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(نوکلئیک اسیدهای) نوکلئوتیدها متابولیسم

ای‌هستند‌پیچیده مولکول‌های نوکلئوتیدها

نوکلئیک اسیدهای تشکیل‌دهنده واحدهای

،انرژی متابولیسم

 و سلولی پیام‌های انتقال 

  آنزیم‌ها فعالیت تنظیم

.دارند کلیدی نقش



آموزشی اهداف

شیمیایی واکنش‌های در نوکلئوتیدها نقش
  ایواکنش‌ه در نوکلئوتیدها حیاتی نقش با آشنایی
  در آن‌ها اهمیت درک و زنده موجودات شیمیایی

سلولی متابولیکی فرآیندهای

پورینی بازهای متابولیسم
 مکاتابولیس و آنابولیسم فرآیندهای جامع بررسی
 و وسنتزبی مسیرهای شامل پورینی بازهای و نوکلئوتیدها

تجزیه

پیریمیدینی بازهای متابولیسم
 و کلئوتیدهانو کاتابولیسم و آنابولیسم فرآیندهای مطالعه

نیپوری بازهای با آن تفاوت‌های و پیریمیدینی بازهای

متابولیکی تنظیم و کنترل
  در کیمتابولی راه‌های تنظیم و کنترل مکانیسم‌های درک

یمیدینیپیر و پورینی بازهای و نوکلئوتیدها متابولیسم



سلول در نوکلئوتیدها حیاتی نقش‌های

 RNA و DNA اساسی سازنده بلوک‌های نوکلئوتیدها
‌دهندمی تشکیل را سلول ژنتیکی ساختار و هستند

انرژی متابولیسمنوکلئیک اسیدهای سازنده واحدهای
ATP ایبر شیمیایی انرژی فرم مهمترین عنوان به  
  دیکلی نقش انرژی انتقال در و می‌کند عمل سلول‌ها

دارد

ثانویه پیامرسان‌های
 انتقال در cGMP و cAMP مانند مولکول‌هایی

  لیسلو داخل فرآیندهای تنظیم و سلولی پیام‌های
دارند نقش

 به مانوز-GDP و گلوکز-UDP مانند مولکول‌هایی
نندمی‌ک عمل متابولیک حدواسط مواد موقت حامل عنوان

حدواسط مواد حامل

فیزیولوژیک فرآیندهای
ADP فرآیند در پلاکت‌ها چسبندگی و تجمع در  

دارد حیاتی اهمیت خون انعقاد

کوآنزیم‌ها سازپیش
GTPو تتراهیدروبیوپترین کوفاکتور بیوسنتز برای

 AMP کوآنزیم‌های ساختمان در FAD و NAD دارند نقش





نوکلئوزید(‌=‌ریبوز‌یا‌دئوکسی‌ریبوز)قند‌+‌باز‌آلی‌

نوکلئوتید=‌فسفات‌+‌نوکلئوزید‌





نوکلئوتیدها بیوسنتز مسیرهای

(De novo) نو از مسیر

 باتترکی از نوکلئوتیدها آن در که است پیچیده‌ای فرآیند

.‌‌می‌شوند بنا اتم به اتم صورت به و ساده‌تر

 املک تولید امکان اما می‌کند مصرف زیادی انرژی مسیر این

.می‌آورد فراهم را سلول نیاز مورد نوکلئوتیدهای

(Salvage) بازیابی مسیر

  یکنوکلئ اسیدهای تجزیه از حاصل بازهای ،مسیر این در
 و هانوکلئوتید بازسازی برای دوباره بدن خارجی و داخلی

.‌‌یرندمی‌گ قرار استفاده مورد نوکلئیک اسیدهای نهایت در
.تاس نو از مسیر از صرفه‌تر به مقرون بسیار مسیر این

 غذا ریقط از نوکلئوپروتئین صورت به نوکلئیک اسیدهای

  کلئازهانو ،پروتئولیتیک آنزیم‌های توسط و شده بدن وارد

 به نهایت رد و نوکلئوزید ،نوکلئوتید به استرازهافسفودی و

.می‌شوند تجزیه نیتروژن‌دار باز و پنج‌کربنه قند



نو از مسیر از دارپورین نوکلئوتیدهای بیوسنتز

  گروه‌های و فسفات-۵-وزریب قند ،(هیپوگزانتین ،گوانین ،آدنین) پورینی بازهای به ،نو از مسیر از دارپورین نوکلئوتیدهای بیوسنتز برای

