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سال است که علت اصلی و روش درمان قطعی آن تاکنون به درستی 65ترین نوع بیماري زوال عقل در افراد بالاي آلزایمر شایع
هاي تجمع یافته پروتئین آمیلوئیدبتا در سیستم هاي فیبري و تودهمشخص نشده است. مطالعات آسیب شناختی، تشکیل پلاك

را به عنوان یکی از دلایل بیماري آلزایمر پیشنهاد و مهار این فرایند را به عنوان روش درمان مؤثر براي این نوع اعصاب مرکزي 
هاي محلول ، در فرایند تجمع منومرها، تشکیل تودهآمیلوئید بتااز پروتئین22اسیدگلوتامیک-10. ناحیه والینندابیماري معرفی کرده

تواند فرایند آمیلوئید شدن را متوقف و از کند. از این جهت، مهار این ناحیه میاساسی را ایفا میهاي فیبري نامحلول نقشو پلاك
پپتاید جدا شده از پایانۀ کربوکسیلِ پروتئین آمیلوئید بتا با -پنتااستفاده شده در این پژوهش، پیشرفت آن جلوگیري کند. دارو

- به روش شبیه42از پروتئین آمیلوئید بتا22اسیدگلوتامیک-10آن به ناحیۀ والیننحوه اتصال باشد ومی37گلیسین-33توالی گلیسین
سازي، سه محل پیوند پایدار براي اثر سازي ترکیبی داکینگ و دینامیک مولکولی مورد بررسی قرار گرفته است. در نتیجه این شبیه

استفاده شده با پپتاید-پنتااي پیوند نشان دادند که ههاي ساختاري بر روي این محلبر گیرنده مشخص شد و تحلیلپپتاید-پنتا
جلوگیري کند. پژوهش حاضر 42هاي پروتئینی آمیلوئید بتاتواند از تجمع و تشکیل توده، می22اسیدگلوتامیک-10مهار ناحیۀ والین

العات پیش کلینیکی در این را به عنوان داروي مؤثر در درمان بیماري آلزایمر به دیگر مط37گلیسین-33توالی پپتایدي گلیسین
کند.زمینه، معرفی می
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	 Alzheimer’s	 disease	 (AD)	 is	 the	 most	 common	 type	 of	 dementia	 in	 the	 elderly.	 The	
neuropathology	 and	 treatment	 of	 AD	 is	 not	 precisely	 determined	 yet,	 but	 according	 to	 the	
pathological	 studies,	 AD	 is	 associated	with	 presence	 of	 toxic	 soluble	 oligomers	 and	 insoluble	
senile	plaques	 formed	by	amyloidosis	of	Amyloid	Beta	 (Aβ)	 in	neocortical	 region	of	brain.	The	
V10HHQKLVFFAE22	is	a	critical	region	of	Aβ42	which	facilitates	aggregation	process.	An	attractive	
therapeutic	approach	to	treat	AD	is	to	identify	small	ligands	that	are	capable	of	binding	to	critical	
residues	in	order	to	inhibit	or	reverse	Aβ	amyloidosis	process	as	source	of	neurotoxicity.	In	this	
area,	 therapeutic	 efforts	 designed	 various	 organic	 agents	 and	most	 of	 them	 focused	 on	 the	N-
terminal	sequence	of	Aβ.	Here,	a	peptide	inhibitor	derived	from	the	C-terminal	of	Aβ	(G33LMVG37)	
is	utilized	as	inhibitor	and	combined	Docking	and	Molecular	dynamics	simulation	used	to	find	the	
binding	 sights	 in	 the	 critical	 region	 (V10HHQKLVFFAE22).	The	 simulation	 identified	 tree	 stable	
sites	 for	process	of	penta	peptide	binding	 to	Aβ42	as	an	 inhibitor.	This	result	 indicate	 that	 this	
penta-peptide	 is	 capable	 to	 inhibit	 aggregation	 process	and	 can	be	 consider	as	an	AD	 drug	 for	
preclinical	studies.	
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مقدمه-1
رفتاري هاي ناهنجاريروندة قواي ذهنی و آلزایمر که با اختلالات پیش

است. میزان 1ترین نوع بیماري دمانس یا زوال عقلشود، شایعمشخص می

																																																																																																																																											
1-	Dementia	

اي در حال افزایش بوده و در بسیاري از بروز آلزایمر به شکل هشداردهنده
بر اساس آمار، در کشورها در حال تبدیل شدن به یک دغدغۀ اجتماعی است. 

ملیون نفر در ایالات متحده، مبتلا به این بیماري 2/5حدود 2013سال 
. ]1،2[سال سن دارند 65ها بالاي ملیون نفر از آن5اند که گزارش شده
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شود، حال حاضر براي درمان آلزایمر استفاده میکه در 	متاسفانه داروهایی
هاي رفتاري در این فقط به منظور درمان اختلالات شناختی و علاج ناهنجاري

	.]3[رود و توانایی مهار عامل اصلی بیماري را ندارند بیماري بکار می
تاکنون مطالعات زیادي در این زمینه انجام شده است، بطوري که در 

هاي مختلف مقاله در مورد بیماري آلزایمر در مجله9000حدود 2010سال 
ی این بیماري و روش درمان قطعی آن به چاپ رسیده ولی کماکان علت اصل

ناشناخته باقی مانده است. با این حال بر اساس مطالعات آسیب شناختی 
اي که بر روي مبتلایان به آلزایمر در مراحل مختلف پیشرفت این گسترده

تجمع یافته هايبیماري انجام شده، در بافت مغز تمامی این بیماران پلاك
مشاهده شده 2هاي فیبري پروتئین تایوخوردگیپیچو 1پروتئین آمیلوئید بتا

. نظریه آمیلوئید، یکی از نظریاتی است که در مورد بیماري آلزایمر ]4[است 
آمیلوئید به 	نظریه،. مطابق این]5[بر اساس همین مشاهدات ارائه شده است 

هستند و 3شود که متمایل به اتصال به یکدیگرها گفته میاي از پروتئیندسته
متفاوتی نظیر 4هاي آمیلوئیديساز بیمارياي، زمینهبا ایجاد ساختارهاي توده

	.]6[شوند آلزایمر می
ساز آن، هایی است که از تجزیه پروتئین پیشآمیلوئید بتا، یکی از پروتئین

آید. تاکنون نقش بدست می6ساکراتیز- و گاما5ساکراتیز- هاي بتاتوسط آنزیم
بیولوژیکی مشخصی براي این پروتئین و بیماري خاصی مرتبط با عدم حضور 

