


  

 10 من 2صفحة

 

  2024بكالوريا تجريبي / عموم تجريبية :شعبة  / عموم الطبيعة والحياة: اختبار في مادة  

 ( نقاط07) :نيالتمرين الثا
يعتمد تركيب البروتين ومقاومتو لظروف الوسط عمى بنيتو الفراغية وقدرة تماسكيا، لمعرفة العلاقة بين البنية 

:  الفراغية لمبروتين ومقاومتو لمظروف المختمفة نجري الدراسة التالية

:  الجزء الأول
الجسم ، الييموغموبين: تم في تجربة تحديد نسبة نشاط ثلاثة بروتينات وظيفية في مجال محدد من الحرارة ىي
ثة، النتائج توضحيا لاالمضاد وأنزيم الميزوزيم، بالإضافة لتحديد بعض المعطيات العممية المتعمقة بالبروتينات الث

 .(1)الوثيقة
 

 
 (.1) باستغلالك لموثيقة م°35اختلاف نشاط البروتينات الثلاثة بعد سبب وضح - 

:  الجزء الثاني
تمثل أشكال ، بالبروتينات قيد الدراسة في الجزء الأولدراسة دقيقة خاصة  قام فريق من العمماء بفي دراسة مكممة،

. النتائج المحصل عمييا (ب-2)و  (أ-2)الوثيقة 
النتائج ، RasTopج من جية أخرى تم قياس الأبعاد لمبنيات الثانوية المكونة لمبروتينات الثلاثة باستعمال برنام

 .(ج-2)المتوصل إلييا ممثل في الوثيقة 

 



  

 10 من 3صفحة

 

  2024بكالوريا تجريبي / عموم تجريبية :شعبة  / عموم الطبيعة والحياة: اختبار في مادة  

 أن اختلاف البنيات الثانوية في البروتين يمعب دورا ىاما في صلابتو بيّن،  ( 2 )انطلاقا من  أشكال الوثيقة - 1
 . ورفع مقاومتو لظروف الوسط

 (نقاط08 ) :التمرين الثالث

 حركة الجزيئات عبر الغشاء الييولي لتحافظ عمى  Aquaporines (Aqp)تراقب بعض البروتينات الغشائية مثل
لكن ، سلامة وحيوية العضوية حيث تعمل أغشية خلايا الكمية عمى إعادة امتصاص الماء كي لا يطرح كمو مع البول 

قد يحدث خمل في التوازن المائي في العضوية مرتبط بيذه الجزيئات ينتج عنو فقدان الماء عن طريق التبول المفرط 
 . (السكري الكموي الكاذب)le diabèteinsipideمثل حالة  (الإدرار البولي)

 :لتحديد دور ىذه الجزيئات وتفسير الحالة المرضية المرتبطة بيا نقترح الدراسة التالية 

: الجزء الأول 
التي أطمق عمى بعضيا في Aquaporinesتمكن العمماء في بداية التسعينات من استخلاص البروتينات الغشائية

: من إنجاز التجارب التالية 1992لتحديد دورىا تمكن العمماء في  ،CHIP28ذلك الوقت 
 

عدد البنيات  البروتين
 αالحمزونية

عدد البنيات 
 βالحمزونية

 

 00 36 هيموغموبين

 320 32 جسم مضاد

 05 05 ليزوزيم

 (ب- 2)الوثيقة  (أ–2)الوثيقة 
 

 (Åبالأنغستروم ) 𝜷متوسط طول الوريقة  (Åبالأنغستروم ) 𝜶متوسط طول الحمزون  
  25هيموغموبين 
 30 7جسم مضاد 
 15 20ليزوزيم 

 ( ج–2)الوثيقة 
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 ثم وضعت في Xenope وحقنو في خمية بيضة لضفدع CHIP28 المشفر لبروتين ARNm تم عزل :التجربة الأولى
 مع CHIP28 المشفر لبروتين ARNmنتائج تتبع حجم الخمية البيضية المحقونة ب،وسط بو محمول مائي ممدد 

. (أ)بيضة غير محقونة موضوعة في نفس الوسط ممثمة في منحنيات الشكل 

 المدمج ضمن الغشاء الييولي CHIP28وكمية البروتين ، تم تقدير نفاذية الغشاء الييولي لمماء :التجربة الثانية 
. CHIP28 المشفر لبروتين ARNm قبل وبعد حقنيا بكميات من  Xenopeلمجموعة من الخلايا البيضية لضفدع 

 (ب)الخطوات التجريبية والنتائج المحصل عمييا ممخصة في  جدول الشكل 

 
 (.1)باستغلالك لموثيقة  le diabète insipideتفسر بيا الحالة المرضية صغ فرضية- 

 :الجزء الثاني 

 أعراض من بينيا كثرة التبول و إحساس مستمر le diabèteinsipideتظير عند الأشخاص الذين يعانون من 
 :لشرح ىذه الحالة المرضية يقترح عميك مايمي ، بالعطش 

 التي تمكن الكمية من الحفاظ عمى الماء في العضوية (النيفرون ) رسم تخطيطي لإحدى البنيات (2)لوثيقة تمثل ا -

