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 انواع لیپازها:

Lingual lipase )در دهان وجود دارد و در نوزادان نقش مهمی بر عهده دارد)تجزیه چربی موجود در شیر 

Gastric lipase      تجزیه لیپیدها در معده 

Pancreatic lipase  وPancreatic Colipase )تبدیل       )منشاء:پانکراسTG  + 2به مونوآسیل گلیسرول FFA 

 جذب                                                                                                               

چربی های غیر قطبی در )تبدیل به میسل شوند FFAکه مونو گلیسرید و کمک می کنند  bile saltsیا  املاح صفراوی

 )لیپاز پانکراس( هستندPancreatic lipaseما همین املاح مهار کننده (امرکز و مواد قطبی در خارج قرار می گیرند

 می شود Pancreatic lipaseنکته:کولیپاز سبب مهار اسیدهای صفراوی و تسهیل عمل 

 

Olestra(octa acyl sucrose): 

 خون آنها بالاست TGچربی مصنوعی ، جایگزین روغن غذایی ، مورد استفاده برای افرادی که 

 های با اسیدهای چرب استر شده اندOHساختار مولکولی آن به صورت قندی است که 

 مقاوم هستند Pancreatic lipaseاسیدهای چربی که در ساختار این دارو وجود دارند به هیدرولیز شدن توسط 

محدود شود اما به علت کاهش جذب ویتامین های محلول در چربی عوارضی ایجاد می  TGسبب می شود که جذب 

 شود

Orlistat: 

 دارویی مناسب برای کاهش وزن

سبب عدم هضم چربی ها و عدم جذب آنها و در نتیجه ظهور میسل  Pancreatic lipaseو  Gastric lipaseبا مهار 

 در مدفوع می شود

 ق کاهش وزن رخ می دهدبا مصرف طولانی مدت داروی فو

 سنتز اسید چرب:

 مهمترین جایگاه ساخت اسید چرب = کبد

 فسفات -3 - دی هیدروکسی استون فسفات      گلیسرول

  VLDLگلیسرول + اسید چرب = 
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 را وارد سلولها کرد TGنکته:مستقیما نمی توان 

)لیپوپروتئین لیپاز( تجزیه می شوند که LPLو تحت تاثیر  هستند TGدارای مقدار زیادی  VLDLشیلومیکرون و 

 اسیدهای چرب وارد بافت چربی عضلات می شوند و گلیسرول وارد کبد می شود

 می شود + تحریک ورود گلوکز به بافت چربی LPLنکته:انسولین باعث افزایش بیان ژن و عملکرد 
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 سه نوع منبع سوخت سلول در زمان گرسنگی:

 ، اسید چرب ، کتون بادی گلوکز
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 بافت عضلانی و قلبی بیشترین انرژی را از اسید چرب به دست می آورندنکته:

نکته:در زمان گرسنگی حداکثر انرژی کلیه ، قلب و ماهیچه ها از اسید چرب به دست می آید تا گلوکز برای مصرف 

 بقیه اندامها باقی بماند
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 بتا اکسیداسیون اسیدهای چرب:

  CoA                                                            Fatty acyl-CoAچرب + استیل  اسید

 Thiokinase /سنتتاز CoA سیلآ                                                

 مراحل:

 از دو کربن مختلف دو هیدروژن جدا می شود    (FAD)کوآنزیم = سیوندهیدروژنا .1

 افزایش آب .2

 از یک کربن و استخلاف روی آن دو هیدروژن جدا می شود    ( NAD)کوآنزیم = سیوندهیدروژنا .3

 Translocase +Carnitine Palmitoyl Transferase I & II (CPT I & II)نکته:شاتل کارنیتین = 

توسط  acyl-carnitine)میتوکندری حتما به کارنیتین نیاز داردداخلی  یا برای عبور از غشاء دوم CoAنکته:آسیل 

translocase )از غشاء دوم میتوکندری عبور می کند 

 

 

Systemic Primary Carnitine Deficiency(SPCD:) 

 (carnitine uptake defect- CUD)به علت جهش یا موتاسیون کارنیتین یا فقدان برداشت کارنیتیناختلال در جذب 

 بیشتر در حالت گرسنگی ایجاد       )انسفالوپاتی(شدن سیستم عصبی علائم:ضعف عضلانی ، کاردیومیوپاتی ، مختل

 می شوند                                                                                                              

 در این حالت آلفا و امگا اکسیداسیون بیشتر رخ می دهد

 نشده است که فردی در سنتز کارنیتین نقص داشته باشدنکته:تا به امروز مشاهده 

 در غشای داخلی + بیشتر در بافت عضلانی   CPT II  در غشای خارجی + بیشتر در بافت کبدی          CPT Iنکته:

glybenclamide  وtolbutamide       مهارCPT I & II و مهار بتا اکسیداسیون 
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Carnitine Acylcarnitine Translocase Deficiency(CATD:) 

 اختلال در انتقال اسیدهای چرب بلند زنجیر به میتوکندری برای اکسیداسیون

 انرژی از اسیدهای چرب بلند زنجیر به خصوص در هنگام گرسنگی اختلال در دریافت

 hepatomegaly، ضعف عضلانی ،  cardiomyopathyعلائم:

