Classe : SV

Examen: . Matiére: Biologie
Durée : 3h Nom de pro : Srour
Exercice I:

Chez 'homme, I'albinisme est une particularité génétique rare( 1 cas /20000 naissances), qui est due a
une déficience héréditaire caractérisée par une absence de pigmentation de la peau, des yeux et des
poils en raison de I'absence d’un pigment noir, la mélanine.
La tyrosinase est une enzyme impliquée dans plusieurs réactigns de la chaine de biosynthése de ce

pigment.
Une étude réalisée sur 800 enfants appartenant a une commpnauté isolée, a permi d’identifier 20
enfants hétérozygotes pour I'albinisme. T

1- calculer la proportion d’enfints hétérozygotes dans cette confmunauté et déterminer le risque
d’avoir un enfant albinos. ,

2- comparer le risque obtenu au risque mondial . Formuler une ypothése expliquant la difference
entre ces deux risques. '

Pour vérifier 'hypothése formulée, une étude a été réalisée slir une famille de cette communauté
isolée touchée par l'albinisme , dont le pédigrée figure dans le dgcument1:

Iy ———

Document 1
3~ Justifier, d’aprés le pédigrée, que la maladie est récéssive et se fransmit selon le mode autosomal.

4~ Indiquer les génotypes des individus IT, IIs et ITs justifier le choik.
5~ Calculer le risque pour le couple Il2et IIsait un enfant albinos,
On connait de nombreux alléles du gene de la tyrosinase, seuls frois alléles sont pris en compte dans
cet exercice.
- 2alléles TYRCOD 1 et TYRCOD 2 qui codent la tyrosinase fonctionnelle.
- lallele récessif TYRALBA 3 qui code une tyrosinase non fonctionnelle.
Le document 2: Identification d’alleles du geéne de la tyrosinape par deux enzymes de restriction,

XholI. Xbal '
Enzyme Xho II Enzyme Xba I
Nombre de sites Longueur des Nombres de | Longuer des
fragments (pb) sites fragments (pb)
TYRCOD 1 (T1) 2 172,283,1135 0 1590
TYRCOD 2 (T2) : 3 172,283,564, 0 1590
: ' 571 ’
TYRALBA 3 (T3) 3 172,283,564, 1 530,1060
571

pb : paire de bases . ' Document 2
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) 7) Interpréter le résultat du document 2 pour vérifier si le probjléme posé est résolu,
Le document 3 montre le résultat de séparation par éléctrophofése des fragments obtenus aprés action
des enzymes de restriction sur le géne de la tyrosinase des parefts I1.2 et I1.5
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Document 3
7- Expliquer les résultats de Péléctrophorese, en précisant les gépotypes des individus II et IIs
8- Comparer ces deux génotypes aux génotypes I et ITs obtenlis dans la question 2 pour préciser le
génotype réel :
9- Identifier le phenotype du foetus.

2= exercice: (Spts)

’

Les rayons ultraviolets UV sont des agents inutagénes puissants|qui provoquent des modifications de
la structure de I'ADN. Ces modifications consistent par la formation d'une nouvelle liaison entre deux
thymines situées sur le méme brin d'ADN. Ces deux thymines forment alors un dimere de thymine
qui perturbe le bon fonctionnement des cellules de la peau et grovoque leur mort. Le document ci-

dessous montre la formation d'un dimére de thymine comme dpnséquence d'une irradiation par les
rayons ultraviolets UV,
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1. Iﬁterpréter le document 1.

2. Relever du texte la conséquence de la formation d'un diméte de thymine.

On soumet & des radiations ultraviolettes des cultures ’

de cellules humaines provenant d'un sujet normal et | % el e e prheents

) d'un sujet atteint d'une maladie héréditaire: le » )

xéroderma pigmentosum qui se manifeste par la a10; \‘ e e

présence de nombreuses taches brune sur Ia peau qui | 0.07¢ ‘ &\\ =

sont le résultat de la mort des cellules. 0.04; ‘ T s
ol L :

Le document 2 montre I'évolution du pourcentage de ° TEE T e "if?ir«f_.

thymines modifiées 4 1'état de diméres dans I'ADN T ocrmsimeen au uv '

suite a une irradiation aux UV au cours du temnps chez Document 2

un sujet normal et un autre atteint.

