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w

13.6 Zaburzenia w dziataniu szlakéw
sygnalizacyjnych moga prowadzi¢ do schorzen 244
Zastosowanie kliniczne Przeksztafcenie
protoonkogenu w onkogen zaktdca regulacje
proceséw wzrostu komérki 244
Zastosowanie kliniczne Inhibitory kinaz
biatkowych moga by¢ skutecznymi lekami
przeciwnowotworowymi 245

CzZESC i
PRZEKAZYWANIE
| MAGAZYNOWANIE ENERGII

SEKCJA 6
Podstawowe pojecia i organizacja
metabolizmu 251

Rozdziat 14 Trawienie: przeksztalcanie
pozywienia w bioczasteczki komorki 253



14.1 Trawienie przygotowuje duze bioczasteczki
do wejscia w metabolizm

14.2 Proteazy trawig biatka do aminokwasow
| peptydow

14.3 Weglowodany z pozywienia sg trawione
przez o-amylaze

14.4 Trawienie lipidow jest skomplikowane ze

wzgledu na ich wiasciwosci hydrofobowe
Przykiad biologiczny Jad weza trawi od zewnatrz
do srodka
14.5 Metabolizm w odpowiedzi na potrzeby

organizmu: sygnalizacja komorkowa utatwia

homeostaze kaloryczng

W homeostazie kalorycznej kluczowa role
odgrywa moézg

Sygnaly z przewodu pokarmowego wywoluja
uczucie sytosci i umozliwiaja trawienie

Leptyna i insulina reguluja diugotrwata kontrole
homeostazy kalorycznej

Rozdziat 15 Metabolizm: podstawowe
pojecia i organizacja
15.1 Metabolizm sktada sie z wielu sprzezonych,
wzajemnie powigzanych reakgji
Metabolizm sktada sie z reakcji wymagajacych
energii i uwalniajacych ja
Reakcja termodynamicznie korzystna umozliwia
przebieg reakcji termodynamicznie
niekorzystnej
ATP jest uniwersalnym nosnikiem energii
swobodne]
Hydroliza ATP jest procesem egzoergicznym
Hydroliza ATP stanowi site napedowa
metabolizmu - przesuwa réwnowage reakgji
sprzezonych
Wysoki potencjat fosforylacyjny ATP jest wynikiem
réznic strukturalnych pomiedzy ATP
a produktami jego hydrolizy
Potencjat fosforylacyjny jest wazng forma energii
w komérkowych procesach przeksztatcania
energii
Zastosowanie kliniczne W czasie ¢wiczen
fizycznych zmienia sie sposéb otrzymywania ATP
15.3 Utlenianie atomow wegla czasteczek paliwa
komorkowego jest waznym zrodtem energii
w komorce
Utlenianie zwiazkéw wegla jest sprzezone z ich
redukcja
Zwiazki o wysokim potencjale fosforylacyjnym
moga sprzegac utlenianie atoméw wegla
z synteza ATP
Te same metabolity, reakcje i strategie
regulacyjne obserwujemy w réznych szlakach
metabolicznych
Aktywowane przenosniki sa przyktadem budowy
modutowej i ekonomicznego sposobu dziatania
metabolizmu
Zastosowanie kliniczne Brak aktywowanego
pantotenianu powoduje zaburzenia
neurologiczne
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Wiele aktywowanych no$nikéw jest pochodnymi
witamin

Trzy gtéwne strategie regulujg procesy

metaboliczne

Kontrola ilosci enzymow

Kontrola aktywnosci katalitycznej

Kontrola dostepnosci substratow
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SEKCJA 7
Glikoliza i glukoneogeneza

