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BAC 2005
Par un exposeé clair et illustré, décrire une expee de mise en évidence du potentiel de
repos d’'une cellule nerveuse, puis expliquer sagireg et son maintien

Introduction

La cellule nerveuse ou neurone est une celluleehaernt spécialisée tant du point de vue de
son architecture que de son fonctionnement. Etler®ffet formée d’'un corps cellulaire de

forme étoilée, avec plusieurs prolongements coappelés dendrite et d'un unique

prolongement long appelé axone. Elle assure graceessage nerveux qu’elle peut conduire,
la communication entre les différents organes alylteme nerveux central : c’est donc une
cellule excitable. Elle est a I'image de la plupdes cellules de I'organisme, une cellule
polarisée dans les conditions naturelles. Cettarpél correspond a une différence de
potentiel (ddp) entre le milieu intracellulaireletmilieu extracellulaire, ou potentiel de repos
(pr). Comment peut-on mettre en évidence ce PR’8s0Qce qui est a 'origine de ce PR ?

Comment est-il maintenu au niveau du neurone ?t@e®s trois principales questions que
nous tenterons de répondre dans notre exposeé.

I/ Mise en évidence de PR
Lorsqu’on place deux électrodes réceptrices a tace de I'axone d’'un neurone, le spot
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diffusion simple et I'’échange actif, la quantité dations sortant s’équilibre avec celle
entrant ; d’ou le maintient du déficit de catiommd I'axoplasme ; et donc du PR.

Conclusion

Le potentiel de repos correspond donc a un déséquilonique de part et d’autre de la
membrane axonique. C’est un phénomene puremertibimgie qu’on observe d’ailleurs au
niveau de la plupart des cellules vivantes. Enegutrest pour I'essentiel, a l'origine de
I'excitabilité de la cellule nerveuse.

1) - Un nerf rachidien de vertébré est isolé degbmisme et placé dans une cuve a nerfs. et
sont les électrodes excitatrices , R1 et R2 ,lextrédes réceptrices.

Excitabilité et vitesse de conduction (07 points}:998)
L'observation des diametres des fibres nerveuses derf conduit au tableau de distribution

de fréquences suivant :
Diamétre [2 (3|4 |56 |7 |89 |10[11[12|13[14|15[16|17
(en um)

Nombre [20|65|60|55(80|60|55|45(28|28|6 |18(39|90|81|70

de fibres

[nerveuses

Construisez et complétez I'histogramme de fréequemtms fibres selon leur diameétre. (02

points)

2) On stimule le nerf avec une excitation supraleime et on enregistre avec la courbe (a) du
document 111

Analysez et interprétez la courbe (a), en tenamipte du montage. (01 point)

3) - On applique un courant de tension supériqueanettant la réponse de toutes les fibres
du nerf. On obtient alors la courbe (b), enregistpar, et la courbe c, enregistrée par
(document III).

a) - En quoi la technique d’enregistrement deslwesikb) et ( ¢ ) differe—t-elle de celle de la

courbe (a) ? (01 point)

b) - A quelle conclusion vous améne I'analyse caé@ale I'histogramme et des courbes (b)
et (c) ? (02 points)
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courbe a -y-,\___ 3 min

nerf rachidien -

o R
1 ms |
M 3 EEHQ F‘1 cuve & nerf
Coube & dispositf
¥ temps experimnental
Mﬂ- courbe b
p temps
| —
1 ms
DOCUMEMT I

1) Construction et commentaire de I'histogramméréguence des fibres selon leur diametre.
(a compléter : image)

L’histogramme, nous montre une répartition tri meddonc trois groupes de fibres

mode 1 =3

mode = 6

mode 3 =15

1*" groupe dont le diamétre varie autour de 3 pm

2 e groupe dont le diametre varie autour de 6 um

3% groupe dont le diamétre varie autour de 15 pm.

2) Analyse et interprétation de la courbe a
[

|:I e =Y
d

un potentiel d'action
monophasigue

a = artefact de stimulation, petite déviation datspynchrone a la stimulation.

ab = temps de latence, temps que met l'influx @dt@indre I'électrode réceptrice.

bc = dépolarisation de I'électrode, atteinte pandle de négativité.

cd = repolarisation de I'électrode, dépassé padéo

3) a) En quoi la technique d’enregistrement deshmsi(b) et (c) differe- t-elle de celle de la
courbe (a) ?

Le dispositif est le méme

Mais l'intensité de I'excitation a augmenté

De méme que la distance entre I'électrode exatatt I'électrode d’enregistrement.

b) Conclusion tirée de I'analyse comparée de kigstmme et des courbes (b) et (c) :
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les courbes (b) et (c) montrent une successionaie potentiels d’action , obtenus a partir
d’'une seule excitation du nerf .

On en déduit que le trois groupes de fibres qustituent le nerf ont conduit chacun I'influx
nerveux avec une vitesse différente.

- Les fibres de grand diamétre ont conduit plus Ritflux

- Les fibres de petit diameétre ont une vitesseoe action lente

- Les fibres de diametre moyen ont une vitessedduction moyenne

Structure du nerf et vitesse de conduction de l'infix (02,5 points - 1997)

Les neurophysiologistes ont utilisé beaucoup deétesdexpérimentaux pour déterminer la
nature de I'influx nerveux ; mais également legdacs intervenant dans sa conduction. A cet
effet, des mesures de la vitesse de l'influx nexvaB7° C pour diverses fibres isolées de
mammiféres ont donné les résultats du tableau durdent 6.

Fibres nerveuses Diametre Vitesse mesurce
Fibres a myeline 20mm 120m/'s
Fibres a myeline 10mm 60 m/s
Fibres a mye¢line Smim 30 m/s
Fibres a myeline 2mm 12 m/s
Fibres sans myeline L 2m/s
Document 6

1)- Déterminer les facteurs agissant sur la vitesskénflux nerveux. (01 point)

2)- Exprimer vos résultats sous forme d’une retatitathématique. (0,5 point)

3)- L'excitation de la branche cutanée du nerftaqige de chat a permis d’obtenir
I'enregistrement du document 7 grace a des élexsrpthcées a 3 cm de I'électrode
4)- excitatrice.

A

i !I \

e:i_ _1_J k/\\x
| +

Documant 7

Slimufation
e
i
0. 0,5 1 7 H_.H_";_‘_‘-—-—& {emps (ma)

A partir du document 6 interpréter cet enregistneine¢ 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 coseht plus rapidement I'influx que les fibres
sans myéline.

Pour les fibres myélinisées, la vitesse est d’ayilus grande que le diametre de la fibre est
important.

Conclusion : la vitesse de l'influx dépend de laétimisation et du diamétre des fibres.

2) Pour les fibres myélinisées, le rapport enttesge et diametre est constant : 120/20 =
60/10 =30/5=12/2=6

v

— =6=-V{m/s) =6.d(um)

il

—=2=—=V =24d
Pour les fibres amyélinique ‘
3) La stimulation donne une réponse a 2 pics ; siglafie que les influx partent en méme
temps mais sont conduits a des vitesses differeihiea dans cette branche du nerf sciatique
deux groupe de fibres : le premier groupe est doBstle fibres a grande vitesse :
t=0,5ms ; d=3 cm donc
Le deuxieme groupe est formé de fibres a faiblesgit :

v=—=
. oA ri—d
i =10 5mes:d = 3em donc ¢t 5101

L’amplitude du premier pic étant beaucoup plus ingte , le branche cutanée du nerf
sciatique est constituée de nombreuses fibres nigééis de 10 um de diamétre et de
guelques fibres de 2 um de diametre.

Le conditionnement (04 pts - 1997)

David de Wied décrit ainsi I'une des expériencedisées sur un Rat enfermé dans une boite
spéciale : « cet appareil se compose de deux ctimpats identiques séparés par une
barriére de 5 cm de hauteur. Le plancher de la esgiormé par une grille sur laquelle le Rat
est placé. Par l'intermédiaire des barreaux de ggitle, un choc électrique peut étre délivré
aux pattes de I'animal et a l'aide d’'un métrononmepeut faire entendre au Rat un signal
sonore. Pendant 5 secondes, le signal sonore &strpé au Rat. Si dans I'espace de ces 5
secondes I'animal ne saute pas par dessus lareaitig est contraint par un choc électrique
présenté du cbté de la cage ou il se trouve. Use’'fmimal provisoirement en « sécurité »
dans l'autre compartiment, il est, peu de tempgsapemis en présence du signal sonore. Si
besoin est, au bout de 4 secondes, on le forceweenau a sauter par dessus la barriere. A la
longue le Rat apprend dés la présentation du sigoabre a s’échapper dans l'autre
compartiment et a éviter ainsi le choc électrig&st ce que I'on appelle une réaction
d’évitement conditionné. Lorsque le Rat est souchisque jour a 10 essais séparés par un
intervalle moyen d’'une minute, il apprend en unaszmine de jours a exécuter correctement
cette réaction d’évitement conditionné. Une foideceéaction acquise si on continue a faire
entendre au Rat uniqguement le signal sonore omabtes résultats indiqués ci-dessous :
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e
da
|
=1
.
(= sl
p=
it
-

Numeéro des 1 2
essais

Nombre de jours

15 + + + + |+ |+ |+ ]+ ]+ |+
20 + - - + | -1+ ] -1-1+1-
21 - + - - - + - - - -
22 - - - - - - - - -] -

NB : + indique un saut du Rat.

- indique 'absence de saut. »

1) A partir de I'analyse de ce texte :

a) Déterminer le stimulus absolu et le stimulusditoonnel. (0,5 point)

b) Définir ce que I'on appelle réflexe inné et egk conditionnel ou acquis. (01 point)

2) Quelles précautions a pris I'expérimentateur rpau mise en place de la réaction
d’évitement conditionnée. (0,5 point)

3) Analyser les résultats du tableau et en déduirecaractere fondamental du réflexe
conditionnel. (0,75 point)

4) Représenter par schéma simple le trajet suivi ljp@lux nerveux dans ce réflexe
conditionnel. (01,25 point)

1) Analyse du texte :

- Le choc électrigue provoque toujours le saut du R

- Le bruit du métronome seul n’entraine pas le dawRat.

- Le bruit suivi du choc déclenche le saut du Rat.

- Apreés plusieurs répétitions de cette associatehruit seul peut entrainer le saut du Rat.

a) - Le choc électrique est le stimulus absolu.

- Le bruit du métronome devient le stimulus comuditié.

b) Un réflexe inné est une réaction spécifiquejurtéble, faisant partie du patrimoine
héréeditaire.

Un réflexe conditionnel est un réflexe acquis aursale la vie individuelle.

2) - Le rat est isolé, ne voit pas I'expérimentateu

-L’ordre chronologique de la présentation des slimmeutre puis absolu.

3) Au bout de 15 jours tous les essais sont pesit#O jours 4 essais sur 10 sont positifs,
21jours 2 essais sur 10 positifs, fee2 le 6, 22 jours aucun essai n’est positif. Le réflexe
conditionnel doit étre entretenu par associatioa deux stimuli de temps en temps pour
éviter son extinction.
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aire auditive

.
audltdf/,a” TAM aire motrice
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Stimiluz conditionnel \
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U

zaut

muzcle de la jambe

Exploitation de documents : le réflexe myotatiqguegreuve 2006

1) Chez 'homme, la percussion du tendon d’Achdéermine une extension du pied sur la
jambe par contraction du triceps sural (voir docainig. (0,5 pt)

1.1 Précisez la nature de cette réaction.

En cas de Iésion accidentelle, deux situations gr@uétre observées :

disparition définitive de ce mouvement en cas dsrdetion de la région médullaire lombo-
sacrée ou d’atteinte irremédiable du nerf sciatique

disparition puis réapparition du mouvement aprasigation du choc traumatique en cas de
section médullaire haute, située loin au dessua digion lombo-sacrée

1.2 Interprétez ces données. (01 pt)

2) Chez l'animal spinal, on peut mesurer la tengoegré de contraction) développée par le
triceps sural, en place dans l'organisme, au calms étirement progressif du tendon
d’Achille (voir document 2). On obtient les réststéigurant dans le document 3.

2.1 Analysez les courbes du document 3 et dégameeldtion entre les deux parameétres
etudiés. (0,75 pt)

2.2 Quel est le mécanisme mis en jeu a la suite gercussion du tendon ou a la suite de
I'étirement du muscle ? (0,75 pt)

3) Le document 4 montre les phénomeénes électrigaeseillis au niveau d'une fibre
nerveuse issue d’'un fuseau neuromusculaire lota dearge progressive d’un étrier relié au
tendon musculaire (voir document 2).

Analysez le document 4 et précisez le réle du fuseairomusculaire. (01 pt)

4) On étire le muscle par son tendon et on plaeeélectrode réceptrice sur une fibre pres de
la moelle en position A (voir document 2). On obtiesur I'écran de I'oscilloscope
I'enregistrement « a » du document 5.

On recommence I'expérience en placant, cette fpigre électrode réceptrice sur une fibre
en position B (document 2). On obtient la réponbexdu document 5.

Sachant que le délai synoptique est d’environ 0s5 expliquez comment le document 5
permet de précisez I'organisation du circuit neiqoe intra meédullaire.

| 1.1 Cette réaction correspond a une réactiomxéfinyotatique simple. En effet c’est une
réaction involontaire observée a la suite d’'unaskation.
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1 .2. La région médullaire lombo-sacrée et le geidtique sont indispensables a la réalisation
de ce réflexe. La partie supérieure du névraxderent pas dans ce réflexe.

La région lombo-sacrée de la moelle épiniére est ke centre nerveux de ce réflexe et que le
nerf sciatique est le conducteur du message nerege réflexe.

Il 2.1/ Le document 3 montre que :
Avant I'allongement, la tension développée paniescle est presque nulle.

Plus I'étirement du muscle est fort, plus la tensest développée par ce dernier est
importante.

Cette tension reste maintenue tant que l'allongenpersiste. C’est donc I'étirement du
muscle qui est responsable de 'augmentation tenkion qu’il a développée.

2 .2/ La percussion du tendon provoque un étirengenimuscle triceps sural. De cette
stimulation nait un message nerveux sensitif, comdu les fibres sensitives du nerf sciatique
jusqu'a la moelle épiniére (région lombo-sacrée)c€rtre nerveux transforme ce message
nerveux sensitif en un message nerveux moteur wiéhégalement par les fibres motrices de
ce méme nerf sciatique jusqu'au méme muscle étiréefs sural) qui répond par une
contraction.

lll Le document 4 montre que I'étirement du muscl&aide des charge qui y sont accrochées,

entraine la naissance d’'un message nerveux a garion fuseau neuromusculaire et qui se
propage le long des fibres nerveuses qui en ssn¢ss Ce message nerveux est formé de PA
de méme amplitude (aspect qualitatif) mais doftdguence augmente au fur et a mesure que
la charge accrochée augmente ; c’est a dire gtieetigent est important.

De ce qui précéde, nous pouvons déduire que @dsskau neuromusculaire qui transforme

la stimulation mécanique en un phénomeéne bioélpmrcorrespondant au PA : C’est donc un

récepteur sensoriel.

IV- Le document 5 représente la réponse électregquiegistrée au niveau des points A et B.
Le message nerveux arrive au point A apres un tédpt au niveau du point B apres un
temps tB. Calculons tA et tB :

tA =1,9cm X Ims : 0,9cm = 2,11ms

tB=2,6cm X 1ms:0,9cm =2 ,88 ms

tB-tA=2,88ms—-2,11 ms=0, 77 ms

0,77ms correspond au temps mis par le messageungpeeir passer du point A au point B.
Puisque le délai synaptique est d’environ 0,5 ragésultat montre donc qu’entre A et B, le
message nerveux n’a franchi qu’une seule synapseffét s’il y avait plus d’une synapse au
niveau du circuit nerveux intra médullaire, le nagsnerveux aurait mis au minimum 0,5 ms
X 2 =1 ms pour passer de A a B.
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SCIENCES DE LA VIE ET DE LA TERRE 4/5 06 G28 A 01
Séric : S2
Epreuve du 1° groupe

N / . » Triceps sural ‘

Document 1

Tension .(Kgf)

Moelle 3l 8. Muscle normalement
en place ) innervé
| /V s A e 2L
‘é Muscle g
I -en place -
’ Fuseau neuro- ‘
~musculaire: L Y Temps (s)

0 1 2
, Allongement (mm}

Tendon sectionné H
relié & un étrier sl " '
8 2 3 Temps (s)

G o 1
Etrier chargé fou *
autre systéme permettant .
I’étirement) S Etirement du muscle

= L= -y

Document 3

Documeni 2

’ N A ms
(el

Stimutation:
Document 4 Docament S
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Le réflexe de frisson thermique (09 points - 1998)

Le frisson thermique est un phénoméne de contrecti@riodiques lentes des muscles, qui
dissipe de la chaleur et qui combat par consédaerfroidissement.

On se propose d’étudier les mécanismes de sonmdéement.

A/ 1. Un sujet frisonne d’autant plus intensémaritige plus grande surface de sa peau est au
contact d’'une atmosphére a température basse.

2. Des micros —¢€lectrodes réceptrices sont rekéeas oscilloscope. Elles sont placées au
niveau de fibres nerveuses issues de certaines@sons sensibles de la peau.

Un dispositif permet de faire varier localementdmpérature de la peau au voisinage de ces
terminaisons et on enregistre I'activité électrigles fibres correspondantes. (Document 1)

Température de la peau ['C)
*
35 4

a0 4
75 4 ¥
IIIIIIIIHIHHWIUMULLLU_,
tempsz [ =]
Lt

1 =

DOCUMEMT 1

3. Chez les sujets, victimes d’'une section accallentompléete de la moelle épiniére, on
constate la disparition de la possibilité de frisser pour tous les muscles situés au dessous
de la section, quel que soit le niveau de celle=dtte perte de la capacité a frissonner
persiste, bien que d’autres fonctions soient rettes.

4. Chez l'animal, la destruction de I'hypothalamsigoprime totalement la possibilité de
frissonner alors que la destruction du cortex aatéie la supprime pas.

a) Dégager de ces observations et expériencedeleledchacun des éléments anatomiques
mis en jeu. (02 points)

b) Préciser a l'aide d'un schéma les relations tionaelles existant entre les différents
éléments intervenant dans le frisson thermiquep(Bats)

B/

1) - Chez un sujet victime d’'une section completdadmoelle épiniére (au niveau thorax), on
a refroidi un pied en le placant dans I'eau gla&en qu’il soit toujours installé dans une
piece convenablement chauffée, le patient frissatanes la région située au dessus de la
section.

2) - Le refroidissement (1 a 2°C) localisé de I'ogpalamus, a I'aide d’'un dispositif approprié
(refroidissement ne modifiant pas la températuterie centrale), provoque le frisson chez un
animal maintenu dans une ambiance chaude.

3) - A I'aide de micro électrodes, on explore clezhien I'activité individuelle des neurones
hypothalamiques (fréquence des potentiels d’actien) réponse a des variations de
température de I'hypothalamus obtenues grace aispogitif approprié. Le document Il
traduit les variations de cette fréquence pouragstneurones de I'hypothalamus.

a) - Montrer comment ces observations et expérgenpermettent de comprendre le
déclenchement du frisson chez le sujet dont la lmest sectionnée.

b) - Précisez a I'aide d’'un schéma le mécanismeemigu.

