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■3   L’exemple de la glycolyse
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Opposition de style entre insuline et glucagon
L’insuline et le glucagon sont deux hormones sécrétées par le pancréas. Leur rôle est 
opposé dans le maintien de la glycémie. Ainsi, l’insuline est sécrétée pendant un repas et 
permet d’assurer l’entrée des nutriments dans les cellules réceptives (ex : le glucose dans 
le foie et les acides gras dans les adipocytes). Elle régule aussi la synthèse du glycogène 
notamment dans le foie et dans le muscle. À l’inverse, le glucagon est sécrété en période 
de jeûne et active des signaux opposés à ceux de l’insuline. Il mobilise le glycogène 
hépatique et la néoglucogenèse.

•• Une quatrième étape clé est une oxydo-réduction catalysée par la GAPDH 
(glycéraldéhyde-3-phosphate déshydrogénase) (Figure 7.8). Bien que réversible, 
cette étape est essentielle car elle utilise du NAD+. Une ré-oxydation du NADH,H+ 

Figure 7.8 
La phase de 

restitution de la 
glycolyse
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CHAPITRE 7    Introduction au métabolisme

en NAD+ est donc nécessaire pour permettre le fonctionnement de l’enzyme et 
plus généralement de la glycolyse (Figure 7.9). Dans des conditions anaérobies, 
c’est le mécanisme de fermentation, alcoolique ou lactique, qui permet cette 
réoxydation. Chez les levures, le pyruvate est ainsi décarboxylé en acétaldéhyde, 
lui-même réduit en éthanol. Cette fermentation alcoolique est à la base de la 
production de nombreux alcools. Chez les vertébrés, la fermentation lactique, 
réduit le pyruvate en lactate. Dans des conditions aérobies, la ré-oxydation a lieu 
dans la chaîne respiratoire. Dans ce dernier cas, il existe un système de transport 
du NADH,H+ vers la mitochondrie qui aboutit, à terme, à sa réoxydation (les 
navettes malate-aspartate et glycérol-phosphate).

pyruvate

acétaldéhyde

éthanol
lactate

Métabolisme mitochondrial
(formation d’acétyl-CoA, cycle 
de Krebs, chaîne respiratoire)

NADH,H+

NADH,H+

CO2 

NAD+

NAD+

Lactate
déshydrogénase

Pyruvate
décarboxylase

Alcool
déshydrogénase

Cytoplasme Cytoplasme Mitochondrie

La fermentation alcoolique La respirationLa fermentation lactique

Les fermentations : sources de vie et de nourriture
Nombre de nos aliments sont le résultat de processus fermentaires (pains, fromages, alcools, 
légumes fermentés). La fermentation assure le maintien de l’activité glycolytique, permet-
tant la production d’ATP, clé d’un bon fonctionnement cellulaire. Dans la fabrication des 
alcools, les levures (ajoutées ou naturellement présentes) utilisent les sucres du mout (raisins 
écrasés ou malt chauffé libérant l’amidon) pour réaliser une glycolyse. Dans des conditions 
de faible teneur en O2, elles doivent donc régénérer le NAD+, coenzyme de la GAPDH. Ceci 
est réalisé par l’action de deux enzymes (pyruvate décarboxylase, alcool déshydrogénase) 
conduisant à la production de CO2 (bulles de la bière) et d’éthanol. La fermentation chez 
Homo sapiens ne conduit heureusement pas à la production d’éthanol mais de lactate !

La phosphorylation oxydative4

La phosphorylation oxydative (Figure 7.10) correspond à l’ensemble des réactions mito-
chondriales qui conduit à la production d’ATP (phosphorylation de l’ADP) grâce à l’énergie 
fournie par les réactions d’oxydoréduction de la chaîne respiratoire (oxydation des coenzymes 
réduits, NADH,H+ et FADH2 par l’oxygène moléculaire). Ces deux étapes sont couplées par, 
respectivement, l’utilisation et la formation d’un gradient de protons.

Définition

Figure 7.9 
Le carrefour du 

pyruvate
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(coenzymes réduits)
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■4   La phosphorylation oxydative
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Figure 7.10    La phosphorylation oxydative

La chaîne respiratoire
La chaîne respiratoire (Figure 7.10) constitue une suite de réactions d’oxydoréduc-
tion catalysée par quatre complexes volumineux (complexes de Green) situés au 
niveau des crêtes de la membrane interne de la mitochondrie chez les eucaryotes 
ou dans la membrane plasmique chez les procaryotes : 

•• complexe I : NADH-coenzyme Q réductase (ou NADH déshydrogénase) ;
•• complexe II : succinate-coenzyme Q réductase (= succinate déshydrogénase 

du cycle de Krebs) ;
•• complexe III : coenzyme Q-cytochromse c réductase ;
•• complexe IV : cytochrome c oxydase.

D’autres complexes équivalents au complexe II permettent également l’entrée 
dans la chaîne respiratoire comme la glycérol-phosphate déshydrogénase (navette 
glycérol-phosphate) ou l’acyl-coA déshydrogénase (β-oxydation).
La chaîne respiratoire assure en même temps le transfert d’électrons entre les com-
plexes et de protons à travers la membrane. Les électrons circulent de donneurs en 
accepteurs successifs à partir des coenzymes réduits (NADH,H+ et FADH2) jusqu’à 
l’oxygène moléculaire (O2), accepteur final des électrons de la chaîne respiratoire 
(Figure 7.11). À l’intérieur même des complexes, les électrons sont transférés 
transitoirement sur différents cofacteurs : des flavines, des centres fer-souffre, des 
cytochromes ou des ions métalliques. Cette fragmentation des étapes permet une 
libération progressive de l’énergie et limite les pertes sous forme de chaleur.

4.1 
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CHAPITRE 7    Introduction au métabolisme

NADH,H+
ou FADH2

NAD+
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ΔG’ = – n F ΔE’
n : nombre d’électrons échangés
F : constante de Faraday, 96500 J.V-1.mol-1
ΔE’ : différence de potentiel entre les 
        deux couples d’oxydoréduction 

Les complexes I et II transmettent les électrons à l’ubiquinone (ou coenzyme Q 
oxydé, CoQ) à partir de NADH,H+ et de FADH2 respectivement. Chaque ubiquinol 
(ou coenzyme Q réduit, CoQH2) ainsi formé se déplace dans la membrane grâce à 
sa chaîne latérale lipophile (voir chapitre 6) jusqu’au complexe III où il est ré-oxydé 
en ubiquinone. Ce complexe permet ensuite la réduction de deux cytochromes c 
(chaque cytochrome c accepte un seul électron à la fois). Cette protéine hydrophile 
de l’espace intermembranaire est ré-oxydée par l’oxygène moléculaire (O2) au 
niveau du complexe IV, ce qui conduit à la production de H2O.
Parallèlement, en fonction de l’énergie libérée par chaque étape de l’oxydation 
(Figure 7.12), les complexes peuvent transporter des protons à travers la membrane 

Figure 7.11 
Transfert des 

électrons et 
libération d’énergie 

dans la chaîne 
respiratoire

Figure 7.12 
Transfert 

énergétique pour la 
production d’ATP
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■4   La phosphorylation oxydative

(de la matrice vers l’espace intermembranaire chez les eucaryotes) créant ainsi une 
différence de concentration en H+ de part et d’autre de la membrane. Ce gradient 
de concentration est une source d’énergie potentielle, équivalente à une force 
protomotrice (environ 230 mV), qui sert à la cellule pour la synthèse d’ATP (voir 
§ 4.2). Les complexes I, III et IV transmembranaires catalysent une réaction suffi-
samment énergétique pour transporter des protons, respectivement, quatre, quatre 
et deux. Ainsi le NADH,H+ permet le transport de dix protons alors que le FADH2 
seulement six. L’oxydation du NADH,H+ conduira à la synthèse de 2,5 ATP alors 
que celle du FADH2 ne permettra la synthèse que de 1,5 ATP.

La synthèse d’ATP
Le gradient de protons créé par la chaîne respiratoire est utilisé par l’ATP synthase 
(ou complexe V), pour produire l’ATP par phosphorylation d’une molécule d’ADP 
(Figure 7.13). Cette enzyme est constituée de deux sous-unités, F0 et F1. F0 permet 
l’ancrage dans la membrane. F1 est au contact de la matrice mitochondriale. Les 
protons entrent dans la partie F0 ce qui la fait tourner à l’intérieur de la partie F1 
qui est statique (système rotor/stator) et entraîne des changements de conformation 
des sous-unités β de F1. L’énergie osmotique est convertie en énergie mécanique 
puis en énergie chimique pour permettre la réaction ADP + Pi → ATP + H2O dont 
le ∆G′ est très élevé (+52 kJ ⋅ mol-1).

4.2 

Pour que cette réaction ait lieu, il est nécessaire que les deux substrats soient impor-
tés dans la mitochondrie (Figure 7.14). Le passage de la membrane externe se fait 
via les porines qui laissent diffuser les molécules hydrophiles de moins de 5 kDa. 

