Citromsavciklus:1. Glükóz lebontása 6 C atomos, 2.Glikolízis, 3. 3 C piruvátból 3 C + KoA (koenzim-A), 4. 2 C acetilcsoport, 5. 4 C-ből 6 C citrát! 6. 4 C oxálacetát ( 2 CO2 és NADH+ H + keletkezik).
Glikolízis: citoszolban játszódik le, aerob folyamat.1 Glükózból (6 C) lesz glükóz-6-foszfát (ATP-ADP) ebből lesz fruktóz-6-foszfát (katalizálja a foszfo glüko izomeráz)-ból lesz fruktóz 1,6 difoszfát (ATP-ből ADP keletkezik és a foszfo hexokináz katalizálja). Fruktóz 1,6 disfoszfátból lesz 3-foszfoglicerid aldehid (3 C) vagy dihidroxi-aceton foszfát (3 C) ezek egymásba átalakulhatak. 2. 3 C piruvátból ( CO2 kilépéssel) lesz 2 C acetil abból 2 C + CoA, enzime: piruvát dehidrogenáz.
Enzimek: folyamatra specifikusak,szubsztrátkötő hely: ahová bekötődik a szubsztrát,a reakcióban résztvevő egyéb aminosav oldalláncok: katalitikus csoport. Kettő együtt: aktív centrum. Az aktív helyet gyenge, reverzibilis kölcsönhatások tartják össze (ionos, hidrogénkötések, hidrofób). Prosztetikus csoport (vagy koenzim): az enzim más részéhez kapcsolódó, de az aktív centrum szerkezetére kihatással lévő csoport, sokszor vitaminszármazék. Holoenzim: enzim +prosztetikus csoport. Apoenzim: prosztetikus csoportjától megfosztott enzim.Fontos koenzimek: NAD, NADP, koenzimQ, koenzimA, biotin, kobalamin, tetrahidrofolsav, liponsav. Michaelis-Menten modell:reagálóanyag koncentrációja nő akkor a reakciósebesség adott koncentrációig nő (telítési C), rendszer eléri a max. reakciósebességet (vmax.)  Michaelis konstans= az a szubsztrátkoncentráció, amely mellett egy adott enzimmennyiség az általa elérhető max. reakciósebesség(időegység alatt átalakuló szubsztrát mennyisége) felét éri el. Enzimgátlás: kompetitív-gátló anyag verseng a bekötődésért. Nem kompetitív gátlás: nem a szubsztrát helyére, hanem az aktív centrum más fontos részébe, gátlást csak a gátlószer eltávolításával lehet felfüggeszteni. Unkompetitív gátlás:több szubsztrátos enzimeknél a gátló nem ugyanahhoz az enzimformához kötődik. Az aktív helyhez tartozó szubsztrátkötő helyen vannak más kötőhelyek, ahová más ligand bekötődhet – alloszterikus kötőhely. Alloszterikus anyag bekötődése – konformációváltozás – szubsztrát bekötődése = alloszterikus aktivátor. Ha az alloszterikus molekula bekötődése úgy változtatja meg a konformációt, hogy a szubsztrát nem tud bekötődni – alloszterikus inhibitor. proteolízis: fehérjékben található peptidkötések felbomlása hidrolízissel.  Limitált forma: nem esik szét aminosavakra a fehérje, csak néhány jól meghatározott helyen proteázok felhasítják a peptidkötéseket. Pld. a proteázok azok, amelyek valamilyen proenzim formájában vannak jelen és egy bizonyos rész vagy részek hasítása vezet az enzim aktív formájához. 

