1. Mi igaz a peptidkötés konformációjára?
A: N-C-O között pí elektron delokalizáció van
B: alfa Catom kiralitás centrum
C: alfa Catom körül rotáció lehetséges
D: A és C együtt

2. A felsorolt AS (aminosav) -k közül melyek vesznek részt a keratin szintézisében? arginin, glutamin, ornitin, glicin, metionin 

3. Köv ASk közül melyikből keletkezhet a lebomlása során C1 fragmentum? leucin, glicin, hisztidin, metionin, prolin +CYS és SER

4. A felsorolt ASk közül az emberi szervezet számára melyek NEM esszenciálisak? szerin, alanin, prolin, valin, treonin 

5. Melyek esszenciálisak? alanin, metionin, fenilalanin, glicin, glutamin

6. Az alábbi metabolitok közül melyek intermedierjei az urea ciklusnak? ornitin, lizin, aszparaginsav, argininoborostyánkősav (argininoszukcinát), citrullin

7. Tk 339. old: dnaA fehérje kötődéséhez negatív szupertekercs kell. 
Ezt mi hozza létre? A negatív szupertekercset a DNS-topoizomeráz II hozza létre még a replikáció megkezdése előtt (baktériumokban DNS-giráz). Ezután tud 
csak bekötődni a dnaA, meg a többi (dnaC, dnaB...). A negatív 
szupertekercs tehát már ott van eleve 

8. A hexokinázt gátolja terméke, a glükóz-6-P, de a glukokinázt nem. 
Őt a fruktóz-6-P gátolja (egy inhibitor fehérjén keresztül), a Fru-1-P viszont gátolja a Fru-6-P gátlását: a kölcsönhatást gátolja a Fru-1-P az inhibtorkomplexen keresztül (101 kiss betü)

9. a formil csoport NEM a szabad Met-ra helyeződik rá, hanem a tRNS-
en lévő Met-ra. 2 féle tRNS van: a lánckezdő formilezett Met-t és a 
láncközbeni Met-t szállító, amely kettőt az aminoacil-tRNS-szintetáz 
egymástól meg tudja különböztetni 

a 30S kis alegység és a az IF2 külömböztettik meg az fMET formát! 

10.) Szintén kell a jegyzetből a 158. oldal. A kérdés az ara-C-re és a ddC 
összehasonlítására vonatkozott: képletük alapján el kellett különíteni 
őket. Az ara-C ara-CTP-vé alakul, és így gátolja a DNS-szintézist: ez 
igaz. Akut leukémiáknál használják 

11.)"a protporfirin IX a mioglobinhoz nem kovalensen kötődik, ezért 
nem tekinthető valódi prosztetikus csoportnak": nem igaz, nem igaz, 
tehát E. Kovalensen kötődik (azon belül is koordinatívan) és valódi 
prosztetikus csoport.


12.)Mire használódhat fel a proton-grádiens a 
mitokondriumba? - Oxidatív foszforiláció (ATP termelés), hőtermelés, és Ca2+ 
akkumuláció, (TK 446/) (meg lehet, hogy még vmire).  

(+Protongradiens ellenére szabadul fel a citokrom C is a mitochondból)

13.) "Az élőlények törekednek az energia minél nagyobb hatásfokú 
tárolására, ezért nem létezik természetes szétkapcsolószer."
igaz-nem igaz, mert újszülöttek (és medvékben) barna 
zsírszövetében van a termogenin nevű fehérje

14.) DNS-polimeráz I-nek kérdezték meg, hogy 3 aktív centruma 
van-e.  Igen.


15.) A DNS-polimeráz I mutációja nem letális, mert az csak a 
hbajavításban vesz részt. A DNS-pol. III mutációja viszont halálos

!!!??? 

16.) A mio- és hemoglobinban hem-csoportjában a Fe a proximális His-
hez kötődik és a disztális His mérsékli a CO bekötődését. Igaz igaz


17.) A hemben a Fe csak 2+ állapotban tudja megkötni az oxigént, de 
eközben nem oxidálódik, csak koordinatív kötést hoz létre vele. Igaz - igaz


18.) A magzati Hb 2 alfa és 2 gamma láncból áll, a felnőtt 2 alfa és 2 
béta-láncból. Igaz igaz


19.) A 2,3-BPG nélkül a hemoglobin oxigéntelítési görbéje a 
mioglobinéhoz hasonló lenne. Igaz igaz

20.) "A mioglobinban a hemet apoláros oldalláncok veszik körül."
apoláros és ionos

21.) A 2,3-BPG csak a dezoxi-Hb-hoz tud kötődni, annak feszes 
konformációját stabilizálja. A 2,3-BPG szintet emeli a fokozott 
izommunka következtében létrejövő: [H+] növekedés, CO2-
koncentráció növekedés. Ennek következtében a Hb oxigénaffinitása 
csökken, hamarabb leadja oxigénját (az azt váró izomsejteknek 
például), oxigéntelítési görbéje jobbra tolódik.
igaz igaz (Bohr-effektus)

22.) A hialouronsav N-acetilglukózaminból és glukuronsavból áll. Igaz


(kondroitin-szulfát: N-acetil galaktozamin-szúlfát + glukoronsav)


(keratán szulfát: galaktoz + N-acetilglukózaminból szulfat)


23.) A NADH + H+ oxidoreduktáz kofermentje az FMN. Ha koenzim. Akkor igaz (NADH-UQ redutáz…)


24.) Citokrómok sorrendje: cit b->c1->c->a->a3  A cit a és a3 2 oxigént is 
köt két rézionnal együtt. Igaz igaz


25.) Kollagén szintéziséből a ZD tesztben 6 kérdés is szerepelt: 
jellemző rá a Gly, X, Y aminosav sorrend. (X ráadásul általában Pro). igaz
A prokollagénről extenziós-peptidázok vágják le az extenziós végeke = kollagen

extenziós peptidek tart Gly, Pro és tart cisztein igaz

(Defektus = Ehlers Danlos Szindroma)

26.) A foszfatidil-inozitolból egyes hormonok hatására (cAMP) inozitol-
1,4,5-triszfoszfát szabadul fel. Nem, mert nem cAMP hatásra. Egyébként igaz


27.) Szubsztrátszintű foszforiláció és az oxidatív foszforiláció közti 
különbségek:  GTP is képződhet, és nemcsak a mitokondriumban 
játszódhat le a szubsz.sz.foszforiláció. igaz igaz

28.) Fehling-próba során aldonsav lesz a glukózból. Igaz (glukózból glukoronsav lesz, ami egy aldonsav)


29.) A cianid gátolja az O2 elektronfelvételét (piros 73. oldal). igaz


30.) A szétkapcsolószerek mellett a mitokondrium oxigénfogyasztása 
nő, és nem csökkenti hatásukat az atraktilozid (ami az ADP-ATP 
kicserélődést gátolja, és ezzel leállítja a terminális oxidációt). Igaz igaz


31.) Az alfa-amanitin (a gyilkos galóca mérge) az RNS-pol II aktivitását 
gátolja (piros 366. oldal). Tehát az alábbi állítás: "az alfa-amanitin a 
prokariótak transzkripcióját gátolja, tehát a mitokondriumét is gátolja" 
igaz, nem (mert mitochondrium saját rendszerrel rendelkezik)

32.) a PRPP-szintetáz milyen anyagokkal gátolható: csak IMP, GMP, 
AMP. igaz
A PRPP-szintetáz ugye ribóz-5-foszfátból csinál 5-foszforibozil-1-
pirofoszfátot. Ezután a PRPP-amidotranszferáz csinál belőle 5-
foszforibozil-1-amint, amihez glutamint használ fel. Ez is kellett 
valahova. TK 272/ igaz


33.) A ribonukleotid-reduktáz: mit csinál, és milyen kofaktorok kellenek 
hozzá. TK 282/: Ez egy SH-tartalmú enzimkomplex, tioredoxin kell 
hozzá. Az SH-csoportok oxidálódása után glutation-reduktáz alakítja 
őket vissza NADPH felhasználásával. igaz igaz 

34) melyik nem katalizál mentő utat?
a.) uridin-/itidin kináz (ö mentö)
b.) hipoxantin-guanin-foszsoribozil transzferáz (mentö; mint adeninfoszforiboziltranszferáz)
c.) timidin-kináz (mentö!)
d.) nem tudom már igen

35.) Az 5-fluorouracil a timidilát-szintáz inhibitora (TK 285/). Ö egy Antimetabolit
igaz! Fontos!

36.) A hipoxantin-guanin-transzferáz teljes hiánya: Lesch-Nyhan 
szindróma: öncsonkítás (és szellemi visszamaradottság, pszichés 
zavarok), a mentő út károsodása révén a felesleges nukleozidok 
urátképződés közben bomlanak le. Igen, de csak purinbázis esetében (+közveny és xantinkö veseben)

37.) Timidin-kináz és szintetáz függősége: TK 282/.
Metilén, vagy metil-THF kell hozzá? Metilén-THF kell, de csak a 
szintetázhoz és a DHF visszaredukálásához NADPH és egy Ser metilén-
csoportja kell.

A kináznál kell ATP, ami felhasználodik dTMP->dTDP reakcióban


36.) Miből képződhet Ser egy lépésben? Gly-ből igaz (Ser-hidroximetiltranszferáz)

37.) Ketonuria során milyen vegyületek jelennek meg a vizeletben?
Gondolom ketontestek, tehát az alábbiak: aceton (ö is vizeletben!), acetoacetát, és ß-OH-vajsav vizeletel 

38.) A nukleotidok alkotóik koenzimeknek, és szolgáltatnak energiát  pirofoszfát hidrolízise közben. 

a nukleotidok közé tartozik a NAD, FAD, CoA és a trifoszfátok (ATP energiát szolgál és transzmitter), ennek következtében koemzimkomponensek, és energiaközvetítők, akár pirofoszfát hidrolízise közben is (TK 269 -> igaz, Bioenergetika elöadás! (mert FMN nem nukleotid!)


39.) A biotranszformáció első szakaszába tartozik a karboxilálás, a 
hidroxilálás és a hidroláz aktivitás (TK 299/). Nem! Oxidació, reduktció és hidrolizis
Az acetilálás a biotranszformáció második szakaszába, a 
konjugációhoz tartozik.  igaz


40.) CTP-szintéziséhez szükséges: UTP, glutamin, ATP, CTP-szintetáz és víz

 Tehát citidin-kináz nem szükséges hozzá. Igaz igaz


41.) A pentóz-foszfát ciklus nem oxidatív szakasz reverzibilis. Epimeráz 
a xilulóz-5-foszfát<--> ribulóz-5-foszfát átalakulást katalizálja. Igaz igaz

42.) Glikolízis szabályozása: májban az ATP és a foszforiláció is gátolja 
mind a foszfofrukto-kináz I-et, mind a piruvát-kinázt.

glikolízis szabályozása: májban az ATP gátolja mind a foszfofruktokináz I-et, mind a piruvát-kinázt. De foszforilációval csak a piruvát-kináz gátlódik. A glukagon hatására foszfofruktokináz II-t foszforilálja. (foszfatáz) -> fru 2,6 bf csökken -> lassit glikolízist. igaz

43.) Tudni kell, melyik AS gluko-, ketoplasztikus, vagy mindkettő. A Phe, Tyr, Trp és Ile mindkettő egyszerre. 

44.) Mik azok a BIOGÉN AMINOK? Kell-e szintézisükhöz: AS-
dekarboxiláz, glutamát, piridoxál-foszfát? Igaz

Biogén Aminok: beta-alanin, aminoaceton, gamma-vajsav, 5amino4oxovaleriansav, isopropanolamin, dopamin, taurin, ethanolamin, histamin, serotonin, triptamin, noradrenalin (adrenalin?).
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45.) Kérdés: koleszterin retranszportjához szükségesek:
LPL (apoCII), lipid transzfer protein, apoE, apoCII (zsir raktár), LCAT HDL.


46.) Fruktóz intoleranciában fruktóz felvételkor leesik a vércukor szint, 
és csökken az ATP-szint, mert csapdába esik a fruktóz-1-P-ban a 
foszfát.       Igaz, igaz.

47.) LPL: inzulin serkenti a LPL-t (anabolikus folyamat), tehát étkezés utáni működése fokozódik (igen, mert etkezés után nö a szintje, mert HDL TG keletkezik, ami a szubsztrátja). Maj lipáz eseteben (HDL2 átalakitja HDL3)

48.) A szív LPL-je kisebb KM-ű, mint a zsírszöveté, hisz a szív energiájának nagy részét zsírsavakból fedezi, azok létfontosságúak számára. igaz

49.) Glukagon: foszforilálja a glikogén-foszforilázt és szintázt, előzőt serkenti, másodikat gátolja vele. igaz

50.) Glutamin szintézise: NH4+ kell hozzá, ATP igényes, és -COOH savamid??? képződik.

 Aszparagin szintézise: gondolom ez mind igaz rá is.

51.) Ser-ből egy lépésben Gly képződhet (Ser-hidroximetil-transzferáz katalziálja), és ehhez metilén-THF kell. (TK 238/.) igaz

52.) Gamma-glutamil-ciklus: 5-ketoprolin képződik. Mert ugye ez ugyanaz, mint az 5-oxoprolin. igaz

53.) Szeduhetulóz-7-foszfát ketóz, a pentóz-foszfát ciklus intermedierje, és a transzketoláznak és a transzaldoláznak is a szubsztrátja (mert visszafelé is működhetnek a reakciók). igaz

54.) Pro és Arg metabolizmusának közös pontja a glutamát-gamma-szemialdehid. igaz

55.) GSH-szintézis: ATP igényes, 5-ketoprolin képződhet közben, hiánya hemolitikus anaemia alakul ki. Igaz!

56). Purin bázisok bioszintézise: 2-formil-THF, 2 Gln, 1 CO2, 1 Asp és 1 Gly kell hozzá. Igaz (meg mint váz PRPP)

57.) A galaktóz-metabolizmus enzimeinek a sorrendje volt a kérdés. Ami a galaktokináz, galaktóz-1-foszfát-uridil-transzferáz, és galaktóz-4-epimeráz = UDP-glukóz epimeráz ill galaktóz. igaz

58.) A ribonukleotid-reduktáz SH-csoportokkal működik, tioredoxin kofaktorral, amit glutation-reduktáz redukál vissza, amihez meg NADPH kell. (TK 282/). Tehát ez mind kell hozzá. igaz

59.) Cys szintézisekor a Cys szénvázát Ser adja, a kénatomját homociszteintől kapja. A szintézis során NH4+ és -ketobutirát képződik (és nem ß!!). -ketobutirát képződik még a Thr és Lys katabolizmusa során is (TK 255/). igaz

60.) B12-vitamin a homocisztein-metiltranszferázhoz (ahol összekapcsolódik a THF és a SAM-ciklus), és a metil-malonil-CoA mutázhoz kell (páratlan szénatom számú zsírsavak oxidációja, Ile, Met, Thr, és Val katabolizmusa, TK 255/). igaz

61.) A His dezaminálódása során hisztidáz által, nem képződik az amid-csoport helyén egy keto-csoport, hanem az amid-csoport NH4+-ként távozik, és visz magával egy hidrogént is. igaz

62.) A transzaminázok működése piridoxál-foszfáttal: a piridoxál-foszfát ionos, kovalens (Schiff-bázis) kötéssel és H-hidakkal is rögzül az enzimhez. A reakció sorrendje aldimin-ketimin. (TK 231/).

