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NEUROENDOKRIN SZABALYOZAS

» Tobbsejtii szervezet fejlédéséhez, homeosztazis fenntartisahoz nélkiilozhetetlen a sejtek kozotti kommunikacio! (autokrin, parakrin,
endokrin jelatvitel) + A szervezet miikodését szabalyozo rendszerek (ideg-, hormon-, immunrendszer) nagyon szoros egyiittmiikodése!

» Az idegrendszer és a hormonrendszer kozott szoros funkcionalis és anatomiai kapcsolat van! (hatasaik atfed(het)nek, ugyanarra a
célsejtre is hathatnak egy idében)

* Az idegrendszeri valaszreakcid gyors és alt. rovidebb hatasu; a hormonalis valaszreakcio lassabban kialakulo, de tartosabb (elnyujtott) lesz.

+ Ideg- és hormonrendszer kozotti szoros kapcsolatra utal: biz. idegsejtek (neuroszekrécios sejtek) az altaluk termelt jelmolekulakat
(neurohormonok) a keringésbe juttatjak (pl. gerinces hipotalamuszban, rovarok protocerebrumaban, halak urophysisében).

« A hormonok igen kis koncentracioban is hatasosak, kémiai felosztasuk szerint rendkiviil sokfélék lehetnek - pl. szteroidok (tesztoszteron,
kortizol); peptidek (névekedési hormon, ACTH) és proteinek (inzulin, glukagon); aminosav-szarmazékok (adrenalin, noradrenalin, tiroxin);
izoprén-szarmazékok (rovarok juvenilis hormonja); arachidonsav-szarmazékok (prosztaglandinok); stb.

» A hormontermeld sejtek alkothatnak egy kompakt endokrin szervet (pl. gerincesek mellékveséje, rovarok prothoracalis mirigye), melynek
f6 funkcidja a hormontermelés; egy szervben levé endokrin sejtcsoportot (pl. pancreas Langerhans-szigetei); de elhelyezkedhetnek egy
szervrendszerben szétszortan is (pl. béltraktus diffaz neuroendokrin rendszere).

Hormonok, mint fejlédés szabalyozok az allatvilagban

* pl. ROVAROK fejlédése hormonalis szabalyozas alatt all - rovaragy protocerebrumban, pars intercerebralis neuroszekrécios sejtjei
termelik a prothoracotrop hormont (neurohormon) —> corpus cardiacum teriiletén jut a keringésbe - prothoracalis mirigy (periférias
endokrin szerv) ekdyzon (=vedlési hormon) termelését fokozza; a juvenilis hormon a corpus allatumban termelddik, szerepe a larvalis
allapot fenntartasa!

« pl. KETELTUEK fejlddésiik soran a teljesen vizi életmédrol részben szarazfoldi életmodra térnek at = sorozatos atalakulason mennek at =
pajzsmirigyben termel6dé tiroid-hormon fiiggé valtozasok (tiroid-hormon koncentracié fokozatos emelkedése biztositja az atalakulasok
sorrendiségét!!)

Neuroendokrin/Endokrin rendsze

» Kozponti rész: hipotalamo-hipophysealis rendszer; tobozmirigy
* Periféria: pajzsmirigy, mellékpajzsmirigy, mellékvese, pancreas, gonadok (here, petefészek), csecsemémirigy
DE: szamos hormon termel6dik a gyomor-bél traktusban, van hormontermelése a szivnek, a vesének, terhesség alatt a placentanak is!



HIPOTALAMO-HIPOPHYSEALIS RENDSZER

 gerincesek neuroendokrin rendszerének kozpontja; hipotalamusz és hipofizis alkotja; infundibulumon (hipofizisnyél) keresztiil
kapcsolodnak egymashoz

« infundibulum teriiletén talalhaté a neurohaemalis szervként miikodé eminentia medianum (erésen vaszkularizalt, fenesztralt kapillaris
endothelium!) - itt tirtilnek a keringésbe majd a hipotalamusz kis méreti sejtjei altal termelt neurohormonok

» specialis portalis keringés = nagyon fontos a (kis méretii sejtek altal termelt) neurohormonok szallitasaban = az eminentia medianumbol
Osszeszedddo kapillarisok (elsédleges kapillaris halozat) az adenohipofizisben ujra kapillarisokra esnek szét (masodlagos kapillaris fonat)

[RISEIEMIEY: neuronalis, humoralis és limbikus kimenetei révén szabalyozza a szervezet egyensiilyi miikodését!
* neuronalis Kimenetek: autonom efferensek miikodtetése, autonom motoros rendszer kézpontja (is)!

* humoralis kimenetek: neuroszekrécios sejtjei altal termelt hormonokkal szabalyoz!

« limbikus kimenetek: motivaciot biztositasa!

- Elhelyezkedése, eredete: koztiagy része, diencephalon holyagbol fejlodik; a talamusz alatt, a 1. agykamrahoz kozel talalhatd
- Strukturalis felosztdasa: anterior, medialis és posterior régiok; benniik szamos magcsoport; kis méretti (parvocellularis) és nagy méretii
(magnocellularis) sejteket tartalmazo magok is!
» Anterior régié:
- preopticus magok
- nucl. suprachiasmaticus (l1atéideg atkeresztezddése felett helyezkedik el, igy sok kollateralist kap a latopalyatol!; fontos a
vérnyomas, a napi ciklus, testhomérséklet, szaporodas szabalyozasaban is!)
» Medialis régio:
- nucl. dorsomedialis
- nucl. ventromedialis — lokalis, hipotalamuszon beliili kapcsolatokban! fontos magok
- nucl. paraventricularis
- nucl. supraopticus ™ benne: magnocellulris (nagy méretii) neuroszekrécios sejtek
- nucl. arcuatus benne: parvocellularis (kis méretii, hipophyseotrop) neuroszekrécios sejtek
- nucl. periventricularis _»
* Posterior régio:
- corpora mammilaria (histaminerg; limbikus kimenetek szabalyozasban fontos!)
- posterior hipothalamicus area

- A hipothalamusz nucl. paraventricularis és nucl. supraopticus magnocellularis sejtjei termelik a vazopresszint és az oxitocint, mely
neurohormonok a tractus hipotalamo-hipophysealison (hosszi axonkéteg) keresztiil axonalis transzporttal a neurohipofizisbe jutnak, ott
tarolédnak, majd innen szabadulnak fel és jutnak a keringésbe!!!

