Zellphysiologie IV: Prozesse der Bewegung

-> Bewegung findet auf mehreren Ebenen statt:

1. Molekular (Transport Vesikel durch Motorproteine die auf Zytoskelett ,laufen®) > 2. zellular (Zellwanderung) - 3. Organismus (Muskelkontraktion)

-> Ubersicht {iber die Beteiligten Akteure:

Intermediarfilamente

Zytoskelett o
Aktinfil t
—_— intramente Transport von Vesikeln,
-> Motorprotein: Myosin / Zellorganellen etc. entlang des

= zellulares Tragwerk wird konstant
auf-/ ab-/ umgebaut

Zytoskeletts
c
Mikrotubuli ol
-> Motorproteine: Kinesin, Dynein
1. Aktinzytoskelett
Aufbau -> Prozesse -> Funktion -

Aktinfilament
(eher in Zellperipherie zu finden)

-> G-Aktin (ATP-Aktin): Polymerisiert
zu F-Aktin (ADP-Aktin) (Doppelhelix)
+ Abspaltung Phosphatrest von ATP

-> Polaritat = es gibt +/- Ende der Filamente:
Aktinfilamente (AF):

flexible Proteinfaden, standiger Auf-/Abbau: -gerichtetes Wachstum AF ermdoglicht

Zellbewegung
) ) G-Aktin hat hohere Bindungsaffinitat
ADP-Aktin ATP-Kappe ATP-Aktin zu ATP-Aktin (-> schnellere -intrazellularer Transport durch Myosin, das
l, . Anlagerung G-Aktin = Wachstum) entlang AF in spezifische Richtung wandert
\ 20 L Eaars Sihayye A /
'/_(7 ’J S u ]\ : - Ende: schnellere Depolymerisation -kann durch Dynamik schnell auf
Ende ‘ P Ende = Stagnation / Schrumpfen Veranderungen in Zellumgebung reagieren
|
schrumpfendes wachsendes -> GTPasen (=Bindungsproteine) senden -> Langenanderung AF erméglicht
Ende Ende Signale zur Anderung der Filamentstruktur Kontraktion Muskelzellen
-> Stabilitat (stltzt Zellmembran), Gestalt der
Zelle
1.1 Myosin

- Motorprotein, das sich entlang AF bewegt (- zu + Ende)

- 20 Klassen; zB Klasse Il Myosin (-> in Muskelzellen)

- Kopf der schweren Kette (Motorregion). -
> ATP und Aktin Bindungsstelle
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Proteine) starten bei Ubergang Kopf zu
Schwanz, regulieren Funktion der Myosine
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-> Transportfunktion
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Aktin-Myosin-Bindungszyklus (,Querbriickenzyklus*)
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Zunahme
der Affinitét

1) ATP wird an Myosinkopf gebunden, Kopf lost sich von Aktin

2) ATP-> ADP+ Phosphat, Kopfausrichtung fur erneute Anlagerung an Aktin
3) Anlagerung an Aktin

3->4) Zunahme Aktin-Myosin-Affinitat

5) Abspaltung P -> 1. GroBerer Kraftschlag

6) Abspaltung ADP -> 2. Kleinerer Kraftschlag

vor neuer ATP-Bindung ,,Rigorkomplex“ = kurze feste Bindung MK und AF

Dabei je Rotationsbewegung Myosinkopf relativ zu Aktinbindungsstelle >

entlangschreiten an Aktin, oder ,stretching” der AF (zB im Muskel)
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1.2 Muskelbewegung
->durch ,Kontraktilitat“ der Muskelzellen = Fahigkeit v. Zellen zu kontrahieren und mech. Krafte zu erzeugen

Aufbau des Muskels:

Muskefaser Myofibrillen (=funktionelle Einheit,
=] sl parallel angeordnet)
Myofibrillen

"" ft 10| > Faszikel
(9009 "[Muskelfaserbiindel)

Z-Scheiben unterteilen die Myofibrillen in

Sehne \ Y Sarkomere %
== : i [ Sakromere

Skelettmuskel T pm ' =1 i J \ ‘
LALLLLRY

A-Bande I-Bande

) HzZone - variable Linge 1 diinne Myofilamente: Aktin Doppelstrang
"”’V;@,;Qﬂ;{”’ z (umeinandergewickelt), verankert in Z-Scheiben
Scheibe

z- Dehnung Dehnung
Scheibs M-Band > . " . .
cheibe D ande z i% dicke Myofilamente: aus Myosinfiamenten

