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79. táblázat 

A jelentősebb hormonok képződési hely szerinti csoportosítása 

A hormon 
eredete 

A hormon neve (jele) A hormon fó hatása 

Hipotalamusz tireotropin releasing tireotropint (TSH) szabadít fel a hipofízisben 
faktor (TRF) 

gonadotropin releasing FSH-t és LH-t szabadít fel a hipofízisben 
faktor (LH/FSH-RF) 

szomatosztatin (vagy gátolja a hipofízis növekedési hormonjának felszabadulását 
szomatotropin) releas
ing, inhibiting faktor 

(STH-RF, STH-IF) 

A hipofízis hátsó vazopresszin (anti- a véredények kontrakcióját idézi elő, fokozza a vesében 
lebenyében diuretin, ADH) a vízreabszorpciót 
tárolt oxitocin az uterus összehúzódását stimulálja, elősegíti a tejelválasztást 

vazotocin 
melanocitastimuláló a festékgranulumok keletkezését stimulálja 

hormon (MSH) 

Hipofízis szomatotropin (vagy a test, a szervek és a csontok növekedését serkenti 
elülső lebeny növekedési hormon; 

STH vagy GH) 
tireotropin (TSH) a pajzsmirigy nagyságát és funkcióját szabályozza 
adrenokortikotrop a mellékvesekéreg nagyságát és funkcióját szabályozza 

hormon (ACTH) 
follikulusstimuláló a Graaf-féle tüsző növekedését és a spermatogenezist serkenti 

hormon (FSH) (a LH-val együtt) 
luteinizáló hormon (LH), FSH-val együtt ovulációt okoz, az intersticiális sejtekben szabá

intersticiális sejteket lyozza a tesztoszteron és a progeszteron képződését 
stimuláló hormon 
(ICSH) 

prolaktin (mammo- serkenti az emlőmirigy növekedését, a laktációt, a corpus 
tropin, luteotropin) luteum funkcióját 

lipotropin (zsírmobili fokozza a zsírnak a zsírszövetből való felszabadulását 
záló faktor) és oxidációját 

Mellékpajzsmirigy parathormon növeli a vér kalciumszintjét, fokozza a vese foszfátürítését 
(paratyreoidea) 

Pajzsmirigy kalcitonin csökkenti a vér kaíciumszintjét 
és mellékpajzs
mirigy 

Pajzsmirigy tiroxin (T4) szabályozza a növekedést, a szervezet kifejlődését és fokozza az anyag
(tyreoidea) trijódtironin (T3) csere sebességét 

Pancreas béta inzulin hipoglikémiás faktor, szabályozza a szénhidrátok, zsírok, fehérjék 
sejtek anyagcseréjét 
alfa-sejtek glukagon fokozza a glikogenolízist a májban 

Mellékvese adrenalin fokozza a májban és izomban a glikogenolízist 
velőállomány 

noradrenalin 

Mellékvesekéreg kortizol szabályozza a szénhidrátok anyagcseréjét, fokozza a glükoneogenezist 
aldoszteron szabályozza az ionháztartást, fokozza a Na+-reszorpcióját 
(adrenális) szabályozza az androgénaktivitást (elsősorban a női szervezetben) 
androgének 
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79. táblázat folytatása 

A hormon 
eredete 

A hormon neve (jele) A hormon fő hatása 

Tobozmirigy 
(epifízis) 

indolok, szerotonin, 
melatonin 

hatással van a biológiai ritmusra és az agyműködésre; 
az MSH-aktivitást ellensúlyozza 

Ovariumok ösztrogének 
progeszteron 

relaxin 

elősegíti a peteérést; befolyásolja a női nemi sajátságokat 
az uterus és az emlőmirigyek tevékenységét (az ösztrogénekkel 

közösen) szabályozza 
elernyeszti (relaxálja) szülés előtt a symphysis pubis simaizmait 

Herék 
(testis) 

tesztoszteron és 
androgének 

szabályozzák a férfi nemi sajátságait és elősegítik a spermatogenezist 

Placenta laktogén hormon 
(placentális) 

gonadotropin, ösztrogé
nek, progeszteron 
(korion) 

befolyásolja a növekedési hormon és a prolaktinaktivitást 

a terhesség 2. és 3. szakaszában együttműködik a többi 
endokrin miriggyel 

Vese renin bizonyos vérfehérjékből angiotenzint hasít le 

Prosztata, 
gonádok és sok 
más szövet 

prosztaglandinok (PG) igen változatos szabályozó funkció (miotonotróp hormonok 
szekréciója, keringésszabályozás, gyulladás stb.) 

Gasztrointesztiná-
lis traktus 

gasztrin 
szekretin 
kolecisztokinin 

stimulálja a parietális sejtek szekrécióját 
bikarbonátdús pancreasnedv elválasztását serkenti 
az epehólyag kontrakcióját okozza, enzimgazdag pancreasnedv 

elválasztását serkenti 

Agy endorfinok: 
béta-endorfin 
enkefalinok 

endogén peptidek, az agy ópiátreceptoraihoz kötődve valószínűleg 
a fájdalomérzés szabályozásában vesznek részt 

A hormonális szabályozás biokémiája 

Hormonoknak tartjuk azokat a szerves vegyületeket, 
amelyeket a szervezet meghatározott sejtcsoportjai (en
dokrin mirigyek sejtjei) termelnek, majd a véráramba 
jutva egyes szervek vagy szövetek működésére fejtik ki 
hatásukat anélkül, hogy az anyag- és energiaforgalom
ban részt vennének. 

Lényeges sajátságuk, hogy kis koncentrációban hatá
sosak (a vérben koncentrációjuk 10—12—10-6 mol/1). 

Ahhoz, hogy a célszervek sejtjein hatásukat kifejt
sék, specifikus fehérjékhez, a receptorokhoz kell kö
tődniük. 

Az orvosi gyakorlatban mindazon anyagokat, ame
lyek a receptorokhoz kötődve a hormonhatás irányába 
hatnak agonistáknak, azokat pedig, amelyek kötődé
sükkel gátolják a hormonhatást antagonistáknak 
nevezzük. 

A receptorokhoz kötődve a különböző effektor rend
szerek közbeiktatásával befolyásolják a célsejtek anyag

cseréjét. A 78. táblázat az effektor rendszerek alapján 
osztályba sorol néhány hormont. 

A hormonok szállítása a vérben transzportfehérjék
hez kötött. E fehérjék hormonaffinitása a receptorok
hoz viszonyítva nagyságrendekkel kisebb (10 - 7, 10 _ s 

mol/1). 

A hormonok csoportosítása 

A hormonokat csoportosíthatjuk: 1. keletkezési he
lyük, 2. kémiai jellegük, 3. hatásuk alapján. 

A keletkezési helyük alapján foglalja össze a hormo
nokat a 79. táblázat, egyben feltünteti a fontosabb élet
tani hatásukat is. 

Kémiai felépítésük alapján lehetnek: 

a) szteroidok és zsírsavszármazékok (a nemi és 
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mellékvesekéreg-hormonok, a prosztaglandinok); 
b) aminosavszármazékok (a mellékvesevelő hor

monjai, a pajzsmirigyhormonok, a hisztamin, a szero-
tonin, az acetilkolin, a glutamát, a GABA); 

c) pepiid- és polipeptidhormonok (az összes többi). 

Hatásuk alapján lehetnek: 
a) gyors hatásúak. Az ilyen hormonok — in vivo és 

izolált szövetben is — azonnal létrehozzák a változást. 
Például a noradrenalin (és a vazopresszin) a vérnyo
mást emeli élő szövetben, míg az oxitocin az izolált ute-
ruson is képes kontrakciót előidézni. Inzulin hatására 
a vércukorszint gyorsan csökken. 

b) Lassú hatású hormonok esetében a változás las
san következik be. Ilyen a növekedési hormon, a nemi 
hormonok stb. 