- A hipothalamusz parvocellularis sejtjei ,,0sszegytjtik” a kozponti idegrendszer kiilsé és belsé informacioit (kapnak ,,bemend jeleket” a
suprachiasmaticus magtol, szenzoros rendszerekt6l, pszichés tényezokroél, taplalkozasi tényezOkrél, fajdalomérzetrél), és ennek megfeleléen
serkentd (releasing) és gatlo (inhibiting) hormonokat termelnek; a sejtek nyulvanyai (rovid Gt) az eminentia medianum teriiletére
érkeznek, ahol a hormonok a keringésbe jutnak. Ezt kovetéen pedig a portalis keringés révén az adenohipofizisbe keriilnek, s ott
fokozzak vagy épp gatoljak az adenohipofizis hormontermelését!!!




(agyalapi mirigy, glandula pituitaria)
Strukturalis felosztdsa, eredete:
« adenohipofizis (eliils6 lebeny) (~0,6 g, de terhesség alatt akar 1 g is lehet)
- ektodermalis eredet (garatiireg kitiiremkedésébdl, un. Rathke-féle tasakbodl szarmazik)
- van sajat hormontermelése!! (hipotalamikus serkent6 és gatlo hormonok hatasara)
- részei: pars distalis, pars tuberalis, pars intermedia
* neurohipofizis (hatulso lebeny)
- diencephalon holyagbol fejlédik, neuroektodermalis eredet
- nincs sajat hormontermelése!!, itt hormonok tarolasa torténik! (vazopresszin, oxitocin)
- részei: infundibulum, pars nervosa

(nonapeptid hormon - 9 aminosav); = antidiuretikus hormon (ADH); = arginin-vazopresszin (AVP)

- hipotalamusz magnocellularis sejtjeiben termelédik, neurohipofizisben tarolodik

- V1 receptorokon (erek simaizomsejtjein) keresztiil = simaizom-kontrakcié = noveli a vérnyomast!

- V2 receptorokon (vese gyijtécsatornaiban) keresztiil = vizhaztartas szabalyozasa; fokozza a vizvisszaszivast! (aquaporin-2 vizcsatorna)

cres

cres

(nonapeptid hormon - 9 aminosav)

- hipotalamusz magnocellularis sejtjeiben termelédik, neurohipofizisben tarolodik

- fokozza a méh simaizomzatanak 6sszehtizodasat (sziilésnél! + sziilés utan is, méh visszahuzodasa!)
- segiti szoptataskor a tejelvalasztast (fokozza az emlémirigy myoepitelsejtjeinek kontrakciojat)

- anyai magatartas kialakulasaban, utdédgondozasban is nagyon fontos

RELEASING (serkent6) HORMONOK
- hipotalamusz parvocellularis sejtjeiben termelédnek, adenohipofizis hormontermelését serkentik

- thyreotrop-releasing hormon (TRH); corticotrop-releasing hormon (CRH); gonadotrop-releasing hormon (GnRH); névekedési hormon-

releasing hormon (GHRH/GRH); prolactin-releasing hormon (PRH); melanocyta-stimulalé hormon-releasing faktor (MRF)

INHIBITING (gatlo) HORMONO

- hipotalamusz parvocellularis sejtjeiben termel6dnek, adenohipofizis hormontermelését gatoljak
- prolactin felszabadulast gatlo hormon (PIH); dopamin; névekedési hormon felszabadulast gatlo hormon (GIH/GHRIH); somatostatin;
melanocyta-stimulalé hormon felszabadulasat gatld faktor (MIF)

- A hormonok epizodikusan (nem folyamatosan) termelédnek - fontos a célsejtek érzékenységének fenntartasaban!!! (pl. CRH-

ACTH tengely miikodése napi (elalvas utan nd, ébredés utan tetézik, majd csokken); néi nemi hormonok valtozasa havi ciklikussag)

- A vérben levé hormonok koncentracioja szabalyozza a ra hatd serkentd és gatldo hormonok termelédését is (negativ feed back

szerepe)!!! (pl. ha elegend6/tobb kortizol van a vérben, akkor ez az informacio eljut az adenohipofizisbe és a hipotalamuszba is =
csokken az adenohipofizis ACTH termelédése és a hipotalamusz CRH szekrécidja is)



Hipotalamusz

Adenohipofizis

Periférias szervben kivaltott hatas

CRH

corticotrop sejtek: ACTH (adrenocorticotrop hormon)

mellékvesekéreg gliikkokortikoid szekrécid 1

TRH tireotrop sejtek: TSH (tiroidea stimulalé hormon) pajzsmirigy (follikularis sejtekben) T3/T4 szekrécid 1
GnRH gonadotrop sejtek: FSH (follikulus stimulalo hormon)| petefészek: tiisz6érés 1, 6sztrogén termelés 1; here: spermatogenezis 1
LH (luteinizal6 hormon) petefészek: ovulacio kivaltasa, sargatest kial.; here: tesztoszteron 1

GHRH/GRH |somatotrop sejtek: GH (névekedési hormon) kozvetleniil hat a sejtek anyagcseréjére = szervek novekedése,
porcsejtek fejlédése, csontosodasi folyamatok, cséves csontok nov.

PRH laktotrop sejtek: PRL (prolaktin) emlémirigy: tejtermelés 1; petefészek: sargatest hormontermelés 1;
anyai magatartas 1

MRF melanotrop sejtek: MSH (melanocita stimulalé h.) melanocitdkban melanin termelés 1

PIH PRL (prolaktin) termelést gatolja

Dopamin PRL (prolaktin) termelést gatolja

GIH/GHRIH |GH (novekedési hormon) termelést gatolja

Somatostatin

GH (novekedési hormon) termelést gatolja

MIF

MSH (melanocita stimulalo h.) termelést gatolja

Eqy példa: hipotalamuszban termel6dd6 CRH -> az adenohipofizis corticotrop sejtjeire hat, fokozza azok ACTH termel6dését - ACTH
hatasara pedig fokozodik a mellékvesekéreg glitkokortikoid szekrécioja!

