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به نام خدایی که در این نزدیکی ست...

بعد از چاپ سری کتب موفق }نود پلاس{ و }نمودارنامه{ که کتاب هایی خلاصه برای شاغلین یا افرادی 
که زمان زیادی برای مطالعه نداشتند، هنوز جای خالی یک کتاب کامل برای دانشجویان و داوطلبینی که فرصت 
کافی برای مطالعه داشتند حس می شد. آن هم کتابی که برای افراد با پایه صفر کافی باشد و آنقدر کامل باشد که 
دیگر خواننده نیازی به تهیه منابع تکمیلی احساس نکند. خوشحالیم که از زمان ارائه کتاب های صفر تا صد، این 
کلیدواژه آنقدر بین دانشجویان و داوطلبان آزمون های تحصیلات تکمیلی علوم پزشکی محبوب شد که بسیاری از 
پیج های اینستاگرامی و تلگرامی آموزشی از همین عبارت برای معرفی خود استفاده کردند.  مطالب در کتاب های 
صفر تا صد به گونه ای تدوین شده که این کتاب آنچه که خوبان همه دارند یکجا داشته باشد! باکس های نکته، 
آیتم های جذاب در کتاب های صفرتاصد می باشد. هم چنین نمونه  از جمله  و نمودارها  باکس های ساده گو 
تست های پرتکرار کنکور که در لابلای مطالب آورده شده است، به عنوان  یک راهنما به خواننده می گویند که اگر 
بخواهد در کنکور یا امتحان سؤالی از این مطلب طرح شود بدین گونه طرح می شود، لذت مطالعه را برای خواننده 
دو چندان می کند. دقیقاً همان گمشده ای که در کتب سراسر متن و تشریح رفرنس ها وجود ندارد و باعث می شود 

خواننده احساس خستگی کند.
اگر از کتاب درسنامه صفرتاصد برای آمادگی در آزمون ارشد و دکتری یا آزمون استخدامی استفاده می کنید، 
حتماً می بایست پس از مطالعه هر فصل تست بزنید. اگر تست نمی زنید و یا به این کار عادت ندارید، مطمئن 
باشید در مدیریت آزمون در روز کنکور دچار مشکلاتی خواهید شد. بنابراین در طول مطالعه از کتاب هایی برای 
تست زدن استفاده کنید که بصورت فصل به فصل طبقه بندی شده باشند تا پس از مطالعه هر فصل بتوانید 
تست های همان فصل را پاسخ دهید. در نشر موسسه سنا کتاب }گنجینه جامع{ که شامل سؤالات طبقه بندی 
شده کنکور و سایر آزمون هاست و همچنین کتاب های تست با نام }تاس{ که شامل تست های تألیفی اساتید سنا 

برای هر درس است در کنار این کتاب، مطمئناً قبولی شما را تضمین خواهند کرد.
در پایان از کلیه اساتید، دانشجویان و سایر خوانندگان محترم خواهشمندیم هرگونه اشکال علمی و املایی 
مرتبط با این کتاب را از طریق پست الکترونیک sanabook.comment@gmail.com اطلاع رسانی نمایید تا در 
ویرایش های بعدی این کتاب برطرف گردند. مسلماً این اثر حاصل تلاش زنجیره ای از افراد است که برای تولید آن 
از نگارش گرفته تا تایپ، صفحه آرایی، طراحی، لیتوگرافی و چاپ زحمات زیادی کشیده اند و از فروش هر نسخه 
از کتاب، افراد زیادی کسب روزی می کنند. لذا از خوانندگان بخاطر اینکه از حقوق این افراد با کپی نکردن این 

کتاب چه بصورت فایل و یا کپی کاغذی حمایت می کنند متشکریم.
   

دکتر هادی طغیانی – دکتر منیره ملکی     
مدیریت موسسه علمی انتشاراتی سنا  )سامانه نوین آموز(    

 



به نام خدا 

و همکاران در سال  لودیش  پروفسور  توسط  )ویرایش هشتم( که  لودیش  مولکولی  کتاب زیست شناسی سلولی 
2016 نوشته شده است، کتابی بسیار پربار از لحاظ علمی است. این کتاب که حاصل تجربیات شخصی این نویسندگان 
از  ترکیبی  ساختاری  دارای  می باشد  فراوانی  معتبر  و  علمی  مقالات  از  برگرفته  همچنین  و  مختلف  بخش های  ر  د
بخش های سلولی و مولکولی است که در لابلای فصول مختلف آن تکنیک های مختلف آزمایشگاهی نیز آورده شده 
است. یکی از انتقاداتی که به این کتاب ارزنده وارد است، عدم سازماندهی مناسب بخش مولکولی است که طی مکاتباتی 
که با پروفسور لودیش هم انجام شد، بر این نکته صحه گذاشتند و اظهار کردند که در چاپ بعدی )ویرایش نهم( این 

مورد کاملًا رفع شده است. 
با توجه به مواردی که ذکر شد در این کتاب چکیده پیش رو ساختاربندی جدیدی برای کتاب در نظر گرفته شده 
که شامل سه بخش سلولی؛ مولکولی و در نهایت تکنیک های آزمایشگاهی است. ترتیب فصول بخش سلولی بر اساس 
قرابت و نزدیکی محتوای هر فصل چیده شده است. به گونه ای که شماره فصول این کتاب مطابق با کتاب تکست نیست 
به همین دلیل در تیتر هر فصل شماره فصل کتاب اصلی نیز ذکر شده است. در بخش مولکولی نیز با توجه به اینکه 
اطلاعات پیشین ما براساس ترتیب ساختار، همانندسازی، جهش و ترمیم، رونویسی، ترجمه و تنظیم بیان ژن است، در 
این چکیده نیز تلاش کرده ایم آشفتگی بخش مولکولی کتاب تکست را کمتر کرده و آن را در قالبی ساده و کنکوری 
خدمت خوانندگان عزیز ارائه دهیم. در بخش تکنیک نیز که برگرفته از بخش هایی از فصول 3، 4، و 6 کتاب تکست 

می باشد، نکات اصلی به صورت کامل و جامع و دسته بندی شده ارائه شده است.
در نهایت یک هدیه را به عزیزانی پیشکش می کنیم که از این کتاب به عنوان منبع کنکوری خود استفاده می کنند و آن این 
است که تعداد زیادی از اشکال کتاب در قالب ویدیوهای با کیفیت توسط جناب آقای دکتر هیمن مرادی ضبط شده که به صورت 
کاملاً رایگان در خدمت عزیزان قرار خواهد گرفت. از همه خوانندگانی که مایل به دریافت رایگان این ویدیوها هستند، تقاضا داریم در 
شبکه احتماعی تلگرام به دکتر مرادی به آیدی )@bio_tums_moradi( و sanabook.comment@gmail.com پیام 

بفرستند. 
امیدواریم با این مجموعه ای که در دست دارید بتوانیم گامی را در رسیدن شما عزیزان به هدفتان برداشته باشیم.