10
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Temperaure de 'hytotalamus g T

w
KFagN
3E°
—»Temps en mn
i

-

Maombre de 5
potentiels par 4
zeconde

3
2
1 m\.\_v/

1] 2 4 G g8 10 12

% Temps en mn

A) a/ Réle de chacun des éléments anatomiquesmj&ie

Le document 1 montre qu’a 31°C la fréequence desnpiels d’action est 1 PA/seconde.

Au cours de la baisse de température de 32 a 27/ftf€duence augmente 5PA/seconde.

A 27°C la fréquence se stabilise a 4 PA/seconds. flbees qui augmentent leur activité

électrique lorsqu’on on refroidit la peau jouentdée de conducteur sensitif.

La section accidentelle de la moelle épiniere qitigerdre la possibilité de frissonner a tous
les muscles situés en dessous de la section, noprigke joue un réle de centre de relais.

La destruction de I'hypothalamus supprime totalemnteepossibilité de frissonner, alors que la
destruction du cortex cérébral ne la supprime palg, montre que I'hypothalamus en est le
centre nerveux .

b/ Schéma des relations fonctionnelles entre castates.

Recepteurs
cutanés
. toelle
;é nert gengitif e
__‘-‘—'—\—_.______. EpInIENe
é F——i" )‘_,' Hypothalamus
e [ centre nerveus)

fraid neLrohe

de haizon

}______- neurane moteur

\

1éponze ;| contraction
entrainant |e friszon

B°) Comprendre le déclenchement du frisson cheauiet dont la moelle épiniere est
sectionnée.

a)

1. Refroidissement du pied apres section de la Im@giniére, le patient frisonne dans la
région située au dessus de la section.

La communication nerveuse ayant disparu entre d¢eptéur et I'hypothalamus, on peut

envisager I'intervention d’'une autre voie de comioation.

2. Le refroidissement de hypothalamus provoqueisdedn, donc il est directement sensible a
la hausse de température.

3. Le document Il montre que la baisse de tempéraiugmente l'activité électrique des

neurones hypothalamiques.

En résumé, on peut retenir de toutes ces obsemgafiae le refroidissement du sang , refroidit
I’hypothalamus, qui augmente son activité électiqtiainsi par le biais de la moelle épiniére,
alerte les muscles qui frissonnent.

11
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refroidizzement
[ zang froid]
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froid
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moelle epimere

Exploitation de documents : différentes sortes d’uités motrices épreuve 2003

Chez le chat, on a pu étudier les propriétés dagsumotrices de divers muscles. On stimule

a l'aide de microélectrodes, les neurones moteardadmoelle épiniere ; Un myographe

permet d’enregistrer les contractions musculailgsraies. L'étude des contractions de divers

muscles en réponse a des stimulations d’intensitétante a permis de distinguer deux types

principaux d’'unités motrices : A et B. Une sérieexpiériences a permis d’obtenir les

enregistrements a, b, ¢, d. (document 2 : a enhceroent les unités motrices de type A ; b et

d celles de type B).

1) A l'aide du document 1, définir une unité magri¢0,5 point)

2) Analyser I'enregistrement a puis le comparéedrégistrement b. (01,5 point)

3) En quoi leurs caracteres permettent-ils d’ex@iges enregistrements ¢ et d ? (02 points)

4) Parmi ces deux types d’'unités motrices, lesgaaleront impliquées dans les mouvements
soutenus comme la posture ? Justifier la répof&eodint)

12
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Document 2

13
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1- Le document 1 représente un neurone moteursediféérentes fibres musculaires avec
lesquelles il est en contact. La stimulation der@#oneurone entraine la contraction de ces
fibres musculaires. L’ensemble formé par le motooee et les différentes fibres musculaires
gu'’il contréle est appelé unité motrice.

2- Analyse des enregistrements a et b

Enregistrement a : c’est la réponse d’'une unité&iosete type A a une stimulation unique. I
présente aprés un temps de latence, une phasataction (d’'une durée d’environ 20 ms)
puis une phase de relachement plus durable (55Lras)plitude de la contraction est de 40 g
et la durée totale de la réponse, 75 ms.

Enregistrement b : c’est la réponse d’une unitéricete type B a une excitation. Il présente
par rapport a I'enregistrement a, un temps de ¢atgrus long, une amplitude beaucoup plus
faible (2g), des phases des phases de contradtida elachement beaucoup plus longues
(durée totale : 300 ms environ). Les unités magrabe type B sont ainsi a contraction faible et
durable

3- Le document 2C représente la réponse d'unitésicdas de type A soumises a une série
d’excitations de méme intensité. Le tracé présantephase croissante correspondant a une
augmentation de I'amplitude de la réponse due awtement progressif des unités motrices
et donc des fibres musculaires. Les excitationdtarhau debut de la phase de relachement,
il y a fusion incompléte des secousses (tétanosriiaip). L'amplitude maximale de la
réponse est d’environ 80g et sa durée, 400 ms.

Le document 2-d représente la réponse d’'unitésicestde type B a une série d’excitations
de méme intensité. Le phénomene de recrutemengerggdh phase de croissance du tracé. La
phase de contraction de ce type d'unités motritast éongue, les stimulations interviennent
pendant cette phase, d’ou la fusion compléte desusses (tétanos parfait). L’amplitude est
plus faible (5g) que pour les unités de type Aaaturée est plus longue (800 ms)

4- Les contractions soutenues sont de longue dirdamplitude faible. Les unités motrices
de type B qui présentent ces caractéristiquesdmmt impliguées dans les mouvements tels
ceux de la posture.

1) - La fibre musculaire a des propriétés contlextiLe document 1 montre une coupe
longitudinale d’'une portion relachée de celluleagnant a un muscle strié.

Faire un schéma d’interprétation de ce document.

2) - On veut comprendre le mécanisme de la comracDans ce cadre on réalise les
observations et expériences suivantes :

a) Les fibres musculaires qui se contractent eeehent tres rapidement ont un réticulum
endoplasmique trés développé ; celles qui se amatraet se relachent lentement ont un
réticulum endoplasmique moins développé.

b) L’injection d’ions calcium dans le hyaloplasméurte fibre musculaire entraine la
contraction des myofibrilles.

c) On cultive des fibres musculaires dans un miteatenant du Calcium radioactif. Par
autoradiographie on constate que le Calcium ratifoest dans le réticulum endoplasmique
guand les fibres sont relachées et dispersé darsydplasme quand les fibres sont
contractées.

d) Le document 2 traduit des observations faitescaus de la contraction musculaire.
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tenzion de la p
fibre muzculaire
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.
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libre danz le
zarcoplazme
potentiel A
d'action —

1 = tamps

Te—. —

stirmulation
de |'axone

Document 2

On cultive in vitro des protéines A et / ou dest@ires M dans différents milieux de culture.
Les résultats des expériences sont rassemblésdadt@mtdeau du document 3
( A = actine, M = myosine )

Expériences Conditions Figures Y{Production| Evolution de Ia
expérimentales de chalewr| concentration
d’ATP
a A+M+ ATP absentes faible | diminution faible
b A+ M+ ATP +C | présentes | importante diminution
umportante
ﬂ:2+
C ATP+A+C . | absentes nulle aucune évolution
d M+ ATP + C ., | absentes faible | diminution faible

2.1 - Analyser dans I'ordre ces observations eéggpces.
2.2 - Quelles informations apportent — elles sunézanisme de la contraction musculaire ?
(Schéma a mettre)
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Document 1

1- C’est une coupe longitudinale de fibre musceldimu MET) qui met en évidence le
sarcomere.

Farcomeére

bande sombre bande claire L— )
] il I shrie &
bande H

AN A
e

»

AN

myozine

acting —

myofilaments |:

Ultrastructure du sarcomeére

2-a)

Le réticulum endoplasmique intervient dans la @wtion.

b) Les ions interviennent dans la contraction

c) La localisation des ions a l'intérieur ou a témeur du hyaloplasme est fonction de I'état
de contraction des fibres.

d) La stimulation de I'axone est suivie d’'un poteht’action, puis d’'une augmentation du

taux de dans le sarcoplasme. Ces phénomeénes sdedénd pendant le temps de latence qui
précede la secousse musculaire (tension de larfibseulaire).

L’expérience b indique que la diminution importadiela concentration ATP se fait dans les
conditions A+M+ATP+ ;

2.b) Ces analyses permettent de dégager la sumgced®vénements qui permettent la
contraction musculaire.

Potentiels d’action ( nerveux et musculaires , auscalaires) modification de la perméabilité
membranaire du réticulum sortie des ions qui peenetle glissement des myofilaments

d’actine par rapport aux myofilaments de myosixatfon d’'un complexe ATP-myosine sur

une molécule d’actine hydrolyse de 'ATP . Ce phéeoe s’accompagne d’'une perte de
chaleur.
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Controle nerveux ( 3 pts - 1999 )

Le document 6 précise les relations qui existetriede cceur, les vaisseaux sanguins et les
systemes para et orthosympathiques. Sur un cheorran on place une ligature en aval (A)
du sinus carotidien, son cceur ralentit. Si on pleete ligature en amont (B) son coeur
accelere.

Chez ce méme chien, on place des électrodes risespgur une fibre du nerf de Hering.

Cela permet d’enregistrer une activité électriquandrf, quand, en comprimant plus ou moins
sa carotide en B ou en A, on fait varier la prassidérielle 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 I'activ@&iaque (document 7 a I'appui).

c) Précisez la nature du nerf de Hering. Justfigre réponse.

nerf [

Merf de Hering

1

C centre - .
z -ﬂﬁj parasympathlque\]‘“@
52 |
[13]

E

Sinus caratidien

certre  —— =}

. : ™
th th !
U NEI:E Hl\ BV le——— antere cantide
para- i
sympathigua
{ncrﬁ x)

zehz de circulation

centre
orthosympathique

Moslle Spinigre

coeur

b s

Merf
arthiozpmpathique

Document &

Pression dans le sinus en | Fréquence des potentiels
mm de mercure d’action
( nombre par seconde )

0 0

40 15

30 20

140 31

200 40
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a) L'augmentation de la pression dans le sinusquue une augmentation de la fréquence
des potentiels d’action. b) L’élévation de la presdans le sinus stimule les barorécepteurs
d'ou la naissance de potentiels d’action qui chemirpar le nerf de Hering et créent au
niveau bulbaire une stimulation du centre cardialémateur et une inhibition du centre
cardio-accélérateur. Ainsi, par I'intermédiaire merf parasympathique (nerf X), le coeur est
ainsi freiné.

Une baisse de la pression arterielle dans le simue I'activité électrique du Héring ; ce
qui inhibe le centre parasympathique et libere émte orthosympathique d’ou une
accélération du coeur.

c) Le nerf de Héring est un nerf afférant car cosatu I'influx vers le centre nerveux.

Régulation hormonale (07 points - 2000)
L’hypertension rénovasculaire se traduit chez lé&ad®par une baisse de la pression sanguine

dans le rein. On a évalué la quantité de réningy(ar) produite par le rein chez un malade.
Les résultats figurent dans le tableau ci-apres :

Rein droit Rein Rein nhormal
du malade|gauche du ( temoin )|
malade
Artere, 6 UA 6 UA 4 UA
Veine 6 UA 12 UA 5 UA

U.A = unité arbitraire

1) - D’apres ce tableau, donner la cause de I'tgpsion rénovasculaire. (01 point)

A la suite d’'une perfusion d’'une solution de Na@pbtonique, les variations des taux de
rénine, d’aldostérone et de I'élimination urinaoet été observées et représentées dans le
graphe du document VII ?

. -+—e—e—» Hénine
Aldoztérane

s/ higs e
E Elirmination urinaire de
o~ MEF[giL
UE4L T T
DA-;,/—\ Lap 3
02l el ST T
’ Y +310-3

| T t t T r
B0 100 1500 200 280 Temp: [ min )

1

Perfuzion MaCl
hypatonique

Diocument Wl
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On sait par ailleurs que la rénine transforme latgnsinogene du foie en angiotensine qui
est un puissant vasoconstricteur et que les lésieagylandes corticosurrénales entrainent de
nombreux troubles au niveau de I'élimination unigai

2) - A partir document VIl expliquer le mécanisme ld régulation de la pression artérielle.
(02 points)

3) - faire un schéma récapitulant 'ensemble deénpménes qui interviennent dans la
régulation de la pression artérielle. (02 points)

4) - Expliquer pourquoi les sujets atteints de tureedes corticosurrénales ont un taux de
rénine trés bas. (02 points)

1) D’apres le tableau quelle est la cause de I'ttgpsion rénovasculaire ?

L’'analyse du tableau montre une surproduction aeéneéchez le malade. 12 UA chez le
malade contre 5 UA chez le sujet sain.

On en déduit que la surcharge de rénine dans kg esina I'origine de cette hypertension
rénovasculaire.

2) Mécanisme de la régulation de la pression aitéri

* Analyse du document VI

Avant la perfusion

. Production de rénine nulle

. Production d’aldostérone normale 0,4 % g/mn

. Elimination urinaire normale de sodium (Na+) IB30/I.

Au cours de la perfusion

. La production de rénine commence et augmentegelless de I'aldostérone qui atteint

0,6 % g/mn.

. En I'élimination urinaire de Na+ diminue de 3,2,4.10-3 g/I

Apres la perfusion

. Les parametres reviennent a leurs valeurs deatdépa

* d’apres cette analyse nous constatons que lagerf d'une solution hypotonique de NacCl
dilue le milieu intérieur, créant un flux d’eau sdes milieux intracellulaires. Ceci aura pour
conséguence une hypovolémie qui au niveau réndmidera une production de rénine.

La rénine convertit 'angiotensinogene en angidtenun puissant vasoconstricteur.

De plus l'angiotensine stimule les corticosurrésalgui produisent l'aldostérone, une
hormone qui agira sur les reins pour stimuler Ebsérption de Na+ qui s’accompagne d’un
appel d’eau, relevant ainsi la volémie.

La vasoconstriction artériolaire doublée d'un rel&ent de la volémie ramene la pression
artérielle a la normale.
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3) Schéma récapitulatif

Production
d'aldozrerone Perfugion d'une zolution de
O R MaCl hypatanique

’H.:. qxﬁ"i ﬂf

;f 2 . + 3
f réabsorption du Na H Miliew interieur hypotonigue

N ; etdeau /
anguotensing- i -
géne |' /{ *‘-._t |2
' BREIN i "-l Flux d'eau vers les cellules

Hroduction

U

) b derénine ) baizze de la valémie donc
glande surrénale kY i pression de la pression
. . ‘-,\‘1 ) arterielle
angiotenzime e Y
.?: _:';
i
J, {
] "W azaconstruction -\1| £
i L3N
4 W,
artériole
WVasoconstriction + Eéabzorption d'ean retour & la pression arterielle

4) En cas de tumeurs corticales, il y a surproduati'aldostérone accentuant la réabsorption
rénale du Na+, donc un appel d’eau vers le mil¢érieur.
Ainsi la volémie augmentant, éleve la pressionr@ité ce qui inhibe la production de rénine.

Régulation de I'activité thyroidienne ( 04 pts - 201)

La thyroide est une glande hormonale dont I'un rdéss est de permettre a un organisme
vivant de lutter contre le froid.

Les hormones thyroidiennes sont des dérivés iotdlésagit de la triiodothyronine (ou) et de
la tétraiodothyronine (ou). L’exploration biologigule 'activité thyroidienne peut alors étre
réalisée en injectant dans la voie sanguine (oliimgérant) une certaine quantité d'iode
radioactif. Une étude cinétique de cette actihtédidienne peut étre alors réalisé par dosage
de la radioactivité présentée par la thyroide astfon du temps.

On se propose de rechercher et de comprendre pamganisme les secrétions hormonales
thyroidiennes sont régulées.

On injecte a des rats sains une solution renferm@nitode radioactif. Ces rats sont ensuite
séparés en trois lots a, b, ¢ : Le lot a sert ohwité le lot b : les rats subissent une injection de
et de; le lot c: on injecte a ces rats des dxtraypophysaires contenant une fraction
dénommée TSH. On étudie ensuite en fonction du selep variations de la radioactivité
décelée au niveau de la thyroide et traduisantivige de la glande. Les résultats sont
représentés dans le document 5.
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Activité thyroidienne
% d 19 fiug
) par la glande

754 Lotz
504
Lot a
251 - —— Lotb
r;’ x T 2 - Tempsz [heures |
iniection
13 | Document &

Que déduisez-vous de ces résultats en ce concactieité thyroidienne ? (01 point)

Cette activité thyroidienne, appréciée selon la mé&uhnique que précédemment, est étudiée
sur une chévre sur qui on réalise toute une séri@driences (voir document 6). 2.1 Apres
une injection de, on provoque un refroidissementhyg@othalamus de cette chévre, puis une
injection carotidienne de ou (voir document 6a).

L
1- P R T Tempz [ heures |
|niection T— |njection de TSH

131'

R efroidiszement
de hwpathalanues
aprés ablation de 'hypophyze

Document Ba

2.2 On réalise ensuite sur cet animal une ablakolhypophyse. Apreés une période de repos,
il subit une injection de suivie d’un refroidissemhée I’hypothalamus puis une injection de
TSH (voir document 6b).
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Activité thyrodienne
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R efraidizzerment
de hypathalamus

Document 6 a

a) Analyser et interpréter les résultats expériaentraduits par les graphes des documents
6a et 6b. (02 pts)
b) En déduire le mécanisme régulateur de I'actithit@oidienne sous forme d’'un schéma. (01
pt)
1) Que déduire de ces résultats ?

‘;|.'5|
Lot a, témoin n'a recu que l'lode radioa , on constate que l'activité thyroidienne est
moyenne 30 a 40%

. ety o - . :
Lot b ayant recu en plus une injection ¥4 vu son activité thyroidienne baisser jusqu’en
deca de 25 %, comparée a celle des rats témoins
It TSH . . o
Lot ¢, a recu d’origine hypophysaire on note une hausse notabld attivité
‘;I-'il
thyroidienne qui atteint 75 % _ fixé, par rapport aux témoins.

On en deéduit que I'élévation du taux sanguir,;',',t,”:iinhibe l'activité de la thyroide, tandis
gue la TSH d’origine hypophysaire stimule le foantiement thyroidienne.

2) a) Analyse et interprétation des documents &b et

Document 6a :

Injection de donne un activité normale de 25%

Refroidissement de I'hypothalamus stimule I'acéwuite la thyroide qui passe de 25% a 75%
L’injection de fietlicit baisser Pactivité de la thyroide.

Le refroidissement de I'hypothalamus aprés I'ectorde I'hypophyse n’a aucun effet sur
I'activité thyroidienne.

En revanche I'activité reprend avec l'injection T8H hypophysaire, presque avec la méme
ampleur malgré I'hypophysectomie.

