Mål for modul B4

Det biomedicinske spor

• forklare det molekylære grundlag for skeletmusklers kontraktion

• forklare den aerobe og anaerobe energiproduktion ud fra omsætning af føens

komponenter

• forklare skeletmusklers opbygning og funktion og redegøre for

energiforbruget herved

• beskrive bevægeapparatets udvikling, strukturer og biomekaniske egenskaber

• redegøre for varmeudvikling ved fysisk arbejde og for kroppens

temperaturregulering

• forklare hvorledes det perifere, motoriske og sensoriske nervesystem er

opbygget

navn og deres ”fletning”
• analysere menneskets bevægelser og evaluere hvilke strukturer der kan være

skadede ved funktions- og bevægelsesindskrænkning

• analysere hvorledes ydre og indre faktorer kan påvirke funktionen af

bevægeapparatet

• analysere effekten af træning og immobilitet på bevægeapparatets væv og

funktion

• analysere hvilken betydning skader på bevægeapparatet har for individ og

samfund

• forklare samspil mellem motion og helbred

Professionsspor (medicin)

• udfærdige en simpel medicinsk journal

• ved brug af fantomer, figuranter og medstuderende foretage en objektiv

undersøgelse af ekstremiteter og columna

5

Professionsspor (biomekanik)

Klinisk biomekanik 1a:

• Redegøre for finmotoriske øvelser, koordinationstræning.

• Redegøre for muskeltest og bløddels palpation.

• Have kendskab til praktisk- og etisk patienthåndtering.

• Redegøre for rationalet af neurologisk testning af overekstremiteten.

• Anvende og modificere viste finmotoriske færdigheder sikkert og let.

• Anvende palpation af anatomiske overfladestrukturer for leddene.

• Selvstændigt udføre aktiv og passiv bevægeundersøgelse af leddene i

overekstremiteten.

• Selvstændigt udføre muskeltest af de store muskelgrupper i overekstremiteten.

• Anvende grundlæggende holdningsanalyse.

• Selvstændigt udføre en neurologisk undersøgelse af kolumna cervicalis.

Teoretisk biomekanik a:

• Forklare knoglernes histologi og biomekanik

• Forklare bruskvævets histologi og biomekanik

• Forklare seners og ledbånds histologi og biomekanik

• Forklare spinale og perifere nervers histologi og biomekanik

• Forklare skeletalmuskulaturens histologi og biomekanik

• Have kendskab til kiropraktikkens historie
Forelæsningsnoter\eksamenøvelser_ ana_2_armens_skelet_led_og_muskler_forelaes +.ppt tjek for quiz
eks. på spørgsmål vedrørende 
led:
· Eksempler på led

· Skulderbæltets led

· Skulderled

· Albueled

· Håndled

· Fingerleddene

· Nakkeled

· Leddene mellem hvirvlerne
· Eksempler på spørgsmål

· Dansk - latinsk navn

· Klassifikation eller karakterisér

· Beskrivelse af ledhoved og ledskål med angivelse af ledfladers navn

· Kapseltilhæftning

· Ligamenter

· Bevægelser

· Muskelvirkning kombineret med innervation

Og muskler:
· Musklers virkning på led og musklernes innervation

· Muskler vedr. væsentlige regioner

· Fx 

· Fossa axillaris

· Fossa cubitalis

· Palma manus

· Muskelsener i kulisser og kanaler

· Muskelseners tilhæftning på fingerknogler

· Lange fleksorseners virkning på led

· Muskelseners seneskeder

· Muskelloger

· Fx underarmens overfladiske og dybe fleksorer
MÅLSÆTNINGER I MODUL 4 – F2010

Mål 1F

1. Angive at føden består af kulhydrat, lipid og protein

kulhydrater: 
2. Beskrive opbygningen af kulhydraterne glucose, sukrose, laktose og glycogen og af lipiderne

triglycerid (TG) og Fedtsyrer (FA).

