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Oppgave 1. Syntese av plasmamembranen. Transport over plasmamembranen
a) Proteinet nar ER

Transport til ER membranen

Transmembranproteiner som skal til ER har en signalsekvens (bestdr av ca 20 aminosyrer) som
oftest utgjer den farste sekvensen pa peptidkjeden. Se figuren. Denne signal sekvensen gjenkjennes
av en dgnal-gienkjennende partikkd (SRP) i cytosol, og binder seg til signalsekvensen. SRP
sirkulerer mellom cytosol og membranen paru ER. Proteinsyntesen stanser s lenge SRP er bundet
til sgnalsekvensen (skyldes sannsynligvis at partikkelen blokkerer for bindingsstedet for neste t-
RNA). SRP farer ribosomet med peptidkjeden som har signalsekvensen til ER. PA membranen paru
ER gtter en reseptor for SRP. SRP binder seg til sin reseptor og dermed bindes ribosomet og
peptidet til ER. Sefiguren. SRP lgsner og gar tilbaketil cytosol. Proteinsyntesen fortsetter sA pa ER.

Transmembranprotein plasseresi membranen

Transmembranproteinet skal plasseresi ER membranen. Signal sekvensen bidrar til & dpne en sakalt
trandokatorkanal. Signalsekvensen plasseres i kanalen og polypedtidkjeden syntetiseres samtidig
som den gar giennom kanalen. Den foldes ikke farst. Dersom transmembranproteinet er et enkelt
transmembanprotein (1 gang gijennom membranen) fortsetter trand okagonen inntil en ny hydrofob
aminosyresekvens kalt stoptransfer inntreffer og settes inn i membranen. N&r proteingt er ferdig
syntetisert spaltes signal sekvensen av.

Et multi passtransmembranprotein bestér av like mange hydrofobe aminosyresekvenser som antallet
som skal innsettesi membranen. De fungerer veksavis som starttransfer og stoptransfersignal.

b) Membranproteiner transporterestil plasmamembranen

Proteiner som skal forbli i ER har en sgnalsekvens som angir dette. Plasmamembranproteiner
mangler dette signalet og gar i vesikler til Golgi apparatet der de sorteres til Sitt endeige
bestemmel sessted. Sefigur.

Golgi apparatet

Golgiapparatet bestér av en samling flate sekker omgitt av membran. Plasmamembranproteinene
o& i vesikler til cis-Golgi nettverket, giennom Golgi cisternenetil trans Golgi nettverk der vesiklene
sorteres til Sitt endelige bestemme sessted. Trangporten til Golgi og melom cisternen i Golgi
apparatet foregar ved vesikketransport. Se figur nedenfor. Proteiner som ikke har noe signal om
hvor de skal, gar til plasmamembranen og vesiklene tammer sitt innhold ved exocytose, sakalt
kongtitutivt spor (i motsetning til regulert). Proteiner som gtter i membranen | vesikkden blir
dttendei plasmamembranen. Transmembranproteiner har som regd ikke noesignal.

Dannelse av vesikler
Veskklene dannes som avknepne skudd av ER. Proteiner som stter i ER membranen blir sttende i
membranen som omgir vesikkelen.



Veskklene er omgitt av en protein-kappe. Veskler som inneholder proteiner som ikke har et
spesidt signal om enddlig bestemmelsessted er dekket av proteinet coatomer ogsa kalt COP
(Coating Protein). Veskler med proteiner som har et bestemt bestemmelsessted er dekket av
proteinet klatrin.

Protein-kappen framskaffer krefter nadvendig for & baye membranen dik at vesikkelen kan dannes.

Dannelse av coatomer-dekkede vesikler avhenger ogsa av proteinet ARF. ARF er i cytosol, med
GDP bundet til seg. En antar at membraner som skal dekkes med coatomer har et guanine-
nucleotide-frigjarende protein bundet til membranen. ARF bindet til dette proteinet som farer til at
GDP frigiares og erstattes med GTP. ARF giennomgar en konformagonsendring dik at en
fettsyrekjede kommer fram og forankrer ARF i membranen. Coatomer subenheter bindes sa til
ARF-GTP. Dette gjar at membranen bgyes og en vesikkel dannes, som vist pafigur.
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Veskler bindestil og smelter sammen med sitt bestemmelsessted.