Rozdzial 16 Glikoliza
16.1 Glikoliza jest szlakiem przeksztatcajgcym
energie
Heksokinaza wychwytuje glukoze w komoérce
i rozpoczyna glikolize
Powstawanie fruktozo-1,6-bisfosforanu z glukozo-
-6-fosforanu
Szeécioweglowy cukier jest rozszczepiany do
dwéch tréjweglowych fragmentow
Utlenianie aldehydu napedza powstawanie
zwiazkéw o wysokim potencjale przenoszenia
grup fosforanowych
ATP powstaje poprzez przeniesienie fosforanu
z 1,3-bisfosfoglicerynianu
Powstawanie pirogronianu i dodatkowej
czasteczki ATP
Podczas przeksztatcania glukozy w pirogronian
powstajg dwie czasteczki ATP
Metabolizm pirogronianu prowadzi
do regeneracji NAD
Fermentacje umozliwiaja utlenianie NADH
W warunkach beztlenowych fermentacja
dostarcza energii, ktérg mozna spozytkowac
w innych procesach komérkowych
16.3 Fruktoza i galaktoza sg przeksztatcane
w produkty posrednie glikolizy
Zastosowanie kliniczne Wiele oséb dorostych nie
toleruje mleka, poniewaz nie maja laktazy
Zastosowanie kliniczne Galaktoza jest silnie
toksyczna, gdy brak transferazy
16.4 Szlak glikolityczny podlega scistej kontroli
Przebieg glikolizy w migsniu podlega regulacji
w odpowiedzi na zapotrzebowanie na ATP
Regulacja przebiegu glikolizy w watrobie
odzwierciedla jej biochemiczna
wszechstronnos¢
Rodzina biatek przenosnikowych umozliwia
glukozie wejscie do komoérek zwierzecych
i wyjscie z nich
Zastosowanie kliniczne Rak i trening fizyczny
wptywaja w podobny sposéb na glikolize
16.5 Integracja metaboliczna: glikoliza
wspomaga wydzielanie insuliny z komérek
beta trzustki

16.2

Rozdziat 17 Glukoneogeneza

17.1 Glukoza moze by¢ syntetyzowana
z prekursoréw innych niz weglowodany
Glukoneogeneza nie jest odwroceniem glikolizy

279

281
281

281
283

287
289

)0
290

292

293

294
296
296

297

298

300
301
303

305

305

306
307

310

3N

313

319

320
322




XXVI

Spis tresci

Przeksztalcanie pirogronianu
w fosfoenolopirogronian rozpoczyna sie od

utworzenia szczawiooctanu 322
Szczawiooctan przechodzi do cytoplazmy, gdzie
przeksztatca sie w fosfoenolopirogronian 324
Przeksztatcenie fruktozo-1,6-bisfosforanu we
fruktozo-6-fosforan i ortofosforan jest etapem
nieodwracalnym 325
Wytwarzanie wolnej glukozy jest waznym
punktem kontroli 325
Synteza glukozy z pirogronianu zachodzi kosztem
szedciu grup fosforanowych o wysokim
potencjale przenoszenia 326
17.2 Glukoneogeneza i glikoliza podlegaja
przeciwstawnej regulacji 326
tadunek energetyczny komorki rozstrzyga, ktéry
szlak bedzie bardziej aktywny, glikoliza czy
glukoneogeneza 327
W watrobie réwnowaga pomiedzy glikoliza
a glukoneogenezg jest wrazliwa na stezenie
glukozy we krwi 328
Zastosowanie kliniczne W cukrzycy typu 2
insulina nie hamuje glukoneogenezy 329
Cykle substratowe wzmacniaja sygnaty
metaboliczne 330
17.3 Metabolizm na poziomie organizmalnym:
prekursory powstajgce w migsniu sg
wykorzystywane przez inne narzady 330
SEKCJA 8
Cykl kwasu cytrynowego 335
Rozdzial 18 Przygotowanie do cyklu 337
18.1 Dehydrogenaza pirogronianowa przeksztalca
pirogronian w acetylo-CoA 338
Synteza acetylo-CoA z pirogronianu wymaga
trzech enzymow i pieciu koenzymoéw 339

