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Le métabolisme des glucides
LA GLYCOLYSE

Pour chague question, il peut v aveir aucune, une seule ou plusieurs
réponses/propositions exactes a cocher.

@ La glycolyse proprement dite
A comprend 10 réactions biochimiques
B débute par un transfert de phosphoryle
C s’achéve par un déplacement de phosphoryle
D a lieu chez les bactéries
E alieu dans la matrice mitochondriale

© 360 grammes de glucose fournissent aprés oxydation totale
A 76 moles d'ATP
B 25 moles de NADHH* pour la chaine respiratoire
C 2 moles de FADH, pour la chaine respiratoire
D 5 moles de tours du cycle de Krebs

E 6 moles de CO,

€ L’hexokinase
A se rencontre dans la plupart des tissus animaux
B est exclusivement hépatique
C aun K, beaucoup plus élévé que celui de la glucokinase
D catalyse une réaction irréversible de la glycolyse
E subit I'activation allostérique par le produit de la réaction : le
glucose-6-P

@ La phosphofrutokinase-1
A est activée par I'ATP
B est inhibée par I"ATP
C est activée par le fructose -2,6- bisphosphate
D est inhibée par le citrate

E est inhibée par I'AMP

© Concernant le 2,3-BPG
A il augmente I"affinité de I'hémoglobine pour 1’0,
B il diminue I'affinité de 1"hémoglobine pour 'O,
C un déficit en hexokinase dans I"hématie augmente 1'affinité de
I"hémoglobine pour I'oxygene




Le métabolisme des glucides

D un déficit en pyruvate kinase dans I"hématie diminue ["affinité
de I'hémoglobine pour I'oxygene
E il est synthétisé a partir de ["acide-3-phosphoglycérique

Soit la séquence suivante du cycle de Krebs :

succinyl-CoA —— acide maligue

A 1l y a production de 2 FADH,

B il y a consommation de 2 H,0

C il v a synthése de 1 ATP par phosphorylation liée au subsirat
D il y a synthése de 3 ATP par toutes les phosphorylations

E il y a synthese de 2 ATP par phosphorylation oxydative

On prépare des mitochondries de myocytes plus des quantités

égquimolaires d’acide aspartique et de pyruvate en exces. On

observe une faible consommation d’oxygéne. Si on ajoute une

tres faible quantité d’acide a-cétoglutarique, la consommation

d’oxygene est trés stimulee, On peut expliquer cette derniere

observation par les éléments suivants :

A le cycle de Krebs fournit de grandes quantités de transporteurs
oxydés

B une transamination est intervenue

C l"oxaloacétate fait rentrer 'acétyl-CoA dans le cycle de Krebs

D on aurait observé une méme augmentation de la quantité d’0O,
consommee avec deux tois moins d acide o-céloglutarique

E le cvcle de Krebs consomme de Noxygene

La fermentation

A alcooligue a hieu dans les hépatocytes

B lactique a lieu dans les globules rouges

C permet la poursuite de la glvcolyse

D a un rendement énergétique supérieur a celui de la respiration
E aboutit i des composés uniquement minéraux

Un extrait de levure capable de réaliser la fermentation alcooli-
que du glucose est incubé en présence de 100 mM de glucose,
10 mM d’ATP, 1 mM de NAD*, 10 mM de H,PO,.

A le NAD* est un facteur limitant

B I"ATP est un facteur limitant

C le glucose est un facteur limitant
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La voie des pentoses phosphates

D H,PO, est un facteur limitant
E aucun des éléments précités n’est limitant

En reprenant les conditions de la question précédente

A la concentration finale de glucose est 95 mM

B la concentration finale d’éthanol est 5 mM

C la concentration finale d"éthanol est 10 mM

D il faudrait 200 mM de H;PO, pour que tout le glucose soit
consomme

E il faudrait 100 mM de H;PO, pour que tout le glucose soit
consomme

LA VOIE DES PENTOSES PHOSPHATES

La voie des pentoses phosphates

A fournit un pouvoir réducteur au cytoplasme
B fournit un pouvoir oxydant au cytoplasme

C convertit des hexoses en pentoses

D convertit des pentoses en hexoses

E permet indirectement la synthése des lipides

Dans la voie des pentoses phosphates

A 1l y a réduction du glucose-6-P

B il y a une décarboxylation

C il y a des transferts intermoléculaires de groupements d atomes
mettant en jeu des molécules en C2

D il y a des transferts intermoléculaires de groupements d’atomes
mettant en jeu des molécules en C5

E il y a carboxylation oxydative d’un hydroxyacide

La trancétolase catalyse les réactions suivantes :

A xylulose-5-P + ribose-5-P —» glycéraldéhyde-3-P + sédoheptu-
lose-7-P

B sédoheptulose-7-P + glycéraldéhyde-3-P — érythrose-4-P +
fructose-6-P

C xylulose-5-P + érythrose-4-P —= glycéraldéhyde-3-P + fruc-
tose-6-P

D glycéraldéhyde-3-P + sédoheptulose-7-P —— xvylulose-5-P +
ribose-5-P

O
=
M
U
=
)
Va




Le métabolisme des glucides

E érythrose-4-P + fructose-6-P — sédoheptulose-7-P + glycéral-
déhyde-3-P

Concernant la voie des pentoses phosphates, un deficit en glu-
cose-6-phosphate déshvdrogénase

A confére un avantage aux sujets atteints de la malara

B peut entrainer une jaunisse

C réduit la quantité de glutathion oxydé dans 1"hématie

D est un cas d"hérédité influencée par le sexe

E est un cas d héredite autosomale

LA NEOGLUCOGENESE

La synthése du glucose peut se faire a partir de composés non
glucidiques tels que :

A T"acide lactique

B le glycérol

C l'acide pyruvique

D les intermédiaires du cycle de Krebs

E des acides aminés

La néoglucogenese

A n’a lieu que dans le foie

B contribue au maintien de la glycémie

C intervient lors d’efforts physiques intenses
D consomme 8 ATP par glucose formé

E libere 3 H,O par glucose formé

Dans le cadre de la néoglucogenése, I’'oxaloacétate

A comme le NADHH?*, ne peut pas traverser I'enveloppe mito-
chondriale

B est formé par action de la pyruvate décarboxylase

C est transformé en phosphoénolpyruvate dans le cytosol

D est transformé en phosphoénolpyruvate par une phosphoénolcar-
boxykinase

E nécessite 'intervention de navettes pour sortir de la mitochondrie

La fructose -1,6- bisphosphatase
A catalyse [a transformation du fructose-6-P en fructose -1,6- bisP
B catalyse la tranformation du fructose -1,6- bisP en frutose-6-P

& Edifions Prodel 2003 - Reproduction interdite
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le métabolisme du glycogéne

C est activée par le fructose -2,6- bisP

D est inhibée par le fructose -2,6- bisP

E subit le méme type de régulation que la phosphofructokinase-1
(glycolyse) par le fructose -2,6- bisP

LE METABOLISME DU GLYCOGENE

On étudie le catabolisme de 36 g de glycogéne hépatique. En
I’absence de glucose 6 phosphatase, la glycogénolyse étant totale
A il y a intervention d'une seule activité enzymatique

B il y a libération de glucose sanguin

C il n’y a pas de libération de glucose sanguin

D il y production de plus de 20 g de glucose-1-P

E il v a production de 16 g de glucose non phosphorylé

La glycogénine

A est nécessaire a I'amorce de la polyménsation du glycogéne

B fixe au plus 8 résidus glucose par action de la glycogene syn-
thétase

C réagit avec I"'UTP-glucose

D fixe un premier glucose sur I'hydroxyle d’une thréonine

E a une activité autocatalytique

Soit le schéma suivant relatif au métabolisme du glycogene
hépatique :

Glycogeéne

@ UDP-glucose

Glucose-1-P
Glucose — = Glucose-6-P

SRS
©




Le métabolisme des glucides

Retrouver la bonne légende concernant les enzymes de ce méta-
bolisme

A | = phosphoglucomutase

B 2 = glucose-6-phosphatase

C 3 = undyl-transtérase

D 4 = o-1.6-glucosidase

E 5 = glycogéne synthétase amylo -1,4-1,6- transférase

Concernant la régulation du métabolisme du glycogéne

A la phosphorylase-kinase-b est inactive sous forme non phospho-
rylée

B la glycogéne phosphorylase-b est inactive sous forme non phos-
phorylée

C la phosphoprotéine phosphatase est active sous forme non phos-
phorylée

I} la glycogeéne synthétase est inactive sous forme phosphorylée

E 1"inhibiteur de la phosphoprotéine phosphatase est acuf sous la
forme phosphorylée

Le glucagon

A a une action hypoglycémiante

B se fixe sur un récepteur cytosolique

C diminue la production d” AMPc¢

D stimule la formation de la glycogéne-synthétase-d

E stimule la formation de la glvcogéne-phosphorylase-b

LE GALACTOSE

Le galactose

A estun épimere du glucose en C2

B est un substrat de "hexokinase

C est phosphorylé par la galatokinase

D est augmenté dans le sang en cas de déficit en Gal-1-P uridy]
transférase

E a un role physiologique uniquement énergétique

% Editions Pradel 2003 - Reproductics tnlerdie
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le galactose

€ La galactosémie
A peut étre due a un déficit en galactose-1-P uridyl transférase
B peut étre due & un déficit en galactokinase
C peut entrainer des diahrrées
D peut entrainer un retard mental par arrét de la voie des pentoses
E est prévenue par une diéte lactée

NOILSINO
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Le métabolisme des lipides

LA DIGESTION DES TRIGLYCERIDES

€D Concernant les triglycérides

A ils fournissent plus de deux fois d'énergie que les glucides

B sculs le foie et le tissu adipeux interviennent dans leur métabo-
lisme

C le foie est le lieu de leur synthése endogéne

D le cerveau est un gros consommateur de leur énergie

E le coeur est un gros consommateur de leur énergie

Au cours de la digestion des lipides

A le elycérol transite par la veine porte

B les acides gras a plus de 12 Carbone passent directement dans la
veine porte

C les actions conjuguées de la lipase et de la colipase aboutissent a
la formation exclusive de glycérol et d’acides gras

D la resynthése des triglycérides dans les entérocytes peut faire
intervenir un intermédiaire de la glvcolyse

E leur émulsion se fait dans 1'intestin sous ["action des lipases pan-
créatigues

La digestion des triglycerides

A fait intervenir des lipases pancréatiques déversées dans le duo-
dénum

B fait intervenir des hipases oo qui libérent done des o0 monoglycé-
rides

C fait intervenir des colipases gui isomérisent les monoglycérides P
en monoglycérides o

D fait intervenir chronologiquement lhipases o, colipases puis hipa-
ses o

E fait intervenir chronologiquement colipases, hipases o, pums coli-
pases

LE CATABOLISME DES ACIDES GRAS

La pB-oxydation des acides gras
A a lieu dans le cytoplasme
B comprend deux déshydratations

