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CZYNNIKI WPLYWAJACE NA

SZYBKOSC REAKCJI ENZYMATYCZNEJ

Szybkosc reakcji enzymatycznych zalezy od:

Stezenia substratu
Stezenia enzymu
Warunkow, w jakich jest przeprowadzana

reakcja (temperatura, pH, obecnosc
aktywatorow, lub inhibitorow).



Szybkosc katalizowanej przez enzym reakcji zalezy nieliniowo od stezenia
substratu i ma ksztatt hiperboli. Oznacza to, ze w miare zwiekszania sie
stezenia substratu szybkosc reakc;ji tylko poczatkowo gwattownie rosnie po
czym przyrost szybkosci stopniowo zwalnia, az osigga wysycenie

Czestym zjawiskiem jest spowolnienie
reakcji gdy powstaje duzo produktu. W
ten sposob organizm zabezpiecza sie
przed akumulacjqg zbyt duzej ilosci
substancji chemicznych, ktore w
wysokim stezeniu mogtby wywrzeé
toksyczny efekt na komorke -
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Km Stezenie substratu [S]

Wykres zaleznosci szybkosci reakcji enzymatycznej V od stezenia substratu [S], gdzie:

V... - maksymalna szybkosc reakcji enzymatycznej, osiaggana dla nieskonczenie wysokiego
stezenia substratu.

K., stata Michaelisa oznaczajaca stezenie substratu, przy jakim szybkosc reakcji katalizowanej

przez enzym osigga potowe V.. 4




Szybkosc¢ reakcji enzymatycznej rosnie wprost
proporcjonalnie do stezenia enzymu, pod
warunkiem ze pomiar bedzie prowadzony w
warunkach wysycenia enzymu substratem i przy
niezmiennych pozostatych parametrach reakcji
(pH, temperatura).

enzym wysycony substratem

-

-7 enzym niewysycony




wpyw 1 EMPERATURY na szybkosé reakci

enzymatycznych

nie jest prostg zaleznoscig, gdyz pozostaje w scistym zwigzku z
biatkowg naturg enzymow.

szybkosc reakcji enzymatycznej zwieksza sie ze
wzrostem temperatury, jednakze tylko w takim
jej zakresie, w ktorym enzym jest stabilny |
zachowuje petng aktywnosc.

Szybkosc¢ reakcji enzymatycznych wzrasta przecietnie dwukrotnie

przy kazdym wzroscie temperatury o 10°C w zakresie temperatur
nie powodujgcych denaturacji danego enzymu (Q10 = 2).



Wiekszos¢ enzymow wykazuje maksymalng aktywnosc w
srodowisku o okreslonym pH.

Optimum pH jest bardzo wazng wartoscig liczbowg charakteryzujgca
enzym.

Enzymy jako biatka posiadajg grupy zdolne do jonizacji, stad tez zmiany
aktywnosci enzymatycznej przy roznych pH mogg by¢ wywotane
zmianami w stopniu zjonizowania enzymu, kompleksu ES, a takze
samego substratu.
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aktywnosc¢ enzymu




TYPY INHIBICJI ENZYMOW:
« odwracalny I nieodwracalny

* Inhibitory nieodwracalne wigzg sie
kowalencyjnie z enzymem (nie zawsze w
obrebie centrum aktywnego), powodujgc trwatg
utrate aktywnosci katalitycznej

* Inhibitory odwracalne. Zroznicowana grupa
czgsteczek zarowno pod wzgledem budowy jak

| Kinetyki oddziatywania z enzymem.
Ich wspolng cechg jest mozliwosc¢ dysocjacji kompleksu enzym—inhibitor.
Mozna je podzieli¢ na kilka podgrup m.in. inhibitory kompetycyjne i
niekompetycyjne.



Inhibitor kompetycyjny wiaze sie w centrum aktywnym
uniemozliwiajac zwigzanie substratu i zajscie reakcji

centrum substrat

B) % aktywne

inhibitor

—&p  Brak reakgji

enzym

Enzym wigze sie Inhibitor blokuje centrum aktywne
Z inhibitorem uniemozliwiajac wigzanie substratu

» Inhibitory kompetycyjne strukturalnie przypominajg substrat i wspotzawodniczg z
nim o miejsce aktywne enzymu.

