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Corrigé du sujet N°3 (3]

Commentaire
Partie obligatoire::

1/
Question 1
C’est une question d’ analyse
a- on fait une analyse des deux courbes pour chacun des individus. On part de
I"état initial (O heure) puis on décrit comment varie I’ insulinémie en fonction
de la glycémie et inversement. Pour reconnditre le diabétique, il faut
connditre  ses  caractéristigues  physiologiques:  hyperglycémie,
hypoinsulinémie ou insuline inefficace (absence de régulation).
b- Il faut donner la cause de I'inefficacité de I'insuline et de I'insuffisance ou de
I absence de sa sécrétion. Mais ce ne sont que des hypothéses,
c- L’expérience donnée confirme I'hypothese avancée en b. et permet de
répondre a la suite de la question .

Question 2 :
C'est une question de restitution organisée récapitulant le mécanisme de régulation de
la glycémie al’ aide d’ un schéma fonctionnel.

I/ La question 1 est une simple représentation de I'arbre généalogique d’aprés le modéle
connu.

Question 2 :

L’ alele dominant apparait dans toutes les générations. L’ aléle est récessif S'il apparait
chez un enfant et n’ apparait pas chez ses parents.

Deux dléles sont codominants s a leur rencontre ils donnent une forme intermédiaire.

Question 3:
Une fois le déterminisme génétique établi, il devient facile d’écrire les génotypes et de
représenter les alléles sur les chromosomes.

Question 4 :
C'est une question d’ application du comportement des chromosomes lors de la méiose
dans le cas des chromosomes 1 et 9 et de la combinaison des gamétes des parents.

Question 5 :

La réponse a cette question (a, b) suppose la connaissance de la maladie hémolytique
du nouveau-né avec ses mecanismes immunitaires. Sa prévention (c) est fondée sur le
principe de la sérothérapie supposé connu.

Corrigé
|.1. a. Etude destrois graphiques

- Les graphiques correspondant al’individu A
- Analyse:



Autempst =0, avant I'ingestion de la solution glucosée, la glycémie est de 1g/l
, tandis que I'insulinémie est de 5 mU.g/I environ.
Suite al’ingestion de la solution glucosée, la glycémie passe de 1g/l 1.4 g/l .
Parallélement , on remarque que le taux d’insuline augmente de 5 mU.g/l a50
mU.g/l. Au bout de 1h 30 environ, la glycémie et I’insulinémie reviennent ala
valeur normale.

- Interprétation:
L’ingestion de la solution glucosée entraine une élévation de la glycémie; celle-
ci, entraine une élévation de I'insulinémie qui ramene la glycémie alanormale. I
y adonc une régulation de la glycémie . L’individu A est normal.

- Les graphiques correspondant a l’individu B
- Analyse:
Autempst =0, avant I'ingestion de la solution glucosée, la glycémie est de 1.8
g/l environ , tandis que I'insulinémie est de 20 mU.g/I environ.
L’ingestion de la solution glucosée provoque, d’ une part, une hyperglycémie qui
atteint, au bout de 1h 30 environ, une valeur supérieure a3 g/l; d’ autre part, une
hyperinsulinémie qui atteint, au bout de 1h 30, 90 mU.g/l . Cette hyperglycémie
et cette hyperinsulinémie diminuent progressivement , mais restent relativement
élevéesau tempst =3 h.
- Interprétation:
Le sujet B est diabétique pour deux raisons:
- laglycémie avant I'ingestion de la solution glucosée est supérieure a
19/l
- Letaux éevé d'insuline ' arrive pas a ramener la glycémie alanormale

- Les graphiques correspondant a l’individu C
- Analyse:
Autempst =0, avant I'ingestion de la solution glucosée, la glycémie est de 1 g/l
environ,
tandis que I'insulinémie est tres faible.
L’ingestion de la solution glucosée provoque une hyperglycémie qui atteint, au bout
de 1h 30 environ, une valeur supérieure a 3 g/l. Cette hyperglycémie diminue
légerement durant les deux heures qui suivent, mais, reste relativement éevée. On
remarque par ailleurs que I’ hyperglycémie n’ est pas accompagnée d’ une
augmentation significative du taux d’insuline.
- Interprétation:
L’individu C est diabétique car son systéme de régulation de la glycémie est
défectueux .

