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Ronéo P2 n°8 T1 
Semaine du 21/11 au 25/11  

 

Lôhiver commence s®rieusement ¨ creuser son trou, et avec lui un lent mouvement de 

transit sôest amorc® depuis les terrasses ensoleill®es des caf®s parisiens jusquôaux 

chaises raides et froides de s bibliothèques où vous épluchez le sourcil froncé vos 

ron®os, KB et autres coll¯gesé 

Mais soyez sans crainte chers amis, une ®claircie se profile bel et bien ¨ lôhorizon! Le 

16 décembre de 23h à 5h , la péniche du  Concorde Atlantique , ses 3 étages et ses 

2 bars vous attendent de pied ferme pour la soirée post partiels T1 !!  

Cette année, Papa Noël se dit las de son accoutrement habituel. Descendant de sa 

natale Scandinavie il décide de rompre avec la tradition et se la joue Renne Cuir 

Moustache le temps dôune nuit. Chaînes argentées, velours pourpre et cuir noir seront 

de rigueur ; et vous êtes attendus au tournant !  Ne ratez pas une soirée 

dôanthologie et prenez d¯s lundi vos places au bureau de lôAMPC, ou via 

pumpkin (lien arrive dès demain) !  

ðï TARIFS ðï 

>> Adh®rents : 15ú 

>> Ext®s : 18ú 

ðïACCESðï 

23, quai Anatole France  

Ligne 12 Assemblée Nationale  

ðïCONTACTðï 

César 06.58.88.96.46  

Clara 06.45.76.93.8  

Soirée de Noël 
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Gr©ce ¨ votre mobilisation, lôAGEP et sa liste 
BOUGE ton CROUS a obtenu 3 sièges, soit un de 
plus quôil y a deux ans !!  
 
Un grand MERCI à tous ceux qui sont allés voter  !  

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  

Résultats des élections CROUS et Pédago 

Mode dõemploi Pumpkin 
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Mot des RBs : 
Un immense MERCI pour Tiffany Petreto et Clotilde Villette pour leur dévouement et 
ÌÅÕÒ ÒÁÐÉÄÉÔï Û ÒÏÎïÏÔÙÐÅÒ ÌÅ ÃÏÕÒÓ ÄȭÁÎÁÐÁÔÈ ÍÁÎÑÕÁÎÔȢ 'ÒÝÃÅ Û ÅÌÌÅÓȟ ÉÌ ÅÓÔ ÄÁÎÓ ÃÅÔÔÅ 
ronéo, et non dans la dernière. 
Keur sur vous les filles, la promo vous bénit ! <3 <3 <3 
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ERRATA 
 

Ronéo 7 
 
Sémio 9 
p. 68 : Quizz, exemple 2 : mauvaise image dans la justification, la bonne est celle-là : 

 

 
 

Physio 6 
p.106 : /Î ÎÏÕÓ ÄÉÔ ͼ,Å ÖÏÌÕÍÅ ÄȭÁÉÒ ÄÁÎÓ ÌÅÓ ÖÏÉÅÓ ÁÌÖïÏÌÁÉÒÅÓ ÎÅ ÐÁÒÔÉÃÉÐÅ ÐÁÓ ÁÕØ ïÃÈÁÎÇÅÓ 
gazeux," alors que c'est le volume d'air dans les voies AÉRIENNES. 
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UE3 ς Métabolisme 
Cours n°10 
21/11/2016 

Irene Ceballos-Picot 

 

RT : Jeanne Méchin 
RL : Tristan Riffé 

 

 

Métabolisme des purines, des pyrimidines et maladies 
métaboliques  

 
 

I. Métabolisme des purines  
 
A- Synthèse de novo 
B- Les voies de récupérations 
C- Régulation de la synthèse de ces nucléotides 
D- Dégradation en acide urique 
E- Les pathologies 

 
II.  $Õ ÄïÆÉÃÉÔ ÉÍÍÕÎÉÔÁÉÒÅ ÈïÒïÄÉÔÁÉÒÅ Û ÌÁ ÒÅÃÈÅÒÃÈÅ ÄȭÕÎ 

immunosuppresseur  
 

III.  Intervention pharmacologique par des analogues des purines  
 

 
IV. Métabolisme des pyrimidines  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  



11 
 
 

