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Abstract

Negli organismi viventi, specifici minerali € molecole svolgono funzioni vitali per I’economia
dell’intero organismo, con effetti che si riversano sui diversi organi. I due esempi piu importanti
sono rappresentati dal glucosio, che sostiene gran parte del metabolismo energetico delle
cellule, e dal calcio e fosforo, che influenzano svariati processi, necessari per lo svolgersi delle
attivita fisiologiche cellulari, e permettono numerose reazioni enzimatiche. Inoltre,
I’introduzione dei nutrienti con la dieta determina flussi massivi di energia, che vanno regolati
per facilitarne 1’utilizzazione secondo le esigenze metaboliche dell’organismo. Gli effetti
dell’insulina sono molteplici e possono essere classificati in varia maniera. L’effetto piu
importante ¢ quello sulla glicemia, in quanto essa determina una riduzione del glucosio ematico
(ipoglicemia). Il glucosio, noto anche con il nome di destrosio, ¢ un monosaccaride aldeidico
ottenuto dalla scissione degli aminoacidi. Risulta il composto organico piu diffuso in natura,
sia libero sia sotto forma di polimeri. Esso viene assorbito dalla mucosa intestinale e distribuito
ai tessuti attraverso la circolazione ematica, inoltre la sua concentrazione nel sangue ¢ detta
glicemia. La principale funzione del glucosio ¢ quella di essere la piu importante fonte di
energia per gli organismi viventi, infatti, il solo sistema nervoso centrale consuma circa 180 g
di glucosio al giorno. Il diabete mellito ¢ una malattia cronica caratterizzata da un eccesso di
zuccheri (glucosio) nel sangue, nota come iperglicemia. Il diabete ¢ una malattia molto
complessa in quanto ¢ un contenitore di molteplici sindromi cliniche. Il diabete di tipo 1 ¢
caratterizzato dall’assenza totale di secrezione insulinica. Il metabolismo ¢ ’'insieme delle
reazioni che si attuano nelle cellule dove i vari substrati vengono continuamene trasformati con

concomitante trasferimento dell’energia in essi contenuta.

Oggigiorno non esiste una vera e propria cura per il diabete. Risulta percid fondamentale
I’aspetto del controllo dei livelli glicemici cercando di mantenerli, tramite il monitoraggio, il
piu vicino possibile a valori euglicemici evitando stati di iper/ipoglicemie. Gli strumenti a
disposizione a tale scopo si sono evoluti con il passare del tempo passando dal monitoraggio di
un parametro poco accurato come la glicosuria a misure di glicemia plasmatica e interstiziale.
L'attivita fisica ¢ altamente raccomandata ai pazienti con diabete, 1 quali molto spesso tendono
a condurre uno stile vita sedentario, poiché ¢ noto che tale attivita porta a un migliore controllo

del glucosio e di altri fattori di rischio metabolico e di una migliore qualita della vita.



II monitoraggio continuo del glucosio (CGM) ¢ diventato uno strumento sempre piu studiato,
soprattutto per pazienti diabetici e in terapia intensiva. Glycemic Variability Analyzer Program
(GVAP) ¢ un affidabile programma ideato per calcolare i parametri pit comuni della variabilita
glicemica. Successivamente alla standardizzazione dei dati in conformita all’algoritmo Matlab
utilizzato dal software GVAP, i risultati ottenuti sono stati sottoposti ad analisi statistica. Di
seguito riporto i risultati ottenuti dall’analisi dei DataTables relativi ai 10 pazienti presi in
considerazione, attraverso 1’utilizzo del software GVAP, facendo una distinzione iniziale tra le
giornate sedentarie e le giornate relative all’esercizio fisico. Successivamente alla
standardizzazione dei dati in conformita all’algoritmo Matlab utilizzato dal software GVAP, i

risultati ottenuti sono stati sottoposti ad analisi statistica.

