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Aminoséuren mit apolaren Seftenketten

€00” €00” CO0™ G0ty 000" CH
H—G—H H—C—otl,  H—G—G H—G— il -G —Ch—i— ot
iy N W O N O "
Glycin Alanin Valin Leueln Isoleucin
aly Ala Val Leu lia
G A v L l
gz
3 oo~ coo-
i e N
e CHy CHy— 5 — He==C = CHy—
H ? 2 i ’ H/\N/GHZ N ?
*Nﬂa _H +NH3 .
Mathionin Prolin Phenylalanin Tryptophan
Met Pro Phe T
M: P -F. W

Die 20 protelnogenen Aminosiuren, Die Aminoséuren sind nach chen_"ni-
schen Figenschaften lhret Seltenketten geordnet, Unter den Formeln stehen je-

wells die Trivialnamen sowie 3- und 1-Buchstaben-Abklirzungen.

TH‘ . NHy*
H——rlshcoou o ' H—(lc——coo— H—
R R

lonislerte {dipolara)

nichtionlsierte Form
Farm einer Aminosiiure

elner Aminosiiure

2,5 Strukiur der nichtionisierien und der Zwitterlonenform elner Aminosdure,

D-lsomer

2,7 Absolute Konfiguration der L- und o-lso-
mere von Aminosduren, R steht feweils fir
die Seitenkette.

NH,*
¢—C00"
R

Seitenkette

NH,* NH,* NH,
H—C—COOH _ HwrC-CO0~ = H—?—COO"
I b | 9
R H+ R H+ R
vorharrschenda vorhetrachende vorherrschenda
Form bal pH 1 Form bel pH 7 Form bel pH 11
2.6 Ladungszustand einer Aminoséure in Abhangigkeit vom pHWen o // -
COOH co0™ coo™
+ + | |
HN—-C—H ===  HN—C—H ————=2= HN—C—H
CHy _ CHy CHy
pH1,0 pH 6,0 pH11,0
{(Nettoladung +1) {Nettoladung 0 gleich 1P} {Nettoladung ~1)
COOH Coo~ Glﬂﬂ‘ (I;OU_
Haﬁ—(lz—n == Rf-C-H = Haﬁ-ti:—u == N
tlle (I:H2 ?Hg r!:Ha
COOH COGH Goo~ cog
pH1,0 pH3,0 pH 6,6 pH 11,0
{Nettoladung +1)  (Nettoladung 0 gleich IP) (Nettoladung -1} {Nettoladung -2}
COOH 600~ €00~ (I}OO'
HA—C—H === Hfi—C—H === HN—C—H ===  HN~C—H
(?th (?Hz)a ((I:Hz)a (?Hz)q
*NH, *NH, *NHy NH,
pH1,0 pH 5,6 J:H 9,7 pH11,0
(Nettoladung +2} (Nettoladung +1) {Nettoladung 0 gleich IP) (Nettoladung -1}

Abb. 2.3 Dissoziationsverhalten der Carboxyl- und Aminogruppen von Ala}nln, As-
partat und Lysin bei verschiedenen pH-Werten

Tabelle 2,2 pK-Werte der funktlonellen Gruppen der Aminossuren Alanin, Aspar-
tat und Lysin mit Berechnung der isoelektrischen Punkte (IP)
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4 RN A I Abb,3.8 Mesomerle
der Peptidbindung.
Oben die beiden
Grenzstrukturen;
unten der mesomere
Zwischenzustand mit
Transstellung der Pep-
tidbindung (Raster}
H H
v | + |
HEN—[l)-—COO“ H3N—-(|3—C00"
Ry R,
S Hy0
0 H
+ L |
Hamﬂc—cwilu—c—coo-
R HR

Abb.3.1 Entstehung der Peptidbindung.
Durch Wasserabspaltung zwischen der Carb-

. oxylgruppe einer Aminoséure und der Amino-
gruppe der folgenden Aminoséure entsteht

. formal eine Peptidbindung

—)=——C3—T

il - Phe: i lla. = sS4
Abb,3,2 Rickgrat einer Peptidkette. Die einzelnen Peptidbindungen, dle das
Riickgrat (Hauptkette) eines Peptids bilden, sind rot gerastert, die a-C-Atome
gelb und die Aminoseitenketten blaw hervorgehoben

H HHO H HHO H
i T | [ I |
TP TETTT
R, O R, H R, 0 R, . H HJ)
- \ 1

2,33 In der a-Helix bildet sich jeweils zwischen der CO-Gruppe des Restes n und der NH-Grup-
pa des Restes (n + 4) eine Wassarstoffbriicke aus.

0,6 nm

2,32 Querschnit durch eine a-Helix. Die
Seitenketten (gran} ragen nach aufen. Oie
van-der-Waals-Radien der Atome sind in

g Wirklichkelt gréBer als hier dargesteilt, so dal c
es im Innaren der a-Helix fast keinen freien
Raum gibt,

2.31 Modell ainer rechtsgingigen a-Helix. I A sind nur dle a-Kohlenstdﬂatome auf élnefﬁ'haltka-
len Faden dargestelll, in B nur dle Stickstofie (N), die a-Kohlenstaffe (C) und die Carbonylkohlen-
sloffe (C) des Rikckgrals; C zelgt dle gesamte Helix. Wassersioffbrickenbindungen (in C durch

AT

Abb.3.9 Anordnung einer Polypeptid-
kette als a-Hellx. Die die Helix stabllisle-
renden Wasserstoff-Briickenbindungen
sind biau gestrichelt

s

'\\_\rete Punktierung dargestellt) zwischen NH- und CO-Gruppen stabliisieran die Hellx.




