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M aitrise des connaissances

L a question demande d'exposer des connaissances organisées autour d'un point
général du programme commun atous les candidats.

V otre rédaction doit étre structurée (avec un plan visible) en un texte
scientifiquement et grammaticalement correct. Si celavous est demandé, ou si
Vous pensez que cela se justifie, vous pouvez incorporer au développement des
schémas, dessins ou graphiques.

L'évaluation tient compte du plan, des qualités cognitives, de l'illustration et
de I'expression écrite.

|- Lalecturedu sujet :

|| est souhaitable de lire trés attentivement |e sujet proposg, afin d'en
circonscrire leslimites, de trouver les mots clés, que I'on soulignera. Chaque
indication qu'il comporte oriente laréponse afaire. Lorsgu'uneillustration est
demandée, il faut prévoir le temps nécessaire a sa construction et réfléchir sur sa
composition. Dans certains cas, lalecture du texte indique le plan a dével opper;
dans d'autres cas, celui-ci nécessite une composition personnelle.

|I- Lapréparation delarédaction :
Il est impensable de rédiger entierement la réponse au brouillon, faute de temps.

|| faut réfléchir, pour choisir, parmi les connai ssances acquises, celles qui
vont servir. (Ne jamais réciter par cceur une tranche du cours se rapprochant plus
Ou moins du sujet).

Penser a noter tous les points essentiels a développer au fur et a mesure
qu'ils vous viennent a l'esprit.

Reprendre ces points afin de sassurer qu'ils entrent bien danslalimite du
sujet, et les ordonner.

|I1- L'éaboration delareéponse:

IL est indispensable de trouver un plan. Celui-ci doit apparaitre clairement dans
laréponse. Les termes scientifiques appropriés doivent étre employes, les
phrases construites (pas d'abréviation, ni de style télégraphique).

L'introduction explique certains termes et pose le probléme a résoudre. Le plan
doit étre annoncé a ce niveau.
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L es différentes parties du développement doivent étre visibles sur la copie
(lignes sautées qui séparent les paragraphes, titres, etc).

Chaque paragraphe est constr uit.

L'illustration doit étre grande, particuliérement soignée. Il faut prendre la place
nécessaire pour lafaire, utiliser des crayons de couleur, mettre une légende
compléte et un titre.

Laconclusion est indispensable; elle n'est pas le résumé du texte qui précede;
elle apporte une réponse au probléme posé dans I'introduction. !
Sujets

Sujet 1 Propriétésdu tissu nerveux

Par un exposé clair et illustré, décrire une expérience de mise en évidence du
potentiel de repos d’une cellule nerveuse, puis expliquer son origine et son
maintien.

Sujet 2 Synapses

En prenant |'exemple d'une synapse a acétylcholine, exposez la succession des
événements qui permettent la transmission de I'influx nerveux d'un motoneurone
alafibre musculaire, puis expliguez comment une substance chimique
mimeétique comme le curare peut perturber |a transmission synaptique du
message Nerveux.

Votre expose sera structuré et illustré par des schémas annotés.

Sujet 3 Etuded'un réflexeinné
Par un texte illustré de schémas clairs et soigneusement annotés, expliquez le

mécanisme de la propagation du message nerveux sur une fibre nerveuse puis
rappelez les facteurs qui font varier sa vitesse de propagation.

Sujet 4 Régulation dela pression artérielle
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Chez un sujet sain au repos, la pression artérielle est maintenue a une

valeur relativement constante en dépit de I’existence de plusieurs facteurs
pouvant provoquer sa variation.

Par un exposeé concis et structuré, vous rappellerez I’influence de chacun des
trois principaux facteurs de variation de la pression artérielle, puis vous
expliquerez comment |le systéme rénine — angiotensine — aldostérone corrige une
baisse de pression artérielle.

Sujet 5 Laréponse immunitair e spécifique

Par un exposeé concis et illustré, expliquez I’origine et les rdles des macrophages
dans les réponses immunitaires assurant le maintien de I’intégrité de
I’organisme.

Sujet 6 Laréponse immunitaire spécifique

Pour dépister une infection virale dans I'organisme humain, le médecin
recherche dans le plasma du sujet la présence d'anticorps dirigés contre le virus.

Par un exposé clair et illustré, expliquez |le mécanisme de |'apparition des
anticorps circulants au cours de l'infection virale et leur mode d'action dans
I'élimination du virus.

Sujet 7 ROle des anticor ps

Expliquez les rdles des anticorps membranaires et circulants au cours d’une
réponse immunitaire a médiation humorale.

(Illustrer votre réponse par des schémas clairs)

Sujet 8 Lafolliculogenese Reproduction des mammiferes

Au cours du cycle sexuel chez lafemme, sauf exception, un seul follicule
ovarien arrive a maturité.

Faites |e schéema de ce follicule mdr et décrivez-le du point de vue fonctionnel.
Expliquez les mécanismes hormonaux qui déclenchent I’ovulation et précisez
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les changements fonctionnels qui interviennent alors dans cette structure
ovarienne.

Sujet 9 Lafolliculogenése Reproduction des mammiferes

« Dufollicule primordial au corps jaune gravidique, une évolution longue, lente
et aéatoire ».

Par un exposé clair et illustré, expliquer succinctement cette affirmation.
Sujet 10 Milieu intérieur

L e rein humain comporte de nombreux tubes uriniferes ou néphrons richement
vascularisés qui interviennent dans la formation de I’urine.

Exposez les roles du néphron dans les différentes étapes de laformation de
I’urine définitive. Un schéma annoté du néphron illustrera votre exposeé.

Sujet 11 Milieu intérieur

L'acidose est une perturbation du potentiel hydrogéne (ou pH) du milieu
intérieur, normalement maintenu autour de 7,4. A partir d'un exemple de votre
choix, exposez une condition de mise en place de I'acidose du milieu intérieur.
Puis expliquez comment |es systemes tampons, les reins et les poumons
interviennent pour corriger cette baisse momentanée du pH.

Sujet 12 Activité du muscle squelettique

L’activité musculaire s’accompagne d’une consommation d’énergie et d’un
dégagement de différentes formes de chaleur.

A I’aide d’un exposé clair, structuré et illustré rappelez les voies lentes de
régénération de I’ATP musculaire a partir du glucose puis, présentez les
différentes formes de chaleur et leurs origines.

Sujet 13 Activité du muscle squelettique
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Toutes les molécules d’ATP consommeées au cours de la contraction musculaire
doivent étre remplacées.

Exposez brievement les différentes voies métaboliques de renouvellement du
stock d’ATP d’une fibre musculaire.

Correction 01

| ntroduction

La cellule nerveuse ou neurone est une cellule hautement spécialisée tant du
point de vue de son architecture que de son fonctionnement. Elle est en effet
formée d’un corps cellulaire de forme étoilée, avec plusieurs prolongements
courts appelés dendrite et d’un unique prolongement long appelé axone. Elle
assure grace au message nerveux qu’elle peut conduire, la communication entre
les différents organes et e systeéme nerveux central : ¢’est donc une cellule
excitable. Elle est a I’image de la plupart des cellules de I’organisme, une cellule
polarisée dans les conditions naturelles. Cette polarité correspond a une
différence de potentiel (ddp) entre le milieu intracellulaire et le milieu
extracellulaire, ou potentiel de repos (pr) . Comment peut-on mettre en évidence
ce PR ? Qu’est-ce qui est a I’origine de ce PR ? Comment est-il maintenu au
niveau du neurone ? C’est a ces trois principales questions que nous tenterons de
répondre dans notre expose.

|/ Mise en évidence de PR

Lorsqu’on place deux électrodes réceptrices a la surface de I’axone d’un
neurone, le spot d’électrons de I’oscilloscope sur lequel les ER sont branchées
balaie horizontalement a partir de zéro. Ce résultat ne s’explique que si I’on
admet que deux point de la surface d’un axone ont la méme charge : ils sont
éguipotentiels.

Avec le méme dispositif expérimental, on constate que dés qu’on enfonce la
deuxiéme ER, le spot d’électrons balaie horizontalement mais a partir d’une
valeur négative. Compte tenu de la valeur négative des électrons et du
branchement conventionnel des ER aux plaques horizontales de I’oscilloscope,
nous en déduisons que I’axoplasme est négativement chargé par rapport au
milieu extracellulaire correspondant au PR. Ce PR est environ de I’ordre de — 70
mv a— 60mv selon lacellule.
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I/ Origine et maintien du PR

1/0Originedu PR

L es analyses chimiques ont révélé que la concentration en Nat+ est plus
importante dans le milieu extracellulaire que dans I’axoplasme alors que celle de
K+ est plus importante dans I’axoplasme. Selon le principe de la dialyse, les
ions K+ diffusent de I’axoplasme vers le milieu extracellulaire alors que les ions
Na+diffusent de I’extérieur vers I’axoplasme. L’utilisation d’isotopes radioactifs
de ces ions a révélé que I’axolomme est plus perméable aux ions K+qu’aux ions
Na+. Il en résulte alors un exces de cation a I’extérieur et donc un déficit de ces
mémes cations de part et d’autre de la membrane axonique. Ce PR étant
maintenu en permanence au niveau d’un neurone vivant, nous devons donc
admettre qu’en plus de la dialyse simple, un autre type d’échange de ces cations
a travers I’axolomme intervient.

2/ Le maintient du PR.

Lutilisation d’isotopes radioactifs du sodium, a révélé que parallelement a
I’échange de ce soluté par le biais de la diffusion simple, il est également
échangeé contre le gradient de concentration. Ce phénomene disparai ssant
lorsqu’on bloque la respiration cellulaire (phénomeéne producteur d’énergie) a
I’aide de poisons respiratoires comme le DNP ou le cyanure. Ces résultats
montrent que parallélement a I’échange passif des ions Na+ et K+ a travers
I’axolomme, un échange actif de ces mémes cations a également lieu, mais dans
le sens opposé. Ce dernier correspond ala pompe Nat+/K+ ATPase qui fait sortir
théoriquement a chagque tour de « rotation » 3 Nat et fait entrer 2K+ dans
I’axoplasme. Au final, par la diffusion simple et I’échange actif, la quantité de
cations sortant s’équilibre avec celle entrant ; d’ou le maintient du déficit de
cations dans I’axoplasme ; et donc du PR.

Conclusion

Le potentiel de repos correspond donc a un déséquilibre ionique de part et
d’autre de la membrane axonigue. C’est un phénomene purement biochimique
qu’on observe d’ailleurs au niveau de la plupart des cellules vivantes. En outre,
il est pour I’essentiel, a I’origine de I’excitabilité de la cellule nerveuse.

Correction 02
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Dans |'organisme, les muscles squel ettiques sont sous la commande des nerfs
moteurs. Le message nerveux qui parcourt le motoneurone traverse la plague
motrice puis déclenche la contraction musculaire. Une synapse neuromusculaire
est une jonction entre |'arborisation terminale d'un neurone moteur et une cellule
musculaire. Le franchissement de la synapse neuromusculaire par |'influx
nerveux nécessite lalibération d'un neurotransmetteur excitateur :
I'acétylcholine. La molécule de curare qui ala méme conformation spatiale que
I'acétylcholine occupe ses récepteurs sur |'appareil sous-neural. Comment
fonctionne la plague motrice? Comment un poison comme le curare peut-il
perturber la transmission synaptique de I'influx nerveux atravers la synapse
neuromusculaire ? C’est a ces questions que nous tenterons de répondre dans
notre expose.

1-LE FONCTIONNEMENT DE LA PLAQUE MOTRICE
L'arrivée du potentiel d'action au niveau de la membrane pré-synaptique
déclenche |la succession des événements suivants :

-Entée d'ions Cat++ dans la terminaison nerveuse qui entraine la libération
d'acétylcholine dans |a fente synaptique.

- L'acétylcholine libéré se fixe sur les récepteurs de la membrane post-
synaptique qui sont des canaux a Nat+ chimio-dépendants.

- Les canaux a Na+ chimio-dépendants souvrent d'ou une entée d'ions Na+ dans
la fibre musculaire dont la membrane se dépolarise. - Une enzyme

|'acétyl cholinestérase hydrolyse I'acétylcholine.

- Choline issue de cette inactivation de I'acétylcholine est réabsorbée au niveau
de la membrane pré-synaptique.

2 - PERTURBATION PAR LE CURARE DE LA TRANSMISSION
SYNAPTIQUE DE L'INFLUX NERVEUX

La molécule de curare, poison d'origine végétale, mime grossierement a ses
deux extrémités, une molécule d'acétylcholine. Elle se fixe sur les récepteurs a
acétylcholine de I'appareil sous-neural et provoque la paralysie.

CONCLUSION

L'arrivée du potentiel d'action au niveau du bouton synaptique déclenche la
libération de I'acétylcholine dans la fente synaptique. L'acétylcholine se fixe sur
les récepteurs de la membrane post synaptique d'ou une entrée de Nat+
provoguant la dépolarisation de |la fibre musculaire. Le curare occupe les
récepteurs a acétylcholine de la membrane musculaire, bloquant ainsi la
transmission synaptigue de l'influx nerveux.
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| ntroduction
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Lafibre nerveuse est conductrice et excitable. Une stimulation efficace crée une
inversion momentanée de sa polarité membranaire qui correspond a un potentiel
d'action, signal é émentaire du message nerveux. Comment cette dépolarisation
se propage-t-elle lelong de lafibre et a quelle vitesse ? Pour répondre a cette
interrogation, nous expliguerons le mécanisme de la propagation du message
nerveux le long de lafibre nerveuse puis nous rappellerons les facteurs qui font
varier savitesse.

Développement

1. Le mécanisme de |a propagation Une stimulation efficace portée sur lafibre
nerveuse crée un potentiel d'action au niveau de la zone excitée. Des charges
migrent de part et d'autre du point stimulé et dépolarisent la portion de
membrane voisine jusgu'au seuil permettant I'ouverture des canaux

a Na™ voltage-dépendants. Un nouveau potentiel d'action identique au précédent
est donc généré. Les canaux a Na™ venant de se refermer sont momentanément
inactivés, ce qui empéche le retour en arriére de I'onde de dépolarisation. Aing,
le potentiel d'action engendré se propage de proche en proche sur une fibre
amyélinique grace aux courants locaux.

Titre: Courantslocaux sur une fibre amyélinique

Dans les fibres nerveuses myélinisées, la couche de myéline a un role isolant et
les canaux a Na™ voltage-dépendants ne sont présents qu’au niveau des nceuds
de Ranvier. Ainsi le potentiel d’action "saute™" d’'un nceud de Ranvier au suivant :
c'est la conduction saltatoire qui est plus rapide.
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................

Titre: conduction saltatoire sur unefibre myélinisée

Dans les conditions expérimental es, le potentiel d'action se propage dans les
deux sens a partir du point excité.

2. Lesfacteurs qui font varier la vitesse de propagation. La vitesse de
propagation du message nerveux varie en fonction du diametre de lafibre
nerveuse, de la présence ou de |'absence de myéline, et de latempérature. Elle
augmente avec latempérature. Les fibres a gros diamétre conduisent I'influx
nerveux plus vite que celles a petit diametre. A diametre égal, une fibre
nerveuse myélinisée conduit I'influx nerveux plus rapidement qu'une fibre sans
myéline.

Conclusion

La présence d'un potentiel d'action en un point de la membrane dépolarise celle-

Ci au voisinage et crée un nouveau potentiel d'action identique a celui qui est en
train de disparaitre. Sa propagation seffectue de proche en proche ou par
conduction saltatoire avec une vitesse variant selon la nature de lafibre, son
calibre et en fonction de latempérature.

Correction 04

INTRODUCTION

L’irrigation correcte des organes et I’approvisionnement de leurs cellules en
dioxygene et en nutriments nécessitent une pression artérielle convenable. La
pression artérielle st |a pression exercée par le sang sur la paroi des artéres.
Quels sont les principaux facteurs responsables d’une variation de la pression



Page 12 sur 220
Le @ PaKAO® . >z:75370-31-51

artérielle ? Comment une baisse de a pression artérielle est-€lle corrigée par le
systéme rénine-angiotensine-aldostérone ? Pour répondre a ces questions nous
rappellerons les trois principales causes d’une perturbation de la pression
artérielle puis nous expliguerons le mécanisme de la correction d’une
hypotension par |es hormones.

DEVELOPPEMENT

1. Les trois principales causes d’une variation de la pression artérielle
Lapression artérielle varie en fonction du débit cardiaque, de la vasomotricité et
de lavolémie. Une augmentation du débit cardiague ou de lavolémie éléve la
pression artérielle tandis que leur baisse entraine une diminution de la pression
artérielle. Une vasodilatation abaisse la pression artérielle alors gu’une
vasoconstriction provodgue une hausse de la pression artérielle.

2. La correction d’une hypotension par le systéme rénine-angiotensine-
aldostérone.

Une chute de la pression artérielle stimule la secrétion de rénine par lerein. La
rénine catalyse la conversion de I’angiotensinogéene provenant du foie en
angiotensine. L’angiotensine provoque d’une part une vasoconstriction des
vaisseaux sanguins d’ou une élévation de la pression artérielle, et d’autre part
une stimulation de la corticosurrénale qui secréte I’aldostérone. L’aldostérone
stimule la rétention de sodium et d’eau par le rein. Il en résulte une hausse de la
pression artérielle qui corrige I’hypotension.
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CONCLUSION

L e débit cardiague, la vasomotricité et la volémie sont lestrois principales
causes d’une variation de la pression artérielle. Une hypotension peut étre
corrigée par le systéme rénine-angiotensine-aldostérone qui provogue une
vasoconstriction des

artéres et une hausse de lavolémie.

Correction 05

INTRODUCTION

L’élimination des antigénes et le maintien de I’intégrité de I’organisme
nécessitent I’implication des leucocytes. Les macrophages sont des globules
blancs tissulaires qui jouent des roles importants dans la réponse immunitaire
non spécifique et dans la réponse immunitaire spécifique.

Nous exposerons I’origine des macrophages puis nous expliguerons leurs roles
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dans les réponses
immunitaires.
1. L’origine des macrophages

L es macrophages proviennent de la maturation des monocytes qui ont quitté la
circulation sanguine et sont passés dans les tissus. Les monocytes comme toutes
les cellules sanguines sont issus de la moelle rouge des os.

2. Ro6les des macr ophages
a. R6le des macrophages dans la réponse immunitair e non spécifique

Les macrophages peuvent reconnaitre des antigenes tres variés et les détruire par
phagocytose. |Is libérent également des substances pyrogenes qui éevent la
température du corps humain au cours d’une infection.

b. Rbles des macr ophages dansla r éponse immunitair e spécifique.

Le macrophage joue le role de cellule présentatrice d’antigenes dans la

phase d’induction des réponses immunitaires spécifiques. Apres la phagocytose
de I’antigene, il isole les épitopes qu’il présente aux LB et aux LT sélectionnés.
L’épitope est présenté seul aux LB ayant les anticorps membranaires
complémentaires de I’épitope dans la réponse immunitaire a médiation
humorale. Dans la réponse immunitaire a médiation cellulaire, le macrophage
présente I’épitope associé aux molécules du CMH de classe | aux LT8 ayant les
récepteurs complémentaires. Le macrophage présente I’épitope associé aux
molécules du CMH declasse Il aux LT4 ayant les récepteurs CD4
complémentaires de I’ensemble épitope + CMH 11 dans I’une ou I’autre réponse
immunitaire spécifique.

Le macrophage active les clones de LB et de LT spécifigues de I’antigéne par
contact et par secrétion de I’interleukine 1.

Au cours de la phase effectrice d’une réponse immunitaire a médiation

humoral e les anticorps neutralisent les antigénes par |laformation de complexes
immuns. Ces derniers sont éliminés par phagocytose par les macrophages dont
les récepteurs membranaires ont une forme complémentaire de lafraction
constante des anticorps.
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CONCLUSION

L es macrophages proviennent de la maturation des monocytes issus de lamoelle
rouge des os. IIs éliminent des antigenes par phagocytose et jouent le role de
cellules présentatrices d’antigene dans

la phase d’induction des réponses immunitaires spécifiques.

."‘.il.[jr.]i;\-n e

/_?% < macrophage

e et

A = antigene
Phagocytose d'un complexelmmun par un macrophages e = épitope
m = macr ophage
I = récepteur

|g = immunoglobuline
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Correction 06

Pour maintenir son intégrité I'organisme dispose de moyens de défense non
spécifigues et de moyens de défense spécifiques. Ces derniers impliquent au
stade ultime des LTC et des plasmocytes sécréteurs d'anticorps circulants. La
réponse productrice d'anticorps circulants est une réponse immunitaire
spécifigue a médiation humorale. Elle est induite dans les organes lymphoides
périphériques et comporte 3 étapes principal es nécessitant une coopération entre
cellulesimmunitaires.

Il s’agira dans notre expose d’expliquer le mécanisme de la réponse immunitaire
ameédiation humorale.

1. LA PHASE D'INDUCTION

Elle débute par la reconnaissance du virus (antigene) par les lymphocytes. Cette
reconnai ssance aboutit ala sélection des clones de LB ayant des Ig
membranaires complémentaires de I'épitope du virus. Les LB peuvent
reconnaitre directement le virus ou gréace ala présentation des épitopes par une
cellule présentatrice d’antigene (CPA). Des LT4 ayant des récepteurs
complémentaires de |'épitope associé a une molécule HLA (Soi modifié), sont
également sélectionnés au contact d’une CPA ( macrophage, LB) ayant
phagocyté I'antigene et isolé I'épitope. A lafin de cette phase, les lymphocytes
s&l ectionnés sont activés.

I1. LA PHASE D'AMPLIFICATION

LesLT4 sélectionnés liberent une interleukine qui entraine la multiplication des
LB sélectionnés par mitose. Une partie des LB formés recoit une seconde
interleukine qui les transforme en plasmocytes dont le REG développé favorise
la synthese des Ig circulants. L'autre fraction des LB garde leur aspect initial (=
LB mémoire)

I11. LA PHASE EFFECTRICE

Les Ig circulants libérés par les plasmocytes ont essentiellement 3 grandes
fonctions;



Page 17 sur 220
Le @ PaKAO® . >z:75370-31-51

- Laneutralisation des antigéenes par |a formation de complexes immuns ou
immuno-complexes.

- L'activation du complément. Les Ig circulants activent le systéme du
complément qui provogue lalyse des cellules hébergeant le virus.

- En sefixant sur le virus, les anticorps facilitent la phagocytose (=
opsonisation).
Conclusion:

Aprés lareconnaissance du virus par les leucocytes, une coopération cellulaire
aboutit a la synthese d'lg circulants permettant I'élimination du virus au terme
d'une phase d'induction, une phase d'amplification et une phase effectrice.

Correction 07

| ntroduction

L es anticorps membranaires sont des protéines particulieres présentes sur la
membrane des lymphocytes B.

Ces lymphocytes au cours de la réaction immunitaire se différencient en
plasmocytes, cellules productrices d’anticorps circulants. Ceux-ci auront un
triple role dans I’élimination des antigénes.

1) r6le des anticor ps membranaires

Le lymphocyte B reconnait directement I’antigéne (Ag) grace a ses protéines
membranaires.

2) role des anticor pscirculants

al structure

b) réle

L’existence de trois sites explique le triple r6le des anticorps sériques.
- Laneutralisation par laformation du complexe immun

- I’opsonisation, phagocytose du complexe immun par le macrophage.

- Activation du complément et lyse de I’antigéne
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Correction 08

Lafolliculogenése redémarre ala puberté chez la jeune fille pour un stock bien
déterminé de follicules et cela de fagon cyclique. A chague cycle, un certain
nombre de follicules s’engage dans un processus de maturation ; mais un seul
atteint généralement le stade ultime de maturité alors que les autres dégénerent.

Nous décriront succinctement I’activité fonctionnelle de ce follicule mir, les
mécanismes hormonaux qui déclenchent I’ovulation et enfin, les conséquences
fonctionnelles de cet événement.

| — Caractéristiques et activités fonctionnelle du follicule mar :
Lesfollicules ovariens sont des structures formees par un ovocyte entourés de
cellulesfolliculaires. Au cours de son évolution, les cellulesfolliculaires se
multiplient et se différencient en deux types ; les theques internes et externes, a
la périphérie, et la granulosa a I’intérieur creusée d’une cavité appelée antrum
remplie du liquide folliculaire. Le stade de dével oppement ultime correspond au
follicule mQr caractérisé par une rapide et importante augmentation de diamétre
et de la taille de I’antrum au détriment de la granulosa.

Dans le follicule mir, I’ovocyte | , jusque la bloqué en prophase I, reprend la
méiose environ 48 heures avant I’ovulation.

Il en résultera un ovocyte Il entouré d’une couronne de cellules folliculaire
(cumulus oophorus) et le premier globule polaire (GPI). A ce stade ; les cellules
de la theque interne secrétent une importante quantité d’cestrogenes. C’est cette
hormone ovarienne qui dans une certaine mesure controlera I’ovulation.

|- Déclenchement et conséquences de I’ovulation :

Environ 48 H avant I’ovulation, le follicule mdr atteint sataille maximale et la
sécrétion d’oestrogénes devient importante. On observe alors un pic
d’cestrogene qui stimule une sécrétion importante de LH par I’hypophyse
anterieur. Il en résulte alors le pic de IH qui provoque I’ovulation ; d’ou son
appellation décharge ovulante. Apres cet événement, le reste du follicule se
transforme en un corpsjaune : les cellules folliculaires se chargent d’un pigment
jaune appelé lutéine et deviennent des cellules lutéales. Ce corps jaune secréte
une quantité moyenne d’cestrogenes et une forte quantité d’une autre hormone
ovarienne appel ée Progestérone.



Page 19 sur 220
Le @ PaKAO® . >z:75370-31-51

S’il n’y a pas fécondation puis nidation aprés I’ovulation, ce corps jaune
dégénére au bout de quelques jours, devient le corps blanc qui fini par
disparaitre en laissant une cicatrice. I en résulte alors une chute rapide de ces
hormones ovariennes en fin de cycle. S’il y a fécondation puis nidation, le corps
jaune devient un corps jaune gestatif ou gravidique qui continue a secréter ces
hormones.

Conclusion

La gamétogenéese chez lafemme est un phénomene plus ou moins complexe
faisant intervenir différents organes et structures. Le follicule passe par
différentes étapes, sous le contrdle des hormones hypophysaires. Il est lui méme
une glande endocrine avec des modifications fonctionnelles au cours de sa
maturation. En effet le taux et la nature des hormones qu’il secrete varient en
fonction de son stade d’évolution.

Correction 09

INTRODUCTION

Chez la femme, la gameétogenese se déroule au sein d’une structure ovarienne
appeléefollicule. Trestot, durant la vie embryonnaire, se forment des follicules
dits primordiaux, structures de départ de lafolliculogénese. Lefollicule
primordial subit sur de longues années des transformations successives dont
I’aboutissement est apres lalibération du gaméte femelle par un follicule mdr, la
formation d’un corps jaune dont le devenir dépend de la fécondation ou non du
gamete expul sé.

|- Delavieembryonnaire ala puberté:

Durant lavie embryonnaire, les ovogonies commencent |a gamétogenese et
arrivent au stade d’ovocytes 1 en prophase de premiére division de méiose.
Pendant que la maturation du gaméte est bloquée, des cellules folliculaires
s’organisent autour de I’ovocyte et forment le follicule primordial.

A lanaissance on aains un stock de follicule primordiaux présentant chacun un
ovocyte 1 entouré de quelques cellules folliculaires. Commence aors une
longue phase de repos qui se poursuit jusqu’a la puberté.

|- Dela puberté ala méenopause

Aprés la puberté et au début de chague cycle menstruel, le follicule primordial
débute son évolution, accompagnant ainsi le deroulement de I’ovogenese. Il
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s’entoure d’une couronne de cellules folliculaires jointives et devient un
follicule primaire ; puis plusieurs couches de cellules de cellules folliculaires
apparaissent formant la granulosa autour de la quelle des cellules de I’ovaire
s’organisent en théeque externe fibreuse et en théque interne granuleuse : on a
alors un follicule secondaire. Par la suite, la granulosa se creuse d’une cavité,
I’antrum, rempli d’un liquide dit folliculaire : c’est le follicule tertiaire ou
cavitaire.

Cette évolution du follicule primordial au follicule cavitaire dure plusieurs mois.

Lors de chague cycle, lefollicule cavitaire augmente de taille de fagon tres
importante pendant la premiére phase du cycle ; avec notamment une
augmentation du nombre de cellules folliculaires et de I’antrum qui se remplit de
plus en plus de liquide folliculaire. Le follicule passe alors d’environ 4 mm a 20
mm de diamétre en 2 semaines et le follicule cavitaire se transforme en follicule
mdr... Vers le 14%jour du cycle, la pression exercée par le liquide folliculaire
provoque I’expulsion du gaméte qui vient de terminer la 1° division de méiose et
entamer la 2° division bloquée métaphase : ¢’est I’ovulation.

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

Conclusion

La gamétogenése chez la femme s’accompagne d’une folliculogénése. Le
développement des follicules débute avant la naissance et se déroule avec
plusieurs interruptions, jusqu’a la menopause. Le stade ultime de I’évolution
d’un follicule est I’obtention d’un corps jaune dont le devenir dépend de la
fécondation ou non du gamete

Correction 10
INTRODUCTION

L a constance des composantes physiques et chimiques du milieu intérieur assure
des conditions optimales au bon fonctionnement des cellules. Le rein participe
au maintien de I’homéostasie grace aux néphrons. Chaque néphron ou tube
urinifere est I’unité fonctionnelle du rein. L urine s’y forme a partir du plasma
sanguin en plusieurs étapes. Dans les lignes qui suivent, nous exposerons les
roles du néphron dans les différentes étapes de la formation de I’urine

définitive.
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1/ Role defiltration glomérulaire

L a pression sanguine élevée dans les capillaires glomérulaires permet un
passage permanent de I’eau, des ions et des micromolécules plasmatiques dans
la capsule de Bowmann. Il se forme ainsi I’urine primitive dont la composition
est celle du plasma privé des macromol écules comme |es protéines.

2/ Réle deréabsorption tubulaire

Lelong du tube urinifére se produit une réabsorption partielle ou totale de
certains constituants de I’urine primitive.

L e glucose est totalement réabsorbé tant que sa concentration n’a pas dépasse
1,89 /L: c’est une substance a seuil. L eau, N«a™ sont partiellement réabsorbes
sous controle hormonal.

3/ Lerblede sécrétion tubulaire

Certains constituants de I’urine définitive comme I’acide hippurigque, lesions
NH sont synthétisés puis éliminés par le tubule urinifere.

Glomeru le Tubule

e <

Anse de Henlé —s

Schéma d'uwn tube urinifére

Conclusion

L e tube uriniféere assure 3 grands roles dans les différentes étapes de la
formation de I’urine définitive: Une filtration glomérulaire qui produit I’urine
primitive puis une réabsorption et une sécrétion tubulaires qui transforment
I’urine primitive en urine définitive.
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Correction 11

Le milieu intérieur posséde un pH proche de la neutralité avec une relative
stabilité qui assure aux cellules un bon fonctionnement.

Divers facteurs liés au métabolisme des cellules (production de co,, d'acide
lactique), des troubles rénaux dans I'éimination desions 1+ ou |'absorption
d'aliments acides sont susceptibles d'abaisser le pH.

Comment I'organisme parvient-il arestaurer I'équilibre acido-basique dans une
telle acidose?

Pour répondre a cette question, nous exposerons d'abord un cas d'acidose puis
nous expliquerons comment les systemes tampons, les reins et |es poumons
interviennent pour ramener le pH a savaleur de référence.

1. Condition de mise en place de I'acidose du milieu intégrateur.

Lorsgu'un sujet présente une insuffisance respiratoire, I'éimination du CO, par
les poumons ne se fait plus convenablement. Le milieu intérieur senrichit alors
en dioxyde carbone. Ce dernier sassocie al'eau pour former |'acide carbonique
qui abaisse le pH sanguin, en libérant desions £ suivant les réactions:

. 1
COs + H2O —-'.ﬂl Ha- C:DJ, _
2 Acide carbonigue.

1 _

H: COy “'2— H CDE +H"

Ainsi au fur et a mesure gque le taux de CO, augmente, la concentration
plasmatique de 1+ séleve, contribuant a abaisser le pH. (0,25 point)

NB : D’autres exemples d’acidification, notamment des causes d’origine
alimentaire, du milieu intérieur peuvent étre envisages.

2. Correction d'une baisse du pH sanguin

2.1. L es systemes tampons

* un systeme tampon est constitué par un acide et sa base conjuguée, avec une
concentration de I'acide qui est égale a celle de labase.

Exemple: le couple acide carbonique, ion hydrogénocarbonate.



Page 23 sur 220

Le @ PaKAO® . >z:75370-31-51

g *H

-1
H, m;*z—_' HCO

* S'il a ’acidose, le milieu intérieur s’enrichit en ions H™ et laréaction
précédente est orientée dansle sens 2 (0,5 point). Cela permet de réduire les
ions H* pour rétablir I'équilibre. (0,25 point)

2.2. Par lesreins.

Si le systeme tampon ne parvient pas a corriger I'acidose, le rein intervient en
éliminant desions H* et en réabsorbant lesions 4¢3 et desions V3 .L'urine
est alors acide. (0,5 point)

2.3. Par les poumons

Au niveau des organes et du plasma, |I'élévation du taux de ©'O; permet la
réaction :

COy + HaCO3 — HyCO3.(1)

Au niveau des poumons, lafaible teneur du dans les alvéoles, permet laréaction
inverse de (1), C'est-a-dire :

HyC O3 — Hy0O + CO5.

Ce qui permet de corriger I'acidose par élimination pulmonaire de C'O; et lela
vapeur d'eau.

L'hyperventilation pulmonaire étant provoquée par |'augmentation de
concentration plasmatique enions H*

Alvéole pulmonaire

Capillaire sanguin

Schéma illustrant le rejet pulmonaire de C0O+» dans la correction d 'une acidose
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Conclusion:

Une mauvaise élimination de ¢'O: peut conduire a une acidose alaguelle
soppose localement les systemes tampons. Si ces derniers sont débordés les
reins et les poumons interviennent, démontrant ains que le maintien de
I'homéostasie requiert une unité physiologique de I'organisme.

Correction 12

Le muscle en activité consomme de I’ATP qui est renouvelé par des voies
rapides et par des voies lentes. Ces derniéeres utilisent le glucose en présence ou
en absenced O-,

Quels sont les processus de régénérations de I’ATP a partir du glucose. Quels
sont les différentes formes de chaleurs produites par I’activité musculaire ?
Pour répondre a cette interrogation, nous rappellerons les voies de I’utilisation
du glucose puis présenterons les différentes formes de chaleurs musculaires.

A. Les voies lentes de regénération de I’ATP musculaire.

La 1%° étape dans I’utilisation du glucose par la fibre musculaire est la
glycolyse. Suivront

ensuite la fermentation ou la respiration en fonction de I’état d’oxygeénation du
muscle.

1- Laglycolyse

Elle se déroule dans le sarcoplasme. Le glucose est oxydé en acide pyruvigue.
Cette réaction exergonique (libérant de I’énergie) est couplée avec la synthese
d’ATP et la formation de transporteur réduit :

CsH1905 + 2R — 2CH;CO COOH + 2R’ Hy

2ADP + 2P — 2ATP.

2- Lafermentation

Lafermentation est une oxydation partielle du substrat qui se produit
généralement en absenced O». Elle se déroule dans le sarcoplasme de lafibre
musculaire ou I’acide pyruvique issu de la glycolyse est transformé en acide
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lactique. Au total lafermentation ne produit que les 2ATP générées par la
glycolyse.

3- Larespiration

En présence d’une quantité ¢ Oz suffisante, I’acide pyruvique provenant de la
glycolyse subit des oxydations respiratoires dans les mitochondries. La
dégradation (décarboxylation et déshydrogénation) du glucose étant compl ete,
on peut schématiser globalement la respiration par :

CsH1906 + 609 + 6H0 — 6C°08y + 12HHO + Energue,

L’énergie récupérée va fournir 34 ATP :

- 2 au cours du cycle de Krebs dans la matrice mitochondrial
- 32 par la chaine respiratoire au niveau des crétes de la membrane interne.

A partir du glucose, larespiration produit 36 ATP (2 issues de laglycolyse + 2
issues du cycle de Krebs + 32 issues de |a chaine respiratoire).

B. Lesdifférentesformes de chaleurs musculaires et leurs origines.

1- Lesdifférentesfor mes de chaleurs.