I risultati sono stati ricavati partendo dalla sistemazione, per ogni singolo paziente, dei dati
registrati e tabulati in formato Excel in base alla formattazione incline allo standard previsto
per il software GVAP utilizzato nella piattaforma Matlab. Dalla tabella 4.4 si rilevano
differenze statisticamente significate solo per i parametri MAGE avg e Meanglucoseflow,
confermando valori piu elevati nelle giornate sedentarie e minori nelle giornate d’esercizio e
rilevando quindi uno scarto per entrambi i parametri di circa +12 mg/dL. Il seguente studio ¢
stato condotto per definire piu attentamente 1’effetto dell’esercizio fisico sul rischio relativo di
ipoglicemia (ovvero livelli di glicemia inferiori al 60 mg/dl) in un campione di 10 ragazzi, presi
da una popolazione originaria di 50 individui identificabili attraverso un codice paziente. In
conclusione, 1 risultati di questo studio supportano l'osservazione clinica ben riconosciuta che
l'esercizio apporta beneficio nell'abbassare 1 livelli di glucosio plasmatico sia durante che dopo

l'esercizio nei bambini con diabete di tipo 1.
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Introduzione

Sin dai tempi di Joslin e Allen, due medici americani, 1’esercizio ¢ stato raccomandato come
uno dei capisaldi della gestione del diabete. Da un lato, 1’esercizio fisico regolare ¢ incoraggiato
nei bambini al fine di migliorare il benessere psicosociale e la salute cardiovascolare, nonché
per raggiungere e mantenere il peso corporeo ideale. D’altra parte, 1’esercizio prolungato puod
rendere piu difficile la regolazione dei livelli di glucosio nel sangue sia durante che dopo il
periodo di maggiore attivita fisica, infatti, numerosi studi dimostrano che 1’esercizio provoca
aumenti iniziali nella circolazione del cortisolo per elevare il glucosio nel sangue al fine di
produrre energia, bensi un impegno regolare produce una risposta adattativa e protettiva.
L'invecchiamento sano ¢ stato definito come la capacita di condurre uno stile di vita libero da
malattie o disabilita associato a coloro che sono attivamente impegnati in attivita per migliorare
la propria salute e il proprio benessere, per questo le persone fragili sperimentano gravi
menomazioni alla funzione fisica ¢ mentale che limitano la loro capacita di completare le
attivita necessarie della vita quotidiana, nonche un rischio di mortalita piu alto. L'attivita fisica
riduce il rischio di sviluppare malattie cardiovascolari e metaboliche attraverso un migliore
controllo della pressione sanguigna, del colesterolo e della circonferenza della vita in modo
dose-dipendente. Per essere piu efficaci, ¢ importante che i programmi di esercizio siano
progettati in modo appropriato e si concentrino su una serie di risultati, non semplicemente sulla
perdita di peso. Tutto cio ¢ stato oggetto di studio e ricerca, nonché argomento principale della
tesi, soprattutto nel caso di individui affetti da diabete mellito di tipo 1 (DMT1) che, tuttavia,
mostrano il peggior controllo glicemico rispetto a pazienti sani. Il diabete di tipo 1 ¢ una forma
di diabete che si manifesta soprattutto nel periodo dell’infanzia e dell’adolescenza, denominato
per questo con il termine di “diabete infantile”. Quest’ultimo rientra nella categoria delle
malattie autoimmuni perché ¢ causata dalla produzione di autoanticorpi che attaccano le cellule
Beta all’interno del pancreas, deputate alla produzione di insulina, causando, come
conseguenza, la riduzione di produzione di tale ormone, il cui compito ¢ quello di regolare
I’utilizzo del glucosio da parte delle cellule. Sebbene il monitoraggio continuo del glucosio
(CGM), sistema in grado di misurare in continuo la concentrazione di glucosio presente nel
fluido interstiziale attraverso un piccolo sensore posizionato nel sottocute, abbia dimostrato di
migliorare il controllo glicemico negli adulti, il suo beneficio in questa fascia di eta definita

“giovane” non ¢ stato dimostrato. Durante I'adolescenza, i giovani con diabete mellito di tipo 1



