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Biochimie Medicale, Dr Nelson  

 

Dédicacé à Mr Bolivar Nelson, Père d'Isancia. 

 

AVERTISSEMENT 

Ce texte n’est pas un texte d’écriture. Ce sont des compilations d’explication données à mes 

étudiants en Médecine qui vivent et ne savent rien de la Vie. Que ces lignes, ces notes d’une 

Science, leur soient bénéfiques et agréables afin de servir d’hypothèses à la continuité d’une fine 

aire plus large à conquérir. Je vois devant Moi, mes groupes d’étudiants. 

 

 

Première partie 

 

MÉTABOLISME des Protéines et BIOCHIMIE des Acides Aminés 

 

L’origine des protéines est multiple. Par l’alimentation (protéines végétales et animales), par 

synthèse protéique, ou par mobilisation d’acides aminés. 

 

Il existe plusieurs types de protéines. Des protéines de transport (insuline, lipoprotéines), de 

surface (récepteurs), du cytoplasme (ribosomes), du noyau (histones) et de la membrane cellulaire 

(glycoprotéines). Des protéines plasmatiques (albumine), de structure, de soutien des protéines 

réceptrices de signaux et des protéines qui en envoient. Des protéines de défense 

(immunoglobulines - anticorps), des hormones protéiques (insuline, ocytocine, glucagon, 
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vasopressine, rénine, etc.). Toutes ces protéines (apport et synthèse) peuvent être digérées par les 

cellules concernées, se dégradent pour donner des acides aminés. 

 

Durant l’alimentation, la digestion des protéines commence par l’estomac, non pas par la salive. 

Ces protéines alimentaires se mêlent aux protéines cellulaires ainsi qu’à celles synthétisées dans 

les couloirs digestifs, pour donner un « pool d’acides aminés ». C’est de ce « pool » que tire 

l’organisme les acides aminés au besoin pour des milliers de synthèse 

. 

 

BIOCHIMIE DES ACIDES AMINÉS 

 

Il existe près d’une vingtaine d’acides aminés. Citons la glycine, serine, thréonine, glutamine, 

lysine, isoleucine, leucine, valine, phénylalanine, tyrosine, choline, méthionine, alanine, cystine, 

cystéine, glutamate, proline, hydroxyproline, tryptophane, cétoglutarate. 

 

La Glycine - C’est le plus simple des acides aminés. D’affinités diverses, cette molécule joue 

plusieurs rôles dans l’organisme. La dégradation de la glycine peut conduire à l’ammoniac, à la 

sérine, à la choline, à la proline, et à d’autres métabolites moins sérieux. La glycine rentre dans la 

composition d’autres molécules, et supporte la synthèse des acides biliaires, de l’hème, des purines 

et des pyrimidines. 

 

Glycine → Sérine + ammoniac 
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L’hyperglycinémie existe, et doit être évitée chez les femmes enceintes. La glycine aide au bon 

développement du nouveau-né. 

 

La Sérine, division et développement cellulaire. Joue un rôle dans la multiplication et promotion 

du cancer. C’est un acide aminé ammoniagéniant, à l’instar de la glycine, la lysine, la glutamine 

et la thréonine.  

 

Sérine + ammoniac → Glycine 

 

Des acides aminés, il y a des essentiels et des non-essentiels. Au nombre de 12, les essentiels sont 

apportés par l’alimentation. Les non-essentiels sont le produit du métabolisme des protéines et des 

acides aminés, soit par amination, par transamination et par désamination. 

 

Glycine → sérine (amination) 

 

Glycine + O2 → Serine + ammoniac (désamination oxydative) 

 

La lysine, acide aminé basique et cétogénique, mais ammoniagéniant. Son ingestion par le rat, 

conduit à une stéatose hépatique, à la présence de nodules et de fistules. La lysine est très utilisée 

en pharmacie. 
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La glutamine, porte de sortie de l’ammoniaque pénétrée au niveau du cerveau, est un acide aminé 

ammoniagéniant. La glutamine, une fois dégradée par les hépatocytes, conduit à la production du 

glutamate et de l’ammoniac. 

 

 Glutamine → Glutamate+ ammoniac. 

