Na ES K SZEREPE A BEL CUKORTRANSZPORTJABAN*
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Ma mar iltalanosan elfogadott alaptorvény a biolégidban, hogy az é18
szervezetben végbemend minden aktiv transzportfolyamathoz Na jelenléte
esszencialisan sziikséges. Az egyes hidrofil tulajdonsagi anyagok — cukrok,
aminosavak, purinok és pirimidinek — csak ugy tudnak atjutni a sejtmembra-
nokon, ha el6zetesen ,,Na-karrier”” anyaghoz kétédnek s ezaltal lipoid oldé-
konnya valnak.

A biolégiai sejtmembranokon végbemené transzportfolyamat energiat
igényl8 aktiv transzport, mely féleg a bél epitheliumban, vese tubulus sejt-
jeiben, plexus choroideusban és mas aktiv sejtmembranokban megy végbe
(BARANY és SPERBER); facilitalt diffiizié, mely szintén karrier igényes folyamat
s ez utobbi fdleg vorosvértestekben, harantcsikolt és simaizmokban, idegsejtek-
ben megy végbe. (B6SZORMENYI és mtsai).

Metodika

Cukroknak bélbgl torténé felszivodasanak vizsgalatara in vivo és in
vitro médszereket alkalmaztunk. Az in vivo atdramoltatasos médszerek koziil
a CsAky-féle (1960) perfuziés eljarast alkalmaztuk ureténnal altatott patka-
nyoknal. Az illatokat a kisérlet el6tti napon 24 6ran at éheztettiik. A narkézis
alatt a hasfalat megnyitottuk, és a vékonybél kb. 10—12 e¢m hosszi fels6bb
szakaszaba iiveg kaniilt kotottink, melyen keresztiil 50 ml 6sszvolumenii
37 °C-os, cukrot tartalmazé eml8s Ringert aramoltattunk 4t. Az dtaramoltatas
sebessége 25—30 ml/perc volt. Az ataramoltatott folyadékbél 15 percenként
mintakat vettiink és meghataroztuk a cukor koncentraciéjat. Egy-két 6rai atara-
moltatas utan az allatokat elvéreztettiik és a perfundalt belet kimetszettiik,
és analitikai mérlegen nedves sulyat lemértiik, majd 60 °C-on silyallandésagig
szaritottuk és ijbol lemértiik szarazanyag-tartalmat. A nedves siilybél levonva
a szaraz anyag sulyat, megkaptuk a bél viztartalmat. A felszivédott cukor-
mennyiséget umol/g bél szarazanyag értékben adtuk meg.

*Kisérleteimet a Kentucky Orvostudominyi Egyetem Gydgyszertani Intézetében
(USA) végeztem Dr. Csaky Tihamér professzor vezetése alatt, akinek eziiton mondok koszone-
tet.
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In vitro kisérleteinkben izolalt békabélen WiLson és WIsEMAN méd-
szerével vizsgaltuk a cukor aktiv transzportjat. A békabélbél 5—6 cm hosszi
darabot kimetszettiink, majd 6vatosan kiforditottuk, mindkét végét lekotottiik
és feltoltottiik izotonias béka Ringerrel. Majd a belet 50 ml-es Erlenmeyer-
lombikban levé 10 ml béka Ringerbe helyeztiik oxigén mili6ben, lassi raza-
tassal 26 “C-on 6 o6ran keresztiil vizsgaltuk a kiilsé térbe tett 50 mg %-o0s
cukor transzportot. A kisérlet végén a belet 6vatosan sziir6papiron leitattuk,
a serosa tartalmat kémecsdbe felfogtuk és meghataroztuk a serosa és mucosa
folyadék cukor koncentrdciéjat. A kapott értékeket Serosa/Mucosa (S/M)
hanyadosban fejeztik ki. Amennyiben ez az érték — 1, abban az esetben
a cukor equilibriumot ért el a belsé és a kiils6tér kozott. Amennyiben az S/M
hanyadosl-nélmagasabb értéket mutatott, aktiv transzportra kovetkeztettiink.