با تشکر 
اعضای تیم بیولوشیمی
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مولكول ها، سلول ها و موجودات زنده مدل1

غشائی  توسط  که  هستند  کوچکی  واحدهای  سلول ها  شده اند.  ساخته  سلول  از  زنده  موجودات  تمامی 
احاطه شده و با مایع غلیظی از مواد شیمیایی پر شده اند. این مایع به سلول توانایی رشد و تقسیم را اعطاء 
می کند. ساده ترین شکل حیات، سلول های مجزا می باشند. موجودات پیشرفته تر مجموعه ای از سلول ها 

بوده که از رشد و تقسیم یک سلول اولیه به وجود آمده اند.

شکل 1- تمامی موجودات زنده از یک سلول اجدادی مشترک به وجود آمده اند. درخت تکاملی روابط تکاملی بین سه رده 
اصلی موجودات زنده را نشان می دهد. درخت های تکاملی بر اساس مقایسه ریخت شناسی موجودات زنده و مطالعه فسیل ها 

ایجاد شده اند و معمولًا به خوبی با درخت های تکاملی به وجود آمده بر اساس داده های مولکولی مطابقت دارند.

تمام ارگانیسم  ها از باکتری های ساده تا پستانداران پیچیده احتمالًا از یک تک سلول به عنوان جد مشترک 
تکامل یافته اند. درخت اجدادی )family tree( ارتباط تکاملی بین سه رده موجودات زنده را نشان می دهد. 
ساختار این درخت تکاملی به طور اولیه از معیارهای مرفولوژیکی منشأ گرفته است. موجوداتی که شبیه به 

یکدیگر هستند در نزدیکی یکدیگر قرار می گیرند. 
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توالی DNA و پروتئین ها بعنوان معیاری برای بیان روابط تکاملی استفاده می شود هر چه شباهت توالی 
یکدیگر  به  ارگانیسم ها  ظاهری  شباهت  باشد،  بیشتر  یکدیگر  به   DNA و  پروتئین  نظیر  ماکرومولکول  ها 

بیشتر است.
از    برخی  اگرچه  هستند.  سلول ها  سایر  با  نزدیک  ارتباط  در  سلول ها  اکثر  سلولی  چند  موجودات  در 

موجودات تک سلولی تنها زندگی می کنند اما برخی دیگر تشکیل کلنی داده یا در ارتباط نزدیک  با سایر 
انواع موجودات زندگی می کنند. 

U  برای منشأ تکاملی میتوکندری و کلروپلاست: میتوکندری )endosymbiosis( فرضیه درون همزیستی
و کلروپلاست  ها از یوباکتری  هایی که به داخل سلول های اجدادی حاوی هسته یوکاریوتی تکامل یافته اند و 
درون همزیستی تشکیل داده اند. میتوکندری ها به احتمال زیاد از یک باکتری همزیست منشأ گرفتند که 
نزدیک ترین خویشاوند امروزی آن، گروه ریکتزیاها می باشند. اندازه و شکل سلول ها تنوع چشمگیر دارد. 
علاوه بر مورفولوژی، سلول ها ازنظر توانایی حرکت، سازمان بندی داخلی )سلول های پروکاریوتی در مقابل 

یوکاریوتی( و فعالیت متابولیک با هم تفاوت دارند.
دارند.    نقش  سلولی  عملکرد  یکپارچگی  حفظ  در  و  می کنند  تعیین  را  بیولوژیکی  ساختارهای  ژن ها 

انجام  را  سلولی  فعالیت های  و  می سازند  را  سلول  ساختار  که  هستند  مولکول هایی  اولین  پروتئین ها 
می دهند. تغییر در ساختار و سازمان یابی ژن ها یا جهش ها باعث ایجاد یک تنوع تصادفی در ساختار و 
یا عملکرد  و  بر ژن ها  قابل مشاهده  اثر  اعظم جهش های تصادفی  بیولوژیکی می شوند. قسمت  عملکرد 
پروتئین ها ندارند ولی بسیاری از آنها مضر هستند و فقط تعداد کمی در روند تکامل مفید هستند. در طول 
تکامل موجودات زنده، کل ژنوم دو برابر شده است، کپی دوم بسیاری از ژن ها با ایجاد جهش، عملکرد 

کاملًا جدیدی را به دست آوردند.
آنالیز نمونه DNA اجدادی به درک ارتباط بین انسان مدرن و نئاندرتال منقرض شده منجر شد. امروزه در 
بسیاری از انسان ها تا 2 درصد از DNA ژنوم درنتیجه جفت گیری با نئاندرتال از ژنوم آنها مشتق شده است. 

چنین مطالعاتی همچنین مسیرهای مهاجرت  انسان های باستانی را مشخص ساخته است.
آنالیز  RNA پیام رسان موجود در سلول های فردی انسان منجر به کشف انواع جدید سلول ها در بدن انسان 

شد. )لودیش 2021(

مولکول های حیات

همه سلول ها برای انجام واکنش های شیمیایی از انواع مشابهی از مولکول ها استفاده می کنند. هیدروژن 
)H(، کربن )C(، هیدروژن )H(، نیتروژن )N(، اکسیژن )O(، فسفر )P( و گوگرد )S( عناصری هستند که 
در مولکول های زیستی به مقدار زیادی یافت می شوند. اتم کربن بسیار حائز اهمیت است زیرا به جزء آب، 
تقریباً تمام مولکول های سلول دارای اتم کربن می باشند. آب، یون های غیر آلی و انواعی از مولکول های 
آلی نسبتاً کوچک، 75% تا 80% از وزن موجودات زنده را به خود اختصاص می دهند. در این میان، آب 
تقریباً 75% از حجم سلول را به خود اختصاص می دهد. آب، یون ها و بسیاری از مولکول های آلی کوچک به 
درون سلول وارد می شوند، سایر مولکول های کوچک غالباً از طریق مجموعه ای از واکنشگر های شیمیایی 
در درون سلول ساخته می شوند. این مولکول های کوچک به عنوان سوبسترا برای بسیاری از واکنش های 

درون سلولی عمل می کنند.
رد پای تکامل در ساختار قندها، اسیدهای آمینه و ویتامین ها دیده می شود. بعنوان مثال تمامی اسیدهای   

آمینه به جز گلیسین، حاوی یک اتم کربن نامتقارن هستند ولی تنها ایزومر نوع L در ساختمان پروتئین ها وارد 
می شود. تنها ایزومر فضایی D گلوکز در سلول می تواند به دی اکسید کربن و آب متابولیزه شود.
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میانکنش  های واندروالس

میانکنش  های واندوالس میانکنش های جاذبه ای ضعیف و غیراختصاصی هستند که به وسیله دو قطبی   
لحظه ای ایجاد می شوند. این میانکنش های غیراختصاصی ناشی از نوسانات تصادفی لحظه ای در توزیع 

الکترون های یک اتم است که باعث ایجاد توزیع نامتقارن الکترون ها می شود. 
همه    در  و  است  لحظه ای  دوقطبی های  یا  شده  القا  دوقطبی های  شامل  واندروالس  های  میانکنش 

مولکول های قطبی و غیر قطبی ایجاد می شود. عامل پیوستگی مولکول های غیر قطبی )مانند هپتان( که 
نمی توانند پیوند هیدروژنی یا یونی با هم برقرار کنند می باشند. 

