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 آب

 دهد. درصد وزن بدن را آب تشکیل می 06تا  06ها  اساس حیات وجود آب است. در انسان و سایر میکروارگانیسم
 

 ضرورت آب در بدن
 است. ها آب ضروری برای انجام واکنش -
 در هضم و جذب مواد غذایی نقش مهمی دارد. -
 در دفع مواد ضروری است. -
 در تنظیم حرارت بدن نقش دارد. -
 در ایجاد فشار اسمزی مهم است. -

شدود بده آن آب    ها تولیدد مدی   گردد مقداری ناچیز نیز در طی واکنشعلاوه بر آبی که در دستگاه گوارش جذب بدن می
 گویند. متابولیک می

 

 خواص فیزیکو شیمیایی آب
و رمدز خدواآ آب در سداختمان آن اسدت.      زندد  یمد مولکول آب غیر باردار است. ساختمان و عمل همدواره حدرا اول را   

شدکل بدوده و توزیدع بدار الکتروندی روی مولکدول آب        V( اسدت و یدا   Bandخمیده ) صورت بهی و رخطیغساختمان آب 
 .هستو سایر مواد آلی  ها ونحلال برای ی عنوان بهی است و دوقطبمولکول آب  رو نیازا، ستینیکنواخت 
پیوندد   4/3پیوند هیدروژنی و در حالت مایع  4 جامد حالتهای آب قادر به تشکیل پیوند هیدروژنی هستند که در  مولکول

 وجود دارد. موارد تشکیل پیوند هیدروژنی:
 پیوند هیدروژنی بین عامل هیدروکسیل و مولکول آب -
 هیدروژنی بین عامل کربونیل و مولکول آب پیوند -
 پیوند هیدروژنی موجود در پپتیدهای تک رشته و یا دو رشته -

 1فصل 

 آب و تعادل اسید و باز



2  )بیوشیمی عمومی و بالینی )پایه تا پیشرفته 

 

ی 
ی علم

شارات
سه انت

س
مؤ

 

 (DNAپیوند هیدروژنی در اسیدهای نوکلئیک ) -
 و یکی از پیوندهای مهم غیر کوالان است. ردیگ یمیی در صورت داشتن شرایط شکل هرجاپیوند هیدروژنی در 

 

 هیدروژنیشرایط تشکیل پیوند 
 وجود گیرنده و دهنده هیدروژن. 1
 nm 77/1فاصله پیوند باید فاصله خاصی باشد حدوداً . 2

 دارد. یبستگ همها نسبت به  * نکته: قدرت پیوند هیدروژنی به جهت قرار گرفتن اتم
و اگر حالت خمیده باشد پیوندد   تر قویپیوند هیدروژنی  اند جهت کیباشد که در  ییها مولکولچنانچه پیوند هیدروژنی توسط 

 شود که کمترین مصرا انرژی را داشته باشید. ترمودینامیک حالتی ترجیح داده می ازنظراست و تر فیضع
 ثانیه است. 0-16پیوند هیدروژنی  عمر مهین -

 آب دارای نقطه ذوب و جوش و نیز گرمای تبخیر و گرمای ویژه بالایی است.
 

 بر میزان آب کل بدن: مؤثر فاکتورهای
 چربی های سلول -1

 سن  -2

 جنس -3
 دارای فعالیت متابولیک بیشتر، آب بیشتری دارند. یجاها ینیچ

 ها از آقایان کمتر است. میزان آب بدن خانم رو نیازامیزان آب بدن با درصد چربی نسبت عکس دارد؛ 
 %08-58بافت مغز

 %78-56 بافت عضلانی:
 %06 بافت همبند: 

 %06 گلبول قرمز:
 %28 بافت استخوانی:
 %26 بافت چربی:

 توزیع آب در بدن
باقیمانده در فضای خدار    3/1وجود دارد و  ها سلولکل آب بدن( در داخل  3/2)حدود  %76بخش عمده آب بدن حدود 

آن در پلاسدما )درون   4/1در فضای بین سلولی )میان بدافتی( و   (ECF)آب مایع خار  سلولی  4/3. حدود استسلولی 
 ها( وجود دارد.رگ

Cl* نکته: مایع میان بافتی نسبت به پلاسما پروتئین کمتر و میزان کلُر )
 ( بیشتری دارد.-

کنندده ادراری در   که با اثدر بدر مجداری جمدع     یا وازوپرسین نقش مهمی در حفظ تعادل آب بدن دارد ADHهورمون  -
مدزه شدده کده از     شود و کمبود در تولید این هورمون باعث بیماری دیابت بی آب موجب تغلیظ ادرار می باز جذبکلیه و 

 .استعلائم آن افزایش حجم ادرار یا پلی یوریا 
 گویند. ادِم: تجمع مایع میان بافتی را  -

آب )مدواد محلدول زیداد(    پدیده اسمز: انتقال آب از محیط با غلظت زیاد آب )مواد محلول کم( به محیط با غلظدت کدم   
 را گویند. تراوا مهینیک غشا  واسطه به

