Szénhidrat anyagcsere



Az anyagcsere

* a gerincesek tobbsége szakaszosan tdplalkozik: tdpldlékfelvétel -
raktdrozads - mobilizdlds

+ evés kozben a gyors raktdarozds, étkezési sziinetekben a mozgésitas a
gond

» probléma a raktdrozds: pl. 200 mg% (11 mmal/I) felett a gliikéz
megjelenik a vizeletben (~éhgyomri szint kétszerese)

* a sejtek tdpanyag-elldtdsdnak kiilonb6zd tipusai:

- csak a vérbdl kaphatnak tdpanyagot (pl. idegsejtek, vérsejtek)

* egész szervezet szdmdra raktdroz: mdjsejt (glikogén), zsirsejt
(neutrdlis zsir)

» csak magdnak raktdroz: izomrost (glikogén) - de tartds éhezésnél
egész testnek is

* transzporttdpanyagok: dontéek a szabdlyozdsban; a szabdlyozds ezek

kulcsenzimeire irdnyul

» monoszacharidok (fdleg gliikéz)

- aminosavak,

- szabad zsirsavak,

- acetecetsav, B-hidroxi vajsav (ketontest)



* a gliikdz megfeleld szintje fontos: idegsejtek csak ezt tudjdk
hasznositani (hosszabb éhezés utdn ketontesteket is)

* normdl esetben koncentrdcidja igen szlik hatdsok k6zott: minumum
45 - 5 mmdl/l, maximum 9-10 mmaél/I

» a szabdlyozdsban a hasnydlmirigy Langerhans szigeteinek hormonjai,
az ésa a legfontosabb

» fobb transzport-lépések:

- vese tubulus sejtjei, bélhdmsejtek: apikdlis membrdanban Na*-hoz
kapcsolt kozvetett energiafelhaszndldsd aktiv transzport
* SGLT transzporter csaldd

- a bazolaterdlis membrdnon kifelé transzportalédik
- tobbi szoveti sejtbe facilitdlt diffdzidval jut be

Blood Cells lining Intestinal
intestine lumen

* GLUT csaldd 12TM transzporter fehérjéi:
(+ GLUT 1 - vér-agy-gdft endotél, vérosvérsejtek, nagy = suso o
fo i n l TéS : ’ . lg\;lalflctose
inzulintol | « GLUT 2 - vese tubulus sejtek és bélhdmsejtek s C o
flggetlen| bazolaterdlis membrdnja, mdjsejtek, hasnydlmirigy B- fuoee—— # ~ e
sejtek, alacsony affinitds >GLUT5
. . . .
inzulintdl GLUT 3 - idegsejtek, mdjsejtek

figg " GLUT 4 - izom-, és zsirszovet Basolatersl ~ Al



A glukoz dtalakuldsai
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» glukoneogenezis = glukdz reszintézise
» éhezéskor féleg aminosavakbdl (az idegrendszernek gliikéz kelll)
» felhalmozddott tejsav cukorrad alakitdsa is

- ketogén (-> ketontest-képzés) és glilkogén (-> piruvdt, o-ketoglutardt,
succinil-CoA, fumardt, oxdlacetadt; gliikoz-reszintézis) aminosavak

» a felszivodott zsirok lipoproteinek formdjdban jutnak a keringésbe

- mitokondriumban p-oxidacio - NADH, acetil-CoA keletkezik

- acetil-CoA-bdl ketontestek is keletkezhetnek, de gliikkéz nem (citrat kor:
oxdlecetsavig 2 CO, lép ki)

- szintézis ER-ben, acetil-CoA citromsavva alakulva kilép a
mitokondriumbdl és visszaalakul acetil-CoA-va

» malonil-CoA-va alakulva Iép a ciklusba, NADPH kell a folyamathoz

* a zsirsavak a glikolizisben keletkezé glicerin-1-foszfathoz kapcsolodva
alakulnak zsirrd



A hasnydlmirigy szigetei
* a hasnydlmirigy 70-80 g, 1-2%-a az 1-
2 millié sziget
- 50-300 sejt szigetenként
- A, B, D, F sejtek meghatdrozott

elhelyezkedésben - B-sejtek
tomoriilve, A és D sejtek koriilveszik

{a) Anta

Blood capillary

Exocrine acini

Alpha cell A

{secrates glucagon)