sukrose er en disaccarid som består af en glukose og en fructose(monosaccarid)

laktose (disaccarid) består af glucose og galactose

maltose(disaccarid) består af 2 glucose

glycogen(polysaccarid) består af mange glukose

TG(triacylglyceroler) = 2 MG (monoacylglycerol) + FA (fedtsyre)

3. Kort beskrive optagelse af nedbrydningsprodukterne fra tarm samt deres transport i blodet (Fig.

27.2 & Fig. VI.4 side 592)

Transporteres rundt i blod af cholymicroner (eller VLDL hvis den er fra glukose fra leveren), LDL laver Triacylglycerol (TG) til FA (fedtsyrer)

4. Beskrive funktionen af GLUT4 (se Fig. 27.13)

insulin binder til en receptor i membranen som => GLUT4 glukose-optagende-membran-proteiner, til at sendes til celle membranen
5. Angive at insulin og glukagon regulerer blodglukose niveauet (Fig. 26.2)

insulin => GLUT4 i cellemembraner => optagelse og opbevaring af glukose fx som glukogen i leveren
glukagon => glukogen nedbrydes til glukose som så udskilles i blodet

6. Definere og beregne ΔG’ for en given reaktion (Side 344.)

energiforskellen imellem produktor og substrater

ΔG = ΔH – T ΔS = Δentalpi(=forskel i båndenergi) – Δentropi (forskel i uorden) =>

ΔG<0 => mere uorden, favorabel (ift. Termodynamikkens 1. lov)

ΔG>0 => mindre uorden, ufavorabel 

Fra modul 2 (forsimpling)
Gibbs fri energi

ΔG= G(produkt) – G(reaktant)

ΔG>0 => reaktionen foregår ikke spontant

ΔG=0 => ligevægt

ΔG<0 => reaktionen foregår spontant

ΔG= ΔGo + RT ln (([C]*[D])/[A]*[B])

Igen: enzymer påvirker ikke ΔG

7. Forklare hvordan en termodynamisk ugunstig reaktion (endergon) kan bringes til at forløbe ved

kobling til en termodynamisk gunstig (exergon) reaktion

Δ G  0 ’ værdier er addiktive, dvs. at samlet set kan en ufavorabel reaktion godt lade sig drive af en tilstrækkelig favorabel reaktion.
SKRIV

8. Beskrive ATP’s centrale rolle i cellernes energiomsætning og forklare den strukturelle baggrund for

ATP’s højenergetiske phosphatbindinger.

ATP vigtig ifm.: action-myosin powerstroke, aktiv transport, opbyggende og detoxificering reaktioner osv. se figur 19.1
P**P**P—Ribose—adenin
γ-3-β-2-α
brydning af binding 3 og 2 giver ca. 7,3 kcal/mol, binding 1 giver ca. 3,4kcal/mol  

9. Angive at andre forbindelser indeholder højenergetiske bindinger (Fig. 19.7)

fx: (de fleste indeholder højenergi P, med undtagelse af en højenergi SCoA) 
1,3 bis P glycerat

phosphoenolpyruvat

creatin phosphat

acetyl CoA

10. Beskrive hvorledes hovedparten af cellens ATP dannes ved oxidation af mange af fødens

kulstofholdige elementer, og at NAD+ og FAD fungerer som elektroncarriers i redoxprocesserne.

Oxidativ phosphorylering er den mest energiskabende process i kroppen, dvs. den er hovedskaberen af ATP
FAD og NAD er elektrontransportere fra adskillige processor især TCA cyklus. Disse elektroner føres så igennem elektrontransportkæden, hvilket pumper H+ ud af Mit Matrix og skaber den elektrokemeiske gradient som udnyttes til at ADP + P ( ATP. 
11. Genkende strukturen af NAD+ og FAD og beskrive forskellen mellem den oxiderede og reducerede

form.

Se figur. 20.4

FAD= Flavin Adenin Dinucleotid 
NAD= Nicotin Amid adenine Dinucleotid
Forskellen mellem FAD og NAD:

FAD optager enkelt elektron af gangen (2 i alt), mere usikker derfor tættere bundet til enzymer ved selve transporten.
NAD optager en H- ion dvs. 2 elektroner samtidigt. Mere fri.  
Flere elektroner = mere reduceret
12. Beregne ΔE0’ for en redoxproces

13. Angive at enzymer fremmer reaktionshastigheden ved at sænke aktiveringsenergien (EA) uden at

påvirke ΔG’ for processen.

