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:  ػبُح اُزٔبس٣ٖ اُزب٤ُخ 

 الا٣ذص ػذ ُوبذ    ( ػلآبد 5  )1 اُزٔش٣ٖ
 

 ٓظبث٤ٖ شخضٍ 1600 اُؼِٔبء ربثغ , الا٣ذص ثٔشع ٓزؼِوخ دساعبد ئؿبس ك٢

  .ػلاج أ١ ٣زِوٕٞ لا (HIV) الاٗغبٕ ُذٟ أُ٘بػخ ٗوض ثل٤شٝط

َٝٗٞا ًٔب اُذّ ك٢ اُل٤شٝط ٤ًٔخ الاطبثخ ثذا٣خ ك٢ اُؼِٔبء هبط  ٗغجخ د

 ٗزبئح 1 أُغز٘ذ ٣ظٜش. الا٣ذص ظٜٞس ٓشزِخ ئ٠ُ ٝطِٞا اُز٣ٖ الأشخبص

 .اُذساعخ

 ٛ٘بُي , اُؼلاج ؿ٤بة ك٢ : "اُزب٤ُخ اُسو٤وخ 1 أُغز٘ذ ئ٠ُ ثبُشخٞع ثشٖٛ .1

 ."اُل٤شٝط ٤ٌُٔخ ثٌشاُْ ٝاُزـٞس أُش٣غ ػ٘ذ الا٣ذص ظٜٞس ث٤ٖ ػلاهخ

 

 اٗزبج ر٘شؾ اُز٢ اُِوبزبد رإٖٓ لا HIV ك٤شٝط زبُخ ك٢

. أُؼشٝكخ اُل٤شٝط علالاد ًَ ػذ زٔب٣خً كوؾ HIV ٓؼبداد

 لاٗزبج ٓسلضاً اُِوبذ ٣ٌٕٞ إٔ ػشٝسح ػ٠ِ زب٤ُبً اُؼِٔبء ٣زٞاكن

 ٣ٌٕٞ ٢ًٝرُي ٍ ُِل٤شٝط اُوبرِخ Tc ٗٞع ٖٓ اُج٤غ اٌُش٣بد

.  HIV ك٤شٝط ػذ ُوبزبد ثبٗزبج ٛزا عٔر ٝهذ. كؼبلًا

 

ٍٖ ٤ٌٓشٝةٍ ٖٓ اُٞهب٣خ اُزِو٤ر ٣ٞكِش ٤ًق ث٤ِٖ .2  .ٓؼ٤َ

 

ٌَبى هشدح ػ٠ِ اُِوبزبد ٛزٙ أزذ كؼب٤ُخ ردشثخ رٔذ  ؿ٤ش ٓ

ٍٖ ثخٔظ (Lot1) الأ٠ُٝ أُدٔٞػخ زوَ٘ب.  ثبُٔشع ٓظبثخٍ  زو

َْ ُْٝ اُِوبذ ٖٓ ٓززب٤ُخٍ   اُثب٤ٗخ أُدٔٞػخ هشدح رِو٤ر ٣ز

(Lot2)  . ثزؼش٣غ رُي ثؼذ هٔ٘ب َِ  ٣ج٤ِٖ. ُِل٤شٝط حاُوشد ً

 أُخزظخ T8 ٗٞع ٖٓ اُج٤غ اٌُش٣بد ٗغجخ رـٞس  2 أُغز٘ذ

 ٣ج٤ٖ ًٔب(. 2أُغز٘ذ )أٌُبى هشدح دّ ك٢ الا٣ذص ثل٤شٝط

 ك٢ اُوشدح ٓدٔٞػز٢ ُذٟ اُل٤شٝط ٤ًٔخ 3 سهْ أُغز٘ذ

 .ُِل٤شٝط رؼشػٜٔب ثؼذ 24 ٝالأعجٞع 8 الأعجٞع

                   

 اُوشدح ُذٟ أُ٘بػ٢ اُلؼَ سدَ إٔ 2 أُغز٘ذ ئ٠ُ ثبُشخٞع أظٜش .3

 الاشٜش خلآٍٖ اُشد ػ٘ذ اُوشدح اُـ٤ش ِٓوسخ  ٝأهٟٞ أعشع أُِوَسخ

  .الاطبثخ ثؼذ الأ٠ُٝ اُثلاثخ

َِ سدُ  ًب٣ّٕزٖ ٓب اراة .4  .ؿ٣َٞ الأٓذ أُِوَسخ اُوشدح ُذٟ أُ٘بػ٢ِ اُلؼ

5. ٍِٝ  .3 أُغز٘ذ ٗزبئح أ

 رغٔر ٝلا ٓسذٝدحٌ اُِوبذ ٛزا كؼب٤ُخ إٔ روذّ ٓب خلاٍ ٖٓ ثشٖٛ .6

  .أُشع ػ٠ِ ثبُوؼبء

 