.‌است نیاز فسفات

 ضروری (THF) تتراهیدروفولات فرمییل-N¹⁰ و CO₂ ،آسپارتات ،گلیسین ،گلوتامین آمینه اسیدهای ،پورین باز حلقه بیوسنتز جهت

.هستند

 و یسینگل ،آسپارتیک اسید از پورین حلقه نیتروژن‌های

 ،می‌شوند تأمین گلوتامین

و CO₂ ،گلیسین از حلقه کربن اتم‌های که حالی در

N¹⁰-می‌آیند دست به تتراهیدروفولات فرمیل‌‌.



نو از مسیر از دارپورین نوکلئوتیدهای بیوسنتز

 به باید(‌عمدتا‌حاصل‌از‌مسیر‌پنتوزفسفات) فسفات-۵-ریبوز ،نوکلئوتیدها بیوسنتز در استفاده از قبل

.شود تبدیل (PRPP) پیروفسفات-۱-فسفوریبوزیل-۵ فعال فرم

 و می‌شود ترکیب ATPبا تازتسن PRPP آنزیم توسط فسفات-۵-ریبوز
.می‌کند ایجاد را AMP و (PRPP) پیروفسفات-۱-فسفوریبوزیل-۵ حدواسط ترکیب



  که نوکلئوتیدی لیناو.‌دارد لازم نیز زیادی انرژی و است طولانی بسیار مسیری ،نو از مسیر از پوریندار نوکلئوتیدهای بیوسنتز

.می‌شود بیوسنتز پیچیده مرحله ده از پس که است (IMP) مونوفسفات-۵-اینوزین ،می‌شود حاصل مسیر این در

تحت‌اثر‌(‌PRPP)فسفوریبوزیل‌پیروفسفات‌.‌استآمین‌بیوسنتز‌فسفوریبوزیلمرحله‌اول،‌

.‌‌ی‌کندشود‌و‌را‌تولید‌مبا‌گلوتامین‌ترکیب‌می(‌گلوتامیل‌آمیدوترانسفرازPRPP)گلوتامین‌فسفوریبوزیل‌آمیدوترانسفراز‌آنزیم‌

.‌حاصل‌می‌شود IMPمرحله‌دیگر،‌نوکلئوتید‌9طی‌.‌است IMPمرحله‌کنترل‌شونده‌در‌بیوسنتز‌واکنش‌بالا،‌





IMP از AMP بیوسنتز

 یا (AMP)مونوفسفات-۵-آدنوزین به سرعت به و است ناپایدار ترکیبی (IMP) مونوفسفات-۵-اینوزین

.شوند دتولی باید نوکلئوتیدها این از یک کدام که می‌کند مشخص محیطی شرایط.‌می‌شود تبدیل (GMP) مونوفسفات-۵-گوانوزین

IMP از AMP بیوسنتز

:می‌پذیرد انجام مرحله دو در فرآیند این

۱‌.IMP با نتتازس آدنیلوسوکسینات آنزیم اثر تحت 

 و می‌شود ترکیب آسپارتات آمینه اسید

  ،واکنش این در.‌می‌کند تولید را آدنیلوسوکسینات

.می‌شود تأمین GTP توسط نیاز مورد انرژی

 آنزیم اثر تحت آدنیلوسوکسینات سپس.‌2

  آزاد تفومارا مولکول یک ،لیاز آدنیلوسوکسینات

.می‌شود تولید AMP و می‌کند



IMP از GMP بیوسنتز

IMP از GMP بیوسنتز

:می‌گیرد صورت مرحله دو در نیز فرآیند این

1. IMP آنزیم اثر تحت IMP به دهیدروژناز 

.می‌شود تبدیل (XMP)مونوفسفات-۵-گزانتوزین

 از آمین گروه یک ،مولکول این ،بعد مرحله در.‌2

 GMP به و می‌کند دریافت گلوتامین آمینه اسید

 خود نیاز مورد انرژی ،واکنش این.‌می‌شود تبدیل

.می‌آورد دست به ATP هیدرولیز از را



(De novo)از‌مسیر‌از‌نو‌پوریندار نوکلئوتیدهای بیوسنتز تنظیم

.‌‌می‌شوند فعال ای مهار مسیر این نهایی محصولات توسط ،دارند کلیدی نقش نوکلئوتیدها بیوسنتز مراحل در که آنزیم‌هایی