& Edifior Prodal 2000 - Reproducson inherdif




© Edifions Pradel 2003 - Reproduction inferdite

le catabolisme des acides gras

C fait intervenir une thiolase
D oxyde NAD*
E réduit FAD

Lors de la dégradation complete (par la B-oxydation) de I'acide
gras suivant ; acide lignocérique C24 (saturé linéaire), il y a for-
mation de

A 12 FADH,

B 11 acétyl-coenzyme A

C 14 NADHH*

D 198 ATP

E 199 ATP

Lors de 'oxydation compléte d’un acide gras saturé a 2n car-

bones

A il y a synthése de 5 ATP par cycle de B-oxydation

B il intervient n tours du cycle de Krebs

C il y a syntheése d’environ 8,5 ATP par carbone d’acide gras

D il y a une synthése d’ATP par carbone de substrat initial supé-
rieure i celle obtenue lors de I'oxvdation totale du glucose

E il y a synthése de 38 ATP par carbone de glucose

La carnitine

A permet la pénétration dans la mitochondrie d’acides gras a chaine
courte (inférieure & 12C)

B porte trois groupements fonctionnels

C fixe un acyl-CoA sur une fonction acide

D a un poids moléculaire inférieur a 200 g/mole

E est dérivé de I'acide butyrique

Du palmitate est marqué sur le C1, il est dégradé en acétyl-CoA
puis oxydé au cours du cycle de Krebs. Au cours du premier

tour de ce cycle

A le palmitate est margué sur sa fonction carboxylique
B I'acétyl-coenzyme A n’est pas marqué

C le citrate est marqué

D le succinate n’est pas margué

E le malate est marqué de 2 fagons possibles




Le métabolisme des lipides

4
A 34

En I’absence de glucides

A on observe une augmentation du catabolisme des acides gras
B on observe une accumulation d’acétyl-CoA

C la voie des pentoses phosphates est déficiente

D on observe une angmentation de la production en NADPHH*
E on peut déceler des corps cétoniques dans les urines

L’anemie pernicieuse de Biermer

A est due 4 une carence en vitamine B12

B se traduit par un nombre de globules rouges insuffisant

C se traduit par un faible taux d"hémoglobine

D se traduit également par des déténiorations neurclogigues progres-
sives

E est liée a 'accumulation d’un métabolite issu du catabolisme
d’acides gras & nombre pair de carbone

BIOSYNTHESE
DES TRIGLYCERIDES ET ACIDES GRAS

La biosynthése des triglycérides

A n’a lieu que dans le tissu adipeux

B peut étre a 'origine d'un « foie graisseux »

C dans les adipocvtes, peut aboutir & une occupation de 90 % du
volume cellulare

D dans les adipocytes, nécessite du glycérol provenant exclusive-
ment de la circulation sanguine

E dans les adipocytes. nécessite des acides gras provenant exclusi-
vement de I"hydrolyse des chylomicrons

Le complexe de I'acide gras synthétase

A est localisé dans le cyvtoplasme

B catalyse la condensation de molécules d'acétyl-CoA en acides
gras

C consomme du malonyl-coenzyme A

D libére du NADPHH*

E fonctionne indépendamment du métabolisme glucidique

La biosynthése du palmitate
A consomme 7ATP

Becoticfion intedite
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Métabolisme du cholestérol et des lipoprotéines

B nécessite la condensation d’1 acétyl-coenzyme A et de 7 malo-
nyl-coenzyme A

C nécessite la condensation d’ | malonyl-coenzyme A et de 7 acétyl-
coenzyme A

D consomme du CO,

E fait intervenir une acétyl-coenzyme A décarboxylase

Concernant la régulation du métabolisme de I’adipocyte
A T'insuline a une action lipogénétique

B I'insuline a une action lipolytique

C le glucagon a une action lipogénétique

D le glucagon a une action lipolytique

E le glucagon et I'adrénaline ont la méme action

METABOLISME
DU CHOLESTEROL ET DES LIPOPROTEINES

Le cholestérol

A a une origine endogene

B est synthétisé au niveau de la peau

C est un précurseur dans la biosynthése des hormones stéroides
D est éliminé dans la bile

E peut étre catabolisé par le foie et le rein

Lors de la biosynthése du cholestérol

A il y a synthése de I'hydroxyméthylglutarylCoA, formé par conden-
sation de 4 acétyl-CoA

B il v a synthése de I'hydroxyméthylglutarylCoA qui est forcé-
ment transformé en cholestérol

C I'enzyme hydroxyméthylglutarylCoA réductase est activée allosté-
riquement par le cholestérol

D I'hydroxyl en C2 du cholestérol est souvent estérifié

E 1'estérification du cholestérol n’a lieu que dans le foie

Le métabolisme des LDL comprend deux étapes importantes :
- liaison des LDL a des récepteurs membranaires;
- internalisation des LDL.




le métabalisme des lipides

Les cellules d’un sujet normal et de deux malades souffrant
d’hypercholestérolémie sont mises en culture et testées. Soient
les courbes a et b suivantes :

Liaison [nternalisation s

LR .13l
Mormal

@ — Normal
@
@

/®

S .,

e -

Courbe a Concentration Courbe b Concentration
en LD en LDL

Quelles hypothéses peuvent étre retenues ?

A T"apparition du plateau chez le sujet normal est liée an nombre
fini de récepteurs aux LDL

B le sujet (1) a peu de récepteurs aux LDL

C le sujet (1) posséde un nombre normal de récepteurs aux LDL,
mais 1ls sont 1ssus d'une mutation génétique

D pour le sujet normal et le sujet (1), 'internalisation est normale

E le sujet (2) présente une anomalie d’internalisation

@® Les chylomicrons

A ont une existence justifiée par le caractere hydrophobe des graisses

B libérent des acides gras dans le sang aprés |'intervention de
I"apolipoprotéine CII

C sont a I'origine de remnants enrichis en cholestérol

) assurent la distribution des triglycérides alimentaires aux mus-
cles et au tissu adipeux, et du cholestérol alimentaire au foe

E augmentent de volume de 1'intestin au fole

@ La lipoprotéine lipase
A est répartie dans les capillaires irriguant tous les tissus de fagon
homogene
B est dosée grace i "héparine

£ E o Fradel 1007 - Reomduchon imarrie
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Métabolisme du cholestérol et des lipoprotéines

C est activée par I'insuline
D était anciennement appelée facteur clarifiant du sérum
E hydrolyse le cholestérol

Les VLDL

A sont synthétisées dans I'entérocyte

B ont une densité supénieure a celle des chylomicrons

C sont dégradées comme les chylomicrons par la lipoprotéine lipase
D sont 4 I'origine des IDL

E ont une taille inférieure a celle des LDL

Les LDL

A sont endocytées dans la cellule cible par I'apolipoprotéine B100

B sont moins internalisés si le taux intracellulaire en cholestérol
augmente

C sont surtout endocytées au niveau des gonades, des lympho-
cytes, des adipocytes

D constituent le « bon cholestérol »

E constituent le « mauvais cholestérol »

Les HDL

A transportent le cholestérol du foie aux tssus

B ont une fonction inverse de celle des LDL

C transportent le cholestérol exogéne

D ont une densité supéneure a celle des LDL

E ont un diameétre inférieur i celui des VLDL

Les hyperlipémies

A sont dues & une augmentation exclusive du taux de cholestérol
sérique

B peuvent étre liées au diabéte

C peuvent avoir une origine génétique

D sont en rapport avec le risque cardio-vasculaire

E sont classifiées en fonction de I'électrophorégramme des lipo-
protéines

Concernant les hyperlipémies
A une anomalie de 1"apolipoprotéine CII entraine une augmenta-
tion de la concentration des chylomicrons




Le métabolisme des lipides

B un déficit en apoprotéine E entraine une augmentation de la con-
centration des IDL

C une anomalie des récepteurs au LDL entraine une augmentation
de la synthese du cholestérol dans les tissus

D un taux de 1 g/L. de cholestérol correspond & une hypercholeste-
rolémie

E on parle d"hypercholestérolémie familiale dans le cas d"anoma-
hie des récepteurs aux LDL

METABOLISME DES LIPIDES COMPLEXES

Soient les réactions suivantes correspondant a la biosyntheése de
quelques glycérophospholipides. Retrouver les bonnes légendes :

Acide phosphatidique
cTP

®

DP-dhglycénde

{
/ Inositol

Phosphatdyl-sérine @ + @

@K
®

Phosphatidyl-éthanolamine

Al=P-P
B 2=CDP
C 3 = Phosphatidyl-inositol
D 4=C0,
E 4 =NH,

La biosynthese de la sphingosine a partir du palmityl CoA
A consomme du NADHH*

B consomme de la sérine

C libére du CO,

i Edtiond Beodal NI - Reorodiction ispeedipe
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Métabolisme des lipides complexes

D libére du FAD
E oxyde du NADPHH*

La biosynthése des sphingoglycolipides

A utilise de la sphingosine provenant de la désaturation de la dihy-
drosphingosine, résultant elle-méme de la condensation de sérine
et de palmitate

B conduit dans un premier temps a la formation de céramide par
condensation d’un acyl-CoA sur la fonction alcool secondaire de
la sphingosine

C implique la condensation successive sur le céramide de molécules
d’oses ou de dérivés des oses activés sous forme nucléotidique

D implique la condensation de ces oses ou dérivés des oses par des
liaisons [§ 1-4

E peut impliguer du glucose, du galactose

La dégradation des sphingolipides

A a lieu dans le cytosol

B a lieu dans les mitochondries

C fait intervenir des hydrolases acides peu spécifigues

D quand elle est anormale, entraine des maladies de surcharge

E quand elle est anormale, est peu conséquente d’'un point de vue
clinique

D)
C
rm
N
7




La bioénergétique

o € Soient les couples rédox suivants et les valeurs de leur poten-

tiels dans les conditions standards :

Cyt ¢ Fe** [ Cyt ¢ Fe?* 0,25 Volts

Cyt a Fe'* | Cyt a Fe* 0,29 Volts

Si on met en présence les deux couples

A 1] ne se produit aucune réaction

B le cytochrome a est réduit

C le cytochrome ¢ est oxydé

D la variation d’énergie libre standard est supérieure a — 1 000 calo-
ries par mole

E la vanaton d’énergie libre standard est inférieure a — 3 000 joules
par mole

Au cours du fonctionnement de la chaine respiratoire

A les électrons sont échangés entre couples rédox dont les poten-
tiels sont croissants

B les électrons transitent par le cytochrome ¢ puis ¢l puis a3

C le coenzyme Q échange des électrons entre le complexe I et le
complexe 11

D O, est réduit

E H-0 est produit

Au cours du fonctionnement de la chaine respiratoire

A il y a transfert de protons & travers les complexes I, 11, III et IV

B la force protomotrice fait passer les protons de la matrice mito-
chondriale vers I'espace intermembranaire

C il y a synthese d”ATP par des spheéres pédonculées faisant saillie
vers |'espace intermembranaire

