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KOHLENHYDRATE

PYRUVAT-DEHYDROGENASE:

Um ein Optimum Beute garantieren zu konnen,
Wird das entstandene Pyruvat (bei der aeroben) Glykolyse, durch die

PDH in Acetyl-CoA umgewandelt, um dann, Teil des Citratcyklus zu werden.

Die PDH ist ein Multienzymkomplex, lokalisiert in den Mitos.

Co-Faktoren, die man auswendig kdnnen mul3:
- Thiaminpyrophosphat (TPP)
- alpha-Liponsaure
- Coenzym A
- FAD
- NAD
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KOHLENHYDRATE
PYRUVAT-DEHYDROGENASE:

1. Pyruvat bindet an TPP (Vit. B1).
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KOHLENHYDRATE
PYRUVAT-DEHYDROGENASE:

1. Pyruvat bindet an TPP (Vit. B1).

2. Decarboxylase des Pyruvats.

Das Ergebnis heil3t Hydroxyethylrest=Aktives Acetaldehyd.
Enzym: Pyruvatdecarboxylase (ab hier ist die PDH irreversibel!)
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KOHLENHYDRATE
PYRUVAT-DEHYDROGENASE:

1. Pyruvat bindet an TPP (Vit. B1).

2. Decarboxylase des Pyruvats.

Das Ergebnis heil3t Hydroxyethylrest=Aktives Acetaldehyd.
Enzym: Pyruvatdecarboxylase (ab hier ist die PDH irreversibel!)
3.Ubertragung des Hydroxyethylrests auf die Liponsaure
(unter Regenerierung des TPP).

Gleichzeitig wird das Acetaldehyd zu Acetat oxydiert;

H-Donator ist die Liponsaure.

Acetat + Liponsaure + 2H = S-Acetylhydroliponamid.
Cave: Thioesterbindung zw. Liponsaure und Acetat!
Enzym:Dihydrolipoyl-Transacetylase
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KOHLENHYDRATE
PYRUVAT-DEHYDROGENASE:

1. Pyruvat bindet an TPP (Vit. B1).

2. Decarboxylase des Pyruvats. Das Ergebnis heil3t
Hydroxyethylrest=Aktives Acetaldehyd.

Enzym: Pyruvatdecarboxylase (ab hier ist die PDH irreversibel!)
3.Ubertragung des Hydroxyethylrests auf die Liponsaure

(unter Regenerierung des TPP).

Gleichzeitig wird das Acetaldehyd zu Acetat oxydiert;
H-Donator ist die Liponsaure.

Acetat + Liponsaure + 2H = S-Acetylhydroliponamid.

Cave: Thioesterbindung zw. Liponsaure und Acetat!
Enzym:Dihydrolipoyl-Transacetylase

4. Die Dihydrolipoyl-Transacetylase Ubertragt das Acetat auf das CO-A.
Das Ergebnis ist Acetyl-CoA und reduziertes Lipoat!!

Diese reduzierte Liponsaure mul wieder oxydiert werden

um es fur die nachste Reaktion verwertbar zu machen!

Enzym: Lipoatdehydrogenase + Cofaktor: FAD!
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PYRUVAT-DEHYDROGENASE:

1. Pyruvat bindet an TPP (Vit. B1).
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KOHLENHYDRATE

PYRUVAT-DEHYDROGENASE:

Die nennenswerten Reaktionen sind:
1. die Decarboxylierung des Pyruvats, katalysiert durch die
PYRUVATDECARBOXYLASE

2. die Ubertragung des H, von FADH2 auf NAD...
die hier nur deswegen madglich ist, weil das FADH2 ein

Redoxpotential besitzt, dal in dieser Reaktion
ausnahmsweise negativer ist als das, von NAD.
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KOHLENHYDRATE

PYRUVAT-DEHYDROGENASE:

Das Ausmal? der Reduktionskraft einer Substanz wird
durch ihr Redoxpotential beschrieben; dies ist die
Bereitschaft, Elektronen abzugeben und damit in die
oxidierte Form uberzugehen=Redox-Paar

Je negativer ein Redoxpotential,

desto starker die Reduktionskraft.