 المسؤول عن تركيب البروتين AQP2منيا جزء من الأليل (أ) التي يمثل الشكل (3)لوثيقة تمثل ا -
 المسؤول عن تركيبالبروتين  D150E وجزء من الأليل،عند شخص سميمAquaporinesالغشائي
 (ب) أما الشكل ،(السكري الكموي الكاذب)le diabète insipide عند شخص مصاب بAquaporinesالغشائي

 .من نفس الوثيقة فيمثل جزء من جدول الشفرة الوراثية
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، مراقبا صحة الفرضية باستغلالك  (السكري الكموي الكاذب) le diabèteinsipideالحالة المرضية سبب اشرح-

(. 3)و (2)لمعطيات الوثيقة 

 :الجزء الثالث 
محددا مقر الخمل ،  في تنظيم نسبة الماء في العضوية Aquaporinesفي مخطط دور البروتينات الغشائية وضح  

. le diabèteinsipidالذي ينتج عنو مرض 
 
 

 انتهى الموضوع الأول
 

 

AQP2:GCC TCC ACC GAT GAG    

D150E:GCC TCC ACC GAA GAG  

CGG: Arg /AGG:Arg /UGG:Trp /CUA :His 

/CUC:Leu /CUU:Leu 

 (ب)الشكل  (أ)الشكل 
 (3)الوثيقة 
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  2024بكالوريا تجريبي / عموم تجريبية :شعبة  / عموم الطبيعة والحياة: اختبار في مادة  
الموضوع الثاني 

 ( 10 من 10 إلى الصفحة 10من6من الصفحة  ) صفحات 05يحتوي الموضوع عمى 

 ( نقاط05): التمرين الأول 

الذي يسمح بتركيب CO2تتطمب استمرارية التحولات الطاقوية عمى مستوى الصانعة الخضراء ، توفر غاز الـ
. جزيئات عضوية

التي تتم في مرحمة ىامة من مراحل التركيب CO2تقدم تفاعلات تشكل مركبات أدمج فييا غاز الـ (1)الوثيقة 
 .الضوئي، الجدول المرفق يظير التركيب الكيموحيوي لبعض البنيات المكونة لمصانعة الخضراء

 
 
 مع نسبيا إلى البنية المناسبة في 3، 2، 1، مادة التفاعل والناتج،وعمى نوع التفاعلات Eعمى الإنزيم تعرف- 1

. الجدول، ثم لخص تفاعلات المرحمة في معادلة إجمالية
. أىميتيا في استمرار عممية التركيب الضوئيإبرازفي نص عممي منظّم خطوات حدوث ىذه المرحمة مع وضح -2

 ( نقاط07):التمرين الثاني 

تحفز التفاعلات الأيضية بتدخل إنزيمات، تستمد تخصصيا الوظيفي انطلاقا  من بنيتيا الفراغية النوعية، في ىذا 
الإطار استغل العمماء المعمومات المتعمقة بالعلاقة بين بنية الإنزيم وتخصصو الوظيفي من أجل إيجاد حمول علاجية 

 . لمشاكل صحية
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: الجزء الأول 

 ويعد ذو أىمية بالغة عند الإنسان، (mévalonate) وسيط يتدخل في مسمك أيضي يدعى مسمك HMGCRإنزيم 
  من الوثيقة)أ(يوضح الشكل. من الكولسترول الموجود في الجسم% 07كونو المسؤول عن إنتاج مواد ضرورية لتركيب 

  (1) من الوثيقة)ب(بينما يبرز الشكل ، HMGCR وكذا التفاعل الذي يحفزه  انزيم  (mévalonate)مسمك( 1)
 . البنية الفراغية للإنزيم وكذا تفاصيل حول نشاط موقعو الفعال

 
 (أ)الشكل 

 

 (ب)الشكل 
( 01)الوثيقة 

. (1)باستغلالك لموثيقة  في تركيب الكولسترول HMGCRوضح دور إنزيم - 
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:  الجزء الثاني
 ىو اضطراب وراثي يتميز بارتفاع مستويات الكولسترول في الدم وتحديدا مستويات FH))فرط كولسترول الدم العائمي 

 لعلاج ىذا Pravastatinيستعمل دواء .  المسبب للأمراض القمبية الوعائية(LDL)البروتين الدىني منخفض الكثافة 
 . المرض

 :   حيث(2)لفيم آلية تأثير الدواء نقترح دراسة الوثيقة 

 .   HMG-CoA وكذا   Pravastatin يوضح  بنية جزيئة)أ(الشكل - 

 .  يبرز آلية عمل ىذا الدواء في الخمية الكبدية(2) من الوثيقة )ب(الشكل - 

 : ملاحظات 

 . LDL، تشرف عمى تركيب مستقبل R-LDLمورثة - 

 LDL ذو كثافة منخفضة جدا يتحول في مجرى الدم  إلىVLDLبروتين دىني  - 

 . ، مما يسمح باقتناصو من طرف الخمية  LDL بروتين غشائي يعمل عمى تثبيت LDLمستقبل- 

  
 (ب)الشكل  (أ)الشكل 

( 02)الوثيقة 

 (:2)باستغلالك لموثيقة - 1

 . عمى مرضى فرط كولسترول الدم العائمي Pravastatin تأثير دواء وضح - 
 .(FH) طريقة علاجية بديمة لتحسين الحالة الصحية لدى الأفراد المصابين بمرض اقترح  - 