2.35 Antiparalleles f-Faltblatt. Benachbarte Stréinge laufen in entgegengesetzte Richiungen.
Wasserstoffbriicken zwischen NH- und CO-Gruppen von nebensinanderliegendsn Sirangen sta-
bllisleran die Strukiur. Die Seitenketten {griin) bafinden sich tber und unter der Faltblattebans.

Carboxylende 2.39 Bindermodall der Ribonuclease S. In

inm sind a-Helix-Abschnlite rot dargestellt,
S-Faltblatt-Strukiuren grin und Disulfidbrik-

ken gelb. (Mt freundlicher Genehmiglng
. Non Dr, Jane Richardson.)

.

* Abb.3.10 Parallele Falt-
- biattanordnung von zwei
- . Palypeptidketten

NI 0=(;:

I
H(l:—R R—*(liH
=0 HN

Abb.3.11 a-d Bindungen, die flr die Ausbildung der Tertiarstruktur wichtig sind.
a Wasserstoff-Briickenbindungen; b hydrophobe Wechselwirkungen; ¢ lonenbin-

dungen; d Disulfidbindungen

& M Harnstoff
Mercaptoethanol

Dlalyse

Abb.3.13 Denaturierung und Rena-
turlerung der Ribonuclease aus
Pankreas. Das hatlve Enzym mit den
vier Disulfidbrilcken wird durch Be-
handlung mit einem Uberschuf an
Thiolen {z.B. Mercaptoethanol) in
Gegenwart hoher Harnstoffkonzen-
trationen entfaltet und somlt dena-
turiert. Nach Entfernung von Hamn-
stoff und Mercaptoethanol durch
Dialyse efrelcht das Enzym wleder
seine urspriingliche Aktivitét und
Raumstruktur. Es Ist renaturiert




Val-Leu-Ser-Giu-Gly-Glu- Trp-Gin-Lou- Val -

NA1 HAZ A1 A2 A3 A4 AG AB A7 AB 10
Leu-His-Val - Trp- Ala-Lys - Val -Glu-Ala-Asp- 20
A9 A10 A11 AIZ A13 Al4 AIS A1E AB1 BY
Val-Ala-Gly - His- Gly -Gln-Asp- llo -Leu- flo - %0 Tabelle 3.2 Funktionen von Proteginen {Auswahl)
B2 B3 B4 BE 86 07 DB BY BI0 B Proteln - . - Funktion - :'; . :';qverar_ftw_or_tll,che; o
Arg-Leu-Phe- Lys- Ser- His-Pro-Glu-Thr-Leu- ! e AR IR _Strukturelement:
B12 013 B14 BIG 618 CI €2 €3 C4 CB Enzyme. © Katalyse :
Glu-Lys-Phe-Asp-Arg-Phe- Lys - His-Leu- Lys- 50 e
C6 €7 D1 €DZ CD3 CD4 CDE CDG& CD7 CDB L
Thr-Glu-Ala-Glu-Met- Lys- Ala -Ser-Glu-Asp- &0 ‘ KO”age.ne _:;
DI D2 DI D4 D DB O7 E1 E2 E3 !
Lou;Lys-Lys- His-Gly-Val-Thr-Val-Lau-Thr- i Myosine
E4 E6 E6 E7 EB ED E10 EVt E12 E13 | Lo
|
Ala-Leu-Gly- Ala- lla -Lou- Lys-Lys-Lys-Gly- a0 !
E14 E15 EY6 Er?7 E'8 E19 E20 EF1 EF2 EF3 Membra'n'-:
His-His-Glu- Ala-Glu-Leu-Lys-Pro-Leu- Ala- i proteing:.
EF4 EFG EFE EF7 EFQ F1 F2 F3 F4 F5 W
GIn-Ser- His-Ala-Thr-Lys-His-Lys- lle -Pro- Histone . -
F6 F?7 FB FD FG1 FG2 FGI FG4 FGE G1 .
llo - Lys- Tyr-Lew-Glu-Phe- He -Sar-Glu-Ala- " ! | i |
G2 GI G4 GG G6 G7 GB GO GIOGI1 ' © i &E}Zﬂg‘)
lle - ite «His - Val-Leu- His-Ser-Arg- His- Pro- 120 |
G12 G13 G14 G165 616 G17 G18 619 GH) GH2 U B — ! S
Gly-Asn-Phe-Gly-Ale-Asp- Ala-Gin-Gly-Ala- i Transcription
GH3 GH4 GHE GHB H1 H2 H3 H4 HE Ha 7.7 Modall des Myoglobins bal hoher Aufls- faktorery
© sung. Nur die a-Kohlenstoffatome sind dar- :
“::t A:ﬂn I:': :‘:2 :T‘:g:‘;ti::?:ﬁ:g:?: 140 gestallt. Dle Hamgruppe Ist rot wiedergege- i
ben. {Nach Dickerson, R, E. In: Neurath, H, _
Asp- lls -Als -Ala -Lys- Tyr -Lys-Glu-Lou-Gly- (Hrsg,) The Proteins. 2.. Aufl. London/New :
H17 H18 K19 H20 H21 H22 H2D H24 HCY HC2 ' York (Academic Press) 1864. Bd. 2, 3. 634.) ;
-
Tyr-Gin-Gly 3 P
HC3 HCA HCE !
Tabelle 3.1 Peptide als Hormone
P i
+H,N _-NH,*
Antlgen-
bindungsstelten
HN NHy* /
- - varmittelt
€eo coo Effektor-
. 3.28 Antlikdrpermolekdile bestehen aus Domanen, die Varlationen gines Themas sind ~ Produk- . funktionen ,"
" te von Genduplikation und -clvarsifikation. Das Muster der Disulfidbriicken Innerhalb der Domé-~ ™~ /
* nen st hachkonserviert. / !
_ Iy — / i

.36 Schematische Darsteliung des lmmunglobuling G (1g@), der Hauptklasse von Antikbrpern !
im Blutplasma, 1gG enthilt zwel antigenbindende Fay-Einhelien und elne F-Einheit, dia Effektor- i

