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1 Aminos auren, pH-Werte

1.1 Quickyfragen
hallo

1. Wie groRist die Osmolaritt einer0, 8%-igenNaCl-Lodsung?
M=8
n=f
Mnac) = 0,8%vonl kg H,O=8¢g
n= %’% = 0,138mol
1 mol NaCl = 1 mol Na* + 1 molCl—
0,138mol NaCl = 0,276 osmolNaCl = 276 mosmoINaCl
Die Osmolaritit gibt die AnzahldergelostenTeilchenan.

2. 2 basischeAminosauren?
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1.1 Quickyfragen

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

3. Wasist Denaturierung?

Proteinehabeneine charakteristischeétruktur (primare, sekunére, tertiare, quartre).
Durch Denaturierungkann esin seinerraumlichenAnordnungverandertwerden.Da-
durchhatesnicht mehrseinenative Struktur— allerdingsbleibt die Aminosauresequenz
(Primarstruktur)bei derDenaturierungurverandert!

FolgendeFaktorenwirkendenaturierend:

e Hitze (> 45°C)

e SaurenundLaugen
organischd.dsungsmitte{Alk ohole,Chloroform)
Harnstof

Schwermetallsalze

Die FolgenderDenaturierungind (alle Enzymesind Proteine):

VerlustderbiologischenAktivitat

OberfachenergrofRerung — leichteAngreifbarleit fir andereEnzyme
Loslichkeit in walirigemMilieu nimmtinfolge desVerlustesder Hydrathille ab
Viskositat (Zahigleit) der Proteinenimmt zu

4. \WelcheArten von SekunérstrukturerkennenSie?

e Faltblattstruktur
o 0-Helix

5. Formelvon Alanylmethionin?

H O H
‘”hN——é——g——N——é——COO*
b b b
CH,
$
CHo

6. pHvon0,04mM HCI?
HCL ist einestarle Saure— esdissoziiertvollstandig.Deshalb:

PH = —lg chzo+
pH = —1g 0,04 1073
pH=4.4
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1 AminogiurenpH-Werte

7. pHvon0,03mM NaOH?

pH = 14—1g con-
pH =14—1g0,03% 1073
pH=9,5

8. WelcheschwefelhaltigemAminosaurenkennenSie?
e Cystein(Cys)
e Methionin(Met)
e Cystin(Cys-Cys)

9. In welcherReihenfolgeeluierenunterschiedliclgroReMolekiile in der Gelchromatogra-
phie?
GrofReMolekile wanderschnellerals kleine, da kleine in denLochernder Gelteilchen
hangerbleiben.
10. Formelvon Glycylpherylalanin?
11. Aufbrechernvon H-Briicken (1. chemischund?2. physikalisch)?

e chemist: SaurenLaugenHarnstof
e physikalist: Erhitzen,Gefrieren

sieheFrage3, Seite3

12. IP von Glutamingurebestimmer(gegebenist: pK; = 2,4;pKr = 4,3;pK, = 9,7)?

Bei saurerundbasischeminosauren(mehrals2 pK-Werte)benutztmandie pK-Werte,
diedeml P amnachsteriegen,d.h.andenerdie AminosaureeineLadungvon+0,5 bzw.
—0,5 hat.Im BespielGlutamingureist daspK; und pKg. Man rechnetalso:

IP= 24+43 =3,35
2
13. Formelvon Glutamirylalanin?
H O H
+H3N—(|:—g—N—(|:—COU
T
CH,
¢—o
b

14. 3 nichtkovalenteBindungen?

e WasserstdfBrickenbindungen (—H---O-)
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2 Enzyme

15.

16.

17.

18.

e lonenbindungd—COO™---T H3N—)

e van der Waals-K@fte (z.B. bei Leucin, Phetylalanin oder langlettigen Fett@uren
(Lipoproteine))

Zu wieviel %COOH (pKs = 2,34) bei pH = 2,5 dissoziiertin etwa?

Dader pKs derCOOH-Gruppebei 2,34liegt (dort liegt die Gruppezu 50% Wahrschein-
lichkeit dissoziiertvor), und bei einem pH = 2,5 wenigerProtonenvorhandersind als

beieinempH = 2,34, ist die COOH-Gruppestarker bestrebtjhre Protonerin Losungzu

gebend.h.nochmehrzu dissoziierenEsliegenalsomehrals 50% der COOH-Gruppen
dissozierwor.

WelcheAminosaurenmit Hydroxylgrupperkennersie?

Serin(Ser)
Threonin(Thr)
Tyrosin (Tyr)

Hydroxylysin (Hyl)
WelcheAminosaurensind essentiell?

e Phanomenaldsolde tr bt mitunterLeutnantValentinslieblicheTraume
e also:Pherylalanin(Phe),Isoleucin(lle), Tryptophan(Trp), Methionin(Met), Leucin
(Leu), Valin (Val), Lysin (Lys), Threonin(Thr)
Zu welcherElektrodewandertein Proteinmit | P = x bei pH = 4 in derElektrophorese?

In derElektrophoresaverdenProteinenachihrer LadunggetrenntDasheil3t,dal3Proteine
die nachaufRerhin elektrischneutralsind(beimI P hieralsol P = 4) im Gelnichtwandern.

Proteinedie einenhdheren P alsderaktuellepH besitzend.h. haupt&chlichpositv ge-
laden(Kationen)sind,wanderrzur Kathodeund umgelehrt wandernProteinemit einem
niedrigeren P (Anionen)zur Anode.

2 Enzyme

2.1

Kurzhinweise

Enzymesind meistEiweil3e.FolgendeEigenschaftesind kennzeichnenéiir Biokatalysatoren,
alsoauchfur Enzyme:

e BeschleunigunginerchemischeriReaktion

e AuswahlderReaktionsrichtung

e Nichterscheineim Endprodukt
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2 Enzyme

e ohneEinfluBaufdie LagedesGleichgavichtesder Reaktion

Die Michaelis-Menten-Konstante

Ky = (Kl + k2)
kg
fur die Geschwindigkit v einerEnzymreaktiorund der Michaelis-Menten-nstante gilt (V =
Vimax):
ve V8
Km+ [

Die maximaleKatalysgeschwindigkit einesEnzymswird mit kg bezeichnetWechselzahl).
Sieist definiertals:

kit =V /[E]

EinteilungderEnzymein 6 Klassen:
1. Oxidoreductasen

2. Transferasen

3. Hydrolasen

4. Lyasen

5. Isomerasen
6. Ligasen(Synthetasen)

undnachBindungsart

e allosterische
Es sind mehrereBindungszentrer- fur Substrat(katalytische)und fur Effektoren (re-
gulatorische)- vorhanden(=OligomereEnzymstruktur).Die Effektorenverstrken die
Enzymaktvitat, deshalldie sigmoidaleKennlinie.

¢ nichtallosterische
Nur eineBindungsstelldir Substrat- hyperbeldrmige Kennlinie— Michaelis-Menten-
Kinetik

reversible Hemmungervon Enzymen:

e konkurrier ende(kompetitive) Hemmung
Substratund Hemmstof (Inhibitor) bindenandie gleicheStelle (aktives Zentrum)— der
Hemmstof besetztdie Bindungsstelledeshalbist der Hemmstof bei kleinen Substrat-
konzentrationenindhohenHemmstofkonzentrationestarkwirksam.
Km T Vimax —
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2.2 Quickyfragen

e nichtkonkurrier ende(nichtkompetitive) Hemmung
Hemmstof und Substratbinden an unterschiedlicherStellenan das Enzym. Dadurch
wird die katalytischeFahigkeit desEnzymsherabgesetzDie Hemmungwird also nur
von der Hemmstaofkonzentrationnicht von der Substratknzentratio beeinflutk,, —

Vmax \L

irr eversible Hemmungervon Enzymen:
e Organophosphoésireverbindungen (z.B. Diisopropylfluorophospht)
¢ Inaktivierungvon SH-EnzymerdurchalkylierendeReagenzien

e Acetylsalig/lsaure(Aspirin)

2.2 Quickyfragen

1. Zu welcherEnzymklassgelbrt Lactatdehydrogenase?
— Oxidoreduktase

2. ZuwelcherEnzymklassgetort Glucose-6-Phosphatase?
— Hydrolase

3. im 1/v—1/s Diagramm
Schnittpunktezuordnen
1/,

1/v

-1km 1/[S]

4. WelcheBindungendie nichtkovalentsind,bedingerdasEntstehemerraumlichernStruk-
tur derProteine?

e lonenbindung
e hydrophobéNechsalirkungen(vanderWaals-Kiafte)
e Wasserstdbriickenbindungen

sieheFragel4, Seited
5. Wie lautetderZusammenhangwischeiVyax undE?

o siehekya
e BeiV ist[ES maximalund[E] =0
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2 Enzyme

6. Welche Komplexe kdnnenEnzym, Substratund Inhibitor bei einer nicht kompetitiven
Hemmungbilden?
— ES,EH, ESH

7. 3 Parameterur E—-Aktivitatsbestimmung

- kn [S Vmax

8. BerechnewonAG beiA=BundA< B
Bei Vhin = Vruew gilt: AG=0
AG = AGo+ R-T-In%
AG = AGy+R-T-Inl
AG = AGq
AG = AGy=0

9. Wie wirkt Diisopropyl? (ob mandasfur's Physikumwissenmuf3?)
— hemmtAcetylcholin—esterasgine Serinproteasejreversibel

10. 3 Moglichkeitenzur Enzymreyulation:

e allosterischeHemmung

e kompetitve Hemmung- Konkurrenzm aktiven Zentrum
e Temperatur

e pH-Wert

11. WelcheKomplexe bildensichbei kompetitver Hemmung:

e ES—Komple
e EH —Komplex

12. 3 CharakteristikallosterischeEnzyme:

e sigmoiderKurververlauf R=T
e mindesten® Untereinheiten

e R-elaed Affinitat: ST+ 1 — |
T-ense Sl+1—1

13. Spektralliniervon NAD?

NAD NADH
260hm | 260hm+ 340nm

Soll der SubstratumsateinesEnzymesggemessemerden kannmandiesmit Hilfe einer
geloppeltenReaktion,welcheals CoenzymNAD benutzt,erreichen Dabeiandernsich
die AbsorptionswertelerL 6sung(sieheobigeTabelle)
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2.2 Quickyfragen

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

Warumsind Reaktionendie von Enzymerkatalysiertwerden,schneller?

