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Plan du cours

Dans ce cours, nous traitons de la régulation de la glycémie en abordant les
thémes suivants:

» ['homéostasie du glucose plasmatique

= L'utilisation et la production de glucose

» Le pancréas endocrine et la régulation de la sécrétion d’insuline
» Roles de linsuline et du glucagon sur le métabolisme du glucose
* Principales hormones de contre-régulation de I'insuline

Objectifs d’apprentissage
A la fin de ce cours, vous serez capable:

= D’expliquer 'adaptation métabolique en phase absorptive, post-
absorptive et pendant le jeline court et prolongé

= D’intégrer les grandes voies biochimiques métaboliques, telles que le
meétabolisme du glycogene, la néoglucogenése et la cétogenese
(voir également les cours du Prof. P. Maechler)

Références : Vander AJ et al. Physiologie humaine; Moussard C livre biochimie



Bl Période absorptive ou post-prandiale y

Glycémie sur 24 h chez un sujet normal

1 Période post- absorptive (jeline physiologique)

Plasma glucose (mmol/l)
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A La glycémie doit étre maintenue dans des limites étroites

Hypoglycémie Hyperglycémie

> La glycémie basale varie avec I’age, elle devrait se situer entre 4,5 et 7.0 mmol/I

Glycémie normale :
a jeun (ne rien manger ni boire sauf de I'eau depuis 8 heures) :
inférieure a 5.6 mmol/l

2 heures apres un repas (759 glucose) : inférieure a 7.8 mmol/l

» Hypoglycémie si < 2.8-3.0 mmol/l chez les sujets normaux

Effets immédiats: faim, transpiration, frissons, fatigue puis perte

d’attention, confusions, coma et lésions cérébrales




Glycémie anormale sur 24 h  Pour info seulement

Glycémie anormale (intolérance au glucose):
a jeun (depuis 8 heures) : entre 5.6 et 6.9 mmol/l

2 heures apres un repas (759 glucose) : entre 7.8 et 11.0 mmol/Il

Diabete (hyperglycémie):
a jeun (depuis 8 heures) : égale ou supérieure a 7.0 mmol/l
2 heures apres un repas/n'importe quel moment de la journée: €gale ou

supérieure a 11.1 mmol/I

» Diabete (hyperglycémie)

Effets a long terme (années), complications oculaires, rénales,

nerveuses, circulatoires, principalement par glycation des protéines




La glycémie résulte d'un A
dialogue entre les tissus gy

Reduces
food intake Insulin
Crosses blood-brain
barriar
Increases
insulin
secraetion
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; secretion
Reduces
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Promotes

Suppresses
glucose

Schwartz (2000)
Science 289:2066




A La glycémie résulte de I’'équilibre entre la
production et l'utilisation de glucose

Sources de glucose

Glucose alimentaire || Neéoglucogenese || Glycogénolyse

Utilisation du glucose

Stockage du glucose

Utilisé pour la
production d’énergie
(ATP)

_1‘-'*»—-

S,

Sous forme de glycogene par
glycogénogenese, ou sous
forme de graisse par
lipogenese




/\ Définition des voies métaboliques du glucose

glucose

glucose

pentose

pyruvate
|

N
glucose-6P glycogene

o

Cellule non définie

"

» Glucose — pyruvate:
glycolyse

» Pyruvate — ATP, CO,:
cycle de Krebs (TCA)

» Glucose — glycogeéne:
glycogénogenese

> Glucose — acides gras:
lipogenése

» Glucose — riboses
(nucléotides), NADPH
Voie des pentoses

» Glycogéne — glucose-6-P:
glycogénolyse

» Pyruvate — Glucose-6-P —
glucose: néoglucogenéese
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Utilisation du glucose par le muscle

glucose

v

pyruvate — lactate

TCA

<

_

glucose!6P glycogéne
“~_

\

Selon les conditions, le muscle:
» synthétise ou dégrade le glycogéne

« utilise le glucose via la glycolyse
et produit du lactate

« oxyde le glucose en CO, + ATP
AV

S ATP {
---1,.‘-..5'
lactate

Le muscle ne relache pas de glucose; la
dégradation du glycogéne musculaire
fournit de I’énergie a "usage interne®.

