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hormonjai — Szénhidrat
anyagcsere szabalyozasa

Kettﬁs funkCié: Darsal pancreatic artery —

Emésztd enzimek bélbe juttatasa
(Szénhidratok, Zsirok, VL
Fehérjék) |

Gastroduodenal anery — —

Figure 18.18  Location, blood supply, and histalogy of
pancraatic hormones regulate blosd glucoss level
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Szenhidrat anyagcserét szabalyozo
hormonok termelése

a-Sejtek: Glukagon
b} Pancraatic istet ang sumrounding acini

-Sejtek: Inzulin

0-Sejtek : Szomatosztatin
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Tapanyagbevitel szakaszos, energiafelhasznalas
folyamatos—> Energiatarolas

Energiatarolas:
- Majsejtek: glikogéen, kismértékbben zsirsavak
- Zsirszovetek : triglicerid

- [zomszdvet: glikogén

Tarolas — Felhasznalas egyensulya:

Inzulin, glukagon
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@ vér glukdzszintje

®_aminosavak y i
= 1iminos:avak emelkedik
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H,0 +CO, EEIG-ntt.‘,lcl-:

glukdziria
polifiria koma
ketoacidiria
8O- €5 N-vesztés
VI{16. dbra. Az inzulinhiiny kbvetkezményei, a tiinetek kialakuldsa




Energiatarolas

A gliikoz 50%-a energiat termel (ATP)

Glikogéntermelés a majban, de
kismennyiségben zsirsavak, amik a
zsirszovetbe kertilnek

Triglicerid képzOdés a Zsirszovetekben

Glikogéntermelés az izomszovetben

Gliikoz 40%-a triglicerid, 10%-a
glikogénként tarolodik

Anyagcsere a Felszivodas folyaman

Fiqure 25.17 Principal metabolic pathways during the absorplive state.

During the absorptive state, most body cells produce ATP by oxidizing glucose to CO, and H,0.
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Energiafelszabaditas a
raktarakbol

Majban glikolizis = vércukor n6

Zsirszovet: Zsirsavak, glycerol
keriil a vérbe — maj
feldolgozza

Izomszovet: Aminosavak a vérbe

Anyagcsere a Felszivodas utan

Figure 25.18 Principal metabolic pathways during the postabsorptive state.

% The principal function of postabsorptive state reactions is to maintain a normal blood glucose level.
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A veér gliikozszintjének szabalyozasa

Inzulin: Csokkenti a vércukorszintet, noveli a cukor tarolasat, sejtek gliitkozfelvételét

Glukagon: Noveli a vércukorszintet, felszabaditja a cukrot a tarolokbal

Szomatosztatin: Megakadalyozza a szabalyzas tulmiikodését
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Glukdzfogyasztas Perc
A vér glukdzszintjének valtozasa standardizilt glukozterhelés
utan (glukéztolerancia-vizsgalat)
A glukdztolerancia vizsgdlata az Amerikai Diabetes Térsasdg normdi
szerint. A vizsgill személy reggel. éhgyomorra | g/kg tkl:}. = 40
g,fmz testfeliilet) vizben feloldott glukdzt fogyaszt el. Nem dls_lbiteses
egyénekben a glukozfogyasztds el érték 4,5-6.2 mmol/ kbzott le-
het, a glukdz elfogyasztisa utdn a vérplazma glukézkoncentricioja
legfeljebb 1 6ran keresztiil és legfeljebb 10 mmalﬁ-igcm;}rl}ccdhc;. Ki-

i érések alapidn |z { smiai diabetes” all fenn, ha az .
terjedt felmérések alapjan latens. dn. kémiai dia s , s
éhgyomri vérglukbzérték 6.4 mmol/l felett van vagy 3 glukézadds ¥I/23 b. C: a hirmas mil bilyozd szery hatésa i muu]m ;§f gh'lkﬂmms g
utin 60, 90 és 120 perccel mért értékek meghaladjak a 10.3, 8.9, roszabilyozb szerv anatbmiai kirosodisa hlporml.llmémlﬁfﬁf{iﬂ: . "Bﬁ'“em'é’d mmdelhtd
ill. 7.8 mmol/l értékeket (Diabetes, |8. kotet 299. oldal, 1969). melynek eredményeként a glukagonszekrécié fiziologids gatlasa elmara