Aol

Derky-WerteinesEnzymsbetigt3- 104, Wieviel ProzentlerMaximalgeschwindigit
sindbei einerSubstratknzentrationzon 0,3mM erreicht?

0,3MM=3-10"%=ky - ky =[§ = 50%

Y=ka=19

Hier hatdasSubstratgeradedie Konzentratiorder halbenMaximalumsatzgeschwindig-
keit desEnzymes.

Umwandlungder Einheitder Enzymaktvitat von 0, 18mMol /hin 1U .

1uMol 0,1810°uMol __
o =1V = === =3IU

Errechnerder Geschwindigkit:
Produkte = Edukte Produkte # Edukte
_ _ Vmax[Y _ VmaxV
Subgrat +ky, = Vv Vi= s T v

stabiled instabilesFlie3gleichgericht

Der lebendeOrganismusst ein offenes,instabilesSystemdaesnur durcheinestandige
Zu- und Abfuhr von Enegie und Stoffen aufrechterhalterwerdenkann.WennStoffe zu-

/abgefihrtwerden andertsichdie Geschwindigkit derHin-/Rickreaktionen- instabiles
FlieRgleichgwicht.

Bei einemstabilenFlieRgleichgeicht ist Hin- und Riickreaktiorgleichschnell (AG = 0)
2 Maleinheiteritir Enzymaktvitat

_ 1Mol _ 100%1 _ £ng
o Katal = 1Mol _ 100%1 _ 5094

1 pMol
o UL
kompetitve Wirkung deslinhibitors:

e Inhibitor konkurriert mit S um die Substratbindungsstell(aktiven Zentrum), da-
durchwird Ky, groRer

Wiesoist ein Enzymein Katalysator?

e Aktivierungsengjie |
e wird durchdie chem.Reaktionnichtverandert

3 Katalysemechanismen:

e Saure- BaseKatalyse
e MetallionenKatalyse
e kovalenteKatalyse
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3 Nucleinguren

23. 2 Kurven:allosterisch/normal
\'

normal
\

Nallosterisch

[S]

24. Wirkung negativer und positiver Effektorenauf die Substratattigungskrve allosterischer

Enzymeim Diagrammdarstellen.
\'

pos

norm
neg

[S]

25. WasverandertEnzymnicht? — die LagedesGleichgeavichtes

3 Nucleins auren

3.1 Quickyfragen
1. Herstellungvon rekombinanteninsulin
Insulin wird als Proinsulinin E.coli hegestellt(...) und anschlie3endiurch proteolyti-
scheSpaltungn Insulin umgeavandelt(Substitutionstherag).

2. Restriktionsendonudiee, die zwischenGGCC spaltet spaltetstatistisch..
Wie viele Stiicke entsteherauseinerNucleotidlette,die 2560Nucleotidelangist.

4 _ 2560 _
4% =256— 555 = 10

3. Wasist ein Primer?
Ein Primer(Nucleingwrestartmoldll) ist ein Stiick einzelstangigey an die Matritze ge-
bundeneRNS, mit freiem 3' — OH-Endean welchemdie Ketterverlangerungdurchdie
DNS-Polymerasgorgenommerwird?

4. 3 Abbauproduktezon Purin/ Pyrimidin?

e Pyrimidin: Acetatbzw. Propionat— Harnstofzyklus
e Purin: Xanthinbzw. Hypoxanthin— Harnstofzyklus
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3.1 Quickyfragen

e Harnsure(Urat)
e COy, NH3

5. Wasist eineHybridisierung wasist eineGensonde?

6.

10.

11.

Hybridisierung:  sowvohl komplemeriire DNA- als auch RNA-Sequenzerkdnnensich
spontareu einerDoppelhelixzusammenlagern.

Gensonde: radioakties(3?P) markierteskomplimentresDNA-FragmenbekannteSe-
quenz.
Ein Restriktionsfragmenhit bestimmteBasensequenzannnur durchHybridisie-
rung mit der Gensonda&urchAutoradiographisichtbargemachtverden.

Warumwirkt 5'-Uracil als Zytostatika? Wie wirken Folsaureantagonisten?

e In der Synthesaler Thymidindervate (nur in DNA vorkommend)wird UMP mit
Hilfe von NADP* zu d — UMP reduziert.Dannfindet am Cs eine Methylierung
zu d — TMP statt.5-Fluoruracilhemmtals Analogondesd — UMP die d — TMP-
Synthes€Thymin-Syntheseiyreversibel

e EineweitereMoglichkeit ist die Hemmungder Tetrahydrofolatrgenerieang durch
sogenannt&olsaureantagonistefkompetitive Inhibitorender Dihydrofolatredukta-
se)— HemmungderPurin Synthese

. Definition der Go-Phase.

Ruhephasén derdie Zellennichtin G;-PhasgTeilungsphasedintreten(z.B. Neurone)

Warumwird P53als Suppressgenbezeichnet?

Wenn es aktiviert wird, unterdiickt (suppressgsdie Transkriptionder DNA indemes
denZellzyklusin der G;-Phaseanhalt. Diesist wichtig, wennFehlerin der DNA nicht
transskriptiertverdensollen.P53ist solangeaktiviert, bis dieseFehlerhaftedDNA-Stlicke
beseitigtsind. Wenndie Reparaturemicht stattfinden]eitet P53die Apoptose(program-
mierterZelltod) ein. P53kanndadurchdasEntstehervon Tumorenverhindern.

. Moglichkeitenzur Amplifikation (Vermehrungyon spez. DNS-Fragmenten?

e DNA-Vermehrunglurchdie Polymerase-KttenreaktioiPCR)
Zellzahlreyulation— zwei Vorgange?

e Apoptose
e Kontaktinhibition

o Wachstumstktoren

Wie stelltmancDNA her?
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3 Nucleinguren

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

Synthese von Eukaryonteng enen MansynthetisiertDNS, die deraufbereitetemRNS
komplemerir ist (alsoohnelntrons).mRNSwird mit Hilfe einerRevertasebzw re-
verse Transkriptasén cDNS umkopiert— umgekehrte Transkription
Die cDNSkannmannachBildung derDoppelhelixin einerEmpfangerzell&klonie-
ren.

3 Beispielefur die Regulationder Transkriptionbei Eukaryonten.

Transkriptionsdiktoren
Promotorer(spezifischéAT-reicheDNA-Teile)
Enhance(Verstrker) — StimulierungderPromotoren
Silencer(Dampfer)— Hemmungder Promotoren

e HomdoboxgendAbschaltervon DNA-Abschnitten)

Wie wurdebei mRNA-Synthesalas3' bzw. 5'-Endeverandert?
e 5-Ende:Anhangender Cap-Strukturn(5’-5’-Bindung einesGTP—
dadurchpra-mRNA stabiler)
e 3'-Ende: Anhangender Poly-A-SeqenZein aus 100-200Nucleotidenbestehender
Polyadeglatrest,dernicht mit translatiertwird)
Funktionder Topoisomerasen?
Enzyme die die Verwindungszahtier Superspiralisierun¢DNA-Helix) verandern- da-
durchwird die OffnungderBasenpaarerstmoglich.
ErklarenSiedasPrinzip einerVaterschaftsbestimmung.

e DNA-Zerlegungin FragmentddurchRestriktionsendonuceen)
e Fragmentnachweis Proben— anhandvon Fragmentmusterzuweisung

In welcherPhasalesZellzyklusesfindetdie Replikationstatt?
In derS-Phase

Wie verhindertmandenAbbauvon Purinbasen?
mit Allopurinol (sieheFrage25, Seitel3)

Wasmachtalternatves Splicen?

ManchemRNS-Transkripte die alternativ gesplicedverdenkdnnen kdonnenananderen
alsdenregularenTrennstelle{ExonsundIntrons)getrenntwerden EinederartigeSplei-

Rungkannzur BildungverschiedenerProteineauseinereinzigenPra-mRNSfuihren.(z.B.

bei Mutationen— Muskeldystrophie Typ Duchenne)

Wie viele Aminoag/I-tRNS-Synthetaseberbtigt manmindestens,imein Proteinzu syn-
thetisieren?

Man berdtigt mindestensoviele A.-tRNS-S.wie unterschiedliché\S im Proteinvorhan-
densind.