Le muscle ne participe pas au maintien
de la glycémie



Utilisation de glucose par le cerveau

glucose - Le cerveau ne consomme que du

glucose (et des corps cétoniques en cas
de jeline prolongeé)

glucose

glucose-6P * Il utilise 20 % du glucose total utilisé par
l 'organisme
pyruvate

* || oxyde completement le glucose en
CO, + ATP

N

‘?..frp(
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glucose

glucose

|

glucose-6-P

ATP /i

pyruvate

Iactate

lactate

Utilisation du glucose par les
globules rouges

* Les globules rouges n’ont pas de
mitochondries

 Ne font que de la glycolyse

Sarp L

A~N

* Produisent du lactate (substrat de la
néoglucogeneése)

» 2, 3—diphosphoglycérate (2,3- BPG,
intermédiaire métabolique de la glycolyse)
Joue un réle important dans le transport
d’oxygene (ligand de I'’hemoglobine,
diminue son affinité pour O, et stabilise la
forme désoxy, libération de I'O, a
proximité des tissus cibles)



A f ‘?f”‘% ,npr‘ Utilisation du glucose par le tissu
‘(.\"‘ adipeux (cours Prof. P. Maechler)

Selon la situation nutritionnelle, le
tissu adipeux :

« oxyde le glucose en CO, + ATP

Satp L

A ~Y

glucose

¢
glycogene

*

glucose- 6P

0 .
a, A0
---------

« synthétise du glycérol et des acides gras,
estérification en triglycérides (TG)
= lipogenése. Activation en glycérol-3-P
pour 'estérification en TG

* en cas de jelne, dégradation des

acides TG en acides gras et glycérol = lipolyse

gras

* Produit du glycérol (substrat de la
néoglucogeneése)
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G-6Pas

‘ .
‘g/lucose-6P glyc9gene

pentose

glucose

e

pyruvate

Utilisation du glucose par le foie

acides
gras

Selon la situation nutritionnelle, le foie:
» synthétise ou dégrade le glycogéne

« oxyde le glucose en CO, + ATP
-

)Arp(

A~Y

ou synthétise des acides gras et TG

 en cas de jelne physiologique, produit
du glucose a partir de pyruvate ou
d’autres composés = néoglucogenese

« synthétise des corps cétoniques
= cétogenese (jeline court et prolongé)

Le foie relache du glucose dans le sang;
la dégradation du glycogene permet de
maintenir la glycémie

Pentose = voie des pentoses



Métabolisme des nutriments en fonction
de I’état nutritionnel

- Phase absorptive (post-prandiale):
- période d’env. 4 heures suite a un repas

* Phase post-absorptive (jeune physiologique):
- période d’env. 12 heures suivant la phase absorptive

« Jeline:
- période de non-alimentation dépassant ~ 16 heures



Métabolisme des nutriments en fonction
de I’état nutritionnel

Phase absorptive (post-prandiale)

Que se passe-t’il pendant la phase absorptive?



Variations du glucose et de I'insuline dans le plasma

Il Période absorptive
ou post-prandiale

Plasma glucose (mmol/l)

au cours de la journée
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Utilisation du glucose par différents organes pendant
les 3h qui suivent un repas de 90 g de glucides

To stores Generation of ATP

. s

45 g = 50 %

Liver | Glycogen

~20%
‘8 » )
28 |Glucose Lactate LA
W0 g 15g
. )
Adipose tissue
- ‘_/

( Glycogen,

Muscle




Réserves d’énergie d’'un homme nourri de 70 kg

Energie disponible (kcal)
Organe Glucosg ou Triglycérides Prc?t_éines

glycogene mobilisables
Sang 60 45 0
Foie 400 450 400
Cerveau 8 0 0
Muscle 450 1@
e | 0| Q00D a0

18



Les ilots de Langerhans: micro-organes régulateurs
du glucose sanguin (cours Prof. C. Dibner)

ilots de Langerhans

Insuline

Glucagon

Somatostatine

Tlots de souris

Courtesy of Prof. P. Maechler



La cellule 3 (béta): détecteur du sucre




Le glucose est le principal stimulus de la sécrétion
d’insuline, hormone anabolique

Mais son effet peut étre modulé par d’autres facteurs:

. 2 Activité sympathique
(7' Ac. ammeSD C (adrénaline) )
GIP 2 Activité
7 Glucose GLP 1 parasympathique

S = © l@

Cellule 8 des ilots de Langerhans

v
C Insuline)

GIP = gastric inhibitory polypeptide ou glucose-dependent insulinotropic peptide
GLP-1 = glucagon-like peptide-1




