Ca’* és Fe’' anyagcsere.
Novekedeési hormon hatasai.

Veércukorszint, jollakottsag-éhség szabalyozasa.



Vékonybeél szerkezete:

Filaments Terminal web Microvilli Cell coat

v
"Junqueira, LC and Carneiro, J, Basic Histology 11th

Extracellularisan glikokalyx boritja a microvillusokat. Mikrovillusok
sejtjei: enterocytak
glikokalyx: terminalis emészto enzimeket tartalmaz.

Mikrovillusokat aktin filamentek merevitik



Kalciumfelszivas
Az eurdpai lakossag f6 Ca*" forrasai: tej, tejtermékek, novényi taplalékok.
A bevitt 1000 mg-bdél a vékonybélben <400 mg szivodik fel, de a
kiilonb6z6 szekrétumokkal a bélbe kb. 200 mg kalcium is tirtil.
Netto felszivott mennyiség csak 200 mg koriil van.
Ca*" felszivodas modjai:

o paracellularis diffuzio: vékonybél teljes hosszaban:

kis hanyad, szabalyozas nincs, bevitt Ca*" mennyiségével aranyos
o transzcellularis aktlv transzport: duodenumban és proximalis

jejunumban nagyobb resz, 1,25-dihidroxi-D,-vitamin (D-vitamin

hormon, kalcitriol) szabalyozza, Ca** bevitel nem hat ra.



D; vitamin hatasai:

Hianyaban a felszivas csokken, és kalciumhiany jon létre.

 Enterocytakba a Ca*" belépését noveli (25%)
« Sejtplazma Ca’*-kotd fehérjéinek szintézisét elsegiti (t6bb 100x). A
sejtekbe bejutas utdn a Ca*" ezekhez kapcsolddik.

e Basolateralis membran Ca?*-pumpa miikodését fokozza (2-3x)

A harom lépés koziil a sejtplazma kalciumkoto fehérjéjének szintézise tiinik

a legfontosabb szabalyozott folyamatnak.



Kalciotrop hormonok

* Mellékpajzsmirigy parathormonja (PTH)
e D-vitaminbdl a szervezetben kialakulo 1,25-(OH),-D-vitamin

* Pajzsmirigy C-sejtjeinek kalcitoninja



Parathormon (PTH)

A PTH filogenetikailag viszonylag uj hormon, a szarazfoldi életmodra valo

attéréssel parhuzamosan fejlodott Kki.

PTH-szekrecio szabalyozasa:
* negatlv visszacsatolasokon alapul
* A vérplazma [Ca’"] csokkenése fokozza a PTH-szekréciot. A PTH
emeli a vérplazma Ca*-szintjét, az emelkedett Ca*-szint hatasra

csOokken a PTH-szekrécio.



PTH hatasai

Az extracelluléris folyadék megfelel [Ca*"] fenntartdsa még a csontszovet
épségenek kockaztatasa aran is.

Hypocalcaemia esetén a csontbol mobilizal kalciumot.

Vesében noveli a Ca*" visszaszivast

Indirekt hatasa: 1,25-(OH),-D-vitaminon keresztiil bélben néveli a Ca*'

felszivast



1,25-(OH),-D,-vitamin (kalcitriol)

* A D,-vitamin (ergokalciferol) a taplalékkal jut az emberi szervezetbe.
e A Ds-vitamin, (kolekalciferol) forrasa lehet a taplalék is (csukamajolaj),

de nagyobb része a borben keletkezik a bort éro ultraibolya sugarak
hatasara.

* A D»- és a Ds-vitamin a tovabbiakban azonos atalakulasokon megy at,

1,25-(OH),-D-vitaminna alakul.

Nuklearis receptor szupercsaladba tartozo receptorahoz kapcsolodva egyes

gének transzkripciojat aktivalja, mas gének esetében repressziot okoz.



1,25-(OH),-D-vitamin hatasai:

« Ca”" felszivas szabalyozasa,
e csontra és mas szovetekre kifejtett hatasok: az osteoid szovetben a

szintézis és a mineralizacios folyamat sebességét hangolja 0Ossze:
fokozza egyes Ca*-kot6 matrixfehérjék szintézisét, ugyanakkor a
legfontosabb matrixfehérje, az I. tipusu kollagén szintézise gatlodik.
csontokbadl valo kalciummobilizalas elosegitéesa PTH-val egyiitt,

* PTH- és az 1,25-(OH),-D-vitamin kepzodését szabalyozd negativ
visszacsatolas: A mellékpajzsmirigyben a D-vitamin-receptor gatolja a
parathormon geén expressziojat es a mellékpajzsmirigysejtek

proliferaciojat



Kalcitonin

[Ca’’] szint emelkedése kalcitonon szintézishez vezet

A pajzsmirigy C-sejt membranjaban ugyanolyan extracellularis Ca?t-

receptorok vannak, mint a mellekpajzsmirigysejten.

