














 

 

CORRIGE BIOCHIMIE – BIOLOGIE MOLECULAIRE 

 

1/ C et E : La guanine est une base purique, le ribose est le sucre de l'ARN, le chromosome le plus 

long atteint 1 milliard de paire de base (il l'a dit), la transcription est le passage ADN==> ARN et la 

taille d'un virus est de l'ordre du millier de paire de base (5000-6000) 

 

2/ B – C et E : Les bases de l'ADN simple brin absorbent plus que les double-brins (hyperchromisme), 

la double-hélice peut être dénaturée de façon réversible par la chaleur, c'est un phénomène 

coopératif, le % de GC influe sur la Tm, et dans la cellule cette dénaturation est faite à température 

constante avec des hélicases utilisant de l'ATP (pour l'anecdote « marrante »en biocell c'était sans 

ATP ^^) 

 

3/ B – C et E : les hydrolyses sont aussi des mutations spontanées, une erreur de réplication va 

modifier un brin sur 2 par la suite (le brin modifié ne donnera que des brins modifiés, mais le brin 

conservé que des normaux, donc ½), A==G : transition, T==> C : transition, et les microsatellites sont 

bien une source de polymorphisme dans l'espère humaine ! 

 

4/ A et E : La dépurination bloque réplication et transcription, désaminer la cytosine c'est donc 

obtenir un uracile on passe donc de C-G à U-A puis T-A on a eu C==>T et G==>A c'est bien une 

transition. Le 5BU est plus souvent sous forme énol que la thymine (forme minoritaire cependant). A-

G c'est impossible, on passe en fait de A-T à G-C ce qui est une transition en effet. Enfin l'UV 

provoque « l'inactivation de l'ADN en bloquant réplication et transcription du fait des liaisons entre 

les C5 et les C6 de deux thymines adjacentes (2 liaisons donc) 

 

5/ A – B – C – D et E : le SRM détecte les mésappariements et les insertions délétions de 1-3 

nucléotides, chez E. Coli c'est composé de Mut S/H/L, leurs homologues mutées (hMSH2 et hMLH1) 

provoquent le syndrome de Lynd : cancer colorectal héréditaire, Mut S inactivé permet aux bactéries 

de devenir résistantes aux antibiotiques, et le SRM doit reconnaître le brin néosynthétisé qui est celui 

qui n'est pas méthylé ! 

 

6/ A – B – C – D et E : La A je passe, L'uracile ADN glycosylase scanne l'ADN et quand elle voit qu'en 

C5 y'a un H et pas un CH3, elle sabre, C== désamination oxydative==> U, et effectivement l'ARN n'a 

pas besoin d'être sûr à 100% car non réparé et donc pas présent longtemps ! 

 

7/ B – C – D et E : La méthode de Sanger utilise des 2'3' didésoxyribonucléotides, la PCR utilise les 4 

dNTP, la PCR consiste à copier du double brin, la méthode de Sanger à faire une séquence 

complémentaire, le nombre d'amorce est donc juste, « méthode très utilisée en routine médicale » 

(Denamur) , la E est la définition de la technique d'hybridation ! Néanmoins, d'après Solène : 

"c'est les 4 désoxyribonucléosides triphosphates et non pas désoxyribonucléotides triphosphates. Il a 

beaucoup insisté dessus, on ne peut donc pas la considérer juste" A vous de juger 

 

8/ A – B – C et D : Tous les AA possèdent un COO- et un NH3+, ils sont tous différents par leur chaîne 

latérale, et la glycine n'en a pas (un H n'est pas une chaîne latérale), la chaine latérale peut être 

hydrophobe ou polaire chargée ou pas ! 



 

 

9/ A et D : L'asparagine possède bien un groupement amide sur sa chaîne latérale, et celui ci n'est 

jamais chargé (même à pH2 ^^), son pHi est de 6 et elle donc fixée sur une résine d'anion (donc 

échangeuse de cations ^^) à pH = 2, et c'est un acide aminé même pas semi-indispensable  

 

10/ A – B et D : Une résine échangeuse de cations est donc chargée négativement, le dépôt est fait à 

pH = 2 environ pour être sûr que tous les AA sont accrochés, puis on élue en augmentant le pH et on 

mesure l'absorbance dehors (principe de la CLHP), et l'ordre d'élution est donc Glu, Thr et Lys ! 

 

11/ A – B – C et E : la liaison peptidique est en effet une liaison amide entre le COOH d'un aa et le 

NH2 de l'AA suivant, la proline perturbe les chaines alpha car pas d'angle φ ! Les protéases ça 

fonctionne moins bien à 110°C généralement, et le BrCN casse bien les liaisons peptidiques derrière 

Met 

 

12/ C et E : Aucun acide aminé acide ou basique, donc pHi = 6 et à pH = 7 l'ocytocine est négative, la 

réduction par le β-mercaptoéthanol va casser le pont disulfure mais ça va rien faire d'autre... Mais 

par la suite la chymotrypsine va casser derrière Tyr et libérer 2 peptides. La D est fausse car le pont 

disulfure va empêcher toute libération ! 

 

13/ A – B – D et E : Le glutathion a une liaison pseudopeptidique entre ses deux premiers AA, le GSH 

a un rôle antioxydant, ocytocine et vasopressine sont secrétées par la post-hypophyse, l'insuline doit 

subir le clivage du peptide C pour être fonctionnelle, et l'hepcidine est secrétée par le foie et inhibe 

l'absorption intestinale en fer ! 

