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A FAD kapcsolt enzimek inkdbb hidrogénnel telitett szénlancok két szomszédos atomjardl szednek le

egy-egy elektrant -> telitetlen kettds kotés. NAD pedig hidroxil-csoportot tartalmazo szénatom két e-
-jat veszi el -> =0 oxocsoport

(+ ubikinol: mitokondrium bels6 membran 1 v 2 e-, kinodialis szerkezet -> aromas

Fe-S komplexek:stabil oxidaltsagi fok, organikus kénhez vasionok kapcsolddnak, melyeket inorganikus
S atomok kétnek 6ssze

Porfirin vazas e- szallitok, hem, klorofil)

20. A replikaci6 jelentGsége, mechanizmusa prokariotakban.

Fehérje: polipeptid lanc; replikacio: Gj DNS, transzkripcio: atirddas; transzlacio: polipeptid lanc
felépilése. Centrélis dogma (dns->(<-) rns->fehérje + kivételek). Replikacio végén két identikus kettds
DNS lanc, osztédaskor.

Mechanizmusa prokariétakban: pozitiv szupertekercs allapot -> DNS topoizomeraz enzim -> negativ
szupertekercs -> kdnnyebben fel tud nyilni. Mivel mindegyik 0] lanc fele az eredeti ezért ->
szemikonzervativ replikécié.Mikéciémg -> replikaciés buborék. A prokaridtak genomja
viszonylag rovid, cirkularis -> EGYETLEN replikacids origé.{eukariétalndl tobb is). DnaA fehérje
felismeri a replikacids origd szekvenciat -> t6bb is kot -> felnyilik. Bubarék tavabbi szélesedése: el e 98 sk
helikaz enzim (DnaB, ATP-vel megsziinteti a H-kétéseseket). A még nem duplikalédott DNS-t B> ey sl oa syl
topoizomeraz enzimek tartjik, hogy ne tekeredjen-tevabb-fel, és ezzel ne akadalyozza a replikaciot. ﬁzf;é”\ i ,&{Pa‘}yé‘a : ,m\ﬁ;\(
@ Eldsz6r 6-8 nukleotid hassz(i RNS-darab: primer(a DNS-polimeraz csak kettds szald szakaszon tud ;. gayﬁwj%
dolgozni, létrehozza a primAZ enzim) Na Roeddolen ot 7

@)Ezutén mindig nukleozid3P-k jonnek, a két P elég arra, hogy irreverzibilisen kosson (foszfoészter
kotés). Az dsszes nukleinsav polimerizacidja 5’-3” irdnyu! (Pirofoszfat: két foszforil egyben, 2P 70)
Mivel egy irdnyu, ezért csak az egyik iranyban van folyamatos szintézis, masik szalon szakaszosan.
Replikdcios villa. A folyamatos a vezet( szal, a szakaszos a kovetd szal. A kdvetGn a primaz enzim
1000-2000 nukleatidonként csinal egy primert. Ezeket a 1000-2000 nukleotid hasszu szakaszakat
hivjuk Okazaki-fragmentumoknak.
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Replikacios villa miikédeése

stabilizal fehérék
verstd szl

TUONS polimerdz
primer  primaz

ONS polimeraz Iil

fan Stk Okazaki-fragmentumok
W

DNS polimeraz-lll katalizdlja a polimerizaciot. A triikk az, hogy egyetlen két katalitikus centrummal 2 o Aeliindf mcmw'
biré enzimkomplex katalizalja mindkét replikciét a két szalon. Ezt csak ugy tudja, hogy kdzel legyen, r <y Mn%f»@@ & leorcle
hogy HUROK képZ6dik. J a Q‘r[flﬁ&aﬁrgf V\/rc‘mb,«‘lé@

‘%&%cﬁkﬁ 2

@ 3’-5’ exanukleaz aktivitds: hibajavitas. Ez magyarazza, hogy miért 5’-3’ irdnyban van replikacio
(nem lenne 3P) Ha a bdzisparosodas nem tokéletes, akkor észreveszi az enzim -> kihasitja a mar
beépiilt, de % 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’ iranyban elkezdi leszedni és
Ujat szintetizal helyette. Viszont nem tul nagy az affinitdsa a DNS-hez -> gyakran ledisszocial ->
szakadas (nick) -> ezt foltozza he a DNS-ligdz (energia felhasznalasaval foszfaészter kotés a
nukleotidok kozott.)

