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Histologi hypofysen 
Ana: Hypofysen = gl. pituitaria og lejret i sella turcica (forsænkning i os sphenoidale omskedet 
af diaphragma sellae). Hypofysestilken, infundibulum, er opbundet til tuber cinerium. 
Lobus ant = Pars tuberalis & pars distalis. Lobus Post: Pars nervosa, Pars intermedia & stilken. 
 

 
1. Angiv hvorfra adenohypofysen og neurohypofysen udvikles. 

Neurohypofysen udvikles som en ektodermal udvækst fra gulvet af hypothalamus. 
Adenofysen udvikles i mundbugtens loft foran membrana oropharyngealis, hvor der dannes 
en udposning, Rathke’s poche. Denne afsnøres og lægger sig opad neurohypofysen. 

 
2. Benævn de afsnit adenofypofysen inddeles i. 

Pars tuberalis (langs stilken, som betragtes som en del af denne), pars intermedia (del mod 
neurohypofysen) & pars distalis (hovedparten 75%). 

3. Angiv hvilke celletyper der findes i pars distalis. 
Kromofile celler:Basofile celler 10% (blå hæmatoxylin trikromafinfarvning) – tryrotrope-, 
gonadotrope- og corticotrope celler, Acidofile 40% (røde eosin trikromafinfarvning) – 
somatotrope- og laktotrope celler. Kromofobe celler 50% – menes at være en inaktiv form af 
enten basofil eller acidofil celle som har tømt sekretet.    

4. Definer hypofysens portåresystem. 
Hypofysens blodforsyning kommer fra de øvre og nedre hypofyse arterier (aa. 
Hypophysiales superiores ét inferiores) som stammer fra a. carotis interna. De nedre 
forsyner pars nervosa og de øvre løber først til den øverste del af stilken for så at danne et 
kapillær plex hvorfra portalvenerne afgives, og herfra modtager adenofysen sin 
blodforsyning. De portale vener danner et plex i pars distalis hvorfra de hypofysiale vener 
afgives. De neuroendokrine neuroner fra hypothalamus afgiver hormoner til det første plex 
hvorfra disse når til andet plex og aktivere/inhibere cellerne heri. 

5. Angiv hvor cellelegemerne til axonerne i pars nervosa findes. 
Neuronerne stammer fra nucleus supraopticus og nucleus paraventriculus i hypothalamus 
som sender axoner direkte ned til neurohypofysen som ender i ?Herring-legemerne?. 
Pituicytter (støtteceller) i pars nervosa. Disse producerer ADH & oxytocin.  

6. Beskriv et Herring-legeme??. 
Består af ansamlinger af neurosekretorisk materiale i axoplasmaet i nervefibrene. 
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Histologi gl. thyroidea 
 

1. Angiv hvilken type endokrine kirtler gl. thyroidea tilhører. 
Branchiogene kirtler follikulære type 

2. Benævn de hormoner gl. thyroidea danner og angiv i hvilken tilstand de secerneres til 
follikelhulen. 
Trijodthyronin (T3) og thyroxin (T4) – syntese i follikulære celler (enlaget kubisk). 
Calcitinin – C-celler.  

 
3. Angiv hvilken form cellerne har i en hvilende follikel. 

Ved inaktiv tilstand er de næsten pladeformede og aktivt er de cylindriske.  
4. Definer C-celler (parafollikulære) celler.  

ses i langt mindre antal, ligger basalt for follikelcellerne men inden for basalmembranen. 
Ikke i berøring med lumen. Indeholder calcitonin og regulerer calcium i plasma. 

5. Redegør kort for den embryonale udvikling af gl. thyroidea, herunder de 
parafollikulære celler. 
Udvikles fra det endodermale epithel det primitive pharynx. Nedvækst fra den primitive 
pharynx imellem 1. & 2. branchiebue. Kirtlen har forbindelse til mundhulen i en tid igennem 
ductus thyroglossus, men denne atrofierer senere. Lobus pyramidalis er en rest af denne. 

6. Angiv hvad der forstås ved aberrant thyroideavæv. 
Rester af kirtelvæv langs det tidligere forløb af ductus thyroglossus. 

7. Angiv hvor ultimobrachiallegemet dannes og hvor væv herfra genfindes efter endt 
udvikling. 
Det ultimobrachiale legeme udvikles fra den ventraledel af 5-6 branchiebue, og bliver til C-
celler/parafollikulære celler.  
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Histologi gl. parathyroidea 
  

1. Angiv hvilke celletyper der findes i gl. parathyroidea. 
Hovedceller (hvilende & aktiv) og oxyfil celler (mange mitochondrier og er dobbelt så store 
som hovedceller).  

2. Angiv om gl. parathyroidea er livsnødvendig. 
Ja, da calciumkoncentrationen vil falde drastisk og at der optræder muskelkramper. Krampe 
af larynx muskulatur fører oftest til døden. 

3. Beskriv den embryonale udvikling af gl. parathyroidea 
Er også et branchiogent kirtelorgan og udvikles fra endodermen i 3. & 4. branchiebue. Den 
inferiore del udvikles sammen med thymus fra 3. branchiebue og den superiore del fra 4. 
branchiebue. 

 
Histologi binyre 
 

1. Angiv hvorfra binyrebarken og binyremarven dannes. 
Barken – udvikles direkte fra det mesodermale coelomepithel. Nedvækst starter i 5. 
udviklingsuge. Er af gulligbrun farve 90% 
Marven – udvikles fra neuro-ektodermen sammen med sympaticus anlægget, som bliver en 
del af denne. Er af rødbrun farve 10% 
I føtallivet er binyren størst.  

2. Benævn binyrebarkens zoner. 
·  Zona glomerulosa: Yderste lag. Små celler ordnet i afrundede grupper eller buede strenge. 

Kernen rund og kraftig basofil. 
·  Zona fasciculata: Mellemste lag. Udgør hovedparten af cortex. Cellerne ordnet i radiale 

cellestrenge som er 2 celler tykke. 
  - Mellem strengene ses fenestrerede kapillærer (=sinusoider). 
  - Cellerne er store og har skumlignende udseende pga. cholesterol er ekstraheret under 
præparationen. 

• Zona reticularis: Inderste lag. Består af et netværk af anastomoserende cellestrenge, adskilt 
af sinusoider.  

3. Angiv hvordan sekretgranula i binyremarvens celler kan påvises. 
Fiksering med glutaraldehyd 

4. Benævn de celletyper binyremarven indeholder. 
Kromaffinceller – adrenalin og noradrenalinholdige celler 

5. Beskriv hvorledes barkens glucocorticoider, der er nødvendige for marvens dannelse 
af noradrenalin, kan påvirke marvens celler. 
Ved høje koncentrationer af glucocorticoider øges aktiviteten af enzymet PNMT (cotisol) 
som omdanner NA til A.    

Histologi Pancreas 
• Består af en endokrin og exokrin del. 
• Den endokrine del ses spredt i                        
      det exokrine væv, og udgøres af cellerne i de langerhanske øer. 
• Cellerne i de langerhanske øer er ordnet i strenge/klumper adskilt af kapillærer. 
• Der ses 4 slags endokrine celler i øerne: 
1) A-celler (20%), producerer hormonet glukagon. 
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2) B-celler (70%), producerer hormonet insulin.  
3) D-celler (5-10%), producerer somatostatin. 
4) F-celler (2 %), producerer pancreatisk polypeptid (funktionen ukendt!). 
• Histologisk kan A- og B-celler ikke skelnes!! 
• B-cellerne udgør centret i øerne, de øvrige ligger uden om. Kapillærerne løber ind til B-

cellerne og derefter ud til de øvrige. 
 
Histologi for de mandlige og kvindlige kønsorganer samt placenta, se slides fra timerne. 
           
Farmakologi Kap. 1 
 
En ligand som medfører et respons ved lav koncentration har en høj potens.  
Two-state model. Receptor som molekyle som kan være i aktiv tilstand eller inaktiv tilstand. 
Agonisten kan kun påvirke receptoren i dets aktive tilstand. Antagonisten kan også bindes til 
receptoren i dets aktive tilstand og hæmme, men kan også sandsynligheden for at receptoren er i 
dets inaktive form (antagonisme) og ikke nødvendigvis binde til den. Disse kaldes inverse 
agonister.  
Okkupansteorien bruges til at bestemme hvor meget ligand der er bundet til receptor. Her bruges 
Langmuirligningen eller scatchard-plot, hvor D = ligand R = receptor KD = dissociationskonstanten 
som er k2/k1 associacionshastighedskonstanten/dissociationshastighedskonstanten. Dette er i lige 
vægt: 
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SE SLIDES FOR RESTEN!!! 
 
Farmakologi Kap. 2 
 
Fleste farmaka er målstrukturen et protein, lipid, DNA, RNA. 
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Receptorer: 

 
Ligandregulerede ionkanaler – Sammensat af fem subunits hver bestående af 4 transmembrane 
regioner. Agonisten bindes til N-terminale EC. Når et endogent molekyle da binder til receptoren 
(Nikotin, Ach, GABAA) vil der ske en konformationsændring som åbner for kanalen, så ionerne kan 
strømme ind i cellen. Hvis en antagonist som tubocurare (giver muskellammelse), vil tage effekten 
af agonisten. 
 
G-Protein-koblede receptor (GPCR) – benævnes også 7TM (7 transmembrane receptorer) eller 
serpentin receptor. Disse receptorer deles op i tre kategorier. A: Rodopsin familien – Disse er 
homologe med rhodopsin og omfatter f.eks. lugtereceptorer, muskarin-, nukleotid- og 
adrenoreceptorer. Disse aktiveres ved at trypsin eller thrombin kløver en del af N terminalen EC og 
derved bliver denne blotlagt for at binde en ligand. B: secretin/glucagon familien – receptorer for 
parathyroidhormon og calcitonin. C: kemosensor – GABA receptor. 
Funktion �  
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Target kan f.eks. være Adenylycyklase. 
G proteinet kan inddeles i forskellige klasser idet de forskellige enheder kan kobles til forskellige 
målproteiner. G� s � Adenylylcyklase og stimulerer Ca2+ kanaler. G� i hæmmer AC og nedsætter 
cAMP. G� o nedsætter Ca konduktans. G� q øger phospholipase C� . G� t øger phosphodiesterase VI. 
G��  samme som G� .  
AC’s effekter – Energi metabolisme, celledeling, celle differentiering, Ion transport+kanaler, 
kontraktive proteiner.  

 
G-proteiner kan desuden virke uden second messengers f.eks. i hjertemuskulatur ved at øge K+ 
permeabilitet i kanalerne.  
 
Enzymkoblede receptorer – tyrosinkinase, serin/threoninkinase, guanylylcyklase. Når en 
vækstfaktor binder til tyrosinkinase sker der en dimerisering og en autophsophorylering. Denne 
phosphorylering virker som højaffinitets bindingssteder for andre enzymer intracellulært som 
kinaser og lipaser. Desuden kan et Ras/Raf system aktiveres og igangsætte gentranskription.  
Cytokinreceptoren har ikke enzymatiske aktiviteter i sig selv, men JAK binder hertil når fx GH 
binder til receptoren. JAK phospholyreres og er med til at phospholyrere STAT som aktivere 
gentranskriptionen. 
Nukleare receptorer – lipidopløselige ligander (kortikosteroider, Vit. D, NO)som kan diffunderer 
over cellemmembranen. Ændrer gentranskriptionen.  

 
Desensitivering = mindske koblingen mellem receptor og signaltransduktionsvejen. 
 
Ny eller resyntese/genbrug og nedbrydning er vigtige faktorer for receptorer.  

Når en ligand binder til G-proteinet 
kløves PIP2 til DAG og IP3 (second 
messengers). IP3 øger den intracellulære 
Calcium koncentration som medfører 
dekretion eller kontraktion. DAG 
aktiverer PKC som derefter kan virker på 
forskellige måder. 
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Ionkanaler – Findes i forskellige former. Spændingsafhængige, ligandafhængige (IC & EC) eller 
calcium frigivende. Ved spændingsafhængige kanaler som f.eks. i hjertet vil en typisk kanal deles i 
tre stadier 1: hvile/lukket 2: depolarisering åbner/aktiverer kanalen 3: membranpotentialet falder 
langsomt og kanalen lukkes og er inaktiveret/refraktær. Lægemidler kan manipulere med disse 
stadier. I første stadie kan lægemidlet binde til kanalen i hvilestadiet og aktivere denne. Lægemidlet 
kan binde og blokere i kanalens åbne stadie (2). Lægemidlet kan bevare det refraktære stadie (3).  
Calcium kanal blokere: Dihydropyridin (vasodilator),hæmmer L-type Ca++ kanaler, bruges ved 
forhøjet blodtryk. Benzodiazepine, binder til GABA receptor klorid kanal complex (men ikke til 
GABA binding site)=> åbning af kanal, bruges v søvnforstyrrelser, angst. Sulfonylureaser, ATP 
følsomme K+ kanaler - bceller => � insulin sekretion, behandling af diabetes 
 
Enzymer – enzymer er med til at danne substrat til produkt eller katalysere en proces. Det kan være 
nødvendigt til tider at hæmme disse processer, hvilket kan gøres med lægemidler eks.vis hæmmes 
ACE til dannelsen af angiotensin II, og HMG reductase til endogen dannelse af cholesterol.  
Lægemidlerne bruges på eksempelvis på tre måde. Hæmmer (reversibel/irreversibel), falsk substrat, 
hvis en substrat dannes til et produkt der ligner det oprindelige og derfor indgår som en del af 
koncentrationen herfor, vil aktiviteten af stoffet sænkes. Prodrug virker som et hurtigere opløsende 
produkt f.eks. optages valaciklovir hurtigt og omdannelsen til aciklovir sker ved enzymaktivitet. 
Skulle aciklovir optages direkte ville absorptionshastigheden være 4-5 gange længere. 
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Transportere – findes i forskellige former som symporter/co-transporter, aktiv transport og 
exchange. Man kan derfor hæmme eller stimulere disse transportere. 
 
