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QCM 16: CD

A) Faux : Les enfants ont 10 acides aminés essentiels, alors que les adultes en ont 10.
B) Faux : Les acides aminés chargés n’interviennent pas
dans les interactions hydrophobes.

C) Vrai
D) Vrai
E) Faux

A

Acides aminés essentiels

Sur les 20 acides aminés codés par le génome, certains sont essentiels (8
chez adultes/ 10 chez enfants), car ils ne peuvent pas étre synthétisés

B

Certains-acides aminés chargés (Glu, Asp, His, Lys, Arg)

altérent I'organisation de I'a-hélice par formation de liaison
foniques ou électrostatiques . |

J

Stabilisée par :

Ponts H
Interactions : Structure quaternaire
Hydrophobes organisation

par le corps humain = ne sont obtenus que parT'apport alimentaire eIECtrOStathues multimérique
Les acides aminés essentiels sont : D
Aide :
Leucine Le Arginine et Histidine sont essentiels
Thréonine Trés chez I'enfant mais pas chez I'adulte
Lysine Lyrighe Par conséquent les groupements chargés des polypeptides correspondent
Tryptophane Tristan ) ) A uniquement au groupement N-terminal ( alpha amino), C-terminal (alpha carboxyl) et
Phénylalaning Fait Acides aminés non essentiels tout groupement ionisé des chaines latérales des acides aminés du polypeptide.
Valine Vachement peuvent étre synthétisés au sein du
Méthidnine Méditer corps humain C
Isoleucine Iseult
CM17: ACD * Ces ponts hydrogéne sont paralléles a I'axe de I'a-hélice =&
A) Vrai B hélice extensible et élastique. |

B) Faux : ils sont paralléles

C

C) m + Les acides aminés fréiquemment impliqués dans cette structure sont val et ile
D) Vrai
E) Faux @ Dérivés d'acides aminés
Décarboxylation de Histidine
Les protéines globulaires : D
: COOH : - structure compacte et forme sphérique
< \ {COZ < \ - composition variable: soit tout a, soit tout B, soit a/f avec régions/« et régions
\N NH; \N NH, mélangées ou alternant , soit a + B avec régions o et régions B séparées
L-Histidine L-Histamine
A

QCM 18 : ABC
A) Vrai
B) Vrai
C) Vrai

D) Faux : lls contiennent de 'acide hyaluronique, ce sont les glycoprotéines qui n’en contiennent pas.

E) Faux
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A - B | Structure cyclique du fructose (cétose o~
A Réactions des monosaccharides oo ycliq ( ) o’
CH,OH 0 0?’
| coon . HO/ 5"';:*?’0@0\ hémiacétal 0(,/@@
o 0. oH “7 0. cHoH

glucuronate gluconolactone sorbitol €. ¢,om HDH?CB E, 6 1

\ T ‘&\)\’ 5 2 —— 12" Ho J*

CH,OH OH

CH,0- PO, X CHOH << H H OH OH C anomérique
(oH) « estérification | ' 5‘?-\) s 4 o kl.‘mn!s p-D-fructofuranose a-D-fructofuranose
3RO " pGLUCOSE L J
6-phosph © diholoside oo T
W A . Bnomeéres u/p
\‘\5\/ Anomére 3 : X o Anomére o :
i ion isati i OH en dessus du plan de la ;{s@)g?:ule OH en dessous du plan de la molécule
CH,OH ¢ oW \ CH,OH O
: & | ¢
(OH) en Cl\é?éalactosg D-fructose a-D-glucopyranose ° — La fonction céf o}a“édu fructose, partiellement dissimulée par la structure cyclique, est
’ o~ appelée hémiacétal
CH,OH \3(;&\ HOH,C o HOH l C

oY Q ~ CHOH La qﬁﬁ)sation crée un carbone anomérique (C, du fructose) qui génére les