000 Qg Titin: an Z-Scheibe gebunden, reicht bis Mitte des Sakromers,
N | N elastisch wie Sprungfeder
AN : \ i — Aktin
\ | \ $ e .
. | Kontraktion N Kontraktion 3 _7:3‘/ \zJJj A-Bande: Myosinfilamente, teilweise Altinfilamente
% é @9 el I-Bande: nur Aktinfilamente
é -~ T ) - . . -
Ttin Myosin Akt Myosinkopf a-Aktinin, Myomesin, Nebulin: Stuktur, Stabilitat
B Abb.13.3 hani: der Sark i und die H-Zone schmaler (Kontraktion) bzw. breiter (Dehnung) werden;
Nach dem il \tmech behalten bei S vinde-  die Titinfeder wird komprimiert bzw. gedehnt. Einsatzbild rechts unten: Troponin, Tropomyosin: Ca2+ sensitive Regu[atorproteine

rung die Aktin- und Myosinfilamente ihre Lange bei, wahrend die I-Bande  Kraftschlag im Aktin-Myosin-Querbriickenzyklus

Desmin, Filamin-C: leiten entwickelte Krafte an Proteinkomplexe
in Zellmembran weiter

Kontraktionsmechanismus:

1. Aktionspotenzial Motorneuron - Ca2+ Ausschuttung - Ca2+ bindet an Troponin

9 Verschiebung Tropomyosin (hatte Bindungssstellen fur Myosin an AF blockiert) (Abb. K1)
Regulator-
proteine

9 Myosin kann nun an Aktin binden

2. Querbruckenzyklus wie in 1.1 beschrieben; Aktin wird hier beim Kippen der Kdpfe zu Sakromermitte gezogen Abb. K1 Regulatorprot. an
dinnen Filamenten

9 Z-Scheiben nahern sich an

—> AF schieben sich (Teleskopartig) in Biindel Myosinfilamente = Gleitfilamentmechanismus (=keine Langenanderung AF/MF!)
Pro Kontraktion werden 4 ,Ruderschlage” ausgefiuhrt (dadurch kann Sakromer um 20% verkirzen)

3. Ca2+wird am Ende des Nervensignals zurlickgepumpt = Tropomyosin blockiert wieder Bindungsstellen an Aktin - Sakromer zurtick zu
Ruhelange

Muskeldehnung:

- durch duBere mechanische Einflusse, passiver Prozess innerhalb Zelle

1. Dunne Filamente werden aus Blindel der dicken Filamente teilweise herausgezogen > geringeres AusmaB FilamentUberlappung

2. Federregion Titin (Abb. M2,3) wird expandiert 9 passive/ elastische Riickstellkraft

I'auch manche nicht-Muskelzellen kénnen kontrahieren

(zB Myofibroplastne, &uBere Haarzellen des Innenohrs, Endothelzellen)
Abb. M2: Federregion Titin

Voraussetzung zur Kontraktion (nicht-Muskelzellen): I

e e
/ Titinfeder Z:Scheibe >
> spontane Polymerisierung Aktin + Myosin zu Filamenten, ATP // Immunglobulin-artige ~ o
Domine \o,
. ) ' ‘ A-Bande Soam
> ungeordnete Filamentanordnung fiir dynamische Anpassungen \‘g@,& ”:
PEVK-Region

N

> Fokale Adhasionspunkte an ECM als ,,Anker“, Cadherine (Zell-Zell-Verb.) fiir kollektive Kontraktionen - -
Abb. M3: Federartige Struktur Titin
> Regulationsmechanismen (GTPasen/ Ca-abhéangige Kinasen, mech. Spannungen, Ca2+ aktivieren Myosin)
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1.3 Stressfasern

- hoch- geordnete Zytoskelett-Strukturen, vorkommend in nicht-Muskelzellen (Abb. S1)

Bestandteile

- Aktinfilamente (dynamisch, also standig
auf-/Abbauend)
-> Stabilitat, kann mech. Kréafte Gbertragen

- Myosin lla: Schnelle Bildung/ Abbau
Stressfasern, ,kurzlebig” an AF
Stabilitat, starkere/langere
Zugkraft - Signaltransduktion
-Myosin llc: in spezifischem Gewebe
zB glatter Muskulatur, manche
Epithelzellen > Festigkeit
- Zelle kann Anteile lla/b dyn. Anpassen