T . funktionen wie etwa die Lyse von Zallmembranen varmittelt. :

e
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Abb.4.2 Energiediagramm einer Reaktion In Ab- bzw. Anwesenheit eines Enzyms

Abb. 4.3 Abhéngigkeit der
Reaktionsgeschwindigkeit
eines Enzyms von der
Suhstratkonzentration.
(Einzelheiten s. Text)

Abb, 4.4 Abhéingigkeit

der Reaktionsgeschwindig-
keit eines Enzyms von

der Substratkonzentration
In doppeltreziproker Auf-
tragung nach Lineweaver
und Burk

Tabelle 4.1 Einteilung der Enzyme in Hauptklassen. (S Substrat)

Hauptklasse - Katalyslerte Reaktioh ~ Belspiele
1, Oxido- " Sred 5 ox T Soxt Sren Lactatdehydrogenase (S. 106)

recuktasen e ~ Glutamatdehydrogenase (S. 261)
T . Sticcinatdehydrogenase (S, 217)
o L F’yru_vatdehydrogenase (S 213)
2. Transferasen S—-X+§= “Hexokinase (5.102) * :
: Phosphorylase {5, 120)

Proteasen, Peptrdasen

3.Hydrolasen = -

Aldolase (s, 103);

4, lyasen
. Transketolase (s

- Abspaitung
- von, Gruppen

5. lsomerasen .

6. Ligasen -

Glutamlnsynthetase (5. 261)

Substrat

+ —>

aktives
Zentrum

ES-Komplex

8,13 Schlol-Schlbssel-Modell der Enzym-Substrat-Wechselwirkung. Das akilve Zentrum das En-
e

zyms hat eina zum Substrat komplementire Gestalt.

Substrat

+ —

e TR ,-r—"/-

-

8,14 Modell des induced fit (der ,induzler-
ten .Anpassung”) bel der Enzym-Subsirat-
Wechselwlrkung, Das Enzym verinder seine
Form bei Substratbindung, Das akilve Zen-
trum hat die zum Substrat komplementare *
“Gestalt erst nach dessen Bindung,

e

T




Substratj

kompatitiver Inhibltor\

Substrat \'
nichtkompatitiver

Inhibitor

8.19 Unierschied zwischen elnem kompetitiven und ainem nichtkarnpatitiven inhibitor, Links ist
der normala Enzym-Substrat-Kamplex gezeigt, Ein kompetitivar Inhibitor verhindart die Bindung
des Subsirats an das Enzym (Mitte). Ein nichtkompstitiver Inhiblter dagegen hemmt die Substrat-
hindung nicht {rechis).

{s] —»

(5} —»

Abb.4.7 Kinetik allosterischer Enzyme in Anwesenhelt positiver bzw. negativer al-
' losterischer Effektoren, Links Enzym des K-Typs; rechts Enzym des V-Typs

]

e

. 1013 Symmetrismodall fir die kooperative
. Substratbindiing elnes allosterischen En-
1 zyres. In diesem Beisplel besitzt der T-Zu-
i sland eine vernachlassigbar geringe Affinitat
i 2U dem Substrat. Dia TT-Form mit niedriger
_ Adinitét geht mit der Bindung des erstan Sub-
slratmolekdls in die RA-Ferm ber, dis eine
hohe Affinita asfwalat,

allosterischer

Inhibitor \
@

@

T-Zustand

allosteriacher

( Aktivator

R-Zustand

10.14 Im Symmetriemodell stabilisiert ein al-

~ losterischer Inhibitor (dargestellt durch ein -

Sechseck) den T-Zustand, wohingegen sln

. Allosterischer Aktlvator (Dreleck) den R-Zu-

sland stabilisiert,

LE)

]|+

sl

RT

s

10.16 Sequenzmodeil fir die Substratbin- ‘

+ dung an ein aliosterisches Enzym. Die Bin- |
* dung erfolgt kooperativ, wann das unhesetz-

te aktive Zentrum In RT elne hdhere Substrat--

. affinitat besitt als die aktiven Zentran im T -
. Zustand, o R

Coenzyme und prosthetische Gruppen

Hiufig .
Coenzym gebrauchte gbcrttagcne Zugehdeiges
Abkiirzung ruppe Vitamin

1. Wassersioffitberiragends Coenzgymie!

Nicotinamid-adenin-dinucleotid NAD® Wasserstoff Nicotinsiunteamid
= Diphospho-pytidin-
nucleotid (Codehydrase I)  (DPNO)
Nicotinamid-adepin-dinucleotid-
phosphat NADP® Wasserstoff Nicotinsguteamid
« Triphospho-pyridin-
nucleotid (Codehydrase II)  (TPN®)
Flavinmononucleotid FMN Wasserstofl Riboflavin
Flavin-adenin-dinucleotid FAD Wasserstoff Riboflavin
Ubichinon ye, Wasserstoff ~ —essuew
Zellhimine Elektronen =~ = seeeea-
Liponsgure Lip (S,) Wasserstoff und
Acylgruppen eeee-es
X1, Gruppenilberiragende Coengyme!
Adenosintriphosphat ATrpe Phosphotsiurerest ~  =wemn--
(und AMP-Rest) /
Phosphoadenylsiuze-sulfat PARS Schwefelsduretest  ~------
Pyridoxalphosphat PLP Aminogruppe Pyridoxin
Cytidindiphosphat : cDP Phosphotylcholin und
: verwandte Gruppen  es--=--
Uridindiphosphat ubp Zucker, Uronsiiure = =e=ceew
Coengyme fiir Cy-Trangfer:
Adenosyl-methionin Methylgruppe (Methionin}
Tettahydrofolsiure H, folat Formylgruppe Folsiure
Biotin Carboxylgruppen (CO,) Biotin
Coengyme filr Cy-Trangfer:
Coenzym A CoA Acetyl (Acyb) Pantothensiure’

