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1. Biochemie II - Tutorial

1.1. allosterie.

• HB hat zwei Zustände
• R & T
• Daher gibt es z.B. diese PH-Abhängigkeit der Bindung

1.2. Kohmox.

• CO ist 220x so affin zu Hb wie O2

• daher wird O2 verdrängt
• 90˚ Bindungswinkel anstelle von 120˚
• Bindung jedoch dennoch reversibel
• reversibilität relativiert sich jedoch
• lustigerweise wird doch CO die Sauerstoffaffinität erhöht, Hb bleibt

jedoch R und gibt so das O2 einfach nicht mehr ab

1.3. Protect.

• das Fe2+ wird von Aminosäuren geschützt
• wenn also die Allosterische Änderung am Protein eintritt kann kein

Suerstoff mehr gebunden werden

1.4. Methhämoglobin.

• = Oxysierte Form des Hb
• Grund: Sauerstoffradikale: O−2 oder H2O2

• auch: Nitrit = NO−2
• da der Schutz über Protein nicht immer klappt gibt es Antioxydanzen:

– Gluthation
– Vitamin C
– Vitamin E

• Kooperation der zwei Enzyme
(1) Superoxid-Dismutase
(2) Katalase

• Disproportionierung: diese Umwandlung in zwei Schritten
• Dennoch entsteht immer etwas Met-Hb
• Met-Hb normalerweie unter 1% des Hb

1.5. Reduktion.

• es gibt zwei Wege
• Methämoglobin-Reduktase wandelt unter NADH + H+-Verbrauch

das Fe3+ wieder zu Fe2+

• Blut und Fleisch wird durch genau diese Oxydation braun
• andere Methode: Gluthation-Reduktase des Pentosephosphatwegs →

hierfür gibt es kein extra Enzym
• Pentosephosfatweg macht normalerweise Nukleotide und auch

NADPH
• bei Störungen: Aämie durch plaztende Erys durch Kristallisation von

funktionslosem Hb in Heinz-Innenkörpern

1.6. Methhämoglobinämien.

• Hb Boston: Thyr statt Histidin am Proetein
• Mb Mikwaukee: Glu statt Val
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1.7. Nitrit.

• Nitrit entsteht aus Nitrat in der Darmflora
• starke Hb-Oxydans
• Hb F(etal) wird leichter oxydiert als Hb A(dult) → Nitratarmes Mi-

neralwasser für Babynahrung!

1.8. Gene, Untereinheiten und Hb-Typen.

• die Untereinheiten liegen in unterschiedlichen Chromosomen
• Chromoson 16: α-Globin-Familie
• bis 3. Monat der Schwangerschaft wird ζ das α-verwandt ist gebildet
• von β gibt es Embryonal auch einen Abkömmling: ε
• Fetales und Embryonales Hb ist unterschiedlich
• Untereinheitenarten sollte man vermutlich kennen

1.9. Diabetisches Hb.

• Hb A1C ist ein durch den hohen Glucosespiegel verändertes Hb: Eine
Glucose ist gebunden
• auch bei gesunden, allerdings nur geringerer Prozentsatz

1.10. Mutationen.

• es gibt 500 Varianten von Hb
• die meisten Mutationen sind unkritisch
• nur wenige verursachen die klassischen Krankheiten
• z.B. Hb S = Sichenzellanämie

1.11. Sichel.

• Ery lebt nur 20 statt 100 Tage
• Immunität gegen Plasmodium falciparum (Malaria) bei heterozygoter

Trägerschaft → die haben nicht nur schlechte Erys sondern auch sehr
viele unreife
• homozygote Leute sind Anämisch und bekommen dauernd Infarktchen

durch Kapillarverstopfungen

• Grund: Es gibt Polymere aus mehreren bzw. sehr vielen Hb-
Tetrameren, kein Wunder, daß diese Erys steif sind, die bilden richtige
Fibrillen
• Behandlung: Transfusion und Hydroxyharnstooffgabe

1.12. Hb C.

• durch Mutation
• nicht so schlimm
• milde Anämie
• keine Infarkte

1.13. Mischformen.

• Hb SC, Herterozyotische trägerschaft von S und C

1.14. Thalassämien.

• Hb-Synthese ist gestört
• Hb völlig normal
• je nachdem welche Globinkette nicht ausreichend gebildet wird: α oder
β-Thalassämie
• Heterozygotische und Homozygotische Trägerschaft möglich
• β: Auftreten einige Zeit nach Geburt - γ-Unterenheiten werden nicht

mehr gebildet, β fehlt und αs verklumpen
• α: heterozygot unkritisch, homozygot gibt es mehrere Arten die mit-

unter sogleich töten

1.15. Regulation.

• 2,3-Biosphospho-Glycerat ist der wichtigste Regulator des Hb → bin-
det zur O2-Abgabe an EINEM Hb
• geringere 2,3-Bisphosphoglycerat-Affinität sorgt für höhrere O2-

Affinität Hb F und Hb A1 sind gereinigt (ohne 2,3 Bisphosphoglycerat)
genau gleich, das ist der ganze Unterschied
• Bohr-Effekt: Einfluss von pH und pCO2, rechtsverschiebung dr Kurve