12
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3.1 Quickyfragen

20. VemleicheStabilitat von DNS und RNS.

DNA: - Doppelhelix RNS:Einzelstrang
- Superhelix
- durchHistonestabilisiert. .
- Desoxiribosd -Basenpaarung H-Briicken

21. 3 EigenschaftenlesGenetischeiCodes.
e Besitzt4 verschiedenducleotide:2 Purin- und 2 Pyrimidinbasendie 2 komple-
menfireBasenpaarbilden: Thymin + Adenin; Guanin+ Cytosin
e Ein Nucleotidtriplett= Codon— codierteineAS

e 43 = 64 verschieden€odons:61 codieren20 AS (— eine AS ist durchmehrere
Codonsverschiisselt— genetischefCodeist degeneriert)3 CodonshabenSignal-
funktion: StopperProteinsynthese» Stoppcodons

e universell(fur alle Lebenvesengleich)

e kommafrei(keineuncodierterStellen)

e nichtuberlappendjedesTriplett eigensandigeEinheit)

22. ErklarenSiedie DNA-Sequenz-Analyse!

e nad F.San@r: von Einzelstrang-DNXopienwerdenElektropherogrammbkege-
stellt,von denenmandie DNA-Segenzableserkann.

¢ nac A.M.Maxam& W.Gilbert: chemischeSpaltungder zu sequenzierendeDNS-
SequennachMarkierungdes5'-Endesmit einemradioaktien 32P.

23. FunktionderRestriktionsendonlease?

e konnenDNS ortspezifischspalterundin Fragmentezerlegen

e habenspezifisch€erkennungsrgionenim DNS-Molekll — palindromartige
NucleotidsequenzefiRotationssymetrisch)

e BrichederDNS-Doppelhelixsindversetzt
e DurchOrtspezifiait: identischeBruchenderf Kohasinskafte zwischenFragmenten

24. 3 Enzymebei Replikation

e DNS-Polymerasen e RNasen
e RNS-Polymerasen .
. e Topoisomerasen
e Helicasen
e Ligasen ¢ DNS-Bindungsproteine

25. MolekulareWirkung von Allopurinol bei Gicht?
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4 Viren

e Allopurinol ist einestrukturanalog&erbindungzu Xantin undwird durchdie
Xantin-Oxidasenydroxyliertundim aktiven Zentrumfestgelunden— Inhibitor.

e Xantin und Hypoxantinwerdennicht mehrdurchdie X-Oxidasein Harnswureum-
gewandelt,dadasEnzyminhibitorischanAllopurinol gelundenist.

¢ XantinundHypoxantinsind gut H,O-l6slich.

e EndproduktedesPurinabbauesind Xantin und Hypoxantinund verursachenim
Gegensatzur Harnswure keinekristallinenAblagerungen.

26. Wasist die SaugefTechnik?
eineSequenziertechnikachKettenabbruclterfahren

27. RichtungderReplikation?

DNS (Matrize)ablesenvon 3’ Ende— 5’ Ende
DNS-PolymeraséSynthesalesNeustrangesyon 5’ Ende— 3’ Ende

28. Strukturunterschiedon DNA undRNA?

DNS: RNS:
e Tragerdergenetischetnformati- e unmittelbar an Proteinbiosyntheséde-
on teiligt
e 2 Desoxiribose ¢ Ribose(mit 2’-OH)
e rechtsgerundene Doppelhelix e funktionell aufgeteilt: tRNS, mRNS,
(a-Helix) rRNS
e Thymin e einstangig

e Uracil stattThymin

29. Weshalbgibt esso viele unterschiedlichémmungloluline trotz relatv geringerAnzahl
von Generfir diese?

e Esgibt drei verschiedene&satze von Immunglolilingenen die auf verschiedenen
Chromosomerokalisiert sind, wobei jederdieserOrte multiple Gensgmentedar
stellt.

e Wahrendder Synthesaverdendieseuntereinandevariabel kombiniertundzu Un-
tereinheiterzusammengesetzt.

4 Viren

4.1 Quickyfragen

1. Wasist ein Virus?
Virensindhochmolekularé&trukturendie vorwiegendausNucleingurenundProteinen/-
hiille besteherSiebesitzerkeineneigenenStofwedse| sondermutzendenderWirtszel-
le und stellenfir ihre Fortpflanzundediglich ihre eigenegenetischénformationbereit.
Siesindfir viele Infektionskrankhigen verantvortlich.
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4.1 Quickyfragen

2. Wasist ein Polysom?
In einemPolysom(dasaus mehrerenRibosomenbesteht,die durch ein und dasselbe
MRNS-MoleKil zusammengehaltamerden)translatierermehrereRibosomergleichzei-
tig ein-unddieselbemRNS.

3. Wasist derUnterschiedzwischeneinemProtoonkgenund einemOnkogen?
Einige Viren kdnnendurchintegrationihres Genomesn dasderWirtszellediesein eine
maligneTumorzelleumwandeln(maligneTransformatiojp. Man nenntdieseViren onko-
geneViren die krebserzeugendgaeneOnkogene

Retroviren besitzerwie Zellen auchauf ihrer ErbinformationOnkogenabschnittdDabei
entsprechesich c-Onkogeneund v-Onkogenein ihrer Genetischetnformation, bis auf
einige (z.T. punktuelleMutationen).Nachder Theoriesind alsodie v-Onkogene(Onko-
gene)ausc-OnkogenenProtoonkgenen)durchMutation henorgegangen.
(sieheFragel6, Seitel?)

4. NennenSie 3 UnterschiedewischeneinemVirus und einemBakterium!

¢ Viren habenkeineneigenerStoffwechsel(d.h. sie konnenwederStoffwechselener
gie gewinnen,nochProteinesynthetisieren)

e EinVirushatentwederDNSoder RNSim GegensatzurBakterierzellg die beides
enthalterkann.

e BakterienhabemrmeistensineZellwand

5. Wie werdenneusynthetisiert®roteinein dasER eingeschleust?
Ein Protein,dasfur den Export bestimmtist (sekretorische®rotein), besitztnachder
Startsequeneine Signalsequenayelche nachihrer Synthesevon einem SRP (Signal-
Recognition-Proteinedrkanntund gelundenwird.

DiesesSRPstopptdie Translationundiberfihrt denm-RNS-Ribosom-kmplex zumER
undbindetdasRibosomiiberRezeptoremnein TunnelproteinDie Rezeptoretdsendas
SRPwiedervom m-RNA-Strangund dasProteinwird weitersynthetisiertnurins ER.

6. Wie wird die Terminationbeendet?

Transkription:  Die Transkriptionkann durch rho-ablangige und rho-unablngige Se-
guenzerbeendetverden:

a) rho-unabBngig: es bildet sich auskomplemerdiren Basender m-RNA spon-
tan eine Haarnadelschleifaus,derenZentrumca. 20 Basenpaar@om Ende
derRNSliegt, diesebeeinfludie DNA-RNA-Wechsealirkungen,sodaldiese
getrenntwerden.

b) rho-abkangig:esbildetsichebenélls einekurzeHaarnadeanderRNA aus.ein
hexameregho-Proteirhemmtdie RNA-Polymerase-Wkung.

Translation: DasEndederPolypeptidlettensythese (Termination)wird durcheinesder
3 Terminations-/StoppcodoigdAA, UAG, UGA) signalisiert.Fur diesegibt eskei-
net-RNA-Molekile. Ablosungsiiktoren(RF), die dieseStoppcodonsrkennenpin-
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4 Viren

denunddie Peptidyltransferaskanndie Polypeptidlette hydrolytischvon derletz-
tent-RNA abspalten.

7. WarumkannProlin-Cis-Trans-IsomeraseineKonformationanderungoewirken?
Prolin kannin einer Cis- und einer Trans-Stellungvorkommen.Die Prolin-Cis-Trans-
IsomeraseschaltetzwischendiesenbeidenZus&ndenhin und her, Dadurchandertsich
die Stellungder CarboxylgruppeadesProlinsundein Proteinkannsich dadurchin seiner
Konformationdurchdie Ladungserschielbing der Carboxylgruppendern.

8. NennernSie 3 Beispielefir:

Exonukleasen
spaltervon NucleingurenschrittweiseMononucleotidesonihren Kettenendemah

e Desoxyribonuclease(DNAsel)
e Ex0-DNAsel
e RNAseH

Exopeptidasen

e Carboxypeptidase
e Aminopeptidase
e Dipeptidylpeptidase

9. Wie funktioniertderVermehrungszyklusinesbeliebigenRetroviruses?

e mit reverserTranskriptaseimschreibemerv-RNA in DNA

¢ BildungeinesDNA-Doppelstrangedilydrolysederv-RNA

e DNA — ZK — Integrationin Wirtsgenom

e v-Genemit Zellzyklusvermehrt

e Exprimierungderv-DNA — ProduktionneuerViren-RNA + Proteinefur Hulle

10. Wie gelangersekretorisch&roteineausder Zelle?

e Transportbzw Synthesejns EndoplasmatischRetikulum
e posttranslationamnodifiziert

e Siewerdenin Sekretionsgsilel verpackt,zum Golgi-Apparattransportiertmodifi-
Ziertundwiederin Vesikel verpacktund

e UberExozytosdn denExtrazelluBrraumabgegeben.
11. NennernSie 2 Mechanismemolekulareraltungvon Proteinen?

e hydrophobeEffekt

e Wahrendder Translation FaltungundFormbildungmit UnterstitzungdurchCha-
perone — verhindernspontaneraltung — erhbhendadurchAusbeutean korrekt
gefaltetenProteinen
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4.1 Quickyfragen

e zusatzlichtritt ein Chaperonin = Proteinlomplex (TRIC) auf, welchereinenHohl-
raumbesitzt,in demdasProteinenddiltig gefaltetwird.
12. Wasist eineTopoisomerase?
ein Enzymzur TorsionsstreRbeseitigg (sieheFragel4, S.12)

13. Wie gelangtein Virusin eineWirtszelle?
e Bindung desVirus andie Membranoberfiche(spez.Bindungan Glykoproteinder

Virushille anRezeptoderZelle oderwenigerspezifisché/irusadsorption)

¢ Bildungvon umkleidenderEindellungerder Zellmembran(invagination) mit Hilfe
von ClathrinUmkleidung(Endozytose)

e Fusionierung mehrerefEndozytoseldischereum Endosom— AblosungdesVirus
vom RezeptorVirushilleneinbeziehuog in Blase

e Verschmelzungmit Lysosom— Nucleinsaurefreisetzung= Injektion
e Nucleugibertrittin Zellkern — Replikation

14. Wasbhedeutetdergenetisch&Codeist degeneriert?

mit 4 Baserkonnenmaximal64 AS codiertwerdenabemur20AS werdendurchmehrere
verschiedendriplettscodiert.