Thiaminpytophosphat C,-Aldehydgruppen  Thiamin

I, Coengyme der Isomerasen und Lyasen;

Utridindiphosphat Zuckerisomerisierung  -------
Pyridoxalphosphat Decarboxylierung Pyridoxin
Thiaminpyrophosphat Decatrhoxylierung Thiamin

Byy-Coenzym Carboxylverschiebung Cobalamin
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Tab, 10~1. Redoxpotentiale bei p 7 (E*,) filr einige biochemische Redoxsysteme (25°C)

a) Coenzyme

b} Substeate

H

H H
CONH3 2 [H) CONH,
= * B
SunlE N o
N> -2[H) N

g{ibm@-—@*ﬂib-—Ade Flub-®—®- Aib —Ade

NAD® 4 2[H) T=——= NADH + H®

H H
|
H—(I:-OH Q%@_H -— ”\(f{,o . Y@
+ CHy N CHy CHs
H ‘
H, H
H;NOC. HzNOC
- g/ -
%) ()
s ;
R R __')_/4_,/"'

4G° B Substanz B’ Substanz
kecal  Volt Volt
—0,43 Ferredoxin —0,57 Acetaldehyd/Essigsiure
—{0,42 Hyf2 HE
~0,31 NAD -H + He f N4AD®
—0,20 Athylalkohol/Acetaldehyd
—14 | 0,21 Riboflavin-@ - Hy/
. Riboflavin-® ~0,185 Lactat/Pyruvat
0,00 Flavoprotein —0,166 Malat/Oxalacetat
{Ubichinon-Reduktase)
—0,03 Succlnat/Pumarat
—14 | +0,10 Ubihydrochinon/Ubichinon 40,01 Methylenblau/Leukofarbstoff
+0,12 Cytochrom & +0,20 Ascorbinsiure/Dehydro-
ascorbirsiure (pH 3,3)
+0,26 Cytochrom ¢
—24 [ +0,29 Cytochtom 4
+0,81 14 Q,/0%
2 q i
& C<on 3 CNH, a C N,
&
XN SN SN 8
. H
" NlcotInsdure Nlcotinssuream|d Nicotinsdureamid-
T e Pyridiniumsalz
ﬁ NH;
C
s BN .
Nicotinamld | g NH; <)q ll/kj‘ Adenin
» P
N CHz"'O"’@“‘"@""O""‘ Hzo N N
OH H
o]
Ribose Phosphorsdure HO OH
_ ' Ribose o
T Nicotinamid-adenin-dinucleot!d = Diphospho-pyridin-nucleotid
_ NAD® . DpN®
e i\ ke
~
q NHy |
|
o e
cHy=0~B—~E~0—Chy
OH HO
0
HO O

i

®

Nicotfnamid-adenin-dinucleotld-phosphat = Trlphospho-pyrl%n-nucleo!ld e
NADP® ]

S I

. Zur Stereospezlfitit der Nicotinamid-nucleotid-Katalyse, Das Deuteriumatom witd auf die

T LI REN SRS G |
300 340 380 ‘nm

Wellenlings

Abb, 6—1, Ultraviolettabsorptionsspektrum der
Pyridinnucleotide, Die reduziette Form -welst
cin Maximum bei 340 nm auf,

»A-Seite' Uibertragen, P
B
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Abb, 6-2, »Optischer Test" einer Dchydfo-

genase, Die Absorptionsinderung ist gegen die /¢

Zeit aufgetragen, Wird mehr Enzym verwendet, 4
dann verljuft die Reaktion rassjivai./‘/
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Abb. 8.3 a, b Struktur von Ham ¢ und Ham a, a Ham c Ist Ober eine Thioetherbrilk-

ke mit einem Cysteinylrest des Cytochrom c-Protelns verkn(pft. b Belm Hém a, ei-

nem wichtigen Bestandteil der Cytochromoxidase, erfolgt kelne kovalente Ver-

kniipfung mit dem Enzymproteln. Die Hémgruppe Ist vielmehr mit elner isopre-

nolden Seitenkette in einem hydrophoben Bezirk des Cytochromoxidase-Proteins
S

fixtert e
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7.18 Strukturelle Grundlage der verminderten Kohlenmonoxidaffinitdt von Myoglobin und Ha-
moglebin: A) lineare Bindung von CO an ein isoliertes Eisenporphyrin; B) abgewinkelte Bindung
von CO an Myoglobin und Hamoglobin, wobei das distale Histidin (E7) das CO-Molekdl an einer
linsaren Anlagsrung hindert und s6 die CO-Affinitat deutiich herabsetzt; C} gewinkelte Bindung
von Saverstolf in Myaglobin ung Hamoglobin. Auch izolierts Elsenporphyrine binden Oy unter ei-

nem Winkel.

- Coonzym A NH2
N N

HS~~CHz=-CHy—HN"

. Cysteamin

Pantolh;.*nsaure

Pantetheln

e Eed \ $
A Tl Dy —CH—0— ()~ pam—s ' /r R
HJGJ;N\lL/NH Vg ® ® Hsc’l'\‘N NH LS,

aktiver Acetaldehyd

ot T T
S ——
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14,4 Sterenchemische Beziehungen zwi-

schen den p-Aldossn mit drei, vier, fonf und

sechs Kohlenstoffaternen. Diese Zucker sind

p-Aldosen, da sie sina Aldehydgruppe (gran)

anthalten und da ihr am weitesten von dieser
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17,3 Schematische Darstellung eines Mito-
chondrions. (Nach Welfe, 8. L. Biology of the
Celi. © 1972 bel Wadswarth Publishing Com-
pany, Belmont, California 94002, Mit freundli-
cher Genshmigung des Verlags.)
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Abb.7.5 Bezlehungen des Citratcyclus zu anderen Stoffwechseiwegen, Vom Cl-
. trateycfus ausgehende Biosynthesen sind rot, in den Cltrateyclus hinainfihrende,
anaplerotische Reaktlonen blau dargestellt, (Elnzelheiten 5. Text)

