غلظت پیش

ماده ماده و مهارکننده، پیشکنیم، در رقابت بین پیش

از را  فعالیت  active site مهارکننده  و  خارج کرده 

یابد. پس آنزیم در حضور مهارکننده آنزیم افزایش می

رسد اما در غلظت بالا چون تمایل آنزیم می Vmax به

 .یابدبه سوبسترا در حضور مهارکننده کاهش می

ها در نهایت به  ، منحنیMichaelis با توجه به نمودار

به  Vm یک توجه  با  اما  رسید  خواهند  مشترک 

 .متفاوتی خواهند داشت Km توضیحات داده شده

Km   رقابتی مهارکننده  همراه  آنزیم   Km <آنزیم 

 .بدون مهارکننده

 کاربرد آن به عنوان دارو

 

 

Methotrexate 

به   یبیترک  ینیدیمیریو پ   ینیپور  یسنتز بازها  ی برا

 دیاس  یمی )فرم کوآنز  Tetrahydrofolate (THF)نام  
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دکتر 
ن

امینیا
 

 Dihydrofolateبه    H( با از دست دادن دو  کیفول

(DHF)  آنز شودیم   لیتبد نام   یمی.  به 

dihydrofolate reductase   ااکنندهی)اح در   ن ی( 

ن دارد.علت  نقش  و  ازی واکنش  به  بدن   ها،نیتام یکم 

 ها به فرم آماده مصرف است.شدن مجدد آن  لیتبد

همانند   ش یافزا  ی برا  ریمس  ن یاز ا  ی سرطان  یهاسلول

از رشد   ی ریجلوگ  ی . براکنندیاستفاده م   DNA  یساز

 Methotrexateاز    ی سرطان  یها سلول  شتریب

  ی شباهت ساختار  لیدارو به دل نی. اشودیاستفاده م 

آنزTetrahydrofolateبه   مهارکننده   یمی ، 

Dihydrofolate reductase  دارو  یاست. 

Methotrexate  به   ی برابر  1000  یقدرت نسبت 

THF  بازها سنتز  کاهش  باعث  که  در   یآل  یدارد  و 

که در مهار   شودیها م سلول  عیسر  می مهار تقس  جهینت

 سرطان مؤثر است. 

 

 

 (Statins) هانیاستات

( به  Glycolysis)  زیکولیگل  ندیفرا  یگلوکز پس از ط

  ل ی ( تبدAcetyl-CoA)   کوآلیاست  ای  A  میکوآنزلیاست

همراه واحد دوکربنه استات به  کیکه شامل    شودیم 

مرکز   A (Acetate + CoA)  میکوآنز در  و  بوده 

است  یسلول  سمیمتابول دارد.   یط  A  م یکوآنزل یقرار 

متوال واکنش  مس  یچند  کلسترول   نتزس  ریوارد 

نها  شودیم  در  طر  تیو  به   لیتبد  قیاز 

 A (HMG-CoA)  میکوآنز  لیگلوتارلیمتی دروکسیه

آنز اثر  با  )  HMG-CoA  میو   HMG-CoAردوکتاز 

reductase( کلسترول   ،)Cholesterol  ساخته  )

 .شودیم 

 

  HMG-CoAچند مرحله به  یدر ط A میکوآنزلیاست

پ  شودیم   لیتبد -HMG  م یآنز  میمستق  مادهشیکه 

CoA    مولکول است.  نظر    HMG-CoAردوکتاز  از 

دارد. به   ینیاستات  یبا داروها  ییهاشباهت  یساختار

 ی کاهش سنتز کلسترول از داروها  یبرا  لیدل  نیهم

م   ن یاستات  صورتبه  ها نیاستات  رایز  شود،یاستفاده 

-HMG  می( آنزCompetitive inhibition)  یرقابت
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دکتر 
ن

امینیا
 

CoA   م مهار  را  نت  کنندیردوکتاز  در   دیتول  جهیو 

 .ابدی یکلسترول کاهش م 

داروها جمله  استات  یاز  گروه  به   توانیم   نیمهم 

پراواستاتAtorvastatin)  ن یآتورواستات و   نی( 

(Pravastatin .اشاره کرد ) 

CoA ست؟ ی چ 

 کیپانتوتن  دیاس  ای  B5  ن یتام یفرم فعال و  A  میکوآنز

(pantothenic acidاست و ساختار بزرگ )دارد.   ی

در   ثابت statineتوجه شود  ها بخش مشخص شده 

سا و  متغبخش  ر یاست  ارندیها  متغبخش  ن ی.   ر یها 

باشد  شتریجذب دارو در کدام بافت ب  کنندیم   نییتع

اهیکل  ای   چهیماه  ای)کبد   کمک   وعموض  نی (.  ما  به 

بخش مورد   ییتا با استفاده از دوز کمتر دارو  کندیم 

 .مینظرمان را تحت درمان قرار ده

کبد مرکز تولید کلسترول است پس بخش متغیر بین 

گونهاستاتین به  را  میها  تغییر  بیشتر ای  که  دهیم 

  .توسط کبد جذب شوند نه کلیه 

 غیررقابتی  –پذیر  برگشت 

مهارکننده از  نوع  میاین  و ها  شکل  نظر  از  توانند 

متفاوت  (substrate) مادهساختار شیمیایی با پیش

این نوع مهارکننده ها جایی باشند پس محل اتصال 

است و با اتصال به آنزیم ساختار  active site غیر از

ثابت   Binding site دهد کهآنزیم را جوری تغییر می

محسوسی )است.   تغییر  سوبسترا  به  تمایل  نظر  از 

تغییری (کندنمی سوبسترا  به  آنزیم  تمایل  پس 

تغییر کرده و  Catalytics site کند ولی ساختارنمی

 .کندآنزیم از لحاظ عملکردی کند می

 

و مهارکننده   مادهشیبه پ   تواندیم   می نوع، آنز  نیدر ا

بنابرا شود  متصل  –enzyme  نی همزمان 

substrate–inhibitor complex (ESI complex)  

 . داشت  میخواه

پذیر غیررقابتی(، ها )برگشتدر این نوع از مهارکننده

پیش غلظت  هم  هرچقدر  دیگر  نوع  را برخلاف  ماده 

 Vmax) اولیه رسید Vm توان بهافزایش دهیم نمی

با توجه به این موضوع که این  .(کندکاهش پیدا می

اما  active site مهارکننده است  نکرده  خراب  را 

زیرا Km دارای است  تغییری  Binding site ثابت 

نداشته و تمایل آنزیم به سوبسترا تغییر نکرده ولی 

و  Catalytic site مهارکننده است  داده  تغییر  را 

 .شودمی Vmax باعث کاهش

 

پایینی داشته باشد،  Km نمودار: اگر یکی از مسیرها

از واکنش  این مسیر شده در این مسیر  گلوکز وارد 

می میاستفاده  سیستم  که  کاری  بنابراین  کند شود 

های غیررقابتی است که از یک استفاده از مهارکننده

غلظتی به بعد که غلظت گلوکز تغییر کرد، گلوکز وارد 

می دیگری  از  واکنش  استفاده  دلیل  شود. 

طی  مهارکننده که  است  این  غیررقابتی  های 

کند و در این تغییر می substrate متابولیسم شکل

عنوان  به  واکنش  آن  محصول  خود  از  ما  مسیر 

 .کنیممهارکننده استفاده می
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دکتر 
ن

امینیا
 

 ناپذیر برگشت 

مهارکننده محکم این  بسیار  پیوندهای  با  ها 

شوند و برای کووالانسی و یا غیره به آنزیم متصل می

اینکه بخواهیم آن را جدا کنیم باید ساختار آنزیم را 

 .تخریب کرد که ناممکن است

شوند بعضی به عنوان سموم آنزیمی در نظر گرفته می

 .زنندهای بسیاری میکه به بدن آسیب

ناپذیر یکی از این سموم آنزیمی که به صورت برگشت

می متصل  آنزیم  مرکز به  در  است.  سرب  شود، 

هموگلوبین و میوگلوبین، تتراپیرولی به نام هم قرار 

دارد که در وسط هم اتم آهنی وجود دارد. اتصال اتم 

آنزیم وظیفه  هم  گروه  به   ferrochelatase آهنی 

متصل  آنزیم  این  به  که  هنگامی  سرب  مس،  است. 

متوقف می را  و سایر فرآیندها  شود، عملاً سنتز هم 

 .کندمی

 

 :شناسیم بعضی دیگر را به عنوان دارو می

Aspirin 

توسط   ییرهایمس  یط  تواندیم   دیاس  کیدونیآراش

Cyclooxygenase  پروستاگلاند برا  هانیبه   ی)که 

تول  امیپ تبدشوندیم   دیالتهاب  با   COXشوند.    لی( 

در   ژنیاکس  کیو    یساختار حلقو  ک یاضافه کردن  

تول  کندیم   جادیا   دیاس  کیدونیآراش به   دیو 

 .کندیکمک م   ها نیپروستاگلاند

آسپیرین  از  التهاب  و  ماده  این  تولید  کاهش  برای 

است. بنابراین  COX شود که مهارکنندهاستفاده می

نمی تغییری  اسید  تولید  آراشیدونیک  و  کند 

یابد. با اضافه کردن یک ها کاهش میپروستاگلاندین

ساختار حلقوی و یک اکسیژن به آراشیدونیک اسید 

 .کنندها کمک میبه تولید پروستاگلاندین

Antibiotics 

Penicillin    وAmoxicillin   خانواده جزو 

حلقو  هاکیوتیبیآنت )قسمت  بتالاکتام  ساختار   ی با 

د سنتز  مهارکننده  که  هستند   وارهیساختار( 

 . روندیبه شمار م   یی ایباکتر

دارد  پپتیدوگلیکان وجود  باکتری  دیواره سلولی  در 

خواهند وارد این ساختار شوند که پپتیدهایی که می

)پیوندهای  پپتیداز  ترانس  نام  به  آنزیمی  توسط 

می را  میپپتیدی  انجام  حلقه شکند(  در  شوند. 

پیوند شبه که میبتالاکتام  دارد  وجود  تواند پپتیدی 

 .ماده این آنزیم باشدپیش

پپتیداز قطعات پپتیدی را از جاهای دیگر جدا ترانس

دهد. )پیوندهای کند و در ساختار دیواره قرار میمی

 دهد( عرضی پپتیدوگلیکان را تشکیل می

گروه طریق  از  آنزیم  پیوند  OH این  به  سرین 

میشبه حمله  سرین، پپتیدی  ساختار  چون  و  کند 

پیش طبیعی  از ساختار  مهارکننده  این  نیست،  ماده 

نمی جدا  مهار آنزیم  و  مختل  آن  فعالیت  و  شود 

صورت  می هم  باکتریایی  دیواره  ساخت  پس  شود. 

 .تواند باکتری را از بین ببردگیرد و بدن مینمی
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دکتر 
ن

امینیا
 

 مقاومت دارویی 

دچار   β-lactamase ژن  انی با ب توانندیم   ها یباکتر

 .شوند  ییمقاومت دارو

بتالاکتام   β-lactamase  م یآنز حلقه  شکستن  با 

تغ  ک، یوتیبیآنت را  آن  را   رییساختار  دارو  و  داده 

قادر به   گرید  کیوتیبیآنت   جهیدر نت  کند؛یم   رفعال یغ

 یهاک یوتیبی.در آنتستین دازیپپتترانس م یمهار آنز

بتالاکتام  حلقه  ساختار  بتالاکتام،  سوم  و  دوم  نسل 

شده    یاگونهبه توسط    است اصلاح  کمتر  -βکه 

lactamase  م یآنز  ن یدر برابر ا  ن یشود و بنابرا  ه یتجز 

 ر ییبا تغ  هایباکتر  یبرخ  گر، ید  یتر باشند.از سومقاوم

تما PBP)   دازیپپتترانس  تیتقو  ای اتصال   لی(، 

 نیو از ا دهندیرا کاهش م  می آنز  نیبه ا کیوتیبیآنت

 . کنندیم جادی ا  ییمقاومت دارو زیراه ن

 

 

 م یمهارکننده آنز

 Angiotensin converting (ACE) 

تبد  می آنز  نیا به رفعالی)غ  angiotensin I  لیبا   )

angiotensin II   فعال( در تنگ شدن عروق نقش(

ا م   ی زمان  سمیمکان  نیدارد.  که   ردیگی صورت 

اندام  یرسانخون  اما   افته، یکاهش    یاتیح  ی هابه 

از حد نرمال خود فراتر رود   م یآنز  ن یکه مقدار ا  یزمان

شود. مهارکننده    رمها  دیشده و با   یماریب  جادیباعث ا

Captopril  نی وتانسیآنژ  دیاز تول  II  کندیم   یریجلوگ 

خون  فشار  کاهش  و  عروق  شدن  گشاد  باعث  و 

 .شودیکه به نام ضد فشار خون شناخته م   شودیم 

 

دسته آنزیم  دو  خون  گردش  سیستم  در  موجود   :اندهای 

اول   در    ییهامیآنزدسته  عملکردشان  محل  که 

آنز  ستمیس )مثل  در   یهامیگردش خون است  مؤثر 

 انعقاد خون(.  ندیفرآ

 

دوم   اندام  ییهامیآنزدسته  در  دارند  که  ها حضور 

  ی سلول  بیو تخر  هیتجز  لیاز آنها به دل  یمقدار  یول

س م   ستمیوارد  خون  مقدار شودیگردش  اگر   .

دسته دوم در خون از حد نرمال فراتر رود   ی ها میآنز

 در بدن ماست.  یدهنده وجود اختلالنشان

 ندارند  تیکه در پلاسما فعال یی هام یآنز

 (non-functional plasma enzymes ) 

آنزیم های موجود در خون به چند دسته تقسیم می 

 شوند 

 یعیخون افراد طب  انی ها در جر  میاز آنز   یگروه  - 1

 یها   تیحضور داشته و باعث انجام فعال  یبه طور دائم

 می شوند : مانند آنز  یدر خون م  یخاص  کیولوژیزیف

 ن یو لخته کنند ه خون.غالب ا  پاز یل  نی پوپروتئیل  یها

 شوند  ی کبد سنتز م   لهیها بوس  م یآنز

از   گرید  یبرخ  ی پلاسما علاوه بر گروه فوق حاو  - 2

 یخاص  کیولوژیزیف  تیها است که فعال  ن یانواع پروتئ

ا  ندارند.  برعهده  پالسما  در  همان   ن یپروتئ  نیرا  ها 

Enzymes Plasma Nonfunctional   هستند که از
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دکتر 
ن

امینیا
 

روزمره سلول ها به خون آزاد    turnoverو    بیتخر

مقدار   یبافت  بیدر حالت آس  ی. ولشوندیم  نکروز  و 

 توانیکه از آن م   کندیم  دا یپ  ش یها افزا  نی پروتئ  ن یا

شاخص عنوان  تشخ  یبه  کمک   یماریب  صی در  ها 

 گرفت.

 .ای دارندطیف گسترده ▪

آن ▪ اصلی  عملکرد  مکانمکان  درون ها  های 

 .سلولی یا بین سلولی است

ترانس ▪ تروپونین،  کیناز،  کراتین   آمینازمثال: 

(ALT)  آنزیمی که در کبد به میزان زیادی حضور

دارد و اگر کبد آسیب ببیند مقدار این آنزیم در  

 .رودپلاسما از حد نرمال فراتر می

آنزیم ▪ ازاین  عمدتاً  و سلول turnover ها  ها 

و بافت ثابت  ولی  کم  میزان  به  مختلف  های 

مشخص در یک فرد نرمال وارد سیستم گردش 

شود. در یک فرد نرمال در شرایط نرمال خون می

ها در مسیر تخریب و نکروز میزان کمی از سلول

های حاصل از این تخریب خود قرار گرفته و آنزیم

میکم خون  گردش  سیستم  وارد  شوند. سلولی 

بافت اگر  شدید  ولی  آسیب  دچار  ما  بدن  های 

بسیار  میزان  به  آنزیمی  مقادیر  این  شوند، 

می خون  گردش  وارد  با بیشتری  بنابراین  شود. 

ها که در فرد نرمال گیری میزان این آنزیماندازه

توان مشخص در محدوده مشخصی قرار دارد، می

رون بدن از نظر سلامت های دکرد وضعیت بافت

ها و بیماری در چه شرایطی قرار دارد. )این آنزیم

هاست نه سیستم محل اصلی عملکردشان بافت

های گردش خون و در سیستم گردش خون آنزیم

 عملکردی نیستند.(

 Alanine aminotransferase (ALT) مثال: آنزیم

گردش  در سیستم  و  دارد  کبد حضور  در  که عمدتاً 

 tear خون هم به میزان کمی وجود دارد که حاصل

over های بافت کبد است. اگر بافت کبد دچار سلول

وارد   زیاد  بسیار  میزان  به  آنزیم  این  شود  آسیب 

فراوان در  ALT شود. وجودسیستم گردش خون می

آسیب معنی  به  با hepatocyte خون  و  است  ها 

 .توان وضعیت کبد را بررسی کردمی ALT گیریاندازه

 ینیاصلی سرم در تشخیص بال جدول آنزیم های 

 آنزیم سرمی  کاربرد تشخیصی اصلی 

 آمینوترانسفرازها —

(Aminotransferases) 

انفارکتوس میوکارد  

 )سکته قلبی( 

  آسپارتات آمینوترانسفراز

AST (SGOT) 

 ALT آلانین آمینوترانسفراز هپاتیت ویروسی 

(SGPT) 
 ( Amylase)  آمیلاز پانکراتیت حاد

دژنراسیون  

هپاتولنتیکولار )بیماری  

 ویلسون( 

  سرولوپلاسمین

(Ceruloplasmin ) 

اختلالات عضلانی و 

 انفارکتوس میوکارد 

  کراتین کیناز

(Creatine kinase / CK ) 

  پپتیدازگاما گلوتامیل ترانس های کبدی انواع بیماری

GGT 
   لاکتات دهیدروژناز انفارکتوس میوکارد 

LDH  (هامیزوآنزی)ا 

  لیپاز پانکراتیت حاد

(Lipase ) 

کارسینوم متاستاتیک  

 پروستات 

 فسفاتاز اسیدی

(Acid phosphatase ) 

های مختلف  بیماری

های  استخوان و بیماری

 انسدادی کبد 

 ALP فسفاتاز قلیایی

 ( هام یزوآنزی)ا
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 هاایزوآنزیم 

از    یکیولوژیزیف  ی هافرم هستند    م ی آنز  کیمتفاوت 

 یمینسبت به هم دارند و واکنش آنز  یکم  راتییکه تغ

به خاطر   ینوع واکنش است ول  ک ی  برندیم   شیکه پ

انجام واکنش در   کینتیس یمیآنز  اتیتفاوت خصوص

متفاوت دارند    یسازفعال  یها متفاوت است )انرژآن

 دارند(.  کسان ی  ΔGاما  

)بک  کی  ها میزوآنزیا هاBack upآپ   کیاز    یی( 

مکان  کیدر    م یآنز از  حاصل  و   زم یسلول 

Duplication gen   هستند   ها میزوآنزیهستند. پس ا

 کسانی  یی ایمیش  یهاتفاوت واکنش  کنندهنییکه تع

 هستند.  کینتیبا تفاوت س

ها در بعضی اسیدهای آمینه نسبت به هم ایزوآنزیم

هایی دارند. در نتیجه واکنش را با سرعت خاص تفاوت

می پیش  تفاوتخود  ایزوآنزیمبرند.  ها های 

ایجاد  متفاوتی  شیمیایی  و  فیزیکی  خصوصیات 

 .های متفاوتی دارندKm کند و همچنینمی

ش  ک ی  ها میزوآنزیا واکنش  کاتال  یی ایمینوع   زیرا 

 یمتفاوت  ییایمیو ش  یکیزیف  اتیخصوص  یول  کنندیم 

 و ...(. Km  نه، یبه  pHدارند )مانند  

میایزوآنزیم طریقها  از   electrophoresis توانند 

 .جداسازی شوند

 

 

 

 

 

 ناز یک  ن یمثال: کرات

ز  نازیک  ن یکرات آزما  ی ادیکاربرد  از   ینیبال  شاتیدر 

دارد.   non-functional plasma enzymeجمله  

 تواندیها م بوده که هر کدام از آن  رواحد یدو ز  یدارا

مغز  نوع  در مجموع M)   یعضلان  ای(  B)  یاز  باشد.   )

. کنندیم   جادی ا  م یزوآنزی( سه امری)دا  رواحدیدو ز  نیا

پرانر  میآنز  نیا از    یژفسفات  و   ردیگیم   ATPرا 

آمد،   نییپا  ATPکه غلظت    یموقع  نیبه کرات  دهدیم 

م  عمل  اکندیبرعکس  غلظت  بافت   میآنز  نی.  در 

و نوع   از ین  زانیم   یول  باشدیقلب و مغز بالا م   ، ی اعضله

 متفاوت است. یمی آنز  تیفعال

فرد دچار ضا  یدر  ( MI  –)انفارکتوس    یقلب   عهی که 

 شوندیم   بیدچار آس  ی عضله قلب  ی هاسلول  شود، یم 

گردش   ستمیوارد س  ادیز  زانی به م   MB  میزوآنزی و ا

م  از  شودیخون   8تا    4حدود    MI  عهی ضا  کی. پس 

 ستم یدر س  ادیز  زان یبه م   MBتا    کشدیساعت طول م 

به   MBن  یساعت ا  24گردش خون ظاهر شود. پس از  

 72تا    48و تا    رسدی( خود م peakمقدار )  ن یشتریب

 هیاول ه یبه حد پا م یآنز  زانیتا م  کشدیساعت طول م 

(base lineبرسد. با اندازه )یفرد  میآنز  زانی م   یریگ 

 :توانیبه پزشک مراجعه کرده م 

کرد  .1 برآورد  و  دریافت  را  فرد  قلبی  وضعیت 

 )برآورد آسیب بافت قلبی( 

ضایعه  .2 دچار  فرد  این  قبل  ساعت  چند  حدوداً 

 .قلبی شده است
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اسکلتنیتروپون عضله  در  معمول  طور  به   ی: 

قلب   TnTو    TnI  یها میزوآنزیا عضله  دارند.  وجود 

است. به دنبال   Cardiac Troponin  ا ی  CTN  یحاو

 ک ی)  ناز یک  نی همراه با کرات  CTN،  (MI)  یسکته قلب

قلب مارکر  م ینوع  وارد گردش خون    6تا    4.  شودی( 

  دا یدر خون پ  یادیز  شی افزا  MI  ،CTNساعت بعد از  

مقدار خود   ن یساعت به بالاتر  36تا    24  ی. طکندیم 

 می آنز  نیتا ا  کشدیروز طول م   10تا    3. حدود  رسدیم 

اول مقدار  نتا  هیبه  از  استفاده  با  برگردد.   جیخود 

  ی کرد و پ  یقلب را بررس  تیوضع  توانیم   شاتیآزما

  چه موقع اتفاق افتاده است.  یبرد که حمله قلب

 د مهم نیست. نکته: حفظ اعدا

آنز  نیتروپون  non-functional و  ینیبال  یهامی از 

plasma enzymes و plasma enzyme است. 

 . کنندیم   یرا همراه با نوار قلب بررس  شاتیآزما  جینتا

 :های قلبیپنل آنزیم

 تروپونین  .1

2. CK 

 لاکتات دهیدروژناز  .3

4. AST 

تروپونین یک )در نظر داشته باشید در منابع علمی  

ساختمانی  بالینی   مارکرهای  از  و  تنظیمی–پروتئین 

 آنزیم( یک  نه   است،   قلبی

 

 

 

مختلف   شرایط  در  آنزیم  فعالیت  تنظیم 

 بیولوژیکی 

 ( Enzyme quantity) می. مقدار آنز1

سرعت   کنندهنییتع  یاز فاکتورها  یکی  م یآنز  زانیم 

تنظ با  که  است  تول  میواکنش   بیتخر  ای  دیسرعت 

 نیها توسط سلول ا  mRNAترجمه   میتنظ  ایو    میآنز

ژن و ساخت   انیب  میبا تنظ  یعنیاست.    ریپذامر امکان

mRNA   میمورد نظر را کنترل کن میمقدار آنز . 

 هامی کردن آنز یبندقسمت .2

(Enzyme compartmentation ) 

آنز   ییهاقسمت آنها  در  به   کند یم   تیفعال  یم یکه 

دق و  هدفمندانه  کاملاً  شده  قیصورت  و انتخاب  اند 

آنز  ستین  نگونهیا غلظت  م یکه  سلول  تمام   یهادر 

ا   یمختلف باشد.  برا  نیداشته  سرعت   میتنظ  ی کار 

قسمت  یمیآنز  یهاواکنش سلول   یهادر  مختلف 

 است.

 (Multimeric enzymes) مریمولت یهامیآنز

هایی هستند که به صورت چند واحدی وجود آنزیم

 4دارند، به عنوان مثال آنزیم لاکتات دهیدروژناز که 

مر است. اگر بیشترین فعالیت آنزیمی واحدی یا تترا

واحد کنار هم باشند، در غیر    4مدنظر است باید هر  

 .این صورت آنزیم فعالیت بهینه نخواهد داشت
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 هاماکرومولکول  لیتشک

 (Macromolecules formation ) 

مجموعه  یهنگام  واکنش  ی اکه  را   کیمتابول  یهااز 

. در  شودیها ساخته م از ماکرومولکول  یتجمع  م، یدار

در کنار هم قرار گرفته و ساختار   م یحالت چند آنز  ن یا

از   ک یدر هر    ر ییآنها با هم اتصال دارند. تغ  یبعدسه

خاص را کنترل  ییایمی واکنش ش  کیکه  ها میآنز  نیا

تغ  کند، یم  و ساختار   conformationدر    ر ییسبب 

. اگر شودیمجموعه م   ن یدر ا  گرید  یها میآنز  ییفضا

آن متوقف شود منجر   تیو فعال  رییاول دچار تغ  م یآنز

سا توقف  لاکتات   شود، یم  ز ین  ها میآنز  ر یبه  مانند 

 . دروژنازیده

 

 ر یپذبرگشت  یکووالانس ر ییتغ

 (Reversible covalent modification ) 

روش از  دیگر  واکنشیکی  سرعت  تنظیم  های های 

ایجاد پیوندهای کووالانسی برگشت پذیر بر آنزیمی، 

ها است که یکی از بارزترین آنها فسفریله روی آنزیم

مولکول از  استفاده  با  آنزیم  یک   .است ATP شدن 

آنزیم دفسفریلاسیون در  و  فسفریلاسیون  با  ها 

ها یابد. بعضی آنزیمها تغییر میها و سرعت آنواکنش

به صورت فسفریلاسیون سرعت بالایی دارند و بعضی 

سرعت آنزیم دفسفریلاسیون  واکنش  انجام  با  ها 

یابد. این روش در متابولیسم ها کاهش میواکنش آن

 مصرف و ATP کاربرد زیادی دارد. در فسفریلاسیون

ADP  می آنزیمتولید  از  و  استفاده  Kinase شود 

یلاسیون هیدرولیز صورت گرفته  گردد. در دفسفرمی

شود و این واکنش و فسفات از ساختار آنزیم خارج می

گیرد. اضافه صورت می phosphatase توسط آنزیم

 آمینواسیدهای R شدن یا برداشته شدن فسفات از

SER / THR / TYR گیردصورت می. 

نقش دارند با فسفریله  ATP هایی که در تولیدآنزیم

یابد زیرا به این معناست شدن فعالیتشان کاهش می

 .به میزان کافی سنتز شده است ATP که

اگر باشد  ATP نکته:  داشته  وجود  کافی  میزان  به 

ها شده و در منجر به فسفریله شدن یک سری آنزیم

واکنش انجام  از  جلوگیری نتیجه  گلیکولیز  های 

 .کندمی

 

 سازش ی به عنوان پ م یسنتز آنز

 (Synthesis of enzyme as precursor ) 

های مهم و حیاتی در سیستم زیستی یک سری آنزیم

پیش صورت  آماده به  صورت  به  و  غیرفعال  و  آنزیم 

واکنش اما انجام  دارند  حضور  آنزیمی  های 

را  آنزیمی  واکنش  که  نیست  ساختاری  ساختارشان 

پیش ببرد و در پاسخ به یک نیاز ضروری با انجام یک 

تغییر سریع در ساختار، آنزیم به فرم فعال درآمده و 

 .بردواکنش شیمیایی را برای ما پیش می

های پروتئازی هستند که ها، آنزیمبارزترین این مثال

هایی در سیستم گردش خون ما حضور دارند و آنزیم

دارند نقش  خون  انعقاد  فرآیند  در   .که 

هایی که به صورت غیرفعال هستند با جدا شدن آنزیم

 .شوندیک قطعه پپتیدی از آنزیم فعال می

 و Trypsinogen های گوارشیاز موارد دیگر، آنزیم

Pro chymotrypsin  هستند که به صورت غیرفعال

می مکان عمل خود ترشح  به  شوند، در سنتز شده، 

را  نیاز  مورد  واکنش  و  شده  فعال  خود  عمل  مکان 

 .کنندکاتالیز می
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مانند تبدیل پروترومبین به ترومبین توسط یادآوری:  

پپسین  به  پپسینوژن  تبدیل  یا  پروترومبیناز  آنزیم 

یا پپسین و یا پروتئازهای پانکراس که در  HCl توسط

 .شوندروده باریک فعال می

 

 (Allosteric effectors) عوامل آلوستریک

واکنش از  زیادی  تعداد  حیاتی  سیستم  های در 

این  و  است  انجام  حال  در  هم  کنار  در  بیولوژیکی 

سرعت  واکنش و  داشته  تعامل  هم  با  باید  ها 

 .های شیمیایی تنظیم شودواکنش

 

 

Allosteric enzyme 

ز  یی هامیآنز چند  از  که   لیتشک  رواحدیهستند 

واقع  شده در  و   میآنز   ک یبه    effector  ک یاند 

مکان  کیآلوستر سوبسترا   ر یغ  ی در  اتصال  محل  از 

م  ا  شودیمتصل  به  اتصال    ن یکه   Allostericمکان 

site   ک ی. اتصال  ندیگویم  Allosteric effector   به

د  رواحدیز  کی تعامل  با   رواحدهایز  گرینحوه  را 

effector  کندیم   میتنظ. 

 رواحد، یز  کیبه    ژنیاکس   کیاتصال    نیدر هموگلوب

اکس  رواحدهایز  گرید  لیتما به  اتصال  در   ژنیرا 

منحن  ش یافزا داد.  آنز  ی خواهد  شدن   می اشباع 

 یمنحن  substrateاز    یرواحدیزتک  کیرآلوستریغ

hyperbolic  م )مانند  منحننیوگلوبیاست  و   ی( 

 یدیگموئیبه حالت ز  ک یآلوستر  م یاشباع شدن آنز

(Sigmoidنی( است )مانند هموگلوب.) 

 ی همکار  ا ی  کیدهنده اثر آلوسترنشان sigmoid فرم

 .و تعامل است که به طور معمول اثر آن مثبت است

قرار دارند   یدیکل  ریهر مس  یکه در ابتدا   ییهامیآنز

ز  Allostericعمدتاً   چند  و  دارند.   رواحدیهستند 

دارا  رواحدیز به   یبرا   Km  کی  ی اول  اتصال 

ز به  ورود  با  سوبسترا  اول   رواحدیسوبستراست. 

ساختار قبل  ر ییتغ نیو ا  دهدیم  ر ییساختار آن را تغ

جاد شده است و ی دوم ا  رواحدیاز ورود سوبسترا به ز

ز  لیتما در  سوبسترا  ورود   رواحدیبه  از  قبل  دوم 

ب ز  شتریسوبسترا  هم  رواحدیاز  به  و  است   ن یاول 

 ادامه دارد.   رواحدهایز  ریسا   یبرا   بیترت

Allosteric Effectors   خود به دو دسته تقسیم

 می شوند.

1. Homotropic 

2. Heteroreropic 

 

Homotropic effectors 

 کندیعمل م  effector کیسوبسترا خود به عنوان  

مثبت   effector کیبه عنوان    ک یآلوستر  ی سوبسترا

 .کندیعمل م 

در    کی  وجود سوبسترا  باعث   کیمولکول  محل 

(  catalytic properties)  یکیتیخواص کاتال  ش یافزا

اتصال سوبسترا   یهامحل  گریبه صورت مشترک در د

(substrate-binding site م )شودی . 
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Heterotrophic effector 

 Effector  متفاوت از سوبسترا 

 Feedback inhibition از محصول   یمناسب  ریمقاد

 .دهدیسلول قرار م   اریرا در اخت

 The glycolytic)  کیتیکولیگل  نازیفسفوفروکتوک

phosphofructokinaseس توسط   تراتی( 

(citrateبه صورت آلوستر )شودیمهار م   یکی . 

 ها   میآنز ینام گذار

Enzymes Classification 
یا سنتی دارد. هر نامی  traditional هر آنزیم یک نام

به این صورت است که  را دارد و عمدتاً  مبنای خود 

دهد با یک واکنش شیمیایی خاص را آنزیم انجام می

پسوند تبدیل  -ase افزودن  آنزیم  کلی  نام  به 

 .کنیممی

Dehydrogenase  ←  حذف   یم یآنز واکنش  که 

 . دهدیرا انجام م   دروژنیه  ی هااتم

Protease  ←  پروتئ  یمی آنز ه  هانیکه    ز یدرولیرا 

 .کندیم 

Isomerase   ←   ا  ی میآنز انجام   ونیزاسیزومریکه 

 . دهدیم 

نامروش سنتی  زیر های  صورت  به  آنزیم  گذاری 

 :باشدمی

  Xanthine oxidase مثال نام سوبسترای آنزیم

  Pancreatic ribonucleasل مثا کان تولید آنزیمم 

آنزیم تولید   Hormone-sensitive مثال مکانیزم 

lipase 

آنزیم عمل  شیمیایی   Cysteine مثال  مکانیزم 

protease 

 RNA polymerase IIIمثال  استفاده از عدد

 Theتوسط    هامیآنز  یالمللنیب  ی گذارنام  ستمیس

International Union Of Biochemistry (IUB) 

در این سیستم هر آنزیم عدد مخصوص خود را دارد 

بیان اعداد  نوع که  و  آنزیمی  واکنش  نوع  کننده 

می و سوبسترا  گروه  شش  سیستم  این  در  باشد. 

 .هایی وجود داردهمچنین زیرگروه

گلوکز پس از ورود به سلول رخ   ی که برا  ی اتفاق  نیاول

توسط   له یفسفر  دهدیم  که  است  شدن 

Hexokinase  صورت  - ۶- گلوکز  دی)تول فسفات( 

-ATP: D-hexose-6  م ی آنز  ن ی ا  ی. نام رسمردیگیم 

phosphotransferase    آن کد    E.C.2.7.1.1و 

 .باشدیم 

   IUB یمیشش رده آنز 

(Six IUB classes of enzymes ) 

 

 (Oxidoreductases) اکسیدوردوکتازها

در    ییهامیآنز  دوردوکتازهایاکس که  هستند 

)  شیاکسا  ی هاواکنش کاهش  –Oxidationو 

Reduction م شرکت  نامکنندی(  در   نی ا  ی گذار. 

طبقه اول  عدد  که   باشدیم   1ها  آن  یبندگروه، 

آننشان نقش  واکنشدهنده  در  و   دیاکس  یهاها 

 .استیاح
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 (Transferasesترانسفرازها )

آنزیم گروه ترانسفرازها  یک  که  هستند  هایی 

پیش یک  از  را  مولکول  یک  یا    مادهشیمیایی 

(Substrateپ به  م   گرید   ماده شی(  .  کنندیمنتقل 

آنزبه مثال،  (  Hexokinase)  نازیهگزوک   م یعنوان 

 ( فسفات  از  Pگروه  را   )ATP  د (  D-Glc)  گلوکزیبه 

و  ATPواکنش، هر دو مولکول  ن ی. در اکندیمنتقل م 

D-Glc   شوندیعنوان سوبسترا در نظر گرفته م به . 

 

 (Hydrolases)  درولازهایه

آب   ییهامیآنز  درولازهایه مصرف  با  که  هستند 

(Hydrolysisپ در    یکووالانس  یوندهای(  موجود 

. انواع مختلف پروتئازها شکنندیخود را م   مادهشیپ

ا م   نیدر  قرار  بهرندی گیگروه  مثال، .  عنوان 

 کی(  Carboxypeptidase)  دازیپپتیکربوکس

پ شکستن  با  که  است   ، ی دیپپت  ی وندهایپروتئاز 

(  Insulin)  نی( را به انسولProinsulin)   ن ینسولپروا

 .کندیم   لیتبد

 

 (Lyases)  ازهایل

هایی هستند که طی انجام واکنش، پیوند لیازها آنزیم

ماده شکنند و یک مولکول را از پیشکووالانسی را می

می را جدا  کار  این  هیدرولازها،  برخلاف  اما  کنند، 

می انجام  آب  مصرف  واکنشبدون  این  در  ها دهند. 

معمولاً تشکیل یا حذف پیوندهای دوگانه نیز مشاهده 

 .شودمی

 

 (Isomerases) زومرازهایا

واکنش   ییهامی آنز  زومرازهایا که  هستند 

کاتالIsomerization)  ونیزاسیزومریا را   زی( 

 ک یاست که در آن    یندیفرا  ونیزاسیزومری. اکنندیم 

د مولکول  به  بدون    شود، یم   لیتبد  یگریمولکول 

تعداد  آن اتم  ای که  تغ  ی هانوع  ا  رییآن  در   ن یکند. 

 .شودیم   لیتبد  گری د  زومر یبه ا  زومری ا  کیحالت،  

 

 (Ligases)  گازهایل

آنزیم پیوندهای لیگازها  ایجاد  که  هستند  هایی 

می کاتالیز  را  واکنشکووالانسی  این  ها کنند. 

هستند و انرژی مورد نیاز   (Endergonic) خواهانرژی

شود. این ویژگی، لیگازها را به تأمین می ATP ها ازآن

آنزیم از  گروهی  میتنها  تبدیل  بهها  که  طور  کند 

از کووالانسی  ATP مستقیم  پیوند  تشکیل  برای 

می بهاستفاده  پیرووات کنند.  آنزیم  مثال،  عنوان 

افزودن  (Pyruvate carboxylase) کربوکسیلاز با 

این گروه قرار  یک گروه کربوکسیل به پیرووات، در 

 .گیردمی
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 م ها دیگر آنزی

 (Streptokinase) نازیاسترپتوک  م یآنز

آنزیمی است که در درمان سکته های استرپتوکیناز 

لخته که  شرایطی  در  همچنین  و  مغزی  و  های قلبی 

می تشکیل  با خونی  آنزیم  این  دارد.  کاربرد  شوند، 

شدن  فعال حل  باعث  فیبرینولیتیک  سیستم  سازی 

میلخته خونی  بههای  و  مورد شود  تزریقی  صورت 

 .گیرداستفاده قرار می

 (Asparaginase) نازیآسپاراژ  م یآنز

 ن یآسپاراژ  نه یآم   دیاست که اس  ی میآنز  نازیآسپاراژ

(Asparagineتجز را  آنکندیم  ه ی(  از  که .  جا 

بازها  نیآسپاراژ سنتز   Nitrogenous)  یآل  یدر 

basesتزر دارد،  نقش  کاهش   میآنز   نی ا  قی(  باعث 

 جهیو در نت  یآل  یکاهش سنتز بازها  ن،یسطح آسپاراژ

به شودیم   ی سرطان  یها کاهش سرعت رشد سلول  .

برخ  ناز یآسپاراژ  ل، یدل  نیهم  ی هادرمان  یدر 

 ضدسرطان کاربرد دارد.
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ی
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دکتر 
ن

امینیا
 

 های ویتامین تاریخچه 

در سفرهای دریایی بلندمدت به تدریج با دور ماندن  

ریزی، شل از مواد غذایی تازه، عوارض پوستی، خون

 که  کرد  پیدا  بروز  دریانوردان  در  …ها و  شدن دندان 

 تحت  هاییمولکول  وجود  که  دادند  نشان   مطالعات

 و   متابولیسم  برای  هاکوآنزیم  و  هاویتامین  عنوان

 شدهکشف  ویتامین  اولین.  است  ضروری  بدن  سلامت

 .بود C ویتامین  هم

 ویتامین چیست؟ 

کمی  ویتامین مولکولی  وزن  که  هستند  آلی  مواد  ها 

اند و در مقادیر کم داشته و در متابولیسم بدن ضروری

می برطرف  را  بدن  نکتهنیازهای  در کنند.  مهم  ی 

ویتامین ساخته  تعریف  بدن  توسط  که  است  آن  ها 

قانون  نمی چه  )اگر  سیستم  ٪۱۰۰شوند.  های در 

 بیولوژی وجود ندارد.( 

ویتامین سنتز بعضی  هم  انسان  بدن  در  اینکه  با  ها 

گیرند؛ چون ها قرار میی ویتامینشوند، اما در ردهمی

برای پاسخ کامل به نیازهای بدن به مقادیر بیشتری 

کند نیاز داریم و باید از طریق از آنچه بدن سنتز می

 :مواد غذایی وارد بدن شوند. به عنوان مثال

به دنبال تابش نور خورشید به پوست از :  Dویتامین  

پیش )که  ویتامین  کلسترول  ساخته   Dساز  است( 

 شود.می

آمینواسید )نیاسین(:   B₃ ویتامین از  بدن 

می (tryptophan)تریپتوفان را   .سازدآن 

 

انسان توسط :  Kویتامین   این ویتامین در بدن  البته 

 شود.های سیستم گوارش ساخته میباکتری

لیپوئیکبعضینکته: اسید  مانند  مقدار  (B₄) ها  به 

می ساخته  بدن  توسط  امروزه کافی  بنابراین  شوند، 

ها و امثال آن در دسته ویتامین (B₄) لیپوئیک اسید

 .گیرندقرار نمی

 ها بندی ویتامین تقسیم 

 محلول در آب:

 C , B  ویتامین های 

 (:  fat soluble) یمحلول در چرب

 D , A , K , E  یها نیتام یو
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ن

امینیا
 

 های محلول در آب و چربی تفاوت ویتامین 

 جذب:(  ۱

های محلول در آب به طور مستقیم از طریق ویتامین

می جذب  ویتامینخون  اما  در شوند،  محلول  های 

چربی پس از گذر از لنف وارد سیستم گردش خون 

های محلول در چربی به شوند. متابولیسم ویتامینمی

طور زیادی به متابولیسم چربی وابسته است. مثلاً با 

پانکراس،  لیپازهای  یا  صفرا  ترشح  در  مشکل  بروز 

های محلول در چربی با مشکل مواجه جذب ویتامین

 .شودمی

 انتقال: (  ۲

های محلول در به دلیل تفاوت سیستم جذب ویتامین

های محلول در آب برای حرکت چربی و آب، ویتامین

اما  ندارند،  نیازی  پروتئینی  حامل  به  خون  در 

لنف  ویتامین از  گذر  از  پس  چربی  در  محلول  های 

خون  carrier توسط گردش  وارد  مخصوص  های 

 .یابندشوند و انتقال میمی

 

 ذخیره و دفع: (  ۳

های محلول در آب به راحتی از طریق ادرار  ویتامین

می ویتامیندفع  اما  به شوند،  چربی  در  محلول  های 

 .مانندای در بدن باقی میفرم ذخیره

 

 نیاز مصرفی: (  ۴

به مصرف ویتامین )به دلیل  نیاز  های محلول در آب 

های محلول در چربی دفع راحت( بیشتر از ویتامین

ویتامین مثال  )برای  را است.  آب  در  محلول  های 

مصرف می به  بدن  نیاز  اما  کرد،  مصرف  روزانه  توان 

یا ویتامین هفتگی  صورت  به  چربی  در  محلول  های 

 ماهانه است.(

 (: toxicityاز نظر سمیت )(  ۵

های محلول در چربی از آنجایی که دفعشان ویتامین

ها به بدن آسیب ها در بافتتر است، تجمع آنسخت

ویتامینمی اضافه  اما  به رساند؛  آب  در  محلول  های 

 .شودصورت روزانه از بدن دفع می

 

 Toxic های بدن برای دفع مواداستراتژی 

با ورود مواد یا ساخته شدن   toxic بدن در مواجهه 

را آن روش  چندین  متابولیسمی  فرآیندهای  در  ها 

 :تواند بسته به نوع ماده به کار بگیرد، برای مثالمی

ماده:۱ نوع  تغییر  گروه (  کردن  اضافه  عاملی با  های 

مختلف مثل هیدروکسیل، مواد نامحلول را به محلول 

می شوند. تبدیل  دفع  ادرار  توسط  بتوانند  که  کند 

بیومولکول کردن  کبد توکسیفای  توسط  عمدتاً  ها 

 گیرد.صورت می

۲  )( کردن  که (:Conjugateکونژوگه  است  روشی 

  .شوداستفاده می (bilirubin) روبینبرای دفع بیلی

ی هم در هموگلوبین  روبین حاصل کاتابولیسم حلقه)بیلی 

 برای بافت عصبی است.(   toxicای نامحلول و  است که ماده 

 

 شوند دسته تقسیم می  ۳به  B های گروهویتامین

۱  )Hematopoietic:ویتامین خوناین  در  سازی ها 

می نقش  آنایفای  در  کنند.  آلی  بازهای  در سنتز  ها 

پیش تکثیر  )در  سازهای  هنگام  سازی( DNAخونی 

(  Folic Acid, B₉نقش دارند که شامل فولیک اسید )

 هستند.  B₁₂و ویتامین  
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ن
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۲  )Energy-releasing:مواد انرژی  آزادسازی   در 

 :هستند های زیرغذایی نقش دارند که شامل ویتامین

B₁: Thiamine 

B₂: Riboflavin 

B₃: Niacin 

B₅: Pantothenic acid 

B₇: Biotin (H) 

 

ویتامینشکلسایر:(  ۳ مختلف  از B₆ های   :عبارتند 

pyridoxine – pyridoxal – pyridoxamine 

 

)فرم فعال   CoAدر متابولیسم به شکل    B₅ویتامین  

B₅می گرفته  کار  به  )مانند:  (  ،   Acetyl–CoAشود. 

