
WYKAZ SEMINARIÓW
SEMESTR ZIMOWY

S 1. Peptydy oraz struktura i właściwości białek  - 2g AD
S 2. Budowa, klasyfikacja oraz funkcje enzymów. Kofaktory enzymów i ich prekursory witaminowe – 2g AD
S 3. Biosynteza i degradacja hemu.  Hemoglobina i jej funkcje. – 3 g AD
S 4. Utlenianie biologiczne. Zasady bioenergetyki komórki- 3 g AD
S 5. Metabolizm węglowodanów - przebieg i regulacja cz. 1 -3g MW
S 6. Metabolizm węglowodanów - przebieg i regulacja cz. 2-3g MW
S 7. Metabolizm węglowodanów - przebieg i regulacja cz. 3-2g MW
S 8. Trawienie oraz przemiany podstawowe lipidów. Synteza i rozpad triglicerydów oraz fosfolipidów – 3g GN
S 9. Cholesterolu i jego pochodne. Ketogeneza- 3g GN
S 10. Lipoliza w tkance tłuszczowej – przebieg i regulacja hormonalna. Metabolizm lipoprotein.  -  2 g+1g ćw GN
S 11. Metabolizm  nukleotydów purynowych i pirymidynowych- 2g+1g ćw MW
SEMESTR LETNI
S 12. Rola witamin w metabolizmie komórkowym2g+2g ćw MW
S 13. Metabolizm aminokwasów cz. 1-3g AD
S 14. Metabolizm aminokwasów cz. 2 -3g i 1 g cw AD 
S 15. Metabolizm ksenobiotyków. Przemiany etanolu- 2g+1g ćw MC
S 16. Stres oksydacyjny na poziomie komórki-3g AD
S 17. Hormony- 3g AD
S 18. Współzależność przemian metabolicznych i hierarchiczna regulacja-3g GN
S 19. Biochemia wysiłku fizycznego a pozyskiwanie energii.  Metabolizm w stanie sytości i głodu-różnice- 3g GN
Seminarium 1 (2g)
Peptydy oraz struktura i właściwości białek
1. Nomenklatura peptydów i białek.
2. Peptydy o znaczeniu biologicznym (glutation, karnozyna, protaminy, hormony peptydowe: podwzgórza i przysadki mózgowej, grasicy, żołądka i dwunastnicy, trzustki, peptydy regulujące krążenie krwi (angiotensyna II, bradykinina, endotelina,  przedsionkowy czynnik natriuretyczny), neuromodulatory (endorfiny, enkefaliny), toksyny grzybów (amanityna, falloidyna).
3. Struktura I-rzędowa  białek  (cechy  wiązania  peptydowego  oraz  jego  rola w utrzymaniu struktury białka oraz trwałość) 
4. Modele struktury II-rzędowej białek  z uwzględnieniem utrzymujących ją wiązań chemicznych (struktura (-helisy, harmonijki-(, lewoskrętnej helisy (kolagen), zwoju przypadkowego oraz zakrętu-().

5. Domeny białkowe - definicja i znaczenie.

6. Struktura III-rzędowa białka (wpływ środowiska na fałdowanie białek, typy wiązań chemicznych utrzymujących strukturę III-rzędową). Dlaczego kolagen posiada strukturę III a nie IV rzędową?
7. Struktura IV-rzędowa białek oraz jej konsekwencje biologiczne (typy wiązań chemicznych pomiędzy podjednostkami).

8. Allosteria (definicja efektu allosterycznego, efekt homo-  i heterotropowy).

9. Denaturacja białka (mechanizm działania fizycznych i chemicznych czynników denaturujących). Renaturacja białka.
10. Fizjologiczne skutki wielkocząsteczkowej struktury białek. 
11. Zależność pomiędzy strukturą, właściwościami fizyko-chemicznymi i funkcją białek (białka włókienkowe na przykładzie kolagenu i keratyny oraz globularne na przykładzie hemoglobiny i mioglobiny).