Done
14. Definere et allosterisk enzym og beskrive hvorledes aktiviteten kan fremmes/hæmmes (se Fig. 9.6)

allosteriske enzymer har flere bindingssteder: flere aktive sites og forskellige aktivering og inhiberings sites. Jo flere aktive sites er bundet til substrat jo højere affinitet. Aktivatorer øger affiniteten meget(ændre aktive sites konformation til deres optimale) inhibitorer gøre det modsatte.
[image: image1.emf]
15. Beskrive hvorledes enzymaktivitet kan ændres ved covalent modificering (se Fig. 9.8)
fx kan phosphorylicering påvirke enzymaktiviteten og effektiviteten

andre covalente bindinger kan også påvirke enzymer
Mål 2F

1. Beskrive den overordnede funktion af TCA (Fig. 20.1), opskrive netto reaktionen for processen og

angive, at det producerede GTP er dannet ved substratniveau phosphorylering

funktionen er at gendanne ATP ved at skabe elektroner til elektrontransportskæden.

[image: image2.emf]
2. Angive den intracellulære lokalisering af citronsyrecyklus

i Mitochondriers matrix
3. Opskrive citronsyrecyklus med angivelse af navne på substrater og enzymer for hver enkelt

delreaktion.

Der kræves ikke strukturformler for substrater/produkter men en redegørelse for, hvad der sker

med kulstof og elektroner i hver delreaktion.

Oxyloacetat har 4 C får tilført 2 C fra acetyl CoA til Citrat, herefter mistes 1 C per CO2 udskilt (2)
4. Genkende strukturen af NAD+ og FAD og beskrive forskellen mellem den oxiderede og reducerede

form af coenzymerne.

5. Angive at acyl‐SCoA indeholder en energirig thioesterbinding

der findes en energirig thioesterbinding
R-C=0,-S-R (fx i succinyl CoA og Acetyl CoA) 

6. Opskrive den oxidative decarboxylering af pyruvat og angive at reaktionen er irreversibel.

Pyruvat---vha. NAD+ (NADH+H+ og CoASH ( CO2 ---> Acetyl CoA
Reaktionen er irreversible pga. … CO2 dannelse+rækkefølgen af coenzymerne i complexet?
7. Med udgangspunkt i Fig. 20.9 beskrive funktionen af de forskellige prostetiske grupper og

coenzymer i α‐keto‐DH complexer.

ThiaminPP, lipoat og FAD er mellemholdere af acylgruppen / elektronerne

Læs figuren og min. skim s. 368 370
[image: image3.emf]
8. Identificere de endergone og exergone reaktioner i TCA

endogone

citrat synthase : ΔG 0’ = -7,7 kcal
isocitrat DH: -5,3 kcal

α-ketoglutarat DH -8 

succinat thiokinase -0,7
neutale

succinat DH

fumerase

exogone

aconitase

malat DH
9. Beskrive reguleringen af TCA (se Fig. 20.12) samt den overordnede regulering af pyruvat DHcomplexet

(Fig.20.16).

citrat synthase :  -citrat(negativ feedback)
isocitrat DH: +ADP(positiv feedback) +Ca2+ -NADH

α-ketoglutarat DH : +Ca2+ -NADH(nf)
malat DH : -NADH
10. Angive at mange intermediater i TCA‐cyclus anvendes i biosynteser af f.eks. visse aminosyrer,

neurotransmittere og hæm.

Mange intermidiater i TCA bruges til biosynthese af fx aminosyrer andre steder i cellen
11. Angive at mange aminosyrer nedbrydes til TCA‐cyclus intermediater.
Mange aminosyrer nedbrydes til tca intermidiater
Mål 3F

1. Beskrive hvorledes reducerede cofaktorer, dannet f.eks. i TCA ved oxidation af fødens tilgængelige

kulstofkilder, overfører elektroner til elektrontransportkæden, som reducerer ilt til vand.