Néehany betegség: « diabetes insipidus = vazopresszin hiany (centralis diabetes insipidus) vagy a vesetubulusok vazopresszin rezisztenciaja
(periférias diabetes insipidus) okozza, polydipsia (sok folyadékbevitel, folyamatos szomjusagérzet) és polyuria (sok vizelet iiriil) jellemzi, 20-
40 liter vizelet/nap; * gigantizmus (6riasnovés; novekedési hormon tultermelédése pubertas eldtt; gyors magassag-novekedés); ¢ akromegdlia
(ndvekedési hormon tultermelddése pubertas utan; a hormonhatasnak Kitett csontozat deformalodik); ¢ 7orpenovés (ndvekedési hormon hianya
v. csokkent termelédése); « Cushing-szindroma (adenohipofizis fokozott ACTH termelddése = mellékvesekéreg talmiikodés); « albinizmus; o
vitiligo (pigmentacio hianyos borteriiletek)
L2 gt/ Corpus pineale/Epiphysis: koztiagy része; ,,6sibb” allatokban fényérzékeld szerv (fotoreceptoros sajatsagok megérzése —>
,.fejtetdi szem” a koponyan atszlir6d6 fényre reagal); fejlettebb allatokban a mirigyes szerkezetli része dominansabb; emberben a fény csak
indirekt uton jut el a tobozmirigyig (hipotalamusz nucl. suprachiasmaticuson keresztiil, mely a latopalya fel6l kap kollateralisokat)
- sotétben melatonint szekretal (triptofan-szarmazék; napfényben ez gatolt)

- emlbsokben gatolja az ivarmirigyek érését és mitkodését, emberben fontos a kedélyallapot, valamint a napi (cirkadian) és ovarialis
ciklus szabalyozasaban; pubertas soran a tobozmirigy kezd visszafejlédni - csokken a melatonin termelése és beindul a nemi érés folyamata
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PERIFERIAS ENDOKRIN SZERVEK Mellékvese Kéregmezodermalis eredet, Velé: ektodermalis eredet. Mellékvesekéreg hormonjai: (1)
Mineralokortikoidok: z. glomerulosa, aldoszteron (C21) 0,15 mg/nap (2) Glikokortikoidok: z. fasciculata, hydrocortison, kortizol(C21) - 20 mg/nap, kortikoszteron -
3 mg/nap, (3) Sexual szteroidok: z. reticularis, androgének (C19) - 20 mg/ nap (dehidroepiandroszteron és delta-4 androsztendion), dsztrogének (C18), 6sztradiol,
progeszteron (C21). Mellékvesekéreg hormonok szerkezete: liasd kiadott tananyag. A mellékvesekéreg zonainak szteroidhormon-szintézise és
enzimtérképe: lisd kiadott tananyag. A mellékvesekéreg-hormonok atlagos napi szekrécidja (Hormon - Szekrécié mg/nap): Aldoszteron - 0,15, Kortizol - 20,
Kortikoszteron - 1, DHEA - 20. DHEA: dehidroepiandroszteron. Glitkkokortikoidok: (1) 50% inaktiv vagy tetrahydro szarmazék (2) Az aktiv szarmazék fehérjéhez
kapcsolodik: -Transcortin, -CBG (corticoid binding globulin) (3) Terhesség — sok gliikokortikoid, de még sincs Cushing, ok: Albuminhoz kapcsolddik (4) Inaktivalas:
1-2 6ra, m4j, triilés - vese (5) Atfedd hatasok: Kortisolnak aldoszteron szerl mig Aldoszteronnak Kortisol szerd (6) Receptorok: 1. Mineraloid (M+G), II.
Glikokortikoid (G). Glitkokortikoidok: - Kortizol 1. Szénhidrat anyagcesere: glilkoneogenezis n6 — maj glikogén né, inzulin antagonista, vércukor szint né —
glitkozuria, Cushing, szteroid diabetes, glikagon szekrécié fokozddik 2. Fehérje anyagcesere: antianabolikus (Aminosav — fehérje atalakulas csékken) fehérje lebomlas
né (protein katabolizmus) szervezet nitrogén tartalma csékken 3. Zsir anyagcsere: kevésbé tisztazott, zsireloszlas valtozik, szérum zsirsav, foszfolipid, koleszterin
szint n6, fokozza az LDL felvételt 4. Viz és elektrolit: diurézis n6, ADH szintézis cs6kken, Na+ reabszorpcié né, de mivel a GFR is né6, igy a végsé hatdsa a Na+
urités fokozasa; K+ kivalasztas né 5. Csontok: porc fejlédés és csont képz6dés cstkken (osteoblast gatlodik), Ca2+ rités a vesében nd, Ca2+ felvétel csékken a
bélben, felnétt: osteoporozis, gyerek: térpe 6. Keringés: a normalis vérnyomas fenntartasahoz kell, vérnyomads né, ang. rec. érzékenység né, adrenalinnal szembeni
érzékenység no, katekolamin hatds hosszabb, vOrdsvértest szam csOkken, gatoljak a prosztanoid vegylletek okozta értagulatot (Cushingban is ezért magas a
vérnyomas) 7. Antiflogisztikus hatds: gyulladas csokken, stressz - citokinek szint. csékken, histamin és NO szint. gatlasa, erek permeabilitasa cs6kken, fibroblasztok és
kotSszévet szama csokken, ellenanyag képzés romlik (limfocitdk szama esik) 8. Egyéb: izomgyengeség — ha sok, HCL elvalasztas n6 — ulcerogén, mentalis zavarok,
Szervezet védekezé képessége né. Gliukokortikoidok hatasai: - Kortikoszteron (1) Kortizol : Kortikoszteron = 7:1 (2) Koleszterinbdl képz6dik (3) Hatasok:
Fehérje bontas n6, Majban glikogenezis is glukoneogenezis né, Vércukor né, Antiinzulin hatds, Permissziv az Adrenalin és Noradrenalin vérnyomas nével6
hatasahoz, Gyulladas gatlé: histamin felszabadulas csokken. Lasd fiiggelék:1 Cushing betegség: Tinetek: fokozott fehérje bontas, szovetek vékonyak, izmok
gyengék, zsirparnak, bolény pup, striak, diabetes, holdvilig kép, csontritkulas Ok: centralis mellékvese adenoma, paraneoplazmas endokrin szervek tumora (tiidd,
thymus, pajzsmirigy). Mineralokortikoidok: Aldoszteron 25x jobb a DOCA-nal. Hatasai: (1) Na-K anyagcsere, tubularis Na reabszorpcié n6 — SE Na+ né,
tubularis K+ rités n6 — SE K+ csokken, tubularis H+ trités n6 — SE pH né6, vérnyomas né — ok: hipervolémia, glomerulus filtraci6 fenntartisa. Sok Aldoszteron:
polidipszia, poliuria, oka: K+ hiany — AVP szembeni érzékenység csdkken. Receptor: 1 tipusu szteroid receptor. (2) Minimadlis hatas a szénhidrat és zsir anyagcserére.
Hiany = halal. Aldoszteron hatasmechanizmusa: Génatirast okoz Na+ reabszorpcié K+ szekrécié H+ szekrécié Hatdhely: Vese disztalis és gyGjtGesatorna,
Vastagbél, Nyalmirigy kivezetd cs6, Verejtékmirigyek, hugyhodlyag. A mellékvesekéreg zona glomerulosa sejtek aldoszteronszekrécidjanak szabalyozasa: Lasd
fuggelék:2 Conn szindréma: 1955 Ok: (1) Sok aldoszteron elvalasztas — primer, (2) Maj cirrhozis, sziv elégtelenség, vesebetegség, terhesség - szekunder Tunetek:
hiperténia, K+ csékken — izomgyengeség, vérnyomas nd, Ca2+ cs6kkent- tetania, Na+ né —, Poliuria — ADH-ra nem reagal (K+ hidny miatt), Intracellularis
acidozis — K+ helyett H+ 1ép be Extracellularis alkalézis — Cl- helyett HCO3-, K+ a Cl- -t visz magaval. Sexual szteroidok: Kézvetlenill a gonadokra hatnak:
fehérje anyagcsere né, fehérje beépités n6 - anabolikus hatds, a N mérleg pozitiv, Cortisol és renin antagonistaii Androgének: Dehidroepiandrosztendion,
Androsztendion Maszkulinizacio: Tesztoszteron hat.dsanak 20%-ért ezek a felel6sek Tulmtkodés: Fiaknal: férfi jelleg, de kicsi here - Pseudopubertas praecox, Lany:
androgenitalis szindréma, Terhesség elsé 12 hetében anyéban: pseudohermaphroditizmus, Osztrogének: Androgének aromatizaliséval, Feminizicié: daganat.
Virilizacié: A klasszikus példa Magdalena Ventura, aki az Abruzzik rokona volt a napolyi kirdlysigban. 37 éves korira szakalla és bajsza nétt. Osszesen 7 gyereke
volt, ebbdl négy a szakall névése utan sziletett. Kétszer hazasodott. Az Gt abrazolé festményen masodik férjével (Félix) lathatd, éppen amikor a hetedik gyerekét
szoptatja 52 éves koraban. Mikor ezt a hélgyet bemutattik a napolyi hercegnek, 6 nyira megdébbent, hogy Ribera-val lefestette a hdlgyet 1631-ben és értesitette az
esetrl III. Philip kiralyt. Mellékvesekéreg hiperfunkcié: 1. Glikokortikoid — Cushing 2. Aldoszteron - Conn szindréma 3. Sexual szteroid — androgén
talprodukcié  Mellékvesekéreg pusztulasa 1. Addison kér Adrenerg receptorok: Lasd fiiggelék: 3.