Aminosavak anyagcseréje: Fehérjék emésztése-peptidkötés spotán hidrolízissel bomlik (irreverzibilis) katalizátorok kíséretében felgyorsul, gyomorban pepszin aromás aminosavakat, dikarbonsavakat bont denaturált fehérjékben (ph optimum 1-2). Bélben tripszin-kimotripszin, elsztáz karboxipeptidáz (ph opt. 7-8).Glutamát-dehidrogenáz: glutamát keletkezése és lebontása, szorosan kapcsolódik a citrátkörhöz . Alfa ketoglutarátból glu.+ H2O keletkezik, glutamát-dehidrogenáz katalizálja (oda-vissza működő foly.) NaDPH+ +H-ból NADP+ lesz. Transzaminázok: Glu aminocsoportjának átvitele. Oxálacetátból aszparagin keletkezik, Alfa ketoglutartátból glu (tarnszaminázok katalizálják). A nem esszenciális aminosavak bioszintézise:Glutamát szénváza – Pro, Arg, Gln szintéziséhez kell.Glutamát aminocsoportjából– Ala, Asp, Asn szintetizálódik. A 3-foszfoglicerátból szerin keletkezik, ami kiindulási vegyülete több aminosavnak is.Aminosavak lebontása: Alfa aminocsoportból ammónia keletk. Szénváz pedig bekerül a citrátciklusba. A legtöbb aminosav degradációjánál az első lépés a nitrogén eltávolítása. Ez történhet direkt oxidatív dezaminálással, amikor ammónia keletkezik.Gyakrabban kezdődik azonban transzaminálással.Közös intermedier: glutamát, amiből ammónia és a-ketoglutarát keletkezik. Ornitinciklus (ureaciklus) ammónia+bikarbonát+aszpartát= urea. Enzimei csak a májban, citrátkörhöz kapcsolódik-
aszpartátot a citrátkör szolgáltatja úgy, hogy oxál-acetátból jön létre a glutamáttal történő transzaminálás során. Az aminosavak szénláncának sorsa: ketoplasztikus aa- dezaminálás után acetoacetáttá alakulnak és zsírsav v. ketontestek keletkeznek belőlük. Glükoplasztikus: citromsavciklus valamely elemévé alakulnak, glükoneogenezisben vesznek részt. Mindkét típus lehet: Trp, Tyr, Phe, Ile.

Aminosavak és fehérjék szerkezet:elsődleges-aminosav szekvencia=aminosav kapcsolódási sorrendje (aminosav-maradékok sorrendjének meghatározásai). Másodlagos szerk.:peptidlánc normál konfigurációja, alfa-hélix H kötéssel összatertott tekercs(egy csavarmenet 3,6 aminosavrész,jobbmenetes, oldalláncok kilógnak,stabil szerkezet,Prolin megtöri a hélixet,párhuzamos láncok polipeptidjei között kialakuló,tengelyre merőleges  hidrogénkötések). Béta lapok H kötéssel összetartott merőleges peptidláncok (hasonló az alfa-hélixhez,első és harmadik hely között alakul ki hidrogénhíd,gyakori eleme a prolin,eredménye a peptidlánc irányának hirtelen változása). Parallel lefutás: a két lánc N-és C terminális vége megegyezikAntiparallel lefutás,R lánc a sík alatt vagy fölött, Random coil – szabálytalan struktúrák,más szabályos formák, pld. b – görbület vagy turn. Háromdimenziós, specifikus funkcióra alkalmas forma (natív konformáció)az alfa hélixek és béta redõk tovább tekerednek, további alakzatokat vesznek fel.Hidrogénkötések.Oldalláncok között.Csak H-donor aa-k.Donor és akceptor is.pH függő (kicsi a jelentőség). Natív térszerkezet kialakulása vízhez kötött. Natív szerkezet: a működőképes forma,dipólusos vízmolekula – hidroxil-amino- és karboxilcsoportok, A fehérje nagy mennyiségű vizet köt – hidrátburok, vízben globuláris forma, Apoláros aminosavak a molekula belsejében (hidrofób mag),Stabil szerkezet, a fehérje „élete” során ritkán változó,pH függés (elveszti töltését, széteső hidrátburok, oldékonyság minimális, labilis fehérje). Bonyolultabb fehérjék esetében több funkcionális szerepet játszó polipeptidek kapcsolódása. Monomer – alegység,Dimer…polimer, Homomer – azonos szerkezetű fehérjék kapcsolódása, Heteromer.