Succinyl–CoA    دلیل  (…و به  آمینه  اسیدهای 

گروه به داشتن  متابولیسم  در  آمینی  و  اسیدی  های 

  .کنندهای مختلفی شرکت میفرم

فرآیند  در  شرکت  برای  آمینواسیدی  اگر  نکته: 

بدون  نیاز داشت،  کوآنزیم  یا  ویتامین  به  متابولیسم 

 .است B₆های متابولیسم، آن ویتامین  توجه به واکنش

ویتامین   اختصاصی  B₆کمبود  علائم  بروز  بر  علاوه 

کمبود   سبب  بلندمدت  در  ویتامین،  این  کمبود 

اسیدآمینهمی B₃نیاسین   از  بدن  چون  ی شود، 

tryptophan   سازدنیاسین را می. 

واکنش  :یادآوری در  متابولیسمی آمینواسیدها  های 

و   (Decarboxylation) دکربوکسیلاسیون

و   (Transamination) آمیناسیونترانس

 .کنندشرکت می (Deamination) دآمیناسیون

 

 

RDA of vitamins 

ویتامین    هر  برای  رفرنس،  به  مراجعه  صورت  در 

نام   به  عددی   Recommendedیا   RDAمتوجه 

Dietary Allowance  شویم که به معنای مقدارمی 

توصیه نیاز  استمورد  مصرفی .شده  ویتامین  مقدار 

روزانه، دارای یک رنج است. مصرف کمتر از این مقدار 

شود و ویتامین در درازمدت باعث ایجاد بیماری می

مسمومیت باعث  آن  بیشتر   (toxicity) مصرف 

 .شودمی

 

 سازی مواد مغذی غنی

و  نشاسته  دارای  خود  مرکز  در  برنج  دانه  یک 

ها است. بدن انسان برای پلیمرهایی از کربوهیدرات 

ها ها به انواع بیومولکولکاتابولیسم این کربوهیدرات 

ویتامین ویتامیناز جمله  و  دارد  نیاز  در  ها  که  هایی 

 .آزادسازی انرژی از مواد غذایی مورد نیاز هستند

 

 گلوکز  ←ورود پلیمر آمیلوپکتین و گلیکوژن به بدن  

 ها ویتامین  انواع  به  نیاز  ←

ویتامین انواع  گندم  سبوس  و  برنج  سبوس  و در  ها 

کوآنزیم و  معدنی  متابولیسم مواد  برای  نیاز  مورد  ها 

 .ی کربوهیدراتی وجود دارنداین هسته

فرآوری غذایی  مواد  برای مصرف  بلندمدت  در  شده 

سازی مواد آید و غنیها سم به حساب میبدن انسان

 .ویتامینی  کمبودهای  تأمین  و   جبران  ←غذایی  
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 ها چیست؟ ها و کوآنزیم تفاوت ویتامین 

گوییم. بدن ما ی ویتامین را کوآنزیم میشدهفرم فعال

کند. وقتی ویتامین وارد  ویتامین را از خارج جذب می

می شیمیایی بدن  تغییر  نوعی  ساختارش  در  شود، 

شود و ویتامین به فرم فعال خودش که همان انجام می

 .شودکوآنزیم است، تبدیل می

 

 

 فرم فعال یا کوآنزیم به چه معناست؟ 

تغییر  مقداری  آن  شیمیایی  ساختار  که  ویتامینی 

آماده و  است  میکرده  فعالیت  ساختار ی  در  باشد، 

شود یعنی به ساختاری تبدیل می.گیردآنزیم قرار می

در  که می به  active siteتواند  و  بگیرد  قرار  آنزیم 

های شیمیایی و متابولیسمی آنزیم برای انجام واکنش

 .کمک کند

 

 ها در متابولیسم ها و نقش آن ویتامین 

)اصلی گیاهان  در  کربوهیدرات  منبع تولید  ترین 

 احیا   های اتم  ←   غذا   شدن  احیاء   ←ها(  غذایی انسان

 شده

در  اتم که  کربنی    تولید   ←هستند   CO₂های 

 گلوکز  صورت  به  کووالانسی  پرانرژی   پیوندهای

اتم خورشید،  نور  از  استفاده  با  احیا گیاهان  را  ها 

گیرد های احیا شده را میها اتمکنند. بدن انسانمی

اتم این  اکسید و  را  غذایی(  )مواد  شده  احیا  های 

 .کندمی

 مثال 

به تعداد زیاد  (OH–) های عاملی هیدروکسیلگروه

در گلوکز وجود دارد. وقتی گروه هیدروکسیل وارد  

می میمتابولیسم  کربس  به چرخه  وارد شود  و  رسد 

میچرخه اسید ای  کربوکسیلیک  از  حذف  که  شود 

می کربس، دهد  انجام  چرخه  دیگر  نام   )زیرا 

است(.تری اسید  گروهکربوکسیلیک   وقتی 

شود، در انتها به گروه اسیدی هیدروکسیل اکسید می 

 .رسدمی

 مسیر مواد در بدن ما 

شوند یکی از دو مسیر زیر مواد وقتی وارد بدن ما می

 :کنندرا طی می

مولکول: آنابولیسم سنتز  و  شدن  بزرگاحیا   ترهای 

تر های کوچکشکسته شدن به مولکول: کاتابولیسم

 و استخراج انرژی 

به مجموع کاتابولیسم و آنابولیسم، متابولیسم گفته “

کاتابولیسم، )  ”شودمی دیدگاه  از  متابولیسم  مفهوم 

 نوعی اکسید شدن است.( 

 

 

 

 

 

 

4



 

دکتر 
ن

امینیا
 

 ورود گلوکز به کاتابولیسم و مسیرهای آن 

 :پنج مسیر در پیش روی گلوکز وجود دارد

 :A مسیر اول

ها به نام گلیکولیز که به اسید ای از واکنشمجموعه

 .رسدپیروویک می

پیروویک   است  ۳  ترکیب  نوعی   ←اسید   کربنه 

 A (Acetyl–CoA) استیل کوآنزیم

 

گروه  :یادآوری یک  که  هستند  آلی  ترکیبات  کتواسیدها 

کتون و یک گروه کربوکسیلیک اسید دارند. آلفا کتواسیدها  

نقش   گلیکولیز  و  متابولیسم چرخه کربس  به خصوص در 

 .دارند

گروه   یک  یعنی  است؛  کتواسید  نوعی  نیز  پیروویک  اسید 

  آلفا  ← یک گروه کتو دارد   α اسیدی دارد که روی کربن

 .است کتواسید

گیریم  کربن اسید را در نظر نمی: αنحوه تشخیص کربن  

گذاری روش استاندارد شمارهگوییم.و به کربن بعدی آلفا می

است و به    ۱اولین کربن در گروه اسیدی شماره   :هاکربن

در اسیدهای آمینه هم چون .دهیم همین ترتیب ادامه می

ها  متصل هستند، به آن α گروه اسیدی و آمینی به کربن

 .گوییمآلفا آمینو اسید می

  B: مسیر دوم

از  دیگر  تعدادی  با  همراه  پیروفسفات  تیامین 

 ها اینجا در تبدیل اسید پیروویک به استیلویتامین

CoA این واکنش، نوعی دکربوکسیلاسیون  .نقش دارد

کم  پیروویک  اسید  از  کربن  گروه  یک  زیرا  است؛ 

 .شودکربنه تبدیل می  ۲کربنه به    ۳از ترکیب  .شودمی

 CO₂کربنه،   ۳در واکنشی که طی آن از یک ترکیب 

می ترکیب  جدا  به  و  می  ۲شود  تبدیل  شود، کربنه 

می نقش  ایفای  آنزیم   .کندنوعی 

ای از این آنزیم از خانواده لیازها است. لیازها خانواده

ها هستند که پیوند کووالانسی را بدون مصرف آنزیم

می آب آب  مصرف  با  کووالانسی  پیوند  اگر  شکنند. 

 .شودشکسته شود، هیدرولاز می

 

 :C مسیر سوم

 α-Ketoglutarateدر سیکل کربس ترکیبی به نام  

واکنشی که .داریم که از خانواده آلفا کتواسیدها است

گیرد دقیقاً همان واکنشی روی این ترکیب صورت می

شود و در  است که روی اسید پیروویک نیز انجام می

–Succinylبه   α-Ketoglutarate نتیجه

CoA این ترکیب از دکربوکسیلاسیون  .شودمی  تبدیل

ایجاد  (Oxidative Decarboxylation) اکسیداتیو

 .شود و واکنش بسیار مهمی استمی
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  Succinyl–CoA  در که  است  مهمی  بسیار  ترکیب 

آلفا   ۵با    همراه .CoA هم نقش دارد Hemeتشکیل  

واکنش سری  یک  طی  بسیار گلایسین  های 

را   هموگلوبین(  در  تتراپیرول  )حلقه  پیچیده،هم 

 .کندمی درست 

باید نکته:   کردیم،  مشاهده  را  کتواسید  آلفا  هرجا 

صورت   اکسیداتیو  دکربوکسیلاسیون  که  بدانیم 

 .گیردمی

شاخه آمینه  لوسین، اسیدهای  والین،  )مانند:  دار 

دست   از  را  خود  آمینی  گروه  که  وقتی  ایزولوسین( 

 .ماند یک آلفا کتواسید استدهند، آنچه باقی میمی

اسیدهای آمینه شاخه دار  پس در مسیر کاتابولیسم 

هستیم اکسیداتیو  دکربوکسیلاسیون  شاهد   .هم 

   ها منجر به بیماری ادرار شربت افرانقص در این آنزیم

(MSUD)   شودمی. 

 

 :D مسیر چهارم

پنتوز فسفات مسیر  نام  به  متابولیسمی  مسیر   .یک 

هایی به نام در واقع گلوکز وارد یک مجموعه واکنش

شود. این مسیر برای بدن ما دارای پنتوز فسفات می

 .های بسیار زیادی استآورده

کربوهیدرات (  ۱ از  آن  در  که  است   ۶های  مسیری 

کربوهیدرات  می  ۵های  کربنه،  ساخته  شود. کربنه 

و    DNA  ساخت  ←کربنه    ۵های  کاربرد کربوهیدرات 

RNAتأمین پنتوز فسفات  مسیر  اصل  قند در  کننده 

سلول  که  است  برای ریبوزی  دائم  طور  به  بدن  های 

 به آن نیاز دارند.  RNAو    DNAسنتز  

فسفات   ۶اولین واکنش آنزیمی است به نام گلوکز (  ۲

( واکنش G6PDدهیدروژناز  این  طی  در  که   )

 شود.گلوکورونیک اسید تولید می

 :دهدیکار انجام م   ۲  می آنز نیا

کربوه  دهایاس  کیگلوکورون  (۱ مشتقات    ها دراتیاز 

وقت کربن    یهستند.  محل  در  گلوکز   د یاکس  ۶که 

 .کندیم   دیتول   دیاس  کیگلوکورون  شود، یم 

 واکنش   ن یاول  یاست که ط  یبیهمان ترک  بیترک  نیا

  ک ی. گلوکورونشودیم   دیپنتوز فسفات تول  ریدر مس

گلوکورونیک اسید  ها است.GAG  یاز اجزا  یکی  دیاس

شود و در مفاصل و انواع ها مشاهده میGAG که در

در بافت واکنش  اولین  طی  دارد،  وجود  همبند  های 

 .شودمسیر پنتوز فسفات ایجاد می

۲  )NAD    وNADP  دی)نیکوتین نوکلئوتید( آمید 

ویتامین  فرم مشتقات  یا  فعال  )نیاسین(   B₃های 

فسفات، هستند. پنتوز  مسیر  واکنش  اولین  در 

NADP شود و به  احیا میNADPH شودتبدیل می. 

باشد  H در آنابولیسم )احیا شدن(، هرجا که نیاز به

که از این واکنش  NADPH)مانند سنتز کلسترول(،  

 .کندشود، در واکنش مورد نظر شرکت میحاصل می

 :E مسیر پنجم

اکسیداسیون ما :  بتا  بدن  در  که  چرب  اسیدهای 

کربن زوج  عمدتاً  به هستند  چرب  اسیدهای  اند. 

کربن در مسیر کاتابولیسم شکسته  ۲کربن  ۲صورت 

شوند. به این تبدیل می Acetyl–CoAشوند و به  می

 .شودمسیر بتا اکسیداسیون گفته می

ویتامین   فعال  فرم  مسیر  این  فرم  B₃ (NAD)در  و 

ویتامین   می B₂ (FAD)فعال  نقش   .کنندایفای 
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در بتا اکسیداسیون نقش  B₃ و B₂های  پس ویتامین

 .دارند

 ( شکسته شدن اسیدهای چرب۱

 چرب در بدن  یدهایسنتز اس(  ۲

شوند و  شکسته می Acetyl–CoAاسیدهای چرب به  

شوند. این مفهوم به سنتز می Acetyl–CoA دوباره از

 .بیوتین مربوط است

 

ویتامین)بیوتین(    Hویتامین   جزو  گروه  که   Bهای 

 است را در جاهای زیر نیاز داریم:

 سنتز اسیدهای چرب(  ۱

  کربنه تولید شده از  ۳در تبدیل ترکیب  (  ۲

 کاتابولیسم اسیدهای چرب فرد کربن و اسیدهای 

 کربنه   ۴آمینه به ترکیب 

اسیدهای چرب فرد کربن و بعضی از اسیدهای آمینه 

کربنه تولید    ۳در مسیر کاتابولیسم خود یک ترکیب  

های زوج کربنه ها عمدتاً با ترکیببدن انسان.کنندمی

میفعالیت انجام  را  این های خود  باید  بنابراین  دهد. 

 .کربنه تبدیل شود  ۴کربنه به   ۳ترکیب  

کربنه یک   ۴کربنه به    ۳از   H طور که ویتامینهمان

CO₂  کربنه   ۴کربنه را به    ۳دهد، اینجا هم ترکیب  می

 .کندتبدیل می

 Hیک ترکیب سه کربنه را در نظر بگیرید؛ ویتامین  

کند، یعنی یک کربنه را کربوکسیله می  ۳این ترکیب  

می اضافه  آن  به  کربوکسیل  ترکیب  گروه  و   ۴کند 

 .شودکربنه می

این ترکیب   به   ۴حالا  اگر بخواهد  کربنه ایجاد شده 

Succinyl–CoA    سنتز در  )که  شود   Hemeتبدیل 

نقش دارد(، گروه کربوکسیل باید برداشته شود و روی 

برود. این ترکیب چون از اسیدهای چرب آمده   ۲کربن  

 خودش یک گروه کربوکسیل دارد.

 

شود.  این عمل توسط آنزیمی به نام ایزومراز انجام می

ایزومرازی که این .پس این یک واکنش ایزومری است

دهد برای عملکرد خودش نیاز به واکنش را انجام می

ایزومراز B₁₂ویتامین   واکنش  این  واقع  در  – دارد. 

 .را نیاز دارد B₁₂  ویتامین  کوآنزیم 

ویتامین   کم B₁₂کمبود  بروز  )پرنیشیوز سبب  خونی 

ایجاد  سبب  نیز  اسید  فولیک  کمبود  و  آنمی( 

میکم آنمی(  این .شودخونی)مگالوبلاستیک  تفاوت 

تولید  آنمی  پرنیشیوز  در  که  است  این  در  آنمی  دو 

شاخه چرب  ایجاد اسیدهای  عصبی  آسیب  دار 

 .کندمی

 ها کمبود ویتامین 

کنیم بعضی از داروها و بعضی از موادی که مصرف می

توانند منجر به کمبود ویتامین شوند چون عمدتاً می

ها ها است و با ویتامینساختارشان شبیه به ویتامین

می ویتامینرقابت  کمبود  باعث  و  بدن کنند  در  ها 

 .شوندمی

ازت باشد به   ی که حاو  ی ا هر حلقه  یمیوشیدر بنکته:  

آل باز  ومییگویم   یآن  اکثر  ا  هانیتام ی .  گروه   نیاز 

 ازت دارند(  ی حاو   یهاحلقه  یعنی).هستند
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Vitamin B1 (Thiamine) 

RDA: 1 – 1/5 mg/day 

نان منابع:   گوشت،  جگر،  حبوبات،  غلات،  در 

 .دار وجود داردسبوس 

ها فعال شده و به کوآنزیم تبدیل گفته شد که ویتامین

در محل گروه کربوکسیل دو  B1 شوند. ویتامینمی

گروه فسفات گرفته و به فرم فعال خود یعنی تیامین 

 .شودتبدیل می (TPP) پیروفسفات

 فسفات در کنار هم: پیروفسفاتو  د

در   B1 ویتامین بیوشیمی  در  پیروفسفات  تیامین  یا 

میواکنش شرکت  دکربوکسیلاسیون  این های  کند. 

به استیل و   CoA واکنش در تبدیل اسید پیروویک 

سوکسینیل به  اسید  تشکیل   CoA آلفاکتو  در  و 

 .ها نقش دارداسیدهای آمینه

PA می شرکت  دکربوکسیلاسیون  واکنش  و در  کند 

از دست می کربنه   ۲دهد که یک ترکیب  یک کربن 

 کربنه که از  ۲ترکیب   CO₂ شود. به همراهایجاد می

PA به شده  می TPP حاصل  در   TPPشودمتصل 

و  پیرووات،آلفاکتوگلوتارات  دکربوکسیلاسیون 

 .دار نقش داردی شاخهاسیدهای آمینه

در مبحث مکانیسم تنظیم آنزیم گفته شد  یادآوری:  

های بزرگ  توانند به صورت کمپلکسها میکه آنزیم

چندتایی کنار هم قرار بگیرند که در اینجا هم همین 

قرار اتفاق می کنار هم  در  آنزیم  تا  )یعنی چند  افتد 

 .دهند(های گفته شده را انجام میگرفته و واکنش

TPP در active site  یک آنزیم بزرگ قرار دارد که

 کربنه را به  ۲این آنزیم همان آنزیمی است که گروه  

TPP کند. این آنزیم دوباره این گروه کربنی منتقل می

ها وقتی در واکنش دارد )ویتامینبرمی TPP–2C را از

می میشرکت  بازسازی  دوباره  همین کنند  به  شوند 

 .ها نیاز داریم(علت به مقدار کمی از ویتامین

پیوند  با  که  دارد  گروه سولفیدی  دو  اسید  لیپوئیک 

اند. این همان ترکیبی سولفید به هم متصل شدهدی

است. این  B4 شد ویتامیناست که در ابتدا تصور می

تبدیل   LSSH2C گیرد و بهکربنه را می  ۲ترکیب گروه  

 .شودمی

به گلوکز  تبدیل  اکسیداسیون واکنش PA در  های 

 .شودانجام می

 کاتابولیسم: اکسید شدن

در زنج  در  ⁺NADH , Hنکته:   الکترون  انتقال  یره 

می   ATPمیتوکندری   کوآنزیمتولید  اگر  های کنند. 

روند به میتوکندری می  NADH2احیا شده به صورت  

های احیا یعنی به ازای کنند. کوآنزیمتولید می   ATPو  

 NADهر واکنش احیایی به همان میزان هیدروژن به  

 اضافه شده است.

 B1 دلایل کمبود ویتامین

ویتامین بقیه  با  مشترک   :هادلایل 

1 -  ( الکل  الکل  alcoholismمصرف  مصرف   :)

ویتامینمی انواع  کمبود  به  منجر  به تواند  شود  ها 

 دلیل: 

از جذب ویتامین  -   ها در سیستم گوارشجلوگیری 

 جلوگیری از فعال شدن ویتامین به کوآنزیم در کبد - 

به   - 2 شیردهی  و  بارداری  )در  شیردهی  و  بارداری 

ویتامین مصرف  به  نیاز  متابولیسم  افزایش  ها دلیل 

 کند(.افزایش پیدا می

 رژیم غذایی ناکافی   - 3
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 افزایش مصرف کربوهیدرات  - 4

 پرکاری تیروئید  - 5

 

 بری و بری  B1 کمبود ویتامین

کاری مواد غذایی کمبود این ویتامین به علت دست 

 beri beri است. کمبود این ویتامین منجر به بیماری

 :دو حالت دارد beri beri .شودمی

Wet beri beri 

بری مرطوب که در این حالت سیستم گردش  یا بری

و تأمین نشدن انرژی  B1 خون و قلب به علت کمبود

مورد نیاز قلب و سیستم گردش خون و اختلال در این 

شود )یعنی آبی که از عروق سیستم منجر به ادم می

 .گردد(بیرون رفته به اندازه کافی به عروق باز نمی

در فرد نرمال اگر پای فرد را فشار بدهیم و دستمان 

شود ولی در فردی که ادم را برداریم سریعاً فضا پر می

 .کشد تا این فضا پر شوددارد زمان زیادی طول می

Dry beri beri 

کند فرد دچار ادم سیستم عصبی را درگیر می

 .شود ولی دردهای عصبی محیطی داردنمی

 Wernicke–Korsakoff و سندرم B1 کمبود ویتامین

ویتامین الکل  مصرف  علت  به  بیماری  این   B1 در 

می پیدا  ذهن، کاهش  گیجی  مثل  علائمی  و  کند 

حرکت   در  ناهماهنگی  و  توهم  و  حافظه  مشکلات 

عضلات دارد. این سندرم با مصرف مکمل تیامین قابل 

است.  ناقص  معمولاً  حافظه  بازیابی  اما  است  درمان 

نشانه از  ادرار  در  پیرووات  این وجود  وجود  های 

 .باشدسندرم می
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ها   ویتامین  شد  گفته  که  طور  آلی همان  ترکیبات 

هستند و به دو دسته محلول در چربی و محلول در 

می تقسیم  واکنشآب  در  ما  بدن  در  های شوند. 

ویتامین دارند.  کوآنزیم  نقش  ترکیبات آنزیمی  ها 

اند و با تغییراتی به فرم فعال یا کوآنزیمی خود اولیه

 .شوندتبدیل می

 :چند نکتهمرور  

های محلول در آب دارای باز آلی در اکثر ویتامین*  

 .ساختار خود هستند

 هر ترکیب حلقوی که دارای اتم نیتروژنباز آلی:    - 

(N) باشد. 

 دار قند + باز آلی نیتروژننوکلئوزید:   -   

 دار + فسفاتقند + باز آلی نیتروژننوکلئوتید:    - 

ویتامین  چه  فعال  است؟ فرم  نوکلئوتید  صورت  به   هایی 

B2    ،B3   ،B5    ،B12 

تواند در مسیری به گلوکز علاوه بر گلیکولیز می*  

 :نام پنتوز فسفات شرکت کند. اهداف این مسیر

 کربنه   ۵تولید قند    - 1

 NADPHتولید    - 2

اهمیت آلفا کتو گلوتارات در این است که به همراه *  

عدد از   ۸گلایسین در تشکیل حلقه هم نقش دارد. )

 هر کدام نیاز است(

گرم یا ها در روز در حد میلینیاز بدن به ویتامین*  

 .شودمشخص می RDA میکروگرم است و با

 

 

 

 Bهای خانواده ویتامین

،   B1    ،B2    ،B3    ،B5    ،B7 هایدر این بخش ویتامین

B9    ،B12   گرفت.مورد بررسی قرار خواهند 

Vitamin B1 

و یک   (Thiazole) در ساختار آن یک حلقه تیازول

ای( حلقهدار تکحلقه پیریمیدینی )باز آلی نیتروژن

نیتروژن  و  گوگرد  دارای  تیازول  حلقه  دارد.  وجود 

های بازی وجود دارد و به طور است. در تیامین گروه

های محلول در آب در خود باز آلی کلی اکثر ویتامین

 .دارند

 

 

 

 

 

 

 

 

ویتامین که  این  وارد چرخه شیمیایی شوند برای  ها 

تغییراتی  با  شدن  فعال  این  و  شوند  فعال  بایستی 

 .همراه است

برای این ویتامین ضمن فعال شدن گروه هیدروکسیل  

شود )به دو فسفات متصل به هم پیرو پیروفسفاته می

 TPPشود( و تیامین پیروفسفات یا  فسفات گفته می

با تیامین واکنش   ATPشود. )در واقع دو  ساخته می

 دهند( می
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ن

امینیا
 

 :B1های واکنش

 دکربوکسیلاسیون اکسیداتیو- 1

 پنتوز فسفات(  ر یترانس کتولاز )در مس  - 2

 

 دکربوکسیلاسیون اکسیداتیو 

 آنزیم ها 

 پیرووات دهیدروژناز   - 1

 کتوگلوتارات دهیدروژناز- آلفا   - 2

دار )مشتقات کتو شاخه  ی دهایکتو اس  دروژنازیده  - 3

 (نیزولوسیو ا  نیلوس  ن، یحاصل از وال  دیاس

  های هر سه آنزیم گفته شدهکوآنزیم 

NAD⁺   ،FAD   ، لیپوئیک اسید ،TPP و CoA  

نیست. این سه   FADH₂ هامحصول نهایی این واکنش

باشند چون  آنزیم مربوط به متابولیسم کتو اسیدها می

می اثر  اسید  کتو  آلفا  یک  جمله روی  )از  گذارند 

  (.پیرووات

گوییم. می α ، کربنCOOH به کربن کنار گروهنکته :

ها دارای ساختار کلی مشابه  α-keto acid بنابراین

آلفا  کتوگلوتارات یک آلفا کتو - هستند. )پیرووات و 

 اسید هستند(  

عملکردهای از  واکنش B1 یکی  متابولیسم در  های 

  .شودهاست که انرژی در آن آزاد میکربوهیدرات 

گل  هادرات یکربوه وارد  ابتدا  گلوکز   زیکولیمثل 

(Glycolysis( شده و بعد وارد چرخه کربس )TCA 

cycle م اجزا  یکی.  شوندی(  هر   یمهم  یاز  از  که 

 روواتیپ  شودیحاصل م   زیکولیمولکول گلوکز در گل

 است.

کوآنزیم به  استیل  صورت  به  متصل  A پیرووات 

از دست دادن یک مولکولشود که لازمهمی  ی آن 

CO₂ است.  

کل طور  جا  ی به  د  یی هر  از   CO₂مولکول    میدی که 

م   بیترک اهم  B1  شود،یجدا  دارد.  در    B1  تینقش 

pyruvate dehydrogenase  گل در    زیکولیدر  و 

transketolase  پنتوز فسفات است.   ریدر مس 

 

 

گفته شده هر سه روی آلفا کتو اسیدها   های   آنزیمسه  

می انجام کار  اکسیداتیو  دکربوکسیلاسیون  و  کنند 

  .دهندمی
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ن

امینیا
 

در گذشته تصور بر آن بود که لیپوئیک اسید  نکته:  

است اما بعدها فهمیدند که بدن خودش   B4 ویتامین

باشد. این ترکیب دارای سازد و ویتامین نمیآن را می

  .سولفیدی استپیوند دی

 

 

 

 

 

 

 

بالا واکنش  استیل(  در  به  پیرووات   )تبدیل 

پیرووات  آنزیم  توسط  دکربوکسیلاسیون 

گفته   دهیدروژناز  پیرووات  )گاهی  دکربوکسیلاز 

میمی انجام  یکشود(  در  CO₂ شود،  و  شده  آزاد 

های حامل انرژی و ادامه در بخش دوم چرخه مولکول

می CoA استیل کربس ساخته  چرخه  وارد  تا  شوند 

  .شوند

اثر  در  خود  متابولیسم  برای  نیز  آمینه  اسیدهای 

آمیناسیون به یک آلفا کتو اسید تبدیل شده و ترانس

  .کنندمسیرهای مشابهی را طی می

  CoA عوامل لازم برای تبدیل پیرووات به استیل

 آنزیم پیرووات دکربوکسیلاز، لیپوئیک اسید، 

B1    ،B2   ،B3    ،B5  

در مسیر پنتوز فسفات آنزیم ترانس کتولاز را داریم 

  .است B1 که کوآنزیم آن

توانند در متابولیسم آمینو اسیدها، آمینو اسیدها می

به آلفا کتو اسیدی مثل آلفا کتوگلوتارات یا پیرووات 

  .تبدیل شوند

 

 

 

 

 

 

 

 

اسیدها کتو  آلفا  ترکیب  :متابولیسم  سه  این  منظور 

آلفا پیرووات،  اسید  است:  کتو  آلفا  و  کتوگلوتارات 

  .دارآمینو اسیدهای شاخه

  .اولین کربن بعد از گروه کربوکسیل کربن آلفا است

  .دهنداز دست می CO₂ آلفا کتو اسیدها یک

  .افتدواکنش دکربوکسیلاسیون اکسیداتیو اتفاق می

و آلفا  CoA در اینجا شامل تبدیل پیرووات به استیل

به کاتابولیسم  Succinyl CoA کتوگلوتارات  است. 

دار هم آلفا کتو اسید حاصل از آمینو اسیدهای شاخه

  .باشدمی

و یادآوری:   بزرگ  مواد  تجزیه  مسیر  کاتابولیسم 

  .آنابولیسم مسیر سنتز مواد بزرگ است

اند  در کاتابولیسم مواد ورودی به بدن از قبل احیا شده

کند ولی در آنابولیسم ها را اکسید میو حال بدن آن
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می احیا  نظر  مورد  گلیکولیزمواد  در  مثلاً   شوند. 

NAD⁺ شودزیاد احیا می.  

ارتباط چرخه کربس با اسیدهای چرب را دیدیم. راه 

بتا  چرب،  اسیدهای  کاتابولیسم  برای  اصلی 

  ت.اکسیداسیون اس

 

 :بتا اکسیداسیون اسیدهای چرب

بر روی اسیدهای چرب زوج و فرد کربن انجام شده و 

 Fatty acyl CoA از CoA در هر مرتبه یک استیل

ین اسیدهای چرب برای فعال شدن و .اشودجدا می

صورت به  کاتابولیسم  به   Fatty Acyl CoA ورود 

 .آینددرمی

اسیل یک نام عمومی است و استیل فقط مربوط  نکته:

  .به دو عدد کربن است

  .نیاز است B2    ،B3   ،B5 برای این عمل

-Acetyl اگر اسید چرب زوج کربن باشد در نهایت به

CoA شودختم می.  

باشد به کربنهPropionyl-CoA (۳    ) اگر فرد کربن 

  .شودختم می

Propionyl CoA   با( شده  کربوکسیلاسیون  دچار 

  methyl malonyl CoA( و به  B7کوآنزیم بیوتین  

می  ۴) تبدیل  کمک کربنه(  با  ترکیب  این  شود. 

به    B12کوآنزیم   نهایت  تبدیل    succinyl CoAدر 

 شود. شده که وارد چرخه کربس می

چرب    CoA استیل  ←  اکسیداسیون  بتا  ←اسید 

 CoA پروپیونیل ←

 

 :   B1ای ویتامین  نکات تغذیه

غلات، حبوبات، مخمر، جگر، گوشت، برنج، نان منابع:  

 زمینیدار، سیبسبوس 

RDA (recommended dietary allowances): 

 گرم در روزمیلی  ۱/۵تا   ۱

 

 

 کمبود تیامین 

علت   هب به  شیردهی،  و  بارداری  هنگام  کلی  طور 

ها افزایش افزایش متابولیسم، نیاز به مصرف ویتامین

می کاهش پیدا  باعث  الکل  مصرف  همچنین  کند. 

ویتامین میجذب  تیامین  از جمله  بر ها  شود. علاوه 

بافت و  به کبد  با آسیب  تبدیل  این،  از  های مختلف، 

کند. ها جلوگیری میها به فرم فعال آنشدن ویتامین

مصرف  افزایش  نامناسب،  غذایی  رژیم  علت  به 

ها و تب و پرکاری تیروئید نیز امکان بروز کربوهیدرات 

 .کمبود آن وجود دارد

 

Dry beri beri 

خصوص در پاهابه  شود،یم  ریدرگ  یعصب  ستمیس . 

(peripheral neuropathy) 
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Wet beri beri 
ادم   شودیم   ر یدرگ  عروقی –یقلب  ستمیس حالت  و 

 (cardiomyopathy. )کندیم  جادیا

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Wernicke–Korsakoff syndrome: 

این  کمبود  دچار  فرد  الکل،  بالای  مصرف  علت  به 

می شاملویتامین  آن  علائم   :شود. 

سردرگمی ذهنی، حرکات نامتعادل، پلک زدن سریع 

ماهیچه ضعف  ناخودآگاه،  مشکلات و  چشم،  های 

 .ذهنی و توهمات است

 

 

 

 

 

 

 

 :   B1های کمبود  نشانه

افزایش دفع پیرووات و افزایش پیرووات در پلاسما  -۱

که باعث افزایش لاکتات و در نهایت اسیدوز لاکتیکی  

 .شودمی

های اولیه، یعنی فعالیت  از طریق یکی از شاخص -۲

های قرمز: گلبول قرمز بررسی کتولاز در گلبولترانس

گیری کتولاز در آن اندازهشده و میزان فعالیت ترانس

کردن می اضافه  از  بعد  آزمایش  همین  سپس  شود. 

TPP می بهانجام  آنزیم  فعالیت  اگر  قابل گیرد.  طور 

دهنده وجود کمبود  توجهی افزایش پیدا کند، نشان

 .است

Vitamin B2 

از قند ریبوز و باز آلی فلاوین تشکیل شده ساختار:  

دارد. خود   FADو   FMNاست و دو ساختار کوآنزیمی  

 .ریبوفلاوین یک نوکلئوزید است )باز آلی + قند(

 

 

 

 

 

 

 

با اضافه شدن یک فسفات به آن شکل نوکلئوتیدی  

 .شودگرفته و می

AMPمونو فسفات  نی: آدنوز 

FMN فلاوین مونو نوکلئوتید، که در نیمه ابتدایی :

 کند.زنجیره انتقال الکترون نقش ایفا می

FMN + AMP = FAD 

به همین دلیل جزء افزودنی های غذایی زرد رنگ و 

است. به نور فرابنفش حساس بوده، پس در افرادی که 
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شود و به شوند همراه با درمان تجویز میفتوتراپی می

 .گرما مقاوم است

 

نوع   B2های  واکنش از  احیا  و  اکسید  که  جا  )هر 

 کربوکسیلاسیون و دکربوکسیلاسیون اتفاق بیفتد(:

 بتا اکسیداسیون اسیدهای چرب •

 چرخه کربس  •

نیمه  • )در  الکترون  انتقال  زنجیره  ابتدایی  نیمه 

ایفا میcytochrome بعدی کنند. آنها ها نقش 

دارند.  نیز  هم  گروه  و  میوگلوبین هستند  شبیه 

این است که   که در آن قرار دارد   Feتفاوت در 

در نوسان است. برخلاف  +Fe3و   +Fe2مرتباً بین  

بار  دو  آهن  یون  که  هموگلوبین  و  میوگلوبین 

 (.مثبت نباید اکسید شود

 گیرنده هیدروژن و الکترون •

 اکسیداسیون آمینواسیدها •

 :کمبود ریبوفلاوین

 حساس است  UVدر روند فتوتراپی چون به نور    - 

 alcoholismبارداری و شیردهی و    - 

داروی   -  نوعی  که  کلرپرومازین  داروی  مصرف 

با  ساختاری  شباهت  علت  )به  است  ضدافسردگی 

 شود( ریبوفلاوین منجر به کمبود آن می

 :هابیماری

Glossitisالتهاب و تورم زبان :  

Cheilosis شقاق گوشه لب : 

Seborrheicزیر و خشن شدن پوست : 

Vitamin B3 

 نیکوتینامید –نیاسین یا نیکوتینیک اسید  

 .دار استباز آلی نیتروژن

کوآنزیمی آن   نیکوتین  NADفرم  آدنین است:  آمید 

)مثل  دی دی  FADنوکلئوتید  هم  آن  نوکلئوتید که 

 بود(. 

 

کمک  می  تریپتوفان با  تبدیل   B6 تواند  نیاسین  به 

 .شود

ب  ی برا   دیاس  کینیکوتین    یماریدرمان 

Hyperlipidemia  شودیاستفاده م . 

NADP    فسفاته کربن    باشدیم  NADفرم  در  که 

ر  2شماره   آنابول  بوزیقند  در  و  است   سم یفسفاته 

 سم یاصلاً وارد آنابول  NADکه    یکاربرد دارد، در صورت

 .شودینم

 : NADهای  واکنش

 در میتوکندری  ATPتولید   •

)مثلاً چرخه  • پروتئین  و  لیپید  و  قند  متابولیسم 

 کربس(
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 : NADPهای  واکنش

اسیدهای  • برای سنتز  آنابولیسمی  در مسیرهای 

 چرب و کلسترول 

 اکسیدان قوی آنتی •

کوآنزیم • که  جا  هر  آنابولیسم  احیایی در  های 

 .استفاده کرد NADPHتوان از  بخواهیم می

 

 :کمبود نیاسین

کمبود   pellagraبیماری   • علت  ایجاد  B3به 

ویتامین  می کمبود  علائم  که  دارد،  D3شود  را 

 diarrheaهمراه با مشکلات ذهنی و پوستی و  

 

 بارداری و شیردهی و الکلیسم  •

 

 

 

 

Vitamin B5  

(pantothenic acid) 

از می CoA فرم کوآنزیمی آن   باشد که در بسیاری 

 .نقاط متابولیسم کاربرد دارد

 

در ساختار آن یک بتا آمینو اسید )بتا آلانین( وجود 

 .دارد

ها هستند از آمینو اسیدهایی که در ساختار پروتئین

می آلفا  آلفا نوع  کربن  به  آمینی  گروه  یعنی  باشند؛ 

در  است،  متصل  کربوکسیل(  گروه  به  متصل  )کربن 

از  بعد  کربن  به  آمینی  گروه  آلانین  بتا  در  که  حالی 

 .کربن آلفا متصل است

 

 

CoA   در مرکز کاتابولیسم قرار دارد و آن را به صورت

HS-CoA نویسندنیز می . 

 : CoAهای  واکنش

 سنتز اسیدهای چرب و کلسترول ▪

 بتا اکسیداسیون اسیدهای چرب ▪
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 چرخه کربس )سیتریک اسید( ▪

 متابولیسم چربی، کربوهیدرات و پروتئین  ▪

 

Vitamin B6 

 :سه فرم مختلف دارد

• Pyridoxine 

• Pyridoxal 

• Pyridoxamine 

 

 .هاستتنها تفاوت این سه فرم، گروه عاملی آن

 هیدروکسیلگروه     pyridoxineدر  

 آلدهیدیگروه   pyridoxal در  

 .وجود داردآمینی  گروه   pyridoxamine در  

ویتامین  فرم فسفات     B6های  در  فسفریله شدن  با 

 .شوندبه فرم کوآنزیمی تبدیل می  ۵شماره  

درون   B6های  فرآیند فسفریلاسیون برای تمامی فرم

 .گیردکبد صورت می

B6   واکنش آنزیمی نقش دارد  ۱۰۰در بیش از. 

توانیم با هر جا متابولیسم آمینواسیدها را ببینیم، می

حضور دارد )اکثر اوقات جواب   B6چشم بسته بگوییم  

 همینه(.

B6   و سیستئین  به  هموسیستئین  تبدیل  در 

 تریپتوفان به نیاسین نقش دارد.

در سنتز نوروترانسمیترها نیز نقش دارد، زیرا بسیاری 

 از مشتقات آمینواسیدها هستند.  NTsاز  

 :ها نقش دارد  در آن B6هایی که  واکنش

Transamination 

 .کنندهایی که گروه آمین را منتقل میواکنش

 :مثال

Oxaloacetate + Glutamate → 

 Aspartate + α-Ketoglutarate 

Deamination 

 .شودهایی که در آن گروه آمین برداشته میواکنش

 :مثال

Serine → Pyruvate + NH₃ 

 

وارد برداشتن گروه آمین مییادآوری:   را  ماده  تواند 

 .مسیر کاتابولیسم کند

Decarboxylation 

آنواکنش در  کربوکسیل  گروه  که  برداشته هایی  ها 

 .شودمی

 :مثال

Histidine → Histamine + CO₂ 

مییادآوری:   کربوکسیل  گروه  دادن  دست  تواند از 

 .ماده را وارد آنابولیسم کند

Condensation 

هم واکنش به  کوچک  مولکول  چند  آن  در  که  هایی 

 . آورندتری پدید میشوند و مولکول بزرگمتصل می

Glycine + Succinyl-CoA →  δ-

Aminolevulinic Acid   
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واکنش فوق در روند تولید گروه هم نقش دارد؛   :نکته

کمبود   صورت  در  مختل  B6بنابراین  فوق  واکنش 

میمی پیدا  کاهش  هم  تولید  و  سبب شود  و  کند 

 RBCی  گردد که علامت آن کاهش اندازهخونی میکم

 .رنگ شدن گلبول قرمز استو کم

قبل   هورمون  میدانیماز  عملکرد  نحوه  های که 

این نحو است که از غشای سلول رد  استروئیدی به 

به می محکم،  اتصال  و  بالا  تمایل  با  سپس  شوند 

شوند، سپس مجموعاً های گیرنده متصل میپروتئین

وصل شده و سبب تغییر در     DNAاین کمپلکس به  

 .شودرونویسی و بیان ژن می

تضعیف    B6ویتامین را  دنا  به  کمپلکس  این  اتصال 

 کند.می

 :اهمیت این موضوع  

میهورمون  استروئیدی  انواع های  از  بعضی  توانند 

سرطان را تشدید کنند )مانند سرطان پستان، رحم و 

بیماری این  درمان  روند  طی  در  لذا  ها پروستات(، 

بیماران  B6ویتامین   به  کمکی  داروی  عنوان  به  هم 

 .شودتجویز می

 

 B6 کمبود

مشاهده   B6کمبود   زیر  افراد  در  ولی  است  نادر 

 شود:می

 است B6ها فقیر از  نوزادانی که غذای آن  - 

 در موارد مصرف الکل  - 

هایی که به صورت خوراکی داروهای خانم  - 

 کنندضدبارداری مصرف می

 

 

Isoniazid:  آنتی داروی  است  یک  بیوتیک ضد سل 

تواند سبب کمبود است، لذا می  B6که شکل آن شبیه  

B6  شود. 

آندروژن، افراد    -  استروژن،  کم  غلظت  به   حساس 

را   ؛ کمبود آن غلظت مواد فوقDکلسترول و ویتامین  

 .دهدتغییرمی

باعث    -  آن  کمبود  از همچنین  برخی  تشدید 

می   ها از جمله پستان، مثانه، رحم و پروستاتسرطان

 شود. 

Vitamin B7 

 :متشکل از

Thiophene    ضلعی دارای یک اتم    ۵: حلقهS 

Imidazole    ضلعی دارای دو اتم    ۵: حلقهN 

Valeric acid    کربنه   ۵: اسید 

 

 ها دو نوع هستندکوآنزیم  می دانیم کهیاد آوری :

Co substrate , prostetic 

Co substrate  :  شود و که موقتاً به آنزیم وصل می

 شود. پس از واکنش جدا می
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دکتر 
ن

امینیا
 

Prostetic  :  کوآنزیم نوع  با این  و  دائمی  طور  به  ها 

 شوند.پیوند کووالانسی به آنزیم متصل می

و    گوگرددار B7 ویتامین* نوع  بوده     Prosteticاز 

 .است

 R از طریق گروه کربوکسیل خود با آمین گروه*

 .شوددهد و متصل میلیزین واکنش می

 Biotin → Biocytin:  ی بیوتین  یافتهفرم اتصال*  

 

با توجه به اینکه بیوتین با پیوند آمیدی به پروتئین 

گوارش   دستگاه  در  اینکه  برای  است،  شده  متصل 

 .هضم و جذب شود، به پروتئازهای پانکراس نیاز دارد

میمیکروارگانیسمنکته:   هم  بدن  درون   توانندهای 

Biotin تولید کنند . 

