
 کاتابولیسم اسکلت کربنی اسیدهای آمینه

به  ای کهها تبدیل گردد. به اسیدهای آمینهها و چربیتواند به کربوهیدراتاسکلت کربنی اسیدهای آمینه می

ه به پیروات، ای کشود. در مقابل به اسیدهای آمینهاستیل کوآ و استواستیل کوآ تبدیل شوند، کتوژنیک گفته می

و اسید آمینه گردد. دشوند، گلوکوژنیک اتلاق مییل میکتوگلوتارات، سوکسینیل کوآ، فومارات و اگزالواستات تبد -

لوسین و لیزین فقط کتوژنیک هستند. چهار اسید آمینه ایزولوسین، فنیل آلانین، تریپتوفان و تیروزین توانایی 

 گویند.تبدیل شدن به گلوکز و استیل کوآ یا استواستیل کوآ را دارند که به آنها کتوژنیک و گلوکوژنیک می

ها شوند. حذف شدن نیتروژن توانند وارد مسیرهای سنتز گلوکز یا چربیهای مختلف میی آمینه از راهاسیدها

شوند عامل آمین معمولاً اولین واکنش کاتابولیک است. در اثر این ترانس آمیناسیون ترکیبات واسطی ایجاد می

 توانند مسیرهای متابولیسمی مختلفی را طی کنند.که می

کنند. آسپاراژین و اسید آسپارتیک در اثر ترانس آمیناسیون تولید اگزالواستات می سید آسپارتیک:آسپاراژین و ا

توانند اگزالواستات از مواد واسط در چرخه کربس و مسیر گلوکونئوژنز است، به همین سبب این دو اسید آمینه می

   در پایان به گلوکز تبدیل شوند.

اتابولیسم گلوتامین و اسید گلوتامیک تا حد زیادی مشابه مسیر آسپاراژین مسیر ک گلوتامین و اسید گلوتامیک:

شود. یکتوگلوتارات تولید م -باشد با این تفاوت که در این مسیر به جای اگزالواستات، آلفاو اسید آسپارتیک می

ه توانایی تبدیل ماده اخیر از مواد اخیر از مواد واسط در چرخه کربس بوده و به همین سبب این دو اسید آمین

 شدن به گلوکز را دارند.

گردد. این اسید آمینه ابتدا به ای است که مستقیماً ترانس آمینه نمیپرولین جزء اسیدهای آمینه پرولین:

شود. به کتوگلوتارات تبدیل می -شود که پس از چند واکنش آنزیمی به گلوتامات و آلفادهیدروپرولین تبدیل می

 گردد.بندی میر خانواده اسیدهای آمینه گلوکوژنیک طبقههمین دلیل پرولین د

رانس گردد. اورنیتین در اثر تآرژینین تحت اثر آنزیم آرژیناز ابتدا به اسید آمینه اورنیتین تبدیل می آرژینین:

شود. ادامه مسیر مشابه روندی است که در کاتابولیسم سمی آلدئید تبدیل می -گاما -آمیناسیون به گلوتامات

 دهد.پرولین رخ می

 گردد. این ماده پس از طی چندای به نام اوروکانات تشکیل میدر اثر دآمیناسیون هیستیدین ماده هیستیدین:

یدین شود. در مسیر کاتابولیسم هیستکتوگلوتارات تبدیل می -واکنش آنزیمی ابتدا به گلوتامات سپس به آلفا

شود. در صورتی که بدن با کمبود اسیدفولیک مواجه شود، ( تولید میfigluفورمیمینوگلوتامات ) -Nای به نامماده

 یابد.میزان دفع این ماده از طریق ادرار افزایش می

 گردد.سرین عمدتاً توسط آنزیم سرین هیدروکسی متیل ترانسفراز به گلیسین تجزیه می سرین:



 گردد.یسین سنتتاز شکسته میگلیسین نیز به طور عمده در یک مسیر غیرقابل برگشت توسط مجموعه گل

