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DIETA BILANCIATA

% contenuto equivalenti

energetico calorici
CARBOIDRATI 58 4.1 kcal/g
LIPIDI 30 9.3 kcal/g
PROTEINE 12 4.4 kcal/g
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GRASSI POLISACCARIDI PROTEINE

Fase |

v v
Acidi grassi e Glucosio e Amminoacidi
glicerolo altri zuccheri
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ossidativa |
H,0

ATP
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GLUCIDI DELLA DIETA

Amido
Saccarosio

Lattosio

- Oligosaccaridi dei legumi
- Cellulosa (Fibre)
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LA DIGESTIONE DEI 6LUCIDI

- inizia nella bocca

- subisce un momentaneo arresto
nello stomaco

- viene completata nel tenue
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SITO ENZIMA
bocca a-amilasi salivare
lume del tenue a-amilasi pancreatica

orletto a spazzola a-glicosidasi
a-destrinasi
lattasi
saccarasi
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I prodotti dell'azione delle a-amilasi
sull’'amido sono:

Y
o Aoh Aoy
maltosio

oligosaccaridi lineari oligosaccaridi ramificati

(a-destrine)
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a-glucosidasi
a-glucosidasi

a-destrinosi
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CH,0H )
Saccarosio _Soccarast 0 lattasi | attosio
] - - '
Fru Gal
Glc

La digestione dei glucidi produce soprattutto
Glc, ma anche Fru e Gal
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superficie apicale superficie basale

wme (.
infestinale .

Microvilli P

gluu,z} \;?

Na" ghucosio "~ —

~ uniporto
6hT2

Il Glc entra negli enterociti in simporto
con il Na+ (trasporto attivo)
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Il Glc passa quindi nel sangue dove Il Glc e il principale combustibile

viene captato da tutte le cellule per tutte le cellule.
dell'organismo mediante In condizioni di riposo il nostro organismo

specifici carriers di membrana consuma 160 g di Glc nelle 24 ore.

denominati GluT Di questi 160 g di Glc il cervello da solo

(trasporto passivo o diffusione facilitata) utilizza ben 120 g.
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GLICEMIA Pasto
70-105 mg/100 ml
(5 mM)

<40 coma ipoglicemico

Glucosio

Insulina

>110 iperglicemia

NI S
. . Insulina  Glucagone
>170 gllCOSUI"lG Adrenalina J

Glucagone

T T T 1

60 60 120 180 240
Minuti
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GlT1
GluT2

GluT3

GluT4

GluT5

Carrier Tessuto k; (mM)

tutti 1

fegato 15-20
pancreas
int. tenue

cervello 1

t. adiposo 5
muscoli

int. tenue -
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Funzione

captazione basale di Gle

rimozione eccesso Glc

regolozione della secrezione
dell'insulina

captazione basale di Gle

linsulina ne fa aumentare
la presenza nella membrana
plasmatica

trasportail Fru

Nei muscoli e nel tessuto adiposo
GluT4 é sotto il controllo dell'insulina.

~  Glucosio

Stimolazione
con insulina

Vescicole di
membrana

Membrana
plasmatica
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o Il recettore insulinico attivato
promuove lo spostamento
nella membrana dei GluT4 che
si trovano in endosomi
all'interno della cellula.

L'esposizione dei 6luT4 fa
aumentare il trasporto di Glc.
Quando il livello dell'insulina
diminuisce, i 6luT4 vengono

nuovamente internalizzati.

14

Clicogeno

A

via del pentosio

fosfato

|
Ribosio 5-fosfato

ghcolisi

A
Piruvato
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Qualunque sia il destino metabolico
del Glc, la fosforilazione a Glc6P
¢ la prima tappa.

Tale reazione consente
l'intrappolamento intracellulare del Glc.
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(P)= -pPo> ESOCHINASI
CH;0H c\H,o@ %
+ Glucosio
0, ) R
AT + ADP La esochinasi esiste in pit
forme isoenzimatiche:
Glc I
i e -I el

AG" = - 4 keal/mole - IV (glucochinasi)
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A 1o
Esochinasi / | Esochinasi I
I
- tutti i tessuti 2 ! K= 0Lt
5|/ |
- bassa specificita A “
S| |
- Km 0.1 mM (alta affinita) g
E |
- inibita da Glc6P ::: “ ! Esochinasi IV
8 | =
Glucochinasi 3 | ! ety
<
- fegato | “
- alta specificita :
0 5 10 15 20 25
- Km 10 mM (bassa affinita) I [6le] (mM)
- inibita da FruéP glicemia
- & indotta dall'insulina normale
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epatocita
La glucochinasi
EluT2 Citosol Nucleo
. u !
- presenta una km 100 volte maggiore ol e
. by | hinasi =\. i
- funziona solo quando [Glc] é alta )T 2
. . . . “ tei
(iperglicemia post-prandiale) e | Eolamce

