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Acétyl-CoA

n de 3 acétyl CoA

n de 2 acetyl CoA

de trois isopentényl pyrophasphate
isopentényl pyrophosphate

A. Ccndensalio
B. Conn:lensalio
C. Condensation

Condensation de six

E. Conversion
tion de :

e foie de la synthase du cholestérol est lonc
A IHMG-CoA réductase dont I"activité est sous contrdle covatent,
B. I'HMG-CoA oxydase ase domt |'activité est sous contrdle allostérique,

* ErHMG-CoA réductase dont I'activité est sous contréle allosteriaues
D.I'HMG-CoA oxydase dont I'activité est sous contrdle covalent,
E.I'HMG-CoA oxydo-réductase dont I'activité est sous contrdle mixte,

2/ La régulation rapide dans |

3/Les chélateurs des sels biliaires :
A_fixent les sels biliaires sous forme d'un complexe soluble,

B.fixent les acides biliaires sous forme d’un complex¢ insoluble
«Cfixent les sels biliaires sous forme d'un complexe insoluble
D.fixent les acides biliaires sous forme d'un complex® soluble

E.fixent la bilirubine sous forme d’'un complexe jnsoluble

-~

G : triglycérides ; CH & cholestéral)

téines : (T
11 endogbnes.

anes; constitués par les TG et le ol
constituds par les 1G et le CHl exoplnes.
nstitués par les TG et le CH exopenus.
onstitués par les TG et le CH endogenes.
nstitués par les TG et le CH des remnants,

4/Concernant le métabolisme des lipopra

A.VLDL : trés faible densité d'origine exog
@’.VLDL - trés faible densité d'origine hépatigue ;

C.VLDL : trés faible densité d'origine exoines ; €0

D.VLDL : trés faible densité d’origine endogtnes ; C
@LDL - trés faible densité d’origine exogénes ; co
5/Concernant le métabolisme des VLDL : [Inxermédialre densité ipoprotéine - \DL)

Les IDL sont dégradées au niveau du fole grace 3 leur lialson aux récepleurs apo 8100 hépatiques
B.Les IDL sont dégradées au niveau foie grace ala lipase adipocytaire '

sce A leur lialson aux récepleurs apo B100/E hépatiques

C.Les IDL sont dégradées au niveau du foie gr
.Les IDL sont dégradées au niveau foie grace a |a lipoprotéine lipase (LPL)
E.Les IDL sont formées au niveau fole grace a leur liaison aux récepteurs apo B100 hipatiques

'{ 6/ L::rs de la cytognese, la condensation de 2 acétyl CoA en acétoacélyl CoA est catalysée par:
A. I'HMG CoA lyase 8. HMG CoA synthase ¢ thiolase |
D. DBhydroxybutyrate déshydrogénase E. Bhydroxyméthylgiutanyl
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7/ lors de 1a cytol ;
: yse, | oxydatio
nd xy
- A. succinyl Coa transférase 4 Phydro h"t\rra‘

C. acéloacd’t‘fl CoA 5‘!’““\éta5e I

Dy, & &y
D. thliolase h"nlu‘:!telnatﬁl
iy, M® est catalysée par:
B/ De quelle dyslipidémie S"agit-il ; sérum clair, Cy £, 1yahydrogénase
N Al 8. lla @ll‘u tra R ""HMG con lyase
b, |. S nor
9 Il Mal, ¢ o A
/ Dans la CRM, )3 ytochrome ¢ oxydoréductase ¢ £ V"’qunnte et incrimine les LDL :

3‘( A. Fe-S B.QH2 C. a-a3 @E}Eﬂt 3 .y )
£ tyto .
20/Selon de second principe de la thermodynamigy, . .
+S du systéme et de son environnement reste siabl““: Eye
B. S du systéme et de son environnement aUBMENta o |,°q"’""hre
C. H du systéme et de son environnement augmengq » q“"ibre,
D. H du systéme et de son environnement reste stag “Quilibre
E. Sdu systéme est 3 son minimum a I'équilibre, q”'"bre'

" enthalpie)

11/ La glutaminase est une enzyme :

A/ Catalyse I'amination de I'acide glutamique en Blutamipe

B/ Localisée essentiellement au niveau du rein et du fg;, en périve|
Catalyse I'hydrolyse de la glutamine en acide glmam'quE- _—

D/ Enzyme cytoplasmique.

E/ Nécessite de I'énergie, consommant une molécule ¢'atp

12/ La carbamyl! phosphate synthétase 1 :
A/ Inhibée par 'UTP. B/ Inhibée par 'ATP  C/ Présente dans le cytoplasme des hépatorytes

@ Enzyme majeure de synthése des nucléotides pyrimidiques E/ Activée par I'acetyl glutamate.

13/ L’acide aspartique est un acide aminé non indispensable :
A/ Participe  la biosynthése de 'AMP et UMP. B/ Participe 4 la biosynthese de 'hame,
C/ Subit une transamination par I'ALAT et produit I'a cétoglutarate,

@ Synthétisé par réaction de déshydrogénation de I'oxaloacétate.

E/ Produit du pyruvate par I'ASAT.

14/A propos du cycle de I'urée ;

A/Est un cycle hépatique, totalement mitochondrial.

B/ Comprend des réactions de transamination.

C/Est étroitement lié au cycle de Krebs au niveau de la citrulline
€E) Représente chez I'homme la principale voie d'élimination de I'ammoniac.,

D/ Actif au niveau du rein.

15/Le syndrome hyper-arnlthinéml&hyperarnmonlémie, maladie rare génétiquement transmise st

dti: A/Mutation de I'enzyme ornithine transcarbamylase.,

B/ Mutation de I'enzyme carbamy! phosphate synthétasel, —

C/ Anomalie du transporteur d’ornithine de la.membrane n:nto; m-:J r a :is a
DyS'accompagne d’une accumulation d’ornithine dans la mitochondrie p
ération du cycle de I'urée.

u niveau du cytoplasme.

