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BAC 2005 
Par un exposé clair et illustré, décrire une expérience de mise en évidence du potentiel de 
repos d’une cellule nerveuse, puis expliquer son origine et son maintien 
 
Introduction  
La cellule nerveuse ou neurone est une cellule hautement spécialisée tant du point de vue de 
son architecture que de son fonctionnement. Elle est en effet formée d’un corps cellulaire de 
forme étoilée, avec plusieurs prolongements courts appelés dendrite et d’un unique 
prolongement long appelé axone. Elle assure grâce au message nerveux qu’elle peut conduire, 
la communication entre les différents organes et le système nerveux central : c’est donc une 
cellule excitable. Elle est à l’image de la plupart des cellules de l’organisme, une cellule 
polarisée dans les conditions naturelles. Cette polarité correspond à une différence de 
potentiel (ddp) entre le milieu intracellulaire et le milieu extracellulaire, ou potentiel de repos 
(pr). Comment peut-on mettre en évidence ce PR ? Qu’est-ce qui est à l’origine de ce PR ? 
Comment est-il maintenu au niveau du neurone ? C’est à ces trois principales questions que 
nous tenterons de répondre dans notre exposé. 
 
I/ Mise en évidence de PR 
Lorsqu’on place deux électrodes réceptrices à la surface de l’axone d’un neurone, le spot 
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diffusion simple et l’échange actif, la quantité de cations sortant s’équilibre avec celle 
entrant ; d’où le maintient du déficit de cations dans l’axoplasme ; et donc du PR. 
 
Conclusion 
Le potentiel de repos correspond donc à un déséquilibre ionique de part et d’autre de la 
membrane axonique. C’est un phénomène purement biochimique qu’on observe d’ailleurs au 
niveau de la plupart des cellules vivantes. En outre, il est pour l’essentiel, à l’origine de 
l’excitabilité de la cellule nerveuse. 
 
1) - Un nerf rachidien de vertébré est isolé de l’organisme et placé dans une cuve à nerfs. et 
sont les électrodes excitatrices , R1 et R2 , les électrodes réceptrices. 
 
Excitabilité et vitesse de conduction (07 points - 1998) 
L’observation des diamètres des fibres nerveuses de ce nerf conduit au tableau de distribution 
de fréquences suivant : 

 
 
Construisez et complétez l’histogramme de fréquences des fibres selon leur diamètre. (02 
points) 
2) On stimule le nerf avec une excitation supraliminaire et on enregistre avec la courbe (a) du 
document III. 
Analysez et interprétez la courbe (a), en tenant compte du montage. (01 point) 
3) - On applique un courant de tension supérieure, permettant la réponse de toutes les fibres 
du nerf. On obtient alors la courbe (b), enregistrée par, et la courbe c, enregistrée par 
(document III). 
a) - En quoi la technique d’enregistrement des courbes (b) et ( c ) diffère–t-elle de celle de la 
courbe ( a ) ? (01 point) 
b) - À quelle conclusion vous amène l’analyse comparée de l’histogramme et des courbes (b) 
et (c) ? (02 points) 
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1) Construction et commentaire de l’histogramme de fréquence des fibres selon leur diamètre. 
(à compléter : image) 
L’histogramme, nous montre une répartition tri modale, donc trois groupes de fibres 
mode 1 = 3 
mode = 6 
mode 3 = 15 
1er groupe dont le diamètre varie autour de 3 µm 
2 e groupe dont le diamètre varie autour de 6 µm 
3e groupe dont le diamètre varie autour de 15 µm. 
2) Analyse et interprétation de la courbe a 

 
a = artefact de stimulation, petite déviation du spot, synchrone à la stimulation. 
ab = temps de latence, temps que met l’influx pour atteindre l’électrode réceptrice. 
bc = dépolarisation de l’électrode, atteinte par l’onde de négativité. 
cd = repolarisation de l’électrode, dépassé par l’onde. 
3) a) En quoi la technique d’enregistrement des courbes (b) et (c) diffère- t-elle de celle de la 
courbe (a) ? 
Le dispositif est le même  
Mais l’intensité de l’excitation a augmenté 
De même que la distance entre l’électrode excitatrice et l’électrode d’enregistrement. 
b) Conclusion tirée de l’analyse comparée de l’histogramme et des courbes (b) et (c) : 



SENEBAC 

 4 

les courbes (b) et (c) montrent une succession de trois potentiels d’action , obtenus à partir 
d’une seule excitation du nerf . 
On en déduit que le trois groupes de fibres qui constituent le nerf ont conduit chacun l’influx 
nerveux avec une vitesse différente. 
· Les fibres de grand diamètre ont conduit plus vite l’influx 
· Les fibres de petit diamètre ont une vitesse de conduction lente 
· Les fibres de diamètre moyen ont une vitesse de conduction moyenne 
 
Structure du nerf et vitesse de conduction de l’influx (02,5 points - 1997) 
 
Les neurophysiologistes ont utilisé beaucoup de modèles expérimentaux pour déterminer la 
nature de l’influx nerveux ; mais également les facteurs intervenant dans sa conduction. A cet 
effet, des mesures de la vitesse de l’influx nerveux à 37° C pour diverses fibres isolées de 
mammifères ont donné les résultats du tableau du document 6.  

 
Document 6 

 
1)- Déterminer les facteurs agissant sur la vitesse de l’influx nerveux. (01 point) 
2)- Exprimer vos résultats sous forme d’une relation mathématique. (0,5 point) 
3)- L’excitation de la branche cutanée du nerf sciatique de chat a permis d’obtenir 
l’enregistrement du document 7 grâce à des électrodes placées à 3 cm de l’électrode 
4)- excitatrice. 

 
A partir du document 6 interpréter cet enregistrement et préciser la structure de la branche 
cutanée du nerf sciatique de chat. (01 point) 
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1) D’aprés le tableau, les fibres myélinisées conduisent plus rapidement l’influx que les fibres 
sans myéline. 
Pour les fibres myélinisées, la vitesse est d’autant plus grande que le diamètre de la fibre est 
important. 
Conclusion : la vitesse de l’influx dépend de la myélinisation et du diamètre des fibres. 
2) Pour les fibres myélinisées, le rapport entre vitesse et diamètre est constant : 120/20 = 
60/10 = 30/5 = 12/2 = 6 

 

Pour les fibres amyéliniques :  
3) La stimulation donne une réponse à 2 pics ; cela signifie que les influx partent en même 
temps mais sont conduits à des vitesses différentes. Il y a dans cette branche du nerf sciatique 
deux groupe de fibres : le premier groupe est constitué de fibres à grande vitesse : 
t = 0,5 ms ; d=3 cm donc 
Le deuxième groupe est formé de fibres à faible vitesse : 

 
L’amplitude du premier pic étant beaucoup plus importante , le branche cutanée du nerf 
sciatique est constituée de nombreuses fibres myélinisées de 10 µm de diamètre et de 
quelques fibres de 2 µm de diamètre. 
 
Le conditionnement (04 pts - 1997) 
 
David de Wied décrit ainsi l’une des expériences réalisées sur un Rat enfermé dans une boîte 
spéciale : « cet appareil se compose de deux compartiments identiques séparés par une 
barrière de 5 cm de hauteur. Le plancher de la cage est formé par une grille sur laquelle le Rat 
est placé. Par l’intermédiaire des barreaux de cette grille, un choc électrique peut être délivré 
aux pattes de l’animal et à l’aide d’un métronome on peut faire entendre au Rat un signal 
sonore. Pendant 5 secondes, le signal sonore est présenté au Rat. Si dans l’espace de ces 5 
secondes l’animal ne saute pas par dessus la barrière, il y est contraint par un choc électrique 
présenté du côté de la cage où il se trouve. Une fois l’animal provisoirement en « sécurité » 
dans l’autre compartiment, il est, peu de temps après remis en présence du signal sonore. Si 
besoin est, au bout de 4 secondes, on le force de nouveau à sauter par dessus la barrière. A la 
longue le Rat apprend dés la présentation du signal sonore à s’échapper dans l’autre 
compartiment et à éviter ainsi le choc électrique. C’est ce que l’on appelle une réaction 
d’évitement conditionné. Lorsque le Rat est soumis chaque jour à 10 essais séparés par un 
intervalle moyen d’une minute, il apprend en une quinzaine de jours à exécuter correctement 
cette réaction d’évitement conditionné. Une fois cette réaction acquise si on continue à faire 
entendre au Rat uniquement le signal sonore on observe les résultats indiqués ci-dessous : 
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NB : + indique un saut du Rat. 
- indique l’absence de saut. » 
1) A partir de l’analyse de ce texte : 
a) Déterminer le stimulus absolu et le stimulus conditionnel. (0,5 point) 
b) Définir ce que l’on appelle réflexe inné et réflexe conditionnel ou acquis. (01 point) 
2) Quelles précautions a pris l’expérimentateur pour la mise en place de la réaction 
d’évitement conditionnée. (0,5 point) 
3) Analyser les résultats du tableau et en déduire un caractère fondamental du réflexe 
conditionnel. (0,75 point) 
4) Représenter par schéma simple le trajet suivi par l’influx nerveux dans ce réflexe 
conditionnel. (01,25 point) 
1) Analyse du texte : 
- Le choc électrique provoque toujours le saut du Rat. 
- Le bruit du métronome seul n’entraîne pas le saut du Rat. 
- Le bruit suivi du choc déclenche le saut du Rat. 
- Après plusieurs répétitions de cette association, le bruit seul peut entraîner le saut du Rat. 
a) - Le choc électrique est le stimulus absolu. 
- Le bruit du métronome devient le stimulus conditionné. 
b) Un réflexe inné est une réaction spécifique, inéluctable, faisant partie du patrimoine 
héréditaire. 
Un réflexe conditionnel est un réflexe acquis au cours de la vie individuelle. 
2) - Le rat est isolé, ne voit pas l’expérimentateur. 
-L’ordre chronologique de la présentation des stimuli : neutre puis absolu. 
3) Au bout de 15 jours tous les essais sont positifs ; 20 jours 4 essais sur 10 sont positifs, 
21jours 2 essais sur 10 positifs, le 2e et le 6e, 22 jours aucun essai n’est positif. Le réflexe 
conditionnel doit être entretenu par association des deux stimuli de temps en temps pour 
éviter son extinction. 
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Exploitation de documents : le réflexe myotatique épreuve 2006  
 
1) Chez l’homme, la percussion du tendon d’Achille détermine une extension du pied sur la 
jambe par contraction du triceps sural (voir document 1). (0,5 pt) 
1.1 Précisez la nature de cette réaction. 
En cas de lésion accidentelle, deux situations peuvent être observées : 
disparition définitive de ce mouvement en cas de destruction de la région médullaire lombo-
sacrée ou d’atteinte irrémédiable du nerf sciatique ; 
disparition puis réapparition du mouvement après dissipation du choc traumatique en cas de 
section médullaire haute, située loin au dessus de la région lombo-sacrée 
1.2 Interprétez ces données. (01 pt) 
2) Chez l’animal spinal, on peut mesurer la tension (degré de contraction) développée par le 
triceps sural, en place dans l’organisme, au cours d’un étirement progressif du tendon 
d’Achille (voir document 2). On obtient les résultats figurant dans le document 3. 
2.1 Analysez les courbes du document 3 et dégagez la relation entre les deux paramètres 
étudiés. (0,75 pt) 
2.2 Quel est le mécanisme mis en jeu à la suite de la percussion du tendon ou à la suite de 
l’étirement du muscle ? (0,75 pt) 
3) Le document 4 montre les phénomènes électriques recueillis au niveau d’une fibre 
nerveuse issue d’un fuseau neuromusculaire lors de la charge progressive d’un étrier relié au 
tendon musculaire (voir document 2). 
Analysez le document 4 et précisez le rôle du fuseau neuromusculaire. (01 pt) 
4) On étire le muscle par son tendon et on place une électrode réceptrice sur une fibre près de 
la moelle en position A (voir document 2). On obtient sur l’écran de l’oscilloscope 
l’enregistrement « a » du document 5. 
On recommence l’expérience en plaçant, cette fois-ci, une électrode réceptrice sur une fibre 
en position B (document 2). On obtient la réponse « b » du document 5. 
Sachant que le délai synoptique est d’environ 0,5 ms, expliquez comment le document 5 
permet de précisez l’organisation du circuit neuronique intra médullaire.  
I 1.1 Cette réaction correspond à une réaction réflexe myotatique simple. En effet c’est une 
réaction involontaire observée à la suite d’une stimulation. 
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1 .2. La région médullaire lombo-sacrée et le nerf sciatique sont indispensables à la réalisation 
de ce réflexe. La partie supérieure du névraxe n’intervient pas dans ce réflexe. 
La région lombo-sacrée de la moelle épinière est donc le centre nerveux de ce réflexe et que le 
nerf sciatique est le conducteur du message nerveux de ce réflexe. 
 
II 2.1/ Le document 3 montre que :  
 Avant l’allongement, la tension développée par le muscle est presque nulle. 
 Plus l’étirement du muscle est fort, plus la tension est développée par ce dernier est 
importante. 
 Cette tension reste maintenue tant que l’allongement persiste. C’est donc l’étirement du 
muscle qui est responsable de l’augmentation de la tension qu’il a développée. 
2 .2/ La percussion du tendon provoque un étirement du muscle triceps sural. De cette 
stimulation naît un message nerveux sensitif, conduit par les fibres sensitives du nerf sciatique 
jusqu’à la moelle épinière (région lombo-sacrée).Ce centre nerveux transforme ce message 
nerveux sensitif en un message nerveux moteur véhiculé également par les fibres motrices de 
ce même nerf sciatique jusqu’au même muscle étiré (triceps sural) qui répond par une 
contraction. 
 
III Le document 4 montre que l’étirement du muscle à l’aide des charge qui y sont accrochées, 
entraîne la naissance d’un message nerveux à partir de son fuseau neuromusculaire et qui se 
propage le long des fibres nerveuses qui en sont issues. Ce message nerveux est formé de PA 
de même amplitude (aspect qualitatif) mais dont la fréquence augmente au fur et à mesure que 
la charge accrochée augmente ; c’est à dire que l’étirement est important. 
De ce qui précède, nous pouvons déduire que c’est le fuseau neuromusculaire qui transforme 
la stimulation mécanique en un phénomène bioélectrique correspondant au PA : C’est donc un 
récepteur sensoriel. 
 
IV- Le document 5 représente la réponse électrique enregistrée au niveau des points A et B. 
Le message nerveux arrive au point A après un temps tA et au niveau du point B après un 
temps tB. Calculons tA et tB : 
tA =1,9cm X 1ms : 0,9cm = 2,11ms 
tB = 2,6cm X 1ms : 0,9cm = 2 ,88 ms 
tB – tA = 2,88 ms – 2,11 ms = 0, 77 ms 
0,77ms correspond au temps mis par le message nerveux pour passer du point A au point B. 
Puisque le délai synaptique est d’environ 0,5 ms, ce résultat montre donc qu’entre A et B, le 
message nerveux n’a franchi qu’une seule synapse. En effet s’il y avait plus d’une synapse au 
niveau du circuit nerveux intra médullaire, le message nerveux aurait mis au minimum 0,5 ms 
x 2 = 1 ms pour passer de A à B. 
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Le réflexe de frisson thermique (09 points - 1998)  
 
Le frisson thermique est un phénomène de contractions périodiques lentes des muscles, qui 
dissipe de la chaleur et qui combat par conséquent le refroidissement. 
On se propose d’étudier les mécanismes de son déclenchement. 
A/ 1. Un sujet frisonne d’autant plus intensément qu’une plus grande surface de sa peau est au 
contact d’une atmosphère à température basse. 
2. Des micros –électrodes réceptrices sont reliées à un oscilloscope. Elles sont placées au 
niveau de fibres nerveuses issues de certaines terminaisons sensibles de la peau. 
Un dispositif permet de faire varier localement la température de la peau au voisinage de ces 
terminaisons et on enregistre l’activité électrique des fibres correspondantes. (Document 1) 

 
3. Chez les sujets, victimes d’une section accidentelle complète de la moelle épinière, on 
constate la disparition de la possibilité de frissonner pour tous les muscles situés au dessous 
de la section, quel que soit le niveau de celle-ci. Cette perte de la capacité à frissonner 
persiste, bien que d’autres fonctions soient retrouvées. 
4. Chez l’animal, la destruction de l’hypothalamus supprime totalement la possibilité de 
frissonner alors que la destruction du cortex cérébral ne la supprime pas. 
a) Dégager de ces observations et expériences le rôle de chacun des éléments anatomiques 
mis en jeu. (02 points) 
b) Préciser à l’aide d’un schéma les relations fonctionnelles existant entre les différents 
éléments intervenant dans le frisson thermique. (02 points) 
B/ 
1) - Chez un sujet victime d’une section complète de la moelle épinière (au niveau thorax), on 
a refroidi un pied en le plaçant dans l’eau glacée. Bien qu’il soit toujours installé dans une 
pièce convenablement chauffée, le patient frissonne dans la région située au dessus de la 
section. 
2) - Le refroidissement (1 à 2°C) localisé de l’hypothalamus, à l’aide d’un dispositif approprié 
(refroidissement ne modifiant pas la température interne centrale), provoque le frisson chez un 
animal maintenu dans une ambiance chaude. 
3) - A l’aide de micro électrodes, on explore chez le chien l’activité individuelle des neurones 
hypothalamiques (fréquence des potentiels d’action) en réponse à des variations de 
température de l’hypothalamus obtenues grâce à un dispositif approprié. Le document II 
traduit les variations de cette fréquence pour certains neurones de l’hypothalamus. 
a) - Montrer comment ces observations et expériences permettent de comprendre le 
déclenchement du frisson chez le sujet dont la moelle est sectionnée. 
b) - Précisez à l’aide d’un schéma le mécanisme mis en jeu. 
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A) a/ Rôle de chacun des éléments anatomiques mis en jeu. 
Le document 1 montre qu’a 31°C la fréquence des potentiels d’action est 1 PA/seconde. 
Au cours de la baisse de température de 32 à 27°C la fréquence augmente 5PA/seconde. 
A 27°C la fréquence se stabilise à 4 PA/seconde. Ces fibres qui augmentent leur activité 
électrique lorsqu’on on refroidit la peau jouent le rôle de conducteur sensitif. 
La section accidentelle de la moelle épinière qui fait perdre la possibilité de frissonner à tous 
les muscles situés en dessous de la section, montre qu’elle joue un rôle de centre de relais. 
La destruction de l’hypothalamus supprime totalement la possibilité de frissonner, alors que la 
destruction du cortex cérébral ne la supprime pas, celà montre que l’hypothalamus en est le 
centre nerveux . 
b/ Schéma des relations fonctionnelles entre ces structures. 