Elektronen fliel3en vom Redoxpaar negativeren
Potentials zum Redoxpaar weniger negativen
Potentials,

also vom Atom, beil dem der Elektronendruck hoher ist
zu dem Atom, beil dem der Elektronendruck niedriger ist.




KOHLENHYDRATE

PYRUVAT-DEHYDROGENASE:

Selbstverstandlich ist auch die PDH einer reversiblen Regulation unterworfen.

Phosphorylierung > inaktives Enzym
Dephosphorylierung —— aktives Enzym

Das Enzym das jeweils phosphoryliert/dephosphoryliert, ist eine Kinase,
ein Enzym das im Enzymkomplex enthalten ist.
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KOHLENHYDRATE

HUNGER

Also mul3 neuer Zucker geschaffen werden...

GLUCONEOGENESE!!




KOHLENHYDRATE

GLUCONEOGENESE!!

Das grol3te Problem ist diese Reaktionen umzukehren, da sie
zu viel Energie kostet, also stark exotherm ist.

Phosphoenolpyruvat Pyruvat

Deswegen gibt es hier die sogenannten Umgehungsreaktionen...
diese kostet allerdings Energie, in Form von GTP.
Dementsprechend ist die Beute kleiner als bei der Glykolyse.

GDP, CO2

CO2+ATP
M GTP /

Pyruvat — > Oxalacetat > Phosphoenolpyruvat
10TIN

CHLUSSELREAKTION

Mitochondrium Zytosol




KOHLENHYDRATE

GLUCONEOGENESE!!

SchlUsselenzyme: Reaktion:

-Pyruvatcarboxylase - Pyruvat Oxalacetat

-Phosphoenolpyruvatcarboxykinase - Oxalacetat Phosphoenolpyr.

-Fructose-1,6-bisphosphatase - F-1,6-BP » F-6-P

-Glucose-6-Phosphatase - Glucose-6-P —— Glucose
(am ER gebunden)

Welche Substrate induzieren bzw. hemmen die Gluconeogese?!
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. Glucose !
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KOHLENHYDRATE

GLUCONEOGENESE!!

Das grol3te Problem ist diese Reaktionen umzukehren, da sie
zu viel Energie kostet, also zu exotherm ist.

Phosphoenolpyruvat Pyruvat
Deswegen gibt es hier die sogenannten Umgehungsreaktionen...

diese kostet allerdings Energie, in Form von GTP.
Dementsprechend ist die Beute kleiner als bei der Glykolyse.

GDP, CO2

GTP /

» Oxalacetat » Phosphoenolpyruvat

CHLUSSELREAKTION

Mitochondrium Zytosol




KOHLENHYDRATE

GLUCONEOGENESE!!

Pyruvat <

Reduktion
y Pyruvat NADH+H
carboxylase

Pyruvat » Oxalacetat
ATP,Biotin

v

Acetyl-CoA Mitochondrium




KOHLENAYDRATE (MDG=Malatdehydrogenase)
GLUCONEOGENESE!!

Acetyl-CoA
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Pyru
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KOHLENHYDRATE

GLUCONEOGENESE!!

MDG=Malatdehydrogenase

Oxalectat

A

GOT

Aspartat

Aspartat

Oxalacetat

Mitochondrium




KOHLENHYDRATE

GLUCONEOGENESE!!

MDG=Malatdehydrogenase

GOT

Aspartat

Reduktion
NADH+H GOT

Oxalacetat

Mitochondrium




KOHLENHYDRATE

GLUCONEOGENESE!!

/ MDG=Malatdehydrogenase
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KOHLENHYDRATE

GLUCONEOGENESE!!

MDG=Malatdehydrogenase

Phosphoenopyruvat Phosphoeno
Pyru
carboxykinasey et

11
moG GOT

Aspartat

Pyruvat <

Aspartat

NADH+H
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KOHLENHYDRATE

GLUCONEOGENESE!!

