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1فصل 

بیوانرژتیک•
•ATP

ون زنجیره انتقال الکترون و سیستم فسفریلاسی•
اکسیداتیو



بیوانرژتیک

تعریف-1
قوانین -2

قانون بقاء انرژی: اول•
- ΔG =ΔH: دوم• T ΔS

واکنش ها-3
انرژی زا •
انرژی خواه•
تعادلی•



ATP
:تعریف-1

ATP یسم را به بعنوان شکل رایج انرژی است که کاتابولیسم و آنابول
سلول های هتروترف انرژی آزاد را از , یکدیگر مرتبط می سازد

ATPکاتابولیسم مواد غذایی بدست آورده و آنرا برای ساختن 
.استفاده میکنند

ATP مقداری از انرژی شیمیایی خود را در فرایندهای انرژی خواه
هیدرولیز ATPدر این فرایند .مورد استفاده قرار می دهند

.میشود
نقش-2
(دسته اند3)منابع -3
فسفاژن ها-4



ATPنقش های -2

•ATPبه عنوان شکل رایج انرژیست که کاتابولیسم و
.آنابولیسم را به هم مرتبط میسازد

•ATP مقداری از انرژی شیمیایی خود را در فرایندهای
ATPانرژی خواه مورد استفاده قرار میدهد، در این فرایند 

.هیدرولیز میشود
•ATP میتواند به ترکیبات پایینATP فسفات پرانرژی بدهد

فسفات پرانرژی ATPمیتواند از ترکیبات بالای ADPو 
.دریافت کند



آدنوزین تری فسفات به صورت کمپلکس با منیزیم



ترکیبات فسفات های
کم انرژی وپرانرژی



منابع فسفات پر انرژی-3
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فسفاژن ها-4

.اشکال دیگر ذخیره فسفات های پر انرژی هستند**

به سرعت مصرف می شود غلظت آنرا حد ATPفسفاژن ها در شرایط فیزیولوژیک ،وقتی
.ثابتی نگه می دارند، و وقتی زیاد هست آنرا ذخیره می کنند

آرژنین فسفاتدر بی مهرگاندر عضله مهره داران کرآتین فسفات





ATP+گلوکز ADP+ فسفات 6گلوکز 

R-COOH + COA + ATP R-COSCOA + AMP + PPi

PPi + H2O 2Pi

NAD + ATP

NDP + ADPNMP + ATP

NTP + ADP

سنتتازCOAآسیل 

وفسفاتاز  آلی پیر غیر

کیناز غیر اختصاصی

کیناز اختصاصی

AMP+ATP 2ADP
آدنیلات کیناز



واکنش های اکسیداسیون و احیا

.رسندجریان الکترون مسئول تمامی کارهایی است که توسط موجودات زنده به انجام می*



 NADP&NADساختار



FAD & FMNساختار 



اکسیدوردکتاز

.ارندو احیا دخالت دهای اکسیداسیون اکسیدوردکتاز ها آنزیم هایی هستند که در واکنش 

اکسیژنازهااهیدروپراکسیدازهدهیدروژنازهااکسیدازها



اکسیدازها

AH2 +O                H2O + A    



ن؟؟؟متا فلاووپروتئی

:آنزیم ها
سیتوکروم اکسیداز

(در کبدFAD)دهیدروژنازآلدئید 
آمینو اسید 

(درکلیهFMN)اکسیداز
(در قارچFAD)اکسیدازگلوکز 

اکسیدازگزانتین 

ن آنزیم ها
ای



دهیدروژنازها



H2O2 + H2O2  کاتالاز 2H2O + O2          

H2O2 + AH2
پراکسيداز 2H2O + A

اهیدروپراکسیدازه



A + O2                   AO2

AH+O2 + BH2

ااکسیژنازه

زدی اکسیژنا:

زمونو اکسیژنا:



مسمومیت با اکسیژن-5

1) O2
- +  Cyt C Fe+3        O2  + Cyt C Fe+2

2) O2
- + O2

- + 2H+ H2O2 + O2
SOD



اکسیداتیوزنجیره انتقال الکترون و سیستم فسفریلاسیون

تعریف-1
میتوکندری-2

سنتتاز، دی  Aآنزیم منو آمین اکسیداز، آسیل کوآنزیم : آنزیم هاي غشاء خارجي
،Aفسفو لیپاز آسیل گلیسروفسفات ترانسفراز، منو آسیل گلیسرو فسفات ترانسفراز و

آدنیلات کیناز و کراتین کیناز،: آنزیم هاي فضاي بین دو غشاء
فسفات دهیدروژناز3گلیسرول : آنزیم هاي سطح خارجي غشاء داخلي

3سوکسینات دهیدرو ژناز و : آنزیم هاي سطح ماتریکسي غشاء داخلي
هیدروکسی بوتیرات دهیدروژناز 

بسیاری از آنزیم های سیکل کربس و آنزیم های : آنزیم هاي ماتریکسي
بتا اکسیداسیون اسید چرب 



نظریه کلاسیک-3



+NADH+Hاجزا زنجیره 



FADH2



COA Q





CYTOCROM



نظریه شیمی اسمزی

تعریف-1

انتقال Qبه 2و 1در نظریه شیمی اسمزی الکترون ها از طریق کمپلکس های 
.میابند

QH2به عنوان حامل متحرک الکترون ها و پروتون ها عمل میکند.
داده که بعدا به رابط متصل کننده 3این ترکیب الکترون ها را به کمپلکس 

.  منتقل میشوندCمتحرک دیگر یعنی سیتوکروم 
.منتقل میکندO2احیا شده به Cالکترون ها را از سیتوکروم 5آنگاه کمپلکس 

همراه با جریان پروتون از 5و 3و 1جریان الکترون ها از میان کمپلکس های 
.ماتریکس به فضای بین غشایی است