DNA/RNA interaktion - Bleomycin bevirker enkelt- og dobbeltstrengsbrud samt forhindrer 
reparation af DNA. Cisplatin danner kovalente bindinger mellem alkylgrupper og DNA, 
tværforbindelser mellem DNA strengene. 
 
Farmakologi kap. 6 
 
Neuropeptid Y og ATP er colokaliseret og frigøres med NA. 
NO og VIP er colokaliseret og frigøres med Ach. 
NANC = NonAdrenerNonColinerg 
5 nøglerområde farmaka virker: 

1. Syntese 
2. Lagring 
3. Frigørelse af neurotransmittere 
4. aktivering af receptorer 
5. ophør af neurotransmitters virkning 

NA, A og Dopamin er katekolaminer (derivat af katekol og ætylamin). 
Dopamin bruges som nervetransmitter i nyrernes kar. 
 

 
 

Biosyntese af NA 
Tyrosin optages vha. Na+. Tyrosin hydroxylase omdanner 
Tyrosin til DOPA, hvor dette enzym reguleres ved negativ 
feedback af dopamin og NA.  
DOPA omdannes til dopamin og transporteres ved en carrier 
funktion ind i en synapsevesikkel og omdannes her til NA. 
Respirin er hæmmende herpå. 
Noget NA frigives ikke ved aktionspotentialer, men behøver 
tyramin til frigivelse.  
(Syntesevej se fysiologi under binyren) 
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NA kan genoptages af den præjunktionelle membran (via aminpumpen), men blokeres af kokain & 
tricyckliske antidepressiva. Det kan også optages over den postjunktionelle membran og 
metaboliseres af COMT & MAO til urin.  
Octopamin kan tage NA’s plads og fungerer som falsk neurotransmitter. Det samme gælder � -
metylnoradrenalin. Disse giver nedsat tonus og nedsat frisætning af NA.  
COMT findes hovedsageligt i lever og tarm. Dette er opløseligt og ikke membranbundet. 
Lokaliseret ekstraneuralt og intacellulært i gliaceller & CNS. Spiller en rolle for nedbrydning af 
udefra tilført katekolamin. MAO er lokaliseret intraneuralt i mitochondriets memebran. Hæmmere 
af MAO fremkalder øget deponering af NA.  
MAO-A nedbryder serotonin, NA & tyramin. Hæmmere af disse har en antidepressiv, 
psykomotorisk stimulerende virkning på CNS. MAO-B nedbryder dopamin.  
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NO 
NO syntase sker ved L-arginin og ilt i eNOS og nNOS. NO kan gå ind og aktiverer guanylylcyklase 
og danne cGMP, som får indflydelse på calcium i cellerne. Aktivering af proteinkinaserne nedsætter 
den intracellulære calcium som afslapper den glatte muskelcelle. Den åbner også direkte 
kaliumkanaler som bevirker hyperpolarisering og nedsat calcium influx. Hæm binder hurtigt NO. 
Inhalation af lave koncentrationer af NO virker bronchodilatorisk. 
VIP – lokaliseret i kolinerge nerver. Afslapper luftveje og muskulatur i GI. Stimulerer 
tarmepithelsekretion af elektrolytter.  

Biosyntese af Ach 
Dannes ved at kolin indtræder i den 
præsynnaptiske nerveterminal med 
Na+. Dette hæmmes af 
hemicholinium. Dannelsen af Ach 
sker ved cholinacetyltransferase hvor 
acetyl sættes sammen med cholin.  
Deponeres i vesikler og frigives ved 
depolarisering 

Ach 

 
Nikotin 
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Fra holdtimen & forelæsning 
 
Glandula suprarenalis = modificeret symp ganglion Aktiveres af ach til at frigive NA 
Termoregulatoriske svedkirtler Innerveres af symp men Ach er transmitter 
Svedkirtler og blodkar:  KUN symp innervation M. Ciliaris Oculi:  KUN parasymp innervation 
Glat bronkialmuskulatur:  Kun parasymp innervation men også symp receptorer 
Karendothel: Muskarin-receptorer Somatiskemotoriske fibre til skeletmuskulatur: Ach 
transmitter 
M1 M3 M5 – G ~ PLC ~ IP3 Ca2+ 
Stimulation �  fasciliterer excitation af cellen 
M2 M4 G ~ fald cAMP ~ Kalium kanal 
Stimulation �  hæmning af cellulær excitation 
 
Botulisme = pølseforgiftning 
Botulinumtoxin A-G, ikke i BBB 
Symptomer/fund: desenderende lammelse, apyrexi (-feber), normal mental status. 
Klinisk: fjerner rynker, spasmer/dystoni/tics, fjerner sved, achalasi. 
 
Kap. 7 
Glaucoma: (gr. glaukoma blålig hinde over øjet (glaukos blågrøn)), glaukom, grøn stær: 
fællesbetegnelse for oftest kronisk forløbende øjensygdomme, hvor trykket i øjet, ved åben 
kammervinkel, er større end trykket i nethindens fødearterie (·arteria centralis retinae), med deraf 
følgende truende el. indtrådt funktionstab (jf. ·hypertensio oculi). 
 
Farmaka der virker på kolinerge receptorer kan enten: 

·  efterligne virkningen af Ach 
·  blokere virkningen Ach (atropin, kurare) 

Stoffer der hæmmer den kolinerge transmission (parasympatolytika) inddeles efter hvorvidt de 
hæmmer de muskarine eller de nikotinerge receptorer.  
Kolinoceptoraktiverende = parasympatomimeka 
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Kolinioceptorblokerende = parasympatolytika 
Ach og kolinestre er ringe fedtopløselige. Dvs. at de er svært opløselige i tarmen.  
Pilokarpin, nikotin og lobelin (tertiære aminer) er alle lipidopløselige. Disse elimineres renalt.  
Ach hæmmer frisætningen af NA gennem stimulering af M2- kolinoreceptorer på de noradrenerge 
neuronterminaler.  
 Muskarinerge     Nikotinerge  
Type M1 Neural M2 Kardiel M3 kirtel M4 M5 Muskeltype 

NM 
Neurontype NN 

Fordeling Neurale  
CNS 
Ganglier 
Gastriske  
Parietalceller 

Kardiel 
Atrier  
Konduktivt 
væv 
Neural 
Præsynaptiske 
nerveterminaler 

Eksokrine 
kirtler 
Glat muskel 
Vaskulært 
endothel 

Forhjerne 
Stratium 

Substantia 
nigra 

Skeletmuskel 
(endeplader) 

Autonome 
ganglier 
Sensoriske 
nerveterminaler 
CNS 

Virkninger        
Cellulære � IP3,DAG 

Depolarisering 
Exitation 
(� Gk) 

� cAMP 
Hæmning 

� IP3 
Stimulation 
(�  intr. Ca2+) 

� CAMP 
Hæmning 

� IP3 
Stimulation 

Åbner 
kationkanaler 
Membrandep. 

 

Funktionelle CNS excitation 
Gastrisk 
syresekretion + 
motilitet. 

Kardiel & 
præsynnaptisk 
hæmning 
hæmning, 
vasodilat. 

Sekretion 
SMC 
kontaktion 
Vasodilation 

  Neuromuskulær 
transmission = 
kontraktion 

Ganglietransmission 
Præsynaptisk 
facilitering i CNS 

Agonist Muskarin, Ach Muskarin, Ach Muskarin, 
Ach 

Muskarin, 
Ach 

Muskarin, 
Ach 

Ach, 
suxameton 

Nikotin, Ach 

Antagonist Atropin Atropin Atropin Atropin Atropin Tubokurare 
Pankuronium 

 

Kardiovakulære virkninger - Muskarinreceptor agonister (M2), giver en øget cellulær permeabilitet 
for kalium i Sinusknuden & AV. Nedsat calcium influx, nedsat ledningshastighed & kontraktilitet. I 
kar (M3)er det en agonist som virker som NO, altså afslappende. 
M3 virker også bronchokonstriktorisk samt stimulerer mucussekretion.  
I tarmern øger det peristaltikken og afslapper sphincterne.  
Kolinesterasehæmmere 

1. Endrofonium – kortvarig virkning. Anion bindes til enzyme, er dog reversibelt og derfor 
kortvarig. Bruges mod myasthenia gravis (immunologisk sygdom, hvor der dannes 
antistoffer mod endepladen i muskelvæv, således at signalstoffet fra nerven ikke kan 
stimulere musklen til sammentrækning.)  

2. Neostigmin & pyridostigmin – Karbamoyl-estre i stedet for acetyl-astre. Dette gør at 
hydroliseringen varer minutter frem for sekunder.  

3. Irreversible kolinesterasehæmmere er pentavalente forsforforbindelser. Disse kræver at der 
dannes nye enzymer.  

Kvarternære stoffer er ringe lipopløselige og tertiære er mere lipidopløselige.  
Dødelig dosis af nikotin = 40mg. Ved indtagelse af denne dosis vil CNS-stimulation forårsage 
kramper efterfulgt af koma og respirationsstop.  
Akut forgiftning ved organisk fosfat (acetylkolinesterase inaktiveres), stoffet frigøres og fungerer 
som transmitter – Det kolinerge syndrom: 
Muskarinvirkninger  - Muskarinvirkninger ligner virkninger, som ses 
ved stimulation af parasympatikus: 
(a) øget sekretorisk aktivitet, især øget sved- og 
bronkialsekretion. 
(b) øget tonus i glat muskulatur, især bronkospasmer, tarmspasmer (colica abdominalis), involuntær 
afgang af urin og fæces, tenesmi rectalis, pupilkonstriktion og nedsat intraokulært 
tryk. 
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(c) bradykardi (og BT-fald). 
Nikotinvirkninger  (bifasiske) 
(a) stimulation af autonome ganglier �p  BT-stigning, stimulation af de motoriske endeplader �p  
muskelfascikulationer, kramper. 
(b) autonom ganglieblokade (på grund af depolarisation) �p  BT-fald, blokering af motoriske 
endeplader (depolarisation) �p  pareser med tidlig lammelse af pharynx- og larynxmuskulaturen. 
Cerebrale virkninger 
(a) stimulation af CNS �p  angst, mareridt, konfusion mv. 
(b) depression af CNS �p  koma, arefleksi, respirationsdepression. 
 
Symptomerne inden for de tre grupper udvikles 
i den angivne rækkefølge. 
• Neurologisk 
– Hyoscin/skopolamin; Transportsyge 
– Benzhexol, benzatropin, orfenadrin, biperidin; Parkinsons 
• Oftalmologisk 
– Atropin/skopolamin; Langvarig mydriasis (irit) 
– Cyklopentolat, tropikamid; Kortvarig mydriasis (oftalmoskopi) 
• Kardiovaskulær 
– Atropin ; Sinusbradykardi, blok, asystoli 
• Respiratorisk 
– Atropin; Reflektorisk bronkokonstriktion, hæmning af spyt- og bronkialsekretion 
– Ipratropium , oxitropium; Astma, KOL 
• GI 
– Hyoscyamin, butylskopolamin, propanthelinbromid; Galdevejsdyskinsi, colon irritabile, 
diverticulosis coli 
• Urogenital 
– Emepron; Neurogene blærespasmer 
• Andet 
– Atropin ; Myastenia gravis (antidot til bivirkninger), forgiftning med kolinesterasehæmmere 
– Glykopyrron (sammen med neostigmin); revertering af neuromuskulær blokade 
 
Muskarinreceptor-antagonister er alle kompetitive hæmmere. Har en aromatisk gruppe frem for en 
acetylgruppe. To naturlige stoffer er atropin og skopolamin. T½ er ca. 3timer. Udskilles med urin 
eller nedbrydes i leveren. Virkninger: Antisekretorisk virkning – nedsat sved-, spyt- og 
bronkialsekretion. Spasmolytisk virkning – nedsat GI motilitet. Hæmmer parasympatisk tonus i 
hjerte og giver �  HR (80-90). Dilation af hudkar. Desuden motorisk uro, depression, angst, mv. 
Blæremuskulatur bliver slap. 
Bivirkninger: Lysskyhed, mundtørhed, slimhindetørhed, takykardi. Kontraindikationer: Må ikke 
gives ved glaukoma og prostatahypertrofi. 
Atropin bruges i forbindelse med sinusbradykardi pga. øget vagustonus. Gives også hvis man 
ønsker pupildilation. Bronkodilatorisk.  
Ibidoxim er reaktivator af enzymet acetylkolinesterase og er et kvartenært peptid og overtræder 
derfor ikke BBB.  
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Kap. 8 
 

 
 

 
� 1 - Gq Stim fosfolipase C, IP3, Ca2+ frigørelse; vasokonstriktion, sekretion 
� 2 - Gi cAMP� ; vasokonstriktion 
� 1 - Gs cAMP� ; Positiv inotropi 
� 2 - Gs cAMP� ; Vaso- og bronkodilatation 
� 3 - Gs cAMP� ; Lipolyse 
 
 
 