(nu) en C2 : D-mannose
-

p-D-glucopyranose @ -

N-glycosidique = entre la fonction amide de la
chaine latérale d'une Asn et la foncti

réductrice du 1¢r ose ®)
0
g
@ Différences Glycoprotéines P@p&glycanes
o
Chaine glucidique Chaine courte ramifiée \S\((/ Chaine longue non ramifiée
(environ 20 oses) 5 > (>1000 oses)
Mannose/galactose 0(/, Assemblage répétitifs de
Gluco- ou galacto: @_ﬁa disaccharides
NANA @
C
\-
Pas d?ﬁfée hyaluronique Présence d’'acide hyaluronique
S
%
Liaison partie x?—% N-glycosidique (asparagine) O-glycosidique (sérine)
N\
9''-"’“7"‘1"“"\6\A O-glycosidique (sérine/thréonine)
protéi&gf

<?n’gur:-:tiu:ms a- et p-fructofuranose (par analogie au cycle furane)
En solution, il existe un équilibre entre les anoméres o et f : mutarotation

Formes cycliques du D-fructose en solution

C, et I'nydroxyle du C; < furanose

-

‘\@? OH 1‘1\/\
W M\/ /0 /oH
\\\ / OH o OH
G‘\\O ot Ho'®
)
)
Ll

C, et I'nydroxyle du C; = pyranose

QCM 19 : AC
A) Vrai
B) Faux
C) Vrai

D) Faux

: Les 3 AG peuvent étre tous saturé, insaturés ou mixte !

: C’est I'action de la phospholipase D (PLD)

E) Faux
A

Les AG trans exisfent-i%?i;r—rs notre alimentation? Quelles sont les sources et les
conséquences en I‘e‘lr de santé?

- Source « naturelle » mais mineure: production par bactéries dans estomac des
ible % cis -> trans)- ensuite incorporés dans graisse des animaux/lait

\o CH0—CAMAAA/
1l 1. TG simples : 3 AG identiques
gQ%VV\NV\C—o—(:H 0 2.TG mixtes : AG différents
C") AAAAAAAS 3. AG saturés ou insaturés
CH;O—ﬁ 4. Si insaturés :en général en C2

o triacylglycérol

D

onjugaison augmente la nature amphipathique suite a I'ionisation compléte a pH

?‘é:flzcalin de la bile (pK, du carboxyl et du sulfonate des formes conjuguées plus bas que le
pK, du carboxyl des formes non conjuguées) & meilleur effet détergent des sels biliaires '

o Action de PLG.C""

® Action de PLA1 :
AG saturé + lysophospholipide 1
e Action de PLA2:

DIacngI&&é?ol + dérivé phosphorylé
. A@afr de PLD :

AG insaturé + lysophospholipide 2 0 oﬁicide phosphatidique + alcool (choline)

QCM 20 : ABC
A) Vrai
B) Vrai
C) Vrai
D) Faux

E) Faux

: L’ATP est propre a chaque cellule, pas de transport d’ATP entre les tissus !
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La transformation observée dans un systéme peut s accop‘{’pagner

. ey : .
d'échanges d'énergie et/ou de matiére avec le %'sﬁ%e extérieur siAG<0 Gg<Gyla I'éaCtIQ,ﬁagSt exergonique : elle peut se faire
T—] @ 4 spontanément.dans le sens 1
Systéme ouvert

— La cellule

C D

=:>¢9>M£.sc|e est pauvre en ATP et / ou I'ATP devient nécessaire = I'hydrolyse ATP =» pas fourni par circulation ;sh%/guine ni par les tissus

2" de la créatine phosphate restitue I'énergie mise en réserve sous forme d’ATP i Importance de la resynthese coiqﬁﬁue par la cellule |

A

Coenzymes catalytiques / prosthétiques ©
5

OCM21: A

A) V = Coenzymes liés a apoenzyme par des liaisons forteseﬂ?‘pe
ral covalente) ¢

— - o °

B) Faux : le pyridoxal phosphate est un coenzyme prosthétique > laliaison est définitive, irréversible ge»‘ﬁ

C) Faux : || dérive de |a vitamine Bl - la concentration en coenzyme?_‘!stt voisine de la

