
















 الأولالتصحيح النموذجي للموضوع 

 نقاط( 05التمرين الأول : )

 عناصـــــــــــــــر الإجابـــــــــــــــــــــــــــتة
العلامة 

 مجزأة
العلامة 

 كاملة

1-  

 : الصانعة الخضراء ) البلاستيدة ( التعرف على العضية المقصودة 

  12إلى  1كتابة البيانات المرقمة من: 

أنظمة ضوئية         )أصبغة  -2O    ،4 -3كييس )تيلاكوئيد(  ،  -2ستروما( ، حشوة )  -1

 -O2H   ،7- ATP   ،8- ADP+Pi  ،9 -6فوتونات ضوئية،     -5يخضورية(  ، 
+,H NADPH ،10- +NADP ،11-  ، 2 -12مادة عضويةCO 

 Bو  Aنص علمي يلخص مختلف الأحداث الحاصلة في المرحلتين   -2

: تتم مجموع التفاعلات الكيميائية للتركيب الضوئي داخل الصانعات الخضراء في  المقدمة

 مرحلتين كيموضوئية و كيموحيوية، فكيف تحدث كل منهما؟

 : العرض

  : المرحلة الكيموضوئية 

يتأكسد يخضور مركز التفاعل في النظام الضوئي الثاني تحت تأثير الفوتونات المقتنصة  -

 تسترجعه انطلاقا من التحلل الضوئي للماء. e-متخلية عن الكترون 

تنتقل الالكترونات الناتجة عن مركز التفاعل في سلسلة من النواقل متزايدة كمون الأكسدة و  -

الذي يرجع إلى  NADP+الارجاع وصولا للمستقبل النهائي للالكترونات يدعى 
+NADPH,H. 

يصاحب نقل الالكترونات على طول سلسلة الأكسدة الارجاعية تراكم البروتونات الناتجة  -

بظاهرة  T2عن التحلل الضوئي للماء و تلك المنقولة من الحشوة باتجاه التجويف عن طريق 

 النقل الفعال.

ان تدرج تركيز البروتونات المتولد بين تجويف التيلاكوئيد و حشوة الصانعة الخضراء ،  -

سنتيتاز ( ،  ATPتشر على شكل سيل من البروتونات الخارجة ميزا عبر الكرية المذنبة )ين

 إنها الفسفرة الضوئية . ATPإلى  ADPوهو مايسمح بفسفرة ال

 : المرحلة الكيموحيوية 

بواسطة انزيم الريبيلوز ثنائي الفوسفات كربوكسيلاز على جزيئة خماسية   2COيثبت  -

مركب سداسي الكربون الذي ينشطر سريعا إلى جزيئتين بثلاث ( مشكلا Rudipالكربون )

  (.APGذرات كربون هو )

الناتجين عن  NADPH,H+ثم  ATPالمؤكسد ثم يرجع بواسطة ال APGتتم فسفرة ال -

 .PGaldالمرحلة الكيموضوئية إلى سكر ثلاثي 

 أثناء حلقة كالفن. Rudipيستخدم جزء من السكريات الثلاثية في تجديد ال -

 يستخدم الجزء الآخر من السكريات المرجعة في تركيب السكريات السداسية  -

: التركيب الضوئي ظاهرة حيوية تتم على مستوى الصانعات الخضراء وفق مرحلتين الخاتمة 

حيث المرحلة الكيموحيوية لا تتم إلا في وجود نواتج المرحلة  .متكاملتين كيموضوئية و كيموحيوية

لمرحلة الكيموضوئية لا تستمر إلا بتجديد نواتجها و هذا ما يتم في المرحلة الكيموضوئية ، أما ا

 الكيموحيوية.
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 نقاط( 07تصحيح التمرين الثاني  )