Das grol3te Problem ist diese Reaktionen umzukehren, da sie
zu viel Energie kostet, also zu exotherm ist.

Phosphoenolpyruvat Pyruvat
Deswegen gibt es hier die sogenannten Umgehungsreaktionen...

diese kostet allerdings Energie, in Form von GTP.
Dementsprechend ist die Beute kleiner als bei der Glykolyse.

GDP, CO2

GTP /

» Oxalacetat » Phosphoenolpyruvat

CHLUSSELREAKTION

Mitochondrium Zytosol




KOHLENAYDRATE (MDG=Malatdehydrogenase)
GLUCONEOGENESE!!

Acetyl-CoA
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KOHILENHYDRATE
Cave: das Oxalacetat kann nicht die
Mitochondrienmembran passieren kann,

Weshalb es zunachst im Mito umgewandelt
werden mulf...(siehe Gluconeogenese)

MDG1 |, Pyruvat

/ Malat\

Oxalacetat ——— Citrat _ » Oxalacetat

: A
Aspartat ' Aspartat




KOHLENHYDRATE

GLUCONEOGENESE!!

Welche Organe sind zur Gluconeogenese fahig, welche nicht?




KOHLENHYDRATE

GLUCONEOGENESE!!

Hier werden pro Mol gebildeter Glucose, 6 Mol ATP

verbraucht...
Was bedeutet das fur die Regulation der
Gluconeogense...??

Hemmung der Gluconeogenese durch niedrige ATP
bzw. hohe AMP-Spiegel.




Welcher der Schritte der Glycolyse ist nicht von allen
Zellen umkehrbar?

a) Phosphorylierung von Glucose zu Glucose-6-P.
b) Die Isomerisierung von Glucose-6-P zu Fructose-6-P.

c) Die Spaltung von Fructose-1,6-Bisphosphat in
Glycerinaldehyd-3-P und Dihydroxyaceton-P.

Die Umwandlung von Dihydroxyaceton-P In

Glycerinaldehyd-3-P.
Die Oxidation von Glycerinaldehyd-3-P zu
1,3-Bisphosphoglycerat.




KOHLENHYDRATE

GLUCONEOGENESE!!

SchlUsselenzyme: Reaktion:

-Pyruvatcarboxylase - Pyruvat Oxalacetat

-Phosphoenolpyruvatcarboxykinase - Oxalacetat Phosphoenolpyr.

-Fructose-1,6-bisphosphatase - F-1,6-BP » F-6-P

-Glucose-6-Phosphatase - Glucose-6-P —— Glucose




Welcher der Schritte der Glycolyse ist nicht von allen
Zellen umkehrbar?

a) Phosphorylierung von Glucose zu Glucose-6-P.

b) Die Isomerisierung von Glucose-6-P zu Fructose-6-P.

c) Die Spaltung von Fructose-1,6-Bisphosphat in
Glycerinaldehyd-3-P und Dihydroxyaceton-P.

Die Umwandlung von Dihydroxyaceton-P In

Glycerinaldehyd-3-P.
Die Oxidation von Glycerinaldehyd-3-P zu
1,3-Bisphosphoglycerat.

Antwort: a
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A

Abb. 6.21: Glykogensynthese und -abbau.

»> Glykogensynthese

® Glucose wird zu Glucose-6-® phosphoryliert. (Gemein-
samer Schritt der Glykogensynthese und Glykolyse.)

Enzym: Hexokinase
@ Glucose-6-® wird in Glucose-1-® umgewandeit.

Enzym: PhosphoGlucomutase
@ Glucose-1<® wird unter Aufspaltung von UTP und Ab-

spaltung des Phosphatrestes zur UDP-Glucose.

