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1.  Bevezetés 

2013-ban 382 millióra becsülték a Földön élő, diabétesz mellituszban szenvedők számát, mely 

2035-re, egyes becslések szerint 592 millióra fog emelkedni [1]. Az 1-es (T1DM) és 2-es 

(T2DM) típusú DM eddig ismert 1:20-hoz aránya is változni látszik annak következtében, hogy 

egyre magasabb a 2-es típusú DM előfordulása a gyermekek körében [2].  T2DM során 

számtalan metabolikus eltérés figyelhető meg, melyek egy része a csökkent inzulin-szekréció, 

más része az inzulinra adott csökkent válasz, esetleg egyszerre mindkettő következménye [3]. 

A T2DM-ben megfigyelhető emelkedett mortalitás hátterében többek között az inzulin-

rezisztencia áll. Ebben az állapotban, az inzulin biológiai hatása károsodott, melynek 

következtében az inzulinszint patológiás mértékben megnövekszik. Legtöbb esetben a 

perifériás inzulin-rezisztencia, vagyis a máj-, zsír- és izomszövetben kialakult károsodott 

inzulinválasz, már jóval a hiperglikémia kialakulása előtt létrejön [4]. A vázizomban létrejött 

inzulin-rezisztencia csökkent glükózfelvételhez vezet, a májból fokozódik a glükózkiáramlás, 

a zsírszövetben fokozódik a lipolízis és a szabad zsírsavak (free fatty acids-FFA) kiáramlása a 

keringésbe. Az FFA krónikusan megnövekedett szintje a pankreász β-sejtjeinek pusztulásához 

vezethet (lipotoxicitás). 

 Ismert az is, hogy a fenilalaninból (Phe) enzimatikus úton para-tirozin (p-Tyr) képződik, de a 

Phe átalakulása p-Tyr-ná kisebb mértékben ugyan, de nem enzimatikus úton is végbemehet. 

Oxidatív stressz mellett, hidroxil szabad gyökök jelenlétében a fiziológiás p-Tyr mellett orto-

tirozin (o-Tyr) és meta-tirozin (m-Tyr) is képződik. Munkánk során ezen módosult Phe 

származékok fehérjékbe történő beépülését, a glükózfelvételre és az inzulin-jelátvitelre, 

nevezetesen az inzulin-receptor-szubsztrát-1 (IRS-1) és az Akt foszforilációjára gyakorolt 

hatását vizsgáltuk.  

2. Célkitűzés 

Az oxidált fenilalanin-származékok inzulin-rezisztenciában játszott szerepének bizonyítása. 

3. Anyagok és módszerek 

3T3-L1 egér fibroblasztokat, HEK-293 immortalizált epiteliális sejteket és BALB/C monocita-

makrofág sejteket tenyésztettünk p-, o-és m-Tyr tartalmú, 5- és 25 mmol/l 

glükózkoncentrációjú médiumon. Vizsgáltuk az adipociták glükózfelvételét izotópjelölt glükóz 

segítségével, annak idő- és koncentrációfüggését, továbbá mindhárom sejtvonalban a tirozinok 

sejtekbe történő felvételét, mind a sejtekben a fehérjékhez kötött, mind a szabad tirozin-

koncentrációt HPLC módszerrel. Majd a p-, o- és m-Tyr, valamint az 5- és 25 mmol/l 

glükózkoncentráció Akt és IRS-1 foszforillációjára gyakorolt hatását Western-blot módszer 

segítségével. A statisztikai analízishez az SPSS Statistics 27-t és a GraphPad Prism 8-as 

szoftverjét használtuk (IBM Company, IL, USA). A kísérleteket n=5-10 darabszámban 

ismételtük minden kísérlet esetén. Az adatok eloszlásának normalitását Kolmogorov-Smirnov 

teszt segítségével állapítottuk meg. A normális eloszlású eredményeket parametrikus 

tesztekkel, míg a nem-normális eloszlású adatokat nem-parametrikus tesztekkel analizáltuk.  

Többszörös összehasonlítás során, normál eloszlású adatok esetén, varianciaanalízis 

(ANOVA) történt, míg nem-normál eloszlású adatok esetén Kruskal-Wallis tesztet 

használtunk, szignifikáns eredmény esetén a páronkénti összehasonlítás Mann-Whitney U 
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teszttel történt. A normál eloszlású eredmények páronkénti összehasonlítása független mintás 

t-próbával történt. Abban az esetben, ha a kontroll-minta értéket vettük 100%-nak és a változást 

ehhez hasonlítottuk, egymintás t-próbát használtunk. 

