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Tout étre vivant recoit de 'énergie chimique de |'extérieur

I peut la transformer en énergie
e chimique,
e électrique
e mécanique

e A ce flux d’énergie correspond un flux de matiere
(double flux) : cCest le METABOLISME

e | e métabolisme énergétique regroupe I'ensemble des
réactions chimiques catalysé par des enzymes au sein
de la cellule permettant :

— CATABOLISME : Extraction de I'énergie

— ANABOLISME : transformation ou biosynthése des constituants cellulaire
(= tu crées des molecules et des liaisons pour stocker I'énergie)
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Réactions du métabolisme interconnectées = carte
meétabolique composée de voies métaboliques.

Voies métaboliques = suites ordonnees de réactions chimiques
catalysés par des enzymes accompagnées d'échanges d'énergie

Régulées par les systemes nerveux et endocrinien (hormones)

Concernent les molécules glucidiques, lipidiques, acides aminés
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e | esvoies metaboliqgues ne fonctionnent pas en continu
= pas catabolisme et anabolisme en méme temps

FMOMEOSTASIE
METABOLMQUE ET ENERGETIIUE

- — e Ellesrepondent a une homéostasie metabolique et
énergetique.
'.
N e Homeéostasie = etat physiologique ou les concentrations
des métabolites sont maintenues constantes pour des

besoins énergétiques par des mécanismes de régulation.

3 différentes dépenses énergétiques (en Kcal/jour)
v/ Métabolisme de base (au repos)
v Metabolisme post-prandial (suite a une alimentation)
v Métabolisme g I'exercice

Les depenses sont en equilibre dynamique avec les apports énergétiques
Apres un bol alimentaire, la balance se reequilibre grace a la dépense énergeéetique : utilisation ou stockage



L'etat d'équilibre de la balance entre apports et dépenses est fonction de :

v L'age (besoins plus importants a 'adolescence)
V' Le sexe (plus important chez les garcons)
V' Le cycle nycthémeéral (= en fonction des heures de la journée ou de la nuit)

Si apports > dépenses : désequilibre de |a balance, on favorise |le stockage : peut
mener a l'obésité

L'énergie totale consommée a 60 % par:

cerveau
reins
foie
coeur

1 4

Organes représentant seulement 5,5 % du poids corporel = role dans le
métabolisme énergétique +++



Lors d'un repas on consomme
1.Digestion par le tractus digestif en petites molécule ( pas

e Polysaccharides => Monosaccharides encore d'énergie utilisable captee)
e Lipides = Acides gras
e Protéines = Acides amineés 2. Dégradation de ces petites molecules (catabolisme)
= énergie chimique (ATP, et des co-enzymes redox)
en éneria + Protéines < ., < . -
4T s > Pyeeccimidos 3. Synthese de molécule complexes a partir de molécules
* Protéines | « Acides nucléiques 74
- - précurseurs
A A
T N
—
criimigue . V'é ege °
0 T ;o On va donc avoir un équilibre dynamique entre la
. | * Coenzymes < Ve o
L > redox g synthése et la dégradation +++
M M
E E

Produits terminaux Molécules
faible niveau en énergie précurseurs

« Acides aminés
cO H-O NH-
2 2 3 * Monosaccharides

» Acides gras
\gradation pour maintenir un équilibre dynamique stable |* Bases azotées




6 réactions catalysées par des enzymes :

e Oxydo-réduction : réactions ou des molécules sont oxydeées par le mouvement d'électrons ou d'atomes H de |3 Tere
molécule. Ces réactions sont couplées a des réductions sur une autre molecule, en général, NAD+ ou NADP+ ou FAD

Enzyme : Oxydo-réductase Exemple : - oxydase (fixation d'un O)
- déshydrogénase (départ de 2H)
- réductase (fixation de 2H)

e Ligation : formation de liaisons de 2 groupements chimiques en utilisant I'énergie libre produite
souvent par le clivage de I'ATP
Enzyme : Ligase Exemple : Synthétase

e Isomérisation : réarrangement de certains atomes au sein d'une molécule souvent pour préparer une
molécule a des réactions ultérieures telles que les réactions d'oxydo-réduction
Enzyme : Isomérase




Que des def desolée, tres important de comprendre

e Transfert de groupe : réactions importantes dans le métabolisme avec transfert d'un
groupement chimique
Enzyme : Transféerase Exemple : kinase : phosphorylent +++ (transfert d'un
groupement phosphate qui permettra de phosphoryler une molécule

e Hydrolyse : clivage de liaisons par addition d'eau pour fragmenter les grosses
molécules, soit pour faciliter leur meétabolisme ultérieur, soit pour réutiliser certains de leurs
constituants pour les biosynthese