15. Wasist die Wirkung von Ubiquitin?

e ProteinabbaganormalerCycline)

e Ubiquitin bindetmit c-terminalenGlycinrestan bestimmteAminogruppen(Lysin-
seitenletten)von Proteinenwelchedamitfir die Proteolysemarkiertsind

16. Wasist derUnterschiedzwischenViren-undzellularenOnkogenen?

c-Onkogene v-Onkogene
Introns keinelntrons
gleicherOrt anverschiedenehromosomenlo
kalisationen
kontrollierte(durchTumorSuppress@ene) krebserrgendeWirkung
nicht onkogenwirksam(erstwennsie mutieren,
sindsieonkogenwirksam)

(sieheFrage3s, Seitelb)
17. NennenSie 3 Beispielefur limitierte Proteolyse.

e Praproinsulin— Proinsulin

e ZymogengVerdauungsenzyme)y Enzyme(nochnicht aktiviert)
z.B. Trypsinogen— Trypsin

e Prolollagen— Kollagen
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5 Kohlenhydrate

18. Wasist derUnterschiedzwischenPhago-und Autocytose?

Autoc ytose: = Autophagie= Endabbawon intrazelluhreneigenerStoffen
(Membranum Partikel = Autophagosom)

Phagocytose: festeskorpuskuliresextrazelluresMaterialwird in Phagosonabgebaut

19. WelcheFunktionhabenSRP(SignalRezeptoProteine)?
sieheFrage5, Seitel5

20. Warumsindapathogen#®/iren als Vehikel/Carrierfir therapeutischBNA gut geeignet?
Siekdnnenbenutztwerdenum DNA/RNA in eine, Wirtszelle” einzuschleusen.

5 Kohlenh ydrate

5.1 Quickyfragen
1. WelcheSignalewerdenbei PET, NMR ausgeertet?
PET (Positronen-Emmisionsemograpie)
NMR (NuclearMagnetic-Respors= Magnetoresonanztomaghie — MRT)
2. NennenSie 3 UnterschiedewischenHexokinaseund Glucokinase!
e Hexokinasewirkt auf alle Hexosenund weist eine sehrhoheAktivitat auf (K ),
siewird durchGlucose-6-Phostphatagehemmt.

e Glucokinasekommtvor allemin der Lebervor, wirkt spezifischauf Glucoseund
besitzteinegeringereAktivitat alsHexokinase(-1 ATP)

e Synthesevird durchinsulininduziert

e erhbhtesKohlenhydratangebadin Pfortaderblutbeschleunigtlie Glucokinasereak-
tion

3. NennenSie4 EnzymederGlucolyse!

e HexokinaseGlucokinase

e Glucose-6-Phosph#&geomerase
e Phosphofructokinase

e Aldolase

4. WelcherUnterschiedestehzwischenRibose Fructosébzw Riboseund Glucose?

e RibosersindPentoser(5 C-Atome)
e GlucoseundFructosesindHexosen(6 C-Atome)

5. WelcheATP-bildenderund-verbrauchendeReaktionergibt esbei derGlycolyse?
e Phosphorylierungon Glucosezu Glucose-6-Phosphétl ATP)
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5.1 Quickyfragen

Phosphorylierungon Fructose-6-Phostphatl Fructose-1,6-Bisphosph@tl ATP)

UbertragungdesPhosphatrestasom C;-Atom auf ADP — 3-Phosphoglycergt2
ATP)

Umwandlungvon Phosphoenoipuvat zu Pyruvat (+2 ATP)

6. NennenSie4 EnzymedesPentosephosphatges!

Glucose-6-Phosphat-Dehypderase
Gluconolactonase
Glucongwure-6-Phosmt-Detydrogenase
Ketoisomerase

Epimerase

Transletolase

Transaldolase

7. WelcheReaktionerkatalysiertdie

Glykogensynthase katalysiertUDP-Glycose— 1,4-glylosidische$lykogenunterUDP-

Abspaltung

Phosphor ylase a katalysiertGlykogenspaltungnl,4-glykosidischerBindungen— Glucose-

1-Phosphat

8. WelcheUnterschieddén Bindungenund biologischenEigenschafterbesteherewischen
Celluloseund Glycogen?

Glycogen Cellulose

verzweigteolysaccharid
PolymerderGlycose
a-1,4-glylosid. Bindung B-1,4-glyk.Bindung
anVerzweigungi-1,6-glyk. Bind.
bestehtiusMaltoseundIsomaltose| kannnurdurchfremdeMikroorganismen
Enegiespeicher abgebautverden

9. ErklarenSie die Unterschiedaler ATP-Bindungder anaeroberlycolyseuiber biologi-
scheOxidationunddenCitratzyklus!

bei SauerstdabschlufReduktionvon Pyruvat zu Lactatmit Hilfe desglykolytisch
gebildeterNADH.

bei O,-Anwesenheitwird dasglykolytisch gebildeteNADH durch Atmungslette
oxidiert — kaumLactat

Pyruvat — Acetyl-CoA — Citratgyclus — CO, + H>0
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5 Kohlenhydrate

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

Wodurchwerdenim ABO-Blutgruppensystemie Eigenschafteausgemacht nennerSie
3 ZuckerdervatediesesSystems.

Die Blutgruppenwerdendurch die BlutgruppenantigenéPolysaccharidétter) auf der
Erythrozytenoberfichecharakterisiert.

e Gruppe0 — Galaktosaund Fucose(= H-Substanz)

e GruppeA — Galaktoser N-Acetyl-Galaktosamimund Fucose

e GruppeB — Galaktoser Galaktosaund Fucose

e GruppeAB — Antigenevon A undB gemischt

NennenSie5 Coenzymealer Pyruvatcarboxyldehydmgenas!
ThiamingrophosphafTPP), CoenzymA, Pyruat, FAD, NAD, Liponsaure, ADP, Mg?*
Wassind Ursacherund Wirkung der Galaktogmie?

e genetisctbedingteDefektder Galactose-I-phospharidyltrarsferase — keineGa-

lactoseerwertung

e Anhaufungvon Galactosem Blut und Harn und Galactose-I-phosphai Leber
Erysu.a.

¢ Bildung von Galactitolund Anlagerungdesselberz.B. in LinsenfiserndesAuges
— QuellungderLinse

WelcheAminosaurensindanN- und O-glykosidischerBindungerin Glycoproteinerbe-
teiligt?
e O-glylosidisde Bindungenan Serinund Threonin
e dolicholabtangigtiberN-glykosidisdie Bindungenandie Amidgruppevon Aspara-
gin
NennenSie 2 Metaboliteund 2 Enzymeder Glykogensynthese!

e Phosphorylierungon Glucosezu Glucose-6-Phosphéitiexo-/Glucokinase
e Verknipfungder GlukoseeinheiterfUDP-Glucose)xu 1,4-glykosidischemGlyko-
gen(Glykogensynthage
Wie lautetdie Bilanzgleichungder Pyruvatdehydrogena8e
Pyruvat +NADT + CoASH = Acetyl-CoA +NADH +HT +CO,

WelcheFunktionhatdas?2, 6-Bis-Fructophosphat?

e — Regulationder GlykolyseinduziertdurchInsulin (SenkungdesBlutzuckerspie-
gels)

e aktiviert die Phosphofructokinase derLeber

e vermindertdenHemmefekt desATP

20
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6 Aminosiurestdivechsel

17. NennenSie4 EnzymederGluconeogenese!

e Pyruwatcarboxylase

e Phoshoenoluvataarboxykinase
e Fructose-1,6-bisphokgas

e Glucose-6-Phosphatase

18. NennenSie 3 Bestandteileson Proteoglykanen!

EswerdenMucopolysadaarideim GewvebekovalentiiberSerinbzw. ThreoninanProtei-
negekrilpft — groRerGlykan (=Polysaccharid-Anteil undkleiner Proteiranteil

6 Aminos aurestoffwec hsel

6.1 Quickyfragen
1. WelcheNahrungsmittestimulierendie Magensaftsekretion?
Alkohol, Coffein, bestimmteProteine

2. Wasist dasEiweiRbilanzminimum?

DasEiweiRbilanzminimumist der PunktderminimalenProteinzufuhrandergeradesine
ausgglicheneStickstof-Bilanz vorliegt.