Des cellules n'ayant pas été préalablement exposées aux UV sont prélevées chez un individu malade
et chez un individu sain. Ces cellules sont ensuite exposées & des Hoses de rayons ultraviolets de plus
en th fortes. Au baont de 74 henres. le namhbre des diméres de fhvmine ohtenis en fonction de ]n/)




X LS 1esulldls sont maiques aans le accument J3.

«Fyéquehc; des ‘ﬁ}r.ére; i thyming en (unié artitraies)
ST ;
3. Analyser les résultats du document 2 et 3 et | | ~mfrdiasn.
y 3 ’ \ . . Ah =] Individu atteint. -
en ®éduire le facteur a l'origine de cette 151 de Xeraderma

pigmentosurit

maladie.

4. Construire un histogramme montrant la
variation de la fréquence des dimeéres de
thymine (doc. 2) chez le sujet normal et

Cated e

I’alitre atteint. - e ; -
. 0 2 50 75 100
Dosa d'UV (erg. mm?)

Les cellules de peau contiennent une enzyme ’ " Document
appelée ERCC3. Cette enzyme a pour substrat
I'ADN et son action consiste a supprimer les dimeéres de thymine éventuellement formés apres
exposition aux UV. Chez les individus atteints de xéroderma |[pigmentosum, l'action enzymatique
d'ERCC3 est trés réduite presque nulle.

Le document 4 représente les séquences des nucléotides d'yne portion du gene qui code pour
I'enzyme ERCC3, (brin non transcrit) ; (1'alléle Gi) du sujet pormal et (I'allele G2) pour le sujet
malade.

-AlleleG1: ... AAGAAGAGCRAAC...
-Docurnent 4- -Alléle G2: ..AAGAAGAGA AAC...

5. Comparer les deux séquences
2Zeme Lettde

d'ADN.
6. Déterminer, en utilisant le
tableau du code génétique v ¢ A 6
(document 5), les séquences oo [poe ucy | | fuay l Tyr |y lch U
des acides aminés de Ia J e Uee | Set [UAC uee I
portion de I'enzyme ERCC3 UUA [ g UCK | [ |UR Stop |UGA Sirp|A
chez les deux sujets. UuG I™ |uce | [ |uAe Stop |UGE Tip |G
Documents. Lol [CW] feou | |{cau | His fcau| |y |semerens
) C|CUC | Leu |CCC | Prq | CAC CGL | Ay |C
CUA GCA CAA | Gln |CGA A
7. Formuler wune hypothese cue e CAG e | H
expliquant l'inactivité de
Penzyme ERCC3 che le sujet WU (AU | | (] asn |AGU | ser U
malade. AlMC |t [Ace | wd laac | (e o
Les enzymes ERCC3 codées AUA ACA ARA ’L " AGA Ar A
par les alleles Gi et Gz sont Ae i |ACG MG ) ACG g G
séparées par électrophorese, le :
document 6 représente les GuU Gey GAU | Asp |GGU U
résultats d'électrophoreése des GGUC | vy {GCC | pd |GAC Gee Gly c
trois personnes sachant que le GUA 8CA GAL GGA A
sujet A est atteint, alors que les Ele Gee GG Glu 660 G
sujets B et C sont normaux.
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. qui est responsable
.- ) de la maladie de
’ xéroderma

: pigmetosum (doc.

6). Identifier les
génotypes des ERCC3 (Alléle G1) i

sujets A, Bet C.

9. Déterminer sous
forme d'un
tableau, l'existence
des alléles Gi1 et G2 ERCC3 (Alltle G2) 4 - S
sur le niveau
clinique et le
niveau
moléculaire.

