Intégration du métabolisme energetique
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Role intégrative des hormones
Hormones du métabolisme énergétique

Métabolisme postprandial

Metabolisme a I’état de jeline




Le métabolisme spécifique des tissus: la division du travail
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Le systéeme neuroendocrinien
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Les hormones régulent I'intégration du métabolisme

1. Les hormones transmettent les signaux par liaisons avec leurs récepteurs

Steroid or thyroid hormone
enters the cell; hormone-
receptor complex acts in

Peptide or amine
hormone binds to
receptor on the

S‘ﬂ 16—52

Specificity outside of the cell; the nucleus.
. acts through receptor
Signal molecule fits \ / without entering o
binding site on its the cell.
complementary receptor; Recl:/e\[{tor ?/" },&f\ |
other signals do not fit. | Rec  Plasma ﬂ‘\\ -
l membrane
Effect

 Récepteurs membranaires

- Peuvent altérer 'activité des enzymes
- Induisent un processus biologique rapide (sec)

Y

Second messenger
(e.g.,cAMP)

Altered transcription
of specific genes

Nucleus

 Récepteurs nucléaires:

Y Y

- Modifient I'expression des génes
- Induisent un processus biologique plus lent
(heures)

Altered activity of

Altered amount of il

preexisting newly synthesized
enzyme proteins
Figure 23-4
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2. Les hormones amplifient leur signal en activant une série d’enzymes en
cascade.

Amplification

When enzymes activate
enzymes, the number of
affected molecules

increases geometrically
in an enzyme cascade.

Signal

Enzyme 2 2 2
bdddddadda
Enzyme 131131[3][31[31[3][3][3][3

Figure 12-1b
plo-dn inciples of Bi

Y,
© 2008 W.H. Freeman and Company

Exemple:
Reégulation de la dégradation du glycogene par le glucagon et I'épinéphrine




Les hormones du meétabolisme énergétique

Type Example Synthetic path Mode of action
Peptide Insulin, glucagon Proteolytic processing of |
prohormone
- = - - Plasma membrane receptors; second
Catecholamine l Epinephrine From tyrosine > messengers
Eicosanoid : From arachidonate
(20:4 fatty acid)
Steroid Testosterone From cholesterol
Vitamin D 1,25-Dihydroxycholecalciferol ~ From cholesterol Nuclear receptors; transcriptional
Retinoid R_ellﬂtlli acid From vitamin A regulation
Thyroid lTruodothyromne (T3) i From Tyr in thyroglobulin |
Nitric oxide Fll?l;c-o?u:i; ------ From arginine + O, Cytosolic receptor (guanylyl cyclase)
and second messenger (cGMP)
Table 23-1

Lehninger Principles of Biochemistry, Fifth Edition
© 2008 W.H. Freeman and Company

= . regulation aigué du cycle alimentation - jetine

: régulation aigué du stress (blessure, infections, danger (réaction “combat ou fuite”)

------ : régulation chronique du meétabolisme énergétique 6




Niveaux d’insuline et de glucagon dans le plasma apres
un repas riche en glucides
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Effets métaboliques opposés de l'insuline et glucagon /
épinéphrine

Glycogenolysis Glycogenolysis
Gluconeogenesis Gluconeogenesis
Ketogenesis Ketogenesis
Lipolysis Lipolysis

Insulin Glucagon
Epinephrine

Copyright @ 2008 Wolters Kluwer Health | Lippincott Williams & Wilkins




Les ilots de Langerhans produisent de l'insuline et du
glucagon dans différents types de cellules

e . @ cell (glucagon)

| Blood < -
vessels |\

-,

/{}_g <

b cell
(somatostatin)

Figure 23-27
Lehninger Principles of Biochemistry, Fifth Edition
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Synthese et maturation de I'insuline

Preproinsulin Proinsulin Mature
ﬁH3 insulin

Signal
sequence

B chain

Signal sequence C Peptide; - R

)y 4

I 4

Figure 23-5 10

Lehninger Principles of Biochemistry, Fifth Edition
© 2008 W.H.Freeman and Company