 فشار حاصل از حضور آب را فشار اسمزی گویند.
 مستقیم وابسته به سه مورد زیر است: طور بهفشار اسمزی  -
 . تعداد ذرات موجود در محلول1



4  )بیوشیمی عمومی و بالینی )پایه تا پیشرفته 

 

ی 
ی علم

شارات
سه انت

س
مؤ

 

 یونیزاسیون آب:
 الکترولیت ضعیفی است. درنتیجه گردد میمولکول آب به میزان بسیار کمی یونیزه 

  OHHOH2
 

2

[H ][OH ]
K

[H o]

 


 

K  16ثابت یونیزاسیون است و برابر با mol1/80 10
lit

 
14[H ][oH ] 1 10     

 تعادل اسید و باز:
 اسید و باز

 وتون و باز گیرنده پروتون است.تعریف برونشتد و لوری: اسید دهنده پر  -1
 تعریف لوئیس: اسید گیرنده الکترون و باز دهنده الکترون است.  -2
+آبی، اسید تولید  های محلولتعریف آرنیوس: در   -3

H  بازتولیدو -OH کند می. 
  HAHA 

 اسید ضعیف باز مزدو 

[H ][A ]
K

a [HA]

 
 

 ثابت یونیزاسیون

 تر قویاسید  بیشتر  Kaهرچه 
  :نکتهKa  اما در بیوشیمی و پزشدکی کده از   ؛ استثابت یونیزاسیون حقیقی است که مستلزم استفاده از فعالیت یونی

mol/lit شود  استفاده میKa یک ثابت یونیزاسیون ظاهریa(K )است. 
 

 
 هاسلباخ: –معادله هندرسن 

 شود. اسید باز استفاده می های محلول pHبرای تعیین  

          
 نمک 

 اسید 
 

 را تعیین کنید؟ PK = 8مولار اسید و  6/1محلولی با غلظت  PH* مثال: 
PK Log[HA] 5 Log 0/1

PH 3
2 2

 
    

 بافر )تامپون(:
 .کند میای )منطقه تامپونی( مقاومت  تا محدوده PHبافر محلولی شامل اسید ضعیف و باز مزدو  آن است که در برابر تغییرات 

 دامنه تغییرات هر بافر وابسته است به: -
 اسید ضعیف PKaبه  PH. نزدیک بودن 1

PH Log[H ]

POH Log[oH ]

PK Log ka





 

 

 
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/

aPk عامل کربوکسیل 
2

PkPk
PH

/

b

/

a
I


 )خنثی( 

/

bPk عامل آمین 
2

PkPk
PH

/

R

/

a
I


 )اسیدی( 

RPkزنجیر جانبی 
2

PkPk
PH

/

R

/

b
I


 )قلیایی( 

 تشکیل پیوند پپتیدی: .3
شود. در این واکنش به ازای  دوم تشکیل می اسیدآمینهو گروه آمین  اسیدآمینهکربوکسیل یک این پیوند بین گروه 

 .گردد میهر پیوند یک مولکول آب خار  
اسید ضعیف یدا بداز    عنوان بهط محی PHکربوکسیل و امین براساس  های گروهداشتن  واسطه به* نکته: اسیدهای آمینه 

 را آمفولیت نامند. اسیدآمینهنمایند که به این خاصیت آمفوتریک گویند و  ضعیف عمل می
 

 های شیمیایی اسیدهای آمینه: واکنش

 هدا  پدروتئین از طریق تغییر حلالیت، تغییر پایداری و تعامل با سایر  ها پروتئینهای شیمیایی موجب افزایش تنوع  واکنش
 .گردد می
 های مربوط به گروه کربوکسیل: . واکنش1
 شوند. در اثر دکر بوکسیله شدن به آمین تبدیل می اسیدآمینه دکربوکسیلاسیون: -
 

 شود: الف. هیستیدین در اثر دکربوکسیلاسیون به هیستامین تبدیل می

 
 

 شود: تبدیل می GABAب. گلوتامات در اثر دکربوکسیلاسیون به 

 
 

 شود: تریپتوفان در اثر دکربوکسیلاسیون به تریپتامین تبدیل می . 

 
 
 



  29: اسیدهای آمینه، ساختمان سه بعدی و عملکرد پروتئین 2فصل

 

ؤم
ی  

لم
 ع

ی
ات

ار
ش

نت
ه ا

س
س

 

Folding: 
در هم پیچیدن زنجیره پروتئینی بعد از سنتز و رهایی از ریبوزوم را گویند تا شکل سه بعدی نهایی خدود را بیابدد. اولدین    

 .دهد مینیروی هیدروفوبیک است و این عمل در محیط آبی رخ  Foldingنیروی مؤثر بر 
Tertiary.S Secondry.S→ Molten Globule → →Unfold→ ریبوزوم 

 

 (Molten Globuleکرُه مذاب )
کامدل شدکل    طدور  بده است. در این وضعیت تمام ساختمان دوم پدروتئین   3و  2یک ساختار حد واسط بین ساختارهای 

