
Kapitel 2

Aminosäuren

Prüfungsstandard

Bauprinzip,funktionelleGruppen,polareundapolareReste,ReaktionenderAmino–undCarboxylgruppe

Elektrolyteigenschaften,Säure–Basen–Status,Ampholyte,isoelektrischerPunkt,Titrationskurven

Puffereigenschaften: Definition Säure/Base,starke und schwacheSäuren,HENDERSON–HASSELBALCH–
Gleichung,pH, pK, Puffergleichung,physiologischeBedeutungeineskonstantenpH–Wertes,Puffersysteme
desOrganismus

2.1 Struktur und Eigenschaften

2.1.1 Bauprinzip

Bauprinzip,funktionelleGruppen,polareundapolareReste,ReaktionenderAmino–undCarboxyl-
gruppe

+

-

C H

COO

R

H N3

α

Abbildung2.1:GrundstruktureinerAminos̈aure

2.1.2 Elektrolyteigenschaften

Elektrolyteigenschaften, Säure–Basen–Status,Ampholyte,isoelektrischerPunkt,Titrationskurven

Ampholyte amphoterischeElektrolyte [gr. αµφóτερoς beide],Substanzen,die sowohl alsBaseals
auchalsSäurereagierenkönnen(VOET undVOET, 1995)

isoelektrischerPunkt pI, pH–Wert,beidemeinMolekül keineNettoladungträgt(VOET undVOET,
1995)
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6 KAPITEL 2. AMINOSÄUREN

Phenylalanine
Phe
F

C

COO

H

NH

-

3
+

CH2

COO -

Isoleucine
Ile
I

CH2 CH3

CH3

CH

NH3
+

C

H

C

COO

H

NH

-

3
+

CH3

CH3

CHCH2

Leucine
Leu
L

C

COO

H

NH

-

3
+

CH3

CH3

CH
Valine
Val
V

NH3
+

CH3

Alanine
Ala
A

C

COO

H

-

C H

COO

H

NH

-

3
+

Glycine
Gly
G

Proline
Pro
P

CH2

CH2

C
H2

N
H

COO -

1

2
3 4

5
C

H

Serine
Ser
S

C

COO

H

NH

-

3
+

CH2 OH

Threonine
Thr
T

CH3C

H

C

COO

H

NH

-

3
+ OH

Tyrosine
Tyr
Y

C

COO

H

NH

-

3
+

CH2 OH

Glutamine
Gln
Q

C

COO

H

NH

-

3
+

CH2 CH2 C

O

NH2

C

O

NH2

C

COO

H

NH

-

3
+

CH2 CH2 CH3Met
M

Methionine
S

C

COO

H

NH

-

3
+

CH2

Cysteine
Cys
C

SH

CH2 CH2 CH2C

COO

H

-

NH3
+

CH2 NH3
+NH3
+NH3
+

Lysine
Lys
K

C

COO

H

NH

-

3
+

CH2 CH2 CH2

NH2

+NH2

Arginine
Arg
R

NH C

C

COO

H

NH

-

3
+

CH2 C

O

O-

Aspartic acid
Asp
D

C

COO

H

NH

-

3
+

CH2 CH2 C

O

O-

Glutamic acid
Glu
E

C

COO

H

NH

-

3
+

CH2

C

COO

H

NH

-

3
+

CH2 C

O

NH2

CH2

Tryptophan
Trp
W

C

COO

H

NH

-

3
+

CH2

Amino acids with uncharged polar side chains

Amino acids with nonpolar side chains

Amino acids with charged polar side chains

Histidine
His
H

5

N

2

3
4

1
N
H

Asparagine
Asn
N

1
2

3

4

5

6

7N
H

Abbildung2.2:Die 20 häufigstenAminos̈auren,nach(VOET undVOET, 1995)



Kapitel 3

Proteine

Prüfungsstandard

Struktur: Peptidbindung,Strukturebenen,kovalenteundnichtkovalenteBindungen,globuläre/fibrilläreProtei-
ne,Löslichkeitsverhalten,Assoziations–undDissoziationsverhalten,Stabiliẗat/Flexibilit ät,Konformations̈an-
derungen,Faltung/Entfaltung,Denaturierung,Fällung,Einflußvon Ionen,pH, Temperatur, Ligandenbindung,
Elektrolyteigenschaften,Proteinevolution