27}

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

Eukariéta genom nagyobb -> kromoszémdk, sokszorosan feltekert dllapot -> replikdciénal itt is
topoizomeraz enzimek. Nem egy pontban, hanem tébb replikacios origd is lesz, a buborékok
osszeolvadnak. A prokariétakkal szemben itt két kiilénb6z6 ! polimerdz van a két szélban (vezetd,
kovetd), a polimerazoknak nincsen exonukleaz (jévité) aktivitasuk, erre kiilon specifikus nukleazok
vannak. Linearis DNS-szakasz — kromaszamak — végei a telomérek , ezek épsége a sejtosztddashoz
elengedhetetlen. Minden osztddassal rovidiilnének (kdvetd szalon 5’ irdnyban maradnak amit nem
tud megcsinalni a polimeraz, a cirkuldris prokariéta DNS-ben ez nem para, ott ilyen probléma
nincsen)

A telomér szekvencidk atirasat a telomeraz enzimek végzik. A telomérek tébbszérésen ismétléds
motivumakat tartalmazd, repetitiv szekvenciakkal rendelkeznek. A telomeraz enzimen van egy rdvid
RNS szekvencia, ami hibridizal ezzel (komplementer) -> ez megfelel6 primer ahhoz, hogy az enzim




meghasszabbitsa a 3’ véget. Ez megismétlddik parszor, igy tulnyulik a 3’ vég, igy egy primdz tud ra
primert szintetizalni -> DNS plomeraz felt6lti.

A telomeraz miikodése
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- DNS-polimeraz

A telomerazok az embriogenezis soran vagy siirlin oszt6d6 sejtekben aktivak (tumorsejtek). Testi
sejtekben a telomerazok nem aktivak -> sejtek osztddasanak szama fligg a telomér hassztadl ->
osztédasi hajlanddsigot csékkenti -> Oregedés.

DNS hibajavitas:

hiba lehet kornyezeti hatas vagy spontan madon (UV, radiokativitas, x-ray, vegyi anyagok) Fontos,
hogy replikacié el6tt kijavitédjanak -> egyébként maradandé infévesztés/valtozas. Ez a mutacio.
-Uv sugdrzds, legtdbhszdr egymads mellett [évé TIMIN bazisok dimerizécitja, szomszédos gy(iriik
kozott kovalens kotés. Ezt egy specifikus endonukledz felismeri -> teljesen kivagja -> gap -> DNS
polimeraz befoltozza -> nick -> DNS ligaz

-sav, h8: depurinizacié, adenin vagy guanin lehasad , ¢k o deroxcnildz P juee| S

-x-ray, alkilalészerek: dezaminalédas, bazisok dezaminalédnak ->ladenin-> hipoxanti ;icitozin ->

“uracil> megvaltoznak a bazisparosodasi preferenciak (ezért nincs a DNS-ben uracil) Javitas
ugyanugy, kivagédik, polimeraz, ligaz.

