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celet cukrowo-fosforanowy przypomina zygzak 750
Polimerazy DNA wymagaja matrycy oraz startera 750
2.1 Wszystkie polimerazy DNA maja podobng strukture 751
.2 Dwa jony metali zwigzane z polimerazq DNA uczestniczg
¢ji polimeryzacji 751
.3 Wigzania wodorowe oraz przestrzenne dopasowanie
plementarnych zasad warunkuja precyzje replikacji DNA 751
4 Wiele polimeraz sprawdza nowo wprowadzone nukleotydy
wa pojawiajace si¢ biedy 752
5 Rozdzielenie nici DNA wymaga specjalnych enzymow
oraz hydrolizy ATP 753
e Czqsteczka dwuniciowego DNA moze si¢ zwina¢
ecjalny sposob, tworzac formy superhelikalne 754
1 Liczba oplecei DNA jest cechg topologiczng okreslajaca
efi skrecenia superhelikalnego 754
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27.3.2 Skrety helikalne oraz zwoje superhelikalne sg ze soba
powigzane poprzez liczb¢ oplecefi 155

27.3.3 Topoizomerazy typu I odpowiadajg za relaksacj¢ struktur
superhelikalnych 756

27.3.4 Wykorzystujac hydroliz¢ ATP, topoizomerazy typu II
potrafig wprowadza¢ do DNA ujemne skrety superhelikalne 157

27.4 Replikacja obu nici czgsteczki DNA zachodzi
szybko, poczawszy od specjalnych miejsc startowych 760

27.4.1 Odcinek RNA syntetyzowany przez prymazg jest starterem
umozliwiajacym rozpoczecie syntezy DNA 760

27.4.2 Jedna z nici DNA powstaje we fragmentach, natomiast
druga ni¢ syntetyzowana jest w sposob ciagly 761

27.4.3 Ligaza DNA faczy kofice DNA w rejonach dwuniciowych 761

27.4.4 Replikacja DNA wymaga polimeraz charakteryzujacych
si¢ duzg procesywnoscia 762

27.4.5 Ni€ wiodaca i ni¢ opdZniona syntetyzowane sg
w skoordynowany sposob 763

27.4.6 Synteza DNA jest bardziej skomplikowana u eukariotow
niz u prokariotow 764

27.4.7 Telomery to specjalne struktury na koficach liniowych
chromosomow 765

27.4.8 Telomery sg syntetyzowane przez telomerazg, ktora jest
specjalng polimeraza zawierajaca wlasng matryce 765

27.5 Dwuniciowe czasteczki DNA o podobnych
sekwencjach ulegaja czasami rekombinacji 766

27.5.1 W trakcie rekombinacji tworzg si¢ struktury Hollidaya 766

27.5.2 Rekombinazy sa ewolucyjnie spokrewnione z
topoizomerazami 768

27.6 Mutacje wprowadzaja zmiany w sekwencji zasad

czasteczki DNA 768
27.6.1 Niektore chemiczne mutageny dziataja wybidrezo 769
27.6.2 Swiatlo ultrafioletowe indukuje powstawanie dimerow
pirymidynowych 770
27.6.3 Istnieje wiele roznorodnych szlakow naprawy DNA 770
27.6.4 Obecnos¢ tyminy zamiast uracylu w DNA umozliwia
identyfikacj¢ i naprawg deaminowanej cytozyny i
27.6.5 Przyczyna licznych rodzajow nowotworow ziosliwych sa
niesprawnie dzialajace systemy naprawy DNA 172
27.6.6 Przyczyna niektorych chordb genetycznych jest wzrost
liczby powtorzeii trojek nukleotydowych 113
27.6.7 Wiele potencjalnych karcynogenéw mozna wykry¢ za
pomocg ich oddzialywania na bakterie 173
ROZDZIAL 28 Synteza i splicing RNA 781
28.0.1 O syntezie RNA w skrdcie 782

28.1 Transkrypcja katalizowana jest przez polimeraze
RNA 783

28.1.1 Transkrypcja rozpoczyna si¢ w miejscach promotorowych
matrycy DNA 784
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28.1.2 Podjednostka sigma umozliwia polimerazie RNA
rozpoznanie miejsc promotorowych

28.1.3 Przed zainicjowaniem syntezy RNA polimeraza RNA
musi rozpleS¢ prawie dwa skrety matrycy DNA

28.1.4 tancuchy RNA tworzone s3 de novo i syntetyzowane
w kierunku 5" — 3’