 

Glutamate + ammoniac. → Glutamine 

 

Lors d’une hyperammoniémie ou d’une encéphalopathie hépatique, et par la suite d’une 

hydrocéphalie, le traitement disciplinaire passe par le benzoate. L’utilisation de l’ornithine 

régulateur est nouvelle. 

 

Cinq ou six des acides aminés sont ammoniagéniants. On peut citer : la glycine, la lysine, la serine, 

la thréonine, la glutamine, etc. Mais tous les acides aminés sont ammoniagéniques, eu égard au 

groupement NH2 qui les soutient.  

 

Injectons à 20 groupes de souris ou rats de même race et de même poids, vingt acides aminés sous 

forme liquide, de même concentration, pendant 7, 14, 21 jours. Cinq ou six de ces 20 acides 

aminés, sont ammoniagéniants, alors que les 14 autres ammoniagéniques. Ceci suggère que tous 

les acides aminés sont ammoniagéniques (Thèse de Doctorat). 

 

La Thréonine, acide aminé ammoniagéniant. La thréonine donne la glycine, mais la glycine ne 

donne pas la thréonine. 
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L’orotate ou acide orotique, ne donne pas l’ammoniaque (sang). L’orotate, contraire aux 

Vitamines, n’est pas dosé dans le sang. Mais l’ammoniac produit de l’orotate qui est excrété dans 

l’urine. Ce sont les acides aminés qui se dégradent en ammoniac, et ce dernier en acide orotique. 

Acides aminés …….Ammoniac.......Orotate 

Orotate.............Pyrimidines 

 

Toutes ces données suggèrent qu’une diète riche en protéines, conduit à une augmentation de 

l’ammoniaque sanguine, laquelle synthétisera l’acide orotique et les pyrimidines. D’où un 

déséquilibre des bases puriques et pyrimidiques. Le désappariement entre ces bases. Le Cancer. 

 

Des acides aminés ramifiés : Leucine et Isoleucine sont des isomères cétogéniques, alors que la 

glycine, la serine et la thréonine sont des acides aminés glucoformateurs. La maladie du Sirop 

d’érable vient de ces deux acides aminés ramifiés. Le patient projette de l’urine à la couleur brune 

du sirop d’érable Canadien. 

 

La valine, devenue célèbre grâce à l’anémie falciforme, fait partie des trois acides aminés ramifiés. 

Une mutation par déplacement entre la glutamine et la valine sur une chaîne protéique, chez 

l’anémie falciforme, conduit à cette maladie qui tue précocement. 

 

L’acide glutamique ou glutamate est le produit de dégradation de la glutamine. Quand on combine 

l’ammoniaque et le glutamate, on obtient alors la glutamine. L’acide glutamique est important 
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pour la détoxication de l’ammoniaque sanguine, surtout au niveau du cerveau.   Les astrocytes 

produisent du glutamate. 

 

L’acide aspartique ou aspartate est un acide aminé acide. Son importance dans les couloirs de la 

synthèse des pyrimidines, comme celle de l’alpha-cétoglutarate, réside dans l’éventuel blocage du 

cycle de Krebs. 

 

Le tryptophane est un acide aminé. Si le glutamate est précurseur du GABA, le tryptophane est 

celui de la sérotonine. Un excès d’ingestion du tryptophane conduit à une myalgie saccageant. 

 

 

 

Deuxième partie 

 

Les acides aminés sont acides, basiques, aromatiques, et ramifiés. Acides : glutamate, aspartate. 

Basiques : glycine, lysine.  Aromatiques : tryptophane, phénylalanine. Ramifiés : Isoleucine, 

leucine, valine. 

 

Méthionine - Le premier des acides aminés synthétisés lors d’une synthèse protéique (plus d’une 

cinquantaine d’acides aminés - codon initial). La méthionine est l’un des acides aminés les plus 

importants, du point de vue moléculaire. Son implication, au niveau de l’ADN, renforce la fonction 

de cette molécule grâce au transfert de son groupement « méthyl », le CH3. La méthionine et la 

choline, sont les deux acides aminés actuellement étudiés dans la synthèse de l’ADN en évolution. 
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La proline donne l’hydroxyproline, et l’inverse n’est pas aussi vrai. 

