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Der obere Teil des Gallengangs ist blockiert von einen 

Gallenstein. Welche von den folgenden erhöht sich? 

(A) Die Chylomicronsynthese

(B) Die Rückgewinnung der Gallensalze

(C) Die Ausscheidung der Gallensalze

(D) Die Konjugation der Gallensalze

(E) Die Ausscheidung des Fetts in der Fäzes







Welche der folgenden Angaben ist korrekt im Falle 

von Leber- und Fettzellen?

(A) Fettzellen beinhalten die Glycerol-Kinase.

(B) Leberzellen enthalten die hormonsensitive Lipase.

(C) Fettzellen haben ein Glukosetransportsystem das 

ist nicht durch Insulin reguliert.

(D) Leberzellen sezernieren Lipoproteine wenn die 

Insulinmenge des Blutes ist niedrig.

(E) Fettzellen sezernieren Lipoprotein-Lipase wenn 

die Insulinmenge des Blutes ist hoch.







Welches von den folgenden Apoproteinen

kann die Lipoprotein-Lipase aktivieren?

a)Apo A

b) Apo B

c) Apo C II

d) Apo D

e) Apo E







Ein 5-jähriges Kind ist mit veränderten geistigen Status, 

Herzversagen und Muskelswäche eingeführt. Sein

Ketonkörper- und Glukose-Spiegeln sind krankhaft niedrig. 

Er wird mit primären Karnitinmangel diagnostiziert. 

In welchen der folgenden Vorgängen spielt Karnitin eine

Rolle?

(A) Aktivierung der Fettsäuren

(B) Transport von Acyl-CoA

(C) β-Oxidation

(D) ω-Oxidation

(E) α-Oxidation







Palmitoyl-CoA + 23 O2 + 108 Pi + 108 ADP → CoA + 108 ATP + 16 CO2 + 23 H2O

Die energetischen Kosten der Aktivierung einer Fettsäure entsprechen 2 
Molekülen ATP, und der Nettogewinn pro Molekül Palmitat beträgt 106 ATP.















NADPH/NADP+ ~75

NADH/NAD+ ~8x10-4

Cytosolische
Coenzymkonzentrationen in
Leberzellen:

Quelle von cytosolischem NADPH



Eine 30-jährige schwangere Frau hat Zuckerhunger, 

auch nach Süßigkeit-essen. Ihre Blutglukose-Spiegel 

erhöht sich und das verursacht Insulinfreisetzung. 

Insulin ist bekannt das Enzym Acetyl-CoA-

Carboxylase zu aktivieren, welches die 

Schrittmacherreaktion der Fettsäuresynthese 

katalysiert. Welche der folgenden beschreibt am 

besten dieses regulierende Enzym?

a) Es ist aktiviert durch Carboxylierung

b) Es katalysiert die Reaktion, welche kondensiert 

eine Acetylgruppe und eine Malonylgruppe.

c) Es katalysiert eine Reaktion, die Biotin und ATP

benötigt.

d) Es umwandelt Malonyl-CoA zu Acetyl-CoA.

e) Es ist durch Malonyl-CoA aktiviert.
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Mechanismus der Fettsäuresynthese

BIOTIN



Die Gesamtreaktion bei der Synthese von Palmitat:

7 Malonyl-CoA + 1 Acetyl-CoA + 14 NADPH + 14 H+ =

1 Palmitat + 7 CO2 + 14 NADP+ + 6 H2O + 8 CoA-SH

8 Acetyl-CoA + 7 ATP + 14 NADPH + 14 H+ =

1 Palmitat + 7 ADP + 7Pi + 14 NADP+ + 6 H2O + 8 CoA-SH

Bemerkungen:

- Weil die Fettsäuren immer mit C2 einheiten verlängert sind,                   

die meisten haben gerade Kohlenstoffzahl

- Im Cytosol die Fettsäure-Synthase kann max. 16 C-Atom lange, 

gesättigte Fettsäuren synthetisieren

- Fettsäuren mit mehr C und/oder ungesättigte-Fettsäuren werden in

Mitochondrien und ER produziert

- Fettsäuren mit ungerade Zahlen von C-Atom entstehen wenn AT          

(als Irrtum) nimmt Propionyl-CoA als Substrat



Welche der folgenden Ursachen ruft hervor, dass die 

neusynthetisierte Fettsäuren können nicht sofort abgebaut 

werden?