 

4. Eredmények 

 

4.1. Az orto- (o-Tyr) és meta-tirozin (m-Tyr) gátolja az inzulin-indukálta 

glükózfelvételt 

Az 5 mmol/l glükózt és p-Tyr-t tartalmazó médiumban tenyésztett 3T3-L1-adipociták inzulin-

indukálta deoxy-D-glükóz 2-[1 2-3H(N)] felvétele minden alkalmazott inzulin-koncentráció 

(2, 20, 200, 400 nmol/l) esetén szignifikánsan magasabb volt a kontrollhoz (kezeletlen, 

paratirozin, 5 mmol/l glükóz) képest és az inzulin-koncentráció növelésével növekedett. A 25 

mmol/l glükózt és p-Tyr-t tartalmazó médiumban tenyésztett sejtek, továbbá a p-Tyr mellett 

equimoláris mennyiségű o- vagy m-Tyr-t tartalmazó sejtek inzulinrezisztenssé váltak, nem 

tapasztaltunk szignifikáns glükózfelvételt egyetlen alkalmazott inzulin-koncentráció esetén 

sem a saját kontrollhoz képest 

4.2. Az o- és m-Tyr deoxy-D-glükóz 2-[1 2-3H(N)] felvételre gyakorolt gátló hatása, 

időfüggő módon valósul meg 

A 3T3-L1-adipocitákat különböző ideig (1, 2, 3, 4, 5, 12 nap) tenyésztettük 0,39 mmol/l 

hozzáadott o-, vagy m-Tyr-t tartalmazó médiumon. Az o- és m-Tyr-on nőtt sejtek esetén 

minden esetben szignifikánsan alacsonyabb inzulin-indukálta glükózfelvételt tapasztaltunk, 

mint a p-Tyr-on tenyésztett sejtek esetén. 

4.3.  Az o- és m-Tyr deoxy-D-glükóz 2-[1 2-3H(N)] felvételre gyakorolt gátló hatása, 

koncentráció-függő módon valósul meg 

Megvizsgáltuk az inzulin-indukálta glükózfelvételt olyan sejtekben, ahol a médiumba 0,39 

mmol/l o- vagy 0,39 mmol/l m-Tyr-t oldottunk, a már benne lévő 0,39 mmol/l p-Tyr mellé. 

Eredményeink szerint az o-Tyr-on nőtt sejtek esetén a bazális (# p<0,05 vs para kontroll) és az 

inzulin-indukálta glükózfelvétel (*p<0,05 vs para inzulin) is szignifikánsan alacsonyabb, a 

csak p-Tyr-on nőtt sejtekhez képest, továbbá nem nő szignifikánsan a glükózfelvétel 400 

nmol/l inzulin hatására ezekben a sejtekben. Ez a hatás, emelkedő koncentrációjú p-Tyr 

hozzáadásával kivédhető volt. 

4.4. A zsírsejtek mind az o- mind a m-Tyr-t képesek percek alatt felvenni és azokat 

sejtfehérjéikbe beépíteni. 

Az oxidatív stressz által megváltoztatott aminosavak úgy károsíthatják az inzulin-jelátvitelt, 

hogy a sejtek a transzláció során azokat fehérjéikbe beépítik. Ehhez értelemszerűen ezen 

aminosavak celluláris felvétele szükséges. Emiatt megvizsgáltuk azt, hogy az abnormális 

aminosavakat képesek-e a zsírsejtek felvenni. Ennek érdekében megmértük a sejtek 

intracelluláris, fehérjéhez nem kötött p-Tyr tartalmát, továbbá megmértük az oTyr/p-Tyr és m-

Tyr/p-Tyr arányokat. Eredményeink szerint a sejtek az aminosavakat felveszik, mely folyamat 
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független a médium glükóz-koncentrációjától (5 vagy 25 mmol/l) és inzulin-tartalmától 

egyaránt 

4.5. Mind az o-, mind az m-Tyr beépülhet a 3T3-L1-sejtek intracelluláris fehérjéibe 

Megvizsgáltuk, hogy az o- és m-tyr beépül-e a sejtfehérjékbe. Tizenkét napos p-, o-, vagy m-

