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Définition

 Une membrane est une structure qui délimite un
compartiment, un environnement. Elle assure un controle
strict des échanges grace a sa constitution qui lui confere une
perméabilité sélective.

* Le noyau et autre organites de la cellule possedent aussi une
membrane

 |a membrane a aussi un role d’isolement et protection ( ex:
lysosome )
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autres 11!




Les lipides et protéines
membranaires
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extérieur de la centre de la bicouche

cellule)

Amphiphile = posséde a la fois un groupe hydrophile
et un groupe hydrophobe

Les membranes sont constituées de lipides amphiphiles qui s’organisent en
bicouche lipidiques
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LES PROTEINES MEMBRANAIRES <3
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Les protéines transmembranaires

e Elles possedent un ou plusieurs
domaines transmembranaires
hydrophobes e
e La plupart des domaines LG
transmembranaires sont des '
hélices alpha (structure secondaire
d’'une protéine, enroulement
regulier de la chaine

polypeptidique).

1- Protéines
transmembranaires
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Les protéines associées aux membranes Par des lipides

Ancrages sur la face cytosolique De la membrane
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Figure 12-5§ Hxat.lon d'une ancre de GPI sur une protéine dans le RE. Quand la synthése

-N-myristoylation : liaison d’'un acide myristique (14C) sur une glycine en N-terminale. Exemples :

sous-unité a de la protéine G, protéine src
-> Protéines acylées

- Palmitoylation : liaison d’'un acide palmitique (16 C) sur une cystéine en N-ter Exemple : cavéoline

->Protéines acylées

membrane
->Protéines prénylées

- Isoprenylation : fixation d’un farnésyl (15 C) ou d’'un géranylgéranyl (20 C) sur une cystéine en C-
terminal. Exemple : protéine ras (inhibiteur de Farnésyl- transférase empéche la localisation de ras a la



Ancrage sur la face externe de la membrane plasmique

- glypiation, c’est-a-dire la fixation d’'une ancre GPI (Glycosyl- phosphatidyl-inositol)
en C-terminal.

Exemples : isoforme NCAM et protéine de la PrPc (prion)
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Figure 12-5@ Hxat}on d'une ancre de GPY sur une protéine dans le RE Quand la synthise
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Les proteines périphérigues

Elles sont en interaction indirecte
avec la membrane, via des liaisons
faibles (de type hydrogéne ou
ionique).

Elles se situent sur la face interne ou
externe de la membrane.

Exemples : spectrine, ankyrine

Ces protéines peuvent étre dissociées ;:,3 =
de la membrane par force ionique, P
un pH extréme, des chélateurs ou
I'urée. (Liaisons faibl)




Glucides membranaires

» Les glycoprotéines : lorsque la protéine porte un ou plusieurs groupements
oligosaccharides. Ex : la glycophorine

» Les protéoglycanes : lorsque la protéine est liée a une ou plusieurs chaines de
glycoaminoglycanes (GAG) Exemples : le syndecan

LES GLUCIDES MEMBRANAIRES SONT EXCLUSIVEMENT SUR LA FACE EXTERNE
DE LA MEMBRANE, ils forment le glycocalyx.

Les principales fonctions des glucides membranaires sont :

- Protection mécanique : emprisonnement des molécules d’eau, réle de « pare-chocs

» face aux autres cellules.

- Détermination des groupes sanguins : systeme ABO des érythrocytes.

- Reconnaissance d’éléments : cellules, virus, toxines. (le toxique se fixe sur les sucres
de GM1) Les protéines qui reconnaissent des structures glucidiques sont des lectines.




La membrane du globule Rouge (GR)

* Le globule rouge (GR=
erythrocyte= hématie) est une
cellule biconcave qui ne contient
aucun organite Intracellulaire.

 Le GR a pour fonction le
transport de 'hémoglobine, cette
derniére fixant 'oxygéne : il est
donc indispensable a
I'oxygénation des cellules des
tissus.




Fonction de la membrane du GR

L'organisation de la membrane du GR assure :

e La forme

e L a résistance aux contraintes mecaniques du « torrent » sanguin : résister a la
pression sanguine,

par exemple lors de I'éjection systolique, et aux frottements lors du passage dans
les arteres

e La plasticité : 'oxygene transporté doit arriver jusqu’aux tissus périphériques. Le
GR (@=8um) doit

donc passer par des capillaires (d=6-7 um) et pour ce faire, se déformer.

Les propriétés de la membrane dépendent des protéines membranaires et du
squelette sous- jac
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(Pmique d’isolation de membrane j

* Vibration (sonicateur, ultrasons) On applique des
vibrations a la cellule, qui va
se fragmenter.

* Rupture mecanique (Potter, piston) On enfonce un
piston dans un tube en verre; le diametre du piston
est tres proche de celui du tube. Les cellules
passent a la périphérie du piston et se fragmentent.
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» Choc osmotique ( lyse hypotonique ) On utilise un milieu hypotonique,
c’est-a-dire que la concentration en molécules dissoutes dans le milieu
est inférieure a celle intracellulaire. De I'eau va ainsi rentrer dans la
cellule (via des aquaporines), provoquant un gonflement puis un
éclatement du GR




Isolation des protéines membranaires

Solubilisation par les détergents ou solvant organiques
pour les protéines transmembranaires ou associées aux
lipides.

- Les détergents sont des molécules amphiphiles peuvent
étre sous forme de monomeéres ou de micelles.

- Les détergents s’associent aux protéines et aux lipides
membranaires pour former des complexes solubles dans
I'eau.

- La séparation des protéines s’effectue selon leur poids
moléculaire apparent : plus la protéine est Iégere plus
loin elle migre et réciproquement. ( WESTERBLOT !!!!)

- La coloration non spécifique de toutes les protéines est
faite avec le bleu de Coomassie.

Pour les protéines périphériques on peut utiliser : la force
ionique, PH extréme, chélateur, urée




Complexe jonctionnel

Un complexe jonctionnel
est composé de
protéines de
glycophorine, de bande
4.1, de spectrine et de

myosine/actine. Il permet
la mise en forme de la
membrane du GR.

2 protéines transmembranaires 6

m—

4 protéines sous membranasres [ périphénques) o

appartenant au cytosquelette




Mutation

Eclatement des GR
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Rigidité membranalre
‘l\ Obstruction des capillaires
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Q spectrine 65% Ankyrine 60% Bande 3 100%
P spectrine 30%

globules rouges provoquant des pathologies :

Des mutations de ces protéines entrainent des anomalies de la membrane des



Asymeétrie des phospholipides

Pourcenmage de |'ensemble des ipdes membranaires
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Exoplassreguo

SM PC PS PE

SM : Sphingomyéline

PC : Phosphatidyicholine

PS : Phosphatidylsérine

PE : Phosphatidyl éthanolamine
P1 : Phosphatidylinositol

Cl : Cholestérol
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Une mer de lipides

La membrane est une mosaique fluide : « Des protéines qui nhagent dans une mer de
lipides ». La

fluidité de la membrane permet la diffusion mais aussi le regroupement en domaines
specialisés.

4 Elle est déterminée par la nature des lipides. Elle dépend ...
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Fluidité membranaires

«. de la longueur des chaines

hydrocarbonées (C12-14, dans les
cellules animales)

Plus la chaine est longue, plus les
mouvements sont limités et moins la
membrane est fluide.

... du nombre de doubles liaisons

Correspond au nombre
d'insaturations (1 insaturation = 1
double liaison). Plus le lipide est
insaturé, plus la membrane est fluide.

... du contenu en cholestérol

Le cholestérol inhibe le mouvement
des lipides et rigidifie la bicouche.

... de la température

Bactéries & levures ajustent la
composition lipidique de leur mb en
fonction de I'environnement pour
maintenir constant une certaine
fluidité membranaire.




