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QUESTION N° 1 (2 points)

A propos de I’électronégativité,

I’électronégativité est la force avec laquelle deux atomes attirent le doublet électronique ¢
liaison

Si la différence d’électronégativité entre 2 atomes est forte, il se formera une liaison covalente

Le carbone est plus électronégatif que le fluor

Dans une liaison atomique polaire, la charge positive partielle (8+) est porté par I’atome le ph
électronégatif.

L’ion magnésium Mg”" a sur sa couche de valence 2 électrons

QUESTION N° 2 (2 points)

A propos de I’atome chlore

Sa couche de valence comprend 7 électrons
Le nombre de protons contenu dans son noyau est 16
L’ion Cl- est la forme réduite de I’atome chlore
L’ion Cl- atteint la configliration du gaz rare le néon
Sa liaison atomique avec ’atome H est ionique
QUESTION N° 3 (2 points)
La réduction d’une cétone donne un alcool primaire
L’oxydation d’une fonction aldéhyde donne un acide carboxylique
La réduction du dioxyde de carbone donne une cétone
Le glycérol est un trialcool avec deux fonctions alcool secondaire
L’acétyl-Coenzyme A a une fonction thioéther

QUESTION N° 4 {1 point)

Pour préparer 100 mi de glucose a 10% (v/v) & partir d’une solution de glucose a 50%

A
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1l faut faire une dilution au 1/10°™

11 faut faire une dilution au 1/5°™

prendre 50 ml de la solution a 50 % et lui ajouter 50 ml d’eau
prendre 10 ml de la solution 4 50 % et lui ajouter 90 mi d’eau

prendre 20 ml de la solution & 50 % et lui ajouter 80 ml d’eau



QUESTION N° 5 (1 point)

Cette molécule 0
"0—p=0
0
O-F=0 NH,
0
'0—1'9=0 N l N
-y Az
Hos 5

7

4

A aune liaison anhydride en 1
B posséde un groupement aminé en 3 qui est une amine secondaire
C a une liaison ester en 2
D est une adénine triphosphate
E est formée lors de la néoglucogenese
QUESTION N° 6 {1 point)
Le lactate
A a comme formule €|300-
C=0
SH,
B est une source de glucose pour le muscle lors de Pexercice musculaire
C contrairement au glucose, il est sécrété par le muscle pour participer 4 la néoglucogenése
hépatique
D est formé lors de I"exercice car la vitesse de formation du NADH par la glycolyse musculaire est
plus faible que celle de son oxydation par le métabolisme aérobique
E en arrivant dans le foie, il est transformé en pyruvate dans le cytosol et remontera la

neoglucogenése grice a une PEP carboxykinase mitochondriale

QUESTION N° 7 (1 point)

Parmi les molécules suivantes, lesquelles sont des lipides neutres, frés hydrophobes sans portion
hydrophile. '

= o o @

’acide myristique

les triglycérides

les plasmalogénes

les esters de cholestérol

les gangliosides



QUESTION N° 16 (1 point)

Les réactions Wilisant une enzyme ayant la propriété d’une déshydrogénase sont

A réaction
réaction 5
réaction 6
réaction 7

réaction 9

WO AW

UESTION N° 11 (2 points)
A propos de la figure page précédente

A la moléculg’A est le pyruvate
les mo)écules B et C sont des isoméres de configuration

les #éactions se déroulent dans la membrane intespe de la mitochondrie

a réaction 5 produit directement du GTP

m U o W

la réaction inverse de la réaction 9 est une étape de la néoglucogendse
Enoncé pour Ies questions 12 et 13

Molécule 1 Molécule 2

QUESTION N° 12 (1 point)
Les deux molécules sont
A des éniantoméres

des isoméres de constitution

C des isoméres de configuration
D des isoméres de géométrie
E des stéréoisomeéres

QUESTION N° 13 (2 points)
Les acides rétinoides ont la méme formule brute gue les deux molécules 1 et 2 avec en plus un COOH

en 15. L’oxydation en 15 de la vitamine A donne la molécule 1. On peut dire que

A la vitamine A a une fonction alcool primaire en 13

B 1’acide rétinoique tout trans correspond 2 la molécule 1 avec un COOH en 15

C I*acide rétinoique 9 cis correspond a la molécule 2 avec un COOHen 15

D ces acides rétinoides lient des récepteurs nucléaires qui forment des hétérodiméres
E la molécule 2 est lide & la rhodopsine, récepteur membranaire liant la protéine G