می شوند    تشکیل  واندروالس  میانکنش های  زمانی  تنها  می  یابد.  کاهش  سرعت  به  فاصله  افزایش  با 
بارهای  به وسیله  نزدیک شوند  به هم  از حد  اتم ها بیش  باشند. هنگامی که  نزدیک  به هم  اتم ها کاملًا  که 
منفی شان همدیگر را دفع می کنند؛ بنابراین هنگامی که جاذبه بین اتم ها با دافعه بین ابرهای الکترونی 

آنها کاملًا به تعادل رسید در تماس واندروالس هستند.
قدرت میانکنش های واندوالس حدود 1 کیلوکالری بر مول است که ضعیف تر از پیوندهای هیدروژنی   

ایجاد  برای  بنابراین  C˚25 است.  در  انرژی حرارتی مولکول ها  میانگین  از  بالاتر  اندکی  و فقط  بود ه  رایج 
یک  یا  واندروالس  میانکنش  چندین  درون مولکولی،  یا  بین مولکولی  تماس های  در  پایدار  جاذبه های 

میانکنش واندروالس به همراه چندین میانکنش غیرکوالان و یا هردو مورد نیاز است.

شکل 2- دو مولکول اکسیژن در تماس واندوالس

اثر آبگریزی باعث می شود مولکول های غیر قطبی به هم بچسبند. مولکول های غیر قطبی بار و دوقطبی 
درنتیجه  هستند،  نامحلول  تقریباً  یا  و  نامحلول  آب  در  بنابراین  نمی شوند  پوشی  آب  و  ندارند  لحظه ای 
آبگریزند. مولکول ها ي غیرقطبی یا قسمت های غیرقطبی مولکول ها تمایل دارند در آب طی پدیده آبگریزی 
با هم جمع شوند. بنابراین میزان تماس مستقیم آن ها با مولکول های آب کاهش می یابد. هیدروکربن ها 
)مولکول هایی که فقط از کربن و هیدروژن ساخته شده اند( در آب نامحلول هستند. پیوندهای کوالان بین 
دو اتم کربن و بین اتم های هیدروژن و کربن پیوندهای کوالان غیرقطبی در سیستم های زیستی هستند. 
تری گلیسیریدها که چربی های جانوری و گیاهی را می سازند نیز در آب نامحلول هستند؛ این مولکول ها 

در ساختار خود زنجیره های بلند هیدروکربنی دارند.
دارند    تمایل  و  دهند  تشکیل  هیدروژنی  پیوند  قطبی  غیر  مولکول های  با  نمی توانند  آب  مولکول های 

محفظه ای نسبتاً سخت پنج وجهی یا شش وجهی حاصل از پیوند های هیدروژنی اطراف مولکول های غیر 
)بی نظمی(  آنتروپی  دلیل کاهش  به  مولکول غیر قطبی  اطراف  این محفظه  کنند. تشکیل  ایجاد  قطبی 

مولکول های آب ازلحاظ انرژی نامساعد است.
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اپیمراز  بنام  آنزیم هایی  نیازمند  و  است؛  کوالانی  پیوند  تشکیل  و  شکستن  نیازمند  هم  به  اپیمرها  تبدیل 
می باشند. )اپیمراز ها بجای قند آزاد از قند نوکلئوتیدی استفاده می کنند(.

D-گلوکز منبع انرژی بیرونی اصلی برای اغلب سلول های موجودات زنده عالی است و می تواند به سه   
آلدهید روی  اگر گروه  و دو ساختار متفاوت حلقوی همی استال است.  باشد؛ یک ساختار خطی  شکل 
D- گلوکوپیرانوز شش ضلعی  با گروه هیدروکسیل در کربن 5 واکنش دهد، همی استال حاصل  کربن 1 
است. در آنومر α از D-گلوکوپیرانوز، جهت گروه هیدروکسیل متصل به کربن 1 به طرف پایین و در مورد 
آنومر β به طرف بالا است. در محلول های آبی، آنومرهای α وβ خودبخود به هم تبدیل می شوند. در حالت 
تعادل، یک سوم آنومر α و دو سوم آنومر β و مقدار خیلی کمی فرم خطی وجود دارد. آنزیم ها بین آنومرهای 
α و β تمایز می دهند و این اشکال ازنظر زیستی نقش های متفاوتی دارند. اتصال گروه هیدروکسیل کربن 
4 گلوکز با گروه آلدهیدش باعث تولید همی استال حلقوی D-گلوکوفورانوز پنج ضلعی می شود. هر سه 
شکل گلوکز خطی، پیرانوز و فورانوز در سیستم های زیستی یافت می شود اما مقدار پیرانوز بیشتر است. به 
دلیل آرایش چهاروجهی اطراف اتم های کربن، پایدارترین ساختار حلقه پیرانوز، شکل غیرمسطح و شبیه 
صندلی است. در این ساختار، هر پیوند از کربن های حلقه با اتم های بیرون از حلقه به صورت تقریباً عمود 
 e با حرف )Equatorial( نشان می دهند.( یا در سطح حلقه )استوایی a با حرف )Axial( بر حلقه )محوری

نشان می دهند( خواهند بود. 
دی ساکاریدها ساده ترین پلی ساکاریدها هستند و از دو مونوساکارید تشکیل شده اند. پلی ساکاریدها   

عناصر  گلوکز،  ذخیره  به عنوان  می توانند  و  هستند  مونوساکاریدی  واحد  صدها  تا  ده ها  حاوی  بزرگ تر 
ساختاری و یا به عنوان چسب های نگهدارنده سلول ها کنار هم عمل کنند.