Elastyczne polaczenia umozliwiajg czasteczce
lipoamidu poruszanie si¢ miedzy réznymi
miejscami aktywnymi 341
18.2 Kompleks dehydrogenazy pirogronianowej

podlega regulacji przez dwa mechanizmy 343
Zastosowanie kliniczne Wadliwa regulacja
dehydrogenazy pirogronianowej prowadzi
do kwasicy mleczanowej 345
Zastosowanie kliniczne Zwiekszona aktywnosc
kinazy dehydrogenazy pirogronianowej ufatwia
rozwoéj nowotworu 345
Zastosowanie kliniczne Zaktécenie metabolizmu
pirogronianu jest przyczyng beri-beri 345
Rozdziat 19 Zbieranie elektronéw przez
cykl 350
19.1 Cykl kwasu cytrynowego sklada sie z dwoch
etapow 351

19.2 Etap pierwszy — utlenianie dwoch atomow
wegla w celu gromadzenia elektronow
bogatych w energie 351
Syntaza cytrynianowa tworzy cytrynian ze

szczawiooctanu i acetylo-CoA 352

Mechanizm dziatania syntazy cytrynianowej
zapobiega niepozadanym reakcjom

Cytrynian ulega izomeryzacji do izocytrynianu

lzocytrynian jest utleniany i dekarboksylowany
do a-ketoglutaranu

Oksydacyjna dekarboksylacja o-ketoglutaranu
prowadzi do powstania bursztynylokoenzymu A

Etap drugi - regeneracja szczawiooctanu

| zbieranie wysokoenergetycznych

elektronow

Kosztem bursztynylo-koenzymu A powstaje
zwigzek o wysokim potencjale przenoszenia
grupy fosforanowej

Syntetaza bursztynylo-CoA zmienia formy
magazynowania energii

Szczawiooctan jest regenerowany przez utlenianie
bursztynianu

Cykl kwasu cytrynowego generuje elektrony
o wysokim potencjale przeniesienia,
trifosforany nukleozydow oraz dwutlenek
wegla

Cykl kwasu cytrynowego podlega kontroli

Kontrola cyklu kwasu cytrynowego odbywa sie
w kilku punktach

Cykl kwasu cytrynowego jest zrédtem
prekursorow do biosyntez

Cykl kwasu cytrynowego musi by¢ szybko
uzupetniany
Zastosowanie kliniczne Wady cyklu kwasu

cytrynowego przyczyniaj si¢ do powstawania
nowotworéw
19.5 Cykl glioksalowy umozliwia roslinom
i bakteriom przeksztatcanie ttuszczow
w weglowodany

19.3

19.4

SEKCJA 9
Fosforylacja oksydacyjna

Rozdziat 20 tancuch transportu
elektronow
20.1 W komorkach eukariotycznych fosforylacja
oksydacyjna zachodzi w mitochondriach
Mitochondria sa otoczone podwaéjng biona
Przykiad biologiczny Mitochondria powstaty
w wyniku endosymbiozy
20.2 Fosforylacja oksydacyjna zalezy od
transportu elektronow
Miarg potencjatu przenoszenia elektronow jest
potencjat redoks
Przeptyw elektronéw przez tancuch transportu
elektronéw tworzy gradient protonowy
tancuch transportu elektrondw jest sprzezony
z serig reakcji oksydoredukcyjnych
20.3 W skiad tancucha oddechowego wchodza
pompy protonowe i kompleks fizycznie
zwiazany z cyklem kwasu cytrynowego
Elektrony o wysokim potencjale z NADH wchodza
do tancucha oddechowego na poziomie
oksydoreduktazy NADH-Q
Ubichinol jest miejscem, w ktorym wchodza do
taicucha elektrony z FADH, flawoprotein
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Elektrony przeptywaja z ubichinolu do
cytochromu ¢ przez oksydoreduktaze
Q-cytochrom ¢ 382
Cykl Q przekazuje elektrony z nosnika
dwuelektronowego do noénika

jednoelektronowego i pompuje protony 382
Oksydaza cytochromu c katalizuje redukcje tlenu
czasteczkowego do wody 384
Przyklad biologiczny Strefa $mierci: zbyt duzo
oddychania 386

Enzymy ochronne usuwaja toksyczne pochodne
tlenu czasteczkowego, takie jak rodnik

ponadtlenkowy 387
Rozdziat 21 Sita protonomotoryczna 391
21.1 Gradient protonowy zasila synteze ATP 392