Substituering af amingruppen: metylsubstitution på 
NA giver A, som har specificitet for � 2 receptor.  
Substituering i benzenringen: Fjernelse af de to 
hydroxylgrupper nedsætter affinitet for 
adrenoreceptorer og nedsætter aktivitet af COMT. 
Efedrin og amfetamin er eksempler heraf, og disse 
kan passere BBB. 
Substituering på � -kulstofatomet: Samme som 
ovenstående, men hæmmer nedbrydning af MAO, 
forlænger virkningstiden. 
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Hudkar: � 1- og � 2-adrenoceptorer 
Kar i skeletmuskulaturen: � 1- og især � 2-adrenoceptorer 
Viscerale kar: � 2- og især � 1-adrenoceptorer 
Miltkar: � 1- og � 2-adrenoceptorer 
Cerebrale kar: � 1-adrenoceptorer 
Coronare kar: � 1-, � 2- og især � 2-adrenoceptorer 
Nyrekar: � 1-adrenoceptorer 
 
�  receptorer virker vasokonstriktoriske og �  receptorer er vasodilatoriske.  
Små doser af infuseret adrenalin giver � SBT & � DBT. �� MAP. Stimulering af � 1 giver � HR + 
� SV. �  vaskulær modstand. Større doser giver �  SBT & � DBT. 
NA giver ved små doser � SBT, � DBT & � MAP pga. vasokonstriktion af blodkar ved stimulering af 
� 1 receptorerne.  
NA & A stimulering via � 1 receptor på myokardiet giver 4 flg. virkninger: 1) � Kronotropi (� HR & 
minutvol.), 2) � inotropi (� kontraktilitet og � SV), 3) � dromotropi (øget ledningshastighed), 4) 
� batmotropi (nedsat refraktær periode, og dermed øget excitabilitet i impulsledningssystemet). 
Adrenalin virker via � 2 receptorer bronkodilatorisk. Har en svagt hæmmende effekt på 
tarmmotilitet, og er sphinkterkontraherende.  
NA & A frigiver ADH fra hypofysen. 
NA hæmmer via � 2 sekretion af insulin (øges ved stimulation af � 2).  
Adrenalin anvendes ved flg.:  

1. Ved akut hjertestop IV ved forgiftning fra narkotika. Især den batmotrope og kronotrope 
virkning.  

2. Ved adams-strokes syndrom (permanent el. anfaldsvis optrædende blokering af hjertets 
ledningssystem med langsom puls som indimellem kompliceres med besvimelse pga. 
manglende sammentrækning af hjertekamrene). Gives IV. 

3. Ved akut astmaanfald.  
4. Ved anafylaktiske reaktioner: anafylaktisk shock, astmatiske reaktioner og angioneurotiske 

ødemer.  
5. Ved diffust blødende sår og svuldne slimhinder. 
6. Ved centralt betingede shocktilstande, og enkelte tilfælde af shock i forbindelse med 

myokardieinfarkt. 
7. Lokal analgetika (smertestillende).  

Kontraindikationer for A & NA: a) hypovolæmisk shock b) hypertyreose (abnorm udskillelse af 
tyroid hormon) c) hypertension d) koronarsklerose e) generel karsklerose f) halotananæstesi (øger 
hjertets følsomhed overfor stoffer) g) behandling ved tricykliske antidepressiva. Disse er ikke 
absolutte men afhænger af situationen. 
 
Adrenoceptor agonister: 
� 1: Metaoxin, fenylefrin, neosynefrin – moderat stigning i BT + bradykardi. Anvendes for at 
modvirke slimhindesvulst ved allergisk og vasomotorisk rhinitis. 
      Xylometazolin, oxymetazolin – anvendes lokalt til nasal dekongestionering.   
� 2: Klonidin, � -metyldopa – reduktion af aktiviteten af det vasomotoriske center i hjernen efterfulgt 
af nedsat sympatisk nerveaktivitet. � -metyldopa er et prodrug og er også med til at sænke den 
sympatiske aktivitet. Begge farmaka er blodtrykssænkende midler.  Begge medikamenter har 
sløvende/trætheds bivirkninger.  
� 1+2: Isoprenalin – Begge �  receptorer. � 2 er det bronkodilatorisk ved inhalation, og ved 
indtrædelse i blodet fremkaldet det øget kronotropi, inotropi, dromotropi & batmotropi ledsaget af 
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øget iltforbrug i hjertet og nedsat nyttevirkning. Kan anvendes som adrenalin ved akutte hjertestop 
og blokade. Halveringstid 3-5min. 
          Dopamin – stimulerer primært dets egne receptorer men også � 1, som fremkalder � HR og 
kontraktilitet. Større doser stimulerer � 1 og er vasokonstriktorisk.  
          Dobutamin – derivat af dopamin. Også � 1. Mere udtalt virkning på kontraktilitet i hjrtets end 
frekvensen. Øger ledningshastigheden i AV-knuden. Halveringstid 2min. Beskeden direkte virkning 
på � 1. Kan anvendes ved akut behandling af kardiogent shock. � CO, � pulmonalt tryk, � DBT. 
          Dopexamin – hæmmer genoptagelsen af NA. Også � 1. Halveringstid 7min. Positiv kronotrop 
og dromotrop virkning. Overdosering kan provokere hjertekrampe. 
� 2: Sulbutamol & Terbutalin – Bronkodilatorisk virkning, længere end isoprenalin. Virkning efter 
1-5min og varer 2-6timer ved inhalation. Kan fremkalde udtalt hyperglykæmi og ketoacidose hos 
diabetikere. Kan forekomme hypokaliæmi og takykardi.  
      Salmeterol & formeterol – Salemeterol ligner sulbutamol, har dog en 1000gange større affinitet 
for receptoren. Langvarig hæmning af frisætning af astmamediatorer. Virkning varer ca. 12timer. 
Folmeteol er også bronkodilatorisk, men kan ved regelmæssigt brug aftage sin virkning pga. 
toleranceudvikling. 
       Efedrin – Bronkodilatorisk (indirekte virkning på �  receptorer), vasokonstriktion og � BT.  
Amfetamin – søvnhæmmende, ophæver træthedsfølelse, psykomotorisk stimulation, anorektisk 
virkning.  
Adrenoceptor-antagonister: 
� 1: Prazosin & doxazosin – selektive antagonister. Virker afslappende på glat muskulatur, perifer 
vasodilation, � BT giver moderat takykardi. T½ er hhv. 3timer og 22timer, metaboliseres i leveren. 
Bivirkningerne er ortostatisk hypotension og vandladningsproblemer.  
� 2: Yohimbin – selektiv antagonist som fremmer frisætning af NA i de sympatiske neuroner.  
 
� : Kun L form der er den aktive blokker. Beregnet til at nedsætte hjerteaktivitet. Stoffer som 
propranolol og metoprolol har en høj lipidopløsning men metaboliseres hurtigt i leveren og filtreres 
i nyrerne.  
Hovedvirkninger for � 1 antagonister - �  iltforbrug, forlænget PQ interval, beskytter mod øget 
sympaticustonus, hypotensiv virkning, kan give hjerteinsufficiens, � HDL kolesterol i plasma og 
� TG.  
Klinisk – atenolol og metoprolol gives mod angina pectoris og hypertension. Propranolol er non-
selektiv og virker som lokalanalgetisk, og nedsætter desuden det intraokulære tryk ved glaukom. 
Bruges ved hjertearytmi men er kontraindiceret ved hjerteinsufficiens og hjerteblok. Bivirkninger 
kan give bronkokonstriktion pga. sin � 2 antagonistiske virkning.   
 
Fra holdtimen & forelæsning 
 
Parasympatisk ”rest & digest” Sympatisk ”fight or flight”  
�  metabolisk rate   
�  puls, BT 
�  aktivitet af spytkirtler mm 
�  fordøjelses aktivitet 
�  anabolisme og lagring 
Stimulerer urination og defekation��

�  Mental ”alertness” – eufori 
�  metabolisk rate 
�  fordøjelse, urination 
Aktivering af energi reserver 
�  respiration, dilatation af luftveje 
�  puls, BT, muskeltonus 
Aktivering af sved kirtler 
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Ved stigende 
koncentrationer af 
adrenalin vil virkningerne 
være som noradrenalins, 
dvs at de 
� 1- adrenoceptor-
medierede virkninger 
dominerer, og perifer 
modstand stiger 
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Kap. 9 
 
Dopamin er en neurotransmitter som primært findes i CNS (desuden i GI, kardiovaskulære system, 
urogenitalsystemet). DA syntetiseres som NA, og lagres også i vesikler. Koncentrationen af L-
DOPA er normalt lav grundet sin hurtige dannelse til DA.  
DAT (transporter) optager frigjort DA til cytoplasmaet igen. Ikke vesikulært DA i nerveterminalen 
nedbrydes af MAO (bundet til mitochondrier) til DOPAC. Udenfor nedbrydes det af COMT og 
MAO til HVA.  
På den præsynnaptiske nerve sidder nogle D2 receptorer som er Gi linkede, hvilket hæmmer AC til 
at kunne frigive mere DA. På den postsynaptiske del finder man både D1 og D2 receptorer. D1 
aktiverer AC som danner cAMP. Denne aktiverer PKA som igen aktiverer og phosphorylerer 
DARPP-32 som er en kraftig hæmmer af proteinfosfortase-1. D2 hæmmer denne reaktion direkte, 
dog kan reaktionen også hæmmes indirekte ved øget inracellulært calcium og ved aktivering af 
calcineurin som dephsophorylerer DARPP-32.  
Motorisk adfærd – D1-3 i ventrale tratium kontrollerer fremadrettede bevægelser.  
Stimulation af D2 = � DA firgørelse, � motorisk aktivitet. 
Stimulation af D1 = - motorisk effekt, oral dyskinesi.  
Synergistisk virkning mellem D1 & D2 
D3 hæmmer motorisk effekt. 
Kun D1 og D2 receptorer har betydning for forstærkningsmekaninsmer samt indlæring, 
hukommelse og andre hørjere kognitive funktioner. 
D1 har en permissiv (�������������		
�������

���������
���������������� ���
���
���	������������ virkning på 
D2 receptor aktiviteten.  
DA agonister = primært mod parkinsons. D2-agonister og er også med til at nedsætte 
koncentrationen af prolaktin. Andre agonister (også D2) bruges mod skizofreni 
DA antagonister = antipsykotika. Mod psykotiske tilstande især skizofreni. D2 blokerende tilstand.. 
DAT hæmmere = kan bruges som antidepressiva på linje med serotonin og NA 
genoptagshæmmere. Amfetamin (frigiver også DA) og kokain er hæmmere heraf.  
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Target Lægemiddel Sygdom 
D1 agonist   
D1 antagonist   
D2 agonist bromocriptin Parkinson 
D2 antagonist Antipsykotika, 

clozapin 
Skizofreni 

DOPA decarboxylase 
hæmmere 

Levodopa (L-DOPA) Parkinson 

MAO-B hæmmere Selekilin Parkinson 
COMT hæmmere Entakapon Parkinson 
Vesikler Metylfenidat ADHD 
Dopamin transporter Kokain Misbrug 
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Kap. 10 
 
Serotonin = 55hydroxtryptamin eller HT 
Fndes i GI, blodplader, milt, CNS  

 
 
Selektive genoptagelseshæmmere, SSRI præparater, bliver brugt som antidepressiva mod fx angst, 
socialfobi, bulimi mm.  
Mange hæmmere virker uspecifikt, da de også hæmmer samme trin i NA og DA.  
Vasokontriktion af glatmuskulatur i lunge og nyrer. Dilation i skelet og hjertemuskulatur.  
HR reduceres ved stimulation på den afferente vagusterminal i baroreceptorerne og i 
koronarkargebetet. Dette initierer en kemorefleks hvorved sympatikus nedsættes og parasympatikus 
øges, hvilket medfører hypotension og brydykardi.  
Tarmkanalen – 5-HT øger tonus og motilitet. 
Respiration – inducerer bronkokonstriktion. 
CNS – regulation af emotionelle og kognitive reaktioner.  
Findes 7 receptortyper, 5-HT1-5-HT7. De sidste tre bruges ikke farmnakologisk endnu. Alle pånær 
receptortype 3 er koblet til et G-protein, hvor 3-typen er en ionkanal. Subtyper for receptor 1 
inddeles fra 1A-1F. 5-HT1 receptortypen er med til at nedsætte HR og BT, fx flesinoxan.  Urapidil 
er også en agonist men har en � -adrenoceptor blokerende virkning. 1D&F agonist er sumatriptan 
som er et migrænebehandlende medikament, som har en direkte effekt på de cerebrale kar.  
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I 5HT2 receptorerne bruges antagonister mod karkonstriktion og aggregation af blodplader. 
Agonister er LSD, og andre agonister kan også bruges til appetitregulering og som antideoressiva.  
5-HT3 som metoklopramid bruges som regulator mod kvalme og tarmmotilitet.  
 
 
Kap. 11 
 

 
Hisamins fysiologiske roller er ikke endeligt afklaret, men mindst 3 mediatorer er klarlagt. 1) 
Allergiske reaktioner. Findes i mastceller og basofile granulocytter. Binder til H1 & H2 receptorer 
på kar, nerver, kirtel og muskelceller. 2) Syresekretion i ventriklen via H2. 3) Intracerebral 
signalsubstans, via en H3 receptor.  
De klassiske antihistaminer udøver deres effekt via kompetitiv antagonisme til H1 receptoren. 
Antihistaminer nedbrydes i leveren.  