» Zwigzanie inhibitora z wolnym enzymem uniemozliwia zwigzanie czgsteczki
substratu i hamuje przebieg reakcji enzymatyczne.

» Wczesniejsze przytgczenie substratu do enzymu wyklucza mozliwos¢ zwigzania
inhibitora, tak wiec wigzanie substratu i inhibitora konkurencyjnego nawzajem sie
wykluczaja.

> Obnizenie efektu inhibicji kompetycyjnej mozna uzyskac zwiekszajgc stezenie
substratu
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centrum substrat
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centrum Enzym wigze sig z inhibitorem Zmienione cetrum aktywne
allosteryczne Nastepuje zmiana geometrii nie wigze substratu

centrumaktywnego

Zwigzanie sie z enzymem czynnika allosterycznego wptywa na zmiane
struktury enzymu, co posrednio oddziatywuje na geometrie centrum
aktywnego. W rezultacie enzym nie wigze skutecznie substratu i reakcja nie

zachodzi.

Inhibitory niekompetycyjne przytgczajg sie w czgsteczce enzymu do
innego miejsca niz centrum aktywne, dlatego mogq wigzac sie z
enzymem w sposob niezalezny od substratu. Inhibitor moze przytgczy¢
sie do wolnego enzymu lub do kompleksu ES. Powstajgcy ostatecznie
kompleks enzym-substrat—inhibitor (ESI) jest nieaktywny katalitycznie,
poniewaz zwigzanie inhibitora uniemozliwia uzyskanie przez centrum

aktywne enzymu odpowiedniej konformacii.
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Aktywatory enzymow

to réznego rodzaju substancje zwiekszajgce ich aktywnosc, lecz nie biorgce
bezposrednio udziatu w reakcji katalizy.

S3 to jony niektérych metali wbudowane w czes¢ biatkowg enzymu lub
tez zwigzki drobnoczasteczkowe usuwajace wplyw zwigzkow
hamujacych.

Enzymy s3g najczesciej aktywowane przez kationy: Mg?* (fosfatazy,
fosforylazy, syntetazy), Zn?* (dehydrogenaza mleczanowa, dehydrogenaza
alkoholowa, proteazy), Mn?* (peptydazy, arginaza), Ca?* (lipaza, kalpainy),
Cu?* (oksydazy).

Aniony najczesciej nie sg czynnikami wptywajgcymi na aktywnosc¢
enzymow. Wyjatek stanowig jony Cl-, bedgce aktywatorami amylazy ze
sliny.

Czesto role swoistych aktywatorow enzymow petnig tzw. pierwiastki
sladowe, bedgce niezbednymi sktadnikami pokarmowymi.
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Enzym sktada sie z kilku jednakowych pod wzgledem sktadu aminokwasowego
podjednostek biatkowych, z ktérych kazda zawiera centrum aktywne (enzymy o budowie
multimerycznej (jezeli sktada sie z czterech identycznych podjednostek, jest
homotetramerem)

ooperacja - tzn. zwigzanie w jednej z podjednostek substratu
bowoduje zmiane geometrii biatka.

rezultacie ich zdolnos¢ do wigzania czasteczek substratu w
entrach aktywnych moze wzrosnac (dodatni efekt kooperatywny)
ub zmalec (ujemny efekt kooperatywny) . 1



Enzymy sg czgsteczkami
labilnymi, dlatego mogg tatwo
traciC swa katalityczna
aktywnosc.
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IZOFORMY | IZOENZYMY
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|ZOFORMY

Enzymy, podobnie jak inne biatka podlegaja wielu potranslacyjnym
przemianom, ktore czesto sa charakterystyczne dla danego rodzaju
komorki. Prowadzi to do powstania réznorodnych wariantow tego
samego enzymu nazywanych izoformami.

modytikacjo
S ranakoring lzoformy enzymu

produkty tego samego genu
A - » katalizujg te samg reakcje chemiczng

Uderiérie grup SH * inna budowa czgsteczki enzymu na

<o skutek: zmian posttranslacyjnych

sy struktury biatka np. fosfataza

MANA| —mps  Enzym A1p, Enzym Aqp. Enzym A, alkaliczna (ALP) — izoformy kostna i

GoNA =P 10 MANA  ——ee  MANAY e Enzym A, Enzym Azty. Enzym Azc, o watrobowa

e MANAq = Enzym Ang. Enzym An. Enzym Anc. —.

utowicz i Raszeja-Specht, Diagnostyka laboratoryjna, Tom I, GUM, 2009

|lzoformy czasami réznig sie miedzy sobg specyficznoscig substratowa,
wtasciwosciami regulacyjnymi lub opornoscig na utrate aktywnosci.