Vesiklene nar sitt bestemmel sessted ved diffusion dersom veien vesiklene skal ga er kort. Er veien
lang for eksempd langs et axon i en nervecdler gar vesiklene langs mikrotubulus. se oppgave 2.
Veskkden har pa sin overflate en marker kalt v-SNARE som gjenkjenner og binder seg til den
komplementaare reseptoren t-SNARE pa bestemmel sesstedet. Proteinkappen ma fale av far v og t-
SNARE bindes. For coatomer-dekkede vesikler skjer dette ved at GTP hydrolyseres til GDT og
ARF giennomgar en konformasionsendring dik at den og proteinkappen faller av vesikkelen. Rab
proteiner gekker at riktig v-SNARE og t-SNARE bindes og at riktig veskke og target smelter
sammen.

For at vesikkden og plasmamembranen skal smelte sammen kreves energi (ATP) og vann ma
fiernes. Fugonen katalyseres av spesielle proteiner i cytosol som danner et fugonskompleks. Dette
proteinkomplekset bidrar til a& membranene kommer tilstrekkelig nag hverandre, og at
energibarrieren overvinnes. Mekanismen ikke kjent. sefigur.
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c) Hvorfor er plasmamembranen asymmetrisk?

Glykoproteiner

Karbohydratene settes pa transmembranproteingt pa luminad side av ER  membranen.
Glykoproteinene beholder denne orienteringen dik at karbohydratene vender inn mot lumen av




veskler og cigernen i Golgiappateret. Nar vesklene til dutt smeter sammen med
plasmamembranen vil da det som vender inn mot lumen av vesiklene vende ekstracdl [ulaatt.

Fosfolipidlag

Fosfolipider syntetiseres i ER membranen av enzymer som sitter i fosfolipidlaget som vender mot
cytosol. Fettsyrene som benyttes i syntesen befinner seg i cytosol og inkorporeresi ER membranen
som vender mot cytosol. ER membranen har et enzym en flippase som overfarer spesifikke
fosfolipider (fosfatidylcholine og sphingomydin) fra cytosol til luminalt monolipidlag. Denne
asymmetrien opprettholdes nar fosfolipidene transporteres i vesikler til plasmamembranen, dik at
fosfolipider som sitter i monolipidiaget mot cytosol i ER blir vaaende i monolipidlaget mot cytosol
i plasmamembranen, mens fosfolipidene som sider i monolipidiaget mot ER lumen vender
ekstracd [ulaat.
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d) Transport over epitelcelleag

Sekundar aktiv transport

Avhengig av en ionegradient over membranen, som regel Na+ som oppstar pga Na+/K+-ATPase
pumpen. Glukose transporteres mot sin konsentragonsgradient, Na+ med sn konsentragons-
gradient.

En kjenner ikke til mekanismen for baaeproteinet i detalj. En modell er at begreproteinet oscillerer
kontinuerlig mellom to tilstander som vist pa figuren. En annen modell er at bagreproteinet endrer
konformasgion nar bade NA+ og molekylet som skal transporteres (glukose) bindes. | begge tilfeller
gelder fdgende:

- Et bawermolekyl spesifikt for glukose har forskjellig affinitet for glukose pa de to sidene av
plasmamembranen. Dette oppnas ved:

1. Nat+ bindes il bagerproteinet

P alogerisk endring av bagrerproteinet og affiniteten for glukose endres

P glukose bindes

2. Bagerproteinet endrer konfrmagon. Sponatent eler pga bindingen.

P glukose og Nat+ transporteres over membranen.

3. Den nye konformagonsendringen tilsvarer lav-affinitetstilstand og glukose og Nat+ faler av
baaerprote net.

P opprinneig konformason gjenopprettes

Det hele gjentas.
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Konsentragonen av Nat ekstracdlulag er mye hayere enn intrace lulaart. Derfor vil langt flere Na+
binde seg til bagerproteinet ekstracdlulaat og dermed produsere hay-affinitetshindingssted for
glukose n&r bagerproteingt har en konformasjon som binder ektracellulea glukose. Nettoflux av
glukose blir derfor mot sin konsentragonsgradient inn i cellen.

