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{بیوشیمی مدیکال فهرست } 

وانیر  آزمون هرا می تتسلط بیشتر و آمادگی بررای رای ب
ههارتسرره }از جررهو  طبقررب بیرر ی  رر   تسرره هررای 

بهنیرر ه ه ییرریر ترر ر خ های خط بررب خط{ بیو رری ی
پات پلیرر اساپلیکیشر را در درسیامب م  کال بیو ی ی 
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 را سر ی در بیو ری ی تتبا توجب بب پیوستگی مطالر  
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.کیی 

برا برای دسترسی بب آزمون های آزما شی و رفع ا رکال
.آ  ی پشتیبانی در ارتباط با ی 

موفق با ی 

بیوشیمی لیپید: بخش       بیوشیمی مقدماتی: ش      بخ

ساختمان لیپید 18فصل  پیوند های شیمیایی 1فصل 

متابولیسم اسیدچرب 19فصل  اختلالات اسید و باز 2فصل 

متابولیسم فسفولیپید و کلسترول 20فصل  بیوشیمی پروتئین: بخش      

متابولیسم کتون بادی و لیپوپروتئین 21فصل  ساختمان اسیدآمینه 3فصل 

غشاهای بیولوژیک 22فصل  ساختمان پروتئین 4فصل 
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سفرین به  شود.  3Fe+اتم فریک  دوهر پروتئین تران صل می  سفرمت صال به دو اتم آهن،  نیتران سفرهنگام ات شود.  یم دهینام Fe-TF نیهولو تران

 : است یسم اریکند که بس یم دیتول ژنیآزاد اکس یها کالیواکنش فنتون راد قیآهن آزاد از طر

 

 
 CDTقند دار شدن )گلیکوزیلاسیون( ترانسفرین در اختلالات مادر زادی و الکلیسم مزمن مختل می شود و با افزایش ترانسفرین بدون کربوهیدرات 

 است.  الکلیسم مزمنمارکر  CDTدر خون همراه است. 

 
CDT  ایزوالکتریک فوکوسینگ توسط تکنیکIEF .اندازه گیری می شود 

 

شکل ) شود. پروتئین فری تین می تواند به هزاران اتم  (Ferritine تینپروتئین فریآهن مازاد به  سلول های روده ذخیره می  صل  3Fe+در  مت

ش ست. بنابراین میزان فری تین پلاسما بعنوان ن سب ا ان شود. بطور طبیعی مقدار کمی فری تین در پلاسما وجود دارد که با ذخایر آهن بدن متنا

 در ن ر گرفته می شود. ذخایر آهن بدندهنده 

 
  مشابه فری تین در ذخیره آهن در بافت ها نقش دارد. هموسیدرینپروتئین 

  می دهد. کاهشدر پاسخ به افزایش آهن از کبد ترشح شده و جذب روده ای آهن را  هپسیدینپروتئین 

  آهنFe  درصییید به فرم انتقالی یعنی  9درصییید آن در هموگلوبین و میوگلوبین،  75گرم می باشییید که  5-4موجود در بدن انسیییان حدودا

 ن و هموسیدرین به فرم ذخیره ای است.درصد بصورت فری تی 16ترانسفرین یا آنزیم های مثل سیتوکروم ها و 

 نیتامیشود اما جذب آن توسط و یکنترل م دایآهن شد تغذیه ای جذب C ابدی یم شیو الکل افزا. 