  2024بكالوريا تجريبي / عموم تجريبية :شعبة  / عموم الطبيعة والحياة: اختبار في مادة  



  

 10 من 9صفحة

 

 ( نقطة08:)لثالتمرين الثا

يعطي التخصص الوظيفي لمبروتين الجياز المناعي القدرة عمى تنظيم الاستجابة المناعية في حالة الإصابات 
جياد الخلايا )المزمنة  كما يوفر ميدانا خصبا لإيجاد علاجات لمعديد من  (LTcبقاء المستضد ،تواصل الرد الالتيابي وا 

.   الأمراض ومنيا السرطان 

: الجزء الأول 
حدى طرق العلاج المناعي إليك الطرق التالية : لمتعرف عمى بعض الخصائص التنظيمية في الرد المناعي الخموي وا 

أحد المستقبلات CTLA_4 وىو أجسام مضادة ضد  ( ipilimumab )سمحت التجارب باستعمال دواء إبيميميماب 
 يوضح (ب)الشكل كما أن (10) الوثيقة  من(أ)الشكل  من الحصول عمى النتائج الممثمة في LTالغشائية في الخلايا 

 Chronic للاستجابة المناعية عند الإصابات المزمنة suppressorإحدى التطورات المؤدية إلى نشاط تنظيمي كابح 

infection . 

 
 . Ipilimumab فرضية لتفسير دور دواء ايبيميميماباقترح( 01)اعتمادا عمى شكمي الوثيقة- 1

: الجزء الثاني
 (أ  )الشكليبين حيث  ، (02)الوثيقة  لفيم الآليات التنظيمية وأفاق العلاج باستعمال الجزيئات المناعية إليك 

فيوضح  (ب)الشكل و في مرحمة التعرف وحالة الاتصال بالخمية المصابة، LTregـ تأثير بعض المستقبلات الغشائية لل
 . IL2 ـ يظير مقارنة حساسية الخلايا المنفذة و الخلايا التنظيمية ل(ج)الشكل  ، أماCTLA-4آلية عمل 

ـــCD28معقد  : ملاحظة .  ويؤدي الى ظيور الخلايا المنفذة LT داعم لتنشيط  B7 ـ
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 10 من 10صفحة

 

 
 

 (.2)لمعطيات السابقة وأشكال الوثيقة باستغلالك لصحة الفرضية المقترحة سابقاعمى صادق - 
 

: الجزء الثالث 
 مخططا تظير من خلالو دور البروتينات خلال النشاط التنظيمي الكابح في  أنجزانطلاقا مما سبق ومكتسباتك

. تجنب إجياد الجياز المناعي لمعضوية في حالة الإصابة المزمنة 
 
 
 
 
 انتهى الموضوع الثاني
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  2024بكالوريا تجريبي / عموم تجريبية :شعبة  / عموم الطبيعة والحياة: ختبار مادة الإجابة النموذجية لا 
 (11 من 6 الى الصفحة 11 من 1من الصفحة )الأول عناصر اجابة الموضوع 

نقاط 05التمرين الاول 

: البروتينات الغشائية المتدخمة في النقل النشبكي و خصائصيا .1
: خصائصيا : ++Caقنوات فولطية لمـ 

  (بنية رابعية)ذات طبيعة بركتينية 

 .مبكبة كيربائيا حيث تفتح نتيجة تغير الكمكف الغشائي

 :خصائصيا :-Cl أو +Naقنوات كيميائية لمـ 

 .ذات طبيعة بركتينية

تفتح كيميائيا بكاسطة مبمغات كيميائية حيث تفتح المستقبلات القنكية لمصكديكـ 
Na+ بالمبمغات المنبية مثؿ الأسيتيؿ ككليفA-Ch. 

  .GABA عف طريؽ مبمغات مثبطة مثؿ -Clتفتح المستقبلات القنكية لمػ 

 
 
 

0.25 x 8 

 
 
 

2.00 

 النص العممي / 2

 تتضمف المشكؿ العممي: المقدمة
تأثير دكاء ما أىمية عمؿ البركتينات العصبية في تأميف انتقاؿ الرسالة العصبية كما 

pralidoxime في علاج التسمـ بمبيد Diazinon؟  

 :العرض
 :أىمية البركتينات في تاميف انتقاؿ السيالة العصبية .1

  انفتاح القنكات الفكلطية ؿca++ (بركتينية)  تحت تأثير تغير الكمكف الغشائي يحفز
 .الحكيصلات المشبكية الحاممة للأستيؿ ككليف عمى افراغ محتكاىا في الشؽ المشبكي

  يسمح بتدفؽ داخمي لشكارد  (بركتينية)ارتباط الاستيؿ ككليف بمستقبلاتو القنكيةNa+  مما 
 .، يؤدم في النياية الى تقمص العضمةPPSEيسبب تكليد كمكف عمؿ بعد مشبكي تنبييي 