On en déduit que I'hypothalamus agit sur I'hypoghypii par l'intermédiaire de la TSH
stimule la thyroide.
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Régulation hormonale (05 points - 2000)

A — La glycémie ou teneur en glucose du sang eshaement de . Malgré les apports
alimentaires, elle fluctue trés peu. Afin de conmgire le mécanisme qui permet de maintenir
constante la glycémie, des chercheurs réalisergxjgsiences qui leur permettent de faire les

observations suivantes :
a) - Le tableau du document Il donne la mesureadgylcémie dans une artere de la cuisse

chez un chien hépatectomisé ( ablation du foiequen’est pas immédiatement nourri aprés
I'opération.

Hypoglycélcoma
mie
Temps apres 0 (15 [30 |45 ‘60 75
['ablation ( min)

IGlycémie (g/l) [1 10,890,75/0,7/0,62 0,5

b) - Au moment des repas, la glycémie est élevas [daveine porte hépatique et faible dans
les veines sus- hépatique (voir au document Nekscularisation hépatique).

23



SENEBAC
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Dracument [

c) - Le tableau document IV indique la teneur eycghene hépatique de deux individus
soumis a un jedne prolongé, puis alimenté paregasrriches en glucides.
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1) - Analyser de fagon ordonnée ces observatiOnss (point)

2) - Emettre des hypothéses sur le (s) role ($pudans la régulation glucidique. (0,5 point)

B — Des expériences ont été réaliseées pour commrdadole du foie dans cette régulation
ainsi que le mécanisme de celle-ci :

a) - la pancréatectomie totale provoque une hypegghie et une glucosurie chez le chien qui
meurt au bout d’'un mois.

b) - le document V précise la réponse physiologicpesécutive a une greffe de pancréas sur
un animal pancréatectomiseé.

c) - le document Vla indique les réponses de deinstances pancréatiques (I'insuline et le
glucagon), chez des personnes en bonne santéigela’sin repas riche en glucides.

Glycogéne

r

hépathique
Glucagon

e
\__..r-"

W

Glycogéne

bl o Graphique A
hépathique

S
w;

-—
[rzulime

Daocument Ylh

Le document VIb représente le résultat des effetsed deux substances sur le taux de
glycogéne hépatique.

Teneur en glycogéne Teneur apres

[hépathique durant une période |des repas

cde jeline (g /kg de foie ) [riches en
glucides

ToiR. AP IB. BRI [2.]

Individu |50,8/30,117,3 [7,17,1 16,9 |84,2 |88,5
A
Individu |40,720,110,7 4,2 3,8 |3,8 [78,9 80,2
B

d) - Pour préciser I'action de I'insuline et du gfigon sur le foie isolé, on préléve du sang a
'entrée et a la sortie du foie afin d’en détermite taux de glucose. Il est alors facile de
calculer le bilan hépathique du glucose. Le bilsinpesitif lorsqu’il sort plus de glucose qu'il
n’en rentre. Au bout d’une heure de perfusion, omstate que ce bilan est quasi-nul (entrées
= sorties) et reste stable. On ajoute alors desbowisons variées d’insuline et de glucagon
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au sang et on étudie I'action de ces « combinaisag le bilan hépathique du glucose. Le
tableau du document Vic indique les résultats akgen

Glucagon ¢ , ») Insuline Variations du bilan
L 1épathique par
(unites d'insuline) |apport au niveau de
ase du glucose
(mg/min/gde
foie )
0 0 0 { niveau de I:uase}'
0,03 0 +0,25
0,10 0 +0,36
0,10 0,03 +0,32
0,10 0,1 +0,28
0,10 0,3 +0,12
0,30 0,1 +0,51
0,30 0,03 +0,46

Document Vic

1) - Analyser dans l'ordre I'ensemble de ces doan@@2 points)

2) - A partir uniqguement des renseignements foupaiscette analyse, dégager les éléments
qui interviennent pour réguler la glycémie. (O, tbnp)

C - En tenant compte de toutes les données étudaies les parties A et B, proposer un
schéma récapitulatif du mécanisme de la régulateola glycémie. (01 point)

A/

1) Analyse des observations

a) document Il : il exprime I'évolution de la glyoé chez un chien hépatectomisé.

Au temps O, avant I'opération, la glycémie est ralaregale a 1 g/l.

Apres l'opération, la glycémie baisse réguliéremesgu’a 0,5 g/l plongeant I'animal dans le
coma.

On en déduit que le foie est un organe qui s’'oppasee baisse de la glycémie.

b) document Il : il exprime I'évolution de la glgmie aux moments des repas a l'entrée et a
la sortie du foie.

Le sang venant de l'intestin et entrant dans le &sit chargé de glucose (glycémie élevée)

A la sortie du foie, dans la veine sus- hépathlgugycémie a baissé.

Donc le foie semble avoir retenu une partie duagec

c) document IV : il indique I'évolution du taux déycogene hépathique de deux individus A
et B soumis a un jedne prolongé, puis alimentéslpairepas riches en glucides.

26



SENEBAC

Au cours du jeline la teneur de glycogéne hépatraduassé

. de 50,8 g/kg a 6,9 g/kg chez I'individu A

. de 40,7 g/kg a 3,8 g/kg chez l'individu B

Apres le repas la teneur augmente.

. de 84,2 a 88,5 g/kg chez A en 2 jours

. de 78,9 a 80,2 g/kg chez B en 2 jours

De ces résultats on peut penser que le foie aws chujeline mobilise le glycogene pour éviter
une baisse de la glycémie, et apres un repas ewclggucides stocke I'excés de glucose sous
forme de glycogéne pour éviter une hausse de @Eglie.

2) Hypothese sur le rdle du foie dans la régulagiocidique.

Au cours d’un repas, le foie stockerait I'exceggtieeose sous forme de glycogene.

Au cours d’un jeline, il transformerait le glycog@meglucose pour le libérer dans le sang.

B/

1) Analyse des données dans l'ordre.

a) La pancréatectomie provoque une hyperglycémianet glycosurie, donc le pancréas
empéche I'hyperglycémie et I'apparition de glucdaes les urines.

b) Document V : il exprime I'évolution de la glycé@thez un animal pancréatectomisé apres
greffe puis suppression du greffon.

. Avec la pancréatectomie la glycémie est élevaebg/l

. La greffe fait baisser la glycémie jusqu’a 1 g/l

. La suppression du greffon entraine une remordda glycémie.

Donc le pancréas a une action hypoglycémiante ittpag voie sanguine sur ses cellules
cibles.

c) Document VI a : Evolution de la production diiise et de glucagon aprés un repas riche
en glucides qui a crée une hausse de la glycémie.

. Avant le repas

glycémie normale =0,9g/I

production d’insuline nulle 0 n/ml

production de glucagon maximale autour de 120 pg/ml

. Apres le repas

la glycémie monte jusqu’a 1,4 g/l puis revient pesgivement a la normale ;

parallelement la production d’insuline adopte lemeé&orofil : augmente de 0 a 60 ng/ml puis
revient progressivement a la normale ;

par contre la production de glucagon évolue commaént a celle de la glycémie et de
linsulinémie.

On déduit de ces résultats que I'élevation deyaéaghie déclenche la production d’insuline et
inhibe celle du glucagon.

Document VI b : Effet du glucagon et de l'insulisi#r le glycogéne hépathique

le glucagon diminue le taux de glycogéne hépathique

tandis que l'insuline augmente.

d) Document VI ¢ : Variations du bilan hépathique

le glucagon seul donne un bilan hépathique (BH)tip@$ ce BH est d’autant plus élevé que
la quantité de glucagon est importante.

0, 03ug de glucagon = BH = 40,25
0, 30ug de glucagon = BH = 4. 51

- Glucagon + Insuline le BH reste positif, mais digenet il est d’autant plus bas que la
guantité d’insuline augmente.
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(Hhuragon | sufine | BH

0,10 0,03 +0,32
0,10 0,1 +0,28
0,10 0.3 +0,12

Ces résultats montrent que le glucagon stimuleottiesdu glucose et l'insuline contrarie
I'effet du glucagon.

2) Eléments intervenant dans la régulation de ghyeé

Le pancréas sécréte I'insuline qui agit sur le fgie va stocker le glucose sous forme de
glycogéne.

Le pancréas secréte le glucagon qui agit sur le foujours, mais pour hydrolyser le
glycogéne et libérer le glucose.

C/

Schéma récapitulatif

Retour & la normale Fetour & la nomale
Farametre : la glycémie
baizze hauzze
L
) . CB
i, Detectewr: le Pancréas
glcagon inzuling
; b
— glycogénalyse Effecteurle Foie glpcogénogénése

Exploitation de documents : l'infection a VIH

L’infection a VIH / SIDA est devenue une menacenglaire. Une étude menée sur une
population a risque élevé a montré que certaingsopres ont été a plusieurs reprises
exposees au VIH et restent séronégatives. On pegeale rechercher les causes possibles de
cette résistance a l'infection. Le document 1 etif & I'entrée du VIH dans une cellule
immunitaire.
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Prariére étape .
CP4 S;ﬁ';:]"* Deusiéme él@pe
v & 5 e )
Soptse -1
,_ ety

SIUN Y (o %

Cellde. immubEre des molécues
CO+ &l CCRS sonl des proléines
membranares)

Document 1

Le document 2 fournit des informations géenétiquestelogiques dans une population a

risque.

[Génotype des populations étud{@SISR[RR]
[Pourcentage de séronégatifs || |30]100
[Pourcentage de séropositifs || [[70]0 |

Document 2
S et R représentent 2 alleles du géne codant k&ipeomembranaire CCR5 de la cellule
immunitaire. La chaine polypeptidique synthétisgmgir de l'allele S comporte 352 acides
aminés au total alors que celle qui est synthétispartir de I'allele R a 205 acides aminés.
L’alléle S est I'alléle le plus fréquemment renaérdans les populations humaines.
1) En exploitant le document 1, expliquer commenVIH infecte les cellules immunitaires.
(0,5 point)
2) Formuler une hypothése expliquant la résistateeertains sujets a l'infection a VIH
ISIDA, a partir des informations fournies par lesuments 1 et 2. (0,75 point)
L’infection par le VIH provoque apres un délai \adolie, un déficit immunitaire sévere puis
I'apparition du SIDA.
Le tableau du document 3, résume les résultateednquéte portant sur le génotype et sur la
proportion de personnes séropositives ayant dépélmpSIDA.
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3) En utilisant 2 couleurs différentes, tracer démsméme systeme d’axes, les courbes
représentant les proportions de personnes sérimessityant développé le SIDA en fonction
du temps, (voir document 3) (0,75 point)

4) Quelles informations supplémentaires fournndilyse de ces deux courbes ? (0,5 point)

5) Ces informations sont elles en accord avec bliygse émise a la question 2 ? Justifier la
réponse. (0,5 point)

6) L’analyse chimique de la membrane plasmique elkiles immunitaires d’individus de
génotypes différents a permis d’établir le pouragatde récepteurs membranaires de type
CD4, CCR5 normal et CCR5 muté. Les résultats satitjués dans le tableau du document 4

Génctype Pourcertage de récepteurs membranaires
D4 CCRInormA CCRA muté
100 100 o
s
100 &0 a0
SR
100 a 100
FFE
Document 4

A partir de I'exploitation de ce document, précises relations qui s’établissent entre le
génotype, les récepteurs membranaires et la nésestal’infection au VIH ; (01 point)

7) Compte tenu des réponses aux questions préeddexipliquer la capacité de résistance
possible que présentent certains sujets exposépo(ot)

1) Les deux étapes du documentl résument le preeks pénétration du VIH dans une
cellule immunitaire. Ainsi on peut constater adjg 1 de ce document 1que le VIH se fixe
d’abord, grace a ses protéines gpl20 sur des pesteCD4 et CCR5, de la membrane
cytoplasmique de cette cellule, pour pouvoir yemten effet il existe une forte affinité entre
les protéines gpl120 du VIH et celles de la membateplasmique de certaines cellules,
notamment les protéines CD4 et CCR5. C’est pourgeeules les cellules possédant ces
protéines CD4 et CCRS5 sont infectées par le VIH.

2) Les résultats regroupés dans le tableau du deu® montrent que certains sujets
notamment ceux du génotype RR résistent au VIHefigt aucun sujet ayant ce génotype
n'est séropositif. Le document 1 montre que le Ykhetre ses cellules hétes a la faveur des
protéines membranaires CD4 CCR5 de ces celluledléelé R ne codant que pour une
protéine CCR5 plus courte que celle obtenue ddélkalS, nous pouvons envisager
I'hypothese ci-dessous pour expliquer la résistaleceertains sujets au VIH : « Les sujets de
génotype RR sont résistants au VIH car leur pregmembranaires CCR5, des cellules hbtes
de ce virus, sont plus courtes que celles normales

3) Proportion de personnes séropositives ayantoj@ve le sida (en %)
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4) Ces courbes révelent que la proportion de paesoséropositives ayant développé le sida
augmente au cours du temps pour les deux typesédetypes. Cette augmentation est
cependant plus rapide chez les personnes de génStyplLes séropositifs de génotype SR
résistent donc mieux au développement du sida emesédropositifs de génotypes SS donc
plus vulnérables.

5) Oui ces informations sont en accord avec noyqgothése. En effet, les hybrides SR
manifestent une certaine résistance au VIH carrégemce de l'allele R (muté) dans leur
génotype, implique que leurs cellules immunitai@s au niveau de leur membrane
cytoplasmique les protéines CCR5 normales et arlesr{aourtes).ll est donc plus difficile
pour le VIH de pénétrer dans les cellules ciblesphrsonnes hybrides SR, que dans celles de
personnes homozygotes SS.

6) L’analyse du document 4 révele les informaticirdessous :

Quelgue soit le génotype de la personne, pour lEdesm en présence, ses cellules
immunitaires ont le méme récepteur CDA4.

Les personnes de génotype SS n'ont que les réeepBLR5 normaux au niveau de ces
cellules immunitaires alors que les hybrides SR5@h% de récepteurs CCRS normaux et 50
% des mémes récepteurs mais mutés. Les persongénaoiype RR n'ont que les récepteurs
CCR5 mutés. Ceci confirme que c’est le couple él@lR/S qui code pour la synthese de la
protéine CCR5 et non plus pour la protéine CD4naeau se ces cellules. En outre, ces
résultats montrent que l'allele S code pour la lsgs¢ de la protéine CCR5 et non pour la
protéine CD4, au niveau de ces cellules. En outrg,résultats montrent que l'allele S code
pour la protéine CCR5 normal, alors que I'alleled®le pour la protéine CCR4 mutée. Ainsi,
les personnes de génotype SS n'ont que des pret€iBR5 mutées, d'ou leur résistance a
l'infection au VIH.

7) La résistance au VIH que certains sujets expogigentent s’explique par la présence dans
leur génome, au moins de l'allele R qui code pegrprotéines CCR5 mutées et donc non
favorable a la fixation de ce virus sur ses ceflutétes. Cette capacité de résistance étant
d’autant plus importante que la personne possesialéeix alléles R. C’est pourquoi les
homozygotes RR ne sont pas séropositifs car n'ast lp protéine CCR5 normal, et les
hybrides RS ayant 50 % de CCR5 normal et 50 % CRR& et qui sont séropositifs sont
néanmoins plus résistants au sida que les indiadrspositifs de génotypes SS.
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Sujets de BAC S1
Adaptation du coeur a I'effort et au stress (épreug bac 1997)

Exploitation de documents(10 points)

A l'intersection de deux rues, un chien et un ckatretrouvent subitement face a face. I
s’ensuit une courte intimidation suivie d'une caipoursuite.

A — Lors de la course-poursuite des modificatiarnisriviennent dans I'organisme du chien.
Ces changements sont analogues a ceux représentésiscument .

(Les 2 enregistrements).

20 cm de mercure

oy battements/mn

210 — — —
L 180 /
——— s

"

-120
—40
—E0

=30
Lo 2 Fréquence cardiaque

moment de la rencaontre

a) Analyser soigneusement ces 2 enregistremenipao(ot).

b) Trouver une relation entre les paramétres 1 @12point).

c) On cherche a connaitre les mécanismes expligeannodifications. Pour cela on effectue
les expériences suivantes :

On excite la zone a (documdm} du chien. Il sS’ensuit une accélération du ryttoaediaque.

Document II
L’excitation de la zone b (documen) provoque le méme résultat. Il en est de mémersi |
excite les fibres nerveuses c (documént(02 points).
Annotez soigneusement le documBnN{02 points).
d) Déduire de ces expériences des conclusionefesti (01,5 point).
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e) Lors de laugmentation du rythme cardiaque wdeue pendant la course, on peut
enregistrer le cheminement de potentiels d’actitentadu bulbe rachidien vers la moelle
épiniére suite a une augmentation du taux de dmxdel carbone dans le sang irriguant
'encéphale du chien.

En vous basant sur I'ensemble des expériencesssuidedites par quel processus le rythme
cardiaque du chien augmente lors de I'effort. (Gihit)

B — Lors de la rencontre entre le chat et le chierseule vue du chien a provoqué une
augmentation du rythme cardiaque du chat compagabkdle du chien. Il est alors possible
de déceler simultanément dans le sang du chatuargitg importante d’adrénaline.

Pour un chat privé de sa glande médullo-surrétedenémes circonstances ne provoquent ni
une augmentation du taux sanguin d’adrénalineneitachycardie importante.

Dans les mémes conditions (rencontre chat-chietgube sanguin d’adrénaline ne croit pas si
la médullo-surrénale est privée des connexionsemses la reliant & I'encéphale (cortex
cérébral) par l'intermédiaire de la moelle épiniére

Interprétez ces observations. (03 points)

Adaptation du coeur a I'effort et au stress (Corrigé bac 1997)

A- a) Le document | représente 'enregistremeriad@ession artérielle d’'une part (paramétre
1) et celui de la fréequence cardiaque d’autre (patametre 2).

- Evolution de la pression artérielle : la pressiotérielle oscille entre 2 valeurs : la pression
systolique et la pression diastolique. Avant lacoenre des 2 animaux, les valeurs tournent
autour 15 mm Hg. Elles commencent a augmenter geslgecondes apres la rencontre pour
atteindre rapidement 27 mm Hg environ pour la poessystolique et presque 20 mm Hg
pour la pression diastolique : I'écart entre ceaxdpressions augmente avec l'effort .La
pression artérielle reste ainsi élevée pendantr@mviune minute puis elle revient
progressivement aux valeurs initiales.