 اند. تشکیل نشده کاملاًگرفته، ولی اثری از ساختمان سوم وجود ندارد، به عبارتی پیوند هیدروفوب 
خصوصیت هیدروفوبی بالایی دارند عموماً در قسمت داخلی پروتئین کروی قدرار   ها آن Rای که گروه  اسیدهای آمینه -
 Trpو  phe ،Leu ،Ile ،Met ،Valمانند: ؛ گیرند می
نیاز بده   ها پروتئینشوند؛ در حالی که برخی دیگر از  می Foldبعد از رهایی از ریبوزوم خود به خود  ها پروتئینبرخی از  -

 شود. می Foldپروتئین کمکی دارند. ! تذکر: هرچه پروتئینی کوچکتر باشد راحتتر 
 

 شامل: کنند میهایی که به تاخوردگی کمک  پروتئین
 :( PDI) . دی سولفید ایزومراز1

 سولفیدی در ساختمان پروتئین نقش دارد. این آنزیم در نوآرایی و تشکیل اتصال دی
 .کند میپرولین را به یکدیگر تبدیل  Transو  Cisترانس ایزومراز: ایزومر  -. پرولیل سیس2
 های مولکولی )ندیمه، ملازم(: . چاپرون3

شوند و با  ها؛ مانند تغییر دما و افزایش تولید رادیکال آزاد القاء می در برابر طیف وسیعی از استرس ها پروتئیناین دسته از 
 فراهم کردن محیط مناسب مانع از دناتوره شدن پروتئین می گردند.

مای بدالا  اند زیرا اولین بار در پاسخ به د شده گذاری نامHSP (Heat shock Protein )به نام  ها آنیک دسته معروا از 
 گویند. Stress protein ها آنشناسایی شدند و اخیراً به 

HSP ها وجود دارند. های سلول مثل سیتوزول، شبکه اندوپلاسمی و میتوکندری ها در تمام بخش 
 

 گیرد: صورت می ها آنها براساس وزن مولکولی  HSPبندی  طبقه
 

HSP با وزن مولکولی بالا HSP با وزن مولکولی پایین 
HSP 06 HSP 27 

HSP 76 HSP 32 

HSP 06 

HSP 116 
α کریستالین لنز 

 
HSP  ها با وزن مولکولی بالا وابسته بهATP  وCo – Chaprons مانندد  ؛ های کمکی( هسدتند  )چاپرونHSP 06   بدا

HSP 16  وHSP 76  باHSP 46 کند. کار می 
 لازم هستند. ATPبه  HSPها برای اتصال  کمک چاپرون

 های این خانواده هم بیان دائمی و هم بیان تحت استرس دارند. پروتئین* 
 

 ها: HSPاعمال و وظایف 
 های نوزاد: پروتئین Folding. کمک به 1
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 ها: بعدی پروتئین های مطالعه ساختمان سه روش 
 .کند میها را در حالت کریستالیزه بررسی  بعدی پروتئین 3: ساختمان X. کریستالوگرافی با اشعه 1
2 .(NMR) Nuclear Magnetic Resonansکند میها را در حالت محلول بررسی  بعدی مولکول : ساختمان سه. 
3 .(CD) Circular Dichroism  چندد درصدد   مدثلاً  گدردد  مدی : برای تعیین محتوای ساختمان دوم پروتئین اسدتفاده-

Heilx.دارد 
 nm 346 و نشر نور در nm 256در  UVۀ اسیدآمینه آروماتیک خود توانایی جذب نور واسط بهها  . فلوریمتری: پروتئین4
در بخش مرکزی و هیدروفوب پروتئین قرارگرفته که بعد از دنداتوره   Trpیا طبیعی اسیدآمینه  Nativeدر حالت  .دارند را

nmگیرد در این حالت شدت نشر فلورسانس در  شدن در معرض آب قرار می 340   یافتده وMax     نشدر بده سدمت
 .کند میبالاتری شیفت پیدا  مو  طول

 

 تعیین ساختمان اول پروتئین:
( unfoldپذیر بوده و طی آن پروتئین تغییر ماهیدت )  (: در اغلب موارد فرآیندی برگشتDenaturation. دناتوره شدن )1
شود که به این پدیده هیپروکرومیسم گویندد. دلیدل ایدن     . ضمن دناتوره شدن پروتئین میزان جذب نور زیاد میگردد می

 .رندیگ یمهای فعال بیشتری در معرض نور قرار  فرآیند این است که گروه
 : ساختار نامنظم باقیمانده بعد از دناتوراسیون را گویند.Random coil** نکته: 
یابد که بده ایدن پدیدده     : با حذا عوامل دناتوره کننده پروتئین ساختمان طبیعی خود را بازمیRenaturation** نکته: 

 رناتوراسیون گویند.
 ها، اوره، پرفرمیک اسید، گوانیددیوم کلرایدد و    ، نمکSDSها مانند:  ، دترجنتpHعوامل دناتوره کننده شامل: دما،  -