  تستTIBC .ظرفیت کل اتصال به آهن( جهت بررسی سطح و عملکرد صحیح یا ناقص بودن عملکرد پروتئین ترانسفرین انجام می گیرد( 

 
سفرین و  شی از فقط آهن، تران شباع  افزایش TIBCدر کم خونی های نا صد ا شباع کاهشپیدا می کند اما در صد ا سبه در آهن  ،می یابد. برای محا

 ضرب می شود. 100تقسیم شده و در  TIBCسرم بر 

 

 سین سیداتیو جلوگیری می کند. این پروتئین  Hemeبه  : هموپک سیب اک شده و از اتلاف آن و آ صل  میل به ترکیبی با  قوی ترینآزاد مت

Heme  را دارا اسییت. آلبومین بهmet-Heme  برای تشییکیلmet-Heme-Alb  متصییل شییده و سییپسmet-Heme  را به هموپکسییین

 است. (همولیز داخل عروقی)می شود. سطوح پایین هموپکسین خون بیانگر انتقال می دهد. هموپکسین به پروتوپورفیرین آزاد نیر متصل 

 

 در تمام سلول ها بجز  : میکروگلوبولینRBC  اندازه گیری می شود. تشخیص رد پیوند کلیهموجود است. به من ور 
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  هایپرهیدروکسی پرولینمیا نوعl .ناشی از نقص در هیدروکسی پرولین دهیدروژناز است که خوش خیم است 

 نوع اینمیپرول یدروکسیپرهیها ll از نقص در  یناشΔ1است (آلدهید دهیدروژناز سمی یا گلوتامات) دروژنازیده لاتیکربوکسیدروکسیه نیرولیپ. 

  است. هیدروکسی پرولینو  گلایسینمنشا گلی اکسالات ادرار، اسیدآمینه 

 
ن پیش ساز در اثر ترانر آمیناز به هیدروکسی فنیل پیروات تبدیل می شود. کاتابولیت نهایی تیروزین، استات و استیل کوآ است. تیروزی (تیروزین)

 ها نیز هست :دوپامین و کاتکول آمین

 
نفرین و نوراپی نفرین( تبدیل  اپیدوپامین، ) کاتکول آمین هاو سممپر ( دی هیدروکسیییی فنیل آننین) DOPAسمملولهای عصممبی تیروزین را به 

هورمون هستند که  2اپی نفرین )آدرنالین( و نوراپی نفرین )نورآدرنالین( ! کاتکولرو میگن  4و3در موقعیت  OHحلقه بنزن با دو گروه  کنند.می

شون صحبت می کنیم! از غده فوق کلیه ترشح می شتر راجب سنتز رنگدانه  DOPAشوند ... به موقش بی سنتز کاتکول آمین ها در   (ملانین)علاوه بر 

 است. پیش ساز هورمون های تیروییدیمی شود. تیروزین همچنین  آلبینیسمهم نقش دارد. کمبود ملانین سبب ایجاد بیماری 

 
  برای سنتز هموژنتیسات از هیدروکسی فنیل پیروات، ویتامینC  یا آسکوربات بعنوان یک احیاکننده عمل می کند. بیماران مبتلا به اسکوروی

 بطور ناقص محصولات اکسید شده کاتابولیسم تیروزین را دفع می کنند.

  تیروزینمیای نوعl  آلانین با یک رژیم کم تیروزین و کم فنیلاست. این بیماران  فوماریل استواستات هیدرولاز)تیروزینوزیر( ناشی از نقص در

 درمان می شود.

  تیروزینمیای نوعll است. تیروزین ترانر آمینازهانهارت( ناشی از نقص در -)سندرم ریخنر 

  د.نشواست. این بیماران با یک رژیم کم پروتئین درمان می هیدروکسی فنیل پیروات هیدروکسیلازتیروزینمیای نوزادی بخاطر کاهش فعالیت 

 (آلکاپتونوری)  می باشد و با دفع ادراری هموژنتیسات همراه است که در مجاورت هوا اکسید شده و سیاه  موژنتیسات اکسیدازهناشی از کمبود

 رنگ می شود.