Abb.8.5 Anordnung der Wasserstoff und Elektronen transportierenden Multien-
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17,28 Der Meghanismus des Bindungswechsals in der ATP-Synthase. Die drei katalylischen

Zontren wachseln pariodisch zwischen drei verschiadanan Konlormationen; O {offen, keinle Bin-

dung), L {lockere Bindung) und T (feste Bindung). Der Protonenfiud durch_ die Synthase treibt dia

: Umwandiung des elnen Zustands in den anderen an. Das Wesentliche dieses vorgeschlagenen
R Mechanismus besteht darin, daB der Protonenflup zur Freisetzung eines fest gebundenen ATP
o 1Ghrt. (Nach Cross, R. L.; Cunningham, D.; Tamura, J. K. Curr. Top. Celf Regul. 24 (1984} 3. 336)
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17.2 Oxidation und ATP-Synthese sind dber
transmembranale Protonenflisse miteinan-
der gekoppeil,
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Abk.8.7 Aufbau und Membranorientierung der F,/F-ATPase. Oben Aufbau der |
F,/F,-ATPase, Man beachte die dreifache Symmetrie des F,-Teils, die fur den Kata- .

.- lysemechanismus eine entscheidende Rolle splelt. Unten Zusammensplel der ;
Elektronen-~ und Protonen-transportierenden Enzymkomplexe mit der Protonen- .
translozierenden F,/F,-ATPase -
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22.2 Schema eines Chloroplasten. (Nach Wolfe, 8. L. Biology of the,Cell, §. 130, Copyright ©
1972 bei Wadsworth Publishing Company. Ubernommean mit Genshmigung des Verlags.)
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: 0,8 ‘W\) 22,13 Der Weg des Elsktronenliusses vom H,0 zum NAPD* bei der Photosynthese. Diese end-’
; i Mn- argontsche Reakilon wird durch dle Absorptien ven Licht durch die Photosysterne If (PB80) und |
Zentrum 7 {P700) ermdglicht. Das vom Phaotosystern || gebildete reduziede Plastochinon (QHg) Gbarglbt:
! T ““"—:"m Elekironen an den Cytochrom-bf-Komplex. Reduziertes Plastocyanin (PC) ransportiert Elektro-|
0, + Protonenaradient nen zum Pholosystem |, das reduziertes Ferredoxin (Fd) erzeugt, Dieses starke Reduktionsmittel
2 g \ libertraot seina Elektronen auf NADP*, wodurch NADPH ontsteht. Beim ElektironenfiuB dursh :
— den Gytochrom-bf-Komplex bildet sich eln Protanengradient tber die Thylakoidmembran aus (In- .
henseite sauer). Die Wasserspaltung und die Redultion von NADP * auf entgegengeselzten Sal-.
j ten der Thylakoldmembran tragen ebenfalls zu einem Protonengradienten bsl. Folgends andere.
g_ : Abkorzungen wurdan verwendet: Z Ist elne Zwischenstufe zwischen dem Mn-Zentrum und PGBO;
; ) Ph bedeutst Pheophyting Q4 und Qg sind plastochinonbindends Proteine; Ag und A4 fibarneh-
5 men Elektronen von P700*; Fp staht flr ein Flavoprotéin (Farredoxin-NADP* -Redukiase), (Nach.
— Blankenship, R, E.; Prince, R. C. Trends Biochem. Sci, 10 (1985) S, 383,) L
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22.19 Dia vektorielle Anordnung der Photo-
systarne | und 11, des Cytochrom-bf-Komple-
%8s und der ATP-Synthase in der Thylakoid-
mernbran. Durch das lichtinduzierte Proto-
nenpumpen wird der Innenraum sauer. Der
ProtoneniluB durch CFy 2ur Stromassite fhrt
2ur Synthesa von ATP durch CF,. Auch
NADPH entsteht auf der Stromassite. (Nach
Harold, F. M. The Vitat Force: A Study of
Bioenergetics. New York {Freeman) 1986. S,

271}
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/ 2 NADPH
2
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3-phosphat
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Fructose-
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Einige wichtige protealytische Enzyme

Name Aktives Zentrum  Vorkemmen pH-Optimum  Spezifitit
oo
Chymotrypsin A Ser.... His Diinndarm 18 Tyt—, Ttp—, Phe—, Leu—
Trypsin Set ..., His Diinndarm 7,5-8,5 Arg—, Lys—
Thrombin Ser.... His Blutplasma 7.4 Arg—, (Fibrinogen)
oo +
Kathepsin B HS-Gruppe intrazelluldr 5—6 Arg—, Lys—, Phe—X—
: ¥
Papain HS-Gruppe Papaya-Frucht 5 Atg—, Lys—, Phe—X—-
‘ Voob o
Pepsin A ~—COOH-Gruppe  Magen 1,33 {-—Tyr—, —Phe—}
Pepsin C (Gastricsin) —COOM-Gruppe  Magen 33,5 (—Tyr—, —Phe—)
Rennin —COOH-Gruppe  Kilbermagen {(—Caseinogen)
Kathepsin D —COOH-Groppe  intrazellnlér 3—45 wie Pepsin
+
Thermolysin Znie Bakterien 6—10 —Leu, —Phe
4
Kollagenase Ca% Clostridinm 8,6 —Pro—XGly—DPro
(Bakterien) (Kollngen)
Tabelle 8—2, Einige biogene Amine
Aminosiure Decarboxylierungsproduke Vorkommen und Bedeutung
Lysin Cadaverin Ribosomen; Bakterien
Otnithin Putrescin Ribosomen; Bakterien
Methionin {— Spermidin, Spetmin) Ribosomen; Sperma
Arginin Agmatin Bakterien (Darmflora)
Serin Athanolamin Phosphatide
Threonin Propanolamin Vitamin By,
Cystein Cysteamin Coenzym A
Asparaginsiure f-Alanin Coenzym A, Pantothensiure
Glutaminsdure y-Aminobuttersiure Gehirn (Ganglienblocker)
Histidin Histamin Blutdruckwirksam
Tyrosin Tyramin Uterns-kontrahierend
3.4-Dihydroxyphenylalanin Dopamin Gewebshormon
(-+ Adrenalin) (— Hormon)
Tryptophan Tryptamin Hotmonp
5-Hydroxytryptophan Setotonin Gewebshormon
(- Melatonin} (Hormon)
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Abb.6.1 Allgemeiner Aufbau von geséttigten und ungesittigten Fettsduren. Die Lo
| Abbildung zeigt die funktioneflen Gruppen von Fettsduren sowie die Méglichkel- -~ |
: . tender Z&hlung der elnzelnen C-Atome . _ _
i : ; r