 Volt egy válaszlehetőség: az aldehid csoportja megmarad a piridoxál-foszfátnak. Aldehid csoportja nincs, tehát nem is marad meg. igaz

63.) Volt egy aranyos leukotriénes kérdésem is. A rossz választ már nem tudom, de az alábbiak biztos jók: a leukotriéneknek van oxigént tartalmazó szubsztituensük. Szintézisükhöz foszfolipáz A2 és lipoxigenáz szükséges, és arachidonsavból képződnek. igaz

64.) Phe-hidroxiláz koenzimje nem DHB, és nem víz oxigénjét használja fel, hanem koenzimje THB –ez alakul át DHB-vé-, molekuláris O2-t használ fel, és víz képződik. igaz

65.) A pancreas emésztőenzimeinek proteolitikus aktiválásában az enteropeptidáz és (miután aktiválta) a tripszin vesz részt igaz

66.) A pepszin karboxil-proteáz. igaz

67.) A PTI nem kovalensen, hanem elektrosztatikusan kötődik a tripszin aktív centrumához.

A 1-proteáz inhibitor akut fázis fehérje, és kovalens kötéssel (észter kötéssel) kapcsolódik a szerin-proteázokhoz.

Igaz (karboxilcsoportja kötödik enzim ac-hez szerin-hidroxil csoportjai között)

68. Trp, Arg csak H-donor lehet, Asn, Gln H-akceptor is;  Asp, Glu, Tyr, His pedig pH függően szintén ez is az is.

 A His ugye az egyetlen AS, amely szerepet kaphat sav-bázis pufferelésben, lévén, hogy izoelektromos pontja pH=7,59-nél van

Igaz

69. 4-féle kötés jöhet létre a fehérjékben: elektrosztatikus (ionos), H-hidas, apoláros, és egyetlen egyféle kovalens: S-S híd (TK 12/). Ezek szerint NEM jön létre fehérjékben izopeptid kötés, tehát, hogy egy Glu oldalláncával peptidkötést létesít egy Asn-nal.

70.) A prolin előfordulhat cisz-konfigurációjú kettőskötésű 
peptidkötésekben. Egyébként a peptidkötés mindig transz-
konfigurációjú. A Pro kötését át is szokták alakítani enzimek transz-
konfigurációjúvá (neki ugyanis a cisz a kedvezőbb).

Igaz (lásd feherjék posttranszlokációs mod.nál)


71.) Egy enzim hatékonyságát a legjobban kifejezi: kcat/KM   TK 34/. Igaz

72.) DNS szintézis sebességét befolyásolják: 
promoterek erős, vagy gyenge jelleme (TATA-boksz, GC-boksz, CAAT-boksz), enchancer és silencer régiók   TK 367/ Igaz

GC-szekvenciáknak más szerepe van a prokariótáknál: hajtűkanyart okoz az mRNS-ben, ami ennek következtében leválik: TK 360/ Igaz

73.) az mRNS sapkájában található 7-metil-guanin, metileződik, nincs szabad 5’-OH vége, és van benne 5’-5’ kötés: Biokémia jegyzet (lila keretű): 184/ Igaz

74.)A DNS-dependens RNS-polimeráz III enzim: a tRNS és az 5S rRNS átírását végzi.

Igaz (nukleoluszon kivül)

75. - -amanitin (a gyilkos galóca mérge) az RNS-polimeráz II-t gátolja Igaz, nem a III-at (nem, mert mérsékelten gátolja), tehát sem a prokarióták, sem a mtk transzkripcióját nem gátolja. Eukariota transzkripciót gátol, de prokarióta és mitochondriumét nem! 

76. - a rRNS-ek NEM mind egy nagy közös transzkriptumból fejlődnek: az 5 S rRNS a nukleoluszon kívül szintetizálódik. Igaz

77.- a prokarióta transzkripció nem hasonlít az eukariótára. Hááááát….  

78. - nem minden rRNS génje helyezkedik el a nukleoluszban (5 S). A nukleoluszban elhelyezkedő rRNS gének között pedig nem átíródó, spacer régiók is vannak.

 TK 374-375/. Igaz

79.) A tRNS-en 4 hurok van: az antikodon, az AS aktiváló enzim felismerő és kötőhely, a riboszómakötőhely, valamint egy extrakar, mely alapján tipizálják őket:
Ha 3-5 bp hosszú > 1-es típusú tRNS
Ha 13-21 >2-es típusú
Igaz

80.) Eukariótákban (és prokariótákban is) a transzkripciót gátló antibiotikumok: aktinomicin D és a rifamicin. De a rifampicin már csak prokariótákban hatásos!!! TK 366/-367/. Igaz (streptomycin is csak prok.)

81.) Az inozin uridinnal, citozinnal és adeninnel is létrehozhat bázispárt.   Biokémia jegyzet (AS-k, peptidek, szénhidrátok, lipidek… lila színű kerete van) 188/ábra Igaz

82.) KDEL-szekvencia: Golgiból vissza az ER-be, szerintem.

Proteine, die im ER verbleiben sollen wie z.B. die Chaperonine besitzen eine Erkennungsssequenz (z.B. KDEL) anhand derer sie im cis-Golgi erkannt, gesammelt und zum ER zurückgeschickt werden (Proteinkreislauf). Igaz

83.) „Melyik pancreas-enzim rendelkezik bontja oligoszacharidokra, vagy diszacharidokra a cukrokat?” 

Valami ilyesmi a kérdés. A lényeg, a sok közül (ß-glükozidáz, szukráz, maltáz, amiláz, stb...) csak az amiláz termelődik a pancreasban (és még a nyálmirigyekben is), tehát ez a jó válasz. Igaz

84.) Mely betegségben csökken le a homovalérián (homovanilinsav)-szint?

  Parkinson-kórban.   TK 543/. Igaz

85.) Egyes formáiban lecsökken a MHPG-szint a vizeletben és a liguorban:  depresszió.  TK 543/. Igaz

86.) Antagonistáit kemoterápiás kezelés mellékhatásaként jelentkező hányinger csökkentésére szokták használni: 5-HT3 (szerotonin).   Kolev mondta!  TK 546/ Igaz

87.) „Az acetil-KoA számára a mtk membránja nem átjárható, tehát a ketontestekből származó acetil-csoportok citrát formájában jutnak a mtk-ba.

C.
Az acetil-KoA tényleg nem tud átmenni a mtk membránján, de a ketontestek számára igen Igaz, nem igaz (de koleszterinszintézis pl citozólban játszodik le…)

88.) „DM-ban a fokozott a lipolízis, ezért cukorbetegekben nem alakulhat ki zsírmáj.”

Igaz, nem igaz 

Zsirmáj van: DM, adipositas, terhességnél is lehet, alkoholistáknál, fehérjeszegény táp

89.) Volt valamilyen kérdés a koleszterinszintézis és a ketontest szintézis kapcsolatáról, lévén, hogy mindegyiknek van egy közös intermedierje, a HMG. De ugye csak a májban (ill. egy kicsi a vesében) van a mtk-ban HMG-KoA-liáz, így csak itt van ketontest szintézis Igaz

egyebként HMG-CoA-szintetaz 2 izoenzime van (citoszól és mtk)

90.) A citrát-kör irreverzibilis reakciói: citrat-szintáz, isocitrát-DH, Alfa-Ketoglut-DH

91.) A laktóz közvetlenül képződik: UDP-galaktózból és glukózból Igaz, ha jelen van alfa-laktalbumin

92.) Fru-intoleranciában Fru fogyasztását követően: leesik a vércukorszint (hypoglikaemia) és az ATP-szint is.

 Oka: a foszfát-csapda, az aldoláz B (fruktóz-1-foszfát-aldoláz) hiányában a fruktóz-1-foszfát nem tud tovább alakulni, ezért az anorganikus foszfát kötve marad.                TK 122/

(Nem mindegy, hogy fruktosuria, vagy fruktóz-intoleranciáról beszélünk! A fructosuria a fruktokináz hibás működése! TK 123/) Igaz

93.) A légzési lánc első komplexében a NADH-ról az elektronok FMN-re kerülnek. TK 73/, ill 74/ Igaz

De az UQ a II. komplexnél FADH2-ről veszi át az elektronokat. Igaz

94.) „Az ubikinon (UQ) izopreinoid oldalláncával a mtk belső membránjához kötődik. Van ilyen oldallánc, de nem kötödik ki a membránhoz.

95.) Az ATP-szintáz F1 része foszforilálja az ADP, tehát része van a légzési kontroll kialakulásában. Igaz Igaz

96.) „Izommunka elején a szabad cukorszint az izomban megnő, mert fokozott a glükóz felvétel és kevés az ATP a hexokináz működéséhez nem igaz nem igaz 

97.) Az endothel termel heparint és heparán-szulfátot.

Az endothel nem aktiválja a XII. faktort, azt a kallikrein rendszer teszi(fibrinolízis), és egy kis mértékben idegen felszín is (trombózis). De a kallikrein a fontos.   TK 594/

Igaz (idegen felszin kell, nem endothel)

98: 1. blokk

A Asn ban ket amino csoport van, igaz hogy ket peptidkotest hozhat letre? Igaz, igaz

Mi stabilizálja a feh. Harmadlagos szerkezetét? Hhidak, London erö, S-S hid 

Melyik AS at lehet foszforilalni a felsoroltak kozul? Ser, Tre, Tyr.

Melyik AS tud glikolizalodni? Ser, Tre, Asn, Hidroxilizin

Mi van a Hem ben a felsoroltak kozul? Pirrol, vinil, propionat, metil, Fe2+ tuti van

Mi a Km?, mivel egyenlo(keplet)

Mi jellemzo a kompetitv gatlasra? Km nö, Vmax marad

Ha egy anyag tokeletesen hasonlit a Szubsztratra, az mindenkeppen gatloszer is? nem

Melyik AS van leggyakrabban cisz helyzetben a peptid kotesben? Pro.

Melyik redox elemek vannak kozvetlen  kapcsolatban az Ubikinonnal? Es  a citokrom c vel? Fe-S

Melyik enzime van a citratciklusnak nem a matrixban? Mindegyik, csak a szukcinátDH a mitochondrium belsö membrán  belsörészében található

Milyen vegyuletek vannak a citratciklusban, felsorolas ki kell valasztani (oxosav, trikarbonsav stb. mind jo) mindenegyik

Hol hasit a kimotripszin? Aromás AS-k mellett (karboxilcsop. Mellett). Igaz

Mukodik e az ATP szintaz visszafele, ATP terhere pr gradienst? Igaz, reverzibilis

99: 2. blokk

Miert jo ha Arg adunk ha arginoszukcinat liaz hianynal? Igaz, nem halmazodik fel káros urát és kiürül

Mi jellemzo a glikogenre? – a legtobb glikogen az izomban van, nem a majban Igaz

Mikor emelkedik meg a FFA szint a verben? – karnitinszint csökkenésnél megnö beta-oxi -> magasabb FFA, adipositas, ehezes, diabetes

Miert rossz a fruktozt adunk intravenasan(egeszsegesnel)? Leesik vércukorszint, mérgezö?  hiperurikemia-ld purinnukleotid ciklus elvesz az AMP-ATP pool, hipoglikemia 

Hogy keletkezik az UDP-glukuronsav – dehidrogenalas Igaz

Melyik reakcio jellemzo a biotranszformatio kezdeti szakaszara, oxi, reduk, hidrolízis

Milyen GLUT van a KIRben? Ld: anyagcsere integracio Tretter GLUT1, GLUT 3

Melyik lipoproteinben van, Apo B-48? Kilimokro, B-1OO VLDL, IDL

Igaz-e hogy a 7 alfa hidrozilalast gatolja a kolsav? Igaz.

Alakulhat e az elsodleges epesav masodlagossa a majban? Nem, csak a belben 

Mi gatolja  a PPRP szintazt? IMP, AMP GMP semmi mas. Igaz DE: az egyik kérdésben csak úgy volt jó válasz, hogy az ADP, és GDP is gátolja. Kolev is ezt mondta.

Miert jo a mentout a nukleotidoknal? Elfogy a PPRP, a bazis, nincs urat

Mikor van sok urat? Koszveny, von Gierke kor, fokozott sejtpusztulas stb

Mi a Lesch-Nyhan szindroma ld 288 old hipoxantin-guanin-foszforibozil-transzferáz hiány

Ha az uroporfirinogen III. Koszintaz defektusos, működőképes-e a hem? nem

Mit okozhat ha a vekonybelham karosodik? Fö helye az emésztésnek és felszívodásnak, itt egyenlitödik ki a savas pH: nincs B12 felszívodás, epesavak utja gátolt…

A glikolizis es citratciklus intermedierek kozul, melyekbol alakulhat ki AS?

100: 3. blokk

Melyik nem helyes, ket hulye vegyulet, a 2. vegy uracil helytelen. 