Wspolng cechg wszystkich izoform jest to, ze Sg odmianami tego
samego biatka enzymatycznego kodowanego
przez jeden gen regulatorowy. "



IZOENZYMY

Formy enzymu roznigce sie miedzy sobg
strukturg pierwszorzedowa.
Biatka te sg produktami roznych genow i noszg
nazwe izoenzymow.

* mogq roznic sie strukturg czgsteczki
produkty roznych, choc¢ blisko spokrewnionych
genow

* rdzne wtasciwosci fizyczne i chemiczne: punkt
izoelektryczny, powinowactwo do substratow
wrazliwos¢ na czynniki regulatorowe itp.

* dotyczy dehydrogenaz, oksydaz,
aminotransferaz, fostataz i proteaz.

Cecha wspolng izoenzymow jest to, ze katalizuja
te sama reakcje chemiczng, pomimo nieraz
znaczacych roznic w budowie i wlasciwosciach

towicz i Raszeja-Specht, Diagnostyka laboratoryjna, Tom I, GUM, 2009 16




Podziat enzymow oparty na sposobie
rzedostawania sie do przestrzeni pozakomorkowej

1. Enzymy komoérkowe
(wskaznikowe)
uwalniane w wyniku
uszkodzenia btony
komérkowej lub rozpadu
komorki

mikrosomalne — GGT

lizosomalne — ACP

mitochondrialne — AST, CK,

GLDH

cytoplazmatyczne — ALT,

LDH, AST, CK

btony plazmatyczne — ALP,

S'NT, GGT

2. Enzymy sekrecyjne

wydzielane do krgzenia,

gdzie spetniajg swojg

funkcje

- czynniki krzepniecia i
fibrynolizy
acylotransferaza
lecytyna:cholesterol
(LCAT)

- cholinesteraza ChE
(pseudocholinesteraza)

- ceruloplazmina
lipaza lipoproteinowa

3. Enzymy ekskrecyjne
produkowane przez
gruczoty i wydzielane do
sliny, swiatta przewodu
pokarmowego, ptynu
nasiennego itp.

- soku trzustkowego
(amylaza, lipaza,
RNaza, DNaza)

- fosfataza kwasna
sterczowa (PAP)

Przy niewielkich uszkodzeniach komorki (ktore czesto sg odwracalne) dochodzi przede wszystkim
do wyptywu enzymow zlokalizowanych w cytoplazmie . Znaczacy wzrost wyptywu enzymow
mitochondrialnych obserwuje sie dopiero w ciezkich i nieodwracalnych uszkodzeniach komorki.
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Numer
EC

1.1.127

2611

3118

3131

3132

Enzymy najczesciej stosowane w diagnostyce

Nazwa systemowa

L-mleczan:NAD" oksydoreduktaza
L-asparaginian: 2-oksoglutaran amino-

transferaza

L-alanina:2-oksoglutaran anunotrans-
feraza

ATP kreatyna N-fosfotransferaza

L-ghutaminian: NAD(P") oksydore-
duktaza

(5-glutamyl)-peptyd:anunokwas 5-
glutamylotransferaza

acylohydrolaza acylocholinowa

fosfohydrolaza monoestru-
ortofosforowego (z optimum alka-
liczaym)

fosfohydrolaza monoestru-
ortofosforowego (z optimum kwa-
snym)