Régulation de la sécrétion d’insuline en réponse au

glucose par les cellules 8 du pancreas
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Figure 23-28
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\Voltage-gated
Ca?* channel canal

tensiodépendant
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Effets métaboliques de I'insuline

Stockage d’énergie

Metabolic effect Target enzyme

T Glucose uptake (muscle, adipose)

T Glucose uptake (liver)

T Glycogen synthesis (liver, muscle)

| Glycogen breakdown (liver, muscle)

T Glycolysis, acetyl-CoA production
(liver, muscle)

T Fatty acid synthesis (liver)
T Triacylglycerol synthesis (adipose tissue)

Table 23-3

Lehninger Principles of Biochemistry, Fifth Edition
© 2008 W.H. Freeman and Company

Principaux organes cibles de l'insuline: muscle, tissu adipeux, foie
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Le transport du glucose a lI'intérieure des cellules: le
role des protéines GLUT

GLUT: transporteurs de glucose

D-Glucose

Inside

GLUT-1a-14"

* Protéines membranaires transportant le glucose par diffusion facilitée
(sans Na+)

* Isoformes exprimées de maniére spécifique dans certains tissus

 Des isoformes avec fonctions spécialisées (GLUTZ2 (foie, pancréas) et
GLUT4 (tissus adipeux et muscle) jouent un réle important dans le

meétabolisme spécialisé des tissus) 13




L’absorption du glucose dans les organes répondant a
I'insuline est conditionnée par la présence de GLUT4 a la
membrane plasmique

» L’insuline déclenche l'insertion des transporteurs GLUT4 dans la membrane
plasmique en activant la fusion de vésicules contenant GLUT4 avec la
membrane plasmique. Ceci permet I'absorption du glucose présent dans le sang

. Parcias « Enl'absence

° Glucose enters o insulin V(1) secretes d’'insuline (en
Plasma  VaGWT nsulin période de jeline),
S m\yw i GLUTA4 n’est PAS
/”ufsl\ et présent a la
GLUT4 (2) receptor membrane
PEIK; etiiled plasmique 2 il n'y a
Glicoie. < Pta PAS d’absorption de
::z:::::ar;elates % Vesicles containing J lucose
glucose % C?@ GLUT4 fuse with
plasma membrane

Glucose 6-plf:|osphate & g&
§ v Lipid droplet
@ Glycolysis i 14




Mécanisme d’action de 'insuline

Insulin binding activates
receptor tyrosine kinase
activity in the intracellular
domain of the [ subunit

of the insulin receptor.

W
(le @ Insulin
receptor
G (act?ve)

Insulin : ; !
receptor !
(inactive) B r ﬁ

Tyrosine
T i id f
zosn tho Badbnmit i ko
phosphorylated.
Receptor tyrosine kinase
Récepteur a I'insuline: < Récepteur a activité Tyrosine s bt S
. i i
Kinase by
1. Liaison de l'insuline sur une sous-unité
2. Autophosphorylation des résidus de tyrosine de la sous- e mu,,,p,e]
Unit é B signaling pathways
] , L1 1
3. Phosphorylation des Substrats du Récepteur Phosphorylated IRS promotes
d‘Insuline (SRI) el el o]
4. Activation des cibles en aval e 10 DoopI seene
5. Effets biologiques
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Exemple: Activation de la glycogene synthase par
I'insuline
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Figure 15-39

Inactive LTITRN
Active
PP1 3P,
Lehninger Principles of Biochemistry, Fifth Edition

© 2008 W.H.Freeman and Company 1 7




Régulation des enzymes du métabolisme intermédiaire
par les mécanismes de phosphorylation

Glycogen o
‘ synthase

Glycogen

v
O

Fructose 6-P \&Fructose 2,6-P

Enzymes which are
active in their
dephosphorylated state

pposphorylase
kinase UDP-Glucose
Glycogen :
phosphorylase /4 f Enzymes which are
Licoso 1-P inactive in their
| A dephosphorylated state
Glucose 6-P ¥_>* Glucose )

