1. Szénhidratok felépitése, funkcidik, kapcsolodas mas tipusu biomolekulakhoz.

szénhidrdt- minden szénhez egy viz, glicerid, gliikdz, galaktdz, fruktdz, laktdz, szachardz, cellobidz,
maltdz, tapanyagraktar és merevités. (amilopektin+amildz)keményité + glikogén 1-4 glikozidos vagy
1-6 glikozidos (egyenes, mint celluléz, vagy eldgazik, mint a glikogén, amildz, amilopektin)
Kapcsolddds mds molekuldlkhoz: pl zsirsavak, észterkotés

2. Lipidek. Fontosabb lipidek felépitése, funkcidja.

Lipid: ami legaldbb részben hidroféb.

12-24 szénatomszamu lipidek, elsé szénhez karboxil csoport. Gorog betlik (omega zsirsav) Cisz és
transz kettGs kotés. Karboxil csoport -> zsirsavak. Filmréteg, felliletaktiv anyagok. Vérben albuminhoz
kapcsoldédnak.palmitinsav (16) Olajsav (9-C18), sztearinsav (18)

Trigliceridek: glicerin + 3 zsirsav, legfontosabb tapanyagraktar, zsirsejtekben raktarozédik.

Foszfolipidek, glicerin + 2 zsirsav és egy foszforsav észteresedik. Foszforsavhoz altaldban még egy OH
csoporttal rendelkezé molekula is észteresedik (etanolamin, glicerin, kolin, inozitol) Bioldgiai
membranok.

Koleszterin: sejtmembran fontos 6sszetevije, szteranvaz (3*6+1*5 C gylir(i) -> epesavak + néhany
hormon

3. Fehérjék. Aminosavak csoportositasa, peptidkotés.

A fehérjék 20 féle aminosavbdl épiilnek fel (25 v 22). Van legaldbb egy amino és egy karboxil
csoportjuk. Egyik aminocsoportjuk mindig alfa helyzet( (karboxil csoport melletti) Ikerionos
szerkezet: aminocsoport +, karboxilcsoport — (protonalt, deprotonalt forma). Tulajdonsagaik szerint



csoportositjuk, ez dnkényes.
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4. Fehérjék 1.-, 2.-, 3.-, és 4.-leges szerkezetének kialakulasa.
Karboxil + amino csoport -> peptidkotés (amidkotés)-> polipeptid lanc

Az aminosav szzekvencia az els6dleges szerkezet. Amino és karboxil vég -> N és C terminalis

N-C-O mentén az =0 elektron delokalizalédik -> nem tud elfordulni -> merev (sarkon fordulé téglalap)
Csak energetikailag kedvezd szégek -> meghatarozott szerkezet



Masodlagos szerkezet: alfa helix és beta redék helyzete. =0 és NH H-je H hid kotéseket alakit ki,
ebbdl lesz a alfa helix (jobbmenetes csigavonal) és a redd (paralel és antiparalel). A maradék rész
random coil

Harmadlagos szerkezetet a lancrél lelégo oldallancok koézotti kapcsolatok adjak. Lehetnek elsédleges
(S-S kotés) vagy masodlagos (H-hid, ellentétes toltések, hidroféb kapcsolat). Legalacsonyabb
energiaszintre vald térekvés. Kialakulnak domének, melyek jellegzetes funkcidval rendelkeznek.

Negyedleges szerkezet: fehérjekomplex, tébb polipeptid lancbdl all 6ssze. (Alegységekbdl allnak)

(+ membranfehérjék, transzporterek, receptorok, enzimek, horgonyfehérjék, glikoproteinek,
proteoglikanok)

5. Nuleinsavak, nukleotidok felépitése, funkcioik.

Neviiket onnan, hogy elGszor a sejtmagban talaltak sokat. Nukleotid -> nukleinsav. Fontosak mert
nem csak nukleinsavakat épitenek fel, hanem energiatdrolé molekuldk (ATP), koenzimek, jelatvivé
molekulak is. Pirimidin (uracil, citozin, timin) vagy purin (adenin, guanin) bazisbdl + ribdz/dezoxiribdz
+ 3 foszfat.RNS: A,G,C,U DNS: A,G,C,T. Foszfat nélkili nukleinsav a nukelozid.

Polimerizacidjuk energiaigényes folyamat, TP -> MP két magas energiaju foszforsav-anhidrid kotés
energiaja hasznalddik el. 5 (foszfat) -3 (hidroxil csoport) -> alacsony E foszfoészter kotés.
lancrdl lelédgd bazisok H-hid kotést 1étesitenek a tobbi bazissal -> bazisparosodas
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6. Membran proteinek, proteinek és nukleinsavak.

(+ membranfehérjék, transzporterek, receptorok, enzimek, horgonyfehérjék, glikoproteinek,
proteoglikanok) teljesen vagy részben atnyuld. Asszocidlt fehérje. Glikolipidek.



DNS 200 bazisparonként feltekeredik egy hiszton fehérjére (fehérje magra) -> nukleoszéma
(gyongyfiizérszer(i) Scaffold, kromoszémak.

Transzkripcids faktorok, fehérjék, amik a DNS-en llnek, szabdlyozzak a transzkripciot. Riboszomalis
RNS és fehérjék kapcsolata: 3-4 RNS + sok fehérje -> riboszéma alegységek -> m(ikodSképes
riboszéma

7. Kémiai reakciok energiaviszonyai. Enzimek szerepe, specificitasa. 1zoenzimek.

enzimek altalaban, tulnyomoérészt fehérjék, de vannak pl RNS enzimek, vagy RNS kapcsolt fehérje
enzimek is.

1;Csokkentik az Aktivalasi energiat. Reakcid irdnyat nem befolyasoljak, csak gyorsit.

2; Irdnyultsagat befolyasoljak. Szubsztrat -> termék (a 4bél az az 1 lesz, amit az enzim katalizal) Ezt
nevezzik enzim specificitdsnak.

3; Kapcsolt reakcidk. Szabadentalpia mindig csokken. Lehetséges két reakcid dsszekapcsolasa, és
akkor sum E csokken, de endergonikus is le tud jatszédni ha van exergonikus. (egyensulyi allapot =
nincs szabadentalpia valtozas)

Szerkezet: ismerjiik -> m(kodés 3 modell: kulcs-zar, indukalt illeszkedés, fluktuacids illeszkedés
Katalizis helye az aktiv centrum (gyakran atfed a kot6hellyel, itt van a katalizacio, pl. aminosavak
oldallancai kozel keriilnek egymashoz)

Enzimek nem csak fehérjébdl alnak, hanem gyd(rds szerves vegyiletek, fémionok, vas-kén centrumok.
Idegiglenes kapcs.: Koenzim  Folyamatosan kot6d6 (kovalens kot): prosztetikus csoport

izoenzim: ugyanazt a reakciot katalizaljdk, de mas szabdlyozas hat rajuk, mas az elsédleges
struktarajuk (pl. GLUT1 — GLUT4 transzporterek, glikokinaz-hexokinaz) Kiilonbdzhet: Km, affinitas,
specificitas.