Hatasai:

Kozvetlentl hat az osteoclastokra.

Az érett aktivalt osteoclastok inaktivalédnak: a H'- és az enzimszekrécio,
phagocytosis megszunik.

Valtozatlan csontépités mellett csokken a csont lebontasa, a mérleg a Ca**

beépiilése felé tolodik el, és a vérplazma Ca**-koncentracidja csokken.



Vassziikséglet, -bevitel és -felszivas

Vékonybél vasfelszivasanak jellegzetessége, hogy a felszivas nemcsak
novekedhet, ha a vassziikkséglet megnovekedett, hanem egy
“nyalkahartyablokk” (felszivasi stop) korlatozhatja a potencialisan
veszelyes vastobblet felszivasat.

A feln6tt szervezetben 6sszesen kb. 4000 mg vas van.

Kb 3000mg hemoglobinban, mioglobinban és kiilonb6zo oxidativ és nem
oxidativ enzimekben szerepel.

Kb. 1000 mg a vasraktarakban, foként a majban ferritin formajaban

talalhato.



Vasveszteseg:
foként a gyomor-bél rendszeren keresztiil (napi atlag 1 mg)

fogamzoképes noknél menstruacié miatt (napi atlag 2-3 mg)

Napi vasbevitel a sziikséglet 10x-e.

A taplalék vastartalma és a vasfelszivas kozotti kiillonbozet okai:

a vas a taplalék egyes dsszetevoivel oldhatatlan vegyiileteket képez.

vassal képzett komplexek savas pH-n oldodnak, (gyomorsav javitja a

felszivas esélyeit, gyomorsav hianyaban romlik)



Vasfelszivas:

Duodenum és a proximalis jejunum enterocytain keresztiil
Lépései:

Kefeszegélyen keresztiili vasbelépés a sejtbe,

sejten beliili atalakulasok

basolateralis membranon keresztiili vaskilepés.

A felvételert és leadasert felelos fehérjék nagy része mindmaig ismeretlen.



Az anorganikus vasbél féként a ferrovas (Fe?") szivédik fel, és feltételezik,
hogy egy sejtfelszini Fe’*-reduktaz a ferriiont (Fe’") ferroionna alakitana at.
Egy luminalis transzportfehérje felelGs a sejtbe valo bejutasért, a sejt belso
negativitasa a vasfelvétel egyik hajtoereje

Az allati eredetii taplalékok hemoproteinekbdl az emésztés felszabaditja a
hem alkotorészt, és az enterocytak ezeket veszik fel. A sejteken beliil a
hemoxigenaz ferrovasat tesz szabadda a hembdl. A hem egy luminalis

hemszallito fehérje segitségével lep be az enterocytaba.

A sejten beliili Fe?*-készlet két lehetséges alternativ tt felé mehet:

a szabalyozas modja az utak kozotti valasztas.



Abszorptiv ut:

a ferroionokat sejtplazmafehérjék kotik meg a komplex a basolateralis
membran felé szallitédik, és a basolateralis membranon keresztiil elhagyja
az enterocytat. Kilépéskor az enterocytabol kilépo vas transzferrinhez
kotodik, és ferrivassa oxidalodik. A vérplazmaban 1évo transzferrin juttatja
el a vasat a vasraktarakba és a hemoproteineket szintetizalo sejtekhez.
Alternativ, un. raktarozasi és elimindacios ut:

a vas az apoferritinhez kotodik: ezaltal az apoferritin ferritinné alakul. Az
apoferritin a vas ferriformajat kéti meg (a majban is ferritinben
raktarozodik a vas.) A ferritinben megkotétt vas az enterocytakban marad,

mig levalnak a villusrol, es ez a vas utana Kkitirtil.



Vasfelszivas szabalyozasaban az érésben 1évo enterocytak vesznek részt.