Tabelle 6.2 Wichtige Fettsduren
Trivialname  Chemischer Name -Formel . Vorkommen
Gesdttigte Fettséiuren: Summenformel C; iHan COOH
Myristinsdure T_'Et_radecansaurg C;,4H2502 ' Anker fur Membranprotelne

palmitinsdure  Hexadecansture  CygH30, Bestandtell tler[scherund
: S "~ - pflarizlicher Lipide

Stearinsaure > Octadecansiuire CygH50,  Bestandtell tierischer und_ -
: S : o7 pflanzlicher Lipide

Lignocerin- . Té_tracdséhéﬁﬁre" ) Czq'H,,gO,' - Bestandtell der Cerebroside F!Ei
sdure L A und Sphlngomyellne Q==p—g- Hydrophi
: Lo | | I |
Einfach ungesdrt!gte Fetrsduren Summenformel C H,.n 1COOH : L " (l} 1
palmitolein- . cis- Ag Hexadecen—' ClﬁH_ac.Q2 In Milchfett und Depotfett, : HyG ——C— GH
siiure o ooosdure o Lo e Bestandteil dler Pflanzendle (|] £|}
Olssure i cls-A% Octadecen- CiaHai0; Hauptbestandteﬂ aller Fette ' ] |
T shwre e undO C Lo 0=C C=0
Nervonsaure fc;s—A‘s-Tetraco- _n Cerebros:den T Hydroghob
- ";'senshure . R o
‘Linolséure®." " !n Pﬂanzenq en und
RIS dlensﬁure . -;Depotfett P
Linolensaure? - _A9 ""_5 Octadeca: - F_Ischoien, )
| CHy
sArachidon- _ |+
csbure v ,’tetraensaure RS R:o_cHZ_CHzmrij —CH,
* Essentielle Fettsauren (S.576). CHy
Phosphatidylcholin

H
R=0—CH;— (lﬁ— N*Hg

Goo~
Phosphatidylserin

| i | R = 0—CH,— CH,—N*Hy
Phosphatidylethanalamin

Phosphatidylinositol

- Abb. 6.2 Tripalmitoylglycerin als Belspiel ftir ein Triacyl-

glycerin Abb.6.3 Aufbau von Phosphoglyceriden, Der

hydrophobe Tell des Malekiils besteht aus den
Alkanketten der Fettsaurereste, die mit zwel
der drei Hydroxylgruppen des Glycerins ver-
estert sind. Dije dritte Hydroxyigruppe ist mit
Phosphorsiure verestert, welche ih Form eines

. Dlesters mit den als R bezelchneten Substitu-
enten verknlipft ist, Diese sind fiir die hydro-
philen Elgenschaften des Molekiils verant-
wortlich

 Ho
Abb, 6.8 Struktur des Cholesterins
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Doppelschicht

bb.6.4 a Maglichkeiten der Anordnung von amphiphilen Lipiden In Grenz-
hichten; b - d im Wasser. Die rot hervorgehobenen Teile der Phospholipidmole-

Llposom
kiite steflen die hydrophilen Bezirke, die schwarz gezeichneten die hydrophoben

4 3 2 1
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0 0 ;
. Acyl-CoA , Ax-trans-Enoyl-CoA r
CHy— ﬁ_ 5—CoA
0 HOH
Acetyl-CoA
CoA-SH
RN L BA
R~ CHy~ ﬁ_ ¢ ﬁ_ §— CoA R— CHy— (I:— ¢~ G— 5~ CoA
| 0
0 0 HO 0
3-Ketoacyl-CoA L-3 -Hydroxyacyl-CoA

NADH + H* NAD*

Abh.6.11 Abbau geradzahllger Fettsauren durch,8 -Oxidation, (Einzelheiten s. Text)




SHp ﬁ
§¢—C —CHy— CHy— CH,

£ 0™~P
4
§H, CH—CZ5—Con
"Starter” i
ﬂ (Acetyl-CoA) 8, = C~—CHy |! o—
§,— 6 — CH=CH~Cll Y tbiotin]
0
GHg_(CHZ)n—G\O_

Fettsdure

" MADPH +H*

. Abb, 6.17 Einzelreaktlonen der Biosynthese langkettiger, geradzahliger Fettsauren
‘aus Acetyl-CoA. SH, periphere SH-Gruppe; SH, zentrale SH-Gruppe, (Einzethelten
|5, Text)

i_______,____m—-———“'—'—'_u—..m,ﬂ... [
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. Acyladenylat
‘Abb.6.10 Aktivierung von Fettsduren zu Acyl-CoA durch die Thiokinase

!
I GHH—(CH2),,—C—0--}|’—O—CH2

i Polypeptidkette von ACP
{Setinrest)

202nm

Abb, 6,18 4-Phosphopantetheln als prostatische Gruppe der Acyl-Carrier-Domé- a
i ne der Fettsduresynthase. Diese' Doméne wird auch. als Acyl-Carrier-Proteln
{ (ACP) bezelchnet !
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Abb. 2.6 Dle DNA-Dappelhelix. a Die belden
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5'-Ende befindet sich am linken Strang unten und
am rechten Strang oben, b Dimenslonen der Dop-
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34nm und enthdlt 10 Basenpaare. ¢ Kalotten-
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. g e L

PR
—

o

%n—harungen.