Bela cell
{secreles insulin) B

Delta cell
{secretes somatostating

D

» parakrin és helyi vérdram Gt jan vald
kolcsénhatds

- A-sejtek: 20-25%, glukagont
termelnek

- B-sejtek: 60-75%, inzulint termelnek

- D-sejtek: 10%, szomatosztatint
termelnek

- F-sejtek: ?, pankreatikus polipeptidet
termelnek

F cell {secretes
pancreatic polypeplida)

Connecting

* pancreas vénds vér - v. portae ->mdj &>
vénds vérében nagyobb az inzulin
konc., mint mads szerveknél



Az inzulintermelés szabdlyozasa

- a RER-ben preproinzulinbé| keletkezik (szigndl+proinzulify
- a szigndl levdldsa utdn Golgi, majd vezikulum: |

- C-peptid kihasad, A és B ldnc marad 2 diszulfid hiddal osszeko‘rve
* raktdrozddik, exocitézissal uril Ca™ hatdsdra

* fermelésében glikdzszint a 6 requlator: negativ visszacsatolds

S e , , , likozfelhaszndlas, -raktdrozas
vér glikozszintje 1 ):> inzulintermelés 1 ):> { g9 T

):> vér gliikézszintje | ):> inzulintermelés |

* termelését fokozza (mar a felszivds el6tt jelentkezhet!):
» vér gliikdz szintjének emelkedése (belépés GLUT2-n dt, glikolizisbdl
ATP -> K* csatorndt zdr -> depolarizdcié -> Ca** belépés -> exocitdzis)
» aminosavak (arginin, leucin, lizin)
* reflexes paraszimpatikus hatds (n. vagus - édes iz a szdjban,
tdpldlékfelvétel)
- bélhormonok (GIP, CCK)
* fermelését gatolja:
» szomatosztatin - “csillapité" hatds
» szimpatikus hatds B sejtek a,-receptorain (A, NA): stressz -
hiperglikémia fontos, ennek hatdsat igy az inzulin nem gyengiti

gliikoneogenezis |



gliikoz hatdsa a B-sejten

GLUT -
gliikoz % gliikoz proinzulin gén\
glukokinazh '1
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fesz. fiiggo
ATP-fiiggé K* csatorna zdrddds -> hipo/depolarizdcié -> Ca** csatorna
fesz.fiiggé Ca* csatorna nyitds

(szulfonil-urea: ordlis antidiabetikum, IT. tipusd diabetes esetén)



Az inzulinszekrécio szabalyozdsa
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Az inzulin altalanos hatasai

» tirozin-kindz receptorhoz kotédik

» autofoszforildcié utdn tobb fehérjét foszforildl
- internalizdcio sziinteti meg a hatdst (magas
inzulinszint -> internalizalédas fokozddik)

» f6bb hatdsok: vércukor szint csokkentése, felépitd fo
serkentése
- fokozza a szintetikus folyamatokat, csokkenti a transzport-tapanyagok
(glikoz, FFA, ketontest, aminosav) szintjét
- mdj gliikdzleaddsat csokkenti
- K* felvétel novelése - hipokalémia (nem tisztdzott mechanizmussal)
- glukagon-termelés gatldsa
- gatolja a lebontdst seqgité hormonok hatasat
» intracellularis hatdsok (sejtenként eltéré mértékben):
- az endoszémadkban tdrolt GLUT-4 kihelyezédése a membranba (zsir-, és
izomsejtek): glikoz-felvétel sokszorosdra né
- enzimek foszforildcidja-defoszforilacidja - pl. foszfodiészterdz
serkentés -> cCAMP | -> glukagon, katekolaminok és mds, cAMP-n at haté
hormonok hatdsdnak gdtlasa
- génexpresszio befolydsoldsa, pl. A-sejtek proglukagon szintézisének
gatlasa (reciprok gatlds)




gyors (sec)
- sejt gliikdz felvételének fokozdsa

- aminosayv felvételének fokozdsa
- K* felvétel fokozdsa

kozepes (percek)

- fehérjeszintézis serkentése

- fehérjelebontas gdtlasa

- glikogén szintdz aktivdlds, glikolitikus enzimek serkentése
- gliikoneogenezis gatldsa

kesdi (6rak)
- proglukagon gén transzkripciojanak csokkentése
- né a lipoproteinlipdz mRNS mennyisége
- egyéb enzimek transzkripcidjanak serkentése

* tartésan magas inzulinszint:
- az inzulin-kot61t receptor internalizdcidja fokozédik

o

- inzulin-érzékenység csokken (Id. II. tipusd diabetes)



