Vércukorszint szabalyozas

Raktarozas:
Szénhidratok: glikogén formajaban (maj, izom)
Zsirok: zsirsejtek zsirszdvet

Fehérje: bor alatti lazarostos kotészovet

Szénhidrat metabolizmus

Szénhidratok a bélben monoszacharidokka bomlanak, és a majba kertilnek.

Ma4j monoszacharid atalakit6 enzimjei:

hexokinaz (nem csak a maj, a béta-sejtek kivételével mindeniitt):

gliik6zbol gliik6z-6-foszfat: gliikolizis,

gliikokindz (maj, béta-sejt, hipotalamusz) kis affinitas gliik6zhoz

gliikozbol gliikkdz-6-foszfat: glikogén szintézis, gliikolizis

fruktokindz (csak maj)

frukt6zbol fruktéz-1-P: nem szubsztratja a gliikolizisnek, aldolaz-B bontja: gliceraldehid
(foszforilalas utan gliikolizis szubsztratja) és dihidroxiaceton foszfat (zsirsavszintézishez szubsztrat)
keletkezik

galaktokinaz (csak maj)

galaktozbol galaktoz-1-P: gliikdz-1-P-ta alakul

Szénhidrat anyagcsere
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Gliikoz felhasznalas atvonalai:
1) Katabolizmus
2) Glikogén szintézis

3) Zsirsavva alakitas

1) Katabolizmus: célja: 1: ATP szintézis

periférids szovetekben: legtobbet agy, izmok és vese
gliikolizis, citromsav ciklus, terminalis oxidacio
gliikkoneogenezis: lactatbol gliikoz: ATP kell, gliikkoz szint fenntartasa gliikoz bevitel hianyaban,
izmok gliik6z ellatasanak biztositasa
Cori ciklus: Gliik6z oxidacioja laktatta izmokban, laktat szallitasa a majba és ott gliik6zza
konvertalasa, glilkdz visszajuttatasa az izomba. Nagyobb energia nyereséget biztosit mint a
gliikolizis 6nmagaban.

2: Szintézisekhez NADPH, cukorszarmazékok
pentdzfoszfat-ciklus v gliikoz direkt oxidaciéja: CO, és NADPH, rib6z és pentdzszarmazékok
termelése, cukor-foszfat intermedierek felhasznélasa
Nincs k6zos eleme a citratkorrel
Metabolikus utak energia termelése:

Gliikolizis: 2ATP/gliikoz (6C atom)

Cori ciklus: 15 ATP/gliikéz (6C atom)

Gliikéz komplett oxidacidja a citromsav ciklusban és terminalis oxidacioban: 38 ATP/gliikoz (6C
atom) 44%-a a gliikoz kotési energidinak, tobbi hveszteség

2) Glikogén szintézis: célja: raktarozas

maj és izmok

L4 |
szerv |Glikogén Total

tomege (g/kg szdvet) gliik6z
1.6 kg |65 ~100 g
28 kg 14 ~400 g

Majban raktarozott glikogén eéhezéskor csokken le, izomban raktarozott valtozik, étkezéskor

feltoltddik, izommiikodéskor elhasznalodik.

Hormonadalis kontroll:

Vagy a glikogén szintézis vagy a glikogén metabolizmus ttvonal aktiv.



Glikogén lebontds majban és izomban:

Mindkét szévetben: Gliikoz-6-foszfat keletkezik.
Majban gliik6z-6-foszfatbdl glitk6z-6-foszfataz segitségével gliikdz szintézis.

Izomban: nincs gliik6z-6 foszfataz, glilk6z-6-foszfat gliikolizisben lebontéasa

3) Zsirsavva alakitas: célja: raktarozas
atalakitas majban, raktarozas zsirszdvetben
Zsirraktarozas elonyei: polaros molekulak, viz nélkiili raktarozodnak,
oxidaciojukkal tobb energia nyerhetd mint a

szénhidratokéval.

Hormonalis kontroll:
Mobilizalas zsirszévetbdl: mobilizalé lipaz: adrenalin és glukagon hataséara

Zsirsavak lebontasa:

1) Zsirsavak B-oxidacidja: Méaj és izmok mitokondriumaiban.

2) Ketontestek: acetoacetat és B-hydroxybutyrat

Majban keletkeznek a B-oxidacidban szintetizalt acetil-KoA-bol. Zsirsavak vizoldékony formadja.
Szivizom és a mellékvese kéreg ketontesteket preferdlja a gliikdzhoz képest. Ehezéskor és

cukorbetegeknél agy is at tud allni felhasznalasara.

Allati szervezet zsirb6l nem tud gliikézt szintetizalni.

Gliikoz homeosztazis szabalyozasa:

Hormondlis:

Gyorsan hato hormonok: inzulin, glukagon, adrenalin
Lassan hat6 hormonok: kortizol, novekedési hormon
Idegi hatasok :

paraszimpatikus hatas (Ach);

szimpatikus hatas (noradrenalin)



Gliikoz sejtekbe jutasa: gliikéz transzporterek (GLUT) segitségével

GLUT-1: vvt-kben, vér-agygat sejtjeiben, minden szovetben kis mennyiségben;

—nagy gliikoz affinités, inzulin fiiggetlen, bazalis gliik6z transzport

GLUT-3: agyban,

— GLUT-1-gyel egyiitt agyi gliikkozfelvétel

GLUT-2: majsejtek, pancreas -sejtek, vesében, vékonybél epithelsejtjeinek basalis membranjaban
—magas veércukorszintnél gliikozt majsejtbe, alacsony vércukorszintnél keringésbe

szallitja, kis gliikoz affinités, inzulin fiiggetlen, mindkét iranyu gliik6z transzport

