Quizle

1. adhézids plakk (fokalis
kontaktus)

2. aktin filamentumok

3. aktinhoz kapcsol6do fehérjék
(ABPs)

4. aktiv transzport

5. A lokalis és szisztémas
mikrobiom altal befolyasolt
klinikai allapotok

} Orvosi biologia, SOTE 1. félév

Study online at quizlet.com/_2ydoqi

sejt-matrix kapcsolo struktura

af-okkal létesit kapcsolatot (vinkulin s talin segitségével)

fehérjéi a membrant atér¢ integrinek, melyek segitségével kihorgonyozza a sejt kérgi af-eit az ECM-
hez

Konzervativ, 6 féle (a harantcsikolt, B szivizomban, simaban mindkett&). Monomerje a G aktin két
alegységbhdl épul fel, ATP kétéhelyet hordoz magaban, csak szétnyilva tud ATP-t kétni. G aktinok
Osszekapcsolodva F aktint hoznak létre

polimerizaciojahoz ATP-t, Ca2+-t és Mg2+-t igényel

aktin mikrofilamentumot, két, egymasra hélixszerUen csavarodott F aktin hozza létre, van polaritasa.
Polimerizacié + végén 10x olyan gyorsan torténik, de folyamatosan a taposémalom jelenség figyelhetd
meg (hossza nem né&, csak valamelyik iranyba mozogni latszik)

citokalazin a polarizaciojat, falloidin a depolarizacidjat gatolja

kotegekben talalhatd meg a sejtekben

(de)polimerizaciot befolyasolé fehérjék:- timozin: polimerizaciét gatolja monomer kétéhelyének
blokkolasaval vagy annak kinyilasanak gatlasaval

- profilin: membrant ért stimulus hatasara serkenti a monomerben az ATP-ADP cserét-> el6segiti a
lokalis pol-t

aktin filamentumok szervez&dését regulalé fehérjék:

- tropomiozin: sapkaképzd + végen, tovabbi névekedést gatolja, meglévd hosszusagu filamentumot
stabilizalja

- kotegeld (fimbrin, a-aktinin) és keresztkdtd (spektrin, filamin) fehérjék: aktin kdtegek Iétrehozasaban,
a Ca2+ érzékeny gelzolin azok térdelésében vesz részt

- gelzolin sapkat képez a révidebb aktin filamentumok + végén

akin filamentumokhoz kapcsolodé motorfehérjek:

- miozinok (izomban I, mashol I): motor domén vagy fej modul (ATP és aktin kété régio), regulacios
régio (kénnydlanc kotd régio), farok régio. elmozdulasuk altalaban az aktin + végének iranyéba torténik
miozin | hianya gatolja az endocitozist

Kizarolag karrier fehérjék kozremUkddésével torténik. MUkddéséhez ATP szlikséges. Iranyat tekintve:
uniport, antiport (Na-K, Na-H), szimport (Na-glik6z bélhamban).

elsédleges: energia kdzvetlen ATP-bdl szarmazik(Na-K)

masodlagos: energia az ionkoncentracio kulonbségének kiegyenlitédésébdl szarmazik (vékonybél,
vese).

iomok, AS-ek, cukrok, nukleotidok szallitodnak igy

-- gastroenteroldgiai korképek (Crohn, UC)

-- a dohanyzassal kapcsolatos tidébetegségek
(TGFb, IL-6, IL-13)

-- obesitas (adipokinek)

-- neuroldgiai és pszichiatriai CNS funkciok (serotonin)
(pl. depresszio)

-- carcinogenesis (SCFA, epesavak)

-- sepsis, lokalis gyulladasok (pl. gingivitis)

-- diabetes (1.,11.)

-- rheumatoid arthritis

-- atopias dermatitis
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13.

APC (anaphase
promoting
complex)

apoptozis

apoptozis
indukalok

apoptozis szerepe
az
egyedfejlédésben

. apoptozis szerepe

néhany
betegségben

aszimmetrikus
osztoédas okai,
lépései

~autokrin

Az ér endothel és
a neutrofil
granulocita k6zotti
kapcsolat

Az MPF indirekt modon aktivalja az APC-t

Az APC ubiquitin ligdz -> a proteaszomalis protein lebontast indukalja

Ubiqutinalja a B ciklint -> B ciklin lebomlasa->az MPF inaktivacidja -> foszfataz aktivacio !!->(kdvetkezé négy)
-lamin defoszforilacié -> a maghartya Ujraképz&dése,

-kondenzin -lI- -> kromoszéma dekondenzacidja

- MAP-ok -lI- -> a mitotikus orso eltinése

- (MPF hatasok visszaforditasa)

->citokinezis

Két f6 APC targetje: a szekurin(el¢segiti a testvérkromatidak szétvalasat) és B ciklin

Cell death (ced) gének mUkddnek kdzre

aktiv, energiaigényes, genetikailag meghatarozott folyamat, amely Uj gének expresszidjaval,sok esetben
transzkripcioval , fehérjeszintézissel jaro folyamat

apoptozissal elhald sejtek egymastdl izolaltan helyezkednek el. Sejtek vizet vesztenek, 0sszezsugorodnak,
plazmamembranjuk fodrossa valik (blebbing), de soha nem szakad ki-> nem okoznak gyulladast, apoptotikus
testekre oszlanak (eltUnik a membranbdl a szidlsav, foszfaidil-szerin (PS) atmegy a kilsé rétegbe, megjelenik a
vitronektin)

PS szignallal rendelkezé makrofagok fagocitaljak

apoptoézis soran a kromatinallomany kondenzalddik, majd a magmembranhoz kapcsolédva fragmentalddik
apoptozist sok esetben szignal valtja ki

pro-apoptotikus | anti-apoptotikus

extracell. | TNFa, FASL | Tulélési (ndvekedési)
| | faktorok (pl.: NGF

intracell. | Anyagcsrehibak: | Endogén apoptozis
| proteinfelhalmozddas, |gatlok (pl.: Bel-2, IAPs
| DNS sértlés (p53) |(inhibitors of apoptosis)

- ujjak, tregek (amnion) kialakulasa

- nem sziikséges szervek eltinése (elé- és dsvese)
- emlémirigy szoptatas utan

- tultermel6dés szabalyozasa (idegsejt)

- T-limfocita

fokozott apoptozisra visszavezethet® degenerativ betegségek:- SMA (spinal muscular atrophy): gerincvel$
mozgaté neuronjainak eltGnése, autoszémalis recessziv, IAP hianya okozza

- Alzheimer és Parkinson (feltételezés)

- HIV: immunrendszer CD4 és 8 sejtjei apoptozissal eliminalédnak

csokkent mérték( apoptozis:- szisztémas lupus erythematosus: autoimmun, csékken a FAS altal indukalt
apoptézis, megmaradnak a sajat sejtet felismer¢ limfocitak

tumorok esetében felborul az osztddas-apoptozis egyensuly

-a kinetochor ill. poléris mikrotubulusok egyenlétlen huzéereje

-biz. anyagok (pl. transzkripcios faktorok) aszimmetrikus citoplazmatikus eloszlasa
-eltérd osztddasi tengelyek

-az 0szt6dd sejt mar meglévé morfoldgiai aszimmetriagja

lépések: 1. A szimmetria megsértése

2. polaritas létrehozasa

3. determinans megoszlas

4. magorso helyénekmeghatarozasa

5. klénbdz6 utddsejtek

a sejtekben termelt vegytliletek ugyanarra a sejtre hatnak
pl.: quorum sensing (sejtsUrUség érzékelés) autoinducere

kialakulasat a tumor nekrozis faktor (TNF) két célponton hatva szabalyozza:
- Hat a neutrofil grc. kemoattraktans komplement 5a (C5a) termelésére
- Az endothelen interleukin 1 (IL-1) termelés révén Uj receptorok megjelenését valtja ki



14. baktérium kemotaxisat gatlé
molekulak (CHIPS = chemotaxis
inhibitory protein of Staphylococci)

15. buborék elmélet

16. Cajal test

17. Cdk-ciklin komplexek

18. COP burok

19. crossing over

20. DER minéségellenérzése

21. DER szerkezete

22. dezmoszéma (macula adherens)

A Cba és fMLF receptorok gatlasa.

A neutrofil grc. Valasz gatlasa.

A baktériumok tulélése az emberi szervezetben.

Ugyanaz a géatlé molekula két kilénbdz6 kemotaxis-receptort is gatolni képes

1. Vulkankirérés soran gazbuborékok

2. A gazok reakcioi révén egyszer( szerves molekulak

3. A felszinre érkezve kipukkadtak

4. UV, villamlas, stb. hatasara komplexebb szerves molekulak alakultak ki
5. A komplexebb molekulak a csapadékkal vissza a vizbe, Uj ciklus

elektronmikroszképpal lathatd makromolekula halmazok az intermolekularis kromatinban,
amelyekben 6sszegyUlve helyezkednek el mindharom RNS polimeraz enzim mikddéséhez
szlkseéges transzkripcios faktorok, regulalé molekulak, sznérpdk

S-Cdk (SPF): Ciklin A (S)+ Cdk2

M-Cdk (MPF): Ciklin B (M)+ Cdk1

Csak tobbsejtiekben (G1 be valo Ujra belépéshez):
G1-Cdk:Ciklin D (G1)+ Cdk4,6

G1/S-Cdk:Ciklin E (G1/S)+ Cdk2

ER és Golgi, illetve a Golgi zsakok kdzott

anyaga a coatomer fehérje (COPI coatomer 7 alegységbél, COPII 4bdl épdil fel)

COPI retrograd, COPII anterograd transzportban, mindkett kimutathatd a Golgin bellli és az
endoszomaliis transzportban

COP burok létrehozasa ATP-t igényel, 6sszeszerelésében fontos szerepiik van a monomer G
fehérjéinek (ARF a COPI, Sar1 a COPIInél), a burok csak a kikétédés utan valik le

egymasnak megfelelé kromoszomateriiletek kicserélédése, a szinaptonémias komplexen
megjelend rekombinacidés csomok (hatalmas multienzim komplexek) segitségével.
Szomszédos kromatidak kézott reciprok médon bizonyos szakaszok kicserélédnek.
El6sz6r mindkét kromatida eltdrik, majd 6sszekapcsolddik-> hibrid kromatidak jonnek létre
testvér és nem testvérkromatidakban s létrejohet, Uj génkombinacié viszont csak a nem
testvér (anyai-apai) kromatidak kicserélédésével jar.

Egy kromoszomaparon 1-3 crossing over lehetséges (akar X-Y kozott is)

csaperon térszerkezetet kialakito, illetve hajtogato fehérje alakitja ki a térszerkezetet (rossz
térszerkezet->lehetséges rossz funkcio)

hibafelismer¢ és javitd molekulak: protein diszulfid izomeraz (PDI) diszulfid kbtéseket alakit ki
az -SHval

binding protein (BiP) hidroféb tertileteket ismeri fel

kalnexin és kalretikulin a glikozilalt fehérjékhez kotédik

Ha nem sikerll a javitas a fehérje a citoszolba jut és egy proteaszémaban lebomlik

Ellapult zsakok alkotjak, kdzvetlen a kapcsolata a sejtmagmembrannal, felszinén riboszémak
vannak

ha nagy mennyiségben vannak és parhuzamos lefutasuak akkor ergasztoplazmanak
nevezzik.