Enzym: UDP-Glucose-Phosphorylase
@ Fur den Beginn der eigentlichen Glykogensynthese ist ein

Starter-(Primer-)Molekiil erforderlich. Dies ist eine Pro-

teinkette, an die durch eine Glykogen-Initiatorsynthase ein

Glykogenrest aus fiinf bis zehn Glucoseeinheiten gebunden

ist (Glykoprotein). An dieses Primerglykogen werden nun

Jie weiteren Glucosesinheiten gebunden. Die Bindung
erfolgt jeweils zwischen dem C,-Atom der letzten ver-
kniipften Glucose und dem C;-Atom der zu verkniipfenden

UDP-Glucose. Dabei wird UDP abgespalten, das unter ATP-

Verbrauch wieder zu UTP regeneriert werden kann. Es
entsteht so unverzweigtes, 1,4-glykosidisches Glykogen.

Enzym: Glykogensynthase (UDP-Glykogen-Glykosyltrans-
®6 Phosphoryiase:a ferase).

' @ Ein Teil der 1,4-Kette (sechs bis sieben Einheiten) wird von
einem , Branching-Enzym“ 1,6-glykosidisch mit einer an-
deren 1,4-Kette verkniipft, so dass Verzweigungen ent-
stehen (Transgfykosyfierung). Es kommt so zur Ausbildung
eines groBen, verzweigten Glykogenmolekils.

Enzym: Amylo-1,4 — 1,6-Transglykosidase (,Branching
enzyme”, Verzweigungsenzym, Q-Enzym) <

Da Glucose nur mit Hilfe eines Carriers Uber die Mem-
branen der Muskel- und Fettzellen transportiert werden

UDP-Glucose

uop

N "Branching kann (erleichterte Diffusion), unterliegt der Glucosetrans-
Glx:gzrn“ _©—W [ Glykogen | port in diesen Organen einer Séttigungskinetik. Hierdurch
(1, 4-Kette) (1,4- und \.{\.rlrldl letztlich auch die Glykogensynthese in der Muskulatur

1,6-Kette) limitiert.
» Insulin filhrt zu einer 3—10fachen Steigerung der
Glucose-Aufnahmegeschwindigkeit in die Zellen, die
insulinabhéngig sind, v.a. Muskel, Fettgewebe (s Kap.
11.6.1). «
Glykogenabbau

® Vom Kettenende her werden die 1,4-glykosidischen Bindungen des Glykogens phosphorylytisch (anorganisches Phosphat)
abgespalten, so dass bei jeder Spaltung ein Molekiil Glucose-1-® entsteht.
Enzym: Phosphorylase a
Die Phosphorylase a kann jedoch das Glykogen nur bis vier Glucosereste vor der nachsten 1,6-Verzweigung spalten. Hier greift
ein anderes Enzym an, das drei Glucoseeinheiten (Trisaccharid) auf eine andere Glykogenkette in 1,4-Bindung bertragt. Die
Verzweigungsstelle ist somit freigeleqgt.
Enzym: Transglykosylase (in der Abbildung nicht dargestellt)

@ Der an der Verzweigung verbleibende 1,6-verknipfte Glucoserest wird hydrolytisch abgespalten. Nur hier entsteht direkt bei
der Spaltung freie Glucose.
Enzym: Amylo-1,6-Glucosidase (,Debranching Enzym”)

® Glucose-1-® kann in Glucose-6<® umgewandelt werden.

_____ Nhmrmbhamlicnmmbama

6.5.3 Regulation de
Glykogenstoff

Die Regelung des Glykoy
kompliziertes System, das:
der Blutglucose-Konzentr:
6.21).

» Glykogensynthese und -
gleichen Mechanismus ge:
auf diese beiden Stoffwec!

Der Aufbau wird durch d
durch die Phosphorylase
Synthase als auch die Ph

Proteinkinase -
inaktiv

Proteinkinase -

aktiv
1
1
]
1
1]
1
1
1
[}
L)
]
]
1
1
[}
1)
ADP | ATP
Synthase
inaktiv

=

(@]
e

®



KOHLENHYDRATE

GL YKOGEN

...da es osmotisch unwirksam ist, stellt es den idealen Speicher
fhr Glucose dar.

