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Carrefours métaboliques = molécules communes a
plusieurs voies

Cycles métaboliques = voies métaboliques ou la

molécule initiale se retrouve disponible a la tin pour

recommencer un autre cycle




Homéostasie = état physiologique ou les concentrations des métabolites sont
maintenues constantes pour des besoins énergétiques par des mécanismes de

régulation.
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HOMEOSTASIE \/ L age
METABOLIQUE ET ENERGETIQUE
REGULATION NEURONALE + HORMONALE
v Le sexe
|
A v’ Le cycle nycthémeéral

Etat d'équilibre dynamique
‘ Age / Sexe / Cycle nyctéméral

Régulation neuronale et hormonale



60% de la consommation d’'énergie : Cerveau, reins, coeur
— Pourtant 5,5% du pdc

Nutriments riches Molecules complexes
rqi T
en energie * Protéines

* Polysaccharides  Polysaccharides
* Lipides « Lipides
o Protéines « Acides nucléiques

v Métabolisme de base (au repos)

Energie
chimique

v Métabolisme post-prandial (suite a
une alimentation)

v Métabolisme a I'exercice e
| co O  NH;

—— | * ATP
| « Coenzymes
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Molécules

précurseurs

* Acides aminés
* Monosaccharides
« Acides gras

Synthése / dégradation pour maintenir un équilibre dynamique stable | * Bases azotees
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REACTIONS METABOLIQUES

e Oxydo-reduction : Oxydase, déshydrogénase, reductase
e |igation : Ligase

e [somérisation : Isomérase

e Transfert de groupe : Transferase (ex : Kinase+++)

e Hydrolyse : Hydrolase

e Coupure : Lyase



REGULATION ENZYMATIQUE

Signaux extracellulaires
L

.l. o
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r REGULATION DE L'ACTIVITE ENZYMATIQUE
4" Concentration

Signaux
intracellulaires

Substrat Eflacteurs Modifications
Produit allostériques covalentes
Cofacteurs
Traduction
Enzyme -+ Transcription
o vy

REGULATION DE LA SYNTHESE ENZYMATIQUE

Séqueatration dans un

autre compartimeant
subcellulaire

Disponibilite

effecteurs allostériques
modifications covalentes
sequestration

synthese



REGULATION ENZYMATIQUE

Extracellulaire: Intracellulaire :
e Régulation neuronale e Concentration en métabolites
e Régulation hormonale / coenzymes / ions

QPH



COMPARTIMENTATION CELLULAUIRE

p
f/

-\‘*xﬂh / : .

\\ /
x\
"m..h_h
. _ E““*—-.__
— _EHH-__H-

_--—F"_FFF.’H-F;

-—



FONCTION METABOLIQUE DES ORGANES

Hépatocyles périportaux (97%) et périveineux (3%)
Role métabolique central '

SNC
(Neurones)
Pancréas Intégre et envoie les signaux
Consomme glucose et corps cétonique
Exocrine = Digestion /" pour ses besoins énergétiques

Endocrine (ilots de Langerhans -

|
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Cellules et a)
Systeme Lymphatique (SL)
Foie

» Synthétise et distribue lipides,

* Neutralise NH, en urée

Métabolise sucres, lipides,
protéines du bol alimentaire

i i Adipocytes blanc
corps cétoniques et glucose Tissu adlpeux{ )
pour autres tissus

Systéme Portal (SP) PR

Rein
f—_‘h o a i du
) _ . J "I"_"‘ [ ml“ﬂ.lm—
Intestin gréle (Jéjunum) :: e Métabolisme
(Entérocytes) ' acido-basique
Digestion / Absorption des Muscle
nutriments du bol alimentaire (Myocytes)
vers SP ou SL Activité physique
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Concernant le metabolisme:

A) L'anabolisme est constitué du métabolisme et du catabolisme

B) La dépense energétique dépend de l'age, du sexe et du cycle nycthéméral
C) 20% de I'energie est consommee par le cerveau le coeur et les reins

