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1. Vervoo IV

• d2 6. etage, rechte seite bzw 2 stock tiefer

1.1. WDH Protein-Transport.

• Cytosol - Nucleus: in beide Richtungen und gated, sprich über Pore,
also freier Fluß von Kleinkram, sehr ähnliches Mileu daher
• alle anderen Transporte zu Peroxisomen, Plastide, ER, Mitochrondri-

en one Way und nur über Transmembrantransportmechanismen
• Empfänger steht am Anfang der Sequenz
• Signalpeptide: Kern - NLS, Mitochs - TIM/TOM, ER - SRP + ggf

Stopp
• Typ 1 N außen, Typ 2 C außen, GPCR geht x mal durch
• Abbau über ERAD wenn Faltung nicht klappt
• Protein-Disulfid-Isomerase sorgt für richtige Disulfidbrücken
• erst im Golgi erst O-Glycosiidisches
• cis-Golgi-Netzwerk bze trans- sind gewissermaßen vierte und fünfte

Schicht des Golgis
• Beispielsweise entfernt Golgi Man und macht Gal dran oder so ähnlich
• in jedem Golgiteil spezifische Aktivität, nur so Reaktionen möglich
• NANA ist einziger Zucker mit negativer Ladung
• jeder Zucker braucht eigenes Enzym (eigene Glycosyl-Transferase)

Nicht alles WDH, auch neues dabei...

1.2. Vesikeltransport.

• alles two-way bis auf zeug was aus der Zelle geschleust wird vom Golgi
• Vesikelmäntel sind entscheidend für Abschnürung und Zustellung
• COP I wandert von Golgi zum ER
• COP II vim ER zum Golgi
• Clathrin geht an die Plasmamembran von innen oder zu einem Endo-

som von außen, das geht also in mehre Richtungen
• Triskleion-Dreibein und Fußballmethode
• Clathrin bindet über Adaptermoleküle
• Adapter haben auf der einen Seite das Frachtmolekül und auf der

anderen Membranseite das Clathrin
• Knebelprotein Dynamin schnürt ab
• nach Abschnürung fällt der Fußball wieder auseinander

1.3. SuperCOPs.

• Sar1 wird Posphoriliert und hängt sich in die Membran fest, dann
binden andere Dinge und schließlich der Cargi-Binder und oben drauf
kommt das Clathrin
• wenn das Vesikel fertig ist, wird das GTP zu GDP wieder und das

Sar-1 macht dieder auf und alles wird gesprengt - schon ist das Vesi-
kel nackt
• Hüllen haben zwei Aufgaben somit: Frachtauswahl & Abschnürung

1.4. Schnarrendes v und t.

• target und vesikel-SNAREs
• Rab-Thethering Factor erkennt mit Rab zusammen SNARE und fängt

Vesikel so ein, daß die Snares aneinander zamdocken
• t-SNARE hat 3 Helices, v-SNARE eines
• wenn die sich Treffen hat man einen trans-SNARE-Komplex aus den

vier Helices
• es zieht sich mit Power so zusammen, daß es schließlich zur Verschmel-

zung kommt
• Tetanus und Botulintoxine schneiden das alles gleich wieder entzwei,

deswegen hat man besser kein Tetanus
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• Rap und die spezifischen SNAREs sind also letztlich der Bestimmer
an welcher Membran fusioniert wird
• auf diese Wege wird viel ein und aus geschaltet, insulin z.B. wird na

nicht immer volle Pulle produziert
• coded Pits zur Aufnahme in die Zelle die zu Endosomen geschickt

werden

2. Regulation über Posttranslationales

2.1. Arten.

• X verschiedene Möglichkeiten der Modifikation
• Protolyse schneidet was vom Praecursor ab
• Glykosilierung
• Anhaftung von Lipidankern
• Modifizierung von einzelnen AS-Reste - Acetylierung, Hydroxilierung,

Carboxilierung, Methylierung, Phosphorylierung dieses ganze Zeug

2.2. Insulin als Beispiel.

• zuerst geht es ins ER (Signalsequenz)
• Proinsulin ist immer noch viel größer als Insulin, signasequenz aber

schon entfernt
• im späteren Golgi wird die mittlere Insulindomain entfernt, die half

dabei, daß die anderen beiden Domains korrekte Disulfidbrücken aus-
gebildet hat
• Anfangsdomainreigenfolge A-C-B, C wird entfernt und A und B haften

über disulfidbrücken aneinander

2.3. Lipidanker.

• unterschiedliche Ankersorten,
• bei manchen hängt der Anker am C-Terminus: Palmitoyl, Farnestyl,

Geranyl
• am N-Terminus hängen Myristoylanker
• auf diese Weise können Proteine an beiden Enden festgebunden sein
• auérdem Möglichkeiten noch mehr Anker zu verwenden die in der Mit-

te hängen
• auch kann das Protein an der Membran elektrisch haften über Lysin

2.4. gRas.

• Ras ist ein protoonkogen und wird über GDP-Phosphorilierung über
Signalweg eingeschaltet, worauf Ras das Signal wiederum eskaliert
• wenn Ras mutiert ist gibt es dieses nur als GTP-Gebundene Form,

das Ding pusht also durchgehend das Wachstum
• Inhibitoren können dort ansetzen und fleißig wird daran geforscht ergo

2.5. Phosphorylierung.

• Serin, Thyrosin oder Threonin kann phosphoryliert werden
• Proteinkinasen machen sowas
• Mensch hat vermutlich über 500 Kinase, ca 100 machen Tyrosin, der

Rest macht Threonine und Serine (paar können beides)
• Phosphatasen sind die Gegenspieler, nicht so spezifisch, es gibt keine

150, wobei alles gleichmäßig aufgeteilt ist
• Wirkung: Markierung, Konformationsänderung, Aktives Zentrum

wird freigegeben oder so
• → Enzymaktivität, Stabilität, Prot-Prot Interaktion und so weiter

wird daher geregelt so


