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Situation de départ

Document 1: Tragique accident a Dassa-Zoume

Dans la journée du dimanche 29 Janvier 2023, un accident de la voie publique occasionnant plusieurs

victimes, est survenu a hauteur de Dassa-Zoumeé a la suite de la collision entre un bus de la compagnie

Baobab faisant la liaison Parakou-Cotonou et un camion transport. Le bilan officiel sur le champ du drame

fait état de 20 morts dont 19 calcinés avec les restes de corps difficiles a identifier. Les responsables de la

compagnie aidés par des spécialistes demandent aux parents des victimes des prélévements a faire sur

leur organisme pour des analyses. Ces analyses permettrons d'accéder a de précieuses informations que

leur organisme fourniront et qui permettront d’'indentifier le reste des corps des victimes.
Texte adapté , KIKI, Juillet 2025

Document 2 :

A propos d’un enfant, on entend dire : « Comme il ressemble a son pére » ou « C'est tout le potrait de sa

mere » ou mieux encore « C'est la copie de tels grand-pére ou grande mére ». L’agriculteur ayant semé

pour une catégorie de caratéres de grain de mais trouve parfois 'apparition d'autres caractéres par surprise.
Texte inédit

Document 3: Des cellules —ceufs semblables... et pourtant !

Une cellule- ceuf d’étre humain donne
un bébé, une cellule- ceuf de lapin se
transforme en lapin... C'est une
évidence. Pourtant, de cette banale
constatation, on peut dégager des
notions importantes.
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Tache : Elaborer une explication a la nature, 1a localisation et le mécanisme de transmission de
I'information génétique en mettant en ceuvre les modes de raisonnement propres aux SVT.
Procédure :

-Exprimer sa perception et /ou ses interrogations sur les faits évoqués par la situation de départ ;
-Construire des réponses aux questions soulevées par la situation de départ en utilisant I'observation,
I'expérimentation ou l'exploitation de documents ;

-Structurer ses acquis en utilisant les conceptions et le vocabulaire adéquats ;

-Utiliser les connaissances construites pour porter une appréciation sur quelques aspects du mode de
fonctionnement de la science d'une part et d’autre part sur les implications et les applications des
développements récents de la génétique au plan de la santé et de la sécurité alimentaire.

1- MISEEN SITUATION
Exploite la situation de départ pour exprimer ta perception et tes interrogations sut les faits biologiques
évoqués afin de dégager les problématiques d’ordre scientifuque, éthique et de santé.
N T T T T )
II- REALISATION
II-1 : Que sait-on de la localisation et de la nature de l'information génétique ?
Dans une famille, on remarque des ressemblances entre entre enfant et son pére ou sa meére ou ses
grands-parents, des ressemblances entre fréres et sceurs, et méme entre cousins germains. Ces
ressemblances s’expliquent par la transmission, de génération en génération, de caractéres héréditaires.
L'information pour ces carctéres est présente dans la cellule-ceuf (issu de la fécondation) qui donnera
naissance a un nouvel individu.

Objectifs d’apprentissage : A la fin de cette activité, tu dois étre capable de :
-formuler la notion de l'infomation génétique et de la localiser dans la cellule ;

-déterminer le support physique et chimique de l'infomation génétique ;
-établir la structure d’'une molécule d’ADN.
SUPPORTTLED., 20252026
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Séguence 1 : La notion de I'information génétique et sa localisation.

Document 1: La notion de I'information génétique (ce qu'en dit un biologiste contemporain).
Ce qui est extraordinaire, si l'on prend par exemple le cas des organismes a reproduction sexuée,
c’est que la transmission de génération en génération se fait par I'intermédiaire d'une cellule unique qui
est I'ceuf, et qui vient de la fécondation d’'un ovule par un spermatozoide. Par conséquent, ce qui
est transmis, ce ne sont pas les caractéres propres de l'espéce, ce n’est pas la forme du visage, c’est
quelque chose qui fera que la forme du visage de I'enfant issu de I'ceuf sera telle ou telle. On ne peut pas
parler de la transmission du caractére «cheveux noirs» ou «cheveux blonds», mais de la transmission
de quelque chose qui va imposer la nature et la couleur des cheveux. Un ceuf n’a pas de cheveux, ce n'est
donc pas le cheveu qui esttransmis, c’est une potentialité, une information dirons-nous, qui, de I'ceuf, va
conduire a la formation des cheveux noirs, blonds, roux, etc. Ce quelque chose qui est transmis, ce
qu'on peut appeler une information, c'est ce qu'on appelle, maintenant, les génes, ou bien encore le programme
génétique de chaque individu, de chaque espéce, et qui passe ainsi de génération en génération.

Propos de TAVLITZK]I, extrait de 12 clés pour la Biologie éd. Belin, 1985

Document 2 : Clonage : une polycopie biologique
En 1960, le biologiste anglais Gurdon, e —— tétard de xénope
travaille sur des amphibiens de 'espéce Wenas smavaae) taries-aibited

xénope (crapauds). Il éléve deux variétés, l'une

sauvage de couleur verte, I'autre albinos
prelevement de

(dépigmentée). S
» - a 11 = .
Des ovules non fécondés pondus par des | aux Uv. Fmician. Tnewsd ey

femelles de variété sauvage sont irradiés aux ?@ it s
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ultraviolets, ce qui détruit leur noyau. Pair
ailleurs, des ovules de cellules intestinales sont
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prélevés chez un tétard de la variété albinos. | °¥'® °""'° oD
Chacun de ces noyaux est implanté dans un || transptantation '_._/

y .y » - - nucléaire
ovule irradié. Les résultats sont présentés par

la figure ci-contre :

Figure 1:

tétard puis adulte albinos

Consigne : Exploite les documents pour localiser l'information génétique dans la cellule. Pour cela:
- A partir du document 1, dis ce qu’est I'information génétique puis nomme ce qui se transmet de
génération en génération ;

- décris I'expérience de transplantation nucléaire du document 2 puis déduis la localisation de
I'information génétique ;

>

Séquence 2 : Le support physique de I'information génétique

Document 1 : Les chromosomes, structures permanentes de la cellule
On met en culture des cellules animales dans un milieu nutritif. Elles entrent
en division. A un moment donné, I'observation au microscope de certaines
cellules montre 'apparition des filaments épais dans le noyau comme le
montre le schéma ci-contre.

Ces éléments sont appelés “chromosomes” et changent d’aspects au cours de
la division comme le montre les schémas ci-apreés.
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Document 2: Réalisation d'un caryotype
L’ensemble de chromosomes dans une cellule forme le caryotype. Le nombre que contient une cellule
constitue sa garniture chromosomique

A : Technique de réalisation d’un caryotype
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par centrifugation
Figure 3 : la technique du caryotype
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B : Exemples de caryotypes humains
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Document 3 : Nombre de chromosomes de différentes espéces

1-Le dénombrement des chromosomes : quelques résultats

On a contasté que dans I'immense majorité des espéces, le nombre de chromosomes est un nombre pair.
En outre, et partout, chaque type de chromosome est représenté par deux exemplaires : on peut classer
tous les chromosomes d’une cellule par paires ; les techniques recentes de marcage des bandes
permettent de les classer trés vite sans hésitation par deux chromosomes homologues.

La formation chromosomique d'une espéce est exprimée par 2n (n étant le nobre de paires, c'est-a-dire le
nobre de chroosomes différents).

On nomme cellules diploides, les cellules possédant2n chromosomes, c’est-a-dire contenant deux jeux
haploides de chromosomes, soit n paires.

L'immense majorité des animaux et des végétaux sont des etres diploides, quelques algues, quelques
bactéries et quelques champignons (trés utilés par les généticiens) n’ont que n chromosome (un nombre
de chromosomes impaire) et on les nomme espéces haploides.

2-Les deux sortes de chromosomes :

La comparaison du caryotype d'un homme a celui d'une femme révéele que, sur les 23 paires de
chromosomes, seules 22 paires sont rigoureusement identiques dans les deux sexes. Ces chromosomes
sont appelés autosomes (n- 1 paires).

La 23&me paire formée de deux chromosomes semblables chez la femme (désignés par XX), mais différents
chez 'homme (un chromosome X et un chromosome plus petit appelé Y). Ces chromosomes différents
selon le sexe sont appelés chromosomes sexuels ou gonosomes (hétérochromosomes). Ainsi, dans
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Dans l'espéce humaine :

- la garniture chromosomique est 2n= 46 ;
- la formule chromosomique est donc, chez la femme : 44A + XX ou 22AA +XX ; chez I'homme : 44A + XY
ou 22AA + XY, avec A= autosome.

'espéce humaine la femme est le sexe homogamétique (XX) et 'homme le sexe hétérogamétique (XY).

3- Garniture chromosomique chez quelques animaux et végétaux
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Document 4 : Quelques exemples de caryotypes anormaux

Il y a des étres vivants qualifiés

- Bactérie

Remarque

(n= 1 ch)

bourdon (n= 16 ch)
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Les personnes atteintes
de trisomie 21 ou
syndrome de Down
possedent un visage
aplati, unrepli de la
paupiere, des doigts
courts, des muscles peu
développés, une petite
taille ....Ils sont
sensibles a certaines
maladies et accusent
parfois un retard
mental plus ou moins
marqué.
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Homme atteint de trisomie 18
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0 21
Syndrome de

KLINEFELTER : il
s'observe chez des
hommes jeunes et se
caractérise par des
testicules de petite
taille avec une
azoospermie
constante. Ces
malades sont souvent
grands et minces,
débiles mentaux et
stériles

Syndrome de Turner ou
monosomie X : Le sujet
atteint est une femme de
petite taille, stérile, sans
caractéres sexuels
secondaires mais d'une
intelligence normale. Les
autres monosomies sont
mortelles.

La trisomie 18
concerne une
naissance sur 5000 et
est responsable des
anomalies du crine, de
la face, des pieds, des
mains, de
malformations
viscérales (cceur, rein).
Evolution toujours
mortelle avant |'dge
d'un an..
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Consigne : Exploite les documents pour montrer que le chromosome est le support physique de
I'information génétique. Pour cela :
- A partir du document 1, dis pourquoi les chromosomes sont qualifés d’élé ments permanents de la cellule
puis décris la structure d'un chromosome métaphasique ;
-Donne une définition du caryotype puis reléve les étapes sa réalisation (document 2) ;

- compare le caryotype de 'homme et le caryotype de la femme puis écris la formule chromosomique de
chacun des deux sexes Humain ;
- Compare le nombre de chromosomes chez les espéces présentées puis tire établis une relation entre le
nombre de chromosomes et I'espéce ; puis montre la différence entre les organismes diploides et les
organismes haploides ; (document 3)
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- Dégage des caryotypes des figures du document 4, les origines possibles des modifications des
caracteéres spécifiques de I'espéce humaine ;

- Mets en relation les informations collectées pour justifier que les chromosomes sont le support de
lI'information génétique.
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Séquence 3 : La nature chimique de l'information génétique

Document 1 : Mise en évidence de la nature chimique de I'information génétique

A- Les expérience du biologiste Anglais Griffith (1928)
Les pneumocoques sont des bactéries responsables de la pneumonie. Il en existe plusieurs souches.
GRIFFITH, physiologiste anglais, utilise deux souches ayant des caractéristiques différentes :
-La souche virulente, qui posséde une capsule epéchant sa phagocytose, c’est-a-dire son ingestion
puis sa digestion par les macrophages. La présence de la capsule donne a la
colonie de bactéries un aspect lisse que 1'on désigne par la lettre S (de I'anglais
Smouth, lisse).
-La forme non virulente, dépourve de capsule, et qui donne a la colonie un :
aspect rugueux et que I'on désigne par la lettre R (de I'anglais rough, rugueux). Pneumocoque R Pneumocoque §

Griffith, a inoculé des souris saines par ces Souches de bactéries selon les conditions expérimentales
décrite dans le tableau ci-dessous :

Analyse du

N° Expeériences Resultats sang | > V—
i — r\JV d'ADN
S vivants Injection Mort de la e ( i
P~ souris actérie
1 @\_’ — S vivante
~Jok === S vivants A
R vivants Injection Survie de | Absence \, @
= ) la souris de tout Morceau d’ ADN
2 £y
pneumoco responsable de la "/
"\o@ que synthésedela
Survie de Absence caps"le ,.‘\ Transformation
3 la souris de tout | e | de la bacterie R
pneumoco — \ /
~ST que \/z;ctérie R L
S Tues + Injection Mort de la Meécanisme de la transformation bacterienne
z | B vi:vant T~ souris e
@\, S vivants

Figure 1 : Expériences de la transformation bactérienne et mise en évidence de la nature du principe transformant.

B- Expérience d’'AVERY et al : Transgéneése chez les bactéries.
Au début des années 1940, de nombreux biologistes pensent encore que les génes sont constitués de protéines et
non d’ADN. En 1944, trois chercheurs ; O. Avery, C. MacLeod et M. MacCarty ont repris l'expérience de Griffith, il ont
essayé de déterminer le facteur de S tué, responsable de la transformation bactérienne de R vivante en S virulene.
Ils ont utilisé des bactéries S mortes broyées et traitées avec des enzymes digestives pour éliminer des composés
organiques de S tué , avant de les mélanger aux bactéries R vivantes, ils ont obtenu les résultats suivants :

%\ﬁ\ﬁ\ﬁ\ﬁ\ﬁ\ﬁ\ﬁ\ﬁ\l‘ﬁ.\l‘K\l‘K.\l‘K\‘K\l‘ﬁ.\l‘K\l‘K.\l‘K\‘K\l‘ﬁ.\l‘K\l‘K.\l‘K\‘K\l‘ﬁ.\l‘K\l‘K.\l‘K\‘K\l‘ﬁ.\l‘K\l‘K.\l‘K\‘K\l‘ﬁ.\l‘K\l‘K.\l‘K\‘K\l‘ﬁ.\l‘K\l‘K.\l‘K\‘K\l‘ﬁ.\l‘K\l‘K.\l‘K\‘K\l‘ﬁ.\l‘K\l‘K.\l‘K\‘K\l‘ﬁ.\l‘K\l‘K.\l‘K\‘K\lﬁ\ﬁ\ﬁ\ﬁ\ﬁ\ﬁ\ﬁ\ﬁ\ﬁ\ﬁ\ﬂﬁ
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ARN = Acide ribonucléique (substance chimique)

Document 2 : La structure de I’ADN et les constituants du chromosome.
1-R I'hydrol I'’ADN.

L’hydrolyse de ’ADN (Acide DésoxyriboNucléique) en présence d’enzymes, les ADNases, libére deux
associations moléculaires : (base + désoxyribose) ; (base + désoxyribose + phosphate) et jamais (base
+ phosphate). On déduit de ces résultats que I’ADN est formé par des molécules réunissant une base +
un désoxyribose (sucre) + phosphate. Ces molécules intermédiaires sont des nucléotides, monomeéres
de molécules d'’ADN. Comme ces assemblages peuvent étre réalisés avec quatre bases azotées
différentes, il existe quatre nucléotides différents. Ces bases azotées sont: I'adénine (A), la guanine
(G), la cytosine (C) et la thymine (T). Si cette hydrolyse renseigne sur la composition chimique de
I’ADN, elle donne peu d’indications sur sa structure dans I'espace.

 1.'ADN est le support universel de I'information génétique
«Les Chr0ﬂ1950me5 sont [e - nucléofilament
support de l'information genetique « un chromosome simple

une molécule 'ADN ADN

- Vo '\ 1 ¥
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\\“ ) - V) n y
=3 histones £

— M I._' ; -
— CrBomatine "’f‘.py

\

chromosome double (visible nucléosomes oL ADN est constitué de deux séquences
au moment de la division cellulaire) de nucléotides complémentaires deux a deux : A-T et C-G

de bases|

Figure 3: Del’ADN au chromosome

2- La structure de la molécule d'ADN

Watson et Crick en 1953 ont proposé un modele de molécule d'ADN qui précise le mode d'association
des nucléotides. Il s'agit d'une structure en double hélice. Les deux chaines nucléotidiques de I'ADN sont
unies au niveau des bases azotées par des liaisons faciles a rompre, les liaisons hydrogénes. La liaison
d'hydrogéne s'établie toujours entre deux bases complémentaires ce qui explique pourquoi le rapport

A/T et G/C est ou sensiblement égale a 1.

e E ] (A3 ou (7]
[ (@ T D)

Les paires de bases
possibles dans I'ADN:

3.4 nm
® Acide phosphorique

b Désoxyribose

doc.1: composants
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Figure 4: Structure de I'’ADN
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4. L vaux de Chargaff i
En 1947, Erwin Chargaff mesure les proportions des différentes bases azotées sur des extraits ;
d'ADN obtenus chez différentes espéces. Les résultats sont exprimés en % dans le tableau ci- ’
dessous. % des bases azotées :
A/T C/G | A+C/T+G | A+T/C+G 4

A T C G :

Homme 309 | 294 | 198 199 | 151 | 0.99 1.03 1.52 ;
Poule 28.8 29.2 21.5 20.5 0.99 1.05 1.01 1.38 :
Blé 27.3 27.1 22.8 22.7 1.00 1.00 1.01 1.19 4
Levure 31.3 329 17.1 18.7 0.95 0.92 0.94 1.79 ;
Bactérie 24.7 23.6 25.7 26.0 1.04 0.99 1.02 0.93 £
Virus 26 26 24 24 1 1 1 1.08 :
Tableau : les % des différents nucléotides dans plusieurs ADN : Travaux de Chagraff ;
1

Document 3 : séquences nucléotidiques partielles de quelques génes ,
Une séquence de nucléotides responsable d'un caractére est appelée gene. Chaque gene est caractérisé [
par une séquence de bases qui lui est propre et par une position déterminé sur un chromosome fixe (locus :
du géne). .
A Rc Hi=mo € F Q :

[5 E % . E | ;

7 H cefitromere centromére __]-é_}* ;

entromeére 3 centromére a g

E = - g = ;

w‘. 'a H—Cﬂ!ﬂomﬂﬂ E

| L] 5

- chromosomeX FR  chromosome Y :

=F BJE 6 o H ; B2 cenvomint :

g.—centmmém E . '--s-i:ti.'mn‘-mw:'e-rE ﬂ - ! a E

~ centromere »

M J i} Curtographie simplifiée de quelques chromosomes 9

5 =; - ?‘ une gll#!crs h!.tnltrit;: i:"v."sig.nés par les lettres A, ;

Fiour 5 . Notion de géne - 19 \ cs.r (;Lpn“m“(; . XY (une seule chromalide :r
1

Genes repérés sur les différents chromosomes gouvernant la fabrication : ;
1= d'insuline ; ;
2=de la chaine  de ’hémoglobine ; 4
3=de la prothrombine (protéine intervenant dans la coagulation du sang) ; :
4= d’enzymes responsables de la pigmentation ; g
5= de 'enzyme responsable de la transformation de la phénylalanine en tyrosine ; ;
6= d'une protéine responsable de la forme des globules rouges ; 4
7= d’enzymes déterminant la production d’antigénes Rh (groupe sanguin rhésus) ; .
8= de la chaine a de 'hémoglobine ; :
9= d’enzymes nécessaires a la transformation du galactose en glucose ; ;
10= d’enzymes déterminant la production des antigénes A ou B (groupes sanguins systéeme A, B, 0) ; .
Génes repérés sur les chromosomes X et Y gouvernant la fabrication : 4

11= de la protéine dystrophine. Certaines mutations de ce gene sont responsables de la myopathie ; :
12= de la protéine facteur IX de la coagulation ; .
13= de la protéine facteur VIII de la coagulation (son absence est responsable de 'hémophilie A) ; ;
14= des protéines des cellules visuelles a cone ; .
15= de protéines déclenchant les réactions aboutissant a la formation de testicules (géne TDF). :
1

Consigne : Exploite les informations des documents pour expliquer la nature chimique de ;
I'information génétique (IG). Pour ce la suis les instructions ci-apres. .
-Analyse les résultats de I'expérience de Griffith (doc 1a) puis propose une hypothese qui explique 4
I'apparition des bactéries S dans la 4éme expérience ; :
- Exploite les données des expériences d’Avery et ses collaborateurs pour déduire la nature chimique .
.t-‘mrmrmrmrmrmrmrmrmrmrmrmrmrmrmrmrmrmrmrmrmrmrmrmrmrmrmrmrmrn:rmrm;k’fﬁvﬁerLmrmrm;gﬁ%%}n%aoégmrmrmrmrmr;
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de I'information génétique (doc 1b) ;

- Dégage la composition chimique d’'un chromosome et de la chromatine (document 2);

- justifie I'appellation « Acide DésoxyriboNucléique » donnée a I’ADN;

-Analyse le tableau du document 2 puis tire une conclusion

-décris la structure de 'ADN puis schématise le modeéle théorique d'une molécule d'’ADN comportant 14
nucléotides dont les bases respectent les rapports (A+T) / (G+C) = 1,4

-Du doc 3, montre comment la structure de I’ADN lui permet de contenir des informations

- Mets en relation les informations pour montrer que I’ADN est la nature chimique de l'information génétique.

T T T TR TR R

Utilise les informations recueillies au cours des séquences 1,2 et 3 pour faire le bilan sur

la localisation et la nature de I'information génétique.
P R R P R A B R T Y
II-2 - Comment se comportent les chromosomes et ’ADN lorsqu’une cellule initiale se divise en

deux nouvelles cellules?
Nous savons que «Toute cellule provient d'une cellule préexistante par division cellulaire» et que tout
organisme pluricellulaire se forme suite aux divisions successives de la cellule-ceuf. Que se passe-t-il au
niveau des chromosomes et de I'’ADN lorsqu’une cellule initiale se divise pour donner naissance a deux
nouvelles cellules?
Objectifs d’apprentissage : A la fin de cette activité, tu dois étre capable de :

-identifier les différentes phases de la mitose et leurs caractéristiques ;
-établir la relation entre I'aspect des chromosomes et I'évolution de la quantité d’ADN et le cycle cellulaire ;
-établir le mécanisme de la duplication et de la réplication de I'’ADN.

Document 1: L'évolution morphologique des chromosomes pendant la mitose

La mitose est un processus commun a toutes les cellules eucaryotes et procaryotes. Bien qu'étant un phénomene

continuy, elle se déroule en quatre phases principales de durée variable selon les espéces et précédée de

I'interphase. Le processus de son développement est presque le méme chez les animaux et les végétaux.
Document 1-a : les étapes de la mitose chez la cellule animale

L'un des points de différence entre mitose d’'une cellule animale et celle d'une cellule végétale est la

cytocinése encore appelée la cytodiérése qui est la division du cytoplasme d’une cellule animale apres

la division de son noyau. Dans les cellules animales, un sillon de clivage (un étranglement) se forme et

divise les cellules alors que dans les cellules végétales, une plaque cellulaire (phragmoplasme) se forme

entre les noyaux fils et divise le cytoplasme en deux.

fibre du fuseau

Dédoublement aster .
achromatique

du centrosome

centrosome

un chromosome a
deux chromatdes

= chromosome

_ fissuré
membrane nucléawr

nucléole ~

Interphase Début Prophase 2
(Début mitose) Fin Prophase

un chyomosome a

une chromatde
= chromosome fils
Plaque ascention
métaphasique :
polaire

Métaphase Anaphase

Télophase
(Fin mitose)

Figure 3: Représentation schématique du cycle cellulaire d'une cellule animale (pour 2n=4 chromosomes)

Document 1b : Mitose animale les étapes de la mitose chez la cellule végétale

Les figures ci-dessous présentent le schéma d'interprétation d’une cellule végétale lors du cycle cellulaire.
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Meétaphase

Début Prophase
(D ébut mitose)

Anaphase

TElophase
(Fin mitose)

_phragmoplaste

Figure 2 : Les phases de la mitose chez une cellule végétale(pour 2n=4 chromosomes)

Document 2: Evolution de la quantité d’ADN au cours des cycles cellulaires
Un cycle cellulaire comprend I'ensemble des événements qui se déroulent dans une cellule depuis le
moment de sa formation, a I'issue d'une mitose, jusqu’a la fin de sa propre division. Il est constitué de
I'interphase (phase G1, S, G2) suivie de la mitose.
Une mesure réguliére de la quantité d’ADN dans une cellule Humaine a permis d’obtenir les résultats

représentés sur le graphe suivant :

g‘k"l‘l"l“i."l‘K’ﬁ"i."l‘K’n‘l"l“i."l‘K’ﬁ"i."lﬁﬂlﬁﬂlﬁ.ﬂlﬁ"lﬁﬂlﬁﬂlﬁﬂlﬁﬂlﬁﬂlﬁﬂlﬁﬂl* e ’11‘K’ﬁ"i."l‘K’n‘l"l“i."l‘K’ﬁ"i."l‘K’n‘l"l“i."l‘K’ﬁ"i."l‘K’n‘l"l“i."l‘K’ﬁ‘li."l‘K’n‘l"l“i."lﬁﬂlﬁ.ﬂlﬁﬂlﬁﬂlﬁ.ﬂlﬁﬂlﬁﬂlﬁﬂlﬁﬂlﬁﬂlﬁ.‘hﬁ
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Figure 4: Evolution de la quantité d’ADN au cours d'un cycle cellulaire.

Document 3 : La réplication de I'’ADN
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érien Meselson ) I
Afin de valider I'une des hypothéses, Meselson et Stahl (1951) ont travaillé sur une bactérie trés
commune, Escherichia Coli et ont réalisé différentes expériences.

* Tube a: Les deux chercheurs ont mis en culture des bactéries E. coli dans un milieu contenant
comme seule source d'azote du chlorure d'ammonium (NH4Cl) radioactif (*N) (5N est l'isotope lourd de
'azote, et le 14N est l'isotope normal, donc léger). L'ADN récupéré qui contient le 15N est plus lourd en
comparaison avec I’ADN parental contenant de l'azote !4N. La densité de I’ADN obtenu peut étre

déterminée par centrifugation dans un gradient de densité généré par du chlorure de césium.

*Tube b : Les deux chercheurs ont transféré en suite les bactéries du milieu contenant du 15N vers un
nouveau milieu contenant uniquement du #N. Ces cellules ont été récupérées apres dédoublement de la
population (premier cycle de réplication).

*Tube c etd : L’étape suivante de I'expérience de Meselson et Stahl fut de laisser les cellules se diviser

encore une fois dans le milieu *N.
Les résultats de leur interpretation obtenus pour différentes cultures sont présentés ci-apres :

(a) (b) (c) (d)
- — - - densités)
Leger ('*N) p— 1,65
e recan, ey 1,75
Lourd ("*N) / / & 'ﬁ 1,80
| | 1
ADN provenant des prés un cycle de replication . ::l:é‘ uh second qf""e "*;e':‘m“' Des échantillons
bactéries f'-"t“-‘éeff“' I'ADN apparait sous forme e nde:":'::m’:::: :;':: sﬁ':o :“ pris aprés d'autres
Sie Sntraset M d'une seule bande intermédiaire (ADN hybride 3 moitié cycies de. réploation
dopine une seile hande intermédiaire entre ADN 1N et moitié 5N ), et l'autre en t deux band
N léger 14N et I'ADN lourd 15N poisition de I'ADN léger qui contient comme dans ['éssai C.

seulement du 'N . ‘
100% ADN densité m e N7\
mtermedlalre : 1'\

100% ADN <

parental noweau

Figure 5 : Résultats de I'expérience de Melselson et Stahl

3. Mécanisme de la réplication de 'ADN
Dans les cellules eucaryotes, la réplication débute en plusieurs endroits de la molécule d’ADN formant
ainsi les yeux de réplication

ADN
polymérase

ancien brin
un
nucléotide

HICGGATTGCATG -u- K\,bnns
A

1
AAGCCTAACGTAC A 5
/ neo-formes

Molécule d'ADN \
arentale — TTCGGATTGCATG
. Guvesrture de WP AAGCCTAACGTAC

la molécule d'ADN

2 molécules d’ADN .\ancien brin
filles identiques

Figure 6 : Interprétation de la réplication de la molécule d’ADN

NB: Les ADN polymeérases catalysent I'addition successive des nucléotides des nouveaux brins
alors que la ligase lie les nucléotides des brins néoformés a ceux des brins anciens selon le principe
de complémentarité des bases.
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Consigne d’'exploitation: Explique comment I'information génétique est conservée d'une génération a
une autre au cours des cycles cellulaires. Pour cela:

- du document 1, caractérise chacune des phases de la mitose puis, schématise-les pour une cellule
animale a 2n=6 (utilise la couleur pour différencier les origines des chromosomes: origine paternelle et
origine maternelle). Propose ensuite une définition a la mitose puis indique la différence entre les
mitoses animale et végétale ;

-du document 2, définis cycle cellulaire puis établis la relation entre I'aspect des chromosomes et
I'évolution de la quantité d’ADN au cours de chacune des deux périodes de ce cycle ;.

-Confirme I'hypothése de replicationde '’ADN compatible avec les résultats obtenus par MESELSON et
STAHL ( document 3) ;

-explique, schéma a 'appui, le mécanisme de la réplication de ’ADN (insiste sur les particularités);

- Explique enfin a partir de tout ce qui précéde comment l'information génétique est conservée d’'une
génération a une autre au cours des cycles cellulaires.
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Structuration des acquis
Structure des acquis pour établir une relation entre le cycle celluaire et I'infomation génétique dans les
cellules somatiques
A T T T T T T T T T
I1I-3 - Comment se comportent les chromosomes et '’ADN au cours d'une reproduction sexuée?
Dans une famille, chaque enfant présente des traits empruntés a I'un ou I'autre de ses parents, mais il
nest identique ni a ses parents, ni a ses fréres et sceurs (sauf s'il a un vrai jumeau). Chaque individu est
unique. La reproduction sexuée explique cette diversité des étres humains.

Objectifs d’apprentissage : A la fin de cette activité, tu dois étre capable de :
-identifier les différentes phases de la méiose et ses caractéristiques éssentielles ;

-décrire la gamétogénese chez les mammiferes, chez les angiospermes (spermaphytes) et le phénomeéne

de la double fécondation ;

-mettre en évidence le role de la méiose et de la fécondation dans le maintien du caryotype ;
-décrire les différents types de brassage génétique ;

-décrire un cycle de développement haplophasique et diplophasique ;

-identifier l'origine de certaines anomalies chromosomiques et leurs conséquences.

Séquence 1 : Comment se fait la conservation de la garniture chromosomique de I'espéce lors de

la reproduction sexuée ?

Document 1: Caryotypes des cellules reproductrices dans I'espéce humaine
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Document 2: Aspects des chromosomes et variation de la quantité d’ADN au cours de la méiose

Le passage de cellules diploides(2n) a des cellules haploides (n) est réalisé lors de la méiose, ensemble de

deux divisions cellulaires successives précédé comme la mitose d’une interphase marquée par la
duplication des chromosomes. La méiose est une succession de 2 divisions cellulaires que 'on nomme la
méiose | (réductionnelle) et la méiose Il (équationnelle).

Les évenements cytologiques de la méiose sont présentés ci-dessous :
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» Lapremiére division de la méiose est composée de quatre phases : Division réductionnelle
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de replication de ’'ADN car chaque chromosome est resté dupliqué
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Figure 3 : principales étapes de la méiose au cours de la gamétogenése

La figure ci-dessous présente I'évolution de la quantité d’ADN et de la garniture chromosomique au

cours de la méiose.
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Figure 4 :évolution de la gquantité d'ADN et des chromosomes lors de la méiose
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sexuée.

Consigne:
- A partir du doc 1, compare les caryotyes des gamétes a ceux des cellules somatiques puis tire une conclusion ;

-Reléve du document 2 les caractéristiques des différentes phases de la méiose d'une part et décris I'évolution du
nombre de chromosomes et le taux d’ADN puis déduis I'importance de la méiose ;
-Explique la différence de quantité d’ADN de la cellule-meére (Q) a celle des cellules filles (Q/2) ;
-Explique comment se fait la conservation de la garniture chromosomique de I'espéce lors de la reproduction

Document 1 : gamétogenése chez les mammiféres.
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Séquence 2 : Gamétogenése chez les mammiféres et les spermaphytes.
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Cependant, la différenciation des gamétes males a lieu apres la méiose et se déroule en 2 étapes:

gonadique et épididymaire

L'étape gonadique (Spermiogéneése) a eu lieu dans les tudes séminiféres et est caractéérisée par la

métamorphose des spermatides en Spermatozoides.

L'étape épididymaire : Une maturation fonctionnelle des spermatozoides est assurée lors de leur

passage dans I'épididyme. Cette étape est caractérisée par :
-I'acquisition de la mobilité
-la répression du pouvoir fécondant

-la mise en place des m olécules de reconnaissance de la zone pellucide

NB: Chez la femme, la deuxiéme division de méiose se bloque a la métaphase et ne se terminera que si
I'ovocyte Il (gamete femelle) est fécondé. Le deuxiéme globule polaire est expulsé aprées la pénétration du

spermatozoide.
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Figure 6 : Spermiogenese ¢t formation de la picce mntermédiaire Un spermatozoide

Document 2 : gamétogenése chez les angiospermes (spermaphytes).

Document 2-a : Organisation d’une fleur

Anthére
Etamine
(Androcée) |
(Partie male) | Filet

Pétale (corolle)

Stigmate

—

Figure 2 : Organisation générale dela fleur chez les Angiosperme.

Document 2-b: Processus de la gamétogenése chez les spermaphytes (plantes a fleurs)

Chezles Angiospermes (comme chez des nombreux végétaux), les cellules obtenues aprés méiose ne sont
pas des gametes : ce sont des « spores » (macrospore pour la spore femelle, microspore pour la spore
madle). En subissant des mitoses a I'état haploide (n > n), elles générent un gamétophyte (gamétophyte
femelle : sac embryonnaire ; gamétophyte male : grain de pollen).

Les figures ci-dessous illustrent les mécanismes de la formation des gamétes femelles (oosphéres) et des
gameétes males (anthérozoides ou spermatozoides) chez les spermaphytes.
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Grains de
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Figure 3a :: Etapes de la formation d'un grain : Gamétogenése male (microsporogenese)
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Figure 4b : Formation du sac embryonnaire ou mégasporogenese :

Document 2-c : Double fécondation chez les spermaphytes

Grain de pollen

micropyle

Cgument

tube pollinique

synergides

fécondation. Pour cela:

ces deux processus ;

toujours a la formation des gamétes.
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Figure 4b:
\ / Double fécondation des Angiospermes
Figure 4a: Rapprochement des gametes grace au tube pollinique
Consigne : exploite les documents pour expliquer le mécanisme de la gamétogenése et de la double

-Exploite le document 1 pour décrire la spermatogenese et I'ovogenéese puis dégage les différences entre

- décris la gamétogenese chez les plantes a fleur puis donne I'importance de la fécondation ;
-De tout ce qui précede, apprécie I'affirmation suivante : Chez tous les etres vivants, la méiose aboutit
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Séquence 3 : Role de la méiose et de la fécondation dans le brassage chromosomique et le
maintien du caryotype.
Document 1 : Méiose et diversité des gamétes

Deux phénoménes, qui ne s'excluent pas mais qui se completent, sont a I’origine d'une redistribution des

génes au cours de la méiose et permettent de comprendre, au moins en partie, la diversité des
phénotypes au sein d’'une méme espéce. Ces deux phénomenes sont connus sous les appellations
«brassage inter chromosomique» d’une part et «brassage intra chromosomique» d'autre part.

Document 1- a : Brassage allélique interchromosomique au cours de la méiose.

Lors de I'anaphase | de la méiose, chaque chromosome d'une paire de chromosomes homologues peut migrer
aléatoirement et de fagon indépendante pour chaque paire, vers 1'un ou I'autre péle de la cellule. Il y a ainsi un

brassage des chromosomes homologues dans les cellules filles : on parle de brassage interchromosomique.

lere division de la méiose f A

A ——.
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B
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a
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[ Ancphase 2
e /\-—5

lere division de la méiose

Figure 1: lllustration du brassage interchromosomique et ses conséquences

Document 1-b : Brassage allélique intrachromosomique au cours de la méiose.

Lors de la prophase I de la méiose, les chromosomes homologues a deux chromatides sont étroitement
appariés formant ainsi des tétrades, ils peuvent se croiser et former des chiasmas (fig 2). A ces niveaux,
peuvent se produire des échanges symétriques de portions de chromatides. Ce phénoméne est appelé
enjambement ou crossing- over. Il aboutit a un échange d'alléles entre les chromatides des chromosomes
homologues et donc a une nouvelle combinaison allélique, les chromatides sont dits recombinés et ce

brassage est qualifié de brassage intrachromosomique (fig 2).

chiasmas

centromere

centromere
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Représentation schématique du brassage intrachromosomique par crossing - over
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a XB o
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cellule-mére )
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. A~ 1cellule
A B
A B Q parentale (AB)
A b
D> 2 cellules recombinées
(Ab et aB)
- 1 cellule
Télophase I Télophase 1 Parentale (ab)

Figure 3 : lllustration du brassage intrachromosomique

Document 2: Notion de cycle chromosomique

Le passage de I'état diploide a I'état haploide, puis de I'état haploide a I'état diploide peut étre schématisé
par un cercle fermé qui symbolise le passage perpétuel d'un état a 'autre au cours des générations
successives. Chez I'homme, I'état haploide est extrémement bref puisque les cellules haploides issues de
la méiose vont se différencier en gameétes (gamete femelle et gaméte male), sans subir aucune division.
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Figure 4 : Cycle de développement de 'Homme

Figure 5 : Cycle de développement des spermaphytes.

Document 3: Les anomalies chromosomiques lors de la méiose

Les anomalies chromosomiques ont pour origine des erreurs dans la répartition des chromosomes au cours des
divisions cellulaires, lors de la formation des gamétes. La formation des ovules étant plus longue et plus
complexe que celle des spermatozoides, c’est le plus souvent chez les femmes agées de plus de 35 ans que se
produisent les anomalies chromosomiques. De telles anomalies peuvent empécher le développement de
I'embryon, provoquer des malformations physiques ou un retard mental. L'une de ces anomalies la plus

fréquente est la trisomie 21.

A : Anomalies dues au surplus ou déficit du nombre de chromosomes

Figure 5: = Schéma expliqguant Porigine de la trisomie 21
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B : Anomalie de structure des chromosomes

Elles se manifestent par la modification de la constitution des chromosomes a la suite de cassure et de
recollements. Ces anomalies peuvent concerner un seul ou plusieurs chromosomes et prendre différentes formes.

Point mutation

CJAalslc|loleE[FI®

Duplication

La délétion : c'est la perte d'un fragment de chromosome

E[F[o) —~ CIABIE[F[®+ [C[D]

(perdu)

CTaBlco

Fragment de chromosomes

La translocation : elle résulte du transfert d’'un fragment du chromosome
sur un autre chromosome et concerne donc au moins deux chromosomes
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Consigne : Exploite les documents pour expliquer comment la méiose et la fécondation assurent la
conservation de la garniture chromosomique au sein d'une espéce. Pour cela :
-Montre a partir du document 1alerdle de la ségrégation aléatoire des chromosomes homologues dans
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-Montre a partir du document 1-b le role du phénomene de crossing-over dans la diversité des gametes ;
-Dégage les caractéristiques des deux cycles de développement;
-Nomme a partir du document 3 les deux événements fondamentaux caractéristiques d'un cycle de
développement puis explique I'importance de ces deux phénomenes dans le maintien de la garniture
chromosomique et dans la diversité génétique au sein des individus.
- explique la diversité et ['unicité génétique des individus au sein d'une méme espéce.
- Identifie les anomalies a l'origine d’'une répartition inéquitable des chromosomes a la fin de la méiose
tout en indiquant les phases au cours desquelles elles se produisent ;
-Donne les origines possibles de la trisomie 21 puis donne les conséquences des anomalies de méiose
sur la descendance ;
Utilise I'’ensemble des connaissances construites pour expliquer la transmission de
I'information génétique.