Syntaza ATP skfada sie z segmentu
przewodzacego protony i segmentu

katalitycznego 393
Przeptyw protondw przez syntaze ATP powoduje
uwolnienie $cisle wigzanego ATP 394
Katalize stymulowana przez obrét przeprowadza
najmniejszy na swiecie motor molekularny 395
Przeptyw protonéw wokét pierscienia c jest sitg
napedowa syntezy ATP 396
21.2 Przemieszczanie sie przez bione
mitochondrialng umozliwiajg systemy
wahadtowe 398
Elektrony z cytoplazmatycznego NADH wchodza
do mitochondriéw za posrednictwem systemow
wahadtowych (czétenek) 398
Wejscie ADP do mitochondridw jest sprzezone
z wyjsciem ATP 400
Mitochondrialne przenosniki prowadzg wymiane
metabolitéw miedzy cytoplazma
a mitochondriami 401
21.3 Zapotrzebowanie na ATP jest czynnikiem
regulujgcym oddychanie komaérkowe 401
Catkowite utlenianie glukozy dostarcza okoto 30
czasteczek ATP 401
0 szybkosci fosforylacji oksydacyjnej decyduje
zapotrzebowanie na ATP 402
B3 Przykiad biologiczny Regulowane rozprzezenie
powoduje wytwarzanie ciepfa 403
Fosforylacje oksydacyjng mozna hamowac na
wielu etapach 405
Zastosowanie kliniczne Rosnie liczba
odkrywanych choréb mitochondrialnych 406
Przekazywanie energii przez gradienty protonowe
- to motyw przewodni bioenergetyki 406
SEKCJA 10
Reakcje swietlne fotosyntezy i cykl
Calvina 411
Rozdzial 22 Reakcje swietlne 413
22.1 Fotosynteza odbywa sie w chloroplastach 414

B3 przykiad biologiczny Chloroplasty, podobnie jak
mitochondria, powstaty w wyniku wydarzenia

endosymbiotycznego 415
22.2 Fotosynteza przeksztatca energie swiatla
w energie chemiczna 415

spis tresci XXV

Chlorofil jest pierwotnym akceptorem
swiatta w wiekszosci systemow

fotosyntetycznych 417
Kompleks zbierajacy swiatfo zwigksza wydajnos¢
fotosyntezy 418
Przyktad biologiczny Chlorofil w ziemniakach
wskazuje na obecnos¢ w nich toksyn 419
22.3 Dwa fotosystemy wytwarzaja gradient
protonéw i NADPH 420

Fotosystem | wykorzystuje energie swieting do
wytworzenia zredukowanej ferredoksyny, ktora

jest silnym reduktorem 420
Fotosystem Il przenosi elektrony do fotosystemu |

i wytwarza gradient protonéw 422
Cytochrom bf taczy fotosystem ||

z fotosystemem | 423

Utlenienie wody przyczynia sie do osiggniecia
réwnowagi oksydoredukcyjnej i dostarcza

protonéw do tworzenia gradientu 423

22.4 Gradient protonow napedza synteze ATP 425
Chloroplastowa syntaza ATP jest bardzo podobna

do mitochondrialnej 426

Cykliczny przeptyw elektronow przez fotosystem

| prowadzi do wytworzenia ATP zamiast

NADPH 426
Absorpcja osmiu fotonéw powoduje powstanie

jednej czasteczki O,, dwéch czasteczek NADPH

i trzech czasteczek ATP 427
Komponenty uczestniczace w fotosyntezie
wykazujg wysoki poziom organizacji 428
Przykfad biologiczny Wiele herbicydow hamuje
reakcje swietne fotosyntezy 429
Rozdziat 23 Cykl Calvina 433
23.1 W cyklu Calvina z dwutlenku wegla i wody
syntetyzowane sg heksozy 433

