Sujet 1
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Exemple de schéma attendu :
Commentaires du schéma : les mécanismes à l'origine des magmas dans les zones de subduction. 
La lithosphère océanique plongeante se déshydrate :   c’est une lithosphère océanique hydratée qui plonge. Les roches métamorphiques concernées correspondent au faciès des schistes verts (minéraux hydratés  représentatifs : hornblende, actinote et chlorite). Au cours de la subduction une forte augmentation de la pression et une faible augmentation de la température qui  modifient les assemblages minéralogiques (métamorphisme HP/PT) aboutissant à des roches du faciès « schistes bleus » : avec comme minéral caractéristique : la glaucophane. Cette transformation libère de l’eau (déhydratation). Plus profondément, la présence de jadéite et de glaucophane témoigne d’un métamorphisme caractéristique d’un faciès à éclogite, la déshydratation se poursuit. 
L’hydratation de la plaque chevauchante est  à l’origine des magmas : L’eau issue de la déshydratation de la planque plongeante entraîne l’abaissement du point de fusion des péridotites du manteau de la plaque chevauchante. C’est ainsi qu’à cette profondeur, le géotherme de la subduction entre dans le domaine de fusion partielle (solidus-liquidus) des péridotites hydratées: il y a fusion partielle du manteau de la plaque chevauchante et genèse d’un magma. Ce magma remonte au sein de cette plaque chevauchante. On observe alors la formation de plutons granodioritiques par refroidissement lent en profondeur, et un magmatisme à l’origine d’un volcanisme explosif de type andésitique ou rhyolitique par refroidissement rapide en surface. 
sujet 2A

On cherche, par l’exploitation de la matrice à valider l’arbre phylogénétique proposé. L’étude porte sur la comparaison du nombre de mutations par substitution d’ARN ribosomal de 4 bactéries. 
 
On constate que : Bst et Bsu présentent 17% substitutions.
Sachant que le nombre du mutations ( ici par substitution) est signification du degré de parenté entre les espèces, on peut en déduire que Bst et Bsu possèdent un ancêtre commun récent. Ceci valide la position du dernier nœud dans l’arbre proposé. 
 
On constate que :Bst et Mlu  présentent 21% substitutions
                            Bsu et Mlu : présentent 23% substitutions
Ces pourcentages sont relativement faibles, d’où des degrés de parenté entre Bsu, Bst et Mlu relativement élevés. Ces 3 espèces possèdent donc un ancêtre commun relativement récent comme l’indique le 2ème nœud de l’arbre (ancêtre commun, malgré tout plus ancien que celui qui est commun à Bsu et Bst).  
 
On constate que :Amo et Mlu  présentent 43% substitutions
                            Amo et Bst : présentent 34% substitutions
                            Amo et  Bsu : présentent 31% substitutions
Ce qui confirme qu’Amo est la plus éloignée, et donc que sa divergence est la plus ancienne : le premier nœud, situé à la base de l’arbre est donc validé.
 
L’ensemble des données moléculaires contenues dans la matrice permet effectivement de valider l’arbre phylogénique proposé et établi à partir d’autres données.

sujet 2B obligatoire : 

Introduction :
Définitions et limites : phase symptomatique, LT cytotoxique, LT4, cancers, maladie opportunistes.
Problématique : quels sont  les facteurs immunitaires déterminant un risque élevé de certains cancers lors de la phase symptomatique du SIDA?
Démarche : 1) la sensibilité des LT4 au VIH, 2) le rôle des LT8 pour lutter contre le cancer, 3) l’interaction entre LT4 et LT8 dans la défense immunitaire 
I) Les cellules cibles du VIH possèdent des molécules membranaires spécifiques (doc 1).  
Les données expérimentales du document 1 démontrent que seules les cellules qui présentent des molécules CD4 au niveau de leur membrane sont susceptibles d’être infectées par le VIH. Nous savons effectivement que c’est au niveau de ces molécules CD4 que se fait l’ancrage du VIH et l’entrée du virus dans la cellule hôte. Les cellules cibles possédant des CD4 sont les LT4.

II) Les LT cytotoxiques assurent la destruction des cellules cancéreuses (doc 2).  
Le document 2 montre 2 figures où les LTc sont en contact direct avec une cellule cancéreuse au niveau de leur membrane. On peut émettre l’hypothèse d’une reconnaissance spécifique de la cellule cancéreuse par des récepteurs au niveau du LTc. Sur ce même document, on voit une cellule cancéreuse complètement détruite, il s’agit de l’effet cytotoxique du LTc.
En bilan, ce deuxième document permet de penser que la défense de l’organisme contre les cellules cancéreuses s’effectue par les LTc suite à un contact membranaire direct. Nous savons que les LTc proviennent de la différenciation des LT8.