.
Seminarium 2 (2g)
Budowa, klasyfikacja oraz funkcje enzymów. Kofaktory enzymów i ich prekursory witaminowe
1. Zasady klasyfikacji enzymów.
2. Nomenklatura enzymów (zgodna z zaleceniami Międzynarodowej Unii Biochemicznej oraz potoczna).

3. Budowa chemiczna enzymów (holoenzym, apoenzym, koenzym, grupa prostetyczna). Różnica pomiędzy koenzymem a  grupą prostetyczną.

4. Wpływ struktury centrum aktywnego (substratowego) enzymu na aktywność katalityczną białka enzymatycznego.

5. Do czego służą centra substratowe oraz allosteryczne? 
6. Mechanizm działania enzymu (wpływ substratu na strukturę enzymu, enzymy jako biokatalizatory obniżające energię aktywacji, rodzaje wiązań chemicznych pomiędzy enzymem i substratem).

7. Co robi enzym aby obniżyć energię aktywacji i uczynić reakcję termodynamicznie możliwą w warunkach organizmu ludzkiego?

8. Na czym polega specyficzność substratowa enzymu? (wąska, szeroka)
9. Jak na podstawie (G dla reakcji enzymatycznej można ocenić jej spontaniczność i odpowiednio dobrać warunki oznaczania aktywności enzymu?

10.  Kinetyka reakcji enzymatycznych  – teoria Michaelisa-Menten (wpływ stężenia substratu na szybkość reakcji enzymatycznej.

11. W jakim celu wyznacza się stałą Michaelisa oraz szybkość maksymalną reakcji enzymatycznej? Jaki one mają wymiar i praktyczne wykorzystanie w laboratorium enzymologicznym?

12. Jakie stężenie substratu należy zastosować do oznaczenia aktywności enzymu w materiale biologicznym aby móc ocenić stan zdrowia pacjenta ? 
13. Metody oznaczania aktywności enzymów (pomiar punktowy, metoda kinetyczna).

14. Jednostki aktywności enzymatycznej (katal, jednostka międzynarodowa).

15. Co to jest aktywność właściwa enzymu i jak się ją wyraża?

16. Jaki jest mechanizm działania: pH, temperatury, stężenia substratu lub koenzymu, anionów, kationów, inhibitorów lub aktywatorów na aktywność enzymu?
17. Graficzna forma wyznaczania parametrów kinetycznych reakcji enzymatycznych 

( wyznaczanie KM i Vmax, układ Michaelisa-Menten oraz Lineaweavera-Burka).

18. Jakie są sposoby różnicowania typów odwracalnej inhibicji reakcji enzymatycznych: (kompetycyjna, niekompetycyjna, allosteryczna)? 

Seminarium 3 (3g)

Biosynteza i degradacja hemu.  Hemoglobina i jej funkcje. 
1. Hemoproteiny działające bez zmiany stopnia utlenienia jonu żelaza (hemoglobina i mioglobina) oraz ze zmianą stopnia jego utlenienia (cytochromy i enzymy zawierające układ hemowy). Biologiczne znaczenie hemoprotein.
2. Biosynteza hemu – substraty, kofaktory oraz  przebieg szlaku.

3. Lokalizacja wewnątrzkomórkowa i narządowa biosyntezy hemu (szpik kostny i wątroba) oraz jej cel w w/w tkankach.

4. Ołów jako inhibitor biosyntezy hemu. Źródła ołowiu w środowisku człowieka i zwierząt. Enzymy hamowane przez ołów oraz biochemiczne i kliniczne skutki zatrucia.
5. Układy enzymatyczne uczestniczące w degradacji hemu. Losy końcowych produktów degradacji hemu (Fe3+ oraz wolnej bilirubiny).
6. Budowa hemoglobiny. Rola wiązań jonowych w utrzymaniu struktury i funkcji hemoglobiny.