  يتدخؿ انزيـ استيؿ ككليف استراز الذم يعمؿ عمى تفكيؾ الاستيؿ ككليف الى استيؿ +
ككليف يعاد امتصاصو عمى مستكل الخمية قبؿ مشبكية، يؤدم الى تكقؼ النقؿ المشبكي، 

 .فتسترخي العضمة

 Diazinonتأثير .2

 رابطة ىيدركجينية )يرتبط المبيد بالمكقع الفعاؿ لأنزيـ استيؿ ككليف استيراز في مكقع التحفيز
فيعطؿ نشاطو كبالتالي يمنع تحفيز اماىة الاستيؿ ككليف كيستمر تأثيره عمى  (ضعيفة

الالياؼ العضمية بعد المشبكية، كمنو حد استمرار تقمص العضلات كحدكث تشنجات عضمية 
 .قد تككف مميتة خاصة تمؾ المتعمقة بالعضلات التنفسية
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ق، كلكؿ بركتيف بنية فراغية كؿ بركتيف مجاؿ محدد مف درجة الحرارةيعمؿ ضمفؿ:الربط
يعكد اختلاؼ نشاط تختمؼ باختلاؼ الاحماض الامينية كالسلاسؿ الببتيدية المككنة ليا، اذف 

0البركتينات الثلاثة بعد 
. ـ إلى اختلاؼ البنية الفراغية ليا35

 
0.5 

 الجزء الثاني

تبيان إن اختلاف البنيات الثانوية في البروتين يمعب دورا ىاما في صلابة و رفع مقاومتو 
 لظروف الوسط

لعدد كنكع البنيات الثانكية المككنة لمبنية ؿ تمثؿ الكثيقة  جدك:(أ-2)استغلال الوثيقة 
: الفراغية لمبركتينات الثلاثة حيث

أكبر مف عددىا في البنية (352)عدد البنى الثانكية المككنة لمبنية الفراغية لمجسـ المضاد - 
(. 10)كىذه الأخيرة أكبر عددىا في إنزيـ الميزكزيـ (36)الفراغية لمييمكغمكبيف

كما تختمؼ البركتينات الثلاثة في نكع البنى الثانكية المشكمة لبنيتيا الفراغية حيث - 
 بينما الميزكزيـ ك الجسـ المضاد بيما بنيات ، فقطα حمزكنية ات بني مككف مفلييمكغمكبيفا

 .β  ككرقية αحمزكنية 
تختمؼ البركتينات الثلاثة في عدد كنكع البنى الثانكية الداخمية في تشكيؿ البنية :الاستنتاج

. الفراغية لكؿ منيا 
 كالركابط βك αتمثؿ الكثيقة رسـ تخطيطي لمبنيات الثانكية :(ب- 2)استغلال الوثيقة 

 :الكيميائية المساىمة في تشكميا كثباتيا حيث

،كالتي تنشأ بيف β ك αتساىـ الركابط اليدركجينية في تشكؿ ك استقرار البنيات الثانكية - 
أحماض أمينية معينة في مكاقع محددة بدقة مف السمسمة الببتيدية، 

أكبر مف عدد ᾳإف عدد الركابط اليدركجينية المساىمة في تشكؿ ك استقرار البنية الثانكية - 
،بحيث في نفس الطكؿ βالركابط اليدركجينية المساىمة في تشكؿ ك استقرار البنية الثانكية 

0
5Aنجد في البنية ، مف البنية الثانكية α06 ركابط ىدركجينية بينما في البنية β 03 نجد 

 ،ركابط ىدركجينية
  في البركتيف زادت عدد الركابط الييدركجينية αكمنو كمما زاد عدد البنى الثانكية 

. المساىمة في استقرار بنيتو كبالتالي زيادة مقاكمتو لظركؼ الكسط مثؿ الحرارة
يمعب نكع  البنى الثانكية الداخمية في تشكيؿ البنية الفراغية لمبركتيف دكرا ىاما في :الاستنتاج

 .صلابتو ك بالتالي مقاكمتو لظركؼ الكسط
 المككنة لمبنية βكαتمثؿ الكثيقة متكسط طكؿ البنيات الثانكية :(ج- 2)الوثيقة استغلال 

: الفراغية لمبركتينات الثلاثة حيث
أقؿ منو في الميزكزيـ كىذا الأخير  ( A°7)  لمجسـ المضاد αمتكسط طكؿ البنية الثانكية - 

أقؿ منو في   ( A°15)لميزكزيـ βأقؿ منو في الييمكغمكبيف،بينما متكسط طكؿ البنية الثانكية 
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.  مما يدؿ عمى اختلاؼ البنى الفراغية لمبركتينات الثلاثة،الجسـ المضاد
 مف حيث البنية حيث  يتميز كؿ بركتيف ببنية ةلبركتينات الثلاثة السابؽاتختمؼ :الإستنتاج

. فراغية محدد
: الربط

مف خلاؿ النتائج المتكصؿ إلييا سابقا نستنتج أف عدد كنكع البنيات الثانكية المككنة لمبنية - 
الفراغية لمبركتيف، تمعب دكر ىاما في صلابتو كبالتالي مقاكمتو لظركؼ الكسط، حيث كمما 
زاد عدد البنى الثانكية في البركتيف زاد تماسؾ بنيتو الفراغية بزيادة عدد الركايط الييدركجينية 