Document 6

3 exercice: (5pts)

Lhypophyse est une petite glande reliée a ' hypothalamus par unge Fige
hypophysaire vasculdisée elle 4
est constituée de deux parties, oroes)
la partie postérieure encore . ' g;gt'gg; ‘
appelée  posthypophyse et la ' popkboain

. partie antérieurtou
antéhypophyse constituée de
cellules endocrines
sécrétrices d'hormones.

Document 1-
Le document 1 montre les relations entre une zone de substance prise de
I'hypothalamus, le noyau arqué, et I'antéhypophyse.

Dans le but d'étudier le réle de 'hypothalamus dans les sécrftions hypophysaires, on réalise les
expériences suivantes:

Premiére expérience :

~ Des lésions expérimentales du noyau arqué effectuées chez le béljer provoquent une chute du taux de

FSH de LH, et du taux de testostérone
Deuxiéme expérience:

L'injection, selon un protocole bien déterminé, de GnRH chez|un male dont le noyau arqué a été
détruit restaure(rétablit) la sécrétion de FSH et surtout celle de LH.

Troisiéme expérience:

La stimulation électrique des neurones du noyau arqué provoque pine élévation de la concentration de
GnRH dans le sang.




Quatrieme expérience:
La ligature (fil de nylon) de la tige hypothalamo - hypophysaire

1. Interpréter les 4 expériences réalisées et déduire le role de I’

Le document 2 représente l'enregistrement simultané, chez lg

électrique spontanée des neurones du noyau arqué, de la

provoque la chute de FSH et LH.

nypothalamus.
> macaque méle adulte, de l'activité
concentration de GoRH et de la

concentratlon de LH, donne les résultats suivants
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2. Expliquer les résultats du document 2.
On se propose d'étudier certains mécanisme intervenant dd
testostérone, on réalise les deux expériences suivantes:

1) Un rat adulte est castré. On mesure tous les jours (2 la mg
de LH dans le sang. On obtient les graphes du document 3
2) Un homme adulte normal subit  to une injection intramug
concentration sanguine de FSH et de LH est dosée avant et

-

graphes du

ns la régulation de la sécrétion de

ime heure) les taux de testostérone et

culaire de testostérone. La
apres cette injection. On obtient les

testosterone asa-

gLl LH

ng.ml:?

document 4.

3. Dresser un tableau
traduisant les
résultats du
document 3.

T

jour:
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Analyser chacune

de ces deux

expériences. Que peut-on déduire?
En se référant aux documents (2, 3 et 4). Faire un schémj
régulation de la sécrétion de testostérone.

4#me exercice: (Spts)

Document lf

| fonctionnel résumant le systéme de

A. Alage de la puberté, les femelles des mammiféres subissent
Sexuelle, caractérisée par des changements au niveau des 0
contrdle du centre nerveux Dans le but de déterminer le role

la maturité sexuelle chez la femme, on a réalisé les expériences

e maturite
aires et de l'utérus qui sont sous le
'hypothalamus dans l'acquisition de

fuivantes:

Expérience 1:La perfusion, dans le sang des guenons immatur
une augmentation progressive des concentrations plasmatique

1'hypothalamus & I'hypophyse), empéche toute maturation se

ocument 1

ps, d'extraits d'hypothalamus entraine
5 de FSH et de LH et permet d'obtenir

la maturité sexuelle, alors que 1'arrét des perfusions provoque Ip retour au stade immature.

Expérience 2: La section de la tige hypophysaire, trés ric’](]lement vascularisée (structure {reliant

elle.




1. Interpréter ces expériences.

- Le document 2, montre 1'évolution chez
la jeune fille de certaines sécrétions
hypophysaires et ovariennes de la
naissance a la puberté.

2. Interpréter les résultats du document 2.

3. En se basant sur les documents 1 et 2, :
identifier le role de I'hypothalamus dans 1234 ‘5;‘ ’,0,“‘1, n "3; f*ﬁf? ars
l'acquisition de la maturité sexuelle chez cme o e

la femme. ‘Documeht 2

4. Faire un schéma fonctionnel résumant le systéme de
contrble assurant I'acquisition de la maturité sexuelle.

B. Deux femmes patientes A et B fgées de plus de 18 ans de phnotype féminin non ambigu qui ont

consulté pour non développement pubertaire.
Une coupe d'ovaire des deux patientes A et B montre des fpllicules primordiaux et des follicules

primaires, secondaires et cavitaires jeunes (2mm de diametrd) seulement.