 
B°) Comprendre le déclenchement du frisson chez le sujet dont la moelle épinière est 
sectionnée. 
a) 
1. Refroidissement du pied après section de la moelle épinière, le patient frisonne dans la 
région située au dessus de la section. 
La communication nerveuse ayant disparu entre le récepteur et l’hypothalamus, on peut 
envisager l’intervention d’une autre voie de communication. 
2. Le refroidissement de hypothalamus provoque le frisson, donc il est directement sensible à 
la hausse de température. 
3. Le document II montre que la baisse de température augmente l’activité électrique des 
neurones hypothalamiques. 
En résumé, on peut retenir de toutes ces observations que le refroidissement du sang , refroidit 
l’hypothalamus, qui augmente son activité électrique et ainsi par le biais de la moelle épinière, 
alerte les muscles qui frissonnent. 
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Exploitation de documents : différentes sortes d’unités motrices épreuve 2003  
 
Chez le chat, on a pu étudier les propriétés des unités motrices de divers muscles. On stimule 
à l’aide de microélectrodes, les neurones moteurs de la moelle épinière ; Un myographe 
permet d’enregistrer les contractions musculaires obtenues. L’étude des contractions de divers 
muscles en réponse à des stimulations d’intensité constante a permis de distinguer deux types 
principaux d’unités motrices : A et B. Une série d’expériences a permis d’obtenir les 
enregistrements a, b, c, d. (document 2 : a et c concernent les unités motrices de type A ; b et 
d celles de type B). 
1) A l’aide du document 1, définir une unité motrice. (0,5 point) 
2) Analyser l’enregistrement a puis le comparer à l’enregistrement b. (01,5 point) 
3) En quoi leurs caractères permettent-ils d’expliquer les enregistrements c et d ? (02 points) 
4) Parmi ces deux types d’unités motrices, lesquelles seront impliquées dans les mouvements 

soutenus comme la posture ? Justifier la réponse. (01 point) 
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1- Le document 1 représente un neurone moteur et les différentes fibres musculaires avec 
lesquelles il est en contact. La stimulation de ce motoneurone entraîne la contraction de ces 
fibres musculaires. L’ensemble formé par le motoneurone et les différentes fibres musculaires 
qu’il contrôle est appelé unité motrice. 
2- Analyse des enregistrements a et b 
Enregistrement a : c’est la réponse d’une unité motrice de type A à une stimulation unique. Il 
présente après un temps de latence, une phase de contraction (d’une durée d’environ 20 ms) 
puis une phase de relâchement plus durable (55 ms). L’amplitude de la contraction est de 40 g 
et la durée totale de la réponse, 75 ms. 
Enregistrement b : c’est la réponse d’une unité motrice de type B à une excitation. Il présente 
par rapport à l’enregistrement a, un temps de latence plus long, une amplitude beaucoup plus 
faible (2g), des phases des phases de contraction et de relâchement beaucoup plus longues 
(durée totale : 300 ms environ). Les unités motrices de type B sont ainsi à contraction faible et 
durable 
3- Le document 2C représente la réponse d’unités motrices de type A soumises à une série 
d’excitations de même intensité. Le tracé présente une phase croissante correspondant à une 
augmentation de l’amplitude de la réponse due au recrutement progressif des unités motrices 
et donc des fibres musculaires. Les excitations tombent au début de la phase de relâchement, 
il y a fusion incomplète des secousses (tétanos imparfait). L’amplitude maximale de la 
réponse est d’environ 80g et sa durée, 400 ms. 
Le document 2-d représente la réponse d’unités motrices de type B à une série d’excitations 
de même intensité. Le phénomène de recrutement explique la phase de croissance du tracé. La 
phase de contraction de ce type d’unités motrices étant longue, les stimulations interviennent 
pendant cette phase, d’où la fusion complète des secousses (tétanos parfait). L’amplitude est 
plus faible (5g) que pour les unités de type A et la durée est plus longue (800 ms) 
4- Les contractions soutenues sont de longue durée et d’amplitude faible. Les unités motrices 
de type B qui présentent ces caractéristiques sont donc impliquées dans les mouvements tels 
ceux de la posture. 
1) - La fibre musculaire a des propriétés contractiles. Le document 1 montre une coupe 
longitudinale d’une portion relâchée de cellule appartenant à un muscle strié. 
Faire un schéma d’interprétation de ce document. 
2) - On veut comprendre le mécanisme de la contraction. Dans ce cadre on réalise les 
observations et expériences suivantes : 
a) Les fibres musculaires qui se contractent et se relâchent très rapidement ont un réticulum 
endoplasmique très développé ; celles qui se contractent et se relâchent lentement ont un 
réticulum endoplasmique moins développé. 
b) L’injection d’ions calcium dans le hyaloplasme d’une fibre musculaire entraîne la 
contraction des myofibrilles. 
c) On cultive des fibres musculaires dans un milieu contenant du Calcium radioactif. Par 
autoradiographie on constate que le Calcium radioactif est dans le réticulum endoplasmique 
quand les fibres sont relâchées et dispersé dans le hyaloplasme quand les fibres sont 
contractées. 
d) Le document 2 traduit des observations faites au cours de la contraction musculaire. 
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On cultive in vitro des protéines A et / ou des protéines M dans différents milieux de culture. 
Les résultats des expériences sont rassemblés dans le tableau du document 3 
( A = actine, M = myosine ) 
 

 
 
2.1 - Analyser dans l’ordre ces observations et expériences. 
2.2 - Quelles informations apportent – elles sur le mécanisme de la contraction musculaire ? 
(Schéma à mettre) 
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1- C’est une coupe longitudinale de fibre musculaire (au MET) qui met en évidence le 
sarcomère.  

 
2-a) 
Le réticulum endoplasmique intervient dans la contraction. 
b) Les ions interviennent dans la contraction 
c) La localisation des ions à l’intérieur ou à l’extérieur du hyaloplasme est fonction de l’état 
de contraction des fibres. 
d) La stimulation de l’axone est suivie d’un potentiel d’action, puis d’une augmentation du 
taux de dans le sarcoplasme. Ces phénomènes se dérouleront pendant le temps de latence qui 
précède la secousse musculaire (tension de la fibre musculaire). 
L’expérience b indique que la diminution importante de la concentration ATP se fait dans les 
conditions A+M+ATP+ ; 
2.b) Ces analyses permettent de dégager la succession d’événements qui permettent la 
contraction musculaire. 
Potentiels d’action ( nerveux et musculaires , ou musculaires) modification de la perméabilité 
membranaire du réticulum sortie des ions qui permettent le glissement des myofilaments 
d’actine par rapport aux myofilaments de myosine fixation d’un complexe ATP-myosine sur 
une molécule d’actine hydrolyse de l’ATP . Ce phénomène s’accompagne d’une perte de 
chaleur. 
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Contrôle nerveux ( 3 pts - 1999 )  
 
Le document 6 précise les relations qui existent entre le cœur, les vaisseaux sanguins et les 
systèmes para et orthosympathiques. Sur un chien endormi, on place une ligature en aval (A) 
du sinus carotidien, son cœur ralentit. Si on place cette ligature en amont (B) son cœur 
accélère. 
Chez ce même chien, on place des électrodes réceptrices sur une fibre du nerf de Hering. 
Cela permet d’enregistrer une activité électrique du nerf, quand, en comprimant plus ou moins 
sa carotide en B ou en A, on fait varier la pression artérielle dans le sinus entre 0 et 200 mm 
de mercure. On obtient les résultats du document 7. 
a) Analyser le document 7 
b) Précisez la cause de la variation de l’activité cardiaque (document 7 à l’appui). 
c) Précisez la nature du nerf de Hering. Justifier votre réponse. 
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a) L’augmentation de la pression dans le sinus provoque une augmentation de la fréquence 
des potentiels d’action. b) L’élévation de la pression dans le sinus stimule les barorécepteurs 
d’où la naissance de potentiels d’action qui cheminent par le nerf de Hering et créent au 
niveau bulbaire une stimulation du centre cardio-modérateur et une inhibition du centre 
cardio-accélérateur. Ainsi, par l’intermédiaire du nerf parasympathique (nerf X), le coeur est 
ainsi freiné. 
Une baisse de la pression arterielle dans le sinus diminue l’activité électrique du Héring ; ce 
qui inhibe le centre parasympathique et libère le centre orthosympathique d’où une 
accélération du coeur. 
c) Le nerf de Héring est un nerf afférant car conduisant l’influx vers le centre nerveux. 
 
Régulation hormonale (07 points - 2000)  
 
L’hypertension rénovasculaire se traduit chez le malade par une baisse de la pression sanguine 
dans le rein. On a évalué la quantité de rénine (enzyme) produite par le rein chez un malade. 
Les résultats figurent dans le tableau ci-après :  

 
 
U.A = unité arbitraire 
1) - D’après ce tableau, donner la cause de l’hypertension rénovasculaire. (01 point) 
A la suite d’une perfusion d’une solution de NaCl hypotonique, les variations des taux de 
rénine, d’aldostérone et de l’élimination urinaire ont été observées et représentées dans le 
graphe du document VII ? 
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On sait par ailleurs que la rénine transforme l’angiotensinogène du foie en angiotensine qui 
est un puissant vasoconstricteur et que les lésions des glandes corticosurrénales entraînent de 
nombreux troubles au niveau de l’élimination urinaire. 
2) - À partir document VII expliquer le mécanisme de la régulation de la pression artérielle. 
(02 points) 
3) - faire un schéma récapitulant l’ensemble des phénomènes qui interviennent dans la 
régulation de la pression artérielle. (02 points) 
4) - Expliquer pourquoi les sujets atteints de tumeurs des corticosurrénales ont un taux de 
rénine très bas. (02 points) 
1) D’après le tableau quelle est la cause de l’hypertension rénovasculaire ? 
L’analyse du tableau montre une surproduction de rénine chez le malade. 12 UA chez le 
malade contre 5 UA chez le sujet sain. 
On en déduit que la surcharge de rénine dans le sang est à l’origine de cette hypertension 
rénovasculaire. 
2) Mécanisme de la régulation de la pression artérielle 
* Analyse du document VII 
Avant la perfusion  
. Production de rénine nulle 
. Production d’aldostérone normale 0,4 % g/mn 
. Elimination urinaire normale de sodium (Na+) 35.10-3g/l. 
Au cours de la perfusion 
. La production de rénine commence et augmente puis celle de l’aldostérone qui atteint 
0,6 % g/mn. 
. En l’élimination urinaire de Na+ diminue de 3,5 à 2,5.10-3 g/l 
Après la perfusion  
. Les paramètres reviennent à leurs valeurs de départ. 
* d’après cette analyse nous constatons que la perfusion d’une solution hypotonique de NaCl 
dilue le milieu intérieur, créant un flux d’eau vers les milieux intracellulaires. Ceci aura pour 
conséquence une hypovolémie qui au niveau rénal déclenchera une production de rénine. 
La rénine convertit l’angiotensinogène en angiotensine, un puissant vasoconstricteur. 
De plus l’angiotensine stimule les corticosurrénales qui produisent l’aldostérone, une 
hormone qui agira sur les reins pour stimuler la réabsorption de Na+ qui s’accompagne d’un 
appel d’eau, relevant ainsi la volémie. 
La vasoconstriction artériolaire doublée d’un relèvement de la volémie ramène la pression 
artérielle à la normale. 
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3) Schéma récapitulatif 

 
 

4) En cas de tumeurs corticales, il y a surproduction d’aldostérone accentuant la réabsorption 
rénale du Na+, donc un appel d’eau vers le milieu intérieur. 
Ainsi la volémie augmentant, élève la pression artérielle ce qui inhibe la production de rénine. 
 
Régulation de l’activité thyroïdienne ( 04 pts - 2001)  
 
La thyroïde est une glande hormonale dont l’un des rôles est de permettre à un organisme 
vivant de lutter contre le froid. 
Les hormones thyroïdiennes sont des dérivés iodés : il s’agit de la triiodothyronine (ou) et de 
la tétraiodothyronine (ou). L’exploration biologique de l’activité thyroïdienne peut alors être 
réalisée en injectant dans la voie sanguine (ou en l’ingérant) une certaine quantité d’iode 
radioactif. Une étude cinétique de cette activité thyroïdienne peut être alors réalisé par dosage 
de la radioactivité présentée par la thyroïde en fonction du temps. 
On se propose de rechercher et de comprendre par quel mécanisme les sécrétions hormonales 
thyroïdiennes sont régulées. 
On injecte à des rats sains une solution renfermant de l’iode radioactif. Ces rats sont ensuite 
séparés en trois lots a, b, c : Le lot a sert de témoin le lot b : les rats subissent une injection de 
et de ; le lot c : on injecte à ces rats des extraits hypophysaires contenant une fraction 
dénommée TSH. On étudie ensuite en fonction du temps les variations de la radioactivité 
décelée au niveau de la thyroïde et traduisant l’activité de la glande. Les résultats sont 
représentés dans le document 5. 
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Que déduisez-vous de ces résultats en ce concerne l’activité thyroïdienne ? (01 point) 
Cette activité thyroïdienne, appréciée selon la même technique que précédemment, est étudiée 
sur une chèvre sur qui on réalise toute une série d’expériences (voir document 6). 2.1 Après 
une injection de, on provoque un refroidissement de l’hypothalamus de cette chèvre, puis une 
injection carotidienne de ou (voir document 6a). 
 

 
 
2.2 On réalise ensuite sur cet animal une ablation de l’hypophyse. Après une période de repos, 
il subit une injection de suivie d’un refroidissement de l’hypothalamus puis une injection de 
TSH (voir document 6b). 
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a) Analyser et interpréter les résultats expérimentaux traduits par les graphes des documents 
6a et 6b. (02 pts) 
b) En déduire le mécanisme régulateur de l’activité thyroïdienne sous forme d’un schéma. (01 
pt) 
1) Que déduire de ces résultats ? 

Lot a, témoin n’a reçu que l’Iode radioactif , on constate que l’activité thyroïdienne est 
moyenne 30 à 40% 

Lot b ayant reçu en plus une injection de a vu son activité thyroïdienne baisser jusqu’en 
deçà de 25 %, comparée à celle des rats témoins  

Lot c, a reçu d’origine hypophysaire on note une hausse notable de l’activité 

thyroïdienne qui atteint 75 % d’ fixé, par rapport aux témoins. 

On en déduit que l’élévation du taux sanguin de inhibe l’activité de la thyroïde, tandis 
que la TSH d’origine hypophysaire stimule le fonctionnement thyroïdienne. 
2) a) Analyse et interprétation des documents 6a et 6b 
Document 6a : 
Injection de donne un activité normale de 25% 
Refroidissement de l’hypothalamus stimule l’activité de la thyroïde qui passe de 25% à 75% 

L’injection de fait baisser l’activité de la thyroïde.  
Le refroidissement de l’hypothalamus après l’ectomie de l’hypophyse n’a aucun effet sur 
l’activité thyroïdienne. 
En revanche l’activité reprend avec l’injection de TSH hypophysaire, presque avec la même 
ampleur malgré l’hypophysectomie. 
On en déduit que l’hypothalamus agit sur l’hypophyse qui par l’intermédiaire de la TSH 
stimule la thyroïde. 
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Régulation hormonale (05 points - 2000)  
 
A – La glycémie ou teneur en glucose du sang est normalement de . Malgré les apports 
alimentaires, elle fluctue très peu. Afin de comprendre le mécanisme qui permet de maintenir 
constante la glycémie, des chercheurs réalisent des expériences qui leur permettent de faire les 
observations suivantes : 
a) - Le tableau du document II donne la mesure de la glycémie dans une artère de la cuisse 
chez un chien hépatectomisé ( ablation du foie ) et qui n’est pas immédiatement nourri après 
l’opération.  
 