-Kreuzvernetzende Proteine (zB alpa-Aktin)
- Mechanische Festigkeit (Abb. S2)

-Fokale Adhasionspunkte: hier sind
Stressfasern mit der ECM verbunden (viel
Myosin lla) (Abb. S3)

Stress fibers

Abb. S1: Stressfasern
Proteine

2.Mikrotubuli

Aufbau

-aus Tubuindimeren (Alpha, Beta Tubulin)
zusammengelagert zu Rohren

-standiger Auf-/Abbau reguliert durch Proteine
—> Poaritat: +Ende (Reihe a-Tubuline,
Zellperipherie) schnelleres Wachstum
-Ende: (b-Tubuline, bei MTOC)
schnelleres schrumpfen

b

-

—7 4 \
(
/:inesin \_ Vesikel /

Mikrotubuli-
organisierendes
Zentrum (MTOC)

Abb. S2: Kreuzvernetzende

Arten

- Dorsale Stressfasern

> Von Zellkern zu Zellperipherie

> verankert an fokalen Adhasionspunkten
> mechanische Stabilisierung Zellstruktur

- Ventrale Stressfasern (Myosin lla)

> quer durch Zelle, verbinden
gegenuberliegende Adhasionspunkte

> erzeugen Zugkrafte (= Zellmigration,
Adhéasion)

- Transverse Bogen

> gebogene Strukturen aus Aktinfilamenten,
nahe Zellkern

> Spanungserzeugung

- Perinukleare Aktinappen

> nah an Zellkern, regulieren dessen
Position + Form

> mechanische Signalweiterleitung
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I
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Abb S3: Fokale Adhasionspunkte

Funktionen

-mechanisch Krafte (zB Denung) weiterleiten

- Mechanotransduktion: mech. Reize von
fokalen Adhasionspunkten werden im
Zellinneren zu Biochem. Signalen umgewandelt

-Zellmotalitat: Zellmigration, durch Myosin-

Motoren wird Zellmembran bewegt (wie 1.2)

-Zelladhasion an fokalen Adhasionspunkten
- mech. Verankerung, Signaltbertr. ECM—>Zelle

-Morphogenese: entstehende Krafte
beeinflussen Zellform ( wichtig bei
Embryonalentwicklung, Gewberegeneration)

Relaxed stress fibre
w

interzellutsre

Lumenseite

=
=

-
Contracted stress fibre

Interzeliulsre
Kontakte

Basalmembran

Abb S4: Kontraktion von
Stressfasern

Funktion

-Erhaltung/ Veranderung Zellform
-Bildug Spindelapparat bei Zellteilung (MTOC
steuert Zellteilug u. Kinetochore)

-,Schienen” fir Motorproteine Kinesin + Dynein
-Polaritat -> Richtung fur Motorproteine
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2.1 Motorproteine

Bewegungsrichtung Anwendung Bewegungsmechanismus
Dynein Retrograd (zu Minus) Vesikeltransport "Ringformiger"-Mechanismus, der mehrere ATP-
(Peripherie = Kern) Zilienbewegung, Flagellenschlag Stellen koordiniert
= Aufnahme
Anterograd (zu Plus) (Kern Vesikeltransport Hand-Uber-Hand-Bewegung: - Koordinierte
-> Peripherie) Mitose (Spindelausrichtung) Bewegung der zwei Motor-Domaéanen (Képfe) entlang
= Sekretion der Mikrotubuli

Dynein:
Kopf: Ringartige Struktur aus AAA+-ATPase Domanen = hier ATP Hydrolyse, dann chem. Zilien
Energie an Stalk-Region %
Q‘;") Haarahnliche Strukturen auf Zelloberflache
Stalk-Region: —> hier Anheften an Mikrotubulus 979 909 ATP
l
) ) ) ADP "oa Transport von Flissigkeit/ Partikeln entlang
Schwanz: Hier kann Vesikel/ Fracht binden ittress sillc Zelloberflache -> koordinierte, 2 phasige Bewegung
Dynaktin-Komplex: Briicke zw. Dynein und Fracht, verbessert AT bndende . Bsp: Flimmerepithel in Lunge beférdert mit Zilien Partikel
Damane
Motoreffizienz/ Ankopplung spezifischer Frachten '/ el @l e
a b . 2 8% 'l
h* DUPHS
Stryer, Biochemie (ISBN 978-3-662-54619-2), © 2007. Springer. ~
ransport Vesikel Flagellen (GeiBeln):
—AAA-Domanen
(st ::‘:‘z%) — I— Langer als Cillen, besteht auch aus Mikrotubuli
D00 —
ero0® %:f;’e";' 26nm Schlagmuste in Wellenformig -> Peitschende,
‘co%) L R ohein Spiralférmige Bewegung
Oad = Bsp: Spermien verwenden Flagellen zur Fortbewegun
Wikrotabaim sp: Spermien verwenden Flagellen zur Fortbewegung