A Une augmentation de la glycémie se traduit
par une sécreétion d’insuline

* Le glucose pénetre dans la cellule PR P

ATP‘dépen_dfng voltage-dépendant
- Est phosphorylé en G6P par la glucokinase - \ pmanw Ca/

‘ locale
- Métabolisé en pyruvate, entre dans I GLUT?T j $
la mitochondrie et est oxydé ® &
INSULINE

en CO, | %, /

* Production d’ATP, qui va fermer un
canal K* sensible a ’ATP

Granules contenant
linsuline mature

* Le K* ne pouvant plus sortir, la cellule
va se dépolariser=—— activation des
canaux calciques sensibles au potentiel
de la cellule

<— MITOCHONDRIE CYTOSOL

« Augmentation de Ca** == exocytose
des granules contenant I'insuline



A Multiplicité des effets biologiques de I'insuline
et leurs spécificité tissulaire

In1u1ne
Synthése de glycogéne /GD/ \
(muscle, foie) Apoptose
Transport de glucose U Synthése d’ADN
(muscle, adipocyte)
Gluconeogeneése (foie) . Expression de génes
Lipolyse (adipocyte) (ng?ghlisuesgﬁe ;)roteme
Lipogenése Transport

(adipocyte, foie) Na'K*  4:3cides aminés

(QTJI;?:ISS (foie, muscle)

adipocyte)



A Principales réactions de la phase absorptive

53
e Tissu Vpexf‘.
Glucose »| Acides gras Acides aminés
Glycérol
COo, +H,0 Glycogéne Triglycérides Protéines
+ énergie

La plupart des
cellules

Autres cellules

N

o

O

k@ Tissus adipeu

Muscle

Glycogénogenése Synthése de protéines
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Utilisation du glucose par le foie:
effets de l'insuline

glucose
A

Sous l'influence de I'insuline, le foie:

« augmente la synthése de glycogéne

gluco:se—GP glycogéene

3 | .
= WM " "Saagamaannt®

3

3

3

pyrdvate

« augmente la synthese d’acides gras

« diminue sa production de glucose
en

- diminuant la néoglucogenese
- diminuant la glycogénolyse

acides
gras

Le foie produit moins de
glucose,; il en utilise plus !




A Utilisation du glucose par le muscle:
effets de I'insuline

\
“glucose

Dans le muscle, I'insuline:

« augmente le transport de glucose
glucose (GLUT)

m « augmente la synthése de glycogéne
. (glycogéne synthase)

| T RS augmente la glycolyse (effet de masse)

lactate

Autres effets de l'insuline:
- augmente la synthése des protéines

- diminue leur dégradation (catabolisme)
- active la pompe Na*/K* ATPase



SISIR e |
/N\ :ﬁ,y*}if}& Utilisation du glucose par le tissu
< AL AU c _ - .
o adipeux: effets de I'insuline
glucose Dans les adipocytes, I'insuline:

« augmente le transport de glucose
(GLUT4)

glucose . augmente la synthése d’acides gras et
* leur estérification en triglycérides
glucose-6-P (TG) (acides gras synthétisés de novo
‘\LQWCéI’Ol ou provenant des TG alimentaires
B fuvate TG hydrolysés par la lipoprotéine lipase

(LPL)

\ 4

acides/ . [’insuline inhibe la lipase intracellulaire
hormone-sensible; elle empéche
I’hydrolyse des TG (lipolyse)
#réduction des taux d’acides gras dans
le sang




Utilisation du glucose par toutes les cellules.
Transport par diffusion facilitée

Moteur = gradient de glucose int/ext de la cellule.

Spécifique D-glucose >>>>>| -glucose.

o Saturable.
K, Distribution

GLUT 1 ~2 mM Ubiquitaire
GLUT 2 ~7-20 MM  Foie, cellule 8,

Intestin
GLUT 3 ~2mM Cerveau
GLUT 4 ~5mM  Muscle, t. adipeux
GLUT 5 5mM Intestin

(fructose)

« GLUTZ: faible affinité pour le glucose; actif seulement quand glycémie élevée
« GLUT4: transport insulino-dépendant; toujours actif; présent dans vésicules intracellulaires
(translocation)



L’insuline stimule le transport du glucose dans le muscle
squelettique, le cceur et le tissu adipeux (pas dans le foie)