Figure 7.13 
La synthèse d’ATP 
par l’ATP synthase 

au niveau de la 
membrane 

mitochondriale 
interne
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CHAPITRE 7    Introduction au métabolisme

En revanche, le passage de la membrane interne est un transport facilité par des pro-
téines spécifiques. Le phosphate inorganique (Pi) est transporté par un canal symport 
qui utilise le gradient de protons et fait ainsi entrer un H+ pour un Pi (perméase). 
L’ADP entre dans la matrice mitochondriale par un antiport qui fait simultanément 
sortir une molécule d’ATP de la matrice mitochondriale (ATP-ADP translocase). 
Le dysfonctionnement de ces transporteurs conduit à une diminution de la synthèse 
d’ATP mais aussi, par couplage, de l’activité de l’ensemble de la chaîne respiratoire 
et donc du métabolisme énergétique de la cellule en général.

H+

Perméase
(symport)

ADP
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MEMBRANE
INTERNE

MATRICE
MITOCHONDRIALE

H+

H+
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ADP-ATP Translocase
(antiport)

ADP  + PiATP
Energie

ATP

ATP 
synthase

MEMBRANE 
EXTERNE

ATP

Porines

L’énergie verte
Les plantes possèdent également une ATP synthase pour produire l’ATP. Présente dans 
la membrane des thylakoïdes des chloroplastes, elle utilise aussi un gradient de protons, 
mais celui-ci est créé grâce à l’énergie lumineuse et non la respiration, comme cela est 
le cas dans les mitochondries. La synthèse d’ATP dans les chloroplastes fait partie de la 
photosynthèse, processus bioénergétique qui permet la synthèse de matière organique 
en utilisant les photons, particules énergétiques de la lumière. Les photons sont captés 
dans la journée par la chlorophylle, pigment photosynthétique qui donne leur couleur 
verte aux feuilles des plantes. La chlorophylle ainsi excitée par la lumière permet à la 
plante de décomposer l’eau suivant la réaction 2H2O → O2 + 4H+ + 4e- et de dégager ainsi 
de l’oxygène dans l’air, en plus des protons qui sont, eux, utilisés pour la synthèse d’ATP.

Figure 7.14 
Le cycle de l’ATP 

au niveau des 
membranes 

mitochondriales
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Ce qu’il faut retenir
•• �Le métabolisme est la somme du catabo-
lisme et de l’anabolisme.

•• �Le catabolisme se caractérise par des 
réactions de dégradation produisant de 
l’énergie sous forme d’ATP.

•• �L’anabolisme se caractérise par des réactions 
de synthèse utilisant de l’énergie (ATP).

•• �La régulation des voies métaboliques 
concerne quelques réactions clés, et la 

plupart du temps il s’agit des premières 
réactions.

•• �Les produits de ces réactions ou les pro-
duits terminaux de la voie métabolique 
sont souvent des effecteurs agissant selon 
un processus de rétrocontrôle.

•• �La glycolyse, voie ubiquitaire catabo-
lique, permet l’utilisation du glucose par 
la cellule à des fins de production d’ATP.

1.	 L’activité de la pyruvate kinase 
est régulée (directement ou 
indirectement) par :

 a. �le F1,6BP (fructose-1,6-
bisphosphate) ;

 b. le glucose ;
 c. la quantité d’insuline ;
 d. le Pi (phosphate inorganique).

2.	 Quelle(s) enzyme(s) catalyse(nt) une 
réaction irréversible de la glycolyse ?

 a. PFK1 (Phosphofructokinase 1) ;
 b. �GAPDH (Glycéraldéhyde-3-

phosphate déshydrogénase) ;
 c. G6Pase (Glucose-6-phosphatase) ;
 d. PK (Pyruvate kinase).

3.	 Les complexes de la chaîne 
respiratoire se situent :

 a. �dans la membrane externe de la 
mitochondrie ;

 b. dans l’espace intermembranaire ;
 c. �dans la membrane interne de la 

mitochondrie ;
 d. dans la matrice mitochondriale.

4.	 Combien d’ATP sont-ils produits 
à partir d’un FADH2 par la chaîne 
respiratoire ?

 a. 1,5
 b. 2,5
 c. 3,5
 d. 4,5

5.	 Le couplage entre la chaîne 
respiratoire et la synthèse d’ATP se 
fait grâce à :

 a. l’ubiquinone ;
 b. le cytochrome c ;
 c. le gradient de protons.

Réponses page 193
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Exercices
Corrigés p. 193

1	 Dans la chaîne de réactions suivante quel est 
l’effet probable (indiqué par la flèche en pointillé) 
de la molécule sur l’enzyme ?

A B C

D E

F G
1

2

3

4

2	 �Dans la glycolyse (voir Figures 7.7 et 7.8) :
a.	 Quel est le nombre de réactions réversibles 

et irréversibles ?
b.	 Quelles sont celles qui sont régulées ? Pour-

quoi ?

3	 �Dans la glycolyse :
a.	 À quelle phase de la glycolyse appartient la 

phosphofructokinase 1 ?
b.	 Quel est le produit de la réaction ?
c.	 Ce produit est connu pour activer la pyru-

vate kinase (voir Figure 7.8). À quel type de 
régulation évoqué en Figure 7.4, cela vous 
fait-il penser ?

d.	 La pyruvate kinase quant à elle produit de 
l’ATP qui inhibe la phosphofructokinase 1. À 
quel type de régulation évoqué en Figure 7.4 
cela vous fait-il penser ?

4	 On s’intéresse à la réoxydation du NADH,H+ 
par l’oxygène moléculaire (O2) au niveau de la 
chaîne respiratoire.
Données pour l’exercice :
R = 8,31 J ⋅ K-1 ⋅ mol-1 ; F = 96 500 J ⋅ V-1 ⋅ mol-1

Les potentiels redox standard E°′ des couples 
redox de la chaîne respiratoire utilisés sont :

NAD+/NADH,H+ = - 0,32 V
O2/H2O = + 0,81 V

a.	 Par l’intermédiaire de quel complexe se fait l’en-
trée du NADH,H+ dans la chaîne respiratoire ?

b.	 Quelle molécule récupère les électrons à la 
sortie de ce complexe ?

c.	 Donner les deux demi-équations ainsi que 
l’équation bilan de la réaction de réoxydation 
du NADH,H+ par l’oxygène moléculaire.

d.	 Calculer le ΔG°′ de cette réaction.
e.	 Sachant que le ∆G°′ de la synthèse d’ATP est 

de 30,5 kJ ⋅ mol-1, calculer le nombre de moles 
théorique d’ATP produit par la réoxydation 
d’une mole de NADH,H+ ?

f.	 Quel est le rendement (vis-à-vis de la produc-
tion d’ATP) de cette réaction ?

5	 L’UCP (UnCoupling Protein) est une protéine 
de la membrane interne de la mitochondrie qui 
fait office de canal pour faire passer les protons 
entre l’espace intermembranaire et la matrice.
a.	 Quelle est la conséquence d’une production 

de cette protéine sur le gradient de protons 
et la synthèse d’ATP ?

b.	 Que devient l’énergie du gradient de protons ?

6	 Sans pour autant les connaître, sur la base 
de leurs noms, essayez de classer ces voies 
métaboliques dans les catégories anabolisme 
ou catabolisme :
a.	 Glycogènogenèse.
b.	 Cétolyse.
c.	 Amylogenèse.
d.	 Fructolyse.
e.	 Cholestérogenèse.

7	 Les SDHi sont des fongicides (pesticides 
ciblant les moisissures).
a.	 �À quel complexe de la chaîne respiratoire, 

fait référence l’acronyme SDH ?
b.	 �Le i fait référence au terme « inhibiteur ». 

Quelles peuvent être les conséquences d’une 
utilisation de SDHi pour l’activité de :

–– la SDH ?
–– la chaîne respiratoire ?
–– la production d’ATP ?
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Chapitre 1

Pour bien démarrer
1 a. 2 b. 3 c. 4 b. 5 a.

Testez-vous
1 a. 2 b. 3 a. 4 b. et c.

Exercices
1 Les séquences complémentaires

a. GATCAGCTAGCTAGCATCGACT

b. TAGAGCCTTAACGAAACGCAAA

2 Les appariements

a. CAGUUAAGCGACGAGCGCUUAACGG

b. GGGCGCGCUUUAUUCGCUAAAGCGC

3 Les minisatellites

a. ATGGCCGGGCCGGGCCGGGCCGGGC-
CGTA 

GGCCG × 5

b. TAGCCCCGGCCCCGGCCCCGGCCCCGTA

GCCCCG × 4

4 Séquences répétées

a. Répétition d’un GTC (3 bases) – microsatellites

b. Répétition d’un CCTTT (5 bases) – minisatellites

c. Pas de répétition (piège)

5 Bases modifiées

a. Nucléoside (Base azotée pyrimidine + Ribose)

b. Ribose

c. Méthylcytosine. Ici, pour être précis, on parle 
de 5-méthylcytosine.

d. Méthylcytidine. Ici, pour être précis, on parle 
de 5-méthylcytidine.

La méthylation de la cytosine est un des phé-
nomènes les plus fréquemment rencontrés lors 
de modifications épigénétiques (méthylation de 
l’ADN).

e. Nucléoside (Base azotée purine + Ribose)

f. Adénine. Ici, pour être précis, dans les ARN, 
l’adénine désaminée est appelée inosine ; elle est 

formée par désamination de l’adénosine. Cette 
réaction a donc lieu directement dans l’ARN et 
est catalysée par l’adénosine désaminase. Il est 
fréquent de rencontrer ces modifications dans les 
ARN de transfert.

g. Guanine

h. Méthylguanine. Ici, pour être précis, on parle 
de 7-méthylguanine.

i. Méthylguanosine. Ici, pour être précis, on parle 
de 7-méthylguanosine.