8. Enzimreakci6 sebessége: Atviteli szam, enzimaktivitas. A Michaelis-Menten modell.

Olyanokat néztiink ahol egy szubsztrat -> egy termék (pl izomerizacids reakcid)

Az enzim hatékonysaganak két mér6észama van, az atviteli szam és a aktivitas.

Atviteli szam: id6egység/egy sec alatt egy enzimmolekula hany szubsztratot katalizal. Igen valtozd
(0,1-1076)

Aktivitds: id6egység alatt hany szubsztrat atalakulas torténik.(enzim mennyisége nem ismert)
mértékegysége a katal[mol/sec], de jobban kezelhet6 ha perc -> unit[mol/perc]

specifikus aktivitas: produkt/enzim/id6

Vmax: az a reakcidsebesség, ahol tovabbi szubsztart hozzaadasaval nem né tovabb a reakcidsebesség
(adott enzimkonc. mellett).

Vizsgalatkor termékt6l mentes szubsztratoldatot néziink, reakcid kezdeti szakaszat.

v=[S]*k ahol [S] szubsztratkoncentracio, k pedig a reakcidkinetikai allandé (standard korilmények
kozott)

Et=E+ES

Vmax=k3*Et

Km (michealis-menten allandd) = (K2+K3)/K1

Et=[E][S]/Km + [E]



V/Vmax = [S]/([S]+Km) -> atvissziik Vmax-ot -> V=[S]Vmax/([S]+Km) EZ A MICHAELIS-MENTEN
egyenlet

Vizsgéljuk azt a szubsztratkoncentracidt, ahol a Vmax felét elérjiik tehat V=Vmax/2

Ezt beirva a michealis menten egyenletbe kapjuk:Km = [S]

A reciprokat véve kapjuk a Lineweaver-Burk féle dbrazolast kapjuk: 1/V = ([S]+Km])/Vmax[S] ->
1/v =Km/Vmax *1/[S] + 1/Vmax

Az dbrazoltabrardl leolvashaté Vmax, és Km. Fontos, hogy a negativ rész nem valds, csak matek.
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Kompetitiv inhibitor: bell a szubsztrat helyére, ha noveljiik a szubsztratkoncentraciét akkor elérjiik
ugyanazt a Vmax-ot, Km né.

Nem kompetetiv inhibitor: nem a két6helyre il be, hanem valahova mashova , hlzza a sz3jat”,
lassabb lesz a reakcid. Km nem valtozik.

Unkompetitiv, Km n6, Vmax csokken.

9. Enzimek osztdlyozasa.

1) Oxidoreduktazok



i) Oxidazok, Oxigén oxidalja a szubsztratot, elektronok oxigénre keriilnek és H202 vagy
ritkabban viz keletkezik (Pl. xantin oxidaz, xantin -> urat)
ii) Dehidrogenazok, H leaddassal torténik oxidacid, ezek a H-ok mas molekulara kerilnek (pl.
laktat dehidrogenaz, piruvat -> laktat)
iii) Oxigenazok, molekularis oxigén felhasznaldsaval egy vagy két O épiil be (pl. fenilalanin
hidroxilaz, Fenilalanin ->tirozin,vagy cisztein-dehidrogendz, cisztein -> cisztein szulfinat)
iv) Peroxidazok, az é16 szervezetre veszélyes H202 hidrogénperoxidot semlegesitik (pl 2
H202 -> H20 + 02)
2) Transzferazok, kisebb molekulatoredékeket, csoportokat visznek egyik molekulardl a masikra.
(pl. hexokinaz, gliikéz -> gliikdz-6P)
3) Hidrolazok, viz segitségével torténé kotések hasitdsa (pl. glikdz-6-foszfataz, glikdz-6P -> gliikéz+
Pi)
4) Liazok, kis fingilingi molekuldk pl H20, CO2, NH3 adddnak egy nagyobb molekuldahoz (pl. enoldz,
2-foszfoglicerat -> foszfoenol-piruvat (PEP))
5) lzomerazok, mulekulan beliili atrendez6déseket katalizal (pl. hexdz-foszfat-izomeraz, glikdz-6P -
> friikt6z-6P)
6) Ligazok, molekulak 6sszekapcsoldsa magas energiaju foszfatkotés energidjanak terhére (pl.
glutamin szintetdz, glutamat -> glutamin)

10. Enzimek szabalyozasa, a szabalyozas értelme. Anyagcsere reakciok szabdlyozasa sejten és
szervezeten beliil.

Szabdlyozas: Aktivacid, inhibicié
1; Allosztérikus: lehet reverzibilis és irreverzibilis, térszerkezet megvaltozasa. Prekurzor aktivalas
(szubsztrat) és feedback inhibicid (product)

2;Kovalens gatlas: Foszforilcsoport fel- vagy lekeriilése, protein kindzok és foszfoprotein foszfatatazok
végzik

3; Proteolitikus hasitas: Limitdlt proteolizis, az enzimek mas enzimek (protedzok) segitségével
hasadnak, igy aktivalodnak. Emészt6enzimek (fehérjebontd enzimek) Még nem aktivalddott forma a
ZIMOGEN

4; Génexpresszid szabdlyozdsa: transzkripcids faktorok -> vagy segitik vagy gatoljak a gén expressziot.
Lassabb mint a fenti 3 de hosszabb ideig tart.

reverzibilis szabdlyozas: Isd el6z6 tétel.
11. Bioenergetika: A kapcsolt reakciok elve, tipusai.

Autotrof (névény), heterotréf (taplalék). Metabolizmus. Katabolizmus a lebontas, anabolizmus a
felépités. Vagy felhasznalédnak (beépiilnek valamilyen molekuldba mint épitéelem) vagy lebomlanak
-> Energia. Energia -> Mozgds, membran transzport,jelatvitel, bioszintézis, h6termelés. Gyenge kotés
nagy energia, erds kotés mélyebb energiaszint. H20 és CO2 a legmélyebb energiaallapot, igy a
legkedvez6bb. Oxidacids szam (ha jobban vonzza az elektront -1, ha ua. 0, ha kevésbé, akkor +1-et
adunk az oxidacios szamhoz).