ثؼذ  أُذح

اُزؼشع 

 ُِل٤شٝط

 اُذّ ك٢ اُل٤شٝط ٤ٓخى

(CopiesRNA/mL) 

 2أُدٔٞػخ  1أُدٔٞػخ 

5.10 8الأعجٞع 
4

 25.10
4

 

5.10 24الأعجٞع 
4

 50.10
4

 

 2أُغز٘ذ 

 2أُغز٘ذ 

 3أُغز٘ذ 

      الاصابة بعد سنة الدم في الفيروس ميةك

(CopiesRNA/mL) 

1أُغز٘ذ   

 سنوات بعد التعرض 5مرضى في مرحلة الايدز 
 %للفيروس
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4أُغز٘ذ   

 اُل٤ٌِ٤٘٤زٞٗٞس٣ب ٓغجِجبد    ( ػلآبد 5)   2 اُزٔش٣ٖ

 ػٖ ٓغإُٝخ  PAH رغ٠ٔ أٗض٣ٔخ اٌُجذ خلا٣ب ك٢ ٗدذ

 ٣إد١. اُز٤شٝص٣ٖ ٓبدح ئ٠ُ ألا٤ٖٗ اُل٤٘٤َ ٓبدح رسٍٞ

 ك٢ ألا٤ٖٗ اُل٤٘٤َ ٤ًٔخ ك٢ كبئغٍ ئ٠ُ الأٗض٣ٔخ ٛزٙ ؿ٤بة

 ك٢ ٤ِِ٤ٓـشاّ 20 ٖٓ ثذءاً عبٓخً أُبدح ٛزٙ كزظجر اُذّ

 ُٔش٣غ اُؼظج٤خ اُخلا٣ب رِق ئ٠ُ ٣إد١ ٓب اُذ٣غ٤ِزش

 ٓزؼذدح أعجبة رٝ ٓشعٛزا اٍ .اُل٤ٌِ٤٘٤زٞٗٞس٣بٓظبة ة

 .دائْ ػو٢ِ رخِق خلاٍ ٖٓ ٣ظٜشٝ

 

 اُل٤٘٤َ ٤ًٔخ ك٢ اُض٣بدح ٗز٤دخ اُ٘ض ٖٓ اعزخشج .1

  اُذّ ك٢ ألا٤ٖٗ

 

 

 

  أٗض٣ٔخ ئ٠ُ رشٓض اُز٢ اُد٤٘خ ٖٓ ٓوـؼبً 2 أُغز٘ذ ٣ظٜش

PAH   ٖٓ شخض ٍْ  ٓظبةٍ شخضٍ ٖٓ ٓٔبثلًا ٝٓوـؼبً ع٤ِ

  .ثبُل٤ٌِ٤٘٤زٞٗٞس٣ب

( , 1 أُغز٘ذ )اُد٢٘٤ اُزش٤ٓض خذٍٝ ئ٠ُ ثبلاعز٘بد .2

 أُؼزٔذ أُوـغ ك٢ الا٤٘٤ٓخ الأزٔبع رشر٤ت زذِد

ٍَ  PAH لأٗض٣ٔخ  .الأ٤ِ٤ُِٖ ٛز٣ٖ ٖٓ ٌُ

 ك٢ ا٤ٌِ٤ُ٘ٞر٤ذاد رشر٤ت ك٢ اُزـ٤٤ش ٣إد١ ٤ًق اششذ .3

 .أُشع ظٜٞس ئ٠ُ الأ٤َُِ

 