6 Masse des ADN et ARN

a. Si on parle de paires de bases, la molécule d’ADN 
contient 6 milliards de nucléotides et aura donc 
une masse molaire de 1,98 × 1012 g ⋅ mol-1. Une 
mole contenant 6,02 × 1023 molécules, la masse de 
la molécule considérée ici (l’équivalent de l’ADN 
dans une unique cellule humaine nuclée) est donc 
de 3,29 × 10-12 g soit 3,29 picogrammes.

b. Si on parle de bases (et non de paires de bases), 
la molécule d’ARN contient 3 000 nucléotides et 
aura donc une masse molaire de 990 000 g ⋅ mol-1. 
Une mole pèsera donc 990 000 g.

7 Pour fonctionner l’ADN polymérase a besoin 
de Mg2+ (fourni ici par le tampon), de désoxynu-
cléotides, d’une matrice (pour savoir quel désoxy-
nucléotide il faut ajouter par complémentarité de 
base) et d’une extrémité 3’-OH libre pour fixer le 
désoxynucléotide et allonger la chaîne.

A : pas de réplication possible, il n’y a pas d’extré-
mité 3’-OH libre, donc l’enzyme ne peut pas fixer 
de nucléotide. Il n’y a pas non plus de matrice à 
répliquer accessible.

B : amplification à partir de l’extrémité 3’-OH 
libre du petit brin, le grand brin circulaire ser-
vant de matrice. L’amplification ira jusqu’à ce 
que l’enzyme rencontre le 5’-phosphate libre. 
L’ensemble de la séquence sera ainsi répliqué. 
Attention, il n’y aura pas de ligation à l’extrémité 
du brin néoformé.

C : pas de réplication possible. Même s’il y a deux 
extrémités 3’-OH libres, il n’y a pas de matrice 
à copier.

D : amplification à partir de l’extrémité 3’-OH libre 
de la petite amorce, l’autre brin servant de matrice. 
L’amplification ira jusqu’à ce que l’enzyme n’ait 
plus de matrice, en bout de brin.
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A B

5’

3’

5’

3’

C D 5’

3’

5’

3’

3’5’

ADN Pol

ADN Pol

8 A : thymine ; B : adénosine monophosphate ; 
C : cytosine ; D : désoxyguanosine

a. ADN : A, C, D.

Dans l’ADN, se trouvent les bases azotées A, T, 
G, ou C. Par ailleurs, dans l’ADN ne s’incorporent 
que des désoxynucléosides (non hydroxylés en 
position 2’).

b. ARN : B, C.

Dans l’ARN, se trouvent les bases azotées A, U, 
G, ou C (la thymine est remplacée par l’uracile). 
Dans l’ARN ne s’incorporent que des nucléosides 
(hydroxylés en position 2’). 

c. Rétrovirus : B, C.

Le génome d’un rétrovirus est constitué d’ARN 
simple brin.

9 a. La topoisomérase relâche les tensions dans 
l’ADN en amont de la fourche de réplication. En 
effet, l’ouverture de l’ADN du côté de l’œil de ré-
plication contraint la partie de l’ADN non ouverte 
et induit des surenroulements. La topoisomérase 
coupe un ou deux brins d’ADN (en fonction de 
l’isoforme de la topoisomérase), fait tourner un 
brin autour de l’autre pour relâcher la tension et 
recolle là où elle a coupé.

b. L’hélicase rompt les liaisons hydrogène entre les 
deux brins d’ADN ce qui permet leur ouverture et 
l’accès pour la machinerie de réplication.

c. L’ADN polymérase synthétise un nouveau brin 
d’ADN en prenant un autre brin comme modèle 
(la matrice). Elle a besoin en plus de Mg2+, de 
désoxynucléotides triphosphates et d’une extrémité 
3’-OH libre pour fixer le nucléotide et allonger 
l’ADN en construction.

10 Structure moléculaire

a. Un nucléotide, qui correspond à nucléoside 
triphosphate.

b. L’adénine.

c. Il ne comporte pas de groupe OH en position 3’ 
(didésoxynucléotide).

d. Une fois incorporé, le 3’-OH étant absent dans 
le sucre, il ne peut pas y avoir de réaction avec un 
nouveau nucléotide. La réplication est bloquée. Ce 
type de molécule est utilisée pour les réactions de 
séquençage.

11 L’ADN polymérase III a une activité de 
correction exonucléasique

a. 3’ → 5’. Il s’agit du sens opposé au sens de poly-
mérisation.

b. En l’absence de l’activité correctrice, le taux 
d’erreur de la polymérase est de 1 pour 100 000 
nucléotides. En présence de l’activité correctrice, 
le taux d’erreur de la polymérase est de 1 pour  
10 000 000 nucléotides.

c. Le gain d’efficacité est le ratio de ces deux taux. 
Il est donc égal à 100.

12 a. Il y a 4 bases possibles à chaque fois.  
450 = 2,27 × 1030 possibilités de séquence

b. A chaque cycle le nombre de molécules est doublé :  
210 = 1 024

Chapitre 2

Pour bien démarrer
1 b. 2 b. 3 a. 4 c. 5 c. 6 a.

Testez-vous
1 c. 2 a. 3 c. 4 b. 5 b.

Exercices
1 pI = ½ (pK1 + pK2) = ½ (2,28 + 9,21) = 5,74

2 pI = ½ (pK1 + pKR) = ½ (2,19 + 4,25) = 3,22

3 pI = ½ (pK2 + pKR) = ½ (9,04 + 12,48) = 10,76

4
a. 4

b. 2
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c. 3

d. 1

e. 5

5 Justes : b et d

6

C CN

OH

C CN

O

O–

H

H

C CH3N
+

OH

CN

CH3

H

C

O

HHCH2

CH2

CH2

CH2

NH3
+

CH2

SH

CH

CH3CH2

CH3

La charge nette de ce peptide à pH = 7 est égale à 
+ 1 (deux charges positives et une charge négative)

7 Clé grecque : feuillet β anti-parallèle

Tonneau β : feuillet β anti-parallèle (et dans le 
motif présenté une hélice α)

Leucine zipper : hélices a

Doigt de zinc : feuillet β anti-parallèle et hélices a

8 Il faut regarder l’état de protonation de tous les 
acides aminés au pH donné. Chacun possède la 
fonction α-acide (COOH/COO-) et la fonction 
α-amine (NH3

+/NH2). Les acides aminés acides 
possèdent une fonction acide supplémentaire sur 
la chaîne latérale et les acides aminés basiques une 
fonction amine supplémentaire.

La migration par l’électrophorèse ne dépendra que 
de la charge de l’acide aminé. Ainsi, plus il est 
chargé positivement, plus il sera attiré par l’électrode 
négative (et inversement), et plus il ira vite (donc 
loin dans l’électrophorèse).

D  -  A  -  R  -  G

pH = 1

pH = 3

pH = 7

pH = 11

+     +    2+     +

Ø     Ø     +      Ø

–      Ø     +      Ø

2–     –      +      –

+                                          –

D       A G                    R

D         A G        R

D A G      R

D A G      R

dépôt

9 Chaîne A : 

GIVEQCCTSICSLYQLENYCN

Chaîne B : 

FVNQHLCGSHLVEALYLVCGERGFFYTPKT

a. La structure quaternaire d’une protéine cor-
respond à l’association de plusieurs sous-unités 
(chaînes polypeptidiques identiques ou différentes).

b. Les acides aminés basiques sont R (Arg), H 
(His) et K (Lys). La chaîne A ne contient aucun 
de ces acides aminés. La chaîne B contient 2 H, 
1 R et 1K, soit 4 résidus basiques (en orange dans 
la séquence).

c. Les extrémités Nt apportent une charge positive 
chacune (–NH3

+), les extrémités Ct apportent une 
charge négative chacune (–COO–).

À pH 5, les amines des chaînes latérales des résidus 
basiques sont protonées (–NH3

+ ou –NH2
+–), donc 

chargées positivement, soit 4 + (voir question b). Les 
chaînes contiennent par ailleurs 4 résidus acides (4 E 
en vert dans la séquence), dont les fonctions acides 
sont déprotonées à pH 5, c’est-à-dire chargées néga-
tivement (–COO-), soit 4 -. Au bilan à pH = 5, les 
chaînes sont globalement neutres (2 + 4 - 2 - 4 = 0).

d. Les ponts disulfures se font entre les cystéines. 
Il faut un minimum de résidus entre ces cystéines 
pour qu’une liaison intrachaîne se fasse (environ 
4, soit un coude).

Dans la chaîne A, les deux cystéines rouges ne 
peuvent pas faire de pont disulfure entre elles, en 
revanche elles peuvent le faire avec les cystéines 
bleues. Il sera probablement plus facile de faire un 
pont entre les cystéines éloignées.

Dans la chaîne B, les deux cystéines (en bleu) 
sont suffisamment éloignées pour faire un pont 
intrachaîne.

Les deux chaînes contiennent des cystéines. Des 
ponts disulfures interchaînes sont donc possibles.