Kapcsoltsag: Isd fent.Okvetlenil magaval vonzza az exergonikus reakciot az endergonikus reakcié. (pl.
Szukcinil-KoA-szintetaz, szukcinil-KoA + GDP <-> szukcinat + GTP)

Ugyan elviekben oda vissza, de ha meghaladja messze az exergonikus, akkor egyiranyu. pl. PEP + ADP
-> piruvat + ATP (piruvat kindz enzimmel).

Kett6 vagy tobb enzim kapcsoldsa -> komplex kapcsolas

P,

szukcinil-KoA GDP ATP gliikoz

szukcinat GTP ADP gliikéz-6-P
W
HS-KoA

12. Csoportatvitel elve, értelme. Csoportatviteli potencial. F6bb csoportatvivémolekulak.

csoportatvitel: 1asd el6z6 kép, foszforilcsoport keril at egyik molekularél a masikra. Spdérolas:

kozvetité mulekula beiktatasa, ez viszi at a csoportokat.
A v
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CSAP, csoportéatviteli potencial, a hidroliziskor nyert szabadentalpiavaltozas abszolit értéke, a
csoportatvivé molekula hajlanddsaga azt leadni/felvenni. Tehat nagy CSAP -> kdzepes CSAP -> kis
CSAP. Tehat a csoportatvivé molekuldk kbzepes csoportatviteli potenciallal rendelkeznek.

Szallitott csoportok sokfélék, f6ként: aminocsoport, foszforilcsoport, hidrogénatom, hidridion (H-).

Csoportatvivé Csoport
nikotinamid-adenin-dinukleotid (NAD) elektron

flavin-adenin-dinukleotid (FAD) elektron
flavin-mononukleotid (FMN) elektron
purin nukleozid-difoszfatok (ADP, GDP) foszforilcsoport
biotin CO;
koenzim-A acilcsoport
piridoxal-foszfat aminocsoport
tetrahidrofolat egyszénatomos csoportok
liponsav elektron, acilcsoport

13. ATP, mint csoportatvivé. ATP termelés f6bb mddjai. ATP stabilitasa, nagy energidju koétései.
ATP felhasznalasa.



Fontosabb csoportatvivék: AMP — 2 foszforilcsoport. Foszfo-anhidrid kotés, béta és gamma kotés.
Ezek a kotések stabilak, de magas energiajuak. Lehasadaskor olyan nagy a szabadentalpiavaltozas,
hogy gyakorlatilag egyirdnyu, a maradék deprotonalddik és elektron delokalizacioval stabilizalédik.
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Az alfa kotés neheten bomlik fel, ha egyszerre kettd hasad le, akkor enzimatikus bomlds -> két nagy
energidju kotés E. Sejten belili ATP és ADP aranya az adeninhoz -> energiatoltottség. Sejten belil
ATP>>ADP>>AMP (az AMP olyan csekély, hogy ha megné akkor mar allosztérikus szabalyozasban
jatszhat szerepet.)

1. A kinaz enzimek foszforilcsoport atvitelét katalizaljak egyik molekuldrdl a
masikra. Leggyakrabban ribonukleozid-trifoszfit az egyik reaktins.

2. A foszfatiz enzimek valamilyen organikus foszfiat defoszforiliciojat katalizaljik, a
hidrolizis sordn inorganikus foszfit keletkezik.

3. A foszforildzok sszetett molekulik kitéseinek bomlasiat katalizaljik egy
morganikus foszfit segitségével (annak beépitésével az egyik termeékbe).

4. A szintetdzok ATP hidrolizisének a terhére két misik molekulit kapesolnak dssze.

5. Az ATP-dzok az ATP hidrolizise sorin felszabaduld energiat valamilyen nem-
kitési energidva (transzport, kontrakeid) alakitjak 4t

6. A GTP-izok jelitviteli utvonalakban jatszanak szerepet, a hidrolizis sordn a
felszabaduld energia nem hasznosul (hévé alakul).

ATP E magas, tehat mi tudja neki atadni? Az ATP foszfo-anhidrid kotés CSAP-janal nagyobb pot.
molekuldkat magas energiaju foszfatoknak nevezziik. Az alatta lévéket alacsony energidjuaknak.

foszforilalt vegyiilet | AG" gy, (kJ/mol)
foszfoenol-piruvat -61,9
1,3-biszfoszfoglicerat -49,3
kreatin-foszfat -43,0
ATP -30,5
glukéz-1-P -20.9
AMP -14,2
glukdz-6-P -13.,8
glicerin-foszfat -9,2




Tehat az a 3 ami le tudja adni a foszfatjat az ADP-nek a foszfoenol-piruvat, az 1,3-biszfoszfoglicerat és
a kreatin foszfat. (+karboxi-foszfat, karbamil-foszfat)

14. Foszfattal kapcsolatos enzimek csoportositasa. ATP:1 v 2 egységnyi fizet6eszkoz. AMP, mint
indikator.

Koenzim-A-hoz acilcsoportokat (karbonsavakat) egy vagy két ATP-vel kéthetiink, ha irreverzibilisen
akarjuk kotni akkor kettS ATP kell.

15. Magas energiaju foszfatok.
Isd fent
16. Acil-KoA. A tioészter k6tés energidja, keletkezés, felhasznalédas.

Acil-KoA, acilcsoport = karbonsavak, KoA AMP-bél szarmaztathatd. A kialakulé tioészter kotés
energiaja a sima észternél nagyobb energiaju, az ATP foszfoanhidrid kotésével gyakorlatilag egyenld.
(Azért mert a kén kevésbé vonzza az elektronpdrt mint az O)
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mono-. di- €s
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szabad zsirsavak

lipazok




17. Glukozil, karbonil, amino csoport szallitéi.

A glikozil (gliikdz) csoport szallitdja az uridin-foszfat (UDP) uracil -> uridin. Glikoz foszforilalodik ->
hozzakapcsolddik az UDP-hez -> elviszi a glikogén szintézis helyszinére.

glﬁkéz7T> gluk6z-6-P<——> glukoz-1-P

ATP ADP
UTP
ADP PP; UDP-glukéz

ATP

UDP

X-glukoz

Egy gliikdz beépitése = 2 ATP.

