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INTRODUCTION :

- La glycémie=taux de glucose libre dans le samgil| est sous sa forme stable ; il est de 1g.

- Cette glycémie est I'objet d’'une régulation d@rhoigne la constance ; cette constance apparait :
* Paradoxale : les apports alimentaireglanose st discontinus et variables.
* Mais nécessaire car le cerveau ; quisatie glucose comme métabolite quasi- excluaibesoin
pour son fonctionnement d’une perfusion glucidigoastante.

- Le foie est I'organe central de la régulationcgimique ; toutefois cette régulation est multifaette :
* Physico chimique
* Hormonale
* Nerveuse : SNC

REGULATION NON HORMONALE DE LA GLYCEMIE :

- C’est la régulatiophysio chimique++

I- ROle du foie:
- En dehors de toute régulation nerveuse ou horlagrileexiste une action
prépondérante par le biais de 3 mécanismes :

A- La glycogénosynthese
- Le foie ; par sa situation dans le systéme poet le £ organe que rencontre le glucose absorbé
par l'intestin apres digestion alimentaire.
- En fait par son équipement enzymatigil est capable de mettre en réserve le glusoss
forme de glycogene (glycogeéne synthétase).
- Il exerce donc un effet tampon indisgable pour parer aux fluctuations dues aux apport
alimentaires.

B- La glycogénolyse

- Lorsque la glycémig ; la dégradation du glycogéne se produit graceeaglycogéne
phosphorylase : ainsi on obtient du glucose-1-phatgpqui sera converti en glucose-6-P ; celuici es
malheureusement captif car il ne peut traverserdmbrane cellulaire des hépatocytes. Cependant ; le
foie contient une enzyme unique : glucose-6 phdsgkg qui enléve le groupement phosphate et donne
le glucose capable de passer dans la circulation.

— Ainsi le foie peut utiliser ses réserves de glygagpour maintenir la glycémie ; au profit desesut
organes notamment le cerveau.

C- La néoglucogeneése :

- Lorsque les sources et les réserves s’épuiseiivigl@st capable de synthétiser du glucose a
partir de composés non glucidiques et protéger Bimganisme et surtout le SNC contre les effeds d
I’hypoglycémie. Ces composeés st : le glycérol prard de la dégradation des TG (=lipolyse) ; les AA
glucoformateurs par dégradation de protéines (aanvaline....) et I'acide lactique en provenance de
muscles.

— Ainsi toute hyperglycémie oriente vers une glycazgenet toute hypoglycémie oriente la
néoglucogenese. Le rapport ATP/AMPCc y joue un idlgortant ; cependant cette régulation hépatique
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est lente et imprécise donc insuffisante pour gerries variations brutales de glycémie d’ou nétéess
d’autres facteurs régulateurs.

Il - Tissu adipeux :
- ZMréservoir de stockagglucidique de I'organisme.

- Lorsque la glycémi¢ ; la lipogenése devient I'activité principale desti adipeux ;I'excés d’ATP
entraine une accumulation de glucose mais égalesesrintermédiaires de son métabolisme (qui
entrainent autrement des cycles de Krebs) qui sdinogés a la synthése des TG :

* Les molécules d’acétyl CoA s’ssent pour former les AG.
* Le glyceraldéhyde-3-P fournitglycérol indispensable a I'estérification des AGp
stockage sous forme de TG.

lll- Le muscle :

- Capable également de mettre en réserve t®ggusous forme de glycogéne ; mais la dégradation
musculaire n’aboutit pas directement au glucoseism 'acide lactique car absence de glucose-6-
phosphatase.

IV- Le rein :

- N’intervient que dans des circonstancesgagiques.

- Normalement ; il absorbe tout le glucosedipar le glomérule au niveau du tubule pour une
glycémie < 1,8g/l =seuil rénal de glucose.

- Au-dela de ce seuil ; le glucose est exalétss les urines : en effet la réabsorption tukbmldi
glucose est limitée par un Tm=transfert maximal+8§0nin.

V- Le milieu interstitiel :
- Stockage lacunaire du glucose.
- Le glucose sanguin est en équilibre avegueose du milieu interstitiel.
- Toutetglucose sanguin va se répartir dans 'ensemblesigsces intercellulaires
et inversement.
- Le pouvoir régulateur de 15l de liquide mstiiel est considérable ; mais n’intervient qaestjue les
autres systémes st débordés : circonstances pgitinods.

REGULATION HORMONALE DE LA GLYCEMIE :

I- L'insuline : La seule hormone hypoglycémiante
- Hormone polypeptidique ; de PM=6000 composée deanes A et B reliées par 2 ponts
dissulfure ; synthétisée et sécrétée par lesflols pancréas.

A- Action de l'insuline : anabolisme et stdage :

- Elle 1 la pénétration intracellulaire de glucose et silisation par les tissus insulinosensibles
(muscles et tissu adipeux) ; directement en stintléatransport de glucose et la glycolyse et
indirectement enle taux d’AG plasmatiques.

- Elle |la libération du glucose par le foie en :
* Inhibant la glycogénolyse et la néoglucogené
* Stimulant la glycogenese et la glycolyse.

- Les autres actions :
* Elle stimule la captation des AG par le tisglipeux et leur conversion en TG dans le
foie : lipogenése.
* Elle diminue la lipolyse du tissu adipeuXda@&tétogenese hépatique.
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* Elle favorise la synthése protéique en fasamt I'entrée des AA dans la cellule
hépatique et musculaire.