11-4-Que sait-on des mécanismes selon lesquels I'information génétique contenue dans le
noyau sous forme d’ADN détermine les caractéres observables au niveau de 'organisme ?

On sait qu'un gene détient, dans sa séquence nucléotidique, I'information permettant la
fabrication d'un polypeptide. Ce dernier, caractérisé par sa séquence d’acides aminés, est impliqué
dans I'établissement du phénotype.

Objectifs d’apprentissage : A la fin de cette activité, tu dois étre capable de :
-décrire et localiser au sein de la cellule, les mécanismes de synthése des protéines ;
-transcrire une séquence de nucléotides en acides aminés ;
-décrire les différentes types de mutations et leur conséquences ;
-établir une relation entre géne, protéine et caractere ou phénotype.
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HME

Séquence 1 : Comment s’effectue la synthése des protéines ?

HME

Document 1 : Expériences de mise en éviende de synthése de protéines

Ch B
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Expérience 1 : On place une amibe A dans un milieu nutritif contenant de I'uracile radioactif,
précurseur d’ARN. Aprés deux heures, le noyau de 'amibe A devient radioactif. Si on greffe a ce moment
la ce noyau dans le cytoplasme d'une amibe B énucléée (privée de son noyau), son cytoplasme devient
radioactif, quelques heures apreés.

Amibe B8
Greffe du noyau de
l'aﬂ“be A dans le Nwau
X cytoplasme de I'amibe B
Amibe A placée dans
un milieu contenant de —
I'uracile radioactif

Cytoplasme de 'amibe B

devenu radioactif

Expérience 2 : On a isolé a partir de précurseurs nucléés d’hématies humaines des ARN
cytoplasmiques. Ces ARN sont injectés dans un ceuf énuclée d’amphibien, aussitot celui-ci se met a
synthétiser les chaines a et p de 'hémoglobine humaine.

NB: L'ARN (Acide Ribonucléique) est un acide nucléique comme
I’ADN (Acide Désoxyribonucléique); c’est-a-dire une molécule
formée par I'’enchainement de nucléotides. Il existe plusieurs types
d’ARN dont 'ARNm (ARN messager). Cependant, il existe plusieurs
différences entre 'ARNm et '’ADN. Ainsi:

- le sucre contenu dans I’ARN est le ribose et non le désoxyribose;

- '’ARNm est formé d'une seule chaine de nucléotides (chaine
monocaténaire); constituée de 70 a 5 000 nucléotides

- dans ’ARNm, il n'y a pas la thymine (T); elle est remplacée par
l'uracile (U).

-L'ARN est une molécule formée d'une seule chaine de nucléotides.
On dit que ’ARN est une molécule monocaténaire.

Document 2: Etapes de fabrication d'un polypeptide

La synthése des protéines se déroule a l'intérieur d'une cellule. Cette synthése nécessite les acteurs tels
que I'ADN, I'ARN messager ou I'"ARNm, ARNt, Ribosome, acides aminés et une source d'énergie, I'ATP
fournie par les mitochondries. Elle comporte deux étapes: la transcription et la traduction.

Document 2-a : Lecture de '’ARNm et le code génétique

Le code génétique est « le dictionnaire que la cellule utilise pour traduire le langage en quatre lettres
des acides nucléiques en langage a vingt lettres des protéines ». (F. Crick). 20 acides aminés spécifiques
sont donc nécessaires a la synthése protéique. La combinaison de trois bases azotées est nécessaire pour
désigner un acide aminé. Ce triplet de base constitue un codon. Un codon est une information
élémentaire correspondant a un acide aminé ; c'est la plus petite unité du message génétique. Toute
synthése protéique débute toujours par le méme codon (AUG) désignant la méthionine. Ce codon est
appelé codon initiateur.

Plusieurs codons peuvent coder pour le méme acide aminé. On dit que le code génétique est redondant.
Le code est le méme, chez tous les organismes, que ce soit un animal, une plante, une bactérie, ou un virus.
Il est universel.

Parmi les soixante quatre triplets possibles, soixante-un désignent un acide aminé défini ; les trois
autres ((UGA ; UAG et UAA) ne « codent » pas pour des acides aminés mais commandent l'arrét de la
synthese d'une protéine et sont appelés pour cette raison « codons-stop ou codon non-sens ».
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Document 2 -b: De I'’ADN a la protéine

enzymes spécifiques :

une séquence d’acides aminés.

ribosome ticulum endoplasmigue

De I'ADN... ... a la protéine

dictyosome
% i /ﬁsimles de sécretion

synthése - transit - finition - exportation

transfert de I'ARNm

¢ /protéines

dans le noyau:
"bibliothégue" contenant
les "plans de fabrication”
des protéines

cytoplasme dans le cytoplasme:

des protéines

Deuxieme lettre
U & A G

UUL| Phénylalanine |LCU UAU Tyrosine UGU Cystéine U

vrc (Phe) vece Serine UAC (Tyr) UGC (Cys) c

U vrvA Loncise UCA (Ser) TUAA Non séss UGA l\;n se'ns l—lSlop A

UG (Leu) UCG UAG Stop U “EIEeES Le

(Trp)

CUU CCvU CAU Histidine CGU u
¢lc CuC Leucine CCC Proline CAC (His) CGC Arginine C o
£ CUA (Leu) CCA (Pro) CAA Glutamine CGA (Arg) A z
E cUG CCG CAG (Gln) CGG G 8
% All Isoleucine A(:l: J\Alt Avpeagion A(%l: Sesine - §
= AUC (Tle) ACC nine  |AAC (Asn) AGC (Ser) C E

A JAUA ACA (Thr) AAA Lvakie AGA s A

- Méthionine =
AUG ACG AAG (Lys) AGG (Arg) G
(Met)

GUU GCU GAU Acide aspartique GGU U

G |6V€ Valine GCC Alanine GAC (Asp) SEC Glycine C

GUA (Val) GCA (Ala) GAA|  Acide glutamique |[GGA (Gly) A

IGUG lGCG GAG (Glu) GGG G

NB : Le code estlu dans le sens 5’ > 3

"ateliers'’ de fabrication

L'expression de l'information génétique fait intervenir deux étapes successives controlées par des

- une transcription qui produit une série de copies éphémeéres de génes, les ARN messagers (ARNm)
- une traduction au cours de laquelle 'information portée par chaque ARN est décodée et traduite en

du I'ARNm 3 la protéine
ribosome

Transcription : de I'ADN 3 I'ARNm \ __ Traduction:

ADN mpdmm

TAOGGOGYTAGAC Y, ATGTGCAT X 3,
F Jagrs mﬁﬁg@ﬁ 5 \g g gle v & & %
ARNm —mg -

mise en place
d’un nouvel
ARN de transfert

Figure 2 : Localisation de la transcription et la traduction dans une cellule eucaryote
A- La transcription d’'un géne

« transcrit » ou brin « matrice » et une enzyme, I'ARN polymérase

appelé brin codant.
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La liaison entre la molécule d'ADN et I'ARN polymérase permet d'ouvrir la double hélice par rupture
des liaisons hydrogénes. L’ARN polymérase se fixe sur le brin transcrit de I’ADN et lient entre eux les
nucléotides libres en utilisant la complémentarité des bases azotées pour former le brin d’ARN. Le brin
matrice est lu de 3' en 5. Le brin d’ADN non transcrit, non utilisé par '’ARN polymérase, est également

Les éléments nécessaires a la transcription de 'ADN en ARNm sont: des ribonucléotides un brin d’ADN
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ARN polymérase Seis de progression de

I’ARN polymeérase
oo 3

Brin non transcrit G
GTGCACCTTACTCCAGAGGAGCA®

3 CACGTGGAATGAGGTCTICCTCGTG
Brin transcrit

-

ADN

. A
C/

GUGCACCUUACUCCAGAGGAY i

Molécule d’ARNm c A -

Nucleotides

C o o o o o o o o o e o o o o o o e o o o ol o o o o o o ol o o e o i o o o

Figure 3 : La transcription

B : Les étapes de la traduction

La traduction correspond a I'expression dans le cytoplasme de l'information génétique portée par
I’ARNm en séquence d'acides aminés (polypeptide). La traduction nécessite :

- L’ARN messager : c’est le détenteur de I'information codée ou du plan de fabrication ;

-Le ribosome : c’est le site de lecture ou atelier de fabrication des protéines. lls sont constitués de deux
sous unités une plus petite qui « lit » I'ARN messager et une plus grosse qui se charge de la
polymérisation des acides aminés pour former la protéine correspondante. Ils sont les sites
d'incorporation des acides aminé.

-L’ARN de transfert (ARNt): c’est 'adaptateur qui assure la correspondance entre I'acide aminé et le
codon de '’ARNm. Il existe au moins autant d’ARNt que d’acides aminés ;

-Les acides aminés, stockés dans la cellule ;

- Et un fournisseur d’énergie (I'ATP) et les enzymes

Eﬁ‘fﬁfﬁiﬁﬁﬂﬂ . ! Grande deux Sites de
Ol SOu-unité fixation d'ARNt
o —
Y —— liaison lors de la Site de fixation
{ e o fe“?’"“’-:‘:’i@ synthése protéique - d'ARNm
el A )
EAE‘:J ) ARNm
v _ Petite sous-unité
12 Anticodon . . .
Fig (a): Structure de I'ARNt Fig (b): Structure d'un ribosome

La traduction comporte trois phases : I'initiation, I’élongation et la terminaison

La traduction comporte trois (03) phases :

> L'initiation : Le premier codon d’un géne est toujours AUG, I’ARNt initiateur, relié a la Méthionine,

se fixe sur ce codon de 'ARNm. Pendant ce temps, les 2 sous-unités du ribosome viennent se fixer

al’ARNm, et le ribosome devient fonctionnel.
acige amingé

ARN! initiateur

l anticodon ———5

e ’_‘f‘h_M ribasome
grande sous-unilé UGUJAUG! CUG c
d'un ribosome s
codon mulV ARNM

fonclionnel
pelite sous-unité d'un ribosome

La phase d'initiation

> L’élongation : Un nouvel ARNt se fixe en face du 2ém¢ codon de ’ARNm et une liaison peptidique se

forme entre les deux acides aminés successifs. L’ARNt occupant le site P est libéré dans le cytoplasme et
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aminé et ainsi de suite.

le ribosome se décale d'un codon (Translocation) pour permettre la mise en place d'un nouvel acide

“ La phase d'élongation ou de lecture

haison peptidique

liberation

QE I"ARNL
L=

-

=

e processus décrit ici se répéte n fois.
- La phase d'élongation

ne correspond aucun acide aminé, donc aucun ARNt.

>  Laterminaison: Le ribosome arrivea un codon STOP ditaussi NON SENS (UAA, UAG, UGA) auquel

Les deux sous-unités du ribosome se séparent et la chaine protéique est libéré, la méthionine initiale est
détachée, et la chaine s’enroule autour d’elle-méme pour que la protéine prenne sa forme fonctionnelle.

le polypeplide est libérg
mélh mine hbre

x@.’

Lecomplexe de synthése se‘

dissocie lorsqu’il rencontre
un codon stop

La phase de terminaison de la synthése

Document 2-C : Comparaison de la synthése des protéines chez les eucaryotes et procaryotes

Membrane plasmique .
\ Cytoplasme nucléaire
B:ET.:;::: Pore nucléaire ﬂ \
\ \\‘ / NOYAU
Cytoplasme AN

\ARNM ma‘l:ure l prémusager

passage

N ribosomes

Synthése de protéines chez les eucaryotes

Protéine

ADN

ribosomes protéine

Synthése des protéines chez les procaryotes

LR L WL R L WL R UL L WL R L WL B L WL R UL L WL T L WL B L WL B UL L WL T L WL S L WL S UL L UL R L WL S L L S UL L UL R L WL S L L B L L UL T L WL B L L S UL L S WL T L WL B L L B UL L WL T L WL B L L R UL L UL T L WL B L L R L N
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Document 3 : Le morcellement des génes des eucaryotes ou génes en mosaique

Des agents chimiques permettent de séparer les deux chaines de I'ADN. Aprés cette dénaturation, les
brins d'ADN peuvent s'hybrider, c'est-a-dire se réassocier avec d'autres molécules de séquences
complémentaire

En 1977, Chambon étudie chez la poule le géne codant pour la protéine du blanc d’ceuf : I'ovalbumine. Il
réalise 'expérience suivante :

- Chauffage de ’ADN correspondant au géne de 'ovalbumine ce qui dissocie les deux brins,

- Ces brins sont ensuite mis en présence de '’ARNm transcrit a partir de ce géne, I’ARN étant prélevé
dans le cytoplasme. Un hybride peut se former entre les nucléotides d'un des brins d’ADN et les
nucléotides du brin d ARNm complémentaire (établissement de liaisons faibles). Le résultat obtenu est
présenté ci-dessous avec son schéma d'interprétation.

Document 4 : Maturation post-transcriptionnelle de I'’ARN pré-messager

A la suite de la transcription, '’ARN a une séquence strictement complémentaire de la portion codante du
gene : c’est un pré-ARNm. Mais ce dernier va subir, dans le noyau, une maturation qui le rend pret a etre
exporté vers le cytoplasme, on I'appelle alors ARN messager.

En effet, les génes des eucaryotes sont pour la plupart des génes discontinus, morcelés, « en mosaique
» :la portion codante d'un géne (= une unité de transcription) est constituée de régions qui vont participer
a la formation de la chaine polypeptidique, on les appelle exons et de régions qui seront transcrites mais
non traduites, qui ne participeront donc pas a la formation de la protéine et qui seront donc éliminées
apres la transcription (introns).

Séquencr codante

ADN F 3 i .
Provmotuier Région terminale
1 Transcrlptlnnl
Cap Exon Intron  Exon Im{ﬂn Exon Poly(a) tail
Pré-ARNm 5’ e —— _A'—'“MM 3
S Trailer
Epissage :
élimination
des introns

Séquence :od!ant protéine

ARNm &'

AAAAA 3!
l .Traductlon

Protéine Q

Document 5 : Quels sont les mécanismes régulateurs de I'expression des génes?

On appelle expression génétique l'ensemble des phénomeénes qui permettent a un gene (unité
élémentaire de de I'information génétique situé a une position donnée, le locus, dans le génome) i d'étre
exprimé en ARN puis, SII s'agit d'un géne codant une protéine, en protéine. Ce processus impliquant des
polymérisations, il fait partie de I'anabolisme. Cette expression se difféere d'un organisme vivant a l'autre
(procaryote et eucaryote) la raison pour laquelle existe un phénoméne appelé la régulation de
I'expression génétique.

La régulation génétique est un moyen pour la cellule de développer des mécanismes qui lui permettent de
réprimer les genes qui codent pour des protéines inutiles et de les activer au moment ot ils deviennent
nécessaires.
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°  Document 5-a: Expérience de MONOD

. pas modifiée;

¢ -alafinde la deuxiéme phase de croissance, tout le lactose a disparu;
¢ -uneenzyme appelée [B-galactosidase, permettant de dégrader le lactose en ses constituants (glucose +
- galactose), apparait dans le milieu seulement durant la deuxiéme phase de croissance. (Voir figure).

©  MONOD cultive des bactéries, Escherichia coli, sur un milieu nutritif contenant des sels minéraux et
- divers glucides (source de carbone):
¢ -sile milieu contient uniquement du glucose, la croissance de la population bactérienne est immédiate;
¢ -sile milieu contient uniquement du lactose (disaccharide donnant par hydrolyse une molécule de

¢ glucose et une molécule de galactose), il s’écoule toujours un temps de latence entre l'introduction des
- bactéries dans le milieu et le début de croissance de la population bactérienne.
; En1947, MONOD eutl'idée de fournir aux bactéries non pas une seule source de sucre mais un

¢ «cocktail» de deux glucides: glucose + lactose. Il observe alors un phénomene curieux: apres une

¢ premiére phase de croissance immédiate, les bactéries cessent de se diviser puis recommencent a le
. faire quelques heures plus tard. Des analyses lui montrent que:
- -alafin de la premiére phase de croissance, le glucose a disparu du milieu; la quantité de lactose n’est

¥ E— e — — =
# = - |
P estimation de la "
i § alactosidase
. population bactérienne B‘é’n i R
4 (en densité optique) B
¥
?f
¥ o.8 f A
r
#
’ 0.7 — _ 2z ooco
’
# 0.6 _ A
?: L1 500
g
| 0.5 —
¥ _1 ooo
5
]
4 o.4a -
] 2 B
g _B0O
]
5
#
# 0.3 y y v o
4 o 50 100 130
g - durée (en Mmin)

*  Document 5-b: Les mécanismes de la régulation

¢ Onappelle cistron, une région du génome qui ne porte qu'une seule information génétique transcrite en ARN.

- - Certains cistrons appelés génes de structure, gouvernent la synthése des enzymes ou des protéines de
- structure de la cellule ;
. - D’autres, appelés genes de régulation, gouvernent la synthése de protéines qui contrélent I’'expression
¢ des genes de structure.
’ Les mécanismes de régulation font appel, selon les génes, a deux modalités distinctes : le contrdle
- neégatif (ou répression) et le contréle positif (ou activation) de I'expression du gene. Un gene contrélé
©  négativement s’exprime jusqu’a ce qu'il soit réprimé par une protéine répresseur. Au contraire,

¢ ungeéne contrdlé positivement ne peut s’exprimer que si une protéine activatrice est présente au
¢ contactde I'ADN : cette protéine est indispensable a l'initiation de la transcription par 'ARN

¢ polymérase.

- lopérateur.

<3 24
E i

- Larégulation de I'expression des génes s’exerce principalement au niveau de la transcription.

: L’expérience suivante montre bien un cas de régulation.

¢ En1961, Jacob et Monod ont montré que I'expression du géne de structure codant pour la synthése de

¢ l'enzyme permettant |'utilisation du lactose (la B-galactosidase) était régulée par trois segments d’ADN :
- -Le promoteur, segment d’ADN auquel I'ARN polymérase s’attache obligatoirement avant de

¢ commencer la transcription d'un géne de structure ;
¢ -L'opérateur, courte séquence d’ADN située au niveau du promoteur et sur laquelle se fixe le répresseur
¢ pour empécher la transcription.
. -Le geéne régulateur qui code pour une protéine, le répresseur capable de se lier spécifiquement a

4 Souvent, plusieurs génes de structure sont associés a un méme promoteur et transcrits en un
¥ ARNm unique, mais codent pour plusieurs enzymes a actions complémentaires. Jacob et Monod appellent
¢ opéron, cet ensemble de séquences d’ADN qui constituent une unité génétique opérationnelle.
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SANS LACTOSE
opéron
I géne 1
regulateur promoteur géne de structure
[ 1l opérateur |l |
ﬁ

R { | }

HENNENENNNANERN LLLLEL LRI LY

ADN {

ARNM

: répresseur
ARN — poly- ixé sur )
meérase I'opérateur ni

\ transcription
ni
’ / traduction :

répresseur pas de P galactosidase

AVEC LACTOSE

opérateur

libre

ARN-
polymeérase ‘

‘4

traduction

(& &

P galactosidase

LN >
Iactose\

complexe “lactose-
répresseur” inactif

En I'absence de lactose dans le milieu, le répresseur
est actif : il se lie 8 I"'opérateur, empéchant ainsi |la
fixation de I'ARN polymérase sur le promoteur et donc
la transcription du géne de structure en ARN messa-
ger.

En présence de lactose le répresseur est inactivé
(formation d’'un complexe « lactose-represseur » inac-
tif) ; I"TARN polymérase peut alors se fixer au promo-
teur et transcrire le géne de structure en ARNmM,
induisant ainsi la synthése de [j-galactosidase.

Un exemple de régulation de I'activité des génes: la répression et la dérépression

du géne de la_[F—galactosidase chez Escherichia coli.

Document 6 :Le devenir des protéines synthétisées

Protelnes synthétisées par
des ribosomes libres dans

le cytoplasme

ESynthese des protéines

Protéines synthétisées par des
ribosomes liés a la face externe
de la membrane du REG

l

‘ nzyrnes l PI’O‘E!T\&S de S\mde {P[o‘élnes de ‘ran5p0ﬂ1

[Ptoléines exponées]

l l

- glycolyse
- fermentation
- syntheses

musculaires)

- myosine, - hémoglobme
(cellules (hémahe)

* Devenir des protéines synthétisées.

- enzymes dtgeslwes
- hormones (insuline)
- anlicorps

nsi :

-En utilisant les résultats des expériences de la synthése des protéines, indique le réle de I'’ARN dans la
synthése des protéines puis déduis les étapes de la synthése de proétines ;

-Compare la structure de I'’ADN a celle de I'’ARN ;
-Analyse le tableau du code génétique puis dégage ses propriétés caractéristiques ;

- Exploite le document 2 pour expliquer le mécanisme de la synthése des protéines (les différentes

étapes, localisation, les différents acteurs et leur réle) ;

- compare le génome bactérien (procaryote) a celui des cellules eucaryotes;

-Analyse le document 3 et dégage 'organisation du géne eucaryote ;

- dégage les notions d'intron, d’exon et de géne morcelé ou en mosaique puis indique les modifications
subies par I'ARN chez les eucaryotes apreés la transcription ;

-Justifie pourquoi on dit que certains genes ne s’expriment pas en permanence en identifiant la
condition de 'expression du géne de [-galactosidase puis décris le mécanisme de régulation de I'activité
de ce géne (doc5) ;
-Donne le devenir des protéines synthétisées au niveau des ribosomes.
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Séquence 2 : L'expression de I'information génétique : Relation géne - protéine - caractére
Un géne (fragment d’ADN) s’exprime par I'apparition d'un phénotype caractéristique d'un individu
au sein de son espéce. Quel est le lien fonctionnel entre un gene et un caractere (phénotype) ?

Document 1 : Les mutations et leur conséquences

La variabilité de L'ADN et de l'information

génétique est due aux mutations qui se Portion du brin transcrit du gene considere: ... TAC TTC AAA CCG ATT...
traduisent par des modifications dela Sequence polypeptidique correspondante: ...Met-Lys-Phe-Gly-Stop...
séquence de nucléotides d’'un gene. Le géne

responsable du caractére peut subir une Type de Brin transcrit ’ADN Séquence Nature de
modification, entrainant I'apparition d’'un mutation hpeptidigue Io

nouveau caractére. Donc, un nouvel alléle ponctaclle Secsienlinle mutation

est créé. On appelle cette modification, une
mutation. Une mutation est une
modification accidentelle et irréversible de

TAC-TTC-AAA-CCA-ATT | Met-Lys-Phe-Gly-Stop | Silencieuse

la séquence des nucléotides de I'ADN. TAC-TTC-AAA-TCG-ATT | Met-Lys-Phe-Ser-Stop | Foux-sens
Toute modification par mutation de la Substitution

séquence d un gene, donnanF naissance a TACATCAMA-CCGATT | Met:Stop Nomsens
un nouvel alléle, peut conduire a une

modification de la structure primaire de la

protéine correspondante, ¢ est-a-dire de TAC-ATT-CAA-ACC-GAT-T | Met-Stop Non-sens
l"ordre et de la nature des acides aminés

qui la composent. Elle a parfois également Insertion | 1A GTT-CAA-ACC-GAT-T | Met Gln-Val-Trp-Leu | Décalante

pour conséquence une modification de la

conformation spatiale de la protéine, ce qui — - :
peut changer ses propriétés. Le plus Délétion | TAC-TTC-AA C-CGA-TT... | Met-Lys-Leu-Ala... Décalante

souvent, les mutations sont ponctuelles

et concernent un seul ou un petit nombre ( est I'endroit de délétion)
de nucléotides.

Tableau: Conséquences des types de mutations ponctuelles

Document 2 : Notions de caractére héréditaire, géne et alléle
Un caractere est une manifestation physique ou physiologique que I'on peut observer directement ou
non. Chaque individu présente tous les caractéres de son espéce (caracteres spécifique) avec des
variations anatomiques ou physiologiques qui lui sont propres (caractéres individuels). Les caractéres
qui se transmettent de génération en génération sont dites héréditaires, c'est le cas de la couleur des
yeux, des cheveux, de la peau, le groupe sanguin, les maladies génétiques (hémophilie, diabéte de type
1, myopathie ...), etc ; alors que les modifications dues au vécu de l'individu (blessures, musculature,
bronzage...) ne sont pas héréditaires.
Chaque caractére héréditaire est déterminé par un fragment d’ADN ( séquence de nucléotides ) appelé
gene, son expression observable est le phénptype. les différents aspects d'un méme caractére sont
appelés les alléles, la combinaison des alléles d’un ou de plusieurs génes étudiés constitue le génotype
et 'ensemble des alleles présents chez tous les individus de la méme espece est appelé génome.

Document 3 : Mise en évidence de la relation protéine - caractére

Chaque caractére dépend de l'intervention d’une ou plusieurs protéines. Pour mettre en évidence la
relation protéine-caractére, on propose 'étude de I'exemple de 'anémie falciforme
(Drépanocytose).

La drépanocytose encore appelée anémie a hématies falciformes ou sicklémie est une maladie qui
atteint surtout des populations d’'origine africaine. Elle se caractérise par des globules rouges en forme
de faucille incapables de jouer leur réle respiratoire de transporteur d’'oxygéne. Les sujets atteints ont
une hémoglobine anormale appelée hémoglobine “S” (”S” étant la premiére lettre de « sickle » qui, en
anglais, signifie « faucille »). Les sujets sains par contre possédent une hémoglobine normale « A »
(figure 1). Les chromosomes sont constitués d'une suite ordonnée de génes.
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La figure 2 illustre la position
(locus) du géne de
I'hémoglobine porté par les
chromosomes 11 et 9 paires
de bases entre les 5eme et
7eme triplets de nucléotides
du gene codant la synthése de
I'hémoglobine chez un
individu normal et un
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- Exploite le document 1 pour identifier les différents types de mutation et leurs conséquences possibles ;
-Releve du texte du document 2 les notions de : géne, alléle, ,, phénotype, génotype.
-A partir de la comparaison de la séquence d’acides aminés de '’hémoglobine normale et de

I'hémoglobine anormale, précise la nature de I'anomalie ;

-Précise I'origine génétique de la drépanocytose puis décris les différentes échelles du phénotype de

I'anémie falciforme.

-Etablis des relations entre les différentes données présentées en vue d'expliquer la relation caractére -

protéine - géne.

-Montre enfin comment les mutations peuvent étre a I'origine de la variabilité des caractéres au sein d'une espéce.
R I T T T T T T T I T T T

II - 6 : Que sait-on de la transmission des caractéres héréditaires chez les étres vivants ?

Chaque individu présente un ensemble de caractéres dont la plupart sont héréditaires. Ces caractéres
sont le résultat de I'expression de génes portés par les chromosomes, transmis par ses parents au
moment de la fécondation. Bien que issus des mémes parents, les descendants d'un couple sont

toujours différents les uns des autres, méme s’ils présentent des ressemblances entre eux et avec leurs
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parents. Comment serait le phénotype d'individus dans le cas ou les deux alleles sont identiques ou
différents ? Quels sont les lois qui régissent la transmission du caractére dans ces deux cas ?

Séquence 1 : Que sait-on de la génétique formelle ?

Document 1 : Quelques notions et définitions

Les caractéres héréditaires se transmettent, chez les diploides, d’'une génération a
une autre par le biais de la méiose et la fécondation. Ceci est semis a des lois
statistiques qui permettent de connaitre le mode de transmission de ces caracteres
dans les cas du monohybridisme et du dihybridisme.

Le botaniste autrichien Gregor Johann Mendel (1822-1884) est le pére fondateur
de la génétique, il a consacré 8 ans de se vie a I’étude de croisements entre des
petits pois, il a énoncé 3 lois concernant la transmission des caractéres au cours de Gregor Johan Mendel
la reproduction sexuée. En 1854, Mendel méne des recherches dans le but 1822-1884
d’améliorer les plantes comestibles. Il choisit le pois comme plante modele. Les i
résultats de ses travaux seront la base des théories de la génétique moderne. En
effet, a cette époque, les chromosomes, I'ADN, les processus de mitose et méiose ne
sont pas connus.

Morgan : américain (1866 - 1945) quant a lui, a effectué des croisements sur des
races de drosophiles. Ses études ont permis de déterminer I'emplacement des génes

Thomas Hunt Morgan

sur les chromosomes. 18661945

4
» Les conventions d'écriture du gén et du phéno ‘une cellule ou d'un organism 4
L'étude de la transmission des caractéres entre les générations doit s'effectuer avec beaucoup de rigueur -
et de logique. Pour cela, il est nécessaire d'adopter des conventions de notation et de méthode. 4
-Chaque caractere génétique (couleur des cheveux, taille, poids, aspect...) est contrélé par un géne qui
occupe une place précise sur le chromosome appelée «locus ». Chaque géne a plusieurs formes appelées
« alleles». :
-Les chromosomes sont représentés par des traits horizontaux : les individus étant diploides, ils *
i

VL UL L L L L L L L L L L L L L L L L L L L L L L L UL L L S L L L TR
|

possédent des paires de chromosomes, donc la représentation se fait par deux traits paralléles ( //). Sur
chaque chromosome, on représente le géne considéré par une abréviation (en général, I'alléle dominant
est représenté par une initiale en majuscule, le géne récessif par une initiale en minuscule). Par exemple
les graines lisses : L, les graines ridées : r.

Dans le cas de codominance; les 2 alléles sont en majuscules.

-Génotype : La combinaison d'alléles pour tout caractére donné, ou la composition génétique entiére d'un
organisme (chromosomes). Donc on représente le génotype par les chromosomes.

Exemple chez les graines lisses : L//L ou L//r. les graines ridées: r//r.

-Phénotype : Les caractéres physiques et physiologiques d'un organisme. On représente le phénotype par
des crochets. Exemple les graines lisses : [L], les graines ridées: [r].

-Homozygote : Un organisme qui a deux alléles identiques d'un géne : L//Lour//r.

-Hétérozygote : Un organisme qui a deux alleles différents d'un gene : W/r.

-Lignée ou race pure ; lignée pour laquelle les caractéres se retrouvent inchangés d'une génération a l'autre.
-Lignée sauvage : se dit d'une lignée qui présente le phénotype le plus courant dans la nature ou de
I'alléle qui commande ce phénoméne.

-Hybridation : un croisement entre parents nettement différents et appartenant, ou pas, a la méme
espéece. Il en résulte des descendants hybrides.

Document 2 : Fiche méthodologique de résolution d'un exercice de génétique formelle

1-Nombre de caractéres étudiés :
» 1 caractére

2 caractéres
» 3 caractéres

v

Bt ittt ittt ittt ittt bbbttt bbbttt f st

Monohybridisme
Dihybridisme
Trihybridisme

HME
Y Y

Yy

HME

Ch B
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2-La loi de Mendel :
> Vérifiée si > Parents de lignée pure et F1 uniforme ou homogéne.
> Non vérifiée si » Parentsde lignée pure et F1 hétérogene.

3-Type de dominance :
> Dominance absolue = phénotype de F1 ressemble a I'un des parents.
> (Codominance » phénotype de F1 est intermédiaire entre les phénotypes parentaux.

4-Symboles des alléles :

> L'allele qui détermine le phénotype «nom du phénotype » est dominant (symbole en majuscule (ex: L)),
celui qui détermine le phénotype « nom du phénotype >> est récessif (symbole en minuscule (ex:r)).NB

: ou utilise les symboles donnés par I'exercice.
Ces 4 conclusions sont obligatoires dans tous les exercices.

A ces quatre conclusions peuvent s'ajouter d'autres selon les cas :

> Sion observe que la descendance d'un croisement vérifie les proportions 1/3, 2/3 il s'agit d'un cas de

géne létal.

> onobserve que:
-les parents sont de souches pures et la génération F1 est hétérogéne (exception a la 1ére loi de
Mendel).
-les croisements réciproques ne donnent pas les mémes résultats.
-les femelles héritent le phénotype de leur pére et les males héritent le phénotype de leur mére. il s'agit
d'un cas de I'hérédité liée au sexe.

Dans le cas de dihybridisme, en plus des conclusions précédentes, il faut déterminer la relation
entre les génes, c'est-a dire si les génes sont liés (portés par le méme chromosome) ou indépendant
(portés par des chromosomes différents). Pour cela il faut exploiter les résultats des tests cross ou de
l'autofécondation des individus de F1 (F1 xF1):

> Les génes étudiés sont indépendants si :
-le croisement F1 XF1 == 1/16;3/16;3/16;9/16 (transmission des 2 génes avec dominance
absolue).

-Si les 2 génes sont transmis I'un avec dominance et I'autre avec codominance ———p» 6/16,3/16,
3/16,2/16, 1/16, 1/16).
-Si les 2 génes sont transmis avec codominance ——% (4/16,2/16,2/16,2/16,2/16, 1/16 ,
1/16, 1/16,1/16)

> Letestcross (F1 X double récessif) m—p 1/4;1/4;1/4;1/4
> Ne pas oublier que si un géne est porté par un autosome et que l'autre est porté par un chromosome
sexuel donc les deux génes sont indépendants.

Les génes étudiés sont liés si :

> Le test cross (F1 X double récessif) =% 1/2;1/2 (liaison absolue ou compléte : absence de

crossing over).

> Le testcross (F1 X double récessif) —p 2 phénotypes parentaux majoritaires et 2 phénotypes

recombinés minoritaires (liaison partielle : présence de crossing over).

Dans le cas d'un trihybrisme avec des génes indépendants on obtient en F2 apreés croisement entrre F1
hybrides, 8 phénotypes différents, avec les proportions suivantes: 27/64 ; 9/64; 9/64;9/64; 3/64 3/64;
3/64 et 1/64
L'établissement de la carte factorielle consiste a définir le nombre et la position des génes sur les différents
chromosomes. Elle est établie a partir de |'analyse des résultats du crossing over

Document 3: Etude de la transmission d'un seul caractére héréditaire (= monohybridisme)
Document 3-a : Etude d’un exemple de monohvybridisme 4 dominance absolue :
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Expérience de Mendel

par la figure ci-desous :

Mendel croisa deux variétés de races pure de pois ne difféerent que par un seul caractére la
forme des graines aprés dessiccation. Les éxpériences et résultats obtenus sont présentés

Parents de races
pures différents par

Graines de la
génération F1

un seul caractére

5.8
| |

F1letF2

contre.

2e croisement
pollen autofecondatlon
Etamine coupée naturelle
Fécondation

croisde
2 lénérltion F}
5474 graines lisses

1*"* génération F, :
100% de graines li;ses O OO O 1850 graines ridées O O O @

OOOO

Document 3-b : Notion de test cross ou bak cross
On appelle back-cross ou retrocroisement, le croisement d’'un hybride F1 (donc hétérozygote) par le
parent récessif. Lorsque le principe du retrocroisement est utilisé pour déterminer le génotype inconnu
d’un individu de phénotype dominant (croisement d’un tel individu par le parent récessif), on parle de
test-cross ou croisement de controle.

Lucien Cuénot en 1902, va étendre les lois de Mendel aux animaux, en travaillant sur les souris, rongeurs

d'élevage facile et a génération rapide. Les résultats de ces travaux te sont présentés par la figure, ci-

Consigne: Exploite les résultats (expérimentaux) de ces croisements pour expliquer le mécanisme de
transmission du caractére étudié chez les pois puis, formule une propriété relative aux proportions
phénotypiques de la F2 obtenue.

-reléve le caractere et les alléles étudiés dans cet exemple.
-Tire une conclusion en rapport avec la dominance ou la récessivité des deux alléles étudiés.
-donne une interprétation chromosomique pour les deux croisements.
-A partir de cet exemple Mendel a tiré ses deux premieres lois, formule ses lois a partir des générations

Figure 1 ]
‘h .”:f / p: v
@ P Souris
Pelage gris ¢ Pelage blanc
[blanc|
Génération F,
100% [Gris] Q
Souris Q X ” Suurh
¥y 62 souris
34 4 ‘ * 102 [blanfl
4 souris
pinscl <35> G e

T

Figure 2

X
|

Souris de
1 [Gris)

‘-l
\

[

4

59 souriy

* [Gris)

Consigne :

g&mﬁmﬁmﬁmﬁmﬁmﬁmﬁmﬁmﬁmﬁmﬁmﬁmﬁmﬁmﬁmﬁmﬁmﬁmﬁmﬁmﬁmﬁmﬁmﬁmﬁmﬁmﬁmﬁmﬁmﬁmﬁmﬁmﬁmﬁmﬁmﬁmﬁmﬁmﬁmﬁmﬁmﬁmﬁmﬁmﬁmﬁmﬁmﬁmﬁmﬁmﬁmﬁmﬁmﬁmﬁmﬁmﬁmﬁmﬁmﬁmﬁmﬁmﬁmﬁmﬁmﬁmﬁmﬁmmm.

Cr o o o o e o o

-Déduis des résultats expérimentaux qu'il s'agit d'un monohybridisme avec dominance et précise le
caractere et les alleles étudiés ;
-Formule une hypothése en ce qui concerne le génotype des souris de F2 de phénotype [Gris] ;

-Teste I'hypothése en exploitant les résultats du croisement de la figure 2. Déduis le role du test crosse
dans la déterination du génotype des hybrides de phénotype dominant.
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-donne le génotype et le phénotype des souris de race pure, réalise 'interprétation chromosomique des
résultats du ler et du 2eme croisement puis compare les résultats théoriques et les résultats
expérimentaux ;

-Déduis de cet exemple la premiere et la deuxiéme loi de Mendel, 1a définition du croisement test puis
énonce, de facon générale, I'intérét et les possibilités de résultats du test cross.

Document 3-C : Etude d'un exemple de monohybridisme a dominance intermédiaire (codominance)

Le muflier est une plante ornementale dontles Plantes

fleurs peuvent présenter plusieurs aspects parentales

différents. Dans un jardin, un généticien réalise Fleur Fleur
Rouge Blanche

une pollinisation croisée entre des pieds de ) d \\

muflier de race pure a fleurs rouges et des pieds F1: 100% '
3 fleurs roses

de race pure a fleurs blanches. Les descendants

issus de ce croisement sont autopollinisés pour

obtenir une deuxiéme génération. Les résultats
statistiques obtenus sont présentés par la figure ‘%‘

Fleur Rose Fleur Rouge Fleur Blanche
(50%) (25%) (25%)

Exploite I'expérience et réalise les taches suivantes :

- releve le caractére étudié et les différents aspects de ce caractere ;

-Qu’est-ce que tu peux déduire des résultats du ler croisement? ;

-Donne une interprétation chromosomique pour les deux croisements.

- compare les résultats de la F2 a ceux du monohybridisme avec dominance puis explique la différence
constatée.