A vér gliukoz szintjének szabalyozasaban szereplé hormonok A vér glikéz szintjét csOkkenti: Inzuling A vér glikdz szintjét noéveli: Glukagon Adrenalin
Névekedési hormon; Permissziv szerepe van a vér glukézszintiének novelésében: Kortizol, Pajzsmirigyhormonok (T3 , T4 ), Novekedési HASNYALMIRIGY
exokrin funkcioi: hidrolitikus enzimek — tipanyag lebontisa, HCO3-pH beallitasa, Enteropeptidaz: tripszinogén-tripszin, Tripszin inhibitor protein, Alfa amilaz,
Lipaz, Enterazok, Proelasztaz, Prokarboxipeptidazok, Ribonukleaz, Dezoxiribonukledz, Kimotripszinogén, profoszfolipaz. Hasnyalmirigy endokrin funkcioi: (70-
80 g-nyi szévet): Taplalék raktarozasa: Gli felsé (I) és alsé érték beallitasa (G). Langerhans szigetek (1-2 %): -A Glitkagon (G) 20-25%, 1 sziget 50-300 sejt, -B
Inzulin I) 60-75 %, mindegyikben, -D Szomatosztatin 10%, mind megvan, -F Pankredszpolipeptid, B sejtet veszik kérbe. Inzulin -Preproinzulinbdl, -Inzulin A lanc
21 aminosav + B lanc 30, diszulfid hid, -Szekréciés granulumban cinkkel egyiitt kristalyok, -B sejtekben par napi adag raktarozodik exocytozis — Ca hatasra, -Peiotrép
hatds — sok célpont, -Glikéz szabalyozisa: 3,9-6,1 mmol/l kozott. Inzulin szekrécié szabalyozasa Inzulin szekrécidt serkentik: -Glikdz (hiperglikémia), -
Inkretinek (GIP, CCK, GLP-1) Glu felszivédas el6tti Inzulin szekrécid, -Egyes aminosavak (Arg, Leu, Liz), -N. vagus kolinerg rostjai, -Szulfonil urea szarmazékok, -
ACh (hatdsmechanizmus nem ismert). Inzulin szekrécidt gatoljak: -Stressz, -Szomatosztatin (D sejtbdl), -Noradrenalin, adrenalin (alfa2 receptor). Gliikkoz
transzpoterek Lasd fiiggelék: 4. Inzulin hatasai Altalinos hatasok: pleiotrop hatis (1) Glikkoz felvétel A, glikéz szintézis W - vérglitkdz szintje csokken,(2)
Glikolizis A, glikogén bontis ¥, (3) Aminosav felvétel A, fehérje szintézis A, fehérje bontas ¥ - plazma aminosav szint csokken ketogenezis gatlasa
(szabadzsirsav a vérben V¥ — kevesebb jut igy a majba),(4) cAMP szint csokken, (5) proglukagon génatirds gatldsa. Zsirsejtekben: (1) GLUT-4 kihelyezése a
membranba (nagyobb kapacitas, mint a GLUT-1-nél),(2) Glukéz felvétel A, (3) Triglicerid szintézis A - szabad zsirsav leadds csokken,(4) Lipolizis V¥,
Lipoproteinek felhasznalasa né (zsirsav képzés né). Izom: (1) GLUT-4 kihelyezése a membranba, de itt az inzulintél figgetlen GLUT-4 hatisa jelentGsebb (2)
Cukorbetegeknek ezért ha dolgoznak kevesebb inzulin kell (3) Glikéz felvétel A, Glikogenezis A (4) Aminosav felvétel A (5) Izomfehérjék szintézise A, K
felvétel A Méj:A glitkéz transzport nem 4ll inzulin szabalyozas alatt! (egyes idegsejtekben, agyi kapillarisokban, vékonybélben, vesetubulusokban, vérosvértestekben
se). Cél: a maj glikogén tartalmanak a megtartasa (glikogén szintézis A), zsirsav képzodés glikézbol A (lipogenezis), ketontestek képzédése W, maj glikoz
leadasanak a kotlatozasa (glikogenolizis, glikoneogenezis V). Inzulin szerd névekedési faktorok (IGF.1 és IGF-2). Az inzulin fontosabb hatasai (folyt) Majszévet:
Glikogenolizis csokken, Glikogénszintézis n6, Glukoneogenezis csékken, Glikéz leadas csokken, Zsirsavszintézis gluk6zbdl n6, Ketontestképzbdés csokken, K+ -
telvétel n6, Hypokalaemia Izomszévet: Glikoz felvétel né, Glikogénszintézis n6, Aminosavifelvétel né, Proteinszintézis né, Proteolizis cs6kken, Aminosav-leadds
csokken, K+ -felvétel n6, Hypokalaemia. Zsirszévet: Glikéz felvétel né, Glicerin-1-foszfat-képzédés né, Trigliceridszintézis né, Lipolizis csdkken, Szabad zsirsav-
leadas csokken, Lipoproteinlipaz mtkoédése az endothelsejtek feszinén né. Glitkkagon szekrécié szabalyozasa A glikagon szekréciét serkentik: -Glikoz
(hipoglikémia), -Gliitkokortikoid (permissziv), -Egyes aminosavak (Arg, Leu, Liz), -Inzulin hiany, -Katekolaminok (adrenalin alfa és béta rec. is), -N6vekedési hormon
(permissziv), -Szimpatikus hatasok, -Hormonadlis hatasok, -stressz. A gliikagon szekréciot gatoljak: -Hiperglikémia (GLUT-4 transzporter), -Szomatosztatin, -Inzulin
(mRNS-t gatolja), -Hormondlis hatisok. Glitkagon hatasa Féleg a majban hat: glikogenolizis A, gliikoneogenezis A, ketogenezis (szintézis) A, cAMP szint A,
Zsirszovet: lipolizis A, Glikéz szint megtartisa: bihormondlis hatds, az I:G ariny a dontS. Finomhangolas: szomatosztatin (bihormonadlis szabalyozas).
Szomatosztatin-Pankreasz polipeptid Szomatosztatin Idegrendszer, gyomor-bél, pancreas D sejtek. Hatas: I és G szekrécid gatlasa véd az 1 és G tullévésektol
Tulmdkodés: D. M. Inzulinéma: szomatosztatin kezelés Pancreas polypeptid 36 asavbdl 4all. Pancreas szekrécié gatlasa. GH hatasai a vércukorszintre Lasd
fuggelék: 5. Inzulin hiany tinetei (1) Hiperglikémia - gliikézuria, (vesetub. kiiszébe feletti konc.-6), (2) ozmotikus diurezis (viz kdveti a cukrot és a ketontesteket),
(3) polyuria (sok vizelet), polydipsia (sokat iszik), (4) elektrolit veszteség (Na+, Cl-), (5) dehydratio (extracellularis folyadék csékken), (6) keringési rendellenességek,
vérnyomas esik, (7) szoveti hypoxia (kevés oxigén jut el a szévetekhez), (8) agyi hypoxia, idegrendszeri zavarok, (9) glitkagon tultermelés- (ketoacidézis) lipolizis A -
ketontest képzés (B-hidroxivajsav, acetecetsav, aceton) A, vese ketontest tritése A, vér pH V¥, (10) Fogyas (fokozott zsir és fehérje bontas), (11) Zsirmaj (fokozott
zsirszintézis), (12) Kussmaul-f 1égzés (acidozis fokozza a légvételek mélységét és frekvencidjat), (13) nausea (hanyas, a ketoacidézis miatt), (14) kéma, (ketontestek
idegrsz-i hatasa, Na és viz vesztés), (15) halal. Diabetes mellitus - 1. tipus (inzulin dependens, IDDM): B sejtek autoimmun pusztuldsa, Lassan kialakulé. - 11. tipus
(Nem inzulindependens diabetes mellitus, NIDDM): Inzulin nem szabélyoz valamiért j0l, Késébb lesz karos — sziv és érrendszeri betegségek, 80%. A tipusos: 40-t6],
obesitas, inzulin rezisztencia, B etnikai csoportok, C 6réklétt hajlam, D hiperlipidémidhoz kotott, E ifjakori. - I11. tipus: Hidnyos téplalkozas, Terhességi, Orokletes,
Pancreas betegséghez kapcsolt, Endokrin betegséghez kapcsolt, Gyégyszerhatasok, Fertézésekhez, Immunmedialt (receptor hibak).