,ȭïÔÕÄÅ ÄÕ ÍïÔÁÂÏÌÉÓÍÅ ÄÅÓ ÐÕÒÉÎÅÓ ÅÔ ÄÅÓ ÐÙÒÉÍÉÄÉÎÅÓ ÐÅÒÍÅÔ ÄÅ ÃÏÍÐÒÅÎÄÒÅ ÃÅÒÔÁÉÎÅÓ ÍÁÌÁÄÉÅÓ 
ÈïÒïÄÉÔÁÉÒÅÓ ÁÉÎÓÉ ÑÕÅ ÌȭÕÔÉÌÉÓÁÔÉÏÎ ÄÅ ÃÅ ÍïÔÁÂÏÌÉÓÍÅ Û ÄÅÓ ÆÉÎÓ ÐÈÁÒÍÁÃÏÌÏÇÉÑÕÅÓȟ ÐÁÒ ÅØÅÍÐÌÅ 
dans des traitements anti cancéreux empêchant la prolifération des cellules malignes en cassant 
ce métabolisme.  
 
2 grandes maladies seront reprises dans la suite du cours et sont liées à ce métabolisme : la 
goutte Ƞ ÁÃÃÕÍÕÌÁÔÉÏÎ ÄȭÁÃÉÄÅ ÕÒÉÑÕÅ ÁÕ ÎÉÖÅÁÕ ÄÅÓ ÁÒÔÉÃÕÌÁÔÉÏÎÓȟ ÅÔ ÌÅÓ ÂïÂïÓ ÂÕÌÌÅÓ ÑÕÉ ÏÎÔ ÕÎ 
déficit en ÁÄïÎÏÓÉÎÅ ÄïÓÁÍÉÎÁÓÅ ÓȭÁÃÃÏÍÐÁÇÎÁÎÔ ÄȭÕÎ ÄïÆÉÃÉÔ ÉÍÍÕÎÉÔÁÉÒÅ ÔÒîÓ ÐÒÏÆÏÎÄȢ  
 
 

Introduction  
 
,ȭÏÂÊÅÃÔÉÆ ÄÅ ÃÅ ÍïÔÁÂÏÌÉÓÍÅ ÅÓÔ ÌÁ ÓÙÎÔÈîÓÅ ÄÅÓ ÎÕÃÌïÏÔÉÄÅÓ ÅÔ ÄÅÓ ÎÕÃÌïÏÓÉÄÅÓ ÊÏÕÁÎÔ ÕÎ ÒĖÌÅ 
ÉÍÐÏÒÔÁÎÔ ÄÁÎÓ ÌÁ ÓÙÎÔÈîÓÅ ÄÅ Ìȭ!$.ȟ Ìȭ!2. ÅÔ ÌÁ ÆÏÒÍÁÔÉÏÎ ÄÅ Ìȭ!40Ȣ  
 
La base des pyrimidines possède un noyau aromatique à 4 carbones et 2 azotes. 
Il existe 3 pyrimidines :  

- La cytosine Ą  1 fonction cétone sur carbone 2 et 1 fonction amine sur le carbone 4 
- ,ȭÕÒÁÃÉÌÅ Ą 2 fonctions cétones sur C 2 et 4 
- La thymine Ą  2 fonction cétone sur C2 et 4 + un groupement méthyl sur le 5ème carbone 

 
#ÏÎÔÒÁÉÒÅÍÅÎÔ Û ÌÁ ÂÁÓÅ ÐÕÒÉÑÕÅ ÑÕÉ ÅÌÌÅ ÅÓÔ ÃÏÎÓÔÉÔÕïÅ ÄȭÕÎ ÎÏÙÁÕ ÉÍÉÄÁÚÏÌÅȢ  
Il existe 3 purines :  

- ,ȭÁÄïÎÉÎÅȟ ÓÅÕÌÅ ÓÁÎÓ ÁÔÏÍÅ ÄȭÏØÙÇîÎÅ 
- ,ȭÈÙÐÏ ØÁÎÔÈÉÎÅ 
- La guanine 

 
 
