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Acides gras
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Etapes de dégradation de I’acide gras :

- Activation de I'acide gras (consommation de 2 ATP).
-Transfert dans la matrice mitochondriale.
- Cycles de beta-oxydation (1 cycle : 4 etapes).
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Acide gras
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Acyl-carnitine  Acyl-CoA

Acyl-carnitine

¥
> Acyl-CoA

~—._ Acyl-CoA 4FAD
/ Cycle % i FADH

Déshydroacyl-CoA

v */— H,0
Acétyl-CoA 4\ Béta-hydroxyacyl-CoA

NAD
Béta-cétoacyl-CoA NADH

MITOCHONDRIE
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Triglycérides et B-oxydation
p-oxydation mitochondriale (3/3)
Acide palmitique

2 ATP (ATP =AMP +PPi)

Activation

Palmitoyl-CoA Chaine respiratoire

7/ NADH+H* =——r—> 7x3 ATP
7 FADH, =—T—> 7x2ATP

7 B-oxydation

Rendement | g Acétyl-CoA
énergétique &

8x3 NADH+H* —> 24x3 ATP

cycle de Krebs 8 FADH, -— 38x2ATP

8 GTP =—» 8 ATP

Rendement = 21+14+72+16+8-2 = 129 ATP (1 glucose = 38 ATP)
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(18) finoléyl-CoA (cis-Ag, cis-A12)
3NAD" +3FAD —
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- % / "
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1+ NADPH
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QUYILUA (TIATIUIT ITHal uc )

% B-oxydation classique

0 O
b5 propionylCoA carboxylase b3
CHa=~CHy 0 ~ HOOC CH C
%y P | o NP
S— CoA CoA
ATP ADP +(P) CH;
(+ H20) "
propionylCoA methylmalonylCoA
' CO,
methyimalonylCoA
mutase
O
74
HOOC— CH; —CH,—C
mS

cycle de Krebs | = NN ANNNNANNNNNS - succinylCoA

Figure 74 M B-oxydation des acides gras a nombre impair de carbone.
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LES CORPS CETONIQUES

Produits dans la matrice mitochondriale du foie a partir
des acides gras, ils peuvent-€tre assimilés a des déchets
mais ils se révélent &tre un carburant énergétigue pour les
tissus  périphériques (muscle squelettique, muscle
cardiaque et cortex rénal)

Utilisation pour pallier le manque de glucose dans les

cellules (souvent du a un diabete)

Inconvénient : Entrdinent une acidose de I'organisme



Glucose Acides Gras

ycolyse p oxydation

A J

Acétyl CoA (CH;-CO-S-CoA)

Cycle de Krebs
(Majoritairement

v

Acétoacétate  P-hydroxybutyrate  Acétone
"00C-CH,-CO-CH; OOC-CH,-CHOH-CH; CH,-CO-CH,
— _/
~
Corps cétoniques
combustibles du métabolisme
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B-hydroxy f-méthyl glutaryl CoA
(3-hydroxy 3-méthylgiutary! CoA)
CH;—C—CH,—COOH

il
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!
Acide acéryl acétigue
{acide 3 cétobutenoique)

NADH, B*

NAD*
Cco, |
. CHy—C—CH, . CHy—CHOH— CH >~ CDOH
é; Acide 3-hydroxybutyrique’

Acétone



Acide acétylacétique Acétone
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—
|

H.C )J\fll\ OH H.C~~ NCH
OH OH
Acide B—hydroxybutyrique (BHBA)
H,C 0]

Corps cétoniques
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Réactions de Biosynthese des AG

2 mécanismes se complétent:

A- Syntheése cytosolique ou voie de wakil a partir de
'acétyl-CoA jusqu’au palmitate (C16 )

