Az Enzimek Aktivitas-
Kontrolja

m Sebesség fligges a S cc-tol: S-V, S-inhibi...
m A sebesseég csokken, amikor a termek cc
no : termék inhibico
m Genetikai kontrol - indukcio , represszo
I3 = Az enzimek kovalens modositasa

= Zyﬁgggének, isozymek €s modulator
fehérjek szerepe

I = Alloszterikus effektorok muikddese
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Allosztérikus Regulacio

ALLOS= MAS
Akcio egy ,,masik helyen" STEREOS= SZILARD, TER

m Az enzimeket, amelyek a metabolit utak
kulcshelyein mukddnek, allosztérikus
effektorok modulaljak.

m Ezek az effektorok rendszerint az
anyagcsereut egy masik helyén
termelodnek.

m Effektor: \=16)Y,

m Kinetika szigmoid ("S-alaku")




Fogalmak,definiciok
allosztérikus fehérje: olyan fehérje, amelynek kvaterner szerkezetében minimum
2 vagy tobb topologiailag elkiiloniilt alegyseg szerepel.
Azonosak vagy kiilonbozoek
eszerint legalabb 2 vagy tobb ligandum koto helyiik van.

12=

2 katalitikus:
3-3

(pl ASPARTAT TRANSZKARBAMOILAZ) és 3 regulator: 2-2

(pl. HEMOGLOBIN) pirimidinszintézis:
ASP +karbamoil-P = N-karbamoil aspartat

kooperativitas : a fehérje egy kismolekulaval valo kotodésére vonatkozo disszociacios
aliandojanak modosulasa egy el6zoleg kotodott kismolekula altal.

K, K., K

nhegativ koop.. pozitiv koop.. Kvaterner szerkezetiik van:
ALEGYSEGEK

PROTOMER= a legkisebb
katalitikusan aktiv szerkezet

a két kismolekula azonos —»homotrdp koop.

a két kismolekula kiilonb6z6 —» heterotrop
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EFFEKTOR, MODULATOR

ua. a LIGAND ==p HOMOTROP
MAS LIGAND = HETEROTROP

+ vagy - affinitas valtozas

hemoglobin O: CO,, H*, CI

1 1

Allosztérikus aktivator allosztérikus inhibitor
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Enzyme 1 Threonine Deaminase

Intermediate A

¢ Enzyme 2

Intermediate B

* Enzyme 3
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Isoleucine

High levels of isoleucine
Allosteric Inhibitor Substrate

{Threonine)

Enzyme
{Threonine deaminase)

Lovw levels of isoleucine
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degradative threonine deaminase from E.
coli (27).

Effects of different ligands on the stability of the
enzyme at low threonine concentrations. At con-
centrations of threonine between 0.1 and 0.2 M,
formation of the product was linear with ime to a
concentration of at least 4 pmoles of a-ketobutyr-

As 3 &

b

. S I
i sxirim 0w
L= THREOHINE

FiG. 3. Activity of P. multivorans threonine deaminase as a fanction of the concentration of L-threonine. Reac-
tion mixtures contained standard concentrations of pyridoxal phosphare and mercaptoerhanol, 0.2 M Tris-hpdro-
chloride buffer (pH 8.3), L-threonine ar the indicated final concentrations (afl ar pH 8.5), and 50 ug of protein

from a preparation equivalent to step 3 of Table 1.

J.Bacteriol.100(2) 878 (1969)



TOBB KOTOHELYES ENZIMEK, ALLOSZTERIKUS ENZIMEK

Sok enzim alegysegekbol feléplild oligomer,

amely tobb szubsztratum atalakitd tobb kotohelyes enzimek
aktiv hellyel rendelkeziks alloszterikus enzimek.
N (alegység) ——  OLIGOMER E
Legegyszeriibb eset:
KS
IVCENTRUM E + S ——= ES
DES
5. S + +
+ 2
v K, Ki
V. . 28 &

K, /K2 Ks”

KS
N
K Ks 2k,
P+ E«—— SE + S =——> SES - SE + P
ES + P




TOBB KOTOHELYES ENZIMEK

nem lehet tudni, hogy egy e"o,,

X molnyi és n aktiv helyet %
tartalmazo enzimmel van e £
dolgunk vagy

n-szer annyi enzimunk van
(nX), de csak egy aktiv hellyel
rendelkezik minden
molekula.




