Lipide
*Triacylglycerine
*Phospholipide
*Cholesterol

oettsaurestoffwechsel : R-Oxidation

‘Fettsaurestoffwechsel. Synthese

Ein Teil der Folien wurde freundlicherweise von Dr. Stefan Mogk, IFIB, zur
Verfigung gestellt



Was sind Lipide?

Begriff Lipide ist Sammelbezeichnung fiir
hydrophobe Naturstoffe

- unloslich in Wasser
- aber z.B. 10slich in Hexan

* lange Kohlenwasserstoff-Reste

* Biologische Lipide sind oft (aber nicht
immer) amphiphil

-> Bildung von Micellen

* Zellmembranen, Energiespeicher,
Signalmolekiile, Hormone

+ ,Fett" oft Synonym fiir Lipide, jedoch
nur Untergruppe (Triacylglyceride)



Ubersicht iiber die Stoffklasse der Lipide...

aus Acetyl — CoA

FS + Glycerol

Triacylglycerin

Phospholipi
(Neutralfett) ospholipide

FS + Sphingosin

Ceramid Cerebroside Ganglioside

Fettsaure: Arachidonsaure

Prostaglandine
Prostacycline Leukotriene
Thromboxane

(2 C—Block) Einheiten

Ubichinone

(10 Isopren-
Einheiten)

Isopren

Dolichole Fet_tlosl.lche
Vitamine
'5%;2:1 Vitamin A
i 7 Vitamin E
Einheiten) Vitari

Cholesterol (=Cholesterin)

Steroid-
hormone

Gluco-
kortikoide

Mineralo-
kortikoide

Fettlosliche
Gallen- Vitamine
sauren
Vitamin D



Triacylglycerine



Ubersicht iiber biologisch relevante Fettsiuren:

O

2 4 6 8 10 12 14
HO 1 3 5 7 9 11 13 15

- aliphatische Monocarbonsauren mit (meist) unverzweigter Kohlenstoffkette

- gesittigt: keine Doppelbindung

- Nomenklatur: A) Carboxyl-Kohlenstoff tragt Nr. 1
B) C2 wird als alpha-Kohlenstoff bezeichnet

16

17

18



Ubersicht iiber biologisch relevante Fettsiduren:

HOJJ\“/B\Y/\/\/\/\/\/\/\(”

- aliphatische Monocarbonsauren mit (meist) unverzweigter Kohlenstoffkette

- gesittigt: keine Doppelbindung

- Nomenklatur: A) Carboxyl-Kohlenstoff tragt Nr. 1
B) C2 wird als alpha-Kohlenstoff bezeichnet
C) Zahlung ,rickwarts”: letztes C-Atom ist Omega-Kohlenstoff



Ubersicht iiber biologisch relevante Fettsiduren:

gesittigte Fettsauren (keine Doppelbindungen)

Laurinsdure CH3 (CHZ)10 COOH Dodecansaure

Myristinsdure CH, (CH2)12 COOH Tetradecansaure 14:0
Palmitinsaure CH, (CH2)14 COOH Hexadecansaure 16:0
Stearinsadure CH, (CHZ)IG COOH Octadecansaure 18:0
Arachinsdure CH, (CH2)18 COOH Eicosansaure 20:0
Behensdure CH, (CHz)zo COOH Docosansaure 22:0
Lignocerinsdure CH, (CHz)zz COOH Tetracosansaure 24:0



Ubersicht iiber biologisch relevante Fettsiduren:

nstoff bezeichnet

ng ,riickwirts“: letztes C-Atom ist Omega-Kohlenstoff

- ungesattigt: mit einer/mehreren Doppelbindung(en)

HO

o

- Nomenklatur: Octadeca-tri-en-siure (Linolensaure)

C18:3 Omega-3-Fettsdure



ungesattigte Fettsduren (mit Doppelbindungen)

Palmitoleinsaure

Olsiure

Linolsaure

alpha-Linolensaure
(essentiell)

gamma-Linolensaure
(essentiell)