Az élő szervezet a gyorsan ható hormonok túlnyomó 
többségét „hormonraktáraiból" mozgósítja és a kiürü
lés, a hatás kiváltása után a raktárak ismét feltöltődnek. 
Hatásuk mulandó, szemben a lassú és maradandó válto
zást létrehozó hormonokéval. A hatás szempontjából 
való csoportosítás nem abszolút érvényű, mert pl. a 
gyorsan ható inzulin és oxitocin lassú hatást is kifejthet. 
A hatások közötti különbség funkcionális különbségre 
vezethető vissza. A gyorsan ható hormonok a meglevő 
enzimeket aktiválják vagy gátolják, szemben a lassú 
hatásúakkal, amelyek az enzimek szintézisét befolyá
solják. 
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Az emberi szervezet anyagi szervezettségének 
fenntartására szolgáló mechanizmusok 

Az emberi szervezetre mint anyagi rendszerre — 
minden más élő szervezethez hasonlóan — három tulaj
donság jellemző: 

a) összetétele, szervezettsége viszonylag állandó 
(homeosztázis); 

b) környezetéhez képest mindig „rendezettebb"; 
c) szoros kapcsolatban áll környezetével; hiszen az 

élő szervezet magas szintű rendezettségét (alacsony 
szintű entrópiáját) csak a külső környezet rovására tud
ja fenntartani (táplálékfelvétel). 

Mint láttuk, az élő szervezet felépítésében részt vevő 
vegyületek (molekulák) egyáltalán nem állandók. A 
szervezet bizonyos időn belül anyagait lebontja és újra 
felépíti: látszólag (stacioner) egyensúly áll fenn, 
amelynek következtében viszonylag állandó összetétel 
alakul ki (steady state — állandóság a változások kö
zepette). 

A külső környezettel szemben az élő szervezet sejtjeit 
körülvevő folyadékot belső környezetinek szokták 
nevezni. Az élő rendszer és belső környezete (bizonyos 
határokon belül) állandó és rendezettebb állapotot je
lent, mint a külső környezet. Ennek fenntartása csak ál
landó anyag- (felvétel és leadás) és energiaáramlással 
lehetséges. 

Az élő rendszer — mint „önszabályozó rendszer" — 
belső környezetének állandóságát a külső környezettel 
szemben igyekszik fenntartani. Alkalmazkodik környe
zetéhez és minden külső „zavaró" hatást igyekszik 
kompenzálni, elhárítani: a külső hatásra megfelelő vá
laszt ad. A környezet változása esetén az élő rendszer 
a rá jellemző,,speciális" belső állapotát törekszik meg
őrizni. 

A magasabb rendű élő szervezetekben a belső miliő 
fenntartása — a homeosztázis — a táplálkozással (lég
zéssel) és kiválasztással valósul meg. A táplálkozás 
kapcsán az energia- és anyagáramlás együttesen folyik. 

A tápanyagokat (a lebontás, emésztés után) az élő
lény kétféleképpen használja fel: 

a) prekurzorként makromolekulái szintéziséhez (sa
ját testének felépítésére); 

b) energiaforrásként (energiaigényes folyamatokhoz 

pl. az intermedier anyagcsere endoterm reakciói, aktív 
transzport folyamatok, izomműködés stb.). Az energia 
a lebontott tápanyagok elégetéséből származik, az eh
hez szükséges oxigént a légzés biztosítja. Az elégetés 
során a vegyületek szabadenergia-tartalma csökken, a 
felszabaduló energiát hasznosítja a szervezet (ATP-
szintézis). A keletkező kis szabadenergia-tartalmú (ala
csony rendezettségi szintű, nagy entrópiájú) végtermé
keket a szervezet kiválasztja (a C0 2 -ot kilélegezzük). 

Az energiabeépítés folyamatai a sejtek mitokondriu-
maiban játszódnak le. Az acetil~SCoA-vá lebontott 
vegyületek hidrogéntranszporttal C0 2 -dá alakulnak át 
a citrátkörben, miközben redukált koenzimek keletkez
nek. Ezek a redukált koenzimek a terminális légzési 
láncban visszaoxidálódnak (H-t adnak le) végül a H2 

elég, víz képződik. E folyamatban szabadul fel az az 
energia (3 lépcsőben), amely az oxidatív foszforiláció-
ban ATP szintéziséhez használódik fel. Minél nagyobb 
a tápanyagot alkotó vegyületek H+-tartalma (minél 
több a redukált vegyület köztük), annál több ATP szin-
tetizálódik. (Ezért az energiadús táplálékban sok a 
zsír). 

A szövetek és szervek, az intra- és extracelluláris te
rek állandó szerkezetének és anyagi összetételének 
fenntartását a sejtek anyagcsere-folyamatai biztosítják, 
így a tápanyagoknak megfelelő (fölvehető, hasznosítha
tó) formában kell eljutniuk a sejtekhez és az anyagcsere 
végtermékek („salak"anyagok stb.) megfelelő kivá
lasztása is szükséges. 

Összefoglalva megállapíthatjuk, hogy a szervezet ho-
meosztázisának fenntartásában négy szervrendszer 
vesz részt (a neuroendokrin rendszer irányításával). 

/. Tápanyagok felvétele, emésztése és felszívódása: 
emésztőrendszer (szájüreg, garat, nyelőcső, gyomor, 
bélcsatorna), pancreas, máj (epekiválasztás). 

2. Oxigénfelvétel: légzőrendszer. 
3. A felszívódott tápanyagmolekulák és az 02 

transzportja: vérkeringés (vér, szív és érrendszer), nyi
rokkeringés. 
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4. A felszívódott tápanyagmolekulák átalakítása, 6. Anyagcsere-végtermékek (emészthetetlen táplá-
raktározása (inaktiválás; méregtelenítés): máj. lékalkotók stb.) kiválasztása: 

5. Anyagcseretermékek (közti és végtermékek) és vizeletkiválasztó rendszer (vese), légzőrendszer 
C 0 2 szállítása: vérkeringés. ( C 0 2 ) , bélcsatorna (széklet). 

A táplálkozás biokémiája 

Táplálkozáson tágabb értelemben a táplálék felvéte
lét, emésztését és felszívódását értjük. Az ember által 
felvett táplálék kémiai értelemben: fehérjék, szénhidrá
tok, zsírok, víz, anorganikus anyagok, vitaminok stb. 
keveréke. 

Az emésztés 

A táplálék anyagai tekintélyes részben összetett ve
gyületek, sok esetben polimerek. Ezért a felvett táp
anyagokat, hogy azok a szervezet számára hasznosítha
tók legyenek, „építőköveikre" kell bontani. Ez a 
folyamat a tápcsatornában megy végbe. Azt a folyamat
sorozatot, amelynek során a felvett táplálék egyszerűbb 
komponensekre bomlik, összefoglalóan emésztésnek 
nevezik. A „sorozat" azt jelenti, hogy a táplálék-Ösz-
szetevők lebontása egymás utáni enzimreakciók soro
zata. A lebontáskor keletkező kis molekulák már alkal
masak arra, hogy a szervezet asszimilálni tudja és saját 
testét felépítse belőlük vagy azokat energiaforrásként 
hasznosítsa. 

A tápanyagokat bontó enzimeket és egyéb, az emész
téshez szükséges anyagokat (HC1, HCO~ epesavak, 
mucin) az emésztőnedvek tartalmazzák. Az emésztő
nedvek intracellulárisan termelődnek [nyálmirigyek, 
gyomornyálkahártya, pankreász, máj (epe), 
vékonybél-nyálkahártya], és szekrécióval jutnak a táp
csatorna lumenébe, működésük hatóhelyére. A nedvel
választás bonyolult idegi és hormonális kontroll alatt 
áll, de közvetve maga a táplálék, 311 _ a táplálék összeté
tele is hatással van az emésztőnedvek termelődésére 
(idegi hatások^ gasztrointesztinális hormonok). 

A yastagbélszakaszon az ún. intesztinális mikroor
ganizmusok is részt vesznek a tápanyagkomponensek 
lebontásában. Egyes baktériumtörzsek a szervezet 
számára hasznos anyagokat termelnek, pl. K-vita-
mint. 

Az emésztőcsatornát úgy kell tekintenünk, mint öko
szisztémát. Az enzimreakciók egymásutániságához az 
intesztinális mikroorganizmusok funkciója társul. 
Ezek együttesen biztosítják az emésztés optimális felté
teleit. 

A szájüreg 

A tápanyagok feltárása, őrlése, durva részecskékre 
aprítása a szájüregben megy végbe. Egyidejűleg a táp
lálék a nyállal keveredik. 