Az inzulin hatdsai az egyes szévetekre
mdjsejtek:

+ gliikoztranszport inzulin-fliggetlen (6LUT2), de a gliikozanyagcsere mar
inzulin-dependens: fokozdédik a glikogénszintézis, csokken a
glikogénbontds il

mdj glikogéntartalom megtartdsa/névelése
» gliikozleadds korldtozdsa - gliikoneogenezis |

* zsirsavszintézis fokozdsa - a trigliceridek lipoproteinekbe épiilve
keriilnek a keringésbe

- ketontestképzddés |: lipolizis csokkentése (kozvetett) és ketontest-
képzés enzimeinek gatldsa (kozvetlen)

izomse jtek:

- glikozfelvétel novelése (de GLUT4 kihelyez6dését maga az izommunka is
kivdlthat ja, ezért fizikai munka esetén az inzulinsziikséglet csokken)

* glikogéntartalom novelése: glikogénszintézis 1, glikogénbontas |
- aminosavfelvétel és fehérjeszintézis fokozdsa

- K* felvétel fokozodik - ennek oka ismeretlen



Az inzulin hatasai az egyes szdvetekre
zsirsejtek:

- glikozfelvétel novelése -> GLUT4 membrdnban megjelenik

glicerinszint a zsirszintézishez né -> trigliceridszintézis 1

* lipoproteinlipdz mennyisége ng ->
szabad zsirsav (FFA) felvétel

fokozasa il lipoproteinlipaz zsirsejt
AN
zsirszintézis 1 ~— e
LDL / triglicerid FFA D_»
e glicerin
. livolizis adtld 0 FFA > N
lipolizis ga’rlasa £ ar lipdz
cAMP szint =
csokkentésén E: foszfo,
keresztdl am | 9licerin-1-P digszferaz
aw ‘
glukoz % glukéz cA{AP Aw
N //// —
6LUT-4 e
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A glukagon termelés szabdlyozdsa

» proglukagon a hasnydlmirigy A-sejtjein kiviil a e
gyomor-bél csatorndban is termelédik - a szekretin ,{ﬁ O
csaldd tagja At

- emberben nem biztos, hogy van glukagon hatdsa a "
bélben keletkezd peptideknek, kutydban igen

* termelését fokozza:

» vércukorszint csokkenése

* arginin, és kisebb mértékben mas aminosavak (csak fehérje
fogyasztasndl hipoglikémia, mert az inzulin-temelés serkentédik
elsésorban)

- stresszreakcio - katekolaminok: kozvetlenil hatnak, szekréciot
fokozzak

* novekedési hormon (hGH), glukokortikoidok: permissziv hatds, a
proglukagon szintézist teszik lehetdvé

* fermelését gatolja:
» magas gliikoz szint - kozvetleniil, ill. inzulin-szint fokozdsan keresztiil
(a proglukagon gén dtirdsanak gatldsa)

A =5
wy  Betacell
(Al (secratas insulin)
|
Delia cell
(secretes somatostalin}

F cell {secretes
pancreatic pelypeplide)

- szomatosztatin: "csillapité" hatds



serkent gdtol
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A glukagon hatdsai
» vércukorszint novelése
- valamennyi jelentés hatdsdt a majban fejti ki, cCAMP-n és PKA-n keresztiil

» glikogénbontds fokozdsa
» gliikoneogenezis fokozasa
+ gliikdzleadds novelése

» ketogenezis fokozdsa

» a gliikoneogenezis és a ketogenezis szubsztrdtokat (aminosavak és
szabad zsirsavak) is kivan - ezeket az inzulinhidny biztositja az
izomzatbdl és a zsirszovetbdl

- az inzulin minden glukagon-hatdst antagonizal:
+ foszfodiészterdz aktivdldssal és PKA gatldssal cAMP
bomldsat serkenti

* hiperglikémia esetén inzulinnal egyiitt GABA is felszabadul
* A sejteket, glukagon termelést kozvetlenil gatol jak

» a vércukorszint a két hormon ardanydtdl fiigg



A vércukorszintre haté egyéb hormonok

szomatosztatin

* a hipotalamusz mellett a bélben és a hasnydlmirigy D
sejtjeiben termelddik

» egyarant gdtolja az inzulin és a glukagon felszabaduldst is

» “csillapité" hatds: inzulin- és glukagonszint ingadozdsok
amplitdddjat gatolja

katekolaminok

» stresszdllapotban glukagon-szint fokozdsdval novelik a
vércukorszintet, de az inzulin-termelés fokozdddsdat megakaddlyozzdk

novekedési hormon, gliikokortikoidok

* a szervezet alkalmazkoddsdhoz viszonylag dllandé (éhezéstdl nem
fliggd) szintjiik sziikséges