Dwutlenek wegla reaguje z rybulozo-1,5-
bisfosforanem i powstaja dwie czasteczki
3-fosfoglicerynianu 434
Z fosfoglicerynianu powstaja fosforany
heksoz i regenerowany jest rybulozo-1,5-
bisfosforan 436
W procesie wiaczania dwutlenku wegla do heksoz
zuzywane s trzy czasteczki ATP i dwie

czasteczki NADPH 436
Przyklad biologiczny Wybuch wulkanu moze
wptywacé na fotosynteze na catym swiecie 438
Skrobia i sacharoza sg gtéwnymi weglowodanami
magazynowanymi w roslinach 439
Przykltad biologiczny Dlaczego chleb staje sie
czerstwy: rola skrobi 440
23.2 Aktywnosc cyklu Calvina zalezy od
warunkéw srodowiska 440
Tioredoksyna odgrywa kluczowa role w regulacji
cyklu Calvina 441
Rubisco katalizuje réwniez niekorzystng reakcje
oksygenacji 442

Szlak C4 wystepujacy u roslin tropikalnych
przyspiesza fotosynteze przez gromadzenie
dwutlenku wegla 443
Metabolizm kwasowy roslin gruboszowatych
(CAM) umozliwia im wzrost w ekosystemach
o ograniczonym dostepie do wody 444




XAV spis tregci
SEKCJA 11
Metabolizm glikogenu i cykl
pentozofosforanowy 449
Rozdzial 24 Rozkiad glikogenu 451
24.1 Rozklad glikogenu wymaga wspolnego
dziatania kilku enzymow 452
Fosforylaza katalizuje rozktad glikogenu
i uwolnienie glukozo-1-fosforanu 452
Do rozkfadu glikogenu konieczny jest rowniez
enzym usuwajacy rozgalezienia 453
Fosfoglukomutaza przeksztalca glukozo-1-
-fosforan w glukozo-6-fosforan 454

Watroba zawiera glukozo-6-fosfataze, enzym
hydrolityczny, ktéry nie wystepuje w migsniach 455
24.2 Aktywnosc fosforylazy requlujg
oddziatywania allosteryczne i odwracalna

fosforylacja 455
Fosforylaza w miesniach jest regulowana przez
wewnatrzkomérkowy tadunek energetyczny 456
W watrobie fosforylaza wytwarza glukoze
potrzebna innym tkankom 457
Kinaze fosforylazowa aktywuje fosforylacja i jony
wapnia 458
Zastosowanie kliniczne Chorobe Hersa wywoluje
niedoboér fosforylazy 459
24.3 Do rozktadu glikogenu potrzebne sg sygnaty
adrenaliny i glukagonu 459
Biatko G przekazuje sygnat do rozpoczecia
rozktadu glikogenu 459
W razie koniecznosci rozktad glikogenu mozna
szybko zahamowac 461
Przyktad biologiczny Spadek ilosci glikogenu
koreluje z poczatkiem zmeczenia 462
Rozdziat 25 Synteza glikogenu 466
25.1 Synteza i degradacja glikogenu przebiegaja
odrebnymi szlakami 466
UDP-glukoza jest aktywowang forma glukozy 467
Syntaza glikogenowa katalizuje przeniesienie
glukozy z UDP-glukozy na rosnacy fancuch
glikogenu 467
Enzym rozgaleziajacy tworzy wigzania a-1,6-
glikozydowe 468
Syntaza glikogenowa jest gtéwnym enzymem,
ktérego aktywnos¢ podlega reguladji
w procesie syntezy glikogenu 469
Glikogen jest wydajna formg magazynowania
glukozy 469
25.2 Powigzania metaboliczne: rozklad i synteza
glikogenu podlegaja wspdlnej regulacji 470

Fosfataza biatkowa 1 hamuje aktywnos¢
regulacyjna kinaz zwigzanych z metabolizm
glikogenu 471
Insulina stymuluje synteze glikogenu
poprzez inaktywacje kinazy syntazy

glikogenowej 472
Metabolizm glikogenu w watrobie reguluje
poziom glukozy we krwi 473

Zastosowanie kliniczne Cukrzyce wywoluje
niedobor insuliny i nadmiar glukagonu 474

Zastosowanie kliniczne Choroby zwiazane
z metabolizmem glikogenu sa zrozumiate
z biochemicznego punktu widzenia 475

