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فصل اول: ساختمان سلول

سلوب ها اساس موجودات زنده هستند.
اساس تمام موجودات زنده، را فضایی تشکیل می دهد که توسط غشاء احاطه شده است. این فضا 
را سلول می گویند. تمام موجودات زنده در یکی از سه دومن اصلی آرکی ها، یوباکتری ها و یوکاریوت ها 
باکتری های معمول  باکتری ها که شامل  و  ابتدایی ترین دومن می باشند  آرکی ها  گروه بندی می شوند. 
می باشند، تحت عنوان پروکاریوت ها طبقه بندی می شوند. DNA پروکاریوت ها به صورت رشته  حلقوی 
است و اغلب به صورت توده مجزایی، بنام ناحیه نوکلئوئید، در داخل سلول جدا می شود. پروکاریوت ها 
فاقد هیستون ها هستند که یک کلاس شدیداً حفظ شده پروتئین ها در تمامی یوکاریوت ها می باشند. 
یوکاریوت ها شامل موجودات تک سلولی نظیر مخمرها، قارچ ها، گیاهان و حیوانات چند سلولی هستند.

ترکیب شیمیایی سلوب های پستانداران
در شکل 1-1 برآوردی از ترکیب یونی مایع داخل سلولی که اساساً مربوط به سیتوزول می باشد، با 

پلاسمای خون مقایسه شده است.

شکل 1 - 1 اجزاء شیمیایی اصلی پلاسمای خون و مایع سلولی
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DNA جدول 1 - 3 اثر معرف های مختلف بر پایداری هلیکس دورشته ای

رشته های DNA مکمل که با دناتوراسیون جدا شده اند، در شرایط مناسب می توانند یک مارپیچ دو 
رشته را دوباره به وجود آورند. این تغییر را رناتوراسیون1 یا سرد شدن می گویند. درصورتی که دناتوراسیون 
کامل نباشد و هنوز چند پیوند هیدروژنی بین جفت بازها برقرار باشد، رناتوراسیون سریعاً قابل برگشت 
است. مشخص شده است بعد از تشکیل جفت باز ابتدایی، متراکم شدن و ایجاد جفت باز حوادث مستقلی 

هستند، اما تحت تأثیر جفت های مجاور قرار می گیرند که چنین فرایندی را تعاونی )همشاری( گویند.

DNA شکل 5 - 3  اثر تعاونی رناتوراسیون و دناتوراسیون

هیبریدیزاسیون
تکنیکی است که برای جستجو و تعیین مقدار توالی های اختصاصی اسید نوکلئیک هدف به کار می رود 
و اساس آن، پیوستن رشته های پلی نوکلئوتیدی مکمل به یکدیگر می باشد. این تکنیک ها برای تعیین

1( وجود یک توالی خاص در DNA یک ارگانیسم خاص،
2( یک ارتباط ژنتیکی یا تکاملی بین موجودات مختلف،

1. Renaturation
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 RNA است. که دارای یک پروتئین و یک بخش  (RNase P( P نوع چهارم ریبوزیم ها، ریبونوکلئاز 
است. این ریبوزیم با شکستن پیش سازهای tRNA، انتهای ′5 بالغ مولکول های tRNA را تولید می کند.

    )Aptamer( آپتامر  را  بچسبند  لیگاندها  به  اختصاصی  و  محکم  اتصال  با  بتوانند  که  RNAهایی 
می گویند، مانند اینترون های نوع I که به طور اختصاصی به نوکلئوتیدهای گوانینی اتصال می یابند.

مدل دنیای RNA: ابتدایی ترین موجود زنده متکی بر RNA بوده و DNA و پروتئین بعداً به وجود آمده اند.   