IF-okkal létesit kapcsolatot epithel sejteknél, nem évszerUen, hanem patent (a rés 25 nm, ami
elektrondenznek latszik)

kadherinjei a dezmoglein és dezmokolin(egyltt dezmoglea) ->homofil kétédés
citoplazmatikus oldalon dezmoplakin és plakoglobin fehérjék teremtenek kapcsolatot az IF-
ekkel

nagy szamban talalhatok erés mechanikai hatasoknak kitett szévetek (bér,szivizom) sejtjei
kozott
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32.

differencialatlan
embrionalis
ossejtek

dokkolas
lépései
(membranfuzio)

ECM

egysejto
standard
sejtciklus

élélények kozos

pontok

endokrin
szekrécio

endonukleazok

endoszémalis-
lizoszomalis
kompartment
feladata

. eukariota sejtek

keletkezése

evolucidé

pluripotencia (mindharom csiralemez eredetU sejttipusok létrehozasanak képessége)

klonogenitas (6nmagukhoz hasonlé utédsejtek Iétrehozasa)

korlatlan 6nmeguijité képesség

Oct-4 transzkripcios faktor expresszioja

G1 checkpoint hianya

X inaktivacio hianya

Az embrionalis sejtek sziv irdnyba térténd

differencialédasa: Pluripotencia faktorok-> mezoderma specifikus transzkripcios faktorok-> sziv-progenitor specifikus
transzkripcios faktorok->Sziv leszarmazasi-sor (lineage)-specifikus transzkripcios faktorok

1. a donor membranrdl lefizédé vezikulum membranja tartalmazza a vSNARE-t és a Rab fehérjét, ami GTP-t kot,
ami lehetévé teszi, hogy lipidcsoportjaval a vezikulum membranjaba épuljén

2. vezikulum elveszti a klatrinburkat, a célmembranhoz szallitédik

3. akceptor membran tSNARE-je felismeri a vSNARE-t és extracellularis helikalis doménjeik dsszecsavarodnak
(transz SNARE komplex), mikdzben a Rab GTP hidrolizal, elindul a membranfuzié (fehérjék iranyitjak, de fontos
szerepe van a membranban lévé foszfoinozitidnek és foszfatidsavnak)

ECM: sejtek altal termelt allomany, fehérjékbdl és poliszacharidokbdl ll, alapallomanyat a gélszery proteoglikdnok
(GAG) alkotjak

fibrillaris fehérjekomponensek: szerkezeti elemek (kollagén és elasztin->rugalmassag), adhéziéban fontos elemek
(fibronektin-> kétészdveti ECM-ben, laminin-> lamina basalis f6 adhézios eleme)

Cdk allanddan jelen van, G1ben S ciklin hozzakapcsolddik-> SPF/SCdk (start promoting faktor)
Befejezédik a replikacio S ciklin lebomlik-> M ciklin szintetizalodik és kapcsolddik a Cdkhoz-> MPF->mitdzis
3 ellenérzési pont

DNS

Anyagcsereutak

Genetikai kéd

Biokatalizatorok: alt. fehérjék

Alapvet6 strukturalis hasonlésagok: sejtes szervezédés, a sejt harom alrendszere (hatarold, anyagcsere,
programozo)

a szabalyozé vegyuletek, a hormonok, a vérbe Urlinek, és a keringés utjan kerllnek a receptorral rendelkez$
célsejthez (receptoroknak nagy az affinitdsuk). Hormonok lassan tinnek el a vérbdl

apoptézis morfologiai elvaltozasaiban vesznek részt

DNS molekulakat fragmentaljak, némelyik Ca2+ fliggd

el6szdr nagyobb fragmentumok keletkeznek, majd ezek multimerjeire vagodnak

elektroforézis soran jellegzetes motivumot kapunk-> meg lehet allapitani hogy a sejt apoptotikusan bomlott-e

endoszomalis kompartment végzi a bekerilé anyagok fogadasat, szortirozasat és iranyitott szallitasat, a lizoszémak
feladata az anyagok bontasa
jellemzé savas pH a proton pumpaktol(vakuolaris H+ ATPaz)

2,5 milliard évig még csak prokariétak léteztek

Lynn Margulis (1970): Az eukariota sejtek a kulénb6zd tipusu prokariétak egylittmUkddése révén jottek létre
(szimbiota elmélet)

archeozoa elmélet: a mitokondrium &sét egy sejtmag nélkili protoeukariéta, egy archezoa kebelezte be. Az
archezoa csoportba azokat az eukariotakat soroltak, amelyek még a mitokondrium megjelenése elétt szétvaltak, és
az eukaridta torzsfa legalso agait népesitik be. Az archezoa-hipotézis mellett szolt, hogy vannak mitokondrium
nélkuli, anaerob eukariotak is.

Az él6vilag genetikai transzformacioja + optimumkeresés

(Juhasz-Nagy Pal)

Az evolucié agenetikai sokféleség és az adaptacio forrasa

korabbi tedria:

Jean Baptiste Lamarck nézete: "A szerzett tulajdonsagok 6roklése az utédokra”
(pl. zsiraf- teveleopard")

Charles Darwin: 1.A fajok nem valtozatlanok, hanem egy korabbi (&si) alakbdl alakultak ki
2. Az evolucio mechanizmusa: Természetes kivalogatdédas, migracio, izolacio, uj fajok létrejotte



33. evolucioé
bizonyitékai

34. evolucioé és
kreacionizmu
(darwinizmus)

35. extracellularis
vezikulak

36. facilitalt diffazio

37. fagocitozis

38. fehérjék
szintetizalédasanak
a helye

30. fehérjeszintézis a
DER-en

40. fehérjeszintézis,
elongacio lépései

41 fehérjeszintézis
lépései (iniciacio)

42 fehérjeszintézis,
terminacio lépései

1. Biogeografia: Fajok foldrajzi izolacidja (Galapagos)

2. Oslénytani maradvanyok: A maradvanyok sorrendje a kiiilepedett rétegekben

3. Taxonomiai (rendszertani) sorok az élévilagban

4. Homoldg struktarak: A kozds dsre emlékeztetd bioldgiai szerkezetek (komparativ anatomia)
5. Osszehasonlité embrioldgia: Az embrionalis érés soran sorban megjelend &si struktarak

6. Molekularis bioldgia: DNS és fehérje hasonldsagok

Evolucié: tudomanyos elmélet, bizonyitékokon, modelleken alapul, cafolhato
Evolucionizmus (darwinizmus): (vulgar)materialista ideoldgia

a sejtek altal aktivan, evoluciésan konzervalt médon termelt szubcellularis képletek.
ideg, mirigy, izom, csont, vérsejt képes termelni

funkciok: Sejt-intrinsic:- Jelatvitel szabalyozasa (pl. receptorok eltavolitasaval, beta catenin, Wnt, miRNS-ek
révén)

- Sejtre karos strukturak eltavolitasa (komplement fehérjék, antibiotikumok)

Sejt-sejt kommunikacio:- Specialis szekrécios forma

- Komplex informacié horizontalis transzfere (membran fehérjék, szénhidratok, lipidek, cargo molekulak pl. RNS
Orvosi alkalmazhatdsag:- Diagnosztikai markerek (folyékony biopszia)

- Terapias eszkdzdk és/vagy célpontok, vakcina fejlesztés

A molekulak élé sejtek plazmamembranjan keresztiil torténd transzportja, olyan folyamat soran, amelyhez a
plazmamembranban elhelyezked® transzportfehérje sziikséges, de a sejttél magatél nem igényel energia
raforditast. A hordoz6é a membran egyik oldalan 6sszekapcsolddik a molekulaval, majd megvaltoztatja az alakjat,
igy a molekula athalad a membranon, majd a masik oldalon felszabadul. igy jutnak 4t a nagyobb, de téltés nélkili
molekulak. Az elektrokémiai potencialkilonbség hatarozza meg az iranyat.

nagymeéretU szilard részecskék bekebelezése, egysejtlekben a taplalékszerzés maodja.

immunfolyamat részeként a mikroorganizmusok bekebelezését jelenti, de igy tavolitédnak el az eléregedett
sejtek is

a fagoszoma valtozatos méretU, szignal hatasara kovetkezik be. A bekebelezésre kerll6 anyag a fagocita
receptoraihoz kétédik. A fagoszoma lefUz6déséhez a kérgi aktinfilamentumrendszer atrendezédése és
aktivalasa kell

Makrofagok és Neu granulociték felszinén Fc receptor talalhaté (ez ismeri fel az ellenanyag egy részét)
Sajat sejt bekebelezését ABC1 transzporterek inditjak el

szabad riboszémak-> citoszol(kotranszlaciés transzmembran), sejtmag (kapu), peroxiszéma, mitokondrium
(mindkett® poszttranszlacidtranszmembran transzporttal)

DER-hez kotott riboszomak-> DER, Golgi, lizoszéma, plazmamembran, endoszéma, vezikulum (mindegyik
vezikularis transzporttal)

fehérje eleje kddolja a szignal frekvenciat, melyet az SRP(6 protein+7S RNS) felismer, riboszémahoz
kapcsolddik (amig rajta van nincs fehérjeszintézis), azt a DER-hez viszi és kapcsolddik annak az SRP
receptorahoz, majd levalik (szabad SRP GDP-t két, riboszomahoz kotédve GTP-re cseréli, receptorhoz
kapcsolddva hidrolizalja)

szignalpeptid és a fehérje a transzlokonon transzlokalodik, bekertl a DER lumenébe (kotranszlacios inszercio)
Ha a fehérje nem a DER membranjaba kerll, akkor a szignalpeptidaz levagja a szignalszekvenciat, a fehérje a
DER lumenébe ker(l, ahinnan vezikulummal mehet a Golgiba vagy maradhat ott

1. aminoacil-tRNS kotédik a rib. A helyéhez

2. peptidkdtés kialakitasa (segiti a peptidil transzferaz és a riboszéma nagy alegysége mint ribozim)

3. riboszéma elmozdul az mRNS-en, régebbi tRNS levalik, ujabb az P helyre kerll, az A szabadda valik

N terminalistol C-ig halad

peptidkdtéshez 4 foszfatkotés kell hozza (riboszéma transzlokacio, A helyhez valé kétédés, 2 az aminoacil tRNS
kialakitdsahoz)

1. iniciacids faktor hatasara a riboszéma kis alegysége megkéti a P helyen (I6kusz) a kezd® (metionin) tRNS-t,
ez a komplex kapcsolodik az mRNS startkodonjahoz (AUG)
2. levalik az iniciacios faktor, helyére kétédik a riboszomanagy alegysége

1. STOP kodonhoz (UAA, UAG, UGA) egy elengedd fehérje (release faktor) kapcsolddik
2. peptidil transzferaz aktivitasat modositja, igy a -COOH vég AS helyett vizzel fog reagalni
3. fehérje a citoplazmaba kertl, riboszoma elengedi az mRNS-t és a két alegység szétesik



43 felnétt 6ssejt
hasznalatanak
elényei és hatranyai

44, foldi élet kritériumai

45. folyékony mozaik
mmbarn modell

46. Formil-Met-Leu-Phe
(fFMLF)

47. foszfolipid

48. G0-G1 atmenet

49. gangliozid

50. gap junction
(réskapcsolat)

51. génregulalé
fehérjemotivumok

Elény

nincs vagy kevesebb etikai/jogi probléma
nincs szoveti 0sszeférhetetlenség
transzdifferenciacios képesség

Hatrany

tisztazatlan elméleti és kisérleti hattér
kevés a hozzaférhetd szoveti dssejt

a transzdifferenciacio kis gyakorisaga

1. allando bels6 kérnyezet (homeosztazis)
. rendezettség, szerkezet

. anyagsere (metabolizmus)

. nbvekedés/fejlédés

. reprodukcids képesség

. kérnyezethez adaptacio

7. kérnyezeti ingerekre valasz

o wWN

a lipid kett&sréteg félfolyékony tulajdonsagu.

Mobilitas, a lipidek a kettésrétegben mozognak: rotalnak, zsirsavlancaik kitérhetnek, oldalirdnyban diffundalnak,
lateralis diffuzid, a kettésréteg sikjaban nagy sebességgel diffundalnak. Azonban egyik rétegb&él a masikba
csak ritkan ,billennek at" (ritka a flip-flop mozgas), él6 sejtben ez specialis enzimek segitségével lehetséges.
plaszticitas: a ketté¢sréteg ,félfolyékony" allapota miatt kdveti a sejt alak- és térfogatvaltozasait.

fluiditas fligg a merevité koleszterin mennyiségétél , a telitetlen zsirsavaktol és a hémeérséklettd!.

bakterialis tripeptid, kemotaktikus hatasat e célra szelektalddott, a felszini membrant hétszer atéré receptoron
(FPR) keresztll fejti ki, melynek meghatarozott részei (piros és barna) a peptid kotéséért, mas részek (15AA
hurok) a jel tovabbitasért felelések.

a membran f& alkotdi. Amfipatikus vegyuletek, hidrofil részik glicerol-foszfat+nitrogén tartalmu kis polaros
vegyllet, hidrofob részik két zsirsavlanc
pl.: foszfatidil-kolin, -szerin, -etanolamin, -inozitol, szfingomielin

soksejtUekben a legtébb sejt GOban van, de megfelel$ hatasra visszatérhet a sejtciklusba, amiben kritikus pont
a restrikcids pont.