Cofaktoren fx NAD reduceres til NADH i bl.a. TCA cyklus, og oxideres i NADH DH(komplex 1) (denne energi bruges til at pumpe 4 h+ ud + at reducerer CoQ til CoQ2H) elektronerne (CoQ2H) kører videre igennem IMM til komplex III (cytocrome b-c1 komplex) hvor den oxideres (giver mere energi end tilført i komplex 1 fordi denne reaktion er mere favorabel end at reduceres i komplex 1) til sidst overføres elektronerne via cytocrome C udenfor IMM til complex IV hvor de bruges til at reducerer O2 til H2O.
2. Angive at energien, frigjort ved disse redoxprocesser, udnyttes til at danne en protonomotorisk

kraft (ΔP) over mitokondriets indre membran (IMM), og at ΔP danner energigrundlaget for

syntesen af ATP (oxidativ phosphorylering).

Elektrokemisk H+ gradient over IMM udnyttes af ATP synthasen til at gendanne ATP.

Komplex 1 pumper 4 H+ komplex 3 pumper 2 H+ komplex IV pumper 4 H+

NADH føres gennem komplex 1, 3 og 4; hvor FAD(2H) kun kommer gennem komplex 3 og 4
Det kræver 12 H+ at dreje ATP-syntasen hvilket medfører 3 ADP+ 3 P ( 3 ATP (4 H+ = 1 ATP) (=> at NADH giver (4+2+4)/4=2,5 ATP og FAD(2H) giver (2+4)/4=1,5 ATP) 

3. Angive at respirationskæden er opbygget af 3 membranbundne enzymkomplekser forbundet med

mobile elektroncarriers (Fig. 21.5).

komplex 1(NADH DeHydrogenase) fører Coenzym Q elektroner til (inden i IMM) komplex III (cytocrome b-c1 complex)  fører cytocrome C elektronerne til (udenfor IMM)  komplex IV (cytocrome C oxidase)
detajler senere…
4. Beskrive den overordnede struktur og funktion af de prostetiske grupper: flavinnukleotider (Fig.

20.4), jernsvovl centre (Fig. 21.6), quinoner (Fig. 21.7) samt cytochromer (Fig. 21.8).

TAG SENERE
FMN og FAD, som er prostetiske grupper i redox-enzymer (flavoproteiner)
5. Forklare hvordan reduktionsækvivalenter fra f.eks. TCA og β‐oxidation overføres til

respirationskæden (Fig. 21.5).

komplex 1:
NADH ==2 e-==> FMN(et subunit ( NADH DH) ==2 e-==>Fe-S ==2 e-==>CoQ til Komplex III

Komplex 2 :

FAD(2H) => FAD(subunit ( succinat DH) =>Fe-S ( CoQ til komplex III

NADH (fra cytosol)=> FAD(subunit ( glycerol 3 –phosfat DH) ( CoQ til komplex III

Fa Oxi ==2e-==> FAD(subunit ( ETF : Q oxidoreductase) ( CoQ
β-oxidation(FA oxi((FAD(2H) og NAD+h)
FÅ KNUD TIL AT FORKLARER DETTE

6. Angive at complex I, III og IV fungerer som elektrondrevne protonpumper, der skaber den

protonomotoriske kraft over IMM. Angive at ΔP består af bidrag fra ΔΨ og ΔpH.

ΔΨ = delta psi= membranpotentialet (”elektrisk gradient”)

ΔpH = kemisk gradient
ΔP= proton motive force (=elektrokemisk gradient) se figur 21.2

[image: image17.emf][image: image4.emf]
7. Beskrive hvorledes ΔP driver syntesen af ATP via ATP‐synthasen (kemiosmose)

Enzymet er opbygget af en F0 del (fungerer

som en protonkanal i IMM) samt F1 (”hovedet”), der indeholder de katalytiske

subunits og som ligger på matrix-siden af IMM. Det er den elektrokemiske

protongradient dannet af respirationskædens elektrondrevne protonpumper,

der udgør energigrundlaget for den oxidative phosphorylering (chemiosmose).