شکل 15-3 ساختمان تئوفیلین و کافئین. RNA سنتتیک می تواند 10000 برابر محکم تر از کافئین به تئوفیلین متصل 
شود که علت آن در تعداد گروه متیل است

مولشوب های RNA کنترب کننده ترجمه اند
 RNA است. مولکول های mRNA یکی از راه های کنترل ترجمه از طریق جایگاه آپتامری موجود در
دو رشته ای یک تنظیم کننده منفی بیان ژن از نوع ترانس هستند. میکرو RNAها )RNA  (miRNAهای 
با طول حدود 23 نوکلئوتید هستند که با مولکول mRNA اختصاصی ایجاد جفت باز می کنند و یا ترجمه را 

متوقف می کنند و یا تخریب را آغاز می نمایند.

شکل 16 - 3
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جدول 1 - 4 توزیع بافتی انواع کلاژن

انواع 
کلاژن

ویژگی هاتوزیع بافتی

I ،استخوان، پوست، تاندون
کربوهیدرات پایین؛ <10 هیدروکسی لیزیندریچه قلب، دیواره روده و رحم

II10 کربوهیدرات، <20 هیدروکسی لیزینغضروف، زجاجیه%

IIIبالا، عروق خونی، دیواره روده و رحم Gly کربوهیدرات پایین؛ هیدروکسی پرولین و
Cys دارای

IVپایین، کربوهیدرات بالاغشای پایه، کپسول عدسی Arg و Cys، Ala دارای

V سطوح سلولی یا ماتریکس
کربوهیدرات بالا، هیدروکسی لیزین و Gly نسبتاً بالاخارج سلولی

VIبالا، دومن گلوبولی در ناحیه تلوپپتیدجفت، کلیه، آئورت Tyr و Cys

سنتز و بلوغ کلاژن
بخشی از سنتز کلاژن در داخل سلول و بخش دیگر در خارج سلول صورت می گیرد.

مرحله داخل سلولی:   
هیدروکسیله شدن ریشه های پرولین و لیزین همزمان با ترجمه   
گلیکوزیلاسیون )اتصال قند( ریشه های هیدروکسی لیزین   
ایجاد اتصالات دی سولفیدی   
ایجاد مارپیچ سه تایی راست گرد پروکلاژن   
مرحله خارج سلولی:   
حذف زوائد موجود در انتهای آمینو و کربوکسیل پروکلاژن توسط آنزیم های پروکلاژن آمینوپپتیداز و    

کربوکسی پپتیداز
تشکیل تروپوکلاژن   
فیبرهای     و تشکیل  اکسیداز  آمینو  لیزیل  آنزیم  توسط  تروپوکلاژن  ها  میان  اتصالات عرضی  ایجاد 

درشت کلاژن
آمینو و کربوکسیل )تحت عنوان  انتهای  I(، پروپپتیدهای  نوع  کلاژن  کلاژن های فیبریلی )نظیر  در 
در  کربوکسیل  انتهای  پروپپتیدهای  پروتئاز شکسته می شوند، درحالی که  آنزیم های  تلوپپتید( توسط 
کلاژن های نوع IV باقی می مانند، پس در بین انواع کلاژن ها، کلاژن نوع I فاقد تلوپپتید است. نقص های 

شناخته شده ای در بسیاری از این مراحل وجود دارند که برخی از آنها در جدول 4-2 فهرست شده اند.
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هیدروکسی DHEA تبدیل می شود که خود توسط CYP19 موجود در جفت به استروژن استریول تبدیل می گردد
اکسیداتیو(  )واکنش های   I فاز  می شوند:  متابولیزه  مسیر  دو  طریق  از  زنوبیوتیک ها  و  داروها 
گروه  یک   P450 سیتوکروم های  توسط   ،I فاز  متابولیسم  در  بیوسنتتیک(.  )واکنش های   II فاز  و 
آنزیم های  موارد،  از  بسیاری  در  سپس  می شود.  داده  قرار  دارو  داخل  در  هیدروکسیل  نظیر  عامل 
سولفات،  اسید،  گلوکورونیک  نظیر  داخلی  ترکیب  یک  به  را  عامل  گروه  این   ،II فاز  متابولیسم 
تغییرات،  این  دوی  هر  یا  یک  نهایی  اثر  می کنند.  متصل  استات  یا  آمینه  اسیدهای  گلوتاتیون، 
گردد. دفع  راحت تر  بنابراین  و  شده  بیشتر  آب  در  خارجی  ترکیب  یا  دارو  حلالیت  تا  می شود  سبب 
سیتوکروم های P450 در فاز I متابولیسم نقش دارند که می تواند یکی از این 3 اثر را بر روی ترکیب داشته 
باشد: غیرفعاب سازی، فعاب سازی یا تولید یک متابولیت سمی. برای مثال، فنوباربیتال، دیازپام )والیوم( 