گلیکوژن پلیمر طویل و شاخه دار از α گلوکز و ذخیره کربوهیدراتی رایج سلول های جانوری است. %10   
وزن کبد گلیکوژن است. نشاسته پلی مری از α گلوکز و ذخیره کربوهیدراتی اصلی گیاهان است. پلی مری 
از گلوکز و به دو فرم بدون شاخه )آمیلوز( و شاخه دار )آمیلوپکتین( وجود دارد. سلولز سازنده اصلی دیواره 
سلول های گیاهی پلیمری متشکل از آنومرهای β گلوکز است. آنزیم  های گوارشی انسان قادر به شکستن 
پیوند α گلیکوزیدی هستند، اما قادر به شکستن پیوند β گلیکوزیدی نیستند. گونه های گیاهان، باکتری ها 

و کپک ها آنزیم تجزیه کننده سلولز دارند؛ گاوها و موریانه در روده خود باکتری تجزیه کننده سلولز دارند.
ساکارید    پلی  زنجیره های  پپتیدوگلیکان  در  می  باشد.  پپتیدوگلیکان  حاوی  باکتری ها  سلولی  دیواره 

ایجاد شکل سلول می شود.  و  باعث سفت شدن دیواره  اتصال  این  به هم متصل می شوند.  پپتید  توسط 
اشک چشم، مایعات معدی– روده ای در انسان حاوی لیزوزیم است. لیزوزیم پپتیدوگلیکان در دیواره سلول 

باکتری ها را هیدرولیز می کند. 
آنزیم هایی که پیوندهای گلیکوزیدی اتصال دهنده مونوساکاریدها را درون پلی ساکاریدها ایجاد می کنند   

برای آنومرهای α یا β روی یک قند و گروه هیدروکسیل روی قند دیگر اختصاصی می باشند. در مولکول قند 
به طرق متفاوتی می توانند به هم وصل شوند زیرا هر مونوساکارید چند گروه هیدروکسیل دارد که می تواند 
در تشکیل پیوند گلیکوزیدی شرکت کند. هر مونوساکارید توانایی اتصال با بیش از 2 مونوساکارید دیگر 
را دارد؛ به این ترتیب نقطه انشعاب ایجاد شده و پلیمر غیرخطی ایجاد می شود. پیوندهای گلیکوزیدی 
معمولًا بین زنجیره  پلی ساکاریدی در حال رشد و مونوساکارید تغییریافته به صورت کوالان که حاوی فسفات 

)مانند گلوکز 6 فسفات( یا نوکلئوتید )مثل UDP-گالاکتوز( می باشند تشکیل می شود. 
پلی ساکاریدهای پیچیده اغلب حاوی قندهای تغییر یافته بوده و به صورت کوالان به گروه های کوچک   

مثل آمینو، سولفات، استیل متصل می باشند؛ مانند گلیکوزآمینوگلیکان ها که اجزا پلی ساکاریدی اصلی 
در ماتریکس خارج سلولی اند.
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متفاوتی  اشکال  و  اندازه  دارای  و  آمینه هستند  اسیدهای  از  بدون شاخه  و  پلیمرهایی خطی  پروتئین ها 
تا  هم  به  نزدیک  بعدی  سه  اشکال  کمی  تعداد  یا  بعدی  سه  شکل  یک  به  تنها  پلی پپتید  یک  می باشند. 

میخورد که ساختمان فضایی )کانفورماسیون( نامیده می شوند.
عملکرد هر پروتئین توسط ساختمان فضایی آن تعیین می شود و ساختمان فضایی پروتئین بوسیله توالی 

آمینواسیدی آن و میانکنش های غیرکوالان که آن  را پایدار می کند مشخص می ود.
تغییر  یون ها موجب  یا  مولکول ها  با سایر  پروتئین  غیرکوالانسی  و  کوالانسی  اتصال  موارد  از  بسیاری  در 
پروتئین  )فعالیت(  این طریق عملکرد  از  پروتئین می گردد.  تغییر عملکرد  نتیجه  در  و  ساختمان فضایی 
در  غذایی  مواد  در  تغییر  شامل:  متغییر  شرایط  با  تا  می دهد  اجازه  سلول  به  که  شود  تنظیم  می تواند 
ارگانیسم  ارگانیسم و حضور یک  با سایر سلول ها، وضعیت رشد  ارتباط  پیام رسانی هورمونی،  دسترس، 

پاتوژن در کنار سایر فاکتورها سازگار شود.
و  غذایی(  مسمومیت  )عامل   Salmonella typhimurium قبیل  از  بیماری زا  باکتری  های  از  بسیاری 
yersinia pestis )عامل طاعون( از کمپلکس پروتئینی سرنگی شکل )needle( موسوم به سیستم ترشحی 
نوع III برای تزریق پروتئین به درون سلول های هدف پستانداران استفاده می کنند. ساختار بخش سوزنی 
میکروسکوپ  کامپیوتری،  روش  های  از  ترکیب  از  استفاده  با   S.typhimurium پروتئینی  کمپلکس  این 
آلفا  ساختار  زیادی  تعداد  با  طویل  لوله  از  متشکل  و  شد  تعیین  هسته  مغناطیسی  رزونانس  و  الکترونی 

هلیکس می باشد که دیواره بخش سوزنی را تشکیل می دهد.
کبد(  )سلول  هپاتوسیت  سلول  یک  در  دارد؟  وجود  شاخص  یوکاریوتی  سلول  یک  در  پروتئین  تعداد  چه 
پستانداران حدود 109×7/9 مولکول پروتئین وجود دارد. تخمین زده می شود هپاتوسیت حاوی 10000 
پروتئین مختلف می باشد. بنابراین هر سلول بطور متوسط نزدیک به یک میلیون مولکول از هر نوع پروتئین 
دارد. در حقیقت فراوانی پروتئین های مختلف در هر سلول بسیار متفاوت است. سلول فراوانی هر نوع پروتئین 
را تنظیم می کند، بطوری که پروتئین به مقدار کافی برای عملکرد سلولی در زمان مشخص وجود داشته باشد.
یا  به دلیل تنوع شکل و ویژگی های شیمیایی متنوع می توانند عملکردهای مختلف در درون  پروتئین ها 
بیرون سلول داشته باشند. با وجود ساختارهای متنوع، پروتئین ها را می توان به چند دسته محدود ولی با 

عملکرد گسترده، طبقه بندی نمود.
به عنوان  و همچنین  تعیین کرده  را  آن ها  بیرون سلولی  و محیط  پروتئین  های ساختاری، شکل سلول ها 

کابل  ها یا ریل  های راهنما، می توانند حرکت درون سلولی مولکول ها و اندامک ها را جهت دهی نمایند.
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شکل 10- تکامل خانواده های پروتئینی. A( تصور می شود که یک گلوبین اولیه متصل شونده به اکسیژن، جد هموگلوبین های 
خون امروزی، میوگلوبین های ماهیچه ای و لگ  هموگلوبین های گیاهی است. مقایسه توالی ها نشان داد که تکامل پروتئین های 
گلوبین موازی با تکامل حیوانات و گیاهان است. تغییرات عمده با جدا شدن گلوبین های گیاهی از گلوبین های حیوانی و 

میوگلوبین از هموگلوبین ایجاد شد. بعدها، تکثیر ژن باعث ایجاد زیر واحد های α و β هموگلوبین شد.

