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Ceux'eme examen de moyenne durée (Corrigé)
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Question 1. Soit le scheme cores v oAty (1 pt)

: o N
a. Est le nucliéoside LN o oucechds : e:r
b Est adenosine trinhosphate ia
!
H
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o
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L=
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c. Contient du désox.ribose faux, r ccs
fﬁ Passide 2 liaisons riches en 2parrie
3 a. Possede 2 liaisont phosnogster aux, | aiso1 phos shoester se forme antre le phosphate et le C's du pentose)
Jf,f-fj’ Sert de précurseur a la synthese Al
Cg/j Contient un noyau purigue.

Question 2: Concernant la structure c'e "ADN -
1. Modele de la doubie hélice a ézé nroposé par D,Watson et F.Crick en 2963, (Faux, 1953).

2. Lacomposition en base 02éit aus 0is de Friedrich Miescher (Faux, Erwin Chargaff)
3)  Les deux brins d’ADN son* ant’n-ra'ldles, B’ 2o
f”'#j Dans la double h ‘ce d |

{ 5/ Lesmolécules d/A\ON c'esneces
es o2 "ADN sant des acides nucléiques (Faux, rucléotides).

ferentes, d:/ferent dans leur séquence de bases.

6. Lesunités monor =res g2 "ADN
7. Chaque nucieotic: gans molézule d'ADN se compose de sucre pentose et de base hétérocyclique azotée (Faux, ¢
nucléoside|
“8) Dans la molécule 'ADN ‘e rapport purines/ayrimidines égale toujours a 1.
'9. Dansla molécule ‘ADN A+7T/G+L =1 'Taux, varie selon “esnace)
Question 3: Les hisiones
ON gu au Tomant de 'a dvision celiulaire (Faux, se fixent juste apres la synthese de I'ADI

A. -nesontliéesa
" -'I - 1 Ly ot ol - H | =

- B+ -contrdlent I'activité transcriptionnelle des génes
C_.f) - contribuent au phénomene de compaction de 'ADN en chromosomes

D. -constituent les _rig nes ce rén cation de la molécule d' ADN sur |2 chromosome
S - const.tuent ie J gk :
Question 4: Les nuclecsomr - 5y
o

Ca‘j) Permettent le ccimpactage de !"ADN
D) sont composes d- proté nes histones de H1
c) sont constitués pz les particules coeurs et 'ADN linker dont |2 longueur est de 146 paires de bases (Faux, 60 pdb]

d). Forment une struc ure en « colier ~e peries » de 2 nm (faux, 1 1nm)
g"&)) Forment une structure en so'éno de, une fiore de 30 nm, avec 6 - 7 nucléosome par tour.

Question 5 : concernant ie “&nor = srocanote

‘aD Il est constitué d'un nuciéoide
b} Lz partecodante orstiue 50% (faux, 90%),
(¢} Lesgénessont o anisés en opérons

d) Laseguence des mes estdscon: nue [Faux. continue!

Question 6 : concernant le cénome2 eyszyoe

A. Le nombre de ger *s dans le geno™e humain est environ de 10 000 (Faux, environ de 27 000)
(B7 Les pseudogénes constituent une fraction d= séquences uniqgues d’ADN non codant.

C. Lafraction non-coiante constitus environ 10% de I'ADN (Faux, 90%)
{_D.) Les sequences d"..DN minisate.["ze sont des séquences hautement répétitives
(E’ Les séquences SIf “s et LINEs son- des séquences ¢’ADN moyennement répétées non codantes

2'ros ‘e bases ¢ mplémentaires sont maintenues ensemble par les liaisons hydre

[

HZ2A H2B, H3 et H4 et I'ADN (Faux, H1 se trouve en uchors du nuciéoso

Tourtes ies sequer es un cues coTr2spondent a des séquences codantes (faux, il y a des sec'iences regulatrices et le
Les sequences ¢ N cedarts ces ARM rhosomaux constituent des BENes unigues (faux, sequences d’ADN moyenn