توسط N-دآلکیلاسیون و هیدروکسیلاسیون به اگزاسپام )فاقد فعالیت بیولوژیک( متابولیزه خواهد شد. 
داروی  می باشند.  غیرفعال   P450 سیتوکروم  یک  توسط  متابولیزاسیون  زمان  تا  دیگر  داروهای 
ترفنادین )با نام تجاری سِلدان، آنتاگونیست گیرنده H1 هیستامین( به شکل یک دارو یا پیش داروی 
غیرفعال است که با هیدروکسیلاسیون متوالی توسط CYP3A4 به فکسوفنادین تبدیل می شود که شکل 
فعال دارو است. استامینوفن که معمولاً به عنوان یک داروی ضد تب و ضد درد استفاده می شود، توسط 
CYP2E1 به N-استیل-p بنزوکینون ایمین )NAPQI( تبدیل می شود که یک ترکیب شدیداً واکنشگر 
است و منجر به استرس اکسیداتیو و سمیّت می شود. عامل دیگر در سمیّت کبدی ناشی از استامینوفن، 

القاء CYP2E1 به دنبال مصرف مشروبات الکلی است که تولید NAPQI را افزایش می دهد. 
با وجود اینکه سوبسترای اصلی سیتوکروم های P450، ترکیبات خارجی هستند، برخی از سوبستراهای 
داخلی نیز توسط این سیتوکروم ها متابولیزه می شوند. CYP1A1 و 1A2 به ترتیب در کاتابولیسم هِم و 
متابولیسم استرادیول نقش دارند. همچنین اعضای زیرخانواده های CYP2A، 2B، 2C و 3A در متابولیسم 
تستوسترون، و اعضای زیرخانواده 2D در متابولیسم کاتکول آمین ها، و 2E در گلوکونئوژنز نقش ایفا می کنند. 

CYP3A4 توسط ریفامپیسین )یک داروی ضد سل(، داروهای ضد تشنج نظیر کاربامازپین و فنی توئین، 
و کورتون هایی نظیر دگزامتازون القاء می شود، و توسط عوامل ضد قارچی مانند کتوکونازول، مهارکننده های 
پروتئاز HIV، مسدودکننده های کانال کلسیمی، سیکلوسپورین، آنتی بیوتیک هایی نظیر اریترومایسین، و حتی 
آب گریپ فروت مهار می شود. با این تفاسیر می توان دریافت که مصرف این القاءکننده ها و یا مهارکننده ها با 
داروهای مختلف، می تواند اثرات ناخواسته یا حتی کشنده داشته باشند. به عنوان مثال، مصرف ریفامپیسین 
)یک القاءکننده CYP3A4( همراه با داروهای ضدبارداری خوراکی )OCP(، منجر به کاهش کارایی داروهای 
ضدبارداری شده که نتیجه آن حاملگی های ناخواسته می باشد )چون با القای CYP3A4، متابولیسم داروهای 
ضدبارداری افزایش یافته که منجر به غیرفعال سازی و دفع آنها می شود، درنتیجه اثراتشان کاهش می یابد(. 
از طرف دیگر، مصرف کتوکنازول و یا آب گریپ فروت )که CYP3A4 را مهار می کنند(، همراه با ضدانعقاد 
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ب( انتقال ممکن است فعال یا غیرفعال باشد:
1  انتقاب فعاب:

انتقال فعال اولیه1: انرژی انتقال به طور مستقیم از فعالیت پمپ ATPase تأمین می شود.   
انتقال فعال ثانویه2: انرژی انتقال به طور غیرمستقیم از فعالیت پمپ ATPase تأمین می شود.   