1کمپلکس

NADHاوبی کینوز اکسیدوردکتاز

NADH + 5H+
N + Q                               NAD+ + QH2 + 4H+



2کمپلکس 

سوکسینات دهیدروژناز



3کمپلکس
Cاوبی کینون سیتوکروم 

QH2  + 2cytc1(oxidized)  + 2H+N                   Q + 2cytc1(reduced)  + 4H+P



4کمپلکس

سیتوکروم اکسیداز
4cytc(reducd) + 8H+

N + O2 4cytc(oxidized) + 4H+
P + 2H2O 





5کمپلکس 

ATPسنتتاز







ATP سنتتاز جا به جا کننده پروتون



مهار زنجیره تنفسی



سیستم ناقل



NADHخارج میتوکندری
سیستم گلیسروفسفات-1



سیستم مالات-2



پایان فصل اول



2فصل 
متابولیسم بینابینی

تعریف-1
مسیرها-2



مسیرهای متابولیک



متابولیسم کربوهیدرات

(لاکتیت)گلیکولیز-1
(آب ودی اکسید کربن)هوازی-2

پنتوز فسفات-3
گلیکوژن-4

گلیسرول-5
پیروویت-6
اورونیک-7



ات هانمای کلی متابولیسم کربوهیدر



متابولیسم لیپید

اسید چرب-1

تری گلیسرید )الف
تجزیه)ب
استیل کوا-2
کربس-3

اسکلت کربنی( الف

اجسام کتونی)ب



ربنمای کلی متابولیسم اسیدچ



متابولیسم اسیدهای آمینه

سنتز پروتئین ها-1
بیومولکول-2
عامل آمین-3
اسکلت کربنی-4

(aکربس
(bگلوکونئوژنز
(cاجسام کتونی





متابولیسم در سطح بافت و عضو

: در سطح بافت-1
.از طریق ورید باب جذب و وارد کبد شده: کبد -

عضله اسکلتی -
:در سطح سلول-2
.ني اسیدهاي آمینهکربس، زنجیره تنفسي،بتا اکسیداسیون اسید چرب، تولید اجسام کتوني، محل جمع آوري اسکلت کرب: میتوکندری-

.ن،سنتزاسیدچربگلیکولیز،گلیکوژنز،گلیکوژنولیز،لیپوژنز،پنتوزفسفات،اسیداورونیک،متابولیسم پورین و پریمیدی: سیتوزول-

سنتز پروتئین: ریبوزوم ها-

سنتز آسیل گلیسرول: شبکه اندوپلاسمیک-

.سنتز گلیکوپروتئین، سنتزگلیکولیپید، سنتزلیپوپروتئین: دستگاه گلژی-

.تجزیه کربوهیدرات ها، لیپید و پروتئین هاي حاصل از فاگوسیتوز و پراکسي زوم: لیزوزوم-



تنظیم مسیر متابولیک

واکنش یک طرفه-1
واکنش تعادلی-2

.ل برگشت استآنزیم هاي آلواستریک سریع ترین مکانیسم تنظیمي ست و اثر تنظیمي آن غیرقاب: تنظیم آلوستریک-3

{پروتئین کیناز و فسفاتاز}. bو شکل غیرفعال آنزیم،aشکل فعال آنزیم،:دفسفریلاسیون-فسفریلاسیون-4

درحضور سرکوبگر مهار و در حضور فعال گر بیشتر: بیان ژن یک آنزیم-5

(زیموژن ها)فعال سازي آنزیم هاي غیرفعال: زیموژن-6



پایان فصل دوم



3فصل 
متابولیسم کربوهیدرات ها

(گلیکوژن)قندگیاهي، قندجانوري: قند-1

منشاء تأمین انرژی بدن گلوکز است.

.مسیرهاي هوازي و بي هوازي: اکسیداسیون-2



بعضی ازسرنوشت های گلوکز

تخمیر لاکتیکی لاکتیک   

CO2+H2O   گلوکزگلیکولیزپیروویت    هوازی سیکل کربس

یالکلالکل اتانول                                              تخمیر 



گلیکولیز یا راه امبدون میرهوف

گلیکولیز مسیر اصلی متابولیسم گلوکز است.
 مرحله آنزیمی دارد10میگیرد ودر سیتوزول سلولی انجام.

فسفات 6فروکتوز(     هگزوایزومراز)فسفات6گلوکز (     هگزوکیناز)گلوکز

دي هیدروکسي استن (     آلدولاز)بیس فسفات6و1فروکتوز(     فسفوفروکتوکیناز)

(فسفات دهیدروژناز3گلیسرآلدئید)فسفات 3گلیسرآلدئید(     فسفوتریوایزومراز)فسفات

فسفوگلیسرات )فسفوگلیسرات3(     فسفوگلیسرات کیناز)بیس فسفوگلیسرات3و1

.یروویتپ(     پیروویت کیناز)فسفوانول پیروویت(     انولاز)فسفوگلیسرات2(    موتاز



زمسیرگلیکولی



تخمیر

: تخمیر لاکتیکی
پیروویتلاکتیک دهیدروژناز       اسید لاکتیک           

:  تخمیر الکلی
پیروویت                             پیروویت  دکربوکسیلازآلدئید استیکالکل دهیدروژنازاتانل     



متابولیسم فروکتوز



دمسیر تبدیل گالاکتوز به گلوکز در کب



مسیر گلیسرول

گلیسرولگلیسرول کینازفسفات  3گلیسرولدهیدروژنازدی هیدروکسی استون فسفات 

ایزومرازفسفات         3گلیسرآلدئید 

فسفات3گلیسرول پیروفسفریلازگلیسرول      



RBCگلیکولیز در



تنفس
:تبدیل پیروویت به استیل کوئه-1
.این مرحله توسط کمپلکس پیروویت دهیدروژناز انجام میگیرد-