N — Aufnahme= N — Abgabdliegt bei 30g— 40gje Tagoder0,5gpro kg/KG

3. Welchea-Ketosaurenkdnnenals Akzeptorerfiir AminogrupperbeiderTransaminierung
dienen?

OxalacetatGOT), Hydroxypyruvat, Pyruvat (GPT), a-Ketoglutarat

4. In welchenKompartimentemerHepatozytetindetdie Harnstofsynthesestatt?

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

5. Formelfir die Bildung von Carbameglphosphat.

Bicarbonat— Anhydrid — Carbaminaure— Carbamglphosphat

6. Ketoplastisché\S

Ketoplastisc he AS: AS, die beim AbbauKetonlorperliefern: Leucin,Lysin, Isoleucin,
Tryptophan

aktuellzumdownloaderunter:ht t p: / / www. uni - j ena. de/ ~i 71 ema/ Qui cky. ht m 21




6 Aminosaurestdfvechsel

Glucoplastisc he AS: AS, diein die Gluconeogeneseingeschleustverdenkdnnen:As-
partat,Pherylalanin, Tyrosin (Uber Fumarat);Methionin, Valin und Isoleucin(iber

Succiryl-CoA)
7. Warumist derMenschauf die Zufuhrvon Eiwei3 ausder Nahrungangeviesen?
Aufnahmenotwendig:
e daessentiellAS nichtim Korpersynthetisieriverdenkdnnen
e Enegielieferung(ersetzbar)
e N-Bilanz: Ausscheidung funktionellerN-Gehalt
e zur Synthesevon Peptidenund Proteinenzum Aufbau und Erhalt der Korpersub-
stanz
8. Wasist hochwertige$rotein?
BiologischeWertigkeit ist abrangigvom Gehaltan essentiellerAS und von der Zusam-
mensetzungssentiellef nicht-essentielleAS
(Milchprotein 100, Eiprotein95, Kartoffelprotein71)
9. Formelfur Bildung von Harnstof ausVorlauferAS NH4t +HCO3s~ — Carbamglphos-
phat(-2 ATP)
Ornithin + Carbamglphosphat— Citrullin
Citrullin + Aspartat— Arginino-Succinat
Arginio-Succinat» Fumaratt Arginin
Arginin — Ornithin + Harnstof
10. WelcheEnzymekatalysiererdenEiweildverdauim DarmundMagen?
Darm: Trypsin,ChymotrypsinElostase
Magen: PepsinA, Gastricsin(PepsinC)
11. AS-Transportvom Darmin Mucosazellen
e in Formvon Di- und Tripeptidenmittels einesWasserstdfCotranspowrs
e in Epithelzellenwerdensie durch Aminopeptidaserin ihre Bestandteile(L-AS)
hydrolysiert,welchedurch erleichterteDiffusion (CarierTransport)bedingtdurch
einenDiffusionsgradientein die Blutbahnabggeberwerden
e die bereitszerlggten AS werdendurchsekunér aktive, gruppenspezifischida-Co-
transportsystemia die Enterozyteraufgenommen
12. Transaminierungsreaktion
reversibleVerschiebingeinera-Aminogruppewobeiausdera-Ketosiuredie zugelbrige
o-AS undausderaminogruppengebead AS die zugeldrige a-Ketosiureentsteht
z.B. Glutamat+ Oxalacetat= a-Ketoglutarat+ Aspartat
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6.1 Quickyfragen

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

5 essentiellAS (Nameund Formel)
Valin, Leucin,Isoleucin,Lysin, Phetylalanin, TryptophanMethionin, Threonin

Glutamatdehydrogenasektion
Glutamatdehydrogenas®kommenvor allemin denMitochondrienderLeber
NH,4+ a-Ketoglutaratrt NADH = L-Glutamat+ NAD

Woherkommen2 N im Harnstof?

a) ausdemCarbamglphosphat
b) Aspartat(sieheFrage9, S22)

WelchesCoenzymwirkt beideroxidativen Decarboxylierungzon AS mit?
e PyridoxalphosphatPALP)

Wasist limitierte Proteolyse?

Uberfihrungvon Proenzymin aktivesEnzym,meistautokatalytisch
z.B. Proinsulin— Insulin (C-Kettewird abgespalten)

Wasist Ubiquitin?

Markerproteinvon defektenEiweilRen— diesewerdenvon Proteosomerrkannt— in-
trazelluhre Proteolysey.a.fur abnormaleProteineg(z.B. nachHitzeschock)
Glycinrestbindetanfreie Aminogruppervon Proteinen.

bestehiaus79 AS, starkkonserviert

(sieheauchFragels, S.17)

Wassind Proteasen?

Enzymefir enzymatischedbbauvon Proteinen
katalysiererhydrolytischeSpaltungvon Peptidbindungen.
GruppederHydroxylasenEndo-/Exoproteasen
Exopeptidasen

e Carboxypeptidase

e Aminopeptidase

e Dipeptidylpeptidase

Endopeptidasen

Serinpeptidase(Chymotrypsin,Trypsin)

CysteinpeptidasefKathepsinPapain)

AspartatpeptidasefiPepsin Gastricsin)

MetallpeptidaseiThermolysin Kollagenase)
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6 Aminosaurestdfvechsel

(sieheFrage8 S.16)

20. Wasist ein Proteosom?

21.

22.

23.

24,

25.

multikatalytischeProteinasenkmplex
RedoxreaktioneamKomplex |

Komple x I: NADH-Dehydrogenase

Komple x Il: Succinat-Dehydrogenase
Komple x 1ll: Ubichinol-CytochronC-Reduktase
Komple x IV: CytochromC-Oxidase

Komple x V: H*-transportierend&TP-Synthase

Alle ReaktionerdesCitratzyklus,beidenenNADH + H* entsteht.

e Isocitratdehydrogemsea (Isocitrat+ NAD — 2-Oxoglutaratt CO, + NADH,)

e Oxocitratdehydrogenas
(2 Oxoglutarat- COAHH + NAD — Succityl-CoA + CO, + NADH)

e Malatdg/drogenasé¢Malat+ NAD = 2-Oxalacetat NADHy)

5 Coenzymalera-Ketoglutaratdehydgerase

entsprichder Pyruvatdehydrogenase
Thiamingrophospha{TPP), CoenzymA, FAD, NAD, Liponsaure— Substraist Pyruat
(sieheFragell, S20)

Wo wird Adenosylmethionimgebildet+ Wirkung

e Bildungsort?

e entsprichtaktiviertemMethionin

o furdie AdrenalinsynthesausNoradrenalirberbtigt
e flrKreatinbildung

o fur Spermin/Spermidin-Bildun¢Prop/laminrest)

WelcheKetosurenbilden Alanin, Glutamatund Aspartat?
e Alanin — Pyruat

e Glutamat— 2-Oxoglutarat
e Aspartat— Oxalacetat

26. Coenzymealer GPT undwelcheReaktionlauftah

e Pyrydoxalphosphat,???

24
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6.1 Quickyfragen

27.

28.

29.

30.

31.

32.

e Umwandlungvon Glutamatund Pyruvat zu L-Alanin und a-Ketoglutarareveversi-
bel

3 Reaktionerder NHs-Fixierung

a) Glutamat— Glutamin(Glutamatdehydrogengse

b) Bicarbonat— Anhydrid — Carbaminaure— Carbamglphosphaf{Carbamylphos-
phatsynthetase)

c) Pyruwat — Alanin

Diagnose Therapie Zeichender Pherylketonurie

e Enzymdefektder Pherylalaninhydroxylas, mit StorungdesUmbausvon Pheryl-
alaninzu Tyrosin.Wird teilweisein Phetylbrenztrauberiire umgavandeltundim
Urin ausgeschiedefmauseartigeizeruch— Nachweismit Folling-Probe)

e im KindesalteresultiertdarausinegeistigeRetardierundunbehandelt)
e biszum3. LebensjahBehandlunglurchDiat moglich

ATP-Verbrauchm Harnstofzyklus und Bildung im Aspartatzyklus

2 NH4T 4+ CO, + Aspartat+ 3 ATP — Harnstof + Fumarat+ 2 ADP + P, + AMP +
PyridoxalphosphaPP)

Die Enegiebilanzder 3 verbrauchterATP wird durchdie im Aspartatzykluggebildeten
NADH, (ATP-Gevinn) relativiert

Wieviel GTP, NADH +H ™, FADH, +CO; im Zitratzyklus

e Bildungvon1 GTP
e Bildungvon 3 NADH,
e Bildungvon 1l FADH,
e Bildungvon2CO;,

3 Ausscheidungsprodt&mit Stickstof — Ort der Entstehung

e Harnstofbildungin derLeber
e Kreatinin(Muskel)
e Harnswure(hauptéchlichLeber auchDinndarmundNiere)

Wasbewirkt ThermogeninP/O- Quotient

e An derinnerenMitochondrienmembrawird durchThermogenirderH *-lonengra-
dientdurchEntkopplungkurzgeschlossendiesproduziertWarmeenagie (z.B. im
braunerfettgevebe)

e Der P/O - Quotientist die Zahl der ATP-Molekile, die pro SauerstdfAtom (d.h.
durchBildungvon 1 H,0) ausADP und P, synthetisiertverden.
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7 Hormone

7 Hormone

7.1 Quickyfragen

1.