 

14/ A – C et D : La structure primaire est l'enchainement des AA. Les hélices α et les feuillets β 

définissent la structure secondaire, la kératine est riche en hélices α et est donc une protéine 

fibreuse, les protéines chaperonnes facilitent le repliement et la maturation des protéines et la 

structure tertiaire est stabilisée également par des liaisons métalliques (zinc) et des ponts disulfures 

 

15/ A – B – D et E : Beaucoup de protéines partagent un ou plusieurs domaines communs, les Ig en 

sont un exemple, la différence a pu provenir de l'évolution. Les domaines à doigt de zinc sont 

retrouvés dans les protéines réalisant des TRANSCRIPTION ou les bloquant, pas la réplication, les Ac 

possèdent des domaines constants (Fc) et variables (Fab), ce sont les Fab qui reconnaissent 

l'antigène sous sa forme native 

 

16/ A – C – D (note importante : pour celle-ci, une partie n'a été dite qu'à l'oral, je ne peux pas être 

sûr à 100% de mes souvenirs). La chromatographie de partage sépare les protéines en fonction de 

l'hydrophobicité de leurs AA 

La E est assurément fausse (principe différent concernant la taille) 

 

17/ A – C et E (je rigolais quand je cochais « ace » je pensais à Roland Garros... ok je sais c'est 

pathétique de penser à ça pendant le concours ) : toutes enzymes sont des catalyseurs mais tous 

les catalyseurs ne sont pas des enzymes, on peut en avoir des exclusivement en ARN (ribosyme qui 

ne s'occupent que de la maturation des ARN/protéines) ou d'autres, à base protéique qui réguleront 

le métabolisme 

 



 

 

18/ A – C et E : L'énergie d'activation c'est le col qui permet ensuite de glisser de S vers P, c'est 

l'atteindre qui est chiant, l'enzyme elle va en gros réduire l'altitude du col. L'énergie libre de l'état de 

transition est toujours supérieur à celui de P ainsi que S. La B est fausse, car plus l'énergie de 

transition est élevée plus elle est difficile à atteindre, donc plus la réaction est lente. Et la C est vraie, 

c'est l'action principale d'une enzyme. 

La E est vraie selon le schéma également, seulement ça dépend des réactions, certainement peuvent 

former des composés moins stables que le substrat, donc avec un G° plus élevé. 

 

19/ B - C et E : La Km reflète le site de fixation et la Vmax le site catalytique, plus la Km est basse et 

plus l'affinité est forte, c'est une vraie constante indépendante de [E] et [S] et elle a pour dimension 

une concentration (mmol/L) 

 

20/ D : [S] était largement saturant, on pouvait donc multiplier par 2 sans soucis et obtenir 8,8 

nmol/min 

 

21/ A – C et E : Le muscle la Km est faible pour le pyruvate donc ça va dans le sens pyruvate ==> 

lactate très facilement (surtout quand on sait sa métabo ^^), le cœur c'est le sens inverse, sauf qu'en 

anaérobie, le sens inverse est pas possible. Donc le muscle va bien supporter l'anaérobie (d'autant 

qu'il est bourré de myoglobine) mais accumuler le lactate (pour ça que faut bien respirer en courant, 

sinon crampes), et le cœur lui aime pas du tout ! 

 

22/ B : l'unique difficulté consistait à ne pas se faire avoir par la nature de l'enzyme... Elle a une Km 

dont c'est une enzyme michaelienne, donc déjà on vire C et D. Ensuite vu que S est ultra saturant, un 

inhibiteur compétitif servirait à rien (comme saler la mer pour augmenter sa teneur en sel ^^), donc il 

fallait un inhibiteur non compétitif. Dernier vieux piège, le coup de la rétro-inhibition par le produit... 

qui n'existe pas pour les enzymes michaeliennes  

 

23/ C et E : Les activateurs allostériques se fixent sur un site différent du substrat, ne lui ressemblent 

pas, ont un site de fixation spécifique et ont un effet hétérotrope positif 

 

24/ A – C et D : chaque sous unité ne possède que 8 hélices α mais pas de feuillets β, chaque 

molécule d'Hb possède 4Fe2+ donc peut fixer 4O2, son rôle est bien défini par la D, et plus la P50 est 

élevée et plus l'Hb a du mal à fixer l'O2 

 

25/ A – C et D : Léger doute pour la A, vu qu'on est sous modèle séquentiel, elle existe peut être sous 

forme mixte, je sais pas ce qu'a voulu dire le prof par là... la forme T aime pas l'O2, le 2,3BPG idem 

(inhibiteur allostérique = effet hétérotrope négatif), quand PO2 est basse, pCO2 élevée et pH bas, 

l'affinité de l'Hb pour l'O2 est ultra-faible, donc ça relâche bien et c'est le but ! En hypoxie, le 2,3 BPG 

augmente, mais justement pour permettre de relâcher un maximum d'O2 une fois au niveau des 

tissus donc baisse d'affinité 

Ce document, ainsi que l'intégralité des cours de P1, sont disponibles gratuitement à l'adresse 

suivante : http://coursp1bichat-larib.weebly.com 