Tyr-on való tenyésztést követően megmértük az intracelluláris, fehérjéhez kötött tirozinok 

mennyiségét 3T3-L1-adipocitákban. Az o-, és az m-Tyr-on nőtt sejtekben csökkent a p-Tyr/Phe 

arány, míg a fehérjéhez kötött o-Tyr/p-Tyr és m-Tyr/p-Tyr szignifikánsan nőtt annak 

megfelelően, hogy a médium m- vagy o-Tyr-t tartalmazott 

4.6. Mind az o-, mind az m-Tyr beépülhet a HEK-sejtek intracelluláris fehérjéibe 

Fenti vizsgálatunkat HEK sejtvonalon is elvégeztük és azt találtuk, hogy o- és m-Tyr tartalmú 

médiumokon tenyésztett sejtek fehérjékhez kötött p-Tyr/Phe tartalma nem tér el szignifikánsan 

a p-Tyr-on tenyésztett sejtektől,, míg az o-Tyr/pTyr arány az o-Tyr-on nőtt sejtekben volt 

szignifikánsan a legtöbb, az mTyr/pTyr arány pedig a m-Tyr-on nőtt sejtekben bizonyult 

szignifikánsab magasabbnak a másik kettőhöz képest 

4.7. Mind az o-, mind az m-Tyr beépülhet a makrofágok intracelluláris fehérjéibe 

Vizsgálatunkat makrofágokon végezve azt találtuk, hogy míg a lizátumok p-Tyr/Phe tartalma 

nem tér el szignifikánsan a p-, o- és m-Tyr-on nőtt sejtekben, a m-Tyr /p-Tyr arány a meta-

Tyr-on nőtt sejtekben volt szignifikánsan több a másik két kezeléshez képest. Érdekes módon 

az o-Tyr/p-Tyr arány nem az o-Tyr-on, hanem a m-Tyr-on nőtt sejtekben bizonyult a 

legnagyobbnak, tehát ezekben a sejtekben a m-Tyr kezelés az o-Tyr/p-Tyr emelkedéshez 

vezetett 

4.8. Az inzulinreceptor-szubsztrát-1 (IRS-1) aktiváló (Tyr612) foszforilációja 

megváltozik o-,  m-Tyr-t vagy 25 mmol/l glükózt tartalmazó médiumon nőtt 3T3-

L1-sejtekben 

Az 5 mmol/l glükóz koncentrációjú, p-Tyr-on tenyésztett 3T3-L1-adipocitákban az IRS-1 

inzulin-indukálta foszforilációja, több, mint 300%-a az inzulin nélküli, bazális 

foszforilációnak, mely statisztikailag szignifikánsnak bizonyul (p<.0,05). Az m-Tyr-on nőtt 

sejtekben az IRS-1 foszforilációja nem nő szignifikánsan 400 nmol/l inzulinnal való kezelés 

hatására, tehát nincs inzulinhatás. Az o-Tyr-on nőtt sejtek esetén az IRS-1 foszforilációja 

szintén nem nő 400 nmol/l inzulin hatására 

 

4.9. Az Akt (Ser 473) foszforilációja inzulinkezelés hatására, normál- és magas 

glükóz-koncentráció esetén valamint p-, o- vagy m-Tyr-t tartalmazó médiumon 

tenyésztett 3T3-L1-adipocitákban 

Normál, 5 mmol/l glükóz-koncentrációjú médiumon nőtt sejtekben az Akt (Ser-473) 

foszforilációja szignifikánsan nőtt 400 nmol/l inzulinkezelés hatására (p<0,05). A növekedés 

hozzávetőlegesen négyszeres volt.  

Sem o- sem m-Tyr-on nőtt sejtek esetén, sem pedig 25 mmol/l glükóztartalmú médiumon nőtt 

sejtek esetén nem váltott ki az inzulinkezelés szignifikáns Akt (Ser-473) foszforiláció 
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növekedést, ugyanakkor mindhárom esetben a bazális, inzulinkezelés nélküli Akt (Ser-473) 

foszforiláció, szignifikánsan magasabb volt, mint a kontroll, p-Tyr-on nőtt sejtek esetén 