هموگلوبین  از  میوگلوبین  و  جانوری  گلوبین های  از  گیاهی  گلوبولین های  واگرایی  با  عمده ای  تغییرات 
صورت گرفته است. در نهایت، همانندسازی ژن موجب ایجاد زیر واحدهای آلفا و بتا در هموگلوبین شد.

b( شجره نامه )درخت خانواده( 478 پروتئین کیناز انسانی به هفت گروه عمده از خانواده پروتئین کیناز 
 TK و   CMGC، CAMK، AGC، CK1، STE، TKL ترتیب  به  که  می شود  تقسیم  کیناز(   405 )شامل 
اعضای  مثال،  عنوان  به  است.  زیر خانواده ها  و  اینها شامل خانواده ها  از  یک  است. هر  نامگذاری شده 
خانواده TK )تیروزین کیناز( متمایز هستند زیرا زنجیره های جانبی ریشه های تیروزین را فسفریله می کنند. 

یکی از اعضای خانواده TK، گیرنده هورمون انسولین است.
با تعیین توالی ژنوم و مولکول های RNA پیامبر ارگانیسم  های مختلف، شناسایی توالی پروتئین های مختلف 
امکان پذیر شده است. پروتئین  هایی که جد مشترک دارند همولوگ نامیده می شوند. تشابه در توالی ها که 
معمولا به تشابه ساختار پروتئین ها منجر می شود، ملاک اصلی برای همولوژی بین پروتئین و بنابراین وجود 
جد مشترک،  پروتئین ها می باشد. می توان پروتئین های همولوگ را بعنوان پروتئین هایی تعریف کرد که متعلق 

به یک خانواده بوده و دودمان آن ها از طریق مقایسه توالی های آن ها قابل ترسیم است.
یا  ساختار ها  با  و  هستند(  یکسان  کاملًا  درصد   50 از  )بیشتر  بالا  نسبتاً  توالی  تشابه  با  پروتئین  های 
عملکرد های مرتبط با هم به عنوان خانواده ای با ارتباط تکاملی شناخته می شدند، درحالی که ابر خانواده 
توالی  درصد   30-40 )حدوداً  از  کمتر  خانواده ای،  بین  توالی  شباهت  و  بوده  خانواده  چند  یا  دو  شامل 

پروتئین ها یکسان است( پروتئین های متعلق به یک خانواده است.
اخیراً پیشنهاد شده، تعریف های خانواده و ابر خانواده مورد تجدیدنظر قرار گیرد. در این پیشنهاد خانواده 
شامل پروتئین  هایی با ارتباط تکاملی آشکار )یا بیشتر از 30 درصد از توالی ها یکسان باشد و یا یکسان بودن 
توالی ها کمتر از 30 درصد بوده ولی اطلاعات ساختاری و عملکردی پروتئین وجود جد مشترک را نشان دهد( 
می باشد، درحالی که ابر خانواده شامل پروتئین  هایی است که احتمال دارد یک منشأ تکاملی مشترک داشته 
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چگونه سوبسترای پلی پپتیدی به جایگاه اتصال سوبسترا در جایگاه فعال تریپسین متصل می شود. در این 
اتصال دو میانکنش کلیدی وجود دارد. اول، سوبسترا )اسکلت پلی پپتیدی سیاه( و آنزیم )اسکلت پلی 
پپتیدی آبی( پیوند هیدروژنی تشکیل می دهند که شبیه به صفحه بتا است. دوم زنجیره جانبی کلیدی 
در سوبسترا است که با قرار گرفتن در پاکت اتصال ویژه زنجیره جانبی، تعیین می کند کدام پیوند پپتیدی 
شکسته شود. در ته پاکت اتصال، زنجیره جانبی با بار منفی اسید آسپارتیک 189 آنزیم قرار دارد. تریپسین 
به طور چشمگیری ترجیح می دهد پروتئین ها را در طرف کربوکسیل )O=C( ریشه های با زنجیره جانبی 
بلند دارای بار مثبت )آرژنین و لیزین( هیدرولیز کند، زیرا این زنجیره جانبی، با بار منفی اسید آسپارتیک 

189 موجود در پاکت اتصال، میانکنش می دهد.
توضیح  را  مرتبط  پروتئاز های  سرین  در  سوبسترایی  ویژگی  تفاوت  اتصال،  پاکت  ساختار  در  اندک  اختلاف 
می دهد: کیموتریپسین گروه های آروماتیک )فنیل آلانین، تیروزین و تریپتوفان( و الاستاز زنجیره  های جانبی 
کوچک آلانین و گلیسین را ترجیح می دهند. سرین 189 در کیموتریپسین بدون بار بوده و به زنجیره  های 
جانبی آبگریز، بدون بار و بزرگ امکان می دهد تا به طور پایدار به پاکت متصل شوند. در لبه  های پاکت اتصال در 
تریپسین، گلیسین وجود دارد و این در حالی است که در الاستاز در لبه  های پاکت اتصال، زنجیره  های جانبی 
آلیفاتیک شاخه دار والین )والین 190 و والین 216( وجود دارد، بنابراین از اتصال الاستاز به سوبسترا هایی با 
زنجیره  های جانبی بزرگ جلوگیری می کنند، اما باعث برقراری اتصال پایدار بین الاستاز با سوبسترا های حاوی 

زنجیره  های جانبی کوتاه آلانین و گلیسین شده و پیوند پپتیدی در آنها می شکند.
سرین  فعال  جایگاه  به  سوبسترا  اتصال   -18 شکل 
تریپسین  فعال  جایگاه   )a تریپسین،  شبیه  پروتئاز های 
)مولکول ارغوانی و آبی(، به یک مولکول سوبسترا )مولکول 
سیاه(، متصل می شود. سوبسترا با جایگاه اتصال، صفحه 
بتای دو رشته ای تشکیل می دهد و زنجیره جانبی آرژنین 
جانبی  زنجیره  ویژه  اتصال  پاکت  به  سوبسترا  در   )R3)
متصل می گردد. بار مثبت گروه گوانیدیوم آرژنین به وسیله 
پایدار می شود.  آنزیم  بار منفی اسید آسپارتیک 1۸۹ در 
این اتصال، پیوند پپتیدی آرژنین را در موقعیت مناسبی 
فعال  جایگاه  کاتالیزی  سه تایی  به وسیله  تا  می دهد  قرار 
 5۷ هیستیدین   ،1۹5 سرین  جانبی  )زنجیره  های  آنزیم 
اسید های   )b شود.  هیدرولیز   )102 آسپارتیک  اسید  و 
آمینه موجود در پاکت اتصال ویژه زنجیره جانبی، شکل، 
بار و درنتیجه خصوصیات اتصالی آن را تعیین می کنند. 
آرژنین  و  الیزین  مثبت  بار  جانبی  زنجیره  های  تریپسین 
را می پذیرد. کیموتریپسین زنجیره جانبی بزرگ و آبگریز 
همچون فنیل آلانین را قبول می کند و الاستاز زنجیره  های 

جانبی کوچک همچون گلیسین و آلانین را می پذیرد.