 ُذ٣ٜٔب (N1, N2) سػ٤ؼبٕ ؿللإ ُٝذ ٓخزِلز٤ٖ ػبئِز٤ٖ ك٢

 ٤ِِ٤ٓـشاّ 20 ٗغجخ رلٞم اُذّ ك٢ ألا٤ٖٗ اُل٤٘٤َ ٖٓ ٓشرلؼخ ٗغجخ

 .اُذ٣غ٤ِزش ك٢

 أّ عبئذاً أُشع ػٖ أُغإٍٝ الأ٤َُِ ًبٕ ئرا ٓب زذِد .4

 .الاخبثخ سثشِ . ٓز٘س٤بً

 داعزشبس N1 , N2لأخَ رسذ٣ذ ٓظذس أُشع ُذٟ اُشػ٤ؼ٤ٖ 

ٍَ اخشاء ػ٤ِٜٔب ػشع اُز١ اُـج٤تاُؼبئِزبٕ   DNA ُٔبدح رس٤ِ

  .3 أُغز٘ذ ك٢ اُ٘زبئح رظٜش. ٜٓ٘ٔب ًَ ثأكشاد اُخبص

ٍَ اخشاء اُـج٤ت ػشع  ثبُل٤٘٤َ اُـل٤ِٖ ٖٓ ًلًا زوٖف, آخش رس٤ِ

 اُدغْ ك٢ ؿج٤ؼ٤بً أُٞخٞدح اُؼؼ٣ٞخ BH4 ثٔبدح ثْ ألا٤ٖٗ

 .اُزس٤َِ ٗزبئح 4 أُغز٘ذ ٣ج٤ٖ.  PAH ٓبدح ُ٘شبؽ ٝاُؼشٝس٣خ

 أُسزَٔ اُغجت , 4 ٝ 3 أُغز٘ذ٣ٖ ئ٠ُ ثبُؼٞدح زذِد .5

 .ئخبثزي ثشِس.  N1 اُـلَ ُٔشع

 أُسزَٔ اُغجت ػ٠ِ 4 ٝ 3 ُِٔغز٘ذ٣ٖ ثبُؼٞدح دَُِ .6

 .N2ٍ اُـق ُٔشع

 

 2ر 2م 2ب  1ر 1م 1بالألليلات 

 ■■■■■■ ▬ ▬   ▬ ▬الطبيعي 

  ▬ ▬  ■■■■■ ▬ ▬المريض 

الرضيع : الأم                      ر : الأب                    م : ب 

 3أُغز٘ذ 

رشر٤ت ا٤ٌِ٤ُ٘ٞر٤ذاد ك٢ اُدضء ؿ٤ش أُغز٘غخ ٖٓ  الأ٤ُِلاد

. 283 ئ٠ُ اٌُٞدٕٝ  (Codon) 277اٌُٞدٕٝ 

 TAT ACC CCC GAA CCT GAC ATC اُـج٤ؼ٢

 اردبٙ اُوشاءح              

 TAT ACC CCC AAA CCT GAC ATC أُش٣غ

 2أُغز٘ذ 

1أُغز٘ذ   
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2أُغز٘ذ   

 

3أُغز٘ذ   

 
5ٓغز٘ذ   

 

  ٝاُِٜٞعخ LSDػوبس     ( ػلآبد5   )3اُزٔش٣ٖ 
 

 ٝهذ ٝطق ٛٞكٔبٕ ك٢ أزذ ًزجٚ أزبع٤غٚ ػوت رؼبؿ٤ٚ  الاساد١ .LSD  شذ٣ذ اُزأث٤ش ٛٞاً ط٘بػ٢اًاشزٜش أُجشد ٛٞكٔبٕ ثؼذ اًزشبكٚ ٓخذس

(. 1أُغز٘ذ )ُٜزا أُخذس ك٢ ئؿبس ػلاج رار٢ ردش٣ج٢ 

 1أُغز٘ذ 

. ث٤ٖ إٔ ٛزا اُؼوبس ٛٞ ػوبس ِٛٞعخٍ شذ٣ذ اُلؼب٤ُخ, " ازغبط دٕٝ ٝخٞد خغْ ٓسغٞط "١اٗـلاهب ٖٓ إٔ اُِٜٞعخ ٙ .1

 .كوؾثشِس إٔ ٛزا اُؼوبس لا ٣ـ٤ش الازبع٤ظ اُجظش٣خ  .2

  Aرإد١ اُزسل٤ضاد اُز٢ رـبٍ اُؼظجٕٞ أُغ٠ٔ : هٔ٘ب ثبخشاء اُذساعبد اُزب٤ُخ ,  ٝٗزبئح رؼبؿ٤ٚ  LSDثٜذف كْٜ أشَٔ ُزأث٤ش ػوبس 

(Neurone A)٣3ظٜش أُغز٘ذ ٝ, الأزبع٤ظ ٛزٙ  أُغبساد اُؼظج٤خ اُجظش٣خ اُذٓبؿ٤خ أُؼ٤٘خ ة٣2ج٤ٖ أُغز٘ذ .  ئ٠ُ أزبع٤ظ ثظش٣خ 

.  ك٢ ٓ٘ـوخ اُزٞاطَ اُذٓبؿ٤خAٝ B ث٤ٖ ٗٞػ٤ٖ ٖٓ اُخلا٣ب اُؼظج٤خ ٣غ٤ٔبٕ  (Synapse)رشع٤ٔخً ُٔشجي ػظج٢ 

