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PRIMER GRADO DE MEDICINA. EJERCICIOS TEMA 16
COLESTEROL y TRANSPORTE de LIPIDOS

1. Cual de los siguientes pasos es el limitante en la sintesis de colesterol:

a) La condensacion de acetoacetil-CoA con una molécula de acetil-CoA para formar hydro-
ximetil-glutaril-CoA (HMG-CoA).

b) La reducciéon de HMG-CoA a mevalonato.
c) The convertion of mevalonate to two activated isoprenes.
d) The formation of farnesil pirofosfato.

e) La condensacion de seis isoprenos activados para formar escualeno.

2. Sobre un esquema del metabolismo de los quilomicrones, discute el posible efecto de
las mutaciones que producen una lipoprotein lipasa defectuosa.

3. Sefiala como influye la insulina sobre el metabolismo de las lipoproteinas ricas en
triglicéridos.

4. ;Con qué es mas probable una actividad reducida de HMG-CoA?:
a) Una dieta vegetariana.
b) La administracion de una resina secuestrante de acidos biliares.
c) Hipercolesterolemia familiar.
d) Una dieta rica en colesterol.

e) Ninguna de las anteriores.

5. ;Cual de las siguientes lipoproteinas contribuye al colesterol sanguineo en una per-
sona normal después de una noche de ayuno?:

a) VLDL.

b) HDL.

) Quilomicrones.

d) Remanentes de quilomicrones.

e) Gotas de lipidos de los adipocitos.

6. ;Cual de las siguientes apolipoproteinas sintetizada en el higado es el principal com-
ponente estructural de las lipoproteinas de muy baja densidad (VLDL)?:

a) AL

b) B48.
c) CIL
d) B100.
e) E.
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7. (En qué consiste el proceso de maduracién de los quilomicrones? ;Por qué es nece-
sario para un metabolismo adecuado de los triacilgliceroles?

8. El principal defecto bioquimico de los pacientes de hipercolesterolemia familiar es:
a) La falta de retro-inhibicion de HMGCoA Reductasa hepatica.
b) Una producciéon aumentada de LDL a partir de VLDL.
c) La falta de apolipoproteina B.
d) Un defecto en la acil - colesterol- acil -transferasa.

e) Una deficiencia funcional en los receptores de membrana que reconocen LDL.