Radioaktiv cukrot is hasznaltunk az utébbi médszernél éspedig Cl4-el
jelzett glukézt és H3-val jelzett 3-m-glukézt. Ez utébbi cukorféleséget azért
alkalmaztuk, mert Csixy vizsgalataibél ismeretes, hogy ugyaniigy transzpor-
talédik, mint a glukéz, csak nem metabolizalédik a sejtekben.

A radioaktiv cukrokat Packard-féle scincillaciés médszerrel hataroztuk
meg, és cpm/ml (caunts/min/ml) értékben szamitottuk.

Az inert cukrok koziil a glukézt Glucostat (Keston) médszerrel a 3-m-
glukézt, valamint a mannézt, xilézt és galaktézt Somogyi— Nelson-metodi-
kaval identifikaltuk. A bél glikogén tartalmat Seifert-médszerrel, a képzédott
tejsavat Conway szerint mértiik.

A bél specifikus ATPaz aktivitasat Jarnefelt leirasa szerint, a Serotonint
(5 HT) Bogdanszki butanolos extrakciéval hataroztuk meg. A bél elektromos
potencidjanak valtozasat Ussing-féle médszerrel a serosa-mucosa transzmuralis
potenciallal mértik.

Bélbol vale felszivadds

Minden é16lénynél a bélepitheliumon keresztiil végbemené cukortransz-
port a mucosa oldalrél a serosa oldal felé (M — S) egyiranyban torténik. A ham-
sejt lipoid membranjan at a vizben old6dé cukrok aktiv transzporttal, azaz
egy alacsonyabb koncentraciés helyrél, a béllumenbél, egy magasabb koncent-
raciéval szemben — a véraram felé — jutnak (CRANE). Ehhez az aktiv transz-
porthoz elsGsorban az energiat szolgaltat6 ATP-n kiviil oxigénre és optimalis
37 °C-os testhGmérsékletre van sziitkség.

Az ATP-bdl magas energiaju foszfat-kotések lehasadasabél felszabadulé
kémiai energiat ozmotikus energiava alakitja at a specifikus ATPaz enzim-
rendszer. Ez az enzimrendszer az intracellularis Na-ot a sejthél kiszoritja,
ugyanakkor a K-ot a sejthbe beszippantja. Minden él6 sejt annak az enzim-
rendszernek készonheti, hogy intracellularisan kb. 30-szor nagyobb koncentra-
ciojui kaliumot tarol kérnyezetéhez viszonyitva. Ugyanez mondhaté el fordi-
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tott elGjellel a Na-ra vonatkoztatva, azaz az extracellularis Na-koncentraciéval
szembe — a specifikus ATPaz — kipumpalja az intracellularis Na-t. Ezért
nevezték el ezt az enzimet Na, K-aktivalt ATPaz rendszernek, illetve ,,biolégiai
pumpanak”. Ez a pumpa minden aktiv sejtmembriannal miik6dé epithelium-
ban jelen van, igy pl. az altalunk ismertetett bél epithelialis szovetben is a
bazalis membranban megtalalhato.

Kisérleti eredmények

CsAKY és mtsai kozel masfél évtizedes munkajuknak eredményeképpen
kimutattak, hogy a miik6d6 Na-pumpa jelenléte a bélnyalkahartya 6sszes aktiv
transzport folyamataiban — cukrok, aminosavak, zsirsavak — felszivédasa-
ban, életfontos szerepet jatszik. A sziv glikozidok — Digitoxin, Ouabain,
Scillarin — a specifikus ATPaz enzim bénitasaval gatoljak a Na-pumpa miiké-
dését és ezaltal megsziintetik a tapanyagoknak a bélbgl valé felszivodasukat.

A bél mucosa Na-karrier-hez kotédnek le a cukrok, és jutnak be a sejt
belsejébe, ahol elgszor a Na szabadda valik, melyet a specifikus ATPaz enzim
a sejtbdl eltavolit (1. abra).