 
 
b) - Au moment des repas, la glycémie est élevée dans la veine porte hépatique et faible dans 
les veines sus- hépatique (voir au document III la vascularisation hépatique). 
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c) - Le tableau document IV indique la teneur en glycogène hépatique de deux individus 
soumis à un jeûne prolongé, puis alimenté par des repas riches en glucides. 
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1) - Analyser de façon ordonnée ces observations. (0,75 point) 
2) - Emettre des hypothèses sur le (s) rôle (s) du foie dans la régulation glucidique. (0,5 point) 
B – Des expériences ont été réalisées pour comprendre le rôle du foie dans cette régulation 
ainsi que le mécanisme de celle-ci : 
a) - la pancréatectomie totale provoque une hyperglycémie et une glucosurie chez le chien qui 
meurt au bout d’un mois. 
b) - le document V précise la réponse physiologique consécutive à une greffe de pancréas sur 
un animal pancréatectomisé. 
c) - le document VIa indique les réponses de deux substances pancréatiques (l’insuline et le 
glucagon), chez des personnes en bonne santé à la suite d’un repas riche en glucides. 
 

 
Le document VIb représente le résultat des effets de ces deux substances sur le taux de 
glycogène hépatique. 

 
 
d) - Pour préciser l’action de l’insuline et du glucagon sur le foie isolé, on prélève du sang à 
l’entrée et à la sortie du foie afin d’en déterminer le taux de glucose. Il est alors facile de 
calculer le bilan hépathique du glucose. Le bilan est positif lorsqu’il sort plus de glucose qu’il 
n’en rentre. Au bout d’une heure de perfusion, on constate que ce bilan est quasi-nul (entrées 
= sorties) et reste stable. On ajoute alors des combinaisons variées d’insuline et de glucagon 
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au sang et on étudie l’action de ces « combinaisons » sur le bilan hépathique du glucose. Le 
tableau du document VIc indique les résultats obtenus. 

 
 

Document VIc 
 
1) - Analyser dans l’ordre l’ensemble de ces données. (02 points) 
2) - À partir uniquement des renseignements fournis par cette analyse, dégager les éléments 
qui interviennent pour réguler la glycémie. (0,75 point) 
C - En tenant compte de toutes les données étudiées dans les parties A et B, proposer un 
schéma récapitulatif du mécanisme de la régulation de la glycémie. (01 point) 
A/ 
1) Analyse des observations 
a) document II : il exprime l’évolution de la glycémie chez un chien hépatectomisé. 
Au temps O, avant l’opération, la glycémie est normale égale à 1 g/l. 
Après l’opération, la glycémie baisse régulièrement jusqu’à 0,5 g/l plongeant l’animal dans le 
coma. 
On en déduit que le foie est un organe qui s’oppose à une baisse de la glycémie. 
b) document III : il exprime l’évolution de la glycémie aux moments des repas à l’entrée et à 
la sortie du foie. 
Le sang venant de l’intestin et entrant dans le foie est chargé de glucose (glycémie élevée) 
A la sortie du foie, dans la veine sus- hépathique la glycémie a baissé. 
Donc le foie semble avoir retenu une partie du glucose. 
c) document IV : il indique l’évolution du taux de glycogène hépathique de deux individus A 
et B soumis à un jeûne prolongé, puis alimentés par des repas riches en glucides. 
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Au cours du jeûne la teneur de glycogène hépathique a baissé 
. de 50,8 g/kg à 6,9 g/kg chez l’individu A 
. de 40,7 g/kg à 3,8 g/kg chez l’individu B 
Après le repas la teneur augmente. 
. de 84,2 à 88,5 g/kg chez A en 2 jours 
. de 78,9 à 80,2 g/kg chez B en 2 jours 
De ces résultats on peut penser que le foie au cours du jeûne mobilise le glycogène pour éviter 
une baisse de la glycémie, et après un repas riche en glucides stocke l’excès de glucose sous 
forme de glycogène pour éviter une hausse de la glycémie. 
2) Hypothèse sur le rôle du foie dans la régulation glucidique. 
Au cours d’un repas, le foie stockerait l’excès de glucose sous forme de glycogène. 
Au cours d’un jeûne, il transformerait le glycogène en glucose pour le libérer dans le sang. 
B/ 
1) Analyse des données dans l’ordre. 
a) La pancréatectomie provoque une hyperglycémie et une glycosurie, donc le pancréas 
empêche l’hyperglycémie et l’apparition de glucose dans les urines. 
b) Document V : il exprime l’évolution de la glycémie chez un animal pancréatectomisé après 
greffe puis suppression du greffon. 
. Avec la pancréatectomie la glycémie est élevée = 3,5 g/l 
. La greffe fait baisser la glycémie jusqu’à 1 g/l 
. La suppression du greffon entraîne une remontée de la glycémie. 
Donc le pancréas a une action hypoglycémiante et agit par voie sanguine sur ses cellules 
cibles. 
c) Document VI a : Evolution de la production d’insuline et de glucagon après un repas riche 
en glucides qui a crée une hausse de la glycémie. 
. Avant le repas 
glycémie normale =0,9g/l 
production d’insuline nulle 0 n/ml 
production de glucagon maximale autour de 120 pg/ml 
. Après le repas 
la glycémie monte jusqu’à 1,4 g/l puis revient progressivement à la normale ; 
parallèlement la production d’insuline adopte le même profil : augmente de 0 à 60 ng/ml puis 
revient progressivement à la normale ; 
par contre la production de glucagon évolue contrairement à celle de la glycémie et de 
l’insulinémie.  
On déduit de ces résultats que l’élevation de la glycémie déclenche la production d’insuline et 
inhibe celle du glucagon. 
Document VI b : Effet du glucagon et de l’insuline sur le glycogène hépathique 
le glucagon diminue le taux de glycogène hépathique 
tandis que l’insuline augmente. 
d) Document VI c : Variations du bilan hépathique 
le glucagon seul donne un bilan hépathique (BH) positif et ce BH est d’autant plus élevé que 
la quantité de glucagon est importante. 

 

 
- Glucagon + Insuline le BH reste positif, mais diminue, et il est d’autant plus bas que la 

quantité d’insuline augmente.  
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Ces résultats montrent que le glucagon stimule la sortie du glucose et l’insuline contrarie 
l’effet du glucagon. 
2) Eléments intervenant dans la régulation de glycémie. 
Le pancréas sécrète l’insuline qui agit sur le foie qui va stocker le glucose sous forme de 
glycogène. 
Le pancréas secrète le glucagon qui agit sur le foie toujours, mais pour hydrolyser le 
glycogène et libérer le glucose. 
C/ 
Schéma récapitulatif 

 
 
Exploitation de documents : l’infection à VIH  
 
L’infection à VIH / SIDA est devenue une menace planétaire. Une étude menée sur une 
population à risque élevé a montré que certaines personnes ont été à plusieurs reprises 
exposées au VIH et restent séronégatives. On se propose de rechercher les causes possibles de 
cette résistance à l’infection. Le document 1 est relatif à l’entrée du VIH dans une cellule 
immunitaire. 
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Le document 2 fournit des informations génétiques et sérologiques dans une population à 
risque. 

Génotype des populations étudiées SS SR RR 

Pourcentage de séronégatifs 30 30 100 

Pourcentage de séropositifs 70 70 0 

 
Document 2 

S et R représentent 2 allèles du gène codant la protéine membranaire CCR5 de la cellule 
immunitaire. La chaîne polypeptidique synthétisée à partir de l’allèle S comporte 352 acides 
aminés au total alors que celle qui est synthétisée à partir de l’allèle R a 205 acides aminés. 
L’allèle S est l’allèle le plus fréquemment rencontré dans les populations humaines. 
1) En exploitant le document 1, expliquer comment le VIH infecte les cellules immunitaires. 
(0,5 point) 
2) Formuler une hypothèse expliquant la résistance de certains sujets à l’infection à VIH 
/SIDA, à partir des informations fournies par les documents 1 et 2. (0,75 point) 
L’infection par le VIH provoque après un délai variable, un déficit immunitaire sévère puis 
l’apparition du SIDA. 
Le tableau du document 3, résume les résultats d’une enquête portant sur le génotype et sur la 
proportion de personnes séropositives ayant développé le SIDA. 
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3) En utilisant 2 couleurs différentes, tracer dans le même système d’axes, les courbes 
représentant les proportions de personnes séropositives ayant développé le SIDA en fonction 
du temps, (voir document 3) (0,75 point) 
4) Quelles informations supplémentaires fournit l’analyse de ces deux courbes ? (0,5 point) 
5) Ces informations sont elles en accord avec l’hypothèse émise à la question 2 ? Justifier la 
réponse. (0,5 point) 
6) L’analyse chimique de la membrane plasmique de cellules immunitaires d’individus de 
génotypes différents a permis d’établir le pourcentage de récepteurs membranaires de type 
CD4, CCR5 normal et CCR5 muté. Les résultats sont indiqués dans le tableau du document 4 
 

 
 
A partir de l’exploitation de ce document, préciser les relations qui s’établissent entre le 
génotype, les récepteurs membranaires et la résistance à l’infection au VIH ; (01 point) 
7) Compte tenu des réponses aux questions précédentes, expliquer la capacité de résistance 
possible que présentent certains sujets exposés. (01 point) 
1) Les deux étapes du document1 résument le processus de pénétration du VIH dans une 
cellule immunitaire. Ainsi on peut constater à l’étape 1 de ce document 1que le VIH se fixe 
d’abord, grâce à ses protéines gp120 sur des protéines, CD4 et CCR5, de la membrane 
cytoplasmique de cette cellule, pour pouvoir y entrer. En effet il existe une forte affinité entre 
les protéines gp120 du VIH et celles de la membrane cytoplasmique de certaines cellules, 
notamment les protéines CD4 et CCR5. C’est pourquoi, seules les cellules possédant ces 
protéines CD4 et CCR5 sont infectées par le VIH. 
2) Les résultats regroupés dans le tableau du document 2 montrent que certains sujets 
notamment ceux du génotype RR résistent au VIH. En effet aucun sujet ayant ce génotype 
n’est séropositif. Le document 1 montre que le VIH pénètre ses cellules hôtes à la faveur des 
protéines membranaires CD4 CCR5 de ces cellules. L’allèle R ne codant que pour une 
protéine CCR5 plus courte que celle obtenue de l’allèle S, nous pouvons envisager 
l’hypothèse ci-dessous pour expliquer la résistance de certains sujets au VIH : « Les sujets de 
génotype RR sont résistants au VIH car leur protéines membranaires CCR5, des cellules hôtes 
de ce virus, sont plus courtes que celles normales ». 
3) Proportion de personnes séropositives ayant développé le sida (en %) 
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4) Ces courbes révèlent que la proportion de personnes séropositives ayant développé le sida 
augmente au cours du temps pour les deux types de génotypes. Cette augmentation est 
cependant plus rapide chez les personnes de génotype SS. Les séropositifs de génotype SR 
résistent donc mieux au développement du sida que les séropositifs de génotypes SS donc 
plus vulnérables. 
5) Oui ces informations sont en accord avec notre hypothèse. En effet, les hybrides SR 
manifestent une certaine résistance au VIH car la présence de l’allèle R (muté) dans leur 
génotype, implique que leurs cellules immunitaires ont au niveau de leur membrane 
cytoplasmique les protéines CCR5 normales et anormales (courtes).Il est donc plus difficile 
pour le VIH de pénétrer dans les cellules cibles des personnes hybrides SR, que dans celles de 
personnes homozygotes SS. 
6) L’analyse du document 4 révèle les informations ci-dessous : 
Quelque soit le génotype de la personne, pour les allèles en présence, ses cellules 
immunitaires ont le même récepteur CD4. 
Les personnes de génotype SS n’ont que les récepteurs CCR5 normaux au niveau de ces 
cellules immunitaires alors que les hybrides SR ont 50 % de récepteurs CCRS normaux et 50 
% des mêmes récepteurs mais mutés. Les personnes de génotype RR n’ont que les récepteurs 
CCR5 mutés. Ceci confirme que c’est le couple d’allèle R/S qui code pour la synthèse de la 
protéine CCR5 et non plus pour la protéine CD4, au niveau se ces cellules. En outre, ces 
résultats montrent que l’allèle S code pour la synthèse de la protéine CCR5 et non pour la 
protéine CD4, au niveau de ces cellules. En outre, ces résultats montrent que l’allèle S code 
pour la protéine CCR5 normal, alors que l’allèle R code pour la protéine CCR4 mutée. Ainsi, 
les personnes de génotype SS n’ont que des protéines CCR5 mutées, d’où leur résistance à 
l’infection au VIH. 
7) La résistance au VIH que certains sujets exposés présentent s’explique par la présence dans 
leur génome, au moins de l’allèle R qui code pour les protéines CCR5 mutées et donc non 
favorable à la fixation de ce virus sur ses cellules hôtes. Cette capacité de résistance étant 
d’autant plus importante que la personne possède les deux alléles R. C’est pourquoi les 
homozygotes RR ne sont pas séropositifs car n’ont pas la protéine CCR5 normal, et les 
hybrides RS ayant 50 % de CCR5 normal et 50 % CCR5 muté et qui sont séropositifs sont 
néanmoins plus résistants au sida que les individus séropositifs de génotypes SS. 
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Sujets de BAC S1 
 
Adaptation du coeur à l’effort et au stress (épreuve bac 1997)  
 
Exploitation de documents (10 points) 
A l’intersection de deux rues, un chien et un chat se retrouvent subitement face à face. Il 
s’ensuit une courte intimidation suivie d’une course-poursuite. 
A – Lors de la course-poursuite des modifications interviennent dans l’organisme du chien. 
Ces changements sont analogues à ceux représentés sur le document I. 
(Les 2 enregistrements).  

 

 
 

 
 
a) Analyser soigneusement ces 2 enregistrements. (01 point). 
b) Trouver une relation entre les paramètres 1 et 2. (01 point). 
c) On cherche à connaître les mécanismes expliquant ces modifications. Pour cela on effectue 
les expériences suivantes : 
On excite la zone a (document П) du chien. Il s’ensuit une accélération du rythme cardiaque. 

 
Document II 

L’excitation de la zone b (document П) provoque le même résultat. Il en est de même si l’on 
excite les fibres nerveuses c (document П). (02 points). 
Annotez soigneusement le document П. (02 points). 
d) Déduire de ces expériences des conclusions partielles. (01,5 point). 
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e) Lors de l’augmentation du rythme cardiaque intervenue pendant la course, on peut 
enregistrer le cheminement de potentiels d’action allant du bulbe rachidien vers la moelle 
épinière suite à une augmentation du taux de dioxyde de carbone dans le sang irriguant 
l’encéphale du chien. 
En vous basant sur l’ensemble des expériences ci-dessus dites par quel processus le rythme 
cardiaque du chien augmente lors de l’effort. (01,5 point) 
B – Lors de la rencontre entre le chat et le chien, la seule vue du chien a provoqué une 
augmentation du rythme cardiaque du chat comparable à celle du chien. Il est alors possible 
de déceler simultanément dans le sang du chat une quantité importante d’adrénaline. 
Pour un chat privé de sa glande médullo-surrénale, les mêmes circonstances ne provoquent ni 
une augmentation du taux sanguin d’adrénaline, ni une tachycardie importante. 
Dans les mêmes conditions (rencontre chat-chien) le taux sanguin d’adrénaline ne croit pas si 
la médullo-surrénale est privée des connexions nerveuses la reliant à l’encéphale (cortex 
cérébral) par l’intermédiaire de la moelle épinière. 
Interprétez ces observations. (03 points) 
 
Adaptation du coeur à l’effort et au stress (Corrigé bac 1997)  
 
A- a) Le document I représente l’enregistrement de la pression artérielle d’une part (paramètre 
1) et celui de la fréquence cardiaque d’autre part (paramètre 2). 
- Evolution de la pression artérielle : la pression artérielle oscille entre 2 valeurs : la pression 
systolique et la pression diastolique. Avant la rencontre des 2 animaux, les valeurs tournent 
autour 15 mm Hg. Elles commencent à augmenter quelques secondes après la rencontre pour 
atteindre rapidement 27 mm Hg environ pour la pression systolique et presque 20 mm Hg 
pour la pression diastolique : l’écart entre ces deux pressions augmente avec l’effort .La 
pression artérielle reste ainsi élevée pendant environ une minute puis elle revient 
progressivement aux valeurs initiales. 
- La fréquence cardiaque est égale à 150b/mm avant la rencontre ; elle augmente après la 
rencontre pour atteindre 240b/mm. Elle reste élevée pendant la course puis revient 
progressivement à la fréquence initiale. 
b) La pression artérielle varie en fonction de la fréquence cardiaque 
c) Annotation : voir schéma 
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d) L’excitation de la moelle épinière (zone a),du ganglion étoilé ( zone b) ou des fibres 
orthosympathiques (fibres nerveuses C) entraîne une tachycardie ; ces différents éléments 
appartiennent donc au système orthosympathique (cardio-accelérateur). 
e) L’augmentation du taux de CO2 sanguin excite le bulbe qui à son tour excite le système 
orthosympathique. 
BILAN : Lors de l’effort, le taux de CO2 sanguin augmente et excite des chémorécepteurs 
(sensibles à la composition chimique du sang) qui envoient des influx afférents vers le centre 
cardio-accélérateur bulbaire. Le bulbe est excité, envoie des potentiels d’action qui passent 
par la moelle épinière, le ganglion étoilé puis par des fibres nerveuses orthosympathiques 
pour enfin arriver au niveau du cœur et provoquer son accélération. 
Cette adaptation du cœur à l’effort se fait donc grâce à une influence nerveuse 
B) * La vue du chien provoque chez le chat l’excitation de l’aire visuelle corticale. Cette 
excitation est à l’origine de l’augmentation du taux d’adrénaline dans le sang. L’adrénaline 
stimule le cœur (1ère observation) 
* C’est la glande médullosurrénale qui sécrète l’adrénaline (2ème observation) 
*La médullosurrénale produit de l’adrénaline sur commande nerveuse (3ème observation) 
BILAN : La vue du chien excite le cortex visuel (du chat) qui envoie des influx vers 
l’hypothalamus qui excite à son tour le centre adrénalino-sécréteur bulbaire. Les influx 
parviennent finalement à la médullosurrénale en passant par des fibres orthosympathiques qui 
cheminent par la moelle épinière et font relais dans la chaîne ganglionnaire orthosympathique. 
L’arrivée des influx provoque la sécrétion d’adrénaline par la glande médullosurrénale. Celle-
ci est véhiculée par le sang jusqu’au niveau cardiaque pour déclencher la tachycardie. 
 