Rozdziat 26 Szlak pentozofosforanowy 480
26.1 Szlak pentozofosforanowy prowadzi do
powstania NADPH i cukréw piecioweglowych 481
Podczas przeksztatcenia glukozo-6-fosforanu
w rybulozo-5-fosforan powstaja dwie czasteczki
NADPH 481
Szlak pentozofosforanowy i glikoliza s ze soba
pofaczone za posrednictwem transketolazy
i transaldolazy 483
26.2 Powigzania metaboliczne: glikoliza i szlak
pentozofosforanowy podlegaja wspolnej

regulacji 485
Stezenie NADP* reguluje szybkos$¢ przemian szlaku
pentozofosforanowego 485

Losy glukozo-6-fosforanu zaleza od
zapotrzebowania na NADPH, rybozo-5-fosforan

i ATP 486
26.3 Dehydrogenaza glukozo-6-fosforanowa
tagodzi stres oksydacyjny 488

Zastosowanie kliniczne Niedobér dehydrogenazy
glukozo-6-fosforanowej powoduje anemie
hemolityczng indukowang przez leki 488

E3 przykiad biologiczny Niedobér dehydrogenazy
glukozo-6-fosforanowej moze w pewnych
sytuacjach decydowac o przewadze ewolucyjnej 489

SEKCJA 12
Metabolizm kwaséw ttuszczowych

i lipidéw 493
Rozdzial 27 Rozkiad kwasow
ttuszczowych 495
27.1 Rozkfad kwasow ttuszczowych zachodzi
w trzech etapach 495
Triacyloglicerole sa hydrolizowane przez lipazy
aktywowane hormonami 496
Przed utlenieniem kwasy tluszczowe sa
przytaczane do koenzymu A 497

Zastosowanie kliniczne Jesli kwasy ttuszczowe nie
moga przedostac si¢ do mitochondrium, to

dochodzi do rozwoju choréb 499
Acetylo-CoA, NADH i FADH, powstaja w cyklu

utleniania kwaséw ttuszczowych 499
W wyniku catkowitego utlenienia palmitynianu

powstaje 106 czasteczek ATP 501

27.2 Rozkiad kwasow ttuszczowych nienasyconych
lub o nieparzystej liczbie atomow wegla
wymaga dodatkowych etapow 502

Do utleniania nienasyconych kwaséw
ttuszczowych potrzebne sg izomeraza
i reduktaza 502
Produktem koricowego etapu tiolizy kwaséw
ttuszczowych o nieparzystej liczbie atoméw

wegla jest propionylo-CoA 503

27.3 Innym zrédtem energii pochodzacym
z rozktadu ttuszczow sa ciafa ketonowe 504
Synteza ciat ketonowych zachodzi w watrobie 504



Zwierzeta nie moga przeksztafcac kwaséw
thuszczowych w glukoze 505

7.4 Powiazania metaboliczne: metabolizm
kwasow tluszczowych odzwierciedla rozne

stany fizjologiczne 506
Cukrzyca moze prowadzi¢ do powstawania

nadmiaru ciat ketonowych, co zagraza zyciu 506
Ciata ketonowe s3 gtéwnym Zrédiem energii

w czasie glodu 507

lozdziat 28 Synteza kwasow
fuszczowych 513
8.1 Synteza kwasow ttuszczowych przebiega

v trzech etapach 51

Cytrynian przenosi grupy acetylowe

z mitochondriéw do cytoplazmy 514
NADPH bioracy udziat w syntezie kwasow

ttuszczowych pochodzi z kilku Zrédet 515
Tworzenie malonylo-CoA jest decydujacym

etapem w syntezie kwasow tluszczowych 516
Biosynteza kwasow ttuszczowych jest serig reakdji:

kondensacji, redukcji, odwodnienia i redukgji 516

Synteza palmitynianu wymaga 8 czasteczek
acetylo-CoA, 14 czasteczek NADPH i 7
czasteczek ATP 519
U zwierzat kwasy ttuszczowe s syntetyzowane
przez wielofunkcyjny kompleks enzymatyczny 519
Zastosowanie kliniczne Inhibitory syntazy kwasow