A nyál a nyálmirigyekben keletkezik (a nyálkiválasz
tás emberben kb. 1,5 liter naponta). Összetétele: 99,5% 
vizet és 0,5% szárazanyagot tartalmaz. Ez utóbbi 7 -a 
anorganikus komponens (bikafbonát-, klorid-, foszfát-, 
rodanát-, K-, Na-ion), 2/3 része szerves vegyület (enzi
mek, nyálmucinok, baktériumok, karbamid). A nyál 
pH-értéke 5,8—7,5 között van: minél intenzívebb az el
választás, annál lúgosabb a képződött nyál. {Pafferként 
bikarbonátot és foszfátot tartalmaz.) A szerves vegyü
letek közül döntő mennyiségben a glükoproteidek — 

nyálmucinok" — találhatók. Ezek szénhidrát-, ill. 
szénhidrátszármazék-tartalma kb. 50%, jellegzetes 
komponenseik: N-acetil-amino-cukrok, neuraminsav 
(sziálsav) és fiikóz. A neuraminsavtartalmú glükopro-
teinek miatt a nyál viszkózus, ez biztosítja a táplálék 
nyelés közbeni „kenését". 

A nyál enzime az ö-amiláz (0,3—0,4 g/liter), amely 
jellegzetesen az ft-l-4-glükozidos kötéseket bontja. Ha
tására a keményítőből maitózok hidrolizálnak és dextri-
nek (a megmaradt nagyobb egységek) keletkeznek. E 
hidrolízis aktivátora a C a + + és a C l " . (Az amiláz pH-
optimuma 5,5—6,5 és kb. 4-es pH-értékén inaktiváló-
dik.) A nyál más enzimeket is tartalmaz. 

Ezek közül a szublinguális mirigy által kiválasztott 
lipáz rövid zsírsavláncú triglicerideket az sn-3-s helyen 
hidrolizál (zsírsavak és 1,2-diacilgliceridek keletkez
nek), nagy részük azonban (aldoláz, transzamináz, he-
xokináz, foszfatáz, kolmészteráz, lipáz, proteázok, li-
zozim) nem szekréciós termékek, hanem az epitél-
sejtek, baktériumok és leukociták elpusztulásával sza
badulnak fel. A lizozim egyes baktériumok sejtfalá
nak anyagát elbontja, így a patogén baktériumok sza
porodásának megakadályozásával véd a fertőzések
től. 

Az élő szervezetbejuttatott egyes gyógyszerek (pl. a 
morfin), anorganikus anyagok (pl. Í2SCN~) és nehéz
fémionok (pl. Ag+, H g + + , Pb + + ) a nyálba kiválasztód
nak és kimutathatók. 

Egyes vírusok is kiválasztódnak a nyállal és fertőzhet
nek. 

A gyomor 

A nyállal együtt a gyomorba jutó anyagok a gyomor
nyálkahártyában szekretálódott különböző anyagok
kal, enzimekkel, sósavval, mucinokkal keveredve al
kotják a gyomor tartalmát. 

A gyomornyálkahártya mirigyeiben (fundus, corpus) 
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A vékonybél 

A vékonybélben fejtik ki hatásukat (a bélnedv enzi
mein kívül) a máj által termelt epesavak és pankreász 
által szekretált pankreásznedv. 

Az epe. Az epesavak (naponta kb. 500—1000 ml) az 
epe komponenseként keletkeznek a májban. Az epe kb. 
1—4%-a organikus és anorganikus vegyület. Az em
berben a máj epesavterméke az epehólyagban gyűlik 
össze, ahonnan vízzel együtt az anorganikus alkotóré
szek visszaszívódnak és a nagy szervesanyag-tartalmú 
epefolyadék marad vissza. Az epehólyagfal epitélsejtjei 
glükoproteideket (mucinokat) is szekretálnak. 

Hormonális hatásra (kolecisztokinin) az epebólyag 
kontrahál és az epetartalom az epevezetéken keresztül 
a vékonybélbe jut. 

Az epesavak a májsejtekben glicinnel és taurinnal 
konjugálódnak. Ezáltal a molekula egyik vége erőseb
ben poláros lesz, amfipatikus jellege kifejezettebbé vá
lik (micellaképződésre hajlamosabbak e vegyületek); a 
konjugált epesavak a vékonybél enyhén alkalikus pH-
ján jól disszociálnak. 

A bélbe jutott epesavaknak csak igen kis százaléka 
ürül ki a széklettel, nagy részük az enterohepatikus 
körforgással újra felszívódik, a májba kerül, majd is
mét kiválasztódik az epével. 

Az epe tekintélyes mennyiségben tartalmaz koleszte
rint. A koleszterin oldékonysága rendkívül rossz, de az 
epe nagy epesav- és lecitintartalma lehetővé teszi , .ol

datban" tartását (az apoláros oldalláncok által micellák 
jönnek létre). 

Kóros körülmények között a koleszterin/epesav-lecitin 
arány a koleszterin javára tolódik el, a koleszterin kicsapódik, 
koleszterinkristályok, azaz koleszterinből álló epekövek ke
letkeznek. 

A bélbe jutó ún. primer epesavak baktériumok hatá
sára bekövetkezett redukcióval szekundér epesavakká 
alakulnak. 

Az epesavak (detergens hatásukkal) mint zsíremulge-
átorok fejtik ki hatásukat. A vékonybélbe jutó gyomor
tartalom lipidkomponensei vízben való oldhatatlansá-
guk miatt az enzimes hidrolízissel nem bonthatók le, de 
ha (detergensekkel) az oldékonyságot javítjuk, akkor az 
enzimek működésének nem lesz akadálya. Az emberi 
szervezet tehát a vékonybélbejuttatott epesavakkal biz
tosítja az emulzió kialakítását. Az epesavak ugyanis az 
apoláros lipidekkel sztöchiometrikusan komplexet al
kotnak: így például az egy molekula palmitinsavat 8 
molekula epesav veszi körül. Ezeket az epesavkomple
xeket egységesen koleinsavaknak nevezzük. A kolein-
savak vizes emulziója már alkalmas a lipidek lebontá
sának enzimatikus kivitelezésére. Ebben az ún. 
micelláris fázisban a koleinsavon kívül megtalálhatók a 
lipidbontó enzimek, különböző mértékben lebontott li
pidek és ezek végtermékei (zsírsav, glicerin stb., szte
roidok és észterek), zsíroldékony vitaminok (E-, D-, K-
vitamin), a vízoldékony aszkorbinsav és a zsíroldékony 
karotinoidok (A-vitamin-prekurzor), valamint a zsírsa
vak különböző ionokkal alkotott sói (szappanok). 

A hasnyálmirigynedv. A pankreász által szekretált 
nedv 13% szárazanyag-tartalmú, ebből 50% anorgani
kus vegyület(bikarbonát-, klorid-, nátriumionok). Igen 
gazdag enzimekben, elsősorban proteáz preenzimeket, 
nukleázokat, amilázt és lipázt tartalmaz. 

A proteázok közül fontosabbak a tripszin, a kimo-
tripszin, a karboxipeptidáz, valamint az elasztáz-

A tripszinogén (molekulatömege 24 000 dalton) akti
válódása a bélfalban képződő enteropeptidáz (enteroki-
náz) hatására következik be. (Az enterokináz a 
vékonybél-nyálkahártya sejtjeiben keletkező glükopro-
teid.) A Ca-ion jelenlétében végbemenő aktiválás során 
hexapeptid (Val-Asp4-Lys) válik le és (23 000 dalton 
molekulatömegű, 7,5—8,5 pH-optimumú) tripszin ke
letkezik. A folyamat a pepszinaktiváláshoz hasonlóan 
autokatalikus: a keletkező tripszin a többi tripszinogént 
nagy sebességgel alakítja trípszinné. 

A tripszin jellegzetes sajátsága, hogy 1 pH-nál 100 °C-ra 
melegítve reverzibilisen innaktiválódik; lehűtve ismét aktív 
enzimet kapunk. 

A tripszin endopeptidáz, a denaturált fehérjéket job
ban bontja. Specifikusan a bázikus aminosavak (Arg, 
Lys) melletti peptidkötéseket hasítja: 

j, i 
— Arg - X - : - Lys - X 
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A máj 

A máj a szervezet legnagyobb mirigye [egy 70 kg tömegű 
(súlyó) embernek 1,4—2,1 kg-os a mája]. A máj strukturális 
és funkcionális egységei a lobulusok (256. ábra). 