پیروویت دهیدروژناز 

دي هیدرولیپوئیل ترانس استیلازانزیم3کمپلکس شامل این -
دي هیدرولیپوئیل دهیدروژناز

TDP(ViTB1     )دي فسفات ، تیامین 
لیپوئیکاسید 

(اسید پانتوتنیک)Aکوآنزیم میباشد   کوانزیم 5و -

FAD+ (ViTB2)
NAD+(نیکوتین آمید)



تبدیل پیروویت به استیل کوئه



سیکل کربس



بیلان انرژی

انرژی حاصل از اکسیداسیون کامل یک مولکول گلوکز!!
مصرف-
تولید-
بیلان-

مولکول 25: میتوکندریATPتولید میشود.
مولکول 7: سیتوزولATPتولید میشود.
 مولکول مصرف 2مولکول تولید، و 32در سلول های مغز و عضله

.استATPمولکول 30شده؛ پس بیلان انرژی 
 مولکول 32در عضلات قلب و کبدATPبیلان است.



پنتوزفسفات

 نام فسفات، غیرازراه گلیکولیز؛ مسیری ب6برای تبدیل گلوکز به گلوکز
تولید نمیشود ولی ATPپنتوز فسفات را هم طی کند، که در اینصورت 

NADPHو ریبوز تولید میشود.
(غیرقابل برگشت)اکسیداتیو شاخه 

:  این مسیر دارای دو شاخه است
(قابل برگشت)شاخه غیراکسیداتیو 



مراحل مسیر پنتوز فسفات

سه چرخه مرتبط باهم.
 فسفات و یک مولکول 6در پایان مسیر، دومولکول فروکتوز

.فسفات تولید میشود3گلیسرآلدئید
:  مراحل شاخه اکسیداتیو-

فسفوگلوکونیت 6(    گلوکونولاکتون هیدرولاز)فسفوگلوکونولاکتون6(     دهیدروژنازG6PD)فسفات6گلوکز 
فسفات یا 5فسفات     گزیلولوز5فسفوگلوکونیت     ریبولوز6کتو3(     فسفوگلوکونیت دهیدروژناز6)

.فسفات5ریبوز

:مراحل شاخه غیراکسیداتیو-
(      ترانس آلدولاز)فسفات 3گلیسرآلدئید+فسفات7فسفات      سدوهپتولوز5یبوز+فسفات5گزیلولوز
فسفات4اریتروز+فسفات6فروکتوز 

فسفات و 6فروکتوز(       ترانس کتولاز)فسفات4ارستروز+فسفات5سپس یک مولکول گزیلولوز
.فسفات3گلیسرآلدئیید



تمسیرپنتوزفسفا



RBCاهمیت مسیر پنتوزفسفات در واکنش گلوتاتیون پراکسیداز 



راه اسید اورونیک

یکی دیگر از راه های اکسیداتیو گلوکز.
:مراحل

UDP(    گلوکزپیروفسفریلازUDP)فسفات1گلوکز (     فسفوگلوکوموتاز)فسفات6گلوکز
گلوکورونات   Dگلوکورونات    UDP(    گلوکزدهیدروژنازUDP)گلوکز

L      گلونولاکتونLآسکوربات     اگزالات
L       کتو3گلوناتL فسفات     5گلونات     گزیلوز

فسفات     اگزالات5گزیلوز



مسیر اسید اورونیک



گلیکوژنز

هگزوکینازپیروفسفریلاز               موتاز  

G              G6P               G1P            UDPگلوکز:فعال شدن گلوکز -1

سنتتاز–زنجیره -2
شاخه ساز–شاخه -3



گلیکوژنولیز

:سه مرحله تجزیه گلیکوژن
آنزیم گلوکز فسفریلاز-1
آنزیم ترانسفراز-2
، شاخه شکن(DbranchingE)آنزیم-3
درصد بافت را شکل میدهد، ولي بخاطر توده 1درصد و عضله کمتر از 6گلیکوژن کبد

.برابر کبد است4-3عضلاني؛ گلیکوژن در عضله 

هگزوکیناز



مسیرگلیکوژنز و 
گلیکوژنولیز در 

کبد



کنترل متابولیسم گلیکوژن

:هورمون های افزاینده قند خون-1

سوماتواستاتین-ادرنالین–گلوکاگون 

هورمون های کاهنده قند خون-2

P.P–انسولین 



کنترل گلیکوژن سنتتاز در عضله



گلیکونئوژنز

:این مواد شامل. راه متابولیکی تبدیل مواد غیرقندی به قندی-
(کوری)اسید لاکتیت -1

تبدیل پیروویت به فسفوانول پیروویت(الف

فسفات6بیس فسفات به فروکتوز 1و6تبدیل فروکتوز(ب)مرحله3(پیروویت -2

فسفات به گلوکز6تبدیل گلوکز (ج

برخی اسید های آمینه-3

گلیسرول-4



چرخه اسید لاکتیک



یروویتتبدیل پیروویت به فسفوانول پ



نقش چرخه اسید سیتریک



پایان فصل سوم



4فصل
متابولیسم لیپیدها

ذخیره
(غذایی)خارجی&( سنتزی)داخلی : منشا
 فاکتورها:ATP-NADPH+H

هضم                  لیپاز
جذب
(وپیکآدرنوکورتیکوتر/ اپی نفرین/ گلوکاگون)هورمون ها :کنترل



اکسیداسیون لیپیدها
مکان و مراحل

انتقال -1
(aفعال شدن
(b ترکیب با کارنیتین
(cجابجایی با ترانس لوکاز
(d کواتولید آسیل