Glykogen ist immer uber 0,1%0, auch bel langanhaltendem
Hunger.

Prinzipiell ist das Glykogen in jeder tierischen Zelle
enthalten...

Aber die nennenswerten Speicher werden gestellt von Muskel
(10%06) und der Leber (90%0).

lhre Funktion ist...
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GL YKOGEN

...da es osmotisch unwirksam ist, stellt es den idealen Speicher
fhr Glucose dar.

Glykogen ist immer uber 0,1%0, auch bel langanhaltendem
Hunger.

Prinzipiell ist das Glykogen in jeder tierischen Zelle
enthalten...

Aber die nennenswerten Speicher werden gestellt von Muskel
(10%06) und der Leber (90%0).

Ihre Funktion ist es den Blutglucosespeicher aufrecht zu
erhalten!!!
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GL YKOGEN

Die Regulation des Glykogenaufbaus bzw. der Glykogenolyse:

Eine zentrale Rolle spielt der sec. Massenger cAMP.

Insulin senkt den cAMP-Spiegel in der Zelle

Glucagon —_—
Adrenalin/NA —

erhéhen den cAMP-Spiegel




KOHLENHYDRATE

GL YKOGEN

Die Enzyme der Glykogenolyse werden stimuliert durch:
- CAMP
- Glucagon (A-Zellen des Pankreas)

- Stresshormone / katabol wirkende Hormone
Cortisol - Adrenalin/NA

- durch die Hormone, die der Ca-Mobilisierung
dienen

Die Hormone und Massenger, die die Glykogenolyse anwerfen,
uben gleichzeitig einen hemmenden Einfluld auf den
Glykogenaufbau aus!!!




> Glykogensynthese und -abbau werden iiber den
gleichen Mechanismus gesteuert, der gegensinnig
auf diese beiden Stoffwechselvorgiinge wirkt.

Der Aufbau wird durch die Svnthase, der Abbau
durch die Phosphorylase beeinflusst. Sowohl die
Synthase als auch die Phosphorylase konnen in

Die Aktivitit der Proteinkinase wird hormonell ge-
3*5-cyclo-AMP (cAMP) eine Rolle
als .Second messenger” spielt. Adrenalin oder

steuert, wobei

Glucagon erhdhen beispielsweise die Aktivitdt
der Adenylatzyklase und damit den cAMP-Spiegel.
cAMP aktiviert nun seinerseits die Proteinkinase.

Adrenalin Glucagon
Adenylzyklase
Proteinkinase Proteinkinase
inaktiv inaktiv
g -
Proteinkinase Proteinkinase
aktiv aktiv
(]
1
i ADP 1 ATP
] |
[ ] )
. Phosphory- N Phosphory-
' lasekinase lasekinase
: aktiv p :. inaktiv
|
: ' H,O
- :
: - ,
. |
' Glykogen 1
ADP | ATP ADP ! ATP
i
Y

3[

¥
Synthase ‘A—L Synthase Phospho- ‘L—L Phospho-
inaktiv aktiv — = - = rylase rylase
A aktiv inaktiv

H:O | H;O °
: r ®

1 1

. Glucose-1-(P) '

] * 1

: | :

! Giucose—&—@ .

1 1

1 1
Phosphatase --=<----- - - * Glucose + ————————— = Phosphatase

Abb. 6.22:




Transduktion gewahrleistet wird, wurde oben schon ein-
gegangen. Ein weiterer Vorteil besteht darin, daR ver-
schiedene Rezeptoren auf den gleichen intrazelluliren
Botenstoff (Second messenger) konvergieren kénnen.
Mehr noch: Es kommen zwei Arten von G-Proteinen vor,
fordernde, davon war eben die Rede, und hemmende.
Man unterscheidet also stimulierende (G.) und hemmen-
de (inhibierende, G;) G-Proteine. So kann von fordernden

nismus, der zum Offnen von Chloridkanilen in der lumi-
nalen Membran des lleums und des Kolons und damit zu
Chlorid- und letztlich.anch.Na*-und Massan@slis: (Dia-
rho) fiihrt, so erklart werden, daR das eigentliche Toxin
das G,-a-Untereinheit in der GTP-bindenden Form ribo-
syliert, so daR keine spontane Inaktivierung mehr eintritt
und die Adenylylcyclase maximal aktiviert wird. Im Fall
von Pertussis-(Keuchhusten-)Toxin kommt der Effekt da-