سه تایی کاتالیزی )catalytic triad( از زنجیره جانبی سرین 195، هیستیدین 57 و اسید آسپارتیک 102   
تشکیل شده است.

اسید آسپارتیک 102 و هیستیدین 57، از حمله اکسیژن گروه هیدروکسیل سرین 195 به کربن گروه   
در  می دهد.  تشکیل  ناپایدار  گذار  حالت  یک  اول  در  حمله  این  می کنند.  پشتیبانی  سوبسترا،  کربونیل 
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انرژی رها شده توسط هیدرولیز ATP را برای پمپ کردن Na+ به خارج و +K به داخل سلول مورد استفاده قرار می دهد، که 
باعث ایجاد شیب غلظت Na+ بزرگتر در بیرون نسبت به درون و شیب غلظت +K بزرگتر در داخل نسبت به خارج می شود. 
حرکت یون های K+ دارای بار مثبت به بیرون سلول از طریق پروتئین های کانال پتاسیمی غشاء باعث ایجاد پتانسیل الکتریکی 
در طول غشای پلاسمایی می شود. سطح سیتوزولی نسبت به سطح خارجی سلول منفی است. یک انتقال دهنده سدیم- 
لیزین که یک انتقال دهنده تیپیک سدیم- اسید آمینه است، یون  های سدیم را همراه با لیزین از خارج سلول به داخل منتقل 
 +Na می کند. حرکت سربالایی اسید آمینه به وسیله حرکت سرپایینی یون های سدیم تأمین می شود که توسط شیب غلظت
که در بیرون بزرگتر از داخل است و پتانسیل منفی در طرف داخلی غشاء سلولی که یون های سدیم دارای بار مثبت را جذب 
می کنند، تقویت می شود. منبع نهایی انرژی محرکه جذب اسید آمینه از هیدرولیز ATP توسط Na+/K+ ATPase تأمین 
می شود. این پمپ شیب غلظت یون Na+ و هم چنین پتانسیل غشایی را از طریق کانال های K+ ایجاد می کند که با یکدیگر 

نیروی جریان یون های Na+ را ایجاد می کنند.

انتقال تسهیل شده گلوکز و آب

این  می دهند.  قرار  استفاده  مورد   ATP تولید  برای  منبعی  به عنوان  را  گلوکز  جانوری  سلول های  اغلب 
سلول ها یک انتقال دهنده تکی گلوکز را برای جذب گلوکز از خون یا دیگر مایعات خارج سلولی در جهت 
شیب غلظت به کار می برند. انتقال تکی سریع تر و تخصصی تر از انتشار ساده است. بسیاری از سلول ها 
پروتئین های انتقالی غشایی شبیه کانال به نام آکواپورین را برای افزایش سرعت حرکت آب از بین غشا های 

پلاسمایی شان مورد استفاده قرار می دهند.
جدول 1- چهار مکانیسمی را که از طریق آنها مولکول های کوچک و یونها از عرض غشاء سلولی عبور می کنند، نشان می دهد.

ویژگی
انتشار ساده

 simple(
)diffusion

انتقال تسهیل شده
 Facilitated(

)transport

هم انتقالی
)Cotransport(

انتقال فعال
 Active(

)transport

نیاز به پروتئین 
+++-اختصاصی

حل شونده ها در جهت 
خلاف گرادیانشان 

منتقل می شوند
--++

با هیدرولیز ATP جفت 
+---شده است

با حرکت همزمان یک یون 
در جهت خلاف گرادیان 
خودش، شروع می شود.

--+-

مثال هایی از مولکول ها 
منتقل شونده

اکسیژن، دی 
اکسید کربن، 
هورمون های 
استروئیدی، 

بسیاری از داروها

گلوکز و اسیدهای آمینه 
)Uniporter(؛ یون ها و 

آب )کانال ها(

گلوکز و 
اسیدهای آمینه 

)Symporter(؛ 
یون های 

مختلف و ساکارز 
)Antiporter(

یون ها، مولکول های 
آبدوست کوچک، 

لیپیدها )پمپ های 
)ATP وابسته به
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 حرکت پروتئین ها به غشا و اندامک ها
)چکیده فصل 13 لودیش( 

6

یا بلافاصله پس  یک پروتئین تازه سنتز شده از سیتوپلاسم به سمت اندامک  ها می تواند درحین ترجمه 
ورود  به  منجر  پروتئین  هدف گیری  غشایی  پروتئین های  مورد  در  بگیرد.  صورت  پروتئین  کامل  سنتز  از 
پروتئین به دولایه لیپیدی غشا می شود درحالی که در مورد پروتئین های محلول در آب هدف گیری منجر به 
جابجایی کل پروتئین از بین غشا به محیط آبی داخل اندامکی می شود. پروتئین ها با این فرایند کلی، به 

سمت شبکه اندوپلاسمی، میتوکندری، کلروپلاست، پراکسی زوم  ها و هسته دسته بندی می شوند.
اطلاعات برای هدف گیری پروتئین به یک اندامک خاص در یک توالی با حدود 2۰ آمینواسید در درون 
پروتئین با عنوان توالی هدف  گیری )توالی های پیام یا پپتید پیام هم نامیده می شوند( قرار دارد این توالی 
عمدتاً در انتهای آمینو )N( پروتئین قرار گرفته اند. بندرت توالی های پیام در انتهای کربوکسیل یا درون 

توالی پروتئین قرار می گیرند.
هر اندامک مجموعه ای از پروتئین های گیرنده را دارد که بطور مستقیم یا غیرمستقیم به انواع خاصی از 
توالی  های هدف  گیری متصل می شوند و باعث اختصاصیت هدف  گیری می شود. وقتی پروتئین با گیرنده 
مربوطه میانکنش می کند به نوعی کانال انتقال منتقل می شود و پروتئین می تواند از غشای دولایه عبور 

کند یا در عرض غشای دولایه قرار بگیرد.
 انتقال پروتئین به اندامک  ها بصورت یک طرفه انجام می شود و با هیدرولیز ATP و یا GTP جفت می شود.
یا  و  می شود  حذف  بالغ  پروتئین  از  ویژه  پروتئازهای  توسط  پیام  توالی  پروتئین  انتقال  از  پس  نهایت  در 