D le complexe I est toujours sollicité

E T"oxygeéne est 'accepteur final des électrons

Le 2, 4-dinitrophénol

A est un agent découplant

B abolit la phosphorylation oxydative

C permet aux oxydation de se poursuivre
D est hiposoluble

E ala méme action que le dicoumarol
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la bioénergétique

€@ Sur le schéma suivant montrant la chaine respiratoire, les réac-
tions rédox qui libérent une quantité suffisante d’énergie pour
permettre la synthése d’ATP sont les suivantes :

NADHH* — FP1 — FeNH ——= CoE() — Cytb —— Cytcl —= Cytc¢
—= Cyta—— Cyt a3 > Cu = 0, > H.O

A NADHH*—s FP1

B FP1 — FeNH

C Coenzyme Q— Cyt b
D Cytcl — Cytc

E Cu—s O,

@ Soit la désamination de I’acide glutamique selon la réaction
suivante :

©
-
M
N
o=
&)
7

NAD NADHH*

(NH;)

HOOC — CH — (CH,), — COOH =2 HOOC — CO — (CH,), — COOH

|
NH,

Glutamate Acide a-cétoglutangue

La valeur du rapport P/O au cours de la réoxydation du NADHH*
vaut :

A 3 en présence d°0,, de Piet d"ADP

B 2 en présence d’ions CN-

C 1 en présence d’antimycine

D 0 en présence d’un agent découplant

E serait la méme qu’en A a partir du FADH,




le métabolisme
des acides aminés

LE CATABOLISME DES ACIDES AMINES

@ Le glutamate peut étre transformé en succinate par transami-
nation ou desamination oxydative
A ces étapes produisent du FADH,
B ces étapes consomment du NADHH
C par transamination, le bilan énergétique est + 4 ATP
D par désamination oxydative, le bilan énergétique est + 7 ATP
E le cycle de Krebs est sollicité

@ Lors de la transformation du succinyl-CoA en aspartate
A il y a intervention de ' ALAT
B il y a intervention de I'ASAT
C i1l y a consommation de 2 H,O
D 1l y a production de 5 ATP
E 1l y a uniquement des phosphorylations oxydatives

® Concernant la L-glutamate déshydrogénase

A La L-glutamate déshydrogénase fait apparaitre lors de son inter-
vention un acide-o-iming

B dans les tissus animaux, conformément & la configuration des
acides aminés, on ne trouve que des L-amino-oxydases

C sila concentration en NH; est forte, on stimule le cycle de Krebs

D si la concentration en NH; est faible, on ralentit le cycle de Krebs

E 'ammoniaque est toxigue pour 'organisme

@ L’ammoniaque

a une concentration sanguine de "ordre de 1 mmol/L

participe au maintien de I'équilibre acido-basique sanguin en

cédant des protons

en exces, peut entrainer une hyperammonmeénie d’origine géné-

tique

en exces, peut entrainer une hyperammoniémie dans le cas

d'insuffisance hépatique

E a pour source essentielle les fermentations bactériennes de
|"intestin

= 0 =R
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le catabolisme des acides aminés

On prépare des mitochondries de muscle avec des quantités

equimolaires en exces d’aspartate et de pyruvate

A la consommation d'0, est forte

B la consommation d'0, est fortement stimulée si on ajoute de
I'acide cétoglutarique

C en additionnant I’acide cétoglutarique, on sollicite I'ASAT

D en présence d’acide cétoglutarique, un acide aminé s'accumule

E avec des mitochondries de foie, on aurait le méme type de
résultats

Le cycle de I'urée débute par la formation du carbamylphos-
phate. Lors de cette étape

A 1l vy a consommation de 2 ATP

B il v a condensation de 2 NH; et de | CO,

C I'enzyme sollicitée est cytosoligue

D I'enzyme sollicitée est la carbamylphosphate kinase

E il y a libération de 2 Pi

Concernant le cycle de I'urée

A il y consommation de fumarate

B il y a libération d’aspartate

C il v a libération d"ammoniaque

D I'arginine est transformée en citrulline

E la citrulline est transformée en arginosuccinate

Concernant I'urée

A sa biosynthese consomme 2 ATP

B sa biosynthése fait intervenir des enzymes toutes mitochondriales
C elle est éliminée dans la bile

D un des atomes d’azote provient de I"acide aspartique

E un des atomes d’azote provient du carbamylphosphate

Concernant la créatine

A elle peut étre transformée irréversiblement en phosphocréatine

B elle peut fixer un groupement phosphate sur sa fonction acide

C elle peut étre transformée en créatinine par hydratation

D la présence de la créatine kinase dans le sang révéle une nécrose
hépatique

E stocke de I'énergie dans les myocytes sous forme de créatine
phosphate




le métabalisme des acides aminés

@ Les acides aminés peuvent subir des décarboxylations. Quelles
associations « acide aminé/produit de sa décarboxylation » sont
bonnes ?

A histidine/histamine

B glutamate/GABA

C lysine/cadavérine

D 5-hvdroxytryptophane/sérotonine
E cysiéine/cystéamine

PARTICULARITES DU METABOLISME
DES ACIDES AMINES

&) Les acides aminés suivants sont indispensables
A la valine
B le tryptophane
C la lysine
D la cystéine
E la méthionine

@ Le glycocolle
A peut étre catabolisé en acide oxalique par réduction du glyoxylate
B peut étre catabolisé au cours du cycle de Shemin que 1'on peut
considérer comme une dérivation du cycle Krebs
C est un constituant du glutathion
D élimine des dérivés benzéniques toxigues
E intervient dans la biosynthése de I'héme

@ La méthionine est
A donneur de soufre
B donneur de méthyl
C dans le cadre de la biosynthése de la cystéine. décarboxyvlée en
homocystéine
D elle-méme condensée avec la sérine pour former de la cystathio-
nmne
E elle-méme hydrolysée en sérine et homocystéine
@ La transformation de la phénylalanine en tyrosine
A est catalysée par une phénylalnine hydrolase
B consomme de 1’0,
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Parficularités du métabolisme des acides aminés

C consomme du NADHH*
D est un réaction d’hydroxylation
E libére H,O

@ La phénylcétonurie

A peut étre due a un déficit en phénylalnine hydroxylase

B peut étre due a un déficit en bioptérine réductase

C dépistée chez le nouveau-né, nécessite un régime alimentaire
dépourvu de phénylalanine

D peut s’accompagner d'une dépigmentation de la peau et des che-
veux

E est caractérisée par I’élimination urinaire d’acide phénylpyruvi-
que obtenu par décarboxylation de la phénylalanine

9,
e
M
N
=
®
Vi

@ L’hydroxyproline
A est un acide aminé du code génétique
B est catabolisée selon 2 voies possibles
C est éliminée dans les urines
D présente en exceés dans les urines est le témoin d’une destruction
exagerée du tissu conjonctif
E est présente dans les protéines du collagéne

@ Soit le schéma suivant relatif au catabolisme de la tyrosine

CH, — CH — COOH CH, — CO — COOH
| —
N, @

HO HO
OH ,COOH 0
() CH,—COOH (o, (3 H{i t:I: — CH,—COOH
OXO) ‘*};, & HC -
CO, O 'ﬁ
)
_COOH O
@ ch I
= + C — CH, — COOH
CH |
“~COOH CH,




Le métabolisme des acides aminés

A 1 est une transaminase

B 2 est une fumaryl-acéto-acétase

C 3 est une para-hydroxyphényl-pyruvate oxydase
D 4 est une homogentisate oxydase

E 5 est la vitamine C

L’arginine

A est formée au cours du cycle de I'urée

B condensée avec le glycocolle, forme la créatinine
C est dégradée en ornithine

D peut donner du glutamate

E est un acide aminé indispensable

La sérine

A peut étre synthétisée par dérivation de la glycolyse
B peut contribuer au maintien de la glycémie

C est un précurseur des bases puriques

I} est un précurseur de la sphingosine

E est un précurseur de la cystéine

Peuvent se transformer en pyruvate les acides aminés suivants
A alanine

B glycocolle

C thréonine

D tryptophane

E cystéine
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Le métabolisme
des bases azotées

LA BIOSYNTHESE
DES BASES PURIQUES ET PYRIMIDIQUES

(@ Les purines entrent dans la constitution
A des nucléotides
B de I'ATP
C de I'UTP
D du NAD*
E du coenzyme A

@ Les précurseurs du noyau purique sont
Ale Cﬂ:
B le formate
C le glycocolle
D la glutamine
E 1'aspartate

@ L'IMP (acide inosinique) est un précurseur commun dans la
biosynthese des purines, Lors de la biosynthése de I'TMP
A la condensation des précurseurs se fait sur le désoxyribose
B la glutamine donne son NH, du carbone alpha
C tous les précurseurs carbonés ont une origine organique

D 1'acide aspartique donne son NH, de sa fonction acide aminé
E la derniére élape est une cyclisation moléculaire

@® La voie de récupération des purines
A « récupeére » les produits de dégradation des acides nucléiques
B est particuliegrement intense au niveau cérébral
C sollicite une hypoxanthine-guanine phosphoribosyltranférase
D sollicite le PRPP
E est une stratégie d’économie énergétique pour la cellule

@ Le syndrome de Lesch-Nyhan
A affecte surtout les garcons
B se traduit par une surproduction d’acide urique
C correspond entre autre a des auto-mutilations




Le metabalisme des boses azotées

D est lié i une insuffisance en APRT
E entraine une accumumulation de PRPP

Lors de la biosynthese des bases pyrimidiques

A 1l v a synthése du noyau pyrimidique, puis condensation sur le
sucre comme pour la biosynthése des purines

B il v a intervention d'une carbamyl-phosphate synthétase mito-
chondriale

C 1"aspartate transcarbamylase est activée par le citrate

D tous les carbones précurseurs sont d’origine minérale

E 1l y a consommanon el production de CO,

Lors de la biosynthése des désoxyribonucléotides purigues, on
a la séquence métabolique suivante :

ADP — - dADP — dATP. Les enzymes sollicitées sont :

A purine nucléoside monophosphate kinase

B pyrimidine nucléoside monophosphate kinase

C pyrimidine nucléoside diphosphate Kinase

D thymidylate kinase

E purine nucléoside diphosphate kinase

Concernant la transformation : dUMP en dTMP

A 1l y a nécessité de regéncrer du NN, THF

B I'inhibition de la DHFR entraine la conversion de la totalité du
THF en DHF

C le méthotrexate est un analogue structural du DHF, ¢’est donc un
agent anticancéreux

D la thymidylate synthétase est inhibée par le CldUMP

E la transformation du DHF en THF consomme du NADPHH*

LE CATABOLISME
DES BASES PURIQUES ET PYRIMIDIQUES

Le catabolisme des acides nucléigues fait intervenir chronologi-
quement

A nucleotidases, nucléases et nucléosidases

B nucléosidases, nucléotidases et nucléases

C nucléases, nucléotidases et nucléosidases
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le catabolisme des bases puriques et pyrimidiques

D nucléases, nucléosidases et nucléotidases
E nucléosidases, nucléases et nucléotidases

