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 هاانواع ویتامین 

 حلّالیت 

  چربیKADE 

 متیل بوتادین(-2ن ایزوپرن )پلیمریزاسیوحاصل 

 وابسته به استئاتوره و اختلالات صفراوی

 در بافت چربی و بقیه در کبد Eذخیره 

  آبBC(Lip) 

 نقش بیولوژیک 

 ADهورموویتامین 

 Bآنزیموویتامین 

 

  1تیامینB 

 ساختار 

 تیازول + پیریمیدین

 شکل فعال 

 تیامین پیروفسفات

 ی تیازول نقش اساسی دارد.حلقه 2هیدروژن متصل به کربن 

 گیریروش اندازه 

 .شودایجاد میسبز  تیوکرومکمک فرو سیانور پتاسیم، با اکسید شدن در محیط قلیایی، به

 جذب 

 ی کوچکدر روز، انتقال فعال در روده mg 5کمتر از 

 ذخیره 

 گرممیلی 03

03% TPP 

03% TTP 

03% TMP 
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 اعصاب ،کبد ،کلیه ،عضلات؛ قلب

 متابولیسم 

 کینازپیروفسفو  تیامین

ATP-TPP فسفریل ترانسفراز 

 تیامین پیروفسفاتاز

 نقش 

 هادهیدروژناز 

 دکربوکسیلاسیون اکسیداتیو کتو اسیدها

 زدکروبوکسیلاسیو (1

 TPP  +2CO-آلکیلهیدروکسی TPP کتواسید + 

 ترانس آسیلاز (2

 آمیدلیپو سیلا+   TPP+ لیپوآمید  TPP-آلکیلهیدروکسی

 (FAD)وابسته به  هیدرولیپوئیل دهیدروژنازدی (3

 CoAو لیپوآمید + اسیلرهیددی SH-CoA لیپوآمید +  اسیل

 ترانس کتولاز 

 فسفات-7فسفات و تشکیل سدوهپتولوز -5آلدئید از ریبوز گلیکول انتقال

 کمبود 

 بری بری 

چای و الکل -خامماهی -برنج، شکر و آرد سفید: علل
 
 LIVتراکم سوبستراها و ⇐

 تنگینفستپش قلب، هیپرتروفی و عوارض قلبی عروقی، عصبی و ادم، : نتایج

 مقادیر 

 گرممیلی 0-0روزانه 

 منابع 

 جو، مخمر، آبحبوبات، غلات و ماکارونی ی گندم، سبوس برنج،جوانهجگر، 

 2یبوفلاوین رB 

 اختارس 

 (N10)اتصال به  ریبیتول + فلاوین



 مرورگر بیوشیمی Tab e Teb.ir هاها و کوآنزیمویتامین

 

 4 صفحه

 

 هاویژگی 

 فلوئورسانت زرد

 مقاوم به حرارت

 ل(متی ل )ریبیتو لومی فلاوین: ییقلیامحیط و  حساس به نور

 رنگ()بی لوکو فلاوینجذب دو اتم هیدروژن: 

 کند.با ترشح استروژن و سنتز حامل آن، از جفت عبور می

 شکل فعال 

 های فلاوپروتئینکوآنزیم آنزیم

 FAD 
FMN  +AMP 

 FMN 
 فسفات + ریبوفلاوین

 جذب 

 از آپوپروتئینکوآنزیم اسید معده: جداشدن 

 پیروفسفاتاز و فسفاتاز، در بالای روده: ریبوفلاوین آزاد

 انتقال 

 پیوند ضعیف( ،کمیآلبومین )

 پروتئین )خیلی(مپلکس ک

 متابولیسم 

 فلاوکیناز

FAD سنتتاز 

 نقش 

 03و  0های جذب دو هیدروژن روی نیتروژن

 (FADو احیای  NADH)اکسید  های اکسیداز و دیافورازآنزیم

 کمبود 

 ، گوارش، صلبیهرشد، لب

 ی شکمی(های حفره)=بیماریسلیاک از علائم )=فراوانی چربی در مدفوع(استئاتوره

 تریپتوفان به نیاسین به کوآنزیم و 6B مشکل در تبدیل



 مرورگر بیوشیمی Tab e Teb.ir هاها و کوآنزیمویتامین

 