D) Les kinases sont des enzymes d'oxydoreduction

E) Tout est faux
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Concernant le metabolisme:

B) La dépense énergetique dépend de l'age, du sexe et du cycle nycthémeéral
C) 26% de I'énergie est consommée par le cerveau le coeur et les reins 60%

D) Les kinases sont des enzymes d'exydoréduction Transfert de groupe
E) Tout est faux
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MOUECULESIENERGETIQUES

e LES LIPIDES 9kcal/g (37,6 kjoules/g)

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




e Glucose : glycémie 3 * Acides gras (AG): Liés a

5,5mM (1g/L) I'albumine
e Lactate ¢ Triglycérides (TG):
Transportes par des
® GIyCérOI : Libéreé a partir |ipoprotéines

des triglycérides (TG)
e Corps cétoniques (CC)
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Période de jeun (jours)

JEUNE : Etat dans lequel se trouve I'organisme au-dela de 16-18 h aprés le dernier repas
» Jelne précoce : 16-18h a 72-96h (2-3))

» Jeﬂna prulongé > 3 j (plusieurs jours a plusieurs semaines)
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\ Cervau | + "
Globules rouge +

:

Foie -

Muscle cardiaque - 4+ +

Muscles

squelettiques * T T




DIGESTIONIEIIABSORBVION
ACIMENES

Protéines — Acides amines
Lipides — Acides gras
Glucides = Monosaccharides

Au cours de la digestion, aucune energie utilisable ne peut étre
captee
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Digestion et absorption des aliments avant transformation

PROTEINES =~ | POLYSACCHARIDES LIPIDES |
PHASE 1 -
Hydrolyse des (7
macromolécules

' ACIDES MONOSACCHAR | ACIDES

e ONOSACCHARIDES | | ACIDES GRAS
PHASE 2 - /
Dégradation
st . ACETYL-CoA
1
__________________ g . e el e e et il e B e EATP —
Phase 3 VA | @
Oxydation de Cycledes )~ PHOSPHORYLATION
l'acétyl-CoA ATP <=\ citrates OXYDATIVE ‘
CO— N \

H,0
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D |
h Polysaccharides = 50% Amidon (végétaux)
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Enzymes sécrétées | | Amylase salivaire | | Wﬁiﬁf
dans le tube digestif | Amylase pancreatique e’ oy o |
Disaccharides - Lo
Armegon W ose

Maltase maltosed»2 glucose)
Lactase qactoseglucose + galactose)
j Sucrase (saccharose=»glucose + fructose)

Enzymes intestinales
(surface)

Monosaccharides



ABSORBIION

Lumiére intestinale ' Entérocyte Circulation sanguine

3Na+ 3Na+
Na+ Na+
™ VELONIZEE:E Echangeur
Cotransporteur @S¢I REx
Glucose ™~ Glucose o
Galactose Galactose
Glucose
GLUT1/2 Galactose

Fructose GLU T§ Fructose Fructose




Organe Type

Ubiquitaire

(=partout)GR =l

Foie, pancréas
(cellules B), intestin, GLUT 2

‘Cerveau GLUT 3

//:
Tissu adipeus,
\( .muﬁﬂllﬂ' GLUT 4
\ ! :
Intestin, rein GLUTS
>

Glucose
Galactose

Glucose
Galactose
Fructose

Glucose
Galactose

Glucose

Fructose

1mM

60 mM

T mM

5 mM

T mM

Haute affinité
Faible capacité

Faible affinité
Haute capacité

Haute affinité
Faible capacité

Haute affinité
Faible capacité

Régulé par
I'insuline +++

Haute affinité
Faible capacite

DO G, e

©,

@,

L



1 2 3 4
Phase Phase post- Jelne Jelne
absorptive absorptive précoce prolongé
40 : :
I «+—— Exogéne
5 3 3071\ : : ;
.. Neogiucogenese
8§ 20 [
85 10— ——
= , - af | -
™ 1 : I [ l
0 . 5-8 16-18 . . R
Heures Jours