F.
G.
” repetées)
L}Q Les séquences SINEs sont des 3lements dispersés courts transposables

Question 7 : Lz région gror 24r ce olur £am3 eutarvote

1. permet de précis e crnmatrice ffaux le brin 56
2, perme: Ge précis -+ es s tes g'es et
B = i N -.LJS B B e T ragl:l [Iu T_rE r":d:ﬁt j}rmalre ['F'E.J | o= .
A Ux, 'S 3€ trouvent au niv [
{/31 permet |a fixation de facteurs de transcription. eau des introns)
4-_.—, Eﬂde :]l""'lur' R PDEeC de ex:i . !
- de exlise ulteri2urement de |a protéine m F
nt de ia dture [Fa ‘ast | ' i - ]
@ $e trouve en amo ¢ du e "aux, elle n'est jamais transcrite ni traduite)
BN EOHporte [B5ite 2 oolvadsnylar : .
7 Porte ie site . = polyadénylar on [Faux, il se trouve en avale du géne)
" Eﬂm:}ﬂrte |E SEtE b r:‘.,']?'j'." [ e -rrlr.c:l_ l,,{ on IAT e ¥
gl o LR \ Gj ?L]'UH, |FE{;1' ﬁBHS |-'1-_.‘_.:|:Dﬂ:|
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motrice d'un géne-procaryote

n7 : La région pro

estio
Ques = Hogne'

a. calﬂpﬂﬂe

comporte
g la boite

S

E.r_ l‘:ﬂm[:li:lrt

47
e.
E= TESE

se trouve en aval
transcrite en’t

uestion 8. Dans un gene,

A-  sontdes cgquences p
sont des sequen
sont des séquences

sont des sequences g’

e Rk
i -

;uestiun g : Identifier sur
1. Leading strand

Pribno ~ box ou s€ fixe I"TARNPol

e

Est reconnue par |
u gene.(facx. en amont du genej.

ces transcrites,
absentes de certains ge

-~ cont des séquences QY

sont coupes et hydro:,

bax {-25 ) ou se fixe e facteur @ (faux ,il est présent chez les eucaryotes)

35 qui est “econnue par " ARNPol (Faux, c'est le site de fixation du facteur o)

facteur g qui recrute I’ARNPOI

gion 5'UTR de FARNM (Faux, le promoteur n'est jamais transcrit)

v (\Atrons
centes dans les ARN messagers maftures
nes (Juste, les genes des mitochondries ne comportent pas d’ introns)

. débutent par un codon d'initiation de la traduction
‘ge terminent par un codon 5TOP.

<65 apres que VARNm quitte le noyau. (Faux, avant la sortie de I'ARNm du noyau)

Lt

at la réplication de I'ADN des procaryotes .
e

echéma representa
" Enzyme B

Enzyme A %

. Y 5

2. Lagging strand
3, Primers
4 Molecule mere g A
5§ Fragments d'Okaze |
6. Proteines S5E
7. Toutes 'les extremi + 3 non identifiées,
8 Lesens de tepiaceent 4p fourcae de rep ication.
. - - = ? O il
Enryn st % i "h___:'ﬁu i
Jommer lez enzymes etin  quer €Y7 ICLION Enzyme D
nIyme Nom™ Foncton 2 . & - b 4
: Topo SOMErase gyrase Fplbye es contrainies oe surenrou et - “E
| ADN Pol i Aloneement des amorces, synthése I 1'/ADN a partir du brin matrice i
Brimase=ARN 2 ymerase Sunthase de I'amorce de I'ARN -
-
T . — —
| ADNPol f =RNA* remp ace les amorces d'ARN par !'ADN
-igase Soude des fragments d’ADN ry
B _ -
. Hélicase=DéroL se=DNAT Coupe ies hiaisons hydrogenes et separe les deux brins
3 i e
yestion 10 : La telomeras
A utilise une matric  'ADN
¢BY utilise une matri @ d'ARN
(g? utilise comme ai 2rce I'extrémité 3'-OH d’'un brin d’ADN parental
D. utlisecommear e aytrémite 3'-0H d’un brin tardit au cours de synthese

uti'ise comme an

B
E utiiise comme anr

L]

jestion 12: Quenels) est
é? La synthese d'ur

b] Le brinait "precc
i Il est nécessaire
Dans une bouc'e
Les proteines 55!