2  انتقاب غیرفعاب
انتشار ساده: بدون کمک پروتئین غشایی انجام می گیرد.   
انتشار تسهیل شده3: به کمک پروتئین های غشایی بنام حامل یا کانال صورت می گیرد.   

شکل 8 - 7 مکانیسم های تک انتقالی، هم انتقالی همسو و ناهمسو، انتقال فعال اولیه و ثانویه

نشته بالینی: تعدادی از حالات پاتولوژیک ناشی از تغییراتی دز یک سیستم انتقالی سلول هستند.   
و  روده  اپی تلیال  سلول های  در  خنثی  اسیدآمینه های  انتقال  هارت ناپ،  بیماری  در  مثال،  به عنوان 
توبول های کلیه با نقص روبه رو است. در سیستینوری، باز جذب کلیوی سیستین و اسیدآمینه های بازی 

لیزین، آرژنین و اورنیتین غیرطبیعی است که منجر به تولید سنگ های کلیوی سیستینی می شود.

انتقاب Glc با مشانیسم تک انتقالی غیرفعاب
با  را  پلاسمایی  غشاهای  عرض  در  گلوکز  انتقال   ،4)GLUTs( گلوکز  انتقاب دهنده های  از  خانواده ای 
مکانیسم انتقال تسهیل شده و با سرعتی حدود 50,000 برابر بیش از انتشار کاتالیز نشده انجام می دهند. 
 )Uniport( بدلیل اینکه این انتقال دهنده ها تنها یک سوبسترا را حمل می کنند، جزء سیستم تک انتقالی
به شمار می آیند. در مجموع 12 ناقل GLUT شناخته شده است که همگی آنها 12 قطعه عرض غشایی 
دارند. اکثر اینها در غشاء پلاسمایی قرار دارند که در آن جهت حرکت گلوکز معمولاً از خارج به داخل است. 
گرچه برحسب شیب غلظتی، GLUT1 در گلبول قرمز، انتقال در هر دو جهت را تسهیل می کند. تعدادی 

از انواع مهم این ناقل ها در جدول 7-2 آمده است.

1. Primary active transport
2. Secondary active transport
3. Facilitated diffusion
4. Glucose Transporters
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پروتئین های مرتبط با غشاء وجود دارند که تنها در هنگام پیوستن به گیرنده های متصل به سایتوکاین، 
فرامی خوانند  را  ها   JAK اینترلوکین ها جفت می شوند،  با  که  گیرنده های سایتوکاینی  فعال می شوند. 
فعاب گرهای  و  پیام  )مبدب های   STATs عنوان  پروتئین هایی تحت  را فسفریله  کنند. سپس  گیرنده   تا 
رونویسی( که دارای دومن SH2 بوده با اتصال به این جایگاه های فسفریله، فعال و دیمریزه شده و به 
هسته می روند. در هسته با پیوستن به سایر پروتئین های تنظیمی ژن، نقش خودشان را ایفا می کنند 
)شکل 8-8(. علاه بر سایتوکاین ها، هورمون رشد )GH(، پرولاکتین )PRL(، اریتروپوئیتین )EPO( و 

لپتین نیز از مسیر JAK-STAT پیام رسانی می کنند.

شکل 8 - 8 آبشارهای پیام رسانی که توسط گیرنده سایتوکاینی آغاز می شود

گیرنده های سایتوکاینی دیگر، پروتئین های آداپتوری را به خدمت می گیرند که در نهایت سبب جابجایی 
کمپلکس NFKB )فاکتور هسته ای سلوب های B فعاب شده(  از سیتوزول به هسته می شوند؛ این کمپلکس 
التهابی است.  انواع پاسخ های ایمنی و  یک فاکتور رونویسی مهم برای تنظیم بیان ژن های درگیر در 