 

هٔ٘ب ثبخشاء رسل٤ضادٍ كؼّبُخٍ راد شذح ٓزضا٣ذح 

(I1<I2<I3)  ػ٠ِ ػظجٕٞ ٖٓ اُ٘ٞع A . هٔ٘ب ثؼذ

رُي ثو٤بط ٤ًٔخ  اُغ٤شٝر٤ٖٗٞ ك٢ اُلدٞح أُشج٤ٌخ 

اُغ٤بُخ اُؼظج٤خ ك٢ رشدد اػبكخً ئ٠ُ رغد٤َ 

 . 4رظٜش اُ٘زبئح ك٢ أُغز٘ذ  . A  ٝ Bاُؼظج٤ٖٗٞ 

 4ٓغز٘ذ                

 (اُشعبُخ)كغِش ٓشازَ الاٗزوبٍ ك٢ أُشبثي اُؼظج٤خ ُِغ٤بُخ  .3

 ٝطٞلًا  Aاُؼظج٤خ اُوبدٓخ ٖٓ شج٤ٌخ اُؼ٤ٖ ػجش اُؼظجٞٗبد 

 .حئ٠ُ أُشاًض اُجظش١

 ٣ج٤ٖ رـ٤ُش ٤ًٔخ اُغ٤شٝر٤ٖٗٞ ثسغت سعٔبً ث٤ب٤ٗبً ػٔٞد٣بًأسعْ  .4

 .شذح اُزسل٤ض

اعزخشج ٖٓ اُزس٤َِ . أخشِ رس٤ِلًا ُِ٘زبئح اُز٢ رٞطِ٘ب ئ٤ُٜب .5

أٗٞاع اُزش٤ٓض ُِغ٤بُخ اُؼظج٤خ ػ٠ِ ٓغزٟٞ اُؼظجٕٞ ٝػ٠ِ 

. ٓغزٟٞ أُشجي اُؼظج٢

 .  LSD ُٔبدر٢ اُغ٤شٝر٤ٖٗٞ ٝاٍ (Molecular structur) اُج٤٘خ اُدض٣ئ٤خ ٣4ظٜش أُغز٘ذ 

 .  اُجظش٣خ أُإد٣خ ئ٠ُ اُِٜٞعخLSDؿش٣وخ رأث٤ش اٍششزبً ٍ,  ًَ ٓب روذّ اً ٝكنهزشذا .6

شذح 

اُزسل٤ض 

رشدد اُغ٤بُخ اُؼظج٤خ 

(PA)  ٕٞك٢ اُؼظج A 

٤ًٔخ اُغ٤شٝر٤ٖٗٞ 

 (ٝزذح ه٤بع٤خ)

رشدد اُغ٤بُخ اُؼظج٤خ 

(PA)   ٕٞك٢ اُؼظجB 

I1 5 1,5 8 

I2 9 2,5 13 

I3 12 3 18 

ث٤٘ٔب ,  أروذّلاأ٢٘ٗ ةٝأٗب ػ٠ِ دساخز٢ ً٘ذ أشؼش . ًَ ٓب ًبٕ ٣ذخَ ك٢ ٓدبٍ سؤ٣ز٢ ًبٕ ٣زٔٞج ٣ٝزشٞٙ ًأٗٚ ًبٕ ٣٘ؼٌظ ك٢ ٓشآح ٓزؼشخخ

ًبٕ اُشؼٞس ثبلاٜٗبى ٝاُؼؼق شذ٣ذ٣ٖ ئ٠ُ زذ أ٢٘ٗ ُْ أًٖ , ػ٘ذ ٝط٢ُٞ ئ٠ُ أُ٘ضٍ . ١ لازوبً أٗ٘ب ً٘ب ٗغ٤ش ثغشػخ كبئوخد٢ٗ ٓغبػذدأثِؾ

.   أهذس ػ٠ِ اُٞهٞف ٝأخذ ٗلغ٢ ٓؼـشاً ئ٠ُ اُزٔذد ػ٠ِ ً٘جخ

ٍَ أعبع٢ إٔ ًَ الأزبع٤ظ اُغٔؼ٤خ , ك٢ ٝهذ لازن  ًبٗذ رزسٍٞ , ٓثَ طٞد ٓوجغ اُجبة أٝ ٛذ٣ش ع٤بسح رٔش أٓبّ أُ٘ضٍ , لازظذ ثشٌ