Bewegungsprozess Dynein:

1. Bindung von ATP an AAA+-Domaénen 6st die Bindung des Stalk von Mikrotubuli

2. ATP wird zu ADP + Pi hydrolysiert > Konformationsanderung, Stalk Bewegung

3. Stalk bindet wieder an die Mikrotubuli, aber in einer weiter riickwérts gelegenen Position.

4. ADP wird freigesetzt > Rluckwartsschwingung AAA+-Rings verursacht - kraftvolle Bewegung Dynein

Bestandteile Kinesin allgemein: spezielle Kinesine: Kinesin 1: 2 schwere, 2 leichte Ketten
. . 3 monomer oder dimer 8>c8¢
Kopf: Bewegung entlang Mikrotubuli % Kinesin 3: kirzerer Hals fir schnellere Bewegung -> Neuronaler
durch 2 globulére Motordomanen : ? ) i Trabsport
1
X o dimer
Stiel: Koordination Bewegungszyklen, 14 @ J Kinesin 5: Mitose (schiebt Mikrotubuli auseinander) bipolare
verbindet beide Ketten zu Dimer X Struktur (2 antiparallele Dimere) -> Keine Frachtbindung am

Schwanz, sondern ananderen Mikrotubulus

Schwanz: Frachtbindung 5 M tetramer p—

ifimm - Kinesin 14: bewegt sich zu MINUS Ende, Meiose/Mitose: zieht
Mikrotubuli zusammen (Kinesin 5 Antagonist) -> spezialisiert fur

Rickwartsbewegung

Fortbewegung Kinesin:

) § L -> ahnlich Querbrickenzyklus bon Myosin u. Aktinfilamenten:

AP (3o 4 = =

= 200 (09 > o

m ’m i ‘m -vorderer Kopf bindet ATP —> hinterer Kopf schwingt nach vorne

’ ' ' - l -vorderer Kopf bindet an nachste Stelle auf Mikrotubulus, hinterer Kopf ATP -> ADP+P

i ‘g} 2“ -vorderer Kopf gibt ADP Abgabe, bindet fest an Mikrotubulus

ATP

- 0 m - Wiederholung, pro Schritt 1 ATP mol, hochprozessiver Prozess, gut fiir lange Distanzen

G WP
. 5 a
A d
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2.2 Axonaler Transport

- Transport von Vesikeln, Zellorganellen etc. innerhalb Nervenzelle entlang des Axons (via entgegengesetzt laufenden Motorproteinen auf Mikrotubuli)

Anterograd:
Zellkorper = Synapsen

- Mitochondrien, Enzyme fiir
synapt. Funktionen, ...

\

A

Retrograd: Dynein

Kinesin
ST
X

g ,
i Mmﬂ%&gf i
Cytoplasmic dynein Dynactin

Retrograde

Synapse = Zellkérper

Endosome.

- Abgenutzte Organellen,
Signalmolekule, Pathogene e et o e 19 0 2

3. Vesikeltransport

3.1 Rezeptorvermittelte Endozytose

Lll 111

Untersuchung vom Axonalen Transport bestimmter Stoffe

- Aufnahme zellfremdes Material (Molekiile) via Rezeptoren - spezifische Aufnahme

Mechanismus:

1.Liganden aus ECM binden an spez. Rezeptoren auf Zelloberflache > Rezeptor-Ligand-Komplex (RLK)

2.RLK sammeln sich in Einbuchtung in Zellmembran = Clathrin (Protein) sammelt darunter an

- durch Form d. Molekiile bildet sich Clathrin-,,Hulle“

3.Abschnurung d. Vesikels durch Dynamin (Protein) = Transport Vesikel ins Zellinnere
4.Entfernung Clathrin-Hulle = jetzt kann das Vesikel zB mit Lysosomen Fusionieren