ALLOSZTERIKUS ENZIMEK

S kotése hat a masik

(harmadik, negyedik, stb) KOLCSONHATAS = nem fiiggetlen
kotohelyek
ézubsztrét kotésére. KOOPERATIVITAS

ket aktiv hely: SE—<—— SES

ES=— SES aK, ahol affinitas valtozik:

a<l1 =>affin no=segitik

egymast=pozitiv koop.

a>1 =>affin csok.=gatl.
negativ koop.

Nem redukalhatéo MM-né!



ALLOSZTERIKUS ENZIMEK

n ekvivalens aktiv hely esetén
a,b,c... kolcsonhatasi vagy kooperativitasi allandok Kicsik

(E csak akkor igatan aktiv, ha valamennyi kot6 helyét elfoglaltak a

—{—s‘zubsztrét molekulak, n-1, n-2 ..... S - t kotott enzim aktivitasa
clhanyagolhato.):

n.Igs,, =IgK’



pozitiv kooperativitas

_________ *Még nagyobb S—> telitodés

*
— E— (hasonlit MM-re)

(gyorsuld) V novekedés
novekvo affinitas

Lag v kapaszkodo
(toe)

o)
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(<),
K]
[,
7,
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&l 10

*Kis S —nagyon kis szubsztrat
V novekedés
kis affinitas




Ua V,..-hoz tartanak!

novekvo aktivator:
csokkeno

nincs effektor szigmoiditas

novekvo inhibitor:
Szigmoiditas ~
~kooperativitas : novekvo szigmoiditas

egy allosztérikus inhibitor noveli egy
aktivator csokkenti a szubsztrat kooperativitast
(K-system)



novekvo HILL-koefficiens —»ndvekvo S kooperativita JERV4 g"
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szazalékaban

A S —kooperativitas elonyei: n=1 nél 81 szeres K-nyi S kell a 10 90 névekedéshez

n=2
n=4

9
3

+kooperativitasnal az enzim sokkal érzékenyebb a S cc valtozasaira
- kooperativitasnal az enzim sokkal kevésbé érzékeny a S cc valtozasaira

n=0,5

6561
hasznos: pl koenzim, nagyjabol allando sebesség




n
S90
' n

K'+Sg,

— 0,9K"+0,95y, =Sy, — 0,9K" = 0,15,

n
Sig
' n

— 0,1K’+0,1S}, = Sf, — 0,1K’ = 0,95,
K'+S,

Allo



Egy szigmoid V-S karakteri enzimné¢l a 90%-os telitettséget biztositd szubsztrat koncentracionak és a
10%-os telitettséget biztositd szubsztrat koncentracionak a hanyadosa 7
Héany aktiv helye van az enzimnek?

Irjuk fel a sebességi egyenletet a két kitiintetett szubsztrat koncentraciora és fejezziik ki e kifejezésekbol a

két esitre azonos K értéket:

09=——""—

Sgo
K'+Sg,
Sio

4

K'+S,

—0,9K'+0,9S =S —0,9K’ =0,S",

0,l=———

—0,1K’'+0]1S" =S" —0,1K’ =0,9S",

—1/81 ahonnan n =

Tehat a kolcsonhatasi koefficiens 2,25. ((Ha n>1 =>pozitiv koop, szigmoid)

Ez azt jelenti, hogy az enzim aktiv helyeinek szama minimum 3, illetve az enzim
“Ulgy viselkedik”, mintha pontosan 2,25 aktiv helye lenne, amelyek kozott igen

erds a kooperativitas, a valosagban azonban legalabb 3 aktiv helye kell, hogy legyen,
amelyek kozott sokkal kisebb a valodi kooperativitas.



