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1. Prinzip der Atmungskette

Bei verschiedenen Reaktionen entstandene Elektronen werden in der Atmungskette in einer Kette von Redoxstufen auf ein Sauerstoff übertragen (der zu Wasser reagiert) Die entstehende Energie wird dazu benutzt ATP zu

Erzeugen

- Die Atmungskette läuft in der inneren Mitochondrienmembran ab. 

- Im Durchschnitt besitzt eine eukaryontische Zelle 2000 Mitochondrien.

1. in unseren Zellen werden viele Elektronen frei, die von Reduktionsäquivalenten (Redox Coenzyme) aufgenommen werden (z.B. FAD, NAD+ ) 

(diese Elektronen-Transporter bringen die Elektronen dann zur Atmungskette.

( Dort werden die Elektronen in Form von Wasserstoff abgegeben

( die Reduktionsäquivalente werden dabei oxidiert und stehen wieder für weitere Rx zur Verfügung

2. Im Mitochondrium laufen die Elektronen in einer Kette von Redoxstufen (4 Komplexe) in Richtung Sauerstoff, werden schließlich auf ihn übertragen und reduzieren ihn dadurch zu Wasser.

(Auf dem Weg dorthin geben die Elektronen ihre Energie ab.

(Diese Energie wird genutzt um einen Protonengradienten über der inneren Mitochondrienmembran aufzubauen.

· Dieser Gradient ermöglicht die Herstellung von ATP aus ADP und anorganischem Phosphat.

Beteiligte Komponenten der 4 Komplexe der Atmungskette

-Flavoproteine, Eisen-Schwefel-Komplexe, Cytochrome und Kupfer-Ionen

 Ubichinon

Flavoproteine sind Enzyme die FADH oder FMNH enthalten

Cytochrome sind Proteine mit prothetischen Häm-Gruppen

Ubichinon ist ein zentrales Molekül der Atmungskette,Redox-Coenzym lipophil, frei in der inneren Mitochondrienmembran beweglich 

- Alle bis auf Flavoproteine und Ubichinon können immer nur ein Elektron nach dem anderen befördern 

( Dabei bringt NADH/H+ allerdings zwei Elektronen mit und Sauerstoff benötigt zur vollständigen Reduktion sogar vier Elektronen.

· für dieses Problem gibt es in der Atmungskette sozusagen Verteilungs- und Sammelstellen auf die ich dann bei der Besprechung der Komplexe eingehen werde

Einstiegsmöglichkeiten in der Atmungskette

- energiereiche Elektronen in Form von Wasserstoff fallen in unseren Zellen an versch. Orten und auf versch. Art und Weise an. 

(Für die Atmungskette bedeutet dies, dass es auch versch. Einstiegsmöglichkeiten geben muss.

1. Mengenmäßig spielt die größte Rolle das NADH/H+, das in der Glykolyse im Zytoplasma und in großen Mengen auch mitochondrial in der (-Oxidation und im Citratzyklus entsteht.

( Dieser Wasserstoff wird über den Komplex I der Atmungskette aufgenommen

2. Der Citratzyklus liefert neben NADH/H+ auch FADH2. Diese Reaktion katalysiert die Succinat-Dehydrogenase, die gleichzeitig Komplex II der Atmungskette ist.

3. Daneben gibt es auch noch anderen Möglichkeiten der Elektronenabgabe an die Atmungskette, die allerdings gleich Ubichinon reduziern. 

2. Arbeitsweise der Atmungskette

Komplex I                 

die NADH-Dehydrogenase und ist der größte Komplex der Atmungskette.

· er katalysiert die Übertragung des Wasserstoffs von NADH/H+ auf Ubichinon

- 
Aufnahme nur von mitochondrialer Seite 

     ( zytosolisches NADH muss daher zuvor ins Mitochondrium transportier    

          werden. Wie das geht kommt später

Die einzelnen Schritte sind folgende:

1. die NADH-Dehydrogenase ist ein Flavoprotein mit FMN als prosthetische Gruppe, das den Wasserstoff aufnimmt. (also wird dadurch zu FADH2)

2. Dann werden die Elektronen auf Eisen-Schwefel-Komplexe übertragen, die ebenfalls Bestandteile der NADH-Dehydrogenase sind.

3. von dort wird dann der Wasserstoff auf Ubichinon übertragen. (die hierzu wieder benötigten Protonen werden aus der Matrix entnommen).