 عملکرد 

Carboxylation 

 مثال: 

Carboxylation of Acetyl CoA 
 (Biosynthesis of FA) 
 Acetyl CoA + CO₂ → Malonyl CoA 

 

Carboxylation of Pyruvate 

(Gluconeogenesis & TCA) 

Pyruvate + CO₂ → Oxaloacetate 
 

در فرآیند سنتز زنجیره اسید چرب مؤثر  Biotin پس

کربنه  .است سه  ترکیب  تبدیل  فرآیند  در  همچنین 

)حاصل تجزیه زنجیره اسید چرب فرد کربن( به چهار  

 .کربنه نقش دارد

 

 

 B7 عوامل کمبود

طولانی- 1 از  استفاده   بیوتیکآنتیمدت 

2 -  Avidin    :مرغ گلیکوپروتئینی درون سفیده تخم

به   برای اتصال  بالایی    Biotinاست که تمایل بسیار 

زیاد تخم مصرف  نتیجه  در  از جذب  دارد.  مرغ خام، 

Biotin  کند. ممانعت می 

 ها علائم و بیماری

 تهوع  حالت  -کاهش اشتها  -  ریزش مو   -  ورم پوست

 

Vitamin B9  )اسید فولیک( 

 
فولیک اسید  کوآنزیمی   Tetrahydrofolate فرم 

(THF) باشد که اشکال مختلفی داردمی. 

5-Formyl THF 

10-Formyl THF 

5-Formimino THF 

5,10-Methylene THF 

5-Methyl THF 

5,10-Methenyl THF 

 گویند.های مختلف ویتامین را ویتامر میفرمنکته :  
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دکتر 
ن

امینیا
 

 عملکرد 

اضافه می  -  بیوتین، گروه یک کربنه  با همانند  کند، 

این تفاوت که این گروه یک کربنه، کربوکسیل نیست 

 . بلکه متیل است

بعدها در ساختار    -  )که  بازهای آلی  در مسیر سنتز 

DNA , RNA  می به  قرار  کمک   B12و    B9گیرند( 

 کند.می

هایی  به عبارتی فولیک اسید گروه متیل را از دهنده 

گیرد و می  (… ,Serine, glycine, histidine)چون

گیرنده پورینبه  آمینواسیدها،  چون  و  هایی   …ها 

 .دهدمی

 B9 علل کمبود

 B9 مصرف کم - 1

 B12)مثل عدم حضور    B9عملکرد نامناسب    - 2

 کافی(

افزایش نیاز بدن )مثلاً هنگام بارداری و  - 3

 شیردهی( 

مهارکننده Methotrexateعوارض دارو )داروی    - 4

 است(  dihydrofolate reductaseآنزیم  

 مصرف الکل - 5

از - 6 فقیر  غذایی  هفته    B9 رژیم  چند  عرض  در   ،

دهدمی نشان  را  کمبود  علائم   .تواند 

الزامی است.  B12 ، حضور  B9 در محل عملکرد - 7

باشد،   B12 اگر به  B9کم  تبدیل  واکنش  محل  در 

میمتیل قفل فولات  مرحله  همان  در  عملاً  و  شود 

افتد. لذا معمولاً شود. یعنی فولات در یک دام میمی

 .کنندرا با هم تجویز می B12 و B9 پزشکان

 

 

 هابیماری 

کم نوعی  قرمزایجاد  گلبول  اندازه  آن  در  که   خونی 

هسته و  میبزرگ  این .باشددار  که  است  این  علت 

و گلبول تکثیر  مسیر  و  کرده  نشده  قرمز  های 

متوقف  رفته و سپس  را حدودی پیش  همانندسازی 

شده است )به دلیل ناکافی بودن باز آلی( و به همان 

 .شودشکل نابالغ وارد خون می

 

  Spina bifida عارضه

در مادرانی که در دوران بارداری کمبود فولیک اسید 

یک داشته دچار  عصبی  کانال  انتهای  در  نوزاد  اند، 

می بسته .شودضایعه  کامل  طور  به  کانال  واقع  در 

واقع نمی در  نوزاد،  پشت  برآمدگی  شکل  در  شود. 

نخاعی است به علت زدگی و نشت مایع مغزیبیرون

 .بسته نشدن کانال عصبی

 

ها به خون مادر این نشت سبب ورود برخی پروتئین

ها را در خون تشخیص داد توان آنشود که میهم می

 .و متوجه این عارضه نوزاد شد

مراقبت برای در  اسید  فولیک  مصرف  بارداری،  های 

می تجویز  جلوگیری مادر  عارضه  بروز  از  و  شود 

 .کندمی
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دکتر 
ن

امینیا
 

Anencephaly 

کمبود  اثر  در  که  است  مادرزادی  مشکلات  نوعی 

نوزاد رشد   فولیک اسید، مغز، جمجمه و پوست سر 

 .کندنمی

این که  مینوزادانی  متولد  چند  گونه  در عرض  شوند 

در دوران بارداری   B9 میرند. مصرف ساعت یا روز می

 .کنداز این عارضه جلوگیری می

 

Vitamin B12 

باشد؛  می  (Corrin ring)حاوی یک سیستم حلقوی  

مرکز در  پیرول(  )تترا  هم  در  موجود  حلقه   شبیه 

corrin     یک cobalt قرار گرفته است. 

 

یک  است؛  نوکلئوتیدی  فرم  به  خود  فعال  فرم  در 

وجود    B12آدنین + ریبوز + فسفات در ساختار کامل  

 .دارد

شود البته باکتری روی در غذاهای جانوری یافت می

تواند آن کند که بدن میسطح گیاهان هم تولید می

 .را جذب کند

 جذب

B12   در محیط اسیدی معده از ترکیبات غذایی دیگر

می آنشودجدا  بر  علاوه   .   B12 نوعی به 

می (R-protein) گلیکوپروتئین به اتصال  و  یابد 

 .شودوارد روده می R   اشکل متصل شده ب

پانکراس  پروتئازهای  واسطه  به  دوازدهه  در 

و  گلیکوپروتئین شده  تجزیه  آزاد   B12ها 

گلیکوپروتئین .گرددمی یک  به  دوازدهه  در  سپس 

نام   به   یا همان فاکتور   intrinsic factor (IF)دیگر 

 .شودداخلی وصل می

متصل   B12)این ماده در معده ترشح شده و همراه با  

 به دوازدهه رسیده است(  Rبه  

اختصاصی  receptorبه   B12 + IFکمپلکس  این  

شود در سطح غشای سلول متصل می (cubilin) خود

 . شودنیز جذب می B12و از این طریق حتی کمترین  

 

 B12   وارد خون  جریان  به  بعد  و  شده  سلول  وارد 

 (trans cobalamin)شود و در آنجا به پروتئین می

 .شودمتصل می

 .شودیم  رهیدر آنجا ذخ  B12بعد وارد کبد شده و  

بق ذخ  یمقدار  Bخانواده    هی)برخلاف  کبد   رهیدر 

 ( شودیم 

آن  پروتئازهای  و  باشد  مشکل  دچار  پانکراس  اگر 

  B12نباشد یا درست عمل نکنند، در این حالت جذب  

شود رو شده و از طریق مدفوع دفع میبا اختلال روبه

 (. R + B12)به صورت  
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دکتر 
ن

امینیا
 

 عملکرد 

کاتابول- 1 اثر  و   یدها یاس  سم یدر  کربن  فرد  چرب 

کربنه   ۳  ب یترک  جادای  ⟵دار  شاخه  ی دهاینواسیآم 

propionyl-CoA⟵ اثر در Biotin کی CO₂  به آن

ترک به  و  شده  -D-methylکربنه     ۴  بیاضافه 

malonyl-CoAشود یم   لیتبد. 

این ترکیب نیز تحت اثر یک واکنش ایزومراسیون که 

تبدیل   succinyl-CoA است، به   B12 کوآنزیم آن  

 یا  کند  شرکت  تواندمی  کربس  سیکل  در  ⟵شود  می

 .هم را بسازد glycine aa   با آمینترانس  واکنش  در

فولیک    THFبه    methyl-THFتبدیل  - 2 تولید  در 

 اسید.

 

 علل کمبود 

جذب   • است   B12سیستم  قوی  و    ⟵کارآمد 

 .است  کم   کمبود  احتمال

عمدتاً ایجاد نقص در فاکتور داخلی معده عامل  •

می B12کمبود   علت  بیماری است.  نوعی  تواند 

 .خودایمنی باشد

قرار   parietal gastricهای  سلول • هدف  مورد 

کاهش   IF  تولید  ⟵شوند  گیرند و تخریب میمی

 .یابدمی

بیماری  علت  به  یا  چاقی  درمان  برای  افراد  برخی 

آن  از  قسمتی  یا  معده  کل  برداشتن  به  مجبور 

شوند و مواجه می IFشوند. در این حالت با کمبود می

کمبود   آن  تبع  می B12به  ایجاد  چنین نیز  شود. 

بالای   دوزهای  باید  مکمل   B12افرادی  صورت  به 

 .دریافت کنند

 هابیماری 

خودایمنی به   ⟵ (autoimmune) واکنش  حمله 

 IF  کمبود  ⟵های کناری معده  سلول

فرد   ⟵ (folate trap) تله فولات ⟵ B12کمبود  

کم نوع   pernicious anemiaخونی  دچار   از 

megaloblastic anemia شود و با ادامه یافتن می

وارد  عصبی  سیستم  به  شدید  آسیب  حالت  این 

چرب .  شودمی اسیدهای  تجمع  آسیب  این  علت 

یابند. کاتابولیزه می B12دار است که به کمک  شاخه

های عصبی این اسیدهای چرب بر روی غشای سلول

به دستگاه عصبی آسیب  گیرند و میقرار می توانند 

 .برسانند

اسید   megaloblastic اگر   فولیک  کمبود  اثر  بر 

کند، اما باشد، مصرف فولیک اسید مشکل را حل می

باشد با مصرف فولیک اسید به  B12اگر بر اثر کمبود  

می رخ  درمان  موقت  فقدان  صورت  و   B12دهد 

ایجاد پوشیده می مرور مشکلات عصبی  به  که  شود 

زمان هم فولیک اسید و هم به همین دلیل هم .کندمی

B12 کنندرا مصرف می. 
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دکتر 
ن

امینیا
 

Vitamin C 

باشد ولی محلول در آب است؛ از نمی   Bجز خانواده  

باشد نظر ساختار مشابه قندها و مونوساکاریدها می

را  C  ویتامین   نیست  قادر  بدن  ⟵ خود  نیاز  مورد 

 .بسازد و باید از طریق غذا وارد بدن شود

ویتامین Cویتامین   شده  احیا  و  فعال  را   E فرم 

 .سازدمی

 

 

 عملکرد 

ویتامین :  (Hydroxylation) (OH)افزودن شدن    - 1

C    در که  است  واکنشی   Collagenکوآنزیم 

synthesis   ( شدن  افزوده  این - OHبا  کلاژن،  به   )

آنجا   از.  آوردرشته استحکام کافی خود را به دست می

  Vit Cکلاژن دارد،    یاد یها مقدار زسلول  وارهیکه د

 م یاست و در ترم   یضرور  اری سلامت عروق بس  یبرا

 مؤثر است.  زیها نزخم

متابولیسم   - 2 در  و  ایمنی  سیستم  عملکرد  در 

)چربی شدن LDLها  اکسید  از  و  است  مهم  بسیار   )

مانند  لیپوپروتئین می  LDLها    ⟵کند  جلوگیری 

از سکته س  عملکرد  بهبود جلوگیری  و  ایمنی  یستم 

 (. MIقلبی )

به - 3 بارها  متابولیسم  فرایند  طی  جذب  برای  آهن 

Fe²⁺  و  Fe³⁺  شود. ویتامین  ید و احیا میاکسC   برای

آن   کمبود  گاهی  است.  ضروری  فرایند    ⟵این 

microcytic anemia  ⟵  حد  از  ترکوچک  هاگلبول 

 . نرمال

 

 هابیماری 

می • کلاژن  با  مرتبط   .شودعمدتاً 

از  بیماری ناشی  تغییر  ⟵ scurvyهای  پوست 

استخوانمی ترک  کمکند،  پوسیدگی  ها،  خونی، 

ها، از دست رفتن دندان، ظریف و نازک شدن لثه 

 .مویرگ

باشد   β-caroteneو   Eو   Cاگر رژیم غذایی از   •

بیماری برخی  کاهش  مثل باعث  مزمن  های 

های و سرطان (CUD) عروقی–های قلبیبیماری

 .شودخاص می
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دکتر 
ن

امینیا
 

 ویتامین های محلول در چربی 

 A (Vitamin A) ویتامین

 

  

 

یک ویتامین محلول در چربی است که به  A ویتامین

 :سه فرم وجود دارد

 ( Retinol( رتینول )1

 ( Retinal( رتینال )2

 ( Retinoic acid( رتینوئیک اسید )3

است که در سیستم  A فرمی از ویتامینرتینول   •

 .شودگردش خون دیده می

اکسیداسیون رتینال   • از  که  است  آلدئیدی  فرم 

 .آیدرتینول به دست می

اسید   • ایجاد رتینوئیک  رتینال  اکسیداسیون  از 

عمل .  شودمی هورمون  مانند  فرم  این 

وقتی دو ساختار قبلی به این فرم تبدیل  .کندمی

 .شوند، قابل برگشت نیستند

 (Retinoids) رتینوئیدهاطور کلی  به این سه فرم به

 .وجود دارندمنابع حیوانی  شود که در  گفته می

 A   (Provitamin A) نی تام یوشیپ

Pro Vitamin A   کاروتنوئبه   دها یصورت 

(Carotenoidsدر منابع گ )وجود دارد.   یاهی 

 .شونداین ترکیبات در بدن به رتینوئید تبدیل می

 

 

 در بدن  A انتقال ویتامین

نام   به  پروتئینی   Retinol Binding Proteinکبد 

(RBP)  ویتامین  می ورود  از  خون،   Aسازد.پس  به 

شود.این کمپلکس رتینول متصل می RBPرتینول به 

 کند.های مختلف بدن منتقل میرا به بافت

 ( Functions of Retinoidsهای رتینوئیدها )نقش

 بینایی )وابسته به رتینال( .1

 رشد  .2

 تولید مثل .3

 سیستم ایمنی .4

 .های محیطی فرم رتینوئیک اسید وجود دارد در بافت 

 DNA برداری ازرتینوئیک اسید در نسخههمچنین  

 .داخل هسته نقش دارد

11-cis Retinal 

 نیبه پروتئ cis retinal-11  ،یینایب  ستمیدر س •

متصل   (Lys) نیزیل  قیاز طر (Opsin) نیاپس

 .شودیم 

با برخورد نور، این مولکول ایزومریزه شده و به  •

all-trans retinal شودتبدیل می. 

این تغییر باعث تغییر ساختار پروتئین و ایجاد  •

شود که به مرکز بینایی مغز پالس الکتریکی می

 .گرددمنتقل می

عنوان یک هورمون به گیرنده رتینوئیک اسید به •

می متصل  سلول  به  داخل  اثر  DNAشود، 

کند؛ در نتیجه ها را تنظیم میگذارد و بیان ژنمی

عملکرد صحیح سیستم باروری و ایمنی تضمین 

 .شودمی

26



 

دکتر 
ن

امینیا
 

  A کمبود ویتامین

 (Vitamin A Deficiency) 
 

 های عفونیایجاد بیماری .1

 تضعیف سیستم ایمنی  .2

 ترین عامل نابینایی در جهان( نابینایی )مهم .3

ویتامین به  A کمبود  حساسیت  کاهش  باعث  ابتدا 

 .شودرنگ سبز می

 .شودکوری ایجاد میدر مراحل بعد شب

 .دهددر نهایت کراتینه شدن قرنیه و نابینایی رخ می

 

 A   مسمومیت با ویتامین

باعث آسیب به پوست،  A مصرف بیش از حد ویتامین

می عصبی  سیستم  و  می.  شودکبد  تواند همچنین 

های جنینی در مادران باردار موجب ایجاد ناهنجاری

 .شود

 

Vitamin D 

هست و از کلسترول   یدیاستروئ  نیتام یو  نیساختار ا

م  اثر   کهیطوربه  شود،یسنتز  در  کلسترول  ساختار 

خورش نور  وUV)  دیتابش  به   لیتبد  D  ن یتام ی( 

 نیتام یو  ن ینقش ا  نیتر. مهمرودیو به کبد م   شودیم 

 و فسفات است.  م یکلس  سمیدر متابول

پا  میکلس که  پارات  د، یآیم   ن ییخون   ۴)  دیروئیغدد 

را   دیروئی( هورمون پاراتدیروئیت  یغده کوچک بر رو

 .کندیسنتز م 

 

 باید به فرم فعال خودش تبدیل شود:   Dویتامین  

واکنش   افتدیاتفاق م   Vit D  یکه رو  یواکنش  نیاول

واکنش   نیدر کبد است؛ در ا  ونیلاسیدروکسیه  25

Vit D  ل یشده و تبد لهیدروکسیه 25در محل کربن  

 نیتام یو  ی ارهی)فرم ذخ  D  نیتام یو  یدروکسیه  25به  

D  با   .شودی( م چرخدیگردش خون م   ستمیکه در س

می سنتز  پاراتیروئید  هورمون  کلسیم،  شود؛  کمبود 

هیدروکسیلاز را فعال   αاین هورمون در کلیه آنزیم  

می زیاد  را  آن  بیان  و  آنزیم،  کرده  این   25کند؛ 

ویتامین   کربن    D3هیدروکسی  محل  در   1را 

کند و در نتیجه ما فرم فعال ویتامین هیدروکسیله می

D    هیدروکسی  دی  25- 1به نامD3  .را خواهیم داشت 

ویتامین   کمبود  تشخیص  برای  آزمایش   Dامروزه  از 

نمونهطوریکنیم، بهخون استفاده می ی خون که در 

 گیریم. را اندازه می  D3هیدروکسی    25

ه  D  ن یتام یو محل  به    لهیدروکسیدر  و   25- 1شده 

استروئ  ک یکه    D3  یدروکسیهید  یدیهورمون 

 .شودیم   لی ( است تبدینیتام ی)هورمون و
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دهد )برای نقطه فعالیت انجام می  3این هورمون در  

 :جبران کمبود کلسیم خون(

 عنوانبه  D3 هیدروکسیدی   1-25- 1

transcription factors   در کلیه به رسپتور خودش

می متصل  سلول  ژن در  بیان  و  زیاد شود  را  هایی 

پروتئینمی بیان  با  نتیجه  در  که  بازجذب  کند  های 

یابد؛ اگر کلسیم بازجذب  کلسیم از ادرار افزایش می

از   carrier هایشود و پروتئیننشود از ادرار دفع می

 .کنندجذب ادراری جلوگیری می

 25OH D3- 1در روده باریک و سیستم گوارشی    - 2

شود و متصل می transcription factors عنوانبه

ژن میبیان  زیاد  را  بیان هایی  با  نتیجه  در  که  کند 

در  پروتئین غذایی  مواد  از  کلسیم  برداشت  هایی، 

 .یابدسیستم گوارش افزایش می

3 -   1-25OH D3می موجب  استخوان  شود در 

کلسیمی که در استخوان وجود دارد رهاساز شود و  

 .به سیستم گردش خون وارد شود

ناحیه یک  در  کاملاً  کلسیم  در غلظت  باریک  ی 

می تنظیم  خون  گردش  نقش سیستم  چون  شود، 

قلبی سیستم  عصبی،  سیستم  در  مهمی  –خیلی 

 مکانیسم   این  با  و  دارد  انعقادی   سیستم  عروقی، 

 .گیردمی  صورت  بدن  در  کلسیم  تنظیم

 ها بیماری

تواند می  D کمبود کلسیم و در واقع کمبود ویتامین

در  استئومالاسی  و  کودکان  در  راشیتیسم  موجب 

 بزرگسالان شود.

شکل  راشیتیسم:   استخوانی  بافت  هنوز  کودکان  در 

ویتامین کمبود  اگر  حالت  این  در  است؛   D نگرفته 

وجود داشته باشد، بافت استخوانی نرم شده و منجر 

 شود.به این بیماری می

سنین استئومالاسی:   تا  افراد  بیماری  این  در 

ویتامین میزان  وضع  خوبی  D بزرگسالی،  کلسیم  و 

دارند و بافت استخوانی شکل خودش را گرفته است، 

ذخیره شوند  می D اما زمانی که دچار کمبود ویتامین

شود و در اصل  کلسیم در استخوان دچار آسیب می

 .شونددچار پوکی استخوان می

Renal osteodystrophy:  استخوان  یمشکلات 

 )عدم پاسخ به هورمون(.  ه یاز بد عمل کردن کل  یناش

ویتامین افزایش  D اگر  کلسیم  مقدار  شود  زیاد 

و می عروق  انقباض  باعث  کلسیم  زیاد  مقدار  و  یابد 

می خون  فشار  در افزایش  کلسیم  همچنین  شود، 

 .(calcinosis) کندهای نرم رسوب میبافت

Vit.D toxic 

در    مکلسی  رسوب  –  عروق  انقباض  –فشار خون بالا  

 نرم   یهابافت

 تابش نور خورشید

دقیقه سطح کافی از بدن در    15اگر در هفته به مدت  

معرض مقدار کافی از نور خورشید قرار بگیرد ویتامین 

D  شود.برای هفته تأمین می 

پوست     Vit.D3به    Dehydrocholesterol- 7در 

  Vit.D-Binding proteinشود و به کمک  تبدیل می

 شود.به کبد منتقل می
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Vitamin E 

که مهم است  این  دارد  ویتامین  این  که  نقشی  ترین 

ویتامین آنتیبه C همانند  عمل عنوان  اکسیدان 

 .کندمی

 
حمل مشکلات  دلیل  به  قدیم  زمان  و در  ونقل 

روغنبهجا آنجایی  مایع،  به های  تبدیل  را  ها 

میروغن جامد  کردن های  )هیدروژنه  کردند 

ها(، های مایع و احیا کردن پیوندهای دوگانه آنروغن

روغن زمان  این  در  بهولی  مایع  مستقیم های  طور 

شوند و چون پیوند دوگانه دارند در معرض مصرف می

و )اسیدهای  free radical اکسیداسیون  هستند 

های آزاد صورت مایع هستند(؛ این رادیکالچرب به

آسیب عروقی  و  قلبی  سیستم  به برای  است،  زننده 

روغن به  علت  ویتامینهمین  مایع  برای  E های 

می اضافه  شدن  اکسید  از   .کنندجلوگیری 

م برای ه Vit.E  ،Vit.D ها علاوه برالبته به این روغن

کنند. چون این ویتامین محلول سازی اضافه میخنثی 

در چربی است، بهترین ماتریکسی هست که افزوده 

 .کندرا جبران می D شود و کمبود ویتامینمی

بین سطح  در  وسیع  مطالعه  و یک  شده  انجام  الملل 

حاوی  غذایی  مواد  ما  اگر  که  است  شده  مشخص 

ویتامینآنتی مثل  کنیم،  C و E اکسیدان  مصرف 

قلبی  پس .  یابدمی  کاهش  بسیار  عروقی  –مشکلات 

مجزا به  C و E ویتامین  شد  گرفته  تصمیم  صورت 

ویتامینبه این  وقتی  شود.  مصرف  مکمل  در طور  ها 

سطح بالا مصرف شدند نشان داده شد که مصرف این 

بهویتامین شده  خالص  در های  اثری  مکمل  صورت 

  بهتر   پس  ندارند؛  عروقی–محافظت از سیستم قلبی

 .شوند  بدن  وارد  غذایی  مواد  طریق  از   هااین  که  است

 

و رسوب آن در عروق   UFAsو    LDLاز اکسید شدن  

 +(.Vit.Cکند )جلوگیری می

Vit.E    در منابع گیاهی و حیوانی وجود دارد؛ هرچه در

 بیشتر نیاز است.  Eبیشتر باشد به ویتامین   UFAغذا  

مقاد  ریش کمبود   E  نیتام یو  یادیز  ری مادر  دارد. 

است.    یبه علت مشکلات گوارش  نیدر بالغ  E  ن یتام یو

 .شودیم  یسبب سکته مغز   E  نیتام یو  یادیز

Vitamin K 

اسامی  با  مختلف  ویتامرهای  و  منابع  ویتامین  این 

حلقه چند  جزء  و  دارد   .هاستایمختلف 

 .استانعقاد خون ترین نقش آن در سیستم  مهم

 

 

پروتئین بین  سنتز  در  کبد  در  که  انعقادی  های 

نام گلوتامیک اسید وجود می به  شوند آمینواسیدی 

کربن که  ویتامین α  ،β  ،γ هایدارد  یک  K دارد. 

 .دهدانجام میگاما کربوکسیلاسیون  واکنش  
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گروه  یک  به  گاما،  کربن  کنار  در  واکنش  این  در 

شود. کربوکسیل، گروه کربوکسیل دیگری اضافه می

های سازند بعضی از پروتئینوقتی که پروتئین را می

یک   دچار  انعقادی   post translationسیستم 

modification  وقتی  می و   translateشوند 

 شوند یک تغییری در آن ایجاد شده است. می

ها با گاما کربوکسیله بنابراین با این واکنش پروتئین

می پیوند شدن  و  شوند  متصل  کلسیم  به  توانند 

کند کلسیم با این پروتئین، ساختار فضایی ایجاد می

می طبیعیکه  عملکرد  و تواند  باشد  داشته  را  اش 

این فرایند علاوه بر .یابدمسیرهای انعقادی ادامه می

عملکرد  اعصاب،  سیستم  در  خون  گردش  سیستم 

مهم و  انجام قلب  استخوانی  سیستم  در  همه  از  تر 

 .شودمی

در بافت استخوانی رسوب و تجمع کلسیم را داریم، 

پروتئین دلیل  وجود  به همین  استخوان  در  که  هایی 

دارند بیشترشان گاما کربوکسیله هستند که بتوانند 

بیشتر  نگهداری  باعث  و  شوند  متصل  کلسیم  به 

 . شودکلسیم در استخوان می

 

Vitamin K   توسط هم  انسان  گوارشی  سیستم  در 

شود های این سیستم در روده بزرگ سنتز میباکتری

طولانی در  که  کسانی  آنتیو  تراپی بیوتیکمدت 

داشته می توجه  ویتامین  این  کمبود  به  باید  شوند 

 باشند.

Cephalosporin  آنتی هم نوعی  که  است  بیوتیک 

به علت میکروب و هم  نابود  را  گوارش  های دستگاه 

کند، در نتیجه  را مهار می  VKORشباهت به وارفارین،  

کاهش   ویتامین  می  Vit.Kباعث  افزایش  در   Kشود. 

 شود.صورت تزریقی باعث زردی مینوزادان به

 K کمبودویتامین 

ویتامین واقعی  به K کمبود  زیرا  کلی نادر است  طور 

آید. مقدار کافی آن از طریق رژیم غذایی به دست می

 .شودای تولید میهای رودههمچنین توسط باکتری

 جدول مقایسه انواع ویتامین ها

 

های محلول در  ویتامین

 آب

 (C نیتامی و و B)گروه 

های محلول در  ویتامین

 چربی 

(A ،D ،E  ،K ) 

 ویژگی

مستقیماً وارد خون 

 شوندمی

ابتدا وارد لنف، سپس  

 شوندوارد خون می 

 جذب 

(Absorption ) 

جا آزادانه در خون جابه

 شوندمی

ها به  بسیاری از آن

های پروتئینی نیاز  ناقل 

 دارند

 انتقال 

(Transport ) 

های پر از مایع  در بخش

بدن آزادانه در  

 اند گردش

های ها و بافتدر سلول

مرتبط با چربی ذخیره  

 شوندمی

 ذخیره

(Storage ) 

ها مقدار اضافی را  کلیه

شناسایی و از طریق  

 کنند ادرار دفع می

شوند سختی دفع میبه

و تمایل به ماندن در  

 بافت چربی دارند

 دفع

(Excretion ) 

ها در مصرف مکمل

توانند به سطح می

 سمی برسند

ها در مصرف مکمل

احتمال رسیدن به  

 سطح سمی بیشتر است

 سمیت

(Toxicity ) 

نیاز به مصرف مکرر  

  ۳تا   ۱دارند )تقریباً هر 

 روز( 

ای  نیاز به مصرف دوره

دارند )گاهی هر چند  

 ها(هفته یا حتی ماه

 نیاز مصرف

(Requirements ) 
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  ساختار اسید هاي نوکلئیک

مهم نوکلئیک از  مولکولاسیدها  به شمار  ترین  بدن  زیستی  هاي 
هاي زیستی سلول قرار دارند. این آیند، زیرا در کانون فعالیتمی 

کنند و هاي متنوع سلولی مشارکت می ها هم در واکنش مولکول
واکنش انجام  هدف  خود  بههم  تقریباً  که  هستند  صورت هایی 

شود. مجموعه این یکسان در اغلب موجودات زنده مشاهده می 
از واکنش اطلاعات  آن  در  که  مشترك  هاي 

پروتئینریبونوکلئیکدئوکسی  به  می اسیدها  منتقل  گردد، ها 
   .شودنامیده می  (Central Dogma) دوگماي مرکزي

  

  

  

  

  

  

  

  

  

 :طور کلی شامل موارد زیر هستندها بهاین واکنش

هاي  فرایندي که طی آن مولکول :(ReplicaƟon) همانندسازي
اطلاعات  به (DNA) اسیدریبونوکلئیکدئوکسی  انتقال  منظور 

سلول به  تکثیر  ژنتیکی  سلولی،  تقسیم  از  حاصل  جدید  هاي 
 .شوندمی 

فرایندي که در آن یک نسخه از   :(TranscripƟon) رونویسی
 اسیدصورت ریبونوکلئیکبه  DNA اطلاعات ژنتیکی موجود در

(RNA) شود. این مرحله براي انتقال اطلاعات ژنتیکی  ساخته می
 .از هسته به سیتوپلاسم ضروري است

  

فرایندي که طی آن اطلاعات موجود  :(TranslaƟon) ترجمه
به زبان پروتئینی تبدیل شده و منجر به سنتز پروتئین   RNA در
  .شودمی 

  

 :اندنوکلئوتیدها از سه جزء اصلی تشکیل شده 

 دار آلی باز نیتروژن 

 کربنه قند پنج 

  گروه فسفات 

می  نیاز  صورت  تکمیلیدر  توضیح  بخش  هر  براي   توانم 

  .نیز اضافه کنم RNA و DNA ساختار، انواع و تفاوت در

  

  

  

  

  

  

  

  

  باز ها 
 ): Purines(  بازهاي آلی پورینی)  1

شوند. طور کلی به دو گروه تقسیم میدار بهبازهاي آلی نیتروژن
هستند که شامل  (Purines) ها بازهاي پورینییکی از این گروه

 .باشندمی  (Guanine) و گوانین(Adenine) دو باز آدنین

 

 

 

 

به حلقه  دو  داراي  پورینی  بازهاي  ساختاري،  نظر  پیوسته  هماز 
ضلعی ضلعی و یک حلقه ششهستند که شامل یک حلقه پنج

باشند. در مجموع، این دو حلقه داراي چهار اتم نیتروژن در  می 
 .ساختمان خود هستند
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نیتروژن موجود در  گذاري اتم شماره  اتم  از  ها در ساختار پورین 
عنوان اتم شماره  شود که بهضلعی آغاز می سمت چپ حلقه شش

نظر گرفته می  1 بهشود. شمارهدر  این حلقه  در  صورت گذاري 
گرد ادامه یافته و تا اتم کربنی قبل از همان اتم نیتروژن پادساعت 

شماره  ( اتم  می  6که  می  )شودنامیده  براي پیش  سپس  رود. 
اتمشماره  پنج گذاري  حلقه  در  موجود  اتم  هاي  سه  ضلعی، 

بهباقی  پایین  به  بالا  از  شمارهمانده  با    9و    8،  7هاي  ترتیب 
می نام پایینگذاري  اساس،  این  بر  حلقه شوند.  در  اتم  ترین 

 .است 9ضلعی، اتم نیتروژن شماره پنج

گلیکوزیدي  -N این اتم نیتروژن به دلیل شرکت در تشکیل پیوند
 .اي برخوردار است کربنه، از اهمیت زیستی ویژهبا قند پنج

بر    ساختار اختصاصی باز آلی آدنین  به این صورت است که 
آن یک گروه عاملی آمین قرار گرفته است.    6روي کربن شماره  

نام نظر  از  دلیل، آدنین  عنوان  به همین  با  -6گذاري شیمیایی 
  .شودنیز شناخته می (Aminopurine-6) مینوپورینآ

 

 

 

 

 

  

  

  

 6روي کربن شماره   ساختار اختصاصی باز آلی گوانین  و در 
  2روي کربن شماره  .قرار دارد  (Oxo / =O) گروه عاملی کتون
بنابراین .اضافه شده است (Amino / –NH₂) گروه عاملی آمین
-Purine-2یا   Amino-6-oxopurine-2 :نام دیگر گوانین 

amino-6-oxy است. 

  

  

 

 ):  Pyrimidines(  بازهاي آلی پیریمیدینی)  2

 :بازهاي پیریمیدینی شامل سه نوع هستند

  (Thymine) تیمین

  (Cytosine) سیتوزین

  (Uracil) یوراسیل

اتم نیتروژن  2درون حلقه  .ضلعی دارند  6این بازها فقط یک حلقه  
  .وجود دارد

  

  

  

 

  

گذاري: پایین  شماره  حلقه  از  در  نیتروژن  اتم  یعنی  (ترین 
گرد کنیم و سپس به صورت ساعتشروع می   1نیتروژن شماره  

بنابراین اتم کربنی سمت گذاري می ها را شمارهسایر اتم کنیم؛ 
 .شودگذاري می نام 6راستِ نیتروژن، کربن شماره 

به دلیل ایجاد  (N1) ترین اتم نیتروژن حلقهپایین:    نکته مهم* 
 .کربنه اهمیت زیادي دارد 5با قند  N-glycoside پیوند

تیمیندر   آلی  باز  اختصاصی  روي   (Thymine) ساختار 
بر این،    .داراي گروه کتون است  4و    2هاي شماره  کربن علاوه 

بنابراین    .باشدمی  (CH₃–) داراي گروه متیل  5روي کربن شماره  
  یا  methyl-2,4-dioxypyrimidine-5 :نام دیگر تیمین

 2-oxy-4-oxy-5-methyl pyrimidine است. 
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یوراسیل  آلی  باز  اختصاصی  روي   (Uracil) ساختار 
بنابراین نام دیگر   .داراي گروه کتون است  4و    2هاي شماره  کربن

-pyrimidine-2,4 یاdioxypyrimidine-2,4 :یوراسیل

dioxyاست.  

  

  

  

  

  

، روي (Cytosine) ساختار اختصاصی باز آلی سیتوزیندر 

کربن  وجود دارد و روي   (O═) گروه کتونیک    2کربن شماره  
بنابراین  (NH₂–) گروه آمینیک    4شماره   قرار گرفته است. 

یک   ساختمانی  نظر  از  و  -2پیریمیدینِ  سیتوزین  - 4اکسو 
نام دیگر سیتوزین.شودمحسوب می  مینوآ -4 :به همین دلیل 

amin0-2-oxypyrimidine    2یا-oxy-4-amino 

pyrimidine است.  

  

  

  

 

 کربنه  5قندهاي 

نوکلئیک  5قندهاي   ساختار  در  موجود  نوع  کربنه  دو  اسیدها 
 :هستند

 اي که در ریبونوکلئیک اسیدهاکربنه 5قند  (Ribose): ریبوز

(RNA) وجود دارد.  

  

  

  

در  کربنه  5قند     (Deoxyribose): ریبوزدئوکسی که  اي 
 .وجود دارد (DNA) ریبونوکلئیک اسیدهادئوکسی 

یک واکنش کاهشی رخ داده و   ʹ2در این قند، روي کربن شماره 
  .حذف شده است OH– گروه اتم اکسیژن

  

  

  

 

 

  

 ʹ2مزیت حذف اکسیژن در کربن 

مولکول  - پایداري  اکسیژن :DNA هايافزایش   زیرا 

ناپایدارتر است   ریبوز  در  ′2روي کربن   (OH– گروه(
می  بهو  باعث  رشتههمتواند  دو  ساختار  اي  ریختن 
 .شود

در این   (N-glycosidic bond): پیوند قند با باز -
شماره   کربن  پیوند   ʹ1قندها،  -Nتوسط 

glycoside  نیتروژن آلی  بازهاي  متصل  به  دار 
 :شودمی 

 .است (N9) 9ها اتصال با نیتروژن شماره در پورین *

 .است (N1) 1ها اتصال با نیتروژن شماره در پیریمیدین*

 

 کربنه 5ها در قندهاي گذاري اتمشماره

اتم شماره  مثل  گذاري  حلقوي  قندهاي  در  کربن  هاي 
از کربن درگیر در پیوند با باز شروع  (شود  ها انجام می کربوهیدرات

گذاري بازهاي  گذاري از شمارهبراي تفکیک این شماره  .)کنیممی 
نیتروژن به شمارهآلی  قند علامت پریمدار،  داده  (ʹ) هاي کربن 

 :شودمی 

1ʹ ،2′، 3′ ، 4′، 5 ′ 
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 هاي فسفات گروه

فسفواستري پیوند  ایجاد  با  فسفات  گروه   اولین 

(phosphoester bond)   شماره کربن  کربن  (  قند  ′5به 
حلقه از  می  )بیرون  ایجاد  متصل  مونوفسفات  نوکلئوزید  و  شود 

 هاي دوم و سوم از طریق پیوند فسفوانیدریديفسفات  .کندمی 

(phosphoanhydride bond)  به فسفات اول و به یکدیگر
 .شوندمتصل می 

 

 تفاوت نوکلئوزید و نوکلئوتید 

 قند + باز  = (Nucleoside) نوکلئوزید

 قند + باز + فسفات  = (NucleoƟde) نوکلئوتید

 

 (Nomenclature) گذارينام

  :هر باز نام علمی مشخص دارد

Adenine – Guanine – Cytosine – Thymine – Uracil 

 :کندنام تغییر می )تشکیل نوکلئوزید(با اضافه شدن قند 

 :شوداضافه می  osine–ها پسوند براي پورین

Adenosine – Guanosine 

 :شوداضافه می  idine–ها پسوند براي پیریمیدین

CyƟdine – Uridine – Thymidine 

 : تفکیک نوع قند در نوکلئوزیدها

 .گیرندمی -Deoxyریبوز پیشوند نوکلئوزیدهاي داراي دئوکسی 

 .نوکلئوزیدهاي داراي ریبوز معمولاً این پیشوند را ندارند

 ) تشکیل نوکلئوتید(با اضافه شدن فسفات 

 :شودبه انتهاي نام نوکلئوزید اضافه می 

mono/di/tri + phosphate 

نتیجه   از  در  کدام  می  5هر  فسفات    3توانند  نوکلئوزید  حالت 
 .نوع نوکلئوتید خواهیم داشت 15 مجموع در← بگیرند 

 :مثال

AMP – ADP – ATP 
GMP – GDP – GTP 

 

 

 DNA و RNA تفکیک نوکلئوتیدهاي

 :نوکلئوتید 15براي تفکیک نوع قند در این 

 .گیرندقرار می   NTPنوکلئوتیدهاي داراي ریبوز در گروه 

دئوکسی  داراي  گروه  نوکلئوتیدهاي  در  قرار     dNTPریبوز 
  .گیرندمی -d گیرند و در ابتداي نام اختصاري پیشوندمی 

NTP منظور نوکلئوتیدهاي مربوط بهRNA است.  

dNTP منظور نوکلئوتیدهاي مربوط بهDNA است. 

هستند و در سلول به مقدار   Common نوع نوکلئوتید،    15این   
 .شوندزیاد دیده می 

در سلول به مقدار   Uncommon / Minor نوکلئوتیدهاي *
 :هاکمتر وجود دارند. مثال 

 گروه متیل 3داراي ساختار نوکلئوتیدي با  :کافئین

 گروه متیل 2داراي ساختار نوکلئوتیدي با  :)در چاي(تئوفیلین 

 گروه متیل  2داراي ساختار نوکلئوتیدي با  :)کاکائو(تئوبرومین 

 .شوندزا مصرف میهر سه مورد فوق به عنوان انرژي

ها متیله  : روي یکی از کربن)مشتقی از سیتوزین(سیتوزین متیل 
 .شده است

ها و در متابولیسم، تجزیه و دفع پورین :هایپوگزانتین و گزانتین 
 .شوندها تولید میپیریمیدین

 :)مشتقی از گوانین(مرکاپتوپورین 

 .را از دست داده است 2گروه آمین کربن شماره 

 .تبدیل شده است (SH–) به تیول 4گروه کتونی کربن شماره 

همانندسازي هنگام  گوانین،  با  ساختمانی  تشابه  علت   DNA به 

با  یوکاریوتی می  قرار گیرد و  تواند جایگزین شود، در مقابل سیتوزین 
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 .ها شودایجاد توقف و اختلال در همانندسازي باعث از بین رفتن سلول 

-anƟ) توان به عنوان یک داروي ضدسرطانبنابراین از این مشتق می

cancer)  سلول نابودي  کرد براي  استفاده  مضر  یوکاریوتی   .هاي 

آنتی برخی  ساخت  در  روش  این  از  می بیوتیک همچنین  هم  توان  ها 
 .استفاده کرد

 عملکردهاي اصلی نوکلئوتیدهاي پورینی و پیریمیدینی 

 RNA و DNAهاي حضور در ساختار مولکول -

 هاي مختلف حضور در ساختار کوآنزیم-

به عنوان منبع انرژي قابل انتقال و مصرف در  ATPاستفاده از  -
 )مثل «پول نقد»(ها تمام سلول 

 و cAMP :سلولی مثلنقش به عنوان پیامبرهاي ثانویه درون-
cGMP 

با ایجاد پیوند بین هیدروکسیل کربن (فرم حلقوي دارند   حلقه 
 .)شودتشکیل می  ʹ5و فسفات کربن  ʹ3

ها به دلیل عدم توان عبور از غشا فقط پیامبر اولیه  برخی هورمون
هستند و با اتصال به گیرنده غشایی، پیامبرهاي ثانویه را داخل  

 .کنندسلول تولید می

ترین است و افزایش آن  مهم cAMPدر بین پیامبرهاي ثانویه،  
 .ها استدهنده میزان گرسنگی سلولدر سلول پیام

 :هانقش در ساخت بیومولکول 

هادر ساخت پروتئین : GTP 

هادر ساخت گلیکوژن و سایر کربوهیدرات  : UDP 

 CDP :در ساخت لیپیدها و فسفولیپیدها

 

 

 

 

 

Sequencing و PCR  

معرفی شد   Sequencing روش جدیدي براي  2010در سال 
میلیون دلار بود و به افتخار کشف   10که هزینه انجام آن حدود 

 ، اولین بار این آزمایش روي واتسون انجام شدDNA ساختار

 

 

 

 

 

 

. 