A fejlodo enterocytak a vérplazmabdl, egy basolateralis receptorhoz k6todo
transzferrin-vas komplex kozvetitésével vasat vesznek fel.

A felvétel mértéke a vasraktarak allapotatol fiigg, ezert a fejlodo sejtek
vastartalma tiikroézi a szervezet vasellatottsagat.

Az apoferritin szintézisét a sejt vastartalma szabalyozza. Azok az
enterocytak, amelyek telitett vasraktarak jelenlétében differencialddtak,
magas apoferritin szinttel rendelkeznek, a felvett vasat a raktarozasi és
eliminacios utra terelik.

Ennek tiikorképekeént, vashianyban az apoferritin szintézis visszaszorul, és

a lumenbol felvett vas a felszivasi ttra terelodik.



Novekedési hormon (GH) szerepe es hatasail az

anyagcsereére:



Novekedeési hormon (GH)

Adenohypotfizis szomatotrop sejtjei termelik
Kémiailag nem egyseges hormon:
. GH mRNS alternativ szerkesztése miatt,

. GH fehérje poszttranszlacios modositasa miatt.

A novekedeési hormon (GH) a névekedés egyik legfontosabb szabalyozoja,
és emellett tobb anyagcsere-folyamat szabalyozasaban 1is szerepel.
Szekrécioja az egész extrauterin élet folyaman kimutathato.

Sok szervre (zsirszovet, majszovet, porcszovet, izomszovet) hat.



GH hatasai:

hepatocytak — és valoszinlileg még mas sejtek — novekedési faktor
termelésének kivaltasa (GH hatasara a maj IGF I-et szecernal (inzulinszerti
novekedési faktor I),

Ehezési és a stresszallapotokban szerepel az anyagcsere-szabalyozasban:
glukagonszekréciot fokozza

csokkenti a periférias szovetek inzulinérzékenyseget.

zsirszovetben a lipolitikus hormonok szinergistaja,

fehérjeappoziciot hoz létre, megfelelo fehérjebevitel esetén a

nitrogenmérleg pozitivva valik.



A GH-szekrecio szabalyozasa

Hipotalamuszban termelodo stimulalo GHRH és gatlo szomatosztatin
hormonok iranyitjak. Ezekre épiilnek ra az anyagcsere tényezok, periférias
stimulatorok és egyeb visszacsatolt szabalyozasok.

A szabalyozasnak ket kiilonlegessege van:

a GH kozvetleniil noveli a hypotalamusz szomatosztatin szintetizalo
neuronjaiban a szomatosztatin szekréciot es 1gy gatolja a GH szekréciot
(GH-autofeedback).

A majban keletkezd és a verkeringésbe juto IGF I a szomatotrop sejtek GH
szekréciojat gatolja és a hypothalamus a szomatosztatin szekréciojat

stimulalja.



Egyeb hormonok hatasai:

Pajzsmirigyhormonok kellenek a GHRH szintézishez, és a szomatotrop
sejtetken a GHRH-receptorok expressziojahoz. Pajzsmirigyhormon
hianyban a GH-szint alacsony,

Glukokortikoidok fokozzak a szomatotrop sejteken a GHRH-receptorok

szamat, es sziiksegesek a GH gen atirasahoz.



Anyagcserefolyamatok hatdasai:

Vércukorszint hatasa: hypoglikémia fokozza a GH elvalasztast

Bazikus aminosavak (arginin, ornitin) névelik a szomatotrop sejt GHRH-
érzékenyseéget, és ezzel fokozzak a GH-szekréciot.

Vérplazma szabad zsirsav tartalmanak novekedése csokkenti, csokkenése
viszont fokozza a GH-szekreéciot.

Ehezés kezdeti fazisaban fokozodik a GH-pulzusok szama és frekvenciéja.
Tultaplalt allapotban a GH-szekrécio csokken, elhizott egyénekben a GH-
szekrécio fiziologias ingerei (hypoglykaemia, bazikus aminosavak) nem

hoznak létre normalis mértékiit GH-szekréciot.



Vercukorszint szabalyozas és a szabalyozas zavarai.

Diabetes mellitus



Hyperglikémiara bekovetkezo inzulinszekrécios valasz:

A vér gliikdzszintjének emelkedése noveli az inzulinszekréciot
Az inzulinelvalasztas glukozkiiszobe 4,6 + 0,2 mmol/l glukoz

A glukoz a [-sejtbe a GLUT-2 facilitativ, kis affinitasu (K _-értéke

magasabb, a fizioldgias glukdzkoncentracional) transzporterrel 1ép be.