ALLOSZTERIKUS ENZIMEK

A sebessegi gorbe szigmoidicitasa:

Kooperativitasi index v. Kolcsonhatasi index:




A szubsztrat kooperativitas
Lineweaver-Burk abrazolasban




Kooperativitas Hanes-Langmuir abrazolasban

SIV 4

3.3 T
3 4
293 T
a1
159 1
’




HILL -abrazolas




Gond: V

kell a Hill-abrazolashoz, de LB, Hanes... nem egyenes!!!

max

Megoldas:
kozelito V., valamelyik linearis abrazolasbol,
Hill =—— n
LB ( S") =—> jobbV

max

= ITERACIO

vagy: gorbeillesztés komputerrel




/ Strong

Weak

Mo cooperativity

'

Weak cooperativity S
Tk:Eadie-Hofstee N\ Cooperativity
Oldalra billentve

0 (7

Fig. 1.11 Binding curves of cooperative systems according to
the symmetry model in different representations. {A) Direct
plot, (B) double-reciprocal plot, (C) Scatchard plot, (D) Hanes
plot. No cooperativity: L=c=1; weak cooperativity: L=5,
c¢=0.1; strong cooperativity: L=100, ¢=0.01.




SCATCHARD abrazolas

Scatchard abrazolas
1':":”:' 1':"‘ T T T T T T T T | T T T T | T 1 T T | T T T T

L: ligand
S: kdi6hely | |
K =disszociacios 80001 1 + kooperativitas

ad

allando [ Z
60001 - .

_ nincs kooperativitas
4.00010F - MM

Kotott/sza

- kooperativitas

kotott




Allosztérikus feherjék mikodesi mechanizmus modelljel

Szimmetria modell (v. concerted hipotézis)

1965 Jacques MONOD-Jeffries WYMAN-
Jean-Pierre CHANGEUX
MWC-modell

Szekvencialis hipotézis
KOSHLAND-NEMETHY-FILMER
KNF-modell



Szimmetria modell (v. concerted hipotézis)
MWC

ALLOSZTERIKUS FEHERJEK EGYSEGEI: AZONOS PRO T OMEREK
pl. Hemoglobin 2x2 azonos protomerbdol all
EGY PROTOMER EGY AKTIV HELYET TARTALMAZ

A PROTOMER KET KONFORMACIOBAN LETEZHET:
T (ight) NEEYCD)

A LIGANDUM MINDKETTOHOZ KOTODHET

A KONFORMACIO VALTOZAS MEGVALTOZTATJA AZ
AFFINITASAT A LIGANDUMHOZ

MINDKET FORMA MEGORZI AZ OLIGOMER MOLEKULARIS
SZIMMETRIAJAT (=vagy csak R, vagy csak T)



Szimmetria modell (v. concerted hipotézis)
MWC

KONFORMACIO VALTOZASON EGYSZERRE

MENNEK AT

concerted=egyszerre,osszehangolva

azaz mindegyik T v R konfiguracioban van.

Szubsztrat kotés

gyenge K > Ky eros
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MWC egyensuly az allapotok kozott
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ADAIR-egyenlet n kotdhelyre
Homotrop kooperativitasnal

protomer cc.ligandoal _

v a(l+0)"™ + Lea(l+ca)™
dsszesprotomercc  (1+0a) +L({1+ca)

Heterotrop kooperativitasnal

0SSzes protomer cc (1+ a)” N L(l-l-ﬂ)

1+7)




aktivator er6sebben kot R-hez (mint a S), igy eldsegiti
az egyensuly R iranyba tolodasat = sok S kotését,

a S kooperativitas csokken (kevésbe szigmoid)