spesso cercano l'indipendenza e talvolta si ribellano ai comportamenti compromettendo la cura
di sé stessi. E qui che iniziano le complicazioni, che producono un significativo deterioramento
dell'aderenza al trattamento. L'adolescenza ¢ la fase piu difficile della vita per curare il diabete
a causa di processi sia fisiologici che psicosociali. Per un giovane senza alcuna patologia
cronica, di per s¢ significa cambiamenti di umore, indifferenza e comportamenti impulsivi. Il
controllo glicemico peggiora, tra le altre ragioni, a causa della normale resistenza fisiologica
all'insulina causata da alti livelli di ormone della crescita. Nei giovani diabetici, ¢ stato
segnalato che 1 disturbi psichiatrici piu frequenti sono ansia, depressione e disturbi alimentari.
Comportamenti alimentari malsani sono associati a un controllo metabolico peggiore e tassi piu
elevati di complicanze del diabete, inclusi gravi rischi medici e mortalita prematura. Uno scarso
controllo del DMT1 a causa di problemi psichiatrici porta a gravi complicazioni. Il
monitoraggio e il supporto che nel corso della tesi si analizzeranno, specialmente dalla puberta,
andrebbero associati ad una corretta attivita fisica. Una errata gestione del movimento nonché
un eccessivo ed esasperato esercizio fisico, molto frequente nell’atteggiamento giovanile, porta
a danni pericolosi e spesso irreversibili nell’individuo, il quale subira non solo una
trasformazione fisica, ma soprattutto psicologica. Infatti l'esercizio fisico regolare non solo
aiuta 1 pazienti a raggiungere i loro obiettivi di emoglobina glicata (HbAlc), lipidi e
composizione corporea, ma consente anche ai pazienti di trarre tutti gli altri vantaggi dell'essere
fisicamente attivi (cervello, corpo e spirito). Si stanno scoprendo come le varie forme di attivita
fisica (ad es. allenamento di resistenza strutturato, allenamento a intervalli ad alta intensita,
camminata semplice) aiutino i muscoli, il tessuto adiposo, il fegato e i tessuti metabolici chiave
adattandosi in modo tale da migliorare 1'azione dell'insulina e il controllo del glucosio. Si sta
anche imparando come il cervello, il cuore, 1 reni e altri tessuti e organi beneficiano di un'attivita
regolare. La ricerca in questo campo stabilisce regolarmente modi nuovi e innovativi per
rendere 1'esercizio piu sicuro per le persone che convivono con il diabete che potrebbero avere
difficolta a mantenere livelli di glucosio sani e sicuri durante 'esecuzione o il recupero dallo
sport o dall'attivita. Nel corso di questa tesi verra discusso e analizzato quanto citato al fine di
raggiungere uno scopo, quello di esaminare I’effetto dell’attivita fisica sulla variabilita

glicemica negli adolescenti.

II






Capitolo 1

Regolazione del metabolismo nel sistema
glucosio-insulina

Negli organismi viventi, specifici minerali e molecole svolgono funzioni vitali per I’economia
dell’intero organismo, con effetti che si riversano sui diversi organi. I due esempi piu importanti
sono rappresentati dal glucosio, che sostiene gran parte del metabolismo energetico delle
cellule, e dal calcio e fosforo, che influenzano svariati processi, necessari per lo svolgersi delle
attivita fisiologiche cellulari, e permettono numerose reazioni enzimatiche. E pertanto
necessario mantenere costanti i loro livelli ematici, al fine di evitarne improvvise ed energetiche
oscillazioni, che potrebbero determinare alterazioni non compatibili con la vita dell’organismo.
Vi sono specifici meccanismi che assicurano la necessaria concentrazione ematica di calcio, di
fosforo e di glucosio. Infatti, solo quando essa si mantiene costante o varia negli intervalli

fisiologici, viene assicurata la possibilita alle cellule dell’organismo di svolgere le loro funzioni.

I valori ematici di glucosio dipendono prevalentemente dall’attivita metabolica dei diversi
organi. Inoltre, I’introduzione dei nutrienti con la dieta determina flussi massivi di energia, che
vanno regolati per facilitarne 1’utilizzazione secondo le esigenze metaboliche dell’organismo.
La regolazione del metabolismo si verifica in prevalenza nel fegato, nel tessuto adiposo e nel
muscolo scheletrico. Nel tessuto adiposo e muscolare 1’ormone determina la captazione del
glucosio. Nelle cellule muscolari aumenta anche la captazione degli aminoacidi e la sintesi
proteica. Nel tessuto adiposo incrementa la captazione e la sintesi degli acidi grassi, che
vengono depositati sotto forma di trigliceridi (lipogenesi). Nelle cellule epatiche 1’insulina
determina la deposizione del glucosio sotto forma di glicogeno. Il fegato ¢ capace di assorbire
il glucosio e depositarlo, quando ¢ in eccesso, sotto forma di glicogeno ed ¢, d’altra parte, la
sorgente principale di glucosio in condizioni di ipoglicemia; pertanto nella regolazione del
glucosio ematico un ruolo centrale ¢ svolto dalle attivitd metaboliche epatiche. Il tessuto
adiposo, che costituisce il deposito di acidi grassi sotto forma di trigliceridi, rappresenta un altro
compartimento di grandi riserve metaboliche, capace di fornire substrati ad alto contenuto

