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Az epevezeték felső részét epekő zárja el.  

A felsoroltak közül melyik növekedését okozza ez?  

 

(A) Kilomikron képződés 

 

(B) Epesók visszaszívása 

 

(C) Epesók kiválasztása 

 

(D) Epesók konjugációja 

 

(E) Széklet zsírtartalma 







Melyik helyes a következő állítások közül máj- és 

zsírsejtek esetében? 

 

(A) A zsírsejtek tartalmaznak glicerin-kinázt. 

 

(B) A májsejtek tartalmaznak hormon-szenzitív lipázt. 

 

(C) A zsírsejtek glukóz-transzportját inzulin nem 

szabályozza. 

 

(D) A májsejtek alacsony inzulinszint mellett 

lipoproteineket szekretálnak. 

 

(E) A zsírsejtek magas inzulinszint mellett lipoprotein 

lipázt szekretálnak. 







A következő apoproteinek közül melyik 

aktiválja a lipoprotein-lipázt? 

 

a)Apo A 

 

b) Apo B 

 

c) Apo C II 

 

d) Apo D 

 

e) Apo E 







Egy 5 éves kisfiú jelentkezik megváltozott mentális 

állapotban, szívelégtelenséggel és 

izomgyengeséggel. A vérszérum keton- és 

glukózszintje abnormálisan alacsony. Primer karnitin 

hiánnyal diagnosztizálják.   

Az alábbiak közül miben vesz részt a karnitin? 

 

(A) Zsírsavak aktivációja 

 

(B) Acil-CoA transzportja 

 

(C) β-oxidáció 

 

(D) ω-oxidáció 

 

(E) α-oxidáció 







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

The energetic cost of activating a fatty acid is equivalent to 2 ATP, and the net gain 
per molecule of palmitate is 106 ATP. 















NADPH/NADP+ ~75 

NADH/NAD+ ~8x10-4 

Citoszolikus koenzim 

Májsejtbeli koncentrációja: 

A NADPH citoszolikus forrásai 



Egy 30 éves állapotos nő cukoréhséggel jelentkezik. 

Nagy adag sütemény elfogyasztása után a szérum 

glukóz-szintje megemelkedik, és inzulin elválasztást 

okoz. Az inzulin növeli az acetil-CoA karboxiláz enzim 

aktivitását, mely a sebesség-meghatározó lépése a 

zsírsav-szintézisnek. Mely állítás jellemzi ezt az 

enzimet? 

 

a) Karboxilálás aktiválja. 

b) Acetil és malonil csoportok kondenzációját végzi. 

c) Az általa katalizált reakció biotint és ATP-t igényel. 

d) Malonil-CoA-t alakít Acetil-CoA-vá 

e) Malonil-CoA aktiválja. 
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A palmitát szintézis anyag és energia mérlege: 
 
7 malonil-CoA + 1 acetil-CoA + 14 NADPH + 14 H+= 
Palmitát + 7 CO2+ 14 NADP++ 6 H2O + 8 CoA 
 
8 acetil-CoA + 7 ATP + 14NADPH + 14 H+= 
Palmitát + 7 ADP + 7 Pi + 14 NADP++ 6 H2O + 8 CoA 
 
Megjegyzések: 
•Mivel a zsírsavak C2 egységekkel hosszabbodnak, a legtöbb zsírsav 
páros szénatomszámú 
•A citoszolban található zsírsav-szintáz maximum 16 C-atom 
hosszúságú, telített zsírsavakat hoz létre. 
•A hosszabb, és/vagy telítetlen zsírsavakat a mitokondrium és az ER 
enzimrendszerei hozzák létre  
•Páratlan C-atomszámú zsírsavak akkor jönnek létre, ha az AT 
tévedésből propionil-CoA-t fogad el szubsztrátként 



Az újonnan szintetizált zsírsavak nem kerülnek 

azonnal lebontásra. Melyik állítás magyarázza ezt? 

 

(A) A zsírsav-szintézis azon szövetekben zajlik, 

melyek nem tartalmazzák a lebontás enzimeit. 

  

(B) Magas NAD+ koncentráció gátolja a zsírsavak 

lebontását. 

 

(C) A zsírsavak mitokondriális transzportja gátolt a 

zsírsav-szintézissel egyidejűleg.  

 

(D) A zsírsav-szintézis a mitokondriumban zajlik, míg 

a  β-oxidáció citoszólban. 

 

(E) Az újonnan szintetizált zsírsavakat nem lehet a 

megfelelő coenzimA (CoA)-vá átalakítani.  



NADH gátolja a hidroxi-acil-CoA 

dehidrogenázt 

Ac-CoA  gátolja a tiolázt 

 



Insulin Glucagon 

Palmitoyl-CoA 

Izommunka vagy éhezés: 

ATP ↓   AMP↑  

AMPK aktiválódik a magas AMP 

szint miatt 

ACC foszforilálódik = gátlódik 

Malonil-CoA szint↓ 

β-oxidáció ↑ 

ATP ↑ 

 

AMPK 







Egy 40 éves reumatoid artritiszes nőbeteg jelentkezik. 

Ez a betegség az ízületek fájdalmas 

deformálódásával jár. Prednizont szed, azaz szteroid 

gyulladáscsökkentőt. 