* a gliikoneogenetikus és lipolitikus enzimek szintézisét kozvetleniil
a transzkripcid szabdlyozdsdn keresztiil irdnyitjdak



A vércukorszint hormondlis szabdlyozasa

vérplazma ) L, o,
glikézszint jét verplazma glikozszintjet permissziv szerep a
csékkenti emeli gliikozszint emelésében
inzulin glukagon glukokortikoidok (kortizol)
adrenalin pajzsmirigyhormonok (T3, T4)
novekedési hormon (GH) novekedési hormon (GH)

Az inzulin és az ellenregulaciés hormonok

. Katekol - Gliko- .

Inzulin | Glukagon aminok | Kkortikoidok hGH | tiroxin
Glikoz-
felvétel * - * -
Glikogén-
G + - -
szintezis
GIIkO: . - + + + +
genolizis
GI'Likor_\eo— _ . .
genezis




o P magas
Inzulm es vércukorszint; GIP
glukagon -

szoveti hatdasai — /
alacsony
vércukorszint

katekolaminok

Beta cell

Glucagon
(insulin)

4Insulin

szomatosztatin

:
..L- minden szoévet
izom | gliikz és aminosav
glikogen felvétel 1
Y y szintézist

Y
y vese tubulusok

Glucagon: Insulin: VISSZASZIvas T

glikogenolizis 1 glikogenolizis |
gliikoz felszabadulds 1



A tdpanyagforgalom irdnyitasa
- csak szénhidradt bevitel esetén: inzulin elvdlasztds 11, glukagon|

» csak fehérje bevitel esetén: inzulin elvalasztds kevésbé 1, glukagon??
(normdl vércukorszint fenntartdsa; Atkins-féle fogyokura)

» vegyes tdpldlkozds esetén inzulin elv. 11, glukagon szinte nem vdltozik

- hiperglikémia gatolja a felszivott aminosavak glukagon-elvdlasztast
fokozo hatasat

» taplalékfelvétel utdni rovid idészak f6 anyagcsere-szabdlyozdja az
inzulin
- gliikdztolerancia vizsgdlata (terhességl): éhgyomri gliikkozfogyasztds
utdni maximadlis vércukorszint ~1h, 2h-an beliil lecseng

- posztalimentdris hipoglikémia: a vércukorszint a magas inzulin-szint
miatt dtmenetileg az éhgyomri szint ald csokken



» a felszivdddsi fdzis utdn a szervezet raktdrozott tdpanyagaira van
utalva

- egyes sejteknek, széveteknek sajdt raktdara van, mdsoknak nincs

* az agy specidlis: csak gliikdzt vesz fel, amig a ketontestek szintje
hem igen magas

- fogyasztdsa 6 g gliikoz/dra - a mdj gliikoz raktdra nem
sokdig birja

+ éhezés maximadlis idétartamadt befolydsolja:

- a gliikoneogenezis lehetséges idétartama;

- a triglicerid raktdrak meddig elegendéek a keringés, légzés,
kivdlasztas fenntartdsdra

* az adaptdcid feltételei:

- az inzulin/glukagon ardny csokkenése

- a novekedési hormon (STH vagy hGH) jelenléte - ok?

- a glukokortikoidok (kortizol) jelenléte: gliikoneogenezis,
lipolizis, glukagonszekrécid enzimjeinek szintézise - permissziv
szerep



- alap anyagcsere adatok: 60-as, 70-es évek, nulldiéta (tisztdzatlan
eredet(i haldlesetek)

- max. 24 éra, naponta bekovetkezik
» inzulinszint csokken, glukagon szint kissé né
» vércukorszint: 75%-ban a mdj glikogénbontdsa, 25%-ban
gliikoneogenezis (tejsav, glicerin, kevés aminosav) tartja fent

- gliikozfelhaszndlas csokken a mdst is hasznosité szévetekben,
zsirsejtekbdl né a FFA és glicerin leadds, izmok ezt hasznadl jak

- 24-72 éra
- a csokkent vércukorszint miatt tovabb csokken az inzulin, né a
glukagon és a GH koncentrdcié
* m4j glikogén tartalékai kimeriiltek, gliikoz csak reszintézisbél

