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 عكوم الطبيعة والحيتة   اختبتر متدة  ونصف لت 03المدة  

 نقاط( 05التمرين الأول: )

 التي تدعي عند CMHتحمل الخلايا الحية عدة جزيئات غشائية مميزة للذات من بينها مؤشرات نظام 
. تقدم معطيات 15ورقم  6رقم  لها بمورثة محمولة على الصبغيين تشكل مستضدات شفر HLAالانسان بـ 

 .CMHالوثيقة الموالية معلومات حول المؤشرات الغشائية في نظام 

 
  HLA2و HLA1للذات واللاذات ثم قارن بين الجزيئات  م تعريفاقد   .1
  :بالاعتماد على معطيات الوثيقة ومكتسباتك .2

 (CMHتشرح فيه سبب اختلاف النمط الظاهري على المستوى الخلوي في نظام )كتب نصا علميا أ
 و رفض الطعم.أعلاقة ذلك بقبول مبينا 

 
 
 















 التوضيح باستدلال علمي علاقة بنية الإنزيم بتخصصه الوظيفي: .2
نتجت عن انطواءات  A( بنية فراغية وظيفية للإنزيم 1إن البنية الفراغية المبينة في الوثيقة )

والتفافات للسلسلة الببتيدية في مواضع محددة تسمح بتوضع أحماض أمينية خاصة           
(Phe87, Tyr96, Leu244, Val247, Val295 ) مشكلة موقع فعال له خصائص

 مع بنية الركيزة.هندسية تتكامل بنيويا 
إن التوضع الطبيعي للأحماض الأمينية في السلسلة الببتيدية للأنزيم يسمح له بآداء وظيفته 

 بشكل طبيعي. 
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II 1. ( 1تحليل نتائج الوثيقة:) 
إنزيما مختلفا، حيث  20( تردد الأحماض الأمينية في المواقع الفعالة لـ1تمثل الوثيقة )  

( تتردد Asp, Glu( والحامضية )His, Arg, Lysالقاعدية )نلاحظ أن الأحماض الأمينية 
بشكل قليل وينعدم  Ser, Pheكثيرا في مواقع الإنزيمات الفعالة، بينما يتردد الحمضين 

. أما بقية الأحماض الأمينية فترددها في المواقع الفعالة للأنزيمات Cys, Proتواجد كل من 
 ضعيف جدا. 

 (: 2قا من الوثيقة )( انطلا1تفسير نتائج الوثيقة ) .2
( نلاحظ أن نسبة تشكل الروابط الهيدروجينية والشاردية تزداد عند 2انطلاقا من الوثيقة )

إضافة الركيزة وهذا راجع إلى تشكل هذه الروابط بين جذور الأحماض الأمينية المشكلة 
ية الحامضية مينللموقع الفعال والمجاميع الكيميائية للركيزة. ومن هذا فإن تواجد الأحماض الأ

يسمح بتشكيل الروايط الشاردية وهو سبب  Asp, Glu, His, Lys, Argوالقاعديية كـ: 
 كثرة تردد هذه الأحماض أ في المواقع الفعالة.

يساهم في تشكيل الرابطة الهيدروجينية لاحتواء جذره على  Serإن الأحماض الأمينية كـ 
 . Hذرة 

يدخل في تشكيل رابطة  Cysفي المواقع الفعالة سببه أن الـ Cysإن انعدام وجود حمض 
 تكافؤية قوية بينما الروابط الانتقالية بين الإنزيم والركيزة ضعيفة. 

بالربط بين المعطيات، شرح سبب أن الإنزيم متخصص وظيفيا مع توضيح السبب الجزيئي المسؤول  .3
 عن ذلك:

لال ية، بحيث تستمد هذه الوظيفة من خوظيفتها تحفيز إن الانزيمات جزيئات بروتينية 
 الأحماض الأمينية المشكلة لها وخاصة تل  الموجودة على مستوى الموقع الفعال. 

يسمح بتشكيل روابط انتقالية  Asp, Glu, His, Lys, Argإن تواجد أحماض أمينية مثل: 
 نوعية )هيدروجينية، شاردية( بين الركيزة وجذور هذه الأحماض الأمينية. 

