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 :ششم فصل

 ها ویتامین
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های مختلف بدنی ما و تمهیدات لازم برای انجام مدون واکنشهای متابولیسمی لازم است ویتامین ویتامین ها گروهی از ترکیبات آلی هستند که برای انجام واکنش

 شوند.به دو گروه کلی طبقه بندی می نوع حلال وچگونگي حل شدن ها را با توجه به 

 ایی محلول در آب  ـ ویتامین ه1

 ـ ویتامین هایی محلول در چربی  2

این ویتامینها ساختمان شیمیایی متفاوتی دارند و شباهت ساختمانی بین آنها وجود ندارد. ویتامین های محلول در آب به غیر از ويتامين هاي محلول در آب: 

از ویتامین های محلول در  باشدهای محلول درآب قابلیت ذخیره شدن در کبد را دارا می برخلاف بقیه ویتامین 12B. به وسیله گیاهان سنتز می شوند 12Bویتامین 

 Kو ویتامین  E ويتامين  ، D، خانواده ويتامين Aويتامينتوان به ای محلول در چربی نیز میمینهااشاره کرد از ویت Bخانواده ويتامين آب می توان به 
 اشاره کرد

( مقاوم ولی در شرایط خنثی یا قلیائی نسبت به حرارت حساس و به سرعت Ċ 121تامین در محلولهای اسیدی نسبت به حرارت)این وی: يا تيامين 1Bويتامين 

ین به تیامین وجود دارد. علت نامگذاری این ویتام تيازول و حلقه گوگرددار پيريميديندو حلقه هتروسیكلیك  تيامينغیر فعال می گردد .در ساختمان شیمیایی 

 در ساختمان تیازول می باشد.  گوگردوجود اتم بخاطر 

 يروفسفاتپ( شكل فعال و کوآنزیم ویتامین است که مستقیماً در بافتها به کمك عامل الكلی خود با اسیدها استریفیه شده و با انتقال گروه  TPPن پیروفسفات )یتیام

 گردد.  سنتز می ATPاز 

 

 

 

 

 

 

 

     سه سم این ویتامین  سفاتاز        آنزیمدرمتابولی سفراز و تيامين  پيروف سفريل تران سفات ف سفوکيناز ، تيامين پيروف خیل  د تيامين پيروف

 هستند 
  ترانس کتولاز وجود دارد  آنزیماین ویتامین در 

  پیروات دهیدروژناز وجود دارد آنزیمتیامین لیپوفسفات یا لیپوآمید در 

TPP د:به عنوان کوآنزيم در دو گروه از واکنشها شرکت مي کنن . 

ــیداتیو )  -1 ــون اکس ــیلاس ــیدها مانند Decarboxylation oxidativeدکربوکس آلفاکتوگلوتارات دهيدروژناز و های پیروات دهیدروژناز،  آنزیم( آلفا کتو اس

 های اختصاصی کتواسیدهای شاخه دار . دهيدروژناز

 گردد.را می ـ فسفات7سدوهپتولوزـ تولید به  پذیرد و منجر ات انجام میپنتوز فسف در مسیرمتابولیكی ( که Transketolaseکتولاز ) ـ واکنشهای ترانس2

کتوکربوکسیلیك اسیدهای آمینه مانند )والین ، لوسین ، و ایزولوسین(  -αسوبسترای واکنشها مانند پیرووات، پنتوزها و مشتقات    1Bويتامين  به کمبود در مبتلایان

 باشد. تجمع کتواسیدها در بدن می حاصل دان تیامیندر بدن انباشته شده و بروز عوارض عصبی فق



 

 3                                              استفاده غیر قانونی شرعا حرام است                                        35950039390             فتحی-کاظم زاده ین:مولف

ود توانند منجر به کمبود این ویتامین شوند. کمب، مصرف زیاد چای و قهوه و غلات سبوس گرفته می تيامينازافرادالكلیسم ، خوردن ماهی خام به علت داشتن  

 د از : علائم آن عبارتنکند که ایجاد می Beriberiدرانسان بیماری   1Bویتامین

  شامل تپش قلب ، نفس تنگی، هیپرتروفی عضله قلب:  عوارض قلبي عروقي

  ، گرفتگی عضلات ، عدم حفظ تعادل  خونریزی مغزی:  عوارض عصبي

 .کم شدن حرکات معده ، تب و لاغری ، حالت تهوع  و خیز یا ادم بخصوص در کبد و ریه:  عوارض عضلاني

 کنندمی تبدیل AcetylCoA به   ن راو آ کننداز گلوکز استفاده می در سلولهای عصبی فقط بربريبيماران 

 تبدیل AcetylCoA به   ن راو آ کنندقدرت انجام واکنشهای اکسیداسیون و مصرف گلوکز در سلولهای عصبی فقط از گلوکز استفاده می Beriberiبيماران 

شود زودتر ظاهر می 1Bکنند، عوارض کمبود ویتامین شود. در افرادی که صرفاً از گلوسیدها تغذیه مینمایان می سلولهای عصبی 1Bکنند. از این نظر آثار کمبود می
در سبوس برنج وجود دارد که در کارخانه برنج کویی از  1Bبیشتر است. در برنج ویتامین  beriberiدهد بیماری ، در مناطقی که برنج غذای اصلی را تشكیل می