Tous les énoncés des questions suivantes peuvent servir a répondre anx qnesﬁons H4a.
A la fin du fascicule se trouvent deux séquences qui concernent le Cytochrome P450c17. Tous les
exons contiennent une séquence codante. Plusieurs parties du géne, notamment introniques, ont été
enlevées, mais la numérotation initiale a été maintenue.
1- la séquence 1
2- 1a séquence 2 correspond 2 la séquence compléte de I’ ADN complémentaire.
Le déficit en cytochrome P450c17 est une maladie génétique & transmission autosomique récessive due

a une anomalie du géne CYP17

Z. Glomerulosa | Surrénales! 7 Fasciculata-reficularis Gonades
Cholestérol

Cholestérol
cytosolique —-

Cholestérol
mitochondrial‘_

Progestérone |l__Ptogestérone ® 17-OH-Progestérone B | A4 =P Testostérone

¥

Estradiol

QUESTION N¢° 14 (1 point)

Pour confirmer le diagnostic de déficit en 17a-hydroxylase/17,20 lyase, il est souvent nécessaire de

faire un test & I' ACTH qui stimule la stéroidogenése surrénalienne. On peut dire que I’ACTH

A est synthétisé par I’hypophyse sous forme d’un précurseur, la préproopiomélanocortine

e

se lie & un récepteur membranaire tyrosine-kinase

a comme second messager cAMP, qui se lie sur des CREs (cAMP response elements)

U0

utilise dans sa voie intracellulaire de transmission du message une protéine kinase A qui est un
régulateur allostérique du cAMP

E se lie au récepteur nucidaire SF1



QUESTION N° 15 (2 points)
Dans le plasma d’un patient homozygote pour une mutation abolissant totalement 1'activité de
Penzyme, lequel ou lesquels stéroides ci-dessus sont diminués ?

QUESTION N° 16 (1 point) _
Dans le plasma d’un patient homozygote pour une mutation abolissant totalement I’activité de
I'enzyme, lequel ou lesquels stéroides ci-dessus sont augmentés ?

QUESTION N° 17 (1 point)
Le cytochrome P450c17 a deux activités. Dans le déficit complet mais isolé en 17,20 lyase, lequel ou

lesquelles de ces 5 stéroides ci-dessus est (sont) augmenté(s) alors qu’il(s) est(sont) diminué(s) dans le
déficit complet ot les deux activités sont nulles ?



mow A m

A

o 2w B o B v = B &

U a0 @ o>

e

. O 0w

QUESTION N°18 (2 points)

" D’aprés les deux séquences, on peut dire que

la protéine est formée de 508 acides aminés (méthionine inclue)

un des sites donneurs des introns du géne CYP17 est rarement rencontré
larégion 5’ non codante est de 60 pb |

le géne CYP17 est constitué de 7 exons

la longueur de la partie transcrite du géne est de 6749 pb (4 3 pb prés)

QUESTION N°19 (2 points)

La délétion isolée de certains exons incluant les parties introniques entourant cet exon délété entraine un

décalage de lecture. Lesquels ou lequel ?

exon 2
cxon 3
exon 4
exon 5

exon 6

QUESTION N° 20 (2 points)

Un patient est homozygote pour la mutation changeant le nucléotide G 6296 en A. Cette mutation

change I’acide aminé 324 en méthionine (mutation pV324M)
est située dans le site accepteur de I'intron 6

touche un nucléotide qui contient une liaison osidique p1°-1
s’appelle IVS5+1G>A

peut modifier un site d’édition de I’ ARN messager

QUESTION N° 21 (1 point)

Ce patient 46,XY ayant un phénotype féminin subit une intervention chirurgicale pour I’ablation de ces
gonades. A partir de ce tissu gonadique, on étudie le retentissement de cette mutation. On réalise une

RT-PCR Cette méthode utilise deux étapes enzymatiques. L’enzyme utilisée lors la premicre étape

est une DNA pollymérase RNA dépendante
est une RNA polymérase DNA dépendante
est une RNA polymérase RNA dépendante
ne nécessite pas d’amorce pour agir

utilise des ribonucléotides



QUESTION N° 22 (3 points)(1 seule réponse juste)

Lors de la deuxiéme étape de cette RT-PCR, on obtient un fragment de 161 pb. L’une des amorces est
5’CACATTCTCACCACCATAGG3’ (débutant par le nucléotide 5966). On obtient un fragment de 161
pb. Le séquencage de ce fragment permet de déterminer le retentissement de cette mutation. Une partie
de la séquence obtenue contient cette information :