Når protonerne spontant flyder tilbage til matrix ned ad den elektrokemiske

gradient sker dette gennem ATP-synthasen, der fungerer som en

protondreven motor: protonbevægelsen gennem F0 medfører en

konformationsændring af de katalytiske subunits og der frigøres ATP fra

enzymet

h+ lukkes ind F0 drejer rundt (en omgang efter 12 h+) hvilket får hvert af de 3 α –β subunit-par til at ”lave” 3 ATP
3 ATP per 12 H+

8. Beskrive ATP‐syntasens asymmetriske placering i membranen samt forklare F0's og F1's rolle.

Gøre kort rede for enzymets mekanisme (Fig. 21.3 & 21.4)

Det katalytiske Hovedet(f1) sidder på matrix siden af IMM, pore-roter (f0) sidder i IMM.
Pore roter roterer når H+ lukkes igennem, hvilket roterer γ stilken. α –β subunitparenes konformation ændres alt efter γ’s placering i forhold til dem. Se fig 21.4
9. Forklare energiudbyttet ved oxidation af NADH og succinat i elektrontransportkæden

Komplex 1 pumper 4 H+ komplex 3 pumper 2 H+ komplex IV pumper 4 H+

NADH føres gennem komplex 1, 3 og 4; hvor FAD(2H) kun kommer gennem komplex (2, succinat DH, penetrer ikke IMM på begge sider og pumper ingen H+) 3 og 4

Det kræver 12 H+ at dreje ATP-syntasen hvilket medfører 3 ADP+ 3 P ( 3 ATP (4 H+ = 1 ATP) (=> at NADH giver (4+2+4)/4=2,5 ATP og FAD(2H) giver (2+4)/4=1,5 ATP) 

10. Angive hvorledes ADP udøver ”respiratorisk kontrol”, og at en intakt IMM er essentiel for den

oxidative phosphorylering.

Højere ATP forbrug => Mere ADP, større behov for NADH og FAD(2H) og O2 til at holde ΔP højt (efter denne er blevet brugt til at skabe yderligere ATP) => ADP og lav NADH betyder øget aktivering af mange enzymer i TCA cyklus
Hvis IMM er punkteret vil det være umuligt at opretholde PΔ
11. Angive at citrat under højt energiniveau i matrix vil kunne forlade mitochondriet.

Coupling= Når (ΔP) højt? kan citrat løbe ud at mitochondie matrix mens malat løber ind via antiporteren drevet af ΔP 
12. Beskrive hvorledes DNP kemisk kan afkoble ATP‐syntesen fra elektrontransporten (Fig. 21.11) og

angive, at ”uncoupling proteins” (UCP) spiller en vigtig rolle i thermogenesen.

Uncoupling= når H+ går med elektrongradienten ind i matrix (dvs. sænker ΔP) uden at skabe ATP. Dette medfører øget O2 og energi forbrug for at genskabe ΔP => varme generation

DNP= dinitophenol 
Er et fedt opløseligt molekyle som ved kan optage en proton i cytosol, diffunderer igennem IMM ind i matrix hvor H+ dissocierer ud i matrix da [H+] her er lavere.
13. Beskrive transporten af ATP/ADP, phosphat, calcium og pyruvat over IMM (Fig. 21.13).

ATP og ADP transporteres ind i og ud af Matrix via ANT(Adenin Nucleotid Translocase (antiporter))
Phosfat transporteres ind sammen med H+ via en specifik symporter

Pyruvat transporteres ind sammen med H+ via en specifik symporter

Ca2+ kommer ind i cellen via en uniporter

Store uspeciffike porer i Mits ydre membran kaldet VDAC

14. Beskrive de 2 shuttle mekanismer for transport af reduktionsækvivalenter over den indre

mitokondriemembran ‐ glycerol 3‐P shuttlen (Fig 22.7) og malat‐aspartat shuttlen (Fig 22.8).

