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Wir möchtenauchDr. Scheglmannfür die intensive Physikumsvorbereitungdanken und
allenunserenKommilitonenunddenen,die nachunsdieBiochemiebestreitenwollen,viel
GlückundgutesGelingenwünschen.

Falls Ihr Fragenoder Verbesserungsvorschläge für diesenScript (insbesondereFehler!)
habt,wendetEuchan:

Matthias Leonhardt <i7lema@rz.uni-jena.de>

Außerdemgibt esdie aktuelleVersiondiesesScriptesimmerunter:

http://www.uni-jena.de/ � i7lema/Quicky.htm
Die AutorenübernehmenkeineGewähr auf Vollständigkeit oderRichtigkeit desInhaltes
diesesScriptes.Wir sind auchnur Studentenund wollen mit diesemScript lediglich die
Vorbereitungaufdiein JenabeliebtenBiochemie-Quickyfragenerleichternundeineschnel-
le Wissens̈uberpr̈ufung kurz vor demPhysikumermöglichen.Es gibt nämlich auchnoch
Bücher.. .
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1 Aminos̈auren,pH-Werte
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1 Aminos äuren, pH-Werte

1.1 Quic kyfra gen

hallo

1. Wie großist die Osmolariẗat einer0 � 8%-igenNaCl -Lösung?

M � m
n

n � m
M

mNaCl � 0 � 8% von1 kg H2O � 8 g
n � 8g

58 g
mol
� 0 � 138mol

1 mol NaCl � 1 mol Na
���

1 molCl �
0 � 138mol NaCl � 0 � 276osmolNaCl � 276mosmolNaCl
Die Osmolariẗat gibt die Anzahldergel̈ostenTeilchenan.

2. 2 basischeAminos̈auren?
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1.1 Quickyfragen

� Arginin (Arg)� Lysin (Lys)� Hydroxylysin(Hyl) ist abernichtproteinogen

3. Wasist Denaturierung?

Proteinehabeneine charakteristischeStruktur (primäre, sekund̈are, tertiäre, quarẗare).
Durch Denaturierungkann es in seinerräumlichenAnordnungver̈andertwerden.Da-
durchhatesnicht mehrseinenative Struktur– allerdingsbleibt die Aminos̈auresequenz
(Primärstruktur)bei derDenaturierungunver̈andert!

FolgendeFaktorenwirkendenaturierend:

� Hitze ( 	 45
 C)� SäurenundLaugen� organischeLösungsmittel(Alkohole,Chloroform)� Harnstoff� Schwermetallsalze

Die FolgenderDenaturierungsind(alleEnzymesindProteine):

� VerlustderbiologischenAktivität� Oberfl̈achenvergrößerung � leichteAngreifbarkeit für andereEnzyme� Löslichkeit in wäßrigemMilieu nimmt infolge desVerlustesderHydratḧulle ab� Viskosiẗat (Zähigkeit) derProteinenimmtzu

4. WelcheArten von Sekund̈arstrukturenkennenSie?

� Faltblattstruktur� α-Helix

5. Formelvon Alanylmethionin?

H�
H3N C

CH3

O

C N

H

H

C COO�
CH2

CH2CH2

S

CH3

6. pH von 0,04mM HCl?

HCL ist einestarke Säure � esdissoziiertvollständig.Deshalb:

pH �
� lg cH3O
�

pH �
� lg 0 � 04 � 10� 3

pH � 4 � 4
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1 Aminos̈auren,pH-Werte

7. pH von 0,03mM NaOH?

pH � 14 � lg cOH �
pH � 14 � lg 0 � 03 � 10� 3

pH � 9 � 5
8. WelcheschwefelhaltigenAminos̈aurenkennenSie?

� Cystein(Cys)
� Methionin(Met)
� Cystin(Cys-Cys)

9. In welcherReihenfolgeeluierenunterschiedlichgroßeMoleküle in derGelchromatogra-
phie?

GroßeMoleküle wanderschnellerals kleine, da kleine in denLöchernder Gelteilchen
hängenbleiben.

10. Formelvon Glycylphenylalanin?

11. Aufbrechenvon H-Brücken(1. chemischund2. physikalisch)?

� chemisch: Säuren,Laugen,Harnstoff
� physikalisch: Erhitzen,Gefrieren

sieheFrage3, Seite3

12. IP von Glutamins̈aurebestimmen(gegebenist: pK1 � 2 � 4;pKR � 4 � 3;pK2 � 9 � 7)?

Bei saurenundbasischenAminos̈auren(mehrals2 pK-Werte)benutztmandie pK-Werte,
diedemIP amnächstenliegen,d.h.andenendieAminos̈aureeineLadungvon

�
0 � 5 bzw.

� 0 � 5 hat.Im BespielGlutamins̈aureist daspK1 und pKR. Man rechnetalso:

IP � 2 � 4 � 4 � 3
2

� 3 � 35

13. Formelvon Glutaminylalanin?

H�
H3N C

CH2

CH2

C O

NH
�
3

O

C N

H

H

C COO�
CH3

14. 3 nichtkovalenteBindungen?

� Wasserstoff-Brückenbindungen ( � H ����� O � )
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2 Enzyme

� Ionenbindung( � COO������� � H3N � )
� van der Waals-Kr̈afte (z.B. bei Leucin, Phenylalanin oder langkettigenFetts̈auren

(Lipoproteine))

15. Zu wieviel %COOH (pKS � 2 � 34)bei pH � 2 � 5 dissoziiertin etwa?

Da der pKS derCOOH-Gruppebei 2,34liegt (dort liegt die Gruppezu 50%Wahrschein-
lichkeit dissoziiertvor), und bei einempH � 2 � 5 wenigerProtonenvorhandensind als
bei einempH � 2 � 34, ist dieCOOH-Gruppesẗarker bestrebt,ihreProtonenin Lösungzu
geben,d.h.nochmehrzu dissoziieren.Esliegenalsomehrals50%derCOOH-Gruppen
dissoziertvor.

16. WelcheAminos̈aurenmit Hydroxylgruppenkennensie?

� Serin(Ser)
� Threonin(Thr)
� Tyrosin(Tyr)
� Hydroxylysin(Hyl)

17. WelcheAminos̈aurensindessentiell?

� PhänomenaleIsolde tr übt mitunterLeutnantValentinslieblicheTr äume
� also:Phenylalanin(Phe),Isoleucin(Ile), Tryptophan(Trp),Methionin(Met),Leucin

(Leu) , Valin (Val), Lysin (Lys),Threonin(Thr)

18. Zu welcherElektrodewandertein Proteinmit IP � x bei pH � 4 in derElektrophorese?

In derElektrophoresewerdenProteinenachihrerLadunggetrennt.Dasheißt,daßProteine
dienachaußenhin elektrischneutralsind(beimIP hieralsoIP � 4) im Gelnichtwandern.

Proteine,dieeinenhöherenIP alsderaktuellepH besitzen,d.h.haupts̈achlichpositiv ge-
laden(Kationen)sind,wandernzur KathodeundumgekehrtwandernProteinemit einem
niedrigerenIP (Anionen)zurAnode.

2 Enzyme

2.1 Kurzhinweise

EnzymesindmeistEiweiße.FolgendeEigenschaftensindkennzeichnendfür Biokatalysatoren,
alsoauchfür Enzyme:

� BeschleunigungeinerchemischenReaktion

� Auswahl derReaktionsrichtung

� Nichterscheinenim Endprodukt
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2 Enzyme

� ohneEinflußaufdie LagedesGleichgewichtesderReaktion

Die Michaelis-Menten-Konstante:

KM �
�
k� 1

�
k2 �

k1

für die Geschwindigkeit v einerEnzymreaktionundderMichaelis-Menten-Konstante gilt (V �
Vmax):

v � V ���S�
KM

� �S�
Die maximaleKatalysegeschwindigkeit einesEnzymswird mit kkat bezeichnet(Wechselzahl).
Sieist definiertals:

kkat � V ���E �
EinteilungderEnzymein 6 Klassen:

1. Oxidoreductasen

2. Transferasen

3. Hydrolasen

4. Lyasen

5. Isomerasen

6. Ligasen(Synthetasen)

undnachBindungsart

� allosterische
Es sind mehrereBindungszentren– für Substrat(katalytische)und für Effektoren(re-
gulatorische)– vorhanden(=OligomereEnzymstruktur).Die Effektorenversẗarken die
Enzymaktivität, deshalbdie sigmoidaleKennlinie.

� nichtallosterische
Nur eineBindungsstellefür Substrat– hyperbelf̈ormigeKennlinie � Michaelis-Menten-
Kinetik

reversible Hemmungenvon Enzymen:

� konkurrier ende(kompetitive) Hemmung
SubstratundHemmstoff (Inhibitor) bindenandie gleicheStelle(aktivesZentrum)– der
Hemmstoff besetztdie Bindungsstelle,deshalbist der Hemmstoff bei kleinenSubstrat-
konzentrationenundhohenHemmstoffkonzentrationenstarkwirksam.
km � Vmax �
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2.2 Quickyfragen

� nichtkonkurrier ende(nichtkompetitive) Hemmung
Hemmstoff und Substratbindenan unterschiedlichenStellenan dasEnzym. Dadurch
wird die katalytischeFähigkeit desEnzymsherabgesetzt.Die Hemmungwird alsonur
von der Hemmstoffkonzentration,nicht von der Substratkonzentration beeinflußt.km �
Vmax �

irr eversible Hemmungenvon Enzymen:

� Organophosphorsäureverbindungen (z.B. Diisopropylfluorophosphat)

� Inaktivierungvon SH-EnzymendurchalkylierendeReagenzien

� Acetylsalicylsäure(Aspirin)

2.2 Quic kyfra gen

1. Zu welcherEnzymklassegeḧort Lactatdehydrogenase?
� Oxidoreduktase

2. Zu welcherEnzymklassegeḧort Glucose-6-Phosphatase?
� Hydrolase

3. im 1� v – 1� s Diagramm
Schnittpunktezuordnen

1/v

1/[S]