L’activité musculaire s’accompagne d’une production de chaleur qui se répartit
en plusieurs phases :

- Une chaleur initiale libérée pendant la contraction et que I’on peut subdiviser
en chaleur de contraction et chaleur de relachement.

- Une chaleur retardée d’intensité faible mais de longue durée qui est libérée
apres la secousse musculaire.

Chaleur de contraction

|
|

Chaleur 1nitiale Chaleur retardée

L es manifestations thermiques de la contraction musculaire.
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2- Origines des chaleurs musculaires
La chaleur initiale de contraction provient de I’hydrolyse de I’ATP au moment
de la contraction.

La chaleur de relachement est issue de la réaction de resynthése de I’ATP a
partir de la créatine-phosphate : Enzyme ADP + créatine-phosphate —ATP +
créatine + chaleur initiale de relachement.

Lachaleur retardée a pour origine, les réactions de resynthése d’ATP lors de la
respiration.

Conclusion :

Le glucose est utilisé pour la production d’ATP musculaire dans la glycolyse,
dans larespiration et dans la fermentation. Différentes formes de chaleurs sont
produites lors de I’activité musculaire a partir de réactions exergoniques.

Correction 13

| ntroduction

La contraction musculaire nécessite I’hydrolyse de molécules d’ATP, dont le
stock doit étre renouvel é par diverses réactions métaboligues. (0,25 point)
Nous exposerons brievement ces différentes réactions, en évoquant d’abord les
voies directes puis les voies indirectes de régénération de I’ATP musculaire.
(0,25 point)

1. Lesvoiesdirectesderégénération del'ATP musculaires:

Les voies directes de régenération de I’ATP musculaire : Le renouvellement des
molécules d’ ATP dégradées au cours de I’activité musculaire se fait directement
par deux voies métaboliques.

1.1) Lavoie de la créatine-phosphate (CrP)

Lapremiere implique |la créatine-phosphate (CrP) présente dans le sarcoplasme,
et se déroule ainsi qu’il suit :

CrP+ ADP - Cr+ ATP (1) (0,25 point)

Laréaction (1) entre la créatine-phosphate et une molécule d’adénosine di-
phosphate (ADP) forme ainsi une molécule d’ATP et de la créatine. (0,25
point)
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1.2) La voie des molécules d’ADP (adénosine di-phosphate) La deuxieme
consiste a la réaction de deux molécules d’ADP, et se déroule comme suit :
ADP + ADP - AMP + ATP (2) (0,25 point)

Cette réaction (2) permet de former une molécule d’ATP et une molécule
d’adénosine mono-phosphate (AMP). (0,25 point)

Synthése : Les molécules d’ATP hydrolysées au cours de I’activité musculaire
sont ainsi régénérées directement par la réaction entre la CrP et I’ADP, ou alors
par celle entre deux molécules d’ADP.

2. Les voies indirectes de régénération de I’ATP musculaire :

L es voies directes ci-dessus décrites sont des réactions anaboliques (de
synthese), c’est-a-dire endothermiques ou consommatrices d’énergie.

Cette derniere provient des diverses réactions qui se déroulent au cours de la
dégradation du glucose. 1l s’agit successivement de :

2.1) Laglycolyse ou la voie anaér obie alactique :

Elle consiste a la dégradation d’une molécule de glucose dans le sarcoplasme et
en absence de dioxygene. On obtient la formation de deux molécules d’acide
pyruvique et la libération d’une énergie potentielle chimigue que nous notons
EPCL1. (0,5 point)

Onaalors:

CeH1206 — 2 C3HeO3 + EPC, (1,) (0,25 pOlnt)

(gl UCOS@) =CeH 1206

(acide pyruvique)=C3HgO5

Cette EPC, va ainsi permettre la régéneration de deux molécules d’ATP, a
travers la créatine-phosphate (CrP). (0,25 point)

2.2) Lafermentation lactique on la voie anaér obie lactique :

Elle a lieu au cours de I’activité musculaire, a la faveur de labaisse de
I’approvisionnement du muscle en dioxygene O,. Elle consiste ala dégradation
des différentes molécules d’acide pyruvique, en absence de O,, dansle
sarcoplasme.

On obtient la formation d’acide lactique et la libération d’une énergie potentielle
chimique que nous notons EPC,. (0,5 point)

Onaains : 2 Acides pyruviques — 2 Acides lactiques + EPC, (27) (0,25 point)
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Cette EPC, va ainsi servir a la régénération de quatre molécules d’ATP, a
travers la CrP, (a partir d’une molécule de glucose) (0,25 point)

2.3) Larespiration ou lavoie aérobie:

Elle consiste ala dégradation totale des acides pyruviques dans la mitochondrie,
en présence de dioxygene. On obtient la formation du dioxyde de carbone et de
la vapeur d’eau, ainsi que la libération d’une énergie potentielle chimique que
nous notons EPC. (0, 5 point)

Onaains : 2 C3HsO;+6 O, —» 6 CO, + 6H,0 + EPC5(3’) (0,25 point)

Cette EPCz vaains servir alarégénération de trente quatre (34) molécules
d’ATP, a travers la CrP. (0,25 point)

Conclusion

La molécule d’ATP dégradée au cours d’une activité de la fibre musculaire est
donc régénérée directement a partir de la créatine-phosphate. (0,25 point)

Cette réaction anabolique nécessite une consommation d’énergie provenant a la
foisde laglycolyse et des réactions qui en découlent, notamment la
fermentation lactique et la respiration. (0,25 point)

N.B. : Le plan et larépartition des points de la maitrise des connai ssances
peuvent étre modifiés, au cours de la concertation, par les correcteurs du jury.

Bonus: 01

Tout centre nerveux est le siege de connexions entre neurones. Montrer
comment se réalise latransmission des messages et de leur intégration au niveau
de ces neurones.

L’exposé s’appuiera sur des schémas clairs et soigneusement annotes.

La connexion entre neurones se fait au niveau de synapses situées dans les
centres nerveux.

Latransmission des messages nerveux se fait au niveau de ces synapses.

La synapse est constituée par : laterminaison axonique du neurone
présynaptique, de la membrane du neurone postsynaptique et de I’espace ou
fente synaptique qui les sépare.
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|| existe des synapses a transmission électrique mais la transmission synaptique
par voie chimique est beaucoup plus fréquente et seraici considérée.

L’ arrivée d’un potentiel d’action dans la terminaison synaptique (potentiel
d’action pré synaptigue) déclenche I’exocytose de vésicules remplies d’un
neurotransmetteur apres I’entrée d’ions dans le bouton synaptique (terminaison
présynaptique).

L e neurotransmetteur traverse lafente synaptique et se fixe sur certains
récepteurs de la membrane postsynaptique ; ce qui déclenche I’ouverture des
canaux ioniques chimio-dépendants specifiques. Le flux desions atraversla
membrane selon leurs gradients de concentration est a I’origine d’une
dépolarisation ou d’une hyperpolarisation. Le potentiel postsynaptique peut
ains étre excitateur ou inhibiteur (PPSE ou PPSI).

Aprés latransmission du message, |e neurotransmetteur est rapidement éliminé
soit par sa capture par le neurone présynaptique soit par dégradation par une
enzyme.

Le neurone postsynaptigue est en relation avec de tres nombreuses terminai sons
présynaptiques, il regoit de nombreux influx excitateurs pour les unes et
inhibiteurs pour les autres. 1l intégre tous ces messages et fait la somme des
PPSE et PPSI. Le résultat de cette sommation est |a naissance de potentiels
d’action post synaptique (excitation du neurone post synaptique) ou d’une
inhibition du neurone post synaptique.

Bonus:02

Par un exposé clair et illustré, rappelle la structure de la moelle épiniére au
microscope photonique et I’expérience historique qui montre la continuité
anatomique entre ce centre nerveux et un nerf rachidien.

INTRODUCTION

La moelle épiniére est |e centre nerveux auquel sont rattachés les nerfs
rachidiens. Le sujet soumis a notre réflexion pose le probléme de son
organisation, de celle d’un nerf rachidien et des rapports entre ces deux
structures anatomiques. Par un expose structuré et illustré, nous allons d’abord
rappeler I’organisation au microscope de la moelle épiniére et celle d’un nerf
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rachidien puis I’expérience de Waller qui montre la structure anatomique entre
ces deux structures.

A. Structuredela moelle épiniére et du nerf rachidien.

1. Structure dela moelle épiniere

a. Préparation de substance grise obser vée au microscope optique.

- La substance grise observée au microscope optique présent des péricaryons,
des fibres nerveuses et des cellules gliales.

=
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Prépar ation de substance grise obser vée au microscope.

b. Préparation de substance blanche obser vée au microscope optique.
- La substance blanche médullaire est formée de fibres nerveuses entourées
chacune d’une gaine de myéline interrompue au niveau des nceuds de ravier

gainve de
e e

axomne

Noeud de Fasrvaer

Structure de la substance blanche médullair e obser vée au microscope
optique
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2. Structuredu nerf rachidien

Un nerf rachidien dilacéré puis observé au microscope présente des fibres
nerveuses entourées chacune d’une gaine de myéline doublée d’une gaine de
Schwann.

pnd & Selras
porgd de Fasyveer
/ s il v olens

Structuredu nerf rachidien

B. Expériences de dégenérescence Walllérienne

La section d’un nerf rachidien d’un animal entraine aprés quelques jours la
dégénérescence des fibres dans le bout périphérique alors que les fibres du bout
central survivent.

= dé{;ﬂﬂé’ﬂﬁtﬁnx

Cette expérience prouve qu’il y a une continuité anatomigue entre corps
cellulaire et fibre nerveuse. L’ensemble forme une seule unité structurale qui est
|a cellule nerveuse ou neurone.
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HEREDITE HUMAINE

Exercicel:

Le document 5 représente les caryotypes d’un couple venu en consultation
génétique apres la naissance d’un enfant anormal (mongolien). Le caryotype de
I’nomme (document 5a) est normal. Celui de la mére (document 5b) révele la
présence d’une translocation concernant les chromosomes 14 et 21. Elle est due
a la fusion d’un chromosome 14 et d’un chromosome 21.

Cette translocation est dite équilibrée car elle n’entraine pas de modification
quantitative du matériel génétique et le phénotype de I’individu est normal.

1)  Enneconsidérant que les chromosomes 14, 21 et X ou Y, quelles seront
les garnitures chromosomiques des gameétes produits par I’homme ? Justifier.
2)  Deméme, en ne considérant que les chromosomes 14, 21 et X, quelles
garnitures chromosomigues pourront posseder les gameétes de lafemme ?
Justifier.

REMARQUES:

Le chromosome 14-21 se comporte comme un chromosome unique lors de la
gamétogenese.

Il est supposé qu’au moment de la prophase | les chromosomes 14 et 14-21
s’apparient, alors que 21 et 14-21 ne peuvent pas s’apparier. 3) a) Etablir un
tableau dans lequel il serafiguré les garnitures chromosomiques des zygotes qui
en résulteront.

b) Trouver les pourcentages qu’ont les parents d’avoir un enfant mongolien, un
enfant sain non porteur et un enfant sain porteur de la translocation sachant
qu’une monosomie (un seul chromosome au lieu de deux) n’est pas viable.

Solution 1:
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1]

A

2

zpermatacyte en
prophaze | spermatides

L’Homme produit deux types de gamétes : gametes avec chromosome sexuel X
gametes avec chromosome sexuel Y.

aviohide

ovocyte | en e
prophase 14-21

1 &re poszzibilité du fait
du braszage chromozonmique

Si les chromosomes 21 et 14-21 vont dans des gametes différents, les garnitures
chromosomiques restent normales. 2e possibilite.

2 &me pozszibiliké

14-21

14-21

ovocyte 14 14
en prophase J

labulilul=!

Aprés la séparation des chromosomes homologues, les chromosomes 21 et 14-
21 peuvent se retrouver dans le méme gamete et étre a I’origine d’une trisomie.
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Pendant ce temps, I’autre gamete n’ayant pas de chromosome 21 sera a
m’origine d’une monosomie.

3/ @)

142t
X »

Exercice?2:

Madame et Monsieur A ont deux enfants, un gargon sourd-muet et daltonien et
une fille qui ne présente pas ces anomalies d’origine génétique. La naissance du
garcon les a conduits a effectuer des recherches généal ogiques approfondies.
Ces recherches tendent a montrer une parenté éloignée entre Madame et
Monsieur A. On sait que le daltonisme est une maladie liée au sexe,
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F-] Enfant sourd-muet et daltonien

Fermmme zourde-muette @ Fermme daltonienne

Hormme sours-rmuet % Homme daltonien

Document 3

Par une exploitation rigoureuse de I’arbre génealogique de Madame et Monsieur
A (document 3) accompagnée de schémas chromosomiques, répondez aux
guestions suivantes.

1 L’alléle responsable de la surdité est-il dominant ou récessif ?

2 Quelle est lalocalisation du géne porté par cet allele ?

3. Quedire de I’allele a I’origine du daltonisme ?

4 Quel est le génotype des gargons daltoniens ?

5 Comment le couple A, at-il pu donner naissance a un gargon présentant
ces deux anomalies?

Solution 2 :

1.  Lesparentsont des enfants sourds-muets. Ils ont transmis I’alléle
responsable de la surdité a ces enfants mais sont eux-mémes saints. Cet alléle est
donc masqué chez les parents par I’alléle normal ; il est récessif.

2. Le gene ne peut étre porté par le chromosome Y car I’individu serait
atteint et aucune fille ne devrait I’étre. Il n’est pas non plus porté par le
chromosome X car lafille aurait comme génotype et son pere qui lui aura donné
serait de genotype et donc sourd-muet ; or il est normal.

L e géne est donc porté par un autosome.
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3. Le daltonisme étant lié au sexe, I’alléle responsable est porté par un
chromosome sexuel : le chromosome X, autrement I’individu |1 serait atteint car
ayant transmis'Y ason filsatteint. L’alléle d a I’origine du daltonisme est
récessif car le couple I’1-1’2 sain a un fils atteint.
4. Tout garcon daltonien a comme génotype X9y

5. Le génotype d’un enfant sourd-muet est : mm ; celui de I’enfant présentant
les deux (sourdmuet et daltonien) est mm X°Y .

M. et Mme A sont hétérozygotes pour I’allele de la surdité : ils sont de génotype
Sm.

M. A n’étant pas daltonien, son génotype est Xsy. Mme A est saine mais a
donné X d ason fils; elle est donc hétérozygote et de génotype XsXd.

En considérant les deux genes, M. et Mme A ont respectivement |es génotypes
suivants: SmX sY et SmX sX d

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

M4 o ] v
"~ 111,
Nimes ; S Y m, 3
S0 | 83X 85X | SmEt YT | fmSy
sxd |esxexd |ssxtY |smyesxd|smxly
G St T | Sm Y | T | Y
X SmI 2 om Y | e 3 e T
E: 5= zah

m = sourd-mmuet

d=

En effet, un enfant 150 de ce couple a une chance sur 16
d'Btre sourd-muet et daltonien. aumme chance s c'est une fille

daltomien

et une chance sur & s c'est un gargon

5 m

autosome

Exercice3:

5 d

chr®

r

G
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Le document 4 indigue I’arbre généalogique d’une famille dont certains
membres sont atteints d’une maladie héréditaire rare I’ostéo-arthro-
onychodysplasie, entrainant une malformation des os, des articulations et des
ongles,

1)  L’allele responsable de cette maladie M est dominant sur I’alléle normal n.
Sur quel type de chromosome se localise le gene M ? Judtifier la réponse.

2)  Onaindiqué le groupe sanguin des parents 1V4 et 1V5 et de leurs enfants,
sauf, V7. On rappelle que le groupe sanguin dépend d’un systéme detrois
alelesA, B, o.

a)  Enutilisant vos connaissances preciser les relations qui existent entre ces
troisaléles?

b)  Que montre lacomparaison de latransmission des groupes sanguins et de
I’ostéo-arthroonychodysplasie dans cette famille ?

¢  Quelle hypothese peut-on émettre concernant lalocalisation précise des
aléelesM et n ? Justifier laréponse.

d  Proposer les génotypes desindividus IV4 et IV5 et de leur descendance,
hormislafille V7.

3) La fille V7 est du groupe B. Quelle explication en accord avec I’hypothese
précédente peut-on proposer pour justifier son phénotype ?
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[[] Homme «sain. [ Homme malade

() Femme «saine» @@ Femme malade

A, B, AB, O : groupes sanguins
Document 4 : Arbre généalogique

Solution 3:

1) LegéneM selocalise sur un autosome car :

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

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

2) a) EntrelesalléesA et B il y aune codominance car chez lafille V4, les
alleles A et B se sont exprimés. Les aleles A et B dominent I’allele o qui est
donc récessif car dans la descendance du couple IV4-1V5 aucun des dix enfants
n’est du groupe o bien qu’ayant recu cet allele o de leur pere.
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b)  Lacomparaison de la transmission des groupes sanguins et de I’ostéo-
arthroonychodysplasie dans cette famille montre que : - lesindividus sains sont
du groupe B - les malades sont du groupe A

¢ LesaléesM et nsont localisés sur laméme paire de chromosome que les
alléles responsables du groupe sanguin.

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

d  Lesgénotypessont : pour IV4 Mn AB, en effet il est de phénotype AB et
M ; et a donné a certains de ses descendants I’alléle n ;

Pour V5 nn 0o, de phénotype sain et de groupe o, est double récessif ;
LesindividussainsV 1, 3, 6, 9 sont du groupe B et ont recu I’alléle o de leur
pere, donc ils ont pour génotype : nnBo

Pour V 2, 4,8, 10 : Mn Ao car tout enfant malade est de phénotype M et de
groupe A, ayant recu de leur péreles alélesn et o ; ils sont hétérozygotes.

3) Lafille V7 est du groupe B et est malade. M et A éant portés par le méme
chromosome différent de celui qui porte I’allele B, cela a di étre possible suite a
un crossing-over lors de la formation des gametes chez lameére V4. Ains la
mere a produit un gamete portant les alleles M et B gu’il a transmis a sa fille V7.

Exercice4:

Dans une famille dont I’arbre généalogique est représenté par le document 9A,
sevit une maladie héréditaire grave. Le couple 5-6 attend un second enfant (8) et
demande I’établissement d’un diagnostic prénatal. Des caryotypes sont réalisés :
document 9B ; seuls les chromosomes impliqués dans la maladie sont figurés.
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= U

O femme [ horme FEREG  FOETUS & MERE'S
Homme malade 0 ? foetus

A - ARBRE GEMEALDGIGUE B - Extrait du carvotype des
parents et du foetus

Dacument 9

1) - D’apres I’arbre généalogique, la maladie se transmet —€lle suivant un
mode dominant ou récessif ? Justifier votre réponse.

2) - L’allele responsable de la maladie peut- il étre porté par : [J un autosome
?

1 un chromosome sexuel ? lequel ? justifier vos réponses.
3)- Comparer les chromosomes de la mére (5) et ceux du pere (6). Identifier les.

4) - Déterminer le sexe du feetus.
L es craintes des parents sont-elles fondées ?

Solution 4

1)  L’homme 4 est malade, il porte au moins un alléle de la maladie qu’il
recoit de I’un de ses parents, or aucun de ses parents n’est malade.

Ce parent porte I’alléle de la maladie a I’état hétérozygote, la maladie ne se
manifestant pas, cet aléle est récessif. On note m pour malade et N pour normal.
2) . Pour que I’alléle de la maladie soit porté par un autosome, il faut que les
parents des hommes 4 et 7 qui sont malades, portent chacun I’alléle m de la
maladie, qu’ils soient alors de génotype Nm, cela est possible mais rare dans la
société. En plus, tous les malades sont de sexe masculin.,
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-Si I’alléle est porté par un chromosome sexuel, ce ne peut étre Y car tout
malade serait un homme de génotype XY™ : ce qui signifie que la personne 2
serait de génotype XY™ donc elle serait malade, ce qui n’est pas le cas.

- L allele peut étre porteé par le chromosome sexuel X. Tout homme malade aura
pour génotype XmY cela est possible.

3)  Lamere a deux chromosomes la ou le pere et le foetus n’en ont qu’un seul.
Il ne s’agit donc pas d’autosomes mais de chromosomes X . La meére a deux
chromosomes X qui ne se ressemblent pas, donc I’un porte I’allele de la maladie
et I’autre est normal X"X™ et cela d’autant plus, qu’elle a un enfant malade
X"y,

L’un des chromosomes X de la mére ressemble au chromosome X du pere or
celui-ci est sain son génotype est donc XY ; son chromosome X est différent de
celui du feetus, donc le feetus porte un chromosome X™.

4  Lefoetus porte un chromosome X™ et puisque seuls les chromosomes
impliqués sont représentés, il est de génotype X™Y.. Il est malade.

Exerciceb5:

Dans I’espéce humaine, une enzyme E (le glucose 6 phosphate déshydrogénase)
se présente sous deux formes A et B. Ces deux formes ont la méme activité
enzymatique, mais elles se distinguent lors de leur extraction par éectrophorése
. A migre plus rapidement que B. Chacune des deux formes est codée par un
allele codominant du méme gene (A et B) porté par |le chromosome X.

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

a  Qud est le génotype du pere, celui delamere ?

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

2) - Unautre couple présentant respectivement les mémes résultats
d’électrophoreses que le couple précédent a deux filles, Nafi et Fatou. Une des
filles présente une anomalie. Quellefille ? Quelle anomalie ?

3) - Avec de tels parents, quel type d’électrophorese présenterait une petite
fille trisomique 21 ?
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]

Pére 1 Meére 2 Sophae MWamadon | Faton

Document 4

Remarque : L’électrophorése est une technique pour séparer des constituants
chimiques porteurs de charges électriques différentes. Ainsi, déposeées sur un
papier spécia et placées dans un champ électrique, les protéines se séparent
d’autant plus vite que leur charge électrique est plus forte et leur masse molaire
plus faible. Elles se dispersent ainsi en bandes paralleles que I’on peut ensuite
fixer et colorer.

Solution 5 :

L es deux alléles du géne commandant |a synthese de ces deux formes de
I’enzyme G6PD sont codominants et portés par le chromosome sexuel X,

1) @) Génotype du pére et de ma mere

— le pére sera X®Y puisque de phénotype [B] — lamére sera XAXA, puisque de
phénotype [A] b) Que peut — on dire de Mamadou ? Justifier- On sait que A et
B sont codominants et portés par X donc un gargon de phénotype [AB] ne peut
étre que X*XPY atteint du syndrome de klinefelter.

2) Quéllefille ? Quelle anomalie ?

De pére X°Y et de mére X*X* devrait ére X*X®, mais n’a pas hérité le X° du
pére. Elle est de génotype X° donc est atteinte du syndrome de Turner.

3) Avec de tels parents, quel type d’électrophorese présenterait une petite fille
trisomique ?
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Une fille trisomique présenterait le méme type d’électrophorése que Mamadou,
le garcon atteint du syndrome de Klinefelter.

Role du systéme nerveux dans le comportement moteur

Exercice 1:

David de Wied décrit ainsi I’une des expériences réalisées sur un Rat enfermé
dans une boite spéciale : « cet appareil se compose de deux compartiments
identiques séparés par une barriere de 5 cm de hauteur. Le plancher de la cage
est formé par une grille sur laquelle le Rat est placé. Par I’intermédiaire des
barreaux de cette grille, un choc éectrique peut étre délivré aux pattes de
I’animal et a I’aide d’un métronome on peut faire entendre au Rat un signal
sonore. Pendant 5 secondes, le signal sonore est présenté au Rat. Si dans
I’espace de ces 5 secondes I’animal ne saute pas par dessus la barriere, il y est
contraint par un choc électrique présenté du coté de la cageou il setrouve. Une
fois I’animal provisoirement en « sécurité » dans I’autre compartiment,

il est, peu de temps aprés remis en présence du signal sonore. Si besoin est, au
bout de 4 secondes, on le force de nouveau a sauter par dessus labarriere. A la
longue le Rat apprend dés la présentation du signal sonore a s’échapper dans
I’autre compartiment et a éviter ainsi le choc électrigue. C’est ce que I’on
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appelle une réaction d’évitement conditionné. Lorsque le Rat est soumis chaque
jour a 10 essais séparés par un intervalle moyen d’une minute, il apprend en une
quinzaine de jours a exécuter correctement cette réaction d’évitement
conditionné. Une fois cette réaction acquise si on continue afaire entendre au
Rat uniquement le signal sonore on observe les résultats indiqués ci-dessous :

6 7819 |10

th

Numéro des 1 2 3 4
essais

Nombre de jours

13 + + 4 + [+ ]+ [+ ]+ |+ |+
20 % . - o | 5 Lok | | =2 | B |
21 - e - = = + = 5 m |
22 - - - - - - - | -1 -1-

NB : + indique un saut du Rat.

- indique I’absence de saut. »
1) A partir de I’analyse de ce texte :
a  Déterminer le stimulus absolu et le stimulus conditionnd.
b)  Definir ce que I’on appelle réflexe inné et réflexe conditionnel ou acquis.
2)  Quelles précautions a pris I’expérimentateur pour la mise en place de la
réaction d’évitement conditionnée.
3)  Analyser lesrésultats du tableau et en déduire un caractere fondamental du
réflexe conditionnel.
4y Représenter par schéma simple le trajet suivi par I’influx nerveux dans ce
réflexe conditionnel.

Solution 1 :
1) Analyse du texte .

L e choc électrique provoque toujours le saut du Rat.

Le bruit du métronome seul n’entraine pas le saut du Rat.

Le bruit suivi du choc déclenche le saut du Rat.

Aprés plusieurs répétitions de cette association, le bruit seul peut entrainer
le saut du Rat.
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a) - Le choc éectrique est le stimulus absolu.

Le bruit du métronome devient le stimulus conditionné.
¢  Unreflexe inné est une réaction spécifique, inéluctable, faisant partie
du patrimoine héréditaire.
Un reflexe conditionnel est un reflexe acquis au cours de lavie individuelle.
2) - Leratestisolé, ne voit pas I’expérimentateur.
-L’ordre chronologique de la présentation des stimuli : neutre puis absolu.
3)  Aubout de 15 jourstous les essais sont positifs ; 20 jours 4 essais sur 10
sont positifs, 21 jours 2 essais sur 10 positifs, le 2° et le 6°, 22 jours aucun essai
n’est positif. Le reflexe conditionnel doit étre entretenu par association des deux
stimuli de temps en temps pour éviter son extinction.

4)

aire auditive

il
audlt:lf// TJQ aire motrice

: f

recepteur  g— oreils

/I\ ﬁj‘ moelle Epinigre

Stimilus conditionnel )

muzcle de la jambe

)

zaut

Schéma du trajet suivi par I’influx nerveux dans ce réflexe conditionnel

Exercice 2:

1)  Chez I’lhomme, la percussion du tendon d’Achille détermine une extension
du pied sur lajambe par contraction du triceps sural (voir document 1).
11 Précisez lanature de cette réaction.
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En cas de |ésion accidentelle, deux situations peuvent étre observeées :
disparition définitive de ce mouvement en cas de destruction de larégion
medullaire lombo-sacrée ou d’atteinte irrémédiable du nerf sciatique ;
disparition puis réapparition du mouvement apres dissipation du choc
traumatique en cas de section médullaire haute, située loin au dessus de la
région lombo-sacrée

12 Interprétez ces données.

2)  Chez I’animal spinal, on peut mesurer la tension (degré de contraction)
développée par le triceps sural, en place dans I’organisme, au cours d’un
étirement progressif du tendon d’Achille (voir document 2). On obtient les
résultats figurant dans le document 3.

21 Analysez les courbes du document 3 et dégagez larelation entre les deux
parameétres étudiés.

22 Qud est le mécanisme mis en jeu alasuite de la percussion du tendon ou a
la suite de I’étirement du muscle ?

3)  Ledocument 4 montre les phénomenes éectriques recueillis au niveau
d’une fibre nerveuse issue d’un fuseau neuromusculaire lors de la charge
progressive d’un étrier relié au tendon musculaire (voir document 2).
Analysez le document 4 et préecisez e role du fuseau neuromusculaire.

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

On recommence I’expérience en placant, cette fois-ci, une éectrode réceptrice
sur une fibre en position B (document 2). On obtient la réponse « b » du
document 5.

Sachant que le délai synaptique est d’environ 0,5 ms, expliquez comment le
document 5 permet de précisez I’organisation du circuit neuronigue intra
medullaire.
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Solution 2:

| 1.1 Cette réaction correspond a un réflexe inné (réflexe myotatique simple).
1 2. Larégion médullaire lombo-sacrée et le nerf sciatique sont
indispensables alaréalisation de ce réflexe. La partie supérieure du névraxe
n’intervient pas dans ce réflexe.

Larégion lombo-sacrée de la moelle épiniére est donc |e centre nerveux de ce
réflexe et que le nerf sciatique est le conducteur du message nerveux de ce
réflexe.

1/
2.1/ Le document 3 montre que :

Avant I’allongement, la tension développée par le muscle est presque nulle.
Plus I’étirement du muscle est fort, plus la tension développée par ce dernier est
importante. Cette tension reste maintenue tant que I’allongement persiste. C’est
donc I’étirement du muscle qui est responsable de I’augmentation de la tension
qu’il a développé.

2 .2/ La percussion du tendon provoque un étirement du muscle triceps sural.
De cette stimulation nait un message nerveux sensitif, conduit par les fibres
sensitives du nerf sciatique jusqu’a la moelle épiniére (région lombo-sacrée). Ce
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centre nerveux transforme ce message nerveux sensitif en un message nerveux
moteur véhiculé également par les fibres motrices de ce méme nerf sciatique
jusqu’au méme muscle étiré (triceps sural) qui répond par une contraction.

I11 / Le document 4 montre que I’étirement du muscle a I’aide des charges qui y
sont accrochees, entraine la naissance d’un message nerveux a partir de son
fuseau neuromusculaire et qui se propage le long des fibres nerveuses qui en
sont issues. Ce message nerveux est formé de PA de méme amplitude (aspect
qualitatif) mais dont la fréquence augmente au fur et a mesure que la charge
accrochée augmente ; c’est a dire que I’étirement est important.

De ce qui précede, nous pouvons deduire que c’est le fuseau neuromusculaire
qui transforme la stimulation mécanique en un phénomeéne bioé ectrique
correspondant au PA : C’est donc un récepteur sensoriel.

IV/ Le document 5 représente la réponse é ectrique enregistrée au niveau des
points A et B. Le message nerveux arrive au point A aprés un tempstA et au
niveau du point B apres un tempstB. CalculonstA et tB :

tA =1,9cm X Ims: 0,9cm = 2,11mstB = 2,6cm X 1ms: 0,9cm =2 ,88 mstB —
tA =288 ms-2,11 ms=0, 77 ms

0,77ms correspond au temps mis par le message nerveux pour passer du point A
au point B.

Puisque le delai synaptique est d’environ 0,5 ms, ce résultat montre donc
gu’entre A et B, le message nerveux n’a franchi qu’une seule synapse. En effet
s’il y avait plus d’une synapse au niveau du circuit nerveux intra meédullaire, le
message nerveux aurait misau minimum 0,5 msx 2 =1 ms pour passer de A a
B.

Exercice 3:

On cherche a préciser quelques aspects du fonctionnement du réflexe
myotatique achilléen. Pour cela, on isole au niveau de la moelle épiniére certains
éléments neuroniques représentés sur le document 1a, et intervenant dansle
réflexe achilléen :
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I’axone C1 d’un neurone provenant d’un fuseau neuromusculaire situé
dans le muscle extenseur du pied,

les motoneurone C2 et C3 localisés dans la corne ventrale et reliés I’un au
muscle extenseur, I’autre au muscle fléchisseur du pied,

I’inter-neurone
Une stimulation efficace portée sur I’axone C1 mime I’effet, au niveau de cette
fibre, d’un choc porteé sur le tendon. Elle permet d’enregistrer, au niveau des
corps cellulaires des motoneurones C2 et C3, les potentiels postsynaptiques
représentés sur le document 1b. Au moyen de dép6t de substances chimiques
présentes dans I’organisme (aspartate et GABA), on cherche a reproduire des
potentiels postsynaptiques semblables a ceux enregistrés précédemment. Les
résultats de cette manipulation sont indiqués dans le document 1c.

Substances { F\.spa.ﬂ.n}ré __ o AR A 3 -;

Apres avoir exploité le document de fagon rigoureuse et argumentée, vous
traduirez sous forme d’un schéma le fonctionnement du réflexe myotatique
achilléen. Pour cela, vous reproduirez et compléterai le schémafourni ci-apres
en lui intégrant les structures cellulaires du document 1a et les données issues de
votre raisonnement
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Schéma a compléter.

Solution 3:

Exploité le document de fagcon rigoureuse et argumentée

C1 est le neurone sensitif puisqu’il provient d’un fuseau neuromusculaire. Les
messages circulent de C1 vers C2 et C3.

Le réflex myotatique se traduisant par la contraction du muscle étiré (muscle
extenseur) : - le neurone relié au muscle extenseur est C2 car il véhicule un
message qui peut conduire ala contraction du ce muscle, comme en atteste la
dépolarisation enregistrée au niveau du corps cellulaire de C2;

- le neurone relié au muscle fléchisseur est C3 ; en effet I’hyperpolarisation
enregistrée au niveau du corps cellulaire de C3, liée ala présence de
I’interneurone i, atteste de I’inhibition de la contraction du muscle antagoniste.
Nature des neurotransmetteurs impliqués : la synapse C1-C2 fait intervenir
I’aspartate alors que la synapse inhibitrice C1-C3 fait intervenir le GABA.

Le message afférent porté par C1 est excitateur sur C2 et i ; mais I’excitation de
| inhibe C3. Schémafonctionnel :
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Exercice 4:

L e frisson thermique est un phénomeéne de contractions périodiques lentes des
muscles, qui dissipe de lachaleur et qui combat par conséquent le
refroidissement.

On se propose d’étudier les mécanismes de son déclenchement.

A/ 1. Un sujet frissonne d’autant plus intensément qu’une plus grande surface de
sa peau est au contact d’une atmosphére a temperature basse.
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2. Desmicro-éectrodes réceptrices sont reliées a un oscilloscope. Elles sont
placées au niveau de fibres nerveuses issues de certaines terminaisons sensibles
de la peau.

Un dispositif permet de faire varier localement |atempérature de la peau au
voisinage de ces terminaisons et on enregistre I’activité électrique des fibres
correspondantes. (document 1)

,r. Température de la peau [*C]

35 J
30 4 "
5 ¥
LLLLLLLE DL o,
terps [ 3]
| |

1 sz

DOCUMENT 1

3. Chez les sujets, victimes d’une section accidentelle compléte de la moelle
épiniére, on constate la disparition de la possibilité de frissonner pour tous les
muscles situés au dessous de la section, quel que soit le niveau de celle-ci. Cette
perte de la capacité a frissonner persiste, bien que d’autres fonctions soient
retrouvées.

4. Chez I’animal, la destruction de I’hypothalamus supprime totalement la
possibilité de frissonner alors que la destruction du cortex cérébral ne la
supprime pas.

a)  Dégager de ces observations et expériences le role de chacun des éléments
anatomiques mis en jeu.

b)  Préciser a I’aide d’un schéma les relations fonctionnelles existant entre les
différents ééments intervenant dans le frisson thermique.

B/

1) - Chez un sujet victime d’une section compléte de la moelle épiniéere (au
niveau thorax), on a refroidi un pied en le placant dans I’eau glacée. Bien gu’il
soit toujours installé dans une piéce convenablement chauffée, le patient
frissonne dans la région située au dessus de |a section.
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2) - Le refroidissement (1 a 2°C) localisé de I’hypothalamus, a I’aide d’un
dispositif approprié (refroidissement ne modifiant pas latempérature interne
centrale), provoque le frisson chez un animal maintenu dans une ambiance
chaude.,

3) - Al’aide de micro électrodes, on explore chez le chien I’activité
individuelle des neurones hypothalamiques (fréguence des potentiels d’action)
en réponse a des variations de temperature de I’hypothalamus obtenues grace a
un dispositif approprié. Le document |1 traduit les variations de cette fréquence
pour certains neurones de I’hypothalamus.

a) - Montrer comment ces observations et expériences permettent de
comprendre le déclenchement du frisson chez |e sujet dont la moelle est
sectionnée. b) - Précisez a I’aide d’un schéma le mécanisme mis en jeu.