 

La cystéine produit la cystine, et la cystine conduit à la cystéine. 

 

Les protéines contiennent au moins 50 acides aminés. Les acides aminés sont le produit de la 

digestion des protéines par les cellules concernées. Certains sont glucoformateurs, d’autres 

cétogéniques. Certains sont acides ou basiques, d’autres aromatiques ou ramifiés. Les acides 

aminés sont essentiels (par alimentation), d’autres non-essentiels (par métabolisme). Les protéines 

peuvent être nucléaires, structurales, plasmatiques, de soutien, réceptrices et fonctionnelles. 

 

 

 

MÉTABOLISME DES GLUCIDES 

 

 

LES GLUCIDES ALIMENTAIRES ET SANGUINS 

 

Le glucose ingéré (apport alimentaire) pénètre la muqueuse intestinale pour se retrouver dans le 

sang, la grande circulation. Le glucose, comme les protéines et les gras, est aussi sécrété par le 

foie. Une hépatite ou un hépatome, conduit à un excès de glucose dans le sang. En plus de surveiller 

l’apport en glucides alimentaires, la qualité du foie est un atout important dans l’étude du 

métabolisme des glucides. 
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L’ingestion de glucides commence par la bouche. Les glandes salivaires produisent la salive afin 

de neutraliser les saccharides qui rentrent dans l’estomac et l’intestin. Les premiers, la cellulose et 

l’amidon. La cellulose n’est digestible qu’au niveau de l’intestin, grâce à la présence de bactéries 

endogènes sécrétant des antibiotiques. Pour l’amidon, glucide complexe, il se convertit en 

dextrine, et cette dernière successivement en polysaccarides, et en tri-di-monosaccarides 

(mannose, saccharose, fructose, galactose, glucose). Les plus célèbres demeurent le galactose et 

surtout le fructose et le glucose. 

 

Le foie, le plus grand des organes après l’épiderme, capte tout et les dégrade (métabolites). Ce sera 

le sort réservé au fructose, glucose, saccharose et galactose. 

 

 

                                                                                  LE GLUCOSE 

 

Apporté par l’alimentation et secrété par le foie, le « turnover » du glucose reste compliqué. Le 

bilan glucidique est l’unique moyen de suivre et poursuivre le taux de glucose sanguin, lequel peut 

varier d’une heure à une autre, d’une journée à l’autre, compte tenu des différents facteurs qui en 

découlent. Les troubles hormonaux (insuline, glucagon), le jeûne, l’activité physique, certaines 

maladies chroniques, peuvent influencer l’hyperglycémie (diabète). 

 

Les chercheurs parlent, de nos jours, de « faux diabétiques ». Ont-ils raison ? 
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A Ouanaminthe où nous fûmes « Directeur médical » d’un Hôpital privé dénommé UNIVERS, 

nous avons constaté, en visitant les dossiers médicaux, que la population consomme beaucoup de 

gras, moins de sucre et de protéines. Pas de mer et de poissons d’eau de mer, une rivière tarie et 

sèche, beaucoup de poulets et de salamis dominicains, aucune activité physique. Les patients ont 

presque tous le cholestérol élevé. Signes cliniques et maladies : anévrisme et ACV. 

 

Encore, en feuilletant les dossiers de cet Hôpital, plus de 500, les patients souffrent beaucoup de 

H-Pilori positif. La très forte consommation de « pica pollo» par la population du Nord-Est, en est 

la cause. De ces dossiers, plus de 500 exemplaires, l’hypertension artérielle (HTA) était aussi de 

mise, compte tenu du sel assaisonné inclus en mauvaise quantité dans ces repas dominicains. 

 

La glycémie peut paraître « fausse ». Toujours dans ces dossiers entretenus et étiquetés 

DIABÈTES, les glycémies sont normales. Cependant, nous avons fait répéter certains dosages, 

revoir les patients vivants en clinique externe, et nous avons eu toujours les mêmes résultats. 

 

Si dans le dossier du patient, il est noté que la glycémie est normale, et pourtant les symptômes y 

sont, il faut alors demander le dosage de l’hémoglobine glycosylée. Si l’HbAIC est normale, on 

fait doser au laboratoire, la fructosamine. Le dosage de l’HbA1C renseigne sur la glycémie, des 

quinze derniers jours. La fructosamine est le reflet de la glycémie, de cela un mois. 