 تواند به پیروات تبدیل شود.همچنین سرین توسط آنزیم سرین دهیدراتاز می

 شود. محصول نهایی در هر دو مسیر پیروات است.سیستئین از دو مسیر کاتابولیزه می سیستئین:

 الف( مسیر اکسیداتیو مستقیم:

 ب( مسیر ترانس آمیناسیون:

لب توسط آنزیم سیستئین ردوکتاز به سیستئین تبدیل شده و سیستئین نیز طی یکی سیستین در پستانداران اغ

 گردد.از روندهای فوق کاتابولیزه می

  

اند از طریق سرین توشود. گلیسین میترئونین توسط آنزیم آدولاز به استالدئید و گلیسین شکسته می ترئونین:

گردد. به همین دلیل تبدیل می A در انتها به استیل کوآنزیمدر پایان به پیروات تبدیل شود. همچنین استالدئید 

شود، زیرا توانایی تبدیل شدن به پیروات و استیل بندی میترئونین جزء اسیدهای آمینه گلوکوژنیک طبقه

 را دارد. A کوآنزیم

ت. در طول این استرین روندهای کاتابولیک در بین اسیدهای آمینه کاتابولیسم تیروزین یکی از پیچیده تیروزین:

 خورد. تیروزینمی و آلکاپتونوری از شایعترین این اختلالات هستند.مسیر اختلالات آنزیمی زیادی به چشم می

در شرایط طبیعی مهمترین مسیر متابولیسمی فنیل آلانین از طریق تبدیل شدن به تیروزین است.  فنیل آلانین:

های یم فنیل آلانین هیدروکسیلاز این مسیر مسدود شده و راه( به علت نقص آنزPKUدر بیماری فنیل کتونوری )

 گردنتر میجانبی فعال

از  کنند. لیزین پسهای آن در ترانس آمیناسیون شرکت نمیای است که ازتلیزین جزء اسیدهای آمینه لیزین:

ز پس از چند واکنش شود که این ماده نیتبدیل می A طی چندین واکنش آنزیمی در انتها به گلوتاریل کوآنزیم

 .شودمی تجزیه  و به 

د. اولین آنزیم طی باشمسیر کاتابولیسم تریپتوفان از برخی جهات شبیه مسیر کاتابولیسم لیزین می تریپتوفان:

روند کاتابولیسم تریپتوفان آنزیم تریپتوفان اکسیژناز یا تریپتوفان پیرولاز است. نقص این آنزیم سبب بیماری هارت 

 .است  و دد. محصول نهایی کاتابولیسم تریپتوفان نیز گرناپ می

محصول نهایی مهم کاتابولیسم متیونین،  A سوکسینیل کوآنزیم دار:متیونین و اسیدهای آمینه شاخه

از مواد واسط در چرخه کربس است. به همین دلیل این  A باشد. سوکسینیل کوآنزیمایزولوسین و والین می

ا ـ دار لوسین در انتها به بتبدیل شدن به گلوکز را دارند. از بین اسیدهای آمینه شاخهاسیدهای آمینه توانایی ت



ماده واسط در سنتز  HMG-CoA شود.( تبدیل میHMG-CoA) A هیدروکسی بتا ـ متیل گلوتاریل کوآنزیم

 باشد.ای است که فقط کتوژنیک میکلسترول و اجسام کتونی است. به همین علت لوسین اسید آمینه

گردد. بوی ادرار ( میMaple Syrupافرا )دار سبب بیماری شربتاختلال در کاتابولیسم اسیدهای آمینه شاخه

 شود.این افراد شبیه بوی شیره درخت افرا می

( را تولید کند که مهمترین دهنده ریشه SAMآدنوزیل متیونین ) -ATP، S تواند به کمکنین میمتیونین همچ

 متیل در بدن است.