B-

* Elongation : allongeant au-dela de C16 le palmitate
préformé dans le cytosol

* désaturation formant les AG insaturés




La régulation de la biosynthése des acides gras

La vitesse de biosynthése des acides gras est déterminée
essentiellement par la vitesse de 1'acétyl-CoA carboxylase qui
forme le malonyl-CoA. L'acétyl-CoA carboxylase est un
enzyme allostérique. Il est & peine actif en 'absence de son
activateur le citrate. Chaque fois que sa concentration dans
les mitochondries s‘éléve, le citrate s’échappe par l'interme-
diaire de la navette vers le cytosol ol il constitue un signal
allostérique indiquant que le cycle de l'acide citrique est
amplement fourni en carburant et que l'excés d'acétyl-CoA
doit étre stocké sous forme de graisse. Le citrate se lie au site
allostérique de I'acétyl-CoA carboxylase provoquant ainsi une
forte augmentation de la vitesse de conversion de l'acétyl-CoA
en malonyl-CoA. Le citrate cytosoligue est aussi la source de
I'acétyl-CoA nécessaire a la synthése des acides gras. Par



Acetyl-CoA

Citrate (+)
Insuline {(+)

Acetyl-CoA

carboxylase Falmitoyl CoA (-)

AMP (-)
Glucagon {-)
Y Adrenaline (-)

Malonyl CoA
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Acides gras
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CH; - COvSCoA
CO,
ATP acetyl-CoA
carboxylase
%

HOOC - CH, - CO» SCoA R - COvSCoA

ACP-SH ACP-SH acétyl-
\ijl::lx)iayl-transacy'lase i\transacylase
| v CoA-SH CoA-SH

HOOC - C“@ COYS-ACP + R - COrS: ACP}:
malonyi-ACP 3 dcyl-AC(;P ~
B an



C02 4B,
R - CO- CH, -CO»S-ACP
B-cétoacyl-ACP
NADPH + H'
: B-cétoacyl-ACP
réductase
NADP"

R- €H:= €H; - CORSACP
i

O At

B-hydroxyacyl-ACP

B-hydroacyl-ACP
déshydratase

H,0
R- CH= CH;:=COwS-ACP
déhydroxyacyl-ACP

NADPH + H'

déhydroacyl-ACP
réductase

Elongation jusqu'a obtention du paimityi—ACP
palmityl-ACP 5 palmityl-CoA
+ CoA-SH + ACP-SH
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Acide palmitique

&
(Cae) désaturation
élongation Acide |
palmitoléique
' (C16%)
Acide stéarique
élangation (C1e)
/ |
! désaturation
Acides gras

saturés

Acide oléique
(C1ed?)

n'existe pas
chez les vertébreés
mais chez les végétaux

Acide linolé

y

ique (Clsﬁg’m]
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Acide linoléique (C,sA%?)

. / L
vegét317 \ désaturatien
Acide ¢ Acide

a-linolénique vy-linolénigue (C,:A%5)

(ClsAB.lﬁ.l ";3
i élongatien
Autres Acide V
acides  eicosatriénoique {Czod™' ")
polvinsaturés 7
/ 4 désaturation

Prostaglandine G, l Acide -

' argchidonique(Capd>* 1)

i
/ %
N

Prostaglandines Prostaglandine G;

Ky, FZa




acide paimitique

(16:0)
{18:0)
. A® désaturase
A% désaturase :
: l acide paimitoléique
acide oléique (16:1 A%)
(18:1 A9) (n-7)
(n-9)

:

t’ elongase — acide nervonique
(24:1 p15)
(n-9)




{18:3 A9.12.15)
(n-3)

A désamfaseJ

.

élongasej
;

AS désaturs j

!

wide eicosapentaénoique = EPA
| (20:5 A5-8A1'1_14717}
(nN-3}

'

élongase +
At désaturase

;

acide docosahexaénaique = DHA
(226 A%.7.10.13.16.19) = acde cervonique
(n-3)

acide inoléique
(18:2 A9-12)
{(n-6)

acide arachidonique
(204 AS811.14)
(n-6)