Temperaure de hytotalamus 79 T
]

=il
7
36
o —»Temps en mn

Mombre de LT

potentielz par 4
gaconde
3
2
1 -’h\_,_w‘/l

T T T T T T % Temps e mn
0 2 4 5 ] 10 12

Solution 4 :
A) al Role de chacun des éléments anatomiques mis en jeu. « Le document 1
montre qu’a 31°C la fréquence des potentiels d’action est 1 PA/seconde.
Au cours de la baisse de température de 32 a 27°C la fréguence augmente
5PA/seconde. A 27°C lafréquence se stabilise a4 PA/seconde. Ces fibres qui
augmentent leur activité électrique lorsqu’on on refroidit la peau jouent le rdle
de conducteur sensitif.

L a section accidentelle de la moelle épiniére qui fait perdre la possibilité
de frissonner a tous les muscles situés en dessous de la section, montre qu’elle
joue un role de centre derelais.
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La destruction de I’hypothalamus supprime totalement la possibilité de
frissonner, alors que la destruction du cortex cérébral ne la supprime pas, cela
montre que I’hypothalamus en est le centre nerveux.

b/ Schéma des rel ations fonctionnelles entre ces structures.

Recepteurs
cukanés

2 toelle
niert sengitif

B e

s

Hypothalamus
[ centre nerveusx]

al

fraid neLrohe

de haizon

}_____d- neurane  moteur

U

1éponze ;. contrachion
entrainant |e frisson

B°) Comprendre |e déclenchement du frisson chez le sujet dont la moelle
épiniere est sectionnée. a)

1.  Refroidissement du pied aprés section de la moelle épiniére, le patient
frisonne dans larégion située au dessus de la section.

La communication nerveuse ayant disparu entre le récepteur et I’hypothalamus,
on peut envisager I’intervention d’une autre voie de communication.

2. Le refroidissement de I’hypothalamus provoque le frisson, donc il est
directement sensible a la hausse de température. 3. Le document |1 montre que
la baisse de température augmente I’activité électrique des neurones
hypothalamiques.

En réesumé, on peut retenir de toutes ces observations que | e refroidissement du
sang, refroidit I’hypothalamus, qui augmente son activité électrique et ainsi par
le biais de lamoelle épiniéere, alerte les muscles qui frissonnent.
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Exercice5:

On place un petit brassard équipé d’un dispositif électrique a la patte droite d’un
animal. Par I’intermédiaire de ce brassard, une légere décharge électrique est
envoyée a I’animal : on observe le retrait de la patte portant le brassard.
L’expérience a été faite a plusieurs reprises et a chague fois, le chat aréagi dela
méme maniére.

1. ldentifier cette réaction en justifiant votre réponse.

PARTIE B :

Dans une série d’expériences, on place un chat dans un local particulier comme
celui utilisé dans le conditionnement de Pavlov.

L e chat est alors soumis au protocole suivant : on allume lalampe durant 4
secondes puis ; ala quatrieme seconde, une décharge électrique est envoyeée a
I’animal. Ceci est répétée un grand nombre de fois. Dans un premier temps, les
neurophysiologistes observent le retrait de la patte lors de la décharge éectrique.
Aprés une longue période de répétition, le retrait de la patte est obtenu
seulement par I’éclair de I’ampoule.

2. Unnouveau type de réaction est apparue. Quel est-il ?

On fait subir certains traitements a des chats ayant déa éé soumis au protocole
ci-dessous : Sur un chat A, primitivement conditionné a répondre a un excitant
visuel, on lese par électrocoagulation une zone précise située au niveau du
cortex cérébral. On observe alors la disparition définitive du reflexe
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conditionnel. Cependant, il est possible de créer par |a suite chez ce méme chat
A un autre reflexe conditionnel en utilisant dans Iles mémes conditions, un agent
nouveau, tel qu’une sonnerie.

3. Qudle hypothése pouvez-vous émettre sur le role de cette zone du cortex
dans I’élaboration du réflexe conditionnel ayant pour origine la lumiere?

Sur un chat B on lese une partie plus profonde de I’axe cérébral située dans
I’encéphale et appelée formation réticulée. Cette |ésion entraine la disparition
des réflexes conditionnels visuels et il devient impossible de conditionner a
nouveau le chat par un autre excitant.

Cependant on observe toujours le retrait de la patte par une décharge
éectrigue.

4. Expliguer avec précision ces résultats obtenus.

5. A partir des résultats obtenus, schématiser le trajet de I’influx nerveux lors
de la réponse du chat lors de I’éclair de I’ampoule (sur le méme schéma, vous
indiquerez letrgjet suivi par le message nerveux lors de la décharge électrique).
PARTIEC :

L es neurophysiologistes ont cherché a déterminer quelques uns des caracteres
des deux réponses obtenues au cours des expériences dans les PARTIE A et B.
Quelques observations ont été regroupées dans le tableau du document 2.

6.  Compléter le tableau du document 2.

Retrait de lapattelorsdela
décharge électrique

Retrait de la patte lors de
I’éclair de I’ampoule

expériences | observations | conclusions | observations | conclusions
Répétition un | Réponse Réponse
grand nombre | obtenue dés obtenue
defoisdu lapremiere apres de
protocole fois nombreuses
fois
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Observation | Réponse Réponse
desréponses | obtenue impossible a
apres I’arrét du | plusieurs obtenir 2
protocole MOIS apres jours apres
arrét du I’arrét
protocole
Protocole Réponse Réponses
réalisé sur identiques variables
différents pour tous les suivant les
sujets chats chats utilisés
Anesthésie des | Obtention Aucune
centres d’une réponse
nerveux réponse obtenue
supérieurs
Document 2
Solution 5
PARTIE A

1. Laréaction est un réflexe inné car le chat réagit toujours de la méme
maniere ala décharge éectrique.

PARTIE B

2. il y aapparition d’une réaction conditionnelle

3. On suppose gue cette zone du cortex est la zone ou se pergoivent et
s’élaborent les influx déclenchés par I’éclair de I’ampoule.

4. Explication des résultats obtenus

Lalésion de laformation réticulée entraine la disparition du réflexe conditionnel
visuel et ladisparition des réflexes conditionnels. Laformation réticul ée est
donc indispensable aux réflexes conditionnels.

Cependant |a décharge électrique entraine toujours un retrait. Ce réflexe absolu
est donc indépendant de la formation réticul ée.

5. A schématiser le trajet de I’influx nerveux
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Retrait dela pattelorsde
la déchar ge électrique

Retrait dela pattelorsde
I’éclair de I’ampoule

expériences | observations| conclusions | observations| conclusions
Répétition | Réponse Héréditaire | Réponse acquis
un grand obtenuedés | ouinné obtenue
nombrede ||apremiére aprésde
foisdu fois nombr euses
protocole fois
Observation | Réponse Obligatoire | Réponse temporaire
des réponses| obtenue ou impossible a
aprés I’arrét | plusieurs influctable | obtenir 2
du protocole| mois aprées joursapres
arrét du I’arrét
protocole
Protocole | Réponse spécifigue | Réponses individuels
réalisesur | identiques variables
différents | pour tous suivant les
sujets les chats chats
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utilisés

Anesthésie | Obtention | Pas Aucune intervention
descentres | d’une intervention | réponse des centres
nerveux réponse des centres | obtenue Supérieurs
supérieurs supérieurs

Document 2

ACTIVITE CARDIAQUE
Exercice l

A I’intersection de deux rues, un chien et un chat se retrouvent subitement face a
face. 1l s’ensuit une courte intimidation suivie d’une course-poursuite.

A — Lors de la course-poursuite des modifications interviennent dans
I’organisme du chien. Ces changements sont analogues a ceux représentes sur le
document |. (Les 2 enregistrements).

30 cm de mercure
1 Pression artérielle

_ogp battements/mn

L 210 Pl ~—
L 180 /
—— e

"

120
90
&0

30
L 2 Fréouence cardiaque

mament de la rencontre

Document 1
a  Anayser soigneusement ces 2 enregistrements.
b)  Trouver une relation entre les paramétres 1 et 2.
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¢ On cherche a connaitre les mécanismes expliguant ces modifications. Pour
cela on effectue les expériences suivantes :

On excite la zone a (document M) du chien. 1l s’ensuit une accélération du
rythme cardiague.

Document 11

L’excitation de la zone b (document I1) provoque le méme résultat. Il en
est de méme si I’on excite les fibres nerveuses ¢ (document ). Annotez
soigneusement le document I1.

d  Deéduire de ces expériences des conclusions partielles.

e  Lors de I’augmentation du rythme cardiaque intervenue pendant la course,
on peut enregistrer le cheminement de potentiels d’action allant du bulbe
rachidien vers la moelle épiniére suite a une augmentation du taux de dioxyde
de carbone dans le sang irriguant I’encéphale du chien.

- En vous basant sur I’ensemble des expériences ci-dessus dites par quel
processus le rythme cardiaque du chien augmente lors de I’effort.

B — Lorsde larencontre entre le chat et le chien, la seule vue du chien a
provogué une augmentation du rythme cardiaque du chat comparable a celle du
chien. Il est alors possible de déceler simultanément dans le sang du chat une
quantité importante d’adrénaline.

Pour un chat privé de sa glande médullo-surrénale, les mémes
circonstances ne provoquent ni une augmentation du taux sanguin d’adrénaline,
ni une tachycardie importante.
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- Dans les mémes conditions (rencontre chat-chien) le taux sanguin
d’adrénaline ne croit pas si la médullo-surrénale est privée des connexions
nerveuses la reliant a I’encéphale (cortex cérébral) par I’intermédiaire de la
moelle épiniére. - Interprétez ces observations.

Solution 1

A- a) Le document I représente I’enregistrement de la pression artérielle d’une
part (paramétre

1) et celui de la fréquence cardiaque d’autre part (parameétre 2).

- Evolution de lapression artérielle : la pression artérielle oscille entre 2
valeurs : lapression systolique et la pression diastolique. Avant la rencontre des
2 animaux, les valeurs tournent autour 15 mm Hg. Elles commencent a
augmenter quel ques secondes apres la rencontre pour atteindre rapidement 27
mm Hg environ pour la pression systolique et presgue 20 mm Hg pour la
pression diastoligue : I’écart entre ces deux pressions augmente avec I’effort .La
pression artérielle reste ainsi élevée pendant environ une minute puis elle revient
progressivement aux valeursinitiales.

- Lafréquence cardiague est égale a 150b/mm avant larencontre ; elle
augmente apres la rencontre pour atteindre 240b/mm. Elle reste élevée pendant
la course puis revient progressivement alafreguence initiale.

b) Lapression artérielle varie en fonction de la fréguence cardiaque

¢  Annotation : voir schéma
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d  L’excitation de la moelle épiniére (zone a), du ganglion étoilé (zone b) ou
des fibres orthosympathiques (fibres nerveuses C) entraine une tachycardie ; ces
différents éléments appartiennent donc au systéme orthosympathique (cardio-
accel érateur).

e  L’augmentation du taux de CO, sanguin excite le bulbe qui a son tour
excite le systeme orthosympathique. En effet, lors de I’effort, le taux de CO,
sanguin augmente et excite des chémorécepteurs (sensibles ala composition
chimique du sang) qui envoient desinflux afférents versle centre cardio-
acceélérateur bulbaire. Le bulbe est excité, envoie des potentiels d’action qui
passent par la moelle épiniére, le ganglion étoilé puis par des fibres nerveuses
orthosympathiques pour enfin arriver au niveau du cceur et provoquer son

accél ération.

Cette adaptation du cceur a I’effort se fait donc grace a une influence nerveuse
B) * La vue du chien provoque chez le chat I’excitation de I’aire visuelle
corticale. Cette excitation est a I’origine de I’augmentation du taux d’adrénaline
dans le sang. L’adrénaline stimule le cceur (1 observation)

* C’est la glande médullosurrénale qui sécréte I’adrénaline (2° observation)

* La médullosurrénale produit de I’adrénaline sur commande nerveuse (3°
observation) Lavue du chien excite le cortex visuel (du chat) qui envoie des
influx vers I’hypothalamus qui excite a son tour le centre adrénalino-sécréteur
bulbaire. Lesinflux parviennent finalement ala médullosurrénale en passant par
des fibres orthosympathiques qui cheminent par la moelle épiniére et font relais
dans la chaine ganglionnaire orthosympathique. L arrivée des influx provoque la
sécrétion d’adrénaline par la glande médullosurrénale. Celle-ci est véhicul ée par
le sang jusqu’au niveau cardiaque pour déclencher la tachycardie.

Exercice2

La greffe cardiaque est la plus spectaculaire de toutes les greffes d’organes.
Comme toutes les greffes, seules |les connections sanguines sont établies entre le
cceur greffé et le sujet receveur.
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On cherche a comprendre les effets d’une greffe cardiagque sur les mécanismes
d’adaptation du cceur a I’effort.

1)  Ledocument 1 indigque les résultats de stimulation et de section des nerfs
vagues et des nerfs sympathiques

Stimulation des

b Friquence cardiaque MErfs sympathiques

120 | (batements par minute) ?p“““ N
.
& Saciion des nerfs

" sympathigues

Normal
il
n
* i
i Stimulafion des nerfs vagues Temps

DOCUMENT 1
Analysez |le document 1 et déduisez-en les effets des nerfs sympathiques et des
nerfs vagues sur la fréguence cardiaque.
2)  On mesure lafréquence cardiague, chez un sujet témoin et chez un sujet
ayant subi une greffe de cceur, au repos, pendant un exercice physique
d’intensite croissante et durant la récupération.
On obtient les résultats du document 2
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Comparez les variations de |a fréquence cardiague du sujet témoin et du sujet

greffé au cours de I’exercice musculaire puis pendant la récupération.
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3)  Quelles hypotheses relatives aux mécanismes mis en jeu chez les deux
sujets (sujet témoin et sujet greffé) pouvez-vous formuler pour expliquer les
différences constatées ?

4y on mesure la concentration plasmatique en cathécholamines, au cours d’un
exercice physique, chez un sujet transplanté cardiague et chez un témoin en
bonne santé. Les résultats obtenus sont ceux du document 3.
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DOCUMENT 3
Analysez |le document 3.

51  Ledocument 4 est une représentation partielle du systeme mis en jeu lors
de larégulation a cour terme, de la pression artérielle.
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51) En utilisant les informations fournies par I’ensemble des documents 1,2, 3
et 4, décrivez a I’aide de croquis, les mécanismes mis en jeu au cours de
I’exercice physique chez le sujets témoin d’une part, et d’autre part, chez le sujet
greffé.

52) Expliquez alors les effets d’une greffe cardiaque sur les mécanismes
d’adaptation du cceur a I’effort.

Solution 2
1)  La fréquence cardiaque normale est d’environ 70 bat/min. La stimulation
des nerfs vagues I’abaisse a 30 bat/min alors que I’excitation des nerfs
sympathique I’éléve a 120 bat/min. La section des nerfs vagues augmente la
fréguence cardiague alors que la section des nerfs sympathiques diminue la
fréguence cardiague.
Les nerfs vagues sont donc des nerfs qui diminuent la fréquence cardiague ou
(nerfs cardiomodeérateurs) alors que les nerfs orthosympathiques augmentent la
fréguence cardiague (nerfs cardio-accél érateurs).
2)  Au cours de I’exercice, la fréquence cardiaque du sujet témoin augmente
plus rapidement et plus fortement que celle du sujet greffé.
Durant larécupération, le rythme cardiague du sujet témoin diminue plus
rapidement que celui du sujet greffé. 3) Hypotheses :

L ’adaptation rapide du rythme cardiaque du sujet témoin s’effectuerait par
un meécanisme nerveux.

L’adaptation lente du rythme cardiaque du sujet greffé s’effectue par un
meécanisme hormonal.
4) — Au repos la concentration plasmatique de catécholamines des deux sujets
est faible et voisine de 300pg/l.

Durant I’exercice, celle du sujet greffé augmente plus rapidement et plus
fortement que celle du sujet témoin.

Au cours de la phase de récupération, le retour aux valeurs de la période de
repos s’effectue au bout de 45min.

5) 5.1.
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5.2. La greffe supprime le mécanisme nerveux de I’adaptation du cceur a
I’effort. 1l subsiste un mécanisme hormonal basé sur la sécrétion de
catécholamines par la glande médullosurrénale.

Exercice 3

A/ On cherche a découvrir un mécanisme de contrdle du centre respiratoire chez
le chien. On réalise sur deux chiens A et B I’expérience dite des « circulations
céphaliques croisées » : latéte du chien A est irriguée par le sang venant du
chien B et vice-versa, puis on asphyxie le chien B en le faisant respirer dans un
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ballon en caoutchouc dont I’air n’est pas renouvelé. Le document 1 illustre cette
expeérience.

ballon de
caoutchous

T Asphyxie chez B

Document 1 Document 2

chien A chien B

1) Indiguez I’évolution des taux de CO, et de O, dans |e ballon en
caoutchouc au cours de I’expérience.

2) A l’aide d’un spiromeétre on enregistre la ventilation pulmonaire du chien
A. le document 2 ci-dessus indique le spirogramme (tracé de la ventilation
pulmonaire) du chien A, obtenu aprées I’asphyxie du chien B.

On rappelle que sur e spirogramme, | es parties ascendantes du tracé
correspondent aux inspirations et |es parties descendantes aux expirations.

21) Anaysez le document 2.

22) précisez lanature de la modification de larespiration du chien A apres
I’asphixie du chien B.

2.3) Formulez une hypothese relative aux facteurs responsables de la
modification de larespiration du chien A.

3)  enexaminant le document, indiquez lalocalisation du centre respiratoire
du chien. Justifiez votre réponse.

1)  Quel serait I’effet d’un renouvellement de I’air dans le ballon en
caoutchouc sur larespiration du chien A ?

B/ on enregistre par ailleurs I’activité cardiaque et la pression artérielle générale
du chien A :

2)  Ledocument 3 présente les variations de la pression artérielle mesurée au
niveau de I’artere fémorale du chien A apres I’asphyxie du chien B.
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Document 3

5.1) Analysez le document 3

5.2) Précisez la modification de I’activité cardiaque du chien A apres I’asphyxie
du chien B.

6) En utilisant I’ensemble de vos réponses aux questions précédentes, expliquez
comment I’asphyxie modifie d’une part la ventilation pulmonaire, et d’autre part
I’activité cardiaque.

Solution 3

A/ 1) Au cours de I’expérience, le taux de CO, augmente tandis que celui de O,
diminue, dans le ballon en caoutchouc.

20 2.1 Analyse : Avant I’asphyxie du chien B, on enregistre une succession
d’inspirations et d’expirations réguliéres d’amplitude moyenne. Peu de temps
apres le début de I’asphyxie du chien B, le spirogramme du chien A présente des
inspirations et des expirations plus profondes (d’amplitude plus grande).

22 Il s’agit d’une hyperventilation pulmonaire.

23 Hypotheése : les facteurs responsables de I’hyperventilation du chien A
seraient I’augmentation du taux de CO; et la baisse du O, dans le sang du chien
B qui irrigue latéte du chien A.

2) d’apres le document 1, le centre respiratoire du chien est localisé dans
I’encéphale. Justification : c’est la téte du chien A qui est irriguée par le sang du
chien B.

1) Un renouvellement de I’air dans le ballon en caoutchouc entrainerait un
retour a un rythme respiratoire normal du chien A.
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B) 5) 5.1) Analyse : Avant I’asphyxie la pression artérielle est constante autour
de 12 cm de Hg. Aprés I’asphyxie du chien B, la pression artérielle générale du
chien A (mesurée au niveau de I’artere fémorale) augmente rapidement en
passant de 12 a 22 cm de Hg, puis diminue lentement jusqu’aux environ de
14cm de Hg.

5.2) il s’agit d’une tachycardie (= accélération du rythme cardiague).

6) L’asphyxie se traduit par une élévation du taux sanguin de CO,; ce qui
stimule le centre respiratoire qui donne alors une commande conduite par les
nerfs moteurs aux muscles respiratoires. L arrivée de cette commande aux
muscles respiratoires provoque ainsi une hyperventilation par
approfondissement des mouvements respiratoires.

D’autre part, la tachycardie s’explique par la stimulation des chémorécepteurs
par I’élévation du taux sanguin de CO,. L’influx nerveux ainsi créé est conduit
par les nerfs sensitifs (nerf de Héring et le nerf de Cyon) au centre bulbaire. 1
s’en suit une inhibition du centre cardioaccélérateur ; ce qui provogue une
tachycardie consécutive a I’arrivée de I’influx nerveux moteur véhicule par les
nerfs orthosympathiques au cceur.

Exercice 4

Le document 6 précise les relations qui existent entre le cceur, les vaisseaux
sanguins et les systemes para et orthosympathiques. Sur un chien endormi, on
place une ligature en aval (A) du sinus carotidien, son cceur ralentit. Si on place
cette ligature en amont (B) son cceur accélere.

Chez ce méme chien, on place des é ectrodes réceptrices sur une fibre du nerf de
Hering. Cela permet d’enregistrer une activité électrique du nerf, quand, en
comprimant plus ou moins sa carotide en B ou en A, on fait varier la pression
artérielle dans le sinus entre 0 et 200 mm de mercure. On obtient les résultats du
document 7.

a  Anayser le document 7
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b)  Précisez la cause de la variation de I’activité cardiaque (document 7 a
I’appui).
cg  Précisez lanature du nerf de Hering. Justifier votre réponse.

nerf 1

Merf de Hering
i

i Sinus carotidien

2 S centre thi - ] A
B} parasympa 1que‘\,‘®
% .Q I ‘\\L
m é centre  ——2() “

= y orthosympathique Ned B

f=—— Artére carotide

parad-
sympathiqua
{nerf X)

L]

b
b
'
I

w zens de circulation
k] A
(= centre
B orthosympathique i
@2 I
D 1
% : COBLr
]
+ Merf
orthosympathique
Document B
Pression dans le sinus en | Fréquence des potentiels
mm de mercure d’action
( nombre par seconde )
0 0

40 15

80 20

140 31

200 40

Solution 4

a  L’augmentation de la pression dans le sinus provoque une augmentation
de la fréquence des potentiels d’action.

b)  L’élévation de la pression dans le sinus stimule les barorecepteurs d’ou la
naissance de potentiels d’action qui cheminent par le nerf de Hering et créent au



Page 71 sur 220
Le @ PaKAO® . >z:75370-31-51

niveau bulbaire une stimulation du centre cardio-modérateur et une inhibition du
centre cardio-accélérateur. Ainsi, par I’intermédiaire du nerf parasympathique
(nerf X), le cceur est ainsi freiné.

Une baisse de la pression artérielle dans le sinus diminue I’activité électrique du
Héring ; ce qui inhibe le centre parasympathique et libére le centre
orthosympathique d’ou une accélération du ceeur.

c)  Lenerf de Héring est un nerf afférant car conduisant I’influx vers le centre
nerveux.

Exercice5

L’hypertension rénovasculaire se traduit chez le malade par une baisse de la
pression sanguine dans le rein. On a évalué la quantité de rénine (enzyme)
produite par le rein chez un malade. Les résultats figurent dans le tableau ci-

apres:

Rein droit du Reingauchedu | Rein normal
malade malade (témoin)
Artéere B6UA B6UA 4UA
Veine B6UA 12UA 5UA

U.A = unité arbitraire

1) - D’apres ce tableau, donner la cause de I’hypertension rénovasculaire.

A la suite d’une perfusion d’une solution de NaCl hypotonique, les variations
des taux de rénine, d’aldostérone et de I’élimination urinaire ont été observees et
représentées dans le graphe du document V11 ?
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Document I

On sait par ailleurs que la rénine transforme I’angiotensinogene du foie en
angiotensine qui est un puissant vasoconstricteur et que les |ésions des glandes
corticosurrénales entrainent de nombreux troubles au niveau de I’élimination
urinaire.

2) - A partir du document VII expliquer le mécanisme de larégulation dela
pression artérielle.

3) - faire un schéma récapitulant I’ensemble des phénomeénes qui
interviennent dans la régulation de la pression artérielle.
4y - Expliquer pourquoi les sujets atteints de tumeurs des corticosurrénal es

ont un taux de rénine tres bas.

Solution 5
1) D’apreés le tableau quelle est la cause de I’hypertension rénovasculaire ?
L’analyse du tableau montre une surproduction de rénine chez le malade.
12 UA chez le malade contre 5 UA chez le sujet sain.
On en déduit que la surcharge de rénine dans le sang est a I’origine de
cette hypertension rénovasculaire.
2) Mécanisme de larégulation de la pression artérielle
* Analyse du document V11
Avant la perfusion
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. Production de rénine nulle

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

. Elimination urinaire normale de sodium (Nat+) 35.10-3¢/l.
Au cours de laperfusion

. La production de rénine commence et augmente puis celle de I’aldostérone qui

atteint 0,6 % g/mn.

. L’élimination urinaire de Na" diminue de 3,5 42,5.10-3 g/l
Apreslaperfusion

. Les parametres reviennent aleurs valeurs de départ.

* d’apres cette analyse nous constatons que la perfusion d’une solution

hypotonique de Nacl dilue le milieu intérieur, créant un flux d’eau vers les

milieux intracellulaires. Ceci aura pour consequence une hypovolémie qui au

niveau rénal déclenchera une production de rénine. Larénine convertit

I’angiotensinogéne en angiotensine, un puissant vasoconstricteur.

De plus I’angiotensine stimule les corticosurrénales qui produisent

I’aldostérone, une hormone qui agira sur les reins pour stimuler la réabsorption

de Na" qui s’accompagne d’un appel d’eau, relevant ainsi la volémie.

La vasoconstriction artériolaire doublée d’un relevement de la volémie ramene

lapression artérielle alanormale.

2) Schéma recapitulatif
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4) En cas de tumeurs corticales, il y asurproduction d’aldostérone accentuant la
réabsorption rénale du Na', donc un appel d’eau vers le milieu intérieur.

Ainsi lavolémie augmentant, éléve la pression artérielle ce qui inhibe la
production de rénine.

SANG ET MILIEU INTERIEUR

Exercicel
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Document 1

L e schéma du document 1 représente un néphron, constituant fondamental du
rein des mammiféres.

1. ldentifiez les structures désignées par les numéerosde 1 a 6.

2. Indiquez lanature desliquides au niveau 1, 2 et 3.

3.  Letableau du document 2 donne quelques concentrations de molécules
dans I’urine primitive, I’urine définitive et le plasma sanguin.

Constituants en g/l
M“\__ Hat o1 - Protéines | Utée Glucose NH;
Ligmides analysés
Plasma 3.2 34 a0 0,3 1 a
[Ttire primitive 3.2 36 0 03 1 I
Utine définitive 346 | 346 a 20 o 143

Tablean : Docmment 2

a) Quels renseignementstirez-vous de I’analyse du tableau du document 2 ?

Sachant que 130 ml d’’urine primitive sont produits par minute contre 1ml
d’urine définitive. b) Calculez le pourcentage d’eau réabsorbée en une minute.

c) Calculez |a masse de glucose réabsorbée par 24 heures.

Solution 1

Exploitation de documents

1. Identification des structures :
1. capsule

2. tubule contourné

3. ansedeHenle
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4 tube collecteur
5. auréolerénale
6
2

veinulerénale

Le liquide au niveau de 1 est de I’urine primitive issue de la filtration du
sang. Au niveau de 2, il s’agit encore de I’urine primitive et au niveau 3, le
liquide est de I’urine définitive.
3. &) Lacomparaison des données du tableau du document 2 montre que : *
I’urine primitive est du plasma privé de protéines ; * I’urine définitive contient
des substances présentes dans I’urine primitive, des substances trés concentrées
(urée) ; * certaines substances présentes

dans I’urine primitive (""\'"" f "1"‘:')( glucose) sont absentes dans I’urine définitive.
Ces observations permettent de conclure que le néphron joue un role de
filtration (urine primitive) et de réabsorption (glucose), de synthese (NH,) et
d’élimination (urée).
3. b) L’urine primitive qui n’est pas éliminee est réabsorbée.

1230 ml — 1Iml = 129ml d’eau sont alors réabsorbés chague

minute.
130ml —= 100%

128ml —=  x = Jealll = 99 23

130
3. ¢) La concentration de glucose dans I’urine primitive est de 1g/l comme dans
le plasma. 130 ml de glucose sont alors réabsorbés par minute ; 60 fois plus par
heure.
Masse réabsorbée par 24h :
M=0,13g 60" 24=187,29g/24h

REGULATION DE LA GLYCEMIE

Exercicel
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Le P Pakao -

A — Laglycémie ou teneur en glucose du sang est normalement de 1g/l. Malgré
les apports alimentaires, elle fluctue tres peu. Afin de comprendre le mécanisme
qui permet de maintenir constante la glycémie, des chercheurs réalisent des

expériences qui leur permettent de faire les observations suivantes :

a) - Letableau suivant donne la mesure de laglycémie dans une artére de la

cuisse chez un chien hépatectomisé (ablation du foie) et qui n’est pas
immédiatement nourri apres I’opération.

Hypoglycémie Coma
Temps apres 0[15 |30 45|60 75
I’ablation (min)
Glycémie (g/l) 1|0,89 0,75 0,7/ 0,62 0,5

b) - Aumoment desrepas, laglycémie est élevée dans laveine porte

hépatique et faible dans les veines sus- hépatique (voir document 1 la

vascularisation hépatique).

T coeur

veine sus - hépathigue

vEIne :
porte - hépathique
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Document 1

C) - Letableau ci-dessous indique lateneur en glycogene hépatique de deux
individus soumis a un jeline prolongé, puis alimenté par des repas riches en
glucides.

ma/ 100 ml

100 glucoze
an TN

nag .m/l
=11]

40+ /\“"\quline

20
]
Pg. md |

120
110
glucagon

100, \/\— e 7

a0

— L —_— e,
-B0 0 gD 1200 180 temps [min

T repas

Document 2 1) - Analyser de fagon ordonnée ces observations.

2) - Emettre des hypotheses sur le (s) réle (s) du foie dans larégulation
glucidique.

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

a) - lapancréatectomie totale provoque une hyperglycémie et une glucosurie
chez le chien qui meurt au bout d’un mois.

b) - ledocument 3 précise laréponse physiologique consécutive a une greffe
de pancréas sur un animal pancréatectomise.

¢ - ledocument 4 indigue les réponses de deux substances pancréatiques
(I’insuline et le glucagon), chez des personnes en bonne santé a la suite d’un
repas riche en glucides.
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Document 4
L e tableau suivant représente le résultat des effets de ces deux substances sur le
taux de glycogéne hépatique.

Teneur en glycogene hépatique durant une | Teneur apres
période de jeline (g/kg de foie) desrepas
riches en
glucides

173 12°0 |3*J |4°3 |5°0 |6°J |1°0 |2°0

Individu | 50,8 | 30,1 | 7,3 7,1 7,1 6,9 84,2 |88,5
A

Individu | 40,7 | 20,1 | 10,7 |4,2 3,8 3,8 78,9 80,2
B

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

au niveau de base du
glucose (mg/min/g de
foie)

0 0 0

0,03 0 +0,25

010 0 +0,36

010 0,03 +0,32

010 0,1 +0,28

010 0,3 +0,12

030 0,1 +0,51

030 0,03 +0,46

Document Vic

1) - Analyser dans I’ordre I’ensemble de ces données.

2) - A partir uniguement des renseignements fournis par cette analyse,
dégager les ééments qui interviennent pour réguler la glycémie.

C - En tenant compte de toutes les données étudiées dans les parties A et B,
proposer un schéma récapitulatif du mécanisme de larégulation de la glycémie.

Solution 1
A/1) Analyse des observations
a)  Tableau 1 : il exprime I’évolution de la glycémie chez un chien
hépatectomise. =  Autemps 0, avant I’opération, la glycémie est normale
égalealg/l.

Apres I’opération, la glycémie baisse régulierement jusqu’a 0,5 g/l
plongeant I’animal dans le coma.
On en déduit que le foie est un organe qui s’oppose a une baisse de la glycémie.
b)  Document 1 : il exprime I’évolution de la glycémie aux moments des repas
a I’entrée et a la sortie du foie.
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Le sang venant de I’intestin et entrant dans le foie est chargé de glucose
(glycémie élevee)

A lasortie du foie, dans la veine sus-hépatique la glycémie a baissé.
Donc le foie semble avoir retenu une partie du glucose.
¢ document 2 : il indique I’évolution du taux de glycogéne hépatique de
deux individus A et B soumis aun je(ine prolongé, puis alimentés par des repas
riches en glucides.

Au cours du je(ine lateneur de glycogene hépatique a baissé
. 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 I’individu B Apres le repas la teneur augmente.
.de 84,2a88,5 g/kg chez A en 2 jours
.de 78,94 80,2 g/kg chez B en 2 jours
De ces résultats on peut penser que le foie au cours du jeline mobilise le
glycogéne pour éviter une baisse de la glycémie, et apres un repas riche en
glucides stocke I’exces de glucose sous forme de glycogene pour éviter une
hausse de la glycémie.
2) Hypothese sur le réle du foie dans la régulation glucidique.
= Au cours d’un repas, le foie stockerait I’exces de glucose sous forme de
glycogéne. = Au cours d’un jedne, il transformerait le glycogene en glucose
pour le libérer dans le sang.
B/1) Analyse des données dans I’ordre.
a)  Lapancréatectomie provogue une hyperglycémie et une glycosurie, donc
le pancréas empéche I’hyperglycémie et I’apparition de glucose dans les urines.
b)  Document 3 : il exprime I’évolution de la glycémie chez un animal
pancréatectomisé apres greffe puis suppression du greffon.
. Avec la pancréatectomie la glycémie est élevée = 3,5 g/l
. La greffe fait baisser la glycémie jusqu’a 1 g/l
. Lasuppression du greffon entraine une remontée de laglycémie.
Donc le pancréas a une action hypoglycémiante et agit par voie sanguine sur ses
cellulescibles.
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¢ Document 4 : Evolution de la production d’insuline et de glucagon aprés
un repas riche en glucides qui a crée une hausse de laglycémie.
. Avant le repas

glycémie normale = 0,99/l

production d’insuline nulle 0 n/ml

production de glucagon maximale autour de 120 pg/mi
. Apreslerepas

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

parallélement la production d’insuline adopte le méme profil : augmente
de 0 460 ng/ml puis revient progressivement alanormale;;

par contre la production de glucagon évolue contrairement a celle de la
glycémie et de I’insulinémie.
On déduit de cesrésultats que I’élevation de la glycémie déclenche la
production d’insuline et inhibe celle du glucagon.
Tableau : Effet du glucagon et de I’insuline sur le glycogéne hépatique

le glucagon diminue le taux de glycogéne hépatique = tandis que
I’insuline augmente.
d  Document VI c: Variations du bilan hépatique

le glucagon seul donne un bilan hépatique (BH) positif et ce BH est
d’autant plus élevé que la quantité de glucagon est importante.

0,03pg de glucagon == BH = 40,25
0,30pg de glucagon =+ BH = 4], 51

- Glucagon + Insuline le BH reste positif, mais diminue, et il est d’autant plus
bas que la quantité d’insuline augmente.
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Flucagon | msuline | 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 stimule la sortie du glucose et I’insuline
contrarie I’effet du glucagon.

2) Eléments intervenant dans larégulation de glycémie.

Le pancréas sécréete I’insuline qui agit sur le foie qui va stocker le glucose
sous forme de glycogéne.

L e pancréas secréte le glucagon qui agit sur le foie toujours, mais pour
hydrolyser le glycogene et libérer e glucose.
C/ Schéma récapitul atif

Retour 4 la nomale Betour & la nomale
Paraméhe : la alycénie

baigze hauzze

-
CA Detectewr: le Pancréas

glcagon insuling

L |

—— dleogenalise Effecteurle Foie glcogénogénése  ——

Exercice 2

1) A I’occasion d’un examen de médecine préventive qui a confirmé son bon
état de santé, un homme ajeun absorbe 50 grammes de glucose puis subit une
prise de sang toutes les 30 minutes pour mesurer sa glycémie. Les résultats sont
rassemblés dans | e tableau suivant :
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Temps en minutes 0 30 60 90 120 | 160 | 180 | 210

Glycémie g/l 09 | 1bb | 136 | 095 | 080|085 | 090 | 0,90

i ¥ i !

1)  Que déduisez-vous de I’analyse de ces résultats ?

2 Pour éudier le phénomeéne observé ci-dessus, on réalise une expérience
sur un chien a jeun. On pratique I’ablation du pancréas (figure 1) et on mesure,
heure par heure, laglycémie, la glycosurie et le glycogene hépatique.