( Über die Elektronentransportkette werden also zwei Wasserstoffatome zum   

     Ubichinon weitertransportiert

- Komplex 1 pumpt bei dieser Reaktion 4 Protonen von der Matrixseite auf die zytoplasmatische Seite der inneren Mitochondrienmembran. (also in den Raum zwischen innerer und äußerer Mitochondrienmembran, den Intermembranraum.

Komplex II 

die Succinat-Dehydrogenase ist ein wichtiges Flavoenzym des Citratzyklus und katalysiert die Oxidation von Succinat zum Fumarat.

1. der anfallende Wasserstoff wird vermutlich vom FADH2 auf Eisen-Schwefel-Komplexe übertragen und von dort auf Cytochrom b

2. Cytochrom b überträgt den Wasserstoff dann auf Ubichinon, wodurch Ubichinol entsteht (Hydroubichinon)

( Komplex II ist nicht am Aufbau des Protonengradienten beteiligt. (daher erhält man durch Oxidation von FADH2 nur etwa 1,5 ATP, im Gegensatz zu NADH/H+, das 2,5 ATP liefert)

Wer noch Elektronen an die Atmungskette liefert 

anderere mitochndriale Dehydrogenasen geben ihren Wasserstoff ebenfalls an das Ubichinon ab, das dadurch zu Ubichinol reduziert wird.

- hier dienen immer Flavoproteine als Vermittler.

ein wichtiges Flavoprotein ist die Acyl-CoA-Dehydrogenase aus der (-Oxidation.

(hier gehen die Elektronen in Form von Wasserstoff von der Fettsäure auf das FAD der Dehydrogenase und dann gleich weiter an das elektronen-transferierende Flavoprotein (ETF) über.

( die ETF-Oxidureduktase  katalysiert  die Weitergabe des Wasserstoffs an das Ubichinon, das dadurch zum Ubichinol reduziert wird.

Ubichinon 

letztlich sammeln sich also alle Elektronen in Form von Wasserstoff auf dem Ubichinon.

-Ubichinon, auch Coenzym Q genannt, ist ein lipophiles Molekül, das fest in die innere Mitochondrienmembran eingelagert ist. Es besteht aus einer variablen Isoprenoid-Seitenkette, die beim Menschen aus 10 Isopren-Einheiten zusammengesetzt ist

- Ubichinon ist ein beweglicher Wasserstoff-Überträger, der den Wasserstoff von Komplex I und II, vom ETF und anderen Flavoproteinen auf Komplex III überträgt.

Ubichinon kann wahlweise ein oder zwei Elektronen aufnehmen.

Erst wird ein Semichinon-Radikal gebildet, dass dann in einem zweiten Schritt vollständig zu Ubichinol reduziert wird.

Ebenso wie die Flavoproteine (FADH...) kann Ubichinon somit als Schalter zwischen Ein-Elektron-Transportern und Zwei-Elektronen-Transportern dienen.

Komplex III 

Komplex III ist in der Atmungskette die Cytochrom-c-Reduktase, die nun nur die Elektronen (also ab hier ohne Protonen) vom Ubichinol übernimmt und schließlich auf zwei Cytochrome überträgt.

( Wichtiger Mechanismus ist der Q-Zyklus

Der Komplex hat 2 aktive Zentren: 

1. ein Ubichinol-Oxidationszentrum auf der cytosolischen Seite

2. ein Ubichinon-Reduktionszentrum auf der Matrixseite

( beide Zentren sind „elektrische“ miteinander über die Cytochrom b (Häm b) 

     verbunden

1. (cyt) das erste Elektron des Ubichinols wird in einer exergonen Rx auf auf das Eisen-Schwefel-Zentrum übertragen 

     ( es entsteht ein stark reduzierendes Ubisemichinon

2. das Ubisemichinon reduziert das Cytochrom b (2 Protonen gehen in den Intermembranraum) 

3. (mat) Cytochrom b gibt das Elektron an ein Ubichinon ab, das wird zum Semichinon und nach weiterer Elektronenaufnahme zum Ubichinol

( die Protonen stammen aus der Matrix

4. Ubichinol geht zum oberen Zentrum und der Kreislauf beginnt von neuem

( Durch diesen Mechanismus müssen 2 Moleküle Ubichinol auf der 

Cytosolischen Seite oxidiert und ein Molekül Ubichinon auf der Matrixseite reduziert werden um netto die Oxidation von Ubichinol zu ergeben 

( pro übertragenem Eletronenpaar 4 Protonen (2 aus dem Matrixraum) 

5. die auf das Eisen-Schwefel-Zentrum übertragenen Elektronen werden auf Cytochrom c1 und schließlich auf den löslichen Elektronen-Transporter Cytochrom c übertragen

Cytochrom c 

-Cytochrom c ist ein bewegliches, wasserlösliches Protein, das eben als Elektronen-Transporter zwischen Komplex III und IV fungiert.