 کاهش DOPA  سونموجب بیماری شود.  پارکین شتر اتفاق می می  سنین پیری بی ست و در  ستراحت ا ضعیت ا این بیماری همان لرزش در و

 رخ می دهد. تولید کننده دوپامینهای  افتد. بدلیل از بین رفتن سلول

 
ست.  DBHآنزیم دوپامین بتا هیدروکسیلاز  سیژناز ا ست. از نوع مونواک سکورباتتبدیل کننده دوپامین به نوراپی نفرین ا نقش دهنده الکترون  آ

 دارد. Modulatorنقش تعدیل کننده یا  فوماراتدر جایگاه فعال استفاده می کند.  مردارد. از 
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سط  3تا  1واکنش های  ست. این واکنش های اولیه تو سیدهای چرب ا سم ا شابه با واکنش های کاتابولی سین م سین، والین و ایزولو سم لو کاتابولی

 (PDHکمپلکر پیروات دهیدروژناز )کاتالیز می شود که از نظر ساختمانی مشابه  (کمپلکر کتواسید دهیدروژناز زنجیره شاخه دار میتوکندریایی)

آمید دهیدروژناز هیدرولیپوآسیلاز حاوی لیپوآمید، دیترانرلیپوئیلهیدرو، دیTPPبخش است : کتواسید دکربوکسیلاز وابسته به  5و شامل  است

 ، پروتئین کیناز و پروتئین فسفاتاز.FADحاوی 

 
  : کمپلکر کتواسید دهیدروژناز اسید های آمینه شاخه دار به پنج کوآنزیم نیاز داردNAD ،FAD ،TPP ،CoA و اسید لیپوئیک 

  هیدروکسی متیل گلوتاریل کوآCoA-HMG  نیز دیده می شود. لوسینوجود دارد، در کاتابولیسم  کلسترولکه در مسیر بیوسنتز 

  انجام می شود به جز سه اسید آمینه شاخه دار که کاتابولیسم آن ها در میتوکندری عضلات، مغز و  کبدکاتابولیسم تمام اسید های آمینه در

 بافت چربی انجام می شود.

  برداشت می شوند. ماهیچهدر گرسنگی، اسیدهای آمینه شاخه دار منبع انرژی مغز اند ولی بعد از خوردن غذا، توسط 

 
شربت افرا  سیلازبخاطر نقص در آنزیم  MSUDبیماری ادرار  سید دکربوک شیره درخت افرا یا قند  کتوا شابه بوی  ست. بوی ادرار در این بیماران م ا

 سوخته است. در این بیماری سطوح سه اسید آمینه شاخه دار و کتواسید ها و هیدروکسی اسید های حاصل از آنها افزایش می یابد.

 
 ل از کاتابولیسم اسید های آمینه را نشان می دهد :شکل زیر ترکیبات نهایی و آمفی بولیک حاص

 
سیترانس آم نهیآم یهادیاسمم یکیواکنش کاتابول نیولا ماند که  یم یباق نهیآم یهادیاسمم یاسممکلت کربن ن،یاسممت. پر از جدا شممدن آم ونینا

نام دارند و  کیکتوژنشمموند  یم لیتبد یشممان به چرب یکه اسممکلت کربن نهیآم یهادیشممود. اسمم لیتبد یچرب ای (دراتیکربوهقند )تواند به یم

 : نام دارند کنیگلوکوژشود  یم لیتبد دراتیشان به کربوه یکه اسکلت کربن نهیآم یهادیاس

 ( آسپارژین، آسپارتات، گلوتامین، گلوتامات، آلانین، سیستئین، گلیسین، پرولین، سرین، آرژنین، هیستیدین، متیونین 13گلوکوژنیک ها : )و  تا

 والین

 ( لوسین و لیزین 2کتوژنیک ها : )تا 

 ( تیروزین، ایزولوسین، فنیل آلانین، تریپتوفان و ترئونین 5گلوکوژنیک و کتوژنیک : )تا 
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 اوره در چهار مرحله صورت می گیرد :بیوسنتز 

گلوتامات تولید  وآمین به آلفاکتوگلوتارات داده شده  آزاد می شود و آمین ،های آمینهترانس آمیناسیون اسید: طی ترانس آمیناسیون  (1

 شود.لوتامات تبدیل میبد به گکد و در البته در بافت های غیرکبدی آمین بشکل گلوتامین در می آید و خود را به کبد می رسان می شود.

