Structure seconaaire : reuiliets p-plisses
c

Correction Biochimie Concours 2017- 2018 : o iy botesé est une structure plus dtirse

* Le feuillet B-plissé est constitué de segments de
la chaine peptidique qui s'alignent cdte a céte

C M 1 6 . D pour former une structure en zigzag
Q .

+ Ces segments sont reliés entre eux par liaison,

A FAUX hydrogéne entre [-H] de [-NH] d'une chaing~et e o we [ %)
I'oxygéne du carbonyle de la chaine adjacente

Pas de nombre particulier d’acides-aminés pour - e 4
liaison hydrogéne (différence:avec I'hélice o) .
2 . " .. ..
Dénaturation des protéines « Les groupements des' ‘chaines latérales d'un - ... . e
1. Défifgion: feuillet B-plissé <s’étendent au-dessus et au- - T - -
La déndturation est un processus physique qui détruit les structures dessous du plan du feuillet —
tertiaires et de la protéine. La perte de la — R Neter
slnmtum%il la perte de la fonction de la protéine. < . 8 g % 8 gﬁ
La structure primaire n'est pas altérée lors de la dénaturation (gas || 3 gha 33 §5 Bs liaisons. :Kg":f:““ entre
d'hydrolyse des liaisons peptidiques). 5T °
’ &Sk R —"
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Fréquence des structures quaternaires :

Parmi les structures protéiques connues environ
la moitié est sous forme quaternaire

« 2/3 sous forme homomére
¢ 143 'sous forme hétéromére *

1. acides aminés ayant un groupement R polaire et chargé

D VRAI ¢ En physiol R ‘"hydrophi f des
acides ou des bases qui tendent vers une charge compléte ( + ou -)
+ Participation a desliaisons ioniques } o 5 iu;id:s av:isnés
. i aati “ P chargés -
dans des A

L’aspartate possede un groupement polaire et chargé - donc possibilité de faire des
liaisons ioniques.

E) FAUX

(=]
@)
=
p—
~
>
=]
o

La présence d'un résidu proline perturbe I'organisation d'une
a-hélice & son grot t amino n'est pas
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Coude béta : observé a la surface dela protéine/polypeptide

1. Correspond a un court segment de 4 acides aminés permettant
un changement de direction de la chaine

2. Parmi les 4 acidescaminés on retrouve souvent:
1. en position 3: gly€ine (aa petit et flexible)

:
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Les groupements -C=0 et -NH de la liaison peptidique ne sont pas chargés, et ni
libérent ni acceptent des protons dans la zone de pH entre 2 et 12.
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Trypsine : hydrolyse la liaison peptidique coté C-ter des Lys'et Arg
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OCM 18' ABCD @ L'unité de base des protéogly se p d'un noyau protéique lié de fagon
L] a une partie gly inogly , qui prédomine:en taille (jusqu’'a 95% de
carbohydrates)
ly i I 1es: ] i idiq linéaires (pas de ramifications)
A VRAI . formée de répétitions de di haride (sucre-acide-h ine) regroupant des milliers
de sucres
@ La fraction idi est de dif groupes d’osides. Ces
B VRAI glycopi il peuvent é dans leur plus de 5% de glucides:
. idesz D. D
. ine et gal; souvent acéty

© Acide; “N-acétylneuraminique souvent en position terminale et
responsable du caractére acide des glycoprotéines

RAI (NANA:N-acetylneuraminic acid)

¢ L'interconversion entre o et B passe par la forme linéaire de l'ose
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Isomérie Cause Exemple

Isoméres Composés de méme imi mais fructose,
possédant une structure différente mannose, galactose
de C és de méme imi avec des |-Glucose et fructose
fi i fi i différentes (; y cétone)
E iomeé 2 stéréoi: e formant image de I'un de D-glucose et
I'autre dans un miroir non superposable. Se L-glucose

définit en fonction de la position du [-OH] sur

D VRAI 'avant dernier carbone: série D ou série L

Epiméres Composés de méme formule chimique mais qui | Glucose et galactose
difféerent partla configuration (position [-OH]) (épiméres en C4)
d'un C.asymeétrique hors avant dernier carbone