10.

2 Hormone die anRezeptomit Tyrosinkinaseaktiv binden
Wachstumshormon@&EGF, PDGF),Insulin, Interleukine Cytokine

. 2Hormone die anzytosolischerRezeptobinden

Steroidhormonéz.B. Corticoide);Schilddfisenhormone

. 2 Hormonemit cAMP-Wirkung

LH, TSH, GlucagonHistamin,Adrenalin

. Wassind G-Proteine?

e Hetero-Timere(aus3 Untereinheiten)
¢ a-UntereinheithatFahigleit GDP oderGTP (aktive Form) zu binden
e enzymatisché&ahigkeit zur Hydrolysevon GTP zu GDP — inaktiv

. Funktionvon | P3?

2ndmessengeCat-Aussclilttung— [Ca®*] steigtim Cytosol

. FunktionSomatotropin?

e Stimulierung AS-TransportProteinsynthesd,ipolyse, Glukoseabgabé_eber),
Knochen-Muskelwachstum Stickstofretension

e HemmungGlukoseabgabéPeripherie)

. Somatotropinidberschul3— Folgen

RiesenwuchgKinder), Akromegalie (Erwachsene)

. Transportvon Schilddfisenhormonen?

e 75%durchTGB (ThyroxinbindendesGlobulin)
e derRestdurchAlbumineund Transthyretin

. Transportvon Cortisol?

Aussclittungins Blut — anProteinCGB gelunden
3 Wirkungenvon Schilddfisenhormonéh

e ertbhterGrundumsatz» WarmebildungO,-Verbraucht
e gesteigertd’roteinsynthese
o fotaleEntwicklung,WachstunundReifung
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7.1 Quickyfragen

11. Wirkung Thyreotrypsin(TSH)?
Anregungder Schilddfise— zurBildungvon T3, T4 (Steigerungler Jodaufnahme)

12. Wirkungvon Cortisol?

e greift steuerndn denProtein-undKohlehydratstdivechselein

e indemProteinabbawnd AS-Umwandlungin Glucosestimuliertwird
e ertdhterFetteinbaw& Gluconeogenese

¢ Entzindungshemmungndimmunsupressi

Induktionvon:

e Fructose-1,6-Bisphosplese
e Pyruwat-Carboxylase

e PEP-Carboxykinase

e Glucose-6-Phosphatase

— Gluconeogenese

13. Hyperthyreose- Symptomefolgen?
= Morbus Basedw: Tachykardie ExophtalmusStruma

14. Ursacherdesandrogenitalefsyndromes?

e HydroxylasemangelerminderteBildung von Glucocorticoiden
e StimulationderBildung von Androgenen

15. Wirkungvon FSH/ LH?

Hormon Frau Mann
FSH Follikelreifungim Ovar Spermatogenese denTuhuli
Sertolizellenmit Testosterorstimuliert—
Spermatogenese
LH Ovulationsaugisend | Androgenproduktioin denLeydigschen
Zwischenzellen—» Testosterorf

16. Stoffwechselvirkung derAndrogene
anabol erhbhte Proteinsynthesesrdhte Muskelmassepositive N-Bilanz

17. HormonelleKontrazeption?

 Gabevon OstrogenemderGestagenen

e dieseverhindernuber Feedbackhemmundie Freisetzungder gonadotroperHor-
monedesHypothalamus
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18. Wirkungvon GlukagonaufLeberbzw. Fettgavebe?

e SteigerunglerLipolyseundGlycogenolyseén derLeber
e GlycogensynthesehemmuirmgderLeber

19. Insulinwirkungauf Fettgavebe?

e SteigerunglesGlucoseabbausndderFettsynthese

e HemmungderLipolyseunddesPentosephosphatges
e Bereitstellungvon Glycerin

¢ StimulationderGlucoseaufnahmias Fettgavebe

20. Insulinwirkungaufdie Leber?

e Stimulierungvon Glycogensynthesé&lykolyseund Proteinsynthese
e HochreggelungderGlukokinase Phosphofructokinas®yruatkinase,
Acetyl-CoA-Carboxylase
21. Wirkungvon Thromboxan?
Forderungder Thrombozytenagggation

22. Arachidongureabbmmlinge?

e Prostaglandine
e Leukotriene
e Thromboxane

23. Wirkung von Histamin?

e Permeabiliitssteigerungleiner GefaRe
e Adrenalinaussdltturng

e DilatationBlutgefalle

e Ausscliittungbei EntzZindungen

24. Wirkung derLeukotriene?

e chemotaktisch®Virkung auf Leukozyten
e Steigerungler Gefal3permeabilit, KontraktiondesDunndarmes

25. 3 ProteineausProopiomelanocortin?

e ACTH

e Melanotroping MSH)
e Met-Enkephalin

e Endorphin
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26

27.

28.

29.

30.

31.

e Lipotropin (LSH)

e TSH
. 3 Stoffwechselefekte der Katecholamine?
Adrenalin Noradrenalin
hoheAffinitatzu B-Rezeptoren hohereAffinitat zu a-Rezeptoren

Vasodilatation (bei hoher Konzentration| steigertRR durchVasolonstriktion
Ubegriff auf a-Rezeptoren— Vasolonstrik- | senktdenPuls

tion)

hemmtDarmperistaltik PulsHZV
SteigertdensystolischerRR

primare Wirkweiseder Steroidhormone?

e neyative oderpositive Riickkopplung
e lipophil — Wirkungim ZytoplasmaoderZellkern
e Hormonresponseelememtf DNS (Palindromsequenzen)y Transkriptionsrgelung

Insulinwirkungauf Kohlehydratstdivechsel?
sieheFrage20, Seite28

3 Effektevon Ostrogenen?

¢ Follikelwachstum
e Ausbildungdersekuné@renGeschlechtsmerkmale

e Prostatamittellappeemroferung bei verminderterTestosteronproduktiofe.B. im
Alter)

2 direktebiochemisch&Virkungenvon Somatotropi(GH, STH)?

e Knochen-undKnorpelvachstum
e Stickstofretension Proteinsynthesé3lutzuclervermehrung
e Gluconeogenese

Wirkung von Glucagonin derLeber?

e HemmungderGlykogensynthase

Aktivierungder Glycogen-phospholgse

InduktionderGlucose-6-Phosphatasad Fructose-1,6-Bisphosphata

Inaktivierung/ Repressiomer Pyruvatkinase
InduktionderPyruvat-Carboxylaseind PEP-Carboxykinase

HochregulationcAMP, GlycogenabbauGlukoseneubildung
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32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

39.
40.

3 Hormone die intrazellur aneinenRezeptobinden?
allgemeinSteroid-und Schilddiisenhormone

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

Wirkung von Cortisol?(an5 ausgaahltenOrganen)
sieheFragel?, Seite27

Funktionvon I P;?
wirkt aufCa?t-Kanale,dadurchCa*] +

SubstratelerPLC?
PLCB PLCy

ACh, Angeotensirll | EGF PDGF

Vasopressin

Wie wirkt dasCholeratoxin?

e ADP-Ribosylierungder Gsa-Untereinheit

o dadurchstandigeAktivierungder Aderylatoyclase— standigeOffnung der Chlo-
ridkaréle derEnterozyten

e Ausstromvon Cl—-lonenundWasseiin dasDarmlumen— Diarrhoea
NennenSiedie Elementeder Signalibertragundm Auge.

e AktivierungdesRhodopsirdurchlsomerisierunglesRetinals
e akt. Rhodopsirbindetan Transduzin(G-Protein)— Bindungvon GTP
e SpaltungdesG-Proteins— AktivierungderPhosphodiesterase

e PhophodiesteraspaltetcGMP in 5°GMP —
SchluRvon Nat-Ca?t-Kanalen— Hyperpolarisation

Symptomer die Unterfunktionder Schilddiise?

e Struma
e niedrigerGrundumsatz

Wie arbeitenEnzymgebppelteRezeptoren?
Tamgetvon cAMP?

e Proteinkinas&\?
e CAMP-vermitteltwirken Glucagornund Adrenalin
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41.
42.

43.

44.

45.

46.

47.

48.

49.

FunktionzellularerRezeptoren?

WelcheperiphererHormondiisenwerdendurch Hypothalamusund Hypophysegesteu-
ert?

e Nebenniere

e Schilddfise

e Ovar, Testis

MolekulareUrsacherdesadrenogenitale®yndromes

¢ UnterfunktionderNebennierer{Gluko- oderMineralolortikoide )

¢ Verminderunglernegativen Riickkopplungin Hypophyse

e vermehrteACTH-Ausscliittung— allgemeineStimulierungder Nebenniere
e VerstirkteAndrogenproduktion» Vermannlichung

FunktionAdhasionsrezeptorén
4 ProteinBimilienderintrazellubrenSignalibertragung?

e Thyrosinkinasen
e G-Proteine

e Aderylatgyclase
e Guarylateyclase

Mechanismusler G-Proteine?

e Trimereausa, 3 undy-Untereinheit
e BindunganLigandtragendefi-Helix-Rezeptor—

Bindungvon GTPana-Untereinheit— Aktivierung

Dissoziationin a-GTPundp-y-Untereinheit

a-Untereinheitbindetan Effektorprotein
e G-ProteinesindschwacheGTP-asen— langsameiutohydrolysedesGTP —
e Ruckfuhrungin Ruhezustand

Lokalisationvon Steroidhormonen?
Bildungsort:NebenniereQvar, Testis,Fettgevebe

MolekulareUrsacherdesMorbus Basedwa?
sieheFragel3, Seite27

Was unterscheideGevebshormoneind glandubre Hormone?NennenSie jeweils zwei
Vertreter
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50.