Concernant le catabolisme des bases puriques

A 1'AMP est transformé en inosine phosphate par une phosphatase

B 1" AMP est transformé en adénosine par une désaminase

C un déficit en adénosine désaminase entraine un déficit en lympho-
cytes B

D une catalase est sollicitée

E cette voie aboutit & la formation d"acide urique éliminé par la voie
urinaire

La xanthine

A est un intermédiaire du catabolisme des bases pyrimidiques

B peut étre formée en une seule réaction & partir de la guanine

C est a I'origine de 1"acide urique

D posseéde une fonction supplémentaire par rapport a I"hypoxanthine
E est la base de I'IMP

Le catabolisme

A des bases pyrimidiques fait apparaitre un constituant des ARNr

B de la cytosine aboutit & |"alanine

C de l'uracile et de la thymine sollicite exactement le méme type
d’activité enzymatique

D de la cytosine en uracile fait intervenir une cytosine déshydro-
geénase

E de la cytosine en uracile fait intervenir une cytosine désaminase

L’AMPc

A est synthétisé a partir de I’ ADP

B est synthétisé par I’action d’un adénylate cyclase

C est synthétisé par I'action d’une enzyme mitochondriale

D est considéré comme un premier messager

E est cyclisé entre le Cy. et le Cy: du désoxyribose




le métabolisme
des hormones

CARACTERISTIQUES GENERALES

& Une hormone

A est une substance organigue

B est parfois une substance minérale

C est libérée 4 trés forte concentration

D agit sur une cellule cible en y pénétrant

E agit sur une cellule cible en restant a sa surface

Caractéristiques geénérales des hormones

A dans la communication endocrine, le messager est libéré dans la
circulation sanguing

B dans la communication paracrine, le messager est libéré dans le
plasma

C dans la communication paracrine, le messager est libéré dans le
liquide interstitiel

D dans la communication paracrine, cellule sécrétrice et cellule
réceptrice sont dans des tissus différents

E dans la communication autocrine, la cellule sécrétrice est égale-
ment la cellule réceptrice

Retouver les bonnes associations concernant la classification chi-
mique des hormones :

A glucagon/stéroide

B alostérone/stéroide

C noradrénaline/dérivé d’acide aminé

D ACTH/peptide

E T3/protéine

Les hormones du groupe I (hormones stéroides, thyroidiennes,
acide rétinoique)

A sont hpophiles

B ont un récepteur intracellulaire

C ont une 1/2 vie plasmatique de quelques minutes

D ont comme second messager I"AMPc

E nécessitent une protéine porteuse

2 Edifirna Provind W17 — Banreedirion intardiia



diions Prodel 2003 - Reproduckon

:

les catécholomines

LES CATECHOLAMINES

@ Concernant les catécholamines

A elles dérivent du catéchol qui possede 3 fonctions alcool

B elles comprennent 1'adrénaline, la noradrénaline, la dopamine

C elles sont sécrétées par les fibres post-ganglionnaires du systéeme
nerveux parasympathique

D elles sont sécrétées par la cortico-surrénale

E I'adrénaline est sécrétée par la médullo-surrénale

La méthylation de la noradrénaline en adrénaline

A a lieu dans la cortico-surrénale

B a aussi lieu dans les fibres nerveuses post-ganglionnaires
C fait intervenir une phényl éthanolamine méthyl réductase
D fait intervenir une L-tyrosine-hydroxylase

E libére du S-adénosyl-homocystéine

La meédullosurrenale

A produit 10 & 30 mg de catécholamines par jour

B produit au repos majoritairement de la noradrénaline

C est stimulée par voie hormonale en cas d"hypoglycémie

D peut étre considérée comme un ganglion orthosympathique
E est sollicitée en cas de stress

Le catabolisme

A des catécholamines, fait intervenir I'enzyme MAQO qu catalyse
une méthoxydation

B des catécholamines, fait intervenir la COMT (couplée i une aldé-
hyde déshydrogénase) qui catalyse une désamination oxydative

C de la dopamine aboutit & un catabolite de poids moléculaire plus
élévé que celle-ci

D de la dopamine, de 1'adrénaline et de la noradrénaline se fait
selon le méme schéma réactionnel

E des catécholamines, par dégradation enzymatique, a lieu exclu-
sivement dans le foie

Soit le schéma suivant relatif au catabolisme de la noradréna-
line. Retrouver la bonne légende en ce qui concerne les enzymes
A 1=COMT

B 2=MAO+ AD

C 3=MAO + AD




Le metabolisme des hormones

D 4 =COMT
E 4=MAQO+ AD
Noradrénaline
HO CHOH — CH, — NH,
HO \
Hi — O CHOH — CH,; — NH, HO CHOH — COOH
H) \3 @ Hi
[ [ — CHOH — COOH
HO

Acide vanyimandéligue (VMA)

LLES HORMONES THYROIDIENNES

@ Concernant la thyroide
A les thyréocytes captent I'ode circulant au pole apical
B elle est stimulée par rétrocontrole positit par la TSH
C une carence alimentaire en 1ode entraine la formation d’un goitre
D elles sécretent les hormones thyroidiennes au pdle basal des thy-
réeocytes
E elle est inhibée par T3 et T4

@ L’hypothyroidie est caractérisée par
A une létharge
B une obésité
C une peau froide et seche
D un crétinisme si elle survient durant la vie feetale ou immédiate-
ment aprés la naissance
E une hémolyse

a3
o
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les hormones thyroidiennes

@ La thyroglobuline

A présente des résidus tyrosine en grande quantité

B est synthétisée par des polysomes libres

C est sécrétée dans I'espace colloidal au pdle basal

D fixe un et deux atomes d’iode, cette étape étant activée par la TRH
E a une structure globulaire

L'iode

A est absorbé dans les entérocytes sous forme d 1odures I*

B est absorbé dans les entérocytes sous forme organique

C entre en compétition avec des anions divalents en pénétrant dans
les thyréocytes

D se déplace selon un gradient décroissant de concentration en
iode de I'extérieur vers I'intérieur du thyréocyte

E se retrouve sous fome minérale dans les fécés et I'urine

L’oxydation des iodures

A fait intervenir une réduction d’un coenzyme

B i partir de 10 coenzymes, 8 O,, 14 H* produit 8 [,

C est catalysée par une enzyme : thyrooxydase

D est une étape pouvant étre inhibée par des antithyroidiens de
synthése en cas d"hypothyroidie

E rend I'iode actif

Les tranferts

A entre résidus iodo-tyrosyls, sont permis par la structure spatiale
de la thyroglobuline

B entre deux DIT donnent un résidu 3,5,3°,5"-tétra-iodo-thyronyl

C d’un DIT sur un MIT donnent un résidu 3,3,5"-tri-iodo-thyronyl
D d'un MIT sur un DIT donnent un résidu 3.5.3-tri-iodo-thyronyl
E entre deux MIT n’existent pas

A D'issue de la protéolyse de la thyroglobuline, des molécules
indées sont libérées dont celle-ci :

|
HOOC
HC—HJFQD OH
H-.r"-l"'lir
: I I

¢ W
wdl



Le métabolisme des hormones

Retrouver son nom

A 3.5 3 -tn-todo-thyronine
B 3.,5".3 -tri-iodo-thyronine
C 3,5".5-tri-iodo-thyronine
D T3

E T3

Les hormones thyroidiennes sont transportées dans le plasma
A de fagon spécifique par la sérumalbumine

B sous forme libres qui sont majoritaires

C sous forme liées non actives biologiquement

D liées a la RBP

E liées i la TBG

Soit la séquence suivante correspondant a une dégradation pos-
sible de T3

"’T"- i Décarboxylase)

1; |

]/'_T}“'R\ Acide 3.5, 3 -ri-odo-thyro-pyruvigue @ — @
ci-cétoglutarate @

-\__-:‘l:“h:l

A 1 est une transaminase

B 2 est du glutamate

C 3 est un acide béta-cétonigue
D 4 est du TETRAC

E 5 est du CO,

Le catabolisme des hormones thyroidiennes

A a surtout lieu dans le foie

B a lieu exclusivement dans le rein

C est suivi de réactions de conjugaison qui accroissent le caractére
hydrophile des catabolites

D fait intervenir une odase

E libére des 1odures totalement éliminés au niveau uriniaire

"M
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Les hormones stéroidiennes

LES HORMONES STEROIDIENNES

@ La transformation cholestérol en prégnénolone

A est une étape commune i la biosynthése de quelques hormones
stéroides

B peut se faire i partir de cholestérol apporté aux cellules des tis-
sus sous forme de LDL

C sollicite le complexe P450 SCC cytosolique
D est un étape limitante dans la biosynthése des hormones stéroides
E comporte deux hydroxylations séparées par un clivage

@ Soit le schéma suivant relatif a la biosynthése du cortisol :

CH,
|
cO CO — CH,
CH, CH, g
CH, @
B 5
HO Df
A® - Prégnénolone
CH,0OH
|
CO — CH,OH cO
CH,4 (.. OH CH,| . OH
CH;
B .ﬂ
0o” @ o
Cortisol 17 . 24 di-hydroxy-progestérone 17 @ hydroxy-progestérone

Quelles sont les bonnes légendes pour les enzymes ?
A | =3 B-HSD/Isomérase

B 2 =17 o-hydroxylase

C 2 =3 p-HSD/Isomérase

D 3 =2] hydroxylase

E 4 =11 B hydroxylase




le métabolisme des hormones

@ Concernant ’hormone ACTH
A ¢’est un peptide synthétisé par I"hypophyse antérieure
B elle augmente la concentration plasmatique du cortisol
C elle inhibe la voie des pentoses phosphates
D elle active la sortie de la progestérone hors de la mutochondrie
E elle stimule la production du coenzyme NADPHH*

@ Soit le schéma suivant relatif i la biosynthése de 1’aldostérone :

CH, CH,

I |
O CO
CH, '

O

H()
CH,OH CH,OH
I |
CO o O — CH,0H
CHO CH, CH,
HO)
CH,
= =
0 G O

Retrouver la bonne légende des métabolites
A 1 est le cholestérol

B 2 est la cortisone

C 3 est la progestérone

D 4 est la corucostérone

E Sestla DHEA

@ L’hypersécrétion d’aldostérone
A entraine la formation d’ cedeme
B entraine une excrétion accélérée de K*
C entraine une insensibilité des neurones aux stimuli
D entraine une paralysie musculaire
E constitue I"hypoaldostéronisme
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les hormones stéroidiennes

@ Les hormones stéroides
A peuvent étre éliminées directement dans les urines
B peuvent étre catabolisées au niveau hépatique
C peuvent étre conjuguées au niveau hépatique
D peuvent étre catabolisées au niveau du rein
E peuvent étre conjuguées sans étre catabolisées

@ Les testicules
A comme les ovaires ont une fonction endocrine et une fonction
exocrine
B comme les ovaires fabriquent des androgeénes sanguins
C exercent leur fonction endocrine par les tubes séminiferes
D exercent leur fonction endocrine par les cellules de Sertoli
E exercent leur fonction exocrine par les cellules de Leydig