Temed o| 1|23 a4|s5|e6|7|8|3]|1w0
en haures

Glycémie o/ 1 |095|09|085 ces|12 |18 |28|32(33|34
Glucosuriz b/l 0 0 0 0 0 [0} 01 |:5|56|67|68
Glycogéne

hépetique 265|265 26| 26 25525 (24524 (23|22 21
Unité arbitraire

T
Figure 1 Ablation du pancréas

2.1.  Sur un méme graphique, représentez les variations de la glycémie, de la
glycosurie et du glycogene hépatique en fonction du temps.

22.  Analysez les courbes obtenues. En deduire les effets de la
pancréatectomie.

23. Lesvariations du taux de glycogene hépatique et de glucoserie peuvent-
elles étre observées au cours du test effectué chez le sujet ajeun (question 1) ?
Justifiez vos réponses. 3) Pour préciser le réle du pancréas, on effectue les
expériences suivantes :

Premiére expérience : Chez un chien ayant subi I’ablation du pancreéas, on
observe d’une part des troubles digestifs que I’on peut corriger par I’ingestion
d’extraits pancréatiques, et d’autre part des troubles divers, persistants,
caractérisant le « diabéte sucré ».

Deuxiéme expérience : Chez le méme chien, on réalise une greffe temporaire
de « pancréas au cou » (figure 2) et on mesure I’évolution de sa glycémie. Les
résultats sont représentés par la courbe de lafigure 3.
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glysémic en grammes par Litre

\
2] \
\ /
2+ \
\
Figure 2 : N
Chien dépancréaté
avec une greffe du pancréas au cou
e e
4] f 5 L3 temps en heures
GREREE SUPFRESSION
DU GREFFON
Figure 3

Troisieme expérience : Chez un chien normal, on injecte par voie sous-cutanée
0,5 mg d’une substance S extraite du tissu pancréatique et on mesure la
glycémie de I’animal. Les résultats sont traduits par la courbe de la figure 4.

glycémie en grammes par litre

A

.

0

of T o

INJECTION Yemps:en. heure
de la substance S

Eigure 4
31.  Analysez séparément les courbes respectives des figures 3 et 4.
32.  Que pouvez-vous en déduire guant aux réles et mode d’action du pancréas
ainsi mis en évidence ?
33. Donnez le nom de la substance S.

structures Y

3, 1€~ canal

@ = 'I
o2 2958

;
)
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Laligature du canal pancréatique (voir figure 1) pratiquée chez un chien en
bonne sant€, provogue des troubles digestifs mais pas le diabéte. A terme, on
observe chez cet animal |a dégénérescence des structures notees 'Y sur lafigure
5.

4.1. Expliquez ces résultats.

4.2 Parmi d’autres recherches réalisées a propos du pancréas, on peut relever les
observations suivantes :

a)  Chez un chien normal, un traitement par injections répétées d’alloxane fait
apparaitre un important diabéte sucré et entraine la dégénérescence des cellules
B de lazone notée X sur lafigure 5.

b)  Chez le méme chien rendu diabétique par le traitement a I’alloxane,
I’ablation du pancréas atténue sensiblement les manifestations de ce diabéte.

¢ Chez un chieninitialement normal, un traitement par le
diéthylthiocarbamate provoque une baisse anormale de la glycémie et entraine
peu a peu la dégénérescence des cellules A de la zone notée X sur lafigure 5.

d  Deschercheursont pu mettre en évidence et isoler dans les extraits
pancréatiques, une substance, le glucagon, qui, injectée atresfaible dose aun
animal normal, provoque une diminution du taux de glycogene hépatigue et une
augmentation importante de la glycémie.

Analysez successivement ces observations.

43. Quellesrelations logiques pouvez-vous établir entre les deux types de
cellules delazone X, le glucagon, la substance S et les différentes variations de
la glycémie constatées ?

4.4. Expliquez aors le résultat obtenu aprés ablation du pancréas du chien
rendu diabétique (observation b)

5)  Pour préciser la relation constatée entre la glycémie et I’activité du
pancréas, on dispose des résultats suivants :

51. Chez un chien normal, la glycémie est mesurée toutes les 30 minutes. Ce
chien recoit une injection de 20 ml d’une solution glucosée a 5%, dans I’artere
qui irrigue son pancréas. Les résultats sont représentés sur lafigure 6.
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glycémie en grammes par litre glycémie en grammes par Etre

¥ T

o 1 2 G

temps en heures temps en heuares

injecti oo
njection de glucose injection de glucuse

Figure 6 : Chien normal Figure 7 : Chien avec "pancréas au cou”
Que déduisez-vous de I’analyse de la figure 6 ?

52. Un chien dépancréatecté muni d’un « pancréas au cou », recoit la méme
injection de solution glucosée dans le flux sanguin qui irrigue ce « pancréas au
cou » ; on mesure sa glycémie (figure 7).

Cerésultat apporte-t-il une confirmation ou un complément a votre réponse ala
question 5.1 ? Justifiez votre réponse.

Solution 2

1. Déduction : il existe un mécanisme régulateur de la glycémie

2.1 tracons les courbes de variation de la glycémie, de la glycosurie et du
glycogene hépatique en fonction du temps

2.2 Analyse

Avant I’ablation du pancréas, la glycosurie était nulle et le taux de
glycogéne de méme que la glycémie était presque constants ;

Apres I’ablation du pancréas, on constate une diminution du taux de
glycogéne hépatique et une augmentation de la glycémie puis apparition de
glycosurie.

Déduction : 1a pancréatectomie entraine une baisse de glycogene, une
hyperglycémie et une glycosurie.

2.3 Non car chez I’individu a jeun, il n’y aura pas de glycosurie. En plus, la
diminution du glycogene sera plus accentuée.

3

3.1 Analyse: Figure 3:

I’ablation du pancréas entraine une hyperglycéemie environ 4g/I
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Apreslagreffe, il yaune forte diminution delaglycémie qui passe de 4g/I
a lg/l. Apres suppression du greffon, il ya augmentation de laglycémie Figure 4

Avant I’injection de la substance S, la glycemie était normale (1g/l)
Aprésinjection de la substance S, on constate une diminution de la
glycémie puis une augmentation progressive jusqu’a sa valeur normale
32 Lepancréasjoue un role dansladigestion en libérant |e suc pancréatique
et un réle hypoglycémiant par voie hormonale
33 C’est I’insuline
41 Les troubles digestifs sont dus a I’absence du suc pancréatique. Ce dernier
est sécrété par les structures Y.
42 Anayse:
a)  I’injection répétée d’alloxane entraine un important diabéte sucré et la
dégénérescence des cellules B de la zone X

b)  L’ablation du pancréas chez ce méme chien fait disparaitre le diabéte

c) L e diéthylthiocarbonate provogue une baisse anormale de laglycémie et la
dégénérescence des cellules A delazone X

d  L’injection de glucagon hépatique entraine une diminution du glycogéne et
une augmentation de laglycémie

4.3 Les cellules B libérent |a substance S qui entraine une diminution de la
glycémie Les cellules A libéerent le glucagon qui entraine une augmentation de
laglycémie

4.4. L’ablation du pancréas chez le chien rendu diabétique supprime son action
hyperglycémiante d’ou la disparition du diabéte.

5.1 Avant I’injection du glycose, la glycémie était normale, I’injection du
glucose entraine dans I’artére pancréatique entraine une baisse de la glycémie.
Donc le pancréas est sensible aux variations de la glycémie.

5.2. Cerésultat apporte une confirmation car il montre que le pancréas est
directement sensible alavariation de la glycémie puisque la greffe ne rétablie
pas la connexion nerveuse.

Exercice 3
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Parmi |es mécanismes régulateurs de la glycémie, certaines hormones
notamment |e glucagon et le foie jouent un role de premier plan.

|. A partir de biopsies, il est possible de mesurer lateneur du foie en glycogene.
Ainsi chez 10 personnes volontaires on a mesure apres une nuit de jeding, le taux
de glycogene hépatigue a trois moments différents. L es résultats moyens sont
consignés dans le tableau suivant :

1%° biopsie | 2° biopsie | 3°biopsie
Glycogeneeng/l |50,9 43,7 36,2
defoie

1)  Représentez graphiquement les données du tableau
2) A partir de la courbe obtenue, évaluez |e temps théorique nécessaire a
I’épuisement total de la réserve hépatigue de glycogeéne.

3)  Al’issue d’un jedne de 4 jours des mesures réelles donnent un taux de
glycogene de I’ordre de 7g/kg de foie.

4y Quel probleme ces résultats posent-ils? Proposez des hypothese
explicatives.

I1. Le glucagon est sécréte par les cellules a desilots de Langerhans. Pour
déterminer ses modalités d’action, on réalise

L’expérience suivante : un pancréas isolé de rat est perfusé par I’artere
pancréatique avec un liquide physiologique dont on fait varier la concentration
en glucose ; pour chacune des concentrations, on mesure, a la sortie du pancréas,
le glucagon secrété pendant 20 minutes de perfusion. Les résultats sont donnés
par le graphe suivant :
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Glucagon en me/20 min

il 8 b ] 17 1% - 24 27 Ghicoze en mih/|

1)  Quelle hypothese cette expérience permet-elle de tester? Les résultats
sont-ils en accord avec cette hypothese,

2)  Déduire de I’étude du document 4 le role du glucagon.
3) Y at-il sécrétion de glucagon lorsgue la glycémie est normale c’est-a-dire
égale a 1g/l? Justifiez votre réponse (masse molaire du glucose = 180)

Solution 3
|.1 Représentons graphiguement |es données du tableau :

Glycogeéne en g/kg de foie
&0

50

1ére biopsie 2e biopsie 3e biopsie

Courbe de variation du taux de glycogéne en fonction du
temps

2. D’apres les trois valeurs obtenues, on peut dire que la baisse des réserves
se fait de facon linéaire. En prolongeant la droite, on constate que I’épuisement
complet des réserves survient aux environs de 14 heures.
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3. Aubout de 96 heures, il reste 7g de glycogéne par Kg de foie alors que,
théoriquement, il devrait s’épuiser depuis longtemps. On peut émettre les
hypotheses suivantes :

il y aurait d’autres réserves de glycogénes qui seraient utilisées a la place
du glycogéne hépatique

il y aurait un renouvellement du glycogéne hépatique a partir d’autres
substances 1. 1) C’est la sensibilité directe du pancréas aux variations de la
glycémie.
Les résultats sont en accord avec I’hypothése car la concentration en glucose du
sang entrant dans |le pancréas isolé modifie la sécrétion de glucagon.
2) S letaux de glucose du sang entrant dans le pancréas augmente, la
guantité de glucagon sécrétée diminue. Le glucagon est hyperglycémiant car il
augmente laglycémie.
3) Laglycémienormale est de 1 g/l soit 1/180mol/I ou 5,55 millimoles/I.
D’aprés le graphe, on a 12 ng/20min a cette concentration, donc le glucagon est
SEcrété.

IMMUNOLOGIE

Exercicel

Dans une culture de lymphocytes de souris, on introduit des extraits de paroi
d’une bactérie. On observe les faits suivants (ces observations ne sont pas citées
selon un ordre chronologique) :

Le milieu s’enrichit en anticorps. La masse d’ADN augmente dans certains
lymphocytes. La masse d’ARN augmente dans certains lymphocytes. La
structure des lymphocytes se modifie comme I’indique le document I. (fig. 1 et
fig. 2)
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Echele 1 cm=1 um

vezicules
avec anticorps

Figure 2

Dracument |

1) - Annoter lafigure 1 du document 1.

2) - Anayser chacune des quatre observations et préciser e phénomene
biologique auquel elle correspond.

3) - Ensefondant sur cette analyse, préciser le type de réponse immunitaire
dont il s’agit. Retracer de maniére precise et concise, le mécanisme de cette
réponse immunitaire.

Solution 1

1) Annotation de lafigure 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 dans une culture de Lymphocytes de
souris ainduit les modifications suivantes :
le milieu s’enrichit en anticorps, ce qui indique qu’il y a production.
la masse d’ADN augmente pour préparer les cellules a la multiplication.
la masse d’ARN augmente dans certains lymphocytes, ce qui indigue une
activité de synthese qui s’accroit.
L a structure des lymphocytes se modifie par un enrichissement en
ergastoplasme, en mitochondries, en dictyosomes et en vésicules. Le
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lymphocyte B est entrain de se différencier en plasmocyte. 3) Le type de
réponse immunitaire dont il s’agit :

La production d’anticorps indique qu’il s’agit d’une réeponse immunitaire a
meédiation humorale.

L e mécanisme de cette réponse

Les lymphocytes B (LB) ayant des récepteurs spécifiques identifient
directement I’antigéne.

Ainsi avec la coopération des macrophages et des lymphocytes T u (LTu),
ils sont activés et vont se différencier en LBm et en Plasmocytes qui vont
produire des anticorps circulants.

L es anticorps de par leur structure particuliére joueront trois fonctions
dans cette réponse.

- Structure d’un anticorps

zite de fiwation de y
Ag chaine [égére
chaine lourde

W o

I

zite de fimation pour le

; i [Eément
zite de fiwation de f;l complemen

l&g

gite de fination sur le

1
e
-~ macrophage

La neutralisation de I’antigéne (Ag)
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/L anticorp

’r,-"" \\ e s /
__;I'_,'-".r 'l;\_ B '” T T

.:-"' 'ﬁ_ n'f'Il
Tea,
E
o bactérie
S
o formation du complexe
"'““"'--_h_ P irmrnLrn qui neutralize

lez bactériesz

3 { 4 (',% complexe ImmLm
3 1
\—/)7 macrophage

«E}/

destruction de la bactérie par |le complexe lytique

—— anticarps

~— facteur du complément
active

Y bactérie

Ipze de la bacténe par le factewr du complément activé

fixation du complément sur I’anticorps. 1l se forme alors le complexe lytique et
le complément activé va détruire la bactérie.

En résumé au cours de la RIMH, les LB aprés avoir identifié I’Ag et grace a la
coopération des macrophages et des LT, vont se multiplier, puis se différencier
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en Plasmocytes, producteurs d’anticorps. Ces anticorps vont neutraliser I’Ag,
faciliter la phagocytose et activer |le complément.

Exercice 2

On injecte aune souris 1 levirus de lavaccine (V). Dix jours plustard, on
préleve des ganglions lymphatiques dont on extrait des lymphocytes. Ceux-ci
sont confrontés in vitro avec des cellules (fibroblastes) infectées par le virus V
ou par un autre virus G et provenant de la souris A ou d’une autre souris B. Le
protocole expérimental et les résultats figurent dans le document 8 (d’apres une
expérience de Zinkernagel).

Interpréter ces expériences. Quels sont les lymphocytes mis en cause ? Précisez
les conditions de leur activité.

infection ]
par le wirz ‘,{ S0z &
de |a vaccine [V] =
&5
[ymphocptes ﬂ -
- v
c:._:; @"-Ql
)]
culture wirus G wirus m\
de cellulesz —
infectées par
des wvirug @\h @ QE\E
Fibroblastes A Fibroblastes A Fibroblastes B
zort des paz de — paz de
fibroblastes destruction EEIrUICHan destiuctian
Diocument 8
Solution 2

Interprétation des éxpériences :
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Fibroblastes de A au contact desvirus V sont détruits, parce que les
lymphocytes ont reconnu le soi modifié (CMH-AQ).

Fibroplastes de A inféctés par les virus G ne sont pas détruits, les
lymphocytes n’ayant pas reconnu le soi modifié par un autre antigene. La
réponse est spécifique : les lymphocytes de A ne reconnaissent que les cellules
infectées par levirus V.

Fibroblastes de B au contact des virus V ne sont pas détruits parce que les
lymphocytes n’ont pas reconnu I’antigene associé au non-soi.

En résumé : les lymphocytes de A ne reconnaissent que les cellules de A
inféctées par levirus V.

Lymphocytes mis en cause :

Ce sont les lymphocytes T. Condition de leur activité :

Il faut que I’antigene soit associé aux molécules du soi (CMH), il ya
reconnaissance :

du CMH delasouris A,

de I’antigene du virus V. C’est la double reconnaissance.

Exercice 3

L e tableau ci-dessous représente les résultats de dosage d’anticorps dans le sang
d’un nourrisson de la naissance a 12 mois.

E dge en 0 1 2 3 4 5 6 9 12
0is

Anticorps A;| 12 9.5 75 55 35 2.1 1 0 0
en g/l | ) )
Anticorps A;| O 0,25 05 1 15 2 25 55 12
en g/l
Taux sanguin | 12 10 B3 65 5 35 3 6 12
global

danticorps

Leng/l

1)  Représentez dans le méme graphique les courbes d’évolution des taux
d’anticorps Al, d’anticorps A2 et du taux sanguin global d’anticorps en fonction
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de I’age. La premiére courbe est a représenter en pointillés, la deuxiéme en trait
plein et latroisiéme avec une couleur de votre choix.

2)  Analysez les courbes d’évolution des taux d’anticorps Al et d’anticorps
A2. 3) Déduisez de cette analyse I’origine probable de chacun des anticorps Al
et A2.

4  Lapériode alant du 4° au 6° mois est qualifiée de « moment critique ».

Comment I’expliquez-vous a partir de I’évolution du taux sanguin global
d’anticorps ?

5)  Chez un autre nourrisson, pour limiter les risques d’infections, on réalise
deux injections d’un antigéne X entre le 3° et le 6° mois. De nombreux anticorps
apparaissent dans le sang du nourrisson. La variation des quantités d’anticorps
en fonction du temps est représentée sur le document.

Hombre d'anticorps (LA
[]

-

LA uinilbds
/ raponse arbitraires
fhpanae J sacandadig
r.|r|n fire
L 11y H"‘"
- -
a 'fIJL H 40 | {I.]."Irh.-l.r-.lll:':II"l
* fampa (an jour)
1" i aaalagin ..-' LI T
@wn antigdng X i |u.|'||1|nu P AT
Document 1

5.1 Expliquez la variation des qualités d’anticorps apparues (document 1)

5.2 Représentez en pointillés sur le document 1, que vous reprendrez dans votre
copie, I’allure probable de la courbe qu’on obtiendrait si 1a 2° injection
renfermait aussi un antigéne y différent de I’antigéne X.

5.3 Quel caractére de I’'immunité est ainsi mis en évidence ?

Solution 3
1)  Représentation graphique :
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2)  Anadyse

Courbe du taux d’lg Al :
Le taux d’anticorps Aldiminue rapidement dés la naissance et s’annule au 9°™
mois, passant ainsi de 12g/l a Og/l.

Courbe du taux d’Ig A2 :
A la naissance, le taux d’Ig A2 est nul. Il commence a augmenter regulierement
un mois aprés la naissance du nourrisson pour atteindre 12g/l au 12°™ mois.

3)  Letaux d’anticorps Al éleve a la naissance prouve que les Ig Al sont
d’origine maternelle. Le taux d’lIg A2 qui est nul a la naissance et élevé au 12°™
mois montre que les anticorps A2 sont produits par |e nourrisson.

4  Lapériode alant du 4°™ au 6™ mois est qualifié de « moment critique »
pour le nourrisson car le taux d’anticorps est faible, ce qui rend le nourrisson
vulnérable.

5. 5.1Lal*injection de I"antigéne X déclenche, huit jours aprés, une faible
production d’anticorps constituant la réponse primaire au terme d’une phase
d’induction, d’une phase d’amplification puis d’une phase effectrice faisant
intervenir un nombre limité de cellules immunitaires.

La2"™ injection de I’antigéne X est a Iorigine d’une réponse secondaire plus
rapide et plus importante qui s’explique par I'intervention des cellules a
memoire.
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52 Représentation graphique:

Nombre danticorps (UA)

UA : unités
réponse arbitraires
réponse secondaire
primaire o el .ﬁmb-'CM{vh APe“-.:?‘-:f}—"-'-ed
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0 10 20 30 40 506 GO 70 80 90 100 110
T;. o 4 Temps (en jours)
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d'un antigéne X :i‘u meme antigéne
- > ' .
echion de
D(mung a.u.%hme_ y

53 La2"™injection renfermant I’antigéne y ne modifie pas la réponse
secondaire a I’antigene X. C’est donc le caractére spécifique de I’immunite qui
est ainsi mis en évidence.

Exercice 4

Pour avoir des informations essentielles sur la physiologie du systéme
immunitaire dans le cas des rgjets de greffe on procede aux expériences
suivantes :

1ére Série d’expeériences : On utilise des souris de quatre souches X, Y, X-Y
(descendant du croisement de X et Y) et Z.

Donneur Receveur | Résultat
Expérience 1.1 | X X Greffe acceptée
Expériencel2 |Y X Grefferegjetée en 6
jours
Expéiencel3 |Z X Greffergjetéeen 9
jours
Expérience 1.4 | Deuxiéme greffe| X GreffedeY rejetéeen
deY 4 jours
Expériencel5 |Y X-Y Greffe acceptée
Expéience 1.6 | X-Y Y Greffergetée
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A.  Analyser rigoureusement ces expériences et tirer une conclusion.

2eme série d’expériences : On greffe dans ces expériences de la peau de souris
Y ades souris S dépourvues de thymus (souris athymiques). Les lymphocytes T
injectés (LT) proviennent de Souris S.

Expérience Souris athymique Greffe
2.1 acceptée
Expérience Souris athymique+injection de | Greffe
2.2 LT CD4 acceptée
Expérience Souris athymiquet injection Greffe
2.3 deLT CDS8 acceptée
Expérience Souris athymique + greffede | Greffe
2.4 thymus rejetee

B. Exploiter ces expériences ; quelles informations complémentaires
apportent-elles ?

3eme Série d’expériences : Dans ces expériences, les cellules cibles (cellules
greffées provenant de souris de lignée T) sont incubées avec du chrome
radioactif (51 Cr) qui est absorbé par les cellules et lié aux protéines. Apres
incubation, €51 Cr libre est éliminé par lavage et les cellules cibles sont mises
en culture avec différentes cellules effectrices provenant d’une souris de lignée
V. Les surnageants sont ensuite prélevés et comptés pour détecter la quantité
deb1 Cr libérée par les cellules cibles lyseées. Les Cellules effectrices provenant
du receveur delalignée V sont utilisées dans |es expériences suivantes :
Expérience 3.1 : aucune cellule effectrice.

Expérience3.2: LTCD4 + LTCD8

Expérience 3.3 : LTCD4 + LTCD8 + macrophages

Expérience 3.4 : LTCD4 + LTCD8 + macrophages + anticorps anti-CMH Il Les
résultats figurent dans le document 3
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Epreuve du 1* groupe

e e 5T Ox libérée dans le
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Document 3

Remar que : On rappelle que la molécule CD4 interagit avec le CMHI|

c.  Quesééments nouveaux apportent ces expériences sur le mécanisme de
rejet de greffe par le systéme immunitaire.

D.  Récapituler par un schéma de synthése en s’appuyant sur les différentes
séries d’expériences.

Solution exercice 4

A- Analysedesexpériencesde1.1a1.6

1.1- 1l n’y a pas eu de rejet c’est-a-dire pas de reéaction immunitaire. Les deux
souches sont génétiquement identiques ; il y a histocompatibilité.

1.2- 1l y aeu une réaction immunitaire ; les souches X et Y sont génétiquement
différentes et donc non compatibles. Les tissus du donneur Y sont considérés
comme non soi par le receveur X

1.3- 1l y aréaction immunitaire ; Z et X sont incompatibles maisil y a plus
d’affinités qu’entre Y et X car le rejet est plus rapide dans I’expérience 1.2. Le
receveur X arejeté plus rapidement la souche Y

1.4- Le rejet est plus rapide a I’issue de la seconde greffe des mémestissus: il
existe une mémoire immunitaire dével oppée apres la premiére greffe.

1.5- Pas de réaction immunitaire car le receveur X-Y porte les marqueurs 'Y qui
sont reconnus comme soi.

1.6- Il y aréaction immunitaire car le receveur Y ne porte pas les marqueurs X
delasouche X-Y et les reconnait comme non soi. Conclusion : Lerget de
greffe est lié ala différence des marqueurs caractérisant donneurs et receveurs.
Le rejet est d’autant plus rapide que donneur et receveurs sont génétiquement
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éloignés ; il est également plus rapide lors d’un second contact (lors d’une
réaction secondaire) B- Exploitation des expériences 2 :

2.1- Sans thymus, il n’y a pas de rejet : le thymus est impliqué dans le rejet.
2.2- Les LTCD4 seuls ne peuvent pas assurer le rejet

2.3- Les LTCD8 seuls ne peuvent non plus assurer le rejet

2.4- Le thymus intervient directement dans le processus de rejet

Conclusion : le thymus est indispensable pour le rgjet de 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 n’y a pas de destruction des cellules cibles
3.2LesLTCD4 et LTCDS8 seuls permettent une destruction faible des cellules
cibles

3.3 Avec des LTCD4, des LTCDS8 et des macrophages, la destruction est
importante

3.4 Avec les cellules effectrices de I’expérience 3.3 et des anticorps anti-CMHII,
il n’y a pas de destruction des cellules cibles Conclusion : La destruction des
cellules cibles nécessite la présence de L T4, de LT8 et de macrophages qui
coopéerent pour cette @imination. La reconnaissance des cellules cibles se fait
par fixation des LT4 sur les marqueurs CMHII des macrophages.

D/

LTCD4—*fixation sur CMHZ —, Activation des LTCD4
Dies macrophages
THYMTT

LTCDE g fization sur les — gy Activation des—" destruction
Cellules cibles LTCDE par les des cellules cibles
LTCD4 activés

Exercice5

Les autogreffes ou greffes entre vrais jumeaux d’un organe sont toujours
acceptées alors que les allogreffes ou greffes entre individus différents de méme
espece sont presque toujours rejetées au bout d’un certain temps variable si on
ne prend pas des précautions particulieres. Le tableau du document 1 indique,
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pour des durées de survie d’une greffe de peau allant de 6 a 21 jours, le nombre
de cas observés.

Durée de 6|7/8 |9/10| 11 12/ 13|14 15/ 16 17| 18| 19| 20 21
survieen

jours

Nombredecas| 3|8/ 16/8/12/3 |58 (2|2 0|0 |/1|0 |0 |0

Document 1 1/ A partir de vos connaissances sur I’immunité, expliquer
pourquoi |les autogreffes ne sont pas rejetées.

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

3/. Analyser |la représentation graphique obtenue et tirer une conclusion.

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

Receveur Donneur Survie du greffon (en
jours)
NIG 4
ABR 9
PAC 9
MAR BAR 6
ARO 5
SHE 5
CAS 9

a)  Enpartant des données du document 2, répartir les différents types de

greffons en groupes

b)  Quelle(s) hypothese (s) peut-on émettre pour expliquer la durée de survie
du greffon de type « NIG » d’une part
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des greffons de type « BAR », « ARO » et « SHE » d’autre part.

3)  Le document 3 donne également la duréee de survie d’un greffon de type «
MAT » chez des receveurs de différents types Donneur

L Donneur Receveur | Survie du greffon (en jours)
| ELS 9
REN 7
= NEW 7
MAT GOU - 3
OBR 8
FOL 10
- | RUB 15
by e BOW 19
- DOCUMENT 3

4y A partir des résultats du document 3 justifier I’affirmation selon laquelle
certains types de greffons possedent dans leur membrane cellulaire des
antigénes marqueurs de I’identité communs, (0,5 point)

7) Chez les sourisil existe des variétés mutantes dites souris nudes caractérisées
par I’absence de poils. Cette mutation s’accompagne toujours d’une absence de
thymus. On greffe un lambeau de peau provenant d’un rat sur une souris nude :
on réalise ainsi une xénogreffe car la greffe est effectuée entre deux individus
appartenant a deux espéeces différentes.

a)  Emettre une hypothése pour expliquer laréussite de la xénogreffe entre le
rat et la souris nude.

b)  Quelle expérience peut on réaliser pour valider cette hypothése émise si
I’on dispose de plusieurs souris de méme race, les unes de type sauvage les
autres de type nude, et des rats.

Solution 5

1)  Lesautogreffes ne sont pas rejetées car deux vrais jumeaux possedent les
mémes genes qui vont former les mémes types de marqueurs membranaires de
I”identité biologique (CMH). Ceux-ci sont considérés comme des molécules du
soi par I’organisme receveur.
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durée de suivie

2)  Graphique
3)  Analysons I’histogramme obtenu. Cet histogramme présente la variation
du nombre de cas de rgjet en fonction des durées de survieen jours. De0 a5
jours le nombre de rejets est nul. Entre le 7° et le 13% jours nous avons les
nombres les plus é evés de rejets avec des valeurs assez importantes aux 7°, 8°
(16 cas) et 10°jours. Aprésle 13ejour, peu de cas de rejets sont enregistrés.
Nous pouvons conclure que :

la réponse immunitaire se met en place entre le 6° et le 15°jour.

les différents receveurs n’ont pas le méme degré de compatibilité avec les
donneurs, plus ladurée de survie est longue, plusil y aaffinité avec le donneur.
4)- a) On peut distinguer deux groupes de types de greffons: - groupe | : ABR-
PAC- CAS avec une surviede 9jours.

groupe Il : BAR- ARO- SHE avec une surviede 5 a6 jours.
b) La durée de survie du greffon de type « NIG »s’expliquerait par I’existence
d’une mémoire immunitaire. En effet, il s’agit d’une réponse secondaire plus
rapide que la premiére.
= Ladurée de survie des greffons de type « BAR », « ARO » et « SHE »
pourrait s’expliquer par le fait qu’ils soient des groupes tissulaires tres différents
de celui du receveur « MAR ».
5) Les résultats du document trois présentent les durées de vie du greffon de
type « MAT » chez différents receveurs. Nous constatons qu’il y a des receveurs
qui présentent les mémes durées de survie du greffon de type « MAT » :
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Les receveurs « REN » et « NEW » présentent les mémes durées de survie
du greffon
« MAT », c’est a dire sept jours :

Les receveurs « GOU » et « OBR » présentent aussi |es mémes durées de
survie du greffon « MAT » c’est a dire huit jours.
Nous pouvons alors dire que « REN » et « NEW » d’une part et « GOU » et «
OBR » d’autre part ont des marqueurs de I’identité communs ; ils seraient aussi
rejetés par un receveur au bout d’un méme délai. 6) a) La réussite de la
xenogreffe pourrait s’expliquer par I’absence de thymus. b) On peut procéder de
la maniére suivante :
- On fait une greffe de peau de rats a des souris sauvages : Il y aura un rejet
(expérience témoin)
= Onfait une greffe de peau de rats a des souris nudes auxqguelles on a
préalablement fait une greffe de thymus: 1l y aura un rgjet. Ceci montre que le
thymus est indispensable au processus de rejet.

Exercice6

Pour I’étude des processus d’élaboration de certains aspects de la réaction
immunitaire, on réalise I’expérience suivante : on injecte a un sujet au tempst =
0, un antigene A puis on suit par des analyses réguliéres, I’évolution du taux
plasmatique d’anticorps. Au 50émejour, on injecte a ce sujet simultanément
I’antigene A et un antigene B tout en suivant les taux plasmatiques d’anticorps.
L es résultats sont consignés dans | e tableau du document 1.

1)  Tracer les courbes indiquant les taux plasmatiques d’anticorps anti A et
anti B en fonction du temps.

2)  Comparer I’évolution du taux d’anticorps anti A au cours des deux
injections.

3)  Expliquer les différences constatées en se fondant sur les mecanismes de la
réaction immunitaire

4y Comparer I’évolution des taux d’anticorps anti A a celle du taux
d’anticorps B.
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50  Expliquer les différences constatées en se fondant sur les mécanismes de la

réaction immunitaire.
Temps(ows) [0 [10 20 (30 M0 |50 |60 [70 [80 90 100
Taux plasmatique  anticorps anti A o b1 2 B I ol 13 T" 1@ 7

[urté arbitraire (TTA)] . _
Taux plasmatique ' anticorps anti B : ' - - o 1M 2 s o

[unité arbitraire (UA)]
Document |

Solution 6
1)  Courbe d’évolution du taux plasmatique (TP) d’anticorps anti - A et

d’anticorps anti — B en fonction du temps. 2)

TPJAC fenl Al
[
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I .
anticorps
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anticorps anti B
& |

i — ey . | % - .
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AgA Ag s et B
2)  Comparons I’évolution du taux d’anticorps anti - A au cours des deux
injections 1¥€ injection
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Un taux faible les dix premiersjours puis augmente et atteint en 30 jours 4 UA
pour ensuite baisser jusqu’a 0,1 UA au 50°jour.
2% injection
On constate une hausse immédiate, rapide et importante qui atteint 11 UA au
80° jour, puis commence a baisser.
On retient ainsi qu’avec la 2° injection la production d’anticorps est plus rapide,
ample et durable.
3)  Expliquons les différences constatées.
Aprésla 1% injection I’Ag a été mémorisé par les LBm.
C’est ainsi que lors de la 2% injection du méme Ag les LBm se sont trés vite
différenciés en plasmocytes qui sont devenus plus nombreux, d’ou une
production d’anticorps plus importante et plus durable.
4y Comparaison évolution du taux d’AC anti — A et celle du taux d’AC anti -
B * l1éreinjection (Antigene A seul) Seuls les anticorps anti-A sont produits.
* 2émeinjection (Ag A + Ag B) au 50°j
Les deux types d’anticorps anti-A et ant- B sont produits mais la production des
anticorps anti-A est prompte, plus rapide, plus importante et plus durable.
5) Expliquer les différences constatées

léereinjection : laréponse immunitaire est spécifique.

2% injection : lamémoire immunitaire accélere et amplifie laréponse.

Exercice7

L’infection a VIH / SIDA est devenue une menace planétaire. Une étude menée
sur une population arisque élevé a montreé que certaines personnes ont été a
plusieurs reprises exposees au VIH et restent séronégatives. On se propose de
rechercher les causes possibles de cette réesistance a I’infection. Le document 1
est relatif a I’entrée du VIH dans une cellule immunitaire.
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Fremiére dtape
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Document 1

Le document 2 fournit des informations genétiques et sérologiques dans une
population arisque.

Génotype des populations | SS SR | RR
étudiées

Pourcentage de 30 30 | 100
seronégatifs

Pourcentage de séropositifs | 70 70 |0

Document 2

Set R représentent 2 alléles du géne codant |a protéine membranaire CCR5 de
la cellule immunitaire. La chaine polypeptidique synthétisée a partir de I’alléle S
comporte 352 acides aminés au total alors que celle qui est synthétisée a partir
de I’alléle R a 205 acides aminés. L’allele S est I’allele le plus fréquemment
rencontré dans les populations humaines.

1) En exploitant e document 1, expliquer comment le VIH infecte les cellules
immunitaires. 2) Formuler une hypothese expliquant la résistance de certains
sujets a I’infection a VIH /SIDA, a partir des informations fournies par les
documents 1 et 2.

L’infection par le VIH provoque apres un délai variable, un déficit immunitaire
sévere puis I’apparition du SIDA.

L e tableau du document 3, résume les résultats d’une enquéte portant sur le
génotype et sur la proportion de personnes séropositives ayant développé le
SIDA.
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Temps (en années aprées 0[2|/4 6|8 |10|12/14 16
I’infection)
Proportion de Personnes |0 |8 20/ 30/50|62 | 76|89 | 90
personnes ayant de
développéle SIDA | génotype
(en %) SS
Personnes |0 |4 10(22/ 37|42 |59|72 |79
de
génotype
SR
Document 3

3) En utilisant 2 couleurs différentes, tracer dans le méme systeme d’axes, les
courbes représentant |es proportions de personnes séropositives ayant développé
le SIDA en fonction du temps, (voir document 3) (0,75 point)

4) Quelles informations supplémentaires fournit I’analyse de ces deux courbes ?
(0,5 point) 5) Ces informations sont elles en accord avec I’hypothéese émise a la
question 2? Justifier laréponse. (0,5 point)

6) L’analyse chimique de la membrane plasmique de cellulesimmunitaires
d’individus de génotypes différents a permis d’établir le pourcentage de
récepteurs membranaires de type

CD4, CCR5 normal et CCR5 muté. Les résultats sont indiqués dans | e tableau
du document 4

Génotype Pourcen tage de récepteurs membranaires
CD4 CCR5normal  |CCR5 mute

SS 100 100 0

SR 100 50 50

RR 100 0 100

Document 4

A partir de I’exploitation de ce document, préciser les relations qui s’établissent
entre le génotype, les récepteurs membranaires et la résistance a I’infection au
VIH
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7) Compte tenu des réponses aux questions précédentes, expliquer la capacité de
résistance possible que présentent certains sujets exposes.