ها به کار نرفته است و از متابولیسم متیونین حاصل این اسید آمینه در ساختمان پروتئین هوموسیستئین: 

 شود.بندی میددار تقسیمبندی اسیدهای آمینه جزء اسیدهای آمینه گوگرگردد. در طبقهمی

یز های فوق به آنزیم متیل تتراهیدروفولات ردوکتاز ندر مسیر متابولیسم متیونین ـ هوموسیستئین علاوه بر آنزیم

 .دارند کوآنزیمی نقش مسیر این در باشد. ویتامین ، اسیدفولیک و نیاز می

یستاتیونین های سنقص آنزیمی به ویژه آنزیم تواند علت ارثی یا اکتسابی داشته باشد.افزایش هوموسیستئین می

 و های ، سنتتاز و متیل تتراهیدروفولات ردوکتاز از علل ارثی افزایش هوموسیستئین خون است. کمبود ویتامین

 .باشندمی خون هوموسیستئین افزایش اکتسابی عوامل از اسیدفولیک

 کند وملکولی با خواص منحصر به فرد است. این مولکول به راحتی از غشاء عبور می NO (:NOنیتریک اکسید )

گردد. یکی از مهمترین آرژینین حاصل می -L در بدن از اسید آمینه NO دهد.اعمال گوناگونی را در بدن انجام می

 های نیتریک اکسید عمل انبساط عروق )وازودیلاتوری( است.نقش

 ی آمینهدکربوکسیلاسیون اسیدها

های گردند. کوآنزیم تمام آنزیمهایی با اعمال تخصص یافته حاصل میاز دکربوکسیلاسیون اسیدهای آمینه، آمین

دکربوکسیلاسین اسیدهای آمینه فسفات پیریدوکسال )شکل فعال ویتامین ( است. در اینجا تعدادی از مهمترین 

 کنیم.ور میمحصولات حاصل از دکربوکسیلاسیون اسیدهای آمینه را مر

ها بتا ـ آلانین از آلفا ـ دکربوکسیلاسیون در میکروارگانیسم دکربوکسیلاسیون اسید آسپارتیک:

 گردد.اسیدآسپارتیک حاصل می

 مسیرهای تجربه اسیدهای آمینه

تولید انرژی را در بدن انسان  %15تا  %10مسیرهای کاتابولیسم اسیدهای آمینه، در مجموع، به طور طبیعی تنها 

سیرها باشند. جریان این مگردند؛ این مسیرها به اندازه گلیکولیز و اکسیداسیون اسیدهای چرب فعال نمیشامل می

نیز برحسب تعادل بین نیاز به اسیدهای آمینه در فرآیندهای بیوسنتتیک و موجود بودن یک اسید آمینه خاص، 



شوند که تمامی آنها ها به پنج محصول ختم میمسیر کاتابولیک تن 20باشد. به میزان قابل توجهی متفاوت می

گردند. از اینجا به بعد، اسکلتهای کربنی ممکن است در گلوکونئوژنز یا کتوژنز شرکت وارد چرخه اسید سیتریک می

 .گردند اکسیده  یا نموده و یا به طور کامل به 

 -ه شوند. پنج اسید آمینه بجزیه میکوآ تتمامی یا قسمتی از اسکلت کربنی ده اسید آمینه نهایتاً به استیل

کتوگلوتارات، چهار اسید آمینه به سوکسینیل کوآ، دو اسید آمینه به فومارات و دو اسید آمینه به اگزالواستات 

اند و هر کدام از آنها در یک نقطه اسید آمینه در اشکالی خلاصه شده 20گردند. مسیرهای خاص هر تبدیل می

های کربن ورودی به چرخه اسید شوند. در این دیاگرامها، اتمه اسید سیتریک میورودی اختصاصی وارد چرخ

د که اناند. توجه نمایید که تعدادی از اسیدهای آمینه بیش از یک بار نمایش داده شدهسیتریک، نشان داده شده

ر هر مرحله از ه نماید. به جای بررسیهای متفاوت اسکلت کربنی آنها را منعکس میهای مختلف قسمتسرنوشت

مسیر کاتابولیسم اسیدهای آمینه، بعضی از واکنشهای آنزیمی که از نظر مکانیسم و اهمیت پزشکی ذکر آنها ارزش 

 گیرند.دارد، به طور خاص مورد برسی قرار می

  

  

 د.نماینهای مهمی را در کاتابولیسم اسیدهای آمینه ایفاء میبسیاری از کوفکتورهای آنزیمی، نقش