@ La testostérone
A agit sur 'appareil génital du feetus, de 'adolescent et de I"adulte
B oriente le métabolisme vers les réactions d’anabolisme
C stimule la dégradation des protéines
D se fixe sur un récepteur cytoplasmique
E active I'expression de certains genes

@ Soit le schéma suivant représentant les étapes métaboliques de
la biosynthése de la testostérone :

O
C
M
7
=
G
Z

EH] EH'I
l I

Co CO
CH,

CH,

®

HO

CH,
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le métabolisme des hormones

Identifier les metabolites
A 1 = cholestérol

B 2 = AS prégnenolone

C 3=DHEA

D 4 =5-DHT

E 5 = testostérone

Concernant la régulation de la synthése de la testostérone

A les cellules de Leydig sont inhibées par la LH

B les cellules de Leydig sont activées par la GnRH

C les cellules hypophysaires sécrétant la LH sont inhibées par la
LH-RH

D la testostérone exerce un rétrocontdle négatif sur la séerétion de
GnRH

E latestostérone exerce un contrdle positf sur la sécrétion de LH

Le follicule ovarien secrete
A Toestradiol

B 'oestrone

C la folliculine

D la progestérone

E la lutéime

La conversion de I'vestradiol en oestrone fait intervenir les enzy-
mes suivantes :

A une aromatase

B une isomérase

C la 17-béla-HSD

D la 17.20-desmolase

E la 17-alpha hydroxylase

Dans le sang, I'oestradiol est transportée

A liée a la sérumalbumine

B libre

C liée a la SBG

D liée 4 la CBG

E liée aux mémes transporteurs que la progestérone
La progestérone

A est uniguement sécrétée en phase prémenstruelle
B est uniquement sécrétée en phase folliculiare

C peut étre catabolisée en prégnandiol
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les hormones stéroidiennes

D voit son taux chuter au moment de la parturition
E est produite par le corps jaune

@ Soit le schéma suivant relatif a la biosynthése de la progesté-
rone. Il comporte :

CO — CH, CO — CH,

CH, : CH '

CH, 3p HSD

—_—
Isomérase

HO
Af - Prégnénolone Progestérone

A 1 erreur
B 2 erreurs
C 3 erreurs
D 4 erreurs
E 5 erreurs

& Soit le schéma suivant relatif au catabolisme de la progestérone
en preégnandiol :

CH1_ CH".
I I
CH, CH,
CH, @
EE—
& =
o Progestérone 0 H 5 | Prégnane-3,20-dione
l CH,
I
cO
CH,
CH,
-
H Prégrandiol H 5 B Prégnane-3a-ol, 20-one




le metabolisme des hormones

Identifier les groupements non dessinés

A1=CO

B 2 =CH,

C 3=CH,

D 4=0H

E 5=CH—OH
L’HCG

A stimule le maintien du corps jaune

B apparait dans le sang aprés 15 jours d’aménorrhée
C est sécrétée par 'ovaire d une femme gravide

I est une hormone stéroide

E est une sécrétée par le placenta

I.a progestérone

A foetale est synthétisée & partir du cholestérol de I"enfant

B feetale est précurseur des corticostéroides

C est synthétisée par le placenta en quantité suffisante durant toute
la grossesse pour maintenir la gestation

D est catabolisée en prégnandiol et passe dans 1"urine du feetus

E est catabolisée en prégnandiol et passe dans 'urine de la mere
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Replication
et synthése protéiques

LA REPLICATION DE L’ADN

@ Les précurseurs utilisés lors de la réplication sont
A ATP
B GTP
C CTP
D TTP
E UTP

@ La réplication est
A unidirectionnelle
B bidirectionnelle
C conservative
D semi-conservative
E aléatoire

@ Concernant I’activité des ADN polymérases
A elles allongent I' ADN néosynthétisé dans le sens 3°5'
B elles allongent I"ADN néosynthétisé dans le sens 5°3°
C elles imtient la syntheése de nouveaux brins d”ADN
D elles nécessitent la présence d une amorce d”ARN
E elles nécessitent la présence d’une amorce d’ ADN

® les fragments d’Okazaki
A sont allongés dans le sens 5°3°
B constituent le brin leader
C constituent le brin retardé
D sont liés entre eux par une RNAse H
E ont une taille moyenne de 200 ribonucléotides

@ L’amorce d’ARN nécessaire a I’activité ADN polymérase
A est complémentaire du brin parental
B est synthétisée par une gyrase
C est synthétisée par une ligase
D est synthétis€e par une primase
E a une taille d’au moins 10 nucléotides




Replication et synthése protéiques

LA TRANSCRIPTION

@ I'ARN polymérase
A allonge I'ARN néosynthénsé dans le sens 5°3°
B copie 'ADN dans le sens 3°5°
C nécessite une amorce pour son activité
D peut initier la synthése de nouveaux brins d" ADN
E exige des ions Mg+

@ Concernant les ARN polymérases d'eucaryotes
A I"ARN polymérase | synthétuse ' ARNm
B I"ARN polymérase | synthétise " ARNr 58
C I"ARN polymérase I synthétise 1" ARNt
D I"ARN polymérase [l synthétise I"ARNr 285
E I'"ARN polymérase I1I synthétise ' ARNr 185

@ Les précurseurs de la biosynthése de ’ARN
A liberent du phosphate en cours de transcription
B sont des nucléotides
C sont des ribonucléoside di P
D foment des liaisons phosphodiesters entre cux
E sont liés entre eux par |"hydroxyle en 27 du ribose

® Les ARNm eucaryotes
A possedent une queue polyvA
B présentent une coiffe en 3
C sous forme mature, comportent des introns
D prémessagers, contiennent des exons
E présentent une séquence promotrice en aval des génes

® Concernant les ARNr eucaryotes
A "ARNr 458 est produit dans le nucléole
B I"ARNr 55 est produit hors du nucléole

C le clivage de I’ARNr 455 donne les ARNr 285 et 55
D) les différentes populations d” ARNr sont associées a des protéi-

nes dans le ctypolasme
E I"ARNr 188 est complexée a des protéines dans le nucléole
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la traduction
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LA TRADUCTION

Le code génétique est

A universel

B redondant

C dégénéré

D chevauchant

E une correspondance entre les triplets de I'ARNt et les acides
aminés

Concernant le code génétique, un méme acide amine peut étre

codé par

A 1 codon

B 2 codons

C 3 codons

D 4 codons

E 5 codons

La liaison de I’acide aminé sur I’ARNt

A sollicite une aminoacyl ARNt-synthétase
B sollicite une peptidyl transférase

C consomme de I'ATP

D consomme du GTP

E libére du PP

Concernant les ARNt

A ils lient leur acide aminé en 57

B ils lient leur acide aminé par une aminoacyl ARNt synhétase peu
spécifique

C ils peuvent lier 2 acides aminés différents

D la fixation de I'acide aminé libére de I' AMP

E ils lient leur acide aminé sur le site anticodon

En cours d’elongation de la traduction, le ribosome
A lit 'ARNm dans le sens 5°3°

B lit 'ARNm dans le sens 3°5°

C est approvisionné en acides amin€s par le site A

D présente un site P sans cesse vacant

E peut traduire en méme temps plusieurs ARN1
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Replication et synthése protéiques

@ La traduction s’achéve lorsque

A le site A est occupé par le codon UAA
B le site A est occupé par le codon UAG
C le site A est occupé par le codon UGA
D le site P est occupé par le codon AUG
E le site P est occupé par le codon AAA

La traduction

A génere une protéine qui s allonge par son extrémité N terminale

B génere des polysomes

C précede toujours la transcription chez les eucaryotes

D peut avoir lieu en méme temps que la transcription chez les pro-
caryotes

E d'un méme ARNm par plusieurs ribosomes en méme temps est
impaossible chez les procaryotes

La traduction d’une protéine de 100 acides aminés nécessite
A 'imtervention de 100 ARNt différents

B la lecture ribosomale de 100 codons

C la formation de 100 Laisons peptidiques

D 'intervention de 100ARNr différents

E intervention de 100 ARNm différents

Les modifications post-traductionnelles suivantes peuvent avoir
lieu par

A glycosylation

B hydroxylation

C phosphorylation

D aromatisation

E méthylation

Un antibiotique

A peut inhiber la réplication

B peut inhiber la transcription

C peut inhiber la traduction

D est produit par une bactérie

E est produit par un champignon
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la traduction

@ Les antibiotiques suivants inhibent la traduction protéique
A chloramphénicol
B cycloheximide
C puromycine
D tétracycline
E acide fusidique
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Le métabolisme des glucides

LA GLYCOLYSE

BUN COMMENTAIRE POUR COMPRENDRE

© (ABD) Toutes les réactions de la glycolyse proprement dite ont lieu

dans le cytosol, celle-ci comporte exactement dix étapes biochimi-
ques. Clest la voie principale de dégradaton du glucose existant
chez la plupart des organismes.

La premiére étape de la glycolyse — du glucose au glucose-6-P -
ainsi que la derniere — du phosphoénolpyruvate au pyruvate — sont
des réactions de transfert de phophoryle (et non pas de déplacement
de phoposphoryle comme lors de I'étape 3-phosphoglycérate —
2-phosphoglycérate).

{A) La masse molaire du glucose est de 180 g. La dégradation com-
plete d’1 mole de glucose :

— nécessite 2 tours complets du cycle de Krebs;

— réduit 10 moles de NAD* en 10 moles de NADHH?* et 2 moles
de FAD en 2 moles de FADH,;

— produit en tout 38 moles d”ATP;
— produt 6 moles de CO,.

(AD) L'hexokinase est présente dans tous les tissus, son K, est
assez faible, environ 104 M, alors que la glucokinase est spécifique
du foie, son K, est plus élévé, environ 102 M. L'hexokinase cata-
lyse une des trois réactions uréversibles de la glycolyse et elle subat
I"inhibition allostérique par le glucose-6-P : on parle alors de rétro-
inhibition.

(BCD) La phosphofructokinase-1 catalyse la transformation du
fructose-6-P en fructose -1,6- bisphosphate, elle est activée de
facon allosténgue par I'AMP, inhibée par ' ATP et le citrate, témoins
de Ia charge énergétique de la cellule.

Par ailleurs, le fructose -2,6- bisphosphate, qui n’est pas un inter-
médiaire de la glycolyse, est un activateur allostérique trés puissant

de la PFK-1.
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(BCD) L'acide -2,3- bisphosphoglycérique peut étre synthétisé a
partir de 'acide -1,3- bisphosphoglycérique, intermédiaire de la
glycolyse, puis transformé en acide-3-phosphoglycénque, qui est
également un intermédiaire de la glycolyse. Sa synthése se fait par
dérivation de la glycolyse.

glucose —» acide -1,3-bisphosphoglycérique =» acide-3-phosphoglycérique - acide pyruvique

(bisphosphoglycérate mutase )

{2,3- bisphosphoglycérale
phosphatase)

acide -2,3- isphosphoglycéngue

L’ acide -2,3- bisphosphoglycérigue sert d’intermédiaire réaction-
nel pour une autre étape de la glycolyse (I'isomérisation de
I'acide-3-phosphoglycérique en acide-2-phosphoglycérique).Or,
I'acide -2,3- bisphosphoglycérique diminue I'affinité de 1"hémo-
globine pour I'oxygeéne en la maintenant dans une conformation
désoxy.