fosfohydrolaza 5 -rybonukleotydu

ghkanohydrolaza 1.4-0-D-glikanu

Szutowicz i Raszeja-Specht, Diagnostyka laboratoryjna, Tom |, GUM, 2009

medycznej

Nazwa zwyczajowa

dehydrogenaza mieczanowa

amunotransferaza
Wa, ANSANUNAZA ASparaginowa

aminotransferaza alaninowa,

transanunaza alaninowa

kinaza kreatynowa

dehydrogenaza glutamimanowa

y-glutamylotransferaza,
v-glutamylotranspeptydaza

cholinesteraza, pseudocholineste-

1AZA,

esteraza cholinowa II, cholineste-

1AZa 0S0CZOWa

alkaliczna fosfataza

kwasna fosfataza

S'-nukleotydaza

amylaza, a-amylaza

asparaginiano-

LD. LDH
AST,
AspAT,
SGOT

ALT,
AlAT,
SGPT

CK
GLDH
GGT,
GGTP
ChE,
SChe

ACP

Enzyvm

Aminotra rlsl'rr AL
alaninowa

Aminoty ﬂrlirl.'r ALa
Afparagsinianoiwva

Gléwne #rodla
enzvmu we krwi

Watroba

Watreba, migsnie
szkieletowe, serce,

SEYERSYEY.

Fastosowanie kliniczne

Chroroby mijZszowe witroby

Choroby miaZszowe witroby, choraby

migani

Fosfataza alkalicana

Watroba, koda, blona

sluzowa jelit, lozyske

Cheroby keda, cheroby drog

#olciowych

Amylaza

Trzustka, slindanld

Choroby traustki

Chelinesteraza

Watroba

Zatrueie pwidzkami

fosforoorganicznymi, nadwrazliwodé

ra !\-I.I.kiﬂlllr!t‘lrlll.llll_ 'i'h(?l“l.:".'

mij#szowe witroby

Kinaza kreatynows

f=glhatamylotransferaza

Migsnie szkieletowe,

sEFCe

Watroba

Choroby migsni (zawal serea)

Choroby drog 2élciowych, marker

naduzyca alkoholu

Drehydrogenaza
mleczanowa

Lipaza

5'-Nukleotydaza

Serce, witroba, migsSme
stkieletowe, ervirocyty,

plytki, wizly chlonne

Trazustka

Watroba

Hemoliza, choroby midZszu

W R_ tT I'IE:II::IH.'!' Eﬂ ; WERAT k BT NOWSTWoT oWy

Choroby traustki

Choroby drog #6lcowych



Enzymy syntetyzowane sg w komorkach i tam peinia
swoje funkcje. Tylko nieliczne wydzielane sa na zewnatrz
do przestrzeni pozakomoérkowych.

 Pojawienie sie enzymow wewnatrzkomorkowych w

ptynie pozakomorkowym moze swiadczy¢ o stopniu
uszkodzenia komoérek danej tkanki.
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B Enzymy w diagnhostyce laboratoryjnej

Kazda tkanka posiada swoj specyficzny profil
enzymatyczny. Zmiany poziomu okreslonych
enzymow w stanach chorobowych pozwalajg
wnioskowac o lokalizacji | rodzaju zmian

patologicznych zachodzgcych w organizmie.

d w tkankach

d w ptynach ustrojowych - osocze lub
surowica - ptyn moézgowo-rdzeniowy -
MOoCz

 w ptynach patologicznych - Wysi€Ki einpowstaiacyw

przebiegu zapalen) = przeS | Q kl (ptyn przedostajgcy sie poza ukfad naczyn przy prawidtowej
budowie ich $ciany)
20



Przyktad dystrybucji tkankowej
aminotransferazy asparaginianowej (AST), |B=loIte) itz 812

aminotransferazy alaninowej (ALT) oraz wzajemnego stosunku
kinazy kreatynowej (CK)

aktywnosci dwoch lub
wiecej enzymow, jezeli
stosunek ten w danym
narzadzie jest dla
niego
charakterystyczny.

Miesien Miesnie
sercowy  SZKieletowe

Tkanka posiada swoj specyficzny
profil enzymatyczny 21




Zakresy referencyjne — aktywnosc
W Surowicy:

AST : - mezczyzni do 35 U/L
- kobiety do 31 U/L

ALT: - mezczyzni do 45 U/L
- kobiety do 34 U/L

Wzrost aktywnosci:

¢ choroby watroby:

- wirusowe zapalenie watroby

- alkoholowe zapalenie watroby

- toksyczne zapalenie watroby - marskosc

watroby

- przerzuty do watroby

- inne

% zawat miesnia sercowego

% dystrofie miesniowe

% inne choroby miesniowe (takze
pochodzenia neurogennego)