Melyik nem helyes ket hulyebb vegyulet?  Ki lehet logikazni 

Mi a kulonbseg az eukariota es a prokariota feh szintezise kozott? Pl. Különbözö riboszomak, a prok rns policisztronos, az elso A.S. prokariotaban formilezett

Mire jo a PCR? Sokszorositási procedúrákra (apasági, igaszságügyi;…)

Mi a KDEL szekvencia? Golgiból az ER-be irányuló retranszporthoz jele

A sejtmagba kerulo fehrol, lehasad e vmi a magba kerules utan? NEM

Mi a jel a feh. a lizosomakba kerulesre? Mannoz 6 foszfat

Melyik eukariota transzlacios faktor? eIF, eEF (eEF2), eRF

Mi kell a sejtosztodashoz? PROKARIÓTA: Replikációhoz (neg szupertekercs, oric, dDNA-A/B/C 4Nfehérje,  primáz, DNS-giráz, SSBPs, HD, DNSpolimeraz III, rep fehérje;

EUKBAN: replikációs buborék, alfa, beta, gamma, delta DNS polimeráz, Histonok (H1 histon aktiválása)

Mi az ACP, foszfataz? Proteolitikus enzimkomplex? (zsirsav-szintáz) 2 azonos láncból, mindegyiken 3 domén; ACP+4-foszfopantetein(=pantoténsav+ciszteamin)

Mi okozhat baziskiesest a DNSben? Dezaminálódás (röntgen, szabadgyökök, alkilaló agensek

101: 4. blokk

Mi nem jatszik szerepet a szteroidok hatasaban? Membranreceptor, mert atdiffundalnak amembranon szerintem nem, mert glukagon is hat Gs-en keresztül…

Mi jellemzo az inzulin receptorra? nem aktival G fehjet, tirozinkináz aktivitású receptoron keresztül, autofoszforilációra képes, 1 TM doménnel rendelkezik

Melyik nem aktival Gfeh a hormonok kozul? Megint inzulin

Melyik faktor tartalmaz Glat? Prot C, Prot S, VII, IX, X

Mi lehet trombolitikus az alabbi esemenyek kozul? Attol függ mi a pontos válasz!

Melyik faktor hianya okozhat verzekenyseget? XII hiany NEM

Hogy tud megszunni a foszfolipid asszimetria? Apoptozis  réven, így áramlik a cito C

Mi aktivalja a Prot C-t? trombin

Milyen enzimek talalhatoak a vesekeregben? Renin, erythropoetin, calcitriol, kinin, prostaglandin?

Mit okoz a tartos ehezes a veseben? – vizelet mennyiség csökken, veseelégtelenség (sorvadás?), vesemedenvegyulladás (mert bakteriumok felhalmozodnak) így kialakul az urosepsis! A capsula, ami zsirböl van, vékonyabb lesz – nincs védés!

Mi a maj szerepe a veralvadasban? K-vitamin szintezis, degradáció

101.) „Zsírsavak ß-oxidációjához milyen koenzimek szükségesek?”

 KoA, NAD, FAD, (biotin és B12 Vitamin is kell szerintem)

102.) „Melyik koenzimben van nukleotid?”

 NAD, FAD, KoA. 

103. „A kollagént -hélixek építik fel, melyek primer szerkezete nagyban hasonlít egymásra. Nem igaz, igaz

104. A kollagén harmadik AS-a rendszerint Gly.

Igaz, sőt, ugyanez igaz nagyjából a Pro-ra is, bár az csak 25%-a a kollagénnek. A kollagénre jellemző a Gly-Pro-X AS-sorrend.

105. A kollagénre jellemző a 4-hidroxiprolin és az 5-hidroxilizin, melyek már hidroxilálva épülnek be a kollagénba. Igaz, nem igaz (beépülés után módosulnak)

106. Kollagénben keresztkötésekben vesz részt:

Cys

Lys

4-OH-Pro  (HYP)

Glu

Tyr.

107. Az aktilvált metilciklusban homocisztein-metiltranszferáz működéséhez nem kell ATP.   Igaz, mert neki B12 kell. (A következö lépésnél a metionil-adenozil-transzferáznak kell ATP)

108. PRPP-szintetázos kérdés: 3 jó válasz volt, a 2., a 3. és az 5.

 2.) PRPP-szintetázt gátolja az ADP és GDP és IMP (de ATP is!)

 3.) PRPP-amido-transzferázt gátolja az AMP, GMP és az IMP.

 5.) PRPP serkenti az amido-transzferázt.

109. „ANF (pitvari nátriumürítő faktor) milyen receptoron keresztül hat?”


Partikularis GC receptoron. (Ez egyszersmind enzim is, emellett G-fehérjéhez kapcsolódik és PLC aktiváló, tehát ez egy Gq-fehérje, ugye? DE Gq NEM ugyanaz, mint Gc)      TK483/.

110. „NO-szintéziséhez milyen koenzimek, csoportok kellenek?

hem, NAD, FAD, FMN, NADPH, THB.” (5 Kofaktor!)

111. „EGF-receptorára igaz, hogy:”

dimerizálódik, autofoszforilálódik, Tyr-kináz aktivitású és a jelátviteléért ras-fehérje is szükséges.

112. „Izomban nikotinos receptor van, amely atropinnal gátolható.” Igaz, nem igaz

 C, nikotinos Ach-receptor van az izomban, de ez nem, csak a muszkarinos gátolható atropinnal.

113. „Mely enzimek működnek a citoszolban: Tyr-hidroxiláz, DOPA-dekarboxiláz, dopamin-ß-hidroxiláz, feniletanolamin-N-metiltranszferáz, MAO?”


A Tyr-OH-áz, a DOPA-dekarboxiláz, és a feniletanolamin-N-metiltranszferáz van a citoszolban.
A dopamin-ß-OH-áz a vezikulákban található, a MAO pedig a mtk külső membránján.  TK540-542/.

114. „Adrenalin felvétele a vezikulákba ATP-függő transzport, mely rezerpinnel gátolható.” Igaz, igaz

A, ahogy mondja.    TK 542-543/.

115. „Met és Thr glukoplasztikus AS-k, mert propionil-KoA-vá alakulnak oxidatív dekarboxilálás után.” Igaz igaz

116. „Zsírsavszintézis során a malonil-KoA-ból felszabaduló C-atom hogyan távozik?”

CO2, metil-THF, vagy karboxibiotinként? Szerintem csak mint CO2

CO2-ként, itt nem biotin szállítja el. Az csak a karboxiláz enzimeknél van (acetil-KoA-karboxiláz).  TK 148/, bár ez nincs így leírva.   De Tretter tanár úr erőteljesen utalt erre.

117. Glikogénkérdések:

A máj és az izom a szervezet fő glikogénraktára. Igaz

Az izom nem vesz részt a vércukorszint fenntartásában, mert nincs Glu-6-foszfatáza. Igaz

A harántcsíkolt izomban van a legtöbb glikogén. Igaz (máj 1/3 és izom 2/3)

ÉS: a glikogénből glukóz-1-P lesz, de a glikogén-foszforiláz működéséhez NEM kell ATP, csak anorganikus foszfát!!! Igaz

118. A mtk-is légzési láncban mindig redukálódik:


UQ, cit c és b.

FMN és FAD nem feltétlen, mert egymást kikerülhetik, attól függően, hogy az I. vagy a III. oxidoreduktáz komplexen lép be a hidrogén.

119. „Izomban a megnövekedett intracelluláris Ca2+-szint mely enzimeket serkenti?”

Izocitrát-DH, a-ketoglutarát-DH, piriuvát-DH

120. Volt még egy kérdés a tRNS szerekezetéről, de már nem emlékszem rá, úgyhogy leírok pár dolgot róla:  3’ végén CCA szekvencia van, mely bázishármas nem vesz részt a komplementer szerkezet kialakításában. A tRNS a H-hidak miatt meglehetősen rideg szerkezetű, csak a CCA vég a mozgékony. 5 vége foszforilált, III. Hurok variábilis. II. Hurok antikodon, I. hurok dihidrouridin, IV. Hurok pszeudouridin

121: blokk: fehérjék, enzimológia, bioenergetika

Melyek poláros, töltéssel nem rendelkező ASk?

Jó: szerin, treonin, cisztein, metionin, Asn, Gln

Milyen kötések vesznek részt a fehérjék harmadlagos szerkezetének kialakításában?

Hidrogénkötések, S-S, London, ionpárak(elektrosztatikus)

peptidkötés Lys és Arg között (NEM???)

hidrogénkötések Lys és Arg oldalláncok között???

Az izoenzimek ugyanazt a S-t alakítják át, és ugyanazt a reakciót katalizálját, tehát a karbamil-foszfát szintetáz I és II izoenzimek.  Igaz-igaz.

Van 10 mikrol S, a hőm 37C 10 perc múlva lesz 5 mikrol termék. Meghatározható-e a Michaelis-Menten konstans?

Nem mert a hőmérséklet 37C.

Nem, mert még egy mérési adat kellene.

Igen, mert töredék szubsztrát alakul át Pvé

Nem.

(ezt már elfelejtettem)

Szerintem nem, mert a S-koncentráció változás nagyobb, mint 0,1.

Enzimaktivitáson az időegység alatt keletkezett termékkoncentrációt értjük, tehát az enizmaktivitás mértékegysége: 1 mikromol/(perc*mg fehérje).

Igaz-igaz.

Nonkompetitív gátlásra igaz-e?

a.)a gátló anyag és a S kölcsönösen kizárják egymás enzimhez való kötődését

b.) a reakciósebesség csökken, ha emeljük az inhibitor konc-t

c.) vmax csökken és Km is!

Az Fe2+-Fe3+ redox átalakulásra képes, tehát ha a Hb oxigént köt, a vas Fe3+-szá oxidálódik.

 C, igaz-nem igaz. Csak a vas csak Fe2+-ként tud oxigént szállítani. 

Mi csökkenti a Hb O2-hez való affinitását?

2,3 BPG konc növelése

pH növelése

CO2 konc növelése

CO2 konc csökkentése

H+ konc növelése

A cit c a membrán külső oldalán helyezkedik el, tehát a NADH a citoplazma felől lép be a légzési láncba.

C, igaz-nem igaz. A NADH jobbrészt a citrátkörből származik, az pedig a mtk mátrixában működik.

A NADH-UQ reduktáz prosztetikus csoportja az FMN.

Mi növeli a mitokondriális légzési lánc oxigén fogyasztását oligomicin adása után?

ATP

ADP

2,4 dinitrofenol

Egyik sem

(elfelejtettem)

A 2,4-dinitrofenol és egyéb szétkapcsolószerek biztos.

Az F1 ATPáz részt vesz a légzési kontroll szabályozásában, tehát ATP adásával növelhetjük a mitokondriális légzési lánc oxigén fogyasztását.

Igaz, nem igaz

Citrát ciklus irreverzibilis reakciói. Citrät szintäz, izociträt dehirogenäz, alfa ketoglut dehid

Melyik jellemző a peptidkötésre?

planáris

tautomerizációra képes

C és N atom között delokalizált elektronon vannak

Alfa C atom sp2 állapotú

122: blokk: intermedier acs.

Van-e olyan enzim az emberi szervezetben, ami az acetli-CoA-t piruváttá alakítja? (Relációanalízisben volt.) szerintem nincs!

Pentóz-foszfát ciklusról is volt egy kérdés. Az állításokban többször írták, hogy NADH keletkezik az oxidatív szakaszában, de ez nem igaz! NADPH keletkezik.

Volt egy kérdés a proteázokról:

a proteázok a fehérjék összes peptidkötését bontják

a 26S proteoszóma szerin proteáz – nem mert tripszin aktivitás mutatt! 

tripszin Lys Arg mellet hasít

elasztáz Gln, Asn mellet hasít

kimotripszin a tirozin melletti peptidkötéseket is bontja

Az elasztáz Gly, Ala, Ile és Ser mellett bont.

 TK 223/.

Melyik anyag metabolizmusa során keletkezik szulfit? A helyes válasz (csak 1 volt): cisztein.     TK 247/.

Mi szükséges a purinváz szintéziséhez?  2 db N10-formil THF, CO2, Gly, 2db Gln, Asp

A fenilalanin-hidroxiláz monooxigenáz, tehát a Phe Tyr átalakulás során víz keletkezik.  Nem igaz-igaz. (szerintem nem monooxigenáz!!!???)

A tirozin- hidroxiláz: kell hogy milyen típusú enzim (kevert funkcióju oxigenáz, molekuláris oxigent használ fel é biopterin kofaktora van, a citoplazmában található, Tyr DOPA átalakulást katalizálja. Ca emelésre CAMKII foszforilálja és aktiválja!)

Citoplazmában van: tirozin-hidroxiláz, DOPA-dekarboxiláz, feniletanolamin N-metiltranszferáz.

Mitokondr külső membránjában van: MAO

Vezikulákban van: dopamin-ß-hidroxiláz.

123: blokk: molekuláris biológia

Melyik anyag receptora hat Gi fehérjén keresztül?

2-adrenerg

D2 dopamin

Glukagon

(elfelejtettem)

APC (anafázist elősegítő komplex):

proteolítikus aktivitású

az MPF aktiválja

ciklinB-t bontja

(?)

(?)

Jók: a, b, c.    TK 511/.

Ha APC-nek gátoljuk a proteolítikus képességét, akkor

a sejt még az M fázisba sem lép be

sejt belép az M fázisba, de nem fejezi azt be

Jó: b.)

DNS szintézis során melyikhez kell ATP energiája?

iniciációs komplex kötödése - GTP

primer szintézise 

repliszóma vándorlása

vminek a levágásához

Szerintem: d.)-hez, lehet, hogy kell ATP, de a többihez nem. Az iniciációs komplex kötődéséhez GTP kell, a primer szintéziséhez és a repliszoma vándorlásához pedig a nukleotid trifoszfátok NMP-vé (azaz pirofoszfát lehasadása) alakulása biztosítja. De a DNS-ligáz eukariótában ATP-t fogyaszt (TK 344/), és a negatív szupertekercseket bevezető DNS-giráz is (TK 339/).

Nukleoszómában két db H2A H2B heterodimer van és 2 db H3 és H4 heterodimer van. Igaz, és igaz hogy heterodimer és igy egy 4-komplex!

Na-K ATPázról volt vagy 3-4 kérdés! Alfa1-nek vagy alfa2 alegységnek nagyobb-e az affinitása a oubainhoz.  Alfa-2-é a nagyobb.

Oubain affinitás szerinti sorrend: alfa-1 < alfa-2 < alfa-3

Tehát az alfa-1-gyé a legkisebb, az alfa-3-mé a legnagyobb. /by Lajos/

Myastenia gravisban a n-Ach receptorok ellen termelődik ellenanyag, tehát jó terápiás lehetőség Ach észteráz gátló adása. Igaz, igaz összefüg???

Az IRS 1 nagy affinitással kötődik az inzulin receptorhoz. Szerintem igen!

124: blokk: szervbiokemia

Melyik enzim nincs, vagy csökkent a működése az izomban?

Glukokináz (nincs)

glukóz 6 foszfatáz (csökkent)

Ha tudod, hogy ezek nincsenek, akkor már rá lehet jönni, hogy melyik betűt kell beikszelni.

Apoptoszómában ATP van ???

A kollagén

globuláris fehérje

sok benne a Gly, Hyl, Hyp

Lys oldalláncokhoz Schiff bázissal szénhidrát kötődhet

Mi aktiválja a X-es faktort? Ixa, VIIa, kígyóméreg, cancer procoagulans

tPA miért jó (csak ott hat, ahol tombus!), jellemzők(akkor aktiv ha van kofaktor), mihez kötődik a kofaktora (endothelsejt, denatu fehérje, miozin, fibrin, amely a szubstrátja is)? Ha elfogy a szubsztrátja elfogy a kofaktor és nem kell az enzim! 

tk 617.old 2. bekezdés uo. mondat > olvassátok el! 