O (BCDE)
COOH COOH COOH COOH
| CoASH | | |
CH, CH, —_—— CH CH,OH
L owlify, L TN L B
CH, G CH, CH 4 CH,
i - GDP+P GTP | FAD FADH, | |
CO—35— CoA ADP COOH COOH COOH
ATP
GDP @ @
Succinyl-CoA Succinate Fumarate Malate

En 1, on a synthése d” ATP par une phosphorylation liée au substrat.
En 2, on a synthése d’ATP par phosphorylation oxydative (inter-
vention de la chaine respiratoire qui oxyde le FADH, et consom-
mation d’oxygene).

la glycolyse




© (BCD)

Pyruvate
NAD®

NADHH* — Chaine respiratoire

_.-\_l._"Li'[:,'! coenzyme A (tmble consommanon
Acide d'Ory )
a-cétoglutariqgue  Glutamate

Aspartate M Elxdl:uLLt.Llc-//_\\

Citrate

Transporieurs —» Chaine respiratoire
rédunts (forte consommation
d' )y}

Pour que Macétyl-coenzyme A puisse mtégrer le cycle de Krebs, 1l
faut la présence d’oxaloacétate (méme en faible quantité) puisqu’il
est regénéré. La transamination de 1'acide aspartique en oxaloacé-
tate permet « |"amorgage » du cycle. 1l s’en suit la réduction des
transporteurs d hvdrogene FAD et NAD* en grande guantité, et
donc une consommation conségquente d’oxvgéne dans la chaine
respiratoire.

© (BC) La fermentation alcoolique n’a pas lieu dans le régne animal

car la pyruvate décarboxylase n’y est pas présente.

Les fermentations alcooliques et lactiques permettent la poursuite
de la glycolyse en réoxydant le NADHH* en NAD*. En effet,
I"étape de la glycolyse permettant de transformer le glycéraldéhyde
3-phosphate en acide -1,3-bisphosphoglycérique, réduit du NAD™,
présent en quantité limitée dans la cellule.

Le rendement énergétique d'une fermentation (2 moles d”ATP par
mole de glucose oxydé) est trés inférieur a celu de la respiration
(38 moles d"ATP par mole de glucose oxydé), car une fermentation
aboutit & des composés organiques porteurs de liaisons encore
riches en énergie.

le métabolisme des glucides
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LE METABOLISME DU GLYCOGENE

RUN COMMENTAIRE POUR COMPRENDRE

@ (BD) La dégradation du glycogéne se fait pour 93 % sous forme de
glucose-1-P et pour 7 % sous forme de glucose non phosphorylé,
seule forme pouvant traverser la membrane plasmique et rejoindre
la circulation sanguine. La glycogénolvse fait intervenir une phos-
phorylase et une enzyme débranchante.

— 0,07 x 36 g = 2,52 g de glucose non phosphorylé;
— 0,93 x 36 g = 33,48 g de glucose-1-P.

& (AE) La glycogénine fixe un premier résidu glucose sur I"hydroxyle
d’une tyrosine, puis s’ allonge par autocatalyse par addition de rési-
dus glucoses sous forme d'UDP-glucose. Il v a ainsi formation
d'une amorge de glycogeéne (8 résidus glucose au total). Intervient
alors la glycogeéne synthétase qui allonge I'amorge de glycogene
liée 4 la glycogénine.

@ (ABD)
@ (ABCDE)

€0 (D) Le glucagon a une action hyperglycémiante, sa fixation sur son
récepteur membranaire (notamment au niveau hépatique) provoque
une modification de sa conformation qui entraine [’activation de
I'adénylate cyclase. La protéine kinase A, activée par I"’AMPc,
inhibe la glycogéne synthétase (stimule la formation de la glyco-
géne synthétase inactive d) et acuve la glycogéne phosphorylase
(stimule la formation de la glycogéne phosphorylase active a).

LE GALACTOSE

BUN COMMENTAIRE POUR COMPRENDRE

@ (C) Le galactose, épimére du glucose en C4, est le seul aldohexose
courant ne constituant pas un substrat pour I’hexokinase. Il est
phosphorylé dans le foie en galactose-1-P par une galactokinase.

1 Edifons Pradel 2003 - Reproduciion isterdie
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Puis sous |'action d'une Gal-1-P uridyl transférase, le galactose-1-P
est transformé en UDP-galactose selon la réaction suivante ;

Galactose-1-P + UDP-glucose —» UDP-galactose + glucose-1-P

Si la transtérase est absente, c'est le galactose-1-P qui s accumule.
L UDP-galactose est ensuite converti en UDP-glucose, ce qui per-
met de regénérer le réactf initial.

Le galactose. outre son réle énergétique, entre dans la constitution
des glycoprotéines de 'organisme,

(ABCDE) La galactosémie peut étre due i un déficit en galactose-
1-P undy] transférase ou en galactokinase (dans ce dernier cas,
I"affection est beaucoup plus légére).

L'accumulation de galactose-1-P inhibe la glucose 6-P-déshydro-
génase ¢t donc la production de NADPHH*. Le déficit résultant
dans la synthése des lipides cérébraux provoque un retard mental,

Le métabolisme des glucides
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LE CATABOLISME DES ACIDES GRAS

AUN COMMENTAIRE POUR COMPRENDRE

D

30

(CE) Cette dégradation des acides gras a lieu essentiellement dans
les mitochondries. Elle comprend 2 déshydrogénations, une hydrata-
tion et une coupure thiolytique. La derniére étape fait intervenir une
ceto-thiolase. Par ailleurs, il y a réduction de NAD* et de FADH-.

(D) 1y a24/2 -1 =11 cycles de f-oxydation. Chaque cycle fournit
5 ATP soit un total de 55 ATP dans le cas de I'acide lignocérique.

Il y a libération de 24/2 = 12 acétyl-coenzymes A, dégradés par
12 tours du cycle de Krebs, fournissant chacun 12 ATP, soit un total
de 144 ATP.

L activation initiale de 1"acide lignocérique consomme 1 ATFE.

Le bilan énergétique est : 144 + 55 -1 = 198 ATP.

Chaque cycle de f-oxydation produit 1 FADH, et 1| NADHH* soit
un total de 11 FADH, et 11 NADHH™.

Chaque cycle de Krebs produit 1 FADH, et 3 NADHH™* soit un
total de 12 FADH, et 36 NADHH*,

(ABCD) Un acide gras saturé i 2n carbones a pour formule générale -
I'I_.;':'_”:H_l':n a= CHJ CH_'\- CGDH

Il est dégradé par n — | cycle de P-oxydation, il y a libération de
n acétyl-coenzyme A, dégradés au cours de n tours du cycle de Krebs.
La synthése d"ATP estde (n - 1) % 5 + 12n — | pour 2n carbones,
soit (8,5 — 3/n) ATP par carbone. Si on néglige 3/n (n étant grand},
le résultat devient 8,5 ATP par carbone contre 6.3 ATP par carbone
dans le cas du glucose (38 ATP pour 6 carbones).

(BDE) La carnitine a pour formule :

) H
H(C |
H,C —*N — CH, — C — CH, — COOH
H,C = |
' OH

Son poids moléculaire est de 162 g/imole.
Elle fixe I'acyl-coenzyme A sur sa fonction alcool.

le métabolisme des lipides

2 Edthon: Pracd 2003 - Raprodacnee inleidite




@ Editions Pradel 2003 - Beproduchan interdite

Les acides gras & moins de 12 carbones pénétrent dans la mitochon-
drie sans carnitine.

€ (ACE) L astérisque correspond au marquage radioactif du carbone
— palmitate : H;C—(CH,),,—*COOH:
~ acétyl-coenzyme A : H,C—*CO—SCoA;
— citrate : HOOC*—CH,—C—CH,—COOH;:
— succinate : HOOC*—CH=CH—COOH:

— malate : HOOC*—CHOH-—CH,—COOH ou HOOC*—
CH,—CHOH—COOH.

€@ (ABCE) En I'absence de glucides :
— la B-oxydation est accrue pour la synthése d"ATP;
— l'acétyl-coenzyme A ne peut pas intégrer le cycle de Krebs par
déficit en oxaloacétate;
~ la voie des pentoses phosphates est déficiente, la synthese des
lipides n’est pas possible;
— des corps cétoniques sont décelables dans les urines : acétone,
acide-3-hydroxybutyrique, acide acétyl acétique.

€ (ABCD) Dans le cas d'une carence en vitamine B12, le méthyl
malonyl-coenzyme A s'accumule, il est issu de la carboxylation du
propionyl-coenzyme A (issu du métabolhisme des acides gras a
nombre impair de carbone), les malades éliminent en grande quan-
tité dans les urines de 1'acide méthylmalonique.
Destinée normale du propionyl-CoA :

(vitamine B12)
propionyl-CoA —— miéthyl malony -CoA Z succinyl-CoA =3 succinate
{cvcle de Krebs)
BIOSYNTHESE

DES TRIGLYCERIDES ET ACIDES GRAS
UN COMMENTAIRE POUR COMPRENDRE

& (BC) La biosynthése des triglycérides se fait dans le foie et le tissu
adipeux. Contrairement au tissu adipeux, le foie ne peut pas stocker

Biosynthése des triglycérides et acides gras




les triglycérides, une telle accumulation correspond & un état patho-
logique : stéatose ou foie graisseux.

Dans la biosyntheése des triglycérides au niveau des adipocytes, le
glyeérol peut étre endogene (issu de la glveolyse) ou exogéne (issu
de la ciculation sanguine), les acides gras peuvent étre exogénes
(issus des chylomicrons) ou endogénes (issus d’'une synthése par
1"adipocyte).

€ (AC) Le complexe de I'acide gras synthétase est cytoplasmique, il
réalise la biosyntheése des acides gras.
Celle-c1 nécessite :
— un acétyl-coenzyme A;
— des malonyl-coenzyme A ;
— des NADPHHY, 1ssus de la voie des pentoses.
Cette biosynthese est doublement dépendante du catabolisme glu-
cidique par I'apport en NADPHH? et par 1"acétyl-coenzyme A.

€D (ABD) Dans le cas de la biosynthése du palmitate, il v a condensa-
tion d'un acétyl-coenzyme A et de 7 malonyl-coenzyme A (fabri-
qués i partir de 7 ATP et 7 acétyl-coenzyme A).

t La synthése des malonyl-coenzyme A se traduit :
+
t {acétyl-CoA carboxvlase)
acetyl-coenzyme A + (0 + ATP > malonyl-coenzyme A + ADP + Pi

- @ (ADE) Linsuline a une action hypoglycémiante et lipogénétique.
: L’adrénaline et le glucagon ont une action hyperglycémiante et
lipolytique. Au niveau du métabolisme glucidique ou lipidique, on
retrouve les mémes antagonismes,

METABOLISME
DU CHOLESTEROL ET DES LIPOPROTEINES

rL'[\I COMMENTAIRE POUR COMPRENDRE
@ (ABCD) Le cholestérol a une double origine, alimentaire et par syn-

theése endogene dans la majorité des cellules. notamment au niveau
hépatique.

le métabolisme des lipides
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Le cholestérol est un précurseur dans la biosyntheése des hormones
stéroides, de la vitamine D.