Fadlitert diffugon

- Faslitert diffugon benytter bagrerprotein for & transportere molekylet over membranen.

- Molekylet g&r med sin konsentragongradient fra omréde med hgy konsentrason til lav
konsentragon. Glukose gar fra omradet med hay til omréde med lav konsentragon fordi flest
glukosemolekyler vil binde seg pa den siden konsentrasjonen er starst.

- Molekylet som skal transporteres binder seg til et spesifikt bindingssted pa bagerproteinet.
Bagerproteinet giennomgar en konformasjonsendring som gjer at bindingsstedet med molekyl et
som skal transporteres kommer til den andre siden av plasmamembranen. Molekylet |gsner sA
fra bagrerproteinet. Arsaken til konformagionsendringen er ikke kjent, antar at bindingen av
glukose til begrerproteinet medferer konformagonsendring eler at begermolekylet oscillerer
kontinuerlig mellom de to konformagonsformene.

- Huxen avhenger av antall bagrerprotein og metningsgrad. Gjelder ogsa sekundag aktiv transport.

Oppgave 2: Cellenscytoskjelett

a) Organisering og funkgon av aktinfilament

1. Aktinfilament er organisert som ett lest 3-dimengonalt nettverk, kalt cellens cortex. (Proteinet
filamin e ansvarlig for organiseringen). Nettverket befinner seg like under plasmamembranen.
Funkgonen:

- gi plasmamembranen mekanisk steite.

- Cdlens cortex er ogsa ansvarlig for cellens evnetil & bevege seg med amgbeliknende bevegel ser.

- festet til proteiner som danner sdkate forankrings-junction mellom celler (adherens junction) og
mellom cdllen og ekstracd lulaa matrix (viaintegriner)

2. Aktinfilament er organisert i tette parallelle bunter. (Proteinene villin og fimbrin er ansvalige for
organiseringen). Dette finnes bl.a. i fingerliknende strukturer pa celle overflaten sakalte mikrovilli.
Funksionen er & gke cdlens overflate. Finnes f.eks pa epitd cdler i tarm dik at absorpsjonarealet
oKer.

3. Aktinfilament er organisert i kontraktile bunter. (Buntene holdes sammen av proteinet a-aktinin, og
myosin e ansvarlig for de kontraktile egenskapene). Sike bunter finnes i stressfibre og i den
kontraktile ringen som er ansvarlig for delingen av cytoplama ved cytokinese. Stressfibre dannes i
celler utsatt for mekanisk stress. De dtrekker seg fra fokalpunkter i plasmamembranen og innover i
cytoplasma. | muskelcdler er aktinfilament og myosin ansvarlig for a muskelcellene trekker seg

sammen.



b) Trangport langs mikrotubulus
Veskler trangporters langs mikrotubulus ved hjelp av motoriske mikrotubulus assosierte proteiner
som kinesin og cytoplasmatisk dynein. ( Kinesin gar fra minus enden mot pluss enden, og
cytoplasmatisk dynein gar motsatt vei).

De motoriske mikrotubulus assosierte proteinene bestér av to tunge kjeder tvunnet rundt hverandre,
og to | ette kjeder ved COOH enden.

Amino-enden av proteinene har to globulaae hoder med AT Pase aktivitet.

Disse globulaae hodene bindes til mikrotubul us.

Veskkeen bindestil COOH enden.

De motoriske proteinene beveger seg langs mikrotubulus ved bruk av ATP:

1. ATPbindestil de motoriske proteinene P konformagonsendring av proteinene
2. ATP® ADP+ P b konformagonsendring og

3. Demotoriske proteinene beveger seg langs mikrotubulus

4. ADPog P frigiaresb konformagonen gjenopprettes

Det hele gjentas og gir en bevegelsei en retning

Andre funkg onen til mikrotubulus:

- organiserer cytoplasma i det organeller og vesikler er bundet til mikrotubulus via mikrotubulus-

assosierte proteiner.