 5 صفحه

 

 مقادیر 

 گرممیلی 2-4روزانه 

 منابع 

 جومخمر، آب ، دل، قلوه، شیر خشک، گردو، مغز،جگرمرغ، ی تخمسفیده

 3 نیاسینB 

 نیکوتینیک اسید، نیکوتین آمید )عمده(

 ساختار 

 وییک اسیدبنز-آزو

 شکل فعال 

 +NAD 
 Iکوآنزیم 

 کاتابولیک

 +PNAD 
 IIکوآنزیم 

 آنابولیک

 ریبوز آدنوزین-2اتصال فسفات در موقعیت َ

 جذب 

 در لومن رودههیدولیز 

 نخاعی-خون و مایع مفزی بینشده انتشار تسهیل

 متابولیسم 

 تولید -

 WEGO آنزیم پیریدوکسال فسفات:
            
 نیاسین    ←

 گرم نیاسینمیلی 0گرم تریپتوفان = میلی 03

 دفع -

 متیلاسیون در کبد و دفع از ادرار

 نقش 

 یک الکترون جذب اتم هیدورژن و

 (G6PDو  LDHهای دهیدروژناز )آنزیم
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 کمبود 

 پلاگر 

پتوفان اختلال تریات فسفو ریبوزیل ترانسفراز(، ین)مهار کینول میزان بالای لوسین : ذرت،علل

 ناپ()کارسینوئید و هارت

 : تورم و سرخی زبان، کاهش وزن، درماتیت، دمانژیا، اسهالنتایج

 مقادیر 

 گرممیلی 03روزانه 

 منابع 

 مخمر، جگر، گوشت، شیر

  5اسید پانتوتنیکB 

 هاسیاری از میکروارگانیسمبدر 

 ساختار 

 آلانین-اسید پانتوئیک + بتا

 ]اسیدمتیل بوتیریکدی-بتا -هیدروکسیدی-آلفا، گاما[

 جذب 

 با پیروفسفاتازها و فسفاتازها در روده شودمی هیدرولیز CoAصورت بیشتر به

 نقش 

 کوآنزیم A 

 دی فسفات -5َو  0َتیو اتانول آمین + اسید پانتوتنیک فسفات + آدنوزین 

 4-فسفو پانتتئین 

 ACPگروه پروستتیک 

 کمبود 

 سندرم کف پای سوزان

 خونیکمدر نتیجه کوآ و کمبود سوکسینیل

 مقادیر 

 گرممیلی 5-03روزانه 

 منابع 
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 مرغ، قلوه، شیر، بادام زمینی، پوست برنج، گندمی تخمزرده

  6پیریدوکسینB 

 ساختار 

 R+  هیدروکسیل + متیلهیدروکسی متیل + +  بنزن-آزو

 پیریدوکسین 

 هیدروکسی متیل

 پیریدوکسامین 

 آمینو متیل

 پیریدوکسال 

 آلدئید

 شکل فعال 

 (PLPپیریدوکسال فسفات )

 پیریدوکسامین فسفات

 جذب 

 ن فسفاتازیلکالآ

 متابولیسم 

 پیریدوکسال کیناز

 (FMN)وابسته به  فسفات اکسیداز 5پیریدوکسامین 

 نقش 

 ترانس آمیناز 

 سیدآمینو دزآمینازاسیدآمینو دکربوکسیلاز، ا 

Glu 
 
→ GABA 

 
→ Al-Suc 

𝑁𝐴𝐷+,𝐻2𝑂
→        Suc 

 = اختلال عصبی GABAکمبود 

 ازیکینورن 

3B 
 
→Trp  

 کمبود 

 )اتانول ، افراد الکلی)ضد سل( ایزونیازیدعلل: 
       
استالدئید   ←

       
 (PLPهیدرولیز تحریک   ⇐
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، افزایش دفع ادراری خونی، اضمحلال، نمو، کمشوره، جوشریزی، ریختن پشم، تورم، خون: نتایج