28.1.5 Elongacja zachodzi w bablach transkrypcyjnych
poruszajacych si¢ wzdtuz matrycy DNA

28.1.6 RNA o strukturze spinki do wiosow przed kilkoma
resztami U prowadzi do terminacji transkrypcji

28.1.7 Bialko rho pomaga w terminacji transkrypcji niektorych
gendw

28.1.8 Po transkrypcji prekursory transportujacych
i rybosomowych RNA s3 rozcinane i chemicznie modyfikowane

28.1.9 Antybiotyki - inhibitory transkrypcji
28.2 Transkrypcja i translacja u eukariotéw sg
rozdzielone w czasie i przestrzeni

28.2.1 RNA w komorkach eukariotycznych syntetyzowany jest
przez trzy rodzaje polimeraz RNA

28.2.2 Elementy dzialajace w cis i trans, czyli zamki i klucze

28.2.3 Promotory eukariotyczne rozpoznawane przez polimeraze
RNA II zawieraja sekwencj¢ TATA w poblizu miejsca startu
transkrypcji

28.2.4 Biatko wigzace si¢ do sekwencji TATA inicjuje sktadanie
aktywnych komplekséw transkrypcyjnych

28.2.5 Roznorodne czynniki transkrypcyjne oddziatuja
z promotorami eukariotycznymi

28.2.6 Sekwencje wzmacniajace moga stymulowac transkrypcje
w miejscach startowych oddalonych od nich o tysigce zasad

28.3 Produkty transkrypcji prowadzonej przez wszystkie
trzy eukariotyczne polimerazy RNA podlegaja reakcjom
dojrzewania

28.3.1 Do kofica 5" pre-mRNA dodawany jest kap, a na koficu 3’
ogon poli(A)

28.3.2 Redagowanie RNA zmienia biatka kodowane przez mRNA

28.3.3 Sekwencje na koficach intronéw wyznaczaja miejsca
splicingowe w mRNA

28.3.4 Splicing skiada si¢ z dwdch reakgji transestryfikacji

28.3.5 Niskoczasteczkowe jadrowe RNA (snRNA) katalizujg
w spliceosomie wycigcie intronéw z prekursoréw mRNA

28.3.6 Niektore pre-mRNA moga ulegac splicingowi na kilka
sposobow, tworzac rozne mRNA

28.4 Odkrycie katalitycznych wlasciwosci RNA bylo
prawdziwym przelomem, ktory nie tylko wzbogacit
naszg wiedze o enzymach, ale rowniez zmienit sposob
myslenia o ewolucji
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ROZDZIAL 29 Synteza biatka 813

29.1 Synteza bialka wymaga przetlumaczenia jezyka
kwaséw nukleinowych na jezyk bialek 814

29.1.1 Synteza diugich biatek wymaga malej czgstosci bigdow 814
29.1.2 Czasteczki transferowych RNA maja podobng budowe 815

29.1.3 Aktywowany aminokwas i antykodon znajdujg si¢ na
przeciwlegtych koficach czasteczki tRNA, ktora ma ksztait litery L 817

29.2 Syntetazy aminoacylo-tRNA odczytuja kod
genetyczny 817

29.2.1 Aminokwasy sg wstgpnie aktywowane poprzez adenylacje 818

29.2.2 Syntetazy aminoacylo-tRNA selektywnie rozpoznaja
aminokwasy majace ulec aktywacji 819

29.2.3 Aktywnos¢ korekcyjna syntetaz aminoacylo-tRNA zwigksza
poprawno$¢ syntezy biatka 820

29.2.4 Syntetazy rozpoznaja petle antykodonowa i ramig
akceptorowe w transportujacych RNA 820

29.2.5 Syntetazy aminoacylo-tRNA mozna podzieli¢ na dwie
klasy 822

29.3 Rybosom jest czastka rybonukleoproteinowa (70S)
zbudowang z malej (30S) i duzej (50S) podjednostki 823

29.3.1 Rybosomowe RNA (58S, 16S i 23S rRNA) odgrywaja

kluczowa role w syntezie biatka 824
29.3.2 Bialka sg syntetyzowane od kofica aminowego do
karboksylowego 826
29.3.3 Translacja informacyjnego RNA przebiega w kierunku

5% 826
29.3.4 Kodon AUG (lub GUG) oznacza sygnat startu i jest
poprzedzony kilkoma zasadami parujacymi si¢ z 16S rRNA 827

29.3.5 Bakteryjng syntez¢ bialek rozpoczyna
formylometionylo-tRNA 828

29.3.6 Rybosom zawiera trzy miejsca wigzania tRNA
zlokalizowane na pograniczu podjednostek 30S i 50S 828

29.3.7 W trakcie syntezy wiazania peptydowego rosnacy taficuch
polipeptydowy jest przerzucany migdzy czasteczkami tRNA 829

