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کربوهیدرات‌ها متابولیسم

شامل هک است سلول‌ها در شیمیایی واکنش‌های از مجموعه‌ای متابولیسم

انرژی مصرف با پیچیده مولکول‌های ساخت :آنابولیسم– 

 انرژی آزادسازی با مولکول‌ها تجزیه:‌کاتابولیسم-

هستند موجودات زیستی عملکرد پایه فرایندها این



غذایی رژیم در کربوهیدرات‌ها سهم

انرژی اصلی منبع

.می‌کنند تأمین را لازم انرژی درصد 65 تا 45 کربوهیدرات‌ها

.است قرمز گلبول‌های و مغز برای منبع مهم‌ترین گلوکز

.ی‌شوندم تبدیل گلوکز به کبد در مانوز و گالاکتوز ،فروکتوز

.است گلوکز روی متابولیسم تمرکز



کربوهیدرات‌ها هضم

گلیکوژن و نشاسته
  بزاقی آمیلاز-آلفا با دهان از هضم
  با کوچک روده در و می‌شود آغاز
 ادامه پانکراس آمیلاز-آلفا

 .می‌یابد
دکسترین و مالتوز:‌محصولات

دی‌ساکاریدها
  یغشای آنزیم‌های توسط هیدرولیز

ازلاکت و سوکراز ،مالتاز مانند روده

  تحمل عدم باعث لاکتاز کمبود 
.‌شودمی نفخ و اسهال علائم با لاکتوز

  از ،فیبر عنوان به و می‌شود دفع هضم بدون
.می‌کند جلوگیری یبوست سلولز

Digestion

در‌سلولز‌(‌4→1)انسان‌فاقد‌آنزیم‌تجزیه‌کننده‌پیوند‌بتا
است



کربوهیدرات‌ها جذب

فعال انتقال
  زا سدیم با گالاکتوز و گلوکز
  بجذ ثانویه فعال انتقال طریق

 .می‌شوند
 ATPase پتاسیم-سدیم پمپ

.می‌کند فراهم انرژی

ترانسپورتر گلوکز
در‌جهت‌شیب‌ Glut با گلوکز

.شودغلظت‌گلوکز‌جابجا‌می
  چربی سلول‌های به گلوکز ورود
.است Glut4 و انسولین به وابسته

فروکتوز
  انتشار طریق از فروکتوز
.می‌شود جذب تسهیل‌شده

Absorption



گلوکز ذخیره و خون قند تنظیم

 .می‌کند یلتسه را گلوکز ورود از‌سلول‌های‌بتای‌لوزالمعده‌کهترشح‌انسولین‌موجب‌افزایش‌گلوکز‌خون‌

عضله و کبد در گلیکوژن صورت بهگلوکز‌ ذخیره

کبد‌با‌گلیکوژنز‌و‌گلیکوژنولیز‌می‌تواند‌گلوکز‌حاصل‌را‌وارد‌خون‌کند‌تا‌قند‌خون‌پایدار‌بماند،
اما‌عضله‌از‌گلوکز‌فقط‌برای‌مصرف‌داخلی‌استفاده

رود‌و‌ر‌میلیتر‌فراتر‌رود،‌از‌آستانه‌کلیوی‌دفع‌گلوکز‌فراتگرم‌در‌دسیمیلی170اگر‌قند‌خون‌از‌حدود‌
گرددظاهر‌می(‌گلوکوزوری)گلوکز‌در‌ادرار‌

mg/dL 110-70 :در‌انسانناشتا خون طبیعی گلوکز

یستبه‌انسولین‌وابسته‌نکبدو‌بتای‌پانکراس‌،‌سلول‌های‌گلبول‌قرمز،‌مغزاما‌ورود‌گلوکز‌به‌