5° CACAATCCTCAGAGCGTTTIC ¥

D’aprés ces renseignements, on peut dire que la deuxiéme amorce de la PCR ayant permis d’obtenir le

fragment de 161 pb est

A 5 CAGTAAGCTATTTGCCCTTC 3’
B 5 GTCATTCGATAAACGGGAAC 3’
& 5’ CAATCTGTGGGCGCTGCATC 3’
D 5 GAAGGGCAAATAGCTTACTG 3’
E 5° GATGCAGCGCCCACAGATIG ¥’

QUESTION N° 23 (2 points)(1 seule réponse de juste)

Apres avoir amplifié ce fragment, on en déduit que la conséquence de la mutation changeant le
nucléotide G 6296 en A

donne une protéine de 254 acides aminés
donne une protéine de 326 acides aminés
donne une protéine de 344 acides aminés

donne une protéine de 381 acides aminés

M O O W >

donne une protéine de 438 acides aminés

Commentaires concernant les questions suivantes
Le site actif correspondant aux acides aminés 435 & 455 du cytochrome P450c17 est constitué d’un
groupement prosthétique, I’héme. L’héme contient un atome de Fer, qui est associé par 4 liaisons avec
~N tétrapyrole. L’héme est associé & 1’apoprotéine par le Fer grice au résidugi > Le
mécanisme d’action consiste en le clivage d’une molécule de O, dans des conditions réductrices. Ainsi
I’'un des atomes O est incorporé dans le produit final, ’autre dans une molécule d’eau. L’agent
réducteur est NADPH,H". Le transfert des électrons de NADPH au Cytochrome P450c17 se fait par
I’intermédiaire d’une P450oxydoréductase (POR), molécule liant le FAD et le FMN. Le site de liaison
du P450c17 avec POR correspond aux acides aminés 346-369. In vitro, I’augmentation de la
concentration de POR augmente les deux activités du cytochrome P450c17. L’augmentation d’un autre




10
transporteur d’électron, Je cytochrome b3, augmente préférentiellement 1activité 17,20 lyase 4
condition que POR soit présent.

P450c17

réticulum endoplasmique

Les patients homozygotes pour une des mutations suivantes, p.R347H et p.R358Q, du géne CYP17
ont un déficit isolé en 17,20 lyase. Les études in vitro de ces 2 mutations montrent que les Km pour la
prégnénolone et la 170H-prégnénolone ne sont pas modifiés; en revanche I’augmentation de la

concentration de POR n’augmente que Iactivité 17-hydroxylase. Le cytochrome b5 a trés forte dose n’a
pas d’effet.

QUESTION N° 24 (2 points)

L’atome de Fer

A fait partie des métaux de transition

B sous forme Fe, 1"occupation des orbitales est 1s® 2s% 2p* 35% 3p® 3d° 457
C  sous forme Fe?*, les derniéres orbitales sont 3d° 4s°
D sous forme Fe“, les dernidres orbitales sont 3d* 4s°
E forme des liaisons de coordinance en offrant des orbitales libres aux atomes N et §
QUESTION N° 25 (1 point)
Cette molécule CoO-
|
H N"CH
(CHy);
!l\lH
C
S
HNZ NH,
A a une charge globale neutre 4 pH 10,5
B correspond 4 la forme la plus abondante a pH 12
C a deux fonctions « amine seconddire 'S; '
D a une fonction guanidine
E

se présente en solution aqueuse 4 pH 5 avec la fonction ammonium 10000 plus abondante que la
fonction amine
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QUESTION N° 26 (2 points)

Ces deux mutations

A alterent le site actif

B montrent que I"activité 17,20 lyase est plus dépendante de I’interaction des partenaires d’oxydo-
réduction que activité 17-hydroxylase

C  changent ’affinité de |’enzyme pour la prégnénolone et Ia 170H-prégnénolone

D montrent que la disparition de charges négatives & la surface du site de liaison du P450c17 avec
POR diminue I’interaction des transporteurs POR et cytochromes b5

E  montrent que le cytochrome b5 est un régulateur allostérique

QUESTION N° 27 (3 points)
L’invalidation de ce géne CYP17 entraine des résultats inattendus par rapport  la pathologie humaine.
Il faut rappeler que chez I’homme, le géne s’exprime dans les glandes surrénales, les gonades et le
placenta. En revanche, chez la souris, il est présent dans les gonades, le placenta et le cerveau, mais pas
dans les glandes surrénales. Le résultat de cette invalidation totale du géne CYP17 montre qu’aucun
fetus ne survivait ay-dela du 7°™ jour de vie embryonnaire. Actuellement cette 1étalité précoce est
inexpliquée mais souligne I'importance des neurostéroides. Pour obtenir ces souris, quelles étapes ont

été failes

A traitement des cellules ES, aprés transfection, par le ganciglovir pour éliminer les cellules ayant
eu une introduction au hasard du géne Néo