Proteinanalytik: qualitative Nachweisreaktionen,quantitative Bestimmungsmehoden(z. B. Biuret–Methode,
UV–Messungu.a.),Salzfraktionierung,Gelfiltration,Chromatographie,Elektrophorese,IsoelektrischeFokus-
sierung,Sequenzanalyse,Raumstrukturaufkl̈arung

Proteinbiosynthese:genetischerCode,“Wobble”–Hypothese,StrukturdesRibosoms,PhasendesSynthese-
vorgangs,posttranslationaleProteinmodifikation,experimentelleundklinischeBedeutungvon Hemmstoffen
derProteinbiosynthese

3.1 Struktur ebenen

3.2 Struktur/Funktionsbeziehungen(Hämoglobin)

3.3 physikochemischeEigenschaften

3.4 Analysemethoden

3.4.1 Qualitati veProteinnachweise

3.4.2 Quantitati veProteinbestimmungsmethoden

Funktionen von Proteinen� Enzyme

– “Biokatalysatoren”

– hoheanzhalmit unterschiedlicherSubstrat–undWirkungsspezifiẗat� Transportproteine

– Transportvon Substraten/Produktenin Zellen,Geweben,OrganenundOrganismen

– Bsp.:Hämoglobin� Nährstoff– undSpeicherproteine

– Bsp.:

9



10 KAPITEL 3. PROTEINE

� Casein(Milch)� Ferritin (Eisenspeicherprotein)� KontraktileundmotileProteine

– Bsp.:� Actin, Myosin,Tubulin (Mikrotubuli)� Strukturproteine

– Bsp.:� Kollagen(Sehnen,Knorpel)� Keratin(Haar)� Abwehrproteine

– Bsp.:� Immunglobuline (Antikörper)� Ricin (giftigesProteinvon Ricinus)� Regulatorproteine

– Bsp.:� mancheHormone� G–Proteine� Proteinemit speziellenAufgaben

– Bsp.:� Antifrost–Proteine(SenkungdesGefrierpunktes)� Entkoppler–Protein(Wärmeerzeugungim braunenFettgewebe)

Molekulare Eigenschaftenvon Proteinen� MonomereProteinebestehenauseinemPolypeptid,oligomereProteineausmehrerenPoly-
peptiden(Untereinheiten).Die Untereinheitenkönnenausschließlichnichtkovalentverbunden
sein oder auchüber Disulfidbrücken (CysS–SCys).Die UntereinheitenoligomererProteine
könnenidentisch(homooligomerePrteine)oder unterschiedlich(heterooligomereProteine)
sein.� MancheProteinetragenfest (kovalentodernicht kovalent)gebundendeprosthetischeGrup-
pen,die für die biologischeAktivität desbetreffendenProteinsnotwendigsind.Beispielefür
prosthetischeGruppensindIonenvon Metallenwie Zn undCu,die HämgruppeundBiotin.

Nachweisund Reinigungvon Proteinen� Nachweise(Auswahl)

– UV–Absorption� maximaleAbsorptionbei 
 280nm (aromatischeAminos̈auren)� Vgl.: max.Absorptionvon DNA/RNA bei 
 260nm

– Farbreaktionen� Bsp.:Biuret–Test� Bindungvon Cu2� –Ionenandie Peptidbindung



3.4. ANALYSEMETHODEN 11

� quantifizierbar̈uberphotometrischeMessung

– Polyacrylamid–Gelelektrophorese, anschließendeFärbung� Reinigungsmethoden(Auswahl)
GenutztwerdenüberwiegendchromatographischeundelektrophoretischeMethoden

– Salzf̈allung� mit (NH4)2SO4� ersterStandardschritt

– Ionenaustausch–Chromatographie� Trägermaterialienv. a.Dextran

– Gelfiltration

– Affinitätschromatographie

– Polyacrylamid-Gelelektrophorese

Strukturaufkl ärung von Proteinen� Primärstruktur

– Peptidsequenzierung(Edman)und/oderAbleitungvon derNucleotidsequenzdeskodie-
rendenGens� Raumstruktur