FruéP

Quando la [Fru6P] é elevata, la glucochinasi entra nel
nucleo e si lega saldamente ad una proteina inibitrice.
Quando la [Glc] & alta, il Glc compete il Fru6P
provocando il rilascio della glucochinasi che passa
nel citosol in forma attiva.
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FASE FASE DI
RECUPERO ENERGETICO
PREPARATORIA
GLICOLISI —— _ e
NAD* N
* Via metabolica universale ed ubiquitaria sl -
B-{iR G} ©
[ gt ADP]
+ Sequenza lineare di 10 reazioni - [
[5G} @
+ Localizzazione citosolica b Glc + 2 ADP + 2 Pi

- WG| @ l

2 piruvato + 2 ATP

+ Puo avvenire sia in aerobiosi che
in anaerobiosi B0

ADP

- | ATP

P{ GAP | DHAP-( P pemsee |
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CH,0P) (POHLC CH,OH
| o 0
H —

G6P

Isomerrasi

Glc6P Frué6P

AG® = +0.4 kcal/mole

(POHL 5 CH,0H
FrubP
« ATP
I fosfofruttochinasi 1
(PFK1)

(BOHL B CH,0P)

(R

sito principale
di regolazione
della glicolisi

Frul 6BP AG* = -3.4 kcal/mole
WWW.SUNHOPE.IT 25 WWW.SUNHOPE.IT 26
) H 0
POHL CH0F) e
’ ¢
<_> A T
| CH;0@)
GAP
Frul 6BP : —
+ NAD* + p, ||gliceraldeide 3P
{aldolcsi deidrogenasi
P O\c¢0
CH0(P) H o i
C C H—C—OH + NADH
| +H*
HO—C—H H—C—OH CH,06)
trieso P
isomerasi CH,0F 1,3-BPG
YT Gap
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CH,OPO3
Oy A o H—C—OH
C‘ ‘*c OH c=0
H—C—OH + NAD* Ossidationg | + NADH CH,0PO} ?
| T H—C—OH + H* H-C—OH ¢ “0=rCor
CH,0PO2- | Hn-é=0 R 9
Gliceraldeide ~ CT20POS? o 1,38P6
GAP 8 GAP CH,OPO} H CH,0PO3~ NAD® NADH + H* CH,0PO} i
+P, @  Ht-on @) wuilon \® . mion @
H %‘ OH (:,' 0 C=0
I = 3 Formazione di NAD* S NADH S NAD* S
|'ossidazione ¢ fortemente L b i S Ty P o
esoergonica N o <
o of la fosforilazione & Tioemiacetale Tioestere
N ol fortemente endoergonica N St
p Cs
H—C—OH +H,0 -
GAP Deidrogenasi
CH,0PO4?-
AG*° = +1.5 kcal/mole 13-8PG
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L'1,3 BPG possiede un elevato potenziale di 0= .0
PO //0 e
trasferimento del ® Cl + ADP ‘ . ATP
—
H—C—oH ———  H—C—oH
fosfoglicerato
AG” = - 11.8 keal/mole | 9 H
CH0@) chinasi CH.0@)
it 1,3BPG PG
. PEP
12| 1-39% AG® = -4.5 kcal/mole
cp \P’
w29 RN
a6 o \ATP I tappa di fosforilazione a livello del substrato
6
4 ‘:P\Glcél?
P,
2 \Gliceraho 3P
0
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o.\,;lv,o 0., ¢ 0

H c| OH }usfogliceru!o s 7(5 70®
CH20® mut asi CH,0H
3re 2PG

L'ENZIMA, FOSFORILATO SU UNA His, CEDE IL @
AL C2 DEL 3P6 CON FORMAZIONE DEL 2,3-BPG

L'ENZIMA RIMUOVE POI IL (p) DAL €3 DEL 2,3-BPG
CON FORMAZIONE DEL 2P&
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0 0 (@] 0
N H,0 \(I;/
| J
@ .0 — . C—0
i (|: 9 ® enolasi Il ®
HO—CH, H,
2PG PEP

AG* = +1.8 kcal/mole
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34

Il PEP & il composto fosforilato con il pil elevato

potenziale di trasferimento del ®

AG" = -14.8 kcal/mole

- PEP
1.3806

cP \pp
R

ATP

-
~

o
W, N 6lc6p
N
Glicerolo 3P

> N & o ®
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: o o-
O 0 SN N
N/ N/
\(‘] ﬁ ADP  ATP (Ij (f
C—0—P—0" piruvato chinasi C—OH spontanea C=0
I | () I tautomerizzazione |
CH, O CH, CHj
_
PEP PIRUVATO PIRUVATO

(FORMA ENOLICA)

AG* = -7.5 kcal/mole

II tappa di fosforilazione a livello del substrato
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(FORMA CHETONICA)
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FASE
PREPARATORIA