D) _Faux - c’est 'isoalloxazine concentration en enzyme (cgﬁlynque)

Exemples : FAD ; Pyrldox%lp,pﬂosphate

E) Faux C Thiamine PyroPhosphate (TPP)

Coenzyme participant au transfert de groupements acyls \w\?’
C p de la Vi ine B, \x&o
Ci y i fixé a I'ay ymeqe
Réactions de décarboxylation des acides’ti-cé

Y bl q

o°

Flavine MonoNucléotide (FMN)

B Coenzymes catalytiques / prosthétiques

o
oo Coenzyme transportant 2 atomes d’hydrogéne .
N o
Coenzyme des réactions d'oxyde ®duction o
Coenzymes liés a apoenzyme par des liaisons I’Driesdﬂ%e Coenzyme peu abondant provenant de la Vltan@p@%
covalente] W
) eo?'ﬁ\ Formule du FMN Kl
= laliaison est définitive, irréversible 0\3\?‘ f ,\gl‘fﬂ
o=t—o » Ribitol
- la concentration en coenzymeq,_-ts‘ voisine de la : " ben— %7?.7 3
concentration en enzyme gcgjﬁythue) “ fEBH on on T ,
oFT e nepo
Exemples : FAD ; Pyridox; ﬂos hate C Isoall
P 'y %[,p P m N’Iﬂ’ e@« e : e soalloxazine
Vitamine B, !
0
q_oo\’\' Riboflavine
o&F = Ribitol +
Partia réactionnalle » noyau “ Iscalloxazine *

QCM 22: B

A) Faux : elles sont codées par des genes différents donc ce sont des protéines différentes
B) Vrai

C) Faux : les zymogenes sont des précurseurs inactifs

D) Faux : I'effet hétérotrope peut étre positif (augmente la vitesse) ou négatif (diminue la vitesse) contrairement a
I'effet homotrope qui est toujours positif

E) M Type 2 : (creatine kinase, gamma-glutamyltransferase,...) D Enzymes allostériques
Association avec une autre macromolécule: L. L.
autopolymerisation, médicament, lipoprotéines Effet allostérique hétérotrope
A I'exception des médicaments, elle signent le plus souvent I'existence [Ef] [Eg]

d’une pathologle hepatobiliaire En présence de substrat et effecteur positif (A)

Eg + A== AEg + S AEgS—— A+Ey+P
Présence de A - augmente [AEg] 2 diminution [Eg] qui

entraine transition allostérique de E; vers Ep > effet
hétérotrope positif

Isoenzymes: - formes différentes du méme enzyme
- catalisent la méme réaction
- issues des genes différents
- expression tissu-spécifique

En présence de substrat et effecteur négatif (I)
E;+1=——E{l

3 J— i . Présence de | & augmente [E;I] & diminution [E,] qui entraine
Zymogenes: précurseurs protéiques (enzymes; hormones) permettant - O T i

ymea P P q (enzy . - )P transition allostérique de Ep vers E; < effet hétérotrope
leur transport ou leur stockage dans des formes inactives. Ces

négatif El
précurseurs peuvent étre facilement convertis en formes actives en B
réponse a un certain type de signal cellulaire

QCM 23:BD

A) Faux : justement c’est a I'état stationnaire que la concentration [ES] est constante, a A I'état prg—_ ”
stationnaire le complexe commence a se former mais toutes les enzymes ne sont pas encore saturées &
en substrat o s s
B) Vrai % o
5 s . e .. 23
C) Faux : I'inhibiteur incompétitif diminue la Vm ET la Km
D) Vrai
B N C . PRI PY : [ES] = (1)

E) Faux Lo St e e e, e e i différents types d'inhibition enzymatique | e - - ¢

KRR Vm | Km | LEVEE | MODIFICATIONS o =

bstrat 7 Btatpre- stationnaire Etat post-
% gk P Ic —_— T oul K'm = Km (1 + % ) (8 stationnaire St : sballo:naln
+ ( B .-____________________=n
= siter 2 ves ) = [
) ) INC — | NON vm=vm [f(1+ L]
u/ \\ic“\f\ J N I me=vm for+ (g
\\ \.7,,/ :/ complexe ES K'm = Km /(1 . % )
I'Inc l l NON m | |
vm=vm [+ i S+E == ES—- EIS h
¥