D-ciklin szintetizalodik, lecsokken néhany Cdk gatléd (fokozodik a lebomlasok a proteaszémaban; p16,15,18,19,
amik csak a Cdk4 és 6 mUkodését gatoljak)

negativ toltésU glikolipidek cukorlancaban egy, vagy tébb szialsav van

sejt-sejt kdzotti kommunikacids sejtkapcsolat (leggyakoribb)

szama dinamikusan valtozo, a rés igen kicsi (2-4 nm), transzmembran fehérjéi a konnexinek, melyek
konnexonna egyestlnek (6 alegység), a rskapcsolatok nem mind egyforma tulajdonsaaguak

2 szomszédos konnexon csatornat hoz létre, akar tdbb ezer is lehet 2 membran kézott

a csatornan keresztul kis molekulaméret anyagokat adhatnak at egymasnak-> specialis hirkdzlés (alacsony
pH, magas Ca2+ koncentracional bezarulnak)

1. HTH (helix turn helx): pl.: HOX gének termékei

2. Zn ujjas domének (2 alfa hélix (szteroid hormonok receptoraiban, vagy 1 alfa hélix-1 béta red®, rRNS
atirasban)

3. leucin zippzar (két fehérje dimer; hidrofob AS-akkal)

4. HLH (helix loop helix) (2 alfa hélixet kapcsol 6ssze): kevésbé szoros kapcsolat



s52. G-fehérjéhez kapcsolt
receptoron (GPCR-on)
keresztiili jelatvitel

53. glikokalix

s4. Golgi apparatus
felépitése, feladata

s55. Golgi lipidszintézise

s56. Golgi

mannoézfoszforilacio

57. Golgi proteolizis

s58. Golgi szortirozas

s50. gyulladas-migracio

50. hemidezmoszéma

1. hiba- és javitasi
elméletek

Pl. adrenalin, neurotranszmitterek

Latas, izérzékelés, embrionalis fejlédés

Nagyon 6&si 7x receptor

Cholera, bozulismus és difteria toxin GPCR jelpalyat médositva hat
Gyogyszerek 60%-a a GPCR utvonalakat befolyasolva hat

serkentd és gatlo trimer G fehérjék csak az alfa alegységben térnek el egymastol

mUkodés: A membran belsé rétegéhez lazan kapcsolodd G fehérje GDP-t kdtve inaktiv

Ha ligand kot a receptorhoz, konformaciévaltozas -> inaktiv G fehérjét kot, melyben ez GDP-GTP cserét
eredményez

aktivitasat

Az aktivalt G fehérje GTPazként is miUkodik, GTP-GDP atalakulas, elengedi az enzimet, mely
inaktivalodiknformaciojat és aktivitasat

A sejtmembran extracellularis felszinén a fehérjékhez és lipidekhez révidebb-hosszabb szénhidratlancok
kapcsolddnak (glikoproteinek, glikolipidek). Egyes fehérjékhez hosszu glilkozaminoglikan (GAG) lancok is
tarsulnak (proteoglikanok). Ez a szénhidratokban gazdag kulsé réteg a glycocalyx.

jelentés mennyiségU vizet tud megkétni, adhézios folyamatokban fontos (pl.: véralvadas, megtermékenyités)

sejtmag kdzelében 1évé heterogén szerkezetlG membranrendszer. Lapitott zsakokbdl, tubularis elemekbdl,
vezikulumokbdl all (diktioszéma: 4-6 zsak)

Polarizalt cisz-, medialis- s transz Golgi-ciszterna(k) és zsak(ok)

cisz részhez CGN, transzhoz TGN (cisz és transz Golgi network)

sejtosztodaskor eltinik, majd ujra megjelenik (dinamizmus)

feladat: fehérjék és lipidek fogadasa, atalakitasa, szortirozésa, és a rendeltetési hely felé tovabbitasa

ceramidbdl két fontos lipidet allit el&: glikolipideket és szfingomielint (lipid tutaj fontos része). a képzédott
lipidek aszimmetrikusan a belsé membranba éplilnek be, és amikor a lipideket szallité vezikulum fuzional a
plazmamembrannal ezen lipidek a plazmamembran kiils6 rétegében helyezkednek el

ha a Golgiba érkez¢ fehérjén egy M-6-P szignalfolt van, azt a GIcNAc-foszfotranszferaz felismeri s megkéti
és 1 vagy 2 mannozat foszforilalja
M-6-P szignal csak a lizoszomalis fehérjéken van

TGN-ben, részben a szekrécids vezikulumokban torténik, felszakad a fehérje, ez a médositas nem
univerzalis

az els6 fogado és szortirozo allomas a CGN

a visszatarto (retencids) szignallal rendelkez6 fehérjéket, vezikulumokkal visszakildik az ER-be (retrograd
transzport, ER-bé&l ciszGolgiba: anterograd)

ha nincs ilyen szignal a medialis ciszternakba kerulnek vezikulumokkal a fehérjék, majd a TGN-be

A gyulladas soran a sejtek atlépik az érfalat.

Ez tobb-lépcsés folyamat, mely soran adhéziés molekulak (pl. szelektin, integrin) és receptoraik (pl. PAF
receptor) jelennek meg és valnak aktivva.

Szamos gyakran el&forduld, sulyos betegség hatterében kemokinek éltal szabalyozott gyulladasos folyamat
all.

Az egyes megbetegedések mas-mas kemokin és célsejt aktivalodasaval jellemezhetd.

IF-ekhez kapcsolddo, sejt-matrix kapcsolat

plazmamembrant a bazalis lamina kompnenseihez kapcsoljak, ehhez a réteghez horgonyozzak ki az IF-eket
transzmembran fehérjéi az integrinek, ami laminin molekulakkal Iétesit kapcsolatot

citoplazmatikus plakkokban lévé fehérjék (citokeratin) teszik lehetévé az IF-ekkel torténd kapcsolddast (pl.:
bérham és kétdszovet sejtek talalkozasa)

eltelt iddvel aranyosan egyre tobb hiba keletkezik a felépit® folyamatok soran, nem képesek korrigalni.

- mutaciok (mtDNS-ben kevésb hatékony a javitas(nem védik hisztonok)-> idés sejtekben mitokondriumok
szama, mérete megnd)

- hibas enzimek-> hibas fehérjék (hibakatasztrofa)

- proteaszémak mUkddése a kor elérehaladtaval csdkken, né a poliubiquitin megjelélt fehérjék szama,
amelyek aggregatumok, amiloid szalak formajaban felhalmozédnak (Alzheimer, Parkinson)



62. hidrofil
ligandok

63. hidroféb
ligandok

4. hisztonfehérjék

65 héforras-
elmélet

66. lg-szerg
sejtadhéziés
molekulak

67. integrinek

5. interkromatin
allomany

69. intermedier
filamentumok

70. ioncsatornan
torténé
jelatvitel

71. kadherinek

72. karrier medialt
proteolizis

73. kaszpazok

nem képesek atjutni a plazmamembranon, receptoraik tébbnyire transzmembran fehérjék (ioncsatornak, G fehérjéhez
koott receptor (GPCR), enzim kétott receptorok (receptor tirozin kinaz (RTKs))) és az altaluk képviselt jelet
masodlagos hirvivék kdzvetitik a sejtbe

pl.: szteroidok, pajzsmirigy hormonjai, retinoidok, D-vitamin

at tudnak diffundalni a plazmamembranon és intracellularis receptoraik vannak. vérben szallitéfehérje segitségével
transzportalédnak

hidrofilekhez képest stabilisabbak, hosszabb ideig, 6rakig esetleg napokig tart hatasuk

eukariotakra jellemzé (és nagyon konzervativ), kis, pozitiv téltésy (arg és liz miatt), sejtmagban 6riasi szamu fehérjék
H1 (kevésbéknzervativ) és nukleoszomalis: H2A, H2B, H3 és H4

nukleoszémalis hisztonokban: hosszu arg és liz gazdag N-terminalis + hisztonredd (3 alfa hélix és ezeket 6sszekotd
két hurok)

Hidrogénben gazdag molekulak kibocsatasa, melyek a sziklak szogleteiben feldusulhattak
Asvanyi katalizatorok allhattak rendelkezésre

Nem Ca-figgd! Immunglobulin domének. Gyenge adhézid, finom szabalyozas.

N-CAM (neuralis sejtadhézios molekula). Homotipias kétések. Kulénbdzé mennyiségl szialsav (negativ toltések!),
Egymast taszitd negativ téltések szabalyozzak az adhézio erésségét. 20 féle,egy génrdl mind(alternate splicing),
sejten kivuli része 5 zsebecskét Ig-szer( tartalmaz Szerep: idegrendszer fejlédésében, kindvé idegrostok, ganglionok
kialakulasaban.

ICAM-1 (erek endothelsejtjein). Heterotipias kotések fehérvérsejtek integrinjeivel.

membrant atéré fehérjék, ECM és a citoszkeleton kdzott teremtenek kapcsolatot, glikozilalt a és - alegységekbdl
allnak (sokféle-> nagyszamu heterodimer), nagyobbik része a sejten kivili részbe nyulik.

Ca2+ és Mg2+ fligg6 (extracellularisan 3 vagy 4 kationk6t® molekularészlete van), hterofil kétédésben vesznek részt,
RGD szekvenciara specifikusak

vannak altalanosak és specifikusak (fehérvérsejt integrin az LFA-1), s ugyanannak a matrixfehérjének tobb receptora
is lehet (8 fibronektin és 5 lamininkdtd receptor ismert)

A magi komponensek vaza és részt vesz a magi folyamatok szabalyozasaban (tamaszték, kihorgonyzéhely
(kromatin), funkcidk térbeli elkllonitése)
részei: magon belili lamin filamentumok (fokalis gécokban), EAST fehérje, aktin, aktinkétd fehérjék

Jol kiterjedt halézatot alkotnak a sejtmag koérul és a plazmamembrannal létesitenek kapcsolatot (erés mechanikai
hatasoknak kitett sejtekben erésebb), a sejt alakjanak stabilitasaban vesznek részt (nem dinamikus)

legésibb képviseldik a laminok

Monomerjei szbvet és sejtspecifikusak (hamsejtben citokeratin, izomsejtben dezmin, kétészdévetben vimentin), hosszu
fibrozus molekulak (N-terminalis feji, C-terminalis farok rész, ketté k6zoétt centralis domén a hélix szerkezettel,
ugyanazt a motivumot ismételve->kdnnyebb dimer, tetramer képzés)

Monomerekbdl Protofilamentumok épitédnek, 8 olyan alkotja az IF-et, nincs monomer raktarja, polaritasa

A csatorna mindaddig zarva marad, mig ligandja be nem két&dik

Ezt kdvetden ionok juthatnak at a csatornan megvaltoztatva a sejten beluli ionkoncentraciét és befolyasolva a
sejtmUkodést

Ha a ligand disszocial, a csatorna becsukddik

A sejtmembranon 1x atmend peptidlanc, tdbbnyire 5 ismétlédé domén. Mereyv, kiall6 lanc vége koétddik az atellenes
kadherin hasonl6 végével (homotipias kotés). Domének stabilitasa Ca-tdl fligg (Ca-megvonasra 0sszeesik, sejtek
disszociacioja Ca-mentes kdzegben). Aranylag erés kotést biztosit. Minden sejtben van legalabb egy, nem csak
egyféle fordulhat el®

E- (epitélias), N- (izom és ideg), P- (placenta) kadherin

E-kadherin mar a 8 sejtes embridban is jelen van

Citoplazmaba benyulé része a kateninek (a, B, y), amik a sejtvazhoz horgonyzédnak ki

protokadherinek: nagy szamban és valtozatban vannak a szinapszisokban

a bekerUlés lizoszéma membranjaban 1évé karrier fehérjék segitségével torténik. szignalja a liz-fenial-gluts-arg-glut
frekvencia

apoptézis morfoldgiai elvaltozasaiban vesznek részt

2 csalad: ICE gyulladasi folyamatoknal, Ced-3 csalad apoptdzisban vesznek részt

specifikus proteazok, aszparaginsav utan hasitanak-> képesek autoaktivaciéra-> proteolitikus kaszkadsor (specifikus
iniciatorok (2,8,9,10)- univerzalis effektorok (3,6,7)

XIAP az inhibitoruk



74. kaveolak

75. kémiai
evolucio

76. kémiai
szinapszis

77. kemiozmotikus
elmélet

7s. Kemokinek

79. Kemokin
receptorok

s0. kemotaxis
biolégiai
jelentésége

s1. kemotaxis
orvosi
jelentésége

82. kemotaxissal
rokon
sejtmozgasok

palack alakjat fehérjéjének, a kaveolinnak kdszodnheti, kisebbek mint a katrinburkok, jellemzé fehéérjéi a GPI
horgonnyal kihorgonyzott fehérjék

specialis lipid raftok, gazdagok szfingomielinben, koleszterinben és glikoszfinglipidekben

nagy szamban fordulnak el® kapillaris endothel sejtekben, izomsejtekben, zsirsejtekben.

transzport: potocitozis (pl.:B4 vitamin), amikor a kaveola nem valik le a membranrdl csak kinyilik befelé

- kaveoszomaval fuzional, majd visszatérnek a membranba, vagy a Golgiba mennek vagy az ERbe (SV 40 virus)
- transzcitdzis: csak athalad a sejten (pl.: lumen->apikalis felszin->basalis felszin)

- jelatvitel

1. a nukleotidok random polimerizacidja ribozimok létrejotte (RNA world).