 ...مرکاپتواتانول آمین و
 شکند. مرکاپتواتانول پیوندهای دی سولفیدی را می شکند و  ! تذکر: اوره پیوندهای هیدروژنی را می

 است. ریناپذ برگشت! تذکر: با پرفرمیک اسید دناتوره شدن به شکل 
طدور   ها و ترکیبات شیمیایی که پیوند پپتیدی را به توسط آنزیمهای پلی پپتیدی طویل به پپتیدهای کوتاه  . تبدیل رشته2

 دهند. اختصاصی برش می
 

 ها: های جداسازی و تخلیص پروتئین روش
 توضیحات روش جداسازی اساس جداسازی

 حلالیت
Salting out افزودن مقدار مشخصی نمک برای رسوب دادن پروتئین 

Salting in 
 افزایش حلالیتافزودن مقدار مشخصی نمک برای 

 نمک مورداستفاده اغلب آمونیوم سولفات

 اندازه مولکولی

 دیالیز
 ژل فیلتراسیون 

 التراسانتریفوژ

SDS-PAGE 

 تعیین وزن مولکولی
 تعیین تعداد زیرواحدها

 بررسی درجه خلوآ پروتئین

 بار مولکولی

 کروماتوگرافی تعویض یونی

 
 HPLCکروماتوگرافی 

و اسدددتات  PAGEالکتروفدددورز 
 سلولز
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 در این نمودار سرعت  :هافستی -اگوستینس -نمودار ولفV  بر حسب S

V
است. چون در حضور مهارکنندده   

Kmافزایش می یابد، بنابراین مقدار  Kmرقابتی 

V max
کاهش می یابد. در این نمودار نقطه تلاقدی بدا محدور     

و نقطه تلاقی با محور   Vmaxسرعت ؛  S

V

Km؛ 

V max
 است.

 
 
 
 
 
 
 
 
 

 *بیان اتصال تعاونی لیگاند به شکل کمی:
روش عمومی برای مطالعده اتصدال   آرچی بالد هیل  با بررسی اتصال تعاونی اکسیژن به هموگلوبین برای اولین بار یک 

 تعاونی لیگاند به پروتئین های چند زیرواحدی را به دست آورد.

  .معادله زیر معادله هیل است 
x

log( ) n log L n log Kd
1

lim



 

 
 

نمودار  Log / 1     در مقابل Log L     را نمودار هیل گویند. بر اساس این معادله نمودار هیدل مدی بایسدت
باشد. که این شیب انعکاسی از تعامل بین جایگاه های اتصدال اسدت نده تعدداد جایگداه هدا، لدذا شدیب          nدارای شیب 

 یا ضریب هیل نشان می دهد که معیاری از اثر تصادفی می باشد. nHنمودارهیل را با 
 

 معادله هیل در اتصال اکسیژن به هموگلوبین:
 

V0 

Vmax 

Vmax 

       Km 

Vmax 

       [S] 

Slupe=Km 

n

2 50log( ) n log po n log
1


 


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 واحد قندی دارند. 16(: بیش از ها آنگلیک)پلی ساکارید ها  -
 ها آنهتروپلی ساکارید ها: مانند گلیکوآمینوگلیک -
 هوموپلی ساکارید ها: -

  نشاسته، گلیکوژن مانندذخیره ای 
  کیتین، سلولز مانندساختمانی 

 منوساکارید ها:
به آلدهید یدا   ها آنترکیبات جامد، کریستالی، بی رنگ، محلول در آب و پلی الکل هایی هستند که یکی از عوامل الکلی 

 کربن دارند. 3-7کتون تبدیل شده است. منوساکارید های طبیعی 
 توانند شکل حلقوی داشته باشند. کربنه نمی 3-4تذکر! منوساکاریدهای 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 ساختمان زنجیری و حلقوی منوساکاریدها -
 کند. آزاد وجود دارد و در واکنش ها شرکت نمی صورت بهفرم خطی: 
 .گردد میدر پنتوزها و هگزوزها در محیز مایع ایجاد فرم حلقوی:

 نکته: تولنس فرمول حلقوی منوساکاریدها را پیشنهاد کرد.
هاورث نشان داد که همیشده در سداختمان منوسداکاریدها    

سطح کربن و پل ( در حالت عمود بر -H( و )OH-عوامل )
که  OHو  H اکسیژن قرار گرفته اند. در این اشکال عوامل

در طرا راست فرمول تولنس قرار گرفته اندد، در پدایین و   
عواملی که در طرا چپ قرار گرفته اند، در بالای فرمدول  

 شوند. حلقوی هاورث نشان داده می
 

 
 
 
 
 
 

 کتوز آلدوز تعداد اتم کربن

 گلیسرآلدهید C3تریوز 
 دی هیدروکسی استون
 )فاقد کربن نامتقارن(

 اریترولوز اریتروز C4 تتروز
 ریبولوز، زایلولوز ریبوز، آرابینوز، زایلوز C8 پنتوز

 C0 هگزوز
گلدددوکز، گدددالاکتوز، 

 مانوز
 فروکتوز

 سدوهپتولوز - C7 هپتوز
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 درماتان سولفات: پوست، رگ های خونی، ریه ها .3