Heterotrop allosztéria:

Substrate — -—,?
> &

Inhibitor ‘ ﬁ S 9
B ' e |

Activator % i
‘I\ LI :

inhibitor er6sebben kot T-hez, igy eldsegiti az
egyensuly T iranyba tolodasat = kevesebb S kotését,
a S kooperativitas nd ( szigmoidicitas no)




UaV...-hoz tartanak!

max

novekvo aktivator:
csokkeno
szigmoiditas

novekvo inhibitor:

nincs effektor novekvo szigmoiditas

[Substrate]

egy allosztérikus inhibitor noveli egy aktivator csokkenti a szubsztrat kooperativitast
(K-system)



KNF-modell

alegység T
Mindegyik alegység maga is +
atmehet a T R atalakulason S
(az alegységek egymastol
fiiggetleniil valthatnak konf-t.) . ]
induced fit

alegység R + S

86 _ 86 _ 96 _ 36 _26¢
383633

T3R T2R?

effektorok:aktivator - ugy hat mint a S, de mas helyre kotodvén
inhibitor - merevebbé teszi az enzimeta T R atmenettel szemben.
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ALLOSZTERIKUS ENZIMEK

ASPARTAT TRANSZKARBAMOILAZ v. -karbamoiltranszfersz
INF T birimidinszintezis:
ASP +karbamoil-P— N-karbamoil aspartat

12 kiilonbo6z6 alegység protein -: ! 'I_" r_'r_: . Il
2 katalitikus komponens: 3-3 alegység COTTIETSING 2 5

: | noonant
comprising 2 subunits

2 TN~

3 regulator komponens — 2-2
alegységbol

elvalaszthatok, a kat. magaban is enzim, de nem allosztérikus
a reg. nem katalizal, de kot inhibitort:CTP ill aktivatort: ATP
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Hemoglobin

Az allosztéria klasszikus példaja
e Hemoglobin és myoglobin : oxigén transzport
és tarolo proteinek
e Oxigen kotesi gorbék: hemoglobinra és
myoglobinra
e Myoglobin -- monomer; 153 aa, 17,200 Ms
e Hemoglobin -- tetrameric
2a 141 AS 23 146
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A Hem csoport szerkezete

Sons, Inc, All rights resarved

Fig. 7-2 Voet



T és R allapot k6zotti konformacio valtozas Hemoglobinnal

Helix F

' Leu FG3
‘ His F8

Porphyrin

-

Figure 7-8. Movements of the heme and the F helix during the T = R transition in hemoglobin.

Copynght 1989 John Wiley and Sons, Inc, All rights resaerved

Fig. 7-9 Voet




Alegységek k6zotti kotés valtozas T és R allapot valtozasna |

Bo Asn G4 (102)

< Asp G1 (94)
—-ji'&,\ Oq ’"5 B'}%, o
N\ 1
G
Thr C3 38 \ ThrC3 38
B2 oxygenation
e
= His FG4 ()
~ Asp G1(99)
N v
| .\O\\Thrce 41 \O\\Thrcs 41
Tyr C7
HisFeaCy. 1D [,
Pro CD2 44 Pro CD2 44
(a) T Form (deoxy) (b) R Form (oxy)

Figure 7-10. Changes at the o4 -3, interface during the T - R transition in hemoglobin.