29.3.8 Tylko oddzialywania kodon-antykodon decyduja
o wigczeniu aminokwasu do rosnacego faficucha
polipeptydowego 831
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29.3.9 Niektore czasteczki tRNA rozpoznaja wigcej niz jeden
kodon zgodnie z zasada tolerancji 832

29.4 Czynniki biatkowe odgrywaja kluczows role
w syntezie bialka 833

294.1 Podczas tworzenia kompleksu inicjujacego 70S
formylometionylo-tRNA; zajmuje w rybosomie miejsce P 833

29.4.2 Czynniki elongacyjne dostarczaja aminoacylo-tRNA
do rybosomu 834

2943 Po utworzeniu wigzania peptydowego nastepuje
translokacja tRNA i mRNA napedzana przez GTP 834

29.4.4 Czynniki uwalniajace koficzg synteze biatka odczytujac
kodony ,stop” 835

29.5 Synteza bialka u eukariotow rézni si¢ od syntezy
biatka u prokariotéw przede wszystkim sposobem

inicjacji 837
29.5.1 Wiele antybiotykow hamuje synteze biatka 338
29.5.2 Toksyna blonicy blokuje synteze biatka u eukariotow
poprzez hamowanie translokacji 839
ROZDZIAL 30 Integracja metabolizmu 845
30.1 Metabolizm obejmuje sie¢ polaczonych ze sobg
szlakow 845
30.1.1 Powtarzajace si¢ schematy w regulacji metabolizmu 846
30.1.2 Gfowne szlaki metaboliczne i miejsce ich kontroli 847
30.1.3 Kluczowe polaczenia: glukozo-6-fosforan, pirogronian
i acetylo-CoA 349
30.2 Kazdy organ ma wiasny profil metaboliczny 851
30.3 Sytos¢ i giod wywolujg zmiany w metabolizmie 854
30.3.1 Adaptacja metabolizmu do dlugotrwatego glodowania
polega na minimalizacji rozktadu biatek 856
30.3.2 Zaburzenia metaboliczne w cukrzycy sa spowodowane
niedoborem insuliny oraz nadmiarem glukagonu 858
30.3.3 Homeostaza kaloryczna: sposoby regulacji masy ciata 859

30.4 Intensywnos¢ i czas trwania aktywnosci fizycznej

decyduja o wyborze substratéw energetycznych 860

30.5 Etanol zmienia metabolizm energetyczny

W watrobie 861
ROZDZIAL 31 Kontrola ekspresji genéw 867

31.1 Bialka prokariotyczne wiazace si¢ z DNA oddzialuja

specyficznie z miejscami regulatorowymi operonéw 868

31.1.1 Operon sklada si¢ z elementw kontrolnych i genow

kodujacych biatka 869

31.1.2 Operator Jac ma symetryczng sekwencije zasad 870

31.1.3 Jesli nie ma laktozy, represor lac wigze si¢ z miejscem
operatorowym i blokuje transkrypcje 870
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31.1.4 Zwigzanie liganda moze indukowaé zmiany strukturalne

w biatkach regulatorowych 871
31.1.5 Operon jest powszechng jednostkg organizacji genow

u prokariotow 872
31.1.6 Bialka oddziatujace z polimeraza RNA mogg stymulowaé
transkrypcije 873
31.1.7 Motyw helisa-zwrot-helisa wystepuje powszechnie

w prokariotycznych biatkach wigzgcych DNA 873

31.2 Wigksza zlozono$¢ genoméw eukariotycznych wymaga
wyszukanych mechanizméw regulacji ekspresji genow 874

31.2.1 Nukleosomy sa kompleksami DNA i histonow 875
31.2.2 Eukariotyczny DNA jest owiniety wokot histonow 876

31.2.3 Kontrola ekspresji genu wymaga remodelowania
chromatyny 877

31.2.4 Sekwencje wzmacniajace stymuluja transkrypcie
zmieniajac struktur¢ chromatyny 878

31.2.5 Modyfikacje DNA moga zmieni¢ wzor ekspresji genow 878

31.3 Oddzialywania biatko-biatko odgrywaja kluczowa
role w aktywacji i represji transkrypcji 879

31.3.1 Steroidy i pokrewne czasteczki hydrofobowe przechodza
przez blong i 1aczg si¢ z receptorami wigzacymi DNA 879

31.3.2 Jadrowe receptory hormondw regulujg transkrypcie,
rekrutujac do kompleksu transkrypcyjnego koaktywatory
lub korepresory 881