Solution 7

1)  Lesdeux étapes du documentl résument le processus de pénétration du
VIH dans une cellule immunitaire. Ainsi on peut constater a I’étape 1 de ce
document 1que le VIH se fixe d’abord, grace a ses protéines gp120 sur des
protéines, CD4 et CCRS5, de la membrane cytoplasmique de cette cellule, pour
pouvoir y entrer. En effet il existe une forte affinité entre les protéines gp120 du
VIH et celles de la membrane cytoplasmique de certaines cellules, notamment
les proteines CD4 et CCR5. C’est pourquoi, seules les cellules possédant ces
protéines CD4 et CCR5 sont infectées par le VIH.

2)  Lesreésultats regroupés dans le tableau du document 2 montrent que
certains sujets notamment ceux du génotype RR résistent au VIH. En effet
aucun sujet ayant ce génotype n’est seropositif. Le document 1 montre que le
VIH pénétre ses cellules hbtes alafaveur des protéines membranaires CD4
CCR5 de ces cellules. L alléle R ne codant que pour une protéine CCR5 plus
courte que celle obtenue de I’allele S, nous pouvons envisager I’hypothése ci-
dessous pour expliguer larésistance de certains sujets au VIH : « Les sujetsde
génotype RR sont résistants au VIH car leur protéines membranaires CCR5, des
cellules hotes de ce virus, sont plus courtes que celles normales ».

3)  Proportion de personnes séropositives ayant développé le sida (en %)
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Proportion de personnes seropositives

1 ayant developpe le sida (en %)
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4y Cescourbesrévelent que la proportion de personnes seropositives ayant
développé e sida augmente au cours du temps pour les deux types de géenotypes.
Cette augmentation est cependant plus rapide chez les personnes de génotype
SS. Les séropositifs de génotype SR résistent donc mieux au dével oppement du
sida que les séropositifs de géenotypes SS donc plus vulnérables.

5)  Oui cesinformations sont en accord avec notre hypothese. En effet, les
hybrides SR manifestent une certaine résistance au VIH car la présence de
I’alléle R (muté) dans leur génotype, implique que leurs cellules immunitaires
ont au niveau de leur membrane cytoplasmique les protéines CCR5 normales et
anormales (courtes).ll est donc plus difficile pour le VIH de pénétrer dans les
cellules cibles des personnes hybrides SR, que dans celles de personnes
homozygotes SS.

6)  L’analyse du document 4 révéle les informations ci-dessous :

Quelque soit le génotype de la personne, pour les alléles en présence, ses
cellules immunitaires ont le méme récepteur CDA4.

Les personnes de génotype SS n’ont que les récepteurs CCR5 normaux au
niveau de ces cellules immunitaires alors que les hybrides SR ont 50 % de
recepteurs CCRS normaux et 50 % des mémes récepteurs mais mutes. Les
personnes de génotype RR n’ont que les récepteurs CCR5 mutés. Ceci confirme
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que c’est le couple d’alléle R/S qui code pour la synthése de la protéine CCR5 et
non plus pour la protéine CD4, au niveau se ces cellules. En outre, ces résultats
montrent que I’alléle S code pour la synthése de la protéine CCR5 et non pour la
protéine CD4, au niveau de ces cellules.

En outre, ces résultats montrent que I’allele S code pour la protéine CCR5
normal, alors que I’alléle R code pour la protéine CCR4 mutée. Ainsi, les
personnes de génotype SS n’ont que des protéines CCR5 mutées, d’ou leur
résistance a I’infection au VIH.

7)  Lareésistance au VIH que certains sujets exposés présentent s’explique par
la présence dans leur génome, au moins de I’allele R qui code pour les protéines
CCR5 mutées et donc non favorable alafixation de ce virus sur ses cellules
hotes. Cette capacité de résistance étant d’autant plus importante que la
personne possede les deux alleles R. C’est pourquoi les homozygotes RR ne
sont pas séropositifs car n’ont pas la protéine CCR5 normal, et les hybrides RS
ayant 50 % de CCR5 normal et 50 % CCR5 muté et qui sont seropositifs sont
néanmoins plus résistants au sida que les individus séropositifs de génotypes SS.

Exercice8

A.  Leslymphocytes T cytotoxiques (LTc) sont des effecteurs de
I'immunité spécifique et éliminent donc les cellules infectées. On cherche a
comprendre comment ils deviennent fonctionnels et éliminent leurs
cellules cibles. Chez une souris, on préleve dans la rate, des cellules
immunitaires. Celles-ci sont mises en culture dans les milieux suivants.

Milieu 1 Cellules immunitaires dans du sérum

Milieu 2 Cellules immunitaires dans un milieu
condui I’élimination des lymphocytes
T4

Milieu 3 Cellules immunitaire dans un milieu
condui I’élimination des lymphocytes
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A ces milieux de culture, on ajoute des cellules infectées d’une souris de méme
espece et on évalue la cytotoxicité (destruction de cellules introduites par les
cellulesimmunitaires présentes). On obtient les résultats suivants :

Cellulesimmunitaires prélevees dansle | Cytotoxicité observee
milieu 1 +

Cellules infestées d’une souris de la
méme espece
Cellulesimmunitaires prélevées dansle | Pas de cytotoxicité
milieu 2 + observée

Cellules infestées d’une souris de la
méme espece
Cellulesimmunitaires prélevées dansle | Pasde cytotoxicité
milieu 3 + observée

Cellules infestées d’une souris de la
méme espece
Cellulesimmunitaires prélevées dansle | Cytotoxicité observée
milieu 2 et 3 +

Cellules infestées d’une souris de la
méme espece

1. Expliquer I’absence de cytotoxicité dans les milieux 2 et 3

Le document 1 ci- dessous représente les schémas d’interprétation de
I’enregistrement cinématographique montrant le comportement d’un LTc en
présence d’une cellule infectée



Page 115 sur 220

Le @ PaKAO® . >z:75370-31-51

Photo a Photo b Photo ¢ Photo d

Schéma d'interprétation
a b ¢ d

@i )
Noyau CI
L& G| LTe
Document 1

dans I’ordre chronologique (photo ¢ : 2 minutes apres I’entrée en contact des
deux cellules et photo d : 10 minutes apres I’entrée en contact des deux cellules)

A I’issue de ce contact, la cellule infectée est détruite.

2) En examinant le document 1, expliquez le mode d’action du LTc. L’analyse
des granules cytoplasmiques des LTc a montré gu’ils contiennent une protéine
appel ée perforine. 3) Quelle précision cela apporte a votre réponse précédente ?

En présence d’une cellule non infectée, il n’y a pas de contact avec le LTc et pas
de modification a I’intérieur du cytoplasme du L Tc.

4y  Dégagez- en le facteur déclenchant laréaction du LTc.

L’observation au microscope électronique de la membrane d’une cellule
infectée montre des pores dans la région ou elle est entrée en contact avec le

L Tc. Chez certaines souris mutantes les L Tc présentent un fort déficit en
perforine. Aucun pore n’est observable sur la membrane des cellules infectées
dans larégion ou elles sont en contact avec un LTc.

5)  Quelle précision supplémentaire sur le mode d’action du LTc apportent
ces informations ?

B/ Lasyphilis est une maladie sexuellement transmissible due a une bactérie
pathogeéne, |e tréponéme pale. Un test immunologique fondé sur larecherche
d’anticorps permet de détecter si un individu a été en contact avec la souche
infectieuse. On isole les antigénes tréponemiques et on les fixe sur des
microbilles de latex. Ces microbilles sont placées dans les sérums des individus
1 et 2. Apréscette mise en contact, on observe les sérums desindividus 1 et 2 au

G

LTc LTec
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mi croscope avec un grossissement X 600. Le document 2 suivant représente les
schémas d’interprétation des photographies.

Solution avec micro billes de latex ot | Séum de Vindividu 1 mis en contact | Sérum de Uindivida 2 mis en coms
antigénes tréponémigues. avee des microbilles de latex portant des | avee des microbilles de latex portas
antigenes trépondmiques. anligénes tréponémiques.

N TR

Qe v
Bicrobille de latex

Document 2
Quiel est I’état sérologique des individus 1 et 2 ? Justifiez.

Solution 8

A. 1) L’absence de cytotoxycité dans les milieux 2 et 3 s’explique
respectivement par I’absence des lymphocytes LT4 du milieu 2 puis LT8 du
milieu 3.

2)  LeLTc serapproche delacdluleinfectée, se met au contact de sa
membrane plasmique, déplace ses granules en direction de la cellule infectée
puis répand le contenu des granules sur toute la surface de contact avec la
cellule infectée.

3)  Laprécision apportée est que le LTc déverse des perforines sur la
membrane de la cellule infectée pour la détruire.

4y le facteur déclenchant la réaction du LTc est la présence d’un antigéne
5)  Laprécision supplémentaire en est que les perforines provoquent
I’apparition de pores sur la membrane de la cellule infectée pour la détruire.
B) L’individu 1 est séronégatif, son serum ne contient pas d’anticorps anti-
tréponémiques. L’individu 2 est séropositif car son sérum contient des anticorps
anti-tréponémiques.
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REPRODUCTION CHEZ LESMAMMIFERES

Exercicel

Madame X consulte un médecin pour cause de stérilité. Celui-ci prescrit des
examens sanguins. A la suite des résultats d’un dosage quotidien de LH pendant
un mois (document 4) le médecin propose un traitement au clomiféne qui est un
analogue structural des cestrogénes et inhibe leur action en se fixant
préférentiellement sur des secteurs hypothalamiques. Document 4 : Dosage
guotidien de LH avant la prescription.

o0
O

Jour apresles |1 (2|3 |4 |56 10111213 |14
regles

LH plasmique |5.5|7.2(8.2/7.1]6.8]5.8|06.4]6,

el
()

58164 7 |7.1]6.2

(mUI/ ML

Jour aprésles [15(16|17|18(19 (2021 {2223 |24 252627 (28
regles

LH plasmique |[6.5]6.8|5.6]/5.915.416.2{6.3|6.8|5.8|6.5| 7 |7.2(6.406.2
(mUI/ ML
1) - Tracer le graphe représentant la variation de LH plasmigue en fonction du
temps.
Echelle: 1 cm -------- > 2 jours
2 Cm ------- >1mUL / mL
2) - Anayser le graphe tracé et ceux du document 5. Résultat du traitement

au clomifene
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1
‘3

début et fin du traitement au clomiféne
------------ LH [ mULAmL]

FSHmUIL /L) w

180 i
; 1

------------- Oestrogénes [ ugs24hk] i
Progesterone(nag/mlL] 0

[d'&préz Touraine et Févre | 1979

3) - Cette analyse et vos connaissances vous permettent —elles de justifier le

traitement prescrit par le médecin ?
4y - Aprésletraitement ce couple peut — il s’attendre a avoir un enfant ?

justifier votre réponse.

Solution 1
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plasmatique(ml1#
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2)  Letaux de LH varie de facon permanente mais I’amplitude de la variation
n’est pas importante : le taux reste compris entre 5,4 et 7,2 mUl/ml ; il n’y a pas
de pic important de LH.

L e document 5 montre que le clomiféne permet une augmentation du taux
plasmatique de LH qui atteint alafin du traitement 30 mUl/ml. En méme temps,
pendant le traitement la production d’cestrogénes est constante puis augmente
tres peu verslafin du traitement.

Apres le traitement, on observe une brusque augmentation du taux d’cestrogénes
qui aboutit a un pic de 180ug/24h.Ce pic d’cestrogenes est suivi le 14eme jour
d’un pic de FSH et LH plus important (40mUl/ml pour la LH).

A partir du 14°™ jour, la progestérone commence a étre sécrétée ; il y adonc eu
ovulation le 14éme jour.

3)  Avant le traitement, la sécrétion d’cestrogenes était constante et taux de
LH n’évoluait pas. Le clomiféne en inhibant I’action des cestrogenes sur
I’hypothalamus, permet une sécrétion de LH par I’hypophyse.

Les cestrogeénes exercent un réetrocontréle négatif sur la sécrétion de LH et de
FSH. La levée de cette inhibition permet un pic de LH et de FSH a I’origine
d’une stimulation de la production d’cestrogene, d’ou le pic d’cestrogénes
observé apres le traitement.

La production importante d’cestrogénes permet un rétrocontréle positif sur la
secrétion de LH.

Le 2eme pic de LH est a I’origine de I’ovulation le 14eme jour.

C’est aussi le clomiféne qui permet I’apparition des pics conduisant a
I’ovulation.

4)  Puisqu’il y a eu ovulation et formation d’un corps jaune qui produit de la
progestérone et des cestrogenes, la fécondation est tout a fait possible.

Exercice 2
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A/. Lesfigures 1a, 1b et 1c du document 1 représentent les variations de
quelques parametres physiologiques au cours du cycle sexuel normal d’une
femme,

Cf:n-:nml._ni:m i e ——_ Concentration de
o nEsirogenes Progestédng na
paimi A A ngiml
.-" e
o Y
00 o ! ' - 20 i
! L Fiqure 1a
a0 o I||I | "l -
Oirgiih 1 A
ERLT N o) : |
100 s L 10
1 / !
] = .a'r P ] II'\
£ . - rofestéronn -
5 ‘u_,.r""" e il d
| S ——
T T I_ T T T T T T T L] u
2 4 6 0 10 92 14 16 16 20 22 24 26 2Bjoums
Valume da
Valre cervicale
e @ Glaire dense
[IF]

D Glaire lacho Figure 1b

0.2

Ay T 1 Jours
2 4 B B 10 12 1416 18 20 22 24 76 78

Vitesse de prograssion des
spermalszoides dans la
ylalre cervicalo

g mm " 15 min a0 i

B i .
ol Eigure e
1] L-

T e ey

. h T T T jours
2 4 4 G 8 10 1214 16 10 20 22 24 26 78

Document 1
A1) Analysez lesfigures 1a, 1b et 1c.
A2) On choisit deux dates correspondant respectivement au 8™ et 13*™ jour
de ce cycle. En vous référant a I’étude précédente du document 1, indiquez la
date pour laguelle il y aurait une chance de fécondation. A.3) Justifiez votre
réponse.
B/ deux jeunes femmes, « X1 » et « X2 », présentent les mémes variations des
paramétres telles que représentées dans le document 1. Elles prennent
guotidiennement un micro progestatif (norgestriénone a 350 pg/j) au cours de
cycle menstruel (28 jours). Les figures 2a, 2b et 2¢ (document 2) ainsi que les
figures 3a, 3b et 3c (document 3) représentent respectivement les résultats de
mesure effectuées chez lafemme « X1 » et chez lafemme « X2 ».
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B.1)

Indiquez les effets de la norgestriénone sur les paramétres physiologiques

mesurés chez lafemme « X1 » et chez lafemme « X2 »

B.2)

Quelle est la conséquence de cette prise quotidienne de norgestriénone sur

lafécondité de lafemme « X1 » et sur celle de lafemme « X2 » ? B.3) Justifiez

votre réponse.

Concentratlan d'oestrogénes —
poemil ngfml
200 I 0
150

160
11

TN S o S L -
T 7 SR Pt il | L s | lln

T T T L
2 4 B B 1012 14 16 18 20 22 24 26 0 jours

Volume de
glaire cervicale T

2 o4 06

Glaire danss

D Glalre liche

0,6
o4

IR

0z L d
. ¢ e jours
2 4 6 0 1012 14 6102 22 24 MW 8
Vilesse de progresslon des
spoimatpzoides dans la
glaire cervicale en mmii5 min ;E
20
1]
S B ol fo (Y i G b T mrers o e JOUITS
Z 4 & B 1012 14 16 18 20 22 M 2:1 28

Document 2 : Femme "X,

== == Concentration de progestérons

Figure 2a

Figurs 2b

Figure 2¢
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Document 3 : Femme *'X."

Solution 2

Al) Analysonslesfigures 1a, 1b et 1c

Anaysedelafigure la

La figure 1a montre les variations des taux d’cestrogenes et de progestérone,
c’est a dire les hormones ovariennes, durant le cycle sexuel chez la femme.
Pendant les quatorze (14) premiersjours, nous avons une augmentation
progressive du taux d’cestrogenes qui atteint un pic (environ 175 pg/ml) au 12°
jour. Ensuite il y aune |égere baisse. Pendant les quatorze derniersjoursil y a
également une augmentation du taux d’cestrogenes qui diminue a la fin du cycle.
Analysedelafigure 1b

Lafigure 1b montre la variation du volume et de la nature de la glaire cervicale
pendant le cycle sexuel chez lafemme.

Pendant les onze (11) premiersjours du cycle, il y aaugmentation dela
secrétion delaglaire qui est dense.

Du onzieme (11°) au quatorzieme (14°) jour, cette glaire devient |ache avec un
volume constant de 0,8.

Au deladu quatorzieme (14°) jour, elle est de nouveau dense et diminue alafin
du cycle.
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Analyse de lacourbe 1c

Lafigure 1c montre lavariation de la vitesse de progression des spermatozoides
danslaglaire cervicale.

Elle est presque nulle pendant les dix (10) premiers jours, puis augmente jusgqu’a
atteindre un maximum (50 mm/15min) du 12° au 14° jour, puis a partir du 14°
jour lavitesse diminue.

A2) Ladate pour laguelleil y aurait une chance de fécondation est le 13° jour.
A3) Il y aune chance de fécondation le 13° jour car la glaire est importante et
|&che, et la vitesse des spermatozoides est importante. De méme cette date se
situe en période d’ovulation. B.

B1) Chez lafemme X cette pilule diminue fortement la sécrétion de
progestérones et d’cestrogénes, empéche la seécrétion de glaire cervicale qui reste
dense et annule la mobilité des spermatozoides.

Chez X, cette pilule ne modifie pas | es sécrétions hormonales mais empéche les
variations du taux de glaire cervicale qui reste aussi dense ce qui annule la
vitesse de progression des spermatozoides.

B2) Chez les deux femmesil ny aura pas de fécondation.

B3) Il ny aura pas de fécondation chez lafemme X car le faible taux des
hormones ovariennes empéche I’ovulation et les spermatozoides ne peuvent pas
traverser laglaire cervicale.

Il ny aura pas de fécondation chez lafemme X, car, malgré I’ovulation,
I”’imperméabilité de la glaire empéche lafécondation puisgue |es spermatozoides
ne pourront pas rejoindre I’ovule.

Exercice 3

Chez la brebis, il est possible d’obtenir une production de lait au-dela du temps
normal de lactation nécessaire au développement de I’agneau nouveau-né. Pour
celail suffit de vider réguliérement la mamelle deux fois par jour (voir figure 1
ci-apres.) Pour comprendre |le mécanisme de cette lactation, on réalise une série
d’expériences.
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Si on sectionne toutes | es fibres nerveuses du mamelon (dénervation), on
constate que la production de lait diminue puis cesse totalement bien que la
traite soit pratiguée régulierement.

Si cette section est immédiatement suivie d’excitations régulieres durant
plusieurs minutes, trois fois par jour, portées sur le bout central de cesfibres, la
sécrétion persiste, tandis que I’excitation du bout périphérique n’entretient pas
cette sécrétion.

La destruction de I’hypothalamus ou la section de la tige pituitaire (voir
figure 2) conduit aux mémes résultats que la dénervation des mamelons méme si
I’on pratique
régulierement les traites. (La traite est I’action de tirer le lait)

Vaisseau sa.nguha—fl
s
N
@ e -’.‘C .' ! '
Cellules sécrétrices {'-Qﬁﬁﬁﬁl

Iiamelle
Idamelon
Fioure 1
Valsseau sangum—/"]
—— ql ;ﬂ
Cellules sécrétrices——— Q&’H"‘;r

Citerne
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1)  Analysez avec soin ces résultats expérimentaux et précisez le réle des
organes mis en jeu dans la réaction étudiée.

2)  Que pouvez-vous en déduire concernant les mécanismes possibles
contrélant cette production de lait ?

3)  Chez une femelle normale alaitante, on greffe des fragments de glande
mammaire. Dés que la vascularisation est correctement réalisée, ces glandes
supplémentaires fabriquent également du lait.

31 Que nous apporte ce résultat quant au contrdle de la sécrétion lactée ?

32 Quele(s) expérience(s) complémentaire(s) proposez-vous pour confirmer
votre réponse ? 4) Pour conclure, présentez, par un schémaintégrant les figures
1 et 2, lesrelations qui existent entre les différents organes envisagés au cours
de cette étude.

Solution 3

Premiére expérience : lesfibres nerveuses du mamelon sont indispensables ala
production du lait. Cette production est donc entretenue par voie nerveuse.
Deuxieme expérience : Aprés la section des fibres nerveuses, I’excitation des
bouts centraux entretient la sécrétion de lait alors que celle des bouts
périphérigues n’a aucun effet. On peut alors conclure que : la sécrétion est
entretenue grace a ces fibres nerveuses qui envoient des influx nerveux
centripetes vers le systéme nerveux central ; ce sont des fibres afférentes,
Troisieme expérience : L’hypothalamus est indispensable a la production de
lait et son action passe par latige pituitaire dans laquelle les neurones
hypothalamiques sont en rapport avec les capillaires sanguins qui irriguent
I’antéhypophyse.

Lasécrétion delait se fait par un mécanisme réflexe dans lequel intervient un
conducteur centripete : les fibres nerveuses du mamelon et un centre nerveux :
I’hypothalamus.

Laproduction de lait est contrdlée par un mécanisme nerveux ou neuro-
hormonal. Des fragments de glandes mammaires qui n’ont que des relations
sanguines avec I’organisme peuvent produire du lait.
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3.1 La sécrétion lactée est contrélée par voie neuro-hormonale.
3.2 On peut procéder a une destruction de I’hypothalamus ou de I’hypophyse

Hrypothalamus

neuro-secrétion

valsgeau sanguin

1hal chalai
antéhypophyse cellule glandulaire

hormone hypophysaire

Vals Se Al S gt —

/!
]

’;ﬂ 'f‘(
I'::jl@ # N g

fihre du mamelon

o
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Exercice 4

cellule secrétrice

citerne

mamelle recepteur sensoriel

traite
matnelon

Chague personne possede a la surface de ses cellules un jeu de protéines HLA,
dit classique qui lui est propre. Ce sont les protéines du soi. Les cellules d’un
feetus portent pour moitié les protéines HLA de sa mére et pour moitié celles de
son pére. Le feetus est entouré d’un tissu appelé trophoblaste, qui I’isole du
systéme immunitaire maternel ; les cellules de ce tissu ne portent aucune
protéine HLA classique, mais une protéine nommée HLA-G, que I’on ne trouve
qu’a leur surface et qui est la méme chez tous les feetus. On met en présence de
lymphocytes T cytotoxiques, d’une part des cellules infectées par un virus (des
antigenes viraux sont alors exposés aleur surface, portés par les protéines HLA)
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et, d’autre part, des cellules trophoblastiques. Les cellules infectées sont lysées
mais les cellules trophoblastiques échappent a la destruction.

yrmphocyte T tEConnAlsance
cytotoxigque du non-sol

recepteur k: _
antigéne signal de
proteine du soi%tf destruction

e
cellule ,
infectée Q

destruction
[ cytolyse)

Document 1:
Eeconassance par & lymphocyte T de l'antizéne

A quoi correspond le soi-modifié d’aprés le document 1 ?

2. LescellulesNK (Natural Killer) ne savent pas distinguer le soi du non-soi ;
elles sont spécialisées dans la destruction des cellules qui ne présentent pas de
protéines HLA classiques aleur surface. Ces cellules NK portent aleur surface

un récepteur KIR (Killing Inhibitory Recepteur) qui présente une similitude de
forme avec laproténe HLA-G.

@i— cellule IME
sional de
del?t:'uction g «— recepteur EIE

o cellule Etrangére

i

Drestruction

Liocument 2 Mode d'action des cellules ME
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Pour éudier le réle des cellules NK vis-a-vis des cellules de trophobl astes, deux
séries d’expériences ont été réalisées :

lére série d’expériences

On cultive une lignée de cellules humaines appel ées K562 qui ne présentent
aucune protéine HLA classique ; in vitro, ces cellules sont trés facilement
détruites par le NK. On fait exprimer alasurface des cellules K562 la protéine
HLA-G ; elles deviennent résistantes a I’attaque des cellules NK. Si on bloque
cette protéine HLA-G par un anticorps spécifique de cette molécule, on restaure
la sensibilité des cellules K562 a I’attaque des NK. 2.1 Interprétez ces résultats
et tirez-en une conclusion.

2eme série d’expériences :

Pour établir |a pertinence des résultats obtenus in vitro, dans le contexte de la
grossesse, on met en présence des cellules du trophoblaste d’un feetus et des
cellulesNK de sameére: les cellules du trophoblaste ne sont pas attaquées. On
obtient le méme résultat avec les cellules du trophoblaste de ce feetus et des
cellules NK d’autres méres.

2.2 Comment expliquez-vous le fait que le feetus ne soit pas attaqué par les
cellules NK de sa mére et les cellules NK d’autres meres ?

Solution 4

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

2./ 2.1 leres séries d’expériences :

a)  LescelulesNK attaguent les cellules K562 parce que ces derniéres ne
présentent pas de protéines HLA classiques aleur surface.

b)  Laprotéine HLA-G empéche I’action des NK.

¢  Laprotéine HLA-G inhibe I’action des NK en se fixant sur leurs
recepteurs KIR grace ala similitude de forme (entre HLA-G et KIR).

Bilan : Les NK ne reconnaissant pas le soi du non soi risquent d’attaquer les
cellules feetales.
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Les cellules du trophoblaste protégent le feetus en inhibant les NK grace a la
protéine HLA-G qui fixeles NK par leurs récepteurs KIR.

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

2./2 2 éme série d’expeériences.

a)  LescellulesNK delameére ont des KIR complémentaires desHLA-G du
trophoblaste : les NK sont alors neutraliseés.

b)  Lescelules NK possédent toujours les mémes récepteurs KIR, quelle que
soit lameére ala quelle ces cellules appartiennent.

Conclusion : On peut dire que les KIR sont des récepteurs « universels »
retrouves chez toute mére et que la méme protéine se retrouve sur tout
trophoblaste.

Exercice5

A- le document LLI désigne une phase de la méiose observée dans une gonade
d’ascaris.

=" Document I
a) |dentifiez la phase. Annotez |le schéma.
b)  Quelleest laconséguence de la disposition des chromosomes de part et
d’autre du plan médian ?
¢  Lephénomene observé se déroule-t-il chez un ascaris male ou femelle ?
Préciser la conséquence de la position excentrée du fuseau de division.
B- Le document IV représente une phase de la méiose observée dans la méme
gonade.
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ff e

| .

!

N -r”'/ Document VI
a)  ldentifiez cette phase. Annotez le schéma.
b)  Combien de chromatide(s) par chromosome obtient-on au terme de la
division méiotique du document IV ?

¢  Précisez le caryotype 2n de I’espéce d’ascaris.

Solution 5

A- a) Il s’agit d’une cellule en métaphase de 1™ division de méiose (division
réductionnelle) :

les chromosomes homologues étant de part et d’autre du plan équatorial.

fibre du fuzeau
de divizion - R [
¥ " 3 'Il_"
bivvalent —== f'@t '
-~ T |
_|""ll _'-._,_" 5 IIl

azter 7

1 '.I
| 1

cytoplazme _'.— )

F4
| e

membrane %

cytoplasmique i = -

Document Il Métaphaze | chez 'azcarniz

b)  Conséguence de ladisposition des chromosomes : cette disposition lors de
I’étape suivante permet une séparation des chromosomes homologues de chaque
bivalent ; ce qui apour conséquence I’obtention de 2 cellules ayant chacune un
nombre de chromosomes réduit de moitié.

¢  Lephénomene se déroule chez un ascaris femelle.

la position excentrée du fuseau de division permet d’obtenir 2 cellules de taille
trés différente ; I’essentiel du cytoplasme restant dans I’une d’elles.
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B — a) Il s’agit d’une métaphase de deuxiéme division de méiose (division
éguationnelle) : les chromosomes homol ogues étant alignés sur le plan
équatorial.

chromozame

LT
)
i ____,-'I’f’ ;-'Ili’-"l [ZE‘?;— 2l glabule polaire
-’.." I [-. T .-JIIL
S

(.I'

I,l"r |\'\th fibre fusorale
; aszter

1 77 cytoplazme

i membrane
cytoplazmique

Document [Y: Métaphase || chez lazcanz

b)  Lorsde cette division équationnelle, les 2 chromatides de chaque
chromosome se séparent par clivage du centromere qui les unit ; chacune migre
ensuite vers un pble c’est-a-dire vers une future cellule fille. Au terme de cette
division, chaque chromosome est donc constitué d’une seule chromatide.

¢  Le caryotype 2n de I’ascaris est : 2n = 4 chromosomes. Exercice 53 :

On se propose d’étudier un aspect du contréle de la grossesse (ou gestation). La
mortalité embryonnaire est |a plus élevée dans les premiéeres semaines qui
suivent la fécondation ; elle I’est d’avantage encore dans le cas de techniques de
reproduction assistée, couramment utilisees actuellement (fécondation in vitro,
congeélation et transfert d’embryon). Les avortements spontanés précoces sont
liés, dans certains cas a des anomalies génétiques de I’embryon, dans d’autres a
une insuffisance hormonale. C’est pourquoi les biologistes tentent d’identifier
les facteurs indispensables au dével oppement embryonnaire, particuliérement
ceux gui sont produits, au moment de la nidation dans I’utérus, qui intervient
quelques jours apres la fécondation. Il n’ya pas de menstruation a la fin du cycle
fécond et le corps jaune se maintient pendant les premiers mois de la grossesse
alors que, dans un cycle non fécond, il est détruit par une substance sécrétée par
I’ovaire, la prostaglandine F2a.
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A-/ Chez 35% des femmes enceintes victimes d’un avortement spontané dans
les 12 premieres semaines suivant lafécondation, le taux de progestérone
plasmatique ne dépasse pas 10ng/ml.

En vous aidant du document 1, formulez une hypothése explicative de
I’avortement spontané.

Progestérone plasmatique en
ng/ml
. phase folliculaire | 0,3
. Lutéale 3,20
4° semaine 20
10° semaine 26
14.° semaine 41
18° semaine 45
22 ° semaine 50
26 ° semaine 60
30° semaine 80
34° semaine 100
38° semaine 120
40-42° semaine 160

Document 1 : Taux de progestérone plasmatique au cours du cycle menstruel et
la grossesse B-/ L’ablation des ovaires est parfois nécessaire chez la femme
enceinte. Pratiquée au cours des 3 premiers moi de la grossesse, €lle entraine la
perte du feetus, alors qu’elle est sans effet majeur sur la grossesse si elle est
réalisée plus tard : elle ne provoque plus alors, I’expulsion du feetus ni ne
perturbe la production d’cestrogenes et de progestérone.

Quel probléme soulévent ces données concernant lafemme enceinte privée
d’ovaires ?
C-/ D’autres expériences ont été effectuees.

Expérience 1 : Chez une femme enceinte, I’injection intraveineuse de HCG
pendant dix jours en phase |utéale entraine outre le maintien du corps jaune, des
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taux d’élimination urinaire des hormones ovariennes comparables a ceux
obtenus en début de grossesse.

Expérience 2 : Des effets anal ogues sont obtenus par injection de HCG, soit a
desrates vierges, soit a des rates privées d’hypophyse, mais aucun résultat n’est
constaté chez des rates dont les ovaires ont été enlevés.

Quels renseignements sur I’action de la HCG, I’analyse des résultats de
ces deux expériences rapporte-t-elle ?
D-/ Des expériences réalisées chez la brebis permettent de préciser I’origine de
substances telles que laHCG. On précise que chez cette espece, le cycle ovarien
est de 17 jours, le corps jaune commencant a régresser desle 12e jour en
I’absence de fécondation.
1. Des broyats d’embryons de mouton d’age variables sont injectés dans I’utérus
d’une brebis au 12¢é jour du cycle. Les résultats de cette expérience sont donnés
dans le document 2.

8]
8]

Age de I'embryon de mouton (en jours) 8 o112 (14 | 16|18 |20
Evolution du corps jaune £ e + |4

Document 2
- : régression du corpsjaune + : maintien du corpsjaune -Analysez le
document 2.
2. Si les broyats ont été chauffés ou mis au contact de protéase avant leur
injection, le corps jaune régresse quel que soit I’age de I’embryon utilise.
- Quelle information complémentaire cette expérience rapporte-t-elle ?
3. @) En vous appuyant sur le document 3 qui représente le schéma d’une coupe
pratiquée dans I’appareil génital de brebis, quelles hypotheses pouvez-vous
formuler concernant I’origine de la substance mise en évidence précédemment ?
b) Des veésicules de trophoblaste (a I’origine du placenta) isolées a partir
d’embryons de mouton agés de 14 jours et séparées des boutons embryonnaires
(a I’origine de I’embryon proprement dit) maintiennent le corps jaune chez les
brebis non gestantes.



Page 135 sur 220
Le @ PaKAO® . >z:75370-31-51

- Apres avoir justifié le protocole expérimental utilisé dans cette expérience,
dites en quoi le résultat vient confirmer ou informer vos hypotheses précédentes
et en quoi il peut fournir des renseignements sur I’origine de la HCG humaine.

Solution 5

A/Comparaison : Letaux de progestérone plasmatique ne dépasse pas 10 ng/mi
chez la femme victime d’un avortement alors que chez la femme ayant mené
une grossesse aterme, ce taux est tres élevé, passant de 20 a 160 ng/ml de la4ée
ala42e semaine.

Hypothése : L’avortement spontané est di a un taux de progestérone
plasmatique trop faible.

B)  On peut alors se demander quel organe secréte les cestrogenes et la
progestérone aprés le 3° mois de grossesse lorsgue lafemme est privée
d’ovaires.

Cc) L’expérience 1 permet d’affirmer que la HCG stimule par voie sanguine,
le maintien et I’activité du corps jaune.

L’expérience 2 précise que I’action de la HCG s’effectue sur les ovaires et ne
dépend pas de I’hypophyse.

D) 1- Analysedu document 2

Les injections de broyats d’embryons de mouton le 12eme jour du cycle, ne
maintiennent la survie du corps jaune que si les embryons sont agés de 14 a 16
jours.

2- La substance active contenue dans les broyat d’embryons est une protéine.
3-a) Le document 3 montre que I’embryon est constitué de trophoblaste et du
bouton embryonnaire.

Hypothese n°1 : La substance active est issue du trophoblaste.

Hypothese n°2 : La substance active est sécrétée par le bouton embryonnaire. b)
Justification du protocole expérimental :
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Cette expérience permet de tester la 1ére hypothése de la question précédente en
recherchant si laHCG est issue ou non du trophoblaste.

Puisque les vésicules de trophoblaste d’embryons agés de 14 jours maintiennent
le corps jaune, on en déduit que ce résultat confirme la 1ére hypothese c'est-a
dire que laHCG est issue du trophoblaste. Etant donné que le trophoblaste va
évoluer pour donner le placenta, on peut donc en déduire que laHCG est
d’origine placentaire.

REPRODUCTION CHEZ LESSPERMAPHYTES
Exercicel

A./ Le document 1 représente la pollinisation chez le haricot. Le document 2 est
une étape qui se déroule immeédiatement aprés la pollinisation. a) Expliquer le
terme pollinisation.

b) Quelles sont les modifications que subit chagque grain de pollen au cours de
I’étape du document 2.

'«é!-.\
._—-l-& \
les grains de polien—=—— _}f "\\
libérés jors de l'ouvertrs : ¢
das anthéres fombent ﬁl
I
[

N
sur le stigmate ———— \
!
I
.ﬂ‘" /',

Document 1

B./ A lasuite de ces modifications ( 1b ) on obtient e document 3.
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Document 3
Mettre une |égende compl éte sur le document 3.
Quel est le phénomene biologique important qui suit cette étape ?
Décrire le déroulement de ce phénomene biologique.
Quelle est sa particularité chez les Angiospermes ?
L e document 4 représente une graine de haricot. Expliquer les différentes
transformations qui permettent de passer du document 3 au document 4.

i e

Document 4 :

Solution 1
A) a) La pollinisation : c’est le transport du grain de pollen depuis I’étamine

jusqu’au stigmate du pistil (méme fleur, ou fleur différente).
b)  germination du grain de pollen, formation du tube pollinique, division du
noyau reproducteur en deux spermatozoides. B) a) Annotation du schéma :
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SN — tube polinique
/ .

Spematozoides%

oosphére synergides

(

cellule centrale
binuclée

\ il
7 | II
l&; )l, téguments

——=

Document 3 b) c’est la fécondation.