- La frequence cardiaque est égale a 150b/mm dsar@ncontre ; elle augmente apres la
rencontre pour atteindre 240b/mm. Elle reste élepéadant la course puis revient
progressivement a la fréquence initiale.

b) La pression artérielle varie en fonction derégtience cardiaque

C) Annotation :

—

budbe rackedian ———M”

Voir

schéma

) netl du sirwis caiabdien [neil de Hesirg)
- A\Q@: s e
| far 2 carolide intetre
centre bulbare 4I1“l—ll—o | ‘;'r_F._ e - . sinus catohichen
L 1 { — e
! [ . H“._x N et de la crozze sotique | nerf de Cyon |
oA | e = netf ¥ [parasympathigue |
3 i t (i | (?:fl M “ L carotide primitnee
B ER ) \ .
centie médullars 2 ,1 1 | JL 1 fibes orthosympatiques
I & ] P ot L
_ | 17 LA L e sotte
ganglion &lolé — v 1 - [T~
. AN ] J-JJ ’ #—— oizillete gauche
LS L < ) F_s s 2 '.‘
) e{j | “ ':,f--;-r—{"-p-._----;l- oredlette droite
moele épiniére | ‘J\ { } VLT
R “hOh S .
chaire ganghonnaire #—’Fﬁﬂ AN venlricule
oithosympathigue
Crocumnent || @ Innervation candagque
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d) L'excitation de la moelle épiniére (zone a),danglion étoilé ( zone b) ou des fibres
orthosympathiques (fibres nerveuses C) entrainetack®ycardie ; ces difféerents éléments
appartiennent donc au systéme orthosympathiqudi¢eaccelérateur).

e) L'augmentation du taux de CO2 sanguin excitbulbe qui a son tour excite le systéeme
orthosympathique.

BILAN : Lors de l'effort, le taux de CO2 sanguingauente et excite des chémorécepteurs
(sensibles a la composition chimique du sang) guoient des influx afférents vers le centre
cardio-accélérateur bulbaire. Le bulbe est exeit&oie des potentiels d’action qui passent
par la moelle épiniere, le ganglion étoilé puis pas fibres nerveuses orthosympathiques
pour enfin arriver au niveau du coeur et provoqoaraccelération.

Cette adaptation du cceur a I'effort se fait dordcgra une influence nerveuse

B) * La vue du chien provoque chez le chat I'extoita de I'aire visuelle corticale. Cette
excitation est a l'origine de I'augmentation duxaliadrénaline dans le sang. L'adrénaline
stimule le cceur (1ere observation)

* C’est la glande médullosurrénale qui sécreteradline (2eme observation)

*La médullosurrénale produit de I'adrénaline sumooande nerveuse (3éme observation)
BILAN : La vue du chien excite le cortex visuel (atnat) qui envoie des influx vers
I’hypothalamus qui excite & son tour le centre adléo-sécréteur bulbaire. Les influx
parviennent finalement a la médullosurrénale esaaspar des fibres orthosympathiques qui
cheminent par la moelle épiniere et font relaissdarchaine ganglionnaire orthosympathique.
L’arrivée des influx provoque la sécrétion d’addémapar la glande médullosurrénale. Celle-
ci est véhiculée par le sang jusqu’au niveau cqtaigpour déclencher la tachycardie.

Surdité-mutité et daltonisme (épreuve bac 2002)

Raisonnement scientifique

Madame et Monsieur A ont deux enfants, un garcamdsmuet et daltonien et une fille qui
ne présente pas ces anomalies d’origine génétlqu@aissance du garcon les a conduit a
effectuer des recherches généalogiques approfordessrecherches tendent a montrer une
parenté éloignée entre Madame et Monsieur A. Qrgsai le daltonisme est une maladie liée
au sexe.
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@:{5 Femine sourde-ruette @ Femtne daltonenne
Horrrne sours-rret m Hormrme daltonien

Document 3

Par une exploitation rigoureuse de I'arbre généalegde Madame et Monsieur A (document
3) accompagnée de schémas chromosomiques, répamlerestions suivantes.

1. L'allele responsable de la surdité est-il domir@u récessif ? (01 pt)

2. Quelle est la localisation du géene porté paatiete ? (02 pts)

3. Que dire de l'allele a I'origine du daltonism€02 pt)

4. Quel est le génotype des garcons daltonien2 pt§)

5. Comment le couple A, a-il pu donner naissancenagarcon présentant ces deux
anomalies ? (02 pts)

Surdité-mutité et daltonisme (corrigé bac 2002)

Raisonnement scientifique

1. Les parents ont des enfants sourds-muets. tlsamsmis l'allele responsable de la surdité
a ces enfants mais sont eux-mémes saints. Cet al¢ldonc masqué chez les parents par
l'allele normal ; il est récessif.

2. Le gene ne peut étre porté par le chromosomar Yicdividu serait atteint et aucune fille
ne devrait I'étre. Il n’est pas non plus porté fgachromosome X car la fille aurait comme
génotype et son pere qui lui aura donné seraitémtgpe et donc sourd-muet ; or il est
normal.

Le géne est donc porté par un autosome.

3. Le daltonisme étant lié au sexe, 'alléle resadnhe est porté par un chromosome sexuel : le

chromosome X, autrement l'indivic ' serait atteint car ayant transmis Y a son filsirtte

! !

L’allele d a I'origine du daltonisme est récessif te couple ' “sain a un fils atteint.

_ _\L'f-‘f;
4. Tout garcon daltonien a comme géno |, :
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5. Le génotype d’un enfant sourd-muet est : mniui cke I'enfant présentant les deux (sourd-

-y

muet et daltonien) estn .
M. et M™ A sont hétérozygotes pour I'alléle de la surdité sont de génotype Sm.

] i X

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

*M ™ A est saine mais a doni

X

A

, ok X
a son fils ; elle est donc hétérozygote et de gfm

En considérant les deux génes, M. é°M ont respectivement les génotypes suivants : .
SmX’Y  SmXexd
et

L’échiquier de croisement permet de connaitre ¢doabilité pour ce couple d’avoir un enfant
sourd-muet et daltonien.

MOA 53 ; v
- 111,
e , ST 3
S| SSIHET | 88XtY | Smit XS | sm ¥tY
ax? |esexd |2sxd Y |geoet wd | gm v
S SmEF IS | Sm XY T 30 | 0BV
r¥x? Sm I XY am ¥ im0 e d T
E: 5= zamn
m = sourd-muet
d = daltorien

En effet, un enfant 1s5u de ce couple a une chance sur 16

d'Btre sourd-muet et daltorien. airune chance si c'est une fille
et une chance sur 8 8 c'est un gargon -

l

ke

g m 8 d

autosome ches

Allele létal (épreuve bac 1999)
Raisonnement scientifique
1) — Une souris noire croisée avec une souris manme uniquement des souris noires.

2) — Une souris jaune croisée avec une souris jdonee une descendance comprenant 67
souris jaunes et 33 souris noires.

3) — Une souris jaune croisée avec une noire domneombre égal de souris jaunes et de
souris noires.

Interprétez ces résultats. (01 points-03 pointpdiats)
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Alléle l1étal (corrigé bac 1999)

Raisonnement scientifique

1*" croisement : Le croisement entre souris noiresdamiquement des souris noires : Les
souris noires sont donc de race pure.

2° croisement : Le croisement entre souris jaunesi@@i3 de souris jaunes et 1/3 de souris
noires : les souris jaunes sont donc des hybridescaractére jaune domine le caractere noir.
3° croisement : Le croisement entre 1 souris jaunenetsouris noires donne 50% de souris

) ’ . s,
aunes et 50% de souris noires
3éme

croisement

etne .
2 crolsetnent

1% croisement
Jn * Hirn
Parents nn >< ne /Jn . /.Jn\
\l, \I, J J n / \
gameétes h
fin
| L

n
f n
4 L//_><
\ / JJ dn Jn
nn |
70% Jaunes 20% noires

J
In oy
A0 % de a0% de
FOLINE jaunes FOLINEE Aoines

F1

La souris jaune est hybride car elle a produitgesyde gameétes responsables des phénotypes
obtenus.

Jn s Jn
J h J h
JJ Jn e -
L1 | | L
[&tal 243 de 1/3de
[aUnes noires

Interprétation : Jaune dominant noir, on symbdbsealleles par J et n.
1% croisement
2éme croisement

3eme croisement
Les proportions obtenues dans le 2nd croissemepeneent s’expliquer que dans le cas ou
une souris jaune est toujours hétérozygote ; lallk étant létal a I'état homozygote (les

individus JJ ne sont pas viables) :
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Transmission du diabéte (épreuve bac 1998)

Raisonnement scientifique

On connait une forme de diabete (maladie caraégpsir le taux élevé de glucose dans le
sang) héréditaire, due a une insuline anormaletivea La transmission de la maladie a été
étudiée dans une famille dont I'arbre généalogegterésenté dans le document 4 .

I ] — )

1

od T I I
:

&
é Dm(g——g
3 4 5 | 6
S N
456 a 9
. 77

individuzs normae N
individuz
diabétiques

1) — A l'aide d’'un raisonnement argumenté, indiquez

Si l'alléle responsable de la maladie est domioantécessif ; (1 point)

Si le géne est porté par un autosome ou par umaysmme sexuel. (2 points)

Pour dégager les alleles « normal » et « anorma&beis emploierez, suivant le cas, les
symboles N ou n et

Doud.

2) — Ecrire le génotype de quelques individus jiegisement choisis. (02 points)

3) — Quelle remarque pouvez-vous faire concernantidque de naissances d’enfants
diabétiques chez le coudd#2 etlll3. (01 points)

Interprétation chromosomique de I'’hérédité (épreuvebac 1997)

Raisonnement scientifique

Un paysan cultive une graminée a épis longs (géogrR) sur un champ qui cétoie un autre
champ ou il cultive la méme graminée mais compodas épis courts. (Génération P). A la
récolte, le paysan garde certaines graines pouersssa de la 2eme année. En les semant il
obtient des plantes de la génération F1 qui fosemisdes graines. La 3éme année en semant
les graines de la génération F1 il obtient 1010teka épis longs, 995 plantes a épis courts et
2007 plantes a épis de taille moyenne (générat®n F

La 4éme année il séme les graines toutes de laag@méF2 de plantes a épis moyens et de
plantes a épis longs. En croisant les fleurs dastgd obtenues il obtient des graines dont la
germination produit une génération F3 composée QI8 Dlantes a épis moyens et 1999
plantes a épis longs.
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A Tlaide d'interprétation chromosomique, expliqudes résultats de ces différents
croisements.

Inteprétation chromosomique de I'hérédité (corrigébac 1997)

Raisonnement scientifique

Seule la longueur des épis est ici considérég’agiit d’'un monohybridisme.

La génération P donne des graines a l'origine thestgs de la génération F1.

A la F2, on obtient 25% de plantes a épis long8p 2bépis courts et 50% a épis de taille
moyenne.

L’apparition de plantes a épis de taille moyennatmeoqu’il y a absence de dominance entre
les caractéres épis longs et épis courts. Lesgdamtépis longs et celles a épis courts sont
donc de lignée pure et les plantes a épis moyansgbrides

La génération F1 est donc homogéne et constitu@adees a épis moyens (hybrides)
Interprétation chromosomique :

Contraction et modifications cytologiques (épreuvéac 2001)

Maitrise des connaissances

A partir de schémas bien annotés, expliquer de énawciaire les modifications cytologiques
quand le muscle strié passe de I'état de repadat e contraction. (04 points)

Contraction et modifications cytologiques (corrigaz 2001)

Hig F g 1
Tt A JUUNt

e—acting ;
I - Bande sombre [BS) congerve son epaisseur

o — myosing

- Bande claire [ BC) diminue d'épaisseur

-La zone H [£H] diminue auszi d'epaisseur

Sarcomére Bo IEH : tie M - Les stries £ z& rapprochent

Il v & donc glizzement des filaments

¥ d'actine entre ceux de myosine |

entrainant un raccourcizeement

o \r‘YY\l/ du sarcomére
iz ¥ oo~ Y

Sarcomére relaché

Sarcormére contracté

Réle des lymphocytes T4 (épreuve bac 2002)

Maitrise de connaissancé4 points)

A l'aide d’'un exposé clair, structuré et illustd&crire les mécanismes par lesquels les
lymphocytes T4 interviennent dans la réponse imtairei specifique.

Roéle des lymphocytes T4 (Corrigé bac 2002)

Maitrise des connaissance®4 points)

Difféerents types de cellules effectrices interviennau cours de la réponse immunitaire
spécifique. Les lymphocytes jouent un role capltals cette coopération cellulaire.

Comme tous les lymphocytes, les reconnaissent tegéaes grace a des récepteurs
membranaires spécifigues complémentaires des déterta antigénigues. Mais comme tous
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les lymphocytes T, ils ne reconnaissent I'antiggne combiné au HLA ou soi modifié porté
par une cellule dite présentatrice de I'antigeneAL

Le contact récepteur T-antigene porté par une C&#eale qui devient un lymphocyte T
cellulaire ou helper et secréte des « messagesaqhes» appelés interleukines.

Ces interleukines agissent sur les lymphocytevéstic’est-a-dire ayant reconnu le méme
antigéne en se fixant sur des récepteurs spécifiguprimés par ces lymphocytes apres
activation.

Cette fixation d’interleukines stimule la multigitton par mitoses des lymphocytes B et T
sélectionnés.

Certaines des interleukines secrétées par les kBtamulent la différenciation des clones de
en LT cytotoxiques.

Ainsi, les lymphocytes contrdlent la multiplicatiotles différents lymphocytes et leur
différenciation en cellules effectrices de la r&g@mmunitaire spécifique.

Identification de 'Ag

douhle

Macrophage
rECONNAISsance

CPA

actrwation et
rultiplication

mterleul-:me @
d1fferen|:1at1|:|n

mterleul{:lne

@)

production des anbicorps qu

nevtralisent l'anteéne LT

destruction de la
cellule infectée
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La réponse spécifique a médiation humorale (épreuveac 2001)

Exploitation de documents(06 points)

Pour I'étude des processus d’élaboration de caertagpects de la réaction immunitaire, on
realise I'expérience suivante : on injecte a uetsay temps t = 0, un antigene A puis on suit
par des analyses réguliéres, I'évolution du tawasmlatique d’anticorps. Au S jour, on
injecte a ce sujet simultanément l'antigéne A etamtigene B tout en suivant les taux
plasmatiques d’anticorps. Les résultats sont cogsiglans le tableau du document 1.

1) Tracer les courbes indiquant les taux plasmasigilanticorps anti A et anti B en fonction
du temps. (02 points)

2) Comparer I'évolution du taux d’anticorps antaA cours des deux injections. (01 point)

3) Expliquer les différences constatées en se fundar les mécanismes de la réaction
immunitaire (01 point) 4) Comparer I'évolution dieaix d’anticorps anti A a celle du taux
d’anticorps B. (01 point).

5) Expliquer les différences constatées en se fundar les mécanismes de la réaction
immunitaire. (01 point)

Temps (jours) 0 10 20 20 40 50 w0 FO B0 |20 100
Tanx plasmaticue d anticorps antt A 0 0.1 2 4 2 01 3 7 11 9 7

[unite arbitraire (TA)]
Tawz plasmatique d anticorps anti B 0 0,1 4 3 1.5 0

[unité arbitraire (TTA)]

Document |

La réponse spécifique a médiation humorale (corrigbac 2001)

Exploitation de documents(06 points)

1) Courbe d’évolution du taux plasmatique (TP) ti@orps anti - A et d’anticorps anti — B en
fonction du temps.
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2) Comparer I'évolution du taux d’anticorps anfi au cours des deux injections

1ére injection

Un taux faible les dix premiers jours

puis augmente et atteint en 30 jours 4 UA

pour ensuite baisser jusqu’a 0,1 UA ad js0ir.

2% injection

On constate une hausse immédiate, rapide et inmpertai atteint 11 UA au 8Qour, puis
commence a baisser.

On retient ainsi qu'avec la®2njection la production d’anticorps est plus rapic@mple et
durable.

3) Expliquer les differences constatées.

Aprés la £ injection 'Ag a été mémorisé par les LBm.

C’est ainsi que lors de |& tjection du méme Ag les LBm se sont trés vitdédénciés en
plasmocytes qui sont devenus plus nombreux, doe production d’anticorps plus
importante et plus durable.

4) Comparaison évolution du taux d’AC anti — A elle du taux d’AC anti - B

* 1ére injection (Antigéne A seul)

Seuls les anticorps anti-A sont produits.

* 2éme injection (Ag A + Ag B ) au 50

Les deux types d’anticorps anti-A et ant- B sorddoiits mais la production des anticorps
anti-A est prompte, plus rapide, plus importantples durable.

5) Expliquer les différences constatées
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- 1ére injection : la réponse immunitaire est djoe.
- 2%injection : la mémoire immunitaire accélére et tfigpla réponse.

Symbolisons l'alléle responsable des épis longd pr’allele responsable des épis courts

par C
Génération P @ X ETT -
Gamétes de P (L T (

Fénération F2

25 % épiz longs 50 % epis mayens 25 % épiz courts

Le croisement entre plantes a épis moyens (hybdeeB2) et plantes a épis longs (lignée
pure de F2) donne en F3 environ 50% de plantessanépyens et 50% a épis longs. Les
hybrides ont donc produit 2 types de gametes dtdesozygotes, un seul type de gametes.
Interprétation chromosomique :
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Hybride de F2

1) <

N\

[Famétes de F2 L/?I>
I3énération F3 @

a0 % épig longs

(I

Homozygote de F2

N0
!

eat

A0 % épis mavens

Vaccination et production d’anticorps (épreuve ba000)
Exploitation de documents(06 points)
Le bacille tétanique est une bactérie qui se nlidtgu niveau des plaies et y reste localisé. Il
n'envahit pas l'organisme ; par contre il sécrate toxine qui, en se fixant sur les centres
nerveux, est responsable de la gravité de la nealadi
Le vaccin antitétanique contient de I'anatoxinené&ue qui est une toxine tétanique ayant

perdu toute virulence a la suite d’un traitememtfpemol a 40° C pendant un mois.

Des personnes n‘ayant jamais été victimes du tétamb recu trois injections de vaccin
antitétanique, la seconde 9 semaines apres lagnesna troisieme 10 mois apres la seconde.
Le tableau suivant donne le taux moyen d’anticamgétaniques dans le plasma (en U.l. par
ml de plasma) de ces personnes au cours de lanafioai.

Premmiére ilnjection Deuxieme injection
Avant ]al 1 semaine 3 semaines| 2 scmaincsl 1 semaine |4 mous
Premiére ¥ aprésla apres la apres la apres la | apres la
Injection premiére premiére Premiére deuzigme |deuxiéme
mjection mjechon imjechon mjection [mngechon
Taux
d'anticorps <0.01 <0,01 0,03 0,03 0,33 0,21
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Trotsiéme 1r|1_1'&u::tmn
12 jours aprés 30 jours 15 mous

10 mots 5 jours la troisiéme aprés la aprés la
aprés la i aprés la injection troisiéme trowsiéme
deuziéme trotsiéme injection imjection
injechon injechon

Taux

danticorps 0,08 L1 101 g 0,37

1) — Analyser les données du tableau (04, 5 points)
2)- Quelles conclusions en tirer quant a la retetiaccination — 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’anticorpsaaistef < 0,01.

. Constater qu’apres chaque injection le taux etanps augmente.

. Constater que le temps de latence diminue aveépketions des injections (3 semaines ,1
semaine, 5 jours).

. Constater que le taux d’anticorps fabriqué dimiauec le temps.

2) La vaccination est une aide a la réponse imraimait I'anatoxine tétanique est un
antigéne : elle provoque une réaction immunitapécgique qui aboutit a la production
d’anticorps par les plasmocytes.