.کند یدتول خود نیاز مورد نوکلئوتیدهای از مناسبی مقدار سلول که می‌کند تضمین پیچیده تنظیمی سیستم این

اولیه آنزیم‌های بازخوردی مهار1

،مسیر اولیه آنزیم دو

 PRPP وسطت ،آمیدوترانسفراز فسفوریبوزیل و سنتاز 

.می‌شوند مهار GMPو IMP، AMP بالای غلظت

  جلوگیری نوکلئوتیدها حد از بیش تولید از مکانیسم این 

.می‌کند

انشعاب نقطه در کنترل2

مسیر شدن سرشاخه در ،بیوسنتز مسیر در

  محصولات از هرکدام ،(GMP و AMP به IMP تبدیل هنگام) 

.کند مهار را خود بیوسنتز می‌تواند نهایی

 ،هارم را سنتتاز آدنیلوسوکسینات آنزیم AMPبالای غلظت

 

.می‌کند مهار را دهیدروژناز IMP آنزیم GMP بالای غلظت





مثبت کنترل3

 لفعا را آمیدوترانسفراز فسفوریبوزیل آنزیم،‌ PRPP بالای غلظت

و می‌شود GMP بیوسنتز مسیر شدن فعال باعث ATP ،همچنین.‌می‌کند

 GTP بیوسنتز مسیر شدن فعال موجب خود نوبه به نیز AMP می‌شود.

خون اوریک اسید افزایش و ناهنجاری ایجاد به منجر ،نو از مسیر از دارپورین نوکلئوتیدهای بیوسنتز متابولیسم تنظیم در اختلال

.می‌شود (هایپراوریسمی)

(De novo)از‌مسیر‌از‌نو‌پوریندار نوکلئوتیدهای بیوسنتز تنظیم



بیدار از مسیر بازیابیوسنتز نوکلئوتیدهای پورین

یدهای توانند از بازهای حاصل از هیدرولیز اسهای مغز برای ساختن نوکلئوتیدهای مورد نیاز خود میها مانند سلولبعضی از سلول
.    نوکلئیک استفاده کنند

مسیر‌بازیابی‌اهمیت‌بسزایی‌دارد،‌
،‌جویی‌در‌مصرف‌انرژیصرفه-

یر‌از‌نو‌نیستنددار‌از‌مسقادر‌به‌ساختن‌نوکلئوتیدهای‌پورینآمیدوترانسفرازدلیل‌نداشتن‌آنزیم‌گلوتامینها‌به‌بعضی‌از‌سلول-





پورین‌دار نوکلئوتیدهای متابولیسم اختلالات و کاتابولیسم

.هستند (سلولی مرگ شرایط در) شدن شکسته و (سلولی تقسیم شرایط در) بیوسنتز حال در پیوسته پورین‌دار نوکلئوتیدهای

و دئوکسی‌ریبوز/ریبوز قند به نیز نوکلئوزیدها و نوکلئوزیدها به نوکلئوتیدها ،کاتابولیسم مسیر در

.می‌شوند تبدیل(‌آدنین،‌گوانین‌و‌هیپوگزانتین)پورینی بازهای 
کاتابولیسم مسیر

 .می‌شود بدیلت اوریک اسید به اکسیداز گزانتین آنزیم توسط نیز گزانتین و ،گزانتین به نهایت در گوانین و هیپوگزانتین

کند،‌تولید‌میدر‌این‌مسیر،‌آنزیم‌گزانتین‌اکسیداز‌که‌اسید‌اوریک‌را.‌است انسان در پورینی بازهای نهایی محصول ،اوریک اسید

.‌‌شودتوسط‌داروی‌آلوپورینول‌مهار‌می

  نوکلئوزید سطح در یا و(‌ IMP بهAMP) نوکلئوتید سطح در ابتدا بلکه ،نمی‌شود تبدیل اوریک اسید به مستقیم صورت به آدنین باز 

.می‌شود کاتابولیزه (اینوزین به آدنوزین)



پورین‌دار نوکلئوتیدهای کاتابولیسم



بالینی نکته

.شود میهایپراوریس به منجر می‌تواند اوریک اسید دفع کاهش یا تولید افزایش ،نوکلئوتید از غنی غذاهای مصرف افزایش