. مطابق نظریه آمیلوئید، این پروتئین با تشکیل ]4[آن گزارش نشده است 
که با تغییر ساختار 8یافته محلولهاي تجمعو توده7هاي فیبري نامحلولتوده

هاي هاي عصبی، پایانهمارپیچ آلفا به صفحات بتا همراه است، به سلول9ثانویه
، ساختارهاي 1. شکل ]7[کند سیناپسی و دیواره عروق خونی آسیب وارد می

هاي دهد. تودهثانویه مارپیچ آلفا و صفحات بتا را براي این پروتئین نشان می
نشین شدن در محیط برون سلولی سیستم اعصاب فیبري نامحلول با ته

عصبی را قطع کرده و از تشکیل و یا هايمرکزي، ارتباط سیناپسی سلول
کند، که در نهایت باعث مرگ سلول جلوگیري می10انتقال پتانسیل عمل

هاي همانند تودههاي محلول نیز علاوه بر اینکه. توده]8[شود می11عصبی
ها، باعث آسیب هاي سیناپسی و قطع ارتباط نروننامحلول با حمله به پایانه

ن و ، با حمله به غشاي نرو]8[شوند رساندن به سیستم اعصاب مرکزي می
ایجاد حفره در سطح غشا، تعادل یونی داخل و خارج سلول عصبی را برهم 

گیري و انتقال پتانسیل زنند و با تأخیر در ایجاد پتانسیل عمل، از شکلمی
	هاي. پروتئین آمیلوئید بتا در توالی]11-9[کنند عمل مناسب جلوگیري می

هاي ها توالیکه مهمترین آن	اي وجود داردواحد اسید آمینه43تا 39مختلف 
واحدي 42رسانی بیشتر توالی هستند. به دلیل مشاهدة آسیب42و 40

درمانی بیشتر بر روي این توالی متمرکز شده است آمیلوئید بتا، مطالعات
-10تاکنون نقش نواحی خاصی از آمیلوئید بتا، مانند ناحیۀ والین.]12[

میلوئید بتا در تجمع منومرهاي آ35متیونین-30و آلانین22اسیدگلوتامیک
در نفوذ به سطح غشاي سلول عصبی 35گلیسین- 25و توالی گلیسین]13،14[
مشخص شده است. مهار این نواحی به عنوان یک روش درمانی ]15،16[

هایی مانند مؤثر براي بیماري آلزایمر پیشنهاد شده است و مهارکننده
																																																																																																																																											
1-	Amyloid	Beta	(Aβ)	
2-	Tau	
3-	Self-Aggregation	Propensity	
4-	Amyloid	Disease	
5-	β-Secretes	
6-	γ-Secretes
7-	Insoluble	Fibers
8-	Soluble	Oligomers	
9-	Secondary	Structure	
10-	Action	Potential	
11-	Neuronal	Loss	

مطابق همین ایده براي درمان ]18،19[13و ملاتونین]17[12ریفامپسین
اند. رویکرد مشابه در این روش درمان، استفاده از آلزایمر طراحی شده

ها مشابه با پروتئین داروهاي مهارکننده آمینواسیدي است که توالی آن
هاي پپتایدي گفته ، مهارکنندهآمیلوئیدي هدف است. به این نوع داروها

، با استفاده از توالی 1996بار در سال شود. مطابق همین ایده، نخستینمی
به عنوان داروي مهارکننده، از تجمع پروتئین آمیلوئید 22آلانینفنیل- 16لیزین

-17گریز لوسین. در پژوهشی دیگر، هستۀ آب]20،21[بتا جلوگیري شد 
، در نقش داروي مهارکننده پپتایدي، رشد صفحات بتا و تشکیل 21آلانین

و براي نخستین بار اصطلاح ]22،23[ساختارهاي فیبري را متوقف کرد 
تاکنون داروهاي پپتایدي 	به این مهارکننده اطلاق شد.14شکننده صفحات بتا

اند، بیشتر به مهار پایانۀ آمینِ که براي درمان بیماري آلزایمر بکار برده شده
پروتئین آمیلوئید بتا متمرکز بوده و همواره نیاز به طراحی دارو پپتایدي که 
توانایی مهار کامل آمیلوئید بتا، از تجمع و تشکیل صفحات بتا تا نفوذ و ایجاد 

.]24[غشا احساس شده است حفره در سطح 
اي در فرایندهاي سازي اثر دارو، جایگاه ویژههاي مربوط به شبیهپژوهش

هاي مربوط به ها هزینهنوین طراحی دارو دارند و اطلاعات بدست آمده از آن
ها، دهد. نمونه این پژوهشمراحل آزمایش و طراحی دارو را بسیار کاهش می

هستند 17و مکانیک کوانتم16، دینامیک مولکولی15هاي داکینگسازيشبیه
توانند فضاي خالی موجود بین انتخاب ساختار دارو و بررسی نحوه که می

.]27-25[را پر کنند آنعملکرد 
42گزینه دارویی که در این پژوهش براي مهار پروتئین آمیلوئید بتا

، جدا شده از پایانۀ 37گلیسین-33پپتاید گلیسین- شود، پنتامعرفی می
است. در این مقاله، نحوه اثر و محل اتصال 42کربوکسیلِ پروتئین آمیلوئید بتا

از پروتئین آمیلوئید 22اسیدگلوتامیک-10به ناحیۀ بحرانی والینپپتاید-پنتااین 
سازي داکینگ و دینامیک مولکولی به منظور به روش ترکیبی شبیه42بتا

بیماري آلزایمر مورد مطالعه قرار خواهد گرفت. معرفی روشی مؤثر در درمان
ها، بیماري دیابت و استفاده از داروهاي پپتایدي براي درمان انواع سرطان

.]24[تواند مفید واقع شوندهاي عصبی نیز میدیگر بیماري

هاابزارها و روش-2
2002) در سال 42ید بتامدل سه بعدي ساختار گیرنده دارو (پروتئین آمیلوئ

. مدل سه ]30[در محلول غیرقطبی به روش کریستالوگرافی تهیه شده است 
-33استفاده شده در این پژوهش نیز با توالی گلیسینپپتاید-پنتابعدي 

(الف)                              (ب)                           (ج)
یافتۀ محلول (ب) و فیبري نامحلول (الف) هاي تجمعمنومر (ج) و توده1شکل 