  
– H1-stimulering: � fosfolipase C �  IP3/DAG, � Ca2+ 
– H2-stimulering: � adenylat cyklase �  � cAMP 
– H3-stimulering: � adenylat cyklase �  �  cAMP 
Dilation af endothelceller = H1 
Dilation af muskelceller = H2  
Væskelækage er forårsaget af kontraktion er H1 på venekapillærer 
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Antihistaminer virkning indeles efter, hvorvidt de er sederende eller ej. Ikke-sederende 
antihistaminer bruges fortrinsvis i behandlingen af allergiste tilstande, hvor de har effekt på hud- og 
slimhinderelaterede symptomer, men ikke er kardiovaskulære reaktioner. Sederende antihistaminer 
bruges på samme indikation, hvor sedation desuden er ønskelig, samt til en række kløende 
hudsygdomme og transportsyge. Antihistaminer med virkning på H2 receptoren anvendes, hvor 
nedsættelse af ventriklens syresekretion ønskes.  
 
Kap. 12 
 
• Peptid hormoner hydrofile molekyler 
• Frit opløst i blod (ikke IGF-I, -II) 
• Kan ikke penetrere cellemembran 
• Bruger specifikke receptorer til intracellulær 
virkning 
– G-protein koblet 
– Kinase koblet 
– Kinase associeret 
 
Angiotensiner 
 
Peptider – Angiotensinogen, lineært peptid, et � -globin, syntetiseret i leveren. Angiotensin I er et 
dekapeptid, dannes ved spaltning af angiotensinogen vha. renin. ANG I har ikke nogen virkning i 
det systemiske kredsløb. Fra ANG I til ANG II to er det ACE der katalyserer denne proces, og ANG 
II er det aktive stof.  
Receptorer – ANG II virker ved binding til to receptorer i 7TM familien, G-protein. AT1 og AT2, 
overvejende AT1. AT2 findes i større mængder i føtallivet. AT1 findes særligt i glatte muskelceller, 
lever, nyrer, binyrer og hjerne og aktiverer et Gq protein.  
Virkninger – ANG II virker vasokonstriktorisk, aldosteron sekrerende, aktivering af sympaticus, 
renale tubulære virkninger som reducerer natriumudskillelsen. Medieres via AT1.  
Klinisk potentiale – ACE hæmmere, renin hæmmere, AT1 & 2 blokkere. Primært i behandling mod 
hypertension. Losartan: - selv aktiv, kompetitiv binding til AT1 receptor. - Metabolit, non-
kompetitiv antagonist, 10x affinitet. - Blodtrykssænkende efter 1 time, max effektefter 6 timer. 
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Bradykinin og andre kininer 
 
Peptider – kininer er en samlet betegnelse for en række linære peptider, der dilaterer glat muskulatur 
i kar og kontraherer glat muskulatur i viscera. Findes plasmakininer og vævskininer. Bradykini er et 
plasma kinin og kallidin er et vævskinin. Kallikreiner er en samlebetegnelse for enzymer, som 
katalyserer kininogener til kininer. Kininer i plasma har en halveringstid på ca. 15 sek. 
Receptorer – B1 og B2 G-proteinkoblede receptorer. Normalt B2 kun. 
Virkninger – Bradykinin er vasodilaterende og kontraherende i viscera.  
Klinisk potentiale – bruges som kallikrein inhibitorer til behandling af blødnings og choktilstande.  
 
Endoteliner 
 
Peptider – Endothilin1-3. Syntese i endothelceller. Pro-endothelin omdannes via ECE til endothelin. 
ET-1 er mest dominerende. Parakrin regulering, vasokonstriktorisk.  
Receptorer – ET A & B og er G-protein koblede (PLC� �  IC calcium). ET A særligt i glat 
muskulatur og har større affinitet for ET-1 end 3, hvor ET B binder dem ligeligt.  
Virkninger – funktionel kobling mellem endothelceller og muskelvæv. Hovedfunktion er 
vasokonstriktion og proliferation. IV af ET-1 giver BT fald og vasodilation, da NO syntesen stiger.  
Klinisk potentiale – Ikke så meget udvikling. Bosentan bruges som antagonist til behandling af 
pulmonal arteriel hypertension. 
 
Kardiale natriuretiske peptider (NP-systemet) 
 
Peptider – ANP, atrial NP, secerneres af atriale myocytter. BNP, brain NP, udskilles fra hjertets 
muskelceller, har en relakserende virkning på glat muskulaur. CNP syntetiseres i endothelceller. 
Nedbrydning af natriuretiske peptider sker via ektozymet neutral aminopeptidase. ANP fjernes fra 
plasma med en T½ på 2-5min BNP på T½ 20min og CNP med T½ på 2-3min. 
Receptorer – NRP-A,B,C. A & B har extracellulære bindingsdomæner der danner dimerer ved 
binding. C er ukendt. NPR-A ninder ANP & BNP.  
Virkninger – hæmmer kontraktion i vaskulær og visceral glat muskulatur. ANP & BNP øger den 
renale udskillelse af natrium, dels ved at reducere reninsystemets aktivitet og dels direkte hæmning 
af af reabsorptionen af natrium i distale tubuli.  
Klinisk potentiale – Ingen ago-eller antagonister til natriuretiske peptider. Øgede koncentrationer af 
disse giver pumpedysfunktion i hjertet. 
 
Neurohypofysære peptider 
 
Peptider – neurohypofysen secernerer to nonapeptider, vasopressin ADH, og oxytocin.  
Receptorer – vasopressin binder sig til V1a,b og V2 som er G-proteinkoblede, hvor V1a er mest 
udbredt. V2 findes i hovedcellerne i nyrernes samlerør. Der kendes én oxytocin receptor som erGq 
koblet. Disse udløser muskelkontraktioner i uterus.  
Virkninger – V1 udløser vasokonstriktion, glykogenolyse(lever), og ACTH sekretion 
(adenohypofysen). V2 udligner den osmotiske gradient mellem lumen og interstits og derved 
produktionen af koncentreret urin.  OT se ovenstående.  
Klinisk potentiale – agonister til insufficient vasopressinsekretion og antagonister ved 
overhydrering. OT antagonist bruges til behandling af truende præmatur fødsel. 
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GI peptider og neuropeptider 
 
Gastrin – secerneres fra G-celler i den antroduodenale del. Øger sekretion af histamin ved at binde 
til ECL celler. Virker også direkte på parietalcellerne til H+ udskillelse. Hæmmer somatostatin 
frigivelse af D-celler. 
 
Sekretin – S-celler i duodenum, syntetiseres ved lav pH. Udløser sekretion af bikarbonat i pancreas. 
Hæmmer derudover syresekretion direkte på parietalcellerne, indirekte ved at hæmme CCK 
frigivelse og ved at frigive somatostatin.  
 
CCK – syntese i I-celler. Disse reagere på nedbrudte lipider og peptider, hvor CCK stimulerer 
acinarceller i pancreas til at sekrere enzymer til videre fordøjelse af maden.  
 
VIP – udtrykkes si neuroner med andre agonister/transmittere som Ach, og har affinitet for 
VPAC(1) & VPAC(2). Stimulans virker afslappende på glat muskulatur, frigivelse af sekret fra 
pancreas og spytkirtler, antiinflammatorisk og immunmodulerende.  
 
Substans P – fungere som transmitter i afferente neuroner. Desuden med til at styre motilitet i GI, 
og er også involveret i udløsning af inflammatorisk respons. Smerteopfattelse. 
 
PACAP – virker som VIP og binder også til dets receptorer som til sin egen PAC(1).  
 
NPY – virker på Y1-5. Er centranervøs regulator fra forøget føde og væskeindtag.  
 
Calcitonin – calcitoninfamilien består af calcitonin, CGRP, amylin, adrenomedullin, intermedin & 
CRSP. Fuld virkning af CGRP kræver en CRLR (calcitonin receptor lignende receptor) en RAMP 
(receptor aktivitetsmodificerende membranprotein) og RCP (receptor component protein). 
Calcitonin kan binde til CTR uden RAMP. CRPG er en potent vasodilator og virker ved binding til 
CLR/RAMP i endothel og underliggende glat muskulatur. Adrenomedullin binder til 
CRLR/RAMP2 potent vasodilator og er med i angiogenesen. Har desuden en hypotensiv virkning 
ved at hæmme sekretion af renin, hæmme vasokonstriktion virkning af ANG II, og hæmme 
sekretion af aldosteron.  
 
Apetitregulerende peptider – Leptin, som er et hormon dannet fra fedtceller, er et 
langtidsregulerende hormon som giver mæthedsfølelse. Fede mennesker har som regel receptor 
resistens overfor leptin. Ghrelin, produceres primært i ventriklens mucosa, stimulerer frigivelse af 
GH og øger koncentrationerne af prolaktin, kortisol og katekolaminer i plasma.  
 
L-glutamat – Glutamat er en prototype på en excitatorisk AA. Dannes fra � -oxyglutarat eller 
glutamin. Det virker ved binding til metabotrope receptorer (mGluR, 8forskellige) og Ionotrope 
receptorer (regulerer permeabiliteten af kationkanaler, AMPA receptorer, NMDA-receptorer som 
kræver glycin som co-receptor, og kainatreceptorer). AMPA og kainat operere i forbindelse med 
hurtig excitatorisk transmission, hvor NMDA virker langsomt. 
 
Glycin - findes overvejende i medulla spinalis og oblongata.strykniner en kompettiv glycin-
receptor-agonist. Tetanustosin hæmmer iinhibitoriske glycinerge interneuroner og kan medfører 
massiv hyperexcitabilitet. 
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GABA – er den dominerende inhibitoriske transmitter i CNS. Den dannes fra glutamat vha GAD. 
Virker via aktiveringa af GABA A & B. A receptoren er snævert koblet til kloridkanaler, hvis 
åbning stabiliserer membranpotentialet. Muscimol agonist, Bicuculin antagonist. B receptoren 
hæmmer dannelsen af cAMP. Baklofen er en specifik agonist. GABA’s virkning termineres ved 
genoptagelse og ved deaminering via GABA-transaminase.  

 
Kap. 15 
 
Eicosanoider (eicosan = 20 C) – biologisk aktive derivater af flerumættede fedtsyrer. De 
farmakologiske vigtigste undergrupper er prostaglandiner, tromboxaner og leukostriener. 
Eicosanoider syntetiseres ud fra arakidonsyre, som tilføjes gennem kosten direkte eller ved 
omdannelse fra linolensyre. Arakidonsyre deponeres i esterificeret form som fosfolipider i 
cellemembraner.  

 
 

COX = cyklooxygenase. 
Syntesen af prostaglandiner sker 
intracellulært. Prostaglandiner 
passerer cellemembranen ved 
aniontransportere.  
LO = lipoxygenase (cytoplasma) 
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Prostaglandiner og tromboxan virker via et G-protein (i,q,s)  

 
 
Kardio-vaskulært 
PGE2,  PGI2, PGD2 Vasodilatation (blodtryksfald og reflekstakykardi) positiv inotrop & 

kronotrop effekt.  
PGD2   Vasokonstriktion i lungekredsløb 
PGF2�é , TXA2 Vasokonstriktion (blodtrykstigning kun TXA2) 
TXA2   Mitogen effekt 
PGE2   Ductus arteriosus åbning 
Cys-LT   Kontraktion af coronarkar, øget karpermeabilitet (blodtryksfald) 
Gastrointestinalt 
PGE2   Nedsætter H+-sekretion, øger mucin- og hydrogenkarbonatsekretion 
PGE2, PGF2�é��  Kontraherer glat muskulatur, øger vand- og elektrolytudskillelse 
Respirationsveje 
PGF2�é , PGD2, TXA2 Bronkokonstriktion 
PGE2, PGI2   Bronkodilatation (PGE2 dog også konstriktion via EP1) 
Cys-LT   Bronkokonstriktion, slimhindeødem, øget mukosasekretion 
Nyrer 
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PGE2, PGI2   Øger renal blodgennemstrømning 
TXA2   Nedsætter renal blodgennemstrømning 
PGE2, PGI2, PGD2  Stimulerer reninsekretion 
PGE2   Modvirker effekten af ANP, virker diuretisk 
Gravide uterus 
PGE2, PGF2�é�� Stimulerer uterin kontraktion, modning af cervix 
Trombocytaggregation 
TXA2   Fremmer trombocytaggregation 
PGI2   Hæmmer trombocytaggregation 
Inflammation 
PGE2, PGI2, LTB4  Smertefremkaldende (sensibilisering af afferente nerveender) 
PGE2, PGI2   Hæmmer T-celle proliferation 
PGE2   Pyrogent i hypotalamus 
Leukotriener   Kemotaxi - LTB4 (neutrofile), Cys-LT (eosinofile) 
 
Præparat  Type  Indikation(er 
Dinoproston  PGE2-analog Abortus provocatus 
Gemeprost  PGE1-analog  Fødsel - “modning” af cervix/ igangsætning 
Carboprost  PGF2-analog  Uterus atoni post partum (carboprost) 
Alprostadil  PGE1 Erektil dysfunktion 

Hindre lukning af ductus arteriosus 
Misoprostol  PGE1-analog  Ulcusprofylakse ved NSAID-behandling 

Medicinsk abort (komb. med antiprogestin) 
Epoprostenol PGI2  Pulmonal hypertension 
Iloprost  PGI2-analog  Svær perifer karsygdom 
Latanoprost PGF2-analog  Åbenvinklet glaukom 
Travoprost PGF2-analog Åbenvinklet glaukom 
 
Korticosteroider hæmmer syntesen af eicosanoider, ved at sænke aktiviteteten af fosfolipase, og 
nedregulerer ekspressionen af COX.  Det samme gælder NSAID og Acetylsalicylsyre som desuden 
hæmmer trombocyaggregationshæmmende. Disse virker dermed antiinflammatorisk. 
 