حث دهد. شروع بهای شیمیایی جالب توجه در مسیرهای کاتابولیک اسیدهای آمینه رخ میاع مختلفی از نوآراییانو

دهند که تکرار شده و نقش کوفکتورهای آنزیمی با مسیرهایی مفید خواهد بود که کلاسهایی از واکنشها را نشان می

، آمیناسیون نیازمند پیریدوکسال فسفاتای ترانسنمایند. تاکنون یک کلاس مهم، یعنی واکنشهخود را معرفی می

ایم. نوع معمول دیگری از واکنشها در کاتابولیم اسیدهای آمینه، شامل انتقالات یک کربنه را مورد توجه قرار داده

رسند. این آدنوزیل متیونین به انجام می -S باشد که به کمک یکی از کوفکتورهای بیوتین، تتراهیدروفولات ومی

 نمایند: بیوتین کربن را درهای یک کربنه را با وضعیتهای مختلف اکسیداسیون منتقل میکتورها، گروهکوف

های یک کربنه را در حالات اکسیداسیون حد نماید. تتراهیدروفولات گروهترین حالت، یعنی ، منتقل میاکسیده

ترین های متیل، احیاء شدهتیونین گروهآدنوزیل م -S دهد؛ وهای متیل انتقال میواسط و گاهی به صورت گروه

دهد. دو کوفکتور اخیر اهمیت خاصی در متابولیسم اسیدهای آمینه و نوکلئوتیدها وضعیت کربن، را انتقال می

 دارند.

متیل پترین(، پارا ـ آمینوبنزوات و قسمتهای گلوتامینی تشکیل  -5تتراهیدروفولات )( از پترین استخلاف شده )

گردد. شکل اکسیده این ترتیب، یعنی فولات، برای پستانداران به کوفکتور در باکتریها سنتز میشده است. این 

گردد. هیدروفولات ردوکتاز به تتراهیدروفولات تبدیل میعنوان ویتامین مطرح بوده که طی دو مرحله توسط دی

گردد. و یا هر دو، متصل می 10ازت یا  5گروه یک کربنه انتقالی، در هر کدام از سه حالات اکسیداسیون، به ازت 

تر حامل ی گروه متیلن بوده و ترین شکل کوفکتور، یک گروه متیل را حمل نموده، شکل اکسیدهاحیاء شده



بل نماید. اکثر اشکال تتراهیدروفولات قاترین حالت یک گروه متنیل، فرمیل و یا فورمیمینو را منتقل میاکسیده

های واحدهای یک کربنه در انواع مختلفی از واکنشهای متابولیکی شرکت عنوان دهندهتبدیل به یکدیگر بوده و به 

نمایند. منبع اصلی واحدهای یک کربنه برای تتراهیدروفولات، کربنی است که در هنگام تبدیل سرین به می

 .نمایندمی تتراهیدروفولات متیلن گلیسین برداشت شده و تولید ، 

خود حمل نماید، این پتانسیل انتقال گروه  5تواند یک گروه متیل را بر روی ازت هر چند تتراهیدروفولات می

(، کوفکتور ترجیحی برای adoMetآدنوزیل متیونین ) -S باشد.متیل برای اکثر واکنشهای بیوسنتتیک کافی نمی

آدنوزیل ترانسفراز و متیونین در حضور متیونین  ATP باشد. این کوفکتور ازانتقالات بیولوژیکی گروه متیل می

قسمت  5گردد. این واکنش از این نظر غیرمعمول است که اتم سولفور نوکلئوفیل متیونین به کربن َسنتز می

فسفات رها شده که بر روی آنزیم نماید. در نتیجه، تری، بجای یکی از اتمهای فسفر، حمله میATP ریبوزی

گردد؛ از اینرو، طی این واکنش وفسفاتاز معدنی تجزیه میبعداً توسط پیر PPi شکسته شده و خود PPi و Pi به

فات فسشود. تنها واکنش شناخته شده دیگر که طی آن تریسه پیوند، شامل دو پیوند پرانرژی، شکسته می