Document 3-D : Transmission d'un caractére lié a un géne létal
Dans certains cas, les alleles qui interviennent dans le phénotype entrainent la mort de l'individu qui le
porte : on dit alors qu'il y a l1étalité. Pour mieux comprendre cette notion, étudions I'expérience ci-
dessous.

Expérience
Les canaris sont des oiseaux au sein des desquels on retrouve
plusieurs variétés. Le croisement de canaris argentés donne une
descendance constituée de 203 canaris argentés et 105 canaris
dorés, avec 101 ceufs qui n'arrivent pas a I'éclosion. Les canaris
dorés croisés entre eux donnent toujours des canaris dorés. Le
croisement des canaris argentés entre eux donne toujours une
descendance hétérogene.

A Canari doré B. Canari Arienll'

Exploite I'expérience pour réaliser les taches suivantes:
-Que peux tu déduire de I'analyse des résultats de ce
croisement ?

- calcule les proportions des individus obtenus ala F2 ;
-compare les proportions obtenues a celles de la F2 d'un monohybridisme avec dominance ;

-explique pourquoi certains ceufs n'arrivent pas a I'éclosion et détermine leur génotype puis

définis géne létal ;

-fais une représentation chromosomique du croisement réalisé et construit I'échiquier de croisement.

Aspects des canaris
croisés

Document 3-E : Transmission d’un caractére lié au sexe : HEREDITE LIEE AU SEXE

A- On effectue deux croisements entre deux souches pures de drosophiles.

1er croisement : Effectué entre une drosophile femelle aux yeux rouges avec une drosophile male aux
yeux blancs. La F1 est constituée de 100% de drosophiles aux yeux rouges.

2e croisement : c’est un croisement inverse au premier, les femelles sont aux yeux blancs alors que les
males ont des yeux rouges. La F'1, comprend 50% des males aux yeux blancs et 50% des femelles aux
yeux rouges.

TR R R R TR TR R R R R R R R R R R R TR TR R R R R R R R R RO R R TR R R R R R R RO R TR R R R R Y
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¢ 1%* croisement 2¢me eroisement
? ~_ O
: Yeux \ Yeux
; rouges blancs

# 0 0 [ 4
L 950% 0"50% | ?50% 0"50%
z 100% yeux rouges yeux rouges yeux blancs
¥ 4
¢ Encroisant entre eux les individus de la F1 issue du premier croisement, il observe dans la descendance
’% des males aux yeux blancs et des méles aux yeux rouges alors que toutes les femelles ont des yeux rouges. .
° B- Les chromosomes sexuels

. L’hérédité liée au sexe s'explique par I"absence, sur chromosiome Y, des alléles portés par le chromosome X. |
¢ -Les génes portés par la partie commune a I'’X et al'Y (BC) présentent

' deux alléles aussi bien chez le male que chez la femelle (aucune M (M® A
¢ différence). Si un caractére est associé a cette partie, sa transmission est
; de mode autosomale. ’
¢ -Les génes portés par la partie propre a I’X (AB) présentent deux alléles I N B
¢ chezla femelle et présentent un seul alléle chez le male (parce qu'il
¢ posséde un seul chromosome X). Si un caractére est associé a cette o ¢
¢ partie, on dit que le caractére estlié a X. S -
¢ -Les génes portés par la partie propre a I'Y (CD), ne se trouvent que X X X
¢ chezle mile en un seul alléle. Quel que soit1'alléle présent (dominant Ferune
¢ ourécessif) il est toujours seul et peut donc étre exprimé. Si un
¢ caractére est associé a cette partie du chromosome Y, on dit que le Homune
° caractéreestliéay et n'apparait que chez le méle. .

. - Siun caractére associé a la partie propre du chromosome X ou Y, on dit que le caractére estlié au
¢ sexe ou gonosome.

¢ -Chez certaines espéces comme les papillons, le triton, les oiseaux, les vers de a soie, les poissons, c’est 4
: I'ovule qui déterine le sexe, car la femelle est hétérogamétique (ZY) et le male est homogamétique (ZZ).
: Analyse I'expérience de Morgan et exploite minutieusement l'interprétation des résultats et
¢ lillustration chromosomique pour réaliser les tiches suivantes :
¢ -Analyse les résultats des deux croisements, que peut-on en déduire en ce qui concerne la transmission :
¢ de ce caractére chez la drosophile ;
© - Quelle est la partie du chromosome sexuel qui porte le géne responsable de la couleur des yeux chez la
’ drosophile, justifie ta réponse; -

¢ -Ecris le génotype des parents et donne l'interprétation chromosomique des deux croisements ;
¢ -apartir de cet exemple, donne les statistiques caractéristiques de ce type de transmission de caractere.

- Document 4 : La transmission de deux couples d'alleles (Dihvbridisme) .

- Le dihybridisme est le croisement entre deux individus de la méme espece différant par deux caracteres -
; héréditaires. Ce type de croisement permet de comprendre le mécanisme du brassage
» interchromosomique qui assure la production de gametes diversifiés.

¢ Deux processus biologiques complémentaires, la méiose et la fécondation, jouent un réle fondamental
: dans la transmission des chromosomes (donc des génes) au cours de la reproduction sexuée :
, “ La méiose sépare ces chromosomes en deux lots haploides ; '

; " Lafécondation réunit dans une méme cellule diploide, I'ceuf, des chromosomes provenant de deux
¢ parents différents.
°  Lesdeux couples d'alléles peuvent étre : g
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-Indépendants : c'est-a-dire portés par deux paires différentes de chromosomes homologues. Les génes
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d'un individu seront transmis a la
génération suivante indépendamment
les uns des

-Liés : c'est-a-dire situés dans des locus
appartenant au méme chromosome. Ces
génes sont alors ensemble plutét que de

Geéenes

maniére indépendante.

Document 4-A : Cas des génes indépendants :
Mendel a croisé des pois appartenant a deux variétés pures qui différent par deux caractéres: l'une a

graines jaunes et lisses et I'autre a graines vertes et ridés. La F1 est homogene : tous les individus sont a

graine jaunes et lisses.

L'autofécondation des plantes de la F1 donne la F2 qui est hétérogéne composée de :

315 graines jaunes et lisses
108 graines ridés et jaunes
101 graines lisses et vertes
32 graibnes vertes et ridés

-Analyse le ler croisement et déduis.

- Transforme les valeurs de la génération de F2 en pourcentage (%) et compare les avec les valeurs :
9/16, 3/16, 3/16, 1/16 relatives a deux geénes indépendants ;
-Comment interpréter I'apparition des nouveaux phénotypes en F2 sachant que les deux génes étudiés

sont non liés ? Déduis la 3¢m¢ |oi de Mendel ;

-Donne une interprétation chromosomique pour les deux croisements.
-On réalise un croisement entre un individu hybride de F1 avec un individu double récessif.

a) Comment peut-on qualifier ce croisement ?

b) Donne le résultat de ce croisement ( interprétation chromosomique)

Document 4-B : Cas des genes liés (linkage) (Génes absolument ou partiellement lié)
- Expérience : travaux de Morgan et al. sur Drosophila melanogaster.

Morgan et ses collaborateurs croisent deux
mouches de lignées pures de drosophile. lls
réalisent ensuite un test cross en croisant les
descendants de la F1 avec leur parent récessif.
Le protocole expérimental et les résultats
obtenus sont présentés par les figures ci-apres.

Croisement 1:

croisement-test n°2 :
S
F1 double
? ﬁOb X OB\ récessif
ailes longues ailes vestigiales
corps gris corps noir
[(nv]
A 'n . - P
aob L 4
AN
il [y [GvY] mQg
Y 41.5% 41.5% , . 8.5 % 8,5% ,
43% types parentaux 17% types recombinés
p = % de recombinaison (17%)

ailes longues ailes vestigiales

corps gris x g.ﬁ oS BOkT
Parents U =
(souches pures)

(15| (03
N fb A
corps gru

{autant de [G L]
que deQ)

croisement-test n°3:

- Q
IFL AN x o e,
ailes long'l.les ailes ves.lig_lales
“G nv]
AN )
178 P

ailes vestuigiales

ailes longues _
COrps Noir

(;;:P;gg;t D (type parent 2)
50% o =3
50% (O OUQ) o =
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B : La distance entre les génes et la carte factorielle ¥
La carte génétique ou carte factorielle est une représentation de la position des loci de génes sur un
chromosome.

La probabilité de réalisation d’'un crossing-over entre deux génes donnés dépend de la distance séparant
les loci de ces deux genes. Plus les loci de ces genes sont distants, plus cette probabilité est grande. La
fréquence des gametes de type recombiné pour deux génes donnés est donc directement proportionnelle
a la distance entre les loci de ces génes. L'unité de distance entre deux loci de deux génes est le
centimorgan (CM), correspondant a 1 % de recombinaison de chromatides soit 1. Pour construire une
carte génétique, il faut d’abord commencer par calculer le pourcentage de recombinaison qui correspond
a la distance entre les loci.

Nombre des Phénotypes recombinés

(PR) =
Nombre total (Phénotypes parentaux + Phénotypes recombinés)

1cMg = 1% de phénotypes recombinés
Exemple : d (Géne 1 - Géne 2) = 13 % Donc la distance entre les deux genes 1 et 2 est de 13 cMg

La carte factorielle sera:
Exemple :

Vg b

4

Carte factorielle du chromaosome de la drosophile ;

Consignes: g
-Que peut-on déduire des résultats du ler et 2¢é croisement ?
- Interprete les résultats de ces deux croisements ;
-Compare les résultats théoriques et les résultats expérimentaux et réalise la carte factorielle ; .
-Que peut-on déduire des résultats du 3é croisement ? .
i
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Document 5 : Transmission de trois caracteres chez la drosophile (trihybridisme)
Le trihybridisme est un croisement dans lequel, on étudie trois caractéres, chaque caractere est
contrdlé par un seul géne, ces génes sont indépendants.

Exemple 1 :
On cherche a estimer expérimentalement la distance séparent trois genes chez la drosophile, et produire

une carte factorielle. Pour cela on réalise des croisements:

Premier croisement: On croise deux drosophiles de race pure, I'une avec un corps gris, yeux lisses
et ailes compleétes. L'autre avec un corps jaune, yeux rugueuses et ailes tronqués. La priere génération
(F1) est homogeéne, formée d'individus avec un corps gris, yeux lisses et ailes completes.

Deuxieme croisement (Back cross): On croise une drosophile femelle de la génération F1, avec un male
triple homozygote récessive (corps jaune, yuex rugueux et ailes tronquées). Ce croisement donne une
descendance composée de 2880 drosophiles réparties en 8 phénotypes qui sont :

1080 drosophiles avec un corps gris, yeux lisses et ailes complétes.

78 drosophiles avec un corps jaune, yeux lisses et ailes complétes.

1071 drosophiles avec un corps jaune, yeux rugueuses et ailes tronqués.

66 drosophiles avec un corps gris, yeux rugueuses et ailes tronqués.

293 drosophiles avec un corps gris, yeux lisses et ailes tronqués.

6 drosophiles avec un corps gris, yeux rugueuses et ailes complétes.

282 drosophiles avec un corps jaune, yeux rugueuses et ailes complétes.

4 drosophiles avec un corps jaune, yeux lisses et ailes tronqués.

R R R R R R R
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Consigne : En représentant le géne «couleur du corps» par (G,g) et (],j), «<aspect des yeux» (L, I) et
(R, r), «forme des ailes» (C,c) et (T,t).

-Interpréte les résultats du premier et deuxiéme croisement.

-Que déduit-on de l'interprétation chromosomique des résultats des croisements?
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- Calculer les distances :
d(j-r): distance entre le géne «couleur du corps» et le géne «aspect des yeux».
d(r-t): distance entre le géne «aspect des yeux» etle géne «forme des ailes».
d(j-t): distance entre le géne «couleur du corps» et le géne «forme des ailes».

- En exploitant les résultats de la question précédente, détermine la disposition relative des génes sur le
chromosome, puis établisse la carte factorielle.
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Séquence 2 : Dans quelle mesure peut-on faire des prévisions théoriques en génétique humaine ?

Pendant des siécles, la médecine s’est bornée a soigner des malades. Le début du 20éme siécle a vu se
développer une médecine préventive ; c'est-a-dire une médecine visant a protéger des sujets sains en
intervenant avant I'apparition éventuelle de la maladie : vaccination, examen biologique, radiographie.
Au cours des derniéres décennies, les découvertes effectuées dans le domaine de la génétique ont permis
le développement d'une véritable médecine prédictive ; c'est-a-dire une médecine permettant dévaluer
avec précision de plus en plus grande les facteurs de risque de chacun. Il existe donc un lien évident entre
médecine préventive et médecine prédictive.

Comment les progres de la biologie ont-ils, dans un certain nombre de cas, permis de transformer la
prévision en certitude ?

Etape 1 : Etude de la transmission des caractéres génétiques dans I’espéce humaine.
Longtemps, la génétique humaine s’est surtout intéressée a la transmission de « ressemblances » au
sein des familles ou encore a la transmission d’anomalies évidentes. Aujourd’hui, son principal objet
est I’étude des maladies héréditaires et des anomalies chromosomiques. Comment détermine t- on
qu'un caractere phénotypique ou une maladie est « héréditaire » ?

Document 1 : Les difficultés d'étude et certains moyens utilisés en génétique humaine.

La transmission des caracteres héréditaires chez 'Homme est semblable a celle chez les autres étres
vivants. Cependant, il existe un ensemble de difficultés qui empéchent I'expérimentation et la Vérification

des lois de I'hérédité, dont les principales sont :

- L'impossibilité de réaliser une reproduction orientée.

-Les générations successives sont trés espacées (en moyenne 25 ans).

-Le nombre des descendants est statistiquement faible -Un nombre élevé de chromosomes (2n = 46).
-Avec chaque acte reproducteur, les gamétes répondent a la méme distribution aléatoire.

Document 2 : Les moyens d'étude de la génétique humaine
Pour surmonter les difficultés d'étude, la génétique humaine, est surtout basée sur I'analyse des arbres
généalogiques, des caryotypes et de I'ADN.

» L'arbre généalogique ou pédigrée
L'arbre généalogique est une représentation schématique simplifiée des liens de parenté existant au sein
d'une famille. Il pennet de suivre la transmission d'un caractere, ou d'une maladie héréditaire, au cours

des générations au sein d'une méme famille.
(] Homme sain [ Homme malade. | U—TV

1 2
() Femme saine. @ Femme malade " OT’.[—z d]a é 4 |-5
{> Indwidu de sexe nconnu Q Indvidu de sexe mconnu malade
sam Il F Ol ;
({b Jumelles fausses 1 27 3

¢ Grossesse en cours.

D'—O Unton J Fausse couche (% JUIHCHCS vraies. I, 1T et IIl = numéros de y'néramn
D=O U s 1,2,3, .. = numéro dordre dans la fratne
non cons ; .
. : OO Unon successive d'un . -7 .
(convention optionnelle) homme avec detx fammes Exemple d'arbre généalogique.
@ E] Porteurs E’ ou FB - Décédé

Symboles utilisés sur le pedigree et exemple d’arbre généalogique
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dessous):

> L'analyse de I'ADN :

Dans certains cas, pour détecter
des anomalies comme les maladies
génétiques provoquées par des
mutations ponctuelles, on fait appel
aux techniques de I'analyse de
I'’ADN. Parmi ces techniques on cite
I'électrophorése (voir figure ci-

» Les cartes chromosomiques (Caryotypes):
On réalise des caryotypes dans le but de détecter des anomalies chromosomiques ou d'identifier certains
aspects du génome de l'individu, comme le sexe (XX ou XY).

la technique de Southern Blot

\g

L découpage de I'ADN par
des enzymes de restriction

=| = | =]z
dépﬁt sur un gel = §
soumis & un champ = | =lex
électrique
(électropharése) | 21
= = | =dosm

@ transfert
sur papier spécial

visualisation des
fragments d'ADN
séparés selon |leur taille

@ dénaturation de FrADN

e

S

— —

ol

par la soude
({séparation des 2 brins)

A

= |1.BKb

sonde radioactive

1,36 ADN simple brin

@ autoradiographie de 'ADN @ hybridation du simple
{1Kb = 1 Kilobase
= 1800 nucléoctides)

brin avec une sonde radioactive
puis lavage

doc.2 : la technique du Southem Bilot

La figure ci- contre est un exemple de bande d'électrophorese. Elle représente un profile génétique de
I'ADN extrait d'une tache de sang trouvée sur les lieux d'un crime, comparée a celle de sept suspects

T ache de
W > EGEEEE i-& ® s [ |
1 | T [ 1) .
= 2 L E aE 9 i
= 3 .- [ 3 H
=. > c: @ - e m
- s - sas B
6 - im ED 8 18
7 T B ] ] me

L'analyse de bande d'électrophorése montre que c'est le suspect n°7 qui a laissé la tache de sang

Document 3 : exploitation d'un pedigree
Document 3-a : Procédure d’'élaboration d’explication en génétique humaine

L. alléle de Ia
maladie est

L. ’allele de Ia
maladie est

Le géne est lié a

Le géne est récessif et | Le géne est dominant

sujet sain qui
est
hétérozygote

présence d’un
sujet malade
qui est
hétérozygote

récessif dominant * e sthas X

= La = La = Toutes les Les filles possédent deux alléles et les garcons
présence d’un | présence d’un | filles sont saines possedent un seul alléle.
enfant malade | enfant sain puisqu’elles ne = Tous les garcons <> Tous les garcons

1 b - e | - —~ -
i (ll uni issu ‘-ll wh p.(:asedent pas‘!e issus d’une mére issus d’une mére
veNe R ;’;‘;:ﬁ cAromosome X - | malade sont malades. | saine sont sains.
= La = Tous les = Toutes les filles =>Toutes les filles
présence d’'un | = La garcons issus

d’un peére
atteint sont
atteints.

= Tous les
garcons issus
d’un pére sain
sont sains.

= les garcons
ont un seul
alléle, normal
ou muté et les
filles ne
possédent ni
I’alléle normal
ni I"alléele muteé.

issues d’un pére sain
sont saines.

issues d’un peére
malade sont malades.
= Toutes filles
malade est issue d’un
pére malade.

= toute fille saine est
issue d’un peére sain.

= tout garcon malade
est issu d’une mére
malade.

= tous gar¢on sain
est issu d'une meére
saine.

= Les enfants d’un
couple sain sont tous
sains.

= Les enfants d’un
couple malade sont
tous malades.

= les filles saines sont
homozygotes.

= Les filles malades
sont homozygotes.

= Les méres malades
qui ont un enfant sain
sont hétérozygotes.

= Les méres saines
qui ont un enfant
malade sont
hétérozygotes.
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Le géne est récessif et autosomal Le géne est dominant et autosomal
Les filles et les garcons possédent chacun deux alléles
=> les sujets malades sont homozygotes => Les sujets sains sont homozygotes
= Tous sujet sain issu d’un parent malade doit = Tout sujet malade issu d’un parent sain doit
étre hétérozygote. étre hétérozygote.
=> Tout sujet sain qui a un enfant malade doit =» Tout sujet malade qui a un enfant sain doit
étre hétérozygote étre hétérozygote.

Document 3b : Evaluation d’'un risque génétique
Le terme de risque génétique définit la probabilité pour un individu d'étre porteur d'une mutation
spécifique a |'origine d'une maladie génétique ou celle d'étre atteint par cette maladie. On peut évaluer la
transmission d'une maladie héréditaire grace a un échiquier de croisement.

Le calcul d’un risque génétique peut se faire de plusieurs maniéres :

T T T TR TR R

a) Laregle de sommation
Elle est utilisée pour combiner les probabilités des événements qui sont mutuellement exclusifs, c’est-a
dire que les événements ne sont pas affectés les uns par les autres. Par exemple, dans une famille, le fait
que les trois premiers nés soient des filles n’affecte pas la probabilité qui est de 1/2 pour le quatriéme
enfant d'étre aussi une fille.
Exemple d'application : Dans un croisement entre fleurs roses, on s’attend a obtenir les fleurs rouges,
roses et blanches avec les proportions respectives 1/4, 1/2 (ou 2/4) et 1/4. La probabilité pour qu’'une
fleur correspondante soit :
-rougeourose= 1/4+2/4=3/4;
-rouge ou blanche= 1/4 +1/4=1/2;
- rouge ou rose ou blanche= 1/4+2/4+1/4=1.

b) Larégle de multiplication
Elle s’applique lorsque les événements sont indépendants.

Exercice d'application 2 :

Le risque de naissance d'une fille, comme d'un gargon est de 1/2.

Quelle est le risque que deux bébés quelconques soient des gargons ?

Solution: Probabilité=1/2x1/2=%

Dans le cas ci-dessus, cette probabilité de naissance d'un enfant malade (SS) est de x = 1/400 x 1/4 =
1/1600. Donc un enfant sur 1600 sera atteint.

Exercice d’application 3 :
Un sujet sur 10 000 nait atteint de la phénylcétonurie (maladie autosomique déterminée par un alléle
récessif qui est un alléle muté). Quelle estla probabilité qu'un sujet sain masculin ou féminin pris au hasard

dans la population soit porteur d'un alléle muté ?
Solution :

Soit 1/x la probabilité pour qu’un sujet sain soit porteur. Pour que ce sujet soit uni a un autre porteur hetérozygote
pour le méme alléle, la probabilité est donc égale a 1/x x1/x. Or ce couple risque une fois sur quatre d’avoir un
enfant atteint de phenylcétonurie. Donc :

Iix. 1x. 1/4 = 1/10 000 soit 1/4x" = 1/10 000 et 4x° = 10 000 d’oit x = 50

Un sujet sur 50 est donc porteur hétérozygote de I'alléle mute.

Consigne : Applique la regle qui convient pour évaluer le risque génétique suivant :
-cas d'hérédité autosomique récessive : calcule un risque pour un couple d’avoir un enfant atteint d'une tare ;
-cas d’hérédité autosomique dominante : calcule la probabilité pour un couple d’avoir une fille atteinte, un gargon

Document 4 : Etude de quelques cas d’arbres généalogiques

Document 4-1: Transmission de maladies héréditaires non liées sexe (Maladies autosomiques)

» Données sur la Phénylcétonurie: maladie autosomale récessive
La Phénylcétonurie est une maladie héréditaire grave. Le pedigree ci-contre présente une famille dont
certains individus sont affectés par cette maladie
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Individus sains Individus atteints

-Le géne de la maladie est-il dominant ou récessif ?
- Est-il autosomal ou lié au sexe (porté par XouY)?
- Détermine, en le justifiant, les génotypes des individus 11, 12, 114, 115, 1118 et I119.

» -Données sur la maladie de C. Huntington : maladi male dominant

La Chorée de Huntington est une maladie X l.—|—|:] 2

héréditaire, qui se traduit par une

dégénérescence neurologique provoquant | yx (5 d]

d'importants troubles moteurs et cognitifs. 1 2 3 4 S &
£ s

TR R TR TR TR R TR TR TR R R TR R R R R R R R

La figure ci-dessous représente l'arbre | ¥ix O
généalogique d'une famille dont -certains 1 2 3
membres sont atteints de cette maladie. v Phénotype
1 2 inconnu @

w

[ Individus o mmm 2 Individus — — |
a.:tei::us“s . - -.nnjn: " O D

-Montre que la chorée de Huntington est une maladie autosomique dominante

-A partir d’'un raisonnement scientifique, détermine la localisation chromosomique (autosomale ou liée
au sexe) de cette maladie ;

-Donne le génotype des individus sains, et les individus I1 , Ilz, [1l2 atteints de la maladie.

-A l'aide de l'interpreétation chromosomique , calcule la probabilité pour que I'individu IVz soit malade.

VL UL L L L L L L L L L L L L L L L L L L L L L L L UL L L S L L L TR
|

Document 4-2: Transmission de maladies héréditaires liées aux chromosomes sexuels (Maladies
gonosomiques)

» Données sur daltonisme : hérédité récessive liée au chromosome X

Le daltonisme (ou dyschromatopsie), maladie d'origine généralement génétique, est une anomalie

de la vision affectant la perception des couleurs. Le sujet étant, dans la plupartdescas,

incapable de distinguer le rouge etle vert. Le physicien et chimiste britannique John Dalton publié

sa premiere étude scientifique sur ce sujet en 1798, apres avoir découvert son propre trouble des
couleurs. D’ol le nom de daltonisme. Des données statistiques montrent que, dans la population, ilya
environ dix fois plus d’hommes que de femmes daltoniens. Le document suivant représente l'arbre
généalogique d'une famille dans laquelle des cas de daltonisme ont été observés

I D—’—Oz
I .—*(5 |£| E) d—D p Ifl &“%—D

1 2 3 7 8 10 12
w 00 uo 0o
1 2 3 9 10

Individus atteints . - Individus sains O D Feetus Q/\’\/"

WO

sttt ibibibibibibibibibibibibibibibibibibibibibibitbbitbobabtt ot &

Deux naissances sont attendues (I1V1, IV2). Les parents s’interrogent sur les probabilités de transmettre
l'alléle responsable du daltonisme a leurs enfants.
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Consigne :
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¢ -Montre que l'alléle du géne responsable du daltonise est récessif et localisé sur la région propre au
- chromosomeX;
- -Quels sont, et avec quelles probabilités, les génotypes et les phénotypes possibles pour chaque enfant a

. naitre ? On précise qu’'aucun cas de daltonisme n’a été signalé dans la famille de la femme Ills.

»  Lerachitisme vitamino-résistant est une forme de
¢ rachitisme qui présente la particularité d'étre I 1 -_I_O B

résistante au traitement habituel a la vitamine D.

¢ C'estune maladie héréditaire caractérisée par des 1 I__Ll

¢ déformations osseuses. Elle est liée & un taux : & 3

°  insuffisant du phosphate dans le sang 1 O——* 6

. (Hypophosphatémie). L'analyse de l'arbre $ 1 2 3

r généalogique d'une famille ci-con dont certains v [__L] ] ‘ |j

¢ individus sont atteints de cette maladie, permet =~} —— — — Tl i i .+
¢ decomprendre le mode de sa transmission. ] e - T

¢ -A partir de I'analyse de cet arbre généalogique, détermine le mode de transmission de la maladie
¢ -Donne une interpretation chromosomique du couple III1 Illz

: » 3éme cas Hérédité liée au chromosome Y : l'exemple de I'hyvpertrichose
; L'hypertrichose des oreilles est une tare caractérisée par I'exagération de la densité, de la longueur et
¢ de la force des poils au niveau du pavillon de l'oreille (ce n’est pas une maladie).

;; : -

:iz » o = O T mTO
R T
’ 0 O —

# individus normaux Individu atteint
¢ Explique le mécanisme de transmission de I'hypertrichose dans I'espéce humaine.

- Document4-3 : Transmission de deux caractéres héréditaires

. Madame D a des oreilles normales et trouve un gotit amer a une substance amer, la P.T.C.

¢ (Phénylthiocarbamide); elle est dite «goliteur ». Son mari trouve cette substance sans saveur, il est dit «

¢ non goliteur » et par contre, il présente comme ses deux fréres une hypertrichose des oreilles, c'esta-dire
- qu'ils ont des touffes de poils dans I'oreille interne. Le pére de Madame D est « goiiteur » et a des oreilles
© normales, sa meére est « non gotiteur » et a des oreilles normales. Le pére de Monsieur D est « gofiteur » et
: présente une hypertrichose des oreilles, sa mére est « goliteur » et a des oreilles normales. Monsieur D et
¢ Madame D ont 3 enfants : une fille « non gotteur » a oreilles normales et deux garcons présentant tous

¢ les deux I'hypertrichose des oreilles, 1'un est « goiiteur » et l'autre « non gotiteur ».

; Consigne 1 : Exploite les documents 1 et 2 pour préciser le mode de transmission et la localisation

¢ chromosomique du caractére étudié dans chacun des 6 cas présentés cidessus. (Pour le cas 2, détermine
¢ lacause de l'apparition de la maladie dans la génération 1V)

- Consigne d’exploitation du document 3 :

- - Construis I'arbre généalogique en utilisant les symboles suivants :

¢ [O: homme normal, O : femme normal, ll : homme «gouteur», ® : femme «gouteury, [ :
. homme avec hypertrichose, B : homme «gouteur» avec hypertrichose.
- -Des deux alléles concernant l'aptitude a « gotiter » la P.T.C., quel est celui qui est récessif ? Justifie ta réponse ;

© -Quelles remarques peut-on faire en ce qui concerne la transmission du géne responsable de la pilosité
: desoreilles?
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- Al'aide d'un échiquier, donne tous les cas d'union possibles entre les gametes de Monsieur D et ceux de
Madame D. On précise que le géne « aptitude a gofiter » est autosomal.
-Quell probabilité y a-t-il pour qu’un enfant de ce couple ait :

Le génotype de sa mere ? Le génotype de son grand-pére paternel ?

Le génotype de sa grand-meére maternelle ? Le génotype de sa grand-mere maternelle ?

Document 5: Diagnostic prénatal des maladies génétiques

Le diagnostic prénatal (DPN) est l'ensemble des techniques permettant d'identifier in utero chez
I'embryon ou le feetus, des anomalies graves pendant la grossesse. Dans certains cas, il sera possible de
traiter I'enfant avant méme sa naissance. Le diagnostic prénatal est indispensable car il permet de détecter

60 % des malformations.
Les principales circonstances qui amenent un couple a consulter un médecin généticien sont :

-Les parents ont déja donnée naissance a un enfant atteint d'une anomalie chromosomique, d'une maladie

héréditaire, ou d'une malformation congénitale.
-L'un des parents ou enfants atteints de maladie héréditaire ou d'une anomalie chromosomique.
-Problémes de la consanguinité. -Couple stérile ou ayant eu des fausses-couches a répétition.
-Quand I'4dge de la mére enceinte dépasse 38 ans, car la probabilité d'avoir un enfant atteint augmente
-La présence d'une maladie génétique dans |'une des deux familles ;
Le développement de techniques de diagnostic prénatal viable a permis, dans de nombreux
cas, de transformer une probabilité- le risque évalué par le généticien- en une certitude : I'enfant
est normal ou atteint.
» Le premier moyen efficace de diagnostic prénatal a été I'échographie, apparut dans
les années 1960.
L'échographie est la principale et la plus courante des méthodes de diagnostic prénatal. Cette
technique permet, grace a |'utilisation d'ultrasons, de voir le bébé par image de synthese. Elle permet de
déterminer le nombre de feetus, de constater la vitalité du/des foetus, de vérifier 1'dge gestationnel,
évaluer la quantité de liquide amniotique, ainsi que la position et la morphologie du placenta,
I'observation de I'anatomie fcetale, afin de déceler des malformations feetales ou des signes de maladies
génétiques. Par exemple, le dépistage de la trisomie 21, a partir de la mesure de |'épaisseur de la nuque,
signe d'appel de cette affection.

.

» Actuellement, la médecine dispose de diverses méthodes parfois complémentaires pour

dépister in utéro de nombreuses anomalies feetales. Il s'agit de :

-L'examen du liquide amniotique entre la 14éme et la 18éme semaine de grossesse. C'est I'amniocentése
~ cordon ombilical e

C'est le prélévement du liquide amniotique Eiinora. /g' R trnit e aaitiaus

dans lequel se trouvent des cellules du fostus =7

foetus. Il est pratiqué a la 17eme semaine

de la grossesse par ponction a l'aiguille

sous controle échographique. Les résultats

du diagnostic sont donnés trois semaines

symphyse
pubienne
cellule de

o foetus
AN
=7\

. wvagin
plus tard. —_—_——s vessie
liquide amnimiquaj
L'amniocentéseae
-L'analyse d'un prélévement du placenta : c'est la |  wews symphyse publenne
chorion vassie

choriocentese. L e | piéce & biopsie
Il consiste a prélever des cellules foetales a un stade - '
encore plus précoce de la grossesse (de la huitieme a
la dixieme semaine) au moyen d'un cathéter
d’aspiration ou d'une pince qu’on introduit dans le col
de l'utérus.

A vagin
hiquide amniotique
cordon ambilical ' villosité choriale

Pralévement des villosilés choriales
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-L'examen du sang du foetus prélevé au niveau du cordon

ombilical cordocenteése. %; N
aiguille q{‘ p :\ ——

Il alieu dans le cordon ombilical sous guidage s c?;’.'.-?,?f;""“
échographique, vers 18 a 20 semaines de grossesse. © > ~

ulerus

placenta

cordon ]

ombilical

Préléevement de sang foetal sous foetoscopie

Consigne : Reléve et décris succinctement les méthodes utilisées dans le cas du diagnostic prénatal
des maladies génétiques.
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Il6- structuration et intégration des acquis.
Prends appui sur les réponses des différentes questions de recherche pour expliquer la notion
d'information génétique puis dire comment elle s’exprime et se transmet.
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I1I- Retour et Projection

II1 -1- RETOUR : Fais le point des nouveaux savoirs que tu as construits et des démarches exploitées
B R A R A R A A H
I111-2- PROJECTION (Réinvestissement)

Théme : Problémes éthique et sanitaire liés a l'utilisation des techniques de transgénése et de clonage ?
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Exercice 1:

Un homme et une femme dont on a déterminé a I'aide de sérum-test qu'ils ne possédent sur leurs globules rouges

ni marqueur A, ni marqueur B, ont été classés dans le groupe sanguin 0. Ce couple a eu deux enfants légitimes, I'un

de groupe B, l'autre de groupe A.

Pour expliquer le phénotype de ces enfants il faut s"appuyer sur la connaissance de la nature des marqueurs

membranaires et sur le mécanisme de leur syntheése. La synthése de ces marqueurs s'effectue par étapes .

Document : Etapes de la biosynthése des marqueurs A et B.

el Bae mére Substances chimiques impliquées
E @ parents dans ces réactions
1 2
: .B'_-.I-: @ enfants
> B © K —H St
+: Rh* —: Rh™ precurseur substance H
fig. 2
Etapes de la synthése des marqueurs . ' E i
subsaance. : marqueur A marqueur B
molécule (] N acétyl- D galactose Ofucose_
— dl lipidique galactosamme_ =t o

Cette synthése s'effectue par étapes (voir fig. 2). L'avant-derniére étape est gouvernée par un géne non localisé sur
le chromosome 9. L'alléle H de ce géne permet la fixation du fucose sur un précurseur, ce qui conduit a la synthése
de la substance H. L'alléle récessif h ne permet pas la fixation du fucose sur le précurseur.
La derniére étape est gouvernée par le géne du systéme ABO :
- I'allele A de ce géne permet la fixation de la N-acétyl galactosamine sur la substance H, ce qui produit le marqueur
A;
- 'alléle B du géne permet la fixation du galactose sur la substance H, ce qui produit le marqueur B ;
- 'alléle O du géne ne permet de fixer ni la N-acétyl galactosamine ni le galactose sur la substance H. Comme
I'indique le schéma de la chaine de biosynthese, cette derniere étape ne peut avoir lieu qu'a partir de la substance
H ; elle ne peut pas s'effectuer a partir du précurseur.
SUPPORT TL 025 - 2026
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¢ -En quoi la naissance d'enfants de groupe A ou de groupe B dans une famille o1 les deux parents sontde

¢ groupe O peut-elle paraitre étonnante ?

« -A partir d'un raisonnement fondé sur le mode d'expression des génes, explique trés briévement comment
¢ l'alléle H conduit a la synthése de la substance H.

¢ -En justifiant votre réponse, écris les différents génotypes qui conduisent au phénotype 0.

¢ -Explique comment le couple parental envisagé dans la question 1 a pu avoir un enfant de phénotype A et
¢ unenfantde phénotype B.
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¢ Exercice 2 :

i Lapthalassémie est une maladie héréditaire grave provoquant la mort avant 20 ans.
: ' L <2
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¥ Individus sains Individus atteints

¢  -A partir d'une étude du pedigree ci-contre, discute le mode de transmission de cette maladie.

- Dans cette famille il y a une union a risque. Laquelle ? Quelle est sa nature ? Quelle (s) conséquence(s) découle
- (nt) de cette union ?

T T T T T T T T T T e e T T T T T T

4 Exercice 3 :

; L’anémie falciforme est une maladie héréditaire due a une forme anormale de 'hémoglobine, I'hémoglobine S

¢ (HDbS). Sous sa forme aigué, la maladie se traduit, par une diminution du nombre des hématies et surtout par une
¢ modification de leur forme: elles acquiérent une forme en faux (doc.l), perdent leur plasticité et obturent les petits
£ vaisseaux.

. Document1:

- Voici un pedigree d'une famille dont certains membres sont atteints de la maladie :

' | Dﬁ‘@ D10mmc sain

‘ 2 =

’ omme malade
¢ | m 10 .

:: 3 4 5 Ot'emme saine

: IT1 b |__L| i |__L| ‘emme malade
¢ 6 7 8 9

¢+ Document?2:

¢ Afin de mieux comprendre |'origine et la transmission
° de la maladie, on soumet une solution d’hémoglobine .
- de chaque sujet de cette famille a la technique

- appelée électrophorése : on place sur une bande de « départ
¢ gel» un dépdt de la solution d’hémoglobine. La bande

; estensuite placée dans une cuve et soumise a un 0 '
» champ électrique, ce qui provoque une migration des départ
¢ molécules d’'hémoglobine vers I'anode a une vitesse
¢ dépendant de leur structure, de leur masse et de leur U
£ charge électrique. Voici les électrophorégrammes
© obtenus par les sujets :

Groupe A sujets 1, Set9

Groupe B sujets 2,3,4 et7

Groupe C  sujets 6et 8

départ

¢ 1-En supposant que 'anomalie est diie & la mutation d’un seul géne autosomal, explique le mode de transmission le
. plus probable de la maladie.

; 2-Exploite les résultats. Précise le génotype des sujets de la famille. Les sujets du groupe B ne sont pas malades

¢ mais ils peuvent présenter quelques troubles dans des situations particuliéres (voyage en avion, travail

¢ physique..).
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4 SANZ: LA SAUVEGARDE DE L' INTEGRITE DE LORGANISME PAR LES
REACTIONS INNMIITNITATRES

F
¥

’ Situation de départ:

¢ Texte 1: Mis au monde pour sauver sa sceur

v Molly NASH a six (06) ans. Elle est atteinte d'une maladie héréditaire rare qui provoque un arrét

¢ graduel de la production des cellules du sang. Les enfants atteints saignent de maniére abondante et ont
¢ degraves problemes immunitaires; ils meurent invariablement avant I'dge de huit (08) ou neuf (09) ans.
¢ Laseule maniéere de les sauver: leur faire une greffe de moelle osseuse qui est a I'origine des cellules

©  sanguines, a condition qu’elle soit prélevée sur un donneur compatible dans la famille proche.

¥ Malheureusement, ses parents, Lisa et Jack NASH, ne remplissent pas les conditions requises. Leur
;. moelle serait inéluctablement rejetée. Ils n'avaient pas d'autres enfants, donneurs potentiels. D’ou I'idée
¢ des médecins de Molly ... que Lisa et Jack pourraient avoir un nouvel enfant et que les techniques de

¢ fécondation in vitro permettraient de faire en sorte que ce nouvel enfant soit bel et bien un bon donneur
- pour sauver la petite Molly.