می تواند با پروتئین باقی بماند.
 یکی از مزایای آگاهی از ترتیب توالی های هدف این است که می توان به طور موثری جایگاه محصول ژن 
با  در سلول نهایی را آشکار کرد. در واقع، موقعیت سلولی اکثر پروتئین های کد شده توسط ژنوم انسان 

استفاده از اطلاعات مربوط به ماهیت انواع توالی های هدف، به طور دقیق پیش بینی شده است.
مسیر ترشحی شامل انتقال پروتئین از ER به سمت مقاصد نهایی خود در درون وزیکول های محصور به 
غشا است و حمل و نقل وزیکولی نامیده می شود. بنابراین تمام پروتئین های مسیر ترشحی ابتدا به شبکه 

آندوپلاسمی هدف گیری می شوند. 
لیزوزوم،  پروتئین های  گلژی،  کمپلکس  پروتئین های  از:  عبارتند  ترشحی  مسیر  پروتئین های  انواع 

پروتئین های غشای پلاسمایی یا پروتئین های خارج سلول.
تازه  پروتئین های  هستند.  سنتز  حال  در  پروتئین های  می شوند،  گیری  هدف   ER به  که  پروتئین  هایی 
سنتز شده مستقیما به درون غشا ER وارد می شود. وقتی این پروتئین ها از غشا ER عبور کردند بوسیله 

کاتالیزور های تا خوردگی پروتئین در لومن ER کانفورماسیون طبیعی خود را به دست می آورند.
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انتقال پروتئین از سیتوزول به فضای بین دو غشاء
برای انتقال آن دسته از پروتئین های میتوکندریایي که در نهایت در فضای بین دوغشا قرار می گیرند، دو مسیر 
مختلف وجود دارد؛پروتئین هایی چون سیتوکروم b2 از اولین مسیر که مسیر اصلی نیز هست وارد می شوند، 
این پروتئین ها دارای دو توالی نشانه ماتریکس و توالی نشانه فضای بین غشایی در انتهای آمینی خود هستند.
اولین توالی نشانه برای انتقال پروتئین به ماتریکس توسط گیرنده های 22/02Tom که در غشای خارجی 
عبور   )Tom40( خارجی  غشای  عمومی  کانال  از  انتقالی  پروتئین  سپس  می شود.  شناسایي  دارند  قرار 
می کند و وارد کانال واقع در غشای داخلی )17/32Tim( می شود. با ورود انتهای آمینی پروتئین انتقالی 
توالی نشانه  ترتیب دومین  و بدین  را قطع کرده  توالی نشانه  اولین  پروتئاز ماتریکس  به ماتریکس، نوعی 
توالی  این  می شود.  فعال  می گیرد.  قرار  استفاده  مورد  غشاء  دو  بین  فضای  به  پروتئین  انتقال  برای  که 
به صورت  انتقالی  پروتئین  بنابراین  شود.  ماتریکس  وارد  کامل  به طور  انتقالی  پروتئین  نمی گذارد  آبگریز 
جانبی از کانال 17/32Tim وارد غشای داخلی میتوکندری می شود. پس از ورود پروتئین انتقالی به درون 
غشای داخلی، یک پروتئاز درون غشایي دومین توالی نشانه را قطع می کند و پروتئین انتقالی به فضای 
بین دو غشا رها می شود. این مسیر بسیار شبیه به مسیر اول برای انتقال پروتئین های غشای داخلی به 
میتوکندری است؛ فقط مرحلة انتهایي که طی آن دومین توالی نشانه قطع می شود با آن مسیر متفاوت 
است. مسیر دوم یک مسیر تخصصی برای انتقال Tim9 و Tim10 به فضای بین دو غشاست. پروتئین های 
کوچک Tim9 و Tim10 فاقد توالی نشانه ماتریکس در N ترمینال هستند وفقط توالی نشانه فضای بین 
غشایی دارند و مستقیما از طریق Tom40 بدون دخالت فاکتورهای انتقال غشای داخلی به فضای بین دو 
غشا منتقل می شوند و به محض ورود به فضای بین دو غشا تا خوره تاخورده و پیوندهای دی سولفیدی 
در ساختار آنها تشکیل می شود که از برگشت آنها توسط Tom40 جلوگیری می کند. دو پیوند دی سولفید 
توسط پروتئین ایجاد کننده پیوند دی سولفید Erve1 ایجاد شده و توسط پروتئین انتقال پیوند دی سولفید 

Mia40 به این دو پروتئین منتقل می شود.

شکل 24- دو مسیر برای ورود به فضای بین غشایی در میتوکندری. مسیر A که مسیر اصلی برای تحویل پروتئین ها 
از سیتوزول به فضای بین غشایی است مشابه مسیر A برای تحویل به غشای داخلی می  باشد تفاوت اصلی این است که 
توالی هدف  گیری داخلی در این پروتئین ها )نظیر سیتوکروم b2( توسط پروتئاز غشای داخلی شناخته می شود که پروتئین 
را در سمت فضای بین غشایی برش می  زند. سپس پروتئین رها شده در فضای بین دو غشا تاخورده و به کوفاکتور هم متصل 

می شود. مسیر B یک مسیر تخصصی برای تحویل Tim9 و Tim10 به فضای بین دو غشا است.
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فاکتورهای ترجمه و tRNA ها، افزایش می یابد. mTORC1 سنتز پیریمیدین ها را که یک عنصر اصلی 
سازنده RNA است، تحریک می کند. از طرف دیگر، هنگامی که فعالیت mTOR کیناز مهار می شود، این 
موارد دفسفوریله می شوند و میزان سنتز پروتئین، تولید ریبوزوم ها، فاکتورهای ترجمه و tRNA ها تا حد 

زیادی کاهش می یابد، بنابراین رشد سلول ها را کند یا متوقف می کند. 
نتیجتا، mTORC1 فعال، با فعال کردن فاکتورهای رونویسی که بیان اجزای ریبوزومی ، tRNA ها و عوامل 
 mTORC1 ترجمه را افزایش می دهد، سرعت سنتز پروتئین و در نتیجه رشد سلول را تحریک می کند. 

