
Métabolisme azoté

Protéines endogènes

ACIDES AMINÉS

catabolisme

Biosynthèse

Protéines 
alimentaires

anabolisme

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

0-10 ans  3,5 à 2 g/kg/j
adultes 1,3 à 1,4 g/kg/j

NH3/NH4+

UREE
10 à 25 %  bacteries uréase positive

Purines (AMP désaminase, muscle)

Ammoniogènése rénale

uréogènése 

hépatique
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CATABOLISME DES ACIDES AMINÉS
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cycle de l’urée

100g de protéine oxydés/jour  1 mole de HCO3
- et 1mole de NH4

+

 0.5 mole d’urée (30g)

biosynthèse AG

biosynthèse CC
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Tissus périphériques : 

excès d’azote déplacement aCG  Glu  Gln

accumulation en Glu  accumulation Ala (Asp)
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Hépatocytes périportaux mitochondrie: 

Restitution azote sous forma d’ammoniaque
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QCM 0804 zone Sud 2010 B D  

- Echanges	inter-organes,	situa on	de	jeûne	prolongé:	

Le	cycle	Alanine	/	Glucose			ou		cycle	de	Felig	

MUSCLE	

Néoglu		cogenèse	

transport	de	NH3	vers	le	foie	
via	l’Ala	

glycolyse	

AA1	issus	de	la	protéolyse	
												(V,	L,	I)	

192	

+	α-cétoacides		--->	Foie	
		dérivés	de	V,	L,	I	

(TGP)	

Urée	



QCM 0901 B

Hb

Hyperbole Sigmoïde

Mb



Fixation du 2,3-BPG dans la cavité centrale

de la désoxyhémoglobine

Liaisons ioniques avec 

Lys 82 = Lys EF6

His 143 = His H21 (Dans l’HbF  (chaine γ) l’His est 

mutée en Ser)



Y



Fe2+





QCM 0902 B E His proximale F8

12 

Hème isolé   

Hb 

121° 

Méthémoglobine: le fer est à 

l’état Fe3+, incapable de fixer 

l’O2. Il y a plusieurs origines 

possibles:

a)Une intoxication caractérisée 

par un cyanose aiguë (certains 

mdcts oxydants, polyphénols, 

nitrobenzène, chlorates, nitrites)

b)Déficit en méthémoglobine 

réductace 

c)Hémoglobinose M: substitution 

d’un résidus d’AA qui entraine 

une oxydation permanente du fer 

de l’hème de la chaîne α ou β 

(Fe3+)



Val crée une région d’adhérence

complémentaire de F85 et F88 (chaîne ß)

exposé à la surface de la désoxyHb



2) L’enveloppe protéique réduit 

l’affinité de l’hème pour des 

composés toxiques

-CO a une affinité pour l’hème 

isolé en solution 25.000 fois 

supérieure à celle de O2

-Dans la Mb/Hb, l’His E7 (distale) 

contraint la liaison C=O à être 

oblique par rapport au plan de 

l’hème et à ne pas être dans l’axe 

de la liaison Fe-N. Ceci réduit 

l’affinité pour CO.

-L’affinité de Mb/Hb pour CO reste 

supérieure à celle pour O2 mais 

comme la concentration de CO 

endogène est très inférieure à celle 

de O2, il y a moins de 1% de Mb 

bloquée sous forme CO-Mb.





QCM 0903 Zone nord 2010 – Q30         A      C       D

La désoxy Hb (Forme Tendue) 8 ponts salins 

désoxy-Hb   (T)

α

α

β

β

oxy-Hb   (R)

O2
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QCM 1202   B     D

A – Lipogenèse:  AG + Glycerol  TG  (Tissu Adipeux)

synthèse des acides gras

( esst Foie et Glande mammaire en lactation,

secondairement TA et reins)

B – Synthèse des AG Normalement faible sauf si Glc almt 

en excès.

A partir de l’acétyl CoA provenant de l’oxydation du

pyruvate (venant du Glc, Fru), et de certains AA

C & D-

chylomicrons

TG



QCM 1203   B     C       D E

-TG principale réserve énergétique au niveau du TA.

-Hydrolyse assurée par la LHS (régulation hormonale)

+ autres lipases  Glycérol + 3 AG

- Après une nuit de jeun: augmentation locale des conc 

d’Adr et norAdr

- AG non estérifiés transportés par l’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’O2).