125. Piruvát dehidrogenázon (TPP) belül mi a kofaktora a transz acetiláznak Liponsav és a reduktáznak fad

126. Melyik enzim defektusa okozhat tejsavas acidózist?

laktáz

piruvát kináz

piruvát karboxiláz

piruvát dehidrogenáz

127. Mi aktiválja a foszfofruktokináz-I-et? Fru 2,6 BF, AMP

Foszfofruktokináz szabályozása foszfofruktokináz II foszforilálatlan állapotban mint kináz, emeli a fru2,6BF szintet így aktiválodik. Glukagon hatásra foszforilál és mint foszfatáz csökkeni a szintet és FFKI szint is csökken -> glukoneogen nem gátlodik! 

128. Mi a különbség a hexokináz és a glukokináz között?

Megoldások:
glukokináz a májban van



G6P gátolja a hexokinázt, de nem a glukokinázt

Fruktóz6P elösegiti gátló feh beépitését a glukokinázt ( Fru1P ezt a kölcsönhatást gátolja -> aktiválja a glukokinázt)



Hexokinaz Km 0,1; Glukokináz 10,0

129. Mely aminosavak gluko-, vagy ketoplasztikusak? Lizinen es leucinon kivul mind glukoplaszt (ill gluko és keto)

130. Mi alkotja a cink-proteázok aktív centrumát? Zn es Glu

Karboxil proteaz: 2 ASP; szerin proteáz: Ser, His, Asp

131 Lipidanyagcsere:

Mit gátol a malonil-CoA? 

· acetil-CoA-karboxiláz

· karnitin-aciltranszferáz I.)

Növelik-e az epesavak a felületi feszültséget?

Hogy konjugáltak? Ha konjugälodnak taurinnal es glicinnel

Elsődleges és másodlagos epesavak

132. Urea ciklus: arginin hemiesszenciális aminosav. Mikor, miért válik esszenciálissá?

Terhesség és növekedéskór esszenciális

133. Éhezésben milyen enzimek indukálódnak? Válaszoktól függ… ilyenkor átkell gondolni a glukagon hatásáit! 

134. Mitől alakul ki hiperammonémia:

Ureaciklus enzime gátlásánál!

NAD/NADH arány változik

glukoneogenezis gátlása

trigliceridszintézis csökkenés

VLDL szint csökkenés

TERÁPIA: arg, proteint nem szabad felvenni, insulin és cukorinfuzió, Benzoat(konjugáció után mint hippursav távozik!)+Glicin vagy Phenylacetát+Glutamin (ezek valahogy konjugálodnak és kiüritik az ammoniát!), carnitin, diuresis, dialysis

135. Az izoenzimek különböző reakciókat katalizálnak, tehát a foszfofruktokináz I és II izoenzoim. Nem igaz, nem igaz

136. Melyik proenzim?

zymogén

pepszinogén

kimotripszin

karboxilpeptidáz A

137. Mi kötődhet G fehérjéhez?

· ATP

· GTP

· GDP

· AMP

· GMP

· ADP

138. Mi lehet megindítója a glukoneogenezisnek? Acetil-CoA, alacsony energia szint

139. A trigliceridek C atomjai acCoA-ból keletkeznek-e vagy sem? Igen, szerintem az összes!

140. Milyen enzimek vannak a citrát körben?

· szintáz

· szintetáz

· hidroláz

· dehidrogenáz

· reduktáz

141. Hogyan változnak a különböző szétkapcsolószerek hatására a terminális oxidáció paraméterei? – Gyak füzet!!!

142. Ábrás feladat: molekulák vannak felrajzolv, azokról kell megállapítani, melyek tartalmaznak makroerg kötéseket.

143. Melyik koenzimet alkotják nukleotidok:

· NAD

· FAD

· flavin

· nikotinsav

· FMN

· CoA

144. Rákérdeznek: terminális oxidációnál

Ha NADH kerül bele, akkor FMN veszi át tőle a H+-t – 3 db ATP.

Ha FADH, - 2 db ATP.

145. Az ADP->ATP folyamat endergonikus, tehát a terminális oxidáció is endergonikus.

Igaz, NEM igaz: termi oxi exergonikus és fedezi az ADP-ATP energiaigényét, amely endergonikus 

146. A piruvát-kináz

· irreverzibilis folyamatot katalizál

· az egyensúly a piruvát-foszfát képződés irányába van eltolva

· stb.

147. D-ciklin elbomlása

148. A glukokortikoidok spec. receptorral rendelkeznek, tehát a receptornak DNS-hez kötődni képes doménje van. Szerintem nem igaz, nem igaz (mert mint ligand vizselkednek=

149. Rákérdeztek: galaktozémia (gátolt a galaktóz-1P uridil transzferáz)

150. Melyek citrátkör intermedierek:

· dikarbonsav

· trikarbonsav

· oxokarbonsav

· hidroxikarbonsav

151. Minek a katabolizmusa során keletkezik szulfit. (cisztein)

152. Melyik komplex redukálódik/oxidálódik mindig a terminális oxidáció során? mindegyik

153. Rákérdeztek: keresztespók mérge

Agatoxin (glutamat ligand csatorna gátló és lfeszültségfüggö Ca csatorna gátló)

154. DNS/RNS

RNS: A, G, C, U bázisok és ribonukleotidok!

DNS: A, G, C, T bázisok és dezoxi ribonukleotidok!Legfontosabb különbség a cukor komponensben van. Nem szimmetrikus szerkezet, van 5’ 3’ polaritása. 

155. Van-e kapcsolat a DNS 5’3’ exonukleáz aktivitása és a proofreading szabályozás között?

5’ 3’ a DNS polimeráz hibajavító aktivitása, proofreading  a 3’ 5’ exonukleáz aktivitás nem ugyanaz !!

156. Milyen aktivitása van a DNS polimeráz I-nek (5-3 es 3-5) és III-nak? (csak 3-5 talän)

DNS pol I:  3 féle aktivitás van, szintetikus, és 5-3, 3-5 is

Dns pol III: kétféle aktivitás, szintetikus és 3-5

157. Telomer szekvencia, reverz transzkriptáz: Rns ről Dns szintézis

· van-e reverz transzkriptáz funkciója?igen

· rRNS kofaktora? RNS-t tartalmaz kofaktorként

· hol van a szekvecia, mik alkotják (repetitív vackok)?eukarióta kromoszóma végei a telomérek, G gazdag repetitív szekvencia.

· transzpozonok: van-e l+R szekvenciájuk, vagy sem? van rajta repetitív inzerciós szekvencia, de mi az 1+R szekvencia???

158. Hibás repair milyen betegséghez vezet?

· McArdle szindróma

· Xerodema pigmentosum szerintem

· Laktát felszaporodás

159. Ha nincs sem glukóz, sem laktóz, mi történik? (lac operonnal kapcsolatos)

Teljesen gátolt állapot

160. Transzfer RNS-ben nem csak antiparalel bázisok között alakulnak ki H-hidak.

· milyen bázisok között még? Antikodon-kodon kapcsolat, H hidak

· milyen specifikus bázisok vannak? Inozin,  psudouridin, dihidrouridin

161. Rákérdeznek: kodon lötyögés kodon 3. antikodon 1. bázis lötyög

162. Rákérdeznek: a genetikai kód: degenerált, kihagyás-mentes, univerzális

163. Tartalmazza-e a cDNS az intronokat? nem

164. Gátolja-e az alfa-amatin az RNS polimeráz

· I-et  nem gátolja

· II-őt hatékonyan gátolja

· III-at? alig gátolja

165. Rákérdeztek: nem minden RNS nukleolusban lokalizálódik: pl. 5SRNS nem ott.

166. Mit lehet a PCR-rel csinálni:

· Sokszorosítani igen

· ismert-e a génszekvencia: legalább az elején és végén!!

· ki lehet-e vele mutatni mutációt? igen

167. Rákérdeztek:

APC: AI lebontás, ciklin B lebontás M_G1 átmenet

G0/G átmenet: növekedési faktor hatásra, mitogén megjelenés

 restrikciós pont: elköteleződés replikációra, az első kontroll pont, ciklin E szintézis

168. Mi az onkogén -> src, ras, Na/K ATP-áz? 

169. Az RNS enzim nem specifikusan működik, tehát az RNS enzimek kevésbé hatékonyak. E  szerintem (nem igaz, nem igaz)

170. A reverz transzkriptáz csinálja a poliA véget, ezért minden RNS-en van poliA vég. nem igaz, nem igaz (poliA szintetáz) 

171. 

Mely kötések vesznek részt egy fehérje harmadlagos szerkezetének stabilizálásában?

a) kovalens kötések módosult lizin oldalláncok között

b) hidrogénhidak aminosav oldalláncok között

c) hidrogénhidak peptidsíkok között

d) hidrogénhidak aminosav oldalláncok, valamint alfa-hélix és béta-redő peptidsíkok között

e) hidrogénhidak aminosav oldalláncok, valamint olyan peptidsíkok között, amelyek nem alkotnak alfa-hélixet vagy béta-redőt

172. Melyik aminosav fordul elő gyakran cisz peptidkötésben?

A) Valin

B) Hisztidin

C) Prolin

D) Triptofán

E) Fenilalanin

173. Mely aminosavak alkotnak szénhidrátokkal glikozidos kötést?

a) Glutamát

b) Aszparagin

c) Hidroxi-lizin

d) Szerin

e) Treonin

174. Válassza ki a poláros, töltéssel nem rendelkező aminosavakat!

a) Szerin

b) Treonin

c) Glutamát

d) Fenilalanin

e) Aszparagin

175. A kompetetív gátlók gyakran hasonlítanak az enzim szubsztrátjához, tehát minden szubsztrátanalóg a szubsztrátkötőhelyhez kötődve fejti ki gátló hatását. Igaz, nem igaz

176. Unkompetetív gátlás esetén az inhibitor az enzim-szubsztrát komplexhez kötődik, tehát ilyen gátlás esetén mind a Vmax, mind a KM csökken. Igaz, igaz (nincs összefüggés!)

177.   A multifunkciós fehérjék ? előnyös tulajdonságai:

a) Növekszik az enzim-szubsztrát komplex kialakulási valószínűsége.

b) Növekszik a reakciósebesség a koordinált működés esetén.

c) Növekszik a nettó negatív szabadentalpiaváltozás, ezáltal gyorsul a reakció.

d) Mind a mitokondriumban lokalizáltak.

e) Labilisabbak a multienzim komplexeknél.

178. Válassza ki a helyes állításokat!

a) A Km (Michaelis-konstans) az ES komplex keletkezési és bomlási sebességének a szorzata.

b) A Km az ES komplex keletkezési és bomlási sebességének az összege.

c) A Km az ES komplex bomlási és keletkezési sebességének a hányadosa.

d) Steady-state rendszer esetén az ES komplex elbomlási sebessége és keletkezési sebessége azonos.

e) ezt elfelejtettem

179. Szétkapcsolószer:

a) oligomycin

b) atraktilozid

c) 2,4 dinitrofenol

d) termogenin

e) antimycin

180.  Mely rendszerek állnak közvetlen elektrotranszfer kapcsolatban?

a) NADH dehidrogenáz – citokróm c

b) szukcinát dehidrogenáz – ubikinon

c) citokróm c reduktáz – ubikinon

d) citokróm c reduktáz – citokróm c

e) citokróm c reduktáz – citokróm c oxidáz

181. Az ATP szintáz által katalizált reakció reverzibilis, ezért izolált rendszerben az enzim képes protongradienst létrehozni ATP hasítás terhére.igaz, igaz

181b.. Milyen típusú vegyületek szerepelnek a citromsavciklusban?

a) trikarbonsav

b) dikarbonsav

c) oxokarbonsav

d) hidroxikarbonsav

e) tioészter

182. Az anorganikus pirofoszfatáz elbontja az ATP = AMP + PPi egyik molekuláját, ezért ezt az egyensúlyt jobbra tolja el. (és így reverzibilis!) igaz, igaz

183. A fehérjeszintézis iniciációjához szükséges:

a) formil-Met tRNS

b) mRNA

c) GTP

d) Iniciációs Faktor2

e) EF-Tu

184. Az eukarióta génexpressziót befolyásolja:

a) enhancer-elem

b) silencer-elem

c) szigma-faktor

d) DNS dependens RNS polimeráz 

e) transzkripciós faktorok

185. A sejtmagba irányító szignál jellemzője:

a) a fehérje sejtmagba kerülésekor lehasad

b) a fehérjén bárhol elhelyezkedhet 

c) mindig az N-terminálison helyezkedik el

d) főként pozitív töltésű aminosavakat tartalmaz

e) ???

186. Az endoplazmás retikulumban történő glikozilációban részt vesz:

a) dolichol-foszfát

b) a protein Asp oldallánca

c) a protein His oldallánca

d) NacGlu

e) mannóz

187. Az eukarióta génexpressziót szabályozza:

a) TATA boksz 

b) GC boksz

c) CAAT boksz

d) encancer elem

e) specifikus regulátor szekvenciák

188. A vörösvértestben nincs mitokondrium, tehát a vvt. a lipoproteinekből és az endothelsejtekből vesz fel foszfolipideket. Igaz, nem igaz

189. A neuron a glutation szintéziséhez a gliából kap prekurzorokat, tehát a glia tölti fel a neuron citrátkörét.  igaz-igaz (B) ???

190. . A protein C-t aktiválja:

A) F-XIa

B) Protein S (kofaktor)?