2. szelekcid hatasara olyan ribozimok jottek Iétre, melyek a kis fehérjék szintézisét katalizaltak: majd az oligopeptidek
RNS-sel képeztek komplexet elsé riboszéma fehérjeszintézis

3. a proteinek jobb katalizatornak bizonyultak a ribozimoknal, ezért valtak dominalé biopolimerré

4. a nukleinsavakat genom célra hasznaltak a szervezetek inkabb

5. foszfolipidek spontan lipid kettésrétegeket képeztek

idegsejtek, illetve ideg és izomsejtek kdzott
akcios potencial hatasara keletkezik, majd a neurotranszmitter felszabadulasat segiti (lokalis, gyors hatas, célsejt
membranjahoz kétédnek)

a nagy energiaju elektronok végighaladva az elektronszallité rendszer tagjain energit adnak le, ami arra hasznalodik,
hogy protonokat halmozzon fel az intramembran térben, igy elektrokémiai gradiens jon létre (feszlltség és pH
kiilénbség a membran két oldala koz6tt), ami hajtja az ATPszintazt.

A szervezet szamos migraciora képes sejtjének (pl. neutrofil grc., monocita, limfocita) kemotaxisat kivaltd
molekulacsoport.

Osztalyok: C, CC, CXC, CX3C kemokinek

A CX3C alosztaly haptotaxis kivatasara képes, mivel a sejtmembranhoz kétédé molekula.

CXC 3 béta lemez és egy alfa helikalis részbdl, valamint az 6sszekotd hurkokbal all.

A kemokin és receptoranak dsszekapcsolddasa mutatja, hogy a ligandumnak csupan egyes részei vesznek részt a
kapcsolat kialaitasaban, valamint azt, hogy mas membran elemekkel (Id. GAG) is kapcsolddik a kemokin.

Az intracellularis C-ter minalis receptor rész foszforilacidja és a G proteinek indukcioja jelenti a szignal tovabbitast.
A tébb receptoron is hatdé kemokin, illetve tébb kemokin altal is indukalt receptor - egy szignalizacids hal6zat
kialakitasaval - a migracio szabalyozasanak finom hangolasat teszi lehetévé

Taplalék molekulak megkulonboztetése/megkozelitése
Bioldgiailag artalmas anyagok elkertlése
Petesejt-himivarsejt egymasra talalasa

Szoveti atalakulasi folyamatok

Soksejty szervezetek immunreakcioi

Tumorok névekedése, attétképzdédés

- Egyes fertézések (Id. kolera) kialakuldsa a kérokoz6 kemotaktikus képességétdl, illetve annak hianyatdl flgg.

- Az érelmeszesedés hatterében koéros jelre bekdvetkezd makrofag migracio all. Az endothelen atjuto sejtek
.csapdaba" esnek és koros anyagcserefolyamataik révén U.n. habos sejtek tdomegei alkotjak a lerakodast.

- A tumorsejtek eltéré adhézios és migracios jelleget mutatnak a primer tumorban és az attéti tumor esetében.
Tumorok attétképzése soran meghatarozoé a tumorsejt adhéziés és migracios képességének viszonya. Az
attétképzést iranyito tényezé a tumorsejt kemokin receptoranak és az attét helyét adé szévet kemokin termelésének
egyezdsége.

- Maxilla/mandibula pétlas kemoattraktéans anyagot (PDGF)

kibocsaté anyaggal

- Osteoblastok, fibroblastok és cementoblastok fokozott migracidja és osztédasa a csont felépllést és a crevivularis
szerkezet kialakulasat segiti el®

Kemotaxis: iranyitott, a kemoattraktans folyadékfazisban van

Kemokinézis: nem iranyitott, -||-

Haptotaxis: kemoattraktans molekulak felszinhez kotottek

Nekrotaxis: a kemoattraktdns molekuldk a nekrotizalo sejt és kibocsatott anyagai



83. kemotaxist
kivaltani képes
anyagok fébb
csoportjai

s4. kérgi aktin réteg

5. kés6i endoszéma

s6. klatrin/receptor
medialt
endocitozis

s7. koleszterin

8s. komplement
rendszer-C5a
receptor

39. konstitutiv
endocitozis

90. korai embrionalis
sejtciklus

91. korai endoszéma

szervetlen sok ionjai (K+, Cl-)

aminosavak (metionin, szerin)(mar az "¢slevesben" is voltak)
biogén aminok

oligopeptidek (bakterialis tripeptidek)

hormonok (inzulin)

kemokinek (interleukin 8)

feromonok

szintetikus anyagok (gyoégyszerek)

plazmamembran alatt az aktin filamentumok kétdimenziés kétegekbe vagy haromdimenziés halézatokba
rendezédnek, amelynek szerepe van a sejt alakjanak, a membran stabilitasanak, valamint a
membrankomponensek elhelyezkedésének a szabalyozasaban, aktingylr0 létrehozasaban osztédasnal
kornyezeti hatasokra (szignal, hormon) a sejt alakjat és ECM-hez val6 kapcsolédasat megvaltoztathatja (hosszu
kotegekben filopodium (Cdc42), halézatot képezve fodor (ruffle), vagy lamellopédium (Rac), kétegekbe
rendezddve stressz rostok (Rho indukalja))

Monomer G fehérjén keresztul fejtik ki hatasukat

Adhézios plakkok képz&dését és bomlasat,valamint a kérgi rendszer dinamikus valtozésat indukalja mind a
Cdc42,Rac és Rho

tartalmaz lizoszémalis fehérjéket és enzimeket (ezeket még receptorhoz kétve, inaktivan
kapcsolatban &ll a TGN-nel (primer lizoszéma) (kapja az M-6-P-ket, azok levalnak a receptorok, a receptorok
visszamennek a Golgiba)

A sejt citoplazmatikus felén klatrin fehérjék triszkelionokba szervezédnek (3 nehéz és 3 kénnyU lanc), jellegzetes
haloszer( szerkezetet alkotnak, ezutan a godor leflzédik, vezikulum lesz beléle (hsp70 csaladba tartozé csaperon
valasztja le, melyet az auxillin aktival), ami az endoszomalis kompartmenthez kapcsolddik

szelektiv anyagfelvétel (sejt kordl kis c-ji anyagokat vesz fel), klatrin oda szervezédik ahol sejtfelszini receptorok
vannak

adaptor komplex (AP2 endocitézisnal, AP1 TGN-nél) kéti 6ssze a receptorokat a klatrinna, adaptinhoz valo
kotédést tovabb segitd szignalokkal is rendelkezhetnekl. Endocitézis szignalja: Y-X-X-Y' (Y tirozin (TGN-nél
foszforilalt AS-ek), X polaris AS, Y' hidrofob AS)

Egy vezikulumba akar 20 féle receptor és ligandja kerilhet.

igyjut a sejtbe a transzferrin, EGF (ndvekedési faktor) és koleszterin "csomagok" (LDL)

LDL el&szor 6sszekapcsolddik areceptorral és egyltt kerlilnek a klatringddorbe

a plazmamembran fontos alkotdja, biztositja a kiils& membranok megfeleli stabilitasat
amfipatikus: hidroxilcsoportja a foszfolipidek fejei kozé, szénlanca a zsirsavlancok kdzé ékelddik be

bakterilis. A komplement C5a receptora szintén 7TM szerkezet. Extracellularis hurkai a C5a kotésért felelések,
intracellularis (18AA és 16AA) hurkai a jelet tovabbitjak.

Komplement 5a (C5a) molekula a rendszer leghatdsosabb kemoattraktans eleme, melynek hatasaért a molekula
C-terminalis részén talalhatd pentapeptid (piros) a felel¢s, mig a molekula tbbi része az optimalis konformacio
kialakulasaért felel6s.

kils® stimulus nélkul, kozel alland6 sebességgel vezikulumok képz&dnek és fizddnek le a plazmamembranrdél. F&
alkotorész a lipid tutaj, ami a Golgiba kertl, majd vissza a membranba
pl.: limfocitakban az IL-2 sejtbe jutasa (IL-2 receptorcsak rafton van)

Megtermékenyités utan (barazdalodas)

Nincs G1, G2 — nincs névekedés—rdvid (néhany perc)

— csokkend sejtméret

Nincsenek ellenérzési pontok

Egyszer( szabalyozasi rendszer =MPF

M-fazis promoting faktor (MCdk) = Cdk1 + M (B) ciklin
osztdds utan a B ciklin elbomlik-> MPF inaktivalodik->S fazis

pH=6, nincsenek lizoszomalis enzimei, fehérjéi, de van plazmamembran receptora (pl.: transzferrin)

fehérjéje az EEA1

specidlis része: reciklizalé endoszéma: visszajuttat dolgokat a membranba

itt:-levalhat a ligand a receptorrdl (LGL savas pH miatt, transzferrinrél a vas valik le), a receptor(/vas) visszakerul a
plazmamembranba

- egyltt kerul tovabb a multivezikukaris testbe receptor és ligand (csak ha ubiquitin jelzést viselnek) (pl.: EGF)

- transzcitdzis (kaveolaval-albumin, klatrinnal- IG-k az anyatejb&| az ujjsziilott bélhamsejtjein)



92. kreacionizmus

93. kromoszéma
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97. magvacska
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98. magvacska
részei

99. makroautofagia

100. makropinocitézis

A kreacionizmus (,értelmes tervezés" (intelligent design- ID) a teremtés mozzanatabdl az evolucio lehetéségét
kizar6 tudomanytalan nézetrendszer.

A kreacionizmus nem alternativéja az evolucios elméletnek, hanem tudomanyon kivdli, altalaban negacidkon
alapuld ideologisztikus, de magéat tudomanyosnak beéllitd nézetrendszer

SMC-k iranyitjak

kondenzinek: MPF altal foszforilaltak, kromoszoma szerkezetének kialakitdsaban vesznek részt

kohezinek: testvérkromatidak 6sszekapcsolasaban jatszanak szerepet, centromérnél tartja 6ssze a kromatidakat,
profazisban levalik, metafazis végére mar csak a centromernél van jelen, anafazisban innen is eltGnik->
kettévalnak a molekulak

Centroméra szekvenciaja konzervativ (szatellita DNS), 6sszetartasaban a H3 hiszton jatszik szerepet,kijeldl a
kinetokor helyét (kinezin és dinein tartalmu)

kromoszdma karjainak végei: telomerak, amik a ksz integritasanak megé&rzésében jatszanak fontos szerepet.

Specialis 6sszetétel$ (magas szfingolipid, glikolipid és koleszterin tartalmu), fehérjéket is magaban foglalé
membrandomének. Hosszabb zsirsavlancai miatt vastagabb
Nagyon szelektiven kdtnek meg , bizonyos fehérjéket tartalmaznak (GPI), masokat kizarnak

pH=5, aktiv lizoszémalis enzimeket (savas hidrolazok) és specialis lizoszomalis membranfehérjéket (LAMPs) és
transzport fehérjéket (a még felhasznalhaté monomerek visszajuttatasara) tartalmaz

enzimjei és fehérjéi nagymértékben glikozilaltak->bontastol valé védelem

emészthetetlen anyagokat tartalmazé lizoszémak kilriilnek, vagy rezidualis testek lesznek (tercier lizoszéma)

Nukleoporin fehérjékbdl (részben specifikus receptorok) rendezetten feléplilé oriasi makromolekulaegydittes,
feladata a kétiranyu szelektiv transzport lebonyolitasa, fenntartjak a két membran kdzétti kulonbséget.

Felépités: kuls®& membranhoz citoplazmatikus, bels® membranhoz nuklearis gyUrU kapcsolodik

2 gyUrUt 8 kull® kapcsolja 6ssze-> belsé és luminalis gyUry

belsejében 1 centralis és 8 periférias csatorna

citoplazmatikus gyUrihoz citoplazmatikus filamentumok kapcsolodnak, bels® gyUrihéz egy oktagonalis
filamentum rendszer kapcsolddik, mely a nuklearis laminaval és matrixszal létesit kapcsolatot.