B introduction du géne Néo dans un exon du géne CYP17 murin

C  croisement des souris ayant la protéine CRE s’exprimarit dans le cerveau

D sous-clonage d*une partie de la séquence 1

E  introduction dans le blastocyte des cellules ES ayant été sélectionnées parle G418 et le

Ganciclovir




Séquence 1

GAGCAAGCCTTCATCCCGACGECACACTTATATAAAAAAGAARGGGAGAGATGTATGCGGGARGTCAGGGAC
CTGRAATGAAGGGACTGCTGGAGCCAT GECAGAGGARCATARATTGTGAAGATTTCAT TTAATATGGACATTT
...... CATARAAGACCTTTAACAGTCCCTGCTACTTGIGACCCTCCTGAATCTGTCATCTGTCCAGTGATT
TTGATTTTGCAGCATGGARACT TCCARGCCTTGACTCCTGAGCCCAGATACCATTCGCACT CTGGAGTCATT
CAAGCATGEGEGAGCTCAGGCCTGGCTGEGCTCCAGGAGRATCT I TCTTCCACARGGCAAGAGATARCACEAR
AGTCARGGTGARGAT CAGGETAGCLCTTTAARAGGCCTCCTTETGCCCTAGAGTTGC CACAGCTCTTCTACT
M ¥ E L Vv A L L
CCACTGCTGTCTATCTTGCCTGCCGGCACCCAGCCACT ATG TGS GAG CTC GTE GOT CTC TT6
L L T L A Y L FF W P K R B W P G A K
CTG CTT ACC CTA GCT TAT TTG TTT TGG CCC AAG AGA AGG TGG CCT GGT GCC AAG
¥y P K 8§ L L 8 L P L V & . & L P F L P
TACT CCC ARG AGC CTC CTG TCC OTG CCC CTG GTG GGC AGC CTG CCA TTC CTC CCC
R H 6 H M H N N F F K L © X K Y G P
AGA CAT GGC CAT ATG CAT BAC AAC TTC TTC BAG CTG CAG ABA ARA TAT GGC CCC
I Y 85 v B M ¢ T K T ¢ V I VvV G H H 9
ATC TAT TCT GTT CGT ATG GGC ACC ARG ACT ACA GTG ATT GTC GGC CAC CAC CAG
L A XK E VvV L I K K &6 K D F S G R P Q
CTG GCC AAG GAG GTG (17T ATT AAG ARG GGC AAG GAC TTC TCT GGG CGG CCT CAA
M . .
ATGGTARGTGGTGCCCATCTCCTCCCTGCCCCCTTCACCACCCCCTGGEAT TEE T TCACGTCTTCAGACT
ATGCCTAGAATEGGECTTCCAGCTCCARCAACCTGTAT Y TCT T CCARAAGTAGACTAGTGGEGATGATGTGA
AGGGAGTGAACCTTCAGACCCCCACCCAGCCTCTAAATTAGGCAGGTTGAATTAAAGGAATGTCTCCTCTAC
- AGTCATGGTGGAGT GCAGTEGGEGCTGTGCCCACATGGGAGTCAGCATCCCAGGTACCTCCCTTCTCC
TCCAGGAAGGAAAGCAGGGACCAGAGGTGTAAGGGCAAGAGTGGGGTGGATGGGTGTGAGATTCCTACAGCC
AT L D I A S.N N R K G I &
TTGCCTGCTCTCTAARGGCA ACT CTA GAC ATC GCG TCC RAC ARC CGT ARG GGT ATC GCC
F A D S G A H W Qg L H R R L A ¥ A .T
TTC GCT GAC TCT GGC GCA CAC TGG CAG CTG CAT CGA AGG CTG 6CG ATG GCC ACC
F A L F X D &6 D 0 K L E 'K 1 .
TTT GCC CTG TTC BAG GAT GGC GAT CAG AAG TG GAG AAG ATCAGTGAGTGCCAGGCT
GGCCCCTGGEGCTEEGECTGEATCCCACAGGAGCT GCTBEAGGEAGAGGAGGETTGEECALGGETAMGEEET
TAGGACTAGAGCGCARTGCAGCCTTTTCTT GGCTACTGCTGCCATCTAGTGGC AT TGCTATCTETCCOOCE
CTCCTGAGGCARCTGGTACAGRAGAGGGGGTARGGGTGCTGATTCATTT CCACCCTCATGCCCCCTCTCCCTT
I ¢ ¢ E I 8§ T L ¢.D M L A T H N o«