Hypofysen 
Kun den posteriore lap modtager arterieforsyning, hvor den anteriore kun får portal blod.  
Den anteriore lap producerer/syntetisere 6 hormoner: GH, TSH, ACTH, FSH, LH, PRL, hvor CRH 
fra hypothalamus stimulere denne sekretion. CRH (corticotropin releasing hormone) som frigives 
fra hypothalamus frigives til portal blodet i hypofysestilken som derefter passere forbi den anteriore 
lap, som derefter frigiver sine hormoner. Både TSH, ACTH, LH og FSH fungerer også som 
releasing hormones i andre endokrine væv.  
Den posteriore lap eller neurofysen siges at være en del af hjernen. Hormonerne AVP og OT bliver 
produceret i hypothalamus i den paraventrikulære og supraoptiske nucleus og transporteres via 
lange tynde neuroner ned til neurofysen, hvor de derfra frigives endokrint til blodet.  
 
 

ANTERIOR PITUITARY 
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Releasing (Inhibitory) 
Factor Made by 
Hypothalamus  

Target Cell in 
Anterior Pituitary  

Hormone Released by 
Anterior Pituitary  Target of Anterior Pituitary Hormone  

GHRH (inhibited by 
somatostatin) 

Somatotroph GH (growth) Multiple somatic tissues 

TRH Thyrotroph TSH (thyroid stimulating) Thyroid follicular cells, stimulated to 
make thyroid hormone 

CRH Corticotroph ACTH (adrenocorticotropic) Fasciculata and reticularis cells of the 
adrenal cortex, to make corticosteroids 

GnRH Gonadotroph FSH (follicle stimulating) Ovarian follicular cells, to make 
estrogens and progestins Sertoli cells, to 
initiate spermatogenesis 

GnRH Gonadotroph LH (lutheinzing hormone) Ovarian follicular cells, to make 
estrogens and progestins Leydig cells, to 
make testosterone  

(inhibited by dopamine) Lactotroph PRL (prolactin) Mammary glands, initiates and maintains 
milk production 

POSTERIOR PITUITARY  

Hormone Synthesized in 
Hypothalamus 

Hormone Released 
into Posterior 
Pituitary 

Target of Posterior 
Pituitary  

 

AVP/ADH AVP (arginine 
vasopressin) 

Collecting duct, to increase 
water permeability  

OT OT (oxytocin) Uterus and breast  
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TSH,FSH & LH har en �  enhed tilfælles og en �  enhed specifitet.  
Somatotropin release – inhibiting factor SRIF = Somatostatin. �
 
Kap 47 
 
GH styrer overvejende den somatiske størrelse. 
Acromegali = overskud af GH efter puberteten. Giver fortykkede knogler og bløddele.  
GH syntetiseres i den anteriore del af hypofysen af somatotropin celler. Flere molekulære former 
findes af GH alt afhængig af hvordan pre-mRNA bliver splicet. Midst tre former findes, 22-kDa 
polypeptid (191 AA) som er mest dominerende og ellers 20kDa (176 AA) og 45kDa som er en 
dimer af 22kDa. De syntetiserede hormoner pakkes i vesikler og opbevares i cytosolet af 
somatotropin cellerne.  
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Der findes 4 hormoner som er homologe til GH.  
PvGH har samme affinitet til hepatisk GH som hGH, og er desuden en modulator under graviditeten 
for systemisk IGF-I produktion. 
hCSs har 100-1000 gange mindre affinitet end hGH eller pvGH. Disse er ikke så effektive på IGF-I 
(insuling growth factor) og er derfor primært laktogene (laktation).  
hPRL siges at GH har affinitet for samme receptor som PRL men ikke omvendt.  
HORMONE NUMBER OF AMINO ACIDS  HOMOLOGY (%) CHROMOSOME 

hGH (human growth hormone) 191 100 17 

pvGH (placental-variant GH) 191 93 17 

hCS1 (human chorionic somatomammotropin 1) 191 84 17 

hPRL (human prolactin) 199 16 6 

GH sekreres på en minut-minut basis. Det viser sig at den største sekretion sker når man sover. 
Desuden giver træning, stress, høje protein rige måltider (primært arginin) og faste (hypoglykæmi) 
øget sekretion af GH (ikke godt for børn). 
�
GHRH produceres i nucleus arcuatum i hypothalamus og frigives til portalblodet for derefter at nå 
den anteriore lap på hypofysen, som derefter stimulerer somatotropin cellerne til at frigive GH. 
Somatostatin produceres desuden også i hypothalamus i den periventriculære region, og frigives 
også i det portale blod. Somatostatin inhibere GH sekretion. 

 
Når GH frigives trigger det sekretion ag IGF-I i målvævet. Dette kan hæmme sekretionen ved en 
direkte og indirekte feedback mekanisme. Direkte vil cirkulerende IGF-I hæmme sekretionen af GH 
på somatotropin cellerne (umiddelbart ved en tyrosin kinase). Indirekte vil IGF-I hæmme 
sekretionen af GHRH i hypothalamus og derfor vil den øgede somatostatin være dominerende. GH 
inhibere også selv sekretionen af GH ved en short loop feedback. 
GH receptorer i målvævet er en monomer på 620 AA og har et transmembran segment. Når GH 
binder til to monomerer dannes der en dimer og en bro 
 
Akut effekt af GH, anti-insulin & diabetogene effekter??? 
 
Selvom GH frigivelsen i blodet varierer i løbet af dagen, vil IGF-I (og II) ikke varirer særlig meget. 
Grunden til dette er at IGF-I binder til et plasmaprotein i blodet ca. 90%.  

GHRH binder til en g-protein receptor som 
stimulerer en adnylyl cyclase (AC). Den øgede 
cAMP øger gentranskriptionen og syntese af 
GH. Den øgede cAMP aktivere en PKA som 
øger den intracellulære Ca2+ som frigiver den 
preformerede GH.  
Somatostatin binder også til en g-protein 
receptor, som inaktiverer AC.  
Hvis både GHHR og somatostatin virker 
samtidig på somatotropin cellen, vil somatostatin 
være stærkest og derfor hæmme sekretion af GH. 
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IGF-I & II sekreres til det extracellulære rum og kan enten virke parakrint, endokrint, autokrint eller 
kan binde til et protein, som kan øge molekyle komplekset som kan inhibere indtræden af IGF i 
blodbanen.  

 
 
 
Andre hormoner som køns steroider (testosteron, østrogen), thyroid hormoner, glucocorticoider 
(hæmmer vækst ved overskud) og insulin fremmer også vækst.  
GH & IGF-I spiller en stor rolle under vækst for babyer, som er med til at stimulere sekretion af 
ECM i knogler mm. De sørger for længde vækst og radial vækst. 
Holdtime 
 

 
 

Stimulation Inhibition  
Growth hormone-releasing hormone Somatostatin 
Glucose  decrease Glucose  increase 
Free fatty acid decrease Free fatty acid increase 
Amino acid increase (arginine)   
Fasting Somatomedins 
Prolonged caloric deprivation Growth hormone 

IGF-I reagere ved at binde til en IGF-I receptor 
som er en heterotetramer og har to extracellulære �  
kæder og to transmembrane �  kæder som har 
bundet en tyrosin kinase som aktiveres ved binding 
af IGF-I.  
Insulin receptoren har strukturelt homologi til IGF-
I receptoren. Både insulin og IGF-I kan binde på 
hinandens receptorer. Der findes sågar receptorer 
hvor en ��  kæde er fra insulin og en ��  er fra IGF-
I og derfor binder både IGF og insulin, dog størst 
affinitet for IGF-I (hybrid receptors).   
IGF-II kan binde til IGF-I receptoren men binder 
primært til sin egen receptor. Mannose-6-
phosphate kan også binde hertil. Den fysiologiske 
handling ved binding af IGF-II er ikke helt klart. 
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Stage IV sleep � -Adrenergic agonists 
Exercise   
Stress  Cortisol 
Puberty Senescence 
Estrogens Obesity 
Androgens Pregnancy 
Dopamine   
Acetylcholine   
Serotonin   
� -Adrenergic agonists   
� -Aminobutyric acid   
Enkephalins   
Growth hormone releasing peptide (ghrelin)  

 
GH – lipid, protein & kulhydrat metabolisme. Postnatal somatisk vækst. 
Direkte virkning (GH) 
Målceller: Fedtceller, hepatocytter, muskelceller. 
Effekt: �  blod-FFA (� fedtdepot). � lean body mass, � blodglucose��
Fedceller  Muskelceller   Hepatocytter 
� lipolyse  � AA optagelse       � lean body mass � glykoneogenese 
� glykoseoptag � proteinsyntese 
 
Indirekte virkninger (IGF-I) 
Målceller: Celler der indgår i somatisk vækst. 
Effekt: Somatisk vækst 
 
Chondrocytter �  � proliferation, � metabolisme.    
Hjerte, lunge, pancreas, hud, lever �  � hyperplasi, � hypertrofi 
Faste - � GH� �� IGF 
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Kap 48. 
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T3 (triiodothyrin) er mere aktiv en T4 (thyroxin). 
Thyroglobin er et glycoprotein som bliver syntetiseret inde i follikel cellen.  
Thyroid hormonerne lagres i kolloidet. 90% af thyroid hormonerne udskilles som T4 og 10% som 
T3, og disse binder til TBG, albumin og tranthyretin (TTR) i blodet. Storset al thyroid hormon er 
bundet til proteiner kun 0,02-0,5% er ikke bundet.  
T4 kan deiodiseres i perifere væv til T3 og rT3 primært. T3 dannes ved at fjerne et I fra den ydre 
ring vha. en 5’/3’ monodeiodinase (primært i lever, nyre og thyroid). rT3 fjernes der et I fra den 
indre ring vha. en 5/3 monodeiodinase (primært i CNS & placenta). 
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Øget thyroid hormon øger den basale metaboliske rate BMR ved direkte kaloriemetri (øget 
varmeproduktion) og indirekte kaloriemetri (øget oxygenoptagelse). Thyroid hormoner øger BMR 
ved at øget både anabole og katabole aktiviteter.  
 

PARAMETER 
LOW LEVEL OF THYROID 
HORMONES (HYPOTHYROID) 

HIGH LEVEL OF THYROID HORMONES 
(HYPERTHYROID) 

Basal metabolic rate �  �  

Carbohydrate 
metabolism 

�  Gluconeogenesis 
�  Glycogenolysis 
Normal serum [glucose] 

�  Gluconeogenesis (futile cycle) 
�  Glycogenolysis 
Normal serum [glucose] � insulin 

Protein metabolism �  Synthesis 
�  Proteolysis 

�  Synthesis 
�  Proteolysis 
Muscle wasting 

Lipid metabolism �  Lipogenesis 
�  Lipolysis 
�  Serum [cholesterol] 

�  Lipogenesis 
�  Lipolysis 
� Serum [cholesterol] 

Thermogenesis �  �  

Autonomic nervous 
system 

Normal levels of serum catecholamines �  Expression of �  adrenoceptors (increased sensitivity 
to catecholamines, which remain at normal levels) 

Hypothyroid kan give dværgvækst og kretinisme.  
Ved thyroid hormone induceret oxygenoptagelse vil aktiviteten af Na/K pumpen også stige. 
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Syntese: Nucleus arcuatus i hypothalamus frigiver hormonet TRH som indtræder i portal venerne 
for at ramme thyrotropcellerne i forlappen. Her sætter TSH sig på en TSH receptor som aktiverer et 
G-protein. Dette aktivere PLC som splittes til DAG og IP3. DAG aktiverer PKC som 
phosphorylerer proteiner til syntese af TSH. IP3 frigiver calcium fra de intracellulære lagre, som 
øger koncentrationen heri og derfor frigiver TSH. TSH sætter sig på en TSH receptor i follikel 
cellerne i thyroidea som frigiver T4 & T3. Disse hormoner laver negativ feedback på både tyrotrop 
cellerne og på nucleus arcuatum. Dopamin og somatostatin er også hæmmere på thyrotrop cellerne.  
 
Fra holdtimen 
Anatomi: 2lobus forbundet med isthmus. Omringet af capsula fibrosum. A. thyroidea sup fra a. 
carotis ext. Og a. thyroidea inf fra a. subclavia. V. thyroidea sup et inf fra v. brachiocephalica og 
media fra v. jugularis int.  
 
T3 ca. 0,5% frit (T½ 1dg), T4 ca. 0,02% frit (T½ 7dg). 
Når cellerne er aktive er de cylinderformede når de er inaktive er de kubiske.  
DIT+MIT = T3; DIT+DIT = T4 (konjugering) 
Effekt (vigtigst 6mdr sidste prænatal & 6 første natal) 
Vækst: Ekspression af genet for GH; Ossifikation af epifyseskiver 
Thermogenese: stimulerer den oxidative phosphorylering i motochondrierne; øger generelt 
stofskiftet.  
KArdiovaskulært: Direkte - � aktivitet i hjertemuskulatur� MHC� � � NA/K pumpe; �� -adrenerge 
receptorer� � kontraktilitet og funktion af ventrikkel. Indirekte - � varmeproduktion & CO2 i 
væv� � perifær vaskulær modstand� � DBT� baroreceptorreflex� � sympaticus aktivitet. 
Direkte+Inderekte = � HR & CO. 
 