A Na-karrier miikodésének legfontosabb szabalyozéja a sejten beliili és
a sejten kiviili Na-koncentracié kiilonbség, fenntartéja a specifikus ATPaz.
A kiilsé és belsé Na-koncentracié kiillonbség véltozasaban beallé barmilyen
zavar kihatassal van a cukrok felszivédasara. Ezt azzal bizonyitjuk, hogy ha
a kefeszegély béliireg fel6li részében a Na-t mas kationnal, pl. lititummal vagy

kaliummal lecseréljiik, akkor a cukrok — de méas tapanyagok sem — nem
Serosa Epitthelium Kefe Mucosa
szegely
Phlorizin
3 Eli Su
S I
Na,
Nag Na;
Ouabain

1. d@bra. A szubsztratum (S) Na-ion segitségével kotédik a karrierhez (C,), melyet a Phloridzin
meg tud gétolni.

A bazilis membrianban helyezkedik el a mdsodik karrier (C,), melyet a specifikus
ATPaz képez és Digitoxin-nal, Ouabain-nal bénithaté
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tudnak felszivédni. Ezt a felszivédas csokkenést azzal magyarazzuk, hogy
Na-hiany miatt a cukrok, aminosavak, zsirsavak nem tudnak a karrierhez
lek6t6dni; tovabba a Na helyett a Li, K-kationok gyorsan behatolnak a sejt
belsejébe, lecserélik az intracellularis Na-t és ezaltal a belsd és a kiilsé Na-
koncentraciét megviltoztatjak, melynek kovetkeztében a tapanyagok fel-
szivodasa gatlast szenved.

Fiziologias korilmények kozott a bél mucosa extracellularis Na-kon-
centracigja 110—140 mEq/l sz6vetnedvre szamitva, ezzel szemben az intra-
cellularis Na-koncentracié igen alacsony, 50 —70 mEq/l. Ennek éppen a for-
ditottja a bélben levé kéaliumkoncentracié, mely a bél hamsejtekben igen
magas, 180 mEq/l; ugyanakkor az extracellularis térben 40 — 50 mEq/l kézott
ingadozik, mégis a specifikus ATPaz ezen kisebb koncentracios helyrél szivja
be a kaliumot a sejtbe és 20— 30-szoros akkumulaciét idéz el§ intracellularisan.

A béllumen mucosa és serosa kozotti Na-ion koncentricié kiilonbség
miatt — 10 mV elektropotencial kiillonbség mutathaté ki. Ez az elektromos

Phlorizin (5x 461'M)
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2. dbra. Fels rész: 10 mMol 3-m-glukéz hatdsa a nyalbél rovidrezart dramkérre és annak
gatlasa Phloridzin-nal (5.10—% Mol)
Als6 rész: transzmural potenciil névekedés nytlbélen vizsgilva 10 mMol.
glukéz hatasara
[Scaurtz, S. C. és ZALUsKY, R.: Transport of sodium in Rabbit illeum. J. Gen. Physiol. 47,
1044 (1964)].
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fesziiltség hirtelen 30—40 mV-ra novekszik, ha a kefeszegélyre glukéz jut,
mert az a Na-karrierhez lekotédve Na-aramlast idéz el6 a mucosa térbél a
serosa tér felé, ami a transzmembran potenciil névekedéséhez vezet (BARRY
és mtsai) (2. abra).

Természetesen, ha a béllumenben a Na-t lecseréljiikk Li- vagy K-val,
akkor nemcsak a glukéz transzportja fog csokkenni, hanem a transzmembran
potencial is. Ez a Li vagy K okozta bénité hatas reverzibilis, mert ha a Na-t
tartalmazo Ringer-oldattal atmossuk a kefeszegélyt, akkor a Na bejut a sejtbe,
lecseréli a K-t és a Li-t és visszatér az eredeti allapot, a glukéz transzportja
1jbél beindul, a transzmembran potencial novekszik (3. abra).