’ En prélevant des ovules de Lisa et en les fertilisant en éprouvette, avec des spermatozoides de

¢ Jack, les médecins ont obtenu des embryons. Avant de les implanter dans I'utérus de Lisa NASH, ils leur

¢ ont fait subir systématiquement un test génétique de diagnostic préimplantatoire. Dans un premier

©  temps, on éliminait tout embryon porteur de géne de la maladie. Dans un second temps, on éliminait des

¢ embryons sains, mais qui ne feraient pas des donneurs compatibles. Ce n'est qu'au 15€me eggaj, aprés
¢ quatre séances de prélevement d'ovules, que fut obtenu I'embryon «souhaité», né en aofit et baptisé

¢ Adam. A sa naissance, des cellules de son cordon ombilical ont été prélevées, puis mises en culture et
- transplantées dans sa sceur ainée (un mois plus tard).

’ Les médecins du Fairview-University Medical Center de Minneapolis estiment que les chances de

e survie de la petite Molly, qui étaient initialement nulles, sont désormais de 80 % a 90 %.

: Etats-Unis, 03/10/2000 (Pin Yathay: L'utopie meurtriere, Ed. Laffont, 1980)
;. Texte2:

¢ Jouant au foot, le jeune Aboh et son grang-frére ont eu une blessure. Aidés de leurs camarades, ils arrétent
¢ l'écoulement du sang en y mettant du sable et le jeu continue.

¢ Trois jours plus tad, leur mére constate que Aboh boite en marchant et son corps est chaud ; elle constate
; également que 'endroit est gonflé et lui fait mal au toucher. Il y sort du pus.

¢ Aboh est conduit a I'hopital par sa maman, le médecin, aprés I'avoir examiné et consulté son carnet de

°  soins, déclare :” Madame, votre garcon n’a jamais été vaccing, sa plaie est infectée ; mais avec les soins, il

- guérira”. Et a la mere de répondre : “Son grand frére ayant eu la méme blesure se porte a merveille et sa

. plaie se cicatrise normalement”.

t Jexte3d:

¢ Deux jumeaux souffrant d'insuffisance rénale ont été programmés pour une greffe de rein. L'opération
¢ devra prendre en compte un seul rein pour chacun a partir des deux reins disponibles de méme souche.
- Les parents trés inquiets pour I'un des jumeaux dont les analyses préliminaires ont révélé la

¢ séropositivité au stade VIH/SIDA ont été bouleversés pour le rejet du greffon de leur enfant sain alors

; qu'il a été conservé chez l'autre jumeau.

- Tache: Elaborer une explication au fonctionnement du systéme immunitaires et aux aides aux réactions
L immunitaires.

+ I-MISEEN SITUATION : DE LA SITUATION DE DEPART A LA FORMULATION DE LA PROBLEMATIQUE

. Support: Textes de la situation de départ

» Consigne : exprime ta perception sur les faits évoqués dans la situation de départ puis formule sous

¢ forme de questions de recherche, tes besoins en informations.

°  [I-1Comment le systéme immunitaire distingue les éléments étrangers de ceux propres a

¢ l'organisme ?

¢ L'organisme humain est doté d'un systeme imunitaire qui assure son intégrité. Pour lutter efficacement
¢ contre ses agresseurs, il est indispensable pour I'organisme de distinguer ses propres constituants des

. éléments étrangers ou qui le sont devenu.

i
¢
¢
¢
¢
¢
a
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©  Objectif d'apprentissage : A la fin de cette activié, tu dois etre capable de : g
E - définir et caractériser les marqueurs moléculaires du soi au niveau des groupes sanguins et au niveau des tissus;
4 . , . . . . . | ]
. -expliquer le mécanisme de la mise en place des composantes du systéme immunitaire ; 4
. -expliquer la reconnaissance du non soi §
F ¥
¢ Séquencel: Le “soi” etle “non soi” ;
: Document1: Mise en évidence du soi et du non-soi ) £
; résultat s
’ 3 g
¢ | donneur et receveur o : el
P [ individus de méme 1 23 :
. . ours
¥ oy B :
: B 3 , génétiquement & |0
' méme Individu réussite différents 7 :
; rejeten | &
F ; ¥
: sl Il
¥ E
A : 5
¥ el . . N E
{ | vraisjumeaux ruse| | individus |
©  |Individus génetique- despeces rejet |
: oot différentes " limmeédiat| ¢
¢ |mentidentiques :
¥ E
F ¥
¥ E
v ;
: Docment2 : Classification du soi et du non soi biologiques §
F ¥
’ SOI NON - SOI ¥
¥ E
E Réactions immunitaires E
5 éliminant le non-soi ¢t maintenant g
’ I'imégrité de 'organisme 4
F L M
E cellules du corps antigénes E
; % et épitopes s
: Les marqueurs du SOI ,en s'associant $
’ avec ke NON-SOI sont & l'origine des 4
’ réactions immunitaires spécifiques 4
; granulocytes [macrophages qui aboutiront & I'élimination des s
[ molécules étrangéres. ¥
E ' SOl modifié ;
; *cellules cancéreuses s
; *cellules anormales s
; lymphocytes B|lymphocytes C s
? * (SOI devems NON-SOI) ’
£ hématies ; NON - SOI ;
F -y 4
g du corps * tonaties protozoaires (amibe. ) | bacténes..... coques ’
ﬁ étrangéres NED i
E Le SOI d'un individu est I'ensemble des molécules | B & siogrefics 7 E
- résultant de 'expression de son génome. organes (yi’ T E
ﬁ Certaines molécules du soi qui sont des glyco- transplantés % %J 4
ﬁ protéines membranaires forment le systéme H.L.A. ou tssus champignons ¥
H Elles sont codées par un ensemble de génes , grefiés 4
# formant le C.M.H (complexe majeur d'histo- grams de vers ites - g
7 paras virus ¥
H compatibilité) et constituent la carte d'identité pelien \,;:-J 4
H moléculaire de l'individu. e e 4
¥ 3 & E
; e . ogines organites exogénes pathogénes ’
F ¥
E Document 3 : La nature des marqueurs moléculaires du soi ;
4 a . N ’ . .y , - | ]
. Lareconnaissance du soi est due a la présence de molécules particuliéres appelées marqueurs du soi. Ces ©
:  marqueurs du soi sont des glycoprotéines présentes a la surface de toutes les cellules de 'organisme. Les @
E marqueurs du soi sont regroupés en deux ensembles selon leur localisation cellulaire : E
g - Les mar s maj ‘hi mpatibilité ou molécules du CMH (complexe majeur |
E d’histocompatibilité) également appelées molécules HLA (Antigénes leucocytaires humains). ;
£ - Les marqueurs mineurs d’histocompatibilité a I'origine des groupes sanguins. E
i SUPPORT TLE D__ 2025 - 2026 E
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1-Les groupes sanguins ABO :
En 1900, Karl Landsteiner découvrit I'existence des groupes sanguins, qu'il nomma ABO. Pour
expliquer ces observations, Karl Landsteiner a émis I'hypotheése selon laquelle les globules rouges
portent a leur surface une substance qu’il a appelé agglutinogéne (=antigéne A et antigéne B) et que
dans le plasma on trouve une substance capable d'agglutiner les globules rouges. Il I'a appelé agglutinine
(=anticorps anti-A et anti-B).
Le tableau suivant montre les anticorps et les antigenes des différents groupes sanguins.

'ﬁ‘ﬁ‘#?#?#?#?b’?b’?#?b’?b’?#?#?#?b’?#?b’?b’?#?#?#?b’?b’?#?b’?b’?#?#?#?b’?#?b’?b’?#?#?#?b’?b’?b’?b’?#?#?#?#?#?#?#?#?#?#?}'.’é
A - Les marqueurs mineurs d’histocompatibilité:

On trouve a la surface de cellules anucléées (globules rouges) d'autres marqueurs du soi comme ceux des
groupes sanguins ABO ou celui du facteur Rhésus.

Groupe O

Groupe A

Groupe B

Groupe AB

Antigénes sur
les hématies

Globule rouge

A
/

-

T

A B - B
Anticorps I l ’ . ’ Pas d'anticorps.
Anti-A et =
Anti-B Anti-B Anli-A
Marqueur A Marqueur B Marqueurs A el B o

Groupe A

Groupe B

o0 0

Groupe AB

aucun marqueur

Gfﬂu
P 0
Les marqueurs mineurs d'histocompatibilité sur les hématies

donneur
universel

®
\#‘@D

ceveur
U universel

B- Les marqueurs majeurs du soi : Complexe majeur d’histocompatibilité CMH

Chaque cellule de I'organisme posséde des marqueurs moléculaires du soi. Ce sont des molécules
glycoprotéiques, expression de quelques genes. L'ensemble de ces génes constitue le Complexe Majeur
d’'Histocompatibilité (CMH) encore appelé, chez 'Homme, le systéme HLA (Human Leucocyte Antigen) et
le Complexe Mineur d’Histocompatibilité (CMH). Ainsi, c'est principalement sur les antigenes du CMH
que repose 'unicité immunologique de chacun de nous.

On distingue deux types de protéines du CMH (HLA) :
- Des protéines de classe I (CMH I) : on les trouve a la surface de toutes les cellules nucléées (dans
toutes les cellules du corps sauf les globules rouges et les plaquettes sanguines).

- Des protéines de classe II (CMH II) : on les trouve surtout a la surface des cellules immunitaire
(cellules dendritiques, lymphocytes et macrophage).
Remarque : les CMH ont été découvert comme les principaux déterminants géniques de la prise ou le
rejet de greffes tissulaires entre les individus. Les individus dont les CMH sont identiques (vrais jumeaux)
accepteront des greffes, tandis que des individus présentant des CMH différents rejettent ces greffons.

Schéma des transfusions possibles

site récepteur
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*L@Oz;&&
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intracellulaire
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1-Structure moléculaire et classification des protéines du CMH

Molécules CMH de classe | molécules M.y de classe Il
Protéines 0
du CMH

en surface de la plupart

des cellules nucléées immunitaires

C CMH | CMH NI
A ) MOLECULE DE CLASSE | MOLECULE DE CLASSE 11
c (toutes les cellules nucléées) (les cellules immunitaires)

milieu

glucide extracellulaire

ADN Y A

chaine peptidique

codée par le

chromosome 15 |

| membrane T ﬂr

US4 plasmique IS < SN

Traduction de plusieurs génes portés COOH cytoplasme  HOOC COOH
ar le chromosome 6 Ultrastructure des molécules du HLA

(protéines du soi)

Chaine peptidique —
codée par le
chromosome 6

antigenes du soi

.
. )
. -
M LTI LA

protéines du CMH
{antigénes du soi)

—

C - Origine génétique de la diversité des molécules de CMH

alléles) situés sur le chromosome 6. Ces génes sont nommés A, B, C et D. Les génes A, B et C codent la
synthese des protéines du CMH-I alors que le géne D code pour les protéines du CMH-II. Puisque les

Cette caractéristique rend chaque individu quasiment unique (a part les vrais jumeaux).

locus du CMH
chromosome n°6 ]
b\-}é}h
< CMH de classe I > < CMH de classe I1 - Centromeére
= A L Iz 1212 1> 1> ‘/ ____________
Bl HNE &
b dl -il.\l l i l ¢ \‘- j‘ /—‘“\-__— ------------
nombre d'alleles :
(approximatif) 37y 40 150 I 75 SO a5
Génes codant pour les molécules | Génes codant pour les molécules des
des marqueurs HLA classe | : marqueurs HLA classe Il
Localisation des génes du HLA sur le chromosome 6

Figure : Génes des molécules de CMH-I et CMH-II.

Document 4 : La surveillance du "soi" par les cellules immunitaires

Grace a des enzymes spécifiques, les protéines synthétisées dans la cellule sont scindées en petits
peptides. Ces peptides se lient aux protéines du CMH-I. Le complexe CMH-I-Peptide formé, migre a la
surface de la cellule et devient ainsi un miroir de ce qui se passe a l'intérieur de la cellule.

réaction immunitaire.

sont considérées comme appartenant au non soi et provoquent une réaction immunitaire.
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P TL 25 - 2026
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La synthése des protéines de CMH est contrélée par quatre génes plurialléliques (génes qui ont plusieurs

génes controlant le CMH sont plurialléliques, le nombre de génotypes possible est de plusieurs milliards.

- Siles peptides sont normaus, ils sont considérées comme appartenant au soi et ne provoquent aucune

- Siles peptides sont anormaux (cas des cellules infectées par un microbe, d'une cellule cancéreuse...), ils
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@
Pas de liaisson: pas de h
réponse immunitaire Soi modifié:

peptide anormal du

%\:}eunmun;% soi,molécule HLA _ ——
) —25~< de golgl _ \ 3

- »
&L

o liaison et réponse
S

immunitaire spécifique

RéticulumE. //
' O protéine virale

soi =1 (soi modifié)
immunologique:
peptide.
du soi . n
molécule | — .
HLA | 7 virus
5% 0N viral /
Reconnaissance du soi et du non-soi (molécules HLA) par les cellules immunitaires
Remargque : antigéne et déterminant antigénique : Déterminants

antigéniques

Un antigéne (Ag) est toute molécule susceptible d'étre

reconnue comme étrangere a 'organisme (non soi), et de

déclencher une réaction immunitaire spécifique contre elle.
*Le déterminant antigénique (Un épitope) est la partie
ou région de l'antigéne spécifiquement reconnue par les

récepteurs immunitaires. Un antigéne peut contenir
plusieurs déterminants antigéniques.

Consigne : Exploite les informations extraites des documents proposés pour comment l'organisme
distingue le "soi” du “non soi”. Pour cela :

-Du document 1, dégage les caractéristiques des réactions de I'organisme lors de la greffe puis précise les

conditions de réussite des greffes ;

-Dis ce que sont le soi et le non soi biologiques, soi modifié , marqueur du soi ; marqueurs mineurs du soi

marqueurs majeurs du soi ;

-Du document 2, identifie les caractéristiques des marqueurs du soi biologique ;

- explique l'origine de la diversité des molécules du CMH puis précise leur réle dans la détermination du soi ;

- définis les notions suivantes : antigéne, déterminant antigénique puis précise la différence entre le
non-soi et un antigéne ;

-Explique enfin comment I'organisme distingue le soi du non soi.

A T A I T P T T P

Séquence 2 : L'organisation du systéme immunitaire et I'immunocompétence des lymphocytes
Document 1 : Cellules et organes intervenant dans les réponses immunitaires spécifiques
Document 1-a: La répartition des organes lymphoides dans 'organisme humain.
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secondaires
(Periphérique)
i SR ik
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) oyl | Thymus
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Ivimphatiques
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|

Flgm'e 1 : Principanx organes du systeme innmunitaire

Figure 2 : Coupe d’un ganglion lymphatigie

myélocytaire et lymphocytaire).

Document 1-b : Les principales lignées de cellules immunitaires et leur filiation (avec la lignée

Toutes les cellules sanguines sont issues de la moelle rouge contenue dans les os plats ou a I'extrémité
des os longs. Les cellules intervenant dans les réactions immunitaires sont les leucocytes (globules
blancs), on en distingue différents types :

[ Moelle osseuse ]

\4

| Cellule souche myélside -

Leucocytes ayant un novau plurilobé et
renfermant des granules qui peuvent
réagir avec des réactifs colorés.

A
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[ ]

\ 4 v

Y
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=
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Les  monocytes  se
transforment en
macrophages quand ils
quittent la  circulation

Les macrophages ¢t les granulocytes
ncutrophiles sont des phagocvtes "des
cellules phagocytaires” spécialisés.

sanguine vers les tissus.

Rq: d’autres cellules immunitaires peuvent étre
rencontrées au niveau des tissus (peau, poumon...), tel
que les mastocytes.

Lencocytes ayant un noyau en croissant

[ Cellule souche lymphoide - ]
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Document 2: La maturation (polycopie) du systeme immunitaire (immunocompétence)

Lors de leur maturation, les futurs lymphocytes subissent une sélection, dans la moelle osseuse pour les
LB et dans le thymus pour les LT.

- Dans la moelle osseuse, les cellules B possédant des récepteurs qui reconnaissent trop bien des
molécules du soi, portées par des cellules de la moelle sont éliminées.

- Dans la zone corticale du thymus, une premiére sélection de LT se réalise: les LT possédant des
récepteurs T qui ont des affinités pour les molécules HLA du soi sont conservés; les autres sont éliminés.
- Dans la zone médullaire du thymus, une deuxiéme sélection s'effectue: les LT possédant des récepteurs
T capables de reconnaitre des peptides du soi présentés par les molécules HLA sont éliminés; les autres
sont conserves.

La tolérance au soi est ainsi acquise par une élimination permanente de LB et LT autoréactifs. Seules
subsistent les cellules immunocompétentes, capables de reconnaitre le non-soi et le soi modifié. Toutes
ces cellules colonisent alors les organes lymphoides périphériques dans lesquels elles arrivent par
I'intermédiaire du sang et la lymphe; et sont a I'origine des clones immunocompétents.

) Cellule souche des (Double négatif)
Récepteur de lymphocytes

'interleukine 7 + ” = Cellule souche des
Ivmphocytes
\ 1 ’ 3 Chaines
'-'.. o ; . Lymphocyte Thymocyte @ peptidiques
. I .\./ Pro B PréT

Récepteurs |1
Thymocyte — CDs

immature Double

D | Lymphocyte
- Pré-B
. positif
Cellule (ll"\ ‘ /\
Ia moelle lymphocyte
osseuse immature CDa s

Récepteur B —= @
(lll;n\ll @ lymphocyte

La moelle osseuse rouge
Thymus

mature
Lymphocyte Lymphocyte
=l Ta mature Tg mature
Chaine légere . .
NH NH, «— Sites de reconnaissance
NH NH, de lI'antigene
Domaine
variable
NH; NH2

Domaine constant

Domaine variable
Pont disulfure

Chaine Chaine a

- Pont disulfure
Récepteur du

lvmphocyte B

Récepteur du

lymphocyte T Domaine constant

Figure 4 : Structures des recepteurs des LT et LB

Consigne : Explique en quoi consiste I'immunocompétence des lymphocytes
Consignes d'exploitation :
-Décris I'organisation du systéme immunitaire ;
-précise 'origine et I'endroit de maturation des cellules immunitaires;
- Décris le mécanisme de 'immunocompétence des lymphocyte Bet T;
- Décris la structure des récepteurs membranaires des lymphocytes
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I1.2 - Comment les réponses immunitaires se déroulent-elle ?
L'organisme humain évolue en permanence dans un milieu peuplé d’'une multitude d’éléments qui lui

sont étrangers, dont certains sont pathogenes. Leur pénétration dans I'organisme, leur distribution dans

le milieu intérieur, induisent des réactions complexes, dites réactions immunitaires, tendant a rétablir
I'intégrité de 'organisme.

Obijectifs d’apprentissage : A la fin de cette activié, tu dois étre capable d’expliquer les mécanismes
par lesquels se fait I'élimination des «non soi» pour le maintien de I'intégrité de 'organisme.

Séquence 1 : Comment s’effectue la réponse immunitaire non spécifique ?

Document 1 : Les Barrieres naturelles de 'organisme et les voies d'entrée des microbes
Notre organisme possede des éléments qui constituent des barriéres naturelles contre la pénétration
des microbes dans le milieu intérieur (sang et lymphe). Ces barriéres naturelles sont indiquées dans la
figure 1 ci-dessous.
Pour éviter 'entrée de ces éléments a 'intérieur du corps, ce dernier dispose de 3 types de barriéres.

| LES PORTES D'ENTREE | { Barrieres — : Barvieres
i mecanigues biochimigues
Voie respiratoire E
o Muqueuse, ILarmes
mucus. cils Salive
Voie digestive - vibratiles
oliments
Peau
(epiderme)
______________ Sueur
g H Barrvieres pH =3.5
Vole cutange i écologiques
Pigires, morsures, ei W | te e TS
blessures
* Flore S
intestinale gasinque
V. pH=1
Vole génitale : |
: . e R s Flore _/_-/)
Sécrétions vaginales, ; l J}
sperme E A vaginale L et

Document 2: Manifestations de la réaction inflammatoire

A- Suite a la rupture d'une barriére naturelle (une blessure, une piqfre, par exemple), les microbes
parviennent a franchir les barriéres naturelles et se multiplient dans le milieu intérieur: c’est
I'infection. L’organisme réagit alors en mettant en place des mécanismes par lesquels il reconnait
puis élimine tout antigéne introduit en son sein, quelle que soit sa nature: on parle de réactions
immunitaires non spécifiques. Ces réactions sont:

Les leucocytes du sang migrent
vers le site de l'inflammation
(Diapedtse)
/

Bactéries

pPeau  ajguille

Lactéries

P <

=

Les mastocytes libérent de I'histmine,
tandis que les macrophages sécrétent
de cytokines. Ces médiateurs
chimiques provoquent |la dilatation
des capillaires avoisinants

Les capillaires se dilatent et deviennent
plus perméables. Le liquide contenant
des peptides antimicrobiens peut ainsi
entrer dans les tissus touchés. Les
meédiateurs chimiques libérés par les
cellules attirent les Eranulocytes.

Les macrophages et les neutrophiles]
phagocytent les bactéries

g‘ft\l ch bkt bbbt bibibibibibibibibibibibibibibibibibibibibibibibibibibibibibibibibibitbibabibthsbshtbsiebsibbsbtihsisiabiitbsbsihisiebsbebsbsisisbol

Figure : Eta%%s et caractéristiques de la réaction inflammatoire
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Lors de leur
activation au contact
de I'agent infectieux,
les médiateurs
cellulaires,
essentiellement des
mastocytes et
macrophage vont
sécréter de
nombreuses
substances chimiques
appelées médiateurs
inflammatoires :

B- Initiation et symptomes de la réaction inflammatoire

—

——

+ Infection Afflux du plasma
bactérienne " (rougeur, chaleur,
L gonflement)
g
% 2
Infection [l wip - wd 9 Douleur
virale 3
3 i
Cellules sentinelles 2 Artraction des cellules |
Lésion (macrophages, cellules = phagocytaires '
d'un tissu dendritiques, mastocytes) (macrophages, !

QI econ itmensione sgue - eporne cvise I

Le tableau ci-dessous présente quelques médiateurs chimiques et leurs réles dans la réaction

inflammatoire.
Médiateurs inflammatoires Origines Réles
Histamine Les mastocytes, les basophiles et les Augmente la perméabilité des
plaquettes sanguines= vaisseaux sanguins et attire les
(thrombocytes) polynucléaires.
Prostaglandine Les mastocytes, les basophiles et les Mémes roles que |'histamine mais
plaquettes sanguines elle est secrétée plus tard et son effet
est prolongé.
Active la réaction des phagocytes a
Sérotonine Les plaquettes sanguines l'attraction chimique.

Le systéeme kinine

Un systeme de protéines sanguines

Dilatation des vaisseaux sanguins,
augmentation de leur perméabilité
aux grosses molécules.

Le systéme du complément

Un systéme d'environ 20 protéines
synthétisées dans plusieurs organes
comme le foie et la rate

Formation du complexe d'attaque
membranaire. Facilitation de la
phagocytose.

Attraction des polynucléaires.

bactérle Prevdopode

Granulocyte -
lysosome i

Adhésion

ou
ingestion

_____. ._._, 2eme cas -

Absorption

Document 3 : La phagocytose et ses résultats
L'inflammation favorise la sortie massive des phagocytes a travers la paroi des vaisseaux (par diapédese).
Par chimiotactisme assuré par ces substances chimiques, ces phagocytes migrent vers les tissus infectés
pour étre a l'origine de la phagocytose, réaction immunitaire proprement dite dont les étapes et les

éventuels résultas sont illustrés dans la figure suivante.

5+ | Linfection régresse

Les debris de
la bacterie

vésicule de
phagocytose '\

I'infection se stabilise /

sont rejeteés

la bactérie reste

Digestion

B

: intacte mais peut se
=2, multiplier plus tard

multiplication
de la bactérie

Mort des phagocytes et
évolution de I'infection

Les étapes de la phagocytose
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Document 4 : Les facteurs humoraux
Ce sont les interférons, le complément et les lysozymes qui ne sont pas spécifiques a un antigene.

A- Le facteur du complément

Le facteur du complément : c’est un systéme composé d'une vingtaine de protéines plasmiques (C1, C2,
C3, C4, ..). Ces protéines sont sécrétées par le foie, les macrophages et les cellules épithéliales
intestinales. Les différentes protéines du complément sont des pro-enzymes inactives (précurseurs) et
qui sont activées en cascade par clivage.

3. formation du
complexe d'attaque
membranaire

2. activation en cascade
des protéines (c, a cg)
du complément

1. activation
initiale du
complément

Cqi Co-Cg
protéines du
complément|  ©

fragment

C7
Con 05‘ Cs ’ Cg

|
— e ‘ ' lcg' complexes

membrane l ] d'attaque
—_— Fc de cellulaire - membranaire
réactions - ~ o L
catalytiques a e
d'activation

Figure 3.a: Mécanisme d’'action du complément sur les cellules étrangeres

role du f urd mplément
Le facteur du complément est activé par les polysaccharides qui se trouvent a la surface des membranes
des germes (microbes), ce qui provoque la formation du complexe lytique (ou complexe d'attaque
membranaire) qui forme un pore dans la membrane ce qui entraine la lyse de la cellule. Cette lyse
entraine de son coté la libération de fragments cellulaires actifs qui amplifient la réaction inflammatoire.
Ces protéines participenta :
- La lyse des cellules (cellules étrangéres, Bactéries, ...) et cela par la formation d'un complexe d'attaque
membranaire (CAM), une sorte de canal qui se forme a leurs surfaces.
- L’opsonisation de I'antigéne pour faciliter sa phagocytose par les phagocytes ayant un récepteur pour
le complément.
- L"activation de la réaction inflammatoire : d'une part via le recrutement des leucocytes vers la zone
lésée, un phénoméne appelé chimiotactisme. D’autre part en stimulant les mastocytes a sécréter
I'histamine qui est un médiateur chimique important de I'inflammation.
I 1

Récepteur du A
Comp-!émanl Bactérie “ UOmpSTIen g;mzlexe /A “rn
vyv B
« | O
'.. l’ f I‘J’__ ".. .'

. =25 dégranulation | & b [)
h,«A/‘ ‘!'fj Extravasation (mastocyte libérant N T I
?_ ‘/"""\ 1 de I'histamine) - o\&rx

) I Diapédese : Naa™ ° <
(‘"“‘_-_-.-‘{;/"L P Tnssu ! ( \o 9. ,)

y s~ S 5 sang \ \\‘—/ @ -

:—‘:‘:—!:I m;_ = - ..r.
Phagocytle
1-Lyse 2- Opsonisation 3- Activation de_ 4- Clairance des_

la réponse_ complexes

inflammatoire immuns

Figure : Les fonctions du complément

B- L'action des interférons

Les cellules infectées par un virus produisent d'autres protéines, les interférons. Libérés, ceux-ci se
fixent sur les membranes des cellules voisines qui produiront des substances antivirales non spécifiques
et seront ainsi protégées.
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’ Document 4 : Schéma résumant les étapes de la réponse inflammatoire
: Le schéma ci-dessous représente un schéma bilan des réactions de I'immunité innée en réponse a
¢ l'intrusion d'un élément étranger
,: Ag (apreés franchissement #
’ des barriéres naturelles) #
¥ 4
'
F
‘ +F
’ [ Complément ] Cellules sentinelles (macrophages, mastocytes) 4
v ) Y
E Meédiateurs chimiques de I'inflammation : #
' Histamine, prostaglandine, NTF, chimiokines, #
# 1 -
? oy _x
’ 4 Réaction inflaammmatoire : 4
4 % - Vasodilatation — gonflement, rougeur, 4
4 £ - Douleur et chaleur ; 4
: | - Recrutement de leucocytes g
; -
¥ ¥ 4 ‘
' I CAM Phagocytose ] :
¥ 4
. Consigne : Exploite les informations extraites des documents proposés pour expliquer la réaction
¢ immunitaire non spécifique. Pour cela :
¢ -relévele role des différents médiateurs dans la réaction inflammatoire et les signes d'une
: inflammation ; puis montre I'importance de la réaction inflammatoire dans la défense anti-infectueuse;
¢ -Envous basant sur le document 2, décris les étapes de la phagocytose ;
. -précise comment les facteurs hurmonaux interviennent dans les réactions immunitaires non spécifiques ; 4
¢ -explique les mécanismes de la réaction immunitaire non spécifique ;
: Séquence 2 : Quels sont les mécanismes des réactions immunitaires spécifiques ?
¢ Etape 1: Les mécanismes de la réponse immunitaire cellulaire
¥ 4
. Document1 :: mise en évidence de I'immunité cellulaire
¢ Les bactéries nommées bacille de koch (BK) provoquent la tuberculose, ils sont virulents a cause de leur =
£ multiplication dans les cellules des poumons. On peut obtenir une forme non virulente de BK de la vache, @
# L ’ - . F . | 4
- cette souche de bactérie est appelée Bacille de Calmette et Guérin (BCG), cette souche de bactérie cause  ©
¢ une tuberculose légere. On injecte ces bactéries a des souris saines dans les conditions suivantes :
'
’; 3(\\5 de c ;
¥ 4\“ 3 #
: “ survie g
0
¥ 9] -
4 (9 — #
: H
# -
F
F
F
F
F
F
F
£ quelques jours|
1f P
'
F
«  Document 2 : La phase effectrice de la RIMC
¢ A-Alasuite d'une infection par le BK, les ganglions lymphatiques les plus proches gonflent. Quelques 4
1f - - - F
- jours plus tard, certaines cellules (lymphocytes cytotoxiques ou LTc) entrent en contact avec les cellules  »
; infectées. Grace a ces orbservations effectuées sur des cellules en culture, on a pu suivre le mode d’'action
¢ deceslymphocytes. :
B 53 SUPPORT TLE D 025 - 2026 _F
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woxique Ty détecte une cel-
jule présentant un ensemble
HLA-anhgéne reconnu par
sos récapteurs T specifiques

T et HLA-antigene constitue
un signal qu déclenche
l'exocytose do molécules de
perforino stockées dans des
vesicules cyloplasmigues

molécules de perforine pro-
duit des complexes tubu-
larres qui s'insarent dans la
membrane de la cellule
cible comme des emporte-

cellule
cible
cellule
détruite|
Lyse cellulaire Lyse cellulaire
Figure 2 : Destruction d'une cellule cible par les LTc ou LT Killer
B-Le mode d’action des LTc : la cytotoxité par les perforines
1. Un Iymphocyte cyto- 2. Ia liaison entre récoptour 3. la polymérisation des 4- Ces perforations

bouleversent la perméabilité
membranaire, ce qui entraine
la mort de la cellule

lymphocyte Tg
cytotoxique

marqueur

CDy récepteur T

vésicule

cytoplasmique @

molécules de
perforine

exocytose ('

pidce

amlgéne#HLA

complexe

tubulaire ;

cellule présentant
un «sol modifién

L

lymphocyte Ty |
cytotoxigue
disponible pour
lyser une autre |
cellule

J

aentree d aau

at deysels

|vsa da
la cellulel

Figure 3 :

Document 2 : La double reconnaissance des lymphocytes T

Afin de comprendre la propriété de la
double reconnaissance des lymphocytes
LTc envers les cellules cibles infectées, on
propose les expériences suivantes :

_
virus .-g' -

@f}‘h

Figure 4 :

| cellule Infectéa

celiule infectée

l lvmphocy‘te Te I

reconnaissance
- .-~
PR ~

CMI-IIdeA

lvse cellulaire
(double reconnaissance)

7@

pas de reconnaissance
e

CMHIdeB

pas de lyse cellulaire

La double reconnaissance et la lyse cellulaire par les LTc

wSUPPORT TLE D

2025 - 2026

U000V T G T G T R T G G T T G T T T R R R R R T R



'ﬁrr?r?r?r?r?r?r'.nr?r?r?r?rrr'a‘r'zr?r?r?rzr?rrrrr?rzr'.nr?r?r?rrrrr?r?r?r?r?r?rrrrr?rzr?r?r?r? r?r?r?r?r#s—'g

antigéne avec ses
déterminants antigeniques

CMH 11,
W débris de digestion
enzymatique

HLA | et peptlide
du non soi

présentation de Pantigéne par le HLA 11

du ll‘ll.lcl‘uphilgt‘ ¢t double connaissance \ 'l,_ '|_
par le TCR de LT4 ' TCR (double

(1é signal activation des LT) reconnaissance)

Reconnaissance des antigenes par les LT, présentés par un macrophage (CP Ag)

Figure 5 :

Document 7 : Schéma explicatif des étapes de la réponse a médiation cellulaire

- la réponse im
Munitair
e Spe

cifi £~
g Que a médiation celiulaire
selection g ‘::}
clonale

LT8 inactifs LT8 active LT4 active
e ¥ 1
par antigen \Q‘ el o
J ¢ 3

Proliferation des
iymphocytes seélectionnes
pour former un clone

pifféerenciation des
iymphocytes

lymphocytes T lymphocytes T lymphocytes T lymphocytes T
suppresseur cytotoxiques auxiliaires auxliaires
l activés meémoires

cellule cible

: Etapes de la réaction immunitaire cellulaire

nsigne :
- Apres analyse des données du document 1, déduis les conditions dans lesquelles les cellules infectées
sont détruites par les lymphocytes T ;
-Explique la double reconnaissance des lymphocytes T ;
- Décris les étapes de la réponse a médiation cellulaire.
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Etape 2: Les mécanismes de la réponse immunitaire spécifique a médiation humorale

DOCMENT 1 : Mise en évidence de réaction immunitaire a médiation humorale (RIMH)

animal témoin

(n'ayant pas recu .pt“‘“ toxine tétanique
de I'anatoxine)
© e D—

o - e e
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animal ayant recu
de I'anatoxine

tétanique
animal ayant recu de ot € toxine
I'anatoxine tétanique d‘.pd‘ tétanique,

le meme
joure
q

Document 2 : Les anticorps : effecteurs de la RIMH

Document 2-1 Nature chimique des anticoprs

Les figures a et b ci-dessous montrent les résultats densitométriques de la séparation des protéines
sériques du sang d’une souris par électrophorese et ; et cela avant et apres 'injection de cette souris

avec de 'anatoxine tétanique.

corangsun bt

- sérum +
toxlne
w

L.os anticorps:

toxine tétanique

B non immuniseé
contre le tétanos

mise en Eviidence et etlers

Les graphes suivants représentent les résultats de I'électrophorése des protéines solubles dans le sérum :

Albumine

_ Globulines

- -

8 paqa

- > 4

Albumine

__ Globulines

Avant I'injection de la souris avec de
I’anatoxine tétanique

15 jours apres I'injection de la souris
avec de |'anatoxine tétanique

Figure a

Figure a

Les globulines y sontles effecteurs de la RIMH, ils sont appelés immunoglobulines ou Anticorps (Ac)

Document 2-2 : Structure moléculaire des anticorps

Les anticorps sont des molécules qui ont la forme de la lettre Y. Elles sont formées de quatre chaines
polypeptidiques, deux chaines légéres (L) identiques et deux chaines lourdes (H) identiques reliées entre
elles par des ponts disulfures. Chaque chaine polypeptidique contient une région (ou domaine) variable
et une région constante. Les régions constantes déterminent les différentes classes d’anticorps, alors que
les régions variables constituent le site de reconnaissance de I'antigéne
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antigéne V

récepteur B

(anticorps membranaire)
: partie variable
b

= ] de L

=T
g
2| partie constante
‘© de L
£
U L

lymphocyte B

ponts
disullures

' 'LA——/]’T"_"—— cellule immunitaire

structure schématigue d'un anticorps

_ site antigenique

T~ partie variable
de H

Partie constante

: deH
L Nh de fixation du

complément

Chaine lourde H

sites de fixation o une

Document 2-3 : Les différents classes d’anticorps

Selon la nature de la chaine lourde, on distingue 5 classes d'anticorps : IgM, IgA, 1gG, IgE, 1gD.

IgM : se trouvent sous forme de pentameére dans le sérum. Les
IgM monomériques sont des Ac membranaires sur les LB (= BCR).
IgA :ils se trouvent abondamment dans les sécrétions (larmes,
salive, lait, sécrétions des voies digestives et génitales, ...).

IgG : les plus abondants dans le sérum. Ce sont des Ac circulants,
ils traversent rapidement les capillaires sanguins. Ils assurent
I'activation des protéines du complément.

IgE :rares dans le sérum. Ils se fixent sur les mastocytes et les
basophiles et interviennent de ce fait dans la réaction allergique.
[Is luttent contre les parasites en se fixant a leurs surfaces.

IgD : Le role n'est pas bien connu, ils jouent, avec les IgM, le role
d’Ac membranaires sur les LB (= BCR)

Document 3 : Les conditions de production des anticorps

A- Nécessité de la différentiation des lymphocytes B en plasmocytes
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B- La coopération cellulaire
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C- Mécanisme de la coopération cellulaire,
Des lymphocytes B et T, prélevés sur une souris saine, sensibilisés par des GRM (ayant déja reconnu les
GRM) sont placés dans une chambre de culture de MAR Brook. Le document suivant correspond au

dispositif expérimental et les résultats des expériences.

Nature des lymphocytes sensibi- | celjyles sécrétrices
m u/ Chambre supérieure lisés placés dans la chambre d’anticorps par 10°

cellules de ia rate

Supérieure Inférieure

/cmmb'e inférieure

~Z . Milieu de culture Ts+B 984

B 72
Membrane perméable aux
molécules seulement Ta B 978

Document 4 : Les principales fonctions des anticorps
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Document 5: Les étapes de la réponse adaptative a voie humorale
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-Tire une conclusion des expériences du document 1 ;
- Détermine la nature chimique des anticorps puis décris leur structure et les différents types ;

- compare la structure de LB a celle d'un plasmocyte
- Que peut-on conclure de I'analyse des résultats de I'expérience de Mosier et de CLAMAN en ce qui
concerne les conditions de production des anticorps ?
-Dégage la nature de la communication entre les LB et les LT, a partir des expériences du document 3C.
-précise le mode d’action d'un anticorps puis dis comment les complexes immuns sont éliminés ;

- Décris les étapes de I'immunité adaptative a voie humorale et précise I'aspect de la coopération entre les

différentes cellules immunitaires.
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Séquence 3 : La mémoire immunitaire

Document 1 : Mise en évidence de la mémoire immunitaire

1. On greffe & un individu A deux fragments de
peau, I'un provenant de lui-méme A, I'autre prove-
nant d'un autre individu B. Au bout de 12 jours, le
fragment A est conservé, “a pris”, le fragment B
est rejete.

On greffe a un individu A

Au bout de 10 a 12 jours le
fragment A est conserve, le
fragment B est rejeté

2 fragments de peau: l'un
provenant de lui-méme A, le
deuxiéme provenant d'un au-
tre individu B.

le rejet a lieu aprés 6-8 jours.

Au bout d® 6 a2 8 [ours le
fragment B est rejelé

MNouvelle grette d'un fragment
B au méme Indivicddu A

2. Sion fait une nouvelle greffe de fragment B & A

3. Le sujet se défend-il contre toutes les greffes
étrangéres ? On greffe cette fois a A un fragment
de peau d'un individu C, le fragment est rejeté
apres 12 jours.