Zytosol

cAMP-

ScoalET &
Q:sf— Rezeptor

Proteinkinase A Wiiche
Untereinheit

ATP
Phosphorylierung

Abb.217 Hormonale Steuerung iiber zyklisches Adeno-
sinmonophosphat (cAMP). Die Hormonbindung fiihrt zur
Dissoziation des G-Proteins in die a-Untereinheit und die p-
und y-Untereinheiten (1). Hierbei bindet die o-Untereinheit
GTP und ersetzt dabei GDP (2). Die GTP-bindende o-Unterein-
heit reagiert nunmehr mit der eigentlichen Adenylylcyclase
(auch Adenyl- oder Adenylatcyclase genannt), wodurch diese
aktiviert wird und aus ATP (Mg**-abhangig) cAMP bildet (4).

CAMP seinerseits aktiviert eine Proteinkinase vom Typ A (5),
die durch Phosphorylierung eines Proteins die eigentliche
Hormonwirkung in der Zelle auslést (6). Die cAMP-Produktion
wird dadurch unterbrochen, daR GTP wieder zu GDP hydro-
lysiert wird (7). Dariiber hinaus wird cAMP durch Phosphodi-
esterase zu AMP gespalten (8), und unabhingig davon werden
die phosphorylierten Proteine durch Phosphatasen wieder
dephosphoryliert (9, Phosphatasen). '




KOHLENHYDRATE

PYRUVAT-DEHYDROGENASE:

Selbstverstandlich ist auch die PDH einer reversiblen Regulation unterworfen.

Phosphorylierung > inaktives Enzym
Dephosphorylierung —— aktives Enzym

Das Enzym das jeweils phosphoryliert/dephosphoryliert ist eine Kinase,
ein Enzym das im Enzymkomplex enthalten ist.
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Abb.219 Kaskade der Hormonwirkung iiber den Phos-
phatidylinositol-Metabolismus.  Rezeptoraktivierung st
ber Bindung von GTP die Aktivierung eines G-Proteins aus,
das nicht identisch ist mit den G-Proteinen, die die katalytische
Untereinheit der Adenylylcyclase regulieren. Das aktive G-
Protein aktiviert seinerseits die Phospholipase C (PIP,-Phos-
phodiesterase), die Phosphatidylinositol-4,5-bisphosphat (PIP,)
in Inositol-1,4,5-trisphosphat -(IP;) und Diacylglycerin (DAG)
spaltet. IP; setzt Ca?* aus seinen intrazelluldren Speichern frei.
Ca?* seinerseits hat zum einen direkte Wirkungen, z.B. die
Erhéhung einer K*-Leitfahigkeit. Es kann seine Effekte aber
auch indirekt dadurch erzielen, daR es an Calmodulin bindet.
Der Ca?*-Calmodulin-Komplex gibt das Signal weiter, indem er
z.B. calmodulinabhdngige Proteinkinasen aktiviert. SchlieBlich
aktivieren DAG und Ca’* gemeinsam eine Proteinkinase C. Die
Wirkung des Hormons wird limitiert durch 1. Inaktivierung des
G-Proteins, 2. Abbau von IP; und Resynthese von PIP,, 3. Ab-

transport von Ca’* aus dem Zytosol und 4. Phosphatasen, die
Phasnhatraste dar nhnsnharvlierten Prateine ahanaltan