,Á ÓÙÎÔÈîÓÅ ÄȭÕÎ Îucléotide peut être associé à une construction en étage : 
Č La base ex : Adénine 
Č !ÊÏÕÔ ÄȭÕÎ ÒÉÂÏÓÅ : Nucléoside Adénosine 
Č Phosphorylation du ribose : Nucléotide AMP 

/Î ÐÅÕÔ ÅÎÓÕÉÔÅ ÏÂÔÅÎÉÒ Ìȭ!$0 ÅÔ Ìȭ!40 ÐÁÒ ÐÈÏÓÐÈÏÒÙÌÁÔÉÏÎ ÓÕÃÃÅÓÓÉÖÅȢ  
 
Le métabolisme des purines et des pyrimidines obéit à une même organisation : 
 
Synthèse de novo Ą interconversions et voie de récupération Ą Dégradation 
  
 

I. Métabolisme des purines  
 

A-Synthèse de novo 
 
0ÁÒÔ ÄÕ 0200 ÐÏÕÒ ÁÂÏÕÔÉÒ Û Ìȭ)-0 ÑÕÉ ÐÅÒÍÅÔÔÒÁ ÄÅ ÍÅÎÅÒ ÁÕ '-0 ÏÕ Û Ìȭ!-0 via des voies de 
récupération via des enzymes telles que ȡ Ìȭ!ÄïÎÙÌ ÐÈÏÓÐÈÏÒÉÂÏÓÙÌÔÒÁÎÓÆïÒÁÓÅ ÅÔ ÌȭÈÙÐÏ ØÁÎÔÈÉÎÅ 
ÐÈÏÓÐÈÏÒÉÂÏÓÙÌÔÒÁÎÓÆïÒÁÓÅȢ  0ÕÉÓ ÌÁ ÄïÇÒÁÄÁÔÉÏÎ ÁÂÏÕÔÉÔ Û ÌȭÁÃÉÄÅ ÕÒÉÑÕÅ ÍÁÒÑÕÅÕÒ ÄÅ ÌȭÈÙÐÏ 
ÕÒÉÃïÍÉÅ ÑÕÉ ÅÓÔ ÌÅ ÒïÓÕÌÔÁÔ ÄȭÕÎ ÐÒÏÂÌîÍÅ ÄÁÎÓ ÌÁ voie métabolique.  
 
En conclusion :  
Voie de novo ȡ 0200Ϲ ÁÃÉÄÅ ÁÍÉÎïÓ Ϲ !40 Ϲ#/ςϹȣ Ą Nucléoside 
Voie de recapture : PRPP + base Ą Nucléotide 
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,Á ÓÙÎÔÈîÓÅ ÄÕ 0200 ÓÅ ÆÁÉÔ ÇÒÝÃÅ Û ÌÁ 0200 ÓÙÎÔÈïÔÁÓÅ ÐÁÒ ÁÊÏÕÒ ÄȭÕÎÅ ÌÉÁÉÓÏÎ ÒÉÃÈÅ ÅÎ ïÎÅÒÇÉÅ 
qui consomme donc 2 ATP. 
 

 
¶ 1ère étape de la synthèse de novo :  

PRPP transformée en 5-phosphoribsyl-1-amine par la PRPP aminotransférase avec formation 
ÃÏÎÃÏÍÉÔÁÎÔÅ ÄȭÕÎ 00) ÓȭÈÙÄÒÏÌÙÓÁÎÔ ÅÎ ÐÈÏÓÐÈÁÔÅ ÐÁÒ ÌÁ ÓÕÉÔÅȢ  
¶ 3ȭÅÎÓÕÉÖÅÎÔ ρπ ïÔÁÐÅÓȟ ÃȭÅÓÔ ÄÏÎÃ ÕÎ ÍïÃÁÎÉÓÍÅ ÃÏÍÐÌÅØÅ à partir de molécules simples 
ÅÔ ÑÕÉ Á ÕÎ ÂÉÌÁÎ ïÎÅÒÇïÔÉÑÕÅ ïÌÅÖï ɉυ!40Ϲ ςïÑÕÉÖÁÌÅÎÔÓ Äȭ!40ɊȢ  

