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Budowa, funkcje i klasyfikacja aminokwasow.

Budowa, funkcje i klasyfikacja biatek.

Peptydy biologicznie aktywne.

Aminy biogenne.

Rozpad bialek pokarmowych.

Cykl mocznikowy.

Budowa, funkcje i klasyfikacja weglowodanow.

Struktura chemiczna oraz funkcje witamin.

Budowa, organizacja i wlasciwos$ci materialu genetycznego.

. Budowa, funkcje i klasyfikacja lipidow.
. Podstawowe pojecia enzymologiczne oraz funkcje katalityczne enzymow w

swietle ich chemicznej struktury.

. Typy reakcji chemicznych katalizowane przez poszczegodlne klasy enzymow oraz

ich znaczenie dla utrzymania i regulacji metabolizmu komoérkowego.

Budowa chemiczna enzyméw biatkowych oraz znaczenie ich konformacji
przestrzennej w procesie katalizy.

Znaczenie sity 1 specyficzno$ci wigzania substratow w centrum aktywnym oraz
stabilizacji stanow przejSciowych reakcji w obnizaniu energii aktywacji
katalizowanej reakcji chemicznej (rola reszt aminokwasow katalitycznych,
kontaktowych).

Niebiatkowe sktadniki holoenzyméw: grupy prostetyczne i koenzymy oraz ich rola
w przebiegu reakcji katalizowanych przez przedstawicieli poszczegolnych klas
enzymow.

Monitorowanie postepu reakcji enzymatycznej, oznaczanie szybkosci poczatkowej
reakcji enzymatycznej oraz aktywnosci enzymatycznej (jednostki aktywnosci
enzymatycznej).

Czynniki modulujace szybko$¢ reakcji enzymatycznej: wptyw stezenia
substratu(ow), stezenia enzymu, temperatury, pH, aktywatoréw 1 inhibitorow.
Kinetyka reakcji enzymatycznych wedtug modelu Michaelisa-Menten oraz
znaczenie parametrow kinetycznych w ustalaniu specyficzno$ci substratowej oraz
wydajnosci katalitycznej enzymow [stata Michaelisa (Km), szybkos¢ maksymalna
reakcji (Vmax), stata katalityczna (Kcat), wydajnos¢ katalityczna (Keat /Km)].

Rodzaje inhibicji aktywnos$ci enzymatycznej (kompetycyjna, nieckompetycyjna,
akompetycyjna) oraz charakterystyczny wptyw poszczegolnych typdw inhibitorow
na parametry kinetyczne reakcji enzymatycznej.

Aktywne przeno$niki w metabolizmie.

Glikoliza:

przebieg,

b. zysk energetyczny,

c. kontrola i regulacja szlaku glikolizy,
d

e
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. wprowadzenie do szlaku cukrow innych niz glukoza,
. schorzenia zwigzanie z metabolizmem weglowodandw.
Cykl Krebsa.
a. przebieg,
b. kontrola i regulacja cyklu Krebsa
Fosforylacja oksydacyjna i synteza ATP:
a. przebieg
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b. struktura syntazy ATP

c. transport ATP i ADP przez btony mitochondrialne.
Cykl Corich.

Szlak glukoneogenezy.

Szlak pentozofosforanowy.

Metabolizm kwasow thuszczowych:

aktywacja kwasow thuszczowych

transport kwasow thuszczowych do mitochondriow

utlenianie nienasyconych kwasow thuszczowych

utlenianie kwasow thuszczowych o nieparzystej liczbie atoméw wegla
ciata ketonowe

. synteza kwasow tluszczowych — struktura, mechanizm dziatania.

Metabolizm glikogenu:

a. synteza

b. rozktad

C. choroby zwigzane z metabolizmem glikogenu.
Pojgcie genomu

Histony — rola w kondensacji chromatyny

Struktura chromatyny

Sekwencje powtarzajace si¢

Charakterystyka polimeraz RNA zaleznych od DNA — pro- i eukariotycznych
Proces syntezy RNA — etapy, rdznice u organizméw pro- i eukariotycznych
Charakterystyka komorkowych RNA

Redagowanie RNA

Cechy kodu genetycznego
Budowa rybosomow bakteryjnych i eukariotycznych
Translacja

a. Aktywacja aminokwasow

b. Oddziatywania kodon-antykodon

c. Etapy - roznice miedzy pro- i eukariotami

Regulacja ekspresji gendw przez mate niekodujace RNA
Mechanizmy epigenetyczne — metylacja DNA

Replikacja genomu

a. modele replikacji

b. biatka uczestniczace w procesie

Sposoby regulacji procesu replikacji

Rekombinacja jako przyczyna roznorodnosci genetycznej
a. modele rekombinacji homologicznej

b. rekombinacja umiejscowiona

c. transpozycja

Mutacje genetyczne

a. rodzaje

b. przyczyny

c. skutki

Mechanizmy naprawy uszkodzen DNA

a. rodzaje naprawy bezposredniej

b. rodzaje naprawy postreplikacyjnej

Choroby genetyczne

a. przyczyny
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b. podziat i przyktady

Choroby nowotworowe

a. Onkogeny, protoonkogeny, antyonkogeny

b. Proces nowotworzenia

c. Choroby nowotworowe uwarunkowane genetycznie

Techniki stosowane we wspotczesnej inzynierii genetycznej i w badaniach nad
genomami

a. metody rozdziatlu i oceny kwaséw nukleinowych

b. metody sekwencjonowania

c. amplifikacja (PCR i rodzaje)

d. klonowanie

e. ftrans geneza

Prekursory pierscieni puryn i pirymidyn w syntezie de novo.

Reduktaza rybonukleotydowa — mechanizm katalityczny.

Przemiany nukleotydéw purynowych i pirymidynowych - rola kinaz.
Katabolizm kwaséw nukleinowych.

Rola i sposoby aktywacji metabolitow posrednich w szlakach biochemicznych.
Regulacja metabolizmu poprzez kontrolg aktywnos$ci enzymow:

a. regulacja przez sprzezenie zwrotne,

b. regulacja kowalencyjna (na przyktadzie odwracalnej fosforylacji i

defosforylacji):

- kinazy i fosfatazy biatkowe,

- ogodlnoustrojowe sygnaty pierwotne,

- przekazniki wtdrne,

- mechanizm dziatania insuliny,

c. aktywacja proteolityczna na przyktadzie:

- proteaz trzustkowych,

- kaskady krzepnigcia krwi.

Regulacja hormonalna gléwnych szlakow katabolicznych i1 anabolicznych
(insulina, glukagon, adrenalina).

Rola kompartmentacji w regulacji i integracji metabolizmu.
Profile metaboliczne wazniejszych tkanek 1 narzgdow (mozg, serce, migsnie
szkieletowe, watroba).
Kinaza biatkowa aktywowana przez AMP 1 jej rola w regulacji metabolizmu.
Skrzyzowania szlakow metabolicznych, kierunki przepltywu substratéw i energii.
Rola kompleksu dehydrogenazy pirogronianowej w regulacji metabolizmu.