.]30-28[42پروتئین آمیلوئید بتا

																																																																																																																																											
12-	Rifampicin	
13-	Melatonin	
14-	Beta	Sheet	Breaker	(BSB)	
15-	Docking	
16-	Molecular	Dynamics	Simulation	
17-	Quantum	Mechanics	(QM)	
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ژي طراحی شده که کمینه کردن انر]31[1افزار کیمراتوسط نرم37گلیسین
انجام شده ]32[	2افزار بر پایه ضرایب نیرویی امبرپتانسیل آن در همین نرم
- پنتابراي یافتن ساختار تعادلی و طبیعی 3سازياست. پس از این کمینه

2سازي ابتدایی نانوثانیه با کمینه	5به مدت 4سازي تعادلیشبیهپپتاید،
هاي نمک سدیم کلراید انجام شده پیکوثانیه در محلول آبی خنثی شده با یون

پس از رسیدن به حالت طبیعی بیولوژیک به پپتاید-پنتامدل سه بعدي .است
سازي داکینگ و همراه مدل سه بعدي گیرندة آن به عنوان ورودي در شبیه

ساختار هندسی 2شکلاستفاده قرار گرفته است. در دینامیک مولکولی مورد 
	بتا نشان داده شده است.و گیرندة آمیلوئیدپپتاید-پنتا

ها یک تا پنج در این پژوهش واحدهاي آمینواسیدي که شمارة توالی آن
واحدها (مانند و دیگرپپتاید-پنتا) به ساختار 4والینباشند (مانند می

شوند.مربوط میبه ساختار گیرنده) 13هیستیدین

سازي داکینگشبیه- 2-1
سازي هاي پروتئینی از نظر محاسبات شبیه5کنش ساختاربینی برهمپیش

سازي بسیاري از فرایندهاي تواند شبیهبسیار حائز اهمیت است؛ چراکه می
هاي پروتئینی و ها و داروهاي پپتایدي بر گیرندهبیولوژیک مانند اثر هورمون

تر کرده و بر هاي مختلف را سادهباديها و آنتیژنآنتیکنش بین یا برهم
سازي داکینگ در ابتدا هاي محاسباتی غلبه کرد. شبیهبسیاري از محدودیت

و تبدیلات بر پایه 6سازيهاي بهینهبا همین هدف و انگیزه بر اساس روش
اي شکل گرفت و با کمک الگوریتم تبدیلات سریع فوریه جایگاه ویژه7شبکه

اي کنش دو ساختار پروتئینی در شبکهسازي برهمدا کرد. در این شبیهپی
هاي شود و به روشسازي میشامل میلیاردها ساختار پیوندي مختلف گسسته

مختلف، انرژي پتانسیل نیروهاي بین مولکولی ذرات براي هر حالت محاسبه 
ی که از نظر بیولوژیکی غیرطبیعشود. در مرحله بعد، ساختارهایی می
مانده بر اساس توابع هدفی مانند هاي باقیشوند و حالتباشند حذف میمی

هاي انرژي پتانسیل غیرپیوندي و یا خطاي جذر میانگین مربعات با روش
سازي ساختارهاي که داراي بهترین شوند. این شبیهبندي میسازي رتبهبهینه

ند بین دو ساختار هاي تشکیل پیوترین حالترتبه هستند را به عنوان محتمل
	.]33[	کندپروتئینی معرفی می

8هاي داکینگ در این پژوهش توسط سرور دانشگاه بوستنسازيشبیه

سرور اینترنتی توسط گروه بیوانفورماتیک صورت گرفته است. این ]33-35[
سازي داکینگ طراحی شده است. ساختارها دانشگاه بوستن براي انجام شبیه

آن شوند و تابع هدفدر این سرور بصورت صلب در نظر گرفته می
گیرد. محل میر گریزي، الکتروستاتیک و واندوالس را در نظهاي آبکنشبرهم

هاي آمینواسیدي به توالی42آمیلوئید بتابه پروتئینپپتاید -پنتااتصال 
با هاي اتصال به این قسمتمحدود شده تا محل22اسیدگلوتامیک-10والین

مورد بررسی قرار گیرند.دقت بیشتري 

سازي دینامیک مولکولیشبیه-2-2
سازي پیوند که از شبیههاي محتمل تشکیل سازي بر روي حالتشبیه

با استفاده از]36[9افزار دینامیک مولکولیاند، توسط نرمداکینگ بدست آمده
																																																																																																																																											
1-	UCSF	Chimera	
2-	Amber	Forcefield	
3-	Minimization	
4-	Relaxation	
5-	Conformation	
6-	Optimization	Methods	
7-	Grid-Base	Transformation	
8-	Cluspro	Boston	University	(BU)	
9-	NAMD	

	

	

	(ج)	(ب)	(الف)
بر اساس ساختار ثانویه (الف) و پپتاید-پنتانمایش مدل سه بعدي ساختار 2شکل 

	مدل گوي و میله (ب) به همراه مدل سه بعدي ساختار گیرنده آمیلوئید بتا (ج) 

انجام شده است. تمامی ]37[3611چارم10پارامترها و ضرایب نیرویی
فشار 12هاي ترمودینامیکیهاي دینامیک مولکولی در دسته جوابسازيشبیه
سازي فمتوثانیه، همراه با کمینه1تعداد ثابت با گام زمانی -دما ثابت-ثابت

م ات40000سازي شامل تعداد پیکوثانیه انجام شده است. محیط شبیه2اولیه 
90×65×75با در نظر گرفتن شرط مرزي پریودیک براي مکعبی به ابعاد 

به صورت محلول در محیط آبی 42و آمیلوئید بتاپپتاید-پنتاباشد. آنگسترم می
هاي نمک سدیم اند و یونآنگسترم از طرفین قرار گرفته1320گذاريبا لایه

است. محیط سازي اضافه شده کلراید نیز براي خنثی کردن محیط شبیه
با 14، توسط ترموستات دمایی لانجوینK310˚سازي در دماي بیولوژیک شبیه

ثابت نگه داشته شده است. فشار ثابت ا اتمسفر نیز توسط 1ps-1ضریب 
فمتوثانیه و مقیاس دمایی 100ترموستات فشار لانجوین با دوره نوسانی 

سیستم در نظر گرفته شده است.فمتوثانیه براي50دمپینگ 

نتایج-3
پپتاید-پنتاگفته شد، براي بررسی نحوه تأثیر در این پژوهش چنان که 

اي شدن در جلوگیري از تشکیل صفحات بتا و توده37گلیسین-33گلیسین
و پپتاید-پنتاسازي داکینگ بر روي ، ابتدا شبیه42منومرهاي آمیلوئید بتا