Phosphofructokinase-2

Fructose
bisphosphate

A l'état postprandial, lorsque I'insuline est

Fructose 1,6-bis-P phosphatase-2

A

N N
Glyceraldehyde 3-P S Dihydroxyacetone-P

" )

1,3-bis-Phosphoglycerate  Glycerol-P <« Glycerol

1 J 1

3-Phosphoglycerate Triacvl- , Hormone-
L T e e\r/ol s‘ sensitive
gly v lipase
2-Phosphoglycerate
»LT Fatty acyl CoA < Fatty acids
Phosphoenolpyruvate T
Pyruvate
kinase
Lactate & Pyruvate
Malonyl CoA
CO; Pyruvate
dehydrog Acetyl CoA carboxylase
enase
Acetyl -CoA (

élevée:

La plupart des enzymes regulées par
phosphorylations sont actives lorsqu’elles
sont déphosphorylées,

Excepté: - la phosphorylase kinase

- la glycogéne phosphorylase *

- la lipase hormonosensible (LHS)

18




Effets métaboliques du glucagon

Mobilisation d’énergie et synthése de novo du glucose

Metabolic effect Effect on glucose metabolism Target enzyme
T Glycogen breakdown (liver) Glycogen — glucose
| Glycogen synthesis (liver) Less glucose stored as glycogen
| Glycolysis (liver) Less glucose used as fuel in liver
T Gluconeogenesis (liver) Amino acids
Glycerol — glucose
Oxaloacetate
T Fatty acid mobilization (adipose tissue) Less glucose used as fuel by liver, muscle
T Ketogenesis Provides alternative to glucose as

energy source for brain

Table 23-4
Lehninger Principles of Biochemistry, Fifth Edition

© 2008 W.H.Freeman and Company

Principal organe cible du glucagon: le foie

19




Divergence dans la régulation du métabolisme des
glucides dans le foie et muscle

Epinephrine
Glucagon l l
Liver Muscle
Glycogen Glycogen
¢ 4 Glycogenolysis ¢
Blood <« Glucose Glucose
glucose 6-phosphate 6-phosphate
T ¥ Glycolysis 4 ¢
4 Gluconeogenesis
Pyruvate Pyruvate

Figure 15-42
Lehninger Principles of Biochemistry, Fifth Edition

© 2008 W.H.Freeman and Company
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Meécanisme d’action du glucagon

Glucagon

o«
i
Mf

Active
Glucagon adenylyl
receptor cyclase
ATP

cAMP (¢) —————> 5-AMP

Phospho-

/\tﬁesterase

PKA inactive || PKA active

‘o
@ ATP ADP

P
Enzyme Enzyme *
(dephosphorylated) (phosphorylated)

i Y ip

Enzyme Enzyme *

(dephosphorylated) (phosphorylated)

H,0

% Protein phosphatase

Pi

Biologic effects:

Récepteur du glucagon: < Recepteur Couplé a la
Protéine G (GPCR)

1. La liaison de glucagon a son GPCR active I'enzyme
adénylyl cyclase (AC)

Activation de 'AC -> augmentation de 'TAMPc
AMPc -> activation de la protéine kinase A (PKA)
Reégulation des cibles en aval

Effets biologiques

o wN
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Le récepteur du glucagon et le récepteur B-adrénergique
sont des récepteurs couplés a la protéine Gsa

@

Epinephrine binds to
its specific receptor.

o

Rec

~00C

@

The occupied receptor
causes replacement of
the GDP bound to G¢
by GTP, activating G,.

Figure 12-4a

-AR

GTP GDP |

®

G; (o subunit) moves
to adenylyl cyclase
and activates it.

Lehninger Principles of Biochemistry, Fifth Edition

© 2008 W.H. Freeman and Company

GV :
-

-
/II'.