1/v

-1/km

4. WelcheBindungen,dienichtkovalentsind,bedingendasEntstehenderräumlichenStruk-
tur derProteine?

� Ionenbindung
� hydrophobeWechselwirkungen(vanderWaals-Kr̈afte)
� Wasserstoffbrückenbindungen

sieheFrage14, Seite4

5. Wie lautetderZusammenhangzwischenVmax undE?

� siehekkat

� BeiV ist �ES� maximalund �E ��� 0
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2 Enzyme

6. WelcheKomplexe könnenEnzym, Substratund Inhibitor bei einer nicht kompetitiven
Hemmungbilden?
� ES,EH, ESH

7. 3 Parameterzur E–Aktivitätsbestimmung
� km �S� vmax

8. Berechnenvon ∆G bei A � B undA � B
Bei vhin � vrueck gilt: ∆G � 0
∆G � ∆G0

�
R � T � ln �B��A�∆G � ∆G0

�
R � T � ln1

∆G � ∆G0

∆G � ∆G0 � 0

9. Wie wirkt Diisopropyl? (ob mandasfür’sPhysikumwissenmuß?)
� hemmtAcetylcholin–esterase(eineSerinprotease)irreversibel

10. 3 Möglichkeitenzur Enzymregulation:

� allosterischeHemmung
� kompetitive Hemmung– Konkurrenzim aktivenZentrum
� Temperatur
� pH–Wert

11. WelcheKomplexebildensichbeikompetitiver Hemmung:

� ES– Komplex
� EH – Komplex

12. 3 CharakteristikaallosterischerEnzyme:

� sigmoiderKurvenverlauf R  ! T
� mindestens2 Untereinheiten
� R-elaxed Affinität: S � � � � �

T-ense S � � � � �

13. Spektrallinienvon NAD?

NAD NADH
260nm 260nm

�
340nm

Soll derSubstratumsatzeinesEnzymesgemessenwerden,kannmandiesmit Hilfe einer
gekoppeltenReaktion,welcheals CoenzymNAD benutzt,erreichen.Dabeiändernsich
die AbsorptionswertederLösung(sieheobigeTabelle)
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2.2 Quickyfragen

14. WarumsindReaktionen,die von Enzymenkatalysiertwerden,schneller?
A0 �

15. DerkM-WerteinesEnzymsbetr̈agt3 � 10� 4. Wieviel ProzentderMaximalgeschwindigkeit
sindbeieinerSubstratkonzentrationvon 0 � 3mM erreicht?
0 � 3mM � 3 � 10� 4 � kM � kM �"�S� # 50%
V
2 � kM �$�S�
Hier hatdasSubstratgeradedie KonzentrationderhalbenMaximalumsatzgeschwindig-
keit desEnzymes.

16. UmwandlungderEinheitderEnzymaktivität von 0 � 18mMol � h in IU .
1µMol

min � 1 IU � 0 % 18& 103µMol
60min � 3 IU

17. ErrechnenderGeschwindigkeit:
Produkte � Edukte Produkte '� Edukte

Substrat
�

km � v v � vmax& �S�km
� �S� � vmax& v

v
�

v

18. stabiles/ instabilesFließgleichgewicht

Der lebendeOrganismusist ein offenes,instabilesSystem,daesnur durcheinesẗandige
Zu- undAbfuhr von Energie undStoffenaufrechterhaltenwerdenkann.WennStoffe zu-
/abgef̈uhrtwerden,̈andertsichdieGeschwindigkeit derHin-/Rückreaktionen� instabiles
Fließgleichgewicht.

Bei einemstabilenFließgleichgewicht ist Hin- undRückreaktiongleichschnell.(∆G � 0)

19. 2 Maßeinheitenfür Enzymaktivität

� Katal � 1 Mol
sec � 100%& 1

2 � 50%
� U � 1 µMol

min

20. kompetitive WirkungdesInhibitors:

� Inhibitor konkurriert mit S um die Substratbindungsstelle (aktiven Zentrum),da-
durchwird Km größer

21. Wiesoist ein Enzymein Katalysator?

� Aktivierungsenergie �� wird durchdie chem.Reaktionnichtver̈andert

22. 3 Katalysemechanismen:

� Säure- BaseKatalyse
� MetallionenKatalyse
� kovalenteKatalyse
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3 Nucleins̈auren

23. 2 Kurven:allosterisch/normal

normal

[S]

v

allosterisch

24. Wirkungnegativerundpositiver EffektorenaufdieSubstrats̈attigungskurveallosterischer
Enzymeim Diagrammdarstellen.

norm neg

pos

v

[S]

25. Wasver̈andertEnzymnicht? � die LagedesGleichgewichtes

3 Nucleins äuren

3.1 Quic kyfra gen

1. Herstellungvon rekombinantemInsulin

Insulin wird als Proinsulinin E.coli hergestellt(. . . ) und anschließenddurchproteolyti-
scheSpaltungin Insulin umgewandelt(Substitutionstherapie).

2. Restriktionsendonuclease, die zwischenGGCC spaltet,spaltetstatistisch.. .
Wie viele Stücke entstehenauseinerNucleotidkette,die 2560Nucleotidelangist.
44 � 256 � 2560

256 � 10

3. Wasist ein Primer?
Ein Primer(Nucleins̈aurestartmolek̈ul) ist ein Stück einzelstr̈angiger, andie Matritzege-
bundeneRNS,mit freiem 3()� OH-Endean welchemdie Kettenverlängerungdurchdie
DNS-Polymerasevorgenommenwird?

4. 3 Abbauproduktevon Purin/ Pyrimidin?

� Pyrimidin: Acetatbzw. Propionat� Harnstoffzyklus
� Purin: Xanthinbzw. Hypoxanthin� Harnstoffzyklus
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3.1 Quickyfragen

� Harns̈aure(Urat)
� CO2, NH3

5. Wasist eineHybridisierung,wasist eineGensonde?

Hybridisierung: sowohl komplemenẗare DNA- als auchRNA-Sequenzenkönnensich
spontanzueinerDoppelhelixzusammenlagern.

Gensonde: radioaktives(32P) markierteskomplimenẗaresDNA-FragmentbekannterSe-
quenz.

Ein Restriktionsfragmentmit bestimmterBasensequenzkannnurdurchHybridisie-
rungmit derGensondedurchAutoradiographiesichtbargemachtwerden.

6. Warumwirkt 5( -Uracil alsZytostatika?/ Wie wirkenFolsäureantagonisten?

� In der Syntheseder Thymidinderivate (nur in DNA vorkommend)wird UMP mit
Hilfe von NADP

�
zu d � UMP reduziert.Dann findet am C5 eine Methylierung

zu d � TMP statt.5-Fluoruracilhemmtals Analogondesd � UMP die d � TMP-
Synthese(Thymin-Synthese)irreversibel.

� EineweitereMöglichkeit ist die HemmungderTetrahydrofolatregenerierung durch
sogenannteFolsäureantagonisten(kompetitive InhibitorenderDihydrofolatredukta-
se) � HemmungderPurinSynthese

7. Definition derG0-Phase.

Ruhephase,in derdie Zellennicht in G1-Phase(Teilungsphase)eintreten(z.B.Neurone)

8. Warumwird P53alsSuppressorgenbezeichnet?

Wennesaktiviert wird, unterdr̈uckt (suppress)esdie Transkriptionder DNA indemes
denZellzyklus in der G1-Phaseanḧalt. Dies ist wichtig, wennFehlerin der DNA nicht
transskriptiertwerdensollen.P53ist solangeaktiviert,bisdieseFehlerhaftenDNA-Stücke
beseitigtsind.Wenndie Reparaturennicht stattfinden,leitet P53die Apoptose(program-
mierterZelltod)ein.P53kanndadurchdasEntstehenvon Tumorenverhindern.

9. Möglichkeitenzur Amplifikation (Vermehrung)von spez.DNS-Fragmenten?

� DNA-Vermehrungdurchdie Polymerase-Kettenreaktion(PCR)

10. Zellzahlregulation � zweiVorgänge?

� Apoptose
� Kontaktinhibition
� Wachstumsfaktoren

11. Wie stelltmancDNA her?
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3 Nucleins̈auren

Synthese von Eukar yonteng enen MansynthetisiertcDNS, diederaufbereitetenmRNS
komplemenẗar ist (alsoohneIntrons).mRNSwird mit Hilfe einerRevertasebzw. re-
verseTranskriptasein cDNSumkopiert– umgekehrteTranskription
Die cDNSkannmannachBildung derDoppelhelixin einerEmpf̈angerzelleklonie-
ren.

12. 3 Beispielefür die RegulationderTranskriptionbei Eukaryonten.

� Transkriptionsfaktoren� Promotoren(spezifischeAT-reicheDNA-Teile)
� Enhancer(Versẗarker) � StimulierungderPromotoren� Silencer(Dämpfer) � HemmungderPromotoren� Homöoboxgene(Abschaltenvon DNA-Abschnitten)

13. Wie wurdebei mRNA-Synthesedas3( bzw. 5( -Endever̈andert?

� 5( -Ende:AnhängenderCap-Struktur(5’-5’-BindungeinesGTP–
dadurchprä-mRNA stabiler)� 3( -Ende: Anhängender Poly-A-Seqenz(ein aus100-200Nucleotidenbestehender
Polyadenylatrest,dernichtmit translatiertwird)

14. FunktionderTopoisomerasen?

Enzyme,die die VerwindungszahlderSuperspiralisierung(DNA-Helix) ver̈andern– da-
durchwird die ÖffnungderBasenpaareerstmöglich.