انجام شده و گیرندة آمیلوئید بتا توسط سرور کلاسپرو دانشگاه بوستن
هاي احتمالی پیوند هستند، به عنوان ورودي وارد خروجی آن که همان محل

سازي سازي دینامیک مولکولی شده است که شامل دو بخش کمینهشبیه
سازي تعادلی است. حالت تعادل سیستم پس از پایان ابتدایی و شبیه

امترهايسازي تعادلی، با همگرایی پارسازي اولیه و شروع شبیهنهکمی
ترمودینامیکی مانند دما، فشار، انرژي غیر پیوندي و انرژي کل سیستم بررسی 

شده است.
را بر روي توالی 37گلیسین-33گلیسینپپتاید-پنتاسازي داکینگ، اثر شبیه

را چهار محل محتمل 42از پروتئین آمیلوئید بتا22اسیدگلوتامیک-10والین
هاي محتمل در ستون آغاز لتشکیل پیوند معرفی کرده است. این مح

نشان داده شده و به ترتیب احتمال 3شکل سازي (صفر نانوثانیه) از شبیه
ترین محل (مد پیوند الف محتمل	اندتشکیل پیوند، از الف تا د نامگذاري شده

پپتاید به - سازي دینامیک مولکولی روند واکنش اتصال پنتاتشکیل). در شبیه
در محل پپتاید-پنتانمایش داده شده است. پایداري 3شکلصورت کیفی در 

پیوند و قدرت پیوند تشکیل شده با نمودارهاي خطاي جذر میانگین مربعات 
شده نیز با تحلیل نوع شود و ماهیت مدهاي پیوند شناساییبررسی می

شود.پتانسیل نیروهاي بین مولکولی تعیین می

																																																																																																																																											
10-	Forcefields			
11-	CHARMM36	
12-	Ensemble	
13-	Padding	
14-	Langevin	
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دینامیک مولکولی بر روي چهار سازي نانوثانیه شبیه10، نتیجه 3شکل 
نانوثانیه نشان 2هاي زمانی همد پیوند الف تا د را بصورت کیفی در باز

در 37گلیسین-33گلیسینپپتاید -پنتاشود، طور که مشاهده میدهد. همانمی
نانوثانیه، در محل پیوند الف، قرار گرفته و محل پیوند 10تمام طول مدت 

سازي مد پیوند ب، نیز نشان کند. نتایج شبیهتشکیل داده شده را ترك نمی
سازي از محل پیوند ب، از گیرنده جدا در ابتداي شبیهپپتاید-پنتادهد، می

شده و با جابجا شدن و تغییر دادن ساختار سه بعدي گیرنده، محل پیوند 
ر ابتدا پیوند مناسبی را نشان کند. مد پیوند ج، نیز دجدیدي را پیدا نمی

زي، سانانوثانیه از لحظه شروع شبیه6ما پس از گذشت زمان حدود دهد، امی
ارتباط پیوندي خود را با تعدادي از واحدهاي درگیر پیوند از دست پپتاید-پنتا
4قرار گرفته و در مدت *دهد و با جابجا شدن در محل پیوند جدید جمی

- پنتاماند. میسازي در محل پیوند جدید، ثابت باقی نانوثانیه تا پایان شبیه
در مد پیوند د، نیز همانند مد پیوند ج، با شروع 37گلیسین-33گلیسینپپتاید
سازي از محل پیوند جدا شده و با جابجا شدن و ایجاد تغیرات در شبیه

نانوثانیه، در محل پیوند 6ساختار سه بعدي گیرنده پس از گذشت حدود 
نانوثانیه ثابت باقی 4به مدت سازي  گیرد و تا پایان شبیهقرار می*جدید د

ماند.می

	تحلیل پایداري پیوندهاي محتمل- 3-1
دهندة جابجایی فضایی ت نشاننمودارهاي خطاي جذر میانگین مربعا

سازي هستند و به عنوان هاي مختلف مدل پروتئینی در طول شبیهقسمت
هرچه که شوند.به گیرنده استفاده میپپتاید-پنتامعیاري از پایداري اتصال 

سازي تغییرات کمتري مقدار خطاي جذر میانگین مربعات در طول شبیه
داشته باشد پایداري محل پیوند بیشتر خواهد بود. کانتورهاي خطاي جذر 

مهارکننده در محل پپتاید -پنتااي میانگین مربعات براي پنج واحد اسید آمینه
هاي تیره این اند. قسمتنشان داده شده4شکلپیوندهاي الف تا د در 

در پپتاید-پنتادهندة درگیر بودن واحد مورد نظر از کانتورها در هر لحظه نشان
باشد. تمامی این مقادیر براي هر مد پیوند در طول ایجاد پیوند با گیرنده می

در نظر سازي و فقط باسازي، نسبت به حالت ابتدایی شروع شبیهمدت شبیه
مینواسیدي براي هر مد محاسبه اي آهاي بدنه اصلی واحدهگرفتن اتم

اند.شده
بینی شده توسط بین کانتورهاي بدست آمده براي مدهاي پیوند پیشدر 

در بین 2/16سازي داکینگ، مد پیوند الف، با داشتن حداکثر مقدار شبیه
الف مشاهده -4مدهاي دیگر از پایداري بیشتري برخوردار است. در شکل 

از مد پیوند الف، به دلیل داشتن 2و لوسین1شود، واحدهاي گلیسینمی
تر بودن) نسبت به واحدهاي کمترین مقدار خطاي جذر میانگین مربعات (تیره

کند کهپایدارتر بوده و این واقعیت را بیان می5و گلیسین4، والین3متیونین
در تشکیل پیوند الف، پپتاید-پنتااز ساختار 2و لوسین1تنها واحدهاي گلیسین

	دخالت دارند.
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سازي به دلیل ناپایداري بالا، پیوند ضعیفی را پیوند ب، از ابتداي شبیه
در این مد پیوند بعد از جدا شدن از گیرنده با جابجا پتایدپ-پنتادهد. نشان می

دهد که شدن در محدودة اتصال قبلی، پیوندهاي جدید دیگري را تشکیل می
شود و از گیرنده جدا میپپتاید -پنتاها ناپایدار بوده و مجدداً تمامی این پیوند