 

Le glucose est absorbé au niveau de l’intestin, par transport actif couplé à celui du sodium, c’est à 

dire en présence du sodium. Le galactose, par diffusion facilitée. Le fructose (glucose des fruits), 

par diffusion simple. 
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DIAGNOSTIC : Diabète de type 2. Augmentation du glucose sanguin, suivi d’un 

hyperinsulinisme. Les récepteurs cellulaires à glucose étant bloqués, les cellules de tout tissu et 

organe, n'arrivent point à capter le glucose afin de le métaboliser pour obtenir l'énergie qui sert à 

phosphoryler l'ADP à ATP. Pour chaque molécule de glucose digérée, 38 ATP (cycle de Krebs) de 

formation. Plus il y a augmentation de l’insuline (secrété par le pancréas) dans le sang, plus il est 

évident que le diabète est de type 2. La montée du glucose sanguin, par blocage des récepteurs 

tissulaires, provoque une hypersécrétion de l’insuline. D’où l’hyperinsulinisme en fonction de 

l’hyperglycémie déclarée ou provoquée. L’insuline à doser donne une idée du type de diabète. Le 

diabète de type 2, se rencontre surtout chez les adultes, alors que le type 1, par dysfonctionnement 

du pancréas et par manque de sécrétion de l’insuline, se retrouve chez l’enfant. Le dosage de 

l’insuline plasmatique, permet de faire la différence. 

 

L’orange mi-douce, les cerises, le raisin vert et sec, le pamplemousse, le goyave, le melon d’eau 

vert, sont des fruits à consommer. Cependant, la mangue (baptiste, corne, janmari, francique), le 

raisin sucré de couleur mauve et noir, la figue-banane, la canne à sucre, l’ananas, le melon de 

France, le cachiman, sont à éviter. 

La galactosémie est une maladie génétique qui se manifeste dès la naissance et qui ne permet pas 

de transformer le galactose en glucose ou en UDP-galactose à cause du manque d’enzymes 

spécifiques. 

Le fructose, glucose des fruits, est très recommandé chez les diabétiques. Mais de quels fruits ? 

Comment savoir si le patient suit sa diète ? 
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Dès sa première visite, il faut exiger le dosage de la glycémie. Si normale, on doit faire doser 

l’hémoglobine glycosylée ou glyquée (HbA1C). L’élévation du glucose et de l’HbA1C, indique le 

diabète. Puis, prescrire au patient des médicaments appropriés, ainsi qu’une diète à suivre. Le 

patient peut mentir sur ses médicaments et sa diète en revenant en clinique. A son retour, il faut 

tout confirmer par les dosages suivants : glucose, pyruvate, lactate, acétate, acétyl-CoA, alpha-

cétoglutarate. 

 

L’application du cycle de Krebs est ici de mise, pour la clinique. Un foie à hépatocytes 

fonctionnels, régule normalement le métabolisme des glucides (alimentaires et sanguins). Sans 

négliger le rôle des enzymes plasmatiques dans la production de métabolites. 

 

 

MÉTABOLISME DES LIPIDES 

 

Les acides gras, lipides simples, sont apportés par l’alimentation, mais aussi sécrétés par le foie. 

L’acide gras à chaîne longue de plusieurs carbones (C7 / C9), par dégradation, conduit à la synthèse 

du mévalonate, et ce dernier en cholestérol. 

 

Les acides gras (linoléique, linolénique, arachidonique), conduisent à l’acide mévalonique, lequel 

est jugé précurseur du cholestérol. Le glucose, les acides aminés cétogéniques, les acides gras, par 

formation de l’acétyl - CoA, facilitent la synthèse du cholestérol. Par rapport au cholestérol, il y a 

corrélation directe et significative entre le taux de mévalonate plasmatique et le cholestérol 

sanguin. 
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En résumé, les acides gras ingérés ou sécrétés par le foie, participent à la biosynthèse du 

cholestérol. 