Anoméres Composés de méme formule chimique mais qui | B-D-glucopyranose

different par la position dans I'espace du [-OH] | et
E FAUX du C anomérique a-D-glucopyranose

QCM 19: ABD

< L’hydrolyse' des phospholipid b ires permet la synthése de
médiateurs lipidiques :
A) VRAI PLA2 <> prostaglandines, leucotriénes, lysophospholipides
PLC <> diacylglycérol et inositol 1,4,5 triphosphate (médi 's)

B) VRAI

«_ka‘conjugaison augmente la nature amphipathique suite a I'ionisation compléte a pH
alcalin de la bile (pK, du carboxyl et du sulfonate des formes conjuguées plus bas que le

C I FAUX (;a AUGMENTE pK, du carboxyl des formes non conjuguées) = meilleur effet détergent des sels biliaires
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D VRAI acide gras @ -
NNNANANNANNANNNA
NH O Q B
\NW\/\/\&\“/&/O_T_O_CHTCHTT_CH
sphingosine OH (o} cH®
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E) FAUX céramide X = phosphocholine

CM20:C

! ! Une réaction a I'équilibre ne signifie pas que les concentrations sont égales
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ATP > pas fourni par circulation sanguine ni par les tissus
Importance de la resynthése continiue par la cellule

B , FAUX Avec la CPK etla’AK, le muscle disp d'une voie i courte,

capable defournir i i de I'énergie utili: pour I'effort

Cette voie i ne pas d‘oxygéne et ne produit pas de
C VRAI lactate < on I'appelle voie anaérobie-alactique

Dans les muscles striés, CPK < 2 formes fonctionnellement différentes :

D FAUX = forme cytosolique : forme dimére (CPK-2) présente dans Je cytoplasme
et I'espace inter ire des mi ies

= forme mitochondriale : forme octamére (CPK-8) ancrée a la face externe
de la membrane interne des mitochondries-en interaction avec I'ATP /

E l FAUX ADP translocase
QCM 21:E

CM21:E thermodynamiquement impossible (cad 3@\* 0)

A) FAUX : une enzyme ne rend pas possible une réaction qui ne I'est pas
Les acides aminés auxiliaires

* Proches du site actif (SA)
« Pas d’interaction avec substrat

FAUX :

:
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FAU
Les isoenzymes sont codées par des genes différents.
FAU

<

plusieurs génes / expression tissu-spécifique
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28
@ Un catalyseur ne rend jamais possible une ré(@n?on qui est

Localisation : notion d’isoenzymes

X

?«"
® Le(s) substrat(s) sont associé(s) a I'enzyme au niveau du site acti \gr di

Ce sont des interactions de faible niveau énergétique multiples interactions de faible niveau énergétique -)ofeﬁ%ation di
complexe ES . \3\,"?’
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QCM 22 :BD Coenzymes catalytiques / prosthétiques o

Coenzymes liés a apoenzyme par des liaisons forteséﬁ%e
covalente) ¢
o

A' FAUX . - la liaison est définitive, irréversible PS"\)\’?’

- la concentration en coenzymqust voisine de la
concentration en enzyme g:\gt‘flythue)

B) VRAL:
Nicotinamide Adénine Dinucléotide Ehosphat%‘\e
C) FAUX : coenzyme des voies anaboliques : Cooneymo de rbartons o ot ’TVZ'.ZZ';,.‘SZ'Z,.".;:ZS, o
cytoplasmique _o%
o Acide
D) VRAI : Vitamine B5 pantothénique Coenzyme A
-5

Enzymes allostériques o

E l FAUX : Vitesse Effet allostérique hétérgub%e

v, e les effets mﬁr@o%es sont:

> coopmg@hmsmﬁ)

+ Activateur
+ Inhibiteur

Q CM 23 . C \g@i&ﬁ:‘nr:perams (négatifs,
W <&
,P&‘ﬁ 1
A) FAUX : On ne diminue pas la vitesse avec .
un effecteur allostérique hétérotrope coopératif.
\«V
.. < liaison ersible, non covalente, d’un effecteur appelé
B) FAUX:liaison NON covalente : moqm}f:vr allostérique
Transition allostérique : Hypothése de KOSHLAND; modéle sequg‘ﬁ(
C) VRAIL:
B =
K, \g(‘g,/
Etat(T) é}‘»‘e
va~°° Enzymes allostériques =
e vr O@\,\ ‘
K, *
Etat (R)
Cinétique allos!&rique[s} 0‘1 o‘/v PC|né(|que mmhaehenne[s}
R i i
D) FAUX: une hyperbole U85 s gt MRS
«& dérivés mercuriques)
E) FAUX
CM 24 : AD
A) VRAI

B) FAUX: les deux types de controle peuvent intervenir conjointement dans chaque sens
de régulation.