ج، - 4ب). با توجه به شکل- 4گیرد (شکل پیوند پایدار جدیدي شکل نمی
شود که پیوند ج، در ابتدا پیوند نسبتاً پایداري است، بطوري که می	مشخص

در این پیوند درگیر هستند. اما پس از گذشت پپتاید -پنتاتمامی واحدهاي 
و 4سازي با جدا شدن واحدهاي والیننانوثانیه از شروع شبیه6حدود 
با جابجا 37گلیسین-33ازمحل پیوند، مهارکننده پپتایدي گلیسین5گلیسین

دهد. ، را تشکیل می*شدن و چرخش در محدودة پیوند ج، پیوند جدید ج
، 1شود، فقط واحدهاي گلیسینج، مشاهده می-4همانطور که در شکل 

(*گیري پیوند جپس از شکل3و متیونین2لوسین نانوثانیه) پایدار 10تا 6، 
ینواسیدي درگیر در این پیوندتر) بوده و بنابراین به عنوان واحدهاي آم(تیره

شوند. جزئیات این پیوند جدید و دیگر پیوندها در بخش تحلیل معرفی می

ساختار پیوندها توضیح داده خواهند شد.
سازي داکینگ، پیوند د، کمترین احتمال تشکیل را در مطابق نتایج شبیه

سازي دینامیکد، در ابتداي شبیه-4بین پیوندهاي دیگر دارد. شکل 
، 2مولکولی واحدهاي درگیر در تشکیل این پیوند را اسیدهاي آمینۀ لوسین

5/1دهد. اما پس از گذشت حدود نشان می5و گلیسین4، والین3متیونین
از 5و گلیسین4، والین3سازي، اتصال واحدهاي متیونیننانوثانیه از شروع شبیه

از محل پپتاید- پنتاو پپتایدي با گیرنده آمیلوئید بتا شکسته شده مهارکننده
نانوثانیه از شروع 5/2شود. سرانجام پس از گذشت حدود پیوند د، جدا می

محل پیوند جدیدي را با دخالت اسیدهاي آمینۀپپتاید- پنتاسازي، شبیه
5/2دهد. این پیوند جدید نیز ناپایدار بوده و تشکیل می3و متیونین1گلیسین

سازي)، واحد نانوثانیه از ابتداي شبیه5(سپري شدن	نانوثانیه پس از تشکیل
، تنها با *از محل پیوند جدید جدا شده و پیوند جدید د1درگیر گلیسین
	ماند. سازي پایدار باقی میتا پایان شبیه3دخالت متیونین
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10) در طول مدت 5و گلیسین4، والین3، متیونین2، لوسین1نمایش کانتور مقادیر خطاي جذر میانگین مربعات براي واحدهاي سازندة مهارکنندة پپتایدي (گلیسین4شکل 

	سازي دینامیک مولکولی براي چهار مد الف تا د نانوثانیه شبیه
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هاي درگیر در تمامی مدهاي پیوند، پس از مشخص شدن اسید آمینه
توان مقادیر خطاي جذر میانگین مربعات را براي مجموعه واحدهاي می

شکل مهارکنندة پپتایدي که در تشکیل پیوند دخالت دارند را محاسبه کرد. 
2و لوسین1براي واحدهاي گلیسینمقادیر خطاي جذر میانگین مربعات را 5

دهد. همگرا بودن این سازي براي مد پیوند الف، نشان میدر طول مدت شبیه
10سازي، پایداري این مد پیوند را در طول مدت مقادیر از ابتداي شبیه

یز ن6شکل دهد. نشان می2و لوسین1نانوثانیه با دخالت واحدهاي گلیسین
	و2، لوسین1ربعات را براي واحدهاي گلیسینمقادیر خطاي جذر میانگین م

دهد. نانوثانیه نمایش می10پپتایدي را براي مدت از مهارکننده3متیونین
سازي نانوثانیه از ابتداي شبیه6همگرا شدن این نمودار پس از گذشت حدود 

باشد که تا پایان ن لحظه می، در ای*دهندة تشکیل پیوند جدید جنشان
نیز مقادیر خطاي جذر 7شکل 	کند.ند پایداري را معرفی میسازي پیوشبیه

، در طول مدت *میانگین مربعات را براي تنها واحد درگیر در پیوند د
دهد. این نمودار نیز پس از گذشت حدود نانوثانیه نمایش می10سازي شبیه

3نانوثانیه همگرا شده که بیان کننده لحظۀ پایدار شدن آمینواسید متیونین6

	، است.*و تشکیل پیوند جدید د

تحلیل ساختار پیوند- 3-2
کنش بین تحلیل ساختار پیوند به معناي مشخص کردنِ جزئیات برهم

نانوثانیه و 10واحدهاي دخیل در تشکیل مد پیوند است. پس از گذشت زمان 
و گیرندة پپتاید-پنتابه تعادل رسیدنِ پیوندهاي جدید، ساختارهاي نهایی 

اند.لیل ساختار پیوند بررسی شدهمنظور تحبه42پروتئینیِ آمیلوئید بتا
از ساختار 2و لوسین1پیوندهاي هیدروژنی بین اسیدهاي آمینۀ گلیسین

از گیرنده پروتئینی آمیلوئید 13و هیستیدین10با واحدهاي تیروزینپپتاید-پنتا
هاي اصلی این . مشخصهدهند، محتواي پیوند الف، را تشکیل می42بتا

شود. پیوند هیدروژنی میان مشاهده می9و شکل 1جدول ها در کنشبرهم
(پذیرنده) دربردارنده چهار پیوند 	10(اهدا کننده) و تیروزین1گلیسین

1از بدنه اصلیِ واحد گلیسین2هیدروژنی میان اتم هیدروژن متصل به کربن

است. همانطور که در 10یروزین) و حلقه کربنی اسید آمینۀ ت2-1(هیدروژن
هاي دو واحد شود، پیوندهاي هیدروژنی بین اتمالف مشاهده می- 9شکل 

از پیوند واحدهاي دیگر به دلیل دارا بودن طول پیوند 10و تیروزین1گلیسین
دهد. اجزاي کمتر، قدرتمندتر است و جرء اصلی پیوند الف، را تشکیل می

با 2ي هیدروژنی میان واحدهاي لوسیندیگر مد پیوند الف، را پیوندها
	باشد.ج) می-9(شکل 13ب) و هیستیدین- 9(شکل 10تیروزین

سازي با جدا نانوثانیه از شروع شبیه6، پس از گذشت *پیوند جدید ج
از محل پیوند ج، و با تشکیل 5و گلیسین4شدن اسیدهاي آمینۀ والین