به ازاي هر  .است )نانومتر 2(آنگستروم  20حدود  DNA پهناي
 .جفت باز وجود دارد 10درجه حدوداً  360چرخش 

 .دارد )میلیارد باز 6یا (میلیارد جفت باز  3ژنوم انسان حدود 

 .داخل سلول DNA در تعریف ساده یعنی کل محتواي  ژنوم:

طول ژنوم در موجودات مختلف متفاوت است و لزوماً با پیچیدگی 
 :رابطه مستقیم ندارد. مثال

 هزار جفت باز  10ها: حدود برخی ویروس

 هزار جفت باز  30ویروس کرونا: حدود 

 میلیون جفت باز  6باکتري اشریشیاکُلی: حدود 

شده مربوط به نوعی سرخس است: حدود ترین ژنوم کشفبزرگ 
 میلیارد جفت باز  600

  :مهم  Sequencing اولین

Sequencing  اولین کار بزرگ  1955پروتئین انسولین در سال
توالی(بود   پروتئینی که  این موضوع   )اش مشخص شداولین  و 

 .زمینه تولید انسولین دارویی را فراهم کرد

Sequencing توالی در(یابی  یعنی  نوکلئوتیدها  ترتیب   تعیین 

DNA/RNA یا ترتیب آمینواسیدها در پروتئین(  
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  PCR روش
Kary Mullis  روش   1983در سالPCR   را کشف کرد که با آن

هایی روش   .را در محیط آزمایشگاهی تکثیر کرد DNA توانمی 
ژن  روشمثل  همین  مبناي  بر  امروزه  این  .هستند PCR تراپی 
توالی پیشرفت  باعث  نهایتاً  انسان شدها  ژنوم  نقشه  اولین   .یابی 

و سپس سایر    22کروموزوم   :یابی شدکروموزومی که کامل توالی 
 .هاکروموزوم

 

 

 

 

 

 

  DNA ساختار
DNA رشته مارپیچ دو  دو  اي پیچبه شکل یک  است که  خورده 

 :کندنوع شیار ایجاد می 

  (Major groove) شیار بزرگ 

  (Minor groove) شیار کوچک

شوند و اهمیت این شیارها به صورت تکراري در ساختار دیده می 
  .زیادي دارند

  

  

  

  

  

  

  

  :نقش شیارها

از طریق این   (TranscripƟon factors) فاکتورهاي رونویسی
به می  DNA شیارها  انجام  متصل  را  رونویسی  تنظیم  و  شوند 

 دهندمی 

تر تر دارند و فاکتورهاي عمومی هاي جنرالشیارهاي بزرگ توالی 
 .شوندها متصل میهم به آن

توالی کوچک  اختصاصیشیارهاي  فاکتورهاي  هاي  و  دارند  تر 
 .شوندها متصل میتر به آناختصاصی 

را به هم ریخته و   DNA برخی داروها با اتصال به شیارها ساختار
 .شوندمانع رونویسی و همانندسازي می 

 ) Chargaff ( ارگافچقانون  

 G = Cمقدار               A = Tمقدار 

 .دو پیوند هیدروژنی برقرار است T و Aبین 

 .سه پیوند هیدروژنی برقرار است C و Gبین 

 .صادق نیست RNAاین قانون براي 

انسان و می   ٪99تا   98ها حدود  ژنوم  است  نسبت  مشابه  توان 
 .بازها را تقریباً برابر در نظر گرفت

 

  DNA داري رشتهاسکلت و جهت 

DNAمثل نردبان/پلکان است و اسکلت اصلی آن قند و فسفات 

(Backbone) است. 

  DNA: در یک رشته

 ʹ5فسفات آزاد در سمت 

  .وجود دارد ʹ3هیدروکسیل آزاد در سمت 
DNA  شکند که پیوند بین قند و فسفات قطع شودزمانی می. 

باز شوند می بازها  /  DNA گوییموقتی پیوندهاي بین  باز شده 
 .شده است (Denatured) دناتوره
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 DNA اصطلاحات باز شدن

DNA Opening = Unwinding = DenaturaƟon = MelƟng 

 منطق جفت شدن بازها و قطر یکنواخت 

وابسته   بازها  بودن  مکمل  به  فقط  هیدروژنی  پیوندهاي  تعداد 
به توپولوژي   اگر دو  .هم وابسته است  )نحوه قرارگیري(نیست؛ 

روبه زیادپورین  خیلی  رشته  قطر  گیرند  قرار  هم   too) روي 

wide)  روي هم قرار گیرند قطر  اگر دو پیریمیدین روبه .شودمی
 .شودمی (too narrow) رشته خیلی کم

 .یک پورین مقابل یک پیریمیدین :آلحالت ایده 

 اضافه شدن نوکلئوتیدها در رشته 

سمت  از  رشته،  به  شدن  اضافه  هنگام  جدید  نوکلئوتیدهاي 
 .شوندفسفات خود به قند نوکلئوتید قبلی وصل می 

 و کاربرد آن DNA بار منفی

DNAهاي فسفات بار منفی بسیار زیاد داردبه علت داشتن گروه 

(highly negaƟve charge)   و عملکرد  در  ویژگی  این  و 
 .ها مهم استاتصال به پروتئین

 (AnƟparallel) پارالل بودن آنتی

مقابل دارد DNA رشته  را  دیگر  رشته  برعکس   توالی 

(anƟparallel chain).در رسم معمول DNA   غالباً فقط یک
توان رشته مکمل را  دهیم چون از روي آن می رشته را نشان می 

 .نوشت

 

 

 

 

 

 

 سازي انسان و فشرده DNA طول

محاسباتی بر اساس فاصله  (متر است   2انسان حدود   DNA طول
 .)هابازها و تعداد آن

 :ها متغیر استاندازه سلول 

 میکرون200حدود  (Ovum) تخمک :ترین سلولبزرگ 

 میکرون 8–7گلبول قرمز حدود  :ترینکوچک

 میکرون  40–30 :هااغلب سلول 

DNA فشرده با  فضاي  می  (Packaging) سازيفقط  در  تواند 
 .کوچک هسته جا بگیرد

 

 DNA فرم هاي مختلف 

DNA  شوددر سه فرم دیده می: 

A-DNA 

B-DNA 

Z-DNA 

 .شودکوتاه باشند هم دیده می DNA زمانی که قطعات Aفرم 

به   DNAدر شرایط دهیدراته شدن ممکن است بسته به شرایط،  
 .هاي دیگر هم دیده شودفرم
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  (Tm = MelƟng Temperature) دماي ذوب

 .)پیوند هیدروژنی کمتر(شوند تر باز می راحت A-T richنواحی 

میسخت G-C richنواحی   باز  و  تر  دارند  Tmشوند  بالاتري 
 .)پیوند هیدروژنی بیشتر(

 توان محل شروع همانندسازياهمیت دارد چون می  Tm دانستن

 .را شناسایی کرد )بیشتر T و A نواحی با(

 

 dsDNA و ssDNA تعریف

ssDNA = Single stranded DNA ( ايرشتهتک ) 

dsDNA = Double stranded DNA ( ايرشتهدو ) 

 

 :DNA سطوح ساختاري

 
Primary structure (Linear sequence): 

 توالی خطی نوکلئوتیدها  
Secondary structure (Right-handed double helix): 

 گرد مارپیچ دوگانه راست

TerƟary/Quaternary structure: 
در سلول که در پروکاریوت و   DNA سازي و پک شدنفشرده 

 یوکاریوت متفاوت است 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

DNAدر پروکاریوت و یوکاریوت 

 .است (circular) ايمعمولاً دایره DNAها در پروکاریوت 

 .هستند  (linear) ها خطیها کروموزومدر یوکاریوت 

Supercoiled helix: DNA رشته سیم دو  مانند  دوباره  اي 
می  پیچ  خود  دور  پیچ (خورد  تلفن  فشار  ثانویه تحت  خوردگی 

  .)شودایجاد می 

 

  (Karyotype) کاریوتیپ 

 .هاستکاریوتیپ روش مطالعه کروموزوم

انجام  توسط متخصص  و  بیشتر چشمی  کاریوتیپ  بررسی  قبلاً 
افزار به شکل اتوماتیک انجام شد، اما امروزه با دستگاه و نرممی 
 :هایی مثلسندرم .شودمی 

Down – syndrome, Klinefelter-syndrome 
 .اندبا کاریوتیپ قابل تشخیص
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 دکتر پناهی

 ها و نوکلئوزومبا هیستون DNA سازيفشرده 

نانومتر است، اما در کروموزوم  2اي حدود  دو رشته DNA قطر
 .سازي دارد رسد و نیاز به فشردهنانومتر می 1400به حدود 

 DNA میکرومتر است ولی طول 10اندازه هسته سلول حدود  

 .سازي ضروري استپس فشرده :متر  2حدود 

  :ساختار کروموزوم در سلول شبیه تسبیح است

DNA  مثل نخ 

  هاي تسبیح ها مثل دانه هیستون
DNA  پیچدها میها، به دور آنبه جاي عبور از وسط هیستون.  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

 

 نوکلئوزوم 

  :(octamer) پروتئین تشکیل شده است 8هر نوکلئوزوم از 

 H2A, H2B, H3, H4  عدد 2از هرکدام  

DNA  چرخددور به دور این اکتامر می  2.5تا  2حدود. 

 :هاي بازي هستندها غنی از اسیدآمینه هیستون

Arginine, Lysine, HisƟdine 

ها معمولاً لیزین و آرژنین بیشترند و هیستیدین کمتر  در هیستون 
 . ها لیزین استترین آمینواسید در آناست؛ و شایع
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 دکتر پناهی

 (EpigeneƟcs) ژنتیک اپی

حدود   دانش  پررنگ 20این  اخیر  بررسی سال  به  و  شده  تر 
 .پردازدتغییرات مؤثر بر بیان ژن می

از  .دهداند اما گاهی تغییرات تنظیمی رخ می ثابت  DNA بازهاي
   استیلاسیون و     متیلاسیون هاجمله تغییرات مهم روي هیستون 

ها به  هیستون  .تواند روي بیان ژن بسیار مؤثر باشدکه میاست  
 .شوندبا بار منفی متصل می  DNA دلیل بار مثبت به راحتی به

اضافه   با  باید  بنابراین  باز شود؛  این ساختار  باید  رونویسی  براي 
 DNA هایی مثل متیل و استیل، اتصال هیستون بهکردن گروه

  .کاهش یابد

 (MethylaƟon) متیلاسیون

یک   به شود که در آن یک گروه متیلمتیلاسیون به فرایندي گفته می 
می  اضافه  زیست   .شودمولکول  متیلاسیون  در  ژنتیک،  و  مولکولی 
ویژه  ها (بهیا پروتئین DNA شدن گروه متیل بهمعمولاً به افزوده 

 .شودها) اطلاق می هیستون

  نقش اصلی
 سازي بیان ژنکاهش یا خاموش-

 DNA ژنتیکی بدون تغییر توالیتنظیم اپی-

باعث   DNA متیلاسیون و    تر شدن کروماتین فشرده معمولاً 

 .شودمی  مهار رونویسی

 (AcetylaƟon) استیلاسیون

استیل در آن یک گروه  است که  فرایندي  به یک  استیلاسیون 
مولکولی، این فرایند عمدتاً روي  در زیست   .شودمولکول اضافه می 

میهیستون انجام  استیلاسیون.شودها  اصلی  آمینه    محل  اسید 
 است.  هاي هیستونیلیزین در دم

 :نقش اصلی

 کاهش بار مثبت هیستون-

 که بار منفی دارد  DNA کاهش اتصال هیستون به-

 باز شدن کروماتین (یوکروماتین)-

 افزایش بیان ژن و تسهیل رونویسی -

  

 

 جمع بندي:

  ژن  بیان مهار معمولاً← متیلاسیون 

  ژن  بیان افزایش  معمولاً← استیلاسیون 

مهم  از  فرایند  دو  اپی مکانیسمترین  این  تنظیم    ژنتیکی هاي 
 .شوندهاي یوکاریوتی محسوب می در سلول 

 

 H1 نقش هیستون

نوکلئوزوم Linker DNAفضاي خالی   توسط هیستونبین   ها 

H1 نقش اصلی .شودپوشیده می H1  سازي است و با  در فشرده
 .دهد سازي را افزایش می ها، فشردهچسباندن نوکلئوزوم

 

 DNA هايتوالی

 تکرار مستقیم  -

 اي تکرار آینه -

 ) در مهندسی ژنتیک کاربرد زیاد دارد( تکرار معکوس  -

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

12



 
 دکتر پناهی

 DNA ReplicaƟon) (همانندسازي

 : توان به سه مرحله تقسیم کردرا می  DNA همانندسازي

1( IniƟaƟon 
2( ElongaƟon 
3( TerminaƟon 

 

 سه قانون مهم همانندسازي 

 ) محافظتینیمه(  SemiconservaƟve :قانون اول

هاي جدید ساخته  ها رشتهدو رشته مادري داریم و از روي آن
و یک   یک رشته مادري:جدید شامل DNA هر مولکول .شودمی 

رد  روش (.است رشتهدختري غیرمحافظتی  و  محافظتی  هاي 
 ).اندشده

 

 

 

 

 

 

 

 

دهد؛ اگر در همانندسازي خطا رخ می  :دلیل رد روش محافظتی
می باقی  خطا  باشیم  نداشته  منتقل الگو  بعد  نسل  به  و  ماند 

هاي  تواند فقط رشتهدر روش محافظتی، سلول جدید می .شودمی 
باشد،   نداشته  وجود  مادري/الگو  رشته  و  باشد  داشته  را  دختر 

 p.بنابراین خطاها قابل اصلاح نیستند

  (BidirecƟonal)دوم: همانندسازي دو جهته است قانون

می پیش  جهت  دو  در  همانندسازي  مبدأ  برخی ( .روداز  در 
ها به دلیل کوچک بودن ژنوم، ممکن است همانندسازي  ویروس

 ).یک جهته باشد

 است  ′3 به ′5قانون سوم: جهت ساخت همیشه 

انجام   prime ʹ3به  prime ʹ5 همانندسازي همیشه در جهت  
 .شودمی 

 

 

 

 

 

 

 

 (ReplicaƟon fork) چنگال همانندسازي 

در دو طرف پیش .شودبه آن حباب همانندسازي هم گفته می
 .کنداي تولید می دو رشته  DNA رود و نهایتاً دومی 

  .جهتی دارند ها همانندسازي تک بعضی ویروسنکته : 

 زمان همانندسازي در یوکاریوت و پروکاریوت 

یوکاریوت در  سلولی  معمولاً  چرخه  و  24ها  است  ساعت 
ها در پروکاریوت .کشد ساعت طول می   8تا   6همانندسازي حدود  
ها حدود  پروکاریوت .کشددقیقه طول می  20همانندسازي حدود  

انسان حدود   .کننددقیقه همانندسازي می   20میلیون باز را در   4
ها میلیارد باز را باید همانندسازي کند؛ اگر با سرعت پروکاریوت  3

 .بردزمان می   ) روز  20نزدیک  (ساعت   500رفت حدود  پیش می

ها همانندسازي از نقاط شروع متعدد آغاز  بنابراین در یوکاریوت
 .شود تا سرعت بالا برودمی 

 (ORC complex) کمپلکس تشخیص مبدأ همانندسازي

کنند تا تشخیص مبدأ  آنزیم مختلف با هم همکاري می  9تقریباً 
 .و شروع همانندسازي انجام شود
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ی

ست
 دکتر دو

                                                                          





 

ی
 دکتر پناه

ی
 دکتر پناه

 مقدمه
ی  دهندهکار رود، نشانها بهدر انتهای واژه ase–هرگاه پسوند  

هایی که موجب  آنزیم .یک آنزیم است؛برای مثال لیپاز و پروتئاز

نام   (Nuclease) شوند، نوکلئازی اسیدهای نوکلئیک میتجزیه 

 .دارند 

 انواع نوکلئازها 

1 .RNase  :که ییهام یآنز RNA کنندیم هیرا تجز. 

2.DNase :که  ییهامیآنزDNA کنندیم هیرا تجز . 

 شوند نوکلئازها از نظر محل اثر به دو دسته تقسیم می

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 :(Exonuclease) اگزونوکلئاز  .1

فعالیت خود را از یکی از دو انتهای مولکول اسید نوکلئیک  

و   ′۳کند؛بر این اساس، اگزونوکلئازها به دو گروه  آغاز می

 .شوندتقسیم می ۵′

 :(Endonuclease) اندونوکلئاز  .2

عملکرد خود را از نواحی داخلی مولکول اسید نوکلئیک  

 .دهدانجام می

 

 .شوندتوسط آنزیم هلیکاز از یکدیگر باز می DNA یدو رشته

مشابه باز کردن   DNA یعملکرد هلیکاز در باز کردن دو رشته

ای و متصل باقی صورت دو رشتهبه DNA زمانی که.زیپ است

ها  در برابر آن DNA بماند، نوکلئازها تأثیر چندانی بر آن ندارند و

است رشته.مقاوم  دو  شدن  باز  از  پس  تشکیل  DNA یاما  و 

DNA ایرشتهتک (Single Stranded DNA – ssDNA)  ،

پذیرتر  تر و آسیبدر برابر اندونوکلئازها حساس DNA مولکول

 .شودمی

 
 

SSBP (Single Stranded Binding Protein) 

 :ی اصلی دارددو وظیفه SSBP پروتئین

 به یکدیگر DNA یجلوگیری از اتصال مجدد دو رشته .1

 ای در برابر نوکلئازها رشتهتک DNA محافظت از .2

 

ی جلویی  در هنگام پیشروی هلیکاز به سمت جلو، در ناحیه

DNA ها سوپرکویل  شود که به آنهایی ایجاد میخوردگیپیچ

(Supercoilگفته می ) .شود 

ها مانع حرکت هلیکاز شده و در نتیجه، فرآیند  این سوپرکویل

 .کنندرا متوقف می DNA همانندسازی

 

Topoisomerase 
است اصلی  فعالیت  دو  دارای  توپوایزومراز   :آنزیم 

پیچ یا  گره  ایجاد  محل  مرحله،  یک  با  DNA خوردگیدر  را 

 یی بعد، دو قطعهدهد و در مرحلهخاصیت نوکلئازی برش می

DNA کندرا مجدداً به یکدیگر لیگاز می. 

 :شوداین آنزیم به دو کلاس تقسیم می

 I توپوایزومراز نوع .1

 .دهدرا برش می DNA هایتنها یکی از رشته •

 .ندارد ATP نیازی به •

رشته • دادن  عبور  گرهبا  برش،  محل  از  دیگر  تنشی  و  های ها 

 .کندرا برطرف می DNA پیچشی

 II توپوایزومراز نوع .2

 .دهدزمان برش میطور همرا به DNA یهر دو رشته •

 .نیاز دارد  ATPبرای فعالیت خود به  •

 .است  II ی مهم آن توپوایزومرازنمونه •
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ی
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 DNA در صورت مهار فعالیت توپوایزومراز، فرآیند همانندسازی

می  متوقف  داروهای  .شودنیز  طراحی  در  مکانیسم  این  از 

میآنتی استفاده  ضدسرطان  و  از  .شودبیوتیک  مهمی  گروه 

کینولونبیوتیکآنتی نام  به  و  ها  سیپروفلوکساسین  )مانند  ها 

عمل  باکتریایی  توپوایزومراز  مهار  با  اسید(  نالیدیکسیک 

مهار  .کنندمی با  دوکسوروبیسین  مانند  داروهایی  همچنین 

کاربرد   سرطان  درمان  در  )یوکاریوتی(  انسانی  توپوایزومراز 

 .دارند 

 

 

DNA Polymerase 
سنتز آنزیم مجموعه DNA برای  از  نام  ای  به   DNAها 

polymerase وظیفه که  دارد  آنوجود  افزودن  ی  ها 

 .است ′۳به  ′۵نوکلئوتیدها در جهت 

تری صورت  به  باید  شوند؛ نوکلئوتیدها  واکنش  وارد  فسفات 

باقی مانده و دو   DNA ای که یک گروه فسفات در ساختارگونهبه

آزاد می قادر  DNA polymerase هیچ.شوند گروه فسفات  ای 

ی صفر نیست؛ بنابراین برای آغاز از نقطه DNA به شروع سنتز

قطعه یک  به  خود  آغازگر فعالیت  دارد  (Primer) ی  این  .نیاز 

شود که نوعی  ساخته می Primaseآغازگر توسط آنزیمی به نام  

RNA polymerase است. 

قطعه  یک  تقریبی   RNA یپرایمر  طول  با    ۳۰تا   ۱۰کوتاه 

ها در  در حباب همانندسازی، یکی از رشته.باشدنوکلئوتید می

ی مقابل  شود، اما رشتهطور پیوسته سنتز میبه  ′۳به   ′۵جهت  

آن   جهت  به  ′۵به   ′۳که  ساخته  است،  ناپیوسته  صورت 

در این رشته به شکل   DNA برای حل این مشکل، سنتز.شودمی

 .گیردانجام می ′۵قطعه و از سمت قطعه

رشته،   این  رشته Lagging strandبه  عقب)یا  /  ی  مانده 

میاوکازاکی گفته  رشته.شود دار(  مقابل،  آن در  سنتز  که  ای 

نام  Leading strand شود، پیوسته و در جهت صحیح انجام می

با  DNA polymeraseآنزیم  .دارد  که  است  بازو  دو  دارای 

رشته دو  نگه DNA یدربرگرفتن  خود  مسیر  در  را  آن   ،

، این آنزیم نیاز به  DNA برای حرکت روان و پایدار روی.دارد می

شود؛ این گفته می Clampدارنده دارد که به آن  ی نگهیک حلقه

پروکاریوت در  داردساختار  وجود  نیز   DNA آنزیم.ها 

polymerase   است ۱۱دارای گاما.زیرواحد  به  (γ) زیرواحد 

صحیح می DNA به clamp اتصال  قطعات  .کند کمک  طول 

پروکاریوت در  در    ۲۰۰۰تا   ۱۰۰۰ها حدود  اوکازاکی  و  نوکلئوتید 

در مراحل پایانی  .نوکلئوتید است  ۲۰۰تا   ۱۵۰ها حدود  یوکاریوت

ی  از رشته DNA ی جدیدهمانندسازی، پیش از جدا شدن رشته

 .قدیمی، باید پرایمرها حذف شوند 

 
 

DNA polymerase هادر یوکاریوت 

سه  وجود دارد که   DNA polymerase نوع ۵ها  در یوکاریوت

 :ها اهمیت بیشتری دارندنوع از آن

DNA polymerase α* )آلفا(  

 کند عمل می primase در کنار

 است  DNA نقش آن در شروع سنتز

DNA polymerase β*  )بتا( 

 نقش دارد  DNA (Repair) عمدتاً در فرآیند ترمیم

DNA polymerase δ* )دلتا( 

 است DNA مراز اصلی در همانندسازیپلی

DNA polymerase α ی مربوطه  پس از برداشتن پرایمر، ناحیه

با می DNA را  آنزیم  .کند پر  ادامه،   قطعات DNA ligaseدر 

DNA کندرا به یکدیگر متصل می. 

 

DNA ligase 
 هایرشته  ATPبا مصرف   DNA ligaseها، آنزیم  در یوکاریوت

DNA می متصل  هم  به  پروکاریوت.کند را  از  در  آنزیم  این  ها، 

NAD⁺ کندعنوان منبع انرژی استفاده میبه. 
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ی
 دکتر پناه

 DNA دقت همانندسازی

وجود   خطا  بروز  احتمال  همانندسازی،  بالای  سرعت  دلیل  به 

به هر  دارد؛  در  خطا  یک  حدود  متوسط  رخ   ۱۰⁶طور  آلی  باز 

 .دهدمی

DNA polymerase δ  بیشترین سرعت همانندسازی را دارد و

کند   ۱۰۰۰تا   ۲۵۰تواند حدود  می اضافه  ثانیه  در  در  .نوکلئوتید 

بروز خطا،   بازمی DNA polymeraseصورت  عقب  و  به  گردد 

حذف کرده   ′۵→′۳نوکلئوتید اشتباه را با فعالیت اگزونوکلئازی  

می جایگزین  را  صحیح  نوکلئوتید  فرآیند .کند و  این  به 

Proofreading شودگفته می. 

 

 (Proofreading) ویرایش

 دقت همانندسازی (Proofreading) وجود مکانیسم ویرایش

DNA به میرا  افزایش  چشمگیری  یوکاریوت.دهدطور  ها،  در 

باز است. با    ۱۰⁹خطا در هر   ۱احتمال خطا پس از ویرایش حدود  

میلیارد باز دارد، در صورت   ۶که ژنوم انسان حدود  توجه به این

ها، در پروکاریوت.بودنبود ویرایش، تعداد خطاها بسیار زیاد می

طور میانگین در و به  (میلیون باز۶تر است )حدود  ژنوم کوچک

خطا ممکن است رخ دهد؛ که   هر هزار چرخه همانندسازی، یک

اصلاح  ویرایش  مکانیسم  توسط  عمدتاً  خطاها  این 

اگزونوکلئازی  .شوندمی فعالیت  توسط   DNA  ′۵→′۳ویرایش 

polymerase می با انجام  و  حذف  اشتباه  نوکلئوتید  و  شود 

 . گرددنوکلئوتیدصحیح جایگزین می

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Termination  )پایان همانندسازی( 

  Termination  همانندسازیمرحله پایانی  در   DNA ی 

در این مرحله، دو حباب همانندسازی که از  .ها استپروکاریوت

شده  شروع  میمبدأ  یکدیگر  به  متوقف اند،  باید  و  رسند 

نام  پروتئین.شوند به   TUS (Terminus Utilizationهایی 

Substance) توالی ازبه  نام   DNA های خاصی   ter sitesبه 

(replication termination sites)می باعث  متصل  و  شوند 

می همانندسازی  چنگال  حرکت   terهای  توالی.گردندتوقف 

جهت  جهت در  را  چنگال  حرکت  فقط  برخی  هستند؛  دار 

کنند،  های ساعت و برخی در جهت خلاف آن متوقف میعقربه

که هر چنگال همانندسازی حتماً در یکی از این نواحی  طوریبه

ها، دو  پس از پایان همانندسازی در پروکاریوت.شود متوقف می

پیوسته باقی  همصورت بهحلقوی جدید اغلب به DNA مولکول

جدا کردن .شودگفته می Catenaneساختار    مانند که به اینمی

عهده بر  ساختار   Topoisomerase IVآنزیم    یاین 

(Catenase) هایاست که مولکول DNA  را از یکدیگر تفکیک

 .کندمی
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 ویژگی یوکاریوت  پروکاریوت

 محل انجام  داخل هسته  سیتوپلاسم

یک مبدأ به 

 DNA ازای هر

چندین مبدأ به  

 DNA ازای هر

 مبدأ همانندسازی 

  ۲۰۰تا  ۱۰۰

نوکلئوتید یا 

 بیشتر

 ۱۵۰حدود 

 نوکلئوتید 

 طول مبدأ 

DnaA و 

DnaB 

ORC (Origin 

Recognition 

Complex) 

 ماده آغازگر 

I  ،II ،III α  ،β  ،γ  ،δ  ،ε DNA 
polymerase های

 اصلی

 

مراتب بیشتر از  ها بهدر پروکاریوت DNA سرعت همانندسازی

یوکاریوتیوکاریوت در  حدود  هاست؛  سرعت   ۱/۲۰ها 

استپروکاریوت بزرگ  .ها  ژنوم  همانندسازی  دلیل،  همین  به 

متعددیوکاریوت مبدأهای  از  استفاده  بدون   multiple) ها 

origins) زیادامکان تعداد  وجود  نیست.  آغاز   origin پذیر  و 

می هم باعث  نقطه  چندین  از  همانندسازی  فرآیند زمان  شود 

برسد پایان  به  مناسب  زمان  در  یوکاریوت.همانندسازی  ها،  در 

نام  مجموعه به   Origin Recognition Complex (ORC)ای 

مشابه   پروکاریوت DnaAنقش  در  میرا  ایفا  آغازها  و   کند 

 .نمایدهمانندسازی را تنظیم می

 

Eukaryotic DNA Polymerase 
DNA polymerase α  )آلفا( 

 در آغاز همانندسازی نقش دارد  •

 کند عمل می Primaseهمراه با  •

 اولیه است RNA–DNA مسئول سنتز پرایمر •

 ی همانندسازی نقشی ندارد در ادامه •

 

DNA polymerase δ   )دلتا( 

 DNA مرازهای اصلی همانندسازییکی از پلی •

 Lagging strandعمدتاً مسئول سنتز  •

 (′۵→′۳اگزونوکلئاز ) Proofreadingدارای فعالیت  •

DNA polymerase ε  )اپسیلون( 

 DNA مراز اصلی دیگر در همانندسازیپلی •

 Leading strandعمدتاً مسئول سنتز  •

 Proofreadingدارای فعالیت  •

 

ممکن است کمی متفاوت گزارش   ε و δ در منابع مختلف، نقش

ها مرازهای اصلی همانندسازی در یوکاریوتشود، اما هر دو پلی

 .شوند محسوب می

 

DNA polymerase β و ζ 

 دارند  DNA (DNA repair) نقش اصلی در ترمیم •

 کنند در همانندسازی طبیعی شرکت نمی •

 

DNA polymerase γ )گاما( 

 میتوکندریایی DNAمسئول همانندسازی   •

باکتریایی  DNA polymerase IIIاز نظر عملکردی شبیه   •

 است

 

 

Primer removal  )برداشتن پرایمر( 

 FEN1و   RNase Hی  ها، حذف پرایمرها بر عهدهدر یوکاریوت

عملکرد  .است معادل  فرآیند  در   DNA polymerase Iاین 

ها پس از حذف پرایمر و پر شدن فاصله.باشدها میپروکاریوت

باقیDNA با قطعات  توسط  ،  یکدیگر  DNA ligaseمانده  به 

 .شوندمتصل می
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 ی سلولی تنظیم چرخه 

ها تحت کنترل دقیق  در یوکاریوت DNA فرآیند همانندسازی

Cyclins   و Cyclin-Dependent Kinases (CDKs)   انجام

ی سلولی رخ  بار در هر چرخههمانندسازی فقط یک  شود تامی

 .دهد

 یوکاریوت  پروکاریوت عملکرد

محافظت 

 ssDNA از

SSB (ssDNA 

binding protein) 

RPA 

سنتز 

 پرایمر 

Primase (RNA 

polymerase) 

DNA 

polymerase α / 

Primase 

فعالیت  

 هلیکازی 

Helicase (DnaB) MCM complex 

Sliding 

clamp 

β subunit PCNA 

حذف  

 پرایمر 

DNA 

polymerase I 

FEN1 و RNase H 

Clamp 

loader 

γ complex RFC 

کمک به  

 هلیکاز 

DnaC Cdt1 و Cdc6 

 

 کنترل چرخه سلولی و سرطان

 ی سلولی مانند یک ایست بازرسیهای کنترلی چرخهسیستم

(Checkpoint) کنند؛ عمل میDNA   سلول را بررسی کرده و در

ی تقسیم را  ی ورود به مرحلهصورت وجود آسیب یا نقص، اجازه

درستی  ها، این مراحل کنترلی بهدر بسیاری از سرطان.دهندنمی

نمی نتیجه سلولعمل  در  دارایکنند؛  وارد   DNA های  معیوب 

 .دهدکنترل رخ میتقسیم شده و تکثیر غیرقابل 

 

 ( End Replication Problemها )رشته   یمشکل انتها

همانندساز بار  هر  انتهاDNA  یدر  در    یخط  یهارشته  ی، 

به   DNAشروع سنتز    یبرا  رایشود؛زیم  جادیمشکل ا  یوتیوکاری

 ی نیگزیامکان جا  مر، یپرا  نیاست و پس از حذف آخر  ازین  مریپرا

با   آن  DNAآن  ندارد.از  که  وجود    ی خط  هاوتیوکاری  DNAجا 

(linearحلقو نه  و  است  انتهاcircular)  ی(  ها کروموزوم  ی(، 

م  جیتدربه ساختار  نی.بنابراشودیکوتاه  است  وجود    یلازم 

  ا ی   بیمحافظت کند و مانع از آس  DNA  یداشته باشد که از انتها

 شود.  یکیحذف اطلاعات ژنت

 

 (Telomere) تلومر

یوکاریوت انتهای کروموزومدر  تلومر در  نام  به  ها ها، ساختاری 

توان آن را به سرپوش یا قرار دارد که نقش حفاظتی دارد و می

کرد DNA گیرضربه طولانی.تشبیه  تلومرها  باشند،  هرچه  تر 

دارد بیشتری  تقسیم  توانایی  تکرار  .سلول  و  سن  افزایش  با 

کوتاه تلومرها  سلولی،  می تقسیم  کوتاه تر  نهایت،  در  و  شوند 

بیش سلولیشدن  مرگ  باعث  تلومر   یا senescence) ازحد 

apoptosis) سلولبه.گرددمی میانگین،  انسان  طور  بدن  های 

 .بار توانایی تقسیم دارند ۱۰۰حدود 

 

 (Telomerase) تلومراز

تلومرهاست افزایش طول  تلومراز مسئول  در .آنزیم  آنزیم  این 

سلولسلول بنیادی،  سلولهای  از  بسیاری  و  جنسی  های های 

های سوماتیک فعالیت سرطانی فعال است، اما در اغلب سلول

تلومراز یک آنزیم نوکلئوپروتئینی   .کمی دارد یا غیرفعال است

که پروتئینی   است  بخش   TERT (Telomeraseدارای 

Reverse Transcriptase)و یک RNA   نام به  با  TRCداخلی 

 .باشدمی (UCCCAA)توالی مکمل 

 

 

از استفاده  با  تکراری   RNA تلومراز  توالی  خود،  داخلی 

AGGGTT   ۳را به انتهای′ DNA تر کند و باعث طولانیاضافه می

می  تلومر  نوعی  .شودشدن  تلومراز  مکانیسم،  این  دلیل  به 

Reverse Transcriptase شود؛ زیرامحسوب می DNA   را بر

 .سازدمی  RNA اساس قالب
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 تلومراز و سرطان 

شود و در نتیجه های سرطانی، تلومراز اغلب فعال میدر سلول

به همین دلیل،  .کنندها توانایی تقسیم نامحدود پیدا میسلول

یکی از راهبردهای مهم در درمان سرطان، مهار فعالیت تلومراز  

 .است

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 (Mutation) جهش

نشود، جهش گفته   (repair) که اصلاح DNA به هر تغییری در

 .شودمی

 :جهشعوامل ایجادکننده 

 DNA همانندسازی خطاهای .1

در طی همانندسازی ممکن است خطاهایی رخ دهد که  

های ترمیم اصلاح نشوند، به جهش  اگر توسط سیستم

 .شوند پایدار تبدیل می

 (Spontaneous mutations) خودیتغییرات خودبه .2

بازها به شوند طور طبیعی دچار تغییر شیمیایی میبرخی 

بازها( رفتن  دست  از  یا  دآمیناسیون   .)مانند 

به تغییرات  سلولاین  در  روزانه  و  مداوم  رخ  طور  ها 

 .دهند می

 (Mutagens) عوامل شیمیایی و فیزیکی .3

شیمیایی  های، نیتروز اسید، آلودگیUV موادی مانند اشعه

بهو دود می را   DNA توانند  و احتمال جهش  آسیب زده 

 .افزایش دهند

 

آسیب نکته: این  از  بزرگی  توسط بخش  تغییرات،  و  ها 

 .شونددر بدن اصلاح می DNA های ترمیمسیستم

 

جهش:  نکته   میزان  سیستمبین  کارایی  و  باید  ها  ترمیم  های 

تواند ها میتعادل برقرار باشد؛در غیر این صورت، تجمع جهش

 .های ژنتیکی یا سرطان شودمنجر به بیماری

 

 مقیاس واقعی نگرانی ما چقدر است؟ 

ها هر  سلول دارد و بخشی از این سلول ۱۰¹⁴بدن انسان حدود   

باز   ۱۰⁹ × ۶ژنوم انسان حدود    .شوند روز دچار همانندسازی می

به همانندسازی،  بالای  بسیار  دقت  وجود  با  حتی  و  طور  دارد 

رخ   همانندسازی  چرخه  هر  در  خطا  چند  حدود  متوسط 

ها در هر روز  اگر فرض کنیم تنها بخش کوچکی از سلول.دهدمی

وارد همانندسازی شوند، باز هم میلیاردها خطای بالقوه در سطح 

می ایجاد  بدن  می.شود کل  نشان  واقعیت  که  این  دهد 

ترمیمسیستم سلول  DNA های  بقای  در  حیاتی  و نقشی  ها 

دارند بیماری  از  به.جلوگیری  سلول  هر  اگر  متوسط  حتی  طور 

دهد، با در نظر گرفتن   بار در سال همانندسازی انجامفقط یک

حدود   ۱۰¹⁴حدود   و  انسان  بدن  در  هر  ۶سلول  ازای  به  خطا 

 × ۶در مقیاس    همانندسازی، تعداد کل خطاهای بالقوه در سال

ای از این عدد بسیار بزرگ است، اما بخش عمده .خواهد بود  ۱۰¹⁴

 .شونداصلاح می DNA های ترمیماین خطاها توسط سیستم

 

دارای   • انسانی  و حدود   ۴۶هر سلول   ۱۰⁹ × ۶کروموزوم 

 .است DNA (bp) بازجفت

ازبه • پس  میانگین،  یک repair و proofreading طور   ،

 .ماندشده باقی میکپی bp ۱۰⁹خطا در هر 

 .دهدخطا رخ می ۶بنابراین، در هر تقسیم سلولی حدود   •

حدود   • انسان  یک ۱۰¹⁴بدن  حداقل  که  دارد  در  سلول  بار 

 .شوندسال تقسیم می

حدود   • نتیجه،  ایجاد  ۱۰¹⁴ × ۶در  سال  در  بالقوه  خطای 

 .شودمی

 .است repair دهند که بقای ما کاملاً وابسته بهاین اعداد نشان می* 

 

 شوند؟ ها اصلاح یا خنثی می چگونه جهش

 DNA ای بودنرشتهدو-1

DNA رشته رشتهدو یک  در  اگر  است؛بنابراین  مکمل  و  ای 

رشته دهد،  رخ  مقابلخطایی  برای  به  ی  صحیح  الگوی  عنوان 

 .شودترمیم استفاده می 

 داشتن چند مجموعه کروموزومی -2

یا )دیپلوئیدی  کروموزومی  مجموعه  چند  یا  دو   داشتن 

  ها رخ شود اگر جهشی در یکی از نسخهپلوئیدی( باعث میپلی

 .ی سالم بتواند اثر آن را جبران یا پنهان کنددهد، نسخه

 اصلاح تغییرات شیمیایی بازها )مثال: یوراسیل(  -3
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میDNA در سیتوزین  دآمیناسیون  به ،  آن  تبدیل  باعث  تواند 

است، اما حضور   RNA یوراسیل یک باز طبیعی در.یوراسیل شود

های ترمیم  سیستم.شودعنوان خطا شناسایی میبه DNA آن در

را تشخیص داده،   (Base Excision Repairویژه  )به یوراسیل 

می  آن حذف  جایگزینرا  را  صحیح  سیتوزین  مجدداً  و   کنند 

 .نمایندمی

 

 :نکته 

 :شداز یوراسیل استفاده می DNA جای تیمین، دراگر به

از   • حاصل  یوراسیلِ  و  طبیعی  یوراسیل  بین  تمایز  امکان 

 دآمیناسیون وجود نداشت

 یافت شدت افزایش میخطاهای ژنتیکی به •

 کرد پایداری ژنوم کاهش پیدا می •

به تیمین  طبیعی،  انتخاب  روند  در  دلیل،  همین  باز  به  عنوان 

در  آدنین  است DNA مکمل  شده  ایجادکننده  .انتخاب  عوامل 

  جهش از عوامل ایجادکننده  نوکلئوتیدی    تغییرات  انواع  و  جهش

اشعه  اشعه  به   توانمی )مانند  یونیزان  اشعه    ،(ایکسهای 

کرد  (UV) فرابنفش اشاره  ضدسرطان  داروهای  برخی  این .و 

شوند؛   DNA توانند باعث تغییر در توالی نوکلئوتیدیعوامل می

صورت حذف، اضافه شدن یا جایگزینی یک نوکلئوتید که در  به

می جهش  به  منجر  نوع  به  .گرددنهایت  نظر  از  کلی،  طور 

 :ای وجود داردجایگزینی بازها، دو نوع اصلی جهش نقطه

 

Transitions  ها()ترانزیشن 

 :در این نوع جهش

 (T ↔ C) شودپیریمیدین به پیریمیدین دیگر تبدیل می -

 (A ↔ G) شودیا پورین به پورین دیگر تبدیل می -

 .شودیعنی جایگزینی در همان گروه شیمیایی انجام می *

 

Transversions ها()ترانزورژن 

 :در این نوع جهش

 پورین به پیریمیدین •

 شودیا پیریمیدین به پورین تبدیل می •

بزرگ * ساختاری  تغییر  جهش  نوع  میاین  ایجاد  کند  تری 

 .ها داردتری نسبت به ترانزیشنومعمولاً اثر مخرب

 

 

 پیامدهای جهش در سطح پروتئین 

چهار شکل   به  تواندمی  ژنتیکیهای ژنتیکی در ماده  اثر جهش

 :عملکردی بروز کند

 (Silent mutation) جهش خاموش-1

کد  را  اسیدآمینه  همان  که  دیگر  کدونی  به  کدون  یک  تبدیل 

 .کندکند؛در نتیجه، ساختار و عملکرد پروتئین تغییر نمی می

 (Missense mutation) جهش دگرمعنا -2

اسیدآمینه   که  کدونی  به  کدون  یک  کد    متفاوتیتبدیل  را 

تواند خفیف تا شدید باشد، بسته به جایگاه و اثر آن می کند؛می

 .نوع اسیدآمینه

 (Nonsense mutation) معناجهش بی -3

توقف کدون  به  کدون  یک  باعث  (Stop codon) تبدیل  ؛که 

 .شودتولید پروتئین کوتاه و معمولاً غیرعملکردی می

چارچوب -4 تغییر   (Frameshift mutation) جهش 

غیرمضربِ   نوکلئوتیدهایی  شدن  اضافه  یا  حذف  اثر  رخ   ۳در 

گسترده  می دگرگونی  و  خوانش  چارچوب  تغییر  باعث  دهد؛که 

فریمجهش  .شودمی  آمینه  اسیدهای  توالی اثر  های  در  شیفت 

یا اضافه شدن نوکلئوتیدهایی که مضربِ   نیستند رخ    ۳حذف 

تغییر چارچوب خوانشمی باعث  و   (reading frame) دهند 

در نتیجه، توالی اسیدهای آمینه از محل جهش به بعد  .شوندمی

زودرس  به توقف  کدون  یک  اغلب  و  کرده  تغییر  اساسی  طور 

می غیرعملکردی  ایجاد  معمولاً  حاصل  پروتئین  بنابراین  شود؛ 

 .است

از عوامل  نوکلئوتیدی  تغییرات  انواع  و  جهشعوامل ایجادکننده  

اشعه  اشعه  به   توانمی  جهش ایجادکننده   )مانند  یونیزان  های 

و برخی داروهای ضدسرطان اشاره  (UV) فرابنفشاشعه    ، (ایکس

می.کرد عوامل  نوکلئوتیدیاین  توالی  در  تغییر  باعث   توانند 

DNA به یک شوند؛  جایگزینی  یا  شدن  اضافه  حذف،  صورت 

 و Transitionsگرددنوکلئوتید که در نهایت منجر به جهش می

Transversions دو نوع اصلی جایگزینی بازها هستند. 

 نکته:

 . پیامد جهش به نوع تغییر کدون بستگی دارد* 

*Frameshift  معمولاً شدیدترین اثر را دارد . 

*Silent  جهش است، اما بدون اثر فنوتیپی. 

