DIGESTIONE E ASSORBIMENTO DEI LIPIDI
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AZIONE EMULSIONANTE DEI SALI BILIARI SUI LIPIDI NELL INTESTINO

Lipasi pancreatica

Sali biliari

Lato

Associazione
-0OH con |

triacilgliceroli Digestione
) " aopera

della lipasi
Acido coli
Cido Colico Latg
idrofilico

Y —- OH
Sale biliare Micella




Legame di un chilomicrone alla

lipoproteina lipas sulla superficie
Interna di un capillare
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Composizione delle lipoproteine nel plasma umano.

COMPOSIZIONE PERCENTUALE

Lipidi Percentuali della frazione lipidica
Frazione Fonte Densita Proteine totali Esteri Acidi
(%) o Triacil-  Fosfo- Colesterolo .
(%) liceralo lipidi del libero KHEBS!
g P! colesteralo liberi
Chilomicroni Intesting < (1,96 1-2 88-99 88 8 3 1 -
VLDL Fegato 0,956-1,006 7-10 80-93 56 20 15 g8 i
Lipoproteine &
a densita (intestino )
moito bassa
Lipoproteine VLDL 1,008-1,018 11 89 30 26 34 g 1
erp‘gictiéa e bassa e
IDL e LDL ilamicGn 1,019-1,063 21 79 13 28 48 10 1
Rimanenze chilom .
Lipoproteine Fegato
ad alta densita ]
HDL, (intestino )
HOL, 1,063-1,125 33 &7 16 43 31 10 -
HDL, 1,1258-1,210 57 43 13 46 29 B (5
Albumina-Acidi Tessuto = 1,2810 a9 1 0 0 0 0 100

grassi liberi (VHOL) adiposo

|DL: lipoproteine a densita intermedia.



VIE DI TRASPORTO DELLE LIPOPROTEINE E LORO DESTINO

GRASSI INTRODOTTI CON FEGATO
L'ALIMENTAZIONE E COLESTEROLO

; & ) o Sineani Biosintesi
._.,_._..-" -

- Colesterolo dei grassi e
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Colesterolo

L Rimanenze TESSUTI
Chilomicroni del chilomicroni VLDL {Rimanenze) PERIFERICI
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organi vari)

\ Capillari

Capillari
Idrolisi dei \
triacilgliceroli

nei capillari

Lipoproteina

Legenda: lipasi

‘ Strato idrofilica (proteine, ( 1
fosfolipidi, ecc.) Glicerolo Acidigrassi ————» [-Ossidazione nei tessuti periferici
Triacilgliceroli l_ _J L

Colesterolo Trasporto attraverso I'albumina serica

Risintesi e immagazzina-
mento principalmente
nel tessuto adiposo

Ritorno al fegato per
la sintesi di glucosio

HTGL, trigliceride lipasi dei sinusoidi epatici
LCAT, lecitina-colesterolo aciltransferasi plasmatica




Il metabolismo
degli acidi
grassi e dei
trigliceridi
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(NAD*, FAD)
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Interazione / gl ucagone

aormone - recettore @

Regolazione ormonale
della lipolisi

insulina

cAMP

v

S

2C = Proteina chinasi attiva

Triacilglicerolo OH
lipasi Q/
inattiva
k Triacilglicerolo lipasi attiva
Fosfoproteina

ATP . Mg?

fosfatasi
Diacilglicerolo Monoacilglicerolo
= lipasi i lipasi
STy : ~ Diacil- onacil- Silcarslo
Triacilgliceroli glicerolo T liceroks T [
Acido Acido Acido

grasso grasso grasso

\J] 4



La [3-ossidazione degli

acidi grassi

Acido grasso

Attivazione e trasporto:
@ Adenilazione

@ Trasporto attraverso la membrana interna

(1) Acilazione del CoA-SH
@ @ Trasferimento alla carnitina

Attivazione o _ )
e trasporto Acido Grasso @ Riconiugazione con il CoA
adenilato
@ CoA-SH
Acil CoA
®
MEMBRANA
MITOCONDRIALE
INTERNA —
\ Carnitina
I
| ® |
X
MATRICE CoA-SH

