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32.2.5 Urnami, smak glutaminianu, jest wykrywany przez
wyspecjalizowaną formę receptora glutaminianu 907

32.3 Fotoreceptory w oku wykrywają światło widzialne 907

32.3.1 Rodopsyna, wyspecjalizowany receptor 7TM, absorbuje
światło widzialne 908

32.3.2 Absorpcja światła zapoczątkowuje specyficzną
izomeryzację związanego 11-c/s-retinalu 909

32.3.3 Zmniejszenie stężenia wapnia, wywołane światłem,
koordynuje powrót do stanu wyjściowego 910

32.3.4 Widzenie kolorów w czopkach siatkówki zachodzi przez
trzy receptory będące homologami rodopsyny 911

32.3.5 Rearanżacje w genach fotoreceptorów kolorów zielonego
i czerwonego prowadzą do „ślepoty na barwy" 912

32.4 Wrażenia słuchowe zależą od szybkiej detekcji
bodźców mechanicznych 913

32.4.1 Komórki włoskowate wykorzystują połączone pęczki
stereocilii do wykrycia małych ruchów 913

32.4.2 Mechanosensoryczne kanały zostały zidentyfikowane
u bakterii i Drosophila 914.

32.5 Na odbiór wrażeń dotykowych mają wpływ ucisk,
temperatura i inne czynniki 915

32.5.1 Badania kapsaicyny, aktywnego składnika ostrej papryki,
ujawniły obecność receptora wysokiej temperatury i innych
bodźców bólowych 915

32.5.2 Dodatkowe systemy czuciowe wykrywają inne czynniki
środowiskowe, takie jak ziemskie pole magnetyczne 917

ROZDZIAŁ 33 Układ odpornościowy 921

33.0.1 Ewolucyjne przystosowanie się układu odpornościowego 921

33.1 W przeciwciałach można wyróżnić fragmenty
wiążące antygen i fragmenty efektorowe 922

33.2 Zwinięcie immunoglobulinowe składa się z dwóch
ułożonych vis a vis struktur dywanowych typu |! oraz
hipcizmiennych pętli 926

33.3 Przeciwciała wiążą swoiste cząsteczki w rejonach
hiperzmiennych pętli 927

33.3.1 Analiza rentgenowska wyjaśniła, w jaki sposób
przeciwciała wiążą antygeny 927

33.3.2 Przeciwciało wiąże duży antygen w wyniku licznych
oddziaływań 929

33.4 Różnorodność przeciwciał jest wynikiem
rearanżacji genów 929

33.4.1 Geny J (łączące, ang. joining) i D (różnorodności, ang.
diversity) zwiększają różnorodność przeciwciał 930

33.4.2 Kombinatoryka segmentów genowych i mutacje
somatyczne umożliwiają tworzenie ponad 108 różnych
przeciwciał 931

33.4.3 Oligomeryzacja przeciwciał syntetyzowanych na
powierzchni niedojrzałych komórek B powoduje wydzielanie
przeciwciał poza komórkę 932

33.4.4 Różne klasy przeciwciał powstają na skutek
przemieszczania genów VH 933

33.5 Peptydy związane z białkami głównego układu
zgodności tkankowej są prezentowane na powierzchniach
komórek i rozpoznawane przez receptory komórek T 934

33.5.1 Peptydy prezentowane przez białka MHC zajmują głęboki
rowek, którego ściany tworzą helisy a 935
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33.5.2 Receptory limfocytów T są białkami podobnymi do
przeciwciał, zawierającymi regiony stale i zmienne 937

33.5.3 Białko CD8 na powierzchni cytotoksycznych
limfocytów T współdziała z receptorami limfocytów T 937

33.5.4 Pomocnicze komórki T stymulują komórki prezentujące
obce peptydy związane z białkami MHC klasy II 939

33.5.5 W rozpoznawaniu obcych peptydów na komórkach
prezentujących antygen pomocniczym limfocytom T pomagają
specyficzne receptory komórkowe T i cząsteczki CD4 940

33.5.6 Białka głównego układu zgodności tkankowej są silnie
zróżnicowane 941

33.5.7 Ludzki wirus niedoboru immunologicznego uszkadza
układ odpornościowy niszcząc pomocnicze limfocyty T 942

33.6 Odpowiedź układu odpornościowego przeciwko
własnym antygenom ulega supresji 943

33.6.1 Limfocyty T w grasicy podlegają selekcji pozytywnej
i negatywnej 943

33.6.2 Wytwarzanie odpowiedzi odpornościowej przeciw
własnym antygenom prowadzi do rozwoju chorób
autoimmunologicznych 944

33.6.3 Układ odpornościowy bierze udział w zapobieganiu
rozwoju nowotworu 945

ROZDZIAŁ 34 Motory molekularne 951

34.1 Większość białek motorycznych należy do
nadrodziny NTPaz typu P 952

34.1.1 Białko motoryczne składa się z rdzenia ATPazowego
i wydłużonej struktury 952

34.1.2 Związanie i hydroliza ATP indukuje zmiany w konformacji
i sile wiązania białek motorycznych 954

34.2 Miozyna przemieszcza się wzdłuż diamentów
aktynowych 956

34.2.1 Mięsień zbudowany jest głównie z kompleksów miozyny
i aktyny 957

34.2.2 Aktyna jest samoorganizującym się, podlegającym
ciągłym zmianom polimerem o dwóch różnych końcach 958

34.2.3 Możemy obserwować ruchy pojedynczych białek
motorycznych 960

34.2.4 Uwolnienie fosforanu jest odpowiedzialne za suw
motoru miozynowego 960

34.2.5 Długość ramienia dźwigni decyduje o prędkości motoru 962

34.3 Kinezyna i dyneina przemieszczają się wzdłuż
mikrotubul 962

34.3.1 Mikrotubule są wydrążonymi, cylindrycznymi polimerami 963

34.3.2 Ruch kinezyny jest wysoce procesywny 964

34.3.3 Małe zmiany strukturalne mogą odwrócić kierunek
działania motoru 966

34.4 Motor rotujący napędza ruch bakterii 967

34.4.1 Bakterie poruszają się dzięki rotacji wici 967

34.4.2 Przepływ protonów napędza obrót bakteryjnej wici 968

34.4.3 Chemotaksja bakterii zależy od odwrócenia kierunku
rotacji wici 969
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