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1 raiter les quesnons suivantes :

Question I (3 pts)

A- Les cellules hépatiques comme les cellules musculaires sont capables de stocker le glucose sous
forme de glycogéne. En cas de besoin, le glycogéne est hydrolysé en glucose 6 phosphate mais, seules
les cellules hépatiques sont capables de libérer le glucose dans le sang. Le document 1 illustre ces

réactions.

Glucose + groupement phosphate

=
—=

Glucose 6 phosphate (G6P)

: Glycogéne

Document 1

a- Nommer I’ensemble de réactions de stockage du glucose en glycogeéne et celui de ["hydrolyse du

glycogéne en glucose.

Le document 2 révéle quelques enzymes des cellules hépatiques et musculaires qui interviennent

dans ces réactions.

) Présence de I'enzyme
?lom aE Fonction Cellules musculaires | Cellules hépatiques
I'enzyme
Glycogéne Transforme le Oui Oui
Phosphorylase | glycogéne en G6P
Glucose 6 Transforme le G6P Non Oui
phosphatase en glucose

Document 2

b- Justifier, en se référant aux documents 1 et 2, pourquoi les cellules hépatiques sont les seules a
pouvoir libérer du glucose dans le sang a partir du glycogéne.

B- Certains types de diabéte non insulino-
dépendant, appelés diabéte MODY, touchent des
individus jeunes. Les génes responsables de ce
diabéte rare sont connus. L’un d’entre eux est celui
qui code pour une enzyme se frouvant dans les
cellules hépatiques, la glucokinase qui transforme
le glucose en glucose 6 phosphate. Le document 3
indique la vitesse de réaction de cette enzyme en
fonction de la concentration du milieu en glucose.
Lorsque des mutations affectent ce géne, I"activité
de la glucokinase synthétisée devient nulle.

c- Expliquer, en se référant aux connaissances
acquises et au document 3, comment le géne

muté de la glucokinase peut étre responsable de
|"apparition d’un diabéte non insulino-dépendant.

Vitesse de réaction

A (en ua)
e nnn ey s . o
I
1
P Concentration en
- 1 -
i , glucose sanguin
i  (enmmol.L")
0 5 19 15 2

Concentration normale
de glucose dans le sang

Document 3



Question II (4 pts)

Pour comprendre 'intervention de ['acétylcholine dans le fonctionnement de la synapse

neuromusculaire, on s’appuie sur les résultats des expériences suivantes :
¢: On isole des fibres musculaires et on enregistre les variations du potentiel de

1" expérienc
membrane de ces fibres sous |’action de I'acétylcholine dans deux cas différents :
1*°  cas : On dépose une quantité suffisante d’acétylcholine au niveau de la fente synaptique.

2™ cas : On injecte la méme quantité d’acétylcholine & I'intérieur de la fibre musculaire.
Les résultats des enregistrements figurent dans le document 1.

5oj~d.d.p (en mV) P.A
304 2
: 8 4+ d.d.p (en mV)
& Dépdt seuil i
d’acétylcholine Injection
d'acétylcholine
-50] -50 *
~704 Temps =70 Temps
: (en ms) 100 (f“ ms)
-1e0. T T T T T > = T T T T T g T T
0 20 40 60 €0 400 120 440 14 0 20 40 60 80 100 420 440 1&0

1% cas 28 cas

Document 1

2° expérience: On fait agir sur cette synapse une toxine l'u-bungarotoxine, poison contenu dans le
venin du serpent, puis on dépose de I’acétylcholine sur cette synapse, document 2. Aucune

contraction musculaire n'est enregistrée.

synapse w normaie « synapss « empaisennée »

.Emkacétyicholine (:‘:h)_ﬂv:\ml(—"mi”a

Membrane = { j \ J ‘
postsynaptique —A__—
fixation d Ach sur I2 luation d'Achiimpossiblz
récepleur post-synaphgie [st23 bloqués par 2 laxinz)

paz €2 naissance da poteniiels

naissance de patantials
daztion past-synapliques

d'action post-synaplneas

Document 2

a- Interpréter les résultats expérimentaux de chacun des documents | et 2. Que peut-on en
déduire quant 2 l'intervention de l'acétylcholine dans I’activité musculaire?
b- Expliquer, en se référant aux connaissances acquises, les étapes de la transmission du message

nerveux au niveau de la synapse neuromusculaire.



Question III (5pts)

Le document 1 représente l'arbre généalogique d'une famille dont certains membres, figurés en noirs,
sont atteints de mucoviscidose, maladie héréditaire qui se manifeste par des troubles respiratoires et
digestifs. Cette maladie est déterminée par un alléle muté du géne CF. Sur le chromosome 7 ot est
localisé ce géne, et a proximité de celui-ci, existe une région non codante ou se trouvent des sites de
restriction reconnus par 1’enzyme Taq 1.