 

Les lipides en général, circulent dans le sang (plasma) au moyen de protéines.  Les acides gras, 

grâce à l’albumine. Les triglycérides, sous forme de chilomicrons et de VLDL (very low density 

lipoprotein). Le cholestérol, sous forme de LDL (low density lipoprotein) et de HDL (high density 

lipoprotein). 

 

Le vrai dosage du cholestérol total sanguin réside donc dans celui des VLDL (riches en 

triglycérides), des LDL (pauvres en TG et riches en cholestérol), des HDL synthétisés uniquement 

par le foie, non en circulation. D’où la différence existante entre chilomicrons (très riches en 

triglycérides), VLDL, LDL et HDL. Les chilomicrons sont nés d’un amas de lipides alimentaires, 

lesquels, par dégradation dans la circulation, se métabolisent en VLDL et en LDL. Les HDL sont 

ainsi nés pour contrecarrer, neutraliser ou réguler le cholestérol des VLDL et des LDL. 

 

Les chilomicrons se dégradent dans la circulation, par intermittence de captation des TG avec les 

organes extra-hépatiques. Cette action conduit aux VLDL, et ces derniers, par les mêmes 

méthodes, produisent les LDL. 

 

L’ensemble du cholestérol loué aux VLDL, LDL et HDL, constitue le cholestérol total. 
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Les chilomicrons, les acides gras à chaîne longue, les lipides énormes, passent par le système porte, 

alors que les acides gras à chaîne courte, les moyens et petits lipides, pénètrent la muqueuse 

intestinale et circulent par le système sanguin. 

 

 

 

LE SYSTÈME DES BILANS 

 

Plusieurs facteurs favorisent la montée des lipides dans le sang. La prise de médicaments pour 

autres maladies associées (glucocorticoïdes – cortisone ; immunosuppresseurs - azathioprine, 

immuran ; diète hyperlipidique, riche en gras, diète hyperglycémiante, manque d’activité 

physique, obésité, certaines hormones, etc.), facilite cette dernière. 

 

Pour un bilan lipidique équilibré, une diète isolipidique ou hypolipidique, un régime pauvre en 

gras (à éviter le griot, viande grasse et salée, viande bœuf et rouge, poulet gras, peau de cuisson de 

poulet ou de cochon, agneau gras, poisson gras, saucisse salée, salami dominicain, etc.), est de 

mise. 

 

Une déficience de l’albumine sérique renseigne sur la malnutrition chez l’enfant à court terme. Le 

bilan d’azote, sur la malnutrition chez l’humain à long terme. 

 

BILAN AZOTÉ - Le bilan d’azote permet de connaître l’état nutritionnel d’un patient à long terme, 

alors que le dosage de l’albumine rassure sur l’état nutritionnel du patient à court terme. 
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Le bilan est en équilibre, négatif ou positif. En équilibre, l’apport en protéines ou en azote 

(ingestion) est égal à la quantité d’azote excrétée. Le bilan est négatif quand l’ingestion est 

inférieure à l’excrétion (selles, urine, peau). Il est positif, quand l’ingestion est supérieure à 

l’excrétion. 

 

Obtenir un bilan avant, pendant, et après une opération chirurgicale, est primordial. Ce dernier 

permet d’avoir une idée sur l’état nutritionnel du patient (antécédents), sur sa résistance 

participative (durant), sur sa capacité de guérison (après). Le bilan azoté est très important chez 

les grands brûlés, les greffés, les grandes chirurgies, l’étude du « turnover » des protéines chez des 

patients immunosupprimés. 

 

                                                                                   RÉSUMÉ  

 

 MÉTABOLISME PROTIDIQUE : Acides aminés —-Ammoniaque sanguine - Acidurie orotique 

– pyrimidines - Cancer 

 

INDEX GLUCIDIQUE - Le rapport (ratio) entre glucose et fructose, doit être en équilibre ou égal 

à 1. 

 

BILAN HÉPATIQUE - Le dosage ou l’étude de l’activité des transaminases du foie reflète un 

bilan de l’azote. 
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BILAN LIPIDIQUE - le ratio LDL sur HDL, doit être égal à 1. S’il lui est supérieur, probabilité 

d’ACV. 