Présence d’'un transporteur spécifique (GLUT4) O

Insulin

Insulin
receptor \

Plasma membrane FACILITATED DIFFUSION
OF GLUCOSE

Extracellular
fluid

Vesicle

Intracellular fluid

Note: L’exercice stimule aussi le transport du glucose dans le muscle
squelettique par un mécanisme insulino-indépendant



Homeéostasie de la glycemie:

effet d’un repas

Blood

Intestine

Liver

Brain

Insulin 4~
Glucagon §,

’%: Glucose T —_—
L 1T
E Chylomicrons —

Aminoacid

12,

Other tissues

important
compunds

TCA
v v

ATP COs

—

Glucose 5

6%
ﬁatyl CoA Gﬁycngen

v v7
TCA

TG

Al
ATP CO»

Fatty acid
glycerol

8.

RBC

Glucaose

Pyruvate

-

Lactate

R

Glucose
Muscle

Glums'e'
s ¥
Acetyl CoA

v
TCA

v ¥
Glycogen ATP COz




A Homéostasie de la glycémie: effet d’un repas

Repas
¢ Tissus non-insulinodépendants
~ . ;
o £~. ) Utilisation
Glycémie &
| glucose
= , Globules g
Q Insuline & rouges Cerveau
Utilisation Production
glucose 2 glucose ¥
Muscle B /"F}- \ /
By » : f
0 Tissus adipeux ol /. 2 heures aprés un repas
(759 glucose) :
Glycémie ¥ Glycémie inférieure a 7.8 mmol/l
pour info seulement




Le manque absolu ou relatif d’insuline se traduit
par un diabete

Maladie métabolique caractérisée par une hyperglycémie,
due a:

= |a destruction auto-immune progressive des cellules B:
diabete de type 1

= une résistance a l'insuline des tissus périphériques (foie,

muscles, tissu adipeux) ET d’un défaut de sécrétion d’insuline
des cellules B : diabete de type 2

Pour info seulement



Diabete de type 1 pour un patient: un avant 1922 et un
apres

Leonard Thompson premier enfant a recevoir de l'insuline en janvier 1922

Pour info seulement



Homéostasie de la glycémie: effet d’un repas
lors d’un diabete de type 1

Repas
HYP E RG LYC E M I E * Tissus non-insulinodépendants

2 heures apres un repas ~ nsulinc
Glycémie 2 J UtIIIS.a’[IIOH

(75g glucose) : i
égale ou supérieure a 11.1 mmol/l P D
Pour info seulement

Globules
rouges Cerveau

e
x.' \
Ay N
o 22 I g 1 -
P Tissus adipeux L




Métabolisme des nutriments en fonction
de I’état nutritionnel

Phase post-absorptive (jeine physiologique)

Que se passe-t’il pendant la phase post-
absorptive ?



Phase post-absorptive

T ~4h ~12h

repas
- Catabolisme des substances de stockage

- Synthese de glucose par le foie
(aussi reins et intestins)




Glycémie sur 24 h chez un sujet normal

] Période post-absorptive (jetine physiologique)
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La sécrétion d’insuline et de glucagon est régulée de
facon inverse par le glucose

Cé 400 - 31 41600
—— (6, c
& Wi \ €
R
c o 2
w 300} i 1200 &
v o
< E
= w
= 800 <
- =
O INSULIN O o
S GLUCAGON @ i
= 100+ a —1400 g
O ¢ N
=
OF @ @ 10
| i { h | | |
0 e 15 20 25 30

mAf GLUCOSE

Limites de variation du
glucose sanguin dans
des conditions physiologiques

Gehrich et al. J Clin Invest 54:833, 1974



Adaptation meétabolique dans I’état post-absorptif
(jeine physiologique)

Phase Jelne

Post-prandiale | Physiologique
= absorptive ~ 4h | = post-absorptif ~ 12h

Insuline ++++ ceee

Glucagon + e




A Régulation de la glycémie par le glucagon

Cellules o pancréatiques

t Glycogénolyse
t Néoglucogenése




Le glucagon agit principalement dans le foie

Glucagon

/' AMPc
Activation de la protéine kinase A (PKA)