نقش کارنیتین در انتقال اسیدهای چرب



بتا اکسیداسیون اسید چرب زوج کربن
مراحل

انویل کوئه2δترانسآسیل کوئه دهیدروژناز  آسیل کوئه : دهیدروژناسیون اول-1

کوئه هیدراتاز  انویل 2δترانسکوئه انویل 2δترانس(: آبگیری)هیدریشن-2

هیدروکسی آسیل کوئه3

کوئه دهیدروژنازآسیل هیدروکسی 3هیدروکسی آسیل کوئه 3:دهیدروژناسیون دوم-3

کتوآسیل کوئه3

استیل کوئه تیولازکتوآسیل کوئه 3: شکستن-4



بتا اکسیداسیون کلینمای 
اسیدهای چرب



بتا اکسیداسیون اسیدهای چرب



بیلان انرژی

یک محاسبه بیلان انرژی حاصل از اکسیداسیون اسید پالمیت
:اسید پالمیتیک 

16کربنه
اشباع
8مولکول استیل کوئه



ن توالی واکنش های اکسیداسیو
اسیدهای چرب غیر اشباع



ناتمتابولیسم پروپیو



اکسیداسیون لیپیدها
αدر بافت عصبی انجام میشود: اکسیداسیون.

Ωبکه در ش. )در بافت کلیوی انجام میشود: اکسیداسیون
(آندوپلاسمیک

اکسیداسیون اسیدچرب با زنجیره دراز

βمی در شبکه آندوپلاس: اکسیداسیون در پراکسی زوم
.صاف انجام میشود



بیوسنتز اجسام کتونی
:اجسام کتونی-1
در کبد سنتزاند که   ترکیباتی

مقداری در ارگان های دیگرمصرف
بقیه توسط ادرار دفع

انواع

اسیداستو
استیک

بتاهیدروکسی 
بوتیریت

کتون



ارتباط متقابل اجسام کتونی



بیوسنتز اجسام کتونی

 درکبدسنتز مراحل

COAسوکسینیل+ استواستاتCOAاستواستیل+سوکسینیت 

AMP + استواستیلCOA استواستات+ATP +COA



مسیرهای کتوژنز در کبد



3تا1تنظیم کتوژنز 



بیوسنتز اسید چرب
انتقال-1

(مالیت)در سلول ها 

(پیروویت)چربی 



NADPHتامین استیل کوئه و



تبدیل استیل به مالونیل -2

استیل کوا کربوکسیلاز        مالونیل
:بکوفاکتورهای مورد نیاز برای سنتز اسیدچر

NADPH+HATP--Mn2+ - HCO3
.و بیوتین 2-

استیل کوئه: سوبسترا

پالمیتات: محصول



هبیوسنتز مالونیل کوئ



(محیطي و مرکزي)بازو 2انزیم و7شامل 

کمپلکس 
اسید چرب 

سنتتاز



مراحل سنتز
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سنتز اسید چرب غیراشباع



- PGمتابولیسم  TX – LT

سوبسترا
مسیر سیکلو اکسیژناز-1
مسیر لیپواکسیژناز-2

ترکیب واسطه ای

PGH2

HPETE5



ازمسیر سیکلو اکسیژن



مسیر لیپو 
اکسیژناز



یدسنتز تری گلیسرید وفسفوگلیسر
سوبسترا های  فعال-1

فسفات3گلیسرول –آسیل کوا 

مسیر تری گلیسرید-2

مسیر فسفوگلیسرید-3
کولین و اتانل آمین و سرین-الف

اینوزیتول، گلیسرول -ب



پی
ولی

دی
کار

ز 
نت

س
ن



پی
ولی

دی
کار

ز 
نت

س
ن



سنتز 
یداترلیپ



سنتز 
پیداسفنگولی



اسفنگومیلین سنتز

در دستگاه گلژي و کمتر در غشا پلاسمایي

سرآمید+ینگلیسرول        فسفا تیدیل کولآسیل دی +اسفنگومیلین



سربروزید

سرآمید (سربروزید)گالاکتوسرآمید(    سولفاتید)سولفوگالاکتوزیل سرآمید

PAPSUDPUDP       گالاکتوز



گانگلیوزید



کلسترول
تعریف-1
نقش-2
منشا-3
مراحل سنتز-4

موالونیت-الف
اسکوالن-ب

کلسترول-ج



سنتزموالونات



سنتز 
اسکوالن



رولکلستسنتز 



دفع کلسترول

اسید صفراوی-1

کونژوگه با گلیسین و تورین–سنتز 
اسید صفراوی ثانویه

نمک صفراوی 



سنتز 
اسیدصفراوی



لیپوپروتئین ها

ه شیلومیکرون که از جذب تری آسیل گلیسرول ها در روده ب1)
.دست میاید

که از کبد به دست VLDLلیپوپروتئین با چگالی بسیار کم 2)
.آمده و تری آسیل گلیسرول را منتقل میکنند

که نشان دهنده مرحله نهایی LDLلیپوپروتئین با چگالی کم 3)
.استVLDLکاتابولیسم 

ن، که در متابولیسم شیلومیکروHDLلیپوپروتئین با چگالی بالا 4)
VLDLو کلسترول نقش دارد.







تولید و 
ترشح 

شیلومیکرون



متابولیک شیلومیکرون ها



متابولیک 
VLDL



HDLمتابولیسم 



پایان 
4فصل 



5فصل 
او کاتابولیسم پروتئین هآمینهمتابولیسم اسیدهای 

تثبیت نیتروژن•
اهمیت اسیدهای آمینه•
آنزیم های پروتئولیزکننده•
تبادل نیتروژنی•
تجزیه اسیدهای آمینه•
سیکل اوره•
کاتابولیسم اسکلت کربنی اسیدهای آمینه•
بیوسنتز اسیدهای آمینه غیرضروری•
متابولیسم پورفیرین و پیگمان های صفراوی•



چرخه نیتروژن



اسیدهای آمینه
نقش انرژیی زایی -نقش ساختمانی: اهمیت-1
مواد غذایی-منبع داخلی: منابع-2
- Protease: انزیم پروتئولیزگوارشی-3 Peptidase