7. Prawidłowe typy hemoglobin: HbA, HbA2, HbF, Hb embrionalna

8. Hemoglobina jako białko transportowe (transport O2,CO2 i H+), białko allosteryczne (działanie tlenu na cząsteczkę Hb, kooperatywne przyłączanie tlenu, efekt Bohra, fizjologiczne znaczenie 2,3-bisfosfoglicerynianu). 

9. Jaka jest różnica pomiędzy allosterią i kooperatywnością na przykładzie hemoglobiny?
10. Co to jest P50 i o czym świadczy jego wartość?
11. Na czym polega funkcja buforowa hemoglobiny wewnątrzkrwinkowej?
12. Hemoglobina pozakrwinkowa jako czynnik obniżający stężenie tlenku azotu.
13. Mioglobina – budowa i funkcja oraz różnice w budowie w stosunku do hemoglobiny.

14. Pochodne hemoglobiny: oksyhemoglobina, deoksyhemoglobina, methemoglobina, karboksyhemoglobinemia, cyjanomethemoglobina, sulfhemoglobina.
15. Karboksyhemoglobina oraz methemoglobina – powstawanie, skutki biologiczne oraz formy obrony przed ich wytwarzaniem.

Seminarium 4 (3g)
Utlenianie biologiczne. Zasady bioenergetyki komórki 
1. Jak definiuje się pojęcie „związki zawierające wiązanie makroergiczne” i które do tej grupy należą?
2. Kompartmenty mitochondriów. 

3. Które procesy metaboliczne zlokalizowane są w mitochondriach i dlaczego są tam zgrupowane?
4. Jakie są cechy metaboliczne zewnętrznej i wewnętrznej błony mitochondrialnej (przepuszczalność dla wody, jonów, równoważników redukcyjnych, aminokwasów, nukleotydów, kwasów tłuszczowych).
5. Cechy utleniania biologicznego.

6. Na czym polega kluczowe znaczenie cyklu kwasu cytrynowego (lokalizacja, substraty, produkty, udział w katabolizmie  i anabolizmie związków biologicznych)?

7. Do których klas należą enzymy cyklu Krebsa?

8. Fosforylacja substratowej w przebiegu cyklu kwasu cytrynowego.
9.  W jaki sposób  niedobór witamin może wpłynąć na sprawność funkcjonowania kompleksów  dehydrogenazy alfa-ketoglutaranowej oraz dehydrogenazy  pirogronianowej?  
10. Jak odbywa się regulacja cyklu kwasu cytrynowego (allosteryczna oraz przez potencjał redukcyjny i fosforylacyjny środowiska)?
11. Potencjał oksydoredukcyjny (definicja, biologiczny potencjał oksydoredukcyjny   i jego znaczenie).

12.  Jaka jest zasada organizacji, lokalizacja oraz funkcja  biochemiczna łańcucha oddechowego?
13. Które dehydrogenazy dostarczają równoważniki redukcyjne na łańcuch oddechowy, na który element łańcucha go przenoszą, czym to skutkuje?
14. Jak się odbywa regulacja transportu elektronów w łańcuchu oddechowym (rola cytochromu c)? 

15. Mechanizm fosforylacji oksydacyjnej (mechanizm tworzenia gradientu elektrochemicznego, pompy protonowe łańcucha oddechowego).

16. Mg2+ATPaza jako syntaza ATP – budowa oraz funkcja 
17. Na czym polega różnica pomiędzy inhibitorami transportu elektronów w łańcuchu oddechowym, inhibitorami procesu oksydacyjnej fosforylacji a związkami rozprzęgającymi oksydacyjną fosforylację? Przykłady związków należących do w/w 3 grup.

Seminarium 5 (3g)
Metabolizm węglowodanów - przebieg i regulacja cz 1.

1. Monosacharydy, disacharydy, polisacharydy- cechy i ich funkcja w organizmie. Pochodne cukrów prostych- rola w metabolizmie.