– Röntgenstrukturanalysevon Proteinkristallen� KristallisationdesgereinigtenProteins(sehrkleineKristalle)� Aufnahmevon Röntgenbeugungsmustern derKristalle� Die RöntgenstrahlenwerdenanElektronenderAtomedesProteinsgebeugund
versẗarkenbzw. löschensichje nachPhasenverschiebung.� AusdemDiffraktionsmusterwird durcheinmathematischesVerfahren(Fourier–
Transformation)ein3D–Bild derElektronendichteverteilung deskristallisierten
Proteinsermittelt� Auflösung:
 0.2nm

– NMR–spektroskopischeErmittlungderProteinstrukturin Lösung� zur Zeit Proteinebis max.20–30kDa

– ElektronenmikroskopieundElektronenkristallographie



Kapitel 4

Enzyme

Enzyme Enzymesindweit überwiegendProteineohneodermit prosthetischenGruppen,in wenigen
FällenRNA–Moleküle. (LOCKAU, 2000)

Prüfungsstandard

PrinzipienderEnzymnomenklatur,prosthetischeGruppen,Coenzyme,Cofaktoren,Isoenzyme,Multi–Enzym-
komplexe

WesenderKatalyse,Aktivierungsenergie,Katalysemechanismen,aktivesZentrum,pH/Temperaturabḧangig-
keit, Substrat–undReaktionsspezifität

Reaktionskinetik:Reaktionen0.und1.Ordnung,M ICHAELIS–MENTEN–Kinetik,Affinität,Maximalgeschwin-
digkeit, graphischeErmittlungvon Km undVmax, allosterischesVerhalten,Kooperativität,Hemmtypen

Enzymanalytikund–diagnostik:PrinzipienderEnzymaktivitätsbestimmung,Standard–Enzymeinheit,spezifi-
scheAktivität,Meßmethoden(optischerTest,gekoppelteroptischerTest,Farbreaktionen,enzymatischeSub-
stratbestimmung),Enzymdiagnostik,biotechnologischeAnwendung

4.1 Einf ührung

Unterschiedezu chemischenKatalysatoren (VOET und VOET, 1995)

1. höhereReaktionsgeschwindigkeit

2. mildereReaktionsbedingungen

3. höhereReaktionsspezifität

4. Möglichkeit derRegulation

4.1.1 Substratspezifiẗat� The noncovalent forcesthroughwhich substratesandother moleculesbind to enzymesare
identicalin characterto the forcesthat dictatethe conformationsof theproteinsthemselves:
Both involve vanderWaals,electrostatic,hydrogenbondingandhydrophobicinteractions.� X–Raystudiesindicatethatthesubstrate–bindung sitesof mostenzymesarelargelyperformed
but thatmostof themexhibit at leastsomedegreeof inducedfit uponbindungsubstrate.
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14 KAPITEL 4. ENZYME

Stereospezifiẗat

stereospecifity Enzymesarehighly specificbothin bindingchiral substratesandin catalyzingtheir
reactions.(VOET undVOET, 1995)� Enzymesareabsolutelystereospecificin thereactionsthey catalyze.� Thestereospecificityis by no meansuncommon.� As we considerbiochemicalreactionswe shallfind thatnearlyall enzymesthatparticipatein

chiral reactionsareabsolutelystereospecific.

GeometrischeSpezifität

geometricspecifity In additionto theirstereospecificity, however, mostenzymesarequiteselective
abouttheidentitiesof thechemicalgroupson their substrates.(VOET undVOET, 1995)� Enzymesvary considerablyin theirdegreeof geometricspecificity.