A májnak kettős afferens vérellátása van: 
1. a portális véna (vena portae), mely a tápcsatorna, a lép 

és a pankreász kapillárisaiból származó vért hozza; 
2. a májartéria (artéria hepatica propria); elsősorban ez 

látja el a májat oxigénnel. 
A lobulusokban a két forrásból származó vér, ahogy a lo

bulusok szinuszoidális kapillárisain áthalad, keveredik. A vé
nás vér a lobulusokat a vena hepatica felé, a centrális vénákon 



keresztül hagyja el. Az afferens véredények az epevezetékkel 
együtt (portális triád) minden lobulus élén haladnak. Szűk át
mérőjű epecsatornácskák találhatók a parenchimális sejtek 
között, ezek a lobulus széle felé anasztomizálva jutnak az epe
vezetékbe. A parenchima lényegében egy csatornákkal, erek
kel átszőtt sejttömegnek tekinthető (1 g májszövet kb. 108 

sejtet tartalmaz). A máj funkciójáért elsősorban felelős sejt
féleség aparenchimasejt vagy májsejt (a máj 85%-a). Ezeken 
kívül a szinuszoidok fala duzzadt magvú Kupffer-sejtekkel 
bélelt, amelyek fagocitáló tulajdonságúak. 

A máj strukturális felépítéséből következik, hogy a 
tápcsatornából fölszívódott anyagok a vérárammal ke
resztülfolynak rajta. Ezek nagyobb hányadát a koncent
rációviszonyoknak megfelelően a parenchimasejtek 
fölveszik, a kisebb hányad közvetlenül a vérkeringésbe 
kerül. A máj szabályozó szerepére jellemző, hogy míg 
a vena portae vérplazmájának összetétele a táplálék 
mennyiségével és minőségével összhangban változik, 
addig a vena hepatica vérplazmájában a komponensek 
összetétele és koncentrációja a szervezet anyag- és 
energiaigényének (homeosztázisának) megfelelő. A 
máj e funkcióját neurohumorális rendszer szabályozza. 

A májnak valamennyi fő tápanyag anyagcseréjében 
jelentős szerepe van. Ezen túlmenően egyes vitaminok, 
fémionok tárolásában is részt vesz, továbbá anyagcsere
tevékenysége folyamán biotranszformációt (ezen belül 
hatástalanítást és méregtelenítést) is végrehajt. 

A máj nemcsak az intermedier anyagcsere központi 
szerve, hanem fontos eraésztőmirigy is; a máj által ki
választott epe a zsírok emésztését (felszívódását) segíti 
elő. 

A homeosztázis szempontjából kiemelkedően fontos 
a májban folyó intermedier anyagcsere. A májnak a 
szervezet védelmi készségében betöltött szerepét (mé
regtelenítést) a későbbiekben tárgyaljuk, az epével a li-
pidemésztéssel kapcsolatban foglalkoztunk. 

A szervezet homeosztázisa szempontjából lényeges 
májfunkciók tehát: 

a) a különböző szövetek tápanyaggal (glükóz-) ellá
tása az „éhezés" (étkezések közötti posztreszorpciós 
fázis) időszakában; 

b) más szövetek anyagcseretermékeinek kiválasztás
ra alkalmassá tétele (pl. karamid, húgysav szintézise); 

c) más szövetek strukturális fönntartásához szüksé
ges anyagok (vérfehérjék) szintézise; 

d) biológiailag aktív anyagok hatástalanítása (hor
monok gyógyszerek, mérgek; biotranszformáció, mé
regtelenítés). 

A parenchimasejteknek e funkciók ellátására gazdag 
az enzimkészletük, amely többféleképpen szabá
lyozott: 

a) hormonális szabályozás; 
b) feedback-hatások; 
c) kompartmentalizáció és 
d) a membrántranszport-szabályozás is érvényesül. 
A máj sokirányú funkciójához jelentős energia szük

séges. Ennek megfelelően a hepatociták oxigénigénye 
igen nagy (100 g máj percenként 6,2 ml oxigént igényel; 

összehasonlításul: az agy igénye 5 ml/100 g/perc, a vese 
igénye 3,5 ml/100/g/perc). 

A máj számára a tápanyagok közül étkezéskor (re-
szorpciós fázis) az aminosavak, a glükóz, a laktat, a 
posztreszorpciós fázisban a zsírsavak elégetése szolgál
tatja az energiát. A májban van lipoprotein-lipáz, s így 
a zsírszövet (vérplazma által transzportált) triglicerid-
jeit a máj képes feldolgozni. (Figyelemre méltó, hogy 
a májsejtek funkcióik, így a tápanyagok energetikai 
hasznosítása szempontjából sem teljesen egyformák: 
különböző májsejtekben a glikolitikus: oxidatív enzi
mek aránya eltérést mutat.) 

A máj létfontosságú szerv, a máj teljes eltávolítása, 
elhalása néhány órán belül halálhoz vezet. A máj részle
ges eltávolítása vagy károsodása nem jár ilyen végzetes 
következményekkel két ok miatt. A máj óriási „funk
cionális tartalékkal" rendelkezik (a máj megmaradt, 
20%-nyi állománya is képes a funkciókat ellátni), más
részt a máj erőteljes regenerációra képes (a májsejtek 
gyors mitotikus osztódása). A májfunkció csökkenése 
csak nagyfokú, kiterjedt károsodáskor lesz nyilvánvaló 
(és tüneteket is csak akkor okoz). A májműködést a 
szérum, a vizelet és a széklet laboratóriumi vizsgálata 
alapján ítéljük meg (májfunkciós próbák). A májat (a 
fertőzést leszámítva) elsősorban a felvett mérgező anya
gok (pl. alkohol), az epe pangása, a táplálék kiegyensú
lyozatlansága (pl. éhezés, fehérje-, vitaminhiány) ká
rosítja. 

A máj funkcionális állapotának megítélésére alkalmas fon-
tosabb laboratóriumi vizsgálatok: 

1. A szérum bilirubinszint meghatározása. A szabad bi
lirubin nem vízoldékony, s így diazotált szulfanüsavval 
(Ehrlich-féle diazoreagens) csak alkohol jelenlétében (mely a 
bilirubint oldatba viszi) reagál (indirekt bilirubin). A glüku-
ronidhez kötött bilirubin vízoldékony, így a reagenssel alko
hol hozzáadása nélkül is reagál (direkt bilirubin). Ma már al
kohol helyett szabad bilirubin oldására elsősorban 
detergenseket használnak. Egészséges egyének szérumában 
nincs bilirubin glükuronid. 

2. A széklet urobilinogén- és urobilintartalmának megha
tározása (az urobilinogén hiánya a székletben teljes epeút-
elzáródást jelez). 

3. A vizelet bilirubin- és urobilinogéntartalmának meg
határozása 

4. Galaktózterhelési próba. 
5. Glikogéntárolási próba. 
6. Szérumproteinek elektroforetikus szétválasztása és az 

egyes frakciók relatív mennyiségeinek meghatározása (a máj 
parenchimakárosodása az albuminfrakció csökkenéséhez; 
krónikus májgyulladás emellett a y-globulin frakció mege
melkedését mutatja; az a-fötoprotein megjelenése (felnőtt
ben) primer májkarcinómára, a herék, Hl. az ovariumok 
rosszindulatú teratómájára utal. 

7. A plazma protrombin szintjének meghatározása. 
8. Vér ammónia-szint meghatározása; 
9. Néhány szérum enzim meghatározás (ezek közé tarto

zik a májra vonatkozóan: a pszeudokoíineszteráz, a lecitin-
kolészterinaciltranszferáz, alaninamino-transzferáz, aszpar-
tátaminotranszferáz, >*-glutamiltranszpeptÍdáz, glutamátde-
hidrogenáz, alkalikus foszfatáz, néhány véralvadási faktor). 

10. Vitaminok (B12, K) meghatározása. 
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A máj anyagcsere-folyamatai 

A májban aszerint, hogy a szervezet a reszorpciós, 
ill. a posztreszorpciós táplálkozási fázisban van, eltérő 
anyagcsere-folyamatok a jellemzőek: 

A reszorpciós fázis főbb anyagcsere-folyamatai: 
a) energiatermelés a glükóz és az aminosavak oxidá

ciójával (terminális oxidáció), 
b) glikogénszintézis glükózból, 
c) trigliceridszintézis (liponeogenezis; glükóz, lak

tat felhasználásával), ehhez a pre-/?-Iipoprotein szin
tézise, 

d) trigliceridszintézis kilomikronmaradékból, 
e) fehérjeszintézis aminosavakból, 
f) monoszacharidok glükózzá, ill. egymásba ala

kítása, 
g) az aminosavak oxidációjakor keletkező ammónia 

ureába építése. 