La région non codante, liée a l'alléle fonctionnel N dominant, présente quatre sites de restriction de
l'enzyme Taq 1, tandis que la région non codante li¢e a I’allele muté m, présente trois sites de restriction.
La longueur des fragments de restriction est exprimée en kilobases (kb), document 2.

O Femme normale l:] Homme normal
. Femme atteinte . Homme atteint

Document 1

a- Indiquer les génotypes possibles des individus 11-4 et II-5. Justifier la réponse.
b- Déterminer le risque pour le couple II-4 et [I-5 d'avoir un enfant malade.

r%&.f;ﬁﬁ * | Taille des
fragments  11-4 11-5 ITl-1 I11-2
Géne CF-alléle N 2,1 kb —_— S
Alléle normal
1,2kb 2,1 kb 1dkp | — —— == ——
r—T—l 12 kb — — — —
Géne CF- alléle m 0.7 Kb N ee— S —
Allele muté
Document 2 Document 3

c- Préciser 4 quel niveau la mutation a eu lieu (document 2). Justifier la réponse.
Le document 3 montre les résultats de I'électrophorése des fragments de restriction, obtenus par la
technique de Southern blot pour les individus I1-4, II-5 et leurs enfants.

d- A partir d'une analyse rigoureuse des résultats obtenus, indiquer le génotype réel de chacun des
individus 1I-4 et 1I-5 et celui de l'enfant a naitre.

e- D’aprés cette analyse, y a-t-il un risque pour ce couple d'avoir des enfants atteints? Justifier la réponse.



Question IV (8 pts)

A- Dans le cadre de 1"étude de la transmission de l'immunité contre la diphtérie, maladie humaine
causée par un bacille qui sécréte une toxine protéique mortelle, des expériences ont €t€ réalisées
sur des cobayes. Le document 1 rend compte des protocoles utilisés et des résultats obtenus.

Lota & C)

-

2
énins meurent,
LotB d'autres survivent

O

Bacille du sérum sérum pour atténuer la toxine

Légende f injection de prélévement (g\ injection du %\ injection de chlorure d'iode
Diphtérique diphtérique

Document 1

a- Décrire, par un texte court, chacune des expériences réalisées ainsi que les résultats obtenus.
b- Interpréter ces expériences. Que peut-on en déduire ?
¢- Indiquer les deux applications médicales qu’on peut tirer de ces expériences ? Justifier la réponses

B- Pour comprendre pourquoi certaines maladies infecticuses ne se contractent qu'une seule fois au
cours de la vie, méme si l'organisme est de nouveau confronté aux mémes microorganismes
pathogénes, on réalise l'expérience suivante :

On injecte un antigéne X atténué & un cobaye et on mesure le taux d'anticorps plasmatique anti-X.

50 jours plus tard, lorsque la quantité d'anticorps anti-X plasmatique est devenue presque nulle, on
injecte de nouveau & ce cobaye l'antigéne X et un autre antigéne, l'antigéne Y. On dose le taux
plasmatique d'anticorps anti-X et anti-Y. Les résultats figurent dans le document 2.

Temps (en jours) 0 8 i5 30 50 60 75 85 100
Taux d'anticorps Anti- X
(en v.a) 0 0 1 0,8 (02 15 |3 2,8 2,6
Taux d'anticorps Anti-Y
(en u.a) - - - - 0 0 1 0,5 0
1 contact avee 2% contact avee I'antigéne X
'antigéne X et 1" contact avec I'antigéne Y

Document 2
d- Tracer, sur un méme graphe, les courbes montrant les variations plasmatiques des anticorps anti-X el
anti-Y en fonction du temps, tout en précisant sur le graphe les contacts avec les antigenes.
e- Analyser les variations du taux d’anticorps anti-X, document 2. En dégager les caractéristiques de la
réponse immunitaire secondaire.
f- Que confirment les résultats de I’injection de 'antigéne Y ?
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Question 1 (3 pts)
- Glycogénogendse ( Ve pt) Glycogénolyse (% pt)

b= La libération du glucose dans le sang ndcessite la transformation du glveogéne en GOP puis en
glucose sous 1'action des enzymes spécifiques. Le document 2 révile que seules les cellules
hépatiques contiennent une enzyme, glicose 6 phosphitase, capable de trinsformer le GO en
glucose qui ser libéré dans le sang (1pt)