 . ًَ طٞدٍ ًبٕ ٣٘زح طٞسحً ٓزسشًخٌ ثبُشٌَ ٝإُِٞ أُ٘بعج٤ٖ. ئ٠ُ أزبع٤ظ ثظش٣خ 
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3أُغز٘ذ   

 

  4أُغز٘ذ

 ٣خر٘بعَاٍ ٝاُذٝسح أُج٤ؼبد    ( ػلآبد 5)    4 اُزٔش٣ٖ

 ٝزز٠ اُجِٞؽ ٓ٘ز ٗبشـ٤ٖ أُج٤ؼبٕ ٣ٌٕٞ

اُٜش٢ٗٞٓ  دٝساٍ ُلْٜ . ا٤ُأط عٖ

, اُزٌبثش ثٞظ٤لخ ٣زؼِن ٓب ك٢ ث٤ؼ٤ٍٍّٖ

  : اُزب٤ُخ اُزدبسة أخش٣٘ب

 

 اعزئظبٍ ئ٠ُ ػٔذٗب : الا٠ُٝ اُزدشثخ

 اُدشر ئٗبس ٖٓ ٓدٔٞػخ ُذٟ أُج٤ؼبد

ك٤ٜب  أُج٤غ ٖٓ ٓغزخِظبد زوٖ ثذٕٝ أٝ ٓغ , اُجبُـخ اُـ٤ش

 ششٝؽ 1 أُغز٘ذ ٣ٔثَ .ٝاُجشٝخغز٤شٕٝ( اعزشٝخ٤ٖ )الاعزشاد٣ٍٞ

 .اُ٘زبئح ئ٠ُ ئػبكخً الاخزجبس

 اُز٢ ػِٜٔٔب ٤ًل٤خ ئ٠ُ ثبلإػبكخ أُج٤ؼ٤ٖ دٝس اعزخِض .1

  .اُزدشثخ ٛزٙ ٗزبئح رظٜشٛب

 الأسٗت اٗبس ٖٓ ٓدٔٞػبد أسثغ ثسوٖ ٤ٓٞ٣بً هٔ٘ب : اُثب٤ٗخ اُزدشثخ

 (O) الاعزشاد٣ٍٞ ٖٓ ٤ٌٓشٝخشاّ 5 ث٤ٌٔخ( د , ج , ة , أ )اُجبُـخ ؿ٤ش

 ثؼذ. أ٣بّ ػذح خلاٍ (P) اُجشٝخغز٤شٕٝ ٖٓ ٤ٌٓشٝخشاّ 200 أٝ / ٝ

 ا٤ُّٞ ػ٘ذ اُزدشثخ ٜٗب٣خ ك٢ الاساٗت ٛزٙ ُشزْ ٓوبؿغ ثبخشاء هٔ٘ب رُي

  .اُ٘زبئح ئ٠ُ ئػبكخً الاخزجبس ششٝؽ 2 أُغز٘ذ ٣وذّ. ػشش اُسبد١

2. ٍِٝ  .اُزدشثخ ٛزٙ ٗزبئح أ

 

َْ : اُثبُثخ اُزدشثخ  ك٢ ُِجشٝخغز٤شٕٝ ثشٝر٤٘٤خ ٓغزوجلاد اًزشبف ر

 ك٢ اسرلبع ئ٠ُ الاعزشاد٣ٍٞ زوٖ رإد١ . اُذاخ٤ِخ اُشزْ ثـبٗخ خلا٣ب

 .ٛشٕٓٞٛزا اٍٍ ُِزؼشع اُزب٢ُ ا٤ُّٞ ك٢ أُغزوجلاد ٛزٙ ػذد

  .اُثب٤ٗخ اُزدشثخ ك٢ أ أُدٔٞػخ ُذٟ أُزسظِِخ اُ٘زبئح كغِش .3

 

ٍٍ ثزش٤ًضٍ ُسو٘بد  ٓج٤ؼبرٜب اعزئظبٍ رْ اُز٢ اُثذ٤٣بد اٗبس ٖٓ ٓدٔٞػخ ػشَػ٘ب أ٠ُٝ ٓشزِخٍ ك٢: اُشاثؼخ اُزدشثخ  ٓغ الاعزشاد٣ٍٞ ٖٓ ػب

 (Hypophysis or Pituitary gland) اُ٘خب٤ٓخ اُـذح رلشصٙ اُز١ LH ٛشٕٓٞ ٤ًٔخ رـٞس ه٤بط ئ٠ُ ػٔذٗب ثْ , ثشٝخغز٤شٕٝ ثذٕٝ أٝ

 رظٜش . الاٗبس ٛزٙ دّ ك٢ ٝرُي

  .أُسظَِخ اُ٘زبئح 4 ٝ 3 أُغز٘ذاد

 

