Inter-régulation glycogénolyse et glycogénogenése
Foie: période post-prandiale
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Controle coordonne de la glycogéenolyse et de la glycogenogenese
Régulation covalente dans le foie

Glucagon, catécholamines
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- Régulation covalente par des mécanismes semblables a ceux décrits dans le foie avec
une activation par les catécholamines et le calcium (augmentation du calcium
intracellulaire lors de la contraction musculaire) et une inhibition par I'insuline.

- Activation allostérique par ’AMP, inhibition allostérique par 'ATP de la forme
déphosphorylée
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(I faut se souvenir que contrairement au foie, le muscle 23

ne libere pas de glucose dans le sang)
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4 - Fixation de I'insuline
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4 - Fixation du glucagon
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I - Vue d’ensemble du métabolisme lipidique

=
1-Digestion-Absorption

3-Stockage des TG

4-Libération des acides gras et du glycérol (lipolyse)

2 - Synthese des acides gras (lipogénese) et des TG

. l /.r 5-Oxydation
Des acides gras
5-Oxydation des acides gras ———

(et synthese de corps cétoniques)

TG : triglveérides



Les principales voies du métabolisme lipidique
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Métabolisme lipidique dans I’adipocyte
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Métabolisme lipidique dans le foie

Glucose » Glucose

L

GLYCOLYSE Situation
post-prandiale

VLDL/TG < AG
LIPOGENESE T

A | Mitochondrie  —
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Libération des acides gras : lipolyse

VAISSEAU ADIPOCYTE

Glycérol Gouttelette
de triglycerides

Les acides gras circulent liés a 1 *albumine.
Le glycérol peut-étre phosphorylé en -

LHS : Lipase hormono-sensible
glycérophosphate par une glycérol kinase et + autres lipases

ré-utilisé dans le foie (néoglucogénese) AG: acide gras
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Régulation de la lipolyse

En situation post-absorptive, on observe une chute de l 'insulinémie

. NP
et une augmentation des concentrations locales de catécholamines (adrénaline,
noradrénaline) dans le tissu adipeux
Catécholamines

Insuline
]
e Adénylate U U
/—\ cyclase + /::;’? Périlipine
ATP Phosphodiestérase
AMPec P € AMP
# | TG \"ull
P
©
Protéine
I\ Gouttelette |
"\ de triglycerides /
Catécholamines : activation de la PKA qui phosphoryle sur Ser la LHS et la périlipine
Insuline : i ivati

Ceci entraine I’activation et la migration de la LHS vers la membrane de la gouttelette \ /
inactivation de la PKA par dégradation de 1’AMPc
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Lipogenese
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Synthése des corps cétoniques : La cétogenése hépatique

Dans le foie, I ’acétyl-CoA formé par la dégradation des acides gras peut entrer dans une voie
métabolique appelée « Cétogénese » et qui produit de I'acide acétoacétique et de I'acide 3-
hydroxybutyrique.

(3-hydroxybutyrate
déshydrogénase)

CH;-C-CH-COOH &« CH,-CH-CH,-COOH

Acide acétoacétique || Koo [ Acide 3-hydroxybutyrique
0 NADH+H* NAD* OH

CHj-(‘-('HJ
Acétone volatile
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Utilisation des corps cétoniques.

L]

L]

L’acétoacétate et le p-hydroxybutyrate diffusent hors des mitochondries hépatiques et
passent dans le sang.

Forme de transport des unités acétyl solubles dans I'eau.

Sources énergétiques importantes pour les muscles cardiaque et squelettiques et le cortex
rénal.
Utilisation possible par le cervean
Acétoacétate
Succinyl CoA

.,

CoA \Cycle

fransférase ’he Krebs
Y\ Succinate ‘___,/
Acétoacétyl CoA

CoA
Thiolase

Le foie ne possede pas de CoA-transférase Y
I I 2 Acétyl CoA
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Synthése du glycéro-phosphate

- Synthese a partir du glucose dans le foie et le tissu adipeux
- Synthése a partir du glycérol dans le foie.

- L’origine du glycérol circulant peut étre la lipolyse a 1’état post-absorptif ou I’hydrolyse des triglycérides des lipoprotéines a 1’état post-prandial.
FOIE

Slucose

LY COLYSE

Glycéro-

iphosphate

19



MUSCLE FOIE
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Synthese des triglycérides

- Dans le foie : les triglycérides synthétisés sont exportés vers le tissu adipeux par les VLDL.
- Dans le tissu adipeux : les triglycérides sont stockés dans la cellule.

- Conversion de I’acide gras libre en acylCoA par 1’acyl CoA synthétase.

- Synthése d’un triglycéride a partir de 3 acyl-CoA et d’un glycérol-P

Transport des triglycérides dans la circulation : r6le des lipoprotéines, chylomicrons et VLDL
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remnant lipase
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GluciW /) l
N L
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CM : chylomicrons : TG + apoprotéines
VLDL : TG + apoprotéines
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