Surdité-mutité et daltonisme (épreuve bac 2002)  
 
Raisonnement scientifique 
Madame et Monsieur A ont deux enfants, un garçon sourd-muet et daltonien et une fille qui 
ne présente pas ces anomalies d’origine génétique. La naissance du garçon les a conduit à 
effectuer des recherches généalogiques approfondies. Ces recherches tendent à montrer une 
parenté éloignée entre Madame et Monsieur A. On sait que le daltonisme est une maladie liée 
au sexe.  



SENEBAC 

 35 

 
Par une exploitation rigoureuse de l’arbre généalogique de Madame et Monsieur A (document 
3) accompagnée de schémas chromosomiques, répondez aux questions suivantes. 
1. L’allèle responsable de la surdité est-il dominant ou récessif ? (01 pt) 
2. Quelle est la localisation du gène porté par cet allèle ? (02 pts) 
3. Que dire de l’allèle à l’origine du daltonisme ? (01 pt) 
4. Quel est le génotype des garçons daltoniens ? (02 pts) 
5. Comment le couple A, a-il pu donner naissance à un garçon présentant ces deux 
anomalies ? (02 pts) 
 
Surdité-mutité et daltonisme (corrigé bac 2002)  
 
Raisonnement scientifique 
1. Les parents ont des enfants sourds-muets. Ils ont transmis l’allèle responsable de la surdité 
à ces enfants mais sont eux-mêmes saints. Cet allèle est donc masqué chez les parents par 
l’allèle normal ; il est récessif. 
2. Le gène ne peut être porté par le chromosome Y car l’individu serait atteint et aucune fille 
ne devrait l’être. Il n’est pas non plus porté par le chromosome X car la fille aurait comme 
génotype et son père qui lui aura donné serait de génotype et donc sourd-muet ; or il est 
normal. 
Le gène est donc porté par un autosome. 
3. Le daltonisme étant lié au sexe, l’allèle responsable est porté par un chromosome sexuel : le 

chromosome X, autrement l’individu serait atteint car ayant transmis Y à son fils atteint. 

L’allèle d à l’origine du daltonisme est récessif car le couple sain a un fils atteint. 

4. Tout garçon daltonien a comme génotype. 
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5. Le génotype d’un enfant sourd-muet est : mm ; celui de l’enfant présentant les deux (sourd-

muet et daltonien) est mm . 
M. et Mme A sont hétérozygotes pour l’allèle de la surdité : ils sont de génotype Sm. 

M. A n’étant pas daltonien, son génotype est. 

*M me A est saine mais a donné à son fils ; elle est donc hétérozygote et de génotype

. 
En considérant les deux gènes, M. et Mme A ont respectivement les génotypes suivants : . 

et  
L’échiquier de croisement permet de connaître la probabilité pour ce couple d’avoir un enfant 
sourd-muet et daltonien.  
 

 
 
Allèle létal (épreuve bac 1999)  
Raisonnement scientifique 
1) – Une souris noire croisée avec une souris noire donne uniquement des souris noires. 
2) – Une souris jaune croisée avec une souris jaune donne une descendance comprenant 67 
souris jaunes et 33 souris noires. 
3) – Une souris jaune croisée avec une noire donne un nombre égal de souris jaunes et de 
souris noires. 
Interprétez ces résultats. (01 points-03 points-02 points) 
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Allèle létal (corrigé bac 1999)  
Raisonnement scientifique 
1er croisement : Le croisement entre souris noires donne uniquement des souris noires : Les 
souris noires sont donc de race pure. 
2e croisement : Le croisement entre souris jaunes donne 2/3 de souris jaunes et 1/3 de souris 
noires : les souris jaunes sont donc des hybrides et le caractère jaune domine le caractère noir. 
3e croisement : Le croisement entre 1 souris jaune et une souris noires donne 50% de souris 
jaunes et 50% de souris noires.  
 

 
 
La souris jaune est hybride car elle a produit 2 types de gamètes responsables des phénotypes 
obtenus.  
 

 
Interprétation : Jaune dominant noir, on symbolise les allèles par J et n. 
1er croisement 
2ème croisement 
3ème croisement 
Les proportions obtenues dans le 2nd croissement ne peuvent s’expliquer que dans le cas où 
une souris jaune est toujours hétérozygote ; l’allèle J étant létal à l’état homozygote (les 
individus JJ ne sont pas viables) : 
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Transmission du diabète (épreuve bac 1998)  
Raisonnement scientifique 
On connaît une forme de diabète (maladie caractérisée par le taux élevé de glucose dans le 
sang) héréditaire, due à une insuline anormale, inactive. La transmission de la maladie a été 
étudiée dans une famille dont l’arbre généalogique est présenté dans le document 4 .  
 

 
 
1) – A l’aide d’un raisonnement argumenté, indiquez : 
Si l’allèle responsable de la maladie est dominant ou récessif ; (1 point) 
Si le gène est porté par un autosome ou par un chromosome sexuel. (2 points) 
Pour dégager les allèles « normal » et « anormal », vous emploierez, suivant le cas, les 
symboles N ou n et 
D ou d. 
2) – Ecrire le génotype de quelques individus judicieusement choisis. (02 points) 
3) – Quelle remarque pouvez-vous faire concernant le risque de naissances d’enfants 
diabétiques chez le couple Ш2 et Ш3. (01 points) 
 
Interprétation chromosomique de l’hérédité (épreuve bac 1997)  
Raisonnement scientifique 
Un paysan cultive une graminée à épis longs (génération P) sur un champ qui côtoie un autre 
champ où il cultive la même graminée mais comportant des épis courts. (Génération P). A la 
récolte, le paysan garde certaines graines pour semences de la 2ème année. En les semant il 
obtient des plantes de la génération F1 qui fournissent des graines. La 3ème année en semant 
les graines de la génération F1 il obtient 1010 plantes à épis longs, 995 plantes à épis courts et 
2007 plantes à épis de taille moyenne (génération F2). 
La 4ème année il sème les graines toutes de la génération F2 de plantes à épis moyens et de 
plantes à épis longs. En croisant les fleurs des plantes obtenues il obtient des graines dont la 
germination produit une génération F3 composée de 2008 plantes à épis moyens et 1999 
plantes à épis longs. 
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A l’aide d’interprétation chromosomique, expliquez les résultats de ces différents 
croisements. 
 
Inteprétation chromosomique de l’hérédité (corrigé bac 1997)  
Raisonnement scientifique 
Seule la longueur des épis est ici considérée : il s’agit d’un monohybridisme. 
La génération P donne des graines à l’origine des plantes de la génération F1. 
A la F2, on obtient 25% de plantes à épis longs, 25% à épis courts et 50% à épis de taille 
moyenne. 
L’apparition de plantes à épis de taille moyenne montre qu’il y a absence de dominance entre 
les caractères épis longs et épis courts. Les plantes à épis longs et celles à épis courts sont 
donc de lignée pure et les plantes à épis moyens sont hybrides 
La génération F1 est donc homogène et constituée de plantes à épis moyens (hybrides) 
Interprétation chromosomique : 
 
Contraction et modifications cytologiques (épreuve bac 2001)  
Maîtrise des connaissances 
A partir de schémas bien annotés, expliquer de manière claire les modifications cytologiques 
quand le muscle strié passe de l’état de repos à l’état de contraction. (04 points) 
Contraction et modifications cytologiques (corrigé bac 2001)  
 

 
 
Rôle des lymphocytes T4 (épreuve bac 2002)  
Maîtrise de connaissance (4 points) 
A l’aide d’un exposé clair, structuré et illustré, décrire les mécanismes par lesquels les 
lymphocytes T4 interviennent dans la réponse immunitaire spécifique. 
 
Rôle des lymphocytes T4 (Corrigé bac 2002)  
Maîtrise des connaissances (04 points) 
Différents types de cellules effectrices interviennent au cours de la réponse immunitaire 
spécifique. Les lymphocytes jouent un rôle capital dans cette coopération cellulaire. 
Comme tous les lymphocytes, les reconnaissent les antigènes grâce à des récepteurs 
membranaires spécifiques complémentaires des déterminants antigéniques. Mais comme tous 
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les lymphocytes T, ils ne reconnaissent l’antigène que combiné au HLA ou soi modifié porté 
par une cellule dite présentatrice de l’antigène (CPA). 
Le contact récepteur T-antigène porté par une CPA active le qui devient un lymphocyte T 
cellulaire ou helper et secrète des « messages chimiques » appelés interleukines. 
Ces interleukines agissent sur les lymphocytes activés, c’est-à-dire ayant reconnu le même 
antigène en se fixant sur des récepteurs spécifiques exprimés par ces lymphocytes après 
activation. 
Cette fixation d’interleukines stimule la multiplication par mitoses des lymphocytes B et T 
sélectionnés. 
Certaines des interleukines secrétées par les LT aux stimulent la différenciation des clones de 
en LT cytotoxiques. 
Ainsi, les lymphocytes contrôlent la multiplication des différents lymphocytes et leur 
différenciation en cellules effectrices de la réponse immunitaire spécifique.  
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La réponse spécifique à médiation humorale (épreuve bac 2001)  
Exploitation de documents (06 points) 
Pour l’étude des processus d’élaboration de certains aspects de la réaction immunitaire, on 
réalise l’expérience suivante : on injecte à un sujet au temps t = 0, un antigène A puis on suit 
par des analyses régulières, l’évolution du taux plasmatique d’anticorps. Au 50ème jour, on 
injecte à ce sujet simultanément l’antigène A et un antigène B tout en suivant les taux 
plasmatiques d’anticorps. Les résultats sont consignés dans le tableau du document I. 
1) Tracer les courbes indiquant les taux plasmatiques d’anticorps anti A et anti B en fonction 
du temps. (02 points) 
2) Comparer l’évolution du taux d’anticorps anti A au cours des deux injections. (01 point) 
3) Expliquer les différences constatées en se fondant sur les mécanismes de la réaction 
immunitaire (01 point) 4) Comparer l’évolution des taux d’anticorps anti A à celle du taux 
d’anticorps B. (01 point). 
5) Expliquer les différences constatées en se fondant sur les mécanismes de la réaction 
immunitaire. (01 point)  
 

Document I 
 
La réponse spécifique à médiation humorale (corrigé bac 2001)  
Exploitation de documents (06 points) 
1) Courbe d’évolution du taux plasmatique (TP) d’anticorps anti - A et d’anticorps anti – B en 
fonction du temps.  
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2) Comparer l’évolution du taux d’anticorps anti - A au cours des deux injections 
1ère injection 
Un taux faible les dix premiers jours 
puis augmente et atteint en 30 jours 4 UA 
pour ensuite baisser jusqu’à 0,1 UA au 50e jour. 
2e injection 
On constate une hausse immédiate, rapide et importante qui atteint 11 UA au 80e jour, puis 
commence à baisser. 
On retient ainsi qu’avec la 2e injection la production d’anticorps est plus rapide, ample et 
durable. 
3) Expliquer les différences constatées. 
Après la 1ère injection l’Ag a été mémorisé par les LBm. 
C’est ainsi que lors de la 2e injection du même Ag les LBm se sont très vite différenciés en 
plasmocytes qui sont devenus plus nombreux, d’où une production d’anticorps plus 
importante et plus durable. 
4) Comparaison évolution du taux d’AC anti – A et celle du taux d’AC anti - B 
* 1ère injection (Antigène A seul) 
Seuls les anticorps anti-A sont produits. 
* 2ème injection ( Ag A + Ag B ) au 50e j 
Les deux types d’anticorps anti-A et ant- B sont produits mais la production des anticorps 
anti-A est prompte, plus rapide, plus importante et plus durable. 
5) Expliquer les différences constatées 
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- 1ère injection : la réponse immunitaire est spécifique. 
- 2e injection : la mémoire immunitaire accélère et amplifie la réponse. 
 
 
 
 
Symbolisons l’allèle responsable des épis longs par L et l’allèle responsable des épis courts 
par C  

 
 
Le croisement entre plantes à épis moyens (hybrides de F2) et plantes à épis longs (lignée 
pure de F2) donne en F3 environ 50% de plantes à épis moyens et 50% à épis longs. Les 
hybrides ont donc produit 2 types de gamètes et les homozygotes, un seul type de gamètes. 
Interprétation chromosomique :  
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Vaccination et production d’anticorps (épreuve bac 2000)  
Exploitation de documents (06 points) 
Le bacille tétanique est une bactérie qui se multiplie au niveau des plaies et y reste localisé. Il 
n’envahit pas l’organisme ; par contre il sécrète une toxine qui, en se fixant sur les centres 
nerveux, est responsable de la gravité de la maladie. 
Le vaccin antitétanique contient de l’anatoxine tétanique qui est une toxine tétanique ayant 
perdu toute virulence à la suite d’un traitement par formol à 40° C pendant un mois. 
Des personnes n’ayant jamais été victimes du tétanos ont reçu trois injections de vaccin 
antitétanique, la seconde 9 semaines après la première, la troisième 10 mois après la seconde. 
Le tableau suivant donne le taux moyen d’anticorps antitétaniques dans le plasma (en U.I. par 
ml de plasma) de ces personnes au cours de la vaccination.  
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1) – Analyser les données du tableau (04, 5 points) 
2)- Quelles conclusions en tirer quant à la relation vaccination – réaction immunitaire ? (01,5 
point) 
 
Vaccination et reproduction d’anticorps (Corrigé bac 2000)  
Exploitation de documents 
1) analyse 
. Constater que au départ le taux d’anticorps est faible < 0,01. 
. Constater qu’après chaque injection le taux d’anticorps augmente. 
. Constater que le temps de latence diminue avec la répétions des injections (3 semaines ,1 
semaine, 5 jours). 
. Constater que le taux d’anticorps fabriqué diminue avec le temps. 
2) La vaccination est une aide à la réponse immunitaire ; l’anatoxine tétanique est un 
antigène : elle provoque une réaction immunitaire spécifique qui aboutit à la production 
d’anticorps par les plasmocytes. 
 
Reconnaissance du non-soi par les lymphocytes (épreuve bac 1999)  
Maîtrise de connaissances (07 points) 
Expliquer les mécanismes de reconnaissance du non – soi par les lymphocytes. 
 