Domaine spécialisé De la membrane

Protéine transmembranaire

Protéine a ancre GPI

Fings
T

Cholestérol

Sphingolipides

Phospholipides
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Radeaux lipidiques :

Ce sont des fragments de
membrane possedant une
resistance relative aux
détergents, et correspondent a
des microdomaines enrichis en
cholestérol et en
sphingolipides ; des
plateformes flottantes qui
concentrent certaines
protéines et organisent la
membrane en domaines
fonctionnels. lls permettent le
rapprochement de récepteurs
membranaires et de protéines
de signalisation qui pourront
conduire a la transduction du
signal a l'intérieur de la cellule.



Domaine spécialisé de la membrane

20-1

jonction semee

Spécialisation de la membrane
de I’entherocyte
Il s’agit d’'une cellule polarisée
ainsi tous les domaines de la
membrane ne sont pas
identiques et sont spécialisés.
On différencie le pdle apical,
tourné vers la lumiére de
I'intestin ou se trouvent des
microvillosités contenant des
protéines specialisées dans le
transport des nutriments. Le
plle basal est situé en regard du
milieu plasmatique. Les
nutriments sont transportés du
plle apical vers le pdle
basolatéral. Ces cellules sont
liees entre elles par des
jonctions serrées assurant
L'étanchéité de cet
épithélium.
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Domaine spécialisé de la membrane
Les caveoles :

Ce sont des invaginations
présentes dans la membrane
plasmique, des vésicules
d’endocytose de
macromolécule, a cet endroit
la membrane est enrichie en
sphingomyélines sur la face
externe, en cholestérol, en
gangliosides sur la face
externe et en cavéoline, une
protéine qui est enchassée
dans le feuillet interne de la
Membrane.

Phospholipide
& Sphingolipide
" Cholestérol

La balance entre endocytose

et exocytose permet de renou-
« _ -veler les constituants membra-
-naires.

FE Feuillet externe

FI  Feuillet interne

.&;\n




Les
transporteurs !!!
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Introduction

Deux facteurs importants régissent les transports des molécules a travers la
membrane

» La nature physico-chimique de la molécule
» Le gradient de concentration

Vitesse de diffusion ou coéfficient de perméabilité (cm/sec)= P

% Diffusion
- =
Gaxso.'z:':c;wsc:rat‘::?ghobﬂ - Pormbobiilé Siévée S‘mp|e
E ==Y 102
-
Pette: molecules polores non chargee: —i
wée. éthanol glycero ; 0-4 Perméabidté moyenne
+
‘ -
- 106
Grosues molécules polares non chargées § Perméabiité trés faible
Glucore. raccharose BE
= 10-8
i
Molécule: polares chargées =~ 10-10 iImperméabiité Nécess'te
AA. polares chorgés. ATP i pmtéine de
e 10-12 transport
lons mindroux, M+ K+ No+, Co++, Ch - =
= =

Bicouche lipidique
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Gradient de concentration

Le gradient de concentration : P = Milleu
si le transport suit le gradient ‘ —
de concentration de
labmolécule, il ne nécessite
pas d’énergie et peut se

rt facilité

Na+ | Canal Na®

faire par diffusion facilitée. Si : o ivngd

le transport est dans le sens : Na+ = 140mmol
inverse du gradient de ¢ Ca++ = 2mmol
concentration, c’est un >

transport actif qui nécessite } K+ | Na'/X' ATPase

de I'énergie. %  Trangport actif

S~ ,‘ A X

Cellule




Diffusion simple ou passive

Elle concerne les molécules capables de traverser la bicouche lipidique.
Elles’effectue selon le sens du gradient de concentration, du plus concentré vers
le moins concentré, sans consommation d’énergie.

Les facteurs régulant la diffusion simple sont :

e La liposolubilité (la diffusion simple est d’autant facilitée que les molécules sont

liposolubles)

e Le poids moléculaire : la membrane est imperméable pour les molécules ayant
un PM > 1000 Da

e L'ionisation : la membrane est imperméable aux ions

La diffusion simple est non saturable




Diffusion facilitée

Elle s’effectue grace a des protéines de transport dans le sens du gradient de
concentration et ne nécessite pas d’énergie. On distingue la diffusion facilitée par

des :
Canaux (pores) Transporteurs diffusion faciitée
par un canal
Lent Non ssturable
: Saturable et dépend du nombre de | /
Spécifique e Offusion tacinée par
i transporteurs un ansporteur
P Comporte un site de liaison, e
Non saturable - wangponeun
nécessite un changement de
conformation —
Concentraton ce ls molecule

Savoir identifier le type de transporteur a partir du
graphique




Les canaux

« Aquaporine : passage UNIQUEMENT DE L'EAU

L’ouverture d’un canal peut étre déclenché par:

1. Dépolarisation de la membrane , + + +
P Canaux voltages dépendants : Na , K ,Ca2

2. Fixation d’un ligand extracellulaire Nicotinique/acétylcholine, sérotonine, GABA,

Glutamate
. Fixati ‘un ligand intr lair

3. Fixation d’un ligand intracellulaire Ca2+, AMPC, GMPC, ATP

4. Stimulus mécanique Cellules ciliées de 'oreille interne activées par
les vibrations sonores

e

k3

4




Canal potentiel dépendant

» Sélectif pour le
sodium

« Changement
rapide de
permeabilité

* Transport
passif

* Cellule
excitables
(musculaire,

* nerveuse )

A

4

IINACTIVE

——

FERME

++

OUVERT

NH,

Membrane
polarisée

Membrane
dépolarisée
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Canal ligand dépendant ( acetylcholine )

Lorsque deux molécules d’acétylcholine
sont liées au récepteur (1), celui-ci
s’ouvre transitoirement. Il est alors dans
une configuration occupée et ouverte
(instable). L'acétylcholine peut étre

deégradée par une choline-estérase, le / ':'0;?:"9: \1
récepteur revient alors a une

configuration fermée et inoccupée. Si
I'acétylcholine reste liée plus de 20 ms
le récepteur adopte une configuration
plus stable (2), occupé et fermé, qui

persiste tant que I'acétylcholine est Occupé Occupé

2 et fermé et ouvert
présente. (Inactive)

NB- tous les cations peuvent
asser : sodium, potassium,
ium

4
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La jonction neuromusculaire

Canal Ca**
5:::::;:'": acétylcholine
acm — 3
Canal Na*
i \ potentiel
P dépendant
réticulum Canal de
| libération
— membrane du calcium
plasmique
musculaire

A
>

synapse nerveuse : comprend des vésicules dans
lesquelles sont stockées I'acétylcholine

cellule musculaire : s’y trouvent des récepteurs
= nicotiniques et des canaux voltages dépendants
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Transmission de I'influx nerveux via

influx
nerveux




Les transporteurs passifs : La famille des GLUT ;)

Les transporteurs sont des protéines transmembranaires aidant le passage des
molécules qui sont reconnues spécifiguement par leur fixation sur un site de
liaison : c’est un transport lent ( car nécessite un changement de conformation )!

La famille des protéines GLUT : les transporteurs GLUT sont présents sur toutes
les cellules de I'organisme. lls permettent I'entrée du glucose dans la cellule
dans le sens du gradient de concentration, mais parfois permettent la sortie du
glucose. lls sont constitués de 12 hélices a transmembranaires.

