Métabolisme azoté

renouvellement chez I’adulte ~ 250-300 g/j
Protéines soit 2,5 % de la masse protéique totale

Biosynthése | =llul=gieilaes

catabolisme

ACIDES AMINES Purines (AMP désaminase, muscle)

Ammoniogenése rénale l’ /

NH3/NH4*

uréogenése
hépatique
10a25%

UREE bacteries uréase positive



CATABOLISME DES ACIDES AMINES

R-CH-COOH
|
NH,
a-Aminoacide

Transamination
Glu désaminase

R - C - COOH NH,
I
0

Acide a-cétonique Ammoniac
! a
biosynthése CC

Voie
oxydative cycle de ’urée

via krebs

B UREE

100g de proteine oxydés/jour = 1 mole de HCO4 et Imole de NH,*
- 0.5 mole d’urée (30g)

biosynthése AG

e



Tissus périphériques :
exces d'azote déplacement aCG - Glu = GlIn
accumulation en Glu - accumulation Ala (Asp)

o-cetoglutarate
+

Ala

I

Pyruvate

N 3
+
Glutamine Glutamate <= o-cetoglutarate + NH,

—

R +
NH; oA
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o.-cetoglutarate
+

Asp



Hépatocytes périportaux mitochondrie:
Restitution azote sous forma d’ammoniaque

o-cetoglutarate
+

Ala

I

Pyruvate
NH; =

Glutamine Glutamate ==y o-cetoglutarate + NH,

P
~

NH; oA

I

o.-cetoglutarate
+

Asp



LE CYCLE DE L’'UREE
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LE FOIE ET LE METABOLISME DE L’AMMONIAC

Hépatocyte périportal

/cytosol

/mitochondrie
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PO, pressure "
in capillaries
of active muscle

PO, pressure
in lungs
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Fixation du 2,3-BPG dans la cavité centrale

de la désoxyhémoglobine
Liaisons ioniques avec
Lys 82 = Lys EF6
His 143 = His H21 (Dans I’HbF (chaine y) I’His est

muteée en Ser)

His 143§
His 2
Lys 82
; subunit
N
2, 3-BPG
N
B, subunit
Lys 82
9
e
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Exemple de Hb M

Ac aminé Codon

position F8

His AT AC

A T AC

Tyr

Méthémoglobine: le fer est a
I'état Fe3*, incapable de fixer
I'O,. Iy a plusieurs origines
possibles:

a)Une intoxication caractérisée
par un cyanose aigué (certains

His proximale F8

His i &
p_—-__(l E-
Sy |
& /
s ¢

p 9

\ Sy,
7'70-

Complexe solide
La chaine mutée ne fixe pas O,

mdcts oxydants, polyphénols,
nitrobenzene, chlorates, nitrites)
b)Déficit en méthémoglobine
réductace

c)Hémoglobinose M: substitution
d’un résidus d’AA qui entraine
une oxydation permanente du fer
de 'heme de la chaine a ou f3
(Fe®)

Héme isolé
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Val crée une région d’ adhérence
complémentaire de F85 et F88 (chaine R)
expose a la surface de la désoxyHb



2) L'enveloppe protéique réduit
I'affinité de ’hneme pour des
COMpOoses toxiques

-CO a une affinité pour 'heme
Isolé en solution 25.000 fois
supérieure a celle de O,

-Dans la Mb/Hb, I'His E7 (distale)
contraint la liaison C=0 a étre
obligue par rapport au plan de
'héme et a ne pas étre dans I'axe
de la liaison Fe-N. Ceci réduit
I'affinité pour CO.

-L’affinité de Mb/Hb pour CO reste
supérieure a celle pour O, mais
comme la concentration de CO
endogene est tres inferieure a celle
de O,, il y a moins de 1% de Mb
bloguée sous forme CO-Mb.
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Hétérozygotes Homozygotes

50% A1 50% S ~ HbS forme majeure
galt pas de symptome ~ glt 1étale 30 ans,
sauf si hypoxie majeure insuffisance rénale

thrombose, infection

Haute fréquence en Afrique Anémie falciforme
(Jusqu'a 40%)

confere résistance au paludisme
(une partie du cycle dans le GR)
facteur de sélection pression évolutive