A-sejtek @ glukagon
D-sejtek e Sztomatosztatin

B-sejtek = inzulin

endogén glukoz-
bearamlas

—= aktivalas,

—— gatlas

szomatosztatin

bglukéz- }glukézbedramlas
kidramlas a tdpcsatorndba
V1/23 a. dbra. A: a Langerhans-szigetben az inzulin-, a glukagon- és a szomatosztatintermeld sejtek

elhelyezkedése és arénya: B: az A-, B- és D-sejtek endokrin és parakrin egymésra hatisanak feltéte-
lezett mechanizmusa (—aktivalés, « gatlas);




Inzulintermelés a [3-sejtekben
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A glukéz hatasmechanizmusa a [-sejten
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29.2. tablazal
Az inzulin el

valasztasat szabalyozo6 tényezok

Az elvalasztast fokozza Az elvalasztast gatolja
A vér glukézszintjének emelkedése Szomatosztatin
(hyperglykaemia) (D-sejtekbdl)
Egyes aminosavak (arg, leu, liz) Katecholaminok

: o Ol,-receptorokon
A n. vagus kolinerg rostjai (0 P

keresztiil)
Inkretinhormonok (GIP, GLP-1)

Szulfonilureaszarmazékok
(farmakolégiai hatis)

S S S
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A B-sejten B-receptorok is vannak, ezek ingeriilete fokozza &2
inzulinelvilasztist; ezek fiziolégiai szerepe ismeretlen. A P-re-
ceptorok agonistiival (pl. izoproterenol) az inzulinelvalasztas

fOkOZhaté, €zt a klmlka1 gyak()rlatban Vizsgéléﬁliéfﬁ&kéﬂ[ Lll"
kalmazzik




Az inzulinelvilasztist szabéilyoz6 hormonok, energiahordozé szubsztratok és intermedierek
Az inzulinelvdlasztdst

fokozz csokkenti
glukoz adrenalin
mannoéz szimpatikus izgalom
riboz noradrenalin
L-aminosavak : leucin, arginin, valin, inzulin
glutaminsav stb. 2-dezoxiglukoz
p-ketosavak mannoheptuléz
I o
szekretin
paraszimpatikus izgalom
glukagon
cAMP
teofillin
tejsav
pirosz6ldsav
glicerin
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29-3. tabldzat
Az inzulin fontosabb hatasai

Majszovet Izomszévet

Zsirszovet

Glikogenolizis csokken Glukoézfelvétel n6
Glikogénszintézis nd Glikogénszintézis nd
Glukoneogenezis csokken

Glukézleadds csokken

Glukézfelvétel né

Glicerin-1-foszfat-képzddés n6

Zsirsavszintézis gluk6zbdl nd

Ketontestképz&dés csokken

Trigliceridszintézis n&

Lipolizis csokken
Szabad zsirsav leadds csokken

Lipoproteinlipiz miikodés az endothelsejtek feszinén n6

Aminosavfelvétel no
Proteinszintézis no
Proteolizis csokken

Aminosav-leadis csokken

K*-felvétel né
Hypokalaemia




Az inzulin hatasmechanizmusa

Gliikoz transzporter
atrendezodés (GLUT-4)

Enzimek poszt-transzlacios
modositasa (Foszfodiészteraz
aktivalasa, cAMP csokken,
glukagon antagonista)

Geénatiras szabalyozasa

Endothelsejt Lipoproteinlipaz

Zsirsejt

.-"' <

Trlgllcerld ! Glicerin |

szenzitiv

lipaz |
l

AMP

©)

Glicerin-1- Foszfodiészteraz

foszfat 1

® T cAMP

Glukéz “——- —» Glukéz 1

GLUT-4

29-4. 4bra

Az inzulin hatasai a zsirszovetben (az adipocytakban es
az endothelsejtekben)




Glukagon

F6 hatas a majsejtekre: Adenilat-ciklaz aktivalasa, cCAMP novelése - Enzimek foszforilaciéja Gliikéz tartalékok
mobilizaciéja

B
29-5. tablazat

A glukagon szintézisét és szekréciojat szabalyozé tényezok

—

intéezi 2Cio Gve i A szintézist!szekréciét gétnlia
¥4 SCid A szmtenst}szekrecmt lehetove teszi
A szintmstfszekreclot fokozza

H lykaemia Glukokortikoidok Hyperglykaemia
ypOgiyx:

.,_ ] 1 a al‘s I I._.‘E aesl (8] mUn

Novekedés: hormon

-

Aminosavak szintje n6 = mind inzulin mind glukagon szint n6. Glukagon cukrot szabadit fel a majbol