PAJZSMIRIGY HORMONJALI - Calcitonin Képz6dés: 32 aminosav, parafollikularis sejtekben (C sejtek) Hatas: csékkenti a Se (azaz szérum) Ca2+ és P szintet,
Ca2+ csontba, csont felépiilés né (osteoclast sejtek inaktivalasa, de tartds kezelés nem j6) vese Ca2+, Na+ , Cl- trités n6, D3 vitamin szintézis gatlodik Inger:
magas Se Ca2+ szint Tultermelés: daganat, nincs hatasal 1,25-(OH)2 D3 vitamin, kalcitriol D vitamin - szteran vaz, Bejutas: taplalék (ergokalciferol D2 vitamin),
kolekalciferol (t6kehal majabol —csukamadj olaj) Szintézis: bér: 7-hidroxykoleszterin-UV fény — Kolekalciferol (D3),maj: 25-OH-D3 vitamin, vese: 1a-25(0OH)2 -D3
vitamin = kalcitriol, Hatas: kalcitonin mtkédéséhez is kell Ca2+ és P felszivodast néveli a bélbél és vesébdl, PTH-val egyiitt hat a csontokra —oszteoklaszt képz. né
parathormon és kalcitriol képz&dést gatolja Hiany: gyerek: rachitis (angolkdr) —csontképzdési zavarok, sterilitas felnétt: osteomalacia. Pajzsmirigy hormonjai A
tiroxin és a trijod-tironin két, éterhiddal 6sszek6tott aromas gy(rit, tironinvazat tartalmaz (ami szubsztitualatlan formaban nem fordul el§). A két gytriben az
alanin oldallinchoz csatlakozé gytrl szénatomjait 1-6, a mésik gylrtét 1 6" jelzéssel kulonboztetjuk meg. Mindkét gylrtin egy vagy két hidrogénatomot jédatom
helyettesit (29-2. dbra). Ennek megfelelSen a tiroxin kémiai elnevezése 3,5,3 ',5'-tetrajod-tironin, a trijod-tironiné pedig 3,5,3 "-trijéd-tironin. A pajzsmirigy kis
mennyiségben tartalmaz egy tovabbi, hormondlisan inaktiv tironinvegylletet is, a reverz trijéd-tironin szetkezete 3,37,5 -trijéd-tironin, jele rT3. T4 (féléletids-
mennyiség-tarolas) 7 nap, 80 pg/nap, 100 % PM-ben. T3 (féléletidG-mennyiség-tarolas) 1 nap, 4 pg/nap, 20 % PM és 80 % periféria. MindkettS szallitisa: tyroxin
k6ts globulin-TBG — 75%, Tyroxin kété prealbumin — TBPA — 15%, Albumin —A — 10%, Szabadon: 0,3 % (ez hatl). Pajzsmirigy hormonok lebontasa (1)
Vesében nem {iriilnek! (2) Jodtironin -dejodindz enzim: tirozin-oldallinc dezaminalédas (-NH ), (3) maj: glukuronsav- és szulfat-konjugacié6 — epe — bél —
hidrolizis — T4 felszivodik. TSH szabalyozasa: 1asd Fiiggelék 6. Pajzsmirigy — T3 , T4 hatas Altalinos hatasok: (1) Fokozza a szervezet oxidaciés folyamatait -
anyagcsere n6 O2 igény né — kivéve: agy, here, méh, 1ép, pajzsmirigy, daganat, (2) Katekolamin érzékenység n6, (3) Koleszterin csokken, (4) a sok és a kevés is
gatolja az ovulaciot, (5) Osszes szerv korai fejl6désénél stimulal, killondsen az agynal (3 évesig). Zsir anyagcsere: -barna zsirszovet (33-rec.): lipolizis A, -plazma
trigliceridszint ¥, -fokozott zsirégetés, -szabad zsirsavak szintje és oxidacidja A, -koleszterinszint ¥ (LDL-rec. A), -glikogenolizis majban A, -glikoneogenezis
majban A. Fehérje anyagcesere: inden 1épés A — negativ N-mérleg. Periférias ellenallas V: (szOveti anyagcsere A - metabolitok szabadulnak fel) — vazodilatacio.
Energiaforgalom: Hétermelés A (kalorigén hatas) - Na-K ATP-az katalizalja, O2 fogyasztis A. Hideg adaptici6. Szivre gyakorolt hatidsok: Katekolamin
érzékenység A, Béta adrenerg receptor szim A, Pulzustérfogat A, G protein mennyisége A - Szivfrekvencia A- + kronotrép hatds. Perctérfogat A, G protein
mennyisége A - Myocardium kontraktilitis A - + inotrép hatds. Gasztointesztindlis hatisok: Motilitis A, Glikoz felszivodast A. Idegrendszeri hatdsok:
Posztnatalis fejlédés, Szinaptikus kapcsolatok kialakulasa, Differenticid, Mielinizacid, Feln6tt korban: normalis reflexingerlékenység. A pajzsmirigyhormonok
hatasa egyes anyagcsere-folyamatokra Anyagcsere-folyamat T4 /T3 - hatasok Adrenalinra bekoévetkezd hyperglykaemia - Fokoz, Glukoneogenezis - Fokoz,
Inzulinérzékenység - Csékkent, Fehérjeszintézis - Szelektiven fokoz, Koleszterinszintézis - Fokoz, Koleszterinlebontas - Fokoz, Vérplazma koleszterinszintje -
Csokkent, Lipolizis a zsirszovetben - Fokoz, Szabad zsirsavak oxidaciéja - Fokoz, Trigliceridszintézis a mdjban - Fokoz, Vérplazma trigliceridszintje - Csékkent,
Lipoproteinlipaz az érfalban - Fokoz, Zsirraktarak triglicerid tartalma - Csékkent. A joddal kell6en ellatott szervezet napi jodforgalma: A felnétt szervezet teljes
jodtartalma 8-9000 ug. EbbdI a j6dbdl tébb mint 90% van szerves jodvegyiiletek forméajaban a pajzsmirigyben; tovabbi 7-8% talalhaté jodtironin-vegyiiletekben a
szbvetekben és a vérben. Az extracellularis folyadék és a thyreocytak anorganikus jodidtartalma a teljes jodkészlet 2 - 4%-at teszi ki (hozzavetSleges értékek). Napi
jod sziikséglet: 150 ug. Jéd hidny: 80 ug alatt. Max: 750 ug /nap, utdna urul: vizelet, nyal, gyomornedv, anyatej révén. Pajzsmirigy: kb. 10 mg 12 van (TG-hoz kotve).
Pajzsmirigy hatasa a névekedésre Torpentvés: (1) GH- aranyos torpe, (2) Hypothyreosis — kreténizmus, (3) Genetikai hatas. Golyva (Struma) Okai: jodfelvételi
zavar jodhiany emelkedett SE TSH pajzsmirigy hormonkezeléseknél follikulusok felszaporodasa sok kolloid képzése daganat — ez kialakulhat kés6bb is Thyreoditis
(gyulladas) — ez kialakulhat kés6bb is (baci, virus fert6zés) fokozott I felvétel gyodgyszerek sugarhatds autoimmun étkezés : Minden olyan anyag Golyvakeltd
(goitrogén) , mely gatolja a jodidfelvételt és gatolja a peroxidaz enzimeket. A tapldlék tiocianat tartalma; kaposzta, karalabé progoitrin tartalma. Tipusai: diffaz és
g0bos. Magyarorszag 4/5-e jodhidnyos (1997) Kezelés: étel (s6) jodozéasa. Jodozott olaj i.m. adis (480 mg — kb. 1 évig elég). Hiperthyreézis Tunetek: Golyva:
jodhiany, mirigy allomany né Idegesség, fokozott étvagy de mégis fogyas, mely nem szinik, gyors izommozgasok, fokozott hStermelés, fokozott szimpatikus toénus,
szfv aritmia, gyengeség, faradtsag, felallni, ilni nehezen tudnak, hanyas, hasmenés, m4j rosszul mikédik, Se Ca és P magas, enyhe poliuria. Hyperthyreézis(folyt.)
Exopthalmus - autoimmun betegség, TSH receptora ellen termelt stimulalé hatasa ellenanyag (TSI, TRAB) talalhaté a szervezetben. Tkp golyva, n6kén gyakoribb
(Osztrogén), dohanyzas, stressz, szerepe, 6roklott is lehet. Basedow kér 1840 (Graves 1835 szindréma). 1984-85 USA hamburger. MELLEKPAJZSMIRIGY 4 db,
élethez nélkilézhetetlen mirigyszovet