� TSH – Igb sætter sig på TSH receptorer og øger derfor T3/T4, hyperthyroidisme. 
Laboratorieprøver ser man altid efter TSH først også T3/T4.  
Medicinsk giver man thyroid peroxidase hæmmere eller betablokkere.  
� TSH = lavt stofskifte og vice versa. 
Billeddiagnostik – skintigrafi (stråling), ultralyd, CT/MR 
Frostørret kirtel, knude = Struma 
 
Morbus Basedowii, struma exophthalmica, Graves' disease, diffus toksisk struma, Basedows 
sygdom (Karl Adolph von Basedow, 1799-1854, Tyskland; Robert James Graves, 1797-1853, 
Irland): ·autoimmun sygdom i skjoldbruskkirtlen, (·glandula thyroidea); karakteriseret ved diffus 
·struma, forøget dannelse af skjoldbruskkirtelhormon (hypertyroidisme, se ·hyperthyroidismus) og 
karakteristiske øjensymptomer (thyroidea-associeret orbitopati, tyrotoksisk oftalmopati, se 
·basedowoide øjensymptomer). Den øgede hormonproduktion skyldes thyroideastimulerende 
·immunglobuliner (TSI) der bindes til skjoldbruskkirtelcellernes ·receptorer for det 
thyroideastimulerende hormon (·thyrotropin) og stimulerer kirtlen til vækst og øget 
hormonproduktion. Sygdommen optræder familiært og er ofte ledsaget af andre autoimmune 
sygdomme. Se også ·Merseburgtriaden. 
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Kap. 49 Binyren 
 

 
Cortisol 
Cortisol øger plasmaglucose ved at omdanne AA til glucose, ved igen at aktivere gluconeogenesen i 
leveren.  
Cortisol og aldosteron har næsten samme kemiske struktur, dog mangler aldosteron en OH gruppe 
på plads 17, men har i stedet en aqldehyd gruppe på plads 18 (aldo). Selvom de ligner hinanden har 
de ikke samme effekt. Aldosteron er et mineralocorticoid hvor cortisol er et glucocorticoid. 

Producerer overordnet 4 hormoner: cortisol, 
aldosteron, adrenalin & noradrenalin.  
Binyren deles i to dele, binyremarven 
(medulla) og binyrebarken (cortex). Cortex 
kan endvidere deles i tre lag:  
·  Zona glumerulosa (mineralocorticoider – 

aldosteron) 
·  Zona fasciculata (Glucocorticoider – 

cortisol) 
·  Zona reticularis (Androgener – 

aldosteron) 
I medulla syntetiseres adrenalin & 
noradrenalin.�
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Når cortisol er syntetiseret diffunderer det ud i blodet og binder til corticoid bindingsglobulin 
(CBG) eller transcortin ca. 90%. 7% binder til albumin og ca. 3% er frit i blodet.  
Cortisol binder intracellulært til en glucocorticoid receptor(GR), som er bundet til hsp90. Når 
cortisol binder til GR vil denne løsrive sig fra hsp90 og indtræde i nucleus hvor det binder til 5’ 
enden til et glucocorticoid respons element (GRE) hvor det danner en dimerisation og derefter 
begynder gentranskription. 
 
 

Binyren danner sine hormoner ud fra cholesterol som 
enten kommer fra LDL-cholesterol ved receptor medieret 
endocytose, eller ved de novo syntese af acetat.  
Ved de novo syntese hører alle enzymer på nær 3�  HSB, 
til cytochom P-450 oxidase familien, som enten er i 
mitochondriet eller SER.  
Cortisol kun i faciculata & reticula. 
P450SCC er et VIGTIGT enzym sammen med aldosteron 
synthase. 
17� -hydroxylase findes ikke i glurolosaceller. 
FFA omdannes til cholesterol ved HMG CoA reductase. 
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Cortisol inducerer syntesen af enzymer til nydannelse af glucose i leveren. I musklerne nedbryder 
den proteiner til AA som så igen kan gå tilbage til leveren i gluconeogenesen. I subcutantvæv 
mobiliserer det FFA til et alternativt brændstof for glucose. Cortisol har også effekt på 
immunsystemet og CNS (stress).  
Selve stimuleringen af cortisol frigivelsen kan ske via stress (cerebral cortex) eller hypothalamus 
(daglig rytme). Disse stimulerer neuroner i den paraventrikulære nucleus, som derefter frigiver 
CRH (corticotropin releasing hormone). Disse løber i portal blodet til forlappen i hypofysen hvor 
den sætter sig på en CRH receptor på corticotrop cellerne. Effekten stimulerer et G-protein som 
aktiverer AC �  � cAMP � PKA � � Ca2+ (IC) som frigiver ACTH (adrenocorticotropin hormon) 
(der sker desuden gentranscription af ACTH). AVP kan også være et releasing hormon for ACTH. 
ACTH sætter sig enten på en melanocortin-2 receptor i binyrebarken og øger aktiviteten af P450SCC 

og syntesen af andre enzymer (til optag af LDL cholesterol, alle P450 enzymer), som derefter 
danner cortisol. ACTH kan desuden danne negativ feedback på neuronerne i hypothalamus, og 
cortisol danner negativ feedback i hypothalamus og direkte på corticotrop cellerne. 
POMC er det gen som er det primære transcript af ACTH. Dog transkriberes ACTH ikke alene, 
men et langt N-terminal peptid et join-peptid og � -LPH (lipotropin) transkriberes også i POMC i 
den anteriore lap af hypofysen. Den intermediære lap har også en vigtig funktion under føtal livet. 
Her transkriberes � -MSH (melanocyt stimulerende hormon), � -MSH, � -LPH, CLIP & � -Endorpin. 
MSH øger udbredelsen af pigmentgranula. Endorfin har lignende effekt af morphin (opioid), som 
dæmper smerter. 
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Mangler man ACTH kan det give atrofi i zona fascicula & reticula.  
ACTH udskillelsen er højest om morgenen og daler i løbet af dagen.  
 
Aldosteron 
Den primære regulator af salt og extracellulær volumen. Det er natrium som holder på vandet i 
kroppen og bestemmer derfor osmolaritet og ECV.  

 
 

Aldosterone dannes udfra de samme trin som 
corticol via cholesterol �  progesteron. Dog er 
det kun glumerulosa cellerne som indeholder 
aldosteron syntase, og kan derfor kun 
syntetiseres i disse celler. 
ACTH er også med til at regulere aldosteron 
udskillelsen, men er ikke så vigtig som ANG II 
og plasma K+. Ca. 37% er frit i blodet, 21% til 
CBG og 42% til albumin.  
Aldosteron har hovedsagelig til opgave at 
stimulere natrium reabsorption og øge kalium 
koncentrationen. Aldosteron fungerer på samme 
måde som cortisol rent signalleringsmæssigt.  
Øger antallet af Na+ transportere mv.  
ANG II binder til AT1 receptor som aktiverer et 
G-proetin � PLC� DAG & IP3. DAG aktiverer 
PKC og IP3 øger Calcium konc. IC. Dette giver 
øget aldosteron syntese i glumerulosa cellerne.  
� K+ giver � Ca IC. 
Spontan øgelse af aldosteron pga. tumor kaldes 
conn syndrom. 
 
Renin frigives ved � BT & � sympaticus (� 1) 

Dep. 
� [Ca]i 
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Binyremarven. 
Cellerne heri er kromaffin celler. Katekolaminerne Dopa, Dopamin, NA og A syntetiseres alle heri.  
Noradrenalin syntetiseres også i postganglionære nerveterminaler og opbevares i granula.  
Adrenalin frigives ved Ach stimulering som depolarisere chrommafin granulae. Syntese initieres 
både af ACTH �  dopa syntese, og cortisol til syntese af adrenalin (via portalblodet til medulla). 
� 1 (pacemakerceller) = øget HR 
� 1 (myocytter) = øget kontraktilitet 
� 1 (blodkar) = vasokonstriktion, øget SVR 
� 2 (specielle blodkar – øget blod i muskel ved arbejde) = Vasodilation => vasodilation i coronarkar 
Adrenalin danner bronchodilation og hæmmer insulin udskillelse ved motion. 
Både NA & A kan binde til begge receptorer, dog med forskellig affinitet.  

 
 

 
 

 
 
 

Degraderingen af NA & A 
konjugeres i leveren og tarm og 
udskilles via nyrerne.   
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Fra holdtimen 
 
Hovedvirkning af Cortisol er at øge plasma glucose. 
Cortisols virkning: � gluconeogenese, � lipolyse (mobilisering af FFA), � proteolyse, � Calcium 
absorption (tarmene), � osteoblastaktivitet, immunsupressiv, (� stress), CNS – ændre humør, adfærd. 

 
Cushings syndrom = (Harvey Williams Cushing, 1869-1939, USA): det kliniske billede der ses når 
en person gennem længere tid udsættes for en ufysiologisk øget påvirkning af ·glukokortikoider fra 
evt. ·karcinom i binyrebarken, primær bilateral binyrebarkhyperplasi (se ·CAH) el. indgift af 
farmakologiske doser glukokortikoid (·iatrogent Cushings syndrom). Viser sig ved rødt, rundt 
·fuldmåneansigt, kropsfedme (trunkulær ·adipositas), muskelatrofi, ·kyfose pga. ·osteoporose i 
rygsøjlen, ·striae distensae på "maven" (·abdomen), forhøjet blodtryk (·hypertensio arterialis), 
·amenoré, psykiske forstyrrelser m.m.; børn hæmmes i væksten. I udredningen af syndromet 
benyttes ·CRF-test og ·dexamethason-suppressionstest. Se også ·morbus Cushing og ·ektopisk 
ACTH-syndrom. 
Morbus Addisonii = insufficientia adrenocorticalis, nanismus suprarenalis (ældre bet.), cachexia 
suprarenalis (ældre bet.), Addisons sygdom, binyrebarkinsufficiens (Thomas Addison, 1793-1860, 
UK): fremadskridende lidelse med utilstrækkelig hormonproduktion i binyrebarken, ·cortex 
glandulae suprarenalis. Er nu oftest et resultat af ·autoimmunisering og led i et autoimmunt 
polyendokrint syndrom (APS); tidligere var tuberkulose den hyppigste årsag (ses dog nu blandt 
indvandrere); se også ·familiær glukokortikoidmangel. Viser sig ved gradvist indsættende kronisk 
træthed og ·adynami, ·anoreksi, vægttab, gastrointestinale symptomer, hypotension og brunlige hud- 
og slimhindepigmenteringer (undertiden kaldt bronzesygdom). Der kan ses ·hypoglykæmi og 
tendens til pludselig udvikling af ·shock, Addisonkrise (se ·crisis morbi Addisonii). Se også 
·familiær glukokortikoidmangel, ·adrenoleukodystrofi og ·POEMS. 
 
Kap. 51 
Calcium balance – ca. 1kg er opbevaret i knogle. Dagligt indtag ca. 800-1200mg, hvor 
mælkeprodukter har den højeste værdi af calcium. Tarmene optager ca. halvedelen, dog sekreres der 
325mg/dag til tarmene og der er derfor et netto optag på 175mg/dag. Nyrerne filtrerer ca. 
10000mg/dag men reabsorbere 9825mg. 175mg udskilles via urinen. Calcium findes som tre former 
i blod. Frit 45%, bundet til albumin 45% og i komplex med citrat eller oxalat 10%. Total 
koncentration er 8,8-10,6mg/dl. 
Phosphat balance – 0,1 kg i bløddelsvæv som phospholipider, nukleinsyrer, nukleotider & 
phophoproteiner. 0,6kg i knogler. ECV 500mg. Dagligt optag ca. 1400mg mest inorganisk hvor 
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mælkeprodukter er den vigtigste kilde hertil. Nettoabsorptionen fra tarmene er 900mg, og 900mg 
udskilles via nyrerne. Total koncentration er 2,5-4,5mg/dl.  
Osteoid er proteinmassen i knogle. Type I kollagen er dominerende med sine 90%. Osteocalcin og 
osteonectin er vigtige molekyler til mineraliseringsprocessen. Osteocalcin deriveres fra osteoblaster 
og Vitamin D inducerer syntesen heraf. Osteocalcin bindes til calcium. Osteonectin er også et 
osteoblast produkt og binder hypoxyapatit som osteocalcin også gør.  

 
 
PTH 
4 parathyroide kirtler. Hovedsageligt hovedceller som syntetiserer og sekrerer pth. Regulatoren af 
disse hormoner er hovedsageligt calcium men også vitamin D.  
GEnekspressionen sker ved at et upstream regulatorisk element enten har et vit. A eller D respons 
element bundet. Når den intracelleulære vit D receptor binder vit D vel den danne en heterodimer 
med RXR som vil starte genekspressionen. PTH syntetiseres som et pre-pro hormon, hvor pre delen 
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sørger for transport ind i ER, og i RER kløves pre delen og sendes videre i vesicler hvor pro delen 
kløves og PTH lagres i sekret granula.  
 

  

 
PTH nedsætter kollagen syntese i osteoid, men igangsætter knogledannelse. Osteocytisk osteolyse = 
videreførsel af calcium via gap junctions. Calcium pumpes derefter ud i ECM og er med i 
mineraliseringsprocessen.  
 
 

Øget plasma calcium inhiberer frigivelse og 
syntese af PTH, ved at øge calcium IC og 
PKC, omvendt af før. 