 أُغز٘ذ٣ٖ ئ٠ُ ثبُشخٞع ث٤ِٖ .4

 اُـذح ٗشبؽ "إٔ 4 ٝ 3

 ُزأث٤ش ٣خؼغ اُ٘خب٤ٓخ

 ."أُج٤ؼ٤ٖ ٛشٓٞٗبد

 

 

 .اُشزْ ٝاُـذح اُ٘خب٤ٓخ: ٝاُؼؼ٣ٖٞ  أُج٤ؼبد ث٤ٖ اُؼلاهبد ُخضٝظ٤ل٤خ د رشع٤ٔخ روذّ ٓب خلاٍ ٖٓ أٗش٢ء .5

 اُ٘زبئح أُسظِخ اُششٝؽ أُدٔٞػخ

اُزـٞس اُذٝس١ ًزِخ اُشزْ 

ُِشزْ 

 رـ٤شاد دٝس٣خ  ِِٓـشا710ّ - 1

 لا رـ٤شاد  ِِٓـشا120ّ اعزئظبٍ أُج٤ؼ٤ٖ 2

اعزئظبٍ أُج٤ؼ٤ٖ ٓغ زوٖ  3

ٓزٔبثِخ ٝٓززبثؼخ ٖٓ 

 ٓغزخِض أُج٤ؼبد

 لا رـ٤شاد دٝس٣خ  ِِٓـشا705ّ

 1أُغز٘ذ 
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Partie 

de l’ex 

Corrigé Note 

 Exercice 1  

1 
Le document 1 montre qu’en absence de traitement, le pourcentage des patients en phase 

SIDA, cinq an après l’infection, augmente de 9% jusqu’à 60% quand la charge virale, un 

an après l’infection, augmente de 1000 jusqu’à 10000 copies d’ARNm viral /mL. Cela 

montre que le risque de l’atteinte de la phase de SIDA déclaré et l'évolution précoce de la 

charge virale varient dans le même sens. 

1 

2 Les vaccins immunisent l’organisme contre un antigène spécifique en induisant une 

mémoire immunitaire durable. 

Ou  

Les vaccins protègent l’organisme en sensibilisant le système immunitaire aux agents 

responsables des maladies afin qu’il les reconnaisse et les détruise d’une façon plus 

rapide, plus efficace lors d’un deuxième contact. 

0,5 

3 
Il y a, chez les macaques vaccinés, une augmentation de la proportion de T8 de 0 à 6,5 ua 

supérieure à celle des macaques non vaccinés 2ua. Ceci montre que la réponse 

déclenchée  chez les macaques vaccinés est plus amplifiée. (0,5 pt) 
 

Après l’exposition au virus, l’augmentation de la proportion de T8 chez les vaccinés 

débute après un temps de latence de 1 semaine, durée inférieure à 2 semaines chez  les 

macaques non vaccinés. Cela montre que la réponse chez les vaccinés est plus rapide que 

celle des macaques non vaccinés. (0,5 pt) 

1 

4 Entre la 4
e
 et  la 12

e
 semaine, la proportion des lymphocytes T8, chez les deux lots 1 et 2 

diminue pour atteindre la même valeur de 2 ua tout en étant plus élevée chez les 

macaques vaccinés. Par contre,  au-delà de la 12
e
 semaine, la variation de ces proportions 

reste identique chez les deux lots. Cela montre que la réponse immunitaire déclenchée 

par le vaccin n’est pas durable, elle ne persiste que 12 semaines.  

0,5 

5 Le document 3 montre que la charge virale, à la 8
ième

 semaine, chez les macaques 

vaccinés est de 5.10
4
 copies d’ARNm viral/mL, valeur inférieure (4 fois) à 25.10

4
 copies 

d’ARNm viral/mL chez les non vaccinés. A la 24
e
 semaine, elle augmente fortement 

chez les non vaccinés à 50.10
4
copies d’ARNm viral/mL. Par contre, chez les vaccinés, 

elle reste constante à 5.10
4 

 copies d’ARNm/mL, valeur 10 fois plus inférieure que 

50.10
4
. Cela montre que le vaccin maintient une charge virale faible et constante au 

début de l’infection. 

1 

6 
Le risque d’apparition de la phase de SIDA déclaré est faible dans le cas où la charge 

virale au début de la maladie est faible (doc 1). Le vaccin maintient la charge virale 

constante et faible au début de l’infection (doc 3), ce qui diminue l’évolution de la 

maladie vers la phase de SIDA et prolonge la phase asymptomatique.  
 