Tahells 6.1: RNA-Molekiile in E. colf

Typ relative Sedimentations- Masse Anzahl der
Menge (%)  koeifizient (S) (kd) Nucleotide
ribosomale RNA {rRNA) 80 23 1.2 x t0? 3700
‘ 18 0,565 x 10? 1700
b 3,8 x 10! 120
transfer-RNA {tRNA) 16 4 2,6 x10! 75
messanger-RNA (mRNA) & heterogen
HOCH,
HO OH
Ribose
9 Mg
C C
N SN HN/C\C’N\\ NZ e HNT T CH
I @ eH L0 oo ot ¢
H H H H
Adenin Guanin Cytosin Uracll

- DNA-Gehalt pro Zelle

—_

G1-Phase | S-Phase  G2-Phase Mitose |  G1-Phase

H
H

Zellzyklus (Zeit)

Abb, 6,25 Phasen des Zellzyklus. Dle DNA-Syn-"~
these-Phase bestimmt man mit Hilfe autoradio:
graphischer Methoden (slehe Box}; und die M-Phase
durch elnfache mikroskopische Beobachtung, Dle
experlimentell nicht direkt zugiinglichen Zeiten da-
zwischen sind die belden G-Phasen (gap, Liicke). Dle
G1-Phase Ist von unterschiedlicher Linge: In schnell
proliferierenden Zellen liegt sie zwischen 2 und 20
stunden. In ruhenden Geweben, etwa in Nerven-
zellen, kann sie ein Erwachsenenleben dauern, Man
spricht dann - und in vergleichbaren zellbio-
logischen Situationan - von der G0-Phase. Im Ge-
gensatz dazu sind dle (brigen Zellzykius-Zeiten re-
[atlv kanstant: 5-Phase: 6-10 Stunden; G2-Phase: 2-
4 Stunden; M-Phase (Mitose); 3-4 Stunden, ‘
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dnad dno Q
(ONA-Hefikasz) {e-Untereinheit ‘ Promotor Operator
von Pol it
(’3317) n Poltit faci lacZ facY foc A : ’
T [TTSRR I I T DNA Abb.4.38 Repression und Expression des Jac-

oy el RNA Operons. oben In Abwesenhelt eines Induktors bin-

5! s 3! / det sich der Repressor an dle Operator-Sequenz und

o Protein blocklert damit den Zugang der RNA-Fol
ymerase
(Gyrase) o % zum Promotor. Das lac-Operon st geschlossen,
mono@etrﬁmer unten Ein Incuktor wie Allolactose oder |PTG bindet
> an .!:len Repressor, der dabel seine Konformation
| T i I DNA verdndert und die Fahigkelt zur DNA-Bindung ver-
T liert. Die RNA-Polymerase kann nun die Synthese
L 5 3 3 mRNA von 'rnRNA durchfithren. Das loc-Operon wird ex-
s O % @ ) A " Protein prirnlert,
) SN ———
. . p-Galactosidase Permease  Trans- T S
o oy _ A nduks acetylase
{Ligasa G nduktor .
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Abb, 6,20 Origin und Terminator auf der E coll-
Genka_[ts, - S e e ean e e 400 it —

TATA Inr

5-3“Exo- 3
nuclease

Primase

DNA-Polymerase Il
Holeenzym

CTD . :
Abb,11.17 Der schrittwelse Aufbau des Initia-
: tions-Komplexes. Nach Bindung von TFI-D an die.
- TATA-Box und Stabilislerung durch TFI-A und TFIL-B,
“bindet dle RNA-Polymerase Il mit Hilfe von TFIL-F an
den Promotor, TFII-E, -H und -| vervollstindigen den-

Abb. 6,17 Replikationsgabel: Einfache Version.
Dle RNA-Primer sind als dicke griine Linfen gezeich-
net, Beachte, dal einlge wichtige Enzyme in der
Skizze nicht erwdhnt warden: DNA-Ligase, DNA-To-
polsomerase v, a,

Initlations-Komplex, Beachte die Bindung der carb-
oxyterminalen Wlederholungs-Doméne (CTD} der

RNA-Polymerase llan d tor TFII-D, bzw, dessen

zentralen Baustein TBP

I
H




505

" Masse; 1590 kDA
60% rRNA

705

305

Masse: 930 kDA -
70% rRNA

!