Replikcional 3 szint van: ( &i@na‘mita(o 3 oidten )
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@ 3’-5’ exonukledz aktivitds

@ néhany sec, ahal nincs tdkéletes parosadas onnan abbdl a szalbdl, ahal nick van a kézelben

levagjak. (tehat a hibatol a nick-ig tart6 rész leemésztédik) | regel o Fr A’JZ‘/K\ LB |
thajav:tas a repltkacto soran

hibas parosodas (mismatch) eredeti DNS-szal
i
|
g g -
a hibas parosodéast ft SRR :
hibajavitasért felelds | nick 0 DNS-szal
feheérjék észlelik |
& ;{
S
-
a fehérjék megkeresik
| a,nick"-et
E ' a hibas szakasz
{ kivagodik
e
DNS-polimeraz és
igaz segitségével

befoltozédik a ..gap”

@ replikacio utdn néhany perccel, mismatch felismerése, A sziil6i szal metilalt, az Gj még nem metilalt
-> igy tudja melyik a rossz R SO

Mutdaciok: akkor jelenik meg fenotipuscsan, ha vagy a kddold vagy a szabalyoz6 szakaszon van (ez
csak 10%) -> legttbb mutécié semmilyen hatdssal nincsen.

Pontmutacid, egyetlen bazispar kicserélddése -> mivel 3 kadan is ua. aminosavat kadol lehet miss-
sense, vagy same-sense. ha non-sense, tehat nem kodol aminosavat akkor stop-kodon.

Delécio: kiesik Inverzio: extra nukleotidpar. Ha nem 3-al oszthato -> gaz, kereteltolédas,
funkcidovesziés.

Mutacié még a kromoszomatoérés és a kromoszomafizio -> sulyos genetikai rendellenesség

22. A transzkripcio jelentdsége, mechanizmusa szabdlyozasa prokariétakban.

transzkripcié=atiras, DNS->RNS (m,t,rRNS  )RNS szintézis hasonlit a DNS szintézisre, 5'-3' irdnyd
komplementer bazisparosodas, adeninnel szemben nem timin, hanem uracil. RNS egyszala->

S KMS Cexz:xﬂ.‘)‘:(t/l
dsszetapad magaval -> harmadlagos szerkezgﬂ RNS polimerdz végzi, @Ifa, alfavesszd, béta, wzgcé,,;maﬁ; s
o r RS R § 0 (/

Létavesszé)prométer régidk, innen indul a transzkripcié -> erre kot rd a szigma alegységével a o BB w o

o et

polimerdz. Konszenzus szekvencidk: 10, 35 nukleotidnyira az els6 RNSre atirédd nukleotidtél. Ezek
hasonldak egymashaz. A konszenzus szekvenciak nukleotid sorrendjétél fiiggGen vannak erés és
gyenge promoterek. Mas és mas szigma promdterek vannak, ezek szabalyozasaval szabalyozhato a
gének ki-be kapcsolasa.

Trankszripciés buborék, minta szal, kédolé szil (csaknem megegyezik) AZ ELSO 8-9 bézispar
(13 6p bomni)




leszintetizalasa utdna disszocal a szigma faktor. Mindig kb 8 parosodas (hibridizalt rész van), a tébbi
elhagyja, a transzkripcios buborék ugyanakkora marad.

A transzkripciéo mechanizmusa

RNS-polimeraz ~ kodolé szal

ribonukleotidok

%

pes

I RS templat szal
oo 3.
a transzkripcio iranya

Meddig mdsolja? Termindcidés szekvencia zarja le a transzkripciot, ezek Osszetapadva hajtiit
képeznek, palindrom szekvencidk (visszafelé ugyanaz), a hibridizacié gyorsabb mint a transzkripcié ->
kirantja az RNS-t. Féleg akkar ha A-U van, mivel ezek csak 2 H katéssek kéitnek. palindrom szekv. (CG)
+ AU gazdag rész = transzkripcé termindacios szignalja.