» gliikoneogenezis fokozodik, féleg az izomzat aminosavaibdl -
N-irités né

+ lipolizis né (inzulin hiany, GH magas szint je)

- legtobb sejt (agy és vérsejtek kivételével) a zsirsavakat haszndl ja

* mdj ketogenezise fokozddik, a ketonokat az izmok égetik



Az éhezés szakaszai

kronikus ehezés - 72 éra utan

» inzulin/glukagon ardny tovdbb csokken
* hGH nd, lipolizis, ketogenezis fokozodik

» 0sszenergiaigény csokken (inaktivitds, pajzsmirigym(ikodés
csokkenése): agy ketontesteket hasznal, csokken a gliikézigénye

- proteolizis csokken (atmenetileg N-irités is csékken) - hetekig
élhet a szervezet

- premortdlis proteolizis: visszafordithatatlan folyamat, N-iirités
djra nd
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A posztabszorptiv dllapot

vdzizom zsirszovet

Triglycerides

& ..G!_yberol A Fatty aCIds A

Muscle proteins
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Amino acids

Q Fatty acids
Muscle glycogen
o

Glucose
6-phosphate

Lactic acid
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o |

Pyruvic acid

(aerobic) / \ (anaerobic)
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— Amino acids <«— Proteins
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» a szervezet reakcidinak 6sszessége kiilonbozé megterhelésekre

* az éhezéshez hasonlé alakul ki, de
: glikogenolizis, gliikoneogenezis, lipolizis 1

» szimpatikus izgalom -> a mellékvesevel6 fokozott katekolamin
szintézise és a gliikokortikoidok fokozott szekrécidja

ys

a katekolaminok gatoljdk az inzulin, és serkentik a glukagon
szekrécidjat

a magas vércukorszint ellenére az inzulin elvdlasztas alacsony,
mig a glukagon szekrécié fokozott

 a mdjban a katekolaminok serkentik a glikogenolizist, a
gliikoneogenezist és a ketogenezist, a zsirszovetben a lipolizist

» az izmokban glikogenolizis - esetleg tejsav leadds: gliikkoneogenezis 1

» akut fertézés, tartds alultdplaltsdg vagy diabetes mellitus esetén a
stresszdllapot végzetes lehet!



A stresszallapot

szimp. aktivitas

mellékvese
veldallomany

- szivfrekvencia és

kontrakcids erd A\
» zsigeri és bérerek

kontrakcidja (o) AN
» sziv, tiidé, agy és

vazizomerek tdquldsa (,) A
|ép kontrakcid
mdjban glikogénlebontds A

- izzadds

légutak tdguldsa (B,)
emésztérendszer motilitds W
vizvisszaszivas, vérnyomds A\

adrenalin,
noradrenalin

STRESSORS
stimulate

A

Key:

CRH = Corticotropin-releasing hormone
ACTH = Adrenocorticotropic hormone
GHRH = Growth hormone-releasing hormone

! talamusz

adenohipofizis

hGH = Human growth hormone
TRH = Thyrotropin-releasing hormone
TSH = Thyroid-stimulating hormone

szlmp |dege

A \ mellékvese Jr
-

zsigeri hatdsok

STRESS RESPONSES
1. Increased heart rate
and force of beat
2. Constriction of blood

vessels of most
viscera and skin

3. Dilation of blood
vessels of heart,
lungs, brain, and
skeletal muscles

4. Contraction of spleen

5. Conversion of glycogen
into glucose in liver

6. Sweating
7. Dilation of airways

8. Decrease in digestive
activities

9. Water retention and
elevated blood pressure

(a) “Fight-or-flight” responses

l

cortizol

STRESS RESPONSES
Lipolysis
Gluconeogenesis
Protein catabolism
Sensitized blood vessels
Reduced inflammation

- glukoneogenezis
- fehérje lebontds
- periférids

érkontrakcio

- gyulladdscsok-

kentés

(b) Resistance reaction

mayj

‘o

]

hGH

'

l
IGF

STRESS
RESPONSES
Lipolysis
Glycogenolysis

* lipolizis
-glikogenoliizis

TSH

wlrpansmlr'lgy
_._!\6 _fl,
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- diabetes mellitus (mellitus=mézédes) - I. Kdroly udvari orvosa; vizelet
megkdstoldsa - ismeretlen eredet(i komdban késdbb is haszndlt eljards

~ . . . / /
diabetes insipudus (iztelen): nem cukorbetegség!