Parathormon (PTH): 84 aminosav, 3 féle formdja van, Ca2+ negativ feedback utjan. Célszervek: Csont: oszteolizis né. Osteocytik calcium permeabilitisa né =>
Ca 1ép a sejtbe, onnan a kapillarisokba => osteolysis (2-3 6ran beliil) osteoclast aktivalas => osteolysis (12 6ra mulva) kollagén szintézis cs6kken.Bél: indirekt hatas -
D3 vitamin szintézist serkenti. Vese: 1-alfa-hidroxildz mtkédés né — Kalcitriol kialakulasa, Ca2+ reabszorpci6 szabalyozasa: 10% disztalis tubulusban, Foszfolipaz
C, CAMP szint né, hiperpolarizal, Ca2+ felvétel megnd, foszfat uritést noveli - proximalis csatornaban. Lasd Fiiggelék 7. Egyéb — csontra hat6 hormonok
Glikokortikoidok: Osteoclastok aktivitasat csOkkentik => Se Ca2+-szint csokkentés, csontatépiilés csékkent => osteoporosis. T3,T4: Osteoporosis, Se Ca2+ nd,
Ca2+ iirités nS. Osztrogén: osteoporosis ellenes. Inzulin: csontképzés fokozas GH: noveli a bélbél a kalcium felszivast, a vesében a kalcium iiritést, fokozza a
csontban a fehérje szintézist => csontep1tesfokozas EplphyISlS porcra  hatas.