B- Sécrétion :
1- Stimulée par :
- Le glucose : I'insuline est libérée en 2 phasas pic immédiat au bout de 5 & 10 min ; puis
augmentation progressive de l'insulinémie tant lgugimulus dure.
- Les AA ; AG ; les corps cétoniques.
- Les hormones digestives : qui ; en plus potasdat I'action insulino-sécrétrice des stimulus
précédents.
- GH ; stimulationp adrénergiques ; parasympathique ; glucagon.

2- Inhibée par :
- Somatostatine ; stimulatianadrénergique et les prostaglandines.

lI- Les hormones hypoglycémiantes
A- Intervenant au court terme
1- Adrénaline :
- Sa sécrétion est essentiellement nerveuse (skigpa)j.
- Elle est hyperglycémiante plus lpacage d’'insulino-sécrétion que par la glygérelgu’elle
provoque ; puisqu’aux doses physiologiques ; aaitmn s’exerce plus sur le foie que sur le muscle.
- Elle stimule aussi la néogluangge ; et entraine une lipolyse majeure au nivedissu
adipeux.

2- Glucagon :

- Produite par les cellulesde Langerhans.

- Ses effets s’opposent a ceux de I'insulimobilisation des substrats énergétiques stockés
dans le foie et dans le tissu adipeux.

- Hyperglycémiant par stimulatiom ld glycogénolyse ; néoglucogenese hépatiquéniition
de glycogenése.

- Favorise la lipolyse et la protéolyse.

- Sa sécrétion des signaux nerveux ; hormoragubstrats énergétiques.

B- Along terme :
1- Les glucocorticoides cortisol (sécrété par la couche folliculée)
- Au niveau du foie ; stimule leogéucogenése
- Au niveau des tissus périphérgquela consommation du glucosetele catabolisme
protidiques fournissant au foie des AA.

2- L’hormone de croissance (sécrétée par I'anté hypophyse)
- Stimule la néoglucogenese sélarétion du glucagon
- Elle entraine une lipolyse

3 - Les autres hormones :

- Hormones thyroidiennes : leur action hyperglyaérte est bcp + faible que celle des autres ;
néanmoins elles stimulent la glycogénolyse maiatit'absorption intestinale du glucose.

- ACTH : hyperglycémiante par stiation de sécrétion de cortisol mais également par
stimulation de lipolyse périphérique et de la naogbenése.

lll- ROle de I'AMPc intracellulaire :
- La majorité des hormones hyperglycémiaatggnente le taux d’AMPc au niveau de
leurs cellules cibles.



- A l'opposé ; I'insuline diminue ce taux.
- L’AMPc active une protéine kinase qui stlmla glycogénolyse et inhibe la
glycogénese.

IV- Régulation des sécrétions hormonales :

A- Effets des nutriments :
- Le glucose : I'hyperglycémie induit csétion d’'insuline et diminue celle des
hormones hyperglycémiantes.
- Hypoglycémie & effet inverse
- Cette action de glucose s’effectueraiheau des récepteurs hormonaux.
- AA : stimulent la sécrétion d’insulinede glucagon.
- Corps cétoniques : augmentent l'insuligarétion ; ce qui limite leur synthése.

B- Les interrelations hormonales :
- Glucagon : est insulino-sécréteur.
- Adrénaline : est insulino-freinateur.
- Hormones digestives (gastrine ; sécrétine ; dyskékinine) : augmentent I'insulinosécrétion
- Somatostatine|le glucagon et I'insuline.

C- Régulation nerveuse
- Stimulation de sécrétion de la médullosurrénal
- Action sur la sécrétion hormonale.
- Au niveau du pancréas : stimulation éeétion de glucagon ¢tinsuline.
- Accélération de transit lors de I'hnypgz@mie.

REGULATION NERVEUSEDE LA GLYCEMIE :

I- R6le du sympathique :

- Il joue un r6le crucial lorsque la glycémie baiseudainement.

- Une diminution de glucose stimule les réeeps hormonaux et par I'intermédiaire d’'un mécanis
réflexe qui agit sur la médullosurrénatdibération d’adrénaline qui a tendancé sécrétion de glucagon
et | celle d’insuline (stimulation adrénergique).

lI- Rble du parasympathique :

- Il participe a la coordination des réponses hgtdrypoglycémiques.

- Il intervient a la fois par son effet insulinoeséteur ; et a moindre degré par stimulation deésién
de glucagon.

SCHEMA GLOBAL DE REGULATION GLYCEMIQUE :

|- Apres un repas :La tendance a I'hyperglycémie est compensée par :

- Sécrétion d’'insuline : anabolisme et stgeka

- Autorégulation hépatique dans le sens geogjenese ; freination de glycogénolyse et fredmatie
néoglucogenese.

lI- A distance d’'un repas :

- Le rapport insuline /glucag$n
- L'autorégulation hépatique s'inverse.

[ll- Lors d’'un jeun court
- Les hormones hyperglycémiantes st sécréiéexces.
- La glycogénolyse et la néoglucogenese hépatisjurgsnsifient.



- Le glucose est orienté de fagon préférentielts erveau ; le reste de I'organisme utilise des AG
et des corps cétoniques.

IV- Lors d’un jeun prolongé :
- La néoglucogenése s'intensifie.
- Le cerveau devient capable d'utiliser les cog®riques.

CONCLUSION :
- L’'homéostasie métabolique de I'organisme ne peudtire sans cette régulation glycémique ; dont
'importance s’avére a partir du nombre de factemgagés ds cette régulation (hormonaux ;

nerveux.....).
- Son étude ns permet de mettre un pied ds la &repsion de la physiopathologie des hypo et

hyperglycémies ; notamment le diabéte.