C) FAUX: seules I'adrénaline et le glucagon agissent via 'augmentation de 'AMPc. De
plus, I'insuline et I'adrénaline ont des actions antagonistes sur les régulations
enzymatiques.

Glucagon (foie) Adrénaline (muscle)

Membrane plasmique

[ AwPc |+ pi ATP



QCM 25 : ABC
A) VRAI

— Lipase

Mo OH

"00C  HO, e
oL e
HO ot
EMULSIFICATION

o DES TG A CHAINE

Ho
HO COf
OH OH LONGUE
o
00C OH
OH oH o4
o ooy

B) VRAI

Hydrolases
lysosomales

DEGRADATION NON SELECTIVE

‘ HETEROPHAGIE | ‘ AUTOPHAGIE l

% %
Protéines Protéines

Extr (
RRe

C) VRAI : cf SGLT1 transporteur actif (= ATP)) couple au Na+
D) FAUX: saccharose= fructose+glucose donc liberation d'un glucose et d'un fructose.
E) FAUX

CM26:C

A) FAUX: les réserves de glycogene hépatique sont tres faibles d’ou la nécessité de
mettre en place la NGG avec la synthése du glucose de novo pour maintenir la
normoglycémie.

B) FAUX: que pour la degradation avec la GP

a(1->4) Glycogéne
CH,0H CH,0H Lo
o, 1 o (n unités.de glucose)
H H|H H H
OH OH ~
] ' \_% <= ———
Extrémité ( .
non réductrice OH OH Le PLP (Phosphate de i
Pyridoxal) forme une i Lysine
ase de Schiff avec H,
o Glycogéne une lysine du site é " /
1 Ph horyl actif de la glycogéne i /
Acide phosphorique 0=P—0~ osphorylase phosphorylase (GP) N
| (Pyridoxal phosphate) [ W [
C o—%o«.c Lo |
CH,0H CH,OH ( o | o
0, 0, \
H H H \Ht V g 4
OH (9 * OH
1
Ho o——o ”0\_/ 0 \ N
oH L oH Glycogéne
(n-1 unités de glucose)
Glucose 1-Phosphate g

D) FAUX: la GP ne libere pas directement du glucose mais du G1P (cf: diapo ci-dessus)
E) FAUX

QCM 27 : E

A) FAUX: c’est la voie du mannose-6-phosphate R i'P FOIE
Phosphoglucomutase

B) FAUX ce n’est pas directement du G6P c’est d’abord du G1P S

AN
/ G 6-Pase
N

Glycolyse Glucose



C) FAUX: le F6P n’est pas un inhibiteur de la PFK1

EFFETS EFFECTEURS
\g\
ACTIVATION AMP o2 "
PFK-1 >
Fructose 2,6-BisP
(foié)
A
\»\(’/ ATP
&®
INHIBITION ¢ Citrate
PF(}JX-\QV\ (intermédiaire du CK)
oo° [H*] pH acide

b
D) FAUX

A

™
P \slﬁ\goenzyme musculaire n’est pas soumise a la régulation
!Lgc par phosphorylation

DS’/?
E) FAUX
CM 28: ABD
A) VRAI
PYRUVATE — 2 e e, OXALOACETATE (OAA)
mﬁnx‘
CO, ATP ADP+Pi
REACTION IRREVERSIBLE
B) VRAI
Phosphorylée [glucagon] élevée glycolyse { ¢
P Réaction sens production F 6-P 3
F | PHOSPHATASE | pag gactivation de PFK-1 néogluc 4 A
K Déphosphorylée [insuline] élevée glycolyse f 5
2 Réaction sens production F 2,6-BisP T
(Foief KINASE Activation de PFK-1 par F 2,6-BisP |néogluc ¥ | E
[glucagon] élevée glycolyse * ¢
Phosphorylée Enzyme moins active 8
PK Néoglucogenése favorisée néogluc f A
(L
linsulinel élevée . A F