Reconnaissance du non-soi par les lymphocytes (Corrigé bac 1999)  
Maîtrise de connaissances 
La réponse immunitaire permet la reconnaissance et la neutralisation des agents étrangers 
(circulants ou cellulaires). 
La reconnaissance de ces antigènes du non soi se fait par les lymphocytes grâce à des 
récepteurs membranaires spécifiés. Chaque récepteur reconnaît un antigène déterminé. Les 
récepteurs se fixent sur des motifs moléculaires de l’antigène, les déterminants antigéniques. 
Il existe 2 types de lymphocytes : B et T. 
Reconnaissance par les lymphocytes B : Ces lymphocytes possèdent à leur surface des 
protéines particulières : des immunoglobulines ou anticorps. Ces anticorps membranaires sont 
constitués de 4 chaînes peptidiques semblables 2 à 2 (2 chaînes lourdes et 2 légères).Chaque 
chaîne comporte une partie constante que l’on retrouve sur tous les anticorps et deux 
domaines strictement identiques, complémentaires d’un déterminant antigénique ou épitope. 
Chaque lymphocytes B présente un grand nombre d’anticorps membranaires, tous identiques. 
La combinaison avec l’antigène résulte de la complémentarité structurale et de l’affinité 
chimique entre anticorps et antigène. 
Grâce à leur domaine variable, les anticorps membranaires reconnaissent ainsi directement le 
non soi. 
 Reconnaissance par les lymphocytes T : Les récepteurs des lymphocytes T sont des protéines 
constituées de 2 types polypeptidiques comportant chacune un domaine constant et un 
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domaine variable, complémentaire d’un déterminant antigénique associé à une molécule du 
système HLA (soi modifié). Les récepteurs T ne reconnaissent pas l’antigène isolé ; ils ne 
peuvent se fixer que sur les marqueurs du soi modifiés par un étipope. Il y a donc une double 
reconnaissance : celle des marqueurs du soi et celle du déterminant antigénique qui modifie ce 
soi. 
Le soi modifié est présenté aux lymphocytes T par une cellule infectée ou un phagocyte c’est-
à-dire par une CPA (cellule présentatrice de l’antigène). 
Ainsi pour les agents étrangers circulants dans le plasma la reconnaissance se fait par une 
fixation spécifique grâce aux anticorps membranaires des lymphocytes B. 
Pour les cellules infectées, il y a une double reconnaissance réalisée grâce à la fixation par des 
récepteurs T présents sur la membrane des lymphocytes T. (image) 
 
Filtration glomérulaire et réabsorption tubulaire (épreuve bac 2002)  
Exploitation de documents (06 points) 

 
 
Le schéma du document 1 représente un néphron, constituant fondamental du rein des 
mammifères. 
1. Identifiez les structures désignées par les numéros de 1 à 6. (1,5 pts) 
2. Indiquez la nature des liquides au niveau 1,2 et 3. (1,5 pts) 
3. Le tableau du document 2 donne quelques concentrations de molécules dans l’urine 
primitive, l’urine définitive et le plasma sanguin.  
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a) Quels renseignements tirez-vous de l’analyse du tableau du document 2 ? (01 pt) 
Sachant que 130 ml d’urine primitive sont produits par minute contre 1ml d’urine définitive. 
b) Calculez le pourcentage d’eau réabsorbée en une minute. (1 pt) 
c) Calculez la masse de glucose réabsorbée par 24 heures. (1 pt) 
 
Filtration glomérulaire et réabsorption tubulaire (Corrigé bac 2002)  
Exploitation de documents 
1. Identification des structures : 
1. capsule 
2. tubule contourné 
3. anse de Henle 
4. tube collecteur 
5. auréole rénale 
6. veinule rénale 
 
2. Le liquide au niveau de 1 est de l’urine primitive issue de la filtration du sang. Au niveau 
de 2, il s’agit encore de l’urine primitive et au niveau 3, le liquide est de l’urine définitive. 3. 
a) La comparaison des données du tableau du document 2 montre que : * l’urine primitive est 
du plasma privé de protéines ; * l’urine définitive contient des substances présentes dans 
l’urine primitive, des substances très concentrées (urée) ; * certaines substances présentes 

dans l’urine primitive ( ) (glucose) sont absentes dans l’urine primitive. 
Ces observations permettent de conclure que le néphron joue un rôle de filtration (urine 

primitive) et de réabsorption (glucose), de synthèse ( ) et d’élimination (urée). 
3. b) L’urine primitive qui n’est pas éliminée est réabsorbée. 
1230 ml – 1ml = 129ml d’eau sont alors réabsorbés chaque minute. 

 
3. c) La concentration de glucose dans l’urine primitive est de 1g/l comme dans le plasma. 
130 ml de glucose sont alors réabsorbés par minute ; 60 fois plus par heure. 
Masse réabsorbée par 24h : 
M=0,13g ´ 60 ´ 24 = 187, 2 g / 24 h 
 
Brassage inter et intra chromosomique (épreuve bac 2000)  
Raisonnement scientifique (06 points) 
La production de gamètes mâles ou femelles est caractérisée par un brassage génétique 
extraordinaires : du fait du brassage intrachromosomique puis du brassage 
interchromosomique, l’assortissement génétique contenu dans un gamète n’est que l’un parmi 
les innombrables assortissement possibles. 
1) – A quels phénomènes réfèrent la production des gamètes et les différents types de 
brassage génétique. (02 points) 
2) – En utilisant deux paires de chromosomes homologues, expliquer ces phénomènes par des 
schémas correctement annotés. (04 points) 
3) – Quelle est la conséquence de ces phénomènes sur le phénotype humain ? (01 point) 
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Brassage inter et intra chromosomique (corrigé bac 2000)  
Exploitation de documents 
C’est un sujet de maîtrise de connaissances. 
1) Le sujet est cadré sur la gamétogenèse, il ne faut donc pas parler des mécanismes qui 
interviennent au cours de la fécondation. 
Il faut expliciter les points suivants : 
réduction chromatique : passage de cellules à 2 n chromosomes, à des cellules à n 
chromosomes : c’est la méiose. 
L’appariement des chromosomes homologues à la 1ère division de méiose. Cet appariement 
favorise des échanges de fragments de chromatides entre chromosomes homologues : c’est le 
crossing over qui a pour conséquences un échange d’allèles, c’est la brassage allèlique intra 
chromosomique. 
Séparation des chromosomes homologues à l’anaphase I ce qui a pour conséquence, la 
séparation des allèles de chaque gène ; c’est le brassage interchromosomique. 
La méiose est à l’origine d’un brassage des allèles d’origine paternelle de chaque cellule 
diploïde 
2) – Remarque : le sujet n’est pas précis. 
On peut se limiter à trois gènes, sous deux formes allèliques différentes (Aa, Bb, Cc), portées 
par deux paires d’autosomes (2 n = 4)  
 

 
 
. faire les schémas de la méiose avec crossing over (brassage intra et brassage inter). 
. faire les schémas se la méiose sans crossing over brassage interchrosomique seulement. 
3) le brassage chromosomique et le brassage allèlique amplifient la diversité du fait de leur 
caractère aléatoire, chaque individu est unique en son genre. 
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La rencontre des gamètes (épreuve bac 1998)  
Maîtrise de connaissances (04 points) 
Identifiez et annotez de façon aussi complète que possible le document 3 

 
(04 points : identification 1 point, légende 3 points) 
 
Rencontre des gamètes (corrigé bac 1998)  
Maîtrise de connaissances 
Identification, annotation du document 3 
Il s’agit d’un ovocyte de deuxième ordre caractérisé par l’apparition du 1er globule polaire et 
entouré de spermatozoïdes.  
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Meiose chez l’ascaris (épreuve bac 1997)  
Exploitation de documents (05 points) 
A- le document Ш désigne une phase de la méiose observée dans une gonade d’ascaris. 

 
Document III 
 
a) Identifiez la phase. Annotez le schéma. (01 point) 
b) Quelle est la conséquence de la disposition des chromosomes de part et d’autre du plan 
médian ? (0,5 point). 
c) Le phénomène observé se déroule-t-il chez un ascaris mâle ou femelle ? Préciser la 
conséquence de la position excentrée du fuseau de division. (01 point). 
B- Le document IV représente une phase de la méiose observée dans la même gonade. 

 
Document VI 
 
a) Identifiez cette phase. Annotez le schéma. (01 point) 
b) Combien de chromatide(s) par chromosome obtient-on au terme de la division méiotique 
du document IV ? (01 point). 
c) Précisez le caryotype 2n de l’espèce d’ascaris. (0,5 point). 
 
Méiose chez l’ascaris (corrigé bac 1997)  
Exploitation de documents 
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A- a) Il s’agit d’une cellule en métaphase de 1ere division de méiose (division 
réductionnelle) : les chromosomes homologues étant de part et d’autre du plan équatorial. 

 
b) Conséquence de la disposition des chromosomes : cette disposition lors de l’étape suivante 
permet une séparation des chromosomes homologues de chaque bivalent ; ce qui a pour 
conséquence l’obtention de 2 cellules ayant chacune un nombre de chromosomes réduit de 
moitié. 
c) Le phénomène se déroule chez un ascaris femelle. 
la position excentrée du fuseau de division permet d’obtenir 2 cellules de taille très 
différente ; l’essentiel du cytoplasme restant dans l’une d’elles. 
B – a) Il s’agit d’une métaphase de deuxième division de méiose (division équationnelle) : les 
chromosomes homologues étant alignés sur le plan équatorial. 

 
 
b) Lors de cette division équationnelle, les 2 chromatides de chaque chromosome se séparent 
par clivage du centromère qui les unit ; chacune migre ensuite vers un pôle c’est-à-dire vers 
une future cellule fille. Au terme de cette division, chaque chromosome est donc constitué 
d’une seule chromatide. 
c) Le caryotype 2n de l’ascaris est : 2n = 4 chromosomes. 
 
Transmission de l’influx nerveux (épreuve bac 2001)  
Exploitation de documents (07 points) 
Le document I représente une structure au niveau de la patte droite d’une grenouille. (image) 
Document I 
1) – Que représente ce document ? Annotez-le (02 point) 
2) – Comment a-t-on pu l’obtenir ? Justifiez votre réponse (01 point) 
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3) – Au niveau du point X, on porte une excitation efficace : a) Que va-t-il se passer au niveau 
de l’élément A ? (0,25 point) 
b) Quel rôle jouent les éléments Y ? (0,25 point) 
c) Le fonctionnement de l’élément A, a des répercussions sur l’élément B : expliquez (01 
point) 
4) – Pendant quelques minutes, on plonge la patte droite de la grenouille dans une solution 
physiologique contenant du curare. On porte ensuite une excitation sur le nerf de la patte et on 
enregistre une réponse de ce nerf à l’oscilloscope (document 2). (Image) 
a) Que représente ce document ? Analysez-le. (01 point) 
b) L’excitation du nerf n’entraîne pas une contraction du muscle de la patte. Mais une 
excitation directe du muscle entraîne sa contraction. 
b.1 – Indiquez le lieu d’action du curare. (0,5 point) 
b.2 – Proposez des hypothèses pour expliquez son mode d’action. (01 point) 
 
Structure du nerf et conduction de l’influx (épreuve bac 2001)  
Exploitation de documents (08 points) 
Un nerf d’un insecte passant par un ganglion G est isolé. On expérimente sur ce nerf à 10° C. 
Soient A et B les deux extrémités du nerf (document II) : 

 
Expérience 1 : 
Soit le dispositif de la figure 1 du document II ; une électrode R1 reliée à un oscilloscope est 
placée sur le nerf, près de B. Une autre électrode R2, de référence, à potentiel invariable, est 
placée près de B également. On stimule le nerf près de A et obtient alors le tracé 1 du 
document III. 
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1.a) Analyser le tracé 1. (01 point) 
b) Formuler une (ou des) hypothèse(s) expliquant ce tracé. (01 point) 
 
Expérience 2 : 
Soit le dispositif de la figure 2 du document II Les électrodes R1 et R2 sont placées près de A. 
On stimule maintenant le nerf près de B on obtient alors le tracé 2 du document III.  
2.a) Analyser le tracé 2. (01 point) 
b) Ce tracé peut-il confirmer l’une des hypothèses émises précédemment ? Justifier la 
réponse. (01 point) 
Expérience 3 : 
On repend les conditions de stimulation de l’expérience 1. (Figure 1 du Document II). Mais 
auparavant, avec une microseringue (SE), on injecte du curare dans le ganglion G. On obtient 
le tracé 3 du document III. 
3.a) Comparer les tracés 1 et 3. (01 point) 
b) Expliquer les différences entre les tracés 1 et 3. (01 point) 
4. En vous référant à la figure 1 du document II représenter les circuits neuroniques qui 
expliquent les tracés obtenus. (02 point) 
 
Synapse et conduction de l’influx (épreuve bac 1999)  
Exploitation de documents (07 points) 
La chaîne nerveuse et les nerfs cercaux d’une blatte sont isolés et placés dans une cuve à 
électrodes, elles – mêmes reliées à un oscillographe cathodique à deux voies. 
Une stimulation est provoquée au niveau des électrodes S1 et S2. Son amplitude est croissante 
de l’enregistrement (a) à l’enregistrement (c). Ces enregistrements permettent de savoir si, 
dans la partie du système nerveux de la blatte étudiée ici, un message nerveux a circulé. 
1) – Analyser les résultats obtenus et représentés dans la figure 2. (01,5 pt)  

 
 
2) – Expliquer les différences observées. (02,5 points) 
a) au niveau de la voie 1 
b) au niveau de la voie 2 
3) – A partir de vos réponses au 2) dites pourquoi le 6ème ganglion joue un rôle de centre 
nerveux. (01 point) 
4) – Calculer la vitesse de circulation du message nerveux (influx nerveux) le long du nerf 
cercal grâce aux données fournies par la figure 1 et les enregistrements obtenus en voie 1 
(figure 2). (02 points) 
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Organisation et synapse (épreuve bac 1998)  
Exploitation de documents (10 points) 
A/ la poliomyélite est une maladie qui se traduit par des paralysies des muscles périphériques, 
d’abord au niveau des membres puis, à un stade plus avancé de la maladie, au niveau des 
muscles respiratoires. Cette maladie est causée par un virus qui détruit de manière sélective 
les structures indiquées par des flèches sur le document 1. 
(image001) Document1 
Des expériences ont été réalisées sur un animal. Différentes sections S1, S2, S3 des racines 
des nerfs rachidiens ont été pratiquées. Quelques temps plus tard, on observe une 
dégénérescence des fibres nerveuses, d’un côté ou de l’autre de la section, comme l’indiquent 
les deux dessins de la figure 1. 
(image002) 
Pour comprendre ces résultats une autre expérience est réalisée chez une amibe, animal 
unicellulaire. 
La figure 2 présente les résultats obtenus.  

 

 
fig 2 
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1) – Annotez les différentes structures anatomiques visibles sur l’un des schémas de la figure 
1. (02 points) 
2) – Nommez les structures indiquées par les flèches sur le document 1 et mettez en relation 
leur fonction et les symptômes de la poliomyélite. (02 points) 
3) – Comment l’expérience pratiquée chez l’amibe permet-elle d’interpréter les 
dégénérescences de fibres nerveuses observées après les sections de racines rachidiennes. (02 
points) 
B/ Une série d’expériences est réalisée sur les neurones d’un ganglion de mollusque, dans 
lequel deux neurones A et B établissent chacun une synapse avec un même neurone C. 
(document 2) 
Des stimulations peuvent être portées séparément ou simultanément sur les neurones A et B, 
dans lesquels on peut en outre injecter des substances chimiques dont on veut étudier 
l’influence. 
Trois oscilloscopes cathodiques permettent d’enregistrer l’activité électrique de ces trois 
neurones. 
Le schéma du document 2 représente le dispositif expérimental ; le tableau du document 2 
donne 
Les résultats des expériences réalisées.  
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1) – Par l’étude des deux premières colonnes du tableau, vous dégagez une propriété de la 
transmission synaptique du message nerveux. (02 points) 
2) – Compte-tenu de vos connaissances sur les neurotransmetteurs, vous montrerez pourquoi 
les résultats de la troisième colonne du tableau permettent de déterminer le neurotransmetteur 
jouant un rôle au niveau de cette synapse (02 points) 
 
 
S2 
 
Raisonnement scientifique : rejet de greffe épreuve 2003  
Pour avoir des informations essentielles sur la physiologie du système immunitaire dans le cas 
des rejets de greffe on procède aux expériences suivantes : 
1ère Série d’expériences : On utilise des souris de quatre souches X, Y, X-Y (descendant du 
croisement de X et Y) et Z.  
 

 
 
A. Analyser rigoureusement ces expériences et tirer une conclusion. (01 point) 
2ème d’expériences : On greffe dans ces expériences de la peau de souris Y à des souris S 
dépourvues de thymus (souris athymiques). Les lymphocytes T injectés (LT) proviennent de 
Souris S. 