Arachidonsaure
(essentiell)

EPA
(essentiell)

Nervonsaure
(essentiell)

CH, (CH,), CH=CH
(CH,), COOH

CH, (CH,), CH=CH
(CH,), COOH

CH, (CH,), CH=CH
CH, CH=CH (CH,),
COOH

CH,CH,CH=CHCH,
CH=CHCH,CH=CH
(CH,), COOH

CH,(CH,),CH=CHCH,
CH=CHCH,CH=CH
(CH,), COOH

CH, (CH,), CH=CHCH,
CH=CHCH,CH=CHCH,
CH=CH(CH,),COOH

CH, (CH,) CH=CHCH,
CH=CHCH,CH=CHCH,
CH=CHCH,CH=CH
(CH,),COOH

CH, (CH,),CH=CH
(CH,),;COOH

9-Hexadecensaure

9-Octadecensaure

9,12-Octadecadiens.

9,12,15-Octadecatriens.

6,9,12-Octadecatriens.

5,8,11,14-
Eicosatetraensaure

5,8,11,14,17-
Eicosapentaensaure

15-Tetracosensaure

16:1 (A9)

18:1 (A9)

18:2 (A9,12)

18:3 (A9,12,15)

18:3 (A6,9,12)

20:4 (A5,8,11,14)

20:5 (A5,8,11,14,17)

24:1 (A15)



CI:Hon Glycerin (Glycerol)
HO—CH
CH,OH
- i
. (I? (':Hz—o—c:—--(CH2)14—CH3
CH,_,—O—-—(|:——(CH2)1'6——CH ;

ein Triacylglycerin

Auch: Triacylglycerid, Neutralfett
Meist langkettige Fettsauren, typischerweise C12- C22

Hochkonzentrierte Energiespeicher !



Ubersicht iiber die Stoffklasse der Lipide...

aus Acetyl — CoA

FS + Glycerol

Triacylglycerin

Phospholipi
(Neutralfett) ospholipide

FS + Sphingosin

Ceramid Cerebroside Ganglioside

Fettsaure: Arachidonsaure

Prostaglandine
Prostacycline Leukotriene
Thromboxane

(2 C—Block) Einheiten

Ubichinone

(10 Isopren-
Einheiten)

Isopren

Dolichole Fet_tlosl.lche
Vitamine
'5%;2:1 Vitamin A
i 7 Vitamin E
Einheiten) Vitari

Cholesterol (=Cholesterin)

Steroid-
hormone

Gluco-
kortikoide

Mineralo-
kortikoide

Fettlosliche
Gallen- Vitamine
sauren
Vitamin D



Phospholipide



Phospholipide sind aus Glycerinphosphat, Fettsduren & Rest aufgebaut:

Phosphatidsdure (Salz: Phosphatidat)

- bildet das Grundgeriist der Phospholipide



o
H,C— O)\ Fettsdurerest

0]
HC — O)‘k Fettsaurerest

0

Phosphatidylethanolamin




o
H,C— O)\ Fettsdurerest
CH,

0]
HC — O)‘k Fettsaurerest

H,C—O- p 0 — CH,-CH- 1|\l+— CH,
0 CH,

Phosphatidylcholin (= Lecithin)




0O
o0\

o)

Fettsidurerest

HC — O)‘k Fettsaurerest

Il
H,C —0-P-0 — CH,-CH-NH,*

0 I
COOr

Phosphatidylserin




Phospholipide sind aus Glycerinphosphat, Fettsauren & Rest aufgebaut:

HO-CH,-CH,-NH;* Ethanolamin

(o)
H,C —0)K e

Fettsaurerest |
)OK HO-CH,-CH-N*— CH; Cholin
HC —O Fettsdurerest (I:H3
0 OH
[l
Hzc - 0 - [I’_ 0
L- HO-CHZ-(IIH-NH3 corin
COOr
OH
OH OH OH
OH
0 Inositol
Phosphatidylinositol OH
OH OH