Origine du glucose sanguin du repas a |'état de jeGne
1: Consommation et stockage de glucose (glycogénogenése et lipogenése)
2-4 : Production de glucose
2 et 3 : Glycogénolyse et néoglucogenése hépatiques

4 : Néoglucogenése hépatique et rénale (intestinale)
Cétogenése hépatique

(Glucose réservé au cerveau, aux hematies et a la médullaire rénale)



— 90% TG

— + Cholestérol
- T + Ester de cholestérol
= - *Mm

:;ﬁ Graisses aimentaires * AGL

TG a chaine aliphatique: m“
-courte <6 C - up- Enguale (pH 2-7)
- moyenne 6-12 C | ' Lipase gastique (pH 4-6)
- longue 12<C<22 | =STO
cWeslongue>22C | { ~ TGlong/AGL
|| INTESTIN | Seis bikaires (Acides biliaires |5 Emulsification
Chylomycron GRELE Lipases pancréatiques et intestnales (pH 6-7)
(Lymphe) | |
Réesténfiacbon | AGL | \
' . 2-monoacylglycerol

- Cholestérol
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EMULSIFICATION ﬁ 1
DES TG A CHAINE c c Co==C=0=CH . :
LONGUE N o snn Acides gras libérés
C C
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Lipases pancréatiques

N _ micelles
arle hydrophile

Lipases intestinales /.



Maintenir un apport énergeétique suffisant par rapport aux les besoins en
glucose des tissus dépendants :

4

MOYENS
A
En période d'apport important : En période de carence :
* Transport et Stockage : * Mobiliser les réserves :

Lipoproteines/Gouttelettes lipidiques Lipolyse

* Reconstituer les réserves : « Epargner le glucose en utilisant des

Lipogenese substrats de remplacement :
Cetogenese



Digestion des protéines exogenes (=alimentaires)

—— ) Protéines alimentaires

Pepsine (pH
acide)

B "
S \
' Polypeptides et acides aminés

Vers le foie (pH el
Trypsine

Chymolrypsine
Elastase
w Carboxypeplidase

Oligopeptides et acides aminés

PETIT

INTESTIN Aminopeptidase
h {

{———— Acides aminés

/ers les muscles



Plusieurs types de degradation

R TN

Hydrolases Ubiquitine-protéasome Protéases
lysosomales (ATP dépendant) cellulaires




SOUREEGET OEVEIR
ACIDESIAMINES
RENOUVELLEMENT DES PROTEINES

= synthése et dégradation simultanée
Le rendement de synthése des protéines est juste suffisant pour
remplacer les proteines degradees

Trmtéinﬂﬂ Protéines
U COrps du
4009/ v 400g) B
PROTEINES /
ALIMENTAIRES = o
Variation de zéro 5
lors du jeun a trop Pool 1’— cétoniques
aprés un repas Sl
hyperprotéique d'acides CO,
- aminés Synthése : +
Synthése des | 1F'urph!lrnng5 Hzﬂ
acides aminés non *Créatine
essentiel & partir *Neurotrans-
d'intermediaires gL metteurs
métabolisme *Purine
*FPynmidines
*Autres
COMPpOsés
nitrogénés
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Concernant le metabolisme:

A) Les hydrolases lysosomales permettent une degradation specifique des
proteines

B) Les hydrolases lysosomales sont ATP dependantes
C) Le protéasome permet une degradation specifigue des protéines

D) La degradation des protéines par le proteasome est ATP dependante
E) Tout est faux
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Concernant le métabolisme: Aspécifique

A) Les hydrolases lysosomales permettent une degradation specitiete des
proteines

B) Les hydrolases lysosomales sont AHP-aependantes

C) Le protéasome permet une degradation specifique des protéines

D) La dégradation des protéines par le protéasome est ATP dépendante
E) Tout est faux