¢ niedokrwistos¢ hemolityczna

Concentration gradient

Aspartate

et o\
wed | we g\ke\:\\;so\:gdoe‘i Aminotransferase
L

=
o oCN\e

Tissuo

Alanine

< Aminotransferaso
\WNe

\(\’\6‘\0\’ "
\‘\ee'ﬁgwe\:::@\"

<
oo™ yee® ®
sy eﬂ‘x\@w\e

o
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Tissue
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Kinaza kreatynowa (CK)

Kreatyna Fosfokreatyna
o, T ¢ R
C~C~N—C C—C—N—C » :
0 4 "NH2 N—-P—0O" Aktywnos¢ CK w surowicy
' ' zalezy od:
- pfci
- wieku
- masy miesniowej
o o - aktywnosci fizycznej
AMP—P o—ll5—0' AMP~P—0 - rasy

0 (o} 0

Adenozynotrifosforan Adenozyno difosforan

Katalizuje odwracalng reakcje fosforylacji kreatyny przez ATP

aktywnosc¢ w tkankach
najwieksza: mm. szkieletowe (2500 U/g biatka) i serce (550 U/g biatka)
watroba i erytrocyty — praktycznie brak aktywnosci

dimer; 82 kDa (2 x 41 kDa) - podjednostka B (loci w 14 chromosomie)
podjednostka M (loci w 19 chromosomie)
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akres referencyjny aktywnosci
CK (rasa kaukaska): Rozmieszczenie tkankowe:
mezczyzni 46 — 171 U/L 0 4o Greatine
kobiety 34 — 145 U/L T e
, we? o(“gﬂéd"" AY
G

W
\nee g

N
\’\)(\‘é o0 9\3\0

Duzy wzrost aktywnosci:
wszystkie typy dystrofii miesniowe;
zespoty zmiazdzenia
zapalenie miesni
rabdomioliza (rozpad migsni) —
choroby miesni pochodzenia
neurogennego:
myasthenia gravis (nuzliwos¢
miesniowa)
stwardnienie rozsiane
poliomyelitis (choroba Heinego-
Medina)
parkinsonizm
zawat miesnia sercowego

s
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o
e
2
&
®
o
.
[
3
w
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Cytoplazmatyczne izoenzymy CK i ich zawartos¢ w
surowicy ludzi zdrowych:

CK-1 (CK-BB, W méng) — nie Wystepuje (nie przenika przez BBB)
CK-2 (CK-MB; serce) — ok. 5%

CK-3 (CK-MM; miesnie szkieletowe) — ok. 95%

CK-MB w zawale serca (wzrost do 20-30%
catkowitej aktywnosci CK) - wzrost po 3-6
godzinach od wystapienia zawatu - maksimum
po 12-24 godzinach

25



CK-MBmass (stezenie) - wprowadzona jako préba

udoskonalenia pomiarow aktywnosci CK-MB

Dynamika wzrostu stezenia CK-MB w zawale jest wyzsza od dynamiki

wzrostu aktywnosci tego enzymu.

= 10 mg/L potwierdza zawat serca (8-10-krotny wzrost ponad poziom

referencyjny)

- ma znaczenie prognostyczne dla wystgpienia zawatu u 0s6b z dusznicg
bolesng

- jest wskaznikiem reperfuzji w przebiegu leczenia zawatu:

Eaiky 1eloave of Mycglobin attor AR
LI carciae Trequnin afer AMI 0 kien ka d i HE“USWCI“ ema rkeréw

Cardias Tiopenin afier Unstablke Anglng
gmw Bl kardiologicznych dla zawatu:

AMI - acute myocardial infarction - Mioglobina: 2 do 12 godzin;

ostry zawal serca
- CK-MB stezenie: 3 do 48 godzin;

Troponina I 4 godz. do 4 dni;

=
B
-l
L=
S
=
=
:
g
£
b

Troponina T: 4 godz. do 5 dni

1 _'l_-l" L R R E—
1 1 1 4 ] L] 1 8
Days Ater Onset of AMI




Wrodzone zaburzenia
przemian aminokwasow

Dotychczas opisano ok. 70 rodzajow defektow
przemian aminokwasow okreslanych mianem
aminoacidopatii.