سلولی با عمر کوتاههای داخل پروتئین :   پروتئولیزسلولیانزیم -4
پروتئین های داخل سلولی با عمر طولانی

هیدرولیز-
یوبیکوئیتین -



تعادل نیتروژنی

:اختلاف بین نیتروژن ورودی و نیتروژن دفعی-

...(سماراسمو-سرطاني)تعادل منفي نیتروژني (لهزنان حام-نوزادان)تعادل مثبت نیتروژني

(غانسان بال)تعادل کامل نیتروژني



"سوخت و ساز"Turn Overپدیده 

!  در بدن موجود زنده همواره پروتئین ها در حال نو شدن هستند*

!همواره مقدار پروتئین ها ثابت استپس 
 کل پروتئین بدن وارد سوخت وساز میشود% 1-2روزانه.
80-75 %اسیدامینه آزادشده       سنتز پروتئین جدید.
25-20 %اسیدامینه باقي مانده      اوره و واسطه هاي آمفي بولیک.
اسیدهاي آمینه اضافي بدن تجزیه شده ولي ذخیره نمیشوند.



تجزیه اسیدهای آمینه
.دوریشه کربنی تبدیل میشونNH3اسیدهای آمینه در اثر تجزیه به 

NH2                 عامل آمین دفع

COO          CH             R                   اسکلت کربنی

در ماهی: آموموتلیک انواع دفع آمین     -1

در خزنده و پرنده: اوریکوتلیک 

در پستاندار: اوروتیلیک  



تجزیه اسیدهای آمینه

مراحل سنتز اوره-2
نترانس آمیناسیو

دِ آمیناسیون

انتقال آمونیاک

سیکل اوره



ژنجریان کلی نیترو



ترانس آمیناسیون
Ala +αKG                 پیروویت + Glu

Asp + αKG          اگزال استیت + Glu 

Phe +αKG         فنیل پیروویت + Glu

Ila +αKG             ایزوکاپرولیک + Glu

A.A +αKG                    αKA + A.A     

مکانیسم  
E-B6-CHO+R1-CH(NH2)(COOH)       E-B6-CH2-NH2+R1-C=O-COOH

E-B6-CH2-NH2+R2-C=O-COOH       E-B6-CHO+R2-CH(NH2)(COOH)



دِ آمیناسیون

NH3کتوگلوتاریت αگلوتامیت دهیدروژناز اسید آمینه گلوتامیت 

NADH



دِ آمیناسیون اکسیداتیو



آمونیاک
است آمونیاک برای سلول های بدن بخصوص سلول های عصبی مضر

بار ندارد ، پس به راحتی از غشا NH3چون -1.و باید دفع شود
.سلولی عبور میکند

ر سلول های مغز انرژی خودشون را از گلوکز تأمین میکنند، اگ-2
غلظت آمونیاکدر خون زیاد شود از سلول های مغزی گذشته و وارد

امیت تبدیل میتوکندری میشود که در آنجا آلفاکتوگلوتاریت به گلوت
.میشود

پس سلول های مغزی با کاهش انرژی مواجه شده و حالت کما 
.  حاصل میشود، یعنی سیکل کربس از واسطه ها تخلیه میشود

ده آمونیاکی که توسط باکتری های روده تولید شده ، وارد خون ش
.که توسط کبدبه سرعت از خون خارج میشود



دفع آمونیاک توسط ادرار

لوتامیناز در سلول های توبول های کلیه گلوتامین به کمک آنزیم گ•
NH3.تولید میشودNH3یک مولکول آب به گلوتامیک تبدیل و 

در می آید که از راه NH4یک پروتون از خون گرفته و بصورت
.  ادرار دفع میشود

این عمل در اسیدوز متابولیک افزایش و در آلکالوز کاهش می•
.یابد



اکتثبیت آمونی



اکدفع مستقیم آمونی



منشاء اسیدآمینه های آزاد
Ala- Gln- Val



سیکل 
اوره



بیماري هاي ژنتیکي 
اوره

(کمبود کاربامونیل فسفات سنتاز)1هیپرآمونی

(ترانس کاربامویلاز)2هیپرآمونمی

(نتازآرژینینو سوکسینات س)سیترولینمی 

فقدان )آرژینینو سوکسینیک اسیداوری 

(آرژینینوسوکسیناز

مقدار آرژنین خون و مایع مغزی نخاعی)هیپرآرژینینمی

(کاهشRBCافزایش و آرژیناز 



آمینوαبرداشت نیتروژن : اولین واکنش

گلوکز؛ 
گلوکوژنیک

(گلوکزساز)

اسکلت کربنی
اسیدهای آمینه

ه؛ استو استیل کوئ
کتوژنیک

(کتون ساز)
گلوکوژنیک

&

کتوژنیک





نهکاتابولیسم اسیدهای آمی

یتطی واکنش ترانس آمیناز     اگزال است: آسپارتیک اسید1.

توسط آسپاراژیناز    آسپارتیک اسیدNH3با ازدست دادن:آسپاراژین2.

لوتاریتطی واکنش ترانس آمیناز    آلفاکتوگ: گلوتامیک اسید3.

یدتوسط گلوتامیناز   گلوتامیک اسNH3با از دست دادن:گلوتامین4.