 
 
B. Exploiter ces expériences ; quelles informations complémentaires apportent-elles ? (01 
point) 
3ème Série d’expériences : Dans ces expériences, les cellules cibles (cellules greffées 
provenant de souris de lignée T) sont incubées avec du chrome radioactif (51 Cr) qui est 
absorbé par les cellules et lié aux protéines. Après incubation, le 51 Cr libre est éliminé par 
lavage et les cellules cibles sont mises en culture avec différentes cellules effectrices 
provenant d’une souris de lignée V. Les surnageants sont ensuite prélevés et comptés pour 
détecter la quantité de 51 Cr libérée par les cellules cibles lysées. Les Cellules effectrices 
provenant du receveur de la lignée V sont utilisées dans les expériences suivantes : 
Expérience 3.1 : aucune cellule effectrice. 
Expérience 3.2 : LTCD4 + LTCD8 
Expérience 3.3 : LTCD4 + LTCD8 + macrophages 
Expérience 3.4 : LTCD4 + LTCD8 + macrophages + anticorps anti-CMH II 
Les résultats figurent dans le document 3 
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Remarque : On rappelle que la molécule CD4 interagit avec le CMHII 
C. Quels éléments nouveaux apportent ces expériences sur le mécanisme de rejet de greffe par 
le système immunitaire. (01 point) 
D. Récapituler par un schéma de synthèse en s’appuyant sur les différentes séries 
d’expériences. (01 point) 
A- Analyse des expériences de 1.1 à 1.6 
1.1- Il n’y a pas eu de rejet c’est-à-dire pas de réaction immunitaire. Les deux souches sont 
génétiquement identiques ; il y a histocompatibilité. 
1.2- Il y a eu une réaction immunitaire ; les souches X et Y sont génétiquement différentes et 
donc non compatibles. Les tissus du donneur Y sont considérés comme non soi par le 
receveur X 
1.3- Il y a réaction immunitaire ; Z et X sont incompatibles mais il y a plus d’affinités 
qu’entre Y et X car le rejet est plus rapide dans l’expérience 1.2. Le receveur X a rejeté plus 
rapidement la souche Y 
1.4- Le rejet est plus rapide à l’issue de la seconde greffe des mêmes tissus : il existe une 
mémoire immunitaire développée après la première greffe. 
1.5- Pas de réaction immunitaire car le receveur X-Y porte les marqueurs Y qui sont reconnus 
comme soi. 
1.6- Il y a réaction immunitaire car le receveur Y ne porte pas les marqueurs X de la souche 
X-Y et les reconnaît comme non soi. Conclusion : Le rejet de greffe est lié à la différence des 
marqueurs caractérisant donneurs et receveurs. Le rejet est d’autant plus rapide que donneur 
et receveurs sont génétiquement éloignés ; il est également plus rapide lors d’un second 
contact (lors d’une réaction secondaire) 
B- Exploitation des expériences 2 : 
2.1- Sans thymus, il n’y a pas de rejet : le thymus est impliqué dans le rejet. 
2.2- Les LTCD4 seuls ne peuvent pas assurer le rejet 
2.3- Les LTCD8 seuls ne peuvent non plus assurer le rejet 
2.4- Le thymus intervient directement dans le processus de rejet 
Conclusion : le thymus est indispensable pour le rejet de la greffe et une seule catégorie de LT 
ne suffit pas pour assurer ce rejet. 
C- 3e série d’expériences 
3.1 Sans cellules effectrices, il n’y a pas de destruction des cellules cibles 
3.2 Les LTCD4 et LTCD8 seuls permettent une destruction faible des cellules cibles 
3.3 Avec des LTCD4, des LTCD8 et des macrophages, la destruction est importante 
3.4 Avec les cellules effectrices de l’expérience 3.3 et des anticorps anti-CMHII, il n’y a pas 
de destruction des cellules cibles Conclusion : La destruction des cellules cibles nécessite la 
présence de LT4, de LT8 et de macrophages qui coopèrent pour cette élimination. La 
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reconnaissance des cellules cibles se fait par fixation des LT4 sur les marqueurs CMHII des 
macrophages. 
D/ 

 
 
La réponse immunitaire spécifique à médiation humorale (04 points - 2000)  
 
Dans une culture de lymphocytes de souris, on introduit des extraits de paroi d’une bactérie. 
On observe les faits suivants (ces observations ne sont pas citées selon un ordre 
chronologique) : 
Le milieu s’enrichit en anticorps. La masse d’ADN augmente dans certains lymphocytes. La 
masse d’ARN augmente dans certains lymphocytes. La structure des lymphocytes se modifie 
comme l’indique le document I. (fig. 1 et fig. 2)  

 
 
1) - Annoter la figure 1 du document 1. (01, 5 points) 
2) - Analyser chacune des quatre observations et préciser le phénomène biologique auquel elle 
correspond. (01 point) 
3) - En se fondant sur cette analyse, préciser le type de réponse immunitaire dont il s’agit. 
Retracer de manière précise et concise, le mécanisme de cette réponse immunitaire. (01,5 
point) 
1) Annotation de la figure 1 document I 
1 – membrane plasmique 3 – noyau 
2 – cytoplasme 5 – dictyosome 
4 – ergastoplasme 6 – mitochondrie 
Titre : Un lymphocyte B 
2) Analyse des observations : 
La présence d’extraits de paroi de bactérie dans une culture de Lymphocytes de souris a induit 
les modifications suivantes : 
le milieu s’enrichit en anticorps, ce qui indique qu’il y a production. 
la masse d’ADN augmente pour préparer les cellules à la multiplication. 
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la masse d’ ARN augmente dans certains lymphocytes, ce qui indique une activité de synthèse 
qui s’accroît. 
La structure des lymphocytes se modifie par un enrichissement en ergastoplasme, en 
mitochondries, en dictyosomes et en vésicules. Le lymphocyte B est entrain de se différencier 
en plasmocyte. 
3) Le type de réponse immunitaire dont il s’agit : 
La production d’anticorps indique qu’il s’agit d’une réponse immunitaire à médiation 
humorale. 
Le mécanisme de cette réponse 
Les lymphocytes B (LB) ayant des récepteurs spécifiques identifient directement l’antigène. 
Ainsi avec la coopération des macrophages et des lymphocytes T u (LTu), ils sont activés et 
vont se différencier en LBm et en Plasmocytes qui vont produire des anticorps circulants. 
Les anticorps de par leur structure particulière joueront trois fonctions dans cette réponse. 
· Structure d’un anticorps 

 
· La neutralisation de l’antigène (Ag) 

 
· La phagocytose du complexe immun : 
l’opsonisation. 
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· destruction de la bactérie par le complexe lytique 
 

 
fixation du complément sur l’anticorps. Il se forme alors le complexe lytique et le 
complément activé va détruire la bactérie. 
En résumé au cours de la RIMH, les LB après avoir identifié l’Ag et grâce à la coopération 
des macrophages et des LT, vont se multiplier, puis se différencier en Plasmocytes, 
producteurs d’anticorps. Ces anticorps vont neutraliser l’Ag, faciliter la phagocytose et activer 
le complément. 
 
Rôle des anticorps (05 pts - 2001)  
Expliquez les rôles des anticorps membranaires et circulants au cours d’une réponse 
immunitaire à médiation humorale. 
(Illustrer votre réponse par des schémas clairs) 
I/ Maîtrise des connaissances 
Les anticorps membranaires sont des protéines particulières présentes sur la membrane des 
lymphocytes B. 
Ces lymphocytes au cours de la réaction immunitaire se différencient en plasmocytes, cellules 
productrices d’anticorps circulants. Ceux-ci auront un triple rôle dans l’élimination des 
antigènes. 
1) rôle des anticorps membranaires 
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le lymphocyte B reconnaît directement l’antigène (Ag) grâce à ses protéines membranaires. 
 
 
 
2) rôle des anticorps circulants 
a/ structure 

 
 
b) rôle 
L’existence de trois sites explique le triple rôle des anticorps sériques. 
· la neutralisation par la formation du complexe immun 
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· l’opsonisation, phagocytose du complexe immun par le macrophage. 

 
 
· Activation du complément et lyse de l’antigène 

 
 
Réponse immunitaire spécifique à médiation cellulaire (4 pts - 1999)  
On injecte à une souris 1 le virus de la vaccine (V). Dix jours plus tard, on prélève des 
ganglions lymphatiques dont on extrait des lymphocytes. Ceux-ci sont confrontés in vitro 
avec des cellules (fibroblastes) infectées par le virus V ou par un autre virus G et provenant de 
la souris A ou d’une autre souris B. Le protocole expérimental et les résultats figurent dans le 
document 8 (d’après une expérience de Zinkernagel). 
Interpréter ces expériences. Quels sont les lymphocytes mis en cause ? Précisez les conditions 
de leur activité. 
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Réponse immunitaire spécifique à médiation cellulaire ( 4 pts - 1999 )  
 
Interprétation des expériences : 
Fibroblastes de A au contact des virus V sont détruits, parce que les lymphocytes ont reconnu 
le soi modifié (CMH-Ag). 
Fibroblastes de A infectés par les virus G ne sont pas détruits, les lymphocytes n’ayant pas 
reconnu le soi modifié par un autre antigène. La réponse est spécifique : les lymphocytes de A 
ne reconnaissent que les cellules infectées par le virus V. 
Fibroblastes de B au contact des virus V ne sont pas détruits parce que les lymphocytes n’ont 
pas reconnu l’antigène associé au non-soi. 
En résumé : les lymphocytes de A ne reconnaissent que les cellules de A infectées par le virus 
V. 
Lymphocytes mis en cause : 
Ce sont les lymphocytes T. 
Condition de leur activité : 
Il faut que l’antigène soit associé aux molécules du soi (CMH), il y a reconnaissance : 
du CMH de la souris A, de l’antigène du virus V. C’est la double reconnaissance. 
 
 
Exploitation de documents : notion de groupes tissulaires épreuve bac 2004  
Les autogreffes ou greffes entre vrais jumeaux d’un organe sont toujours acceptées alors que 
les allogreffes ou greffes entre individus différents de même espèce sont presque toujours 
rejetées au bout d’un certain temps variable si on ne prend pas des précautions particulières. 
Le tableau du document 1 indique, pour des durées de survie d’une greffe de peau allant de 6 
à 21 jours, le nombre de cas observés.  
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1/ A partir de vos connaissances sur l’immunité, expliquer pourquoi les autogreffes ne sont 
pas rejetées. (0,75 point) 
2/ Représenter par un histogramme, les données du tableau du document 1. 
3/. Analyser la représentation graphique obtenue et tirer une conclusion. 
4/ Le tableau du document 2 donne la durée de survie d’un greffon provenant de donneurs 
variés chez un individu porteur de certains marqueurs d’identité, qui définissent le type 
« MAR » après que celui-ci a rejeté un greffon de type « NIG » à la suite d’une première 
greffe. Les greffons des différents types ont été placés en même temps chez le receveur 
« MAR »  
 

 
 
a) En partant des données du document 2, répartir les différents types de greffons en groupes 
(0,5 point) 
b) Quelle (s) hypothèse (s) peut-on émettre pour expliquer la durée de survie 
du greffon de type « NIG » d’une part 
des greffons de type « BAR », « ARO » et « SHE » d’autre part. (0,5 point) 
5) Le document 3 donne également la durée de survie d’un greffon de type « MAT » chez des 
receveurs de différents types Donneur 
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A partir des résultats du document 3 justifier l’affirmation selon laquelle certains types de 
greffons possèdent dans leur membrane cellulaire des antigènes marqueurs de l’identité 
communs. (0,5 point) 
6) Chez les souris il existe des variétés mutantes dites souris nudes caractérisées par l’absence 
de poils. Cette mutation s’accompagne toujours d’une absence de thymus. On greffe un 
lambeau de peau provenant d’un rat sur une souris nude : on réalise ainsi une xénogreffe car 
la greffe est effectuée entre deux individus appartenant à deux espèces différentes. 
a) Emettre une hypothèse pour expliquer la réussite de la xénogreffe entre le rat et la souris 
nude. (0,75 point) 
b) Quelle expérience peut on réaliser pour valider cette hypothèse émise si l’on dispose de 
plusieurs souris de même race, les unes de type sauvage les autres de type nude, et des rats. 
(0,75 point) 
 
Exploitation de documents : notion de groupes tissulaires Corrigé bac 2004  
1) Les autogreffes ne sont pas rejetées car deux vrais jumeaux possèdent les mêmes gènes qui 
vont former les mêmes types de marqueurs membranaires de l’identité biologique (CMH). 
Ceux-ci sont considérés comme des molécules du soi par l’organisme receveur. 
2) Graphique  

 
3) Analysons l’histogramme obtenu. Cet histogramme présente la variation du nombre de cas 
de rejet en fonction des durées de survie en jours. De 0 à 5 jours le nombre de rejets est nul. 
Entre le 7e et le 13e jours nous avons les nombres les plus élevés de rejets avec des valeurs 
assez importantes aux 7e, 8e (16 cas) et 10e jours. Après le 13ejour, peu de cas de rejets sont 
enregistrés. 
Nous pouvons conclure que : 
la réponse immunitaire se met en place entre le 6e et le 15e jour. 
les différents receveurs n’ont pas le même degré de compatibilité avec les donneurs, plus la 
durée de survie est longue, plus il y a affinité avec le donneur.  
4)- a) On peut distinguer deux groupes de types de greffons : - groupe I : ABR- PAC- CAS 
avec une survie de 9 jours. 
groupe II : BAR- ARO- SHE avec une survie de 5 à 6 jours. 
b) La durée de survie du greffon de type « NIG »s’expliquerait par l’existence d’une mémoire 
immunitaire. En effet, il s’agit d’une réponse secondaire plus rapide que la première. 
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La durée de survie des greffons de type « BAR », « ARO » et « SHE » pourrait s’expliquer 
par le fait qu’ils soient des groupes tissulaires très différents de celui du receveur « MAR ». 
5) Les résultats du document trois présentent les durées de vie du greffon de type « MAT » 
chez différents receveurs. Nous constatons qu’il y a des receveurs qui présentent les mêmes 
durées de survie du greffon de type « MAT » : 
Les receveurs « REN » et « NEW » présentent les mêmes durées de survie du greffon 
« MAT », c’est à dire sept jours : 
Les receveurs « GOU » et « OBR » présentent aussi les mêmes durées de survie du greffon 
« MAT » c’est à dire huit jours. 
Nous pouvons alors dire que « REN » et « NEW » d’une part et « GOU » et « OBR » d’autre 
part ont des marqueurs de l’identité communs ; ils seraient aussi rejetés par un receveur au 
bout d’un même délai. 
6) a) La réussite de la xénogreffe pourrait s’expliquer par l’absence de thymus. 
b) On peut procéder de la manière suivante : 
- On fait une greffe de peau de rats à des souris sauvages : Il y aura un rejet (expérience 
témoin) 
On fait une greffe de peau de rats à des souris nudes auxquelles on a préalablement fait une 
greffe de thymus : Il y aura un rejet. Ceci montre que le thymus est indispensable au 
processus de rejet. 
 
Protection du foetus (05pts-2002)  
Chaque personne possède à la surface de ses cellules un jeu de protéines HLA, dit classique 
qui lui est propre. Ce sont les protéines du soi. Les cellules d’un fœtus portent pour moitié les 
protéines HLA de sa mère et pour moitié celles de son père. Le fœtus est entouré d’un tissu 
appelé trophoblaste, qui l’isole du système immunitaire maternel ; les cellules de ce tissu ne 
portent aucune protéine HLA classique, mais une protéine nommée HLA-G, que l’on ne 
trouve qu’à leur surface et qui est la même chez tous les foetus. On met en présence de 
lymphocytes T cytotoxiques, d’une part des cellules infectées par un virus (des antigènes 
viraux sont alors exposés à leur surface, portés par les protéines HLA) et, d’autre part, des 
cellules trophoblastiques. Les cellules infectées sont lysées mais les cellules trophoblastiques 
échappent à la destruction.  
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A quoi correspond le soi modifié d’après le document 1 ? 
2. Les cellules NK (Natural Killer) ne savent pas distinguer le soi du non-soi ; elles sont 
spécialisées dans la destruction des cellules qui ne présentent pas de protéines HLA classiques 
à leur surface. Ces cellules NK portent à leur surface un récepteur KIR (Killing Inhibitory 
Recepteur) qui présente une similitude de forme avec la protéine HLA-G.  
 

 
 
Pour étudier le rôle des cellules NK vis-à-vis des cellules de trophoblastes, deux séries 
d’expériences ont été réalisées : 
1ère série d’expériences 
On cultive une lignée de cellules humaines appelées K562 qui ne présentent aucune protéine 
HLA classique ; in vitro, ces cellules sont très facilement détruites par le NK. On fait 
exprimer à la surface des cellules K562 la protéine HLA-G ; elles deviennent résistantes à 
l’attaque des cellules NK. Si on bloque cette protéine HLA-G par un anticorps spécifique de 
cette molécule, on restaure la sensibilité des cellules K562 à l’attaque des NK. 2.1 Interprétez 
ces résultats et tirez-en une conclusion. (02 pts) 
2ème série d’expériences : 
Pour établir la pertinence des résultats obtenus in vitro, dans le contexte de la grossesse, on 
met en présence des cellules du trophoblaste d’un fœtus et des cellules NK de sa mère : les 
cellules du trophoblaste ne sont pas attaquées. On obtient le même résultat avec les cellules du 
trophoblaste de ce fœtus et des cellules NK d’autres mères. 2.2 Comment expliquez-vous le 
fait que le fœtus ne soit pas attaqué par les cellules NK de sa mère et les cellules NK d’autres 
mères ? (02 pts) 
Protection du foetus (05pts-2002)  
1. / Le soi modifié correspond à une protéine du soi (HLA) associée à un antigène ( non soi) ; 
c’est à dire un complexe HLA-péptide étranger. 
2. / 2.1 1ères séries d’expériences : 
a) Les cellules NK attaquent les cellules K562 parce que ces dernières ne présentent pas de 
protéines HLA classiques à leur surface. 
b) La protéine HLA-G empêche l’action des NK. 
c) La protéine HLA-G inhibe l’action des NK en se fixant sur leurs récepteurs KIR grâce à la 
similitude de forme (entre HLA-G et KIR). 
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Bilan : Les NK ne reconnaissant pas le soi du non soi risquent d’attaquer les cellules fœtales. 
Les cellules du trophoblaste protègent le fœtus en inhibant les NK grâce à la protéine HLA-G 
qui fixe les NK par leurs récepteurs KIR. 
Conclusion : Les NK sont inhibées par les cellules pouvant les fixer c’est-à-dire possédant des 
protéines complémentaires des récepteurs KIR.  
2.2 2ème  série d’expériences. 
a) Les cellules NK de la mère ont des KIR complémentaires des HLA-G du trophoblaste : les 
NK sont alors neutralisés. 
b) Les cellules NK possèdent toujours les mêmes récepteurs KIR, quelle que soit la mère à la 
quelle ces cellules appartiennent. 
Conclusion : On peut dire que les KIR sont des récepteurs « universels » retrouvés chez toute 
mère et que la même protéine se retrouve sur tout trophoblaste. 
 