GLUT-4: izom- és zsirszovetben talalhatd, agy, sziv

— kis gliikoz affinitas, inzulin fiiggd, fokozott metabolikus aktivitas facilitdlja a membranba torténd
kihelyez6dését

Navale és mtsai 2016 Biophys Rev. 8:5-9. DOI 10.1007/s12551-015-0186-2

Vércukorszinte hato hormonok:
Inzulin: anabolikus jellegii
Az inzulin csokkenti a vércukorszintet, gatolja a gliikkoneogenezist, el6segiti a glikogénszintézist.
El6segiti, hogy a gliikoz a vérbol a sejtekbe jusson, a majban a piruvat-karboxilazt és a fruktéz-1,6-
difoszfatazt gatolja;
az izomsejtekben a gliikoz glikogénné alakul, szintézisét az inzulin serkenti a glikogén-szintetaz
rendszer aktivalasaval gatolja a lipidek lebontasat, serkenti az aminosavak fehérjékké alakulasat.
Szekrécio: 2% konstitutiv, 98% szabalyozott
Szekrécio fokozasa: tapanyagok: gliik6z, aminosavak (Arg, Leu) zsirsavak, ketontestek

hormonok: gasztrin, szekretin, CCK,

paraszimpatikus hatas
Szekrécio gatlasa: éhezés, fizikai munka, szomatosztatin, szimpatikus hatas
Glukagon:
katabolikus hatas; vércukorszint novelése
Majra hat: hepatocytédkban: glikogenolizis és a glukoneogenezis gyorsuldsa: n6 a gluk6z-6-foszfat-
szint és gliikoz kiaramlas vérbe.
Lipidanyagcserében a zsirsavak nagyobb mértékben 1épnek be a mitochondriumokba, fokozddik az
acetil-Ko-A egységek kondenzacioja ketontestekkeé.
mobilizalja az izmok aminosav-tartalmat;
termelés fokozasa: vér gliikkdzszint csokkenése

termelés gatlasa: magas vércukorszint, inzulin gatolja a proglukagon gén atirasat



Fehérjefogyasztas: rendszeresen (ragadozok) vagy alkalmilag (ember) kizardlag fehérjével
taplalkozo fajok egyedeiben a glukagonelvalasztas fontos a normoglykaemia fenntartdsaban. Az
aminosavak inzulinelvalasztast valtanak ki, szénhidratfelvétel nélkiili fehérjefogyasztas esetén
hypoglykaemia lehet. Egyes aminosavak (arginin) glukagonelvalasztast is kivaltanak:
fehérjebevitelt kovetden glukozt mobilizal a majbol.

Stresszreakcio: Megterhelések alkalmaval a stresszhormonok (katecholaminok, novekedési
hormon, glukokortikoidjai) szekrécidja fokozédik. Ezek koziil a katecholaminok és a novekedési
hormon névelik a glukagon szekréciojat, hozzajarulva a stressz-hyperglykaemiahoz. Novekedési
hormon hianyaban a glukagonelvalasztas is elégtelen, ez hypoglykaemiara hajlamosit.

A glukagon szintéziséhez elengedhetetlenek a glukokortikoid hormonok, amelyek lehet6vé teszik a
proglukagon gén kifejez6dését, permissziv tényez6i a glukagonelvalasztasnak. A glukagonhiany az
egyik tényezd6je a mellékvesekéreg-elégtelenségben fellépd hypoglykaemianak

Adrenalin:

Vércukorszint emelése

noveli a maj gliikkoz produkciojat: glikogenolizis és gliikkoneogenezis stimulalasa

csokkenti az inzulin érzékeny periférias szervek gliikozfelvételét

Hatasa a glikogenolizisre gyorsan csokken, gliikoneogenezisre és inzulin-fiiggd gliikoz felvételre
gyakorolt hatdsa marad hosszan.

Noveli a glukagon szekréciojat. Glukagon hatasa glikogenolizisre tartds.

Gliikokortikoidok:

Vércukorszint emelése; F6 hatas: biztositani az agy gliikkdz igényét stessz alatt

Majban gliikoneogenizis, glikogén raktarozas elGsegitése,

Véazizomban, zsirszovetben gliikéz felvétel csokkentése, inzulin vdalasz antagonizalasa, de
vazizomban glikogén bontast engedi

glukagon szintézis el0segitése hasnyalmirigy alfa sejtekben.

Névekedési normon (GH)

Az inzulin hatasaval ellentétes a hatasa kivétel, hogy proteinekre anabolikus hatasu.

GH noveli a gliik6z szintjét a glilkoneogenezis és glikogenolizis fokozasaval majban és vesében.
Fiziologiasan a gliikkdz turnover-re nem hat. Lipidek oxidaciokat noveli.

Gliikoz felvétel eloszlasat valtoztatja meg: izmok gliikéz felvételét csokkenti (éhezéskor jelentds)
GH noveli 2 gliikoneogenizis génnek az exresszidjat a hepatocitakban (foszfoenolpiruvat karboxy-
kinaz, glilk6z-6-foszfataz).

GH lipolizis stimulalasa zsirszovetben, izmokban zsirsavfelvétel fokozasa,

Kim és Park (2017) Ann Pediatr Endocrinol Metab. 2017 22(3): 145-152. doi:
10.6065/apem.2017.22.3.145



https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5642081/#
https://dx.doi.org/10.6065%2Fapem.2017.22.3.145