31.3.3 Receptory hormondw steroidowych sg miejscem
dziatania lekow 883

31.3.4 Struktura chromatyny jest modulowana przez
kowalencyjne modyfikacje ogonéw histonowych 884

31.3.5 Histonowe deacetylazy biorg udzial w represji
transkrypcyjnej 885

31.3.6 Wiazanie liganda z receptorem blonowym moze
regulowac transkrypcje poprzez uruchomienie kaskady
fosforylacji 886

31.3.7 Struktura chromatyny w wydajny sposéb zmniejsza
wymiary genomu 387
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31.4 Ekspresja genow moze by¢ kontrolowana na

poziomie potranskrypcyjnym 887

31.4.1 Atenuacja jest mechanizmem regulacji ekspresji genow

u prokariotow i polega na modulacji struktury drugorzedowej

syntetyzowanego RNA 887

31.4.2 Geny zwigzane z metabolizmem zelaza podlegaja

u zwierzat regulacji translacyjnej 388

CZESC IV ODPOWIEDZ NA ZMIANY
WARUNKOW SRODOWISKA

‘ ROZDZIAL 32 Systemy czucia 897

32.1 Wiele zwigzkoéw organicznych jest wykrywanych

za pomocg wechu 898

32.1.1 Wielka rodzina receptorow zawierajacych siedem

helikalnych odcinkéw transblonowych posredniczy w odbiorze

zapachow 899

32.1.2 Substancje zapachowe sg rozpoznawane przez

mechanizmy kombinatoryczne 901

32.1.3 Czynnosciowy rezonans magnetyczny ujawnia regiony

mozgu przetwarzajace informacje czuciowe 902

32.2 Wrazenia smakowe sg efektem dzialania wielu

zmyslow funkcjonujacych wedlug roznych mechanizméw 903

32.2.1 Sekwencjonowanie genomu ludzkiego doprowadzito do

odkrycia duzej rodziny receptoréw 7TM gorzkiego smaku 904

32.2.2 Rodzina receptoréw 7TM reaguje na substancje

o smaku stodkim 906

32.2.3 Za wykrywanie smaku stonego jest przede wszystkim

odpowiedzialny przeptyw jonéw sodowych przez kanaty 906

32.2.4 Smak kwasny powstaje w wyniku oddzialywania jonow

wodorowych (kwaséw) na kanaty 906

32.2.5 Umami, smak glutaminianu, jest wykrywany przez

wyspecjalizowang forme¢ receptora glutaminianu 907

32.3 Fotoreceptory w oku wykrywajg $wiatlo widzialne 907

32.3.1 Rodopsyna, wyspecjalizowany receptor 7TM, absorbuje

Swiatlo widzialne 908

32.3.2 Absorpcja $wiatta zapoczatkowuje specyficzng

izomeryzacj¢ zwigzanego 11-cis-retinalu 909

32.3.3 Zmniejszenie stezenia wapnia, wywolane Swiattem,

koordynuje powrdt do stanu wyjsciowego 910

32.3.4 Widzenie koloréw w czopkach siatkowki zachodzi przez

trzy receptory bedace homologami rodopsyny 911

32.3.5 Rearanzacje w genach fotoreceptorow kolorow zielonego

i czerwonego prowadzg do ,Slepoty na barwy” 912

32.4 Wrazenia stuchowe zaleza od szybkiej detekcji

bodzcow mechanicznych 913

32.4.1 Komorki wloskowate wykorzystuja polaczone peczki

stereocilii do wykrycia matych ruchow 913

32.4.2 Mechanosensoryczne kanaly zostaly zidentyfikowane

u bakterii i Drosophila 914

32.5 Na odbiér wrazen dotykowych maja wplyw ucisk,

temperatura i inne czynniki 915

32.5.1 Badania kapsaicyny, aktywnego skiadnika ostrej papryki,

ujawniy obecnos¢ receptora wysokiej temperatury i innych

bodZcow bolowych 915

32.5.2 Dodatkowe systemy czuciowe wykrywajg inne czynniki

Srodowiskowe, takie jak ziemskie pole magnetyczne 917
ROZDZIAL 33 Uklad odpornosciowy 921