 

 :نکته

 .معمولاً شدیدترین اثر را دارند Frameshiftهای جهش*
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شوند، از نظر مولکولی جهش محسوب می Silentهای  جهش*

 .اما معمولاً اثر فنوتیپی ندارند

اغلب منجر به از دست رفتن عملکرد  Nonsenseهای  جهش*

 .شوندپروتئین می 

 

 

 ها در مقیاس بزرگ کروموزومی جهش

های نوکلئوتیدی در مقیاس کوچک، ممکن است  علاوه بر جهش

 . ها رخ دهدتری در ساختار کروموزومتغییرات بزرگ

 

 (Types of Mutations) هاانواع جهش

 تغییرات ساختاری کروموزومی 

مقیاس بزرگ از جهشدر  نقطهتر  ای، ممکن است ساختار های 

 :ها دچار تغییر شودکروموزوم

1. Deletion  )حذف( 

تواند باعث حذف  از دست رفتن یک قطعه از کروموزوم که می

 .یک یا چند ژن شود

2. Duplication  )مضاعف شدن( 

قطعه یک  ژنی  تکرار  دوز  افزایش  به  منجر  که  کروموزومی  ی 

 .شودمی

3. Inversion  )وارونگی( 

صورت  جدا شدن یک قطعه از کروموزوم و اتصال مجدد آن به

ژن تعداد  معمولاً  جهش  نمیمعکوس؛این  تغییر  را  اما ها  دهد 

 .تواند تنظیم بیان ژن را مختل کند می

4. Insertion  )درج( 

به داخل یک کروموزوم )گاهی از   DNA یاضافه شدن یک قطعه

 .کروموزوم دیگر(

5. Translocation  )جابجایی( 

دیگر؛  کروموزوم  به  کروموزوم  یک  از  قطعه  یک   انتقال 

متقابلمی برخی  (reciprocal) تواند  در  و  باشد  غیرمتقابل  یا 

کروموزوم مشتقموارد   (derivative chromosomes) های 

 .کندایجاد می

 

 DNA (Damaging agents) رسان بهعوامل آسیب

 :آسیب وارد کنند، از جمله DNA توانند بهعوامل مختلفی می

 (X-ray) های یونیزاناشعه ▪

 (UV) اشعه فرابنفش ▪

 های آزاد اکسیژن رادیکال ▪

 کننده مواد آلکیله ▪

 ایهای آروماتیک چندحلقههیدروکربن ▪

 (cisplatin مانند) داروهای ضدتومور ▪

 خطاهای همانندسازی  ▪

می عوامل  آسیباین  انواع  کنند،  توانند  ایجاد  مولکولی  های 

 :مانند

 ن یتوزیس ونیناسیدر اثر دآم DNA در لیوراسی ▪

 ( abasic sites) بدون باز یهات یسا ▪

▪ -oxo-guanine8 

 (photoproduct  4- 6و  CPD) دیمرهای پیریمیدینی ▪

 ( interstrand cross-link)  یارشتهنیب یعرض اتصال ▪

 DNA  یارشتهو دو یارشتهتک شکست ▪

 ( mismatch) تطابق بازها عدم ▪

 د یدرج نوکلئوت ای حذف ▪

 

 DNA (Repair pathways) های ترمیمسیستم

آسیب  این  با  مقابله  سلول برای  در  ترمیمی  مسیر  چندین  ها، 

 :وجود دارد

Base Excision Repair (BER) 1-   

 مانند یوراسیل های کوچک شیمیایی بازهابرای اصلاح آسیب

Nucleotide Excision Repair (NER) 2-   

های حجیم مانند دیمرهای پیریمیدینی ناشی  برای حذف آسیب

 UV از

Recombinational Repair 3-   

 Endو   Homologous Recombination (HR)شامل  

Joining (EJ/NHEJ)ایرشتههای دوبرای ترمیم شکست DNA 

Mismatch Repair (MMR) 4-   

برای اصلاح عدم تطابق بازها و خطاهای درج/حذف کوچک پس  

 از همانندسازی 
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 DNA (Consequences) پیامدهای آسیب

 یع یطب یچرخه به سلولشود  میمؤثر ترم طوربه بیاگر آس

 . گرددیبازم

 : باشد دیشد اینشود  میترماگر 

 ی سلول یتوقف موقت چرخه-

 یکروموزوم شیجدا  ای یهمانندساز  ، یسیمهار رونو- 

 سلول(  شدهیزیرآپوپتوز )مرگ برنامه-

 :های کروموزومیها و ناهنجاریدر صورت تجمع جهش

 های مادرزادیبیماریو  پیری،  سرطان

 .توانند بروز پیدا کنند می

 

 

Mismatch Repair (MMR) 
  یخطاها  میترم  یفهیوظ Mismatch Repair ستمیس

 را بر عهده دارد؛ DNA یپس از همانندساز ماندهیباق

 مانند: ییخطاها

 (T–C mismatchیا  A–G)مثلاً عدم تطابق بازها  •

• Insertion و Deletionهای کوچک   (indel)  

و در    Mutهای ها توسط پروتئیناین سیستم در پروکاریوت

ها ارز آنهای همها )از جمله انسان( توسط پروتئینیوکاریوت

 .شودانجام می

 

 MMR اهمیت سیستم

Mismatch repair   به    ⁷⁻10باعث کاهش نرخ جهش از حدود

انسان،    در.شودمی  ⁹⁻10حدود   در  سیستم  این  نقص  صورت 

 HNPCC / Lynch) خطر ابتلا به سرطان کولون ارثی غیرپولیپی

syndrome) یابدشدت افزایش میبه. 
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 اصل تشخیص خطا 

 :گیرندروی هم قرار میوقتی دو باز غیرمکمل روبه

 شود پیوند هیدروژنی پایدار تشکیل نمی ▪

به MMR سیستم ▪ را  ناحیه  شناسایی این  خطا  عنوان 

 کند می

 

 

 (هاپروکاریوت  در) جدید و  قدیمیمکانیسم تمایز رشته  

پروکاریوت متیلاسیوندر  اساس  بر  رشته  دو  تمایز   DNA ها، 

 :شودانجام می

توالیرشته • در  والدی  خاصی  متیله  (GATC مانند) های 

 شده است

همانندسازی    ی جدید )دختر( در لحظات اولیه پس ازرشته •

 هنوز متیله نشده است 

تفاوت، رشته Mut هایپروتئین  این  از  استفاده  را با  ی جدید 

 .کنندشناسایی می 

صورت دقیق مشابه  ی جدید بهها، تشخیص رشتهدر یوکاریوت

ها، ساختار nickمتیلاسیون باکتریایی نیست و احتمالاً بر اساس  

 .شودکروماتین و فاکتورهای همراه همانندسازی انجام می

 

 Mismatch Repair مراحل ترمیم در

 mismatch شناسایی -1

)های شناساییپروتئین  یوکاریوتی(  و هم  MutSکننده  ارزهای 

 دهند. ی عدم تطابق را تشخیص میناحیه

 ی جدید برش رشته -2

سنتز شده ی تازهاندونوکلئازها بخش حاوی خطا را در رشته

 .دهند برش می

 ی معیوب حذف قطعه -3

 .شود ی دختر حذف میاز رشته mismatch بخش شامل

 پر شدن شکاف -4

DNA polymerase عنوان الگو،  ی والد بهبا استفاده از رشته

 .کند توالی صحیح نوکلئوتیدی را سنتز می

 اتصال نهایی -5

DNA ligase استر را برقرار کرده و رشته پیوند فسفودی

 .شودترمیم می 

 

 :نکته

ی جدید  تمام این مراحل بسیار سریع و قبل از متیله شدن رشته

بین  انجام می تمایز  امکان  دیگر  متیلاسیون،  از  شوند؛زیرا پس 

 .ی والد و دختر وجود نخواهد داشترشته

 

 Base Excision Repair (BER) 
های کوچک  برای ترمیم آسیب  Base Excision Repairمسیر  

 :رود، از جملهکار میو غیرحجیم بازها به

 ناشی از دآمیناسیون سیتوزین  DNA یوراسیل در •

• 8-oxo-guanine 

• Abasic (AP) sites 

 DNA ایرشتههای تکشکست •

 :ها معمولاً در اثراین آسیب

 های آزاد اکسیژن رادیکال •

 عوامل قلیایی •

 کننده )مانند نیتروز اسید( عوامل دآمینه •

 خودی سلولی های خودبهواکنش •

 .شوندایجاد می

 مرحله(به)مرحله  BERمکانیسم 

 شناسایی باز غیرطبیعی-1

دیده )مثلاً  باز آسیب DNA glycosylaseهای اختصاصی آنزیم 

یوراسیل( را شناسایی کرده و پیوند بین باز و قند 

 .کنندریبوز را قطع میدئوکسی

 AP site ایجاد -2

 APای بدون باز به نام با حذف باز، ناحیه

(apurinic/apyrimidinic) site شودایجاد می. 

 فسفاتی –برش ستون قندی -3

را در   DNA فسفاتی–ستون قندی AP endonucleaseآنزیم 

 .بُردمی AP site محل

 ماندهباقی فسفات–حذف قند -4

– ی قندماندهباقی deoxyribose phosphate lyaseآنزیم 

 .کندمی حذف را فسفات

 جایگزینی نوکلئوتید صحیح  -5

DNA polymerase ی سالم مقابل، با استفاده از رشته

 .کند نوکلئوتید مناسب )مثلاً سیتوزین( را جایگزین می 

 اتصال نهایی-6

DNA ligase استر را برقرار کرده و ترمیم کامل پیوند فسفودی

 .شودمی
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Nucleotide Excision Repair (NER) 
های برای ترمیم آسیب Nucleotide Excision Repairمسیر  

 :شود، از جملهاستفاده می DNA زنحجیم و ساختاربرهم

 (UV) ی فرابنفشدیمرهای تیمین ناشی از اشعه •

• 6-4 photoproducts 

هیدروکربن • مانند  حجیم  ترکیبات  های  اتصال 

 DNA ای بهآروماتیک چندحلقه

 .شوند ها باعث توقف همانندسازی و رونویسی میاین آسیب

 

 مرحله(به)مرحله  NERمکانیسم 

 DNA شناسایی تغییر ساختاری-1

را   DNA کننده، تغییر در شکل مارپیچهای شناساییپروتئین 

 .دهندتشخیص می

 DNA یبرش دوطرفه -2

ی ، در دو طرف ناحیهUV اندونوکلئازهای حساس به

کنند و یک الیگونوکلئوتید کوتاه دیده برش ایجاد میآسیب

 .شود حاوی آسیب حذف می

 ی معیوب حذف قطعه -3

 .شودجدا می DNA دیده ازالیگونوکلئوتید آسیب

 پر شدن شکاف -4

DNA polymerase ی سالم  با استفاده از رشته

 .کندمقابل،نوکلئوتیدهای صحیح را جایگزین می

 اتصال نهایی -5

DNA ligase بنددمانده را میشکاف باقی. 

 

  NERو   BERتفاوت کلیدی  

BER ← باز کی ییایمیکوچکِ ش یهابآسی 

NER  ←چیکه ساختار مارپ میحج  یهابآسی DNA رییرا تغ 

 دهند یم

BER کند یباز را حذف م کی 

NER دارد یرا برم  یدیچندنوکلئوت  یقطعه کی 

 

 

 

 

 

 

 

 بندی:  جمع

 

هامثال نکته بالینی  نوع  

 آسیب 

 مسیر ترمیم 

یوراسیل،  —

8-oxoG  ،

AP site 

های  آسیب

 کوچک

(non-
bulky) 

BER 
)Base Excision 

Repair ( 

Xeroderma: نقص 
pigmentosum 

دیمر تیمین، 

، UV آسیب

bulky 

adduct 

های  آسیب

 حجیم

(bulky) 

NER 
)Nucleotide 

Excision Repair ( 

 

 

 (Direct Repair / Photoreactivation) ترمیم مستقیم

، یک سیستم ترمیم مستقیم NER و BER علاوه بر مسیرهای

به که  دارد  وجود  تیمین  دیمرهای  اصلاح   نیزبرای 

می   Photoreactivationآن آنزیم  .شودگفته  مسیر،  این  در 

پیوند   (Photolyase) فتولیاز مرئی،  نور  انرژی  از  استفاده  با 

شکند و ساختار کووالانسی بین دو تیمین مجاور را مستقیماً می

 .گرداند را بازمی DNA طبیعی

 
 

 : نکته  

باکتری در  سیستم  یوکاریوتاین  از  بسیاری  و  گیاهان  ها  ها، 

به همین دلیل، انسان برای  .وجود دارد،اما در انسان فعال نیست

 .وابسته است NER ترمیم دیمرهای تیمین عمدتاً به  
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 پیامد نقص در ترمیم دیمرهای تیمین 

 Nucleotide Excision Repairدر صورت اختلال در مسیر  

یجاد   ا   Xeroderma Pigmentosum (XP)در انسان، بیماری  

 .شودمی

 :این بیماری با

 UV حساسیت شدید پوست به نور •

 های پوستی ایجاد زخم •

 افزایش شدید خطر سرطان پوست  •

 .شود مشخص می

 

 

Double-Strand Break Repair 

 ( DNAای )ترمیم شکست دو رشته  

برای جبران شکست ترمیم  نوع  به   DNA ایهای دو رشتهاین 

 :هایی که معمولاً در اثررود؛ شکستکار می

 (X-ray, γ-ray) های یونیزاناشعه •

 داروهای ضدسرطان  •

 های شدید سلولی استرس •

دو رشته.شوندایجاد می مسیر  DNA ایترمیم شکست  دو  به 

 :شوداصلی انجام می

 

1 - Homologous Recombination (HR) 

 یک مسیر دقیق و بدون خطا •

رشته   • به   سالم  همولوگاز  خواهری(  کروماتید  )معمولاً 

 کند عنوان الگو استفاده می

 دهد رخ می سلولیچرخه  G2 و Sعمدتاً در فازهای  •

 ای های دقیق شکست دو رشتهترمیم ٪۹۵مسئول حدود  •

 اتفاقات ذیل می افتد: در این مسیر

 .شودانتهای شکسته پردازش می ✓

مانندپروتئین  ✓ جفت RAD51 هایی  رشتهباعث  ها شدن 

 .شوندمی

 .شودمی کپی سالماطلاعات از رشته  ✓

 

2 - NHEJ – Non-Homologous End Joining 

 یک مسیر سریع ولی مستعد خطا  •

 فعال است سلولیدر تمام مراحل چرخه  •

 شود بدون نیاز به الگوی همولوگ انجام می •

 :مکانیسم

شناساییپروتئین  • )مانند  های  به  (Ku70/Ku80کننده 

 شوند انتهای شکسته متصل می

 شوند انتهاها اصلاح و پردازش می •

 گردند به هم متصل می DNA ligase IV سپس توسط  •

می دست  از  نوکلئوتید  معمولاًچند  فرآیند  این  یا  روددر 

 .به همین دلیل، خطاپذیر است شودنوکلئوتید اضافی وارد می

 

 NHEJ اهمیت بالینی

 نقص در آن باعث:

 ناپایداری ژنومی  ▪

 V(D)J recombination ویژه اختلال دربه نقص ایمنی ▪

 افزایش خطر سرطان  ▪

 

 : بندی جمع

 

مکانیسم /  های اصلیویژگی نکته مهم

 مسیر

در انسان وجود  

 ندارد 

 Photolyase ترمیم مستقیم دیمر تیمین

 NER XP نقص در UV حساسیت به

ترمیم دقیق، نیازمند رشته  S/G2 فاز

 همولوگ 

HR 

 NHEJ سریع، خطاپذیر  تمام چرخه سلولی 

 

 (NHEJ)  ترمیم از طریق اتصال انتهای غیرهمولوگ

کروموزوم  یک  از  قطعه  دو  بین  که  زمانی  ترمیم،  نوع  این    در 

دو میرشتهشکست  ایجاد  انتهایای  صورت  به DNA شود، 

نسبتاًتصادفی و بدون نیاز به توالی همولوگ به یکدیگر متصل 

در این فرآیند ممکن است حذف یا اضافه شدن چند  .شوندمی

دهد رخ  معمولاً .نوکلئوتید  مسیر  این  دقت،  عدم  این  وجود  با 

است ادامه حیات سلول ضروری  و  بقا  تغییرات  .برای  واقع،  در 

باعث افزایش تنوع ژنتیکی  DNA تصادفی ایجادشده در توالی

میمی موضوع  همین  و  زمینهشوند  طبیعی تواند  انتخاب  ساز 

ها در بادیبه همین دلیل، یکی از عوامل افزایش تنوع آنتی.باشد

 .سیستم ایمنی، استفاده از همین نوع ترمیم است
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HR – Homologous Recombination  )ترکیب همولوگ( 

 سلولیچرخه   G2 و فاز S این مسیر ترمیمی عمدتاً در اواخر فاز

فعال است؛ زیرا در این مراحل، کروماتید خواهری در دسترس  

 .قرار دارد 

این روش به   در  نوترکیبی    در  دخیل  هایپروتئینوسیله  ترمیم 

، این مسیر بسیار دقیق  NHEJ برخلافو    شودهمولوگ انجام می

 .خطا استو کم

 

سیستم این  در  نقص  صورت  افزایش   در  سرطان  بروز  خطر 

  ویژه سرطان پستان و تخمدان که معمولاً با جهش در به  یابدمی

در چنین شرایطی،  .مرتبط هستند BRCA2 و BRCA1های  ژن

است درمان ممکن  پیشگیرانه  ماستکتومی  مانند  تهاجمی  های 

 .توصیه شود 

  از کروموزوم همولوگ یا کروماتید خواهری DNA ، توالیHR در

به همین دلیل، این مسیر    .شودعنوان الگو استفاده میسالم به 

سلول فازدر  در  یا  ندارند  فعال  تقسیم  که  هستند،  G1 هایی 

 .کارایی چندانی ندارد

 

 

 

 ی جمع بند
 

مکانیسم  نوع آسیب روش ترمیم

 ترمیم 
  حذف جدید،برش رشته 

  سنتز و اگزونوکلئاز توسط

 مجدد

خطاهای  

تا   ۱همانندسازی )

 نشده( باز جفت ۵

Mismatch 
Repair (MMR) 

 ۳۰~ یاحذف قطعه 

 ینی گزی و جا ی دینوکلئوت 

 حیصح

آسیب شیمیایی  

گسترده به یک  

 ناحیه

Nucleotide 
Excision Repair 

(NER) 

 DNAحذف باز توسط 

glycosylase ی نی گزی و جا 

آسیب شیمیایی به  

 یک باز منفرد 

Base Excision 
Repair (BER) 

HR ای ( قی)دق NHEJ 

 (ری خطاپذ یول عی )سر

های اشعه، رادیکال

 آزاد

Double-Strand 
Break Repair 
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 (Transcription) رونویسی

(، ابتدا  DNA  یاز رو  RNA  دی)تول  یسیرونو  ندیدرک فرآ  یبرا

ش  یساختار  یهاتفاوت   دیبا را    DNAو    RNA  نیب  ییایمیو 

 .میبشناس

 

 DNA و RNA مقایسه

 محل قرارگیری 1-

 RNA شود )هرچند سنتز آن عمدتاً در سیتوپلاسم مشاهده می

 .شود(در هسته انجام می

 DNA طور کامل در هسته قرار دارد تقریباً به. 

 

 طول مولکول 2-

 RNA نوکلئوتید    ۵۰۰۰تا   ۱۰۰تر است و اغلب بین  معمولاً کوتاه

 .طول دارد 

 DNA باشدها جفت باز میبسیار بلند است و شامل میلیون. 

 

 ای ساختار رشته3-

 RNA ای استرشتهمعمولاً تک. 

 DNA ای وجود داردرشتهصورت دوبه 

 

 نوع قند 4-

 .، ریبوز استRNA قند 

 .ریبوز است، دئوکسیDNA قند 

 

 بازهای نیتروژنی 5-

 RNA:  آدنین، گوانین، سیتوزین، اوراسیل 

 DNA: آدنین، گوانین، سیتوزین، تیمین 

 قانون برابری بازها6-

 .الزاماً نسبت بازها برابر نیست RNA در 

چارگافDNA در  قانون  طبق  گوانین    =آدنین   :،  و    =تیمین 

 سیتوزین 

 

 پایداری شیمیایی 7-

 RNA   به دلیل وجود گروهOH   ریبوز نسبت به قلیا    ′۲در کربن

 .ناپایدار است

 DNA تر استدر برابر محیط قلیایی مقاوم. 

 

 

 

 :بندیجمع

1. RNAمعمولاً تک متنوعی  رشتهها  عملکردهای  و  بوده  ای 

حالی در  دارند،  سلول  مخزن  رشتهدو DNA که  در  و  ای 

 .پایدار اطلاعات ژنتیکی است

2.  DNA به طول  نظر  ازاز  بلندتر   است؛  RNA مراتب 

تواند صدها میلیون  برای مثال، یک کروموزوم انسانی می

حالی در  باشد،  داشته  باز  کوتاه  RNA کهجفت  معمولاً  ها 

 .هستند 

ریبوز وجود دارد، اما در  باز تیمین و قند دئوکسی DNAدر   .3

RNA شودها اوراسیل و ریبوز دیده میجای آنبه. 

چنین   RNA کند؛از قانون چارگاف پیروی می DNAتنها   .4

 .الزام ساختاری ندارد

بالاتر .5 گروه   RNA حساسیت  وجود  دلیل  به  قلیا،  به 

هیدروکسیل اضافی در قند ریبوز است که باعث ناپایداری 

 .شودشیمیایی آن می

 

 :نکته 

تفاوت  بالایاین  پایداری  اصلی  دلیل  ساختاری،  و  DNA های 

در سلول هستند و مبنای درک  RNA پذیری عملکردیانعطاف

 .شوندفرآیند رونویسی محسوب می

 

 

 

 های کُدکننده و غیرکُدکننده RNA سهم

هایی به ژن ٪۲تنها حدود  هسته، در  موجود ژنتیکیاز کل ماده 

که   دارد  می   پروتئینکُدکننده   mRNAاختصاص   .کنندتولید 

کند که  از ژنوم محصولاتی تولید می  ٪۹۸تا   ۹۷در مقابل، حدود  
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نقش و  هستند  هنوز  غیرکُدکننده  یا  تنظیمی  ساختاری،  های 

 .ناشناخته دارند

 

 

 کارکردهای اصلی بخش غیرکُدکننده 

 های ساختاری RNA تولید .1

➢ rRNA 

 نوع  ۴ :هادر یوکاریوت ▪

 نوع  ۳ :هادر پروکاریوت ▪

➢ tRNA 

 نوع  ۲۰ها: حداقل در پروکاریوت ▪

 نوع  ۶۰ها: حدود در یوکاریوت ▪

 های تنظیمیایفای نقش .2

➢ RNAهای تنظیمی مانند: 

▪ microRNA 

▪ lncRNA (long non-coding RNA) 

3. RNAهای با عملکرد ناشناخته 

اند و  طور کامل شناسایی نشده ها هنوز بهRNA بخشی از ➢

 .ها مشخص نیستنقش دقیق آن

 

Transcriptome  )ترنسکریپتوم( 

 یک  ژنتیکیهای تولیدشده از روی ماده  RNA تمامبه مجموعه  

 مطالعه.شودگفته می Total RNAیا   Transcriptomeسلول، 

 علمی  حوزه  یک  قالب  در  مجموعه  این

 .نام دارد Transcriptomicsمستقل، 

 

 :یادآوری 

• Genomics →  ژنوم کلمطالعه  (DNA) 

• Transcriptomics →  هارونویسی  کلمطالعه  (RNA) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 ها RNA بندیطبقه 

های مختلفی استفاده  توان از روشها میRNA بندیبرای دسته

بندی بر اساس کُدکننده  ها، تقسیمترین روشکرد؛ یکی از رایج

 :بودن یا نبودن است

1 .Coding RNA 

mRNA (messenger RNA) 

 ن یسنتز پروتئ یحامل اطلاعات برا 

2 .Non-coding RNA (ncRNA) 

 :شوداین گروه خود به دو زیرگروه اصلی تقسیم می

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Housekeeping ncRNA- 

• rRNA 

• tRNA 

 

 Regulatory ncRNA- 

• microRNA 

• siRNA 

• snoRNA 

• snRNA 

• lncRNA 

ا همراه  RNA  نیمجموع  به   mRNA  ،total RNAها 

(transcriptome) دهندیم لیرا تشک. 

 

 :نکته 

دارای   و  فعال  انسان  ژنوم  اعظم  بخش  قدیمی،  تصور  برخلاف 

این خروجی RNA خروجی هرچند  پروتئین  است،  به  الزاماً  ها 

 شوند تبدیل نمی

 

 ریبونوکلئیک اسیدهای کُدکننده و غیرکُدکننده

شامل   کُدکننده  اسیدهای  که   mRNAریبونوکلئیک  هستند 

علاوه بر این، برخی .کنند ها را فراهم میالگوی ساخت پروتئین 
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lncRNA  توانند در شرایط خاص به تولید پپتیدها یا ها نیز می

ها هنوز  های غیرکلاسیک منجر شوند؛ هرچند این نقشپروتئین 

نشدهبه تثبیت  کامل  به طور  پایه  منابع  در  و  محدود  اند  صورت 

 .شوند ذکر می

 نکته:

 lncRNAبه کلاسیکها  محسوب   «non-coding» طور 

ها هنوز اجماعی های مربوط به کُدکنندگی آنشوند؛ گزارشمی

شوند، نه و قطعی نیستند و بیشتر در منابع پژوهشی مطرح می

 .های پایهکتاب

 (ncRNA) ریبونوکلئیک اسیدهای غیرکُدکننده

RNA  های غیرکُدکننده وظایف حیاتی متعددی در سلول دارند

 :شوندو به دو گروه اصلی تقسیم می

 

1 .RNAیدار خانه یها  (Housekeeping ncRNA) 

طور دائمی  اند و معمولاً به ها برای بقای سلول ضروریRNA این

 :شوندبیان می

• rRNA 

• tRNA 

 .این گروه نقش مستقیم در فرآیند ترجمه و سنتز پروتئین دارند

 

2 .RNAیمیتنظ یها (Regulatory ncRNA) 

فعالیت RNA این کنترل  ژن،  بیان  تنظیم  در  و ها  سلولی  های 

 .پاسخ به شرایط محیطی نقش دارند

 

Regulatory ncRNA 

 

Short regulatory RNAs 

 نوکلئوتید  ۲۰۰طول کمتر از 

 :مثال

microRNA  ً( دینوکلئوت ۲۲– ۱۹)معمولا 

siRNA 

snoRNA 

snRNA 

 : نکته 

microRNA  مهم از  تنظیمها  هستندکنندهترین  ژن  بیان   .های 

مولکول  غیرفعالاین  یا  فعال  با  ژنها  به کردن  پاسخ  و  مختلف  های 

شوند؛ به  های سلول میسلولی، باعث تنظیم فعالیتشرایط جدید درون 

آن  از  گاهی  دلیل  عنوان  همین  با  سلول"ها  تنظیمی  یاد   "کلیدهای 

 .شودمی

 

Long regulatory RNAs 

 نوکلئوتید  ۲۰۰طول بیشتر از  •

       lncRNAعمدتاً شامل:  •

میRNA این بهها  تنظیمscaffoldعنوان  توانند    کننده، 

 .عمل کنند  رونویسی کنندهتعدیل یا ژنتیک، اپی

 

 RNA نوع نقش اصلی 

انتقال اطلاعات ژنتیکی برای ساخت  

 پروتئین 

mRNA 

تشکیل ساختار ریبوزوم و کاتالیز سنتز 

 پروتئین 

rRNA 

 tRNA انتقال اسیدهای آمینه به ریبوزوم 

 Telomerase برای افزایش طول تلومر RNA الگوی
RNA 

 pre-mRNA snRNA شرکت در اسپلیسینگ

 rRNA snoRNA پردازش و اصلاح شیمیایی

 lncRNA تنظیم فرآیندهای متنوع سلولی 

 miRNA هدف mRNA مهار ترجمه یا تخریب

 siRNA ها سازی ژنخاموش

های زایشی در برابر حفاظت از سلول

 عناصر پرشی

piRNA 

 

rRNA (Ribosomal RNA) 

rRNAغیرکُدکننده نوکلئیک  اسیدهای   (non-coding) ها 

هستند و در تمام قلمروهای حیات وجود دارند، اما نوع و تعداد 

 .ها متفاوت استها و یوکاریوتها در پروکاریوتآن

 ها: پروکایوتدر   rRNAانواع

 rRNA نوع  زیرواحد ریبوزومی

 28S (60S) بزرگ

 5.8S (60S) بزرگ

 5S (60S) بزرگ

 18S (40S) کوچک

 ها:  یوکاریوتدر  rRNAانواع 

 rRNA نوع  زیرواحد ریبوزومی

 23S (50S) بزرگ

 5S (50S) بزرگ

 16S (30S) کوچک
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 چیست؟  S واحد

دهنده واحد  نشان  هابوزومیها و رrRNA  یگذاردر نام   Sحرف  

( است.اSvedberg unitسودبرگ  م  نی(  شاخص    زانیواحد 

مولکولSedimentation rate)  یریپذرسوب در  (  ها 

 یمولکول بستگ  ی و چگال  ییاست.به جرم، شکل فضا  وژیفیسانتر

 دارد 

 .قابل جمع جبری نیستنکته مهم : 

 

 هاساختار ریبوزوم 

 ریبوزوم پروکاریوتی 

 70S: پذیری کلضریب رسوب

 از دو زیرواحد تشکیل شده است 

 30Sکوچک:   رواحدیز/  50Sبزرگ:  رواحدیز

شود،  نامیده می 70S است، اما ریبوزوم    80=    30+    50اگرچه  یادآوری:  

  وابسته  نیز  فضایی  شکل  به  بلکه  نیست،  ساده  جرم دهنده  نشان S چون

 .است

 ریبوزوم یوکاریوتی 

 80Sپذیری کل: ضریب رسوب •

 40Sکوچک:   رواحدیز/  60Sبزرگ:  رواحدیز

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 در سلول  rRNA اهمیت

کل  ۸۵تا    ۸۰حدود   را RNA درصد   rRNA موجود در سلول 

پروکار  دهدیم  لیتشک در  در    هاوتی )چه  چه    .(هاوتیوکاریو 

  ی ندارد؛بخش یفقط نقش ساختار rRNA ، یمیتصور قد برخلاف

واکنش (  Catalytic activity)  بوزومیر  یکیتیکاتال  یهااز 

 (.بوزوم یبودن ر میبوزی)ر  شودیانجام م rRNAتوسط 

 هاترکیب ریبوزوم 

 :ها دارای پروتئین نیز هستندها، ریبوزومrRNA علاوه بر

 پروتئین در ریبوزوم پروکاریوتی ۲۱حدود  

 پروتئین در ریبوزوم یوکاریوتی ۳۵حدود 

 

نوع:  نکته و  تعداد  شاخصrRNA تفاوت  از  یکی  اصلی  ها  های 

 .های پروکاریوتی و یوکاریوتی استتمایز ریبوزوم

 

tRNA (Transfer RNA) 

 tRNAرکُدکنندهی غ  یدهای اس  کیبونوکلئیها ر  (non-coding 

RNA  حدود و  هستند  را    یهاRNAدرصد    ۱۵تا    ۱۰(  سلول 

  یهاRNAدرصد    ۹۵تا    ۹۰مجموع، حدود    ردهند. دمی  لیتشک

نوع   از  (  tRNAو    rRNA)مانند    housekeeping RNAسلول 

 هستند. 
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 tRNA ساختار کلی

 (cloverleaf structure) صورت برگ شبدربه tRNA ساختار

اصلی   (arm / loop) بازو یا حلقه ۴شود و دارای  توصیف می

 :است

 (Amino acid arm) بازوی آمینواسیدی .1

 ′3در انتهای  CCAشامل توالی -

 tRNA محل اتصال اسید آمینه به-

 (Anticodon arm) کدونیبازوی آنتی .2

 (Anticodon) کدوندارای توالی آنتی-

 متفاوت است  tRNA بوده و در هر mRNA هایمکمل کدون-

 DHU (DHU arm) بازوی .3

 (Dihydrouridine) یوریدین-حاوی باز غیرمعمول دهیدرو-

 ها نقش دارد توسط آنزیم tRNA در شناسایی-

 TΨC (TΨC arm) بازوی .4

 Thymine–Pseudo-uridine–Cytosineشامل توالی -

 دارد  (Thymine) ای که باز تیمینRNA تنها-

 

 :نکته

مشخص tRNA توالی فضایی،  ساختار  تعیین  بر  علاوه  ها 

. همچنین به کدام اسید آمینه متصل شود tRNA هرکه  کند می

تغییریافته بازهای  مشتقات   (Modified bases) شامل  و 

 دهند بازهاست که پایداری و دقت عملکرد را افزایش می

 tRNA ساختار فضایی

آن به  هیاست. ساختار ثانو یارشتهتک tRNA هیساختار اول

 .شودی م دهید (Cloverleaf structure) شکل برگ شبدر

 صورت به tRNAساختار سوم  ، ییفضا یاز تاخوردگ  پس

 L- ( شکلL-shaped structureدر م )دیآی. 

کدونی و  بازوی آنتیکه    شودبعدی باعث میاین تاخوردگی سه

بگیرند قرار  مناسب  در موقعیت فضایی  آمینواسیدی  و بازوی   .

کدون  همینطور   صحیح  تشخیص  و  آمینه  اسید  دقیق  اتصال 

 .ممکن شود

  ای درکنندهنقش تعیین tRNA علاوه بر این، توالی نوکلئوتیدی

آمینه   اسید  اختصاصی    ۲۰  از  یک  هر  برای)  مناسبشناسایی 

آمینه( مولکول  اسید  صحیح  فضایی  ساختار  ایجاد   و 

 .دارد 

 

 :نکته

 (Modified bases) ها حاوی بازهای تغییریافتهtRNA توالی

عملکرد دقت  و  پایداری  که  بازهاست  مشتقات  را   tRNA و 

 .دهندافزایش می

 

 

mRNA (Messenger RNA) 
mRNA    درصد( کل    ۴تا    ۲حدود  )  ٪۵کمتر ازRNA  های سلول

هزار   ۳۰۰های سلولی بیش از تعداد پروتئین دهد.را تشکیل می

 .باشدهزار می ۱۰۰حدود   mRNA در حالی که تعداد انواع  است، 

 ها بیشترین تنوع عملکردی را در میانmRNAبه همین دلیل، 

RNAها دارند. 
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 هاس تشکیل آن و فرایند   mRNA ساختار

pre-mRNA 

mRNA به ابتدا  پیشدر  ساخته   (pre-mRNA) سازصورت 

شاملمی که   (Introns) هااینترونو  (Exons) هااگزون  شود 

 .است

Splicing 

 (:Splicing)  نگی سیبه نام اسپل یندیدر فرا

 شوند،ها حذف میاینترون •

 .گردندها به یکدیگر متصل میاگزون •

مولکول   فرایند،  این  از   (Mature mRNA) بالغ mRNAپس 

 .شود تشکیل می

 

 (Mature mRNA) بالغ mRNA اجزای

 (cap ′5) ′۵کلاهک  .1

 (Poly-A tail) ′۳آدنین در انتهای -دم پلی .2

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

انتها )  ک ی،  mRNAمولکول    ′۵  یدر  نوعcap  ′5کلاهک  از   ) 

methyl guanosine-7  م اتصال    ردیگ یقرار  از   GTPکه 

(guanosine triphosphate)  م  .شودیحاصل 

، شناسایی توسط mRNA این کلاهک نقش مهمی در پایداری

 .ریبوزوم و آغاز ترجمه دارد

 

انتهای   پلی  ′۳در  دم  یک  اضافه  (Poly-A tail) آدنینرشته، 

محافظت در برابر  و  mRNA افزایش طول عمر  شود که موجبمی

 .گرددمی  تخریب آنزیمی

 

 mRNA در UTR نواحی

 :هاها و اتصال اگزونپس از حذف اینترون

انتهای   به  نزدیک  به  نزدیک)  ′۵بخش  اگزون   ( ′5ترین 

نام   و  شناخته   UTR (5′ untranslated region) ′5به  شده 

انتهای   به  نزدیک  به  نزدیک)  ′۳بخش  اگزون   ( ′3ترین 

 .شودنامیده می UTR (3′ untranslated region) ′3به نام 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

6



 
ی

 دکتر پناه

غیرکُدکنندهنکته: ناحیه  دو   هستند، (Non-coding) هر 

می  اما رونویسی ساخته  فرایند  پایداری،  ؛  شوندطی  تنظیم  در 

مستقیماً در کُد  و    نقش دارند mRNA یابی و کارایی ترجمهمکان

 .کنندکردن پروتئین شرکت نمی

 

 (Coding Region / ORF) ناحیه کُدکننده 

مسئول کُد    ای قرار دارد که، ناحیهUTR ′3و   UTR ′5بین نواحی  

آمینه   اسیدهای  آن    است،   پروتئینکردن   ORF (Openبه 

Reading Frame)   یاCoding region  شودگفته می. 

 

 mRNA (Stability) طول عمر

ها در سلول ثابت نیست و به نوع پروتئینی  mRNA طول عمر

 :کنند بستگی داردکه تولید می

 کوتاه عمرمهیبا ن یهانیپروتئ .1

 (:نگیگنالیس ای یرسانامیپ یرهایمس یهانی)مثل پروتئ

 د.شونهایی با طول عمر کوتاه ساخته میmRNA از -

تخریب  mRNA این  - ترجمه  از  پس  بلافاصله  معمولاً  ها 

 .شوندمی

 یطولان عمرمهیبا ن یهانیپروتئ .2

 مثل کلاژن(:  یساختار یهانی)مانند پروتئ

 شوند،هایی با پایداری بالا ساخته میmRNA از -

 .تواند بارها و بارها ترجمه شودمی mRNA یک -

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 (Transcription) رونویسی

از نظر مکانیزم بیوشیمیایی، رونویسی از بسیاری جهات شبیه 

 :است، زیرا (Replication) همانندسازی

نوکلئوتیدی الگوی  یک  می (Template) از  و    شوداستفاده 

 :شامل سه مرحله است

 (Initiation) آغاز ▪

 (Elongation) طویل شدن ▪

 (Termination) پایان ▪
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 Replication با Transcription های اساسیتفاوت

استفاده   .1 مورد  ژنتیکی  ماده  از  بخشی  فقط  رونویسی،  در 

در حالی که در همانندسازی کل ژنوم کپی    گیرد، قرار می

 .شودمی

ژن .2 از  گروهی  یا  ژن  یک  فقط  مشخص،  زمان  هر  ها  در 

 .ژنوم هایژننه همه  شوند، رونویسی می

  نیاز ندارد،  ORI (Origin of replication) به    رونویسی .3

 .نیازمند است (Promoter) اما حتماً به پروموتر

 

 (Transcription) های مهم رونویسیویژگی 

فقط یکی    :در فرایند رونویسی DNA استفاده از یک رشته -1

دو رشته الگوبه DNA از   (Template strand) عنوان رشته 

 .شودنمی رونویسی مقابلگیرد و رشته مورد استفاده قرار می

 

و -2  :یس یرونو  در  یواقع (Proofreading) شیراینبود 

همانندساز  ′5′→ 3  یاگزونوکلئاز  شیرایو  تیخاص  ، ی برخلاف 

(3→′5′  exonuclease proofreadingوجود ندارد.علت ا)ن ی  

 موضوع آن است که: 

• RNAشوند،ها به مقدار زیاد ساخته می 

خطا،   • بروز  صورت  به mRNAدر  تخریب معیوب  راحتی 

 شود،می

همانندسازی   مانند  دقیق  ویرایشی  سیستم  به  نیازی  بنابراین 

 .وجود ندارد

 

میزان خطا در رونویسی بیشتر از  رونویسی:  میزان خطا در   -3

 :شودصورت زیر بیان میتر بههمانندسازی است، اما عدد دقیق

   ⁵⁻10 تا ⁴⁻10 ≈ یسیرونو یخطا -

 ( دنوکلئوتی 10⁵–10⁴خطا در هر  کی  باًتقری )

 ⁹⁻10 تا ⁷⁻10 ≈ یهمانندساز یخطا -

 

 Continuous) پیوسته صورت به  ها RNA :تولیدپیوسته-4

synthesis) به    یبرخلاف همانندساز  نی شوند،بنابرایساخته م

ن  از ین (Primer) مریپرا و  وجود   DNA ligase به  یازیندارند، 

 .ندارد 

 

 

 

 

  ی سیرونو  یهایازمندین

 :در رونویسی  جای اوریجینپروموتر به -1

نیست،  Origin of replication (ORI)به   ژن    نیازی  هر  اما 

 .است (Promoter) دارای پروموتر اختصاصی

توالی ناحیه  :پروموتر با  محافظتای  مشترکهای  و   شده 

(Consensus sequences)  ،و    است آدنین  از  غنی  اغلب 

 RNA polymeraseمحل اتصال  باشد، می (A/T-rich) تیمین

 .شودمحسوب می

 

های تحت  ها بر اساس تعداد ژن بندی ژنطبقه 

 کنترل یک پروموتر 

 (Prokaryotes) هاالف( پروکاریوت

پروکار نام  یادهیپد  هاوتیدر   Polycistronicبه 

transcription  تحت  سرهم، ژن پشت  چند  یعنیدارد،    وجود 

واحد،   کیکنترل    مشترک mRNA کیقالب    در  پروموتر 

(Polycistronic mRNA) شوندیم  یسیرونو. 

 مثال

باشد  م یآنز  ۱۰اگر   (Glycolysis) زیکولیگل  ریمس  در هر   لازم 

م۱۰ بگ polycistron کیدر    توانندیژن  هم  رند، یقرار   زمان و 

 شوند.  انیب

 (Lac operon) مثال کلاسیک: اپرون لاکتوز

 lacZ  ،lacY  ،lacA یهاژن

 Operator کیو  Promoter کیتحت کنترل 

 . شوندیم یسیرونو کی سترونیسیپل  mRNA کیصورت به

 

 هاها و یوکاریوتتفاوت بیان ژن در پروکاریوت

(Polycistronic vs Monocistronic transcription) 

 (Prokaryotes) هاپروکاریوت

ها، معمولاً چند ژنِ مرتبط با یک مسیر متابولیک،  در پروکاریوت

پروموتر یک  کنترل  می (Promoter) تحت  و قرار    گیرند 

همبه میصورت  رونویسی  حالت  .شوندزمان  این  رونویسی ،  به 

گفته  (Polycistronic transcription) سیسترونیکپلی

 .شودمی

رونویسی  سیسترونیکپلی mRNA یک   محصول 

(Polycistronic mRNA)  .ایناست mRNA   شامل چند ناحیه

 .است (Multiple ORFs) کدکننده
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 :ORFهر 

خود مخصوص  آغاز  معمولاً  Start codon) کدون   ,AUG)    و

پا   ( Stop codon: UAA / UAG / UGA)    مستقل  انیکدون 

 . دارد

از یک ترجمه،  پروتئین مجزا ساخته  mRNA در مرحله  ، چند 

 .شودمی

 مثال کلاسیک:

 :هایشامل ژن (Lac operon) اپرون لاکتوز

• lacZ 

• lacY 

• lacA 

همگی  یک  ،    که  کنترل  یک    Promoterتحت   Operatorو 

 .شوندصورت یک واحد رونویسی میقرار دارند و به

 

 (Eukaryotes) هاوکاریوتب( ی

دارا   هاوتی وکاریدر   ژن  اختصاص  یهر  -Gene)  یپروموتر 

specific promoter  .است ژن  یعنی  (  مجزا   mRNA  کیهر 

 . کندیم دیتول

به رونویسی  مونو  صورتبنابراین   سیسترونیکرونویسی 

(Monocistronic transcription) شودانجام می. 

 :هاویژگی

 .دارد ORF (Open Reading Frame) فقط یک mRNA هر  -

 .کند فقط یک پروتئین را کد می mRNA هر -

 .ها وجود ندارددر یوکاریوت (Operon) ساختار اپرونی -

 

 هامراحل کلی بیان ژن در یوکاریوت 

 (Transcription) رونویسی -1

 :شامل RNA (RNA processing) پردازش -2

 (cap; 7-methylguanosine cap ′5) ′۵اضافه شدن کلاهک -

 (Poly-A tail) ′۳آدنیلاسیون انتهای پلی-

 (Intron splicing) هاحذف اینترون -

 (Translation) ترجمه -3

 

 

 

 

 

 

 

 بندی پروموترها بر اساس فاصله از ژن طبقه 

 (Distance-based classification) بر مبنای نزدیکی یا دوری از ژن

  ) نزدیکالف  نواحی   (Proximal promoter) پروموتر  به 

 (Transcription start site) نزدیک به محل شروع رونویسی

 .شودمی اطلاق 

دورب(   گفته   (Distal promoter) پروموتر  دورتر  نواحی  به 

تنظیمیمی فاکتورهای  اتصال  محل  معمولاً  که   شود 

(Transcription factors) هستند . 

 

 RNA (RNA synthesis chemistry) شیمی سنتز

رونویسی فرایند  ریبونوکلئوتیدی  در  نوکلئوتیدهای   فقط 

(NTPs)  شونداستفاده می: 

ATP/CTP/ GTP/UTP 

  dNTPs  شوند استفاده نمی(برخلاف همانندسازی DNA ) 

 : RNAشدن  لیطو یمعادله کل

(𝑵𝑴𝑷)𝒏 +𝑵𝑻𝑷 → (𝑵𝑴𝑷)𝒏+𝟏 + 𝑷𝑷𝒊 

و    شودطویل می (end ′3) ′۳از انتهای   RNA زنجیره  که در آن

 .گرددآزاد می (PPi) پیروفسفات

 

 موقعیت پروموتر نسبت به محل شروع رونویسی 

 ۲۰۰تا    ۱۰۰در حدود   Core promoter معمولاً هسته پروموتر یا

از نقطه شروع رونویسی قرار   (Upstream) نوکلئوتید بالادست

 TSS نوکلئوتید قبل از  ۳۰۰۰توانند تا  اما نواحی تنظیمی می.دارد

 .گسترش داشته باشند

اتصال محل  نواحی   و همچنین Transcription factors این 

Enhancers و repressors  هستند و شدت رونویسی را تنظیم

 .کنندمی

RNA polymerase  هادر پروکاریوت (Prokaryotes) 

وجود   RNA polymerase ها تنها یک نوع آنزیمدر پروکاریوت

سنتز و  است  رونویسی  انواع  تمام  انجام  مسئول  که   دارد 

mRNA  ،rRNA  ،tRNA و برخی   RNA  های کوچک دیگر را بر

 .عهده دارد

 

یوکاریوتنکته:   پروکاریوتبرخلاف  در  آنزیمها،  تفکیک   ها 

RNA polymerase   بر اساس نوع RNA  وجود ندارد. بنابراین

 و mRNA  ،rRNA برای RNA polymerase عبارت چند نوع

tRNA ها نادرست استدر پروکاریوت. 
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 پروکاریوتی  RNA polymerase ساختار

 (Core enzymeهسته آنزیم )

اصلی   RNA polymerase آنزیم بخش  دو  از  پروکاریوتی 

شامل پنج   (Core enzyme) تشکیل شده است. هسته آنزیم

، زیرواحد (α₂) اند از دو زیرواحد آلفازیرواحد است که عبارت

این مجموعه   .(ω) و زیرواحد امگا (′β) ، زیرواحد بتا پرایم(β) بتا

 .شودنوشته می α₂ββ′ω صورتبه

 RNAهسته آنزیم توانایی کاتالیز سنتز:  Core enzyme وظیفه

به اما  به شناساتنهایی  را دارد  )  ییقادر    Promoterپروموتر 

recognitionستی( ن. 