است که در غشا اعصاب محیطی واقع است و در انتقال تكانه های عصبی موثر است  B1نوعی شكل دیگری از ویتامین  ن تري فسفاتتياميشود.برنج جدا می

 کند.و یك کانال کلر را فسفریله و فعال  می

از گلوکز دریافت می کند اولین عضوی  مورد نیاز خودش تنها CoAسبب اختلال در متابولیسم کربوهیدرات ها می شود و از آنجایی که مغز استیل B1کمبود 

براي ارزيابي باليني اين ويتامين کند کاهش پیدا می B1واکنش نشان می دهد پس استیل کوا مغز به دنبال کمبود ویتامین  B1خواهد بود به کمبود ویتامین 

 . دازه گیری می کنندان RBCترانس کتولاز در گلبولهاي قرمز يا  آنزيمادرار يا فعاليت  در B1مقدار ويتامين 

 :يا  ريبو فلاوين   2Bويتامين 

سیكلیك به نام         سه حلقه ای هترو شد که از یك هسته  شود.   ( زرد رنگ مشتق می  isoalloxazine)ايزوآلوکسازين  ریبوفلاوین از مشتقات فلاوین ها می با

شكل از یك  درواقع  سازين ریبوفلاوین مت شماره  ريبيتول کهنام  بعلاوه یك قند الكلی به حلقه ايزوآلک صل    11قند الكل به نیتروژن  سازین مت حلقه ایزوآلاک

عال     كال ف ــ ــت اشـ ــده اسـ ید(  (شـ ید(  FAD فلاوین دی نوکلئوت یدی نظیر     FMN، )فلاوین مونونوکلئوت یا    ACTHبرخلاف T3 ,T4و هورمون های تیروئ

 حریك می کند تولید ریبوفلاوین یا اشكال فعال ریبوفلاوین را ت آدرنوکورتیكوتروپین
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 مهارکننده رقابتی ریبوفلاوین در روده است. کلوروبرمازيندارویی به نام  ه:تنک

لاوپروتئینی های ف آنزیممی گویند. از انواع  فلاو پروتئينهای اکســیدوردوکتازی که به اون ها  آنزیمهای پروســتتیك اشــكال فعال ریبوفلاوین به عنوان گروه

 میتوانیم به :

 یك که در ساختار اکسيداز آمينو آلفا FMN دارد   

  سيداز یك متالوفلاووپروتئین چرا؟ چون علاوه  گزانتين اک

 . داردیك گروه عنصر دیگر به نام مولیبدن  FMN بر

     درگیر در روند تجزیه ی آلدهیدها که        آلدهيد دهيدروژناز

 دارد. FMNدرساختارش 

   یر درگ فسفات دهيدروژناز ميتوکندريايي  ۳گليسرول

یا         در  ــیتوزول  نده از سـ یا کن های اح قال اکی والان  ند انت رو

 .دارد FADسیتوپلاسم به میتوکندری که در ساختارش 

  FMN     آدنوزيــــل کــــه تولیــــد شــــده بــــه

کــه بـا دریافــت    مـی شـود   متصــل AMPمونوفسـفات 

فلاويــن آدنــين دي نوکلئوتيــد گــروه فســفات تبــدیل 

متشــكل از   FAD مــی گــردد ســاختار کلــی FADيــا 

ــه  ــك حلق ــازین ی ــام     ی ایزوآکس ــه ن ــی ب ــد الكل ــك قن ی

و  FMN ریبیتول و دوگروه فسـفات کـه یكـی مربـو  بـه     

 است   AMPدیگری مربو  

 

سازین آنزیمدر طی فعالیت کو شود       FMN و FAD ی حلقه ی ایزوآلك شت پذیر تولید می  صورت برگ صال    کند می FMNH2  و تولید ب در این حالت ات

 می شودایجاد  ۳و  2ن حلقه و به جای آن یك اتصال دوگانه مشترک بی رفتهاز بین  11و 1دوگانه نیتروژن های 

      ست ست این ماده در برابرحرارت مقاوم ا سان ا شت محیط قلیائی بطور  و در UVولی در اثر تماس با نور  ریبوفلاوین پیگمانی زردرنگ و فلئور   برگ

 تجزیه شده تولید لومی فلاوین ) زرد رنگ ( می نماید که فعالیت حیاتی ندارد.  ناپذير

 و عملکرد ريبوفلاوين منابع                                              

 ی     آنزیمفرم های کو منابع  عملكردها                                       

های فلاوینی در زنجیره تنفسی میتوکندریایی،اکسیداسیون اسیدهای چرب و  نزیمآکو

 اسیدها، و چرخه ی سیتریك اسید )کربس(نقش داردندآمینو

 (نقش دارند.P450آنها در متابولیسم داروها و سموم)مانند سیتوکروم 

دهیدروژناز)زنجیره  NADH اسید اکسیداز وآمینو_FMN : Lهاي وابسته به  آنزيم

 انتقال الكترون(

-αفسفات دهیدروژناز،  _۳پیرووات  دهیدروژنا،گلیسرول :FADهاي وابسته به  آنزيم

وژناز کوآ دهیدر آسیلکتوگلوتارات دهیدروژناز ، شاتل انتقالی در زنجیره  انتقال الكترون، 