A FERFI NEMI MUKODES HORMONALIS SZABALYOZASA: (1) Egész életben kialakulhat csirasejt, (2) Leydig sejtek végig — Tesztoszteron termelés, (3)
Nem ciklikus jellegti, (4) Egyszert negativ feedback, (5) Gametogenezis herecsatornacskak - Sertoli sejtek - FSH, (6) Tesztoszteron — Leydig féle intersticialis sejtek -
LH, (7) Tesztoszteron nem raktirozodik, 5 alfa dehidro-tesztoszteron, a Tesztoszteronbél, legaktivabb, nagyobb affinitist, Tesztoszteron atalakulhat O-¢, (8)
Szallitasa: plazmafehérjékhez kétott: TG 50%, A 48%, szabad 2%, de mikrocirkulaciéndl: albumin nem koti, mert a glykokalyxhoz kapcsolodik — kb. 50% szabad.
Tesztoszteron Lasd Fiiggelék 7. Az erekcié egyes szakaszai (Szakasz-Elnevezés-Jellemzéi) (0) Petyhiidt (flaccid): Osszehtizédott trabecularis simaizomzat,
Kontrahalt artériak és arteriolak, Szabad vénas elfolyas, Alacsony szintd véraramlas, (1) Latens erekcié (tel6dési szak): Megndvekedett be- és elaramlas, Valtozatlan
intracavernosus nyomas, A penis meghosszabbodasa, (2) Novekedés (tumescentia szakasz): Jelentés bearamlasfokozodas, Intracavernosus nyomas né, Erekcid, (3)
Teljes erekcié: A trabecularis izomzat teljesen ellazul, A corpora cavernosabdl megszinik a vénas elaramlas, Az intracavernosus nyomas megkézeliti a szisztolés
nyomast, (4) Rigid erekcié: Bulbo- és ischiocavernosus izmok kontrakcidja, Az intracavernosus nyomas a szisztolés nyomads fo6lé emelkedik. Lasd Fiiggelék 8.
A NOI NEMI MUKODES HORMONALIS SZABALYOZASA Csirasejtek csak a magzati korban alakulnak ki. Petefészek hormontermelése idészakos,
tiisz6éréshez kotédik, ciklikus jellegl. Az 6sztrogénszintézis kétsejtes modellje: lasd kiadott anyag. Az Osztrogén szint szabalyozasa : lasd Fiiggelék 9.
Osztrogén hatasai Osztradiol: theca interna (LH) és granulosa sejtekbél (FSH), Osztron: zsirsejtekben androsztendionbdl, 30% fehériéhez kotott — SHBG (sex
hormon binding globulin) 70% albuminhoz. Hatasok: (1) Petefészek granul6za sejt: proliferacié, LH receptorok megjelenése, (2) Petefészek théca sejt: proliferacié,
androgén termelés, (3) Méhnyalkahartya: proliferaci6, (4) Méhizomzat: allomanymegtartds, ingerlékenység fokozasa, terhesség végén prosztaglandin felszabaditas,
méh Ssszehizdédas, (5) Nyakesatorna: szekrécio, (6) Hively: savas vegyhatasu valadék, (7) AHF: kis konc. — LH-FSH gatlasa, nagy konc. — LH_FHS serkentése,
terhesség alatti prolaktin szekrécio, (8) Egyéb: csontszévet megtartasa, LDL 1, pH — spermiumok gyorsabbak, hormonk6ts fehérjék szintézise. Célsejt/ célszerv-
Osztrogénhatas: (1) nemi szervek: Proliferacié, (2) méhnyalkahartya: Allomanymegtartas, (3) méhizomzat: Terhesség alatt hypertrophia, (4) nyakcsatorna: Fokozza a
méhizomzat ingerlékenységét, (5) hiively: A terhesség végén  fokozza  a prosztaglandinok szintézisét. Szekrécid (hig szekrétum). Hamsejtek szekrécidja.
Glikolizis feltételeinek megteremtése (savi vegyhatiasu hiivelyvaladék). (6) emlS: Proliferacid, Terhesség alatt szekrécidgatlas, Adenohypophysis: Alacsony
koncentracié FSH-, LH-szekréci6é gatlasa. 48-50 o6raig tarté magas koncentracié LH-csucs. Terhesség alatt prolaktin szekrécié 1. Progeszteron Sargatestben is.
Nyalkahartyara hatas — blastocyta beagyazédashoz kell. Méh endometriumanak ciklikus valtozasat segiti. Sargatestben sajat receptora szintézisét fokozza (autokrin
hatas). LH szekrécié gatlas (Osztradiol hianyaban). LH szekrécié fokozasa (6sztradiol jelenlétében). Novekedési hormon szer@i hatas. EmlS alveolaris szerkezete
kialakul. Gonadotropin szekrécié szabalyozasa. Testh6 névelése: 0,3-0,5 C-al magasabb testhé tliszEérés utan szajban vagy hiivelyben reggel, ébredés utain mérve.
Hormonalis kélesdnhatdsok Inhibin : glikoprotein , a és b valtozata van, -né: petefészekben és sargatestben is, FSH gatlas, -ffi: sertoli sejt termeli, FSH gatlés.
Aktivin: szerep ? Tlsz6fejlédés (FSH termelés allandé ténuson tartasa) tkp. két inhibin b valtozatanak az 6sszekapcsoldédasabol. Follisztatin: embrionalis mezoderma
indukciéja. Relaxin (polipeptid): termeli: nem terhes nében: endometrium a secretios fazisban; terhes nében: sargatest, placenta, szerepe: symphysis és iziiletek
ellazitasa, méhnyak puhitds, tagitds, emlémirigy fejlédés. Az endometrialis ciklus és a hormonszekrécié valtozas: lasd kiadott anyag. Placenta Legnagyobb
endokrin szerv. Osztrogének, progeszteron, human choriogonadotropin (hCG), Human placenta laktogen (hPL, h. szomatomammotropin), Korionkortikotropin,
Chorialis proopiomelanocortin, Placenta corticotrop releasing hormon, GnRH, Human korion TSH, Lepényi neuropeptid, Lepényi activin, inhibin, TRH,
Névekedési faktorok. Placenta (folyt.) hPL: GH és PRL szerd hatds az anyaban, legtobb ez, Inzulin antagonista. Progeszteron: 5 hétig a sargatestb6l, 8-t6l a
placentébol. Osztrogén: magzati MV-bél idejuté androgénekbdl, foetalis MVK miés (belsé 85% - androgéneket visszafejlédik)Relaxin: tiisz6ben is, tagulast segiti a
sziilésnél hCG: FSH, LH és TSH szert (alfa lanc azonos), vizeletben 8-10 naptdl, B alegység elleni monoklonalis antitesttel, 10 hétre maximum, utana csékken,
terhességi sargatest fenntartasa, here tesztoszteron elvalasztas szabalyozasa. Menstruacios ciklus: lasd kiadott anyag.