Maîtrise de connaissances : la folliculogenèse épreuve 2003  
« Du follicule primordial au corps jaune gravidique, une évolution longue, lente et aléatoire ». 
Par un exposé clair et illustré, expliquer succinctement cette affirmation. 
 
Maîtrise de connaissances : la folliculogenèse corrigé 2003  
 
INTRODUCTION  
Chez la femme, la gamétogenèse se déroule au sein d’une structure ovarienne appelée 
follicule. Très tôt, durant la vie embryonnaire, se forment des follicules dits primordiaux, 
structures de départ de la folliculogénèse. Le follicule primordial subit sur de longues années 
des transformations successives dont l’aboutissement est après la libération du gamète femelle 
par un follicule mûr, la formation d’un corps jaune dont le devenir dépend de la fécondation 
ou non du gamète expulsé. 
I- De la vie embryonnaire à la puberté : 
Durant la vie embryonnaire, les ovogonies commencent la gamétogenèse et arrivent au stade 
d’ovocytes 1 en prophase de première division de méiose. Pendant que la maturation du 
gamète est bloquée, des cellules folliculaires s’organisent autour de l’ovocyte et forment le 
follicule primordial. 
A la naissance on a ainsi un stock de follicule primordiaux présentant chacun un ovocyte 1 
entouré de quelques cellules folliculaires. Commence alors une longue phase de repos qui se 
poursuit jusqu’à la puberté. 
II- De la puberté à la ménopause 
Après la puberté et au début de chaque cycle menstruel, le follicule primordial débute son 
évolution, accompagnant ainsi le déroulement de l’ovogenèse. Il s’entoure d’une couronne de 
cellules folliculaires jointives et devient un follicule primaire ; puis plusieurs couches de 
cellules de cellules folliculaires apparaissent formant la granulosa autour de la quelle des 
cellules de l’ovaire s’organisent en thèque externe fibreuse et en thèque interne granuleuse : 
on a alors un follicule secondaire. Par la suite, la granulosa se creuse d’une cavité, l’antrum, 
rempli d’un liquide dit folliculaire : c’est le follicule tertiaire ou cavitaire. 
Cette évolution du follicule primordial au follicule cavitaire dure plusieurs mois. 
Lors de chaque cycle, le follicule cavitaire augmente de taille de façon très importante 
pendant la première phase du cycle ; avec notamment une augmentation du nombre de 
cellules folliculaires et de l’antrum qui se remplit de plus en plus de liquide folliculaire. Le 
follicule passe alors d’environ 4 mm à 20 mm de diamètre en 2 semaines et le follicule 
cavitaire se transforme en follicule mûr… Vers le 14e jour du cycle, la pression exercée par le 
liquide folliculaire provoque l’expulsion du gamète qui vient de terminer la 1e division de 
méiose et entamer la 2e division bloquée métaphase : c’est l’ovulation. 



SENEBAC 

 69 

Si le gamète est fécondé, le corps jaune persiste, se développe et devient un corps jaune 
gravidique ou de gestation. 

 
 
Conclusion 
La gamétogenèse chez la femme s’accompagne d’une folliculogénèse. Le développement des 
follicules débute avant la naissance et se déroule avec plusieurs interruptions, jusqu’à la 
ménopause. Le stade ultime de l’évolution d’un follicule est l’obtention d’un corps jaune dont 
le devenir dépend de la fécondation ou non du gamète 
 
Maîtrise de connaissances : La folliculogenèse épreuve 2006  
Au cours du cycle sexuel chez la femme, sauf exception, un seul follicule ovarien arrive à 
maturité. Faites le schéma de ce follicule mûr et décrivez-le du point de vue fonctionnel. 
Expliquez les mécanismes hormonaux qui déclenchent l’ovulation et précisez les 
changements fonctionnels qui interviennent alors dans cette structure ovarienne. 
 
Maîtrise de connaissances : la folliculogenèse 2006  
L a folliculogenèse redémarre à la puberté chez la jeune fille pour un stock bien déterminé de 
follicules et cela de façon cyclique. A chaque cycle, un certain nombre de follicules s’engage 
dans un processus de maturation ; mais un seul atteint généralement le stade ultime de 
maturité alors que les autres dégénèrent. 
Nous décriront succinctement l’activité fonctionnelle de ce follicule mûr, les mécanismes 
hormonaux qui déclenchent l’ovulation et enfin, les conséquences fonctionnelles de cet 
événement. 
I – Caractéristiques et activités fonctionnelles du follicule mûr :  
Les follicules ovariens sont des structures formées par un ovocyte entourés de cellules 
folliculaires. Au cours de son évolution, les cellules folliculaires se multiplient et se 
différencient en deux types ; les thèques internes et externes, à la périphérie, et la granulosa à 
l’intérieur creusée d’une cavité appelée antrum remplie du liquide folliculaire. Le stade de 
développement ultime correspond au follicule mûr caractérisé par une rapide et importante 
augmentation de diamètre et de la taille de l’antrum au détriment de la granulosa. 
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Dans le follicule mûr, l’ovocyte I, jusque là bloqué en prophase I, reprend la méiose environ 
48 heures avant l’ovulation. 
Il en résultera un ovocyte II entouré d’une couronne de cellules folliculaire (cumulus 
oophorus) et le premier globule polaire (GPI). A ce stade ; les cellules de la thèque interne 
secrètent une importante quantité d’œstrogènes. C’est cette hormone ovarienne qui dans une 
certaine mesure contrôlera l’ovulation. 
II- Déclenchement et conséquences de l’ovulation : 
Environ 48 H avant l’ovulation, le follicule mûr atteint sa taille maximale et la sécrétion 
d’oestrogènes devient importante. On observe alors un pic d’œstrogène qui stimule une 
sécrétion importante de LH par l’hypophyse antérieur. Il en résulte alors le pic de LH qui 
provoque l’ovulation ; d’où son appellation décharge ovulante. Après cet événement, le reste 
du follicule se transforme en un corps jaune : les cellules folliculaires se chargent d’un 
pigment jaune appelé lutéine et deviennent des cellules lutéales. Ce corps jaune secrète une 
quantité moyenne d’oestrogènes et une forte quantité d’une autre hormone ovarienne appelée 
Progestérone. 
S’il n’y a pas fécondation puis nidation après l’ovulation, ce corps jaune dégénère au bout de 
quelques jours, devient le corps blanc qui fini par disparaître en laissant une cicatrice. Il en 
résulte alors une chute rapide de ces hormones ovariennes en fin de cycle. S’il y a fécondation 
puis nidation, le corps jaune devient un corps jaune gestatif ou gravidique qui continue à 
secréter ces hormones. 
Conclusion 
La gamétogenèse chez la femme est un phénomène plus ou moins complexe faisant intervenir 
différents organes et structures. Le follicule passe par différentes étapes, sous le contrôle des 
hormones hypophysaires. Il est lui même une glande endocrine avec des modification 
fonctionnelles au cours de sa maturation. En effet le taux et la nature des hormones qu’il 
secrète varie en fonction de son stade d’évolution. 
 
Contrôle de la sécrétion lactée (6 points -2002)  
Chez la brebis, il est possible d’obtenir une production de lait au-delà du temps normal de 
lactation nécessaire au développement de l’agneau nouveau-né. Pour cela il suffit de vider 
régulièrement la mamelle deux fois par jour (voir figure 1 ci-après.) 
Pour comprendre le mécanisme de cette lactation, on réalise une série d’expériences. 
Si on sectionne toutes les fibres nerveuses du mamelon (dénervation), on constate que la 
production de lait diminue puis cesse totalement bien que la traite soit pratiquée 
régulièrement. 
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Si cette section est immédiatement suivie d’excitations régulières durant plusieurs minutes, 
trois fois par jour, portées sur le bout central de ces fibres, la sécrétion persiste, tandis que 
l’excitation du bout périphérique n’entretient pas cette sécrétion. 
La destruction de l’hypothalamus ou la section de la tige pituitaire ( voir figure 2) conduit aux 
mêmes résultats que la dénervation des mamelons même si l’on pratique régulièrement les 
traites. (La traite est l’action de tirer le lait) 

 
1) Analysez avec soin ces résultats expérimentaux et précisez le rôle des organes mis en jeu 
dans la réaction étudiée. (01,5 pt) 
2) Que pouvez-vous en déduire concernant les mécanismes possibles contrôlant cette 
production de lait ? (0,5pt) 
3) Chez une femelle normale allaitante, on greffe des fragments de glande mammaire. Dés 
que la vascularisation est correctement réalisée, ces glandes supplémentaires fabriquent 
également du lait. 
3.1 Que nous apporte ce résultat quant au contrôle de la sécrétion lactée ?(0,5pt) 
3.2 Quelle(s) expérience(s) complémentaire(s) proposez-vous pour confirmer votre réponse ? 
(0,5pt) 
4) Pour conclure, présentez, par un schéma intégrant les figures 1 et 2, les relations qui 
existent entre les différents organes envisagés au cours de cette étude. (01pt) 
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Contrôle de la sécrétion lactée (6 points -2002)  
Première expérience : les fibres nerveuses du mamelon sont indispensables à la production 
du lait. Cette production est donc entretenue par voie nerveuse. 
Deuxième expérience : Après la section des fibres nerveuses, l’excitation des bouts centraux 
entretient la sécrétion de lait alors que celle des bouts périphériques n’a aucun effet. On peut 
alors conclure que : la sécrétion est entretenue grâce à ces fibres nerveuses qui envoient des 
influx nerveux centripètes vers le système nerveux central ; ce sont des fibres afférentes. 
Troisième expérience : L’hypothalamus est indispensable à la production de lait et son action 
passe par la tige pituitaire dans laquelle les neurones hypothalamiques sont en rapport avec les 
capillaires sanguins qui irriguent l’antéhypophyse. 
La sécrétion de lait se fait par un mécanisme réflexe dans lequel interviennent un conducteur 
centripète : les fibres nerveuses du mamelon et un centre nerveux : l’hypothalamus. 
La production de lait est contrôlée par un mécanisme nerveux ou neuro-hormonal. Des 
fragments de glandes mammaires qui n’ont que des relations sanguines avec l’organisme 
peuvent produire du lait. 
3.1 La sécrétion lactée est contrôlée par voie neuro-hormonale. 
3.2 On peut procéder à une destruction de l’hypothalamus ou de l’hypophyse 
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Régulation du taux des hormones (5 pts - 1999)  
Madame X consulte un médecin pour cause de stérilité. Celui-ci prescrit des examens 
sanguins. A la suite des résultats d’un dosage quotidien de LH pendant un mois ( document 4) 
le médecin propose un traitement au clomifène qui est un analogue structural des oestrogènes 
et inhibe leur action en se fixant préférentiellement sur des secteurs hypothalamiques. 
Document 4 : Dosage quotidien de LH avant la prescription. 

 

 
 
1) - Tracer le graphe représentant la variation de LH plasmique en fonction du temps. 
Echelle : 1 cm --------> 2 jours 
2 cm -------> 1 mUL / mL 
2) - Analyser le graphe tracé et ceux du document 5. 
Résultat du traitement au clomifène 



SENEBAC 

 74 

 
 
3) - Cette analyse et vos connaissances vous permettent –elles de justifier le traitement 
prescrit par le médecin ? 
4) - Après le traitement ce couple peut – il s’attendre à avoir un enfant ? justifier votre 
réponse. 
Régulation du taux des hormones (5 pts - 1999)  
1)  

 
2) Le taux de LH varie de façon permanente mais l’amplitude de la variation n’est pas 
importante : le taux reste compris entre 5,4 et 7,2 mUI/ml ;il n’y a pas de pic important de 
LH. 
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Le document 5 montre que le clomifène permet une augmentation du taux plasmatique de LH 
qui atteind à la fin du traitement 30 mUI/ml. 
En même temps, pendant le traitement la production d’oestrogènes est constante puis 
augmente très peu vers la fin du traitement. 
Après le traitement, on observe une brusque augmentation du taux d’oestrogènes qui aboutit à 
un pic de 180µg/24h.Ce pic d’oestrogènes est suivi le 14ème jour d’un pic de FSH et LH plus 
important (40mUI/ml pour la LH). 
A partir du 14ème jour, la progestérone commence a être sécrétée ; il y a donc eu ovulation le 
14ème jour. 
3) Avant le traitement, la sécrétion d’oestrogènes était constante et taux de LH n’évoluait pas. 
Le clomifène en inhibant l’action des oestrogènes sur l’hypothalamus, permet une sécrétion 
de LH par l’hypophyse. 
Les oestrogènes exercent un rétrocontrôle négatif sur la sécrétion de LH et de FSH. La levée 
de cette inhibition permet un pic de LH et de FSH à l’origine d’une stimulation de la 
production d’oestrogène, d’où le pic d’oestrogènes observé après le traitement. 
La production importante d’oestrogènes permet un rétrocontrôle positif sur la sécrétion de 
LH. Le 2ème pic de LH est à l’origine de l’ovulation le 14ème jour. 
C’est aussi le clomifène qui permet l’apparition des pics conduisant à l’ovulation. 
4) Puisqu’il y a eu ovulation et formation d’un corps jaune qui produit de la progestérone et 
des oestrogènes, la fécondation est tout à fait possible. 
 
Maîtrise de connaissances : de l’ovule à la graine épreuve 2004  
Divers phénomènes assurent le passage de l’ovule à la graine chez les spermaphytes : 
Présenter ces phénomènes de la façon la plus concise possible en les illustrant par des 
schémas appropriés. (5 points) 
 
Maîtrise de connaissances : de l’ovule à la graine corrigé 2004  
Les plantes à fleurs ou spermaphytes ont une reproduction sexuée. Les organes reproducteurs 
se trouvent dans la fleur, qui contient des organes mâles ou étamines et des organes femelle 
ou pistil contenant un ovaire et des ovules. 
Comment se fait la fécondation ? 
Comment se fait le passage de l’oeuf à la graine ? 
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1) Les étamines libèrent les grains de pollen qui sont constitués de deux cellules : une 
interne dite reproductrice et une externe dite végétative. 

 
L’ovule est constitué d’un sac embryonnaire qui contient six cellules ; un oosphère entouré de 
deux synergides à une extrémité, trois autres cellules, à une autre extrémité, appelées les 
antipodes et au centre une cellule à deux noyaux haploïdes ou noyaux du sac.  
 

 
Le pollen libéré et arrivé au niveau du pistil, germe. Il se développe un tube pollinique qui 
s’enfonce vers les ovules.  
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Le noyau reproducteur subit une mitose et donne naissance à deux gamètes mâles ou 
anthérozoïdes. Quand le tube atteint le sac embryonnaire, l’un des anthérozoïdes s’unit à 
l’oosphère (gamète femelle) en donnant l’œuf principal ou œuf embryon. Alors que l’autre 
anthérozoïde s’unit aux noyaux du sac en donnant l’œuf accessoire ou œuf albumen. On parle 
alors de double fécondation. 
2) La transformation en graine s’accomplit en trois temps : 
l’œuf accessoire se divise en donnant un tissu de réserve appelé albumen ; 
l’œuf principal se divise aussi, pour donner un massif cellulaire comprenant l’embryon ; dans 
ce dernier on distingue une petite racine, la radicule, une tige très courte, la tigelle, un 
bourgeon terminal, la gemmule. L’ensemble se déshydrate et passe à l’état de vie ralentie : on 
a ainsi une graine. 
Ainsi le passage de l’ovule à la graine se fait à la suite de la fécondation de l’oosphère et des 
noyaux du sac : on parle de double fécondation. Cela donne un embryon et un tissu de réserve 
qui constituent la graine qui peut résister pendant un temps plus ou moins long aux conditions 
défavorables. 
 