USA 10% Noirs Américains 0,4% des Noirs Américains
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La désoxy Hb (Forme Tendue) 8 ponts salins
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Lipoprotéine | chylomicrons | Résidus de
chylomicrons QCM 1201 C
Densité 0.94
(g/em=)
Taille (nm) 500
apoliprotéine | B-48,C, E B-48, E
% protéine 2
% lipides 58
Lipides
dominants TG 99% CE
CE
Mécanisme Lipases Récepteurs
de transport endocytose
des lipides hépatique
Lipoprotéine | VLDL IDL LDL HDL
Densité 1.006 1.02 1.06 1.2
(gfem=)
Taille (nm) 50 25 10
apoliprotéine | B-100,C, E B-100, E B-100 A
% protéine 10 20 50
% lipides 80 80 50
Lipides L endogénes | L endogénes | L endogénes | L endogénes
dominants TG 80% CE CE 75% PL et CE
(34 du CT
sanguin)
Mécanisme Lipases -Récepteurs | Récepteurs | Transfert de
de transport endocytose endocytose CE aux LDL
des lipides hépatique hépatique et VLDL
-Conversion | et autres
en LDL tissus
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A — Lipogenese: AG + Glycerol > TG (Tissu Adipeux)

—>synthese des acides gras
( esst Foie et Glande mammaire en lactation,
secondairement TA et reins)

B — Synthese des AG Normalement faible sauf si Glc almt
en exces.
A partir de I’ acétyl CoA provenant de |’ oxydation du
pyruvate (venant du Glc, Fru), et de certains AA

C & D-

- Bordure en brosse
Lumiére
intestinale

G Entérocyte Vikiness

-i hmphatique

210G »2AG + 2C0ASH—2 acyl CoA
j i 16 chylomicrons
Monoglyeéride 9{“)" : >
Ol : TG

Monoglycéride Apoprotéines ‘
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-TG principale réserve énergétique au niveau du TA.

-Hydrolyse assuree par la LHS (régulation hormonale)
+ autres lipases - Glyceérol + 3 AG

- Apres une nuit de jeun: augmentation locale des conc
d’ Adr et norAdr

Insuline: inactive la PKA
par dégradation de I’ AMPc

Insuline

EzEzE=31 ﬁ‘fﬂﬂ
TFEETETEY dénylate

” e itp
m cyclase (+) )= P'E]‘I]ll]l.l.l.E._ -

ATP  AMPc _Phosphodiestérase & x
Catecholamine: r@ s =
activent la PKA = LHS ?_..:_;_ ﬁﬁ ‘ TG

; 2 T AG

o i V‘E]—!S%
Protéine =
Kinase A

Goutt

e treral

- AG non estérifiés transportés par I’ albumine vers
cellules musculaires, cardiaques, hépatiques ... oxydation
Non utilisés par le cerveau (n’ entrent pas), le GR (pas de
mito), la médullaire rénale (peu d’ O,).

- Le glycérol peut étre phosphorylé par une kinase et
réeutilisé dans le foie (néoglucogeénese)
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‘ La B-oxydation (AG saturés a nombre pair de carbones)

@oun o . .
H:O\AANANcooH C16:0
B
ATP
CoASH
2Pis AMPjK OAST Acyl-CoA synthétase extra.mitochondrial

intra-mitochondrial

CO-5CoA
2 CH,-CO-SCoA
Acyl-CoA déshydrogénase
HOANNN N o.500A CoASHj
H.O
@ ‘ jénoyf-cm hydratase Haﬂ\"/\co-scm
pH °
HEGMWC(}SGGA
NAD* OH 6 tours de B-oxydation
@ ‘)‘L-E-hydmxyacyf-cm déshydrogénase
NADH.H + CH3-CO-SC£A_t -CoA
HE\AAAAAAACo-5CoA fobthioiase e

- » HLO\AAAAAN
I H/ \ H; CO-SCoA
v CoAS 4

22



AMP + PP —— 2Pi

ATP + CoA cytoplasme
Acyl-CoA
acyl-
acyl-CoA carnitine t ndriale
synthétase transférase |
T Acyl-carnitine
carnitine
translocase
camltim
transférase Il
CoA carnitine Acyl-carnitine

B-oxydation mitochondrie

Acyl-cr:armtme Acyl CoA
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3-5-2 L'Acétyl-CoA Carboxylase (ACC): un Point de Régulation Majeur 90
qui engage la voie de Biosynthése des AG

o o o)
Il . A\ [
H,C-C-S-CoA + ATP + HCO,- ia"f;o;ﬁg': — C-CH,:C-8-CoA + ADP + Pi + H'
acétyl-CoA ' ‘O malonyl-CoA
Rx irréversible