طی یک واکنش برگشتتت پریر آمین گلوتامات را بشتتکل  GDHگلوتامات دهیدروژناز کبدی :  دآمیناسیییون ایدیییواتیو الوتاما  (2

 است. NADPیا  NADجدا کرده و آلفاکتوگلوتارات را تولید می کند. کوآنزیم های واکنش  3NHآمونیاک 

وارد چرخه اوره شتتده و در نهایت اوره  2COآمونیاک آزاد در میتوکندری کبد همراه با :  اورهچرخه و  انتقال آمونیاک به میتوینوری (3

 سنتز می شود.

 
 فعال می شود. ADPمهار می شود و توسط  NADHو  ATP ،GTPکبدی بصورت آلوستریک توسط  GDHفعالیت 

 

 نکا  مربوط به ترانس آمیناسیون :

  ،ترئونین، پرولین و هیدروکسی پرولین در ترانس آمیناسیون شرکت دارند.تمام اسیدهای آمینه بجز لیزین 

 تین در ترانس آمیناسیون شرکت دارد.آمین اورنی-گروه دلتا 

  نداردگروه اپسیلون آمین لیزین در ترانس آمیناسیون شرکت. 

  واکنش ترانس آمیناسیون بصورت تعادلی و برگشت پریر است بنابراینΔG=0 .دارد 

 نس آمیناسیون از نوع دو سوبسترایی با مکانیسم واکنش تراping-pong .است 

  کوآنزیم تمام واکنش های ترانس آمیناسیون ویتامینB6  یاPLP .است 

 

 
 شکل : چرخه اوره
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  نقش ایفا می کند.  کلاژنازرقابتی برای آنزیم بعنوان مهارکننده غیر داکسی سایکلینآنتی بیوتیک 

 آنزیم  سربALA  دهیدراتاز در مسیر ساختheme  .را بصورت غیر رقابتی مهار می کند 

 ا بصورت غیر رقابتی مهار می کند.آنزیم انولاز ر فلوراید 

 

 مهار کننده غیر رقابتی دو نوع است :

 مهارکننده میل ترکیبی یکسانی به سوبسترا دارند.-: آنزیم و کمپلکس آنزیم ساده 

 اتصال مهار کننده بر میل ترکیبی ظاهری آنزیم به سوبسترا تاثیر دارد. پیچیده : 

 

 

 
 در حضور مهارکنندگان برگشت پذیر چه تغییری می کند؟( معکوسی دو) برک – ورینویلانمودار 

 

 
 خلاصه ای از معادلات مربوط به مهارکنندگان برگشت پذیر در پایین نشان داده شده است :

 
شی  سیار  آنالوگ : Suicideمهارکننده های خودک شت ناپذیر به جایگاه فعال، یک گروه ب صال برگ ستند. بعد از ات سترا ه سوب صی  صا های اخت

کند. رد کاتالیزوری آنزیم را متوقف میواکنش پذیر تولید می شود که پیوندی کوالانسی با ریشه های ضروری جهت کاتالیز تشکیل می دهد و عملک

 (هابخش متابولیسم نوکلئوتیدکند. ) گزانتین اکسیداز را مهار میکه آنالوگ هیپوگزانتین است و  آلوپورینولمثل 
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شامل حلقه ها (نیامیت)آب  گرید نام ست.  ست. فرم و ازوبیو ت نیدیمیریپ یا سما و  ی یتامیا آب دخ پلا

 شیدخ بخش پ TTP فستتفات یتر نیامیتشتتود.  یم افتیدخ ستتلوب  (TTP و TPP) آب یمیفرم کوآنز

سیس صب ی اپ شده و برا یع ست یواقع  ست و لازم  یعصب کیدخ تحر یونی ییو جابجا نیکو  لیس تز ا ا