- es befindet sich wegen seiner Wasserlöslichkeit an der Außenseite der inneren Mitochondrienmembran.

- die prosthetische Gruppe ist auch hier wieder das Häm.

Exkurs: „Apoptose und Cytochrom c“

- nimmt die Anzahl der Cytochrom c Moleküle im Zytoplasma zu, wird der programmierte Zelltod eingeleitet. In einer noch lebenswilligen Zellen sorgen bestimmt Proteine dafür, dass das Cytochrom c an der inneren Mitochondrienmembran bleibt und somit auch die Zelle weiterlebt.

Komplex IV 
die Cytochrom-Oxidase katalysiert die letzte Reaktion der Atmungskette und zwar die Reduktion von molekularen Sauerstoff zu Wasser.

- die wichtigen Bestandteile der Cytochrom-Oxidase sind zwei Häm-Gruppen und Kupfer-Ionen, die für die Übertragung der Elektronen auf den Sauerstoff notwendig sind. 

( das Häm-a-CuA-Zentrum und das Häm-a3-CuB-Zentrum.

1. Elektronen gehen vom Cytochrom c auf das CuA-Zentrum. Von dort auf das Häm a Zentrum

2. von dort auf das Häm-a3-CuB-Zentrum (binukleäres Zentrum)

( bemerkenswert, da der Sauerstoff so lange gebunden wird bis wirklich 4 

     Elektronen übertragen wurden

( so wird die Freisetzung reaktiver Zwischenprodukte (Superoxid-Radikale)

     verhindert

3. der reduzierte Sauerstoff reagiert dann mit Protonen unter Bildung von Wasser

- Auch der Komplex IV fungiert als Protonenpumpe. Hier werden jedoch nur zwei Protonen pro Elektronenpaar aus dem Mitochondrium herausgepumpt.

Überblick:

Flavine befinden sich in den Komplexen I (FMN) und II (FAD)

Eisen-Schwefel-Zentren befinden sich in den ersten drei Komplexen

Häm-Gruppen kommen in den letzten zwei Komplexen vor

3. Die ATP Produktion 

- Die Elektronen sind nun an ihrem Ziel, dem Sauerstoff angelangt.

- Unterwegs wurde durch ihre Energie ein Protonengradient erzeugt.

- Diese Protonen werden jetzt benutzt um ATP herzustellen.

- Die Energie die in diesen Protonengradienten gesteckt wurde, dient nicht nur der Phosphorylierung  von ADP zu ATP.

- Auch andere Transportprozesse durch die innere Mitochondrienmembran werden von dem Protonengradienten angetrieben, wie z.B. der Transport von Pyruvat, der Transport von Phosphat für die Phosphorilierung

der Protonengradient ist ein elektrochemischer Gradient:

1. das elektrische Potenzial

elektrisches Potential entsteht, da ein positiver Ladungsträger (H+ Ion) ohne eine negativ geladenes Gegen-Ion durch die Membran transportiert wird. Die Membranaußenseite ist gegenüber der innen positiv geladen.

2. das chemisches Potential

beeinflusst den pH-Wer

( außerhalb des Mitochindriums (im Zytosol da äussere Membran durchlässig ist) befinden sich mehr H+-Ionen als innen. 

Dadurch ist der pH-Wert außerhalb des Mitochondriums kleiner als drinnen.

Struktur der ATP-Synthase 

- besteht aus 2 Teilen: einem knopfartigen F1-Kopf und einem Fußteil Fo-Teil, das die innere Mitochondrienmembran durchspannt.

- Der Fo-Teil ist ein Kanal und eine Art Drehscheibe. Durch den Kanal fließen die Protonen entlang des Gradienten wieder in die Mitochondrienmatrix zurück.

- Der F1-Teil ist fest mit dem Fo-Teil verbunden. Er befindet sich auf der Matrixseite der Mitochondrien und besteht aus fünf versch. Polypeptid-Untereinheiten.