.می‌کنند رسوب مفاصل در سدیم اورات و اوریک اسید آن در که است نقرس بیماری زمینه‌ساز هایپراوریسمی

نوکلئوتیدهای‌پورین‌دارمتابولیکی اختلالات

سطاین‌دو‌آنزیم‌تومهار‌نشدن‌بواسطه‌ گلوتامین‌فسفوریبوزیل‌ترانسفراز و سنتتاز PRPP آنزیم‌های ساختمان در اختلال•

می‌شود خون اوریک اسید افزایش سبب ،(IMP، AMP، GMP)غلظت‌بالای‌محصولات‌نهایی‌

می‌شود نیهان-لش بیماری به منجر HGPRTآنزیم کمبود•

(PNP)پورین‌نوکلئوزیدفسفوریلاز‌و ADA (آدنوزین‌دآمیناز)آنزیم‌های کمبود علت به Tو‌اختلال‌در‌عملکرد‌سلول‌های‌ ایمنی نقص•



پیریمیدین‌دار نوکلئوتیدهای بیوسنتز

  مونوفسفات-۵-ئوکسی‌تیمیدیند و (CMP) مونوفسفات-۵-سیتیدین ،(UMP) مونوفسفات-۵-اوریدین شامل پیریمیدین‌دار نوکلئوتیدهای

(dTMP) حیاتی اجزای از DNA وRNA می‌شوند محسوب‌‌.

  تأمین در مهمی نقش مکدا هر که می‌شوند تولید نو از بیوسنتز و بازیابی اصلی مسیر دو از ،پورین‌دار نوکلئوتیدهای مانند ترکیبات این

.می‌کنند ایفا سلولی نیازهای



نو از بیوسنتز مسیر

آسپارتات
 بعمن عنوان به آسپارتات آمینه اسید
 لقهح ساختار در نیتروژن و کربن اصلی

  یدیکل نقش و می‌کند عمل پیریمیدین
 این اصلی اسکلت تشکیل در

.دارد نوکلئوتیدها

فسفات کربامیل
 زیمآن توسط فسفر حاوی ترکیب این

  سیتوزول در IIکربامیل‌فسفات‌سنتتاز
  واحد عنوان به و شده تولید

  هحلق تشکیل در اولیه ساختمانی
.می‌شود استفاده پیریمیدین

PRPP

 (PRPP) پیروفسفات فسفوریبوزیل
  ه‌هایگرو و ریبوز قند منبع عنوان به

 زبیوسنت نهایی مراحل در فسفات
 پیوند تشکیل برای و دارد نقش

.است ضروری نوکلئوزیدی

  عنوان به OMP .می‌باشد (OMP) مونوفسفات-۵-اوروتیدین ،تولیدشده نوکلئوتید اولین که است چندمرحله‌ای مسیر این

  ترتیب این که ،می‌شود محسوب dTMP و CMP پیش‌ساز خود نوبه به نیز UMP و کرده عمل UMP پیش‌ساز

.دارد سلولی متابولیسم تنظیم در ویژه‌ای اهمیت سلسله‌مراتبی



UMP بیوسنتز مراحل

فسفات کربامیل تولید
  منبع وانعن به گلوتامین از استفاده با را فسفات ربامیلاک ،سیتوزول در II(CPS-II)ربامیل‌فسفات‌سنتتازاک آنزیم

.می‌شود مهار UTP توسط و شده فعال ATPو PRPP توسط آنزیم این.‌می‌کند تولید آمونیوم یون

آسپارتات با ترکیب
  دست از) سیوناکسیدا و دهیدراسیون از پس حاصل محصول و شده ترکیب آسپارتیک اسید با فسفات ربامیلاک

.می‌شود تبدیل اوروتیک اسید به ،(هیدروژن دادن

UMP تشکیل

 به (UMP) مونوفسفات-۵-اوریدین ،دکربوکسیلاسیون واکنش از پس و شده ترکیب PRPPبا اوروتیک اسید
.می‌شود تولید پیریمیدین‌دار کامل نوکلئوتید اولین عنوان

 یون از و داشته قرار میتوکندری در ،دارد نقش اوره چرخه در که I(CPS-I)ربامیل‌فسفات‌سنتتازاک آنزیم: مهم نکته
.می‌شود فعال گلوتامات استیل-N توسط و کرده استفاده مستقیم آمونیوم