Copynght 1989 John Wiley and Sons, Inc, All rights reserved

Fig. 7-10 Voet




a) Decwvhiemog

Iobdn (T state)

Val FG5

Wal FG5

N ™,

L
Strain

Strain =" | T Strain
Choygen
(or other ligand)

B} Transition
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NINCS OXIGEN
N6 az oxigén tenzidja
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Majd minden alegység T formaban van



NKF MODELL

NEMI OXIGEN KOTODOTT
TOLODIK EL AZ EGYENSULY,
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NKF MODELL

SOK OXIGEN KOTODOTT
TOVABB TOLODIK EL AZ EGYENSULY
Az alegységek tobbsége R konformacioju







Hbg keverék modell

nincs dontés






Oxigén transzport emlosdkben
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TRANSZPORTFOLYAMATOK



A transzport fajtai:
1. Passziv diffuzié - nem igényel energiat
2. (Passziv) konnyitett diffuzio: fehérjekatalizalt és nem igényel energiat.
3. Aktiv transzport: fehérjekatalizalt és energiat igényel

S
S

S

S
s S
S

Tapoldat

S
S

S

- direkt v. primer aktiv transzport (pumpa)
- indirekt v. masodlagos aktiv tl%nszport (kotranszport)
S S
S | S S >
; . s> s s o
KS | S
S < s | KS—
S S
membran  sejtinterior tapoldat membran sejtinteri6r
passziv diffuzié konnyitett diffuzio
S S
S
S g SN, K k S <
>
S S |4 s o
KS | S
S Ks/v” S
. S S
energia
tapoldat membran sejtinterior

aktiv transzport




A sejteket koruloleld CM és a sejten beluli membranszerkezetek
(mitokondrium, endoplazmatikus retikulum, Golgi készulék,
vakuolumok) mind megannyi transzport gatat jelentenek a
kulonbozo molekulak szamara, elsdsorban lipid-kettdsraten

szerkezetuk miatt. 0,
SMALL co,
o . ) HYDROPHOBIC s>
E lipid kettOsretegek viszonylag konnyen SEIHETE
atjiarhatdak a toltéssel nem rendelkez6
molekulak szamara, SMALL H,0

UNCHARGED —
o s .| PoLaR | 20O
mig az ionok illetve egyeb toltéssel rendelkezC ' MOLECULES
molekulak transzportja a lipidmembranon
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A membranszerkezet két
modelje

Protein

Hydrophilic |
zone 'y

Hydrophobic
zone

Hydrophilic
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(a) Original Davson-Danielli model
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{b) Current fluid mosaic model



Membran feherjék funkcioi
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Intercellular joining Cell-cell recognition Attachment to the cytoskeleton

and extracellular matrix (ECM)
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S Passziv diffuzid
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Tapoldat membran sejtinteriér

Kozelitoleg linearis osszefliggés van a killonb6z6 molekulak
membranon keresztul torténo transzportjat jellemz6 permeabilitasi koefficiens
és az adott anyagnak a lipidben és vizben mérheté megoszlasi hanyadosa

illetve oldhatésaga kozott.

A membranra vonatkoztatott megoszlasi hanyados K* — —m
CV|'z
*
DK ez egy anyagatadasi tényezo
permeabilitasi koefficiens P=— | pl. i?’ Cmy/Sg '

D az adott anyag membranban mérheté diffiizios allandodja (cm?/s)
x a membran vastagsaga (cm)



vegyllet Permeabilitasi Megoszlasi
koefficiens(P) hanyados(K*)
Permeabilitasok cm.s't Olivaolaj/viz elegyre
gﬁ”a”der (194;9)” Szén-dioxid | 0,45
nc'j\?érﬁy(i:esgijoepirey ) Viz 6,6.107
Megoszlasi hanyadosokat Karbamid 2,8.107 1,5.10*
olivaolajban mérték Metanol 2,5.104
Etanol 1,4.10*
Hangyasav 1,5.102
Ecetsav 3,0.102
Propionsav 1,5.10-1
Vajsav 4,410
Butiramid 5,0.10°
Glikoz 5,0.108
glicerin 2,0.10”7 7,0.10°

Kozelité Osszefluggés:

P =0,028K

*

olivaolaj

/M

M — moltomeg




Diffaziv anyagtranszportot, Fick . torvény: P = X
dc. AP ADK”
= (Ce_ci): (Ce_Ci)
d V VX
hajtoero . c; és c, (interiér, exteriér)
AG = RTIn=- A a sejt CM-ral hatarolt kiilsé feliilete (cm?)
C V a sejttérfogat (cm?3),