Karboxil csoport szallitdsa: karboxilcsoport (CO2) biotin (H-vitamin) szallitja. Itt is el6z6leg aktivalddik
a CO2, majd az enzimkotott biotin foszfat hidrolizise kozben felveszi és athelyezi a célmolekulara.

akceptor-COO-
N
CO, 7?9 karboxifoszfat
E-biotin
ATP ADP
karboxilaz enzim
E-biotin-COO-
P,
akceptor

Aminocsoport szallitdsa: aminocsoportok szallitasat a B6 vitamin (piridoxal-foszfat) végzi. Ez egy
prosztetikus csoport, amely a aminocsoportok dthelyezésére specializdlédott enzimeken taldlhato



meg. Oxo csoportra cseréli az aminocsoportot.
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piridoxal-foszfat piridoxamin-foszfat

18. Egés és bioldgiai oxidacié 6sszehasonlitasa. A kinyert energia formai, felhasznalasi modjai. A
legfontosabb elektronatvivok.

ATP mellett az e- atvivék a legfontosabb molekuldk, (NB, donormolekula oxidalédik, akceptor
molekula redukdlédik. Szabadentalpia valtozas = donor és akceptor molekula redox potencialjanak a
kiilénbsége.)

Az oxigénnek a legnagyobb a redox-potencidlja (standard kortlmények kézott) -> ers oxidaldszer,
legfontosabb elektron akceptor. Proton is jarulékosan szallitddhat -> H, vagy OH3. Energetikailag a H
vandorlas is e- vandorlas. Tapldlékok H-ben gazdagok, tehat redukaltak. Az elektron leginkabb az O-
hoz szeretne keriilni, de a magas aktivacios E miatt ez nem jon létre. Ha azonban magas a
hémérséklet (égés), akkor igen, megtorténik az oxidacid, felhasznalhaté energiat nem tudunk
kinyerni. Vagy oxidalhatjuk enzimek segitségével, |épésrdl |épésre -> kapcsolt reakcidk ->
energiatermelés. Elektronok elektron transzport lanc segitségével jutnak az O-re. Magas E foszfat
(ATP) az E konzervalddas mddja, ez az oxidativ foszforilacié. Az elektronok nem csak
energiatermelésre forditdédnak, hanem felépitd folyamatok (anabolizmus) és karos oxidaldszerek



elimindldséra is.
- Nikotinamid-adenin-dinukleotid (NAD, vagy NAD") - szabad koenzim
- Nikotinamid-adenin-dinukleotid-foszfat (NADP, vagy NADP™) — szabad koenzim
- Flavin-adenin-dinuklotid (FAD) — tébbn yire enzimkétitt prosztetikus csoport
- Flavin-mononukleotid (FMN) — tébbnyire enzimkdétitt prosztetikus csoport
- Ubikinon (UQ} vagy koenzim Q (KoQ, CoQ) — membrankétott molekula

- Vas-kén komplexek — enzimkétitt prosztetikus csoportok
- Hem — enzimkotott prosztetikus csoport

19. NAD, NADH, FAD fontosabb molekularészleteinek felépitése, miikodésiik. Redox ciklusuk,
felhasznalhatdsaguk.

Dinukleotid, AMP+nikotinamidot tartalmazé nukleotid. Alapallapotban + toltés(i -> NAD+/NADP+
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FAD (flavin-adenin-dinukleotid) és az FMN (flavin-mononukleotid) izoalloxazin gy(ir(is részére képes
egy vagy két H atomot felvenni.
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A FAD kapcsolt enzimek inkabb hidrogénnel telitett szénlancok két szomszédos atomjardl szednek le
egy-egy elektront -> telitetlen kettGs kotés. NAD pedig hidroxil-csoportot tartalmazé szénatom két e-
-jat veszi el -> =0 oxocsoport

(+ ubikinol: mitokondrium belsé membran 1 v 2 e-, kinodialis szerkezet -> aromds

Fe-S komplexek:stabil oxidaltsagi fok, organikus kénhez vasionok kapcsolédnak, melyeket inorganikus
S atomok kotnek 0ssze

Porfirin vazas e- szallitok, hem, klorofil)

20. A replikacio jelent6sége, mechanizmusa prokariotakban.

Fehérje: polipeptid lanc; replikdcid: Gj DNS, transzkripcid: atirddas; transzlacid: polipeptid lanc
felépliilése. Centralis dogma (dns->(<-) rns->fehérje + kivételek). Replikacid végén két identikus kettés
DNS lanc, osztédaskor.

Mechanizmusa prokaridtakban: pozitiv szupertekercs allapot -> DNS topoizomerdz enzim -> negativ
szupertekercs -> kdnnyebben fel tud nyilni. Mivel mindegyik Uj lanc fele az eredeti ezért ->
szemikonzervativ replikacié. Replikacids origod -> replikacids buborék. A prokaridétak genomja
viszonylag révid, cirkularis -> EGYETLEN replikacios origd.(eukariotalnal tobb is). DnaA fehérje
felismeri a replikacids origd szekvenciat -> tébb is kot -> felnyilik. Buborék tovabbi szélesedése:
helikaz enzim (DnaB, ATP-vel megsziinteti a H-kdtéseseket). A még nem duplikdlédott DNS-t
topoizomeraz enzimek tartjak, hogy ne tekeredjen tovabb fel, és ezzel ne akaddlyozza a replikacidt.
1; El6sz6r 6-8 nukleotid hosszi RNS-darab: primer(a DNS-polimerdz csak kettGs szalu szakaszon tud
dolgozni, létrehozza a primAZ enzim)

2;Ezutan mindig nukleozid3P-k jonnek, a két P elég arra, hogy irreverzibilisen kosson (foszfoészter
kotés). Az 6sszes nukleinsav polimerizacidja 5’-3” iranya! (Pirofoszfat: két foszforil egyben, 2P 70)
Mivel egy iranyu, ezért csak az egyik iranyban van folyamatos szintézis, masik szdlon szakaszosan.
Replikacids villa. A folyamatos a vezetd szal, a szakaszos a kdvet6 szal. A kdvetdn a primdaz enzim
1000-2000 nukleotidonként csinal egy primert. Ezeket a 1000-2000 nukleotid hosszu szakaszokat
hivjuk Okazaki-fragmentumoknak.



Replikaciods villa mikodése
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Okazaki-fragmentumok

DNS polimeraz-lll katalizalja a polimerizaciot. A trikk az, hogy egyetlen két katalitikus centrummal
biré enzimkomplex katalizélja mindkét replikacioét a két szdlon. Ezt csak ugy tudja, hogy kozel legyen,
hogy HUROK képz&dik.