،  αكخاصة إذا كانت بنياتثانكية
مف خلاؿ النتائج المتكصؿ إلييا سابقا فإف البركتينات الثلاثة تختمؼ عف بعضيا في -- 

منيا  320البنية الفراغية،حيث أف الجسـ المضاد يتككف مف عدد كبير مف البنيات الثانكية 
 كىذا الأخير أكثر مف عدد البنيات ،α بنية ثانكية 36أكثر مف الييمكغمكبيف ، α بنية32

، كىذا ما يجعؿ البنية الفراغية لمجسـ المضاد أكثر ( بنيات10 )الثانكية في إنزيـ اليزكزيـ
 .تماسؾ كصلابة مف بنية الييمكغمكبيف الذم بدكره أكثر صلابة مف الميزكزيـ

إذا فاختلاؼ عدد أك نكع البنيات الثانكية المككنة لمبنية الفراغية لمبركتينات، يمعب دكرا ىاما 
. في صلابتيا كرفع مقاكمتيا لظركؼ الكسط
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 طانق 08 الثالثالتمرين

: الجزء الاول
 le diabèteinsipideر الحالة المرضية متفسؿ فرضيةصياغة

تغيرات حجـ خميتيف بيضيتيف بدلالة  (أ)يمثؿ منحنيي شكؿ (:1الوثيقة) (أ)إستغلال شكل
:  كالثانية غير محقكنة حيثCHIP28 المشفر لبركتيف ARNmالزمف إحداىما محقكنة ب 

 كت (1)يككف حجـ الخميتيف متماثؿ كيقدر ب: قبؿ الحقف - 
  د مف الزمف5نلاحظ بقاء حجميا تقريبا ثابت رغـ مركر : عند الخمية غير محقكنة 

  د 3بعد  (كت) 1.4عند الخمية المحقكنة نلاحظ إرتفاع حاد لحجميا حتى يصؿ 

 . يجعؿ الغشاء الييكلي نفكذاCHIP28بركتيف  : الإستناج

 يمثؿ جدكؿ تغير نفاذية الغشاء الييكلي لمماء ككمية البركتيف :(ب)إستغلال الشكل 
CHIP28 المدمج ضمف الغشاء الييكلي قبؿ كبعد حقف ARNm المشفر لبركتيف 
CHIP28: 

 تككف نفاذية الغشاء قميمة كتقدر ب :CHIP28 المشفر لبركتيف ARNmقبؿ حقف  
13.7 4-10 s/ cmككمية البركتيف   CHIP28منعدمة . 

المشفر ARNm نلاحظ كمما زادت كمية  :CHIP28 المشفر لبركتيف ARNmبعد حقف  
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 المحقكنة زادت كمية الماء التي تنفذ عبر الغشاء كزادت كمية CHIP28لبركتيف 
  المدمجةCHIP28البركتينات

 المدمج المرتبط بدكره CHIP28 زيادة نفاذية الغشاء لمماء مرتبطة بزيادة البركتيف:الإستناج
 . المحقكفARNmبزيادة كمية 

  Aquaporinesنفاذية الماء عبر الغشاء تزداد بزيادة عدد البركتينات الغشائية: الربط 
فيي جزيئات ،  المحقكفARNmالمرتبط بدكره بزيادة كمية المدمج  (CHIP28البركتيف)

 ىذه الحالة المرضية بالتبكؿ المفرط ،تسمح بمركر الماء تمتاز (قنكات)نية ـغشائية ض
 :، اذف يمكف اقتراح الفرضية التالية(الإدرار البكلي)بالتبكؿ اللإرادم 

 أصبحت Aquaporinesسبب ىذه الحالة المرضية يعود إلى أن جزيئات الغشائية
 الماء امتصاصفي أغشية الخلايا المكونة لمكمية فلاتعمل عمى إعادة  (طفرة)غير وظيفية 

 .وبالتاي يطرح أغمبو مع البول
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الجزء الثاني 
 ةمراقبو، (السكري الكموي الكاذب) le diabèteinsipideالحالة المرضية شرح سبب 

صحة الفرضية 
التي تمكف الكمية مف  (النيفركف ) تمثؿ رسـ تخطيطي لإحدل البنيات :2إستغلال الوثيقة 

 :الحفاظ عمى الماء في العضكية حيث

 يصؿ إلى لما، يتـ تصفية الدـ عمى مستكل الكبيبة حيث يتشكؿ بكؿ أكلي غني بالماء
 ليعكد إلى Aquaporinesمستكل الأنبكب الجامع يمتص الماء عبر القنكات الغشائية 

 .(الدـ)الكسط الداخمي

 Aquaporinesتكم الغشاء الييكلي لخلايا الأنبكب الجامع عمى جزيئات حم:الإستناج
دخالو إلى الكسط الداخمي  . (الدـ)دكرىا إعادة إمتصاص الماء مف البكؿ كا 