C) FAUX : attention la glycérol kinase est absente du tissu adipeux

> CHyOH—CHOH—CH;0H \ / » CHyOH—CHOH—CH0-®
GLYCEROL Glycérol kinase Glycérol 3-P

(ABsente dans tissu adipeux)



D) VRAI

2- Besoins de la cellule :
Ribose 5-P > NADPH

GLUCOSE

GLUCOSE 6-P ----- RIBULOSE 5-P
:
+
FRUCTOSE 6-P —— RIBOSE 5-P

}

G3-P Synthése
acides nucléiques

E) FAUX

CM 29 :BC

A) FAUX
AN

| Lipoprotéines de faible densité fortement chargées en cholestérol estérifié

S
—

SiEREobbbbb
" cytoplasme
<

Périlipine

PPi + AMPC

Inactlve
PKA acllvs

Circulation .__\&&QAG Glycérol

sanguine

o
o l:m

?ﬁgpasa Hormono Sensible
L : AdiposeTriglyceride Lipase
MAGL Monoacylglycerol lipase

C) VRAI: TOUS les types AG ont besoin d’étre activés préalablement par la thiokinase ou
acyl-coa synthase avant d’étre utilisés.
D) FAUX: pour C<12, les enzymes sont solubles dans la matrice et non associées sous

forme d'un complexe ancré dans la MIM.

—
Complexe multienzymatique membranaire pour Enz solubles dans la matrice pour les
les acyl-CoA a longue et trés longue chaine q))SCoA a courte et moyenne chaine

(>12C) = complexe protéique trifonctionnel 12C)
(TFP) (\QS) substrat 0 o
E) FAUX
CM30:CD
A) FAUX : le citrate inhibe la PFK1 et active ’ACC
Acétyl-CoA carboxylase (()\\é
Régulation a court terme \)\/«‘?«0
&°
Régulateurs va/
[ Cltratgb

| Qui favorisent la forme active

INHIBITIOBQ\(?’\& Citrate
PF}&\ (intermédiaire du CK)




B) FAUX: I'adrénaline inhibe I'’ACC2 donc bloque la synthése de malonyl-coa.

P
\*6\/ Palmityl-CoA
Qui favorisent la fo«né" inactive almityl-Co
&0 Glucagon / adrénaline (phosphorylation)

o
C) VRAI
D) VRAI : Le manque d’insuline leve I'inhibition de la LHS créée normalement via la
phosphodiestérase - LHS active - lipolyse +++ = libération d’AG - béta-ox >
accumulation d’acétyl-coA-> activation cétogeneése.
Le manque d’insuline ne permet pas la régulation covalente activatrice des voies de
stockage et favorise ainsi 'activatin des voies de déstockage ou loin de la période post-
prandiale> NGG +++

E) FAUX

CM31:D @ elle est répriniée par le GTP > la fixation du GTP arrét de Poxydation de
: \
Glutaq@’\quand la cellule est dans un état de haute énergie

A) FAUX
B) m ﬁpessmn par le GTP = préserve le [glutamate] nécessaire a la
) FAUX E&Qproductlon de l’activateur N-Acétylglutamate
C) FAUX CYCLE DE CORI Ex: En altitude £x: Mereffcatus
D) VRAI oseommess [, N /"‘
coy oo
E) FAUX <
LACTATE GLUCOSE SANG YS;:! :!m‘f"mm f
)GLYCOLYSE il p"-lm,,.:.n;:rmo'
OCM 32 : ABC Production &'ATP. PYRUVATE el MUSCLE
SI BESOIN O,
=> augmentation du taux sanguin de 2,3-BPG
=> déviation de la courbe de dissociation vers la droite
=> diminution de I'affinité de 'Hb ro.
A) VRAI > dissociation do 0, dans lo sang. -

METABOLISME AZOTE DANS LE FOIE

Situation d’acidose

Hépatocytes périportaux Hépatocytes périveineux
cytosol cytosol

B) VRAI

mitochondrie

GLN Glnase GLU mitochondrie

DEGRADATION DES TG (adipocytes)