B-Ossidazione

Acil

Acil-CoA
(pit corto di

Carnitina

B-Ossidazione
@ Deidrogenazione
Idratazione
@ Deidrogenazione

@ Scissione tiolitica che porta
a un acetil-CoA piu un acetil-CoA
di due atomi di carbonio
piu corto dell'originale
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Ciclo dell'acido citrico

2 atomi di carbonio)
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IL CICLO DELLA CARNITINA

MEMBRANA SPAZIO
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Reazioni enzimatiche

della-ossidazione S— CoA
C,g acil-CoA
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Y

H
O
| 7
! S — CoA

trans-A 2-Enoil-CoA



Il destino degli equivalenti di riduzione ottendélla deidrogenazione degli acil-CoA

\

Acil-CoA \2 » frans-A 2-Enoil-CoA
=

FAD-acil-Coa deidr igenas
2e

Y

FAD-ETFP

NAD® —» FMN — Fe-S —» CoQ —> cyt b —> Fe-S —cyt¢;,—>cytc —>=cyta —>cyt a,—> 0O,

succinato

ETFP = electron-transfer flavoprotein
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Eeaction

ATP Yield

Activation of palmitate to palmitoyl-CoA
Oxidation of 8 acetyl-CoA

Cridation of 7 FADH-

Oxidation of 7 NADH

Net: Palmitate — O, + H, 0O



LA CHETOGENESI
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corpi chetonici
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Tessuti extraepatici (mitocondri)

MAD"” NADH + H Succinyl-CoA succinate

\ / = aratoacefates ——— - /

Succinil-CoA trasferasi

B-Hydroxybutyrate » acetoacetyl-CoA

2 acetyl-CoA

|

fosforilazione ossidativa



Diabete

Insulin
deficiency
stimulates
protein and
lipid
catabolism

Insulin deficiency blocks
entry of glucose info
muscle and adipose cells

CIRCULATION

frecce verdi: vie attivate
frecce viola: vie inibite




LA BIOSINTESI DEGLI ACIDI GRASSI
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HCO4

ADP, P, H*
\ / ”
CH, —c-+s CoA » “00C — CH,—C ~8 —CoA

Acetil-Cos
Acetil-CoA carbossilasi Malonil-CoA

La forma filamentosa, :
enzimaticamente attiva, della .. %
acetil-CoA carbossilas |
eucariotica




Il complesso
dell’acido grasso
sintas di lievito




Reazioni catalizzate dal complesso dell’acido grassintasi
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ACP, acyl carrier protein
@SH, subunita dell'ac. grasso sintasi con gruppo sulfidr ilico



La

come unita’ reattiva nelllACP e nel CoA

Residuo di fosfopanteteina
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18:2cA9,12

Acido linoleico
K’COASH.

La via di conversione AMP + PP,
dell'acido linoleico ad -
acido arachidonico nei Linoleil-CoA
mammiferi Desaturazionel

18:3¢A6,9,12-S — CoA
AIIungamentol

20:3cA8,11,14-S — CoA

Desaturazione l

20:4cA5,8,11,14-S — CoA
Arachidonil-CoA

F« CoA-SH

20:4cA5,8,11,14

Acido arachidonico



BIOSINTESI DEI TRIACILGLICEROLI (TRIGLICERIDI)

diidrossiacetone fosfato

assente nel NADH+ H* glicerolo-3-fosfato
tessuto adiposo NAD+* deidrogenasi
glicerolo chinasi 4

Glycerol + ATF — L-glycarcl-3-phosphate + ADF

Fatty acyl-5-Cod + glyceral-3-phosphate —= moncacylolvearcl-2-phosphate + Cof-SH
Maoncacylalvceral-2-phasphate + fatty acyl-5-CoA — diacylglvoeral-2-phasphate + Cof-5H
(acido fosfatidico)
Fhosphatidic acid + HaQ — 1 2-diacylglyceral + F,

1. 2-Chacyllvoceral + fatty acyl-Caof, — triacylglycen + CoA-SH