On a donc plus de chance de prolonger la vie de personnes séropositives. De ce point de 

vue, le vaccin testé est efficace.  Le vaccin amplifie la RIS à médiation cellulaire durant 

les trois premiers mois de l’infection (doc 2) mais cette amplification n’est pas durable. 

Alors, l’efficacité est limitée. De même, il ne permet pas une guérison et par suite la 

maladie n’est pas éradiquée.  

1 



 

Partie 

de l’ex 

Corrigé Note 

 Exercice 2  

1 Elle est toxique et entraîne la destruction des cellules nerveuses du malade qui se 

manifeste par un retard mental irréversible. 

0,5 

2 
Portion de la séquence des acides aminés de l’enzyme : 

On établit l’ARNm en remplaçant T par U 

ARNm normal : UAU ACC CCC GAA CCU GAC AUC 

Séquence d’acides aminés:  Tyr-Thr-Pro-Glu-Pro-Asp-Ile 

 ARNm malade : UAU ACC CCC AAA CCU GAC AUC 

Séquence d’acides aminés:  Tyr-Thr-Pro-Lys-Pro-Asp-Ile. 

1 

3 La mutation par substitution au niveau du premier nucléotide du 280
ième

 codon de l’ADN 

où G est remplacé par A, s’est transcrite au niveau de l’ARN m par un nouveau codon 

qui se traduit par un nouvel acide aminé la lysine au lieu de l’acide glutamique.  
 

Cette nouvelle séquence d’acides aminés affecte la forme tridimensionnelle de l’enzyme 

PAH qui devient inactive (non fonctionnelle).  
 

Comme cette enzyme est responsable de la transformation de la phénylalanine en 

tyrosine, cette transformation ne s’effectue plus et il y a accumulation de la 

phénylalanine qui, à concentration élevée, devient toxique et est responsable de la 

phénylcétonurie. 

1 

4 
L’allèle malade est récessif par rapport à l’allèle normal. Car les parents normaux ont eu 

un enfant malade alors l’allèle de la maladie se trouve à l’état masqué chez les parents.  

Soit N le symbole de l’allèle normal  

Soit m le symbole de l’allèle malade. 

0,5 

5 
L’origine de la maladie du nouveau-né N1 est une mutation conduisant à la synthèse de 

la PAH inactive ou non fonctionnelle. 
 

Car le document 3 montre que le nouveau-né N1 est homozygote de génotype m//m 

malade. Et le document 4 montre que suite à l’injection de 20 mg/kg de BH4, il y a une  

faible diminution du taux plasmatique de phénylalanine chez N1, qui passe de 80 mg/dL 

à 70 mg/dL, valeur beaucoup plus grande que 20 mg/dL.  
 

Cela signifie que même en présence de BH4 fonctionnelle, la PAH est toujours non 

fonctionnelle.  

1 

6 Le document 3 montre que le nouveau-né N2 est homozygote de génotype N//N  

normal ; ses allèles codent pour une PAH normale.  
 

Le document 4 montre que chez N2, suite à l’injection de 20mg/kg de BH4, le taux 

plasmatique de phénylalanine diminue de 80 mg/dL à 15 mg/dL, valeur inférieure à la 

valeur de référence de 20 mg/dL.  Alors, la BH4 agit chez N2 en rapprochant la 

concentration plasmatique de la phénylalanine à sa valeur normale. La PAH chez le 

nouveau-né N2 est fonctionnelle mais nécessite la présence de BH4 pour être activée.  
 

Alors la maladie de N2 pourrait être due à l’absence de BH4 ou à la présence de BH4 non 

fonctionnelle.  (1 pt) 

2 

 



 

Partie  Corrigé Note 

 Exercice 3  

1 
Il y a bien une perception visuelle des sons. Les « perceptions acoustiques telles que le 

bruit d’une poignée de porte ou celui d’une voiture passant devant la maison se 

transformaient en perceptions visuelles ». Ce sont des sons qui entraînent la création des 

perceptions visuelles. Le LSD est donc un puissant hallucinogène puisqu’il provoque des 

perceptions sans objet à percevoir. 

0,5 

2 Le LSD ne modifie pas uniquement les sensations visuelles, il perturbe l’état global de la 

personne. En effet, Hofmann n’avait pas le sentiment d’avancer sur le vélo malgré qu’il 

roulait vite et la sensation de faiblesse était si forte qu’il ne pouvait pas se tenir debout et 

il était obligé de s’allonger.  