3; 3’-5’ exonukleaz aktivitds: hibajavitas. Ez magyardzza, hogy miért 5’-3’ irdnyban van replikacio
(nem lenne 3P) Ha a bazisparosodas nem tokéletes, akkor észreveszi az enzim -> kihasitja a mar
beépiilt, de szar parosodasu nukleotidot

DNS-polimeraz-lll az RNS primerekig szintetizal, ezutan a DNS-polimeraz-1 5’-3" exonuklaz aktivitassal
is rendelkezik! -> megkeresi azt ahol szakadas (dns..rns) van, majd 5’-3’ irdnyban elkezdi leszedni és
Ujat szintetizal helyette. Viszont nem tul nagy az affinitdsa a DNS-hez -> gyakran ledisszocial ->
szakadas (nick) -> ezt foltozza be a DNS-ligdz (energia felhasznaldsaval foszfoészter kotés a
nukleotidok k6z6tt.)

21. Replikacié eukariotakban: f6bb kiilonbségek a prokariotakhoz képest. DNS-karosodasok, repair
mechanizmusok, mutacid.

Eukariéta genom nagyobb -> kromoszémak, sokszorosan feltekert allapot -> replikacional itt is
topoizomerdaz enzimek. Nem egy pontban, hanem tobb replikacids origd is lesz, a buborékok
Osszeolvadnak. A prokariotakkal szemben itt két kiilénb6z6 !! polimeraz van a két szalban (vezetd,
kovet6), a polimeradzoknak nincsen exonukleaz (javitd) aktivitasuk, erre kiilon specifikus nukleazok
vannak. Linedris DNS-szakasz — kromoszémak — végei a telomérek , ezek épsége a sejtosztddashoz
elengedhetetlen. Minden osztddassal rovidiilnének (kbveté szalon 5’ irdnyban maradnak amit nem
tud megcsinalni a polimeraz, a cirkularis prokaridta DNS-ben ez nem para, ott ilyen probléma
nincsen)

A telomér szekvenciak atirasat a telomeraz enzimek végzik. A telomérek tébbszordosen ismétl6d6
motivumokat tartalmazd, repetitiv szekvencidkkal rendelkeznek. A telomerdz enzimen van egy rovid
RNS szekvencia, ami hibridizal ezzel (komplementer) -> ez megfelel6 primer ahhoz, hogy az enzim



meghosszabbitsa a 3’ véget. Ez megismétlédik parszor, igy tulnyulik a 3’ vég, igy egy primaz tud ra
primert szintetizalni -> DNS plomeraz feltolti.

A telomeraz mukodése

eredeti szal
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5 ujonnan szintetizalodott kovetd szal
bekot a telomeraz 1

a telomér
5 "™ szintézis
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ismétléd6 szekvenciakkal o Ry d
meghosszabbitja telomeraz enzim, kotétt RNS templattal
a 3’ véget ”
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a DNS-polimeraz
megszintetizalja a
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- DNS pollmeréz

A telomerazok az embriogenezis soran vagy str(in osztddo sejtekben aktivak (tumorsejtek). Testi
sejtekben a telomerdzok nem aktivak -> sejtek osztéddsanak szama fligg a telomér hossztdl ->
osztddasi hajlanddsagot csokkenti -> Oregedés.

DNS hibajavitas:

hiba lehet kérnyezeti hatas vagy spontan mddon (UV, radiokativitas, x-ray, vegyi anyagok) Fontos,
hogy replikacio el6tt kijavitddjanak -> egyébként maradandé infévesztés/valtozas. Ez a mutacid.
-Uv sugarzas, legtdobbszor egymas mellett [év6 TIMIN bazisok dimerizacidja, szomszédos gydrik
kozott kovalens kotés. Ezt egy specifikus endonukledz felismeri -> teljesen kivagja -> gap -> DNS
polimeraz befoltozza -> nick -> DNS ligaz

-sav, hé: depurinizacid, adenin vagy guanin lehasad

-x-ray, alkilaldszerek: dezaminalddas, bazisok dezaminalddnak -> adenin-> hipoxantin ; citozin ->
uracil -> megvaltoznak a bazisparosodasi preferenciak (ezért nincs a DNS-ben uracil) Javitas
ugyanugy, kivagddik, polimeraz, ligaz.

Replikacidnal 3 szint van:



1; 3’-5’ exonukledz aktivitas
2; néhany sec, ahol nincs tokéletes parosodas onnan abbdl a szalbdl, ahol nick van a kézelben

levagjak. (tehat a hibatdl a nick-ig tarto rész leemésztédik)
Hibajavitas a replikacio soran

hibas parosodas (mismatch) eredeti DNS-szal
a hibas parosodast / B | .
hibajavitasért felelés nick Uj DNS-szal

fehérjék észlelik

o

.

a fehérjék megkeresik
a ,nick”-et

a hibas szakasz
kivagodik

DNS-polimeraz és
igaz segitségével
befoltozodik a ,,gap”

3; replikacié utdn néhany perccel, mismatch felismerése. A szilGi szal metilalt, az 4j még nem metilalt
-> igy tudja melyik a rossz

Mutacidk: akkor jelenik meg fenotipusosan, ha vagy a kédolé vagy a szabalyozé szakaszon van (ez
csak 10%) -> legtobb mutacié semmilyen hatassal nincsen.

Pontmutacid, egyetlen bazispar kicserél6dése -> mivel 3 kodon is ua. aminosavat kddol lehet miss-
sense, vagy same-sense. ha non-sense, tehat nem kédol aminosavat akkor stop-kodon.

Delécié: kiesik Inverzié: extra nukleotidpar. Ha nem 3-al oszthaté -> gdz, kereteltolédas,
funkcidvesztés.

Mutacié még a kromoszomatorés és a kromoszémafizié -> sulyos genetikai rendellenesség

22. A transzkripcid jelent6sége, mechanizmusa szabalyozasa prokariétakban.

transzkripcid=atiras, DNS->RNS m,t,rRNS RNS szintézis hasonlit a DNS szintézisre, 5’-3’ irdnyu
komplementer bdzisparosodas, adeninnel szemben nem timin, hanem uracil. RNS egyszalu->
Osszetapad magdval -> harmadlagos szerkezet. RNS polimerdaz végzi, alfa, alfavesszd, béta,
bétavessz6. promoter régidk, innen indul a transzkripcidé -> erre kot ra a szigma alegységével a
polimeraz. Konszenzus szekvencidk: 10, 35 nukleotidnyira az elsé RNSre atirédd nukleotidtdl. Ezek
hasonldéak egymashoz. A konszenzus szekvencidk nukleotid sorrendjétsl fiiggéen vannak erds és
gyenge promoterek. Mas és mas szigma promoéterek vannak, ezek szabdlyozdsdval szabdlyozhaté a
gének ki-be kapcsolasa.
Trankszripciés buborék, minta szal, kédolé szal (csaknem megegyezik) AZ ELSO 8-9 bazispar



leszintetizalasa utana disszocal a szigma faktor. Mindig kb 8 parosodas (hibridizalt rész van), a t6bbi
elhagyja, a transzkripcids buborék ugyanakkora marad.