L’insuline présente réellement un pont disulfure 
intrachaîne entre les cystéines Cys(A6)–Cys(A11), 
et deux ponts disulfure interchaînes entre les cys-
téines Cys(A7)–Cys(B7) et entre les cystéines 
Cys(A20)–Cys(B19).

e. Les phosphorylations se font sur les résidus S 
(Ser), Y (Tyr) et T (Thr). Ici il y a trois résidus 
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sérine, quatre résidus tyrosine et trois résidus thréo-
nine potentiellement phosphorylables (en gras et 
soulignés). Attention aucune de ces phosphoryla-
tions n’est décrite à l’état naturel.

Chapitre 3

Pour bien démarrer
1 a.2 b.3 c.1

2 a. b. 3 b. 4 c.

Testez-vous
1 d. 2 c. 3 c. 4 b. 5 a. et c.

Exercices
1
a. 

O       

O       H       

C       OOH       

O       H       

O       H       

O       H       
Acide D-glucuronique

b. L’acide glucuronique est utilisé dans le processus 
de détoxication des molécules étrangères à l’orga-
nisme. L’acide glucuronique est présent dans le 
dimère de la chondroïtine sulfate, composant des 
protéoglycanes.

c. Cet ose est réducteur car la fonction adéhyde est 
libre (ou le carbone anomérique dans la forme cy-
clique est libre). Elle peut donc être oxydée en acide.

2 L’amidon est composé d’une partie linéaire avec 
des ramifications tous les 20-30 résidus. La dégra-
dation de l’amidon produit : glucose (le monomère), 
maltose (issu de la chaine principale), et isomal-
tose (issue de la ramification, liaison α1 → 6). 
Potentiellement, des dextrines peuvent également 
être produites.

3 a. Les acides aminés qui permettent le bran-
chement des oligosaccharides sur la protéine sont 
l’arginine (N-glycosylation), et la sérine et la thréo-
nine O-glycosylation).

b. La glycosylation se déroule au niveau du réti-
culum endoplasmique.

4 a. Les GAG sont composés de polymères de 
dimères d’hexoses aminés, rendus acides par la 
présence de fonctions COO- ou SO3

-.

b. Ils ont une fonction de résistance aux chocs. Les 
fonctions acides attirent et fixent les molécules d’eau 
qui apportent la résistance à la pression.

5 a. La dissolution du composé α pur donne à la 
solution un pouvoir rotatoire de 112°. En solution 
aqueuse le composé cyclisé se linéarise et se cyclise 
à nouveau soit en composé α (retour à l’état initial) 
soit en composé β (mutarotation). Le composé β 
ayant un pouvoir rotatoire plus faible que le composé 
α, le pouvoir rotatoire de la solution, résultant de 
l’ensemble des pouvoirs rotatoires, diminue.

b. La somme des composés α et β est égale à 100 % 
du glucose : A + B = 100 %.

Le pouvoir rotatoire résultant du glucose (52,5°) est 
égal à la somme des pouvoirs rotatoires apportés 
par la proportion des composés α (112 × A) et β 
(19 × B) : 52,5 = 112 A + 19 B.

La résolution du système d’équation à deux incon-
nues conduit à A = 33 % et B = 66 %.

6 a. α-D-galactopyranosyl(1 → 6)α-D-glucopy-
ranosyl(1 ↔ 2)-β-D-fructofuranoside.

b. Gal α1 → α6 Glc α1 ↔ β2 Fru

c. Ce saccharide n’est pas réducteur. Tous les carbones 
anomériques sont pris dans une liaison osidique.

d. Le premier ose étant un α-galactose, l’enzyme 
qui permettra l’hydrolyse de sa liaison avec l’ose 
suivant est un α-galactosidase. Cette enzyme étant 
absente chez l’être humain, il n’est pas capable de 
métaboliser le raffinose.

e. Le premier ose du gentianose est le glucose 
(glucopyranosyl-) et la liaison avec le sucre suivant 
bloque le carbone anomérique en configuration β.

f. L’α-galactosidase ne peut pas hydrolyser des 
liaisons osidiques formées à partir de glucoses, 
quelle que soit leur configuration. Elle ne pourra 
donc pas hydrolyser le gentianose.

7 a. C b. A c. D d. A et B
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8 

a. Il s’agit de 3 β-D-glucopyranoses.

b. Il s’agit d’un glycoside (3 oses liés à une molécule 
non osidique par 3 liaisons O-osidiques).

c. Ce composé n’est pas réducteur car tous les car-
bones anomériques sont engagés dans une liaison 
osidique.

9 

a. L’utilisation de lignées eucaryotes, voire de 
lignées humaines, permet de se rapprocher au 
maximum de la réalité de l’infection et donc de 
développer des médicaments appropriés. Les 
glycosylations diffèrent entre les organismes 
et sont plus complexes chez les eucaryotes plu-
ricellulaires.

b. L’oligosaccharide dans les cellules HEK293 
possède un acide N-acétylneuraminique en plus 
(losange violet, aussi appelé acide sialique).

c. Les N-glycosylations se trouvent uniquement 
dans les glycoprotéines (contrairement aux  
O-glycosylations que l’on peut aussi retrouver dans 
les protéoglycanes).

d. La liaison N-osidique se fait par l’intermédiaire 
d’un résidu asparagine (N) de la protéine.

e. β1→3 signifie que le galactose (rond jaune) est en 
configuration β, et que la liaison osidique se fait avec 
le –OH en position 3 de la N-acétylgalactosamine 
(carré jaune).

f. Il s’agit de la N-acétyl-D-galactosamine.

O       
O       H       

C       H2OH       

O       H       

N       H       

HO

H       3       C       O       
N-acétyl-D-galactosamine

GalNac

Chapitre 4

Pour bien démarrer
1 b. 2 a. 3 c. 4 a. 5 a. 6 b.

Testez-vous
1 b. 2 c. 3 a. 4 c. 5 b.

Exercices
1

a.

b.
ou tout cis-5,8,11,14-icosatétraènoate

c.

d.

e.

f.

symbole

C18 : 0

C20 : 4Δ(5,8,11,14)

C8 : 0

C16 : 1Δ(9)

C14 : 0

C18 : 3Δ(9,12,15)

nom systématique

n-octadécanoate

tout cis-5,8,11,14-eicosatétraènoate

n-octanoate

cis-9-hexadécènoate

n-tétradécanoate

tout cis-9,12,15-octadécatriènoate

série ω

pas de série

ω-6

pas de série

ω-7

pas de série

ω-3

Le symbole des acides gras insaturés peut s’écrire sous la forme Cn:d(p,p’...) ou
Cn:dΔ(p,p’...) ou Cn:dΔp,p’...

2 
a.

b.

c.

d.

H3C-(CH2)7-C=C-(CH2)7-COO-

H3C-(CH2)14-COO-

H3C-(CH2)18-COOH

CH2 CH
NH3

COO-

+

O

C
O

R2O

H2C O

HC

OH2C

C
O

R1

P
O

O-

H
I

H
I

3 

a. 3, b. 4, c. 1, d. 2

4 

Justes : b et d

5 

Justes : a et e

6 

Juste : c

7
a-Cet acide gras est insaturé car sa chaîne hydro-
carbonée contient au moins une insaturation (double 
liaison). Il s’agit plus précisément d’un acide gras 
polyinsaturé car sa chaîne hydrocarbonée contient 
plusieurs insaturations. Par ailleurs, les insatura-
tions présentées dans la formule topologique sont 
de configuration cis.

189



b-Le symbole de cet acide gras est C22 : 
6(4,7,10,13,16,19) ou C22 : 6Δ(4,7,10,13,16,19) ou 
encore C22 : 6 Δ 4,7,10,13,16,19.

c-Le nom systématique de cet acide gras est acide 
tout cis-4,7,10,13,16,19-docosahexaènoate.

d-Cet acide gras appartient à la série ω-3 car l’atome 
de carbone impliqué dans une insaturation le plus 
proche de l’extrémité méthyle est en position 3 par 
rapport à cette extrémité.

COOH
1

2

3

45

6

78

9

1011

12

1314

15

16

1718

17

18

1920

21

22

en rouge : numérotation systématique (Δ)
en vert : numérotation diététique (ω)

ω-1 ω-3

ω-2

8
Les lipides amphiphiles, c’est-à-dire à la fois lipo-
philes et hydrophiles, sont : a, b, e, f, h.

Les lipides uniquement hydrophobes sont : c, d, g.

9

STÉROL

ACIDE GRAS

ALCOOL GRAS

GLYCÉROL

ACIDE GRAS

liaisons                                              entre les alcools et les acides gras  

LIPIDES SIMPLES

ACIDE GRAS

ACIDE GRAS

ACIDE GRAS

CÉRIDE

STÉRIDE

MONOGLYCÉRIDE
(ou MONOACYLGLYCÉROL)

DIGLYCÉRIDE
(ou DIACYLGLYCÉROL)

TRIGLYCÉRIDE
(ou TRIACYLGLYCÉROL)

ester

Chapitre 5

Pour bien démarrer
1 a. 2 b. 3 c. 4 b. 5 b.

Testez-vous
1 a. b. 2 b. 3 b. et c. 4 a.