گلیکولیز



اصلی مسیر:‌گلیکولیز
.می‌کند تبدیل پیروات دو به را گلوکز ،سیتوزول در گلیکولیز

لاکتات به :بی‌هوازی در

آماده‌سازی
ATP با گلوکز شدن فسفریله

شکست
سه‌کربنه قند دو به تبدیل

اکسایش
NADH و ATP تولید

اکسایش ،شکست ،آماده‌سازی:مرحله سه

کربس چرخه و استیل‌کوآ به:‌هوازی در



گلیکولیز در آماده‌سازی مرحله

فسفات-6-گلوکز
،هگزوکیناز

‌کندمی فسفریله را گلوکز 

برگشت‌ناپذیر

فسفات-6-فروکتوز

فسفوهگزوزایزومراز

برگشت‌پذیر

بیس فسفات-1,6فروکتوز
اصلی رلکنت نقطه ،فسفوفروکتوکیناز

  ،ADPو‌AMP توسط فعال
،‌ATP توسط مهار

.می‌دهد افزایش را آن انسولین

ATPمصرف  ATPمصرف 



ولیزگلیک در اکسایش و شکست مرحله

شکست

  و فسفات-3-گلیسرآلدهید به را بیس‌فسفات-1,6 فروکتوز آلدولاز
.می‌کند تبدیل دی‌هیدروکسی‌استون‌فسفات

دمی‌کن ایجاد تعادلبین‌دو‌ترکیب‌ ایزومراز تریوزفسفات

اکسایش
GAPDH(دهیدروژنازفسفات-3-گلیسرآلدهید)

.‌‌می‌سازد بیس‌فسفوگلیسرات-1,3

.‌‌می‌کند تولیداول‌را‌ ATP کیناز فسفوگلیسرات

.می‌سازند را دوم ATP و پیروات کیناز پیروات و انولاز



مسیر‌گلیکولیز تنظیم‌کننده آنزیم‌های

گلوکوکیناز و هگزوکیناز

،بافت‌ها همه در هگزوکیناز
 Km (تمایل‌بالا)پایین

 رایب ،پانکراس و کبد در گلوکوکیناز
غذا از پس گلوکز ذخیره

شت‌ناپذیر‌برگو‌غیرتعادلیسه‌واکنش‌اصلی‌گلیکولیز‌که‌
:دارند‌عبارتند‌از‌نقش‌تنظیمی‌هستند‌و‌



مسیر‌گلیکولیز تنظیم‌کننده آنزیم‌های

گلوکوکیناز و هگزوکیناز

،بافت‌ها همه در هگزوکیناز
 Km (تمایل‌بالا)پایین

 رایب ،پانکراس و کبد در گلوکوکیناز
غذا از پس گلوکز ذخیره

PFK-1

آلوستریک تنظیم‌کننده
 و AMP توسط شدنفعال

بیس‌فسفات-2,6 فروکتوز

پیروات‌کیناز

شت‌ناپذیر‌برگو‌غیرتعادلیسه‌واکنش‌اصلی‌گلیکولیز‌که‌
:دارند‌عبارتند‌از‌نقش‌تنظیمی‌هستند‌و‌



و‌فسفا‌ت‌دهیدروژناز‌-3گلیسرآلدهید‌عمل‌آنزیم‌یدواستات
.در‌نتیجه‌گلیکولیز‌را‌مهار‌می‌کند

کند‌که‌این‌را‌مهار‌میانولازعمل‌آنزیم‌(‌Fluoride)فلوراید‌
ه‌خونجلوگیری‌ازمصرف‌گلوکز‌نمونویژگی‌در‌آزمایشگاه‌برای‌

.شودهنگام‌سنجش‌قند‌به‌کار‌گرفته‌می

لوبرینگ-راپاپورت شانت

  بیس‌فسفوگلیسرات-1,3 از بیس‌فسفوگلیسرات-2,3 ،قرمز گلبول در

.می‌کند تسهیل را اکسیژن آزادسازی و می‌شود ساخته

لیزمهارکننده‌های‌آنزیم‌های‌گلیکو



مسیرهای‌تبدیل‌پیروات



مسیرهای‌تبدیل‌پیروات



گلیکولیز بی‌هوازی مسیر

  توسط واکنش این.می‌شود تبدیل لاکتات به پیروات ،عضلات شدید فعالیت مانند اکسیژن کمبود شرایط در