- bidrar til & gi cellen mekanisk styrke.

- danner det mitotiske spindel apparatet som trekker de to kromatin-tradene til hver sin spinde pol
under mitose

- ansvarlig for at flimmerhér og flageller beveger seg

c) Forankring av cdllen i extracdlulag matrix
Cdlen forbindes til ekstracdlulagr matrix via integriner. Integriner er transmembran proteiner med
en gpedsfidtet for extracdlulage proteiner. Figuren viser hvordan fibronektin (med sn RGD




sekvens) bindes til integrinet fibronektin reseptor. Fibronektin er igjen bundet til collagen og
glykosaminoglykaner i ekstracellulaa matrix. Ekstracdlulaa matrix er via integriner forbundet til
celens cytoskjelett. Integringt er pa cytoplasmatisk side forbundet til de aktin-bindende proteinene
talin og vinculin (kalt adaptorproteiner pa figuren). a-aktinin er bindeproteinet mellom vinculin og
aktinfilament.
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Oppgave 3: Stimulering av vekst

a) Aktivering av det 2. budbsger systemet cAMP

Syntese av CAMP krever at enzymet adenylate cyclase aktiveres av G protein. G protein har fatt
sitt navn fordi det har GDP/GTP bundet til seg. G proteinet bestar av 3 polypeptidkjeder, a, b,
0g g, og e bundet til cytoplasmatisk side av plasmamembranen. Nar GDP er bundet til a-kjeden
er de tre kjedene bundet til hverandre, og G proteinet er inaktivt. Nar GTP erstatter GDP
dissosierer a-kjeden fraresten av G proteinet, og a-kjeden aktiveres. Sefigur.

Vekstfaktor binder seg til sin reseptor pa cellens plasmamembran

P reseptoren aktiveres, bindes til G proteinet og katalyserer reakgonen som erstaiter GDP
bundet til G proteinet med GTP

P a-kjeden Igsner fraresten av G proteinet og bindingsstedet for adenylate cyclase pa a-kjeden
eksponeres

P a-kjeden bindestil enzymet adenylate cyclase som aktiveres

P adenylate cyclase katalyserer reakgonen ATP® cAMP. Sefigur.

a-kjeden har GTPase aktivitet og hydrolyserer GTP ® GDP+Pi sveat fort.

Men sa lengde vekstfaktoren sitter bundet til sin reseptor er denne aktivert og et nytt GTP vil
erstatte GDP. Dvs at sd lenge reseptoren er aktivert vil adenylate cyclase vage aktiv og
produsere cCAMP.

b) c-AMP aktiverer gen regulerende proteiner.

c-AMP virker ved & aktivere c-AMP avhengige protein kinaser, sikalte A-kinaser. Disse kinasene
bestdr av e proteinkompleks. Nar c-AMP hindes gjennomgdr proteinkomplekset en
konformagionsendring som frigjer og aktiverer de funkgonelle subenhetene av enzymet. Enzymet
fosforylerer igjen (pa serine dler thronine) andre intracellulagre proteiner. Figuren viser hvordan c-




AMP aktiverer A-kinase som gér inn i kjernen via kjerneporer og fosforylerer gen regulerende
proteiner. Fosforylert gen regulerende protein kan binde seg til sn DNA sekvens og stimulere
transkripgonen.
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d) Stimulering av transkripgon og trandagon

Initiering av transkripgon krever en rekke transkripgonsfaktorer og RNA polymerase.
Transkripgonsfaktorene har tre funkgoner: 1) bidrar til at polymerasen og binder seg korrekt til
promotoren pA DNA, 2) bidrar til atvinne opp DNA, 3) frigjere RNA polymerasen fra promotor
nar transkripsionen har startet.

Initiering av transkripson er vist pa figuren nedenfor.

Transkripgonsfaktoren TFIID bindestil DNA sekvensen kalt TATA boks fordi den bestdr av T
0g A nukleotider. TATA boksen befinner seg i promotorsekvensen.