Le médecin prescrit des dosages des hormones LH, FSH, cesty pgene et progestérone.
Les résultats des analyses figurent dans le document 3.

Personnes Patiente A Patient B Valeurs normales (début
[ 1 hormonale ‘ phase folliculaire)
LH(mUI/mL) 28 50 1a12
FSH (mUI/mL) <0.1 30 2a12
(Estradiol (pg/mL) <15 <2 20 (début) a 300 (fin)
Progestérone traces traces traces

Document 3

5. Comparer les résultats des dosages chez les deux patientgs aux valeurs normales.
- Préciser la cause probable de l'absence de la maturitg sexuelle ou le non développement

pubertaire chez ces deux patientes.
- Le médecin traitant propose i ces deux patientes le mémeftraitement, injection de FSH deux fois

par jour pendant 15 jours.

Les résultats des dosages hormonaux effectués suite a ce trajtement figurent dans le document 4.

Résultats Patiente A Patiente B
[1de LH 8,2 mUI/mL 50
[ ] de FSH 8,9 mUI/mL 30
[ 1 d'cestradiol Pic de 450 pg/: <2
[ ] de progestérone 8 ng/mL traces
Maturation folliculaire et + -
ovulation

- absence + presence

6. Le traitement proposé, a-t-il été efficace? Justifier la régonse en se référant aux documents 3 et

4.
7. Formuler une hypothése expliquant I'absence de la matprité sexuelle chez la patiente B, méme

apres traitement.




Dla proposition d’enfants hétérozygotes est égale a 20/800, égald
des deux parents, pris par hazard de cette communauté, est 1/40
soient hétérozygotes est : 1/40x 1/40 = 1/1600 .
Le risque pour ce couple d’avoir un enfant albinos est 1/1600x1/
2) Le risque dans cette communauté isolée, qui est 1/6400, est pl

a 1/40. Le risque pour que thacun
Le risque pour que les deux parents

= 1/6400.
s grand que le risque mondial

1/20000.
On peut formuler I'hypothése suivante: la cause de cette différer
mariage consanguin dans cette communauts.
3) L'allele responsable de l'albinisme est récessif, comme nous

pour étre atteint, il faut que lindividu posséde 2 alleles respopsables de I'albinisme, I'un d’origine
parentale et Pautre d’origine maternele, ce qui est confirmé paf V'arbre généalogique car les couples
(I1, I2) et (I3, Is) sont normaux, ils ont donné respectivement naissance 113 garcon albinos et 117 fille
albinos et II8, donc les parents sont hétérozygotes ou porteT.rs sains et par suite (pigmentation
normale N>a albinos)
L’albinisme est autosomale car si 'albinisme se trouve sur la pa
doit avoir obligatoirement un pére albinos et jamais des filles a
son pere I1 est normal et la fille II7 est atteinte et le garcon 118
se trouve pas sur Y.

il est sur la partie commune de x et de y, le génotype de la fill
l'autre de son pére, et le génotype de son frére II8 sera XaYa, un
et par suite le pére I3 sera malade XaYa or il est normal. Do
commune de X et Y.
S’il est sur la partie proper de X, la fille II7 atteinte , son génotypg sera X=X?, elle a recu X* de son pére
I3 et X* de sa mere I4 et par suite le pére I3 sera atteint or il est ndrmal par suite il ne se trouve pas sur
Donc I'albinisme est porté par un autosome et non par un gonosofne.
4) Génotypes:
II2:NN ou Na car elle est normale, si elle prend un alléle (N) de
(I1 et I2) car ils ont eu un garcon II3 albinos, le génotype sera (NI
Mais si elle prend un allele N de 'un de ses parents et alléle a dd
hétérozygote
IIs: son génotype est obligatoirement homozygote (aa) car le phénotype albinos est récessif et la
récessivité est un critére de pureté,

Hs: NN ou Na meme justification que pour Iindividu IT2
5) Risque

Pour que le couple II2 et IIs doit avoir un enfant albinos il
hétérozygotes
Le risque pour que le pere IIs soit hétérozygote est 2/3 car d’apyes I'arbre généalogique il a eu une
soeur II albinos, donc ses parents (I3 et Is) sont obligatoirement h Ftérozygotes.