energetico (acidi grassi). Il tessuto muscolare utilizza il glucosio e acidi grassi in grandi quantita



in rapporto all’attivita funzionale richiesta. I livelli di glucosio ematico sono regolati da una
molteplicita di ormoni. Tra essi giocano un ruolo predominante gli ormoni prodotti nelle isole
di Langerhans del pancreas. Le isole (o isolotti) di Langerhans sono costituiti da almeno quattro
tipi cellulari: le cellule f o B sono disposte al centro delle isole e secernono insulina, le cellule
a 0 A sono disposte intorno alle cellule B e secernono glucagone, le cellule 6 o D e le cellule F
che producono rispettivamente somatostatina e polipeptide pancreatico. L’insulina e il
glucagone intervengono nella regolazione a lungo termine dei livelli glicemici, attraverso la
regolazione dell’attivita metabolica dei diversi organi bersaglio. L’ insulina riduce la secrezione
di glucagone e il glucagone stimola la secrezione di insulina e somatostatina, la quale a sua

volta inibisce la secrezione di tutti gli altri ormoni.

L’insulina ¢ costituita da due catene polipeptidiche (A e B) unite da due poti disolfuro (legame

S-S); all’interno della catena, inoltre, A vi ¢ un altro ponte disolfuro (Figura 1.1).

Catena B

Figura 1.1 Struttura della proinsulina umana.

I1 precursore dell’insulina (preproinsulina) ha una struttura lineare e contiene un peptide di
segnale di 23 amminoacidi, che viene eliminato quando la molecola ¢ avviata all’interno del
reticolo endoplasmatico. Si forma allora la proinsulina, formata dal peptide C e dalle catene A
e B. il peptide C di connessione facilita la formazione dell’insulina al momento della secrezione

in circolo.

L’emivita biologica dell’insulina ¢ di circa 5 minuti, dal momento della sua secrezione in
circolo. La maggior parte dell’insulina (75-80%) viene catabolizzata a livello epatico e renale.
Si calcola che almeno il 50-60% dell’insulina prodotta a livello pancreatico venga degradato

nel suo primo passaggio attraverso il fegato. [1]



L’insulina produce i propri effetti legandosi a un recettore che ha proprieta tirosinchinasiche.
La sua secrezione, che ¢ caratterizzata da una serie di picchi che possono arrivare fino a undici
nelle 24 ore, viene regolata in maniera preponderate dal glucosio con un meccanismo di
feedback positivo: all’aumento della concentrazione del glucosio corrisponde un incremento
della secrezione di insulina. Infine stimolano la secrezione dell’insulina anche alcuni
aminoacidi e molti peptidi liberati a livello intestino. L’insulina ¢ un ormone prevalentemente
anabolizzante, che facilita la deposizione del glucosio e degli acidi grassi sotto forma di
trigliceridi, attivando al tempo stesso la sintesi proteica. Il glucagone, all’inverso, ¢ un ormone
catabolizzante, capace di mobilizzare il glucosio, gli acidi grassi e gli amminoacidi dai depositi
dell’organismo nel sangue. Pertanto, i due ormoni hanno un ruolo a volte reciproco
nell’assicurare I’energia sufficiente alle necessita metaboliche basali, che variano secondo lo
stato anabolico (prandiale) o catabolico (postassorbitivo), oltre che nel controllare il

metabolismo in varie condizioni fisiologiche, come nell’esercizio fisico. [1]

1.1 Effetti biologici

Gli effetti dell’insulina sono molteplici e possono essere classificati in varia maniera. L’effetto
piu importante ¢ quello sulla glicemia, in quanto essa determina una riduzione del glucosio
ematico (ipoglicemia). L’ormone agisce su diversi organi bersaglio; tra questi il muscolo, il
tessuto adiposo e il fegato. Nel tessuto muscolare, cosi come nel tessuto adiposo, I’insulina
attiva la captazione del glucosio a livello delle membrane cellulari. Il legame dell’insulina con
il proprio recettore determina l’attivazione delle vescicole contenenti il trasportatore del
glucosio, il GLUT4, che viene inserito nella membrana cellulare. Quando termina 1’effetto
dell’insulina, il trasportatore viene endocitato e si riformano altre vescicole contenenti il
trasportatore. Il glucosio assorbito all’interno delle cellule viene rapidamente fosforilato, per
effetto degli enzimi specifici. Nelle cellule muscolari I’aumentato assorbimento di glucosio si
accompagna alla stimolazione della sintesi di glicogeno, della captazione degli aminoacidi e
all’incremento della sintesi proteica. Viene inoltre ridotta la proteolisi, alla quale si accompagna
una diminuzione della liberazione di aminoacidi. Nel tessuto adiposo, I’insulina determina
I’aumento della captazione e della sintesi degli acidi grassi, che vengono depositati sotto forma

di trigliceridi.