E/ Entraine une accél
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F' ochond™2e hépatiqye,

18/ La carbamy!
A/ Est une enzyme d localisatio” m o/ Prdsini
. ﬂ'lﬂ"—'- nte ay nj
o/ Activée par I'acetvl B8 teetuni veau du eyt
: o !
aspartd " bicarbonate oplasme de toutes les cellules.

X I d jon de
n/ Pcrmﬂ acon ensal
jon du cyele de Forn
e répuldt ¢ Fornithine,

) Représente 'enryme clé
(-
3 nucléotldes :
p djénermq‘

APRT.
p7 vole maj
eu
ysent le transferLr l:i L el
es nucléosides sur les graupements .

19/La vole de récupération de

A/ Est une voie qul consomme

/ B/son support enzymatique es
‘cHpermet 13 formation de 'UMP.~

“E/Les phusphuribosvr-traﬁ;l'érases Eatal

phosphates. .

o
=
P

20/ La glutamin® synthéfase est?
a3 formation de V'acide glutamique,

Itochgpdrial:;qul permet |
clage des grnupements aminés issus du catabolisme des acides aminés

hate de pyridonal comme coenzyme.
tion du glutamate pour former la glutamine
in qui sont des organes consommateurs

A/ Une enzyme m
B/ Chargée du recy
c/ Nécessite le phosp
@'ﬁéaction de transamina
E/ Présente dans le muscle et le re

e de l'urée :

21/ A propos de la régulation du cycl
nt faible en période postprandiale, car le flux d'azote est tres

A/ La synthése de I'urée est netteme

important.
e/arginine constitue un systéme d'activation trés efficace

B/ Le couple N-acétyl-glutamat
- &) un hypercorticisme (cortisol élevé) diminue le flux uréogénique par manque en substrat
p/ le jedne prolongé augmente le flux uréogénique. ‘

E/ La formation de l'urée est importante en période inter-prandiale
L

22/A propos des acides aminés :
Al indispensables, sont directement synthétisés grice 3 des réactions de transar

La voie des pentoses phosphate participe efficacement a leurs biosynthése

c/ Glucoformateurs proviennent du métabolisme du glycogéne

D/ Les cétoformateurs peuvent déboucher dans 1a voie de |a gh;cnné

E/ la glutamine, I'acide aspartique et I'alaningé sont utilisés dans la bi OBEH:ZE. d I
osynthese des nuc

puriques.

Jinations simples.

dotides
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, i/l plycine, | | : I|I i 1l" ""-hm‘llr'. et e point de (hputation e Tn blomynthiee.
O Lo membre i pht portant estcentrd paran lon |' |I altcule de Fheme
tine, 10 tl ! i |

p/ sont des mol
i/ Sont de wynihese CX Jusivement eytoplasmiques
e
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Acules photo at s,
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24/ 1es purplwllr'i wont des désardres:
A Cavsees pani géficit partied enenzymes de la dégradation des nnrphwlrw&
ol ] .

[}mn,.g 8 une intoxke atlon par certalng métaux lourds

. (c} Quil &"act pmpagnent ('une accumulation de prfltul“rur'. s

n/ Carad (irlsés par un (Crore CHtanAo- muguens, - -
[/ Sont strictement des maladles héréditalres.

pny aval du déficit aprymatique:

25/ A propos e 1a billlrubine :

A tatle pn-mlnr métaholite '-\'l"ll Btlse dans la séquence do wn'lhbst' de 'heme.
i/ Subit un métabollsme au nivean de la rate, c/ Fst Ilee & {'albumine au niveau du fole.
st hn,rdrusnlublc-

D/ Conjugnée, sublt un cycle entéro-hépatique. @Hun conjuguée e

un complexe enzwnallque, 1a

au n'.-lrapvrmliql.le.
acldes amin®s.

26/ 1a d¢pradation de I'htme :
A/ Prodult I'hémoglohine el du ler
ribonucléotide réductase

p/ Praduit la pitiverdine prace

p/ Fait interveni

£CJEst [guverture du noy

4 la billverdine réductase. [/ Lib&re des

c/ Ala piliruhine indlrecte
yeau de 12 rate,

e correspond ©

27/nilirubine conjugué
Ide de hilirubine CpY

Ala forme liposoluble.

A/ Au mono ou diglucuron
D/ Au stércoblline hépatique g/aWn bilirubine meétabolisée au ni
28/ La formation des nucléotides purlques
A/ Ltilise lps acldes aminés, glutamine, acide aspﬂf“q“f-' et glycine.
C/Aboutit a |3 gynthese de FUMP.
hosphate (InAP).

@’Gisbdc un seul sité e régulation.
tla formation de Iinosine monop

D/ La premiere reaction de 1 shquence 65
piveatl de |a moclie psseust.

v B/ Alieu uniguement ai

B/ La base produlte est |a guanine.

ode I'AMP .
D/Excessil entraine un jcrére.

29/ Le catabolism
nosine désa

A/ Fait intervenls I'add minase (ADA).
r cfson catabolite final est le f, alanine.

\ (ENEst controlé de fagon multllatérale.

30/ Les nucléotides pwimldlques:
o1 assemblé sur le ribose.
vec un cout Gnergélique falble.

AfLe cycle des bases pyrlmldlques ¢

BfL‘nrganlsmc des rammifércs dispose d'une vole de récupération, @

7 Ljpe premic! aucléotide formé es! I'UMP. D/Un défaut de catabolisme provoque a goulte:
g/ Sontle GMP, UMP el TMP.
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