A-sejtek < glukagon
D-sejtek e sztomatosztatin

B-sejtek > inzulin

—

endogén glukoz-
bedramlas

— aktivalas,

— gatlas

szomatosztatin

}glukéz- {glukézbedramlés
kidramlas a tipcsatornaba
VI/23 a. dbra. A: a Langerhans-szigetben az inzulin-, a glukagon- és a szomatosztatintermel5 sejtek

elhelyezkedése és arinya; B: az A-, B- és D-sejtek endokrin és parakrin egymdsra hatdsinak feltéte-
lezett mechanizmusa (—aktivalas, < gatlas);




Cukorbetegseg — Diabétesz

glukoz
mg %

| w 288

|25

L 216

- . 200

10 U - 180

7,84 140
6.4 115

4 - 72

) - 36

0

30 60 90 120 (min)
normél IGT feltétele: a kiindulési érték és a 2 dras

'l“]' 1GT érték az ,,IGT”-tartomanyba essen, valamint
N diabétesz egy pont a ,diabétesz” teriileten legyen

VI/18. dbra. Az orilis cukorterhelés vizsgalatanak értékelése (WHO, 1980 utdn)
=:normal, : ||| IGT, ///: diabétesz IGT feltétele: a kiindulasi érték és a 2 Oras értek az
,IGT” tartomanyba essék, valamint egy pont a ,,diabétesz’’ teriileten legyen




Vi/20, tabldzar

A cukorbetegség két klinikai megjelenési formijinak jellemzéi

Jellemzo lelet
vagy adat

e e

Régebbi elnevezés

Keletkezés idGpont ja

Nemi megoszlas

Megoszlas (az sszes cukor-
betegség % -dban)

A tiinetek kialakulasanak
evszakfliggése

Taplaltsigi allapot

Tiinettan

Ketoacidézis
Hipoglikémia

A B-sejtek szima
Inzulinszint a szérumban

Diabétesz egyensulyban tartasa
Inzulinpotlas

Egyensiily oralis szerekkel
Egyensuly kizarélag diétaval

Csaladi halmoz6dss
Kereksejtes besziirddés
a pankreaszban
Szigetsejt-ellenes antitestek
jelenléte
fiiggés bizonyos
HLA-antigén- tipusokkal

250

Inzulindependens
diabetes mellitus
(IDDM, I. tipus)

e

wjuvenilis™ '

| JOD (juvenile onset diabetes)

tobbnyire 25. életév elGtt |
kb. azonos szamu férfi és ng |
kb. 10%/ |
Osszel — télen |
gyakoribb '
dltalaban sovany
teljes: politria,
polydypsia, polifagia
gyakori

gyakori

csokkent

csokkent

nehéz

sziikséges

ritkdn vagy soha

soha (kivétel] remisszios
fazis)

ritkan

igen

igen

igen

Nem inzulin(lcpcndens
diabetes mellitus
(NIDDM, 11, tipus)
,,id6skori’’
MOD (maturity onset
diabetes)
altalaban 40. életéy utan
tobb nd, mint férfi
kb. 909

nincs

altalaban kovér
reszleges, gyakran tiinetmentes

ritka

ritka

kiilonbozs, nem jellemz6

csokkent, normalis vagy
fokozott

konnyebb

altaldban nem sziikséges

gyakran

gyakran

majdnem mindig
nem
nem

nem




A cukorbetegség tiineteinek korélettani, ill. biokémiai okai

Tiinet:

1. Hiperglikémia

2. Glukozuria

3. Poliuria

4. Tomegvesztés és negativ N-egyensuly
5. Megemelkedett szérumzsirsavszint

6. Zsirmaj, hiperlipémia

7. Ketoacidozis

8. Koma

Ok:

1. A.bszolﬁt vagy relativ inzulinhiany csokkent perifé-
rias felhasznalas és fokozott glukoneogenezis

2 A }resetubulusok .. kiiszobe”’ feletti plazmakoncentra-
cio

3. Ozmotikus diurézis a vizelet glukoztartalma miatt

4. Zsir- (triglicerid) €s izom (fehérje-) lebomlas

5. Fokozott zsirszoveti triglicerid-lebomlas €s zsirsav-
kiaramlas

6. Fokozott majbeli zsirszintézis a megnovekedett zsic-
savkinalat miatt

7. B-hidroxivajsav, acetecetsav és aceton excessziv til-
termelédése és fokozott zsirsavbontas és az ezzel nem
aranyos periférias ketontest-felhasznalas miatt