C) Trombin

D) Protrombin

E) F-Xa

190. Az alábbiak közül melyik (melyek) NEM enzim(ek)?

a) F-Va

b) F-VIIa

c) TF

d) F-XIII

e) F-XIa

191. A trombomodulinhoz kötött trombinnak megváltozik a szubsztrátspecificitása, tehát a protein C-t aktiválni már nem képes. Igaz, nem igaz

192. Melyik (mely) állítás(ok) NEM jellemzők a rianodinreceptorra?

a) Négy alegysége van

b) Az eddig ismert leghatalmasabb ioncsatorna

c) Kalcium csatorna

d) Azonos izoforma fordul elő szívben és vázizomban

e) Rianodinnal hatékonyan gátolható

193. Mi jellemző az IP3 receptorra? Nem tudom

a) Négy alegysége van

b) Plazmamembránban és ER-ben található

c) Négy kalcium kötőhelyet tartalmaz

d) ATP kötőhelye van

e) Foszfolipáz C aktiválja

194. Mi jellemző a Cys bioszintézisére?

a) a szintézis bevezető lépése homocisztein és szerin kondenzációja

b) melléktermékként alfa-keto vajsavat kapunk

c) az eredeti szerin molekularész eredményezi a ciszteint cisztationáz

d) az aminocsoport Glu-ra kerül, Gln-t eredményezve ???? fogalmam sincs

195. Melyik kofaktor közös a zsírsav felépítésben és a béta-oxidációban? 

a) NAD+

b) FAD

c) NADP+

d) biotin

e) koenzim A

196. A Lesch-Nyhan szindróma a HG foszforibozil transzferáz defektusa, ezért a betegség súlyos köszvényt okoz a felhalmozódó PRPP miatt.  Igaz, igaz

197. Hiperurikémiát okoz:

a) Hipoxantin-guanin foszforibozil transzferáz defektus

b) glükóz 6-foszfatáz deficiencia

c) leukaemia

d) PRPP amidotranszferáz deficiencia

e) Pl. fokozott laktát szint is

198. A vázizmok glükóz-6-foszfát dehidrogenáz aktivitása csekély, ezért a vázizom a nukleotid szintézishez szükséges ribóz 5P-ot fruktóz-6P-ből nyeri. Igaz, nemigaz

199. Minden perifériás szövet tartalmaz hexokinázt, ezért a szervezet glükózfelhasználása arányos a hexokináz aktivitások összegével. Igaz, nem igaz

200. Válassza ki a helyes állítást (állításokat) a glikogénre vonatkozóan!

a) a májban és vázizomban található, könnyen mobilizálható szénhidrátraktár

b) a szervezet glikogénraktárának legnagyobb része a vázizmokban található

c) a glikogén bontása ATP dependens folyamat

d) hipoglikaemiában a máj és vázizom glikogénraktárát lebontja, és glükózt küld a keringésbe izmot nem

201. Miből keletkezhet UDP-glukuronát?

A) UTP-ből és glukuronátból kináz segítségével

B) UDP-glukózból UDP glukóz dehidrogenáz hatására, NAD+ igénylő folyamatban

C) glukuronolaktonból víz molekula felvételével

D) egyik sem

E) mindhárom

202. Triptofánból keletkezhet:

a) nikotinsavamid

b) lizin

c) acetoacetil-CoA

d) szerotonin

e) alanin

203. Gla-t tartalmaz:

a) F-XIII

b) Trombin

c) F-Va

d) F-VIIa

e) Protein S

204. Mi a különbség a prokarióta és az eukarióta fehérjeszintézis között?

A) prokariótákban fMet-et, eukariótákban Met-et kódol az iniciátor

B) prokariótákban a Dalgano-szekvencia után következő AUG szekvencia az iniciátor kodon, míg eukariótákban az 5' véghez mindig a legközelebbi AUG-tól indul a szintézis

C) prokariótákban a transzláció és transzkripció időben és térben nincs elválasztva, eukariótákban igen

D) eukariótákban az mRNS 5' és 3' vége egymáshoz asszociál iniciációkor, eukariótákban nem (nem tudom)?????

E) Mindegyik igaz

205. A ribozimok:

a) gátolják a splicing folyamatát az exon-intron határokhoz kötődve

b) kétszálú RNS molekulák

c) antiszenz RNS-ek??

d) képesek lehetnek önmaguk hasítására

206. A DNS-ben abázisos helyek (csak dezoxi-ribóz-foszfát marad vissza):

a) keletkezhetnek hő hatására

b) keletkezhetnek idegen bázis bekerülésekor létrejövő hiba kijavítása során

c) kijavítása DNS-ligázt is igényel 

(itt csak ez a három választási lehetőség volt)

207. Válassza ki az ioncsatornák kapuzási elméletére vonatkozó helyes állításokat!

a) az ioncsatorna megnyílása sztochasztikus

b) az ioncsatorna megnyílása determinisztikus

c) a kapuzási modell sebességi állandókkal írható le, amelyek jellemzik a különböző konformációs állapotok egymásba való átalakulásának valószínűségét

d) a kapuzási modell jól leírja az egész sejtre jellemző ionáramokat ?

e) a kapuzási modell csak egyedi ioncsatornákra alkalmazható ?

208. A plazmamembránon keresztüli ionáramok megváltozását okozza élettani 

      körülmények között:

A) a telítetlen/telített zsírsav arány megváltozása

B) diszkrét fehérjepórusok nyílása vagy záródása

C) a membrán permeabilitási állandójának megváltozása

D) a membrán aszimmetria megváltozása

209. Válassza ki a helyes állításokat a plazmamembránba kerülő vagy szekretálódó fehérjékre vonatkozóan!

a) mannóz 6P szignált tartalmaznak

b) C-terminálisan tartalmaznak egy szignálpeptidet, ami az ER-ben lehasad

c) a szignálszekvenciához kötődik az SRP amint az megszintetizálódott a riboszómán

d) a szignálszekvenciához kötődő SRP átmenetileg meggyorsítja a fehérjeszintézist

e) átkerülnek a Golgi-apparátoson

210. Válassza ki azt a kalcium-csatornát, amely a szívben található és gyorsan inaktiválódik!

A) T

B) L

C) N

D) P

E) nikotinos Ach-receptor

211. Mi jellemző a malignus hyperthermiára?

a) a vázizmok fokozott rigiditása jellemzi

b) légzésbénulást okozhat

c) megemelkedik az izmokból elfolyó laktát koncentrációja

d) súlyos központi idegrendszeri megbetegedés, amely a thermoregulációt érinti

e) ryanodin receptor mutáció eredménye

212. Miért részesítik előnyben a klinikai gyakorlatban a tPA-t?

a) mert relatíve (a többihez képest) hatékony plazminogén aktivátor

b) mert ott működik, ahol fibrin van

c) mert a PAI-1 nem gátolja

d) mert addig működik, amíg le nem bontotta a fibrint 

213. Mi a közös vonás az alfa-1-proteáz inhibitor és a plazmin inhibitor esetében?

a) mind a két molekula szerin-proteázokat blokkol

b) mind a két molekula kovalens, ekvimoláris komplexet képez az enzimmel

c) mind a két molekula képes az elasztázt, illetőleg a plazmint inaktiválni

d) az inaktiválás szempontjából kritikus egy Met oldallánc

e) a vérben egymás szerepét helyettesíteni tudják

214. Mely tényezők járulnak hozzá a vázizom metabolikus jellegű elfáradásához?

a) a vér pH csökkenése

b) a kreatin-foszfát raktárak kiürülése

c) az intracelluláris ATP szint lecsökkenése

d) a vérplazma relatíve megemelkedett elágazó láncú aminosav tartalma (Val, Leu, Ile)

e) az izom glikogénraktárainak kiürülése

215. Mi szükséges a TXA2 szintéziséhez?

a) hogy a foszfolipáz A2 számára elérhető legyen az arachidonsav tartalmú foszfolipid

b) aktiív lipooxigenáz enzim

c) aktív ciklooxigenáz enzim

d) emelkedett intracelluláris kalcium koncentráció

e) emelkedett intracelluláris cAMP koncentráicó

216. Melyek az endothelsejt antikoaguláns tulajdonságai?

a) trombomodulin termel, ami által aktiválódhat a PC, ami hatékonyan gátolja az aktív trombin keletkezését

b) antitrombin III-mat termel(Az érfal belső felszínét borító endothelsejtek tromborezisztens felületet biztosítanak. Az endothelsejtek felszínén levő glükózaminoglikánok az alvadás fontos inhibitorát, az antitrombin-III-t aktiválják)

c) PAI-1-et termel

d) ekto-ADP-áza elbontja a vérlemezkékből szekrécióra kerülő ADP-t

e) PGI2-t (prosztaciklint) termel

217. Mely tényezők szükségesek a prosztaglandinok szintéziséhez?

a) lipooxigenáz

b) ciklooxigenáz

c) nagy molekulasúlyú foszfolipáz A2

d) ?? (ez nem ugyanaz a kérdés, mint a 47., de ezt itt részben elfelejtettem)

218. Mely tényezők vezetnek a sejtosztódás gátlásához?

a) pozitív stimulusok megvonása (növekedési faktor, citokin)

stb.  p53 emelkedése, Dns károsodás, mitogén megvonás

219. Mi jellemző az APC-re?

a) proteolitikus komplex

b) elbontja az anafázist gátló fehérjét

c) az aktív MPF hozza létre

d) hasítja az MPF egyik komponensét, a ciklin B-t

e) részt vesz a kromoszómák szegregációjában

220. Mi jellemző a gyakran ismétlődő DNS szekvenciákra?

a) cézium-klorid grádiensben történő centrifugálással elválasztható mikroszatelliták is idetartoznak 

b) gyorsabban renaturálódnak, mint az egyedi szekvenciák

c) számos gén is idetartozik (pl. inzulin, lizozim)

d) az egyes ismétlődő szakaszokat átíródó spacer szekvenciák választják el egymástól

e) a DNS igen nagy hányadát képviselhetik

221. A globuláris fehérjék feltekeredésére nem igaz, hogy

a.) termodinamikailag legfontosabb hajtóereje a fehérjét szolvatáló vízmolekulák entrópiájának növekedése

b.) az apoláris oldalláncok hidrofób magot alkotnak

c.) termodinamikailag legfontosabb hajtóereje az új víz …. H-hidak kialakulása

d.) natív tercier …. Kialakulása nem előzheti meg a szekunder struktúra kialakulását

e.) új diszulfid hidak, mivel sókötések és H-hidak is ……

222.) A multifunkcionláis enzimek oligomer fehérjék, mert 1 polipeptidláncnak csak egyféle aktivitása lehet.E, nem igaz- nem igaz.

223.) A légzési lánc tagjai közül melyik képez az oxigénnel komplexet:

a.) nem hem vas

b.) cit c

c.) cit b

d.) cit a3

e.) cit c

„D” a jó. 
76. oldal: a citokróm-oxidáz komplex tagjai: két hem vas, cit a, a3, és két rézion.

224.) Milyen típusú enzimek fordulnak elő a citrátkörben?

a.) szintáz

b.) dehidrogenáz

c.) szintetáz

d.) hidroláz

e.) reduktáz

B, 1,2,3,4 a jó.

225. Addison kórra mik a jellemzők?

-hipogiklémia

-vérplazma Na+ konc emelkedett (CSÖKKEN!!!)

-vérplazma K+ konc emelkedett(hiperkalémia)

-hyperpigmentatio

226. UDPGT hol helyezkedik el?

-ER lumen felőli oldalán(ez a helyes)

-citoplazma

-mitokondrium

-?

227. Epesavak szintézise mely kompartmentekben történik?

-citoszol 

-mitokondrium

-ER

-peroxiszóma

-sejtmag

Az epesavak szintézise koleszterinből egyike a legtöbb kompartimentumot érintő reakcióutaknak.

Az egyes lépések a citoszólban, a mitokondriumban, az endoplazmás retikulumban és a

peroxiszómában zajlanak

228. Koleszterin-észterek mely lipoproteinekben szállítódnak?

-kilomikron 

-VLDL 

-LDL

-HDL2

-HDL3

229. B-100 apoprotein melyik lipoproteinekben van? VLDL,IDL, LDL

230. Hisztidin katabolizmusa során glutamát keletkezik, tehát a hiszitidin glukoplasztikus AS. (igaz-igaz)a 

231. HMG-CoA reduktázt gátló gyógyszerek(pl. Lovastatin) nem változtatják meg az LDL szintet(még volt három állítás, és ebből kellett kiválasztani, melyikek igazak, ez konkrétan szerintem nem igaz)

232. alfa-amiláz mit bont?

-amilopektin

-maltotrióz

-maltóz

-izomaltóz

-glikogén

233. alfa-amilázra mi igaz?

-alfa 1,4 és 1,6 kötéseket is bont(nem igaz)

-diszacharidokat bont

-amilopektin szubsztrátja

-pancreas, nyálmirigyek termelik

-savas pH inaktiválja

234. Egy db pár, amelyik igaz:-Hol termelődik?

-alfa-amiláz-gyomor

-oligoszacharidázok(1→4)-pancreas

-ua(1→6)-pancreas

-diszacharidázok-pancreas

-A fentiek közül egyik sem igaz, mert amilázt nyálmirigy és pancreas termeli, többit a vékonybél.

235. Melyek a glukoneogenezist meghat. Enzimek(szabályozottak)

-PEPCK

-PC

-Fr 1,6 bifoszfatáz

-G6PDH

-?

236. pirimidin szint. Szabályozása:

-UMP gátolja orotidilát-dekarboxilázt

-UTP gátolja karbamil-foszfát szintetáz II.-t

-PRPP alloszt. Aktivátora –ua. enzim

-?

237. purin szint. Szab.

-IMP,GMP,AMP gátolja PRPP szintázt(igaz)

-ADP, GDP amidotranszferázt(nem igaz)

-IMP, AMP, GMP gátolja a PRPP amidotranszferázt (igaz)

238. Ornitin cikluban mely enzimek találhatók a mitokondriumban?Karbamil foszfát szintetáz, ornitin transzkarbamiláz

Biotranszformáció 2.fázis reakciói:

-karboxilezés

-oxidáció

-glutationnal

-glukuronsavval

-acetilezés

(utolsó három a helyes)

239. Melyek nem „mentő reakciós” enzimek?

-uridin-citidin kináz (ö mentö)

-adenin-foszforibozil transzferáz (ö mentö)

-hipoxantin-guanin  foszforibozil transzferáz (ö mentö)

-timidilát-szintáz (ö mentö)

-?

240. citrullinuriában:

-arginin hozzáadása súlyosbítja a beteg állapotát

-arginin javítja

-ornitin ciklus szinte összes szubsztárjának koncentrációja csökken

-ammonia felhalmazodik

-?

241. Mely enzimek képeznek multifunkcionális enzimkomplexet( pl CAD enzimei voltak felsorolva, meg még kettő)

242. Melyek NADPH forrás enzimei:

-almasav enzim

-malát DH(ez nem)

-GLU6PDH

-glukuronát DH

laktonáz(ez nem)

243. I. fázis (biotranszf.) mi lyen enzimek szerepelnek

-NADPH cP450-oxidoreduktáz(ez igen)

-citokróm c

-monooxigenáz(igen)

-dioxigenáz

-Fe2+(ez is kell hozzá)

(vannak DH, peroxidazok, eszterázok, hidrolázok)

244. Melyek 2. fázisban résztvevő vegyületek?

-PAPS(aktív szulfát)

-UDP-glukuronát

-glutation

-UDP-glükóz(ez nem)

-?