1. FC képzi a pre rRNS-t (45 S) (rDNS+RNS polimeraz 1)

2. DFK-ban indul meg az érési folyamat-> harom kisebb rRNS (snoRNS-ek iranyitjak, amelyek fibrillarint
tartalmaznak)

3. DGK-ban pre rNS-ben gazdag, itt szerelédnek 6ssze (ide jon a magban szintetizalédo 5S RNS), ezt a kis
magvacskai komplexek iranyitjak

ezek utan fehérjék transzportaljak a citoplazmaban (pl.:NO38), tamasztd: nukleolin

itt szerel6dik 6ssze a telomeraz és az SRP is

1. kevésbé elektrondenz fibrillaris centrum (FC, pars amorpha) rRNS-t kodold géneket (rDNS) tartalmazza
2. erésen elektrondenz fibrillaris komponens (pars fibrosa, DFK) az éppen szintetizal6dd RNS molekulakat
tartalmazza

3. kdzepesen elektrondenz granularis komponens (DGK, pars granulosa) a képz&édé és éréfélben lévé
riboszomalis alegységekbdl all

fehérjéi: fibrillarin, nukleolin, RNS polimeraz |

snoRNS is talalhaté benne

részecske a sejt sajat komponensét tartalmazza (autofagia)

makroautofagianak a sejtorganellumok mennyiségének szabalyozasaban és az eléregedett sejtalkotok
eltavolitasaban van szerepe

Iépések: 1. indukcids hatas, amely kivaltja az autofagoszéma képz&dését

2. anyagok, organellumok izolalasa, membranba csomagolasa

3. autofagoszéma érése és fuzidja a lizoszomalis kompartment elemeivel

4. tartalmanak megemésztése savas hidrolazokkal

autofagoszomanak COPII burka, kezdetben kettés, majd egyszeres hatarold6 membranja van (izolaciés memban)
izolaciot kdvetden megindul a benne Iévé anyagok csoportositasa, az izlald6 membran atalakitédsa (pl.: ubiquitin
jelolés)

membran alatti aktin réteg segitségével fodrozddas (ruffling) torténik, a fodrok 6sszekapcsolédnak és
folyadéktereket bezarva lefizédnek(nem mindig), a létrejové képlet a makropinoszéma, amely az endoszomalis
kompartment elemeivel kapcsolodhat

megszondazza kérnyezetét
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masodlagos
hirvivék

mechanotaxis

meiozis | Iépései

membranfehérjék

Membranfuzié
lépései

membran
nanocsovek altali
kommunikacio

metafazis-
anafazis atmenet
molekulai

migralo sejt
preferenciai

cAMP: pl.:- G fehérjénél, mUkddtetdje a foszfolipaz C(PLC), adenilat ciklaz enzim (ez katalizalja a cAMP
keletkezését ATP-b6l)

- cPDE bontja le

- adrenalin és noradrenalin hatasmechanizmusa cAMP-n keresztul torténik

- aktivalé molekula ((szerin és treonin)protein kinazokat)

cGMP

Inosotol trisphosphate (IP3)

Diacylglycerol (DAG)

Calcium

A sejt és kornyezete kozott kialakuld kapcsolat - a sejtvazra hatva befolyasolja a sejtmozgast.
Eltéré mechanikai jellemz®jU anyagai a sejt kdrnyezetének mas-mas valaszt eredményeznek.

profazis:- leptotén: kromoszémak mindkét végukkel a maghartyahoz horgonyzddnak ki

- zigotén: homoldg kromoszomak szinapszisa (parba allasa) (felismerésben szinaptonémas komplex (létra:
lateralis, kdzponti és transzverzalis elemek) és valoszinUleg heterokromatin vesz részt)

- pachitén: szinapszis befejezédik, kialakulnak a tetradok (2x2 kromatida), itt van a crossing over

- diplotén: homoldgok kissé eltavolodnak egymastdl, csak a crossing over teriletén maradnak 6sszekapcsolédva
(kiazma)

- diakinézis: eltUnik a szinaptonémias komplex, kialakulnak a kinetokor régiok

metafazis: homoldg kromoszémaparok egyenlitéi sikba rendezédnek, a kiazmak csak a fazis végén tinnek el
anafazis: mikrotubulusok szétvalasztjak a homoldgokat (véletlenszer(, emberben 223 eset)

telofazis: sejtmaghartya ujraszervezédik, citoplazma kettéosztédik, haploid sejtek keletkeznek (kétkromatidasak) -
>redukcios osztodas

révid interfazis, ahol nincs DNS replikacio

integrans: A membran integrans részét képezik, a lipid kett¢sréteg megbontasa nélkil nem szedheték ki a
membranbol.

-transzmembran: ezek teljesen atérik a lipid kettésréteget és mindkét oldalra kinydlnak

Csak a kettdsréteg teljes megbontasaval szabadithatok ki (detergensek). llyen a legtébb fontos membranfehérje,
pl. a transzportért felelés fehérjék, membranreceptorok, adhézids fehérjék

- kihorgonyzott: sok integrans membranfehérje kihorgonyzédik a lipid kettésréteghez.

A horgony lehet zsirsav v. egyéb hidroféb lanc, vagy egy foszfolipidhez kotott rovid lanc (GPI-horgony). A horgony
levalasztasaval ill. Ujraképzésével a fehérje ingazhat a membran és a cytosol kdzott.

llyen fehérjék talalhatok pl. egyes jelatviteli lancokban.

periférias: Integrans membranfehérjéhez gyenge kétésekkel kapcsolddo hidrofil fehérjék a membran egyik vagy
masik oldalan. Innen a lipid kettésréteg megbontasa nélkil kdnnyen levalaszhatok.

1. transz SNARE komplex kozeliti a két membrant, kiszorijak a vizet

2. d<2nm -> lipidrétegek kapcsolatba Iépnek, cséképzédeés (egymasba folyo lipidek csészer( 6sszekottetést
hoznak létre a membranok kdzott)

3. hemifuzio: lipidrétegek ugy rendezédnek, hogy egy Uj lipid kettésréteg jon létre, amely a fuziés zonaban egyre
kiterjedtebbé valik

4. fuzio: U] lipidkettdsréteg szétvalasaval a fuzio teljessé valik

Vezikulak vagy organellumok atjutasa

Baktériumok, virusok, organellumok atjutasa a nanocsé felszinén

Sejtfelszini membranfoltok atjutasa

Zart nanocsovek végének lecsipddése endocytozissal

Aktivacios szignalok (Ca++) atjutasa

metafazis végén aktivalodikaz anafazist elésegité komplex (APC/C) aktivalodik (ubiqitin ligaz)-> szekurinra
ubiquitint rak, ami igy a proteaszémaba kerll-> szeparaz felszabadul a szeparin gatlasa alol-> lehasitja a maradék
kohezint a centriomérakrol->kinetokor mikrotubulusok elhtizzak a kromatidakat

APC/C proteaszémaba kiildi még a ciklint-> MPF inaktivalédik-> M fazis befejezédik, mitotikus orsé eltinik,
kromoszéma dekondenzalddik, maghartya ujraképzddik, elkezdddik a citokinézis

Elmarado oldal: az adhézids proteinek kisebb denzitasa, az F-aktin anterograd mozgasa, Kemény alap (Az
adhézids molekulakra kifejtett nagyobb ellenallas)
Egyes szdvetek sejtjei eltéré mechanikai preferenciat mutatnak
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Tapanyagok feltarasa

Rovid szénlancu zsirsavak (SCFA: ecetsav, tejsav, vajsav, stb.) termelése
Vitaminok és kofaktorok termelése (B12, folsav, K vitamin, stb.)
Kompeticid révén kérokozok szaporodasanak gatlasa

Novényi-rovar (kdrnyezeti) mérgezé anyagok lebontasa, atalakitasa
Morfogén hatas: neuronadlis és immun halézatok kialakulasa

Az adaptivimmunrendszer ,oktatasa"

kérgi aktin réteg modosulata, a felszini plazmamembran ujjszerd kitiremkedései (20-30 aktin filamentumbdl allé
kotegek, + végik a csucsi membrannal).

kotegeld fehérjék: villin és fimbrin

oldaliranyban a membranhoz miozin | kapcsolja (van kalmodulin is, Ca2+ kotésre)

citoplazmaban spektrin segitségével a véghalo terliletén a citoszkeletonnal Iétesit kapcsolatot

1. csoport: mikrotubulus (de)polimerizacidjaban vesznek részt (tau és MAP, axonokban MAP1A és 1B)
-MAP-ok serkentik a polimerizaciot, stabilizalja a mikrotubulust (- végen stabilizalédéak->lassabb bomlas, +
végeén stabilizaloddak ndvekszenek) és mas mt-kkel és IF-ekkel, valamint a plazmamembrannal kot 6ssz

- tau kézremUkodik az axonokban a sok mt kétegekbe szervezédésében

2. csoport: motorfehérjék (kinezinek és dineinek)

-kinezinek:organellumokat + vég felé mozgatjak(+vég motor), epithelidlis sejtben eltavolitasa gatolja az apikalis
és a bazolateralis transzportot is

-dineinek: organellumokat - vég felé mozgatjak(-vég motor), epithel sejtben csak az apikalis transzportot gatolja
az eltlintetése, korai és késo6i endoszéma fuzidban fontos

muUkddésuk ATP bontassal jar, globularis fejuk a mt-hez kétédik farki részik a széllitandé anyaghoz (cargo),
Golgi utani vezikularis transzport motorfehérjéi, neurotranszmittereket tartalmazo vezikulumok szallitasat is ezek
végzik

tubulinbdl (konzervativ) allé heterodimer. Az a és a (3 tubulinbdl feléplilé heterodimerek protofilamentumokka
kapcsolédnak dssze, majd 13 ilyenbdl I1étrejon a polarizalt mikrotubulus ( a +, B -), oldaliranyban is kapcsolédnak
a protofilamentumok ionos és H-hid kétéssel.

(le)épulésik a (de)polimerizacié, mindkét végén tud éplilni de a + végén gyorsabban, feltétele hogy a
heterodimer mindkét tagja GTP-t kosson (T tubulin), majd B GTP-je hidrolizal, az a-€ nem

dinamikus instabilitas: Ha a heterodimer hozzaadddasa gyorsabb, mint a GTP hidrolizis, a mikrotubulus
novekszik (GTP sapka van a novekvé fején), ha forditva akkor lebomlik

taposémalom jelenség: + végen ugyanannyi egység épll be, mint amennyi levalik a - végén, ezért a tubulinek
idében aramlanak

kolhicin a polimerizaciot, taxol a depolarizaciot akadalyozza meg

sejtkdzpontnal (MTOC) megfigyeltek egy harmadik y tubulinbdl és fehérjékbdl szervez6dott y tubulin gydrG
komplexet (yYTURC)

feladat: sejtalkotok elrendezése, vezikularis transzport, mitotikus orsé, kromatidak mozgatasa, csillés és ostoros
mozgas

A kisérletben viz (H20), metan (CH4), ammaénia (NH3), és hidrogén (H2) reagalt egymassal gaz formaban. A
forraspalackokbdl, steril csévezetékeken keresztiil hoztak 6ssze a gazokat és egy olyan térbe vezették, ahova
elektrodak nyultak be. Az elektrédokon keresztil szikrakat vezettek a térbe, ami a korai Fold idején gyakori
villamlasokat modellezte. Egy hétig tart6 szikraztatas utan a rendszert magara hagytak. A lecsapédott vizbdl
elvégezték a vegyelemzést. Azt talaltak, hogy a szén 10-15%-a alakult at szerves vegylletté. Két szazaléka
aminosav formajaban volt jelen. Kézottik a glicin volt a leggyakoribb. Cukrokat, lipideket szintén talaltak a
létrejott szerves vegylletek kdzott.

ide szallitodo fehérjék rendelkeznek egy mitokondrialis lokalizacids szignallal (20 AS-bdl allé szekvencia az N-
terminalisnal, amfipatikus alfa hélix)

fehérje a kontakt-helyeken jutnak be (kiils® és belsé membran érintkezik), transzlokon mulekulaegységeken
(TOM és TIM), az atjutasban csaperonok segitenek, majd egy szignalpeptidaz lehasitja a szignalt (ha a kilsé
membranba vagy az intramembralis térbe kell kerllnie a fehérjnek, akkor csak a TOMon megy at)

OXA komplex helyezi a 13 mitokondriumban képz&dott fehérjét a belsé membranba
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szakaszai

119. MPF
szbsztratjai

klls6: fehérjében szegényebb (50-50% lipiddel), jellemzé fehérjéje a porin (transzmembran, nagy vizes csatornakat
hoz létre, ehhez rokon fehérje van a Gram negativ baktériumban), joval ateresztébb, mint a belsé (<5 kDa)

belsd: membran 80%a fehérje (enzimkomplexek (ATP szintaz az oxidativ foszforilaciéhoz), lipidkomponens:
kardiolipin-> kevésbé atjarhaté ionok szamara

mivel a kiils& membran porinjai nagyon ateresztéek, ezért a belsé membran transzportjai a jelentések
ADP/ATP antiport, hajtoereje a potencialkilénbség

piroszdlésav és foszfat importja, hajtéers: pH gradiens

Ca2+ import, hajtéerd: elektrokémiai protongradiens

a Ca import serkentédik ha aitoplazmaban sok a Ca, ez mozgatja a mitokondrium enzimjeit

centroszéma (MTOC)+mikrotubulusok (aszter régio)