4.1.2 Coenzyme

Cofaktor kleine Moleküle, die für die Katalyseessentiellsind (the enzymes’“chemical teeth”)
(VOET undVOET, 1995)

Coenzym organischeCofaktoren(VOET undVOET, 1995)

Cosubstrat nur vorübergehendmit demEnzymverbundeneCofaktoren(Bsp.:NAD � ) (VOET und
VOET, 1995)

prosthetischeGruppe essentiellpermanentmit demEnzym(oft kovalent)verbundeneCofaktoren
(VOET undVOET, 1995)

Holoenzym katalytischaktiver Enzym–Cofaktor–Komplex (VOET undVOET, 1995)

Apoenzym enzymatischinaktivesEnzym;ErgebnisderEntfernungdesCofaktorsausdemHoloen-
zym(VOET undVOET, 1995)

Tabelle4.1:THE COM M ON COENZYM ES (VOET undVOET, 1995)

Coenzyme ReactionMediated
Biotin Carboxylation
Cobalamin(B12) coenzymes Alkylation
CoenzymeA Acyl transfer
Flavin coenzymes Oxidation–reduction
Lipoic acid Acyl transfer
Nicotinamidecoenzymes Oxidation–reduction
Pyridoxalphosphate Amino grouptransfer
Tetrahydrofolate One–carbongrouptransfer
Thiaminepyrophosphate Aldehydetransfer

4.1.3 Regulationder Enzymaktivit ät

1. Control of enzymeavailability
The amountof a given enzymein a cell dependson both its rateof synthesisandits rateof
degradation.
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Tabelle4.2:V I TAM I NS THAT ARE COENZYM E PRECURSORS

(VOET undVOET, 1995)

Vitamine Coenzyme
Biotin Biocytin
Cobalamin(B12) Cobalamin(B12) coenzymes
Folic acid Tetrahydrofolate
Nicotinamide(niacinamide) Nicotinamidecoenzymes
Pantothenate CoenzymeA
Pyridoxine(B6) Pyridoxalphosphate
Riboflavin (B2) Flavin coenzymes
Thiamine(B1) Thiaminepyrophosphate

2. Control of enzymeactivity
An enzyme’s catalyticactivity maybedirectly regulatedthroughconformationalor structural
alterations.

An enzymes’ssubstrate–bindingaffinity maylikewisevarywith thebindingof smallmolecule
effectors,therebychangingtheenzyme’s catalyticactivity.

Regulationder Enzymaktivit ät� Ver̈anderungderSyntheserateund/oderAbbaurateeinesEnzyms
(besondersoft bei Prokaryotenundbei Differenzierungsvorgängen)� durch regulatorische Molek̈ule/Ionen(Bsp.: cAMP; Ca2� ) und/oderregulatorische Proteine
(Bsp.:Ca2� –Calmodulin);i. d. R. allosterisch� durchProdukthemmung: DasunmittelbareProdukteinerenzymatischenReaktionwirkt hem-
mend(i. d. R. kompetitiv)� durchEnzyminterkonversion (überwiegendreversiblePhosphorylierungdurchProteinkinasen/
Proteinphosphatasen)

E + ATP
Proteinkinase��������������������� E–P+ ADP

E–P+ H2O
Proteinphosphatase��������������������������� E + Pi

DurchdiePhosphorylierungkanndasEnzymentwedergehemmtoderaktiviert werden.Phos-
phoryliertwerdenüberwiegendhydroxylierteAminos̈auren(Ser, Thr, Tyr; � Phosphatester),
die nur seltenim aktivenZentrumliegen.Die eigentlicheRegulationsebeneist die Regulation
derAktivität derProteinkinase,seltenderProteinphosphatase.� AktivierunginaktiverEnzym–Vorstufen(Zymogenese)durchspezifische,limitierte Proteolyse.
Beispielesinddie VerdauungsproteasenTrypsinundChymotrypsin.