همچنین بسیاری از گیرنده های سایتوکاینی، سبب فعال سازی آبشارهای MAP کیناز می شوند. 
نکته بالینی: اینترلوکینIL-1( -1( شامل دو نوع α و β است. IL-1β یک سایتوکاین پیش التهابی مهم 
است. تولید بیش از حد آن با چندین بیماری التهابی نظیر سندروم های تب دوره ای، بیماری کرون، 
آرتریت روماتوئید و نقرس مرتبط است. دارویی تحت عنوان آناکینرا یا کینِرِت که نوعی آنتاگونیست 

گیرنده IL-1 هستند می توانند در درمان این سندورم های خودالتهابی مؤثر باشند.
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شروع سنتز RNA، طویل سازی و خاتمه
در این مرحله TFIIH با فعالیت کینازی خود به همراه چند پروتئین کیناز دیگر، دومن انتهای کربوکسیل 
)CTD(1 در RNA پلی مراز II را فسفریله می کنند و سبب شروع رونویسی می شوند. بعد از سنتز 70-60 
نوکلئوتید ابتدایی، TFIIH و TFIIE از کمپلکس آزاد شده و آنزیم پلی مراز وارد مرحله طویل سازی می شود.
در مرحله طویل سازی، تنها فاکتور TFIIF به صورت متصل به آنزیم باقی می ماند و مانع اتصال آن به 
نواحی غیراختصاصی DNA می شود. پس از تکمیل نسخه برداری، RNA پلی مراز II دفسفریله شده و 

آماده نسخه برداری جدید می شود. 

شکل 2 - 10 مراحل اتصال فاکتورهای رونویسی و تشکیل کمپلکسِ قبل از شروع در یوکاریوت ها

1. C Terminal Domain
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مولکول های mRNA، tRNA و rRNA برای فعالیت در سیتوپلاسم باید از هسته خارج شوند. انتقال به 
خارج از هسته از طریق منافذ هسته انجام می شود. خروج rRNAها بعد از همایش آنها به شکل ریبوزوم در 
 tRNA ها برای انتقال به سیتوپلاسم، توسط آنزیم های آمینوآسیلtRNA هستک رخ می دهد. ممکن است
سنتتاز، آمینوآسیله شوند. برای انتقال mRNAها به GTP، توالی های اختصاصی پیام و یک GTPase نیاز 
است. اسپلایسینگ mRNA و انتقال آن به خارج سبب تضمین کنترل کیفیت mRNA می شود. کدون خاتمه 
)یکی از سه کدون UAA، UAG و UGA( یک mRNA معمولاً در آخرین اگزون قرار دارد. درصورتی که 
mRNA یک کدون بی معنی فرادست می داشت، پروتئین کد شده کوتاه تر از پروتئین طبیعی می شد و احتمالاً 
فاقد عملکرد بود. یک آنزیم سیتیدین دآمیناز به نام APOBEC1، یک Cدر mRNA آپو B را به U تغییر 
 ApoB48 خاتمه( است. به این طریق( UAA به کدون )گلوتامین( CAA می دهد که نتیجه آن تبدیل کدون

از ApoB100 تولید می شود. به این فرایند ویرایک RNA یا Editing RNA می گویند.

