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Avant-propos 
Ce document propose des corrigés d’un recueil   de sujets de bacs faits en Mauritanie de 2000 

à 2010 et proposé par la Direction des Examens et de l’Evaluation. Il a été réalisé dans des 

conditions d’urgences qui n’ont pas permis de corriger certaines insuffisances que l’usager 

constatera notamment : 

- les épreuves de certaines sessions (normales ou complémentaires ou des deux) qui 

manquent ; 

- des sujets ou parties de sujets amputés ; 

- des sujets mal scannés faisant ainsi disparaître une partie des textes ; 

- des erreurs de fond dans certains sujets ;  

- des schémas illisibles ; 

- des sujets ou parties de sujets qui ne sont plus en conformité avec les programmes en 

vigueur… 

Cependant l’ordre des sessions disponibles a été rétabli. 

 Il importe de souligner que les corrigés proposés se sont limités aux sujets ou parties de 

sujets qui se trouvent dans le recueil. 

Espérant pouvoir corriger toutes ces insuffisances dans les prochaines éditions, nous 

comptons sur les suggestions et remarques des usagers pour y parvenir. 

Malgré tout, nous sommes convaincus que de tels travaux pourront contribuer à aider nos 

candidats  au baccalauréat et éventuellement leurs encadreurs. 

 

 

Section Sciences Naturelles à l’IPN 

              - Mohamedou Ould Abderrahmane, coordinateur de la section ; 

             - Mohamed Ould Mohamed Aly, conseiller pédagogique à l’IPN; 

                                   - Souleymane N’Diaye, conseiller pédagogique à l’IPN. 
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Bac 2000 : Session normale 

Sujet I 

1ère partie : Echanges cellulaires 
1- La pression de 7,62 atm du milieu D (soit une concentration de 0,15 M) correspond à la 

pression intracellulaire des hématies dans les conditions normales (isotonie) : les hématies 

ont un aspect normal. 

Dans les milieux A,B et C, la pression osmotique est inférieure à celle des hématies.il y a alors 

une entrée d’eau d’autant plus importante que la pression  ( concentration) externe est 

faible par le phénomène d’osmose qui conduit à une turgescence des cellules. 

Dans les milieux E et F, la pression osmotique est supérieure à celle des hématies : il y a alors 

sortie d’eau des hématies par osmose, d’où plasmolyse (aspect crénelé).  

2ème partie : Reproduction chez les mammifères 
2.1. a= Cellule de Leydig ; b= Gaine conjonctive ; c= Spermatogonie ; d= Cellule de Sertoli ; 

        e= Spermatocyte I;   f= Spermatocyte II;   g= Spermatide évoluée; h= Spermatozoïde. 

2.2.  

 
2.3.1. La cellule c est à 2n chromosomes et c’est le cas de a, d et e 

2.3.2. Les cellules à n chromosomes comme : f, g et h car elles sont issues d’une méiose. 

2.4. Il s’agit du crossing-over. 
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2.5. 1. Phénomène de différenciation : 

* Formation de l’acrosome par l’appareil de Golgi ; 

* Formation du flagelle par le centrosome ; 

*Regroupement des mitochondries dans la pièce intermédiaire ; 

* Elimination du cytoplasme inutile ; 

* Condensation du noyau. 

2.5.2. L’élément X est l’acrosome. 

Il contient les enzymes facilitant la pénétration du spermatozoïde lors de la fécondation. 

3ème partie : Physiologie nerveuse 
3.1. Potentiel d’action diphasique 

 

1= artéfact de stimulation ;  

1-2 = Temps de latence ; 

2-3 = Phase de dépolarisation sous R3; 

3-4 = Phase de repolarisation sous R3 ; 

4-5 = Phase de dépolarisation sous R4; 

5-6 = Phase de repolarisation sous R4.                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                     

3.2.1. Les deux tracés  représentent les enregistrements des réponses électriques du nerf à 

l’excitation. 

Chaque tracé montre deux déviations en sens inverse dissymétriques (les deux électrodes 

réceptrices étant à la surface du nerf et suffisamment rapprochées entre elles) : ce sont deux 

potentiels d’action diphasiques approximativement de même amplitude. On constate une 

différence à propos du temps perdu qui sépare l’artéfact du début du potentiel d’action : 

cette durée qui correspond au temps de latence est plus longue sur le document 5. Par 

conséquent, la durée totale du potentiel est plus longue sur le document 5 que sur le 

document 4. 

Evaluation des temps de latence : t1= 0,4ms ;  t2= 10ms : ∆t = 6ms. 

Evaluation de la distance : d1= 9mm ;     d2= 27mm : ∆d= 18mm. 

La vitesse de l’influx nerveux :   
  

  
 = 

    

    
 = 30m/s. 
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3.2.2. 

- 5 et 6 au stimulateur, 3 et 4 à l’oscilloscope : 

 
 

- 3 et 4 au stimulateur, 9 et 10 à l’oscilloscope : 

  
 

 
 = 

         

     
 = 1,5.10-3s 

 
3.3. Le Na+ est responsable de la dépolarisation : lors de la dépolarisation, il y a ouverture 

des canaux voltage-dépendants à Na+. 

3.4. Document 6 : 

* L’intensité d’excitation est minimale au niveau des nœuds de Ranvier. Elle augmente au fur 

et à mesure qu’on s’éloigne du nœud. Elle est maximale à mi-chemin entre les deux nœuds 

consécutifs. 

* L’excitabilité de la fibre myélinisée est maximale au niveau des nœuds de Ranvier et 

diminue au fur et à mesure qu’on s’en éloigne pour devenir maximale à mi-chemin entre 

deux nœuds consécutifs. 

Génétique 
1. C’est un cas de polygénie. 

P :          
 

 
  
 

 
  x    

 

 
  
 

 
 

γ :         Gb            gB 

F1 :             
 

 
  
 

 
   100% [GB] noirs. 

2. F2 = F1 X F1 : 

 
γ mâles                             

γ femelles GB Gb gB gb 

GB [GB] [GB] [GB] [GB] 

Gb [GB] [Gb] [GB] [Gb] 

gB [GB] [GB] [gB] [gB] 

gb [GB] [Gb] [gB] [gb] 

[GB] = noir: 9/16 ; [Gb] = marron : 3/16 ; [gB] et [gb] = blanc : 4/16.  



 

65 
 

Sujet II 

Physiologie du rein 

1. 1. Légende : 

a. Microvillosités 

b. Mitochondrie 

c. Cytoplasme 

d. Noyau 

1.2. Oui car il y a échanges entre le sang et les néphrons. 

2.1. Après un repas normal, le rein élimine l’excès de sel et plus la concentration de sel est 

élevée dans le sang (après un repas très riche en sel), le rein en élimine davantage. 

Après un repas sans sel, le rein s’oppose à l’élimination du sel. 

2.2. Le rein régule la concentration en sel : le sel est une substance à seuil. 

3.1. Le tableau 2 montre qu’en absence des surrénales, l’élimination du sodium est plus 

importante : les corticosurrénales contribuent à la rétention du sodium dans le plasma. 

3.2. Le tableau 3 montre que la greffe de corticosurrénales corrige les troubles dus à 

l’ablation : elles agissent  à distance sur l’excrétion du sodium. 

3.3. Cette action se fait par voie hormonale  (voie sanguine) sur l’excrétion du Sodium. 

4. 1. 

 

 

4.2. Avant l’ablation du pancréas, le taux de glucose est de 1g/l dans le sang et nul dans 

l’urine. 

Après l’ablation du pancréas, le taux de glucose dans le sang augmente avec le temps mais 

reste nulle dans l’urine jusqu’à une glycémie de 2g/l. A partir de ce taux, le glucose apparaît 

dans l’urine et augmente proportionnellement au taux sanguin. 

Le pancréas régule la glycémie. 

4.3. Non. 

Le rein retient le glucose jusqu’à un seuil maximal ( 2g/l) et élimine le sel jusqu’à un seuil 

minimal (4g/l). 

4.4. Le pancréas agit à distance, par voie hormonale. 

Il agit sur le foie par voie hormonale. 
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5.1. Après un exercice physique, le rein absorbe de l’eau et après une ingestion d’eau, il y a 

élimination d’eau dans les urines. Ceci contribue à maintenir certaines constantes dans le 

milieu intérieur (homéostasie). 

5.2. – La perte d’eau provoque une augmentation de la concentration et par conséquent de 

la pression osmotique. L’absorption d’eau diminue la concentration et provoque une baisse 

de la pression osmotique. 

- En réalité, la pression osmotique est maintenue constante en réabsorbant l’eau au niveau 

du rein (cas de l’exercice physique) et en éliminant l’eau dans l’urine en cas d’absorption. 

5.3. - Le milieu intérieur est l’ensemble : plasma sanguin + liquide lacunaire + lymphe. 

- Grâce à l’intervention de mécanismes régulateurs, le milieu intérieur présente une 

remarquable constance de température, de pH et de concentration, qui confère à 

l’organisme une relative autonomie vis-à-vis du milieu extérieur. 

- Régulation de la glycémie ; réabsorption rénale. 

Génétique 
1. Hypothèse : il y a codominance. 

Les individus qui sont indiscutablement hétérozygotes, sont les membres des couples 

phénotypiquement sains ayant donné des enfants atteints. 

2. – Le gène ne peut pas être porté par Y car il y a des filles atteintes ; 

- Le gène ne peut pas être porté par X car il y a des filles atteintes dont les pères sont sains. 

Le gène est donc autosomal. 

3. Le fils 24 peut être hétérozygote N//S ou homozygote normal N//N. 

4. les hétérozygotes ont une résistance contre le paludisme.  
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Bac 2001 : Session complémentaire 

Sujet I 

1ère partie : Physiologie de la reproduction 
1.1. Hypothèse testée : Il y a communication neuro-hormonale entre les différentes parties 

de l’animal. 

1.2. Conclusion : La partie antérieure de l’animal sécrète une substance véhiculée par le 

milieu intérieur qui inhibe la partie postérieure quant à la maturation et le déclenchement 

de la gamétogenèse.  

2.1. L’objectif est de localiser le centre d’inhibition. 

2.2. Les ganglions nerveux de la région céphalique sécrètent la substance qui inhibe la 

maturation. 

3.1. Les palpes sensoriels n’interviennent pas dans la maturation sexuelle alors que les 

ganglions nerveux de la tête y interviennent. 

3.2. La stimulation du centre réflexe situé dans les ganglions nerveux de la tête inhibe le 

centre inhibiteur situé dans la partie post-céphalique. L’inhibition levée, il ya déclenchement 

de la maturation sexuelle et inversement. 

2ème partie : Physiologie musculaire 
1. – Le document montre que l’excitation indirecte (sur le nerf) provoque une tension 

musculaire dont l’amplitude diminue progressivement et finit par s’annuler malgré la 

poursuite des excitations : il y a fatigue rapide du muscle. 

- Le problème ne vient pas du muscle, ni du nerf. 

- Il provient de la transmission synaptique au niveau de la jonction neuromusculaire par 

manque de récepteurs à acétylcholine.  

- Il y aura une forte concentration d’acétylcholine. 

2. L’inhibition de l’acétylcholinestérase permet de prolonger l’effet de l’acétylcholine au 

niveau de la jonction sur ses récepteurs malgré leur déficit afin de retarder la fatigue 

musculaire en favorisant la transmission synaptique. 

3ème partie : Génétique 
1. - Corolle ouverte : 328/435 ;   corolle fermée : 107/435 soit ouvert= 3/4 ; fermé = 1/4: 

Ouvert (O) domine fermé (f). 

- L’apparition de couleur rose prouve qu’il y a codominance entre rouge (R) et blanc (B). 

Les parents de race pure ont comme caractères : 

 Corolle ouverte rouge  x   Corolle fermée blanche : O//O R//R  x f//f B//B ; 

 Corolle fermée rouge   x   Corolle ouverte blanche : f//f R//R  x  O//O B//B. 

2. Génotype F1 : O//f B//R ;  Phénotype : corolle ouverte rose. 

F1 x F1 : F2 : 
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γ mâles                             

γ femelles OB OR fB fR 

OB [OB] [O,BR] [OB] [O,BR] 

OR [O,BR] [OR] [O,BR] [OR] 

fB [OB] [O,BR] [fB] [f,BR] 

fR [O,BR] [OR] [f,BR] [fR] 

[OR] : 3/16 ; [O, BR] : 6/16 ; [OB] : 3/16 ; [fR] : 1/16 ; [f,BR] : 2/16; [fB] : 1/16.    

3. -  1ère loi de Mendel : Uniformité des hybrides F1 (pour le caractère aspect des corolles). 

    -  2ème loi de Mendel : Pureté des gamètes. 

    - 3ème loi de Mendel : ségrégation indépendante des caractères. 

4.1. On fait un test-cross avec un individu [f, B] ou [f, R]. 

4.2. Faire les croisements : 

- [fB]x[ORB] : 

 
γ mâles                             

γ femelles OB OR fB fR 

fB [OB] [O,BR] [fB] [f,BR] 

[OB] = 1/4;     [OBR]= 1/4;      [fB]= 1/4;  [fBR]=1/4.   

- [fR]x[ORB] : 

 
γ mâles                             

γ femelles OB OR fB fR 

fR [O,BR] [OR] [f,BR] [fR] 

[O,BR]= 1/4 ;    [O R]= 1/4; [f,BR]= 1/4;  [fR]= 1/4. 
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Sujet II 

Relation humorale : Sécrétion de l’insuline. 
1.  

ARNm (partie codante) :           GGA GAG CGU GGC UUC UUC UAC ACU CCU. 

Séquence acides aminés           Gly - Glu- Arg – Gly –Phe – Phe-Tyr-Thr- Pro. 

2.1. Légende : 

1= Membrane plasmique ; 2 = Chromatine ; 3 = Enveloppe nucléaire ; 4 = Pore nucléaire ; 

5 = Hyaloplasme ; 6 = Mitochondrie ; 7 = Vésicule d’exocytose. 

A = Réticulum endoplasmique granuleux ; B = Appareil de Golgi ; C= Vésicules golgienne ;  

D= Noyau. 

2.2. Une telle cellule sécrétrice d’insuline (hormone) est une cellule endocrine, elle 

appartient au pancréas endocrine, et, plus précisément c’est une cellule β des ilots de 

Langerhans. 

3.1. Document 4 : On constate qu’au bout de 5 minutes, la radioactivité est maximale (30%) 

dans le réticulum endoplasmique granuleux (organite A) ; elle va y chuter très vite pour 

parallèlement augmenter très vite dans l’appareil de Golgi (organite B) : il y a transfert de 

radioactivité d’un organite à l’autre. Par la suite, au bout d’une vingtaine de minutes, la 

radioactivité apparaît et augmente doucement dans les vésicules golgiennes ou grains de 

sécrétion (organite C), alors même qu’elle chute dans l’appareil de Golgi. Le noyau (organite 

D) se distingue par une radioactivité nulle tout au long  de l’expérience.   

3.2. Le transfert de radioactivité d’un organite à l’autre traduit le déroulement d’un 

phénomène biologique important, la biosynthèse des protéines : dans un premier temps les 

acides aminés arrivés au niveau des ribosomes (organite A) sont intégrés dans une chaîne 

polypeptidique (traduction de l’ARNm). Les molécules protéiques synthétisées (ici l’insuline) 

passent alors dans les cavités du réticulum qui donnent naissance aux cavités de l’appareil 

de Golgi (organite B). Dans le Golgi, il y a maturation des protéines, c’est-à-dire l’acquisition 

de la structure spatiale définitive. L’insuline est finalement accumulée dans les vésicules 

golgiennes (organite C) dont le contenu sera expulsé par exocytose si les cellules  β sont 

sollicitées par une hyperglycémie. 

3.3. Le noyau (organite D) se singularise par une radioactivité nulle qui montre qu’il n’utilise 

pas la phénylalanine marquée, au moins dans la phase qui nous intéresse. 

4.1. En présence d’un inhibiteur respiratoire, synthèse et sécrétion d’insuline s’arrêtent : ceci 

prouve simplement que cette synthèse consomme de l’énergie normalement fournie sous 

forme d’ATP, molécule phosphatée issue de la respiration cellulaire (on considère que la 

sécrétion n’est que la suite logique de la synthèse de l’insuline). 

4.2. L’organite, support de la respiration cellulaire est la mitochondrie ; on peut donc penser 

que c’est au niveau des membranes des mitochondries qu’agit le DNP. 

5.1. Document 5 : La sécrétion d’insuline augmente régulièrement pour des valeurs de la 

glycémie comprises entre 0 et 90 mg /100ml. Elles augmentent rapidement quand il y a 

hyperglycémie. Cependant, les très fortes hyperglycémies provoquées n’entraînent plus que 
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des augmentations faibles de la quantité d’insuline libérée. Tout se passe comme si les 

cellules β avaient atteint leur capacité maximale de synthèse d’insuline. 

5.2. Hypothèses : 

- La concentration du glucose extracellulaire agit sur la transcription de l’ADN codant pour 

l’insuline ; 

- La concentration du glucose extracellulaire agit sur la vitesse d’exocytose. 

6. Le fait de pouvoir utiliser le glycogène intracellulaire des cellules β pour provoquer une 

sécrétion d’insuline alors qu’il n’ y a pas de glucose extracellulaire montre que c’est la 

présence du glucose intracellulaire qui est responsable de la sécrétion d’insuline mais sans 

que l’on puisse dire quel est le mode d’action de ce glucose intracellulaire. 

 Génétique 
1. 

 

 

2. - Le couple (1,2) phénotypiquement sain présente des enfants atteints : le gène du 

daltonisme est récessif : N/d. 

- Puisque le gène apparaît chez les deux sexes, il est porté par X. 

3. – Génotypes :  

II1 et II4 : Xd//Y   II2, II6 et II9 : XN//Y ; II5 : Xd//Xd ; II3 et II7 : XN//XN ou XN//Xd ; II8 : XN//Xd. 

- Réponse à l’inquiétude : 

*Si sa femme est XN//XN, tous ses enfants seraient sains mais les filles seraient porteuses. 

* Si sa femme est XN//Xd, 50% des enfants seraient atteints et 50% sains. 

* Si sa femme est Xd//Xd, tous ses enfants seraient atteints. 
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Bac 2003 : Session Normale 

Sujet I 

I- Activité cardiaque 
1.1. Si on bloque en même temps les nerfs orthosympathiques et parasympathiques, le cœur 

continue à battre. Donc le cœur bat en dehors de toute stimulation extérieure. Il 

possède en lui-même la cause de ses battements, c’est un organe doué d’automatisme. 

1.2. 

- Le cœur bat normalement à 58 pulsations par minute. Son rythme automatique est de 84 

battements par minute. Donc le rythme automatique est plus rapide que le rythme normal. 

- Si les nerfs orthosympathiques sont bloqués, le cœur a un rythme plus lent que le rythme 

normal. Or les nerfs orthosympathiques n’agissent plus. Ces nerfs ont normalement un rôle 

accélérateur. 

- Inversement, le blocage des nerfs parasympathiques entraîne une accélération de la 

fréquence cardiaque. Dans ce cas les nerfs parasympathiques ne peuvent plus agir. 

Normalement ils ont un rôle modérateur. 

- Chez l’individu normal, le cœur au repos bat à un rythme plus lent que le rythme 

automatique. Au repos, le cœur est soumis en permanence à l’action modératrice 

parasympathique. 

2. Les deux premiers enregistrements représentent les variations de potentiel membranaire 

des cellules cardiaques. Les cellules de la zone A présentent les caractéristiques suivantes : le 

potentiel de membrane varie entre -70mv et +10 mv. Cette variation est périodique. Il n’y a 

pas de potentiel de repos. En effet, on observe dans chaque oscillation trois parties : 

AB : Phase de dépolarisation lente ; BC : Phase de dépolarition rapide ; CD : Phase de 

repolarisation. 

 

L’analyse de l’enregistrement des variations de potentiel membranaire des cellules de la 

zone B, montrent que le potentiel varie périodiquement. Mais il y a potentiel de repos A’B’, 

puis dépolarisation brutale B’C’ et repolarisation C’D’. 

 

L’observation c montre que seules les cellules A en culture ont des variations périodiques de 

leur potentiel de membrane. Donc ces cellules pourraient constituer le tissu responsable de 

l’automatisme cardiaque. 

L’observation b confirme cette hypothèse : la destruction de la zone A provoque la fin des 

variations périodiques du potentiel membranaire des cellules B et les contractions 
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cardiaques cessent. Donc le tissu de la zone A est bien responsable de l’automatisme 

cardiaque. 