A transzkripciéo mechanizmusa

RNS-polimeraz kédolé szal
X ribonukleotidok

templat szal
' »
a transzkripcio iranya

Meddig masolja? Termindacidés szekvencia zdrja le a transzkripcidt, ezek Osszetapadva hajt(it
képeznek, palindrom szekvenciak (visszafelé ugyanaz), a hibridizacié gyorsabb mint a transzkripcié ->
kirdntja az RNS-t. F6leg akkor ha A-U van, mivel ezek csak 2 H kotéssek kotnek. palindrom szekv. (CG)
+ AU gazdag rész = transzkripcd terminacids szignalja.

Masik terminacids szignal lehet a rhoé faktor, mely egy helikdz. Erre tekeredik ra az RNS terminacids
szignal -> ATP -> letekeri a heteroduplexrdl az RNS-t.

Terminacios szekvencia

palindrom szekvenciak

e N

templat 5 C’GOAGCCCGCQ'TAATGAGCGGGCTTTT’TTTTGAACA-AEA 3
DNS 3 GGGTCGGGCGGATTACTCGCCCGAAAAAAAACTTGTTTT 5

S 5 GEEAGCCCGCOUAAUGAGCGGECUUUUUUUU-OH
P %
7 \ kénnyen kiszabadulé
U C;" poli U farok
c A
C-G”
hajtiivé G-C
zarodott C-G
az RNS C-G
3’ vége C-G

G-C
5-CCCA -UUUUUUUU-0OH 3

A termindciés szekvencia utan az RNS disszocial, vissza tud jonni a szigmaalegység. A gyenge



promaterekre ritkan, az er6sekre gyakran tapad fel a szigma egység. A kettGsszali DNSnél nincsen
kitlintetett irany, az egyik génnél az egyik, a masik génnél pedig masik a kédolé szar.

23. Prokariota rRNS, tRNS érése, eukariota mRNS érése, génmi(ikodés szabalyozasa.

A prokaridta mRNS rogton alkalmas arra, hogy fehérje legyen bel6le (naszcens allapotban).
Prokaridta géne policisztronosak -> tobb fehérje (altaldaban ugyanannak az anyagcsere Utnak a
termékei)

Prokariota mRNS szerkezete

tobb transzlaciés starthely

UTR Protein 1 Protein 2 l Protein 3 UTR

. | ¢
4 & &

egyetlen transzlaciés starthely

UTR l Protein 1 UTR
5" m’G ] AAAA, 3

[
@

Az rRNS és a tRNSis policisztronos (gén is), de itt vannak tovabbi érési folyamatok. Metildlédnak,
vagddnak -> megfelel6 3D struktura.

Szabalyozdsa: konstitutiv expresszid: folyamatos mikodés, a gén promoéter erGssége szabja meg
génexpresszid nagysagat.

reguldlt szabdlyozas: reguldtor fehérjék -> ligand rakot -> lehet aktivator vagy represszor a fehérje ->
4 kombinacid kot->segit, nem kot-> segit, kot-> gatol, nem kot-> gatol

Ligand lehet kiils6 v belsé anyag, taplalékmolekula, méreg, stb.

Eukariéta mRNS: ez még nem képes fehérjét szintetizalni (pre-mRNS), el6bb érnie kell, harom féle
mad, a sejtmagban érik, amikor azt lehagyja mar érett.

5’ sapka készitése, 7-metil-guanilat az 5’ végre, ez rogton akkor elkezdédik amikor transzkripcié van
folyamatban. Szerepe 5’ exonukleazok elleni védelem.

7-metil-guanilat




Masodik fontos mddosulas, RNS 3’ végébdl levagddik 20-50 nukelotid, és egy poliadenilat-polimeraz
enzim poli-A farkat csinal (250 A) -> RNS stabilitas

Harmadik fontos a splicing, intronok kivagasa -> exonok megmaradnak. Exon-intron hatarokat
konszenzus szekvenciak jel6lik.spliceszoma, intronbdl farok lesz (OH véggel).

Néha exon is kivagddik, nem csak intron. Ezt nevezziik alternativ splicingnak -> helymegtakaritds a
gének szamaban -> tobbféle fehérje ugyanarrdl a génrdl.

Eukaridta szabalyozas: nem csak promoter (fehérje) régidk vannak, hanem szabalyozo régidk is->
enhancerek és silencerek (DNS hajlasaval keriilnek kozel a promoter régidhoz)

Transzszkripcids faktorok armadaja segiti-gatolja a transzkripciét

Harom jellegzetes struktura: helix-loop-helix, cink ujjak, leucin-zipzar.

24. Fehérjemolkulak keletkezésénak mechanizmusa, az atirédas fontosabb szerepl6i, szervez6dése.

Transzlacid, leforditds a fehérjék nyelvére. mRNS nukleotid sorrendje -> aminosav sorrend. 20
aminosav-> tripletek ->64 lehetGség. Tobb kodon is kddolja ugyan azt az aminosavat, ezt hivjuk ugy,
hogy degeneralt a genetikai kdd. + STOP kodonok. Minden él6lényben ugyanazok a kodonok -> egy
Gs. Genetikai kddszotar. tRNS: stabil térszerkezet. triplet antikodon -> azt az aminosavat szallitjak.
AMINOACIL-tRNS-SZINTETAZ rakja fel az aminosavakat. (el6sz6r aminoacil-AMP + pirofoszfat (2 ATP)
-> tRNS adeninjéhez kapcsolédik.)

Fehérjeszintézik helye a riboszéma. Riboszoéma: nagyméretl enzimkomplex. 3-4 rRNS + sok fehérje.
Két alegység: kicsi és nagy, ha nem m(ikodik ezek nincsenek 6sszekapcsolva. A (aminosav hely) P hely
(peptid kotés) E (exit hely)

Az els6 (formil)metionil-tRNS bekot a P helyre, AUG kodon= start kodon -> metionin kdthet csak be,
mindig, csak metionin! (de ez gyakran utdna levagddik a possztranlacidos médosuldsok soran).