51.

52.

53.

54.

55.

e Gewebshormonsindparakrin(bzw autokrin)— Histamin,Interleukine Prostaglan-
dine
e glanduireHormonesind Endokrin— Insulin, Glukagon
4 Wachstumsdktoren
Wachstumshormo(STH), EGF, PDGF, NGF, TGF

Nachweisvon Choriongonadotropiim Harnvon Schwangeren
HCG dientzur ErhaltungdesCorpusLuteum— Progesteronprodukin
Nachweis:

e ab8. TagnachBefruchtungmoglich

e Mischenvon Anti-HCG mit Harnprobe

e Antikorperbindenan-UntereinheidesHCG
e dannZugabevon partikelgelunderen HCG

e bei Schwangerenklare Losung,da partikelgelundene HCG nicht an die von im
HarnvorhandeneCG-Molekile besetztemindungsstellenlesAntikdrpers(Anti-
HCG) bindenkann

e beinicht SchwangerenAnti-HCG agglutiniertmit dem partikelgelunderen HCG
— milchigeLdsung
Wirkung von Prostaglandine()

e KonstriktionderglattenMuskulatur(Gefa3eod. Abortiva)
e Hemmungvon Katecholaminen
e Sensibilisierungyon Schmerzrezeptoren

Wie kannbeijungenMenscherMinderwuchsgeheiltwerden?
ZwergenwuchsaufgrundMangelsan Wachstumshormoneischilddiisenhormone- Hy-
pothyreose) Substitutionstherapig.B. Gabevon STH)
HormonederFollikelreifungund Eisprung

sieheFragelb, Seite27

WelcheOrganfunktionerkann man durch spezifischeAntagonisten’ Agonistender ad-
renegenRezeptoremeeinflussen

e MuskeltonusglatteMuskulatur(Gefalie)
Herzfrequenzmgulation

Renin-Ausschittungsrgulation (Niere)

Glykolysergulation(Leberu. Skelettmuskulatur)

katecholabngigeLipolysergulation(Fettgevebe)
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e Bronchienlkontraktian

Agonisten
o-Rezeptoren  (B-Rezeptoren
Phelrylephrin Isoprenalin Clenhuterol
Organ BlutgefalRe Herz Bronchien
Nase/Rachen
Krankheitsbild ~ Schwellungen  Herzstillstand Asthma
Wirkungen  Abschwellung Steigerung  Vasodilatation
derSchleimtaute derKontraktion Spasmolyse

Antagonisten
o-Rezeptoren B-Rezeptoren
Phenoxybenzamin Propanolol
Organ BlutgefalRe Herz
Krankheitsbild Hypertonie Infarkt
Wirkungen  Vasodilatation = HemmungderKontraktion
Entlastung

56. 2 mannlicheSexualhormone

Testosteron(Dehydroepi-)Androsteroi.H (=ICSH)
57. RegulierungderHistaminfreisetzungn denMastzellen

e GewebshormorHistamin wird in Gewvebsmastzellemnd basophilenLeukozyten
produziertunddort,anHeparingelunden gespeichert

1. FreisetzunglerIgE-AntigeneausB-Lymphozyten

2. IgE-Rezeptofein Zytokinrezeptorpindetdie Antigene

3. Intrazellubre aktivierung der Phospholipas€ (G-Protein)— IP; — Ca?t 1+ —
Histamirvesikel verschmelzemit derZellmembran

kurz: der Kontaktder an die MastzellengelundenengE mit einemAntigen fuhrt
zur Degranulierungund somit zur Freisetzungrasoaktver Amine (z.B. Histamin)
und Prostaglandingbei VerletzungemndAllergien)

58. Welcheszytokin wird nachzZytostatikabehandhg verabreichtzur Granulozytenbildung
verabreicht?

Granulopoetin(=koloniestimuliereder Faktor)

59. Formelvon Adrenalin
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60.

61.

62.

63.

64.

CHs
H—N-—CH,
|
HO—C—H
H
OH

FunktiondesCorpusLuteum?

Progesteronbildung> Erhaltungder Schwangerschaft

4 HormonedesEnepgiestofwechsels?

Insulin, Glukagon Adrenalin,Cortisol

Unterschiediabeted / 11?

I: kindlicher Diabetes— Zersbrung der B-Zellen in den Langerhans’schemseln (au-
toimmun)— Insulinmangel~ Substitutionstheragpi

II: Altersdiabetes- RiickgangderInsulinrezeptoreridhte in derPeripherie— Sensibili-
sierungderRezeptoremurchMedikamentengabepaterinsulinsubstitutio

Wirkung von Prolactin?

e Bildungim Hypophyseworderlaopen

e ForderungderMilchsekretionin denMammae(savohl ProliferationalsauchSekre-
tionsstimulation)

e verhindertEireifung
Regulatorender Katecholaminsynthese?

nervale Reize: Thyrosinhydroxylase(Thyrosin— Dopa);Dopaminf-HydroxylaseDo-
pamin— Noradrenalin);
BeruhtaufeinerinduktionbeiderEnzyme

humoral: Glukokortikoide (Cortisol) schwachelnduktion auf Thyrosinhydroxylaseind
starle auf Phetylethanolamin-N-Methytarsfera®e (Noradrenalin— Adrenalin)

Feedback: Adrenalin positver Feedbackbei ACTH- und CRH-Sekretion— Stimulie-
rungderNebenniere- Cortisolt
Adrenalinnegativer Feedbaclbei UmwandlungNoradrenalin— Adrenalin
Adrenalinund NoradrenalinverhindernUmwandlungvon Thyrosin— Dopa
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8 Blut

8 Blut

8.1 Quickyfragen
1. Wasist derrespiratoryburst?
SteigerungdesO,-Verbrauchgur Produktionvon Sauerstdfadikalenwelchedurchdie
Phagozytoseon fremdenMaterialin Granulozyterbzw. Makrophagerausgebstwird.
2. Moglichkeitender Gerinnungshemmung?
e Antithrombinlll (Proteaseinhibitomweil esamaktiven Zentrumvon Thrombinbin-
det

e Heparin(bindet an dasAntithrombin — dieseshat danneine hohereAffinitat zu
Thrombin)

e ProteinC undProteinsS (inaktivierendie FaktorenvVaundVllla
e CumarVerbindunger{Vitamin K-Antagonisten)
e Ca’t-Blocker (Citrat, Oxalat,EDTA, Fluoride)

3. FunktiondesErythropoetin?

e StimulationderErythrozytenreifungind-differenzierung
e wird in derNieregebildet

4. MHC | - Funktion

e Lokalisation:aufallenkernhaltigenzellen
e wird von CD8-Zellen(CytotoxischeZellen) erkannt
e prasentierenm Zytoplasmader Zelle selbstproduziertezytosolischeProteinebzw.
Proteinbruchsicke
5. MHC II - Funktion

¢ Lokalisation:Makrophagemund B-Lymphozyten
e wird von CD4-Zellen(T-Helferzellen)erkannt
e prasentiererextrazellubr Proteinebzw Proteinbruchsicke welcheAntigencharak-
teraufweisen
6. Streptokinasefunktio

e Aktivator, deraushamolysierendestreptolokken stammt

¢ wird therapeutiscleingesetzt

e leitetim Plasmadie Aktivierung desfibrinolytischenSystemsein, indemsie tiber
eineAktivatorbildungmit PlasminogerPlasminausPlasminogetireisetzt.

7. Wie entstehunloslichesFibrin ausFibrinogen?
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8.

9.

10.

11.

12.

13.

e ThrombinwandeltFibrinogenin Fibrin um — aktiviertesFibrin — Fibrin lagertsich
locker zusammen

e gleichzeitigaktiviert Thrombindenfibrinstabilisierenderraktor (XIlI = Glutamin-
transferase)welcherdie Fibrinmolekile untereinandewvernetzt— unloslichesFi-
brin

WelcheReststickstdferbindurgen desHamoglobinabbaugibt es?
Harnstof, Harnsure,Kreatinin,Kreatin

WelcheProduktedesHamoglobinabbaugibt es?

e AbbaudesErys

¢ freiesHamoglobinwird anHaptoglobingetunden

¢ HydrolysedesApoproteinin seineAminosaurebestandteile
e SpaltungdesHamszwischenRing | undll

e Aus HamentsteherintermedaresCO, Fe?t (Eisenwird wiedenerwendetund Bi-
liverdin

e Biliverdinwird in Bilirubin umgevandelt— an Albumin gehunden(indirektesBi-
lirubin)

e Bilirubin wird mit 2 UDP-Glucuronaure-moleklenkonjugiert(Ester)— Bilirubin-
diglucuronid(direktesBilirubin), welcheswassetfbslich ist und als Gallenfirbstof
ausgeschiedenird