Exercices
1 La transcription d’un ARN

L’ARN polymérase se déplace sur le brin 3′ → 5′ 
(brin transcrit, non codant) pour produire l’ARN 

5′ → 3′. La séquence de l’ARN est donc la même 
que celle du brin 5′ → 3′ de l’ADN (brin codant, 
non transcrit), avec des U à la place des T.

5′ - UGGCUAGCUAGCUCGAUCG - 3′

2 Le bactériophage

Pour pouvoir traduire « plus » d’acides aminés que 
théoriquement possible, c’est qu’il y a superposition 
de différents cadres de lecture ouverts. La traduction 
d’un gène démarre avant que la traduction du gène 
précédent soit finie. Ces deux traductions sont bien 
sûr dans des cadres de lecture ouverts différents.

Par exemple :

	 stop

- - - AGUGATCAAUGCAGUCAAUGGUAGUCA- - -

- - - AGUGATCAAUGCAGUCAAUGGUAGUCA - - -

	 start

3 L’ADN étant le support de l’information gé-
nétique transmis aux cellules filles ainsi qu’à la 
descendance, il est nécessaire que la réplication se 
fasse sans erreur. L’activité correctrice de l’ADN 
polymérase (activité exonucléasique) permet de 
limiter la probabilité d’une erreur. En revanche 
s’il existe une erreur dans l’ARN cela ne touchera 
qu’une partie de protéines produites à partir du 
gène et sera donc moins délétère pour la cellule.

4 Transcription

Il s’agit d’une cellule humaine, le gène se trouve donc 
sous forme d’une succession d’introns et d’exons dans 
l’ADN. L’épissage (retrait des introns) conduit donc 
nécessairement à un fragment d’ARN plus petit que 
l’ADN (ex ARN1 vs ADN). Pour certains gènes, 
il existe aussi une possibilité d’épissage alternatif 
conduisant à l’omission d’un exon et la production 
d’un ARNm différent (ex ARN1 vs ARN2).

exon 1
150 bp

exon 2
100 bp

exon 3
250 bp

intron 1
200 bp

intron 2
300 bp

amorce 
sens

amorce 
antisens

ARN 1 500 bp

ARN 2 400 bp

Taille du 
produit de 

PCR

ADN

Transcription + 
épissage (alterntif)

1000 bp

5 Épissage des ARN d’eucaryotes/mutation

a. Pour trouver la séquence de l’ARNm, il suffit de 
supprimer les introns de la séquence codante et de 
remplacer les T par des U :

GAGUGGAAAGCGAAACAGCGAUUG
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b. La séquence de la protéine traduite est obtenue 
avec le code génétique.

GAG UGG AAA GCG AAA CAG CGA UUG

⇒ E W K A K Q R L

c. La mutation faisant sauter l’exon 4, la séquence 
de l’ARNm devient : GAGTGATTG

Et la traduction :

GAG TGA TTG

	 ⇒ E	 Stop	 -

L’ARNm muté et donc le saut d’exon conduit à 
l’apparition d’un codon stop prématuré. La protéine 
est donc tronquée après l’acide aminé correspondant 
au codon 220.

6 Traduction

a. L’utilisation du tableau du code génétique (Ta-
bleau 5.2) conduit au peptide suivant à partir de la 
séquence d’ARN.

AUG CUU CUC CGU CAA UCC CCU UAA

 Met -	Leu	-	Leu	-	Arg	-	Gln	-	Ser	-	Pro

	 M	 L	 L	 R	 Q	 S	 P

On peut remarquer que deux codons CUU et CUC 
conduisent à la traduction en leucine. Il s’agit de 
l’effet wobble : moindre appariement de la dernière 
base du codon avec la première base de l’anticodon 
qui permet d’utiliser le même ARNt pour traduire 
les deux codons différents.

b. La trypsine coupe après les résidus basiques argi-
nine et lysine. Ici, elle peut couper après l’arginine 
en 4e position. Le clivage produit : MLLR et QSP

c. Les kinases phosphorylent les résidus avec une 
fonction hydroxyle (sérine, thréonine, tyrosine). 
Ici le peptide contient une sérine qui pourra être 
phosphorylé (par une sérine kinase).

7 À partir de la séquence génétique suivante qui 
est celle d’un promoteur bactérien :

AAACCGTTGACATGCAACCGTCAACGG 
TTATAATGTCACACGTCACGACG

a. en gras rouge.

b. en gras bleu.

c. C en gras vert souligné.

8 À partir de la séquence génétique suivante qui 
est celle d’un promoteur eucaryote :

TTCGGGCGCCTATAAAGCTCGAGCTGCGT-
CAGCTAGGTCGATGCTAGCT

a. en gras rouge.

b. en gras italique.

c. G en gras bleu souligné.

9 Remettez dans l’ordre chronologique les évé-
nements suivants :

c – b – a – f – e – d

c. Liaison de la TBP sur le promoteur.

b. Initiation de la transcription.

a. Maturation du pré-ARN messager en ARN 
messager.

f. Exportation de l’ARN messager vers le cytoplasme.

e. Action du ribosome.

d. Modification post-traductionnelle.

10
Un gène peut être exprimé sous la forme de plusieurs 
protéines. Au cours du processus d’expression, 
plusieurs mécanismes expliquent cette diversification :  
une transcription avec plusieurs sites de démarrage 
ou des épissages différentiels.

Chapitre 6

Pour bien démarrer
1 a. 2 c. 3 a. 4 a. 5 b. et c. 6 c.

Testez-vous
1 a. 2 b. 3 b. 4 a. 5 a. 6 b.

Exercices
1
ATP, ADP et acétyl-coA car le ΔG°’ de leur rupture 
est inférieur à –25 kJ·mol−1.

2
a. ΔG°’= ΔG°’ (hydrolyse phosphocréatine) – ΔG°’ 
(hydrolyse ATP) = – 43 – (– 30,5)

		  = – 12,5 kJ⋅mol−1

K’eq = exp (–ΔG°’/RT) 

	 = exp [– (–12,5⋅103)/(8,31×310)]

b. ΔG’ = ΔG°’ + RT ln Q

avec Q = [phosphocréatine][ADP]/[créatine][ATP] 
= 28⋅10–3 × 80⋅10–6 / 15·10–3 × 4,4⋅10–3

= 33,9⋅10–3
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Donc ΔG’ = –12,5⋅103 + 8,31 × 310 × ln 33,9⋅10–3 
= –21,2 kJ⋅mol–1

c. ΔG’ < 0. Dans les conditions physiologiques 
décrites, l’espèce phosphorylée est l’ATP. Le rôle 
de la phosphocréatine est un autre moyen de re-
nouveler les stocks d’ATP des cellules musculaires 
lors d’effort intense mais court.

d. Oui, la phosphocréatine est une molécule « riche 
en énergie ». Le ΔG°’ de l’hydrolyse de la phos-
phocréatine en créatine + phosphate inorganique 
vaut –43 kJ.mol–1. Cette valeur étant inférieure à 
–25 kJ.mol–1, l’énergie libérée peut être utilisée 
pour synthétiser une autre liaison covalente, en 
l’occurrence celle permettant la phosphorylation 
de l’ADP en ATP.

3
Justes : b. et d.

4
Justes : b. et c.

5
Vmax = kcat [E]totale donc Vmax = 6 000 × 6·10–9 = 
36·10–6 mol·L–1·min–1

6
L’ordonnée à l’origine de chaque droite correspond 
à 1/Vmax (ou 1/Vmax apparente en présence d’inhi-
biteur) et le point d’intersection de chaque droite 
avec l’axe des abscisses correspond à –1/KM (ou 
–1/KM apparente en présence d’inhibiteur).

Les déterminations graphiques sont dans le tableau 
ci-dessous (attention aux unités !) :

sans inhibiteur
avec inhibiteur 1
avec inhibiteur 2
avec inhibiteur 3

1/Vmax
 

(μmol-1.L.s)

1,5
3,5
5

1,5

Vmax
 

(μmol.L-1.s-1)

0,667
0,286
0,2

0,667

-1/KM

(mmol-1.L)

-3
-7
-3

-1,5

KM

(mmol.L-1)

0,333
0,143
0,33
0,667

Par rapport à la condition contrôle (sans inhibiteur) :

– l’inhibiteur 1 diminue Vmax et KM d’un même 
facteur (pentes des droites, égales à KM/Vmax, 
identiques), il s’agit donc d’un inhibiteur in-
compétitif ;

– l’inhibiteur 2 diminue Vmax et ne modifie pas 
KM, il s’agit donc d’un inhibiteur non compétitif ;

– l’inhibiteur 3 ne modifie pas Vmax et augmente 
KM, il s’agit donc d’un inhibiteur compétitif.

7
a. La première étape consiste à calculer les inverses 
1/[S] et 1/vi. Attention : les unités sont également 
inversées (voir le tableau ci-dessous).

1/[S]
(unité : mol-1·L)

10·103

2·103

1·103

0,2·103

0,1·103

sans molécule G

256·105

103·105

83·105

68·105

66·105

avec molécule G

2000·105

454·105

256·105

103·105

83·105

1/vi 
(unité : mol-1·L.s)

La deuxième étape consiste à tracer les deux 
droites 1/vi = f(1/[S]) sur le même graphique 
en considérant que les droites coupent l’axe des 
abscisses en un point négatif (-1/KM) et l’axe des 
ordonnées en 1/Vmax. La pente des droites est 
égale à KM/Vmax.