33.0.1 Ewolucyjne przystosowanie si¢ ukladu odpornosciowego 921

33.1 W przeciwcialach mozna wyrozni¢ fragmenty

wigzgce antygen i fragmenty efektorowe 922

33.2 Zwinigcie immunoglobulinowe skiada si¢ z dwoch

ulozonych vis 4 vis struktur dywanowych typu p oraz

hiperzmiennych petli 926

33.3 Przeciwciala wigza swoiste czgsteczki w rejonach

hiperzmiennych petli 927

33.3.1 Analiza rentgenowska wyjasnita, w jaki sposob

przeciwciala wigzq antygeny 9217

33.3.2 Przeciwciato wigze duzy antygen w wyniku licznych

oddziatywan 929

33.4 Réznorodnos$¢ przeciwcial jest wynikiem

rearanzacji genow 929

33.4.1 Geny J (faczace, ang. joining) i D (r6znorodnosci, ang.

diversity) zwigkszaja roznorodno$¢ przeciwciat 930

33.4.2 Kombinatoryka segmentdw genowych i mutacje

somatyczne umozliwiajg tworzenie ponad 10® roznych

przeciwcial 931

33.4.3 Oligomeryzacja przeciwcial syntetyzowanych na

powierzchni niedojrzalych komérek B powoduje wydzielanie

przeciwcial poza komorke 932

33.4.4 Rozne klasy przeciwcial powstajg na skutek

przemieszczania genow Vy 933

33.5 Peptydy zwigzane z bialkami gléwnego ukiadu

zgodnoSci tkankowej sa prezentowane na powierzchniach

komoérek i rozpoznawane przez receptory komorek T 934

33.5.1 Peptydy prezentowane przez biatka MHC zajmujg gleboki

rowek, ktorego Sciany tworza helisy o 935




33.5.2 Receptory limfocytow T sg biatkami podobnymi do
przeciwcial, zawierajacymi regiony stale i zmienne 937

33.5.3 Biatko CD8 na powierzchni cytotoksycznych
limfocytow T wspoldziafa z receptorami limfocytow T 937

33.5.4 Pomocnicze komorki T stymuluja komorki prezentujace
obce peptydy zwigzane z biatkami MHC klasy 11 939

33.5.5 W rozpoznawaniu obcych peptydéw na komorkach
prezentujacych antygen pomocniczym limfocytom T pomagaja
specyficzne receptory komorkowe T i czasteczki CD4 940

33.5.6 Biatka giownego uktadu zgodnosci tkankowej sg silnie
zroznicowane 941

33.5.7 Ludzki wirus niedoboru immunologicznego uszkadza
uktad odpornosciowy niszczac pomocnicze limfocyty T 942

33.6 Odpowiedz ukladu odpornoSciowego przeciwko
wiasnym antygenom ulega supresji 943

33.6.1 Limfocyty T w grasicy podlegaja selekeji pozytywnej
1 negatywnej 943

33.6.2 Wytwarzanie odpowiedzi odpornoSciowej przeciw
wlasnym antygenom prowadzi do rozwoju chordb

autoimmunologicznych 944

33.6.3 Uklad odpornosciowy bierze udzial w zapobieganiu

T0ZWOju NOWOtworu 945
ROZDZIAL 34 Motory molekularne 951

34.1 Wiekszo$¢ bialek motorycznych nalezy do

nadrodziny NTPaz typu P 952

34.1.1 Biatko motoryczne sklada si¢ z rdzenia ATPazowego

1 wydtuzonej struktury 952

34.1.2 Zwigzanie i hydroliza ATP indukuje zmiany w konformacji
1 sile wigzania biafek motorycznych 954
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34.2 Miozyna przemieszcza si¢ wzdluz filamentow
aktynowych

34.2.1 Migsiefi zbudowany jest gtownie z kompleksow miozyny
i aktyny

34.2.2 Aktyna jest samoorganizujacym si¢, podlegajacym
ciaglym zmianom polimerem o dwoch roznych koficach

34.2.3 Mozemy obserwowac ruchy pojedynczych biafek
motorycznych

34.2.4 Uwolnienie fosforanu jest odpowiedzialne za suw
motoru miozynowego

34.2.5 Diugos¢ ramienia dzwigni decyduje o predkosci motoru

34.3 Kinezyna i dyneina przemieszczaja si¢ wzdluz
mikrotubul

34.3.1 Mikrotubule sa wydrazonymi, cylindrycznymi polimerami
34.3.2 Ruch kinezyny jest wysoce procesywny

34.3.3 Male zmiany strukturalne moga odwrdci¢ kierunek
dzialania motoru

34.4 Motor rotujacy napedza ruch bakterii
34.4.1 Bakterie poruszaja si¢ dzigki rotacji wici
34.4.2 Przeplyw protonéw napedza obrot bakteryjnej wici

34.4.3 Chemotaksja bakterii zalezy od odwrdcenia kierunku
rotacji wici
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