CAGTT TGT CAG GAA ATC AGT ACA TTG TGT GAT ATG CTG GCC ACC CAC BAC GGA
Q 8§ 1T D X S F P ¥V F ¥V A ¥V T K WV I 8
CAG TCC ATA GAC ATC TCC TTT CCT GTC TTC GTG GCG GTA ACC AAT GTC ATC TCC
L T ¢ F ® ® S Y K N 66 b ®©® E L N Vv I -
TTG ATC TGC TTC AAT ACC TCC TAC AAG AAT GGG GAC CCT GAG TTG BAT GTC ATA
¢ ¥ Y N & 6 I I D N L 8 K D S§ L V D
CAG AAT TAC AAT GAR GGC ATC ATA GAC AAC CTG AGC AAA GAC AGC CTG GTG GAC
L v ? ® L K e o
CTA GTC CCC TGG TTG ARAGGTGAGATCCTGCCAGCCCTGCCTTCAGGTTCTAGTAGACCCTGACAT
TGTCCCCAATCTTCCTTCCTTT TTACTTCCC TGO TCCAGCCECARTGACCCAT T TTTTCCTGAT TACCTCC
GCCACCTCTACCTCCICTGCCACTTAARACCTTTGCCAT TTCTCTGCAGAGATAAGAT TTAGCCTTTTARTT
ATGCACCTTAGTACTCCAGATAATGACCTTCATTTCTTTTCCAATTACCATG?GCCAGTACTAAGCAT?CTA
TACGCATTCATCGCTGAATTCCTT TEGARGTAGGT TTTAT TATCCCCAT T GTGCAGETGAGAAGCAGGCTTA
GCGGGGTTAAGGAGCTTET CTGAGCCT TCAGGTCATCGTCTCTCTCACT CCTARGGECTGGACRCATAGCAG
AGTCAGCGCT TGATGT T IGATTGARTGGGGAAGGACAGCETGEAGACCACGLCCTCCTCCCTTE T P TAGAATT
GTCTTCGTCETCATGATARACCCGTTCTGTGTCCCCAT CTPGCCTTCEATTCT GECTGARGETCAGGGGTGE
AGTAGGRACTTCCAGAGACAGARNAGCTAAGAT CCGCCTCCAGGAGAGAC TCTGGCAGC TGEGAGAAGCALAR
r P P W K T L E
TGGAAGAAGGGTGGATTTAACATTTCTTTTTATTTCCAGATT TTC CCC AAC ABRA ACC CTG GAA
K ¢ K s H ¥V K I RN D L L N EKE T I E
ARR TTA ARG AGC CAT GTT AARA ATA CGA AAT GAT CTG CTG AAT AAAR ATA CTT GAA
N Y K
AAT TAC AAGGTAGGTGATAGAGCAGAAGAGBATATGAGTTAGGCTAAARGGAATCACAAGAGCAGGET
GGAGTCCATTCTACACACTGTAGRAGCTTCABARCCAAGCAGAGAACCTGGCACATAG TAGGTGTACARTAR
ARACTGACTTARGEECTEGGCEOGEETEGCT CATECTGTART CCCAACACT TTGEACGCCGAGGTEGEGCAGAT
CACCTGAGGTTGGGAGGTTCGAGACCAGCCTGACCAACATGGAGAAACTCTGTCTCTACTABRABATACAARA
TTAGCCGGGCACGETEGCGCATGCCTATAATCCCAGCTARTTTCGGGAGECTGAGGCAGGAGACTCACTTCA
ACCCGAGAAGCAGAGGTTGCAGTGAGCTGAGATCATGCCATTGCACTCCAGCCTGGGCATTGCACCARGATT
CTGTCTCARARAAARARAAARARAAACTGACTCAAGGAGT TGGGATCEAANGTGAGCARCTGARGAGGRTCC
TAGAAGAGACCTAACCTCTCCACCARTTTARARAGGECCCEGEECTGOCTCOTACCTCCACARGTTCGTAGS
TCCTGCCCAGACTTGCTCTACTTCCAAGTGGAAGGAGCCTTGTTAT CTCTAGT CAGGEACAGARGTATGGCA
E K F
GGAGI'GTCACAGATGGEGCTCCTTCCTTATTAATGTCTCCCARACCTCACCCARCCCAGGAG AR TTC
R 5 D 8 I T ¥ M L D T L M Q A K M ¥
CGG AGT GRC TCT ATC ACC AAC ATG CTG GAC ACA CTG ATG CAA GCC AAGC ATG AAC
s b N 66 N A G P D ¢ D 8 E L L S D W
TCA GAT AAT GGC AAT GCT GGC CCA GAT CAA GAT TCA GAG CTG CPTT TCA GAT ARC
g 1 L T T I ¢ D I F & A © ¥ E T T T