 
B- Les voies de récupérations 
 
%ÌÌÅ ÅÓÔ ÔÒîÓ ÉÍÐÏÒÔÁÎÔÅ ÐÕÉÓÑÕȭÅÌÌÅ ÐÅÒÍÅÔ ÌÁ ÓÙÎÔÈîÓÅ ÄÅÓ ÂÁÓÅÓ ÌÛ ÏĬ ÌÁ ÖÏÉÅ ÄÅ ÎÏÖÏ ÅÓÔ ÎÏÎ 
existante ou peu utilisé comme cȭÅÓÔ ÌÅ ÃÁÓ ÐÁÒ ÅØÅÍÐÌÅ ÄÁÎÓ ÌÅ ÃÅÒÖÅÁÕȢ $Å ÐÌÕÓ ÅÌÌÅÓ ÕÔÉÌÉÓÅÎÔ 
ÌÅÓ ÂÁÓÅÓ ÉÓÓÕÅÓ ÄÅ ÌȭÁÌÉÍÅÎÔÁÔÉÏÎȢ  
Un problème de ces voies va entrainer un déficit responsable des déficits 
neurocomportementaux très sévères.  



13 
 
 

  
Il existe 3 voies de récupération :  

- La HPRT transfert un groupement phosphoribose du PRPP sur la guanine pour former le 
'-0 ÄÅ ÌÁ ÍðÍÅ ÍÁÎÉîÒÅȟ ÌÅ (024 ÔÒÁÎÓÆÅÒÔ ÃÅ ÇÒÏÕÐÅ ÓÕÒ ÌȭÈÙÐÏØÁÎÔÈÉÎÅ ÐÏÕÒ ÆÏÒÍÅÒ 
Ìȭ)-0. Consomme 2 ATP 

- ,ȭ!024 ÑÕÉ ÅÓÔ ïÇÁÌÅÍÅÎÔ ÕÎÅ ÔÒÁÎÓÆïÒÁÓÅ ÍÁÉÓ ÁÂÏÕÔÉÓÓÁÎÔ Û Ìȭ!-0Ȣ #ÏÎÓomme 2 ATP 
- ,ȭ!$+ ÑÕÉ ÅÓÔ ÕÎÅ ËÉÎÁÓÅ ÑÕÉ ÐÈÏÓÐÈÏÒÙÌÅ ÌȭÁÄïÎÏÓÉÎÅ ÅÎ !-0Ȣ #ÏÎÓÏÍÍÅ ρ !40 

 

C-Régulation de la synthèse de ces nucléotides 
 
,Á ÒïÇÕÌÁÔÉÏÎ Á ÓÕÒÔÏÕÔ ÌÉÅÕ ÄÁÎÓ ÌÅ ÍïÃÁÎÉÓÍÅ ÄÅ ÎÏÖÏȢ )Ì ÐÅÕÔ ÓÅ ÆÁÉÒÅ ÖÉÁ ÌȭÉÎÈÉÂÉÔÉÏÎ ÄÅ ÌÁ 0200 
synthétase ou de la PRPP amidotransferase par un système de rétrocontrôle négatif. Mais ce 
ÒïÔÒÏÃÏÎÔÒĖÌÅ ÁÇÉÔ ïÇÁÌÅÍÅÎÔ ÄÅ ÆÁëÏÎ ÄÉÒÅÃÔÅ ÄÅÐÕÉÓ ÌÅÓ ÃÏÎÃÅÎÔÒÁÔÉÏÎÓ Äȭ!-0 ÅÔ ÄÅ '-0 ÐÏÕÒ 
ÒïÇÕÌÅÒ ÌÅÕÒ ÐÒÏÄÕÃÔÉÏÎ Û ÐÁÒÔÉÒ ÄÅ Ìȭ)-0Ȣ #Å ÍïÃÁÎÉÓÍÅ ÐÅÒÍÅÔ ÕÎ ïÑÕÉÌÉÂÒÅ ÄÅÓ ÎÕÃÌïÏÔÉÄÅÓ à 
guanine et à adénine.  
 