L’observation des trois enregistrements montre l’enchaînement des faits qui aboutissent à la 

contraction auriculaire. 

La dépolarisation des cellules A est le premier événement, elle est suivie de la dépolarisation 

des cellules de la zone B, elle-même suivie de la contraction des oreillettes. 

Autrement dit les cellules de la zone A se dépolarisent périodiquement, cette dépolarisation 

se transmet aux cellules de la zone B, cellules myocardiques ordinaires. Lorsque toutes les 

cellules de la zone B sont dépolarisées, elles se contractent. 

3. Quelques soient les nerfs bloqués, donc mis hors d’état d’agir, les variations de potentiel 

membranaire gardent toujours la même amplitude. Donc ce n’est pas en influant sur 

l’amplitude que les nerfs agissent. Par contre le rythme auquel se produit cette 

dépolarisation varie selon les situations. 

Après blocage des nerfs orthosympathiques et parasympathiques, on recueille le rythme 

cardiaque automatique, c’est le rythme de base (une onde toutes les 0,5 seconde). 

Lorsque seuls les nerfs parasympathiques agissent (nerfs orthosympathiques bloqués), le 

rythme est plus lent, l’écart entre deux ondes de dépolarisation est de 0,66 seconde. 

Enfin, si seuls les nerfs orthosympathiques agissent , deux ondes de dépolarisation sont 

séparées de 0,4 seconde, donc le rythme est plus rapide. 

D’après ces résultats, on peut conclure que les nerfs cardiaques agissent sur le rythme des 

variations de potentiel des cellules de la zone A. Les nerfs parasympathiques ralentissent ce 

rythme donc les cellules A entraînent les autres cellules cardiaques à un rythme plus lent. 

Les nerfs orthosympathiques augmentent la fréquence des dépolarisations, les cellules A 

entraînent le reste du cœur à un rythme plus rapide. 

II- Immunité : Développement du virus du SIDA 
1.1. Le processus de pénétration du VIH dans une cellule immunitaire peut se résumer ainsi : 

le VIH se fixe d’abord, grâce à ses protéines gp120 sur des protéines, CD4 et CCR5, de la 

membrane cytoplasmique de cette cellule, pour pouvoir y entrer. En effet il existe une forte 

affinité entre les protéines gp120 du VIH et celles de la membrane cytoplasmique de 

certaines cellules, notamment les protéines CD4 et CCR5. C’est pourquoi, seules les cellules 

possédant ces protéines CD4 et CCR5 sont infectées par le VIH. 

1.2. Document 5 : 

 – Fixation du VIH sur LT4 ; 

- Libération de l’ARN viral et de l’enzyme (transcriptase inverse) dans le cytoplasme du LT4 ; 

- Transcription inverse de l’ARN viral en ADN viral ; 

- Intégration de l’ADN viral dans le génome du LT4 ; 

- Expression de l’ADN viral et production des particules virales. 

2. Les anticorps sont produits par les lymphocytes B, avec la coopération des LT4. Après une 

période d’induction, en (1), pendant laquelle les réponses immunitaires se mettent en place, 

les anticorps sont sécrétés mais le nombre du virus continue à augmenter : phase 2. Deux 

mois plus tard, sous l’effet des anticorps, encore plus abondants, la quantité du virus 
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diminue rapidement : phase 3. Ensuite il y a destruction des LT4 dans lesquels les virus du 

SIDA pénètrent et se multiplient (phase 4) ; d’où une cascade d’événements : inefficacité des 

LB, baisse de la production d’anticorps, augmentation des virus, aggravation de la maladie, 

apparition de maladies opportunistes… 

3. La présence du virus VIH dans un organisme déclenche la formation d’anticorps 

spécifiques du virus. On peut détecter la présence de ces anticorps en les faisant réagir avec 

des constituants du virus VIH. On révèle ainsi, chez les individus séropositifs (individu B du 

document 7), les complexes formés (complexe immun). 

III- Génétique humaine 
1.1. La maladie ne saute pas de génération et tout sujet atteint a au moins l’un de ses 

parents atteint. 

1.2.  

– Le gène ne peut être porté par Y car  le père I1 est atteint alors que son fils II1 est sain. 

-  Le gène ne peut pas être porté par X car la mère I2 saine a donné un garçon II2 atteint : 

donc le gène responsable de la maladie est autosomal. 

2.1. La comparaison montre que tous les sujets malades de la 5ème génération (sauf V7) 

sont du groupe A. 

Les allèles M et n sont localisés sur le même chromosome que les allèles du groupe sanguin. 

IV4 :  
      

       
 ;  IV5 : 

         

          
;   

V1 : 
     

       
; V2 : 

      

       
; V3 : 

      

       
; V4 : 

      

       
; V5 : 

      

       
; V6 : 

     

       
; V8 : 

      

       
; V9 : 

      

       
. V10 : 

      

       
. 

2.2. Il y aura un crossing-over qui donne un gamète (BM) chez la mère alors que le père 

donne un gamète (on), la fille V7 sera  de génotype : 
      

       
. 
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Sujet II 

I- Reproduction humaine 
1.1. Documents légendés 9A et 9B 

 
1.2. Lorsque le développement du follicule de De Graaf sera maximum, sa taille est 

considérable : 15mm environ chez la femme. Il fait saillie à la surface de l’ovaire par une 

région de sa périphérie où le tissu ovarien s’est considérablement aminci. Cette paroi 

finira par se rompre, le liquide folliculaire, sous pression, est projeté à la surface de 

l’ovaire ainsi que l’ovocyte qui devient alors un ovocyte II. Cette expulsion constitue 

l’ovulation. Ce développement des follicules de De Graaf est déclenché par 

l’antéhypophyse et se produit périodiquement car les follicules ne se développent pas 

tous ensemble, mais successivement : il en arrive un seul à maturité tous les 28 jours et 

un seul ovocyte II pondu chaque fois alternativement par l’un et l’autre ovaire. 

A ce moment là a lieu la deuxième division méiotique avec expulsion d’un deuxième 

globule polaire et l’ovocyte II reste bloqué en métaphase II jusqu’à une éventuelle 

fécondation.  

Quant au follicule, sa membrane limitante se plisse, la granulosa prolifère et se 

différencie en grandes cellules épithéliales allongées qui contiennent de grands noyaux 

et un pigment jaune, la lutéine. Ainsi se forme le corps jaune durant la phase lutéale. Il 

atteint sa maturité aux environs du 21ème jour et en l’absence de fécondation, il disparaît 

à la fin du cycle.  

En cas de grossesse, l’ovocyte II se transformera en ovule lors de la fécondation, le corps 

jaune continuera de croître pendant plusieurs mois pour commencer à dégénérer vers le 

6ème mois. 

2.1. C’est la progestérone. 

2.2. Le deuxième graphe montre des augmentations de la température vers le 14 mai et 

vers le 11 juin. Cette augmentation de la température du corps est due à l’action de la 

progestérone. Ce sont également les dates des ovulations. 

Quant aux débuts de menstruations, ils correspondent à la fin de la phase lutéale, soit 

vers le 1er mai et vers le 29 mai, d’après le diagramme du document 10. 
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2.3. Au cours du mois de juin, la phase lutéale redémarre normalement ; cependant, on 

constate qu’elle se maintient au-delà du 28 – 29 juin et que, à cette même époque, le 

prégnandiol est excrété par les urines de façon continue (plateau de la courbe, 

document 10). 

Ceci signifie que le corps jaune continue à se développer et se maintient en place. Le 

gynécologue peut alors affirmer que madame X est enceinte. 

2.4. Il y a eu fécondation d’un ovocyte II et formation d’un œuf. L’embryon se 

développera dans l’utérus maternel. La progestérone a continué à être sécrétée comme 

le montre le plateau de la courbe : c’est approximativement vers le 12 juin qu’a eu lieu la 

fécondation. 

3.1.1. Au cours d’un tel examen, la qualité de la culture est fondamentale car elle 

conditionne les résultats caryotypiques. Il faut donc assurer une bonne croissance 

cellulaire des cellules en culture pour obtenir un nombre suffisant de mitoses. On doit 

donc procéder à un véritable clonage cellulaire. 

3.1.2. La colchicine contribue à accumuler un certain nombre de mitoses en métaphase 

en bloquant la migration anaphasique des chromosomes. 

3.1.3. Les mitoses montrant des chromosomes bien individualisés sont choisies et 

photographiées. Leur découpage sur des tirages positifs sur papier permet 

l’appariement des chromosomes homologues, ainsi que leur classement par taille 

décroissante. 

3.2. Chaque chromosome homologue d’une même paire a une origine parentale : l’un 

est maternel, l’autre paternel. Ils se retrouvent rassemblés dans l’œuf par le phénomène 

de la fécondation. 

3.3.1. On Observe sur le caryotype la présence d’un chromosome X et d’un chromosome 

Y. Le sexe de l’enfant est donc masculin. 

3.3.2. On constate une anomalie au niveau des paires 13 et 14. Il y a eu cassure des bras 

courts sur un chromosome 14, suivie d’une réparation entre les deux segments de bras 

longs porteurs de centromères (entre 13 et 14). L’un des chromosomes de la paire 13 est 

donc dicentrique et est devenu très grand. Cette anomalie s’appelle une translocation 

par fusion centrique. 
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Bac 2003 : Session complémentaire 

Sujet I 

I- Reproduction chez la coccidie 
1.1 - Légende :  

1 =  Sporozoïtes ; 2 = Sporoblastes ; 3 = Gamonte mâle ; 4= Microgamètes ;  

5 = Gamonte femelle ; 6 = Macrogamète ; 7 = Microgamètes. 

A = Gamonte ;  B= Kyste avec 8 sporozoïtes ;  C= Division à l’intérieur du kyste ; 

D = Formation du microgamète ; E= Libération des Sporozoïtes ; F= Formation du 

microgamète ; H= Fécondation ; G= Microgamète. 

- Cycle de développement : 

   D                  G                H                 A                                       
                                           Fécondation 

                                F 

 

 

                                        E                           B                     C 
                               Sporozoïte                       Mitose            Méiose   

Cycle développement de La coccidie. 

 

1.2.  

 
Chez la coccidie, la méiose est la première division subie par la cellule œuf ; par suite, la 

diplophase est réduite à une cellule : le zygote. Enfin, tout le cycle de la coccidie est 

haploïde : la coccidie a un cycle haplobiontique (haplophasique). 

Ce cycle s’oppose à celui des mammifères chez lesquels les cellules sexuelles sont les seules 

cellules haploïdes du cycle ; ils ont donc un cycle diplobiontique ou diplophasique. 

2.1. C’est une reproduction asexuée (multiplication végétative) 

2.2. Le schizozoïte est à n chromosomes. 

2.3. Les deux sont obtenus par mitose à partir de cellule haploïde. 

3. La méiose permet la réduction chromatique et un brassage intrachromosomique. 
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 II- Relation humorale 
1. Une grenouille peut changer de coloration selon les conditions du milieu. 

- A la lumière, certaines cellules de la peau (mélanophores) se dilatent, l’animal s’assombrit. 

A l’obscurité, ces mêmes cellules se rétractent, l’animal a une teinte claire. 

- Les variations de la luminosité sont enregistrées au niveau de l’œil par les cellules visuelles 

puisque l’animal à yeux obstrués ne réagit plus aux variations de luminosité. 

- L’hypophyse intervient dans ce mécanisme, grâce à une hormone, la MSH. Cette hormone 

provoque la dilatation des mélanophores. L’hypophyse a donc une action mélanodilatatrice. 

Aucune donnée ne permet de savoir si un ou plusieurs organes assurent un relai entre les 

yeux et l’hypophyse. D’autre part on ne peut pas savoir si c’est la posthypophyse ou 

l’antéhypophyse qui intervient. 

2. Schéma fonctionnel : 

 

III-  Génétique et déterminisme du sexe chez les abeilles                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                  
1.1. 2n = 32 chromosomes 

1.2. La méiose comprend toujours deux divisions successives, mais la première ne concerne 

pas le noyau et amène seulement le rejet d’un peu de cytoplasme (il n’ya pas d’appariement 

de chromosomes homologues). Au cours de la deuxième division, les chromatides  

se séparent normalement : les spermatozoïdes ont donc même nombre de chromosomes 

que les autres cellules du mâle dont ils proviennent. 

a= Prophase ; b= Métaphase ; c= Anaphase ; d et e= Télophase. 
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2. – Les individus issus de la fécondation sont des femelles (reine et ouvrières) alors que ceux 

issus des ovules non fécondés sont des mâles (faux –bourdons). 

- Le déterminisme du sexe chez l’abeille se fait par parthénogenèse : les mâles sont obtenus 

à partir d’un ovule non fécondé. 

Chez les autres animaux, le déterminisme sexuel se fait soit par les chromosomes sexuels (XX 

ou XY) soit par le nombre de chromosomes. 

3.- IL y a codominance : M = C 

1er croisement : 

P : femelle    
 

 
       X       mâle   C 

γ :    M                                           C 

 

F1 :  M 
 

 
 

Mâle mellifica                                Femelle  intermédiaire  

2ème croisement: 

P’:       
 

 
                       X             M 

γ :       M                                       M   

 

F’1:     M 
 

 
                        

        Mâle mellifica                     femelle melfica 

 

Sujet II 

I-  Reproduction chez les mammifères 
1.1. Légende du document 4 : 

Cellule a= Cellule de Sertoli ; Cellule b= Spermatocyte I ; Cellule c= Spermatocyte II ;  

Cellule d= Spermatide ; Cellule e= Spermatozoïde ; Cellule f= Cellule de Leydig. 

Croissance : cellules b ; Maturation : cellules c et d ; Différenciation : e. 

1.2.1  

 
Spermatocyte I en Anaphase I 

 

1.2.2. 

 
Spermatocyte II en Anaphase II 
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2.1. Document 5 : Le graphe présente deux mitoses successives qui représentent la phase de 

multiplication. Chaque mitose est précédée d’une interphase au cours de laquelle la cellule à 

2n chromosomes à 1 chromatide et une quantité Q d’ADN (6,6) passe à 2n chromosomes à 2 

chromatides et une quantité 2Q d’ADN (13,2). Après chaque mitose la quantité revient à Q 

correspondant à 2n chromosomes à 1 chromatide. 

Après une phase de croissance où les chromosomes et la quantité d’ADN ne subissent pas de 

variation, la cellule entre en méiose (phase de maturation) après une duplication d’ADN (2Q 

d’ADN). Après la division réductionnelle, la quantité d’ADN passe à Q correspondant à une 

cellule à n chromosomes à 2 chromatides. Après la division équationnelle, la quantité passe 

à Q/2 (3,3) correspondant à une cellule à n chromosomes à 1 chromatide qui entre en phase 

de différenciation.  

2.2. 

 
 

II- Immunité 
1. C’est une RIMC car le transfert de l’immunité est assuré par les lymphocytes T. 

2. Lot 1 et 2 : pas de réaction immunitaire car pas de formation d’anticorps 

Lot 3 et 4 : il y a réaction immunitaire car il y a formation d’anticorps anti-GRM.  

Déductions : Pour avoir une réaction immunitaire anti-GRM, il faut la présence de LT et LB 

(lot 3)  ou au moins les LB (lot 4).  

- Le lot 3 montre l’importance de la coopération cellulaire entre les LB et les LT.  

 3.1. Dans la culture 1 il y a absence de LT alors que dans la culture 2, il ya présence de LB et 

LT. Ainsi, il ya réaction immunitaire dans la culture 2 seulement. 

 3.2. Les LT stimulent les LB grâce aux interleukines pour se différencier en plasmocytes 

producteurs d’anticorps. 

4.1. Expérience 1 : Pas de réaction immunitaire, pas de rejet de greffon. 

       Expérience 2 : Pas de réaction immunitaire, pas de rejet de greffon    

       Expérience 3 : En présence de thymus, il ya réaction immunitaire, et rejet de greffon. 

Déduction : Dans le rejet de greffe, il y a intervention de lymphocytes T.  

4.2. Expérience 1 : C’est une RIMC. 

4.3. Le Thymus favorise l’action des LT (LTc). 

III- Génétique humaine 
1. Le premier couple phénotypiquement sain a donné des enfants atteints : le gène 

responsable de la maladie est récessif. 
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2. La maladie apparaît uniquement chez les garçons : le gène est porté par la partie 

spécifique à X. 

3. Pour avoir une fille malade, il faut que son père soit malade et atteigne la puberté, ce qui 

est rare.  

4. Il s’agit de faux jumeaux. 
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Bac 2004 : Session Normale 

Sujet I 

Physiologie nerveuse 
1.1. La chaîne neuronique Y est exacte  

Justification: 

- l’arborisation terminale du neurone présynaptique est reliée aux dendrites du neurone 

post-synaptique 

- l’influx nerveux chemine du péricaryon du neurone pré-synaptique, vers l’axone et 

l’arborisation terminale du même neurone pré-synaptique, puis vers les dendrites du 

neurone post-synaptique 

1.2.  

 

 

2. 1. Etape 1: La stimulation en A entraîne au niveau du neurone post-synaptique une légère 

dépolarisation enregistrée à la base de l’axone. Cette dépolarisation n’a pas engendré un 

potentiel d’action propageable. On peut déduire que: 

- la dépolarisation constatée au niveau de M à la suite de SA est un PPSE. 

- la synapse formée par le bouton synaptique A est excitatrice 

· Etapes 2 et 3: Les stimulations en B et C entraînent au niveau du neurone postsynaptique 

des dépolarisations enregistrées à la base de l’axone. Ces dépolarisations n’ont pas 

engendré de potentiels d’actions propageables. On peut déduire que: 

- les dépolarisations constatées au niveau de M à la suite de SB et SC sont des PPSE. 

- les synapses formées par les boutons synaptiques B et C sont excitatrices 

· Etape 4: La stimulation SD entraîne, au niveau du neurone postsynaptique, une 

hyperpolarisation enregistrée à la base de l’axone. Cette hyperpolarisation n’a pas engendré 

un potentiel d’action propageable.  On peut déduire que: 

- l’hyperpolarisation constatée au niveau de M à la suite de SD est un PPSI. 

- la synapse formée par le bouton synaptique D est inhibitrice 

· Etape 5: Les deux stimulations successives de A donnent un PPSE global égal à la somme 

algébrique des dépolarisations. On peut déduire que le motoneurone M réalise une 

sommation temporelle des PPSE. Le PPSE global n’a pas déclenché un potentiel d’action 

propageable, donc le potentiel seuil n’est pas atteint. 

· Etape 6: Les trois stimulations successives de A donnent un PPSE global égal à la somme 

algébrique des dépolarisations. On peut déduire que le motoneurone M réalise une 

sommation temporelle des PPSE. Le PPSE global atteint -50mv; il déclenche un potentiel 

d’action propageable. On peut déduire que le potentiel seuil efficace pour déclencher 

l’ouverture des canaux Na+ voltage-dépendants est égal à -50mv. 
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· Etape 7: Les stimulations simultanées de A, B et C donnent un PPSE global égal à la somme 

algébrique des PPSE. Ces enregistrements montrent que le motoneurone M réalise une 

sommation spatiale. Le PPSE global a atteint -50mv, il a déclenché un potentiel d’action 

propageable. 

· Etape 8: Les stimulations simultanées de A, B et D donnent un PPSE global égal à la somme 

algébrique des PPSE et des PPSI. On déduit que le motoneurone M réalise une sommation 

spatiale des PPSE et des PPSI. Le PPSE global, qui n’atteint pas -50mv, ne déclenche pas un 

potentiel d’action. 

Conclusion : Le motoneurone M intègre les informations reçues sous forme de PPSE et de 

PPSI, en réalisant la somme algébrique des dépolarisations et des hyperpolarisations. Un 

Potentiel d’action post-synaptique apparait au niveau du motoneurone M si la résultante 

des PPS atteint le seuil de déclenchement de potentiel d’action soit - 50 mv. 

2.2. C’est une hyperpolarisation (PPSI) comme dans l’étape 4. 

Le GABA serait le neurotransmetteur de cette synapse.  

3. 

 

Immunologie 
1. L’étape représentée est celle de l’induction car il a y reconnaissance, présentation et 

activation. 

2. Légende : 

1 : macrophage ; 2 : LB ; 3 : LT4 ; 4 : LT8 ; 5 : activation par IL1 ; 6 : épitope ou déterminant 

antigénique ; 7 : IGg ; 8 : CMH1 ; 9 : récepteur TCR ; 10 : activation par IL2. 