شکل 7 - 10

RNA تداخل
RNA دو - رشته به مولکول های RNA مهاری )RNAi( تک-رشته پردازش می شوند که در جهت 
خاموش سازی بیان مولکول های mRNA هدف خود عمل می کنند. یک RNase اختصاصی RNA دو 
- رشته )عضوی از خانواده RNase III( ابتدا RNA دو - رشته را به یک نوع دو - رشته کوتاه تر پردازش 
 RNase دو - رشته توسط RNA می کند که به خارج هسته انتقال داده می شود. در داخل سیتوپلاسم، این
III دیگری به نام دایسر بیشتر پردازش شده تا تولید یک RNA دو -رشته کوچک به طول حدود 21 جفت 
باز گردد. سپس این RNA دو-رشته توسط کمپلکس پروتئینی به نام کمپلکس خاموش سازی RNA- القاء 
 RNA باز می شود. در هر صورت، یک رشته از دو رشته RNA-micro )miRNP(یا پروتئین )RISC( شده
انتخاب می شود که تقریباً همیشه رشته مکمل mRNA هدف می باشد. سپس این RNA کوچک متصل 
به پروتئین با ایجاد جفت باز به mRNA اتصال یافته و سبب دو رخداد می شود. درصورتی که حالت مکمل 
 RISC گویند(، آنزیم های کمپلکس ]siRNA[ کوچک مهاری RNA را RNA کامل وجود داشته باشد )این
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 ER با آسیب به لیپید  های غشای ROS و آپوپتوز می شود. به علاوه C میتوکندری و رها شدن سیتوکروم
و غشای پلاسمایی، دناتوره کردن آنزیم ها و آسیب اکسیداتیو به DNA عمل سلول ها را مختل می نماید. 
 ROS .احتمالاً باعث انقباض شدید و متعاقباً مرگ کاردیومیوسیت ها می شود ATP افزایش سریع سنتز
باعث کاهش سطح اکسید نیتریک می شود که درنتیجه اثرات مفید آن نظیر تجمع نوتروفیل ها، غیر 
فعال سازی رادیکال  های سوپر اکسید، بهبود جریان خون کرونر را کاهش می دهد. طی برقراری مجدد 
و   NO از  )-ONOO( حاصل  نیتریت  پراکسی  اکسیژنی  رادیکال  وجود  ایسکمیک،  قلب  جریان خون 

سوپراکسید، گزارش شده است.
ROS آسیب به وجود آمده به وسیله

فسفولیپید  های غشایی و پلاسما در معرض پراکسیداسیون لیپیدی قرار دارند. رادیکال  های لیپیدی 
حاصله سپس با O2 وارد واکنش شده و رادیکال  های پراکسی لیپید و پراکسید لیپید همراه مالون دی 
پراکسیداسیون  از  آلدهید )MDA( درست می کنند. خال های قهوه ای روی دست افراد پیر نشانه ای 
لیپیدی است. این لکه ها حاوی رنگدانه  های لیپوفوشین می باشند که احتمالاً مخلوطی از چربی  های 
دارای اتصال متقاطع و محصولات پراکسیداسیون لیپیدی است و در طول عمر یک فرد تجمع می یابند. 
پراکسیداسیون لیپیدی باعث افزایش نفوذپذیری غشا و بیرون ریختن کلسیم و سایر یون ها و به دنبال 
آن تورم سلولی می شود. Pro, His, Arg, Cys Met مستعد حمله رادیکال  های هیدروکسیل می باشند 
و متعاقب آن تجزیه پروتئین ها، اتصال متقاطع و تجمع اتفاق می افتد. مهم ترین پیام ROS صدمه به 
Fe)2 به DNA باعث  (+ DNA هسته ای و میتوکندریایی است که باعث جهش می شود. اتصال یون فرو 

)mtDNA> DNA :می شود. )حساسیت به جهش DNA و پارگی ROS تشکیل
ROS دفاع سلولی در برابر

پستانداران سه ایزوفرم SOD )سوپراکسیددسموتاز( دارند که تبدیل سوپر اکسید به پراکسید هیدروژن 
را کاتالیز می کند. SOD سیتوزولی حاوی Cu/Zn در جایگاه فعال خود است. ولی SOD میتوکندریایی 
حاوی Mn در جایگاه فعال خود است. پراکسید هیدروژن توسط کاتالاز برداشته می شود. این آنزیم حاوی 

هم بوده و در پراکسی زوم و به میزان کمتر در سیتوزول و میتوکندری وجود دارد.