Wirkung von Heparin
sieheFrage2, Seite35

2,3BPG-Wirkung

e Rechtserschiebng derO,-Sattigungskure
e d.h.Sauerstdfwird schlechtegelundenundleichterabgeeben
e lagertsich zwischendie 4 UntereinheiterdesHamoglobins— allosterischeHem-
mungderO,-BindungandasHamoglobin
Bohr Effekt
die O,-Bindungskure wird durchverschieden&aktorenbeeinfluf3t:
e pH-Wert (niedrigererpH-Wert — Rechtserschiebing) — beruhtauf denWechsel-
wirkungenzwischenH ™ und O,-Bindungenam Globin — Affinitatfur O, |
e CO; (beipCO,-ErhbhungRechtserschiebing (, Verdianget derO,-Molekille durch
die CO,-Molekille undumgelehrt
Komplementsystem

e unspezifischébwehrdesimmunsystems
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e Enzymsystenausca.20 Glykoproteinen(C1-C9)
e AktivierungdurcheinekaskadenartigReaktion(ahnlichBlutgerinnung)

e durch Einlagerungvon Kanalproteinerin die Membrander mit Antikdrpernmar
kiertenZielzellewird diesedurchbchert— LysederZelle

¢ Komplement-Bktorenkdnnenimmunzellenanloclen, die Bakterienangreifenund
phagozytieren» Chemotaxis

e Opsonierung Markierungvon BakteriendurchAnlagerungvon Komplementfkto-
renfir phagozytierendgellen

14. CD4

e einKlassifizierungsproteiderT-Helferzellen

e esernbglichtdenT-HelferzellensichanB-Zellenzu heften,welchemit MHC Il -
Genenbestickt sind — diesewerdendurchdie Bindungaktiviert — Ausschilttung
vonInterLeukin4d— klonaleProliferationderB-Zellenzu antikbrperproduierenden
Plasmazellen

15. Willebrandt-FRaktor Funktion

e einPlasmaglycoprotei(FaktorVIIl), welchesn EndothelzelleundThrombozyten
synthetisiertird

¢ wird durchdenspezifischefRezepto(Glycoproteinl) der Thrombozytergelunden
— Aktivierungder Thrombozyten

e er bindetaufRerdenKollagen— Briicke zwischenThrombozytenund z.B. durch
VerletzungreigelggtemKollagen

e er fordertdadurchdie Aggregation der Thrombozyten(Adhasionsbrderung und
derenAktivierung

16. 2 Proteinedie Eisenbindenkdnnen
Transport Speicher
Transferrin(Fe>t; zumAblosenmuReszu Fe*™ re- | Ferritin (Fe*T)
duziertwerden-z.B. durchVitaminC)
Hélmoglobin(g1 desGesamtbestandes) Hamosiderin
Beide Speicherformesind vor allemin Milz und Leberanzutrefen, Ferritin unterande-
remnochin derDarmschleimhaut.
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9 Wasser- und Elektr olythaushalt

9.1 Quickyfragen

1. Beschreibeibiedie Elektrolytzusammensetrg von PlasmaundMuskel-Zellinnerermit
ungefhrenKonzentrationen?

lon Muskel in ™M Plasmain ™™
K+ 160 3,5—-5,5
Na* 10 130- 150
Cl— 3 100—110
Ca’t | 1(mitER);10~8(ohnemR) 2,2—2,7
A- 155 5,5
2. StorungdesWasser Elektrolyt- HaushaltegNormwerteangeeben)
MCHC = S—lg in |9 Hamoglobinlonzentratia pro Erythrozytemolumen
MCV = %;ZE = % mittleresVolumeneinesErythrozyten
MCH = g—:’ Farbe-koeffizient; mittlere Hamoglobinlonzentréon im
Erythrozyten
Hb 1507
Hkt 45%
MCH 30pg
MCHC 333}
MCV 0,09+ 10~ °ul; 9+ 10~
— Anamien:

normoc hrome Anamie: ist eineproportionalevVerminderungvon Erythrog/tenzahlund
Hamoglobinlonzentratia im Blut. DabeiweistderEinzelerythrogt einennormalen
Hamoglobingehalauf.

hypoc hrome Anamie: der Hamoglobingehaldes einzelnenroten Blutkdrperchensst
vermindert(z.B. bei Eisenmangel)

hyperchrome Anamie: der HamoglobingehaltineseinzelnenErythrogten ist erhbht,
ihre Gesamtzahhbervermindert.(z.Bbei Vitamin B;>-Mangel)
3. WodurchwerdenProtonenbelastungeém Plasmagepufert?

e Hydrogencarbonatpief: [[ﬂfgg;]] = 20: pK = 6,1 ist der wichtigste Puffer, da er

durchseinoffenesSystem(Lunge)reguliert werdenkann

e Phosphatptiér: pK = 6,8 bedingtdurchseinegeringeKonzentratiorf0,8— 1, 6@')
fallt ernichtwesentlicins Gewicht obwohl seinpK naheamnormalerBlut-pH liegt

e Plasmaproteine- Pufferwirkung beruhtauf dem hohenGehaltan Histidinresten
(Histidin-pK=6-7)

o Hb-Pufer
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Puffer im Blut | Anteil an der Gesamtkonzen-| Anteil an Pufferkapazitat
tration aller Puffer

Bicarbond 50% 75%

Hb 35% 20%

Phopha 5%

Plasmaroteine | 7% zusammemit Phosphab%

4. DurchwelcheHormone Erfolgsoganeund Mechanismerwird die Osmolalititim EZR
geragelt?

Organ Hormone | zellulare Mechanismen

Niere Aldosteron| Nat-Resorption 1; K*-Sekretion + —
transepitheliales negatves Potential —
Cl -Einstrom —  osmolariitsbedingte
H,O-Resorption

ADH Einbauvon Aquoporin-2-Kai@lenin dasdis-
tale Kornvolut und Sammelrohr— osmola-
ritatsbedingtéH,O-Resorption(Gegenstrom-
prinzip)

ANF Gegenspielevon ADH
Gastrointestinaltrakt durchdenapikalliegenderCFTR-Kanal die-
ser wird hochgergelt durch Hormone, die
Uber die cAMP-Ca®*-Kaskadedie intrazel-
lularenFunktionernregulierenkdnnen

5. Wie grof3ist derWassegehalteinesNormmannes- Verteilungvon H»O in verschiedenen
KorperlompartimentenWie grof3ist derdurchschnittlichéH,O-Umsatzpro Tag?

Wasseriaume Anteil am KG || Wasserbilanz
Extrazelluar intravasal 4% || Aufnahme Volumen
interstitiell 16% || Trinkwasser 1300ml
Intrazellubr 40% || Nahrung 900ml
insgesamt60% || Oxidationsvasser|  300m|
gesamt 2500m|
Abgabe Volumen
Harn 1500m|
Stuhl 100m|
Haut+ Lungen 900
gesamt 2500m|

6. Wie wird die extrazellubre Protonenknzentratn in Lunge/Nierekonstantgehalten?

o offenesSystemLunge:CO; 1 +H,0 < H,CO3 < HCO; +H*

e Niere: Uberdie Niere kannbei Alkalose HCO3— vermehrtausgeschiedewerden
undbei Azidosevermehrtresorbiertwerden(vor allemim proximalenTubulus)
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¢ Niere:weiterhinkdnnenProtoneriiberdenPhosphatpdér (pK = 6, 8) bzw. Ammo-
niak / Ammonium-Pdiér (y-Glutamyl-transferas&umenwartsin der Zellmembran
gelegenbzw. Glutamin-Synthetasend Glutamat-Dehydrogenasm Zytoplasma)

7. Strungenm Saure/Basen-HaushalhdderenKompensation?

Art der Entgleisung pH pCO2 Baseexzess
(BE)

respiratorischédzidose— d 0 o.K.

nichtkompensiert

respiratorischeAzidose— o.K. 0 0

kompensiert

metabolischeAzidose — 4 o.K. +

nichtkompensiert

metabolischeAzidose — | anraherndo.K. 4 {

kompensiert (KuBmaulatmung)

respiratorischélkalose— T A o.K.

nichtkompensiert

respiratorischélkalose— 0.K. 4 J

kompensiert

metabolischeAlkalose — 0 o.K. 0

nichtkompensiert

metabolischeAlkalose — anraherndo.K. 1 (stoclende T

kompensiert Atmung)

8. Auswirkungernvon pH-VeranderungeiiPlasmajuf Elektrolythaushalt?

e ErhdhungderextrazelluhrenH ™ -lonenlonzentratia (Azidose)bewirkt eine Erho-
hungderextrazellurenK*-lonenlonzentratio (Hyperkalamie)

e diesbewirkt durchdasAbsenlen desK*-Konzentrationsgragnten ein Absenlen
desMembranpotentiales> Storungder Erregungsbildungund -fortleitung (kann
bis zumHerzstillstanduihren)

e ErniedrigungderextrazellurenH ™ -lonenlonzentratia (Alkalose)bewirkt ein Ab-
senlenderextrazelluarenK*-lonenlonzentratio (Hypokaliamie)

e diesbewirkt eineHyperpolarisatiommit nachfolgende®strungender Erregungsbil-
dungund-fortleitungim NervenundMuskel

9. Wodurchwird die unterschiedlich&lektrolytzusammensetzgiZR / EZR erreichtVel-
cheMechanismesindfir die Ungleichwerteilungvon ElektrolytenundProteinenorhan-
den?

e Na'-K*T-ATPase(Nat-K*-Pumpe)wodurchviele wichtige sekun@r und tertiar
aktive Transportmechanismeangetrieberwerden-— sie transportiert3 Na*-lonen
ausderZelle herausund2 K*-lonenin die Zelle hinein(elektrogen)
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9.1 Quickyfragen

e Ca?t-ATPase
e KT-HT-ATPase
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