Enzymes : Hydrolases Exemple : Phosphatase (réaction inverse des kinases, & : les
phosphatases DEphosphorylent +++

e Coupure : réaction de cassure de liaisons covalentes, grace a d'autres moyens que I'nydrolyse
ou I'oxydation, formant ainsi souvent des doubles liaisons ou des molecules cycliques
Enzyme : Lyase Exemple : Cyclase qui vont casser les sucres et linéariser les
molécules
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EGUIATION ENZYMATIIUE

Effecteurs Modifications
allostériques covalentes

.' Régulation e‘nzymtique :

e Disponibilité ou concentration en substrats / produits /
cofacteurs
Effecteurs allostériques positifs ou négatifs
Modifications covalentes (phosphorylation souvent)

Par séquestration dans un autre compartiment

Au niveau de leur synthese



Les points de régulation sont induits par signaux extracellulaires ou
intracellulaires :

1.Extracellulaires :

- Systeme nerveux : regulation neuronale

- Systeme endocrinien : régulation hormonale

e Hormones : vers des cellules/tissus cibles = action ciblée

e |es cellules expriment des récepteurs pour fixer les hormones et
transmettre le signal

2. Intracellulaires :

- Concentration en métabolites / coenzymes / ions

La capacité métabolique de |a cellule dépend de:
- Son équipement enzymatique
- La disponibilité en oxygene : on parle de voies aérobie (avec oxygene)/
anaérobie (sans oxygene)




Vil -~ EQMERRIIMENIRIION CE[IUIRIRE

Cytoplasme

e Biosynthese des Acides Gras (AG)

NEpEL e Biosynthese du cholestérol
e Biosynthese du glycogene
e Glycogénolyse (+RE foie)

e (lycolyse
e \/oie des Pentoses Phosphates

. \‘ Mitochondrie
o Uréogeéenese
o Néoglucogénese< e Beta oxydation des acides gras
e Formation des corps cétoniques
\ e Cycle du Citrate/Krebs
. / e Phosphorylation oxydative
Réticulum

Endoplasmique e Production importante de molécules d'ATP

Certaines voies
Membrane o spécifiques d'un compartiment cellulaire (glycolyse, GGG,...)
KEallelNe e pluri-compartimentales :
- uréogenese (cytoplasme et mitochondrie)
- néoglucogeneése (cytoplasme, mitochondrie et le Reticulum endoplasmique)



Ul - EONETION METRBOJIQUE OES ORGANES

Y

Spécificité au niveau des organes : Pancréas

e voies métaboliques communes, Colles peta)  \(Reimine" = Svathms Lymphiatigue (8L)

! | | ) L Foie
‘ certaines voies uniquement dans certain il b %) daae (5%
' organes

e
Thnu adipeux (Adipocytes blanc)

Systéme Portal (SP)

Intestin gréle [.lé]unum} |
(Entérocytes)




Les substrats énergétiques apportées par I'alimentation sont
o LES GLUCIDES 16,7 kjoules/g (4kcal/g)
o LES LIPIDES 37,6 kjoules/g (9kcal/g)

o LES PROTEINES 16,7 kjoules/g (4kcal/g)



| - Les glucides

Les glucides et leurs métabolites circulent librement sous forme :

e (Slucose:

= Provient de I'Alimentation, Glycogenolyse, néoglucogenese (foie/reins)
=> Maintient de la glycémie a 55mM (1g/L) tout au long de la vie

O

e | gctate:

H3C
3 OCH3 = Provient du glycogene dans le muscle (anaérobie) et du glucose dans les globules
rouges (=érythrocytes)
OH =>Converti en glucose dans le foie
= Oxyde dans le coeur

e Glycérol

OH
= libéré a partir des triglycérides (TG) au niveau des adipocytes HO\/]\/OH

=>converti en glucose ou en TG dans le foie



2 - Les lipides

Les lipides et leurs dérives circulent sous forme

e Acide gras (AG)_ C\ /C\ /c\
i C C

=> Molécules hydrophobes, elles circulent liées a I'albumine COOH

0

e Triglycérides:

=» transportes par les lipoproteéines : | P
- par les chylomicrons (formés dans l'intestin en période im0 SRR

post prandiale = apres un repas) HC™ {/::\/\ V\xf3:\1\1:/
- par les VLDL produits au niveau du foie H,e—0” N VNN NN TN
@) O O
e Corps cétonigues : HBCJLCHS HSCMOH
= Formés exclusivement par le foie a partir des AG lors d'un Acstone Acétylacetate
jeune prolonge OH ©
= Peuvent étre oxydeés au niveau du cerveau, du rein et du Hac/l\)LOH