15. ErklärenSiedasPrinzipeinerVaterschaftsbestimmung.

� DNA-Zerlegungin Fragmente(durchRestriktionsendonucleasen)� Fragmentnachweisin Proben� anhandvon Fragmentmusterzuweisung

16. In welcherPhasedesZellzyklusesfindetdie Replikationstatt?

In derS-Phase

17. Wie verhindertmandenAbbauvon Purinbasen?

mit Allopurinol (sieheFrage25, Seite13)

18. WasmachtalternativesSplicen?

ManchemRNS-Transkripte,die alternativgesplicedwerdenkönnen,könnenananderen
alsdenregulärenTrennstellen(ExonsundIntrons)getrenntwerden.EinederartigeSplei-
ßungkannzurBildungverschiedenerProteineauseinereinzigenPr̈a-mRNSführen.(z.B.
bei Mutationen– Muskeldystrophie,Typ Duchenne)

19. Wie vieleAminoacyl-tRNS-Synthetasenben̈otigt manmindestens,umeinProteinzusyn-
thetisieren?

Manben̈otigt mindestenssovieleA.-tRNS-S.wie unterschiedlicheAS im Proteinvorhan-
densind.
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3.1 Quickyfragen

20. VergleicheStabiliẗat von DNSundRNS.

DNA: - Doppelhelix RNS:Einzelstrang
- Superhelix
- durchHistonestabilisiert.. .
- Desoxiribose/ -Basenpaarung+ H-Brücken

21. 3 EigenschaftendesGenetischenCodes.

� Besitzt4 verschiedeneNucleotide:2 Purin- und 2 Pyrimidinbasen,die 2 komple-
menẗareBasenpaarebilden:Thymin+ Adenin;Guanin+ Cytosin

� Ein Nucleotidtriplett= Codon � codierteineAS
� 43 � 64 verschiedeneCodons:61 codieren20 AS ( � eineAS ist durchmehrere

Codonsverschl̈usselt � genetischerCodeist degeneriert)3 CodonshabenSignal-
funktion:StoppenProteinsynthese� Stoppcodons

� universell(für alleLebewesengleich)
� kommafrei(keineuncodiertenStellen)
� nicht überlappend(jedesTriplett eigensẗandigeEinheit)

22. ErklärenSiedie DNA-Sequenz-Analyse!

� nach F.Sanger: von Einzelstrang-DNSKopienwerdenElektropherogrammeherge-
stellt, von denenmandie DNA-Seqenzablesenkann.

� nach A.M.Maxam& W.Gilbert: chemischeSpaltungderzu sequenzierendenDNS-
SequenznachMarkierungdes5( -Endesmit einemradioaktiven32P.

23. FunktionderRestriktionsendonuclease?

� könnenDNSortspezifischspaltenundin Fragmentezerlegen
� habenspezifischeErkennungsregionenim DNS-Molek̈ul � palindromartige

Nucleotidsequenzen(Rotationssymetrisch)
� BrüchederDNS-Doppelhelixsindversetzt
� DurchOrtspezifiẗat: identischeBruchenden̂= Kohäsinskr̈aftezwischenFragmenten

24. 3 Enzymebei Replikation

� DNS-Polymerasen� RNS-Polymerasen� Helicasen� Ligasen

� RNasen

� Topoisomerasen

� DNS-Bindungsproteine

25. MolekulareWirkungvon Allopurinol bei Gicht?
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4 Viren

� Allopurinol ist einestrukturanalogeVerbindungzuXantinundwird durchdie
Xantin-Oxidasehydroxyliertundim aktivenZentrumfestgebunden� Inhibitor.� Xantin undHypoxantinwerdennicht mehrdurchdie X-Oxidasein Harns̈aureum-
gewandelt,dadasEnzyminhibitorischanAllopurinol gebundenist.� XantinundHypoxantinsindgutH2O-löslich.� EndproduktedesPurinabbauessind Xantin und Hypoxantinund verursachen,im
Gegensatzzur Harns̈aure,keinekristallinenAblagerungen.

26. Wasist die Sauger-Technik?

eineSequenziertechniknachKettenabbruchverfahren

27. RichtungderReplikation?

DNS(Matrize)ablesen:von 3’ Ende � 5’ Ende
DNS-Polymerase(SynthesedesNeustranges):von 5’ Ende � 3’ Ende

28. Strukturunterschiedvon DNA undRNA?

DNS:
� TrägerdergenetischenInformati-

on
� 2 Desoxiribose
� rechtsgewundene Doppelhelix

(α-Helix)
� Thymin

RNS:
� unmittelbar an Proteinbiosynthesebe-

teiligt
� Ribose(mit 2’-OH)
� funktionell aufgeteilt: tRNS, mRNS,

rRNS
� einstr̈angig
� Uracil stattThymin

29. Weshalbgibt esso viele unterschiedlicheImmunglobuline trotz relativ geringerAnzahl
von Genenfür diese?

� Es gibt drei verschiedeneSätzevon Immunglobulingenen, die auf verschiedenen
Chromosomenlokalisiert sind,wobei jederdieserOrtemultiple Gensegmentedar-
stellt.� WährendderSynthesewerdendieseuntereinandervariabelkombiniertundzu Un-
tereinheitenzusammengesetzt.

4 Viren

4.1 Quic kyfra gen

1. Wasist ein Virus?
VirensindhochmolekulareStrukturen,dievorwiegendausNucleins̈aurenundProteinen/-
hülle bestehen.SiebesitzenkeineneigenenStoffwechsel, sondernnutzendenderWirtszel-
le undstellenfür ihre Fortpflanzunglediglich ihre eigenegenetischeInformationbereit.
Siesindfür viele Infektionskrankheiten verantwortlich.
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4.1 Quickyfragen

2. Wasist ein Polysom?
In einemPolysom(dasausmehrerenRibosomenbesteht,die durch ein und dasselbe
mRNS-Molek̈ul zusammengehaltenwerden)translatierenmehrereRibosomengleichzei-
tig ein-unddieselbemRNS.

3. Wasist derUnterschiedzwischeneinemProtoonkogenundeinemOnkogen?
EinigeViren könnendurchIntegrationihresGenomesin dasderWirtszellediesein eine
maligneTumorzelleumwandeln(maligneTransformation). Man nenntdieseVirenonko-
geneViren, die krebserzeugendenGeneOnkogene.

Retroviren besitzenwie Zellenauchauf ihrer ErbinformationOnkogenabschnitte.Dabei
entsprechensichc-Onkogeneundv-Onkogenein ihrer GenetischenInformation,bis auf
einige(z.T. punktuelleMutationen).NachderTheoriesindalsodie v-Onkogene(Onko-
gene)ausc-Onkogenen(Protoonkogenen)durchMutationhervorgegangen.
(sieheFrage16, Seite17)

4. NennenSie3 UnterschiedezwischeneinemVirusundeinemBakterium!

� Viren habenkeineneigenenStoffwechsel(d.h.siekönnenwederStoffwechselener-
gie gewinnen,nochProteinesynthetisieren)

� Ein VirushatentwederDNSoder RNSim GegensatzzurBakterienzelle, diebeides
enthaltenkann.

� BakterienhabenmeistenseineZellwand

5. Wie werdenneusynthetisierteProteinein dasER eingeschleust?
Ein Protein,dasfür den Export bestimmtist (sekretorischesProtein),besitztnachder
Startsequenzeine Signalsequenz,welchenachihrer Synthesevon einemSRP(Signal-
Recognition-Proteine)erkanntundgebundenwird.

DiesesSRPstopptdieTranslationundüberf̈uhrt denm-RNS-Ribosom-Komplex zumER
undbindetdasRibosomüberRezeptorenaneinTunnelprotein.Die Rezeptorenlösendas
SRPwiedervom m-RNA-StrangunddasProteinwird weitersynthetisiert,nur ins ER.

6. Wie wird die Terminationbeendet?

Transkription: Die Transkriptionkann durch rho-abḧangigeund rho-unabḧangigeSe-
quenzenbeendetwerden:

a) rho-unabḧangig: esbildet sich auskomplemenẗarenBasender m-RNA spon-
tan eine Haarnadelschleifeaus,derenZentrumca. 20 Basenpaarevom Ende
derRNSliegt, diesebeeinflußtdieDNA-RNA-Wechselwirkungen,sodaßdiese
getrenntwerden.

b) rho-abḧangig:esbildetsichebenfallseinekurzeHaarnadelanderRNA aus,ein
hexameresrho-ProteinhemmtdieRNA-Polymerase-Wirkung.

Translation: DasEndederPolypeptidkettensynthese(Termination)wird durcheinesder
3 Terminations-/Stoppcodons(UAA, UAG, UGA) signalisiert.Für diesegibt eskei-
net-RNA-Moleküle.Ablösungsfaktoren(RF),diedieseStoppcodonserkennen,bin-
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4 Viren

denunddie Peptidyltransferasekanndie Polypeptidkettehydrolytischvon derletz-
tent-RNA abspalten.

7. WarumkannProlin-Cis-Trans-IsomeraseeineKonformations̈anderungbewirken?
Prolin kann in einer Cis- und einer Trans-Stellungvorkommen.Die Prolin-Cis-Trans-
IsomeraseschaltetzwischendiesenbeidenZusẗandenhin und her, Dadurchändertsich
die StellungderCarboxylgruppedesProlinsundein Proteinkannsichdadurchin seiner
Konformationdurchdie LadungsverschiebungderCarboxylgruppëandern.

8. NennenSie3 Beispielefür:

Exonukleasen
spaltenvon Nucleins̈aurenschrittweiseMononucleotidevon ihrenKettenendenab.

� DesoxyribonucleaseI (DNAseI)
� Exo-DNAseI
� RNAseH

Exopeptidasen

� Carboxypeptidase
� Aminopeptidase
� Dipeptidylpeptidase

9. Wie funktioniertderVermehrungszykluseinesbeliebigenRetroviruses?

� mit reverserTranskriptaseumschreibenderv-RNA in DNA
� BildungeinesDNA-Doppelstranges,Hydrolysederv-RNA
� DNA � ZK � Integrationin Wirtsgenom
� v-Genemit Zellzyklusvermehrt
� Exprimierungderv-DNA � ProduktionneuerViren-RNA + Proteinefür Hülle

10. Wie gelangensekretorischeProteineausderZelle?

� Transport(bzw. Synthese)ins EndoplasmatischeRetikulum
� posttranslationalmodifiziert
� Siewerdenin Sekretionsvesikel verpackt,zumGolgi-Apparattransportiert,modifi-

ziert undwiederin Vesikel verpacktund
� überExozytosein denExtrazellul̈arraumabgegeben.