,Å ÒïÔÒÏÃÏÎÔÒĖÌÅ ÅØÅÒÃï ÐÁÒ Ìȭ!40 ÅÔ Ìȭ!$0 ÅÓÔ ÑÕÁÎÔ Û ÌÕÉ ÐÏÓÉÔÉÆȢ   
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Pathologies  
Ý Déficit en HPRT : syndrome de Lesh-Nyhan 

 
Augmentation de la synthèse de novo entrainant une hyper uricémie majeure. Cela se produit par 
un mÁÎÑÕÅ ÄÅ ÒïÔÒÏÃÏÎÔÒĖÌÅ ÎïÇÁÔÉÆ ÐÁÒ ÌÅÓ ÎÕÃÌïÏÔÉÄÅÓ ÁÕÑÕÅÌ ÓȭÁÊÏÕÔÅ ÌÅ ÄïÆÉÃÉÔ ÅÎ (024 ÑÕÉ 
provoque une augmentation de la concentration en PRPP. 
 

D-Dégradation en acide urique 
 
,Á ÄïÇÒÁÄÁÔÉÏÎ ÓÅ ÆÁÉÔ ÅÓÓÅÎÔÉÅÌÌÅÍÅÎÔ ÄÁÎÓ ÌȭÉÎÔÅÓÔÉÎȢ -ÁÉÓ ÌÅÓ ÎÕÃÌïÏÓÉÄÅÓ ÖÏnt passer dans le foie 
ou ils seront également dégradés en acide urique, ce dernier étant éliminé par le rein dans les 
urine. Les nucléosides à partir du foie peuvent également passer dans toutes les autres cellules 
mais ne pourront alors pas être dégradés.  
 
Quelques normes : 
Uricémie  : 150-400µmol/L chez la femme // 200-υππ АÍÏÌȾ, ÃÈÅÚ ÌȭÈÏÍÍÅ 
Uricurie  : 2-5mmol/24h  
 

E-Les pathologies 
 
 
Hyper uricémie :  

- Acide urique peu soluble 
- Accumulation en forme de cristaux 
Č ! ÌÉÅÕ ÌÏÒÓ ÄÅ ÌȭÁÒÔÈÒÉÔÅ ÇÏÕÔÔÅÕÓÅ ÏÕ ÄÅ ÃÁlculs rénaux.  
Č Peut-être traité par les inhibiteurs de la xanthine oxydase : Allopurinol ou Febuxostat 

du à :   déficit en HPRP 
Sur activation de la PRS1, dû à des anomalies génétiques entrainant également une 

ÈÙÐÅÒÕÒÉÃÏÓÕÒÉÅ ÅÔ ÕÎÅ ÁÕÇÍÅÎÔÁÔÉÏÎ ÄȭÉÎÏÓÉÎÅȟ ÄȭÈÙÐÏØÁÎÔÈÉÎÅ ÅÔ ÄÅ ØÁÎÔÉÎÅ ïÌÅÖïÓȢ Une maladie 
génétique entrainant un déficit en PRS1 entraine alors les phénomènes opposés.  
 Déficit en xanthine oxydase,  maladie autosomique récessive sur K2, peut entrainer des 
myopathies par insertions de calculs dans les tissus musculaires.  
 

 
 
/! \  ces maladies sont sous diagnostiquées, il faut y être attentif en clinique  !!  
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(ÙÐÅÒ ÕÒÉÃïÍÉÅ ÃÈÅÚ ÌȭÅÎÆÁÎÔ ÁÕÔÏÍÁÔÉÑÕÅÍÅÎÔ ÍÁÌÁÄÉÅ ÈïÒïÄÉÔÁÉÒÅ ÁÕÔÏÓÏÍÉÑÕÅ 
récessive lié au métabolisme.  

 
 
Déficit en Adelynosuccinate lya se : 

- Accumulation dans les urines de S-Ado et SAICA-riboside 
- Dosage possible pour confirmer le diagnostique 

 
Caractéristique de la maladie :  

- Rare : 40 cas décrits 
- Transmission autosomique récessive 
- Gène adsl sur K 22q13.1-q13.2 
- Plus de 40 mutations décrites 
- Majorité hétérozygote composites. 

Signes clinique : 
- Retard mental 
- Autisme dans 50% des cas 
- Hypotonie 
- %ÐÉÌÅÐÓÉÅ ÍÙÏÃÌÏÎÉÑÕÅ ÄÁÎÓ ψÛϷ ÄÅÓ ÃÁÓȟ ÝÇÅ ÄȭÁÐÐÁÒÉÔÉÏÎ ÖÁÒÉÁÂÌÅ 
- Dysmorphie faciale 
- Microcéphalie 