 

 

 

BESOINS NUTRITIFS 

 

Les besoins en alimentation sont couramment physiologiques, suite à une journée de perte ou de 

consommation d’énergie (ATP). Ils sont contrôlés par l’hypothalamus (noyaux centro-médians et 

latéraux), lequel facilitera, par stimulation ou inhibition, une hyperphagie ou une anorexie. Les 

besoins sont toujours uniformes. 

 

Cette même valeur d’excrétion calculée en protéines, signifie les besoins. Il faut ensuite la 

multiplier par 1,7 pour la physiologie des besoins, par 1,3 pour éviter les fluctuations ou variations 

entre les groupes de patients. De plus, à multiplier par 1,2 pour la norme internationale. 

 

Puisqu’il faut 6,25 g de protéines pour avoir dans les selles, 1 mg d’azote. Donc, la valeur retrouvée 

et envoyée par le Labo, doit être multipliée par 6,25. C’est la quantité de protéines excrétée par le 

patient.  Bilan azoté : quantité ingérée moins la quantité excrétée. 

 

On calcule le besoin, dans le cas des protéines, en fonction du bilan d’azote (mg/kg de poids 

corporel). La valeur retrouvée doit être multipliée par 6,25 selon les normes établies. 
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LES ACIDES AMINÉS (essentiels et non-essentiels) 

 

On parle de besoin physiologique quand il s’agit de quantité de nutriments qui nous permet de 

vivre, de fonctionner et de rester en santé. Le besoin minimum ou minimal est la quantité de 

nutriments exigée, pour ne pas être en dehors de la frontière alimentaire, et tomber malade. Le 

besoin optimum ou optimal est celui qui facilite les réserves. 

 

Les essentiels sont au nombre de 12, alors que les non-essentiels de 8. Les essentiels ne sont 

apportés que par l’alimentation et ne sont pas synthétisants. Les non-essentiels, par transamination 

entre acides aminés, rentrent dans la biosynthèse des acides aminés manquants. Deux acides 

aminés, par transfert de groupement ou de radical, conduit à deux autres acides aminés différents. 

Les groupements méthyl (CH3), carboxyle (COOH), cétone, peuvent être échangés entre deux 

molécules, pour donner deux autres acides aminés. 

 

Les essentiels, une fois utilisés, doivent être apportés de nouveau par l’alimentation. Les non-

essentiels, par contre, se transaminent grâce aux enzymes, les transaminases. La totalité des acides 

aminés se dégrade alors par désamination, déamination et par transamination. 

 

 

 

CYCLE DE KREBS - CYCLE DE L’URÉE (Krebs) - CYCLE DE CORI 
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Étudiants, on ne comprend pas vraiment l’utilité du cycle de Krebs dans le métabolisme du 

glucose. Ce cycle, grâce au génie de KREBS, prouve que la molécule de glucose, après trois tours 

de piste (cycle), produit près de 38 ATP. 

 

Le glucose, une fois capté par les cellules hépatiques, est converti en pyruvate et en lactate. Le 

pyruvate, après quelques étapes biochimiques, se métabolise en acétyl-CoA. Ce dernier se combine 

à l’oxaloacétate pour donner l’acide citrique ou citrate (cycle de l’acide citrique). L’oxaloacétate 

est né de l’acide aspartique ou aspartate, lequel se trouve toujours dans le milieu cellulaire, surtout 

lors de la biosynthèse de l’orotate et des pyrimidines. 

 

La première régulation (contrôle) du glucose passe donc par le cycle de Krebs, lequel l’utilise en 

quantité suffisante, pour la formation de l’ATP nécessitant. 

 

La seconde, le cerveau. Par la barrière hémoencéphalique, le glucose se rend en grandes quantités 

au cerveau. Deux tiers au moins du glucose ingéré, vont directement au cerveau, ce qui fait de lui 

l’organe utilisant le plus d’énergie, et des neurones des entités énergivores. 

 

 

CYCLE DE L’URÉE 

 

L’urémie ou l’azotémie est très utilisée dans la détection des maladies du métabolisme des 

protéines. Le cycle de l’urée, créé encore par Krebs, est un autre chef-d’œuvre venant de la science 
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biochimique. Si le cycle de Krebs parle nécessairement du métabolisme du glucose, le cycle de 

l’Urée ne s’exécute qu’avec les protéines ou acides aminés. 