Phosphorylations enzymatiques

B e W@
Néoglucogenése l cetogenese

Commence dés le 2éme

Se produisent déja pendant G|ycogéno|yse jour de jedine

la phase post-absorptive

- J
Y




Régulation du meétabolisme du glycogene hépatique
par le glucagon

GLUCAGON

Glycogene
A

Glycogéne
phosphorylase
active

G6P
G6Pase
T¢ glucose sort de la cellule hépatique

Glucose GLYCEMIE @ 0




Régulation du métabolisme du glycogene hépatique
par le glucagon

GLUCAGON

B Glycogene
7 Protéine kinase A (PKA) A

v

A

Glycogeéne Glycogeéne
synthase phosphorylase
active active
phosphorylée
—7  G1P ~—
G6P

* G6Pase
glucose sort de la cellule hépatique
Glucose| GLYCEMIE &




Foie

glucose

G-6Pase

Le glucagon augmente la glycémie,
hormone hyperglycéemiante

Dans le foie, le glucagon augmente la
production de glucose en:

- augmentant la glycogenolyse
- augmentant la néoglucogenese

Il diminue la glycolyse et la synthese
de glycogeéene

Le glucagon augmente la cétogenese
(des le 2eme jour de jelne)

Le foie relache du glucose dans
le sang, ce qui permet de
maintenir la glycémie



A Principales réactions de la phase post-absorptive

Triglycérides Glycogéne Protéines
Acides . . .
gras Glycérol Glucose Glucose Acides aminés
f; T

AL ﬁ‘/1‘f‘f'

Muscle

Acides aminés

Glycogénolyse

Néoglucogenese



A Meétabolisme du glucose au cours du jeline
physiologique

Glucose utilisé

B Période absorptive

Période post-absorptive

Nutriment principal
pour le cerveau

40

Exogéne

:

(g/h)
30

20

Néoglucogenése

Glycogéne

pd S
— - :
O L} L
4 s 5 (b= 16
—~< Heures
1 ]
Glucose ! Glucose I



A Voies métaboliques activées au cours du
jetune physiologique
Production : Utilisation

- 4 )

Lactate-pyruvate .

4
Acides » Néoglucogenese: 25%

aminés

/ v
Glycérol =

/ Cerveau: 45%
—=
— Muscle, coeur: 30%
E_

Glucose sanguin

Foie,
/ tractus digestif : 25%

Glycogene | —» Glycogénolyse: 75%




Néoglucogenese

Selon la situation
nutritionnelle et
hormonale, le foie peut
utiliser différents
composeés présents dans le
sang pour faire du
glucose (lactate, pyruvate,
glycérol, acides aminés)

Active durant le jeline
physiologique, augmente
avec le jeline court

A lieu dans le foie, les
reins et l'intestin

La néoglucogenese n’est pas I'i
de la glycolyse ! (cf. réactions

Glucose- 6-phosphate

!

:"::ﬁ
ﬂumse E
G-6Pase

0 < — @
— 0 Fructose- 6-phosphate
O
Fructose-1, 6-bisphosphate
Glycerol
>
Phosphoenolpyruvate
Lactate Lactate dehydrogenase
> Pyruvate
: (2) L Acetyl CoA
Amino acids ) W1

p—_

(source-muscle)

Oxaloacelate

Citrate
t Krebs }
\ cycle /
Y

\

y

Liver & Kidney



Pendant le jeine physiologique, puis court, la lipolyse du
tissu adipeux produit du glyceérol, substrats
de la néoglucogeneése

Adipocyte

Triglyceride \
Hormone-sensitive

lipase

Glycerol / Fatty acid g . Aﬂet}fl E ' ﬂ S
" 0
r B-Gﬂ'datinn'*""”' !

C}xalugcatate Citrate
. f Krebs J,
Wy cycle
* . (N - \ | ‘, a
Gluconeogenesis /’iiﬁi*nitiﬁé S e o

\J

Free fatty acid rate-limiting step

_J




Intégration du métabolisme de la phase post-absorptive

Blood Brain
Glucose w ' Acetyl CoA
Insulin 4 {G:!-‘L-‘WEIE” 3
Glucagon 4 » 2 TGA" W)
vv o
CO2 ATP 7

i

RBC

Lactate

Acetyl CoA Protein

v
TCA

v v

CO:z ATP

50

Muscle Urine



Intégration du meétabolisme (cours Prof. P. Maechler)

Insulin Glucagon

" —
i, (S

e e

e ——

Relative change

Blood glucose

Liver glycogen

Blood ketone bodies

0 Hours of starvation 12-24




A Métabolisme des nutriments en fonction
de I’état nutritionnel

Jelne: Période de non-alimentation dépassant ~ 16 heures

Que se passe-t’il pendant le je(ine court ?