 .دهدمی رخ گردد، در سنتز ویتامین جدا می ATP از

باشد آدنوزیل هموسیستئین می -S آدنوزیل متیونین به یک گیرنده، همراه با تولید -S انتقال گروه متیل از

(. با انتقال یک گروه متیل به 3گردد )مرحله ( که بعداً به هموسیستئین و آدنوزین تجزیه می2)مرحله

رای تکمیل یک ( و ب4گردد )مرحله هموسیستئین در واکنشی با حضور متیونین سنتاز، متیونین مجدداً تولید می

 شود.آدنوزیل متیونین تبدیل می -S چرخه متیل فعال شده، متیونین مجدداً به

. نمایدیم استفاده متیل دهنده عنوان به تتراهیدروفولات متیل یک شکل معمول متیونین سنتاز در باکتریها از 

تق هیدروفولات و یا متیل کوبالامین مشتترا متیل  از دارد، وجود پستانداران و باکتریها در که آنزیم این دیگر شکل

متیل مالونیل کوآ به سوکسینیل کوآ، تنها واکنشهای شناخته  -L نوآرایی و واکنش این. بردمی بهره از ویتامین 

 ، تجویز با هاتن نه توانمی را علائم از بعضی ، ویتامین کمبود در. باشندمی پستانداران در شده وابسته به کوآنزیم 

 که آنجایی زا. گرددمی مشتق تتراهیدروفولات متیل چنین با فولات، تخفیف داد. گروه متیل کوبالامین از هم بلکه

 کمبود جودو صورت در باشد،می برگشت غیرقابل تتراهیدروفولات متیل  شکل به متیلن   ، شکل تبدیل واکنش

 داشت خواهدن وجود تتراهیدروفولات متیل  متیل گروه برای دیگری گیرنده کوبالامین، متیل سنتز برای  کوآنزیم

 علائم زا بعضی علت است ممکن شکل، این به فولات شدن پنهان. افتندمی بدام  شکل به متابولیک هایفولات و

 .است  تامینوی کمبود اثر تنها این آیا که دانیمنمی چند هر. باشد  ویتامین کمبود از ناشی کشنده خونیکم بیماری

  

  



وبیوپترین، کوفکتور دیگر متابولیسم اسیدهای آمینه، مشابه قسمت پترین تتراهیدروفولات بوده ولی در تتراهیدر

های اکسیداسیون همکاری دارد. این نحوه عمل را در بحث تجزیه انتقالات یک کربنه شرکت نداشته و در واکنش

 آلانین مورد توجه قرار خواهیم داد.فنیل

 گردند.تجزیه می کوآده اسید آمینه به استیل

کوآ وارد چرخه اسید سیتریک شده و یا در سنتز توانند بعد از تولید استیلاسکلت کربنی ده اسید آمینه می

یل کوآ تبداسیدهای چرب مورد استفاده قرار گیرند. پنج اسید آمینه از این ده مورد، از طریق پیروات به استیل

کوآ و یا به شرکت کنند. پنج اسید آمینه دیگر مستقیماً به استیل توانند در سنتز گلوکز نیزگردند که میمی

 شوند.کوآ تبدیل میاستواستیل کوآ تجزیه شده که بعداً به استیل

باشند. شوند، شامل آلانین، تریپتوفان، سیستئین، سرین و گلیسین میای که به پیروات تبدیل میپنج اسید آمینه

شود؛ همانطور که بعداً شرح داده خواهد شد، ترئونین کوآ تجزیه میز به استیلدر بعضی از موجودات، ترئونین نی

یماً تولید کتوگلوتارات، مستق -گردد. آلانین بدنبال ترانس آمیناسیون با در انسان به سوکسینیل کوآ تجزیه می

اشد. تبدیل بپیروات میپیروات نموده و شکسته شدن زنجیر جانبی تریپتوفان همراه با تولید آلانین و بنابراین 

ین پذیرد. سرسیستئین به پیروات طی دو مرحله، شامل برداشت اتم سولفور و ترانس آمیناسیون، صورت می

