Plan du cours de 2e année

Métabolisme des glucides et lipides :

Suite du cours de 1e année

voies de synthése (stockage d'énergie), lipoprotéines,
métab du cholestérol,

régulation en fonction de I'apport alimentaire

Métabolisme des amino-acides

Troubles du métabolisme énergétique :
dyslipidémies, diabéte, syndrome métabolique

Autres métabolismes :
hémoglobine, ac nucléiques, stéroides

En complément de cours :
www.chups.jussieu.fr/en-ligne/index.html#ressmed :
cours en ligne du CHU Pitié-Salpétriére

www.diabsurf.com/ :
sur les diabeétes

www.nsfa.asso.fr/ :
site de la Nouvelle Société Francaise d'Athérosclérose
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1ére partie : métabolisme des glucides et lipides, suite

1) Mise en réserve d'énergie :

glucose --------- > glycogéne ------ > glucose
glycogénogenése glycogénolyse

lipogeneése : synthése d'ac gras a partir d'acétyl CoA

2) Métabolisme du cholestérol
3) Métabolisme des lipoprotéines

4) Voies annexes et régulations :

voie des pentoses (-> NADPH et pentoses-P) : cf 1e année
néoglucogenése : synthése de Glc a partir de pyruvate

cétogenese (-> corps cétoniques)

Régulation
en fonction de I'apport alimentaire
et de l'activité physique


http://www.chups.jussieu.fr/en-ligne/index.html%22%20%5Cl%20%22essmed
http://www.diabsurf.com/
http://www.nsfa.asso.fr/
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Dégradation du glycogene
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Résumé du métabolisme du glycogéne
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Biosynthese des acides gras
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Figure 1 : Transport du radical Acétyle de la matrice dans le cytosol par le citrate.
ACC = Acétyl-CoA Carboxylase, CS = Citrate synthase, MDH = Malate
déshydrogénase, PC = Pyruvate carboxylase.
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Biosynthése des triglycérides
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Métabolisme du cholestérol
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Synthése du cholestérol
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