 وگزانتین اکسیداز

منابع:شیر و محصولات 

 لبنی

 تخم مرغ

 تمام غلات

سبزیجات برگ سبز 

 رنگ

 لاوین مونونوکلئوتیدف

(FMN) 

فلاوین آدنین دی 

 نوکلئوتید

(FAD) 
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 نمی باشند.   عالی قادر به سنتز آن شود ولی حیواناتبسیاری از میكروارگانیسم ها ساخته می ریبوفلاوین در گیاهان و 

 وفلاوين موندوکوآنزیم شـــرکت دارد :  ریبوفلاوین در ســـاختمان( کلئوتيدFMN )فلاوين آدنين دي نوکلئوتيد و) FAD:)  که از انتقال یك

یك نوکلئوتید  FADدرســاختمان  پذیرد این واکنش در اغلب بافت ها انجام میشــود به نظر می رســد حاصــل می FMNبه هســته  AMPمولكول 

 ( وجود دارد. FMN( و یك نوکلئوتید کاذب )AMPحقیقی ) 

 FMN وFAD           سیون واحیاء را انجام می دهند و سیدا شهای اک ستند که واکن ستتیك آنزیم هایی ه ام یا فلاووپروتئین ها ن ها آنزيمفلاووگروه پرو

 اتصال می یابند کووالانآپوآنزیم های اختصاصی خود با پیوندهای به    FADو  FMN دارند.

  ریبوفلاوین ها در برابر احیا ء کننده ها دو اتم هیدروژن جذب کرده و تولید FMNH2 و FADH2  .می کنند 

هنگامی تولید   2Bشود. ریبوفلاوین یاویتامین اصل میاضافه شود هسته فلاوین ح سازينکايزوآلو  7و  6بر روی کربنهای شماره  در صورتیكه دو ریشه متیل

 هسته فلاوین اتصال یابد. 11ازت شماره  به ribitolمی شود که یك مولكول 

 

    سينات دهيدروژناز سینات دهیدروژناز از    سوک سوک ستفاده   FAD درگیر در چرخه کربس  صورت   FAD یعنی می کندبرای عملكرد خودش ا به 

 کنددهیدروژناز متصل می پروستاتیك به سوکسینات

 

 

 

 

 

صل از فقدان ریبوفلاوین به    سان اختلالات حا سبت داد. با این       Aribovitaminosisدر ان صی را نمی توان به فقدان ریبوفلاوین ن ست ولی بیماری خا معروف ا

 روبرو هستند. B 2ويتامين معمولا با کمبود ( هستند  Kwashiorkor) کواشيورکورو  Beriberiو  Pellagraتوصیف بیمارانی که مبتلا به عوارض 

 شامل: 2Bعوارض کمبودويتامين

  زبان ارغوانی رنگ(magenta-colored tongue  ) 

 ( شقاق گوشه لبcheilosisیا ترک گوشه )،های لب 
  ،قرمز شدن پلكها و احساس سوزش در چشم 
 ( زیادشدن عروق خونی قرنیهcorneal vascularization  ) 
 شكترشح زیاد ا 
 ( ترس ازروشنائی و التهاب پوست همراه با چربی زیادseborrheic  dermatitis   ) 
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ــاخه های اندازه گیری مقدار ریبوفلاوین میتونیم به فعالیت  ــاره کنیم.کمبود این ویتام گلوتاتيون ردوکتاز در گلبول هاي قرمز آنزيماز ش ین همراه با اش

 اشاره کرد.  کم خوني نوروکروميك و نوروموستيكاز علایم دیگر کمبود این ویتامین می توان به رخ میدهد.  b3 و b6 ، K کمبود ویتامینهای

 

 

 

 

 

 

 

 

 

نيکوتين ( و از اجزاءغیر سمی pyridine: این ویتامین از مشتقات پیریدین ) Niacinيا    Nicotinic Acid( يا Pellagra Preventive) PP يا 3Bويتامين 

 )پیریدوکسال فسفات ( از اسید تریپتوفان سنتز می شود B 6ويتامين وتینیك در گیاهان و نیز بیشتر جانوران به کمك  کو آنزیم است. اسید  نیك تنباکو

 

  

. می باشد NADH + H)+( 2NADHنیكوتین آمیدآدنین دی نوکلئوتید( که فرم احیا شده آن ) NAD+ ) مشتق مي شود. الف PPاز ويتامين  آنزيمدو کو