 آمینو سرین در این واکنش -هیدروکسیل و  -نماید. هر دو گروه دهیدراتاز تبدیل سرین به پیروات را کاتالیز می

 گردد.وابسته به پیریدوکسال فسفات، برداشت می

باشد. در مسیر اصلی باکتریایی، گلیسین با افزودن یک گروه هیدروکسی متیل توسط گلیسین دارای دو مسیر می

گردد. این واکنش توسط سرین هیدروکسی متیل ترانسفراز کاتالیز شده و نیاز به آنزیم به سرین تبدیل می

یر دوم که در حیوانات غالب است، گلیسین متحمل های تتراهیدروفولات و پیریدوکسال فسفات دارد. در مسکوآنزیم

 گلیسین وسطت باشد،می برگشت قابل بسادگی که واکنش این. گرددمی)(  متیلن گروه یک و تجزیه اکسیداتیو به ، 

 دو کسیداتیو،ا تجزیه مسیر این در. دارد متیلن گروه گیرنده عنوان به تتراهیدروفولات به نیاز و شده کاتالیز سنتاز

 به یگرد کربن اتم و رفته دست از شوند. یک کربن به صورت م کربن گلیسین وارد چرخه اسید سیتریک نمیات

 تبدیل اص،خ بیوسنتتیک مسیرهای بعضی در کربنه یک گروه دهنده یک تتراهیدروفولات، متیلن  ، متیلن گروه

 .شودمی

زولوسین، ین، فنیل آلانین، تیروزین، لوسین و ایقسمتهایی از اسکلت کربنی شش اسید آمینه، شامل تریپتوفان، لیز

گردد. بعضی کوآ تبدیل مینمایند؛ سپس ترکیب اخیر به استیلکوآ یا استواستیل کوآ و یا هر دو را میتولید استیل

ای لوسین، لیزین و تریپتوفان مشابه اکسیداسیون اسیدهای چرب از مراحل نهایی موجود در مسیرهای تجزیه

 ای دو اسید آمینه از این شش مورد، نیاز به توجه خاص دارند.سیرهای تجزیهباشد. ممی



متهایی از باشد؛ قسهای حیوانی میترین مسیر در کاتابولیسم اسیدهای آمینه در بافتتجزیه تریپتوفان، پیچیده

ق از طریتریپتوفان )شش کربن از کل کربنهای آن(، طی دو مسیر متفاوت، یکی از طریق پیروات و دیگری 

نمایند. بعضی از ترکیبات واسط موجود در کاتابولیسم این اسیدهای آمینه، کوآ میکوآ، تولید استیلاستواستیل

در حیوانات،  NADP و NAD سازهای دیگر، شامل نیکوتینات به عنوان پیشسازهایی برای سنتز بیومولکولپیش

باشند. استات به عنوان یک فاکتور رشد در گیاهان، میو اندولداران سروتونین به عنوان یک نوروترانسمیتر در مهره

 شود.بیشتر شرح داده می 22جزئیات بعضی از این مسیرهای بیوسنتتیک در فصل 

ی های ژنتیکشود، نقصآلانین اهمیت دارد، زیرا همانطور که در قسمت پائین شرح داده میبررسی تجزیه فنیل

وزین آلانین و تیرشوند. فنیلیر منجر به بیماریهای متعدد ارثی در انسان میهای شرکت کننده در این مسآنزیم

توانند وارد چرخه شوند که هر دو میکربنه(، به دو قطعه تجزیه می 9به عنوان محصول اکسیداسیون آن )هر دو 

ستیل کوا تبدیل ین ااسید سیتریک گردند: چهار اتم کربن به استواستات تبدیل شده که به استواستیل کوآ و بنابرا

کربن این دو اسید  9کربن از  8شود. بنابراین گردد و قطعه چهار کربنه دیگری به صورت فومارات آزاد میمی

 از بعد آلانین، فنیل. رودمی دست از آمینه وارد چرخه اسید سیتریک شده و کربن باقیمانده به صورت 