Au bout de 10 a 12 jours le
fragment C asl rejete

Nouvelie greffe de peau pro-
vernant cette fois d'un individu

Document 2 : Mémoire immunitaire de I'immunité a voie humorale

VACCINATION INFECTION
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4 .
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successifs (la mémoire immunitaire)

Figure 2: Réponse primaire et réponse secondaire

Document 3: Le support cellulaire de la mémoire immunitaire

L'activation d’'un clone de LB ou de LT par un antigéne donné se traduit par une prolifération clonale puis

une différenciation conduisant a des effectrices : plasmocytes, LTc et LTa. Ces cellules ont une durée de

vie trés courte (quelques jours) puis elles meurent par apoptose : elles ne peuvent donc pas constituer le

support de la mémoire immunitaire.

Certains lymphocytes résultent de la prolifération peuvent en revanche persister longtemps sous forme

de cellules mémoires. Leur durée de vie peut étre trés longue (des dizaines d’'années) comme le montre le
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fait I'on ne contracte pas deux fois certaines maladies infectieuses telles que la rougeole. La longévité de
cette mémoire s'explique par une prolifération controlée des cellules mémoire qui compensent a long
terme la mort de certaines d’entre elles.

réponse primaire réponse secondaire

premier contact deuxiéme contact @
avec l'antigéne avec |'antigéne ?
4
o
llules effectrices j
cel o

Y W | cellules
_ s o | effectrices

@ ; j @ v multiplication ") multiplication et
ool ds — 00 0% @ et différenciation etdifférenciation
—d J b
- 9 @ o

lymphocytes J;j 009 @ multiplication v -

divers 3900 Q@ \
i o ——
cellules memoire —‘ multiplication
a durée de vie longue
cellules
\\\ mémoire
activation \\
des seuls lymphocytes activation
spécifiques de I'antigéne des cellules mémoire \\ J

Figure 3: Devenir des lymphocytes mémoires suite a une réinfection

NB: Par d’autres facteurs humoraux, d'autres lymphocytes T appelés lymphocytes T régulateurs (LTr) ou
lymphocytes T suppresseurs (LTs), sous population de lymphocytes T CD4, régulent la réponse
immunitaire en la freinant ou en 'arrétant par l'inhibition de la prolifération des lymphocytes effecteurs
(LB ou LT8) quand I'antigéne n’est plus présent dans l'organisme

Consignes:

- Exploite les résultats des expériences de greffe et déduis la caractéristique de I'immunité adaptative

envisagée par les résultats de cette expérience ;

- Que peut-on déduire de la comparaison de la réponse immunitaire humorale primaire et la réponse

immunitaire secondaire lors de l'injection de I'anatoxine tétanique ? ;

- Explique pourquoi on ne contracte quelques maladies infectieuses comme la rougeole qu'une fois dans

lavie;

-De 'analyse du document 3, dégage 'importance des lymphocytes mémoires formés lors des réponses

immunitaires spécifiques ;

- Décris le mécanisme de la mémoire immunitaire ;

A A H e PR A R R
Squence4: Structurationdes acquis

Utilise 'ensemble des acquis notionnelsconstruits pour rédiger un texte cohérent montrant comment

I'organisme met en jeu le systéeme de défense immunitaire pour sauvegarder son intégrité lors d'une

infection par une bactérie.

A T T T T T T T T T

Pour en savoir plus :

Le phénotype immunitaire et son évolution

Le phénotype immunitaire peut etre défini comme I'ensemble des lymphocytes B et T a un moment

donné de la vie d'un individu. Il résulte d’une interaction complexe entre le génotype et 'environnement.

La population qui constitue chaque clone de LT ou de LB est restreinte. Lorsque 'organisme entre ne

contact avec un antigéne (environnement modifié), certaines populations voient leurs effectifs

augmenter (expansion clonale) et il apparait des LB et T4 mémoire, spécifiques de cet antigene.

Le phénotype immunitaire d’'un individu évolue donc en méme temps qu’évolue son environnement

antigénique. Le phénotype immunitaire, qui change sans cesse, s'adapte a I'environnement.

L’évolution permanente du phénotype immunitaire permet le maintien de I'intégrité de

I'organisme.
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La vaccination réalise un contact avec un antigéne (tout ou partie d’'un micro-organisme pathogene
rendu inoffensif tout en gardant son pouvoir immungene) et prépare, par la construction d'une mémoire,
a un contact ultérieur possible avec I'agent pathogéne portant le meme antigéne.

La vaccination fait donc évoluer artificiellement le phénotype imunitaire de I'individu.

« rencontre »
avec antigene 1

» CD

pool de
lymphocytes
« naifs » {tamps t)

« rencontre »
avec antigene 2

Une évolution progressive sous I'effet des contacts antigéniques

vaccination
contre A

pool de lymphocytes
(temps t + quelques années)

L @
e > @
................... » @
@
CED
L O = Q\ clones de lymphacytes « naifs »
qui n'ont pas été aclivés
+
» @ clones de lymphocytes mémoire
> des clones aclivés

non pas chez d’autres ?

Document 1 : Les allérgies

allergénes

respiratoires :

pollen, poussiéres, poils,
acariens, ...

aliments,
meédicaments

allergenes de contact :
produits chimiques
{Cr. Ni, huiles,
cosmeétiques...)

eczémas
de contact

D
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II-3 - Que sait-on du dysfonctionnement du systéme immunitaire?

Le systéme immunitaire comme les autres systémes de I'organisme , peut subir des déréglements de
fonctionnement ; 3 cas peuvent se présenter :
- Hypersensiblité : exemple allérgie qui est une réaction anormale et exagérée du di S.I contre des
subsatnces inoffensives (sans danger). Pourqui donc I'organsisme réagit ainsi chez certains personnes et

- Déficit immunitaire : 'incapacité du S.I a protéger l'organisme contre des agents pathogéenes, il peurt
s’agir soit d’'un déficit conginital(hors programme)ou déficit acquis ou défict acquis (exemple : SIDA).
Dans le cas du sida comment le virus de sida peut détruire le systéme immunitare de 'organisme infecté ?
-Maladies auto immunes : attaque du soi par le S.I (hors programme).

Le terme allergie désigne toutes les réactions excessives de I'organisme (hypersensibilité) a des
allergenes (antigéne normalement toléré).
A- Quelques exemples de réactions allergiques
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B- Quels sont les mécanismes de la réaction allergique ?

1- Découverte du choc anaphylactique :

En 1920 deux savants Richet et Portier ont injecté a un chien avec 0.1cm3 des extrais d’anémone de
mer, le chien ne présente aucun trouble. Etouffement et une baisse de la pression artérielle, il n’y a eu
aucune complication chez le chien ; aprés 22 jours, on a répété la méme experience mais directement
il ya eu etouffement et baisse de sa pression arterielle , asphéxie puis sa mortapreés 25 min.

2- Mécanisme de I'hypersensibilité immédiate

£

F Y Er Y e e e EYEyErer

{er comact : sensibilisation

@

Sécrétion d'anticorps et sensibilisation
des mastocytes

IgE Organisme
> -Q Gonflement
] : ibili — Eczéma
l\ sensibilisation Diarrhée
] i mediateur Rhume
Lymphocyte B anticdfps Lrngull o
e S0 cRs Fixation des anticorps remplis TSl ]
sur les mastocytes d'histamine Ceta Ly

2éme contact : réaction d'allergie
Allerqene

'l:ﬁ ét-a'mine

Activation du mastocyte, dégranulation
et libération de I'histamine

Figure 1 : Mécanisme de |'hypersensibilité immédiate

3-Mécanisme de I'hypersensibilité retardée =
antigéne L J
lymphocyte
: S o T sensibilisé
Lors d'un second contac avec I'antigéne, des
lymphocytes T sensibilisés libérent des lymphokines
lymphokines. Celles -ci activent et attirent des (interleukines)
macrophages qui libérent a leur tour des
médiateurs de I'inflammation. ia i
T
macrophage ,
mediateurs de
l'inflammation

Document 2: Les maladies auto-immunes

Un organisme dont le systéme immunitaire produit des anticorps et des lymphocytes orientés contre les
déterminants antigéniques portés par ses propres cellules est atteint d'une maladie auto-immune.
L'apparition des maladies auto-immunes chez un individu est une conséquence des influences diverses
dont les influences génétiques et environnementales (virales).

Voici quelques exemples de maladies auto-immunes:

Hypersensibilité retardée

Atteintes | Maladie Cible Actions et agents
spécifiques | -maladie de Basedow Thyroide -autoanticorps stimulant les sécrétions
d’organes thyroidiennes
maladie d’Addison Surrénales -destruction des cellules cortico-surrénaliennes
diabeéte juvénule (DID) Pancréas destruction des cellules § des ilots de
Langerhans ; autoanticorps, LTc
-rhumatisme articulaire Ceeur -autoanticorps antimyocarde
aigu (RAA)
-myasthénie Muscle -autoanticorps bloguant les réceptions a
acétylcholine des plaques motrices
-sclérose en plaque Systéme -destruction de la gaine de myéline
nerveux central
Atteintes anémie hémolytique Hématies autoanticorps antihématies
non polyarthrite rhumatoide Articulations destruction du cartilage articulaire par les
spécifiques | (PAR) cellules tueuses, autoanticorps
lupus érythémateux Peau autoanticorps se liant au noyau des cellules
disséminé (LED) épidermiques
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La figure ci-dessous illustre le mécanisme a |'origine de 'auto-immunité.

/—\ CMH |
’
Cellule de I'organisme présentant . ]

des molécules du SOl morphologique
identique a I'antigéne auto anticorps

Elément O

étranger
L >
CICEEN
/ Lyni;hocyio 8 \
B 3 Lymphocyte Th )‘o

Macrophage presentant 'antigéne
Meécanisme pouvant conduire & une réaction auto-immune

Document 3: Les déficiences immunitaires (immunodéficiences)

L’'immunodéficience est un manque sérieux de défenses immunitaires d'un organisme. Selon leur
origine, on distingue deux types d'immunodéficiences: les immunodéficiences primitives ou
congénitales et les immunodéficiences secondaires ou acquises.

Déficits immunitaires

~cellules souches de
la moelle osseuse

pré T défaut de
développement du thymus

agammaglobulinémie (syndrome de Di George)
(maladie _de‘Bruton) ) -

déficits cellulaires
fonctionnali_ .

e ————

hypogamma- ~q— — | G’@

globulinémie P = ;_1
L e A L2
Plasmocytes e — le VIH (SIDA)
LTec
o /‘(_ k_ _ _iéﬁcis sélectifs de
_I_.é_ ¢ certaines classes d'lg

Document 3.a: Les déficits immunitaires primitifs ou congénitaux

lls sont caractérisés par une anomalie des lymphocytes dont le processus de maturation est, en général,
bloqué a un stade précis.  Ils touchent I'enfant ou le jeune adulte dés la naissance, quand a cessé la
protection apportée par les anticorps maternels. lls sont d’origine génétique, provoqués par des anomalies
embryologiques. Lorsqu'’ils affectent 'immunité humorale, 'organisme a un taux de lymphocytes B et de
plasmocytes faible; lorsqu'ils affectent I'immunité cellulaire, le taux de lymphocytes T devient faible ou
presque nul.  Quand la carence est diagnostiquée, on protége I'enfant malade en le placant dans un
milieu stérile appelé «bulle». Deux solutions permettent de redonner a I'enfant les armes immunitaires
nécessaires a sa survie en atmosphére normale et qui lui permettront de sortir de la «bulle»:

- Greffe de la moelle osseuse prélevée chez un donneur (frére ou sceur) dont les antigénes HLA sont
compatibles au malade;

- Greffe de tissus feetaux (cellules de foie ou de foie plus thymus d'un feetus de 08 a 13 semaines). En
effet, chez le feetus, c’est dans le foie que se trouvent les cellules souches du sang et des organes
lymphoides, qui vont par la suite migrer dans la moelle osseuse et pour certains dans le thymus.

SUPPORT TLE D 2025 - 2026

U000V T G T G T R T G G T T G T T T R R R R R T R



Document 3.b: Les déficits immunitaires secondaires ou acquis

Découvert en 1981 chez des jeunes homosexuels New-yorkais, le SIDA (Syndrome d'Immunodéficience
Acquise) est une infection chronique évoluant sur plusieurs années. Il se caractérise par une atteinte du
systeme immunitaire due a un virus, le VIH (Virus de I'lmmunodéficience Humaine) découvert en 1983,
simultanément en France par le professeur Luc MONTAGNIER et aux USA par le professeur Robert GALO.
Le VIH est un rétrovirus (dont le matériel génétique est de '’ARN) comprenant des glycoprotéines (gp), des
protéines (p) et les enzymes nécessaires a sa multiplication. La figure 1 ci-dessous illustre sa structure.

A- Structure du virus VIH

“ e gP-120 (réceptour viral du CDa)

couche Ilpldnque\h‘ . —gpn
LA \ ’

nucilé oc ﬂantn..h.: —protéine D‘ 7
ARN wrmp i e'{ﬁ—“-g-) C \"—i/ ]nucléocapslde
, \ -—-—e—‘—— protéine p24

K*——- inlégrase p32

anscriplase invarso (pb?)

nbonucléease

protéase p10

protéine du CMHII protéines du CMHI

Fusion

La particule virale entre en contact avec la cellule cible grace a la gp120,
protéine située a la surface du virus, et reconnait le récepteur CD4 (figures a et
b). Cette liaison conduit a un changement de conformation de la protéine
membranaire virale gp41 (figure c et d), ce qui permet le rapprochement des
deux membranes, leur fusion (figures e et f) et l'infection de la cellule cible.

C- Cycle de vie du VIH

2 - pénétration
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¢ Document4: Les phases de I'infection par VIH 4
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E Document 5 : Les mécanismes de destruction des lymphocytes T4 ;
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E Consigne: Explique comment se manifeste le dysfonctionnement du systeme immunitaire. Pour cela : ,-
¢ -définis allergie puis compare le mécanisme de la mise en place de I'hypersensibilité immédiate et de £
¢ Thypersensibilité retardée lors des allergies ; :
¢ - caractérise les deux types d'immunodéficience a partir de leur origine (cause) ; g
¢ -Décris le mécanisme a I'origine des maladies auto-immunes ; 4
¥ » - ’ » s | ]
- Décris la structure du VIH et dégage ses particularités ; 4
;  -Explique, pourquoi le VIH s’attaque-t-il spécifiquement aux lymphocytes T4 ; 4
E - Décris les étapes du cycle de vie du virus VIH ; :
¢ - Montre ce qui se passe lors de chacune des phases d'évolution de la maladie et explique I'apparition des
E maladies opportunistes ; ¢
:  -Explique enfin comment se manifeste le dysfonctionnement du systéeme immunitaire en justifiant que ’
:  lallergie et 'auto-immunité sont des déréglements du systéme immunitaire par exces et que le SIDAest
? roisy . ¢
¢ le déreeglement par défaut. §
v :
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Activité de structuration et d'intégration:
Consigne: Utilise les connaissances construites pour expliquer les mécanismes mis en jeu dans la
réaction de 'organisme contre les corps étrangers.
B e e P A P A e A A b e A e P T S e P e
I1I- RETOUR ET PROJECTION
111 -1- RETOUR (Point des savoirs construits)
Point des acquis et démarches exploitées

I11-2- PROJECTION (Réinvestissement)
- Elabore pour un dossier sur les progrés de la science dans le domaine de I'aide a la réponse
immunitaire de I'organisme.

Theémes possibles : Vaccinothérapie - Sérothérapie - Antibiothérapie - Radiothérapie - Les greffes :
moelle osseuse et autres organes.
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Informations complé mentaires : L. i a la réponse immunitair

Aides + (Restauration ou activation
de la réponse immunitaire)

©

Aides - (inhibition dela Moelle osseuse — d.eﬁcit‘de.s cellules m?mumtazlr.es
. : S0 T gre (irradiation, anomalie congeénitale)
réponse immunitaire) mulnpllcatwn des moelle
cellules souches osseuse drestauration des populations
‘ de cellules immunes

formation

des cellules de risque d'infection future

I'immunité vacci- (] P unagent pathogene

o

nation } constitution d'une population de

Organes lymphoides cellules mémoires spécifiques
coopération des cellules
de l'immunité ~ pdéficit de lymphocytes
injectionf] - ilizires
_ d'inter-
activation des cellules effectrices leukines Yactivation amplifiée des
auto-immunité du systeme immunitaire cellules effectrices
ou rejet de greffes
administration * multiplication des cellules effectrices du
diminution de la® d'antimitotique " systéme immunitaire
réponse immunitaire .V,
fomamf“ d'une différenciation des
population de cellules effectrices
cellules immunitaires
d'infection par
allergie des lymphocytes P )
cytotoxiques un agent pathogéne
o admim‘stm!'icnI dmdumonriujectiou isition d'
) diminution dela® - 4121, 5;1 flammatoires d'anticorps¥” d'anticorps acqunsn}:lon. un
réaction inflammatoire (sérothérapie)  stock d'anticorps
spécifiques de
I'antigéne

Par KIKI Dékpégnon Emmanuel 0196 5752 79 / 01956435 14
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; )_S—;\?, LA TRANSMISSION DES MESSAGES DANS
, L' ORGANISME :
| i ion de It
| Etude de cas N°2
j Le mécanisme du
J maintien de la
J posture,

| A chaque instant, nous Un homme en

j devons garder notre équilibre P?‘tm

: malgré des postures dfb?”‘.(‘i] en

| différentes, parfois difficiles a déséquilibre

| conserver, (b). Par une

| Pour cela notre corps répond sene de

J en permanence ades rr!uuvements

J informations provenant de réflexes, cet

| notre environnement, mais h””""'fe se

| assi de 'intérieur de notre maintient en

¢ FEtudedecas 1 ; Une employée de burean qui saisit un verre corps, équilbre

d’eau pendant qu'elle it un document

Texte 1 :Une réaction bien connue
Lorsqu'un individu pose par mégarde son pied sur un objet pointu, avant méme d'avoir pris conscience
de ce qui lui arrive, il retire immédiatement le pied par une flexion de la jambe.

Texte 2 : Quand I'émotion vous prend : témoignage d'une candidate d'examen oral.

« A mesure que mon tour d’étre interrogée s’approchait, j'avais de plus en plus peur. Je n'avais révisé nile
chapitre sur le cceur ni celui sur I'eil et la vision. De plus, le monsieur qui devait m'interroger me
paraissait bien terrifiant par sa maniere de crier sur les candidats ou de se moquer de leur ignorance. Ce
fut mon tour ; le monsieur venait de m’appeler par mon numéro. J'ai réussi a me lever pour aller m’assoir
en face de celui que je voyais comme un bourreau. Mais une fois assise, je ne comprenais plus rien a ce
qui se passait dans mon corps : mon cceur battait a me rompre la poitrine ; j'avais la bouche séche et une
forte envie de boire ; je ne sentais plus mes jambes sous mon corps ; mes mains se sont mises a trembler
quand I'examinateur me demanda de tirer un sujet.

S'apercevant de mes troubles, I'examinateur me mit a I'aise en me disant : « Mademoiselle, calmezvous ;
je ne suis pas un bourreau. Voici une liste de cinq questions ... Allez vous assoir a c6té puis quand vous
aurez repris vos esprits, vous viendrez répondre a la question de votre choix ».

Le reste se passa trés bien ; mais au moment de me lever pour retourner a ma place, je me rendis compte
que je venais méme d’'avoir eu mes menstrues sous 'effet de la forte émotion ».

Témoignage recueilli et transcrit par Rémy GUEDEGBE (Examinateur du jour)

Téche: Elaborer une explication aux faits et aux phénomeénes relatifs a la transmission des messages dans *
I'organisme. 4

I-MISE EN SITUATION : DE LA SITUATION DE DEPART A LA FORMULATION DE LA PROBLEMATIQUE

Support : situation de départ

Consigne : exprime ta perception sur les faits évoqués dans la situation de départ puis formule sous
forme de questions de recherche, tes besoins en informations.
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II- REALISATION
I11-1 - Comment I'activité musculaire participe-t-elle au maintien de la posture ?
Le maintien de la posture nécessite un ajustement, permanent et réflexe, de I'état de contraction des

muscles extenseurs et fléchisseurs appelés tonus musculaire. Le réflexe myotatique, élément principal de ¢

maintien, se définit comme la contraction réflexe d’un muscle en réponse a son propre étirement.
Objectifs d’apprentissage : A la finde cette activité, tut dois étre capable de :

-identifier les différents éléments qui interviennent dans I'accomplissement d'un reflexe ainsi que leurs

L SR SR ST

roles respectifs ;

- décrire les structures responsables des communications nerveuses ;
-identifier les supports anatomiques du réflexe myotatique ;

-expliquer la naissance, la propagation et la transmission du message nerveux
- expliquer le role intégrateur des centres nerveux.

Séquence 1 : Les structures responsables des communications nerveuses

Document 1 : Organisation du systéme nerveux humain

| cerveau

| encéphale .. ojet

R A — | bulbe rachidien

) “récepteur w
central (névraxe) [

*{ sensoriel
— (oeil)

moelle épiniére -

T~ Nerfs

nerf moteur rachidien . .
sympathiques &

chaine nerveuse — —

ganglionnaire
|
nerf sensitif rachidien — - rocaplent saasorial
—nerf sensitif
rachidien
~—— nerf moteur
rachidien )

Organisation du systéme nerveux humain

3 lobe occipital

1 lobe frontal
2 lobe pariétal | cerveaun
4 lobe temporal

systéme nerveux
périphérique

Document 2 : Structure de la moelle épiniére

A- L'observation d’'une coupe réalisée au niveau des hémisphéres cérébraux et au

épiniere peut se faire au microscope optique. Les résultats obtenus sont présentés par les fig:

niveau de la moelle

Sillon postérieur -

(ps cellulaire
g - _, i

Fibres nerveuses
3 >

- |

Co

des moloneurones

Racine postérienr —
Substance grise
Substance blanche -
Canal de I'épendyme -

Observation microscopique d'une coupe |~ e

corps cellulaires  ghtance grise axone ou

Figure : Corne venirale de moelle épiniére
boroan ) ) Y
tmansversale de a moelle épimiére  Substance gise Subsance lanche {ISNScOpe Opss)

dendrite
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B : Structure de la substance grise et de la substance blanche de la moelle épiniére
Tmyeling. i 5 =’ _I : ; ., 3 _...“:"' 1-corps
¢ ° - AN . cellulaire

ﬁ__gl? . _E 28 © - 2-cytoplasme
nerveuse o : NP ARTE SN

3-noyau
4-dendrite
AR d \ # 3% S-axone (ou
Fibres nerveuses centrales el ST\ WA  fibre

(coupe transversale) (<600) nerveuse)

Document 3 : La structure du nerf

L’ensemble des nerfs constitue le systeme nerveux périphérique (doc. 1). Les nerfs relient le systeme

nerveux central (SNC) aux organes et est un ensemble de faisceaux de fibres nerveuse. Le schéma ci-

dessous illustre la coupe transversale d'un nerf rachidien observée au microscope optique.

a- Structure du nerf :

enveloppes conjonctives

Nerf du ner

Fibre nerveuse gane de

Faisceaux de fibres myélinisée de Ranvier
gure: siructure de fibres nerveuses
Coupe transversale d'un nerf dun nerf rachidien amyéi'niq(m el myéﬁmms (2)

Document 4 : Notion de neurone

A- Structure d’'un neurone

Contrairement a la plupart des autres cellules de 'organisme, les neurones ne se reproduisent pas.
Chaque individu nait avec un stock de neurones qu’il ne peut pas renouveler. Il n’existe pas deux
neurones identiques. Leur forme souvent caractéristique du centre nerveux qui les contient, permet de
les répartir en grands groupes.

E dans la substance Ednns la subslnncci
i blanche

dans un nert :(lnn?- un
s elfectour

]
‘-—I‘_
-

1

L

noyau d'unc cellule  Ctranglement
de &Ilw;mn de Ranvier

e

j

casesasnscssnans]y

culaire ou une cellule nerveuse.

glandulaire, une cellule mus-

Teffecteur est soit une cellule

dendrites corps .
cellulaires gane -
o de 8
Un neurone bouton
e - tcrminal
0 my¢hne e
-~ cellule do Schwann arborisation
terminale
axonc myéline
. hbre
cellule ghale NOTVEUSe
(oligodendrocyic) )
Formation de la gaine de myéline a Résultat de la myélinisation
partir d'unc oligodendrocyte d'une fibre nerveuse
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B- Les différents types de neurone
Les figures ci-aprés présentent les différents types de neurones, ainsi que leur localisation dans le
systéme nerveux de la plupart des vertébrés.

)
j.neurone
|-neurone pyramidal  2-neurone multipolaire unipolaire
o cérébral (come anténeure ¢pinicre) N AT ey
S0 comom) ; (ganglion spinal) Neurone bipolaire
Quelques silhouettes de cellules nerveuses
Consignes: Exploite les informations fournies par des documents pour préciser la structure

histologique de la substance blanche, de la substance grise et du nerf puis établir la relation entre eux.
Pour cela:

- Décris la structure de la moelle épiniéere puis localise la substance grise et la substance blanche et

précise leur position I'une par rapport a I'autre dans la moelle épiniére ;

-décris l'organisation d'un nerf en coupe transversale ;

-releve les indices qui confirment la présence d'une continuité cytologique entre le corps cellulaire et la
fibre nerveuse puis reléve les différents types de neurones;

A R I T T T T T T e T

Séquence 2 : Les supports anatomiques du réflexe myotatique
Document 1: Etude de quelques exemples de réflexe myotatique : réflexe rotulien et le réflexe achilléen

Il est possible de déceler un dysfonctionnement du systéme nerveux grace aux mouvements effectués par
la jambe lors de la réalisation des réflexes rotulien ou achilléen.

Premiére expérience : un coup sec porté sur le tendon d’Achille provoque un mouvement d’extension du
pied: c'est le réflexe achilléen, dii a la contraction des muscles extenseurs du pied (doc. 2).

Deuxiéme expérience : une percussion portée al'aide d'un petit marteau au-dessous de la rotule. On
observe une extension de la jambe (Fig. 2), c’est le réflexe rotulien. Il est dii a la contraction des

muscles extenseurs de la jambe.

Muscle extenseur de la jambe

percussion
rotul

du tendon

tendon
rotulien

———tibia

muscle extenseur extension de

la jambe

extension du pied

PAS

Réflexe achilléen Mise en évidence du réflexe rotulien

Document 3 : Mise en évidence des éléments intervenant dans la réalisation d’un réflexe myotatique

A- Une expérience historique : I'expérience de Sherrington (1913)
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Chez un animal spinal (dont la moelle épiniére
est déconnectée de I'encéphale par section au
niveau du cou), en 1924, Charles Scott
Sherrington et ses collaborateurs observent
qu’une stimulation (piqure, pincement...)

jambe) suite a la méme stimulation. Le dessin

stimulation mécanique
de la patte postérieure

X
portée sur une patte postérieure déclenche une VRV ERYEY X % > S EvEvE
flexion du membre : c’est un réflexe medullaire. 4 ,{
Sherrington procéde alors a I'enregistrement i *
simultané des variations de la tension X X ——— tension du muscle
mécanique de deux muscles antagonistes de la Xyt fléchisseur
cuisse : le quadriceps fémoral (extenseur de la ‘s
jambe) et le biceps crural (fléchisseur de la Sl X~ tension du muscle

extenseur

ci-contre correspond a cet enregistrement.

B- Des observations cliniques chez 'Homme

myotatique :

volontaire.

Des observations et des expériences ont permis d'identifier les éléments intervenant dans le reflexe

- La dissection des muscles qui interviennent dans le reflexe myotatique montrent, a coté des fibres
musculaires normales, des structures particuliéres appelées fuseaux neuromusculaires qui sont en
relation avec des fibres nerveuses sensitives (fibres Ia).

- La dégénérescence de ces structures entraine la disparition du reflexe myotatique.

-une lésion de la partie inférieure de la moelle épiniere fait disparaitre les réflexes rotulien et achilléen ;
- la section accidentelle du nerf sciatique abolit le réflexe myotatique ainsi que tout mouvement

e
A s e

A fuseau neuro-musculaire
(au microscope optique: X 800)

fibres motrices

fibres musculaires
extrafusales banales

striée contractile

Schéma

fibres motrices

fibres intrafusales ou
fibres du fuseau

neuro-musculaire

partie médiane
non contractile

'interprétation

A. Expériences de Waller :

Document 2: Les neurones impliqués dans le réflexe myotatique
Les expériences de dégénérescence de Waller, complétées par les expériences de sections et de
stimulations de Bell et Magendie, ont permis de déterminer le trajet exact de l'influx nerveux lors d'un réflexe.

Expériences Résultats
c-chid
* Les fibres nerveuses de la
portion du nerf rachidien
1 section séparée du centre nerveux
dégénérent.
= dégeénérescence

nerf rachidien

* Les fibres nerveuses situées
de part et d'autre du ganglion
spinal ainsi que cettes situées
dans la partie dorsale du nerf
rachidien dégénérent.
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* Les fibres nerveuses situées
dans la racine antérieure du
nerf rachidien ainsi que dans
sa partic ventrale dégénérent.

section

B. Expériences de Bell et Magendie
Frangois Magendie (1784-1855), I'un des pionniers de la physiologie expérimentale en France, fut le
premier a mettre en évidence le réle des racines rachidiennes.
Expériences Résultats
*excilanon du B.C (a) : pas
de réaction
* excitation du B.P (b) :
- contraction des muscles
correspondants
- pas de sensation de douleur
B-s . * excitation liminaire du B.C (a)
- mouvement du méme cdté
2 - sensation de douleur
* excitation du B.P (b) : aucune

réaction

* excitation forte du B.C (a) :
- contraction musculaire (coté

3 . opposé)
\ - sensation de douleur

section 2 |* excitation du B.P (b) : aucune
réaction

a wSection 1

Document 3: Importance du réflexe myotatique
Au cours du réflexe rotulien, le circuit nerveux est en réalité double a cause de I'innervation réciproque

des deux muscles antagonistes. En effet pour que I'extension de la jambe se produise, le muscle antérieur

de la cuisse (I'extenseur) se contracte, tandis que le muscle postérieur (le fléchisseur) se relache.
L'innervation réciproque des deux muscles antagonistes assure ainsi I'équilibre dynamique et le
maintien des différentes attitudes (postures debout, assise, la marche, etc.). Un sujet en état de
déséquilibre physique retrouve vite I'état d'équilibre normal grace au réflexe de posture favorisé par le
tonus musculaire maintenu par des influx nerveux que regoivent en permanence les fibres musculaires.
Ce tonus maintient lesdites fibres, méme au repos, dans un état de tension permanente, prétes a se
contracter.

racine neurone
postérieure cérebral

neurone sensitif

nerf rachidien

voie centripéte
sensitive

voie centrifuge motoneurone interneurone

axcitatrice

1
% \ \
récepteur sensoriel ] LY

neuromusculaire ! J o .
oot )../ 1 racine antérieure
stimulus

voie centrifuge

A =
inhibitrice
_____ musc_le extenseur
/ du pied muscles
4 muscle fléchisseur antagonistas
réponse

du pied
Figure : Innervation réciproque des muscles antagonistes.

nsi :
- releve le muscle qui se contracte lors du réflexe achilléen, rotulien ;
-lors d’'un réflexe myotatique, le muscle réagit a son propre étirement en se contractant (myotatique = «
myo » signifie muscle et « tatique » signifie statique ou fixe). Explique pourquoi le réflexe achilléen est
un réflexe myotatique puis définir la notion de réflexe myotatique.

-montre que les expériences de Sherrington mettent en évidence un réflexe médullaire ;
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-identifie et nomme les supports anatomiques indispensables a la réalisation de ce réflexe ; déduis en les
éléments intervenant dans la réalisation d'un réflexe myotatique

-A partir des expériences de Waller du document 2, précise la localisation des corps cellulaires des
fibres des racines rachidiennes puis détermine le trajet exact de I'influx nerveux lors d’un réflexe ;

-Des expériences de Bell et Magendie, dégage les roles des racines rachidiennes ;

-détermine les effecteurs au cours du réflexe myotatique puis explique pourquoi on les qualifie de
muscles antagonistes ;

-indique I'importance du réflexe myotatique chez un sujet ;

-Explique I'accomplissement du réflexe myotatique; illustre ton explication par un schéma;

T T T TR TR R

De tout ce qui préceéde, déduis comment l'activité musculaire participe au maintien de la posture.
II-2- Que sait-on de la genése, de la nature, de la conduction etdes mécanismes de
transmission des messages nerveux ?

Depuis longtemps, on sait que le neurone est excitable et conducteur. Il est le siege de phénomeénes
électriques. Comment expliquer cette activité électrique des neurones, ainsi que la naissance, la
propagation et la transmission du message nerveux ?

Objectifs d’apprentissage : A la fin de cette activié, tu dois etre capable de :

-expliquer les manifestations et l'origine du potentiel de repos ;

-expliquer les manifestations et I'origine du potentiel d'action ;

-expliquer les différents odes de propagation du essage nerveux le long d’'une fibre nerveuse ;
-décrire les mécanismes de transmission du message nerveux d’'un neurone a une cellule ;
-expliquer les propriétés intégratrices des neurones ;

Séquence 1 : Nature, naissance et propagation du message nerveux

Etape 1 : Mise en évidence du potentiel de repos et son origine
Document 1 : Mise en évidence du potentiel de repos et son origine
B. Mise en évidence du potentiel de repos a I'aide de I'oscilloscope cathodique
En absence de toute excitation. On réalise les deux expériences suivantes :
» Au début (expérience 1), on place les deux microélectrodes R1 et R2 a la surface de I'axone, on observe
sur I'écran la ligne OA représentés sur résultat 1.
e Autempst 2 (expérience 2), on introduit, progressivement, la microélectrode R1 a I'intérieur de l'axone
(R2 reste a la surface), on obtient le résultat 2, sur le méme enregistrement de la figure 2.
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l.e potentiel de repos (enregistrement)
Expérience 1: e — Expérience 2:
T RI' J_u(ehcuodcdcrérmu Seadomat) i J_Rz
r —V
..) axone géant O ;) axone géant ()
cuve a nesf cuve a nerf
résuitat de I'expérience 1: résultat de 'expérience 2:
potentiel membranaire (mV) ddp (mV)
s 3
;g L'électrode R1 est o la surface 40 L'électrode R1 est introdwute o 'intéricw
0 de lI'axone 28 de I'axone
-20 -20
-40 40
00 ‘ t Dol E—— t (ms)
> tem » temps (ms
800 1 2 3 4 5 6(.ms‘)’s 800 1T 3 3 a4 5 ¢ P>
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La fibre nerveuse est polarisée : chargée e T ke e e

positivement a l'extérieur et négativement a
l'intérieur

+ + + + + + + + +

Document 2 : Les mécanismes ioniques a l'origine du potentiel de repos

A- Analyse comparée de la composition ionique des liquides intra (LIC) et extracellulaires (LEC)
Les données du tableau ci-contre représentent la concentration en ions des liquides intra et
extracellulaires d’une cellule nerveuse au repos. On constate que les ions sont inégalement répartis de
part et d’autres de la membrane.

membrane
nerveuse \ LEC a+E‘40:I K"‘EZI:I
( axone géant Lic Na+[a9] k+[a10] ( )

eau de mer

Figure 3 :concentration des ions Na* et K*de part et d'autre de la
membrane nerveuse non excitée (potentiel de repos)

B. Mouvements des ions Na+ a travers la membrane plasmique
L'expérience faite par Hodgkin sur I'axone géant de Calmar montre le comportement des ions sodium
(Na+] a travers la membrane plasmique. Les résultats sont presentes dans le tableau m-apres

1é gtape (durée = 4 h environ)

2¢ étape (durée=+de 4 h)

LR L WL R L WL R UL L WL R L WL B L WL R UL L WL T L WL B L WL B UL L WL T L WL S L WL S UL L UL R L WL S L L S UL L UL R L WL S L L B L L UL T L WL B L L S UL L S WL T L WL B L L B UL L WL T L WL B L L R UL L UL T L WL B L L R L N
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Protocole | Axone géant de Calmar placé dans du Ringer + | Axone géant de Calmar du milieu | transféré dans le
Na' radioactif (“Na*) (milieu |) Ringer + Na* non radioactif (milieu Il)

Résultats | Présence des ions Na‘ radioactifs dans le | On retrouve les ions Na- radioactifs dans le Ringer
hyaloplasme de I'axone

Conclusion

C- Structure de la membrane cellulaire : Les canaux de fuite

pompe a Na+/K+

canaux de fuite (transport actif)

(flux passlf) |
LE
membrane
plasmique
Lic " Te®) ~T 77
c.,anal cana} *“%
a Na*t a I+ 2 K"

Permeéabilité passive et active de la membrane nerveuse aux ions Na‘et k™

bilan LEC :[Na* | > [ k*]

Figure 4 : Fonctionnement des canaux de fuite

Consigne : Exploite les informations fournies par les documents pour expliquer les phénomeénes
bioélectriques et ioniques a l'origine du potentiel de repos et de son maintien. A cet effet :

- a partir du doc.1, explique ce qui permet d’affirmer que « la membrane cellulaire vivante est polarisée » ;

-Analyse les résultats des deux expériences du document 2 et dégage des conclusions ;

- Définir la notion de potentiel de repos d’une cellule vivante

-détermine pour chaque ion le milieu dans lequel il est plus concentré puis tire des conclusions ;

- décris I'expérience de Hodgkin en relevant les différents sens des mouvements d'ions Na+ a travers la
membrane cellulaire ;

-dégage le mécanisme qui assure le maintien du potentiel de repos ;

- fais une synthése sur 'origine et le maintien du potentiel de repos
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Etape 2 : Mise en évidence du potentiel d’action et son origine
Document 1: Mise en évidence du potentiel d'action

La figure 1 représente le montage expérimental utilisé pour enregistrer le potentiel d'action. La figure 2
représente I'enregistrement obtenu apres une excitation efficace de la fibre nerveuse.

Zone dépolarisée : présence d'un PA

N PR

Le PA est assimilé & une onde de négativité

Document 2 : Condition de naissance d'un PA
Grace au dispositif expérimental du doc.1, on porte sur une fibre nerveuse des stimulations d'intensités
croissantes (S1<S2<S3<54<S5<S6<S7). On obtient les tracés représentés au doc. 2.

¢ ¢
4 ¥
# | ]
4 ¥
# | ]
4 ¥
# | ]
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# | ]
4 ¥
# | ]
4 ¥
# | ]
4 ¥
# | ]
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Enregistrements superposés en O, suite & des excita-
tions d’intensités croissantes.

Remarquez la naissance de plus en plus précoce des
PA pour des intensités de plus en plus supralimi-
naires.

>

des intensités infraliminaires ;
>

liminaire ou seuil ;

neurones stimulés aux ions Na+ et K+

d'un neurone durant un potentiel d'action.