- Vorlaufer wichtiger second messenger (IP3)



H H
H | ]

H3C—(CH2)12—C=|§—‘|3—<|3—CH2—0

: OH N—H

T
H
H;C—(CHy);,—C—G—C—C—CH,OH

OHNH;*
Sphingosin

-——rr -

i

‘ Fettsdureeinheit — Phosphorylcholineinheit

F' ) Sphingomyelin

/Zuckereinheit
H H
H | - Glucose
HO N—H

Fettsaureeinheit /

Cerebrosid (ein Glykolipid)




Biologische Membranen

Funktionen biologischer Membranen

*Abgrenzung von der Umgebung (Plasmamembran)
*Hochselektive Permeabilitatsschranken

*Enthalten Transportsysteme (Pumpen und Kanale)

*Abgrenzung von Zellorganellen bei Eukaryonten (Mitochondrien)
*Informationsfluld (Rezeptoren z.B. flir Hormone)




Merkmale biologischer Membranen

Membranen sind blattartige Strukturen (Dicke zwischen 6 und 10 nm)
‘Membranen bestehen aus Lipiden und Proteinen

Membranlipide (hauptséchlich Phospholipide) sind amphiphile Molekdule, die
spontan Lipiddoppelschichten ausbilden

®— e |
@— —@
@— @
®— —@
@o— —@
@®— —@
@- —@
@o—— —@

Membranen sind fliissige Strukturen

*Spezifische Proteine vermitteln spezielle Membranfunktionen als Pumpen,
Kanale, Rezeptoren, Enzyme

Membranen sind elektrisch polarisiert (Membranpotential)

Stryer, Biochemie, 4. Aufl.



Ubersicht iiber die Stoffklasse der Lipide...

aus Acetyl — CoA

FS + Glycerol

Triacylglycerin

Phospholipi
(Neutralfett) ospholipide

FS + Sphingosin

Ceramid Cerebroside Ganglioside

Fettsaure: Arachidonsaure

Prostaglandine
Prostacycline Leukotriene
Thromboxane

(2 C—Block) Einheiten

Ubichinone

(10 Isopren-
Einheiten)

Isopren

Dolichole Fet_tlosl.lche
Vitamine
'5%;2:1 Vitamin A
i 7 Vitamin E
Einheiten) Vitari

Cholesterol (=Cholesterin)

Steroid-
hormone

Gluco-
kortikoide

Mineralo-
kortikoide

Fettlosliche
Gallen- Vitamine
sauren
Vitamin D



Cholesterol (Cholesterin)
*Bestandteil von Membranen

«Steroidhormone — Glucocorticoide, Mineralocorticoide, Gestagene,
Androgene und Ostrogene

*Gallensauren

*Vitamin D (Calcitriol)



Wo stammt das Cholesterol her ?

=

Aus der Nahrung
2. Aus der endogenen Biosynthese in Leber und Darm

Nahrungscholesterol verringert die endogene Biosynthese
durch Verringerung der Aktivitat des Schrittmacher-Enzyms

Zellen aulBerhalb von Leber und Darm erhalten ihr Cholesterol aus dem Plasma, wo
es in Form von LDL-Lipoproteinen transportiert wird.

Die Aufnahme in die Zellen erfolgt Glber den LDL-Rezeptor, dessen genetischer
Mangel zu Hypercholesterinamie fihrt.



Cholesterol-Biosynthese

Acetat =3 |sopren =——> Squalen =——3 Cholesterol

G, Cs Cao Cyy




CH, +||
H—C—CHZ—CHZ—CHZ—(|:—CH3
CH,

CH,

HO
Cholesterin

8 asymmetrische C-Atome
256 Stereoisomere
Bei der Biosynthese entsteht nur ein Stereocisomer !