8. A ketontestek direkt kozponti idegrendszeri toxikus
hatasa, a Nat- €s a vizvesztés, de a pontos mecha-

nizmus nem ismert




INZULINHIANY

Kbizvetlen sejthatasok Glukagon-tg ltermelés

Glukoneogenezis 4 Glukozfelhasznalas §

Lipolizis 4

Hiperozmolaritas Hyperglykaemia

Ketogenezis, ketonaemia
Glycosuria

y Acidosis Ketonuria
Ozmotikus diuresis,

Viz- s elektrolitvesztés

Hyperventilatio
Exsiccosis

Keringési elégtelenség

¥
Agyi hypoxia,
mUkddési zavarok

¥

-

29-7. 4bra

A diabeteses keringési elégtelenség és coma kialakuldsihoz ve-
zetd folyamatok vizlata




megnotl

agysejt-dehidricid
plazma glukoz- 1 agysejt-dehidricié kéma
likvor erddiens likvordehidricié és elektrolitzavar __, | géresok
likvor-NaCl-koncentracio-
emelkedés
intracellularis
| exsiccosis
intracelluldris : % hipoaldo- Na®- és CI -veszteség
vizvesztés —= hipervolémia > szteronizmus ™ > a vizelettel
extracellularis lvdiosi
hiperozmolaritis polydipsia
»
csokkent glu-
kézfelhaszndlas =
(abszolut v. _ linhid / \h' s ozmikus renalis H,O-vesztes g:;hra
: inzulinhiany ip —_— L ————— RO Yee s = x
relativ) ¥ TR / diurézis resp. Hy S e
\ koneogenetikus)
glukézprodukcié
R celluléris FFA -felszabadulas ketosavfelszapo- —»ketoacidézis
YPEIPRAgla = oy, k6zhidny  — a zsirszovetbsl > rodas

l

fokozott fehérjebontis _, negativ kalorikus

Nat- és K'-vesztés

(negativ N-egyensiily) egyensuly ™ a vizeletben
stilyvesztés
VI{26. dbra. A diabéteszes tiinetek és a kéma kialakuldsdnak patomechanizmusa



A diabétesz szovodményei

A) Akut szovodmeények

1. Hipoglikémia

2. Diabetikus, hiperglikémias, ketoacidotikus kéma
3. Nem ketoacidotikus, hiperozmolaris koma

4. Tejsavacidozis

F) Késbi szovodmeények

1. Diabéteszes microangiopathia
2. Diabéteszes macroangiopathia
3. Diabéteszes neuropathia

4. Fokozott fertozésre valo hajlam

A kés6i szovodmeények szervi lokalizacidja

1. Szem — retinopathia, vaksag
2. Vese és hugyuti rendszer — interkapillaris glomerulosclerosis — fertézések
3. Neuropathia — polyneuropathia
4. A sziv — kis- és nagyerek szklerotikus elvaltozasai, azok kﬁvetkezmén?'ei
5. Avégtagok — isémia, neuropathia és fertdzések = ,,diabetikus Iab”’ szindréma
— isémias gangréna
6. Egyéb komplikaciok — bértiinetek
— cerebrovaszkularis betegségek
— gasztrointesztinlis rendszer elvaltozasai




Siyaerea g VI/38. tdbldzg
A hipoglikémiak tipusai, ill. patogenezise

Hipoglikémia oka

Hipoglikémia tipusa

Inzulintalprodukcid Extrainzularis hatas '

J
|
.l
Ehomi vagy munka- . szigetsejt-adenoma, | 1. a glikogénlebontas és a glukoneo-
végzés kdvetd -' -karcinéma genezis zavarai (glikogéntarolasi
hipoglikémia . 2. extrapankreatikus tumorok betegségek, fruktoz-1,6-difoszfa-
. 3. relativ inzulin-tuladagolas taz-hiany, stilyos majkarosodas)
(diabetes mellitus kezelésekor) 2. oralis antidiabetikumok taladago-
lasa vagy tdlérzékenység
| 3. kronikus alkoholizmus
4. tumorhipoglikémia
5. katabolikus hormonok (STH,
kotizon, katekolaminok, glukagon)
hianya
Reaktiv (poszt- . vegetativ disztOnia 1. enzimhianyok masodlagos gli-
prandialis) (talmik6dé inzulinszekrécid) kogénlebontasi zavarokkal
hipoglikémia . elhiz6d6, de késébb nagyobb (fruktézintolerancia, galaktoze-
mértékl inzulinszekrécio, mia)
diabetes mellitus
3. gastrectomia utani gyors felszivo-
dast kovetdé fokozott inzulin-
szekrécio
4. Leucin-indukalta hipoglikémia
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