© AlV a sejtek fajlagos feliilete (cm™)
P a permeabilitasi koefficiens (cm s2)

Megoldas
C. —Cy AP A, _AVy
In =—1 C,=cC,|1l-e P |+c,e P
c.—C, V
0 . isodik _AV,
Cip = 0 esetén egyszeriisodi C. =C, 1—g P

lasdC = C" (1— e_KLa't)




A sejt interiorbe kerult szubsztrat molekulak enzimes reakcidkban tovabb
alakulnak intermedierekké.
Ha az elsoé ilyen reakcioét egy egyszerii M-M kinetikat koveté enzim katalizalja:

dc. AP V__C i
L=""(c,—¢,)-—mZL =0 Allandésult allapot
dt V K, +cC.
Masodfoku egyenlet _b+ \/b2 _4ac
megoldasa C. = —

! 2a
a=PA/V b=(PAK,)/V +V_ —Cc,PAIV é c=-(PAK.cC,)/V

viz
molekularis oxigén,
szén-dioxid,
szerves savak

alkoholok
zsiroldoszerekben jol oldodo anyagok



Szerves savak disszocialt formajukban gyakorlatilag oldhatatlanok a CM-ban.

C. €s ¢; koncentraciojukat ki kell cserélni a nemdisszocialt koncentraciora:

C = (KAlopH" +1)1_Ci j=evagyi

jnemdissza

K, a szerves sav disszociacios allanddja
pH; a kozeg pH-ja.

A pH a sejten kiviil €s azon beliil nem azonos (Iehet, hogy sejten beliil kevésbe
disszocialt a sav),

Az is el6fordulhat, hogy C,=C, esetben is lesz a sejt belsejebe iranyuld diffuzio.

A membranba belépd nemdisszocialt forma eltolja a kiils6 disszociacids
egyensulyt, igy idovel minden savmolekula atjuthat a membranon (illetve a
hajtoerd megsziinteig folytatodhat a transzport).



Konnyitett diffuzié (hordozds transzport)
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tapoldat membran sejtinterior




kapcsolat

Konnyitett diffuzioé (hordozds transzport)
Transzmembran fehérje: (karrier

és csatorna fehérje ) a membran kulso
oldalan felveszi, a membran bels6 oldalan leadja az atviendé molekulat
tapoldat _

™ szubsztrat —~ _
() _/ ~ d M Az enzimnek nem Kkell
N - Y N k i .
_ f:) : < helyvaltoztatassal
( > N mozognia a
| . | ) membranban,
(b :'* lf I/’JI/—‘\R
'“Fmb.qan “

I
Ll

az anyagdfelvételt
és leadast a fehérje
1 ”/
[

AR konformacidvaltozasa
NN 1 valtja ki.

\J \ A i

T Karrier

sejtbelso

#

Mind a kuls6 mind a bels6 membran-oldalon létezik a karrier-célvegyulet
folyamat reverzibilis

Eredé iranyat a koncentracio gradiens hatarozza meg

Mintha a membran belsejében diffazié torténnék és a diffuziés allandé jelentésen
megnovekednék az igy atszallitott anyagra (=az enzim gyorsitja az atviteli ,,reakciot”)
Lam, a karrier is enzim, csak nem ,reakciét” katalizal!)



A szubsztrat felvétel és leadas egyensulyat a komplexek disszociacios allanddival lehet jellemezni:

K, =k, /K, = k¢/Kq

@ .
—>
%

Se k2 ESe k3 ESl k6 Si
MEMBRAN

Az egyensulyok k;. S_..E =k, .ES, és ki .ES, = k¢.S,.E



Fluxus J = Kk; (ES, - ES;))
(ebben az egyenletben vettik figyelembe, hogy a karrier- szubsztrat komplexek

egymasba is atalakulhatnak, azaz ez a reakcio is reverzibilis és ugyanaz a
sebességi allandoja mindkét iranyban!)