A Mg és a mannit lassabban hatolnak be a bél epitheliumba, mint a Li-
és a K és ezért a sejten beliili Na-t csak kevésbé tudjak kicserélni, melynek
kovetkeztében a cukor aktiv transzportja is kevésbé fog csokkenni.

A Na-pumpa hidrogénionokkal szemben igen érzékeny és mar kis
H-koncentracié emelkedés is gatolja a Na-pumpat, melynek kovetkeztében
csokken a cukor felszivédasa.

A bél epitheliumot két sejthartya boritja, az egyik a bélireg felé néz,
melyen kefeszegély van, a masik a vérpalya felé tekint és bazalis sejthartya

umol/g.
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3. dbra. 50 mg % -os glukéz aktiv transzportja izoozm. K,SO,-Ringer oldattal atiramoltatva.
Abszcissza: idé percekben.
Ordinata: felszivédott glukéz wmol/g bél szarazanyag.
A kalium gatlé hatésat fel lehetett fiiggeszteni izoozm. Na,SO,-Ringerrel
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hatarolja. Ezek a sejthartydk nemecsak morfolégiailag, hanem funkcionilisan
is kiilonboznek egymastol. Ugyanis a felszivédas elsé percében a bélbolyhok
kefeszegélyéhez jutnak az oligoszaharidik, melyekben igen nagy aktivitasd
bonté enzimek: invertaz,laktaz, maltaz hatasara, monoszaharidokka hasadnak.
Ezek az enzimek a mikrovillusok felszinén 60 A-nyi részecskéhez kotSdnek,
tehat nem szabadon vannak jelen a bélnedvben, mint ahogy ezt eddig gondol-
tuk. A kot6désben jelentGs szerepet jatszik a Na és a Ca.

A bazilis membranban helyezkedik a specifikus ATPaz enzim, melyrdl
mar a fentiekben szélottunk és elmondottuk, hogy szivglikozidokkal bénithaté.

Amint azt CsAKY kimutatta, a specifikus ATPaz a bél epitheliumban csak
akkor bénithaté, ha a serosa oldalra juttatjuk a sziv glikozidokat. Ugyanis
a mucosa oldalrél az ouabain nem szivédik fel és nem tudja a bazalis membran-
ban lokalizalt ATPazt lebénitani, ezért nem befolyasolja a cukrok aktiv transz-
portjat.

A mucosa oldalon a glukéznak Na-karrierhez torténd lekotddését a phlo-
ridzin géatolja meg. Kérdés, milyen mechanizmussal képes ez a glikozida a kar-
rier rendszert bénitani?

Ismeretes, hogy a C!*-el jelzett phloridzin csak a kefeszegélybe hatol be
és nem jut be a sejt belsejébe, tehat feliletesen kot6dve a sejt membranhoz,
azaz kiszoritva a cukormolekulat a Na-karrierhez valé kot&dési helyérél,
gatolja meg annak felszivodasit (SHAPIRO, STIRLING és KiINTER). Tehat a
phloridzin a mucosa oldalon a kefeszegélyben, a Na-karrierhez kot6dve bénitja
le a glukéz aktiv transzportjat.

Erdekes, hogy a phloridzin a glukéz transzportjat csak a bél epithelium-
ban és a vese tubulusokban bénitja le és nem befolyasolja a vorosvértestekben,
izmokban és mas sejtekben (Poulson). Ezidaig a cukrok aktiv transzportjaval
foglalkoztunk, azaz kis koncentraciéji — 50 mg9%,-os — cukrok felszivodasat
befolyasolé tényezéket vizsgaltuk. Ezen tényezék kozé tartozott a Na le-
cserélése K, illetve Li-vel, tovabba a phloridzin Na-karrier bénité hatasa,vala-
mint az ouabain specifikus ATPaz gatlé hatasa.