 (:3)إستغلال الوثيقة
 المسؤكؿ عف تركيب البركتيف AQP2يمثؿ جزء مف الأليؿ  (أ)الشكؿ  

  المسؤكؿ عف تركيب  D150E كجزء مف الأليؿ،عند شخص سميـAquaporinesالغشائي
 عند شخص مصاب بالسكرم الكمكم الكاذب Aquaporinesالبركتيف الغشائي

 عند شخص Aquaporines المسؤكؿ عف تركيب البركتيف الغشائيإستخراج جزء البركتيف
  (السكرم الكمكم الكاذب)diabèteinsipideسميـ كعند شخص مصاب ب

    GCC  TCC ACC GAT GAGجزء المكرثة: - مـالشخص السؿ 

  ARNmCUCCUAUGGAGGCGGرامزات    - 

 Leu -  His-Trp -Arg – Argالأحماض الأمينية                         - 

 
 
 
 
 
 
 
 

0.5 
 
 
 

0.5 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

0.5 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

3.75 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



BAC B10/1L26☼ 

 11 مف 6صفحة

 

  (السكرم الكمكم الكاذب)الشخص المريض

 GCC  TCC ACC GAA GAGجزء المكرثة  
 ARNmCUCCUUUGGAGGCGGرامزات 

 Leu     Leu- Trp - Arg – Arg الأحماض الأمينية 

 في الثلاثية الرابعة مف جزء المكرثة A بالقاعدة Tنلاحظحدكث طفرة إستبدؿ القاعدة 
 كجكد اختلاؼ في الحمض الأميني الرابع كبالتاليARNm الرابعةلؿأدل إلى تغير الرامزة

حيث نجد الحمض الأميني المكسيف في البركتيف الطافر عند الشخص المريض بدلا مف 
 الحمض الأميني اليستديف عند الشخص السميـ

 إنتاج حمض اميني كبالتالي جزء المكرثة أدل إلى تغير في حدكث طفرة إستبدؿ:الإستنتاج
 .بركتيف طافر

 التي تسمح Aquaporinesإف تنظيـ حركة الماء تؤمنيا جزيئات بركتينية غشائية:لربط ا
دخالو إلى الدـ لكف عند امتصاصبنفكذ الماء عبرىا حيث يتـ إعادة   الماء مف البكؿ كا 

 تككف ىذه الجزيئات غير كظيفية بسبب le diabète insipideالشخص المصاب بمرض 
 الماء كظيكر أعراض المرض المتمثمة في كثرة امتصاصطفرة كراثية ممايؤدم عدـ إعادة 

حساس بالعطش   التبكؿ كا 
سبب ىذه الحالة المرضية يعود إلى أن ) المقترحة صحة الفرضيةىذه النتائج تؤكد 

في أغشية الخلايا المكونة  (طفرة) أصبحت غير وظيفية Aquaporinesجزيئات الغشائية
 (. الماء وبالتاي يطرح أغمبو مع البولامتصاصلمكمية فلاتعمل عمى إعادة 
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 في تنظيم نسبة الماء في Aquaporinesدور البروتينات الغشائية لمخطط :الجزء الثالث
. le diabète insipidد مقر الخمل الذي ينتج عنو مرض يحد،مع تالعضوية
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  2024بكالوريا تجريبي / رياضيات :شعبة  / عموم الطبيعة والحياة: ختبار مادة الإجابة النموذجية لا 
 (11 من 11 الى الصفحة 11 من 7من الصفحة )الثاني عناصر اجابة الموضوع 

نقاط  05التمرين الاول 

: التعرف-1
 .Rubiscoإنزيـ الريبكلكز ثنائي الفكسفات كربككسيلاز: الإنزيم

 .Rudipالريبكلكز ثنائي الفكسفات : مادة التفاعل
. APG 2: الناتج

: نوع التفاعلات
 .Rudip عمى جزيئة السكر الخماسي CO2تثبيت الػ(: 1)التفاعل 
 .ATP بإماىة  ADPG إلى   APG  فسفرة(: 2)التفاعل 
 مع +NADP إلى +NADPH H مع أكسدة PGALإلىADPG إرجاع (:3)التفاعل 
 .Piتحرير 

: التفاعلات التي يتطمب حدوثيا وجود الضوء
(. 3)كالتفاعؿ  (2)التفاعؿ 

: نسب كل تفاعل إلى البنية المناسبة في الجدول
 .الحشكة (ب)البنية  : 3 ، 2 ، 1التفاعل 

: المعادلة الإجمالية
12NADPH,H

+
+18ATP+6CO2 C6H12O6+18NADP

+
+18(ADP+Pi)+6H2O  
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 النص العممي / 2

فيما تتمثؿ خطكات المرحمة الكيمكحيكية كأىميتيا في )المشكؿ العممي + مقدمة : المقدمة
 (استمرار عممية التركيب الضكئي؟

: العرض
. APG لينتج جزيئتيف مف RUDIP عمى CO2يتثبت الػ- 
. RUBISCO بتدخؿ إنزيـ CO2يتـ دمج الػ- 
. ADP إلى  ATP بإماىة ADPG إلى APGيتـ فسفرة - 
. +NADP إلى+NADPH H كأكسدة Pi مع تحرير  PGAL لينتج ADPGيتـ إرجاع - 

 في تركيب سكريات سداسية الكربكف كالجزء الآخر يستعمؿ PGALيستخدـ جزء مف - 
. ADP إلى  ATP بإماىة RUDIPلتجديد 

. تتـ تفاعلات المرحمة الكيمكحيكية في شكؿ سمسمة حمقية تدعى حمقة كالفف- 
 المذاف يعتبراف +NADPH H كATPالمرحمة الكيمكضكئية تكفر  حيث :المرحمتاف متكاممتاف
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 ك ADP + Piالمرحمة الكيمكحيكية تجديد ، كمف شركط حدكث المرحمة الكيمكحيكية
NADP+المذاف يعتبراف مف شركط المرحمة الكيمكضكئية. 