E;=ES, + ES, +E= (S/Ks + S/ Kg +1)E E;Ks
................................................................................................................. KS + Se + SI
R
Ks+S, +S, Ks+S, +5,
K.ET=J, 0

két MM tipusu osszefluiggés kiuldonbsége



A konnyitett diffuzio kinetikaja
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Copynght @ Pearsen Education, Inc., publishing as Benjamin Cummings



Aktiv transzport

ks KS |s

energia

tapoldat membran sejtinteriér

*Primer
*Szekunder
*Csoportatvitel



Primer aktiv transzport
oxidativ forszforilezés soran torténo protonatvitel

H+
cM ATP4z
an \ H*
NADH + H* + O, NAD + H,0 ADP +P. ATP

ATP-az egy F,F, tipusu proton ATP-az vagy ATP szintaz
elhelyezkedése a membranben specialis:

F, része a citoplazmaba nyulik

F, része a membranhoz rogzult.



E,=+0,82V

AE= 0,82-(-0,32)=1,14V

AG =nFAE =-2.96,5.1,14 = —220kJ/mol

1/20,+2H*+2e" = H,0

A légzési lanc ,galvaneleme”. Az elektronatmenet AG-je a hajtéereje a
protonpumpanak illetve az egyuttjaré ATP képzédésnek



Masodlagos aktiv transzport egy masik anyagnak koncentraciégradiens iranyaba
torténd transzportjat hasznalja fel hajtdéeréként.
A két anyag azonos iranyba halad =—> szimport

ellenkez6 iranyba halad » antiport
lonok transzportja > uniport
H* g H* S
e
H+ H+ H+ H+
CM
i
S
szimport antiport uniport

Gyakran a szekunder aktiv transzport egyutt jar a CM-on keresztul kialakulé pH
gradiens kialakulasaval és hogy a sejten beluli pH (az adott kompartmentben!)
allandé maradhasson, az ATP-az medialt protonpumpanak kell mikodnie.

igy végiilis energia hasznalodik fel, azaz teljes egyiittranszport aktiv transzport.



A szekunder aktiv transzportra példa a mikroorganizmusok cukorfelvétele
az un. permeaz emzimekkel

» a cukor proton szimporttal jut a sejtek belsejébe.

Lakto6z diszaharidnak E. coli-ba torténé transzportja a laktéz permeazzal:
1:1 laktéz: bepumpalt proton arany

Mas cukrok ill. mikrobak esetén a sztochiometria nem ilyen szigoru.



Csoport transzlokacio L
glukoz
Fermentativ baktériumok dominans cukoratviteli rendszere

Baktériumokban, amelyek az EMP utat hasznaljak N
hexoz katabolizmusukra (anaerob, fak.anaerob) CM E2
%\ i
EQB'P spedifikus
/N i
heat-stable protein  Hpr-p HPr i
>_<\ nemi specifikus
E coli 9600 Dalton El E1-P

Specifikus glukéztranszport
foszfotranszferaz rendszerrel

X

_U
Tl
AL

-

'S

v



vegyiilet Baktériumok Gombak

aminosavak Aktiv transzport(AT) AT

glilkoz AT (foszfotranszferaz és | Konnyitett diffuzio és AT
permeaz)

laktoz AT foszfotranszferaz és | Konnyitett diffuzio és AT
permeaz)

glicerin Diffzié és Kkonnyitett | Diffazié és konnyitett
diffuzio diffazio

etanol diffazio Diffazio

tejsav AT és diffazio Diffazio

ecetsav diffuzio diffuzio

Szén-dioxid diffuzio diffuzio

Oxigén diffazio diffuzio

Viz diffazio diffuzio