P DNA helixen bayes og far form som en sadel, og fungerer som et kjennetegn for andre
transkripgonsfaktorer som skal danne transkripgons- initieringskomplekset. Bgyingen gjer ogsa
opptvinningen av DNA helixen lettere. Den neste transkripgonsfaktoren som binders seg er
TFIIB. Deretter bindes RNA polymerasen og TFIIF, THIE og TFIIH.

P RNA polymerasen fosforyleres av TFIIH som er en kinase. Fosforyleringen skjer ved
hydrolyse av ATP.

P Transkripgonsfaktorene faller av, resirkuleres

P DNA tvinnes opp der polymerasen befinner seg

P transkripsionen starter. Polymerasen beveger seg langs DNA traden
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Initieringen av transkripgonen reguleres ved at gen regulerende proteiner binder seg til gen
regulerende DNA sekvenser og stimulerer eler hemmer initieringen av transkripgon. Gen
regulerende proteiner som gker transkripgonsinitieringsraten kalles aktivatorprotein og binder
seg til DNA sekvenser kalt ”enhancere”. Tilsvarende hemmes transkripgon av repressor protein.
Enhancere kan vaae mange tusen basepar vekk fra promotoren. En tenker seg at de gen



regulerende proteinene binder seg til transkripgonsinitieringskomplekset ved at den
mellomliggende DNA sekvensen danner en lgkke. Sefigur. Aktivatorprotein bidrar til at
transkripgonsi nitieringskompl ekset | ettere settes sammen og dermed stimuleres transkripgon.
Repressorer vanskeliggjar sammensetningen av transkripgons nitieringskompl ekset.

Hovedforskjellen mellom initieringen av transkripgon for bakterier og eukaryote celler er:

- bakterier krever ikke transkripgonsfaktorer og har kun en RNA polymerase, mens eukaryoter

trenger flere transkripgonsfaktorer og har 3 RNA polymeraser med forskjellig funkgon.

- avstanden mellom promotor og DNA sekvensen det gen regulerende proteinet binder seg til. For

bakterier er denne sekvensen ved siden av promotoren dler inne i promotoren. Inne i promotoren

utgjer det en kort sekvens (15 nukleotider) som gen regulerende proteiner binder seg til og dermed

blokkerer for RNA polymerasen.

- for bakterierer kan en gruppe av gener, sdkalt operon, transkriberes fra en eneste promotor. |
eukaryoter ma alle gener reguleresindividuelt.

- Pakkingen av DNA e kompleksi eukaryoter
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c) Inaktivering av Rb protein

Cellevekst reguleres av vekstfaktorer som stimulerer og som hemmer veksten. Disse kodes igjen av
proto-onkogener og tumorsuppressor gener. Tumorsuppressor gener finnes ogsa i normale celler og
virker ved a bremse celleveksten. Et eksempd er genet som koder for retinoblastom proteingt, Rb
proteinet. Rb proteinet bindes til genregulerende proteiner og derigiennom forhindrer de
genregulerende proteinenei a stimulere transkripson. Sefigur.

Rb proteinets evne til & binde seg til genregulerende proteiner reguleres av cycliner og cyclin-
avhengige kinaser (cdk), som danner et kompleks. Vekstfaktorer kan aktiverer cyklin-Cdk
komplekset ved fosforylering. Det aktiverte cyklin-Cdk komplekset kan igjen fosforylere Rb
proteinet som dermed inaktiveres. Vekstfakorene forhindrer dermed Rb proteinet i & inaktivere det
gen regulerende proteinet, og transkripsjonen kan forega.
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Oppgave 4: Immunologi: det cellemedierteimmunforsvar et

a) Viralt protein presenteres for cytotoksiske celler

Et virus infiserer en target cele. Virusen taes inn i celen ved endocytose. | cytosol vil
endosomet frigjere viruset som sa replikerer sitt RNA og syntetiserer viralt protein. Det virale
proteinet brytes ned av enzymkomplekset proteasomer. Proteasomer forbruker ATP og virker via
ubiquitin-avhengig spor. Virale protein peptider taes inn i ER lumen via e spesdt
proteinkompleks kalt ABC transporter, som er en ATP avhengig pumpe.