b. Les causes de ces deux formes de diabéte:
-Pour I'individu B:
- Absence ou manque de récepteurs spécifiques de I'insuline au niveau de la membrane
delacdlulecible.
- I'insuline est anormale
- Pour I'individu C
- Insuffisance d’insuline par mangue ou atération des cellules b séerétrices d’insuline



c. Pour I'individu B, I'injection d’'insuline n’'a pas corrigé I’ hyperglycémie. La cause de la
maladie pourrait
étre due al’atération ou au manque des récepteurs d’insuline.
Pour lesindividus A et C I'injection d'insuline entraine une baisse de la glycémie, donc,
le diabéte de I'individu C est insulino-dépendant.

2. La succession des mécanismes impliquées dans la régulation de la glycémie suite a une

hyperglycémie:

- L’ éévation de la glycémie stimule la sécrétion d’insuline par les cellules b du pancréss .

- Le transport de I'insuline par lavoie sanguine

- Lafixation de I'insuline sur les récepteurs spécifiques .

-L’activation des enzymes intervenant dans la réponse hypoglycémiante par une
molécule informative et

qui se traduit par :

- laugmentation de la perméabilité membranaire a I’entrée et a I'utilisation du
glucose par les cellules cibles. (cellules hépatiques, cellules musculaires, cellules
adipeuses et toutes les autres cellules sauf les cellules nerveuses et les cellules
rénales.)

- lactivation de la glycogénogenése au niveau du foie et des muscles avec
I"inhibition de la glycogénolyse.

- lalipogenese au niveau des cellules adipeuses.

II. 1. L’arbre généalogique

| |
——

T
® —‘ 1’7A_ —‘ @ e @J 4

G2

Gs



2. Danslagénération G, , il y a apparition de phénotype [O] , I'alléle O setrouve a
I'état récessif chez
lesparents. Il y a auss présence de[Rh], I'dléle Rh setrouve al’ état récessif
chez lesparents. Il y aauss présence de [AB] intermédiaire, il y a
codominance entre A et B.
Conclusion:
- Pour le systeme A, B, O
A>0 ,B>0,A=B
- Pour le facteur rhésus :
Rh* >Rh

3. Les génotypes:
Lesystéme A, B, O correspond & un géene du chromosome 9 et le systéme
rhésus correspond a un gene du chromosome 1 . Ces genes sont autosomatix et

indépendants
- des parents Des enfants
A Rh A Rh A Rh
pére == === 1: == === ou == ===
O Rh B Rh B Rh'
B Rh' A Rh
m&re == === 2 == ===
O Rh O Rh
O Rh O Rh
3 == === ou ==-==
O Rh O Rh
B Rh
4: == ===
O Rh

Représentation des génotypes parentaux
Pire




4. Formation des gamétes parentaux
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5. a) Les hématies foetales portant I’ antigene D du facteur Rhésuset passant dans
I’organisme maternel Rhésus ont déclenché chez lamere une R.I.M.H al’ origine de ses

anticorps anti D .

b) Pendant la deuxiéme grossesse les antigenes D du facteur Rhésus passant du sang
foetal au sang
maternel font un deuxiéme contact avec le systeme immunitaire qui déclenche une
réponse immunitaire secondaire rapide et intense pour neutraliser les antigenes D, il
s en suit une hémolyse partielle chez le 2°™ foetus pour les grossesses ultérieures la
destruction des hématies est totale. La propriété ains mise en évidence est la
mémorisation.

c) Trestot aprés le premier accouchement I’injection d’anticorps anti D neutralise
immédiatement les antigénes D du foetus se trouvant dans le sang maternel , ce qui
empéche laformation d’ anticorps anti D chez la mére.