11. NennenSie2 MechanismenmolekularerFaltungvon Proteinen?

� hydrophoberEffekt
� Währendder Translation FaltungundFormbildungmit UntersẗutzungdurchCha-

perone � verhindernspontaneFaltung � erḧohendadurchAusbeutean korrekt
gefaltetenProteinen
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4.1 Quickyfragen

� zus̈atzlich tritt ein Chaperonin = Proteinkomplex (TRIC) auf,welchereinenHohl-
raumbesitzt,in demdasProteinendg̈ultig gefaltetwird.

12. Wasist eineTopoisomerase?

ein Enzymzur Torsionsstreßbeseitigung (sieheFrage14, S.12)

13. Wie gelangtein Virus in eineWirtszelle?

� Bindung desVirus andie Membranoberfl̈ache(spez.BindunganGlykoproteinder
Virusḧulle anRezeptorderZelleoderwenigerspezifischeVirusadsorption)

� Bildung von umkleidendenEindellungenderZellmembran(Invagination) mit Hilfe
von ClathrinUmkleidung(Endozytose)

� Fusionierung mehrererEndozytosebläschenzumEndosom� AblösungdesVirus
vom Rezeptor, Virusḧulleneinbeziehung in Blase

� Verschmelzungmit Lysosom� Nucleins̈aurefreisetzung= Injektion
� Nucleus̈ubertritt in Zellkern � Replikation

14. Wasbedeutet:dergenetischeCodeist degeneriert?

mit 4Basenkönnenmaximal64AS codiertwerden,abernur20AS werdendurchmehrere
verschiedeneTriplettscodiert.

15. Wasist die Wirkungvon Ubiquitin?

� Proteinabbau(anormaler, Cycline)
� Ubiquitin bindetmit c-terminalenGlycinrestan bestimmteAminogruppen(Lysin-

seitenketten)von Proteinen,welchedamitfür dieProteolysemarkiertsind

16. Wasist derUnterschiedzwischenViren-undzellulärenOnkogenen?

c-Onkogene v-Onkogene
Introns keineIntrons
gleicherOrt an verschiedenenChromosomenlo-

kalisationen
kontrollierte(durchTumor-Suppressorgene) krebserregendeWirkung
nicht onkogenwirksam(erstwennsiemutieren,

sindsieonkogenwirksam)

(sieheFrage3, Seite15)

17. NennenSie3 Beispielefür limitierte Proteolyse.

� Pr̈aproinsulin� Proinsulin
� Zymogene(Verdauungsenzyme)� Enzyme(nochnicht aktiviert)

z.B. Trypsinogen� Trypsin
� Prokollagen � Kollagen
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5 Kohlenhydrate

18. Wasist derUnterschiedzwischenPhago-undAutocytose?

Autoc ytose: = Autophagie= Endabbauvon intrazellul̈areneigenenStoffen
(Membranum Partikel = Autophagosom)

Phagoc ytose: festeskorpuskul̈aresextrazellul̈aresMaterialwird in Phagosomabgebaut

19. WelcheFunktionhabenSRP(SignalRezeptorProteine)?

sieheFrage5, Seite15

20. WarumsindapathogeneVirenalsVehikel/Carrierfür therapeutischeDNA gutgeeignet?

Siekönnenbenutztwerden,um DNA/RNA in eine
”
Wirtszelle”einzuschleusen.

5 Kohlenh ydrate

5.1 Quic kyfra gen

1. WelcheSignalewerdenbeiPET, NMR ausgewertet?

PET(Positronen-Emmisions-Tomographie)
NMR (Nuclear-Magnetic-Response = Magnetoresonanztomographie – MRT)

2. NennenSie3 UnterschiedezwischenHexokinaseundGlucokinase!

� Hexokinasewirkt auf alle Hexosenundweist einesehrhoheAktivität auf (Km � ),
siewird durchGlucose-6-Phostphatasegehemmt.

� Glucokinasekommt vor allem in der Lebervor, wirkt spezifischauf Glucoseund
besitzteinegeringereAktivität alsHexokinase(-1 ATP)

� Synthesewird durchInsulin induziert
� erḧohtesKohlenhydratangebotim Pfortaderblutbeschleunigtdie Glucokinasereak-

tion

3. NennenSie4 EnzymederGlucolyse!

� Hexokinase,Glucokinase
� Glucose-6-Phosphat-Isomerase
� Phosphofructokinase
� Aldolase

4. WelcherUnterschiedbestehtzwischenRibose,Fructosebzw. RiboseundGlucose?

� RibosensindPentosen(5 C-Atome)
� GlucoseundFructosesindHexosen(6 C-Atome)

5. WelcheATP-bildendenund-verbrauchendenReaktionengibt esbei derGlycolyse?

� Phosphorylierungvon GlucosezuGlucose-6-Phosphat(-1 ATP)
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5.1 Quickyfragen

� Phosphorylierungvon Fructose-6-Phostphatzu Fructose-1,6-Bisphosphat(-1 ATP)
� ÜbertragungdesPhosphatrestesvomC1-Atom auf ADP � 3-Phosphoglycerat(+2

ATP)
� Umwandlungvon Phosphoenolpyruvat zu Pyruvat (+2 ATP)

6. NennenSie4 EnzymedesPentosephosphatweges!

� Glucose-6-Phosphat-Dehydrogenase
� Gluconolactonase
� Glucons̈aure-6-Phosphat-Dehydrogenase
� Ketoisomerase
� Epimerase
� Transketolase
� Transaldolase

7. WelcheReaktionenkatalysiertdie

Glykogensynthase katalysiertUDP-Glycose� 1,4-glykosidischesGlykogenunterUDP-
Abspaltung

Phosphor ylase a katalysiertGlykogenspaltungan1,4-glykosidischenBindungen� Glucose-
1-Phosphat

8. WelcheUnterschiedein Bindungenund biologischenEigenschaftenbestehenzwischen
CelluloseundGlycogen?

Glycogen Cellulose
verzweigtesPolysaccharid
PolymerderGlycose
α-1,4-glykosid.Bindung β-1,4-glyk.Bindung
anVerzweigungα-1,6-glyk.Bind.
bestehtausMaltoseundIsomaltose kannnurdurchfremdeMikroorganismen
Energiespeicher abgebautwerden

9. ErklärenSie die Unterschiededer ATP-Bindungder anaerobenGlycolyseüberbiologi-
scheOxidationunddenCitratzyklus!

� bei SauerstoffabschlußReduktionvon Pyruvat zu Lactatmit Hilfe desglykolytisch
gebildetenNADH.

� bei O2-Anwesenheitwird dasglykolytisch gebildeteNADH durch Atmungskette
oxidiert � kaumLactat

� Pyruvat � Acetyl-CoA � Citratcyclus � CO2
�

H2O
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10. Wodurchwerdenim AB0-BlutgruppensystemdieEigenschaftenausgemacht+ nennenSie
3 ZuckerderivatediesesSystems.

Die Blutgruppenwerdendurch die Blutgruppenantigene(Polysaccharidketten) auf der
Erythrozytenoberfl̈achecharakterisiert.

� Gruppe0 � GalaktoseundFucose(= H-Substanz)
� GruppeA � Galaktose+ N-Acetyl-GalaktosaminundFucose
� GruppeB � Galaktose+ GalaktoseundFucose
� GruppeAB � Antigenevon A undB gemischt

11. NennenSie5 CoenzymederPyruvatcarboxyldehydrogenase!

Thiaminpyrophosphat(TPP), CoenzymA, Pyruvat,FAD, NAD, Lipons̈aure,ADP, Mg2
�

12. WassindUrsachenundWirkungderGalaktos̈amie?

� genetischbedingterDefektderGalactose-I-phosphat-uridyltransferase � keineGa-
lactoseverwertung

� Anhäufungvon Galactoseim Blut und Harn und Galactose-I-phosphatin Leber,
Erysu.a.

� Bildung von Galactitolund Anlagerungdesselbenz.B. in LinsenfaserndesAuges
� QuellungderLinse

13. WelcheAminos̈aurensindanN- undO-glykosidischenBindungenin Glycoproteinenbe-
teiligt?

� O-glykosidischeBindungenanSerinundThreonin
� dolicholabḧangigüberN-glykosidische Bindungenandie Amidgruppevon Aspara-

gin

14. NennenSie2 Metaboliteund2 EnzymederGlykogensynthese!

� Phosphorylierungvon GlucosezuGlucose-6-Phosphat(Hexo-/Glucokinase)
� Verkn̈upfungder Glukoseeinheiten(UDP-Glucose)zu 1,4-glykosidischemGlyko-

gen(Glykogensynthase)

15. Wie lautetdie BilanzgleichungderPyruvatdehydrogenase?

Pyruvat
�

NAD
�*�

CoASH � Acetyl-CoA
�

NADH
�

H
�*�

CO2

16. WelcheFunktionhatdas2 � 6-Bis-Fructophosphat?

� � RegulationderGlykolyseinduziertdurchInsulin (SenkungdesBlutzuckerspie-
gels)

� aktiviert die Phosphofructokinasein derLeber
� vermindertdenHemmeffekt desATP
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6 Aminos̈aurestoffwechsel

17. NennenSie4 EnzymederGluconeogenese!

� Pyruvatcarboxylase
� Phoshoenolpyruvatcarboxykinase
� Fructose-1,6-bisphosphatase
� Glucose-6-Phosphatase

18. NennenSie3 Bestandteilevon Proteoglykanen!

EswerdenMucopolysaccharide im GewebekovalentüberSerinbzw. ThreoninanProtei-
negekn̈upft � großerGlykan- (=Polysaccharid-)Anteil undkleinerProteinanteil

6 Aminos äurestoffwec hsel

6.1 Quic kyfra gen

1. WelcheNahrungsmittelstimulierendieMagensaftsekretion?

Alkohol,Coffein, bestimmteProteine

2. Wasist dasEiweißbilanzminimum?

DasEiweißbilanzminimumist derPunktderminimalenProteinzufuhr, andergeradeeine
ausgeglicheneStickstoff-Bilanz vorliegt.