إن توضع هذه الأحماض الأمينية في مواقعها الصحيحة يسمح بتشكل روابط انتقالية ينتج 
 ومنه إلى حدوث التفاعل والتحفيز. ESعنها المعقد الأنزيمي 
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I 1.  :تبيان سبب ظهور أعراض المرض 
(  نتج عنه عدم ارتباطه بغشاء الخلية الظهارية مما ادى CFTRخلل في بنية البروتين)

ن وجود البروتين في الغشاء ضروري لخروجه أباعتبار   Cl- إلى عدم خروج شوارد الكلور 
ف والمتمثلة في توق زج وسمي  ومنه ظهور أعراض المرضوبالتالي اصبح المخاط جد ل

 الوظائف التنفسية والهضمية للإنسان المصاب. 
 : CFTRالتغير الحاصل لبروتين اقتراح فرضية أو فرضيات تفسر سبب  .2
( يعود إلى تغير في شروط الوسط داخل الخلية CFTRالخلل في بنية البروتين) -

(PH )مثلًا 
 الوراثية التي تشرف( يعود إلى تغير في المعلومة CFTR) الخلل في بنية البروتين -

 على تركيب البروتين )طفرة(.
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II 1.  استخراج التتابع النيكليوتيدي في الـARNm  وتتابع الأحماض الأمينية المقابلة لكل من الأليل
 العادي والأليل الطافر:

 : بالنسبة للشخص العادي ــــ ARNm ــــ تتابع النيكليوتيدات ــــ
AAU-AUC-AUC-UUU-GGU-GUU-UCC 

 :تتابع الأحماض الأمينية بالنسبة للشخص العادي ـــ
Asn - Ile - Ile - Phe - Gly - Val - Ser 

 :بالنسبة للشخص المصاب ــــ ARNm تتابع النيكليوتيدات ـــــــ 
AAU-AUC-AUC-GGU-GUU-UCC      

 :ـــ تتابع الأحماض الأمينية بالنسبة للشخص المصاب
Asn - Ile - Ile - Gly - Val – Ser 

 

 المقارنة بين النتائج المتحصل عليها: .2
يظهر من خلال النتائج المحصل عليها ان البروتين عند الشخص المصاب يختلف عن 

 . 508في الموضع  (Pheغياب الحمض الاميني الفينيل ألانين )بالشخص العادي 
( يعود غياب احد الاحماض  الامينية CFTR: التغير في  بنية البروتين)ـ الاستنتاج

(Phe). 

ين الطفرة الحاصلة والأعراض المرضية مع تبيان مدى صحة باستدلال منطقي، تبيان العلاقة ب .3
 الفرضية المقترحة:
ناتج عن حدوث طفرة  هو مرض وراثي  (Mucoviscidose) ان مرض الليفية الكيسية

للمورثة العادية  508الرامزة   على مستوى  AAAوراثية متمثلة في فقدان ثلاث نيكليوتيدات 
 في البروتين الذي تشرف على تركيبه هذه المورثة والمتمثل نتج عنها فقدان حمض اميني 

ان بنية البروتين مرتبطة بانواع وعدد وترتيب الاحماض  ( وحيثPheفي  الفينيل ألانين )
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ية فتغير البنية تحدد الوظيف تغيير في بنية البروتين ونظراً إلى ان  الامينية ادى ذل  الى
 لك النمط الظاهري ( ومنه ظهور الاعراض أذن  البنية يؤدي حتما إلى تغير الوظيفة )

ير عنه تغير على مستوى  البروتين  والذي ينتج عنه تغ تغير على مستوى المورثي ينتج 
 وبهذا نصل إلى أن الفرضية  الصحيحة: المظهر الخارجي للصفة 

ى ل( يعود إلى تغير في المعلومة الوراثية التي تشرف عCFTRالخلل في بنية البروتين)))
 تركيب البروتين ) طفرة (.((
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III  :رسم تخطيطي تفسيري يبرز مراحل العلاقة بين المورثة وناتج تعبيرها  
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