Masik termindcids szigndl lehet a rhé faktar, mely egy helikaz. Erre tekeredik rd az RNS termindcids
szignal -> ATP -> letekeri a heteroduplexrdl az RNS-t. e o

Terminacios szekvencia

palindrom szekvenciak

pd Ty

t%s kbnnyen kiszabaduié
# § poli U farok
-G
hajtiivé 3-C
zarodott ;-G
az RNS ;G
Fvége C-G
G0
5-CE0A~UHUOUUUU-OH T

A terminacios szekvencia utan az RNS disszocidl, vissza tud jonni a szigmaalegység. A gyenge
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promaterekre ritkan, az erGsekre gyakran tapad fel a szigma egység. A kettdsszali DNSnél nincsen
kitiintetett irany, az egyik génnél az egyik, a masik génnél pedig masik a kodold sza€

23. Prokariota rRNS, tRNS érése, eukariota mRNS érése, génmiikodés szabdalyozasa.

A prokariéta mRNS rogtdn alkalmas arra, hogy fehérje legyen beléle (naszcens éllapotban).

Prokariéta géne paolicisztronosak -> tébh feherje (altalaban ugyanannak az anyagcsere utnak a
Q&d‘d mRES ek OJ\‘«&'\ Sdlirer
termékei)

iots IMRNS szerkezet

et rensaticids sladhey

i 4

Protsin 1

08 e alacidon »\fu;t@d%
)

Az rRNS és a tRNSis policisztronos {gén is), de itt vannak tovabbi érési folyamatok. Metildlédnak,
vagadnak -> megfeleld 30 struktura. ¢ RNS - nif uddoexousdelobrask Guoltoeltle | pefoesdl

g s R
_Szabdlyozasa @stltutlv expresszf)\ folyamatos miikédés, a gén promater erdssége szabja meg

genexpressz:o nagysagat

{ regulalt szabalyazas)egulator fehérjék -> ligand rakét -> lehet aktivator vagy represszor a fehérje ->

4 kombmauoﬁ?o't >segit fnem kat-> seglﬂ kot-> gatoll nem kot—> gatol[

Ligand lehet kiils@ v belsé anyag, tdplalékmolekula, méreg, stb.

Eukariota mRNS: ez még nem képes fehérjét szintetizalni (pre-mRNS), el6bb érnie kell,{'ilérorr‘\“féle

mod, a sejtmagban érik, amikor azt lehagyja mar érett.
5’ sapka készitése, 7-metil-guanilat az 5’ végre, ez rogtén akkor elkezdédik amikor transzkripcid van
folyamatban. Szerepe 5’ exonukleazok elleni védelem.

e
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Masodik fontos médosulds, RNS 3’ végébdl levagadik 20-50 nukelotid, és egy poliadenildt-polimeraz
enzim poli-A farkat csinal (250 A) -> RNS stabilitas

Harmadik fontos a splicing, intronok kivagdsa -> exonok megmaradnak. Exon-intron hatérokat
kanszenzus szekvenciak jeldlik.spliceszoma, intronhadl farok lesz (QH véggel).

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

enhancerek és Sllencerek {(DNS hajlasaval keriilnek kozel a promoter régichoz)
Transzszkripcios faktorok armadaja segiti-gatolja a transzkripcidt

ey o) Ca@(’é
Hérom jellegzetes struktira: helix-loop-helix, cink ujjak, leucin-zipzar. < R ftr ¥

-l

(‘u) tmuwﬂl/hgﬂc,a o e Cllr 'Drf‘ué&{_/)wk ceal ooy et % )‘;Ja/
24. Fehérjemolkuldk keletkezésénak mechanizmusa, az atirédas fontosabb szerepl6i, szervezddése.

W‘ leforditas a fehérjék nyelvére. mRNS nukleotid sorrendje -> aminosav sorrend. 20

&8 20n b€

ammosa\_/j trlpletek ->64 lehetdség. Tobb kodon is kddolja ugyan azt az aminosavat, ezt hivjuk agy,
hogy degeneralt a genetikai kod. + STOP kadonak. Minden élélényben ugyanazok a kodonok -> egy
0s. Genetikai kodszotar. tRNS: stabil térszerkezet. triplet antikodon -> azt az aminosavat szallitjak.
AMINOACIL-tRNS-SZINTETAZ rakja fel az aminosavakat. (elészar aminoacil-AMP + pirofoszfat (2 ATP)
-> tRNS adeninjéhez kapcsolodik.) L o ERVS- ne