QCM 24: CD
A) Faux : Les sels biliaires n’agissent pas sur les TG a chaines courtes et moyennes !
B) Faux : Ce sont les protéines endogenes qui sont dégradées par les hydrolases lysosomales

C) Vrai - : - .
Dg Vrai A Digestion des graisses alimentaires R
E) Faux 90% TG&C\
— + Chol
- ok e
P ospholipides
DEGRADATION DES PROTEINES ENDOGENES® — T
0\\«\ - TG a chaine aliphatique: TGlong| TG murllmoyen
Hydrolases Ubiquitine- 6 -courte<6C Lipase linguale (pH 2-7)
lysosomales proteasom‘g\\e z :noyenn::-g fz - Lipase gastrique (pH 4-6)
- longue 12<C<:
DEGRADATION NON SELECTIVE DEGRA%ATMN SELECTIVE - trés longue >22C TG long / AGL

SANG

Lumiére intestinale Entérocyte Circulation sanguine

¢
PR
Na+ v\"“/
\Y\ = INTESTIN Sels biliaires (Acides biliaires)> Emulsification
C C
w'lport \C Chylomycron GRELE Lipases pancréatiques et intestinales (pH 6-7)
AN N (Lymphe)
Qéﬂucose o°

(©Galactose Galactose ’ X//QQ‘ Réestérifiaction AGL

2-monoacylglycerol
Cholestérol

Fructose Fructose

GLUT4

haute affinité
(GLUTY) {

faible capacité

Régulé par I'insuline

QCM 25 : BCD
A) Faux : La GP libére du G1-P

La glycogéne phosphorylase catalyse une réaction de

B) Vrai phosphorolyse d'une liaison o (1—»4) du glycogéne
C) Vrai => le produit libéré est du GI_;(cbse 1-Phosphate
D) Vrai o
E) Faux Bl % , apsyd INACTIVE
+['Signal
A '{;..K] D ' | neuronal
b 0
Ca** apf 8-Ca**y ou af-P &y 2
a
- t < PARTIELLEMENT ACTIVE
Vers synthése
DH llr++llllr+flllr++ll*- C t t.
ontraction b
@ Ac Am musculaire ap-P §-Ca™y 2>
CH04P ;. omatiques \ TOTALEMENT ACTIVE
érythrose 4-P
C o™
COMMENT _*'
Utilisation dI{GHJ cose 6-P produit par I'action des hexokinases
Mise et}place d'une dérivation de la glycolyse :
1_¥|5hase oxydative (production de 2 NADPH + H*)
QCM 26 : AB
A) Vrai
B) Vrai

C) Faux : Doublement Faux : Cette réaction ne requiert pas de magnésium, de plus que cela produit de 'OAA
mitochondriale !

D) Faux : Pas de régulation covalente au niveau de la pyruvate kinase musculaire ! De plus le F 2,6 BisP agit
uniqguement au niveau hépatique sur la PFK-1 !
E) Faux
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Glucose

Glucosef / 0, H
b=« N/
CcH,0(P) GHOH S
,C=0 + HC‘S—OH
Aldolase |CH1@ GCHI@
89% 1%
Sl Aucotiness FRUCTOSE 1,6-BISPHOSPHATE DHAP G3-P
A -
Hexokinasé Glucokinase Couplage énergétique
[Bilan de la voie métabolique
pistribution fissulaire Ubiquiste Fole et -cells Réaction fortement endergonique &) ———
L - ° o
Km 0,1 mM 10 mM B AG’; =+ 23,9 KJimole
Vm Faible Elevée
Inhibition par'G 6-P oui non D
Contréle de la PK MUSCULAIRE (PK,,)
EFFETS EFFECTEURS MECANISMES
Pyruvate = Phospho Enol Pyruvate PEP ”
. . N . > AMP 5 it
Nécessite 3 étapes, dont la 1ére est?‘lci.,ltochondrlale l : ACTIVATION PK Réie de adénylate hinase o
PYRUVATE i 5
1 - Carboxylation du pyruvate en oxaloacétate Fructose 1 6P | Relation PFK-1 etPK |
E
Enzyme : Pyruvate carboxylase = localisation dans les mitochondries des INHIBITION '_’K ATR Contrecarre V'effet AMP a
hépatocytes (faiblemént représentée dans les tissus non néoglucogéniques) e & e P Acetyl-CoA u