Adenylyl cyclase . A‘l;ll
catalyzes the
formation of cAMP.

cyclic nucleotide
phosphodiesterase

A 4

5'-AMP

® ®
cAMP Phosphorylation of
activates cellular proteins by
PKA. PKA causes the
cellular response to
epinephrine.
@
cAMP is degraded,
reversing the
activation of PKA.
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Synthese et degradation de ’AMP cyclique

0 PP,
_ | |
0—P—0—P—0—P—0—CH,
| | adenylyl
o o (o 0 cyclase
O=
o~ Adenosine 5’ -monophosphate
Adenosine 3',5'-cyclic (AMP)
monophosphate
(cAMP)
Figure 12-4b

Lehninger Principles of Biochemistry, Fifth Edition
© 2008 W.H. Freeman and Company
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Glucagon et épinéphrine: processus de I'amplification de
son signal

Myocyts Epine;Trine xmolecu:les‘ Glliagon Hépatocyte
& B

i -. GPCR avec proteine G
L---*@‘-fa@*----’

ATP ——— Cyclic AMP

adenylyl ) ‘ZOX molecules
cyclase
Inactive PKA Active PKA

1
,,,,, 2 ’10x molecules
’

second messager

2 kinases

Inactive @ Active

phosphorylase =) Phosphorylase
kinase @ .-—-—— kinase

i 100x molecules

Inactive

glycogen
phosphorylase :
MAMP] === === =— e ] 1,000x molecules

Active glycogen

phosphorylase enzyme cible

Glycogen =) Glucose 1-phosphate
110,000x molecules

y

produit enzymatique

e e i

Glycolysis Glucose

Blood glucose

1 0,000x molecules

Muscle contraction

Figure 15-35
Lehninger Principles of Biochemistry, Fifth Edition
© 2008 W. H. Freeman and Company 24




La glycogene synthase est une cible de l'insuline et le
glucagon/épinéphrine

Insulin

Phosphoserines  3ADP ® 3ATP

near carboxyl GSK3
terminus

PP1 3P;
AR
/’,, 4
,,/ ,I
4” l,
Insulin SiMcagan;
epinephrine
Figure 15-37

Lehninger Principles of Biochemistry, Fifth Edition
© 2008 W.H.Freeman and Company
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La signalisation de l'insuline et du glucagon et son effet sur

le métabolisme de glycogéene

High blood glucose

1 Insulin
1 PKB
T PP1 { GSK-3
{ Phosphorylase 1 Glycogen
kinase synthase
| Glycogen
phosphorylase
{ Glycogen 1 Glycogen
breakdown synthesis

1 Glycogen | Glycogen
breakdown synthesis
1 Glycogen 1 Glycogen
phosphorylase synthase
A
1 Phosphorylase
kinase
T PKA
T cAMP
1 Glucagon

Low blood glucose
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L’état postprandial

1. Overview

* Aprés un repas '
—> Augmentation des substrats dans le plasma:
(glucose, AA, TG)

——> Augmentation de l'insuline dans le plasma

* Période anabolique (synthése de glycogene, TG, protéines)

* Tous les tissus utilisent le glucose comme carburant

B minutes to §
g hours &

B Synthesis of new
enzyme molecules

 Les modifications enzymatiques sont régulées par 4
meécanismes qui fonctionnent a une échelle de temps
différente

£\

Copyright © 2008 Wolters Kluwer Health | Lippincott Williams & Wilkins

*. regulé par l'insuline
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Les lipides d’origine alimentaires durant I’état postprandial:
la production et sécrétion des chylomicrons

Les chylomicrons produits dans l'intestin aprés un repas (gras) donnent au
plasma une apparence laiteuse.
Chylomicrons

Apolipoproteins

Phospholipids (PL)

Cholesterol .
Triacylglycerols and
cholesteryl esters (TG and CE)
, ,
Blood plasma Blood plasma « Le coeur se compose de lipides neutres
after fast after meal « La surface se compose de phospholipides
Figure 21-40b y . ‘e
LiingrPincis s lochrst it etd apqllpoprotelnes (pour permettre leur
absorption)

28




Les lipoprotéines et le transport des lipides:
redistribution par le foie grace a la sécrétion de VLDL

Liver g v

Reverse
cholesterol
transport

L)

HDL®
LDL\

Extra%patic
tissues

Intestine

Chylomicron
o remnants (O (IDL)

HDL precursors
(from liver and
intestine)