Lipidstoffwechsel

Lipide sind aufgrund ihrer hohen Energiedichte ideale Energiespeicher. Leber,
Herz und der arbeitende Skelettmuskel beziehen 50 % lhres Energiebedarfs aus
der B-Oxidation von Fettsauren.



Wie lange halt der Energievorrat bei geringer Belastung, z.B. fiir den Winterschlaf ?

Energiebedarf bei geringer Belastung: ca.8400K] pro Tag
Glykogen in Muskel & Leber 400g 8000 K] ein Tag
Proteine in Muskulatur je nach Trainingszustand 100 000 K] 11 Tage

12% des KG, davon 95% 400 000 K] 47 Tage
Triacylglyceride

Lipide in Fettgewebe



Wie werden gespeicherte Triacylglycerine
mobilisiert ?

Hormonaktivierte Lipasen:

Ad re N a | N 24.2 Rasterelektronenmikroskopische Af—
. nahme einer Fettzelle. (Au ssel, R.G,;
Noradrenalin o et Pl s et Orgeri 0. 1575
Glucagon I|p0|yt|SCh bei Freeman.)
ACTH
O
V4
) Ry—C_
| || o
(,:|) CH,—0—C—R, CH,OH o
R,—C—0—CH 0 +3HO0®N, Ho cH 45 & 43Rt
n N
CH,—0—C—R, CH,OH 0
/O
R;—C_
O_

Triacylglycerin Glycerin Fettséduren Stryer,Biochemie, 4. Aufl.



Was geschieht mit den
Nahrungslipiden ?



Verdauung und Resorption von Lipiden:

* Durch Lipasen (Pankreas) entstehen im intestinalen Lumen....

..freie Fettsauren ..Monoacylglycerine

*  Durch emulgierende Wirkung des Gallensaftes entstehen Micellen, die weitere
Lipide und fettlésliche Vitamine einschliefden.

« Zerfall der Micellen am Biirstensaum der Mukosa und passive oder Carrier-
vermittelte Resorption

* Re-Veresterung von Monoacylglycerinen und Fettsauren in Mukosazellen
* Exocytose von Chylomikronen

* Transport in Lymphgefifden und Ductus thoracicus ins Blut
* Transport zu Fettgewebe und Leber



Transport von hydrophoben Neutralfetten (Triacylglycerinen) im Blut durch
entsprechende Verpackung...

Chylomikronen, eine Form der
Lipoproteine

Triglycerides

Embedded

apolipoproteins Apolipoproteine: Solubilisierung

der Lipide und Signal fir den
Transport zu bestimmten Zellen

1

Phospholipid



Transport von hydrophoben Neutralfetten (Triacylglycerin) im Blut durch

entsprechende Verpackung...

* Geringer Anteil an freien Fettsauren wird im Blut an Albumin gebunden.

* Alle anderen Lipide des Blutplasmas werden als Lipoproteine verpackt:

Chylomikron VLDL

very low
density
lipoprotein

IDL

intermediate
density
lipoprotein

LDL

low density
lipoprotein

®

HDL
high
density
lipoprotein



|
Chylomikron VLDL IDL LDL HDL

19-25 6-11
,019-1,063 >1,063

50 % 19 %




Was geschieht mit den Lipoproteinen im Blut ?

Die Triacylglycerine der Chylomikronen werden durch Lipoprotein-Lipasen in
der Auskleidung der Blutgefasse peripherer Organe hydrolysiert (Brennstoff
oder Synthesevorstufen).

Die cholesterinreichen Restpartikel werden von der Leber aufgenommen.
Die von der Leber nicht bendétigten Triacylglycerine und Cholesterin werden in
Form von VLDL an das Blut abgegeben.

In den Gefasswanden erfolgt erneut ein Abbau von Triacylglycerinen, der
cholesterinreiche Rest wird wird als IDL bezeichnet.

*IDL werden teilweise von der Leber aufgenommen und teilweise zu LDL
umgewandelt, die als wichtigste Carrier fir Cholesterin zu peripheren Organen
dienen.