3.1. Dans la réaction non spécifique, le macrophage phagocyte. 

Dans la réaction spécifique, il phagocyte, présente et active. 
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3.2. Lieux de maturation : Moelle osseuse pour les LB et thymus pour LT4 etLT8. 

Rôles : Les LB reconnaissent, présentent et se différencient en plasmocytes produisant les 

anticorps qui neutralisent les antigènes (RIMH). 

Les LT4 reconnaissent et activent les LB, les LT et les LT4. 

Les LT8 reconnaissent et se différencient en LTc qui détruisent les antigènes grâce à la 

pérforine (RIMC). 

4. Le VIH se fixe grâce à ses protéines gp120 sur des protéines, CD4 et CCR5, de la membrane 

cytoplasmique du LT4, pour pouvoir y entrer. Il existe une forte affinité entre les protéines 

gp120 du VIH et celles de la membrane cytoplasmique de cette cellule, notamment les 

protéines CD4 et CCR5.  

Génétique 
Sachant que A et B sont codominants et dominent o et que le gène est autosomal, 

Couple 1 : [B]  x   [AB] : Génotypes possibles : 
 

 
  ou  

 

 
 pour [B] et 

 

 
  pour [AB]. 

Couple 2 : [B]  x   [o] : Génotypes possibles : 
 

 
  ou  

 

 
 pour [B] et 

 

 
  pour [o]. 

Couple 3 : [B]  x   [A] : Génotypes possibles : 
 

 
  ou  

 

 
 pour [B] et 

 

 
   et  

 

 
 pour [A]. 

Enfant 1 : [A] : Génotypes possibles : 
 

 
   ou   

 

 
 . 

Enfant 2 : [0] : Génotype possible :  
 

 
 . 

Enfant 3 : [AB] : Génotype possible : 
 

 
 . 

Sachant que l’enfant 1 peut avoir un frère du groupe O, il ne peut appartenir qu’au couple 3. 

L’enfant 2 peut appartenir aux couples 2 et 3 mais puisque le coupe 3 a déjà son enfant, il 

sera attribué au couple 2. 

L’enfant 3 peut appartenir aux couples 1 et 3, mais puisque le couple 3 a déjà son enfant, on 

attribue cet enfant au couple 1. 

Sujet II 

Reproduction : transmission de l’information génétique 
1.1. Deux couples d’allèles : (C,c) et (N,n). 

1.2. Le deuxième croisement est un back-cross qui donne les proportions : 
   

 
 ; 

   

 
 ; 

 

 
 ; 

 

 
 : 

il s’agit d’une liaison partielle avec crossing-over. 

1.3. Crossing-over chez l’individu F1. 

 

1.3. Les types recombinés présentent deux nouveaux phénotypes qui peuvent présenter un 

intérêt pour l’éleveur. 



 

84 
 

Bac 2004 : Session complémentaire 

Sujet I 

Physiologie : transmission synaptique 
1. Expérience 1 : Un choc a engendré la naissance (enregistrement O1) et la propagation 
entre O1 et O2 (enregistrement O2) d’un potentiel d’action musculaire. Le message réduit à 
un potentiel d’action, a donc franchi la synapse.  
L’enregistrement en O1 débute par le potentiel de repos (-90mv) puis il y a naissance d’une 
lente dépolarisation faisant passer le potentiel de (-90mv) à (150mv), c’est le potentiel 
postsynaptique ou potentiel de plaque qui ayant atteint le seuil potentiel (-50mv), déclenche 
un potentiel d’action musculaire d’amplitude totale 130mv (valeur absolue). Le retour au 
potentiel de repos se fait progressivement.  
L’enregistrement en O2 montre que seul le PA s’est propagé avec la même amplitude. Le 
potentiel de plaque ne s’est pas propagé, il est à décrément spatial.  
Expérience 2 : On voit en O1 que le potentiel de plaque est réduit et le PA musculaire est 
absent donc la dépolarisation initiale était insuffisante pour ouvrir les canaux ioniques et 
engendrer un PA. On remarque qu’en O2, il y a absence de PA confirmé par l’absence de 
contraction musculaire. 
Expérience 3 : L’acétylcholine est bien le neurotransmetteur de l’information à travers la 
plaque motrice. 
Le curare empêche la création de PA musculaire. L’acétylcholine ne pouvait pas se fixer sur 
les récepteurs spécifiques occupés par le curare d’où l’absence d’une dépolarition suffisante 
pour engendrer un PA. La faible dépolarisation en O1 (document 3) s’explique par le fait que 
le curare ne s’est pas fixé sur tous les récepteurs du sarcolemme, certains restent 
disponibles pour fixer l’acétylcholine, ce qui donne un potentiel de plaque de faible 
amplitude. 
Fonctionnement d’une synapse : arrivée du PA nerveux (présynaptique), entrée de Ca2+ dans 
le bouton synaptique, libération du neurotransmetteur par exocytose au niveau de la fente 
synaptique, fixation du neurotransmetteur sur les récepteurs postsynaptiques, ouverture 
des canaux chimio-dépendants à Na+, entrée de Na+ dans la cellule postsynaptique, 
naissance d’un PPSE. 
2.1.  
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2.2. Document 4 : au repos, il tire son énergie surtout de l’utilisation des lipides alors qu’en 

activité, il se base surtout sur les glucides. 

Document 5 : entre 400 et 1000J/kg de masse corporelle, la consommation d’oxygène 

augmente progressivement alors que la production de l’acide lactique est nulle : le muscle se 

base sur la glycolyse aérobie pour renouveler ses réserves énergétiques. 

Au-delà de 1000j/kg de masse corporelle, la consommation d’oxygène reste constante 

autour de 45 ml/min (échanges gazeux respiratoires maximum) alors que la production de 

l’acide lactique augmente progressivement : le muscle se base sur la glycolyse anaérobie 

pour renouveler ses réserves énergétiques.  

2.3.- Entre 400 et 1000J/kg de masse corporelle,  le muscle se base sur la glycolyse aérobie 

pour renouveler ses réserves énergétiques. 

- Au-delà de 1000j/kg de masse corporelle, le muscle se base sur la glycolyse anaérobie pour 

renouveler ses réserves énergétiques. 

Hormones et reproduction 
Expérience 1 : Les ovaires exercent un rétrocontrôle négatif sur l’hypophyse. 

Expérience 2 : Les faibles doses d’œstrogènes inhibent les sécrétions hypophysaires 

(rétrocontrôle négatif). 

Expérience 3 : Les fortes doses d’œstrogènes stimulent les sécrétions hypophysaires 

(rétrocontrôle positif). 

Expérience 4 : Les fortes doses de progestérone inhibent les sécrétions hypophysaires 

(rétrocontrôle négatif). 

Expérience 5 : L’hypothalamus contrôle l’hypophyse par l’intermédiaire de la tige pituitaire. 

Génétique humaine 
1. Admettons que la mutation d’un seul gène détermine l’anomalie. Soit A l’allèle normal 

programmant l’hémoglobine normale A et S l’allèle muté codant pour l’hémoglobine 

anormale S. Les sujets malades III6 et III8 ont exprimé la maladie ; lis sont homozygotes, de 

phénotype [malades]. Leurs parents sont donc porteurs de l’allèle muté ; ils sont 

hétérozygotes, de phénotype [sains]. Tout se passe comme si l’allèle s était récessif par 

rapport à l’allèle A dominant.  

Les sujets III6 et III8 malades ont le même génotype s//s. leurs parents ont le génotype : A//s. 

Les sujets II5, III7 et III9 sont soit homozygotes A//A soit hétérozygotes A//s. 

Les parents I1 et I2  ayant un phénotype normal et une fille II4 hétérozygote A//s, ils sont soit 

tous les deux hétérozygotes A//s, soit l’un hétérozygote A//s, l’autre homozygote A//A. il est 

impossible que ces deux sujets soient tous les deux homozygotes normaux. 

2. Les tracés obtenus permettent de préciser le génotype des sujets. En effet,  

- chez les sujets hétérozygotes II3 et II4, les hématies contiennent un mélange des deux 

formes d’hémoglobine : cela signifie que les deux allèles s’expriment tous les eux dans le 

résultat de l’électrophorèse : la dominance de l’allèle A sur l’allèle s n’est donc qu’apparente. 

- les sujets I1, II5 et III9 ne possèdent qu’une seule forme d’hémoglobine ; ils sont 

homozygotes A//A. 

- les sujets III6 et III8 sont homozygotes S//S. 
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Sujet II 

Reproduction :  
1. Le cycle de la chlamydomonas 

1.1. Il s’agit d’une reproduction sexuée où deux chlamydomonas haploïdes s’unissent pour 

donner un zygote : c’est une fécondation. 

1.2. Méiose. 

1.3.  

 
1.4. Cycle haplophasique car la diplophase se réduit à l’œuf. 

2. Le cycle du Fucus spiralis 

2.1. Identification des éléments du cycle : ao : cellules mères des gamètes femelles ;  

bo : cellules mères des gamètes mâles ; a : oosphère ; b : anthérozoïde ; z : zygote.  

 
2.2. Cycle diplophasique avec une haplophase réduite aux gamètes. 

3.3. La seule génération dans le 1er  cycle est haploïde alors qu’elle est diploïde dans le 2ème . 

Immunologie 
Expérience 1 : Elle indique qu’une souris accepte une greffe d’un individu de même souche, 

mais qu’elle rejette la peau d’un individu d’une souche différente. 

Tout se passe comme si les cellules d’une souche génétiquement différente portait des 

antigènes différents reconnus comme non-soi et attaqués.  

L’expérience est importante : elle montre que l’individu qui a subi une première greffe 

incompatible, a gardé la mémoire de la première tentative et rejette la seconde greffe plus 

rapidement. Or l’individu ne rejette pas plus rapidement une greffe provenant d’une autre 

souche. Par conséquent, la souris CBA s’est immunisée spécifiquement contre un type 

génétique de cellules bien déterminées ; elle est immunisée contre la souche A et non 

contre la ouche C. 
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Expérience 2 : Elle indique que l’immunisation d’une souris CBA contre une souche A ne peut 

pas être transmise par des molécules, de type anticorps, véhiculées par le sérum. En 

revanche, certains lymphocytes sont capables de transférer l’immunité. Le rejet des greffes 

s’apparente donc à une immunité acquise à médiation cellulaire. 

Expérience 3 : L’ablation néonatale du thymus supprime donc la capacité de l’animal à 

reconnaître, puis à détruire les cellules d’origine étrangère. On peut en déduire que le 

thymus intervient dans la maturation de certains lymphocytes impliqués dans les 

phénomènes d’immunité à médiation cellulaire. 

Expérience 4 : Elle montre que le système de reconnaissance du jeune embryon perçoit 

comme soi ses propres cellules (CBA) mais également des cellules étrangères de type A. 

 La reconnaissance du soi s’effectue donc pendant le développement embryonnaire. On peut 

émettre l’hypothèse que le thymus joue un rôle dans cette reconnaissance puisque son 

ablation la supprime. 

Génétique 
1. Il s’agit de la transmission de  deux caractères déterminés par deux couples d’allèles (crête 

en « rose », crête normale) et (plumage noir, plumage blanc). L’homogénéité de F1 confirme 

la pureté des races parentales (1ère loi de Mendel) et permet de déterminer que les 

caractères crête en « rose » désignée par R et plumage blanc désigné par B dominent 

respectivement crête simple désignée par s et plumage noir désigné par n. 

Le croisement sera : 

P:                
 

 
  
 

 
                x                

 

 
  
 

 
    

F1:                                 
 

 
  
 

 
      100% [RB]. 

F1XF1  a donné une F2 dont les proportions sont du type 9/16, 3/16, 3/16, 1/16 : il s’agit 

d’une ségrégation indépendante des caractères (gènes indépendants). L’hybride F1 libère 4 

types de gamètes dans les mêmes proportions.                             

 
γ mâles                             

γ 
femelles 

RB Rn sB sn 

RB [RB] [RB] [RB] [RB] 

Rn [RB] [Rn] [RB] [Rn] 

sB [RB] [RB] [sB] [sB] 

sn [RB] [Rn] [sB] [sn] 

[RB] = 9/16 soit 559/1000; [Rn] = 3/16 soit 189/1000 ; [sB] = 3/16 soit 191/1000 et  

[sn] = 1/16 soit 61/1000. 

Les résultats théoriques confirment les données expérimentales. 

2. Pour obtenir une race stable, on devrait sélectionner une race pure c’est-à-dire de 

génotype  
 

 
  
 

 
. Pour s’assurer de ce génotype, on doit effectuer un test-cross avec un 

individu double récessif de génotype  
 

 
  
 

 
. Or, au phénotype [RB] correspondent 4 génotypes 

différents (voir échiquier). 

Dans le cas où le test-cross fournirait 100% [RB], on est sûr que ce phénotype correspond à 

un individu de race pure, celui-ci doit être retenu pour des croisements ultérieurs, ce qui 

assurera la stabilité de la race. 
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Bac 2005 : Session normale 

Sujet I 

Reproduction 
1.1. Légende : 1: capillaire sanguin. 2 : follicule primordial. 3 : follicule primaire. 4 : follicule 

secondaire. 5 : thèque externe. 6 : thèque interne. 7 : granulosa. 8 : cavité folliculaire. 9 : 

ovocyte I. 10 : follicule tertiaire. 11 : follicule mûr ou follicule de De Graaf. 

1.2. Ces structures sont observées dans la phase folliculaire de chaque cycle sexuel dès la 

puberté jusqu’à la ménopause, car la coupe d’ovaire montre des follicules en évolution, 

notamment le follicule mûr. 

2.1. Identification justifiée des hormones 

- L’hormone A est l’hormone lutéinisante (LH). Cette hormone est sécrétée le long du cycle 

sexuel avec un pic important au 14ème jour. 

- L’hormone B est l’œstrogène. Cette hormone est sécrétée le long du cycle sexuel avec un 

pic important au 13ème jour et un autre pic moins important vers le 21ème jour. 

- L’hormone C est la folliculostimuline (FSH). Cette hormone est sécrétée le long du cycle 

sexuel avec un pic important vers le 14ème jour. 

- L’hormone D est la progestérone. Sa sécrétion est très faible au cours de la phase 

folliculaire et plus importante dans la phase lutéale avec un pic qui apparaît vers le 21ème 

jour. 

Les organes responsables de la sécrétion de ces hormones : 

L’hypophyse antérieure pour la LH et la FSH. 

L’ovaire pour les œstrogènes et la progestérone. 

Les organes cibles de chaque hormone 

Les ovaires pour FSH et LH 

L’utérus, l’hypothalamus et l’hypophyse pour l'œstrogène et la progestérone. 

2.2. La sécrétion importante et rapide d’œstrogènes par le follicule mûr vers le 13ème jour 

déclenche l’apparition du pic de LH et de FSH par rétrocontrôle positif au milieu du cycle 

provoquant l’ovulation. 

3.1. Titre de la structure α: Coupe transversale de l’utérus dans la phase post-menstruelle 

(phase folliculaire) 

Titre de la structure β : Coupe transversale de l’utérus dans la phase prémenstruelle (phase 

lutéale). 

Légende : 1 : myomètre. 2 : endomètre ou muqueuse utérine. 

3.2.  Au début de la phase folliculaire représentant les 14 premiers jours du cycle, il y a 

synergie entre les 2 hormones FSH et LH qui permettent le développement de follicule 

tertiaire et la sécrétion des œstrogènes favorisant la régénération et la prolifération des 

cellules de l’endomètre (structure α). 

Le pic d'œstrogènes apparu à la fin de la phase folliculaire provoque l’apparition du pic de 

FSH et LH responsables du déclenchement de l’ovulation (rétrocontrôle positif). 

Après l’ovulation, le follicule rompu se transforme en corps jaune sous l’effet de FSH et de 
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LH. Le corps jaune sécrète la progestérone et les œstrogènes par les cellules lutéinisées et 

l’effet conjugué des deux hormones permet la poursuite du développement de la muqueuse 

utérine et la formation de la dentelle utérine (structure β). 

Génétique 
. Cas de polygénie : B/b, G/g. 

Parent marron : 
 

 
  
 

 
 ;  Parent blanc : 

 

 
  
 

 
 ;  F1 sera : 

 

 
  
 

 
. 

2. F1 x F1 :   
 

 
  
 

 
    x      

 

 
  
 

 
  . Gamètes: BG, Bg, bG, bg. 

F2:  

 
γ mâles                             

γ femelles BG Bg bG bg 

BG  

 
  
 

 
       

 

 
  
 

 
       

 

 
  
 

 
             

 

 
  
 

 
            

Bg  

 
  
 

 
       

 

 
  
 

 
       

 

 
  
 

 
       

 

 
  
 

 
       

bG  

 
  
 

 
       

 

 
  
 

 
       

 

 
  
 

 
       

 

 
  
 

 
       

bg  

 
  
 

 
       

 

 
  
 

 
       

 

 
  
 

 
       

 

 
  
 

 
       

[BG] = noir: 9/16; [Bg] et [bg] = blanc : 4/16 ; [bG] = marron : 3/16. 

Génie génétique 
1. Les étapes : 

Etape 1 : extraction de l’ARNm ; Etape 2: copie de l’ARNm en ADNc ; Etape 3 : isolement du 

brin d’ADN monocaténaire ; Etape 4 : duplication du brin d’ADN (ADN bicaténaire) ;  

Etape 1’ : extraction du plasmide ; Etape 2’ : action de l’endonucléase ; 

Etape 3’ : ouverture du plasmide ; Etape 5 : insertion du gène dans le plasmide ; 

Etape 6 : réintroduction du plasmide recombinant dans la bactérie ; Etape 7 : culture de la 

bactérie transgénique ; Etape 8 : sécrétion  de l’insuline. 

2.  Les enzymes : E1 : transcriptase inverse ; E2 : ADN polymérase ; E3 : enzyme de restriction 

(Eco RI). E4 : ADN ligase.  

3. Il faut un promoteur qui indique le début de l’expression d’un gène, un gène régulateur 

qui permet l’expression du gène de structure et une séquence de fin de la transcription qui 

indique la fin de la transcription du gène. 

Immunité et SIDA 
1.1. Car ces cellules portent des récepteurs CD4 et CCR5 dont la structure est 

complémentaire à celle des glycoprotéines gp120 du VIH. 

1.2. Car elles sont indispensables dans l’activation de toutes les cellules immunitaires par 

l’intermédiaire d’hormones  (interleukines). 

2. La séropositivité indique la présence des anticorps anti-VIH dans le sang. 

Chez les 50% des enfants séropositifs en danger de développer un SIDA, il y a présence des 

anticorps anti-VIH et du VIH, qui peut se manifester à tout moment et développer la 

maladie. 

Chez les 50% des enfants séropositifs qui ne développent pas le SIDA, il y a présence des 

anticorps anti-VIH mais pas le VIH.  
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Sujet II 

Régulation de l’activité cardiaque 
1°) La zone hachurée bulbaire est cardiomodératrice. 

2°) Puisque la section bilatérale des nerfs crâniens X entrainent une cardioaccélération, c’est 

que ces nerfs sont cardiomodérateurs. 

Seule la stimulation des bouts périphériques provoquent l’effet modérateur ; on peut donc 

conclure que dans les conditions naturelles l’influx circule du centre vers la périphérie. Les 

nerfs pneumogastriques sont donc centrifuges (ou moteurs), cardiomodérateurs. 

3°) Le même type de raisonnement indique que les nerfs de Héring sont centripètes (ou 

sensitifs), cardiomodérateurs. On vient donc de mettre en évidence :  

- une voie centripète ; 

- un centre ;                      cardiomodérateurs ; 

- une voie centrifuge  

Cela évoque l’idée d’un réflexe. 

4°) – L’interruption de la circulation carotidienne en C2, provoque une chute de la pression 

en aval, c’est-à-dire au niveau du sinus, on observe une élévation du rythme cardiaque. 

- Au contraire, l’interruption de la circulation en C1 entraîne une élévation de la pression au 

niveau du sinus, ce qui déclenche une diminution du rythme cardiaque. 

Le sinus carotidien se comporte donc comme un site sensible à la pression sanguine. 

Donc l’augmentation de la pression artérielle consécutive, par exemple à l’accélération du 

rythme cardiaque, provoque par hyper stimulation des terminaisons des fibres du nerf de 

Héring une cardiomodération selon le schéma :  
Anomalie 
 
Cardioaccélération                  Dilatation du sinus              Hyperstimulation des nerfs de Héring 
 
Cardiomodération                   Hyperstimulation des nerfs X           Hyperstimulation du centre bulbaire  
 
Correction de l’anomalie.  
A l’inverse, la diminution du rythme cardiaque provoque une diminution des influx arrivant 

au centre bulbaire, donc les nerfs crâniens X sont hypostimulés, ce qui entraîne une 

cardioaccélération. On comprend maintenant le système correcteur de l’hémorragie. Celle-ci 

provoque une baisse de tension, notamment au niveau des carotides, et par conséquent, il y 

a cardioaccélération compensatrice. 

