NOS VIES

Vie Relationnelle

( Respiration, Digestion, 1 LaPensée, Le Langage, Les Emaotions,
Circul ati on, M C Les Comportemer
A——

Consciente / Inconsciente I
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VIERVEYELALIVE. I

Conscientd Inconsciente

BIOLOGIQUE © — MOI MENTAL
LLaNature | a Culture

NNOUS VI VANTSO

Formation, Continuite, Defense, Mémoire, Evolution, Pathologie,
etc...
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Vit dans un monde ¢

dans desBiocenosewvariables

(comp®tition, mut ual i

dans desBiotopes variés

Ecosystémes variés et variak

Les stress écologigues

Sélection

Adaptation ot non
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Formation du Soi Biologique

Le zygote

Multiplication - Migration

Les Sttess
- Des messagers chimiqg

Sélection des genes:
Activation - Inhibition

Un ovule

Genome unique

Différenciation cellulaire

Types cellulaires varies avec des fonctions differentes = organes
SOMA et GERMEN



STRESS

Tout FACTEUR, EVENEMENT
: : | 6organi s
Modification du NOUS  Mental!

PERCEPTION consciente/inconsciente des Modificatio

Interpretation

REACTION ADAPTANNAE du NOUS

: / Ci c a
MEMORISATION




Les phases du Stress €venement

Phase d Uniiques| Aiga... REGAHH Cantini. f

Phase de résistance
le coping = les stratégies adaptatives

Signes precurseurs: actes mangués, oublis repétés, modifications
caract®rielles, du comporte

Burn out = épuisemeni Epuisemeng habitude)
; — . émotionnel
Fatigue du Sol Biologique 4u Moi Mental

Cas dumuscle

Fatigue périphériqueK, Ca, acide Fatigue centrale neurotransmetteurs,
lactique, glycogene, protons H hypogl yc®mi e, et cé




Loorgani s me

Syndrome . Syndrome génére
doUr genc e CORTEX  Systeme doadapt e
CANNON limbique SELYE
(Hippocampe)
HYPOTHALAMUS
SYSTEME :
HYPOTHALAMO - BEIVRORINEE
MEDULLO -

Systeme Hypothalamo
hypophyseCORTICO
surrenalien

SURRENALIEN

noradrénaline

adréenaline
Glucocorticoides, prolactine,

Organescibles et c
) i Organes
SYSTEME SYSTEME cibles

IMMUNITAIRE OPIOIDE






PROTEINES | ooty
Sl Post-tiaduction

glycosylution;.

localisation

_ sulfatatio
forme guaternaire phosplomion..




| e nombre des g nes humai ns est

le nombre des genes alléles pour un gene est plus ou moins grand
mais pas infini
par exemple le gene CFTR (cystic fibrosis transmembrane conductance
regulator) en 7931, avec 27 exons, 250 000 paires de bases,

1 480 acides aminés,
plus de 1 000 variants:

pres de 500 variants déléteres en France sont responsables de différentes
formes ph®not ygpdirgairapiesdd musdviscidose

par contre le nombre des combinaisons géniques est infini

mal s | es SELECTI ONS ) nat

ne retiennent que les plus APTES



R®gul ati on de
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thyroidiennes, etc...

lons: Ca,
Na, K Cl. antigénes

‘ Dérivés
Gooydatyfstide t
’oXy@eéxey g

Récepteurs
cytosolique

Protéines
secretees

canaux RecCepteurs membranaires



Les enzymes et les genes du métabolisme des xenobiotiques

U Phase |; fonctionnalisation

hydroxylases=monooxydases: les cytochromes P450 ont aussi la possibilité de
d®sami nati on, d®sul furation, d®shal og®ni

hydrolases: exe: les estérases inductibilité des genes et ses consequences

CYP3A4: statines T jus de pamplemousse inhibe

CYP2E1: composes aromatiques de la cigarette i éthanol stimule

U Phase Il: conjugaison: transferases: acide glucuronique, SO, glutathion, méthyl, acétyl.

neutralise - hydrophilise Isoniazide: acétyleur lent, rapide.
u Phase IllI: élimination cellulaire

MDR (Multi Drug Resistant: la glycoprotéine P et le gene mdrl

les 6 isoformes MRP (multidrug related protein): transport transmembranaire

MRL (lung)
u Phase IV: réabsorption




La cellule stressée

Facteurs : externes, internes.

Physiques:température, pression, tension, rayonnements, etc

Chimiques : hypoxie, radicaux libres, etc...

Physicechimiques : ph, viscosité, etc...

Bi ol ogi ques : Vvirus,
Modifications structurelles ‘ LESIONS
Du contenu cellulaire : FONCTIONNELLES

JUE

LESIONS
STRUCTURELLES

Modifications fonctionnelles

des enzymes, proteines, gen
etc...