4.10. Az inzulinreceptor-szubsztrát-1 (IRS-1) aktiváló (Tyr612) foszforilációja 

megváltozik o-, m-Tyr-t vagy 25 mmol/l glükózt tartalmazó médiumon nőtt 

HEK-sejtekben 

Az 5 mmol/l glükóz koncentrációjú, p-Tyr-on tenyésztett HEK-sejtekben az IRS-1 inzulin-

indukálta aktiváló (Tyr612) foszforilációja, több, mint 200%-a az inzulin nélküli, bazális 

foszforilációnak, mely statisztikailag szignifikánsnak bizonyul (p<.0,05). Az m-Tyr-on nőtt 

sejtekben az IRS-1 aktiváló (Tyr612) foszforilációja nem nő szignifikánsan 400 nmol/l 

inzulinnal való kezelés hatására, tehát nincs inzulinhatás. Az o-Tyr-on nőtt sejtek esetén az 

IRS-1 aktiváló (Tyr612) foszforilációja szintén nem nő 400 nmol/l inzulin hatására. 

 

4.11. Az Akt (Ser 473) foszforilációja inzulinkezelés hatására, normál- és magas 

glükóz-koncentráció esetén valamint p-, o- vagy m-Tyr-t tartalmazó médiumon 

tenyésztett HEK-sejtekben 

Fiziológiás, 5 mmol/l glükóz-koncentrációjú médiumon nőtt sejtekben az Akt (Ser-473) 

foszforilációja szignifikánsan nőtt 400 nmol/l inzulinkezelés hatására (p<0,05). A növekedés 

hozzávetőlegesen kétszeres volt.  

Sem o- sem m-Tyr-on nőtt sejtek esetén, sem pedig 25 mmol/l glükóztartalmú médiumon nőtt 

sejtek esetén nem váltott ki az inzulinkezelés szignifikáns Akt (Ser-473) foszforiláció 

növekedést, ugyanakkor mindhárom esetben a bazális, inzulinkezelés nélküli Akt-(Ser-473) 

foszforiláció, szignifikánsan magasabb volt, mint a kontroll, p-Tyr-on nőtt sejtek esetén 

 

4.12. Az inzulinreceptor-szubsztrát-1 (IRS-1) aktiváló (Tyr612) foszforilációja 

megváltozik o-, m-Tyr-t vagy 25 mmol/l glükózt tartalmazó médiumon nőtt 

makrofágokban. 

Az 5 mmol/l glükóz koncentrációjú, p-Tyr-on tenyésztett makrofágokban az IRS-1 inzulin-

indukálta aktiváló (Tyr612) foszforilációja, több, mint kétszerese a bazális foszforilációnak, 

mely statisztikailag szignifikánsnak bizonyul (p<.0,05). Az m- és o-Tyr-on valamint 25 mmol/l 

koncentrációjú glükózt tartalmazó médiumon nőtt sejtekben az IRS-1 aktiváló (Tyr612) 

foszforilációja nem nő szignifikánsan 400 nmol/l inzulinnal való kezelés hatására, tehát nincs 

inzulinhatás. Minhárom esetben az IRS-1 bazális, inzulinkezelés nélküli (Tyr612) 

foszforilációja szignifikánsan magasabb, mint a p-Tyr-on, 5 mmol/l glükózon  nőtt sejtek 

bazális (Tyr612) foszforilációja 

 

4.13. Az Akt (Ser 473) foszforilációja inzulinkezelés hatására, normál- és magas 

glükóz-koncentráció esetén valamint para-, orto- vagy metatirozint tartalmazó 

médiumon tenyésztett makrofágokban. 

Fiziológiás, 5 mmol/l glükóz-koncentrációjú médiumon nőtt makrofágokban az Akt (Ser-473) 

foszforilációja szignifikánsan nőtt 400 nmol/l inzulinkezelés hatására (p<0,05). A növekedés 

körülbelül kétszeres volt.  

Sem o- sem m-Tyr-on nőtt sejtek esetén, sem pedig 25 mmol/l glükóztartalmú médiumon nőtt 

sejtek esetén nem váltott ki az inzulinkezelés szignifikáns Akt (Ser-473) foszforiláció 
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növekedést, ugyanakkor az o-Tyr-on növesztett makrofágok esetén a bazális, inzulinkezelés 

nélküli Akt-(Ser-473) foszforiláció, szignifikánsan magasabb volt, mint a kontroll, p-Tyr-on 

nőtt sejtek esetén 

 

5. Megbeszélés 

Munkánk során elsőként mutattuk ki, hogy az oxidatív stressz során képződött abnormális 

aminosavak, az o- és m-Tyr, képesek a zsírsejtek glükózfelvételét meggátolni. Kimutattuk azt 

is, hogy az o- és m-Tyr tartalmú médiumban nőtt sejtek inzulin-jelátvitele megváltozhat. Ezt a 

jelenséget három különböző sejtvonalon mutattuk be, továbbá ugyanezeken a sejtvonalakon 

megfigyeltük, hogy az o- és m-Tyr-t a sejtek képesek felvenni és azokat sejtfehérjéikbe 

beépíteni. 