MTOC: kdzpontjaban két egymasra meréleges hengeres test (centriolum, 9x3-mas mikrotubulusokbdl), kéruldttik
amorf pericentriolaris anyag, megkettézédése biztositja hogy genetikailag egyenértéky sejtek keletkezzenek (ha nem
torténik meg->poliploidia)

mikrotubulus: - vég centridlumok fele, + vég kifele all

minden eukariéta sejtben van MTOC, de nem centriélumra van sziikség hanem a gamma tubulin gydrire
centroszoma kettézédését a Cdk2 szabalyozza (DNS replikaciot is)

mitotikus orsok kialakulasat a MAP-ok foszforilacidja indukalja. az orséban nagyszamu, révid és rendkivil dinamikus
mikrotubulusok vannak

profazis:- replikalodott kromatin kromoszémakka kondenzaloddik (két kromatida)
- centroszomak (centridlumok) megduplazodnak és a sejtmag kdzelébdl a sejt ellentétes polusaira vandorolnak
- mitotikus orsé mikrotubulusai polimerizalédnak a két centroszoma kozott

Prometafazis: - nukleolusz eltlnik
- magmembran szétesik
- kinetokor fehérjekomplex kialakul a centroméraknal

Metafazis: - kromoszémak kinetokorjahoz hozzakapcsolddnak a magorsé mikrotubulusai (30-40 db/kinetokor)
- kromoszomak felsorakoznak a sejt egyenlitdje

mentén (metafazis lemez)

- karyotipizalas (kolhicinnel allitjak le a mitozist)

- M-ellen6rzési pont: kinetokorokhoz kapcsolédik-e

mikrotubulus?

Anafazis: - kromoszémak testvérkromatidjai szétvalnak (innentél ¢k a kromoszémak) (kinetokor mikrotubulusok)
- kromoszomak a polusok felé vandorolnak (polaris mikrotubulusok; a pélusok tavolodnak egymastdl, a
mikrotubulusok révidilnek)

- legrovidebb szakasz

- két kromatidacsillag (diaster)

Telofazis: - a centroszomaknal 6sszegyUlt kromoszémak

elkezdenek fellazulni

- a magorso depolimerizalddik

- magmembran kezd kialakulni a kromoszémak korl

- sejt egyenlitdje mentén aktinbdl és miozinbdl allé 6v alakul ki

Citokinézis: anafazisban indul; az 6v szoritasaval a

citoplazma kettévalik (elvalas elétt kozépen: kdzéptest), APC-> MPF inaktivalodik-> miozin Gjra képes aktint kotni->
kontraktilis gydrG

* nuklearis lamina laminjai -> magmembran szétesése

» Golgi membranban GM130 (COPI-boritott vezikulum dokkol6 fehérje) -> Golgi is vezikulumokra esik széte kondenzin
-> kromoszoma kondenzacié (H3 hisztont egy masik kinaz foszforilalja)

* MAP (mikrotubulus asszocialt proteinek) -> mitotikus orsé kialakulasa

* miozin -> inaktivacio

» APC (anaphase promoting complex) -> aktivacié
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mtDNS

multidrog
rezisztencia
protein

multivezikularis
test

mutacio és
szelekcio

Na-K pumpa

nekroptézis

nekrézis

N-glikolizacio

novekedési
faktorok

novekedési
faktorok hatasa

nuklearis
lamina

kis mretU, cirkularis, tobb kopiaban van jelen, nincs hiszton, nukleoszéma és intronok (utébbi csak gerinceseknél
igaz)

22 tRNS-t, 2 rRNS-t és 13 polipeptidet kodol

- kevés szabalyozé szekvenciat tartalmaz

- magas mutacios rata (oxidativ gyokok karos hatasa), pedig van DNS hibajavité enzimje

- anyai eredet(

- univerzalitds nem teljesen teljesil (4 kédnak mas az értelme, pl.: UGA triptofant kodol STOP helyett)

-22 tRNS a l6tydgés miatt elég

- szimmetrikus transzkripcio

a hidroféb vegytleteket (pl.: gyogyszereket) kipumpalja a sejtekbdl. Tumorsejtekben sok ilyen van->rezisztencia
ABC transzporterek kozé tartozik

prokariotakban ATP felhasznalasaval ionok és szerves molekulak szallitasat végzi. Tartalmaznak egykonzervativ
ATP kot6 terlletet

olyan membranreceptorok vannak amik mar nem kerlinek vissza a membranba (azaz lebontédnak)

Mutacidval U] valtozatok jonnek létre (random)
A szelekciok sorozata miatt a nagyobb ratermettségu terjed el, optimumkeresés (nem-random)

aktiv antiport rendszer

egy karrier fehérje, az elektrokémiai gradiens ellenében kipumpalja a sejtb&l a Na+-t (3-at, foszforilalt allapotban), a
K+-t pedig bepumpdlja a sejtbe (2-t, defoszforilalt allapotban)

a karrier autofoszforilalédasa és defoszforilalédasa biztositja a konformaciovaltozast

szerepe van az ozmotikus sokk kivédésében, visszaallitia az ozmotikus nyomas egyensulyat

A nekrozis programozott formaja

Nincs kaszpaz aktivacio, nincsnek apoptotikus testek

A sejt tartalma a extracellularis térbe ,folyik"

Orvosi jelentéségVirus fertézott sejtek halala lehetséges akkor is, ha a virus kaszpaz gatlokat termeltet.

passziv, energiat nem igénylé folyamat
varatlan fizikai vagy kémiai sériilés valtja ki, sejtek megduzzadnak, lizalédnak-> gyulladas
altalaban tébb egymast mellett 1évé sejtet érint (nekrotikus zéna)

DER-ben kezd&dik, a fehérjék aszparaginjahoz kétédik egy 14 monoszacharidbdl all6 oligoszacharid, rogtén az
inszerci6 utan.

1. a retikulum dolichol lipidjeihez 2 N-acetil-glik6zaminbdl, 9 manndzbdl és 3 gliikozbdl allé oligoszacharid lanc
kapcsolédik

2. ezt az oligoszacharid-transzferaz athelyezi a fehérjére

3. 3 gllikdz és 1 mannoz leszakitddik

Golgiban folytatddik: cisz Golgi zsakokban, HA! a cukorkomponensek hozzaférhetd allapotban vannak akkor tovabbi
maédositasok torténnek, komplex oligoszacharid lancok képzdédnek (részek eltavolitédnak (cisz és medialis) v.
hozzaadddnak(medialis és transz golgiban), pl.: manndz, glakatoz, szidlsav(-), fuk6z)

Go -> G1 atmenethez szikségesek

-fehérjék (kb. 50); enzim kapcsolt receptoruk van (RTK)

- parakrin szekrécio

- nagyon specifikusak; esetleg kombinaciéban

hatasosak

- hatasaik koncentracio figgéek

- a pontos hatasuktdl fliggéen csoportjaik:

mitogének, ndvekedési faktorok,

tulélési faktorok

pl. EGF (atvitelét ras segiti ami onkogénné alakulhat), FGF, PDGF, NGF stb.

Aktivalt tirozin kinaz kaszkad->Aktivalt Ras (monomer G protein)-> aktivalt szerin/treonin kinaz kaszkad (MAP=
mitogen activated protein)- > transzkripcios faktorok-> korai gének atirédasa (c-jun, c-fos, c-myc) -> Jun, Fos, Myc
szintézis-> késdi gének atirédasa ->D ciklin, Cdk-k és egyéb fehérjék szintézise-> sejt belép G1be

maghartyanak tartast ado, belsé oldalahoz régziilé vékony rostos réteg, laminafehérjékbdl allo filamentumokbal
épul fel (B kapcsolodik a membranhoz, A és C kapcsolddik a B-hez, mas fehérjékhez (LAP) és a kromatinhoz)
osztédaskor foszforilalodik, annak végén defoszforilalédnak a fehérjék és kialakul ujra a szerkezet (APC->MPF
inaktivalas->foszfataz aktivacio->lamin defoszforilacio)
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1. Cargo (transzportalt molekula szignalja):

- NLS: import, lizinben és argininben gazdag szekvencia

- NES: export, leucintartalmu

2. Transzporterek: karioferinek (importinok és exportinok):

- importin a:felismeri az NLS szignalt, kétédik a fehérjéhez

- importin B: adapter, kapcsolddik a citoplazmatikus filamentumok fenilalanin és glicin AS-eihez (araszolva halad),
majd a megfelel nukleoporinokhoz

3. Nukleoporinok: péruskomplex molekulai

4. Ran proteinek:

- Ran GDP: import, citoplazmaban Iévé GAP hatasara alakul ki Ran GTP-b¢l (hidrolizis)
- Ran GTP: export, sejtmagban Iévé GEF hatasara alakul ki Ran GDP-bdl (csere)

magnedy, kis szerves molekulakat, ionokat, vizet €s makromolekularis komplexeket (enzimeket tartalmaznak, pl.:
Cajal test, interkromatin szemcsék) tartalmaz

8 nukleoszomalis (mindegyikb&l 2) hisztonbdl feléplilé hiszton oktamerb&l és az erre racsavarodd DNS kettés
spiralbdl (146 bp, 2 fordulat) all, kétnukleoszomat b 60 bp-s linker régié kot 6ssze (linkerhez kapcsolddik a H1 hiszton)
H1 hiszton kézel hozza a nukleoszémakat, kialakitva a szolenoid szalat, melyeket a scaffold nonhiszton fehérje hoz
kdzel egymashoz->rosetta

a cukorlancok a szerin, illetve treonin oldallancokhoz kétédnek (pl.: proteoglikanok megkapjak a GAG-ot és
szulfatalédnak-> negativ toltés), illetve a tirozinok is szulfatalédhatnak
Ez a folyamat sejttipustol és termék milyenségétdl fligg

Az é16 rendszerek élettelen kémiai anyagokbdl keletkezhettek a Foldon

A tengervizhez hasonlo 0sszetétell sooldatban a besugarzas és az elektromos kisulések (a villamok utanzéasa)
hatasara szerves vegyiiletek - nukleotidok, aminosavak, peptidlancok, monoszacharidok - keletkeztek. Ezek
beUrosddtek, és a viztél elkuléndlt koacervatum-cseppek jottek létre, amelyek meg-lehetésen hosszu ideig léteztek.
Addig a hasonld kisérletezések 70 éve soran nem sikerUlt Iétrehozni semmit, ami él6lényekre emlékeztetett volna.

melléktermék felhalmozodasi elmélet: sejtekben tébb bomlastermék alakul ki, mint amennyitél megtudnak szabadulni
(lipofuszcin (Oregedési pigment, fehérje+zsir), mérete az 6regedés elérehaladtaval nd)

keresztkdtési elmélet: kollagénben dregedés soran né a keresztkétések szdma, csdkken a hajlékonysaga->
akadalyozza a tapanyagok sejtekbe jutasat és bomlastermkek kiliriilését (kaléria megvonassal, antioxidanssal lehet
ellene védekezni)

szabad gyokok elmélet: oxidativ hatasuak, fontos fehérjéket és DNS-t karositjak, részt vesznek a keresztkotések s
fehérje aggregatumok, amiloid szalak kialakitasaban is, idésebb allatokban tébb van, szuperoxid-diszmutaz (hosszabb
letkort allatokban tébb van), katalaz és peroxidaz megsemmisiti, antioxidansok megakadalyozzak a keletkezéstiket

A Fold 6si légkore redukald volt. De ma mar ugy gondoljak a kutatok, hogy nem olyan mértékben, mint azt a Miller-
Urey-kisérlet idején feltételezték. Az intenziv vulkani mikddés sok széndioxidot, nitrogént, hidrogén-szulfidot (H2S), és
kén-dioxidot (SO2) bocsatott ki a légkdrbe. Azok a kisérletek, amelyek mar ezeket a gazokat hasznaltak, még a korai
Miller-Urey-tipusu kisérletek eredményeinél is valtozatosabb molekulavilagot hoztak létre.