 هپاران سولفات: کبد، عضله، ریه ها .4

 کراتان سولفات .8

 Asn (N-Linked): در قرنیه و زنجیره قندی متصل به Iنوع 
 Thr (O- Linked)یا  ser: در اسکلت و زنجیره قندی به IIنوع 
 :GAGنکات 
 اسیدهیالورونیک جز بهدر طبیعت متصل به پروتئین اند  GAGتمام  -

 اسیدهیالورونیک جز بهدارای سولفات هستند  GAGهمه  -

 .استکراتان سولفات فاقد اسیداورونیک است ولی دارای واحد های تکراری لاکتوز  -
 سولفات در محل قرار گرفتن سولفات اختلاا دارند. -0سولفات و کندروایتین  -4کندروایتین  -

 که این به دلیل داشتن مقادیر سولفات زیاد است. استاسیدیترین( ماکرومولکول در طبیعت *نکته هپارین بیشترین بار منفی )
 مقایسه هپارین و هپاران سولفات

 جایگاه مقدار استات مقدار سولفات اسیداورونیک 
 خار  سلول افزایش کاهش اسیدگلوکورونیک هپاران سولفات

 داخل سلول کاهش افزایش اسید ایدورونیک هپارین
 کربوهیدرات های مرکب:

 هدا  آندر این گروه از قندها حاملین اطلاعات و مارکرهای شناسدایی و چسدبندگی سدلول هدا وجدود دارد. مهدم تدرین        
 هستند. ها آنها و پروتئوگلیک گلیکوپروتئین
 گیرد: های قند به پروتئین به دو صورت آنزیمی و غیرآنزیمی انجام می اتصال مولکول

شود که در شبکه اندوپلاسمیک و دسدتگاه   نامیده می (Glycosylation)اتصال آنزیمی قند به پروتئین گلیکوزیلاسیون 
 (Glycation). در حالی که اتصال غیرآنزیمی قندد بده پدروتئین گلیکاسدیون     استگیرد و تحت کنترل  گلژی انجام می

ال، در بیماری دیابت شیرین با افزایش غلظت قند خون اتصال مث عنوان بهشود که به غلظت قند بستگی دارد.  نامیده می
های بدن را تغییر دهدد کده    ساختار و عملکرد پروتئین تواند مییابد. این نوع اتصال قند  نیز افزایش می ها پروتئینقند به 
 شود علت بسیاری از مشکلات بیماران دیابتی باشد. تصور می

 :ها آنپروتئوگلیک
وجود در سطح غشا یا ماتریکس خار  سلولی هستند که شامل یک هسته پروتئینی و یک زنجیدره  ماکرومولکول های م

GAG باشند. بخش کربوهیدراتی  می(GAG)   قسمت عمده پروتئوگلیکان را تشکیل داده و عمدتاً محل اصلی فعالیدت
کده بده علدت     اسدت بیولوژیک مولکول به شمار می رود. این ماکرومولکول ترکیب اصلی بافت همبند مانندد غضدروا   

وان ر عندوان  بده و  دهدد  مدی خاصیت استحکامی و ارتجاعی به بافدت   ها آنواکنش های غیرکووالان با سایر پروتئوگلیک
 .کند میکننده در مفصل ها و مایع زلالیه چشم و ... عمل 
 باشند که: می ها آننکته: اگرگان و سین دکان دو نمونه از پروتئوگلیک

 اگرگان یک پروتئین هسته ای دارای کندروایتین سولفات و کراتان سولفات است.
 دوکندروایتین سولفات است.سین دکان یک پروتئین هسته ای حاوی سه هپاران سولفات و 

 

 گلیکو پروتئین )موکوپروتئین(:
 تشکیل شده است. ها آنبخش کربوهیدراتی این دسته از قندهای متنوع تر و پیچیده تری نسبت به پروتئوگلیک

 ها: سه دسته اصلی گلیکوپروتئین
1 .O-( گلیکوزیدیO-linked ) 
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   Cytc1, Cytb نیب -
   Cyta3, Cytaبین   -

 طیف سنجی است.  ازنظر* نکته: تفاوت سیتوکروم ها 
 Metرا به فریک اکسید نموده و  Hbم شود. این ماده هِ استفاده می* نکته: آمیل نیترات در درمان مسمومیت با سیانور 

Hb دهد میکاهش  ها آنشود و غلظت  حاصل به سیانور متصل می  . 
تشکیل شده اندد کده بده داخدل      ،شود نامیده می F1از زیر واحدهای متعدد که مجموعاً  ATP* نکته: کمپلکس های مولد 

 .  دوش میمتصل  Foباشند و به وسیله یک ساقه به کمپلکس غشایی  سنتاز می ATPماتریکس برآمده اند و 
و سرعت تنفسدی میتوکنددری بده وسدیله غلظدت       است* نکته: نظریه شیمیواسموتیک توجیه کننده کنترل تنفسی نیز 