Famille des protéines GLUT
Isoformes GLUT Tissus majoritaires Affinité Glucose Autres
GLUT 1 Globule rouge Forte (7mM) Galactose
GLUT 2 Rein, foie, intestin Faible (2mM) Fructose, galactose
GLUT 3 Neurone Forte (2mM) Galactose
GLUT 4 Tissu adipeux, muscle | Forte (5 mM) -
GLUTS Intestin nulle Fructose

&

4

§N




WA

Transporteurs actif : la pompe Na+/K+ ATPase ( coeur sur toi ma p’tite pomp
trop mim’s)

1 2 3 o0 B 5 6
2
Extérieur - - T " "
wapaRy O - wn WRRRR O - U RABBR R e R TR e R Yeadd
Intérieur ®) [o) .o | NS : o ‘
e b 9 La phosphorylation provoque @ .. 2K
3 Na’* se lient aux sites La liaison du Na® stimule qui expose les sites de liaison  En méme temps, 2 K* se lient La liaison du K* stimule la La pompe retourne A sa
exposés Vintérieur de la . conformation originelle
vers Pt ln phesphoryleton de l . St o avec une haute affinté sur les  déphosphorylstion de la mw“}

Ouabaine : inhibiteur de la pompe Na'/K" ATPase en se fixant sur les sites extracellulaires qui lient le
K+

&
+ e Antiport
e Consomme 30% De I’ATP cellualire
 Rapport 2/3 (K+/Na+)




Transport secondairement actif

On appelle transport secondairement actif un transport couplé d’'une molécule dans
le sens de son gradient électrochimique et d’'une molécule contre son gradient
électrochimique. Le rétablissement du gradient électrochimique consomme de I’
énergie, utilisé par le transport secondairement actif

Na* o & Na* O /

\ /\

|
\ I
|

o)
ANTIPORT
SYMPORT _—
SGLT1 : Sodium Glucose Transporter Echangeur Na+/Ca++ (cellule cardiaque)
Cotransport Na+/acides aminés Echangeur Na+/H+
Cotransport Na+/HCO3-

4
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Récap sur un entherocyvte

i - Distribution asymétrique des transporteurs
Compartiment y e P

bordure en
brosse

-

Na* ATP > ADP + PI : . Na*

I Glucose,

. - s Wy

Glucose, e SWT2 Glucose, G

galactose §eiactose intestinale
GLUT 2 GLUT 5

Fructose ¢+ . Fructose

=
4
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Les recepteurs
membranaires




La membrane a aussi un réle clef dans la détection et transmission de
messages.

Le message sera médié par un ligand qui vas se lier a un récepteur. Ce
dernier peut-étre a activité enzymatique ou couplé a des proteines de
transductions. La fixation du ligand induit une cascade de signalisation
pouvant conduire :

e A une modification du métabolisme : phosphorylation #cyclecelluaire

e Une modification de I'expression des genes : augmentation de la
transcription

e Modification de la forme, mouvement des cellules : déplacement des
globules blanc




Récepteur a activité enzymatique

e Activité guanylate cyclase : récepteur a 'ANP, hydrolyse le GTP en GMP

e Activité Serine/Thréonine kinase : récepteur au TGFBeta (phosphoryle,
ajout d’'un phosphate sur une Ser/Thré)

e Activité tyrosine kinase - récepteur a des facteurs de croissance

- Récepteur a 'lEGF
- Récepteur a l'insuline (phosphoryle une tyrosine)

&
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Récepteur couplé a une protéine de transduction

e Couplé a des enzymes : récepteur des cytokines

e Couplé aux protéines G (#lesangdelaveine) : récepteur a 7 domaines
transmembranaires, suite a des signaux le récepteur active via la sous-unité alpha de
la proteine G : un canal/une enzyme membranaire/une enzyme cytosolique.

Signaux externes / stimuli / stress

Extérieur

Intérienr
Récepteur _-/ I ::n me
v Protéine G N membranaire
|
Enzyme ||
Proteine /

vt |
K. Jaspard (2611) \c./

Réponse J
celkioire | K




Correction des
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QCM 1 : Parmi les propositions suivantes, lagquelle (lesquelles)
est (sont) juste(s) ?

A. Le cycle cellulaire dure 22-23h et l'interphase moins de 22h

B. Le cycle cellulaire dure plus de 24h et I'interphase moins de

22h

C. Le cycle cellulaire dure moins de 22h et l'interphase
environ 20h

D. Le cycle cellulaire dure plus de 23h et l'interphase au moins
22h

E. Le cycle cellulaire dure 23h-24h et I'interphase au moins
22h




QCM 1 :

Cette question est du cours pur mais on peut facilement
s’emmeéler les pinceaux !

Si vous avez une image visuelle, retenez bien ce schéma : la
partie bleue c’est l'interphase : en sommant on obtient 23h,
dans le cours il est ecrit 22-23h et 1h pour la mitose.

De plus, cycle cellulaire = mitose + interphase donc le cycle
dure 23-24h.

Items D et E justes.

6, (10h)




QCM 2 : Parmi les propositions suivantes, laquelle (lesquelles) est (sont) juste(s) ?

A. La cycline est toujours présente dans la cellule.

B. La Cdk posséde l'activité et est régulée par la cycline.

C. L'association d’'une cycline a une kinase Cdk permet de modifier la structure de
la kinase et de I'activer.

D. La phosphorylation activatrice par la CAK permet d’activer le complexe
Cdk-cycline.

E. La rupture de I'enveloppe nucléaire en mitose joue un réle dans l'activité de la
Cdk.




QCM 2 : Parmi les propositions suivantes, laquelle (lesquelles) est (sont) juste(s) ?

A. La cycline est toujours présente dans la cellule.
Faux, c’est l'inverse : la Cdk est toujours présente dans la cellule.
On peut s’aider de I'anglais sur la signification de la Cdk (cyclin dependant kinase).
Donc la Cdk se balade dans la cellule et c’est la synthése de la cycline qui va
permettre de I'activer

&
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QCM 2 : Parmi les propositions suivantes, laquelle (lesquelles) est (sont) juste(s) ?

A. La cycline est toujours présente dans la cellule.
Faux, c’est l'inverse : la Cdk est toujours présente dans la cellule.
On peut s’aider de I'anglais sur la signification de la Cdk (cyclin dependant kinase).
Donc la Cdk se balade dans la cellule et c’est la synthése de la cycline qui va
permettre de I'activer.

B. La Cdk posséde l'activité et est régulée par la cycline.

&
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QCM 2 : Parmi les propositions suivantes, laquelle (lesquelles) est (sont) juste(s) ?

A. La cycline est toujours présente dans la cellule.
Faux, c’est l'inverse : la Cdk est toujours présente dans la cellule.
On peut s’aider de I'anglais sur la signification de la Cdk (cyclin dependant kinase).
Donc la Cdk se balade dans la cellule et c’est la synthése de la cycline qui va
permettre de I'activer.

B. La Cdk posséde l'activité et est régulée par la cycline.

Vrai ++ (cf item A)




QCM 2 : Parmi les propositions suivantes, laquelle (lesquelles) est (sont) juste(s) ?

A. La cycline est toujours présente dans la cellule.
Faux, c’est I'inverse : la Cdk est toujours présente dans la cellule.
On peut s’aider de I'anglais sur la signification de la Cdk (cyclin dependant kinase).
Donc la Cdk se balade dans la cellule et c’est la synthése de la cycline qui va
permettre de I'activer.

B. La Cdk posséde I'activité et est régulée par la cycline.

Vrai ++ (cf item A)

C. L'association d’'une cycline a une kinase Cdk permet de modifier la structure de
la kinase et de I'activer.




QCM 2 : Parmi les propositions suivantes, laquelle (lesquelles) est (sont) juste(s) ?

A. La cycline est toujours présente dans la cellule.
Faux, c’est l'inverse : la Cdk est toujours présente dans la cellule.
On peut s’aider de I'anglais sur la signification de la Cdk (cyclin dependant kinase).
Donc la Cdk se balade dans la cellule et c’est la synthése de la cycline qui va
permettre de I'activer.

B. La Cdk posséde l'activité et est régulée par la cycline.

Vrai ++ (cf item A)

C. L'association d’'une cycline a une kinase Cdk permet de modifier la structure de
la kinase et de I'activer.

Vrai Cycline
Site Iiaisin de IATP
: Site actif de ‘ig'
> 'enzyme i
| > (O
Cdk

Boucle d'activation

&

Kinase inactive Faible activité kinasique

=> modification de la structure de |a kinase
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QCM 2 : Parmi les propositions suivantes, laquelle (lesquelles) est (sont) juste(s) ?