Enfin, pour chaque droite, à partir de la déter-
mination graphique de l’ordonnée à l’origine  
(1/Vmax), il est possible de calculer Vmax qui est 
égale 1,667·10–7 mol·L–1·s–1 en l’absence et en pré-
sence de la molécule G. Sachant que le point d’in-
tersection de chaque droite avec l’axe des abscisses 
est -1/KM (ou bien connaissant Vmax et sachant que 
la pente est égale à KM/Vmax), il est possible de 
déterminer KM en l’absence de molécule G (KM 
= 0,32·10–3 M) et KM apparente en présence de 
molécule G (KM

app = 3,2·10–3 M).

b. La molécule G est un inhibiteur compétitif car il 
ne modifie pas la Vmax et augmente la KM.

c. Pour un inhibiteur compétitif : KI = KM . [I] / 
(KM

app – KM) or [I] = 1,2·10–6 mol·L–1, donc KI =  
0,13·10–6 M.

8
Hémoglobine (voir chapitre 2).

hème (hème b)

C

C

N

C

C

CH CH
2

H
3
C

HC

CC

C C

N

HC C

N

C C

C

H
3
C

CH
2

CH
2

COO-

CH
3

CH

CC

CC

N

CH

CH
3

CH CH
2

Fe2+

CH
2

CH
2

COO-

N

N

N

NFe2+

Histidine

N CH

HC C

N

Histidine

N

CH

HC

C

HN

...

...

O
O =

H

CH
2

CH
2

dioxygène (O2)

C

N

C C

C
dérivé d’un

cycle pyrrole

A B C

globine

globine

9
Les hautes températures favorisent la dénatura-
tion de l’enzyme donc la séparation physique des 
sous-unités. Toute coopérativité devient donc im-
possible. Les sous-unités catalytiques adoptent donc 
un mode de fonctionnement michaelien.
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Chapitre 7

Pour bien démarrer
1 a. 2 c. 3 a. 4 c.

Testez-vous
1 a. et c. 2 a. et d. 3 c. 4 a. 5 c. 

Exercices
1 1. inhibition : rétrocontrôle négatif. C, qui s’ac-
cumule, inhibe l’entrée dans la voie métabolique 
pour éviter une saturation.

2. inhibition : rétrocontrôle négatif. E, qui s’ac-
cumule, inhibe l’entrée dans la ramification de la 
voie métabolique pour ne pas toucher l’autre partie.

3. activation : A, en grande quantité, active sa 
propre consommation en déplaçant l’équilibre vers 
la production de G et consommation de F.

4. activation : cela peut arriver que les deux voies 
doivent être équilibrées. G en grande quantité (non 
consommée) déplace l’équilibre de l’autre branche 
pour consommer C.

2 
a. Trois réactions irréversibles et sept réactions 
réversibles (attention il y a deux doubles flèches pour 
l’aldolase mais il ne s’agit que d’une réaction en fait)

b. Les trois réactions irréversibles. Cette régulation 
permet de contrôler de manière plus efficace les flux 
métaboliques, la glycolyse peut ainsi être bloquée 
sans gêner la néoglucogenèse.

3 

a. La phase d’initiation.

b. Le fructose-1,6-bisphosphate.

c. Activation en aval par un intermédiaire de la 
glycolyse.

d. Rétrocontrôle négatif.

4 

a. Les électrons du NADH,H+ entrent dans la chaîne 
respiratoire au niveau du complexe I (NADH-coen-
zyme Q réductase).

b. Les électrons réduisent l’ubiquinone (aussi ap-
pelée coenzyme Q) en ubiquinol.

c. Les deux demi-réactions sont :

NAD+ + 2H+ + 2e- = NADH,H+

et ½ O2 + 2H+ + 2e- = H2O

La réaction globale est :

NADH,H+ + ½ O2 → NAD+ + H2O

d. Il faut utiliser la formule reliant le ∆G°′ à ∆E°′, 
la différence de potentiels standard entre les deux 
couples rédox impliqués dans la réaction (Fi-
gure 7.11) : ∆G°′ = -n F ∆E°′

Deux électrons sont échangés au cours de cette 
réaction (question c) : n = 2.

∆G°′ = -2 × 96 500 × [0,81 - (-0,32)]

∆G°′ = -2 × 96 500 × [0,81 - (-0,32)]

∆G°′ = -218 kJ ⋅ mol-1

e. Le nombre théorique d’ATP produits à partir 
de cette réaction est ∆G°′(réaction)/∆G°′(synthèse ATP) : 
218/30,5 = 7,14 fois plus grand. Soit 7,14 moles d’ATP 
produites pour une mole de NADH,H+ oxydée.

f. Le rendement est quantité réelle/quantité théo-
rique. La production réelle est de 2,5 moles d’ATP 
par moles de NADH,H+.

D’où rendement = 2,5 / 7,14 = 0,35 soit 35 %

Les calculs sont faits ici avec les valeurs dans les 
conditions standard, mais la valeur du rendement 
est proche de la réalité. Le reste de l’énergie est 
transformé en chaleur.

5 

a. Il est plus facile pour les protons de passer par 
un canal (UCP) que par l’ATP synthase où ils ef-
fectuent un « travail », au sens thermodynamique, 
conduisant à la rotation de la sous-unité F0. De 
ce fait, le gradient de protons diminue. La chaîne 
respiratoire pallie cette diminution. En revanche si 
les protons passent dans le canal, ils passent moins 
dans l’ATP synthase qui n’a plus de carburant et 
donc produit moins d’ATP.

b. L’énergie du gradient non consommée par l’ATP 
synthase (et donc non stockée dans la liaison phospho- 
anhydre de l’ATP) se dissipe sous forme de chaleur. 
Cette enzyme, présente dans certains tissus des 
animaux hibernants, permet un réchauffement 
rapide lors de la phase de réveil.

6
– Glycogènogenèse (synthèse de glycogène), amy-
logenèse (synthèse d’amidon), cholestérogenèse 
(synthèse cholestérol) : anabolisme (« genèse » 
correspond à synthèse).

– Cétolyse (dégradation des corps cétonique), 
fructolyse (dégradation du fructose) : catabolisme  
(« lyse » correspond à coupure, dégradation).
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7
a. Le complexe II ou Succinate Déshydrogénase.

b. Les SDHi à concentration saturante bloquent to-
talement la SDH mais n’impactent que partiellement 

l’activité de la chaîne respiratoire et la production 
d’ATP. Elles sont toutes les deux diminuées mais 
pas annihilées. En effet, le cheminement Complexes 
I – III – IV est toujours fonctionnel, le complexe I 
étant toujours alimenté par du NADH,H+.
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Les principaux groupes fonctionnels dans les molécules biologiques

Hydrocarbures (contenant des atomes de C et H seulement)
 

Un groupe fonctionnel est une structure composée d’un assemblage particulier d’atomes 
qui confère une réactivité propre à la molécule qui le contient.
Les tableaux ci-dessous présentent une sélection de groupes fonctionnels en fonction des 
atomes impliqués dans la structure et indiquent leurs formules (dans lesquelles les 
symboles R, R’, R’’, R’’’ désignent un substituant différent d‘un atome d’hydrogène, le plus 
souvent un groupe alkyle), ainsi que des exemples. Les groupes ionisables sont présentés 
tels qu’ils apparaissent à pH 7. 

Groupe
 
alkyle

alcényle

vinyle

phényle

Formule
 
R–(CH2)n–CH3

R–CH=CH–R’

R–CH=CH2

R–

Exemples
 
acides gras

acides gras insaturés

hème b

phénylalanine

Groupes contenant de l’oxygène

Groupe
 
alcool primaire

alcool secondaire
 

alcool tertiaire

phénol

Formule
 
R–CH2–OH

R–CH–R’

R–C–R’’

R–

Exemples
 
glucides, glycérol, 
sphingosine, sérine

glucides, glycérol, sphingosine

citrate

tyrosine

OH
I

OH
I

R’
I

–OH
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Groupes contenant de l’oxygène (suite)

Groupe
 

aldéhyde

hémi-acétal

acétal

cétone

hémi-cétal

cétal

Formule
 

R–C–H

R–O–CH–R’

R–O–CH–R’

R–C–R’

R–O–C–R’

R–O–C–R’

Exemples
 

glucides (aldoses)

glucides (aldoses)

glucides (aldoses pris dans 
des liaisons osidiques)

glucides (cétoses)

glucides (cétoses)

glucides (cétoses pris dans 
des liaisons osidiques)

O
II

O
II

OH
I

O–R’’
I

OH
I

R’’
I

O–R’’’
I

R’’
I

 
acide carboxylique/
carboxylate

ester (d’acide 
carboxylique)

 
R–C–O-  

R–O–C–R’

 
acides gras, acides aminés

glycérides

O
II

O
II

Groupes contenant du soufre

Groupe
 
thiol

thio éther

disulfure

Formule
 
R–SH

R–S–R’

R–S–S–R’

Exemples
 
cystéine, coenzyme A,
glutathion réduit

méthionine

cystine, glutathion oxydé

198



Groupes contenant de l’azote
Groupe
 
amine primaire

amine secondaire

amine tertiaire

ion ammonium
quaternaire

guanidinium

Formule
 
R–NH3 

R–NH2–R’ 

R–NH–R’’  

R–N–R’’ 