N � Auf nahme� N � Abgabeliegt bei30g– 40gje Tagoder0,5gprokg/KG

3. Welcheα-Ketos̈aurenkönnenalsAkzeptorenfür AminogruppenbeiderTransaminierung
dienen?

Oxalacetat(GOT), Hydroxypyruvat, Pyruvat (GPT),α-Ketoglutarat

4. In welchenKompartimentenderHepatozytenfindetdie Harnstoffsynthesestatt?

Bis zur Bildung von Citrullin im Mitochondrium,dannCitrullin-Transportmit Ornithin
alsTrägermolek̈ul ins Cytosol.

5. Formelfür die Bildung von Carbamoylphosphat.

Bicarbonat� Anhydrid � Carbamins̈aure � Carbamoylphosphat

6. KetoplastischeAS

Ketoplastisc he AS: AS, die beimAbbauKetonk̈orperliefern: Leucin,Lysin, Isoleucin,
Tryptophan
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6 Aminos̈aurestoffwechsel

Glucoplastisc he AS: AS, die in die Gluconeogeneseeingeschleustwerdenkönnen:As-
partat,Phenylalanin,Tyrosin(überFumarat);Methionin,Valin und Isoleucin(über
Succinyl-CoA)

7. Warumist derMenschaufdieZufuhr von EiweißausderNahrungangewiesen?

Aufnahmenotwendig:

� daessentielleAS nicht im Körpersynthetisiertwerdenkönnen
� Energielieferung(ersetzbar)
� N-Bilanz:Ausscheidung/ funktionellerN-Gehalt
� zur Synthesevon Peptidenund Proteinenzum Aufbau und Erhalt der Körpersub-

stanz

8. Wasist hochwertigesProtein?

BiologischeWertigkeit ist abḧangigvom GehaltanessentiellenAS undvon derZusam-
mensetzungessentieller/ nicht-essentiellerAS
(Milchprotein100,Eiprotein95,Kartoffelprotein71)

9. Formelfür BildungvonHarnstoff ausVorläufer-AS NH4
� �

HCO3 � � Carbamoylphos-
phat(-2 ATP)
Ornithin + Carbamoylphosphat� Citrullin
Citrullin + Aspartat� Arginino-Succinat
Arginio-Succinat� Fumarat+ Arginin
Arginin � Ornithin + Harnstoff

10. WelcheEnzymekatalysierendenEiweißverdauim DarmundMagen?

Darm: Trypsin,Chymotrypsin,Elostase

Magen: PepsinA, Gastricsin(PepsinC)

11. AS-Transportvom Darmin Mucosazellen

� in Formvon Di- undTripeptidenmittelseinesWasserstoff-Cotransporters
� in Epithelzellenwerdensie durch Aminopeptidasenin ihre Bestandteile(L-AS)

hydrolysiert,welchedurcherleichterteDiffusion (Carier-Transport)bedingtdurch
einenDiffusionsgradientenin die Blutbahnabgegebenwerden

� die bereitszerlegtenAS werdendurchsekund̈ar aktive, gruppenspezifischeNa-Co-
transportsystemein die Enterozytenaufgenommen

12. Transaminierungsreaktion

reversibleVerschiebungeinerα-Aminogruppe,wobeiausderα-Ketos̈aurediezugeḧorige
α-AS undausderaminogruppengebenden AS die zugeḧorigeα-Ketos̈aureentsteht

z.B.Glutamat+ Oxalacetat ! α-Ketoglutarat+ Aspartat
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13. 5 essentielleAS (NameundFormel)

Valin, Leucin,Isoleucin,Lysin,Phenylalanin,Tryptophan,Methionin,Threonin

14. Glutamatdehydrogenasereaktion

Glutamatdehydrogenasevorkommenvor allemin denMitochondrienderLeber
NH4

�
α-Ketoglutarat+ NADH  ! L-Glutamat+ NAD

15. Woherkommen2 N im Harnstoff?

a) ausdemCarbamoylphosphat

b) Aspartat(sieheFrage9, S.22)

16. WelchesCoenzymwirkt beideroxidativenDecarboxylierungvon AS mit?

� Pyridoxalphosphat(PALP)

17. Wasist limitierte Proteolyse?

Überführungvon Proenzymin aktivesEnzym,meistautokatalytisch
z.B. Proinsulin � Insulin (C-Kettewird abgespalten)

18. Wasist Ubiquitin?

Markerproteinvon defektenEiweißen � diesewerdenvon Proteosomenerkannt � in-
trazellul̈areProteolyse,v.a.für abnormaleProteine(z.B. nachHitzeschock)
Glycinrestbindetanfreie Aminogruppenvon Proteinen.
bestehtaus79AS, starkkonserviert
(sieheauchFrage15, S.17)

19. WassindProteasen?

Enzymefür enzymatischenAbbauvon Proteinen
katalysierenhydrolytischeSpaltungvon Peptidbindungen.
GruppederHydroxylasen,Endo-/Exoproteasen
Exopeptidasen

� Carboxypeptidase
� Aminopeptidase
� Dipeptidylpeptidase

Endopeptidasen

� Serinpeptidasen(Chymotrypsin,Trypsin)
� Cysteinpeptidasen(Kathepsin,Papain)
� Aspartatpeptidasen(Pepsin,Gastricsin)
� Metallpeptidasen(Thermolysin,Kollagenase)

aktuellzumdownloadenunter:http://www.uni-jena.de/ � i7lema/Quicky.htm 23



6 Aminos̈aurestoffwechsel

(sieheFrage8 S.16)

20. Wasist ein Proteosom?

multikatalytischerProteinasenkomplex

21. RedoxreaktionenamKomplex I

Komple x I: NADH-Dehydrogenase

Komple x II: Succinat-Dehydrogenase

Komple x III: Ubichinol-CytochromC-Reduktase

Komple x IV: CytochromC-Oxidase

Komple x V: H
�

-transportierendeATP-Synthase

22. Alle ReaktionendesCitratzyklus,beidenenNADH
�

H
�

entsteht.

� Isocitratdehydrogenase(Isocitrat+ NAD � 2-Oxoglutarat+ CO2 + NADH2)� Oxocitratdehydrogenase
(2 Oxoglutarat+ CoASH + NAD � Succinyl-CoA + CO2 + NADH2)� Malatdeydrogenase(Malat+ NAD  ! 2-Oxalacetat+ NADH2)

23. 5 Coenzymederα-Ketoglutaratdehydrogenase

entsprichtderPyruvatdehydrogenase
Thiaminpyrophosphat(TPP), CoenzymA, FAD, NAD, Lipons̈aure– Substratist Pyruvat
(sieheFrage11, S.20)

24. Wo wird Adenosylmethioningebildet+ Wirkung

� Bildungsort?
� entsprichtaktiviertemMethionin
� für die AdrenalinsyntheseausNoradrenalinben̈otigt
� für Kreatinbildung
� für Spermin/Spermidin-Bildung(Propylaminrest)

25. WelcheKetos̈aurenbildenAlanin, GlutamatundAspartat?

� Alanin � Pyruvat
� Glutamat� 2-Oxoglutarat
� Aspartat� Oxalacetat

26. CoenzymederGPTundwelcheReaktionläuft ab.

� Pyrydoxalphosphat,???
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� Umwandlungvon GlutamatundPyruvat zu L-Alanin undα-Ketoglutaratreveversi-
bel

27. 3 ReaktionenderNH3-Fixierung

a) Glutamat� Glutamin(Glutamatdehydrogenase)

b) Bicarbonat� Anhydrid � Carbamins̈aure � Carbamoylphosphat(Carbamylphos-
phatsynthetase)

c) Pyruvat � Alanin

28. Diagnose,Therapie,ZeichenderPhenylketonurie

� Enzymdefektder Phenylalaninhydroxylase, mit StörungdesUmbausvon Phenyl-
alaninzu Tyrosin.Wird teilweisein Phenylbrenztraubens̈aure umgewandeltund im
Urin ausgeschieden(mäuseartigerGeruch– Nachweismit Fölling-Probe)

� im KindesalterresultiertdarauseinegeistigeRetardierung(unbehandelt)
� bis zum3. LebensjahrBehandlungdurchDiätmöglich

29. ATP-Verbrauchim Harnstoffzyklus undBildung im Aspartatzyklus

2 NH4
�+�

CO2 + Aspartat+ 3 ATP � Harnstoff + Fumarat+ 2 ADP + Pi
�

AMP +
Pyridoxalphosphat(PP)
Die Energiebilanzder3 verbrauchtenATP wird durchdie im Aspartatzyklusgebildeten
NADH2 (ATP-Gewinn) relativiert

30. Wieviel GTP, NADH
�

H
�

, FADH2
�

CO2 im Zitratzyklus

� Bildung von 1 GTP
� Bildung von 3 NADH2� Bildung von 1 FADH2� Bildung von 2 CO2

31. 3 Ausscheidungsprodukte mit Stickstoff � Ort derEntstehung

� Harnstoffbildung in derLeber
� Kreatinin(Muskel)
� Harns̈aure(haupts̈achlichLeber, auchDünndarmundNiere)

32. Wasbewirkt Thermogenin,P/O- Quotient

� An derinnerenMitochondrienmembranwird durchThermogeninderH
�

-Ionengra-
dientdurchEntkopplungkurzgeschlossen- diesproduziertWärmeenergie (z.B. im
braunenFettgewebe)

� Der P/O - Quotientist die Zahl der ATP-Molek̈ule, die pro Sauerstoff-Atom (d.h.
durchBildung von 1 H2O) ausADP undPi synthetisiertwerden.
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7 Hormone