*HDL nehmen Cholesterin auf, das von abgestorbenen Zellen an das Blut
abgegeben wird. Nach Veresterung wird das Cholesterin an VLDL oder LDL
weitergegeben.



Wie werden Fettsauren abgebaut ?

....durch [3-Oxidation



Die B-Oxidation findetim Mitochondrium statt!

Aber wie kommen die Fettsduren dorthin?

Fettsaure + CoA-SH
1. Koppeln der abzubauenden Fettsduren an Coenzym A

ATP
AMP @

PP Carnitin-Acyl-

Acyl-CoA _ 'ransferasel o4 oy
2. Zwischenlagerung auf Carnitin ....
Carnitin Acylcarnitin
T ... und Translokation ins Mitochondrium
Carnitin-Shuttle

Carnitin Acylcarnitin

0
‘>C_‘Z00A-SH 3. Wieder zuriick auf Coenzym A

1l
R—-C itin-Acvi-
o arnitin-Acy!
S — CoA Transferase Il
Acyl-CoA



(H) (l:H3 T /O +CH3 T /O
R—C_—S—CoA + H3C—-+|\|1—CH2—c|:——CH2—C< == HS—CoA + H3C—III—CH2—f|J—CHz—C\
. = Of
CH,  OH g CH, O

Acyl-CoA Carnitin Acylcarnitin %:o
| R

Stryer, Biochemie, 4.Auflage



Reaktionsschritte der 3-Oxidation

— ‘ Dehydrierung

- Alken
‘ Hydratation
-> Alkohol
‘ Dehydrierung
- Keton

S ‘ Thiolyse

Wiederholung bis nur noch
Acetyl-CoA iibrig bleibt

(0)

H,0

OH
Enoyl-CoA- :

0)
Il

R—H,C—HC — H,C—C

R—H,C—HC=CH—C Lydiaiase s — CoA
\s —CoA B-Hydroxyacyl-CoA
a-B-Enoyl-CoA
NAD*
FADH, B-Hydroxyacyl-CoA-
Acyl-CoA- Dehydrogenase
Dehydrogenase NADH+H*
FAD - -
o -Oxidation
I (") (")
2 R—H,C—H,C—-H,C-C
Ga AT R R R—H,C-C—H,C-C_
S — CoA
Acyl-CoA (C,) B-Ketoacyl-CoA
A
\
\ : CoA-SH
% B-Keto-Thiolase
\
\
> Acetyl-CoA
Y R—H,C-C
S s —CoA

- -

Acyl-CoA (C, )



Energiebilanz der 3-Oxidation
Beispiel: Vollstandige Oxidation von Palmitat (C16)
 pro Reaktionszyklus entstehen je ein Molekil FADH,, NADH und Acetyl-CoA

*Der Abbau von Palmityl-CoA erfordert 7 Reaktionszyklen
*Stochiometrie:

*Palmityl-CoA + 7FAD + 7NAD + 7CoA + 7TH,0——>

8 Acetyl-CoA + 7 FADH, + 7 NADH + 7 H*

Pro NADH: 2,5ATP=17,5
Pro FADH; : 1,5 ATP=10,5
Oxidation von Acetyl-CoA im Citratzyklus: 10 ATP = 80

108
Aktivierung des Palmitats: - 2

106 ATP




Metabolismus: Was passiert bei vorherrschendem Fettabbau
(Hungerzustand, Diabetes mellitus ) ?