4.1.4 Enzymnomenklatur

Isoenzyme ProdukteverschiedenerGene,die gleicheSubstrat–undWirkungsspezifiẗat haben,aber
unterschiedlichreguliert undlokalisiertseinkönnen(LOCKAU, 2000)

Multi–Enzymk omplex Komplex verschiedenerEnzyme(von Abschnitten)von Stoffwechselwe-
gen.Vorteile:BeschleunigungdesDurchsatzesdurch“Weiterreichen”vonIntermediatendesStoff-
wechselweges,MinimierungvonNebenreaktionen.Beispiele:Pyruvat–Dehydrogenase–Komplex;
Fetts̈aure–Synthase–Komplex (LOCKAU, 2000)
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Tabelle4.3: ENZYM E CL ASSI FI CATI ON ACCORDI NG TO REACTI ON

TYPE (VOET undVOET, 1995)

Classification Typeof ReactionCatalyzed
1. Oxidoreductases Oxidation–reductionreactions
2. Transferases Transferof functionalgroups
3. Hydrolases Hydrolysisreactions
4. Lyases Groupeliminationto form doublebonds
5. Isomerases Isomerization
6. Ligases Boundformationcoupledwith ATPhydrolysis

4.2 Geschwindigkeit enzymatischerReaktionen

Practical Importance of EnzymeKinetics in Biochemistry

1. Thebindingaffinities of substratesandinhibitorsto anenzymecanbedetermined
Themaximumcatalyticrateof anenzymecanbeestablished.

2. Theenzyme’s catalyticmechanismmaybeelucidated.
By observinghow therateof anenzymaticreactionvarieswith thereactionconditionsandcombining
this informationwith thatobtainedfrom chemicalandstructuralstudiesof theenzyme

3. Most enzymesfunctionasmembersof metabolicpathways.
Thestudyof thekineticsof anenzymaticreactionleadsto anunderstandingof thatenzyme’srole in an
overallmetabolicprocess.

4. Most enzymeassays1 arebasedon kineticstudiesof theenzyme.
Under the properconditions,the rate of an enzymaticallycatalyzedreactionis proportionalto the
amountof theenzymepresent.

Measurementsof enzymaticallycatalyzedreactionsarethereforeamongthemostcommonlyemployed
proceduresin biochemicalandclinical analyses.

4.2.1 ChemischeKinetik

4.2.2 Enzym–Kinetik

4.2.3 Inhibition

4.2.4 Einfluß despH

4.2.5 “Bisubstrate Reactions”

4.3 Enzym–Katalyse

4.3.1 katalytischeEigenschaften

Übersicht
ErhöhungderReaktionsgeschwindigkeit
KeinEinflußaufdie GleichgewichtslagederReaktion
Substrat–undWirkungsspezifiẗat
Aktivität oft regulierbar
MancheEnzyme/EnzymsystemekonvertierenFormenvon Energie

1measurementsof theamountof enzymepresent
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Abbildung4.1:Energiediagrammeiner enzymkatalysiertenReaktion.
Die Reaktionwird in Einzelschrittemit kleinerAktivierungsenergiezerlegt undkanndaher
bei gegebenerTemperaturrascherals ohneKatalysator(Enzym)ablaufen.S bedeutetSub-
strat,P ProduktderReaktionS � P. K2 ist die Gleichgewichtskonstantefür denUmsatzder
Enyzm–gebundenenReaktionspartner.

Erhöhungder Reaktionsgeschwindigkeit

DasAusmaßder Erhöhungder ReaktionsgeschwindigkeitdurchEnzymegegen̈uberder unkataly-
siertenReaktionist in er Regel sehrhoch.So erḧoht Carboanhydrase(Carboanhydratase)die Ge-
schwindigkeit derReaktion

CO2 � H2O � � H2CO3

in beidenRichtungenumdas
 107–fache.Die Wechselzahl(turnovernumber;Enzymarbeit/s)eines
Carboanhydrase–Moleküls betr̈agt 
 105 � s� 1.

Kein Einfluß auf die Gleichgewichtslage

Gleichgewicht wird druchdie DifferenzdesEnergiegehaltesderEdukteundderProdukteeinerRe-
aktionunddurchdie ÄnderungderEntropiebestimmt.Diesbeschreibtdie sogenannteGIBBSsche
freieEnergie G:

∆G � ∆H � T∆S

∆G ist ein Maßfür die Gleichgewichtskonstante einerReaktion.