  است.  2NADPHنیكوتین آمیدآدنین دی نوکلئوتیدفسفات( که فرم احیا شده آن) NADP+ ب(

  ژنريك نياسين نيکوتينيك اسيد و نيکوتينك آميد و نام قديمي نياسيننام PP  

  داردوجود  پريديندر ساختار این ویتامین حلقه  

 عملكرد . تندهس مانند لاکتات دهيدروژناز  مالات دهيدروژنازکتاز های اکسیدوردوآنزیمهای بسیاری از  آنزیماشكال فعالیت نیاسین به عنوان کو

  .کندجا میاین طوریه هیدروژن را به صورت یون هیدرید منفی از سوبسترای خود جابه

 های دهیدروژناز وابسته به  آنزیمNADH  و  سيداکسيداسيون اککاتالیزور واکنش های  لاکتات دهيدروژنازو  ازمالات دهيدروژنمثبت مانند

 در مسیرهای اکسیداتیو و مانند چرخه کربس را نجام می دهند احيا

  دهیدروژنازی وابسته به و  های ردوکتازی آنزیمدر حالی کهNADP  یمآنزمشارکت دارند. کو سنتز احيايي مانند پنتوز فسفاتاکثرا در مسیر های 

NAD  بر خلافNADP  نیز نقش دارد.   زنجيره فسفريلاسيون اکسيداتيو در انتقال الكترون درهيدروژن علاوه بر انتقال 

 NAD  منبعADP  برایADP ها و پلی ریبوزیلاسیون  پروتئینADP- ریبوزیلاسیون نوکلئوپروتئین های دخیل در مكانیسم ترمیمDNA .است 
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 مراحل سنتز اشکال فعال نياسين

در  اسيد نيکو تينيكکه که به علت فقر  ( نام دارد pellagra: بیماری پلاگر )  PPعوارض کمبود ويتامين 

به کاهش وزن، اختلالات حجمی، درماتیت، افسردگی و  میتوانیم ازعلایم پلاگر شود. جیره غذایی روزانه ظاهر می

هاي فاکتورآید از عوارض سه گانه بیماری به حساب می جنون، اسهال و درماتيتدمانس اشاره کنیم همچنین 

 می باشد تريدوکسينن ایجاد شده کمبود که در کنار نیاسی ريسکي

از تومور اولیه کبدی می شوند. سندرم کارسینوئید متاست نياسينو در نتیجه کمبود  پتوفانيترباعث کمبود  سندرم کارسينوئيدو  هارت ناپبیماری نکته : 

درصد متابولیسم  61 نزیكتواند هیدروکسی تریپتامین می-5از حد کنند. تولید بیش هیدروکسی تریپتامین سنتز می-5است که  انتروکرومافينياز جنس سلولهای 

  شود. پلاگرتریپتوفان در بدن را شامل و در نتیجه سبب بروز 

 :می شودداروهای نظیر ایزونیازید باعث کاهش تولید نیاسین  نکته 

 :نوان غذا استفاده کنند. مصرف ذرت بیش از حد به ع اسينپيش ساز نياسید تریپتوفان به عنوان   آمینوباکتری های روده ای  قادرند هستند  نکته

 می شود غيرفعال نياسين به نام نياستين منجر به پلاگربه دلیل داشتن شكل 

 :مبود نیاسین  باعث ک کينولينات فسفوريبوزيل ترانسفراز آنزیمبا مهار  داشتن لوسينای به خاطر علاوه بر ذرت معمولی ذرت خوشه نکته

 می گردد.  پلاگر شده و منجر به

 ي اشکال فعال نياسينآنزيمنقش کو

NADP+                               NAD+                             
 (G6PDفسفات دهیدروژناز )-6گلوکز 

 گلوتاتیون ردوکتاز
 دی هیدروفولات ردوکتاز

 دی هیدرو بیوپترین دروکتاز
NAD+  یاNADP+: 

 گلوتامات دهیدروژناز
 (ICDیترات دهیدروژناز)ایزوس
 

 الكل دهیدروژناز) تبدیل اتانول به استالدهید(
 ()پیرووات به لاکتات(LDHلاکتات دهیدروژناز)

 مالات دهیدروژناز)مالات به اگزالواستات(
 (GAPDHفسفات دهیدروژناز)-۳گلیسرآلدهید 
 دی فسفوگلیسرات(۳و1فسفات به -۳)گلیسرآلدهید 

α-گلیسرو فسفات دهیدروژناز 
 (CoAمپلكس پیرووات دهیدروژناز)پیرووات به استیل ک

 (CoAبه سوکسینیل  α-KGدهیدروژناز) α-KGکمپلكس 

سيدپانتوتنيك:      5Bويتامين  سیدپانتوئیك و  يا ا ست. آلانین  - βا شود       - βوجود  ا سید آمینه دیگر جایگزین  ضروری و اگر با هر ا آلانین  برای ویتامین 

تامین از بین می   ــنتز         خواص وی یك بیوسـ پانتوتن ید  ــ قدان اسـ لت ف به ع رود . 