Przyczyna: zmiany genetyczne dziedziczone w
sposob autosomalny recesywny.
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3, d-dvhyvdroksvlienvloalanina ( Tyrozyna H Tyroksvna
(DOPA) — g'é", Triyjodotyronina
"'.' "\-. ’ | .|
I. 8’ I,: Il'x,. __.-"'I
N/ -
Dopachinon Kwas
i-hyvdroksyfenvlopirogronowy
¢ ...-"""x.
Melanina I'x3 )
Kwas
homogentyvzynowy
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hydroksylaza fenyloalaninowa __N
aminotransferaza tyrozyny | Maleiloacetooctan |

.
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i \

hydrolaza kwasu 4- '5)
hydroksyfenylopirogronowego =
dioksygenaza 1,2- Fumarvloacetooctan
homogentyzynowa 77\
izomeraza maleinoacetooctanu 6
hydrolaza fumaryloacetooctanu _ ~
hydroksylaza tyrozynowa ST

1
tyrozynaza Acetoocian




BLOKI METABOLICZNE

enyloketonuria - Czestotliwosc ok. 1:10000. Brak lub
ledostateczna aktywnosc¢ hydroksylazy fenyloalaniny-
nzymu produkowanego w watrobie i odpowiedzialnego za
ydroksylacje fenyloalaniny do tyrozyny.

badaniach laboratoryjnych obserwowany jest wzrost
tezenia fenyloalaniny w osoczu.

Ip

as fenylopirogronowy

/\

fe rwl r"|[ kowy feny Icmct Wy

AS




ALKAPTONURIA

Nieprawidiowa synteza dioksygenazy 1,2-homogentyzynowe;.

Brak lub niedobor tego enzymu prowadzi do wydalania z moczem duzej
ilosci kwasu homogentyzynowego (HGA). Powoduje to ciemnienie moczu
w kontakcie z powietrzem.

Produkty utleniania HGA odktadane sg w tkance tgcznej, co przyczynia sie
do zwyrodnienia stawow i nieprawidtowej pigmentacji skory.

Tyr

|

p-hydroksyfenylopirogronian

.,‘L powietrze
homogentyzynian polimer o brunatnym
* lub czarnym zabarwieniu

maleiloacetooctan
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ALBINIZM
MUTACJA w genie TYR, ktory koduje tyrozynaze.

Przeksztatca 3,4-dihydroksyfenyloalanine (DOPA) w dopachinon, czyli
zwigzek posredni w biosyntezie melaniny (barwnika skory).

Niedobor lub brak tyrozynazy brak syntezy barwnikow
melaninowych: eumelaniny | feomelaniny.

Mato barwnikow w skorze, wtosach i teczowkach oczu

Prawidtowy szlak:

Tyrozynaza

Btedny szlak:

Ty r%a Za
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Choroba syropu klonowego - niska aktywnos¢ kompleksu dehydrogenazy
alfa-ketokwasow o rozgatezionym tancuchu, ktory odpowiada za dekarboksylacje
leucyny, izoleucyny i waliny, czyli aminokwasow rozgatezionych. Nazwa schorzenia
wywodzi sie od zapachu moczu osoby chorej, przypominajgcego zapach syropu
klonowego.

Prawidtowy szlak:

Kompleks dehydrogenazy a-ketokwasow

o rozgatezionym tancuchu

Acetylo-CoA
Bursztynylo-CoA
Acetylo-CoA
Acetooctan

Bigdny szlak: Kompleks dehydrogepazy a-ketokwasow

o rozgatezi tanicuchu

Leucyna Gromadzenie rozgatezionych
aminokwasow we krwi,
Zoieucyna moczu i ptynie
; maozgowo-rdzeniowym
Walina 8 Y

wymioty, nudnosci; drzenia; problemy z karmieniem; wiotkos$¢; sennosc; uszkodzenie
osrodkowego uktadu nerwowego prowadzgce do Spigczki
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Tyrozynemia typu I:

| metabaliny pasrednic)

I
I
5 '!' ¥

fumaryloacetooctan

_—_ -."- .
& =%

fumaran acetooctian

Tyrozynemia typu II:

|

MN-acetylotyrozyna _ Tyr — tyramina

p-hydroksyfenylopirogronian

Nieprawidtowa aktywnosc¢ hydrolazy
fumaryloacetooctanu - efekt mutacji genu
FAH.