 اسید گزانتورنیک

 مقادیر 

 هاگرم پروتئین آقایان/خانم 03ازای هب ؛گرممیلی  0/0   2/0روزانه 

 منابع 

 مرغ، قلوه، سیب زمینی، بادام زمینی، پوست برنج، گندمی تخمزرده

  7بیوتینB  یاH 

 Biosهای فاکتور رشد باکتری

 مرغی تخمبتا: استخراج از زردهآلفا: سنتز در کبد //  

 هافراوان در مواد غذایی و سنتز توسط باکتری

 ساختار 

 دار + والریک اسید+ ایمیدازول کتون تیوفن

 شکل فعال 

 بیوسیتین = بیوتین + لیزین

 جذب 

 های دارای بیوسیتینآنزیم ضمه

 متابولیسم 

 بیوتینیداز

 ]آدنیلات 5بیوتینیل [

 هولو کربوکسیلاز

 نقش 

 (: لوسین و ایزوپرنمتیل کروتونیل کوآ کربوکسیلاز-بتامثلاً در ) کربوکسیلازعنوان به 2CO انتقال

 کمبود 

 ی خام(آویدین )سفیده، ، فقدان آنزیم هولو کربوکسیلازباکتریالعلل: داروهای آنتی

 مرگ، درماتیت، عصبی، رشد، )=اختلال در غدد مولد چربی(سبوره نتایج:

 مقادیر 

 گرممیلی 0/3 - 2/3روزانه 
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 منابع 

 مرغ، مخمر، شیرفلور روده، کبد، کلیه، پانکراس، تخم

  9اسید فولیکB  یاcB 

 فولاسین = پتروئیل گلوتامیک اسید =

 ساختار 

 اسید+ گلوتامیک PABAی پتریدین )پیریمیدین + پارادیازین( + هسته

 (1-7) گلوتاماتپلی مشتقات 

0    :10B 

 در کبد( ی:  )متصل به پروتئین  5

7    :11B 

 اشکال غیرفعال 

 اسید فولیک 

 اسید فولینیک 

 4FH-5Fوروم  رو فاکتور سیت

 اشکال فعال 

 4FH-10F 
 فاکتور لوکوورین

 4FH-5,10NM 
 ...(متیلن)...

 جذب 

 ها در لومن روده به مونوگلوتاماتگلوتاماتهیدرولیز پلی

 متابولیسم 

 احیا شدن -

 C+ ویتامین  NADPHاسید ردوکتاز + آنزیم فولیک

 دی هیدرو فولات -

 0و  7

 تترا هیدرو فولات -

 0و  7و  0و  5
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 نقش 

 کربنه )متیل، متیلن، متنیل، فرمیل، فرمیمینو، هیدروکسی متیل(انتقال عوامل تک

 تولید و افزایش اسیدهای نوکلئیک

 های قرمز جوانساخت گلبول

 کمبود 

 خونی و عدم مقاومت به مالاریامرغ: کم//  موش: موی خاکستری

 به دلیل کمبود بازهای پورینی و تیمین خونی مگالوبلاستیککمسان: ان

 مقادیر 

 گرممیلی 4/3-5/3   0/3   2/3روزانه 

 منابع 

 مخمر، کبد، میوه و سبزیجات سبز

 12 هاکوبالامینB 

 کورینوئیدها=

 ساختار 

 پروپانول آمین 0، پروپان آمید 0+0استامید،  0متیل،  0، کبالت؛ متنیل( 0پیرول +  4) کورینکوبامید= 

 دی متیل بنزایمیدازول ریبونوکلئوتید-0و5:  ظرفیت پنج در زیر صفحه

 دئوکسی آدنوزیل-5َنیترو/هیدروکسیل/سیانید/متیل/ظرفیت شش در روی صفحه: 

 مشتقات ویژه 

 کوبالامین سرمگیری بلورهای قرمز تیره و اندازهسیانو کوبالامین: 