Coenzyme : biofine, coenzyme de carboxylation lié de fagon covalente a Ez

Pyruvate carboxylase

/Aoﬁm

CO, ATP ADP +Pi

PYRUVATE OXALOACETATE (OAA)

PK L'isoenzyme musculaire n'est pas soumise a la régulation
par phosphorylation

QCM 27: BD
A) Faux : Dans le foie ce n’est pas stocké sous forme de Glycogeéne, il sera engagé dans la glycolyse !
B) Vrai

C) Faux : La fructose 1,6 bisphosphatase hépatique est active en condition de jeine pour aller dans le sens de la

NGG. De plus I'acétyle-CoA n’agit pas au niveau de cette enzyme !

D) Vrai B INITIATION D’UNE NOUVELLE MOLECULE DE GLYCOGENE
E) Faux Glycogénine : Tyriss -
Enzyme de 37 kD ayant une activité glycosyltransférase @
Point de départ de la formation du glycogéne

= Métabolisme :
1- Foie (majoritairement)

» Présence de glucokinasg((Trés faible taux d’hexokinases) Permet le transfert d’un résidu glucose d'un UDP- - UDP-Glc
Glucose sur la Tyr'® de la glycogénine Glycogénine UDP
Fructose catabolisé par la voie du Fructose 1-P via la Fructokinase
> Non stocks sqie¥ forme ds glycogane La fixation du glucose sur la Tyr-s’effectue via la
= production rapide d’ATP via le cycle du citrate fonction réductrice C1 du glucése glucose

= synthése de TG (si en excés
y ( ) REGULATION NEOGLUCOGENESE

- by GLUCOSE
C néoglucogenése esctiness || liccessais A g
G&-P
| > T
F t 6 P PFKT " rwcmsia-afspnowase<:|m-ose;rse
ATP ructose o- Pi F 1,6-BisP
(1] ) | G 3%‘:%»1.\?
PFK-1(«—CF2,6-BisP —— |F 1,6-BisPase e
Il
Fructose-1,6-BisP, 3G
ADP H.0 R
i
PEPCK G rranseription
‘ e - llmi.swP!EP‘; Oxoloacétate
g|yco|yse PYRUVAT,;:Eymuamnammylise @ sosicre
QCM 28 : AC
A) Vrai
B) Faux : C’est la lipoprotéine lipase et non la lipase hormonosensible
C) Vrai
D) Faux : C’est la biotine le coenzyme et non la carnitine
E) Faux
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R SN

ATP  ADP +Pi . . |
0 o S A Au niveau du tissu
CH,—C-S—CoA + CO. P\ —CHa=C-S-CoA N
3 © 2 acétyl-CoA carbexylase 0// adlpeux
Acétyl-CoA (biggiie maid D
e ot Glucose f

{ )
\TAG>CE, €,
Thoiceo

Ciomicon)

insulline f
l

quantité 2> Activité
T lipoprotéine lipase

C

TG

AG

|

Acyl-COA =y ACy|-COA

+ 1

1
Malonyl-CoA
- captation AG des
TACC t & TG circulants
Acétyl-CoA

QCM 29 : ABC A P
. A?-trans-Enoyl-CoA R—CH,—CH= wlc?®
A) Vrai L Ns-con.
B) Vrai Enoyl-CoA hydratase \H’é\\'\ Hydratation
C) Vrai o
D) Faux : Les unités carbones proviennent du malonyl-CoA X o HydrokyacH-CoR