R–N–C            

Exemples
 
acides aminés (sauf proline)

proline

triméthylamine

choline

arginine, créatine

R’
I

NH2I
NH2

I

+

+

+

R’
I

R’’’
I+

+
I

Groupes contenant de l’oxygène et de l’azote
Groupe
 

amide primaire

amide primaire 
monosubstituée

amide primaire
disubstituée

Formule
 

R–C–NH2 

R–C–N–R’ 

R–C–N–R’’ 

Exemples
 

glutamine, asparagine

liaison peptidique

liaison peptidique (proline)

O
II

O
II

I

R’ 
I

O
II

H

Groupes contenant de l’oxygène et du soufre
Groupe
 

thioester

Formule
 

R–S–C–R’

Exemples
 

acétyl-coA, molécules
d’acyl-coA

O
II
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Groupes contenant de l’oxygène et du phosphore
Groupe
 

ester de phosphate
(phosphoester)

diester de phosphate
(phosphodiester)

anhydrides 
phosphoriques
(ou phospho-anhydres)

anhydride mixte
(carboxylphosphate)

Formule
 

R–O–P–O_

R–O–P–O–R’

Exemples
 

nucléosides monophosphate,
oses phosphorylés, FMN

acides nucléiques

nucléosides diphosphate

nucléosides triphosphate

NAD+, NADP+, FAD

1,3-bisphosphoglycérate

O
II

I
O_

 

O
II

O_
 

I

R–O–P–O–P–O_

R–O–P–O–P–O–P–O_

R–O–P–O–P–O–R’

R–C–O–P–O_
    

    

O
II

O_
 

I

O
II

O_
 

I

O
II

O_
 

I

O
II

O_
 

I

O
II

O_
 

I

 

O
II

O_
 

I

O
II

O_
 

I

O
II

O
II

O_
 

I
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Index

A
acétal  198
acétalisation  64
acétylation des oses  60
acétyl-coenzyme A (acétyl-CoA)  83, 

91, 174
acide aldarique  62
acide aldonique  62
acide aminé (aminoacide)  24, 122
acide aminé essentiel  30
acide bilaire  104
acide carboxylique  75
acide désoxyribonucléique  4
acide D-galacturonique  61
acide D-glucarique  62
acide D-gluconique  62
acide D-glucuronique  61, 62
acide gras  85, 92, 96, 173
acide gras essentiel  91
acide gras insaturé  89
acide gras saturé  88
acide hyaluronique  76
acide L-iduronique  61
acide N-acétyl-neuraminique  60, 61, 

62, 75
acide nucléique  112
acide pantothénique  146
acide phosphatidique  63, 96
acide phosphorique  97
acide ribonucléique  4
acide sialique  61
acide uronique  61, 62, 75
acide α-D-galacturonique  71, 73
activité moléculaire spécifique  156
acyle  94
acylglycérol  94
adénine  4, 7
ADN (Acide DésoxyriboNucléique)  4, 6, 

11, 12, 59, 112
ADN chloroplastique  13
ADN mitochondrial  13
ADN polymérase  14, 15
aggrécane  76
aglycone  50, 65, 74
ajustement induit (modèle)  141
alanine  27
alcool gras  92
aldose  50, 52, 67
aliphatique  27
amide  35
amidon  69, 71, 73, 173
amination (des oses)  60, 64
amine  33
aminoacyl-ARNt synthétases  124
amorce  15
AMPc  5

amphiphile  82
amphotère  31
amylase  69
amylolyse  174
amylopectine  71
amylose  71
anabolisme  168, 170, 172
angle de rotation  38
anomère  67
anticodon  10, 121
apoenzyme  145
apolaire  82
appariement des bases  7
appariement Watson-Crick  7, 8, 9
arabinose  73
arginine  29
ARN (Acide RiboNucléique)  4, 6, 59
ARN de transfert (ARNt)  10, 12, 120
ARN messager (ARNm)  10, 112, 116, 

118
ARN polymérase  112, 113, 115
ARN ribosomique (ARNr)  9, 12
aromatique  27
asparagine  29
aspartate  29
ATP  5, 59, 118, 169, 174, 175, 181
ATP-ADP translocase  182
ATP synthase  181
AUG  123
α-D-glucose  71, 72, 73
α-D-N-acétylglucosamine  71

B
base azotée  4
base sphingoïde  96
beurre  87
bicouche  83
bipolaire  82
boîte de branchement  118
boîte de Pribnow  113
boîte TATA  113, 114
boucle  38
Briggs (George)  155
brin matrice  14
brin b  40
ß-galactosidase  114
β-D-fructose  72, 73
β-D-glucose  73
β-D-N-acétylglucosamine  71, 73, 76

C
cadre de lecture ouvert (Open Reading 

Frame)  123, 124
carbone anomérique  55, 66, 67, 68
carbone a  24
cardiolipine (cardiolipide)  98

caspase  130
catabolisme  168, 170, 174
catalyse  140, 141
catalyseur  140
cellobiose  68, 69, 73
cellulase  69
cellulose  69, 70, 71, 73, 173
centromère  12
céphaline  97
céramide  99
cérébroside  99
céride  92
cétal  198
cétalisation  64
cétose  50, 67
C-glycosylation  74
chaîne hydrocarbonée  85, 86
chaîne latérale  25
chaîne respiratoire  13, 169, 179
chaise/bateau  55
chargeur de clamp  15
chitine  60, 71, 73
chlorophylle  182
chloroplaste  182
cholestérol  93, 104
choline  97
chondroïtine sulfate  76
chromatide  12
chromatine  4, 11
chromosome  12, 15
chymotrypsine  130, 142
cinétique enzymatique  152
cinétique michaelienne  152
cire  93
citrulline  30
clef-serrure  141
clé grecque  42
code génétique  10, 122
codon  10, 121, 122
codon de démarrage  123
codon stop  123
coenzyme  145
coenzyme Q10  103, 180
cofacteur  145
coiffe  115
collagène  39, 76
complémentaire  13
complexe de Green  179
complexe enzyme-substrat (ES)  154
complexe I  179
complexe II  179
complexe III  179
complexe IV  179
complexe V  181
composé à caractère lipidique  84
condensation  35
conditions standard  137
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configuration  86
configuration D et L  51, 53
configuration α et β  54, 65, 66, 67, 75
constante catalytique (kcat)  156
constante de Faraday  180
constante de Michaelis (KM)  154
constante d’équilibre de la réaction  137
coopérativité  44, 160, 162
correction  15
cosubstrat  145
coude  38
couplage mitochondrial  178, 182
cycle de Krebs  174
cycle de l’urée  30
cyclisation des oses  54
cystéine  29
cytochrome c  180
cytosine  4, 7

D
dégénérescence du code génétique  123
delta (Δ), numérotation  87
dénaturation  9
dermatane sulfate  76
désoxyribose  5
dextrane  73
dextrogyre  26, 51
D-galactose  75
D-gluconolactone  62
D-glucose  75
diacylglycérol  94
diastéréoisomère  51
diglycéride  94
diholoside  50, 66, 68, 69, 73
disaccharide  50, 66, 68
division cellulaire  13
D-mannose  75
dNTP  7
domaine  43
double hélice  8
double inverse (représentation)  156
D-xylose  75

E
effecteur  161
effet hydrophobe  42
effet wobble  122
éicosanoïde  84, 101
électron  180
élongation  113
énantiomère  26, 51
endergonique  138
énergie  136
énergie libre d’activation  140
énergie libre de Gibbs  137
énergie libre réactionnelle  140
enzyme  140, 170
épimère  51
épingle à cheveux  42
épissage  118

équilibre  153
ergostérol  105
érythrose  59
Escherichia coli  113
espèces réactives de l’oxygène  17
estérification (des sucres)  63
état de transition  140
état stationnaire (hypothèse)  155, 156
éthanolamine  97
éthérification (des sucres)  63
eucaryotes  110
euchromatine  13
exergonique  138
exon  117

F
facteur de démarrage  122
facteur de transcription  114
FAD (Flavine Adénine Dinucléotide)  

59, 172
FADH2  179
fermentation alcoolique  178
fermentation lactique  178
feuillet b  38, 40
fibroïne  40
Fischer (Hermann Emil)  25
Fischer (projection)  51, 55
foie  171
force de Van der Waals  41
fourche de réplication  14
fragment discontinu  16
fragment d’Okazaki  15, 16
fructose  59, 69, 73
furanose  54

G
galactosamine  60, 64
galactose  52, 59, 69, 73
galactosidase  65, 69
ganglioside  61, 99
gène de ménage  114
gène multi-copies  12
génome  12, 112
globoside  99
glucagon  177
glucokinase  171
glucosamine  60, 64
glucose  52, 69, 71, 73, 170
glucosidase  65, 69
glutamate  29
glutamine  29
glycane  50
glycéraldéhyde  50, 51, 52
glycéride  94
glycérol  94, 96, 97
glycérophospholipide  96, 97
glycine  25, 27
glycosaminoglycane  61
glycogène  72, 73, 171, 173
glycogénolyse  174

glycolipide  63, 65, 74
glycolyse  5, 168, 170, 172, 174, 175
glycoprotéine  61, 64, 65, 74
glycosaminoglycane  56, 74, 75
glycoside  65
glycosylation  74, 126, 128
gradient  181
gradient de protons  178, 181
groupement prosthétique  145
groupe sanguin  75
GTP  124
guanine  4, 7