5.Rezeptoren werden meist ,,recycelt” und zu Zellmembran zuricktransportiert

Sonderformen:

Formation of
coated pit

Receptor

Clathrin

Pinozytose (,Zelltrinken®)

(,Zellessen®)

Aufnahme von - Extrazellularer Flussigkeit & darin gelOster Stoffe

(zB Resorption Nahrungsbestandteile)

-> groBer Partikel & Mikroorganismen
(Antigenprasentation, Immunabwehr)

Mechanismus - UmschlieBen Flissigkeit durch Membran:
Zellmembran bildet Einstulpungen, die Flussigkeit
EinschlieBen = werden Abgeschnurt - Vesikel

transportieren aufgenommenen Stoff innerhalb Zelle

- ATP- Abhangig (wegen Umstrukturierung Zytosk.)
- Unregulierter Prozess in fast allen Zellen

- UmschlieBen der Partikel / Mikroorganismen:

Phagozyt bindet Zielpartikel via Rezeptoren an Zelloberflache

- Umstrukturierung Zytoskelett: AF bilden Ausstilpung (Pseudopodien)
- diese UmschlieBen den Partikel > Pseudopodien verschmelzen &
ziehen Partikel als Vesikel (Phagosom) in Zelle

-> Fusionierung mit Lysosom (enthalt Verdauungsenzyme)

Untertypen -Makropinozytose: unspezifisch, viel Flussigkeit,
Aufnahme Antigene bei

Dendritischen Zellen

-Mikropinozytose:an spezifischen Zellen (tlw. An
Signallibertragung beteiligt), oft
Clathrin beschichett, weniger
Flussigkeit

- 3 Zelltypen kdnnen Phagozytieren:

-Makrophagen: Entfernen abgestorbene Zellen und Krankheitserreger
wichtig bei Immunantwort, Geweberegeneration)
-Granulozyten: Phagozyten im Blut, 1. Abwehr gegen bakterielle
Infektionen
-dendritische Zellen: Phagozytieren Krankheitserreger und prasentieren
deren Antigene an T-Zellen (Antigenprasentation)

Pinocytosis

Extracellular fluid

*
Pt

= ¢ P = -

U O

Plasma

‘membrane

Vesicle

(e o}
Krankheitserreger \

Lysosom
Verdauungsenzyme .

(
)

e
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3.2 Exozytose

—> Ausschleusen von Stoffen aus der Zelle (zB chem. Synapse, Hormone, Histaminfreisetzung) via Vesikel die in Zellinnerem gebildet werden und dann
mit Zellmembran fusionieren

- Transport der Vesikel via Motorproteine entlang Zytoskelett - Ca2+ und Motorproteinabhangig

- Proteinstrukturen (zB SNARE Komplex): Vesikel an richtiger Stelle der Zellmembran andockt (Vesikel:- auf Zellmembran: target =_

- Funktion: Sekretion von Substanzen, Membranreparatur, Membankontinuum, Abfallentsorgung, Kommunikation (Sekretion von Signalstoffen)

v-SNARE?
Kontinuierliche (konstituive) Exozytose

Regulation | -keine/ lauft stéandig ab -Stimulus (zB Hormon, Enzym, Anstieg Ca2+) ._‘
-in fast allen Zellen -nur in spezifischen Zellen
Stoffe -aufrechterhaltung Zellmembran -zB Verdauungsenzyme, Neurotransmitter,

-Molekule fur Gewebestruktur (zB Kollagen), Hormone
Zellkommunikation
-zB Lipide, Membranproteine

Sral Hormon Rezeptor Dk Hdie » :
hawwan die. Tauthon .
des SHRE fomf (e
A LER ’
Golgi-Apparat % Vesikel S \k.s'v. )
B ikt St 2

VIR o OO0
":

konstitutive Exozytose stimulierte Exozytose

3.3 Transzytose

- Rezeptorvermittelter (selektiver) Stofftransport durch Zellen hindurch (wichtig zB bei Epithel-/ Endothelgewebe bei zB Antikérpertransport,
Immunglobuline, oder Eisentransport durch Endothelzellen der Blut-Hirn-Schranke) Toxin

- Signalweiterleitung (Rezeptoren)
- Immunfunktion: zB in Darmepithel werden dadurch Antigene aus Darmlumen an Immunzellen Ubergeben O O