0,5 

3 L’arrivée du message nerveux provenant de la rétine, à l’extrémité axonale du neurone A 

présynaptique entraine l’entrée du calcium dans le bouton terminal. Ce qui conduit à la 

libération par exocytose du neurotransmetteur, la sérotonine stockée dans les vésicules 

du neurone présynaptique.  La sérotonine déversée, dans la fente synaptique, se fixe sur 

ses récepteurs spécifiques présents sur la membrane du neurone postsynaptique, le 

neurone B. Cette fixation entraîne la formation d’un PPSE dans le neurone 

postsynaptique et le message produit est conduit par le neurone B aux centres visuels. 

1 

4 Histogramme :  

Variation de la quantité de sérotonine en fonction de l’intensité de stimulation 
 

 

1,25 

5 La fréquence de PA au niveau du neurone A et au niveau du neurone B augmente 

respectivement de 5 à 12 PA et de 8 à 18 PA quand l’intensité augmente de I1 à I3. En 

même temps, la quantité de sérotonine augmente de 1,5   jusqu’à  3 u a.  

Le message nerveux, au niveau du neurone, est modulé en fréquence de PA et au niveau 

de la synapse, il est modulé en quantité de neurotransmetteur.  

0,75 

6 
Les molécules de sérotonine et de LSD ont une partie de leur structure moléculaire 

identique, or cette partie commune est celle qui permet la fixation de la molécule de 

sérotonine à son récepteur spécifique. On peut supposer que les molécules de LSD  se 

sont fixées aux récepteurs de la sérotonine grâce à la complémentarité de forme.  En plus, 

ces molécules sont agonistes (ont les mêmes effets). Ce qui déclenche un PPSE au 

niveau du neurone B même en absence de message présynaptique dans le neurone A et 

par suite un message nerveux se propage vers les centres visuels sans que les yeux ne 

détectent aucun objet. Ce qui explique les hallucinations visuelles décrites par Hoffman. 

1 

 



Partie  Corrigé Note 

 Exercice 4  

1 Les ovaires sont responsables du développement de l’utérus et de la variation cyclique 

des cycles utérins.  

L’ovaire agit sur l’utérus par voie sanguine en sécrétant l’œstradiol  et la progestérone 

d’une façon variable ou cyclique. 

0,75 

2 Il y a développement de l’endomètre de l’utérus suite à l’injection d’œstradiol durant 6 

jours, suivie d’injections de progestérone durant 4 jours (lot A). Par contre, le 

développement est faible suite à l’injection d’œstradiol  seul pendant 6 jours,  soit au 

début du cycle (lot B) soit à la fin du cycle même après injection de progestérone (lot D).  

Cela montre que l’œstradiol assure un faible développement de l’endomètre et la 

progestérone amplifie son action. 

Par contre, il n’y a pas de développement de l’endomètre suite à l’injection de la 

progestérone seule du jour 7 au jour 10 Alors la progestérone seule n’a pas d’effet sur 

l’endomètre.   

Par contre, chez le lot D, il y a développement de l’endomètre  mais il est beaucoup plus 

inférieur à celui observé en A, suite à l’injection de progestérone pour 4 jours suivie 

d’injection d’œstradiol  durant 6 jours.   Alors, la progestérone n’a d’effet dur 

l’endomètre utérin que si elle précédée par l’œstradiol.  

2 

3 Chez le lot A, la sécrétion d’œstradiol au début du cycle assure un faible développement 

des cellules de l’endomètre et augmente le nombre des récepteurs spécifiques à la 

progestérone. Par suite, la concentration de la progestérone fixée sur ses récepteurs dans 

le noyau des cellules cibles augmente. Ce qui  amplifie la synthèse des protéines et assure 

l’épaississement de l’endomètre. D’où le développement maximal chez le lot A.   

0,75 

4 Il y a augmentation du taux de LH de 0,5 ng/mL jusqu’à 9 ng/mL entre le 8
e
 et le 16

e
 jour 

suite à l’injection d’œstradiol au 8
e
 jour. Alors, le taux élevé d’œstradiol seul agit par 

rétrocontrôle positif sur l’hypophyse. 

Par contre, il y a diminution du taux de LH de 60 ng/mL jusqu’à 10 ng/mL entre le 12
e
 et 

le 28
e
 jour suite à l’injection d’œstradiol  et de progestérone ensemble. Alors, l’œstradiol 

à forte dose en présence de la progestérone agit par rétrocontrôle négatif sur l’hypophyse.  

Ce qui montre que l’activité de l’hypophyse est sous la dépendance des hormones 

ovariennes. 

0,75 

5 Schéma bilan montrant les relations entre l’ovaire et les autres organes : l’hypophyse et 

l’utérus. 

 

 

 

  

0,75 
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