*Oxalacetat wird verwendet, um Uber die Gluconeogenese Glucose zu synthetisieren
*Oxalacetat fehlt fiir den 1. Schritt des Citratzyklus
*Acetyl-CoA wird zu Ketonkorpern umgewandelt

Acetyl-CoA

CoA (‘? H,0  CoA C”)
I 4__—¥ié
Ketogenese (vorwiegend 2 Acetyl-CoA —Z— CoS—Con ==t (—S—CoA
. @
. CH CH 3-Hydroxy-
in der Le ber) . 2 [ 2 3-methylglutaryl-CoA
‘c=o HO—(li—CH 3
CH, C|:Hz
Acetoacetyl-CoA CO0-
®£ Acetyl-CoA
H
| H* +
HO—?—CH3 NAD* NADH O::—(|}---CH3 H* co, CH,
_LLﬁ
CH, _ Cl:HZ M"’ O:(|:
COO- ® (efe]e} CH,
p-3-Hydroxybutyrat Acetoacetat Aceton

3-Hydroxybutyrat und Acetoacetat kdnnen als Brennstoffe verwendet werden
(Herzmuskel, Niere). Im Hungerzustand kann auch das Gehirn Acetoacetat verwenden.



....und wie werden Fettsauren
synthetisiert ?



Synthese und Abbau von Fettsauren erfolgen auf
getrennten Wegen

*Synthese im Cytosol, Abbau in der mitochondrialen Matrix

*Die Zwischenprodukte der Synthese sind an ein Acylcarrierprotein (ACP) geknipft,
die des Fettsaureabbaus an Coenzym A

*Die Enzyme der Synthese sind in einer einzigen Polypeptidkette zusammengefalst
(Fettsaure-Synthase), die Abbauenzyme sind nicht assoziiert

*Die Kettenverlangerung erfolgt durch C-2-Einheiten, die von Acetyl-CoA stammen,
aber als Malonyl-CoA eingeschleust werden

*Bei der Fettsauresynthese tritt NADPH als Reduktionsmittel auf, beim Abbau sind
NAD und FAD die Oxidationsmittel



Fettsauren werden durch ein Acylcarrierprotein (ACP) aktiviert :

1l TR u
HS—CHZ—CHZ—N-?—CHZ—CHZ—N—ﬁ—C—C\I—CHZ—O—II’T‘O—CHZ—Ser—ACP
0 O H CH, o

prosthetische Phosphopantetheingruppe des ACP

H H OH CH, ? 0]
Hs—CHZ—CHZ—r\L(’:—CHZ—CHZ—&—c—(I:—CI—CHZ—O—g40—g~o—CH2 o
'f (0L, &
Phosphopantetheingruppé 7d_e:(;oenzyms A H
-0,PO

Stryer, Biochemie, 4.Aufl.

77 AS !



B-Oxidation

Thiolyse

O (0)
Il Il
R_ HzC_C s HzC_C

G
S — CoA
B-Ketoacyl-CoA

Oxidation

P
R—H,C—HC —H,C—-C
\s — CoA
B-Hydroxyacyl-CoA

Hydratisierung

(0)
Il

R—H,C—HC=CH-C
‘s — CoA
a-B-Enoyl-CoA

Oxidation

0}
Il

s — CoA
Acyl-CoA (C,)

H H O

L |
HC—-C—C—C~S

I

| N

pFettsa‘une-
H H = Synthase
Hs 7 T
,f) HS\
4 P
Fetts&ure-
';' Il-‘ (”) 2 Synthase
HC-C-C-C~s %
NADP*
H H
- +
Reduktion NADPH+H
N P H,0
De-Hydratisierung
3 NADP*
Reduktion
+
HS NADPH+H
\P
Fettsédure-
(l? 2 Synthase
H,C — C—H,C — c ~§ 7
Verlangerung o P)’
, HC — c ~
1 p Fettséure-
X o 2 Synthase

A Il
“00C — H,C — C'vS

BSGI,[ZIIIASO.IHI_?SIIG k|



Entstehung von Malonyl-CoA:

0 0
& I

H—S-—COA 4+ ATP +HCOs~ — //C—CHZ—C——S—COA + ADP + P; + Ht

0

Acetyl-CoA Malonyl-CoA

Verlangerungsphase:

Acetyl-CoA + ACP —— Acetyl-ACP + CoA
Malonyl-CoA + ACP —— Malonyl-ACP + CoA



Reaktionsfolge der Fettsauresynthese:

0]
| %N |
H,C—C—S—ACP + C—CH,—C—S—ACP
/!
-0
Acetyl-ACP Malonyl-ACP

ACP + CO, %Kondensation
(@]

i
Acetoacetyl-ACP H,C— C—CH;—C—S—ACP
NADPH
Reduktion

NADP*

p-3-Hydroxybutyryl-ACP  H,C— (‘?—CH —C—S—ACP
OH

H,0 ,/jl Dehydratisierung
0

!
Crotonyl-ACP H,C—C= (\:_C_ S—ACP

H
NADPH

Reduktion
NADP+

I
Butyryl-ACP H,C—CH,—CH,—C—S—ACP

Stryer, Biochemie,4. Aufl.



Einige der Elektronen hohen Potentials
aus den Brennstoffmolekilen werden
nicht zur ATP-Erzeugung genutzt, sie
mussen als Reduktionsaquivalente fir
Biosynthesen erhalten bleiben



Ein alternativer Weg des Glucose-6-phosphats: Der
Pentosephosphatzyklus (PPZ)

Der Pentosephosphatzyklus

*Findet im Cytosol statt

eLiefert NADPH fir reduktive Biosynthesen

*Erzeugt Ribose-5-phosphat ( fir RNA, DNA, Nucleotid-Coenzyme)

*|st besonders aktivim Fettgewebe




Der Pentosephosphatweg als NADPH/H+ Lieferant

0=C=0
OPO,? NADP* NADPH/MH* OPO;* NADP* 'NADPHH' H,C—OH
HO HO H(':—OH
OH H OH "0 HC—OH
I Hz(li'"OF'Of'
Glucose 6-Phopho- Ribulose
-6- Glucono- -5-

Phosphat lacton Phosphat

Glucose-6- 6-Phospho-

Phosphat- Gluconat-

DH DH

Oxidation Oxidative Decarboxylierung



Ribulose-5-phosphat

Isomerisierung
durch die
Pentose-5-
phosphat-
Isomerase

H. 0O

c”
|
HG—OH
HCG—OH
HG—OH
H,C—OPO,%"

Cs

Ribose-5-phosphat



Da manche Zellen wesentlich mehr NADPH als Ribose brauchen (z.B.
Erythrozyten), besteht im nicht-oxidativen Zweig des PPZ die Mdglichkeit,
Ribose-5-phosphat in Zwischenstufen der Glykolyse umzuwandeln.

Nettogleichung:

3 Ribose-5-phosphat —> 2 Fructose-6-phosphat + Glycerinaldehyd-3-phosphat

Diese Umwandlung geschieht durch sukzessive Ubertragung von C,- und C; - Einheiten
durch Transketolase und Transaldolase:

H,C—OH H,C—OH
{0 ¢=o
| HO—C—H
wird durch die wird dulrch die
Transketolase Transaldolase

Ubertragen Ubertragen



Oxidativer Teil:
(irreversibel)
0=C=0
OPO,?" NADP* NADPHH"* 0PO;* NADP* NADPHH'  H,C—OH
Ho/m M Hofm ;_4. (i::o
o HO HC—OH
OH OH OH "o HlE:—OH ,
) 2 . H,C—OPO,*"
4

1 Glucose-6-phosphat
2  6-Phospho-gluconsaure (als Lacton)

4  Ribulose-5-phosphat

H\?¢O
HC—OH
HG—OH
HG—OH
H,C—OPOz2

AN

H,C—OH
<::=o
HO—CH
HC—OH
H,C—OPO2"

Xylulose-5-phosphat

Ribose-5-phosphat

Nicht-oxidativer Teil:

H,C—OH
1
(;;=0
HO—CH H,C—OH
S HEZO &1
HC—OH C (|:=0
HC—OH Hé—OH HO—(IIH
H(II—OH HC—OH H(E—OH
H,C—OPO%" H,C—OPOz%~ H,C—OPOz%
Ery 4 5
7-phosphat i
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Transketolase
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