¢ Un spermatozoide se rapproche du noyau de I’oosphére et les 2 noyaux
(celui du spermatozoide et celui de I’oosphere) fusionnent pour donner un ceuf
principal a2n. Le 2e spermatozoide fusionne avec les deux noyaux du sac pour
former I’ceuf accessoire. C) A I’issue de la double fécondation, I’ovule se
transforme en graine (document 2). Cette transformation se fait en trois(3)
étapes :

- I’ceuf accessoire de divise et donne un tissu de reserve, I’albumen.

- I’ceuf principal se divise plus lentement ; il donne un ensemble de cellules
comprenant I’embryon qui s’agrandit.

- I’ensemble se déshydrate et passe a I’état de vie ralentie : c’est la
maturation qui donne la graine.

antipodes

Exercice 2
Le document 1 illustre la coupe d’un organe chez une plante a fleurs. Le
document 2 représente un élément observé en A.
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Document 1 D ocument @

Annoter le plus compléement possible ces deux documents (01,5 pts).
Le document 3 représente les variations de la quantité d’ADN dans les noyaux
des cellules observées en A au cours de leur évolution.

A
Quantité dADN par noyau

B
5u

4 u
3=} f
2%

Document 3

a  Analyser ce graphique, puis indiquer sur I’abscisse la place des cellules X
et Y de A. Justifier ces choix.

b)  Enadmettant que la cellule —-mére au temps possede la garniture
chromosomique indiquée au document 4, représenter par deux schémas les
figures de division observées au temps et au temps.

Dlocurment 4

Solution 2



Page 140 sur 220

Le @ PaKAO® . >z:75370-31-51

1)  Annotation des documents 1 et 2

2) @) analyse du graphe

1 at0 la quantité d’ADN est passée de 2X a 4X

1 atl la quantité revient a 2X

1 at2 la quantité est réduite de moitié de 2X a X

Placer sur I’abscisse des cellules X et Y de A en justifiant

L1 Les cellules X sont le produit d’une division réductionnelle de la cellule mére des spores (a
2n chromosomes fissurés) donc elles ont 2X ADN.

Ainsi les cellules X seront haploides (n chromosomes fissurés chacun en deux
chromatides), elles auront 2X ADN (X atl).

Ll Les cellules Y sont issues de la division équationnelle des cellules X, elles auront ainsi n
chromosomes fissurés donc avec X ADN (Y at2).

A
Cuantité dADH par noyau

B}

T |

4x1

3x} }

2x

< -
—t : >
to ty b ternps
4 7

Représentation schématique des divisions observees en tl et t2

celule mére

2n chromoszome:

2x ADN 2 celules h4 cellulez &n G55
4 n chromaosomes CROMoSomes X

2rADM
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GENETIQUE

Exercicel

Chez le poulet, plusieurs mutations ont été mises en évidence. Parmi celles-ci, la
mutation « créte rosacee » ou « créte en rosé » est a I’origine d’une créte dont la
forme rappelle celle d’une rosé. La mutation « pattes courtes » est a I’origine de
pattes de taille inférieure ala moyenne. Pour déterminer le mode de
transmission de ces deux mutations, on effectue les croisements suivants :

1% Croisement

On croise une poule de race pure a créte rosacee avec un coq a créte ssmple: on
obtient alors uniquement des poul ets a créte rosacee.

2° Croisement

Des poulets a pattes courtes sont croisés entre eux ; On obtient toujours alafois
des poulets a pattes courtes et des poulets a pattes normales, dans des
proportions de deux poul ets a pattes courtes pour un poulet a pattes normales.
En outre, environ un quart des embryons meurt avant réclusion.

1.  Déterminer lesrelations de dominance entre alléles pour le gene
déterminant laforme de la créte.

2. Préciser s les poulets a pattes courtes sont homozygotes ou hétérozygotes
pour le géne déterminant la taille des pattes.

3.  Déerminer lesrelations de dominance entre alléles pour ce gene et
proposer une explication aux résultats obtenus pour le croisement
correspondant.

3e Croisement

On croise un coq a créte rosacée et a pattes courtes avec une poule a créte
simple et a pattes normales. La génération F1 fournit 50 % de poulets a créte
rosacée et a pattes courtes et 50 % de poulets a créte rosacée et a pattes
normales.

4éme Croisement
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Enfin, on croise lesindividus F1 a créte rosacée et pattes courtes entre eux. On
obtient alors dans la descendance :
v 50 poulets a créte rosacée et a pattes courtes, [ 26 poulets a créte simple

et a pattes normales,

v 24 ceufs non éclos.

4. Expliqguer les résultats obtenus et déterminer la position relative des deux
genes étudiés sur les chromosomes (vous présenterez I’échiquier de croisement
correspondant au 4e croisement).

5. Donner le génotype de la poule et du cog du 3e croisement.

Solution 1
1)  lecroisement
Poule a créte rosacée X coq acréte ssimple

100% de poules a créte rosacée

La descendance est homogeéne et présente le caractere d’un des parents. Ce
caractere, créte rosacée est donc dominant et le caractére de I’autre parent créte
simple est récessif.

2)  croisement

Poulet a pattes courtes X poulet a pattes courtes

2/3 poulets a pattes courtes
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1/3 poulets a pattes normales

2/3 poulets a pattes courtes 1/3 poulets a pattes normales

L a descendance étant hétérogene, les parents sont hétérozygotes pour le gene
déterminant lataille des pattes

3)  Dansladescendance, apparaissent des poulets a pattes normales. Ce
caractere qui ne s’était pas manifesté chez les parents est donc récessif et le
caractére pattes courtes est dominant. L’alléle dominant, responsable du
caractere pattes courtes peut étre symbolisé par C et I’allele récessif par n. Le
génotype des parents hétérozygotes est alors Cn et les résultats du croisement
peuvent étre présentés sous forme d’échiquier de croisement.

Gametes| C n
C Cléa Cn
C
n Cn nn

Le quart des embryons qui meurt ne peut correspondre qu’au génotype CC.
L’alléle C est donc létal a I’état homozygote.
4y L’allele déterminant le caractere créte rosacée peut étre symbolisé par R et
celui déterminant créte simple par s.

RC X on

N

50% RC

50% sn
L’un des parents est double récessif ; il ne produit qu’un seul type de gameéte
(sn). Deux phénotypes sont obtenus dans la descendance ; le parent double
dominant a produit 2 types de gametes (RC et sn) dans les mémes proportions :
les 2 genes sont liés c’est-a-dire sont portés par la méme paire de chromosomes.
4e croisement :
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RC X RC

\

S0%

26%% sn

24% non éclos
Lesindividus F1 sont des hybrides, donc hétérozygotes ; leur génotype est RsCn
L’absence de phénotypes recombinés permet de supposer que chague hybride
n’a produit que 2 types de gametes. On peut alors dresser I’échiquier de
croisement ci-dessous.

Gametes RC sn
RC RC RC
RC sn

sn RC sn

sn sn

L’allele C étant létal a I’état homozygote, les embryons de génotype RRCC
(Constituant 1/4 des ceufs), meurent et 2/3 des poulets sont de phénotype RC et
1/3 de phénotype sn ; ce qui est conforme aux résultats obtenus.

5) Le croisement 3 est un test cross ; la poule, double récessive est homozygote ;
son génotype est ssnn

L e coq double dominant est hétérozygote et de génotype : RsCn.

Exercice2

1)  Des expériences de transplantation nucléaire, effectuées chez la souris, ont
permis d’obtenir les résultats du document 6.
11. Précisez le rOle de chacune des souris utilisées dans cette expérience.
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1.2.  Quelle est la principale information apportée par la naissance d’un
souriceau noir ?

2)  Pour mieux comprendre I’origine de la couleur du pelage de la souris, on
pratique une coupe dans la partie basale, vivante, d’un poil. On découvre alors
des cellules spécialisees appelées mélanocytes dont I’ultrastructure est
schématisée sur le document 7. Les méanocytes forment des grains renfermant
un pigment : la mélanine. Ces grains, responsables de la coloration du pelage,
sont expulsés de la cellule vers la partie visible du poil.

Si I’on injecte a des souris de la tyrosine radioactive, on constate que les
mélanosomes deviennent de plus en plus radioactifs au fur et a mesure de leur
différenciation, de méme que la mélanine dans les grains.

2.1.  Quels liens sont ainsi mis en évidence, d’une part entre la tyrosine et la
mélanine et d’autre part entre les mélanosomes et les grains de mélanine ?

L orsgue des souris de race dite « himalayenne » sont élevées a une température
moyenne (20 a 25°C), elles présentent un pelage blanc, a I’exception des
extrémités des oreilles, des pattes et de la queue qui sont noires (parties qui se
refroidissent plus vite que le reste du corps). Pour mieux comprendre lanon
uniformité du pelage de ces souris, on a pratiqué sur deux lots d’animaux de
cette race les expériences suivantes :

Expérience effectuée sur le ler lot : on rase quelques centimeétres carrés dela
peau du dos et I’on place les souris a une température inférieure a 10°C. Les
poils qui repoussent sur cette partie du dos sont fortement colorés en noir.
Expérience effectuée sur le 2elot : les pattes des animaux sont rasées et

envel oppées dans un bandage maintenant la température supérieure a 35°C. Les
poils qui repoussent sous ce bandage sont blancs.

22.  Tout en vous référant aux informations recueillies au niveau du
mélanocyte, donnez une explication de la non uniformité du pelage observée
lorsque les souris sont élevées a une température moyenne.

Deuxiéme partie:

Chez la souris, la couleur du pelage est gouvernée par plusieurs genes. On
cherche a comprendre comment s’expriment certains d’entre eux.
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1). Le gene C est responsable de I’existence méme de la pigmentation. Les
individus homozygotes pour I’alléle récessif de ce gene ne fabriquent aucun
pigment. Leur pelage, non colore, apparait blanc car les mélanocytes
contiennent des mélanosomes dépourvus de méanine.

Le géne D gouverne la densité du pigment dans le grain. Les homozygotes pour
I’allele dominant ont des grains de forme ovale, trés pigmentés : leur pelage est
noir. Les homozygotes pour I’allele récessif ont des grains de forme arrondie,
moins pigmentés : leur pelage est brun.

On croise des souris appartenant a deux lignées pures, I’une brune et I’autre
blanche. La descendance obtenue en FI est homogéne et constituée de souris
noires.

1.1. Déterminez les génotypes des parents et des hybrides Fl.

Cesindividus Fl, croisés entre eux, donnent une F2 comprenant 9/16 de souris
noires, 4/16 de souris blanches et 3/16 de souris brunes.

1.2. Interprétez ces résultats.

1.3. En tenant compte des informations apportées dans la premiére partie,
précisez les conditions d’expression maximale du gene C.

2). Le géne A gouverne les proportions relatives d’un pigment jaune et de la
mélanine, ainsi que leur répartition dans le poil. On connait trois alleles qui
déterminent les phénotypes schématisés sur e document 8. Un élevage de souris
contient des animaux qui sont tous colorés. Certains sont jaunes, d’autres agouti
et d’autres non agouti. Le croisement de deux souris non agouti, isolées de
I’élevage dés leur sevrage, donne toujours une descendance homogene, de
méme pheénotype que les parents.

Le croisement de deux souris jaunes, isolées de I’élevage des leur sevrage,
donne une descendance hétérogene, = certains souriceaux sont jaunes, les autres
peuvent étre soit agouti, soit non agoulti.

2.1. Déerminez la hiérarchie de dominance entre les alléles du gene A.

On constate par ailleurs que le taux de fécondité est inférieur alanormale
lorsqu’on croise des souris jaunes entre elles. La descendance obtenue est
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toujours composeée statistiqguement de 2/3 d’individus jaunes et 1/3 d’individus

gui sont tous identiques : soit agouti, soit non agoulti.
2.2. Interprétez ces derniers resultats.

3). Le géne R est responsable de la présence ou de I’absence de rayures sur la
robe de la souris. Deux séries d’expériences ont permis d’établir les résultats qui

figurent dans | e tableau suivant :

Parents de lignee pure Individus F]
Phenofype des | Phenotype s | Phenotype des | Phenotype des
males femelles males femelles
™ sétie de|Nonrayss | Raywessombres |Rayures | Rayues
CrOISements sombres | sombres
™ géri de | Rayure Non rayes Nontayes | Rayures
croisemments | sombres sombres

Interprétez par un raisonnement rigoureux chacun de ces résultats
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Solution 2

PREMIERE PARTIE

1/

1-  1./- Lasourisfemelle noire et celle femelle grise en sont les donneurs :
celle noire est donneur de noyau et celle grise est donneur de cellule oeuf sans
noyau. - La souris femelle blanche est un individu porteur.
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1-2 / La naissance d’un souriceau noir montre que c’est le noyau qui est le
support des caracteres héréditaires. En effet seul le caractére couleur noire des
individus noirs de lignée pure qui ont engendreé le noyau, s’est exprimé chez le
souriceau malgré I’intervention d’autres individus au cours de I’expérience. 2/
2-1/ Lesinformations montrent que latyrosine est le précurseur a partir duquel
laMéanine est synthétisée par les mélanocytes. En effet laradioactivité se
retrouvant d’abord dans la mélanine, la tyrosine entre donc dans la composition
de cette substance. Ensuite cette mélanine subit sa maturation dans les
mélanosomes.

2.2/ - L expérience effectuée sur le ler lot montre qu’a faible température le
pigment blanc du pelage se transforme en mélanine (pigment nair).

- L’expérience effectuée sur le 2e lot montre qu’a des températures supérieures a
35°C, ce pigment ne se transforme pas en mélanine.

Ces expériences montrent que c’est a faible température que le pigment
responsable de la couleur des poils se transforme en mélanine. Ainsi lorsque les
souris sont élevées a une température moyenne, le pigment de leur pelage reste
blanc a I’exception des parties de leur corps qui se refroidissent vite et ou il se
transforme en mélanine, d’ou la non uniformité de leur pelage. Ceci montre que
le processus de maturation des melanosomes en grains de mélanine ne s’achéve
qu’aux faibles températures.

DEUXIEME PARTIE

1.1/ 1l s’agit ici de I’étude de la transmission des alleles de deux génes différents
CetD.

Lesindividus F1 étant noirs, ils ont forcément les alléles C et D qui proviennent
de leurs parents :

v Le parent brun a au moins I’allele C. N’étant pas noir, il n’a pas I’alléle D.
Puisqu’il est de race pure, son génotype est donc :

Génotype P1 : CCdd = individu de lignee pure, brune.

v L’allele D présent chez les descendants (F1) ne peut provenir que du

parent de phénotype blanc qui n’a cependant pas I’allele C. Son génotype est
donc:
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Génotype P2 : ccDD = individu de lignée pure, blanche [ Les hybrides F1 sont
donc de génotype:

Génotype F1 :CcDd

1-2 / Les résultats statistiques de la F2 montrent que chague hybride F1 a
engendré quatre types de gameétes dans les proportions 4 x 25 %. Ceci n’est
possible que si I’on admet que les génes C et D sont indépendants ; c’est a dire
qu’ils sont portés par deux paires de chromosomes différentes.

Ces resultats sont confirmés par I’échiquier ci-dessous.

Phénotype de chague individu delaF1: [C, D]

Génotype de chaqueindividu delaF1 : CcDd

Gameétesde chagueF1: C D, Cd, cD, cd

& ZD Zd c D c d

Q

CD £ By |E2cp |EZ2pcpp | E2 (ep
oD O c [ oo

Cd E2ccp |E2pcp |E2pep [ELpeq
e o od cod e od

D C D ) el Le
?E[CD] e d [€L] cD[EQJ e d e

cd CD cd ¢ D £
==[CD] | =2(Cd] ~ = [eD] '

SoitenF2 :

9/16 [C D] = noires

3/16 [C d] = brunes

3/16 [c D] = blanches 1/16 [c d] = blanches

1. 3/ Le géne C étant responsable de la synthese du pigment, nous pouvons donc
envisager que son expression maximale s’observe dans les conditions de faible
température.

2 | [ La descendance hétérogéne des deux souris jaunes (avec éventuellement des indi vidus

jaunes, agoutis ou non agoutis) montre que les alléles agouti et non agouti
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peuvent exister chez un individu jaune ou ils seront masqués par I’allele jaune :
I’alléle jaune est donc I’allele dominant.

[l Puisque le croisement de deux souris non agout | donne touj ours une descendance
homogene non agouti, c’est que I’alléle non agouti ne peut pas masquer un autre
aléle: il est donc récessif. Tout individu non agouti est par conséquent de
lignée pure.

[1 L allele agouti domine I’alléle non agouti mais e St récessif par rapport al’allele jaune.
2.2. Les résultats statistiques de la descendance du croisement des souris jaunes
(2/3 jaunes et 1/3 soit agouti soit non agouti) et larelative faible fécondité,
montre que les individus jaunes homozygotes ne sont pas viables. L’alléle jaune
est donc |étale al’état homozygote.

3 A

[ La descendance du premier croisement étant homogénes de phénotype rayures sombres,

nous pouvons déduire que I’alléle a rayures sombres R domine I’alléle non rayé
n.

[ Les deux cro jsements sont inverses avec des F1 différentes. Dans chaque F1 les
males

apparaissent avec le méme phénotype que leur « mére ». Puisgue ces males ont
leur unique chromosome X qui provient de leur mére et compte tenu de ce qui
précede, nous pouvons donc en déduire gue le géne R est porté par |e croisement
sexuel X.

| Vérifions ces résultats par des échiquiers de croisement :

Croisement 1 Croisement 2

\\ & | o ¥ \\é} R v
g\ 2

X ¥Ry [ 3RY o S | e

2 [R] | & [R] Q [R] | & [n]

Soit 100% [R] 50% Q [R]et 50% & [n]
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Exercice 3

Les papillons sont des L épidoptéres, insectes dont les ailes sont recouvertes de
minuscules écailles colorées. Chez les Lépidoptéres, les gonosomes sont ZW
pour lafemelle et ZZ pour le méle. Les larves de certaines especes ravagent de
nombreuses plantes cultivées et font I’objet d’études pour comprendre leur
biologie afin de mieux les combattre.
La forme typique du papillon Aurinia s’ornemente de taches jaunes, rouge -
orangé et fauves, disposees en damier sur les ailes. En 1983 est apparu, en
élevage, un male uniformément roux-ferrugineux. Le croisement du male roux
P1 avec une femelle typique de race pure P2, a produit la génération G1
composée de:

24 males roux

25 femelles rousses

25 males typiques

24 femelles typiques
1)  Quel est I’alléle dominant ? Justifier la réponse.
2)  Lacomposition de la génération G1 suffit-elle pour conclure quant ala
localisation du gene étudié, soit sur les autosomes, soit sur les gonosomes ?
Justifier laréponse.
3)  Lecroisement des femelles rousses, obtenues en G1 avec des males
typiques a produit des femelles rousses.
a)  Cerésultat est-il vérifié par I’hérédite liée au sexe ? Justifier laréponse.
b)  Quelle précision ce résultat apporte-t-il quant alalocalisation du gene
régissant le caractere étudié ?
4) Ecrire les génotypes des parents P; et P, ainsi que ceux desindividus de la
génération G1. 5) En croisant a nouveau les papillons produits en G1, que doit-
on attendre de la combinaison femelle rousse X méale roux ?
6) Enfait, un taux de mortalité relativement é evé affecte les chenilles issues
de ce croisement et I’on obtient sensiblement deux fois plus de papillons roux
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gue de papillons typiques. Expliquer ce dernier résultat a partir de I’exploitation
de I’échiquier de croisement correspondant.

7 Endéduire laforme la plus dangereuse pour les plantes cultivees sachant
gue les chenilles sont de voraces phytophages.

Solution 3

1/ Lafemelle typique est de race pure et la descendance est hétérogene : le male
P1 est donc obligatoirement hétérozygote. Puisque ce méle est de phénotype
roux bien gue possédant I’allele typique, c’est que I’alléle roux domine I’alléle
typique.

2/

1 En considérant que ce gene est porté par les gonosomes, on peut dresser
I’échiquier cidessous :

En effet dans ce cas le méle [R] engendrera des gametes ZR et ZT alorsque la
femelle engendrera des gametes ZT et W soit donc théoriquement :

Q% B
Zr ZF
Zr ¥z |
d [R] d [t]
W 7R ZTW
2 [E] @t]

Soit : 50%[R] dont 25% < et 25% ¢, et 50% [t] dont 25 % < et 25 % ¢
[1 En considérant que le géne est situé sur des autosomes, on peut dresser 1’échiquier ci-
dessous :

Dans ce cas le ¢ [R] engendrera les gamétes R et t alors que lafemelle [t]
n’engendrera que des gametes t.
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t B [R]| & [t]

Soit : 50%[R] et 50% [t]

Dans les deux cas, les résultats théoriques sont conformes a ceux
expérimentaux. La composition de G1 ne permet donc pas de préciser la
localisation du gene étudié. En effet les résultats obtenus sont valables dans e
cas d’une localisation du géne au niveau des autosomes mais aussi au niveau des
gONOSOMES.

3/ En considérant que I’hérédite est liée au sexe, le géne ne peut pas étre porté
par le chromosome W que les males n’ont pas. a)Le male typique est par
définition un individu de race pure car I’alléle typique est récessif ; il ne peut
produire que des gameétes Zt. Lafemelle produira dans ce cas 2 sortes de
gametes : ZR et W. De leur croisement on obtiendra les résultats ci- dessous :

X
Q Z'

| B

W 2t W R

Soit une descendante constituée De ¢ [R] et ¢ [t]

Il n’est donc pas possible d’avoir des ¢ [R] dans la descendance selon cette
hypothese.

L’hérédité n’est donc pas liée au sexe.

b) Le géne n’étant pas porté par les gonosomes, il I’est forcément par une paire
d’autosomes. 4) puisque ce gene est situé sur une paire d’autosomes, nous
avons:

- génotype de Pl hybride : Rt
-  Génotype de P2 qui est de race pure : tt = Génotype de G1 :
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£
R)| 0

o0 % [E] de genotype

Sodt a0 % [t] de génotype !

e | s “'—l::{j

5)  Compte tenu de I’hypothése retenue, le croisement d’un male [t ] et d’une
femelle [R] de G1 engendre la descendance ce ci-dessous :

G1d x G1Q \3J

[E] [R] Nt R

R R R R
Génotypes 7 = R 7 [R] E[R]

! | |z
Gameétes : Bt t t ;{t ? [E] [R]

Soit: 75 % [R] et 25 % [{]

6)  Les résultats réellement obtenus (2 fois plus d’individus [R] que
d’individus [t]) en plus du taux de mortalité élevé constaté ne peuvent
s’expliquer que par la mort des chenilles [R] homozygotes. L allele roux est
donc létal a I’état homozygote. C’est ainsi qu’on a dans la descendance de ce
croisement 2/3 [R] de génotype Rt donc hétérozygotes et 1/3 [t] de génotype tt.
Les individus [R] de génotype RR n’étant pas viables.

77 Decerésultat, nous pouvons en déduire que les |épidoptéeres de forme
typique [t] sont plus dangereuses que ceux de forme rousse [R].

Exercice4
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L es drosophiles de phénotype sauvage ont les antennes normales, le corps gris et
les yeux rouges.

1. On croise deux drosophiles : I’une de phénotype sauvage, I’autre de race pure
aux antennes courtes, corps ébony et yeux rouges. On obtient : 54 drosophiles
aux antennes normales et corps gris;;

57 drosophiles aux antennes normales et corps ébony ; 56 drosophiles aux
antennes courtes et corps gris ; 58 drosophiles aux antennes courtes et corps
ébony.

En vous appuyant sur un raisonnement rigoureux basé sur I’analyse des
données, vousindiquez :

1.1. Les alléles dominants pour les deux caracteres envisages ;

1.2. Lestypes de gamétes produits par |a drosophile de type sauvage et leurs
proportions;;

1.3. Si les deux genes sont liés ou non ;

1.4. Le génotype de la drosophile de type sauvage pour ces deux caracteres.

2. On considere maintenant la transmission de la couleur des yeux (on rappelle
gue les drosophiles sauvages ont les yeux rouges.)

Dans la population de phénotype « antennes courtes et corps ébony », il apparait
desindividus aux yeux bruns (mutants récessifs.) On procéede a d’autres
croisements.

Croisement a: Des femelles aux antennes courtes et yeux bruns sont croises
avec des males aux antennes normales et yeux rouges dont on sait qu’ils sont
hétérozygotes pour les deux caractéeres envisagés. On obtient :

497 drosophiles aux antennes normales et yeux rouges ; 506 drosophiles aux
antennes courtes et yeux bruns.

2.1 A partir de ces résultats, précisez si les genes responsables de lalongueur
des antennes et de la couleur des yeux sont liés ou non.

Croisement b : Des femelles au corps ébony et yeux bruns sont croisees avec des
males au corps gris et yeux rouges également hétérozygotes pour les deux
caracteres envisages.

On obtient :
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182 drosophiles au corps gris et yeux rouges ;

179 drosophiles au corps ébony et yeux rouges ; 187 drosophiles au corps gris et
yeux bruns; 170 drosophiles au corps ébony et yeux bruns.

2.2. Selon les résultats de ce croisement (b), le type de relation entre les genes
responsables de la couleur du corps et de la couleur des yeux est-il le méme que
dans e cas du croisement a ? Justifiez votre réponse.

2.3 Lestrois genes gouvernant lalongueur des antennes, la couleur du corps et
la couleur des yeux sont-ils portés par une, deux ou trois paires de chromosomes
différentes ?

Précisez autant que possible votre réponse.

NB : On rappelle que chez la drosophile male il n’y a jamais de crossing-over.

Solution 4

1. Unedrosophile de phénotype sauvage est croisée avec une drosophile de
race pure aux antennes courtes et au corps ebony.

1.1 Le croisement a permis d’obtenir 4 phénotypes différents or la drosophile
de race pure ne produit qu’un seul type de gamete. La drosophile sauvage a
donc produit 4 types de gametes a I’origine des 4 phénotypes ; elle n’est pas
alors pure, elle est hybride. Etant hybride et de phénotype sauvage, on peut dire
gue les alléles sauvages sont dominants : antennes normales dominent antennes
courtes et corps gris domine corps ébéne.

On peut noter les alléles sauvages G pour griset N pour normale et les alléles
mutés e et ¢ pour ebony et courtes.

12 Seuls les gametes produits par I’hybride interviennent dans la
détermination des phénotypes. Les 2 phénotypes parentaux et deux phénotypes
nouveaux (recombinés) sont obtenus ; 4 types de gamétes (2 de type parental et
2 de type recombiné) sont donc produits par la drosophile de type sauvage : GN,
ec, Gc et eN.

L es 4 phénotypes sont obtenus dans les mémes proportions : 25% pour chaque

type.
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1.3 Gametes de type parental et gameétes de type recombiné étant produit dans
les mémes proportions (50% de chagque), les alleles se sont séparés de maniere
indépendante : les genes sont donc portés par 2 paires de chromosomes: ils ne
sont pas liés.

14 Ladrosophile de type sauvage étant hybride, elle possede les deux alléles
de chague gene. Son génotype est alors Ge Nc.

2. |l s’agit comme dans le premier croisement d’un test cross.

21 Deux phénotypes sont obtenus, les phénotypes parentaux. L’individu
sauvage a donc produit deux types de gametes. ; il n’y a pas de recombinaison
donc pas de séparation de genes : ils sont liés.

22 Croisement b : Quatre phénotypes sont ici obtenus dans les mémes
proportions.

L’individu hétérozygote a produit 4 types de gameétes (dont 2 de type
recombinés) équiprobables. Les genes responsables de la couleur du corps et de
la couleur des yeux ne sont pas liés contrairement au cas du croisement a dans
lequel |es genes responsables de lalongueur des antennes et de la couleur des
yeux sont liés.

23 Deux genes sont liés guand ils sont portés par la méme paire de
chromosomes. D’aprés les résultats des croisements effectues, les 2 génes
responsables de lalongueur des antennes et de la couleur des yeux sont liés
(portés par la méme paire de chromosomes) et indépendants visa-vis du gene
gouvernant la couleur du corps (géne porté par une deuxieme paire de
chromosomes).

L es trois genes sont donc portés par deux paires de chromosomes différentes
comme le montre |le schéma ci-apres.

M = e N allele antennes normales géne responsable de la longueur des
g: . courtes aniennes

R b R: allgle yeux rouges
b " bhruns

:l gene responsahle de la couleur des yeux

G: allele corps oris

" - ehony } gene responsahle de la couleur du corps
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Exercice5

A/ Chez une plante a sexes séparés appelée Lychnis, la détermination du sexe
est de type XY. Un géne lié au sexe contrdle la taille des feuilles : I’alléle
dominant B est responsable des grandes feuilles et I’alléle récessif b est
responsable des petites feuilles. Les grains de pollen qui portent I’alléle récessif
ne sont viables.
1. Donnez les phénotypes et |es génotypes des parents ainsi que ceux de leur
descendance directe dans les deux croisements suivants :
a  Plant femelle hétérozygote a grandes feuilles X avec un plant male a
petites feuilles
b.  Plant femelle hétérozygote a grande feuille X avec plant male a grandes
feuilles
2. Quel est le croisement qui donnerait uniquement des plants males tous a
grandes feuilles ? Justifiez la réponse.
B/ Chez le mai's, on réalise un croisement entre individus de lignés pures : un
mais agrain plein et albumen coloré croisé avec un mais a grains rétractes et
albumen non coloré.
1.  Enpratique, quelles précautions faut-il prendre lorsgue les plants de mai's
fleurissent pour étre certain de réaliser le croisement désiré.
2. LaF1 est homogene. Elle est agrain plein et a albumen coloré. Que peut-
on en déduire ?
3.  Lesplantsissus delagermination des grains delaF1 sont croisés avec les
plans résultants de la germination de grains rétractés et albumen non coloré. La
descendance comprend :

149 grains rétractes et a albumen colore ;

4035 grains rétractés et aalbumen incolore ; - 152 grains pleins et a
albumen incolore ; - 4032 grains pleins et a albumen coloré.

a  Expliquez les résultats numériques obtenus et réalisez I’échiquier de
croisement qui rend compte de ces résultats.
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b.  Estimez ladistance séparant les genes qui détermine les caracteres étudiés
et construisez la carte factorielle.

Solution 5

A/1) a. Phénotypes des parents. Femelle: [ B] X male[ b]
Génotypes des parents X®X2, X2y

Gamétes: 50% X°et 50% X° « 100% Y

Puisque les grains de pollen X° ne sont pas viables, on obtient :

ametes femelle
X8 xP
Gametes méale
X® X®
Y Y Y
Décompte : 50% de males[B] et 50% de males [b] b. Phénotypes des parents:
[B] x [B]
Génotypes des parents:  X° yx X°
Xb Y
Gameétes des parents ; femelle . X® et 16 XP y 16 XB et 14Y
Gametes méle
xB Y
Gameétes femelles
X® X"
X8 X8 Y
X® X®
XP XP Y

Décompte : 50% de femelles[B], 25% de méales [B] et 25% de femelles [b]
2. Le croisement qui donnerait 100% de males [B] est celui d’une femelle
homozygote avec un male[ b].
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Justification : lafemelle ne produirait que des gamétes X° et le male seulement
des gametes Y
puisque les grains de pollen de génotypes X° ne sont pas viables
Vérification : femelle X y male X°
XB Y
Gamétes : 100% X° x Y
F1:X® avec 100% de méales[B]
Y

B.1) On peut mettre un voile de gaz autour des épis pour éviter la pollinisation.
L orsgue les anthéres arrivent en maturité, on secoue celles de chaque ligné pure
sur les stigmates de I’autre lignée pure, a I’intérieur des voiles.

2) I’alléle responsable du caractére plein est dominant sur I’alléle responsable du
caractére rétracté. L’ allele qui commande I’albumen coloré domine I’alléle qui
détermine I’albumen non coloré. En plus, les individus de la F1 sont des
dihétérozygotes. On pose: Plein P; coloré C ; non coloré n.

a) Le croisement réalisé est un test-cross d’un dihétérozygote. La descendance
comprend une forte proportion (96,40%) de phénotypes parentaux et une faible
proportion (3,597%) de types recombinés. Donc les deux genes sont liés maisla
liaison est partielle (linkage avec crossingover) c’est I’hybride qui a produit 4
types de gameétes non équiprobables.

dtesde P11 48,18%  1,78% 816%  48219%
P C r C P n r n
Gametes de
100% P € r C{ P n r nn n r|n r n
rn rn
8,18% [PC} 1,78% [rC] 1,816% [Pn} 48,2199 { PC]
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b) Ladistance entre les deux genes est égales au pourcentage des phénotypes
recombinés ou taux de recombinaison qui est = 3,597% 3,597 CM

Carte factorielle ’ 1 centimorgan
Exercice6

PARTIE A: Chez une espece de plante ornemental e, il existe de nombreuses
variétés qui se distinguent par laforme des feuilles et par la couleur des pétales.
On croise deux lignées pures, I’une a feuilles entiéres et a pétales blancs, I’autre
afeuilles découpeées et a pétales violets.
La lére génération F1 obtenue comprend 237 plantes afeuilles entieres et a
pétales violets.
2.1). Que peut-on déduire de ces résultats ?
L e croisement des individus de la génération F1 entre eux donne une génération
F2 composee de:
- 487 plantes afeuilles entiéres et a pétales violets ; - 242 plantes afeuilles
entieres et a pétales blancs ; - 245 plantes a feuilles découpées et a pétales
violets.
2.2). Comment peut-on expliquer ces résultats ?
2.3). Indiquez le génotype des parents, des individus de la génération F1 puis,
établissez
L’échiquier de croisement pour la génération F2,
PARTIE B: Un horticulteur réalise un croisement entre deux plantes afeuilles
entieres et a pétales violets, qui sont hybrides pour les deux caractéeres. Les
graines obtenues et semeées ont donné les résultats suivants :

04 plantes a feuilles découpées et a pétales blancs;

42 plantes afeuilles découpées et a pétales violets ; - 85 plantes afeuilles
entieres et apétalesviolets ; - 43 plantes afeuilles entiéres et a pétales blancs.
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2.4). Comparez ces résultats a ceux du croisement effectué alapartie A de
I’exercice.

2. B). Faites une interprétation chromosomique des résultats obtenus par
I’horticulteur.

Solution 6
Partie A
2-1 Lecaractere « feuilles entiéres » domine le caractére »feuilles découpées
». |e caractere « pétales violets » est dominant sur celui de « pétales blancs ». on
peut respectivement nommeés les alleles E pour feuilles entiéres, et d pour
feuilles découpées, V pour pétales violets et b pour pétales blancs
22 On peut expliquer les résultats de la F2 par une liaison absolu des génes
car les résultats statistiques de la F2correspondent a ceux de la F2 d’un
monohybridisme avec codominance alors qu’il s’agit d’un dihybridisme 2-3
Génotypesdesparents:E byxd V
E b d V

Gameétesdesparents: 1000 E b x100%d V  GénotypesdeFl: E

b avec 100% de [EV]
d V
GamétesdeF1:50% E b et50%ded Vy 50%E b e50%ded V

Gameétes méale
%2E b Yad V
Gametes femelle
2E b VaE b VaE_b
E b d Vv
ed V VaE b Vad V
d V d Vv

Décompte : ¥4 [EDb], Y2[EV] et Vade [dV] PartieB :
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2-4  Lesrésultats de la partie B sont proches de ceux de laF2 de lapartie A
mais ils sont différents par I’apparition d’un phénotype nouveau (db) en faible
proportions (il y a 3 phénotypesen A)

2-5  Les résultats obtenus par I’horticulteur s’expliquent par une liaison
partielle (crossingover) des génes au moment de la formation des gameétes des
hybrides de la F1 qui sont a I’origine des phénotypes recombinés

Exercice7

A/ Mendel fut le premier a pratiquer de fagon systématique I’hybridation entre
lignées pures. |l avait choisi comme matériel génétique un légume commun : le
pois.

1. Lapremiére année, deux lignées pures de pois sont semées : la premiere
présente destiges longues a fleurs axiales et |a deuxiéme des tiges courtes a
fleurs terminales.

1.1 Comment peut-on s’assurer de la pureté des individus de ces lignées de
poids ?

Au cours de cette expérience, les étamines des fleurs de la premiére lignée sont
enlevées puis ces fleurs sont emprisonnées dans un petit sac a papier.