Felmeriil a kérdés, hogyan toérténik nagy koncentraciéji 2,7%,-0s
cukoroldatnak a bélbél valé felszivédasa? Ennek a facilitalt diffiziénak szin-
tén a Na-karrier miikodése sziikséges? Vagy pedig mas karrier rendszer 1ép
életbe ? Mindezen kérdések megvalaszolasara az alabbi kisérleteket végeztiik el:

ElGszor is azt vizsgaltuk, hogy a facilitalt diffizichoz Na-kationra sziik-
ség van, vagy nincsen. Ezért a Na-t lecseréltiik K-val és azt a meglepé ered-
ményt kaptuk, hogy kalium tilsily esetén nemhogy gatolta volna a 2,7%,-0s
glukéz transzportot, ellenkezéleg szignifikansan fokozta azt.

Hogyan lehetséges, hogy a kalium tulsily a glukéz aktiv transzportot
lebénitja, ugyanakkor a facilitalt diffuzigjat pedig fokozza?

Radioaktiv és inert glukézzal végeztiik a facilitalt diffuzids kisérleteket
kalium tilsilyd milidben és meghataroztuk a perfundalt bélfal glikogén tar-
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talmat, valamint a bélbél kifoly6 vér glukéz és tejsav tartalmiat. Azt tapasz-
taltuk, hogy mind a bél mucosa glikogén tartalom, mind a vena portae tejsav-
tartalma jelent§s mértékben megnévekedett. Ezzel bizonyitottuk be, hogy
a 2,7%,-0s glukéz oldatnak kaliumos Ringerben torténé ataramoltatisa esetén
a bél glikogén tartalma névekszik, a glukéz ,,korforgasa’ jelentdsen felgyorsul
és tobb tejsav képzddik belble, mint Na-Ringer jelenlétében.

274 GLUKOZ

mmol /g
K,S0
4500 1 Al

4000 - /
35004 /

/

25007 /
f
20001

15004 1/
;P
1000+

500+

I A il

15 30 45 60/perc

27%-3-METILGLUKOZ

mmol /g
2500+

2000-
1500

1000
5001

A il A

15 30 45 60/perc

4. dbra. 2.7%-os glukéz felszivédasa lényegesen fokozédik izoozm. K,S0,-08 Ringer dtédramol-
tataskor

2.7%.-0s 3-m- glukéz felszivédésa izoozm. Na,S0,-, ill. K,SO,-Ringerrel perfundilva
azonos

Abszcissza: id6 percekben

Ordindta: a felszivodott glukéz p mol/g bél szérazanyag
[CsAkY, T. Z.: The Effect of Potassium on the Intestinal Transport of glucose.

J. Gen. Physiology. 50, 113—128 (1966)]
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Mindezen kisérleti megallapitasaink azonban csak a glukézra vonatkoz-
tatva igazak, mert a nem metabolizal6dé 3-m-glukézra nem érvényesek. Esze-
rint a bél nyalkahartya nagy mennyiségii gluké6z kinélat esetén azt igen gyor-
san metabolizalja glikogénné, illetve tejsavva. Kiilonosképpen felgyorsul ez
a metabolizmus kalium tilsily esetén, ugyanakkor a 3-m-glukéz-felszivédasara
nem hat serkentdleg, mivel ez a cukorféleség nem metabolizalédik (4. abra).

umol/g.
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5. d@bra. Az in vivo ataramoltatott patkanybélbsl torténd glukéz felszivodas izoozmotikus
Na,S0,; K,S0, és Mannit jelenlétében
Ordindta: egy ora alatt felszivédott gluk6z mennyisége u mol/g értékben
Abszcissza: A bélben levs glukéz koncentracidja g 9,-ban kifejezve

Kideriilt, hogy az intracellularis kalium koncentraciéjatol figgden foko-
z6dik a glukéz gyors szintézise glikogénné, de egyidejileg a gyors lebontasa
is tejsavva. Ennek a felfedezésnek elméleti és gyakorlati jelent§sége van.