Reconnaissance du non-soi par les lymphocytes (épwe bac 1999)
Maitrise de connaissancef)7 points)
Expliquer les mécanismes de reconnaissance du sonpar les lymphocytes.

Reconnaissance du non-soi par les lymphocytes (Cagé bac 1999)

Maitrise de connaissances

La réponse immunitaire permet la reconnaissanda etutralisation des agents étrangers
(circulants ou cellulaires).

La reconnaissance de ces antigénes du non soiitspafales lymphocytes grace a des
récepteurs membranaires spécifiés. Chaque récemeninnait un antigéne déterminé. Les
récepteurs se fixent sur des motifs moléculaird&adégene, les déterminants antigéniques.

Il existe 2 types de lymphocytes : B et T.

Reconnaissance par les lymphocytes B: Ces lympbocyossedent a leur surface des
protéines particulieres : des immunoglobulines mticarps. Ces anticorps membranaires sont
constitués de 4 chaines peptidiques semblable® @ &haines lourdes et 2 Iégeres).Chaque
chaine comporte une partie constante que I'on uegrosur tous les anticorps et deux
domaines strictement identiques, complémentaires déterminant antigénique ou épitope.
Chaque lymphocytes B présente un grand nombreickeps membranaires, tous identiques.
La combinaison avec l'antigene résulte de la compléarité structurale et de Iaffinité
chimique entre anticorps et antigéne.

Grace a leur domaine variable, les anticorps memnalm@s reconnaissent ainsi directement le
non soi.

Reconnaissance par les lymphocytes T : Les raoespties lymphocytes T sont des protéines
constituées de 2 types polypeptidigues comportéiaicune un domaine constant et un
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domaine variable, complémentaire d'un déterminamtigénique associé a une molécule du
systeme HLA (soi modifié). Les récepteurs T ne meaissent pas l'antigene isolé ; ils ne
peuvent se fixer que sur les marqueurs du soi nésdifar un étipope. Il y a donc une double
reconnaissance : celle des marqueurs du soi etaekiéterminant antigénique qui modifie ce
SOi.

Le soi modifié est présenté aux lymphocytes T par cellule infectée ou un phagocyte c’est-
a-dire par une CPA (cellule présentatrice de lgaTie).

Ainsi pour les agents étrangers circulants dangldema la reconnaissance se fait par une
fixation spécifique grace aux anticorps membrasaiies lymphocytes B.

Pour les cellules infectées, il y a une double meagssance réalisée grace a la fixation par des
récepteurs T présents sur la membrane des lymmwTyt(image)

Filtration glomérulaire et réabsorption tubulaire (épreuve bac 2002)
Exploitation de documents(06 points)

Document 1

Le schéma du document 1 représente un néphrorjtoans fondamental du rein des
mammiféeres.

1. Identifiez les structures désignées par les nosne 1 a 6. (1,5 pts)

2. Indiquez la nature des liquides au niveau 12 €t,5 pts)

3. Le tableau du document 2 donne quelques comtiemis de molécules dans I'urine
primitive, I'urine définitive et le plasma sanguin.

Constituants en g/l
-\\‘x.\\\x Hat o - Protéines | Utée Glacose NH;
Liguides analysés
Flasma 3,2 36 20 0,3 1 0
Utine primitive 3.2 36 0 0.3 1 0
Urine définitive 346 346 0 0 0 143

Tablean : Document 2
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a) Quels renseignements tirez-vous de I'analysaloleau du document 2 ? (01 pt)
Sachant que 130 ml d’'urine primitive sont prodpés minute contre 1ml d’urine définitive.
b) Calculez le pourcentage d’eau réabsorbée emimge. (1 pt)

c) Calculez la masse de glucose réabsorbée parzésh (1 pt)

Filtration glomérulaire et réabsorption tubulaire (Corrigé bac 2002)
Exploitation de documents

. Identification des structures :

. capsule

. tubule contourné

. anse de Henle

. tube collecteur

. auréole rénale

. veinule rénale

OO WNEPR

2. Le liquide au niveau de 1 est de I'urine priwatissue de la filtration du sang. Au niveau
de 2, il s'agit encore de 'urine primitive et aiveau 3, le liquide est de I'urine définitive. 3.
a) La comparaison des données du tableau du dot@maeantre que : * 'urine primitive est

du plasma privé de protéines ; * l'urine définitigentient des substances présentes dans
'urine primitive, des substances trés concenti@esge) ; * certaines substances présentes

. (NG, CLL) . —
dans l'urine primitive | ) (glucose) sont absentes dans l'urine primitive.
Ces observations permettent de conclure que leroepgbue un réle de filtration (urine

primitive) et de réabsorption (glucose), de symr(é"'\' ”'”) et d’élimination (urée).

3. b) L'urine primitive qui n’est pas éliminée eéabsorbée.

1230 ml — 1Iml = 129ml deau sont alors réabsorbébaqoe minute.
130ml —= 100%

129%m —= = = 12500 = 99 23%,
120
3. ¢) La concentration de glucose dans l'urine fiiv est de 1g/l comme dans le plasma.
130 ml de glucose sont alors réabsorbés par mjré@idois plus par heure.
Masse réabsorbée par 24h :
M=0,13g " 60 " 24 =187,2g/ 24 h

Brassage inter et intra chromosomique (épreuve baz000)

Raisonnement scientifiqug06 points)

La production de gametes males ou femelles esttéaisee par un brassage geéneétique
extraordinaires: du fait du brassage intrachrommgoe puis du brassage
interchromosomique, I'assortissement génétiqgueetnntdans un gamete n’est que I'un parmi
les innombrables assortissement possibles.

1) — A quels phénoménes référent la production giesetes et les différents types de
brassage génétique. (02 points)

2) — En utilisant deux paires de chromosomes hoguas, expliquer ces phénomeénes par des
schémas correctement annotés. (04 points)

3) — Quelle est la conséquence de ces phénomenlesphienotype humain ? (01 point)

a7



SENEBAC

Brassage inter et intra chromosomique (corrigé ba2000)

Exploitation de documents

C’est un sujet de maitrise de connaissances.

1) Le sujet est cadré sur la gamétogenése, il sedanc pas parler des mécanismes qui
interviennent au cours de la fécondation.

Il faut expliciter les points suivants :

réduction chromatique : passage de cellules a 2hnonwsomes, a des cellules a n
chromosomes : c’est la méiose.

L’'appariement des chromosomes homologues a ladigiston de méiose. Cet appariement
favorise des échanges de fragments de chromaindesaromosomes homologues : c’est le
crossing over qui a pour conséquences un échaadjéles, c’'est la brassage allélique intra
chromosomique.

Séparation des chromosomes homologues a l'anaghasequi a pour conséquence, la
séparation des alléles de chaque géne ; c’esassdge interchromosomique.

La méiose est a l'origine d’'un brassage des alldlesgine paternelle de chaque cellule
diploide

2) — Remarque : le sujet n'est pas précis.

On peut se limiter a trois genes, sous deux forieBques différentes (Aa, Bb, Cc), portées
par deux paires d’autosomes (2 n = 4)

Spermatocyte |

. faire les schémas de la méiose avec crossing(bressage intra et brassage inter).

. faire les schémas se la méiose sans crossindm&sage interchrosomique seulement.

3) le brassage chromosomique et le brassage akehmplifient la diversité du fait de leur
caractere aléatoire, chaque individu est uniqusoargenre.
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La rencontre des gameétes (épreuve bac 1998)
Maitrise de connaissancef)4 points)
Identifiez et annotez de fagcon aussi compléte @qssiple le document 3

(04 points : identification 1 point, Iégende 3 ge)n

Rencontre des gamétes (corrigé bac 1998)
Maitrise de connaissances
Identification, annotation du document 3

Il s’agit d'un ovocyte de deuxiéme ordre caractépar I'apparition du®l globule polaire et
entouré de spermatozoides.

cellules foliculares

zohe pellucide

quELE

v . | i .
! Wl ok Lete

1er globule polaire

gpermatozdide

ovocyte ||
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Meiose chez 'ascaris (épreuve bac 1997)
Exploitation de documents(05 points)
A- le documentll désigne une phase de la méiose observée dansnagegd’'ascaris.

145

Document Il

a) Identifiez la phase. Annotez le schéma. (01tpoin

b) Quelle est la conséquence de la dispositioncHemmosomes de part et d’autre du plan
meédian ? (0,5 point).

c) Le phénomene observé se déroule-t-il chez uariasenéle ou femelle ? Préciser la
conséquence de la position excentrée du fuseaivideod. (01 point).

B- Le document IV représente une phase de la mébservée dans la méme gonade.

o
n |
‘ /
\_ e
Document VI

a) Identifiez cette phase. Annotez le schéma. @itp

b) Combien de chromatide(s) par chromosome obtierat terme de la division méiotique
du document IV ? (01 point).

c) Précisez le caryotype 2n de I'espece d’asd@;s.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 lalieision de méiose (division
réductionnelle) : les chromosomes homologues atanpart et d’autre du plan équatorial.

fibre du fuzeau

bivvalent A
o % |
=1 A 1

P e
t s
azter i'r i )
i }
cytoplazme _l.— ﬂ.’
| g
rnembrarne LT ta
cytoplazmique - - =
Document Il ;- Métaphaze | chez l'azcans

b) Conséquence de la disposition des chromoson®tte: disposition lors de I'étape suivante
permet une séparation des chromosomes homologuebadpie bivalent; ce qui a pour
conséguence l'obtention de 2 cellules ayant chacumaombre de chromosomes réduit de
moitié.

c) Le phénoméne se déroule chez un ascaris femelle.

la position excentrée du fuseau de division peruaiiebtenir 2 cellules de taille trés
différente ; I'essentiel du cytoplasme restant dame d’elles.

B — a) Il s’agit d'une métaphase de deuxieme divisie méiose (division équationnelle) : les
chromosomes homologues étant alignés sur le plan uatedgl.

=]

(=

'=| @;— 1% glabule polaie
Jl%; chromozome

il-
r"-r T'P?:\JFL
,-" \M fibre: fugoriale
n aster

| cytoplasme

\\_ i rmembrane
— cytoplasmique

Document 1Y Métaphaze | chez 'azcarnis

b) Lors de cette division équationnelle, les 2 amtides de chague chromosome se séparent
par clivage du centromére qui les unit ; chacungrenensuite vers un plle c’est-a-dire vers
une future cellule fille. Au terme de cette divisichague chromosome est donc constitué
d’'une seule chromatide.

c) Le caryotype 2n de l'ascaris est : 2n = 4 chreonoes.

Transmission de I'influx nerveux (épreuve bac 2001)

Exploitation de documents(07 points)

Le document | représente une structure au niveda patte droite d’une grenouille. (image)
Document |

1) — Que représente ce document ? Annotez-le (D2)po

2) — Comment a-t-on pu I'obtenir ? Justifiez vatgponse (01 point)
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3) — Au niveau du point X, on porte une excitatedficace : a) Que va-t-il se passer au niveau
de I'élément A ? (0,25 point)

b) Quel réle jouent les éléments Y ? (0,25 point)

c) Le fonctionnement de I'élément A, a des répeasicuns sur I'élément B : expliquez (01
point)

4) — Pendant quelques minutes, on plonge la patitedde la grenouille dans une solution
physiologique contenant du curare. On porte ensmigeexcitation sur le nerf de la patte et on
enregistre une réponse de ce nerf a l'oscillos¢dpeument 2). (Image)

a) Que représente ce document ? Analysez-le. (ibt) po

b) L’excitation du nerf n’entraine pas une conimttdu muscle de la patte. Mais une
excitation directe du muscle entraine sa contractio

b.1 — Indiquez le lieu d’action du curare. (0,5npi

b.2 — Proposez des hypothéses pour expliquez sde diaction. (01 point)

Structure du nerf et conduction de I'influx (épreuve bac 2001)

Exploitation de documents(08 points)

Un nerf d’'un insecte passant par un ganglion Gsest. On expérimente sur ce nerf a 10° C.
Soient A et B les deux extrémités du nerf (docunhi¢nt

Stimulateur —3

Figure 1 -

Docurment 1

Stimulatewr — $ Fa

Figure 2

Expérience 1 :

Soit le dispositif de la figure 1 du document line électrode R1 reliée a un oscilloscope est
placée sur le nerf, pres de B. Une autre électR®jale référence, a potentiel invariable, est
placée prés de B également. On stimule le nerfgeés et obtient alors le tracé 1 du

document lII.
+h,

o M _Ju _JL
Temps
> > :

T [mz]

Tracé Trace 2 trace 3

Document [l
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1.a) Analyser le tracé 1. (01 point)
b) Formuler une (ou des) hypothese(s) expliquantace. (01 point)

Expérience 2 :

Soit le dispositif de la figure 2 du document lisL&lectrodes R1 et R2 sont placées pres de A.
On stimule maintenant le nerf pres de B on obtims le tracé 2 du document Ill.

2.a) Analyser le tracé 2. (01 point)

b) Ce tracé peut-il confirmer I'une des hypothegesises précédemment ? Justifier la
réponse. (01 point)

Expérience 3 :

On repend les conditions de stimulation de I'exgrée 1. (Figure 1 du Document Il). Mais
auparavant, avec une microseringue (SE), on inpacteurare dans le ganglion G. On obtient
le tracé 3 du document II.

3.a) Comparer les tracés 1 et 3. (01 point)

b) Expliquer les différences entre les tracés3 €d1 point)

4. En vous référant a la figure 1 du document firésenter 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 chaine nerveuse et les nerfs cercaux d'uneebsatht isolés et placés dans une cuve a
électrodes, elles — mémes reliées a un oscillograpthodique a deux voies.

Une stimulation est provoquée au niveau des éldetr8&1 et S2. Son amplitude est croissante
de l'enregistrement (a) a I'enregistrement (c). @asgistrements permettent de savoir si,
dans la partie du systéme nerveux de la blatteééstci, un message nerveux a circulé.

1) — Analyser les résultats obtenus et représeiaigs la figure 2. (01,5 pt)

a5 A5 A5
1
2 i _!fg\} coie 1 voie 1 ‘ }Atr voie 1

4 S
o2 A5 A3 voie 2 A3
1 m.,\_,./T | wioig 2 J k ‘ ‘! Mi
% ] for = "
4 mif a b
I: L

&5= artefact de stimulation

fig2_

2) — Expliquer les différences observées. (02,51pdi

a) au niveau de la voie 1

b) au niveau de la voie 2 )

3) — A partir de vos réponses au 2) dites pourti6i™ ganglion joue un rble de centre
nerveux. (01 point)

4) — Calculer la vitesse de circulation du messageeux (influx nerveux) le long du nerf
cercal grace aux données fournies par la figutddseenregistrements obtenus en voie 1
(figure 2). (02 points)
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nerf cernzal

& &me ganglion

chaine nereuse

/ 2
L1
e e R I T L e L e
S R I e
.. R R - ------- -.--. ------------------------ nn [— g

FTTLEr |-

H\\H\\HH\\H\H\HHH\HH\HH\\H\H\HHmm\'\'u\'\'\'\'\'\'\'\'\'\'\'\'\'\ 7 '\'\'\'\'\'\'\'\'\Y\mumﬂﬂ\m T H\ il

Organisation et synapse (épreuve bac 1998)

Exploitation de documents(10 points)

A/ la poliomyeélite est une maladie qui se tradait ges paralysies des muscles périphériques,
d’abord au niveau des membres puis, a un stadeaptascé de la maladie, au niveau des
muscles respiratoires. Cette maladie est causéarpairus qui détruit de maniere sélective
les structures indiquées par des fleches sur lerdent 1.

(image001) Documentl

Des expériences ont été réalisées sur un animiér@ites sections S1, S2, S3 des racines
des nerfs rachidiens ont été pratiquées. Quelqeesps plus tard, on observe une
dégénérescence des fibres nerveuses, d'un coté bautte de la section, comme l'indiquent
les deux dessins de la figure 1.

(image002)

Pour comprendre ces résultats une autre expériesiceéalisée chez une amibe, animal
unicellulaire.

La figure 2 présente les résultats obtenus.

&

Clatiisation crolssance

amipe
s mugpiication
Quelpies jolrs plls tasd,
section e fragment degéné e

Fragment anuciée

fig 2
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1) — Annotez les différentes structures anatomigigbles sur I'un des schémas de la figure
1. (02 points)

2) — Nommez les structures indiquées par les flesle le document 1 et mettez en relation
leur fonction et les symptémes de la poliomyéli@2 points)

3) — Comment I'expérience pratiguée chez I'amibermed-elle d’interpréter les
dégeénérescences de fibres nerveuses observéedegpsestions de racines rachidiennes. (02
points)

B/ Une série d’expériences est realisée sur lesones d’'un ganglion de mollusque, dans
lequel deux neurones A et B établissent chacunsym@pse avec un méme neurone C.
(document 2)

Des stimulations peuvent étre portées séparémesinmutanément sur les neurones A et B,
dans lesquels on peut en outre injecter des suestachimiques dont on veut étudier
l'influence.

Trois oscilloscopes cathodiques permettent d’estesgi I'activité électrique de ces trois
neurones.

Le schéma du document 2 représente le disposipiéraxental ; le tableau du document 2
donne

Les résultats des expériences réalisées.

(o8
A@;«.}f @)ﬁ it
o e
o <>

mjection @ .
colonne 1 colonne 2 colonne 3
; . Stimulation de B
Stirnulation
de A —
Seule Aprés injechion de
cholinesteraze
Feponze de & + __ —
Reponze de B —_ + .
Reponze de C + + .

= indique qu'il n'y apaz de réponse du neurone étuidié
+ indique quily a une réponze du neurane Etuidié

Cholinesteraze = enzyme dégradant l'acétylcholine

Document 2
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1) — Par I'étude des deux premieres colonnes deaapvous dégagez une propriété de la
transmission synaptiqgue du message nerveux. (02spoi

2) — Compte-tenu de vos connaissances sur lestransmetteurs, vous montrerez pourquoi
les résultats de la troisieme colonne du tableamngttent de déterminer le neurotransmetteur
jouant un réle au niveau de cette synapse (02 goint

S2

Raisonnement scientifique : rejet de greffe épreuve003

Pour avoir des informations essentielles sur lshygie du systeme immunitaire dans le cas
des rejets de greffe on procéde aux expérienceartses :

1lére Seérie d’expériences On utilise des souris de quatre souches X, Y, lescendant du
croisement de X et Y) et Z.