III) La destruction des cellules cancéreuses nécessite une coopération entre LT4 et LT8 (doc3).
Ce document confirme bien que l’élimination des cellules cancéreuses par les LTc fait intervenir une reconnaissance de marqueurs membranaires spécifiques des cellules cancéreuses (antigènes).
Dans l’expérience 1 après un développement passagé de la tumeur greffée, celle-ci finit par être éliminée par l’organisme. On peut supposer qu’il s’agit d’une réponse immunitaire semblable à celle observée dans le document 2 faisant intervenir les LTc (ou LT8 différenciés).
Dans l’expérience 2 et 3, on observe un accroissement de la tumeur. Il n’y a donc pas dans ces 2 cas d’action destructrice des LT8 sur les cellules cancéreuses. Pourquoi ?
Dans l’expérience 3, les LT8 ont leurs récepteurs CD8 associés aux anticorps anti-CD8 injectés en même temps que la greffe. On peut penser que cette association empêche ainsi l’action cytotoxique des LT8.
Dans l’expérience 2, on voit que l’association des molécules CD4 des LT4 avec l’anticorps anti-CD4 empêche la destruction de la tumeur, probablement en empêchant l’action cytotoxique des LT8. On peut donc supposer que l’action cytotoxique des LT8 est conditionnée par l’activité des LT4. Cette expérience ne permet pas d’indiquer le mode d’action des LT4 dans l’élimination des cellules cancéreuses, on peut juste supposer l’existence d’une collaboration entre LT4 et LT8 dans l’activité cytotoxique de ces derniers.

Bilan (mise en relation des données)
Le document 2 met en évidence le rôle cytotoxique des LT8 dans l’élimination des cellules cancéreuses. Le document 3 révèle que cette action cytotoxique est conditionnée par la présence de LT4 normaux. Le document 1 rappelle que les LT4 sont les cellules cibles du VIH. 
On peut donc penser que l’infection par le VIH est responsable d’une chute du taux de LT4. En leur absence, les LT8 n’assurent plus leur rôle cytotoxique et les cellules cancéreuses en profitent pour ce développer. Le risque de voir se développer certains cancers est alors accru lorsque le SIDA rentre dans sa phase symptomatique (destruction des LT4).
sujet IIB spécialité SVT: 

Introduction : on cherche à répondre, à partir d’un diagnostic moléculaire,  à des interrogations d’une famille quant au développement d’une maladie, l’hématochromatose, chez les enfants, en déterminant quels sont les allèles portés par chacun des 3 enfants de cette famille. Cette interrogation est d’autant plus justifiée que les parents sont issus d’une population où la fréquence de cette maladie est élevée, que cette maladie est récessive et qu’elle ne se manifeste qu’à l’âge adulte.
Diagnostic moléculaire
Document 1 : La mutation concernée porte sur le gène HFE du chr.n°6 ayant pour fonction biologique : la fabrication d’une protéine membranaire qui limite l’accumulation de fer dans les cellules. 
Document 2 : 
Séquence normale : 387 paires de nucléotides.
 Doc 2A : L’action de l’enzyme de restriction Rsal coupe spécifiquement entre GT-AC (étude portant sur le brin non transcrit)
Doc 2B : pour l’allèle sain : coupure entre 244 et 245  donnant 2 fragments de restriction : 244 et 143
               pour l’allèle muté : coupures entre 244 et 245  ET 273 et 274 (la mutation ayant fait apparaître un  nouveau site de restriction)  donnant 3  fragments de restriction : 244, 29 (274-245) et 114 (387-273)
Doc 2C : 
Attention : le fragment de 29 n’apparaît pas dans l’électrophorèse car seuls les fragments > 50 nucléotides sont visibles.
La distance de migration est inversement proportionnelle au poids moléculaire du fragment. Ainsi on observe du haut vers le bas de l’électrophorèse présentée:
Pour les 3 individus : E1, E2 et E3 : un fragment commun : celui de 244 nucléotides
Pour E1 et E2 : un fragment commun intermédiaire : celui de 143 nucléotides
Pour E1 et E3 : un fragment commun éloigné (plus petit) : celui de 114 nucléotides
 
Interprétation génotypique et phénotypique
La présence du fragment 114 va permettre de déterminer les différents génotypes des individus. Les individus possédant le fragment 114 possèdent l’allèle muté
on en déduit donc :
E2 : homozygote : allèle normal//allèle normal
E3 : homozygote malade : allèle muté//allèle muté
E1 : hétérozygote : allèle normal//allèle muté

Conclusion : Les inquiétudes des parents sont donc justifiées et plus particulièrement pour E3 susceptible de développer la maladie. E1  est porteur sain et E2 n’est pas porteur de la mutation.