L’insulina, stimolando la sintesi proteica e 1’utilizzazione del glucosio, favorisce la crescita
dell’organismo. L effetto dell’insulina sul K*, che viene assorbito a livello cellulare, causa una
riduzione della potassiemia, che pud essere attribuita a vari meccanismi, tra i quali la
stimolazione della Na* /K*4TPasi di membrana. I recettori dell’insulina sono diffusi in tutti

gli organi, anche su cellule che assorbono glucosio in maniera indipendente dall’ormone.[1]
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Figura 1.2 Effetti dell'interazione dell'insulina con il recettore. - Il legame con l'insulina determina
uno spiccato movimento dei trasportatori del glucosio verso la membrana citoplasmatica, facilitando

l'ingresso del glucosio all'interno delle cellule insulino-dipendenti.[2]

1.2 Regolazione della secrezione

La secrezione dell’insulina ¢ regolata in maniera preponderante dal glucosio, ma ¢ stimolata
anche da alcuni aminoacidi ¢ da molti ormoni gastrointestinali. E il piti importante fattore di

regolazione della secrezione di insulina, che viene liberata in rapporto diretto alla sua



concentrazione ematica. La somministrazione di glucosio per via orale determina un
incremento della secrezione dell’insulina maggiore di circa il 26% rispetto alla
somministrazione endovenosa di quantita equivalenti di glucosio. Il rapporto tra secrezione di
insulina e concentrazione di glucosio assume un andamento di tipo sinusoide, indicando che
non tutte le cellule B hanno la stessa soglia di stimolazione. Con un’infusione costante di
glucosio ¢ possibile osservare che la risposta secretoria delle cellule B ha un andamento bifasico:
si registra un primo picco rapido, seguito da un secondo picco ritardato. La risposta rapida, che
si osserva in circa tre minuti, ¢ stata correlata alla presenza di un compartimento di insulina
rapidamente liberabile, contenuta in vescicole pronte per la secrezione nelle cellule B. Quella
ritardata, che raggiunge il picco secretorio in circa 100-120 min, ¢ dovuta alla liberazione di
insulina da vescicole che vanno preparate e mobilizzate per la secrezione. Studi in vitro hanno
dimostrato che, a distanza di 1,5-3 ore dalla stimolazione con glucosio, la secrezione di insulina

si riduce del 15-25%. L’effetto puo durare per molte ore.

I1 glucosio ha anche effetti intermedi e ritardati sulle cellule B. Quelli intermedi indicano una
risposta piu rapida alla stimolazione con glucosio, mentre quelli a lungo termine sono
caratterizzati da una riduzione della risposta secretoria delle cellule B in presenza di alte
concentrazioni di glucosio. Infatti, una prolungata esposizione al glucosio riduce 1’espressione

di molti geni importanti nella secrezione di insulina da parte delle cellule B. [1]
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Figura 1.3 Concentrazioni d'insulina nel sangue venoso portale, e in quello periferico, prima e dopo la

somministrazione di glucosio. - La concentrazione di insulina nel sistema portale in condizioni di



digiuno ¢ pari a 3 volte la concentrazione della stessa nel sangue periferico e il rapporto puo
aumentare fino a 10 a 1 immediatamente dopo l'infusione di glucosio. Le variazioni dei livelli di
insulina nel sistema portale riflettono la presenza di una risposta secretoria bifasica da parte delle
cellule B, con un aumento inizialmente rapido dei livelli dell'ormone seguito da un incremento lento e

prolungato. [2]

1.3 Andamento temporale della secrezione

Circa il 50% dell’insulina viene secreto dal pancreas nelle condizioni basali, mentre I’altro 50%
¢ prodotto sotto stimolazione dei pasti ingeriti. In pase postprandiale la secrezione raggiunge
un picco in 60 minuti per poi declinare. La secrezione di insulina ¢ caratterizzata da una serie
di picchi, alcuni postprandiali e altri indipendente dai pasti. In totale, nelle 24 ore del giorno si
sono registrati fino a undici picchi di secrezione (Figura 1.4). I picchi postprandiali sono
correlati nel 90% dei casi con incrementi ematici di glucosio, mentre solo il 50% dei picchi

indipendenti dai pasti € concomitate con incrementi di glucosio.

