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Ingestione

gichénuherq Saliva U
"acqua 1500

2000 I'?ﬂ.," —> gicmom
giomo

Secrezioni
gastriche

2000 mL/
giomo

Bile

500 mL/
Assorbimento glome
nell'intestino
tenue Succhi
8500 mL/ pancreatici
giomo 1500 mL/
gomo

Secrezioni
intestinali
1500 mL/
giomo
Assorbimento
n ion
400 mL

giomo

Escrezione giomaliera
d'acqua 100 mL/giomo

K* cr

apicai @ O

Polo
basolaterale
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Regolazione dell’assunzione di cibo

* Regolazione a breve termine sono
coinvolti sia il fegato che il cervello - &
determinata dai livelli ematici di nutrienti.

» Regolazione a lungo termine e coinvolto
il cervello - € determinata da fattori
ormonali prodotti dal tessuto adiposo.

Questi meccanismi sono alterati sia dalle
abitudini sociali che dalla appetibilita del cibo.

Abitudini sociali

« Sia gli animali che gli uomini possono essere
indotti a mangiare da stimoli condizionati (“E
ora di pranzo!”).

» La presenza di persone che mangiano funziona
da stimolo.

» La quantita di cibo assunto e direttamente
proporzionale al numero di persone presenti.

Fisiologicamente gli animali regolano la
frequenza dei pasti, noi regoliamo la quantita.
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Appetibilita del cibo

 Gli animali onnivori sono capaci di mangiare
cio di cui hanno bisogno (appetito specifico).
* Nei confronti di sostanze potenzialmente

pericolose viene sviluppato un rifiuto specifico
(aversione).

« Animali nutriti con cibi appetitosi tendono ad
Ingrassare.

Regolazione a breve termine

» L’ipoglicemia (insulina) o alte concentrazion
di 2-desossiglucoso (2-DG) provocano
glicoprivazione e quindi fame.

* Il metil palmoxirato (MP) o il mercaptoacetat
(MA) provocandipoprivazione e quindi
fame.

» Pochissimo si sa, al momento, sul terzo dei
principali nutrienti, i protidi, e sulla
aminoprivazione (triptofano e serotonina).

O
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Regolazione a breve termine

» Alivello dell'encefalo sono presenti recettorirpe
il glucosio (glicostati).

* Nel fegato sono presenti meccanismi sensibili
alla glicoprivazione che alla lipoprivazione:
»Fame da glicoprivazione (Novin, Van der Weele e

Rezek, 1973): 2-DG nella vena potdkafame - la
sezione del nervo vago annulla I'effetto.

»Fame da lipoprivazione (Ritter e Taylor, 1989):
I'iniezione intraperitoneale di capsaicina blocca
selettivamente questo tipo di fame.

Sla
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| centri ipotalamici
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dorsomediale
tricols
Lesione Lesione
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Sazieta a breve termine

Gli stimoli efficaci non sono solo quelli efficacel
provocare la fame.

» Fattori cefalici (aspetto, odore, sapore, consiies
temperatura del cibo).

 Fattori gastrici: distensione della parete - rexetti
nutrienti.

 Fattori intestinali: recettori di nutrienti - sezrene di
CCK.

 Fattori epatici: recettori di nutrienti ricevuti
dall'intestino - I'iniezione di glucosio/fruttosioetia

vena porta arresta il pasto di un animale affamato.
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Sazieta a lungo termine
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Sazieta a lungo termine

e Sj basa essenzialmente su

small intestine receives
food from donor rat

segnali provenienti dal
tessuto adiposo.

« Non sono coinvolti segnali

di origine gastric@esperimento
dei gemelli siamesi: il donatore
mangia di piu, il ricevente mangia di

meno)

» Agisce modulando i
meccanismi della fame a
breve termine.
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Segnali provenienti dal tessuto adiposc

Tessuto ,| Produzione di
adiposo | Leptina
Assunzione di | Recettori | Neuropeptide
cibo 1 NPY-Y5 Y 1

Segnali provenienti dal tessuto adiposc

PVN Secretion of NPY Secretion of NPY
decreases stimulates eating
metabolic rate

Fornix ™,

-------

Perifornical
Leptin inhibits firing region
of NPY-secreting
neurons
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Lesione dell'ipotalamo laterale
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Controllo a lungo termine

L N
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Influenze cerebrali

Risposte

i g Temperatura
«anticipatorie»

s Esercizio fisico
(A circuito aperto)< :
Glucoso ematico

Rapide ma Tratto G.I.

non quantitative
ece. \

Via a «feed-back»

(A circuito chiuso) Assunzione di cibo
Lenta ma sufficiente
per assicurare

il mantenimento

del peso corporeo

Consumo energetico

Quadro riassuntivo

Circuito chiuso (feedback)

Risposte
Controllo a
breve termine

anticipatorie y
Riserve

energetiche

Valore di
riferimento




Neurotrasmettitori che influenzano
I'assunzione di alimenti

Attivazione

Inibizione

Noradrenalina
Gaba

NPY

Oppioidi
Galanina
GHRF

MCH

Oressina

CART
Serotonina
Dopamina
Istamina

CRF

MSH
Colecistochinina
Glucagone
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