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FOSFORILAZIONE OSSIDATIVA

L'energia prodotta dalla degradazione ossidativa dei carboidrati, degli acidi grassi e

degli amminoacidi viene utilizzata per la sintesi di ATP.
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MOBILIZZAZIONE DEI LIPIDI DI RISERVA
Condizioni di bassa carica energetica, digiuno
(es: durante il sonno)

Lipidi accumulati in gocce lipidiche:
nucleo di esteri del colesterolo e
trigliceridi, circondato da fosfolipidi e
proteine: le perilipine
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CELLULA EPATICA
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[B-OSSIDAZIONE DEGLI ACIDI GRASSI

Produce grandi quantita di Acetil-CoA, che alimenta
il ciclo di Krebs e di conseguenza la fosforilazione
ossidativa.

Produce grandi quantita di NADH e FADH, che sono
incanalati nella catena respiratoria di trasporto
degli e
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La prima fase avviene nel citosol e serve ad attivare I'acido grasso introdotto nel
citosol per mezzo della Acil-CoA sintetasi
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Gli acidi grassi attivati :> devono essere trasferiti nel mitocondrio

Ac. grassi con catene < 12 atomi di carbonio: attraversano la membrana
mitocondriale interna.

Ac. grassi con catene piu lunghe necessitano di un SISTEMA NAVETTA costituito
dalla CARNITINA
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Il trasferimento degli ac.grassi via carnitina dentro il mitocondrio e la
tappa limitante di tutto il processo di ossidazione degli ac.grassi
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Effetto netto: un acido grasso a catena lunga e trasferito dall'esterno all'interno del mitocondrio

| pools di CoA citosolico e mitocondriale sono tenuti separati

Il CoASH citosolico serve per i processi di sintesi (Biosintesi acidi grassi).
Il COASH mitocondriale per i processi catabolici (decarbossilazione ossidativa del piruvato;
ossidazione ac. grassi e di alcuni aminoacidi) )




B-OSSIDAZIONE di un Ac. Grasso Saturo con n°PARI di atomi di carbonio I
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CHETOGENESI
(PRODUZIONE DEI CORPI CHETONICI)

Nel fegato [> LAcetil-CoA puo essere trasformato in “corpi chetonici”

(matrice mitocondriale degli epatociti)
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CHETOGENESI (PRODUZIONE DI CORPI CHETONICI)

Bassa glicemia (es.: digiuno) o di Diabete mellito non trattato (insufficiente captazione insulino-

dipendente di glucosio).
Gocee di lipidi K

Epatocita

La glicolisi e inibita ma
la B-ossidazione e
Acetoacetato,

attiva e continua a D-B-idrossibutirrato
H ’ Acetoacetato e
produrre grandi acetone —
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formazione esportati come fonte
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come combustibile
Krebs bloccandolo. Glucosio » al cervello e ad altri

tessuti
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Acetoacetato e idrossibutirrato entrano nei mitocondri delle cellule che li
utilizzano, dove vengono convertiti in Acetil-CoA
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SANGUE ADIPOCITA

In condizioni di bassa glicemia e attivata la

mobilizzazione dei trigliceridi di riserva che libera Glicerolo @ s
licerol
GLICEROLO e ACIDI GRASSI 5 Acidi grassi 4 glicerolo

p EPATOCITA Gluconeogenesi Gl'icerolo

(_\ Acidi grassi
e

Glicerolo =P Glucosio

Acidi grassi
Acidi- ®_ Acetil ®, Corpi CELLULE CARDIACHE E MUSCOLARI
grassi CoA chetonici CELLULE DELLA CORTECCIA RENALE
CELLULE CEREBRALI DURANTE IL DIGIUNO
4 N
\ / \
N

~———> Corpi chetonici

| corpi chetonici sono molecole carburante yo
che rilasciate nel torrente circolatorio

riforniscono di energia metabolica le cellule

cerebrali, cardiache e della corteccia renale

Acetil CoA

Berg et al, BIOCHIMICA 6/E, Zanichelli editore S.p.a. Copyright © 2007



Corpi chetonici

» Prodotti nel fegato quando la quantita di acetil-CoA eccede la capacita

ossidativa del fegato.
» Solubili in acqua

» Il loro trasporto non richiede l'incorporazione nelle lipoproteine o il

legame con 'abumina.

» Utilizzati dai tessuti extraepatici (muscolo scheletrico e cardiaco; mucosa

intestinale; corteccia surrenale; encefalo)
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