Un tel système autorégulateur est tel que toute perturbation est rapidement corrigée par un 

effet dit de rétroaction négative puisque la perturbation est annulée ; cela permet de 

maintenir constantes la fréquence cardiaque ainsi que la pression sanguine..  

Immunologie 
1. Le HCG est produit par le placenta, donc sa présence indique une grossesse. 
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Bac 2005 : Session complémentaire 

Sujet I 

Reproduction 
1.  

 
 

Commentaire : Les tracés indiquent que les phénolstéroïdes et le prégnandiol sont sécrétés 

de façon irrégulière et périodique. 

Les phénolstéroïdes sont éliminés dans les urines durant tout le cycle ; mais on observe deux 

pics :  

- un premier pic vers le 14 juin ; 

- un second pic vers le 23 juin. 

Le prégnandiol n’est éliminé dans l’urine que durant la phase lutéale avec un pic vers le 23 

juin. 

Les deux substances connaissent une décroissance simultanée au-delà du 23 juin avec 

l’involution du corps jaune cyclique : il s’agit d’un cycle normal. 

2. Les variations de la température correspondent à celles d’un cycle normal : en phase 

folliculaire la température reste légèrement inférieure à 37°c à cause de l’effet 

hypothérmisant des œstrogènes. Au moment de l’ovulation et durant la phase lutéale, la 

température est légèrement supérieure à 37°c à cause de l’effet hyperthérmisant de la 

progestérone. 

3. Le document 3a révèle une muqueuse mince parcourue par des glandes utérines droites : 

cet aspect de la muqueuse en croissance correspond à la phase folliculaire du cycle. 

Le document 3b montre au contraire une muqueuse épaisse parcourue par des glandes 

utérine dilatées et sinueuses : cet aspect dentelisé correspond à la phase lutéale.  

Leur finalité est de préparer la réception d’un éventuel embryon. 

4. - Les extraits contiennent un ou des facteurs qui empêche(nt) les menstruations. 

-  Le facteur ou l’un des facteurs semble être l’œstradiol. 

- L’autre facteur serait la progestérone. 

Pour avoir menstruation, il faut l’absence des deux hormones. 
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5. Les œstrogènes sont produits par la thèque interne et la granulosa du follicule et la 

thèque interne du corps jaune. Ils sont responsables des caractères sexuels, du 

développement de l’endomètre, contractions du myomètre,…. 

La progestérone est produite par les cellules lutéiniques du corps jaune. Elle est responsable 

du développement de l’endomètre, de l’inhibition du myomètre… 

Génétique  
1. Cas de polygénie : A/a, B/b. 

Parent blanc : 
 

 
  
 

 
 ;  Parent brun : 

 

 
  
 

 
. 

2. F1 x F1 :   
 

 
  
 

 
      x      

 

 
  
 

 
  . Gamètes: AB, Ab, aB, ab. 

F2:  

 
γ mâles                             

γ femelles AB Ab aB ab 

AB  

 
  
 

 
       

 

 
  
 

 
       

 

 
  
 

 
       

 

 
  
 

 
       

Ab  

 
  
 

 
       

 

 
  
 

 
       

 

 
  
 

 
       

 

 
  
 

 
       

aB  

 
  
 

 
       

 

 
  
 

 
       

 

 
  
 

 
       

 

 
  
 

 
       

ab  

 
  
 

 
       

 

 
  
 

 
       

 

 
  
 

 
       

 

 
  
 

 
       

[AB] = noir: 9/16; [Ab] et [ab] = blanc : 4/16 ; [aB] = brun : 3/16. 

3. Le gène A code pour la synthèse de la mélanine, protéine responsable de la pigmentation 

du pelage.  

Immunologie 
1.1. Les anticorps sont des protéines. La nomination exacte : Immunoglobulines. 

1.2. Les anticorps sont secrétés par les plasmocytes provenant de la différenciation des LB. 

1.3. Fonction du site 1 : Fixation de l’antigène. Le site 3 pour la fixation de l’anticorps sur les 

autres  cellules (LB, macrophages,…). 

1.4. La région AB et (A’B’) est la partie constante, commune à tous les anticorps. La partie BC 

(B’C’) est la région qui varie d’un anticorps à l’autre selon sa spécificité. 

1.5. Il neutralise les antigènes et facilite la phagocytose. 

2. L’anticorps est synthétisé suite à l’introduction de l’antigène dans l’organisme, donc le 

nombre et type d’antigènes déterminent ceux de l’anticorps.  

3. C’est la première hypothèse qui est valide vu la spécificité de l’anticorps. 

 

Sujet II 

Physiologie 
1. Quand on pince au niveau N1, il y a augmentation de la pression au niveau du sinus 

carotidien, ce qui provoque la stimulation du centre bulbaire qui stimule le parasympathique 

ralentisseur et inhibe l’orthosympathique accélérateur d’où ralentissement du rythme 

cardiaque et inversement quand on pince au niveau N2. 
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2. Le document 6 montre qu’à partir d’une pression de 40 mm de Hg, la fréquence des 

potentiels d’action augmente proportionnellement à la pression au niveau du sinus 

carotidien : il y a stimulation des barorécepteurs du sinus qui transmettent cette stimulation 

au nerf de Héring dont les fibres codent le message nerveux en modulation de fréquence. 

Pour une pression de 20 mm de Hg, il n’y a pas de stimulation de Héring. 

Reproduction et génétique chez Neurospora 
1.1. Identification des structures 

1 : Mycélium formé de cellules végétatives plurinucléées ; 2 : Spores uninucléées capables ; 

3 : Cellules sexuelles uninucléées (gamètes femelles) ; 4 : Cellules à 2noyaux résultant de la 

fusion d’une spore (gamète mâle) et d’une cellule sexuelle (gamète femelle) ; 5 : Cellule-œuf 

issue de la fusion des  deux noyaux ; 6 : Fin de la première division de méiose affectant la 

cellule-œuf ; 7 : Fin de la deuxième division de méiose ; 8 : Asque contenant 8 ascospores 

ordonnées, disposées en colonnes ; 9 : Ascospore uninucléé germant pour redonner un 

mycélium issu de la reproduction sexuée. 

1.2. L’élément 5 – cellule-œuf – est issu de la fusion de deux noyaux haploïdes (à 7 

chromosomes) provenant de 2 mycéliums parentaux ici distincts. L’œuf contient donc 14 

chromosomes (7 couples formés de deux chromosomes homologues) : il est donc diploïde. 

Or l’élément 7 – jeune asque – contient 4 cellules haploïdes (à 7 chromosomes). Il y a donc 

entre les stades 5 et 7 un phénomène réduisant de moitié le stock diploïde. C’est la méiose, 

suite de deux divisions enchainées. Chaque cellule du jeune asque subit ensuite une mitose 

et on obtient 8 cellules se différenciant en ascospores haploïdes. 

1.3. L’accolade I désigne la reproduction conforme du mycélium par multiplication 

végétative. 

 L’accolade II désigne la reproduction sexuée (les signes + et – indiquent que chez cette 

espèce, la reproduction sexuée ne peut s’effectuer qu’entre des mycéliums de signes 

différents). Cette espèce à cellules végétatives haploïdes est dite haplobiontique. La seule 

cellule diploïde est la cellule-œuf, la première division de l’œuf est méiotique.  

1.4. Toutes les cellules du corps – cellules somatiques – sont diploïdes à l’exception des 

cellules de la lignée germinale postérieures  au stade de spermatocyte I et ovocytes I. 

Les gamètes sont haploïdes et la fécondation concrétise le retour à la diploïdie. La cellule-

œuf, première cellule diploïde, se divise par mitoses équationnelles chez l’embryon, puis 

chez le fœtus, chez le jeune et enfin chez l’adulte dont toutes les cellules sont donc 

diploïdes.  

Ainsi, chez la plupart des animaux et des végétaux, les cellules du corps sont diploïdes. Les 

seules cellules haploïdes sont représentées par les stades de maturation des gamètes et la 

méiose précède la fécondation. Un tel cycle est dit diplobiontique. 
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2. 1. Nombre total de chromatides : (24+24+17+16+9+10) x 8 = 800. 

         Nombre de chromatides recombinées : (17+16+9+10) x 8/2 = 208. 

Donc la distance est de :  
   

   
 x 100 = 26 CM. 

2.2. L’intérêt de Neurospora est dû à son état végétatif haploïde et à l’existence des asques à 

spores ordonnées. 

Grâce à l’état haploïde chaque gène est présent en un seul exemplaire et l’allèle 

correspondant s’exprime. 

L’existence d’asques à spores ordonnées permet de mettre en évidence crossing-over et 

recombinaison en considérant la transmission d’un seul gène. 

Immunologie 
Expérience 1 : expérience témoin : L’injection du BK, agent de la tuberculose est mortel pour 

le cobaye. 

Expérience 2 : Le BCG a immunisé l’animal contre le BK : il y a formation d’une mémoire 

immunitaire. 

Expérience 3 :  

- Le sérum n’immunise pas contre le BK : les agents protecteurs ne se trouvent pas dans le 

sérum. 

- Les lymphocytes transférés protègent l’animal contre le BK : il s’agit donc d’une RIMC. 

- Ces lymphocytes n’immunisent pas contre le pneumocoque : l’immunité est spécifique. 
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Bac 2006 : Session normale 

Sujet I 

Reproduction sexuée 
1ère série : 

Le rapprochement sexuel ayant lieu à 6h, la ponte ovulaire s’effectuera à 16h. la fécondité 

atteint 80% pour les inséminations artificielles réalisées entre 6h et 18h ; elle diminue 

ensuite brutalement et devient nulle pour les inséminations artificielles effectuées à 22h et 

après. 

La longévité de l’ovocyte dure de 16h à 22h : soit 6 heures. 

2ème série : 

L’efficacité des inséminations artificielles est sensible dès la 18ème heure précédant le 

rapprochement sexuel : soit 28 heures avant la ponte ovulaire. Elle se maintient à 80% 

jusqu’à l’ovulation. 

Donc les spermatozoïdes introduits à 10h le premier jour, soit 30 heures avant l’ovulation, 

sont morts lorsque l’ovocyte est émis : leur durée de vie est donc de 28 heures. 

Physiologie nerveuse 

1. L’excitation, c’est-à-dire l’étirement, est porté sur le muscle. On enregistre les réponses 

électriques consécutives à cette stimulation grâce à des électrodes réceptrices placées 

respectivement en 1 et 2. A l’instant t1, on note un artéfact correspondant à l’instant précis 

de l’excitation.  Le temps L1 correspond au temps mis par l’influx pour aller du muscle aux 

électrodes réceptrices 1. Le temps L2 correspond au temps mis par l’influx nerveux pour aller 

du muscle aux électrodes réceptrices 2. Le temps L3 = L1 – L2 est le temps mis par l’influx 

nerveux pour aller de 2 à 1, c’est-à-dire pour traverser la moelle épinière. 

2. Ce temps L3 est légèrement supérieur à une milliseconde (environ 1,3ms). Or le 

franchissement d’une synapse se fait en 1 à 1,5 ms. Donc sur le trajet 2-1, dans la moelle 

épinière il ne peut pas y avoir plus d’une synapse. 

3. L1 et supérieur à L2. Les deux trajets muscle-électrode réceptrice 1 et muscle-électrode 

réceptrice 2 sont sensiblement égaux. Donc l’influx passe forcément en 2 avant de passer  

en 1. Il y a un sens de circulation obligatoire. L’influx nerveux passe d’abord par la racine 

dorsale, il ressort par la racine ventrale. On peut faire donc un schéma montrant le trajet de 

l’influx lors de la réponse du muscle à l’étirement : 

 
Cette activité dans laquelle le centre nerveux qui intervient est un centre nerveux inférieur 

(ici la moelle épinière) est une activité réflexe innée. 
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Immunologie 
1. Lot A : En principe l’irradiation aux rayons X détruit les cellules à multiplication rapide à 

savoir les cellules souches de la moelle osseuse. La greffe de celle-ci sur l’animal irradié 

rétablit la production des cellules souches et par conséquent des lymphocytes B et T. 

Lot B : l’ablation du thymus précède l’irradiation ; la greffe de la moelle osseuse rétablit 

seulement la production des lymphocytes B. Dans le thymus les lymphocytes T n’ont pu se 

former. Le thymus est en effet le foyer de maturation des lymphocytes T. 

Lot C : Après ablation du thymus et rétablissement de celui-ci par greffe, l’irradiation 

pratiquée sur l’animal fait disparaître la production des LB et LT. Ces derniers sont donc 

formés à partir des cellules souches de la moelle osseuse 

Le thymus n’intervient pas dans la production des lymphocytes mais contribue seulement à 

la maturation des lymphocytes du type T. 

2. Il y a réaction immunitaire (formation de complexe immun) 

3. Chez les souris A, il y a production importante d’anticorps anti-pneumocoques parce qu’il 

y a LB et LT. 

Chez les souris B, il y a faible production d’anticorps car il y a absence de LT. 

Pour qu’il y ait réaction immunitaire (agglutination), il faut une coopération cellulaire entre 

LB et LT.  

 Génétique 

I-1. Gènes existant toujours en double exemplaire. 

Ici les deux gènes s’expriment (pas de problème de dominance ou de récessivité). 

2. N= normal ; T = thalassémie. 

Individu atteint de la forme mineure sont : N//T 

Individu atteint de la forme majeure sont : T//T. 

3. N°1 : N//T 

    N°2 : N//T 

Oui. Probabilité= 25% N//N. 

II-1. La probabilité est :  
  

   
   

  

   
   

  

   
. 

2. La probabilité est :  
  

   
   

  

   
. 
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Sujet II 

Physiologie musculaire 
I- On constate que : 

- le volume du sang qui passe dans un muscle en activité est   
      

      
, soit 4,3 fois plus 

important que dans le même muscle au repos ;  

- le muscle en activité utilise   
     

     
, soit 17 fois plus d’oxygène, 

     

     
, soit ≈ 4 fois plus de 

glucose qu’un muscle au repos ; il n’utilise pas de lipides ni de protides ; 

- enfin, le muscle en activité rejette 
     

     
, soit 27 fois plus de dioxyde de carbone qu’un 

muscle au repos. 

Hypothèse : 

La source de l’énergie de la contraction musculaire serait une oxydation du glucose ; mais 

cette oxydation de tout le glucose ne serait pas seule en cause, sinon on aurait un volume de 

dioxyde de carbone rejeté rigoureusement égal au volume d’oxygène utilisé car l’équation 

chimique d’oxydation totale de tout le glucose utilisé est :  

             C6H12O6     +      6O2                  6CO2   +   6H2O    + Q cal  

Soit  
                                   

                           
 = 1. 

II- 1. Le dégagement de chaleur est important pendant la phase de contraction du muscle. Ce 

premier dégagement peut être appelé « chaleur initiale » ; un second dégagement de 

chaleur, toutefois moins important que le premier, a lieu pendant que le muscle se relâche 

et il est convenu de l’appeler « chaleur retardée ».  

2. La contraction musculaire accompagnée de dégagement de chaleur peut avoir lieu en 

milieu azoté. Par contre, la chaleur retardée n’apparaît plus : des réactions d’oxydation ont 

disparu. La disparition de la chaleur retardée confirme donc l’hypothèse proposée en I), mais 

l’oxydation du glucose n’est pas la source de l’énergie de la contraction musculaire qui se 

produisait d’abord. De plus, une nouvelle hypothèse peut être émise. 

La contraction musculaire se produirait grâce à des réactions biochimiques se déroulant en 

absence d’oxygène (milieu anaérobie) ; ces réactions dégageraient davantage d’énergie 

calorifique que les réactions d’oxydation ultérieures. 

III- 1. Il n’y a aucune contradiction entre le fait qu’un muscle se contractant en atmosphère 

d’azote se charge d’acide lactique (par transformation du glucose provenant du glycogène) 

et le fait qu’en haute montagne le muscle se charge d’acide lactique quand l’athlète n’est 

pas adapté à l’altitude. 

2. En effet, la pression partielle en oxygène est plus faible qu’à basse altitude ; à son arrivée, 

l’individu aura une faible quantité d’oxygène fixée par l’hémoglobine puisque la quantité 

d’oxygène qui passe dans le sang est fonction des pressions partielles d’oxygène dans l’air et 

dans le sang. 

Résultat : Il n’y a donc pas assez d’oxygène pour oxyder totalement le glucose en vapeur 

d’eau et dioxyde de carbone ; le produit de la dégradation incomplète du glucose est l’acide 

lactique. 
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Régulation de la glycémie 
1. le sujet étant à jeun, une masse importante de glucose traverse rapidement la barrière 
intestinale et passe dans le milieu intérieur. La glycémie s’élève alors normalement mais 
sans dépasser la valeur 1,55g/l. Par ailleurs, on observe qu’une hypoglycémie passagère suit 
l’hyperglycémie, entre 90 min et 180 min, après l’ingestion du glucose. Théoriquement, si 
l’organisme humain se limitait à diluer simplement le glucose introduit, la glycémie devrait 
atteindre la valeur suivante :   
a) 50g de glucose seront dilués dans (15 + 5) litres de sang et de lymphe, soit 50g/20l c’est-à-
dire 2,5g/l + 1g/l (glycémie préexistante) = 3,5g/l. 
b) Comme la théorie et la réalité ne concordent pas, on doit admettre l’existence d’un 
mécanisme régulateur de la glycémie. 
c) Il peut s’agir : - d’une transformation du glucose sanguin en une autre substance, par 
exemple le glycogène 
- d’une rapide captation du glucose par certains organes (foie, muscles, cellules 
adipeuses ....). 
- d’une rapide élimination rénale, etc. 
2. Tout se passe donc comme si, envahi par du glucose excédentaire, l’organisme réagissait 
en annulant le plus rapidement possible l’anomalie. Il s’agit d’une autorégulation (RC-).  

Génie génétique  
1. Eco RI a séparé la molécule d’ADN en deux morceaux de longueurs différentes car 
l’enzyme a reconnu 4 sites de restriction au niveau desquels elle a coupé. 
2. Ces enzymes coupent l’ADN au niveau de séquences précises pour libérer des extrémités 
cohésives (bouts collants).  

Génétique  
1. Le gène est représenté par deux allèles chez les filles et un seul chez les garçons : il est 
porté par X. 
2. Sachant que le gène responsable de la maladie est porté par X, s’il était récessif  la femme 
I2 serait de génotype Xm// Xm et ne pourrait donner que des garçons atteints, ce qui n’est pas 
le cas : donc le gène est dominant : M domine n. 
3. Les génotypes : I1 : Xn//Y ; I2 : XM//Xn ; II4 : XM//Y ; II5 : Xn//Xn ; III2 : XM//Xn. 
4.  P : XM//Y    x      Xn//Xn 
γ:     XM   Y                  Xn 

 
 
γ 
femelles                             

γ mâles XM Y 

Xn XM//Xn Xn//Y 

Ils ont une probabilité de 1/2  de donner un enfant malade et qui doit être une fille. 
5. Non, car il y a un garçon malade. 
6. Hypothèses : - L’enfant a un caryotype anormal. 
- Il y a eu une mutation. 
7. 2n= 47 (44 autosomes + XXY) : il est atteint du syndrome de Klinefelter. 
8. Au cours de l’Anaphase I chez le père, la disjonction des chromosomes sexuels ne s’est pas 
faite. Ainsi, le gamète paternel a apporté XMY alors que celui de la mère a apporté Xn : 
l’enfant sera : XnXMY. 
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Bac 2006 : Session complémentaire 

Sujet I 

Reproduction  
1. Le document 1a représente un ovocyte tel qu’il est libéré au cours de l’ovulation : c’est un 

ovocyte II. 

Le document 1b montre l’ovocyte au cours de la fécondation : l’activation est réalisée 

(pénétration du noyau et du centriole mâles, fin de méiose et expulsion du second globule 

polaire), mais non la caryogamie. 

2. Légendes :  

1 : GPI ; 2 : Membrane plasmique de l’ovocyte ; 3 : Cytoplasme de l’ovocyte ; 4 : Cellule 

folliculaire ; 5 : Noyau femelle bloqué en MII ; 6 : Zone pellucide ; 7 : Les deux globules 

polaires ; 8 : Centriole mâle transformé en aster ; 9 : Pronucléus femelle ; 10 : Pronucléus 

mâle. 