 

Ce cycle commence par la dégradation des protéines ingérées en acides aminés  par les protéases. 

Les acides aminés sont captés et catabolisés par les cellules hépatiques (mitochondrie) en 

ammoniaque. Cette dernière se convertit alors en carbamylphosphate, grâce à l’enzyme la 

carbamyl phosphate synthétase (CPS-1). 

 

Toujours au niveau de la mitochondrie hépatocytaire, le carbamyl phosphate (CP) donne une 

nouvelle molécule, l’argininosuccinate, qui quitte la mitochondrie pour le cytosol ou cytoplasme. 

A l’extérieur de la mitochondrie, il se forme l’arginine, grâce à l’argininosuccinate lyase. 

L’arginine, grâce à l’arginase, produit de l’ornithine et de l’urée. Ce dernier part pour l’urine, et 

une partie de l’ornithine retourne à la mitochondrie pour que le cycle recommence. L’ornithine se 

combine alors au CP, pour donner l’argininosuccinate, grâce à l’argiminosiccinate synthétase. 

L’ornithine restant au niveau du cytosol, est métabolise en polyamines (putrescine) 

 

Le cycle de l’urée, concernant les protéines ou les acides aminés, est le centre régulateur de 

l’ammoniaque sanguine et de l’urée. Plus on digère des acides aminés, autant qu’on aura une 

augmentation de l’ammoniaque et de l’urée en excès. Ce dernier est de l’ammoniaque non toxique. 

Dans le cas d’un enfant hyperammoniémique, le dosage de l’urée sanguine et urinaire, reste 

nécessaire. En plus de l’ammoniaque évaluée, il existe une corrélation nette et significative entre 

ces deux molécules.  
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Des médicaments (adénine, PALA) ainsi que des diètes isoprotéiques ou pauvres en protéines, 

peuvent contrecarrer ou neutraliser l’hyperammoniémie. Des maladies génétiques associées aux 

cinq enzymes du cycle de l’urée, remettent en question le métabolisme normal des protéines et des 

acides aminés. 

 

Le contrôle de l’ammoniagenèse implique aussi le contrôle de l’ornithine. De ce dernier ajouté à 

une diète, on déplace, vers le bas, le taux sanguin de l’ammoniaque et de l’urée. 

 

Cinq enzymes font les frais d’activité de ce cycle. Nous citons : la carbamyl phosphate synthétase 

(CPS-l), l’argininosuccinate synthétase, l’argininosuccinate lyase, l’arginase, et la CPS-ll. 

 

Diètes et Thérapie de l’HYPERAMMONIÉMIE – Il faut éviter la viande de bœuf, les œufs riches 

en cholestérol et en protéines, un peu de lait, du fromage, de ne pas fuir les bananes vertes, l’arbre 

véritable, la pistache sèche, le maïs moulu de Saint-Marc, le petit-mil, etc. 

 

 

CYCLE DE CORI 

 

Les enzymes, les métabolites du cycle de Cori (pyruvate, alanine, lactate, glucose), les inhibiteurs, 

les indicateurs et marqueurs, les correcteurs, les promoteurs, les bloqueurs, les thérapies, sont des 

paramètres essentiels à la bonne marche de l’organisme. 
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Nous avons le foie et les muscles, deux organes de régulation du glucose. Le glucose sanguin est 

capté par le foie qui le convertit en pyruvate. De ce dernier, est né l’alanine qui est relâché dans le 

sang et converti par les muscles en lactate (Cycle de Cori). 

 

Depuis Krebs, nous avons finalisé le cycle de l’Urée. Le cycle de CORI, au-delà de ses enzymes 

associées, ses métabolites intermédiaires (pyruvate, lactate, glucose, alanine), ses inhibiteurs, ses 

indicateurs et marqueurs, ses correcteurs, ses promoteurs, ses bloqueurs, ses agents de thérapie, 

exige d’autres études appropriées que nous souhaitons tous. Ce cycle, à peine ciblé, mais connu et 

dévoilé assez longtemps par les docteurs CORI, mari et femme, mérite d’être élargi énormément. 