: الخاتمة
تحدث مراحؿ التركيب الضكئي بشكؿ متكامؿ مف أجؿ استمرار عممية التركيب الضكئي، 

 . تركيب المادة العضكيةبيدؼفنكاتج المرحمة الكيمكضكئية ىي شركط المرحمة الكيمكحيكية

 
 
 
 
 
 

0.25 
  نقاط07 نيالتمرين الثا

 الجزء الأول
 كالتفاعؿ الذم يحفزه  mévalonateمسمؾ أيضي  - أ- يمثؿ الشكؿ :)أ(الشكل استغلال 

:   حيث نلاحظHMGCRانزيـ 
 .HMG-COA اؿ مركب Acetyoacetyl-CoA ك Acetyl-CoAيتـ دمج  

 الى حمض الميفالكنيؾ الذم HMGCR بتدخؿ الانزيـ  HMG-COAيتحكؿ المركب  
 .يتحكؿ لاحقا إلى الككليستركؿ

 الى حمض الميفالكنيؾ ثـ HMG-CoA تفاعؿ تحكيؿ HMGCRيحفز انزيـ :الاستنتاج 
.  إلى الككليستركؿ

:  يبرز البنية الفراغية للإنزيـ كتفاصيؿ حكؿ نشاط مكقعو الفعاؿ بحيث:(ب)لشكل استغلالا
 تحت كحدات ثالثية البنية،يتككف 4بركتيف ذك بنية رابعية معقدة، يتككف مف HMGCRانزيـ 

 .تتخمؿ البنى الثانكية مناطؽ انعطاؼβككريقيةαمف عدة بنيات ثانكية حمزكنية 

:  أحماض امينية متمكضعة بطريقة محددة كدقيقة كىي9يتككف المكقع الفعاؿ  للإنزيـ مف -
 asp 690- glu 559 – asp 767: احماض امينية حامضية. 1
 *lys 691، lys735.،lys692،His866: احماض امينية قاعدية. 2
 ser 684-tyr479 الىبالإضافة. 3

.  كظيفتوبأداء تسمح لو  فراغية رابعيةليذا الأنزيـ بنية:الاستنتاج
 إلى HMG CoA ببنية فراغية تسمح لو بتحكيؿ الركيزة HMGCRيتميز انزيـ :الربط

 .طميعة الككليستركؿ حمض الميفالكنيؾ التي تعتبر كحدة بناء الككلستركؿ
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 الجزء الثاني
 :  حيثHMG-COA  ككذا parvastatin يكضح جزيئة الدكاء :)أ(استغلال الشكل 

 .HMG-COA تتشابو مع بنية الركيزة Parvastatinجزيئة الدكاء -

 . HMGCR عمى التثبت في المكقع الفعاؿ للانزيـHMG-COAينافس -

تشكؿ ركابط انتقالية بيف جذكر الاحماض الامينية المككنة لممكقع الفعاؿ للانزيـ مع -
 HMG-COA مما يعيؽ ارتباط الركيزةParvastatinالمجمكعات الكيميائية  لمدكاء 
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 إلى HMG-COA تنافسيا تفاعؿ تحكيؿ Parvastatinيثبط الدكاء  :الاسنتتاج
. ككلسستيركؿ

 :)ب(  الشكلاستغلال

 : فيؤدم إلىHMGCRيثبط الدكاء انزيـ 

 كمنو  تركيب مستقبؿ R-LDLتكقؼ المسمؾ كعدـ تركيب الككليستركؿ، فتنشط مكرثة -
LDL 

 عمى LDLعبر حكيصلات كيتثبت عمى مستكل الغشاء فيتثبت LDLيياجر مستقبؿ -
 .مستقبمو مما يسمح باقتناصو مف طرؼ الخمية الكبدية

 في الدـ LDL فينقص VLDLالتأثير الآخر لعدـ انتاج الككلستيركؿ ىك تثبيط طرح - 
 .  في الدـLDL  فعاؿ لتقميؿ نسبة Parvastatinدكاء :الاستنتاج

 يمنع  تحكيؿ الركيزة HMGCR بتثبيطو التنافسي لنشاط انزيـ Parvastatinالدكاء : الربط
HMG-COA الى حمض الميفالكنيؾ فلا يتـ انتاج الككليستركؿ مما يقمؿ نسبة LDL في 

 .الدـ كبذلؾ علاج فرط الككليستركؿ العائمي

:  الطريقة العلاجية لتحسين الحالة الصحية-2
 كبالتالي انتاج كميات كبيرة مف مستقبؿ R-LDLحقف دكاء يعمؿ عمى تثشيط مكرثة - 