Potentiel membranaire
en millivolts

-les tracés 1, 2 et 3 sont des enregistrements de potentiels locaux (PL) ;

- les tracés 4, 5, 6 et 7 sont des enregistrements de potentiels d’action.

les intensités 11 a I3 ne déclenchent pas de potentiel d’action : ils sont inférieurs au seuil. Ce sont
l'intensité 14 est l'intensité minimale qui provoque un potentiel d’action. C’est donc I'intensité
les intensités I5 a I7 sont supérieures au seuil : ce sont les intensités supraliminaires.
Document 3 : Les mécanismes ioniques a I'origine du potentiel d’action des neurones

Analyse comparée d'un P.A et les courbes de variation de la perméabilité membranaire des
Hodgkin et Huxley ont prouvé en 1950 par des mesures que la perméabilité membranaire aux ions

Na+ et K+ varie lors du passage du potentiel d'action. Par la suite, il sera établi que ce transfert d'ions se

fait grace a deux types de protéines « portes » spécifiques, appelées protéines canaux a Na+ et aK+. La
figure suivante représente les mouvements ioniques du Na+ et du K+ a travers la membrane plasmique

86 S7 stmulations
15 { 16 { 17 intensités de stimulation
r llll'l'llll SAITUN -
infraliminmres U alninares

n¢ g

Figure 4:enregistrements du potentiel d'action

Nombre de canaux voltage-dépendants
ouverts par untde membrane

Figur

-

W\ﬁ\ﬁ\ﬁ\ﬁ\ﬁ\ﬁ\ﬁ\1&\"i.\l‘K\l‘l\l“i.\l‘K\l"i.\l‘K\l‘l\l“i.\l‘K\l"i.\l‘K\l‘l\l“i.\l‘K\l"i.\l‘K\l‘l\l“i.\l‘K\l"i.\l‘K\l‘l\l“i.\l‘K\l"i.\l‘K\l‘l\l“i.\l‘K\l‘li.\l‘K\l‘l\l“i.\l‘K\l‘li.\l‘K\l‘l\l“i.\l‘K\l‘li.\l‘K\l‘l\l“i.\l‘K\l‘li.\l‘K\l‘l\l“i.\l‘K\lﬁ\ﬁ\ﬁ\ﬁ\ﬁ\ﬁ\ﬁ\ﬁ\ﬁ\ﬁ\ﬁﬁ.

Potentiel d'action 4
1
L] 160
+30 ENa"‘f’ Canaux Na+ voltage-dépendants
140
0+ Canaux K+ voltage-
dépendants 20
Seuilde ___ +
dépolarisation i
| \:p @ @ @ _ D __lempg
i | ; it L— ta ts ¢ (en msl
Canaix Na* (Lm ” " () fermé activable
voltage- ouvert
dépendants [ ‘1. ; fermé Inactivaba
: ; (période réfracty;
O KB k® ® h
— ﬁo Kﬁ @ fe;lrzz :ctwable
voltage- “ “ B “
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Fonctionnement des canaux ioniques voltage-dépendants et mécanisme du potentiel d'action
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Les structures membranaires responsables de la variation de répartition des ions a travers -
la membrane cellulaire au moment du potentiel d'action sont des protéines membranaires spécifiques
responsables de la variation de la perméabilité membranaire vis a vie des ions Na* et K* qui
fonctionnent sous I'action dela  différence de potentiel électrique membranaire locale provoquée par
I'excitation. On les appelle canaux voltage-dépendants.

Document 4 : Excitabilité d'un nerf: mise en évidence d'une période réfractaire 4
Si on soumet un nerf a deux excitations supraliminaires qui sont rapprochées, si le temps séparant les deux
stimulations est trés court, on n’obtient pas la deuxiéme réponse : c’est la période réfractaire absolue
(PRA). En augmentant progressivement cet intervalle de temps, on constate que la deuxiéme réponse
apparait, mais son amplitude est encore faible : c’est la période réfractaire relative (PRR).

Expériences : En un méme point d'une fibre nerveuse isolée, on envoie deux stimulations efficaces et
rapprochées mais avec un décalage de temps At de plus en plus élevé. Les tracés ci-contre montrent les
résultats obtenus.

~ ~

Expérience 1 Expérience 2 Expérience 3
Figure 7 :

Consigne : Exploite le document pour expliquer les mécanismes a I'origine du Potentiel d'Action (PA).

Pour cela:

- explique la naissance du message nerveux au niveau d'un récepteur sensoriel puis définis potentiel
d'action (document 1)

-indique les différentes phases d'une courbe représentant le potentiel d’action ;

-dégage la condition de naissance d'un potentiel d'action et déduis les propriétés des phénomeénes
électriques obtenus;

-analyse les courbes du doc 3b en mettant en relation la variation de la perméabilité membranaire aux _
ions Na+ et K+ et les phases du potentiel d’action puis dégage la relation existant entre le fonctionnement
des canaux ioniques et les 2 phases essentielles du potentiel d’action (dépolarisation et repolarisation) ; :
-dégage la notion de période réfractaire absolue et période réfractaire relative;

-explique le mécanisme du potentiel d’action (PA);
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Etape 3 : Comment le message nerveux se propage-t-il le long d'une fibre nerveuse ?
Document 1: Détermination du potentiel de récepteur et de son mode de codage
A- Le codage du potentiel de récepteur et formation du PA

Un récepteur sensoriel est une structure spécialisée sensible a un stimulus précis provenant soit du
milieu extérieur soit du milieu intérieur de I'organisme. Le fuseau neuromusculaire est un récepteur
musculaire sensible a un stimulus mécanique : 1'étirement. Cet étirement entraine la contraction du
muscle et cette contraction est proportionnelle a I'étirement. La figure suivante représente les
enregistrements obtenus suite a des étirements d’intensités croissantes portées sur le fuseau
neuromusculaire.
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. On isole un fuseau neuremusculaire muni d'une
buppun fibre nerveuse sensitive.

o OSC'- On place ce fuseau dans un milieu convenable
TLLLplCUI' On introduit a différents endroits des électrodes
réceptrices reliées a des oscilloscopes afin
ﬁbrc ScnSilch d'enregistrer des modifications de potentiels
membranaires suite a des étirements d'intensités
croissantes portées sur le fuseau. Pour la
fibre mOlriCC simplification, on ne considére qu'une seule fibre
intrafusale a partir de laguelle part une dendrite.

muscle
extenseur

-R1 est introduite a I'extrémité de la fibre
nerveuse

l -R2 est introduite au niveau du ler noeud
de Ranvier
Le dispositif bl | -R3 est introduite au niveau du 2é& noeud de
e dispositil expernimenta T ——
Figure 1 :

'
E,
il : Potentiel de
5 tracé 1 4 - - Récepteur
] : i
3 i ¢
k: ; ;
; -50mvV ! ! Potentiel
L] "

E tracé 2 7 d’action : naissance

| Potentie!
- extrémité dela d’action

fibre sensitive tracé 3

étirement de plus en plus fort
pendant une durée constante

Figure 2 ; Lagenése d'un potentiel d'action

C'est dans le récepteur que se transforme I’énergie du stimulus en potentiel de récepteur puis en
potentiel d’action. Cette opération est appelée transduction.

B- Naissance du potentiel d’action au niveau d’'une de la fibre nerveuse (la loi de tout ou rien)
au niveau d’'un nerf (loi de recrutement)
On soumet un nerf et une fibre nerveuse a des excitations isolées d’intensité croissante (a) etde
durée fixe. Les résultats obtenus sont représentés par les enregistrements suivants

Artefacts de stimulation
Fibre

nerveuse I4 I> Is | P Is Is

Nerf
I. Iz 13 | Is Is

Figure 3 :

C- Détermination du mode de codage du message nerveux
A partir du dispositif ci-dessous, on applique des pressions constantes sur le corpuscule de Pacini.
A l'aide d’un oscilloscope cathodique, on enregistre les messages nerveux correspondants. Dans un
message nerveusx, un trait vertical représente un potentiel d’action
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Oscilloscope :ﬁiﬁz < Durée du stimulus 5
Pression 0,5 g/em? I | | |
¢ Fibre nerveuse . LB
5 g/em? | |
- 10 gfem?
et

Fig 4 : Enregistrement de l'activité du corpuscule de
Pacini des corpuscules de Pacini

Des messages nerveux enregistrés apreés stimulation

Document 2: Détermination de la vitesse de propagation du PA.

Afin de déterminer la vitesse de propagation du message nerveux, on utilise le montage schématisé ci-

apres.

On applique une excitation efficace et on enregistre par l'oscilloscope le potentiel d’action qui passe par
I'électrode réceptrice R1puis par I'électrode réceptrice Rzdistant de 7,5 cm, on obtient le résultat suivant :

0
O~

stimulateur amplificateur
dlectri De
N/l
- -
sts2 B O] R2

fbre géarte (axone) do Calmar D

eau de mer

/

Fig 5 : dispositif denregistrement de la vitesse de linflux nerveux

.

0 at
_ Ad
T Al

[Fig 6 détermination de la vitesse de linflux nerveux

ims t'(ms]

Document 3 : Vitesse de propagation de I'influx nerveux suivant différents paramétres
Des mesures de la vitesse de conduction du message nerveux ont été effectuées sur différentes fibres

nerveuses. Les résultats sont présentés dans le tableau suivant :

Le tableau ci-dessous présente la valeur de la vitesse de conduction en fonction de certains facteurs:

Espéces Nature des fibres | Diameétre des fibres Tempér;ture en °C | Vitesse en m/s
20 pm 37 120
Avec myéline 10 pm 37 60
Mammiféres 532 um 37 30212
Sans myéline 2a01um 37 2a1
20 pm 30 80 a 60
Grenouille Avec myéline 20 pm 20 30
10 pm 20 17
Calmar Sans myéline 1000 pm 23 33

Document 4: la conductibilité : Propagation du message nerveux.

L'inversion de la polarisation membrane, due au potentiel d'action, crée des courants locaux. Ces
derniers qui dépolarisent la membrane plasmique permettent a celle-ci d’atteindre le seuil de

dépolarisation. Ce seuil étant atteint, un nouveau potentiel est émis.
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A- Modes de propagation du message nerveux au niveau d'une fibre nerveuse.

1-Cas d’une fibre nerveuse amyélinisée (situation physiologique)

Le long d’'une fibre non myélinisée, la propagation du potentiel d’action se fait sans atténuation puisque

ce potentiel ne se déplace pas pas ; il est régenéré de poche en poche le long de I'axone d'une fibre nue
(sans myéline).
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courants locaux I~ potentiel de repos potentiel d'action ( nyperpolarsalion (

Figure 7 :

2- Cas d’'une fibre nerveuse myélinisée (conduction saltatoire le long d'une fibre myélinisée)
Dans le cas d'une fibre myélinisée, les courants locaux s’établissent seulement au niveau des nceuds de

Ranvier. Le poentiel d’action n'apparait qu'a leur niveau. Il donne I'impression de sauter rapidement d'un

nceeud a I'autre (d’otll I'expression « progression saltatoire ») alors qu'il est régénéré a leur niveau.
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Figure 8 :
Document 5 : Sens de propagation de l'influx nerveux

La conduction du potentiel d’action le long d'une fibre nerveuse
Stimulation

sens de propagalion ( _-
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/ — —
A/ ’ - . | —

' | H¢

(
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' © i é Cm
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y 53] &)
Cellule A Cellule B PA fibre nerveuse zone
’ g::iductlon unidirectionnelle 5 ke rOpoOs réfradaﬁ
Figure 9 : ne de neurones) Conduction bidirectionne
(fibre isolée)

Consignes :

-Dégage, a partir de I'analyse des enregistrements, la condition et le lieu de naissance d'un PA au niveau

d'un récepteur puis les caractéristiques des phénomenes électriques enregistrés ;

- Définis le terme transduction ;

-les physiologistes disent que le potentiel d’action de la fibre nerveuse obéit a « la loi de tout ou rien ».
Dis en quoi les enregistrements du document 1B illustrent cette loi ;

|Par KIKI Dékpégnon Emmanuel 019657 52 79 / 0195 64 35 14 |
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- Compare les enregistrements obtenus dans le document 1C et détermine une relation entre la fréquence de
potentiel d’action et I'intensité du stimulus. Déduis en le mode de codage du message nerveux ;

-Calcule la vitesse de propagation du potentiel d'action puis dégage les parameétres quil'influencent ;
-explique le mécanisme de propagation du message nerveux dans les 2 types de fibres nerveuses;
-expliquer pourquoi le potentiel d’action ne rebrousse jamais chemin le long d’une fibre nerveuse puis
indique comment se fait la propagation du potentiel d’action a partir du point de stimulation dans une

fibre isolée ;
-Fias une syntheése.
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Séquence 2: Le mécanisme de la transmission synaptique et fonction intégratrice des neurones

Document 1 : Organisation des synapses chimiques

1- Lasynapse neuro-neuronique est une zone de contact fonctionnelle entre les terminaisons axonales
d’une fibre nerveuse et une autre cellule, au niveau d'une dendrite (synapse axo-dendrique), d'un

soma (Synapse axo-somatique) ou méme d'un autre axone (synapse axo-axonale)

A
r &%, -

mitachondrlo

Gaine de mydling

neurone présynaplique

vésicules synapliques
membrang prasynapliquey
fente synaplique
|-— moembrane poslsynaplique

récepleur de
neurolransmelteur

——milochondrie
neurone posisynapliqu

Figure 1: Schéma d'une synapse

2- La synapse neuromusculaire ou plaque motrice

fente synaptique
(20450
nanometres) membrane

plasmique

4

membrane o neurone
plasmique € L‘ presynaptique
vesicules R

“Space synaptid®

¢ sens de transmission du MESSAge nerveux

9 neurone

post-synaptique

Figure 2: ultrastructure d'une synapse neuro neuronique
(interprétation)

La synapse neuromusculaire ou plaque motrice est un ensemble constitué par la terminaison de
I'axoe d'un motoneurone, la membrane de la fibre musculaire et I'espace synaptique qui les sépare.
NB : L'ensemble formé d'un motoneurone et des fibres musculaires qu'il commande est une unité motrice.

axone moteur

terminaisons
axeniques dé .
motoneurones veésicules
synaptiques
plaques
motrices

Figure 3 : unité motrice

fig 4 : plaque motrice (schéma simplific)

musculaire

Document 2 : Les phénomeénes électriques post-synaptiques : le PPSE et le PPSI
La variation du potentiel membranaire, suite a une transmission synaptique, peut étre mise en évidence

par les enregistrements faits sur le neurone postsynaptique..

Expérience On porte une stimulation électrique efficace sur les neurones présynaptiques N1 et N2. Les

potentiels de membrane postsynaptiques sont enregistrés au niveau du neurone N3 :

- a proximité de la terminaison synaptique (E1, E'1) ;
-ades points8 {éloignés (E2 et E3).
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neurone présynaptique N1

mVi

Résultats des enregistements
potentiel postsynaptique :

NB : Un neurotransmetteur est une substance chimique, sécrétée par 1'organisme et permettant aux
cellules nerveuses de transmettre un message nerveux. Ce message peut étre destiné a d'autres neurones
ou a des cellules de 1'organisme (cellules des muscles, des glandes ou des organes).

Quelques principaux neurotransmetteurs.

Nom Effet Implications Implication d’'un désordre
(-): déficit; (+): exces
Acétylcholine | Contraction musculaire, Eveil, attention, colére, Maladie d’Alzheimer (-),
ralentissement du rythme agression, sexualité, soif et | troubles de la mémoire et de la
cardiaque, excrétion de mémoire. concentration (-).
certaines hormones
Dopamine Mouvement musculaire, Comportement Maladie de Parkinson (-),
croissance  des tissus. d’exploration, vigilance, dépression (-), agressivité (+).
contréle du mouvement et
de la posture, humeur.
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Document 3 : Fonctionnement d'une synapse neuro-neuronioue et mode d'action des neurotransmetteurs 4
On considére le montage suivant sur lequel on réalise plusieurs expéreinces. ;
/ P oscuoscopez\ Enregistrements | Enregistrements |
£ k} en O, en 0, Z

7/

Expérience 1 ; :

Stimulation efficace ’

du neurone Ny en S, -t N— ¢

.

;

Expérience 2 ; ;

Stimulation efficace ;

du neurone N; en S, .

.

On dépose une dose ' Z

SMﬂﬁmn ‘txe“dwm! —_—— —J’Nkh_—— ;

dans la fente F. ; ’

Membrane _ ';
| Expérienced ;
PR On injecte de 'acétylcholine ;
Membrare — dans le neurone N, 4
postsynatique g
Expérience

Exocytose arie o e = Stimulation  efficace du Z
WM neurone N, mais le milieu ne 4

& e contient pas de calcium
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GABA Controle moteur et vision

Insomnie et anxiété (-),

permet de traiter les crises
d’épilepsie ou les tremblements
dans la maladie de
Huntington.

Fonctions corticales,
anxiété.

Libération hormonale,
contraction des vaisseaux
sanguins, augmentation de la
fréquence cardiaque.

Noradrénaline

Dépression (-), acquisition des
connaissances (-),
comportement social (- et +)

Fertilité, appétit, attention,
apprentissage, sommeil.

Adrénaline Active laréponse  aun
stimulus, controle du

systéme nerveux

Contraction des muscles
lisses, réflexion, flux
sanguin, capacités

Fatigue, insomnie et anxiété (+).

sympathique respiratoires

Sérotonine Inhibition de certaines | Régulation dela Maladie de Parkinson (+),
hormones, contréle du température, humeur, comportements impulsifs et
mouvement. sommeil, douleur agressifs (-), suicide (-).

Document 4 : Intégration des messages au niveau du neurone postsynaptique.
A- Mise en évidence du phénoméne de sommation :

Expérience 1:

Expérience 2

Le neurone postsynaptique M recoit simultanément 4
signaux afférents issus de 4 neurones pré-synaptiques.
Au niveau du cone axonique, on enregistre un PA.

Le neurone postsynaptique M recoit
successivement 4 signaux afférents issus d'un seul
neurone pré-synaptique. (4 PA présynaptiques tres

Afférence C rapprochés. Au niveau du céne axonique, on
i) enregistre un PA.
Afférence A Neurone postsynap-
tique M
Plusieurs PA
Afférence D Afférence A -
PA
e . eurone postsynap-
tique M

B- Le réle intégrateur des neurones
Le potentiel postsynaptique global enregistré sur le segment initial du neurone intégrateur est la somme
algébrique des différents PPS de ces synapses. Au niveau du cone axonique, arrive a tout instant un potentiel
postsynaptique global égal a la somme algébrique des dépolarisations et des hyperpolarisations imposées a la
membrane du corps cellulaire par les synapses excitatrices et les synapses inhibitrices. Dés que la polarisation du
cOne axonique ainsi obtenue est suffisante, des potentiels d'action prennent naissance ; leur fréquence qui code
I'intensité du message, est d’autant plus élevée que la somme algébrique des potentiels postsynaptiques donne une
valeur plus élevée. On parle d'intégration des messages nerveux.

PPSE PPsSEeE FPotantial d'action
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s Gaine de myéline

- Noaud de Ranvier

. COne axonique
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synaptique
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5oy
Synapsea
neuro-nauronique
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D
' Document 5: bilan des étapes de la transmission synaptique.

Le mécanisme de la transmission synaptique comporte la succession des événements suivants :

1) arrivée du message nerveux dans I'élément présynaptique, ce qui entraine la dépolarisation de la
membrane pré-synaptique et 'ouverture des canaux calciques voltage-dépendants;
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2- ouverture des canaux a Ca?+;

3) entrée des ions Ca2+ suivi de I'exocytose ;

4-libération puis fixation du neurotransmetteur parsur les sites récepteurs de la membrane postsynaptique ;
5) Ouverture des canaux chimiodépendants et entrée du NaZ* we—p formation d’'un PPS

6) destruction enzymatique du neurotransmetteur (par exemple I'acétylcholine par l'acétylcholinestérase)
Enfin cécapture des composants du neurotransmetteur (recyclage).

vésicules

d'exocytose

contenant le
neurotransmetteur

membrane
présy naptique

récepteur de
la membrane
postsy naptique

§—— axone d'un neurone
présynaptique

bouton terminal
du neurone

membrane
postsy naplique

Figure 7 :

NB : La circulation de I'information nerveuse au niveau d'une synapse chimique est relativement lente : le
temps de franchissement d'une synapse ou délai synaptique est d’environ 0,5 millisecondes.

Consigne : Exploite les informations fournies par les documents pour expliquer la transmission du
message nerveux au niveau des synapses. Pour cela :
-cite les différents types de synapses neuroneuroniques (jonction de deux neurones) puis décris une

synapse chimique ;

-Analyse et compare les enregistrements a et b du document 2 puis dégage les caractéristiques
fonctionnelles de la synapse neuromusculaire.

-Les enregistrements du document 2 montrent l'existence de 2 types fonctionnels de synapses : des
synapses excitatrices et des synapses inhibitrices. Identifie ces deux types de synapses sur le
document puis indique les caractéristiques de ces potentiels postsynaptiques (PPS)

-Dégage les différents types de sommation ;

-Précise le role intégrateur attribué aux neurones des centres nerveux ;

-Analyse les résultats des expériences 1 a 6 du document 3 et dégage des conclusions ;

- Les microphotographies du document 3 montrent la zone S a deux moments différents. Compare ces
deux moments et tire une conclusion ;

-Dégage les étapes successives de la transmission synaptique ;

Exploite I'ensemble des acquis pour comparer le mécanisme de naissance du message au niveau d'un
récepteur sensoriel et d'un motoneurone d’un centre nerveux.
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II 3 - Comment les réflexes participent-ils a I'intégration de I'organisme a son environnement ?
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Séquence 1 : La pression artérielle et ses facteurs de variation

Document 1 : Mesure de la pression artérielle

A : Mesure directe de la Pression artérielle.

Un patient en état d’inconscience a été recu dans un
centre hospitalier. Pour un suivi continuel de sa
pression artérielle, le médecin traitant décide de lui
cathétériser une artére pour suivre en continu les
mouvements sanguins et donc sa pression artérielle.
L’onde de pression est envoyée a un transducteur,
puis a un amplificateur ; elle parvient finalement a
un moniteur. Cette technique de mesure donne des
valeurs d’ensemble tres fiables. Comme
inconvénients, elle s'Taccompagne parfois de
thrombose et de septicémie, d’ot1 la nécessité de
respecter les régles d’hygiene lors de 'introduction
du cathéter. Elle s’applique également chez les
patients comateux et paralysés.

B- Méthode de mesure indirecte de la pression artérielle
C’estla technique la plus utilisée qui consiste a exercer sur les vaisseaux une pression pour
contrebalancer la pression exercée par le sang. A 'aide d'un brassard placé autour du bras, on peut ainsi

mesurer la pression dans I'artére humérale.

- Dans un premier temps, le brassard est gonflé de telle sorte que I'artére soit comprimée et que le sang

ne puisse plus passer.

-La pression exercée par le brassard est ensuite diminuée progressivement jusqu’a ce que le premier
bruit informe I'expérimentateur que le sang recommence a passer : la valeur a cet instant est la pression

systolique.

-L'expérimentateur continue a dégonfler le brassard jusqu’a ce qu'il n'entende plus aucun bruit du sang
dans I'artere : la valeur mesurée a cet instant correspond a la pression diastolique. Ainsi, la valeur
normale de la pression artérielle chez un adulte est d’environ 120/80 mmHg.

bracinale

Poire

Box & pression

Transducteur et
amplificateur
automatiques

Moniteur

Cathéter dans "artére radiale
Tubule non-compressible rempli de
solution salée et d’anticoagulant

Doc. 1 : Dispositif de la mesure directe
de la pression artérielle

Circulation
norale (pas
de bruits)

Retour de Ia
circulation
1™ bruin

Circulation Occlusion de Martére ot
normale blocage de la circulation

Pression systolique

Pression Diastolique

Enregistrement obtenues

Figure 2 : Dispositif de la mesure indirecte de la pression artérielle
Document 2 : Parameétres physiologiques a I'origine de la variation de la pression artérielle

A-Variation de la pression en fonction de la vitesse de la circulation

5
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B-Variation de la pression artérielle en fonction de I'activité cardiaque

la pression artérielle chez un sujet dans
différentes conditions. Les résultats
sont présentés par la figure ci-dessous : e

Fréquenc
Figure 4 : Effet de la fréquence cardiaque

cardiaque sur la pression artérielle

Pression artérielle
On enregistre la fréquence cardiaque et (cm de Hg)

Exercice physique

'organisme d'un individu. Chez un rat, on évalue
I'évolution de la pression artérielle au cours d'une
hémorragie qui est responsable d'une perte de sang et
par conséquence d’'une baisse de la volémie. Les
résultats obtenus sont présentés par la figure 5 ci-
dessous :

C-La volémie est le volume total de sang qui circule dans

4 Pression artérielle Figure 5
systolique (cmHg)
12
8 il -
Temps
Durée de I'hémorragie L omin

D-L’élasticité et la résistance périphérique des artéres

Les vaisseaux sanguins présentent dans leur paroi
des fibres musculaires qui peuvent se contracter
pour faire varier leur diameétre : on parle de
vasomotricité. Lorsque les fibres se contractent,
le diameétre des vaisseaux diminue : c’est la
vasoconstriction qui est a I'origine d'une
augmentation des résistances périphériques et
une élévation de la pression artérielle. Lorsque les
fibres se relachent, le diameétre augmente : c’estla
vasodilatation qui fluidifie davantage la
circulation.

Artére Vasoconstriction Vasodilatation
Vasomotricité et pression artérielle

Consignes:
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-releve les deux techniques de mesure de la pression artérielle, puis établis 1a différence fondamentale ;

- A partir de I'analyse des données des figures du document 2, donne la relation entre |'activité cardiaque
et la variation de la pression artérielle ; puis détermine le lien entre les modifications de la pression
artérielle et celles des parametres de l'activité cardiaque ;

- explique le mode d’influence de chacun des facteurs sur la pression artérielle.
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Séquence 2 : Larégulation nerveuse de la pression artérielle.

Document 1 : Mise en évidence de I'innervation cardiaque et de I'action des nerfs
» QObservations : Si on est brusquement effrayé par 'arriére, on note une accélération du rythme
cardiaque (entrainant I’élévation de la pression artérielle) qui revient par la suite a la normale sans
faire intervenir notre volonté. Il y aurait donc une boucle réflexe de régulation du rythme cardiaque et
de la pression artérielle.

» Leschéma de la figure 1 représente les centres nerveux et les nerfs contrélant la pression artérielle. Le
ceceur et les vaisseaux sanguins sont innervés par le systéme nerveux végétatif (ou autonome).

Centre bulbaire

Centre
médullaire

Chaine
ganglionnaire

g Nerf de Herning

Flgure 1

5

/[

jonnunsaalasa

P

Vaisseau
sanguin

+ : stimule ; - : inhibe ; =2 : Message nerveux sensitif
€ - Message nerveux moteur

pression artérielle.

Document 2 : Réle des réflexes nerveux dans la régulation de la pression artérielle
Le cceur est relié au systéme nerveux central par de nombreux nerfs (doc 1). De nombreuses
expériences permettent de mettre en évidence I'action de ces différents nerfs dans la régulation de la

leére série d’expériences : roéle du bulbe rachidien et de la moelle épiniéere

Le tableau du ci-dessous présente les résultats d'une série d'expériences réalisées chez une grenouille.
Il met en évidence le réle du bulbe rachidien et la moelle épiniére dans la régulation de la fréquence
cardiaque et par conséquent de la pression artérielle.

Les zones P Les résultats de leur destruction ou leur
. Les resultats de leur stimulation
nerveuses section
Bulbe rachidien Dmlmptlon' SR OequEmo RTINS, | Elévation de la fréquence cardiaque.
- Vasodilatation. o : »
ventrale S : . - Elévation de la pression artérielle.
- Diminution de la pression artérielle.
Bu}be rachidien |- Elévation dF l? fréquence cardiaque. | Disiiifion de 1a fréquetioe cardigue:
latérale et moelle | - Vasoconstriction. o . £h
TR . . - - Diminution de la pression artérielle.
épiniere - Elévation de la pression artérielle.

skt bbbt bibibibibibitbibibibihibsbisbtbtbsbtitibsibsbiibbbsbdihsbsibsbibebsbsisbsbisbibbbsbsbsibsibsbsbtbsbsitibsisbsibbsbsibtbsiebsibisbsitisiebsbbisbol

2é série d'expériences : rdle du sinus carotidien, de la crosse aortique et des nerfs de Hering et Cyon :
les récepteurs de la pression artérielle.
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Des observations ont montré que les sinus carotidiens et la crosse aortique, contiennent des
terminaisons nerveuses liées a la couche musculaire de la paroi artérielle. Pour détecter les zones de
surveillance des changements de pression artérielle, nous effectuons les expériences suivantes :

» Apresisolement du sinus carotidiens chez un animal par des ligatures (L) (Figure 2 - cas 1), on injecte
du liquide physiologique pour provoquer une hypertension au niveau du sinus. Les résultats sont

présnetés par la figure ci-dessous :

sinus hquide
carotidhen

carotide
b
norf do

| Cyon

arndére
aore

Fig 2:

physiologique

Frquence
Cardiaque

\

= o

1
L

temps

pression dans e sinus

en mm de mercure
W §A40 oo Mg

A2

La ligature des deux carotides chez un animal au-dessous du sinus carotidien (Figure 2 - cas 2),
entraine une diminution de la pression dans les deux sinus carotidiens et par conséquent une
accélération du rythme cardiaque et donc une augmentation de la pression artérielle dans le systéme

carotidien
(hypotension)

vasculaire.
| i il e
carotide — a _\___
3a : 3b ' b
sinus P E=d

carotide
coOommunc

aorte

pinces placés en amont des sinus (P)

temps
pinces (P)placés puis retirés retirés

pression (mm Hg)

jogliitir i1 PA
3C oo L0101 1L 1111
401 1 1 | i -
) temps

PA enregistrés au niveau de Héring

Figure 3:

» Lastimulation du nerf de Hering ou du nerf de cyon, entraine une diminution de la fréquence
cardiaque alors que la section de ces deux nerfs entraine l'accélération de la fréquence cardiaque et

aussi l'augmentation de la pression artérielle.

ri rien : r6le des nerfs parasympathique et sympathique du systéme nerveux autonome
Le nerf Conséquences de sa stimulation Conséquences de sa section
Parasympathique : nerf |- Diminution de la fréquence - Elévation de la fréquence
pneumogastrique ou le cardiaque. cardiaque.
nerf X - Diminution de la pression artérielle. | - Elévation de la pression arterielle.
: N , . - Diminution de la fréquence
Orthosympathique ou | - Elévation de la fréquence cardiaque. B 1
sympathique - Elévation de la pression artérielle. e
- Hypotension.

U000V T G T G T R T G G T T G T T T R R R R R T R



;."-\ ctks bbbt bbb bbb bbbt bibibibibibibibiabibibbibibiabibibabibibibibibibibibiabibibibibibabibibibibibibibibibibibtbtbtbshbsbsbsbsbsbsbal -_c_':

Document 3 : MODE D'ACTION DU SYSTEME NERVEUX SUR LE CCEUR
Expérience de Otto Loewi et Cannon
En 1921, Leewi a opéré sur deux cceurs de grenouilles A et B montés en cascade communiquant par une

canule de perfusion et reliés, chacun, a un cardiographe. Le cceur A, perfusé par du liquide physiologique

a conservé un fragment du nerf vago-sympathique. Le cceur B est totalement dénervé.

Il a mis en évidence dans le liquide de perfusion deux substances chimiques : I'une a effet accélérateur
du cceur: c'est la noradrénaline libérée par les terminaisons des fibres orthosympathiques, l'autre a
effet modérateur : c’est I'acétylcholine libérée par les fibres parasympathiques.

Des excitations électriques répétées sont portées sur le pneumogastrique pendant une période assez
longue. Les tracés de la Figure 3 montrent les résultats obtenus.

S F SIS FE ST T IS F SIS F SIS FE IS ST SIS FEF T TSI ST T TSI ST I SIS TSI ST T I OIS F IS TSI ST T I IS F SIS T I T T T TG F T oFEd £Tf

[

liquide de
perfusion

s1mus \,'cinuu\

cocur A

hgature

Bl

coour A

LAY AT, SSSENReT 2 W AW

cxcitateur

nerl
parasympathique

raccord

ﬁgure da: enrogistrameoent «de
I'expdérience de L.ocwi

orcillette

3 I_ droite

Figure 4: expcéricnce de Locewi

vy

nd.rﬁnnlin

figure 4b: action de 2 neurotransmetteurs
sur la fréquence cardiaque (grenouille)

Expériences

Résultats

1-Stimulations rapprochées du nerf
parasympatique du cceur A ou section des 2
nerfs orthosympatiques

-ralentissement puis arrét du ceeur A
-les mémes constats pour le coeur B mais avec un
léger retard

2-Stimulations rapprochées du nerf

nerfs parasympatiques

orthosympatique du cceur A ou section des 2

-augmentation de la fréquence cardiaque de A
-augmentation de la fréquence cardiaque de B
avec un léger retard

3-injection d'acétytcholine (figure 3)

Diminution de la fréquence cardiaque de PA

4-injection d'adrénaline (figure 3)

Augmentation de la fréquence cardiaque et de
PA

Document 4: Activité des fibres nerveuses innervant le cceur et les vaisseaux sanguins

Chez un mammifére, on enregistre les
influx nerveux dans les fibres
nerveuses innervant le cceur et les
vaisseaux sanguins, a la suite de
changements de la pression artérielle,
et on détermine également les
changements de fréquence cardiaque
et la résistance vasculaire. Les
résultats de cette étude sont présentés
par le tableau ci-dessous.

89
A A

O o g g g o o o ol o g g o o ol gl g g g o o o o o g

Hyporension Normal Hypertension
Pression artérielle j;"':g\' ‘f\\l
Influx
Baroréceptenr | | | | | | | [UULLLLLCCECE | JONVAAIEEERRAEEL
Influx Vague
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¢ Consignes: Exploite les informations extraites des documents pour établir le mécanisme des contréles

© nerveux de la pression artérielle. Pour cela :

¢ -apartir des résultats de la 1ére série d'expériences, déterminer les centres nerveux responsables du

;. contréle du rythme cardiaque ;

¢ - Enexploitant les données la 2¢me série d'expériences, explique le réle du sinus carotidien, et en déduis
¢ lesinformations qui permettent de mettre en évidence la présence de récepteurs de la pression dans ce

»  sinus carotidien;

¢ -Dégage lerole des nerfs sympathiques et parasympathiques dans la régulation de la pression artérielle ;

¢ -Dégagele mode d'action des fibres para et orthosympathiques sur le cceur ;

¢ - Décris comment les changements de la pression artérielle affectent I'activité de diverses voies
]

©  nerveuses;

- - Ente basant sur tout ce qui précede, explique comment le systéme nerveux intervient dans la régulation
; delapressionartérielle. Tu établiras, sous forme de diagramme, un schéma fonctionnel de la régulation

¢ nerveuse de la pression artérielle.

I T H R e R R R A A PR A HA A

- Séquence 3 : Quels sont les différents types de réflexes, leurs caractéristiques et leur

4 importance ?

: Document 1 : Diversité des réflexes

¢ 1- Lesdifférents types de rélleses innés
- Selon lalocalisation des récepteurs, on deux grands ensembles de réflexes :

¥

. a- Lesréfleves extéroceptifs
¢ Lesrécepteurs sont disposés en périphérie de I'organisme et recueillent les stimuli provenant de
¢ l'environnement. Ces récepteurs comprennent les cellules sensorielles de la peau, de la rétine, du gofit,
- del'olfaction et de l'audilion. C'est le cas des réflexes de flexion, des réflexes cutanés, plantaires,
;. clignement de l'oeil... Ce sont des réflexes de protection dont I'arc comprend des neurones d'associat'on |
¢ et quipeuvent étre inhibés par le cerveau.
:  b- Lesréflexes intéroceptifs ou réflexes végétatifs
. Lesrécepteurs sont situés a l'intérieur de I'organisme. Ces récepteurs répondent a des modifications
+ dansl'organisme lui-méme.
i

;. C-Les réflexes proprioceptifs : Ce sont les réflexes dans lesquels I'excitant agit sur des récepteurs plus
¢ profonds que les précédends. A ce type appartient le réflexe rotulien, dans lequel le choc agit sur des

£ terminaisons sensibles situées dans le tendon du muscle extenseur de la jambe.

- Cesréflexes interviennent surtout dans l'activité musculaire en rapport avec I'équilibration et le

; maintien des attitudes du corps ;

g . Réflexes liés a la vie de relation :

- Lesrecepteurs sont situés dans I'organe méme qui va réagir. On le de réflexe proprioceptif ;
¢ c'estle cas du réflexe rotulien ot les récepteurs sont situés au niveau du muscle ; dans ce cas il
; n'yapasde neurones d'association. Ces récepteurs sont stimulés par les changements de

¢ position du corps dans I'espace et interviennent dans I'équilibration (récepteurs de l'oreille -

£ récepteurs articulaires).

’ * Réflexes liés a la vie de nutrition :

y L'individu est renseigné sur les modifications de ses organes internes tels que les viscéres. Les parois de
¢ lavessie, du tube digestif, des vaisseaux sanguins... comportent des effecteurs captant toute variation du

- milieu interne. Ils assurent la régulation du fonctiomtement de nos organes.

7 Dans beaucoup de cas, c’est la moelle épinére qui joue le role de centre reflexe (reflexes médullaires)

. mais parfois ce centre est encéphalique. C'est le cas des réflexes respiratoire, salivaire, d’équilibration ...

¢+ dont les centres sont bulbaires.

5 90, SUPPORTTLE D 2025 - 2026
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2- Différents types de réflexes selon la spécialisation

La diversité des réactions comportementales involontaires dépend également de la spécialisation des
organes éffecteurs. Lorsque l'organe effecteur est un musgle, le réflexe est dit moteur. Par contre, lorsque
I'organe effecteur est une glande, le réflexe est dit sécrétoire,

Document 2 : Les caracteres des réflexes
a- Réponses de protection
Les stimuli déclenchent une suite de réactions qui éloigne 'organe de la source d'excitatlon (réflexe de
- flexion ou de retrait). Cette fonction de protection est évidente.
¢ Ainsi. chez I'honune la toux est aussi un phénomeéne réflexe empéchant les aliments de passer par la
¢ trachée donc d'éviter I'étouffement. Le réflexe pupillaire est une contraction non contrélée de I'iris
¢ obturant la pupille lorsque rétine recoit une lunuére trop vive.

F
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: b-Réponses coordonnées

¢ Le banal réflexe de retrait du metnbre antérieur lorsqu'on touche une surface briilante suppose non

¢ seuletuent la contraction des muscles fléchisseurs mais en méme temps le relachement du tonus des

¢ muscles extenseurs. Cela nécessite I'intervention coordonnée de phénoménes d'excitation et d'inhibition
¢ que Sherrington explique par "l'innervation réciproque des muscles antagonistes"

¢ Ainsila moelle coordonne I'activité des muscles dans le sens de I'éfficacité: on dit qu'il y a intégration.
;  Elleintervient dans la coordination des mouvements complexes, ceux de la marche par exemple. Une

¢ grenouille privée de ses hémisphéres cérébraux nage lorsqu'on la jette 4 I'eau. Les mouvements

*é réflexes sont donc adaptés a un but.

¢ C-Réfexe simple

: -1l se manifeste de la méme facon chez tous les individus de la méme espéce : le réflexe est spécifique
. etstéréotypé.

¢ -II préexiste a tout apprentissage et fait partie du patritnoine héréditaire : le réflexe est inné

' contrairement aux réflexes acquis au cours de I'existence

: -Un réflexe simple est un phénomeéne physiologique involontaire déclenché par la stilnulation d'un

¢ récepteur qui entraine la réponse d'un effecteur et met en jeu une pallie du systétne nerveux central.