کاتابولیسم اسیدهای آمینه

آب+پرولین اکسید شده     دهیدروپرولین : پرولین. 5

مینازطی واکنش ترانس آگلوتامات گاماسمی آلدئید     گلوتامیت 

آلفاکتوگلوتاریت
      ؛ مربوط به پرولین دهیدروژناز1نوع هیپرپرولینمی

؛مربوط به گلوتامات گاماسمی آلدئید دهیدروژناز2نوع 

آرژینین با ازدست دادن اوره ،توسط آرژیناز    : آرژینین.6
لوتامیت   گلوتامات گاماسمی آلدئید   گطی واکنش ترانس آمیناز   اورنیتین 

آلفاکتوگلوتاریت



کاتابولیسم پرولین



نهکاتابولیسم اسیدهای آمی

: هیستدین. 7

ایمیدازولون4(    یورکاناز)یورکانات(    هیستیداز)هیستدین

فرمیمینو N(    ایمیدازولون پروپیونات هیدرولاز)پروپیونات5

ترانس )یتگلوتام(    گلوتامیت فرمیمینو ترانسفراز)گلوتامات

.آلفاکتوگلوتامیت(    آمیناز



تدینکاتابولیسم هیس



کاتابولیسم اسیدهای آمینه
:گلیسین. 8

گلیسین          سرین 



(ن سنتتازگلیسی) شکستن قابل برگشت گلیسین 



کاتابولیسم اسیدهای آمینه
:آلانین. 9

پیروویت ترانس آمیناز   آلانین  



کاتابولیسم اسیدهای آمینه
:سرین. 10

ن
ری

س
N5در مهره داران عمدتا به گلیسین و

متیلن تتراهیدروفولات N10و

کاتابولیسم سرین با گلیسین به
صورت مشترک انجام میشه

در کبد جوندگان توسط سرین 
دهیدراتازبه پیروویت 



کاتابولیسم اسیدهای آمینه

سیستئین.11
: مسیرهای تبدیل سیستئسن به پیروویت

یستئین س(     سیستئین دی اکسیژناز)سیستئین: مسیر اکسیداتیو( الف
.یروویتپ(    دِ سولفیناز)بتاسولفینیل پیروویت(    ترانس آمیناز)سولفینات

مرکاپتو پیروویت3(    ترانس آمیناز)سیستئین: مسیر ترانس آمیناسیون( ب

مرکاپتو لاکتات3لاکتات دهیدروژناز  مرکاپتو پیروویت  3
پیروویتسولفورترانسفراز



تئ
یس

 س
سم

ولی
تاب

کا
ن

ی



واکنش سیستئین ردکتاز

ن تبدیل میشودسیستئین توسط سیستئین ردکتاز احیا و به سیستئی.



ترئونین12.



آمینهکاتابولیسم اسیدهای 

:  هیدروکسی پرولین. 13
هیدروکسی 3پرولینL-Δ(      دِ هیدروژناز)هیدروکسی پرولین4
سمی آلدئید ϒگلوتامات Lهیدروکسی (     اکسیده)کربوکسیلات5
گلوتامات       گلیکوکزیلاتLهیدروکسی ϒاریترو(     دهیدروژناز)

پیروویت



هیدروکسی پرولین



کاتابولیسم اسیدهای آمینه

: تیروزین. 14
هیدروکسی فنیل پیروویت ρ(    ترانس آمیناسیون)تیروزین

(ρهیدروکسی فنیل پیروویت هیدروکسیلاز     )ت هموژنتیرا
واستات مالئیل است)مالئیل استواستات(     هموژنتیرات اکسیداز)

فوماریت(      هیدرولاز

استیل کوئه و استاتCOA+استواستات



تیروزین



کاتابولیسم اسیدهای آمینه

:فنیل آلانین. 15
تیروزینفنیل آلانین هیدروکسیلاز  فنیل آلانین  

زنقایص فنیل آلانین هیدروکسیلااختلالات این آنزیم    
نقایص دی هیدرو بیوپترین ردکتاز

نقایص سنتز دی هیدرو بیوپترین



لیزین



تریپتوفان



نلوسین،والین،ایزولوسی



لوسین،والین،ایزولوسین



COAکاتابولیسم متاکریلیل



COAکاتابولیسم تیگلیل



یونیلتبدیل متیونین به پروپ



بیوسنتز اسیدهای آمینه

اسیدهاي آمینه

:از نظر تغذیه اي

ضروری
Lys.Thr.Trp

Phe.Met.Arg
His.Val.Leu

Ilu

غیرضروری

Hyp.Tyr.Ser
Pro.Gly.Gln
Glu.Sys.Asp
Asn.Ala.Hyl



تقسیم بندی اسیدهای آمینه
يغیرضروري از نظر تغذیه اضروري از نظر تغذیه اي

*آرژینین 

*هیستیدین 

ایزولوسین
لوسین
لیزین

متیونین
فنیل آلانین

ترئونین
تریپتوفان

والین

آلانین
آسپاراژین
آسپارتات
گلوتامین
گلوتامات
گلیسین

**هیدروکسي پرولین

**هیدروکسي لیزین 

پرولین
سرین

سیستئین
تیزوزین

میزان سنتز آن براي رشد . نیمه ضروري از نظر تغذیه اي *
.کودکان کافي نیست

غیرضروري براي ساخت پروتئین، ولي در روند پردازش پس**
.از ترجمه در ساختمان کلاژن تشکیل مي شود



سنتز اسیدهای آمینه غیرضروری

(Glu)گلوتامات. 1



سنتز اسیدهای آمینه غیرضروری

Gln))گلوتامین. 2



سنتز اسیدهای آمینه غیرضروری

(Asp)آسپارتات. 4&( Ala)آلانین. 3



سنتز اسیدهای آمینه غیرضروری

(Asn)آسپاراژین. 5



سنتز اسیدهای آمینه غیرضروری

(:Ser)سرین. 6
+NADفسفوگلیسرات پروتون به 3

منتقل و پس از واکنش ترانس 
ست آمیناسیون به فسفوسرین و با از د
.یشوددادن فسفر آلی به سرین تبدیل م



سنتز اسیدهای آمینه غیرضروری

سرین هیدروکسی متیل ترانسفراز



(:Gly)گلیسین. 7

وتامات،آلانینگلیکوگزیلات،گلتولید گلیسین    

کولین

سرین

سنتز اسیدهای آمینه غیرضروری



سنتز اسیدهای آمینه غیرضروری

(Pro)پرولین. 8



(Tyr)تیروزین.9
یلازفنیل آلانین هیدروکس



(Cys)سیستئین.10
رین تبدیل هموسیستئین به س

و سیستئین



یزینهیدروکسی پرولین وهیدروکسی ل. 11
آنزیم پرولیل هیدروکسیلاز

سنتز اسیدهای آمینه غیرضروری



سنتز اسیدهای آمینه غیرضروری

(Ile-Leu-Val)والین، لوسین، ایزولوسین. 12
از لحاظ تغذیه ای برای انسان و حیوانات ضروری اند.
یدهای ترانس آمینازهای بافت، این سه اسید آمینه و آلفاکتواس

.ندمربوطه را بطور برگشت پذیر به همدیگر تبدیل میکن



سنتز اسیدهای آمینه غیرضروری

(Arg-His)هیستیدین، آرژنین. 13
 اندنیمه ضروری از لحاظ تغذیه ای ؛.

