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1. HUBER 11

1.1. Dissziationkonstante.

e je kleiner Konstante desto hoher die Affinitét
e Antagonisten stéirker, da sie Antagonisten verdrangen wollen

1.2. Rezeptoren.

e Rezeptorspezifitit natiirlich wichting

e Adrenalin wirkt bei alphal/2 und betal/2, Noradrenalin wirkt neben
alpha nur bei betal-Rezeptor

e Prodrugs sind Vorstufen eines Wirkstoffs die im Koérper nochb umge-
wandelt werden

e Beispiel: alpha-Methyl-Tyrosin wird genso umgewandelt wie ohne Me-
thyl, man erzeugt aber so einen kompititiven Antagonisten

1.3. Heterotrimere G-Proteine. = Katecholaminrezeptoren, sehr wichtig
bei Klausur

e so viele verschiedene typen jeder Einheit

e drei Einheiten, alpha (am grofiten), beta und gamma
e vier alpha-Familien

e allgemein GDP inaktiv, GTP aktiv

e GEF (exchange factor) — Austausch!
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e GEF ist im Rezeptor selbst eingebaut

e Riickweg. GTP wird zu GDP hydrolysiert, GAP hilft der GTPase
hierbei

e Rezeptoren unterschiedlich exprimiert - daher spezifische Reaktion auf
Katecholamine, logisch alles

Patent-Rezeptoraktivierung.
e Konformationsdnderung bei Ligandenbindung ist das Grundprinzip

Ligandenaktivierter Ionenkanal.

e 5 Helices da 5 Untereinheiten

e die M2-Helix dreht sich bei Ligandenbindung und schwupps ist ein
Lumen vorhanden

e mechr en detail: Hydophobe Leucoin-Seitenketten werden nach auflen
gezerrt

Nukleire Rezeptoren.

e Ligand wandert selbst in die Zelle, bindet und der Komplex werkelt
im Kern dann als Ko-aktivator

e ihnlich wie beim Beispiel RAR: der ist blockiert und erst der bindende
Ligand gibt die aktivitét frei

e beim G-Protein nochmal: Ligand bindet, dann GEF und GTP um-
wechselung — nun werden die Effektorproteine aktiviert

e Ras, Rho, Rac, Cdc43, Rabs alles solche regulierten G-Proteine

Kinaserezeptorem.

e cs gibt zwei Monomere die durch Ligand verbunden werden
e nun reagieren die beiden untereinander und bilden Andockstellen fiir
weitere Proteine, nun also die Effektorproteine

Kinase-assozierte Rezeptoren.
e fast genauso, nur sm Rezeptor hingt erst die Kinase drann, sonst kein
Unterschied

Phosphorilierung.

e Proteinkinase macht das und braucht ein ATP
e Andersherum Phosphoproteinphosphatase



