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Exemples de Médiateurs dérivés de l’AA
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LT : Leucotriène
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i. Acide arachidonique C 20:4 (n-6)

ii. Acide dihomo-γ-linolénique C 20:3 (n-6)

iii. Acide eicosapentaénoïque C 20:5 (n-3)
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Le biais de confirmation 

Tendance naturelle à privilégier et à
retenir les informations qui confirment nos
croyances, tout en ignorant celles qui les
contredisent
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Cyclo-oxygénases
=
COX
PGH synthases

ISOENZYMES
• COX-1 
• COX-2

• COX-3 (Variant de cox-1)



Isoenzyme Expression Tissus majeurs Rôle dominant

COX-1 Constitutive
Estomac, 
plaquettes, rein

Homéostasie

COX-2
Inductible + 
constitutive

Cellules 
inflammatoires, 
rein, SNC

Inflammation, 
douleur

COX-3 SNC Cerveau Douleur / fièvre
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AINS
Anti-inflammatoires Non Stéroïdiens
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Catabolisme
Bêta oxydation

Oméga oxydation

oxydation

Réduction

Conjugaison



Corticostéroïdes

AINS (aspirine)



Effets indésirables 

why ? 

Action 

anti-inflammatoire

Effets 

indésirables
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Exercice



1. La prostaglandine E2 (PGE2), en plus de son action
inflammatoire, peut exercer un effet favorisant la
multiplication des cellules (effet prolifératif)



1. La prostaglandine E2 (PGE2), en plus de son action
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2. La PGE2 peut être transformée en 15-Céto-PGE2 par
la 15-prostaglandine déshydrogénase (15-PGDH) selon
la réaction ci-dessous



3. Dans certains cancers nous avons constaté une
augmentation de l’expression d’une isoenzyme de la
cyclo-oxygénase (COX-2) concomitante avec une
baisse de l’expression de la 15-PGDH.

Expliquez le lien éventuel de ces données avec 
le développement tumoral



La 15-PGDH transforme la PGE2 en un dérivé inactif en
raison de l’absence de l’OH en position 15.

L’enzyme COX-2 permet la synthèse des prostaglandines
Selon la donnée 3, cette situation aura pour résultante
une augmentation de la production de PGE2 avec une
baisse de son inactivation. La concentration de PGE2 va
donc augmenter.

Comme nous savons que la PGE2 possède un effet «
prolifératif », nous pouvons supposer que
l’augmentation des concentrations de la PGE2 va
favoriser la prolifération tumorale.
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MERCI !