سترول  ستروئیدی     کل سنتز هورمونهای کورتیكوا مختل می گردد در نتیجه بیو

  گزارش نشده است. انساندچار اختلال خواهد شد فقدان اسید پانتوتنیك در 
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 تست هاي آموزشي

 کدام يك از اندام هاي زير محل تبديل بتاکاروتن به نوع فعال بيولوژيکي خود است؟ -1
 لالف(کلیه                                 ب(چشم                   ج(کبد                                     د(طحا

 صحيح است جگزينه 

 ترانس کتولاز در مسير پنتوز فسفات لازم است؟ آنزيمکدام ويتامين براي فعاليت -2
 الف( تیامین                    ب( نیاسین           ج( کوبالامین                             د( ریبوفلاوین

 در واکنش های زیر عمل می کند: به شكل تیامین پیروفسفات B1ویتامین . صحيح است. الفگزينه 

 دهای شاخه دارکتواسی-ژنازهای اختصاصی آلفادر واکنش های دکربوکسیلاسیون اکسیداتیو پیروات و آلفا کتوگلوتارات توسط پیروات دهیدروژناز و آلفا کتوگلوتارات دهیدروژناز و دهیدرو
 آ دخالت دارد؟ آنزيمبه مالونيل کوآ  آنزيمکدام يك از ويتامين هاي زير در واکنش تبديل استيل کو-۳

 الف(تیامین پیروفسفات          ب(بیوتین             ج(پیریدوکسال فسفات             د(فولیك اسید

 صحيح است.ب  گزينه

 کدام يك از عناصر زير در ساختمان انسولين وجود دارد؟-4
 ج(کروم                                    د(ید                       الف(روی                                  ب(آهن           

 صحيح است. الفگزينه 

 کمبود کدام يك از ويتامين هاي زير باعث ايجاد بيماري سبوريك مي گردد؟-5
 د( بیوتین                       3Dج(                     12Bب(                  Aالف(

 يح است.صح  دگزينه 

 بجز:  تمامي ويتامين هاي زير در واکنش هاي اکسيداسيون و احياء دخالت دارند، -6
 الف( نیاسین         ب( ریبوفلاوین           ج( اسیدلیپوئیك            د( بیوتین

 صحيح است. دگزینه  

 است.؟ Eکدام يك از املاح زير مکمل خاصيت آنتي اکسيداني ويتامين -7
 ب( روی                    ج( سلنیوم                                د(آهن                  الف( مس   

 وسلنيوم اثرات يکديگر را تقويت مي کنند Eصحيح است.ويتامين  جگزينه 

 به علت داشتن کدام يك از خواص زير نقش خود را ايفا مي کند؟ Eويتامين-8
 آنتی اکسیدانی              ج(اسیدی                     د(قلیاییالف(اکسیدانی                  ب(

 صحيح است. بگزينه 

 کدام يك از ويتامين هاي زير در تبديل اورسيل به تيمين دخالت دارد؟-9
 الف( تیامین                        ب(فولیك اسید                  ج(بیوتین                     د(پیریدوکسین

 صحيح است.  بزينه گ

 تتراهيدروبيوپترين براي انجام کدام واکنش زير ضروري است؟-11
 آلانینالف( دکربوکسیلاسیون لوسین و ایزولوسین           ب( تولید تیروزین از فنیل 

 د( تبدیل نیروزین به هموژانتیزات           آلانینج( تولید فنیل پیرویك اسید از فنیل 

ست.    بگزينه  سازنده خون    صحيح ا سید فولیك یكی از عوامل مهم مراکز  شد. فقدان ویتامین    ا ضروری می با سبب وقفه در     Bcبوده و برای تولید هموگلوبین و تكثیر گلبولهای قرمز 

دکمبود این یك دچار اختلال می شو ئاسیدهای نوکل  و همچنین بیوسنتز بازهای پورین می گردد در نتیجه بیوسنتز   متيونين( و بیوسنتز  dTMPبه dUMP واکنشهای ترانس متیلاسیون)تبدیل  

ستخوان متوقف و باعث کم خونی از نوع    ساخت گلبول های قرمز را در مغز ا ستيك ویتامین  سنتز می          ماکرو سط باکتری های روده  سان تو سید فولیك در ان یا آنمی مگالوبلاستیك می گردد.ا

 می شود نواقص عصبيشود.وکمبود این ویتامین در بارداری باعث 

 کدام ويتامين زير در انتقال عوامل يك کربن دخالت دارد؟-11

 الف( بیوتین         ب( تیامین پیروفسفات      ج( اسیدفولیك          د(پیریدوکسال فسفات

 صحیح است.  جگزینه 

 حلقه تيازول و حلقه پيريميدين در ساختار کدام ويتامين ديده مي شود؟-12
 د(پانتوتنیك اسید                                B6ج(                              B2ب(                              B1الف(

 صحیح است. الفگزینه 

 شود؟ FADمتصل مي گردد تا توليد  FMNکدام ترکيب به -1۳
 adenineد(                             adenosineج(                         ADPب(                                       AMPالف(

 صحیح است  الفگزینه 

 .کدام يك از ويتامين هاي زير در تبديل هموسيستئين به متيونين متقيما نقش دارد؟14
 )بیوتین(H د(ویتامین                   )پیریدوکسال(         B6)کوبالامین(                  ج(ویتامین  B12)تیامین(              ب(ویتامین B1الف(ویتامین 