A posztreszorpciós fázis főbb anyagcsere-folyama
tai: 

a) ^-oxidáció (energiatermelés), 
b) glikogenolízis, 
c) ketontestképzés, 
d) glükoneogenezis (laktátból, aminosavakból, gli

cerinből), 
e) ureaszintézis. 

A máj szénhidrát-anyagcseréjének jelentősége első
sorban a vércukorszint fenntartásában van. (Ez életfon
tosságú funkció, a májműködés megszűnésekor a vér
cukorszint gyorsan csökken, ami halálhoz vezet.) A 
vércukorszint (4,0—5,5 mmol/1, 70—100 mg/100 ml) 
szigorúan szabályozott. Egyes szövetek, sejtek (ideg
szövet, vesevelő-állomány, eritrociták, here) energiael
látása csaknem teljesen a glükózra alapozott (az agy 
hirtelen vércukorszint-csökkenésre kómás állapottal 
válaszol és csak fokozatosan adaptálódik ketontestek 
energetikai fölhasználására). A máj a reszorpciós fázis
ban a hepatociták által felvett glükózt glikogénné ala
kítja (glikogenezis). 

Az az ez ideig általánosan elfogadott nézet, ami sze
rint a reszorpciós fázisban felvett glükóz közvetlenül 
épül be glikogénbe, az utóbbi évek kutatásai alapján 
nem tartható fenn. A májparenchima már az előbbiek
ben említett biokémiai (enzimkészlet) heterogenitása 
azt eredményezi, hogy a táplálékkal felvett nagymeny-
nyiségű szénhidrát glükóza előbb C3-s (főképpen) lak
tatta bomlik és ebből (valamint a táplálék fruktózából 
az ennek a monoszacharidnak glükóz-6- ®-tá alakulá
sa útján) glükoneogenezissel épül fel a májglikogén. A 
pontos mechanizmus és a folyamat lokalizációja (pl. a 
periportális hepatociták, más zsigeri szövetek sejtjei) 
nem teljesen tisztázott. 

A posztreszorpciós fázisban a glikogénből glükóz 
lesz (glikogenolízis), és az aminosavak, glicerin és lak
tat (3 C-atomos intermedierek) glükózzá alakulnak 
(glükoneogenezis). Az átalakulási folyamatokat a 

szubsztrátkínálat és a hormonális szabályozás befolyá
solja. 4—5 mmol plazmakoncentráció fölött a glükóz 
könnyen bejut a hepatocitákba. Szemben a zsír-, ill. 
izomsejtekkel, a májsejtek glükózfelvétele nem függ az 
inzulintól: a glükóz a koncentrációcsökkenés irányában 
áramlik a sejtbe, ill. a vérpályába. 

A felvett glükózt a hexokináz és a glükokináz képes 
glükóz-6-®-tá alakítani (ATP felhasználásával). A 
glükózfelvétel kulcsenzime a glükokináz (mely máj
specifikus enzim). Ezen enzim KM-értéke (10 mmol) a 
hexokinázénak (0,1 mmol) mintegy százszorosa, és 
működése csak nagy glükózkoncentráción számottevő 
(ezt az enzimet az inzulin aktiválja). A glükokináz a re
szorpciós fázisban működik, amikor a portális vér glü
kóztartalma meghaladhatja a 10 mmol-os koncentráci
ót. Mivel ekkor az aktivált glükokináz a felvett glükózt 
glükóz-6-®-tá alakítja, és így a nagy intracelluláris 
glükózkoncentrációt megszünteti, a glükóz folyamatos 
felvételének nincs akadálya. 

A vércukorszint másik közvetlenül szabályozó enzi
me a glükóz-6- ®-áz, amely hidrolitikusan bontja a 
glükóz-6- ®-ot glükózzá, és anorganikus foszfáttá. Ez 
a májra jellemző reakció a vércukor-reguláció szem
pontjából döntő jelentőségű (az izom nem tartalmaz 
ilyen enzimet, ezért a glikogént nem tudja glükózzá le
bontani, és így az izomból nem jut glükóz a vérbe). En
nek az enzimnek is relatív nagy a KM-értéke, így csak 
kellően nagy glükóz-6-©-koncentráció elérésekor (gli
kogenolízis) aktív. A keletkező glükóz a koncentráció-
gradiens csökkenésének megfelelő irányban a vérplaz
mába kerül. 

A glükóz-6-® fő átalakulási iránya a májban a gli
kogén szintézise és a glükóz-6- ® hidrolízise glükózzá 
(vércukor). Kisebb mértékben glükolízis és a glükóz 
direkt oxidációja (hexózmonofoszfát-sönt) is vég
bemegy. 

A máj glikogénraktára a szervezet egyetlen könnyen 
mozgósítható szénhidráttartaléka. 

Az újszülöttek központi idegrendszere teljesen a máj glü-
kolízisére és glükoneogenezisére utalt. Az újszülöttek májá
ban a glükóz laktátból ill. alaninból való szintézise viszonylag 
lassú folyamat a foszfoenolpiroszölősav-karboxikináz (a glü
koneogenezis kulcsenzime) kis koncentrációja miatt, ami 
csak néhány érával a születés után növekszik meg. Koraszü
löttekben a máj kisebb glikogénraktára és a glükoneogenezis 
késleltetett beindulása hamarabb vezethet hipoglükémiához 
(és így az idegrendszeri károsodáshoz), mint „érett" újszü
löttekben. 

A glikogenózisok: a glikogénraktárpzási betegségek. E be
tegségek oka a glikogén-anyagcsere enzimopátíás zavara; ál
talában májmegnagyobbodással járnak, a máj-, ill. izommű
ködés károsodik elsősorban. Típusai: 

A glükóz-6-foszfatáz hiányzik; Gierke-betegség. Glikoge
nolízis az enzim hiányában nem folyik, ennek következtében 
a vércukorszint alacsony (hipoglikémia). A sejtek „éhez
nek", a zsírbontás fokozódik, acidózis alakul ki. Nő a vér 
húgysavszintje. Májnagyobbodás figyelhető meg. 

Az a-glikozidáz (maltáz) hiányzik (generalizált glikogenó-
zis). Jellemző, hogy a májban és valamennyi szövetben glikogén 
halmozódik fel, a glikogénlebontás zavara miatt. Súlyos tünetek. 
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Áz amino-ljS-glikozidáz hiányzik (határ-dextrinózis). A 
glikogénoldalláncok lebontása elégtelen. Tünetei a Gierke-
kórhoz hasonlók, de enyhébbek. , ' 

Az elágaztató (Q) enzim hiányzik (amilopektinózis). Ritka 
betegség. A glikogénmolekulában nem jönnek létre elágazá
sok és szerkezete a keményítőéhez válik hasonlóvá. 

A foszforiláz hiányzik az izomban (McArdle-féle beteg
ség). Az izom glikogéntartalma megnő, izomgyengeség a 
jellemző tünet. (Jellemző, hogy izommunka után a vér tej
savtartalma nem nő, hanem csökken.) Nem súlyos beteg
ség. 

A foszforiláz hiányzik á májban (Hers-féle betegség). A 
foszforiláz hiánya miatt itt is csökken a glikogén lebontása 
glükóz-l-(g)-tá. Viszonylag enyhe betegség. (Kisebb 
májnagyobbodás; hipoglikémia.)' -

A glikogénszintézis szabályozása a glikogén-szintáz 
révén valósul meg, amelynek aktiválását foszfatáz vég
zi. A glikogénnek glükóz-l-(P)-ón keresztüli bomlását 
(posztreszorpciós fázisban) glukagon és adrenalin ser
kenti. Az adrenalin és a glukagon hatása a ^-recep
torokon keresztül a cAMP-függő (dependens) mecha
nizmus útján következik be. A máj glikogénraktára az 
étkezés után mintegy 5 órával kimerül, á posztreszorp
ciós fázis további szakaszában'a vércukorszintet a 
glükoneogenezis biztosítja. (A glükoneogenezis is el
sősorban a májra jellemző anyagcsefeút.) Ezt a folya
matot szintén szabályozza a glukagon és az adrenalin. 
A glükoneogenezist étkezés után.az inzulin gátolja, 
hosszabb éhezési periódusban a glükokortikoidok sti
mulálják. 