 .شود یکاناب کلر م وبیلاسیسبب فسفر

سفات  ید نیامیت سفاتیپ نیامیت ایف سفات خو یریقراخ گ یط TPP روف  یبوجود م نیامیت یدو گروه ف

 و نقش کوآنزیمی برای آنزیم های زیر داخد : دیآ
 

 دیکتواستتت دخوژنازیده، : دخ چرنه کربس دخوژنازیآ فاکتوگلوتاخات ده، دخ گلایکو یز:  دخوژنازیده رواتیپ

 پ توز فسفات ریترانس کتولاز : دخ مس، شانه داخ  هیآم یهادیاس کاتابو یسمشانه داخ : دخ 

 

ستراها نیتامیو نیکمبود ا سوب س روات،یمثل پ ییسبب تراکم  س  هیآم یهادیپ توز و ا سیا ن،یشانه داخ ) و سبب بروز نیو وا  نیزو و شده و   )

صاب مح س ای (یبر یبر)به نام  یطیا تهاب مزمن اع صاب مرکز ستمیس بیآ ساکوف – کهیسندرم ورن)به نام  یاع نام  یماه .شود می (کور

 .شود یم نیامیاز حد آب موجب کمبود ت شیاست و مصرف ب  ازیامیت یحاو

 
شامل حلقه فلاو (نیبوفلاویخ)آب  گرید نام ست.  سازی)ا نیا ( توبیبی)خ بوزیشده ق د خ ای( و فرم احنیزوآ وک

هست د  FAD دینوکلئوت ید نیآدن نیو فلاو FMN دیمونو نوکلئوت نیآب شامل فلاو یمیاست. اشکاب کوآنز

انتقاب ا کتروب،  رهیواک ش ها شتتامل زنج نیهستتت د. ا ااحی – دیاکستت یها میاز آنز یاخیبستت میکه کوآنز

 وبیلاسیفسفر قیطراز FMN. کربس استو چرنه  هیآمدیاس دچرب،یاس وبیداسیدخ اکس یدیکل یهامیآنز

 FAD متصل شده و FMN به ATP از مو کوب AMP شود. بخش یس تز م نیبوفلاویاز خ ATP  وابسته به

 .است حلقه یاازت ه ایها  تروژبین ،ها میک د. بخش فعاب کوآنز یم جادیخا ا

 
داخای یک  FMNنامیده می شود. بر این اساس  نوکلئوتیدهر ترکیب که داخای باز آ ی، ق د و فسفات باشد، 

 داخای دو نوکلئوتید دخ سانتاخ نود هست د. FADنوکلئوتید و 

 
وشتته  ب، گدخ  ییموجب ترک ها نیتامیو نیکمبود ا .ستتتیاستتت اما کشتت ده ن عیشتتا نیتامیو نیکمبود ا

شدب زباب، سته  سته پو شم، انتلاب دخ گواخش و جذب چرب هیصلب یها رگیمو ادیازد پو ها و مدفوع  یچ

 .شود یچرب )استئاتوخه( م

 
 : ک د یمهم خا مختل م  دیدو فرا نیتامیو نیا دیکمبود شد

    (نیاسین) B3 نیتامیبه و پتوفابیتر لیتبد:  دوم  نود یمیبه شکل کوآنز B6 نیتامیو لیتبد:  اول
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 هارپر یمیوشی( از کتاب بسیتدر ویدیکامل شکل در و حی)توض سرنوشت لیپید غذاشکل : 

 

 
 هارپر یمیوشی( از کتاب بسیتدر ویدیکامل شکل در و حی)توض غذا پروتئینکربوهیدرات و سرنوشت شکل : 
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تو طولالو و پر  de novoسننن نو  -1سننن نو لوتیو ها به دو رو  ون ال هی شو  نننور   

تو تو هه و تم بوی و  salvageس نو  -2بوی و است و دهوس نو از ادناا ال هی شو  ور 

 وادسنو است. salvageدهشنر دو شسهر  شغواست و  هشل  خریب و لوسهزی است. 
 