PTH 1R receptorer i nyrer (tubules) og 
knogle (osteoblaster). 
PTH stimulerer calcium reabsorption i 
nyrerne.  
Reducerer reabsorption af phosphat i 
nyrerne.  
PTH er med til at omdanne 
25hydroxyvitamin D til 1,25dihydrxyvitamin 
D, som er med til at fremme reabsorptionen 
af calcium i nyrerne, fremme calcium 
absorption i tarmene og modulere 
omsætningen af calcium og phosphat ind og 
ud af knoglevæv.  
PTH receptorer findes i rigt antal på 
osteoblaster, men ikke osteoklaster. Dog er 
PTH med til at frigive M-CSF som er med til 
at modne osteoklasterne. Desuden stimulerer 
både Vitamin D og PTH osteoblasterne til at 
frigive IL-6 som stimulerer osteoklaster til at 
opsuge knoglevæv.  
Øget plasma Ca2+ � PTH sekretion.  
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Vit. D2�  
 
Findes i blodet bundet til albumin eller i chylomikroner.  
Vitamin D opbevares i fedtceller.  
Kun Duodenum�  

 
 
Calcitonin bruges som plasma Calcium regulator og findes i C celler i thyroid kirtlen. Sekretet med 
calcitonin frigives ved forhøjet plasma calcium. Calcitoninreceptorer findes primært på osteoklaster.  
Testosteron, estradiol og glucocorticoider er også med til at regulere knoglemassen. 
Osteoprotegerin & cytokin??? 
 
Fra Holdtimen 
 
Cytokin kommer fra osteoblast. 
Calcium optages af osteoklaster, går herigennem og ud i blodet. 
Hyperventilation �  � PCO2, � plasma pH, � frit calcium�  � prot. kap. Til calcium, �  
muskelexatibilitet. 
Letudskiftelig pulje på ca. 4g. 
Øget plasma calcium kan medføre døden ved laryngospasmer.  
Rhachitis :(gr. rhachis rygrad), rachitis, morbus anglicus, rakit(is), engelsk syge: knoglelidelse pga. 
·D-vitamin-mangel hos børn; karakteriseret ved forsinket forkalkning af knoglevæv (se 
·osteomalacia) og udvikling af ·osteoidt væv, tydeligst i de knogledele, der er i stærk vækst; hos de 
yngste børn kraniet: pergamentagtige knogler, ·craniotabes, firkantet hoved (caput quadratum). 
Senere opsvulmede epifysegrænser på ribbenene (rosenkrans); langs mellemgulvet (·diaphragma) 
dannes ·Harrisons fure ved indtrækning af bløde ribben; hønsebryst (·pectus carinatum) dannes ved 
sammentrykning af brystkassen (·thorax). Der ses epifysesvulst af hånd- og fodled, evt. 

Kolesterol 
¯  

dehydroxykolesterol 
¯  UVB-lys 

kolekalciferol (vitD3) + mad (10%) 
¯  i lever 

25 hydroxykolekalciferol (i lever) 
¯  i nyrer (1�  hydroxylase) 

1,25 dihydroxykolekalciferol (for 
meget af dette hæmmer enzymet, PTH 

stimulerer) 
 

PTH stimulerer calcium optag 
indirekte ved at danne vtamin D i 
nyrerne.  
Selve steppet af omdannelse til 
1,25dihydroxyvit. D har negativ 
feedback herpå.  
Se tidligere figur for Vit. D virkning 
på knogle. 
Calbindin holder den intracellulære 
koncentration nede ved at binde til 
calcium. 
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dobbeltmalleol, samt hjulben. Der kan udvikles et stærkt deformeret, såkaldt ·pseudo-osteomalacisk 
bækken. I svære tilfælde rakitisk ·tetani med spasmer og kramper. Diagnosen stilles på klinik, 
typiske røntgenologiske forandringer ved knæ- og fodled samt lavt serumcalcium, ofte lavt 
serumfosfat og høje basiske fosfataser. Behandles med D-vitamin. Se yderligere eksempler 
nedenfor; se også ·hypophosphataemia familiaris. 
Glucocorticoider (GC) nedsætter omdannelsen af knoglevæv ved at hæmme proteinsyntesen & 
celledelingen. GC nedsætter absorption af calcium & phosphat fra tarmen (anti vitamin D effekt). 
GC fremmer udskillelsen af calcium & phosphat i urinen.  
 
Når steroider eller andet binder til et protein har det længere halveringstid.  
 
Fra holdtimen 
 
Sygdomme som involverer Ca og P – Osteoporose, osteomalaci, rachitis, cancer, paget’s sygdom. 
Calcium 
- muskelkontraktion 
- exocytose 
- excavilitet 
- knogle 
- koagulation 
- 2nd messenger 
Total calcium = 1Kg 
Calcium I plasma: 2,2-2,7mM  
1) frit 45% 2) proteinbundet 45% 3) organisk anion 10%. 
Ved hyperventilation stiger den proteinbundne del. Hypervent� alkalose� � H+� H-Protein 
complex afgiver H+ og binder calcium I stedet.  
Dagligt indtag = 1g. 
 
Osteoid er knoglematrix der ikke er calcificeret.  
Osteocytisk osteolyse – 1-3 timer. Osteocytter optager calcium fra knogle og transporterer det til 
overflade via canaliculi �  � plasma calcium.  
Osteoklastisk osteolyse – 12-24timer. Osteoklaster nedbryder knoglematrix � � plasma calcium og 
phosphat.  
 
PTH 
Effekt – PTH 1R – Gq(PKC & Ca) & Gs (AC� cAMP) 
Nyre – 1) calcium reabsorption øges. 2) nedsat phosphate reabsorption 3) �  a-� -hydroxylase 
Knogle – 1)osteoklastisk osteolyse 2) osteocytisk osteolyse 3) (stim. Knogledannelse) 
Tarm – via vitamin D - � optag af calcium og phosphat.  
 
Vitamin D 
Nyre – 1) � calcium reabsorption 2) � phosphat reabsorption 3) � 1-� -hydroxylase 
Knogle – 1) Osteoklastisk osteolyse 2) knogleopbygning pga. Deponering af calcium og phosphate.  
Tarm – �  calcium og phosphate optag via øget syntese af nødvendige proteiner. 
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Kap. 53 
 

 
Den mandlige kønshormoner kaldes androgener. Både intern og extern udvikling kræver 
androgener. Disse stilmulerer også vækst og udvikling af kønsorganerne samt stemme og hårvækst. 
Under puberteten øges stemmebåndene med 50% i forhold til kvinder.  
Man siger at den androgene effect af kønshormoner vedrører genitaliers udvikling, hvor den 
somatiske udvikling og vækst kaldes den anabole effekt.  
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FSH stimulerer et Gs protein på sertoli cellerne og har 4 primære produkter. 1) syntese af androgen 
binding protein ABP, som sekreres til lumen for at holde testosteron niveauet højt. 2) syntese af 
aromatase, som omdanner noget af det testosteron som passerer igennem cellen om til estradiol 
(østogen). 3) vækst faktorer som øger spermatogenesen. 4) syntese af inhibin, som udskilles i lumen 
og har både parakrin og endokrin funktion. Dette har en vigtig feedback rolle på hypofysen.  
Testosteron og østrogen udskilles også i blodet. Estradiol har effekt på leydig cellerne 

LH og FSH syntetiseres i gonadotrope 
celler i adenohypofysen ved at GnRH 
aktiverer et Gq protein på disse celler.  
Større frigivelse af LH end FSH, da FSH 
har en længere halveringstid og derfor 
bliver længere tid i blodet. Dog er det 
FSH der frigives mest i den prepuberteale 
periode.  
 
Leydig celler er dem der primært danner 
testosteron ud fra cholesterol. LH binder 
til disse celler og aktiverer et Gs protein 
som stimulerer AC� � cAMP� PKA som 
øger transkriptionen og syntesen af nye 
enzymer til dannelse af testosteron. LH 
stimulerer også syntesen af sterol carrier 
protein SCP og sterol aktiverende protein 
SAP.  
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De novo syntese af cholesterol via Acetyl CoA, eller optag via LDL (endocytose).  
Det hastighedsbegrænsede trin i dannelsen af testosteron er omdannelsen fra cholesterol til 
pregnenolon. LH er regulator af dette, dels ved at øge affiniteteten af enzymer for cholesterol og 
ved at øge syntesen af P450 SCC.  
95% af kroppens testosteron produceres i testes. Andre sekreter herfra er også pregnenolon, 
andosteron, androstenedion, progesteron, DHT. 
DHT har nogenlunde samme effekt som testosteron.  
45% af plasma testosteron er bundet til SHBG (sex hormone) eller TeBG. 55% er bundet til 
albumin eller CBG. Meget lidt er frit. Det er den frie form der optages af celler. Når en celle optager 

Estrogen 
(E3). 
Dannelse 
af dette i 
leveren 
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testosteron vil den enten binde til en højaffinitets receptor i kernen, eller den vil omdanne det til 
DHT som igen vil binde til en receptor (syntese af proteiner). 2% er frit i blodet. 
Under 2% af det daglige testosteron udskilles via urin/fæces, og er i den konjugerede form af 
glukoron syre. 
 

 
Spermatogonie �  spermatozo 74dg. Levetid for spermatogonie er 16-18dg, 23dg for primær 
spermatocyt, 1dg for sekundær spermatocyt, 23dg for spermatid. For en 20årig produceres der 
6,5mill. Sædceller/gram/dag.  
Sertolicellerne er de celler som nærer den udviklende spermcelle. Sertolicellerne er forbundet med 
tight junctions og gap junctions til udveksling af næringsstoffer. Frigivelsen af et spermatozoet fra 
sertolicellen til lumen kaldes for spermiation. 
Rete testis = reservoir. 
10% af sæden er egentlige sædceller, den resterende del kaldes sædplasma som kommer fra 
sædvesikler 70%, prostata og bulbourethal kirtlen 20%. Plasmaen har en pH på 7,3-7,7 som er mest 
optimal for sædcellernes motilitet og overlevelse. Selve sædplasmaen er dannet af fructose som er 
fra sædvesiklerne og citronsyre som er fra prostata. Desuden indeholder det også calcium, natrium, 
magnesium, kalium, zinc og clorid.  
 
Sympaticus: Nerver fra truncus vil have kontakt til plexus coeliacus, mesenterica superior et 
inferior, hypogastricus superior et inferior og ganglion spermatica.  
 
Parasympaticus: Fra plexus pelvicus S2-S4. 
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Erektion: Relxation af glat muskulatur så øget blod tilføjes til at fylde de corporale interstitier, 
hvilket giver øget volumen og rigiditet. Parasympaticus giver vasodilation via Ach som binder til en 
M3 receptor på endothelcellen. Dette udløser via et Gq protein en stimulering af PLC� � IC 
calcium. NO frigives også og giver vasodilation på den glatte muskulatur. Sympaticus giver 
”slaphed”. Somatisk via n.pudendae giver muskler i penis et øget tryk som holder erektionen, og 
giver et øget tryk til sædafgang.  
 
Fra holdtimen 
 
Primære kønsorgan: Testis 
Sekundære kønsorganer: Penis (glans, svulmelegemer); Prostata; Epididymis; Vesicae seminalis; 
gl. bulbourethalis; Vas deferens; ductus ejaculatorius. 
Mandlige karakteristika: Dyb stemme; skægvækst; pubes- og kropsbehåring; skaldethed; øget 
muskelmasse; (adfærd, � libido); � fedt (ifht. kvinder); fedt placering; � højde; kropsproportion. 
Primære kønshormon: Androgen ,testosteron, dihydrotestosteron (30-50x aktiv). 
Syntese af testosteron forekommer i testis ca. 95% (leydig celler). Binyrebark 5%.  
Androgen effekt: Foster – undvikling af de mandlige kønsorganer, supression (hæmning) giver 
udvikling af kvindelige kønsorganer. Mandlige kønskarakteristika. Øget vækst – knogle, muskel. 
Spermatogenesen. Stimulerer dannelsen af EPO i nyrer, og øger Na reabsorptionen, hvilket samlet 
giver en øget blodvolumen. � LDL, � HDL.  

 

Nedbrydning: østradiol. Leveren konjugerer og udskiller via urin & fæces.  
 
 
Sæd: vol. 2-6ml. 10% spermatozoer af de resterende 90% vil 70% være fra sædblæren (fuctose, PG, 
IgA), 20% Prostata (citronsyre, fosfatase, fibrin-koagulerende enzym), 10% vas deferens.  
Sædkvalitet afhænger af antal, morfologi, motilitet.  
 
Kønshormon Dannes i  Virkning 
GnRH Hypothalamus � LH & � FSH 
LH Adenohypofysen Leydig celler� � testosteron 
FSH Adenohypofysen Sertoli celler� � spermatogenese 
Inhibin Sertoli celler � LH & � FSH 
Østrogen Sertoli celler Spermatogenesen (nødvendighed) 
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Kap. 54 
 

 
Puberteten involverer begyndelsen af menstruationscyclussen, bryst udvikling og en øget androgen 
sekretion. Menstruationens debut afhænger af dels genetik og andre faktorer som næring og 
geografisk lokation.  
Under 2. trimester vil FSH og LH være i deres første peak i plasma koncentration. Andet peak er 
omkring 4 måneders alderen og koncentrationen stiger først igen omkring puberteten, hvor 
menstruationen begynder, og der sker her oscillerende koncentrationspeak. Ved menopausen stiger 
begge til et højt konstant koncentrationsniveau.  
Middel menstruationscyklus = 28dage. 
Selve menstruationscyklussen består af flere faser. Ovarie cyklus = follikel og lutheal fasen. 
Endometrie cyklus = menstruation, proliferative og sekretoriske fase. Både ovarie og endometrie 
cyklussen foregår samtidig.  
Corpus luteum stopper med at producere progesteron og estradiol i slutningen af luthealfasen, 
hvilket giver blødninger, og øget sekretion af gonadotropin som igangsætter den nye 
menstruationscyklus. 
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Hypothalamus – nucleus arcuatium & 
preoptic area. 
GnRH frigives I pulserende bevægelser ca. 1 
gang hver time. Halveringstiden er på 2-
4min.  
 