A glukagon szerepe a glükoneogenezis és a glüko-
lízis (kulcsenzimeken keresztül, történő) szabályo
zása. 

A fruktóz-l,6-difoszfatáz a glükoneogenezis az 
foszfo'frukto-kináz-l a glükolízis azonos, irreverzibi
lis lépését katalizálja. A foszforukto-kináz gátlása, 
és a fruktóz-l.ó^difoszíatáz aktiválása a glukagon ha
tására keletkező cAMP és a zsírszövetből fölszaba
duló szabad zsírsavak útján következik be. A cAMP 
egyrészt közvetlenül megváltoztatja a foszfo-frukto-
kináz katalitikus sajátságát (allosztérikus hatás), más
részt a. cAMP-dependens protein-kináz által akti
válja. 

A foszfofrukto-kináz-r leghatásosabb allosztérikus effek-
tora és a fruktóz-l,6-difos2fatáz gátlója.a májban a fruktóz-
2,6-difoszfát: a) felszabadítja a kinázt áz ATP-gátló hatása 
alól, b) megemeli á foszfatáznak á fruktóz-l,6-difoszfáttal 
szembeni KM-értékét. Koncentrációja, szubsztrát és hormon
szabályozás alatt áll. A fruktóz-2,órdífoszfát (foszforilálással) 
fm\aóz-6-®-b6l keletkezik a foszforfrukto-kináz-2 hatására. 
Az enzim bifunkcionális.(.'.. 'o\á'.):frúktóz-2,6-foszfatáz ha
tása is van,'így a frulctóz-l2,6-dÍfos2fát bontásáért ís felelős. 
Ez a tót funkciójú enzim a fru-6-® allosztérikus kontrollá
lása alatt áll: á megnövekédett fru-6-©-koncentráció (ami a 
sok glükóz jelenlétének'következménye) stimulálja a kináz-
és gátolja a foszíatáz-aktivitást. Ha viszont kevés glükóz 
van jelen, a glukagon. fokozza a cAMP-térmelést, a cAMP-
függő protein-kináz aktiválódik, ami (foszforiláció útján) 
inaktiválja az enzfm foszfofrukto-kínáz;2 és aktiválja a fruk-
tóz, 2,6-difoszfatáz aktivitását:-így a nagy. glükózfelvétel (re-
szorpciós fázis)"á'%ru-2<&di-{v) koncentrációjának emel-

kedését eredményezi: a glükolízis sebessége (a foszfofrukto-
kináz-1 aktiválásával és a fruktóz-l,6-difoszfatáz gátlásával) 
nő. A posztreszorpciós fázisban (amikor a perifériás szöve
teknek növekszik a glükóz szükséglete) a glukagon serkenti a 
glükoneogenezist azáltal, hogy csökkenti a fru-2,6-di-® 
koncentrációját, ezáltal aktiválja a fruktóz 1,6-difoszfatázt és 
gátolja a foszfofrukto-kináz-l-et. Ezen mechanizmus az alap
ja annak, hogy a glukagon inkább glikogenolízísen keresztül 
a májban a glükóz képzést stimulálja, mintsem a glükolí-
zist. 

A glukagon a cAMP-dependens protein-kinázori ke
resztül inaktiválja a piruvát-kinázt (a glükolízis en
zimjét). 

A piruvát-karboxiláz a glükoneogenezis egyik irre
verzibilis folyamatát katalizálja. Az enzimnek az ace-
til~SCoA allosztérikus aktivátora. A glukagon stimu
lálja a szabad zsírsavaknak a zsírszövetből való fölsza
badulását, ami a májsejtek mitokondríumában (a /?-
oxidáció következtében) megemeli az acetü~SCoA 
szintjét, így a piruvát-karboxiláz aktiválódik. 

A glukagon hatására az (váz- és szív-) izom elágazó 
aminosavainak katabolizmusa fokozódik, aminek az 
lesz a következménye, hogy a vér Ala- és Glu-
koncentrációja megnő. Ez lehetőséget ad a máj glükóz
képzésének fokozódására. A glukagon tehát a glüko
neogenezist nemcsak azáltal segíti elő, hogy a folyamat 
kulcsenzimeit aktiválja, a glükolízis kulcsenzimeit gá
tolja, hanem a megfelelő szubsztrátok képzéséhez is 
hozzájárul. 

Az adrenalin glükoneogenezist fokozó hatását kevés
bé ismerjük. Egyik valószínű hatása a zsírszövetből a 
szabad zsírsavak fölszabadítása, mely az előbb leírt 
módon hat a glükoneogenezisre. Az adrenalin fokozza 
az izomszövetben az elágazó szénláncú aminosavak 
metabolizmusát és ezáltal a máj Ala- és Glu-ellátást 
(lásd az előzőkben). A glükokortikoidok hatása való
színűleg a szöveti protein lebontásának fokozására ve
zethető vissza. 

Az inzulin glikoneogenezis gátló hatásának oka 
lehet: 

a) a glükoplasztikus anyagok fölvételének gátlása; 
b) az aminosavak fehérjébe épülésének fokozása; 
c) az inzulinnak a zsírszövetre gyakorolt antilipoliti-

kus hatása. 

A glükóz-6-© kb. 15%-a a hexózmonofoszfát-
söntön keresztül bomlik le és a lipidek szintéziséhez 
nélkülözhetetlen NADPH-t szolgáltatja. A folyamat 
sebessége növekszik a reszorpcióban, csökken a poszt-
resszorpciós fázisban. Az aktivitásváltozás a hexóz-
monofoszfát-dehidrogenáz mennyiségi változására ve
zethető vissza. A glükóz glükolitikus felhasználása 
az izom- és az agyszövetével összehasonlítva relatíve 
csekély mértékű. A glükolízis jelentősége elsősorban 
abban van, hogy piruváton keresztül a lipidszintézis-
hez szükséges acetil ~ SCoA-t szolgáltatja. A glüko
lízis sebessége szintén fokozódik a reszorpciós fázis-
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ban és csökken éhezéskor. A máj szénhidrátanyag
csere-funkciójához tartozik a monoszacharidok egy
másba alakítása is (galaktóz, mannóz, glükóz, fruk-
tóz). 

A fruktóz relatíve nagy mennyiségben kerül be a táp
lálékkal (szacharóz, gyümölcsfogyasztás). A fruktózta 
májra specifikus (glükózt nem foszforiláló) frukto-
kináz fruktóz-l-®-tá alakítja, melyet az aldoláz (nor
mális körülmények között) glicerinaldehidre és 
dihidroxi-acetonfoszfátra bont. A képződött triózok be
kapcsolódhatnak a glükolízisbe, ill. a lipidek szintézi
séhez járulhatnak hozzá. 

A frukto-kináz és aldoláz aktivitása a normális máj
sejtekben jelentősen eltér egymástól: a frukto-kináz 
nagyságrendekkel alacsonyabb KM-értékű. 

A" táplálkozással felvett szénhidrátmennyiség mintegy 
30—60%-a fruktóz. Ennek több mint a fele a specifikus 
fruktóz-anyagcsere úton használódik fel. 

A veleszületett frukto-kináz deficit megemeli a vér fruk-
tózkoncentrációját, ami a vizeletben megjelenő fruktózban 
ifruktózúria) nyilvánul meg. Viszonylag benignus kórkép, 
szemben a fruktózintoleranciával (fruktóz-l-®-aldoláz-
hiány), mely súlyos szénhidrátanyagcsere-zavarral, májkáro
sodással jár. A felszaporodó fruktóz-1-® gátolja a glikogén-
foszforilázt, a fruktóz l,6-dÍ-®-aldolázt (így a glükoneoge-
nezist), többek közt hipoglikémiához vezet, annak minden 
következményével. 

A májkárosodást főleg a hepatocitáknak anorganikus fosz
fátban és ATP-ben való „elszegényedése" okozza: a fruktóz 
mintegy elszívja a foszfátot a mitokondriális ATP-szintézis-
től. ATP-hiányában nem múködnek az ionpumpák, a sejtek 
ozmotikus lízisnek esnek áldozatul. 