72
i44
1584
1656
1728
1800

1862
26
1916
44
1970
62
2024
80
2078
98
2132
99
2202
2274
2346
3714
3786
113
3645
131
3829
145
3956
4028
2100
4172
162
4225
180
4279
158
4333
216
4387
222
4452
4524
4596
4668
4740
4812
4884
4956
5028
230
5091
248
5145
251
5213
5285
5357
5429
5501
5573
5645
5717
5789
254
5857
272
5911
290
5965
308



fcac ATT CTC ACC ACC ATA GGG GAC ATC TTT GGG GOT GGC GTG GAG ACC ACC ACC
s v v X W T L A F L L H N P Q
TCT GTG GTT AAA TGG ACC CTG GCC TTC CTG CTG CAC AAT CCT CAGGTSTGCTTCCC
CCTCATTGATCCTAGACCCCAGCCAGCCCAAECTCTGGGCTCCAGAGAAAGGGAGAGCCAATTCTCTCAGGC
TTTCTGTGCAGGAAGACTAGGCCCCAGAGCCACTACTGGGAAGGGACTGGACAGGCTCTTCTCGATCGTCAC
AGTTGGATTATTCTCTBAGCCCTTGCCTCTCCTGGECTTACACACACTAGTCACCTCCAACCTACT CTGGTS
vV K K K L Y E E I D ¢ N V G F § R
TTCAGGTG AAG AAG ARG CTC TAC GAG GAG ATT GAC CAG BAT GTG GGT TTC AGC CGC
T P T I $ p R N R L L L L E A T I R
ACA CCA ACT ATC AGT GAC CGT AAC CGT CTC CTC CTG OTG GAG GUC ACC ATC CGA
E ¥V L R L R P V A P M L I P H K A N
GAG GTG CTT CGC CTC AGG CCC GTG GCC CCT ATG CTC ATC CCC CAC AAG GCC AAC
v D 38 .
GTT GAC TCCAGGTGTGCCTGCCCTCCCAGTGACATCTAGCCCCATGATGCATTCACTGCT TGCCAGCE
CACCTGGCT CCCCCTACCCCCGCCCCTGCTGGCCARCCTARAGT CAGTCAACCATCAACTACTARRRATCAT
..... GAATGAGGGAGTARAGGECATTTTCCT CACGGCEGARGAATGAGGGGGCATGAGGUTGAGCAAGGAA
: 5 I G E F A
GGGAGTACGAAGTCCCAGACCCACTTTTCCTCT ICCACTUTGGAGCAGC ATC GGT GAG TTT GCT
v b K ¢ T E Vv I I N L W A L H H N E
GTG GRC AAG GGC ACA GAA GTT ATC ATC AAT CTG TGG GCG OTG CAT CAC AAT GAG
K E wW H @ P D Qg F M P
AAG GAG TGG CAC CAG CCG GAT CAG TTC ATGC CCTGGTGAGTCTGTCCTGTCCTGCGCCOTS
GGCCACACAGCGAGCCTGGACTCTGCTCCARCCACCCUAGTACCCCTTCACCT CTGCARAGO T TCOGCTAGR
ARGCTCTTGGCTCCAACTATACCGACCTGT TEACGCCCTCATCOTGCCATAGACTTACCCABACTCTTCACA
GCTGEGTTTCCCACGCTCTTCTTCCAACCARCTGCARATTCACCCTCCAAGRAGCCCTCTACTCCTCTGTCT
GCCATTAAGTCTGTCCCTTCTCCCCTCGGATGGTGCTAT TTTCATAGGTTART TCCACCTCTTTTCCATCOT
TCCTGAATATTTCATTTCCTCTGTGTCGT TAAGGECTACCT GARAGCAGGGCTETATCTCTCCCUAGGCGEE
TTCCCCATRATANGGCTACATCCTCAGATCAGGGTTCUCTGGGAGGGCCATECTCTCCCCOTCAACCAGGGCA
. E R F
GAACCATGCCTCTCCTCCOTCCTGRCC T ARACCCOTGGETGATGCCACTCCTTGCCAGCAGAG CGT TTC
L N P A G T ¢ L I s P 8§ VvV 8 Y L P ¥
TTG AAT CCA GCG GGG ACC CAG CTC ATC TCA CCG TCA GTA AGC TAT TTG CCC TTC
G A 66 P R 8 ¢ I 6 E I L A E Q E L F
GGA GCA GGA CCT CGC TCC TGT ATA GET GAG ATC CTG GCC CGC CAG GAG CTC TTC
L T ¥ A W L L Q ® F D L E ¥V P D D g
CTC ATC ATG GCC TGG CTG CTG CAG AGG TT{ GAC CTG GAGS GTG CCA GAT GAT GGG
¢ L P S L E 6 I F X v Vv F L I D 8 F
CAG CTG CCC TCC CTG GAA GGC ATC CCC ARG GTG GTC TTT CTG ATC GAC TCOT TTC
K v K I K ¥ R ¢ A W R E A O A E & &8
ARR GTG ARG ATC RAG GTG CGC CAG GCC TGG AGG GAR GCC CAG GCT GAG GGT AGC
T*
ACC TARAGGCTGTAACTCACAGCCCCTGTCCACCCTATGTGGCCCCACARCACAGATT TAGAGATACEA
CCCCCCACCCTTCTCCGCCATTCTTCCCTACTCCCARCCCACT CTGCCTT CTTTTTCAGC T FETGGCAATGC
CAGTGATGT GCATARACAGETTTTTTTTTTTCCAT AAGETCCCTGAGTAGT T CATTTATGTATTCATTTGCT
CACTCATTCTTTCARCACCGATTTTATTGAGCACCTACTATGTGCCATTCTCTTTCTCAGGACACTCGAGCT
C