2. Trawienie polisacharydów i disacharydów (endo- i egzoglikozydazy) 

3. Wchłanianie monosacharydów, formy transportu cukrów, transport glukozy z płynu pozakomórkowego do komórek (zależny i niezależny  od insuliny). 

4. Pierwotne i wtórne zaburzenia trawienia i wchłaniania węglowodanów z przewodu pokarmowego.

5. Dlaczego utrzymanie stałego stężenia glukozy we krwi jest priorytetem w metabolizmie węglowodanów? Jakie mechanizmy pozwalają utrzymać w miarę stałe stężenie glukozy we krwi? Jak zdefiniuje się normo-, hipo- oraz hiperglikemię?

6. Skutki podwyższonego stężenia glukozy w osoczu krwi (glikacja białek, szlak sorbitolowy).

7. Glikoliza lokalizacja, przebieg, znaczenie.
8. Regulacja glikolizy  (substratowa i hormonalna: działanie insuliny, glukagonu, hormonu wzrostu, adrenaliny i kortyzolu). 
9. Jaki jest mechanizm fosforylacji substratowych w przebiegu glikolizy?
10. Metaboliczne losy pirogronianu.
11. Jaki jest zysk energetyczny utleniania glukozy w warunkach beztlenowych i tlenowych i jakie mogą być tego skutki?

12. Szlak 2,3-bisfosfoglicerynianowy w erytrocytach oraz jego znaczenie fizjologiczne. Dlaczego krwinka czerwona czerpie energię tylko z utleniania glukozy w glikolizie?

13. Jak odbywa się reoksydacja glikolitycznego NADH w warunkach tlenowych i beztlenowych, jakie są jej konsekwencje (o czym może świadczyć  ↑ stężenia mleczanu w tkankach?)

14.  Zastosowanie inhibitorów glikolizy w laboratorium klinicznym.

Seminarium 6 (2g)
Metabolizm węglowodanów - przebieg i regulacja cz 2.

1. Metabolizm fruktozy (przebieg, specyficzność tkankowa)

2. Bloki metaboliczne przemian fruktozy i ich skutki. 
3. Dlaczego nadmiar fruktozy w diecie może być bardzo szkodliwy ?

4. Mechanizm tworzenia oraz kierunki przemian UDPglukozy (transfer glikozylofosforanów, epimeryzacja heksoz, synteza kwasu glukuronowego i galakturonowego, synteza glikoprotein synteza laktozy oraz synteza glikogenu).

5. Lokalizacja i przebieg cyklu  pentozofosforanowego. 
6. Na czym polega znaczenie cyklu pentozofosforanowego? (funkcje NADPH, rybozo-5-fosforanu, wzajemnej konwersji fosforanów pentoz, heksoz i trioz). 

7. Od czego zależy szybkość i kierunek reakcji cyklu pentozofosforanowego?

8. Fizjologiczne skutki wrodzonego lub nabytego deficytu dehydrogenazy  glukozo-6-fosforanowej. 

9. Znaczenie  glikolizy oraz cyklu pentozofosforanowego dla zachowania właściwej struktury i funkcji krwinki czerwonej (znaczenie 2,3-bisfosfoglicerynianu, NADPH oraz GSH). 

Seminarium 7 (3g)
Metabolizm węglowodanów - przebieg i regulacja cz 3.

1. Glikogen- struktura i funkcje w organizmie

2. Lokalizacja i przebieg syntezy glikogenu

3. Lokalizacja i przebieg rozpadu glikogenu.

4. Jaki jest skutek rozpadu glikogenu wątrobowego a jaki mięśniowego?

5. Udowodnij, że synteza i rozpad glikogenu ma ogromne znaczenie dla organizmu człowieka, a zaburzenie tych procesów niesie ze sobą groźne dla życia konsekwencje (choroby spichrzania glikogenu).