العلامة  الإجابـــــــــــــــــــــــــــتةعناصـــــــــــــــر 

 مجزأة

العلامة 

 كاملة

 الجزء الأول

 :( على عمل المشبك مع التعليل5.4.2تحديد موقع تأثيركل مادة ) -1

  البوتيلينيك يؤثرعلى الخلية قبل مشبكية  بمنع تحريرالمبلغ الكيميائي:  2المرحلة 

 +) في العنصر قبل مشبكي مع التنبيه، فيسجل كمون عمل حقن سم البوتيلينيك:: التعليل

في الزر قبل مشبكي وتدفق شوارد الكالسيوم في العنصر قبل مشبكي، مع   ميلي فولط (30

عدم إفراز الاستيل  كولين، وتسجيل كمون راحة في الخلية بعد مشبكية ، إذن سم البوتيلينيك 

 .لوسيط  في الشق المشبكييمنع طرح الحويصلات المشبكية لمحتواها من ا

  لل الفولطية القنوات انفتاح يمنع الساكسيتوكسين: 4المرحلة Na+ قبل الخلية في 

 . مشبكية

 ) راحة كمون يسجل تنبيه ، إحداث من بالرغم  Saxitoxine  سم إضافة بعد :التعليل
 قبل العنصر في الكالسيوم شوارد قبل مشبكية،وغياب الخلية في فولط ميلي (– 70

 انفتاح يمنع الساكسيتوكسين سم إذن معدومة، المفرزة كولين الاستيل وكمية مشبكي،
 .زوال الاستقطاب موجة تسجيل ومنه عدم الشوارد ميز وبالتالي+Na لل الفولطية القنوات

  لل  الفولطية القنوات انفتاح يمنع الكونكواتوكسين: 5المرحلة Ca++  قبل الزر في 

 . مشبكي
 ميلي( 30 +) عمل كمون يسجل التنبيه، معconcoitoxine  سم إضافة عند:التعليل

 وكمية مشبكي، قبل العنصر في الكالسيوم شوارد وغياب مشبكية ، قبل الخلية في  فولط
 . لل الفولطية انفتاح القنوات يمنع الكونكواتوكسين سم معدومة،إذن المفرزة كولين الأستيل
Ca++ شوارد ميز يمنع وبالتالي  Ca++ مشبكية قبل الخلية إلى. 

 :تفسيرالنتائج -2

 إضافة بعد : 3التجربة  carbamate ميلي(  + 30)  عمل كمون مع التنبيه، يسجل 

 القنوات انفتاح الى يؤدي الذي زوال الاستقطاب موجة لوصول مشبكي قبل الزر في فولط
 . كولين للأستيل معتبرة كمية وافراز مشبكي، قبل العنصر وتدفقه في للكالسيوم الفولطية

 مشبكية، بعد الخلية في عديدة بكمونات فولط ميلي +  30 عمل  كمون تسجيل ويفسر
( كولين الأستيل تفكيك عدم) كولين استيراز أستيل إنزيم لعمل الكاربامات سم لتثبيط

  . أطول لمدة مفتوحة كيميائيا المبوبة +Na قنوات بقاء وبالتالي
 فولط ميلي 30 + عمل كمون تسجيل نفسر التنبيه مع الكورارإضافة  بعد 6 : التجربة 

 القنوات انفتاح إلى يؤدي مما مشبكية، قبل للخلية زوال الاستقطاب موجة بوصول
 من معتبرة كمية وافراز مشبكي، قبل العنصر في  ++Ca وتدفق للكالسيوم الفولطية

Ach  
 الخاصة المواقع على الكورار بتثبت يفسر مشبكية بعد الخلية في راحة كمون تسجيل أما

القنوية  المستقبلات) +Na لل كيميائيا المبوبة القنوات انفتاح يعيق مما الكيميائي بالمبلغ

عمل بعد  كمون توليد يمنع مما  +Na تدفق مشبكي وعدم بعد الغشاء مستوى على(

 .مشبكي

 .الجزء الثاني

 :المقارنة
 الكالسيوم شوارد وكمية طويلة التقلص ومدة كبيرة، التقلص سعة تكون ، السم غياب في

 جدا ضئيلة التقلص سعة تكون السم وجود في أما كبيرة المحورية النهاية داخل إلى المتدفقة
 .الكالسيوم شوارد تدفق ينعدم بينما أقل التقلص ومدة
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 .إلى الخلية قبل المشبكية ++Caيمنع سم الأفعى دخول  :الاستنتاج