هیپوگلیسمی باعث هیپوکتوتیک  CATDاما در افراد مبتلا به  شدهنکته:در افراد عادی هیپوگلیسمی باعث هیپرکتوتیک 

 می شود

Acyl CoA dehydrogenase deficiency: 

SCAD  ،MCAD  ،VLCAD  

 رخ می دهد FADبیشترین نقایص در دهیدروژناز وابسته به 

 :MCADنقص 

 در ادرار Dicarboxylic acidظهور 

 ( و آسیل کارنیتینMCFAمشخصه عمده = افزایش اسیدهای چرب متوسط زنجیر)

 وگلیسمی+هیپوکتوتیک ، ضعف عضلانیعلائم:هیپ

 دریافت کربوهیدرات زیاد،  مدیریت و درمان:جلوگیری از گرسنگی طولانی مدت

 آلفا اکسیداسیون:

 phytanic acidاکسیداسیون اسیدهای چرب شاخه دار مثل 

 در سیتوپلاسم انجام می شود

 عصبیو ایجاد اختلالات  phytanic acidافزایش رسوب      Refsum's diseaseایجاد      اکسیداسیون αنقص در 

 امگا اکسیداسیون:

 که به آن اکسایش گروه متیل هم می گویند انجام می شود اکسایش در کربن آخر)دورترین کربن از گروه هیدروکسیل(

 انرژی تولید نمی شود     CO2محصول تولیدی = 

 بد و سلولهای کلیوی یافت می شونددر مهره داران آنزیمهای دخیل در امگا اکسیداسیون در شبکه آندوپلاسمی ک

دارای بار منفی برای دفع یونهای مثبت  Suberic acidو  Adipic acidنکته:ترکیبات دی کربوکسیلیک اسید مثل 

 ادرار می شوند PHمورد نیاز هستند که باعث اسیدی شدن 

Zellweger Syndrome: 

کربن( اکسایش  20و در نتیجه اسیدهای چرب بلند زنجیر)دارای بیش از  در افراد مبتلا پراکسی زوم یافت نمی شود

 نمی یابند

 بلند زنجیر در بافت چربی FAتجمع 

 

 بیوسنتز و اکسیداسیون کتون بادی ها:

و   CoAابتدا به استیل کبداکسیداسیون می شود و در  β، اسید چرب وارد سیکل در هنگام کمبود گلوکز)گرسنگی(

 سپس به کتون بادی تبدیل می شود

 انرژی آزاد می شود CoAکتون بادی ها بیشتر توسط بافت عضلانی از خون برداشته می شوند و با تبدیل به استیل 

 Hydroxy 3-Methyl Glutaryl CoA(HMG-CoA)-3ترکیب مهم برای سنتز کتون بادی ها = 

 لیاز ، سوکسینیل کوآ ترانسفراز HMG-CoAسنتتاز ،  HMG-CoAآنزیم های مهم برای سنتز کتون بادی ها = 
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 هیدروکسی بوتیرات بتاکتون بادی ها:استواستات ، استون ، 

 استفاده کنندانرژی برای تامین نکته:فقط بافتهای دارای میتوکندری می توانند از کتون بادی ها 

سنتتاز بیشتر می شود و در نتیجه میزان بیشتری  HMG-CoAنکته:هر چه زمان گرسنگی طولانی تر باشد بیان ژن 

 کتون بادی تولید می شود
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 سنتز اسیدهای چرب:

 شوددر زمان سیری انجام می 

 حاصل از گلیکولیز استفاده می کنیم CoAبرای سنتز اسید چرب از استیل 

 به زنجیره متصل می شود و زنجیره طویل تر می شود CoAدر هر مرحله مالونیل 

 سه کربنه CoAمالونیل   دو کربنه                             CoAاستیل 
 کوآ کربوکسیلاز استیل                          

 

 

 نکته:استیل کوآ کربوکسیلاز در حالت دیمر فعال است

 تولید می شود VLDLنکته:در زمان سیری اکسیداسیون اسید چرب انجام نمی شود و 
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 ارتباط متابولیسم لیپید ها با تنظیم وزن و دمای بدن:

 Hypothalamic arcuate nucleus = محل تاثیر هورمون ها 
Leptinچربی ترشح می شود و سبب کاهش اشتها و کاهش وزن می شود )هورمون سیری( از بافت 

Ghrelinهورمون گرسنگی( از معده ترشح می شود و سبب افزایش اشتها و افزایش وزن می شود( 

 )در سیتوپلاسم(سنتز کلسترول:

 کلسترول     CoA         HMG-CoA Mevalonate(C6)    Isoprene(C5)    Squalene(C30)     Lanosterolاستیل  3

 ردوکتاز HMG-CoAآنزیم تعیین کننده سرعت سنتز کلسترول = 

 (-)+(       گلوکاگون)T3انسولین و                                                    

 CoA                                                            HMG-CoA Mevalonateاستیل  3

HMG-CoA                    سنتتاز                  HMG-CoA ردوکتاز 

 

 نکته:بیشترین غلظت کلسترول در غشاء شبکه آندوپلاسمی است
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