Il est catabolisé exclusivement au niveau hépatique et éliminé dans
la bile directement ou sous forme d’acides biliaires.

(Neéant) La biosynthése du cholestérol débute par la condensation
de 3 acétyl-CoA, pour former 1’hydroxyméthylglutaryl-CoA, carre-
four métabolique & I'origine du cholestérol et des corps cétoniques.
La transformation de I"hydroxyméthylglutaryl-CoA en acide méva-
lonique, étape suivante dans la biosynthése du cholestérol, est sous le
controle d’une enzyme : I'hyvdroxyméthylglutaryl-CoA réductase,
inhibée par le cholestérol.

Le cholestérol est souvent estérifié en C3, I'estérification pouvant
avoir heu dans le foie ou le sérum.

(ABCDE)

(ABD) Les chylomicrons formeés dans les entérocytes maintiennent
en supension les triglycérides et le chlostérol exogéne. Dans la cir-
culation sanguine, leurs triacylglycérols sont hydrolysés grice a la
lipoprotéine lipase (LPL) activée par I'apoprotéine CIL

L’ hydrolyse progressive des triacylglycérols fait diminuer le volume
des chylomicrons qui deviennent remnants, 1ls sont enrichis en cho-
lestérol.

(BCD) La lipoprotéine lipase se trouve a la surface des endothé-
liums vasculaires surtout au niveau des capillaires irriguant le tissu
adipeux, le ceeur et les muscles. Elle est activée par I'insuline et son
activation nécessite le transfert de I'apoprotéine CIl depuis les
HDL (¢f: question (B).

(BCDE) Les VLDL sont synthétisées dans le foie, leur densité est
légérement supérieure i celle des chylomicrons (les lipoprotéines
sont classées ainsi par densité croissante : chylomicrons-VLDL-
IDL-LDL-HDL). Par ailleurs, elles ont une taille inférieure a celle
des chylomicrons. La dégradation des VLDL par la lipoprotéine
lipase aboutit a leur transformation en 1DL.

Métabolisme du cholestérol et des lipoproteines




@ (ABCE) Les LDL sont endocytées dans les cellules cibles grice 4

un récepteur membranaire qui se¢ lie & Mapoprotéine B100., Au
niveau intracellulaire, le cholestérol inhibe la synthése des récep-
teurs aux LDL (action génomique) et par conséguent leur interna-
lisation,

Les LDL constituent le « mauvais cholestérol », car il existe une
corrélation entre leur taux sérique et le risque vasculaire.

(BDE) Les HDL transportent le cholestérol des tissus au foie. En
retirant le cholestérol des tissus, elles jouent le réle inverse des
[.DL. Elles transportent le cholestérol endogeéne,

(BCDE) Les hyperlipémies sont définies comme une augmentation
serique d'une ou plusieurs fractions lipidiques. Elles peuvent étre
dues & une augmentation du taux de cholestérol (hypercholestérolé-
mie) ou du taux de triglycérides (hypertriglveéndémie). S1 1" aug-
mentation porte sur les 2 taux, on parle d’hyperlipémie mixte. Leur
origine peut étre endocrinienne ou génétique. La classification des
hyperlipémies repose sur les électrophorégrammes des lipoprotéi-
nes, ¢ est la classificanon de Frederikson.

(ABCE) L apolipoprotéine CII active la lipoprotéine lipase qui,
normalement, dégrade les chylomicrons,

[ apolipoprotéine E (avec la B100) permet I'internalisation des
LDL. Si les LDL sont moins internalisées, le taux intracellulaire de
cholestérol augmente, or 1l inhibe 'enzyvme : hvdroxyméthyleluta-
ryl-CoA réductase gui permet la synthése du cholestérol.

Le taux normal de cholestérol est compnis entre 1,5 et 2,5 g par litre
de sang.

le métabolisme des lipides
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METABOLISME DES LIPIDES COMPLEXES u

BUN COMMENTAIRE POUR COMPRENDRE
@ (ACD)2=CMP
@ (BC)

H,C — (CH,),, — CO — SCoA ﬁ H,C — (CH,);, — CHO # CoA —SH

Palmity! CoA NADPHH*  NADP*  paimitaldéhvde | & HOOC — CH— CH,
| |
NH, OH
Sérine
FADH, FAL

5
H,C —(CH,}y;—CH=CH—CH—CH—CH,0 =7 H,C— (CH,),;— CH— CH—CH, + CO,

| IR
OH NH, OH NH, OH

Sphingosine Di-hydmsphlggminc

@ (CE) (Cf. question ).
L’acyl-CoA est condensé sur la fonction amine de la sphingosine
pour former un céramide.
Forme activée des oses :
— UDP-glucose ;
— UDP-galactose;
~ UDP-N acétylglucosamine;
—~ UDP-N acétylgalactosamine.

€ (D) La dégradation des sphingolipides a lieu dans les lysosomes
par |'action spécifique d'hydrolases acides (il y a spécifité catalyti-
que en fonction de la nature des oses). Des maladies héréditaires
sont dues & des déficits en hydrolases, qui entrainent I"accumula-
tion des spingolipides dans les lysosomes. Ces pathologies sont
lourdes, car elles s’accompagnent d’atteintes du systéme nerveux
central.

Métabolisme des lipides complexes




La bioénergétique

RUN COMMENTAIRE POUR COMFPRENDRE

€ (BCDE) La comparaison des valeurs des potentiels permet de

déduire gque la réaction a lieu spontanément dans le sens suivant :
Cwnt C (Fes*) + Cyt a (Fe'*) — Cyt C (Fe™) + Cyt a (Fe**)

AG °=-nFAE ° =- 1 x 23 060 x 0,04 = - 922 4 calories par mole.
Le calcul peut &tre fait avec F exprimé en joule par volt par mole :
F vaut alors 96 485,

(ADE) Cf. schéma question €). Au cours du transfert électronique,
Il y a cheminement du cytochrome b vers cl, ¢, a puis a3.

Le coenzyme Q échange des électrons entre le complexe T et le
complexe III ou entre le complexe II et le complexe 111

(E) Le transfert des protons a lieu au niveau des complexes I, 111
et IV. Le gradient de protons est décroissant de I'espace intermem-
branaire vers la matrice, la force protomotrice est donc ornientée
dans ce sens. Les spheres pédonculées font saillie vers la matrice
mitochondriale. Le complexe I n'est pas toujours sollicité, dans le
cas par exemple de 'oxydation du FADH-,

(ABCDE) Le 2 4-dinitrophénol supprime la phosphorylation tout
en maintenant les oxydations, ¢’est un agent découplant. Il abolit la
synthése d’ ATP sans supprimer les transferts électroniques.

(AE) Les réactions libérant suffisamment d’énergie pour permettre

la syntheése d”ATP sont indiquées par une asténsque :

NADHH* > FPI > FelH ——= CoBEQ) —— Cyvth —— Uyt el —— Cyt e
* #

— Cyta—= Oyt ad > Cu > 3y ——3 H,0
H

Les transterts électroniques ayant lieu au niveau de ces trois trans-
porteurs sont tels que AG © > 30 kl/mol.

© Editipry Prodel 2003 - Rapracochon me-die
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@ (AD) On définit le rapport P/O comme le rapport entre le nombre
de moles de phosphates utilisé pour la phosphorylation et le nom-
bre de moles d’atomes d’oxygene consommé.,

Il vaut 3 dans le cas du NADHH®*, 2 dans le cas du FADH,,.
L'antimycine bloque le transfert électronique au miveau du cyto-
chrome b, il n’y a pas d’oxygeéne consommé et le rapport P/O n’est
pas déterminable. Le cas de figure est le méme pour les 1ons CN-,
mais ils bloquent le transfert électronique au niveau du cyto-
chrome a3.

la bioénergéfique




le métabolisme
des acides aminés

LE CATABOLISME DES ACIDES AMINES

FL‘.‘\I COMMENTAIRE POUR COMPRENDRE

Transamination Désamuination oxydative
Cilutamate Crlutamate
| - . MNADH
: { Trafpsaminnse} {L-Glutamate
W déshydrogénase) NADHH* (3ATP)
Acide o-cétoglutangue = e

k NAD
w‘“a NADHH* (3ATE)

Succinyl-CoA

I<; GDP+P  \1p

: GTP "’\I |";?ir

'\Irl' 1

Succinate wx__ ADF
Ll

@ (BC) Au cours de cette transformation, il v a des phosphorylations
oxydatives (réoxydation de NADHH* et de FADH, par la chaine
respiratoire) et une phosphorylation lide au substrat (lors de la
transformation du succinyl-CoA en succinate).

— ALAT désigne I"alanine aminotransférase ;
— ASAT désigne 1"asparte aminotransférase.

H .0 H-(
1 i
Succinvl-CoA lﬁ Succinate —=> Fumarale i—} Malate
& '
{ '\ f !
' v ! ¥ _— NAD
GhP+P GTP FALD FADH. (2 ATP) i
ko ADP | s NADHH* (3ATP
. ! *|: |
b % ATP L
GDP (ASAT)

Aspartate e—-—" Oxalo-acétane
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@ (AE) Les D-amino-acides n'existent que dans la paroi des bactéries

et pourtant on trouve des D-amino-oxydases dans les tissus ani-
maux (serait-ce un moyen de cataboliser de tels acides aminés dans
le cas de bactéries présentes dans les tissus 7).

/ Cyele de Krebs

NH,
-~ - | ;
HOOC —(CH,), — CH —-"‘E HOOC — (CH, ), — CO — COOH + NH,
S cooH 2 '\,\
Glutamate Acide o-cétoglutangue

e e

L’ ammoniagque est toxigque (retard mental, léthargie) car si sa concen-
tration augmente, le sens 2 de la réaction est favorisé, le cycle de
Krebs est blogqué. Au contraire, si la concentration de 1"amoniaque
diminue, le sens 1 de la réaction est favorise, le cycle de Krebs est
activé.

(CDE) L'ammoniaque dans le sang existe sous forme de traces, sa
concentration est inférteure a 30 mmol/L. Il participe a I'équilibre
acido-basigue du sang en captant des protons :

NH; + H" «— NH4*

(BCD) Dans le myocyte, 'acide pyruvigue est transformé en aceé-
tyl-CoA, il v a réduction du NAD* au cours de la glycolyse. La
réoxydation du transporteur se fait par la chaine respiratoire, il y a
une faible consommation d’oxygéne.

Si on ajoute de 'acide o-cétoglutarique, méme en faible guantité,
on forme de "acide oxalo-acétique par transamination, ce qui per-
met 'intégration de "acétyl-CoA dans le cvcle de Krebs, et donc
un forte consommanon d’oxygeéne par la formation d une grande
quantité de FADH, et de NADHH*.