¢ -Laméme excitation entraine toujours la méme réponse : c'est une réaction automatique inéluctable
¢ mais pouvant étre modifiée par l'intervention des centres corticaux.

F
U]

F
U]

: Consigne : Exploite les documents fournis pour déteminer les différents types de réflexes et les

. caracteres généraux des réflexes.

' Utilise I'ensemble des connaissances construites dans les séquences précédentes 1, 2 et 3, pour
:  expliquer pourquoi on dit que les réflexes participent a I'intégration de I'organisme a son milieu
de vie.

-
¥
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II-4 - Que sait-on des mécanismes mis en jeu dans une situation de motricité volontaire et dans
d’autres manifestations de I'activité cérébrale ?

Le mouvement volontaire est un acte moteur conscient, plus ou moins dirigé vers un but. La réalisation

d’'un tel mouvement, quelle que soit sa nature, fait appel aux centres moteurs du cortex. Certaines

maladies ou lésions de I'encéphale ont révélé que de nombreux centres nerveux interviennent lors de

I'exécution du mouvement.

Obijectifs d’apprentissage : A le fin de cette activité, tu dois etre capable de :
-expliquer les mécanismes mis en jeu dans la motricité volontaire ;

-préciser les caractéristiques des autres manifestations de lactivité cérébrale
- indiquer les différents états de vigilance ;

- expliquer le mode d’action des drogues sur le systéme nerveux.

Séquence 1 : Que sait-on des mécanismes mis en jeu dans une situation de motricité volontaire ?

Document 1 : La commande des mouvements intentionnels : role des centres corticaux

1-L'ablation totale du cortex chez un animal entraine une immobilité et la perte totale de toute activité
spontanée. L'animal devient automate.

2- L’ablation partielle du cortex en avant du sillon de Rolando :

- Dans I'hémisphére gauche entraine la paralysie du c6té droit du corps

- Dans I'hémisphere droit entraine la paralysie du c6té gauche du corps.

3- L'excitation au moyen d’'électrodes d’un territoire précis du cortex en avant du sillon de Rolando
entraine un mouvement d'une partie précise du corps du coté opposé a la zone excitée.

4- La stimulation d’'un point de I'aire situé en avant de I'aire motrice provoque non plus des contractions
isolées mais un mouvement complexe, organisé. Une lésion de cette zone déclenche une apraxie c'est-a-
dire I'impossibilité d'exécuter un geste appris alors qu’aucun muscle n’est paralysé.

Par des expériences de stimulations lors des opérations, on a pu établir pour chaque aire une véritable
cartographie des centres moteurs. Les différentes parties du corps y sont représentés par des territoires
bien précis dont la surface est proportionnelle au nombre et a la finesse des mouvements que ces parties
du corps peuvent effectuer.
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(prise de décision) ____Zone d'association des .
Aire de Broca —. divers messages F
; sourc
(programmation du langage) sensoriels
—__Airede Oveil 43 -
Zone olfactive compréhension des Face P
(odorat) mots écrits >
Zone gustative ———Zone visuelle \llié;r? /
(gout) § ' ,_ (vue) Michoire(,
Zonede- ——  Zone auditive- - ’ zone p-"yd:o‘a.u‘ﬂﬁve - Zone psycho-visuelle l...l“:‘".'
mémorisation (Oufe) (comprehension du (identification des objets)
langage) Fig 1a : Homoncule moleur : répariition corticale des
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Figure 1a : Localisation des territoires du cerveau a l'origine de la motricité volontaire
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Document 2 : Role des centre sous-corticaux et du cervelet dans le contréle des mouvements intentionnels.
Inervention de centre nerveux sous corticaux
Fait d'observation
a-) Chez les personnes atteintes de la maladie de Parkinson, maladie due a la dégénérescence de
neurones dont les corps cellulaires sont situés ailleurs dans le tronc cérébral mais dont les axones se
terminent au niveau des corps striés, présentent de trouble de la motricité : le déclenchement des

mouvements est retardé, le geste est ralenti et saccadé, des trenblements se manifestentau repos.
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b-) Le cortex moteur recoit de multiples teminaisons
nerveuses afférentes, notamment en provenance des
centres sous-corticaux. L'activité de ces centres
génere de véritables programmesmoteurs. Une partie
des voies qui en sortent gagnent le cortex moteur
(aires prémotrices et otrices) par intermédiaire du
thalamus. D’autres descendent par la moelle épiniére
jusqu’aux motoneurones médullaires.

D’aure part, ces noyaux gris sous-corticaux recoivent
des influx provenant de diverses zones corticales et
du cervelet (par l'intermédiaire du thalamus).

Intervention du cervelet :

Document 3 : Les voies de la motricité volontaire :

1- Activité consciente sensorielle

mécanismes mis en jeu.

LOCALISATION DES CORPS STRIES

C-) Chez les sujets ayant une lésion du cervelet on observe des troubles de coordination se manifestant
par la perturbation de I'équilibre, des gestes maladroits et une marche hésitante voire titubante

Les sensations, ou prises de conscience des informations provenant de I'environnement, sont le résultat
d’'une série de phénoménes pour lesquels on commence a connaitre quelques-uns des nombreux

potentiels d'action, dont la fréquence
dépend de l'intensité du stimulus spécifique
qu’il aregu : c’est un message codé.

b-  Transfert du message codé : les
voies provenant des différents organes des
sens font relais au niveau du thalamus, apres
avoir subi un croisement a des niveaux
différents de |'axe nerveux. Du thalamus par
'axone du dernier neurone de la chaine
sensitives, axone qui se projette sur le cortex
cérébral. Toutes les voies sensitives sont
croisées. (Figure 3)

c- Traitement du message codé :
chaque information sensorielle est traitée
par une portion spécialisée du cortex. On
distingue ainsi cinq territoires ou aires
cérébrales : sensitive (sensibilité » cutanée
générale), visuelle, auditive, olfactive et
gustative. Le traitement est réalisé dans
I'aire sensorielle en deux étapes, 'une dans
l'aire de projection, l'autre dans lair
psychosensorielle.

a- Réception des informations : |Ajre dela
chacun des récepteurs sensoriels | gensibilité
périphériques transmet au cortex des |générale

corps
calleux

> ventricule
lateral

V thalamus

Noyaux gris

voies
sensitives

Récepteurs
sensoriels de
la peau

Figure 3: La voie afférente de la sensibilité tactile

2- Activité motrice
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On trouve dans cette fonction quatre niveaux d’activités : la décision, la naissance des ordres moteurs, le
transfert des ordres moteurs, la commande de I'effecteur.
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3- Les voies motrices
Les nombreuses voies qui relient le cortex cérébral aux motoneurones peuvent étre classées en deux types.

a- Les voies directes sont formées par les

fibres nerveuses dans l'aire motrice principale. o aire motrice

La plupart des axones franchissent le plan de  prémotrice
symétrie au niveau du bulbe rachidien avant de

descendre dans la moelle épiniére. Un faisceau

moins important d’axones ne change de coté e
qu'au niveau des motoneurones médullaires.

Cette voie intervient surtout pour commander

les muscles responsables des mouvements fins

centres
SOUS-
corticaux

et précis.
p noyaux du 4.3
tronc cerebral
b- Les voies indirectes, moins rapides et plus st ‘
complexe, sont formées de fibres qui polysynaptique voies directes
proviennent de diverses aires motrices en
particulier de [l'aire prémotrice. Elles bulbe rachidien

présentent des relais synaptiques dans
plusieurs noyaux de l’encéphale (base du
cerveau, tronc cérébral, formation réticulée) et
interviennent plutét dans la commande de
mouvements d’ensemble et dans le contréle
des postures. (Figure 2)

vers un
muscle

moelle épiniére

Figure 4 : Les deux grandes voies de la motricité volontaire.
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De multiples mécanismes nerveux interviennent dans la réalisation
et le contréle d’un mouvement volontaire : I'exemple choisi est
celul de la main qui saisit un objet.

Figure 5 : Mécanismes nerveux a 'origine du contréle d'un mouvement volontaire

Document4 : La toxicomanie, un facteur a l'origine du dysfonctionnement de la motricité dirigée
Document 4-a : Mode d’action d'une drogue

La toxicomanie est une intoxication due a la consommation répétée du tabac, de I'alcool ou de la drogue.

Introduites dans l'organisme par des voies diverses, ces substances agissent au niveau des cellules

nerveuses dont elles perturbent accidentellement ou définitivement le fonctionnement et agressent de

nombreux organes tels que le cerveau, le cceur, les poumons, le foie....

Elles créent chez l'utilisateur un état de dépendance physique ou psychique a la suite de prise
périodique ou quotidienne. La dépendance physique traduit un état d’adaptation biologique au produit,
I'utilisateur ne pouvant plus se passer sous peine d'intenses malaises. La dépendance psychique oblige
I'individu a consommer le produit afin de « ressentir le plaisir » ou de « s’évader ». Certaines personnes,
a cause de leur travail stressant ou trés dur physiquement en font usage pour, disent-ils, atténuer la
douleur. D'autres, a cause de leur situation sociale en font également usage.
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Seulement au plan physiologique, en fonction de sa nature, la drogue peut s’opposer a la conduction du
message nerveux, a l'entrée du Ca? dans le bouton pré-synaptique, a la

neurotransmetteurs ou a leur fixation sur les récepteurs spécifiques.

Le tableau ci-dessous présente les différents types de drogues et leurs effets sur 'organisme.

3. Principaux risques pour la santeé :

libération des

— Cancers — Cirrhose —TPOUBIAS
(poumons, — Cancers — Dépression do 14 Pds
larynx, (foie, sphére — Trouble des @ respiratoire ee.m T bl
vessie, sein, ORL ...) perceptions, — Coma T.?'re bl = ';;‘":u es
etc.) — Risques — Risques — Overdose dis ‘r:cc):.:_n ?:r'__ ia[;é'sahq:ger:'ta-
— Maladies d'accident d'accident mortelle tementp tion Y
respiratoires — Maladies — Troubles de | — Risque ~ Maladies — Convulsions
— Maladies cardiovascu- la mémoire infectieux di
cardiovascu- | laires (VIH) carciovas=

. culaires
laires — Coma

Tableau : Les différents types de drogues et leurs effets

Document 4-b: Mécanisme de la dépendance aux drogues : étude d’'un exemple, la cocaine.

Toutes les drogues agissent sur certaines structures localisées dans le cerveau : le systeme limbique.
Malgré la diversité de leurs effets, elles ont le méme principe d’action : elles déréglent le fonctionnement
normal des synapses et stimulent, sans modération, un ensemble de neurones impliqués dans les

sensations de plaisir.

Le systéme limbique : c'est la partie du cerveau qui comprend les centres des émotions (joie, peur, colére,
plaisir). Ces centres associent des sensations de plaisir a des comportements essentiels a la survie de
I'espece (alimentation, reproduction, défense contre I'agression), ils sont formés de circuits de neurones
qui sécretent un neurotransmetteur qui donne la sensation du plaisir : la dopamine.

Voyons ce qui se produit dans une synapse dopaminergique (qui fonctionne avec la dopamine) lorsqu'un

individu consomme de la drogue, la cocaine :

Figure 6a : chez un individu normal

vésicules

contenant
I dopaming

membrane

écepleur

dexocylose

dopaminergique

axone d'un neurone
présynapliue

bouton terminal

pas de
récapture

Q transporteur

¢ dopamine

® cocnine

figure 6b: chez un individu habitué 4 la cocaine

1- libération de la dopamine
2- fixation de la dopamine sur les récepteurs de la membrane postsynaptique

3- depolarisation de la membrane postsynaptique
4- recapture de la dopamine par des transporteurs

5- fixation de la molécule de cocaine qui a la méme configuration que la dopamine, sur les transporteurs

de la dopamine ce qui empéche la recapture de cette derniére.
6- réactions biochimiques augmentant la sensation de plaisir.

Consigne : exploite les informations extraites des documents pour établir le mécanisme mis en jeu dans

une situation de motricité volontaire. Pour cela :
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-Exploite les informations issues des expériences des documents 1 et 2 pour dégager les roles des
différents centres de I'encéphale ;

-Décris a partir du document 3 chacune des voies (afférente et éfférente) dans I'accomplissement du
mouvement volontaire puis puis schématise le trajet de l'influx nerveux au cours d’'un mouvement
volontaire.

-Rappelle le devenir d'un neurotransmetteur aprés son action au niveau d’une synapse ;

-Apres avoir dégagé les effets des drogues sur la transmission du message nerveux et sur l'organisme,
donne ton point de vue son utilisation (dopage).

-un homme en état d'ivresse rentre chez lui en titubant. Déterminer la structure encéphalique touché par
I'alcool ;

De tout ce qui précede, précise I'importance du cortex et des centres sous-corticaux dans
I'accomplissementdu mouvement volontaire.
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Séquence 2 : Que sait-on des niveaux de vigilance ?
Document 1 : Les états de vigilance et du rythme veille-sommeil

L’étude des électroencéphalogrammes (EEG) montre que tous les vertébrés supérieurs présentent une
activité cérébrale permanente et qu'il existe trois états de vigilance. Ce sont le I'éveil, le sommeil lent et le
sommeil paradoxal.

électrode
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Figure 1 : Electroencéphalogramme

-La veille : on distingue la veille attentive ol le sujet est éveillé trés concentré attentif a I'environnement
et la veille diffuse ot le sujet n'est ni concentré, ni attentif (les yeux fermés dans une piece calme).

Au niveau de I'EEG toute stimulation se manifeste par un passage brutal de I'onde alpha a I'onde beta :
c’estlaréaction d'arrét.

-Le sommeil lent : tout au long du sommeil lent, le rythme respiratoire est régulier mais plus lent que
celui de I'état de veille ; le tonus musculaire est faible, insuffisant pour se tenir debout mais suffisant
pour que le dormeur prenne et conserve une posture bien définie.

-Le sommeil paradoxal : tout au long de ce sommeil, on observe une activité cérébrale, la respiration est
irréguliére. Les mouvements oculaires sont trés intenses, les organes génitaux sont sollicités
(phénomeéne d'érection) alors que le tonus musculaire du reste du corps est nul. A une quasi-paralysie du
corps s'oppose une intense activité du cerveau. Ce paradoxe est a l'origine de I'appellation de ce type de
sommeil. C'est au cours de cette phase que se produit la majorité des réves. Le réveil de sujets en cours
de sommeil paradoxal entraine des souvenirs de réve trés précis dans plus de 80% des cas, alors que les
sujets réveillés en dehors de ces phases se souviennent rarement d'avoir réveé.
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Figure 2 : Enregistrements polygraphiques

Document 2. Le contrdle des différents niveaux de vigilance
-durant la veille, des groupes de neurones stimulent le cortex cérébral par I'intermédiaire de
neurotransmetteurs. Leurs corps cellulaires sont situés dans le raphé, le locus cceruleus et 1a partie
postérieure de I'hypothalamus. Ils produisent respectivement la sérotonine, la noradrénaline,

I'histamine.

-le sommeil lent apparait lorsque, sous I'Influence probable de la sérotonine libérée au cours de 1'état de
veille, la région préoptique (hypothalamus antérieur) est activée. Elle libere un facteur inconnu qui
provoque l'inhibition des systémes responsables de I'état de veille;

-le sommeil paradoxal ne peut apparaitre que lorsque le locus ceeruleus et raphé sont silencieux (=

absence de messages nerveux efférents). Au cours du sommeil paradoxal, des neurones d'une région de

la formation réticulée du pont de Varole entrent en activité. lls stimulent TR e T e e |
le cortex cérébral (aires sensitives, surtout visuelles et aires motrices). hemlsphere cérebral ;
Des messages nerveux moteurs répondent a ces stimulations et gagnent la cervelet| :
moelle épiniére pour déclencher des mouvements. Il existe un systéme de
frein pour les empécher (cela correspond au tonus musculaire nul

constaté durant le sommeil paradoxal); le réveur ne passe pas a I'acte. Un
petit groupe de neurones, dont les corps cellulaires sont situés dans le g
locus ceeruleus a et qui sont inhibés lorsque le locus ceeuruleus est actif, ‘
déchargent un message nerveux qui provoque l'inhibition de I'activité des
motoneurones a de la moelle. Seuls les neurones moteurs oculaires et les ‘ .
mécanismes de la respiration échappent a cette inhibition. :

Document 3 : Importance du sommeil

Pendant le sommeil lent certaines hormones effectuent leur

sécrétion maximale, la prolactine et surtout 'hormone Heures par e @ Vede
somatotrope (ou de cr oissance), qui active les synthéses u @ Someloendod |
16

protéiques. Ainsi, on estime que le sommeil permet une

récupération des dépenses métaboliques. (3) Sommed ondes s

Le sommeil paradoxal est presque permanent chez un feetus, trés |
important chez les bébés puis il diminue chez I'adulte. 8
Sa durée augmente chez les éléves et étudiants en période
d'examen et chez les animaux en situation d’apprentissage. ;
Certains chercheurs pensent que le sommeil paradoxal serait E
indispensable a la maturation du cerveau (mise en place des ;
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I'espéce). Pour I'adulte, d’apreés le professeur JOUV, « le réve est le Aedosi
moment de la reprogrammation du cerveau par des stockages
héréditaires », il faciliterait I'intégration définitive de nouvelles Fig . Proportions relatives des états de vigilance chez Momme

s bbb bbb bibotbbabobababibabibabobababibabobabobibabibabobabobababbabobababibabobibobiababibabobibobibobtbabobabob i bob b bd b o bt bk ol

acquisitions, donc les phénomenes de mémorisation.
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Consignes:

- Exploite le document 1 pour relever les différents aspects de niveaux de vigilance et leurs
caractéristiques;

-Précise les mécanismes de controle de la vigilence ;

- Décris I'évolution de temps de sommeil en fonction de I'age puis tire une conclusion ;

- Reléve I'importance du sommeil chez un individu et en particulier chez un apprenant.
-dis pourquoi il est recommandé aux mamans d’éviter de réveiller le bébé lorsqu'il dort.

TEE

Utilise 'ensemble des connaissances construites dans les séquences précédentes pour expliquer

les différentes manifestations de 'activité cérébrale.
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II-5 - Quelles sont les caractéristiques de la communication hormonale et son rdle dans le
fonctionnement de I'organisme ?
Dans l'organisme, une circulation rapide permanente de messages nerveux assure des échanges

d'informations entre les différents organes. Il existe dans I'organisme un autre mode de communication

fondée sur une circulation plus lente de signaux chimiques : les hormones.

Obijectifs d’apprentissage : A la fin de ette activité, tu dois etre capable de préciser les caractéristiques

et les roles des hormones dans le fonctionnement de I'organisme ;

Document 1 : La découverte de la premiére hormone
1 - Comment s’établit la liaison entre l'intestin et le pancréas ?

Deux chercheurs anglais, Bayliss et Starling trouvérent la réponse au probléme posé. Le compte rendu de
leurs célebres expériences fut publié en 1902 dans le « Journal of physiology ». « Sur une chienne de 6 kg

qui avait été nourrie 18 heures auparavant, une anse de jéjunum est liée a ses deux extrémités ; tous les

nerfs qui y aboutissent sont soigneusement disséqués et sectionnés, de sorte que cette partie de l'intestin

n'est plus reliée au corps que par ses artéres et ses veines ; une canule est placée dans le canal de Wirsung

et 'on met en place le dispositif d'enregistrement graphique des gouttes sécrétées.

estomac —
Alsseaux
sanguins

acide duodénurm

chlor-
hydrigue
a 0.4%

canal de
Whirsung

pancréaas

suc pancréatigque

L'introduction de 20 cm3 d’acide chlorhydrique a 0,4% dans le duodénum produit une sécrétion d’'une

goutte toutes les 20 secondes environ pendant 6 minutes ; l'introduction de 10 cm3 du méme acide dans

I'anse du jéjunum isolée produit le méme résultat ».

Les auteurs interprétent ainsi leurs résultats :
« Puisque cette partie de l'intestin était privée de toute connexion nerveuse avec le pancréas, la

conclusion inévitable était que I'effet était produit par quelques substances pénétrant dans les veines du

jéjunum en question, et entrainée par la circulation jusqu’aux cellules pancréatiques ».

1- Quel estl'agent de liaison ?

« Wertheimer et Lepage avaient montré que l'introduction d'acide dans la circulation n'a pas d'effet sur la

sécrétion pancréatique ; la substance que nous recherchions ne pourra donc pas étre I'acide lui-méme.

Mais il y a entre la lumiére de 'intestin et les vaisseaux, une couche épithéliale dont les cellules, on le sait,
sont douées de fonctions nombreuses et importantes. La suite de notre expérience était simple : prélever

I'anse du jéjunum, en dter la muqueuse, broyer celle-ci dans un mortier avec du sable et de I'acide

chlorhydrique a 0,4% filtrer et injecter I'extrait dans une veine : apres une période latente de 70 secondes

environ se produisit un écoulement de suc pancréatique ».
98 SUPPORT TLE D 2025 - 2026

VS U o o o o T o e o

LA S A s A s AT s A AE A S AT A AT A s AT AR A S AT A S AT AT A AT A S AR A AT AT AT AT RS AT A AT AT AT AT LS AT A AT RS LS AE RS AT RS AT AT AT AT RS AT AT AT AT A SR T



1. Gouttes de suc s’écoulant par le canal pancréatique.

2. Injection intraveineuse d'un extrait de mugqueuse
duodeénale.

3. Temps : intervalles de 10 secondes.

Bayliss et Starling donnent le nom de sécrétine a la substance extraite de la muqueuse intestinale, qui
provoque la sécrétion pancréatique. Un message chimique spécifique Bayliss et Starling démontrent que

la sécrétine :

- n'est pas détruite par I'ébullition (ce n'est donc pas une enzyme).

- N'agit que sur le pancréas,

- Ne peut étre extraite d'aucun autre organe en dehors du duodénum. La sécrétine a donc une double
spécificité, d’'origine et d’action. En 1905, Starling adopte le terme d’hormones pour désigner les
substances qui, comme la sécrétine, assurent la liaison entre organes. Plus tard, la sécrétine a été isolée et
obtenue a I'état cristallisé. Sa nature chimique est actuellement connue : c’est un polypeptide.

Document 2 : Définitions et propriétés générales des hormones.

Lorsque, a la suite d'un repas, la glycémie a tendance a augmenter, certaines cellules du pancréas [les
cellules B des ilots de Langerhans) liberent dans le sang de I'insuline. Cette substance agit alors sur un
certain nombre de cibles, dont le foie, de telle sorte que la glycémie est ramenée a sa valeur normale

(environ 1kg/L).

Une hormone est une substance chimique élaborée par des cellules spécialisées (cellules endocrines),
parfois regroupées a lI'intérieur d'une glande (glande hormonale ou endocrine).

de messager que parce qu’elles ne sont pas secrétées en permanence. Les cellules endocrines dlsposent
d’'un stock d’hormone prét a étre libérer par exocytose. Cependant, ce stock n'excéde pas les besoins de
I'organisme pour quelques heures seulement. Les cellules endocrines élaborent en permanence I’ hormone
qu’elles secretent épisodiquement. La liaison hormone-récepteur cellulaire est éphémere. La rupture de
cette liaison est suivie plus ou moins rapidement :

- del’arrét de la réponse de la cellule cible ;

- dela dégradation de la molécule hormonale.
Dans toute intervention hormonale, on retrouve les mémes étapes présentées dans la figure ci-dessous :

stimulus

cellule d'une
glande endocrine
productrice de
I'hormone H

roduction, circulation et mode d'action une hormone
Product lat t de d'act o' h 8]

récepteurs
specifiques
de I'hormone H

hormone H: ©
messager chimique
suppornt d'unc
information

complexe
Récepreunr-Homone
( R-H)

déclenchée par la réception
de I'hormone H

réponse: activité cellulaire

cellule cible
de 'hormone H

Mécanisme de déroulement de la communication hormonale

Document 3 : Que sait-on des relations entre communication nerveuse et communication hormonale ?

En plus de la régulation nerveuse, plusieurs hormones interviennent dans la régulation de la pression
artérielle. Elles agissent de deux maniéres :

- soit en modifiant le diamétre des vaisseaux sanguins ;

- soit en modifiant le volume du sang

ﬂq

JFFFFFFFFFFFFFA:FFFFFFFFFFFFFFFFFFFFFFFFFFFFFFFFFFFFFFFFFFFFFFFFFFiIFFFF

=g
L'activité sécrétoire des glandes endocrines n’est pas continue ; les hormones n'ont précisément valeur |
i

Document 3-1 : Régulation hormonale de la pression artérielle
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E angiotensinoga&ne E
¥ E
' angiotensine 4
" l &
. o=y, LT . £
’ rétrocontréle CORTICOSURRENALE 5
g négatif | g
’ aldostérone 8
F .1
# - i g
' vasoconstriction £
4 des vaisseaux retention de sodium ¥
ﬁ sanguins ’
¥ * B
: ! \ :
[ accroissement de la i
H elevation de la volemie et de la ¢
# pression arterielle réabsorption d eau g
’ : J ’
F .1
: :
E Regulation hormonale de la pression artérielle: E
. Document 3-2 : La regulation neurohormonale de la pression artérielle ’
E Le role de 'ADH ou vasopressine dans la regulation de la pression artérielle E
¢ Afin de mettre en évidence le rolede I'hormone ADH (vasopresine = Hormone Antidiurétique) dans la ;
E regulation de la pression artérielle, on mesure chez un chien, a la fois, la concentration d’ADH et le volume
M * » . . . » - |

. d'urine excrétée (diurése). Les figures 1 et 2 ci-contre présentent les réultats obtenus. 4
: -
’ Figure 1 | Figure 2 | ¢
¥ E
4 50 j ADH (pg/ml) 4 La diurése (mimin) ’
' 45 - 5 - E
- | 40+ . ‘
4 - :

I | 331
— — 4

- ~ - ¥
: 25 _ < 2 :
] = #
i 20 - = = 2 - .
v 15 4 = = P
E 10 - g 2 ~ Temps | ©
7 5 4 = § (rmiin ;
# E .S 0 ‘ g
¥ o T T 7T 7V T T T¥™.B s - ! ) ! ' ; . '
E o 5 40 15 20 = = 0O 4 8 12 16 20 24 28 4
| ]

; L'évolution de la concentration d’ADH dans le sang en Evolution de la diurése aprés injection intraveineuse de f,
; fonction de I'évolution du pourcentage de diminution du I"'ADH ;
; volume sanguin s
[ ¥
: :
¢ Origine de 'hormone ADH g
# - . 4= » = - ) e
. Afin de mettre en évidence |'origine de I'hormone ADH et les étapes de son intervention dans la régulation E
; delapression artérielle, on réalise chez le chien les expériences représentées sur le tableau suivant : 4
2 ’
E Expériences Résulrars Zone S Hypothalamus E
[ R : = i ? ans ¥
g Stimulation de la zone S Auglne:}tal:ouhd AD]i_I & G e 4
# de I"hypothalamus S9AE VEIINE SYPOIy e g
; - Diminution du débit urinaire. :
4 Section des fibres au - Absence d'ADH dans le sang . s
; is St : ' : Tige \ - i :

7 niveau C puis stimuler la | wveineux de I'hypophyse. : «—— Artére 4
: ; b . s hypophysaire I\ ] g
’ zone S. - Augmentation du débit urinaire. ) hypophysaire 4
4 Ablation de la post - - Augmentation du volume d'urine 7 s
’ hypophyse excrétée 4
[ - -ei "ini - : : ¥
H ::::r d?s 1:&:;1; léliec:)il;_ - Diminution du volume d'urine . 4
# = P excrétée. Antéhypophyse Posthypophyse g
’ hypophyse 4
: :
:  Document 3-3: Analogies et différences entre la communication hormonale etla communication nerveuse, -
[ ] . . . . ] % ) .1
’ Dans I'organisme, la communication entre les organes, met en jeu d’une part le systéme nerveux, d'autre ;
£ partle systéme hormonal. La transmission de l'information s’effectue donc grace a deux types de messages,
¥ , . , » . e
¢ les uns nerveux, codés en modulation de fréquence, les autres hormonaux, codés en modulation E
; damplitude. .
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Ces deux types de communication, malgré leur apparente différence présentent plusieurs points
communs. Dans les deux cas, une communication s'établit entre un émetteur et un récepteur sous la forme
d’'un message constitué de signaux qui empruntent un canal de communication.

Ainsi, dans 'organisme, existent deux catégories d'émetteurs a grande distance, les cellules nerveuses
et les cellules endocriniennes. Les canaux de communication utilisés sont respectivement le réseau
neuronique et le réseau sanguin.

Message nerveux et message hormonal font intervenir des messagers chimiques que sont les
neurotransmetteurs dans le premier cas et les hormones dans le second cas.
Dans le cas du message nerveux, la molécule de neurotransmetteur agit toujours dans les cellules cibles
situées a proximité de son lieu d’émission. La transmission est donc rapide et localisée.
Dans le cas du message hormonal, la molécule d’hormone atteint des organes éloignés ; la transmission
est relativement lente. Elle est généralisée a l'ensemble des organes dont les cellules portent des
récepteurs spécifiques de I'hormone.

S Et bbb s bttt b ol 'gs

.

Le systémenerveux et le systéme hormonal n’agissent pas de maniére indépendante. L'un des systémes
peut controler I'autre.

Stimulus stimulus Stimulus
“émetteur”
———— cellule cellule i
nerveuse endocrine o
< @9
cellule ® cellule
nerveuse ® hormone endocrine
“nanal"
vaisseau
——) A XONE sanguin
[message
nerveux) l
neurotransmetteur o =
“signal
potentiel molécule

d’action puis hormonale
| neuro- (message
transmetteur hormonal)

L
“effecteur”
- cellule receptrice

O

réponse réponse réponse

cellule cible

Consigne : A partir de ces documents, donne les caractéristiques de la communication hormonale et son
role dans le fonctionnement de I'organisme. Pour y arriver, réalise les travaux suivants :

-Explique comment les expériences de Bayliss et de Starling démontrent que la communication entre le
duodénu et le pancréas s'établit par voie sanguine ;

-Apres avoir dégagé les caractéristiques d'une hormone, propose une définition aux notions d’hormone,
de glandes et de cellules endocriniennes ;

-Décris le processus de la réalisation de la communication humorale puis dis en quoi I'hormone est un
essager chimique.

-Explique comment les mécanismes hormonaux assurent la régulation de la pression artérielle

-Reléve les analogies et les différences entre la communication nerveuse et la communication hormonale.
-De tout ce qui précede, dégage la notion d'unité physiologique de I'oarganise

T e T e e T
II - 6- structuration et intégration des acquis.

Prends appui sur les résultats des activités précédentes pour expliquer la communication nerveuse,
hormonale et neuro-hormonale a I'intérieur de I'organisme.
I1I- RETOUR ET PROJECTION
III -1- RETOUR (Point des savoirs construits)
Point des acquis et démarche exploitée
I1I-2- PROJECTION (Réinvestissement)
Elabore un dossier sur le mécanisme du stress et ses effets sur la santé
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SA 4 : PHYSIOLOGIE DE LA REPRODUCTION HUMAINE ET MAITRISE
DE LA PROCREATION

NS

Situation de départ:

Document 1 : Les faux jummeaux

Madame X, apres quinze ans de mariage, vient d’accoucher de deux jumeaux : une fille et un gargon.
Pendant longtemps, le couple X a cherché vainement un héritier. Monsieur X, vigoureux au lit n'a jamais
accepté que la stérilité pouvait provenir de lui. Et durant cette longue période d’attente, d'angoisse et de
suspicion mutuelle, il lui arrivait de penser que son épouse aurait contracté une maladie sexuellement
transmissible qui I'aurait rendue stérile. 11 'envoya plusieurs fois chez les spécialistes gynécologues.
Toutes les analyses faites prouverent que sa femme n'était pas stérile. Aussi pouvait-on lire sur le compte
rendu des spécialistes, « son appareil génital est normal, ses ovaires fonctionnent bien avec une ovulation
a bonne date dans un cycle régulier de 28 jours et sans traces d'une maladie sexuellement transmissible
quelconque ». Sur conseil et insistance de leur parrain de mariage qui avait le souci de sauvegarder leur
foyer au bord de la cassure, Monsieur X décida de consulter un médecin. Les résultats de ses analyses
montrerent qu'il souffrait de I'oligospermie. I fut traité et au bout de trois ans, le couple connu aprés tant
d’années de turpitude, le double bonheur d'avoir non seulement un héritier mais aussi et surtout des
jumeaux ; donc des héritiers.

Lorsque ce jour-13, la sage-femme, aprés avoir accouché son épouse, lui dit de venir voir ses faux jumeaux,
M. X fut envahi de peur et de colére. De nombreuses questions trottinérent immédiatement dans sa téte :
Comment les jumeaux étaient-ils faux ? Seraient-ils nés malades? Ne lui ressemblaient-ils pas ?... Ces
mauvaises idées ne le quittérent que lorsqu'elle lui présenta les enfants et ajouta qu'il a de la chance
d'avoir des enfants des deux sexes en bonne santé et qu'il lui était loisible maintenant d'arréter ou de
chercher.

Content, il sortit une liasse d’argent et envoya immédiatement son frére acheter les produits prescrits
par la sage-femme pour accélérer la montée laiteuse afin que les enfants ne meurent pas de faim. Quant a
lui, il prit les deux placentas et courut a la maison ou grand-papa I'attendait sur le seuil pour préparer
leur enfouissement dans le sol. Car, dans leur ethnie, en reconnaissance des services rendus par le
placenta au feetus dans le ventre de sa mere, il doit étre enterré selon des rites bien précis pour donner la
chance a I'enfant de connaitre le bonheur dans sa vie.

Document 2 : Stress du résultat du test de grossesse

Grossesse non
désirée : « Et en plus, il
s'agissait de jumeaux ! »

Tache : Tu es invité a élaborer une explication aux faits et aux phénomenes liés a laphysiologie de la
reproduction humaine et a la maitrise de la procréation.

Procédure :

- Exprimer sa perception et/ou ses interrogations sur les faits évoqués par la situation de départ

- Construire des réponses aux questions soulevées par la situation de départ en utilisant 'observation,
I'expérimentation ou I'exploitation des documents

- Structurer ses acquis en utilisant les concepts et le vocabulaire adéquats

-Utiliser les connaissances construites pour porter une appréciation sur les applications et implications
des développements récents des techniques de la maitrise de la reproduction sexuée chez 'homme.

I-MISE EN SITUATION : DE LA SITUATION DE DEPART A LA FORMULATION DE LA PROBLEMATIQUE
Support : situation de départ
Consigne : exprime ta perception sur les faits significatifs de la situation de départ puis formule sous

forme de questions de recherché, tes besoins en informations.
¥ 102 SUPPO
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II-REALISATION :
I1-1- Comment fonctionnent les appareils reproducteurs dans I'espéce humaine ?
Ala puberté, I'appareil génital devient fonctionnel. Chez la femme comme chez 'homme, son
fonctionnement est contrdlé par des mécanismes neuro-hormonaux. Le fonctionnement de |'appareil
génital, dont dépendent la production des gametes et la gestation, est contrélé par les hormones sexuelles.
Leur sécrétion, cyclique chez la femme et continue chez 'homme, dépend de boucles de régulation
impliquant le systéme nerveux.

Objectifs d’apprentissage : A la fin de cette activité, tu dois étre capable de :
-expliquer les roles des testicules et des ovaires dans la fonction de la reproduction ;
-décire les mécanismes impliqués dans I'activité sexuelle cyclique chez la femme ;
-décrire le role de l'intégration neuro-hormonale dans la régulation de la fonction de la reproduction

Séquence 1 : Régulation de la fonction reproductrice chez 'homme

La castration pratiquée chez I'homme pour des raisons médicales entraine une profonde modification
des caractéres sexuels : l'atrophie des organes annexes et des voies génitales et une régression des
caracteéres sexuels secondaires. Les testicules n'interviennent pas seulement dans la fonction exocrine,
mais assurent également le maintien des caracteres sexuels.

» Quelles sont les structures impliquées dans le maintien des caracteres sexuels ?

» Comment le testicule peut-il agir a distance ?

» Comment est controlée la fonction des testicules ?

Document 1 : Les structures histologiques du testicule

canal de I'épididyme

réseau de Haller

glande de Cowper tubes
anus

épididyme

spermiducte
(canal déférent)

testicule conjonctive

répuce I bourse (scrotum) lobules g,
oriﬂup urzginital__l testiculaires 4

Coupe d'un testicule humain

Figure 1:  organisation de l'sppareil reproducteur de Ihomme (vue de profil)

paroi conjonctive

-O cellule de Sertoli
Q cellules de Leydig (cellules interstitielles)

o ( 2 = =
% L\ capillaire sanguin

"'« spermatogonie (2n)____ m XX
=~——spermatocyte | (2n) — " LA _B

s spermatocyte Il (n) '!\. . a
) *:,@ — spermatide (n) =
". spermatide évolu m § &

spermatozoide (n)/ A" B"

Les chromosomes
lumiere d'un dans les noyaux des

Figure2: Coupe d'une portion de tube tube séminifére “":{'}’,}ﬂ;? lignée
séminifére chez un homme adulte
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Document 2 : Role des testicules dans la fonction sexuelle chez 'homme
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expeéerience 1: expérience 2: —_—
chryptorchidie:
§ rat les testicules en
S @ impubére :lat“ dehors des bourses
2 g adulte E—
= castration bilatérale (température différ-
D
o= castration bilatérale ente de celle du
o corps).
* stérilité a l'age * stérilité
& AR i
e . adulte " stérilité . * les tubes séminiféres
“2 non apparition des * régression des caractéres sSontvides
= caractén_as sexuels Scxucl_s sccondaires *les cellules de Leydig
cé) secondaires * atrophie du tractus sont intactes
* appareil génital sénital * les C.S.S sont
infantile (atrophié). Mmaintents.
expérience 3: expeérience 4 :
rat castration irradiati cellules de
bilatérale rradiation Leydig
adulte aux 1~ .
@« ] - détruites
< ereffe de extraits o
Bs testicule tesllculz.ures ou
= testostérone
=
><
e ]
2 * stérilité ( tubes séminiféres
< * £ __*q > s
= stérilité dans les 2 cas vides)
= * restauration et développement des C.S.S * régression des caractéres
- sexuels secondaires

Document 3 : Le complexe hypothalamo-hypophysaire
L'’hypophyse est une petite glande reliée a la face inférieure de I'encéphale et sécréte plusieurs hormones

importantes. L'hypophyse, également appelée glande pituitaire, comprend deux régions : I'hypophyse

antérieure et I'hypophyse postérieure. Ces deux lobes sont étroitement liés a I'hypothalamus, une région

au-dessus de I'hypophyse. La figure ci-contre montre le complexe hypothalamo - hypophysaire.

noyau gris

neurone
cerveau i
hypothalamique . (noyau arqué)
cervelet /
hypothalamus
tige pituitaireg ——— X capillaires

sanguins

hy pophyse anténeure
(amtéhypophyse)

coupe de la téte
montrant I' empla-
cement de | ‘axe-
hypothalamo-
hypophysaire <

vers la clrculnlimfy ~

hypophyse
postériceure

sanguine

Figure 3: Le complexe hypothalamo-hypophysaire

Document 3-a: Role de I'hypophyse

L’hypophyse secréte plusieurs hormones parmi lesquelles 2 hormones sont actives sur le testicule : ce
sont les gonadostimulines :

« La FSH (Follicle Stimulating Hormon) ou hormone folliculostimulante.

e La LH (Luteinizing Hormon) ou hormone lutéinisant

=
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expérienco 1 oxpeérience 2: expérience 3:
extraction de 'hypophyse |animal hy pophysectomisé injection de
O rat R oy . FSH sceule &
(5] injection d'extrats )
B mile hy pophy saires concentration
§_ adulte adaptée
5 hypophyselcl(nmsé I l
| 1 7 + .
‘ * / de la masse des testicules
* regression des testicules *reprise du fonctionnement * il y a certaines étapes de la
- *arrét de la spermatogenése | du teslicul'e (spennaloggnése spermatogenese
= ) et production de testostérone). | + jes cellules interstitielles sont
3 * régression des tubes *restauration des caractéres peu dCVCIOPPC‘% ¢t la testos-
= séminiféres et des cellules | sexuels secondaires. térone trés peu importante .
de Leydig (mrét de produc- * régression des caractéres
$08. 08 Mstosrone); sexuels secondaires.