245. Szabad zsírsav(FFA) szint magas:

- kóros elhízásban

-glukagon hatására

-inzulin injekció

-éhezésben

-eröteljes munka során és lipoproteinlipáz hatására is

246. alfa1PI elasztáz enzimet is gátolja, és ha csökken a mennyisége, elasztáz elbontja elasztint, emphysema alakul ki igaz, igaz

247. Mely enzimek vesznek részt közvetlen AS degradációban?

-GluDH (ö biztos DIREKT! A többinél nem vagyok biztos)

-glutamináz

-AS oxidázok

-hidroláz

-hidroliáz

248.prolin, Arg  lebontása során Glutamát keletkezik. Glu-gamma-szemialdehid intermedieren keresztül(glu –gamma-DH katalizákja a reakciót), tehát ketoplaszikus AS-ak igaz, nem igaz! Mert nem keto, hanem gluko!

249. ENZIM

250. Milyen három aminosav alkotja a szerin proteázok aktív centrumát? HIS SER ASP

251. Milyen allosztérikus szabályozói vannak a szerin proteáznak? 

252. Rákérdeztek: a szerin proteázban aktív fémion van. Nem hiszem, mert akkor metalloproteáz lenne vagy ilyesmi…

253. Melyik enzim defektusa okozhat tejsavas acidózist?

laktáz

piruvát kináz

piruvát karboxiláz

piruvát dehidrogenáz

254. Mi csökkenti a hemoglobin oxigénaktivitását?

· 2,3 BPG

· pH növekedése

· H ionok számának növekedése

· CO konc. növekedése

255. pH hatása a hexokináz görbére

· adsz hozzá ATP-t

· ATP nélkül

· Stb.

256. Mi az enzimaktivitásra legjellemzőbb mutató? (kcat/ Km)

257. Kompetitív gátlásnál hogyan változik a v max és a Km?

· Km nő

· Km nem változik

· Vmax nő

· Vmax nem valtozik

258. Az embriónak a 2,3BPG szintje alacsonyabb, mint a felnőttnek, tehát az embrionális hemoglobinnak nagyobb az affinitása az oxigén iránt. Nem igaz (2,3BPG egyáltalán nincs!),  igaz

259. A hemoglobin oxigénaffinitása nő, ha a pH

· nő

· csökken

260. Rákérdeztek:
tranzíciós állapot


Stabil szerkezet, szubsz és produktum szerkezetére hasonlit, magas energiaszintet ér ell (energiaszint emelés a gátja a reakciónak)

261. Melyik proenzim?

zymogén

pepszinogén

kimotripszin

karboxilpeptidáz A

262. Mikor érvényesül a Michelis-Menten összefüggés?

Mit serkent a malonil-CoA? Ö gátolja az karnitin-aciltranszferázt és az acetil.CoA kaboxilázt. De hogy mit serkent???

263. Mit gátol az urea (gátol H-H) és a merkaptoetanol(gátol S-S)?

együtt

csak urea

csak merkaptoetanol

264. Denaturáció során milyen kötések hasadnak fel (H-hidak), és milyen kötések alakulnak újra?

265. Melyik állítás jellemző minden enzimre?

· mind fehérje

· peptidázok szerint tartalmaznak

· stb

266. A natív tercier struktúra kialakulása megelőzheti-e a másodlagos szerkezet kialakulását?

267. ANYAGCSERE

Mi aktiválja a foszfofruktokináz-I-et? F 2,6 BF és AMP

268. Mi a különbség a hexokináz és a glukokináz között?

Megoldások:
glukokináz a májban van



G6P gátolja a hexokinázt, de nem a glukokinázt



Fruktóz6P gátolja a glukokinázt egy inhibitorral



Melyiknek kisebb v. nagyobb a Km-je? HK alacsony Km

269. Alfa-keratin miből áll, milyen kötések alakítják ki?

       Alfa helix, de nem helikalis reszek megszakitják; 

      Alfa helix egy szupertekercset alkott; kötések: van der Waals, S-S (protofibrillumot alkotva)

270. Milyen receptort mi gátol/blokkol?

271. Melyik pályák sérülése okozza a Parkinsont?Dopaminerg(Nigrosrtiális)

272. Melyik receptor ioncsatorna meghibásodása okozza az epilepsziát??

273. Ábrás feladat: az ábrán ddc és aac. Mi igaz rájuk? ?

· Leukémia ellen használják stb

· ddc-ben nincs arabinóz!!! Ez a lényeg.

274. LTP

Ha az ampa receptort egyszer nagy frekveciával ingerlik, nagyobb frekvenciát vált ki és ráterjed az NMDA-ra is. Igaz, igaz

275. Rákérdeztek: az NMDA receptoron van glicinkötőhely. Mi az agonistája(Glu,Asp) mi az antagonistája?

(NMDA anatagonistája: valerát, szeranin, D-rubokuranin)

276. Mi áramlik ki a mitokondriumból apoptózis során

cit c

AIF

endo G 

Smacdiablo

277. Melyek másodlagos messengerek?

· DAG

· IP3

· Ca++

· cAMP

278. Melyik faktor nem enzim?

V 

VIII

279. Mi történik APC rezisztencia során?FV mutáció (Leiden)aPC nem tudja hasítani

Milyen antitrombikus hatásai vannak az endothelsejteknek? (felsoroltak egy csomó nem antitrombikus hatást) u PA, t PA,PGI2, TM, H, HS,TFPI

Mi aktiválja az UPA-t, TPA-t endogénen? (fel volt sorolva a szeptokináz, ami nem endogén)

scu PA(K,P)tc PA

atPA(ENDOTÉL,FIBRIN ,MIOZIN, DENATURÁLT FEHÉRJÉK)MÉGAKTÍVABB

280. Melyek peptid jellegű neurotranszmitterek?

· serotonin

· dopamin

· GABA

· angiotenzin

· vazopresszin

281. Van-e a citoplazmában tirozin (karboxiláz $)hidroxiláz, DOPA dekarboziláz? igen

282. Mi található az apoptoszómában??

· prokaszpáz 8

· prokaszpáz 9

· apaf 1

· DGTP

· DATP

· Ca++

· Cit-c

283. Az izomban nincs glukóz-6-foszfatáz, tehát az izom nem tudja lebontani a glikogént. Igaz, nem igaz

284. Melyik enzim/nek nincs/csökkent az aktivitása az izomban? (glukóz6foszfatáz, glukokináz)

BIOKÉMIA JEGYZETBŐL:

285. Arrheinus kísérlet:

· Merkaptoetanolt, vagy ureát kell eltávolítani először?

· Hogyan lehet reverzibilissé tenni a folyamatot?

286.  Mely anyagok szintéziséhez szükséges S-adenozil metionin függő metilálás?

a) kolin

b) kreatin

c) noradrenalin (az adrenalinhoz kell)

d) karnitin

287. Mely folyamatok történhetnek a biotranszformáció második fázisában?

a) oxidáció 1. (fázis)

b) glukuronidáció

c) acetiláció

d) glutationnal történő konjugáció

e) karboxilálás

288. Mely folyamat intermedierjeiből keletkezhet aminosav?

a) citrátkör

b) glikolízis

c) koleszterinszintézis (ide csak esszenciális aminosavak csatlakoznak)

d) acetoacetyl CoA képződés (ide csak esszenciális aminosavak csatlakoznak)

289. A metionin és treonin lebontása közös úton halad, mert mind a kettő előkészítő lépések után oxidatívan dekarboxilálódva, CoA-val kapcsolódva propionil-coA-n keresztül katabolizál. Igaz igaz

290. Kezeletlen diabetesben megnő a fruktóz koncentráicója, ezért a keletkező szorbitol lerakódik a szemlecsében.nem igaz, igaz

291. A THF általában Ser-től kapja a C1 töredéket, tehát a Ser Gly-vé történő átalakulása során N5-N10 metilén THF és víz keletkezik. A vagy B lásd magyar nyelvtan megfelelő fejezeteit szerintem ez igaz, igaz és van összefüggés

292. Mely enzimek vesznek részt az aminosavak közvetett dezaminálásában?

a) hidroliázok (ezek nem tudom, hogy micsodák)

b) aminosav-oxidázok (közvetlen)

c) transzaminázok 

d) glutamát dehidrogenáz (közvetlen!)

e) adeniloszkucinát liáz

293. A piruvát dehidrogenáz komplexet gátolja:

a) piruvát

b) ATP

c) NADH

d) acetil-CoA

e) ADP

294. Mely enzimek károsodása esetén lép fel galactosaemia?

a) galakokináz (?, de valószínűleg nem)

b) galaktóz 1P uridil transzferáz

c) galaktóz 4 epimeráz

d) foszfoglukomutáz (biztos nem)

e) hexokináz (biztos nem)

295. Mely enzimek károsodása esetén lép fel fenilketonuria?

a) tirozin hidroxiláz 

b) fenilalanin hidroxiláz,THB,THB reduktáz

c) diooxigenáz

d) fenilpiruvát dehidrogenáz 

e) tirozin transzamináz (esetleg; bocs ezt átírtam)

296. Az esszenciális fruktózuriában a fruktóz 1-foszfát halmozódik fel, ezért ez májkárosodást nem okoz. DH és nem tudom

296b. Mely tényezők növelik a piruvát-karboxiláz aktivitását?

a) inzulin

b) glukagon

c) acetil-coA

d) piruvát

e) ADP

297. Mi igaz a lipoprotein-lipázra?

a) VLDL triglicerideket bont

b) kilomikron triglicerideket bont

c) extrahepatikus sejtek termelik

d) extrahepatikus sejtek kapillárisendotheljén található

e) máj termeli

298. Mi igaz a lipoprotein-lipázra?

a) post-heparin vérplazmában protaminnal inaktiválható (ötletem sincs)

b) glükózaminoglikánokhoz kötődik

c) VLDL triglicerideket bont

d) szubsztrátjai a lipoproteinek foszfolipidjei is

e) a HDL2 HDL3-má történő átalakulást tesz lehetővé

299. Mi igaz a máj-lipázra?

a) részt vesz a HDL2 HDL3-má történő átalakításában

b) post-heparin vérplazmában protaminnal inaktiválható (ötletem sincs)

c) kofaktora az apo CII

d) aktivitása független az étkezésektől (ez erősen kérdéses)

e) aktivitása nő zsírdús étkezés hatására kérdéses

300. A koleszterinszintézis a HMG-CoA reduktázon keresztül szabályozódik, tehát az étkezéssel felvett koleszterin közvetlenül gátolja az enzimet. AB

301. A koleszterinszintézisre igaz:

a) az aktivált izoprénegység malonátból keletkezik dekarboxilálással

b) a szkvalén már tartalmazza a koleszterinre jellemző gyűrűs szerkezetet

c) a szkvalén 4 izoprénegységből áll?

d) a szintézis a citoplazmában folyik és ER

301. A koleszterinszintézist fokozza:

a) adrenalin

b) glukagon

c) inzulin , trijodtironin

d) koleszterindús táplálkozás

e) koleszterinszegény táplálkozás

302. A koleszterint szinte minden eukarióta sejtben szintetizálódhat, ezért a koleszterinszegény étrend a vérplazma koleszterinszintet nem csökkeni. BI H

302b. A reverz koleszterintranszportban fontos:

a) Apo CII

b) LCAT

c) Apo AI

d) Apo B-48

e) Apo B-100

303. A nagy molekulasúlyú foszfolipáz A2-ra nem jellemző, hogy: (ezt is átírtam) 

1. kalcium jelenlétében aktív?

2. 1 lizofoszfolipidet készít

2-MAG-ot készít

3. általában arachidonsavat tesz szabaddá

4. nincs szubsztrátspecificitása

304. Familiáris LPL deficiencia esetén:

a) trigliceridszint magas

b) koleszterinszint magas

c) atherosclerosis fejlődhet ki

d) pancreatitis

e) zsírplakkok lerakódása bőrben

305. Melyik vizsgálattal különíthető el az ornitin-transzkarbamiláz és a karbamil-foszfát szintáz defektus?

A) plazma citrullinszint

B) plazma argininszint

C) hiperammonaemia(mindkettőnél)

D) acidosis

E) vizelet orotát (szerintem ez a helyes)

306. Melyek differenciáldiagnosztikus eszközök a fólsavhiány és B12-hiány esetében (hogyan különíthető el)?

a) metilmalonyluria

b) propionyluria

c) megaloblastos anaemia

d) homociszetinaemia

e) metioninaemia

307. Mely terápia lehet hatásos a hiperammonaemiákban?

a) a beteget a hiperammonaemia okától függetlenül fehérjementes étrendre kell állítani

b) a beteget a hiperammonaemia okától függetlenül argininnel kell kezelni

c) a beteget érdemes citrullinnal kezelni minden esetben

d) karbamil-foszfát szintáz és aszpartát transzkarbamiláz defektus esetén Na-benzoát hatásosan csökkenti a plazma ammoniumion szintet

e) karbamil-foszfát szintáz és aszpartát transzkarbamiláz defektus esetén citrullin hatásosan csökkenti a plazma ammoniumion szintet biztos???

308. A piruvát karboxiláz működését aktiválja:

a) glukokortikoidok

b) éhezés

c) acetil-CoA

d) foszforiláció

e) szénhidrátdús táplálkozás

309. Mi nem fordulhat elő piruvát-karboxiláz deficiencia esetében? (egy megoldás jó!!!!!)

A)  hiperglikaemia (és ez???)