Kisérleti eredményeink elméleti jelentGsége abban van, hogy sikeriilt
bebizonyitani a bélben miik6dé masodik karrier rendszert, mely nem Na-
dependens, ellenkezéleg kalium koncentraciéjatdél fiiggen miikodik. Ez utébbi
karrier rendszert a glikogén felhalmozodasaért felelss ,,akkumulalé karriernek™
neveztiikk el. Ez a karrier rendszer intracellularisan mikodik és a glukéz

,,turnover”-t sietteti.
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Hangsilyozni kivanom, hogy ezen karrier rendszert eddig csak a bél
epitheliumban mutattuk ki, kérdés, hogy mas biolégiailag aktiv sejtekben,
mint pl. a vesetubulusokban, érendothelben, plexusokban is miikodik ?

Az ,,akkumulalé karrier” csak a nagy koncentraciéji, 2,7%-os glukéz
abszorpciénal 1ép miikodésbe és annal aktivabb, minél nagyobb a bél mucosa
kalium koncentraciéja.

Izoozmotikus mannit in vivo ataramoltatott patkanybélen fokozta a
mucosa kalium koncentracigjat, ennek aranyaban fokozédott a glukéz facili-
talt diffdzidja is (5. abra).

Cukor felszivodasi kisérleteket végeztiink a vérnyomascsokkents hatasd
Rausedyllel (Reserpin) el6kezelt allatokon is. Krénikusan adagoltuk az1—2—5
mg/kg-os doézisokban a Reserpint és négy napi kezelés utdn, amikor a bél
serotonin tartalma lecsokkent, azt tapasztaltuk, hogy ugyanakkor lecsokken
a cukor aktiv transzportja is és ezzel parallel a bél Na-tartalma. Reserpinezett
allatoknal ugyanakkor fokozédott a bél kaliumszintje és ezzel egyidejiileg
a glukéz facilitalt diffiziéja is (6. és 7. abra). Ezaltal el§térbe keriilt a Reserpin
hatasara a bélben lecsokkent endogen serotonin szerepe a cukor transzportra.

A serotonint el§szér ERSPAMER mutatta ki a bél mucosa enterochromaffin
sejtekben. Az enterochromaffin sejtek a vékonyhél felsé szakaszaban talal-

umol/g. /.K.@‘IR.QLL
2504 B

?
/35 p/lifl
T m g
200 /P ?
,  50mg[kgR.
1504
/P/ 100mgf Kg R.
Z B
100+ 100 mg/ kg
50+

15 30 45 60 /per

6. abra. 50 mg %-os glukéz perfazié in vivo izolalt patkanybélen
kontroll
Reserpin 2.5—5—10 mg/kg kezelés utan
p-klor-fenilalanin (pCl.PA) 100 mg kg kezelés utan
Abszcissza: 1d§ percekben
Ordindta: glukéz p mol/g bél szérazanyag
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haték, az als6 bélszakaszban szamuk minimalis. A szervezeten beliil a felsd
bélszakaszban képzddik a legnagyobb mennyiségben a serotonin, ahol a cukor-
felszivodas, de mas tapanyagok abszorpciéja a legaktivabb.

Prusorr vizsgalataib6l ismert, hogy a Reserpin hatasara csokken az
enterochromaffin sejtek serotonin tartalma, a mikroszképos képben a sejtek
kivilagosodnak. A serotonin fiziol6gids szerepérél a mai napig nem tudunk
semmit.

A bél mucosa serotoninja az 5-hidroxitriptofanbél (5-HTP) képzddik
dekarboxilizacié ttjan. A kész serotonint a bél enterochromaffin sejtjeib6l
a hizé sejtek és a thrombocytiak felveszik és szallitjak az egész szervezetbe.
A Dbél enterochromaffin sejtjeiben nagy mennyiségben talalhaté az ATP is.
Az ATP : serotonin aranya 2 : 4-hez.