Le risque de la mére est aussi 2/3 d’étre normal hétérozygote gour la méme raison et par suite le
risque pour ce couple d’avoir un enfant albinos est
2/3 x2/3x1/4 =4/36=1/9

ce entre ces deux risques est le

montre I'énoncé, cela veut dire que

tie proper de Y, tout garcon albinos
teintes. Or le garcon II3 est atteint ,
teint son pére est sain par suite il ne

e 117 sera XaXa , un Xa de sa mére et
Ka de sa mére I4 et Ya de son pere I3
nc il ne se trouve pas sur la partie

Chacun de ses parents hétérozygotes
) homozygote.
Pautre parent le génotype sera (Na)

faut que les deux conjoints soient

@ N 1/2 als
N 12 NN ¥4 Na %
A 172 Na1/4 aa Y4




V) 4 UMI{UuUL 1SS UCUXA dUCIeS, ©dilele 1OOCUONNeL. 12 e 1 auele falt
méme fagon ( 4 fragments de méme taille) par 'enzyme XhollI?

I roncrionnel 1o Somntc coupes de la

7)'enzyme XholI coupe T1 & 2 endroits (2 sites)3 fragments(172,283,1135) et 3 endroits pour T2 et T3

- avec des fragments de restrictions de méme longueur (172,282,564
cette enzyme permet de différencier I'alléle 1 des 2 autres all
différencier les alléles 2 et 3. Alors que Xba I ne coupe pas T1 et ]
a pas de site de restriction ) mais T3 en deux fragments(530,10¢
permettre de différencier l'alléle T3 de deux autres alléles. Do
P'utilisation de I'enzyme Xba I nous permet d’identifier Ialléle

4,571)4 fragments. ceci montre que
les 2 et 3 mais ne permet pas de
[2(1590)pb un seul fragment ( il n'y
p0)pb. Ceci montre que Xba I peut
ic le probléme posé est résolu car
e la tyrosinase fonctionnel T2 de

Palléle non foncionnel T3.
Explication:

8) L'éléctrophorese des fragments obtenus aprés action des enzyn
parents I12 et II5 (document 3) montre que :
IIS posséde, suite  Paction de Xbal, des fragments & 1060 et 530 pl et posséde donc tyrcod 3. C’
de ses alléles qui est muté.
II5 montre aussi 4 fragments(571,564,283,et172 pb) isssus de l'act
obligatoirement “sain “ car il est de phénotype sain donc tyrcod 2|
de II5 est tyrcod2/tyrcopd 3, que l'on peut noter de facon sing
potentiellement transmetteur de I’alléle de la maladie.
Par contre, on constate que II2 ne présente aucun site de reconnaipsance pour Xbal un seul fragment
intégre de 1590 pb et seulement deux sites pour Xholl:d’ots I'éléctrophorése montre 3 fragments
(1135,283,et 172 pb) elle est donc homozygote tyrcodl/tyrcodl soif NN

nes sur le géne de la tyrosinase des
est un
ion de Xholl : son deuxiéme alléle

On peut conclure que le génotype
plifier Na. Il est hétérozygote et

9) le phénotype de I'enfant  naitre est normal, car sa mére ne produira que des ovules (gamétes)
contenant l'allele (N) et son pére est hétérozygote et par suf

e il donne 2 types de gamétes
spermatozoides %2 (N) et ¥ (a) et quelque soit la combinaison, 1:][phénotype de I'enfant & naitre est
normal.

2éme exercice:

me entre C et G et entre A et T des
successives situées sur le méme brin.