E) Faux

g Glucose AG cc
NADH+H'  NAD? Cerveau + + ;
o OH ) * Biosyntheése.des Acides gras
[ > | [ Globule rouge + Py
CHy—C—CH;—C—0"| shuliioxybutyrate CHs— CH—CH;~ C—0 Répétition de la d ion d'unités portant deux
PR ‘:J\\,‘déshydrogénase S HyAroRy TR Foie ++ O'carbones dérivées du Malonyl-CoA sur la chaine Acyl
S p-Hydroxybutyrate M T + 4 + Enzyme : Acide Gras Synthase (Complexe multienzy
o8 " Equilibre dépendant du ratio NAD+/NADH, S Muscls sqmlettigue + 4 +

QCM 30: CD

A) Faux : Les protéines ne sont pas une forme de stockage !!!
B) Faux : Permet le transfert et non I'élimination du groupement amine !

C) Vrai Réactions de transamination = transfe @l!\-iwgroupement amine (NH,)

D) Vrai d‘acide aminé vers un a—cétoacide (a—gq’ﬁglutarate = Glutamate)

E) Faux 00{9

trae&&%mases
A . Acide aminé, . \» l a—cétoacide,
LES PROTEINES oW P
w’ \

L’'organisme n’est pas capable de stocker un excé@o?&’acides ?90\_ ) L.
aminés = devenir des acides aminés en excés g@gwapport aux B ﬂ-‘gﬁé oacide; Acide aming,
besoins de renouvellement des protéines ? A

I D BILAN DE L'UREOGENESE

La Glutamine synthétase catalyse la s(!n)fﬁ‘ése de glutamine par addition de
av

I'ammoniac au glutamate & réactiedl]i.’li nécessite I'hydrolyse d'un ATP HCO3- + NH; + 3 ATP +Asparta!g____t 1H,0
‘C' ) e’
o |
w2
?53? QM UREE + 2 ADP + 2 Pi + AMP + fumarate
A0 '
¢® i
.;,'\"‘{‘ ¢ o a, AP ADP + Pi ¢, r i
\O' T\
\)C-“ '.-‘:Hz w (‘:Hz Un atome d'azote de I'urée provient de NH;, I'autre de Asp
??‘CO HC— NH, G.furar’nine HC— NH, o o~
2 | synthétase I Presquei'tous les acides aminés servent de donneurs de
groupement aminé en formant du glutamate par réaction de
C CO0O0 COo0 re f d | d
glutamate glutamine _¢transamination
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OCM 31:BD

A) Faux : Ce sont des hormones polypeptidiques ! Méchant comme piege....

B) Vrai

C) Faux : Pas de régulation via l'insuline sur la navette malate/aspartate (item wtf), de plus c’est la navette
glycérophosphate qui est au niveau musculaire !

D) Vrai N 'l
P B Q_O PEP_ PEPCK
E) Faux P Alosteri
—_—1 —~ lostérie
Phosphorylation - pyruvate kinase Oxo
A Transcription
- caractéristique d eaux de glucose élevés pyruvate
Linsuline : htilgmb e polypeptidique synthétisée et sécrétée par les cellules B des flots de K - T PYRUVATE
Langerha pancréas endocrine Upiveatte empnicegdes “\@b
Seule %gﬁnune HYPOGLYCEMIANTE Acétyl-CoA carboxylase <
< . A W
- Q:téristique de faibles niveaux de glucose Régulation a court terme <«

“Le glucagon : hormone polypeptidique synthétisée et sécrétée par les cellules o des ilots i %0@ §
de Langerhans du pancréas endocrine Régulateurs )
Hormone HYPERGLYCEMIANTE {Citrate

ui favorisent la forme active <*)
e c (})@ Flnsuline (déphosphorylation)