Ez utdn jon a nagy alegység, elkezd6dik a gyartas. Peptidil-transzferaz-> peptid kotés



A transzlacio iniciacidja

nagy riboszéma
alegység

A= -
Start kodon

kis riboszéma
mMRNS-K6t6 hely alegység
A fehérjelanc elongacioja
/‘5’ Uj aminoacil-tRNS

kot a riboszémahoz

Jares” tRNS
eltavozik

. peptid-kotés
riboszéma létrejotte
a 3' vég felé

mozdul

Folyik az elongdcié, ammedig nem jon egy STOP kodon, ha az van, akkor terminacids faktor kot be.
Ekkor a peptidil-transzferaz lehasitja az utolsé aminosavat és mehet a fehérje Isten hirével. A
riboszdma szétesik.

Sok riboszéma egyszerre -> poliszoma -> railnek az ER-ra (durva felszin, spec ER-kotott receptorok,
szekrcéid a lumenbe)

Mitokondriumban és szintestben sajat genetikai allomény mellett sajat riboszémak.



A fehérjét elGszor dajkafehérjék veszik kortl, hogy meggatoljak a tér szerkezet kialakulasat ameddig
le nem szintetizdlédott az egész fehérje. A keletkezett fehérjék ezutan poszttranszlacios atalakulason
mehetnek keresztiil, pl. oxidalédhatnak, ionfelvétel, intamolekulars kén hidak, prosztetikus
csoportok, glikozildlddhatnak, metilalédhatnak, foszforilalédhatnak, lippidekkel kapcs,
proteolitikusan hasitiidhatnak stb.

25. A biotranszformacio lényege, Iépései, fGbb tipusai.

Biotranszformacio: lebontani nem képes anyagokat atalakitja a szervezet, majd kiliritésre elGkésziti.
Endobiotikum: metabolizmus soran keletkeznek, de nem tudnak lebomlani (szteroid hormonok, hem,
stb.)

Xenobiotikumok: kilsé kérnyezetbdl, nem tudjuk 6ket lebontani, gyakran toxikusak. (gyogyszerek,
novényirtdszerek, tartositoszerek stb) Endobiotikumokra és xenobiotikumokra is jellemz6, hogy
hidrofébok.

Biotranszformacio a majban torténik,3 fazis.

-elGkészités (reakcidk, hogy alkalmassa valjon, hogy valamilyen konjugatum hozzakapcsolddjon.
toxicitds nem valtozik, vagy né. funkcids csoport Iétrehozasa (pl hidroxil) monooxigenazok,
dehidrogenazok, dioxigenazok, hidrolazok katalizaljak. Enzim alacsony szubsztrat specificitasu,
leggyakoribb a citokrom p450 enzimcsalad (monooxigenazok). Ezek hem-et tartalmaznak, az
endoplazmatikus retikulum elektrontranszfer-lancanak tagjai. az elektronok a citokrém p 450-re a
NADPH-rél kerilenk, a citokrdm p450-reduktaz kozremlkodésével.

ER elektrontranszport-lanc

NADPH H,O
e CytP450 HO-Endo-/Xenobiotikum

reduktaz
NADP Cyt

FAD P450 e H-Endo-/Xenobiotikum

e 02
FMN i HEM
/ ER membran
\ Z
ER lumen

-masodik, konjugacids fazis, olyan csoport kapcsolddik hozza, ami jelentésen lecsdkkenti az
aktivitasat/toxicitasat, megnadveli a vizben valo oldhatdsagét -> ezek hidrofil csoportok. Ilyen pl a
szulfatdlas, acetildlas, metilalas, glutationos konjugacio. Leggyakoribb a glukuronidacio, mely soran
UDP-glukuronsav glukurinulcsoportja kapcs, és UDP szabadul fel.



A fenol glukuronidaciéja
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-harmadik fazisban az endo/xenobiotikum elhagyja a majsejtet. ABC széles szubsztratspecificitasu
transzporter enzimek végzik. ATP két6helyet taralmaznak, a vérbe vagy az epébe viszik -> vizelet,
vagy széklet.

26. Alkohol metabolizmusa, alkohol okozta karosodasok.

Etanol. Enyhe méreg. 5 ezrelék felett halal lehet. Energia 30kj/g > szénhidrat, zsir. Lebontasa a
majban torténik, tobbféle uton. Alapvet6en harom Iépés, acetaldehid és ecetsavon keresztiil végiil
acetil-KoA keletkezik. Ez bekerl a citratkérbe, vagy lipidek illetve ketontestek szintetizalédnak
beldle.

1;Etanol-acetaldehid atalakulds: 3 madon.

1.1Citoplazmaban: alkohol-dehidrogendz és NAD oxidalja acetaldehiddé, mikozben NADH keletkezik.
Km 0,2 -2 mM -> kis mértékben is max aktivitds.Az alkohol-dehidrogenaz nem indukalhaté.
1.2Endoplazmas retikulumban: CYP2E1 széles specificitdsu monooxigenaz végzi az acetaldehiddé
alakitast, kozben NADPH-t és oxigént hasznal fel. CYP2E1 is a citokrodm p450 csaldd tagja.
Alapesetben 30%, indukalt esetben 65-70%-3at ez az enzim végzi az alkohol lebontasnak. Széles
specificitasu, féléletideje kb 7 dra, alkohol jelenlétében 37 dra.

1.3 Peroxiszdmdkban taldlhaté kataldaz enzim, hidrogén peroxid segitségével oxidalja az alkoholt. ->
acetaldehid + 2 viz. Kis jelent6ség, max 10%.

2; Acetaldehid-Ecetsav atalakulas: 2 madon.
2.1 CYP2E1 enzim, NADPH + O2 az endoplazmas retikulumban
2.2 Mitokondrium belsejében aldehid-dehidrogendz enzimmel NAD + H20 kell, ecetsav és NADH lesz.

3; citoplazmaban, mitokondriumban, peroxiszémaban jatszddik le, KoA + ATP -> acetil-KoA és
pirofoszfat. Katalizator az acetil-KoA-szintetdz enzim.



Egyben az egész:

Az etanol metabolizmusa
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Alkohol karos hatasai:

Gyorsan metabolizalédik, 6ranként kb 10 g.Rovid és hosszu tdvu kovetkezmények.

Azonnali:

-Részleges szétkapcsold szer,mitokondrialis elektrontranszport-lanc alkohol jelenlétében gyorsabban
m(ikoédik, de az O fogyasztds nd, csdkken az ATP termelés.