Calcium als Botenstoff

Im vorausgehenden Abschnitt wurde gezeigt, daR Ca**
ein wichtiger Botenstoff fir die Ubermittlung der IP;-
induzierten Hormonantwort ist. Generell ist Ca** not-
wendig fiir die Sekretion von Vesikeln (28), also auch fiir
die Freisetzung von Neurotransmittern. Ca?* reguliert in
vielen Zellen die K*-Leitfahigkeit derart, daR eine erhéhte
zytosolische Ca**-Aktivitat die K*-Kanile 6ffnet (35). Auf
einige Ca?*-vermittelte Prozesse und auf die Mechanis-
men der Ca’*-Homoostase wurde schon weiter oben
verwiesen. Viele der Ca**-vermittelten Prozesse werden
nicht durch das Ca**-lon selbst, sondern durch ein Ca?*-
bindendes Protein, Calmodulin (13), ausgeldst. Calmodu-
lin ist ein zytosolisches Protein mit 148 Aminosduren. Es
hat vier Bindungsstellen fiir Ca** und andert durch die
Ca’*-Bindung seine Konfiguration. In dieser geinderten
Konfiguration kann der Ca**-Calmodulin-Komplex dann
andere Proteine (Enzyme) binden und deren Aktivitdt
(calmodulinabhdngige Kinasen) steuern (Abb. 2.19).

Besondere Transduktionsmechanismen vermitteln die
Einflisse duBerer Reize in daflir spezialisierten Sinnes-
organen. Die Energie des Reizes muR letztlich in ein
elektrisches Signal umgewandelt werden, das dann an
das Zentralnervensystem weitergegeben wird. GroRe
Fortschritte wurden in den vergangenen jahren im Ver-
stindnis des Transduktionsprozesses in den Stibchen
und Zapfen der Retina erzielt. Hier konnte gezeigt wer-
den, daR der Lichtreiz zur Konzentrationsabnahme des
Botenstoffes zyklisches GMP (cGMP) fihrt. Zyklisches
GMP wirkt an der Stdbchenmembran direkt als zweiter
Botenstoff und I6st dort die Offnung von cGMP-gesteuer-
ten, nichtselektiven lonenkandlen und damit eine Depo-
larisation aus. Der Lichtreiz fiithrt zu einer Abnahme von
c¢GMP und somit zur Hyperpolarisation (37). Dieser Me-
chanismus und seine Einbindung in den Sehvorgang wird
in Kapitel 23 ausfithrlich besprochen.

Demnach sind Transduktionsprozesse Mechanismen
der Verstarkung und der Feinkontrolle. Inzwischen wer-
den immer vielfaltigere Mechanismen erkannt. Die zur
Zeit bekannten wichtigsten intrazelluliren Botenstoffe
sind cAMP, cGMP, IP;, DAG, zyklische ADP-Ribose (cADPR)
und Ca?*, Haufig bestehen komplexe Wechselbeziehun-
gen derart, dal8 verschiedene Hormone an einer Zelle auf
einen Botenstoff konvergieren, daR sie einen Botenstoff in
gegensdtzlicher Weise beeinflussen oder daR mehrere
Transduktionsmechanismen miteinander interferieren.
So ist Ca** einerseits Botenstoff, modifiziert aber anderer-
seits die DAG-induzierte Kinase-C-Altiviernine nnd sten-
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@ Galaktose wird zu Galaktose-1<® phosphoryliert.
Enzym: Galaktokinase

@ Galaktose-1<® und UDP-Glucose tauschen ihre Reste aus, wobei Glucose-1-<® und UDP-Galaktose entstehen.
Enzym: Galaktose- 1-P-Uridyl-Transferase
UDP-Galaktose kann auf zwei verschiedenen Wegen weiterreagieren.

@ UDP-Galaktose kann direkt zu UDP-Glucose epimerisiert werden.
UDP-Glucose ist ihrerseits Ausgangsstoff fiir weitere Synthesen und Umwandlungen.
Enzym: Epimerase (prosthetische Gruppe: NAD*)

@ Aus UDP-Galaktose kann durch Glykosidbindung mit Glucose Lactose (§-Galaktose-1,4-Glucose) entstehen.
Enzym: Lactose-Synthetase
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