 (Sigma factor, σ) فاکتور سیگما

اینکه شناسایی  RNA polymerase برای  را  پروموتر  بتواند 

شود. با متصل می Core enzyme )سیگما( به σ کند، زیرواحد

 .گرددتشکیل می Holoenzymeاتصال سیگما، 

 

 

 نقش زیرواحدهای اصلی 

)آلفا( در مونتاژ آنزیم و تنظیم بیان ژن نقش دارد.  α زیرواحد

مسئول فعالیت کاتالیتیک آنزیم و اتصال   ′β و β زیرواحدهای

زیرواحد DNA به آنزیم   ω هستند.  ساختار  پایداری  موجب 

)سیگما( وظیفه شناسایی پروموتر و آغاز   σ شود. زیرواحدمی

 .رونویسی را بر عهده دارد 

 

 RNA polymerase های عملکردیویژگی 

1-Proofreading 

  RNA polymerase فاقد proofreading   صورت به  قوی 

 DNA polymerase مشابه exonuclease ′۵←′۳فعالیت  

 همانندسازیاست، بنابراین میزان خطا در رونویسی بیشتر از  

DNA باشدمی. 

 Limitedمنابع به اصلاح محدود خطا ) ی: در برخیلینکته تکم

proofreadingاست    فیضع  سمیمکان  نیاما ا  شود، ی( اشاره م

مقا قابل   DNA polymeraseدر    proofreadingبا    سهیو 

 .ستین

 

 

 

 

 DNA (Helicase-like activity) باز کردن دو رشته  -2

RNA polymerase طور موضعی دو رشتهتواند بهمی DNA   را

شود  محسوب نمی (Helicase) از هم باز کند، اما هلیکاز واقعی

 .دهدتنهایی و با کمک سایر عوامل انجام میو این عمل را به

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 :بندیجمع

 .دارند RNA polymerase ها یکپروکاریوت -

- Core enzyme  قادر به سنتزRNA تواندینم یاست ول  

 کند. ییپروموتر را شناسا

-σ factor مسئول شناسایی پروموتر است. 

-Holoenzyme دهد آغاز رونویسی را انجام می. 

-RNA polymerase دارای proofreading ضعیف است. 

مستقل صورت   helicase بدون نیاز به DNA از شدنب -

 .گیردمی

 

 (Transcription Factors, TFs) عوامل رونویسی

مجموعه رونویسی،  فرایند  پروتئیندر  از  عنوان  ای  با  ها 

رونویسی نقش   (Transcription Factors; TFs) فاکتورهای 

ها به دو گروه ویژه در یوکاریوتتنظیمی دارند. این فاکتورها به

  شوند.اصلی تقسیم می

یا  -1 عمومی  رونویسی   General Transcription عوامل 

Factors (GTFs) :  ژن تمام  پایه برای  شروع  برای  و  ای ها 

ضروری حضور رونویسی  بدون   RNAها،  GTF اند. 

polymerase   قادر به آغاز رونویسی نیست. وظیفه اصلی این

اتصال به  کمک  پروموتر   RNA    polymerase عوامل   به 

(Promoter) یا رونویسی  آغازین  کمپلکس  تشکیل  -Pre و 

initiation complex است. نکته امتحانی این است که GTF  ها
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همیشه حضور دارند و مستقل از شرایط فیزیولوژیک خاص عمل 

 .کنندمی

 

یا  -2 اختصاصی  رونویسی     Specific Transcription عوامل 

:Factors (STFs)   ژن برخی  به مختص  پاسخ  در  و  ها هستند 

می فعال  محیطی  یا  سلولی  خاص  با شرایط  عوامل  این  شوند. 

توانند باعث افزایش  می  Gene regulation اثرگذاری بر فرایند

 .ها شوندیا کاهش بیان ژن

 

 مثال مفهومی:  

برخی شدن فعال ← نی انسول شافزای ←پس از غذا خوردن   

STF یمیتنظ یهاتوالی به هاآن اتصال ←خاص   یها  DNA 

 گلوکز  سمیمرتبط با متابول یهاژن انیب شافزای ←

 

 ش افزای←  متفاوت یهاSTF شدن فعال←  یدر حالت گرسنگ

 ( gluconeogenesisگلوکز ) دیمرتبط با تول یهاژن انیب

 

در  .ها استطور دقیق مربوط به یوکاریوت به  STF و GTFاصطلاح  نکته:

   Sigma factors   (σ factors)نقش معادل عمدتاً توسط هاپروکاریوت 

ها باید با بندی برای پروکاریوت بنابراین بیان این تقسیم  .شودانجام می

 .احتیاط انجام شود

 

 RNA polymerase یکازیهل  تیفعال

.  شودیانجام م  یسیرونو  یدر ط   DNAدو رشته    یشدن موضع  باز

حضور    تیفعال  نیا مGTFدر  ممکن  نSTF  یول  شودیها    ز یها 

 مؤثر باشند. توانندیم میرمستقیطور غبه

 

 (Replication) یبا همانندساز یس یرونو یتفاوت اساس

مقدار    از همانندساز  DNAنظر  در  استفاده،    ی مورد 

(Replication کپ ژنوم  کل  رونوشودیم  ی (  در    یسی. 

(Transcriptionبخش فقط    یها)ژن  DNAاز    یخاص  یها( 

 RNAژن ممکن است هزاران    کی و از    شوندیم  یسیهدف( رونو

  ی رابطه خط  چیاست که ه  ن یمهم ا  جهیشود. نت  دیتول  نیو پروتئ

  ان یب  زانیوجود ندارد و م  نی و پروتئ  RNAژن،    نیب  ۱  ه ب  ۱و ثابت  

 سلول است. ازیکاملاً وابسته به ن

 

 

 

 یسیرونو  یبرا   ازیعوامل مورد ن  ریسا

دلTopoisomerases)  زومرازهایتوپو به   جاد یا  لی(: 

در  Supercoiling)  هاچیابرمارپ  )DNA  تنش    ی برا کاهش 

 Metal)  یمعدن  یهاونی  - 5هستند.    یضرور  DNA  یساختار

ions  :)از  لازم  یمیآنز  تیفعال  یبرا  یت یدوظرف  یهاونی اند، 

 . ⁺Zn² و ⁺Mg²جمله 

 

 هامراحل رونویسی در پروکاریوت

 (Initiation) مرحله شروع

 .مرحله آغاز رونویسی شامل دو بخش اصلی است

 (Binding) اتصال.1

 یاجماع  یهایتوال  یدارا  یوتیپروکار  یپروموترها

(Consensus sequences  .هستند  )Pribnow box 

(TATAAT)  35−  و  دارد  قرار  10−  تیدر موقع  sequence   در

 یی شناسا   σ factorتوسط    هایتوال  نای.  دارد  قرار  35−  تیموقع

دق  شوندیم محل  را  Transcription start site  +(1  قی و   )

 . کنندیمشخص م

 (Initiation) آغاز .2

باعث   RNA polymerase + σ factor اتصال پروموتر  به 

از نقطه   RNA شود و شروع سنتزتشکیل کمپلکس آغازین می

 .گیردانجام می 1+

 بندی جمع 

TFهستند.    یس یرونو  کنندهمیها تنظGTF   شروع   یبرا  یضرور

ژن )همه  است.  وتیوکاریها   )STF  ژن    انیب  یاختصاص  میتنظ

پروکار به    شتریب  هاوتیاست.  هستند.    σ factorوابسته 

Pribnow box  موقع   sequence  35−.  است  10−  تیدر 

 . کندیم جادیرا ا یسیدقت شروع رونو شیافزا
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 هاوتیپروموتر در پروکار  هیناح

  (Prokaryotic Promoter Region ) 

توال  ها، وتیپروکار  در شامل  توسط    ییهایپروموتر  که  است 

RNA polymerase holoenzyme  همراه  به  می)هسته آنزσ 

factorاند از عبارت  های توال  نیا  نی تر. مهم شوندیم یی( شناسا

توال  sequence  35−  ای  35−  یتوال   یاجماع  یکه 

(Consensus sequence  آن  )TTGACA    حدود  ۳۵است، 

نقش   یسید بالادست از محل شروع رونوینوکلئوت قرار دارد و 

شناسا  یاصل به  کمک  توسط    ییآن  است.    σ factorپروموتر 

پر  یاجماع  یتوال  Pribnow box (−10 box)  ای  بنویجعبه 

TATAAT  اصلی   نقش  و  دارد  قرار  10−حدود    تیدارد، در موقع  

باز شدن موضع   یس یآغاز رونو  لی و تسه  DNAدو رشته    ی آن 

(Transcription initiationاست. فاصله استاندارد ب )35−  نی 

sequence    وPribnow box    ۱۹حدود   ( باز  (  bp  19≈جفت 

 دارد. یادیز تیپروموتر اهم حیعملکرد صح یاست که برا

 ی سینقطه شروع رونو

Transcription Start Site (TSS) 

  ار ی. نکته بسشودیمشخص م  1با عدد +  یسیشروع رونو  نقطه

عدد صفر    دهاینوکلئوت  یگذاراست که در نام   ن یا  یمهم امتحان

(  …  ، 2−  ، 1−)  ی با اعداد منف  1قبل از +   ی ( وجود ندارد، بازها0)

+   بازهای  و از  )+  1بعد  مثبت  اعداد  +2با    گذاری نام(  …،  3، 

 .شوندیم

Upstream و Downstream 

ژن  ی نواح منف Upstream بالادست  نواحی)اعداد  و    ی ( 

)اعداد مثبت( هستند. پروموتر   Downstream ژن  دستن ییپا

 .قرار دارد 1نسبت به + upstream هیدر ناح شهیهم

 

 ( Direction of Transcription)  یسیجهت رونو

RNA polymerase    خواندمی  ′5  →  ′3رشته الگو را در جهت  

از دو رشته    یکی. فقط  کندمی  سنتز  ′3  →  ′5را در جهت    RNAو  

DNA عنوان بهTemplate strand شودیاستفاده م. 

 

 

 

 

 

 یسی در آغاز رونو σ factor نقش

RNA polymerase  به  Holoenzyme (Coreصورت  ابتدا 

enzyme + σ factor)    بهDNA  ۱۰حدود    می. آنزشودیمتصل م 

. پس  کندیرا آغاز م  یسیو رونو  کندیرا باز م  DNAجفت باز از  

آغاز   م  σ factorاز  رونو  شودیجدا  ادامه  توسط    یسیو  فقط 

Core enzyme ردیگ یانجام م . 

 

 هابین آنزیم σ factor جابجایی

هاست. Core enzyme ها معمولاً کمتر از تعدادσ factor تعداد

 Core تواند به یکپس از جدا شدن می σ factor به همین دلیل

enzyme باعث می ویژگی  این  متصل شود.   RNA شوددیگر 

polymerase  و کند  شناسایی  را  مختلف  پروموترهای  بتواند 

آور این است  های گوناگون تنظیم شود. نکته نمرهرونویسی ژن

اتصال  RNA polymerase تمایل σ factor که به 

به حدود   DNA غیراختصاصی  می   ۱۰⁴را  کاهش  و  برابر  دهد 

 .سازداتصال اختصاصی به پروموتر را ممکن می

 بندی جمع 

−35 sequence  برابر TTGACA   .10−است box (Pribnow 

box) برابر TATAAT   فاصله  bp 19  ≈  10−  تا  35−است. 

منفی  = upstream .است و عدد صفر نداریم TSS = +1 .است

و است = downstream است  شناسایی   σ factor .مثبت 

می انجام  را  وپروموتر  شدن Core enzyme دهد   طویل 

(elongation) دهد را انجام می. 
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 هاوت یدر پروکار  یسیمراحل آغاز رونو

Transcription Initiation in Prokaryotes 
رونو  ندیفرا در Transcription initiation)  یسیآغاز   )

است: اتصال به   یشامل دو بخش اصل   ی طور کلبه  هاوتیپروکار

 . RNA (Initiation)سنتز   ی( و شروع واقعBindingپروموتر )

 

 ( Promoter Search)  پروموتر یوجوجست  -1

آنز  RNA polymerase holoenzyme  میآنز +   می)هسته 

. کندیحرکت م  DNA  یرو  یصورت تصادف( بهσ  گمایفاکتور س

ا شناسا  نیهدف  )  هی ناح  ییمرحله   Promoterپروموتر 

regionتوال شامل  توالTTGACA)  35−  ی(  و   ای  10−  ی( 

Pribnow box (TATAAT)  ن یاست که در ا  ن یاست. نکته مهم ا  

 باز نشده است. وزهن  DNAمرحله 

 کمپلکس بسته   لیتشک -2

(Closed Promoter Complex) 

متصل   DNAبه  RNA polymeraseپروموتر،  ییاز شناسا پس

 یارشتهکاملاً سالم و دو   DNAحالت دو رشته    نی. در اشودیم

ه و  نUnwinding)   یبازشدگ   چیهستند  اتفاق  است.   فتادهی( 

امتحان که    نیا  یاصطلاح   Closed complex = DNAاست 

intact اند(.)دو رشته هنوز باز نشده 

 کمپلکس باز   لیتشک -3

Open Promoter Complex 

RNA polymerase  یباعث باز شدن موضع  DNA  نی. اشودیم  

 sequence (Pribnow box) 10−عمدتاً در اطراف  یبازشدگ 

م حدود    دهدیرخ  م  DNA  از  باز  جفت  12–10و  .  شوندیباز 

امتحان که    ن یا  یاصطلاح   Open complex = DNAاست 

partially unwound near −10. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 RNA آغاز سنتز -4

Initiation of RNA Synthesis 

 Transcription)  1+  تی در موقع  RNA  دینوکلئوت  نیاول

start siteسنتز  شودی ( اضافه م .RNA    3  →  ′5در جهت ′  

نوکلئوتشودمی   انجام  ,ATP, GTPمورد استفاده    یدهای. 

CTP, UTP (NTPs)   است که    نی مهم ا  اریهستند. نکته بس

RNA polymerase    بهPrimer  به    ازین اما  ندارد 

Promoter رددا  ازین . 

 

 σ factor و جدا شدن  یساختار  رییتغ -5

Promoter Clearance & Sigma Release 

نوکلئوت  پس چند  سنتز  تغ  هیاول  دی از  کمپلکس   ر ییساختار 

فاکتور  Conformational change)  کندیم و   )σ (Sigma 

factor)  آنز م  میاز  آنزشودیجدا  شدن   لی وارد مرحله طو  می. 

(Elongationم رونو  شودی(  ادامه  توسط    یسیو   Coreفقط 

enzyme  م امتحانردیگ یانجام  نکته  که    نیا  ی.   Coreاست 

enzyme  ستیاز پروموتر ن  یسیقادر به شروع رونو  ییتنهابه 

 است.  یکاملاً کاف Elongation یبرا یول

 بندی جمع 

- Binding → Closed complex → Open complex → 

Closed complex   

- Initiation یعنی DNA  .بسته است 

- Open complex یعنی  DNA شودمی باز 10− کی نزد. 

 - Start site = +1   وجود ندارد.  0است و عدد 

-  σ factor   یفقط برا  Initiation    است وCore enzyme  یبرا  

Elongation .است 
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 ( Elongation) شدنل ی مرحله طو

طو  در آنزElongation)   شدنلی مرحله   RNA  می(، 

polymerase  فاز تول وارد  پروموتر  از  از عبور    وسته یپ  دیپس 

RNA شودیم. Elongation وستهی= سنتز پ RNA .است 

 

 یسیحباب رونو

Transcription bubble 

رونو  هیناح  کی مرحله    نیا  در حباب  نام  به    یسیباز 

(Transcription bubbleا اشودیم  جادی(  طول  حباب   نی. 

طور  به  هیناح  نیدر ا  DNAباز است.  جفت  ۱۷–۱۲معمولاً حدود  

 . ستین یاموقت دو رشته

 

 جهت حرکت و سنتز 

RNA polymerase روی رشته الگو (Template strand)   در

 ′3  →  ′ 5را در جهت   RNA و  کند می  حرکت  ′ 5  →  ′3جهت  

 سنتز  همیشه  که  است  این  امتحانی  مهم  بسیار  نکته.  سازدمی

RNA  است ′3 به ′5از. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 DNA یهابا رشته  RNA ارتباط

( رشته الگو Complementaryشده مکمل )ساخته  RNA  یتوال

  رالگو یمشابه رشته غ  باًی، تقرT  یجابه  U  ینیگزیجز جااست و به

به همباشدیم غ  ل یدل  نی.    ا ی  Coding strandرا    رالگویرشته 

Sense strand  و رشته الگو را    نامندیمTemplate strand  ا ی 

Non-coding strand ای Antisense strand نامندی م. 

 

دیبریه  RNA–DNA 

RNA–DNA hybrid helix 

شده با سنتزتازه  RNAاز    یبخش   RNA polymeraseداخل    در

الگو    RNA–DNA (RNA–DNA hybrid  چ یمارپ  کیرشته 

helix)  دهدیم  لیکوتاه تشک  .RNA  از  به  دیجد  DNAسرعت 

 . گرددیم یا رشتهدوباره دو  DNAو  شودیجدا م

 Supercoiling هال یسوپرکو

)   ل یسوپرکو  میآنز  جلوِ اPositive supercoilsمثبت   جادی( 

آنز  شودیم پشتِ   Negative)  یمنف  لیسوپرکو  میو 

supercoilsا براشودیم  جادی(  ا  ی.  آنزتنش   نیرفع   یهام یها 

Topoisomerase هستند. یضرور  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  یمثال توال

DNA coding (non-template): 5′ CGCTATAGCGTTT 3′. 

DNA template: 3′ GCGATATCGCAAA 5′. RNA 

transcript: 5′ CGCUAUAGCGUUU 3′طلا نکته    ن یا  یی. 

که   توال  RNAاست  نظر  نه   coding strand  هیشب  یاز  است، 

template strand . 

 فاکتور  σ نقش

مرحله   و    elongation  ،σ factorدر  است  شده  جدا  معمولاً 

 . شودیانجام م Core enzymeتوسط  یسیادامه رونو

 بندیجمع

 است. template: 3′ ←5′ یاز رو مریحرکت پل

 است.  RNA: 5′ ←3′رشد  

RNA ≈ coding strand  با(U یجا به T.است ) 

 مطرح است.  RNA–DNA hybridوجود  

 .  دهدیرخ م negative supercoilsو  positive جادیا 

 وجود دارد. Topoisomeraseبه  ازین
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 (Transcription Unit) یسیواحد رونو

ناحTranscription unit)  یسیرونو  واحد به   DNAاز    یاهی( 

م )  شودیگفته  پروموتر  از  تا Promoterکه  و  شده  آغاز   )

اTermination signals)  انیپا  گنالیس در  و  دارد  ادامه    نی( 

 . شودیساخته م RNAبازه، 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Transcription Unit یاصل  ی اجزا

1  .Promoter:  که    یاهیناح ژن  بالادست   RNAدر 

polymerase  را    یسیو نقطه شروع رونو  شودیبه آن متصل م

 . کندیمشخص م

 2  .Transcription Start Site (TSS):  که    ید ینوکلئوت  نیاول

و   شودینشان داده م  1با عدد +  شود، ی از آن آغاز م  یسیرونو

 وجود ندارد.  یگذاردر شماره ی»صفر« چیه

3. Transcribed region  :رونو  یاه یناح واقعاً    یس یکه 

 4. شودیآن ساخته م یاز رو RNAو  شودیم

4. Termination signals  :توقف   ییهایتوال باعث  که 

 .شوندیم RNA polymeraseو جدا شدن  یسیرونو

 

 

 

 یسیها در رونورشته 

Coding strand (Sense strand)  آن  یاست که توال یارشته

 Templateاست.    RNA  ه ی( شبT  یجابه  U  ینیگزیجز جا)به

strand (Antisense strand)  که    یارشته  RNAاست 

polymerase  م را  ساخته    RNAو    خواندیآن  آن  مکمل 

امتحانشودیم مهم  نکته  رونو  نیا  ی.  که  از    شهی هم  یس یاست 

م  templateرشته    یرو ژنت  یول  شود، یانجام    یکیاطلاعات 

 .شودیم  انیب codingمعمولاً بر اساس رشته 

 (Regulatory sequences) یمیتنظ یهایتوال

ا  نکته توال  نیمهم  اغلب  که  رشته    یرو  یمیتنظ  یهایاست 

coding  هم به  دارند.  بس  ل یدل  نیقرار  د  یاریدر   ها، اگرامیاز 

تنظ عناصر  و  داده    شینما  coding strand  یرو  یمیپروموتر 

 اگر خوانده نشوند.  یحت  شوند، یم

 
 

 زمان از یک ژن رونویسی هم 

کرد.    دیزمان تولطور همبه  RNA  نیچند  توانیژن واحد م  کیاز  

 نی( چندHighly expressed genesفعال )  اریبس  یهادر ژن

RNA polymerase  همبه روصورت  حرکت    کی  یزمان  ژن 

حالت به شکل   نیا  ، یالکترون  کروسکوپیم ری. در تصاوکنندیم

کر  ده ی( دChristmas tree–like structure)  سمسیدرخت 

=  شودیم تنه   :DNA  شاخه =  و  و    یهاRNAها  رشد  حال  در 

پل  RNAهرچه   باشد،  ا  مریبلندتر    ر یتصو  نیجلوتر رفته است. 

 طول ژن.  شیژن است، نه افزا انیب یدهنده شدت بالانشان
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 جمع بندی 

Transcription unit = promoter → TSS → transcribed 

region → termination . 

 است.   1از + یسیشروع رونو 

-upstream  منف اعداد  مثبت    downstreamو    ی=  اعداد   =

 است.

 -RNA یاز رو template strand شودیساخته م. 

 RNA ≈ coding strand  .است 

 دارد. ودژن وج کیاز  RNAزمان چند هم  یسیامکان رونو-

 بالا است. یژن انی= ب  یسمسیساختار درخت کر-

 

 ( Termination) یسیمرحله خاتمه رونو 

( خاتمه  مرحله  فرآTerminationدر  متوقف   یسیرونو  ندی(، 

از  ساخته  RNA  شود، یم م  DNAشده   RNAو    گرددیجدا 

polymerase از قالب  زینDNA ها، وتی. در پروکارشودیرها م  

 وجود دارد.  یسیخاتمه رونو سمیدو نوع مکان

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 (ρ-independent terminationخاتمه مستقل از رو )

(  Intrinsic termination)  ینوع خاتمه که با نام خاتمه ذات  نیا

  ی هادر ژن  یسینوع خاتمه رونو  نیترعیشا  شود، یشناخته م  زین

ا  یوتیپروکار پروتئ  سمیمکان  ن یاست.  به  )  نیوابسته  (  Rhoرو 

تشک  ستین بر  آن  اساس  ثانو  لی و  استوار    RNA  هیساختار 

 DNA (Coding  کنندهرشته کُد   یژن و رو  ی. در انتهاباشدیم

strand)از  یوارونه غن یبا تکرارها ییهای، توالGC (GC-rich 

inverted repeats)  ادامه آن که در    ه یناح  کیها  قرار دارند 

ت  یغن دPoly-T)  نیمیاز  ا  RNA.  شودیم  ده ی(  از    ن یحاصل 

  ا ی   یسرساختار سنجاق  کیصورت  به  GC-richدر بخش    ه، یناح

تا  Hairpin)  نیرپیه از آن دارا   خوردی م(  دنباله   کی  یو پس 

مPoly-U)  ل یوراسیاز    یغن تشکباشدی(  ساختار    نیا  لی. 

موقت    یسرسنجاق توقف   RNA)  مرازی پل  RNAباعث 

polymeraseتضع و    شود، یم  DNAو    RNA  نی ب   وندیپ  فی( 

است.   G–C  وندیاز پ  ترفیضع   A–U  وندیکه پ  لیدل  نیبه ا  ژهیوبه

نها م  RNA  تیدر  جدا    DNAاز    مرازیپل  RNAشود،  یآزاد 

فرا  گردد یم م  یسیرونو  ندیو  بسابدییخاتمه  نکته  مهم    اری. 

پ  نیا  یامتحان که ضعف  کل  A–U  وندیاست  جدا    یدی نقش  در 

 دارد.  یسیو خاتمه رونو RNAشدن 

 

 ( ρ-dependent terminationخاتمه وابسته به رو )

ا پروتئ  نیدر  خاتمه،  رو    ینینوع  نام  )  ایبه  رو   Rhoفاکتور 

factorاصل نقش  ا  ی(  اکندیم  فایرا  ناح  نیپروتئ  نی.    یاهیبه 

 ATPو با مصرف    شودیمتصل م  rut siteبه نام    RNA  یخاص رو

  مراز یپل  RNAبه    Rhoکه    ی. زمانکندیحرکت م  RNAدر امتداد  

–RNA–DNA (RNA  دیبریبا جدا کردن ه  رسد، یشده ممتوقف

DNA hybrid)    شدن آزاد  رونو  RNAموجب  خاتمه   ی سیو 

با خاتمه مستقل از رو کمتر    سهینوع خاتمه در مقا  نی. اشودیم

به    تردهیچیپ  تر، ع یشا وابسته  مصرف    یاضاف  نیپروتئ  ک ی و  و 

 است. یانرژ
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ذکر شده است که »خاتمه مستقل از رو   منابعدر برخی  تذکر:  

پیچیده نادرست کمی  علمی  نظر  از  عبارت  این  اما  است«،  تر 

تر است، در حالی که باشد. در واقع خاتمه مستقل از رو ساده می

پیچیده رو  به  وابسته  میخاتمه  محسوب  به  تر  زیرا  شود، 

مصرف Rho پروتئین پاسخ  ATP و  برای  نکته  این  دارد.  نیاز 

 .الات امتحانی اهمیت زیادی دارد وصحیح به س

 

 بندی جمع 

Termination و جدا شدن  یسیرونو انی = پاRNA .است 

پروکار  و    ترعیشا  ρ-independent (intrinsic)  ها، وتیدر 

پروتئ و    نیبدون   ATPو    Rho  ازمندین  ρ-dependentاست 

 GC-rich invertedبر    یمبتن  ρ-independentاست.  

repeats    وhairpin structure    وpoly-U tail    است و ضعف

 دارد. ید یکل  نقش A–U وندیپ

 

 خاتمه مستقل از رو  سمیمکان لیتکم

(ρ-independent / intrinsic termination) 

انتها  نیا  در در  رو  ینوع خاتمه،  کُدکننده    یژن   DNAرشته 

(coding strand)  مانند    ییهایتوالGCGGGCT … 

AGCCCGC  آن به  که  دارند  توالوجود    درومنیپال  یهایها 

(Palindromic sequencesگفته م )ی عنی  درومنی. پالشودی  

 RNAدر  تواندی است و م گریکدیکه از دو طرف مکمل  یایتوال

 تا بخورد.

 

 (Hairpin formation) سریتشکیل ساختار سنجاق 

حاصل به دلیل مکمل بودن   RNAپس از رونویسی این ناحیه،  

می متصل  خودش  به  توالی  طرف  باعث  دو  اتصال  این  و  شود 

 (Hairpin / Stem-loop) سریتشکیل یک ساختار سنجاق

در می RNA در فیزیکی  مانع  یا  حفره  یک  ساختار  این  شود. 

کند، حرکت رو به جلوی  ایجاد می RNA polymerase مسیر

را متوقف میپلی ناپایداری کمپلکسمراز  باعث  و  –RNA کند 

DNA نتیجهمی در  شده،   RNA polymerase شود.  متوقف 

RNA شده ازساختهتازه DNA شود و فرآیند رونویسی  جدا می

 .یابدخاتمه می

 

 

 
 

 Hairpin لیمحل تشک

قبل از    دینوکلئوت  ۲۰تا    ۱۵معمولاً    یسرسنجاق  یساختارها  نیا

 .شوندیم لیتشک RNA یو در انتها یسیرونو انینقطه پا

 (ی)نکته امتحان  ρ-independentخاتمه    یاختصاص  یهایژگ یو

وجود ساختار    -1اند از  نوع خاتمه عبارت  نیا  یمشخصه اصل  دو

hairpin  در    ن یاز آدن  یدنباله غن  کی وجود    - 2و    داریپاDNA 

(poly-A)    در صورت    RNAکه  به  آن  )چند   poly-Uمتناظر 

د  ل یوراسی هم(  سر  پشودیم  ده یپشت  ضعف  در    A–U  وند ی . 

RNA  در جدا شدن    ینقش مهمRNA    ازDNA  ندیدارد و فرآ 

 . کندیم لیخاتمه را تسه

 

 نکته مهم

 (double-stranded) ایتواند دورشانهمی RNA جا کهاز آن

آزمایش برخی  در  این  شود،  تشکیل  از  جلوگیری  برای  ها 

می داده  افزایش  محیط  دمای  تشکیلساختارها  از  تا   شود 

hairpin جلوگیری گردد. 

 

 ( Eukaryotic transcription)  هاوت یوکار یدر    یس یرونو

فقط    هاوتیپروکار  برخلاف   RNA polymeraseنوع    کیکه 

 وجود دارد.  RNA polymeraseسه نوع    هاوتیوکاریدارند، در  

 

 هاوتی وکاریدر  RNA polymeraseانواع 

1-  RNA Polymerase I  محل :Nucleolus   است و محصول

rRNA18  یهاS  ،5.8S    28وS    و سنتز    rRNA 5Sاست  را 

 . کندینم

 2-  RNA Polymerase II  محل  :Nucleoplasm    و است 

 ها است. snRNA یو برخ mRNA (pre-mRNA)محصول 

 

 3-  RNA Polymerase III  محل  :Nucleoplasm   و است 

د  یهاRNA  یبرخ و    rRNA 5Sو    tRNAمحصول    گریکوچک 

است که عبارت »در    نی( ای مهم )اصلاح علم  اریاست. نکته بس
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نوع    هاوتیپروکار نادرست   م«یدار  RNA polymeraseسه 

 .هاستوتیوکاریمربوط به    RNA polymeraseاست و سه نوع  

RNA  های کوچک تنظیمی 

توسطmicroRNA بیشتر سنتز  RNA polymerase II ها 

برخیمی و  توسطRNA شوند  است  ممکن  دیگر  کوچک   های 

RNA polymerase III ساخته شوند. 

 

 

 هاوت یوکاریدر  یس یرونو  یاضاف یهای ازمند ین

رونوRNA polymeraseبر    علاوه به    هاوتیوکاریدر    یسی، 

 دارد.  ازین ریز طیشرا

فشرده    DNA: DNAبه    یدسترس  -1  حالت  در 

(Heterochromatinقابل رونو )به    دیبا  نیبنابرا  ست، ین  یس ی

( بازتر  تبدEuchromatinحالت  ا  لی(  و  را    ندیفرآ  نیشود 

Chromatin remodeling نامندیم. 

بدون  Transcription factors)  یس یرونو  یفاکتورها  -2   :)

شروع   RNA polymerase II  ، ی سیرونو  یفاکتورها به  قادر 

 . ستین یسیرونو

 

RNA Polymerase II 

  ده یچیبزرگ و پ  یمیآنز  RNA Polymerase II  ها، وتیوکاریدر  

شده و مسئول    لی ( تشکsubunits 12)   رواحدیز  ۱۲است که از  

برخ  mRNA (messenger RNA)سنتز   ها  snRNA  یو 

 .باشدیم

 

CTD (Carboxyl Terminal Domain) 

خاص    ی وجود بخش  RNA Polymerase IIمهم    اریبس  یژگ یو

بزرگ آن    رواحدیز  نیتردر  به  که  است   CTD (Carboxylآن 

Terminal Domain)  شودیگفته م  .CTD  ی متوال  یاز تکرارها  

–YSPTSPS (Tyr–Serشده است:  لیتشک ر یز ییتاهفت یتوال

Pro–Thr–Ser–Pro–Ser)ا به  نی.  دم    کیصورت  بخش 

اصلunstructured tail)  ریپذانعطاف بدنه  از  خارج    میآنز  ی( 

در    لی دخ  یهانیاز پروتئ  یار یمحل اتصال بس  CTDشده است.  

رونو طوinitiation)   یسیشروع  )  لی (،  و elongationشدن   )

امتحان باشدیم  RNA (RNA processing)پردازش   نکته    ی . 

ا فسفر  نیمهم  که  ( phosphorylation)  ونیلاسیاست 

تع CTDدر    Ser  نهیآم  یدهایاس  یفازها  رییتغ  کنندهنیی، 

 است. یسیرونو

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 (Eukaryotic promoters) پروموترهای یوکاریوتی

نوکلئوتید    ۲۵– ۳۰های یوکاریوتی، در فاصله حدود  در برخی ژن

زیر  (upstream) بالادست توالی  رونویسی،  آغاز  جایگاه  از 

می یک .TATA box (TATAAT) :شوددیده  توالی   این 

consensus sequence شود. وجودمحسوب می TATA box 

های یوکاریوتی وجود  ها الزامی نیست و در اکثر ژنبرای همه ژن

بر علاوه  در  TATA box ندارد.  نیز  دیگری  تنظیمی  عناصر   ،

 CAAT box و(  75−)حدود   GC box :شوندپروموترها دیده می

  فاکتورهای   اتصال  کارایی  افزایش  به  هاتوالی  این(.  90−)حدود  

 .کنندمی کمک رونویسی

 UTR ′5 هیناح

وجود    یاهی، ناحstart codon (AUG)پس از پروموتر و قبل از  

  ′5را   هیناح نیو ا شودیاما ترجمه نم شودیم یسیدارد که رونو

UTR (5′ Untranslated Region)  اصلاح نامندیم نکته   ی. 

  ′5از آن جزو    یبخش  ایکل اگزون اول    یاست که گاه  نیمهم ا

UTR کندیاست و در ترجمه شرکت نم. 

 

 ( Transcription Factors – TF) یس یرونو ی فاکتورها

 ریپذامکان  یسیرونو  یبدون فاکتورها  هاوتیوکاریدر    یسیرونو

 .ستین

 یس یرونو  یفاکتورها  یبندطبقه

 از نظر عملکرد  -1

 Repressor  مهارکننده( و(Activator کننده(. )فعال 

 ت یاز نظر اختصاص -2 

 GTF (General Transcription Factors)  ژن  یبرا ها  تمام 

 STF (Specific  و(  …و    TFIID, TFIIB)مثل    اند یضرور

Transcription Factors)  یهاژن  یبرا  ایخاص    طیفقط در شرا  

م عمل  امتحان کنندیخاص  نکته  که    نیا  ی.   RNAاست 
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Polymerase II  ن  ییتنهابه پروموتر  به  اتصال  به  و    ستیقادر 

 دارد. ازیها نGTFحتماً به 

  یبندجمع 

RNA Polymerase II   یدارا  CTD  یتکرار  یبا توال  YSPTSPS  

کل نقش  و  تنظ  یدیاست  رونو  م یدر  دارد.   یسیمراحل 

  ا ی داشته باشند  TATA boxممکن است   یوتیوکاری  یپروموترها

.  شودیترجمه نم یول شودیم یسیرونو UTR  ′5نداشته باشند. 

 .شوندیم میتقس STFو  GTFبه دو دسته   یسیرونو یفاکتورها

 

 ی عموم یسیرونو یفاکتورها

 (General Transcription Factors – GTF ) 

اساسGTF)   یعموم  یسیرونو  یفاکتورها نقش  اتصال    ی (  در 

RNA Polymerase II  ( پروموتر  ( promoter bindingبه 

هولوآنز برخلاف  در  holoenzyme)  یوتیپروکار  میدارند.   ،)

  یی قادر به شناسا ییتنهابه RNA Polymerase II هاوتیوکاری

 دارد.  ازیها نGTFو حتماً به  ستیپروموتر ن

 

 

 GTF یاصل  ی نقش فاکتورها

TFIID    شاملTBP (TATA-Binding Protein)  یو تعداد  TAFs 

(TBP-associated factors)  یی آن شناسا  یاصل  فهیاست. وظ 

پروموتر   یعناصر اصل  ریو اتصال به سا  TATA boxو اتصال به  

(core promoter elements  .است  )TFIID  یفاکتور  نیاول 

 TFIIF RNA Polymerase.  شودیاست که به پروموتر متصل م

II  ی داریپا  ش یو باعث افزا  آوردیم  یسیرا به کمپلکس آغاز رونو 

 . شودیم DNAبه  مرازیاتصال پل

 

 

 TFIIH  ی سیرونو  یفاکتورها  نیترو چندکاره  نیتراز مهم  یکی  

 دارد:  یدیاست و دو عملکرد کل

  ATP( که با مصرف  Helicase activity)  یکازیهل  تیفعال  -1 

را از حالت     open complexبه    closed complexکمپلکس 

در محل شروع   DNAو باعث باز شدن دو رشته    کند یم  لیتبد

 .  شودیم یسیرونو

که  Kinase activity)  ینازیک   تیفعال  -2  )TFIIH   باعث

در    CTD (Carboxyl Terminal Domain)  ونیلاسیفسفر

RNA Polymerase II  مرازی به پل  ونیلاسیفسفر  ن یو ا  شودیم 

( و promoter clearanceجدا شود ) روموتراز پ کند یکمک م

است    نیمهم ا  یاسه یگردد. نکته مقا  elongationوارد مرحله  

و بدون    σ  رواحدیتوسط ز  DNAباز شدن    هاوتیکه در پروکار

کار وابسته    نیا  هاوتیوکاریاما در    شود، یانجام م  ATPمصرف  

 است. ATPو  TFIIHبه 

 ی اختصاص یسیرونو یفاکتورها

 (Specific Transcription Factors – STF ) 

تنظ STF)   یاختصاص  یسیرونو  یفاکتورها در  ها ژن  انیب  می( 

( و proximal elements)   مالینقش دارند و به عناصر پروگز

د مانند  distal elements)  ستالیعناصر   )enhancer  و ها 

silencerتوانندیفاکتورها م  نی. اشوندیها متصل م  Activator 

 نده)مهارکن  Repressor  ای(  یسیرونو  دهندهشی)افزا

 ( باشند. یسیرونو

 ها در تنظیم بیان ژن STF نقش

STFشوند، ی دور از پروموتر متصل م  یمیها معمولاً به عناصر تنظ  

را در)مثل هورمون  یسلول  یهاگنالیس از    کنند یم  افتیها(  و 

)واسطه  قیطر آغاز  mediator complexها  کمپلکس  بر   )

م  یسیرونو نتگذارندیاثر  ز  نیا  جهی.  فاصله  که   ادیاست 

enhancer شودیآن نم یاز ژن مانع اثرگذار . 

 

 

 ستالیو د مالیپروگز یمیعناصر تنظ

Proximal promoter elements  اصل  کینزد پروموتر    یبه 

مانند   و   Distal.  باشندی م  GC boxو    CAAT boxهستند 

regulatory elements   مانند و  هستند  پروموتر  از  دور 

Enhancers باشندیم. 
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اگر بر enhancer سؤال:  چگونه  هستند،  دور  خیلی  ژن  از  ها 

 گذارند؟ رونویسی اثر می

شدن  خم  دلیل  به  ،  DNA (DNA looping) پاسخ: 

enhancerمی طریق ها  از  وSTF توانند  با   mediator ها 

کمپلکس آغاز رونویسی تماس فیزیکی برقرار کنند و بیان ژن  

 .را تنظیم نمایند

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 بندیجمع 

RNA Polymerase II بدون GTF  رونویسی شروع  به  قادر 

انجام می TATA box شناسایی TFIID .نیست  TFIIF .دهد را 

 + DNA باز کردن TFIIH .دهدرا انجام می RNA pol II آوردن

ها تنظیم اختصاصی  STF .دهد را انجام می CTD فسفریلاسیون

 .دهند ها را انجام میenhancer بیان ژن از طریق

 

 در تنظیم رونویسی silencer و enhancer نقش

  تورهایوی(، اکتDNA loopingلوپ )  لی و تشک  DNAبا خم شدن  

(activatorsنواح به  طر  enhancer  ی(  از  و  شده   ق یمتصل 

رونوبرهم آغاز  کمپلکس  با  افزا  یسیکنش  سرعت    شیباعث 

مincreased transcription rate)  یسیرونو در  شوندی (   .

نام    یایمقابل، نواح که مهارکنن   silencerبه    هادهوجود دارند 

(repressorsبه آن )باعث کاهش    جه یو در نت  شوندیها متصل م

 . گردندی( مtranscription repression) یسیمهار رونو ای

 

 ی س یپس از رونو رات ییتغ

(Post-transcriptional modification ) 

و چه در   هاوتیچه در پروکار  rRNAو    tRNA  هیاول  یهاسیرونو

مختلف پردازش    یهام یتوسط آنز  یسیپس از رونو  ها، وتیوکاری

( اصلاح  مprocessing & modificationو  اشوندی(  در    ن ی. 

را تجربه    یسیرونواصلاحات پس  زانیم  نیشتریب  tRNA  ان، یم

مشابه    یساختار  معمولاً   یوت یپروکار  mRNA. در مقابل،  کندیم

آن انجام    یرو  یا خود دارد و اصلاحات گسترده  هیاول  سیرونو

 یس یرونو  نی هم در ح  یوتی وکاری  mRNAکه    یدر حال  شود، ینم

(co-transcriptional( آن  از  پس  هم  و   )post-

transcriptionalشودیطور گسترده پردازش م( به. 

 

 

 

 

 rRNA تغییرات

ابتدا    ها،وتیوکاریدر    RNAتوسط    rRNAژن    کیدر 

Polymerase I  مولکول    کی که محصول آن    شودیم  یسیرونو

  یهایشامل توال  Pre-rRNA  نیاست. ا  Pre-rRNAبزرگ به نام  

مولکول   ن ی. سپس اباشدیم  28S rRNAو    18S ،5.8Sمربوط به  

( شده  Cleavage( دچار برش )RNases)  بونوکلئازهایتوسط ر

 .شوندی م دیبالغ تول یهاrRNAو 

 
 

  نکته

اول متن  ا  هیدر  »تعداد  بود  شده  بهrRNA  نیگفته  صورت  ها 

ب  یتئور نظر  از  که  است«  بستین  قی دق  یکیولوژیبرابر    ان ی. 

است،    کسانیها  rRNA  نی ا  دیتول  زانیاست که م  نیا  ترحیصح
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طول   رایمتفاوت باشد؛ ز  تواندیها در سلول مآن  ییاما غلظت نها

  ی باشد و برخ  شته( هرکدام ممکن است فرق داhalf-lifeعمر )

 شوند. ه یتجز رترید ای ترع یسر

 

rRNA 5S  ها وتیوکاریدر 

که    دیبا داشت   RNAتوسط    یوتیوکاری  rRNA 5Sتوجه 

Polymerase III  م پردازش  به  شود،یسنتز  جداگانه  طور 

 .ستی ن Pre-rRNAو جزء ساختار  شودیم

 

 ها( ای )پروکاریوتنکته مقایسه 

 5Sو   23S  ،16Sشامل   Pre-rRNA ها، مولکولدر پروکاریوت

باشد که همگی از یک رونویس اولیه تولید و سپس پردازش  می

 .شوندمی

 

  tRNA رات ییتغ

(tRNA post-transcriptional modifications ) 

tRNAب رونو  راتییتغ  زانیم  نیشتریها  از  -post)  یسیپس 

transcriptional modificationsانی( را در م RNA .ها دارند

تشخ  یداریپا   یبرا  راتییتغ  نیا و    حیصح  صیساختار،  کدون 

 . اندیضرور دی نواسیآم قیاتصال دق

 

 

 

 ( end processing ′3) ′3تغییرات انتهای 

وجود دارد که در    CCA  یبالغ، توال  یهاtRNA  تمام  ′3  یدر انتها

. شودیاضافه م  یسیصورت پس از رونوبه  هاوتیوکاریاز    یاریبس

آم  یتوال  نیا اتصال   Amino acid)  دینواسیمحل 

attachment siteجا و  است   ه یاول  یدهاینوکلئوت  نیگزی( 

 . گرددمی ′3 یانتها

 

 

 ( end processing ′5) ′5 یانتها راتییتغ

انتهای    نوکلئوتید  16  تقریبی  طول  با  اضافی  توالی  یک  ′5در 

 .شودبریده و حذف می  RNase P آنزیم  توسط  که  دارد  وجود

RNase P ریبوزیم مولکول (Ribozyme) یک  یعنی   است، 

RNA با فعالیت آنزیمی. 