Amennyiben a bél endogen serotoninnak szerepe van a cukortranszport-
ban, akkor az 5-HTP fokozott bevitelével, illetve a monoaminoxidaz (MAQO)
gatlé Niamiddal novelni lehet ezen biogén amin mennyiségét, illetve funk-
cigjat.

Eddigi kisérleteinkkel bebizonyitottuk, hogy az 5-HTP elGkezelés a
bélbél torténd aktiv cukortranszportot fokozza. A cukor felszivodas fokoza-
saval egyiitt jar az endogén serotoninszint novekedése és az intracellularis
Na-koncentracié emelkedése. Ez az abszorpcionovekedés még kifejezettebbé

pmol/g.
10mg/kg i.v.
Gk Reserpin
P
/ 5mg/kg LV.
%004 7/ Reserpin

Kontroll
30004 éf// %T/,

20004
1000 )5//’/1
/

15 30 45 60 75  90/perc

7. dbra. 2.19%-o0s glukéz izoozm. Na,SO,-Ringer perfazié patkiny wvékonybélen keresztii
Reserpin 5—10 mg/kg i.p. eldkezelés utéin

Abszcissza: 1d6 percekben

Ordindta:  glukéz p mol/g bél szarazanyag
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vilt egyidejii MAO bénité alkalmazasaval. Erdekes, hogy a facilitalt diffizié
ilyen esetekben nem valtozott a kontrollhoz viszonyitva.

Reserpinnel el6kezelt kisérleti allatoknal a bél nyalkahartya serotonin
szintje jelent§sen lecsokkent, ugyanakkor a glukéz abszorpciéja is bénult,
ezzel szemben a facilitalt diffiziéja igen o6ridsi mértékben megnévekedett.
A Reserpines kisérleteket részben inert glukézzal, részben radioaktiv cukrokkal
végeztiik. Mindkét cukorféleséggel nyert kisérleti eredményeink egyontetiien
bizonyitjak, hogy a serotoninnak jelentds szerepe van a cukortranszport
folyamat iranyitasahoz.

Megbeszélés

Eddigi kisérleteinkbdl kitiinik, hogy a bél epitheliumban két karrier
miikodik, az egyik a kefeszegélyben lokalizalt ,,Na-karrier”, mely a cukor
aktiv transzport folyamataban jatszik szerepet és a vizben old6d6 cukroknak
a lipoid sejtmembranon valé atjutasat segiti el6. Ennek a karriernek eszen-
cidlisan Na-ra van sziiksége. Ezenkiviil a bélhamsejtekben miikédik egy maso-
dik, in. ,,akkumulalé karrier”, mely a glukézt glikogénné szintetizalja, ill.
tejsavra valé lebontéasat fokozza, azaz a glukéznak intracellularis , korforgasat™
felgyorsitja. Ez a , kalium-pumpa’ az €16 sejt alapanyagcseréjét biztositja és
ehhez csak metabolizalé cukrot hasznal fel (1. tablazat).

ArmsTrRONG és NUNN legijabb kisérleti eredményeibgl tudjuk, hogy
a natrium a bél hamsejt belsejéhen két formaban mutathaté ki. Az egyik egy

I. tablazat

Vena portae tejsav-C' specifikus aktivitasa 150 va-gluk(‘)z-C“ bél ataramoltatisa izoozmotikus
Na,SO, oldatban

Kontroll és Reserpin-nel kezelt (5 mg/kg i.p.) allatoknal

ceklats Ossztejsa Tejsav specifikus

P g I ‘ Vizsgilt allatok l 1 dem maive } g s ey R

b N g i, SO SO
1 Kontroll 4,13 38,321 | 0,20,
2 Kontroll 6,92 41,203 0,30
3 Kontroll 5,90 39 047 0,28
Kozépérték 0,26
4 Reserpin 11,08 218,427 ‘ 1,60
5 Reserpin 13,60 98,834 | 0,72
6 Reserpin 7,40 138.875 ‘ 1,01,
Kozépérték 151

tejsav specifikus aktivitdsa

R=

" bél lumen glukéz spec. aktiv.