Milyen mechanizmussal hatnak a szteroid 

gyulladásgátlók? 

 

a) Megakadályozzák az arachidonsav epoxiddá 

alakítását. 

b) Gátolják a foszfolipáz-A2-t 

c) Aktiválják a prosztaciklineket 

d) Lebontják a tromboxánokat 

e) Elősegítk a leukotriének képződését. 





Milyen mechanizmussal hatnak a nem-szteroid 

gyulladáscsökkentők (non-steroid anti-inflammatory 

agents (NSAID)?  

 

 

a) Elősegítk a leukotriének képződését  

b) Gátolják a foszfolipáz-A2-t 

c) Aktiválják a prosztaciklineket 

d) Lebontják a tromboxánokat 

e) Gátolják a ciklooxigenáz (COX) enzimet. 
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A koleszterin-szintézis szabályozott enzime: 

 

a) HMG-CoA szintáz 

 

b) HMG-CoA liáz 

 

c) HMG-CoA reduktáz 

 

d)   Mevalonát kináz 





CYTOSOL 

A mevalonát szintézise 



Az aktivált izoprének szintézise 



A szkvalén szintézise 



A koleszterin szintézise 



A koleszterin-észterek szintézise 



Egy 40 éves férfibeteg jelentkezik mellkasi 

fájdalommal, ami a bal fültő felé és a bal vállba 

sugárzik. Akut miokardiális infarktussal 

(szívrohammal) diagnosztizálják és sztatin kezelést 

írnak elő. A sztatinok kompetitív gátlói a HMG-CoA 

reduktáznak, mely a HMG-CoA-t alakítja át a 

következővé: 

 

a) Mevalonát 

 

b) Izopentenil-pirofoszfát 

 

c) Geranil-pirofoszfát 

 

d) Farnezil-pirofoszfát 

 

e) Koleszterin 



A koleszterin-szintézis szabályozása 



Hogyan csökkentik a koleszterin- és LDL-szintet a 

sztatinok? 

 

a) Emelik a szérum HDL szintjét. 

 

b) Lebontás elősegítésével csökkentik az LDL-szintet. 

 

c) Gátolják az IDL LDL-lé alakítását. 

 

d) Gátolják a koleszterin-szintézis sebesség-

meghatározó lépését. 

 

e) Gátolják az LDL-receptorok szintézisét. 





A következő anyagok közül mely képes 

direkt gátolni a HMG-CoA reduktáz gén 

expresszióját? 

 

a) Szkvalén 

 

b) HMG-CoA 

 

c) Lanoszterol 

 

d) Izopentenil-pirofoszfát 

 

e)  Koleszterin 



A koleszterin-szintézis transzkripciós szabályozása 



Familiáris hiperkoleszterinémia 

Autoszómális domináns kórkép, heterozigóta 
formája 1:500, homozigóta forma 1:1.000.000 
Magas vérkoleszterin, és LDL szint (VLDL, 
Triglicerid szint ált. normális) 
Oka: LDL-receptor hiánya vagy hibás működése, 
ill. ApoB100 mutáció 
Máj helyett a macrophagok veszik fel → habos 
sejtek 
Tünetek: 
• Elhízás 
• Érelmeszesedés 
• Korai kardiovaszkuláris megbetegedések 
• Családi anamnézisben korai érelmeszesedés 
• Xanthomák, xanthelasma palpebrum 
• Barnás foltok az arcbőrön 
• Korai halál (2.-3. évtized, kezeléssel 50-es évekig 
kitolható) 
  Xanthelasma palpebrum 







MITOKONDRIUM 

A ketontestek 
szintézise 



A ketontestek 

felhasználása 

Ketontesteket minden szövet 

használhat energiaforrásként 

kivéve a máj, mivel a májban 

nincs meg ez az enzim! 

= -1 GTP !!!! 





Regulation of ketone body synthesis   
via HMG-CoA synthase 
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         TAG,         

Complex lipids 



A triacilgliceridek körforgása 



A glicerin-foszfát szintézise 

NINCS A 

ZSÍRSEJTEKBEN 



(PEPCK) 

Gliceroneogenezis 



A gliceroneogenezis szabályozása 



A trigliceridek 

szintézise 



A glicerofoszfolipidek 

szintézise 







A trigliceridek mobilizálása 





A glicerin belépése a glikolízisbe 

Kb. 95%-a  a trigliceridekből nyerhető 

energiának a 3 hosszú láncú zsírsav 

lebontásából származik, csak kb. 5% a 

glicerinből.  
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4 hónapos csecsemőt hoznak görcsrohammal. 

Édesanyja elmondása szerint a csecsemő az elmúlt 

pár napban nyugtalanná és letargikussá vált. A 

csecsemő vércukor- és ketontest szintje nagyon 

alacsony. Középhosszú láncú acil-CoA dehidrogenáz-

hiánnyal (MCADD) diagnosztizálják.  

Mi okozza a beteg tüneteit?  

 

(A) A zsírsavak β-oxidációja gátolt 

 

(B) Túl alacsony fehérje-tartalmú diéta 

 

(C) Trigliceridek fokozott raktározása a zsírszövetben 

 

(D) Zsírsavszintézishez elhasználódott a glukóz 

 

(E) A zsírsavak transzportja a mitokondriumba gátolt 