 سیتوزول: دئوکسی آدنوزیل// فرم غالب در سرم: متیل  فرم غالب در

 جذب 

 (ی معدههای مخصوص شیرهپس از اتصال به پروتئینآپو اریترین )

 انتقال 

 خون -

 )بتاگلوبولین( IIترانس کوبالامین 

 معده -

 )گلیکوپروتئین؛ حرکت الکتروفورتیک کند( فاکتور داخلی معده
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R- نوع گرانولوسیتی دارای حرکت سریع است و ترانس کوبالامین کوبالوفیلین(III شود. مینامیده

 هستند.( Iانواع دیگر ترانس کوبالامین 

 نقش 

 سنتز متیونین از هوموسیستئین 

 فولاتو متیل تتراهیدر متیل کوبالامینبا 

  تبدیل متیل مالونیلCoA نیل به سوکسیCoA 

 کوبالامین و موتاز مربوطآدنوزیل دئوکسیبا 

 واکنش مهم در متابولیسم اسیدهای چرب و آمینواسیدهای آلیفاتیک

 های غیرطبیعی در سیستم عصبی()تراکم چربی سیوزخونی بدخیم پرنیکم

 کمبود 

 ی و کاهش جذبفقدان فاکتور داخلعلل: 

، آتروفی مخاط و هموگلوبین RBCخونی پرنیسیوز، آنمی مگالوبلاستیک، نوروپاتی، کاهش کمنتایج: 

 جانبی طناب نخاعی-معده، التهاب زبان و دهان، تغییرات دژنراتیو خلفی

 مقادیر 

 میکروگرم 0/3تا  2/3میکروگرم یا  2روزانه 

 منابع 

 هوازیهای بیویژه باکتریبعضی میکرو ارگانیسم به

 اسید اسکوربیک C 

 ساختار 

 هیدروکسیل 2حلقه پنج ضلعی استری، دی هیدروکسی اتیل، 

 هاویژگی 

 گلونواکسیداز-Lآنزیم فاقد  ی هندیانسان، میمون و خوکچه

 0خاصیت اسیدی: هیدروژن کربن 

 از بین رفتن در برابر حرارت

 نقش 

 پروتوکلاژن هیدروکسیلاز

 تینکارنی  ینگاما بوتیرو بتائ
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 هاو استروئیدهای ضد التهابی، فعالیت لکوسیت ننفریمتابولیسم تیروزین، سنتز اپی

 افزایش جذب آهن دو ظرفیتی

 گلوتاماتاسید به تتراهیدروفولات و تشکیل مشتقات پلیافزایش تبدیل فولیک

 Bو بعضاً  Aو  E: جلوگیری از اکسیداسیون کاکسیدان مهم بیولوژیآنتی

 کمبود 

 اسکوروی 

 کخونی هیپوکرومیک میکروسیتیکم، ی، قلبیش، استخوان، گواردندان لثه،

 اضافی 

محلول اند، سنگ کلیه را افزایش شود. چون املاح کلسیم آن کمدفع می دیل وبه اگزالیک اسید تب

 دهد.می

 مقادیر 

 گرممیلی 033-053   75روزانه 

 منابع 

 هامرکبات، سبزیجات، میوه

 اسید لیپوئیک 

 = اسید تیوکتیک

 ساختار 

 اسیدکاپریلیکدی مرکاپتو  -0و0

 هاویژگی 

 در کبد همراه چربی، در سلول همراه آب

 سنتز در بدن

 نقش 

 های لیپوآمیداتصال عامل اسیدی به آمینواسیدها و ایجاد آنزیم

 فاکتور اکسیداتیو پیرووات

 هااز فاکتورهای رشد و نمو باکتری

  ویتامینA 

  تایونونحلقه باشکال 
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1A رتینول 

2A 0-دهیدرو رتینول 

  ایزومرها 

 عامل -

 رتینول 

 الکل

 رتینال 

 آلدئید

 رتینوئیک اسید 

 اسید

 فضایی -

 تمام ترانس 

 ترینفعال

 سیس 

9 

11 

13 

 Aنئو ویتامین 

 13و9

 13و11

 و انتقال جذب 

 هاتوکوفرول

 استر هیدرولاز

 میسل

 شدن مجدداستریفیه

 رتینول %5حمل با شیلومیکرون به کبد و آزاد شدن 

 متابولیسم 
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 (56H40C) آلفا، بتا، گاما ها:مشتق کاروتن