Dziedziczenie autosomalne recesywne.
Dziecko moze zachorowac, gdy jego rodzice:
-oboje sg nosicielami,

-oboje sg chorzy,

-jedno z nich jest nosicielem, a drugie osobg
chora.

uszkodzenia
nerek i watroby

*bol oczy;

enadwrazliwos¢ na swiatto (fotofobia);
*bolgce zmiany skorne (przede wszystkim na
dtoniach i stopach);

srogowacenie skory dtoni i stop;
sowrzodzenia rogowki;

szmiany w zachowaniu;

sproblemy z koordynacja ruchows;
suposledzenie umystowe (u ok. 50%
przypadkow).
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PODSUMOWANIE
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Cykl mocznikowy to:

a. Proces anaboliczny zachodzgcy w nerkach

Proces kataboliczny zachodzgcy w nerkach

Proces anaboliczny zachodzgcy w watrobie

Proces kataboliczny zachodzgcy w watrobie

. Szybkos¢ reakcji enzymatycznych zalezy od

Stezenia substratu

Stezenia enzymu

temperatury

wszystkich wymienionych

. Struktura pierwszorzedowa biatek oznacza:

Zwiniecie tancucha biatkowego utrwalone wigzaniami wodorowymi
Sposobb potaczenia struktur trzeciorzedowych w przestrzeni
Sekwencje aminokwasow w tancuchu polipeptydowym
Strukture utrwalong przez mostki dwusiarczkowe

. Nieodwracalne inhibitory enzyméw:

. Wigza sie kowalencyjnie z enzymem,

. Powodujg trwatg blokade enzymu

. Moga wigzac sie nie zawsze w obrebie centrum aktywnego,

. Wszystkie odpowiedzi prawidtowe

. Przyktadem biatek o budowie witékienkowej (biatka fibrylarne) jest/sa:
Keratyna

Albumina

Histony

Globuliny

=3

Ne o

CTPROOTPWOODTY

. Ocen stusznos¢ ponizszych zdan opisujacych albumine i zaznacz odpowiedz prawidtowa:

Albumina to biatko fibrylarne

Albumina to biatko globularne

Albumina spetnia gtéwnie funkcje immunologiczne

Albumina w niewielkim stopniu odpowiada za tzw. cisnienie onkotyczne
Enzymy to:

Substancje chemiczne, ktore sg wykorzystywane do produkcji papieru.

Biatka, ktore katalizujg reakcje chemiczne w organizmach zywych.

Sktadniki odzywcze, ktére pomagajg w trawieniu

Zwiagzki ttuszczowe, ktore regulujg metabolizm komoérek

oo NoOTP@OOTY UL
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8. Z ponizszego wykresu wynika, ze w miare zwiekszania stezenia substratu:

Szybkosc¢ katalizowanej przez enzym reakcji zalezy liniowo od stezenia substratu
Szybkosc¢ katalizowanej przez enzym reakcji rosnie proporcjonalnie do stezenia substratu
Przyrost szybkosci reakcji stopniowo zwalnia, az osigga wysycenie

Wszystkie odpowiedzi sg prawidtowe
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9. Szybkos¢ reakcji enzymatyczne;j:
a.Nie zalezy od odczynu $rodowiska (pH)
b.Zwieksza sie wraz ze wzrostem temperatury w takim jej zakresie, w ktérym enzym zachowuje petng
aktywnosc.

c.Wzrasta przecietnie dziesieciokrotnie przy kazdym wzroscie temperatury o 10 2C

d.Zwieksza sie w obecnosci inhibitorow w srodowisku reakcji

10. Z ponizszego wykresu wynika, ze najwieksza aktywnos¢ osigga trypsyna w srodowisku o odczynie:
a. Zasadowym
b. Kwasnym
c. Obojetnym
d. Mieszanym

—

trypsyna

11. Aminokwasy tzw. NIEZBEDNE to:

a. aminokwasy endogenne

b. aminokwasy egzogenne

c. aminokwasy produkowane w organizmie

d. aminokwasy powstajgce z kwasow ttuszczowych
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12. W biatkach organizméw zywych wystepuje zwykle:
a. 10 aminokwasow
b. 20 aminokwasow
c. 64 aminokwasow
d. 16 aminokwaséw
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