Der skal ikke kunne redegøres for C‐udveksling mellem matrix og cytosol).
Glycerol 3-P shuttle:

1,5 ATP

NADH+H+ bruges til at reducerer Dihydroxyacetone =Cytosolisk glyceol 3-P DH=> glycerol 3-P

glycerol 3-P (og Dihydroxyacetone) diffunderer frit igennem(/ind i) IMM

FAD+ reduceres til FAD(2H) vha. glycerol 3-P =mitochondrial glyceol 3-P DH=>Dihydroxyacetone

FAD2H indføres herefter i elektrontransport kæden
Malat-aspartat shuttle:

2,5 ATP
Et komplext (kredsløb) system af 2 antiportere og substrater fra TCA cyklus transporterer elektronerne fra cofaktorerne, på substrater, ind i matrix, tilbage til cofaktorer som går ind i elektrontransportkæden

(antiporter 1: malat ind i matrix og α-ketoglutarat går ud; antiporter 2: glutamat går ind og aspartat ud)
(TA=TransAmination reaktion)

[image: image5.emf]
Mål 4F

1. Redegøre for aerob og anaerob nedbrydning af glukose (Fig. 22.2 & Fig. 22.6).

glykolyse skaber netto 2 pyruvat + 2 ATP+ 2 NADH

anaerob nedbrydning: 
der er ikke tilstrækkeligt O2 til at pumpe drive elektron transporten så NADH kan ikke oxideres tilstrækkeligt, for fortsat at kunne udfører glykolysen omdannes pyruvat til lactat vha. NADH(NAD+,  da NAD+ skal bruges i glykolysen

aerob nedbrydning:

pyruvaten fra glykolysen føres ind i Matrix omdannes til Acetyl CoA 
pyruvat == CoASH+ NAD+ ( NADH + CO2==> Acetyl CoA

som føres ind i TCA cyklus og derefter bidrager til elektrontransporten

2. Beskrive hvorledes glukose optages i muskelceller (Fig. 27.13).

insulin binder til en receptor i membranen som => GLUT4 glukose-optagende-membran-proteiner, til at sendes til celle membranen. GLUT4 optager derefter glukose 
3. Opskrive glycolysens delreaktioner med angivelse af navne på mellemprodukter og enzymer.

Der kræves ikke strukturformler (Fig. 22.5).

[image: image6.emf]
[image: image7.emf]
4. Opskrive nettoreaktionen for glucoses omdannelse til pyruvat og angive, at det producerede ATP er

dannet ved substratniveau phosphorylering.

Glucose + 2 ADP + 2 P i + NAD+ (  2 ATP + 2 pyruvat + 2 H2O + 2 NADH + 4 H+
De 2 ATP er dannet ved substrat niveau phosphorylering dvs. ikke ved hjælp af ΔP og ATP synthasen

5. Beskrive hvorledes der opretholdes redoxbalance af glycolysen under aerobe såvel som anaerobe

forhold i muskelcellen. (Fig. 22.6).

ved aerob forhold gendannes NAD+ til brug glykolysen via de 2 shuttles: glycerol-3-phosfat shuttle og malat-aspartat shuttle
ved anaerobt forhold gendannes NAD+ til brug glykolysen via pyruvat til lactase reaktionen

6. Forklare hvorledes den dannede laktat kan omsættes.

Kan enten omdannes/oxideres tilbage til pyruvat: lactat + NAD+(pyruvat + NADH + H+
Eller leveren kan omdanne 2 pyruvat vha. 6 ATP til glukose i glykoneogenesen, denne cyklus mellem leveren og andre celler kaldes Cori Cycle:

2 lactat ==glykogenesen==> glukose
[image: image8.emf]
7. Sammenligne nettoudbyttet af ATP ved omsætning af 1 mol glucose under aerobe og anaerobe

betingelser.