A. La cycline est toujours présente dans la cellule.
Faux, c’est I'inverse : la Cdk est toujours présente dans la cellule.
On peut s’aider de I'anglais sur la signification de la Cdk (cyclin dependant kinase).
Donc la Cdk se balade dans la cellule et c’est la synthése de la cycline qui va
permettre de I'activer.

B. La Cdk posséde I'activité et est régulée par la cycline.

Vrai ++ (cf item A)

C. L'association d’'une cycline a une kinase Cdk permet de modifier la structure de

la kinase et de I'activer.
Vrai.

D. La phosphorylation activatrice par la CAK permet d’activer le complexe
Cdk-cycline.




QCM 2 : Parmi les propositions suivantes, laquelle (lesquelles) est (sont) juste(s) ?

A. La cycline est toujours présente dans la cellule.
Faux, c’est I'inverse : la Cdk est toujours présente dans la cellule.
On peut s’aider de I'anglais sur la signification de la Cdk (cyclin dependant kinase).
Donc la Cdk se balade dans la cellule et c’est la synthése de la cycline qui va
permettre de I'activer.

B. La Cdk posséde I'activité et est régulée par la cycline.

Vrai ++ (cf item A)

C. L'association d’'une cycline a une kinase Cdk permet de modifier la structure de

la kinase et de I'activer.
Vrai.

D. La phosphorylation activatrice par la CAK permet d’activer le complexe
Cdk-cycline.

Faux. Attention ! La CAK c’est une DEphosphorylation activatrice (bien matitriser le
tableau)




QCM 2 : Parmi les propositions suivantes, laquelle (lesquelles) est (sont) juste(s) ?

A. La cycline est toujours présente dans la cellule.
Faux, c’est l'inverse : la Cdk est toujours présente dans la cellule.
On peut s’aider de I'anglais sur la signification de la Cdk (cyclin dependant kinase).
Donc la Cdk se balade dans la cellule et c’est la synthése de la cycline qui va
permettre de I'activer.
B. La Cdk posséde l'activité et est régulée par la cycline.
Vrai ++ (cf item A)
C. L'association d’'une cycline a une kinase Cdk permet de modifier la structure de
la kinase et de I'activer.
Vrai.
D. La phosphorylation activatrice par la CAK permet d’activer le complexe
Cdk-cycline.
Faux. Attention ! La CAK c’est une DEphosphorylation activatrice (bien maitriser le
tableau).

E. La rupture de I'enveloppe nucléaire en mitose joue un réle dans l'activité de la
Cdk.




QCM 2 : Parmi les propositions suivantes, laquelle (lesquelles) est (sont) juste(s) ?

A. La cycline est toujours présente dans la cellule.
Faux, c’est l'inverse : la Cdk est toujours présente dans la cellule.
On peut s’aider de I'anglais sur la signification de la Cdk (cyclin dependant kinase).
Donc la Cdk se balade dans la cellule et c’est la synthése de la cycline qui va
permettre de I'activer.

B. La Cdk posséde I'activité et est régulée par la cycline. Vrai ++ (cf item A)

C. L'association d’'une cycline a une kinase Cdk permet de modifier la structure de

la kinase et de I'activer. Vrai.
D. La phosphorylation activatrice par la CAK permet d’activer le complexe

Cdk-cycline.

Faux. Attention ! La CAK c’est une DEphosphorylation activatrice (bien matitriser le
tableau).

E. La rupture de I'enveloppe nucléaire en mitose joue un rble dans l'activité de la
Cdk.

Tout a fait ! Voir le schéma sur la partie de la localisation subcellulaire. Avant la
rupture de I'enveloppe nucléaire, le complexe Cdk1/cycline B et la CAK font la
navette noyau-cytoplasme et avec la rupture ils se rencontrent pour activer le
=.Cdk1/cycline B).
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QCM 2 : Parmi les propositions suivantes, laquelle (lesquelles) est (sont) juste(s) ?

ltems justes : B, C, E

A

4

k\-




QCM 3 : Parmi les propositions suivantes, laquelle (lesquelles) est (sont) juste(s) ?

A. Les facteurs mitogénes induisent une cascade d’événements dont la
déphopshorylation de la protéine Rb qui permet a la cellule d’entrer dans le
cycle.

B. C’est la balance entre facteurs mitogéenes et de différenciation qui détermine
I'entrée en G1 ou la sortie du cycle.

C. Le protéasome intervient uniqguement dans la poursuite du cycle car elle détruit
des protéines

D. Le protéasome reconnait I'ubiquitine ajoutée par le SCF apres phosphorylation
de la protéine.

E. En G1 a lieu notamment la premiére séparation des centrosomes et la mise en
place de la condensine.




QCM 3 : Parmi les propositions suivantes, laquelle (lesquelles) est (sont) juste(s)™

A. Les facteurs mitogénes induisent une cascade d’événements dont la
déphopshorylation de la protéine Rb qui permet a la cellule d’entrer dans le
cycle.

Faux, c’est la phosphorylation de la protéine Rb. Pour rappel, cette protéine
séquestre le cofacteur de transcription E2F responsable de la régulation de génes
intervenant dans la synthése des cyclines et de la réplication de 'ADN. Les cyclines
non synthétisées ne peuvent donc pas venir activer les Cdk. En phosphorylant la
protéine Rb, cette derniere est inactive et libére E2F puis il y a synthése des cyclines

et ainsi de suite.
Rbactive E2F
\ inactivée
A
ho Protéine Rb séquestre E2F
S
Cdk4/Cycline D
6 Cdké6/Cycline D

E2F : Facteur de transcription Rb inactive

synthése

E2F libéré

v et actif
Rb (Rétinoblastome) changement de

conformation de Rb




QCM 3 : Parmi les propositions suivantes, laquelle (lesquelles) est (sont) juste(s) ?

A. Les facteurs mitogénes induisent une cascade d’événements dont la
déphopshorylation de la protéine Rb qui permet a la cellule d’entrer dans le
cycle.

Faux, c’est la phosphorylation de la protéine Rb. Pour rappel, cette protéine
séquestre le cofacteur de transcription E2F responsable de la régulation de génes
intervenant dans la synthése des cyclines et de la réplication de 'ADN. Les cyclines
non synthétisées ne peuvent donc pas venir activer les Cdk. En phosphorylant la
protéine Rb, cette derniere est inactive et libére E2F puis il y a synthése des cyclines
et ainsi de suite.

B. C’est la balance entre facteurs mitogéenes et de différenciation qui détermine
I'entrée en G1 ou la sortie du cycle.B. C’est la balance entre facteurs mitogénes
et de différenciation qui détermine I'entrée en G1 ou la sortie du cycle.




QCM 3 : Parmi les propositions suivantes, laquelle (lesquelles) est (sont) juste(s) ?

A. Les facteurs mitogénes induisent une cascade d’événements dont la
déphopshorylation de la protéine Rb qui permet a la cellule d’entrer dans le
cycle.

Faux, c’est la phosphorylation de la protéine Rb. Pour rappel, cette protéine
séquestre le cofacteur de transcription E2F responsable de la régulation de génes
intervenant dans la synthése des cyclines et de la réplication de ’'ADN. Les cyclines
non synthétisées ne peuvent donc pas venir activer les Cdk. En phosphorylant la
protéine Rb, cette derniere est inactive et libére E2F puis il y a synthése des cyclines
et ainsi de suite.

B. C’est la balance entre facteurs mitogénes et de différenciation qui détermine
I'entrée en G1 ou la sortie du cycle.B. C’est la balance entre facteurs mitogénes
et de différenciation qui détermine I'entrée en G1 ou la sortie du cycle.

Vrai !




QCM 3 : Parmi les propositions suivantes, laquelle (lesquelles) est (sont) juste(s) ’

A. Les facteurs mitogénes induisent une cascade d’événements dont la
déphopshorylation de la protéine Rb qui permet a la cellule d’entrer dans le
cycle.