ADP شود.  کنترل می 
 : (P / O)نسبت فسفر به اکسیژن 

 = FADH2ازای هر مول اکسیژن مصرفی را گویند. این نسبت برای به  ATPیعنی تعداد فسفر وارد شده به ساختمان 

 . است NADH = 2/8و برای  1/8
H 4 دیبا ATPبرای تولید هر 

Hپمپ شود و از اکسیداسیون کامل  +
+
 16 NADH شدود کده از نسدبت بدالا     پمپ می 

ATP 8/2 می آید.  به دست 
4H! تذکر: از   

 گردد.  برای انتقال فسفات صرا می یکیسنتاز و  ATPتا برای واکنش  سهپمپ شده  +
 سنتاز:   ATPمهار کننده های آنزیم 

Hمتصل و کانال  Foزیر واحد  به ؛کند میرا مستقیماً مهار  ATPتولید  :نیسیگومایال الف:
 .  کند می را مسدود  +

 ب: دی سیکلوهگزیل کاربودی ایمید  
 شود.   مهار می (Atractyloside)توسط آتراکتیلوزید  ATP و ADP* نکته: انتقال 

E)احیاء  –ناقلین زنجیره براساس پتانسیل اکسیداسیون  -
'
)      مرتب شده اند. هر چه ناقلی بده اکسدیژن نزدیکتدر شدود

Eقدرت اکسید کنندگی افزایش و 
'
 مثبت تر است.  )

Eتر و  هر چه ناقلی از اکسیژن دورتر شود احیاء کننده
'
 (  6/52v-و انتها  V 6/32-منفی تر است. )ابتدا  )

 

 رادیکالهای آزاد:  
 شود که حاوی یک یا چند  الکترون جفت نشده اند.  به مولکولهایی گفته می

   Reactive oxygen Species (Ros)های فعال اکسیژن     گونه
O آنیون سوپراکسید   :ROS انواع

-
2  

OHرادیکال   
 ل است( )خطرناکترین نوع رادیکا6
 در سلول:  (ROS)راههای تولید رادیکال آزاد 

 ی تنفسی(  ی انتقال الکترون )زنجیرهنشت الکترون از زنجیره .1
 H2O2در پراکسی زوم ها )محل اکسید شدن اسیدهای چدرب بسدیار بلندد زنجیدر(      H2O2تولید پراکسید هیدروژن  2 .

 شود.  تبدیل می OHبسیار خطرنا  است زیرا با گرفتن یک الکترون از آهن به رادیکال 

H2O2 + Feن و* نکته: واکنش فنِت
2+

  →OH
-
 + OH

(
(Fenton ) 

 )سم زدایی(   486cyt pبه دنبال فعالیت  (SER)در شبکه اندوپلاسمی  ROSتولید . 3

   :دفاع آنتی اکسیدانی
   ROSاز بین بردن  برای یعنی مسیرهای

 
 الف: آنزیمی  
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 آنزیم های تنظیمی کربس:  

 کتوگلوتارات دهیدروژناز  سیترات سنتاز، ایزوسیترات دهیدروژناز و 
 نکته مهم: اگزوالواستات در چرخه کربس خود نقش کاتالیزوری دارد.   -

 : Aسرنوشت استیل کوآنزیم 
 ورود به چرخه کربس  .1

 پیش ساز اسیدهای چرب  .2

 استروئیدی   های هورمونپیش ساز کلسترول و سنتز  .3

 بیوسنتز ترکیبات کتونی  .4

 سنتز اسیدهای آمینه   .8

 لات:  کسیچرخه گلی ا -

 
 وگیداهی   هدای  سدلول هدای   می نماید و این مسیر در گلی اکسی زوم این چرخه از استات ترکیبات چهار کربنه تولید -

 دانه های روغنی در حال جوانه زدن فعال است. 
 هستند.   ایزوسیترات لیاز و مالات سنتازآنزیم های اختصاصی آن: 

 شود. ی این چرخه به گلوکز تبدیل می واسطه بهدر سلول های گیاهی، چربی  
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شوند که این اجزاء همدراه بدا پدروتئین     سلول های بافت پوششی روده به اجزاء تشکیل دهنده خود متلاشی می به
 کدرون یمساختاری به نام شیلو  B45 (ApoB45)ساخته شده در سلول های بافت پوششی روده به نام آپوپروتئین 

(Chylomicroneرا تشددکیل مددی )   دهنددد. البتدده سدداختار دیگددر بدده نددام(VLDLi) Very Low Density 

Lipoprotein intestine شود. نیز در روده تشکیل می 
های شدیلومیکرون   انزیم لیپوپروتئین لیپاز واقع در سطح اندوتلیوم مویرگهای بافت اسیدهای چرب موجود در لیپوپروتئین