Double Controle

Allostérique : (+) Citrate et Isocitrate
(-) Acyl-CoA libre a longue chaine (C16 et C18)

Modification covalente par Phosphorylation réversible :

Inactivation par phosphorylation via une protéine kinase AMP dépendante (AMPK),
sorte de « sonde » métabolique, activée par 'AMP en réponse a un stress énergétique, déficit
en Glc, exercice physigue, ischémie

Inactivation par phosphorylation via une protéine kinase AMPc-dépendante (PKA) sous
contréle hormonal: Glucagon en période de jeline ou Adrénaline en période d’activite
musculaire

Activation par déphosphorylation (Insuline)

Phosphorylé peu actif Non-phosphorylé actif

Au repos:
ACC protomére A ACC protomeére
phosphorylé inactif non- phosphorylé inactif
P (glucagon, adrenaline, AMP)
\Enases ATP
< \%Z
/ >
| P H,0 7\ |
Citrate Acyl-CoA Phosphatase (PP2A) Citrate lT Acyl-CoA
+ (insuline) 4
L)
PPP S
S
o
E %
Ppp a
ACC polymére ) ACC polymere
"v

Aceétyl-CoA > Malonyl-CoA
d’origine glucidique Cytosol 113

A
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Devenir de I’Acétyl-CoA

Synthese de Cholestérol (cytosol, Foie)
Synthese de Citrate (Krebs)
Synthese de Malonyl-CoA (Cytosol, synthese des AG)

Synthese des Corps cetoniques (Mitochondrie, Foie)
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i.i.i- Quelques AG linéaires importants

C6:0 Ac. caproique Ac. hexanoique

C12:0 Ac.laurique Ac. dodécanoique

C14:0 Ac. myristique Ac. tétradécanoique

C16:0 Ac. palmitique Ac. hexadécanoique C18:0 Ac. stéarique
Ac. octadécanoique

C16:149 Ac. palmitoléique (w7) C18:149 Ac. oléique (09)
Ac. hexadécénoique Ac octadécénoique
AG polyinsaturés Familles 06 et ©3
AG essentiels Apport alimentaire (huiles végétales)
non-synthétisés par ’homme — C18:2912 Ac. linoléique (206)
apport alimentaire obligatoire Ac. octadécadiénoique
(ex.: Ac linoléique est le précurseur
de l'ac arachidonique) C18:3291215 Ac, linolénique (3w3)
Ac. octadécatriénoique
pas d’interconversion entre »3 et w6 v
C20:4458.11.14 Ac, arachidonique
(4w6) Ac. eicosatétraénoique

précurseur des eicosanoides



7- AG précurseurs des Eicosanoides:
7-1 voies de synthése

L'Ac arachidonique est le précurseur de plusieurs
classes de molécules signales (prostaglandines,
prostacyclines, thromboxanes, leucotriénes).

PG, Anti-
15-OH-GLA TXA, inflammatoire

Agrégant
plaquettaire

— TXA,

®

PGH » PGE; Inflammatoire

15-LOX I | COX

/ cox
|‘C1B: 2n-6 DGLA ARA —» PGl, Anti-agrégant
C20: 3n-6 C20: 4n-6 (endothélium)
C18:209:2 -LOX
I‘.u.';E C20:3A811.14 c. arachidonique LT, Allergies
) C2D24ﬂ5'3'11’14
— TXA,
ac. eicosa
pentaénoique PG, —t— PGE, Anti-inflammatoire
EPA U
C18: 3n-3 C20: 5n-3 —s PGl, Anti-agrégant plaquettaire
-LOX

3A0,12,15
Cltsutgﬂ C20:5A5811,14,17 LTy
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Etape préalable a la b oxydation: Entrée des AG dans la mito
et activation (hépatique)

J} transférase |
Acyl-carnitine

U iipsey < aaaaaaaa 5 e

I c:L 4}
CoA ﬂ carnitine Ac yl ccccc itine
Acyl-o‘.r:arnitine — . B-oxydation mitochondrie

=
3




B et C

0 o
I ] A\ I
H,C-C-S-CoA + ATP + HCO, i:fgﬁg‘; > C-CH;-C-S-CoA + ADP + Pi + H'
acétyl-CoA ‘O malonyl-CoA