-Folytonosan megujul fenntartva az ¢ssejt készletet

-Specializalt sejteket és szovettipusokat hoz létre

-Addig marad egy specialis funkciéra nézve el nem koételezett allapotban, amig nem kap egy meghatarozott sejttipus
kialakitdsahoz sziikséges szignalt

-Olyan sejtek, amelyek mas sejtek létrehozasara képesek

-Korlatlan oszt6do képességgel rendelkeznek (6nmegujulas)

-A felnétt 6ssejtek szovet specifikusak: pl. hematopoetikus, idegi, izom &ssejtek

-A végdifferencialt sejtek nem osztédnak, de altaldban folyamatosan pétiddnak a szdvet specifikus &ssejtekbdl, vagy
az ezekbdl szarmazo progenitor/prekurzor sejtekbdl

igy a szdvet specifikus ¢ssejtek a széveti regeneracié forrasai.
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ossejtfelhasznalasi
helyek, human ES
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roblémak

oéssejt in vivo
funkciodja

o6ssejt markerek

ossejttipusok

panspermia
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parakrin szekrécio

peroxiszoéma

piroptoézis

poli-A farok
képzés

prebiotikus
elméletek

prokariéta
transzkripcio

Gyogyszerfejlesztés és toxikologiai vizsgalatok, fejlédéstani és génszabalyozasi kisérletek, Tenyésztett
pluripotens &ssejt (embriondlis vagy indukalt)-> szo6vetek/sejtek terapias célokra

problémak: 1/ szamos elméleti kérdés még tisztazatlan

2/ nincs elegend® human &ssejt

3/ esetleges MHC 0Osszeférhetetlenség

4/ az 6ssejt forrasokkal (abortalt vagy mesterséges megtermékenyités = IVF soran fennmaradt un. szamfeletti
embriod) kapcsolatos etikai és jogi problémak

Az embrionalis dssejtek (ES sejtek) olyan progenitor sejteket hoznak létre, amelyekbdél a felnétt szerv vagy
szbvet Osszes sejttipusa differencialodhat

A felnétt vagy szovet specifikus 6ssejtek nyugvok, és csak akkor hoznak létre specializalodott sejteket, amikor
egy specidlis szignal pl. trauma, fertézés, éregedés mUkddésbe hozza dket. Altalaban egy csiravonalra vagy
progenitorra specifikusak.

olyan gének és fehérjék, amiket a tudosok &ssejtek izoldlasra és azonositasara hasznalnak. Vannak funkcionalis
markerek is.Az egyik els®, azonositott ragcsalo éssejt marker volt az SSEA-1 (stadium-specifikus embrionélis
antigén 1), mas néven CD15. Ez egy szénhidrat adhéziés molekulanak bizonyult, amelyik a glikoproteineken,
glikolipideken és proteoglikanokon fejezédik ki, és fontos szerepet jatszik az implantalodd embrié sejtadhézids
és -migracios folyamataiban.

pl.: SSEA1, OCT4

- embrionalis éssejtek (embridcsomd vagy epiblaszt eredetlek)= ES sejtek

- embrionalis csirasejtek (primordialis csirasejt eredet)= EG sejtek

elézé kettd pluripotens (mindharom csiralemez eredetU sejttipus létrehozasanak képessége)

- koldokvér (foetalis) dssejtek: multipotensek (egy csiralemezre jellemzé dsszes sejttipus létrehozasa)
- felnétt vagy szovet specifikus ¢ssejtek: unipotensek (egy sejttipus)

az élet a Foldon kivil keletkezhetett és érkezett hozzank
nem magyarazza a Foldon kivili élet keletkezését
a meteoritok szerves vegylleteket, AS-eket, zsirsavakat hordozhatnak

molekulak (pl.: polipeptid tipusui ndvekedési faktorok, prosztaglandinok, bizonyos aminok, zsirsavak bomlasabdl
szarmazo vegylletek) a keletkezsi helyiik kdzvetlen kézelében talalhatod sejtekre hatnak.

prokariota eredetU (endoszimbiozis)

egyetlen membran hatarolja

két jellegzetes enzime a hugysav-oxidaz és a katalaz (nagy mennyiségik miatt néha krisztalloidot képeznek
funkcid: zsirsavak, purin bazisok, AS-ek oxidaiv lebontasa (H202 keletkezik)

H202-t katalaz eliminalja (vizé alakitva) (majban és vesében fontos)

lebonto reakciok kézben keletkezett energia nem ATP hanem h¢ formajaban szabadul fel

plazmalogén (mielinhtvely foszfolipid) szintézise itt kezdédik-> peroxiszoma hiba idegrendszeri tineteket okoz
nincs DNSUk és fehérjeszintetizalé apparatusuk

fehérjéi szabad riboszomakon keletkezik, szignaljuk 3 AS-bél all a C-treminalisnal (23 peroxin ismert)

ha nagyon megnd kettéosztddik

A programozott sejthalal erésen gyulladasos formaja, féleg intracellularis kérokozéval tortént fertézés soran.
(Lasd Immunoldgiaban!)

Kaszpaz 1 aktivacié torténik (apoptdzis soran kaszpaz 7, 8, 9, 3 stb.).

Pl. Salmonella fertézott makrofag, HIV fertézott T-sejt.

templat levalasa utan kezdédik a 3' végen (végét a CPSF faktor jelzi). a poli-A polimeraz egy 200 adeninb¢l allé
részt kapcsol az RNS végére (poli-A farok), ide kétédnek specidlis fehérjék a fehérjeszintézisig.
feladat: transzport, stabilitas segitése, felismerd szignal a riboszéma szamara

prebiotikus pizza: az els® molekulak a + toltésU agyag vagy pirit abszorptiv (katalizator) felszinén talalkozhattak
bekoncentralddhattak a szerves molekulak

UV sugarzastdl védve voltak

a dehidracié aminosavakat kapcsolhat 6ssze (dehidracios szintézis)

a réteges agyag polimerizal6 templatként szolgal

prebiotikus palacsinta: Az épitdkdvek az Gslevesben késziinek el, de a polimerizacié asvanyi felszinen torténik.

minden RNS tipust ugyanaz az RNS polimeraz irja at. az enzim 4 alegységbdl all (a, B, B', 0), a o faktor teszi
képessé az enzimet a promoter régié megtalélasara
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proteaszéma
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proteoglikanok

pszeudogén

rak 6 fé6 ismérve

Receptor tirozin
kinazokon (RTK-N)
keresztiili jelatvitel

regulalt szekrécio
lépései

repetitiv DNS

riboszéma

RNS polimerazok

citoszolban és sejtmagban talalhaté multienzim komplex, ami iranyitott és regulalt protolizist folytat.

Henger alaku, mérete 26 S, ATP kot6, szubsztrat felismerd és szabalyozo régidi vannak

feladata a nem megfeleléen hajtogatott v. karosodott fehérjék, a nem 6sszeszerel¢dott fehérje alegységek
bontasa

fehérjebontasa révén bioldgiai folyamatok szabalyozéja (sejtciklus- ciklin dependens kinazok)

lizinen Iévé ubiquitin sziikséges az idekeriléshez (poliubiquitinszignal), amelyet a ubiquitin aktivald, konjugald
enzimek és ligazok végeznek (E1,E2,E3)

csak kihajtogatott fehérjék férnek be,ezt chaperonok végzik

ha rossz fehérjék nem bontédnak le aggregatumot képeznek-> betegségek (Huntington, Alzheimer, Parkinson)

cAMP fliggék, treonin és szerin kinazok

kihorgonyzé fehérjék segitségével helyezkednek el, célfehérjéje nemcsak enzim lehet, hanem génregulald
fehérje is, amely olyan gének atirasat segiti, amely promoter régidjaban CRE elemet tartalmaz (cAMP
responsible element), ez a szomatosztatin szabalyozasanak egyik modija

GAG oldallancu fehérjék
pl.: disztroglikan: lamininhez és disztrofin segitségével a sejtvaz aktin filamentumahoz kétédik

egy élélény genomjanak olyan nukleotid szekvenciaja, amely csak latszolag kodol egy génterméket, Egy gén
inaktivalodhat, ha a ra hato szelekciés nyomas kiszUri a tobbi kozil. Példaul, egy élélényt korilvevd kdrnyezet
ugy is megvaltozhat, hogy az adott gén termékére mar nincs sziikség, vagy akar karossa is valhat.

Folyamatos névekedési szignalok — konstitutiv médon aktivalt névekedési faktor jelatvitel
Rezisztencia a ndvekedést gatld szignalokkal szemben — inaktivalt sejt ciklus ellenp&rzési pont
Immortalitds — inaktivalt sejthalal utvonalak

Sejthalallal szembeni rezisztencia — aktivalt anti-sejthalal jelatvitel

Ertjdonképzddés (angiogenezis)

Invazié és metasztazis — sejt-sejt kdlcsdénhatas elvesztése (pl. E-kadherin)

A dimerizacio aktivalja a masik monomer tirozin kinaz régiéjat és foszforilalja a masik monomer tirozinjait.
Az aktivalt receptor foszforilalt tirozinjahoz kapcsold fehérje kotédik, a bekotddott fehérje konformaciovaltozast
szenved, aktivalodik és jelpalyat indit el

kivalaszt6 tevékenységre specializalddott sejtekben (mirigyek, idegseijt)

1. a kivalasztodasra keriilé fehérjék aggregalédasa (kedvez neki a magas Ca2+ szint, a savas pH, a
chaperonok)és szortirozasa a TGN megfelelé részében

2. TGN-r¢l az éretlen szekrécios vezikulumok lefizédése

3. ezek fuzidja (homotipikus fuzio)

4. érett szekrécids szemcse kialakulasa vizvesztés (hasnyalmirigy), vizfelvétel (kehelysejt), enzim (inzulin), vagy
az éréshez fontos de kivalasztasra nem kertlé molekulak levalasa (pl. klatrinnal) hatasara

5. termék kilrlilése exocitdzissal, majd a bépult membran endocitézissal visszakeril a TGN-be

A human DNS 30%-a olyan, hogy legalabb 20-szorosan ismétlédik. Azon DNS-szekvencidkat, amelyek 100-500
bazispar hosszuak és a genom kozétti részekben talalhatok

fehérje+rRNS

prekurzor RNS (45S) a nucleolusban szintetizalodik, majd felvagddik 18S, 5,8S és 28S RNS-ekké, majd a
szabad riboszémakon szintetizalédott és a magporusokon a sejtmagba szallitott fehérjékkel 40S és 60S
alegységekké (0sszesen 80S) allnak dssze

I: nagy riboszomalis RNS-t

Il: MRNS-t, sn és sno RNS-t

I1l: tRNS-t és a kis riboszomalis RNS-t (5S) irja at

elészor prekurzor RNS-ek jonnek Iétre, amik majd késébb atalakulnak (pre mMRNS=hnRNS)

hnRNP (heterogén nuklearis ribonukleoprotein particulum) fehérjéi szallitjiak a magban az RNS-eket (a
kiséréfehérjék mellett), segitenek az atirasukban és stabilizalasukban



160. RNS vilag elmélet Az RNS 6rokité anyag
katalizélhatja sajat replikacidjat
egyszer(Ubb a szintézise, mint a DNS-¢é
révid RNS-szer( molekulak spontan keletkezhettek
szelekcid: azok kertltek tobbségbe, melyek gyorsabban és kevesebb hibaval replikalodtak
a masolasi hibak (mutaciok) sok sikeres molekulat eredményeztek
ribozim: Onreplikacio: a leghosszabb primer meghosszabbitas ,RNS polimerazzal® 20 bazis
Katalizis: egyszer( kémiai reakciok (pl. RNS épitékoveinek létrejotte)
Aminosav-RNS ligalas
Peptidkdtések kialakitasa

161. sapkaképzédés 30 nukleotid kialakulasa utan alakul ki az 5' végen
(capping) 1. foszfataz eltavolitja a foszfat csoportot
2. guanil-transzferaz egy GMP-t k6t a helyére
3. metil transzferaz egy metilcsoportot ad a guaninbazishoz
ez kulonbozteti mg az mRNS-t a tdbbi RNS-t8l, csakis a llI-es polimerazzal mUkoddnek az enzimek egytt
feladat: ehhez kétddik a CBC (cap binding complex), érési és exportfolyamatban, valamint a fehérjeszintézis
kezdeti Iépéseiben jatszik szerepet

162. sejt A sejt olyan membrannal hatarolt rendszer, mely képes fenntartani szerkezetét és képes reprodukciora.
Az élet alapvetd és legkisebb egysége.
Minden ismert él6lény sejtekbdl éplil fel.