Szénhidrátok fogalma és szerkezet: - Mindegyik tartalmaz szenet, hidrogént és oxigént

Összegképlet: általában Cn(H2O)m formában írható fel. oxocsoportot (aldehid vagy ketocsoportot) tartalmaznak. Karbonil csoport fogalma

Több szénatomos molekulák. Két vagy több alkoholos hidroxil csoport

Monoszacharidok: gyűrűvé záródás vizes oldatban,-furanóz 5 tagú gyűrű, piranóz 6 tagú. C  atom kiralitás centrummá vált és kapcsolódik hozzá egy glikozidos OH. Aldózok nyílt láncú molekulái könnyen oxidálhatók (ezüsttükör, fehling-próba). Vizes közegben redukáló hatásúak. Ketózok is adják az ezüsttükör és Fehling-próbát. Nyíltláncú és a gyűrűs molekulák közt vizes oldatban egyensúly áll fönn. Diszacaharidok: Két monoszacaharidból vízelvonással savas hidrolízissel két monoszacharidra bontahók. Szacharóz nem redukáló, alfa D glükóz +béta D fruktóz. Maltóz (alfa D glükóz) és a cellobióz (béta D glükóz) adja az ezüsttükör próbát. Laktóz 1-2’ éterkötés béta D galaktóz+D glükóz. Poliszacaharidok: vízben nem vagy rosszul oldódnak, pl.: cellulóz,keményítő, glikogén,kinin, heparin. Cellulóz: béta-D glükóz egységekből, 1-4’ béta glikozidkötésekkel, H-kötésekkel, nem redukáló. Keményítő: alfa-D glükóz egységek, vízben nem oldódik nem redukáló. Amilóz 1-4’ glikozid kötések. Amilopektin: + 1-6’is! Glikogén 1-4’és sok 1-6’elágazással.

Poliszacharidok szerkezet: Cellulóz b-D-glükóz egységekből épül fel, 1-4'-b-glikozidkötéssel Általános képlete: (C6H10O5)n

Fonalszerű, lineáris molekula hidrogénkötések stabilizálják 

egymás után következő glükózrészek között és a láncok között (kötegekbe rendeződés).

Fehér színű, íztelen, szilárd anyag, vízben gyakorlatilag oldhatatlan.

Nem redukáló! növényi vázanyag (sejtfal).

Keményítő: Általános képlete: (C6H10O5)n

a-D-glükózegységek; 2 rész: amilóz és amilopektin Az amilózban csak a-1-4'-glikozidkötésekkel kapcsolódnak a cukormolekulák (több száztól néhány ezerig); spirális lefutású – egy menet – 6 cukoraz amilopektin esetében az a-1-4'-glikozidkötések mellett kb. 20-25 glükózegységenként a-1-6'-glikozidkötésekkel elágazások jönnek létre → ágas-bogas szerkezet.A konformációt hidrogénkötések stabilizálják egyrészt az egymás után következő glükózrészek között, másrészt a spirál "emeletei" között.

Fehér színű, íztelen, szilárd anyag, hideg vízben nem oldódik, forró vízben kolloid rendszert képez.Nem redukáló!Biológiai jelentőség: a növények raktározott tápanyaga.

Glikogén: Az amilopektinhez hasonló szerkezetű, de nagyobb moláris tömegű vegyület, még gyakoribb elágazódásokkal (8-12 egységenként) ; nagyon hosszú (1,4'-alfa) láncok, sok (1,6'-alfa) elágazással Faágszerű szerkezet→Bontása sok helyen lehetségesBiológiai jelentőség: állati tartaléktápanyag (máj, izmok).