Méiose et évolution du taux d’ADN (05 points- 2001)  
Le document 1 illustre la coupe d’un prgane chez une plante à fleurs. Le document 2 
représente un élément observé en A.  
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Annoter le plus complètement possible ces deux documents (01,5 pts). Le document 3 
représente les variations de la quantité d’ADN dans les noyaux des cellules observées en A au 
cours de leur évolution. 

 
a) Analyser ce graphique, puis indiquer sur l’abscisse la place des cellules X et Y de A. 
Justifier ces choix. (01,5 pt) 
b) En admettant que la cellule –mère au temps possède la garniture chromosomique indiquée 
au document 4, représenter par deux schémas les figures de division observées au temps et au 
temps. (02 pts) 

 
 
Méiose et évolution du taux d’ADN (05 points - 2001)  
1) Annotation des documents 1 et 2 
2) a) analyse du graphe 
à t0 la quantité d’ADN est passée de 2X à 4X 
à t1 la quantité revient à 2X 
à t2 la quantité est réduite de moitié de 2X à X 
Placer sur l’abscisse des cellules X et Y de A en justifiant 
Les cellules X sont le produit d’une division réductionnelle de la cellule mère des spores (à 2n 
chromosomes fissurés) donc elles ont 2X ADN. 
Ainsi les cellules X seront haploïdes (n chromosomes fissurés chacun en deux chromatides), 
elles auront 2X ADN (X à t1). 
Les cellules Y sont issues de la division équationnelle des cellules X, elles auront ainsi n 
chromosomes fissurés donc avec X ADN (Y à t2). 
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b) Représentation schématique des divisions observées en t1 et t2 

 
 
Pollinisation et formation de la graine (06,5 pts 1997)  
 
A. / Le document 1 représente la pollinisation chez le haricot. Le document 2 est une étape 
qui se déroule immédiatement après la pollinisation. 
a) Expliquer le terme pollinisation. (0,25 point) 
b) Quelles sont les modifications que subit chaque grain de pollen au cours de l’étape du 
document 2. (0,75 point) 
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B./ A la suite de ces modifications ( 1b ) on obtient le document 3. 

 
 
Mettre une légende complète sur le document 3. (01 point) Quel est le phénomène biologique 
important qui suit cette étape ? (0,25 point) Décrire le déroulement de ce phénomène 
biologique. (01point) Quelle est sa particularité chez les Angiospermes ? (0,25 point) C. Le 
document 4 représente une graine de haricot. Expliquer les différentes transformations qui 
permettent de passer du document 3 au document 4. (01 point) 

 
D. Après la récolte des graines de haricot on se propose de faire une étude biométrique en 
choisissant quelques gousses et en comptant le nombre de graines contenues dans chacune 
d’elles. Les résultats obtenus sont indiqués dans le tableau ci dessous : 

a) Reconstituer le tableau de distribution de fréquence. (0,5 point) 
b) Tracer le diagramme en bâton et en déduire le polygone de fréquence. (01 point) 
c) Calculer la moyenne arithmétique. (0, 5 points) 
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Pollinisation et formation de la graine (06,5 pts-1997)  
A) a) La pollinisation : c’est le transport du grain de pollen depuis l’étamine jusqu’au stigmate 
du pistil (même fleur, ou fleur différente). 
b) germination du grain de pollen, formation du tube pollinique, division du noyau 
reproducteur en deux spermatozoïdes. 
B) a) Annotation du schéma : 
 

 
b) c’est la fécondation. 
c) Un spermatozoïde se rapproche du noyau de l’oosphère et les 2 noyaux (celui du 
spermatozoïde et celui de l’oosphère) fusionnent pour donner un œuf principal à 2n. Le 2ème 
spermatozoïde fusionne avec les deux noyaux du sac pour former l’oeuf accessoire. 
C) A l’issue de la double fécondation, l’ovule se transforme en graine (document 2). Cette 
transformation se fait en trois (3) étapes : 
- l’oeuf accessoire de divise et donne un tissu de reserve, l’albumen. 
- l’oeuf principal se divise plus lentement ; il donne un ensemble de cellules comprenant 
l’embryon qui s’agrandit. 
- l’ensemble se déshydrate et passe à l’état de vie ralentie : c’est la maturation qui donne la 
graine. 
D) n’est plus au programme. 
 
Raisonnement scientifique : dihybridisme et crossing-over épreuve 2004  
Le document 4 indique l’arbre généalogique d’une famille dont certains membres sont atteints 
d’une maladie héréditaire rare l’ostéo-arthro-onychodysplasie, entraînant une malformation 
des os, des articulations et des ongles, 
1) L’allèle responsable de cette maladie M est dominant sur l’allèle normal n. Sur quel type de 
chromosome se localise le gène M ? Justifier la réponse. (01,5 point) 
2) On a indiqué le groupe sanguin des parents lV4 et IV5 et de leurs enfants, sauf, V7. On 
rappelle que le groupe sanguin dépend d’un système de trois allèles A, B, 0. 
a) En utilisant vos connaissances préciser les relations qui existent entre ces trois allèles ? (01 
point) 
b) Que montre la comparaison de la transmission des groupes sanguins et de i’ostéo-arthro-
onychodysplasie dans cette famille ? (01 point) 
c) Quelle hypothèse peut-on émettre concernant la localisation précise des allèles M et n ? 
Justifier la réponse. (01 point) 
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d) Proposer les génotypes des individus IV4 et IV5 et de leur descendance, hormis la fille V7. 
(01,5 point) 
3) La fille V7 est du groupe B. Quelle explication en accord avec l’hypothèse précédente 
peut-on proposer pour justifier son phénotype. (02 points) 

 
 
Raisonnement scientifique : dihybridisme et crossing-over corrigé 2004  
 
1) Le gène M se localise sur un autosome car : 
si il était localisé sur le chromosome X, toute fille née d’un homme malade serait malade ;ce 
qui n’est pas le cas par exemple de la fille II4. 
si il était localisé sur le chromosome Y, tous les garçons d’un homme malade allaient être 
malades et il n’y aurait pas de fille malade. 
2) a) Entre les allèles A et B il y a une codominance car chez la fille IV4, les allèles A et B se 
sont exprimés. Les allèles A et B dominent l’allèle o qui est donc récessif car dans la 
descendance du couple IV4-IV5 aucun des dix enfants n’est du groupe O bien qu’ayant reçu 
cet allèle o de leur père. 
b) La comparaison de la transmission des groupes sanguins et de l’ostéo-arthro-
onychodysplasie dans cette famille montre que : - les individus sains sont du groupe B - les 
malades sont du groupe A 
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c) Les allèles M et n sont localisés sur la même paire de chromosome que les allèles 
responsables du groupe sanguin. 
Ce qui justifie cette hypothèse est le fait que la maladie soit répartie selon le groupe sanguin, 
c’est à dire que les sains sont du groupe B et les malades du groupe A. Donc l’allèle M est sur 
le même chromosome que l’allèle A et l’allèle n sur le même chromosome que l’allèle B ou 
l’allèle o. 
d) Les génotypes sont : pour IV4 Mn AB , en effet il est de phénotype AB et M ; et a donné à 
certains de ses descendants l’allèle n ; 
Pour IV5 nn oo, de phénotype sain et de groupe O, est double récessif ; 
Les individus sains V 1, 3, 6, 9 sont du groupe B et ont reçu l’allèle o de leur père, donc ils 
ont pour génotype : nnBO 
Pour V 2, 4, 8, 10 : Mn Ao car tout enfant malade est de phénotype M et de groupe A, ayant 
reçu de leur père les allèles n et o ; ils sont hétérozygotes. 
2) La fille V7 est du groupe B et est malade. M et A étant portés par le même chromosome 
différent de celui qui porte l’allèle B, cela a dû être possible suite à un crossing-over lors de la 
formation des gamètes chez la mère IV4. Ainsi la mère a produit un gamète portant les allèles 
M et B qu’il a transmis à sa fille V7. 
Schémas des chromosomes 
 
Hérédité liée au sexe (04 points - 1999)  
Dans une famille dont l’arbre généalogique est représenté par le document 9A, sévit une 
maladie héréditaire grave. Le couple 5-6 attend un second enfant (8) et demande 
l’établissement d’un diagnostic prénatal. Des caryotypes sont réalisés : document 9B ; seuls 
les chromosomes impliqués dans la maladie sont figurés. 
 

 
 
1) - D’après l’arbre généalogique, la maladie se transmet –elle suivant un mode dominant ou 
récessif ? Justifier votre réponse. 
2) - L’allèle responsable de la maladie peut- il être porté par : un autosome ? un chromosome 
sexuel ? Lequel ? Justifier vos réponses. 
3)- Comparer les chromosomes de la mère (5) et ceux du père (6). Identifier les. 
4) - Déterminer le sexe du fœtus. 
Les craintes des parents sont-elles fondées ? 
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Hérédité liée au sexe (04 pts - 1999)  
1) L’homme 4 est malade, il porte au moins un allèle de la maladie qu’il reçoit de l’un de ses 
parents, or aucun de ses parents n’est malade. 
Ce parent porte l’allèle de la maladie à l’état hétérozygote, la maladie ne se manifestant pas, 
cet allèle est récessif. m (malade) < N (normal). 
2). Pour que l’allèle de la maladie soit porté par un autosome, il faut que les parents des 
hommes 4 et 7 qui sont malades, portent chacun l’allèle m de la maladie, qu’ils soient alors de 
génotype Nm, cela est possible mais rare dans la société. En plus, tous les malades sont de 
sexe masculin. 
-Si l’allèle est porté par un chromosome sexuel, ce ne peut être Y car tout malade serait un 
homme de génotype XYm : ce qui signifie que la personne 2 serait de génotype XYm donc 
elle serait malade, ce qui n’est pas le cas. 
- L’allèle peut être porté par le chromosome sexuel X. Tout homme malade aura pour g 
énotype XmY cela est possible. 
3) La mère a deux chromosomes là où le père et le fœtus n’en ont qu’un seul. Il ne s’agit donc 
pas d’autosomes mais de chromosomes X. La mère a deux chromosomes X qui ne se 
ressemblent pas, donc l’un porte l’allèle de la maladie et l’autre est normal XNXm et cela 
d’autant plus, qu’elle a un enfant malade XmY. 
L’un des chromosomes X de la mère ressemble au chromosome X du père or celui-ci est sain 
son génotype est donc XNY ; son chromosome X est différent de celui du fœtus, donc le 
fœtus porte un chromosome Xm. 
4) Le fœtus porte un chromosome Xm et puisque seuls les chromosomes impliqués sont 
représentés, il est de génotype XmY. Il est malade. 
 
Hérédité liée au sexe (04 points - 1998)   
Dans l’espèce humaine, une enzyme E (la glucose 6 phosphate déshydrogénase) se présente 
sous deux formes A et B. Ces deux formes ont la même activité enzymatique, mais elles se 
distinguent lors de leur extraction par électrophorèse : A migre plus rapidement que B. 
Chacune des deux formes est codée par un allèle codominant du même gène (A et B) porté 
par le chromosome X. 
1) - Le document 4 montre les résultats des électrophorèses réalisées pour un couple et leurs 
trois enfants : Sophie, Ali et Mamadou. 
a) Quel est le génotype du père, celui de la mère ? (02 points) 
b) Que peut-on dire de Mamadou ? Justifier. (1,5 point) 
2) - Un autre couple présentant respectivement les mêmes résultats d’électrophorèses que le 
couple précédent a deux filles, Nafi et Fatou. Une des filles présente une anomalie. Quelle 
fille ? Quelle anomalie ? (01 point) 
3) - Avec de tels parents, quel type d’électrophorèse présenterait une petite fille trisomique 
21 ? (01 point) 
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Remarque : L’électrophorèse est une technique pour séparer des constituants chimiques 
porteurs de charges électriques différentes. Ainsi , déposées sur un papier spécial et placées 
dans un champ électrique , les protéines se séparent d’autant plus vite que leur charge 
électrique est plus forte et leur masse molaire plus faible. Elles se dispersent ainsi en bandes 
parallèles que l’on peut ensuite fixer et colorer. 
 
Hérédité liée au sexe (04 points - 1998)  
Les deux allèles du gène commandant la synthèse de ces deux formes de l’enzyme G6PD sont 
codominants et portés par le chromosome sexuel X. 
 
1) a) Génotype du père et de ma mère 

– le père sera puisque de phénotype [B] 

– la mère sera , puisque de phénotype [A] 
b) Que peut – on dire de Mamadou ? Justifier 
Mamadou doit présenter une anomalie chromosomique. 
· On sait que A et B sont codominants et portés par X donc un garçon de phénotype [AB] ne 

peut être que atteint du syndrome de klinefelter. 

· Les cas de figures ne sont envisageables chez l’homme. 
 
2) Quelle fille ? Quelle anomalie ? 
la fille Nafi de phénotype [ A ] présente l’anomalie .  

De père et de mère devrait être , mais n’a pas hérité le du père . Elle 

est de génotype donc est atteinte du syndrome de Turner. 
3) Avec de tels parents, quel type d’électrophorèse présenterait une petite fille trisomique ? 

 
 
Une fille trisomique présenterait le même type d’électrophorèse que Mamadou , le garçon 
atteint du syndrome de Klinefelter. 
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Hérédité liée au sexe (03 points -1997)  
 
Certaines maladies sont provoquées par des déficiences enzymatiques : par exemple, la 
guanine est normalement dégradée en acide urique au cours d’une chaîne de réactions 
successives et une déficience enzymatique au niveau de l’une des étapes de cette chaîne 
provoque diverses anomalies parmi lesquelles une paralysie grave entraînant généralement la 
mort avant la puberté. Le document 8 représente l’arbre généalogique d’une famille atteinte 
de cette maladie. 

 
1)- Le gène responsable de cette maladie est-il dominant ou récessif ? Justifiez votre réponse. 
(0,5 point) 
2)- Expliquer le mode de transmission de ce gêne. (01 point) 
3)- Il est très peu probable de rencontrer une fillette souffrant de cette maladie : comment 
l’expliquez – vous ? (0,5 point) 
4)- Les enfants 26 et 27 sont des jumeaux. Comment expliquez – vous qu’un seul des deux 
souffre de la maladie ? (0,5 point) 
5)- Quelles sont les probabilités pour que l’enfant attendu par le couple 21-22, soit malade ?( 
0,5 point ) 
 
Hérédité liée au sexe (03 points -1997)  
 
1) Tous les malades sont issus de parents sains. L’allèle responsable de la maladie existe chez 
ces parents mais ne se manifeste pas : il est récessif et dominé par l’allèle normal. (m) 
2) Tous les malades sont des hommes. On peut émettre l’hypothèse que le gène est sur le 
chromosome sexuel X, car autrement, le père de chaque malade serait lui même atteint. Le 
génotype des malades est : XmY. Ils reçoivent Y de leur père et Xm de leur mère qui a pour 
génotype XN Xm. 
3) Pour qu’une fille soit malade ( avec comme génotype XmXm ), il faut qu'elle reçoive de 
son père Xm et celui ci serait atteint et comme la maladie entraine la mort avant la puberté, 
aucun garçon ne peut atteicre l'âge de la procréation. 
4) Ce sont de faux jumeaux et n'ont donc pas le même génotype: l'un sain et l'autre malade. 
5) Ce couple a des garçons malades ------> génotype du couple. 
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Aucune chance si c’est une fille. 
50 % de chance si c’est un garçon 
 
Anomalies chromosomiques (04 points - 1997)  
Le document 5 représente les caryotypes d’un couple venu en consultation génétique après la 
naissance d’un enfant anormal (mongolien). Le caryotype de l’homme (document 5a) est 
normal. Celui de la mère (document 5b) révèle la présence d’une translocation concernant les 
chromosomes 14 et 21. Elle est due à la fusion d’un chromosome 14 et d’un chromosome 21. 

 
 
Cette translocation est dite équilibrée car elle n’entraîne pas de modification quantitative du 
matériel génétique et le phénotype de l’individu est normal. 
1) En ne considérant que les chromosomes 14, 21 et X ou Y, quelles seront les garnitures 
chromosomiques des gamètes produits par l’homme ? Justifier. (0,75 point) 
2) De même, en ne considérant que les chromosomes 14, 21 et X, quelles garnitures 
chromosomiques pourront posséder les gamètes de la femme ? Justifier. (01 point) 
REMARQUES : 
Le chromosome 14-21 se comporte comme un chromosome unique lors de la gamétogenèse. 
Il est supposé qu’au moment de la prophase I les chromosomes 14 et 14-21 s’apparient, alors 



SENEBAC 

 88 

que 21 et 14-21 ne peuvent pas s’apparier. 3) a) Etablir un tableau dans lequel il sera figuré 
les garnitures chromosomiques des zygotes qui en résulteront. (01,5 point) 
b) Trouver les pourcentages qu’ont les parents d’avoir un enfant mongolien, un enfant sain 
non porteur et un enfant sain porteur de la translocation sachant qu’une monosomie ( un seul 
chromosome au lieu de deux ) n’est pas viable.( 0,75 point ) 
Anomalies chromosomiques (04 points - 1997)  

 
 
L’Homme produit deux types de gamètes : gamètes avec chromosome sexuel X gamètes avec 
chromosome sexuel Y 
2/ 

 
Si les chromosomes 21 et 14-21 vont dans des gamètes différents, les garnitures 
chromosomiques restent normales. 2ème possibilité 
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Après la séparation des chromosomes homologues, les chromosomes 21 et 14-21 peuvent se 
retrouver dans le même gamète et être à l’origine d’une trisomie. Pendant ce temps, l’autre 
gamète n’ayant pas de chromosome 21 sera à m’origine d’une monosomie.  
3/ a)  

 
b) Enfant mongolien =50% 
Aucun enfant sain, porteur ou non 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 