حفظ توانایی ساخت اسیدآمینه آسان و از دست: تذکر مهم
ت  دادن توانایی سنتز اسیدهای آمینه مشکل است که یک مزی

.زیستی به شمار میرود



تبدیل اسیدهای آمینه به بیومولکول ها

در سنتز؛ (: Gly)گلیسین-1
هم•
پورین ها•
کنژوگه های گلیسین •
کرآتین•
نمک صفراوی•

نروترانسمیتر•



تبدیل اسیدهای آمینه به بیومولکول ها

(:Ala)آلانین-2
αAla  &Gly(الف

 ،ِقسمت عمده نیتروژن آمینی پلاسمای انسان

ِبه عنوان حامل آمونیاک از عضله به کبد.



تبدیل اسیدهای آمینه به بیومولکول ها

 βAla( ب

 اسید بدست میادآسپارتیک از آلفادکربوکسیلاسیون
در بدن انسان از تجزیه سیتوزین و اوراسیل حاصل میشه.

βAla بصورت کوآنزیمA یاβ آلانیل دی پپتید در بافت
.پستاندارانِ

 افت در ب)و آنسرین( دربافت عضلات اسکلتی انسان)کارنوزین
.یل انددی پپتید بتا آلان( عضلات اسکلتی خرگوش و پرندگان



تبدیل اسیدهای آمینه به بیومولکول ها

 و آنسرین؛ باعث فعال شدن کارنوزینATPase میوزین شده و به
.دو در بافری کردن محیط عضلات نقش دارن. مس اتصال میابند

 کارنوزین، از بتا آلانیل وLتتاز هیستدین توسط آنزیم کارنوزین سن
.بدست میادAMPبهATPوتبدیل 

 آنسرین ازS آدنوزیل متیونین و کارنوزین توسطN متیل ترانسفراز
.بدست میاد

کارنوزین توسط کارنوزیناز هیدرولیز میشه.
βAla دکربوکسیلازAsp     سنتتازکارنوزینHis + 

Ala



تبدیل اسیدهای آمینه به بیومولکول ها

(:Ser)سرین-3
 بصورتoیشهفسفوسرین در فسفوپروتئین ها یافت م.
ها شرکت در بیوسنتز اسفنگوزین، پورین ها، پیریمیدین

.میکند



تبدیل اسیدهای آمینه به بیومولکول ها

(:Thr)ترئونین-4
.فسفوترئونین در برخی پروتئین هاستoبصورت 

چون در ترانس آمیناسیون شرکت نمیکنه؛ ترکیبات
α کتواسید یا ایزومر نوعD آن توسط پستانداران مورد

.استفاده قرار نمیگیرد



تبدیل اسیدهای آمینه به بیومولکول ها

(:Met)متیونین-5
 بصورتSستآدنوزیل متیونین منبع اصلي گروه هاي متیل در بدن ا.

مثال؛



تبدیل اسیدهای آمینه به بیومولکول ها
6-Lسیستئین(Cys:)

ین سولفات ادراري از اکسیداسیون آن مشتق میشود؛ گوگرد متیون
نول بطور غیرمستقیم نقش داره و به عنوان پیش ساز بخش تیواتا

بات تورین در تشکیل ترکی. *و تورین عمل میکنهAآمین از کوآنزیم 
.کونژوکه شرکت میکند

.گلوتاتیون از گلیسین،سیستئین،گلوتامات سنتز میشه*

حفاظت در برابر 
عوامل اکسیدان و 

رادیکال آزاد



تبدیل اسیدهای آمینه به بیومولکول ها

(:His)هیستیدین-7
میشودتوسط هیستیدین دکربوکسیلاز به هیستامین تبدیل.
ستیدینآنزیم هیستیدین دکربوکسیلاز بطور اختصاصی روی هی

آنزیم دکربوکسیلازLآمینواسید حلقوی علاوه بر هیستیدین روی
یپتوفان هیدروکسی تریپتوفان، فنیل الانین، تیروزین و تر5دوپا،

.موثر است
ین در به عنوان یک عامل احیا کنندس؛ از طریق احیا گلوتاردوکس

.سنتز دزوکسی ریبونوکلئوتید



ینترکیبات مربوط به هیستید



ول هاتبدیل اسیدهای آمینه به بیومولک

(:Arg)آرژینین-8
سنتز کراتین؛(الف
کرآتین و کرآتین فسفات در عضله،مغز،خون وجود داره.
ست کراتینین در عضله و طی واکنش غیرقابل برگشت و از د

.دادن فسفات ساخته میشود

Met/Arg/Glyدر بیوسنتز کراتینین دخالت دارند.
گوانیدو انتقال گروه گوانیدو از آرژینین به گلیسین و تشکیل

استات درکلیه

انتقال گروه متیل توسطSآدنوزیل متیونین در کبد



ینینبیوسنتز و متابولیسم کراتین و کرات



تبدیل اسیدهای آمینه به بیومولکول ها

(:Arg)آرژینین-8
(استرپتومیسس ها)سنتز استرپتومایسین( ب

؛ از طریق اورنیتین در سنتز اوره دخالت دارد( ج
ای اورنیتین همراه با متیونین به عنوان پیش ساز پلی آمین ه