از ساختار 3ومتیونین2لوسین، 1پیوندهاي هیدروژنی بین واحدهاي گلیسین
از پروتئین 14و هیستیدین13، هیستیدین10با واحدهاي تیروزینپپتاید-پنتا

(شکل  ). این پیوند از چهار جزء 10گیرنده آمیلوئید بتا، ایجاد شده است 
پیوندي تشکیل شده است که عبارتند از :

از مهارکننده (دریافت کننده) و واحد1جزء اول: واحد گلیسین·
- 10(شکل 42(اهداء کننده) از پروتئین آمیلوئید بتا 13هیستیدین

الف).
و اسید پپتاید-پنتا(دریافت کننده) از ساختار 2جزء دوم: واحد لوسین·

ب). -10(اهدا کننده) از گیرنده آمیلوئید بتا (شکل 14آمینۀ هیستیدین
، *جشود، این جزء از مد پیوند مشاهده می2طور که در جدول همان

نسبت به اجزاي دیگر، طول پیوند کمتر و قدرت بیشتري را داردکه جزء 
دهد.، را تشکیل می*اصلیِ تشکیل دهندة مد پیوند ج
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SD

	

t	(ns)	
و 1نمودار مقادیر خطاي جذر میانگین مربعات براي واحدهاي گلیسین5شکل 

	الفسازي مد پیوند از ساختار مهارکننده در طول مدت شبیه2لوسین
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t	(ns)	
، 1نمودار مقادیر خطاي جذر میانگین مربعات براي واحدهاي گلیسین6شکل 
	*سازي مد پیوند جاز ساختار مهارکننده در طول مدت شبیه3و متیونین2لوسین

RM
SD

	

t	(ns)	
از 3نمودار مقادیر خطاي جذر میانگین مربعات براي واحد متیونین7شکل 

	*سازي مد پیوند دساختار مهارکننده در طول مدت شبیه
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(دریافت کننده) از مهارکنندة 3جزء سوم: اتصال اسیدآمینۀ متیونین·
(اهدا کننده) از گیرندة پروتئینی 10با تیروزین37گلیسین-33گلیسین

ج).- 10آمیلوئید بتا (شکل
و 42ید بتا (دریافت کننده) از آمیلوئ10جزء چهارم: واحد تیروزین·

د).- 10(اهدا کننده) از ساختار مهارکنندة پپتایدي (شکل 1گلیسین
5و گلیسین4، والین3، نیز با جدا شدن اسیدهاي آمینۀ متیونین*پیوند د

و 3از مد پیوند د و ایجاد پیوند هیدروژنی بین واحدهاي متیونین
نها جزء نانوثانیه تشکیل شده است. ت6، پس از حدود گذشت 13هیستیدین

(اهدا کننده) با 3تشکیل دهندة این مد پیوند، اتصال واحد متیونین
طلاعات مربوط به این پیوند را باشد. ا(دریافت کننده) می13هیستیدین

مشاهده کرد.8و شکل 3توان در جدول می

هاي پیوندتحلیل برهمکنش- 3-3
نیروهاي بین مولکولی در ایجاد پیوند غیرکوالانسی بین دو واحد آمینواسیدي، 

کنند. مطالعۀ چگونگی اثر و الکتروستاتیک نقش اساسی را ایفا می1واندروالس
کند و از این نیروها در تشکیل پیوند ماهیت پیوند تشکیل شده را مشخص می

اهمیت بالایی برخوردار است.

	

در این . اطلاعات مربوط به پیوندهایی که*ساختار تشکیل دهندة مد پیوند د8شکل 
	موجود است.3داده شده، در جدول شکل نشان

معرفی اجزاي تشکیل دهندة مد پیوند الف. هر جزء از یک واحد دریافت 1جدول 
	کننده و یک واحد اهداء کننده تشکیل شده است.

واحد دریافت 
	کننده

واحد
	اهدا کننده

اتم واحد 
	گیرنده

اتم واحد
	اهدا کننده

طول پیوند 
)Å(	

	23/3	1-2هیدروژن	5کربن	1گلیسین	10تیروزین
	94/2	1-2هیدروژن	2-4کربن	1گلیسین	10تیروزین
	79/2	1-2هیدروژن	2- 6کربن	1گلیسین	10تیروزین
	84/2	1-2هیدروژن	1کربن	1گلیسین	10تیروزین
	10/3	1-3هیدروژن	1-4کربن	10تیروزین	2لوسین
	14/3	1-4کربن	11-3هیدروژن	10تیروزین	2لوسین
	12/3	3کربن	1-1هیدروژن	10تیروزین	2لوسین
	47/3	2کربن	1-1هیدروژن	10تیروزین	2لوسین
	32/3	0نیتروژن	22-3هیدروژن	10تیروزین	2لوسین

	22/3	12-3هیدروژن	2-4کربن	2لوسین	13هیستیدین
	58/3	12-3هیدروژن	2- 1نیتروژن	2لوسین	13هیستیدین
	71/3	12-3هیدروژن	1- 6کربن	2لوسین	13هیستیدین
	75/3	21-3هیدروژن	1- 6کربن	2لوسین	13هیستیدین

																																																																																																																																											
1-	VDW	Force	

*جرئیات اجزاء تشکیل دهنده محل پیوند جدید ج2جدول 

واحد دریافت 
	کننده

واحد اهداء 
	کننده

اتم واحد 
	گیرنده

اتم واحد 
	اهداکننده

طول 
	Åپیوند

	28/3	1-3هیدروژن	0کربن	13هیستیدین	1گلیسین
	24/2	1-3هیدروژن	0اکسیژن	13هیستیدین	1گلیسین
	98/3	5کربن	3-4هیدروژن	13هیستیدین	1گلیسین
	28/2	2-1هیدروژن	1-4کربن	14هیستیدین	2لوسین
	83/2	3کربن	11-3هیدروژن	14هیستیدین	2لوسین
	07/3	5کربن	11-3هیدروژن	14هیستیدین	2لوسین
	16/3	2-4کربن	11-3هیدروژن	14هیستیدین	2لوسین
	39/3	2-3هیدروژن	2کربن	10تیروزین	3متیونین
	49/3	2-3هیدروژن	3کربن	10تیروزین	3متیونین
	84/3	5کربن	2-1هیدروژن	10تیروزین	3متیونین
	04/3	3کربن	2-1هیدروژن	10تیروزین	3متیونین
	95/2	1-2هیدروژن	1- 6کربن	1گلیسین	10تیروزین
	34/3	1-2هیدروژن	1کربن	1گلیسین	10تیروزین
	49/3	1-2هیدروژن	1اکسیژن	1گلیسین	10تیروزین