B) hipoglikaemia

C) hiperlaktacidaemia

D) hipolaktacidaemia

E) hiperammonaemia

310. A hexokináz alacsonyabb vércukorszint mellett jobban működik, mint a glukokináz, mert Km-je kisebb (Vmax-ot azonosnak feltételezzük). Igaz, igaz

311. Egészséges embernek fruktózinjekciót adva, a laktátkoncentráció 2-3x magasabb lesz, mint azonos mennyiségű glükóz intravénás adását követően, mert:

a) a fruktóz gyorsabban metabolizál

b) a fruktóz metabolizmusa során kikerüli a PFKI által katalizált sebességmeghatározó lépést

c) a fruktokináz esetében nincs végtermékgátlás

d) a fruktózt foszforilálhatja a hexokináz és a glukokináz is

312. Melyik nem szteroid?

A) taurokolát

B) kenodezoxikolát

C) 17béta ösztradiol

D) béta-karotin

E) kortizol

313. Mely reakciók irreverzibilisek?

a) glukóz + ATP -> glukóz 6P + ADP

b) glükóz 1P -> glukóz 6P

c) glukóz 6P -> glukóz 

d) UDP-glukóz -> UDP galaktóz

314. Mi jellemző a glikogén foszforilázra?

a) specifikus az alfa 1-4 kötésekre

b) specifikus az alfa 1-6 kötésekre

c) glükóz 6P-ot készít

d) foszforilálva aktív

e) glukóz 1P-t készít

315. A mellékvesekéreg sejtjei sok NADPH-t használnak a szteroidszintézis miatt, ezért a glukóz direkt oxidációja ezekben a sejtekben aktívabb. Igaz, igaz (glukóz direkt oxi=pentóz-foszfát útvonal)

315b. Az UDP galaktózzal kapcsolatban igaz, hogy:

a) a galaktóz 6-P + UTP -> UDP-galaktóz + PPi reakció során keletkezik (galaktóz 1P-ből keletkezik!!!!)

b) a fenti reakciót az teszi irreverzibilissé, hogy a pirofoszfatáz elhasítja a PPi-t (nem igaz, mert nem létezik a fenti reakció!!)

c) laktózszintézis prekurzora

d) UDP-galakturonsavvá alakulhat, amely a xenobiotikumok konjugációjában szerepel (UDP-glukoronsav lenne a konjugban, ami UDP-glukózból keletkezik)

e) szükséges a ceramid szintéziséhez

316. Az ammónia eliminációjában részt vesz: (ezt a kérdést nem tudom)

a) argináz

b) adenozin dezamináz 

c) glutamináz 

d) glutamin szintetáz 

e) glutamát dehidrogenáz 

ha lenne ureáz, akkor az is

317. Mi gátolja mind a piruvát kinázt, mind pedig a PFKI-et?

a) ATP hiány

b) ATP

c) fruktóz 1,2-biszfoszfát

d) foszforiláció

318. Mely anyagokból származhatnak a szulfát atomjai? (nem biztos)

a) cisztein

b) metionin

c) treonin

d) oxigénmolekula

e) szerin

319. Mely enzim defektusa esetén lép fel laktóz intolerancia?

A) laktóz szintáz

B) galaktóz 4 epimeráz

C) laktáz

D) egyik sem

320. Mi vesz részt a biogén aminok szintézisében?

a) piridoxál-foszfát

b) aromás aminosav dekarboxiláz

c) glutamát

d) treonin

e) tirozin

321. Mi vesz részt a biogén aminok inaktiválásában?

a) monoamin-oxidáz

b) aminosav oxidáz

c) aldehid-dehidrogenáz és reduktáz

d) katechol-O-metiltranszferáz (COMT)

322. Mi igaz az aminosavak transzportjára?

a) karakterüktől függően szívódnak fel

b) Na gradiens hajtja a felszívásukat

c) felnőttben komplex fehérjék egyáltalán nem szívódnak fel

d) a felszívódott kisebb peptideket peptidázok bontják

323. Az S-adenozil metionin szintéziséhez nem kell energia, mert a metilcsoport az N5 metil THF-ről közvetlenül az S-adenozil homociszteinre kerül át. Nem igaz, nem igaz

324. A fenilalanin hidroxilázra igaz:

a) kofaktora a DHB THB

b) víz oxigénjét építi be a molekulába

c) hiányában fenilketonuria lép fel

d) szükséges a katecholaminok szintéziséhez is (csak közvetve)

e) nem csak az enzim hiánya vezethet fenilketonuriához

325. Az uroporfirinogén I és III csak egy acetil és propil csoport helyzetében különbözik, tehát az urporfirinogén III koszintáz hiánya esetén betegség nem lép fel. IGAZ, NEM IGAZ

325b. Az alábbi enzimek közül melyik katalizál „mentő reakciót”?

a) hipoxantin-guanin foszforibozil transzferáz

b) adenin foszforibozil transzferáz

c) uridin-citidin kináz

d) dezoxicitozin kináz

e) timidilát kináz TIMIDIN KINÁZ

326. Mely vegyületek ürülnek ketouriában?

a) acetoacetát

b) butirát

c) ßketobutirát 

d) aceton

e) acetaldehid

327. A zsírsavszintézisre igaz:

a) a zsírsav szintáz a citoplazmában van

b) a folyamat során a zsírsav ACP-hez kötődik

c) a folyamat során malonil-CoA dekarboxilálódik

d) két molekula NADPH oxidálódik (ciklusként!)

e) általában palmitát keletkezik

328. Mely szervek/sejtek fedezik energiaszükségletüket kizárólag glukózlebontásból?

a) idegsejt(ketontest)

b) erytrocyta?

c) izom

d) vese velőállomány

328b. A zsírsavlebontásra igaz:

a) a zsírsav annyi acetil-CoA-t eredményez, amennyi C atomja van

b) az enzimek a mitokondriumban vannak

c) kapcsolt folyamat a karnitin-aciltranszferáz I működésével

d) ?

329. Szekunder karnitindeficienciára jellemző: fogalmam sincs

a) alacsony plazma karnitin

b) magas vizelet karnitin

c) rövid szénláncú zsírsav-CoA-k intramitokondinális felhalmozódása

d) szabad CoA hiánya (inkább ez igaz! Mert nem müködik a transzfér és nem válik el az acil-CoA a CoA csoportjátol a citoplazmában)

e) metilmalonsavas acidaemia (szerintem ez nem függ össze!)

rövid és közepes hosszú láncúzsirsavakat nem érinti, mert ök karnitin nélkül is bejutnak a mitochondriumba

Fehérjék és enzimek

330. Mely kötések hasadnak a gyomorban kizárólag pH hatására?

a) peptid

b) diszulfid

c) sókötés

d) elektrosztatikus kölcsönhatás

e) hidrofób kölcsönhatés

331. Mely állítások igazak?

a) a kimotripszin aromás aminosavak mellett hasít

b) a kimotripszin exopeptidáz aktivitású

c) az aktív kimotripszin a pancreasban keletkezik

d) a szubsztrát tetraéderes tranzíciós állapotban van

e) a produktum két lépésben disszociál az enzimről

332. Mely állítások igazak?

a) az allosztérikus fehérjék negyedleges szerkezettel rendelkeznek

b) az allosztériukus ligand megváltoztatja a fehérje konformációját

c) az alegységek pozitív homotrop hatással működnek

d) az allosztérikus inhinbitor inaktiválja az enzimet

333. Melyik (melyek) nem feltétele(i) a Mitchelis-Menten kinetika érvényesülésének?

a) [S]>[E]

b) az enzimműködés során [ES] elhanyagolható és állandó

c) v1>v2, ahol v1=k1[E][S] ill. v2=k2[ES]

d) k2>k1

e) [P] elhanyagolható

334. Mely aminosav bontja meg várhatóan az alfa-hélix szerkezetet?

a) Val

b) Leu

c) Pro

d) Gly

e) Met

335. A domenek a fehérje különböző működési egységei, amelyek együtt működnek, tehát több domainből álló fehérjék negyedleges szerkezettel bírnak.igaz, nem igaz

336.  A fehérje konformációja termodinamikailag több lehetséges konformáicó között oszcillál, ezért a szubsztrát bekötődése a konformáicót megváltoztatja a tranzíciós állapotnak megfelelően. Igaz, igaz

337. Mivel jellemezhető legjobban egy enzim katalitikus hatékonysága?

a) Vmax

b) KM (bocs, nincs erőm indexbe beírni)

c) Kcat / KM

d) Vmax/Km

e) Kcat/Vmax

338. A hemoglobin négy mioglobin-szerű polipeptidláncból áll, ezért a szervezetben azonos pO2 mellett a hemoglobin és mioglobin oxigéntelítettésge megyegyezik.igaz, nem igaz

339. A vas Fe2+ Fe3+ redoxcilusra képes, ezért a hemoglobinban oxidáció hatására a Fe2+ ion oxidálódik Fe3+ ionná.igaz, igaz (de nem fiziológiás?)

340. A magzati vér 2,3 BPG szintje alacsonyabb, mint az anyáé, ezért a magzati hemoglobin oxigénaffinitása nagyobb. Nem igaz, igaz

341. Olyan reakciók esetén, amelyekben a deltaG érték kis pozitív érték, a sejtben levő aktuális koncentrációviszonyok exergonikussá tehetik a reakciót, tehát a sejtben spontán végbemehet. Timi: nem igaz, nem igaz(ill igaz?) ági szerint: igaz, igaz

Molekuláris biológia

342. Hol található a sejtben NS függő RNS polimeráz?

a) nukleoluszban

b) sejtmagban

c) mitokondriumban

d) plazmamembránhoz kötötten

e) ER-ben

Mi az NS-függö RNS polimeráz???

343. Mit tartalmaz egy bakteriális expressziós vektor?

a) replikációs origót

b) poli A-nak megfelelő vágási szekvenciát

c) antibiotikum rezisztens gént

d) splicing szekvenciát

e) szigma faktor bekötődési szekvenciát

344. Mely vegyületek tartalmaznak primer aminocsoportot? (NH2)

a) uracil

b) timin

c) citozin

d) adenin

e) guanin

345. Le van rajzolva a 8-aza guanin és a 6-aza timidin (a neve nincs odaírva). Mely állítás nem igaz?

a) az 1-es vegyület 8-aza guanin

b) a 2-es vegyülte 6 aza timidin

c) a 2-es vegyület uracil minden nukleotid analógja megszintetizálható

(a végen egy kicsi információ az „aza” vegyület aza-citozin-ról)

346. Mely tényezők szükségesek a prokarióták RNS szintéziséhez?

a) szigma faktor erős bekötődése a promoterhez

b) a DNS széttekerése helikázokkal

c) az egyszálú DNS stabilizálása

d) NTP-k beépítése ATP hidrolízise közben

e) megfelelő termináicó

347. Az élesztő kromoszómának tartalmaznia kell replikációs origót, telomérát, centromérát

Informació a végen! 

348. Ha a DNS függő DNS polimeráz elveszti 5’-3’ exonukleáz aktivitását, az rontja a replikáció pontosságát, mert az 5’ –3’ exonukleáz hibajavító proofreading aktivitás.

349. Mire nem jó a PCR?

mutáció meghatározása

mRNS szintézisre

génkönyvtár létrehozásra, klónozásra

PCR alkalmazások: genetikus újlenyomat, apasági vizsgálat, betegségek felismerése, gének klonolizálása, mutagenesis, régi fossil DNS vizsgálatai, nem-meghatározás

350. Az átalakító metilázok a baktérium védekező rendszerében szerepelnek, mivel megakadályozzák, hogy a restrikciós endonukleázok a saját DNS-t hasítsák.

Resztrkiciós endonuklazok védik a baktériumt a fágok elöl

351. Az eukarióta gének mindegyike tartalmaz poliA-nak megfelelő szekvenciát, mert a poliA-t egy reverz transzkriptáz, a poliA-szintáz hozza létre. Nem igaz, nem igaz (nem tart minden euk. Gén  poli-a és nem a szintáz hozza létre, hanem a poli-a-polimeráz

352. A mitokondrionális import szignál + töltésű aminosavakat kell hogy tartalmazzon, mivel a + töltés részt vesz az import folyamatában az elektromos gradiensek megfelelően.

353. A mitokondrionális betegségek anyai ágon öröklődnek, mert a spermium mitokondriumai csak elvétve jutnak a petesejtbe. Igaz, igaz (elvetve, vagy egyáltalán nem?)

354. Bioenergetika

354. Az alábbi kofaktorok közül melyek szükségesek a piruvát dehidrogenáz komplex működéséhez?

a) tiamin-pirofoszfát

b) FAD

c) NAD+

d) liponsav 

e) CoA

355.Mi történik oligomycin hatására – (csak nem leáll a légzés amit DNPvel újra indotunk ill KCN-nel gátoljuk)

a mitokondrium külső és belső membránja közötti pH különbség nő

csökken (szerintem csökken!)

nem változik

az oxigénfogyasztás fokozódik 

a membrángradiens nem változik (protongradiens változik – szerintem csökken!)

356. Válassza ki az alábbi állítások közül a helyeseket!

a) az oligomycin és a 2,4 dinitrofenol az ATP szintézis legátolja (nem igaz)

b) az oligomycin permeabilizálja a belső membránt (nem, ezt a DNP csinálja)

c) a 2,4 dinitrofenol az ATP transzlokázt legátolja (atraktilozid gátolja)

d) oligomicin hatására az oxigénfogyasztás megnövekszik (csökken)

e) a 2,4 dinitrofenol hatására az oxidatív foszforiláció tovább folyhat igaz

357. Oligomycin jelenlétében mi fokozza a mitokondrium oxigénfogyasztását?

a) ATP

b) ADP

c) NADH

d) Citrát

e) 2,4 dinitrofenol

358. Mi nem jellemző a citokrómokra?

porfirint tartalmaznak

elektrontranszferben vesznek részt

H transzfert katalizálnak

spektrofotometriával kimutathatók

vasat tartalmaznak

hem prosztetikus csoportot

Szerintenm mindegyik? Vagy még mindig nem értem 

359. Melyik állítás nem igaz a 1,3 biszfoszfogliceratra?

a) szubsztrátja a foszfoglicerát-kináznak igaz

b) a glicerinaldehid foszfát dehidrogenáz hatására keletkezik NAD+ redukciója közben

c) a 3. C atom foszfátja magas energiájú foszfátészter formájában van jelen.

d) reverzibilisen átalakulhat glicerinaldehid-3 foszfáttá

Mindegyik igaz!

360. Mi nem jellemző a glicerinaldehid 3 foszfát dehidrogenázra?

működéséhez NAD+ szükséges

kiemelten fontos a katalitikus tevékenységben a reaktív Ser 180 akárhányas oldallánc

tiol csoportja tiofélacetált képez a cukor 1. C atomjával, majd ez tioészterré oxidálódik.

magas energiájú foszfátcsoport átvitelét katalizálja

elfelejtettem

361. A mitokondrium belső membránja NADH-ra nézve permeábilis, ezért a glikolízisben elredukálódott koenzimek közvetlenül oxidálódhatnak a légzési láncban. Nem igaz, nem igaz. Kell transzporter és így közvetitett! 

362. A PDH kináz által katalizált piruvát-acetil coA átalakulás exergonikus folyamat, ezért a reakció szabadenergia változása deltaG értéke <-33 kJ/mol.  Igaz, igaz

363. A PDH aktivitását allosztérikus ligandok befolyásolják, ezért a protein foszforilálása az aktiválást, a foszfátcsoport lehasítása inaktiválást eredményez. Nem igaz, nem igaz (forditva történik!)

364. A citrát-szintáz képtelen elhasítani az acetil-CoA tioészter kötést, ezért  mindig az oxálacetátot köti előbb, csak azután az acetil-CoA. Igaz, igaz

365. A glicerinaldehid 3-P dehidrogenáz tiocsoportot tartalmaz az aktív centrumban, ezért a működése gátolható jódacetáttal, valamint jódacetamiddal. Nem igaz, igaz (SH-enzim, ezért gátolja a monojódacettát! AC egyébként is cisztein tart.