B3-D-hvdroxvbutvrate

muscle



les vinigt acides amineés

non polaires

coo coo:
HN—C-H HN—C—H

e -+
alanine

OO
H : _I{ H, Eq_ﬂ_l:l x i - 2o . iy 3
T . # phénylalanine  tyrosine tryptophane

charges positif

Lo in'cr
W ; - M= HN-C-H  HMN-CoH
methionine  iscleucine - o

polaires mais non-chargs
Con Ccoo

histiding

asparagine

‘aspartate glutamate
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Pérode de jeun (jours)
JELINE : Etat dans lequel s trouve Forganisme au-dela de 16-18 h aprés le demier repas
= Jodne précoce © 16-18h & T2-96h (2-3))

= Jolne prolongd - > 3 j (plusieurs jours & plusieurs semaines)




e Cerveau: e Muscle strié squelettique (motricité)_:

- Aucune forme de stockage +++ - réserves de glucides (glycogene) et
- Consomme 120g de glucose par jour de lipides
Corps e Muscle strié cardiaque :
Glucose Acide Gras cr - utilise acides gras, lactate
cetoniques
Cervau + + S
v
Globules rouge +
Fole ++
Muscle cardiaque + ++ +
Molécules energetigues utilisées en fonction
Muscles des organes
+ ++ +

squelettiques






Sommaire

l. Glucides

7y
8 o

(7]
O v C=
= LR=
o D B0 s
L 0T O
= X C -5
(@) ee.u
3= 38w
Or=in L0
X Pl e
mm.m u mmo"
w £0 =] ppm
VDaoguv T vwuns>
dmu .ml Qo
C =bo e R 1 1O
cO9Tw €2, ccw
O £210 M8 7 0 a2 = b O O3
Wl LrouhhtO
vQc9 ovQoloo=x
De Pain e g 8050 3
DATO%DAOMDDS
<OoUNSCHU =<mU

ey o.




ﬂ MT@/W //7 /W /fm@ M Digestion et absorption des aliments avant transformation

PROTEINES | |POLYSACCHARIDES LIPIDES

ACIDES |
AMINES

PHOSPHORYLATION
OXYDATIVE




I~ GIUEIOES

Enzyma sécrétées Amylase salivaire
dans le tube digasﬁf Amylase pancreatique

Disaccharides

- : Maltase (maitose2 glucose)
Enzymes intestinales Lactase ( >0 7 ]
(surfaco) Sucrase (saccharose»glucose + fructose)

Monosaccharides




I'existe 2 types de transporteurs : B-Absorption des monosaccharides
b SGLT-1 (Sodium dependent GLucose Transporter), le

glucose et |e galactose dans I'entérocyte (= cellule _
intestinale) — 3Na+
e || utilise le gradient électrochimique gui donne de Na N
'énergie grace a 'échangeur Na/K ATPase. ™ == o
e || co-transporte |e de glucose ou le galactose avec du —
Na+ —
e On parle de transport secondairement actif, puisqu!'il

nécessite de |'ATP

ZH+

S GLUT (GLUcose Transporter). Le fructose utilise GLUTS (isoforme 5 du transporteur GLUT)
e Pas d’ATP
e Transport passif (car pas d'énergie utilisée)
e Nombreux isoformes
e | e glucose, le galactose et le fructose rejoignent la circulation sanguine en utilisant le
transporteur GLUT1 ou GLUT2
e Peuvent fonctionner dans les deux sens ( = faire rentrer ou sortir les monosaccharides)

Ces transporteurs ont des spécificités de substrat.



Organe

Ubiquitaire
(=partout),GR

Foie, pancreas
(cellules [3),
intestin, rein

Cerveau

Tissu adipeux,
muscle

INntestin, rein

Type

GLUTT

GLUT 2

GLUT 3

GLUT 4

GLUT 5

Substrats

Glucose
Galactose

Glucose
Galactose
Fructose

Glucose
Galactose

Glucose

Fructose

Km

TmM

o0 mM

T mM

5mM

T mM

Propriétés

Haute affinité
Faible capacité

Faible affinite
Haute capacité

Haute affinite
Faible capacitée

Haute affinité
Faible capacité

Haute affinité
Faible capacite

C-TI’OHSPOH’ CIQS mOﬂOSOCChOI’idQS

Explications : Affinité = elle va bcp
aimer ce type de molecule, elle est plus
spécifiqgue