3. Les éléments a s’observent dans l’oviducte de la souris à chaque ovulation. Les éléments b 

ne s’y rencontrent que s’il y a eu fécondation. 

4. Phénomènes cellulaires : 

- Pénétration du spermatozoïde ; 

- Achèvement de la méiose et expulsion du GPII ; 

- Formation des pronucléi. 

5. Caryotypes : 2n chromosomes : 4.  n chromosomes : 5, 7, 9 et 10. 

6.  

 
 

Système nerveux et pression artérielle 
L’analyse des enregistrements permet de retrouver les rôles respectifs des systèmes nerveux 

parasympathiques et orthosympathiques lors d’une baisse de pression artérielle puis lors 

d’une augmentation. La fréquence des potentiels d’action doit être dans chacun des cas 

comparée à celle qui est enregistrée lorsque la pression artérielle a une valeur normale.  

Une augmentation de la pression artérielle accroît la fréquence de décharge des nerfs issus 

des barorécepteurs qui par voie réflexe stimulent les nerfs parasympathiques et inhibent les 

nerfs orthosympathiques aboutissant d’une part au cœur et d’autre part à l’ensemble des 

vaisseaux. Ainsi sont obtenus une diminution du débit cardiaque et un abaissement de la 

résistance des vaisseaux périphériques. Ces divers phénomènes contribuent à faire baisser la 

pression artérielle. Et inversement dans le cas d’une baisse de pression. 
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Nature de la réponse immunitaire 
1. a- Il y a eu agglutination (réaction immunitaire) : le sérum contient des anticorps anti-

anatoxine tétanique. 

b- Pouvoir antigénique 

c- Le lapin va survivre car immunisé par l’anatoxine contre la toxine. 

2. a- Document 4 : expérience B : le lapin n’est pas immunisé naturellement contre la toxine 

tétanique. 

Expérience C : Le lapin est immunisé par le sérum : c’est une RIMH. 

Expérience D : Le sérum d’A1 n’a pas immunisé contre la toxine diphtérique. 

b- Caractères : Cette immunité est acquise, retardée, mémorisée, transférable, spécifique. 

Génétique  
1. – Cas de dihybridisme 

- La descendance indique les proportions 
   

 
 ; 

   

 
   

 

 
 ; 

 

 
 : il s’agit d’une liaison partielle 

avec crossing-over 

P :              
      

       
        x        

      

      
  

У :       XY ; Xy ; xY ; xy                       xy 

 X Y             
   

 
      Xy                              

 

 
 xY                              

 

 
  Xy                      

   

 
 

xy       

       
  

      

       
  

      

       
  

    

       
  

 

[XY] = 
   

 
  = 

   

   
 ; [xy] = 

   

 
  = 

   

   
 ; [Xy] = 

 

 
  = 

  

   
 ; [yX] = 

 

 
  = 

  

   
  

2. 1er cas: Nous remarquons 97 cas qui font exception, soit environ 16%. Ce phénomène 

indique qu’il y a eu crossing-over et le pourcentage obtenu permet de préciser que les gènes 

X et Y d’une part, x et y d’autre part, sont distants d’environ 16 centimorgans. 

2ème cas : On observe 72 cas qui font exception, soit environ 12%. Donc X et Z d’une part, x et 

z d’autre part, sont distants de 12 CM. 

3ème cas : 24 cas font exception, soit 4%. Donc Y et Z d’une part, y et z d’autre part sont 

séparés par 4CM. 

 
                       X                                                           Z                    Y 
                                             12                                              4              
                                                          16 
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Sujet II 

Reproduction  
1. a- Le caryotype est l’ensemble des chromosomes caractérisant une espèce, classés suivant 

leur taille, leur forme, l’alternance de bandes claires et sombres… 

On l’obtient ainsi : 

- Mise en culture de cellules ; 

- fixation en métaphase grâce à la colchicine ; 

- choc hypotonique ; 

- photographie ; 

Classement des chromosomes homologues. 

b- Par les chromosomes sexuels : XX, chez la femme et XY, chez l’homme. 

2. a- Car elle a un caryotype complet et par conséquent un génome complet malgré les 

modifications structurales au niveau des pires de chromosomes concernées. 

b- Les types de gamètes fournis par cette femme : 

 

 
Il y aurait deux gamètes normaux :                             et                           donc la probabilité de 

mener une grossesse normale serait 1/2. 

L’enfant peut ne pas être viable s’il hérite de l’un des gamètes anormaux :                      et  

car il aurait un fragment de chromosome en double et un fragment déficitaire.                    

Physiologie nerveuse 
1.a)  N2 présente une dépolarisation et N3 une hyperpolarisation. La synapse entre N1 et N2 

est donc excitatrice alors que la synapse entre N1 et N3 est inhibitrice. 

b) La stimulation des fibres du fuseau neuromusculaire du muscle extenseur entraîne la 

contraction de ce muscle, c’est donc le motoneurone N2 qui est relié au muscle extenseur. 

c) Le muscle extenseur permet l’extension de la jambe alors que le muscle fléchisseur est 

responsable de la flexion. 

2. a) L’aspartate reproduit au niveau de la seule synapse N1-N2 l’effet de l’arrivée d’un 

message nerveux au niveau de cette synapse (excitation). De même, le GABA inhibe le 

neurone N3 comme le faisait le message nerveux arrivant au niveau de la synapse i-N3 

(inhibition). Ces deux substances peuvent donc jouer le rôle de neurotransmetteurs. 

b) Compte tenu des résultats expérimentaux présentés dans le tableau :  

- l’acide valproïque bloque la seule synapse N1-N2 

- la picrotoxine bloque la seule synapse i-N3. 

C) Hypothèses : 

- Inhibition de la libération du neurotransmetteur ; 

- Inactivation du neurotransmetteur dans la fente synaptique ; 

- Blocage des récepteurs postsynaptiques 

 

5-10 5t-10t 5-10t 5t-10 

5-10 5t-10t 

5-10t 5t-10 
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Thyroïde et parathyroïdes 
I. 1. a- Le tableau 3 montre que le taux de calcium diminue après l’ablation des 

parathyroïdes : elles favorisent le passage du calcium dans le sang (absorption intestinale). 

b- Hyperexcitabilité nerveuse et musculaire, apparition de convulsions entrainant la 

contracture tétanique généralisée.. 

 2. Les parathyroïdes agissent par voie hormonale (sanguine). 

3. a- Il y a absence de facteur(s) qui favorise(nt) la fixation du calcium sur les os. 

b- Il est d’origine alimentaire, ostéolyse, réabsorption rénale. 

II.1.  La thyroïde favorise l’utilisation du calcium. Elle intervient par voie hormonale. 

2. Les parathyroïdes favorisent le passage du calcium dans le plasma sanguin, la thyroïde son 

utilisation par l’organisme. 

 
 

 
 
 
                        Utilisation intestinale                                           Elimination urinaire 

 
                        Absorption intestinale                                          Réabsorption rénale 

 
                                           Ostéogenèse             Ostéolyse           

                                                     
 
 
Génétique 
1. Le gène de la maladie est récessif car le couple (E,F) est sain alors que leur fils est atteint : 

N>g. 

- Le gène ne peut pas être porté par Y car le père F est sain ; 

- Le gène peut être porté par X si la mère E est hétérozygote ; 

- Le gène peut être porté par un autosome si les deux parents E et F sont hétérozygotes 

2.1.  Les individus A, C, E, F et G sont donc hétérozygotes alors que B et D sont homozygotes 

sains.  

L’individu F étant de sexe masculin et hétérozygote, le gène ne peut être qu’autosomal. 

2.2. Génotypes : 
 

 
 : pour A, C, E, F et G;    

 

 
 : pour B et D ; 

 

 
 : pour H. 

3. La probabilité serait :  
 

  
  x   

 

  
  x   

 

 
 . 

Thyroïde :  

Calcitonine 

 

Parathyroïde :

PTH 

Intestin Rein Ca2+ sanguin 

Os 
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Bac 2007 : Session normale 
Sujet I 
Synthèse des protéines 
1. Molécule X = Gène ou séquence d’ADN ; Molécule Y = ARNm ; Molécule Z = ARNt. 
Etape 1 = Transcription ; Etape 2 = Traduction 
2. ADN:     TAC  CCA   GCC  TTA  ATG  TAT  GCA  ACT 
    ARNm:   AUG GGU  CGG  AAU UAC AUA CGU UGA 
3. 1 = acide  aminé; 2 = anticodon; 3 = chaîne peptidique; 4 = ribosome; 5 = liaison 
peptidique. 
4. C’est un ARNt qui transporte la tyrosine et l’anticodon est AUG.  

Physiologie nerveuse 
1. Au niveau de la plaque motrice (jonction neuromusculaire) : 
- L’intensité I1 est faible ; la dépolarisation qu’elle crée au niveau de la membrane 
postsynaptique est inférieure à 50 mv (valeur seuil) ; en conséquence, aucun potentiel 
d’action n’est enregistré dans la fibre musculaire elle-même. Le seuil de dépolarisation de la 
fibre musculaire n’a donc pas été atteint. 
- Avec une stimulation I2 d’intensité plus importante, la dépolarisation de la membrane 
postsynaptique dépasse la valeur seuil : un potentiel d’action musculaire est généré. Il se 
propage et on l’enregistre en O2.  
On remarque que la microgoutte G1 d’acétylcholine aboutit au même résultat qu’avec une 
excitation d’intensité I1 et que la microgoutte G2 d’acétylcholine a les mêmes effets qu’une 
stimulation d’intensité I2, on peut en déduire que, dans les conditions physiologiques, le 
message nerveux franchit la synapse neuromusculaire grâce à un neurotransmetteur, 
l’acétylcholine.  
Au niveau de la moelle épinière : 
Chacune des stimulations I1 et I2 provoque une hyperpolarisation de la membrane 
postsynaptique, l’hyperpolarisation obtenue avec I2 est plus importante (amplitude plus 
grande) ; mais aucun enregistrement n’est obtenu et ne sera obtenu dans l’élément 
postsynaptique, puisqu’une hyperpolarisation n’engendre jamais de potentiels d’action. 
En comparaison avec les constats précédents, une microgoutte G1 de GABA a les mêmes 
effets que l’excitation I1 et une microgoutte G2 de GABA a les mêmes effets que I’ excitation 
I1 et une microgoutte G2 de GABA a les mêmes effets que I2. 
On peut en déduire que le franchissement de la synapse neuro-neuronique par le message 
nerveux est naturellement assuré par le GABA. 
Le GABA est le neurotransmetteur. 

 2.  OUI. Il existe deux sortes de synapses : les synapses excitatrices, et les synapses 
inhibitrices ; il semble que, dans le cas de la plaque motrice, la synapse serait excitatrice, 
alors que dans la moelle épinière, il existerait entre autres une synapse inhibitrice. 
3. Dans les deux cas, le message nerveux qui parvient à la terminaison axonique provoque la 
libération du neurotransmetteur dans la fente synaptique. Cette substance se fixe sur des 
récepteurs situés à la surface de la membrane postsynaptique et la réponse de l’élément 
postsynaptique se traduit par soit :  
- une dépolarisation (PPSE): dans ce cas, l’acétylcholine engendre une dépolarisation qui 
permet la naissance d’un message nerveux du coté postsynaptique ; 
-  une hyperpolarisation (PPSI) : dans ce cas, le GABA, engendre une hyperpolarisation qui 
éloigne le potentiel membranaire du seuil. 
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C’est donc la nature du neurotransmetteur qui est responsable de la réponse de l’élément 
postsynaptique. 

Immunologie 
1. Le cobaye C a été immunisé par le sérum de A : le cobaye a déclenché pendant les 15 jours 
une immunité spécifique au cours de laquelle il a produit des anticorps contre l’anatoxine 
diphtérique. 
2. Chez le cobaye D, il n’y a pas transfert d’immunité car les anticorps anti-toxine diphtérique 
ont été retenus par les particules. 
Chez le cobaye E, il y a passage des anticorps à travers le filtre car non retenus par la poudre 
seule. 
Le cobaye F a survécu car les anticorps anti diphtériques n’ont pas été retenus par 
l’anatoxine tétanique d’où immunisation : la réaction immunitaire est donc spécifique. 
Cette réaction est une RIMH 
3. Vaccination : elle consiste à donner la maladie sous forme affaiblie pour favoriser la 
création d’une mémoire immunitaire en vue de protéger contre l’agent réel. Elle est utilisée 
à titre préventif. 
Sérothérapie : elle consiste à donner des anticorps spécifiques prêts à intervenir contre 
l’agent. Elle est utilisée surtout à titre curatif. 

Génétique 
1. Le résultat du deuxième croisement  est conforme à la première loi de Mendel pour les 
deux caractères alors que celui du premier croisement y est conforme pour la couleur du 
corps. 
2. Le deuxième croisement montre une double dominance : R>b et G>n. 
Les deux croisements réciproques ont donné le même résultat pour la couleur du corps et 
des résultats différents pour la couleur des yeux : le caractère de la couleur du corps est 
autosomal alors que celui de la couleur des yeux est gonosomal porté par X. 
1er croisement :  

P :      
 

 
 
  

 
         x       

 

 

  

  
 

F1 :      
 

 

  

  
    et    

 

 

  

 
 

2ème croisement : 

P’ :      
 

 
 
  

  
     x    

 

 
 
  

 
 

F’1 :   
 

 
 
  

  
    et  

 

 
 
  

 
 

3.  

F1 x F1:      
 

 

  

  
    x    

 

 

  

 
 

 
γ mâles                             

γ femelles GXR GXb nXR nXb 

GXb  
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nXb  

 
  
  

  
       

 

 
  
  

  
       

 

 
  
  

  
       

 

 
  
  

  
       

nY  

 
  
  

 
       

 

 
  
  

 
       

 

 
  
  

  
       

 

 
  
  

 
       

Femelles: [GR]:3/8; [Gb]: 3/8; [nR]: 1/8; [nb]: 1/8. 

Mâles: [GR]: 3/8; [Gb]: 3/8; [nR]: 1/8; [nb]: 1/8. 
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Sujet II 

Reproduction : 

I- Fécondation 
1. Etats de la cellule X : 

X1 : Ovocyte II bloqué en MII : n chromosomes à 2 chromatides (Q = 6,5pg). 

X2 : Entrée du spermatozoïde dans l’l’ovocyte II : n chromosomes à 2 chromatides (Q = 

6,5pg) + n chromosomes à 1 chromatide (Q = 3,,25pg) soit (Q + Q/2 = 9,75). 

X3 : Expulsion du GPII : n chromosomes à 1 chromatides (Q/2 = 3,25pg) + n chromosomes à   

1 chromatide (Q/2 = 3,25pg), soit 2n chromosomes à 1 chromatide (Q = 6,5pg).  

X4 : Duplication de l’ADN de la cellule œuf : 2n chromosomes à 2 chromatides (2Q = 13pg). 

X5 : Fin de la première mitose de l’œuf : 2n chromosomes à 1 chromatide (Q = 6,5pg). 

2.  

 
  

II- Les hormones 
1. Document 6 : Après la castration, il y a augmentation du taux de LH à cause de la levée du 

feed-back que les ovaires exerçaient sur l’hypophyse. 

Après l’injection de l’œstradiol, il y a chute du taux de LH : il y a rétablissement du 

rétrocontrôle négatif grâce au taux sanguin (faible) de l’œstradiol. 

2. Document 7 :  

a : absence du rétrocontrôle négatif ; 

 b : la progestérone inhibe la sécrétion de la LH (rétrocontrôle négatif); 

 c : l’œstradiol à faible dose inhibe la sécrétion de la LH (rétrocontrôle négatif). 

Immunologie 
1. a) 

- Rat BB : Le thymus a une responsabilité dans ce genre de diabète. 

- Les LT sont responsables de ce diabète. 

- Les LT détruisent les cellules du pancréas qui empêchent ce diabète.  

b) Il s’agit d’une maladie auto-immune. 

2. a) Absence de sécrétion d’insuline. 

b) Non, car dans les conditions normales, le système de défense ne doit pas s’attaquer au 

soi : il s’agit d’un dysfonctionnement de ce système. 

c) Les LT4 activent les LT8 qui se différencient entre autres en LTc qui s’attaquent aux 

cellules cibles pour les détruire : RIMC. 
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Génétique 
1. 

 
2. a- La mère de Mohamed : XN//Xd ;  

b- Le mari de Fatma : XN//Y car il a une fille saine. 

c- La femme de Mohamed : XN//XN  ou  XN//Xd. 

d- La fille de Mohamed : XN//Xd. 

e- Oui. 

P :                   XN//Xd   x   Xd//Y 

Enfants : XN//Xd, XN//Y, Xd//Xd, Xd//Y. 
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Bac 2008 : Session normale 

Sujet I 

Reproduction 
1. Structure A : corps jaune ; Structure B : follicule mûr ou de De Graaf. 

h1 : progestérone ;  h2 : œstrogènes 

2. Phase a : phase lutéinique ou phase post-ovulatoire 

Phase b : phase folliculaire ou phase pré ovulatoire 

3. Expérience 1 : 

- L’hypophyse contrôle le cycle ovarien et le cycle utérin. 

- Ce contrôle se fait par voie sanguine (humorale) 

- La FSH stimule la croissance folliculaire. 

- La LH provoque l’ovulation. 

Expérience 2 : 

- Les ovaires commandent le cycle utérin 

- Les deux ovaires exercent un rétrocontrôle négatif sur l’hypophyse. 

Expérience 3 : 

- L’hypothalamus contrôle l’activité hormonale de l’hypophyse. 

- Ce contrôle s’effectue par la voie de la tige pituitaire. 

4.  

 
 
                                                                        GnRH 

 
 
 
 
                                                                     FSH                 LH 
 
 
 
 
                                                         Œstrogènes           Progestérone 
 
 
 
 
 

Muscle 
1.  

                                     ATPase 

                             ATP                      ADP +   

                  
 

Hypophyse 

Ovaire 

Utérus 

+ + 

+ + 

Hypothalamus 

+ 
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2.  

 

Pression artérielle 
1. Les médullosurrénales interviennent dans la régulation de la pression artérielle. 

2. Cette intervention se fait par voie hormonale (sanguine). 

 3. Document 2 : Avant l’injection, la pression artérielle était basse. Après l’injection 

d’adrénaline, cette pression a augmenté jusqu’à 27 cm Hg : les médullosurrénales 

augmentent la pression artérielle par le biais de l’adrénaline. 

4. Document 3 : L’excitation du centre bulbaire provoque la sécrétion d’adrénaline chez le 

chien A qui passe dans le sang du chient B pour augmenter la pression artérielle chez les 

deux animaux. 

Document 4 : t1 : stimulation de fibres orthosympathiques donne les mêmes résultats que 

l’excitation du bulbe : l’influx moteur libérateur de l’adrénaline passe par les fibres 

orthosympathiques. 

Entre t2 et t3 : Le chien A conserve une pression normale (13 cm Hg) alors que chez le chien 

B, il y a chute de pression : l’adrénaline passe par la voie sanguine. 

t4 : La pression chute chez les deux chiens : La stimulation des fibres orthosympathiques 

déclenche la libération de l’adrénaline par les médullosurrénales dans le sang qui provoque 

une augmentation de la pression artérielle. 

5. – Les aboiements du chien provoquent une augmentation de la pression artérielle du chat. 

- La stimulation passe par les fibres orthosympathiques vers les surrénales qui libèrent 

l’adrénaline. 

- Les nerfs cardiaques ne contrôlent pas cette sécrétion d’adrénaline. 

Génétique  
1. L’allèle de la maladie est récessif car le premier couple phénotypiquement sain a donné 

deux enfants atteints : N>b. 

2. – Le gène n’est pas porté par Y car I2 est sain alors que ses fils sont atteints. 

- Le gène peut être porté par X, si les mères saines qui ont donné des fils malades sont 

hétérozygotes : hypothèse probable. 

- Le gène peut être porté par un autosome si les couples sains qui ont donné des enfants 

affectés sont hétérozygotes : hypothèse probable. 
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Puisque l’ensemble des malades sont des garçons, il est plus probable que le gène soit porté 

par X :  

3. Les génotypes : I1 : XN//Xb; I2 : XN//Y ; II2 : XN//Xb ; II3 : Xb//Y ; II5 : XN//Xb ; III1 : XN//Xb. 

 

4.   Xb//Y        x        XN//Xb 

  XN//Xb ; Xb//Xb ; XN//Y ; Xb//y.  