2nd base Jn codon

UICIA|G

Phe | S8r | Tyr Cys
fhe | Sor Figr Cys
Lo | Ser | STOP | &YOPR
tea | Ser § STOP ] Tip
Lew | Fio His Arg
iteu | Pm Hia Arg
teu | Fra Glin Arg
Leu | Pre Gla Arg
ila The Asn Ser
fle | Tne | Asn | Ser
ile Tir bys Ary
Mot | Tiw | tys Arg
val | As | Asp Gly
vai | Ala | Asp Gly
Vai Ala | Gl Gly
Val | Ala | Giu Gly

1stbaze incodon
uopDD Ul 3s2q pIg

@Qir O C

\karl=linh -JeTminh gyl N ulm

6019
323
6075
6147
6219
6291
340
6347
358
6401
378
6455
379
6523
6595
7315
385
7379
403
7433
414
7493
7565
7637
7709
7761
1453
7925
417
7993
435
8047
453
8101
471
8155
489
8206
507
8263
508
8332
8404
8476
8548
8548



Séquence 2
M
GAGTTGCCACAGCTCTTCTACTCCACTGCTGTCTATCTTGCCTGCCGGCACCCAGCCACCATG
r» v A . L L L T L A Y L F W P K
CPC GTE GCT COTC TTG CTG CTT ACC CTA GCT TAT TTG TTT TGG CCC AAG
C P G A X Y P K S L L S L P L A
TGC CCT GGT GCC AAG TAC CCC AAG AGC CTC CTG TCC CTG CCC CIG GTIG
L p» F 1L P R H ¢ ®H M H N N F F K
CTG CCA TTC CTC CCC AGA CAT GGC CAT ATG CAT AARC AAC TTC TTC ARG
K XK Y G P I Y 8 ¥ R ¥ 6 T K T T
ABA ARA TAT GGC CCC ATC TAT TCT GTT CGT ATG GGC ACC BAAG ACT ACA
vy g H H ¢ L A K E ¥ L I X K G K
GTC GGC CAC CAC CAG CTG GCC AAGS GAG GTG CTT ATT ARG ARG GGC AAG
s 6 R P Q MM a T L D I A 85 N N R
TCT GGG CGG CCT CAR ATG GCA ACT CTA GAC ATC GCG TCC AARC AAC CGYT
I A& F A D 8 G A H W Q@ L H R R L
ATC GCC TTC GCT GAC TCY GGC GCA CAC TGE CAG CTG CAT CGR AGG CTG
A T F A L ¥ K D G D © ¥ L E K I
GCC ACC TTT GCC CTG TTC ARG GAT GGC GAT CAG ARG CTG GAG AAG ATC
0 E I & T L € D MM L A T #H W G Q
CAG GAA ATC AGT ACA TTG TGT GAT ATG CTG GCC ACC CAC AAC GGA CAG
p I 8 FF P ¥ F VvV A V T W VvV I 8§ L
GAC ATC TCC TTT CCT GTC TTC GTG GCG GTA ACC AAT GTC ATC TCC TTG
F N T S ¥ K N G D P E L N Vv I Q0
TTC AMT ACC TCC TAC ARG BAAT GGG GAC CCT GAG TTG AAT GTC ATA CBG
N ®E & ! I D N L & X D 8 L VvV b L
AAT GAA GGC ATC ATA GAC AAC CTG AGC ABA GAC AGC CTG GTG GAC CTA
w L K I B P N K T . E K L K 5 H
TGG TTG AAG ATT TTC CCC BAC ARR ACC CTG GAA AAA TTA ARG AGC CAT
I R ¥ D L L N K I L E W Y K E K
ATA CGA BAT GAT CTG CTG BAT AAR ATA CTT GAR AART TAC ARG GAG AARA
s p s I T W M L D T L M ¢ A K M