Free fatty acids
Mammary, muscle, or adipose tissue

Figure 21-40a

Lehninger Principles of Biochemistry, Fifth Edition
© 2008 W.H.Freeman and Company
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Concentration

2. Le foie: le centre de distribution des nutriments ool

Glucokinase

* Veine porte: une vaisseau qui
draine le sang du tractus gastro-
intestinal et de la rate vers le foie

Glucokinase

Vmax
hexokinase

Hexokinase

Enzyme activity

2l I‘ 1 1
5 10 15 20
% s

Km Km
Hexokinase Glucokinase
Glucose concentration, mmol/L

Copyright © 2008 Wolters Kluwer Health | Lippincott Williams & Wilkins

- Effets métaboliques dans le foie (aprés
manger):

Carbohydrate metabolism

1 Glucose-6P (Fig)

T Synthése de glycogéne

- Aprés un repas, les nutriments sont T Voie du pentose phosphate (PP)

absorbés par le foie, métabolisés, 1 Glycolyse
stockes ou achemines vers des tissus g Gjyconéogenése

extrahépatiques 30




Because of an abundance of insulin-
independent GLUT-2 glucose transporters,
glucose uptake by the hepatocyte is

not rate limiting.

The liver responds to high blood glucose levels
by increasing the phosphorylation of glucose by
glucokinase, which has a high Km for glucose.

Foie

Glycogen
LIVER
Glucose 6-P <€ Glucose Glucose
‘(O/ NH (from gut)
Pyruvate e& Amino acids Amino
PPP Q /B/ ? acids
p (from gut)
Acetyl CoA
E "9 X T;} Nt Protein
Fatty acid <€ ' 6 Chylomicron
A remnants BLOOD
VLDL <«=(=Triacylglycerol
VLDL (to adipose tissue)
Copyright © 2008 Wolters Kluwer Health | Lippincott Williams & Wilkins
Metabolisme des graisses Metabolisme des AA

T Synthése des acides gras (AG) T Dégradation des acides aminés (AA) d’origine

1 Synthése des triglycérides (TG) alimentaire -> pour production ATP ou AG

1 Synthése des lipoprotéines de T Synthése des protéines

trés basse densité (VLDL)
31




3. Le tissu adipeux: dépoét d’énergie

Insulin-dependent GLUT-4

Glucose | glucose transporter

t&

Glucc PPP 3lucose 6-P

Metabolisme des glucides

"ADIPOCYTE

1 Transport du glucose

4 Glycolyse
4 NADPH (PPP)

HMP Pyruvate
Acetyl CoA
Fatty acid

Triacylglycerol Metabolisme des graisses

1T Synthése d’AG de novo (peu, environs 5%)

Chylomicrons
(from gut)
VLDL

1 Synthése de TG (beaucoup; AG provenant de
I'alimentation et du foie))

Chylomicron
remnants
(to liver) | The depot fat in the

adipose tissue is derived

from dietary fatty acids

(delivered by chylo-

microns) and by the

endogenous synthesis
of fatty acids mostly in
the liver (delivered by

VLDL).

§ Dégradation de TG

32
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4. Le muscle squelettique au repos

Any tissue proteins
degraded during the
postabsorptive
period are
resynthesized.

Metabolisme du glucose

Amino
acids

1 Transport du glucose

1 Synthése du glycogéne

Acetyl CoA

A Metabolisme des graisses
' Pyruvate o
= 'T‘ Le glucose, et non les AG, sont utilisés comme
Protein . Glycogen <@ Glucose 6-P source principale de carburant dans le muscle

squelettique

MUSCLE Glucos

Métabolisme des acides aminés

Insulin-dependent
GLUT-4 glucose

transporter T Synthése des protéines

Copyright @ 2008 Wolters Kluwer Health | Lippincott Williams & Wilkins
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4. Le cerveau

Metabolisme du glucose

Brain completely
oxidizes glucose
to CO2 and water.