Au cours de lare
Les fragments o'
i ¥a Jan f;"ﬂl"-_:,@.';;;_

Les 2 brins de I’A "N parenta

wree 'extremité 3'-0H d'un brin précoce au cours de synthese

2F e mation(s) vraiefs) concernant la réplication :

ant! 13 (ou 'esj
rin nouveau d ADN nécessite toujours la fabrication préalable d'une amorce d'ARN

.t sorcely & syntnese discontinue et la brin dit "tardif” est celui a synthese continue. (F
ouvrir 'a meiecule '/ADN en un point precis pour proceder a sa réplication in vivo

e répiication, les deux fourches progressent en direction opposée, a la méme vite;se

5 enlever des contra ntes de surenroulement (Faux, sert a stabiliser les brins sé.pi
servent chacun de modéle pour la synthése d’un nouveau brin au cours de
ation la croissance de la chaine se fait toujours dans ic sens 3 ------ 5'(Faux, 5' =—>3
(wax corraspondent 3ux amorces d’ARN (Fauy, iis sont composés des amnrce; et de I'A

Caux)

)

servent

LON neaterme,
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L] L] "-'nl'-.l_'l‘e:-. L | . 2 ¥ 1 - ¥ - ) 1 AR '
yestion 13: LOA« e gue la proguctic art est réall o
Q insfert est 1 peint O=point d |ﬁ|tlat|ﬂn]
In ; 5

cée nar I'ARN polymérase lli

f FramSs | _I ] {1 & : . . 'thr
1 La transe -rription CE= ARN ¢ - ; ~ Fivatinn o
=yl 3 @ tranaciipt . e dabute aanst ! 3 fixation de
":;';I Che:’ lEE E‘L-l..-}"rr'ak - L s Al i-_:. _'_-j'_..:"w El:”-- LIE b | D :p Drﬂ:llr-lujr |Fad:{r I I:::I|||]1',|IerturE S_E falt aprES |_5 }"\.:Irj:
seibiaride Jute par ui Lk ; . ~vnaser e p! e sl ité de 1 scription. (Faux, ¢
-3, Latranscription © .« #/ADN pour expose ‘__S 1 ADN n'ont pas isolé ['unité de transcriptio
: ra 13 E_.E[}E 0N U JElan . loe anndoNUR pgases U
4. Necessite " e ar a0ttt QUE 1E2 8
o e P J-D:-|: 'I"_; :i_ P e | \ & L I
5. La transcript i
c'affectue sur FAL v ina o jes facteurs TFIl

: =ruynite NECeSsILE
\RNm eucaryote nece

.'-.: -'-_-_ a.:; o ;-':-'—}.--I;__-I-"_:i 7
ipti | -ATAhox 2n premier et recrute des facteurs de transcrij
lf? La transcription BES AU e FivE seau de TATA-DLA y b |
L a DRID A oL SOt : - 1 ; . an nremier st E = | .,
4 H'."'ll - N ~ o [ . “':.:h £ 1 |-
!;n. H"F B ks =5 : % + = B "'_- =REE L '-.I”[- = I_.I__....I-!--\- 1[\:\.[_1': -::Jlnb' l?i:ll‘} {Faux de ?[‘J :I-J.lnl
e i e B l[E de traTiSCHBRIDEItah LETHY
g Laregion désappe ©€ U< ADN a3 e -
= A
| (1pt
3 - Cancernant INmM eucaryole s
Question 14 : LOnCerai " ki MU R
-a] L2 Queus ODaN A € 'y o

£ = = brice Dar 5-"'."'|.F' '.?cr'u'ﬁdEH?tPGl'y méfESE}
ph ol = o cAans Midll it [}

hfz;f ARN touiours sne coiffe 7-methylguanosine rriphosphate en 5
J I 1“1 .E L ik | B ¥ | & 1 i i B i
. I : = e e |
:g} PARNm est toujo -s synthelise danslesens 5 =

=5 d e - - = " .l'_}3.r
< trar it cans le sens 3' = 5 {Faux, dans le sens S )

1t Bt LOLION i Fif)
SE .o s *ous le; exons du gene (Faux , epissage alternatif;
n |l comporte toujo. 75 tous 'es ex VB ;
¥ s e - S‘nurp | ||l'-\'
7 B de IPAT *{ est cata!ysé par les complexes -ARNm est plus long c
O Scpsaee OF o mre Al court que la molécule d’ARNM qu sort du noyau. (Le pre
e s yrancerit primes 2 est beaucoun plus g - :
I Le L A L B o
FARNM mature : : . ; ire & un brin non-sen
| i : - Pe oa o 4y brin codant de PADMN gE'ﬂer|que LFEIL.IK, CDI’T‘I[ﬂEﬂ"IEI"ItEIIi’E d
Il goscide une sé ence compiemeanta RolE LA

e jon eucaryote !
Question 15: indiquer parr  &s propesitions :uvantes cellels) qui est (sont) exactels). Aucours de la traduct £
& A E b taine A nitiatic ‘21t intervenir le facteur TEHD (Fauy, le facteur elF)