C o
= N2 b
La navette glycérophosphate (cerveau/muscle)...............  FXTP Qui favor:'is\g(@'?\orme inactive :"’""':y . c/: ine ospmonyaton
Glucagon et exercent leurs actions cellulaires via une
augmentation d’AMPcyclique et I'activation de PKA |:LD
A Si incapacité du G&i?&éuire le gluthation oxydé (GSSG)
CM 32 : ABCD & . Accumulationﬂ@éspperoxydes
. K

g) % Accumulation d’acide lactique > Al{ 0tation du taux d’oxydation de ’'Hb en méthémoglobine
C; ﬁ = Crampes » Entrainement! O%@E\rande fragilité de la membrane cellulaire
D) Vrai Différents types de fibres B | > Lyse des GR > anémies hémolytiques graves
E) %X musculaires:

- Fibres blanches + efficaces en
anaérobie (culturisme/sprint)

MALABSORPTI%&I’ES LIPIDES :
\

v Probléme*au niveau de la digestion et/ou de I'absorption des lipides (incluant les
C | vitami iposolubles) entraine leur accumulation dans les féces (Stéatorrhée)

- Fibres rouge + efficaces en
aérobie (endurance)

Lors je(ine prolongé, diabéte — ??ﬁfdacétate utilisé par néoglucogenése
AG — Acétyl-CoA — Corps cgjﬁ iques
s

v
Une activitée Iipolytiqggﬁ%portante (jetine longue durée, diabéte non
contrélé) est ass peiée a une forte production des corps cétoniques

QCM33:D A PDH kinase active: phosphorylation sur résidu Ser de la PDH

. (enzyme E1 du complexe) entrainant I'inhibition du complexe
A) Faux : elles se retrouvent au milieu du complexe

B) Faux : c’est le contraire, ¢a l'inhibe
C) Faux : c’est la sous-unité E1

D) Vrai
E) Faux B
ADP et pyruvate inhibent la PDH kinase
\ (". D o o D 3éme étape : (E,, utilise FAD et NAD* comme coenzymes)
N
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OCM 34: BC A

A) Faux : il y a d’autres types de réactions 4 réactions sur 8 sont des réactions d’oxydation
B) Vrai
C) Vrai 1ére décarboxylati dative = perte 1°' carb 3
D) Faux : non elle est irréversible carboxylation oxydative = perte 1* carbone (3)
E) Faux La réorganisation du citrate en isocitrate est suivie de deux phases
C NAD* NADH + H* consécutives de décarboxylation oxydative avec production de NADH
= étapes limitantes et irréversibles du cycle du citrate (sites de régulation)
rouc’.;—coo' i
_ C—Cco0~
H,C—CO0 ‘ _
AG® = +§,7 kJ/mol e oo Hzi —coo: /~AD’ NADH % H2 Hig=c00”
HI —C00 H,! :
L-MALATE OXALOACETATE HOCH —C00™ Aaé» o & —coo”
co,
D - ISOCITRATE . - CETOGLUTARATE
AG!' =-20,9 kJ/mol
2¢me décarboxylation oxydative = perte 2¢m¢ carbone (4) => Perte du 1" Carbone = décarboxylation oxydative de I'isocitrate :

2 c’est un carbone de I'oxaloacétate qui est éliminé lors de la réaction
Etape irréversible du cycle du citrate associée a la perte d’'un 2éme C = !

P » 42
Etape permettant la formation d’une liaison a haut potentiel énergétique E| Isocitrate déshydrogénase
H,G —coo™ NAD* NADH + H* H —Go0™
H,C H,C
zé coo'/ 2._'-, SCoA
o L] o
0L - CETOGLUTARATE CoASH o, SUCCINYL CoA

AG.’ = - 33,5 kJimol

QCM 35: BC A Phase de régénération de I’oxaloacétate (6)

Le succinate est oxydé en fi par la i y

A) Faux : c’est une réaction réversible, elle n’est pas régulée

enzyme de la membrane interne = fait partie du Complexe Il de la CRM

B) Vrai
C) Vrai 8 R s
—— ) . , . H,C —C00 ~ " 00
D) Faux : I'isocitrate synthase n’existe pas i e % _ooc)-c )
E) Faux
SUCCINATE AG" =0 kJ/mol FUMARATE
Dérivé trans
B Succinate déshydrogénase : seule enzyme associée a la interne de la mif
catalyse une réaction réversible