& fruktózban gazdag táplálkozás aktiválja a lipogene-
zis enzimjeit (a glükóz-6-®-dehidrogenázt, az alma-
sav-dehidrogenázt, a zsírsav-szintetázt, a citrát-liázt). 

A gálaktóz a tejcukorral (tejfogyasztás) kerül a szer
vezetbe. A galakto-kináz galaktóz-l-®-ot hoz létre, 
mely további aktiválódással válik alkalmassá glükóz
képződésre. Ez a — specifikusan a májra jellemző — 
folyamat teszi lehetővé a szervezet számára a galaktóz 
hasznosítását. 

Egyes egyének képtelenek a tejcukorból származó 
galaktóz hasznosítására: nem alakul a galaktóz glükóz
zá. Két enzim hiánya (csökkent működése) okozhatja a 
kialakuló betegséget: a viszonylag enyhe kórképet lét
rehozó galakto-kináz és a súlyos (esetleg a májkároso
dása miatt halálos kimenetelű) betegséget kiváltó 
galaktóz-l-®-uridil-transzferáz. Figyelemre méltó, 
hogy az utóbbi kórkép kialakulása az életkorral csök
ken. Gyermekkorban galaktózémiás egyének felnőtt 
korban galaktóz rezisztenssé válnak. 

A máj szerepe a lipidanyagcserében is sokrétű (a 
csak májban végbemenő folyamatokat *-gal jelöljük). 

a) Telített és telítetlen zsírsavakat szintetizál, bont le 
(telítés és egy kettős kötés kialakítása*). 

b) Trigliceridek, foszfolipideket hoz létre (észteresí-
téssel), ill. bont komponenseire (szabad zsírsavak, 
glicerin). 

c) Koleszterint szintetizál, koleszterinésztereket hoz 
létre. 

d) Epesavakat termel, amilyenek a zsírok emészté
séhez és felszívódásához szükségesek. * 

e) Ketontesteket szintetizál.* 
f) A lipideket fehérje—lipid komplexekbe építi. 
g) Lipideket tárol. 
A reszorpciós fázisban a máj glükózból (és más lipo-

gén anyagokból) zsírsavat szintetizál, és a plazma trigli-
ceridjeiből származó szabad zsírsavat is felhasználva 
foszfolipideket, triglicerideket hoz létre. 

Mint ahogy azt a máj glikogénraktárainak feltöltésével 
kapcsolatban tárgyaltuk, a lipidszintézis esetében sem köz
vetlenül a glükóz, hanem inkább a laktat használódik fel. 

A lipidek lipoprotein formában, a vérplazma útján 
kerülnek az extrahepatikus szövetekhez. 

A posztreszorpciós fázisban a máj a zsírszövetből 
származó szabad zsírsavakat saját energetikai szükség
letének kielégítésére bontja le. 

A zsírsavszintézis mindhárom szabályozó enzime (a 
citrát-liáz, az acetil~SCoA-karboxiláz és a zsírsav-
szintetáz) aktívabb a reszorpciós fázisban. A reszorp
ciós fázisban a mitokondriumból felszabaduló citrát, 
valamint az inzulin által stimulált defoszforilálás az 
acetil~SCoA-karboxilázt aktiválja. A posztreszorp
ciós fázisban a foszforiláció és a glukagon inaktiválja az 
enzimet. 

A reszorpciós fázisban növekszik a zsírsav-szintáz 
mennyisége (enzimindukció). A karnitinnal működő 
membrántranszportrendszer a reszorpciós fázisban fo
kozza a zsírsavak foszfolipidekbe épülését (inkorporá-
cióját), míg a posztreszorpciós fázisban elősegíti a zsír
savak mitokondriumba jutását és oxidációját. 

A lipidanyagcserében a máj specifikus" funkciója a 
ketontestek szintézise. A ketontestek a posztreszorpciós 
fázisban fontos feladatot látnak el a szervezet energeti
kai homeosztázisában, mivel ezek a vegyületek az izom 
és az agy számára jelentős energiaforrások. 

A ketontestek koncentrációja a vérplazmában fiziológiás 
körülmények között 0,1—2 mmol körül van, ketózisban ez az 
érték elérheti a 30 mmol-t is. 

A ketontest-keletkezés és a szénhidrát-ellátottság kö
zött szoros összefüggés van. A ketontestek és a glükóz 
az aktuális plazmakoncentrációtól függően kölcsönö
sen befolyásolják egymás anyagcseréjét. A ketontestek 
nagy plazmaszintje csökkenti a glükóz perifériás fel
használását, továbbá fokozza az inzulinszekréciót, ami 
a zsírszövetben csökkenti a lipolízist (a szabad zsírsa
vak vérbe jutását). 

A máj fokozott ketontestképzésének oka a szénhid
ráthiány. Ilyen esetben a citrátkör intermedierjeinek 
koncentrációja csökken, nem lesz elegendő oxálecet-
sav, amely az acetil ~ SCoA-t fölvegye. Következménye 
a citráthiány, amely miatt a zsírsavszintézis szabályozó 
enzimjének — az acetil~SCoA-karboxiláznak — akti-
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vitása csökken (az enzimet a citrát aktiválja). így to
vább növekszik a fel nem használt acetil ~ SCoA kon
centrációja, ami a májban ketontestek képződéséhez 
vezet. Ketózis akkor fejlődik ki, ha a máj ketontestter
melésének sebessége meghaladja extrahepatikus fel
használásának sebességét. A táplálékkal bevitt napi 
100 g szénhidrát elegendő a fokozott ketontestképző
dés kompenzálására. 

Bár a glicerin nem lipid, hanem a szénhidrát- és a li-
pidanyagcsere közös intermedierje, mégis úgy tűnik, 
hogy a lipidekkel kapcsolatban érdemes a májban folyó 
anyagcseréjéről megemlékezni. (Mivel nagy része a 
táplálékkal felvett, valamint a zsírszövet trigliceridjei-
nek bomlása útján kerül a vérbe és a májba.) A glicerin 
fölhasználása többrétű. 

a) Származékai energiaforrásként szerepelhetnek (a 
glicerinsav-l,3-difbszfát a glükolízis makroerg vegyüle
te; a mitokondriumban a glicerofoszfát a légzési lánc
hoz kapcsolódó flavoproteinnek enzimatikus úton H2-t 
ad át, dihidroxi-aceton-foszfáttá oxidálódik). 

b) Redukáló ekvivalens a citoszol és mitokondrium 
között (glicerofoszfát-inga, ill. sönt): a redukált koenzi-
mek nem képesek átjutni a mitokondrium membrán
ján, szemben azún. redukáló ekvivalensekkel pl. glice-
rofoszfáttal. A citoplazmában a dihidroxi-aceton-fosz-
fát NADH + H+-dal (glicerofoszfát-dehidrogenázzal) 
glcierofoszfáttá alakul át; ez a mitokondriumban visz-
szaoxidálódik dihidroxi-aceton-foszfáttá és közben fla-
voprotein redukálódik, amely a légzési lánc ubikinon-
jának adja át a H-atomokat. 

c) Részt vesz a glükoneogenezisben. 
d) Az összetett lipidek komponense. Az összetett li-

pidek szintéziséhez a-glicero-foszfát szükséges; a máj 
glicerokináza a glicerint (közvetlenül) glicerofoszfáttá 
alakítja. (A zsírszövetben a glükolízis egyik intermedi
erje, a dihidroxi-aceton-foszfát lesz a glicero-foszfát 
prekurzora). 

A szteránvázas vegyületek közül a koleszterin és az 
epesavak májbeli szintézise jelentős. A máj egyik jel
lemző funkciója a koleszterinészterek képzése (kolesz
terinből az acil~SCoA-ból). 

A koleszterinészterek vérszintjének csökkenése a máj ká
rosodásának egyik jellegzetes tünete. A májon kívül a vér
plazmában is keletkeznek koleszterinészterek, másik reak
cióval. 

A májban termelődő koleszterinnek az egyéb szöve
tek koleszterinszintézisére szabályozó hatása van: csök
kenti a szintézis mértékét. 

A zsírfelhalmozódás a májsejtekben zsírmájat hoz 
létre, ami bekövetkezhet 

a) a májsejtek károsodása (hipoxia, mérgezés: As, 
CC14, CHC13, P, alkohol); 

b) a foszfolipid-szintézis zavara (ATP, vitaminok, 
enzimek, lipotrop anyagok: kolin, metionin, betain 
hiánya); 

c) energia, zsír túlzott felvétele, csökkent zsírbontás 
(mozgáshiány) miatt. 