H
Haldane (John)  155
Haworth  55
hélicase  15
hélice-boucle-hélice  42
hélice a  38
hémiacétal  54, 198
hémiacétalisation  54, 56
hémicellulose  73
hémicétalisation  54
hémicétal  54, 198
hémoglobine  44
héparine  76
hétérochromatine  12
hétéropolysaccharides  70, 73
hétéroside  50, 65, 66, 74
hétérotrope  162
hexokinase  171
Hill (Archibald)  162
histidine  29
histone  4, 11, 12
holoenzyme  145
holoside  50, 65, 66
homopolysaccharide  70, 71, 73
homotrope  162
huile  87
hydrogénation  87
hydrophilie  27
hydrophobie  27
hydroxyle  34

I
inhibiteur compétitif  157
inhibiteur incompétitif  159
inhibiteur non compétitif  158
initiation  113, 120
inositide  98
inositol  97
insaturation  86
insuline  112, 177
interaction électrostatique  42
interaction hydrophobe  42
interaction ionique  42
interphase  13
intron  113, 117, 118
inuline  59, 72, 73
ion Mg2+  14
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IRES  126
isoleucine  27
isoprène  102
isoprénoïde  84, 101, 102

J, K
jeûne  176
kératane sulfate  76
kératine  39
KM  171

L
lactose  68, 69, 73, 114
L-arabinose  59
lécithines  97
lésion  17
leucine  27, 123
lévogyre  26, 51
levure  178
L-fucose  59, 75
liaison d’appariement  6
liaison disulfure  34
liaison glycosidiques  76
liaison hydrogène  6, 7, 42, 71
liaison N-osidique  5, 64
liaison O-osidique  64, 65, 68, 70
liaison osidique  65, 66, 67, 68, 75
liaison peptidique  35, 36
liaison phosphoanhydre  5
liaison phosphodiester  6, 7, 14
liaison phosphoester  5
liaison S-osidique  64
ligase  16
Lineweaver-Burk (équation, 

représentation)  156
lipide  82
lipide complexe  84
lipide simple  84
lipide vrai  84
lipolyse  174
lipophile  82
lipoprotéine  94
liqueur de Fehling  63
L-rhamnose  59, 71, 73
lysine  29
lysophospholipide  98

M
maltase  69
maltose  68, 69, 73
mannitol  63
mannosamine  60, 64
mannose  52, 59, 73
matrice mitochondriale  182
Menten (Maud)  152, 155
messager  112
métabolisme  5, 170
méthionine  27, 123
méthylation  12, 13, 129

Mg2+  14
micelle  83
Michaelis (Leonor)  152, 155
Michaelis-Menten (modèle, équation, 

représentation)  153, 154
microARN  10
microsatellite  12
mini-satellite  12
mitochondrie  13
modification post-traductionnelle  34, 128
monoacylglycérol  94
monocouche  82
Monod-Wyman-Changeux (modèle)  161
monoglycéride  94
monosaccharide  50, 59
motif  42
muscle  177

N
N-acétyl-D-galatosamine  75
N-acétyl-D-glucosamine  75
N-acétylglucosamine  60
N-acétylmannosamine  60
N-acétyl-osamine  60
NAD+ (Nicotinamide Adénine 

Dinucléotide)  59, 172, 178
NADH,H+  178, 179
NADP+ (Nicotinamide Adénine 

Dinucléotide Phosphate)  59
NADPH,H+  172, 173
NAP Nucleoid-Associated Proteins  11
néoglucogenèse  170, 172
N-glycosylation  74
niacine  146
ninhydrine  34
nomenclature abrégée des osides  68
nomenclature de la liaison osidique  66
nomenclature des oses  56
nomenclature des osides  66
non réducteur (sucre)  69
noyau  13
NTP  7
nucléole  10
nucléoporine  120
nucléoside  4, 5, 6, 63
nucléoside triphosphate  112
nucléosome  11
nucléotide  4, 5, 6, 63
numérotation stéréopécifique  94

O
O-glycosylation  74, 75
oligoholoside  50, 70
oligopeptide  35
oligosaccharide  50, 70, 74
oligoside  50, 67, 70
opéron  113
opéron lactose  113
ORC (Origin Recognition Complex)  16
ORF (Open Reading Frame)  10

orientation antiparallèle  13
Ori (origine de réplication)  15, 16
ornithine  30
osamine  60
ose  50
oside  50, 65, 67
oxydation des oses  62, 75
oxydoréduction  180
œil de réplication  14

P
paires de bases (pb)  8
palmitate  91, 173
palmitoylation  128
PCR (Polymerase Chain Reaction)  8, 17
pectine  71, 73
peptide signal  126
période initiale  153, 154
perméase  182
phase de préparation  175
phénylalanine  27
pHi (pH isoionique)  31
phosphate  6, 14
phosphofructokinase-1  172
phospholipase  98
phospholipide  173
phosphorylation  5, 128, 176
phosphorylation oxydative  5, 178
photon  182
phytosphingosine  99
pI (point isoélectrique)  31, 33
pK, pKa  31
plastoquinone  103
point de fusion  86
polarité  27
polyholoside  50
polymorphisme  12
polynucléotide  6
polyoside  50, 67
polypeptide  35
polysaccharide  50, 66, 70
pont disulfure  34, 42
pore nucléaire  119, 120
porine  181
pouvoir rotatoire  26, 51
pouvoir tampon  33
prénylation  104
primase  15
prion  43
procaryote  110, 113
produit  140, 170
proenzyme  150
proline  27
promoteur  112
prosthétique (groupement)  145
protéasome  128, 130
protéine  35, 112
protéine fibreuse  35, 41
protéine globulaire  35, 41
protéoglycane  61, 65, 74, 75
protéolyse  128
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protéolyse partielle  151
purine  4
pyranose  54
pyridoxine  146
pyrimidine  4
pyruvate  174
pyruvate kinase  176
ϕ (phi)  38
ψ (psi)  38

Q
quasi-équilibre (hypothèse, cas 

particulier)  155, 156
queue poly-A  116
quinone  103
quotient réactionnel  137

R
Ramachandran (diagramme)  37
rayonnement ultra-violet  17
réducteur (sucre)  62, 69
régulation négative  114
régulation positive  114
réparation de l’ADN  17
réplication  13, 112
réplication eucaryote  16
réplication procaryote  15
réplication virale  16
réplisome  15
représentation (ou projection) de 

Fischer  25
répresseur  114
résidu  35
réticulum endoplasmique lisse  126
réticulum endoplasmique rugueux 

(RER)  126
rétrotranscription  16
riboflavine  146
ribose  5, 59
ribosome  10, 112, 120, 121
ribozyme  120, 140
RNA Binding Protein  128
RNAse  10
R (relâchée)  161

S
saccharose  59, 68, 69, 73
satellite  12
saturation  154
sédoheptulose  59
sélénocystéine  30, 124
semi-conservatif  13

séquençage  17
séquence  37
séquence de Shine-Dalgarno  122
séquence Kozak  122
série D ou L  26
sérine  29, 75, 97
sigmoïde  161
sillon de l’ADN  8
site actif  141
site catalytique  141
site de liaison au substrat  141
sn  94
snARN  10
solubilité  82
solvatation  42
sorbitol  63
sous-unité  113
sphingoglycolipide (glycosphingolipide, 

glycolipide)  99
sphingolipide  96, 100
sphingophospholipide 

(sphingomyéline)  99
sphingosine  98
splicéosome  118
squalène  104
SRP (Signal Recognition Particle)  126
stérane (noyau)  93, 104
stéréoisomère  51
stéride  93
stéroïde  93, 102, 104
stérol  93
structure primaire  37
structure quaternaire  43
structure secondaire  37, 38
structure tertiaire  41
substrat  140, 170
succinate déshydrogénase  179
sucrose  69
sulfatation des oses  61, 75
sulfate  76
sulfatide  99
sumoylation  128
système K  162, 163
système thermodynamique  136

T
TATA-Binding Protein  115
télomère  12
terminaison  113
terminateur  113
terpène  102, 103
thermodynamique  136
thiamine  146

thiol  34
thréonine  29
thylakoïde  182
thymine  4, 7
Tollens  55
topoisomérase  13
traduction  9, 10, 110, 112, 120, 123
transcriptase  113
transcription  110, 112, 115
transcription eucaryote  114
transcription inverse  16
transcription procaryote  113
transestérification  118
transition concertée (modèle)  161
tréhalose  68, 69, 73
triacylglycérol  94
triglycéride  94, 173
triholoside  70
trypsine  130, 142, 151
trypsinogène  151
tryptophane  27
T (tendue)  161
turn-over number  156
tyrosine  29

U
ubiquinol  180
ubiquinone  103, 180
ubiquitination  128, 129
ultra-violets  17, 120
UTR (UnTranslated Region)  10
uracile  4
urée  174

V
valine  27
Van der Waals  41
virus  9, 16, 125
vitamine  85
vitamine (A, E, K)  103
vitamine B  146
vitamine D  104
vitesse initiale  153, 154
vitesse instantanée (vi)  152
vitesse maximale (Vmax)  154
voie des pentoses-phosphates  173

X, Z
xylose  73
xylulose  59
zwitterion  33
zymogène  150
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