%yder le NADPH qui provient de la voie des PP
de la rx malate + NADP"

Navette de l'acide citrique

MIT70 cyro
_tyruva./'c. _ﬁvruva}c ﬂé—
are | ol aem=]
COZ 5 CO ""h g
Glc Rpf Ma a"’& T

AA en exces

co'tra b 2
'.//.;-,3, ATP QA
> CITRATE




Les TG comportent plus d’atomes de C par unité de poids que les
polyosides, ils constituent une réserve énergeétique plus
importante pour un poids bien plus faible (plus réduits et plus
anhydres)

Acide palmitique 16 C 129 ATP

Glc 6C 36 a 38 ATP
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Bilan énergétique de la B-oxydation mitochondriale

Palmytoyl-CoA + 7 FAD + 7 H,O + 7 NAD* + 7 CoA-SH
7 tours

8 CH,-CO-5CoA + 7 FADH, + 7 NADH, H*

dans la chaine respiratoire (oxydations phosphorylantes) et le cycle de Krebs :

1 FADH, — 2ATP Xx7=14 ATP

1 NADH, H* — 3ATP Xx7=21ATP

1 acetylCoA — 12 ATP X8 =06 ATP
activation de 'AG =-2 ATP
Bilan energétique =129 ATP

B-oxydation dans les peroxysomes (10% de l'oxydation des AG)

- AG a longues chaines voire a trés longues chaines (> 22 C)
- Production de peroxyde d’hydrogéne H.O,

% éliminé par les peroxydases et catalases peroxysomiales
- pas de couplage avec la chaine respiratoire

% pas de synthése d’ATP
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1) passage dans le cytosol de I’acétyl-'CDA: navette de I'acide citrique.
2) carboxylation de I'acétyl-CoA en malonyl-CoA: I'acétyl-CoA carboxylase.
3) intervention d’'un complexe multienzymatique : 'AG synthase
Elongation via la succession de cycles de 4 réactions enzymatiques
- Condensation
- Réduction
- Déshydratation
- Réduction
4) 'élongation et insaturations : processus microsomial.

Complexe dimeérigue en téte a queue

AT ER
CR
CE ACP _ TE

1
4'-phosphopantéthéine
1
SH

I
Cys
1
SH
)
4'-phosphopantéthéine

)
Cys
|




AcétylCoA + ATP + HCO; ---> Malonyl CoA + ADP + Pi

- — controle local

@ allostérie @
ﬁ;&/ate& Citrate
protein kinase Partly
AMPK Inactive N <

Active active
carboxylase carboxylase | ~ | carboxylase
Protein -
phosphatase 2A Citrate
Pi H,O
Insuline

regulation globale
modif. covalente
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Cholesté

rol (C27)

1|

Pregnénclone (C21)

|

Progestagénes (C21)

I,
progestérone

e

IS

f
Androgeénes (C19) | Glucocorticoides Minéralocorticoides
3< testosltérone (C21) | (C21)
- cortisol aldostérone
Oestrogénes (C19) N ~— —
"

oestradiol

2



1- Le cholestérol et ses dérivés stéroidiens:
1-3 Les dérivés du Cholestérol

1-3-3 Les vitamines D
Réle essentiel dans la régulation du métabolisme du calcium et du phosphore
traitement préventif et curatif du rachitisme chez I'enfant et de 'ostéomalacie
chez I'adulte.

Cholestérol
Ergostérol

\ prévitamine D2
7-déhydrocholestérol /

U\N Vitamine D2

calciférol

Prévitamine D3 ergocalciférol
Vitamine D3
Cholécalciférol
foie l
hydroxylations® | €N

Y 125
calcitriol
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Devenir de I’Acétyl-CoA

Synthese de Cholestérol (cytosol, Foie)
Synthese de Citrate (Krebs)
Synthese de Malonyl-CoA (Cytosol, synthese des AG)