شکل 24 - 11 حذف رادیکال آزاد توسط سوپراکسیددیسموتاز و کاتالاز
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مهار گلیشولیز توسط معرف  های سولفیدریل و فلوراید
آنزیم  این  فعال  جایگاه  در   cys زیرا  می کنند  مهار  را  دهیدروژناز   G3P سولفیدریل،  معرف های 
وجود دارد و تولید یک تیوهمی استال می کند. معرف  های سولفیدریل که اکثراً ترکیبات حاوی Hg یا 
آلکیل کننده نظیر یدواستات هستند از تشکیل تیوهمی استال پیشگیری می کنند )مثل متیل مرکوریک 
2Mg و pi تشکیل یک کمپلکس یونی  + کلراید(. فلوراید یک مهارکننده قوی انولاز است. فلوراید با 

کرده که با اتصال انولاز به -2فسفوگلیسرات تداخل می کند.
مهار گلیشولیز توسط هیپرگلیسمی

هیپرگلیسمی باعث مهار G3P دهیدروژناز می شود. علت آن است که هیپرگلسیمی باعث تولید بیش از 
حد ROS شده که PARP را فعال می کند. پلی ADP-ریبوز پلی مراز )PARP( با مصرف NAD+ و تولید 
-ADP دهیدروژناز را G3P ریشه سولفیدریل آزاد PARP .نیکوتین آمید واکنش خود را به پیش می برد
ریبوزیله می کند و گلیکولیز را به طور نسبی مهار می نماید. همچنین تولید بیش از اندازه رادیکال سوپراکسید 

در میتوکندری علت اصلی آسیب می باشد که تا حدودی دلیل آن غیر فعال سازی G3P دهیدروژناز است. 
آرسنات بدون مهار گلیکولیز تولید خالص ATP را مهار می نماید.

آرسنیک اسید 5 ظرفیتی از راه آرسنولیز در واکنش G3P دهیدروژناز از تولید ATP خالص پیش گیری 
می کند. ساختمان آرسنات مشابه فسفات است و در واکنش های آنزیمی به راحتی به جای P قرار می گیرد. 
در G3p دهیدروژناز آرسنات تولید 1-آرسنو3- فسفوگلیسرات می کند که ناپایدار بوده و به طور خودبه خود 
به -3فسفوگلیسرات و آرسنات غیرآلی هیدرولیز می شود درنتیجه 1،3- بیس فسفو گلیسرات تولید نشده 
و فسفوگلیسرات کیناز ATP تولید نمی نماید. مقدار و تعداد ATP در فاز آماده سازی )مصرف شده( با 
پیروات کیناز متعادل می شود. شکل AsO2(( 3 ظرفیتی از شکل AsO4( 5( ظرفیتی بسیار سمی تر است. 
آرسنات )5 ظرفیتی( با pi برای جایگاه pi رقابت می کند. مکانیسم اثر آرسنیت )3 ظرفیتی( متفاوت است 
و یک کمپلکس پایدار با اسید لیپوئیک متصل به آنزیم تشکیل می دهد پس در اکثر موارد آنزیم هایی 
که کوفاکتور آن ها اسید لیپوئیک است توسط آرسنیت مهار می شوند )PDH، α-کتوگلوتارات دهیدروژناز 
و آلفا-کتواسید دهیدروژناز(. اندازه گیری غلظت آرسنیک در مو یا ناخن انگشتان قابل تشخیص است 

میزان 0/5 میلی گرم در هر کیلوگرم مو یک فرد طبیعی وجود دارد.
تنظیم گلیشولیز 

بهترین راه برای تعیین ارزیابی نقش هر آنزیم در فرایند گلیکولیز تعیین قدرت تنظیم کننده آن آنزیم است. 
Changein flaxControlStrength

Changein Enzym activity
=

مثلاً مهار یک آنزیم به اندازه %10 بر سرعت گلیکولیز تأثیر ندارد قدرت تنظیم کننده این آنزیم صفر 
می باشد. )صفر تقسیم بر 10(. ولی اگر مهار %10 باعث کاهش سرعت به میزان %10 باشد قدرت 
تنظیم کننده آن آنزیم 1 )10 تقسیم بر 10( می باشد. قدرت تنظیم کننده مراحل یک فرآیند خطی در مجموع 
باید 1 شود. HK، PFK-1 و پیروات کیناز بیشترین قدرت تنظیم کنندگی را در مسیر گلیکولیز بر عهده دارند.