A [-sejtbe jutott glukozt a glukokinaz foszforilalja. A glukokinaz
glukozaffinitasa szintén kicsiny. A gliikoz-6-foszfat bontasa a gliikolizis és
a citromsav ciklus soran a B-sejt ATP-szintjének emelkedéséhez vezet, és
az ATP-érzékeny K* csatorna zarodasahoz vezet. Ennek kévetkeztében

kialakult depolarizacio fokozza az inzulin szekréciot.



7 7 + . .
ATP-érzekeny K° csatorna (K, p-csatorna) szerepe az inzulin

szekrecioban:

Az ATP a K ,rp-csatorna szabalyozo alegysegeinek belso (intracellularis)

oldalahoz kotodik az un. szulfonilureareceptorhoz (SUR). Az ATP
kotodese kovetkeztében a csatorna bezar. (SUR név onnan szarmazik, hogy
ezek az alegységek az inzulinszekrécio novelésere alkalmazott

szulfonilurea tipusu gyogyszereket is képesek megkdotni).

A K,rp-Csatornat nyitja a diazoxid nevl farmakon, az intenzivebb K™-

kiaramlas kévetkeztében a [3-sejtek hiperpolarizalédnak.



A [-sejtek inzulinelvalasztasat modosito tényezok
A pontos szabalyozasban “rasegito”, és “csillapitd” mechanizmusok is

szerepelnek

A rasegitd mechanizmusok idoben elobbre hozzak az inzulinelvalasztast, a
felszivas alatt mukodésbe léphetnek, a raktarozast inditjak meg és ezzel a

glukozszint novekedeset el6zik meg.

A csillapit6 mechanizmusok intenziv = izomtevékenység  soran,
vészhelyzetekben, stresszallapotban a hyperglykaemiara jelentkezo, a ver

glukozszintjét csokkento inzulinelvalasztasi valaszt akadalyozzak meg.



Az inzulin elvalasztasat szabalyozo tényezok

Az elvalasztast fokozza

Az elvalasztast gatolja

A vér glukozszintjének emelkedése
(hyperglykaemia)

Egyes aminosavak (arg, leu, liz)
A n. vagus kolinerg rostjai
Inkretin hormonok (GIP, GLP-1)

Szulfonilureaszarmazékok
(farmakologiai hatas)

Szomatosztatin (D-sejtekbdl)

Katecholaminok (-

receptorokon keresztiil)




Paraszimpatikus hatas.

A szajban érzett édes 1z, a taplalékfelvételi aktus a [3-sejtek kolinerg
beidegzésen Kkeresztiil inzulinelvalasztast hoz létre; inzulinszekrécio
cephalicus fazisa. (mACh-R G-fehérjén keresztiil hoz létre Ca*"-jelet.)
Inkretinek:(Gyomor-bél rendszeri hormonok)

A Dbélbe juté tapanyag hatasara szabadulnak fel, és a vér bizonyos
glukdzkoncentracioja felett novelik az inzulinelvalasztast.

Tipusai:GIP glukézdependens inzulinotrop peptid, GLP-1 glukagonszeru
peptid-1 glukagon hasitasi terméke, a belnyalkahartya L-sejtjeibol szabadul
fel. (Inkretinek receptorai Gs-feherjén keresztil cAMP-PKA utvonalat

aktivaljak, gluk6zzal vagy ACh-val kivaltott Ca**-jelet erdsitik.)



Szimpatikus hatas:

A katecholaminok a [-sejteken jelen levo a,-receptorokra hatva

meggatoljak az inzulinelvalasztast, ezzel kikapcsoljak a hyperglykaemia

inzulinszekreciot fokozo hatasat. (Az a,-receptorok jelatvitele G,-fehérjén

keresztiil a cAMP-szintet csokkenti.)

Szomatosztatin:

A D-sejtekben elvalasztott szomatosztatin korlatozna az inzulinelvalasztas
mertékéet, és ezzel posztalimentaris hypoglykaemia kialakulasanak
veszélyet (posztalimentaris hypoglykaemia a magas inzulinszint miatti

tulzott vercukorszint csokkenés)



Inzulinhoz kapcsolodo jelatviteli utak:

Izom- és zsirszOvetben vegbemeno cellularis atrendezodés:

a sejten beliil, membrannal kortiilvett organellumokba zart GLUT-4 reverzibilis
kihelyezése a plazmamembranba.