¢- La glucokinase transforme le glucose en GOP dans les cellules hépatiques. La vitesse de la réaction
de 'enzvme cst fonction de la concentration du milieu cn glwmu el elle devient maximale 100 u.a
pour des valeurs élevées du taux de glumuung:.llm 20 mmel. L7, L'sction de cette enzyme est
done sugmentée lors d'une hyperglycémie, ce qui entraine un stockage accru du glucose sanguin et
par conséguent, un retour de la glyeémie 4 la normale.
Lorsque des mutations affectent le géne de la glucokinase, I'enzyme synthétizée perd son activité,
alors les cellules hépatiques ne peuvent plus siocker le glucose en excés quel que soil le taux de
I'insuline sécrétée. Une hyperglycémie s"instulle ¢t le diabéte n'est pas insulino-dépendant, (1% pt)

Question 11 {4pts)

- Dans l'expérience 1, le dépit d’acétylcholine au mivean de la fente synaptique a provoqué un
potentie] d'action de 30mV. Par contre, I'injection de 1"acétylcholine & |'intéricur de la fibre ne
provoque aucune variation de potenticl. Comme la quantité dacétylcholine déposée ou injeciée est
la méme, ceci implique que I"acétylcholine agit wniquement au nivesu de la fente synaptique. (1%
)]

Le document 2 révéle que dans le cas d'une synapse normale, Iscétylcholine se fixe sur les
récepleurs  postsynapligues et provogue la naissance des polentiels d'action postsynapliques,

Par contre dans le cas d'une synapse empoisonnée, I'acétyicholine ne se fixe pas sur les récepteurs
postsynaptiques puisque la toxine les bloque et aucun potentiel d'action postsynaptique n'est
déclenché. Cecl implique que la fixation de lacétylcholine sur les récepteurs de  la membrane
postsynaptiqué est indispensable 4 la naissance d'un potentiel d'action. (1 pt)

Done, l'acétylcholine, libérée duns la synapse, se fixe sur les récepteurs de ln membrane
postsynaptique et provoque Ia naissance des potentiels d*action qui déclenchent la contraction du
musele. (% pt )

b- L'mrivée dun potentiel d’action au nivean de la terminaison nerveuse presynaptiqoe permat
l'ouverture des canaux membranaires & caléium et lentrée des jons Ca”™ dans le bouton terminal.
Ceci déclenche la libération du neurotransmetieur par exocylose dans la fente synaplique. Le
neurotransmettenr  libéré se fixe sur des récepleurs spéeifiques présents sur la membrane
postsynaptique ce qui modifie son potentiel en eréant un PPS. (1pt)



Question 111 (5pis)

o= (14 et [I-5: NN ou N'm. Comme ils sont de phénotlype normal, dominant ils ont chacun un
alléle N provenant d'un parent el |"autre all¢le peut 2tre N ou m provenant de |"autre parent
(1pt)

b= 11-4 et 11-3 présentent le phénotype normal. Le risque pour chacum d'eux d'étre hétérozygote
estde 273,
Le nsque pour mm couple d " hédroeyvgores divvorr un enfant ateint est de 1/4 alors [e rnisque pour ce
couple est de : 273 x 2 x1/4 = 1/9 (Ipt).

¢~ La mutation & eu licu sur le site sitwé entre les fragments 1.4 kb et 0,7 kb car ' alléle muté mantre un
fragment de 2,1 kb au liew des deux fragments |4 kb et 0,7 kb, (1pt)

¢- L'individu 114 a les fragments 14 kb, 1.2 kb et 0,7 kb en double. Ces fragments comespondent &
"alléle normal, alors il est normal homozygote de génotype NN, { ¥ pt)
L'indivicu 11-5 & un fragment 2,1kb et 1,2 kb qui correspondent a I'alléle muté et les fragments 1.4
kb, 1,2kb €1 0,7 kb qui correspondent 4 I*alléle normal. Alors il est normal hétérozygote de génotype
N/m. (Yapt)
Le fretus 111-2 a e fragment 2, 1kb ce qui impligue qu'il a regu le géne muld de sa mére. [l possiéde
également les fragments, 1,4kb, 1.2 kb et 0,7 kb qui correspondent i 1"alléle normal qu'il a regu de
son pére. Alors il sern normal hétérozygote de génotype Nim. { ¥ pt)

e- Non, car les deux parents ne sonl pas héterozygoles ol le pere 14 homozygote ne dorne qu'un seul
type de gaméte portant |'alléle N. ( % pt)

Question IV (8 pis)

a- On injecte e bacille diphérique aux cobayes du lot A, ils meurent (1)
On injecte de la toxine diphidrigue atténude (chlomre d'iode + Bacille diphtérique) aux cobayes du
lot B. Certains cobayes meurent (2) et d"autres survivent (3). Ou injecte de nouveau le bacille
diphtérique aux survivants {3}, ils restent vivants.
On préléve le sérum des survivants (3) et on 1 injecte 4 d'sutres cobayes (4) avec une injection du
hecille diphtérigue, ces cobayes survivenl
On préléve le sénum des cobayes di lot C et on I'injecte aves le bacille diphtérique & un autre cobaye
(51, il meurt. (1% pt)