Megtermékenyiilés Spermiumok utja: 48 6ra életképesség. 250 M => 100 000 méh dGrtere > 50-100> petesejthez (tuba uterina) >1 megtermékenyit. ElGsegiti:
Osztrogén: hiively nyh savas pH (spermiumok mozgékonysaga fokozédik), hig nyakesatorna valadék, oxitocin érzékenyités. Kapaciticié (zona pellucida atfurasa).
Petesejt vandotldsa - cumulus oophorus: petesejt+granulosa sejtek, 24 6raig megtermékenyithets. Terhesség Placenta — fokozott hormontermelés -AHF: ACTH
A FSH,LHVY -MVK: aldoszteron és kortizol A, -NHF: AVP A, -Pajzsmirigy: PTH A, -Vese: renin, erithropoetin, D3 A, fokozott viz felvétel. ok:Aldoszteron,
AVP, Osztrogén A, -Tudd: mirigyek mérete né (Gsztrogén, progeszteron, HeG, prolaktin A, -vérmennyiség: A, ok: Avp, aldoszteron, erithropoetin, -Ca2+ A,
PTH, D3, -Testsuly: A, 60%-a viz, -Keringés: sziv keringés A, periféria rezisztencia ¥, -Hiperventilldcié: artéria CO2 csokken, -Plazma glikéz: A kortizol és HCG
hatés, -Szomjusadg: A. Terhesség fenntartasahoz szitkséges hormonalis hattér: (1) corpus luteum fennmaradasa (hCG tartja fenn) terhesség 5-6 hetéig. (2) A
placenta hormontermelése Gsztrogén, progeszteron (8. hétt6l), hCG human choriongonadotropin (8. naptdl, trophoblast sejtek) hPL: human placentaris laktogén
GnRH Terhesség fenntartasa (folyt.) Szteroidszintézis a placentdban progeszteron képzés: autoném. LDL Osztrogén szintézis: heteronom, foetoplacentaris
egység: magzati mellékvesekéreg (10 g, felnSttel egyforma) androgénszintézis, placentdban: aromatizalé kapacitas, feladatuk: terhes méh nyugalmi allapotanak
fenntartasa, eml6 elGkészitése, tejelvalasztas megakadalyozasa. hCG: vizeletbdl kimutathatd, max: 10 hét, majd 120. napig cs6kken, utina stagnal, szerepe: ? sargatest
fenntartas, fidmagzatban a here tesztoszteron elvalasztast kivaltja. hPL: legtdbb, szerepe:? acromegalia, antiinzulin hatds. Sziilés beinditasa Szilés idézitése:
korasztlés, tulhordas. Sziilés meginduldsanak okai lehetnek hormonalis és parakrin eredetlick. Magzati jelzések: mellékvesekéreg glikokortikoid termelése T, magzati
androgénszekrécié | Kortizol hatasara placenta sajat sztrogén termelésre képes => progeszteron szintézis csdkken, dsztrogén szintézis né => fokozott oxitocin
érzékenység myometriumban, nyakcsatorna képlékenység fokozddik fokozott intrauterin prosztaglandin szintézis. Oxitocin: permissziv tényez8, 2.3. fazisban fontos.
Magzati MVK — androgén helyett glikokortikoidokat, Gsztrogén termelés né, progeszteron csokken, prosztaglandin né, méh Gsszehizddas, nyakcsatorna
képlékenysége né Oxytocin permissziv szerep: kitolasi szakaszban féleg - kontrakcié, méh 6sszehtuzddas. Sziil6fajasok: nyakcsatorna tagitas, kitolas Fazisai: (1)
Méhizomzat elGkészitése: tobb gap junction, oxitocin receptorok szama né => ingerlékenység fokozddik, méhnyak képlékenyebb lesz. (2) Aktiv
méhdésszehizddasok: nyakesatorna tagitas, kitolas: magzat, méhlepény kipréselése. Rekesz, mellkasi és hasizmok koordinalt dsszehtzédasai. (3) Fazis: tonusos, tartds
méhdsszehtizédasok: erek elzarasa. Prolacting PRL: lasd 2. Fiiggelék 1. Szoptatas: Pubertds —O- tejvezeték burjanzas, +PRL, GH, kortizol. Terhesség: O. és
progeszteron akadalyozza a tej elvalasztast. hPL — PRL szerd hatas. Progeszteron: alveolaris struktira kialakulasara. PRL: eml6 fejlédése (Inzulin és IGF-1 kell a PRL
hatasahoz), tej elvalasztas né. Oxytocin tejvezetékbe tirll a tej myoepithelsejt kontrakeid. lasd 2. Fuggelék 2.
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