 صحیح است بگزینه 

 علائم اصلي کمبود کروم عدم تحمل گلوکز مي باشد.در اين رابطه کرومودولين به عنوان پروتئين حاوي کروم با چه مکانيسمي عمل مي کند؟.15

 ب( اتصال انسولین به گیرنده سلولی را افزایش می دهدالف( تعداد گیرنده های انسولین را افزایش می دهد                            
 ماید.ج( جذب مس و روی را تسهیل می کند                                          د( با حذف پر اکسیدها از گیرنده های سلولی محافظت می ن
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 فصل هفتم

 
 الکترولیت ها ومواد معدنی
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 عناصر از نظر تغذيه به دو گروه تقسيم مي شوند:

 هیدروژن، منیزیم، سدیم، فسفات،گوگرد، پتاسیم،کلسیم : اکسیژن، ماکروالمنت ها-1

ضروری )آهن،مس،روی،م    ميکروالمنت ها:-2 صر کمیاب  سیار کمیاب         که خود عنا صر ب سرب، کادمیوم( و عنا ضروری )آلومنیوم،  صر کمیاب غیر ولیبدن(، عنا

 )کروم ، نیكل( تقسیم بندی می شود.

 ) (Naسديم  

مسئول تنظیم غلظت این کاتیون در داخل سلول می باشد از عملكرد های سدیم  پتاسيم–پمپ سديم مهمترین کاتیون موجود در مایع خارج سلولی بوده که 

سلولی ) می  سموتيك(،   توان به حفظ حجم  شار ا سید باز، از طریق تبادل پروتون   ف شارکت در تعادل ا شایی     Na+/H+م سیل غ در کلیه ها و ایجاد و حفظ پتان

شاره کرد  سدیم مهمترین عامل حفظ      ا شود همچنین  سدیم خون ، باعث حفظ حجم پلاسما در حالت نرمال می  سموتيك  . تنظیم  شار ا شد درحالیك  ف ه می با

وپرسين  وازصورت می پذیرد همچنین در تنظیم آب بدن سه هورمون   آلبومين تنظیم فشار انكوتیك )فشار حاصل از عدم خروج پروتئین ها از عروق( توسط     

(ADH ،)دفع کننده سدیم پپتيد دهليزي(ANF)  نقش دارد که در فصل هورمون در موردشان صحبت خواهد شد. آلدسترونو 

 (Clکلر)

سید معده )     کلر غالبا ب سلول بوده و در تشكیل ا سدیم در خارج  نقش دارد. همچنین درشیفت کلر/بی کربنات دخیل   آميلاز آلفاکردن (  فعال HClه همراه یون 

شاخه بیماری     شد. این آنیون  ستيك   می با سي شود زیرا دراین بیماری   فيبروز  ر ی نظیمی یابد در موارد مقدار کلر در عرق افزايشدر نظر گرفته می 

سیدوزمتابولیك ، سیدوز توبولی  ، ا سی میزان کلراید خون افزایش یافته و در مواردی نظیر افزایش آب بدن،     سندرم ، ا شینگ، هایپر پارا تیروئیدی و آلكالوز تنف کو
 د.ن کلراید خون کاهش می یاببیماری آدیسون و هایپو کالمی میزا، اسیدوزتنفسی مزمن، آلكالوز متابولیك، استفراغ، ADH  (SIADH)سندرم ترشح نابجای 

 (Pفسفر)

یافت می شود در حالی که شكل معدنی آن به صورت     RNA ،DNAهای نظیر مولكولفسفر به دو شكل آلی و معدنی در بدن وجود دارد شكل آلی فسفات در     

( کنترل می شود .از عملكردهای  فسفر PTHتومون )و پارا 3Dدر استخوان ها وجود دارد .مقدار آن در خون توسط کلسی تونین ، ویتامین  هيدروکسي آپاتيت

صورت  ساختار کو          ATPمی توان به انتقال انرژی به  شرکت در  سفو لیپیدها ، باردار کردن ترکیبات قندی و  ساختار ف شرکت در  سید و باز ،  های  آنزیم، تعادل ا

TPP،NADP     شاره کرد. فسفات اصلی در گلبول های س  بيس فسفو گليسرات   ۳و2قرمزا ست.   ATPت و در عضله  ا مانندکتو عواملی  و کراتین فسفات ا

سولین و        سیدها، ان صرف بیش از حد آنتی ا سیدوز دیابتی ، احتباس آب م ضعف        PTHا سما( بوده که علایمی نظیر ، سفات پلا سفاتمی)کاهش ف از علل هایپو ف

 .عضلانی,آتاکسی )عدم تعادل( رابدومیولیز و همولیز را به دنبال دارد

  (K)        پتاسيم

از نقش های پتاســیم می توان به حفظ حجم ســلولی  و ایجاد  می باشــد پيروات کيناز آنزیممی باشــد که فعال کننده  (ICFمهم ترین کاتیون درون ســلولی)

