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 به ميتوكندري Iآلانين بر ميزان اتصال هگزوكيناز تيپ  هاي فنيل بررسي اثر متابوليت
   مغز موش صحرايي

    
 
 
  

  I   نسرين ضيامجيدي
   II زنوز عبدالوهاب احسانيدكتر *

  III يمحسن فيروزرأ  دكتر 
   

     
  

  
  

  
  
  

  
  
  

  
  
  
  
  
 

  مقدمه
-ATP: D-hexose 6(در پستانداران، آنزيم هگزوكيناز    

phosphotransferase EC 2.7.1.1(زوآنزيم داردــار ايــ چه 
)I-IV(  در  ،علاوه بر اختلاف در تحرك الكتروفورتيكيكه

 . نسبت به گلوكز با هم متفاوتند، Km بافتي و ميزان ع بينتوزي
 
  

  
  
  
  
  
  
  

جزء ) I)HK-I=Hexokinase-Iهگزوكيناز تيپ     
آنزيم اصلي بافت مغز ايزو است و Low Km هگزوكينازهاي 

متصل به ، I قسمت اعظم هگزوكيناز تيپ. شود ميمحسوب 
  پذير   برگشت،دري است كه اين اتصالــي ميتوكنــخارج غشا

  
  

  چكيده 
پـذير بـه     آنزيم موجود در بافت مغز است كه به طور برگـشت          ترين ايزو  عمده،  Iهگزوكيناز تيپ   : زمينه و هدف      

 بـه غـشا     )HK-I)Hexokinase-I مقـدار زيـادي از       ،در شرايط طبيعـي   . شود  غشا خارجي ميتوكندري متصل مي    
. شـود    فعاليت آنـزيم كنتـرل مـي       ،تر از فرم محلول آن است و با اين مكانيسم           فعال ،فرم متصل آنزيم  . متصل است 

ه بر روي نشستن و بلند شدن آنزيم از سطح ميتوكندري موثرند، اثـر تنظيمـي بـر روي مـصرف                     هايي ك   متابوليت
آلانـين و    افـزايش فنيـل    ،)PKU=Phenylketonuria(در بيماري فنيل كتونوري    از آنجايي كه     .گلوكز در مغز دارند   

هـا روي اتـصال    وليـت اثـرات ايـن متاب  در ايـن مطالعـه،   شـود،    مانـدگي ذهنـي مـي      هاي آن منجر به عقـب       متابوليت
اثـر تخريبـي ايـن      رابطه متابوليسم گلوكز با     هگزوكيناز به ميتوكندري و جداشدن آن مورد بررسي قرار گرفت تا            

   .مشخص شودروي سلولهاي مغزي بر ها  متابوليت
فعاليت هگزوكيناز با روش اسپكتروفتومتري و جفـت        . اين بررسي از نوع مطالعات تجربي است      : رسير    روش ب 

   .يري شدگ  اندازه)G6PD)Glucose-6-phosphate dehydrogenaseشده با فعاليت 
 هيچ تاثيري بـر فعاليـت آنـزيم و جـدا شـدن آن از                ،آلانين و فنيل لاكتيك اسيد     نتايج نشان داد كه فنيل    : ها  يافته    

 فعاليـت آنـزيم را      ،اسـيد ويك  و در حالي كه فنيل پير     ،دنميتوكندري و همچنين اتصال مجدد آن به ميتوكندري ندار        
  .دهد فسفات افزايش مي- 6 غياب گلوكز دهد و رها شدن آنزيم از ميتوكندري را در كاهش مي
ويك اسيد با كاهش فعاليت هگزوكيناز و افزايش فرم و اين احتمال وجود دارد كه فنيل پير ،بنابراين: گيري      نتيجه
در نتيجـه سـلولهاي    شـود و  )ATP)Adenosine triphosphate باعث كاهش مصرف گلوكز و توليد ،محلول آن

   . قادر به رشد و تكامل نگردند،مغز در اثر كمبود انرژي و عناصر ضروري ديگر
             

  ميتوكندري مغز - 4    فنيل پيروويك اسيد – 3     فنيل كتونوري  – I    2پ هگزوكيناز تي – 1:    ها كليدواژه

  1/12/84:تاريخ پذيرش، 14/4/84:تاريخ دريافت
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