Dans I"hépatocyte, "existence d'une pyruvate carboxylase permet
directement la formation d’acide oxalo-acétique & partir de 1'acide
pyruvique,

(A) Lors de cette étape. 1l y a condensation de 1 CO, sous forme
HCO7 et de 1 NH; sous forme NH;. L'enzyme est la carbamyl-
phosphate synthétase, elle est présente dans les mitochondries des
hépatocytes. Sur les 2 ATP vulisés, un des groupements phosphates
est fixé sur le carbamate,

le catabolisme des acides aminés
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@ (BCDE) Le glycocolle peut étre transaminé en glyoxylate puis
oxydé en oxalate selon la réaction suivante :

H;C—NH; —= OHC—COOH — HOOC —COOH

COOH

Le glycocolle élimine les dérivés benzéniques toxiques en formant
de I’acide hippurique soluble en milieu aqueux.

COOH CO — NH — CH, — COOH
+ HOOC — CH,— NH, —>

Acide benzoigue Glycine Acide hippurique

Le glycocolle intervient dans la biosynthése de 1'héme par 1'inter-
médiaire de la synthése de 1'acide amino-lévulinigue.

@ (ABD) La méthionine est déméthylée en homocystéine, qui est
condensée avec la sérine pour former la cystathionine. La cysta-
thionine est ensuite hydrolysée en homosérine et cystéine.

@ (BDE)

NADPHH* NADP+

QCH:_CM — COOH \ 2 CH, — CH — COOH + H,0
| |
9 4o NH,

NH,

Phénylalanine Tyrosine

L'enzyme qui catalyse cette réaction est la phénylalanine hydroxy-
lase.

@ (ABD) La phénylcétonurie, dans la majorité des cas, est due 4 un
déficit en phénylalanine hydroxylase, minoritairement & un déficit
en bioptérine réductase (cf. question €9).

Quand la maladie est dépistée chez le nouveau-né, un régime seule-
ment appauvr en phénylalanine est mis en place, car ¢’est un acide
aminé nécessaire i la biosynthése d’acides aminés,

Particularités du métabolisme des acides aminés
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La phénylalanine gui s accumule dans les cellules des malades est
transaminée en acide phénylpyruvigue.

(CDE) L' hydroxyproline est obtenue a partir de la proline par des
maodifications post-traductionnelles. Il n’y a pas de catabolisme de
I"hydroxyproline, elle est éliminée directement dans les urines,

(AE) 2 = pOH phényl pyruvate oxydase;

3 = homogentisate oxydase;

4 = fumaryl acétoacétase.

(ACD) L'arginine intermédiaire du cycle de 1'urée est dégradée en
ornithine par une arginase. Elle peut donner du glutamate par
Fintermédiaire du semi-aldéhyde glutamique.

Par condensation, avec le glycocolle, I'arginine forme la créatine.
(ABCDE) La sénne peut étre formée a partr de "acide-3-phospho-
glycérique, intermédiaire de Ia glycolyse, puis catabolisée en acide
PYTUvigue.

(ABCDE)

le métabolisme des acides aminés
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~ I"'HGPRT {hypoxanthine guanine phosphoribosyltransférase)
qui catalyse les réactions suivantes :

Hypoxanthine + PRPP —— IMP + PPi
Guanine + PRPP —— GMP + PP

(ABCE) Le syndrome de Lesh-Nyhan est dii & un déficit en HGPRT.
(est une maladie hée au sexe.

(E) La carbamyl phosphate synthétase 11 est cytosolique, contraire-
ment au cas du cycle de I'urée. L'aspartate transcarbamylase est
inhibée par le citrate. Les précurseurs carbonés, comme lors de la
biosyntheése des purines, ont une origine organique et minérale. Il y
a consommation et production de CO- . Lors de la biosynthese des
purines, le noyau est fabriqué aprés la condensation des précur-
seurs sur le sucre.

(AE)

(ABCE) L'inhibition de la DHFR empéche la syntheése du dTMP et
donc de 'ADN. Un analogue structural de la DHF (méthotrexate

par exemple), substrat de la DHFR, a donc une action antimitoti-
que. La thymidylate synthétase est inhibée par le FAUMP.

FdUMP

/O

Thymidylate synthase
dUMP = dTMF

NANT méthvléne DHF
THF
DHEFR = Di-hydrofolate réductase

THF —\

Méthomrexane
fimbiteur compétid du DHF)

le metabolisme des boses azotées
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LE CATABOLISME
DES BASES PURIQUES ET PYRIMIDIQUES

FUH COMMENTAIRE POUR COMPRENDRE

@ ©

@ (CDE) L’ acide adénylique (AMP) peut étre transformé en inosine
par I'action successive de 2 enzymes intervenant dans un ordre ou
dans I'autre :

AMP—(désaminase) — inosine P—{phosphatase) —= inosine
ou
AMP —i{phosphatase ) — adénosine —{désaminase) — inosine

Les mutations concernant les génes codant pour cette désaminase
entrainent un DICS ou déficit immunitaire combiné sévére.

@ (BCD) La xanthine posséde une fonction carbonyle supplémen-
taire par rapport a I’hypoxanthine, qui est la base de I'IMP.

Hypoxanthine Guanine

{ Xanthine oxydase) {Guanase)
Xanthine

l ( Xanthine oxydase)

Acide unque

@ (CE) Le catabolisme des bases pyrimidiques fait apparaitre le
dihydro-uracile, constituant des ARNt. Cette molécule n’est pas
incorporée telle que, elle est formée a partir de 1'uracile une fois son
incorporation réalisée.

Les catabolismes de 'uracile et de la thymine sollicitent successi-
vement :

— une déshydrogénase;

— une hydrolase;

— une propionase.

le catabolisme des bases puriques et pyrimidiques




La transformation de la cytosine en uracile est une désamination,
e catabolisme de la cytosine aboutit i la béta-alanine.

@ (B) L'AMPc est synthétisé a partir de 1'ATP, par I'action d’une
enzyme située dans la membrane plasmique : I'adénylate cyclase.
C’est un second messager pour les hormones qui ne peuvent pas
peénétrer dans leurs cellules cibles.

Le cvcle est réalisé entre le Csy. et le Cs. du ribose,

le métabalisme des bases azotées
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@ (ABCDE) DIT = résidu di-iodo thyronyl.
MIT = résidu mono-iodo thyronyl.

© (BE)

€ (CDE) Les hormones thyroidiennes sont transportées de fagon non
spécifique par la sérumalbumine, par le RBP (Retinol Binding Pro-
tein), par le TBG (Thyvroxin Binding Globulin).
Les hormones thyroidiennes peuvent aussi étre véhiculées dans le
sang telles que sans étre associées 4 un transporteur, c’est sous cette
forme minoritaire guantitativement qu’elles ont un effet biologigue.

@ (AB) TETRAC : acide 3,5,3".5 -tétra-iodo thyro acétique.
TRIAC : acide 3.5,3’-tri-iodo thyro acétique.
3 = acide o cétonigue.
4 =TRIAC.
5 =@, CO, dégagé i 1"étape suivante.

@ (AC) Le catabolisme des hormones thyroidiennes a surtout lieu dans
le foie et un peu dans les remns, Une désiodase entraine la perte pro-
aressive d'iode, les iodures I sont pour une partie éliminés par voie
urinaire et pour une autre partie recaptés par la thyroide.

LES HORMONES STEROIDIENNES
BUN COMMENTAIRE POUR COMPRENDEE

@ (BD) La tansformation du cholestérol en prégnénolone, étape
commune a la biosynthese de 'ensemble des hormones stéroides,
est catalysée par un complexe multienzymatique mitochondnal : le
cytochrome P450 SCC (Side Chain Cleaving). Il catalyse successi-
vement deux hydroxylations puis un clivage intramoléculaire. L acti-
vité de ce systéme est faible, 1'étape biochimigque est donc imitante.

(ABDE)

(ABE) L'ACTH est un peptide de 39 acides aminés produit par
|"anté-hypophyse. Elle stiimule la dégradation du glycogene, donc
la production de glucose-6-P: la voie des pentoses phosphates est
activée, donc également la production de NADPHH?*. Par ailleurs,

Le metabolisme des hormones
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(C) HSD = hydroxy stéroide deshydrogénase.

(ABC) SBG = Sexhormon binding Globulin.

CBG = Cortisosteroid Binding Globulin ou transcortine.

La progestérone est transportée sous forme libre ou liée a la sérumal-
bumine ainsi qu’a la CBG.

(ACDE)
(Néant)
(ABDE) 3 =CO

(AE) IHCG (hormone choriono-gonadotrophigue ) ou hormone de
grossesse apparait dans le sang trés rapidement apres la féconda-
tion, avant ["absence de régles. Cest une hormone peptidique.

(BE) La synthése de la progestérone foetale est réalisée a partir du
cholestérol maternel.

Le métabolisme des hormones
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LA TRANSCRIPTION

1
L[]

RUN COMMENTAIRE POUR COMPRENDRE

@& (ABDE) Contrairement 2 I’ADN polymérase, ' ARN polymérase
ne nécessite pas d amorce pour son activite.
Elle allonge I'ARN en cours de synthése dans le sens 5737, elle
copie donc I"ADN dans le sens 3°5°.

& (Néant) Pour les eucaryotes :
— I"ARN polymérase 1 synthétise les ARNr 285, 185, et 5,85;
— I"ARN polymerase 11 synthétise ' ARNm;
~ I"ARN polymérase 1II synthétise les ARNt et ARNr 55.

& (D) Les précurseurs de la biosynthése de " ARN {ribonucléosides
triphosphates} libérent du pyrophosphate en cours de transcription.
[La liaison les unissant est la haison phosphodiester, elle s’établit
par I'intermédiaire de I"hydroxyle en 3" du ribose.

& (AD) Lacoiffe esten 5, la queue polyA est en 3'. La séquence pro-
motrice sur laguelle se hixe 'ARN polyvmérase est une séquence
d’ADN.

® (ABE) Les ARNr 288, 18S et 5,85 sont produits dans le nucléole
apres transcniption et chivage de I'ARN 438, Par contre, ' ARN 35
est transcrit hors du nucléole, 1l migre ensuite vers celui-ci et s”asso-
cie aux autre ARNr pour constituer les sous-unités ribosomales.

L’ association entre les protéines ribosomales et les ARNr a lieu
dans le nucléole. Les protéines doivent donc au préalable mugrer du
cytoplasme vers le nucléole puisque la traduction est ¢ytosolique.

LA TREADUCTION
BUN COMMENTAIRE POUR COMPRENDRE

@ (BC) Le code génétique est quasiment universel, valable pour tou-
tes les cellules, pour toutes les espéces sauf dans le cas des mito-
chondries, les différences étant trés ponctuelles. Le code est non
chevauchant car une méme base n’appartient qu’a un seul codon.

Replication et synthése proféiques

- Kemmoauelian infercire
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