 .الأفعى سم تأثير نفس له السابقة السموم من أي -1

 الخلية في عمل كمون تسجيل لعدم: التوضيح .الأفعى سم تأثير نفس له Saxitoxin  سم

 .++Caمشبكية ما يمنع انفتاح قنوات  قبل

 :الاستدلال العلمي()شرح كيفية تأثير سم الأفعى  -2

المحصل علیه  تبیان أن المشبك عصبي عصبي تنبیھي ، حیث أن التسجیل:  1 الوثيقة

حیث یفرز ( ستیل كولینا) كمون بعد مشبكي تنبیھي، و بالتالي المبلغ الكیمیائي تنبیھي

 +Naالمبلغ لیتثبت على المستقبلات القنویة، مسببا تدفقا أیونیا داخلیا لشوارد

 تحت يختل أن يمكن الذي العصبية، السيالة وانتشار توليد وبالتالي استقطاب زوال محدثا
 .المشبك مستوى على الأيونية الظواهر تأثيرجزيئات تعيق

 المشبكية الحويصلات تفرز لا الوسط في السامة المادة وجود في أنه تبين :ب( 2 الوثيقة)

 موجة انتشار يمنع ما ، للبوتاسيوم الفولطية القنوات انفتاح الأفعى سم يعيق حيث  Ach ال
 القنوات الفولطية انفتاح عدم بالتالي و مشبكي قبل الزر مستوى على الاستقطاب زوال

 كيميائيا المبوبة القنوات بقاء إلى يؤدي ما الكيميائي، المبلغ تحرير عدم ومنه للكالسيوم
 ، الحركي العصبون مستوى على الصوديوم الداخلي لشوارد التدفق حدوث ومنه عدم مغلقة

 شللا فيحدث العضلات تقلص عنه عدم  مستواه فينجم على عصبية سيالة أي تتولد فلا
 بتدخل النقل المشبكي على بالتأثير تختل أن العصبية السيالة لانتشار يمكن اذا.لفريسة

 الكيميائي المبلغ تحرير يعطل الذي الأفعى كسم جزيئات
 .العصبية السيالة انتشار بالتالي و
 

  :النصائح

 نظافة المحيط.  

  العلاجات في حالة اللدغالإسراع إلى المستشفى لأخذ. 

 أخذ الاحتياطات عند التجول في الأماكن التي تتواجد فيها الأفاعي 
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 نقاط( 08التمرين الثالث )

العلامة  عناصـــــــــــــــر الإجابـــــــــــــــــــــــــــتة

 مجزأة

العلامة 

 كاملة

 الجزء الأول

 الاستدلال العلمي :   -1

( تكون الأهداب عند الشخص السليم منتظمة و متوازية و قريبة 1من الشكل )ب( الوثيقة )

 من بعضها بينما عند الشخص المصاب تكون عشوائية و غير متوازية  و منفصلة و مبعثرة.

 تحديد المشكل العلمي المطروح بدقة: هل توجد علاقة بين الأهداب و توضعها 

 و الإصابة بمتلازمة أوشر؟ 

 تراح فرضيتين تفسران سبب الإصابة بمرض أوشر و تجيب على المشكل المطروح:اق -2

 عدم ارتباط الأهداب في الخلايا الحسية للأذن  يعود سبب الإصابة بمتلازمة أوشر  إلى

الداخلية نتيجة لغياب الوصلات الطرفية و الجانبية  مما يفقدها القدرة على استقبال 

 الاهتزازات ، فيؤدي ذلك الى فقدان حاسة السمع.

  يعود سبب الإصابة بمتلازمة أوشر إلى خلل في تركيب البروتينين المتدخلين في تشكيل

موجودة بين الأهداب أو احدهما مما يفقدها القدرة على استقبال الاهتزازات الوصلات ال

 .فيؤدي ذلك إلى فقدان حاسة السمع.