A � � B

∆G � 0: Reaktionist im Gleichgewicht; ∆G � 0: Reaktionläuft von “links nachrechts”bis zum
Gleichgewicht ab;∆G � 0: Reaktionläuft von “rechtsnachlinks” bis zumGleichgewicht ab.
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Substrat– und Wirkungsspezifität

Enzymesind spezifischfür das/dieumzusetzende(n)Substrat(e)und die Art der Reaktion.Viele
EnzymekönnensogarzwischenenantiomerenFormeneinesMoleküls unterscheiden.

Thrombin,einproteolytischesEnzymderBlutgerinnung,erkenntbestimmteAbfolgenvonAmi-
nos̈aureneinesPolypeptidesund spaltetdannnur die PeptidbindungzwischenL–Arg und Gly in
dieserAbfolge unterEinsatzvon H2O, d. h. hydrolytisch.

Akti vit ät oft regulierbar

Die Aktivität biochemischerUmsetzungenmußzurAnpassungandieBed̈urfnissereguliertwerden.
DieskannaufderEbenederTranskription,derTranslationoderamreifenEnzym(posttranslational)
erfolgen.

MancheEnzyme/Enzymsystemekonvertieren Formen von Energie

Sowird in derPhotosyntheseLichtenergie in chemischverwertbareEnergie (ATP, NADPH) umge-
wandelt,in derZellatmung(Atmungskette)Reduktionskraft(Redoxenergie) zur Synthesevon ATP
genutzt,dasein hohesGruppen̈ubertragungspotential besitzt.

4.3.2 Mechanismen



Kapitel 6

BiologischeMembranen

Prüfungsstandard

Organisationund Dynamik biologischerMembranen,Membranpermeabiliẗat, Dif fusion, aktiver Transport,
Rezeptoren,Adenyl–Cyclasesystem,Membranpotential

6.1 Struktur und Funktionen

Membranprotein
integrales

Membranprotein
peripheres

Glycolipid

GlycoproteinCholesterin

Abbildung6.1:fluid–mosaic–model, nach(CAMPBELL, 1997)u. a.,ver̈andert

6.2 Membrankomponenten

6.3 Membrantransport

21



Kapitel 8

Stoffwechselder Kohlenhydrate

Prüfungsstandard

Mono–,Di– undPolysaccharide,Strukturmerkmale,Aldosen,Ketosen,Hexosen,Pentosen,Ring–,Ketten–,
α–, β–Form,qualitativeundquantitativeNachweisreaktionen(Benedict–Probe,Glucoseoxidase),biologische
Bedeutungvon Kohlenhydraten

Glykolyse:reversible,irreversibleReaktionen,ATP–lieferndeReaktionen,Substratketten–Phosphorylierung,
Energiebilanz,zentraleRolledesGlucose–6–PhosphatesundderUDP–Glucose,wechselseitigeUmwandlung
der Monosaccharide(Glucose,Galaktose,Fructose),Pentosephosphatweg, Transaldolasen,Transketolasen,
biologischeBedeutungdesoxidativenPentosephosphatweges,Schl̈usselenzymeder Glykolyse,aeroberund
anaeroberGlukoseabbau,Pasteureffekt (molekulareUrsachen)

Gluconeogenese:Substrateundihre Herkunft,Cori–Zyklus,Umgehungsschritteder irreversiblenGlykolyse-
reaktionen,hormonelleKontrolle,BeziehungzumCitratcyclusundzur Glykolyse

Glykogenstoffwechsel:BauprinzipundRolledesGlykogens,Glykogenabbauund–synthese,Regulation,Rolle
derProteinkinasen

8.1 Kohlenhydrate

BiologischeBedeutungvon Kohlenhydraten� Energielieferanten(“Brennstoffe”)� Energiespeicher

– Glykogen

– Sẗarke,Fructane� Bestandteilvon

– Coenzymen

– DNA undRNA

– Glykolipiden

– Glykoproteinen� Strukturelemente

– Cellulose

– Chitin

– Murein� in vielfältigerFormalsMetabolite

27
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Abbildung 8.1: Die 3 Stufen des aerobenKatabolismusvon
“Brennstoffen”, nach(LOCKAU, 2000)