شوند. در ایدن   مجاور آندوتلیوم و سپس وارد بافت می های سلولو پس از آزاد شدن وارد  کند میرا هیدرولیز  VLDLiو 
 شوند.  تبدیل می VLDL (VLDL-r)و باقیمانده  (Chy-r)ها به باقیمانده شیلومیکرون  حالت مابقی لیپوپروتئین

 
 بتااکسیداسیون اسید چرب اشباع و زوج کربن:

بده دنبدال آن وارد میتوکنددری و فرآیندد     اسیدهای چرب پس از ورود به داخل سیتوپلاسم سدلول ابتددا فعدال شدده و      -
 شوند. بتااکسیداسیون می

 

 :فعال شدن اسیدهای چرب
تبددیل   Aفعال شده و به  آسدیل کدوآنزیم   Aو کوآنزیم  ATPبرای بتا اکسیداسیون ابتدا اسید چرب در سیتوزول به وسیله  
 .گردد میتوسط چرخه کارنیتین وارد میتوکندری  Aشود. در ادامه آسیل کوآنزیم  می

 چرخه کارنیتین
 در این چرخه سه آنزیم زیر شرکت دارند:

1 )Carnitine-Acyl Transferase I (CATI)   
2 )Carnitine-Acyl -Transferase II (CATII)  
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عروقدی   -جلوگیری از بیماری هدای قلبدی  
دخالت دارد. لذا طول عمر را معمولاً زیادتر 

 .کند می

  ( نقص لیپاز کبدی
نقص آنزیم لیپداز کبددی باعدث افدزایش     

HDL    شده کده حداویTG    بدوده و نیدز
 شود. می VLDLافزایش باقیمانده 

 -و بیماری هدای قلبدی   بیماران به گزانتوما
 شوند. عروقی دچار می

گ( نقددص فددامیلی آنددزیم   
LCAT 

نقددص آنددزیم باعددث اخددتلال در انتقددال  
شود. چون آنزیم وجود ندارد  کلسترول می

HDL دیسک دولایده متدراکم    صورت به
ه کدردن و  درمی آید و لذا قابلیت اسدتریفی 
 .دهد میانتقال کلسترول را از دست 

کاهش غلظت خونی کلسترول اسدتریفیه و  
 LDLشود. یدک ندوع    لیزولسیتین دیده می

( و همچنددین Xغیرطبیعددی )لیپددوپروتئین 
 VLDLشدود.   کلستاز در بیماران دیده مدی 

 شود. نیز دیده می (β-VLDL)غیرطبیعی 

ل( افددددددزایش فددددددامیلی 
 (a)لیپوپروتئین 

LP(a)  مول  1حاویLDL   متصل شدده
دارای  Apo(a). است Apo(a)مول  1به 

 .استساختمانی مشابه پلاسمینوژن 

بیماری قلبی زودرس به علت آترواسدکلروز  
شود. این حالت به علت ترمبدوز   حاصل می

 شود. زیاد حادث می
 

 Microsomal Triglycerideژنتیکدی پدروتئین    کمبدود  :Abetalipoproteinemiaنکاتی در رابطه با بیمکاری  
Transfer Protein (MTP) های حاوی  وجود دارد که در تولید لیپوپروتئینapo-B  هدای  سدلول نظیر شیلومیکرون در 

یابدد. بده    گلیسرید در روده و کبد تجمدع مدی   کبد نقش دارد. در این بیماری تری های سلولدر  LDLو  VLDLروده و 
شدود.   مختدل مدی   Eهای محلول در چربدی نظیدر ویتدامین     عبارتی جذب لیپیدهای غذا شامل تری گلیسرید و ویتامین

هدای ایدن    یکدی از نشدانه   Acanthocytosisیابدد.     سطح کلسترول پلاسما کاهش می LDLهمچنین با کاهش تولید 
ها به علدت تغییدر ترکیدب     شوند. تشکیل این سلول های قرمز به شکل خاردار مشاهده می بیماری است که در آن گلبول
مرتبط با سیروز کبدد   Spur Cell Anemiaها همچنین در  . این نوع سلولاستهای قرمز  لیپیدی و سیالیت غشا گلبول

 شود.  ناشی از مصرا الکل مشاهده می
  پروتئینMTP های حاوی آپولیپوپروتئین  گیری لیپوپروتئین در شکل(Apo-B) B  سدنتز   درنتیجه، کند میشرکت

در کبدد مختدل شدده و تدری آسدیل       VLDLهای حاوی این آپوپروتئین نظیر شیلومیکرون در روده و  لیپوپروتئین
 یابد. روده و کبد تجمع می های سلولگلیسرول در 

 به خاطر بسپارید. بایست میهستند را  سؤالت که بیشتر مورد تذکر: تنها برخی از این اختلالا
 لیپوپروتئینی های گیرنده -

 ...گیرد میمختلفی صورت  های گیرندهها از جریان خون توسط  حذا انواع لیپوپروتئین
  ها لیپوپروتئین های گیرندهانواع 