Jetzt etwas genauer (Bild)

- durch den Protonenfluss entsteht eine Wechselwirkung mit der Drehscheibe

- Drehscheibe und zentraler Stil (gamma,epsilon) drehen sich

- damit der F1 Teil sich nicht mitdreht gibt es einen Stil der an F1 und a 

  befestigt ist

- durch Drehung des gamma Stils ändern sich die Konformationen in den 3 

  grossen F1 Untereinheiten nacheinander 

( es gibt also 3 verschiedene Phasen in jeder Untereinheit

1. die L-Form

in der L-Form bindet das Zentrum an ADP und Phosphat

2. die O-Form

in der O-Form ist die Affinität für ADP, ATP und Phosphat gering

3. die T-Form

· die T-Form bindet ATP mit sehr hoher Affinität.

· Wasser wird aus der Bindungstasche ausgeschlossen was die Reaktion richtung Kondensation verschiebt. 

· Unter diesen Voraussetzungen bildet sich ATP praktisch spontan

( Preis ist eine sehr feste Bindung an die T-Form

( rotierender gamma Stil führt die Untereinheit aber gezwungenermaßen wieder in die o-Form zurück( das ATP löst sich

Die ATP-Synthase entspricht einer rückwärts ablaufenden ATP-abhängigen Protonenpumpe und kann demnach auch als ATPase bezeichnet werden.

( Mechanismus funktioniert auch andersherum!

AMP und andere Nukleotide

die Regeneration von AMP, was z.B. bei der Aktivierung von Fettsäuren entsteht, läuft nicht in der Atmungskette

- hierfür gibt es das Enzym Adenylat-Kinase.

( befindet sich im Intermembranraum der Mitochondrien 

ATP + AMP  ( ADP + ADP (Phosphorylierung in der Atmungskette)

- die Reaktion ist frei reversibel ( bei z.Bsp großer Anstrengung in der Muskulatur, d.h. bei dringendem ATP-Bedarf kann zwei ADP auch schnell mal ein ATP und ein AMP hergestellt werden können.

- andere Nukleotide wie GTP, UDP, CDP u.a. werden mit Hilfe der Nukleosiddiphosphat-Kinase unter ATP-Verbrauch zu Triphosphaten phosphoryliert. 

GDP + ATP ( GTP + ADP (Phosphorylierung in der Atmungskette)

- die Herstellung dieser Nukleotide macht keine Problem, da ja ATP im Vergleich zu ADP im Überschuss vorliegt.

- fallen einmal Monosaccharide dieser Nukleotide an, werden sie zunächst unter ATP-Verbrauch durch die Nulkeosidmonophosphat-Kinase zu ihren Diphosphaten phosphoryliert.

4. Regulation der Atmungskette

- jeden Tag wird jedes ADP mehrere tausend Mal phosphoryliert, da die Menge an Coenzymen begrenzt ist, wir aber täglich rund 80 kg ATP benötigen.

- Dieser Vorgang muss streng reguliert werden, damit immer so viel ATP gebildet wird, wie benötigt wird.

- Substrat wird nur dann schnell oxidiert wenn ADP und organisches Phosphat 

  zur Verfügung steht 

( strikte Kopplung von Substratoxidation und ATP Bildung wird 

     Atmungskontrolle genannt

Bsp:

Sauerstoff und Succinat ist vorhanden. Geschwindigkeit des Sauerstoffverbrauchs erhöht sich um das 5-6 fache nach Zugabe von ADP

( wenn das zugesetzte ADP komplett zu ATP umgewandelt wurde geht 

     die Geschwindigkeit wieder zurück

( bei ausreichend Substrat geht die Geschwindigkeit bei erneuter Zugabe 

     wieder in die Höhe

- im aktiven Zustand sind ausreichend Sauerstoff, Substrat und ADP vorhanden

( die oxidative Phosphorylierung läuft mit max Geschwindigkeit ab

- im kontrollierten Zustand liegt fehlt ADP

( protonenmotorische Kraft erreicht ihren Maximalwert und bremst den 

     Elektronentransport der Atmungskettenkomplexe

( hohes Verhältnis von NADH/H+ zu NAD+ hemmt den Citratzyklus.

     Dadurch wird die Anlieferung der Reduktionsäquivlente verlangsamt und   

     damit auch die Atmungskette

Durch den Protonengradienten sind der Elektronenfluss und die Phosphorylierung eng aneinander gekoppelt.

· eine Hemmung des Elektronentransports zum Sauerstoff hemmt die ATP-Synthese

· im Gegenzug blockiert eine Hemmung der ATP-Synthase die Elektronenübertragung.