8.2 Glykolyse

8.3 Glukoneogenese

8.4 Pentosephosphatzyklus

8.5 Stoffwechselweiterer Monosaccharide

8.6 Glykogenstoffwechsel
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Kapitel 9

Citratzyklus

Prüfungsstandard

Rolle desCitratzyklusim Stoffwechsel,Reaktionstypen(Dehydrierungen,Decarboxylierungen,Hydratisie-
rungen,Kondensation,Substratketten–Phosphorylierung),Energiebildungin Verbindungmit derAtmungsket-
te, Verbindungzu anderenStoffwechselwegen,Regulation,zentraleRolle der “aktiven” Essigs̈aure(Acetyl–
CoA), BildungundBedeutungvonCoA–Verbindungen� von HansA. Krebs1937alsZyklus formuliert (“Krebs–Zyklus”)� zweiGrundfunktionen

1. Oxidationvon Acetatzu2 CO2 zur Energiegewinnung
(esentstehen3 NADH, FADH2 undGTP)

2. Bereitstellungvon Intermediatenfür Biosynthesen� Lokalisation

– Matrix derMitochondrien

– ein Enzymandie innereMitochondrienmembrangebunden! Komplex II derAtmungskette

9.1 Reaktionsmechanismenund Reaktionsfolge

9.2 Stellung im Stoffwechsel

9.3 Regulation

9.3.1 Regulation� hoheSpiegel von ATPundNADH hemmendenDurchsatzanmehrerenStellen" Anzeichenfür ausreichendeVersorgungderMitochondrien(undderZelle) mit Energie

9.3.2 Anaplerotische(auffüllende) ReaktionendesCitrat–Zyklus� Entnahmevon IntermediatendesCitrat–Zyklusfür Biosynthesen" ZykluskämeraschzumErliegen� anaplerotischeReaktionen

– gehenvom Pyruvat oderPhosphoenolpyruvat aus

– Carboxylierungsreaktionen
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32 KAPITEL 9. CITRATZYKLUS

Reaktionen� LeberundNiere

– Pyruvat–Carboxylase

Pyruvat + HCO#3 + ATP $ Oxalacetat+ ADP + Pi� weit verbreitet

– Malat–Enzym

Pyruvat + HCO#3 + NAD(P)H $ Malat + NAD(P)%� Muskeln

– PEP–Carboxy–Kinase

PEP+ CO2 + GDP $ Oxalacetat+ GTP� Pflanzen,Hefen,Bakterien

– PEP–Carboxylase

PEP+ HCO#3 $ Oxalacetat+ Pi
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Kapitel 10

BiologischeOxidation

Prüfungsstandard

Redoxreaktionen:Oxidation, Reduktion,Dehydrierungprimärer und sekund̈arer OH–Gruppen,Aldehyde,
ges̈attigteVerbindungen,Redoxpotential,freie Enthalpie,Gibbs–Helmholtz–Gleichung,Beziehungzwischen
Potentialdifferenz,EnergietönungundchemischemGleichgewicht, Reversibilität,EnergiederWasserbildung
undihre Verwertung

AtmungsketteundihreRegulation:Elektronentransportsystem,strukturelleAnordnung(4 Komplexe),Aufbau
und Funktionder Cytochrome,Fe–S–Proteine,Ubichinon,Atmungskontrolle, Atmungsgifte,chemiosmoti-
scheTheorieder oxidativen Phosphorylierung,ATP–Synthase,Protonengradient,Kopplung,Entkopplung,
WirkungsweisevonEntkopplern,Transportprozesse,Hemmsstoffe

Mechanismusder H–ÜbertragungdurchNAD, Einschleusungvon NADH ins Mitochondrium,Bildung und
Verwertungvon NADPH, Reaktionsm̈oglichkeiten von Flavinenzymen,Struktur des Häms,Beispielefür
Flavin– undHämenzyme,extramitochondrialerO2–Verbrauch,H2O2–Bildung,Katalase,Peroxidase,Super-
oxid–Dismutase,Monooxygenasen,Dioxygenasen

10.1 Redoxreaktionen

10.2 Atmungskette

10.3 oxidativePhosphorylierung

VOET undVOET (1995)