Gyors, nehany perc alatt lezajlik.

Meglévo enzimek poszttranszlacios kovalens modositasa:

cAMP-t bonto foszfodiészteraz aktivalasa: glukagon és egyéb cAMP-képzddésen
keresztiil hato hormonok antagonizalasa

Gyors idoben egybeesnek a cellularis atrendezeéssel

Génexpressziojanak specifikus szabalyozasa:

GLUT-4 szintézise, génkifejez6dés modosulasa

Hosszabb id6 sziikséges, oras nagysagrendben zajlik le.



Gliikoz receptorok:

kozponti: Hipotalamuszban gliikoz érzékeny neuronok.

(Nucleus arcuatusban inzulin érzékeny neuronok)

Periférias: vena portae gyujtOteriiletétn a hasnyalmirigyben és a

vekonybélben a n. vagus egyes szenzoros végzodései erzekenyek a helyi
gliikozkoncentraciora.

nucl. tractus solitariiba fut be az ingertilet.



Szimpatikus rendszeren keresztiil

gliikoz mobilizalas torténik maj és izmok glikogenjébol

Paraszimpatikus rendszeren Kkeresztiil raktaroz0 mukoédesek kertilnek

elotérbe

LHA: lateral hypothalamic area
PVN: paraventricular nucleus

VMH: ventromedial hypothalamus



Inzulin hatasa

Minden sejthez kotodik, hatasara a gliikoz-4 transzporter mennyisége
megno a sejtek felszinén inzulin hatasara

Elegendo mennyiség sziikséges a vérben,

DE biztonsagi okokbol vannak sejtek, amelyek inzulin jelenlete nélkiil is
képesek a cukor felvételére (idegsejtek, vazizmok, majsejtek )

Az egyes sejtek ,,inzulin érzékenyseége,, eltéro: legtobb inzulint a zsirsejtek

igénylik, legkevesebbet az idegsejtek.



Relativ inzulinhiany

Minél tébb cukrot kell a sejtekbe juttatni, annal tobb inzulin termelése
sziikseges

Minél nagyobb egy szervezet zsirtartalma, annal t6bb inzulin sziikséges
Minél kevesebbet hasznalja valaki az izmait — amelyeknek kevés inzulin is
elég — annal tobb inzulinra van sziikseg.

A hasnyalmirigy termel6képessége korlatozott, a fentiek miatt a test igénye

meghaladhatjak a hasnyalmirigy inzulin termel6 képességét.



Abszolut inzulinhiany

Ha a hasnyalmirigy elpusztul ( gyulladas, baleset )

Ha az immunrendszer az inzulintermel0 sejteket idegennek véli, es
elpusztitja

Ha genetikailag elégtelen es hamar kimertil az inzulin termel0 apparatus



Cukorbetegség Diabetes mellitus

Okai:az inzulin hianya vagy az inzulin biologiai hatasanak hianya vagy
mindketto.

Ha relatlv, vagy abszolut inzulinhiany lép fel, a cukor nem jut be kello
mennyiségben a sejtekbe, azok éheznek, a feladatukat nem tudjak kellGen
ellatni.

A sejtek ilyenkor megkiserlik zsirokbol, fehérjékbol fedezni a
sziikségleteiket, ami a szerkezeti elemek bontasaval jar, és kevéesbe
hatékony

A verben megszaporodik a fel nem hasznalt cukor, a vese a cukrot

felhasznalatlanul iiriti, mikozben a szervezet éhezik.



Tipusai:

Ismert eredetii (szekunder): hasnyalmirigy eltavolitasa, gyulladas, tumor,

gyogyszerek okozta (steroid, vizhajtok).

Primer (genuin):

a.) Inzulindependens DM (juvenilis- gyerekkori)
b.) Nem inzulin dependens DM (felnottkori)
Gesztacios DM:

terhesseg alatt jelenik meg és sziilés utan elttinik.



Tiunetei

Sokat iszik és sokat vizel, jo étvagy ellenére fogy,

izomgyengeseg, idegbénulas (az éhezo szévetek miatt),

bOr szaradasa miatt borviszketeés,

a nagy cukortartalmu  szovetekben fertozésre vald hajlam megno
(furunkulus, pyelonephritis)

A nemi és fogamzoképesség csokken



Szovodményei

Errendszer elvaltozdsa: a nagy és a kozépnagy erek meszesedése
Koszoruselégtelenség, szivinfarktus, agyi keringési zavarok, periferias erek
szikiilete (gangrena)

Kisérbetegség: szem: latasromlas és vaksag

Vese karosodas.