  گلیکولیز تا می‌کند بازسازی را +NAD و می‌گیرد انجام NADH مصرف با و(LDH) دهیدروژناز لاکتات

زیستی اهمیت.یابد ادامه
  و یژناکس بدون اسکلتی عضله فعالیت اجازه

بی‌اکسیژنی در بافت‌ها ماندن زنده

قلبی عضله
 به حساس‌تر ،هوازی متابولیسم به وابسته
که‌متفاوت LDH1 ایزوزیم با اکسیژن کمبود

ندکعمدتا‌لاکتات‌را‌به‌پیروات‌تبدیل‌می

  رمزق گلبول‌های مانند سلول‌هایی
  ،هستند میتوکندری فاقد که

  استفاده مسیر این از همیشه
.می‌کنند

اسکلتی عضله
عضلانی‌ LDH5در‌عضله‌اسکلتی،‌ایزوزیم‌

ند‌تا‌‌‌عمدتاً‌پیروات‌را‌به‌لاکتات‌تبدیل‌می‌ک
ATP سریع‌تولید‌شود.





کوری چرخه و لاکتات سرنوشت

.می‌شود تبدیل زگلوک به گلوکونئوژنز طی و شده منتقل کبد به خون طریق از عضله در تولیدشده لاکتات

.دارد نام کوری چرخه فرایند این

.می‌شود خستگی باعث عضله در لاکتات تجمع ،شدید فعالیت در

لاکتات انتقال
خون طریق از کبد به عضله از

گلوکز به تبدیل
.کبد در گلوکونئوژنز طی

خستگی و تجمع
  عضله در لاکتات از بخشی
 دایجا خستگی و مانده باقی

.می‌کند

.است انرژی اصلی منبع گلوکز ،کلیه و شبکیه ،قرمز گلبول مانند بافت‌هایی در



کوری چرخه و لاکتات سرنوشت



پیروات هوازی مسیر

 .می‌شود میتوکندری وارد هم‌انتقالی صورت به هیدروژن یون با پیروات ،اکسیژن حضور در

  تبدیل استیل‌کوآ به اکسیداتیو دکربوکسیلاسیون طی (PDH) دهیدروژناز پیروات کمپلکس توسط ،آنجا در

.است کربس چرخه و گلیکولیز رابط برگشت‌ناپذیر واکنش این.می‌گردد



دهیدروژناز پیروات کمپلکس

آنزیم‌ها
E1 ‌:دهیدروژناز پیروات

E2 ‌:ترانس‌استیلاز دی‌هیدرولیپوئیل

E3 ‌:دهیدروژناز دی‌هیدرولیپوئیل

کوآنزیم‌ها

•TPP (B1)
لیپوآت•
•CoA (B5)
•FAD (B2)
•NAD+ (B3)



مطالعه بیشتر



PDH مهار و تنظیم

  دفسفریلاسیون/فسفریلاسیون و(‌ NADH و استیل‌کوآ توسط) آلوستریک مهار طریق از PDH فعالیت
.‌‌می‌شود تنظیم

.دارد کمی فعالیت فسفریله حالت

.‌‌می‌گردد لاکتیک اسیدوز و پیروات تجمع باعث مهار
.جیوه و آرسنیت مانند سموم یا ،B1 کمبود ،ارثی نقص:‌دلایل

است وابسته گلوکز به CNS زیرا ،می‌کند ایجاد عصبی اختلالات B1 یاPDH کمبود:بالینی نکته

آلوستریک تنظیم
NADH و استیل‌کوآ توسط مهار

فسفریلاسیون
فسفریله حالت در فعالیت کاهش

مهارکننده‌ها
.سموم ،تیامین کمبود ،ژنتیکی نقص



مطالعه بیشتر



...شاد‌و‌پیروز‌باشید
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