Faux, c’est la phosphorylation de la protéine Rb. Pour rappel, cette protéine
séquestre le cofacteur de transcription E2F responsable de la régulation de génes
intervenant dans la synthése des cyclines et de la réplication de 'ADN. Les cyclines
non synthétisées ne peuvent donc pas venir activer les Cdk. En phosphorylant la
protéine Rb, cette derniere est inactive et libére E2F puis il y a synthése des cyclines
et ainsi de suite.

B. C’est la balance entre facteurs mitogenes et de différenciation qui détermine
I'entrée en G1 ou la sortie du cycle.B. C’est la balance entre facteurs mitogénes
et de différenciation qui détermine I'entrée en G1 ou la sortie du cycle. Vrai !

C. Le protéasome intervient uniqguement dans la poursuite du cycle car elle détruit
des protéines




QCM 3 : Parmi les propositions suivantes, laquelle (lesquelles) est (sont) juste(s) ?

C. Le protéasome intervient uniqguement dans la poursuite du cycle car elle détruit

des protéines.
Faux. Le protéasome peut aussi permettre de retourner dans le cycle cellulaire.
Imaginons que la présence de CKIl empéche I'entrée du cycle, s’il y a une
augmentation des facteurs mitogenes les CKI seront phosphorylées, ensuite le SCF
ajoutera 'ubiquitine qui sera reconnue par le protéasome qui réalisera une

protéolyse.




QCM 3 : Parmi les propositions suivantes, laquelle (lesquelles) est (sont) juste(s) ?

C. Le protéasome intervient uniqguement dans la poursuite du cycle car elle détruit

des protéines.
Faux. Le protéasome peut aussi permettre de retourner dans le cycle cellulaire.

Imaginons que la présence de CKIl empéche I'entrée du cycle, s’il y a une
augmentation des facteurs mitogenes les CKI seront phosphorylées, ensuite le SCF
ajoutera 'ubiquitine qui sera reconnue par le protéasome qui réalisera une

protéolyse.

D. Le protéasome reconnait I'ubiquitine ajoutée par le SCF apres phosphorylation
de la protéine.




QCM 3 : Parmi les propositions suivantes, laquelle (lesquelles) est (sont) juste(s) ?

C. Le protéasome intervient uniqguement dans la poursuite du cycle car elle détruit

des protéines.
Faux. Le protéasome peut aussi permettre de retourner dans le cycle cellulaire.
Imaginons que la présence de CKI empéche I'entrée du cycle, s’il y a une
augmentation des facteurs mitogenes les CKI seront phosphorylées, ensuite le SCF
ajoutera 'ubiquitine qui sera reconnue par le protéasome qui réalisera une

protéolyse.

D. Le protéasome reconnait I'ubiquitine ajoutée par le SCF apres phosphorylation

de la protéine.
Vrai. Cf réponse item C.




QCM 3 : Parmi les propositions suivantes, laquelle (lesquelles) est (sont) juste(s)

C. Le protéasome intervient uniqguement dans la poursuite du cycle car elle détruit

des protéines.
Faux. Le protéasome peut aussi permettre de retourner dans le cycle cellulaire.

Imaginons que la présence de CKIl empéche I'entrée du cycle, s’il y a une
augmentation des facteurs mitogenes les CKI seront phosphorylées, ensuite le SCF
ajoutera 'ubiquitine qui sera reconnue par le protéasome qui réalisera une

protéolyse.
D. Le protéasome reconnait I'ubiquitine ajoutée par le SCF apres phosphorylation

de la protéine.
Vrai. Cf réponse item C.

E. En G1 a lieu notamment la premiere séparation des centrosomes et la mise en
place de la condensine.




CM 3 : Parmi les propositions suivantes, laquelle (lesquelles) est (sont) juste(s)

C. Le protéasome intervient uniqguement dans la poursuite du cycle car elle détruit

des protéines.
Faux. Le protéasome peut aussi permettre de retourner dans le cycle cellulaire.
Imaginons que la présence de CKIl empéche I'entrée du cycle, s’il y a une
augmentation des facteurs mitogenes les CKI seront phosphorylées, ensuite le SCF
ajoutera 'ubiquitine qui sera reconnue par le protéasome qui réalisera une

protéolyse.
D. Le protéasome reconnait I'ubiquitine ajoutée par le SCF apres phosphorylation

de la protéine.
Vrai. Cf réponse item C.

E. En G1 a lieu notamment la premiere séparation des centrosomes et la mise en

place de la condensine.
Attention c’est la cohésine et non condensine. La condensine vous la verrez dans le

chapitre sur la mitose :)

ltems justes : B, D




QCM 4 : Parmi les propositions suivantes, laquelle (lesquelles) est (sont) juste(s) ?

A. La Cdk2/cycline A intervient dans la formation de complexes de pré-amorcage et
d’amorcage formant des boucles de réplication.

B. La cohésine est un complexe protéique de 6 sous-unités qui forme un anneau
autour des brins d’ADN.

C. Les microtubules s’inserent dans le centrosome au niveau de leur extrémité +.

D. Le complexe y-TURC est composé exclusivement de tubuline y.

E. La duplication du centrosome est semi-conservative et synchronisée avec celle
de 'ADN donc dépendante




QCM 4 : Parmi les propositions suivantes, laquelle (lesquelles) est (sont)
juste(s) ?

A. La Cdk2/cycline A intervient dans la formation de complexes de
pré-amorcage et d'amorgage formant des boucles de réplication.

Vrai. Cette phrase peut paraitre un peu barbare... Mais pas de panique ce
n’est pas trop évoqué dans ce cours, vous reverrez ¢a en détail dans le
chapitre de biologie moléculaire en biochimie.

Juste pour information c’est un ensemble de petites protéines notamment qui
vont amorcer la réplication en formant des complexes et vont ouvrir des
« fourches » ou boucles de réplication.

e fnament o Okazak!

m I g
’ ADN topolsomerase

ADN polymérase (P

slngle-stnnd
inding proteins)




QCM 4 : Parmi les propositions suivantes, laquelle (lesquelles) est (sont)
juste(s) ?

A. La Cdk2/cycline A intervient dans la formation de complexes de
pré-amorcage et d'amorcage formant des boucles de réplication.

Vrai. Cette phrase peut paraitre un peu barbare... Mais pas de panique ce
n’'est pas trop évoqué dans ce cours, vous reverrez ¢a en détail dans le
chapitre de biologie moléculaire en biochimie.

Juste pour information c’est un ensemble de petites protéines notamment qui
vont amorcer la réplication en formant des complexes et vont ouvrir des
« fourches » ou boucles de réplication.

B. La cohésine est un complexe protéique de 6 sous-unités qui forme un
anneau autour des brins d’ADN.




QCM 4 : Parmi les propositions suivantes, laquelle (lesquelles) est (sont)
juste(s) ?

A. La Cdk2/cycline A intervient dans la formation de complexes de
pré-amorcage et d'amorcage formant des boucles de réplication.

Vrai. Cette phrase peut paraitre un peu barbare... Mais pas de panique ce
n’'est pas trop évoqué dans ce cours, vous reverrez ¢a en détail dans le
chapitre de biologie moléculaire en biochimie.

Juste pour information c’est un ensemble de petites protéines notamment qui
vont amorcer la réplication en formant des complexes et vont ouvrir des
« fourches » ou boucles de réplication.

B. La cohésine est un complexe protéique de 6 sous-unités qui forme un
anneau autour des brins d’ADN.
Faux. Attention ce sont 4 sous-unités.




QCM 4 : Parmi les propositions suivantes, laquelle (lesquelles) est (sont)
juste(s) ?

A. La Cdk2/cycline A intervient dans la formation de complexes de
pré-amorcage et d'amorcage formant des boucles de réplication.

Vrai. Cette phrase peut paraitre un peu barbare... Mais pas de panique ce
n’'est pas trop évoqué dans ce cours, vous reverrez ¢a en détail dans le
chapitre de biologie moléculaire en biochimie.

Juste pour information c’est un ensemble de petites protéines notamment qui
vont amorcer la réplication en formant des complexes et vont ouvrir des
« fourches » ou boucles de réplication.