1 del: 

aerobt:
2 ATP + 2 pyruvat + 2 NADH

anaerobt:
2 ATP + 2 pyruvat + 2 NADH
2 del:
aerobt:
2 pyruvat => 2 NADH + 2 acetyl CoA => TCA =>…=> 

TCA cyklus udregning: 3 * 2,5 + 1 *1,5 + 1 = 10 ATP  

10 + (2,5 * 1)(fra pyruvat til Acetyl CoA)= 12,5 ATP
12,5 * 2 = 25 ATP + 2 ATP(fra glykolyse) + 2*(2,5)eller(1*1,5)afhængigt af shuttlen =

[image: image18.emf]30 til 32 ATP per aerob glykolyse
8. Beskrive adenylat kinasens rolle i den arbejdende muskel (Fig. 22.13).

2 ADP ==adenylat kinase==> AMP + ATP
[ATP] er stor og derved besværlig at måle de små %ændringer der sker under ATPforbrug(arbejde). i stedet måles/reguleres der efter %forskellen på ADP og især AMP(meget lave [AMP]=> stor % ændringer ved ”lavt” + i konc.) da de fleste processor kun skaber ADP, gør adenylat kinasen ATP forbruget lettere at ”måle” ved at lave det om til det sjældnere AMP i stedet.

9. Beskrive den overordnede regulering af glycolysen (Fig. 22.12) med allosterisk regulering af PFK‐1

(Fig. 22.14), pyruvat DH og G 6‐P’s hæmning af HK.

Glukose 6-P hæmmer hexokinase (NF)
ATP (PF) og citrat hæmmer  phosfofructokinase-1
AMP (”PF”) og fructose-2,6-bis-P (?!) fremmer phosfofructokinase-1

Pyruvat DH: ADP og Ca2+ fremmer, NADH, acetyl CoA hæmmer (NF)

(Pyruvat kinase: ATP hæmmer(NF), fructose 1,6-bis-P aktiverer/fremmer)
10. Redegøre for citrats hæmning af PFK og for hvilke forhold, der betinger, at citrat koncentrationen i cytoplasmaet stiger.

Citrat bliver overproduceret og kemisk gradient tvinger den ud gennem antiporteren nævnt tidligere. Herude hæmmer den PhosfoFructoKinasen(PFK) og standser derved overproductionen
11. Beskrive struktur og opbygningen af glycogen ‐ musklens største energidepot (Fig. 28.1).

[image: image9.emf]
12. Forklare funktionen af muskel‐ og leverglykogen.

Muskelglykogen= brændstof til bevægelse
Leverglykogen= opretholder blodsukker niveauet

13. Angive at glycogenolyse er nedbrydning af glycogen, at glycogen phosphorylase benytter Pi til at bryde α‐1,4‐ bindingen fra den ikke‐reducerende ende af glycogenkæderne, hvorved der frigøres glucose 1‐P, og at phosphoglucomutase katalyserer omdannelse af G 1‐P til G 6‐P.

SPØRG KNUD
14. Beskrive med udgangspunkt i Fig. 28.11 den overordnede regulering af glycogen phosphorylase

under muskelarbejde.

Se figuren. Ca2+ (nerveimpuls) binder til Calmodulin som aktiverer glykogen phosforylase
Epinephrine => cAMP =>protein kinase => aktiverer phosforylase kinase => aktivering af glykogen phosforylase

ATP =myosin ATPase=> ADP =adenylat kinase(myokinase i muskler)=> AMP => aktiverer glykogen phosforylase

15. Beskrive hvorledes AMP sikrer, at glycogenolyse og glycolyse er aktive samtidig (Fig. 47.9).
Hvordan AMP aktiverer af glykogen phosforylase

[image: image10.emf]
Mål 5F

1. Kort beskrive lipidfordøjelse og funktion af chylomikroner (Fig. VI.4 side 592).

Indtages som TriGlyceroler (TG) nedbrydes i tarmen til 2 –monoacylglycerol(2-MG) og Fatty acid(FA). Disse optages af tarmepithel celler som igen sammensætter det til TG og sender det ud i blod og lymfesystemet i form af chylomicroner (store lipid og protein komplexer, bestående overvejende af triglyceroler, bruges til at transporterer fedt i vandbaserede opløsninger (fx blod)) chylomicroner når så frem til capillær væggen som har LipoProtein Lipase (LPL) som opløser Chylomicronerne og lignede lipid transporter til FA som bliver optaget af cellerne (via. Diffusion og ”opløselig transport process”).
Lever: (glykose(glycerol-3-phosfat. glycerol-3-phosfat + FA CoA => TG) TG transporteres fra leveren af Very Low Density Lipoproteiner(VLDL, meget som chylomicroner) 

