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Boucle

Fig. 1. Structure tertiaire de la Triose-Phosphate
Isomérase. Wi
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Fig. 2. Structure de la Triose-Phosphate Isomérase. i

Les 8 domaines alpha-béta forment un cylindre, ménageant un
espace au centre pour le substrat, autour duquel sont alors placés le
I glutamate 165, I’histidine 95 et la lysine 13.

Réaction catalysee :

Fig. 3. Boucle mobile de la Triose-Phosphate Isomérase.
J P DHAP & = G3P

Tirk
Cette boucle mobile permet un changement de conformation
lors de la fixation du substrat (= ajustement induit lors de la
formation du complexe Enzyme-Substrat).

DHAP : CHO-CHOH-CH,0PO3?
G3P : CH,0OH-CO-CH,0PO#*
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Fig. 4. Mécanisme enzymatique de la Triose-Phosphate

Glu 165 0 His 95 Isomérase. %
o A ot Pour Information
_/“% & \ e : o
0 H —C\. -o-H Noter que les acides aminés intervenant dans la catalyse (Glu

165 et His 95) sont dans le méme état de protonation au début et
a la fin du mécanisme réactionnel. La catalyse fait ici intervenir
des échanges de protons : il s’agit d’une catalyse acide — base.
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Fig. 5. Etude expérimentale de I’interaction entre la TPI et un analogue de substrat. ¥
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Fig. 6. Niveau énergétique et chemin réactionnel :
mise en évidence des conditions thermodynamiques
de la catalyse enzymatique par la Triose-Phosphate
Isomérase. (CR = Chemin Réactionnel) sririr
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Fig. 7. Influence du pH (a) et de la température (b) sur les enzymes. ¥rirdr  [2]
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Fig. 8. Modélisation du complexe enzyme-substrat de la TPI. ik [2]
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. P Substrat Vitesse
Fig. 9. Un exemple de spécificité de substrat : D-al 100
la spécificité structurale de la Glucose oxydase ¥ p-D-glucose

a-D-glucose 0,6

glucose + O, + H,0 = glucono-1,4-lactone + H,0; 2-desoxy-glucose 25

D-mannose 1
D-galactose 0,1
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Fig. 10. Cinétique michaelienne. ik  [2]

Vi (mmol.L™".min"")

A
Vimaxfe===seseeememmmmmnn e e anea e eae
V.. /2 ; :forte augmentation
™ forme T i ideV
dominante i
=> faible affinité / | ggce)})ératif
ipeﬁte augmentation
1de [F6P]

[F6P], (mmol.L")

KO,S

.

Fig. 11. Cinétique sigmoide d’une enzyme allostérique, la PFK. ¥irk  [2]

Fig. 12. Rappel : cinétiques et inhibiteurs michaeliens. Tririr
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Fig. 13. Inhibition non compétitive de I’hexokinase par le glucose-6-phosphate. ¥t [2][1]
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Fig. 14. Le PEP est un inhibiteur compétitif du DHAP pour

la Triose Phosphate Isomérase. rir

(3]

Relations entre le DHAP (a) ou le PEP (b) et les acides aminés

du site actif de la TPI

(c) Modélisation de la position du DHAP et du PEP dans le site

actif de la TPI, vue 3D

Fig. 15. Régulation allostérique de la glycogéne
phosphorylase musculaire. i
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Fig. 16. Régulation allostérique de la PFK 1. #rirdr  [2]

fonction
équipement enzymatique de I'organite
— plasmalemme phospholipase C, adénylyl-cyclase —p tsrlz;:'z?ucuon

hydrolases: glucidases, lipases, digestion
—lysosome protéases, nucléases, phosphatases B intracellulaire
enzymes de la glycolyse, enzymes de voies

. __L—cytosol la voie des pentoses-phosphates =» métaboliques

O f
N

matrice pyruvate déshydrogénase, enzymes
du cycle de Krebs, enzymes de la oxydation MO

m O — mitochondrie B-oxydation des acides gras —> synthése ATP

crétes : oxydo-réductases, ATP synthase

——dictyosome enzymes de glycosylation —> ?:;Lgfc:;g; -
ARN-polymérases, ADN-polymérases, transcription
_-noyau enzymes de maturation des ARN, = licati '
f = §b enzymes de réparation de I'ADN réplication
| _reticulum enzymes de la synthése des synthése
Iclaggé)plasmlque lipides membranaires = lipides
| enzymes de la protéosynthése
%K .\f‘:" polysoine (ribozymes) :
synthése
reticulum enzymes de la protéosynthése == protéique
——endoplasmique ribozymes), enzymes de
granuleux glycosylation

Fig. 17. Equipement enzymatique et spécialisation des organites dans un entérocyte. %# [2]
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