12 Justifiez ces précautions.

1.3 Comment doit-on procéder pour réaliser I’hybridation
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2. Les grains obtenus en F1 sont semés I’année suivante, elles donnent des
plantes ayant toutes des tiges longues a fleurs axiales 2.1 Que peut-on en
déduire de ce résultat

Si ces hybrides de F1 sont croisés avec 1a 2°™ lignée pureinitiale (tige courte &

fleur terminale), les graines obtenues donnent I’année suivante des pois dont :

Y, ont destigeslongues afleurs axiales

Y, destigeslongues afleursterminaes

Ya destiges courtes afleurs axiales

Yatiges courtes afleursterminales
22 Interprétez cesrésultats en construisant I’échiquier de croisement.
23 Déterminez le génotype des parents de la F1
B/ en 1960, Lamprecht a croisé deux lignées pures de pois qui difféerent par la
couleur et laforme de la gousse. La premiére lignée posséde des gousses droites
de couleur verte et |a seconde des gousses incurvées et de couleur jaune. En F1,
les hybrides obtenus donnent des pois présentant des gousses droites de couleur
verte. Ces hybrides de F1 sont croisés avec la deuxieme lignée pure initiale,
gousses incurvées et couleur jaune. La population F2 obtenue comprend :
9360 pois aux gousses droites de couleur verte
9321 pois aux gousses incurvées de couleur jaune
2076 pois aux gousses droites de couleur jaune
2310 pois aux gousses incurvées de couleur verte
1. A quelsreésultats F2 pouvait-on s’attendre ?
2. calculez les pourcentages des différents phénotypes obtenus en F2
3. Indiquez les génotypes des parents et les hybrides de F1
4. Quels sont et dans quels proportions les types de gamétes produits par les
hybrides de f1?

5.  Schématisez le comportement des chromosomes qui permet d’expliquer
Ces proportions.

6.  Faites une interprétation chromosomique qui permet d’expliquer ces
proportions.



Page 166 sur 220

Le @ PaKAO® . >z:75370-31-51

Solution 7

A-1

1-1 Pour s’assurer de la pureté de chaque lignée, on isole des individus de
chaque lignée et on réalise plusieurs croisements et si apres plusieurs
générations la descendance est homozygote et identique a ses parents. 1-2
L’élimination des étamines des boutons floraux permet d’éviter
I’autofécondation. L’emprisonnement des fleurs dans des sacs en papiers permet
d’éviter la pollinisation.

1-3 . Par fécondation croisée en déposant le pollen d’une lignée sur les stigmates
des fleurs de I’autre lignée.

2-2-1. On en déduit que le caractére « longues » domine le caractére « courtes »
; le caractere « axiale » domine |e caractere « terminales »

On pose:

L alléle qui détermine |e caractere »tiges longues » ¢ alléle qui commande le
caractére « tiges courtes » A aléle qui détermine le caractere « fleurs axiales » t
allele qui commande le caractére « fleurs terminales »

2-2 le croisement effectué est un test cross d’un dihétérozygote. Les 4

phénotypes en proportions égales s’expliquent par la production de 4 types de
gametes par le testé, le testeur n’ayant produit qu’un seul type de gametes. Ce
résultat verifie latroiseme loi de Mendel donc les 2 genes sont indépendants

Gameétes de LA Lt cA ct

F1 Gametes

du testé

ct L Ltct CA ctct
A ct
ct

1) Le croisement effectué etant un test cross d’un dihétérozygote, on pouvait
s’attendre a un des trois résultats :
4 phénotypes en proportions égales
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2 phénotypes en proportions égales (linkage absolu)
2) Calcul des pourcentages des différents phénotypes
[DV] : 40,58%
[ij] : 40,41%
[Dj] : 09%
[Dj] : 10,01%
4)  Lestypesde gametes produits et leurs proportions sont les mémes que
ceux des phénotypes de la descendance du test cross
40,58% DV ; 40,41%ij ; 9% Dj ; 10,1% 1V
5)  Au cours de la formation des gametes de I’hybride il a eu des brassages
i ntrachromosomiques (crossing-over)

Systeme nerveux et ses propriétés
Exercice 1.

A. On dispose de deux éectrodes A et B reliées aun appareil enregistreur
permettant de savoir s’il existe ou non une différence de potentiel entre ces deux
électrodes placées au contact d’une fibre nerveuse. On dispose les électrodes
selon les deux modalités du document

1:
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Document 1
1. Pour chacune des deux positions, donnez le résultat sur I’écran de
I’oscilloscope.
2. Que se passerait t-il si au lieu d’utiliser une fibre, on prenait un nerf ?
B.  On utilisele méme matériel que précédemment eny goutant des
électrodes excitatrices.

Les électrodes A et B sont toujours reliées a I’oscilloscope. Sur I’écran de
I’oscilloscope, on observe le tracé du document 2.

=

Document 2
Expliquez les différentes phases de ce tracé
Ladistance entre les électrodes excitatrices et réceptricesest de3cmet le

temps qui sépare 1 et 2 sur la courbe est de 1 ms. Calculez la vitesse de I’influx.
c.  On porte des excitations d’intensités croissantes sur un nerf et on
enregistre les phénomenes (Document 3).
On pratigue la méme expérience cette fois-ci sur une fibre nerveuse. On
enregistre le document 4.
Py U e Bt iedalh
'1 sl | T 1 1 T b 1 I I I T t T I Pt

! (]

Document 3 Document 4

1. Analysez chacun des traces obtenus
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2. Quelles sont les propriétés des nerfs et des fibres mises en évidence par ces
résultats

Solution 1:

A. 1. Donnons lerésultat dans chague cas :

Pour la premiere position, il n’y a pas de déviation du spot. Donc on a un
balayage horizontal

Pour la deuxiéme position, on a un potentiel de repos

2. On aurale méme résultat avec le nerf

B. Expliguons les différentes phases du tracé :

1 = artéfact de stimulation qui correspond au moment precis dela
stimulation

1-2 = temps de latence qui correspond au temps mis par I’influx pour atteindre
I’électrode A.

2-3 = dépolarisation sous I’électrode A qui correspond a une inversion de
polarité

3-4 = repolarisation sous I’électrode A qui correspond au retour a la polarité
initiale

4-5 = dépolarisation sous I’électrode B qui correspond a une inversion de
polarité

5-6 = repolarisation sous I’électrode B qui correspond au retour a la polarité
initiale

Calculons la vitesse de I’influx V = 3 10%/10° = 30 m/s C. 1. Analysons :
Document 3 : avec I’intensité 1, il n’ ya pas de réponse mais avec I’intensité 2,
on obtient une réponse et I’amplitude de cette réponse augmente avec I’intensite
jusqu’a I’intensité 4. A partir de cette derniere, I’amplitude reste constante
jusqu’a I’intensité 8.
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Document 4 : avec I’intensité 1, il n’y a pas de réponse mais a partir de 2, on
obtient une reponse dont I’amplitude reste constante méme si I’intensité
augmente.

2. Donnons les propriétés

- Pour le nerf : loi des seuils, I’excitabilité, la conductibilité et laloi de
recrutement

- Pour la fibre : loi des seuils, I’excitabilité, la conductibilité et la loi du tout
ourien

Exercice 2:

La sensation douloureuse d’origine cutanée fait intervenir des capteurs
périphériques des systemes de céblage et un systeme d’intégration. Nous nous
proposons d’étudier la facon selon laquelle la moelle épiniere intervient dans la
transmission du message nerveux. 1. Le document 1 représente laliaison
nerveuse entre la peau et la moelle épiniere

. . + oscilloscope
micropipette __

P
microélectrode

nerf cutané
champ
o l i!{é\j"]'réﬂepteur
l peau
moelle épiniere DOCUMENT 1

On implante au niveau des neurones de la corne dorsale de la moelle épiniere
(zone R) une microélectrode, servant a I’enregistrement de la réponse de ces
neurones et une micropipette utilisée pour I’injection éventuelle de substances
actives. Lamicroélectrode est reliée a un oscilloscope.

Diverses expériences réalisées a partir de ce dispositif expérimental ont donné
les résultats représentés dans le document 2.
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Une forte stimulation éectrique de la peau provogque une sensation doul oureuse
breve, apparai ssant rapidement, appel ée « douleur rapide ». Puis survient une
sensation douloureuse plus tardive mais plus longue appel ée « douleur lente ».
Le document 2a représente I’enregistrement obtenu ; I’un des éléments de cette
réponse amplifiée correspond au document 2b.

Le document 2c montre I’enregistrement obtenu apres application de morphine a
I’aide de la micropipette.

stimulation électrique du territoire cutand, Jmy
+ +30
BRI HTTNENN -
2a l 0 .
2 E_l_ i .30 1 msec
-60:
0 500 msec 2b

DOUCMENT 2

a  Nommez le phénoméne enregistré en 2b

b)  Comparez les enregistrements 2a et 2c. En déduire I’effet de la morphine.
2. Le nerf cutané intéresse dans cette expérience est dilacéré. Le document 3
montre les résultats d’une observation au microscope optique de ce nerf
dilacére.

fibre A s

s fire B

DOCUMENT 3
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Par ailleurs, on a mesuré le diamétre des fibres nerveuses A et B et calculé la
vitesse de propagation de I’influx nerveux le long de ces fibres. Les resultats
obtenus figurent dans |le tableau ci-dessous.

EE'““-——-______E:EI:E_CT(‘ZFBS Diamétre (um) Vitesse (m.s-1)
Fibres g |
1a4 6a24
B 0bal 1a2

a) Comparez les structures des deux fibres du document 3. Quellesrelations
pouvez-vous établir entre la structure d’une fibre et la vitesse de propagation de
I’influx nerveux ?

b)  Cesrelations nous permettent-elles d’émettre une hypothése quant a
I’origine de « la douleur rapide » et a celle de la « douleur lente » Justifiez votre
reponse.

3. des chercheurs ont pu localiser, par la technique d’immunofluorescence, au
niveau de la zone R de |a corne dorsale de la moelle épiniére (document 1),
deux substances chimiques, la substance P et I’enképhaline, selon les indications
du document 4.

@ e [ALETREUTONE |

neurone de |a zone R

substance P

DOCUMENT 4

La substance P est contenue dans | es vési cul es des terminai sons des neurones
sensitifs (S). Une forte stimulation du neurone S provoque une sensation de
douleur associée a une diminution du nombre de ces vésicules et a I’apparition
d’influx en direction de I’encéphale. Une fois libérée, |la substance P est
rapidement inactivée.
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Dans la méme zone, d’autres neurones, les inter-neurones |, produisent
I’enképhaline. Lorsque préalablement a la stimulation du neurone S, on applique
dans cette zone une micro injection d’enképhaline, le nombre de vésicule de
substance P ne diminue pas. a) Quel est le réle desinter neurones| sur le
fonctionnement des neurones S ?

b) L’une des deux substances chimiques, la substance P et I’enképhaline, a été
appel ée « morphine naturelle ». Laguelle ? Justifiez votre réponse.

Solution 2:

1.a. En 2b, nous avons un potentiel d’action monophasique

b. La stimulation électrique du territoire cutané entraine (Doc. 2a) la naissance
d’un train de potentiel a haute frequence pendant 50 msec, suivi d’une pause de
120 msec sans potentiels d’action.

A partir de la 150 éme msec, on note I’émission, a faible fréquence, de
potentiels d’action pendant 550 msec.

En 2c, apres application de la morphine, on ne note que I’émission de potentiels
d’action a haute fréquence, dans les 50 msec

Dans cette analyse, nous déduisons gque la morphine empéche la formation de la
série tardive de potentiel d’action.

2. a. lafibre A est myélinisée et aun gros diametre, alors que lafibre B est
amyélinique et a un petit diamétre.

La mise en relation diamétre, vitesse permet de remarquer que les fibres de type
A agrosdiameétre (1 a4um) ont une grande vitesse de conduction, alors que les
fibres amyédliniques (fibres B) a faible diamétre conduisent avec une faible
vitesse.

b. Ces relations nous permettent d’émettre I’hypothése suivante : la douleur
rapide est due a une stimulation des fibres myéinisées qui conduisent
rapidement I’influx nerveux tandis que la douleur lente est le fait de la
stimulation des fibres amyéliniques qui conduisent avec une vitesse faible.

3. a Lesinter-neurones | empéchent I’exocytose des vesicules a substance P,
responsables de la douleur.
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b. c’est I’enképhaline qui est nommé « morphine naturelle » puisqu’elle
empéche laformation de la douleur générée par la substance P.

Exercice 3:

La maladie d’Alzheimer, caractérisée surtout par une perte de memoire qui
touche essentiellement les personnes ageées.
PARTIE A

Document 1 : Des médecins ont cherché d’éventuelles anomalies biochimiques
en mesurant les concentrations de nombreux neurotransmetteurs d’une part dans
le cerveau de patients atteints de la maladie d’Alzheimer et d’autre part dans
celui de sujets sains. Dans les deux cas, ils ont trouveé des doses comparables
pour la plupart des neurotransmetteurs. Toutefois pour I’acétylcholine ils ont
constaté que les sujets malades présentent une dose bien plus faible que les
sujets sains.

1)  Quelle hypothese ces médecins peuvent-ils formuler sur I’origine de la
maladie d’Alzheimer ?

Document 2 : D’autres chercheurs découvrent que I’administration d’une
substance chimique appel ée atropine a des sujets sains entraine chez ces derniers
une perte de mémoire comme chez les patients atteints de la maladie
d’Alzheimer. On ne note cependant aucune diminution du taux d’acétylcholine.
2)  Formulez une hypothese quant au mode d’action de I’atropine chez les
sujets sains ?

PARTIE B

Ces chercheurs rapprochent ces observations aux résultats expérimentaux
obtenus sur le muscle « fundus » du rat (muscle lisse de I’estomac). Ce muscle
est maintenu dans un bain physiologique auquel on goute des doses croissantes
d’acétylcholine. On mesure ensuite I’amplitude des contractions de ce muscle.
(Document 3, courbe @) On reprend la méme expérience mais en g outant
d’abord au bain physiologique de I’atropine avant I’introduction des mémes
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doses croissantes d’acétylcholine que précédemment. (Document 3, courbe b)
3) Analysez le document 3.

4y  Quel effet de I’atropine est ainsi mis en évidence ?

50  Quelle hypothése parmi celles qui sont émises dans la partie A, ces
résultats confirment-ils ?

& Effet E lomplibude de condraction]
a0 = e COUDE B

25 =

T
1w Dose D
d'acetyicholing

5)  Quelle hypothese parmi celles qui sont émises dans la partie A, ces
résultats confirment-ils

?

Document 3 : Action de I’acétylcholine, seule ou associée a I’atropine sur le
muscle « fundus du rat ».

PARTIE C

L es médecins, toujours au cours de leurs investigations sur les causes de la
maladie d’Alzheimer, ont pu constater chez les sujets qui en sont atteints une
dégénérescence massive des noyaux gris contenant les corps cellulaires de
neurones a acétylcholine qui aboutissent au cortex cérébral.

6)  Cette observation vous permet-elle de confirmer une de vos hypothéses ?

Solution 3:

Partie A
1)  La maladie d’Alzheimer aurait pour origine un déficit d’acélylcholine

2)  L’atropine est une substance qui blogue I’action de I’acétylcholine. Partie
B
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3)  Les résultats obtenus au niveau de I’expérience 1 montrent que I’amplitude
de contraction du muscle lisse de I’estomac de rat augmente au fur et a mesure
que la dose de I’acétylcholine s’éleve.

L ’acétylcholine est donc un neurotransmetteur excitateur de ce muscle.

Les résultats de I’expérience 2 indiquent qu’en présence d’atropine, I’effet de
I’acétylcholine commence & une concentration plus élevée que 10 : et cet effet
est plusfaible.

4y L’atropine est donc une substance qui diminue I’effet extérieur de
I’acétylcholine.

5)  Ces résultats confirment que I’atropine diminue I’effet de I’acétylcholine.
PartieC

6) lesobservations montrent une dégénérescence massive des neurones a
acétylcholine des noyaux gris lors de cette maladie, nous pouvons alors dire que
c’est notre premiére hypothése qui est valide : le déficit du taux d’acétylcholine,
due a une dégénerescence des neurones producteurs est a I’origine de la maladie
d’Alzheimer.

Exercice4:

Nous savons que la membrane d’un neurone au repos présente un potentiel
transmembranaire stable. On cherche a déterminer les caractéres de la
perméabilité membranaire a I’origine de cette différence de potentiel. Pour cela,
on procéde d’abord a une analyse chimique du cytoplasme d’un axone géant et
du milieu extracellulaire mais en tenant compte seulement des cations présentant
une grande différence de concentration. Les résultats sont indiqués dansle
tableau suivant :
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Concentrations en m mol/|
ions Cytoplasme de 'axone Milieu extracellulaire
K 400 20
Na” 50 440
Document 1

A I’aide d’une microélectrode implantée dans I’axone isolé et reliée a un
oscilloscope, on mesure la variation du potentiel de repos pour deux valeurs de
la concentration en K+ ([K+] du milieu extracellulaire) (solution saline

control ée)

N.B. : On procede de maniére que la pression osmotique du milieu
extracellulaire soit inchangee.

potentiel de
membrane {en mV)

;&
J\.--_.----

IK*le =5 5 (K*le = 30
[Na*le = 140 i [Na*}e = 115
- s
temps
[K*]e et [Na]e : concentrations dans le L i
milieu extracellulaire exprimées en mmol.L™! 105s
Document 2

1.  Aprésavoir défini le potentiel transmembranaire, analysez les deux
documents.

2. Que peut-on tirer de cette analyse concernant I’origine du potentiel de
repos ?

3. Sachant que ce potentiel transmembranaire est toujours constant, quelles
hypothéses concernant les caractéres de la membrane peut-on formuler ?
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B. Gréace aun dispositif expérimental utilisant un axone géant isolé et des
isotopes radioactifs de 42K+, on aréuss a mettre en évidence et a mesurer le
flux entrant de K+.

flux entrant de “?K*

{en pmol.cm “s

dinitrophénol

(0.2 mmol.L™)
30+ -

—

(=

i
—
L ]

ten‘ips ler\sheuresl
Document 3
En faisant agir sur I’axone isolé un inhibiteur du métabolisme cellulaire
(exemple : le dinitrophénol ou le cyanure) qui fait chuter le taux d’ATP
cytoplasmigue, on constate une modification remarquable de ce flux ionique.
Notons qu’un tel poison métabolique n’a pas d’effet sur le flux sortant de K™ ni
sur le flux entrant de Na'.
1. Aprésanayse du document 3, quelles informations apporte-il sur les
mécanismes de transport desions K™ ?
2. Queélle conclusion en déduisez-vous ?

Solution 4:

A.1l/ Définition : le potentiel transmembranaire correspond ala différence de
potentiel entre I’extérieur et I’intérieur d’une cellule vivante. Analyse du
document 1 :

e document 1 montre les concentrations extracellulaires et intracellulaires en
Na’ et K*. On constate que le milieu extracellulaire est plus concentré en ions
Na" que le milieu intracellulaire. L’ inverse est constaté chez I’ion K*. Analyse
du document 2 :
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Ce document montre lavariation du potentiel de repos pour deux valeursde la
concentration enions K™ du milieu extracellulaire. On constate que lorsque la
concentration desions en K" du milieu extracellulaire augmente de 5 nmol/l &
30 nmol/l, le potentiel de repos passe de -60 mv a-30mv.

2/ Nous pouvons déduire des analyses précédentes que c’est I’inégal répartition
desions Nat+ et K* de part et d’autre de I’axolemme qui est & I’origine du
potentiel de repos ou potentiel membranaire.

3/ Le maintien du potentiel de repos est due a des échanges compensateurs de
cesionsNa' et K™ ; apreés leur diffusion a travers I’axolemme.

B. 1/ Le document 3 montre que le flux entrant de K+ est relativement
important. L’ ajout de dinitrophénol est suivi d’une chute de ce flux.

Ce cation est donc échangé atravers la membrane plasmigue dans le sens
croissant de son gradient de concentration car sa concentration est plus élevée
dansle milieu intracellulaire.

Cet échange tendant a s’annuler en présence d’un poison respiratoire, c’est gu’il
nécessite de I’énergie : c’est un transport actif.

2/ 11'y adonc en plus de lasortie desions K™ par diffusion simple, une entrée de
ce cation par un transport actif. Ce sont ces échanges en sens opposé qui
participent au maintien du potentiel de repos. | en est de méme pour ladiffusion
simple de Na+ vers I’axoplasme et sa sortie par transport actif.

Exerciceb:

L es neurophysiologistes ont utilisé beaucoup de modél es expérimentaux pour
déterminer la nature de I’influx nerveux ; mais également les facteurs
intervenant dans sa conduction. A cet effet, des mesures de la vitesse de I’influx
nerveux a 37° C pour diverses fibres isolées de mammiféres ont donné les
résultats du tableau du document 1.

Fibres nerveuses | Diamétre Vitesse mesurée
Fibresamyéline | 20 mm 120 m/s
Fibresamyéine | 10 mm 60 m/s
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Fibresamyéine | 5 mm 30 m/s
Fibresamyéine | 2 mm 12 m/s
Fibres sans 1mm 2m/s
myéline

Document 1

1)- Déterminer les facteurs agissant sur la vitesse de I’influx nerveux.

2)- Exprimer vos résultats sous forme d’une relation mathématique.

3)- L’excitation de la branche cutanée du nerf sciatique de chat a permis
d’obtenir I’enregistrement du document 2 grace a des électrodes placéesa 3 cm
de I’électrode excitatrice.

s {emps (ma)

Document 2
A partir du document 6 interpréter cet enregistrement et préciser la structure de

|a branche cutanée du nerf sciatique de chat.

Solution 5:

1)  D’apres le tableau, les fibres myélinisées conduisent plus rapidement
I’influx que les fibres sans myéline.

Pour les fibres myeélinisées, la vitesse est d’autant plus grande que le diamétre de
lafibre est important.
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Conclusion : la vitesse de I’influx dépend de la myélinisation et du diametre des
fibres. 1) D’apres le tableau, les fibres myélinisées conduisent plus rapidement
I’influx que les fibres sans myéline.

Pour les fibres myélinisées, la vitesse est d’autant plus grande que le diametre de
lafibre est important.

Conclusion : la vitesse de I’influx dépend de la myélinisation et du diametre des
fibres.

2)  Pour lesfibres myélinisées, le rapport entre vitesse et diameétre est constant
: 120/20=60/10=30/5=12/2=6

i y
3 =f/= V(m/s) = 6.d(pm)

Ezfzi'zf.d

d

Pour lesfibres amyéiniques:

3)  Lastimulation donne une réponse a 2 pics; cela signifie que les influx
partent en méme temps mais sont conduits a des vitesses différentes. || y adans
cette branche du nerf sciatique deux groupes de fibres : le premier groupe est
congtitué de fibresagrande vitesse: t=0,5ms; d=3cmdoncV =d/t =3.10
°/5.10™ = 60 m/s L e deuxiéme groupe est formé de fibres afaible vitesse : t =
2,5ms; d=3cmdoncV = d/t =3.10%25.10* = 12 m/s

L’amplitude du premier pic étant beaucoup plus importante, la branche cutanée
du nerf sciatique est constituée de nombreuses fibres myélinisées de 10 um de
diameétre et de quelques fibres de 2 um de diametre.

Exercice6:

Un nerf rachidien de vertébré est isolé de I’organisme et placé dans une cuve a
nerfs. E1 et E2 sont des électrodes excitatrices, R1 et R2, les électrodes
réceptrices.

L’observation des diametres des fibres nerveuses de ce nerf conduit au tableau
de distribution de fréguences suivant :
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Diametre| 2 |3 |4 |5 |6 |7 |8 |9 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
defibres
nerveuses

1) Construisez et commentez I’histogramme de fréquences des fibres selon leur
diamétre 2) On stimule le nerf avec une excitation supraliminaire et on
enregistre avec R1 la courbe (a) du document ci-dessous.

Analysez et interprétez la courbe (a), en tenant compte du montage.

3) On applique un courant de tension supérieure, permettant la réponse de toutes
les fibres du nerf. On obtient alors la courbe (b), enregistrée par R1 et la courbe
(c), enregistrée par R2.

a  Enquoi la technique d’enregistrement des courbes (b) et (c) differe-t-elle
de celle de la courbe (a).

b) A quelle conclusion vous amene I’analyse comparée de I’histogramme et
des courbes (b) et

(©).
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courbe a -dyf\_‘ A mn

nerf rachidien e
¥ temps “&N | | |

| —
1 m=

|

]

|
~

M B E 4H 1 cuve & nerl
RRLhEE disposi
¥ temps emperimental

M—- cowbe b
p  temps
—_—
1 m=
DOCURMENT 111
Solution 6:

1) Construction et commentaire de I’histogramme de fréquence des fibres selon
leur diametre.

(mettre I’image)

L’histogramme, nous montre une répartition trimodale, donc trois groupes de
fibres mode1=3 mode2 =6 mode 3 =15

ler groupe dont le diamétre varie autour de 3 um

2 e groupe dont le diamétre varie autour de 6 um 3e groupe dont le diamétre
varie autour de 15 pm.

2)  Anayseet interprétation de la courbe a

c

.__,r,./ \% |
a b -

d
Potentiel d’action monophasique a = artefact de stimulation, petite déviation du
spot, synchrone ala stimilution.
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ab = temps de latence, temps que met I’influx pour atteindre I’électrode
réceptrice. bc = dépolarisation de I’électrode, atteinte par I’onde de négativité.
cd = repolarisation de I’électrode, dépassé par I’onde.

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

v Ledispositif est le méme

v Mais I’intensité de I’excitation a augmenté

v De méme que la distance entre I’électrode excitatrice et I’électrode
d’enregistrement.

b) Conclusion tirée de I’analyse comparée de I’histogramme et des courbes (b)
et (c):

v les courbes (b) et (c) montrent une succession de trois potentiels d’action,
obtenus a partir d’une seule excitation du nerf.

v On en déduit que les trois groupes de fibres qui constituent le nerf ont
conduit chacun I’influx nerveux avec une vitesse différente.

- Les fibres de grand diametre ont conduit plus vite I’influx

- Lesfibres de petit diamétre ont une vitesse de conduction lente

- Les fibres de diamétre moyen ont une vitesse de conduction moyenne

Exercice7:

A. Unefibre nerveuse géante de Seiche est isolée et placée dans le dispositif
expérimental du document 1.

Stimulateur Oscilloscope

R1 : Micro-électrode de mesure
R2 : Electrode de référence

Eau de mer — ¥ —‘1
i Axane de Seiche

Document 1
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Apres avoir fait pénétrer la microélectrode R1 a I’intérieur de la fibre, on porte
sur celle-ci trois excitations de méme durée, séparées par des intervalesde 5
minutes, et dont I’intensité est respectivement de 0,1 mv pour la premiere, 0,2
mv pour laseconde et 0,5 mv pour latroisieme. Les tracés apparaissant sur
I’écran de I’oscilloscope sont transcrits dans le document 2.

my

+51;~| 5 5 % d Temps (=01 ms)
0 ;—[ e e Stimulations JL
<60 :: Intensité |
-100 B== NI o HIpRImT B
N || Jl Durée -
Document 2

1)  Donnez I’interprétation ionique des variations electriques observées en a et
en c.

2)  Queélles propriétés de la fibre nerveuse I’étude des enregistrements a, b, ¢
et d permet-elle de mettre en évidence ?

B. L’expérience consiste maintenant a appliquer a plusieurs reprises une méme
excitation d’intensité suffisante et a recueillir la réponse de la fibre en insérant
successivement la microélectrode R1en des points A, B, C et D de plusen plus
éloignés du lieu de stimulation (électrode St2). La distance par rapport a
I’électrode St2: A : 2mm, B : 5mm, C : 10mm et D : 15mm. On obtient les
enregistrements regroupés dans le document 3.

my

Document 3
1. Tracéle graphique représentant la variation du délai entre la stimulation et
le début de laréponse en fonction de la distance. (Echelle: 0,5 cm correspond
almm et 1cm correspond a 0,1 ms)
2. Que parametre biologigue peut-on calculer a partir de ce graphique ?
Donner aors savaleur ?
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3. Que peut-on conclure en ce qui concerne la propagation de I’influx
nerveux dans lafibre éudiée ?

C. Unetroisieme expérience est réalisée sur une fibre myélinisée isolée de
mammifere, dont on étudie I’excitabilité locale. Pour cela, on déplace
longitudinalement le point d’application de I’'une des électrodes stimulatrices,
St2 (document 4).

On cherche en chacun de ces points d’application quel doit étre I’intensité
minimale d’une excitation efficace (rhéobase).

Stimulateur Oscilloscope
St2 R1
e B A A R’?—‘:_@ Fibre myslinisée
L
r el Liguide physiologique
L 1 ! |
1
N1 N2 N3 N{ \Plaquu de verre
Document 4

Le document 5 indique la valeur de la rhéobase pour chacun des points étudiés
en fonction de la position de I’électrode St2 par rapport au premier nceud de
Ranvier rencontré. N1, N2 et N3 désignent les nceuds de Ranvier rencontrés
successivement lors du déplacement de St2.

Rhéobasa en
40 pA parunité de suace

0 (o e .-
Yy Fw ox Document 5
L LY A
5 [ e
25 T"*"T'J-t $ Distances en mm
o 1 l gl & partir dfun noaud de Ramier N1
N1 M2 M3

1. Anaysez ledocument 5

2. Queélleest laparticularité de la structure de la fibre myélinisée au niveau
du nceud de Ranvier ?

3. Expliquez les variations d’excitabilite le long de la fibre myélinisee.

4. Quelle particularité connue de la propagation de I’influx nerveux dans la
fibre myélinisee, ces variations de rhéobase confirment-elles ?

Solution 7:
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1)  Lepotentiel de repos est du a une répartition inégale desions Nat+ et K+
de part et d’autre de la membrane de I’axone : beaucoup de Na+ et peu de K+ a
I’extérieur de la fibre, absence de K™ et peu de Na" dans I’axone. (2a)

2¢ est un potentiel d’action monophasique.
L a dépolarisation est due & une entrée massive de Na' dans I’axone alors que la

repolarisation s’explique par une sortie de K.

2)  L’étude des enregistrements du document 7 permet de mettre en évidence,
I’excitabilité, la conductibilité et la loi du tout ou rien de la fibre nerveuse. B) 1.

délai en ms
B
0.6
N G
0.3
n o
0.1

D = .

- 6 10 15 distance en mm

Titre: Courbe de variation du délai entre la stimulation et le début de la réponse
en fonction de la distance

2. Le paramétre biologique qu’on peu calculer a partir de ce graphique est la
vitesse de propagation de I’influx nerveux

A vaeurestV = (15-2) mm/(0,8 -0,1)ms = 18,57m/s
Exercice 8:

Pour préciser les caractéristiques de la propagation du message nerveux le long
du nerf, on realise I’expérience suivante : sur un nerf sciatique de grenouille
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géante dont les fibres sensitives ont été éliminées par dégénérescence, on porte
une stimulation.

Dans chacune des quatre expériences illustrées par |le document 1, le stimulus
unigue présente les mémes caractéristiques. En revanche la distance séparant les
électrodes stimulatrices de la premiéere électrode réceptrice est de plus en plus
grande.

D’autre part, les fibres motrices du nerf sciatique de la grenouille n’ont pas
toutes le méme diametre. Leur distribution (ou pourcentage de fibres de méme
diametre) est exprimée par |e document 2.

1. Interpréter avec précision le tracé a du document 1.

2. En se référant de I’histogramme du document 2, gu’elle explication peut-
on proposer pour justifier les modifications de forme destracés a, b, c et d.

3. Calculer la vitesse de propagation du phénomene observé sur I’écran de
I’oscilloscope a I’aide des tracés b et d.

4. Pourquoi un seul de ces enregistrements ne suffit pas pour effectuer ce
calcul ?

L’amplitude réelle du potentiel d’action récolté a la surface du nerf est de
I’ordre de quelques millivolts.

5.  Comment expliquer ce résultat sachant que la valeur du potentiel d’action
propagé par une fibre est de I’ordre de 100 mV ?
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Montages Courbes obtenuas
oscilicscope e b
cathodinue I'oscilloscopa

1 | 5
o D
1a d = 25[mm Li=— g Iq"
1 = il Y
St E.‘!H .ELJ[.QHTI-{‘.IT-J;!:,I { I'-MH 1
— | - —— Ta
: 5 I
L i
1b d - I’.'I|'| e 'J"‘I |rf| L
& [ R, I %
Sy 454 i g
R e T SR
L 5
.r'—i\ ]
e ¢ =dh mrm| I_I*T’j "'L
—- R
Si¥ 45, A, 3 ﬂ/
—_— -\f,_.—-"' T
— e
f:i-:\, | 5,5, = dlectrodes stmulatrices
1d ' ,—"n.j___/ RyRy = dlectrodes réceptrices

| |_* d=" [_\ mm_|{ i *
:,:."._75; ’er1 R i 3 = artélact de stimulation
AR - - < | L
SR -

1d

Dacument 1

pourcentage de fibras
i

164 HL.

'!U_' I-J—|

-1

PN
4 8 13 18 diamétre des

fibres {an gm)|
Document 2

Solution 8:
1) L e tracé a représente un électroneurogramme monophasique : une seule

électrode réceptrice est en effet posee ala surface du nerf en R1.

La stimulation efficace du nerf en S2 déclenche la genése d’un potentiel
d’action (onde de négativité en surface) qui se propage et atteint I’électrode R1.
En ce moment, il y a déviation du spot vers le haut. Puis cette onde s’éloigne et
le spot revient a sa position initiale.

Sur le tracé a, I’artéfact de stimulation est confondu avec le début de
I’électroneurogramme, la vitesse de balayage est trop faible pour permettre la
visualisation du temps de latence.

2)  L’histogramme du document 2 indique que le nerf étudié est constitué de
deux groupes de fibres nerveuses. Un groupe dont le diamétre moyen est 5 um,
un second groupe qui comprend des fibres dont |e diamétre moyen est de 14 pum.
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On constate d’autre part gue lorsqu’on éloigne I’électrode réceptrice R1 de la
cathode stimulatrice, I’électroneurogramme présente deux pics. lls
correspondent a la séparation des deux ondes de negativité dont la vitesse de
propagation est différente.

Le premier pic exprime I’arrivée en R1 des potentiels d’action propagés le pus
vite, le second pic I’arrivée en R1 des potentiels d’action propagés le plus lent.
L’amplitude de ces deux pics est inégale. On peut penser que le pic o le plus
ample, exprime I’activité des fibres les plus nombreuses, donc des fibres de plus
grand diamétre

e

o

Par conséquent, la vitesse de propagation de I’influx est fonction du diamétre de
lafibrelelong delaguelle il se propage. Lavitesse varie dans e méme sens que
le diamétre de lafibre.

Plus la distance S2R1 augmente, plus les pics a et 3 se séparent car plusla
distance est grande, plus s’accentue le retard des fibres lentes sur les fibres
rapides.

3)  Letemps de latence représente le temps mis par I’influx entre S2 et R1 et
celui mis par le nerf pour répondre ala stimulation. Pour éliminer ce dernier, il
est préférable de calculer la vitesse a partir de deux mesures. On aalors::
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=
distance 5; R,
50 mm

-
-
o

tAS = -
. = 100 mm
f. = distance S; R, |
= 150 mm |
[ t,
* vitesse des libres « rapides » (diamétre = 14 wwm):
(b — I 100 mm 10— 1 m
W e * I = - — = 40 m.s—|
fa — &3 2,3 ms 2.5.10-3 ¢
® vitesse des fibres « lentes » (diamétre = 5 B m):
by — Iy 100 mm 10— m
Vo= gk . = . 20 m.s—F
% 5 ms =7 {4l

4)  Un seul de ces enregistrements ne suffit pas pour effectuer ce calcul car
avec un seul enregistrement, on ne pourra pas éliminer le temps mis par le nerf
pour répondre a la stimulation.

5)  Lorsgue lesfibres nerveuses qui constituent le nerf sont stimul ées
efficacement, elles réagissent chacune en émettant un potentiel d’action propageée
de 100 mV. Mais cette valeur n’existe qu’entre la face externe et la face interne
de la membrane plasmique de chaque fibre.

L es champs électriques consécutifs au passage des potentiels d’action
s’affaiblissent rapidement en traversant les couches isolantes. L’électrode
réceptrice placée a la surface du nerf ne récolte qu’une faible amplitude.