	.*جزئیات ساختار مد پیوند د3جدول 
واحد دریافت 

	کننده
واحد اهداء 

	کننده
اتم واحد 

	گیرنده
اتم واحد 
	اهداکننده

طول 
	Åپیوند

	65/3	2-1هیدروژن	1- 6کربن	3متیونین	13هیستیدین
	08/3	2-1هیدروژن	2- 1نیتروژن	3متیونین	13هیستیدین
	62/2	1-5هیدروژن	1- 6کربن	3متیونین	13هیستیدین
	53/2	1-5هیدروژن	2- 1نیتروژن	3متیونین	13هیستیدین

پتانسیل نیروهاي بین مولکولی اسید آمینۀ درگیر در مد 4در جدول 
پیوند الف، در طول مدت پایداري آن نشان داده شده است. همانطور که 

و الکتروستاتیک در تشکیل این 2شود، هر دو نیرو واندروالسمشاهده می
پیوند نقش دارند ولی نیروي غالب در این پیوند، پتانسیل الکتروستاتیک ذرات 

	است و نیروي مربوط به پتانسیل بین مولکولی واندروالس نقش کمتري دارد.
شود، مشاهده می5طور که در جدول ، نیز همان*براي مد پیوند جدید ج
گیري پیوند هاي درگیر در این پیوند از زمان شکلتنها نیروي جاذبه بین واحد

ثانیه)، پتانسیل الکتروستاتیک نانو10سازي (نانوثانیه) تا پایان شبیه6(
باشد. در این مد پیوند، نیروهاي مربوط به پتانسیل بین مولکولی می

گیري پیوند دارند و واندروالس با وارد کردن نیروي دافعه اثر منفی در شکل
شود. ز نیروي جاذبه الکتروستاتیک صرف غلبه بر این نیرو دافعه میقسمتی ا

(حدود  ) کمتر از مد 1kcalmol-6پتانسیل مجموع پیوندي در این مد پیوند 
تر بودن این باشد که نشان دهندة ضعیف) می1kcalmol-10پیوند الف (حدود 

مشاهده6طور که در جدول پیوند نسبت به مد پیوند الف است. همان
نانوثانیه (لحظه 6، در بازه زمانی *شود، نیروهاي تشکیل دهندة مد پیوند دمی

نانوثانیه)، هر دو نیرو بین مولکولی 10سازي (تشکیل پیوند) تا پایان شبیه
باشد و نیرو غالب در این پیوند، نیروهاي بین واندروالس و الکتروستاتیک می

	مولکولی واندروالس است.

گیرينتیجه-4
هاي سیستم اعصابها و بیمارياري آلزایمر همانند بسیاري از آسیببیم

																																																																																																																																											
2-	VDW	Forces	
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	ج)	ب)	الف)

	

هاي به گیرندة آمیلوئید بتا در محل پیوند الف، از سه جزء تشکیل شده است که در قسمت37گلیسین-33نمایش جزئیات ساختار مد پیوند الف. اتصال مهارکنندة گلیسین9شکل 
	موجود است.1داده شده، در جدولاند. اطلاعات مربوط به پیوندهایی که در این شکل نشان(الف) تا (ج) نمایش داده شده

	د)	ج)	ب)	الف)

	موجود است.2داده شده، در جدول هاي الف تا د). اطلاعات مربوط به پیوندهایی که در این شکل نشان(قسمت*پیوند جدهندة ساختارِ نمایش چهار جزء تشکیل10شکل 
	

) با تجمع یک یا چند 2و اسکلریزیس جانبی1مرکزي (مانند پارکینسون
آمیلوئید بتا . ]38[باشد هاي عصبی همراه میپروتئین خاص در اطراف سلول

هاي تجمع یافته آن به عنوان واحدي است که توده43تا 39یک پروتئین 
هاي عصبی در بیماران آلزایمري پیشنهاد شده عامل اصلی آسیب دیدن سلول

و استفاده از داروهاي مهارکننده این پروتئین به عنوان یک روش درمانی مؤثر 
.]39[براي بیماري آلزایمر معرفی شده است 

از پایانۀ 37گلیسین- 33در این پژوهش توالی آمینواسیديِ گلیسین
کربوکسیلِ خود عامل بیماري (آمیلوئید بتا)، به عنوان مهارکنندة ناحیۀ 

فاده و است42از پایانۀ آمینِ پروتئین آمیلوئید بتا22اسیدگلوتامیک-10والین
سازي ترکیبی داکینگ و نحوة اثر این مهارکنندة پپتایدي به روش شبیه

در فرایند 22اسیدگلوتامیک-10دینامیک مولکولی بررسی شد. ناحیه والین
- کند و مهار آن میهاي آمیلوئیدي نقش اساسی را ایفا میتجمع و ایجاد توده

.]13[ند هاي آمیلوئیدي جلوگیري کتواند از تجمع و تشکیل توده
-10نده به ناحیه والینچهار مد پیوند الف تا د، براي اتصال این مهار کن

سازي داکینگ توسط شبیه42بتااز گیرندة آمیلوئید 22اسیدگلوتامیک
سازي دینامیک مولکولی انجام شده بر روي این چهار مد بینی شد. شبیهپیش

پیونديِ محتمل، به دلیل شکسته شدن پیوندهاي ضعیف و ناپایدار ب تا د در 
بینی شدة پایدار در را تنها پیوند پیشسازي، مد پیوند الف همان ابتداي شبیه

سازيهاي انجام شده پس از پایان شبیهنانوثانیه معرفی کرد. تحلیل10مدت 

																																																																																																																																											
1-	Parkinson	
2-	Lateral	Sclerosis	

بهاز مهارکننده2و لوسین1نانوثانیه نشان دادند، اتصال واحدهاي گلیسین10

- یلدر مد پیوند الف. پتانس42و گیرنده آمیلوئید بتاپپتاید-پنتاکنش برهم4جدول 
اند.محاسبه شده-1kcalmol	هاي بین مولکولی در طول مدت پایداري پیوند، بر حسب 

سازيزمان شبیه
	(نانوثانیه)