AGT GAC TCT ATC ACC ARAC ATG CTG GAC ACA (TG ATG CAA GCC ARG ATG
nh ¥ ¢ W A &6 P D ¢ D 8 & L L S D
GAT BAT GGC AAT GCT GGC CCA GAT CAR GAT TCA GAG CTG CTT TCA GAT
I . T T I 66 D I ¥ G A & Vv E T T
ATT CTC ACC ACC ATA GGG GAC ATC TTT GGG GCT GGC GTG GAG ACC ACC
vy Vv K W T L A ¥ L L H ¥ P O V K
GTG GTT ABA TGG ACC CTG GCC TTC CTG CTG CAC AAT CCT CAG GTG AAG
L Y BE BB I D Q@ N W ¢ F 8 R T P T
CTC TAC GAG GAG ATT GAC CAG AAT GTG GGT TTC RGC CGC ACA CCA ACT
D R M R L I. L I E A T I R E v L
GAC CGT BAC CGT CTC CTC CTG CTG GAG GCC ACC ATC CGA GAG GTG CTT
R ?» Vv A P M L I P H K A ¥ V D B
AGG CCC GTG GCC CCT ATG CTC ATC CCC CAC ABG GCC AARC GTT GAC TCC
¢ B F A VvV D K G T B Vv T I N L W
GGT GBAG TTT GCT GTG GAC ARG GGC ACA GAA GTT ATC ATC ARAT CTG TGG
H B N E K E W H © P D ¢ F* M P B
CAT CAC BAT GAG AAG GAG TGE CAC CAG CCG GAT CAG TTC ATG CCT GAG
L ¥ 7 A G T © L I S P 8 ¥ 5 Y L
TTG AAT CCA-GCG GGG ACC CAG CTC ATC TCA CCG TCA GTA AGC TAT TTG
G A G P R S C I G E I L A R © &
GGA GCA GGA CCT CGC TCC TGT ATA GGT GAG ATC CTG GCC CGC CAG GAG
L I M A W L L ¢ R ¥ D L E WV P D
CTC ATC ATG GCC TGG CTG CTG CAG AGG TTC GAC CTG GAG GTG CCA GAT
¢ L PP 8 L B G I ® K Vv Vv F L 1 D
CAG CTG CCC TCC CTG GAA GGC ATC CCC ARG GTG GTC TTT CTG ATC GAC
¥ v K I K VvV R © A W R E A Q A E

BARA GTG ARG ATC BAG GTG CGC CAG GCC TGE AGG GAA GCC CARG GCT GAG
7 *

w
TGG
R
AGA
G
GGC
L
CTG
v
GTG
D
GAC
K
ARG
A
GCG
I
ATT
5
TCC
I
ATC
N
AAT
\'
GTC
v
GTT
F
TTC
N
ADC
N

B
GAG
R
AGG
s
AGC
Q
CAG
I
ATT
F
TTC
G
GGT
M
ATG
C
TGT
I
ATA
C
TGC
Y
TAC
P
CccC
K
AAR
R
CGG
5
TCA
H

aac (cac

T
RCC
K
ARG

I
BfC
R
CGC
5
AGC
A
GCG
R
ety
P
cee
L
cTC
D
GAT
5
TCT
G
GGT

S
TCT
K
ANG
3
AGT
L
CTC
I
ATC
L
CTG
F
TTC
F
TTC
)
TTC
G
GGG
F
TTC
5
AGC

ACC TARAGGCTGTAACTCACAGCCCCTGTCCACCCTATGTGGCCCCACRACACAGATT TAGAGATACAR

COCCCCACCCTTCTCCGCCATTCTTCCCTACTCCCAACCCACTCTGCCTTCTTTTTCAGCT TEGTGGCARTGE

CAGTGATGTGCATAAACAGTTITTTTTTTTTCC

&9

123
39
177
57
231

285
93
339
111
393
129
447
147
501
165
555
183
609
201
663
219
717
237
771
255
B25
273
879
291
933
308
287
327
1041
345
1085
363
1149
381
1203
399
1257
417
1311

435

1365
453
1419
471
1473
4839
1527
507
1581
509
1650
1722
1755

14