@Adrénaline

C) VRAL =& | | *® \ o S e
paonos
D) FAUX ywc Périlipine
PP — e
E) FAUX vo~gs L5
ration @=—— AG  Glycérol AG‘.(
/ 5 Gouttelette
QCM 33:AB Décarboxylation oxydative du pyruvate s Lipase Hmmms'}@' ﬁg’j’gﬁ'ﬁ_
AGTL : AdlpossTrlglyl:ondaLlpﬂse | et piifpine en surtce)
Réaction détaillée e ) )
1ére étape : (E,, utilise TPP comme coenzyme)
A VRAI Le pyruvate est déc‘arboxylé pour donner un dérivé hydroxyéthyl lié au TPP
* Etape la plus lente: c’est donc Iétape limitante de la réaction
B) VRAI Jelne : Augmentation de la transcription des génes codant pour la PDH
Kinase qui augmente dans la plupart des tissus, y compris le muscle
squelettique
C) FAUX
E2: Dihydrolipoyl * Acide lipoique

transférase *« CoASH



Contraction musculaire aprés une période de repos
Au repos:

- Pas de demande de production d'énergie Le cycle du citrate : phase d ’introduction (1)
Le produit de la réaction est le citrate, un composé ayant 6 Carbones
ATP NADH + H* Acétyl-CoA Réaction trés exergonique > elle se produit facilement méme lorsque la concentration
' ' d'oxaloacétate est basse dans la mitochondrie

ADP NAD* CoA-SH Conséquences <> laréaction est irréversible / CoA-SH est régénéré

D l FAUX Ces ratios élevés stimulent ’activité de la PDH kinase
Acétyl-CoA 0

HC— C'Ls_ Co CoA-SH Origine acét_yI-CoA
¢ L i
¢ _coo- HO —C —co0™
H,C —C00™ [ H,C —C00™
H,0
OXALOACETATE ~ AG=-322klimol CITRATE
' 3éme NAD* réduit en NADH
A) VRAI AETOGLUTARATE
| a-Cétoglutarate déshydrogénase
v NAD* NADH + H*
SUCCINYL-CoA HOHcl—COO' \ / ;
T o ] oo
H,C—CO00 | coo
H,C —Cc00™
AG® = +29,7 kJ/mol
) L-MALATE OXALOACETATE

Citrate Synthase :
activateurs 9 ADP

B) VRAI

C) VRAI

D) F AUX : inhibiteurs  ATP, NADH, citrate, succinyl-CoA
E) FAUX:

Isocitrate déshydrogénase :

activateurs 9 ADP, Ca** (si isoforme musculaire)
E) FAUX : inhibiteurs & ATP
a-Cé ydrog :
activateurs 9 ADP, Ca** (si isoforme musculaire)

inhibiteurs > ATP, NADH, succinyl-CoA

COMPLEXE | : NADH UBIQUINONE REDUCTASE

Catalyse le transfert des électrons du NADH + H* a l'ubiquinone

QCM 35 : ABCD o o
o

COMPLEXE Il : SUCCINATE UBIQUINONE REDUCTASE

CoE QH,
. < Catalyse I'oxydation du en
CoEQ

A) VRAIL: s

| cIv ’ Cyl::;df::: c ‘ non ‘ a;ag oui ’ CN;CO ‘
B) VRAI :
C VRAI : CN: cyanure

CO: monoxide de carbon 23

D) VRAI : LA CHAINE RESPIRATOIRE MITOCHONDRIALE

Formée de 4 ires de d
séquentiellement et reliés par 2 transporteurs mobiles d’électrons

E FAUX (le C Qetle Cy )+ ATP sy

QCM 36: AC

A) VRAI * Domaine Fo = totalement transmembranaire
B) FAUX: Les symports n’utilisent pas d’ATP ce sont les antiports qui le font.

Pi: phosphate translocase (symport): utilisation du gradient de protons

H, PO, "n"‘] - H, PO, -
H* B o8 H*

Membrane interne

UCP1 ucpP2

C) V I i Oligomycine i Inhibe PATP synthase ]BquueIaionction FoetF1 [ jf l ) ——— § l

\ e\

D) FAUX dans le tissu adipeux brun._

a Tissu Tissu
di di
E) FAUX “oun bane,
muscles,
macrophages...