 ( Intron removal)  نترونیحذف ا

ها دارای اینترون هستند که معمولاً در ناحیه لوپ  tRNA برخی

ها  قرار دارد. طول این اینترون (Anticodon loop) کدونآنتی

نوکلئازها  14حدود   توسط  و  است   (Nucleases) نوکلئوتید 

 .شوندحذف می

 ( Base modificationsبازها ) رییتغ

برش  بر  بسعلاوه  بازها  یاریها،  دچار    tRNA  یتروژنین  یاز 

بازها  شوندیم  ییایمیش  راتییتغ  Unusual)  رمعمولیغ  یو 

basesگردندیم جادی( ا . 

بهD  ا ی  Dihydrouridine)   نیدیدرواوریهید   وندیپ  یجا( 

دارا ه  یدوگانه  اتم  افزا  دروژن ی دو  باعث  و    ش ی است 

 .شودیم tRNA( ساختار  Flexibility) یریپذانعطاف

کاذب   ن یدیمیریپ  کی(  Ψ  ا ی  Pseudo uridine)   نیدیپسودواور

(Pseudo-pyrimidineاتصال ر که در آن    ی جابه  بوزی( است 

  یژگ یو نیو ا شودیبرقرار م 5به کربن شماره  1شماره  تروژنین

افزا اگرددیم  RNA  ی ساختار  یداریپا  شیموجب    ن ینوزی. 

(Inosine  ای  Iمهم نقش  جفت  ی(  وابلِ   ای  یلغزش  شدندر 

(Wobble pairingناح در  امکان   کدونیآنت  هی(  و  دارد 

 . کندیشدن با چند باز مختلف را فراهم مجفت

 افته یرییتغ یبازها ریسا 

  نیدیواوریت-(، فورT  ای  Ribothymidine)  نیدیمیبوتیشامل ر 

(4-Thiouridine  ای  s⁴U  ،)1)  نیگوانوزلیمت -کی-Methyl 

guanosine  ای  m¹Gان و  -N⁶)  نیآدنوزلیزوپنتنیا-۶( 

Isopentenyladenosine ای i⁶A .هستند ) 

 

 

 

 

Thiouridine (s⁴U)  در  اصلاح  نی دیمیریپ  کی که  است  شده 

به اکس  یجاآن  ت  ژنیاتم  است.  S–)  ولیگروه  گرفته  قرار   )

Inosine (I)  آدنوزمشتق از  که  adenosine)  نی شده  است   )

آم مهم  نیگروه  نقش  و  داده  دست  از  را   wobbleدر    یخود 

pairing  ناح  Methyl guanosineدارد.    کدونیآنت  هیدر 

(m¹G) در    لیاست که با افزودن گروه مت شدهلهیمت نیگوان کی

 Ribothymidineنقش دارد.  tRNAساختار  میو تنظ یداریپا

(T)  در    نِیمیت ر  RNAموجود  آن  قند  که   باشدیم  بوزیاست 

متصل است(. نکته   بوزیریبه دئوکس   نیمیکه ت  DNA)برخلاف  

  RNAاست که ممکن است در    نی( ای)اصلاح مفهوم  یمهم علم

»ت ا  دهید  ن«یمیواژه  اما  ن  نیمیت  نیشود،  باز  نظر   یتروژن یاز 

اصل  DNAمشابه   تفاوت  و  )  یاست  قند  نوع   ribose vsدر 

deoxyribose .است، نه خود باز ) 
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  یبندجمع 

tRNA  رونو  زانیم  نیشتریب از  م  یسیاصلاحات پس  در    انیرا 

RNAیتوال  یدارا   شههمی  ′3  ی ها دارد. انتها  CCA    و محل اتصال

انتها  دینواسیآم   ده یبر  RNase P  مآنزی  توسط   ′5  یاست. 

اشودیم م  هانترونی.  حذف  وجود  صورت  بازهاگردندیدر   ی. 

افزا  رمعمولیغ پا  شیموجب  ترجمه،  و    یرساختا  یدار یدقت 

 . شوندیم tRNA یریپذانعطاف

 

  mRNA رات ییتغ

(mRNA post-transcriptional modifications ) 

رونوشت توسط    یاه یاول  یهاتمام    RNA Polymerase IIکه 

م عنوان    شوند، یساخته   hnRNA (Heterogeneousتحت 

Nuclear RNA)  ها پس از انجام مولکول  نی. اشوندی شناخته م

( mature mRNAبالغ )  mRNAبه    یسیپس از رونو  راتییتغ

 .گردندیم لیتبد

 

 

 

 

 

 

 

 

 ( Capping ′5)  ′5 یانتها یگذارکلاهک

انتها )  ک ی  mRNA  مولکول  ′5  یدر  اضافه Cap  ′5کلاهک   )

آن    شودیم ساختار  -7)  ن یگوانوزلیمت-7که 

methylguanosine  ای  m⁷GTPا از طر  نی( است.   قیکلاهک 

تر  رمعمولیغ  وندیپ  کی پنج  به    ′5–′5)  فسفاتهیپنج 

triphosphate linkageاول متصل    mRNA  دینوکلئوت  نی( به 

هم  شودیم او  با    د ینوکلئوت  ونیلاسیفسفر  ند، یفرا  نیزمان 

 . دهدیرخ م زین ییابتدا

 ( Polyadenylation) ′3 یانتها ونیلاسیآدنیپل

-یدم پل   ای  نیآدنی دنباله پل  کی  mRNA  مولکول  ′3  یدر انتها

A (Poly-A tail)  که شامل چند ده تا چند صد    شودیاضافه م

ا  نیآدن مهم  نیاست.  نقش  افزا  یدنباله   یداریپا   شیدر 

(Stability  انتقال ،)mRNA  توپلاسم یاز هسته به س  (Nuclear 

exportاست که  نیا همم یترجمه دارد. نکته امتحان یی( و کارا

و نمونه    ستندین  A-یدم پل  یدارا  یوتیوکاری  یهاmRNAهمه  

( هستند که  Histone mRNAs)  یستونیه  یهاmRNAمهم آن  

 . باشندیم Poly-A tailفاقد 

 

 ( Splicing)  یدهاتصال  ای شیرایپ

(  Introns) هانترونی(، اSplicing) نگیسیاسپلا ندیفرا یدر ط

 گریکدی( به  Exonsها ) و اگزون  شوندیحذف م  هیاز رونوشت اول

م اگردندیمتصل  بزرگ    کیتوسط    ندیفرا  نی.  کمپلکس 

اسپلا  ینیبونوکلئوپروتئیر نام  (  Spliceosome)  سوزوم ی به 

م مولکول  شودیانجام  از  کمپلکس  snRNA  یهاکه   یهاو 

snRNP (Small nuclear ribonucleoproteins)  ل یتشک  

 شده است.

 بندی جمع 

بالغ شامل   mRNA .است RNA Pol II = hnRNA محصول اولیه

1  .5′ Cap (m⁷G) 2. Poly-A tail هیستون)به  .3ها(  جز 

Splicing   .5است′ Cap  و Poly-A tail از محافظت   باعث 

mRNA  منافذ از  عبور  افزایش  و  ریبوزوم  اتصال  به  کمک   ،

 .شوندای میهسته

 ها snRNP( و نقش  Splicing)   نگیسیاسپلا

  ییهاکمپلکس  هان یپس از اتصال به پروتئ  snRNA  یهامولکول

نام     ا ی  snRNP (small nuclear ribonucleoprotein)به 

snurp دهندیم لیرا تشک . 

 هاsnRNP انواع

snRNPاند ازها عبارتهای اصلی دخیل در حذف اینترون U1 ،

U2  ،U4  ،U5 و U6.   برخی برخلاف  که  است  این  مهم  نکته 

نقش ندارد و بیشتر  mRNA در اسپلایسینگ U3ها،  برداشت

 .کند شرکت می rRNA در پردازش
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 ( Consensus sequences) هانترونیا یاجماع یهایتوال

دارند و    GU (5′ splice site)خود    یدر ابتدا   هانترونیاغلب ا

انتها ناح  AG (3′ splice site)خود    یدر  در   یانیم  هیدارند. 

)حفاظت  اریبس  نیآدن  کی  نترونیا (  Branch point Aشده 

 وجود دارد. 

 

 مکانیسم مولکولی اسپلایسینگ  

 استریفیکاسیون()دو واکنش ترانس 

  Branch point Aو    GU  ،AG  یها به نواحsnRNPمرحله اول:  

به فسفات    Branch point  نِیآدن  OH-′2. گروه  شوندیمتصل م

  ا ی  Loopساختار    کی  جهی. در نتکندیحمله م  نترونای  ′5  یانتها

Lariat  پ  شودیم  لیتشک ا  نی ب  وندیو  و  اول   نترون یاگزون 

 . شودیشکسته م

  جادیآزاد ا  OHگروه    کیاول    زوناگ   ′3  یدر انتهامرحله دوم:   

اشودیم ابتدا  OHگروه    نی.  فسفات  حمله    یبه  دوم  اگزون 

  شود، یطور کامل جدا مبه  نترونیاست که ا  نیا  جهی. نتکندیم

 .گرددیم  لیبالغ تشک  mRNAو    شوندیدو اگزون به هم متصل م

 

 

 

 اثر   سمیمنبع و مکان  یسیرونو   یهامهارکننده 

مولکول میبرخی  یا  ها  رونویسی  مختلف  مراحل  در  توانند 

 .ها را مهار کنندهمانندسازی دخالت کرده و آن

 

 (α-Amanitin) نیتیآمان-آلفا

ویژه جنس  های سمی کوهی، بهآمانیتین سمی با منشأ قارچ-آلفا

اصلی   (Amanita  ،mushroom toxin) آمانیتا هدف  است. 

سم باشد. می II (RNA Polymerase II) مرازپلی  RNA این 

به آن  اثر  غیرفعالمکانیسم  مستقیمصورت   RNA سازی 

رونویسی II (Inactivation) مرازپلی آن  نتیجه  در  که   است 

mRNA شود. پیامد بالینی این مهار،  ها متوقف میدر یوکاریوت

های است، زیرا سلول (Liver) وارد شدن بیشترین آسیب به کبد

 mRNA کبدی بالاترین میزان رونویسی را دارند. توقف سنتز

تواند باعث منجر به توقف ساخت پروتئین شده و در نهایت می 

 .نارسایی کبدی و در موارد شدید منجر به مرگ شود
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   D نیسینومایاکت

(Actinomycin D  ای  Dactinomycin  )ک یوتی بیآنت  کی  

( است  Streptomyces)  سسیاسترپتوما  یهایحاصل از باکتر

قرارگ با  ابه  DNA  یبازها  نیب  یریکه   شنینترکالیصورت 

(Intercalationبه ،)از    یغن  یدر نواح  ژهیوG–C مانع حرکت ،

RNA  و    مرازیپلDNA  مرازیپل  (RNA/DNA polymerase  )

 .شودیم

 

 ( Rifampicin) نیسیفامپیر

 ی های( با منشأ باکترSemisynthetic)  یسنتزمهین  یدارو  کی 

دارو    نیاثر ا  سمی( است. مکانStreptomyces)  سسیاسترپتوما

 Prokaryotic)  یوتیپروکار  مرازیپل  RNAصورت اتصال به  به

RNA polymeraseم نت  باشدی(  در  آغاز   جهیکه  مرحله  آن 

م Initiation)  یسیرونو مهار  بالینی،  شودی(  نظر  از   .

 بیوتیک بسیار مهم در درمان بیماری سلریفامپیسین یک آنتی

(Tuberculosis) شود. نکته بالینی مهم این است  محسوب می

یوکاریوتپلی RNA که در  میتوکندری  تکاملی مراز  نظر  از  ها 

به زیادی  بنابراین  پلی RNA شباهت  دارد،  پروکاریوتی  مراز 

تواند بر میتوکندری نیز اثر بگذارد و به همین ریفامپیسین می

 .دلیل دارای عوارض جانبی بالقوه است

 ( deoxyadenosine-′3)  نیآدنوزیدئوکس-یتر

سنتز  کی ورود Synthetic analog)  یآنالوگ  با  که  است   )

زنج به  زنج  ید ینوکلئوت  رهینادرست  قطع   Chain)  رهیباعث 

terminationگرددی ( م . 

 

 نکته 

 β RNA ها است و زیرواحدریفامپیسین مخصوص پروکاریوت

میپلی قرار  هدف  را  آلفامراز  که  حالی  در  آمانیتین -دهد، 

ها محسوب  در یوکاریوت II مرازپلی RNA مهارکننده اختصاصی

 .شودمی

 

 

 

 

 

 

 

 

  یبندجمع 

α-Amanitin  ی= مهارکننده اختصاص  RNA Polymerase II  

کبد.  دیشد بآسی ⟶ نپروتئی توقف ⟶ mRNAاست. توقف 

 (.یوتی)پروکار Rifampicinبا  یمهم امتحان  زیتما

 

اکت   یهامهارکننده شامل   D (Actinomycin  نیسینومایمهم 

D)  شنینترکالیا  سمیاست که با مکان  (Intercalation  هم در )

 .کندیعمل م هاوتیوکاریو هم در  هاوتیپروکار

 

snRNPکمپلکس از    ییهاها  پروتئ  snRNAمتشکل   نیو 

فرا در    GU  یتوال  ی( داراSplicing)  نگیسیاسپلا  ندیهستند. 

 نترونیا  یدر انتها  AG  ی(، توالsplice site  ′5)   نترونیا  یابتدا

(3′  splice site  و )عنوان نقطه  شده بهحفاظت  اریبس  نیآدن  کی

مBranch point A)  یاشاخه ط  باشدی (  از  واکنش   قیرو  دو 

( Transesterification reactions)  ونیکاسیفیاسترترانس

 . شودیانجام م
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 ( Genetic Code) یک یکُد ژنت فیتعر 

هستند.  Triplet codons)  ی دینوکلئوتسه  ی کیژنت  یکدُها  )

  ید یاست که با چهار باز نوکلئوت  نیبودن کدها ا  یحرفسه  لیدل

(A, U, G, Cکدها ،)ی رمزگذار  ییتوانا  یحرفدو  ای  یحرفکی  ی  

 ۶۴مجموعاً    یحرفسه   یرا ندارند، اما کدها  نهیدآمیاس  ۲۰  یبرا

کدون    ۶۴کردن تمام    حفظ  ن، ی. با وجود اکنندیم  جادیکدون ا

  ی امتحان  یبالا  ت یاهم  یدی و فقط چند مورد کل  ست ین  یضرور

 دارند. 

 مهم و پرکاربرد  یهاکدون

 (Start codonکدون آغاز ) ( ۱

آغاز   در    AUGکدون   نیآغاز  نهیدآمیاس  هاوتی وکاریاست. 

  نه یدآمیاس  هاوتی( و در پروکارMethionine, Met)  نیونیمت

(  N-formyl methionine, fMet)  نیونیمتلیفرم  نیآغاز

 است.

 (Stop codons) انیپا یها( کدون۲

و    کنندیرا کُد نم  یانهیدآمیاس  چیکه ه  میدار  انیکدون پا  سه

 هستند.  UAGو  UAA  ،UGAشامل 

 ی کدونتک یهاکدون( ۳

اس  هانهیدآمیاس  انیم  در دو  کدون    کی  یدارا   نهیدآمی فقط 

کُد    UGG( با  Trp)  پتوفانیو تر  AUG( با  Met)  نی ونیهستند. مت

حفظشوندیم نکته  ا  ی.  تر  نیمهم  که    ک یفقط    پتوفانیاست 

 ( دارد. UGGکدون )

  نیساخت پروتئ  یعوامل لازم برا

(Translation components ) 

)  یبرا به  Translationترجمه   )mRNA  ،tRNA  ،rRNA  ،

  GTP( و  tRNAشارژ    ی)برا  ATP،  (amino acids)  هانهیدآمیاس

 .میدار  ازی( نبوزومیر  ییجاو جابه  شدنلیمراحل آغاز، طو  ی)برا

 

 

 

 mRNA ترجمه در رقابلیغ ینواح

انتها  شهیهم و  ابتدا  که    ییهابخش  mRNA  یدر  دارند  وجود 

 UTR (5′ untranslated region)  ′5و شامل    شوندیترجمه نم

ا  UTR (3′ untranslated region)  ′3و     ی نواح  نیهستند. 

 . یدارند، نه کُدکنندگ  یو حفاظت یمینقش تنظ

 mRNA و هانیطول متوسط پروتئ

ها  mRNAو    نهیدآمیاس  ۴۳۰حدود    هانیپروتئ  نیانگیم  طوربه

ها  UTRشامل  mRNAاز  ییهاکدون هستند. بخش ۱۳۰۰حدود 

 توقف هستند.  یهاو کدون

 ی ک یکُد ژنت یهای ژگیو

(Properties of the Genetic Code ) 

Triplet  ژنت  یعنی از    ییتاسه  ی کیکُد  کدون  هر  و    ۳است 

فقط    یعنی  Specificity.  شودیم  لیتشک  دینوکلئوت کدون  هر 

م  نهیدآمیاس  کی کُد  را    ی عنی  Degeneracy.  کندیمشخص 

کدون دارند و معمولاً دو باز اول   کیاز    شیب  هانهیدآمیاس  شتریب

 نهیدآمی اس  لبباز سوم اغ  ر ییدارند و تغ  یشتری ب  تیکدون اهم

نم عوض  در  کدون  یعنی  Comma less.  کندیرا   mRNAها 

.  شوندیعلامت جداکننده خوانده م  ای سرهم و بدون فاصله  پشت

Universality  ژنت  یعنی تقر  یک یکُد  موجودات  اغلب   باًیدر 

مانند    یمحدود  ی( است، هرچند استثناهاUniversal)   یجهان

باکتر  هایتوکندریم  یبرخ -Non.  داردوجود    هایو 

overlapping  نوکلئوت  یعنی کدون شرکت    کیفقط در    دیهر 

هم  کندیم هکدون  نیب  یپوشانو  و  ندارد  وجود   چیها 

 .ستیزمان متعلق به دو کدون نهم یدینوکلئوت

  یبندجمع

Start: AUG 

Stop: UAA – UGA – UAG 

 Trp (UGG) و Met (AUG) :هایکدونتک

ژنت ،  Triplet  ،Degenerate  ،Non-overlapping:  یکی کد 

Comma less( باًی، )تقرUniversal 
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 هایادآوری انواع جهش
(Types of Mutations ) 

 

Silent mutation   )جهشی است که در آن  )جهش خاموش

کدون اسیدآمینه   (Codon change) تغییر  تغییر  باعث 

نمیترجمه پروتئین  شده  عملکرد  و  ساختار  بنابراین  شود؛ 

 (Serine) که برای سرین UCA کند. مثال: کدونتغییری نمی

می بهکُد  اگر  ترجمه  UCU کند،  سرین  همچنان  یابد،  تغییر 

 .ماندشود و در نتیجه پروتئین بدون تغییر باقی میمی

 

Missense mutation   )جهشی است که  )جهش جانشینی

با   اسیدآمینه  یک  جایگزینی  باعث  کدون  تغییر  آن  در 

شود. اثر این جهش بسته به محل جهش ای دیگر می اسیدآمینه

 تواند خفیف یا شدید باشد.و نوع اسیدآمینه جایگزین می

کدون  :مثال  شود،   CCA (Pro) به UCA (Ser) اگر  تبدیل 

می تغییر  پرولین  به  سرین  است  اسیدآمینه  ممکن  که  کند 

پروتئ بال  نیعملکرد  مثال  کند.  مختل  در    ینیرا   Sickleمهم: 

cell anemia  کی(  شکلیداس  یخون)کم  missense 

mutation  جا والGlu)  دیاس  کیگلوتام   ینیگزیباعث  با   ن ی( 

(Valم )و گلبول قرمز   نیشکل هموگلوب  رییکه منجر به تغ  شودی

 . گرددیم

Nonsense mutation جهشی است که معنی(  )جهش بی

پایان کدون  ایجاد  باعث  کدون  تغییر  آن   (Stop codon) در 

شود. نتیجه این است که ترجمه زودتر از حد طبیعی متوقف  می

کوتاهمی پروتئین  ساخته  (Truncated protein) ترشود، 

 .کار خواهد بودشود و معمولاً پروتئین غیرفعال یا بسیار کممی

 Apolipoprotein B :مثال مهم

آپول نوع  و   LDLدر    ApoB100که    میدار  B  نیپوپروتئیدو 

ApoB48   ک سازنده   هاکرونیلومیدر  ژن  در  اگر  است. 

ApoB100  کی  nonsense mutation    در )مثلاً  دهد  رخ 

  ApoB48 و شده متوقف زودتر ترجمه ، ( ژن طول ٪48 تیموقع

 . شودیساخته م ApoB100 یجابه

 

 

 

 

 

 

 

Frameshift mutation در  جایی چارچوب(  )جهش جابه

نوکلئوتیدها   (Insertion) یا اضافه شدن (Deletion) اثر حذف 

نباشد. این    ۳ها مضرب  دهد، مشروط بر اینکه تعداد آنرخ می

مهم از  خطرناکجهش  و  جهشترین  نوع  محسوب ترین  ها 

هم کاملاً به (Reading frame) شود زیرا چارچوب خواندنمی

تمام کدونمی تغییر میخورد،  از محل جهش  بعد  و  های  کنند 

شود. نکته  معمولاً خیلی زود یک کدون پایان تصادفی ایجاد می

  ۶۰تا    ۵۰طور میانگین بعد از هر  طبیعی به mRNA امتحانی: در

 Frameshift وجود دارد، اما بعد از stop codon کدون یک

mutation   کدون یک  ۱۵تا    ۱۰ممکن است هر stop codon 

بی کاملاً  پروتئین  که  است  این  نتیجه  شود.  و ایجاد  ساختار 

 .غیرعملکردی خواهد بود

 هاخوردن کدون هم مرتبط با به یهای ماریب

Neurodegenerative diseases  برندهلیتحل  یهایماری)ب  

برخ(:  یعصب ز  ، یعصب   یهایماریب  یدر  از    یادیتعداد  تکرار 

گلوتام  CAGکدون   ا نی)کدکننده  نتشودیم  جادی(    نیا  جه ی. 

تاخوردگ Polyglutamine)  نیگلوتامیپل  لیتکرارها تشک   ی(، 

ها،  در نورون  هان ی(، تجمع پروتئMisfolding)  نینادرست پروتئ

مرگ سلول نمونه  یعصب  یهاو   Huntingtonها شامل  است. 

diseaseهستند.  مر یو آلزا هایآتاکس ی، برخ 

 یبندجمع

Silent نهیدآمیاس رییبدون تغ یعنی . 

 Missense نهیدآمیاس رییتغ یعنی. 

Nonsense جادیا یعنی . Frameshift 

stop codon کامل چارچوب    یختگیرهمبه  یعنی

 (.نیتر)خطرناک
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 ییتاتکرار سه  شی از افزا یناش یهای ماریب

(Triplet Repeat Expansion Diseases) 

Fragile X syndrome   ا ا  شکننده(:  کسی)سندرم   نیدر 

بار(    200از    شی)معمولاً ب  CGGکدون    ازحدشیتکرار ب  یماریب

تکرار باعث اختلال در   شی افزا  نی. ادهدیدر ژن مربوطه رخ م

(  misfolding)  خوردیکه درست تا نم  ینیپروتئ  دیژن، تول  انیب

 شود.یم نیاز دست رفتن عملکرد پروتئ تیو در نها

Myotonic dystrophy (type 1)  :تکرار کدون    ی ماریب  نیدر ا

CUG    جهی. در نتافتدیبار اتفاق م  1000تا    100به تعداد حدود 

RNA  تواندینم  نیپروتئ  کند، یم  دای حاصل تجمع پ  نیپروتئ  ای  

 .شودیسلول مختل م  یعیتا بخورد و عملکرد طب یدرستبه

ناسم کدون:  نکته اهمCUG  ای  CGG)   ستی ها مهم  آنچه    تی(، 

  ی ماریب  جادیا  سمیو مکان  ییتاتکرار سه  یعیرطبیغ  شیدارد افزا

(misfolding / aggregation.است ) 

 

Translation ( ن ی)ترجمه پروتئ 

اصل  ندیفرا مرحله  سه  شامل  )شروع(،    Initiation  یترجمه 

Elongation شدن( و  لی)طوTermination  .خاتمه( است( 

Translation Factors  )عوامل ترجمه( 

Initiation Factors (IF) در ترجمه،  آغاز  مرحله  در   :

در    IF  هاوتیپروکار گروه   eIF  هاوتیوکاریو  سه  و  دارند  نام 

initiation factor    شاملIF1  ،IF2    وIF3    در( دارد  وجود 

دارد(.    eIF  یهامعادل  هاوتیوکاری  Elongationوجود 

Factors (EF)هاوتیوکاریشدن، در    ل ی: در مرحله طو  eEF    و در

 elongationسه    هاوتیهستند و در پروکار  EF  هاوتیپروکار

factor  یاصل  EF-Tu  ،EF-Ts    وEF-G  معادل    هانیوجود دارد )ا

در  eEF  یعملکرد  Releasingهستند(.    ها وتیوکاریها 

Factors (RF)  در خاتمه،  مرحله  در  در   eRF  هاوتیوکاری:  و 

،  RF1مهم    releasing factorهستند و سه    RF  هاوتیپروکار

RF2  وRF3 میدار . 

 

 

ساختار  کی  ، ′5  یانتها  کی  یدارا  mRNA  :mRNA ینکته 

 ( است. AUGشامل کدون آغاز ) بخشی و ′3 یانتها

 مرحله آغاز ترجمه 

(Translation Initiation Stage) 

است،  Cap  ′5)   ′5کلاهک    یدارا  mRNA  هاوتی وکاریدر    )

م  mRNAبه    Cap  ییشناسا  قیاز طر  بوزومیر و    شودیمتصل 

برا  نیا )  افتنی  یاتصال  آغاز  ضرورAUGکدون  در    ی(  است. 

به   یخاص   یآن توال  یجاوجود ندارد و به  Cap  ′5  هاوتیپروکار

که    Shine–Dalgarno sequenceنام   دارد    ک یوجود 

Ribosome-binding site بوزوم یر قیاست و باعث اتصال دق  

  .شودی و شروع ترجمه م mRNAبه 
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 یبندجمع 

-Fragile X    وMyotonic dystrophy  تکرار    شیمربوط به افزا

 هستند. ییتاسه

 -Translation    شاملInitiation  ،Elongation    و

Termination  .است 

 -IF / EF / RF  و خاتمه   لیعوامل شروع، طو  بیترتبه شدن 

 هستند.  

-Shine–Dalgarno   5و    هاوتیفقط در پروکار′  Cap    فقط در

 . دوجود دار هاوتیوکاری

 

 کدون آغاز  ییو شناسا  بوزومیر

شده است. در    لی کوچک و بزرگ تشک  رواحد یاز دو ز  بوزومیر

پروکار  60Sو    40S  یرواحدهایز  هاوتیوکاری در   هاوتیو 

 هستند.   50Sو  30S یرواحدهایز

 هاوتیشروع ترجمه در پروکار

متصل    mRNAابتدا به    30Sکوچک    رواحدیز  هاوتیپروکار  در

ا  شودیم تا   کندی( مscanاسکن )  mRNA  یرو  رواحدیز  نیو 

 rRNA یدارا بوزومیکوچک ر  رواحدیکند. ز دای کدون آغاز را پ

16S   یمکمل توال  یایتوال  یاست که دارا  Shine–Dalgarno 

  ه یپابا هم جفت  یدو توال  نی و هر زمان ا  باشدیم  mRNA  یرو

(base pairingشوند، ر )تواندیم  بوزومی  ( کدون آغازAUG  را )

 کند. ییشناسا

 

Open Reading Frame (ORF) 

مختلف    mRNA  تواندیم  بوزومیر خوانش  چارچوب  سه  در  را 

  بوزومیر  ORFنام دارند. در    ORF+2و    ORF  ،ORF+1بخواند که  

تا شروع به خواندن  تا سه سه  ، ی دینوکلئوت  چیبدون رد کردن ه

در  کندیم  .ORF+1  م  دینوکلئوت  بوزومیر رد  را  و   کندیاول 

نوکلئوت از  سه  د یسپس  سهدوم،  متا  در  خواندیتا   .ORF+2  

نوکلئوت  بوزومیر م  دیدو  را رد  نوکلئوت  کندیاول  از    د یو سپس 

است   نیا  یمهم امتحان  اری . نکته بسخواندیتا متا سهسوم، سه

سه    نیبه هم  نیکُدکننده پروتئ  هیخواندن ناح  یهاکه تمام روش

را    یچارچوب  تیدر نها  بوزومی. رشوندیمحدود م  ORFچارچوب  

به   رتریمناسب داشته باشد و د  AUG  ودترکه ز  کندیانتخاب م

  AUG( برسد )مثلاً بلافاصله بعد از  Stop codon)   انیکدون پا

 نرسد(. Stopبه 

بوزوم ی ر یعملکرد  یهاگاه یجا  

 A site (Amino acidاست.    یاصل  گاهیسه جا  یدارا  بوزومیر

site)    محل ورودtRNA  است.    دی جد  دینواسیحامل آمP site 

(Peptide site)  در حال رشد    یدیپپت  رهیزنج   یریمحل قرارگ

  دینواسیبدون آم  tRNAمحل خروج    E site (Exit site)است.  

نکته ساختار که    نیا  یاست.  د  E siteاست    رواحد یز  رمعمولاً 

  شتریو ب   شودینم  دهیصورت واضح د( به30S)   بوزومیکوچک ر

 کامل است.  بوزومیر  یمربوط به ساختار کل

 یبندجمع 

-  30S    همراهShine–Dalgarno  شناسا در   AUG  ییباعث 

 .شودیم وتیپروکار

 - ORF  :فقط سه حالت داردORF / ORF+1 / ORF+2  . 

زودتر  - معمولاً  د  AUG  نیانتخاب چارچوب  و    ن یرتر یمناسب 

Stop است. 

 هستند.  Eسپس  Pسپس  A بیبه ترت هاگاهیجا -

 

 

 

 

 Aminoacyl-tRNA synthetase میآنز

ناح   یدارا  tRNA  هر بازو  یعملکرد  هیدو  است:   ی مهم 

براanticodon arm)  کدونیآنت رو  ییشناسا  ی(    یکدون 

mRNA  بازو براacceptor arm)  دی نواسیآم  رندهیپذ  یو   ی( 

آم برادینواسیاتصال  ترجمه،    ی.  شارژ   دیبا  tRNAآغاز 

(charged  شود؛ )مناسب به آن متصل گردد و   دینواسیآم  یعنی

آنز  همرحل  نیا کمک    Aminoacyl-tRNA synthetase  میبه 

 . شودیانجام م
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 Aminoacyl-tRNA synthetase نقش و عملکرد

شناسا  دینواسیآم  میآنز  نیا را    tRNA  کند، ی م  ییدرست 

آم  ی اختصاص تشخ  دینواسیهمان  مصرف    دهدیم  صیرا  با  و 

ATPآم انتها  دینواسی،  به  م  OH tRNA- ′3  یرا  .  کندیمتصل 

کل آم  یواکنش  اول  مرحله  است:  مرحله  دو  +   دینواسیشامل 

ATP    بهAminoacyl-AMP  و مرحله دوم انتقال    شودیم   لی تبد

است. در    Aminoacyl-tRNA  لی و تشک  tRNAبه    دینواسیآم

  وند یدو پ یعنی شود، یم لی تبد AMP + PPiبه  ATP ندیفرا نیا

 (.ی)نکته مهم امتحان شودی مصرف م یپرانرژ

  یاختصاص  tRNA synthetase  کی  دینواسیهر آم  یبرانکته:  

مجموع   در  و  دارد   Aminoacyl-tRNAنوع    ۲۰وجود 

synthetase میدار . 

کد    synthetaseتوسط    tRNA  ییشناسانکته:   اساس  بر 

 ژه یو  یهای بلکه بر اساس ساختار و توال  ست، ین  میمستق  یکیژنت

tRNA شودیانجام م  . 

آمنکته:     یپرانرژ  یسترا  وندیپ  کی   tRNAبه    دینواسیاتصال 

(high-energy ester bondا انرژ  کند یم  جادی(  لازم    یکه 

 .سازدیرا فراهم م  یدیپپت وندیپ لیتشک یبرا

و   دینواسیآم  نیاول  هاوتیپروکار  در:  هاوتیپروکار  ژهینکته 

اMet)  نیونیمت و  است  فرم  کیابتدا    نی ونی مت  نی(    لیگروه 

(formyl groupم )و    ردیگ یFormyl-Methionine (fMet)  

 یداخل   یهانیونیبا مت  نیآغاز  نیونیمت  نی. بنابراشودیم  لیتشک

در    یتفاوت ساختار  ینیپروتئ  رهیزنج و   نیا  هاوتیوکاریدارد 

 وجود ندارد. شدن لهیفرم

 

  هاوتیشروع ترجمه در پروکار 

 آغاز(  ی)نقش فاکتورها

IF1   بهA site و مانع ورود  شود یمتصل مtRNA گاهیجا نیبه ا 

ز  IF3.  گرددیم زودهنگام  اتصال  جلوگ   رواحدیاز    ی ریبزرگ 

(  fMet-tRNAᶠᴹᵉᵗآغازگر )  GTP  ،tRNAهمراه با    IF2.  کندیم

 .کندیم تیهدا P siteرا به 

 (وتی)پروکار  Initiationدر    ع یوقا  بیترت

. سپس کدون رندیگ یقرار م  30S  رواحدیز  یرو  IF3و    IF1  ابتدا

AUG  گاهیدر جا  P site  بعد  شودیم  میتنظ .IF2-GTP  ،tRNA 

متصل    50Sبزرگ    رواحدی. سپس زآوردیم  P siteآغازگر را به  

بعد  شودیم  .GTP  و    شودیم  زیدرولی هIF1  ،IF2    وIF3    جدا

اکنون  شوندیم  .P site  یحاو  tRNA    و    استآغازگرA site 

ورود    یخال آماده  ا  یبعد  tRNAو  از  بعد،    نیاست.  به  مرحله 

 .شودیوارد م A siteاز   دیجد tRNA شهیهم

  یبندجمع 

 Aminoacyl-tRNAتوسط    tRNAبه    دینواسیآم  اتصال

synthetase  م مصرف  شودیانجام   .ATP    به صورتATP → 

AMP  کی  دینواسیاست. هر آم  synthetase  دارد.    یاختصاص

پروکار در  میدار  fMet  هاوتیدر   .initiation  ،tRNA   آغازگر

 . شودیم P siteوارد  میمستق

 شدن ترجمه  لی مرحله طو

 (Translation Elongation Stage) 
–EF-Tu، فاکتور  A  گاهیبه جا  یبعد  دی نواسیمرحله ورود آم  در

GTP    هاوتیوکاری)در  eEF1A-GTPآم   tRNA-لی نواسی( 

با   tRNA  کدونی. اگر آنتآوردیم  بوزومیر  A siteرا به    حیصح

باشد،    mRNAکدون   داشته  و   شودیم  زیدرولی ه  GTPتطابق 

EF-Tu    به صورتGDP  م   ق،و در صورت عدم تطاب   شود یآزاد 

 یابی)کنترل دقت ترجمه(. در مرحله باز  شودیکمپلکس جدا م

EF-Tu  فاکتور ،EF-Ts    در(هاوتی وکاری  eEF1B  به )EF-Tu-GDP  

  GTPو امکان اتصال مجدد   کندیرا جدا م  GDP  شود، یمتصل م

م فراهم  نت  سازد؛یرا  م  EF-Tu  جهیدر  فعال  در  شودیدوباره   .

(، Peptide bond formation)  یدیپپت  وندیپ  لیمرحله تشک

 دهاینواسیپر باشند، واکنش اتصال آم  Pو    A  گاهیهر دو جا  یوقت

  ن ینام دارد. ا  Peptidyl transferase activityکه   دهدیرخ م

  شودی انجام م  rRNAو توسط    ستین  ینیپروتئ  یِمیواکنش آنز

پروکار در  ز  23S rRNAتوسط    تیفعال  نیا  هاوتیو   رواحدیاز 

جابجاشودی م  زیکاتال  50Sبزرگ   مرحله  در    بوزومیر  یی. 

(Translocationپس از تشک ،) دیبا بوزومیر ، ی دیپپت وندیپ لی 

–EF-Gمرحله با کمک    نیجلو برود و ا  mRNA  یکدون رو  کی

GTP    در(هاوتی وکاری  eEF2-GTPانجام م )ز یدرولی. با هشودی  

GTPر م  mRNA  یرو  بوزومی،  حامل    tRNA  کند، یحرکت 

بدون    tRNA  شود، یمنتقل م  P siteبه    A siteاز    یدیپپت  رهیزنج
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 Eموجود در    tRNAو    رودیم  E siteبه    P siteاز    دینواسیآم

site شودیخارج م. 

. ردیگ یقرار م P گاهیدر جا دینواسیآم نیاول شهیهم:  یادآوری

 نی. اشوندیم A گاهیابتدا وارد جا  یبعد یدهاینواسیتمام آم

تا  شنیو ترانسلوک یدی پپت وندیپ لی ، تشکAچرخه ورود به 

 .شودیتکرار م انیبه کدون پا دنیرس

 ترجمه  انیمرحله پا

 (Translation Termination Stage) 
پا  بوزومیر  دنیرس  با کدون  کدون  یکی  ان،یبه  توقف    یهااز 

(UAA – UAG – UGAجا وارد  فاکتورهاشودی م  A  گاهی(    ی. 

جا به  م  A siteبه    tRNA  یرهاساز    RF1.  شوندیمتصل 

  یهاکدون  RF2و    دهدیم  ص ی را تشخ  UAGو    UAA  یهاکدون

UAA    وUGA  تشخ اتصال  دهدیم  صی را  با   .RFپ   ن یب  وندی، 

در    tRNAو    یدیپپت  رهیزنج و    P siteموجود  شده  شکسته 

م  نیپروتئ باعث    GTPبا مصرف    RF3-GTP. سپس  شودیآزاد 

شدن   شدن  RF2و    RF1جدا  آزاد   ،mRNA  تفک   ک یو 

 . شودیم یبوزومیر یرواحدهایز

انرژی    ٪۹۰تا    ۷۰تواند  می Protein synthesis فرایند:  نکته  

پیچیده از  یکی  کند،  مصرف  را  سلولی سلول  فرایندهای  ترین 

حدود   مجموع  در  و  یا    ۳۰۰است  )مستقیم  مختلف  فاکتور 

 .غیرمستقیم( در آن نقش دارند 

 هر مرحله   یاصل  یفهرست فاکتورها

  IF-3و    IF-1  ،IF-2-GTP  یاصل  یفاکتورها  Initiation  در

 EF-Tu-GTP  ،EF-Ts  یاصل  یفاکتورها  Elongationهستند. در  

-RF  یاصل  یفاکتورها  Terminationهستند. در    EF-G-GTPو  

1 ،RF-2  وRF-3-GTP  .هستند 

 وتیوکاریو  وتیفاکتورها در پروکار یبرخ یعملکرد سهیمقا

به    tRNA  اتصال • پروکار  P siteآغازگر  –IF-2با    وتیدر 

GTP  با  وتیوکاریو درeIF-2–GTP شودیانجام م  . 

با    وتیدر پروکار  رواحدهایاز اتصال زودهنگام ز  یریجلوگ  •

IF-3  با  وتیوکاریو درeIF-3  شودیانجام م  . 

پروکار  A siteاشغال   • در  شروع  در   IF-1با    وتیدر  و 

 . شودیانجام م eIF-1A ای eIF-1با  وتیوکاری

پروکار  A siteبه    aminoacyl-tRNAآوردن   • با    وتیدر 

EF-Tu–GTP    در انجام    eEF-1A–GTPبا    وتیوکاریو 

 .شودیم

پروکار  GTPبا    GDP  ضیتعو • در    EF-Tsبا    وتی در  و 

 .شودیانجام م eEF-1Bبا  وتیوکاری

–EF-Gبا    وتی( در پروکاربوزومی)حرکت ر  شنی ترانسلوک  •

GTP  با  وتیوکاریو درeEF-2–GTP  شودیانجام م  . 

و در   RF-2و  RF-1با  وتیدر پروکار انیکدون پا ییشناسا •

 .  شودیانجام م eRF-1با  وتیوکاری

پروکار  یآزادساز • در  در    RF-3–GTPبا    وتی کمپلکس  و 

 .شودیانجام م eRF-3–GTPبا  وتیوکاری

  Eاند. هرجا عملکردها کاملاً مشابه   یول  ستندین  یکی  هانامنکته:  

هرجا  وتی وکاری  یعنی  یدید  .eEF-2  سم    یعنی  یدید هدف 

 .یفترید

 اثر سمیدارو / سم، هدف و مکان

Streptomycin    30هدفS  ز دو  اتصال  از  و    رواحدیدارد 

 . کندیم یریجلوگ 

Tetracycline    هدفA site    30درS   ورود مانع  و  دارد 

aminoacyl-tRNA شودیم  . 

Chloramphenicol    50هدفS    و  peptidylدارد 

transferase کندیرا مهار م  . 

Puromycin    هدفA site  شب و    aminoacyl-tRNA  هیدارد 

 . شودیزودرس م  انیو باعث پا کندیعمل م

 Erythromycin    50هدفS    و مهار   translocationدارد  را 

 .  کندیم

Diphtheria toxin    هدفeEF-2    و   وتیوکاریدر دارد  را 

 . کندیرا متوقف م یسازلیطو

خ پپتیدیل   ماًیمستق  Chloramphenicol  :مهم   یلیتفاوت 

مترنسفراز   مهار  و   tRNA  دیتقل  پیرومایسین.  کندیرا  است 

 .کندیرا مهار نم میآنز میمستق

رو  ییداروهانکته:   م  eEF-2  یکه  .  اندیوتیوکاری  گذارندیاثر 

 هستند. یوتیعمدتاً پروکار یک یوتیبیآنت کی کلاس یداروها
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 (Ricin) ریسین 

پروتئ  نیسینوع ر  rRNAاست. هدف آن    یقو   اریبس  ینیسم 

28S  ز ر  رواحدیاز  است. 60S)  یوتیوکاری  بوزومیبزرگ   )

باعث از  28S rRNA ونیناسیاست که با دپور نیآن ا سمیمکان

ساختار    جهیو در نت  شودیم  بوزومیر  یعملکرد  گاهیرفتن جا  نیب

است    نیا  ه. نکتشودیو ترجمه کاملاً متوقف م  بیتخر  بوزومیر

م  ماًیمستق  Ricinکه   را  طر  خواباند، ی ترجمه  از  فاکتور    قینه 

 ترجمه.

 (Cycloheximide) سیکلوهگزامید 

 Peptidyl یوکاریوتی است. مرحله مهار 80Sهدف آن ریبوزوم  

transferase طویل مهار  آن  نتیجه  و  زنجیره است  سازی 

ها است. نکته امتحانی  پپتیدی و توقف ترجمه در یوکاریوتپلی

فقط یوکاریوت است   Cycloheximide بسیار مهم این است که

 .و روی پروکاریوت اثر ندارد 
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داروها  یبندجمع   

 / سم دارو مرحله هدف 

28S 
rRNA 
(60S) 

 Ricin تخریب ریبوزوم

80S Peptidyl 
transferase 

Cycloheximide 

eEF-2 Elongation Diphtheria toxin 

50S Peptidyl 
transferase 

Chloramphenicol 

A site Termination 

 زودرس 

Puromycin 

50S Translocation Erythromycin 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

را   Termination تا Elongation تا Initiation این تصویر کل

 IF3 و IF1  ،IF2 فاکتورهای Initiation دهد. درجا نشان مییک

 گیرد. قرار می P site آغازگر در tRNA حضور دارند و

Polysome  ( زومی)پل 

ر  یوقت روهم  بوزومیچند  انجام    mRNA  کی   یزمان  ترجمه 

افزاشودیم  لی تشک  polysome  دهند، یم آن  هدف    ش ی. 

