LUKOSEABHANGIGES
NSULINOTROPES EIN HORMON, VIELE EFFEKTE

OLYPEPTID

MOGLICHER EFFEKT
AUF DEN APPETIT

|
DAS IST GIP! e GIP-Rezeptoren wurden u. a.

in Regionen des zentralen
Nervensystems gefunden, die
Appetit und Nahrungs-
aufnahme regulieren.>®

¢ Die Darmhormone GIP und GLP-1
regulieren die Insulinfreisetzung
nach einer Mahlzeit."

* GIP besteht aus insg. 42 Amino- e Praklinischen Studien zeigen,

sauren.*® dass GIP (iber Rezeptoren des
Appetit-Kontrollzentrums im
Hypothalamus den Kalorien-
bedarf reduziert.6 72021

e GIP ist schon langer bekannt und
rickt in den letzten Jahren
verstarkt in den Fokus der
Wissenschaft.

GIP UND DER
GLUKOSESTOFFWECHSEL

GIP IM FETTSTOFF-
WECHSEL e GIP ist firr bis zu

® GIP konnte die Insulin-
sensitivitat und den

Stoffwechsel im Fett- des Inkretin-Effekts bei stoff-

gewebe verbessern, i den M h
indem es dessen normale wecise ge;unggze enschen
verantwortlich.' 2>

Funktion durch Speiche-
rung und Freisetzung von
Lipiden je nach Bedarf
unterstitzt.4 %1523

e GIP kann den postprandialen
Blutzucker Uber verschiedene
Prozesse regulieren.” * 1°

e GIP kénnte auch die
Aufnahme von
Triglyceriden und freien
Fettsauren im Fettgewebe
verbessern %12 14-17. 24

o Die Regulation des Blutzuckers
kann Uber die Stimulation der
Insulinfreisetzung sowie durch
die Verbesserung der Insulin-
sensitivitat erfolgen.” 4 1°
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