Fehérjeszintézik helye a riboszoma. Riboszoma: nagyméreti enzimkomplex. 3-4 rRNS + sok fehérje.
Két alegység: kicsi és nagy, ha nem miikadik ezek nincsenek Gsszekapcsolva. A {aminosav hely) P hely
(peptid kotés) E (exit hely) by ol

Az elsé (formil)metionil-tRNS bekot a P helyre, AUG kodon= start kodon -> metionin k&thet csak be,
mindig, csak metionin! (de ez gyakran utdna levagadik a pogsztranlaciés madosulasok soran).

Ez utan j6n a nagy alegység, elkezd&édik a gyartas. Peptidil-transzferaz-> peptid kotés



A transzlacio iniciacidja

mationi-tRNS

MRNS kSIS hely

4} aminoaci-RNS
két a riboszdmahoz

Folyik az elongacid, ammedig nem jon egy STOP kodon, ha az van, akkor terminacios faktor két be.

Ekkor a peptidil-transzferaz lehasitja az utolsé aminosavat és mehet a fehérje Isten hirével. A

riboszéma szétesik. Wﬁm i{,"aouuﬂ :
Sok riboszéma egyszerre -> polisz6ma -> riilnek az ER-ra (durva felszin, spec ER-k6t6tt receptorok, M@U}Q

szekrcéigia lumenbe)
Mitokondriumban és szintestben sajat genetikai dllomény mellett sajat riboszomak.
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A fehérjét el6szor dajkafehérjék veszik kortil, hogy meggatoljak a tér szerkezet kialakuldsat ameddig
le nem szintetizaladott az egész fehérje. A keletkezett fehérjék ezutan poszttranszlacias atalakulason
mehetnek keresztiil, pl. oxidalodhatnak, ionfelvétel, intamolekulars kén hidak, prosztetikus
csopartak, glikazildlddhatnak, metildlédhatnak, foszfarildlédhatnak, lippidekkel kapcs,
proteolitikusan hasitddhatnak stb.

25. A biotranszformacio lényege, Iépései, f6bb tipusai.

Biotranszformacio: lebontani nem képes anyagokat atalakitja a szervezet, majd kiGritésre el6késziti.
Endobiotikum: metabolizmus soran keletkeznek, de nem tudnak lebomlani {szteroid hormonok, hem,
sth.)

Xenobiotikumok: kiilsé kornyezetb6l, nem tudjuk Gket lebontani, gyakran toxikusak. (gyogyszerek,
novényirtészerek, tartdsitoszerek stb) Endobiotikumokra és xenobiotikumokra is jellemz8, hogy
hidrofabak.

Biotra nszformécié@tﬁrténik,?; fazis.

-eléﬂ(_é_s_z—iiés (reakciok, hogy alkalmassa valjon, hogy valamilyen konjugatum hozzékapcsolédjon} *

Toxicitas nem véltozik, vagy nd. funkcids csopart létrehazasa (pl hidroxil) manooxigenazok,

dehidrogenazok, dioxigendzok, hidrolazok katalizaljak. Enzim alacsony szubsztrat specificitas,
leggyakoribb a citokrom p450 enzimcsalad (monooxigenazok). Ezek hem-et tartalmaznak, az
endaplazmatikus retikulum elektrontranszfer-lancanak tagjai. az elektronak a citokrdm p 450-re a
NADPH-r6l keriilenk, a citokrém p450-reduktaz kdzremiikodésével.

ER elektrontranszport-lanc

NADPH H,0

e  CytP450
‘ reduktaz
NADP S

| FAD

HO-Endo-/Xenobiotikum

H-Endo-/Xenobiotikum

Lo
PN > HEM .
ER membran
\ / \\ /

ER lumen

-masodik, Mgégigg@“z‘i_s‘, olyan csoport kapcsolodik hozza, ami jelentésen lecsdkkenti az
aktivitasat/toxicitasat, megnoveli a vizben valé oldhatosagat -> ezek hidrofil csoportok. lyen pl a
szulfatalas, acetilalas, metildlas, glutationos kaonjugacid. Leggyakoribb a glukuronidacid, mely sordn
UDP-glukuronsav glukurinulcsoportja kapcs, és UDP szabadul fel.