Ça augmente la probabilité dans la mesure où si la fille venait d’une autre famille, cela lui 

donnerait une probabilité d’être normale homozygote. 

5. C’est 1/2. 

Sujet II 

Réflexes 
1. La nature de la réaction : il s’agit d’un réflexe myotatique 

Justification : c’est une réponse suite à l’étirement du muscle lui-même. 

2. Les caractéristiques du réflexe sont: La réaction est automatique, inéluctable, prévisible, 

involontaire, spécifique, stéréotypée et adaptée. 

3. MA : muscle extenseur ; MP : muscle fléchisseur. 

4. Le récepteur stimulé est le fuseau neuromusculaire, c’est un mécanorécepteur interne ou 

propriocepteur sensible à l’étirement. 

Rôles : - Il fait la transduction : naissance d’un message nerveux ; transformation de l’énergie 

mécanique en énergie électrique ; 

- Il est sensible à l’étirement des fibres ; 

- Il envoie un message au centre nerveux pour l’informer de l’état du muscle. 

5.  

 
6. Explication : La percussion du tendon du muscle antérieur de la cuisse MA provoque 

l’étirement de ce muscle. Le fuseau neuromusculaire sensible à l’étirement est stimulé d’où 

la naissance d’un influx sensitif qui passe par la fibre Ia vers la moelle épinière. Ce centre 

nerveux a un rôle intégrateur. Il met en jeu son innervation réciproque. Des synapses 

excitatrices activent le motoneurone du muscle MA (circuit monosynaptique).  
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Le PA passe vers MA pour faire la contraction. Des synapses inhibitrices agissent sur le 

motoneurone alpha du muscle postérieur de la cuisse MP. L’envoi de l’influx nerveux vers 

MP s’arrête et ce muscle se relâche. La contraction de MA et le relâchement de MP font le 

mouvement d’extension de la jambe. 

Immunité 
1. La souris B2 tolère la greffe car sans thymus, il n’y a pas de réaction immunitaire. 

2. Les LT. 

3. Le thymus est le lieu de maturation des LT. 

4. Dans le premier cas les Lymphocytes sont acceptés car il y a histocompatibilité. 

Dans le second cas, ils sont détruits car il y a modification du soi (CMH) et sont considérés 

comme un soi modifié. 

5. Il ya tolérance car le receveur a une partie du CMH du donneur. 

Glycémie 
1. 
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2. 

 
3.    -  L’injection d’insuline au sujet B ne lui corrige pas le diabète. Ceci confirme l’idée que   

           l’anomalie de l’individu est liée au manque de récepteurs à insuline. 

- L’injection d’insuline au sujet C lui corrige le diabète. Ce qui confirme que la cause de 

l’anomalie de C est liée à l’absence de la sécrétion de l’insuline. 

- Ainsi, l’insuline ne peut agir que sur des cellules cibles présentant des récepteurs 

spécifiques. 

En effet, la fixation de l’insuline sur les récepteurs favorise : 

 L’augmentation de la perméabilité cellulaire au glucose ; 

 La stimulation de l’utilisation du glucose (glycolyse) ; 

 L’activation de la mise en réserve du glucose sous forme de glycogène 

(glycogénogenèse), de lipides (lipogenèse) etc. 

Génétique 
1. 1er couple : Il y a dominance dans l’aspect de poils (R>l) et codominance dans la couleur 

(N=O). 

Les 2 croisements inverses donnent le même résultat pour l’aspect du poil (gène autosomal) 

et des résultats différents pour la couleur (gène porté par X). 

1er couple : 

P :       
 

 

  

  
            x                   

 

 

  

   
 

У :       RXN ; RY ;                                             lXO 

F1:               
 

 

  

   
          

 

 

  

  
 

 



 

112 
 

2ème couple: 

P :       
 

 

  

  
            x                   

 

 

  

   
 

У :       lXO ; lY ;                                             RXN 

F1:               
 

 

  

   
          

 

 

  

  
 

2. Premier cas: 

F1xF1 :       
 

 

  

  
            x                   

 

 

  

   
 

У :       RXO ; Ry ; lXO; lY                                         RXN; RXO; lXN;    lXO 

F2:              

 RXO Ry lXO lY 

  RXN  

 

  

   
 

 

 

  

  
 

 

 

  

   
 

 

 

  

  
 

 RXO     

 

  

   
 

 

 

  

  
 

 

 

  

   
 

 

 

  

  
 

lXN  

 

  

   
 

 

 

  

  
 

 

 

  

   
 

 

 

  

  
 

lXO  

 

  

   
 

 

 

  

  
 

 

 

  

   
 

 

 

  

  
 

Femelles: [R, NO]: 3/8; [l, NO]: 1/8; [RO]: 3/8; [lO]: 1/8. 

Mâles: [R N]: 3/8; [RO]: 3/8; [l N]: 1/8 ; [lO]: 1/8. 

Deuxième cas: 

F1xF1 :       
 

 

  

  
            x                   

 

 

  

   
 

У :       RXN ; Ry ; lXN; lY                                         RXN; RXO; lXN;    lXO 

F2:              

 RXN RY lXN lY 

  RXN  

 

  

   
 

 

 

  

  
 

 

 

  

   
 

 

 

  

  
 

 RXO     

 

  

   
 

 

 

  

  
 

 

 

  

   
 

 

 

  

  
 

lXN  

 

  

   
 

 

 

  

  
 

 

 

  

   
 

 

 

  

  
 

lXO  

 

  

   
 

 

 

  

  
 

 

 

  

   
 

 

 

  

  
 

Femelles: [R, NO]: 3/8; [l, NO]: 1/8; [l,NO]: 1/8; [RN]: 3/8. 

Mâles: [R N]: 3/8; [RO]: 3/8; [l N]: 1/8 ; [lO]: 1/8. 

On aurait des femelles « écaille de tortue » dans la proportion 1/8 mais pas de mâle. 
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Bac 2008 : Session complémentaire 

Sujet I 

Réflexe 
1ère expérience 

1. Le nerf mixte qui relie le muscle à la moelle épinière est un nerf rachidien composé de 

fibres sensitives et de fibres motrices. 

2. 1. Le récepteur sensoriel à l'origine des influx enregistrés est le fuseau neuro-musculaire. 

2.2. Ces enregistrements sont des messages nerveux sensitifs. Chacun est formé par un train 

de potentiels d'action. L'amplitude est constante quelque soit l'intensité de l'étirement, la 

fréquence augmente avec l'intensité de l'étirement. 

Le message est codé en modulation de fréquence. 

3.1. Analyse : 

- Lorsque le muscle est au repos, on enregistre un train de PA de faible fréquence (4 PA). Le 

récepteur fusorial est actif. 

- Au cours de l'étirement c'est à dire l'allongement du muscle, on constate que la fréquence 

augmente (10 PA). 

- Lorsque l'étirement est maintenu, la fréquence diminue (6 PA), mais reste supérieure à 

celle du message nerveux au repos. 

Conclusion : Le fuseau neuromusculaire est un récepteur sensible à l'étirement. Il renseigne 

sur la longueur et la variation de la longueur du muscle. 

3.2.  Même au repos, les centres nerveux supérieurs sont informés en permanence de l'état 

du muscle par les fibres Ia ; ces centres exercent un contrôle permanent de la longueur du 

muscle et permettent le maintien du tonus musculaire par l'intermédiaire de la boucle g. 

2ème expérience : 

4.1. L'étirement du muscle entraîne une variation de la d.d.p. de la membrane de la fibre. On 

y reconnaît les phases suivantes : 

- le temps de latence : temps mis par le PA pour arriver jusqu'à l'électrode réceptrice. 

- la dépolarisation au cours de laquelle la négativité diminue, s'annule puis s'inverse en 

positivité. 

- la repolarisation au cours de laquelle la négativité interne augmente progressivement. 

- l'hyperpolarisation momentanée pendant laquelle la négativité interne continue 

d'augmenter. 

4.2. Le retard observé entre le PA et le PB est : 

L2 - L1 = 1,75 ms - 1 ms = 0,75 ms 

Il s'explique par le délai synaptique (0,5 ms) qui correspond au franchissement d'une seule 

synapse et du temps de conduction entre R1 et R2 (0,25 ms). 

La liaison est donc monosynaptique. 
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4.3.  

 

Reproduction 
1- Titre du document : Ovule fécondé ou Formation des pronucléi ou Migration des 

pronucléi. 

 - Les légendes : 

  1 = cellule folliculaire ou cellule de la corona radiata ;  2 = globules polaires ; 

  3 = pronucléus femelle ; 4 = pronucléus mâle 

2.1. 

 
2.2. 

La formation du caryotype C est le résultat d’une anomalie dans le déroulement de la méiose : 

- Non disjonction d’une paire de chromosomes homologues lors de l’anaphase I. 

 

- Non disjonction des chromatides sœurs d’un chromosome lors de l’anaphase II 
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2.3. La stabilité du caryotype humain est assurée par l’alternance de deux mécanismes de la 

reproduction sexuée : la méiose et la fécondation. La méiose donne des cellules haploïdes par la 

réduction chromatique. La fécondation rétablit la diploïdie. 

L’instabilité du caryotype humain est due à une anomalie de disjonction des chromosomes au cours 

de la méiose. Ce qui donne des gamètes au nombre de chromosomes anormal. Suite à la fécondation 

on obtient des œufs à caryotype anormal. 

 

 
 

Immunité 
1. Expérience 1 : Suite à la première injection de l’antigène X, la réponse immunitaire, c’est-

à-dire la production d’anticorps anti-X ne commence qu’au bout d’une semaine (temps de 

latence). Après 4 semaines, la quantité d’anticorps atteint un maximum (plus de 100g/ml de 

sérum) puis diminue et s’annule au bout de 7 semaines : c’est la réponse primaire.  

Quant à la réponse à la deuxième injection, elle est immédiate et plus rapide : le maximum 

est atteint une semaine après l’injection et il est plus durable puisque 7 semaines après, on 

dose encore plus de 500g d’anticorps par ml de sérum : c’est la réponse secondaire. 

Ainsi, la deuxième injection d’un même antigène X entraîne une réponse immunitaire plus 

rapide et plus importante.  

2. Ce qui précède  permet de dire que la réponse immunitaire est douée de mémoire. 

Expérience 2 : Elle montre que l’injection d’un antigène Y différent du premier antigène X 

provoque une réponse immunitaire qui a les caractéristiques d’une réponse primaire : délai 

d’une semaine, amplitude et durée limitées (courbe 3). Le phénomène de mémoire ne se 

manifeste donc pas ici. 

Expérience 3 : Le tableau 1 montre les capacités d’agglutination, que possèdent les anticorps 

présents dans le sérum des souris A et B, deux semaines après la seconde injection, c’est-à-
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dire au moment où les deux animaux présentent des anticorps. On déduit de ces résultats 

que : 

- le sérum de la souris A contient uniquement des anticorps anti-X, puisqu’il n’y a 

agglutination qu’avec des antigènes X. 

- le sérum de la souris B contient uniquement des anticorps anti-Y, puisqu’il n’y a 

agglutination qu’avec des antigènes Y. 

Les anticorps présents dans le sérum sont donc bien spécifiques de l’antigène injecté. De 

même la réponse immunitaire n’est dite secondaire que si la deuxième injection introduit 

dans l’organisme le même antigène que la première injection : la mémoire immunitaire est 

elle-même spécifique. 

Génétique des haploïdes 
1. Le croisement est effectué entre deux individus différant par deux caractères (deux 

couples d’allèles) : il s’agit d’un dihybridisme. 

Le nombre d’asques de type parental (1750) est supérieur à celui du type recombiné (250) : 

les gènes sont liés. 

2. Le pourcentage de post-réductions pour le couple d’allèles (A,a) est de 100 – 84 = 16. On 

sait que dans un asque post-réduit, la moitié des ascospores seulement a subit une 

recombinaison dans la région entre le gène et le centromère. 

La distance entre centromère- locus (A,a) = 16/2 soit 8 unités centimorgan (CM). 

Le pourcentage des recombinaisons pour les deux couples d’allèles est :  
         

    
= 12,5%. 

La distance locus (A,a), locus (Leu-, Leu+) = 12,5 CM. 

Carte factorielle 
                           8                                                             12,5 
  

3.  
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Sujet II 

Reproduction 
 1. Expérience 1 : 

- L’ovaire contrôle l’utérus. 

- Ce contrôle se fait par voie hormonale. 

- L’utérus n’agit pas sur l’ovaire. 

- L’hypophyse contrôle l’activité ovarienne et utérine. 

- Ce contrôle se fait par voie hormonale. 

- L’action de l’hypophyse se fait sur l’utérus par l’intermédiaire de l’ovaire. 

2.  

 
 
 
 
                                                                     FSH                 LH 
 
 
 
 
                                                         Œstrogènes           Progestérone 
 
 
 
 
 
3. 1. Chez A, la sécrétion de LH est cyclique avec un pic à la veille de l’ovulation. 

Chez B, le taux de LH est élevé et régulier (sans pic). 

3.2. Les ovaires contrôlent l’activité hypophysaire : rétrocontrôle). 

4.1. Graphe a : Témoin. 

Graphe b : A faible dose, l’œstradiol provoque un rétrocontrôle négatif. 

Graphe c : A forte dose, l’œstradiol provoque un rétrocontrôle positif. 

4.2. La croissance folliculaire s’accompagne d’une sécrétion croissante d’œstradiol qui 

aboutit à un pic déclenchant par rétrocontrôle positif le pic de LH responsable de l’ovulation.  

Synthèse des protéines 
1. L’anomalie se situe au niveau du 24ème acide aminé qui est différent dans les deux chaînes. 

2.  Chaîne normale 

             Gly – Phé – Phé – Tyr – Thr – Pro – Lys - Thr 

    ARNm: GGU UUU UUU    UAU  ACU  CCU   AAA ACU 

Chaîne anormale 

                Gly – Leu -  Phé – Tyr – Thr – Pro – Lys - Thr  

 ARNm: GGU CUU UUU    UAU  ACU  CCU   AAA ACU 

3. Chaîne normale: 

Hypophyse 

Ovaire 

Utérus 

+ + 

+ + 
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ADN:    CCA  AAA AAA ATA  TGA  GGA TTT  TGA 

Chaîne anormale: 

ADN:    CCA  GAA AAA ATA  TGA  GGA TTT  TGA 

4. Il s’agit d’une mutation par substitution du 4ème nucléotide portant l’adénine par un 

nucléotide portant la guanine.  

5. L’insuline étant anormale, elle n’arrive pas à se fixer sur ses cellules cibles qui ne peuvent 

plus assimiler le glucose provoquant une augmentation du taux sanguin du glucose d’où 

diabète. 

6. Un gène est une séquence d’ADN située sur un endroit précis du chromosome (locus),  

transcrite en ARN et porte une information génétique. 

Cycles chromosomiques 
1. Le chlamydomonas (a) étant haploïde, les individus (b) ne peuvent qu’être haploïdes ; 

comme (b) et (b’) fusionnent deux à deux, on peut les considérer comme des gamètes 

2. Elles sont issues d’une méiose suivie d’une mitose. 

3. La cellule (c) est un zygote parce qu’il résulte de deux gamètes. Le phénomène qui lui a 

donné naissance est une fécondation. 

4. Les cellules (d) qui en grandissant deviennent (a) sont donc haploïdes. Or le zygote qui leur 

a donné naissance est diploïde. Le zygote a donc subi une méiose pour donner les 4 cellules 

(d). 

5.  C’est un cycle haplophasique. 

 
 

Génétique 
1. Il faut qu’ils soient tous les deux hétérozygotes. 

2.1.  C’est la probabilité : 1/100 x 1/100 x 1/4. 

C’est la même probabilité.  

2.2.  

1er cas :               
 

 
     x    

 

 
   

                                  
 

 
  100% [N]; 

2ème cas:               
 

 
     x    

 

 
   

                                  
 

 
  et  :   

 

 
   

                               [N]= 1/2 ;      [a] = 1/2. 

2.3. Les risques seront les mêmes. 



 

119 
 

Bac 2009 : Session normale 

Sujet I 
Reproduction 
1. Une hormone est une molécule produite par un organe ou une cellule spécialisé(e) 
(glande ou cellule endocrine), transportée par le sang, et modifiant, à distance, le 
fonctionnement d’un ou de plusieurs tissu(s) ou cellule(s), appelé(es) tissu(s) ou cellule(s) 
cible(s). 
Les œstrogènes développent et maintiennent les caractères sexuels primaires et 
secondaires, développent l’endomètre, provoquent les contractions du myomètre, agissent 
sur la sécrétion de la glaire cervicale, sur la glande mammaire et baissent la température… 
La LH déclenche l’ovulation, permet la formation et le maintien du corps jaune, stimule la 
sécrétion de la progestérone… 
2.  
Jours après le début des règles 0 4 10 12 14 18 21 28 

Taux d’œstrogènes (en pg/ml) 60 75 150 240 75 150 200 60 

Taux de LH (en mUI/ml) 5 10 13 13 65 10 10 5 

3. Les deux courbent caractérisent bien un cycle normal : les œstrogènes présentent deux 
pics (un à la fin de la phase folliculaire, l’autre au milieu de la phase lutéinique) et la LH 
présente le pic pré-ovulatoire normal.   
4. Si on n’arrive pas à éliminer l’obstruction chirurgicalement, on adopte la technique de la 
FIVETE :  
- prélèvement du liquide contenant l’ovocyte dans le corps de la femme ; 
- recueil du sperme de l’homme et séparation des spermatozoïdes et du liquide séminal ; 
- mise en présence des ovocytes isolés et des spermatozoïdes ; 
- maintien du mélange dans des conditions de milieu proches de celles des voies génitales 
femelles ; 
- recherche de zygotes éventuels, ils sont isolés des spermatozoïdes restants et placés dans 
un milieu neuf ; 
- 2 jours plus tard, contrôle de la division des zygotes : les embryons sont regroupés dans un 
même milieu et transférés dans l’utérus de la femme  préalablement préparé. 
5. Le tableau 1 montre des taux d’œstrogènes et de LH plus faibles que chez la femme 
précédente et réguliers (pas de pics). 
6. Il y aurait une insuffisance hypophysaire. 
7. On injecte les extraits hypophysaires (FSH et LH). 

Pression artérielle 
1. Les œdèmes provoquent une baisse du volume sanguin suivi d’une baisse de tension. 
2. L’injection de la solution de Na Cl (isotonique) augmente la volémie qui provoque une 
diminution du pouls suivi d’une hausse de la pression. 
3.  - L’ADH intervient dans la régulation de la volémie. 
- Cette intervention se fait à travers la réabsorption rénale de l’eau. 
- L’ADH est libérée par l’hypophyse. 
- C’est la posthypophyse qui libère l’ADH dans le sang (voie hormonale). 
- La sécrétion de l’ADH intervient dans la régulation de la pression artérielle. 
4. - La mal irrigation rénale entraîne une accumulation de l’eau dans l’organisme, ce qui 
provoque une hypertension. 
- L’aldostérone intervient dans la réabsorption rénale de l’eau et du sodium. 
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- Grâce à une enzyme appelée la rénine, et qu’il fabrique, le rein va transformer 
l’angiotensinogène en angiotensine, laquelle fait se contracter les vaisseaux du corps d’une 
part (vasoconstriction) et d’autre part agit sur le rein pour déclencher la libération de 
l’aldostérone responsable de la réabsorption de l’eau et des sels (sodium) d’où 
augmentation de la pression artérielle. 
5.  

 
 
 
                                                                       
                                                                                                                                               Angiotensinogène 

                                                                                                                                                      
                                                                                                                                                        
 
                                                                       ADH                                                                   Angiotensine      
 
                                                                                                  Rénine 

 
                                                                                                           Aldostérone                                                                                                       

 
 
 
 
                                                     
 
 
 
 
 
 
 
 

Génétique 
1. 6 : XN//Xn ou XN//Xh car le gène responsable de la maladie étant récessif, le père est sain 
alors que la mère est hétérozygote. 
 7 : XN//Y car il est sain. 
2. Vu le génotype imprécis de la mère, on ne peut pas donner un diagnostic précis de 
l’enfant à naitre. 
3.  Si la mère est hétérozygote, un garçon sur deux (1/2) serait malade. 
4. Le document 4 montre le caryotype d’un garçon et ne résout pas le problème. 
5. Le tableau 4 montre que la mère possède les deux allèles dont l’un est responsable de 
l’hémophilie : elle est hétérozygote : XN//Xh. 
L’individu 8 malade porte l’allèle 5 : cet allèle est responsable de la maladie. 
Le fœtus possède l’allèle 3 qui code pour le caractère normal : il est donc sain : XN//Y. 
6. Vu que le taux de recombinaisons est très faible, la distance qui sépare le locus du facteur 
VIII et la zone polymorphe est petite. Ainsi la mise en évidence de la présence de l’un permet 
celle de l’autre : le test peut donc être fiable. 