1. La séquence d'ADN (doc.1) montre que les liaisons hydrogeéne se for
deux brins d'ADN sauf la formation d'un dimére entre deux thymines
Ceci montre que la formation d'un dimére de thymine empéche la liaipon hydrogéne entre A et T des deux
brins.

2. Le dimére de thymine perturbe le bon fonctionnement des cellules de I peau et provoque leur mort.

3. Analyse: ‘

Document 2:

Les cellules en culture d'un sujet normal et d'un sujet atteint de xérodermfa sont affectées de la méme facon au
départ par les radiations ultraviolettes; dans les deux cas, au temps|t = 0, le pourcentage de thymines
présentes dans I'ADN i I'état de diméres est de 0,10%.

sujet atteint de xéroderma par contre
hez le sujet atteint.

Au bout de 24 heures, ce pourcentage reste constante égal 2 0,10% chez le
il diminue jusqu'a 0,04% chez le sujet normal, valeur inférieure A celle d

Document 3:

chez les deux individus, normal et
n est beaucoup plus importante chez
'a 8 (u.a) lorsque les doses de rayon
apidement jusqu'a 16 (u.a) quand les
lgmente lentement de zéro 3 3 (u.a)
brg.mm-?) chez l'individu normal.

Au début de I'expérience, la fréquence des diméres de thymine est zéro
malade, cette fréquence augmente chez les deux mais cette augmentatid
I'individu malade que chez l'individu sain, elle augmente de zéro jusqy
(u.v) augmentent de zéro jusqu'a 75 (erg.mm?) puis elle augmente plus 3
doses d'u.v augmente & 100 (erg.mm?) chez le malade tandis qu'elle ay

lorsque les doses de rayons ultraviolets augmentent de zéro jusqu'a 100 (




- Le document 2 montre que les cellules de I'individu normal paraisfent capables de réparer leur ADN en

v

supprimant les dimeéres de thymine.

- Le document 3 montre que les rayons (u.v) sont responsables’ de l|apparition et de 'augmentation de la
fréquence des diméres de thymine qui sont plus importants chez 1'indfvidu malade.
Donc: L'apparition de la maladie de xéroderma est due & I'exposition aux fayons u.v.

b

Les deux séquences nucléotidiques sont identiques sauf le nucléotide|en position 9 (C) dans l'alléle (G:) du

sujet normal es substitué (remplacé) par (A) dans I'alléle (Gz) pour le syjet malade.
6. Séquence des acides aminés de la portion de I'enzyme ERCCs chez le spijet normal:

- ADNamtranscrit: ... AAG AAG AGC AAC....

- ARNm est identique 2 I'ADN non transcrit mais i la place de (T) on écifit: (u).

ARNm: ... AAG AAGAGCAAC ...
Laséquence des acides aminés est ... Lys — Lys — Ser — Asn ...

- Chezles sujet malade: ADN nt ... ... AAGAAGAGA AAC...
ARNm ... AAG AAG AGA AAC ...

Séquence des acides aminés: ... Lys — Lys — Arg— Asn , ..

7. Hypothese: La cause de l'inactivité de l'enzyme ERCGCs chez le sujet
aminé (Ser) par (Arg) (enzyme modifiée).
8. L'alléle responsables de la maladie de xéroderma c'est I'alléle Go, car
atteint présente une seule bande au niveau l'alléle Go.
- Génotype du sujet A: G2G2 homozygote car son électrophorégramme |
l'alléle Gz qui est responsable de la maladie.
- Génotype du sujet B: GiG1 homozygote sur son électrophorégramme }
l'alléle normal Gu.

malade; le remplacement de I'acide
e résultat d'électrophorese du sujet A
présente une seule bande au niveau de

brésente une seule bande au niveau de

- Le génotype du sujet C: G1Gz hétérozygote car son électrophorégramfe montre deux bandes différentes au

niveau l'alléle G1 et 1'alléle Ga.

9.
Alleles Gi G2
Niveau clinique \Absence des taches brunes Présence dps taches brunes
Niveau moléculaire lActive Inactive

Titre: Ce tableau montre ]'existance des alléles Gi et Gz sur le niveau clinique et le niveau moléculaire.