¢- L'injection du bacille diphtérique (B.D) & des cobayes A provoque feur mort. Par contre, l'injection
de chlorure d'iode et du B.D ( wxine diphiérigue alténuée) au cobaye B, ne tue pas tous les cobayes
el ceux qui survivent (3), ne meurent pas méme s°ils sont injectés par le B.D(3). Ceci implique que
ta T.D atténude n'est pas moriclle mais elle provoque une immunité contre le B.D.
L'injection du sérum d'un cobaye immunisé(3) & un autre cobaye(4), non mmunisé, a protége ce
demnier contre le B.D. Par contre, l'injection du sérum d’un cobaye non immunisé (C} n"a pas pu
protéger le cobaye (5) contre le B.D. Ceci implique que le sérum qui provient d'un cobaye
tmrmunisd contient des moldcules qui immunisent contre le B.D.
Done L toxine diphtérique atténuée provoque une immunité contre le bacille diphtérigue,
transférable par le sérum, (2pts)



Question 111 (5pis)

o= (14 et [I-5: NN ou N'm. Comme ils sont de phénotlype normal, dominant ils ont chacun un
alléle N provenant d'un parent el |"autre all¢le peut 2tre N ou m provenant de |"autre parent
(1pt)

b= 11-4 et 11-3 présentent le phénotype normal. Le risque pour chacum d'eux d'étre hétérozygote
estde 273,
Le nsque pour mm couple d " hédroeyvgores divvorr un enfant ateint est de 1/4 alors [e rnisque pour ce
couple est de : 273 x 2 x1/4 = 1/9 (Ipt).

¢~ La mutation & eu licu sur le site sitwé entre les fragments 1.4 kb et 0,7 kb car ' alléle muté mantre un
fragment de 2,1 kb au liew des deux fragments |4 kb et 0,7 kb, (1pt)

¢- L'individu 114 a les fragments 14 kb, 1.2 kb et 0,7 kb en double. Ces fragments comespondent &
"alléle normal, alors il est normal homozygote de génotype NN, { ¥ pt)
L'indivicu 11-5 & un fragment 2,1kb et 1,2 kb qui correspondent a I'alléle muté et les fragments 1.4
kb, 1,2kb €1 0,7 kb qui correspondent 4 I*alléle normal. Alors il est normal hétérozygote de génotype
N/m. (Yapt)
Le fretus 111-2 a e fragment 2, 1kb ce qui impligue qu'il a regu le géne muld de sa mére. [l possiéde
également les fragments, 1,4kb, 1.2 kb et 0,7 kb qui correspondent i 1"alléle normal qu'il a regu de
son pére. Alors il sern normal hétérozygote de génotype Nim. { ¥ pt)

e- Non, car les deux parents ne sonl pas héterozygoles ol le pere 14 homozygote ne dorne qu'un seul
type de gaméte portant |'alléle N. ( % pt)

Question IV (8 pis)

a- On injecte e bacille diphérique aux cobayes du lot A, ils meurent (1)
On injecte de la toxine diphidrigue atténude (chlomre d'iode + Bacille diphtérique) aux cobayes du
lot B. Certains cobayes meurent (2) et d"autres survivent (3). Ou injecte de nouveau le bacille
diphtérique aux survivants {3}, ils restent vivants.
On préléve le sérum des survivants (3) et on 1 injecte 4 d'sutres cobayes (4) avec une injection du
hecille diphtérigue, ces cobayes survivenl
On préléve le sénum des cobayes di lot C et on I'injecte aves le bacille diphtérique & un autre cobaye
(51, il meurt. (1% pt)

¢- L'injection du bacille diphtérique (B.D) & des cobayes A provoque feur mort. Par contre, l'injection
de chlorure d'iode et du B.D ( wxine diphiérigue alténuée) au cobaye B, ne tue pas tous les cobayes
el ceux qui survivent (3), ne meurent pas méme s°ils sont injectés par le B.D(3). Ceci implique que
ta T.D atténude n'est pas moriclle mais elle provoque une immunité contre le B.D.
L'injection du sérum d'un cobaye immunisé(3) & un autre cobaye(4), non mmunisé, a protége ce
demnier contre le B.D. Par contre, l'injection du sérum d’un cobaye non immunisé (C} n"a pas pu
protéger le cobaye (5) contre le B.D. Ceci implique que le sérum qui provient d'un cobaye
tmrmunisd contient des moldcules qui immunisent contre le B.D.
Done L toxine diphtérique atténuée provoque une immunité contre le bacille diphtérigue,
transférable par le sérum, (2pts)
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