BLOOD * Le glucose est le carburant exclusif a
I'état post-prandial
(production de CO,: 140 g/jour)

Acetyl CoA

Pyruvate

Metabolisme des graisses

Glucose 6-P

Glucose

* Les neurons n'utilisent pas des acides gras
comme carburant pour leur métabolisme
énérgetique, meme si certaines acides gras
de petite taille passent la barriere hémato-
encephalique.

Glucose

Of the fuels circulating

in the blood, only glucose
can penetrate the blood-
brain barrier. The brain's
GLUT-3 transporter is
insulin-independent.

Copyright © 2008 Wolters Kluwer Health | Lippincott Williams & Wilkins
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Carte des organes: échanges de métabolites durant I’état
postprandial

DIETARY FAT CAN BE CONVERTED
TO BODY FAT

When caloric intake exceeds energy
expenditure, dietary fat can be
converted to triacylglycerol in the
adipose tissue.

DIETARY CARBOHYDRATE AND DIETARY
PROTEIN CAN BE CONVERTED TO BODY FAT

When caloric intake exceeds energy
expenditure, dietary carbohydrate and
protein can be converied to triacylglycerol
in the liver for ultimate deposition in the
adipose tissue.

INTESTINE

Glycogen
lyeoo LIVER

Glucose 6-P <

Glucose Glucose

Glucose—>»Glucose 6-P

NH 3 ‘
voiePP PY’UV“@ < Amino acldsh Amino HMP™  pyruvate
S{ acids
Acet | CoA A
Y NH3 Prot ST Acetyl Co
Fally acid <€ Chylomicron Fatty acid
remnants
Chylomicrons :
VLDL <—Triacylglycerol tlTsos:le“s N LS b g
Chylomicron
remnants
VLDL e VLOL
(from liver)

Insulin is an anabolic signal that

promotes synthesis of glycogen,

protein, and triacylglycerol.

Acetyl CoA
Glucagon Insulin
Amino acids pyety
Acetyl CoA Glucose 6-P

Amino—{~TCA A —
acids

Pyruvate

Copyright @ 2008 Wolters Kluwer Health | Lippincott Williams & Wilkins 3 5




L’état de jelne

1. Overview " 40-

- Baisse des substrats plasmatiques Ingested glucose
(glucose, AA, TG)

- Absence de l'insuline, augmentation 203

du glucagon (plasma) Glycogen

Gluconeogenesis

¥
 Période catabolique \

(dégradation du glycogéne, TG, protéines 0
(max. 1/3 de la teneur total en protéines) | <—Hours—> <—Days—>

Copyright © 2008 Wolters Kluwer Health | Lippincott Williams & Wilkins

Glucose used, g/hr

{
J

* Les tissus utilisent soit du glucose, AG ou des corps
cétoniques comme carburant (en fonction du type cellulaire)

 Similaire a I'état post-prandial, les changements enzymatiques sont régulés

par 4 mécanismes qui fonctionnent a une échelle de temps différente
36




L’état de jeline: dégradation des lipides par beta-oxidation

Stage 1 Stage 2
C{-I3

H
/E’,‘% ? [ Boxidation
N

o =
i Etat de jeine modéré
2 .
/qu“; (par exemple durant la nuit):
e "‘)‘&HZ
fc{-lz
(»,Ev"*z Citric
C{-lz acid cycle . CH 53— C—S-CoA
CH
. 1
\cu2
16CO
ﬁ‘@_ ; Acetyl -CoA
(i—O
. !
NADH, FADH,
S 5 Source
¥ 2n*+ 1o, d’énergie —> Gluconéogenése
Respirat H
(elec:::r:t:r:gfer) pour le foie
chain H-O0
2

ADP + P; ATP

Figure 17-7
Lehninger Principles of Biochemistry, Fifth Edition 3 7
© 2008 W.H.Freeman and Company




L’état de jeline prolongé: production et sécrétion par le
foie de corps cétoniques

Etat de jeline prolongé

7 B - CHg—ﬁ—S-CoA
Ketone bodies o

Acetyl -CoA

!