Az irodalomban széles körben vizsgált jelenség az oxidatív stressz és az inzulin-rezisztencia 

összefüggése. Véleményünk szerint- az inzulin-rezisztencia során megfigyelt kórélettani 

változások nem csupán a háttérben meghúzódó oxidatív stressz következményeként jönnek 

létre, hanem a kóros aminosavak fehérjékbe történő beépülése által, melyek eltérő szerkezetük 

révén vezetnek a jelátviteli folyamatok megváltozásához.  

A Phe, az oxidatív stressz egyik legreaktívabb célmolekulája és számos, klinikailag releváns, 

módosult aminosav-biomarker képződésében szerepet játszik [5]. Ismert tény, hogy a 

szuperoxid H2O2 jelenlétében hidroxil szabad gyökké alakul át [6]. A hidroxil szabad gyökök 

közreműködése révén, valamint ionizáló sugárzást követően a fehérjék Phe oldalláncaiból, nem 

enzimatikus úton afiziológiás szerkezetű o- és m-tyr keletkezhetnek [7]. Így az o - és m -Tyr 

izomerek a hidroxil szabad gyök, egyben az oxidatív stressz markereinek tekinthetők [8] és 

autofluoreszcenciájuknak alapján, megfelelő minta előkészítést követően, a módosult 

mennyiségük közvetlenül mérhető fluoreszcens detekor segítségével [9]. Mivel kísérleteink 

nélkülöztek bármilyen nyilvánvaló oxidáló ágenst. Ennek fényében felmerül a lehetőség, hogy 

az o- és m-tyr, nem pusztán a a hidroxilgyök által indukált károsodás markerei, hanem önálló 

biológiai aktivitással rendelkező molekulák. Munkánk során azt találtuk, hogy mind az o-, 

mind a m-tyr-t az adipociták felveszik méghozzá az inzulin-kezeléstől független módon, ezt 

követően pedig a módosult aminosavakat a celluláris fehérjékbe beépítik.  

Kísérleteink során, az adipociták csökkent glükózfelvételét már a tenyésztés 1. napjától kezdve 

észleltük, mind o-, mind m-Tyr-t tartalmazó médiumon. Ezek a megfigyelések, egy gyors 

hatásról árulkodnak és arra utalnak, hogy az o-, és m-Tyr direkt hatásáról van szó. A 

glükózfelvétel, már egy napos o- vagy m-Tyr-t tartalmazó médiumon való tenyésztést követően 

szignifikánsan csökkent és ez a szignifikancia a hosszabb időtartamú tenyésztési idők alatt 

változatlanul fennállt. Ebből arra következtethetünk, hogy a kóros Tyr izomerek már egy nap 

alatt is képesek a fiziológiás p-Tyr helyére beépülni, ezáltal pedig a jelátvitelt megváltoztatni. 

Ezen ereményekkel összhangban, munkánk során azt találtuk, hogy a orto- és metatirozin-

izomereket tartalmazó médiumon nőtt adipocitákban károsodik az inzulin-indukálta 

glükózfelvétel, hasonlóan a magas glükóztartalmú médiumon nőtt sejtekhez, tehát a sejtekben 

inzulin-rezisztencia alakul ki. Eredményeink alapján feltételezzük, hogy a zsírsejtek 

glükózfelvétel csökkenésének hátterében az o- és m-tyr közvetlen hatása áll. 
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Munkánk során három különböző sejtvonal esetén is azt figyeltük meg, hogy a 

tenyésztőmédiumok o- és m-Tyr-nal való szupplementációja inzulin-rezisztenciához vezet, a 

magas glükóztartalmú miliőhöz hasonlóan. Az o- és m-Tyr-t tartalmazó médiumon nőtt sejtek 

IRS foszforilációja inzulin jelenléte nélkül is nőtt, azonban ezt a növekedést inzulin nem volt 

képes tovább fokozni, tehát a tulajdonképpeni inzulinhatás ezekben a sejtekben elmaradt, míg 

kontroll sejtekben az inzulin szignifikánsan növelte az IRS-1 foszforilációját, minden sejtvonal 

esetén. A foszforiláció az Akt esetén is hasonlóan változott. 