- csak a tiinet hasonlé: sok vizelet

- vazopresszin hidny, vizvisszaszivds hibdja

» 1920 (Banting és Best): kutydkban a hasnydlmirigy irtdsdval
cukorbetegséget idéz eld, majd hasnydlmirigykivonattal megsziinteti;
1923 - Nobel-dij

- tlnetek:
- vizeletmennyiség nd, cukorirités
+ fokozott étvagy és tdpldlékfelvétel mellett sdlyvesztés

- ketdzis, aciddzis - kéma

- f6 gond: intracellularis gliikoz hiany mellett magas extracell. gliikoz
szint ("éhezés a béség kozepette")

» csokkent celluldris gliikoz felvétel
- fokozott gliikézfelszabadulds a majbal



* a B-sejtek autoimmun eredet(i pusztuldsa okozza -

* tlinetmentes szakasz: még csak antitestek -> csokkent gliikdz-tolerancia
(exogén hiperglikémia cukorbevitel utdn) -> hiperglikémia (cukorbevitel
nélkil is magas vércukorszint, endogén hiperglikémia)

» inzulinérzékeny szovetek (izom, zsir) nem tudnak gliikézt felvenni,

- glikogenolizis, gliikkoneogenezis, lipolizis, ketogenezis, (md]
lipoproteineket szintetizdl, de a lipoproteinlipdz szint csokken)

» gliikozuria, ozmotikus diurézis, NaCl és vizvesztés, poliuria, polidipszia,
dehidrdcid, hematokrit né, keringés romlik, hipoxia

» ketoacidozis - hiperventilldcid, vizvesztés

- diabéteszes koma: inzulinnal kezelt betegekben is, fokozott stressz-
hormon elvdlasztds mellett -> inzulinhidny alakul ki

» hiperozmoldris koma: nincs ketoacidézis, de a veseperfizio és a gliikozuria
csokkenése miatt tldlsdgosan megné a vércukorszint

» fokozott munkavégzés: sejtek gliikozfelvétele megné, igy a normdl
dllapotra bedllitott inzulin-szint tdl magas lesz - hipoglikémia, djulas



A cukorbetegség kdovetkezményei

Inzulinhidny

[ kozvetlen hatds
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IT. tipusd (nem inzulin dependens) diabetes (NIDDM)

* nem az inzulin hianyzik, de a vércukorszint nem normadlis

» csokkent szénhidrat-tolerancia (exogén) és gliikéz-tdlprodukcid
(endogén hiperglikémia) egyarant jellemzé

* nem tisztdzott, heterogén kérok

- a betegek egy részében inzulinreceptor hidny, vagy
inzulinrezisztencia

- esetenként argininnel kivdlthato inzulinszekrécio, de
glikézzal nem - GLUT2 hidny

» dltaldban nincs glukagon gadtlds - a tiinetekhez hozzdjarul a
hiperglukagonémia is

* a betegek egy része elhizik, mds része nem

* viszonylag joindulatd, de komplikaciok Iéphetnek fel: érelmeszesedés,
infarktus, vaksdg, veseelégtelenség

* USA-ban 3-5% a fehéreknél, 80% IT. tipusu



- a tdpldlékfelvétel motivdlt magatartds - bonyolult folyamatok
0sszessége

- a tapldlékigényen kiviil sokféle szabdlyozé tényezd: cirkadidn ritmus,
fény-sotét viszonyok, emberben pszichoszocidlis kélcséhatdsok
- kozpontok:

- hipotalamusz ventromedidlis jélakottsdg, laterdlis éhség
.kozpont": n. arcuatus, paraventricularis, ventromedialis

- nem igazan kozpont, elroncsolds utdn hatas csak egy ideig dll fenn

- a hipotalamusz mellett agytorzsi magvak és a limbikus rendszer
is szerepel

» serkentés: NA, GABA, NPY és egyéb peptidek, gatlds: 5-HT, DA
* ingerek:

- gliik6z érzékeny neuronok, éhségkontrakciok

- gyomor teltsége, CCK

(Id. késdbb; idegrendszer, hipotalamusz miikodése)






A glikkoz fobb transzportfolyamatai

Blood Cells lining Intestinal
intestine lumen
GLUT 2 SGLTH1
Glucose O
galactose Glucose or
galactose
Na+t C ATP = —= Na”*
Basolateral — ADP
Na*/K* pump —K"
- Fructose
Fructose P,
GLUT 5

Basolateral Apical
membrane o - membrane
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Az inzulin receptora
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