 الجزء الثاني

عند الشخصين   CDH23توضيح  باستغلال الشكل )أ( تتابع الأحماض الأمينية لبروتين  -1

 السليم والمصاب:

 عند الشخص المصاب عند الشخص السليم 

ل
لي

لأ
ا

 

س 

 مغ  
ATT CTT CAA GTT GTT GCT AGC  ATT CTT CAT GTT GTT GCT AGC   

   TAA GAA GTT CAA CAA CGA TCG  TAA GAA GTA CAA CAA CGA TCG س م

   ARNm AUU CUU CAA GUU GUU GCU AGC  AUU CUU CAU GUU GUU GCU AGC ال

تتابع الأحماض 

 الأمينة

Ile-Leu-Gln-Val-Val-Ala-Ser 

1494 1495 1496 1497 1498 1499 1500 

Ile-Leu-His-Val-Val-Ala-Ser 

1494 1495 1496 1497 1498 1499 1500 

 تبيان سبب الإصابة بمتلازمة أوشر والمصادقة على صحة الفرضيتين المقترحتين سابقا:  -2

( أن الأهداب عند الشخص المصاب يتميز بوجود 1يوضح الشكل )ج( من الوثيقة ) -

 يلغي الفرضية الأولى التي تنص على غياب الوصلات بين الأهداب أصلا.البروتينين وهذا 

على  PCDH15و     CDH23( عدم ارتباط البروتيينين 2يوضح الشكل )ب( من الوثيقة ) -

الأهداب كما هو في الحالة الطبيعية عند  مستوى الوصلات الطرفية و المسؤولين عن ربط

بسبب طفرة على مستوى الرامزة   Tبـ   Aتية الشخص السليم بسب استبدال القاعدة الازو

فتغيرت    CDH23 في بروتين Hisبـ  Glnمما نتج  عنه تغيير الحمض الأميني  1496

 . PCDH15و  CDH23بنيته الفراغية أدى ذلك إلى عدم ارتباط البروتينين 

( و مما سبق يتضح أن سبب الإصابة 1الشكل )أ( من الوثيقة ) من هذه المعلومات و من -

بمتلازمة أوشر راجع إلى ضعف نشاط الخلايا الحسية للأذن الداخلية التي لا تولد رسائل عصبية 

و  CDH23حسية سمعية نتيجة للأهداب المبعثرة و غير المرتبطة بسبب عدم ارتباط البروتينين 

PCDH15 يب بروتين نتيجة لوجود خلل في تركCDH23 و هذا ما يؤكد صحة الفرضية .

 الثانية.
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 الجزء الثالث

مخطط يوضح العلاقة بين المعلومة الوراثية ووظيفة البروتين عند شخص مصاب بمتلازمة 

 و شخص سليم. أوشر

 عند  الشخص السليم: -

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 عند  الشخص المصاب: -
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نضج البروتین 

CDH23 

 CDH23تركیب بروتین 

 Glnغیر طبیعي ) استبدال 

في الرامزة  Hisب  

1496) 

 CDH23خلل في مورثة 

في  UبA)طفرة( : استبدال 

ألیلي المورثة  1496الرامزة

 طافرین و متماثلین

 CDH23اكتساب بروتین 

لا تلتقط الخلایا الھدبیة الاهتزازات و لا تتولد   بنیة غیر وظیفیة

رسائل عصبیة حسیة سمعیة لنقلھا  للدماغ  

 فلا یحدث السمع)الصمم(

لا یحدث ارتباط بروتین 

CDH23   مع بروتین

PCDH15  على مستوى

 الوصلات الطرفیة

 

منع ارتباط الأهداب في حزمة 

 فلا تتحرك وفقا للاهتزازات 

 )لھا ألیلینCDH23مورثة 

 مختلفین أو متماثلین(

تركیب بروتین 

CDH23 طبیعي 

نضج البروتین 

CDH23 

اكتساب بروتین 

CDH23 بنیة وظیفیة 

 CDH23ارتباط بروتین 

 PCDH15مع بروتین  

ستوى الوصلات على م

 الطرفیة

 

ارتباط الأهداب في حزمة بانتظام 

 و تواز فتتحرك وفقا للاهتزازات 

تلتقط الخلایا الھدبیة الاهتزازات و ترجمتھا 

الى رسائل عصبیة حسیة تنقل بواسطة المبلغ 

العصبي إلى ألیاف عصبیة سمعیة تنقلھا 

 للدماغ  فیحدث  السمع



 