تول ا  نیپروتئ  دیسرعت  مهم  نکته  بعض  نیاست.  که    یاست 

mRNA( و قهیدق ۱کمتر از  یکوتاه دارند )حت  اریبس عمرمهیها ن

از    نیهم  یبرا م  polysomeسلول  اگر :  نکته.  کندیاستفاده 

  نیرا از ب  بوزومیساختار ر  rRNA  بیسؤال گفت کدام سم با تخر

  ی وتیوکاریاست و اگر گفت کدام دارو ترجمه    Ricinپاسخ    بردیم

مهار   با  م  peptidyl transferaseرا  پاسخ   کندیمتوقف 

Cycloheximide .است 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

را انجام   A siteبه    tRNAورود    EF-Tuفاکتور    Elongationدر  

م  شنی ترانسلوک   EF-G  دهد، یم انجام   Peptidylو    دهدیرا 
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transferase  کاتال  ید یپپت  وندیپ  لیتشک در  کندیم  زیرا   .

Termination  یفاکتورها  RF1    وRF2  یی را شناسا  انیکدون پا 

 .شودیباعث جدا شدن کمپلکس م RF3و  کنندیم

 پس از ترجمه  راتیی تغ

 (Post-translation modifications) 
پا  پس بس  انیاز  پروتئ  یاریترجمه،  فعال،   نکهیا  یبرا  هانیاز 

شوند   بیقابل تخر  ایبه محل خاص    تیقابل هدا  دار، یپا  رفعال، یغ

پس از ترجمه نام   راتییکه تغ  شوندی م  ییایمیش  راتییدچار تغ

(،  Phosphorylation)   ونیلاسیشامل فسفر  یدارد. انواع اصل 

هGlycosylation)  ونیلاسیکوزیگل  ونیلاسیدروکسی (، 

(Hydroxylationسا و   Other)  ی کووالانس  راتییتغ  ری( 

covalent modifications .است ) 

 

 ون ی لاسی فسفر تیاهم

مهم  یکی  ونیلاسیفسفر شا  نیتراز  از   راتییتغ  نیترع یو  پس 

کل نقش  و  است  فعال  یدیترجمه  و  activation)  یسازدر   )

پروتئinactivation)  یسازرفعالیغ ا  هانی(  با    رییتغ  نیدارد. 

و    عیراه سر  کیو    شودیحذف گروه فسفات انجام م  ایافزودن  

 .هاستنیکنترل عملکرد پروتئ یبرا میقابل تنظ

  کیولوژیزیمثال ف

فعال باشند   شهی( اگر همیگوارش   یهام ی)مثلاً آنز  هام یآنز  یبرخ

تجز م  یهاسلول   هیباعث  بدن  طرف  شوندیخود  از  بدن    یو 

حل بدن  ها بماند. راه آن  دیبعد از غذا منتظر سنتز جد  تواندینم

 inactive precursor)   رفعالیبه صورت غ  میاست که آنز  نیا

/ zymogenبا حذ کوتاه   دی پپت  کی  ف( ساخته شود و سپس 

(Proteolytic cleavageآنز ا  می(  و  شود  نوع    نیفعال 

 است. ریناپذمعمولاً برگشت یسازفعال

 پس از ترجمه  راتییتغ یبنددسته 

 یراتییتغ(  Reversible)  ر یپذبرگشت  رات ییتغ- 1

برا و  هستند  حذف  و  اضافه  قابل  که    ع یسر  میتنظ  یهستند 

م شامل    شوندیاستفاده  ، Disulfide bridgeو 

Glycosylation  ،Phosphorylation  ،Acylation  ،N-

acetylation  وADP-ribosylation  .هستند  

 ی راتییتغ  (Irreversible)  ریناپذبرگشت  راتییتغ- 2

تغ باعث  معمولاً  که  سرنوشت   ایعملکرد    یدائم  رییهستند 

شامل    شوندی م  نیپروتئ  Proteolysis  ،Ubiquitinationو 

 Lysine(،  نیپروتئ  بیتخر  یبرا  ی گذار)علامت

hydroxylation  ،Proline hydroxylation    وMethylation 

 هستند. 

 جمع بندی 

Phosphorylation است. ریپذبرگشت 

 Proteolysis است. ریناپذبرگشت 

 Ubiquitination  است.   نیپروتئ بیتخر یبرا یگذار علامت 

Hydroxylation کلاژن مهم است.  یبرا نیز یو ل نیپرول 

تغ  عیسر  میتنظ با  م  ریپذبرگشت  راتییمعمولاً  و   شودیانجام 

 است.  ریناپذمعمولاً برگشت هام یآنز یینها یسازفعال
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 ژن  انیب میتنظ

 (Regulation of Gene Expression) 
ها تمام سلول  نکهی. با امینوع سلول دار  ۲۰۰از    شی در بدن ب  ما

  ستندیها فعال نها در همه سلولدارند، اما همه ژن  یکسانیژنوم  

عملکرد سلول و  تفاوت ساختار  دلو  به  فقط   ان یب  میتنظ  لیها 

 ها است.ژن

 Housekeeping (Constitutive genes) یهاژن 

بقا و عملکرد    یاند و براها فعالهستند که در همه سلول  ییهاژن

ضرور   یاه یپا باندیسلول  )آن  انی.  ثابت  و  constitutiveها   )

شرا از  تنظ  یطیمح  طیمستقل  ساختار  ساده آن  یمیاست.  ها 

مربوط به    یهااست. مثال شامل ژن  دهی چیاست و فاقد کنترل پ

 سلول است. یاصل یهامیو آنز هابوزومیر ه، یپا سمیمتابول

 قابل کنترل  یهاژن

 (Controllable genes) 
 انی. بشوندیم  انیخاص ب  ی هادر سلول  ایخاص    طیدر شرا  فقط

سلول است.    از یو ن  هاگنالیس  ، یطیمح  طیها وابسته به شراآن

تنظ پآن  یمیساختار  دارا  دهیچیها  و  تنظ  یاست    یمیعناصر 

 ( است.…و  enhancer, silencerمتعدد )

پروکاریوت در  ژن  بیان  تنظیم  یوکاریوتتفاوت  و   هاها 

پروکاریوت سادهدر  تنظیمی  سیستم  تمام  ها  تقریباً  و  است  تر 

رونویسی  سطح  در  ژن  بیان  انجام   (Transcription) تنظیم 

ومی در  DNA شود  است.  کمتر  مراحل  و  است  هسته  فاقد 

ها سیستم تنظیمی بسیار پیچیده است و تنظیم بیان  یوکاریوت

 .شود یسطح انجام م نیژن در چند

هاوت یوکاریژن در    انیب  میمختلف تنظ  سطوح  

سطح    میتنظ تغ  DNAدر  دسترس  ر ییشامل   DNA  یریپذدر 

آن   مثال  و  تبد  Chromatin remodelingاست    ل یو 

heterochromatin    بهeuchromatin  م یو بالعکس است. تنظ 

رونو سطح  شامل  Transcriptional regulation)  یس یدر   )

و مهم  یس یعدم شروع رونو  ایکنترل شروع   سطح   نیتراست 

م  میتنظ تنظشودیمحسوب  رونو  می.  از  پس  سطح   ی سیدر 

(Post-transcriptional regulation  پردازش شامل   )RNA  

  RNA stabilityو    Splicing  ،Alternative splicingمانند  

تنظ خروج    میاست.  )  RNAدر  هسته   Nuclear exportاز 

regulationا به  مربوط  که    نی(  هسته    دیبا  mRNAاست  از 

فقط   و  شود  تنظ  اجازهبالغ    mRNAخارج  دارد.  در    میخروج 

( ترجمه  کنترل  Translational regulationسطح  شامل   )

نشود است و مثال آن مهار ترجمه   ایترجمه بشود    mRNA  نکهیا

تنظ  miRNAتوسط   )  میاست.  ترجمه  از  -Postپس 

translational regulation  فعال شامل  شدن،   رفعالیغ  ای( 

تخر  رییتغ از    ن یروتئپ  یدارسازیپا   ا ی  ب یعملکرد،  پس 

 شدن است.ساخته

 

  یبندجمع 

 Regulation of  لیفقط به دل  کسانیها با ژنوم  سلول  تفاوت

gene expression    .استHousekeeping genes  شهیهم  

ساده و  شرا  Controllable genesاند.  فعال  به  و    طیوابسته 

پروکارانددهیچیپ در    میتنظ  هاوتی.   transcriptionعمدتاً 

 دهندیسطح انجام م  نیرا در چند  میتنظ  هاوتیوکاریدارند و  

 (. یسطح اصل  ۶)

 هاوت یژن در پروکار ان یب میتنظ

 (Regulation of prokaryotic gene expression) 

پروکارOperon)  اپرون در  )مثل    هاوتی(  دارد   lacوجود 

operon    وtrp operonک ی  ، ی (. اپرون شامل چند ژن ساختمان  

( است. operatorاپراتور ) کی( و معمولاً promoterپروموتر )

پروموتر واحد هستند و با    ک یاپرون تحت کنترل    یهاتمام ژن

است که در    نیا  یمهم امتحان  یلی. نکته خشوندیم  یسیهم رونو

اپرون وجود ندارد و    هاوتی وکاریدر    م، یاپرون دار  هاوتیپروکار

 پروموتر مستقل دارد.  کیهر ژن  هاوتی وکاریدر 
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 هانوع عملکرد اپرون 

متابولاپرون عملکرد  نظر  از  نوع  یکیها  اپروندو    ی هااند. 

هستند    یاهیتجز  یرهای( مسCatabolic operons)  کیکاتابول

  lac operon( هستند و مثال آن  inducible)  ییو معمولاً القا

اپرون مسAnabolic operons)   کیآنابول  یهااست.   یرهای( 

( هستند  repressibleشونده )هستند و معمولاً سرکوب  یسنتز

 است.  trp operonو مثال آن 

 

 

هاکنترل اپرون یکل سمیمکان  

طر  انیب  کنترل از  معمولاً  ،  Transcription factors  قی ژن 

Ligands شود یانجام م هاتیو متابول. 

Attenuation  (شنی)آتنوئ 

Attenuation  ها وتیژن در پروکار  انیب  میتنظ  یبرا  یسمیمکان  

( و ترجمه Transcription)   یس یرونو  یزمانهم  لیاست که به دل

(Translationم اتفاق  اافتدی (  در   سمیمکان  نی.  فقط 

ز  هاوتیپروکار دارد  پروکار  رایوجود  و   یسیرونو  هاوتیدر 

اما در    شوند، یزمان انجام مو هم   توپلاسمیترجمه هر دو در س

انجام    توپلاسمیدر هسته و ترجمه در س  یسیرونو  هاوتیوکاری

 ن یا attenuation یاصل دهی. امیندار attenuationو  شودیم

وجود داشته باشد،    ینیاز محصول پروتئ  یاست که اگر مقدار کاف

سر م  ترعیترجمه  شکل   RNAساختار    شود،یانجام    رییتغ  یبه 

 .شودیم فمتوق یس یو رونو کندیم

 نگ یاکتسیعناصر س

 (Cis-acting elements / response elements) 

cis-acting elements یهایتوال DNA همان   یهستند که رو

فاکتورها  DNAمولکول   اتصال  محل  و  دارند    یمیتنظ  یقرار 

  ر ی و سا  Promoter  ،Operatorمهم شامل    یهاهستند. مثال

response elements    پروموتر مهم  یکیاست.  -cis  نیتراز 

acting elements .است 

 نگ یاکتترانس  ی فاکتورها

 (Trans-acting factors) 

Trans-acting factors  پروتئ به    نیمعمولاً  -cisهستند، 

acting elements  هستند    ییهاو محصول ژن شوندیمتصل م

جا در  است  ممکن  تمام   یگرید  یکه  باشند.  ژنوم  از 

transcription factors هستند.  نگی اکتترانس 

 Transcription factors توسط DNA یینحوه شناسا

Transcription factors  یدارا  DNA-binding domain 

را انواع  و    Zinc finger  ،Helix-turn-helixشامل    جیهستند. 

Leucine zipper   بعد مباحث  در  ی)در  است.   )Zinc finger 

ها  آن  نبی  ⁺Zn²  ونیوجود دارد،    Hisو    Cysمثل    ییهانهیدآمیاس

م پا  ردیگ یقرار  باعث  ا  یداریو  اتصال  و  به   یختصاصساختار 

DNA شودیم . 

  یبندجمع 

وجود دارد. اپرون برابر است با چند   هاوتیفقط در پروکار  اپرون

به اپرون  کیهمراه  ژن  و   inducible  کیکاتابول  یهاپروموتر. 

فقط   attenuationهستند.    repressible  کیآنابول  یهااپرون

پروکار هم  هاوتیدر  به  وابسته  و    transcription  یزمانو 

translation    .استcis-acting  یتوال  DNA    و -transاست 

acting  نیپروتئ  (transcription factors  .است  )DNA-

binding motifs    مانندzinc finger  ی توال  ییشناسا  یبرا  

 . روندیبه کار م DNAخاص 

 (Lac operonاپرون لاکتوز )

در    کیاپرون کاتابول  کیاست که اپرون لاکتوز    نیا  یکل  فیتعر

که لاکتوز وجود    شودیفعال م یاست که فقط وقت هاوتیپروکار

 داشته باشد و گلوکز وجود نداشته باشد.

 

 (Its Structureساختار اپرون لاکتوز )

  ی ( است که همگcistrons)   ی ژن ساختمان  ۳اپرون لاکتوز شامل  

-βمحصول    lacZ. ژن  شوندی پروموتر مشترک کنترل م  کیبا  

galactosidase  م که لاکتوز را به گلوکز و گالاکتوز    سازد یرا 

11



 

ی
 دکتر پناه

ی
 دکتر پناه

ژن  کندیم  لیتبد  .lacY    محصولpermease  م که    سازدی را 

م  انجام  را  سلول  به  لاکتوز  ژن  دهدیورود   .lacA    محصول

transacetylase  م فرع  سازدیرا  نقش  )امتحان  یکه   یدارد 

سپس    Yسپس    Z  بیها به ترتاست که ژن  نی(. نکته مهم استین

A شوندیم یسیرونو . 

 ( Its Regulatorsاپرون لاکتوز ) یمیعناصر تنظ

 Promoterقرار دارند.    DNAخود    یرو  نگیاکتسیس  عناصر

(P)    اتصال  Operator (O)است.    RNA polymeraseمحل 

منف اتصال    ینقش  محل  و   CAPاست.    Repressorدارد 

binding site    کمپلکس اتصال  محل  و  دارد  مثبت  نقش 

cAMP–CAP مثبت« را  ی»منف کیاست. استادها معمولاً تفک /

م  میمستق فاکتورهایسؤال   نیپروتئ  نگیاکتترنس  یدهند. 

)مهارکننده،    RNA polymerase  ،Repressorهستند و شامل  

negative regulator  و  )CAP   (Catabolite Activator 

Proteinکننده، ، فعالpositive regulator .هستند ) 

 

 نقش لاکتوز و گلوکز )مهم( 

اثر ندارد و به آلولاکتوز   ماًی مورد لاکتوز، خود لاکتوز مستق  در

(Allolactoseتبد به  شودیم  لی (  آلولاکتوز   .Repressor  

و اپرون از مهار   کندیم  رفعالیرا غ  Repressor  شود، یمتصل م

م وقت شودیخارج  گلوکز،  مورد  در  است    ی.  کم    cAMPگلوکز 

 CAP  شود، یل می تشک  cAMP–CAPکمپلکس    ابد، ییم  شیافزا

م  CAP siteبه   اتصال    شودیمتصل   RNA polymeraseو 

 سلول است.  یگرسنگ  گنالیس  cAMP  نی. بنابراشودی م  تیتقو

  یبندجمع 

 گلوکز  لاکتوز  وضعیت اپرون لاک  شدت بیان 

 هست  نیست خاموش  —

 نیست نیست خاموش  —

 هست  هست  روشن ضعیف 

قوی / حداکثر  

 بیان

 نیست هست  روشن

 

 مهم نکات  

 است. inducibleو  کیلاکتوز کاتابول اپرون-

 -Operator  منف مثبت    CAP binding siteو    ینقش  نقش 

 دارد.  

 آلولاکتوز »مهارکننده مهارکننده« است.  -

 است که لاکتوز باشد و گلوکز نباشد. یژن زمان انیب نیشتریب-

 هاوت یدر پروکار  یکیمتابول  حیاصلِ ترج

 تر ع یتر است، سرگلوکز است چون فراوان  یباکتر  یحیترج  قند

اگر گلوکز    ن یتر است. بنابراساده  اشه یو تجز  شودیوارد سلول م

با وجود لاکتوز، اپرون لاکتوز خاموش   یوجود داشته باشد، حت 

 فعال است. کم ای

 

شود؟ی سؤال: اپرون لاکتوز چگونه خاموش و روشن م  

–Repressor)  یدارد: کنترل منف  هیاپرون لاکتوز دو لا  کنترل

Operator( و کنترل مثبت )cAMP–CAP–CAP site.) 

 کننده()خاموش  Repressor: نقش  یکنترل منف

هم  یژن  lacI  ژن است،  اپرون  از  و   شودی م  انیب  شهیجدا 

فعال    Repressorاست. در نبود لاکتوز،    Repressorمحصولش  

م  Operator (cis-acting element)است، به     شود، یمتصل 

م  RNA polymerase  ریمس رونو  شودیبسته  انجام    ی سیو 

و اپرون خاموش است. در حضور لاکتوز، لاکتوز وارد    شودینم

م تبد  شود، یسلول  آلولاکتوز  به    شود، یم  لی به  آلولاکتوز 

Repressor  چسبد، یم  Repressor  م  رییتغ و    دهدی شکل 

  شود ی متصل شود، مهار برداشته م  Operatorبه    تواندینم  گرید

منف کنترل  از نظر  اپرون  م   یو  تا اشودیآزاد  فقط   نجا ی.  اپرون 

 .ستی»آزاد« شده و هنوز حداکثر فعال ن

 CAP و cAMPکنترل مثبت: نقش گلوکز،  

 اد یز  ATPباعث    ادیاست که گلوکز ز  نیا  cAMPارتباط گلوکز با  

  ش ی و افزا  ATPو گلوکز کم باعث کاهش    شودی کم م  cAMPو  

AMP  افزا  یگرسنگ  گنالیس  cAMP.  شودیم  cAMP  شیو 

به   ابد، یی م  شیافزا  cAMPگلوکز کم است،    یسلول است. وقت
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CAP  کمپلکس    شود، یمتصل مcAMP–CAP  شود،یم  لیتشک  

به    نیا پروموتر(   CAP binding siteکمپلکس  از  )قبل 

به سمت پروموتر جذب و    RNA polymeraseو    چسبدیم را 

 .شودیانجام م یقو یس یو رونو کندیم داریپا

  یبندجمع

–cAMPفعال و    Repressorلاکتوز نباشد و گلوکز باشد،    اگر

CAP  است و اپرون خاموش است. اگر لاکتوز نباشد و    رفعالیغ

  ی فعال است ول  cAMP–CAPفعال و    Repressorگلوکز نباشد،  

م خاموش  باشد، ماندیاپرون  گلوکز  و  باشد  لاکتوز  اگر   .

Repressor  و    رفعالیغcAMP–CAP  اپر   رفعالیغ و   ون است 

ضع نباشد،    فیروشنِ  گلوکز  و  باشد  لاکتوز  اگر  است. 

Repressor  و    رفعالیغcAMP–CAP    ِفعال است و اپرون روشن

 دارد.  انیو حداکثر ب یقو

 

 مهم نکات 

lac operon    برابرinducible + catabolic    .استRepressor  

کنترل مثبت است. آلولاکتوز    CAP–cAMPاست.    یکنترل منف

inducer  است که لاکتوز باشد   یها وقتژن  انیب  ن یشتریاست. ب

 و گلوکز نباشد. 

 (Lac operon) اپرون لاکتوز  یینها  یبندجمع

پنجاهم حالت  کی حدود  یس یکمک نکند، شدت رونو  CAPاگر 

کامل است.   برداشته شدن    یعنیفعال   ی کاف  Repressorفقط 

( هم  CAP–cAMPها کنترل مثبت )ژن  یقو  انیب  یو برا  ستین

گلوکز    یاست که وقت  نیلاکتوز ا  کیلازم است. چهار حالت کلاس

باشد،   مثبت  و لاکتوز  –cAMPو    رفعالیغ  Repressorمثبت 

CAP  و وضع  رفعالیغ است.    فیضع  اریبس  ایخاموش    تیاست 

منف  یوقت لاکتوز  و  مثبت  و    Repressorباشد،    یگلوکز  فعال 

cAMP–CAP  گلوکز   یاست و اپرون خاموش است. وقت  رفعالیغ

  cAMP–CAPفعال و    Repressorباشد،    یو لاکتوز منف  یمنف

وقت اپرون خاموش است.  و  منف  یفعال است  و لاکتوز    یگلوکز 

فعال است و    cAMP–CAPو    رفعالیغ  Repressorمثبت باشد،  

و حداکثر است. فقط در حالت لاکتوز باشد و   یاپرون روشنِ قو

 است.  یواقع ONز نباشد اپرون گلوک 

 ( Trp operon) پتوفانیاپرون تر

  یانسان ضرور  یبرا  پتوفانیاست که تر  نیمهم ا  یمفهوم  ینکته

 ن یا  نیبنابرا  سازند، یم  پتوفانیخودشان تر  هایاست، اما باکتر

 است )برعکس لاکتوز(.  repressibleو  کیاپرون آنابول

 پتوفان یساختار اپرون تر

هستند   trpE – trpD – trpC – trpB – trpA  یساختار  یهاژن

آن از  قبل   Leaderو    Operatorو    Promoterها  و 

sequence (trpL)  برا که  دارد  مهم   attenuation  یوجود 

ژن   هم  trpRاست.  است،  اپرون  از  و   شودیم  انیب  شهیجدا 

 است.  Repressorمحصولش 

 

 (ی)کنترل منف پتوفانیاپرون تر  ی کنترل اصل

تر  ادیز  پتوفانیتر  یوقت  co-repressorنقش    پتوفانیاست، 

به   م  Repressorدارد،  فعال   Repressor  شود، یمتصل 

عبور    RNA polymerase  چسبد، ی م  Operatorبه    شود، یم

م  کندینم خاموش  اپرون  وقتشودیو  است،   پتوفانیتر  ی.  کم 

Repressor  تر نم  رفعالیغ  پتوفانیبدون  به    تواندیاست، 

Operator  و اپرون روشن    شودیانجام م  یسیمتصل شود، رونو

 برعکس لاکتوز است. قاًیدق نیاست. ا

   Lac vs Trpتفاوت مهم  

Lac operon  پا  کیکاتابول حالت  است،   اشه یاست،  خاموش 

  inducerو ماده مؤثر    کندیحضور ماده )لاکتوز( آن را روشن م
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است، حالت    کیآنابول  Trp operonاست.    Allolactose  یعنی

)تر  اشه یپا ماده  حضور  است،  خاموش پتوفانیروشن  را  آن   )

 است. Tryptophan یعنی co-repressorو ماده مؤثر  کندیم

   attenuationمقدمه 

اند، مقدار  و ترجمه همزمان  یسیچون رونو  پتوفانیاپرون تر  در

  ده یسنج  leader peptideبا سرعت ترجمه    پتوفانیتر  یواقع

رخ   یسیباشد، توقف زودهنگام رونو  ادیز  پتوفانی. اگر ترشودیم

ا  دهدیم به  . ندیگویم  attenuation  سمیمکان  نیو 

attenuation ممکن است.  هاوتیفقط در پروکار 

 

  یبندجمع

به برداشته شدن مهار   ازیاست و ن inducibleلاکتوز، اپرون   در

است و    repressibleاپرون    پتوفان، یدارد. در تر  CAPهمراه  به

،  Trp operon. در  شودیم  یباعث خاموش  ییحضور محصول نها

Repressor  اپرون روشن است   پتوفانیهست، بدون تر  شهیهم

 .شود یاپرون خاموش م پتوفانیو با تر

 

 «ی»به اندازه کاف  پتوفانیتر  فهمد یسلول از کجا م 

 ساخته شده؟

اول کنترل    سمیمکمل دارد. مکان  یمستقل ول  سمیدو مکان  سلول

منف  Repressorبا    کیکلاس وقت ی)کنترل  که  است    ی ( 

  شود، ی متصل م  Repressorبه    پتوفانیاست، تر  ادیز  پتوفانیتر

Repressor  م  RNA  چسبد، یم  Operatorبه    شود، ی فعال 

polymerase  نم م  کندیعبور  خاموش  اپرون  اشودیو   نی. 

 قیاما دق  ست؟«ین  ا یهست    پتوفانی»تر  دیگوی فقط م  سمیانمک

تنظ  Attenuationدوم    سمی. مکانستین  فیو ظر  میاست که 

لازم    attenuation.  شودیمحسوب م  فیهوشمند و ظر  اریبس

  ست یو لازم ن  ادندیز  پتوفانیتر  یهااست چون در سلول اپرون

واقعاً    میفهمب  دیو با  میخاموش کن  پتوفانیهمه را با مقدار کم تر

 چقدر روان است. پتوفانیترجمه تر

 

 

 ست؟ یچ attenuation اساس

 م یدار  leader (trpL)به نام    یبخش  پتوفانیاپرون تر  یابتدا   در

تر کد  رونو  پتوفانیکه  همزمان  و  م  یسیدارد  ترجمه  . شودیو 

 است. پتوفانیتر یواقع زانیسرعت ترجمه شاخص م نیبنابرا

  attenuationدو حالت 

تر  در ر  tRNA-Trp  اد، یز  پتوفانیحالت  است،   بوزومیفراوان 

م  leader  عیسر ترجمه   ی انیپا  hairpinساختار    کند،یرا 

(terminatorتشک جدا    RNA polymerase  شود، یم  لی( 

م  یسیو رونو  شودیم م  شودیمتوقف  اپرون خاموش    شود، یو 

حالت   Repressorاگر    یحت در  باشد.  نکرده  عمل  هم  کامل 

 Trp  یکدها  یرو  بوزومیکم است، ر  tRNA-Trpکم،    پتوفانیتر

 RNA  شود، ینم  لیتشک  terminatorساختار    کند، یم  ریگ 

polymerase  یها و ژن  دهدیادامه م  trpE    تاtrpA  ی سیرونو 

در   attenuation  یبند. جمعماندیو اپرون روشن م  شوندیم

ترجمه سرعت  که  است  این  حفظی  جمله   leader یک 

peptideدهد ، میزان واقعی تریپتوفان سلول را گزارش می. 

Regulation of eukaryotic gene expression  (م یتنظ  

  میو تنظ  میاپرون ندار  هاوتی وکاری  ر دها(:  یوکاریوتژن در    انیب

 است. هیچندلا

 یی ایمیش  ی هارندهیبه کمک گ  میتنظ

  (Chemical receptors) 

سلول  یهارندهیگ  (  Intracellular receptors)  یداخل 

مولکول مانند هورمون  دوستیچرب  یهامخصوص    ی هاهستند 

  یکل سمیاستروژن و تستوسترون. مکان زول، یکورت ، یدیاستروئ

م  نیا عبور  غشا  از  مولکول  که  گ   کند، یاست  داخل    رندهیبه 

م متصل  وارد    Ligand–Receptorکمپلکس    شود، یسلول 

 Hormone Response Elementدر    DNAبه    شود، یمهسته  

 .ابدییکاهش م ای شیژن افزا انیو ب شودیمتصل م

 (Dexamethasoneمثال: دگزامتازون )

مصنوع مشتق  از    زولی کورت  یدگزامتازون  قدرتش  و  است 

افزا  شتریب  زولیکورت باعث  و  کاهش   سمیمتابول  شیاست  و 

است و هم متأسفانه    ییهم دارو  لیدل  نیو به هم  شودی التهاب م

امتحانسوء نکته  دارد.  ورزشکاران  در  که    نیا  یمصرف  است 
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گ  راه  از  تغ  انیب  یسلولداخل  یهارندهیدگزامتازون  را   رییژن 

 . دهدیم

  یبندجمع 

  Attenuationو    Repressor (粗)کنترل با    Trp operon  در

لحظه  قی )دق میا و  انجام  در    attenuationو    شود ی(  فقط 

در    هاوتیپروکار ندار  هاوتیوکاریاست.  تنظ  میاپرون    م یو 

  شوندیاز غشا رد م  یدیاستروئ  یهااست. هورمون  یچندسطح

 . گذارندیاثر م DNA یرو میو مستق

 

 ( GR)  یدیکوئیگلوکوکورت رندهی ژن توسط گ ان یب میتنظ

دگزامتازون    ای  زولیاست که کورت  نیا  ی منطق  بیترتبه  مراحل

استروئ مدوستیچرب  ، ی دی)هورمون  سلول  وارد  به    شود، ی( 

Glucocorticoid receptor (GR)  س متصل    توپلاسمیدر 

و    شودیم  رندهیگ   یساختار  رییباعث تغ  گاندیاتصال ل  شود، یم

به هم متصل شده    رندهیدو گ   شود، یآشکار م  zinc finger  هیناح

 ی به توال  شود، یوارد هسته م  مریدا  دهند، یم  لیتشک dimerو  

نام    DNAخاص    GRE (Glucocorticoid Responseبه 

Element)  م جذب    شودیمتصل  با  و  co-activatorو  ها 

  ش یافزا  RNA polymerase II  تیفعال  ، ی سیرونو  هیکمپلکس پا

رونو  ابدییم افزا  یهاژن  یسیو  نابدییم  شیهدف   جهیت. 

  سمیمتابول  ،یانرژ  دیمرتبط با تول  یهاژن  انیب  شیافزا  یعملکرد

است که   نیا  یمهم امتحان اریو پاسخ به استرس است. نکته بس

طولان ب  مدتیمصرف  م  ازحدشیو  اختلال    تواندیدگزامتازون 

 کند. جادیها اژن  انیب یدر الگو داریپا

 

 

 سطح سلول  یهارنده یگ ریمس

cAMP (CREB pathway)    

مس  ریمس  نیا هورمون  ی دیاستروئ  ریبا  دارد.  ها فرق 

  یی غشا رندهیوارد سلول شوند و به گ  توانندیاند و نمدوستآب

 ، ییغشا  رندهیبه گ   گاندی. مراحل شامل اتصال لشوندیمتصل م

شدن   افزاAdenylyl cyclaseفعال  شدن cAMP  شی،  فعال   ،

Protein kinase A (PKA)فسفر اتصال CREB  ونیلاسی،   ،

CREB    به  ی رو  CRE (cAMP Response Element)فعال 

DNA  افزا   یدی کل  سهیهدف است. مقا  یهاژن  یس یرونو  شیو 

مس  نیا در  که  گ GR)   یدیاستروئ  ریاست  سلول    رندهی(  داخل 

مستق هسته  به  ورود  و  مس  می است  در  اما   ریاست، 

cAMP/CREB   هسته   یغشا  رندهیگ به  ورود  و  است  سلول 

 است.  میرمستقیغ

 

 ی سیرونوپس  میتنظ

(Alternative splicing) 

متفاوت   mRNAچند    تواندیژن م  کیاست که    نیا  هیپا  مفهوم

اتفاق   نیکند. ا  جادیمتفاوت ا  نیچند پروتئ  تیبسازد و در نها

ها حذف  اگزون یکه در آن بعض  دهدیرخ م splicingدر مرحله 

منگه   ای ترک   شوندیداشته  تغاگزون  بیو  مثال کندیم  رییها   .

 splice  توانیم  Exon 1–2–3–4–5است که از ژن    نیساده ا

ساخت و    4-3-1برابر    Bنوع    spliceو    5-4-2-1برابر    Aنوع  

متفاوت  یینها  یهان یپروتئ عملکرد  و  طول  نظر  نتاز   جهیاند. 

  اریبس هانیتعداد پروتئ هاوتیوکاریاست که در  نیمهم ا اریبس

 ها است.از تعداد ژن شتریب
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  یبندجمع 

GR شود، یم مریدا دیهمراه استروئ zinc finger شود، ی فعال م  

م  GREبه   رونو  شودیمتصل  گ ابدییم  شیافزا  یس یو    رندهی. 

متصل    CREبه    CREBو    شودی م  CREBو    cAMPباعث    ییغشا

رونو  شودیم   Alternative splicing.  ابد ییم  شیافزا  یس یو 

  جاد یا  نیژن چند پروتئ  کی است و از    یسیرونوپس  میتنظ  کی

 . کندیم

Alternative splicing   (ری متغ  نگیسی)اسپلا 

  mRNAژن واحد بتوان چند    ک یاست که از    نیا  ق یدق  فیتعر

نها در  و  پروتئ  تیمتفاوت  تول  نیچند  نکته    دیمتفاوت  کرد. 

پروتئ  نیا  یدیکل تفاوت  که  دل  هانیاست   ا یحذف    لیبه 

باعث   تواندی تفاوت م  نیمتفاوت است و ا  یهااگزون  ماندنیباق

تغ  رییتغ فعال  رییعملکرد،  تغ  تیمحل    ن ی پروتئ  یداریپا  رییو 

  یکی  Alternative splicingاست که    نیا  یشود. جمله امتحان

از    شتریب  اریبس  هان یاست که تعداد پروتئ  نیا  لیدلا  نیتراز مهم

 هاست.تعداد ژن

Nonsense mutation   

 ژن  ان یب میاز تنظ  یعنوان سطحبه

Nonsense mutation  را    داریکدون معن  کیاست که    یجهش

آن توقف    جهی. نتکندیم  لی( تبدStop codon)   انیبه کدون پا

تول و  ترجمه  غکوتاه  نیپروتئ  دیزودتر  اغلب  و   ی رعملکردیتر 

است   Apolipoprotein Bمهم    اریو بس  کیاست. مثال کلاس

است و در   کرونیلومیدر ک   ApoB48و    LDLدر    ApoB100که  

ApoB48    علت زودتر    nonsense mutation  کیبه  ترجمه 

ا   ی. نکته امتحانشودیمتوقف م  Nonsenseاست که    نیمهم 

mutation  مثل    تواندی م ب»خاموش  ک یعملاً  ژن«   انیکننده 

  عمل کند.

(miRNA)MicroRNAs 

miRNA  هاRNAژن را بعد    انیهستند که ب  یم یکوچک تنظ  یها

رونو م  یسیاز  اکنندیکنترل  عملکرد  مراحل  در    نی.  که  است 

  شوند،ی(، از هسته خارج میا)دو رشته  شوندیهسته ساخته م

تک شکل  متصل   mRNAبه    ند، یآیدرم  یارشتهبه  هدف 

  ا ی   mRNA  بی: تخردهندیاز دو کار را انجام م  یکیو    شوندیم

. نکته  شودیساخته نم  نیاست که پروتئ  نیا  جهیمهار ترجمه. نت

مفهوم  اریبس که    نیا  یمهم  چند    تواند یم  miRNA  کی است 

mRNA    کیرا مهار کند و  mRNA  تحت کنترل چند    تواندیم

miRNA  است که اگر    نیباشد. ارتباط با سرطان اmiRNAییها 

ژن م  ی سرطان  یهاکه  مهار  شوند  یغ  ایکم    کنندیرا  رفعال 

مهارکننده   یهاکه ژن  ییهاmiRNAو اگر    دهدیسرطان رخ م

م مهار  را  ن  ادیز  کنندیسرطان  م  زیشوند  رخ  .  دهدی سرطان 

 شده است. ییشناسا miRNA ۲۵۰۰تاکنون حدود  

 

 

 mRNA    (mRNA stability )یداریپا

به    نیا  یکل  اصل سلول  اگر  که    از ین  یلیخ  نیپروتئ  کیاست 

کم شود،    ازیو اگر ن  کندیم  دارتریآن را پا  mRNAداشته باشد،  

mRNA  امتحانشودی م  بیتخر  ترعیسر مثال  مهم    اریبس  ی. 

Transferrin (Tf)  نیاست. پروتئ  Tf    انتقال آهن به داخل سلول

در    Tf  رندهیگ   mRNAاست.    TfRآن    رندهیو گ   دهدیرا انجام م

 IRE (Iron Responsiveبه نام    ییهایتوال  یدارا  UTR′3  هیناح

Element)  پروتئ به  که  م  یمیتنظ  یهان یاست  . شوندیمتصل 

است،    یوقت کم  پروتئIREآهن  به  متصل    یمیتنظ  یهانیها 

و    ابدییم  شیافزا  Tf  رندهی گ   شود، یم  داریپا  mRNA  شوند، یم

  IREاست، اتصال به    ادیآهن ز  یوقت.  ابدییم  شیورود آهن افزا

نم کاهش    Tf  رندهیگ   شود،یم   داریناپا  mRNA  شود،یانجام 

است   نیا  یامتحان  یبند. جمعابدییو ورود آهن کاهش م  ابدییم

تنظ برا  عیسر  اریبس  یراه  mRNA  یدار یپا  میکه  مؤثر   یو 

 است. نیپروتئ زانیکنترل م
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 جمع بندی 

Alternative splicing  است.    یسیرونوپس  میتنظmiRNA  

پا  میتنظ است.  ترجمه  سطح   م یتنظ  mRNA  یداریدر 

در متن شما آمده بود و منظور همان کنترل پس    یاترجمهپس

  Nonsense mutationاست.    stability  قیاز طر  یسیاز رونو

 . شودیمحسوب م یکیژنت میتنظ کی

 IRE/IRP (Iron Responsiveبا    mRNA  یداریپا  میتنظ

Element / Iron Regulatory Protein) 

انجام شود نه   mRNA  یداریپا  رییبا تغ  تواندیژن م  انیب  میتنظ

کم رونو  ادیوزبا  کلاسیسیشدن  مثال   ن یترانسفر  رندهیگ   کی. 

(Transferrin receptor = TfR  است که )mRNA   به مربوط 

TfR  3  هیدر ناح ′UTR  یچند توال   یدارا  IRE  به   ینیاست و پروتئ

آهن کم است    ی. وقتدها متصل شوIRE  نیبه ا  تواندیم  IRPنام  

(Low iron)  ،IRP    بهIRE  م   داریپا  mRNA  شود، یمتصل 

پ  شود، ینم  بیتخر  شود، یم ادامه    TfR  کند، یم  دایترجمه 

م افزا   شودیساخته  آهن  ورود  وقتابدییم  شی و  ز  ی.    اد یآهن 

، (IRP degraded)  شودیم  هیتجز  IRP،  (High iron)است  

IREباق اتصال  بدون    شود،ی م  داریناپا  mRNA  مانند، ی م  یها 

mRNA degraded  شود، یم  TfR  و ورود آهن   شودیساخته نم

به    IRPاست که اتصال    نیا  ییطلا  ی. جمله امتحانابدییکاهش م

IRE  یداریپا   شیباعث افزا  mRNA  و   شودیترجمه م  شیو افزا

 . گرددیم  mRNA بیعدم اتصال باعث تخر

 :  DNAژن در سطح  ان یب میتنظ

 (DNA Methylation) ونیلاسیمت

  هانیتوزیشدن س  لهیمعمولاً با مت  DNAژن در سطح    انیب  میتنظ

است، دهنده    DNA methyltransferase  می. آنزشودیانجام م

-5است و محصول   SAM (S-adenosyl methionine) لیمت

Methyl cytosine  .است 

 

Hyper-methylation  در    ادیز  ونیلاسیمت  یعنیpromoter 

م باعث  و    یسیرونو  یفاکتورها  شودیکه  شوند  متصل  نتوانند 

 ن یتریاز اصل   یکی( و  Gene silencingخاموش شود )  یسیرونو

است.  ژن  یسازخاموش  یهاراه بدن  در  -Hypoها 

methylation  مت  یعنی اتصال   ونیلاسیکاهش  باعث  که 

 CpG. شودیژن م انیب شی و افزا یسیرونو یتورهاتر فاک آسان

Islands   از    یغن  ینواحCG    هستند که معمولاً درpromoter 

 هستند.  ونیلاس یمت یها قرار دارند و محل اصلژن

  ینیبال  یکاربردها

 لهیمعمولاً مت  یدر بزرگسال  ینیجن  نیژن هموگلوب  ، یتالاسم  در

ه با  درمان  در  و  است  خاموش  فعال    ونیلاسیپومتیو  دوباره 

الگوشودیم سرطان،  در  تغژن  ونیلاسیمت  ی.  و    کندیم  رییها 

  یزودهنگام سرطان است. جمله امتحان ص یدر تشخ   یابزار مهم

ا تغ  نیمهم  که  از    یکی  DNA  ونیلاسیمت  یالگو  رییاست 

 و سرطان است. یکی ژنت یهایماریمهم در ب یهاشاخص

 یبندجمع

پا  IRE/IRPبا    تواندیم  یس یرونودر سطح پس  میتنظ   یداریو 

mRNA  تنظ شود.  سطح    میانجام   DNAبا    DNAدر 

methylation در شودی انجام م .Iron  ،کمIRP شودیمتصل م 

و   شودیم  هیتجز  IRP  اد، یز   Iron. در  شودیم  داریپا  mRNAو  

mRNA شودی م بیتخر . 

DNA / Gene Rearrangement ژن(  یی )بازآرا 

هزار ژن وجود    ۲۰است که در بدن انسان حدود    نیا  یاصل  مسئله

است حدود   قادر  بدن  اما  متفاوت    یبادآنتی  10¹¹  تا  10⁹دارد 

ا  نیبسازد. سؤال مهم ا با تعداد ژن محدود    ن یاست که چطور 

به کمک    یدیو پاسخ کل  شودیم  دیمختلف تول  یبادیهمه آنت

DNA rearrangement بازآرا(یی  DNA .است ) 

ی باد یآنت ریمتغ هیتنوع در ناح  

در    هایبادیآنت  تنوع ( ریمتغ  هی)ناح  Variable regionفقط 

تغ  هی)ناح  Constant regionو    شودیم  جادیا  ر ییثابت( 

 . کندینم
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 ( Immunoglobulin genes) یبادیآنت یهاساختمان ژن

،  V (Variable)( از سه قطعه  Heavy chain)  نیسنگ  رهیزنج

D (Diversity)    وJ (Joining)  م ا  شودیساخته    ند یفرا  نیو 

V(D)J recombination  زنج دارد.  )  رهینام   Lightسبک 

chain فقط شامل )V  وJ  است وD  .ندارد 

 

 

 DNA rearrangement مراحل

صورت جدا از هم  به  Jو    V  ،D  یها، ژنGermline  تیدر وضع 

آنت  DNA  یرو هنوز  و  دارند  نشده    یخاص  یبادیقرار  ساخته 

  تی(، در هر لنفوسRecombination)  ییاست. در مرحله بازآرا

B    کیفقط  V  کی ، فقط  D    کیو فقط  J  انتخاب   یصورت تصادفبه

و منحصر   شتبرگ   رقابلیانتخاب غ  نی. اشوندیو به هم وصل م

پس    ، ی به همان سلول است. در مرحله ساخته شدن ژن عملکرد

اتصال   م  V–D–Jاز  ساخته  کامل  انجام    ی سیرونو  شود،یژن 

م  شودیم  لیتشک  mRNA  شود، یم انجام  ترجمه  و   شودی و 

 .شودیخاص ساخته م  specificityبا  یبادیآنت

 

Colony Expansion (ی کلون ری)تکث 

موفق انجام دهد   rearrangement  کی  B  تیلنفوس  کی  یوقت

آنت تکث  ی خاص  یبادیو  سلول  آن  همه    شودیم  ریبسازد،  و 

و به   کنندیم  دیرا تول  یبادیهمان آنت  قاًیحاصل دق  یهاسلول

 .شودیگفته م clonal expansion ندیفرا نیا

اتفاق   B  یهاتیفقط در لنفوس  DNA rearrangementنکته:  

 ن ی. امیندار یاییبازآرا نیبدن چن  یهاسلول ر یو در سا افتدیم

نم  DNAدر    رییتغ منتقل  بعد  نسل  به  اما    شودیاست 

(somatic.) 

 در بدن  ی بادیانواع آنت

  IgDو  IgA ،IgG ،IgM ،IgE: میدار یبادیکلاس آنت ۵انسان  در

اسلا اA G M E Dصورت  به  دی)در  به   نی(.  مربوط  تنوع 

Constant region  است، نهVariable region. 

  یبندجمع 

 مربوط است. DNA rearrangementبه  یبادیآنت تنوع

 است.  Variable region رییمحل تغ 

 است.  B تیمکان وقوع لنفوس

 است.  V(D)J recombination سمیمکان 

ژن  یبادیآنت  اردهایلیم  دیتول  جهینت  با  محدود   یهامتفاوت 

 است.
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