Document 3-b : Réle de I'hypothalamus

de FSH seule

expeérience 4: expérience 5: — e
extraction de injection de godo i t.s seminifére

8 | ! injection de X

g |Ihypophyse LH seule Gali v 2 vide

g ensemble a H._,

5 concentration coupe de testicule d'un rat

adaptée hypophysectomisé

*restauration des cellules *rtionst 18 onnals:

8 fe Loy dut *augmentation du taux

= SpPHaIca e circulant de testostérone

¥ circulant de testosterone *la spermatogenése reprend|
= . ) §

0k de FOPE de I? SPEIMA-| 410g caractéres sexuels

togenése (tubes séminiféres | 4o cont restaurés coupe de testicule d'un rat
non fonctionnels). hypophysectomisé aprés injection

Expérience 1
[ésion de certains noyaux
gris de I'hypothalamus

gty

ou

ligature
de la tige
pituitaire

expériences

Expérience 2
on extrait I'hypophyse
puis on la greffe
ailleurs dans le corps

%/

rat mﬁllc adulte

Expérience 3

micro-injections
discontinues d'extraits
hypothalamiques au
niveau de la tige
pituitaire sectionnée

Expérience 4

micro-injections
continues
d'extraits hypothala-
miques au niveau de
la tige pituitaire
sectionnée |

+
*atrophie des testicules
(stérilite)

*baisse de la production
de gonadostimulines
(FSH et LH) et de la
testostérone ( doce. 1)

résultats

l

*atrophie des testicules
(stérilite)

*arrét de la production
de gonadostimulines
(FSH et LH)

|

*reprise de la production
de gonadostimulines
(FSH et LLH)

!

*La reprise de la
production de gonado-
stimulines (FSH et LH)
ne se fait point.

Document 3-c : Le retrocontrole des testicules
La GnRH (gonadotrophin Releasing hormon), la LH et la testostérone sont des hormones libérées
toutes les 3 d'une maniére pulsatile. La GnRH est prélevée au niveau de la tige pituitaire, la LH et la
testostérone sont prélevées dans la circulation générale.
On mesure chez un belier (et aprés injection de testostérone) la concentration en LH et en GnRH dans
différentes conditions. Les graphes ci-dessous exposent les résultats obtenus.
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injection de testostérone

¢- Le rétroconirble exercé par lo 1estostérone

Document 4 : BILAN FONCTIONNEL RESUMANT LA FONCTION REPRODUCTRICE MASCULINE

F comphexn
Rétrocontrdle s oan=rd €
Hypophyse
négatif
postérieure =
Inhibine rétrocontrole
negatif
— [ T-ABP Testostérone (T)
T
comsos (N
germinales L)
Cellule de
v @
© = Inhibition Caractéres sexuels primaires
& = Stimulation et secondaires
Schéma fonctionnei de Ia régulation du fonctionnement du testicule

Consigne : exploite les documents 1 a 4 pour expliquer le fonctionnement du testicule puis établir les

relations fonctionnelles entre les testicules, I'hypophyse et I'hypothalamus. Pour cela :
-décris ensuite les structures responsables de la formation des gamétes chez 'homme ;
-exploite toutes les données du document 2 pour justifier la double fonction testiculaire ;
-Décris la liaison anatomique entre ’hypothalamus et I'hypophyse ;

-tire le conclusions relatives aux expériences du docuent 3 puis dégage le role du complexe hypothalamo-

hypophysaire pour le bon fonctionnement des testicules ;
-Tire des conclusions quant a 'action du testicule sur le complexe hypothalamo-hypophysaire ;

-Fais une synthése sur la régulation du fonctionnement testiculaire en intégrant les informations du

document 4. Tu achéveras ta synthese par un schéma bilan en utilisant des rectangles et des fléches.

D 202! )26

TR R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R RN R



:ﬁrﬂ?#?9’FD'?D’FD’FD’?9’FD'?D’FD’FD’?9’FD'?D’FD’FD’?9’FD'?D’FD’FD’?9’FD'?D’FD’FD’?9’FD'?D’FD’FD’?9’FD'?D’FD’FD’?9’Fﬂ?#?ﬂ?#?ﬂ?ﬂ?#?ﬂ?#?ﬂ?t—'{é

g"—i."n ch bkt bbbt bibibibibibibibibibibibibibibibibibibibibibibibbhtbdbtbsbebsbbbsbsisbsbahibtisbsisbsiebsibbsbhidisiabiihbsbsitisiebsbebsbsisisbol

Séquence 2 : Régulation de la fonction reproductrice chez la femme

Comme chez le gargon, des changements morphologiques et physiologiques apparaissent chez lafille a la
puberté : développement des seins, élargissement du bassin, apparition des premiéres menstruations,...
signifiant que les ovaires deviennent fonctionnels en formant des gametes et d'autres substances.

Document 1 : Organisation de l'appareil reproducteur de la femme

uretére —l—. _

VeSS et

cavité utérine
\ yométre
8 du pubs

trompe
trompe (oviduce] pavillon de T —
\ / [a trompe Follicule
. secondaire ollicule tertiaire
\\ oviire v Follicule
\ v — L

! \ Follicule de Graff
- ‘ ks <D (préovulatoire)

j
col de l'utérus endomeétre

IR oflicule en cou
Zouemédull:ire;_/_’ 3 d'mh:ion 1

tres vascularisee

A (orps jaune Corps hémorragique
uretre q l vagin > en régression \
y _l.. rectum gy —Ovile
] TSR Corps jaune L
.-' |!mS’T’A:, T \_[J_inu!
\—— Jeune corps jaune
.vﬂ'm_._i ' orifice génital ! L
{nnaire ' Structure de |'ovaire
Tappureil repeoducteur &l fomme. | Tappurer reproducteut de 1 femme
| (voe de pofil) (vue deface)
Figure 1

Document 2 : Role des ovaires dans la fonction sexuelle chez la femme

Quelques faits expérimentaux chez la femme

EXPERIENCES

Résultats

Ablation parfois nécessaire des ovaires chez la fille
pubére

Outre la stérilité, régression des caractéres sexuels
secondaires

Ablation des ovaires chez la femme en début de
gestation (grossesse)

Avortement

Injections répétées d'extraits folliculaires

d’oestrogénes apreés ovariectomie

ou

-stérilité maintenue, restauration des caracteres
sexuels secondaires chez la fille pubére

- Pas d'avortement si les injections sont faites aprés 3
mois de gestation

Injection d'extraits de corps jaune ou de progesterone
apres castration d’'une femme gestante

Pas d'avortement

Document 3: LE CYCLE SEXUEL DE LA FEMME.

La fécondité féminine commence a la puberté pour s'arréter a la ménopause: 50 ans environ. Elle est
marquée par des phénomeénes cycliques, les régles et des variations de la température interne, qui sont

les manifestations des cycles affectant différents organes.

a) Le cycle ovarien
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b) Le cycle des sécrétions hormonales ovariennes et hypophysaires

cycle sexuel et parallélement le taux des hormones ovariennes.

=
: =
51 cytoplasme
¢ folliculaines L
splaties follicules
primordiaux \28¢ jour
Figure 2 :

Le document suivant montre la variation des taux sanguins des hormones hypophysaires au cours d'un
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c) MODIFICATIONS CYCLIQUES DE L'UTERUS ET DE LA GLAIRE CERVICALE

Dentelle

Phase postmenstruelle | Phase prémenstruelle

‘Wﬁ)}‘f

N
Cyclede |- " .{
I'endomeétre

Cycle du
myometre

| Figure 4

Contractions rythmiques Silence utérin
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La glaire cervicale est un mucus secrété par I'épithélium du col de I'utérus. Son abondance et ses
propriétés sont variables suivant le moment du cycle sexuel.
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quantité ]
de glaire

ouverture
b de l'orifice
externe

du col

-

| '| |6 I1o‘ 14° '20° jour
régles ] ; i |
o [ !
aspect clair |épais | clair | coagule |psu transparent
légérement . legérement neutre
PH | eutre ou acide | 2l8lin ou acide
éléments | nombreux mais nombreux
figurés isolés 0 nombreux s'agglomérant
Figu re 5: Principaunx caractéres de la glaire cervicale

au cours du cycle menstruel

D- Le cycle thermique :
La température corporelle de la femme varie au cours d'un cycle. Pour apprécier les variations de la
température, il faut la mesurer le matin au réveil et en absence de toute perturbation (par exemple, état grippal).

37,51
37 1
36,5
36

aATempérature en °C

¢) : 24° jour, glaire dense, maillage serré.

ovulation

' Regles

E- Relation fonctionnelle entre les ovaires et l'utérus

Expériences

Résultats

constat 1.

ratte témoin

* cycles ovariens et utérins
normaux

Expérience 2:
ablation de l'utérus
chez une ratte pubére

' arrét de la menstruation

F les ovaires ont une activité
cyclique normale

" pas d'efTet sur les caractéres
sexuels féminins

Expérience 3:
ablation des 2 ovaires
(ovartectomie bilatérale

ou castration)

ratte adulte

* arrét des cycles utérins

* atrophie de I'utérus

* régression de certains carac-
teres sexuels féminins

Expérience 4:

chez une femelle castrée,
on greffe un ovaire
sous la peau

Résultats

* développement cyclique

normal de la muqueuse
utérine

Experience &
chez une femelle castrée,
on fait des injections
d'extraits ovariens
(doses précises)

* l'utérus se développe et
I'endométre prolifére mais
son activité ne devient
cyclique que si les doses
d'hormones sont bien
etudiées (en fonction du
temps et du dosage)

Document 4 : Réle du complexe hypothalamo-hypophysaire sur l'activité ovarienne
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Document 4-a: ROLE DE L'HYPOPHYSE SUR L’'OVAIRE ET SUR L'UTERUS

Des observations cliniques faites chez la
femme ou des expériences réalisées chez
I'animal ont permis de montrer que I'activité
endocrine de l'ovaire n’est pas autonome.
L’hypophyse, petite glande suspendue a la
base de I'encéphale, joue un réle fondamental.
Les résultats de cette étude sont représentés
sur la figure ci-dessous.

Expeérience 2:

ovaires intacts
ablation de I'hypophyse
puis injection d'extraits
hypophysaires

Résultats

* correction des troubles
causés par 'hypophysectomie

- développement des ovaires
et de l'utérus

- reprise des cycles ovariens et
utérins

experiences resultats

Expérience 1.

ablation de
I'hypophyse (ratte

ExXperence 3

ovariectomie et hypophy-

sectomie puis injection
d'extraits hypophysaires

hypophysectomisée
pubére)

* pas d'activité ovarienne
(m sécrétions hormonales ni

(FSH-LH) a doses
adaptées

* les injections ont un efffet sur
les structures ovariennes mais
n'ont aucun effet sur 'endometre
(pas de développement).

ovulation)
* atrophie de la muqueuse

Document 4-b : Role de I'hypothalamus dans le controle de I'activité de I'hypophyse

Expériences

Résultats

Expérience 1:
- 1ésion localisée de I'hypothalamus ou
ligature (ou section) de la tige pituitaire

-chute des taux de FSH et de LH (voir figure 1)
-arrét des cycles sexuels (ovaires et utérus)

Expérience 2:
1- injections discontinues de GnRH
2- injections continues de GnRH

1- augmentation de LH (avec pic) et de FSH (voir
figure 2)
2- diminution de LH (sans pic) et de FSH (figure 2)
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Fig 1: effet de la lésion de I'hypothalamus sur LH & LA e 3 = =
Figure 2: LaGnRH et les gonadostimulines
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excitation électrique
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de neurones hypothalamiques *augmentation de la sécrétion
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pituitaire de GnRH * ovulation brutale.
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cellules a LH
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Document 5 : Le retrocontrole ovarien sur le complexe hypothalamo-hypophysaire

On détermine les variations des concentrations des gonadostimulines et des hormones ovariennes
correspondant aux expériences suivantes réalisées sur une guenon macaque :

Expérience 1 : L'injection d'une forte dose d'cestradiol.

Expérience 2: La destruction des neurones sécréteurs de Gn-RH au niveau de I'hypothalamus suivie d'une
injection a forte dose d’cestradiol (2mg L-1).

Expérience 3: Une perfusion pulsatile de Gn-RH a une femelle ayant subit la lésion de I'hypothalamus.
Expérience 4: L'arrét de la perfusion pulsatile de Gn-RH et I'injection d’cestradiol a forte dose (2mg L1).

3
r
g

Concentration en LH (na.

30 ©® : o
20
10

30 jours

BB

J

U000 VT VT T G T G G T T G T G T G R T T T R R

Concentration en FSH (na.mL")

e

100

50

LT

Concentration en cestradiol (ng.mL™")

200

BERRARRRRRRRRRE RS

BEARRRRR AR RN RRE G

o
Concentration en progesterone (na.mL ™)

e

Temps

Perfusion de GnRH T (en jours )

hypothalamigue
I I Injections d'aestradiol

Iinjections d aestradiol

Document 6 : BILAN FONCTIONNEL RESUMANT LA FONCTION REPRODUCTRICE FEMININE
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-décris les structures responsables de la formation des gamétes chez la femme ;

-Dégage le role des ovaires dans la fonction sexuelle chez la femme (document 2) ;

-Décris le cycle ovarien, le cycle de la muqueuse utérien, le cycle de la glaire cervicale et le cycle de la température ;
-Analyse les résultats du document 3E puis déduis la relation fonctionnelle entre les ovaires et I'utérus

-Explique le détermisme de la menstruation ;

-A partir de I'analyse des données du document 5, déduis I'effet de I'hypophyse sur l'activité ovarienne ;
-Détermine le réle de I'hypothalamus et le mode d'action de GnRH sur les sécrétions de FSH et LH ;

- Dégage les types de rétrocontrole exercés par les hormones ovariennes sur le complexe hypothalamo-
hypophysaire tout en précisant les moments ot ils se produisent ;

S Et bbb s bttt b ol 'gs

.

Fais une synthése sur la régulation de la fonction de reproduction chez la femme. Tu achéveras ta synthése
par un schéma fonctionnel.
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I1-2 -Que sait-on du phénomeéne de la fécondation et du devenir de I'ceuf dans I'espéce humaine ?
L'espéce humaine se reproduit par voie sexuée, le mode de reproduction caractérisé par l'union d'un
gamete male et d'un gamete femelle.

Objectifs d’apprentissage : A la fin de cette activité, tu dois étre capable de :
-décrire les modalités et les étapes de la fécondation ;
-expliquer les étapes du développement de I'ceuf ;
-décrire les caractéristiques des phases de 'accouchement ;
-expliquer le déterminisme des contractions utérines lors de I'accouchement ;
-décrire la structure d’'une glande mammaire et les étapes de la montée laiteuse ;
-expliquer le mécanisme de l'entretien lactée et d’éjection du lait.

Séquence 1 : Déroulement de la fécondation et évolution de I'ceuf
Document 1 : Les modalités de la fécondation
1- Des conditions obligatoires a la fécondation

Au cours du rapport sexuel, environ 300 millions de spermatozoides sont déposés contre le col de l'utérus. Un
certain nombre de ces spermatozoides remonte dans l'utérus. Au bout d'une demi-heure, une centaine atteignent la
trompe. Les nombreux spermatozoides subissent au cours de leur progression dans les voies génitales de la femme
des modifications qui conditionnent la fécondation:
- la glaire cervicale ne laisse que 1 a 2% d'entre eux (sélection), les débarrasse du liquide séminal qui renferme des
substances toxiques a la fécondation (lavage);
- Des cellules phagocytaires détruisent un grand nombre de spermatozoides dans la cavité utérine (régulation du
nombre);
- Les spermatozoides acquiérent leur pouvoir fécondant par un processus complexe (capacitation).
- L'ovocyte est fécondable seulement pendant les 6 a 24 heures qui suivent l'ovulation. Il doit étre & un stade de
maturation précis : en particulier, le noyau doit avoir achevé sa premiére division de méiose et étre en métaphase
de deuxiéme division méiotique. La durée de vie de l'ovocyte est estimée a 24 heures, celle des spermatozoides a
deux ou trois jours (voire plus dans certains cas).

Ces deux durées qui encadrent I'ovulation déterminent la période de fécondité de la femme. La fécondation est
donc possible si les rapports sexuels ont lieu plusieurs jours avant ou aprés 1'émission de I'ovocyte.

2. Les principales étapes de la fécondation

. membrane plasmique l
—1er globule polaire de'ovocyte Il cellule

folliculaire
rétractée

‘espace periovocytaire
apparait nettement

E=-le noyau de l'ovocyte
acheve sa division

chromosomes \ /.{‘ ; -=_ granules corticaux

b;::;ulfs H;I b-pénétration du noyan du
: metaphase N ) o membrane spermatozoide et la piece
cellula folliculaire : - pénftration d'um dié fhcondsticn intermédiaire oi se

spermatozoide dans la

zone pellucide trouve le centriole

s e

énetration d'un spermatozoide et reprise de la méi
et la formation de la membrane de fécondation

pédonculée R -

Pénétration d'un spermatozoide dans l'ov 1

spermatozoide '

Rapprochement des spermatozoides de l'ovocyte 1l
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1er globule polaire

2é globule polaire
pronucléus femelle

ovule

pronuciéus male pronuclé

aster ou caryogamie
~——métaphase dela

premiére division de
1'oeuf par mitose

Fo ion et c! ent

_des pronucléus

- Premiere division de |'oeuf commence

Figure 1:

3. Les mécanismes assurant la monospermie : Pénétration du gamete male dans le gameéte femelle
De trés nombreux spermatozoides arrivent au contact de I'ovule, mais généralement, un seul y pénétre.
Des recherches récentes ont permis de réaliser les schémas ci-dessous qui présentent deux mécanismes

qui bloquent la polyspermie.

ymes de I'acrosome liquéfient o
rone pellucide ce qui facilite la
pénétration du spermatozoide et sa

[®)
La fusion de la membrane du sperma-
tozolde avec celle de 'ovocyte entraine
la dépolarisation de la membrane :
c'est le blocage précoce de lo polys-

La réaction corticale : les granules corticoux libérent
dans l'espace péri-ovocytaire des enzymes qui modifient
la z2o0ne pellucide, devenant désormais infranchissable
par les spermatozoides : c'est le blocage tardif de la
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Figure 2 : Processus de pénétration du spermatozoide dans l'ovocyte Il

Document 2 : De la fécondation a la nidation.

Au cours de la premiere semaine de la grossesse, I'ceuf effectue une descente vers la cavité utérine. Au cours
de cette descente, il subit un ensemble de transformations qui conduisent a 'embryon. Ensuite, des liens

étroits commencent a s’établir entre cet embryon et le corps maternel.
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Document 3: Les premieéres étapes de la vie

1. Les deux grandes periodes de la grossese
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De I'embryon au faotus,

2. Les annexes embrvonnaires
Au cours des semaines suivant la nidation, le corps de I'embryon se dégage progressivement de 'ancien

trophoblaste auquel il restera relié par un pédoncule, le cordon ombilical. Paralléelement I'amnios
entoure 'embryon et place ce dernier dans une poche rempli de liquide amniotique. Quant au
trophoblaste, il s'intégre totalement a I'endomeétre et se creuse de cavités formant bientét une chambre
placentaire envahie par le sang maternel ; celui-ci est injecté sous pression par les artéres utérines
partiellement érodées. De mul tiples replis d'origine embryonnaire (ou villosités) baignent dans cette
chambre ; ils contiennent un réseau sanguin capillaire trés important (50 km), raccordé a 'appareil
circulatoire de I'embryon (puis du feetus), grace a deux artéres et a une veine qui empruntent le cordon
ombilical (dont la longueur atteindra 50 cm a terme). Le placenta provient donc en partie de 'embryon

et en partie de I'endometre. En fin de grossesse, il représente une « galette » (en latin, placenta ....) de 500

g, 20 cm de diametre et 3 cm d’épaisseur. Il correspond a une surface d'échange de10 a 14 m2 entre les
sangs maternel et feetal séparés par une membrane trés fine (2 a 6 micromeétre d’épaisseur).

Endometre »  Le placenta assure 3 riles essentiels qui sont -
— o Rleprotectayr,
Placenta o Réle trophique (poumaon, rein et intestin}
— —_— o Réle hormonal ou endocrinien,
villosite »  Complétons le schima suivant ;
placentaire
placenta { - -
T ‘ - HO - Lesanticorps
4 veine ombilicale ?:::“m'mq”“ W "‘“m“:m
J\maternelle 1 Certains
cordon \ ' maternelle | cordon

ombilical

cavité ombilicale

amniotique sang

maternel

Figure 5 : Origine du placenta

Figure 6 : Les échanges placentaires
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2. L pcrétions hormonales pendant la se
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fécondation  Evolution des taux d'hormones au cours d'une grossesse
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Figure 7 : Les sécrétions hormonales placentaires et ovariennes pendant les premiers mois de grossesse

NB: HCG: Gonadotrophine Chorionique Humaine, est une hormone sécrétée par le trophoblaste et qui

maintient le corps jaune fonctionnel.

Consigne :

-Apres avoir défini la fécondation, précise les conditions de sa réalisation puis décris ses étapes ;
- dégage les mécanismes qui d'une part empéchent la fusion entre gamétes d'espéces différentes et
d'autre part assurent la monospermie (ou empéche la polyspermie).

-Décris 'évolution de I'ceuf a la nidation ;

-Reléve les étpaes du développement humain jusqu’au stade feetal ;
- exploite le document 3 pour préciser l'origine, la structure et les fonctions du placenta ;
-identifie les hormones qui interviennent dans le maintien de la grossesse tout en précisant pour chacune

d'elles leurs réles et origine ;

-Résume alors le processus de la formation de I'ceuf et son devenir

Séquence 2 : Quels sont le déterminisme et le mécanisme de la parturition et de la lactation ?
Document 1 : Les nombreux bouleversements hormonaux a I'origine de 1'accouchement

Au moment de I'accouchement, d'importantes variations des taux de certaines hormones assurent
d'abord la reprise de I'activité contractile automatique du myometre ou du muscle utérin (A) puis

I'amplification des contractions du muscle utérin (B).
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Légende:

O =oestrogéne
P = progestérone
hCG = human

chorinic

hormone
hPL=hormone
lactogéne
placentaire

LES HORMONES AU COURS
DE LA GROSSESSE

@ hypothalainus
— posthypophyse
placenta Sécrétion de
cortisol prostaglandines
chutedela . "
sécrétion de amplification des
progestérone contractions du
placentaire | muscle utérin
coinico- levée de
gurrféna!e I'inhibition des]
ufetlus |l eontractions
riu uscle utérin nerveux

Figure 1 :
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Document 2 : Le déroulement de I'accouchement.
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Document 3 : structure et fonction d'une glande mammaire.
Peu avant la parturition, sous la peauy, le tissu glandulaire occupe la quasi-totalité du volume du sein. Il est
noyé dans du tissu conjonctif riche en cellules adipeuses, surtout a la périphérie. Les cellules sécrétrices
élaborent le lait a partir des constituants puisés dans le sang des vaisseaux qui 'entourent. Le lait produit e}
excrété dans la lumiére de I'acinus est évacué par les canaux excréteurs qui confluent dans les canaux
galactophores s'ouvrant au sommet du mamelon. Les cellules sécrétrices sont entourées des cellules
contractiles ou cellules myoépithéliales qui favorisent I'expulsion du lait.
réseau de

capillaires
muscles sanguins

__Ssang
arténed

fibres
conjonctives cellules

. sécrétrices
ussu

muscle de

Faréole -~
) LAIT et
mamelon —
___glande
un des mammaire
canaux -

galactophores

Le sein : A- organisation d'ensemble B- Structure historique
Figure 3 : structures du sein a la fin de la gestation

Document 4 : déclenchement et entretien de la sécrétion lactée puis éjection du lait.

a- Le déclenchement de la sécrétion lactée
La sécrétion lactée apparait brusquement a la naissance des petits; son déclenchement parait lié a I'état
particulier de I'organisme maternel a la fin de la gestation. Voici quelques résultats:
1) Des rates vierges recevant par injection dans le sang de la progestérone et des oestrogénes associés, a
des doses élevées, présentent un développement de leurs glandes mammaires analogue a celui d'une rate
gestante. Tant que durent les injections, la montée laiteuse n'a pas lieu. L'arrét du traitement est suivi d'un
début de sécrétion lactée.
2) Des fragments de glandes mammaires, greffés en un point quelconque de I'organisme d'une femelle
gestante, se mettent a secréter a la parturition
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3) Si on pratique l'ablation de I'hypophyse antérieure peu de temps avant la mise bas, on n'observe pas de
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montée laiteuse.

4) Les courbes ci-dessous traduisent les variations des concentrations plasmiques de trois hormones

(oestradiol, progestérone et prolactine) au cours de la gestation chez une lapine.

Prolactine Progestérone oestradiol
(en ng/mi) (en ng/ml) {en pg/mi}
: |
50 I 25 L 100
Progestérone
40 Prolactine 20
30- -15
- 50
204 -10
10 -5
0 T r— T T T T !1— —
0O 4 8 12 18 20 24 28 ‘ jours de
gestation
parturition

b- Entretien de la sécrétion lactée et éjection du lait
Apres la montée laiteuse, le maintien de la sécrétion lactée et 1'éjection du lait sont soumis a des
mécanismes présentés de fagon schématique ci-contre.

G hypothalamus

7

inhibition "_-—;.-' \a'g:'-_—'
des neurones
bloguant la

J =3
. sécrétion de
| prolactine
\ <)
anté-hypophyse
~k".

i message l prolactine ! | ocytocine

stimulation
des neurones

producteurs

d’ocytocine

post-hypophyse

récepteurs
sensoriels

cellules
acineuses

cellules | @

contractiles

sécretion
lactée

Consigne : Exploite les documents] et 2 pour expliquer le déterminisme et le mécanisme de la
parturition ou accouchement et de la lactation : pour cela :

-explique comment les messages nerveux et hormonal interviennent dans le déclenchement et le
déroulement de la parturition ;

-réalise un schéma fonctionnel résumant les mécanismes neuro-hormonaux qui déclenchent et
accompagnent l'accouchement ;

-décris la strucure des glandes mammaires productrices du lait ;

-dégage de I'analyse des expériences le déterminisme de la montée laiteuse ;

-décris le mécanisme qui assure I'entretien de la sécrétion lactée ;

Tu achéeveras ton explication par un schéma fonctionnel.

-Fais une synthése sur le déterminisme et le mécanisme de la parturition et de la lactation ;
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II-3: Comment se fait la maitrise de la procréation ?
Un couple peut chercher a éviter ou avoir une naissance. Actuellement, plusieurs méthodes, fondées sur

une connaissance précise de la reproduction humaine, permettent d'apporter une réponse médicale pour
une certaine situation : Comment peut-on éviter une naissance non désirée ? Comment peut-on résoudre

un probléeme de stérilité ? Quelles sont les régles d'hygiéne de la procréation ?

Document 1 : La contraception hormonale

La contraception est I'emploi, de facon réversible et temporaire, des moyens et méthodes permettant la

suspension de la conception.
1-La contraception hormonale féminine implique I'usage de pilules faites a base d’hormones
synthétiques pour la plupart et administrées par voie orale.

Tvoes de pilules Composition | Mode d'action

Pilules Normo-  (Estrogénes + Progestatifs - Freinent la libération de FSH et de LH, donc freinent

combinées dosées l'activité ovarienne et l'ovulation. La glaire cervicale
Mini- s'oppose au passage des spermatozoides.
pilules - Freinent le développement de I'endométre.

- Rendent la nidation impossible.
Pilules séquentielles  Les premiers comprimés ne contiennentque - Agissent sur le complexe hypothalamo-hypophysaire
les cestrogénes et les suivants les cestrogénes  en bloquant [ovulation.
combinés & des progestatifs.
Micro pilules Progestatifs - Agissent sur ['utérus.
- Bloquent le pic de LH et 'evolution de Iendometre.

2- Les principes de la contraception hormonale.

Dépuis 1980, on connait une pilule abortive

appelée le RU 486 (du nom de son inventeur MM e
Ad Ad 99

Roussel Uclaf). récepleurs de

Il a une forte affinitépour les récepteurs ala ‘ la progestérone ! RU 486
progestérone. Il sefixe sur les récepteurs des | progesierones Q’ —porhon dAD!
cellules de 'endométre avec une affinité plus progestérones portion d'ADN | -
grande que la progestérone. A la différence de Wanscripton d 0 ranscriion

la progestérone, certaines genes
le RU 486 n'entraine pas la modification de
I'activitédes cellules cibles. Ainsi, il empéche

I’action de cette hormon. La progestérone | complexes Rcumple:e_
étant indispensable au aintien de I'endométre, | |"0moneécepleut U 486 - récepleur -
I'effet anti-progestérone du a) Sans RU 486 b) Avec RU 486

RU 486 se solde par la mort de I'embryon. Fi :
1BUTE L Action du RU 486 sur les cellules de I'endométre

3- Les mécanismes de la contraception

Moyens meécaniques Conception hormonale

———» Seécrétion inhibée par I'action de ia pilule

Stéerilet

Diaphragme
Moyens mécaniques @ = s
la glaire ————s Contraception ho
Préservatifs passage de Sécretion inhibée
spermatozoides I'action de ia pilule
i
Figure 2 : Les mécanismes de la contraception 5026
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4- Les effets de la prise d'un contraceptif oral sur les sécrétions hormonales naturelles
On a dosé chez une méme femme les hormones ovariennes et les gonadostimulines lors d'un cycle
normal et d'un cycle sous pilule. On obtient les graphes ci-dessous.

T T T TR TR R

—— LH E i
1 — = « FSH Plrllsr quoﬁ;Ie::e d'une Prise de la
80 g : méme pilule
60 > H———
;g Jours
e T e S R
0 } . - . + $ 4 t + + ——
4 ] 10 15 20 25 30 35 40 45 50 55 60 "
200 + = cestradiol «=ssd« Progestérone 4+ 20
y (ngmL") + 16
: 12
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Figure 9 : Effets des pilules contraceptives sur les hormones femelles de la sexualité

Document 2 : Stérilité et procréation médicalement assistée (PMA)
La stérilité ou l'infertilité est l'incapacité d'un couple a obtenir une grossesse aprés environ une année de rapports
sexuels réguliers non protégés. C'est aussi l'incapacité d'une femme a mener une grossesse jusqu'a terme.

Document 2-a: les causes de la stérilité.
Les causes de l'infertilité varient et ont leur origine chez les deux sexes dans des proportions presque égales.

1- Stérilité masculine

Les causes de l'infertilité chez 'homme sont multiples et variées.
Formes de stérilité

Azoospermie : absence de

Causes possibles
Mauvaise commande hypothalamo- hypophysaire.

Troubles de la

spermatogeneése spermatozoides Croissance anormale des testicules.
Oligospermie : spermatozoides peu | Cryptorchidie.
nombreux. Testicules soumis a des agents physicochimiques

Asthénospermie : spermatozoides
peu mobiles et vigoureux
Tératospermie : Plus de 30% de
spermatozoides avec des anomalies
structurales

agressifs (rayons X, chaleur élevée, certains
médicaments,...

Obstacles aux

spermatozoides

Les spermatozoides sont de bonne
qualité et en nombre suffisant, mais
ils rencontrent sur leur chemin un
ou plusieurs obstacles. Le

Anomalie congénitale.
Traumatisme lié a un accident,
Une tumeur.

Infection par une MST

spermogramme montre alors une
azoospermie, que l'on qualifie de
sécrétoire.

-Perturbation de la sexualité

-obstruction au sein des organes génitaux masculins ;

- dilatation des veines qui entourent le cordon
spermatique (varicocéle testiculaire)

Ejaculation rétrograde vers la vessie,
Impuissance sexuelle.

L'hypofécondité (diminution des capacités a procréer) de 'homme quant a elle peut résulter d'une
ancienne infection, d'une anomalie génétique, ou encore d'un déséquilibre hormonal qui, a terme, influe
sur la qualité des spermatozoides. Il arrive également que l'infertilité soit considérée comme idiopathique
lorsqu'aucune explication organique ou physiologique n'est trouvée.
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2- Stérilité féminine

chroniques : diabéte, cancer, maladies thyroidiennes, asthme
antidépresseurs ; I'age avancé.

Dans deux cas sur trois, la stérilité du couple est une stérilité de la femme. Elle est liée a la perturbation de
nombreux mécanismes tels que : 'ovulation, la migration, la nidation, la réceptivité du sperme... De fagon
générale, chez les femmes, la difficulté a concevoir et les risques d’anomalies génétiques feetales augmentent
graduellement aprés 'dge de 35 ans. Autres facteurs de risque : maladies sexuellement transmissibles ; maladies

ou dépression ; la prise de médicaments

Formes de stérilité

Causes possibles

Le col de I'utérus : défavorise le passape des
spermatozoides du vagin vers |'utérus.
Troubles de réceptivité du sperme : glaire cervicale absente

Insuffisance hormonale (cestrogenes),
- Infection du col utérin.
-Cause anatomique : obstruction.

Les trompes : stérilité tubaire

-Infection des trompes.
- Adhérence pouvant boucher les trompes

Ovaire : pas d'ovulation

Cause hormonale,
Cause anatomique...

Document 3 : les méthodes de PMA

[l est possible actuellement de résoudre certains problemes de stérilité.

La procréation médicalement assistée (PMA) désigne I'ensemble des méthodes chimiques et biologiques
permettant la conception in vitro. Lorsqu’un couple infertile vient consulter le médecin, la recherche
méthodique de la cause de stérilité doit évidemment étre entreprise afin de définir la méthode de
procréation assistée la mieux adaptée, comportant le maximum de chances de succes. Le tableau ci-

dessous présente quelques techniques de procréation médicalement assistée.

plusieurs spermatozoides sont placés sous 'enveloppe
pellucide de 'ovocyte (risque de polyspermie).

Autre variante de la fécondation in vitro dans laquelle
il v a injection d'un seul spermatozoide dans |'ovocyte
(pour éviter le polyspermie).

ICSI (Intracytoplasmic sperm
injection)

» LaFIVETE (fécondation in vitro et transfert d'embryon

réimplanter I'embryon dans la cavité utérine de la mere.

Méthode Principe de la technique Taux de réussite
IA (insémination artificielle) Dépot de sperme du conjoint (IAC) ou d'un donneur 9.8 %
anonyme (IAD) dans le vagin,
FIVETE (Fécondation in vitro et | Recueil d'un ou plusieurs ovules chez une femme. a 18%
transfert d’embryon) les féconder au laboratoire, puis a transplanter,
quelques jours plus tard, un cenf fécondé dans 'utérus,
GIFT (Gaméte intrafallopian ' Recueil des gamétes comme pour une fécondation in 22%
fransfer) vitro puis transfert de ces gamétes dans la trompe de
Fallope.
ZIFT (Zygote intrafallopian Transfert dans la trompe de Fallope de I'ceuf fécondé
fransferr) 24 heures aprés une fécondation in vitro.
SUZI (Subzonal insémination) | Variante de la fécondation in vifro dans laquelle Bons résultats dans

Le premier bébé éprouvette, la petite Louise Brown, est née en 1978, aprés une fécondation réalisée dansune
éprouvette. Ceite méthode consiste a permettre la rencontre de I'ovocyte et du spermatozoide dans un tube et de
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» l'insémination artificielle (IA)
L'insémination artificielle consiste a placer dans I'utérus des
spermatozoides du conjoint ou d'un donneur de sperme
anonyme. Les spermatozoides sont sélectionnés au préalable sur
un prélévement de sperme. On choisit les plus performants. La
stimulation ovarienne permet de favoriser le développement des
ovules afin de maximiser les chances . La stimulation ovarienne
est un traitement hormonal.
- L'insémination artificielle : le sperme est déposé, selon le cas,
soit au niveau du col de l'utérus, soit directement dans la cavité
utérine.
- Le transfert intrabutaire de gametes : les ovocytes (obtenus

Sperme du conjoint
(IAC) ou du donneur
(AD)

par ponction) et les spermatozoides sont placés dans une trompe
(site ou a lieu normalement la fécondation).
» L'ISIC ou injection spermatique
intracytoplasmique
Dans le cas ou les spermatozoides manquent de mobilité
ils ne pourront pas atteindre et percer I'ovule afin de le
féconder. Dans ce cas on utilise cette méthode (1CSI), afin
d'injecter directement le spermatozoide dans l'ovule a
I'aide d’une micro pipette. Cette méthode est utilisée en
complément d’'une FIVETTE.

Consigne:

- Apreés avoir défini la contraception hormonale, précise la composition de la pilule combinée et son mode

d'action;

-Définis stérilité puis releve les causes de l'infertilité ;

-Releve les différentes techniques de PMA tout en précisant dans quels cas de stérilité chaque technique
est utilisé ;

-Fais une synthése sur la maitrise de la procréation.
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I1-4- structuration et intégration des acquis.
Prends appui sur les réponses des différentes questions de recherche pour expliquer comment les
organes génitaux, par leur fonctionnement, interviennent dans la reproduction humaine et comment les
moyens modernes ont permis la maitrise de la procréation.
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I : RETOUR ET PROJECTION
I1I-1 : Retour
Tache : Tu es invité a objectiver les nouveaux savoirs construits et les démarches utilisées en suivant les
consignes ci-apres:
nsi :
- Résume de facon schématique, les savoirs construits sur la physiologie de la reproduction humaine et
maitrise de la procréation ;
- Prononce-toi sur les stratégies utilisées pour construire ses savoirs.
- Dis enfin ce sur quoi, tu aurais souhaité voir des informations complémentaires.

III-2 : Réinvestissement

Tache : Elaboration de dossiers sur I’hygiéne de la procréation. Thémes susceptibles d’étre retenus :

« Malformations congénitales et toxicomanie ;

* Principaux médicaments et substances chimiques tératogenes (qui produisent des malformations chez
'embryon) ;

» Maladies congénitales et infections virale, bactériennes, parasitaires : les mesures a prendre.

Par KIKI Dékpégnon Emmanuel 01965752 79 / 019564 35 14
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