1

2

3





CTP بیوسنتز

UMP از CTPتولید

 با UTP.‌می‌شود انجام تری‌فسفات-نوکلئوزید سطح در فرآیند این بنابراین ،نیست CMP به UMP مستقیم تبدیل به قادر بدن
.شود تبدیل CDP و CMP به می‌تواند سپس که می‌شود تبدیلCTP به ،گلوتامین از آمین گروه یک دریافت

 صورت فوریلاسیونفس مختلف سطوح در تبدیلات آن در که است نوکلئوتیدها متابولیک شبکه پیچیدگی نشان‌دهنده مسیر این
.می‌گیرد



dUMP از dTMPبیوسنتز

  تأثیر تحت (dUMP) مونوفسفات-۵-دئوکسی‌یوریدین

 به و ردهک دریافت متیل گروه یک ،سنتاز تیمیدیلات آنزیم

.می‌شود تبدیل(dTMP) مونوفسفات-۵-دئوکسی‌تیمیدین

  در فلورواوراسیل مانند آنزیم این بازدارنده‌های

.‌‌دارند کاربرد سرطان شیمی‌درمانی

  لاتدی‌هیدروفو آنزیم مهار با متوترکسات داروی همچنین

.ی‌کندم مهار را واکنش این غیرمستقیم به‌صورت ،ردوکتاز



پیریمیدین‌دار نوکلئوتیدهای بیوسنتز تنظیم

UMP توسط پس‌نورد مهار

 پس‌نورد مهار مکانیسم این.‌می‌شود II(CPS-II)کربامیل‌فسفات‌سنتتاز آنزیم مهار باعث UMP بالای غلظت ،پستانداران در

(feedback inhibition) می‌کند فظح را سلول متابولیک تعادل و کرده جلوگیری پیریمیدین‌دار نوکلئوتیدهای حد از بیش تولید از.

CTP توسط تنظیم

 و داشته شتریبی اهمیت باکتری‌ها در تنظیم نوع این.‌می‌کند مهار حدی تا را ترانس‌کربامیلاز آسپارتات آنزیم نیزCTPبالای غلظت

.است یوکاریوت‌ها و پروکاریوت‌ها بین کنترلی مکانیسم‌های در تکاملی تفاوت‌های نشان‌دهنده

  کمبود یا حد از یشب تولید از و کرده مصرف بهینه به‌طور را خود انرژی منابع سلول که می‌کنند حاصل اطمینان تنظیمی سیستم‌های این

  سنتز و DNA رتکثی فرآیندهای صحیح عملکرد و سلولی سلامت حفظ برای فرآیندها این دقیق تعادل.‌شود جلوگیری نوکلئوتیدها

RNA است ضروری.



دئوکسی‌ریبونوکلئوتیدها بیوسنتز

.‌‌وندمی‌ش تولید ریبونوکلئوتیدها احیای از مستقیم طور به ،می‌شوند محسوب DNAاساسی اجزای که دئوکسی‌ریبونوکلئوتیدها

  نیاز مورد خام مواد تأمین در کلیدی نقش و می‌پذیرد انجام (NDP)دی‌فسفات-نوکلئوزید مولکولی سطح در حیاتی فرآیند این

.دارد DNA تکثیر برای
 مسئول زردوکتا ریبونوکلئوتید آنزیم

  نای.‌است احیا واکنش این کاتالیز

  آنزیم‌های مهم‌ترین از یکی آنزیم

  شده وبمحس نوکلئوتیدی متابولیسم

.ودمی‌ش تنظیم به‌دقت آن فعالیت و

NADPH و الکترون منبع عنوان به 

  لعم واکنش این در احیاکننده قدرت

 NADPH مصرف.‌می‌کند

 این بالای انرژی هزینه نشان‌دهنده

.است فرآیند

  در دیکلی نقش تیوردوکسین پروتئین

  ایاحی وضعیت حفظ و الکترون انتقال

  ایبر کوچک پروتئین این.‌دارد آنزیم

  دوکتازر ریبونوکلئوتید صحیح عملکرد

.است ضروری







بازیابی راه از پیریمیدین‌دار نوکلئوتیدهای بیوسنتز

 این.‌است رون‌به‌صرفهمق بسیار انرژی نظر از ،پورین‌دار نوکلئوتیدهای بازیابی مسیر مانند ،پیریمیدین‌دار نوکلئوتیدهای بازیابی مسیر