(A) Die Fettsäuresynthese läuft nur in solchen Geweben ab, 

wobei die Enzyme des Abbaus stehen nicht zur Verfügung.

(B) Ein hoher NAD+ Spiegel hemmt den Fettsäureabbau.

(C) Der Transport von Fettsäuren in den Mitochondrien ist 

während der Fettsäuresynthese gehemmt.

(D) Die Fettsäuresynthese läuft in den Mitochondrien ab, 

aber die β-Oxidation der Fettsäuren findet im Zytosol statt.

(E) Die neusynthetisierte Fettsäuren können nicht in 

CoenzymA (CoA)-Derivate umgewandelt werden. 



NADH hemmt Hydroxy-Acyl-

CoA-Dehydrogenase

Ac-CoA hemmt Thiolase



Insulin Glucagon

Palmitoyl-CoA

AMPK
Muskelarbeit oder Hunger:

ATP ↓   AMP↑ 

AMPK ist aktiviert durch hohen AMP 

Spiegeln

ACC ist phosphoryliert = gehemmt

Malonyl-CoA Spiegel ↓

β-Oxidation ↑

ATP ↑







Eine 40-jährige Frau hat Rheumatoid Arthritis, eine 

Gelenkentzündung, welche schwerwiegende 

Schmerzen und die Deformierung der Fingergelenke 

verursacht.  Prednison ist verordnet, ein steriodales, 

entzündunghemmendes Mittel. 

Was ist das Wirkungmechanismus der steroidalen 

Antiphlogistika?

a) Hemmen die Umwandlung von Arachidonsäure zu 

Epoxide.

b) Hemmen Phospholipase A2

c) Fördern die Aktivierung der Prostacycline

d) Abbauen die Thromboxane

e) Fördern die Leukotrienbildung aus HPETE





Was ist das Wirkungsmechanismus der 

nichtsteroidalen Antiphlogistika (NSAID=non steroid

anti-inflammatory drug)? 

a) Fördern die Leukotrienbildung aus HPETE

b) Hemmen Phospholipase A2

c) Fördern die Aktivierung der Prostacycline

d) Abbauen die Thromboxane

e) Hemmen das Enzym Cyclooxigenase (COX) 





Steroids

Non-steroids (aspirin)

inhibit:

Leukotriens

Prostaglandins

Tromboxans

Steroids inhibit:

Tromboxans

Prostaglandins

Non-steroids 
(aspirin)

Lehn.,4th ed. p. 888





Das Schlüsselenzym der Cholesterinsynthese ist:

a) HMG-CoA-Synthase

b) HMG-CoA-Lyase

c) HMG-CoA-Reductase

d)   Mevalonat-Kinase





CYTOSOL

Synthese von Mevalonat



Synthese der aktivierten Isoprene



Synthese von Squalen



Synthese von Cholesterin



Synthese von Cholesterinestern



Ein 40-jähriger Mann wurde untersucht, mit 

Brustkorbschmerz, welcher in den linken Kiefer und 

linken Schulter ausstrahlt. Bei ihm wurde Herzinfarkt

festgestellt und Statin-Therapie verwendet. Statine

sind kompetitive Inhibitoren von HMG-CoA-

Reduktase, welches wandelt HMG-CoA zu welchem

Molekül unter den folgenden?

a) Mevalonat

b) Isopentenyl-Pyrophosphat

c) Geranyl-Pyrophosphat

d) Farnesyl-Pyrophosphat

e) Cholesterin





Regulation der Cholesterinsynthese



Wie verursacht die Hemmung von HMG-CoA-

Reduktase Senkung der Cholesterin- und LDL-

Spiegeln?

a) Es erhöht die Serum-Konzentration von HDL.

b) Es erniedrigt die Serum-Konzentration von LDL 

durch Beförderung des Katabolismus.

c) Es hemmt die Bildung von LDL aus IDL.

d) Es hemmt den geschwindigkeitsbestimmenden 

Schritt der Cholesterin-Biosynthese.

e) Es hemmt die Synthese von LDL-Rezeptoren.