Viralte peptider ma bindestil MHC klasse | proteiner (MHC=MajorHistoCompatibility, pa norsk
vevsforlikelighetsantigener) for at cytotoksiske T celler skal gjenkjenne de fremmede peptidene.
MHC klasse | syntetiseres og plasseres i ER membranen som beskrevet i oppgave 1. | ER vil
virale peptidfragmenter bindestil MHC klasse | proteiner ( a-kjede). Denne bindingen gjer at b-
kjeden ogsa bindes dik at e¢ MHC molekylet blir komplett. MHC proteinet med virat protein
bundet til seg transporteres sii vesikler til plasmamembranen via Golgi apparatet.
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b) Et fremmed antigen presenteresfor T helper celler

Makrofager gjenkjenner fremmed antigen =virat protein som hindes til immunglobulin pa
oveflaten. Viralt protein/antistoff kompleks taes inn i cellen ved endocytose. | endocytotiske
vesikler brytes virat protein ned i fragmenter av proteolytiske enzymer. Veskler med ny-
syntetisert MHC klasse |1 molekyler (syntetisert i endoplasmatisk reticulum, modifisert gjennom
Golgi apparatet, og sortert i trans Golgi nettverk til endocytotisk vesikkel) smelter sammen med
de endocytotiske vesiklene. Ny syntetisert klasse Il protein er knyttet til en peptidkjede kalt
invariant kjede. Denne kjeden har to funkgoner: Den skal forhindre at andre peptider i ER
bindes til MHC proteinet, og den bidrar til & dirigere vesikkelen fra trans Golgi nettverket til
endosomet. Nar vesikkelen og endosomet har smeltet sammen vil invariant kjeden brytes ned og
fragmenter av viralt protein bindes til MHC klasse |1 molekyl, og transporterestil celleoverflaten
i vesikkel. Vesikkelen smelter sammen med plasmamembranen dik at MHC klasse I molekyler
med viralt protein-fragmenter befinner seg pa celleoverflaten. | denne formen, viralt protein
bundet til MHC klasse || molekyler, kan T helper celler gjenkjenne det fremmed virale proteinet.
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Thepe Celler aktiveres

ved at T celle reseptor bindes til MHC klasse || molekyl pa overflaten av antigenpresenterende
celler. MHC klasse Il molekylet ma ha antigen/fremmede protein-fragmenter bundet til seg, for
at Thape Celle skal bindes. Denne bindingen er svak og stabiliseres ved at antigenet CD4 pa
overflaten av Thaper Celler bindes til MHC klasse |1 molekylet.

Aktivering av Thaper Celler krever ogsa et annet signal: enten ved interleukin (1L-1) som skilles ut
av antigen presenterende celle, dler ved binding mellom B7 pa overflaten av antigen
presenterende celle og CD28 pa Theper Celle. Sefigur

Aktiverte Thaper Celler skiller interleukin IL-2, og reseptorer for 1L-2 syntetiseres pa overflaten av
Thaper Celler. Interleukin-2 virker alsta ved en autokrin prosess pa Thape Cellen dik at de deler
seg. Sefigur.
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c)Aktivering av cytotoksiske T celler og angrep pa virusinfiserte celler.

T hjelpe celler aktiverer cytotoksiske T celler bundet til infisert celle via MHC klasse | protein.
De cytotoskiske T cellene aktiveres ved at T hjelpeceller skiller ut interleukin 2 som far de
cytotokiske T cellenetil & dele seg. De cytotoksiske T cellene transporteres sa i blodet dlik at de
nar alle virusinfiserte celler som de angriper.

Cytotoskiske T celler dreper virusinfiserte celler ved & skille ut proteinet perforin som danner
porer i membranen pa den infiserte cellen. Mekanismen er ikke helt kjent, men en antar at:
bindingen av T cdletil infisert celle gker konsentragonen av intracllulaa Ca2+

P vesikler med perforin skilles ut ved ekscytose

P perforin inn i klgften mellom cytotoskisk T celle og infisert celle og settes inn i
plasmamembranen painfisert celle der den polymeriseres og danner en kanal

P plasmamembranen er lekk

P infisert celle sprekker.
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En annen mekanisme er at cytotoksiske T celler skiller ut kjemiske stoffer som ferer til at
infiserte celler gjennomgar apoptose, programmert celleded.