Összességében, munkánk során összefüggést mutattunk ki az o- és m-Tyr fehérjékbe való 

beépülése és az inzulin-jelátvitelre gyakorolt hatása között. Sajnálatos módon, a mai napig nem 

áll rendelkezésre olyan, a kereskedelemben elérhető antitest, mely specifikusan kötődne az o- 

és m-Tyr-hoz, vagy az o- és m-Tyr-t tartalmazó fehérjékhez, emiatt nem mutatható ki direkt 

módon a jelátviteli fehérjékben -így az IRS-1-ban, vagy Akt-ben való megjelenésük. Ugyanígy, 

mivel nem elérhető izotóp-jelölt o- és m-Tyr, nem lehetséges ezen aminosavak direkt 

kimutatása.  

Mindezen limitációk ellenére vizsgálatainak nagymértékben arra utalnak, hogy az o- és m-Tyr 

képes beépülni a zsírsejtek fehérjéibe. Majd a beépülést követően megzavarják az inzulin-

jelátvitelét és gátolják az inzulin-stimulálta glükóz felvételt, tehát metabolikus inzulin-

rezisztencia kialakulásához vezetnek, pontosan úgy, ahogy az kialakul hiperglikémiás 

körülmények között. 

 

6. Következtetések 

3T3-L1-adipocitákon történt vizsgálataink során azt tapasztaltuk, hogy módosított fenilalanin-

származékokat –nevezetesen o- és m-Tyrt– tartalmazó médiumban nőtt sejtekben 

szignifikánsan csökken az inzulin-indukálta glükózfelvétel, következtetésképpen a sejtek 

inzulin-rezisztenssé válnak. Ennek hátterében feltételeztük, hogy az o- és m-Tyr-t a sejtek 

felveszik és fehérjéikbe beépítik, mely hipotézisünket bebizonyítottuk, továbbá láttuk azt is, 

hogy mindezek a transzportfolyamatok inzulintól függetlenül zajlanak le a sejtekben. A kóros 

tirozinok fehérjékbe való beépülése, még pontosabban a jelátviteli fehérjék kritikus, tirozin-

foszforilációs pontjaira való beépülése az inzulin-rezisztencia egy új, lehetséges magyarázata 

lehet Ezt eredményeink is alátámasztották, miszerint megváltozott fehérje-foszforilációt 

észleltünk az inzulin-jelátvitelben szerepet játszó Akt és IRS-1 fehérjék esetén, melyet három 

sejtvonalon is bebizonyítottuk. Az o- és m-Tyr-hatás időfüggésének vizsgálati eredményeiből 

azt a következtetést vonhatjuk le, hogy az inzulin-rezisztencia már az egy napos kezelés esetén 

kialakul és az egész tenyésztési idő alatt megmarad. Ez a hatás o-Tyr esetén háromszoros, m-

Tyr esetén négyszeres mennyiségű p-Tyr-al kiküszöbölhető volt, melyből arra 

következtethetünk, hogy a p-Tyr kompetícióban áll a m-, és o-Tyr-al. Ez a tény a jövőben 

klinikai jelentőséggel bírhat, amennyiben a p-Tyr szupplementáció hatékony lehet az inzulin-

rezisztencia kezelésében. Ez utóbbi feltételezésünk egy szabadalom alapját is képezi [10]. 
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7. A dolgozat tézisei 

• Az o- és m-Tyr-t a sejtek felveszik 

• Az o- és m-Tyr-t a sejtek beépítik fehérjéikbe 

• Az o- és m-Tyr hatására csökken a 3T3-L1-adipociták inzulin-függő glükózfelvétele 

• Az o- és m-Tyr glükózfelvételre gyakorolt hatását a p-Tyr képes kiküszöbölni 

• Az o- és m-Tyr hatására csökken a 3T3-L1-adipocitákban, HEK-sejtekben és 

makrofágokban az Akt inzulin hatására történő aktiváló foszforilációja 

• Az o- és m-Tyr hatására 3T3-L1-adipocitákban, HEK-sejtekben és makrofágokban az 

IRS-1 bazális foszforilációja nő, de inzulin hatására nem következik be a foszforiláció 

szignifikáns fokozódása, tehát az inzulinhatás elmarad 
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