تلال در ترشح  پروتون( آلكالوزمتابولیك و )اخ  Iپتانسیل آرامش اشاره کرد عواملی مانند اسیدوز متابولیك دفع پتاسیم را کاهش و عواملی مانند اسیدوز توبولی نوع

ست  افزایش دهند آلدسترون دفع این کاتیون را  سولين  لازم به ذکر ا سیم( را افزایش می دهد در حال       ان سلول )جذب پتا سیم توسط  شت پتا که با افزایش   بردا

خروج پتاسیم از سلول افزایش می یابد (2Hغلظت پروتون )
3

2
 یم موجود در داخل مایع سلولی متصل به پروتئین است.پتاس 

شود که از علل آن می توان به     :هايپوکالمي  سیم پلاسمای کاهش یابد گفته می  سنگی های طولانی مدت  به حالتی که مقدار پتا سولین  ، گر شح ان ، افزایش تر

ستفراغ    سهال و ا سم(       ،ا سترونی شی از هایپر آلد سیت به     ، سندرم کان ، آدنوم ویلوس )نا سا سين  افزایش ح شی از اختلال در تولید  ديژوک و افزایش قندخون نا

 انسولین اشاره کرد

 علت هاي هايپوکالمي :

شحات کليوي :  1 سندرم آدرنوژنیتال،              .افزايش تر سیدوز توبولی کلیوی ،  سم ،هایپو منیزیمی ، ا سم ،هایپررنینی سترونی شینگ،  هایپر آلد سندرم کو شامل 

 بتا هیدروکسیلاز-17روکسیلازو کمبود هید آلفا-17کمبود 

سيم :  2 سیك متناوب )فعالیت غیر طبیعی پمپ      .تغيير يا توزيع مجدد پتا صرع تیروتوک سولین،  صرع هایپوکالمیك متناوب  Na-Kآلكالوز ، درمان با ان ( و

 (Ca)فعالیت غیر طبیعی کانال هال 

 فت یا جذب پتاسیم ،سوجذب وبسته شدن دریچه پیلورشامل اسهال،تهوع، آسپیره کردن،کمبود دریا.فقدان گوارشي : ۳
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 .تزريق بيش از حد سالين درون رگي 4

 شامل  انسولین،استازول آمید، سالبوتامید، کورتیكواستروئیدها، دیورتیك های اسمزی تیازویدی.داروها: 5

 

شود که از عل    هايپر کالمي سمای افزایش یابد اطلاق می  سیم پلا سیم وافزایش کاذب    EDTAل آن می توان به: به حالتی که مقدار پتا )به دلیل دارا بودن پتا

ــیدوز متابولیك     ــتفاده از داروهای    ،آن درخون( رابدومیولیز، اسـ ــین،کاپتوپریل، آنالاپریل )بخاطر مهار        اسـ ــیون )    آنزیمدیژوکسـ ( و ACEکانورتینگ آنژیوتانسـ

 .دکاهش تعویض پتاسیم با سدیم هایپر کالمی ایجاد می شو، به دلیل آديسون بیماریکرد همچنین در ) مهار کننده آلدسترون( اشاره  اسپیرانولاکتون

 

 

 

 

 

 (Caکلسيم)

  است. بیشترکلسیم پلاسما به صورت کمپلكس با بی کربنات و فسفات در استخوان  خارج سلولیك کاتیون برون سلولی که  بخش عمده ی آن در

 ها قرار دارد 

  می باشد  فسفريلاز وکينازها، پازآميلاز، ليهای  آنزیمکوفاکتور 

  

  جذب این کاتیون از روده توسط پروتئینی به نامD- Calbindin  تسهیل  می گردد 

  کلسي تونين، میزان این کاتیون در خون توسطvitD کنترل می شود  و پاراتورمون 

         ی فاین کاتیون نفوذپذیری غشا را در محل اتصالات شكاف دار افزایش می دهد. بطور کلی پروتئین های متصل شونده به کلسیم درساختار خود موتی

 متصل می شوند Caه ( دارند که توسط آن بEF-handنام )به 

( و مابقی آن به شكل یونیزه و %11( متصل به  آنیون های آلی همانند سیترات، فسفات، لاکتات )%01متصل به آلبومین ) کلسيم در پلاسما به سه شکل : 

رقابت  افزایش پروتون و در نتیجه افزایشمیزان کلسیم محلول در خون کاهش یافته در حالی که در اسیدوز به دلیل    منيزيم آزاد هست.در شرایطی نظیر کمبود  

 آن با کلسیم برای اتصال به آلبومین میزان کلسیم خون افزایش می یابد.