7.1 Quic kyfra gen

1. 2 Hormone,die anRezeptormit Tyrosinkinaseaktiv binden

Wachstumshormone(EGF, PDGF),Insulin, Interleukine,Cytokine

2. 2 Hormone,die anzytosolischenRezeptorbinden

Steroidhormone(z.B. Corticoide);Schilddr̈usenhormone

3. 2 Hormonemit cAMP-Wirkung

LH, TSH,Glucagon,Histamin,Adrenalin

4. WassindG-Proteine?

� Hetero-Trimere(aus3 Untereinheiten)
� α-UntereinheithatFähigkeit GDPoderGTP(aktive Form)zu binden
� enzymatischeFähigkeit zurHydrolysevon GTPzuGDP � inaktiv

5. Funktionvon IP3?

2ndmessenger, Ca2
�

-Ausscḧuttung � [Ca2
�

] steigtim Cytosol

6. FunktionSomatotropin?

� Stimulierung: AS-Transport,Proteinsynthese,Lipolyse,Glukoseabgabe(Leber),
Knochen-,Muskelwachstum,Stickstoffretension

� Hemmung: Glukoseabgabe(Peripherie)

7. Somatotropin-̈Uberschuß� Folgen

Riesenwuchs(Kinder),Akromegalie(Erwachsene)

8. Transportvon Schilddr̈usenhormonen?

� 75%durchTGB (ThyroxinbindendesGlobulin)
� derRestdurchAlbumineundTransthyretin

9. Transportvon Cortisol?

Ausscḧuttungins Blut � anProteinCGB gebunden

10. 3 Wirkungenvon Schilddr̈usenhormonen?

� erḧohterGrundumsatz� Wärmebildung,O2-Verbrauch�� gesteigerteProteinsynthese
� fötaleEntwicklung,WachstumundReifung
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7.1 Quickyfragen

11. Wirkung Thyreotrypsin(TSH)?

AnregungderSchilddr̈use � zur Bildungvon T3, T4 (SteigerungderJodaufnahme)

12. Wirkung von Cortisol?

� greift steuerndin denProtein-undKohlehydratstoffwechselein
� indemProteinabbauundAS-Umwandlungin Glucosestimuliertwird
� erḧohterFetteinbau& Gluconeogenese
� Entz̈undungshemmungundimmunsupressiv

Induktionvon:

� Fructose-1,6-Bisphosphatase
� Pyruvat-Carboxylase
� PEP-Carboxykinase
� Glucose-6-Phosphatase

� Gluconeogenese

13. Hyperthyreose– Symptome,Folgen?

= MorbusBasedow: Tachykardie,Exophtalmus,Struma

14. UrsachendesandrogenitalenSyndromes?

� Hydroxylasemangel,verminderteBildungvon Glucocorticoiden
� StimulationderBildung von Androgenen

15. Wirkung von FSH/ LH?

Hormon Frau Mann
FSH Follikelreifungim Ovar Spermatogenesein denTubuli

Sertolizellenmit Testosteronstimuliert �
Spermatogenese�

LH Ovulationsausl̈osend Androgenproduktionin denLeydigschen
Zwischenzellen� Testosteron�

16. Stoffwechselwirkung derAndrogene

anabol,erḧohteProteinsynthese,erḧohteMuskelmasse,positive N-Bilanz

17. HormonelleKontrazeption?

� Gabevon ÖstrogenenoderGestagenen
� dieseverhindernüber Feedbackhemmungdie Freisetzungder gonadotropenHor-

monedesHypothalamus
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18. Wirkungvon GlukagonaufLeberbzw. Fettgewebe?

� SteigerungderLipolyseundGlycogenolysein derLeber
� Glycogensynthesehemmungin derLeber

19. InsulinwirkungaufFettgewebe?

� SteigerungdesGlucoseabbausundderFettsynthese
� HemmungderLipolyseunddesPentosephosphatweges
� Bereitstellungvon Glycerin
� StimulationderGlucoseaufnahmeins Fettgewebe

20. Insulinwirkungaufdie Leber?

� Stimulierungvon Glycogensynthese,GlykolyseundProteinsynthese
� HochregelungderGlukokinase,Phosphofructokinase, Pyruvatkinase,

Acetyl-CoA-Carboxylase

21. Wirkungvon Thromboxan?

FörderungderThrombozytenaggregation

22. Arachidons̈aureabk̈ommlinge?

� Prostaglandine
� Leukotriene
� Thromboxane

23. Wirkungvon Histamin?

� PermeabiliẗatssteigerungkleinerGef̈aße
� Adrenalinausscḧuttung
� DilatationBlutgef̈aße
� Ausscḧuttungbei Entz̈undungen

24. WirkungderLeukotriene?

� chemotaktischeWirkungaufLeukozyten
� SteigerungderGef̈aßpermeabiliẗat, KontraktiondesDünndarmes

25. 3 ProteineausProopiomelanocortin?

� ACTH
� Melanotropine(MSH)
� Met-Enkephalin
� Endorphin
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� Lipotropin (LSH)
� TSH

26. 3 StoffwechseleffektederKatecholamine?

Adr enalin Noradrenalin
hoheAffinität zu β-Rezeptoren
Vasodilatation (bei hoher Konzentration
Übergriff auf α-Rezeptoren� Vasokonstrik-
tion)
hemmtDarmperistaltik,PulsHZV
SteigertdensystolischenRR

höhereAffinität zuα-Rezeptoren
steigertRR durchVasokonstriktion
senktdenPuls

27. primäreWirkweisederSteroidhormone?

� negative oderpositive Rückkopplung
� lipophil � Wirkung im ZytoplasmaoderZellkern
� HormonresponseelementaufDNS(Palindromsequenzen)� Transkriptionsregelung

28. InsulinwirkungaufKohlehydratstoffwechsel?

sieheFrage20, Seite28

29. 3 Effektevon Östrogenen?

� Follikelwachstum
� Ausbildungdersekund̈arenGeschlechtsmerkmale
� Prostatamittellappenvergrößerung bei verminderterTestosteronproduktion(z.B. im

Alter)

30. 2 direktebiochemischeWirkungenvon Somatotropin(GH, STH)?

� Knochen-undKnorpelwachstum
� Stickstoffretension,Proteinsynthese,Blutzuckervermehrung
� Gluconeogenese

31. Wirkung von Glucagonin derLeber?

� HemmungderGlykogensynthase
� AktivierungderGlycogen-phosphorylase
� InduktionderGlucose-6-PhosphataseundFructose-1,6-Bisphosphatase
� Inaktivierung/ RepressionderPyruvatkinase
� InduktionderPyruvat-CarboxylaseundPEP-Carboxykinase
� HochregulationcAMP, Glycogenabbau,Glukoseneubildung
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32. 3 Hormone,die intrazellul̈ar aneinenRezeptorbinden?

allgemeinSteroid-undSchilddr̈usenhormone

� Cortisol,Cortison
� Trijodtyronin (T3), Thyroxin
� Estradiol,Aldosteron,Testosteron

33. Wirkungvon Cortisol?(an5 ausgewähltenOrganen)

sieheFrage12, Seite27

34. Funktionvon IP3?

wirkt aufCa2
�

-Kanäle,dadurch�Ca2
� � �

35. SubstratederPLC?

PLC β PLC γ
ACh,AngeotensinII EGF, PDGF

Vasopressin

36. Wie wirkt dasCholeratoxin?

� ADP-RibosylierungderGsα-Untereinheit
� dadurchsẗandigeAktivierungder Adenylatcyclase � sẗandigeÖffnung der Chlo-

ridkan̈alederEnterozyten
� AusstromvonCl � -IonenundWasserin dasDarmlumen� Diarrhoea

37. NennenSiedie ElementederSignal̈ubertragungim Auge.

� AktivierungdesRhodopsindurchIsomerisierungdesRetinals
� akt.RhodopsinbindetanTransduzin(G-Protein)� Bindungvon GTP
� SpaltungdesG-Proteins� AktivierungderPhosphodiesterase
� PhophodiesterasespaltetcGMP in 5‘GMP �

Schlußvon Na
�

-Ca2
�

-Kanälen� Hyperpolarisation

38. Symptomefür die UnterfunktionderSchilddr̈use?

� Struma
� niedrigerGrundumsatz

39. Wie arbeitenEnzymgekoppelteRezeptoren?

40. Targetvon cAMP?

� ProteinkinaseA?
� cAMP-vermitteltwirkenGlucagonundAdrenalin
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41. FunktionzellulärerRezeptoren?

42. WelcheperipherenHormondr̈usenwerdendurchHypothalamusundHypophysegesteu-
ert?

� Nebenniere
� Schilddr̈use
� Ovar, Testis

43. MolekulareUrsachendesadrenogenitalenSyndromes

� UnterfunktionderNebennieren(Gluko- oderMineralokortikoide � )� VerminderungdernegativenRückkopplungin Hypophyse
� vermehrteACTH-Ausscḧuttung � allgemeineStimulierungderNebenniere
� VersẗarkteAndrogenproduktion� Vermännlichung

44. FunktionAdhäsionsrezeptoren?

45. 4 Proteinfamilienderintrazellul̈arenSignal̈ubertragung?