-Receptor-ioncsatornak mikodésére is hatassal van. (GABA, NMDA) -> megvaltozott viselkedés, lassu
felfogdképesség, lassabb reakcididd.

Krénikus kovetkezmények:

- jelent8s mennyiségli NADH termelddik -> laktat iranyaba tolja el a piruvat-laktat atalakulasi reakciot
-> tejsavas aciddzis -> vér pH csokken -> rosszullét, djulas, kdéma. Sok NADH ezen kiviil gatolja a
citratkor enzimjeit. -> zsirsav szintézis ng, zsirsav lebontas csdkken. Ezen feliil a sok NADH a glicerin-
3P keletkézésének irdnyaba tolja el a G3PDH enzim altal katalizalt reakciot -> G3P felszaporodasa. Ez
a hdrom tényez6 egylttesen okozza a zsirmaj kialakulasat.

-mivel alkoholistakndl a CYP2E1 expresszid fokozott, és ez részt vesz a biotranszformacios



folyamatokban is, ez gondot okozhat a gyogyszeradagok beallitasanal is. (a gydgyszerek gyrosabban
aktivalédnak -> Grillnek -> kevésbé hatasos) Ezen feliil lokalisan a nagy o felhasznalas miatt hypoxias
allapot is kialakulhat. Mivel a CYP2E1 az el6készit6 szakaszban 1év6 enzim, ezért hatdsara
felszaporodnak a toxikus intermedierek.

-+ az acetaldehid erés méreg, kovalens kotéssel adduktokat képez, ezzel kdrositja mas molekuldk
mUikodését. Pl mdj apiloproteinjet karositva akaddlyozza a VLDL termelést, karositja a VLDL
szekrécidt. -> ez is zsirmaj. Az adduktok karosithatjak a DNS hibajavité enzimeket is, csdkken az
antioxidans védelem, csokkent hibajavito képesség -> majrak

Mértékletes alkoholfogyasztas ©. De vizsga utan tuti nem!

27. A taplalkozas biokémiaja, hianybetegségek.

hetetrof él6lények, lebontas. szénhidratok, fehérjék, zsirok (az energia + nukleinsavak, de abbdl nincs
energia) szénhidrat 17kJ/g, zsirokbol 38kl/g. Ez a harom a makronutriens. Energiaigény né terhesség,
szoptatds esetén. (11000kJ férfi, 9000 n6). Aminosavak fele (9) esszencidlis, fontos a rendszeres
fehérjebevitel. 0,8g /kg 30g/nap fehérje az élettani minimum. 15g/nap az abszolUt minimum.
Nitrogénegyensuly.Negativ nitrogén mérleg: éhezés, betegség, sériilés, stresz -> katabolikus valasz ->
proteolizis és glikoneogenezis -> aminosav lebomlas. Pozitiv N mérleg van gyerekeknél és terhes,
szoptaté n6knél.

Bevitelhidny 2 tipus:

-mennyiségi:1:elégtelen kaldribavitel, marasmus. 2:elégséges, de fehérjeszegény: kwashiorkor
-min@ségi: van fehérje, de esszencidlis aminosavak nem elégséges. (sztupid veganoknal)

elhizas: . diabetes, inzulin rezisztancia.koleszterinszint emelkedik -> arteroszkelrdzis

Esszencidlis vitaminok, lionlsav, linolénsav, omega3 és omega6 zsirsavak. Etkezési rostok, megkétik a
glikdztlassitjak a fleszivodast, karcinogén anyagokat kotnek meg, lassabban fog emelkedni a
vércukor szint.

tejcukor érzékenység, tejfehérje allergia (kazein, gyermekkorban nem jo a tej, késébb ok)

Glutén érzékenység.

*28. Szénhidratok emésztése, felszivodasa a kiilonbozGszovetekbe.

*29. A glikolizis lépései.

*30. A glikolizis és glukoneogenezis energiamérlege, koordinalt szabalyozasa.

*31. Anaerob és aerob glikolizis, okok, tipusok. NADH sorsa. A Cori kor.

*32. Glikogén szintézis és lebontas lépései.

*33. Glikogén szintézis és lebontas koordinalt szabalyozasa majban és izomban.

*34. A pentoz-foszfat ut fébb Iépései, értelme. Alternativ NADPH termel6folyamatok.
*35. Fruktdz, laktdz és galakt6z metabolizmusa.

*36. A piruvat-dehidrogenaz komplex felépitése, miikodése, szabalyozasa.

*37. A citrat-kor lépései.



*38. A citrat-kor energiamérlege, szabalyozasa, fontosabb feltoltéreakcioi.

*39, Az oxidativ foszforilacié enzimkoplexei, miikodési elve, energiamérlege, P/O hanyados,
gatldaszerek ill. szétkapcsoldszerek hatasai.

*40. Lipidek emésztése, felszivodasa. Epesavak korforgasa. Lipazok tipusai, lipolizis a sejtben.
*41. Lipidek szallitasanak mddjai. Lipoproteinek felépitése, szerepe, atalakulasaik.

*42. Zsirsavak lebontasa: B-oxidacid, pdratlan, telitetlen, eldgazé zsirsavak bontdsa. A szabdlyozas
mechanizmusa.

*43, Zsirsav szintézis: Helyszinek, mechanizmus, szabdlyozas. Deszaturacid.

*44. Trigliceridek, foszfolipidek szintézise.

*45. Ketontestek szerepe, képzddésiik, felhasznalédasuk. Diabetes tipusai.

*46. Koleszterin szintézise, koleszterinszint szabalyozasa.

*47. Fehérjék emésztése, végtermékek felszivodasa. Fehérjebonto enzimek csoportositasa.

*48. Aminocsoport szallitasa; Glu, GlIn, Asp, Ala, Asn atalakulasai.

*49. C1l-csoport szalliték, a cisztein keletkezése, metionin lebomlasa.

*50. Arginin atalakulasai, az ornitin ciklus; kapcsolatai az aminosav és a szénhidrat anyagcserével.
51. Szerin, glicin, prolin, hisztidin atalakulasai.

*52. lle, Thr, Met, Val, Cys lebomlasa.

*53. Leu, Trp, Lys, Phe, Tyr lebomlasa.

*54. A pirimidin nukleotidok de novo szintézise, szabalyozasa. Dezoxiribonukleotidok keletkezése.
*55. A pirimidin nukleotidok lebomlasa, ment6utak.

*56. A purin nukleotidok de novo szintézise, szabalyozasa.

*57. A purin nukleotidok lebomlasa, mentSutak. Készvény.