Glukoneogenezis: 1. piruvátból oxálacetát abból pedig foszfoenolpiruvát keletkezik. Intermedier: oxálecetsav. Enziemei: piruvát-karboxiláz, foszfoenolpiruvát-karboxikináz

Alloszterikus aktivátor – Acetil-CoA 2. enzimei főként a citoszolban találhatók. Piruvát-dekarboxiláz helye – mitokondrium: itt keletkezik az oxálacetát, aminek ki kell jutnia a citoszolba; az oxálacetát azonban nem tud átjutni a belső membránon. aszpartáttá vagy maláttá alakul, kidiffundál a citoszolba és újra oxálacetáttá alakul. 3. Foszfoenolpiruvát → fruktóz 1,6 bifoszfáttá alakul, innen a glikolízis lépései visszafelé. Fruktóz-6 foszfát +P (fruktóz-1,6-bifoszfatáz) -Glukoz-6-foszfát-glukóz (glukoz-6-foszfatáz katalizálja). 

A glukoneogenezis szubsztrátja alanin is lehet. Az alanin az izomban keletkezik a glikolízis útján kialakult piruvátból. 

Glikogénszintézis és lebontás: Glukóz raktározása a sejtekben (főként máj és vázizom) – glikogén formájában.Előnye: gyorsan és glukóz formájában mobilizálható.

Hátrány: nagyobb a tárolás helyigénye, mint a lipidekben történő tárolásnak.

Glikogén felépülése: glikogenezis. Glikogén lebomlása: glikogenolízis. Glukóz-6-foszfátból lesz Glukoz-1-foszfát ebből UDP-glukóz. Glikogén szintáz által katalizált transzfer – az UDP-glukózról a glukóz rákerül a glikogén nem redukáló végére és egy másik cukormolekulával kovalensen kapcsolódik. Elágazódások kialakítása: amilo-(1-4)-(1-6)-transzglikoziláz – ha elkészül egy 11 glukózból álló lánc, egy kb. 7 glukózból álló láncrészt áthelyez és 1-6 kötéssel kapcsol a poliglukóz lánchoz. Minél több a lánc és a láncvégi glukózok száma, annál gyorsabb a lebontás és a felépítés.Bontása: Glikogén-foszforiláz katalizálja, anorganikus foszfátot igénylő folyamat, a lehasadó cukor foszforilálódik és glukóz-1-foszfát alakul ki. Két kulcsenzim: glikogén-szintáz és glikogén-foszforiláz – foszforilált és foszforilálatlan forma

A két enzim ellentétes szabályozású. Glikogén-szintáz foszforilált formában inaktív; a glikogén-foszforiláz foszforilált formája aktív.

Lipidek szerkezete és feladata: Feladataik:Zsírsavak - metabolizmusban betöltött szerep (lebontásuk során energia szabadul fel, a trigliceridek formájában a leggazdaságosabb az energiaraktározás),Membránalkotók,Szteroidhormonok,Zsírsavakból keletkezhetnek másodlagos messengerek és mediátorok,Vitaminok (DEKA). 

Hosszú szénláncú karbonsavak (C12 - C20)Egy szénhidrogénlánc és egy terminális karboxilcsoportból áll. Számozásnál a karboxilcsoport szénatomja az első szénatom, esetleg a mellette lévő az a, legtávolabbi az ω Rövid szénlánc 2-5 Közepes hosszúságú szénlánc 6-11