 بتا کاروتن دی اکسیژناز 

 وابسته به  رتینین ردوکتاز(NAD(P)H) 

 نقش 

 ی بینایی والدچرخه 

آمین ---آلدئید) سیس رتینال-00ای ردوپسین دارند. ردوپسین= اُپسین + های استوانهسلول

ε )لیزین 

 القای ورود کلسیم ⟸ سین و رتینال تمام ترانساپ ⟸برخورد نور 

 هان، سنتز گلیکوپروتئیپایداری غشا، تولید مثل 

 بافت رشد و حفاظت 

 های داخلی و بعد کروماتیناتصال به گیرندهاسید:( )رتینول و رتینوئیک

 اکسیدانآنتی 

 کمبود اکسیژن در ، بویژهکاروتینوئیدها

 کمبود 

 کوریشب ⟸ و پوست چشم استحاله 

 سازگاری ضعیف در تاریکی

  گزروفتالمی ⟸استحاله شبکیه 

 (Bitots spot)آلود های خاکستری با سطح کفالتهاب ملتحمه و ایجاد پلاک

 کراتومالاسی 

 و کوری زخم و نکروز قرنیه

 فولیکولیکراتوز  خشکی، وزیکول پاپولی، هیپر 

 مسمومیت 

 حاد -

 ، سردرد، گیجی، کندی، تهییجدرد شکمی، تهوع، استفراغ

 مزمن -

 اشتهایی، کاهش وزن، بزرگی کبدخشکی لب، بیدرد استخوان و مفاصل، ریزش مو، 

 مقادیر 
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 به ازای هر کیلوگرم وزن بدن (μg 0.334)المللی واحد بین 03روزانه 

 منابع 

 مرغ، گیاهانی تخمروغن کبد ماهی، جگر گوسفند و گاو، شیر، زرده

  ویتامینD 

 اشکال 

 ارگوسترو کلسیفرول  2Dارگوسترول 

 کوله کلسیفرول  3Dدهیدرو کلسترول -7

 جذب 

 غذایی: روده باریک

 نانومتر( 203-290فتولیز: )

 انتقال 

 و رفتن به کبد گلوبولینی مخصوص بهدر خون، اتصال 

 متابولیسم 

 های میتوکندریاییآنزیم

 آغاز 

 هیدروکسیلاز-25

  شکل فعالایجاد 

0- α هیدروکسیلاز 

 جفتکلیه، استخوان، در 

 موجودفعال فسفات سرم، میزان بر اساس پاراتورمون، 

  شکل غیرفعالایجاد 

 هیدروکسیلاز -24

 در روده، غضروف، کلیه، جفت

 سرم، معادل بودن دو شکل Ca+2در شرایط طبیعی 

 نقش 

 تنظیم تعادل فسفر و کلسیم

 در روده تسهیل جذب کلسیم
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 بازجذب کلیوی کلسیم

 ها(استئوبلاسترسوب در نسوج )با افزودن سیترات بافت استخوانی و تحریک 

 کمبود 

 راشیتیسم 

- I 
 می مغلوباتوزو

 آنزیم فقدان دلیلبه (25و0)اختلال تولید 

- II 
 اتوزومی مغلوب

 ( به گیرنده25و0اختلال اتصال )

 مالاسی استئو 

  دیستروفی کلیویاستئو 

 ⟸هیپوکلسمی  ⟸، اختلال بازجذب کلسیم (25و0اختلال سنتز ) ،نشیم کلیهتخریب پارا

 افزایش پاراتورمون و برداشت کلسیم از استخوان

 اضافی 

 برابر( 533-0333یر خیلی بالا )کند؛ اما در مقادمقادیر بالا را تحمل می

 هیپر کلسمی 

 اوری، تهوع، استفراغ، اسهالسریع: یبوست، پلی

 ها... نارسایی کلیوی... مرگ(ه و حبابچه)... نایژ دراز مدت: کلسیفیکاسیون متاستازیک

 مقادیر 

 میکروگرم 03 یا 5/2روزانه کودکان: 