Oppgave 5 (Vekttall 1)
| denne oppgaven far dere angitt 3 svar, hvorav ett er riktig. Sett kryss ved siden av det riktige
Svaret.

a)

b)

d)

Hvilken av disse membranlipidene har ikke en fettsyrehale:
Fosfatidylcholine
Glykolipid
Kolesterol

En bakterie som vanligvis er i kroppen ved 37°C befinner seg plutselig utenfor kroppen ved
0°C. Hvilken av fdgende justeringer foretar bakterien for & opprettholde membran-
fluiditeten?

@ker lengden av fosfolipidenes hydrokarbonhal er

@ker andelen umettedet fettsyrer i fosfolipidenes hydrokarbonhaler

ke mengden glykolipider i membranen

Membranpotensialet bidrar til & gke flukseninn i cellen av:
Glukose
ClI’
Ca’

Dersom plasmamembranen ble permeabel for Na” og K*, hvaville Na'/K* pumpa gjere
Hemmes & dutte og pumpe
Pumpe Na™ og K™ i begge retninger
Fortsette & pumpe Na’ ut av celen og K™ inn i cellen, og hydrolysere ATP, men
energien ved hydrolyse vil veere bortkastet idet varme produseres istedenfor
ionegradient.

lonekanal er
Apnes bare som respons pa et signal
Transporterer ioner i begge retninger
Krever energi for & fungere
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f) Du har en oligonukleotide probe som hybridiserer en del av gen A. | hvilket tilfelle ville du
ha benyttet cDNA bibliotek istedenfor genom bibliotek for & klone gen A
Du gnsker afine bade gen A og gener lokalisert naa gen A pa kromosomet
Du ensker & bestemme aminosyresekvensen av proteinet som koder for gen A
Du ensker a studere aternative spleisinger av RNA for gen A
g) Hvaer begrensningen i & bruke PCR (polymerase kjede reaksjon) for & detektere og isolere
gener
Sekvensen i begynnelsen og sutten av DNA som skal amplifiseres ma vaere kjent
PCR kan ikke benyttestil & amplifisere cDNA
PCR kan ikke benyttestil & amplifisere en spesiell sekvens fra en blanding av mRNA
h) Inositoltrifosfat er en 2. budbaerer som:
Dannesfra ATP
Aktiverer protein kinase C
Stimulerer frigjering av Ca?* fra endoplasmatisk reticulum
i) Hvilken av falgende organeller brytes ned til fragmenter like far celledeling
Mitochondia
Lysosomer
Endoplasmatisk reticulum
J) Nedbryting av kjernekonvolutten ved celledeling trigges av fosforylering av
Integriner
Histoner
Lamin
k) Hvilket av fdgende utsagn er korrekt for anafase
Anafase trigges av fosforylering av proteiner som holder sasterkromatider sammen
Anafase A mavage fullfert far anafase B kan begynne
| anafase B vil mikrotubulus assosiert med cellens cortex (astral mikrotubulus) forkortes
[) Konsentragonen av mitotisk cyclin
ker meget raskt i |gpet av mitose
Endres som et resultat av at konsentragonen av CdK endres
Avtar i |gpet av mitose
m) Cdleri G,
Kan ikke dele seg
Kan ikke gatilbake il cellesyklus
Har fordoblet sitt DNA
n) Bindevev kan utsettes for store mekaniske pakjenninger pa grunn av

Collagen
Aktin
Fibronektin



0) Et typisk proteoglykan
Er et langt uforgreinet polymer av glykosylerte aminosyrer
Bestar hovedsakelig av protein
Er omgitt av en sky av positivt ladete ioner

p) Hvilke av f@gende molekyler kan passere " gap junction”
De fleste enzymer
CAMP
RNA

g) Desomosomer finnes typisk mellom
Hjertemuskelceller
Skjelettmuskecdl ler
Nervecedller

r) Glykosaminoglykaner finnesi vev som utsettes for
Kompresgon
Strekk
Lav pH
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