B Lle nitiation

: AR : Kozak
L;:ff.;_. Le cadre de lacty  est détermin¢ par premier codon d'initiation qui se trouve dan la séquence de
5

Met- ABRNE est ~dispens2bie 2

B -z H )
& Erpmadien o e e o fak quee 'anport de Yéndrgie [Faux, cette liaison se fait sans apport d'energie|

3 term 3N @ - an 1. oclypentide nécessite le facteur RF sans apport d’énergie. (Faux, avec |
gd'énergie 1 RE
F LaceauenceShre = carnc e o'ur signal de reconnaissance pour des ribosomes. (Faux, le Cap 7-M©)

I
A

Question 16: Concernant a0 40T 07 procaryote :

Linitiation de tra' .t or ces orocary
r

aes finit par la formation du complexe ¢'initiation gui comprend ribosome 80S, AR

E B4 o n g TG
45 2 5Ur e - gk rDESCMe JUS
[ M 3 & # el i = " &
I_?-d = Tiad L]

- i F -J i
= il - L L - | g LLx

=" i — Fal| [ .
| - - - -

e o'effactue 3 'aide de néptydyl-transférase (Faux, grace a translocase)
-A%Nt- détermine le cadre de lecture,

]

eset = au nivesu de la sequence Shine-Dalgarno

r\{\%\}:“?’ e
F'-
|'U'EI
X
L

n G
2 5
> &
(0]

v
n =

Question 17. F
A o=

arei les gre etiaas oo tle codan la lesjouelies est (sont fausse(s) 7
B. £ al'Ce armne gu'un autre codon
L. est unsfondar =ntale du code pénétique,
CE" code toujours pc - un acid2 amins [Faux, i! 9sut coder pour les signaux stop etc.)
i = i TR : - U : s o - Y ' 5
Cf-;.? estia partie de I IN* gui se lie 2 un acide aminé spécifique. (Faux, il est partie de 'ARNm)

gu&ﬂlnﬂ A ARNE /BT sGn anticogon)

[+

1 b'- i 3 B Frimiar o Tl ¥ o
- 988 nuciednides correspondant sur e brin sens de I'ADN ? (S5’ATG3)...
| i s
i U A C g LAkl Ty :
¢ wile d o extremile 3' de I"anticodon ?  uracil.

R EREE

|
‘:!. = L5 = e Tala e : = 3 a
* = O0M C acde amine apporté par cet ARNt?

Méthionine '

-
-
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Question 19. A propcs des o iens de AN T s ifi
TR : . rrdantes dun ge {uisent par des modiricati :
toutes les mutations -+ 1~ cAgeencs codante et pene se tralu pd s moditications du polypeptide code

re du processus de transcription peut entrainer I'apparition d'un alléle mu
]

- -~ o E 1 | DR Y E .:.:. = k= . .
elles ont toujours des | onsequences dpigteres sur le phenotype ¢ aux, alles peuvent étre favorables, mutations gain d

' sont le plus souvent rrigées par les systemes cellulaires de reparat on de I'ADN.

~% ) une erreur non carrip & survenant au o
3

-4

~% 7 peuvent étre des resuitats d’un crossing-over inégal

-
L

—

e

(6, ' Peuvent 8tre causee: par nsertion des transposons.
2. Ne sont gue ies résult s Jes erreurs <o ron!cation {Faux, peuvent Stre induites par des agents mutagenes)
g8 Sonttoujours.induiter 23 €5 smanrs chimiques ou physiques (Faux, peavent étre spontanées).

Question 20. Quel(s} est {scnt), sarin: les sydnements suivants, celui ou ceLx g i sont susceptibles de provoquer un décalag
de lecture lors de la traduc® ong un AN messager ?
___4'-"'"‘.] AP . -
/A7 ladeéletion partie = du gene

..__E-‘ ) 1a perte d'un sign: d epissage
C. leremplacement une ourimie par une i yrimidine

D. une mutation nor sens dans '3 seguence codante
£ Une mutation fau  sensau mvesu du coden stop.
F.  Une modificaton s capacités de transcription du gene.