 میکروگرم 5روزانه پس از کاهش استخوان سازی: 

 )استئودیستروفی و وابستگی اتوزومی مغلوب( میکروگرم 03-53ها: روزانه بعضی بیماری

 تردر زمستان احتیاج بیش

 منابع 

 مرغ، روغن کبد ماهیی تخمشیر، کره، زرده

  ویتامینE 

 2O50H29C   ها= توکوفرول
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 ساختار 

 R، متیل، سه فنولکربنی،  00ی کرومان )بنزن + پیران(، هسته

 انواع 

 هیدروژن/متیل باشد. Rکه اینبر اساس 

 آلفا 

 0و  7و  5

 بتا 

 0و  5

 گاما 

 0و  7

 دلتا 

0 

 زتا 

7 

 اتا 

 7و  5

 هاویژگی 

 رود.از بین می فیه(؛ اگر متیله شود، خواص ویتامینیفنول )آزاد/استری

 اکسیدانی کمترتر، خواص آنتیتوکوفرول: خواص بیولوژیک بیش آلفا

 ذخیرهانتقال ،جذب ، 

 ی باریک و در حضور صفرادر روده

 کبد:  VLDLشیلومیکرون و با 

 چربی : بافت HDLبا 

 متابولیسم 

 Cاحیای مجدد توسط ویتامین ؛ دادن هیدروژن فنولی به رادیکال آزاد

 اسید گلوکورونیک و دفع صفراوی کنژوگه شدن بااحیای دو رادیکال؛ 

 نقش 
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  راشباعاسیدهای چرب غی اکسیداسیونپرمانع 

 های آزادرادیکال 

  کوآنزیمQ 

 ی انتقال الکترونزنجیره

  افزایشALA ردوکتاز 

 متحریک سنتز هِ

 کمبود 

 و دیستروفی عضلانی ،ی عضلات مخططاستحاله ؛عروق جنین و اختلال در تولید اسپرماتوزوئید

 آنمی همولیتیک ؛ ادم؛کراتینین ادرارافزایش 

 مقادیر 

 گرممیلی 0-4روزانه 

 PUFAبسته به میزان 

 منابع 

 مرغی تخمی گندم، کاهو، کلم، روغن بادام زمینی، گوشت، جگر گاو، کره، زردهجوانه

  ویتامینK 

 ساختار 

 ی نفتوکینونهسته

 1K 
 فیتو نادیون= مِفیتون =  فیلو کینون= 

 یونجه

 2K 
 کینون منا= 

 های رودهباکتری

 3K 

 منادیون= 

 سنتز

 ی جانبیفاقد ریشه

 4K 
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 سنتز

 فسفاتاستات یا دیدی ...

 و انتقال جذب 

 و از طریق لنف مناکینون: فقط در حضور املاح صفراوی

 مستقیماً از طریق خونبدون حضور املاح و منادیون: 

 متابولیسم 

 : هیدروکینون NADPHدهیدروژناز و 

 اپوکسید -0و2

 اپوکسید ردوکتاز

 مهار آنزیم ردوکتاز : (، ضد انعقادهااز انواع دیکومارول) وارفارین

 نقش 

 انعقاد خون 

 (سیستم میکروزومی کبددر ) کینون هیدرو

 کربوکسیلاسیون گلوتامات-گاما :کوآنزیمِ کربوکسیلاز

 اتصال کلسیمجایگاه مناسبی برای 

 (II VII IX Xی فاکتورهای خونی )پروترومبین، ایجاد تغییرات پس از ترجمه

 استخوان سازی 

γ- استئوکلسینکربوکسیلاسیون پروتئین غیرکلاژنی 

 کمبود 

 انعقاد ، ضدبیوتیکآنتیاختلال جذب چربی، علت: 

 مقادیر 

 میکروگرم 53-03روزانه 


