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Übersicht

Blutglukose- und -lipidsenkende Wirkung 
von Essigsäure
Horst Schmandke, Bergholz-Rehbrücke

Einleitung

Neben der Stoffwechselregulation
durch Insulin steuert AMP-aktivierte
Proteinkinase (AMPK) die Glukoseho-

möostase des gesamten Organismus
in der Leber, im Muskel, im Fettgewe-
be und auch im Pankreas. So führt die
Aktivierung von AMPK im Muskel zur
erhöhten Glukoseaufnahme und Lipid-

oxidation, in der Leber zur verringer-
ten Glukose- und Lipidsynthese bei er-
höhter Lipidoxidation, im Fettgewebe
zu erniedrigter Lipolyse und Lipoge-
nese sowie im Pankreas zur gestei-
gerten Insulinausschüttung bei gleich-
zeitig verbesserter Insulinsensitivität
(Abb. 1). Essigsäure bzw. Acetat ist in
der Lage, AMPK zu aktivieren.

Stoffwechselregulation
durch Essigsäure
Bisherige Untersuchungen zum Me-
chanismus der oben genannten Essig-
säureeffekte zeigen, dass Acetat den
Stoffwechselregulator AMPK in der 
Leber über die Bildung von Adenosin-

Essigsäure, der Hauptbestandteil des Würz- und Konservierungsmit-
tels Essig, senkt den Blutglukosespiegel sowohl bei gesunden als
auch insulinresistenten oder diabetischen Ratten [1], Mäusen [2] und
Menschen [1,3,4] sowie die Spiegel von Cholesterin und Triacylgly-
cerol (TAG) im Serum von Ratten [5,6]. Inzwischen ist der Mecha-
nismus dieser spezifischen Wirkung bekannt: Essigsäure hemmt über
die Aktivierung der AMP-aktivierten Proteinkinase Enzyme der Glu-
koneogenese und der Lipogenese und fördert Enzyme der Fettsäure-
oxidation in der Leber. Dadurch kommt es zur Senkung der Synthese
von Glukose, Cholesterin und Triacylglycerol.



monophosphat (AMP) aus Adenosin-
triphosphat (ATP) sterisch aktiviert 
[2, 7–9], und zwar katalysiert durch
Acetyl-CoA-Synthetase nach der Reak-
tion

Acetat + ATP + CoA �
AMP + Pyrophosphat + Acetyl-CoA

Dieser AMPK-Komplex ist zunächst
noch inaktiv und wird unter dem Ein-
fluss von Acetat mittels einer Protein-

phosphatase durch Phosphorylierung
des Threoninrestes in Position 172 in
der alpha-Untereinheit des Proteins
aktiviert [2,7,8].

Entsprechend Abb. 1 werden in der
Leber durch eine Aktivitätszunahme
von AMPK die Glukoneogenese und
Lipogenese gehemmt sowie die Fett-
säureoxidation gesteigert.

Dadurch wird die Glukosesynthe-
se aus Nichtkohlenhydratvorgängern,

z. B. aus den meisten Aminosäuren,
über Oxalacetat mittels Hemmung der
Enzyme G6Pase und PEPCK verrin-
gert. Die Folge ist eine Senkung des
Blutglukosespiegels [2].

Auch die Bildung von TAG wird ver-
mindert. So ist die Fettsäuresynthese
aus Citrat über Acetyl-CoA und Malo-
nyl-CoA (der Gehalt in der Leber
nimmt ab [10]) durch eine Hemmung
der Enzyme ATP-CL, ACC und FAS ein-
geschränkt [2,6]. Gleichzeitig erfolgt

auf dem Wege der β-Oxidation ein Ab-
bau von Fettsäuren, der durch die Ak-
tivierung der AOX belegt ist. Als Folge
dieser Prozesse sinkt der Gehalt an
TAG in der Leber und auch im Blutse-
rum [6].

Die Synthese von Cholesterin benö-
tigt als Ausgangssubstanz das mittels
ATP-CL aus Citrat gebildete Acetyl-
CoA, das über HMG-CoA in Choleste-
rin umgewandelt wird. Die Hemmung

der ATP-CL steht in einem deutlichen
Zusammenhang zum verringerten Ge-
halt an HMG-CoA in der Leber und ei-
nem abgesenkten Serumcholesterin-
spiegel [6].

Fazit
Aus den oben dargestellten Zu-
sammenhängen ist erkennbar, dass
der Regulation der AMPK zur thera-
peutischen Beeinflussung des Typ-2-
Diabetes Bedeutung zukommen
könnte. Da Essigsäure nicht ausrei-
chend aktiv ist, geht in der pharma-
zeutischen Forschung die Suche nach
einer wirksamen Substanz weiter
[8,11].
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Abb. 1: Einfluss von Essigsäure auf die Stoffwechselregulation über die Aktivierung
der AMP-aktivierten Proteinkinase (AMPK). TAG: Triacylglycerol; HMG-CoA: 3-Hydroxy-
3-methylglutaryl-CoA; ATP-CL: ATP-Citratlyase; ACC: Acetyl-CoA-karboxylase; FAS: Fett-
säuresynthetase; AOX: Acyl-CoA-oxidase; G6Pase: Glukose-6-phosphatase; PEPCK: Phos-
phoenolpyruvat-karboxykinase 
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Zusammenfassung

Blutglukose- und -lipidsenkende Wirkung von Essigsäure

Horst Schmandke, Bergholz-Rehbrücke

Essigsäure hemmt über die Aktivierung der AMP-aktivierten Proteinkinase Enzy-
me der Glukoneogenese sowie der Lipogenese und fördert Enzyme der Fettsäu-
reoxidation in der Leber. Dadurch kommt es zur Senkung der Synthese von 
Glukose, Cholesterin und Triacylglycerol. Zur therapeutischen Nutzung dieses 
Effekts laufen weitere pharmazeutische Forschungen.
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