Les corps cétoniques

Glucose

Plasma concentration (mM)

3
solubles dans I'eau
2 - acetoaceétate
- B-hydroxybutyrate
1 Fatty acids l
| | | ’ _
0 2 4 6 8 Source d’énergie
Days of starvation pour les autre tissus,
Figqre2373? ' ) ' N en pal'ticu"er Ie
TGy cerveau
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2. Le foie pendant le jelne

Fonction principale: contrecarrer une hypoglycémie dangereuse
(potentiellement mortelle) en stimulant la gluconéogenése

Glycogen
BLOOD

Glucose 6-P ———@————> Glucose

Acetyl CoA O—> Ketone bodies

Glucose

Ketone
bodies

Fatty acids

Meétabolisme du glucose

f Dégradation du glycogéne

Fatty acids

An;ilr;geargilds, t Gluconéogenése
lactate
Metabolisme des graisses Metabolisme des AA
T Oxidation des AG T AA (origine endogéne)

dégradation -> Production d’ATP ou de glucose

f Production de corps cétoniques 19




3. Le tissu adipeux pendant le jelne

ADIPOCYTE

Acetyl CoA
A TCA

Triacylglycerol

Wl

Fatty acids Glycerol

Fatty acids
BLOOD

Glycerol

Copyright © 2008 Wolters Kluwer Health | Lippincott Williams & Wilkins

Metabolisme du glucose

» Pas d’absorption de glucose (pas de
GLUT4 sur la membrane)

* Pas de synthese dAG et de TG a
partir du glucose

Metabolisme des graisses
1 Dégradation des TG
1 Libération des AG (mobilisation)

J Pas d’absorption d’acides gras
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4. Le muscle squelettique au repos durant le jeline

Principales sources de carburant: AG et corps cétoniques

BLOOD
Gluconeogenic Fatty acids
precursors
I o
Amino acids bﬁd‘}gg

Fatty acids
Amino<—@)—Protein ?

acids

Acetyl CoA
TCA
MUSCLE yba

\y

-
Copyright © 2008 Wolters Kluwer Health | Lippincott Williams & Wilkins

Metabolisme du glucose

» Pas d’absorption du glucose (pas de
GLUT4 dans la membrane plasmique)

Metabolisme des graisse

4 AG utilisé comme carburant (> tissu adipeux)

1 Corps cétoniques utilisés comme carburant (> foie)

Métabolisme des AA

4 Dégradation des protéines musculaires pour le
gluconéogenése dans le foie (premiers jours
éleveés, baisse lorsque les corps cétoniques sont

fabriqués dans le foie)
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5. Le cerveau lors du jeltine

Ketone

bodies BLOOD

Acetyl CoA

» Début de jetne: utilisation exclusive de
glucose, maintenue par la gluconéogenése
dans le foie

Pyruvate TCA

Glucose 6-P BRAIN « Durant un je(ine prolongé: les corps

cétoniques remplacent le glucose -> moins de
dégradation des protéines pour la
gluconéogeneése

Glucose

Glucose

Copyright © 2008 Wolters Kluwer Health | Lippincott Williams & Wilkins
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Carte des organes: echanges de métabolites durant le

jelune

PRIORITY 1: FEED THE GLUCOSE-REQUIRING TISSUES
Blood gl is d first by
liver glycogen, d by h i

of

PRIORITY 2: FEED THE NONGLUCOSE-REQUIRING TISSUES
Mobilization of triacylg! Is from adip

fatty acids and procur'sors for ketone bodies.

provides

BLOOD

> Glucose

/T) PyrIiate

Q Acetyl CoA =—=> Ketone bodies s Ketone
Fatty au

bodies

P Glucose

Acetyl CoA
A

Triacylgl

Fatty acids
Amino «<———Protein
acids
Acetyl CoA
TCA
MUSCLE Ketone bodies

Fatty acids Glycerol
/..*_/ | v
Fatty acids : Fatty acids
I I I BLOOD
Glucor ic <&
;:eucursors ¢ Glycerol
A Adrenal
Ci
Insulin
Epinephrine Glucagon
9chogon protaln and Irlacylglycarol
BLOOD
Aeelyl CoA
Amino aclds/’—\ v
V Ketone
/ . bodies
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