Adipøse celler: bruger Albumin (meget som chylomicroner)

2. Forklare hvordan fedtsyrer transporteres i blodet, og hvordan de herfra optages ind i de celler, hvor

de omsættes.

Se tidligere.
3. Beskrive aktivering af fedtsyre (FA) (Fig. 23.2) og angive, at transport af langkædede fedtsyrer (FA)

til matrix sker med carnitin (Fig. 23.5).

I cytosol: fatty acid (FA) + ATP + CoA SH ==Acyl CoA synthetase==> Fatty acyl CoA+ AMP + 2P I
Fatty acyl CoA går igennem OMM (outer mit membrane)
i intramembranøst lumen:  fatty acyl CoA + carnitin ==CPT-1==> fatty acylcarnitin + CoA SH
Fatty acyl carnitin bliver ført over membranen af carnitin: acylcarnitin translocase (antiporter) 

I Matrix: fatty acylcarnitin+ CoA SH ==CPT-2==> fatty acyl CoA + carnitin
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4. Beskrive β‐oxidationens grundreaktioner for en mættet fed syre med lige antal C‐atomer (Fig. 23.7).

Der kræves ikke navne(?!) eller strukturformler.

Øv β-oxidation
5. Beregne energiudbyttet for oxidation af en mættet fed syre med lige antal C‐atomer.

Antal C atomer = x

β-oxidations spiral; kører (x/2)-1 omgange
x/2 = Acetyl CoA (=> (x/2) * 10 ATP
(x/2) -1 = antal NADH (=>((x/2) -1) *2,5 ATP
(x/2) -1 = antal FAD2H(=>((x/2) -1 )*1,5 ATP
6. Beskrive reguleringen af β‐oxidationen (Fig. 23.12 & Fig. 47.5).

ØV REGULERINGEN
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beskriver det samme men lidt ekstra og hvordan fx AMP-PK reguleres
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7. Angive at acetoacetat og β‐hydroxybutyrat udgør de såkaldte ”ketonstoffer”.

Ketone bodies= biprodukt ved nedbrydning af Fatty acid. Bruges til energi især i nerver. Acetone er den sidste ketonstof.
8. Beskrive aktivering og nedbrydning af ketonstoffer (Fig. 23.19).

ØV denne

[image: image14.emf]
9. Beregne energiudbyttet ved oxidation af ketonstoffer.

1 NADH
2,5
- 1 GTP
1

2 Acetyl CoA
20
acetoacetat = 19 ATP

Hvis β-hydroxybutyrat => 19 +2,5 = 21,5 ATP

10. Angive at ketonstoffer er en vigtig energikilde i muskler under faste (Fig. 23.20).

især β-hydroxybutyrat
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11. Angive at muskler indeholder højenergetiske phosphatforbindelser i form af creatinphosphat (Fig.

47.6).

ATP overfører sin energirige phosfor og phosforbinding til Kreatin
12. Beskrive musklens energikilder i hvile (side 900).

Afhængigt af amino acid og glykose niveauet vil cellen øge glycogen opbygningen og Amino acid metabolismen(både nedbrydning og opbygning af proteiner og aminosyrer)
I stedet vil cellen forbruge Fatty acids via β oxidation

13. Beskrive musklens energikilder under bevægelse: blodglucose, glycogen og fedtsyre (Fig. 47.12) og

forklare, hvad der betinger, at den ene energikilde benyttes frem for den anden

Over tid vil fatty acids fra blodet forbruges mere end glukose fra blodet. Musklens egne glykose lagre(glycogen) bliver forholdsvis hurtigt ”opbrugt”. Simplificeret i forhold til fysiologi…
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