Studi in vitro hanno dimostrato che la secrezione delle cellule B ¢ ritmica. Infatti, si ha una
liberazione di insulina ogni 4 minuti definita secretory burst mass. E stato ipotizzato che tale
andamento della secrezione sia dovuto all’attivita di un pacemaker, ancora sconosciuto nel suo
meccanismo molecolare. Accanto a questo ritmo, va notata anche una ritmicita ultradiana della
secrezione di insulina, con picchi presenti ogni 20 minuti. Le oscillazioni lente sono di ampiezza
maggiore e presenti nelle condizioni basali, ma aumentano in fase postprandiale. Sono in genere

sincrone con picchi di glucosio e, pertanto, possono rappresentare il risultato del meccanismo

della regolazione a feedback dell’insulina da parte del glucosio.[1]
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Figura 1.4 Ritmo circadiano della secrezione dell’insulina in un soggetto sano (sinistra) e in un
soggetto obeso (destra). I pasti sono stati consumati alle ore 9.00, 13.00 ¢ 18.00. Nei soggetti obesi vi

¢ un’aumentata produzione di insulina. [1]

1.4 Omeostasi glicemica

11 glucosio, noto anche con il nome di destrosio, ¢ un monosaccaride aldeidico ottenuto dalla
scissione degli aminoacidi. Risulta il composto organico piu diffuso in natura, sia libero sia
sotto forma di polimeri [3]. Esso viene assorbito dalla mucosa intestinale e distribuito ai tessuti

attraverso la circolazione ematica, inoltre la sua concentrazione nel sangue ¢ detta glicemia. [4]

La principale funzione del glucosio ¢ quella di essere la piu importante fonte di energia per gli
organismi viventi, infatti il solo sistema nervoso centrale consuma circa 180 g di glucosio al
giorno. Anche 1 globuli rossi e la midollare surrenale consumano esclusivamente glucosio.

Quest’ultimo, essendo come i glucidi uno zucchero, lo scopo dell’omeostasi (ossia
dell’equilibrio) ¢ quello di fornire al tessuto nervoso (e quindi al cervello), in condizioni di
mancato apporto alimentare, la quantita di glucosio sufficiente per il suo funzionamento. Il
tessuto nervoso, infatti, per funzionare correttamente, ¢ strettamente glucosio-dipendente.
Ulteriore scopo dell’omeostasi glucidica ¢ quello di immagazzinare in alcuni organi I’eccesso
di sostanze energetiche, in particolare del glucosio, introdotte con gli alimenti, impedendo un

eccessivo aumento della glicemia. Dopo una notte di digiuno, il glucosio presente nel sangue ¢



utilizzato per la maggior parte dal cervello, in minor misura dai globuli rossi, dall'intestino e

dai tessuti sensibili all'insulina (muscolo e tessuto adiposo) [5].

1.4.1 Mantenimento dell’omeostasi glicemica

L’omeostasi glicemica ¢ mantenuta grazie ad un insieme di processi essenziali per assicurare
un adeguato apporto di glucosio, principalmente al sistema nervoso centrale (SNC). Infatti
mantenere costante la glicemia ¢ importante per assicurare il normale apporto energetico al
cervello. A differenza di altri organi e dei muscoli il cervello non ¢ in grado di immagazzinare
riserve di glucosio di glucosio. Se si escludono le condizioni di digiuno prolungato il glucosio

ematico € 1’unico substrato energetico utilizzabile dal cervello.

Dopo I’assunzione di un pasto il livello di glicemia sale, cosi come quello dell’insulina, cio
causa la captazione e 1’utilizzo del glucosio. Tale funzione ¢ seguita dalla secrezione del
glucagone e una successiva sensazione di sazieta. A questo punto la velocita di produzione del

glucosio uguaglia quella della sua utilizzazione, garantendo cosi I’omeostasi. [6]

1.4.2 Disturbi dell’omeostasi glicemica

Si possono verificare due situazioni di anomalia:

e Ipoglicemia: causata da ridotta produzione glucidica o da un aumento di consumo
glucidico.
e Iperglicemia: causata da carenza insulinica o da un’alterata secrezione/funzione

insulinica.

L’organismo possiede percio un sistema di regolazione intrinseco che consente di mantenere
relativamente costante la glicemia durante 1’arco della giornata. In soggetti sani che seguono
una dieta mista la glicem