1. Iy a chute du taux de FSH et de LH et chute de la testostérone lors
ceci montre que le noyau arqué stimule Ja sécrétion de FSH, LH et 1
GnRH chez un méle dont le noyau arqué détruit rétabli la sécrétion d
le noyau arqué stimule cette sécrétion en sécrétant la GnRH dansle s
Alors que la stimulation électrique des neurones du noyau arqg
concentration de GnRH dans le sang de la tige hypophysaire (exp]
substance stimulatrice sécrétée par des neurones du noyau arqu
hypothalamo ~ hypohysaire

Provoque Ia chute de FSH et LH.

hypophysaire

Donc les neurones du noyau arqué de I'hypothalamus stimule Ia sd
travers la tige hypophysaire en sécrétant la GnRH dans le sang,
2. Explication:

e la Iésion exp. du noyau arqué (exp.1)
. testostérone. Tandis que l'injection de
e FSH et de LH (exp.2) ceci montre que
ng.

€ provoque une augmentation de I
-3) ceci indique que la GnRH est un
E. Tandis que la ligature de Ia tige

bnnel entre le systéme hypothalamo ~

(exp.4) ceci montre que le lien fonceti
se fait & travers la tige hypophysaire.

brétion de FSH et LH hypophysaire &

Le document 2 montre que lorsque I'activité électrique est importante la
suivie d'une sécrétion max de LH (2ng/ml) ceci confirme la déduction

car il y a coincidence entre I'activité électrique des neurones du noya

sécrétion de GnRH est max (20pg/mi)
concernant le réle de I'hypothalamus
1 arqué, la concentration de GnRH et

celle de LH, il faut aussi signaler que cette activité et ces sécrétions son} discontinues.
3.
Castration
¥
emps (en j) 1 2 5 7 10
Concentration
1 11 20 21
(en ng/ml) LH 1
Testotérone 11 11 4 3 1

Titre: Tableau traduisant la variation de la sécrétion de LH et de la test
fonction du temps.

¢stérone avant et aprés castration en

4. Analyse:
Doc.3 avant la castration le taux de testostérone est constant et max 11ng/
constant 1ng/ml, lors de la castration au temps 2 le taux de testos
ling/ml pour devenir min Ing/ml apreés 8 jours de la castration. P
progressivement de 1ng/ml jusqu'a un max 21ng/ml.

1 tandis que le taux de LH est min et
érone diminue progressivement de
ar contre le taux de LH augmente

Doc. 4;

mal, les taux de LH et de FSH sont
tandis que lors de l'injection de
pour la LH et 50ng/ml pour la FSH
s de l'injection de LH et de FSH
150ng/m! pour la FSH) le jour 12.

Avant I'injection intramusculaire des testostérones a un homme adulte noj
élevés et constant (75ng/ml pour la LH et 150mg/ml pour la FSH
testostérone les taux de LH et de FSH diminuent jusqu'a un min. 50ng/
apres trois jours de l'injection de testostérone alors & partir de 3 jo
réaugmentent pour rétablir leurs valeurs initiales (75ng/ml pour la LH et

Déduction:

ue la testostérone est faible c.i.d l1a

Les graphes du document 3 montrent que la LH n'est secrétée que lorsd
LH est sécrétée pour stimuler la sécrétion de testostérone.
Les graphes du document 4 montrent qu'une élévation anormale du tauy
cellules hypophysaire sécrétant la LH qui réagissent en diminuant la sécr
agit par rétrocontrdle négatif sur la sécrétion de LH.
Donc il y a un systéme de régulation du taux de testostérone ou I'hypophys
taux de testostérone.