نوکلئوتید ها اب دا ق د  de novo: در سننن     بازهای پوریزی de novoسننز   

شود. ترکیب اولیه  سوار می  سپس باز پوری ی یا پیریمیدی ی روی آن  شده و  س    

که از مسننیر پ  وز فسننتا  تولید اسنن   (فسننتا  5ریبوز )سنن    باز های پوری ی  

 6کرب ه و سننپس  ل ه  5شننود.  ی سنن    پوری  ها در سننی وپتسننح اب دا  ل ه می

فستا  -5اس  که ریبوز  س   از PRPPآن یح مسیر  نخس ی کرب ه ایجاد می شود. 

یح   آن (گلوتامیل آمیدو ترانسنناراز PRPP)تبدیل می ک د. آن یح  PRPPرا به 

را به فسنننتوریبوزیل آمی  تبدیل  PRPPمسنننیر اسننن  که  کلیدیو  ت ظیح ک  ده

مسنننیر اسننن  و باز آلی آن  ایدو ل هاولی   دواسننن   IMPای وزی ا  ک د. می

س    یک  س . برای  س .  ATPشش  IMPهیپوگ ان ی  ا می تواند  IMPمورد نیاز ا

سپارتا با  شود و با  ذف فومارا    آ س  از ترکیب  تح  اثر آن یح آدنیلوسوکسی ا  

ستا   سیری دیگر می تواند  IMPرا تولید ک د. همچ ی   AMPآدنوزی  مونو ف در م

س ه به  ستا  NADتح  اثر آن یح دهیدروژناز )واب تبدیل  XMP( به گ ان وزی  مونوف

و  AMPتبدیل شننود.  GMPا  و با انجام یک ترانس آمی از به گوانوزی  مونو فسننت

GMP   می توان د توسATP  فستریله شده و بهATP  وGTP .تبدیل شوند 
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شتها و محرک تولید ملانین در پوست و مو است از هیپوتالاموس ترشن می شود. اندورفین ها اثرات که سرکوب MSHآلفا  دارند.  ضد دردکننده ا

 در هیدرولیز چربی ها و آزادسازی اسیدچرب نقش دارد. β-LPHبتا لیپوتروپین یا 

 
به زبان سادهآ رد و بدل می کنند.  پیام هایی را بین نورون ها از طریق سیناپس ها ، مواد شیمیایی هستند کههانوروترانسمیترعصبی یا هایناقل

کنند و زمانیکه پیام به انتهای نورون )آکسون( رسید، نوروترانسمیترها ها پیام الکتریکی تولید می نورونشیمیایی مغز هسان!  هایها ویام رسان این

انواع  باشططد. غده اییا  ماهیچهتواند سططلول کند. نورون هدف میسططی آزاد می شططود و پیام را به گیرنده نورون بعدی منتقل میبه فضططای سططیناپ

 نوروترانسمیتر ها عبارتند از :

 استیل کولین، سروتونین، اپی نفرین، نوراپی نفرین، هیستامین، دوپامین، گلوتامات و آسپارتات تحریکی : 

 گلایسین، تورین و  مهاری :GABA 

 نوروترانسمیتر ها معمولا در فرایند یادگیری، حافظه، حرکت، هشیاری، توجه، استرس، خواب، اشتها، لذت، انگیزه و ... نقش دارند.

 

نیز نقش دارد. سروتونین طی  ، خلق و خواب، حافظه و اضطراباشتهادر مغز است و در تنظیم گوارش،  بحس خوالقاکننده  هورمون سروتونین

حالا جالب اینجاست که اکثر (. در فصل کاتابولیسم اسیدآمینه باهاش آشنا شدیم) .تولید می شود تریپتوفانهیدروکسیلاسیون و دکربوکسیلاسیون 

آ ولاکت ها )در ساقه مغز( انجام میشه و مابقی توسه مغز رودهدرتد تولید آن در  90مردم ف ر می کنند سروتونین فقه در مغز ساخاه میشه اما حدود 

اسططتیله شططدن نیتروژن آمین در  برسططه!به مغز تونه نمی BBBسططروتونینی که در روده سططاخاه میشططه بدلیل وجود  و سططایر بافت ها تولید میشططه!!!