A tiocsoportot(Pi) az arzen képes helyetesiteni és így szétkapcsolja glikolízist, mert gátolja a szubstratszintü foszforilációt)

366. Az élő szervezetet felépítő anyagok

1. A szénhidrátok hidroxilcsoport megtámadhatja a karbonilcsoport C atomját egy nukleofil reakcióban, ezért új sztereocentrum alakul ki a molekulákban.

2. Az alfa-glükóz 1. ás 2. C atomok hidroxilcsoportjai cisz térállásúak, ezért a vizes oldatban a béta-glükóz nagyobb koncentrációban fordul elő, mint az alfa.

367. Mely cukrok adják a Fehling-próbát?

a) maltóz

b) cellobióz

c) laktóz

d) fruktóz

e) szacharóz

+glukóz és galaktóz

368. Mely vegyületekből keletkezik redukcióval glucitol (=sorbitol!)

Fruktóz (szerintem ö belöle is keletkezik. Nem csak a reakció produktuma!)

galaktóz

mannóz

glukóz

ribóz

369. Fel van rajzolva 2 gyűrűvé záródott cukor projektív képlete olyan formában, mint a Biokémia jegyzet 55 old. 2-5. ábrája. Az egyikben az 1-es és 4 –es C atomon az OH jobbra, a másikon, balra áll. Melyek igazak?

az egyik alfa, a másik béta térállású

a másik alfa, az egyik béta térállású

epimerek

anomerek (specielle epimer)

mindketten D konfigurációjúa

370. Ugyanúgy, ugyanilyen formában két cukor, de itt csak az 1.-es C atom konfigurációja különbözik. Melyek igazak?

az egyik béta a másik alfa

a másik alfa, az egyik béta

anomerek 

epimerek

elfelejtettem

371. Fel van rajzolva egy diszachraid. Hogyan nevezné el?

A jó válasz: béta-D galaktopiranozil 1-2 alfa D fruktofuranozid (ha jól emlékszem, de azért nézzétek meg alaposan!)

372. Fel van rajzolva az E („A” vegyület”)és a K2 („B vegyület”) vitamin. Melyik állítás nem igaz?

a) az A vegyület antioxidáns hatású

b) a B vegyület antioxidáns hatású

c) a B vegyület szükséges a glutaminsav gamma helyzetű C atomjának karboxilálásához

d) idősebb egyénekben, ahol a lassan áramló vér az ereket eltömeszelheti, javallott a K2 vitamin szegény étrend, hiszen ez a véralvadásban kulcsfontosságú vegyület.

e) az „A” vegyület a tokoferolok családjába tartozik)

373. Melyik nem igaz?

a foszfatidil etanolamin (kefalin) foszfatidsavból és etanolaminból áll (foszfatidilszerin és etanolamin)

a difoszfatidil glicerol foszfatidsavból és foszfatidil-glicerolból áll

a foszfatidil kolin foszfatidsavból és foszfatidil-glicerolból áll

foszfatidsav 1. és 2. C atomját zsírsav észteresíti

még valami, de ez nagyon könnyű kérdés

374. Mi nem jellemző a szfingolipidekre?

a) éterkötést tartalmaznak

b) a szfingozin N-acilezett származékai a cermaidok

c) a ceramidban általában hosszú szénláncú zsírsavak (nervonsav, lignocerinsav, cerebrtonsav) vannak

d) a szfingozin kolin-foszfát észterei a szfingolipidek

375. Melyik nem igaz?

a) a trigliceridekben a glicerin 3 C atomját zsírsav észteresíti igaz(úgy mint C1 nél)

b) a glicerin középső C atomja királis centrumként viselkedik, ha R1 és R3 megegyező lipidek (nem, DE HA primer alkoholos csoporton keresztül kacspoódnak, ill vagy csak az egyik vesz reszt észterkötesben)

c) a királis trigliceridek optikailag aktív vegyületek igaz

?

376. Az RNS molekula tartalmaz béta-glikozidos kötést, ezért a cellulázok képesek a hasítására. Nem igaz, nem igaz (celluláz a beta-glukózt hasitja)

377. A glukóz izomerizálhat fruktózzá, mivel a fruktóz redukáló típusú monoszacharid.

378. Fel volt rajzolva a kólsav („A” vegyület) és a kenodezoxikólsav („B”). Melyik igaz?

a) az „A” vegyület a kólsav

b) a „B” vegyület a dezoxikólsav (3alfa, 7alfa dihidroxi 5 béta kolánsav)

c) a „B” vegyület a kenodezoxikólsav (3alfa, 7alfa dihidroxi 5 béta kolánsav)

d) a dezoxikólsav az „A” vegyületből keletkezik a bélbaktériumok hatására

e) a litokólsav a „B” vegyületből keletkezik a célbaktériumok hatására

Kiegészitök!

Name 
α-Ketoglutarsäure

Andere Namen 
* 2-Oxoglutarsäure    * 2-Oxopentandisäure

Name 
Isozitronensäure

Andere Namen 
3-Carboxy-2-hydroxy-pentan-1,5-disäure,

1-Hydroxypropan-1,2,3-tricarbonsäure

Name 
Oxalessigsäure

Andere Namen 
Oxobutandisäure, Oxobernsteinsäure, 1,4-Dicarbonsäure (in der Pflanzenphysiologie auch C4-Dicarbonsäure.)

Name 
Äpfelsäure

Andere Namen 
   * 2-Hydroxybutandisäure   * 2-Hydroxybernsteinsäure

    * 2-Hydroxyethan-1,2-dicarbonsäure   * E 296

Fülest kaptam, hogy a tesztekben kérdezik, melyik reakcióhoz/enzimhez milyen kofaktor kell (hála Kőszegi Évának). Ez meg is történt. Ezért kigyűjtöttem ezeket.

 SAM kell: 
- karnitin,

 - kreatin és kreatinin, 

- kolin, foszfatidil-kolin,

- noradrenalin (adrenalinból egy metil-csoport felrakásával lesz noradrenalin, egy -CH3 köztük a különbség) szintéziséhez.

 Emellett SAM metilálja még a DNS-t, RNS-t, tRNS-t, foszfatidil-etanolamint (foszfatidil-kolin szintézisekor), és a kemotaktikus proteint.

THB kell:
- fenilalanin-hidroxiláz (àfenilketonuria, TK 257-258/)), 

- Trp-hidroxilázhoz (szerotonin-szintézis,TK 250/),

- Tyr-hidroxiláz (TyràDOPA) 
DOPA=3,4-dihidroxi-fenilalanin

- NO szintéziséhez: L-ArgàNO reakcióhoz

THF kell:

itt nem mindegy, hogy metil, metilén, stb.. THF-ről van szó.


Metil-THF:
- homocisztein-metiltranszferáz, B12 vitamin is kell!!




Az aktviált metilciklusban homociszteinből Met-t csinál (TK 234/).

Metilén-THF:

- Gly szintéziséhez: a Ser-hidroximetil-transzferáz kofaktora.

De metilén-THF keletkezik Gly lebontásakor (glicin hasító

enzim), ill. használódik el a fordított reakcióban, amikor baktériumokban és növényekben Gly képződik NH4+ és HCO3- -ból. (TK 238/).


- Ser szintéziséhez. (TK 238/).

timidilát-szintáz: dUMPàdTMP.

Itt DHF képződik, tehát a metilén-THF nemcsak metilén, hanem hidrogén donor is! (TK 282/).


Formil-THF:

- Trp katabolizmusa során.

ATP felhasználásával kinurein-formamidáz hatására N-formil-kinureinből kinurein lesz és formil-THF (TK 249/).

- purin bázisok szintéziséhez 2 formil-THF kell. (TK 271/).


Formimino-THF
- a His lebomlásakor képződik. (TK 251/).

Formil-THF
  Alanin     NAD vagy CoA







      (3%)
 (96%)

Vagy hogy a Phe és a Tyr azért gluko- és ketoplasztikus AS, mert fumarát (ld citrát-kör) és acetoacetát is képződik belőlük. (TK 257/).

Volt 3 kérdés a mellékvesekéregről, valahogy így:

„A mineralokortikoidok a zona glomerulosaban termelődnek, mert csak itt van jelen a szintézisükhöz szükséges enzim”.

A, igaz-igaz, és összefügg. Csak a zona glomerulosaban van 18-hidroxiláz és oxidáz aktivitású (multifunkcionális) 11-ß-hidroxiláz.

„A glukokortikoidok a zona glomerulosaban képződnek, mert szintézisükhöz 17a-hidroxiláz szükséges.”


D, a glukokortikoidok a zona fasciculataban képződnek, de ehhez kell a 17a-hidroxiláz.

Ami a lényeg, leegyszerűsítve:
MELLÉKVESEKÉREG






-zona glomerulosa: mineralokortikoidok






-zona fasciculata: glukokortikoidok

-zona reticularis: androgének

Koleszterin progeszteron.
(a corpus luteumban (sárgatestben) csak idáig történik a szintézis)

Zona glomerulosa:
progeszteron  21-hidroxiláz, multifunkcionális 11ß-hidroxiláz: 11ß-hidroxiláz, 18-hidroxiláz és oxidáz aktivitás. Csak itt van 18-OH-áz és oxidáz aktivitás.

Zona fasciculata: progeszteron, vagy pregnenolon 17a-hidroxiláz.

Zona reticularis:  progeszteron 17a-hidroxiláz17ß-hidroxiszteroid-dehidrogenáz: csak itt

17a-hidroxiláz van a zona fasciculataban és a zona reticularisban is.

21a-hidroxiláz nem kell az androgének szintéziséhez, sőt. 21a-hidroxiláz hiány épp az androgének irányába tolja el a szintézist, mert nem tud a progeszteron és a 17-OH-progeszteron mivé alakulni, csak androgénné. (Emellett tehát nincs kortizol általi ACTH-negatív feedback, sok az ACTH, sok a tesztoszteron virilizmus.)


AZA Vegyületek

Engl.: 

Cancer and developmental abnormalities

A variety of compounds are considered as epigenetic carcinogens—they result in an increased incidence of tumors, but they do not show mutagen activity (toxic compounds or pathogens that cause tumors incident to increased regeneration should also be excluded). Examples include diethylstilbestrol, arsenite, hexachlorobenzene, and nickel compounds.

Many teratogens exert specific effects on the fetus by epigenetic mechanisms.[39]

 HYPERLINK "http://en.wikipedia.org/wiki/Epigenetics" \l "cite_note-gurvich04-39"
[40] While epigenetic effects may preserve the effect of a teratogen such as diethylstilbestrol throughout the life of an affected child, the possibility of birth defects resulting from exposure of fathers or in second and succeeding generations of offspring has generally been rejected on theoretical grounds and for lack of evidence.[41] However, a range of male-mediated abnormalities have been demonstrated, and more are likely to exist.[42] FDA label information for Vidaza(tm), a formulation of 5-azacitidine (an unmethylatable analog of cytidine that causes hypomethylation when incorporated into DNA) states that "men should be advised not to father a child" while using the drug, citing evidence in treated male mice of reduced fertility, increased embryo loss, and abnormal embryo development. In rats, endocrine differences were observed in offspring of males exposed to morphine.[43] In mice, second generation effects of diethylstilbesterol have been described occurring by epigenetic mechanisms.[44] In 2008, the National Institutes of Health announced that $190 million had been earmarked for epigenetics research over the next five years. In announcing the funding, government officials noted that epigenetics has the potential to explain mechanisms of aging, human development, and the origins of cancer, heart disease, mental illness, as well as several other conditions. Some investigators, like Randy Jirtle, PhD, of Duke University Medical Center, think epigenetics may ultimately turn out to have a greater role in disease than genetics.[45]
Ger.:

Seitdem man den Einfluss der Hypermethylierung auf das Tumorwachstum identifiziert hat, hat man nach Wegen gesucht, um durch Demethylierung die im Entstehen begriffenen bzw. auch schon existierende Tumore wieder der Zellzykluskontrolle zu unterwerfen:[8]
· Cytosin-ähnliche Substanzen wie Azacytosin oder Aza-Desoxy-Cytosin werden in Patienten mit Akuter Myeloischer Leukämie infundiert.

· Diese Stoffe werden in Zellen aufgenommen, deren DNA verdoppelt wird.

· Azacytosin kann in der Zelle in Aza-Desoxy-Cytosin umgewandelt werden.

· Aza-Desoxy-Cytosin wird anstelle von Cytosin in DNA eingebaut.

· Die DNA-Methylase, die die hemimethylierten CGs methylieren will, bindet an das Aza-Analog.

· Der Austausch von Kohlenstoff gegen Stickstoff bewirkt, dass das Enzym bei dem enzymatischen Methyltransfer an der DNA hängenbleibt und keine weiteren Reaktionen durchführen kann.

· Mit diesem Verfahren werden die DNA-Methylasen inaktiviert und eliminiert. Eine Methylierung findet nicht mehr statt.

· Nach der nächsten Zellteilung ist die DNA weniger methyliert. Wenn von dieser De-Methylierung z.B. das P53- oder das P15-Gen betroffen sind, findet wieder Zellzykluskontrolle statt.

· Das Tumorwachstum ist damit unterbunden.

Es wurden klinische Studien veröffentlicht, in denen bei menschlichen Patienten ein hemmender Effekt von Aza-Desoxy-Cytosin auf Tumorentwicklung gezeigt werden konnte.[9] Die Forscher nennen ihr Verfahren Epigenetische Therapie.

Yeast artificial chromosome


This is a photo of two copies of the Washington University Human Genome YAC Library. Each of the stacks is approximately 12 microtiter plates. Each plate has 96 wells, each with different yeast clones.

A yeast artificial chromosome (short YAC) is a vector used to clone large DNA fragments (larger than 100 kb and up to 3000 kb). It is an artificially constructed chromosome and contains the telomeric, centromeric, and replication origin sequences needed for replication and preservation in yeast cells. Built using an initial circular plasmid, they are linearised by using restriction enzymes, and then DNA ligase can add a sequence or gene of interest within the linear molecule by the use of cohesive ends. They were first described in 1983 by Murray & Szostak.

Yeast expression vectors, such as YACs, YIps (yeast integrating plasmid), and YEps (yeast episomal plasmid), are extremely useful as one can get eukaryotic protein products with posttranslational modifications as yeasts are themselves eukaryotic cells, however YACs have been found to be more unstable than BACs, producing chimeric effects. Before the advent of the Human Genome Project, YACs and BACs were used to map sections of DNA of interest when hunting for specific genes.

The YAC is digested by the two restriction enzymes EcoRI and BamHI.