Synthese des Corps cetoniques (Mitochondrie, Foie)
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Lipoprotéine | chylomicrons | Résidus de | VLDL IDL LDL HDL
chylomicrons
Densité 0.94 1.006 1.02 1.06 1.2
(gfem?)
Taille {nrm) 500 50 25 10
apoliprotéine | B-48,C,E B-48, E B-100,C,E B-100, E B-100 A
% protéine 2 10 20 50
% lipides 98 80 80 50
Lipides L endogénes | L endogénes | L endogénes | L endogénes
dominants TG 99% CE TG B0% CE CE 75% PL et CE
CE (3/4 du CT
sanguin)
Mécanisme Lipases Récepteurs Lipases -Récepteurs | Récepteurs | Transfert de
de transport endocytose endocytose | endocytose | CE aux LDL
des lipides hépatique hépatique hépatique et VLDL
-Conversion | et autres
en LDL tissus .
r/ . HMG CoA ™
il. - i
Récepteur B/E reductase '
o ,*
) > ACAT |, <« cE
X
N \ .
"o ) Q) -4
— | Ll
I\-—I: '. oo /
N
\ — )
N ~sue_o-Acides aminés /"

Actions régulatrices:
e inhibition de la synthese de ’'HMG CoA réductase
¢ inhibition de la synthese des récepteurs B/E
e activation de ’ACAT
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//'- o —
- /
-

Acétyl CoA_r

A

/ I'\rumu
'\_, \ T ) B N

I \\“- Glucose 6- l' . \ i"|

\ \ | l'

. ~. /T g, .‘

Glucose —«\-—)/( lucose p = //.
\‘- -

Le cerveau a comme substrat energetique unique le Glc
environ 120qg / 24h.

sauf en période de jeline: 2/3 des besoins energétiques sont
alors couverts par les corps cétoniques.

Ceci permet de diminuer les besoins en acides aminés pour
la gluconéogenese et prolonge le temps de survie au jelne.

Les AG ne franchissent pas la barriere hemato-méningée.
Certains AA sont précurseurs des CC

La néoglucogenese est hépatique (rénale et intestinale)
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5-3 Utilisation des corps cetoniques: . 118
Cétolyse:
Cétogenese: Mito Foie Mito Muscle, Cerveau, autres tissus
/7 AG ), A BiE N\ / \
) Cycle de Krebs —> Source
2 Acetyl-CoA ' ' d'énergie
thiolase l\chSH T
2 Acétyl-CoA

Acétoacetyl-CoA

HMG CoA K Acetyl CoA thiolase T\
CoASH

synthase CoASH
Acétoacétyl-CoA

HMG-CoA
Succinyl CoA Succinate
AMG CoA . Transférase (SCOT)
Lyase Acétyl CoA Succinyl CoA
. . (co-substrat)
Acétoacétate ﬁ Acétoacétate
6 HO-butyrate DH NADH,H* NADH, H* —
8 HO-butyrate DH ,
NAD' y NAD

\ B hydroxybutyrate 7—‘( B hydroxybutyrate /

Lorsque I apport glucidique aux cellules est insuffisant, les

corps cetoniques prennent le relais, le glucose étant réserve

aux tissus gluco-dépendants: GR, G blancs, médullaire rénale,

rétine.

Le GR est dépourvu de mitochondrie, paradoxe alors qu’ il transporte I’ O,
Il ne respire pas !!! |l tire toute son énergie de la glycolyse anaérobie
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Il N’y a pas de regulation directe de la
cetogenese mais son intensite dépend du
rapport insuline/glucagon.

La diminution de ce rapport provoque la
lipolyse dans le tissu adipeux (TLHS activée)
et ’apport en AG au Foie, précurseurs
majoritaires des corps cétoniques

Mobilisation des Triglycérides dans I’Adipocyte

Activation de la Triglycéride Lipase Hormono Sensible (TLHS) par les Catécholamines

y oadrénersd |

(lipolytiques)

-TG principale réserve énergétique au niveau du TA
Prfﬁnilsérolyse assurée par la LHS (régulation hormona
+nrbenn lingges < Glycerol + 3AG

Les Catécholamines

e Y de jeun: augmentation lo&ale des conc
\dr et norAdr translocation

TLHS: Lipase Hormd RSHHIRE: INACHI\ gouttelette
“ : de TG
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Récepteurs au glucagon: hépatocytes, adipocytes, cellules 3
llots de Langerhans, hypothalamus, coeur

Double contréle: Modification Allostérique et Modification Covalente

Au repos: ACC protomére ACC protomere
phosphorylé inactif non- phosphorylé inactif

(glucagon, adrénaline, AMP)