پتانسیل 
	واندروالس

پتانسیل 
	الکتروستاتیک

پتانسیل 
	غیرپیوندي

2	4131/1- 	3576/6- 	7707/7- 	

4	1348/2- 	0413/8- 	1761/10- 	
6	5449/2- 	8096/6- 	3545/9- 	

8	4655/3- 	2796/6- 	7451/9- 	

10	0761/4- 	747/7- 	8231/11- 	

- . پتانسیل*در مد پیوند ج42و گیرنده آمیلوئید بتاپپتاید-پنتابرهمکنش 5جدول 
	اند.محاسبه شده-1kcalmol	هاي بین مولکولی در طول مدت پایداري پیوند، بر حسب 

سازيزمان شبیه
	(نانوثانیه)

پتانسیل 
	واندروالس

پتانسیل 
	الکتروستاتیک

پتانسیل 
	غیرپیوندي

6	7186/1 	- 0511/7 	- 3325/5 	

7	1213/1 	- 8619/7 	- 7406/6 	

8	9032/1 	- 8229/8 	- 9197/6 	

9	4071/1 	- 3656/8 	- 9585/6 	

10	9265/1 	- 0267/9 	- 1002/7 	
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-. پتانسیل*در مد پیوند د42و گیرنده آمیلوئید بتاپپتاید-پنتابرهمکنش 6جدول 
اند.محاسبه شده-1kcalmol	هاي بین مولکولی در طول مدت پایداري پیوند، بر حسب 

سازيزمان شبیه
	(نانوثانیه)

پتانسیل 
	واندروالس

پتانسیل 
	الکتروستاتیک

پتانسیل 
	غیرپیوندي

6	0115/3- 	8409/2- 	8524/5- 	
7	- 7256/2 	2493/2- 	9749/5- 	
8	1479/3- 	4557/2- 	6036/5- 	
9	8349/3- 	7967/1- 	6316/5- 	
10	0583/2- 	3465/2- 	4048/4- 	

	
از گیرندة آمیلوئید بتا، سه جزء تشکیل13و هیستیدین10واحدهاي تیروزین

اند. نیروهاي بین مولکولیِ واندروالس و دهندة مد پیوند الف، را ایجاد کرده
الکتروستاتیک برهمکنش بین واحدهاي درگیر در این مد پیوند را تشکیل 

داشتن این پیوند بیشتر اند که سهم نیرو الکتروستاتیک در پایدار نگهداده
است.

، *پس از شکسته شدن مد پیوند ج، مهارکننده در محل پیوند جدید ج
سازي پایدار باقی ماند. در به گیرنده آمیلوئید بتا متصل شده و تا انتهاي شبیه

، 10و واحدهاي تیروزین3و متیونین2، لوسین1این مد پیوند واحدهاي گلیسین
دخالت دارند. نیرو بین مولکولی الکتروستاتیک 14و هیستیدین13هیستیدین

دارنده این پیوند معرفی شد. توجه شود که این محل پیوند تنها نیرو نگه
تر بودن مقدار تر و نوسانیکنش بین مولکولی ضعیفجدید، به دلیل برهم

د پیوند الف، از پایداري و استحکام خطاي جذر میانگین مربعات، نسبت به م
، نیز با شکسته شدنِ مد پیوند *باشد. محل پیوند دکمتري برخوردار می

مهارکننده و پپتاید-پنتااز 3ضعیف د، با اتصال اسیدهاي آمینۀ متیونین
هاي بین کنشاز آمیلوئید بتا تشکیل شده است. برهم13آمینواسید هیستیدین

یرو واندروالس و الکتروستاتیک ند، شامل هر دو نمولکولی در این مد پیو
باشد که سهم نیرو واندروالس در پایدار نگه داشتن این پیوند بیشتر است.می

اي دارد و در طول فرایند اتصال ساختار هندسی ساده42آمیلوئید بتا
پپتاید به آن در چهار مد پیوند الف تا د، تغیر اساسی بر ساختار ثانویه در - پنتا

دهد که میکند. این عامل نشانایجاد نمی22اسیدگلوتامیک-10احیه والینن
سازي داکینگ تأثیر مهمی محدودیت صلب در نظر گرفتن ساختارها در شبیه

هاي تشکیل پیوند که با تغییر در ساختار ثانویه در حل مسأله نداشته و محل
کینگ قابل اسازي دشوند و توسط شبیهو گیرنده آشکار میپپتاید -پنتا

اند. سازي دینامیک مولکولی بررسی شدهاند نیز توسط شبیهبینی نبودهپیش
اند که توسط دي پایدار بودهتنها مدهاي پیون*و د*مدهاي پیوند ج

ها را اند و دینامیک مولکولی آنبینی نبودهسازي داکینگ قابل پیششبیه
شناسایی کرده است.

- پنتاانجام شد، توانایی اتصال 2013اي که در سال بر اساس مطالعه
به پروتئین آمیلوئید بتا و مهار تجمع پروتئین 37گلیسین- 33گلیسینپپتاید

الکترونیکی تجربی به کمک تصویربرداري با میکروسکوپآمیلوئید بتا به روش
ترکیبی سازي شبیه. نتایجی که در این پژهش به روش]24[تایید شده است 

- پنتادهد که انجام شد، بطور کیفی با تایید نتایج پژوهش مذکور، نشان می
-10از طریق ایجاد پیوند با ناحیۀ والین37گلیسین-33با توالی گلیسینپپتاید

هاي پروتئینی آمیلوئید ، توانایی مهار تجمع و تشکیل توده22اسیدگلوتامیک
به 	هاي پیش کلینیکیا در پژوهشرپپتاید-پنتاتوان این را دارد و می42بتا

بیشتر قرار داد.هايمنظور پیشگیري و درمان بیماري آلزایمر مورد بررسی

فهرست علایم-5
RMSD	خطاي جذر میانگین مربعات	

t	سازي (زمان شبیهns(	
U	) 1انرژي پتانسیلkcalmol-(	

آمینه گذاري مختلف در ساختار شیمیایی اسیدهاي نامها: گذاري اتمنام
	36مطابق استاندارد چارم

	O	0اکسیژن

	OH	1اکسیژن

	C	0کربن

	CZ	1کربن

	CA	2کربن

	CB	3کربن

	CD	4کربن

	CG	5کربن

	CE	6کربن

	N	0نیتروژن

	NE	1نیتروژن

	HE	0هیدروژن

	HB	1هیدروژن

	HA	2هیدروژن

	HD	3هیدروژن

	HT	4هیدروژن

	HE	5هیدروژن
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