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1 Pyruvatkinase - Definition 

 

 

Die Pyruvatkinase ist ein Schlüsselenzym der Glykolyse. 

 

Sie katalysiert den letzten Schritt: Phosphoenolpyruvat → Pyruvat 

                                               Dabei entsteht ATP (Energie) 

 

 Steuert, wie effizient Zellen Zucker in Energie umwandeln 

 

 

ATP wird in den Mitochondrien aus Eiweiss, Fetten und Kohlenhydraten synthetisiert. Coenzym Q10 ist 

hierbei der zentrale «Booster». 

 

 

1.1 Struktur 

 

[Zitate,4,8] 

 

Es existieren mehrere gewebsspezifische Isoformen der Pyruvatkinase wie die M1-PK in Muskel- und 

Hirngewebe, L-PK in Leber- und Nierengewebe sowie R-PK in Erythrozyten. Während der Entwicklung von 

malignen Prozessen wurde die Expression einer tumorspezifischen M2-PK (Tumor-M2-Pyruvatkinase) 

beschrieben. Die Pyruvatkinase kann in tetramerer oder dimerer Form vorkommen. 

 

1.2 Synthese – Verteilung – Abbau – Elimination 

 

Die Pyruvatkinase ist ein ubiquitär vorkommendes Enzym der Glykolyse. Bei Hämolyse wird es vermehrt 

aus Erythrozyten freigesetzt. 

 

1.3 Funktion – Pathophysiologie 

 

Die Pyruvatkinase ist im Serum erhöht bei verschiedenen malignen Karzinomen insbesondere im 

fortgeschrittenen Stadium, außerdem bei Herzinfarkt, Infekten und Polytraumata. 

 

1.4 Untersuchungsmaterial – Entnahmebedingungen 

 

Serum, Plasma 

 

1.5 Analytik 

 

Enzymatischer Test, Enzymimmunoassay (EIA) 

 

Konventionelle Einheit 

U/mL (KU/L). 
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1.6 Indikation 

 

Allgemeiner Aktivitätsmarker bei malignen Tumoren. 

 

1.7 Interpretation 

 

Stark erhöhte Werte der Pyruvatkinase finden sich im Serum bei metastasierten Karzinomen verschiedener 

Lokalisation, außerdem bei Herzinfarkt, Infekten und Polytraumata. Bei letzterem wird die Pyruvatkinase 

aus aktivierten Granulozyten freigesetzt. Gegenüber heute standardisiert eingesetzten Tumormarkern 

bietet die Pyruvatkinase keinen Vorteil für die Diagnostik von Tumorerkrankungen. 

 

1.8 Diagnostische Wertigkeit 

 

Allgemeiner Aktivitätsmarker bei malignen Tumoren. 
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2 Einordnung: Erhöhte Werte vs. Erniedrigte Werte 

 

Erhöht       → oU Zellaktivität / Proliferation / Entzündungen / Hämolyse 

 

Erniedrigt → z. B. bei Pyruvatkinase-Mangel 

                   → führt zu hämolyVscher Anämie (ganz anderes Problem!) 

 

Eine erhöhte Pyruvatkinase ist kein eigenständiges Krankheitsbild. Sie ist Hinweis auf: 

 

↑ Zellumsatz 

↑ Glykolyse 

evtl. Tumoraktivität 

 

Entscheidend ist immer der Kontext (Labor, Symptome, andere Werte) 

 

 

 

2.1 Erhöhte Pyruvatkinase (PK)  

 

Eine erhöhte Pyruvatkinase (PK) ist kein klassischer „Einzelmarker“ wie z. B. Blutzucker oder Cholesterin 

Ihre Bedeutung hängt stark davon ab, wo sie gemessen wurde (Blut, Tumorgewebe, Stuhl) und welche 

Isoform sie betrifft. Die Folgen können daher sehr unterschiedlich sein. 

 

 

2.1.1 Zellschaden / Zellumsatz 

 

 Lebererkrankungen 

 Entzündungen 

 Gewebeschäden 

 

        Zellen setzen PK frei → Blutwert steigt 

 

 

2.1.2 Tumorerkrankungen (sehr wichtig) 

 

 

Viele Tumorzellen exprimieren die Isoform PKM2. 

 

Zusammenhang mit dem Warburg-Effekt: Krebszellen nutzen verstärkt Glykolyse (auch mit Sauerstoff) 

                                                                            Dies führt zu erhöhter PK-Aktivität 

 

 Bedeutung: Marker für Tumoraktivität (z. B. im Stuhl bei Darmkrebs-Screening) 

                           Nicht spezifisch, aber ein Hinweis 

 

 

2.1.3 Blutbild / Hämolyse 

 

 Gesteigerter Abbau von Erythrozyten 

 Vermehrte Freisetzung von PK aus roten Blutkörperchen 
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2.1.4 Infektionen / Entzündungen 

 

 Aktivierte Immunzellen → hoher Energiebedarf 

 Gesteigerte Glykolyse → erhöhte PK 

 

 

2.1.5 Mögliche Folgen 

 

Die erhöhte PK selbst ist selten die Ursache von Problemen, sondern eher ein Signal. Die Folgen hängen 

von der Grunderkrankung ab: 

 

2.1.5.1 Direkte Auswirkungen (funktionell) 

 

 Gesteigerter Zuckerabbau 

 Erhöhte Laktatproduktion möglich 

 Verschiebung im Energiestoffwechsel 

 

2.1.5.2 Indirekte Folgen (wichtiger) 

 

Hinweis auf: -Tumorwachstum 

                       -Gewebeschaden 

                       -Entzündung 

 

                        Kann Teil einer metabolischen Umprogrammierung sein 
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Abbildung 1 Die Pyruvatkinase ist ein Enzym im Endabschnitt des Stoffwechselwegs, das 

Phosphoenolpyruvat unter Bildung von ATP in Pyruvat umwandelt. Bei einem Mangel an Pyruvatkinase ist 

die Produktion von Zwischenprodukten wie 2–3-Biphosphoglycerat (2,3-BPG) erhöht [9, Abbildung 

modifiziert nach Grace RF et al., Am J Hematol 2020;95:133–146]. 
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