B. La cohésine est un complexe protéique de 6 sous-unités qui forme un
anneau autour des brins d’ADN.

Faux. Attention ce sont 4 sous-uniteés.

C. Les microtubules s’inserent dans le centrosome au niveau de leur
extrémite +.




QCM 4 : Parmi les propositions suivantes, laquelle (lesquelles) est (sont)
juste(s) ?

A. La Cdk2/cycline A intervient dans la formation de complexes de
pré-amorcage et d'amorcage formant des boucles de réplication.

Vrai. Cette phrase peut paraitre un peu barbare... Mais pas de panique ce
n’'est pas trop évoqué dans ce cours, vous reverrez ¢a en détail dans le
chapitre de biologie moléculaire en biochimie.

Juste pour information c’est un ensemble de petites protéines notamment qui
vont amorcer la réplication en formant des complexes et vont ouvrir des
« fourches » ou boucles de réplication.

B. La cohésine est un complexe protéique de 6 sous-unités qui forme un
anneau autour des brins d’ADN.

Faux. Attention ce sont 4 sous-uniteés.

C. Les microtubules s’inserent dans le centrosome au niveau de leur
extréemité +. Faux.

Vous reverrez ¢a dans le cours sur le cytosquelette, mais c’est tres important

de retenir que c’est I'extrémité -. Pour retenir, I'extrémité — est ancrée

et polymérise (croissance du « squelette » qui structure la cellule)

dis que I'extrémité + polymérise beaucoup plus facilement. Lors de

)/, "Ia mitose vous verrez que le cytosqulette joue un rdle tres important

‘ (dj)lacer les chromosomes, séparer les chromatides etc).




QCM 4 :

D. Le complexe y-TURC est composé exclusivement de tubuline .
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QCM 4 :
D. Le complexe y-TURC est composé exclusivement de tubuline .

Faux. Méme si c’est noté y, pensez que c’est un complexe donc composé de tubuline
Y, a et B.

A

4

i\-




QCM 4 ;

D. Le complexe y-TURC est composé exclusivement de tubuline y.
Faux. Méme si c’est noté y, pensez que c’est un complexe donc composé de tubuline

Y, a et B.

E. La duplication du centrosome est semi-conservative et synchronisée avec celle
de 'ADN donc dépendante.
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QCM 4 ;

D. Le complexe y-TURC est composé exclusivement de tubuline y.
Faux. Méme si c’est noté y, pensez que c’est un complexe donc composé de tubuline

Y, a et B.

E. La duplication du centrosome est semi-conservative et synchronisée avec celle
de 'ADN donc dépendante.

Faux ! Attention, la duplication du centrosomes est INDEPENDANTE de celle de
I’ADN. Synchronisée signifie simplement qu’elles interviennent en méme temps.

ltem juste : A




QCM 5 : Parmi les propositions suivantes, laquelle (lesquelles) est (sont) juste

(SY

Le lycopene, un composant caroténoide majeur de la tomate, a une activité
anticancéreuse potentielle dans de nombreux types de cancer.

Des lignées cellulaires humaines de cellules cancéreuses ont été traitées avec du
lycopene (1 a 5 M) pendant 48 et 96 h.

CT constitue le contrdle en noir et les autres sont traitées au lycopéne a différentes

concentrations.

| CTO wMED Ml 5uM

HT-29 T84 MCF-7  A549 DU145 HepG2 Hela

Effet du lycopéne sur la viabilité des lignées cellulaires aprés 48h d’exposition

Hep-2

% Control Viability

238888838

B CT O M &3 3M Il 5uM

HT-29 T84 MCF-7 DU145 A549 HepG2 Hela  Hep-2

Apres 96h d’exposition

A. On observe une différence significative pour toutes les cellules cancéreuses traitées.
B. On observe une différence significative pour toutes les cellules cancéreuses traitées aprés n’importe

quelle durée d’exposition.

C. On peut conclure que le lycopéne a une activité anticancéreuse.
D. Concernant la souche de cellules HepG2, on remarque que le lycopéne est deux fois plus efficace lors
d’'une exposition pendant 96h par rapport a une exposition de 48h.

E. Concernant la souche de cellules HepG2, on voit que pour une exposition de 5 um le lycopéne est
moins efficace que pour une exposition de 1 a 3 uym.



QCM 5 : Parmi les propositions suivantes, laquelle (lesquelles) est (sont) juste(s) ?

A. On observe une différence significative pour toutes les cellules cancéreuses
traitées.

On cherche en premier lieu a comprendre le graphique : on traite par un produit qui
doit éliminer les cellules cancéreuses. Or, ici on étudie un pourcentage de cellules
viables donc ici de cellules vivantes. Si on a une diminution de la viabilité, on peut
supposer que le produit est efficace car les cellules contréle sont cancéreuses.

On voit que pour une exposition de 96h, chaque souche de cellules obtient une
différence significative par rapport au contréle. Li'tem A est vrai. Faire toutefois
attention au « toutes » qui peuvent étre facilement piéges.

| CTCO 1yMED M @l 5uM mCcT DM @3 M @@ 5uM

1104
x x -
1004 aa. BNK . T A .

% Control Viability
28388

% Control Viability
c28888838883
AR EAELEAAL

L LI LI L L1 LA

HT-29 T84 MCF-7  A549 DU145 HepG2 Hela Hep-2

- . L1 L1 L 1L

HT-29 T84 MCF-7 DU145 A549 HepG2 Hela Hep-2

Effet du lycopéne sur la viabilité des lignées cellulaires apres 48h d’exposition Apres 96h d’exposition




QCM 5 : Parmi les propositions suivantes, laquelle (lesquelles) est (sont) juste(s) ?

B. On observe une différence significative pour toutes les cellules cancéreuses
traitées aprés n’'importe quelle durée d’exposition.

|CTO wME M @l 5uM CT O M @3 M Bl 5uM

% Control Viability
2338888388838

% Control Viability
33888838883

HT-29 T84  MCF-7 A549 DU145 HepG2 Hela  Hep-2

L

HT-29 T84 MCF-7 DU145 A549 HepG2 Hela Hep-2

Effet du lycopeéne sur la viabilité des lignées cellulaires aprés 48h d’exposition Apres 96h d’exposition




QCM 5 : Parmi les propositions suivantes, laquelle (lesquelles) est (sont) juste(s) ?

B. On observe une différence significative pour toutes les cellules cancéreuses
traitées aprés n'importe quelle durée d’exposition.

Méme question que l'item A mais pour toute durée d’exposition. Or, on remarque
que pour les souches Hep-2, HepG2 et A549 on n’a pas de résultats significatifs.
Faux.

120~ ECTE 1yM @D 3uM Bl 5uM o CT OO M @@ M Il 5uM
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HI=R T8 MORT Ao (DU Hept2 He  Tep2 HT-29 T84 MCF-7 DU145 A549 HepG2 Hela Hep-2
Effet du lycopeéne sur la viabilité des lignées cellulaires aprés 48h d’exposition Apres 96h d’exposition




QCM 5 : Parmi les propositions suivantes, laquelle (lesquelles) est (sont) juste(s) ?

B. On observe une différence significative pour toutes les cellules cancéreuses
traitées aprés n'importe quelle durée d’exposition.

Méme question que l'item A mais pour toute durée d’exposition. Or, on remarque
que pour les souches Hep-2, HepG2 et A549 on n’a pas de résultats significatifs.
Faux.

C. On peut conclure que le lycopéne a une activité anticancéreuse.
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QCM 5 : Parmi les propositions suivantes, laquelle (lesquelles) est (sont) juste(s) ?

B. On observe une différence significative pour toutes les cellules cancéreuses
traitées aprés n'importe quelle durée d’exposition.

Méme question que l'item A mais pour toute durée d’exposition. Or, on remarque
que pour les souches Hep-2, HepG2 et A549 on n’a pas de résultats significatifs.
Faux.