ورترانسمیتر دوپامین و هورمونهای نوراپی نفرین و اپی نفرین ن ساز پیش عنوان به تیروزین، به هیدروکسیلاسیون

نماید. ملانین، رنگدانه سیاه پوست و مو، نیز مشتقی از مترشحه از قسمت مرکزی غده فوق کلیوی، نیز عمل می

  باشد.تیروزین می
 

 کنند.تولید می COA ، استواستات یا پروفیونیلCOA دار، استیلخهآمینواسیدهای شا

شود که قبلاً در چرخه اسید سیتریک و اکسایش دار بوسیله واکنشهایی انجام میه آمینواسیدهای شاخهتجزی

 روئاتکاپ کتوایزو  یعنی خود معادل کتواسید اسیدهای چرب با آنها آشنا شدیم. لوسین ترانس آمینه شده و به 

 طور هب دارشاخه کتواسیدهای ثر بر مؤ دهیدروژناز کتواسید  آنزیمی کمپلکس کتواسید  این. گرددمی تبدیل

 شود.دکربوکسیله می COA والریل ایزو به اکسایشی

  

 شده شتقم کتوبوتیرات  نیز و دار،شاخه آلیفاتیک زنجیره با دیگر آمینواسید دو ایزولوسین، و والین کتواسیدهای 

 تبدیل ابهمش کتواسیدها،  این اکسایشی شدن دکربوکسیله. هستند آنزیم این دیگر سوبستراهای از متیونین از

 کتواسیدهای  بر مؤثر دهیدروژناز کتواسید ست. ا COA سوکسینیل به کتوگلوتارات و  COA استیل به پیرووات

. آیدمی شمار به دهیدروژناز کتوگلوتارات  و دهیدروژناز پیرووات با همولوگ آنزیمی، چند کمپلکس یک دارشاخه

 .هستند یکسان کنند،می تولید باز را لیپوآمید یافته اکسایش شکل که آنزیمها این  اجزاء حقیقت، در

تولید گردد. این عمل اکسایش،  COA تق شده از لوسین، دهیدروژنه شده تا متیل کروتونیلمش COA ایزووالریل

شود. پذیرنده هیدروژن نظیر واکنش مشابه در اکسایش دهیدروژناز کاتالیز می COA به وسیله آنزیم ایزووالریل



 متیل است. سپس  FAD گردد،دهیدروژناز کاتالیز می COA اسیدهای چرب که بوسیله استیل

تشکیل  ATP و یا هزینه هیدرولیزیک مولکول COA کروتونیل متیل از طریق کربوکسیله شدن  COA گلوتاکونیل

کربوکسیلاز شبیه  COA کروتونیل متیل رود، مکانیسم کربوکسیله کردن توسط گردد. همانطوریکه انتظار میمی

 باشد.ز میکربوکسیلا COA مکانیسم پیرووات کربوکسیلاز و استیل

گردد که این هیدراته می COA متیل گلوتاریل -3هیدروکسی  -3جهت تشکیل  COA گلوتاکونیل متیل سپس 

شود. این واکنش قبلاً در ارتباط با تشکیل اجسام کتونی از و استواستات سکسته می COA متابولیت به استیل

 اسیدهای چرب مورد بحث قرار گرفته

  

یله باشد. بعد از ترانس آمینه شدن و دکربوکسو ایزولوسین شبیه مسیر تجزیه لوسین می ای والینمسیرهای تجزیه

، واکنشهای بعدی شبیه اکسایش اسیدهای چرب هستند. ایزولوسین، CoA شدن اکسایشی جهت تشکیل مشتقات

تجزیه لوسین، کند. تولید می CoA پروپیونیل و کند در حالیکه والین ایجاد می CoA و پروپیونیل CoA استیل

ای است که قبلاً مورد تأکید قرار داده بودیم. تعداد واکنشهای موجود در متابولیسم والین و ایزولوسین، تأیید نکته

زیاد است، اما انواع واکنشها نسبتاً کم است. تجزیه لوسین، والین و ایزولوسین توصیف جالب توجهی از سادگی و 

 آورد.ظرافت اصول متابولیسم را فراهم می

  
 