- Pathogene (zB Viren, Bakterien) nutzen dies als Eintrittsmechanismus in den Organismus

Lamina propria

4. Zellmigration

Zellmotalitat = Gestalts-/ Ortsanderung von Zellen (zB Zellmigration)

Zellmigration = aktive (mit ATP) Ortsanderung von Zellen innerhalb eines Organismus. Wahrenddessen dynamische Volumenanderung der Zelle
- Embryogenese, Wundheilung (Fibroplasten), Immunsystem (Makrophagen wandern zu Infektherden um Pathogene zu bekampfen)

-> Bei Krebs sorgt Zellmigration zu Metastasierungen

-> es gibt spontane und gerichtete Zellmigration
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Mechanismus:

1. Polaritat = vorder-/ Ruckseite der Zelle muss festgelegt werden damit Richtung klar ist (zB durch Signalstoffe an Zelloberflache)
Retraktion Protrusion Bewegungs-
(Schwanz) (Front) richtung

h Filopodium
B\
P
/ & .@ Lamellipodium

2. Lamellipodien & Filopodien bilden sich, Protrusion vorne an Zelle, durch Einstrom Elektrolyte - lokale Volumenzunahme

Mikrotubuli-
organisierendes

Im hinteren Teil der Zelle lonenausstrom —> lokale Volumenreduktion, Elektrolytengradient Zentrum (MTOC)
Mikrotubuli

Der entstehende lonengradient (besonders Ca2+) verstarkt Polaritdt —> Steuert Orientierung / Migration, reguliert Zelladhasion - [
———o ) polymerisation)
3. durch Integrine & Adhasionsmolekiile am Untergrund & bilden Lamellipodien neue fokale Adhdsionspunkte ?"ke"'%' / ‘,«’
{ Aktin-Biindel
:(:;eslonspunkle \3\
4. Ca2+ aktiviert in hinterem Zellteil Myosin —> Zellkontraktion —> Vorwartsziehen der Zelle, Ablosen Hinterteil, Retraktion /
Stressfasern _)\o - Leitsaum
(Aktinfilamente) ¥ \r
B uvor
/ Akteure und ihre Funktionen:
Lamellipodien: Protrusion vorne an Zelle, entstanden durch Polymerisation AF)

Filopodien: Diinne, fingerartige Aktinfortsatze zur Orientierung und Interaktion mit
der Umgebung bilden sich

7 Protrusion

Natrium/ Kaliumkanéle: regulieren Zellvolumen durch Osmose

Ca 2+: beeinflusst vor allem Aktin De-/Polymerisation, fokale Adhasion,
Motorproteine

N i % Dynesin, Kinesin: regulieren Organisation Mikrotubuli, welche Zellorganellen in
i S~ Zelle umherschienen und dadurch Polaritat beeinflussen

Myosin |I: sorgt fir Kontraktion des hinteren Zellbereichs , auBerdem Zug nach
vorne im Zellvorderteil

3 ¥ e — Motorproteine: transportieren Signalmolekiile, die Richtung + Geschwindigkeit
Zellmigration regulieren, und platzieren lonenkanéle sodass diese Polaritat

| — e —— .
Reraction 3 unterstiitzen

4.1 Chemotaxis
Gerichtete Zellmigration entlang chemischen Gradienten von Chemoattraktanten / ChemoabstoBstoffen

Chemokine = Signalstoffe der Chemotaxis, quasi Beispiel eines Chemoattraktanten

- Rezeptoren auf Zelloberflache erkennen die Molekiile & Konzentration - Aktivierung Intrazellularer Signalwege PUTINE CHEMOTA XIS
-> Zelle Polarisiert sich > Mechanismus entsprechend 4. > Aktive Bewegung entweder: .
[ _J
Positive Chemotaxis = Richtung hoherer Konzentration des Chemoattraktanten —
(Bsp: Leukozyten in Richtung Chemokinen zu Infektionsherden, VEGRTIVE CHEMOTAXIS
Spermien in Richtung chem. Signale der Eizelle) _

Negative Chemotaxis = in Richung niedrigerer Konzentration eines ChemoabstoBstoffes
(_J