6. Dlaczego regulacja metabolizmu glikogenu jest wielostopniowa (hormonalna, przez potencjał fosforylacyjny komórki oraz przez stężenie glukozo-6-fosforanu)? 

7. Glukoneogeneza jako proces endoergiczny – lokalizacja, substraty, przebieg. 
8. Znaczenie i regulacja glukoneogenezy. 
9. Kiedy zachodzi cykl Corich, a kiedy cykl alaninowy? 

10. Jakim przemianom może podlegać galaktoza?
11. Jakie są skutki bloków metabolicznych przemian galaktozy?
12. Udział insuliny, glukagonu i kortyzolu w regulacji metabolizmu węglowodanów. 
Seminarium  8 (3g)

Trawienie oraz przemiany podstawowe lipidów. Synteza i rozpad triglicerydów oraz fosfolipidów. 
1. Hydroliza lipidów w przewodzie pokarmowym.

2. Czynniki regulujące trawienie i resorpcję  tłuszczów z przewodu pokarmowego. 

3. Transport lipidów pokarmowych z jelita do krwi.

4. Transport kwasów tłuszczowych do mitochondriów (układ zależny i niezależny od karnityny). 

5. Kierunki metabolizmu wolnych kwasów tłuszczowych.

6. Od czego zależy kierunek przemian kwasów tłuszczowych (kiedy zachodzi (-oksydacja, a kiedy synteza kwasów tłuszczowych?)

7. Jakie są źródła egzo- i endogennych kwasów tłuszczowych? 

8. Jaka jest różnica w aktywacji KT krótko- i długołańcuchowych przed rozpoczęciem (-oksydacji ?

9. (-Oksydacja kwasów tłuszczowych, lokalizacja przebieg i znaczenie ((-oksydacja kwasów tłuszczowych o parzystej i nieparzystej ilości atomów węgla, (- i  (-metylopodstawionych oraz nienasyconych). 

10. Jak się odbywa regulacja (-oksydacji KT  przez malonyloCoA?

11. Biosynteza kwasów tłuszczowych – lokalizacja, przebieg i znaczenie ( transport cytrynianu z mitochondriów do cytoplazmy, budowa i funkcja kompleksów: karboksylazy acetyloCoA oraz syntazy kwasów tłuszczowych). 

12.  Jak się odbywa regulacja biosyntezy  kwasów tłuszczowych (przez hormony i metabolity). 

13. Jakie są możliwości wykorzystania  kwasów tłuszczowych w organizmie człowieka?

14. Jakie są rodzaje oraz fizjologiczne znaczenie nienasyconych kwasów tłuszczowych?

      ( przedstawiciele kwasów n-3, n-6, n-9, izomery cis- i trans), pożądany stosunek kwasów  tłuszczowych n-6/n-3 = ( 6/( 3. 

15. Synteza prostaglandyn, tromboksanów, leukotrienów i lipoksyn. Fizjologiczne znaczenie prostaglandyn, tromboksanów, leukotrienów i lipoksyn.

16. Jakie są podstawowe różnice w  syntezie prostaglandyn, tromboksanów, leukotrienów i lipoksyn? 

17. W których szlakach metabolicznych może powstawać, a w których może być wykorzystywany glicerol?

18. Jakie są różnice w przebiegu syntezy  triglicerydów (triacylogliceroli) w jelicie, wątrobie i tkance tłuszczowej?

19. Jak jest regulowana synteza triglicerydów?

20. Do czego organizm wykorzystuje fosfolipidy? Jak przebiega synteza fosfolipidów? Jakie są odmienności w syntezie różnych typów fosfolipidów?

21. Jakie są  rodzaje i fizjologiczne znaczenie fosfolipaz?

22. Które  witaminy mają kluczowe znaczenie dla metabolizmu lipidów?

Seminarium  9 (3g)

Cholesterolu i jego pochodne. Ketogeneza

1. Synteza cholesterolu lokalizacja, przebieg, enzymy oraz produkty pośrednie.

2. Jak się odbywa regulacja syntezy cholesterolu przez hormony oraz przez nadmiar 

   cholesterolu i jakie są skutki tych działań?