Exercice9:
L’ecstasy est une drogue de synthese, dérivee d’une amphétamine. Sa

consommation donne des effets variables chez I’lhnomme. Si la quantité d’ecstasy
ingérée est limitée, le consommateur est euphorique, loquace et ressent un bain
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de bonheur. Cette phase peut durer deux a quatre heures selon la dose d’ecstasy
consommeée et selon la sensibilité de I’individu. 1l s’en suit une periode de
trouble marqué par un abattement profond pouvant conduire a une dépression
nerveuse.

L es résultats expérimentaux suivants permettent de comprendre le mode
d’action de I’ecstasy. A- Les premiers résultats expérimentaux sont des
enregistrements effectués sur un neurone a dopamine ala suite de stimulations
portées sur un neurone a sérotonine (document 5).

Meurone
a sérotonine

G b e R g

..........
L R

MNeurone & dopamine

Cscilloscope relié & une
U Etl.“t::::a &O}- microélectrode interna F : Fente synaptique
g stimulatrices réceptrice

DOCUMENT 5 : Dispositif expérimental

Enregistrements en E, Enregistrements enE;

J Tension {en mV} Jr Tension {en mv}

A la suite
d’ faibl
Une raule 50

stimulation - 50
ens -70
(i} ‘ e -70

Temps {en ms)
95 :i's ! Temps (en ms)
e 5 ms

r Tension {(en mi/)

|. Tension (en mY) +70 4
A la suite
d'une forte 04
stimulation - 50

;:}S 3 m-: \_ gL ]

-70 /
Temps (en ms)
bl Temps E—ms)
m

DOCUMENT 6 : Enregistrements obtenus
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1) A quoi correspondent les enregistrements obtenusen E1 et en E2
(document 6) pour les différentes stimulations ?

2)  Qud liens peut-on établir entre les enregistrements obtenus en E2 et ceux
obtenusen E1 3) Formuler une hypothése permettant d’expliquer les
différences entre les enregistrements obtenus en E1

4y Oninjecte dans lafente synaptique F une substance X qui émet de la
lumiere en présence de sérotonine. En portant en S les stimulations d’intensités
|, et I,. On obtient une illumination plus importante avec I,. 4-1) Interprétez ces
résultats

4-2) Deéduisez-en lerdle dela sérotonine

4-3) Cesrésultats vous permettent-ils de confirmer I’hypothese formulée en 3)
? Justifiez votre réponse

B- Les seconds résultats expérimentaux sont regroupés dans le tableau ci-
dessous :

Neurone i sérotonine Neurone d dopaniine
Fréquences des 2 .
; que o o W Activité de la | Fréquences des
Parameétres potentiels d’action | Quantité de | Activité de : et
i , : . s pompe de potentiels d’action au
mesurés au niveau | au niveau des sérotonine | synthése de la : :
: v % " recapture de la | niveau des neurones a
des neurones neurones a libérée sérotonine ; ; :
: : sérotonine dopamine
sérotonine
Sans ecstasy ++ ++ ++ ++ ++
0 & 4 heures apreés
S ++ -+ ++ + +H++
la prise d’ecstasy
Au-delade 4
heures apreés la ++ 0 0 0 +
prise d’ecstasy

5)  Indiquez les effets de I’ecstasy de zéro a quatre heures aprés sa prise sur le
neurone a sérotonine, puis au-dela de quatre heures.

6)  Utilisez votre réponse précédente pour expliquer les variations du
parameétre mesuré au niveau du neurone a dopamine.

7 Quélesrelations peut-on établir entre les effets de I’ecstasy sur les
différents neurones et les états d’euphorie puis de dépression consécutifs a la
consommation d’ecstasy ?

Solution 9::
A) 1) Les enregistrements E1 et E2 correspondent:
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A la suite de la stimulation d’intensité faible (I,) en S,on a:
E1 correspond a un PPSE
E2 correspond a un potentiel de repos

A la suite d’une forte stimulation (I,) en S, on a:
E1 correspond a un potentiel post synaptique qui a dépassé le seuil E2
correspond a un potentiel d’action
2)  lelien entre enregistrements obtenus en Elet ceux obtenusen E2 :
Un PPSE en E1 qui n’atteint pas le seuil ne se propage pas sur I’axone. En
revanche, un PPSE qui atteint le seuil en E1 engendre un potentiel d’action en
E2.
3)  Hypothése : I’'amplitude des PPSE enregistrés en E1 dépendrait de la
guantité de neurotransmetteur émise dans la fente synaptique (F)
41) L’illumination plus importante avec 12 s’explique par une libération de
sérotonine plus importante lorsque I’intensité de la stimulation portée en S
devient plusforte.
42) Lasérotonine est donc e neurotransmetteur excitateur libéré dans lafente
synaptique (F)
43) Ouli, ces resultats confirment I’hypothese, selon laquelle I’amplitude du
PPSE dépendrait de la quantité de neurotransmetteur excitateur libéré dansle
bouton synaptique.

Justification : Si I’intensité de I’excitation portée en S augmente, I’amplitude du
PPSE augmente.

B) 5) De 0 a 4 heures apres la prise d’ecstasy, il ya augmentation de la quantité

de sérotonine libérée et réduction de la recapture de |a serotonine par la pompe.

Au-dela de 4 heures apres sa prise, I’ecstasy empéche la synthése de sérotonine
par |e neurone a sérotonine

6)  Dans les 4 heures, I’augmentation de la quantité de sérotonine libérée et la
réduction de sarecapture entraine une é évation de la fréquence des potentiels
d’action du neurone a dopamine
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Au-dela de 4 heures, la diminution de I’activité du neurone a dopamine
s’explique par I’absence de synthése et de libération de sérotonine par le
neurone a sérotonine.

7)  L’état d’euphorie de 0 a 4 heures s’explique par I’augmentation de la
libération de sérotonine et la diminution de sa recapture d’ou un accroissement
de I’activité du neurone a dopamine.

L’état de dépression observée au-dela de 4 heures apres la prise d’ecstasy
s’explique par I’absence de synthése et de libération de sérotonine.

Activité du muscle squelettique

Exercicel

A/ Chez le chat, on a pu étudier les propriétés des unités motrices de divers
muscles. On stimule a I’aide de microélectrodes, les neurones moteurs de la
moelle épiniere ; Un myographe permet d’enregistrer les contractions
musculaires obtenues. L’étude des contractions de divers muscles en réponse a
des stimulations d’intensité constante a permis de distinguer deux types
principaux d’unités motrices : A et B. Une série d’expériences a permis
d’obtenir les enregistrements a, b, ¢, d. (document 2 : a et ¢ concernent les unités
motrices detype A ; b et d celles de type B).

1) A l’aide du document 1, définir une unité motrice.

2)  Analyser I’enregistrement a puis le comparer a I’enregistrement b.

3)  Enquoi leurs caracteres permettent-ils d’expliguer les enregistrements c et
d?

4y Parmi ces deux types d’unités motrices, lesquelles seront impliguées dans
les mouvements soutenus comme la posture ? Justifier la réponse.
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B/1) - Lafibre musculaire a des propriétés contractiles. Le document 1 montre
une coupe longitudinale d’une portion relachée de cellule appartenant a un
muscle strié.

Faire un schéma d’interprétation de ce document.

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

a)  Lesfibres musculaires qui se contractent et se relachent tres rapidement
ont un réticulum endoplasmique tres développé ; celles qui se contractent et se
reléchent lentement ont un réticulum endoplasmigue moins développé.

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

c)  On cultive des fibres musculaires dans un milieu contenant du Calcium
radioactif. Par autoradiographie on constate que le Calcium radioactif est dansle
réticulum endoplasmique quand les fibres sont relachées et dispersé dans le
hyaloplasme quand les fibres sont contractées.

d)  Ledocument 2 traduit des observations faites au cours de la contraction
musculaire,

A4,
. T
tenzion de la /
fibre muzculaire |
+ e
taux de I:a2 M I,Jq
libre dans le
zarcoplasme
potentiel f\
d'action

gtimulation 1
de ['arone

e

= lemps

Document 2

On cultivein vitro des protéines A et / ou des protéines M dans différents
milieux de culture. Les résultats des expériences sont rassemblés dans le tableau
du document 3 (A = actine, M = myosine)
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Expériences Conditions Figures | Production | Evolution de
expérimentales | Y dechaleur |la

concentration
d’ATP

a A+M+ATP Absentes| Faible Diminution
faible

b A+M+ATP+Ca"| Présentes| Importante | Diminution
Importante

c A+ATP+Ca" | Absentes| Nulle Aucune
évolution

d M+ATP+Ca™ | Absentes| Faible Diminution
faible

21 - Analyser dans I’ordre ces observations et expériences.
22 - Quellesinformations apportent — elles sur le mécanisme de la contraction
musculaire ? (Schéma a mettre)

Document 1

Solution 1

A/1- Le document 1 représente un neurone moteur et les différentes fibres
musculaires avec lesquelles il est en contact. L’ensemble formé par le
motoneurone et les différentes fibres musculaires qu’il controle est appelé unité
motrice.
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2-  Analysedesenregistrementsaet b

Enregistrement a : c’est la réponse d’une unité motrice de type A a une
stimulation unique. Il présente apres un temps de latence, une phase de
contraction (d’une durée d’environ 20 ms) puis une phase de relachement plus
durable (55 ms). L amplitude de la contraction est de 40 g et la durée totale de la
réponse 75 ms.

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

3-  Ledocument 2c représente la réponse d’unités motrices de type A
soumises a une série d’excitations d’intensités croissantes. Le tracé présente une
phase croissante correspondant a une augmentation de I’amplitude de la réponse
due au recrutement progressif des unités motrices et donc des fibres
musculaires. Les excitations tombent au début de la phase de relachement, il y a
fusion incomplete des secousses (tétanos imparfait). L’amplitude maximale de
la réponse est d’environ 80g et sa durée, 400 ms.

L e document 2-d représente la réponse d’unités motrices de type B a une série
d’excitations d’intensites croissantes. Le phénoméne de recrutement explique la
phase de croissance du tracé. La phase de contraction de ce type d’unités
motrices étant longue, les stimulations interviennent pendant cette phase, d’ou la
fusion compléte des secousses (tétanos parfait). L’amplitude est plus faible (59)
gue pour les unités de type A et ladurée est plus longue (800 ms)

4-  Les contractions soutenues sont de longue durée et d’amplitude faible. Les
unités motrices de type B qui présentent ces caractéristigues sont donc
impliquées dans les mouvements tels ceux de la posture.

B/1- C’est une coupe longitudinale de fibre musculaire (au MET) qui met en
évidence le sarcomere.
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2-a. Le réticulum endoplasmique intervient dans la contraction. b. Lesions
interviennent dans la contraction

c.  Lalocalisation des ions a I’intérieur ou a I’extérieur du hyaloplasme est
fonction de I’état de contraction des fibres.

d.  Lastimulation de I’axone est suivie d’un potentiel d’action, puis d’une
augmentation du taux de Ca?* dans le sarcoplasme. Ces phénoménes se
dérouleront pendant le temps de latence qui précéde la secousse musculaire
(tension de la fibre musculaire).

L’expérience b indique que la diminution importante de la concentration ATP se
fait dansles conditions A+M+ATP+Ca™".

2.b) Ces analyses permettent de dégager la succession d’événements qui
permettent la contraction musculaire.

Potentiels d’action (nerveux et musculaires, ou musculaires), modification de la
perméabilité membranaire du réticulum, sortie desions qui permettent le
glissement des myofilaments d’actine par rapport aux myofilaments de myosine
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fixation d’un complexe ATP-myosine sur une molécule d’actine et hydrolyse de
I”’ATP. Ce phénomene s’accompagne d’une perte de chaleur.

Exercice 2

Sur une Grenouille décérébrée et démedullée, on isole I’ensemble muscle
gastrocnémien-nerf sciatique.

On excite le nerf sciatique al’aide de 2 électrodes S1S2 et on explore le muscle
a I’aide de 2 électrodes R;R; reliées a un oscilloscope cathodique.

1.  Commentez les enregistrements de lafigure A.

On injecte 0,25 ml de curare dans la circulation sanguine de la Grenouille ; 5
minutes plus tard, une stimulation d’intensité suffisante du nerf sciatique
entraine I’enregistrement représenté sur la figure B.

La méme stimulation portée directement sur le muscle entraine une contraction
apres un temps de latence court.

2. Quelles hypothéses pouvez-vous envisager pour interpréter I’action du
curare sur le complexe biologigue expérimental ?
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La Grenouille étant toujours sous I’effet du curare, on place alors sur le nerf des
électrodes R’1R’, en relation avec un 2° oscilloscope. Une excitation du nerf en
S,S, donne lerésultat desfigures C et D.

{3

D

¥ 1 —_—
i —_— i

3. Queéllehypothése setrouve aing verifiee ?

Par microdissection délicate, on peut isoler et expérimenter sur une seule unité
motrice maintenue vivante dans une solution physiologique convenable,
permettant de faire rapidement des dosages. Dans un premier temps, les dosages
n’ont pas montré de variations sensibles.

Dans un deuxieme temps, I’addition d’ésérine au liquide physiologique a permis
d’observer les résultats consignés dans les tableaux ci-dessous :

Tableau 1 : résultats des dosages avant ajout de I’ésérine.

Avant Apres excitation | Contraction

excitation
Liquide Pas Traces oui
physiologique d’acétylcholine| d’acétylcholine
Liquide Pas Traces non
physiologique + d’acétylcholine| d’acétylcholine
curare

Tableau 2 : résultats des dosages apres ajout de I’ésérine.
Avant excitation | Aprés excitation| Contraction

Liquide Pas Traces oui
physiologique | d’acétylcholine | d’acétylcholine
Liquide Pas Accumulation non
physiologique + | d’acétylcholine | d’acétylcholine
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curare

4. A partir du tableau 1, dites a quel niveau agit le curare et son mode
d’action ?

5. Expliguer I’accumulation d’acétylcholine observée dans le tableau 2.

6.  Deduire de vos explications le mécanisme d’action de I’ésérine ajouté au
montage.

Solution 2

7. Commentaire des enregistrements de lafigure A.

L’enregistrement M représente le myogramme ou la secousse musculaire
élémentaire avec 3 phases : temps de |atence, la phase de contraction et la phase
de relachement.

L’enregistrement St indique le signal de I’excitation

L enregistrement PA représente le potentiel d’action musculaire qui intervient
pendant |a phase de latence de la secousse musculaire.

Ainsi les phénomenes é ectrigues précedent |es phénoménes mécaniques au
niveau du muscle.

8.  onn’enregistre pas de potentiel d’action musculaire ni une secousse
musculaire. par contre I’excitation directe du muscle donne une réponse.

Les hypotheses pour interpréter I’action du curare :

v le curare empécherait la naissance d’un potentiel d’action du nerf

v le curare empécherait la naissance d’un potentiel d’action musculaire dans
la fibre musculaire innervée par |le motoneurone.

9.  Hypothése vérifiée : le curare empéche la naissance d’un potentiel d’action
musculaire dans la fibre musculaire innervée par le motoneurone. Car on
constate que I’excitation

du nerf entraine la naissance d’un potentiel d’action mais n’entraine pas de
phénomeénes éectrigues ni mécaniques au hiveau du muscle.
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10. Lecurare agit au niveau de la plague motrice. Précisément la molécule de
curare se fixe sur les récepteurs a acétylcholine de la membrane post synaptique
et empéche son action.

11.  Explication I’accumulation d’acétylcholine observée dans le tableau 2.
I’acétylcholine n’est pas dégradée dans la fente synaptique

L’ésérine ajoutée au montage empéche la dégradation des molécules
d’acétylcholine en neutralisant I’action de I’enzyme.

Exercice 3

Alla myasthénie est une maladie neuromusculaire caractérisée par une faiblesse
des muscles squel ettiques. Les patients ont des difficultés par exemple a garder
leurs paupiéres levés.

L’ impossibilité de mettre en évidence chez les malades des anomalies de la
structure du muscle a conduit les médecins a émettre I’hypothése d’un mauvais
fonctionnement de lajonction neuromusculaire.

1)  Faites une description détaillée du fonctionnement d’une synapse
neuromusculaire depuis I’arrivée de I’influx nerveux au niveau de la terminaison
du motoneurone jusqu’a la naissance du potentiel d’action postsynaptique.

Pour comprendre les causes du dysfonctionnement chez les malades, on
enregistre les phénomenes électriques a I’origine de la réponse du muscle chez
deux sujets, I’un normal et I’autre malade. On obtient le document ci-dessous.

dleetronyngrarme d'un divida norerz| o : ;
g electonryzoramns dun indivicu atieird e myasthenie

L {mV} {mV}

Héponse électrique du muscle Réponse électrigue du muscle
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2)  Comparer les électromyogrammes chez les deux individus

3)  Quéle hypothéses peut- on formuler pour expliquer le mauvais
fonctionnement de la jonction neuromusculaire chez I’individu atteint de
myasthénie

B/ Des manipul ations complémentaires sont effectuées pour préciser les causes
delamaladie - L’a-bungarotoxine, molécule toxique extraite du venin de
serpent, possede la propriété de se fixer sur les récepteurs a acétylcholine. Son
injection a une souris entraine des symptdmes analogues a ceux de la
myasthénie. Par autoradiographie, on peut localiser I’ a-bungarotoxine
radioactive sur la membrane d’une cellule musculaire. Le document ci- dessous
donne le résultat de cette localisation chez un individu normal et chez un
individu atteint de myasthénie.

a. Portion de cellule musculaire issue d’un individu sain

L. Portion de caliule musculaire issue d’un individu myasthéunique

e TP
i et
( ey ( )

Document 4

4)  Que révele la densité de I’ a-bungarotoxine sur la membrane musculaire
des deux individus ?

A I’aide d’électrodes réceptrices 1 et 2, on mesure successivement les potentiels
postsynaptiques au niveau de lajonction neuromusculaire (électrode 1) et le
potentiel d’action musculaire responsable de la contraction (électrode 2) comme
indiqué dans le document 5a.

On réalise cette manipulation sur les deux jonctions neuromusculaires d’un
individu normal et d’un individu atteint de myasthénie (voir document ci-
dessous).
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5)  Comparez les enregistrements obtenus a la suite de la stimulation du nerf
moteur chez

I’individu normal et I’individu atteint de myasthénie (document 5b)

6)  Quelleexplication peut-on donner a I’absence de réponse a certaines
excitations ? 7) Quel bilan peut-on tirer pour expliquer les causes du mauvais
fonctionnement de jonction neuromusculaire

Solution 3
1. Le fonctionnement d’une synapse neuromusculaire a I’arrivé de I’influx
jusqgu’a la naissance du potentiel d’action postsynaptique :

Deés I’arrivée de I’influx au niveau du bouton présynaptique, il ya une
augmentation de la perméabilité de la membrane présynaptique aux ions Ca’" et
une entrée de ces derniers dans le bouton présynaptique provoquant I’exocytose
de I’acétylcholine ;

Ensuite, il y a fixation de I’acétylcholine sur les récepteurs de la membrane
post synaptique et ouverture des canaux aNa'" chimiodépendants ;

Entrée de Na" dans |e sarcoplasme et dépolarisation du sarcoplasme quii
correspond a un PPSE ;

Si ce PPSE atteint le seuil, il y a naissance d’un PA musculaire

2. Compar aison des éectromyogrammes obtenus::

Chez I’individu normal, les potentiels d’action obtenus aprés chaque
excitation sont de méme amplitude



Page 207 sur 220
Le @ PaKAO® . >z:75370-31-51

chez I’individu atteint de myasthénie, I’amplitude des potentiels obtenus
est plus faible que chez I’individu normal et surtout s’atténuent rapidement et
disparai ssent.
3. Hypothése sur le disfonctionnement de la synapse de I’individu atteint
de myasthénie: Hypothése 1 : il y aurait une libération de plus en plus faible
d’acétylcholine ;
Hypothese 2 : 1l y aurait une inactivation de plus en plus faible d’acétylcholine
dans |la fente synaptique (destruction rapide) ;

Hypothese 3 : Il y aurait une mauvaise réception de I’acétylcholine au niveau de
la membrane postsynaptique.
4. Reévélation de I’autoradiographie par a-bungarotoxine:
L a densité de a-bungarotoxine montre que le nombre de récepteurs a
acetylcholine d’une cellule musculaire d’un individu atteint de myasthénie est
nettement plus faible que celui d’un individu normal.
5.  Comparaison des enregistrements
L es PPS obtenus au niveau de lajonction neuromusculaire, aprés stimulation,
sont toujours supérieurs a-45mv et entraine la naissance de potentiels d’action
de méme amplitude sur la cellule musculaire.
Chez I’individu atteint de myasthénie, I’amplitude des PPSE est parfois
inférieure a-45 mv et dans ce cas ne donne pas de potentiel d’action musculaire.
6.  Explication desfaits:

L a synapse neuromusculaire possede un seuil de dépolarisation qui est de
45 mv.

Chague PPSE supérieur ou égal au seuil de dépolarisation donne naissance
a un potentiel d’action : la synapse neuromusculaire fonctionne au « coup par
coup ».(0,5 point)
7. Bilan : A chaque stimulation il y a libération d’une quantité suffisante
d’acétylcholine ce qui provoque une dépolarisation d’amplitude suffisante pour
un potentiel d’action musculaire.
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Le mauvais fonctionnement de la synapse chez I’individu atteint de myasthénie
est dd & un nombre insuffisant de récepteurs a acétylcholine, ce qui ne permet
pas la fixation d’une quantité suffisante d’acétylcholine d’une maniére continue
pour provoquer la dépolarisation de la membrane de la cellule musculaire. Donc
le muscle se relache périodiquement d’ou la faiblesse musculaire des malades.

Exercice 4

A/ Pour se contracter, le muscle utilise de I’énergie. Pour déterminer les sources
énergétiques nécessaires a cette contraction, on fait travailler un muscle isolé en
lui fournissant les substances nécessaires. On mesure I’énergie dépensée par le
muscle ainsi que les substances consommeées et produites. Les résultats
exprimés en mg/kg de muscle/mn sont consignés dans | e tableau ci-dessous.

Dépenses énergétiques
en Joules Substances consommeées Substances produites
Oxygéne Glucose CO; Acide
Lactique

030 42 39 38 0.1
147 50 47 69 0.1
837 56 52 16 0.1
976 56 381 16 329
1136 56 760 76 108
1315 56 1190 16 1138
1444 56 1490 16 1438

En cours d’exercice, on décide de limiter la fourniture d’oxygene a 56mg/kg de
muscle/mn, tout en augmentant le travail demandé au muscle. On admet que
celui-ci ne consomme ni lipides, ni protéine durant I’effort.

1)  Tracer sur un méme graphique, la courbe de variation de la consommation
d’oxygene et de glucose ainsi que la production d’acide lactique en fonction des
dépenses énergétiques.

2)  Analysez et interprétez ces courbes.
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B/ Avec un muscleisolé de Grenouille, on fait les expériences suivantes :

A) lemuscle est excité électriquement et se contracte en se tétanisant pendant
3 minutes. On dose avant et apres contraction, glycogene, acide lactique, ATP et
phosphocréatine. Les résultats sont exprimés en mg /g de muscle frais

Avant contraction

Aprés contraction

Glycogene 1,62 1,21
Acide lactique 1,5 1,95
ATP 2 2
phosphocréatine 1,5 1,5

B)  Onemprisonne le muscle par I’acido-acétique, qui bloque laglycolyse. Le
muscle se contracte néanmoins dans les mémes conditions que précédemment.

On dose les composes avant et apres contraction

Avant contraction

Aprés contraction

Glycogene 1,62 1,62
Acide lactique 1,5 1,5
ATP 2 2
phosphocréatine 1,5 0,4

c)  Au muscle emprisonné par I’acide iodo-acétique,on a un inhibiteur d’une

enzyme (phosphocréatinase) qui catalyse la réaction suivant

ADP+ phosphocréatine

Le muscle se contracte, normalement d’abord, puis s’arréte. On dose les mémes

 ——

créatine+ ATP

composées gque précédemment avant et apres la contraction.

Avant contraction

Aprés contraction
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Glycogene 1,62 1,62
Acide lactique 1,5 1,5
ATP 2 0
phosphocréatine 1,5 1,5

1. Dans chacun des cas, d’ou provient I’énergie utilisée pour la contraction
musculaire ?

Justifiez.

2. A partir des données, expliquez les résultats des différents dosages.

Solution 4
1)  Tragonsles courbes
2)  Analysonset interprétons

Au début de I’exercice avec I’apport d’oxygéne suffisant, on note une
augmentation de la consommation du glucose et absence d’une production
d’acide lactique.

Si on limite I’apport d’oxygene tout en augmentant les dépenses énergétiques,
on constate toujours une augmentation de la consommation du glucose qui
s’accompagne d’une production d’acide lactique. Interprétation :
L’augmentation de la consommation de glucose qui s’accompagne de celle
d’oxygene s’explique par une oxydation (dégradation complete) du glucose pour
fournir I’énergie nécessaire au fonctionnement du muscle.

Une limitation de I’apport d’oxygéne qui s’accompagne d’une augmentation de
la consommation du glucose et une production d’acide lactique s’explique par
une hydrolyse (voie anaérobie lactique) du glucose (dégradation incompl &te).
B.

1) Origine de I’énergie utilisée dans les différents cas

A)  L’énergie provient du glycogéne

Justification : apres contraction, il n’y a que diminution de la quantité de
glycogene, augmentation de I’acide lactique, la quantité d’ATP et de
phosphocréatine reste constante.,
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B) L’énergie provient de I’hydrolyse de la phosphocréatine

Justification : aprés contraction, il n’y a que diminution de la quantité de
phosphocréatine

c) 1) L’énergie provient de I’ATP

Justification : apres contraction, il n’y a que diminution de la quantité d’ATP.
2) Explication desrésultats

En A : I’'augmentation de la quantité d’acide lactique apres contraction
s’explique par une hydrolyse du glucose qui provient de I’hydrolyse du
glycogéne.

En B : le blocage de la glycolyse entraine une diminution de la quantité de
phosphocréatine, en absence de glucose, |e muscle a utilisé la phosphocréatine
comme source d’énergie. En C : le blocage de la glycolyse et de la dégradation
de la phosphocréatine entrainent une diminution de la quantité d’ATP qui reste
la source d’énergie pour le muscle.

Exercice5

A/ Le document ci-dessous, réalisé a partir d’électronographie, présente les
structures cellulaires mises en jeu dans la contraction musculaire.

Reluches Conlrastés
fili

S l:;l it ' Jﬂ

I

Walecules b

Document 1
1. Indiquez le nom de chague élément qui correspond a chague numero
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2. Endécrivant I’ensemble des évenements successifs qui se déroulent de la
stimulation efficace de I’élément 1 a la contraction musculaire, expliquez le
meécanisme mol éculaire de la contraction

B. Des études ont porté sur des parameétres liés a I’activité physique.

1. |l aétédemandé a des athlétes de haut niveau de parcourir une distance de
30 Km et on mesure simultanément leur consommation maximale d’oxygene et
leur performance (temps mis pour parcourir 30 km). Les mesures ont éte
effectuées sur différents athlétes. Le document suivant représente les valeurs
moyennes de VO2 max reliées ala performance.

170

150+

150 o4

kra (=n minutes)

Temps mis

pourune course de 30
2

38 42 28 56

WO, mak. (.min-'y

Document 2

11.  Analysez le document

12.  Déduisez-en I’influence du VO2 sur la performance

2. On mesure le VO2 pour deux athlétes entrainés : I’un fait un sport a effort
violent et bref

(100m) et I’autre un sport a effort soutenu (1000m). Le document ci-dessous
regroupe les résultats des VO2 max mesurés pour les deux types de course.

100 - 200 m

; 1000 m - Marathon

Consommagion d'oxygéne maximale (ml par min et par kg)

Document 3

21.  Comparez le VO2 max des deux athlétes
2.2. Que pouvez-vous déduire de leur performance respective
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3. Lesmuscles misen jeu comportent deux catégories de fibres musculaires :
des fibres rouges et des fibres pales, plus ou moins impliqués dans I’activité
musculaire selon la nature de celle-ci.

L e tableau suivant représente de maniéere simplifiée quel ques-unes des données
relatives au fonctionnement de ces fibres musculaires.

Caractéristiques Fibres rouges Fibres pales
Nombre de capillaires| 4 a5 3
sanguins par fibre

Myoglobine +++ +
Glycogene ++ +++
Enzymedela ++ +++
glycolyse

Nombre de +++ +
mitochondrie

Phosphorylation +++ +
oxydative

Fatigabilité + +++

Le signe + exprime I’abondance ou I’intensité des manifestations étudiées

3.1. A partir d’information tirées du document 3 précédent et du tableau,
indiquez parmi les fibres rouges ou pales, celles qui sont impliquées chez les
athlétes pratiquant un sport a effort soutenu, sachant que la myoglobine permet
la constitution d’une réserve utilisable d’O2 dans les fibres musculaires.

32.  Envouslimitant aux résultats fournis par le tableau, dites par quel
processus, chaque type de fibre musculaire produit I’ATP néecessaire a sa
contraction. 3.3 Expliquez alors lafatigabilité respective des deux types de
fibres

C. Le document 4 suivant indique les modes de production de I’ATP et leur
intervention dans la puissance totale dével oppée par e muscle.
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Document 4

1. Anaysez le document 4

2. Indiquez alors le mode de formation de I’ATP, surtout utilisée par le
muscle en fonction de la durée de I’exercice.

3.  Celapermet-il d’expliquer I’évolution de la puissance énergétique totale ?
Justifiez votre réponse

4. Enquoi lesrésultats du document 4 permettent-ils d’expliquer d’une part
les caractéristiques métaboliques des deux types de fibres éudiées dans le
tableau, et d’autre part les performances respectives des deux athlétes vues en
B2.

Solution 5

A) Al. Annotation

. neurone présynaptique

. plague motrice

. sarcolemme

. sarcoplasme

: REL

. sarcomere

: filament d’actine

. filament de myosine

A2- Mécanisme moléculaire de la contraction. La stimulation efficace du
neurone présynaptique entraine :

0o N oo o b~ W N P
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la naissance d’un potentiel d’action qui arrive dans le bouton synaptique

I’augmentation de la perméabilité membranaire aux ions Ca** et entrée
massive de ces derniers dans le bouton synaptique

libération du neurotransmetteur par exocytose des vésicules synaptiques

fixation du neurotransmetteur dans ses récepteurs au niveau de la
membrane post-synaptique

ouverture des canaux aNa'" chimiodépendants

entrée d’ions Ca2+ dans le sarcoplasme et dépolarisation du sarcoplasme

libération d’ions Ca2+ dans le sarcoplasme par le réticulum
endoplasmique lisse

fixation desions Ca2+ sur latroponine qui se déforme et pousse la
tropomyosine d’ou le démasquage des sites de fixation des tétes de myosine

les mitochondries liberent I’ATP qui se fixe sur les tétes de myosine qui se
déforment et s’attachent a I’actine.

hydrolyse de I’ATP et le P se fixent sur les tétes de myosine qui pivotent
d’ou le glissement des filaments d’actines et le raccourcissement du centromere
B) B1
B.1.1 Analyse:
L’augmentation de la consommation maximale d’oxygene diminue
s’accompagne d’une diminution du temps de parcours des 30 Km B.1.2 Le Vo2
max augmente la performance
B.2
B.2.1 le volume max de I’athléte a I’effort soutenu est supérieur a celui de
I’athléte qui fait un sport a effort violent et bref.
B.2.2 L’athléte qui fait un sport a effort soutenu est plus performant
B.3
B.3.1 Lesfibres « rouges » sont celles qui sont impliquées chez les athlétes a
effort soutenu car leur richesse en myoglobine leur permet de consommer
d’avantage d’O2. Ce qui est confirmé par le VO2 max élevé de I’athlete a effort
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soutenu (document 3). B.3.2 Les fibres « rouges » produisent I’ATP par la
respiration

Les fibres « pales » produisent I’ATP par glycolyse (fermentation)
B.3.3 L’intensité respiratoire importante dans les fibres rouges expligue leur
faible fatigabilité, tandis que la fermentation importante dans les fibres pales
explique leur grande fatigabilité en raison de I’accumulation éventuelle d’acide
lactique dans ces fibres « pales ».
C)
C.1 Au début de I’exercice, la puissance énergétique développée par le muscle
est élevée et I’ATP nécessaire provient essentiellement de la créatine-phosphate.
Puis cette production d’ATP diminue rapidement alors que celle provenant de la
glycolyse anaérobie augmente rapidement et celle qui est issue des oxydations
aérobies s’accroit plus lentement. Au bout d’une minute, I’ATP provient surtout
de laglycolyse anaérobie et un peu des oxydations aérobies tandis que la
puissance totale dével oppée par le muscle diminue. De la 1% ala2® minute
I”’ATP venant de la glycolyse anaérobie diminue et s’annule alors que I’ATP des
oxydations aérobies continue d’augmenter. Au-dela de la 2° minute d’exercice la
puissance énergétique développée et I’ATP produit, exclusivement par les
oxydations aérobies, deviennent constantes.
C.2 - pour les exercices a effort bref et violent, le muscle utilise surtout I’ATP a
partir de la créatine phosphate et de la glycolyse anaérobie.

Pour les exercices a effort soutenu, le muscle fait appel aux oxydations
aérobies pour la formation de I’ATP.
C.3 Lapuissance énergétique total e dével oppée est plus élevée dansles 2
premieres minutes ou il ya plusieurs modes de production d’ATP mais diminue
avec ladisparition de la production par la créatine phosphate puis de celle dela
glycolyse anaérobie. Au-dela de la deuxieme minute, la puissance énergétique
totale est constante car il n’ya qu’un seul mode de formation de I’ATP par les
oxydations aérobies.
C4
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La production d’ATP par la glycolyse anaérobie a lieu dans les 2
premieres minutes de I’exercice (document 5), ce qui explique que lesfibres «
pales » riches en glycogene et en enzyme de glycolyse (document 4)
interviennent dans les sports a effort violent bref, d’ou leurs performance moins
importante (VO2 max faible document 2).

La production d’ATP aprés 2 minutes d’exercice s’effectue par les
oxydations aérobies (document 5) ce qui explique que les muscles « rouges »
riches en myoglobine et en mitochondries (document 4) interviennent dansles
sports a effort soutenu, d’ou leurs grandes performances (VO2 max importante
document 3)

Exercice 6

Trois types de fibres musculaires ont été mis en évidence dans les muscles.

b — e

= |
g |
P

e

_ e Document 2 : Mesures de force développée en fonction du temps obtenues sur des
P ¢ ¢l
muscles gastrocnémiens de chat

1.  Analysez lesdocuments 1 et 2
2. Expliquez le comportement de chaque fibre en utilisant les documents 2 et

fibres Fibre C Fibre B Fibre A

M étabolisme aérobie |Aérobie/anaérobie Anaérobie
Vascularisation /Il |l /
Mitochondries  [///I] I /

Myofibrilles I /! /1
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Myoglobine ++++ +
Glucides +++ +++ ++++
Lipides +++ + -
ATPase ActivitéActivité levée  |Activite
myofibrillaire  [faible élevée
Enzymes ActivitéActivité levée  Activité
oxydatives élevée faible
Résistances laforte  moyenne faible
afatigue
Document 3 : caractéristiques des différentes fibres musculaires
Solution 6

1. Anaysonslesdocuments 1 et 2

Le document 1 montre que le muscle utilise plusieurs sources d’énergie : I’ATP,
la phosphocréatine, le glucose et les lipides. L’hydrolyse de I’ATP fournit
I’énergie nécessaire a la contraction. L’ ATP est ensuite régénérée par la
dégradation de la phosphocréatine puis par la glycolyse et lalipolyse.

e document 2 met en évidence trois types de fibres musculaires selon leurs
caractéristiques fonctionnelles. Lesfibres A sont caractérisées par des
contractions fortes et breves : ce sont des fibres rapides. Lesfibres C sont
caractérisées par des contractions faibles et de longue durée : ce sont des fibres
lentes. Les fibres B sont intermeédiaires.

2. Expliquons le comportement de chague fibre en utilisant les documents 2
et 3 Les comportements des fibres dans le document 3 :

L’ importance de I’activité enzymatique et de la vascularisation et
I’abondance des myoglobines et des mitochondries (métabolisme aérobie)
permettent aux fibres lentes de constituer I’ATP et de se contracter longtemps
sans fatigue.
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Lafaible activité des enzymes oxydatives et lafaible vascularisation et |a
rareté des myoglobines entrave la reconstitution de I’ATP (métabolisme
anaérobie), ceci réduit le temps de contraction faible des fibres rapides.

Les fibres intermédiaires réunissent les propriétés des deux premiéres :
contractions fortes et longues.
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