C. On peut conclure que le lycopéne a une activité anticancéreuse.

Attention a ne pas avoir de conclusions hatives ! Ici on peut émettre un supposition
mais il s’agit d’'une seule expérience et non d’'un cas général donc on ne peut
conclure en aucun cas !

Faux.
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QCM 5 : Parmi les propositions suivantes, laquelle (lesquelles) est (sont) juste(s) ?

D. Concernant la souche de cellules HepG2, on remarque que le lycopéne est deux
fois plus efficace lors d’'une exposition pendant 96h par rapport a une exposition de

48h.
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QCM 5 : Parmi les propositions suivantes, laquelle (lesquelles) est (sont) juste(s) ?

D. Concernant la souche de cellules HepG2, on remarque que le lycopéne est deux
fois plus efficace lors d’'une exposition pendant 96h par rapport a une exposition de
48h.

Pour une exposition de 48h on est autour de 100 % de viabilité et autour de 70 %
pour une exposition de 96h. Pour considérer le lycopene 2 fois plus efficace il aurait
fallu observer une viabilité de 50 %. Faux.
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QCM 5 : Parmi les propositions suivantes, laquelle (lesquelles) est (sont) juste(s) ?

D. Concernant la souche de cellules HepG2, on remarque que le lycopéne est deux
fois plus efficace lors d’'une exposition pendant 96h par rapport a une exposition de
48h.

Pour une exposition de 48h on est autour de 100 % de viabilité et autour de 70 %
pour une exposition de 96h. Pour considérer le lycopene 2 fois plus efficace il aurait
fallu observer une viabilité de 50 %. Faux.

E. Concernant la souche de cellules HepG2, on voit que pour une exposition de 5
Mm le lycopene est moins efficace que pour une exposition de 1 a 3 pm.
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QCM 5 : Parmi les propositions suivantes, laquelle (lesquelles) est (sont) juste(s) ?

D. Concernant la souche de cellules HepG2, on remarque que le lycopéne est deux
fois plus efficace lors d’'une exposition pendant 96h par rapport a une exposition de
48h.Pour une exposition de 48h on est autour de 100 % de viabilité et autour de

70 % pour une exposition de 96h. Pour considérer le lycopéne 2 fois plus efficace |l
aurait fallu observer une viabilité de 50 %. Faux.

E. Concernant la souche de cellules HepG2, on voit que pour une exposition de 5
Mm le lycopene est moins efficace que pour une exposition de 1 a 3 pm.

Faux. Attention cet item peut paraitre ambigu. Si on suit le sens de 'étude c’est faux
mais si on compare I'exposition de la souche pendant 96h on pourrait dire vrai.
Cependant, il faut se rappeler de l'incertitude ! Les étoiles permettent de conclure
que c’est significatif par rapport au contrdle, pas entre les deux concentrations. Et
aux incertitudes pres les valeurs sont equivalentes.

Remarque : on ne donnait pas de durée d’exposition et avec une durée de 48h on
pouvait directement mettre faux.




QCM 6 : Parmi les propositions suivantes, laquelle (lesquelles) est (sont) juste(s) ?

Concernant les graphiques du QCM 5 :

A. Les résultats supposent que l'effet du lycopene est concentration dépendant.

B. Les résultats supposent que I'effet du lycopéne est temps dépendant.

C. Les résultats supposent que I'effet du lycopéne est temps et concentration
dépendant.

D. Les résultats démontrent que l'effet du lycopene est concentration dépendant.

E. Les résultats démontrent que I'effet du lycopene est temps dépendant.
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QCM 6 : Parmi les propositions suivantes, laquelle (lesquelles) est (sont) justef

On parle ici de 'ensemble de I'étude donc on va chercher a avoir une allure
geénérale. Comme tout a I'heure on peut directement éliminer les items D et E car
on ne peut pas démontrer, on suppose.

Temps dépendant, on observe des résultats bien plus significatifs aprés une
exposition de 96h donc on peut dire oui.

Pour concentration dépendant c’est plus délicat car on a peu de différence de
significativité par rapport au contréle (les étoiles). Cependant, pour le MCF-7 a
48h d’exposition on a 2 étoiles et non plus une a 5 M. De la méme maniéere pour
la souche Hela a 48h d’exposition on obtient une étoile a la plus forte
concentration.

Finalement, on peut supposer que l'effet du lycopene est concentration et temps
dépendant.

ltems A, B et C vrais.
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QCM 7 : Parmi les propositions suivantes, laquelle (lesquelles) est (sont) juste(s) ?

On étudie cette fois 'apoptose (mort cellulaire programmeée) de ces cellules

cancereuses apres traitement au lycopéne dans le graphique A. Le graphique B
est issu d'un marquage au DAPI, qui révele la présence d’ADN (on marque ici la

présence du noyau). On ne montre pas le contréle, les étoiles traduisent le

caractere significatif des résultats. Le principe de la technique de TUNEL est de

révéler la présence de cassures dans ’ADN dans les cellules en apoptose.

Tunel Assay
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A. La sortie des cellules du cycle cellulaire marquée par I'entrée en apoptose des
cellules d’apres la figure A traduit un bon fonctionnement du point de contréle
d’entrée en mitose.

B. Le point de contrble d’entrée en mitose est le seul point obligatoire.

C. Si ’'ADN est endommageé, il existe deux réponses qui interviennent en décalage
pour tenter de le réparer.

D. Les résultats par marquage au DAPI sont plus concluants.

E. On peut quantifier précisément le nombre de cellules en apoptose.




A. La sortie des cellules du cycle cellulaire marquée par I'entrée en apoptose des
cellules d’apreés la figure A traduit un bon fonctionnement du point de contréle
d’entrée en mitose.

Avant de lire les questions on va tacher de comprendre les documents. Le but de la
technique TUNEL (pas a connaitre) dans notre expérience est d’'obervser une
augmentation de nombre de cellules apoptotiques par rapport au contréle, le
contrble étant les cellules cancéreuses sans traitement au lycopéne.

On sait que le point de contrdle d’entrée en mitose vérifie I'état de '’ADN. Or, lors
de la technigue TUNEL on marque les cassures de ’ADN donc on bloque la
poursuite du cycle et il y a entrée en apoptose si ’ADN est non réparable. Vrai.
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d’entrée en mitose.B. Le point de contrdle d’entrée en mitose est le seul point
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Avant de lire les questions on va tacher de comprendre les documents. Le but de

la technique TUNEL (pas a connaitre) dans notre expérience est d’obervser une

augmentation de nombre de cellules apoptotiques par rapport au contréle, le

contrble étant les cellules cancéreuses sans traitement au lycopéene.

On sait que le point de contrdle d’entrée en mitose vérifie I'état de 'ADN. Or, lors

de la technique TUNEL on marque les cassures de '’ADN donc on bloque la

poursuite du cycle et il y a entrée en apoptose si ’ADN est non réparable. Vrai.

B. Le point de contrble d’entrée en mitose est le seul point obligatoire.
Faux. Ce n’est pas un point obligatoire, il n’est activé qu’en cas d’anomalie da,s
I’ADN (pendant toute l'interphase). Les points obligatoires sont les points de
restriction et de contrdle du fuseau.




A. La sortie des cellules du cycle cellulaire marquée par I'entrée en apoptose des
cellules d’apres la figure A traduit un bon fonctionnement du point de contréle
d’entrée en mitose.B. Le point de contrdle d’entrée en mitose est le seul point
obligatoire.
Avant de lire les questions on va tacher de comprendre les documents. Le but de
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I’ADN (pendant toute l'interphase). Les points obligatoires sont les points de
restriction et de contrdle du fuseau.