A máj a fiziológiás körülmények között is nagyfokú 
„anyagcsere-terhelést" igen jól bírja. Mégis előfordul épp a 
tápanyag-összetétel és egyéb ok miatt májkárosodás. Ezek 
egyike az ún. zsírmáj, amikor a fiziológiás 5—6%-os lipid-
tartaíom 40—50%-ra is nőhet. A hepatocitákban lerakódott 
zsír csaknem kizárólag triglicerid. A zsírmáj kialakulásának 
főbb okai: 

a) krónikus alkoholfogyasztás; 
b) túltáplálás (nem a táplálék zsír-, hanem energiatartal

ma döntő), 
c) diabetes mellitus; 
d) fehérjehiányos táplálkozás; 
e) idegen (xenogén) anyagok (tetraciklinek, ipari mérgek 

stb.). 

Az alkohol hatásával a későbbiekben foglalkozunk. 
A túltáplálás a zsírsavkínálatot növeli. Diabéteszes ál

lapotban a szövetekben nő a lipolízis, és ezáltal ugyancsak a 
zsírsavkínálat. A fehérjehiányos táplálkozás következtében 
a triglicerideknek a májból VLDL formában való kijutása 
csökken. (Éhezés fokozza a hatást, mert nö a lipolízis: nö
vekszik a zsírsav kínálat.) A xenogén anyagok csökkentik a 
lipoproteinszintézist, korlátozzák a máj trigliceridleadá-
sát. 

A májnak jelentős a fehérje- és aminosav-anyag
cseréje, is. 

a) Szintetizálja a saját és (a y-globulinok kivételé
vel) a vérplazma fehérjéit. (E fehérjék katabolizmusa is 
a májban megy végbe.) 

b) A nem esszenciális aminosavak (a szükségletek
nek megfelelő) szintézise a májban folyik. 

c) Az aminosavfelesleg elégetése, ill. fölhasználása 
glükoneogenezisre. 

d) A N-felesleg ureába építése (méregtelenítés). 
e) Különböző nitrogéntartalmú vegyületek szintézi

se, ill. kiválasztható formába hozása. 
A máj fehérjeszintézise és -lebontása igen nagy se

bességgel folyik (e szerv és a plazmafehérjék életideje 
kb. 10 nap, szemben más szövetek fehérjéivel, ahol ez 
az érték a 100 napot is meghaladhatja, pl. a kötőszöveti 
fehérjék esetében). A szintézis sok fehérje esetében 
függ a szervezet (és a máj saját) szükségletétől; ilyen fe
hérjék a biotranszformáció egyes enzimei, a táplálék 
fehérjeminőségétőí függő, egyes aminosavanyag-cse
rében szereplő enzimek stb. 

Az aminosavak fölvételére a hepatocitákban is több 
mechanizmus van. A Na+-nak és a piridoxál-
foszfátnak kétségtelen szerepe van a transzportban, kü
lönböző hormonok is befolyásolják. 

A szervezetben egyedül a máj képes karbamidot szin
tetizálni (20—30 g/nap), ez jelentős energiabefektetést 
igénylő folyamat. 

A májkárosodáskor urea helyett szabad NH+ képző
dik, amely — főleg az agyra — igen toxikus. 

A hiperammonémia (hiperammóniás szindróma, co-
ma hepatica), a karbamidszintézis zavara súlyos neuro
lógiai, neuromuszkuláris és pszichológiai elváltozá
sokkal jár. Kialakulása két okra vezethető vissza: 
genetikus (enzimopátiák) és szerzett (máj megbetege
dések) zavarokra. 

A karbamidszintézisben szereplő minden enzim de-
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fektusa hiperammonémiára vezet: a vér ammóniakon
centrációja abnormálisan megemelkedik. A hiperam-
monémia különösen a karbamil-foszfát-szintetáznak, 
az ornitü-karbamil-transzferáznak és a ciklust limitáló 
enzimek, az arginoszukcinát-szintetáznak a defektusá
ban kifejezett. 

A máj károsodása révén kialakuló hiperammonémiá-
ban az arginoszukcinát-színtetáz és az arginoszukcinát-
liáz erősen csökkent aktivitású. 

A májkárosodás oka legtöbb esetben az alkohol-
cirrózis, de hepatitisz is lehet. A túlzott fehérjebevitel 
a kórképet súlyosbítja. 

A nitrogéntartalmú vegyületek közül a kolin- és krea-
tinszintézisen kívül a purinbázisok húgysavvá történő 
lebontása, a cisztinnek taurinná alakulása, a cisztein 
specifikus dezaminálása (piroszőlősav és kénhidrogén 
keletkezésével) a kénhidrogén aktív szulfáttá (PAPS) 
alakítása is a máj funkciója. (A húgysav szintézise kizá
rólag a májban történik). 

A porfirinek anyagcseréjében a bilirubin-glükuronid 
(direkt vagy szekunder bilirubin) szintézise is a májsej
tek endoplazmatikus retikulumához kötött. 

Indirekt (szabad) bilirubin kialakításában a máj 
Kupffer-sejtjei is részt vesznek. A májsejtekben a bili
rubin felszabadul albuminkötéséből és az ER-ban 
(SER) glükuronsavakkal konjugálódik, majd az epével 
(epefesték) kiválasztódik és a bélbe jut. A bélben a bi
lirubinból — bakteriális redukció hatására — urobili-
nogén, szterkobilinogén jön létre. Ezek nagyrészt fel
szívódnak a v. portáéba és a májba jutnak. A májsejtek 
e vegyületeket változatlan formában vagy visszaoxidál
va és a konjugálva, bilirubinglükuronid alakban újra ki
választják az epével. (Ez a folyamat az epefesték ente-
rohepatikus keringése. 

Kóros esetekben a vérben felszaporodik a bilirubin 
(ikterusz, sárgaság). A sárgaság létrejöttének három 
oka lehet. 

a) Fokozott hemoglobinlebontás (hemolitikus sárgaság; 
szérumban szabad bilirubin felszaporodása). 

b) Epeút-elzáródás (elzáródásos sárgaság; szérumban, vi
zeletben büirubin-glükuronid-felszaporodás). 

c) Májkárosodás (hepatikus sárgaság; a szérumban 
bilirubin-, glükuronid- és urobilinogén-, a vizeletben 
urobilinogén-felszaporodás). 

Az urobilinogén egy része a vizelettel kiürül (a máj
ból nem a bélbe kerül az epével, hanem a szisztémás kerin
gésbe). Epeút-elzáródás esetén a vizeletben nincs urobilino
gén. 

A máj raktározó szerepe 

A máj a léppel együtt részt vesz az anorganikus io
nok anyagcseréjében is, amennyiben a táplálékból fel
vett vas- és rézionokon kívül mangán-, kobaltionókat is 
tárol. (Az ionok raktározása a RES-hez tartozó 
Kupffer-sejtekben történik.) 

A vasionok felszívódását, transzportját és raktározá
sát a felszívódással kapcsolatban tárgyaltuk. A felszívó

dott réz 90%-ban egy <x2-globulinhoz, a cöruloplaz-
minhoz kötődik a szérumban. A réz raktározása a máj
ban hepatokuprein formában történik, felhalmozódása 
korlátozott. (Nagyobb mennyiségben akadályozza a 
máj működését.) 

A máj a rezet az epével kiválasztja a bélcsatornába. 
(Epeút-elzáródásban, azaz elzáródásos sárgaságban a 
szérum réztartalma megnő.) 

Ha nincs cöruloplazmin, a réz egy része a vizelettel ki
ürül; másik része a májban, a vesében és főleg az agyban rak
tározódik, az agy működésében súlyos zavarokat okoz 
(Wilson-kór: hepatolentikuláris degeneráció). 

Egyes vitaminok is a májban raktározódnak, így az 
A-vitamin legnagyobb része, a D-, a B]2-, az E-, a K-
vitamin. A K-vitaminnak funkcionális szerepe is van a 
májban, mert a protrombin szintézisében nélkülözhe
tetlen. Az A-, D-, E-, K-vitamin felszívódása csak epe 
jelenlétében következik be. 
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