Posthypophyse 

Hypothalamus 

Rein 

Corticosurrénales 

Foie 

Réabsorption de l’eau 
Réabsorption des sels 

Hypertension  
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Sujet II 

Réflexes  
1. Cette réaction correspond à une réaction réflexe myotatique simple. En effet c’est une 

réaction involontaire observée à la suite d’une stimulation. 

2. La région médullaire lombo-sacrée et le nerf sciatique sont indispensables à la réalisation 

de ce réflexe. La partie supérieure du névraxe n’intervient pas dans ce réflexe. 

La région lombo-sacrée de la moelle épinière est donc le centre nerveux de ce réflexe et le 

nerf sciatique est le conducteur du message nerveux de ce réflexe. 

3. Le document 7 montre que : 

- Avant l’allongement, la tension développée par le muscle est presque nulle. 

- Plus l’étirement du muscle est fort, plus la tension développée par ce dernier est 

importante. 

- Cette tension reste maintenue tant que l’allongement persiste. C’est donc l’étirement du 

muscle qui est responsable de l’augmentation de la tension qu’il a développée. 

4. La percussion du tendon provoque un étirement du muscle triceps sural. De cette 

stimulation naît un message nerveux sensitif, conduit par les fibres sensitives du nerf 

sciatique jusqu’à la moelle épinière (région lombo-sacrée). Ce centre nerveux transforme ce 

message nerveux sensitif en un message nerveux moteur véhiculé également par les fibres 

motrices de ce même nerf sciatique jusqu’au même muscle étiré (triceps sural) qui répond 

par une contraction. 

5. Le document 8 montre que l’étirement du muscle à l’aide des charges qui y sont 

accrochées, entraîne la naissance d’un message nerveux à partir de son fuseau 

neuromusculaire et qui se propage le long des fibres nerveuses qui en sont issues. Ce 

message nerveux est formé de PA de même amplitude (aspect qualitatif) mais dont la 

fréquence augmente au fur et à mesure que la charge accrochée augmente ; c’est à dire que 

l’étirement est important. De ce qui précède, nous pouvons déduire que c’est le fuseau 

neuromusculaire qui transforme la stimulation mécanique en un phénomène bioélectrique 

correspondant au PA : C’est donc un récepteur sensoriel. 

6. Le document 9 représente la réponse électrique enregistrée au niveau des points A et B. 

Le message nerveux arrive au point A après un temps tA et au niveau du point B après un 

temps tB.  

 Calculons tA et tB : tA =1,9cm X 1ms : 0,9cm = 2,11ms 

tB = 2,6cm X 1ms : 0,9cm = 2 ,88 ms; tB – tA = 2,88 ms – 2,11 ms = 0, 77 ms 

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

Puisque le délai synaptique est d’environ 0,5 ms, ce résultat montre donc qu’entre A et B, le 

message nerveux n’a franchi qu’une seule synapse. En effet s’il y avait plus d’une synapse au 

niveau du circuit nerveux intra médullaire, le message nerveux aurait mis au minimum  

0,5 ms x 2 = 1 ms pour passer de A à B. 
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Immunologie  
1) Les deux étapes du document 10  résument le processus de pénétration du VIH dans une 

cellule immunitaire. Ainsi on peut constater à l’étape 1 de ce document 10 que le VIH se fixe 

d’abord, grâce à ses protéines gp120 sur des protéines, CD4 et CCR5, de la membrane 

cytoplasmique de cette cellule, pour pouvoir y entrer. En effet il existe une forte affinité 

entre les protéines gp120 du VIH et celles de la membrane cytoplasmique de certaines 

cellules, notamment les protéines CD4 et CCR5. C’est pourquoi, seules les cellules possédant 

ces protéines CD4 et CCR5 sont infectées par le VIH. 

2) Les résultats regroupés dans le tableau 5  montrent que certains sujets notamment ceux 

du génotype RR résistent au VIH. En effet aucun sujet ayant ce génotype n’est séropositif. Le 

document 10  montre que le VIH pénètre ses cellules hôtes à la faveur des protéines 

membranaires CD4, CCR5 de ces cellules. L’allèle R  ne codant que pour une protéine CCR5 

plus courte que celle obtenue de l’allèle S, nous pouvons envisager l’hypothèse ci-dessous 

pour expliquer la résistance de certains sujets au VIH : « Les sujets de génotype RR sont 

résistants au VIH car leur protéines membranaires CCR5, des cellules hôtes de ce virus, sont 

plus courtes que celles normales ». 

3. Proportion de personnes séropositives ayant développé le SIDA (en %) 

 

4. Ces courbes révèlent que la proportion de personnes séropositives ayant développé le 

SIDA augmente au cours du temps pour les deux types de génotypes. Cette augmentation 

est cependant plus rapide chez les personnes de génotype SS. Les séropositifs de génotype 

SR résistent donc mieux au développement du SIDA que les séropositifs de génotypes SS 

donc plus vulnérables. 

5. Oui ces informations sont en accord avec notre hypothèse. En effet, les hybrides SR 

manifestent une certaine résistance au VIH car la présence de l’allèle R (muté) dans leur 

génotype, implique que leurs cellules immunitaires ont au niveau de leur membrane 

cytoplasmique les protéines CCR5 normales et anormales (courtes). Il est donc plus difficile 

pour le VIH de pénétrer dans les cellules cibles des personnes hybrides SR, que dans celles 

de personnes homozygotes SS. 
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6.  L’analyse du tableau 7 révèle les informations ci-dessous : 

- Quelque soit le génotype de la personne, pour les allèles en présence, ses cellules 

immunitaires ont le même  récepteur  CD4. 

- Les personnes de génotype SS n’ont que les récepteurs CCR5 normaux au niveau de ces 

cellules immunitaires alors que les hybrides SR ont 50 % de récepteurs CCR5 normaux et 

50 % des mêmes récepteurs mais mutés. Les personnes de génotype RR n’ont que les 

récepteurs CCR5 mutés. Ceci confirme que c’est le couple d’allèle R/S qui code pour la 

synthèse de la protéine CCR5 et non plus pour la protéine CD4, au niveau de ces cellules. En 

outre, ces résultats montrent que l’allèle S code pour la synthèse de la protéine CCR5 et non 

pour la protéine CD4, au niveau de ces cellules. En outre, ces résultats montrent que l’allèle 

S code pour la protéine CCR5 normale, alors que l’allèle R code pour la protéine CCR5 mutée. 

Ainsi, les personnes de génotype RR n’ont que des protéines CCR5 mutées, d’où leur 

résistance à l’infection au VIH. 

7. La résistance au VIH que certains sujets exposés présentent s’explique par la présence 

dans leur génome, au moins de l’allèle R qui code pour les protéines CCR5 mutées et donc 

non favorable à la fixation de ce virus sur ses cellules hôtes. Cette capacité de résistance 

étant d’autant plus importante que la personne possède les deux allèles R. C’est pourquoi 

les homozygotes RR ne sont pas séropositifs car n’ont pas la protéine CCR5 normale, et les 

hybrides RS ayant 50 % de CCR5 normale  et 50 % CCR5 mutée  et qui sont séropositifs sont 

néanmoins plus résistants au SIDA que les individus séropositifs de génotypes SS. 
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Bac 2009 : Session complémentaire 

Sujet I 

Reproduction 
1.1. Principales causes de stérilités : 

- Trompes de Fallope bouchées ; 

- Tumeurs ovariennes ; 

- Insuffisances du complexe hypothalamo-hypophysaire ; 

- obstruction des canaux déférents ; 

- Oligospermie ou azoospermie… 

1.2. La cause de stérilité de A ne pourrait pas être l’obturation des trompes. 

1.3. La stérilité de B est due à l’obturation bilatérale des deux trompes. 

2.1. Légende : 

1 : Premier globule polaire ; 2 : Zone pellucide ; 3 : Cellules de la Conna radiata ;  

4 : Spermatozoïde ; 5 : Espace péri- ovocytaire ; 6 : Matériel nucléaire en MII ; 7 : Matériel 

nucléaire en AII ; 8 : Deuxième globule polaire ; 9 : Pronucléus femelle ; 10 : Pronucléus 

mâle ; 11 : Aster spermatique ; 12 : Caryogamie ; 13 : Cellules embryonnaires (blastomères). 

Titres et ordre chronologique :  

V : Ronde des spermatozoïdes – IV : Pénétration du spermatozoïde fécondant -   

II : Formation des pronucléi – III : Fusion des pronucléi (caryogamie)- I : Embryon à 2 cellules. 

2.2. A : n = 23 chromosomes car dérivent de la division réductionnelle de la méiose. 

B : 2n = 46 chromosomes car dérivant de la mitose de la cellule- œuf diploïde. 

C : 2n = 46 chromosomes car c’est une  cellule somatique. 

D et F : n = 23 chromosomes car dérivant de la méiose du spermatocyte I diploïde 

E : n = 23 chromosomes car dérivant de la méiose de l’ovocyte I diploïde 

2.3.  

 
3.1.  Hypothèse : Il y a un problème de nidation. 

3.2. Traitement proposé : Traitement hormonal (hormones ovariennes). 
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Physiologie  
1. 1. La stimulation détermine un potentiel d’action musculaire qui est à l’origine de la 

secousse musculaire dont l’enregistrement montre : 

- un temps de latence qui correspond au temps mis par l’influx nerveux pour parcourir la 

distance séparant les électrodes de stimulation de l’électrode réceptrice musculaire ; 

- une phase de contraction : le muscle se raccourcit ; 

- une phase de relâchement : le muscle revient à sa longueur initiale. 

1.2. Réponse a : Une stimulation unique détermine une secousse musculaire isolée. 

Réponse b : Quatre stimulations ; chacune des trois dernières intervient pendant la phase de 

relâchement de la secousse précédente. Il en résulte la fusion incomplète des 4 secousses et 

par l’effet de la sommation, l’amplitude est de plus en plus grande. 

Réponse c : Le rythme de 22 stimulations est tel que chacune d’elle intervient pendant la 

phase de contraction de la secousse précédente. Il en résulte une fusion complète des 

secousses conduisant à un tétanos physiologique parfait. Les PA sont distincts et se répètent 

à la fréquence des excitations. Le tétanos parfait est un phénomène continu. 

2.1. Pour une intensité de l’effort musculaire inférieure à 68 KJ/70kg/min, la consommation 

du dioxygène croît avec l’effort et l’acide lactique se trouve à l’état de traces ; le travail est 

donc modéré. Le muscle trouve suffisamment de dioxygène pour que les réactions de la 

glycolyse se déroulent par la voie aérobie pour satisfaire les besoins énergétiques du muscle. 

Pour une intensité de l’effort musculaire égale ou supérieure à 68Kj/70kg/min, la 

consommation de dioxygène atteint son maximum et la quantité d’acide lactique devient 

appréciable puis augmente avec l’effort ; le travail est donc intense. Le muscle, à défaut 

d’une quantité importante de dioxygène, a recourt à la glycolyse anaérobie comme source 

d’énergie supplémentaire et il y a formation d’acide lactique. 

2.2. 

 

Immunologie 
 1. Il y a histo- incompatibilité. Non, la greffe n’aurait pas été possible entre B et A. 

2. Le rejet de A est une réaction secondaire alors que celui de C est du à une réaction 

primaire, plus lente. La réponse immunitaire est mémorisée. 
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3. Le D rejette Le greffon C en 2 jours 

4. Sérum = Sang -  (globules + plaquettes sanguines+ fibrine + fibrinogène). 

On trouve dans le sérum, les immunoglobulines (anticorps), les interleukines. 

5. - Polynucléaires ou granulocytes : phagocytent. 

- Macrophage : phagocyte, présente, stimule les autres cellules immunitaires. 

- LB : reconnaissent, présentent, produisent les anticorps (plasmocytes), neutralisent les 

antigènes (anticorps), mémorisent LBm). 

- LT : reconnaissent (LT4, LT8), stimulent (LT4), détruisent les antigènes (LTc), mémorisent 

(LTm)… 

6. L’expérience 3 montre que le sérum de D n’a pas immunisé B contre le greffon de C : il ne 

s’agit pas d’une RIMH. L’expérience 4 montre que le transfert de l’immunité de D à B contre 

le greffon C et de A se fait par les lymphocytes : il s’agit d’une RIMC.  

Génétique 
1. a) Le couple (I1, I2) phénotypiquement sain a donné un enfant malade : l’allèle responsable 

de la maladie est récessif : N>m. 

b- Le gène ne peut pas être porté par Y car le père I1 est normal alors que son fils II1 est 

atteint. 

Le gène peut être porté par X si les mères I2 et III4 sont hétérozygotes. 

Le gène peut être porté par un autosome si les membres des couples sains qui ont donné 

des enfants malades sont hétérozygotes. 

2. a- Les hommes n’ont qu’un seul allèle pour le gène étudié : le gène est porté par X. 

b- Il s’agit d’une fille porteuse : XN//Xm. 

c- I1 : XN//Y ; I2 :XN//Xm ; II1, IV3 :Xm//Y ; II3, III3, III3, III6 ; IV2 : XN//Y ; II6 :XN//Y ;  

II5 et III4 : XN//Xm. 
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Sujet II 
Physiologie nerveuse 
1. Les deux enregistrements sont les mêmes ; chacun rend compte du potentiel de repos  
(-70mv) puis du potentiel d’action né suite à une stimulation appliquée au temps t0 et 
marquée par un artéfact de stimulation. Le décalage des PA traduit le temps de la 
propagation du message nerveux entre R1 et R2. 
2. La durée de propagation du message nerveux entre R1 –R2 d’après le graphe, est égale à 
1,6ms, ce qui donne une vitesse de propagation (1 x 10-2 m)/(1,6.10-3s) = 6,25m/s.  
Cette vitesse est plus lente que celle mesurée sur une fibre nerveuse (10 m/s), cela revient 
au délai synaptique, preuve d’une transmission chimique de l’information à travers la 
synapse. Un centimètre est normalement parcouru en 1ms, donc le délai synaptique est égal 
à (1,6 – 1) = 0,6ms. 
3. La transmission synaptique est purement chimique, elle se fait par le neuromédiateur 
accumulé uniquement à l’extrémité de l’élément présynaptique. Ce qui impose un sens 
unidirectionnel pour la transmission de l’information, c’est-à-dire du neurone présynaptique 
vers le neurone postsynaptique, donc une stimulation efficace de l’axone postsynaptique est 
incapable de déclencher un potentiel d’action au niveau de l’axone présynaptique. 
4.a) Une stimulation entraîne un message nerveux (PA) transmis à l’extrémité du neurone 
présynaptique. L’information serait incapable d’atteindre le neurone postsynaptique en 
l’absence du Ca 2+dans le milieu extracellulaire. Trois hypothèses sont à formuler : 
- Le Ca2+ dépolarise la membrane postsynaptique et déclenche ainsi le PA postsynaptique. 
- Le Ca2+ déclenche la libération dans la fente synaptique d’un neuromédiateur. 
- Le Ca2+ déclenche les mouvements des ions Na+ et K+ dans la fibre postsynaptique. 
b) Dans les conditions normales, la transmission de l’information à travers la synapse 
découle de l’entrée du Ca2+ dans l’élément présynaptique, ce qui a pour effet la libération 
d’un neuromédiateur dans la fente synaptique et la naissance d’un PA postsynaptique. 
La deuxième hypothèse est donc à retenir. 
5. La stimulation de l’axone induit l’exocytose du contenu des vésicules synaptiques mais la 
substance demeure inefficace. Elle semble être dégradée par l’acétylcholinestérase. 
Dans les conditions normales, l’acétylcholinestérase présente dans l’espace synaptique 
dégrade le neurotransmetteur (l’acétylcholine) dès qu’il a donné son effet sur la membrane 
postsynaptique, ce qui inactive la synapse et la prépare physiologiquement pour une 
nouvelle stimulation de l’élément présynaptique. 

Glycémie 
1. La glycémie est le taux de glucose présent dans le sang. Sa valeur oscille autour d’une 
valeur moyenne de 1g/l, soit environ 5mmoles /litre 
La glycosurie est la présence du glucose dans les urines. Elle apparaît à partir d’une 
concentration sanguine en glucose de 1,8g/l. 
2. Le passage du glucose en grande quantité dans le sang est responsable d’une 
augmentation de la glycémie vu l’absence de stockage sous forme de glycogène hépatique. 
3. Le pancréas intervient dans la régulation de la glycémie par l’intermédiaire de deux 
hormones : le glucagon produit par les cellules alpha des ilots de Langerhans qui favorise la 
glycogénolyse et l’insuline produite par les cellules bêta des mêmes ilots et qui favorise le 
stockage du glucose en glycogène. (Glycogénogenèse). 
 En cas d’hyperglycémie, il y a libération de l’insuline pour favoriser le stockage alors que la 
sécrétion du glucagon est inhibée et inversement en cas d’hypoglycémie. 
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4. En cas d’excès de glucose dans le sang, si le taux dépasse un certain seuil (1,8g/l), il passe 
dans les urines d’où glycosurie. 
5. Le rein réabsorbe le glucose tant que son taux sanguin n’a pas dépassé le seuil de 1,8g/l.  

Reproduction 
1. Document 6b : Deux pics d’œstrogènes dont le deuxième moins important, coïncide avec 
le pic unique de la progestérone, les sécrétions d’œstrogènes et de progestérone finissent 
par s’annuler par régression du corps jaune.  
Document 6a : Les sécrétions ovariennes sont maintenues et continuent à croître à partir du 
deuxième pic des œstrogènes et du pic de la progestérone. Le corps jaune est maintenu 
fonctionnel.  
Document 6c : Les variations cycliques des œstrogènes et de la progestérone sont absentes 
donc absence de maturation folliculaire et du corps jaune.  
2. Déductions :  
Doc. 6b : Il s’agit d’un cycle normal. 
Doc. 6a : Il s’agit de la femme enceinte. 
Doc 6c : Il s’agit de la femme sous traitement de la pilule. 

Génétique 
1. Les deux allèles du gène commandant la synthèse de ces deux formes de l’enzyme G6PD 
sont codominants et portés par le chromosome sexuel X car représenté par un seul allèle 
chez Ali et son père. 

2.  Génotypes : le père sera : XB//Y ; la mère sera : XA//XA ;  Sophie sera XA//XB ;  Ali sera: XA//Y. 
3.  Mamadou doit présenter une anomalie chromosomique. 
On sait que A et B sont codominants et portés par X donc un garçon de phénotype [AB] ne 

peut être que  XA//XBY Il est atteint du syndrome de klinefelter. 
4.1.  
- La fille Nafi de phénotype [ A ] présente l’anomalie .  
De père XB//Y et de mère XA//XA devrait être XA//XB, mais n’a pas hérité le XB du père. Elle est 

de génotype XA donc est atteinte du syndrome de Turner. 
-La fille Fatou a pour génotype XA//XB. 
4.2.   

 

Une fille trisomique présenterait le même type d’électrophorèse que Mamadou, le garçon 
atteint du syndrome de Klinefelter. 
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Bac 2010 : Session normale 
Sujet I 
Reproduction 
1. Légende :  
a : Follicule primaire ; b : Follicule secondaire ; c : Follicule de De Graaf ; d : Follicule primordial ; e : Follicule 
tertiaire. 
1 : Antrum ; 2 : Corona radiata ; 3 : Ovocyte I ; 4 : Granulosa ; 5 : Thèque interne ; 6 : Thèque externe. 