Phase de régénération de I'oxaloacétate (7)
seule enzyme qui utilise le coenzyme FAD

ne permet I'obtention que du dérivé trans
La Fumarase catalyse I'addition des éléments d'une molécule d'eau sur le

fumarate pour donner spécifiquement du L- malate

46

tE] Succinate déshydrogénase CRM = chaine respiratoire mitochondriale

a-Cétoglutarate déshydrogénase :
activateurs =2 ADP, Ca** (si isoforme musculaire)
inhibiteurs > ATP, NADH, succinyl-CoA

FUMARATE AG® =-3,5 kJ/mol L-MALATE Citrate Synthase :
Dérivé trans “OH y.
activateurs 9 ADP
H ] coo” inhibiteurs = ATP, NADH, citrate, succinyl-CoA

Isocitrate déshydrogénase :
activateurs = ADP, Ca** (si isoforme musculaire)
inhibiteurs > ATP

: : Fumarase Fumarate
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QCM 36 : ABCD

A) Vrai COMPLEXE Il : SUCCINATE UBIQUINONE REDUCTASE
B) Vrai B Catalyse I'oxydation du succinate en fumarate

C) Vrai SUCCINATE FAD - CoE QH,

D) Vrai >< > ....................... <

E) Faux FUMARATE FADH, CoEQ

donneurs e
1

Structure protéine : 4 chaines

/ Lehninger, Nelson and Cox
Fany syt
oA ausaon

A LA CHAINE RESPIRATOIRE MITOCHONDRIALE

Couple redox —> FAD / FeS

F?rmée .de 4 - de p -.cu. s d ordonnés déingire Sreriniis Garycropenasll
séquentiellement et reliés par 2 transporteurs mobiles d’électrons
(leC y Q et le Cytoch c) + ATP sy accepteur e —> CoE Q (Ubiquinone)
1- transfert d'électrons | | 2- formation d’un gradient de protons fonction —> Réductase
3- utilisation du gradient de protons par I'ATP synthase Succinate
autre nom —_ g ~
déshydrogénase S [ owopmtssronnsie
Membrane o G
J 1 ! L ! externe :;:‘qhnnl - @D+ @
+ +
Hy  [Espaceimermembranaice | H A

5 P
] T0Z00T™ D8 f N leyc
E \« 7% S ‘\“ v

m

succinate fumarate

%02+2H HO

NADH, H* NAD* + Domaine Fo = totalement transmembranaire

Matrice

NS —

C | Conformation « L »: Relaché (loose); fixe ADP et Pi

Mot de la fin :

On va parler un peu du sujet, cela va étre intéressant pour les futurs P1 de la PACES aménagé qui ferons
leurs correction I’'année prochaine !

Bon, pas de grande surprise, les profs ont fait des items, voire des qcm typiques des annales précédentes.
De plus, une bonne partie des notions demander dans les items sont tombées aux tutorats (1 & plusieurs fois
)!

Donc allez faire nos Annatut’, vous verrez que certains items des Tutorats/Concours blanc sont tombés tels
qguels le jour J !

De plus, comme vous pouvez le voir, sur chaque item nous avons la réponse avec la diapo donc il devrait pas
y avoir d’item ambigiie !

Nous vous conseillons aussi de lire les réponses des Profs car certaines questions poser aux profs peuvent
tomber ! (#fructose dans le foie !)

Aprés sur ’ensemble, le sujet n’était pas compliqué en soi, des piéges classiques (musculaire glucagon
etc...) mais avec aussi quelques items assez méchants ! En tout cas, il fallait étre bien attentif & chaque item
et surtout avoir confiance en soi sur la connaissance de ces cours.

On vous fait de gros bisous ~* On espere avoir été a la hauteur pour vous aider !

Ps : Si vous voyez une petite erreur, n’hésitez pas a nous le signaler !
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