. J 2 Vo A - :
_ gueﬂiﬁﬁ': 1.Parm: es REi * ¥ .ans suivantes concernant les mecanismes 4e réparation de I"ADN chez "THomme, indiguer ce
sont) exacte(s) >~ ¢ 2
~ La réparation de . ‘méres de thymine chez ’'homme implique le systeme de réparation NER.
2. Les ponts covaler s antre nuciéotides acjacents crées par des reyonne=ments ultraviolets sont répards chez 'Homn
raction ¢'une phe olyase .[Faux, cnez les procaryote) i
(3.2 Unedesenzyme: atervenant dans |2 réparation ce ["ADN est une endonucléase.
La réparation de: “ites apuriques peut atre effectuée par le systeme de réparation BER.
5.-} Le systame de ré aration des mésappariements MMR (MisMatch Repair) utilise le phénoméns= de méthy.. -
6. e systenie deys: (7aticH par 12 reVErsicn aecie arend en charze ‘es erreurs de réplication (Faux, prend en charge
) KY2es
7. _scusiemedens ravonp3sla recorob naison homoicgue ue corresaond a L e simple ligature des extrémités (Fa

~r

B e cysterma NHE U] gormet de reparar 1es SIS puble brir estcons.Celc fidele (Faux, non-fidele).

Question 22. Nos celiutes 1 :stulares semblent différentes de net ge iules nerveuses, srincipaleinent :
! parce qu'elles n’ priment pas les mémes génes.

b) parce gu'elles ne ontzanert pas ies Mimes genes.

c) parce cu’elles ut’ sent un code génetigue différent.

d) parce gu'elleson des rihosomes au leur sont Dropres

e} parce cu'eiles n'r +¢ pas jes mémes chromMOoOsSOmes.

Question 23. On étudie 2 oduc on den.ymes DA “mneran iactose. en arasence de glucose et/ou de lactose.
Parmi les propos 1Ors su'v  Tes, Adiouer celieid) 2o 25 sant) exactels)

- A
SRR - - -

A. Labesa-calactos  se oot prody te en oswence 0F siucose s2ul. [Faur I'opéron est réprimé en présence du glucose

d) L3 beta-galactos’ 1se ast produite or presence Ao lactose seul. (Juste, le lactose sert d’'inducteur e* inactive le ré
L. Lo oete-raactes 5 v Ear sesmyta B nrésence de glucose, ni an présence de lactose. (Faux, s, E prés=nce o [F

+F e

D. ;‘3&95-;5,3:955,5-3. Bt ¥ etiyp 85 DISSENCE QU & JOI5F “aux, olle est ective en absence du glucose).

—_—

i e = Yo ; Ay y
T n L1 Eagx :F,.r'".'u_ O%e

6’ Letaux ¢'AMPC ¢ acg e n
.E) La protéipe Cap .« t active {sous forme A'un comp!exe CAP-AMPc) en absence du glucose.
G. 'Lz répulation est epative o Vinteract on des sroreines régulatr c=s =yec I'ADN déclenche la transcription [Faux, ¢

reguiation ncsit’

T

Question 24. Concernant | e aton d'exnression des genes eucaryotes -
L. 'Le fonctonnerme s ok g petnple d8 MECaNISME 40 réogulation p-:}s.t-transcnptlunneile (Faux,

transcrotignne

Iy

Lz résulation d'e irescion des genes nar e centro o de 'epissage Lrarpatit d'un transcrit primaire s'appelle le col

trencriptionnel {1 ux, post-transcr it innelp)
L85 facteurs géne 1ux sont suffisants pour assurer a transcriptior n Jvo. (Faux, in vitro)
La dégradation c s ARNm par ‘es ARNMI constitue le controle p-t:rst-transnptmnnel.

Les éléments Cit arox’maux fixent ies Zléments regulateurs trans qui assurent la transcription mnsﬂtutiurz.
.n complexe d'initiation de la transcription (F

'.‘;ES.F:“E:E‘L:‘-'S ade! annels o aTransc ouae gequrent fgrmation d’
Hﬂdf‘ﬂﬁt "Ef’f-:ta :.!"', Tt = . _-'\{! ' I;-! :l !

w Larésulationep inétigue constitue € mécanisme de régulat on aL niveau de la chromatine.
(%12 méhyiation dr -ertaines cytosnes empdche "expression des g2nes.
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