Donneur Receveur Resultat
Expérience 1.1 S S {areffe acceptes
Expérience .2 ¥ B {areffe rejetée en 6 jours
Expérience 1 .3 7 ® Greffe rejetée en d jours
Expérience 1 4 Deuxéme greffe de'Y X Greffe de Y rejetée en 4 jours
Expérience 1.5 Y KX {areffe acceptée
Expérience 1.6 H=Y hi Gareffe rejetée

A. Analyser rigoureusement ces expériences etumerconclusion. (01 point)

2eme d’expériences On greffe dans ces expériences de la peau des 6@ des souris S
dépourvues de thymus (souris athymiques). Les Iyoytles T injectés (LT) proviennent de

Souris S.
Expénence 2.1 Sours atmmigue {areffe acceptee
Expérience 2.2 Sours athymigue + injection de LT C04 {areffe acceptee
Expérience 2.3 Sours atrmigue + inection de LT COG (areffe acceptee

Expérience 2.4

Souris gthymigue + greffe de thymus

Greffe rejetee

B. Exploiter ces expériences ; quelles informaticosnplémentaires apportent-elles ? (01
point)

3eme Seérie d’expériences Dans ces expériences, les cellules cibles (esllgreffées
provenant de souris de lignée T) sont incubées duechrome radioactif (51 Cr) qui est
absorbé par les cellules et lié aux protéines. g\préubation, le 51 Cr libre est éliminé par
lavage et les cellules cibles sont mises en culawec différentes cellules effectrices
provenant d'une souris de lignée V. Les surnagesons ensuite prélevés et comptés pour
détecter la quantité de 51 Cr libérée par les lesllgibles lysées. Les Cellules effectrices

provenant du receveur de la lignée V sont utiliskess 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 +camfis anti-CMH 1l
Les résultats figurent dans le document 3
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Epreuve du 1% groupe

wrandie de 51 0x b éree dans le
wnahies {urdlé arbarair &)

200 »

3e gérie
; 4 . i
B3l p ix ; [ g5 i . d‘expériences

Document 3

Remarque : On rappelle que la molécule CD4 interagit aveCN&HII

C. Quels éléments nouveaux apportent ces expésisncde mécanisme de rejet de greffe par
le systéme immunitaire. (01 point)

D. Récapituler par un schéma de synthese en s’appusur les différentes séries
d’expériences. (01 point)

A- Analyse des expériences de 1.1 a 1.6

1.1- Il 'y a pas eu de rejet c’est-a-dire pas é@kction immunitaire. Les deux souches sont
génétiqguement identiques ; il y a histocompatihilit

1.2- Il y a eu une réaction immunitaire ; les sascK et Y sont génétiqguement différentes et
donc non compatibles. Les tissus du donneur Y sontidérés comme non soi par le
receveur X

1.3- Il y a réaction immunitaire ; Z et X sont imgpatibles mais il y a plus d’affinités
gu'entre Y et X car le rejet est plus rapide daaspérience 1.2. Le receveur X a rejeté plus
rapidement la souche Y

1.4- Le rejet est plus rapide a lissue de la sdeogreffe des mémes tissus : il existe une
mémoire immunitaire développée aprés la premiestiegr

1.5- Pas de réaction immunitaire car le recevel porte les marqueurs Y qui sont reconnus
comme Soi.

1.6- 1l y a réaction immunitaire car le receveun& porte pas les marqueurs X de la souche
X-Y et les reconnait comme non soi. Conclusion rdjet de greffe est lié a la différence des
marqueurs caractérisant donneurs et receveursejéeast d’autant plus rapide que donneur
et receveurs sont génétiquement éloignés ; il gategent 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 thymstsmpliqué dans le rejet.

2.2- Les LTCD4 seuls ne peuvent pas assurer le reje

2.3- Les LTCD8 seuls ne peuvent non plus assunejée

2.4- Le thymus intervient directement dans le pseas de rejet

Conclusion : le thymus est indispensable pourjkdt te la greffe et une seule catégorie de LT
ne suffit pas pour assurer ce rejet.

C- 3 série d’expériences

3.1 Sans cellules effectrices, il 'y a pas derdesibn des cellules cibles

3.2 Les LTCD4 et LTCD8 seuls permettent une destmidaible des cellules cibles

3.3 Avec des LTCD4, des LTCDS8 et des macrophagededtruction est importante

3.4 Avec les cellules effectrices de I'expériencg & des anticorps anti-CMHII, il n’y a pas
de destruction des cellules cibles Conclusion déstruction des cellules cibles nécessite la
présence de LT4, de LT8 et de macrophages qui ocexp@our cette élimination. La
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reconnaissance des cellules cibles se fait patidixales LT4 sur les marqueurs CMHII des
macrophages.
D/

LTCD4—* fization sur CMHZ —, Activation des LTCD4
Des macrophages
THYIT

LTCDE g fixation sur) i L

La réponse immunitaire spécifique a médiation humcaile (04 points - 2000)

Dans une culture de lymphocytes de souris, ondnitales extraits de paroi d’'une bactérie.
On observe les faits suivants (ces observationssom pas citées selon un ordre
chronologique) :

Le milieu s’enrichit en anticorps. La masse d’ADbgemente dans certains lymphocytes. La
masse d’ARN augmente dans certains lymphocytestruature des lymphocytes se modifie
comme l'indique le document I. (fig. 1 et fig. 2)

4
5 Echele 1 cm=1 um
L Y

vesicules
avec anticorps

Figure 2

Document |

1) - Annoter la figure 1 du document 1. (01, 5 p®)in

2) - Analyser chacune des quatre observationséetgar le phénomeéne biologique auquel elle
correspond. (01 point)

3) - En se fondant sur cette analyse, précisgmple de réponse immunitaire dont il s’agit.
Retracer de maniere précise et concise, le mécani@ncette réponse immunitaire. (01,5
point)

1) Annotation de la figure 1 document |

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 daascuhiure de Lymphocytes de souris a induit
les modifications suivantes :

le milieu s’enrichit en anticorps, ce qui indiqueify a production.

la masse d’ADN augmente pour préparer les celilesmultiplication.
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la masse d’ ARN augmente dans certains lymphocgeequi indique une activité de synthése
qui s’accroit.

La structure des lymphocytes se modifie par unchigsement en ergastoplasme, en
mitochondries, en dictyosomes et en vésiculesyimphocyte 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 denréponse immunitaire a médiation
humorale.

Le mécanisme de cette réponse

Les lymphocytes B (LB) ayant des récepteurs spp@s identifient directement I'antigene.
Ainsi avec la coopération des macrophages et aephgcytes T u (LTu), ils sont activés et
vont se différencier en LBm et en Plasmocytes qui yproduire des anticorps circulants.

Les anticorps de par leur structure particulieteejont trois fonctions dans cette réponse.

- Structure d’un anticorps

zite de fimation de g

l4g chaine légére
chaing lourde
& )]
1

zite de fidation zur le

= macrophage
|
zite de fiwation paour e
site de fination de ”_7\1 complement
[Ag
- La neutralisation de I'antigene (AQ)
anticorp
.-/"’ T o, /
I T
A
| - !
vl %
i Sl
" - f'., ] bactérie
N
e e i i formation du complese
P . | _\l\ irmrnurn qui neutralize
- "“‘“—-q__;f":-'hx...\:_.ﬁl. ----- - T - les bacténes

- La phagocytose du complexe immun :
I'opsonisation.
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COmplese Immum

macrophage

- destruction de la bactérie par le complexe Igiqu

e anticorps

“— facteur du complément
activé

Yt bacténie

[pze de la bactérie par e facteur du complément activé

fixation du complément sur I'anticorps. Il se foralers le complexe lytique et le
complément activé va détruire la bactérie.

En résumé au cours de la RIMH, les LB aprés adeintifié 'Ag et grace a la coopération
des macrophages et des LT, vont se multiplier, peidifférencier en Plasmocytes,
producteurs d’anticorps. Ces anticorps vont neggal’Ag, faciliter la phagocytose et activer
le complément.

Réle des anticorps (05 pts - 2001)

Expliquez les rbles des anticorps membranaires ireulants au cours d'une réponse
immunitaire a médiation humorale.

(MNustrer votre réponse par des schémas clairs)

I/ Maitrise des connaissances

Les anticorps membranaires sont des protéinescplgties présentes sur la membrane des
lymphocytes B.

Ces lymphocytes au cours de la réaction immunisardifférencient en plasmocytes, cellules
productrices d’anticorps circulants. Ceux-ci auramt triple réle dans I'élimination des
antigénes.

1) role des anticorps membranaires
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le lymphocyte B reconnait directement I'antigeng)grace a ses protéines membranaires.

2) role des anticorps circulants
a/ structure

COoH . _
COoH L—#te antigéne

CaoH

- chaine [Egére

-55- MNHZ

«—chaine lourde

zite de fiwation du complément

b) réle
L’existence de trois sites explique le triple rdks anticorps sériques.
- la neutralisation par la formation du complexenum

61



SENEBAC

- T /
Il“-P = o,
A7l '.J'I" “he
ke oo Les bacténes sont
e S B . " crione o .immljl:liﬁSéE_S gtne

———————— —_— e

b Lyzozame

- el

- macrophage
camplese Immun

noyau

- Activation du complément et lyse de I'antigene

e anticorps

“— facteur du complexe
activé

Yt bacténie

[pze de la bactérie par e facteur du complément activé

Réponse immunitaire spécifique a médiation cellulag (4 pts - 1999)

On injecte a une souris 1 le virus de la vaccing (Mx jours plus tard, on préléve des
ganglions lymphatiques dont on extrait des lymphegyCeux-ci sont confrontés in vitro
avec des cellules (fibroblastes) infectées pairlesw ou par un autre virus G et provenant de
la souris A ou d’une autre souris B. Le protocolpé&imental et les résultats figurent dans le

document 8 (d’aprés une expérience de Zinkernagel).

Interpréter ces expériences. Quels sont les lympisanis en cause ? Précisez les conditions

de leur activité.
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Réponse immunitaire spécifique a médiation cellulag ( 4 pts - 1999 )

Interprétation des expériences :

Fibroblastes de A au contact des virus V sont dstrparce que les lymphocytes ont reconnu
le soi modifié (CMH-AQ).

Fibroblastes de A infectés par les virus G ne gast détruits, les lymphocytes n’ayant pas
reconnu le soi modifié par un autre antigéene. lppnée est spécifique : les lymphocytes de A
ne reconnaissent que les cellules infectées paris V.

Fibroblastes de B au contact des virus V ne sostdp#ruits parce que les lymphocytes n’ont
pas reconnu l'antigeéne associé au non-soi.

En résumé : les lymphocytes de A ne reconnaissentes cellules de A infectées par le virus
V.

Lymphocytes mis en cause :

Ce sont les lymphocytes T.

Condition de leur activité :

Il faut que I'antigéne soit associé aux molécukesdi (CMH), il y a reconnaissance :

du CMH de la souris A, de I'antigéne du virus Ve&!'la double reconnaissance.

Exploitation de documents : notion de groupes tissaires épreuve bac 2004

Les autogreffes ou greffes entre vrais jumeaux drgane sont toujours acceptées alors que
les allogreffes ou greffes entre individus difféseede méme espece sont presque toujours
rejetées au bout d’'un certain temps variable si@mprend pas des précautions particuliéres.
Le tableau du document 1 indique, pour des duréesutvie d’'une greffe de peau allant de 6
a 21 jours, le nombre de cas observés.
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Durée de survieenjours 6 8 |9, 10|11 | 12|13 114|15|16 (17|18 19 [20| 21
Mombre de cas 3 w8 |12] 3 5 8 218111 ® (60
DOCUMENT 1

1/ A partir de vos connaissances sur I'immunitéligger pourquoi les autogreffes ne sont
pas rejetées. (0,75 point)

2/ Représenter par un histogramme, les donnéeabthati du document 1.

3/. Analyser la représentation graphique obtendieeztune conclusion.

4/ Le tableau du document 2 donne la durée deesaruin greffon provenant de donneurs
variés chez un individu porteur de certains marguelidentité, qui définissent le type
« MAR » aprés que celui-ci a rejeté un greffon glget« NIG » & la suite d’une premiere
greffe. Les greffons des différents types ont dacgs en méme temps chez le receveur
« MAR »

Donneur Survie du greffon (en jours}
NIG
ABR
PAC
BAR
ARO
SHE

CAS

Receveur

MAR

L 30 5 B B o N

DOCUMENT 2

a) En partant des données du document 2, répestitifférents types de greffons en groupes
(0,5 point)

b) Quelle (s) hypothése (s) peut-on émettre popligxer la durée de survie

du greffon de type « NIG » d’'une part

des greffons de type « BAR », « ARO » et « SHEautte part. (0,5 point)

5) Le document 3 donne également la durée de sdiegreffon de type « MAT » chez des

receveurs de différents types Donneur
Donneur Receveur | Survie du greffon (en jours)
ELS ]
REN 7
NEW ! 7
MAT GOou 8
OBR 8
FOL 10
RUB 15
b BOW il 19
DOCUMENT 3

A mmetls 4 o
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A partir des résultats du document 3 justifier firaiation selon laquelle certains types de
greffons possédent dans leur membrane cellulaise aidigenes marqueurs de l'identité
communs. (0,5 point)

6) Chez les souris il existe des variétés mutattites souris nudes caractérisées par I'absence
de poils. Cette mutation s’accompagne toujours @’absence de thymus. On greffe un
lambeau de peau provenant d’un rat sur une souds non réalise ainsi une xénogreffe car
la greffe est effectuée entre deux individus agpemt a deux espéeces différentes.

a) Emettre une hypothése pour expliquer la réudsgita xénogreffe entre le rat et la souris
nude. (0,75 point)

b) Quelle expérience peut on réaliser pour valmte hypothese émise si I'on dispose de
plusieurs souris de méme race, les unes de typagades autres de type nude, et des rats.
(0,75 point)

Exploitation de documents : notion de groupes tissaires Corrigé bac 2004

1) Les autogreffes ne sont pas rejetées car deis jumeaux possedent les mémes genes qui
vont former les mémes types de marqueurs membesnde I'identité biologique (CMH).
Ceux-ci sont considérés comme des molécules duesdiorganisme receveur.

2) Graphique

13

16

14

12 4

10 4

B nombre de cas

1 3 2 Fi 9 11 13 13

durée de suivie

3) Analysons I'histogramme obtenu. Cet histogranpmésente la variation du nombre de cas
de rejet en fonction des durées de survie en j@&s) a 5 jours le nombre de rejets est nul.
Entre le 7 et le 18 jours nous avons les nombres les plus élevésjels mvec des valeurs
assez importantes auX, B (16 cas) et 10jours. Aprés le 13ejour, peu de cas de rejets sont
enregistres.

Nous pouvons conclure que :

la réponse immunitaire se met en place entré & & 15 jour.

les différents receveurs n'ont pas le méme degréod®patibilité avec les donneurs, plus la
durée de survie est longue, plus il y a affinitéale donneur.

4)- a) On peut distinguer deux groupes de typegrdfons : - groupe | : ABR- PAC- CAS
avec une survie de 9 jours.

groupe Il : BAR- ARO- SHE avec une survie de 5jags.

b) La durée de survie du greffon de type « NIG ¥diguerait par I'existence d’'une mémoire
immunitaire. En effet, il s’agit d’'une réponse sedaire plus rapide que la premiére.

65



SENEBAC

La durée de survie des greffons de type « BARAR® » et « SHE » pourrait s’expliquer
par le fait qu’ils soient des groupes tissulaires différents de celui du receveur « MAR ».

5) Les résultats du document trois présentent leéed de vie du greffon de type « MAT »
chez différents receveurs. Nous constatons gualdes receveurs qui présentent les mémes
durées de survie du greffon de type « MAT » :

Les receveurs « REN » et « NEW » présentent les anédurées de survie du greffon
« MAT », c'est a dire sept jours :

Les receveurs « GOU » et « OBR » présentent aessnEmes durées de survie du greffon
« MAT » c’est a dire huit jours.

Nous pouvons alors dire que « REN » et « NEW » el'part et « GOU » et « OBR » d’autre
part ont des marqueurs de l'identité communs sdlsaient aussi rejetés par un receveur au
bout d’'un méme délai.

6) a) La réussite de la xénogreffe pourrait s’ejr par I'absence de thymus.

b) On peut procéder de la maniére suivante :

- On fait une greffe de peau de rats a des soatsages : Il y aura un rejet (expérience
témoin)

On fait une greffe de peau de rats a des souriesnadxquelles on a préalablement fait une
greffe de thymus: Il y aura un rejet. Ceci monfgee le thymus est indispensable au
processus de rejet.

Protection du foetus (05pts-2002)

Chaque personne possede a la surface de ses<eltujeu de protéines HLA, dit classique
qui lui est propre. Ce sont les protéines du ses tellules d’'un foetus portent pour moitié les
protéines HLA de sa mere et pour moitié cellesale®re. Le faetus est entouré d’un tissu
appelé trophoblaste, qui I'isole du systéme imnairgtmaternel ; les cellules de ce tissu ne
portent aucune protéine HLA classique, mais unéépre nommée HLA-G, que I'on ne
trouve qu'a leur surface et qui est la méme ches fes foetus. On met en présence de
lymphocytes T cytotoxiques, d’'une part des cellutdectées par un virus (des antigénes
viraux sont alors exposés a leur surface, portédegaprotéines HLA) et, d’autre part, des
cellules trophoblastiques. Les cellules infectémd §/sées mais les cellules trophoblastiques
échappent a la destruction.

ymphocyte T FECOMNAS SANCE
cytotomgque Jdu non-sod
récepteur ~

antigene sighal de

prc:nteme du 501 destruction
celule , Q
infectée
destruction
{ cytolyse)
Document 1

Feconassance par le lymphocyte T de l'antigtne
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A quoi correspond le soi modifié d’'aprés le docutriefd

2. Les cellules NK (Natural Killer) ne savent pdstidguer le soi du non-soi ; elles sont
spécialisées dans la destruction des cellulesa@présentent pas de protéines HLA classiques
a leur surface. Ces cellules NK portent a leurasiafun récepteur KIR (Killing Inhibitory
Recepteur) qui présente une similitude de forme &verotéine HLA-G.

@i— cellule ME
siznal de
del‘i;;ction g « recepteur EIE

«— cellule etrangére

{

Drestruction

Document 2 Mode d'action des cellules ME

Pour étudier le rb6le des cellules NK vis-a-vis aetflules de trophoblastes, deux séries
d’expériences ont été réalisées :

1ére série d’expériences

On cultive une lignée de cellules humaines appef&&2 qui ne présentent aucune protéine
HLA classique ; in vitro, ces cellules sont tregillament détruites par le NK. On fait
exprimer a la surface des cellules K562 la protéihé\-G ; elles deviennent résistantes a
'attaque des cellules NK. Si on bloque cette pnetdHLA-G par un anticorps spécifique de
cette molécule, on restaure la sensibilité desllesllK562 a I'attaque des NK. 2.1 Interprétez
ces résultats et tirez-en une conclusion. (02 pts)

2eme série d’expériences :

Pour établir la pertinence des résultats obtenuastio, dans le contexte de la grossesse, on
met en présence des cellules du trophoblaste datosf et des cellules NK de sa mere : les
cellules du trophoblaste ne sont pas attaquéesb@ent le méme résultat avec les cellules du
trophoblaste de ce feetus et des cellules NK d’'autreres. 2.2 Comment expliquez-vous le
fait que le foetus ne soit pas attaqué par leslesINK de sa mere et les cellules NK d’autres
meres ? (02 pts)

Protection du foetus (05pts-2002)

1. / Le soi modifié correspond a une protéine dyl8bA) associée a un antigéne ( non soi) ;
c’est a dire un complexe HLA-péptide étranger.