منحصر به فرد در پستانداران و باکتری ها 
(پوترسین،اسپرمین،اسپرمیدین )لوژیک در دز فارماکو. عمل میکند

.باعث کاهش دمای بدن و کاهش فشار خون میشود



متابولیسم آرژنین ، اورنیتین، پرولین



اتبدیل اسیدهای آمینه به بیومولکول ه

:آرژینین-8
.در بی مهرگان به آرژینین فسفات تبدیل میشود( د

در سنتز اکسید NADPHاز طریق نیتریک اکسید سنتتاز و ( ه
.نیتریک دخالت دارد



ن هاکاتابولیسم پلی آمی



ول هاتبدیل اسیدهای آمینه به بیومولک

(:Try)تریپتوفان-9
هیدروکسی 5دکربوکسیلاسیون  هیدروکسی تریپتوفان 5هیدروکسیلاسیونتریپتوفان  
.تریپتامین

سروتونین منقبض کننده عروق و محرک عضلات صاف است.
 هیدروکسی ایندول استات    5سروتونین توسط منوآمین اکسیداز دِآمینه به

5HIAادرار
اکسیداسیونینتریپتوفان توسط باکتری های روده ای و کبد وکلیه     تریپتام

.استات    ادرار3ایندول 

 تریپتوفان پیش ساز ویتامینB12

سروتونین جسم پینه آل به ملاتونین تبدیل میشود.



ونینبیوسنتز و متابولیسم ملات



ول هاتبدیل اسیدهای آمینه به بیومولک

(:Tyr)تیروزین-10
غده هاي 

تیروئید

هورمون 
تیروکسین

دوپا

نوراپي 
نفرین

اپي نفرین

ملانین



رین و تبدیل تیروزین به اپی نف
نور اپی نفرین



ینبیوسنتز یوملانین و فئوملان



ول هاتبدیل اسیدهای آمینه به بیومولک

:گلوتامات-11

L   وتیرات گاماآمینوبگلوتامات دکربوکسیلاز   گلوتامات
.(نهبه عنوان نروترانسمیتر مهاری عمل میک)اسید 

ید سوکسینات سمی آلدئگاباترانس آمیناز  گابا  *



ابامتابولیسم گ



متابولیسم پورفیرین ها و پیگمان های صفراوی

:  تعریف
پورفیرین ها ترکیبات حلقوی

حلقه پیرول آنها از 4هستند که 
گر طریق پل های متنیل به یکدی

.متصل میشوند
ل از خصوصیات بارزشون تشکی

یون کمپلکس با یون فلزات است؛
فلزی با اتم نیتروژن حلقه های

.پیرول پیوند میدهد



متابولیسم پورفیرین ها و پیگمان های صفراوی

:مهم ترین این ترکیبات
ه، بطور پورفیرین آهن دار که به گلوبین متصل شد: هموگلوبین1.

.دبرگشت پذیر با اکسیژن ترکیب و آنرا در خون حمل میکن
.پروتئین تنفسی، در سلول های عضلانی: میوگلوبین2.
ش های پورفیرین آهن دار، نقش ناقل الکترون در واکن: سیتوکروم3.

.اکسیداسیون و احیا
آنزیم پورفیرین آهن دار، که پراکسید هیدروژن را : کاتالازها4.

.تجزیه میکند



متابولیسم پورفیرین ها و پیگمان های صفراوی

ون آنزیم پورفیرن آهن دار که اکسیداسی: تریپتوفان پیرولاز. 5
.تریپتوفان را به فورمیل کینورتین کاتالیز میکند

.گیاهان استپورفیرین منیزیم دار که رنگدانه فتوسنتیک: کلروفیل. 6

7 .No گوانیلیل سیکلاز9پروستاگلندین سنتتاز 8سنتتاز



متابولیسم پورفیرین ها و پیگمان های صفراوی

وظایف 

هِم

خاصیت 

کاتالیزوري

ونانتقال الکتر

ژنانتقال اکسی



نوژنبیوسنتز پوروفوبیلی



ینبیوسنتز مشتقات پورفیر



متابولیسم پورفیرین ها و پیگمان های صفراوی

:کاتابولیسم هِم
زاستخوان هموگوبین در سیستم رتیکولواندوتلیال کبد، طحال،مغ

.متلاشی میشود
ید بکار گلوبین به اسیدآمینه تجزیه یا در ساخت اسیدآمینه جد

.میرود
دیل پورفیرین آهن از دست داده ، درنهایت به بیلی روبین تب

.میشود
کتاز به در پستانداران بیلی وردین توسط آنزیم بیلی وردین رد

.آلفا میدهدIxاحیا و بیلی روبین 4و3پل متنیل بین پیرول 
میابدبیلی روبین با آلبومین ترکیب شده و به کبد انتقال.



متابولیسم پورفیرین ها و پیگمان های صفراوی

در کبد بیلی روبین توسط پروتئینYوG به شبکه آندوپلاسمی
فراز تولید صاف منتقل شده و تحت تاثیر آنزیم گلوکورونیل ترانس
کایزم بیلی روبین کنژوگه میکند؛ در نهایت بصورت صفرا با م

.انتقال فعال دفع میشود
لاسمای بیلی روبین مونوگلوکورونید به صورت غیرطبیعی در پ

.انسان است
در روده بیلی روبین به اوروبیلینوژن احیا میشود.
وبیلین در روده بزرگ اوروبیلینوژن اکسید شده و به ترکیبات اور

.تبدیل و از راه مدفوع دفع میشود



میکروزومینمایش شماتیک سیستم هِم اکسیژناز 



ساختمان بیلی روبین دی گلوکورونید



کونژوگاسیون بیلی روبین