LDL 
  منخفض في الدـLDL في الدـ كبالتالي يبقى VLDLاستعماؿ دكاء يمنع طرح-
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  نقاط08 لثالتمرين الثا

الجزء الاول 
 :ipilimumabاقتراح فرضية لتفسير دور دواء الإبيميميماب

تمثؿ منحنى لمعدؿ حجـ الكرـ في غياب ككجكد حقف متكرر لضد :(أ)استغلاؿ الشكؿ 
CTLA 4حيث :

 . ميميمتر مكعب15 اياـ يككف حجـ الكرـ 10 مف ابتداء 

 ميميمتر مكعب في 100في غياب الحقف يزداد نمك الكرـ بصكرة كبيرة الى اف يصؿ الى  
 .25اليكـ 

 ميميمتر مكعب 30يككف نمك الكرـ متكسط حيث بمغ CTLA4 بعد الحقف المتكرر لمضد  
. 25في اليكـ 
.  يثبط مف تكاثر الكرـipilimumabنستنتج اف الدكاء :الاستنتاج
 يمثؿ احدل التطكرات المؤدىة الى نشاط تنظيمي كابح للاستجابة :(ب)الشكل استغلال 

: المناعية عند الاصابة المزمنة حيث
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 كعند الاصابة الحادة LTC محسسة تنقسـ كتتمايز الى LT8عند دخكؿ المستضد تصبح 
 بينما في الاصابة المزمنة كلفترة طكيمة LTmلفترات قصيرة ضد فيركس اك خلايا تتدخمخلايا 

. PD1 ثـ بركتيف CTLA4 مف خلاؿ تركيب بركتيف LTregتتدخؿ 
 ك CTLA4 عمى كبح الاستجابة المناعية الخمكية بتركيب بركتيف LTreg تعمؿ :الاستنتاج

PD1 في حالة الاصابة المزمنة  .
فيز الرد ح يعمؿ عمى عرقمة نمك الكرـ مف خلاؿ تipilimumabاف دكاء الابيميميماب:الربط

 المسؤكلة عف كبح الاستجابة المناعية في حالة LTregالمناعي الخمكم بكبح عمؿ الخلايا 
 : تككفالاصابة المزمنة كبالتالي فاف الفرضية المقترحة 

 LTreg لمخمية CTLA4 عمى المستقبل الغشائي ipilimumabيتثبت الابيميميماب
. في تثبيط تكاثر الورمLTCا من كبح الاستجابة الخموية وبالتالي استمرار الخلايا هفيمنع
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 الجزء الثاني

(: 2)تبيان صحة الفرضية المقترحة باستغلال الوثيقة 
:  كالاتصاؿ بالخمية المصابة حيثLTregيكضح مراحؿ تعرؼ الخمية :(أ)الشكل استغلال 

لمخمية  ( ػػػػػػػ بيبتيدمستضدم HLA1)ج بتشكؿ المعقد كيتـ حدكث التعرؼ المزد:مرحمة التعرؼ
 لتنشيط الخلايا B7ػػػػػ CD28 كما يتشكؿ معقدLTreg لمخمية TCR معCPAالعارضة 
LTreg عمى تركيب بركتيف غشائي CTLA4 فيرتبط مع B7 لمخمية العارضة CPA 

 LTC اشارات تثبيطية لعدـ حدكث تعرؼ الخلايا المنفذة  بإرساؿLTregتقكـ : مرحمة التنفيذ
 نكعيا مع الخمية المصابة كفؽ التعرؼ المزدكج ثـ LTreg حيث ترتبط ،بالخمية المصابة

. لخمية المصابة ارتبط بم الذم PD1تعرض عمى سطحيا بركتيف 
  PD1 عمى كبح الرد المناعي الخمكم بفضؿ البركتيف السطحي LTreg يعمؿ  :الاستنتاج

.   عمى الخمية المصابة LTCفيمنع تعرؼ  
 :حيث نلاحظCTLA4 يكضح الية عمؿ :(ب)الشكل استغلال 

ػػػCD28بعد تشكؿ المعقد   LTreg كالخمية العارضة تقكـ الخميىةLTregبيف الخمية B7 ػ
يخرج عبر ك ينتقؿ عبر حكيصلات افرازية ،ل الييكلىكعمى مستCTLA4 بتركيب بركتيف

 لمخمية العارضة مشكلا B7 فيرتبط مع ،الغشاء الييكلي بالتبرعـ ثـ يتـ عرضو عمى السطح
 .CLTA4 ػ ػػػػػػػ B7معقد  

بالخمية العارضة  LTreg بعد الارتباط النكعي لؿ CLTA4 يتـ تشكؿ البركتيف :الاستنتاج
:  حيث نلاحظIL2 يمثؿ حساسية الخلايا المنفذة كالخلايا التنظيمية لؿ:(ج)الشكل استغلال 

 (كا  ) 2.5 ليصؿ الى LTreg يرتفع عدد الخلايا IL2  اياـ مف حقف المصاب ب5بعد  
  1 ثابتا عند LTCبينما يبقى عدد 
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