AT~

Glc + 2 ADP + 2 Pi

R Bl l

2 piruvato + 2 ATP

anaerobiosi anaerobiosi

= aerobiosi o

Etanolo + co, Lattato
» COZ

Fermentazione 5 Fermentazione

alcolica AcetilCoA lattica

La glicolisi anaerobia avviene
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e - sempre negli eritrociti
FASE bI - nei muscoli in intensa attivita
m©  RECUPERO
ENERGETICO
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GLICOLISI ANAEROBIA =
o 0 LDH
Gle \C/
M =0 Piruvato Tetramero di due tipi di subunita H e M
v | CHy
Frul,6BP attato NADH + H* . ) L.
deidrogenasi | Esistono 5 isoenzimi
b SO (LDH) NAD* M |
& GAP nap*t - - H H H
& NADH O\C/O 4 3 2M2 HM3 \‘, M4
. HO—{::-—H Latrato |
M CHs + § % i ! -
PEP . . . }
§ La riduzione del piruvato a lattato I
Piruvato consente la riossidazione del NADH
P prodotto dalla GAP deidrogenasi
Lattato
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My
Bassa Km per il piruvato: favorisce la riduzione

NADH + H*  NAD*

Attraverso la gluconeogenesi il lattato prodotto dagli
eritrociti e dai muscoli in attivita viene riconvertito
in Glc nel fegato.

ATP
@ +———  REGOLAZIONE

40 -

AG" (KI/mole)

80
Nel grafico sono riportati i valori di AG' calcolati sulla base delle
reali concentrazioni degli intermedi glicolitici presenti negli eritrociti
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- costituisce il sito principale di regolazione
ATP AMP, ADP
\ \
FruéP + ATP———> Frul,6BP + ADP

Q&

i |

\ \
citrato (Fru2,6BP
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ERITROCITI
piruvato lattato ESeATS: 3 MuscoLz
GLUCONEQGENESI - ‘GLicoList
H Glucosio S 8| dlucosio
4 Besp 1 A E = D
5 N A
Alta Km per il piruvato: favorisce la ossidazione Fithato | Finvato
v v
NAD* NADH + H* | ¢ | Latiato
5 00
lattato Mniruvnfo -
Ciclo di Cori
WWW.SUNHOPE.IT 41 WWW.SUNHOPE.IT 42
, Gl PFK1
SITI DI - catalizza la tappa limitante

44
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Velocita relativa —

Vie di generazione_~ Un'alta carica inibisce
dellAT? la glicolisi
Vie di utilizzazione Una bassa carica stimola
dell’ATP o
' la glicolisi
| 1 |
0,25 0,50 0,75 1
Carica energetica
[ATP]+3 [ADP]
[ATP]+[ADP]+[AMP]
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L'ATP funge da
- substrato a bassa concentrazione
- modulatore negativo ad alta concentrazione

[ATP] bassa

[ATP] alta

Velocita di reazione —

[Fruttosio 6-fosfato] —
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®0H2c‘ o o@
H

CH,OH
HO

Il Fru2,6BP consente la reciproca
regolazione di glicolisi e gluconeogenesi
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Il Fru2,6BP & un potente

FruéP
attivatore / \

inibitore
della PFK-1 @) (Fru2,68P) () Frul6BPasi della
glicolisi \) / gluconeogenesi
Frul 6BP
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ENZIMA TANDEM

Dominio chinasico

Dominio fosfatasico
C
I

wgone  PFK-2 ™7 FBPasi-2 ™
regolatrice
ATP Fru6P < P
PFK-2 FBPasi-2
ADP > Fru 2.6-BP
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I livelli di F26BP sono controllati dal glucagone e dall'insulina

Adenilato ciclasi
la glicolisi & stimolata ﬂ‘ﬁm i

la gluconcogenesi ¢

ATE !
inibita :
. ADP
t @ . Fép
F2,68P == ),
App AN LAty
( > ez — PRK-2
(attiva) /~ _ | (nanwa) o®
FePosi-2 = Fpasi-2
(inattva) = (attva) | H0 l
\ate fosfoproteina 7 / 1 1\ N F2,68P
Fép fosfatasi
A la glicolisi & inibita
P . HO
e la gluconcogenesi e
@ED stimolata

«l
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Regolazione della piruvato chinasi

Nel muscolo e altri tessuti
- allosterica

Nel fegato
- allosterica
- covalente
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SOLO NEL FEGATO

Glucagone
Fru16BP
% P
ADP ATP
" PKA _~ }
T PEP
® ) ADP | Ax
( » (R
piruvato chinasi | S
inattiva attiva  ATP 5
o 7 Piruvato
T ALT
/" proteina ™ l
H,O fosfatasi  P; Ala
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NEL FEGATO
E NEGLI ALTRI TESSUTI

antero-attivazione

/

ATP
Acetil CoA

Ac. grassi a lunga catena
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