سيمي   شود که از علل آن می توان به     هاپيرکل سیم اطلاق می  سیم در خون هاپیر کل ریز متعدد  ، آدنوم غدد درونهايپر پاراتيروئيدي: به افزایش میزان کل

(MEN   ش سندرم  سمومیت با  ، قلیایی-یر ( ،  سل )   VitDم سارکوئیدوز و   ،VitD ↑  سون )کاهش گلوکوکورتیكوئیدها(، هاپیرتیروئیدی و آکرومگالی (، بیماری آدی

سمایی کاهش یابد      سیم پلا شاره کرد برعكس حالتی که در آن میزان کل سيمي ا شده و از علل آن می توان به ، هایپوپاراتیروئیدی، متابو  هايپو کل سم  لنامیده  ی

 و آلكالوز اشاره کرد.پانكریت، استئومالاسی ، VitDغیر طبیعی 

 (Sگوگرد)

شكل         صر به  شود. این عن شكال آلی و معدنی یافت می  سفر به ا گوگرد نیز همانند ف

ساختار ویتامین ها     شده و در سيدليپويك،تيامين معدنی از روده جذب   )بيوتين،ا

اســـیدها )متیونین آمینو(، اســـید های صـــفراوی )توروکولیك اســـید( Aآنزيموکو

 دگلیكان ها )کندروئتین سولفات وکراتان سولفات( وجود دارآمینوتئین(،گلیكوزس،سی

 (Mgمنيزيوم)

A.   صر چهارمین کاتیون بدن بوده وبه عنوان کاتیون سلول این عن  يدرون 
 شناخته می شود. 

B. ی آلی مانند سیترات و مابقی آن نیز به شكل آزاد می باشدمنیزیوم همانندکلسیم در بدن به سه شكل متصل به آلبومین، متصل به اسیدها 

C. عواملی مانندPTH و ويتامينD باعث افزایش جذب منیزیوم می شوند 

 خاصيت کينازي 4Caکالمادولين+

 انقباض عضلانی C+4 Caتروپونین 

 صیت فسفاتازیخا 4Caکلسی نورین+

 حمل کلسیم خون Ca1آلبومین +

 ذخیره کلسیم در شبكه سارکوپلاسمی Ca1کلسی کوئسترین+
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D.  .مس، فسفات، اسیدهای چرب و فیتات جذب این یون را کاهش می دهند 

E. فسفاتازها، کيناز ها و پيروات دکربوکسيلازهایی نظیر ، آنزیمبرای  آنزیمکو  

F. ری ساختار باعث پایداDNA،RNA  و غشاهای سلول می شود 

G. سیم به  مكمل سنگ ها یا      اگزالات منيزيومهای منیزیوم با تبدیل اگزالات کل  ت کلسيم اگزالاکه در ادرار محلول و قابل دفع هستند از تشكیل 

 جلو گیری می کنند
H.  سیدوز متابولیكی صلی آن لرزش   در افراد الكلی و ا شار خون        کاهش می یابد که از علائم ا صر در کاهش ف شد این عن ضعف وآریتمی قلبی می با  ،

 وسكته قلبی موثر می باشد

 (Feآهن)

 ( وجودداردFe3( و غیر همی )Fe2چهارمین عنصراز نظرفراوانی است که به دو شكل همی ) 

 اشکال همي آهن 

یداز، ساید سنتتاز،گوانیلیل سیكلاز سیتوپلاسمی )محلول(، پراکسگلوبین، تمامی سیتوکروم ها، نیتریك اکودرساختار پروتئین های مانند هموگلوبین، می 

( آزاد ویا Fe3ودرآنجا توسط هم اکسیژناز به صورت یون فریك ) روده جذبکاتالاز،تریپتوفان اکسیژناز )پیرولاز( و هماتین وجود داشته که بطورمستقیم توسط 

 ذخیره می شود

 ل غير همي آهن ااشک 

 های آکونیتاز، سوکسینات دهیدروژناز، ریبو نوکلئوتیدردوکتاز ، ترانسفرین، هموسیدرین، فریتین و آنزیمسولفور در زنجیره تنفسی، _به شكل پروتئین های آهن
 فری میوگلوبین یافت می شود. 

 

 یه و شكست لیگاندهای متصلپختن غذا تجز)مقدارخونسازی( و میزان ذخایرآهنی بدن است  اريتروپئوتزمیزان جذب آهن دربدن وابسته دو عامل میزان 

 به آهن را تسهیل می کند و در دسترس بودن این فلز در روده را افزایش می دهد.

  PH  پایین محتویات معده سبب احیا آهنFe3+  بهFe2+  شده و بدین طریق جدا شدن و تجزیه آهن از لیگاندها را تسهیل می سازد این احیا نیاز به یك
 رد.اسكوربات داحیا کننده کمكی  نظیرآ

 دارد موادی ازقبیل فروس برای اینكه آهن غیرهمی دربدن جذب شود نیازبه احیاءآن به شكل VitC و سیترات با افزایش پروتون باعث افزایش تبدیل شكل

 د. با تشكیل کمپلس ازجذب آن جلوگیری می کننفيتات )اينوزيتول هگزافسفات( و تانن فریك به شكل فروس شده و در حالی که 

اتفاق می افتد. فلز به صورت یون آزاد یا هم وارد سلول مخاطی می  دوازدهه جایگاه اصلی جذب آهن در روده کوچك بوده و بیشترین مقدار جذب آهن در

 در سیتوپلاسم سلولهای مخاطی آزاد می شود. حلقه پورفيرينشود و آهن 

 

 