163. sejtciklus iranyité Alapveté komponensei a ciklin dependens kinazok (Cdk-k), akitivitasukhoz ciklin sziikséges, melynek
rendszere mennyisége ciklikusan valtozik.
Cdk aktivalé (CAK) és gatlé (CDI/CKI) kinazok a Cdk-t foszforilaljak (igen, mindkettd lol)

164. sejtdifferencialédas Naiv, de elkdtelezett allapot - multipotens->
(cell fate) Specializalt allapot (reverzibilis)->
Determinalt allapot (irreverzibilis)->
Terminalis differencialodas = végdifferencialt allapot (ami megvaldsul)

Bels6 tényez&k( Aszimmetrikus osztédas, Receptorok, transzkripcios faktorok egyenlétlen eloszlasa)->
eredet/szarmazas (lineage)

Kuls6 tényezék( Szekretom (szecernalt anyagok 0sszessége): extracellularis vezikulak, morfogének = szignal
molekulak;Sejt-sejt kdlcsdnhatasok; Sejt-matrix kdlcsdonhatasok->elhelyezkedés/hely (pozicionalis identitas)

165. sejtek kozotti fizikai a ligand azazt termed sejt membranjaban helyezkedik el és azokra a sejtekre fejti ki hatasat, amelyekkel fizikai
kontaktus kapcsolatba kerul (immunrendszerben fontos)
citotoxikus sejtek igy pusztitjak el a célsejteket (Fas recptor és ligand->apoptozis)

166. sejtelmélet Minden szervezet sejtekbdl épul fel (Schwann és Schleiden)
Az élet alapvetd szerkezeti és funkcionalis egységei
Minden sejt egy masik sejtbél szarmazik (Virchow)
Multicellularis szervezetekként mUkddhetnek

167. sejtmagmembran Az eukariota sejt legtobb sejtalkotdja, kompartmentje a
keletkezése plazmamembran invaginaciojaval és lefzédésével keletkezett:
sejtmagmembran, endoplazmas retikulum, lizoszéma, Golgi

168. SER feladata, koleszterin és ceramid szintézis (szteroid szintézis egyes lépései is itt torténnek)
mikodése a lipidek a Golgiba vezikularis transzporttal, a mitokondriumba, peroxiszémaba karrier fehérjékkel (kiemelik a

SER membranjabdl a foszfolipidet és apolaris részét eltakarva szallitjak a célhoz)
Ca2+ raktarozas (inger hatasara felszabadulhat)-> harantcsikolt izomban sok, rendezett SER (szarkolemmas
retikulum)
majsejtekben méregtelenités: apolaris anyagokbdl készit polarisat; és glikéz anyagcserében segit (glikoz-6-
foszfatazzal)

169. SER szerkezete Tubulusokbdl &ll, kevésbé rendezett, mint a DER
Membranja citoplazmatikus felszinén vannak a foszfolipid képzés enzimjei, szubsztratjai pedig a citoszolban. A
keletkez6 foszfolipidek a belsd lipidrétegbe épul be->aszimmetria->scramblase enzim kiegyenliti (aszimmetriat
a flippaz alakitja ki)
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SNARE fehérjék
szétkapcsolasa
(membranfuzid)

splicing

spontan keletkezés
elmélet

szelektinek

szintetikus biolégia

sznorpok

teloméra elmélet

tény-hipotézis-
elmélet

transzglutaminazok

transzpozonok

tRNS szerkezete

trogocytosis

1. NSF adaptor fehérjék (SNAP-ok) segitségével bekotédik a membranba
2. ATP-t hasitva széttekeri a SNARE-fehérjéket

mar atirodasnal elkezdédhet

spliceosomeok megfelel kdzelségbe hozzak az intron 2 végeét (5' végén GU, 3' végén AG)

El6szor az 5' szakad, majd hozzakapcsolddik a 3' véghez és az is lehasitodik, a hurokformaju intron a
komplexhez kétédve marad

alternate splicing: intronok kivagodasatdl figgéen egy pre mRNSbéI tobbféle mRNS keletkezhet

Arisztotelész

pl.: husokon "megteremtek" a legyek

céafolatok: Framcesco Redi (hus edényben, lezérva és gézlappal), Lazzaro Spallanzani (f6zés-hités dugéval és
nélkile), Louis Pasteur (S-alaku flaska, nem jutottak be a mikrébak, ez az igazi cafolat->biogenesis)

Ca-fliggd, gyenge adhézio, heterotipias kotés. Lektinszer( végallé domén (CBD), ez a kdtéhely mas sejtek
felszini szénhidratjai (glikoproteinek, glikolipidek) szamara. Szerep: nyiroksejtek recirkulacioja a szervezetben,
fehérvérsejtek erek falahoz kitapadasa (,rolling")

L-szelektin (fehérvérsejten), P-szelektin (vérlemezkén), E-szelektin (endothelen)

szerves szintézissel mesterséges molekulak létrehozasamelyek az élében talalhaté molekulak mikddésére
képesek (enzimek)

kb. 50 db, snRNS (kis magi RNS)+kb 7 fehérje
intronok kivagasi folyamataiban jatszanak szerepet
egylitt spliceosomeokka (kivagé komplexek) szervezédnek

DNS 5' vége, minden replikacié utan rovidil, egy id6 utan nem osztédik, oregedik (embernél kb 50 osztédas)->
replikaciés oregedés

né néhany tumor szupresszor gén expresszioja:

p16: gatolja a Cdk 4/6-ciklin D-pRb-E2f utvonalat-> sejt 6regedése

p14: Cdk inhibitor, nagy mennyiségben ¢reg sejtekben, kétédik egy ubiquitin ligazhoz, gatolja a p53 lebontasat
és emeli a p21 mennyiségét-> sejtdregedés

p27: Cdk inhibitor, sok 6reg sejtekben

Oregedés lényegében egy fizioldgias folyamat, amellyel igyekszik a szervezet megakadalyozni a tumor
kialakulasat

tény: megfigyelés, mely reprodukalhato
hipotézis: tesztelhetd kijelentés
elmélet: j6l megalapozott magyarazat, mely tényeken, térvényeken és tesztelt hipotéziseken alapul

apoptozis morfoldgiai elvaltozasaiban vesznek részt

keresztkdtéseket hoznak Iétre-> nagy protein aggregatumok jonnek létre, ezeket az izopeptid kdtéseket egy
enzim se képes cisszacsinalni

aktivitasa Ca2+ fliggd

Apoptotikus testek stabilizalasa keresztkotésekkel

részt vesznek a keratinocitak elszarusodasaban, a fibrinszalak 6sszekotésében és a véralvadasban

A transzpozonok olyan DNS-szakaszok, amelyek képesek megvaltoztatni helyliket a genomon beliil. Ezt a
retrotranszpozonok maguk lemasolasaval és masolat masik helyre beillesztésével végzik, vagy 6nmagukat
vagjak ki és illesztik at (DNS-transzpozonok)

masodlagos szerkezete |6here, harmadlagos L-alaku

3' vége CCA ftripletet tartalmaz, ez az aminosakoétéhely

5'végén G van

AS koét6 régidval szemben van az antikodon

aminosav aktivalé enzim felismer® hurok (aminoacil-tRNS szintetdz észterkétéssel, ATP felhasznalassal
kapcsolja az AS-t a 3' véghez)

riboszoma kotéhely: ezzel kapcsolédik a riboszomak A és P helyéhez

membranrészletek atjutasa egyik sejtrél a masikra
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tumorok tipusai

vezikularis transzport
citoszkeletalis fehérjék

vezikularis transzport fuziés

fehérjék
vezikularis transzport

lefGz6dést végrehajto
mechanoenzim

vezikularis transzport
marker molekulak

vezikularis transzport
specialis burokképzé
fehérjék

vezikularis transzport
specialis szignal

vezikularis transzport
szabalyozasa

. vezikularis transzport

szabalyozo6 molekulai

villamlas elmélet

vizpérusok (aquaporin)

Benignus - helyben szaporodd, nem invaziv daganatsejtek (pl. ham esetében a membrana basalist
nem lépik at)
Malignus - a kdrnyezd szdvetekbe terjednek (valddi rak)

Hiperplazia - adaptiv sejtvalasz (sejtproliferacio/sejtszaporulat) mely gyakori rakmegel&zé elvaltozas
(prekancerosis)

Szinonim fogalmak:

Neoplazia - élettani funkcioé nélkiili szévetszaporulat, tumor

Tumor - sejtburjanzasbdl eredé szdvetszaporulat

R&k - kontrollalatlan ndvekedéssel és szétterjedéssel jard elvaltozas

vezikulumok szallitasat végzik
aktin filamentumok, mikrotubulusok és motorfehérjék

SNARE parok egyben membranfuzié alapveté molekulai, melyet egyéb fuzids fehérjék segitenek,
egyUtt: fuziés komplex

elsé amit felismertek: dinamin (G fehérje, de nem kis G fehérje!): szerepet jatszik a kaveola
lefz6désében, szerepe van a késéi endoszomaban és a Golgi transzport folyamatoknal. GyUr( vagy
spiral strukturat hoz létre

vannak egylittmUkodoé fehérjék a leflzédésében

egymast felismeré molekulaparok-> tudja hova kell menni

VSNARE (felismer®) - tSNARE (fogadd) a lizoszomalis enzimeket szallitd vezikulumokon és a késaéi
endoszoma membranjaban

kompartmentspecifikusak, képesek fuziosfehérjekhez kotni

homotipikus fuzional a két membran SNARE komponensei egyformak, heterotipikusnal kiilénb6zéek

vezikulumok citoplazmatikus felszinén 6sszeszerel6d® fehérjék, pl.: klatrin, kaveolin, COP coatomer
(ER és Golgi kdzott, Golgi zsakok kozott)
szbvetspecifikusak

megfeleld Utra iranyitjak a molekulat
pl.: MBP szignal a lizoszomalis enzimeket, szortirozé szignal a szekrécids fehérjéken, tirozin alapu
szignal a receptorokon, retenciés szgnalok az ER-ben illetve a Golgiban

kis G proteinek, hormook (inzulin), névekedési faktorok (EGF), trimerikus G-fehérjék befolyasoljak a
jelatvitelt

masodlagos hirvivék utjan (Ca2+ ionok) protein kindzok és foszfatdzok (foszforilacioval és
defoszforilacidval) befolyasoljak a folyamatot

fehérjék (kis vagy mononumrikus G szupercsalad tagjai) és lipidek

fehérjék: Rab (korai endoszéma) és ARF (TGN), kompartmentspecifikusak, GTP kotott formajuk aktiv
(membranba éplil6), GDP-s szolubilis (kivalik, inaktiv), ezeket a GAP-GEF par szabalyozza
Rab: vezikulumok lefizédését és kikotését (dokkolas) szabalyozza

ARF: COP fehérjeburok 0sszeszerelését irnyitja

ezek olyan doméneket tartalmaznak, amelyhez Rab effektor fehérjék kapcsolddhatnak (enzimek,
adaptor,fuzids fehérjék)

lipidek: foszfatidil-inozitol szarmazékai (inozitol C-ei kiilonbdz6 varicidkba foszforilalédnak, pl.:
P1(4,5)P), ezek is kompartmentspecifikusak, mindig a membranban talalhatdéak

effektor:- korai endoszéma: EEA1 (SNARE koétése a membranhoz)

- TGN: COP | fehérjék,spektrin(kapcsolat az aktin sejtvazzal)

AS-ek és szénhidratok johettek létre elektromos szikrak hatasara a H20-t, CH4et és NH4et tartalmazo
légkorben

A fold légkore H-ben szegény volt, de a vulkani felh&k tartalmazhattak H20-t, CH4et és NH4et, és
gyakori volt a villamlas

két fajta: egyik csak a vizet engedi at, masik kevébé specifikus (+gliccerin, urea, stb)

minden sejt membranjan megtalalhatéak, tidében, vesetubulusban, nyalmirigyekben kiléndsen
jelentések

hatszor érik 4t a membrant és tetramer formaba rendezédnek



193. zonula adherens

194. zonula occludens
(tight junction)

sejtvaz aktin filamentumaival (af) létesit kapcsolatot epithel sejtekben. kdzvetlen a tight junction alatt, dvszerlen
helyezkedik el, homofil (E-kadherin altal) kdtésre képes, érzékeny a Ca2+ koncentracioéra

af-hez vald kapcsolodast kateninek, vinkulin és plakoglobin segiti

erés mechanikai kapcsolat jon létre, nem akadalyozza a sejtek kozotti diffuziot, neurulational fontos

epithelidlis sejtek oldalso felszinén, csucsi részhez kozel, 6vszery, kicsi rés

okkludin: 4x éri at a membrant, 2 kilogd hurkot hoz Iétre, amik egymashoz homofilen tudnak kétédni, Ca2+
érzékeny

okkludin mellett klaudin és JAM adhézios fehérjék

barrier funkciét lat el, megakadalyozza a molekulak paracellularis transzportjat (2 sejt kozoétt) és a
membrankomponensek lateralis diffuzidjat (szerepe van a vékonybél sejtjeinek polarizaltsaganak kialakitasaban)
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