2./ 2.1 1éres séries d’expériences :

a) Les cellules NK attaquent les cellules K562 pajue ces dernieres ne présentent pas de
protéines HLA classiques a leur surface.

b) La protéine HLA-G empéche I'action des NK.

c) La protéine HLA-G inhibe I'action des NK en seaiht sur leurs récepteurs KIR grace a la
similitude de forme (entre HLA-G et KIR).
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Bilan : Les NK ne reconnaissant pas le soi du mmisquent d’attaquer les cellules foetales.
Les cellules du trophoblaste protégent le foetusigibant les NK grace a la protéine HLA-G
qui fixe les NK par leurs récepteurs KIR.

Conclusion : Les NK sont inhibées par les cellglesvant les fixer c’est-a-dire possédant des
protéines complementaires des récepteurs KIR.

2.2 2™ série d’expériences.

a) Les cellules NK de la mére ont des KIR compléaiess des HLA-G du trophoblaste : les
NK sont alors neutralisés.

b) Les cellules NK possédent toujours les mémesptéars KIR, quelle que soit la mére a la
guelle ces cellules appartiennent.

Conclusion : On peut dire que les KIR sont despteees « universels » retrouvés chez toute
mere et que la méme protéine se retrouve surraopitdblaste.

Maitrise de connaissances : la folliculogenese épree 2003
« Du follicule primordial au corps jaune gravidigquee évolution longue, lente et aléatoire ».
Par un exposeé clair et illustré, expliquer sucanwnt cette affirmation.

Maitrise de connaissances : la folliculogenese cagé 2003

INTRODUCTION

Chez la femme, la gamétogenése se déroule au &aie dtructure ovarienne appelée
follicule. Tres t6t, durant la vie embryonnaire, feement des follicules dits primordiaux,
structures de départ de la folliculogénése. Lacidik primordial subit sur de longues années
des transformations successives dont I'aboutisseestrapres la libération du gaméte femelle
par un follicule mar, la formation d’un corps jaudent le devenir dépend de la fécondation
ou non du gamete expulsé.

I- De la vie embryonnaire a la puberté :

Durant la vie embryonnaire, les ovogonies commenieegamétogenése et arrivent au stade
d'ovocytes 1 en prophase de premiére division d@seé Pendant que la maturation du
gamete est bloquée, des cellules folliculairesgsinisent autour de I'ovocyte et forment le
follicule primordial.

A la naissance on a ainsi un stock de folliculenpridiaux présentant chacun un ovocyte 1
entouré de quelques cellules folliculaires. Commealors une longue phase de repos qui se
poursuit jusqu’a la puberté.

lI- De la puberté a la ménopause

Apres la puberté et au début de chaque cycle nuahste follicule primordial débute son
évolution, accompagnant ainsi le déroulement deobenése. Il s’entoure d’une couronne de
cellules folliculaires jointives et devient un folile primaire ; puis plusieurs couches de
cellules de cellules folliculaires apparaissenifant la granulosa autour de la quelle des
cellules de I'ovaire s’organisent en theque extdiiieuse et en théque interne granuleuse :
on a alors un follicule secondaire. Par la sudgyrianulosa se creuse d’'une cavité, I'antrum,
rempli d’un liquide dit folliculaire : c’est le fbtule tertiaire ou cavitaire.

Cette évolution du follicule primordial au folli@icavitaire dure plusieurs mois.

Lors de chaque cycle, le follicule cavitaire augteede taille de facon trés importante
pendant la premiere phase du cycle ; avec notammmestaugmentation du nombre de
cellules folliculaires et de I'antrum qui se remle plus en plus de liquide folliculaire. Le
follicule passe alors d’environ 4 mm a 20 mm denditte en 2 semaines et le follicule
cavitaire se transforme en follicule mar... Vers 4 jbur du cycle, la pression exercée par le
liquide folliculaire provoque I'expulsion du gameédei vient de terminer la®ldivision de
méiose et entamer & @ivision bloquée métaphase : c’est I'ovulation.
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Si le gaméte est fécondé, le corps jaune persistéeveloppe et devient un corps jaune
gravidique ou de gestation.

Conclusion

La gamétogenése chez la femme s’accompagne d’lliveilfigénése. Le développement des
follicules débute avant la naissance et se dérauéx plusieurs interruptions, jusqu’a la
ménopause. Le stade ultime de I'évolution d’unidale est I'obtention d’'un corps jaune dont
le devenir dépend de la fécondation ou non du gamet

Maitrise de connaissances : La folliculogenése éprnee 2006

Au cours du cycle sexuel chez la femme, sauf ei@mgptin seul follicule ovarien arrive a
maturité. Faites le schéma de ce follicule mUr éstrigdez-le du point de vue fonctionnel.
Expliqguez les mécanismes hormonaux qui déclencHamvulation et précisez les
changements fonctionnels qui interviennent alorsdztte structure ovarienne.

Maitrise de connaissances : la folliculogenese 2006

L a folliculogenése redémarre a la puberté chgedae fille pour un stock bien déterminé de
follicules et cela de fagon cyclique. A chaque eycin certain nombre de follicules s’engage
dans un processus de maturation ; mais un seuhtagjénéralement le stade ultime de
maturité alors que les autres dégéneérent.

Nous décriront succinctement I'activité fonctiorleetie ce follicule mar, les mécanismes
hormonaux qui déclenchent I'ovulation et enfin, lBenséquences fonctionnelles de cet
événement.

| — Caractéristiques et activités fonctionnelles ddiollicule mar :

Les follicules ovariens sont des structures formgas un ovocyte entourés de cellules
folliculaires. Au cours de son évolution, les cldt folliculaires se multiplient et se
différencient en deux types ; les théques inteetesternes, a la périphérie, et la granulosa a
l'intérieur creusée d’'une cavité appelée antrumpleandu liquide folliculaire. Le stade de
développement ultime correspond au follicule minactrisé par une rapide et importante
augmentation de diametre et de la taille de I'antaw détriment de la granulosa.

69



SENEBAC

ol alel
M E-CUIR eas I Egny -

. ' -Ia’
ohiluley

ooyl P e ERER TR )
AR pmprkﬂi 6% o lon s

FQULLLGLE gUR

Dans le follicule mdr, I'ovocyte |, jusque la blagjen prophase |, reprend la méiose environ
48 heures avant I'ovulation.

Il en résultera un ovocyte Il entouré d’'une coumrote cellules folliculaire (cumulus
oophorus) et le premier globule polaire (GPI). Astade ; les cellules de la théeque interne
secrétent une importante quantité d’'cestrogenest Catte hormone ovarienne qui dans une
certaine mesure contrélera I'ovulation.

II- Déclenchement et conséquences de 'ovulation :

Environ 48 H avant I'ovulation, le follicule mdrtaint sa taille maximale et la sécrétion
d’oestrogenes devient importante. On observe alorpic d’cestrogéne qui stimule une
sécrétion importante de LH par I'hypophyse antériduen résulte alors le pic de LH qui
provogue 'ovulation ; d’ou son appellation déchlayulante. Apres cet événement, le reste
du follicule se transforme en un corps jaune : deBules folliculaires se chargent d’'un
pigment jaune appelé lutéine et deviennent deslesllutéales. Ce corps jaune secrete une
guantité moyenne d’oestrogenes et une forte qéathiiine autre hormone ovarienne appelée
Progestérone.

S’il n’y a pas fécondation puis nidation aprés U@tion, ce corps jaune dégénere au bout de
guelgues jours, devient le corps blanc qui fini geparaitre en laissant une cicatrice. Il en
résulte alors une chute rapide de ces hormonegawas en fin de cycle. S’il y a fécondation
puis nidation, le corps jaune devient un corps gagastatif ou gravidique qui continue a
secréter ces hormones.

Conclusion

La gamétogenese chez la femme est un phénomeéneplasins complexe faisant intervenir
différents organes et structures. Le follicule pagar différentes étapes, sous le controle des
hormones hypophysaires. Il est lui méme une glamdé@ocrine avec des modification
fonctionnelles au cours de sa maturation. En éffedaux et la nature des hormones qu'il
secréte varie en fonction de son stade d’évolution.

Contréle de la sécrétion lactée (6 points -2002)

Chez la brebis, il est possible d’obtenir une pobidim de lait au-dela du temps normal de
lactation nécessaire au développement de I'agneaueau-né. Pour cela il suffit de vider
régulierement la mamelle deux fois par jour (vaufe 1 ci-apres.)

Pour comprendre le mécanisme de cette lactatiorealise une série d’expériences.

Si on sectionne toutes les fibres nerveuses du foanfdénervation), on constate que la
production de lait diminue puis cesse totalemergnbgue la traite soit pratiquée
réguliéerement.
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Si cette section est immédiatement suivie d’exoitat régulieres durant plusieurs minutes,
trois fois par jour, portées sur le bout centralcds fibres, la sécrétion persiste, tandis que
I'excitation du bout périphérique n’entretient maste sécrétion.

La destruction de I'hnypothalamus ou la sectionadige pituitaire ( voir figure 2) conduit aux
mémes résultats que la dénervation des mamelonereéfion pratique régulierement les

traites. (La traite est I'action de tirer le lait)
WValsseau s angum—/l
e
==
Cellules sécrétrices——° Q;I "fﬂl'

Walszean sangm'n—fl
s
7 R
Cellules sécrétﬁces—'f"lg ’I{ :
ol s 4\3\1

1) Analysez avec soin ces résultats expérimentapxéeisez le réle des organes mis en jeu
dans la réaction étudiée. (01,5 pt)

2) Que pouvez-vous en déduire concernant les nsuasi possibles contrélant cette

production de lait ? (0,5pt)

3) Chez une femelle normale allaitante, on grefe ftagments de glande mammaire. Dés
gue la vascularisation est correctement réalisés, glandes supplémentaires fabriquent
également du lait.

3.1 Que nous apporte ce résultat quant au cordedla sécrétion lactée ?(0,5pt)

3.2 Quelle(s) expérience(s) complémentaire(s) mepwous pour confirmer votre réponse ?
(0,5pt)

4) Pour conclure, présentez, par un schéma intedganfigures 1 et 2, les relations qui

existent entre les différents organes envisagésars de cette étude. (01pt)
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Controle de la sécrétion lactée (6 points -2002)

Premiere expérience ‘les fibres nerveuses du mamelon sont indispersabla production

du lait. Cette production est donc entretenue par nerveuse.

Deuxieme expérience Apres la section des fibres nerveuses, I'excitaties bouts centraux
entretient la sécrétion de lait alors que celle lwmss périphériques n'a aucun effet. On peut
alors conclure que : la sécrétion est entretenéieega ces fibres nerveuses qui envoient des
influx nerveux centripetes vers le systeme nenaamntral ; ce sont des fibres afférentes.
Troisieme expérience L’hypothalamus est indispensable a la productetad et son action
passe par la tige pituitaire dans laquelle lesaores hypothalamiques sont en rapport avec les
capillaires sanguins qui irriguent I'antéhypophyse.

La sécrétion de lait se fait par un mécanisme xéfttans lequel interviennent un conducteur
centripéte : les fibres nerveuses du mamelon etuatre nerveux : 'hypothalamus.

La production de lait est contrdlée par un mécaeismrveux ou neuro-hormonal. Des
fragments de glandes mammaires qui n'ont que desioms sanguines avec l'organisme
peuvent produire du lait.

3.1 La sécrétion lactée est contrélée par voieaibarmonale.

3.2 On peut procéder a une destruction de I'hypathas ou de I'hypophyse

Hypothalamus

fieto-secrétion

cellule glandulaire

hormone hypophysaire

fibre du tmathelon

cellule secrétrice

citettie

tecenteur setizoriel
mamelle i3

traite
mattelon
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Régulation du taux des hormones (5 pts - 1999)

Madame X consulte un médecin pour cause de sterilelui-ci prescrit des examens
sanguins. A la suite des résultats d’'un dosagadjantde LH pendant un mois ( document 4)
le médecin propose un traitement au clomiféne guue analogue structural des oestrogenes
et inhibe leur action en se fixant préférentiellatrgur des secteurs hypothalamiques.
Document 4 : Dosage quotidien de LH avant la pieson.

Jourapresles |1 (2|3 |4 567|819 110(11 12|13 (14
regles

LA
3
-

LH plasmique |5.5|7.2(8.2(7.1{6.8|5.8|/6.4|6.8| 6 |5.8]64| 7 |7.1]6.2

(mUI/ ML

-3
L
-3
e

2

8 |
-3
0

Jour aprésles (1516171819 2021|2223 (24
regles

LH plasmique |6.5|6.8|5.6|5.9(5.4(6.2{6.3|6.8|5.8]6.5| 7 |7.2|1064 6.2

(mUI / ML

1) - Tracer le graphe représentant la variatiohtdglasmique en fonction du temps.
Echelle : 1 cm -------- > 2 jours

2cm ------- >1 mUL/mL

2) - Analyser le graphe tracé et ceux du document 5

Résultat du traitement au clomifene
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d f
début et fin du traitement au clomiféne

............ LH [ mUL/ml]
FEH{mUL L]

------------- Destrogénes [ ug/24h]

Progesterone[ng/mL]

[d'apré= Touraine et Féwre | 1979

3) - Cette analyse et vos connaissances vous gemhetlles de justifier le traitement
prescrit par le médecin ?

4) - Apres le traitement ce couple peut — il stadire a avoir un enfant ? justifier votre
réponse.

Régulation du taux des hormones (5 pts - 1999)
1)
LH

plazmatique(ml 14

jours aprés

e e S A t T E e e e —t \Iesrégles
3 10 11 12 13 14 15 16 17 18 13 20 21 22 23 24 25 26 27 28

1 2 34 56 7 8

2) Le taux de LH varie de facon permanente maisipldude de la variation n'est pas

importante : le taux reste compris entre 5,4 etndl#/ml ;il N’y a pas de pic important de
LH.
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Le document 5 montre que le clomifene permet uigenamtation du taux plasmatique de LH
qui atteind a la fin du traitement 30 mUl/ml.

En méme temps, pendant le traitement la productimestrogenes est constante puis
augmente tres peu vers la fin du traitement.

Apres le traitement, on observe une brusque augtiemtdu taux d’oestrogenes qui aboutit a
un pic de 180ug/24h.Ce pic d’'oestrogenes est wuildeme jour d'un pic de FSH et LH plus
important (40muUl/ml pour la LH).

A partir du 14™jour, la progestérone commence a étre sécrétéeg donc eu ovulation le
14 jour.

3) Avant le traitement, la sécrétion d’oestrogédiast constante et taux de LH n’évoluait pas.
Le clomifene en inhibant I'action des oestrogénasl'typothalamus, permet une sécrétion
de LH par I'hypophyse.

Les oestrogenes exercent un rétrocontrdle négatiissécrétion de LH et de FSH. La levée
de cette inhibition permet un pic de LH et de FSHogéigine d’'une stimulation de la
production d’oestrogéne, d’ou le pic d'oestrogénieservé apres le traitement.

La production importante d’oestrogenes permet wroegentrole positif sur la sécrétion de
LH. Le 2éme pic de LH est a 'origine de I'ovulatite 14eme jour.

C’est aussi le clomifene qui permet I'apparitiors gcs conduisant a I'ovulation.

4) Puisqu’il y a eu ovulation et formation d’'un psrjaune qui produit de la progestérone et
des oestrogenes, la fécondation est tout a fasilples

Maitrise de connaissances : de I'ovule a la grair@preuve 2004

Divers phénomenes assurent le passage de l'ovdie graine chez les spermaphytes :
Présenter ces phénomeénes de la facon la plus eopossible en les illustrant par des
schémas appropriés. (5 points)

Maitrise de connaissances : de I'ovule a la graoragé 2004

Les plantes a fleurs ou spermaphytes ont une raptiod sexuée. Les organes reproducteurs
se trouvent dans la fleur, qui contient des organ@kes 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 I'oeuf a la graine ?
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1) Les étamines libérent les grains de pollen qui sonistitués de deux cellules : une
interne dite reproductrice et une externe dite tadye.

=1 dpaissiesemon!

— B pcigle
A8 Tinting sillan pidmdratrics | oonteny
= & amincissamant il G e wivant
da "exine vlndtative
—@ axine y
anvalopps =7 L eammhbrdnos
- Inbine = phusmiguos

Figq Coupe de grain de pollen de lis cbhservée au
microscope electronigue a transmission

L’'ovule est constitué d’'un sac embryonnaire quitieont six cellules ; un oosphére entouré de

deux synergides a une extrémité, trois autres les|lta une autre extrémité, appelées les
antipodes et au centre une cellule a deux noyapboites ou noyaux du sac.

— 3 eelivies apicale . dppeidas anti ¢ dos

T Gl le b ofeun newaus oo el ¢ polsdee
T il ryal s pofaites, ou acoessoire pariods
fusiannds

colife el ou osiphéng

e TEALE LUl Synrgiclen Hitudns Tece mu micropyle
de Novule

Schéma de la structure simplifiée du sac embryonnaire

Le pollen libéré et arrivé au niveau du pistil, rger Il se développe un tube pollinique qui
s’enfonce vers les ovules.
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Le noyau reproducteur subit une mitose et donnssaacte a deux gametes males ou
anthérozoides. Quand le tube atteint le sac embamm I'un des anthérozoides s’unit a
'oosphére (gamete femelle) en donnant I'ceuf ppakcou ceuf embryon. Alors que l'autre
anthérozoide s’unit aux noyaux du sac en donneaiiflaccessoire ou ceuf aloumen. On parle
alors de double fécondation.

2) La transformation en graine s’accomplit en ttersps :

I'ceuf accessoire se divise en donnant un tisséskrve appelé albumen ;

I'ceuf principal se divise aussi, pour donner unsiiallulaire comprenant I'embryon ; dans
ce dernier on distingue une petite racine, la rddjcune tige trés courte, la tigelle, un
bourgeon terminal, la gemmule. L'ensemble se désigat passe a I'état de vie ralentie : on
a ainsi une graine.

Ainsi le passage de I'ovule a la graine se fad adite de la fécondation de I'oosphere et des
noyaux du sac : on parle de double fécondatiora @ehne un embryon et un tissu de réserve
qui constituent la graine qui peut résister pendaniemps 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 chee ptante a fleurs. Le document 2
représente un élément observé en A.

D ocument 1 Dacument 2
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Annoter le plus completement possible ces deuxmeais (01,5 pts). Le document 3
représente les variations de la quantité d’ADN dassioyaux des cellules observées en A au
cours de leur évolution.

A
Guantité d'ADMN par nopau

B}

Ax

4ul

In} !

