Metabolismo

Somma di tutte le reazioni chimiche che avvengono nel nostro organismo implicate in:

1. Estrazione di energia dai nutrienti
2. Utilizzo dell’energia per compiere lavoro
3. Immagazzinamento dell’energia in eccesso

- Le vie metaboliche che portano alla sintesi di grosse molecole a partire da
precursori piu piccoli vengono definite vie anaboliche

- Le vie metaboliche che degradano grosse molecole in costituenti piu piccoli
sono definite vie cataboliche

Il metabolismo si suddivide in:

1. Uno stato di sazieta (di assorbimento), in sequito ad un pasto, quando le i
prodotti della digestione vengono assorbiti, utilizzati e/o accumulati
(anabolico)

2. Uno stato di digiuno (post-assorbimento), che coincide con |’ utilizzo delle
riserve di nutrienti da parte delle cellule == produce energia (catabolico)



Le molecole assimilate possono sequire destini diversi:
1. Produzione di energia (ATP, fosfocreatina nei muscoli scheletrici)
2. Sintesi di nuove macromolecole necessarie alla crescita e alla sopravvivenza cellulare

3. Accumulo in forme di deposito (glicogeno e grassi)
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Vie metaboliche per la produzione di energia
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Il glucosio e la fonte principale di energia
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Destino dei nutrienti nello stato

TABELLA 22-2 . ey ne
assimilativo

Carboidrati, assorbiti principalmente come glucosio

1. Usati immediatamente per produrre energia
tramite le vie aerobiche*

2. Usati per la sintesi di lipoproteine nel fegato
3. Accumulati come glicogeno nel fegato e nei muscoli

4. Quelli in eccesso vengono convertiti in grassi
e accumulati nel tessuto adiposo:
glucosio — piruvato — acetil-CoA — acidi grassi

Proteine, assorbite principalmente come aminoacidi

1. La maggior parte degli aminoacidi ragdglun ge
i tessuti per la sintesi proteica* - sintes1 d1 lipoproteine e di proteine plasmatiche (albumina,
fattori coagulazione,angiotensinogeno
2. Se necessari per formare energia, gli aminoacidi
vengono trasformati nel fegato in composti
intermedi che entrano nel metabolismo aerobico

3. Quelli in eccesso vengono convertiti in grassi
e accumulati nel tessuto adiposo:
aminoacidi — acetil-CoA — acidi grassi

Lipidi, assorbiti principalmente come trigliceridi

1. Accumulati come grassi principalmente nel fegato
e nel tessuto adiposo*

*Destino principale.



Trasporto e destino dei grassi introdotti con la dieta
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Fase post-assimilativa del

Sorgente principale di glucosio s Fegato il glicogeno diventa glucosio.
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Il pancreas
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La glicemia e controllata dal rapporto Insulina-Glucagone

(a) Condizione di sazieta: domina l'insulina
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Rilascio di insulina glucosio-mediato

(a) Cellula beta a riposo. Il canale K,p & aperto e la cellula & al suo potenziale
di membrana a riposo.
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(b) Cellula beta secernente insulina. La chiusura del canale Kyrp depolarizza la cellula, stimolando
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L'insulina agisce su recettori tirosin-chinasici
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Trasporto di glucosio negli adipociti € nei muscoli
scheletrici a riposo

(a) In assenza di insulina il glucosio non puo entrare nella cellula.
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(b) L’insulina segnala alla cellula di inserire trasportatori GLUT-4
nella membrana, permettendo al glucosio di entrare nella cellula.
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Trasporto di glucosio negli epatociti

(a) Nello stato assimilativo I’epatocita assorbe glucosio. (b) Nello stato post-assimilativo I’epatocita produce glucosio
e lo rilascia nel sangue.
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Reazioni anaboliche

Azione anabolica dell’insulina

4 Glicemia
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Azione catabolica del glucagone

¥ Glicemia

1@

I Cellule o
del pancreas,

v

4 Glucagone vinsulina

l !

<«— Lattato, piruvato,
aminoacidi Tessuto muscolare
e adiposo

J —|<—— Acidi grassi

—

Ipoglicemia
prolungata

Reazioni cataboliche
75%

[ Glicogenolisi ] [Gluconeogenesi] [ Chetoni ]

. Y \
Retroazione

negativa

25% |

* Giicemia e tessuti periferici

{ Sistema nervoso




FISIOPATOLOGIA DEL DIABETE MELLITO DI TIPO 1

METABOLISMO DEI GRASSI

|l diabete mellito di tipo 1
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(a) La ghiandola tiroide ha forma simile
a una farfalla ed ¢ situata in posizione
immediatamente caudale alla laringe.
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Liquido
xtracellulare
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Ghiandole salivari
Ghiandole gastriche
Ghiandole lacrimali
Ghiandole mammarie
Plesso coroideo

97 % ioduro eliminato

3% ioduro eliminato
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Tirosina Triiodotironina (T3)
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Rilascio tonico
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Palpitazioni, aritmie
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