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1. Huber IV

• eigenes Poster machen für Signalwege als Übersicht

1.1. Effektorproteine.

• drei Stück gibt es, die man kennen muß

1.2. Regulation Adenylatcyklase.

• GPCR irgendwie beteiligt
• Adenylatcyclase = AC macht aus ATP ein cAMP + PP
• Forscorlin aktiviert AC
• Phosphodiesterase PDE baut das cAMP wieder ab
• Cholera-Toxin aktiviert Gsα und es entsteht viel cAMP
• Pertussis-Toxin hemmt den Giα-Inhibitor und so wird die cAMP-

Herstellung nicht mehr inhibiert

1.3. cAMP wirkt.

• Kinase A = PKA wird aktiviert
• besonders bei Bakterien
• diese wiederum wirkt auf CREB - dieser sau wichtige Transkriptions-

faktor
• auch wirkung auf CNG
• ferner gibt es einen GEF, EPAC dessen Name

1.4. GPCR.

• Phospholipase macht immer das selbe egal wie sie heißt
• GPCR ist einfach eine spezielle Phospholipase

1.5. Calciumregulation.

• wichtig hier Calmodulin
• das bindet einfach Calcium weg
• niedrig-affine Bindestelle bei Calciumausschüttung wird belegt und

bewirkt Konformationsänderung

Konf-geändertes teil wirkt auf:

• Calcineurin (phosphatase)
• CaM-Kinase
• Phosphorylase-Kinase

1.6. Regulation Ca2+ konkret.

• also wirkung auf Calcium-Abhängige Kinasen
• die Kinase einmal aktiviert phosphoriliert sich nochmal selbst und

dann funktioniert sie erst perfekt
• selbst wenn das Ca2+ abdüst funktioniert sie noch zu 80%
• erst eine dephosphatase stoppt die Kinase

1.7. Interleukin-8 Signaltransduktion.

• aktivierung des RAS
• auch möglich RhoA → ändert das Zytoskelletmodifikation für Zellmi-

gration
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1.8. Katecholaminrezeptoren.

• Betonung auch KatechOOlamin möglich
• Wichtige Rezeptoren die sitzen müssen (klinischer Alltag...)

1.9. Prinzip der Regulation.

• RAS → MAPKK, GEF nötig, GAP nötig
• bei hetereotrimieren (die mit Mercedesstern) kein GEF nötig, GAp

sind RGS -→ Adenylatcaklase, Phospholipase, Phosphatidylinositol
-Wege
• Gegenüberstellung erhöht Übersicht
• auf diesen Folien sind die Hauptwege abgebildet die man kennen muß

für die Klausur
• ähnliche Signalwege können über total unterschiedliche Methoden ak-

tiviert/deaktiviert werden
• MAP-Kinase können anscheinend irgendwie (laut Forschung) auch

über den G-Proteinweg aktiviert werden

1.10. NO - Stickstoffmonoxyd.

• iNOS induzierbare Synthase
• eNOS endothelische
• nNOS neuronal
• Nitrolingual setzt einen Haufen NO frei - witzig → bekannte Folge:

Muskeldilatation
• Rezeptor: lösliche Guanylatcyclase
• cGMP aus GTP, sonst wie oben
• das cGMP lässt nun die Mukkis erschlappen
• Glukocortikoide wirken hier irgendwie

1.11. Guanylatcyclase.

• Viagra hemmt Abbau, daher bleibt Penis hart, PDE5 wird gehemmt
• cGMP level wird erhöht gehalten also

1.12. TF-Aktivierung. x Möglichkeiten der aktivierung

• Herstellung/Abbau & Präsenz
• P-lierung
• de-P-lierung
• Ligandenbindung
• Membranproteinteilabschneidung → Kern
• Inhibitor wird zum loslassen gebracht (eneffkappabeh)
• Partnertausch

→ Alle TFs müssen natürlich in den Kern

1.13. negative Regulation.

• hochgeregeltes muß wieder herunterreguliert werden
• klappt das nicht gibt er gerne Krebse oder so
• PI3Kinase super zu regulieren PIP2-PIP3
• Gegenteil PTEN PIP3 → PIP2 bzw PIP2 → PIP(1)
• PI3K: Anti-Apoptotisch
• PTEN: Tumor-Supressor
• PTEN wirkt an Position 3 ausschließlich
• PIP2 kann nur verarbeitet werden, wenn vorbereitt durch SHIP
• SHIP nicht wirklich ein so starker Tumorsupressor
• PTEN wie p53 und so
• Folie Negative Regulation, Zahlen benennen und erkären können