- Le glycérol peut être phosphorylé par une kinase et 

réutilisé dans le foie (néoglucogénèse)

Catécholamine:

activent la PKA

Insuline: inactive la PKA

par dégradation de l’AMPc



QCM 1204 C      E  





QCM 1205 L’acétyl-CoA-Carboxylase ACC        B   D



QCM 1205b L’acétyl-CoA-Carboxylase ACC        C  E

Glucose	
TG	
	
	

Acides	Gras	cert.	acides	
aminés	

Acétyl-CoA	

Pyruvate	

PDH	

Oxaloacétate	(D,N)	

Fumarate	(D,F,	Y)	

succinyl-CoA	(I,	M,	T,	V)	

a	Cétoglutarate	(R,	E,	Q,	H,	P)	

Corps	
cétoniques	

dans	les	 ssus	extra-hépa ques	
en	période	de	jeûne	

Glycérol	+	

i-	Acétyl	CoA	est	un	Carrefour	Métabolique	

28	

4	origines	en	fonc on	de	l’état	nutri onnel	

β-
ox
yd
a
on
	

En	période	de	jeûne	

A	l’état	nourri	

Devenir de l’Acétyl-CoA 

Synthèse de Cholestérol (cytosol, Foie)

Synthèse de Citrate (Krebs)

Synthèse de Malonyl-CoA (Cytosol, synthèse des AG)

Synthèse des Corps cétoniques (Mitochondrie, Foie)



QCM 1206 D  





QCM 1207 B    C    E  

A:

Etape préalable à la b oxydation: Entrée des AG dans la mito

et activation (hépatique)



D: oxyder le NADPH qui provient de la voie des PP

et de la rx  malate + NADP`

B    et    C

Navette de l’acide citrique



Les TG comportent plus d’atomes de C par unité de poids que les 

polyosides, ils constituent une réserve énergétique plus 

importante pour un poids bien plus faible (plus réduits et plus 

anhydres)

E

Acide palmitique 16 C 129  ATP

Glc 6C 36 à 38 ATP



QCM 1208 B  D  



QCM 1209 B  C  E  

Complexe dimérique en tête à queue



AcétylCoA  +  ATP  +   HCO3
- --->  Malonyl CoA  +  ADP + Pi

insuline

contrôle local
allostérie

régulation globale
modif. covalente

AMPK



QCM 1210 A  B  C  E

1

aldostéronecortisol

oestradiol

testostérone

2

3

progestérone





QCM 1212b C  

Glucose	
TG	
	
	

Acides	Gras	cert.	acides	
aminés	

Acétyl-CoA	

Pyruvate	

PDH	

Oxaloacétate	(D,N)	

Fumarate	(D,F,	Y)	

succinyl-CoA	(I,	M,	T,	V)	

a	Cétoglutarate	(R,	E,	Q,	H,	P)	

Corps	
cétoniques	

dans	les	 ssus	extra-hépa ques	
en	période	de	jeûne	

Glycérol	+	

i-	Acétyl	CoA	est	un	Carrefour	Métabolique	

28	

4	origines	en	fonc on	de	l’état	nutri onnel	

β-
ox
yd
a
on
	

En	période	de	jeûne	

A	l’état	nourri	

Devenir de l’Acétyl-CoA 

Synthèse de Cholestérol (cytosol, Foie)

Synthèse de Citrate (Krebs)

Synthèse de Malonyl-CoA (Cytosol, synthèse des AG)

Synthèse des Corps cétoniques (Mitochondrie, Foie)



QCM 1213 A  C  E     



QCM 1301 E  

Le cerveau  a comme substrat énergétique unique le Glc

environ 120g / 24h.

sauf en période de jeûne: 2/3 des besoins énergétiques sont 

alors couverts par les corps cétoniques.

Ceci permet de diminuer les besoins en acides aminés pour

la gluconéogenèse et prolonge le temps de survie au jeûne.

Les AG ne franchissent pas la barrière hémato-méningée.

Certains AA sont précurseurs des CC

La néoglucogenèse est hépatique (rénale et intestinale)



QCM 1302 A  C   D

Lorsque l’apport glucidique aux cellules est insuffisant, les

corps cétoniques  prennent le relais, le glucose étant réservé 

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

rétine.

Le GR est dépourvu de mitochondrie, paradoxe alors qu’il transporte l’O2.

Il ne respire pas !!! Il tire toute son énergie de la glycolyse anaérobie



QCM 1303 C   D

Il n’y a pas de régulation directe de la 

cétogenèse mais son intensité dépend du 

rapport insuline/glucagon.

La diminution de ce rapport provoque la 

lipolyse dans le tissu adipeux (TLHS activée) 

et l’apport en AG au Foie, précurseurs 

majoritaires des corps cétoniques  



QCM 1304 C   E

Récepteurs au glucagon: hépatocytes, adipocytes, cellules β 

ilots de Langerhans, hypothalamus, coeur



QCM 1305 A       C Double Régulation

TPP
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QCM 1308 A

QCM 1401 B

2-	En	Phase	de	jeûne		On	dépense	ce	qui	a	été	épargné	
	

	 	Libéra on	de	substrats	énergé ques	(Lipolyse)	consécu ve	à	l’ac va on	
	 	de	la	TG	Lipase	hormonosensible	(TLHS).			

	
	
	

	 	 	 	 	 	 	 	 	-->	AG	libres	pour	le	muscle	et	le	cœur	
	

	 	 	 	 	 	 								 	-->	Glycérol	pour	le	foie	



QCM 1402 D

QCM 1403 E