10.3.1 Energy Coupling Hypotheses

10.3.2 Proton Gradient Generation

10.3.3 Mechanismof ATP Synthesis

Binding ChangeMechanism� proton–translocating ATP synthaseis drivenby conformationalchanges� three(conceptual)phases

1. translocationof protonscarriedoutby F0

2. catalysisof formationof thephosphoanhydridebondof ATPcarriedoutby F1

3. couplingof thedissipationof theprotongradientwith ATP synthesis

– requiresinteractionof F1 andF0
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36 KAPITEL 10. BIOLOGISCHEOXIDATION

� F1 subunit

– proposedto have threeinteractingcatalyticprotomers! eachin adifferentconformationalstate

1. L state& loosebindingfor ligands& catalyticinactive

2. T state& tight bindingfor ligands& catalyticallyactive

3. O state& openconformation& very low affinity for ligands& catalyticallyinactive

– interconversionof thethreestates! by freeenergy releasedon protontranslocation� synthesisof thephosphoanhydridebondof ATP

– only in theT state� ATP release

– only in theO state� stepsof thereaction

1. bindingof ADP andPi to siteL

2. energy–dependent conformationalchange

– convertingbindingsiteL to T, T to O, andO to L

3. synthesisof ATPat siteT andreleaseof ATP from siteO

10.3.4 Uncoupling of OxidativePhosphorylation
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Tabelle10.1:Die ATP–Ausbeutebei vollständiger Glucoseoxidation

Reaktionsfolge ATP–Ausbeute
proGlucose

Glykolyse:Von der Glucosezum Pyruvat (im Cytosol)
PhosphorylierungderGlucose - 1
Phosporylierungvon Fructose–6–phosphat - 1
Dephosphorylierungvon 2 Molekülen1,3–BPG + 2
Dephosphorylierungvon 2 MolekülenPEP + 2
Bildung von 2 NADH bei derOxidationvon 2 GAP

Umwandlung von Pyruvat in Acetyl–CoA (Mitochondrien)
Bildung von 2 NADH

Citrat–Zyklus (Mitochondrien)
Bildung von 2 GTPaus2 Succinyl–CoA + 2
Bildung von 6 NADH ausje 2 Isocitrat,α–Ketoglutarat,Malat
Bildung von 2 FADH2 bei Oxidationvon 2 Succinat

oxidative Phosphorylierung (Mitochondrien)
2 NADH ausderGlykolyse(je 2 ATP) + 4
2 NADH ausderoxidativenDecarboxylierung(je 3 ATP) + 6
2 FADH2 ausdemCitrat–Zyklus(je 2 ATP) + 4
6 NADH ausdemCitrat–Zyklus(je 3 ATP) + 18

Nettoausbeutepro Glucose + 36



Kapitel 11

Stoffwechselder Lipide

Prüfungsstandard

Ges̈attigteundunges̈attigteFetts̈auren,StrukturprinzipeinfacherundkomplexerLipide, Lipide alsBausteine
biologischerMembranen,Syntheseund Abbaueinfacherundkomplexer Lipide, Verdauungund Resorption
der Fette,fettspaltendeEnzyme,Phospholipasen,Rolle von Gallens̈auren,Lipid- und Fetts̈auretransportim
Blut, Micellen,Chylomikronen,OrganedesFettstoffwechsels,Aktivierungundintrazellul̈arerTransportvon
Fetts̈auren,SyntheseundAbbauvonFetts̈auren,Energiebilanz,SyntheseundVerwertungvonAcetonk̈orpern,
Ursacheder Acetonk̈orperbildungbei Diabetesmellitus,Grundz̈ugeder Cholesterolsynthese,Funktionund
Umwandlungin andereSteroidverbindungen,LipidstoffwechselproduktealsRegulatorenundHormone(Pro-
stanoide)

Lipoproteine:Klassen,Stoffwechsel,LDL–Rezeptorweg

11.1 Lipidklassen

11.2 Stoffwechselder Fettsäuren,Triglyceride, Phospholipide,desCho-
lesterols und der Ketonkörper

11.3 Lipidtransport

11.4 oxygenierteFettsäuren
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