. این نوع گیرنده پس از تولید در سلول به سطح کند میرا شناسایی  B-166و  E: دو نوع آپوپروتئین LDLالف( گیرنده  
با آندوسدیتوز وارد سدلول    متعاقباًمهاجرت کرده و  Coated pitبه ناحیه  LDLشود و به دنبال اتصال با  غشاء منتقل می

 شود. می
؛ از کنندد  مدی ی را شناسای Eآپوپروتئین  ها گیرنده: این (Remnant Receptors)ها  باقیمانده لیپوپروتئین های گیرندهب( 

 ApoEحداوی   HDL( و VLDL remnantو  Chylomicron remnant)مجموعده   β-VLDLتوانندد بده    این رو می
 شوند. متصل می

: در سطح ماکروفاژها و برخی از سلول ها مانند سدلول هدای   SR (Scavenger Receptors)جاروگر یا  های گیرنده ( 
جاروگر  های گیرندهشوند.  می (Modified LDL)تغییریافته  LDLموجب حذا  ها گیرندهشوند. این  عضلانی یافت می

اد کلسدترول در داخدل   مداز  درنتیجده شوند و  توسط کلسترول داخل سلولی تنظیم نمی LDLاصلی  های گیرندهبرعکس 
. (Foam cell)سددددددلول هددددددا تجمددددددع یافتدددددده و موجددددددب تشددددددکیل سددددددلول کفددددددی     



251  )بیوشیمی عمومی و بالینی )پایه تا پیشرفته 

 

ی 
ی علم

شارات
سه انت

س
مؤ

 

 .است IGF-1تنها هورمون پپتیدی دارای ناقل،  -
سبت معکوس دارد. پدس  ن SHBGبه  ها آن! تذکر: سرعت پاکسازی متابولیک، هورمون های استروئیدی با میل اتصال 

 شود. پاکسازی می DHTسرعت پاکسازی استرون بیشتر از استرادیول است و استرادیول بیشتر از تستوسترون یا 
  هورمونی با ناقل های هورمونی: های گیرندهمقایسه 
 

 های ناقل پروتئین ها گیرنده ویژگی

 بسیار زیاد بسیار کم غلظت

 کم زیاد میل اتصال

 کم بسیار زیاد ویژگی اتصال

 ندارد دارد اشباع پذیری

 دارد دارد برگشت پذیری

 ندارد دارد انتقال پیام

 :انواع دیابت قندی 
 شود. در دیابت قندی کمبود ترشح یا عملکرد انسولین وجود دارد که فعالیت تنظیمی انسولین مختل می

 

 IIدیابت تیپ  )شیرین( Iدیابت تیپ 

 (NIDDM)غیروابسته به انسولین  (IDDM)وابسته به انسولین 
 فقدان گیرنده انسولین فقدان ترشح انسولین

 % موارد06 % موارد16
 معمولاً در سنین پیری معمولاً در سنین جوانی

 پیشرفت آهسته تر پیشرفت سریع
 

Zn)عنصر روی  -
2+

 شود. باعث پلیمریزه شدن )ذخیره سازی( انسولین می (
)غول آسایی( و در سنین بعد از رشدد منجدر    ژیگانتیسم )سوماتوتروپین(، در سنین رشد منجر بهافزایش هورمون رشد  -
 .گردد می آکرومگالی به
 .یابد میسرم افزایش  LHو  FSHدر اثر یائسگی در زنان و آتروفی بیضه در مردان، میزان  -
 هورمون تروفیک: -

 پرولاکتین مانند؛ کنند میکه روند رشد و عملکرد سایر غدد را تنظیم شود  به هورمون های مترشحه از هیپوفیز قدامی گفته می
Naهورمون های تیروئیدی علاوه بر افزایش ساخت پمپ  -

+ 
/K

+
 ATPase       باعث سداخت پروتئیندی بده ندام، ترمدوژنین

 بده  )جداکننده فسفریلاسیون از اکسیداسیون در زنجیره ی انتقال الکتدرون(.  است uncouplerشوند که ترموژنین نوعی  می
 همین جهت است در افرادی که دچار پرکاری تیروئید هستند، افزایش اتلاا حرارت وجود دارد.

افزایش  متعاقباًکه همراه با افزایش تولید کاتکول آمین ها بوده و  استبیماری فئوکروموسیتوم: تومور مدولای آدرنال  -
 را خواهیم داشت. VMAدفع ادراری 

و در مرحله لوتئال نیز در حدود اواسط مرحله به حداکثر می رسد )حضور  یابد میاستروژن در مرحله فولیکولی افزایش  -
 در هر دو مرحله(.

 . است LH ،IcSHنام دیگر  -
  انتقال پیام: های سیستمچهار خاصیت 
 خصوصیات دقیقاً مکمل مولکولی یکدیگرند.   ازنظررنده ویژگی: مولکول های پیام و گی -الف
 شوند. تقویت: آبشارهای آنزیمی موجب تقویت اثر مولکول پیام می -ب
حساسیت زدایی: فعال شدن گیرنده همراه با ایجاد یک اثر پس نوردی است تا گیرنده را خاموش نموده و یا آن را از  - 