· die entscheidende Kontrolle erfolgt über die ADP-Konzentration

· Das Gleichgewicht liegt, selbst wenn die Zelle schwer arbeiten muss stark     

     auf der Seite des ATP und schwankt sehr wenig

· durch ADP-Zugabe kann die Geschwindigkeit der Atmungskette verzehnfacht werden. 

· Zusätzlich beschleunigen hohe ADP-Konzentrationen auch die Geschwindigkeit des Citratzyklus, der Pyruvat-Dehydrogenase und Glykolyse, nämlich die Zulieferer der Reduktionaäquivalente für die Atmungskette

Der P:O-Quotient

- mit dem Phosphat-Sauerstoff-Quotient kann man ausdrücken wieviel Sauerstoff für die Phosphorylierung einer best. Menge an ATP gebraucht wird.

beim NADH werden für einen Sauerstoff rund 2,5 Phosphate in ADP eingebaut.

Beim FADH sind es 1,5.

5. Entkoppler und Hemmstoffe der Atmungskette

bei Stoffen, die die Atmungskette beeinflussen, kann man zwischen  Entkopplern und Hemmstoffen unterscheiden. 

Entkoppler ermöglichen den Abbau des Protonengradienten, ohne das ATP produziert wird

Hemmstoffe greifen in die Elektronentransportkette ein und blockieren an irgendeiner Stelle den Weitertransport der Elektronen

Entkopplungsprotein Thermogenin
- im brauen Fettgewebe Neugeborener (viele Mitochondrien) 

- durch das Entkopplungsprotein Thermogenin wird die Atmungskette ausgenutzt um Wärme zu produzieren und so die Körpertemperatur zu halten.

- Thermogenin ist in die innere Mitochondrienmembran eingelagert und wirkt als Protonenkanal, durch den die Protonen aus dem Intermembranraum wieder ins Mitochondrium zurückfließen. (Kurzschluß)

- Dabei entsteht Wärme.

Hemmstoffe

- wirken meistens über eine Hemmung der Cytochrom-Oxidase, blockieren also Komplex IV der Atmungskette.

- die Folgen sind inneres Ersticken, dass tückischer Weise nicht mit der typischen Blaufärbung (Zyanhose) einhergeht.

( solche Hemmstoffe sind z.B. Zyankali, Blausäure, Schwefelwasserstoff und Kohlenmonooxid.

- Fe des Häms der Cytochrom-Oxidase wird von den Hemmstoffen blockiert

( Elektronentransport ist nicht mehr möglich

( ATP-Synthese fällt aus da der Protonengradient nicht aufrechterhalten wird

6.  Bilanz des gesamten aeroben Abbaus

In Fachbüchern streitet man sich über die Energiebilanz der Atmungskette.

- NADH unterscheidet sich energiemäßig vom FADH dahingehend, dass die gebundenen Elektronen mehr Energie besitzen.

- Daher entsteht durch die Oxidation von NADH im Rahmen der Atmungskette auch mehr ATP.

- ausgehend vom NADH/H+ werden in der Atmungskette insgesamt 10 Protonen aus dem Matrixraum in den Intermembranraum transportiert (je vier über Komplex I und III, zwei über Komplex IV)

- je ein Proton wird benötigt, um ein Phosphat aus dem Zytoplasma in das Mitochondrium zu transportieren.

- drei Protonen werden benötigt man für die Phosphorylierung des ADP.

Die Bildung eines ATP kostet daher vier Protonen.

· 10 geteilt durch vier ergibt somit 2,5 ATP.

- Ausgehend vom FADH2 werden nur sechs Protonen aus der Matrix gepumpt, da der Einstieg in die Atmungskette erst am Komplex II erfolgt.

- Komplex II ist selbst nicht in der Lage Protonen aus den Mitochondrien zu pumpen.

· die Bildung kostet auch hier 4 Protonen. Also 6 geteilt durch 4 ergibt 1,5 ATP im Durchschnitt.

7. Transport durch die Mitochondrienmembran

Mitochondrien besitzen zwei Membranen:

die äußere Membran ist für kleine Moleküle und Ionen leicht durchlässig, da sie viele Kanäle besitzt, die aus Porin (ein Protein) bestehen.

die innere Membran ist nur für Verbindungen permeabel, für die spezielle Transportproteine vorhanden sind.