� Thyrosinkinasen
� G-Proteine
� Adenylatcyclase
� Guanylatcyclase

46. MechanismusderG-Proteine?

� Trimereausα, β undγ-Untereinheit
� BindunganLigandtragenden7-Helix-Rezeptor�
� Bindungvon GTPanα-Untereinheit� Aktivierung
� Dissoziationin α-GTPundβ-γ-Untereinheit
� α-UntereinheitbindetanEffektorprotein
� G-ProteinesindschwacheGTP-asen� langsameAutohydrolysedesGTP �
� Rückführungin Ruhezustand

47. Lokalisationvon Steroidhormonen?

Bildungsort:Nebenniere,Ovar, Testis,Fettgewebe

48. MolekulareUrsachendesMorbusBasedow?

sieheFrage13, Seite27

49. WasunterscheidetGewebshormoneund glandul̈areHormone?NennenSie jeweils zwei
Vertreter.
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� Gewebshormonesindparakrin(bzw. autokrin)– Histamin,Interleukine,Prostaglan-
dine

� glandul̈areHormonesindEndokrin– Insulin,Glukagon

50. 4 Wachstumsfaktoren

Wachstumshormon(STH),EGF, PDGF, NGF, TGF

51. Nachweisvon Choriongonadotropin im Harnvon Schwangeren

HCGdientzur ErhaltungdesCorpusLuteum � Progesteronproduktion

Nachweis:

� ab8. TagnachBefruchtungmöglich
� Mischenvon Anti-HCG mit Harnprobe
� Antikörperbindenanβ-UntereinheitdesHCG
� dannZugabevon partikelgebundenen HCG
� bei Schwangeren:klare Lösung,da partikelgebundenes HCG nicht an die von im

HarnvorhandenenHCG-Molek̈ulebesetztenBindungsstellendesAntikörpers(Anti-
HCG) bindenkann

� bei nicht Schwangeren:Anti-HCG agglutiniertmit dempartikelgebundenen HCG
� milchigeLösung

52. Wirkungvon Prostaglandinen(3)

� KonstriktionderglattenMuskulatur(Gef̈aßeod.Abortiva)
� Hemmungvon Katecholaminen
� Sensibilisierungvon Schmerzrezeptoren

53. Wie kannbei jungenMenschenMinderwuchsgeheiltwerden?

ZwergenwuchsaufgrundMangelsanWachstumshormonen(Schilddr̈usenhormone– Hy-
pothyreose)� Substitutionstherapie(z.B. Gabevon STH)

54. HormonederFollikelreifungundEisprung

sieheFrage15, Seite27

55. WelcheOrganfunktionenkannmandurchspezifischeAntagonisten/ Agonistender ad-
renergenRezeptorenbeeinflussen

� MuskeltonusglatteMuskulatur(Gef̈aße)
� Herzfrequenzregulation
� Renin-Ausscḧuttungsregulation (Niere)
� Glykolyseregulation(Leberu. Skelettmuskulatur)
� katecholabḧangigeLipolyseregulation(Fettgewebe)
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� Bronchienkontraktion

Agonisten
α-Rezeptoren β-Rezeptoren
Phenylephrin Isoprenalin Clenbuterol

Organ Blutgef̈aße Herz Bronchien
Nase/Rachen

Krankheitsbild Schwellungen Herzstillstand Asthma
Wirkungen Abschwellung Steigerung Vasodilatation

derSchleimḧaute derKontraktion Spasmolyse

Antagonisten
α-Rezeptoren β-Rezeptoren

Phenoxybenzamin Propanolol
Organ Blutgef̈aße Herz

Krankheitsbild Hypertonie Infarkt
Wirkungen Vasodilatation HemmungderKontraktion

Entlastung

56. 2 männlicheSexualhormone

Testosteron,(Dehydroepi-)Androsteron, LH (=ICSH)

57. RegulierungderHistaminfreisetzungin denMastzellen

� GewebshormonHistamin wird in Gewebsmastzellenund basophilenLeukozyten
produziertunddort,anHeparingebunden,gespeichert

� 1. FreisetzungderIgE-AntigeneausB-Lymphozyten

� 2. IgE-Rezeptor(einZytokinrezeptor)bindetdieAntigene

� 3. Intrazellul̈areaktivierungderPhospholipaseC (G-Protein) � IP3 � Ca2
� � �

Histaminvesikel verschmelzenmit derZellmembran

� kurz: der Kontaktder an die MastzellengebundenenIgE mit einemAntigen führt
zur Degranulierungund somit zur Freisetzungvasoaktiver Amine (z.B. Histamin)
undProstaglandine(beiVerletzungenundAllergien)

58. WelchesZytokin wird nachZytostatikabehandlung verabreichtzur Granulozytenbildung
verabreicht?

Granulopoetin(=koloniestimulierender Faktor)

59. Formelvon Adrenalin
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60. FunktiondesCorpusLuteum?

Progesteronbildung� ErhaltungderSchwangerschaft

61. 4 HormonedesEnergiestoffwechsels?

Insulin,Glukagon,Adrenalin,Cortisol

62. UnterschiedDiabetesI / II?

I : kindlicher Diabetes– Zersẗorung der B-Zellen in den Langerhans´schenInseln (au-
toimmun) � Insulinmangel� Substitutionstherapie

II : Altersdiabetes– RückgangderInsulinrezeptorendichte in derPeripherie� Sensibili-
sierungderRezeptorendurchMedikamentengabe,sp̈aterInsulinsubstitution

63. Wirkungvon Prolactin?

� Bildung im Hypophysenvorderlappen
� FörderungderMilchsekretionin denMammae(sowohl ProliferationalsauchSekre-

tionsstimulation)
� verhindertEireifung

64. RegulatorenderKatecholaminsynthese?

nervale Reize: Thyrosinhydroxylase� (Thyrosin � Dopa);Dopamin-β-Hydroxylase(Do-
pamin � Noradrenalin);
BeruhtaufeinerInduktionbeiderEnzyme

humoral: Glukokortikoide (Cortisol) schwacheInduktion auf Thyrosinhydroxylaseund
starke aufPhenylethanolamin-N-Methyltransferase (Noradrenalin� Adrenalin)

Feedback: Adrenalinpositiver Feedbackbei ACTH- und CRH-Sekretion� Stimulie-
rungderNebenniere� Cortisol�
Adrenalinnegativer FeedbackbeiUmwandlungNoradrenalin� Adrenalin
AdrenalinundNoradrenalinverhindernUmwandlungvon Thyrosin � Dopa
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8 Blut

8.1 Quic kyfra gen

1. Wasist derrespiratoryburst?

SteigerungdesO2-Verbrauchszur Produktionvon Sauerstoffradikalenwelchedurchdie
Phagozytosevon fremdenMaterialin Granulozytenbzw. Makrophagenausgel̈ostwird.

2. MöglichkeitenderGerinnungshemmung?

� AntithrombinIII (Proteaseinhibitor, weil esamaktivenZentrumvon Thrombinbin-
det

� Heparin(bindet an dasAntithrombin � dieseshat danneine höhereAffinität zu
Thrombin)

� ProteinC undProteinS (inaktivierendie FaktorenVaundVIIIa
� Cumar-Verbindungen(VitaminK-Antagonisten)
� Ca2

�
-Blocker (Citrat,Oxalat,EDTA, Fluoride)

3. FunktiondesErythropoetin?

� StimulationderErythrozytenreifungund-differenzierung
� wird in derNieregebildet

4. MHC I - Funktion

� Lokalisation:aufallenkernhaltigenZellen
� wird von CD8-Zellen(CytotoxischeZellen)erkannt
� präsentierenim ZytoplasmaderZelle selbstproduziertezytosolischeProteinebzw.

Proteinbruchstücke

5. MHC II - Funktion

� Lokalisation:MakrophagenundB-Lymphozyten
� wird von CD4-Zellen(T-Helferzellen)erkannt
� präsentierenextrazellul̈ar Proteinebzw. Proteinbruchstücke welcheAntigencharak-

ter aufweisen

6. Streptokinasefunktion

� Aktivator, deraushämolysierendenStreptokokkenstammt
� wird therapeutischeingesetzt
� leitet im Plasmadie AktivierungdesfibrinolytischenSystemsein, indemsie über

eineAktivatorbildungmit PlasminogenPlasminausPlasminogenfreisetzt.

7. Wie entstehtunlöslichesFibrin ausFibrinogen?
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� ThrombinwandeltFibrinogenin Fibrin um � aktiviertesFibrin � Fibrin lagertsich
locker zusammen

� gleichzeitigaktiviert ThrombindenfibrinstabilisierendenFaktor (XIII = Glutamin-
transferase),welcherdie Fibrinmolek̈ule untereinandervernetzt � unlöslichesFi-
brin

8. WelcheReststickstoffverbindungen desHämoglobinabbausgibt es?

Harnstoff, Harns̈aure,Kreatinin,Kreatin

9. WelcheProduktedesHämoglobinabbausgibt es?

� AbbaudesErys
� freiesHämoglobinwird anHaptoglobingebunden
� HydrolysedesApoproteinin seineAminos̈aurebestandteile
� SpaltungdesHämszwischenRing I undII
� Aus HämentstehenintermedïaresCO, Fe2

�
(Eisenwird wiederverwendet)undBi-

liverdin
� Bili verdinwird in Bilirubin umgewandelt � anAlbumin gebunden(indirektesBi-

lirubin)
� Bilirubin wird mit 2 UDP-Glucurons̈aure-molek̈ulenkonjugiert(Ester)� Bilirubin-

diglucuronid(direktesBilirubin), welcheswasserl̈oslich ist und als Gallenfarbstoff
ausgeschiedenwird

10. Wirkungvon Heparin

sieheFrage2, Seite35

11. 2 � 3BPG-Wirkung

� RechtsverschiebungderO2-Sättigungskurve
� d.h.Sauerstoff wird schlechtergebundenundleichterabgegeben
� lagertsich zwischendie 4 UntereinheitendesHämoglobins� allosterischeHem-

mungderO2-BindungandasHämoglobin

12. BohrEffekt

die O2-Bindungskurve wird durchverschiedeneFaktorenbeeinflußt:

� pH-Wert (niedrigererpH-Wert � Rechtsverschiebung) – beruhtauf denWechsel-
wirkungenzwischenH

�
undO2-BindungenamGlobin � Affinität für O2 �� CO2 (beipCO2-ErhöhungRechtsverschiebung(