همچنین دو پروتئین حیاتی را فعال می کند که به طور مستقیم ترجمه mRNA را افزایش می دهد.
تحریک گلیکولیز

رشد سلولی نیاز به تامین ATP دارد و mTORC1 فعال با تحریک گلیکولیز، تبدیل گلوکز به پیروات با تولید 
GLUT1، که میزان ورود گلوکز به سلول را افزایش می دهد، تحریک می  با افزایش بیان   ،ATP همزمان 
کند. mTORC1 فعال شده همچنین تولید بسیاری از آنزیم ها را در مسیر گلیکولیتیک از طریق افزایش 
سطح فاکتور رونویسی ناشی از هیپوکسی- )HIF-1α( 1α افزایش می دهد. پروتئین HIF-1α به سرعت 
در غلظت های طبیعی اکسیژن تخریب می شود اما در طول کاهش اکسیژن تثبیت می شود. فعال سازی 
mTORC1 منجر به افزایش سطح HIF-1α حتی در سطوح طبیعی اکسیژن می شود. HIF-1α به نوبه 
خود سرعت رونویسی بسیاری از ژن های کدکننده آنزیم ها را در مسیر گلیکولیتیک افزایش می دهد و 

حتی در حضور اکسیژن سطح ATP را افزایش می دهد.
مهار اتوفاژی

mTOR کاهش می یابد، سلولها ترکیبات سیتوپلاسمی از جمله  در طول گرسنگی، هنگامی که فعالیت 
اندامک ها را تجزیه می کنند تا انرژی و پیش سازهای لازم برای فرآیندهای ضروری سلولی را تأمین کنند. 
در طی این فرآیند، یک ساختار بزرگ و دو غشایی بخشی از سیتوپلاسم را در بر می گیرد و یک اتوفاگوزوم 
درشت  سایر  و  لیپیدها  ها،  پروتئین  آنجا  در  و  شود  می  ترکیب  لیزوزوم  یک  با  سپس  که  کند،  می  ایجاد 
مولکول ها تجزیه شده و مواد مغذی آنها بازیافت می شود. mTORC1 فعال هنگامی که مواد مغذی فراوان 
 autophagy-initiating kinase است، ماکرواتوفاژی را در سلولهای در حال رشد با فسفوریلاسیون و مهار

)Unc-51-like kinase-1  )ULK1 مهار می کند. 
مسیرهای  فعال سازی  و   ATP: AMP بالای  نسبت  آمینه،  اسیدهای  به  کیناز    mTORC1 فعال سازی 

سیگنالینگ در پایین دست گیرنده های عامل رشد نیاز دارد.
فعال سازی توسط اسیدهای آمینه سیتوزولیک

به نوعی تکامل  اما  آمینه برای سنتز پروتئین ضروری است،  بدیهی است که سطح بالای همه 2۰ اسید 
مهره داران تنها سه اسید آمینه، لوسین، آرژنین و متابولیت متیونین S-adenosylmethionine )SAM( را 
انتخاب کرده است که فعالیت mTORC1 کیناز را تنظیم می کند )مگس ها و مخمرها از اسیدهای آمینه 
پروتئین  آمینه در سیتوزول، یک جفت  این اسیدهای  و مواد مغذی متفاوتی استفاده می کنند(. سطوح 
Rag- را تنظیم می کند، که غالبا توسط یک لیپید متصل به RagC و GTP ، RagA اتصال دهنده کوچک به

binding protein به سطح لیزوزوم متصل می شوند.
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میکروتوبول  های یگانه، دوگانه و سه گانه. یک میکروتوبول تیپیک )یگانه( در مقطع عرضی، لوله ای ساده  شکل ۳- 
است که از 1۳ پروتوفیلامان تشکیل شده است. به ندرت ممکن است تعداد پروتوفیلامان  های میکروتوبو  ل  های واحد، 
کمتر یا بیشتر باشد؛ به عنوان مثال، برخی میکروتوبول  های موجود در سلول های عصبی کرمهای نماتود، دارای 11 
 )B( ثانویه  توبول  پروتوفیلامان، یک  پروتوفیلامان هستند. در میکروتوبول  های دوگانه، مجموعه ای شامل 10  یا 15 
 )B( به توبول اتصال 10 پروتوفیلامان دیگر  ایجاد می کنند که به یک میکروتوبول یگانه )A( جوش خورده است.  را 
گانه  سه  یا  دوگانه  میکروتوبول  های  می گردد.  گانه  سه  ساختاری  و   )C( توبول  ایجاد  باعث  دوگانه،  میکروتوبول  یک 
نیز در ساختارهای تخصص یافته ای نظیر مژک ها و تاژک ها میکروتوبول  های دوگانه( و اجسام قاعده ای و سانتریولها 

میکروتوبول های سه گانه( یافت می شوند.

میکروتوبول  ها در MTOCها شکل گرفته و ساختارهای متنوعی را به   وجود می  آورند.
 MTOC یا  میکروتوبول  سازماندهی  مراکز  نام  به  ساختارهایی  در  میکروتوبول  ها،  همه  اولیه  هسته 
در  میکروتوبول  ها،   )-( انتهای  موارد،  اکثر  در  می شود.  تشکیل   ))Microtubule-organizing center

MTOC باقی می  ماند، در حالی که انتهای )+( آنها از این مرکز دور می شود.

انواع MTOCها
در  این ساختارها عموما  می  باشد.  اصلی   MTOC در سلول های جانوری،  اینترفاز  طی  در  ۱-سانتروزوم 
مجاورت هسته قرار دارند.از این ساختارها، میکروتوبول ها به صورت شعاعی خارج می شوند. انتهای )+( 
میکروتوبول ها به سمت محیط سلول قرار دارد. این آرایش شعاعی، مسیرهایی را برای حرکت موتورهای 
پروتئینی وابسته به میکروتوبول فراهم می  آورد تا فرآیند سازماندهی و انتقال عناصر متصل به غشا )نظیر 

اجزای سازنده مسیرهای ترشحی و اندوسیتوزی( انجام پذیرد.
قطب  های   MTOC دو  میتوتیک  سلول های  میتوزی:در  سلول  در   )Spindle poles( دوکی  ۲-قطب های 

دوکی نامیده می شوند.
3-جسم قاعده ای )Basal body( در تاژک و مژک 

MTOC-۴ در جسم سلولی نورون: آکسون  ها و دندریت  ها از یک MTOC در جسم سلولی نشأت گرفته
نورون  ها دارای زوائد طویلی به نام اکسون می  باشند. در آکسون، اندامک  ها در امتداد میکروتوبول ها در هر 
دو جهت انتقال می  یابند. با آن که میکروتوبول  های موجود در آکسون  ها پیوسته نبوده ولی همگی دارای 
قطبیتی مشابه هستند. از سوی دیگر، میکروتوبول  های موجود در زواید کوتاه تر به نام دندریت  ها، قطبیتی 

مختلط دارند
از    میکروتوبول ها  تشکیل  و  سازی  هسته  برای  و  نیستند،  قاعده  ای  اجسام  و  سانتروزوم  دارای  گیاهان 

مکانیسم های دیگری استفاده می کنند.