A fenol giukuronidacidja

%) -harmadik fazisban az endo/xenobiotikum elhagyja a méjsejtet. ABC széles szubsztratspecificitasu
transzporter enzimek végzik. ATP kotShelyet taralmaznak, a vérbe vagy az epébe viszik -> vizelet,
vagy széklet.

26. Alkohol metabolizmusa, alkohol okozta karosodasok.

Etanol. Enyhe méreg. 5 ezrelék felett haldl lehet. Energia 30kj/g > szénhidrat, zsir. Lebontasa a
majban torténik, tébbféle Gton. Alapvet6en harom lépés, acetaldehid és ecetsavon keresztiil végiil

acetil-KoA keletkezik. Ez bekeriil a citratkorbe, vagy lipidek illetve ketontestek szintetizalodnak
beléle.

Etanol-aceta!dehid atalakulas: 3 médon.
@itoplazméban: alkohal-dehidrogenaz és NAD oxidalja acetaldehiddé, mikozben NADH keletkezik. Dl
Km 0,2 -2 mM -> kis mértékben is max aktivitas.Az alkohol-dehidrogendz nem indukalhato. = 'V“““"M Qs{tﬁ;’ﬁz ;;}%g#
@ndoplazmés retikulumban: CY@zéles specificitdsi monooxigendz végzi az acetaldehiddé e :
alakitast, kézben NADPH-t és oxigént hasznal fel. CYP2E1 is a citokrom p450 csalad tagja.
Alapesetben 30%, indukélt esetben 65-70%-3at ez az enzim vé?zi az alkohol lebontasnak. Széles
specificitasq, féléletideje kb 7 6ra, alkohol jelenlétében 37 éra.
@Peroxiszémékban taldlhato katalaz enzim, hidrogén peroxid segitségével oxidalja az alkoholt. ->
acetaldehid + 2 viz. Kis jelent&ség, max 10%.

@ Acetaldehid-Ecetsav atalakulds: 2 modon.
@.DCYP2E1 enzim, NADPH + 02 az endoplazmas retikulumban
@Vlitokondrium belsejében aldehid-dehidrogendz enzimmel NAD + H20 kell, ecetsav és NADH lesz.

@ citoplazmaban, mitokondriumban, peroxiszomaban jatszodik le, KoA + ATP -> acetil-KoA és
pirofoszfat. Katalizator az acetil-KoA-szintetaz enzim.



Egyben az egész:

Az etanol metabolizmusa
;/wi (7 ﬁofﬁc'ﬂ s 2
‘ retikuium atanol
CH,-CH,-OH

acelsay
CH,COOH

X
aceti-KoA
\ CH-CO-8-KoA
LY

Alkohol karos hatasai:

Gyorsan metabolizaladik, 6ranként kb 10 g.Révid és hosszu tava kdvetkezmények.

Azonnali:

-Részleges szétkapcsolod szer,mitokondrialis elektrontranszport-lanc alkohol jelenlétében gyorsabban
miikodik, de az O fogyasztas ng, csékken az ATP termelés.

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

- jelent6s mennyiségl NADH termel6dik -> laktat iranyaba tolja el a piruvat-laktat atalakulasi reakciot
-> tejsavas acidazis -> vér pH csdkken -> rosszullét, ajulas, kdma. Sok NADH ezen kiviil gatolja a
citratkor enzimjeit. -> zsirsav szintézis nd, zsirsav lebontas csékken. Ezen feliil a sok NADH a glicerin-
3P keletkézésének iranyaba tolja el a G3PDH enzim altal katalizalt reakciét -> G3P felszaporodasa. Ez
a harom tényezd egylittesen okozza a zsirmaj kialakulasat.