3. Kierunki przemian cholesterolu. 
4. Wydalanie cholesterolu z żółcią i z kałem.

5. Synteza oraz jelitowo-wątrobowe krążenie kwasów żółciowych (rodzaje i losy pierwotnych  oraz wtórnych kwasów żółciowych).

6. Synteza hormonów steroidowych

7. Jakimi procesami biologicznymi zawiadują hormony steroidowe i jaki jest ich mechanizm działania?

8. Synteza  witaminy D3.
9. Synteza ciał ketonowych.

10. Jakie jest fizjologiczne znaczenie ketogenezy i w jakich warunkach ma ona miejsce?

11. Jakie mogą być skutki obecności wysokich stężeń ciał ketonowych we krwi?

12. Jakie jest znaczenie diagnostyczne ketonemii i ketonurii.

13. Jakie reakcje umożliwiają  wykorzystanie ciał ketonowych w celach energetycznych?

Seminarium 10 (2g+1g cw)
Lipoliza w tkance tłuszczowej – przebieg i regulacja hormonalna. Metabolizm lipoprotein.  
1. W jakich warunkach zachodzi i jak przebiega lipoliza w tkance tłuszczowej?

2. Rodzaje lipaz tkanki tłuszczowej. 

3. Regulacja hormonalna lipolizy w tkance tłuszczowej – która z lipaz jest regulowana przez hormony?

4. Jakie są skutki metaboliczne nasilonej lipolizy w tkance tłuszczowej (wpływ na konkretne etapy metabolizm lipidów i węglowodanów).
5. Wchłanianie oraz przemiany produktów trawienia lipidów w enterocycie.
6. Rodzaje lipoprotein i ich rola biologiczna.
7. Drogi przemian lipoprotein (metabolizm poszczególnych klas lipoprotein).

8. Lipidy w praktyce klinicznej 

Prezentacja zagadnienia przez studentów w ramach ćwiczeń audytoryjnych:

(budowa i metabolizm chylomikronów, metabolizm lipoprotein o bardzo małej gęstości, o małej gęstości, o dużej gęstości, enzymy układu lipoproteinowego: lipaza lipoproteinowa, lipaza wątrobowa, ACAT, LCAT)
Seminarium  11 (2g+1g cw)
Metabolizm nukleotydów purynowych i pirymidynowych. 

1. Struktura zasad purynowych i pirymidynowych

2. Zasady purynowe i pirymidynowe jako składowe kwasów nukleinowych oraz kofaktorów enzymów.

3. Rodzaje kwasów nukleinowych oraz ich podstawowa funkcja (ogólnie). 
Szczegółowe informacje na temat replikacji DNA oraz transkrypcji informacji genetycznej będą przedmiotem nauczania w ramach przedmiotu biologia molekularna. 

4. Biosynteza nukleotydów pirymidynowych i jej regulacja.

5. Degradacja nukleotydów pirymidynowych.

6. Biosynteza nukleotydów purynowych i jej regulacja.

7. Synteza dezoksyrybonukleotydów.

8. Degradacja nukleotydów purynowych i jej produkty. 

9. Szlak biosyntezy kwasu moczowego (prekursory, enzymy, kofaktory). 

10. Fizjologiczna rola kwasu moczowego w organizmie człowieka.

11. Pochodne purynowe dostarczane z dietą (kofeina, teofilina i teobromina), biochemiczny mechanizm ich działania oraz końcowy produkt degradacji.

Prezentacja zagadnienia przez studentów w ramach ćwiczeń audytoryjnych:

Dna moczanowa - podłoże biochemiczne, jej stadia, czynniki nasilające objawy choroby i diagnostyka. Biochemiczne podstawy zapobiegania atakom dny moczanowej oraz terapii dietetycznej i farmakologicznej tego schorzenia. 