 یریجلوگ انرژی منابع رفتن هدر از و می‌کند فراهم را سلول در موجود آلی بازهای و نوکلئوزیدها از مجدد استفاده امکان مسیر

.می‌نماید

 شامل فرآیند این.‌می‌شود استفاده بازیابی راه از پیریمیدین‌دار نوکلئوتیدهای بیوسنتز برای نوکلئوزیدها از بیشتر ،انسان در

.می‌کند مصرف ون از بیوسنتز به نسبت کمتری انرژی که است اختصاصی کینازهای توسط نوکلئوزیدها مستقیم فسفوریلاسیون

  در تنوع این.‌است رایج نوکلئوزیدها از استفاده از کمتر مسیر این اگرچه ،می‌گیرند قرار استفاده مورد حدی تا نیز آلی بازهای

.می‌دهد افزایش را سلول متابولیک انعطاف‌پذیری بازیابی مسیرهای





پیریمیدین‌دار نوکلئوتیدهای کاتابولیسم

  کاتابولیسم لافبرخ.‌می‌دهد رخ کبد در عمدتاً که است کنترل‌شده و منظم فرآیندی پیریمیدین‌دار نوکلئوتیدهای کاتابولیسم
 و بوده محلول کاملاً اپیریمیدین‌ه کاتابولیسم نهایی محصولات ،می‌کند تولید اوریک اسید مانند نامحلولی محصولات که پورین‌ها

.می‌شوند دفع ادرار طریق از راحتی به

1

اولیه تجزیه

 به نوکلئوزید سپس و شده تبدیل نوکلئوزید به ابتدا نوکلئوتید
.ودمی‌ش تقسیم(‌دئوکسی‌ریبوز یا ریبوز) قند و آلی باز

2

سیتیدین کاتابولیسم
 بدیلت یوراسیل به و داده دست از را خود آمونیاک سیتیدین باز

  آلانین-بتا و CO₂ ،آمونیاک به مرحله چند طی یوراسیل.‌می‌شود
.می‌شود تجزیه

3

تیمین کاتابولیسم
  آمینوایزوبوتیرات-بتا و آمونیاک ،CO₂ به نهایت در تیمین باز

  در مجدد استفاده قابل محصولات این که می‌شود تبدیل
.هستند متابولیسم

 به بدن رد می‌تواند یوراسیل کاتابولیسم از حاصل آلانین-بتا
.شود کربس چرخه وارد و شده تبدیل کوآ-استیل

  هب می‌تواند نیز تیمین از حاصل آمینوایزوبوتیرات-بتا
.ندک مشارکت انرژی تولید در و شده تبدیل کوآ-سوکسینیل



پیریمیدین‌دار نوکلئوتیدهایمتابولیسم اختلالات

 علت به که ستا پیریمیدین‌دار نوکلئوتیدهای متابولیسم در ارثیشناخته‌شده اختلالات معدود از یکی اسیدوری اوروتیک بیماری

 اختلال این به مبتلا بیماران.‌می‌شود ایجاد بیوسنتز مسیر در دکربوکسیلاز OMP و فسفوریبوزیل‌ترانسفراز-اوروتات آنزیم‌های کمبود

.تاس سلولی فرآیندهای در نوکلئوتیدها این حیاتی اهمیت نشان‌دهنده که می‌شوند رشد اختلالات و شدید کم‌خونی دچار

  پایه‌ای بلکه ،است وریضر زیستی بنیادی فرآیندهای فهم برای تنها نه پیریمیدین‌دار نوکلئوتیدهای متابولیسم عمیق درک
.می‌کند فراهم متابولیک بیماری‌های سایر و سرطان هدفمند درمان‌های توسعه برای محکم

 کاتابولیسم رآیندهایف و ،دقیق تنظیمی مکانیسم‌های ،بازیابی و نو از بیوسنتز مسیرهای با متابولیک پیچیده سیستم این
  و حیات ظحف برای که می‌شود محسوب سلولی بیوشیمیایی شبکه‌های کارایی و هماهنگی از بارز نمونه‌ای ،کنترل‌شده

.است ضروری زنده موجودات صحیح عملکرد



...شاد‌و‌پیروز‌باشید
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