در مغز در شب ترشن می شود  پینه آلمی شود. این هورمون توس  غده  ملاتونینسروتونین و سپس متیله شدن عامل هیدروکسیل سبب تولید 

 تز این دو هورمون بصورت زیر است :و با چرخه خواب و بیداری مرتب  است. ساختار و مسیر سن

 
سروتونین و ملاتونین از تریپتوفان  سنتز  سیلاز، آنزیم  1)آنزیم شکل :  سیلاز، آنزیم  2: تریپتوفان هیدروک سید دکربوک :  3: آمینوا

 : استیل سروتونین متیل ترانسفراز( 4استیل ترانسفراز، آنزیم  -Nسروتونین 
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سما به  سترون در پلا ستو شود. TEBGنام صی ن ر  ) SHBGت صل می  ستروزن، پرکاری  کبددر  SHBG( مت سط ا شود. تولید آن تو تولید می 

 تیروئید و بیماری های کبدی افزایش می یابد و توساط آندروزن ها، افزایش سان و کم کاری تیروئید کاهش می یابد. بیشاترین میل اتصاال آن به

DHT  .است و پس از آن به تستوسترون و استرادیول است( ن چی  م  اتصال یمشنن یا هآ پاسا نن Kd جمنن ا ن.) 

 
 )بیوشیمی هارپر( CBGو  SHBGجدول : تمایل استروئید های مختلف برای اتصال به 

 
در نیمه قاعدگی به  LHدر دو فا  قاعدگی بالاست.  2Eاسترادیول  -در یک سیکل جنسی  نانه شکل : تغییرات هورمون های 

 مقدار می رسد و سبب تخمک گذاری می شود. بالاترین مقدار پروژسترون نیز در فا  لوتئال است. بیشترین

 )هورمون شناسی ویلیامز(

 



میکروجتتتاکتتتت   ر ک
درسنننننننمل    ل ننننننن  
بل تری شملسننع ومننو ع  
سیسنننتمل یم امنننر   بنننل 
 سنن ب بر سننله  ننلاو ب 

لت ور یب جل  ز   بیلع  سک

میکروجتتتاکوستتترو ک
چکینن    ل نن  امنن      

ر ی چیزی     بلی  ب  نع بن
یننن  درطننن  ر ینننع در 
 یر هب درسمل      سن ب 

  ملسب  مکور   ولوم پلی

میکروجاکانگلکوکقت چ 
درسنننننمل    مکنننننوری 
ع  نگ  شملسع   قلرچ شملسن
ب امر   بل  س    پلسخمل  

درطنن  70پوشننب بننل ی 
سو  ت  نگ    قلرچ

میکروجتتاکوتت و  کوک
 سننلک  ل نن مو کتتو   ک

ر ی سنننلووع    ووکنننووع 
فقک بل یم جز  ب در قلونب

طننه   200فصنن    13
بر سله وودیب

کاسمونو توی ک میکروجا
 ینننم   عمووننن  ولنننوم 
آز لیشنننگلاع د    سننن    
ولوم پلی ب شنل   درسنمل   
ل  مکوری بل  س  امنر   بن
چکی   در  نتهلی جز  

م کنی روتوککشیم کعمو
ک  ملسنب د  رلانل  وکآ   

عب رشننت  بیوشننیمع بننلویم
بنل  ل    رین  ماع شیمع

بنننل  رین پوشنننب دانننع 
سو  ت  مکور  رش 

@PISHRO_ACADEMY

برای مشاهده لیست کامل دوره ها، کلاس ها و 
:پکیج های آکادمی پیشرو وارد کانال تلگرام شوید 