P

kinases OH

ATP
8 {X—// 8
OH

>
P HgD/ N
) Phosphatase (PP2A) Citrate
Citrate N )
A lTAC?l‘CUA (insuline) + Acyl-CoA
+
PP P HPHOH
HOHOH
PP P
ACC polymere ACC polymeére
Phosphorylé peu actif Non-phosphorylé actif
Acétyl-CoA > Malonyl-CoA

d’origine glucidique Cytosol
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1- Inhibition allostérique C sy TCiOSEE

par les deux produits
(Feed back ou Rétrocontrole)

Acétyl-CoA inhibe E2
NADH, H* inhibe E3

{@ Acétyl-CoA
v
ConsH ——>= ;‘/ > CO,

I
NAD * @ NADH, H*

Pyruvate

2- Controle par modification covalente de la sous-unité E1 :

o
i

_ Y actats POH
denin® _*= pc r'"-I-'H kinase

ta

0P nactren

PDH Kinase Phosphatase
2+ 4+
MADH + ADP Me
Acétyl-CoA + Ca +
ATP +
CoA-5H
NAD' ATP
ADP - P,
Pyruvate
PDH (E1) PC et PDH toujours régulées
active - OH en opposition

forme déphosphorylée
active
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5-2- Cétogenese hépatique:
Réactions dans les mitochondries:

0O
Il I FOIE reins
1 C-S-CoA 2 <|3-S-CoA
é;H2 acetyl-CoA CH,

CoASH | _ +H,0 CoASH HO.G-CH
2 acétyl-CoA —=-» 9—0 Aﬁ' HOCI: ’
acétoaceétyl-CoA CH,

thiolase

HMG-CoA ggi}S-hydroxy-SméthylgIutaryl CoA
synthase (HMGCoA)

acétoacétyl-CoA HMG-CoA 3
lyase

acetyl-CoA (CH,CO~S-CoA

H 5

4
| NAD* NADH,H* 0=C- ¢
HO-C-CH, \ MSSMMSD=C-CH, H' co, M

H fH: =Y
? 2 D-3-hydroxybutyrate COO- Spontanée CH
COO  déshydrogénase 3

D-3-hydroxybutyrate acétone

Acétoacétate




Cétolyse:

Cétogenése: Mito Foie Mito Muscle, Cerveau, autres tissus
/ AG (2/3), ﬂln (1/3), }( \ / \
) Cycle de Krebs — Source
thiolase bCGASH
. ' 2 Acétyl-CoA
Acétoacetyl-CoA
- A
HMG CoA Acetyl CoA thiolase N
CoASH
synthase CoASH
Acétoacétyl-CoA
HMG-CoA
HMG CoA Sucrr:rny.l' CoA |~ Succinate
) Transférase (SCOT)
Lyase Acétyl CoA Succinyl CoA
, (co-substrat)
Acétoacétate ﬁ Acétoacétate
8 HO-butyrate DH NADH,H* NADH, H* —»
68 HO-butyrate DH .
NAD" y NAD

\ B hydroxybutyrate 7‘—\( B hydroxybutyrate /




QCM 1308 A

QCM 1401 B

Comprendre les besoins de chacun: Le TA

Un seul Réle: ENORME Réserve de lipide énergétique (TG)
» 130000 kCal, +15kg/70Kg réserve de 3 mois

» Localisation: partout (peau, abdomen, muscle squelettique)

Adipocytes
1- En Phase Post-prandiale (<2 h aprés un repas) Stratégie d’épargne !

- Synthése de substrats énergétiques
Glycolyse (GLUT4 inductible, K,,:5mM) et synthése d’AG a partir
d’acétyl-CoA d’origine glycolytique

- Stockage de substrats énergétiques: Lipogenése (TG)

a partir du glycérol 3-P synthétisée consécutivement a I’entrée du Glc
et des AG qui proviennent :

- de | hydrolyse des TG alimentaires (chylomicrons) et
hépatique (VLDL)

- de la synthese endogéene de ces acides gras
2-EnPhase@eFelne@n@iépenseeduidi@Bté@Bpargnél

Aibération@eBubstrats@®nergétiquesLipolyse)@onsécutive@d activationl
RledalT GAlipasefhormonosensible{TLHS).FH

0-CO
oc-o—|: B->BAGHibresBourfeEmuscletdeoeur
0-cO
B glycérol B->Elycérol@ourfeoiel
Trigycéride
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