235 IRNA ~rommmr (2904 NUC]EOtIdE)

55 iRNA~~ (120 Nucleotide) 165 IRNA ~~~~ (1542 Nucleotide)
33 Protelne (Li-L36)* 21 Protelne {(51-521)"
00000008000 [a]elelolelelo]

00050009000 [a]elelnlelola]
200000200800 [lalslolelelol

" *L7 =N-acetyliert L12
L8 =[t7/L12], L10
126 =520

i Abb, 3,22 Bestandtefle von bakterlellen RIbosomen. In Lésungen mit nied-
i rlgen Magnesium-Salzkonzentrationen zerfillt das Ribosom in seine Unter-
. einheiten, Unter denaturierenden Bedingungen Ikt sich dann jede Unterelnhelt in
‘ die Bestandtelle, rRNA und Proteine, zerlegen, Unter geeigneten Bedingungen
- kinnen sich die getrennten Bestandteile wieder zum intakten Ribosom zusam-

" menfiigen {Rekonstitution) {nach 25).
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5.17 Startsignale fir die Initiation der Proteinsynthese in Prokaryoten (A) und In Eukaryoten (B).
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Abb, 313 Sekunddrstruktur von tRNAs,

Abb, 3,16 Dreldimensionale - Struktur
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Tabells 5.5: Der genetische Code 5 mRNA
erste Position zweite Position dritte Position GTp% {llz\f\lEAt
{6"-Ende) (3'-Ende}
i [3]
U C A G | ‘¥T5'
Phe Ser Tyr Cys U &l
U Phe Ser Tyr Cys- cC \ _ :
Lau Set IStog stop A ‘
Leu Ser Istop Trp G :
p . Abb, 3.27 Bildung des Inltiatlons-Kemplexes.
Leu Pro H!S Arg U Die Quadrate kennzeichnen die Inltiations-Faktoren.
c Leu Pro His Arg C IF2 trégt GTP (als Punkt gekennzeichnet), Nach Bin-
Leu Pro Gln Arg A dung der 505-Untereinhelt wird IF2 abgeldst und
Leu Pro- Gin Arg G GTP in GDP und anorganisches Phosphat gespaiten.
lle Thr Asn . Ser u S e ~
A fle Thr Asn Ser C 4 rsﬁtAldY" \
ile Thr Lys Arg A i Aminoacyl- e o
:Mét Thr Lys Arg G _:]® tRNA]
- —/ EF-TufGTP
Val Ala Asp Gly u
G Val Ala Asp Gly C
Val Ala Glu Gly A
Val Ala Glu . Gly G A RNA
77777777 ] 7 Peptidyl-
Transferase-
Reaktion

Trans-
lokation

Tabelle 5.6: Besonders Codons ' : .
in den Mitochondrian des Menschan : '

Codon' Standard- mitochondrialer

: mRNA EF-Gf
code Code i \ GrP

UGA ~ m m 1 Abb, 3,29 Kettenverlingerung. Bindung von
uG j Aminoacyl-tRNA, Peptidyl-Transferase-Reaktion, N
G Trp Tre | Translokation. blaue Drelecke: Aminoacyl-Reste; i
AUA Jlad MaH { geschlossene_ijir_l_l-fE:iGTP; offene Punkte; GDP. .
: abge-
AUG Met Met : : tregnnte
5 | Poly-
AGA Argl Bioal f | peptid-
A M e : | Kette
AGG m L

Abb, 3.32 - Termination der Protein-Synthese,




G-GDP-
inaktiver Zustand

GTP

Py

wird vom
arregtan Rezeptor
H,0 {(RH oder R*)
2 ) katalyslert

GDP

ATP zykllsehas AMP (cAMPl / G,GTP

_— e i R, aktiver Zustand

38.5 G-Proteine kénnen eing naktive GDP-

Form und elne aktive GTP-Form annehmen,

Der Austausch von gebundenem GDP ge-

gen GTP wird vom Hormon-Rezeptor-Kom-

plex katalysiert, G, GTP aktiviert das Effek-

e torprotein. Die Hydrolyse des gebundanen

T ATP GTP stellt den Inaktiven Zustand des G-Pro-

_ teins wiadaer her, Der Zyklus wird vom Phos-
Adrenalin, phorylpotentlal des GTP betrisban.
Glucagon . —
Y _ i
’ I
Phosphorylase - 3,5'-Cyclo-AMP
kinase b : Hormon »
' aktivierter
At Rezeptor i '

. ATP

extrazelluldra Selte

i
LLALILALINLARL

cytosolische Seite

i
B (11

Glykogen - ?

Adenylat-

I

WILLLLL
e

ATP Aktivierung dar

s ! : 2 iset d

2 Phospho. synthase D : ; - stlmé.l_l;'tg:gghes i\ Fgl:fz :::?10 d';"r‘ Adanylat-(:yglasa
rylase b : /\ a-Unterelnhalt durch G’“'_ TP

. . GTP P

) GTP-GDP-Austausch

' ‘) | 38,8 Die Aktivierung der 'Adenylat-CycIase durch Bindung elnes Hormoﬁs an selnen speii-
Proteinphosphatase inaktlv \* achen Rézeptor wird von G, dem stimulatorlschen G-Proteln, vermittelt, E|n elnziger Hormon-Re--
zeptor-Komplex katalyslert dis Bildung vieler G,-Molekiils. Dia Hydrolyse des an die o- Untereln-

Abb 17—4 Kontrollc des Gkaogcn—-Stoffwechscls durch Kontrollcnzymc. Die gktiven Enzyme sind : : * heltvon G, gebundenen GTP beandet die Aktivierung der Adenylat Cyclase
| .

grau untetlegt, Die. Aktivicrung der Adenylatcyclase durch Glucagon gilt nur filr das Leberenzyrn.

\ _ Weitere Brklirung im Text. L ' - - \
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Selte

a-Ketten

\Plasma-

membran

cytosolische

Selte Tyrosin-Kinase-

Doméne
f-Ketten

-0ocC - €00~
38.37 Der Insulinrezeptor bestent aus zwel
a- und zwal f-Ketten. Dig Insulinbindungs-
stellan belinden sich auf der exirazellulfren
Seite der Plasmamembran, die Tyrosin-Kina-
se-Doménen auf der cytosolischen Seite.
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38.38 Die Aktivierung der Tyrosin-Kinase-

. AMiivitat des Insulinrezeptors durch Auto-
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38.13 Synthese und rezaptorvermittella Hy-
drolyse von Phosphalidylinositol-4,5-bisphos-
phat (PIP,). Es entstehen zwel Messenger.
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