Bsp: Fibroplasten bewegen sich zu geschadigtem Gewebe um dies zu reparieren
Patho: chronische Entziindungen, Autoimmunerkrankungen, Metastasen (bewegen sich in Richtung von Wachstumsfaktoren)
Chemotaktische Botenstoffe: Zytokine, bakterielle Bestandteile, Leukotriene (bioaktive Lipide die Immunzellen Ort anzeigen), Komplementsystem
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Zellphysiologie IV: Prozesse der Bewegung \\afﬁok-a\x(u?.
4.2 Haptotaxis

- gerichtete Zellmigration entlang eines Gradienten von strukturgebundenen Adhéasionsstellen (zB ECM)

- Regionen mit héheren Konzentration von ECM-Molekilen - starkere Adhdsionen moglich > effizientere
Bildung von Fokalkontakten = Zelle kann besser haften & bewegt sich in Richtung hoherer Konzentration dieser Molekile

- Zellen erkennen den Gradienten durch Zelloberflachenrezeptoren wie Integrine - Signalweiterleitung - Zytoskelett-
Umbau etc...

-mogliche Moleklile (Adhasionsstellen): Kollagene, Lamine, Fibronektin

-wichtig bei Wundheilung, Angiogenese (Neubildung von BlutgefaBen), Tumorzellinvasion

5. Zellmotalitat - GeiBelbewegung

GeiBeln/ Flagellen = diinne Zellfortsatze die sich bewegen & dadurch Stromungen erzeugen solle ’F“W\Wl e“.ev".\. b\e,\

b /Der Querschnitt zeigt das ,9x2+2"~

<«

el M\( S i Muster aus Mikrotubuli, zu dem Zellmembran
G\Q(‘SQ o “m o drei Cilien neun Mikrotubulidupletts (Paare .. und zwei einzelne
» /_}% fusionierter Mkrotubuli) gehdren ... zentrale Mikrotubuli.
=9 W\mekh alS Kreis q“wd“* '3 . i

(GuasSCanctf

- 2 WMikeotwonli i des 1ide

b 2B Spem(e/\ lawng e .
Mikrotubuli ql‘ b& ‘ﬂlW\W\LSQPw{\

- alles gt o 2ellwrewtloran

Mikrotubuli-
duplett

Motorprotein

(Dynein;
P - » Abb. 5.18)
- - Kinetosom
. (Basalkorperchen)
o - \ (;
- ¥ r';otecr; l'“ Y l\!!\\u\l\"e
jexin)

A-Tubulus e b Vesrokeru wy

B-Tubulus auBerer Dyneinarm Dynein Mikrotubuli-

) duplett I+ C e . . =
__\ -> Dynein lauft entlang Mikrotubuli > mech. Krafte

o
- durch die Nexin Querverbindungen bewegen sich
die Mikrotubulipaare nicht aneinander vorbei,
Nexi 1
=}

sondern gemeinsam

3

- Peitschenbewegung
Tubulin

- Bewegungszyklus: 1. Starker Vorwartsschlag,

innerer Dynei In isolierten Cilien ohne eine nexinver- Werden die Mikrotubulidupletts durch dann schwacher Riickwartsschlag
mittelte Quervernetzung bewirkt die Nexin vemetzt, gleiten sie bei einer Be-
B von Dy! wegung des Dyneins nicht aneinander
dass Mwolubuhduplens anemander vorbei, sondem das Cilium biegt sich.
vorbeigleiten.

Vorkommen/ Beispiele::

Flimmerepithel:
spezialisiertes Epithel mit beweglichen Flimmerharchen

(zilien) am apikalen Zellpol besitzen Zylinderepithel: Ein bewimpertes Zylinder- Zellfovtloeueyurds
epithel (Flimmerepithel), wie hier gezeigt, kleidet B SPEI'W-&V\
Vorkommen bestimmte innere Organe aus, insbesondere die
* Atemwege Luftwege der Lungen. Ein dhnliches Zylinder- TVNASPON'
= Transport von Schleim & Fremdstoffen in Richtung epithel, aber mit einem Stabchensaum anstatt r ﬁﬂ\kﬁ\ /L[ﬁlﬂld
Rachen durch koordinierte Schlagbewegung mit Wimpern versehen, bildet die Auskleidung
* Eileiter & Samenwege des Diinndarms. .., propele ke

e, back and forth

Flogellen, kéne
Cilin
(Lavwes.
Ungjeclima fiere
beegung )

passive part |
in motion

Abb: Bewegung von Flagellum / Cillien
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