Hosszú szénlánc 12-26 A szénlánc hossza határozza meg az apoláros jelleget, determinálja, helyét a membránban. A képlet telített zsírsavakat jelöl (flexibilis, lineáris struktúra). Ha több a kettős kötés, azok egymástól minimum 3 szénatomnyira helyezkednek el, a kettős kötés jelenléte megváltoztatja a szénhidrogénlánc mozgékonyságát. A kettős kötések mindig cisz helyzetben fordulnak elő, ami azt jelenti, hogy megtörik a lánc hossztengelye. Esszenciális zsírsavak – táplálékkal kell bejuttatni a szervezetbe, mert annak előállítására nem vagyunk képesek (linolsav, linolénsav) Linolsav – növényi olajokban, csökkenti a szérum koleszterinszintet és kevésbé befolyásolja a trigliceridszintet. Linolénsav – tengeri halakban, a triglicerid szintet csökkenti a koleszterinszint lényeges változtatása nélkül. Acil-gliceridek: A glicerin zsírsavakkal alkotott észterei. Attól függően, hogy a glicerin hány alkoholos hidroxil csoportja észteresített – mono-, di-vagy trigliceridek Trigliceridek – neutrális zsírok. A trigliceridek telítetlen zsírsav tartalma befolyásolja a zsírok „keménységét”, olajok – sok telítetlen kötés. Trigliceridek formájában történik a zsírsavak raktározása és részben a szállítása. Szintézisük, raktározásuk és mobilizálásuk a zsírsejtekben történik. Az energiaraktározás hatékonyságának alapja az, hogy a zsírsavak erősen redukáltak, illetve az, hogy hidrofóbak. 

Membránok: A sejteket plazmamembrán határolja

Eukarióta sejtekben pedig belső membrán struktúrák (ER, Golgi,

mitokondrium stb.) A lipidek nem oldódnak vízben csak szerves oldószerben. A lipidek

amfipatikus molekulák és ez a görög szó azt jelenti, hogy "mindkettőt

tolerálja". A molekula egyik vége (fej) hidrofil (poláros), a másik vége (farok)

pedig hidrofób (apoláros). A biológiai membránban foszfolipidek fordulnak elő.

Az alapvegyület a foszfatidsav: egy glicerinmolekula két zsírsavval

észteresítve, melyhez egy foszforsav is kapcsolódik. A molekula “farka”

leggyakrabban 14-24 szénatomszámú zsírsavakból áll. Az egyik zsírsav

általában egy vagy több cisz kettős kötést (telítetlen zsírsav) tartalmaz, és emiatt

a szénhidrogén lánca megtörik.Vízben gömb alakú micellát vagy kettős réteget alkotnak. A lipid kettős réteg zárt kompartmentet alkot, amit liposzómának nevezünk.Hűtésre a membrán viszkozitásamegnő, és a transzportfolyamatok leállnak. A fluiditás a lipidösszetétel és a hőmérséklet függvénye. A rövidebb és telítetlen zsírsavakat tartalmazó membránokat nehezebb fagyasztani (alacsonyabb a fagyáspontjuk), mert a rövidebb és merevebb láncok

között gyengébbek a Van der Waals erők, ezért nehezebben lépnek egymással

kapcsolatba. A váltakozó hőmérsékleten tartózkodó sejtek szabályozzák membránjaik

lipidösszetételét a hőmérséklet függvényében, a membrán fluiditás közel

állandó értéken tartása érdekében. Hőmérséklet csökkenés esetén több telítetlen

zsírsavat építenek a membránjaikba, ezért az fluidabb lesz alacsonyabb

hőmérsékleten is.Sok eukarióta sejt plazmamembránja kolesztreint tartalmaz.

Ennek következtében a gátolja a lipidek mozgását a membránban és kevésbé fluiddá

teszi a membránt. Gátolja a membrán fázisátmenetét is, mert a lipidek

szénhidrogénláncai nehezebben tudnak kölcsönhatásba lépni az alacsonyabb

hőmérsékleten.Memnbránfehérjék:1. A transzmembrán proteinek mindkét oldalon funkció-képesek, példáulmolekulát tudnak transzportálni a membránon keresztül.

2. A sejtfelszini receptorok is transzmembrán proteinek. Ha valamilyen

molekula (ligand) köt hozzájuk a külső oldalon, akkor intracelluláris szignált

képeznek.3. Az intracellulárisan képződött szignál továbbításában szerepet játszó

proteinek pedig a membrán belső felületéhez kötődnek, mint perifériális

fehérjék.