[ de testostérone est détectée par les
Etion de testostérone la testostérone

joue un réle dans la régulation du




Exercice 4:

1. Expl: La perfusion, dans le sang des guenons immatures, de 1'e}

}
Hypophyse

—>

Cellule 3 LH
LH
K7 v
<Q U )
g = Testicules
o &
O oo
S
85 &
~U
~
v
Testostérone

augmentation progressive des concentrations de FSH et LH et

traits d'hypothalamus provoque une
l'apparition de la maturité sexuelle,

tandis que 1'arrét perfusions provoque le retour au stade immatfire, ceci montre que 'hypothalamus

stimule la sécrétion de FSH et LH et l'apparition de la maturité se]
sang.
Exp2: La section de la tige hypophysaire richement vascularisée, 4
montre que I'hypothalamus agit ou stimule la sécrétion de FSH et

Le document 2 montre que durant toute la période d'enfance ent

yuelle en sécrétant ses extraits dans le

mpéche toute maturité sexuelle, ceci
LH a travers la tige hypophysaire.

b 1 et 10 ans la sécrétion de FSH, LH

est trés faible, alors que la sécrétion d'eestrogéne est absente, par cpntre & partir de 10 ans début de I'sge

de la puberté la sécrétion de FSH et LH hypophysaires comme
parallélement et arrive & un max & 16 ans, mais la sécrétion de FS]
alors que la sécrétion d'cestrogéne précédée par les sécrétions FSH
de 10 ans et demi rapidement jusqu'a un max & 16 ans ~ ceci mo
déclenchée par la sécrétion de FSH et LH.
L'hypothalamus est responsable de I'acquisition de la maturité s
I'hypophyse qui sécréte la FSH et la LH dans le sang (doc 1) et

lce & augmenter progressivement et
I est plus important que celui de LH,
et LH 3 Penfance augmenté i partire
htre que la sécrétion d'eestrogene est

bxuelle mais indirectement a travers
par suite la FSH et la LH stimule la

sécrétion d'eestrogéne signe de puberté (doc 2)

hypothalay

lus

exraits hypothalamiques

hypophy:

4

Légende:

FSH| LH

-> agit

ovaire

cestrogén

maturite sexug

9

lle




B. 1. La concentration de LH chez les deux patientes A et B esq plus grande que la valeur normale
(28 mu/ml >12), patiente A et (50 muw/mL > 12 mu/mL) patiente |B. La concentration de FSH chez I3
patiente A est trés petite par rapport  la valeur normale (0,1 mu/m}. < 12 mu/mL), tandis qu'elle est plus
grande chez la patiente B (30 mu/mL > 12mu/mL). Alors que la coficentration d'cestradiol chez les deux
patients est trés petite par rapport i la normale (15 mw/mL < 300 my/mL), patiente A la concentration de
progestérone chez les deux patientes est identique a la normale (tracep).

- L'absence d'cestradiol chez les deux patientes est la cause probable de I'absence de la maturité sexuelle ou
le non développement pubertaire.

2. La patiente A répond & un traitement par la FSH car d'apres le dofument 3 la concentration de LH est
supérieure & la normale 28 mu/mL > 12 mu/ml tandis que la FSH est faible 0,1 muw/mL et cestradiol
inférieur & la normale (15 mu/mL < 300 mu/mL) et la progestérone ef trace avant le traitement par contre
aprés l'injection de FSH 2 fois par jour pendant 15 jours le taux de IJHH diminue et devient 8,2 mu/mL, la
FSH augmente jusqu'a 8,9 mu/mL, I'eestradiol arrive & un pic 450 pg/mL et la progestérone augmente
jusqu'a 8mg/mlL et il y a maturation folliculaire et ovulation (doc 4) eci montre que le probléme chez A
est donc l'incapacité de & synthétiser ou a secréter la FSH

- En revanche, cette injection (traitement) de FSH est sans effet sur la patiente B, puisque en comparant les
valeurs du document 3 avant traitement et celle du document 4 apreés{traitement rien ne change et il n'y a
pas maturation sexuelle ni ovulation ni production d'cestradiol ce quj était attendu puisque cette patiente
sécrétait normalement la FSH avant traitement par la FSH.

3._Hypothése: L'absence de la maturité sexuelle chez la patiente B donsiste en I'incapacité des ovaires &
répondre & la FSH qui est dt & une défécience an niveau ovaires des ré tepteurs a FSH des cellules cibles.