2. a- Pendant la phase fœtale, on observe les follicules primordiaux. 
    b- Pendant la phase d’enfance, on observe les follicules primordiaux. 
    c- Pendant la phase post-pubertaire, on observe les follicules primordiaux, primaires, 
secondaires,   tertiaires et mûrs. 
3. a- Le follicule tertiaire produit beaucoup d’œstradiol qui, par feed-back négatif, réduit la 
sécrétion de FSH ; 
- Il y a alors création d’un maximum de récepteurs à FSH ; 
- Création ensuite de récepteurs de LH. 
b- Production d’un pic d’œstradiol          Pic de LH par rétrocontrôle positif         Ovulation      
Lutéinisation. 
4. a-  n= 22 autosomes + X. 
b- Méiose. 
c-  

 

Muscle strié 
1. Etat a : contraction ; Etat b : relâchement. 
Légende : 1 : mitochondrie ; 2 : Tubules transverses ; 3 : Réticulum ; 4 : Bande sombre ;  
5 : Sarcomère ; 6 : Bande H ; 7 : Sarcolemme ; 8 : Actine ; 9 :Myosine ; 10 : Strie Z. 
2. a-    ATP 
    b-    ATP     +    H2O      ATpase              ADP   +    Pi   +    Energie. 
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  c-  

 
 

3. 1: Production d’énergie 3: Libération du Ca2+ au cours de la contraction et son stockage au 

cours du relâchement. 

Immunité 
1.  Identification de la réponse immunitaire : il s’agit d’une RIMH 

Justification : le document 4 montre la présence de plasmocytes (P) et d’anticorps anti-

toxine X (Ac anti-toxineX) 

2. Phase A : suite à l’injection de l’anatoxine X : 

- le nombre de LB est de l’ordre de 2500 cellules par ml de sang, pendant cette phase il y a 

reconnaissance de l’antigène par les LB. 

- le nombre de plasmocytes et le taux d’Ac anti-toxine X sont réduits. 

Phase B : - l’augmentation du nombre de LB (de 2500 à 16000), s’explique par la 

multiplication des LB sélectionnés et activés (ayant reconnu l’antigène). 

- le nombre de plasmocytes et le taux d’Ac anti-toxine X restent réduits. 

Phase C : - la diminution du nombre de LB (de 16000 à 7000) ; accompagnée de l’apparition 

de plasmocytes et l’augmentation de leur nombre (15000) s’explique par la différenciation 

des LB en plasmocytes. 

- l’évolution parallèle du nombre de plasmocytes et du taux des Ac prouve que les 

plasmocytes sont des cellules sécrétrices d’Ac anti-toxine X. 

Phase D : La diminution importante du taux d’Ac anti-toxine X s’explique par la 

neutralisation de l’antigène (anatoxine X) par les Ac anti-toxine X. 

3. Phase A : phase d’induction (ou de reconnaissance de l’antigène) ;  

 Phase B : phase de prolifération (multiplication des LB activés) ;  

Phase C : phase de différenciation des LB en plasmocytes ;  

Phase D : phase effectrice (neutralisation de l’antigène ou formation du complexe immun). 

4. Analyse : Expérience 1 : la souris 1 étant normale (présence de LT et de LB), la formation 

du complexe immun prouve que son sérum contient des Ac anti-toxine X. 

Expérience 2 : la souris 2 thymectomisée (absence de LT et présence de LB): l’absence de 

formation du complexe immun prouve que son sérum ne contient pas d’Ac anti-toxine X. 
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Expérience 3 : la souris 3 thymectomisée ayant subi l’injection de LT de la souris 1,  la 

formation du complexe immun prouve que son sérum contient des Ac anti-toxine X. 

Explication : La formation du complexe immun suite à la production des anticorps anti-

toxine X nécessite une coopération cellulaire entre les LB et les LT dont la maturation se fait 

dans le thymus. 

Génétique 
1. 1ère loi de Mendel : il y a double dominance : Soie normale (N) domine soie courte (c) ; 

Corps gris (G) domine corps noir (n). 

2. La descendance du test-cross indique les proportions 
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            Nn   
   

 
               N G    

 

 
       cn   

 

 
        cG       

   

 
 

cn       

       
  

      

       
  

     

       
  

    

       
  

 [Nn] = 
   

 
  = 

   

   
 ; [NG] = 

 

 
  = 

  

   
 ; [cn] = 

 

 
  = 

  

   
 ; [cG] = 

   

 
  = 

   

   
   

4. P :              
      

      
        x              

     

      
  

 

 Nn            
   

 
          N G     

 

 
         cn        

 

 
      cG    

   

 
 

Nn        ½        

       
  

      

       
  

     

       
  

    

      
  

cG     ½        

       
 

      

       
 

      

       
 

     

       
 

 [Nn] = 
   

 
  +  

 

 
= 1/4= 

    

 
 = 450; [NG] = 

 

 
  +  

   

 
  + 

   

 
 +  

 

 
 = 1/2 = 

    

 
 = 900; 

 [cG] = 
 

 
  +  

   

 
=  1/4   = 

    

 
 = 450. 
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Sujet II 

Physiologie nerveuse 
1. a-  

 
b- Courbe A : Soit les réponses sont nulles (I1 et I2 sont infraliminaires), soit elles sont 

maximales (Au-delà de I2 elles sont supraliminaires). 

Courbe B: I1 et I2 sont infraliminaires (réponses nulles), puis réponses croissantes jusqu’à I5 et 

deviennent maximales et constantes. 

c- Structure A = fibre nerveuse ; obéit à la loi du « tout ou rien » ; 

Structure B = Nerf ; obéit à la loi de « recrutement ». 

2. a-  

 
1 : Artéfact ; 

1- 2 : Temps de latence ; 

2-3 : Dépolarisation ; 

3-4 : Repolarisation ; 

4-5 : Hyperpolarisation ; 

5 : Retour au potentiel de repos.  

b- Il s’agit d’un potentiel d’action complexe (composé). 

Le nerf renferme deux catégories de fibres qui conduisent l’influx à des vitesses différentes. 

c-  1 ère  catégorie de fibres : 

∆d = d2 – d1 

∆t = t2 – t1. 

V = 
  

  
  

2ème catégorie de fibres : 

∆d = d2 – d1 

∆t = t2 – t1. 

V = 
  

  
  

NB. Les calculs numériques n’ont pas été faits compte tenu de la taille infiniment petite du 

schéma du document 5 où l’appréciation du temps n’est pas facile. 
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Glycémie 
1.a) Les souris A et C présentent une glycémie supérieure à la glycémie normale (1g/l).  

Elles présentent une hyperglycémie ; ce sont les deux animaux atteints de la maladie. 

b) Cette maladie s’appelle diabète. 

2. a) Le graphe 7 montre la présence de radioactivité au niveau des cellules hépatiques. Il y a 

fixation de l’insuline sur les récepteurs membranaires spécifiques des cellules hépatiques ; 

ces cellules sont des cellules cibles de l’insuline. 

b) Le graphe 7 montre que la radioactivité de la cellule hépatique de la souris A est 

importante. Il y a fixation d’une quantité importante d’insuline sur la cellule hépatique de la 

souris A. On note une présence en quantité importante des récepteurs spécifiques de 

l’insuline. Le diabète de la souris A est dû alors soit à une quantité insuffisante d’insuline ou 

bien à une insuline anormale. 

Le graphe 7 montre une faible radioactivité, au niveau de la cellule hépatique de la souris C. 

Il y a fixation d’une faible quantité d’insuline sur la cellule hépatique de la souris C. On note 

une présence d’une faible quantité des récepteurs spécifiques de l ‘insuline. Le diabète de la 

souris C est dû à un défaut au niveau des cellules (manque de récepteurs d’insuline). 

c) L’injection quotidienne d’une dose suffisante d’insuline assure une glycémie normale chez 

la souris A seulement car son diabète est dû à un manque d’insuline. 

Cycle chromosomique 
1. Les zoïdes 1 : gamètes ; Zoïdes : spores. 

2. X : Gamétophyte ; Y : Sporophyte. 

3.  

 

Génétique 
1. L’allèle responsable de la maladie est récessif car le couple (I1, I2) étant sain a donné un 

enfant atteint : N>m. 

2. L’allèle ne peut pas être porté par Y car I1 est sain alors que son fils II3 est atteint. 

Le gène peut être porté par X à condition que les mères saines ayant donné des garçons 

atteints soient hétérozygotes. 

Le gène peut être autosomal si les membres des couples sains ayant des enfants malades 

sont hétérozygotes. 

3. Le tableau 3 montre que tous les garçons testés ont un seul allèle pour le couple d’allèles 

considérés : donc le gène est porté par X. 

4. Les génotypes : 

II3 et III9 : Xm//Y ; I1, II5 et III8 : XN//Y ; I2 et  II4 : XN//Xm ; II1 : XN//XN. 

5. Il s’agit de faux jumeaux. 
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Bac 2010 : Session complémentaire 
Sujet I 
Reproduction 
1. Légende : 
1 : ovaire ; 2 : pavillon ; 3 : oviducte ; 4 : utérus ; 5 : vagin. 

Titre : Appareil génital femelle. 
2. B : développement de l’utérus : l’œstradiol induit ce développement. 

C : pas d’évolution : La progestérone n’agit pas seule sur l’utérus. 
D : Développement important de l’utérus : action complémentaire des deux hormones. 
E : Au fur et à mesure que la dose de RU486 augmente, le développement de l’utérus est inhibé. 

3. Le RU486 empêche l’action des hormones ovariennes en : 
- occupant leurs récepteurs spécifiques ; 
- en détruisant ces récepteurs ; 
- en neutralisant ces hormones ; 
- en les détruisant. 
4. Le tableau 1 montre que le RU486 occupe les récepteurs de la progestérone de façon 
d’autant plus rapide que sa dose est grande. 
Hypothèse retenue : le RU486 occupe les récepteurs spécifiques de la progestérone. 
5. Doc.3a : Légende : 0-14 : phase folliculaire 
                                          14 : ovulation 
                                      14-28 : phase lutéinique. 
6. Il provoque le raccourcissement de la phase lutéale en anticipant les règles. 
7. Le RU486, en empêchant l’action de la progestérone, empêche le silence utérin nécessaire 
à la poursuite de la gestation et provoque la dégénérescence des cellules de la muqueuse 
utérine : tout ceci conduit à un avortement.  
8. A cause de son effet abortif : méthode contragestive.    

Immunologie 
1. Cette structure est une immunoglobuline (anticorps). 
Légende : 1 : Partie variable ; 2 : Partie constante ; 3 : Site de fixation de l’antigène ;  
4 : Chaîne légère ; 5 : Site de fixation du complément ; 6 : Chaîne lourde ; 7 : Site de fixation 
de certaines cellules immunitaire. 
2. - Elle neutralise les antigènes en s’y fixant grâce aux sites de fixation spécifiques à chaque 
type d’antigène. 
- Elle porte le complément qui participe à la destruction de l’antigène. 
- Elle présente un site qui lui permet de se fixer sur les autres cellules immunitaires (LB par 
exemple) et servir dans la reconnaissance d’antigènes. 
3. C’est antigène C car ayant des structures complémentaires (épitopes). 
4. En mémorisant l’épitope de l’antigène considéré.    

Pression artérielle 
1. Signification des valeurs : 
11,8 représente la pression systolique (maximale) 
7,5 représente la pression diastolique (minimale) 
2.a) Situation A : il y aurait une baisse de la pression artérielle générale de l’animal 
Situation B : il y aurait hausse de la pression générale de l’animal. 
b) Situation A : il y  aurait ralentissement du rythme cardiaque (bradycardie). 
Situation B : il y  aurait accélération du rythme cardiaque (tachycardie). 
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c) Situation A : L’injection de la solution provoque une hausse de pression au niveau du 
sinus, stimulation des barorécepteurs, stimulation du nerf de Héring, stimulation du centre 
bulbaire, stimulation du centre cardiomodérateur et inhibition du centre 
cardioaccélérateur : diminution du rythme cardiaque et baisse de la pression artérielle 
générale. 
Situation B : Le pincement provoque une baisse de pression au niveau du sinus, inhibition 
des barorécepteurs, inhibition du nerf de Héring, inhibition du centre bulbaire, inhibition du 
centre cardiomodérateur et stimulation du centre cardioaccélérateur : accélération  du 
rythme cardiaque et hausse de la pression artérielle générale. 

Génétique 
1. IL s'agit d'un cas de dihybridisme: Plante naine à feuilles découpées X Plante normale à 
feuilles entières 
2. La descendance est uniforme de phénotype : taille normale et feuilles découpées 
- l'allèle contrôlant la taille normale (N) domine l'allèle contrôlant la taille naine (n)  
- l'allèle contrôlant la forme découpée (D) domine l'allèle contrôlant la forme entière (e). 
3.  La répartition phénotypique au niveau de la descendance F2 montre les proportions 
suivantes: 

Phénotypes [ N D ] [ N e] [ n D ] [ n e ] 

Proportions    

    
 = 9/16  

   

    
 = 3/16   

   

    
  = 3/16  

   

    
  = 1/16 

Les proportions 9/16, 3/16, 3/16, 1/16 sont caractéristiques d'un dihybridisme à gènes 
indépendants. En utilisant les symboles choisis, (N, n) et (D, e); les génotypes demandés 

sont: P :              
 

  
   

 

  
          x        

 

  
   

 

  
           

У :                     nD                                        Ne 

F1:                              
 

  
   

 

  
          100% [ N D ] 

F1 x F1 : 
 

  
   

 

  
                  x               

 

  
   

 

  
 

 ND   Ne  nD ne 

ND   [ N D ] [ N D ] [ N D ] [ N D ] 

Ne [ N D ] [ N e] [ N D ] [ N e] 

nD [ N D ] [ N D ] [ n D ] [ n D ] 

ne [ N D ] [ N e] [ n D ] [ n e ] 

[ ND ] =  9/16 = 914/1611 ; [ N e ] = 3/16 = 298/1611 ;  [ n D ] = 3/16 = 295/1611 ; [ n e ] = 1/16 = 104/1611. 

4.  P :  A [ND] :                      x          B [Ne]        
En considérant les caractères séparément: A [ N ] x B [ N ] 
La descendance comprend : [ N ] : 219 + 207 = 426  soit  3 / 4 ; [ n ] : 64 + 71 = 135  soit  1 / 4. 
Ces proportions correspondent à celles d'une F2 d'un monohybridisme à dominance absolue: 
A et B sont hybrides ou hétérozygotes pour le gène en question. 
A [ D ] x B [ e ] 
La descendance comprend : [ D ] : 219 + 64 = 283 soit 1 / 2 ; [ e ] : 207 + 71 = 278 soit 1 / 2. 
Ces proportions sont comparables au résultat d'un test cross (ou backcross) entre un 
individu hybride A et un individu homozygote récessif B. 

Les génotypes des plantes sont P :     A :     
 

  
   

 

  
 ;             B : 

 

  
   

 

  
 

 ND   Ne nD ne 

Ne   [ N D ] [ N e ] [ N D ] [ N e ] 

ne [ N D ] [ N e ] [ n D ] [ n e ] 

[ N D ] = 3/8 = 
   

    
 ; [ N e ] = 3/8 =  

   

    
 ; [ n D ] = 1/8 =  

  

    
; [ n e ] = 1/8 =  

  

    
  



 

136 
 

Sujet II 

Gamétogenèse 
1.  

Schéma a b c d 

Phénomène 
cellulaire 

Ovogenèse Spermatogenèse Ovogenèse  Spermatogenèse  

Nom de l’étape du 
phénomène 

cellulaire 

Phase de 
maturation : 

division 
réductionnelle 

Spermiogenèse Phase de 
maturation : 

division 
équationnelle 

Phase de 
maturation : 

division 
réductionnelle 

Cette étape aboutit 
à la formation de : 

Ovocyte II + 
Premier globule 

polaire 

Spermatozoïde Ovotide + 
Deuxième globule 

polaire 

2 spermatocytes II 

localisation Dans le follicule de 
De Graaf 

Dans la paroi du 
tube séminifère à 

proximité de la 
lumière du tube 

Dans la trompe de 
Fallope 

Dans la paroi du 
tube séminifère 

2. « a » : se déroule 24 à 36 h avant l’ovulation ; « c » : se déroule suite à la pénétration d’un 

spermatozoïde dans l’ovocyte II. 

3. a)  

 

b) caractéristiques de la cellule : 

- un noyau à n chromosomes simples qui représentent l’information génétique d’origine 

paternelle ; 

- cytoplasme réduit : cellule de petite taille ; légèreté de cette cellule ; 

- flagelle : mobilité du gamète mâle ; 

- acrosome nécessaire à la perforation de la membrane de l’ovocyte II lors de la 

fécondation ; 

- centriole nécessaire aux mitoses de la cellule-œuf après la fécondation ; 

- grand nombre de mitochondries disposées en hélice permettant de fournir l’énergie 

nécessaire à la mobilité du spermatozoïde. 

Physiologie nerveuse 
1. Les résultats obtenus seront indiqués en utilisant les conventions suivantes :  

- passage d’un PA (+) ;  

- aucun passage (-). 
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Section S1 : 

- E1 : O1 (+) ; O2 (+) ; O3 (-) ; en effet, l’influx va vers la moelle dans la racine postérieure (O1), 

s’éloigne de la moelle dans la racine antérieure (O2), est arrêté par la section des fibres en 

O3. 

- E2 : O3 (-), puisque les fibres sont sectionnées ; O2 (+), puisque sur une fibre l’influx circule 

dans les deux sens ; O1 (-), puisque la synapse dans la moelle sera infranchissable dans ce 

sens. 

Section S2 : 

- E3 : O4 (+), l’influx circule dans les deux sens ; O5 (-), interruption des fibres par la section ; 

O6 (-), l’interruption du passage de l’influx dans la racine postérieure entraîne la disparition 

de l’influx dans la racine antérieure. 

- E4 : O4 (-), fibres interrompues par la section ; O5 (+), influx centripètes ; O6 (+), influx 

centrifuges déclenchés par les influx de la racine postérieure. 

- E5 : O6 (+), circulation à double sens de l’influx ; O5 (-), barrière synaptique dans la moelle 

entraînant un circuit fonctionnel de l’influx à sens unique ; O4 (-), synapse et section 

empêchent tout passage de l’influx. 

2. C’est une réaction involontaire, prévisible, stéréotypée, inévitable et héréditaire. 

3. Les éléments d’un réflexe : récepteur, conducteur sensitif, centre nerveux, conducteur 

moteur, effecteur.  

4. – Mouvement d’extension : 

 

-Mouvement de flexion: 
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Thyroïde 
 I. Une ou plusieurs substance(s) présente(s) dans le sel marin qui empêche(nt) le goitre. 

II.1. La thyroïde intervient dans : 

- la croissance de l’animal; 

- la croissance des os longs ; 

- contrôle de la température corporelle et du métabolisme basal ; 

- l’activité nerveuse. 

Cependant, elle n’intervient pas dans la croissance des os courts et plats. 

2. – La thyroïde agit sur ses organes cibles à distance ; 

- Elle agit par voie hormonale ; 

- La thyroxine est l’hormone par laquelle elle intervient. 

3. Le doc. 9 montre : de t0 à t12, le taux d’iode minéral décroît progressivement alors que 

celui de l’iode organique est nul. 

A partir de t12, le taux d’iode minéral continue à décroître progressivement alors que celui de 

l’iode organique commence à augmenter et continue jusqu’à ce que les deux taux soient 

égaux. 

Le doc. 10 montre que le taux d’iode augmente dans la thyroïde pour atteindre son 

maximum à t12. 

L’iode alimentaire (minéral) est assimilé par la thyroïde sous forme d’iode organique. 

4.a)  L’iode organique (hormonal) est intégré dans la composition chimique de la thyroxine. 
Iode minéral        sang       thyroïde       fabrication de thyroxine        libération dans le sang    action sur les organes cibles. 

b) La substance présente dans le sel marin qui permet d’éviter le goitre est l’iode. 

Génétique 
1. L’allèle responsable de la maladie est récessif car il y a des couples sains qui ont donné des 

enfants atteints : N>m. 

2. L’allèle ne peut pas être porté par Y car I1 est sain alors que son fils II1 est atteint. 

Le gène peut être porté par X à condition que les mères saines ayant donné des garçons 

atteints soient hétérozygotes. 

Le gène peut être autosomal si les membres des couples sains ayant des enfants malades 

sont hétérozygotes. 

3. La fille II3 étant atteinte, son père sain, l’allèle responsable de la maladie ne peut pas être 

porté par X, il est donc autosomal. 

4. Les génotypes : 

Famille A :  II1 : 
 

  
 ; II4 : 

 

  
 ;  II5 : 

 

  
 ; III1 : 

 

  
 ou 

 

  
. 

Famille B : II2 : 
 

  
 ;  II3 : 

 

  
. 

5. OUI.  

- La probabilité pour que le père soit hétérozygote est 1/2; 

- La probabilité pour que la mère soit hétérozygote est 1/2;  

- La probabilité pour qu’un couple  d’hétérozygotes donne un enfant atteint est 1/4;  

Le risque pour ce couple de donner un enfant malade est : 1/2 x 1/2 x 1/4 = 1/16. 