-mivel alkoholistakndal a CYP2E1 expresszio fokozott, és ez részt vesz a biotranszformacids
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folyamatokban is, ez gondot okozhat a gydgyszeradagok beallitadsandl is. (a gyogyszerek gyrosabban
aktivalodnak -> uriilnek -> kevésbé hatdasos) Ezen feliil lokalisan a nagy o felhasznalas miatt hypoxias
allapot is kialakulhat. Mivel a CYP2E1 az el6készit6 szakaszban lév6 enzim, ezért hatasara
felszaporodnak a toxikus intermedierek.

-+ az acetaldehid erds méreg, kovalens kotéssel adduktokat képez, ezzel kdrositja mas molekulak
miikddését. Pl maj apiloproteinjet karositva akadalyozza a VLDL termelést, karositja a VLDL
szekréciot. -> ez is zsirmaj. Az adduktok karosithatjdk a DNS hibajavité enzimeket is, csékken az
antioxidans védelem, csdkkent hibajavit6 képesség -> majrak

Mértékletes alkoholfogyasztas ©. De-vizsga utdn-tutinemt
27. A taplalkozas biokémiaja, hidnybetegségek.

hetetrdf él6lények, lebontas. szénhidratok, fehérjék, zsirok (az energia + nukleinsavak, de abbdl nincs
energia) szénhidrat 17kJ/g, zsirokbdl 38kJ/g. Ez a hdrom a makronutriens. Energiaigény né terhesség,
szoptatds esetén. (11000kJ férfi, 9000 nd). Aminosavak fele (9) esszencialis, fontos a rendszeres
fehérjebevitel. 0,8g /kgﬁOg/r@feherje az elettam minimum. 15g/nap az abszolut minimum.
Nitrogénegyensuly.Negativ | mtrogen mérleg: ehezes, , betegség, serules, stres§z -> katabolikus valasz -> .,(Jlm"f
proteolizis és gliikoneogenezis -> aminosav lebomlas. Pozitiv N mérleg van gyerekeknel és terhes,

szoptatd ndknél. N-Gudaltd, 28% - Gan o wire@ltel © uwea, st ueatiniy mmd nde 28~
: e < : 10% ~ben o nd el < L!uuc%ﬁ ot nnin ‘lﬁ’»y‘l[/jsutgeﬁ ll\yf\f/“w* 1l Sseyyol) &ﬂ; Ve ﬁkﬁ»mﬁé
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-mennylseglﬂelegtelen kaléribavitel, marasmus.2)elégséges, de fehérjeszegény: kwashiorkor = Seldwe "“‘”"’”’j’“"’ ’““‘”‘”’”Z”"M‘"
-mindségi: van fehérje, de esszencialis aminosavak nem elégséges. (sztupid veganoknal) &Mw&
elhizas: Il. diabetes, inzulin rezisztancia.koleszterinszint emelkedik -> arteroszkeirozis (éﬂff@w%'m@ ) o

Esszencidlis vitaminok, lionlsav, linolénsav, omega3 és omega6 zsirsavak. Etkezési rostok, megkétik a

glikdztlassitjak a f‘ftnaszivédést, karcinogén anyagokat kétnek meg, lassabban fog emelkedni a

vércukor szint.

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

Glutén érzékenység allorion) 2 Benmends | Brloddd ar 2evench, .

*28. Szénhidratok emésztése, felszivodasa a kiillonbozGszévetekbe.

#29. A glikolizis iépései.

*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 Iépései.

*33. Glikogén szintézis és lebontdas koordinalt szabdlyozdsa majban és izomban.

*34. A penté‘?—foszfét ut fébb lépései, értelme. Alternativ NADPH termel&folyamatok.
*35. Fruktdz, laktéz és galakt6z metabolizmusa.

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

#37. A citrat-kor lépései.