Zwischen Mitochondrien und Zytoplasma findet ein kontrollierter Austausch statt:

· Im Zytoplasma entstandene Reduktionsäquivalente müssen in die Mitochondrien zur Atmungskette transportiert werden (Malatshuttel)

· Ausserdem müssen viele Stoffwechselprodukte in die Mitochondiren hinein und heraus transportiert werden. Das ist eine Aufgabe, die spezifische Transporter übernehmen.

Die wichtigen Lieferanten von NADH/H+ wie Citratzyklus und (-Oxidation befinden sich in den Mitochondrien.

Die Glykolyse findet jedoch im Zytosol statt.

- NADH/H+ kann jedoch selbst nicht die Mitochondrienmembran passieren.

- Dafür gibt es u.a. den sog. Malat-Aspartat-Zyklus oder einfach nur Malatshuttle.

Malat-Shuttle

1. zytoplasmatisches Oxalacetat wird von NADH/H+ zu Malat reduziert

2. das Malat gelangt über einen Antiporter gegen (-Ketoglutarat ins Mitochondrium.

3. es wird im Mitochondrium wieder oxidiert und zu Oxalacetat, wobei ein mitochondriales NAD+ zu NADH/H+ reduziert wird

4. Oxalacetat wird zu Aspartat transaminiert (durch die Aspartat-Aminotransferase (AST))

5. Die Aminogruppe stammt vom Glutamat, das dabei zu (-Ketoglutarat wird

Im Zytoplasma verläuft die Reaktion dann gegenläufig

· (-Ketoglutarat wird durch die AST mit Aspartat zu Oxalacetat

· Aspartat wird zu Glutamat und geht zurück ins Mitochondrium

( Glutamat wird also ins Mitochondrium hinein und Aspartat heraustransportiert.

( Die gesamten Reaktionen des Malatshuttles sind frei reversibel, können demnach in beide Richtungen ablaufen. In Welche entscheidet die momentan vorhandene Menge an NAD+ bzw. NADH/H+

Glycerophosphat-Shuttle

- Neben dem Malat-Shuttle gibt es auch noch das Glycerophophat-Shuttle. Seine Rolle ist noch nicht ganz geklärt, scheint aber im Gehirn und in der Skelettmuskulatur eine Rolle zu spielen.

Nur ganz kurz das Prinzip:

1. der Wasserstoff eines zytoplasmatischen NADH/H+ wird an Glyceron-3-Phosphat abgegeben. Das ganze wird katalysiert durch die zytoplasmatische Glycerin-3-Phosphat-Dehydrogenase.

2. Das so entstandene Glycerin-3-Phosphat reagiert durch die Katalyse einer mitochondrialen Glycerin-3-Phosphat-Dehydrogenase wieder zu Glyceron-3-Phosphat zurück.(liegt in/an der inneren Mitochondrienmembran)

( Dabei wird ein enzymgebundenes FAD reduziert.

( Anschließend wird der Sauerstoff über Ubichinon in die Atmungskette 

     eingeschleust.

Vorteil:

- auch Reduktionsäquivalente entgegen ein Konzentrationsgefälle ins Mitochondrium gebracht werden können.

Nachteil:

- die ATP-Ausbeute ist geringer, da ja FADH2 nur 1,5 ATP anstelle der 2,5 ATP des NADH/H+ liefert.

Transport anderer wichtiger Stoffe

 ADP/ATP-Translokase transportiert als Antiporter ATP aus den Mitochondrien heraus und ADP hinein 

· die ADP/ATP-Translokase wird bei ihrer Arbeit durch den elektrochemischen Protonengradienten  unterstützt.

( ADP verfügt über 3 negative Ladungen; ATP besitzt 4.

Aufgrund des Protonengradienten über der inneren Mitochondrienmembran  (außen mehr positive, innen mehr negative Ladungen) werden negative Ladungen gerne nach außen transportiert.

(ATP wird eher nach außen gezogen als ADP.

- Symporter von Pyruvat bzw. anorganischem Phosphat (als H2SO4), die zusammen mit Protonen aufgenommen werden. 

( Pyruvat für die Pyruvat-Dehydrogenase (wird zu Acetyl-CoA)

( Phosphat für die Phosphorylierung von ADP.

- der Tricarbonsäuretransporter, der Citrat (für die Biosynthese der Lipide aus Acetyl-CoA) aus den Mitochondrien heraustransportiert (wie die meisten Biosynthesen auch die Fettsäurebiosynthese im Zytoplasma)

(Acetyl-CoA (und Oxalacetat) selbst nicht hinaus können.