Welche von den Folgenden kann die 

Genexpression der HMG-CoA-Reduktase

direkt hemmen? 

a) Squalen

b) HMG-CoA

c) Lanosterol

d) Isopentenyl-Pyrophosphat

e)  Cholesterin



Transkriptionelle Regulation der Cholesterinsynthese



Familiare Hypercholesterinämie

Autosomal-dominant vererbte Krankheit, 
Heterozygoter Form: 1:500, Homozygoter Form: 
1:1.000.000
Serumcholesterin und LDL-Konzentration sind hoch
(VLDL, Triglyceridkonzentration ist i.a. normal)
Ursache: Mangel oder Dysfunktion von LDL-
Rezeptor, bzw. Mutation von ApoB100
Statt Leberzellen Macrophagen nehmen LDL auf → 
Schaumzellen
Symptome:
• Verfettung
• Gefäßverkalkung
• Frühere Herz-Kreislauf-Krankheiten
• Frühere Gefäßverkalkung in der Familienanamnese
• Xanthomen, Xanthelasma Palpebrum
• Braunlichen Flecken an dem Haut
• Früherer Tod (2.-3. Dekad bis 50er mit Therapie)

Xanthelasma Palpebrarum







MITOCHONDRIUM

Bildung von 
Ketonkörpern



Die Verwendung 

von Ketonkörpern

als Brennstoff

Ketonkörper werden in allen 
Geweben als Brennstoff
verwendet, mit Ausnahme der 
Leber, der dieses Enzym fehlt.

= -1 GTP !!!!





Regulation of ketone body synthesis  
via HMG-CoA synthase

Acetoacetyl-CoA

Acetyl-CoA

Acetyl-CoA

HMG-CoA

HMG-CoA synthase

Succinyl-CoA



TAG,         

Komplex Lipide



Der Triacylglycerinzyklus



Synthese von Glycerin-3-Phosphat

NICHT 

ANWESEND IM 

FETTGEWEBE



(PEPCK)

Glyceroneogenese



Regulation der Glyceroneogenese



Synthese der

Triacylglycerine



Synthese der

Glycerophospholipide







Mobilisierung von Triacylglycerine





Eintrag von Glycerin in die Glykolyse

Etwa 95% der biologisch verfügbaren 

Energie von Triacylglycerinen sind in ihren 

drei langkettigen Fettsäuren enthalten, nur

5% werden von der Glycerineinheit

beigesteuert.



Serin     +     Palmitoyl-CoA

Sphingosin +    Acyl-CoA

Ceramid

Glucocerebrosid

Galactocerebrosid

Sphingomyelin

+ Phosphatidylcholin
+ UDP-Glc

+ UDP-Gal

+ Ceramid

Ganglioside

Sphingolipide

Glycosphingolipide



Ein Säugling im Alter von 4 Monaten wurde mit 

Krämpfen eingeliefert. Die Mutter erzählte, dass das 

Kind in den letzten Tagen irritiert und lethargisch war. 

Der Säugling zeigte sehr tiefen Glukose-Niveau 

(Hypoglykämie) und niedrige Ketonkörper-Werte. Die 

Diagnose ist Medium-Kettige-Acyl-CoA-

Dehydrogenase-Mangel (MCADD= Medium Chain 

Acyl-CoA Dehydrogenase Deficiency).

Was ist die Krankheitsursache der Symptomen?

(A) Die β -Oxidation der Fettsäuren ist blockiert.

(B) Diät mit zu wenig Protein.

(C) Triacylglycerole sind im Fettgewebe gespeichert.

(D) Glukose wird für Fettsäuresynthese aufgebraucht.

(E) Acyl CoA kann nicht in den Mitochondrien geliefert 

werden.