ALCOOL ETHYLIQUE Noexi ste pas nor mal eme

I nali
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La Drosophil e ou Mouche Y
e boit beaucoup doba

el |

lipophile  hydrophile

o8 2 acétaldéhyde acétylcoenzyme A acides gras
éthanol . steroides
ALDH acide lactique..
aldehyde i deshydrogénase
mitochondriale

ADH
alcool - déshydrogénase

it ADH: gene non modulable, actif dans le foie (1,6gr/kg/24h): la muqueuse gastrique:

perte d'un H qui se fixe sur NAD (nicotinamide adénine dinucléotide)

Drosophile: ADH = 1/100 de son poids: 2 alléles: let 2: mouches 11/12/22 : 12 ont une activité enzymatique la plus
intense

i Systeme microsomial hépatique inductible (MEOS): perte d'un H qui se fixe sur de
'O, pour former H,O: monooxygéenase a cytochrome P450 gene CYP2Al

ac®t al d®hyde di sponi ble pour se combine
éthanol et les membranes neurales du systéme nerveux central

Di sul firame (ESPERAL..) i nhibite




CH 0+ 6 Oe— 6 CO,+ 6 H,O + energie

Transformations biologiques :
mitochondriales ou chloroplastique

Avec transf er pragongddHo ®1 e ¢

Avec synthese de liaisorghosphoryles riches en énergie : ATF

O,+4e+4H <=p 24O




Un radical libre est une

. . Un oxydant est un
espece chimique avec un

capteur do®l e«

électron célibataire fourni(s) par un donneur

do®l ectron( s

decompositio

radiculaire

Radical libre H*

Radical libre OH" 1 électronsp 2 électrons

7 electronsp 8 électrons Tres oxydant
Trés oxydant

Tres réactif

OH"+OH'>H,O,per oxyde d

cation H*

2 H,0,>> 2 H,0 + O, Catalase



02 moléculaire: il possede deux électrons non appariés
Le radical libre hydroxyle OH *

OH*+OH*>>H,0, peroxyde d{d

2 H,0,>catalaseou la glutathionperoxydase >2.8 + O,

Ce radical peut se fixer sur | es

Loani on s u,pe

OZ+ NADP|'(nicotinamideadéninedinucléotidephosphat9+NADP-OxydaSG>> 02* + NADP + H*

Réaction spontanée ou action deslgperoxydedismutase
O, + O, +2H >> H,0,+ O,

La peroxydation des lipides ( rancissement ).
O,  + -CH=CH- (acides gras polyinsaturés)>> ROCRO, ROOH, RO
O, +H,0O,+(Fer) >> OH" + OH- + O,(réaction de HabeklVeiss)




Stress % oxydatifo”celiuiaire /' ©

Respiration = t rans

Radiicauxibree s oxydantanddRORO
(déHi®RS réactif®dR 'oky@eer t |

Oxydation dienmacianiolebislesxeexe

AL EOXYUATTES

s

Protéines dietitaneeijtion dss
genes((coyeiines )

ADN aati'vé@s/ ¢
, . ilﬂhibéw toxi ues
lesions HSF. Hox. Are.

p53 , récepteurs de
glucocorticoides,
oestrogenes, etc...

mutations réparation NF-kB, AP-¢€ ,
etc...
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““""” Coupe de musclestrié.



Coupe de musclestfie’
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Coupe de musclestrié et tendon. -, -
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Synapse neurenusculaire

)
% Récepteurs Ach.ne N

v¢ AChase

NOYAWX S% apjse

VIITONCHONGREES

acetylcholine

Myosine +Agctine = Contraction
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Coupe de cletrié, mise en évidence des fibres ner
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Les fibres musculaires squeletiigues.

Type | : rouge (myoglobine) Iente et resistante a la fatig
Riche en mitochondries
Glycolyse aerobie
Gouttelettes lipidigues

Type Il A : rouge, Rapide et resistante
Glycolyse aérobie et anaérobi

dIype Il B blanche tres rapide et peu résistan

Glycolyse:anaerobie cacide lactique



Exercicecmuscalaire athlétique = stress delorganisrme ()

Stress mécanique

~S

Stress n

Systeme immunitaire perturbé (3 a 72 h): exe: IgA salivaire
Antioxydants : glutathion, SOD, catalase,...

T=centrale, DOS, ... HSP (heat shock proteins)

SHESs hormonal Cortisol, catécholamines

prolactine, gonadostimulines.

Stresspsychologigus

Concliisions: répoaséeaitdalle | sebntdndivddvigu,
nécesyit? 8’ ddpd®e “réparatéur”.d o



ribre msusculiaire Transformations par

Selon stress/

quaniitatives de Pexpression des
genes

Necrose: hypotrophie l hypertrophie
rhabdomyolyse

hyperactivité ciblée

Apoptose

Fibre 1| B(x) : == RUCRIRRS —
blanche, rapide rouge, rapide <P Fibre |: rouge, lente

Innervation inversee- freqguence de stimulation

Musculation, sprint : hypertrophie et hyperplasie