Tdblamagyardzat A Reserpin el6kezelés és a Cl-glukéz perfuzié utin a bél mucosa C!-
glikogén és tejsav tartalma jelentds mértékben novekedett.
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mobilis, szabad forma, a masik kotott Na-forma. Ez utébbi fixalt natrium
a sejten beliil, a fehérjékhez vizmolekulak hidrogén kotésén keresztiil rogzddik.
Ezenkiviil természetesen a sejten beliil dllandé vizaramlas megy végbe, mely
az oldott anyagoknak a mucosa felgl a serosa felé torténé iranyba folyik.
A facilitalt diffiziénal valésziniileg az epithelidlis hamsejtek erGsen meg-
duzzadnak, melynek kovetkeztében a kefeszegély membran pélusai kitagulnak
és ezért nyilnak meg a Na-karrierhez kotott cukrok szamara a membran pélusai,
csatornai.

A sejt duzzadasat nemcsak az intracellularis Na vizmegkots képesség
valtja ki, hanem a megnévekedett intracellularis kalium is. A sejt duzza-
dasaival parallel csokken az extracellularis viztér.

BoepAnszki és UDENFRIEND kisérleteibgl ismeretessé valt, hogy a sero-
tonin, valamint a katecholaminok intracellularisan a mitochondriumokhoz
kotédnek ATP és Na segitségével. A Reserpin hatasara ezen biogén aminok
depletalédnak és ezzel egyidejiileg nagy mennyiséghen szabadul fel az ATP és
a Na is. A serotonin kiiiriilésével mindig vele jar az ATP mobilizaciéja és nat-
rium veszteség; ugyanakkor az intracellularis kaliumszint jelent8s mértékben
fokozédik. Ez a kalium tilsily gatolja a kis koncentraciéji gluk6z sejtmembra-
non valé transzportjat, ugyanakkor fokozza a sejten belil a nagy koncentra-
ciéju (2,7%-0s) glukéz foszforilacigjat és glikogén szintézisét, valamint tejsav
képzédését is.

Mindezen folyamatok a glukéz transzportban csak akkor mennek végbe,
hogyha biztositva van az optimalis intracellularis vizaramlas.

Osszefoglalas

Kisérleteinkkel el§szor mutattuk ki, hogy 6sszefiiggés van a vékonybél
serotonin tartalma és a cukor aktiv transzportja kozott. A serotonin szaba-

II. tablazat

Intracellularis| Aktwv transzport{Facilitalt diffuziglGlikogen| Tejsav

tso‘?n'_&‘ wil 2 Glukoz g?&rg&—z Glukoz SLLTo.z tartalomf kepzes
wwersn | L] L]V | 1] | 11
Rl o GRUIT | L e il
ectPA [ LT L] 1) 0| O
shte | el | 11 m w8 | s

Tablamagyardzat: A bél endogén Serotonin koncentraciéjanak csikkenésekor Reserpin eld-
kezelés utan, a glukéz és a 3-m-glukéz aktiv transzportja csokken, a Na
tartalommal egyiitt; ugyanakkor a kalium szint névekszik a facilitalt
diffaziéval paralel.
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lyozza a bélepithelium Na és K kationok egyensilyat, és ezen keresztiil
a bél glukoéz aktiv és facilitalt diffdzigjat.

Reserpin el6kezelés utan fokozédik a bél nyalkahartya kalium koncentra-
ciéja. Ennek hatasara novekszik a glukéz glikogénné valé szintézise és tej-
savra torténd lehasadéasa. Ezzel szemben 5-hidroxitriptofan (serotonin pre-
kurzora) kezeléssel a glukéz aktiv transzportja jelentGsen fokozédik, a bél
nyélkahartya Na tartalmaval egyidejiileg.
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