”
Verdr̈angen“ derO2-Moleküledurch

dieCO2-Moleküle undumgekehrt

13. Komplementsystem

� unspezifischeAbwehrdesImmunsystems
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� Enzymsystemausca.20 Glykoproteinen(C1-C9)
� AktivierungdurcheinekaskadenartigeReaktion(ähnlichBlutgerinnung)
� durchEinlagerungvon Kanalproteinenin die Membrander mit Antikörpernmar-

kiertenZielzellewird diesedurchl̈ochert � LysederZelle
� Komplement-FaktorenkönnenImmunzellenanlocken,die Bakterienangreifenund

phagozytieren� Chemotaxis
� Opsonierung: MarkierungvonBakteriendurchAnlagerungvonKomplementfakto-

renfür phagozytierendeZellen

14. CD4

� ein KlassifizierungsproteinderT-Helferzellen
� esermöglicht denT-Helferzellen,sichanB-Zellenzu heften,welchemit MHC II -

Genenbesẗuckt sind � diesewerdendurchdie Bindungaktiviert � Ausscḧuttung
vonInterLeukin4� klonaleProliferationderB-Zellenzuantikörperproduzierenden
Plasmazellen

15. Willebrandt-FaktorFunktion

� einPlasmaglycoprotein(FaktorVIII), welchesin EndothelzellenundThrombozyten
synthetisiertwird

� wird durchdenspezifischenRezeptor(GlycoproteinI) derThrombozytengebunden
� AktivierungderThrombozyten

� er bindet außerdemKollagen � Brücke zwischenThrombozytenund z.B. durch
VerletzungfreigelegtemKollagen

� er fördert dadurchdie Aggregation der Thrombozyten(Adhäsionsf̈orderung) und
derenAktivierung

16. 2 Proteine,die Eisenbindenkönnen

Transport Speicher
Transferrin(Fe3

�
; zumAblösenmußeszuFe2

�
re-

duziertwerden– z.B.durchVitaminC )
Ferritin (Fe3

�
)

Hämoglobin(3
4 desGesamtbestandes) Hämosiderin

BeideSpeicherformensindvor allemin Milz undLeberanzutreffen, Ferritin unterande-
remnochin derDarmschleimhaut.
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9 Wasser - und Elektr olythaushalt

9.1 Quic kyfra gen

1. BeschreibenSiedieElektrolytzusammensetzung vonPlasmaundMuskel-Zellinnerenmit
ungef̈ahrenKonzentrationen?

Ion Muskel in mmol
l Plasmain mmol

l
K
�

160 3 � 5 � 5 � 5
Na
�

10 130 � 150
Cl � 3 100 � 110
Ca2

�
1
�
mitER� ;10� 8 � ohneER� 2 � 2 � 2 � 7

A� 155 5 � 5
2. StörungdesWasser- Elektrolyt - Haushaltes(Normwerteangegeben)

MCHC � Hb
Hkt in g

l Hämoglobinkonzentration proErythrozytenvolumen

MCV � Hkt
ZE

;ZE � 5 % 13 1012

l mittleresVolumeneinesErythrozyten
MCH � Hb

ZE
Färbe-Koeffizient; mittlere Hämoglobinkonzentration im
Erythrozyten

Hb 150g
l

Hkt 45%
MCH 30pg
MCHC 333g

l
MCV 0 � 09 � 10� 6µl;9 � 10� 14l

� Anämien:

normoc hrome Anämie: ist eineproportionaleVerminderungvon Erythrocytenzahlund
Hämoglobinkonzentration im Blut. DabeiweistderEinzelerythrocyt einennormalen
Hämoglobingehaltauf.

hypoc hrome Anämie: der Hämoglobingehaltdeseinzelnenroten Blutkörperchensist
vermindert(z.B.bei Eisenmangel)

hyperchrome Anämie: der HämoglobingehalteineseinzelnenErythrocyten ist erḧoht,
ihreGesamtzahlabervermindert.(z.B.beiVitaminB12-Mangel)

3. WodurchwerdenProtonenbelastungenim Plasmagepuffert?

� Hydrogencarbonatpuffer: �HCO3 � �
�H2CO3 � � 20

1 ; pK � 6 � 1 ist der wichtigstePuffer, da er
durchseinoffenesSystem(Lunge)reguliertwerdenkann

� Phosphatpuffer: pK � 6 � 8bedingtdurchseinegeringeKonzentration(0 � 8 � 1 � 6mmol
l )

fällt ernichtwesentlichinsGewichtobwohl seinpK naheamnormalenBlut-pH liegt
� Plasmaproteine– Pufferwirkung beruht auf dem hohenGehalt an Histidinresten

(Histidin-pK = 6 - 7)
� Hb-Puffer
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9.1 Quickyfragen

Puffer im Blut Anteil an der Gesamtkonzen-
tration aller Puffer

Anteil an Pufferkapazität

Bicarbonat 50% 75%
Hb 35% 20%
Phosphat 5%
Plasmaproteine 7% zusammenmit Phosphat5%

4. DurchwelcheHormone,ErfolgsorganeundMechanismenwird die Osmolaliẗat im EZR
geregelt?

Organ Hormone zelluläre Mechanismen
Niere Aldosteron Na

�
-Resorption � ; K

�
-Sekretion � �

transepitheliales negatives Potential �
Cl � -Einstrom � osmolariẗatsbedingte
H2O-Resorption

ADH Einbauvon Aquoporin-2-Kan̈alen in dasdis-
tale Konvolut und Sammelrohr � osmola-
ritätsbedingteH2O-Resorption(Gegenstrom-
prinzip)

ANF Gegenspielervon ADH
Gastrointestinaltrakt durchdenapikalliegendenCFTR-Kanal,die-

ser wird hochgeregelt durch Hormone, die
über die cAMP-Ca2

�
-Kaskadedie intrazel-

lulärenFunktionenregulierenkönnen

5. Wie großist derWassergehalteinesNormmannes– VerteilungvonH2O in verschiedenen
Körperkompartimenten?Wie großist derdurchschnittlicheH2O-UmsatzproTag?

Wasserr̈aume Anteil am KG
Extrazellul̈ar intravasal 4%

interstitiell 16%
Intrazellul̈ar 40%

insgesamt60%

Wasserbilanz
Aufnahme Volumen
Trinkwasser 1300ml
Nahrung 900ml
Oxidationswasser 300ml
gesamt 2500ml
Abgabe Volumen
Harn 1500ml
Stuhl 100ml
Haut+ Lungen 900ml
gesamt 2500ml

6. Wie wird die extrazellul̈areProtonenkonzentration in Lunge/Nierekonstantgehalten?

� offenesSystemLunge:CO2 � � H2O � H2CO3 � HCO�3
�

H
�

� Niere: überdie Niere kannbei AlkaloseHCO3 � vermehrtausgeschiedenwerden
undbei Azidosevermehrtresorbiertwerden(vor allemim proximalenTubulus)
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9 Wasser- undElektrolythaushalt

� Niere:weiterhinkönnenProtonen̈uberdenPhosphatpuffer (pK � 6 � 8) bzw. Ammo-
niak / Ammonium-Puffer (γ-Glutamyl-transferaselumenẅarts in der Zellmembran
gelegenbzw. Glutamin-SynthetaseundGlutamat-Dehydrogenaseim Zytoplasma)

7. Störungenim Säure/Basen-HaushaltundderenKompensation?

Art der Entgleisung pH pCO2 Baseexzess
(BE)

respiratorischeAzidose–
nichtkompensiert

� � o 4 K.

respiratorischeAzidose–
kompensiert

o 4 K. � �
metabolischeAzidose –
nichtkompensiert

� o 4K. �
metabolischeAzidose –
kompensiert

ann̈aherndo 4 K. �
(Kußmaulatmung)

�
respiratorischeAlkalose–
nichtkompensiert

� � o 4 K.

respiratorischeAlkalose–
kompensiert

o 4 K. � �
metabolischeAlkalose –
nichtkompensiert

� o 4K. �
metabolischeAlkalose –
kompensiert

ann̈aherndo 4 K. � (stockende
Atmung)

�

8. Auswirkungenvon pH-Ver̈anderungen(Plasma)aufElektrolythaushalt?

� Erhöhungderextrazellul̈arenH
�

-Ionenkonzentration (Azidose)bewirkt eineErhö-
hungderextrazellul̈arenK

�
-Ionenkonzentration (Hyperkalïamie)

� diesbewirkt durchdasAbsenken desK
�

-Konzentrationsgradienten ein Absenken
desMembranpotentiales� Störung der Erregungsbildungund -fortleitung (kann
bis zumHerzstillstandführen)

� Erniedrigungderextrazellul̈arenH
�

-Ionenkonzentration (Alkalose)bewirkt einAb-
senkenderextrazellul̈arenK

�
-Ionenkonzentration (Hypokalïamie)

� diesbewirkt eineHyperpolarisationmit nachfolgendenStörungenderErregungsbil-
dungund-fortleitungim NervenundMuskel

9. Wodurchwird dieunterschiedlicheElektrolytzusammensetzung IZR / EZRerreicht?Wel-
cheMechanismensindfür dieUngleichverteilungvonElektrolytenundProteinenvorhan-
den?

� Na
�

-K
�

-ATPase(Na
�

-K
�

-Pumpe)wodurchviele wichtige sekund̈ar- und tertiär-
aktive Transportmechanismenangetriebenwerden– sie transportiert3 Na

�
-Ionen

ausderZelle herausund2 K
�

-Ionenin die Zelle hinein(elektrogen)
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9.1 Quickyfragen

� Ca2
�

-ATPase
� K

�
-H
�

-ATPase

aktuellzumdownloadenunter:http://www.uni-jena.de/ � i7lema/Quicky.htm 41


	Aminosäuren, pH-Werte
	Quickyfragen

	Enzyme
	Kurzhinweise
	Quickyfragen

	Nucleinsäuren
	Quickyfragen

	Viren
	Quickyfragen

	Kohlenhydrate
	Quickyfragen

	Aminosäurestoffwechsel
	Quickyfragen

	Hormone
	Quickyfragen

	Blut
	Quickyfragen

	Wasser- und Elektrolythaushalt
	Quickyfragen