Le Km est inversement
proportionnel a I'affinité ++
Capacité : Si il est capable d'en faire
passer beaucoup ou non



O
1 2 3 4

Phase  Phase post- Jelne : ;
absorptive absorptive précoce prolongé Origine du glucose sanguin du repas a |'état de jelne
: : : 1: Consommation et stockage de glucose (glycogénogenése et lipogenése)
; : : 2-4 : Production de glucose
-+ Exogéne : : 2 et 3 : Glycogénolyse et néoglucogenése hépatiques

E
E
L

Cétogenése hépatique
(Glucose réservé au cerveau, aux hématies et a la médullaire rénale)

| Glycogénolyse Néoglucogenése 4 : Néoglucogengse hépatique et rénale (intestinale)

|




A-Digestion des lipides

+ L IOMS1ero]
+ Esler de cholastéarod
+ Phospholipides
Graisses alimentaires +AGL

L : : . : liphatique: | TG long | TG courtimoyen
La majomte des 2ralsSses alimentaires consommees ; c Ly Snguse ()
triglycérides (90%) (TG), mais il faut faire la o = S
difféerence entre les TG a chaine aliphatique : NG
e Courte<6C - Bhcreas)
‘ | -
. — e —
MOyen ne G‘a 12 C H (|3 O\b/\/\/\/v/\/ — NN
e Longue12a22C —¢—o. 5 = Chyingtion GRELE Lipasss pancréatiques et intestinales (pH 6-7)
~ AR AT, R S S m
° Tres Iongue 22 C = | Réestérifiaction
H_C_O\D/\/\/\/\\/\/ AGL
| " 2-monoacylglycerol
H 5 Cholestérol

- TG a chaine courtes et moyennes : digérés par les lipases linguales et gastriques

- TG a chaine longue : besoin de |'action des sels ou acides biliaires : forme une émulsification autour des TG et
permettre |'action des lipases pancréatiques et intestinales.

On aura alors libération d'acides gras (AG et monoacylglycérols) pour pouvoir passer dans les cellules intestinales.

Une fois passées, elles seront ensuite réestérifiés en TG et transportées au sang via la lymphe par les
chylomicrons



e | 'hydrolyse des TG : intestin gréle proximal est realise parles

lipases pancréatiques et intestinales grace aux sels et acides =~ 5 . %

biliaires

e | es sels et acides biliaires sont des composées amphipathiques
(= une partie hydrophile et une hydrophobe) syntheétisés au
niveau du foie, qui agissent comme des détergents biologiques

micelles

(émulsifiants), permettant la formation de micelles mixtes

Lipases

¥
- 1, Wl .. ; H
2 T :Ia':} AG r':hnl.-l-'ﬂﬂ |l:'ng{-|l3.| .C\.-I": .....
glycerol AT Ky y

2-monhatykghycdnl

Ces micelles mixtes favorisent l'action des lipases qui degradent les
triacylglycéerols :

_ipases pancreatiques : hydrolyse les liaisons esters en C1 et C3 .
ibere 2 AG et un monoacylglyceérol en C2

_ipases intestinales :hydroxyle la liaison en C2 : libere le dernier
AG + glycérol




On a des AG et des monoacylglycérols, qui traversent |a
membrane apicale des entérocytes, rentrer dans la cellule C - Objectifs |i|oio| iques
sans avoir besoin de transporteurs.

e Dans les entérocytes, les AG vont étre réestérifiés
Maintenir un apport énergétique suffisant par rapport aux les besoins en

grace auxthiokinases et aux acyl transférases. glucose des tissus dépendants :
e Ces triglycerides vont étre empaquetés avec des MOYENS
protéines, des phospholipides et des esters de — T
, . En période d'apport important : En période de carence :
cholestérol = forment des chylomicrons —
* Transport et Stockage : « Mobiliser les réserves :
transport sang par la lymphe Lipoprotéines/Gouttelettes lipidiques .

* Reconstituer les réeserves : il
ec uer les reserves « Epargner le glucose en utilisant des

Lipogenese substrats de remplacement :

e | estriglycerides (hydrophobes) ne peuvent pas
circuler librement
- AG transportés par des molécules

Cetogenese

d’albumine.
- AG a chaine courte ou moyenne peuvent
passer a travers la lumiere intestinale et de rejoindre

directement la circulation sanguine



[l - BROIEINES

A—Digesﬁon des proJréines exogénes = alimentaires

Protéines alimentaires : digerés en polypeptides par la
pepsine au niveau de |'estomac a pH acide

Polypeptides ensuite digerés par les enzymes pancréatiques
(trypsine, chymotrypsine, élastase ou carboxypeptidase),
— liberent les oligopeptides (- de 10 AA)

Besoin de 'action des aminopeptidases — libérentdes acides
amines.