 En absence d’'apports nutritionnels, I'adaptation métabolique a pour but
de:

— Réserver le glucose pour les tissus qui en dépendent exclusivement
(cerveau, globules rouges)

— Mobiliser les acides gras comme source d’énergie pour les tissus
qui peuvent les utiliser (muscle, myocarde, foie, ..)

— Préserver les protéines musculaires

* ROdle important des changements insuline/glucagon (réle d'autres
hormones de contre-régulation de I'insuline, comme le cortisol)



Adaptation métabolique lors du jeune

Changements hormonaux:

* Roéle insuline - glucagon prépondérant

» Changements d’activités enzymatiques (P-deP)

Phase

Post-prandiale
= absorptive ~ 4h

Jeline
physiologique

=post absorbtive ~12h

Jelne
prolongé
> 1 semaine

Insuline

++++

++

Glucagon

+++

++++

++++
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Metabolisme du glucose au cours d’un jetine court

I Période absorptive ou post-prandiale
| Période post- absorptive (jeline physiologique)

| Il 1" vV vV
40
30
Glucose
used 20
/h , R
L Cétogenese
10
0 : =
8 12 16 20 24 28 2 8 16 24 32 40
< ~— Hours > //<  Days >
. (1 (11) () (V) (V)
Major | | | |
fuel of | | Glucose, ketone | Ketone bodies,

|
brain Glucose Glucose | Glucose

| l bodies | glucose



Pendant le jeline court, le foie commence a produire des
corps cetoniques pour épargner le glucose

>

i
i 4 Ketone
| $ Acetyl CoAmp =0
B-Oxydation "{"J o ¥
' (\-OH-butyrate
| acetoacelate
acelone
Oxaloacetate Citrate
* Krebs ;
\ ;\ cycle /
A Gamitine T
*rate-limiting step

Free fatty acid \
Blood ketone -«

e

Dés 2 - 4 jours de jelne:
- plus de stock de glycogene (déja aprés 24h-48h)
- insuline basse, glucagon élevé

- glucose bas

- acides gras éleves
- formation de corps cétoniques (acétone, acétoacétate, B-hydroxybutyrate)
- lIs sont utilisés par le muscle, le myocarde et le cerveau comme source d’ATP
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Metabolisme du glucose au cours d’un jelGine prolongé

I Période absorptive ou post-prandiale

| Période post- absorptive (jeline physiologique)
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Au cours du jetune prolongé, l'utilisation de glucose
diminue au profit de celle des corps cétoniques

Métabolisme é€nergétique dans le jetne.

Quantite formée ou consommée
Echanges énergétiques et consommation par 24 heures (grammes)

3¢ jour 40¢ jour

Energie utilisée par le cerveau

(Glucose 100 40 )
Corps cétoniques 50 100

Toutes les autres utilisations du glucose 50 40

Mobilisation de I'énergie
Lipolyse dans les tissus adipeux 180 180
Degradation des protéines du muscle Fi- 20

Sortie d’énergie du foie
Glucose 150 80
Corps cétoniques 150 150

Pour info seulement



Intégration du métabolisme en état de famine (dés 4-5 jours)

Blood
Glucose 4
Insulin 4 ?_chc-gen

ATP .
\\\.
Glycerol FA 4 Acetyl CoA

-

o Lactate

Adipose

Acetyl CoA Protein

v
TCA

v v
CO; ATP

"
Muscle =~ Urine



Métabolisme des nutriments en fonction
de I’état nutritionnel

Que se passe-t’il pendant la phase post-absorptive,
puis pendant le jeline?

> Baisse d’insuline

» Secrétion d’hormones de contre-régulation de l’'insuline
« Glucagon
* Adrénaline
» Cortisol

* Hormone de croissance



Risque d’hypoglycémie et hormones de contre-
regulation de 'insuline

Low Blood Glucose

K Hypothalamic regulatory |
center
’mary :

ACTH -
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Roles de 'adrénaline et du systeme nerveux sympathique

{ Glycémie
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Stimulation de récepteurs
au glucose dans le SNC
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Principales hormones de contre-régulation de 'insuline

Glucagon | _Catécholamines ] Corisol | GH

Glycogénolyse \/ \/

Néoglucogenése \/ \/ \/ \/
Lipolyse \/ \/ \/

Diminution utilisation de glucose \/ \/
par muscle et tissu adipeux

GH = hormone de croissance