Ce cycle favorise la chute du glucose en circulation, de par sa captation au niveau du foie. Ce 

dernier facilite alors une augmentation de l’alanine sanguin, par production et sécrétion. L’alanine 

est ainsi capté par les muscles pour donner le lactate. Le cycle de Cori est l’une des formes de 

régulation du glucose. 

 

 

TECHNIQUES (méthodes) et MATÉRIELS DE BIOCHIMIE MÉDICALE 

 

Microscope simple – optique, microscope à balayage, microscope électronique 

Chromatographies 

Spectrophotomètres 

Chromatographie en phase gazeuse ou en phase liquide 

HPLC (High Pressure Liquid Chromatography) 
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Bain-Marie - appareil à digestion cellulaire, incubateur, pétris, éprouvettes, blender, passoire 

médicale, balance   métabolique, appareils d’électrophorèse et d’électrochimie 

Technique de PCR - pour l’étude de l’ADN 

Electrophorèse sur gel d’agarose 

Electrophorèse sur gel de polyacrylamide 

 

 

LES MICROSCOPES 

 

On utilise le microscope optique, aujourd’hui par simple curiosité. Ce dernier permet à l’individu 

de voir ou d’observer en grand ce que l’œil ne voit pas. 

 

Le microscope à balayage, plus complexe que le précédent, balaie l’intérieur de la cellule. Des 

organites, comme les mitochondries, les vacuoles, les ribosomes, les lysosomes, le réticulum 

endoplasmique, le noyau, les peroxysomes, sont invisibles à l’oeil nu. Ce microscope agrandit de 

100 à 1000 fois, alors que le microscope électronique, jusqu’à un million de fois à l’œil nu. 

 

 

LES CHROMATOGRAPHIES 

 

Le microscope électronique favorise alors un agrandissement très supérieur à la normale, à tel 

enseigne qu’il favorise l’évolution des études de/sur l’ADN. De nos jours, on parle de PCR pour 

l’isolement, le grossissement et le séquençage de l’ADN. 
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On utilisait autrefois la chromatographie simple en phase liquide, afin d’isoler et séparer les oligo-

éléments des autres. Le calcium, le sodium ou le fer avait chacun leur propre couleur (chromos, 

du grec) de séparation. 

 

De nos jours, on fait usage   de la chromatographie en phase liquide sous haute pression (HPLC). 

Celle-ci facilite le dosage des protéines, des acides aminés, des gras et lipides, selon la calibration 

et selon les besoins. 

 

La chromatographie est une technique de séparation des éléments organiques. 

 

La chromatographie d’affinité permet d’évaluer la pureté d’une protéine par exemple, alors que la 

chromatographie sur échangeur d’ions fait rentrer le binome anion/cation dans la vérification de 

cette pureté, dans l’estimation du raffinement de ce produit accompli, la protéine ciselée et pure. 

 

 

L’ÉLECTROPHORÈSE 

 

Technique de séparation des protéines différentes dans une solution organique (lait de chameau, 

de chèvre, de bœuf ou de la femme). 
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Différents types de lait, différents types de protéines en terme de grosseur. Ce n’est pas pour rien 

que les nouveau-nés se nourrissent graduellement et d’abord du lait maternel, par la suite du lait 

en poudre, du lait de chèvre, et finalement du lait de bœuf (à grosses molécules de protéines). 

 

La méthode de technique de détermination de la masse moléculaire (MM) d’une protéine, réside 

dans l’électrophorèse. Supposons une cuvette remplie de gel d’agarose ou de polyacrylamide 

(affinité ou finesse). On injecte au gel le liquide organique en question, soit le lait. Au bout de 24 

heures, on procède à l’isolation et à l’identification des barres /carottes de protéines injectées au 

préalable. La distance parcourue par les composants du lait dans le gel est en rapport avec la masse 

moléculaire des protéines incluses dans le gel. 

 

Par ailleurs, la chromatographie en phase gazeuse, permet d’évaluer le type et la quantité de gras 

(essentiels et non-essentiels, de 7 à neuf carbones) contenus dans un liquide organique, dépendant 

de la calibration de l’appareil HPLC et autres.  
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Illustrations 

 

 

  

Cycle de Krebbs  
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Cycle de l'urée 

 

 

Cycle de Cori 
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