ttuszczowych moga by¢ uzytecznymi lekami 520
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przytaczenia ich do transportujgcego RNA 127
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Rozdziat 40 Mechanizm syntezy biatka 737
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Sygnatem inicjacji translacji jest kodon start AUG
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parujacymi sie z rybosomowym 165 RNA 738
Bakteryjna synteza biatka rozpoczyna sie
z udziatem formylometionylo-tRNA 739
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Czynniki elongacyjne dostarczaja do rybosomu
aminoacylo-tRNA
40.2 Transferaza peptydylowa katalizuje synteze
wigzania peptydowego
Po syntezie wigzania peptydowego GTP napedza
translokacje tRNA i mRNA
W zakonczeniu syntezy biatka biorg udziat
czynniki terminacyjne rozpoznajace kodony
stop
40.3 Inicjacja syntezy biatka przebiega odmiennie
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Zastosowanie kliniczne Mutacje w genie czynnika
inicjujacego 2 wywoluja dziwne objawy
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hamowac synteze biatka
Zastosowanie kliniczne Niektére antybiotyki
hamuja synteze biatka
Zastosowanie kliniczne Toksyna btonicy blokuje
synteze biatka u eukariotéw poprzez
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Zastosowanie kliniczne Rycyna nieodwracalnie
uszkadza rybosomowy 285 RNA
Rybosomy zwigzane z retikulum
endoplazmatycznym syntetyzuja biatka
wydzielnicze i biatka bton
Synteza biatka rozpoczyna si¢ na wolnych
rybosomach znajdujacych sie w cytoplazmie
Obecnoé¢ sekwencji sygnafowej decyduje
o translokacji biatka w poprzek btony retikulum
endoplazmatycznego
Mechanizmy regulujace synteze biatka
Dostepnos¢ mRNA dla maszynerii translacyjnej
moze by¢ regulowana
Stabilnoé¢é mRNA moze byc réwniez przedmiotem
regulacji
Mate RNA reguluja stabilnos¢ mRNA i jego
dostepnosé¢ w procesie translaji

40.5

Rozdzial 41 Techniki rekombinacji DNA
411 Genetyka odwrotna pozwala syntetyzowac

nukleinowe na podstawie sekwengji

owe]
Sekwencja biatka kieruje do informacji o kwasie
nukleinowym
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Sondy DNA moga by¢ syntetyzowane metodami
automatycznymi

41.2 Technologia rekombinacji DNA
zrewolucjonizowata wszystkie aspekty
biologii
Enzymy restrykcyjne rozcinaja DNA na specyficzne

fragmenty
Fragmenty restrykcyjne mozna rozdziela
elektroforetycznie w zelu i uwidaczniac
Enzymy restrykcyjne i ligaza DNA s
podstawowymi narzedziami w tworzeniu
zrekombinowanych czasteczek DNA
Genami eukariotycznymi mozna precyzyjnie
manipulowac
Komplementarny DNA syntetyzowany na matrycy
mRNA moze ulegac ekspresji w komérkach
gospodarza
W wyniku przeszukiwania biblioteki cDNA mozna
zidentyfikowa¢ cDNA receptora estrogenowego
Biblioteki cDNA mozna przeszukiwac pod katem
syntetyzowanych biatek
Wybrane geny mozna klonowac, korzystajac
z trawionego DNA genomowego
DNA moze by¢ sekwencjonowany poprzez
kontrolowana terminacje replikacji
Zastosowanie kliniczne i przyktad biologiczny
Metody sekwencjonowania drugiej generacji
pozwalaja na szybkie ustalenie sekwencji
catego genomu
Wybrane sekwencje DNA mozna wielokrotnie
powiela¢, stosujac taficuchowa reakcje
polimerazy (PCR)
Zastosowanie kliniczne i przykfad biologiczny
PCR jest poteznym narzedziem w diagnostyce
medycznej, sadownictwie i w badaniu ewolucji
molekularnej
Poziom ekspresji genéw mozna badac w szerokim
zakresie

Dodatki
Stowniczek
Rozwiazania zadan
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