Idegrendszeri tiinetek peripherias idegek gyulladasa és a vegetativ
idegrendszer rostjainak a megbetegedése (hdlyag, a belek, epeholyag

tonusa cs6kken).

A halalt a szévodmeények okozzak:



Erelzarédasok / infarktus, agyi katasztrofak /
Veseelégtelenseg

Vaksag

Fejlett orszagokban a lakossag 5%-a beteg
Tulsuly
Alkoholfogyasztas

Elelmiszer adalékok / tartdsitdszerek egy része/



Az inzulinhiany és a glukagon-tultermelés szerepe a patomechanizmusban

Az  elsodleges  inzulinhiany

anyagcsere-kovetkezmenyi: g
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Minutes bafore and after the Ingestion of Glucose

“glukoz-alulértékesités™.
Szénhidrat-tolerancia csOkkenése, glukoz adasakor a vérglukdzszint-

emelkedés nagyobb, mint normalisan.



Az inzulinhiany masik
kovetkezményeként a pancreas o-
sejtjeiben a glukagonelvalasztas

felszabadul az inzulingatlas alol.

Az inzulin/glukagon arany nemcsak a
kisebb inzulinelvalasztas miatt csokken,
abszolut glukagon

hanem az

koncentracio novekedés miatt is.
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Masodlagosan bekovetkezo glukagon tulprodukcio hatasai:

Gliikoz-tulprodukcio: fokozott glikogenolizis és erdsen megnodvekedett
glukoneogenezis: ezek egyiittesen az ehgyomri, endogén hypergliikémiat
okoznak.

Fokozott ketogenezis: inzulin hiany miatti fokozott lipolizis miatt a

glukagon-tultermelées ketontestek szintéziset inditja be.



Az inzulinhiany kovetkezménye

A glukagontulsuly kovetkezmenye

Glikogénképzés a majban cstkken
Zsirsavképzeés glukozbol cstkken

Zsirsejtek,  izomsejtek  glukdzfelvétele
csokken

Exogen hyperglykaemia

Glikogenolizis fokozddik a majban
Glukoneogenezis fokozodik a majban

Endogen hyperglykaemia

Zsirszovetben a lipoproteinlipaz aktivitasa
csokken

Zsirszovetben a trigliceridszintézis csokken
Zsirszovetben a lipolizis fokozodik

Szabad zsirsavszint a verben emelkedik

Majszovetben a ketogenezis fokozodik

Ketogenezis fokozdodik a majban

Proteolizis fokozodik

Glukagonelvalasztas fokozodik




Cukorbetegség gyogykezelése

Ha lehet, a kivaltod tényezok megsziintetése:

Alkoholfogyasztas csokkentése, sulytobblet megsziintetése

Etkezésben a cukor és szénhidréat bevitel csokkentése

Az inzulintermelés fokozasa / ha van miikddd inzulintermelés /:pl. Diaprel
tbl.

Az inzulinhatas megnyujtasa : Merckfomin

A cukorfelszivodas akadalyozasa / Glucobay /

A hianyzo inzulin potlasa injekcioval / Inzulin /



Az energiaforgalom zavara Elhizas (obesitas)
A szervezet zsirtartalmanak és a testomeg a névekedése.
A taplalékfelvétel nincs aranyban az energialeadassal.
Ok: szénhidratban és zsirban gazdag taplalkozas,
finomitott nagy energiatartalmu ételek, italok,
kevés mozgas.
Genetikai tényezok
Kimutathato bizonyos zsiranyagcserezavar hyperinzulinaemia( kimertilnek
a késobbiekben a hasnyalmirigy B sejtjei)

Erosen terjedo betegség



Szovodmeényei:
Cukorbetegség, = magasvernyomas, kronikus vesebaj, eérrendszeri

megbetegedések, infarktus, majbetegség

Tlinetei:faradtsag, munkabiras csokkenése, diszpnoe, szivpanaszok, a bor

izzadékony, testhajlatokban borgomba, viszértagulatok, aranyer.

Prognozisa rossz. Minél nagyobb a testtomeg annal tobb a szévodmény és

annal rovidebb a varhato élettartam
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