C. Si ’'ADN est endommageé, il existe deux réponses qui interviennent en
décalage pour tenter de le réparer.




A. La sortie des cellules du cycle cellulaire marquée par I'entrée en apoptose des
cellules d’apres la figure A traduit un bon fonctionnement du point de contréle
d’entrée en mitose.B. Le point de contrdle d’entrée en mitose est le seul point
obligatoire.
Avant de lire les questions on va tacher de comprendre les documents. Le but de
la technique TUNEL (pas a connaitre) dans notre expérience est d’obervser une
augmentation de nombre de cellules apoptotiques par rapport au contréle, le
contrble étant les cellules cancéreuses sans traitement au lycopéene.
On sait que le point de contrdle d’entrée en mitose vérifie I'état de 'ADN. Or, lors
de la technique TUNEL on marque les cassures de 'ADN donc on bloque la
poursuite du cycle et il y a entrée en apoptose si ’ADN est non réparable. Vrai.
B. Le point de contrble d’entrée en mitose est le seul point obligatoire.
Faux. Ce n’est pas un point obligatoire, il n’est activé qu’en cas d’anomalie da,s
I’ADN (pendant toute l'interphase). Les points obligatoires sont les points de
restriction et de contrdle du fuseau.

C. Si ’'ADN est endommageé, il existe deux réponses qui interviennent en
décalage pour tenter de le réparer.

Vrai. On parle de réponses immédiate et tardive, elles débutent en méme

temps mais interviennent en décalage.




D. Les résultats par marquage au DAPI sont plus concluants.




D. Les résultats par marquage au DAPI sont plus concluants.

Pour dire si les résultats sont plus concluants, il faut revenir a ’hypothése de
départ : le but de cette expérience est de montrer que le lycopéne est un
anti-canceéreux, dans ce QCM qu'’il augmente le nombre de cellules
apoptotiques.

Pour comprendre le graphique de I'expérience au DAPI, il faut regarder les
axes. On nous donne un pourcentage par rapport au contréle, mais
supérieur a 100. Comment est-ce possible ? On parle ici d’'une évolution par
rapport au contréle (en base 100 mais peu importe) donc a 100 % on a
autant de cellules apoptotiques apres traitement que par rapport au
controle.

On voit qu’on a une échelle trés différente sur les 2 expériences, 'une un
nombre de cellules en plus et I'autre un pourcentage. Les allures des
graphes sont similaires mais non comparables car on ne sait pas combien
on avait de cellules au départ. On ne peut donc pas conclure. Faux.
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nombre de cellules en plus et I'autre un pourcentage. Les allures des
graphes sont similaires mais non comparables car on ne sait pas combien
on avait de cellules au départ. On ne peut donc pas conclure. Faux.

E. On peut quantifier précisément le nombre de cellules en apoptose.
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Pour dire si les résultats sont plus concluants, il faut revenir a I'hnypothése de
départ : le but de cette expérience est de montrer que le lycopéne est un
anti-canceéreux, dans ce QCM qu'’il augmente le nombre de cellules
apoptotiques.

Pour comprendre le graphique de I'expérience au DAPI, il faut regarder les
axes. On nous donne un pourcentage par rapport au contréle, mais
supérieur a 100. Comment est-ce possible ? On parle ici d’'une évolution par
rapport au contréle (en base 100 mais peu importe) donc a 100 % on a
autant de cellules apoptotiques aprés traitement que par rapport au
contréle.

On voit qu’on a une échelle trés différente sur les 2 expériences, 'une un
nombre de cellules en plus et I'autre un pourcentage. Les allures des
graphes sont similaires mais non comparables car on ne sait pas combien
on avait de cellules au départ. On ne peut donc pas conclure. Faux.

E. On peut quantifier précisément le nombre de cellules en apoptose.

On quantifie par marquage par TUNEL le nombre de cellules en apoptose en
plus par rapport au contréle, mais pas exactement le nombre total et la
hnique par DAPI est différente donc un ratio n'est pas possible. Faux.

‘ . Remarque : Attention a ne pas mémlanger des résultats pas toujours

‘ interprétables ensemble !
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QCM 8 : Parmi les propositions suivantes, laquelle (lesquelles) est (sont) juste(s) ?

Voici une étude par cytométrie en flux des cellules dans les différentes phases du cycle cellulaire. L’analyse de
I’état de réplication d’une population cellulaire (profil du cycle cellulaire) peut étre facilement réalisée avec le
colorant fluorescent Propidium iodide (PI), qui se lie stoechiométriquement aux acides nucléiques entrainant

une émission de fluorescence proportionnelle a la teneur en ADN de la cellule.
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Que traduit cette expérience ?
A. Un fonctionnement normal du cycle cellulaire apres traitement.
B. Un blocage de la phase de réplication.
C. Une augmentation du nombre de cellules entre C et E.
D. Une fragmentation de I’ADN.
E. Des cellules qui rentrent en apoptose ou sortent du cycle.

A

&N




La technique de cytométrire en flux est trés classique donc a maitriser
absolument ! Pour rappel, c’est une technique qui étudie la quantité d’ADN dans
une cellule et le nombre de cellules dans une phase, en abscisse la quantité
d’ADN et en ordonnée le nombre de cellule.

Sans traitement on a donc l'allure « normale » avec une population asynchrone.
Au fil du traitement on voit de plus en plus de cellules en GO/G1 et elles
disparaissent presque toutes en phase S ou G2/M. Qu’est-ce qui pourrait
provoquer ¢ca ? On regarde maintenant les items :

Que traduit cette expérience ?

A. Un fonctionnement normal du cycle cellulaire apres traitement.
Faux. On voit que I'allure de la courbe est trés différente donc pas de
fonctionnement normal, il y a un blocage apres G0/G1.
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B. Un blocage de la phase de réplication.
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Faux. On voit que I'allure de la courbe est trés différente donc pas de
fonctionnement normal, il y a un blocage apres G0/G1.

B. Un blocage de la phase de réplication.
Vrai. Si la phase de réplication est bloquée par TADN endommagé par exemple la
cellule va bloquer la poursuite du cycle en restant en G1 ou peut entrer en GO.
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Que traduit cette expérience ?

A. Un fonctionnement normal du cycle cellulaire apres traitement.

Faux. On voit que I'allure de la courbe est trés différente donc pas de
fonctionnement normal, il y a un blocage apres G0/G1.

B. Un blocage de la phase de réplication.

Vrai. Si la phase de réplication est bloquée par TADN endommagé par exemple la
cellule va bloquer la poursuite du cycle en restant en G1 ou peut entrer en GO.

C. Une augmentation du nombre de cellules entre C et E.
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Au fil du traitement on voit de plus en plus de cellules en GO/G1 et elles
disparaissent presque toutes en phase S ou G2/M. Qu’est-ce qui pourrait
provoquer ¢ca ? On regarde maintenant les items :

Que traduit cette expérience ?

A. Un fonctionnement normal du cycle cellulaire apres traitement.

Faux. On voit que I'allure de la courbe est trés différente donc pas de
fonctionnement normal, il y a un blocage apres G0/G1.

B. Un blocage de la phase de réplication.

Vrai. Si la phase de réplication est bloquée par TADN endommagé par exemple la
cellule va bloquer la poursuite du cycle en restant en G1 ou peut entrer en GO.

C. Une augmentation du nombre de cellules entre C et E.

Attention a bien lire la question ! On peut avoir une augmentation du nombre de
cellules si elles se divisent (les cellules qui étaient en phase S avant traitement)
_ is 'échelle ne permet pas de le montrer et I'expérience traduit surtout un

|| gblocage de 'entrée en phase S.Faux.

e




D. Une fragmentation de '’ADN.
E. Des cellules qui rentrent en apoptose ou sortent du cycle.
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D. Une fragmentation de '’ADN.
E. Des cellules qui rentrent en apoptose ou sortent du cycle.

Ici aussi attention ! Les deux items sont possibles mais on ne peut pas conclure
avec certitude : il n’y a pas qu’une fragmentation de 'ADN qui bloque I'entrée en
phase S et les cellules peuvent rester bloquées en G1 sans aller en phase GO.
On met donc D et E fausses.

ltem juste : B
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La p’tite video trop jolie

https://youtu.be/wdyUtbnO
O5Y



