
Transaminierung 
 

oxy. Desaminierung 

                    Keine Translokationsproteine für Oxalacetat in der Innenmembran der Mitochondrien 

Lactat              Malat 

 

         Pyruvat         Oxalacetat      Aspartat        Oxalacetat 

 

Glucogene AS (kein Lysin, Leucin) 

Alanin               Citrat 

Glutamin            Glutamat + NH3 [Niere]   

            Neutralisation der Säuren im Urin 

             α-Ketoglutarat + NH3       Citratzyklus          Oxalacetat 

 

Glycerin       Glycerin-3-P         Dihydroxyaceton-P   Gluconeogenese 

 

 

Propionyl-CoA   Succinyl-CoA              Citratzyklus 

 

 

 

 

 

 

 

 

           + H20

  

 

 
Glutaminase  

(Hydrolyt. Desaminierung) 

NAD+ NADH 

 

 
+ CO2 

Pyruvat-Carboxylase 

      ATP   ADP 

Malat-DH 
(Reduktion) 

 

 

zytosolische Malat-DH 
(Oxidation) 

 

 

Asp-Aminotransferase 
(Transaminierung) 

 

 

zyt. Asp-Aminotransferase 
(Transaminierung) 

 

 Citrat-Synthase 

 

 

Citrat-Lyase 

 

 

NAD+ 

  
NADH 

  

ADP  

ATP 

  

Transaminierung 

(Alanin-Zyklus) 

[Leber] 

Regulation (Allosterisch) 
 Pyruvat-Carboxylase 

 Acetyl-CoA↑ 
 

   
 

 

 

 
 

Coenzym:  

 Biotin 
 

LDH (Oxidation) 

 

NAD+ 

 

NADH 

 

 
 

Glycerin-Kinase 

      ATP   ADP 

[Mitochondrien] 

 
[Zytosol] 

Glycerin-3-P-DH 



     + H2O 

 

                  Dihydroxyaceton-P 

PEP            2-Phosphoglycerat           3-Phosphoglycerat            1,3-Bisp-glycerat  

                  GAP 

 

 

  GAP    Frc-1,6-Bisp.    Frc-6-P      Glc-6-P          Glc 

 

 

 

 

ATP ADP 

 
Phosphoglycerat-Kinase 

Triose-P-Isomerase (TIM) 

 
(2x) 

Frc-1,6-Bisphosphatase 

    H2O     Pi 

 

spez. Frc-Bisphosphatase 

 

    H2O     Pi 

 

spez. Glc-6-Phosphatase 

 Dieses Enzym befindet sich nicht in 
der Skelettmuskulatur, d.h. die 
Glucose-Konz. im Blut wird nur von 
der Leber und Niere aufrechtgehalten  
 

PEP-Carboxykinase 

(PEPCK) 

Regulation (Hormonell) 
Bifunktionelles Enzym               [Leber] 

 

     Glc↑                  Glc↓         [Leber]          [Leber, Niere] 

                          

                     

               [Herz]           [Skelettmuskel] 
 
 
 
           Glc↓       Glc↑ 
                [Skelettmuskel] 

 Glykolyse und Gluconeogenese niemals gleichzeitig 
→ Wenn ein Schlüsselenzym des einen Vorgangs gehemmt → 
anders Schlüsselenzym des anderen Vorgangs stimuliert. 
 

 Insulin (Antagonisten: Glukagon und Cortisol)          Adrenalin (Synergist: Glukagon) 
Transkription der 4  

Schlüsselenzyme(-) 

 

Glukagon↑ (Adenylatzyklus) 
Proteinkinase A(+) 
             Phos. 

FBP-2-Domäne(+) 
Frc-2,6-Bisp.↓ (allosterisch) 
PFK-1(-) 
Frc-1,6-Bisphosphatase(+) 
 

Insulin↑ (Phosphordiesterase↑) 
Proteinphosphortase(+) 
              Dephos. 

PFK-2-Domäne(+) 
Frc-2,6-Bisp.↑ (allosterisch) 
PFK-1(+) 
Frc-1,6-Bisphosphatase(-) 
 
  
 
 

Adrenalin↑  β2 
Glykolyse(-) 
Gluconeogenese(+) 

Adrenalin↑  β1 
Glykolyse(+) 
Gluconeogenese(-) 

Adrenalin↑  β1 
Gluconeogenese(+) 
 

Cortisol↑  
Gluconeogenese(+) 

Cortisol↑  
Abbau von Proteinen zu 
Aminosäuren(+) 

Transkription der 4 

Schlüsselenzyme(+) 

z.B. bei Nahrungsmangel 

vor allem in der Leber 

Transkription  

der 4 Schlüssel-

enzyme(+) 

NADH  NAD+ 

Glucose-Konzentration [Blut] 
Fasten: 
< 3,5 mmol (60g/dl) 
Resorptionsphase: 
< 7 mmol 

 Bereitgestellt von NADH durch die 

Malat-DH 

 
[ER] 

- CO2 

 

GTP  

GDP  

Enolase Phosphoglycerat-Mutase 