Uniquement les acides aminés peuvent étre absorbées
dans l'intestin et libérés dans la circulation sanguine

— Protéines alimentaires

-

j Fapsing (pH
ESTEM.IE v acida)
p Polypeptides et acides amings
Viars le foie | (pH neutre)
Trypsineg

A - Y i r| r|--|r|-. L o
- : = .r- LT .,ll' -1 I,
F,_AN'EFIE AS i Elastazg
. .I-\..r-llli'hl =

w Larboxypepindase

OVigopeptides el acides amings

PETIT
INTESTIN Aminopepldase

Acides amines

/@rs fes MUscios

s acides amines via differents systemes de lransport aclif)



e On digere également les protéines endogeénes : on parle de

rotéolyse. . X
P Y B-Digestion des orotéines endogenes

e |es protéines sont synthétisées et dégradées en continu

dans les cellules.

e Leur demi-vie peut varier de minutes a jours : Plusieurs types de degradation

— Collagene : protéine de structure avec une demi-vie de / 1 \

'ordre d lusi . . . Hydrolases Ubiquitine-protéasome Protéases
ordre de plusieurs jours voir mois. lysosomales (ATP dépendant) cellulaires

—_Insuline : hormone ayant une demi-vie inférieure a 10

minutes

e | eur dégradation est controlée et affectée par I'état

nutritionnel



1 - Dégradation lysosomiale

| es lysosomes sont de petites organites et considerés comme "I'estomac de la cellule”

s contiennent de nombreux enzymes, notamment les hydrolases
Les hydrolases dégradent |es protéines de maniere non sélective
Hétérophagie = dégradation de protéines extracellulaires

Autophagie = dégradation de proteines intracellulaires



2 - Dégradation protéasomique

=Sl 20 LA pRStmTE
el il D el il LMl

el Ll O] ety il

Le protéasome degrade les protéines de maniere sélective
Les protéines doivent étre « étiquetées » pour étre
dégradées.

Cette étiquetage correspond a une modification post-
traductionnelle

Une ou plusieurs molécules d’'ubiquitine sont ajoutées sur
les protéines

Cette ubiquitination nécessite la consommation d’ATP

Les protéines sont adressées puis reconnues par le
protéasome gui les dégrade au niveau de son cceur
protéolytique ATP-dépendant.

Des fragments peptidiques sont libéres et sont par la suite
completement dégradés en acides aminés par des

protéases non spécifiques

Le proteasome libére egalement les molécules
d’'ubiquitine qui peuvent étre utilisées a nouveau pour

étiqueter d'autres proteines



C - Source et devenir des

Renouvellement permanent des protéines :
o synthese et dégradation : il y a un pool d’acides aminés
dans la cellule

Les acide amines peuvent venir de la digestion des protéines

alimentaires, ct d'intermédiaires du métabolisme des acides

aminés non essentiels (=ceux que notre corps est capable de
produire)

Les AA peuvent étre convertis en molécules de glucose ou en
corps cétonique, AA glucoformateurs/glucogenes ou
cétoformateurs/cétogenes

Les AA peuvent aussi étre utilisés pour
o production d'énergie
o synthese d'autres molécules (porphyrine, créatine,
neurotransmetteurs)

On va avoir un équilibre constant pour ce renouvellement de
protéines

acides aminés

RENOUVELLEMENT DES PROTEINES
= synthese et degradation simultanée

e el i o
g faflaimelnl Jde Sy

Frotéinas
du corps

FPROTEINES
ALIMENTAIRES
Variation de zéro
lors du jeun a trop
apras un repas
hyperprotéique

4004g/]

‘ Tk | = ) Ff T s T MM i
185 50 JUsie sultisant pou

[ | 1
s W) = it

Protéines
du corps

— /

D

aynthese des
acides aminés non

essentiel & partic’ 25
d'intermédiairas du

métabolisma

Synthése :
‘Porphynnes
+raatine
MNeurotrans-
metteurs
«Punna
«Fyrimidines
sAutres
COMpOSas
nitrogénes

Glucosa

Corps
caloniques

CO,

4

H,0




Conclusion

I'amidon) contenu
dans wn aliment contenue dans un aliment