2u

. 1
T T t R..r
ta oty b2 temps
Docurment 3

a) Analyser ce graphique, puis indiquer sur I'abseila place des cellules X et Y de A.
Justifier ces choix. (01,5 pt)

b) En admettant que la cellule —meére au temps gdedségarniture chromosomique indiquée
au document 4, représenter par deux schémas lesgide division observées au temps et au
temps. (02 pts)

/4

A —
h
-
~ /)
Docurment 4

Méiose et évolution du taux d’ADN (05 points - 2001

1) Annotation des documents 1 et 2

2) a) analyse du graphe

a t0 la quantité d’ADN est passée de 2X a 4X

a tl la quantité revient a 2X

a t2 la quantité est réduite de moitié de 2X a X

Placer sur I'abscisse des cellules X et Y de Austifjant

Les cellules X sont le produit d’'une division rétiaonelle de la cellule mere des spores (a 2n
chromosomes fissurés) donc elles ont 2X ADN.

Ainsi les cellules X seront haploides (n chromoseffiesurés chacun en deux chromatides),
elles auront 2X ADN (X a tl).

Les cellules Y sont issues de la division équatdiendes cellules X, elles auront ainsi n
chromosomes fissurés donc avec X ADN (Y a t2).
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A
Guantité dADM par nopau

B}
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cellule meére
21 chromosormes: 4 colllos 2
2u A0 2 cellules cellules & n
& n chramozames chromozomes & ADN
2u A0M

Pollinisation et formation de la graine (06,5 pts 997)

A. / Le document 1 représente la pollinisation cleeharicot. Le document 2 est une étape
qui se déroule immédiatement apres la pollinisation

a) Expliquer le terme pollinisation. (0,25 point)

b) Quelles sont les modifications que subit chagen de pollen au cours de I'étape du
document 2. (0,75 point)

"é'“\
les grains de polien =T f \\
libérés lors da Fouvernrs ; \
das anthares lomoent e 1.r
sur le stigmate """ f

]
I f'll

79



SENEBAC

B./ A la suite de ces modifications ( 1b ) on ohbtile document 3.

Mettre une légende compléte sur le document 3p{it) Quel est le phénomene biologique
important qui suit cette étape ? (0,25 point) Décile déroulement de ce phénomeéne
biologique. (01point) Quelle est sa particulariteez les Angiospermes ? (0,25 point) C. Le
document 4 représente une graine de haricot. BExglites différentes transformations qui
permettent de passer du document 3 au documebit gofnt)

LA fowe e s reacscusie ChoErr sk S I coryideioes

" oy - -
4,
I i
/ \'*v._ﬁ " T Ty
T / Loy
{ ! )
I L Arorooyie ¥
| = f f
I e { f
= | {
™ L. M \ o
| \ \
'} \
/ \ !
W, r
g ;’j . - f
- Caryidcon
Documen q

D. Apres la récolte des graines de haricot on gpgse de faire une étude biométrique en

choisissant quelques gousses et en comptant leraatalgraines contenues dans chacune

d’elles. Les résultats obtenus sont indiqués datesbleau ci dessous :

Nombre de graines [6-6-6 - 7-7-7-7 - 8-8-88 - 9-9-9.999 -

contenues dans les [10-10-10-10-10-10-10-10-10-10-10-10 -11-
gousses 11-11-11-11-11-11- 12-12-12-12 13-13-14

a) Reconstituer le tableau de distribution de fedme. (0,5 point)

b) Tracer le diagramme en baton et en déduireligpoe 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-297)

A) a) La pollinisation : c’est le transport du graie pollen depuis I'étamine jusqu’au stigmate
du pistil (méme fleur, ou fleur différente).

b) germination du grain de pollen, formation duetyollinique, division du noyau
reproducteur en deux spermatozoides.

B) a) Annotation du schéma :

,#_"_’x&/; tube polimaue
- =

synergides

Spermatozoides

oospheére

cellule centrale
binuclée

antipodes

%§@ 4{,/«/:' teguments

e
s
—————

Diocument =

b) c’est la fécondation.

c) Un spermatozoide se rapproche du noyau de Fewspet les 2 noyaux (celui du
spermatozoide et celui de I'oosphére) fusionnent donner un ceuf principal a 2n. Le 2eme
spermatozoide fusionne avec les deux noyaux dpaadormer I'oeuf accessoire.

C) A lissue de la double fécondation, I'ovule sansforme en graine (document 2). Cette
transformation se fait en trois (3) étapes :

- 'oeuf accessoire de divise et donne un tisstederve, I'albumen.

- l'oeuf principal se divise plus lentement ; ilmfiee un ensemble de cellules comprenant
'embryon qui s’agrandit.

- 'ensemble se déshydrate et passe a I'état deaigatie : c’est la maturation qui donne la
graine.

D) n’est plus au programme.

Raisonnement scientifique : dihybridisme et crossigrover épreuve 2004

Le document 4 indique I'arbre généalogique d’umailla dont certains membres sont atteints
d’'une maladie héréditaire rare I'ostéo-arthro-omghfsplasie, entrainant une malformation

des os, des articulations et des ongles,

1) L’alléle responsable de cette maladie M est damti sur I'alléle normal n. Sur quel type de

chromosome se localise le gene M ? Justifier laég. (01,5 point)

2) On a indiqué le groupe sanguin des parents tM¥® et de leurs enfants, sauf, V7. On

rappelle que le groupe sanguin dépend d’'un systenis alléles A, B, 0.

a) En utilisant vos connaissances préciser lefioptaqui existent entre ces trois alléles ? (01
point)

b) Que montre la comparaison de la transmissiongdmgpes sanguins et de i'ostéo-arthro-
onychodysplasie dans cette famille ? (01 point)

c) Quelle hypothese peut-on émettre concernamdalitation précise des alléles M et n ?
Justifier la réponse. (01 point)
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d) Proposer les génotypes des individus IV4 etdV8e leur descendance, hormis la fille V7.
(01,5 point)

3) La fille V7 est du groupe B. Quelle explicatien accord avec I'hypothése précédente
peut-on proposer pour justifier son phénotype. (02 points)

o
{2
-
-
L

i 1)

{) Femme «saines @ Farmme malade

A, B, AB, O : groupes sangulns

DOCUMENT 4 : Arbre généalogique.

Raisonnement scientifique : dihybridisme et crossigrover corrigé 2004

1) Le géne M se localise sur un autosome car :

si il était localisé sur le chromosome X, toutéefihée d’'un homme malade serait malade ;ce
qui n'est pas le cas par exemple de la fille 114.

si il était localisé sur le chromosome Y, tous d¢escons d’un homme malade allaient étre
malades et il n’y aurait pas de fille malade.

2) a) Entre les alleles A et B il y a une codomo®nar chez la fille IV4, les alléles A et B se
sont exprimés. Les alleles A et B dominent I'allé@lequi est donc récessif car dans la
descendance du couple IV4-IV5 aucun des dix enfaetst du groupe O bien qu’ayant recu
cet allele o de leur pére.

b) La comparaison de la transmission des groupesyuss et de ['ostéo-arthro-
onychodysplasie dans cette famille montre quees-ihdividus sains sont du groupe B - les
malades sont du groupe A
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c) Les alleles M et n sont localisés sur la mémigepde chromosome que les alleles
responsables du groupe sanguin.

Ce qui justifie cette hypothése est le fait quenkdadie soit répartie selon le groupe sanguin,
c’est a dire que les sains sont du groupe B enbldades du groupe A. Donc l'alléle M est sur
le méme chromosome que l'allele A et I'allele n uméme chromosome que l'alléle B ou
l'alléle o.

d) Les génotypes sont : pour I\W4n AB, en effet il est de phénotype AB et M ; et a doané
certains de ses descendants l'allele n ;

Pour IV5nn oo, de phénotype sain et de groupe O, est doublssice

Les individus sains V 1, 3, 6, 9 sont du groupet Brd recu l'allele o de leur pere, donc ils
ont pour génotype : nnBO

Pour V 2, 4, 8, 10Mn Ao car tout enfant malade est de phénotype M et oigpgr A, ayant
recu de leur pere les alleles n et o ; ils sorégroeygotes.

2) La fille V7 est du groupe B et est malade. MAedtant portés par le méme chromosome
différent de celui qui porte 'alléle B, cela a éiie possible suite a un crossing-over lors de la
formation des gametes chez la mere 1V4. Ainsi laenaeproduit un gamete portant les alleles
M et B gu'’il a transmis a sa fille V7.

Schémas des chromosomes

Héredité liée au sexe (04 points - 1999)

Dans une famille dont I'arbre généalogique estésgnté par le document 9A, sévit une
maladie héréditaire grave. Le couple 5-6 attend sesond enfant (8) et demande
I'établissement d’'un diagnostic prénatal. Des cyes sont réalisés : document 9B ; seuls
les chromosomes impliqués dans la maladie sontéggu

O N\

1
38}, 4% 5&)—'—:“3 \
?% g VA !

O femme [ horme FERE 6 FOETUS @ MERE 3
Hornme malade Q ? foetus

A - ARBRE GEMEALOGIQUE B - Extrait du canotype des
parentz ef du foefus

Document 3

1) - D’apres l'arbre généalogique, la maladie aagmet —elle suivant un mode dominant ou
récessif ? Justifier votre réponse.

2) - L’alléle responsable de la maladie peut-rié étorté par : un autosome ? un chromosome
sexuel ? Lequel ? Justifier vos réponses.

3)- Comparer les chromosomes de la mere (5) etdeypere (6). Identifier les.

4) - Déterminer le sexe du feetus.

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 alt# la maladie gu’il recoit de I'un de ses
parents, or aucun de ses parents n’est malade.

Ce parent porte l'allele de la maladie a I'étath@tygote, la maladie ne se manifestant pas,
cet allele est récessif. m (malade) < N (normal).

2). Pour que l'allele de la maladie soit porté parautosome, il faut que les parents des
hommes 4 et 7 qui sont malades, portent chacugeléah de la maladie, gu’ils soient alors de
génotype Nm, cela est possible mais rare dansci@téo En plus, tous les malades sont de
sexe masculin.

-Si l'allele est porté par un chromosome sexuelne€geut étre Y car tout malade serait un
homme de génotype XYm : ce qui signifie que la peng 2 serait de génotype XYm donc
elle serait malade, ce qui n’est pas le cas.

- L’alléle peut étre porté par le chromosome sexielfTout homme malade aura pour ¢
enotype XmY cela est possible.

3) La mere a deux chromosomes la ou le pére ettes n’en ont qu’un seul. Il ne s’agit donc
pas d’autosomes mais de chromosomes X. La mereua d@omosomes X qui ne se
ressemblent pas, donc I'un porte l'allele de laad@ et I'autre est normal XNXm et cela
d’autant plus, qu’elle a un enfant malade XmY.

L’'un des chromosomes X de la mere ressemble aumgdsome X du pére or celui-ci est sain
son génotype est donc XNY ; son chromosome X d#&trent de celui du feetus, donc le
foetus porte un chromosome Xm.

4) Le foetus porte un chromosome Xm et puisque deslchromosomes impliqués sont
représenteés, il est de génotype XmY. Il est malade.

Hérédité liée au sexe (04 points - 1998)

Dans I'espece humaine, une enzyme E (la glucoseophate déshydrogénase) se présente
sous deux formes A et B. Ces deux formes ont la en&ativité enzymatique, mais elles se
distinguent lors de leur extraction par électrogler: A migre plus rapidement que B.
Chacune des deux formes est codée par un alle@réodnt du méme géne (A et B) porté
par le chromosome X.

1) - Le document 4 montre les résultats des élgltn@ses réalisées pour un couple et leurs
trois enfants : Sophie, Ali et Mamadou.

a) Quel est le génotype du péere, celui de la méde points)

b) Que peut-on dire de Mamadou ? Justifier. (1j6tpo

2) - Un autre couple présentant respectivementmi@ses résultats d’électrophoreses que le
couple précédent a deux filles, Nafi et Fatou. des filles présente une anomalie. Quelle
fille ? Quelle anomalie ? (01 point)

3) - Avec de tels parents, quel type d’électropberpgrésenterait une petite fille trisomique
21 ? (01 point)

E- B E E
A
A A 4 A A

Pere 1 Mére 2 Sophie Al W am adan Ilafi Fatan

Document 4
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Remarque : L’électrophorése est une technique péparer des constituants chimiques
porteurs de charges électriques différentes. Ainlgiposées sur un papier spécial et placées
dans un champ électrique , les protéines se sdépdiaatant plus vite que leur charge
électrique est plus forte et leur masse molaire fdible. Elles se dispersent ainsi en bandes
paralléles que I'on peut ensuite fixer et colorer.

Hérédité liée au sexe (04 points - 1998)
Les deux alleles du gene commandant la synthésesdéeux formes de 'enzyme G6PD sont
codominants et portés par le chromosome sexuel X.

1) a) Génotype du pére et de ma mere
x Py
—le pere ser. puisque de phénotype [B]
Ay
—la mere sel , 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<p@mnc un garcon de phénotype [AB] ne

XAxPy
peut étre qu. atteint du syndrome de klinefelter.

XX %uxg ,
- Les cas de figure ne sont envisageables chez I’'homme.

2) Quelle fille ? Quelle anomalie ?
la fille Nafi de phénotype [ A ] présente I'anonaali
X H}- X .-1_ A X A X 5 X B
De pere et de mere devrait étre , mais n’a pas hérité¢ _ du pere . Elle
-8
est de génotyp A donc est atteinte du syndrome de Turner.
3) Avec de tels parents, quel type d’électrophopéeenterait une petite fille trisomique ?

Absence de séparation des

chromosomes homologues au cours
de la meiose

Electrophorése de la fille
gamétes @ trisomique
B A

/ sens de migration
B Ax.ﬂ.

fille trisomigque %"y

S

Une fille trisomique présenterait le méme type etélophorese que Mamadou , le garcon
atteint du syndrome de Klinefelter.
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Hérédite liée au sexe (03 points -1997)

Certaines maladies sont provoquées par des défeseenzymatiques : par exemple, la
guanine est normalement dégradée en acide uriqueoars d’'une chaine de réactions

successives et une déficience enzymatique au nidealune des étapes de cette chaine
provoque diverses anomalies parmi lesquelles urays#& grave entrainant généralement la
mort avant la puberté. Le document 8 représentbréagénéalogique d’'une famille atteinte

de cette maladie.

30O
i -
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I
B rORNNEERO &
. H 210 1 13
" r T — — fr— e
|_ (.} T1 -} -E' _.J'L. -
RENL ¥ . 1501 i ]
S " ™, 1 RRLIC L 19 |20
T { _":....;' B b A i Y. I 2
£ z 2324 7e L] el o LM ["_I | | =]
~ | 28 I8 30 3132 3 33
B . i :
a6 37 T8 an
! il r'w._::I Famrimie R
rl Hamme sain

| rp—— alade

Document g

1)- Le géne responsable de cette maladie est-ilrdorhou récessif ? Justifiez votre réponse.
(0,5 point)

2)- Expliquer le mode de transmission de ce gétep0int)

3)- Il est tres peu probable de rencontrer unetfdl souffrant de cette maladie : comment
'expliquez — vous ? (0,5 point)

4)- Les enfants 26 et 27 sont des jumeaux. Comegriiquez — vous qu’'un seul des deux
souffre de la maladie ? (0,5 point)

5)- Quelles sont les probabilités pour que I'enfaténdu par le couple 21-22, soit malade ?(
0,5 point)

Héredité liée au sexe (03 points -1997)

1) Tous les malades sont issus de parents sa@ltele’responsable de la maladie existe chez
ces parents mais ne se manifeste pas : il estsiteeslominé par l'allele normal. (m)

2) Tous les malades sont des hommes. On peut énfiettpothése que le géne est sur le
chromosome sexuel X, car autrement, le pere deuehatplade serait lui méme atteint. Le
génotype des malades est : XmY. lIs recoivent Yede pére et Xm de leur mere qui a pour
génotype XN Xm.

3) Pour gu’une fille soit malade ( avec comme ggm®tXmXm ), il faut qu'elle recoive de
son pere Xm et celui ci serait atteint et comme#dadie entraine la mort avant la puberté,
aucun garcon ne peut atteicre I'age de la prooreati

4) Ce sont de faux jumeaux et n‘ont donc pas leemggnotype: I'un sain et l'autre malade.

5) Ce couple a des garcons malades ------ > génalympauple.
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couple § ¥N¥m 57 XNY.

xN Y
XN MNXN X¥NY
xm XmxN xmy

Aucune chance si c’est une fille.
50 % de chance si c’est un garcon

Anomalies chromosomiques (04 points - 1997)

Le document 5 représente les caryotypes d’'un cowgrla en consultation génétique apres la
naissance d'un enfant anormal (mongolien). Le dgpe de 'homme (document 5a) est
normal. Celui de la mere (document 5b) révéle és@nce d'une translocation concernant les
chromosomes 14 et 21. Elle est due a la fusion dlmamosome 14 et d’'un chromosome 21.

TR EUETTES

' | i

¢ !

KK ¥R A KK XK xﬁ thIh |
IBIRS . ok A
L Ad Fi g i

KX ¥E WA Al ﬁlﬁ KK

Al iy 45 4p 4% ag

KR KKK L |

L1 iF iT .:ﬁ |

sl 'y i |

g0 TR v R PR
E:_rrg_.:-:.:“:'.:l-l'.'l. ) decumded "?JI::

Cette translocation est dite équilibrée car ellentraine pas de modification quantitative du
matériel génétique et le phénotype de I'individuresmal.

1) En ne considérant que les chromosomes 14, Xlat Y, quelles seront les garnitures
chromosomiques des gametes produits par I'hnommstfidr. (0,75 point)

2) De méme, en ne considérant que les chromosome®1l et X, quelles garnitures
chromosomiques pourront posséder les gametesfeimiae ? Justifier. (01 point)
REMARQUES :

Le chromosome 14-21 se comporte comme un chromosaigeae lors de la gamétogenese.
Il est supposé qu’au moment de la prophase | lesmatsomes 14 et 14-21 s’apparient, alors
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gue 21 et 14-21 ne peuvent pas s’apparier. 3)a)liEun tableau dans lequel il sera figuré
les garnitures chromosomiques des zygotes quiseiteéont. (01,5 point)

b) Trouver les pourcentages qu’ont les parentsaifawn enfant mongolien, un enfant sain
non porteur et un enfant sain porteur de la traasion sachant qu’une monosomie ( un seul
chromosome au lieu de deux ) n’est pas viableJ point )

Anomalies chromosomiques (04 points - 1997)

1]

21

21

spermatocyte en
prophaze | spermatides

L’Homme produit deux types de gametes : gametes eéw@mosome sexuel X gametes avec
chromosome sexuel Y

2/
aviotide

ovocyte | en L
prophasze 14-21

1 &re pogzibilité du Fait
du braszage chromozomigue
Si les chromosomes 21 et 14-21 vont dans des gami#firents, les garnitures
chromosomiques restent normales. 2eme possibilité
2 &me pozsibilité

14-21

14-21

ovacyte 14 14
en prophase J

odnde
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Apres la séparation des chromosomes homologueshtesmosomes 21 et 14-21 peuvent se
retrouver dans le méme gamete et étre a l'originaedtrisomie. Pendant ce temps, 'autre
gamete n'ayant pas de chromosome 21 sera a m'eritime monosomie.

3/ a)
21 —
21
= 14 A Y
o 14 |
[l L
142
)
%
14
¥

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