 GnRH aktiverer ved binding til et Gq protein 
PLC� � IC calcium. PKC aktiverer syntese af 
FSH & LH. FSH og LH er i familie med 
TSH og hCG som alle 4 har samme �  enhed 
men forskellig unikke �  enheder.  
 
Inhibin produceres i A og B udgave i 
granulosa celler, og er med til at hæmme 
PKC aktivitet.  
Activin er samme stimulerer aktiviteten.  
Activin og inhibin er peptider. 
Østrogen danner negativ feedback på 
gonadotop cellerne og på hypothalamus for 
sekretion af LH & FSH i både høje og lave 
koncentrationer. 
Progestin danner kun negativ feedback ved 
høje koncentrationer. 
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Østrogen stimulerer interneuroner i hypothalamus som inhiberer GnRH, hvor det er opiater som 
inhiberer direkte på nucleus arcuatum og GABA inhiberer på preoptic area. 
Positiv feedback vil ske sent i follikelfasen hvor estradiol vil gradvist øges og dermed er med til at 
øge LH sekretionen. Synergistisk positiv feedback ved progesteron. 
 
Østrogen kommer fra ovarierne og binyren. Ovarier syntetiserer selv cholesterol og alternativ fra 
LDL. Se syntesevej på tidligere figur. 

  
 
 
Estradiol: 60% bundet til albumin, 38% til sex hormone BG/TeBG. 2% er frit.østrogen stimulerer 
syntese af SHBG, derfor er disse BG højere i kvinder end i mænd.  
Progestiner er med til at modne østrogen stimulerende væv. 
 
Oogonie som undergår 1. meiotiske deling kaldes et primær oocyt (profase indtil stimulering til 
folikkeldannelse). De oocytter som overlever og udvikler sig bliver til primordial follikler, hvor 
oocytten har fået et prægranulosa cellelag omkring sig. De som modnes herfra bliver til et primært 
follikel som er en forstørret version af forrige folikkel, men har udviklet et zona pellucida. Den 
sekundære folikkel består desuden af theca celler som omkriger og lægger sig på basalmembranen. 
Tertiær follikel har en væskefyldt antrum og et udviklet theca externa og interna. Til sidst vil det 
graafske follikel opstå, som har et antrum som næsten omringer oocytten, og rummet som mangler 
kaldes cumulus oophorus. 2.meiotiske deling sker først ved fertilisation. 
For at folliklen kan vokse kræver det at der er FSH, estradiol og LH til stede. Mangler disse eller 
kan disse ikke cirkulere kan folliklen ikke modnes. I den sekundære follikel vil theca celler få LH 
receptorer og granulosa cellerne får FSH receptorer. Igennem det tertiære follikel og til den 
graafske follikel vil der være celle proliferation og yderligere syntese af receptorer. Disse er stadig 
nødvendige at have for at cellerne i den graafske follikel kan undergå mitose. 
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Ovulationen sker halvvejs igennem en menstruationscyklus og er trigget af en LH bølge som er 
stimuleret af et højt niveau af estradiol. LH bølge bliver igangsat efter 24.-36 timer efter estradiol 
peak sekretion, og ovulation er 12timer efter LH bølgens peak.   
 
Efter oocytten er frigivet vil resten af folliklen danne corpus luteum. Theca cellerne i periferien 
bliver til theca-lutein celler eller små lutein celler og granulosacellerne bliver til granulosa-lutein 
celler eller store lutein celler. Disse producerer østrogen og progestin (mest). 
Progesteron niveauet stiger inden folliklen brister og har desuden derefter et højt niveau for at 
hæmme væksten af de andre follikler. Desuden virker det antiøstrogent.  
Hvis oocytten ikke befrugtes vil det degraderes og blive til corpus luteum albicans. Hvis det 
besfrugtes vil hCG holde det i live og bliver derfor til corpus luteum graviditas.  
 
Menopause: Terminering af den kvindelige reproduktive funktion, ophør af menstruation. Omkring 
50-års alderen. Ovarier atrofierer. Pga. nedsat østrogen production i ovarierne sker der negativ 
feedback og giver et øget FSH. (Hvad betyder en øget FSH for menopausen?) 
 

 
 
Fra holdtimen 
 
Primære kønsorgan: Ovarierne 
Sekundære kønsorganer: Tuba uterina, uterus, clitoris, labia majores et minores, vagina, kønskirtler. 
Sekundære kønskarakteristika: Bryster, � fedt, fedtfordeling, behåring i trekantsområdet og aksil, 
lysere stemme, � muskelmasse, � højde, kropspositur, større pelvis, pelvishældning. 
Menstruation: alder – 12-13år. Cyclus – 28 dg [21-35]. Blødning 3dg [2-7]. 
Follikulære fase 
- menstruationsfase (2-7dg) 
- proliferationsfasen – ved ovulation efter 14dg. 
Lutheal fasen/Sekretorisk fase 14dg. 
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Fase Hormonelle forandringer Slimhinde forandringer 
Menstruation � progesteron, � østradiol Udstødelse af endometriets 

yderste lag 
Proliferation � progesteron, � østradiol Vækst af celler, kar, kirtler 
Luteal �� progesteron Yderligere vækst 
Inden start på menstruation: - implant, degeneration af corpus luteum, �� progesteron+østrogen, 
karkonstriktion pga. lokal prostaglandin frigivelse sim giver iskæmi. 
 
Adrenarchen: � androgen, pubes- + aksilvækst. 
Thelarchen: øget vækst, højde, kønsorgan (bryster), kønskarakteristika 
Menarchen: Menstruation 
 
Hormon Dannes i Virkning 
GnRH Hypothalamus Hypofysens gonadotrope 

celler, � LH & FSH 
LH Adenohypofysen Udløser ovulation. Stimulerer 

østrogen produktion. 
Stimulerer progesteron 
produktion� folliklens 
granulosa celler� luteinceller. 

FSH do Ingen direkte effekt på 
ovulationen. Stimulerer 
follikelmodning. Stimulerer 
inhibin & activin. 

Østrogen Ovarierne, folliklerne, 
granulosa cellerne 

Kønskarakteristika. Vækst af 
endometriet og kønsorganer (i 
føtallivet og puberteten). 
Knogler: osteoblaster. 
Epifyseskivens 
sammensætning. 
Hjerne: Seksuel adfærd.  
� stofskifte, � Na reabsorption i 
nyre. 

Progesteron Corpus luteum. Folliklen – 
theca & granulosa celler 

Endometriet: vækst især kirtler. 
Secret dannelse.  
Cervix uteri: sejt secret 
Hormoner: Hæmmer FSH & 
LH 

ØStrogen: positive feedback til hypofysen ved høje koncentrationer, negative feedback ved lave 
koncentrationer. 
Inhibin & Activin: FSH +/- 
 
Lav fedt: � LDL �  � cholesterol� � steroid syntese 
Endorfiner hæmmer FSH & LH 
Prolaktin hæmmer østrogen på alle niveauer i hypofysen (amning, ovulation) 
P-piller Estagen+Østrogen Hindrer ovulation, hindrer 

follikogenesen, hindrer 
implantation 
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Minipiller  Gestagen Sejt sekret, forhindrer 
indtrængen af sædceller. 

 
Polycystisk ovarie-syndrom, PCO, PCOS, Stein-Leventhals syndrom (Irving Freiler Stein, 1887-
1976; Michael Leo Leventhal, 1901-71; begge USA): en tilstand der i de hyppigste tilfælde er 
karakteriseret ved mange små cyster på æggestokkene, hormonforandringer, overvægt, ufrivillig 
barnløshed og øget behåring af mandlig karakter. Der er ofte ·anovulatoriske blødninger. Der er 
fundet koblingsevidens for et locus på kromosom 5q. 
 
Kap 55 

 
 
50-100 sædceller når ampulla. Kontraktioner i uterus hjælper sædceller op. Befrugtning i 
ampulla� morula i istmus� blastocyst i cavitas uteri� implantation iefter 6-7dage.  
Capacitation – sperm modnes i uterus til penetration.  
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Predecidualisering – 9-10dage efetr ovulatin. Hvor stroma celler i endometriet udvikler sig og bliver 
til decidual celler, hvor det superiore lag bliver mere kompakt, zona compacta, og det 
underliggende lag bliver mere spongiest, sona spongiosa. Bliver der ikke befrugtet et æg vil den 
sekretoriske aktivitet falde pga. nedsat progesteron & østrogen og menstruationen igangsættes. 
Bliver det derimod befrugtet vil predecidualiseringen blive til decidualiseringen og endometriet 
udvikles og deles i tre; desidua basalis – laget under implant, desidua capsularis – laget om embryo, 
desidua parietalis – laget om resten af uterus. 
For at blastocysten kan overleve i ovariet kan overleve immunsystemet i moderen, udskiller den 
immunsupressive stoffer. Blastocysten udskiller hCG virker som holder corpus luteum i live. hCG 
virker immunosupressivt, vækst promoverende, autokrin på trofoblast vækst & placenta udvikling. 

 

 

Hatchin: Lytiske faktorer i endometriet og 
blastocysten nedbryder zona pellucida. 
Apposition: den tidligste kontakt mellem 
bastocystens væg og endometriets epithel.  
Adhæsion: mikrovili på trofoblast bærer 
integrin receptorer som reagerer ved at 
binde til fibronectin, laminin. Laminin 
sidder på endometriets epithel og binder 
blastocysten til endometriet, hvor binding 
til fibronectin sørger for nedvækst.  
Invasion: Når trofoblasten nedbinder sig i 
endometriet begynder cellerne at 
proliferere og danner nu to lag, et indre 
cytotrofoblast og et ydre syncytiotrofoblast. 
Syncytiotrofoblasten er en multinuclear 
masse uden cellulære grænser. Denne 
masse nedbryder endometrie stromaet for 
at nære embyonet og for at nå den 
maternelle blodforsyning. 
Væskefyldte huller i syncytiotrofoblasten 
dannes og kaldes lacuna. Disse bliver 
kommunikationslokation for moder-foster 
cirkulation, da disse danner kontakt med 
vener og spiralarterier.  
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Figure 55-4 Development of the placenta. A, Shortly after the blastocyst has implanted (6 to 7 days after 
fertilization), the syncytiotrophoblast invades the stroma of the uterus (i.e., the decidua). Within the 
syncytiotrophoblast are lacunae. B, The invading syncytiotrophoblast breaks through into endometrial veins 
first, and then later into the arteries, creating direct communication between lacunae and maternal vessels. 
In addition, the proliferation of cytotrophoblasts creates small mounds known as primary chorionic villi. C, 
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The primary chorionic villus continues to grow with the proliferation of cytotrophoblastic cells. In addition, 
mesenchyme from the extraembryonic coelom invades the villus, forming the secondary chorionic villus. 
Eventually, these mesenchymal cells form fetal capillaries; at this time, the villus is known as a tertiary 
chorionic villus. The lacunae also enlarge by merging with one another. D, With further development, the 
outer surface of the mature chorionic villus is covered with a thin layer of syncytiotrophoblast. Under this are 
cytotrophoblasts, mesenchyme, and fetal blood vessels. The lacunae into which the villi project gradually 
merge into one massive intervillous space. Maternal blood is trapped in this intervillous space, between the 
endometrium on the maternal side and the villi on the fetal side. In the mature placenta (shown here), "spiral" 
arteries from the mother empty directly into the intervillous space, which is drained by maternal veins. The 
villi look like a thick forest of trees arising from the "chorionic plate," which is the analog of the soil from which 
the trees sprout. 
 
 

SITE PO2 (mm Hg)  HEMOGLOBIN SATURATION (%)  
Maternal values  100 97.5 

  Uterine artery     

  Intervillous space 30-35 57-67 

  Uterine vein 30 57 

Fetal values  23 60 

  Umbilical arteries     

  Uterine artery Umbilical vein 30 85 

 
  
O2, CO2, urea og creatinin overføres med passiv transport. Hormoner, glucose og aminosyrer bliver 
også transporteret.  
Placenta producerer hCG og hCS1+2 (hPL) som fungerer som et vækst hormon, og er med til at 
forstørre gl. mammae. Placenta og foster bruger FFA og ketoner som energi.  

  NEEDS CONTRIBUTES LACKS  
Mother  Progesterone  

Estrone  
Estradiol  
Estriol 

LDL cholesterol Adequate synthetic capacity for 
progesterone  and estrogens 

Placenta    3� -Hydroxysteroid dehydrogenase 
Aromatase (P-450arom) 

Adequate cholesterol-synthesizing capacity 
17� -Hydroxylase (P-450c17; needed to 
synthesize estrone  and estradiol ) 
17,20-Desmolase (P-450c17; needed to 
synthesize estrone  and estradiol ) 
16� -Hydroxylase (needed to synthesize 
estriol) 

Fetus    17� -Hydroxylase (P-450c17; needed to 
synthesize estrone  and estradiol ) 
17,20-Desmolase (P-450c17; needed to 
synthesize estrone  and estradiol ) 
16� -Hydroxylase (needed to synthesize estriol) 

3� -Hydroxysteroid dehydrogenase 
Aromatase (P-450arom) 
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NOTER 