 ورقلة 2020/2021للموضوع الثاني بكالوريا التجريبية الموحدة التصحيح النموذجي 

رقم 

 الجواب

 العلامة الجواب

 مجزءةال

العلامة 

 الكاملة

1  

 نقاط( 05التصحيح النموذجي للتمرين الأول )

 التعرف على البيانات المرقمة-1

الإرتباط)الموقع الفعال( موقع -2السلاسل الجانبية )جذور (الأحماض الامينية. -1

 رابطة شاردية -4رابطة هيدروجينية  -3

 

 التعرف على البنيتين)أ( و)ب( مع ذكر مميزات كل بنية: -

 

 المميزات البنية

تتميز بوجود نوع واحد من - البنية)أ(: بنية أولية

الروابط)البيبتيدية( بين الأحماض 

الامينية ، وعدم وجود أي إنطواء 

 البيبتيدية.للسلسلة 

تتميز بالشكل الفراغي ثلاثي الأبعاد - البنة)ب(: بنية ثالثية

 الذي تأخذه السلسلة البيبتيدية.

تتميز بإلتفاف لعدد من البنيات الثانوية  -

لسلسلة بيبتيدية واحدة تفصلها مناطق 

 إنعطاف.

 4تحافظ على إستقرارها بواسطة  -

أنواع من الروابط: كبريتية ،شاردية 

وجينية وكارهة للماء بين ،هيدر

المجموعات الكيميائية الموجودة في 

 السلاسل الجانبية.

 

  : النص العلمي

 

الخلايا الحية على عديد الأنواع من البروتينات لكل منها بنيتها  تحتويمقدمة :

ووظيفتها المميزة لها،كما أن لتسلسل الأحماض الامينية دور كبير في تحديد شكل 

 ووظيفة البروتين.

كيف تسمح البنية الأولية للبروتين الإنزمي في تحديد تخصصه المشكلة : 

 الوظيفي؟

 التقصي:

 للبروتين)إنزيم (إلى إكتسابه بنية فراغية ثالثية محددة. يعودالتخصص الوظيفي -

المعلومة الوراثية هي أصل تنوع الأحماض الامينية )عددها و نوعها وترتيبها  -

(،وهذا يساهم في تحديد طريقة إنطواء البروتين)ذوالبنية الأولية(،وبالتالي نوع 

حماض الامينية.يؤدي هذا وعدد الروابط الناشئة بين السلاسل الجانبية )الجذور( للأ

 إلى تشكل بنية فراغية طبيعية للبروتين)إنزيم( تكسبه وظيفته الفيزيولوجية.

يكون تأثير الطفرات الوراثية على مستوى البنية الأولية مما يؤدي إلى إنطواء  -

غير طبيعي للسلسلة البيبتيدية وبالتالي تغير في البنية الفراغية للبروتين) للأنزيم( 

 على مستوى الموقع الفعال. فيفقد البروتين وظيفته.خاصة 

: البنية الفراغية ثلاثية الأبعاد للبروتين يحددها تسلسل الأحماض الأمينية الخاتمة 

وفق المعلومة الوراثية ولكل نوع من أنواع  نوعها وعددها في السلسلة البيتيدية

 نالبروتينات بنية خاصة. ووظيفة البروتين تحددها البنية الفراغية للبروتي
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 نقاط( 07التصحيح النموذجي للتمرين الثاني: )

 الجزء الأول:

 

كيف يمكن تسريع تحلل البلاستيك إلى حد تجاوز الكمية  المشكلة المطروحة:ـ 1

  المصنعة منه سنويا؟

بالشكل الحيوي  PETكيف يمكن زيادة نسبة تدويرنفايات البلاستيك من النوع أو:

 بإستعمال البكتيريا؟

 حقيقيا للمشكلة أن الاكتشاف الياباني لا يمثل حلا توضيح -2

لكن بمعدل أبطأ من كمية الإنتاج العالمي  بمأن الإنزيم البكتيري يحلل البلاستيك

  السنوي فهذا يعني استمرار تراكم البلاستيك وبقاء المشكلة مستمرة.

كليا الإكتشاف اليباني غير البنية الفراغية للموقع الفعال للإنزيم فهو لا يتكامل  :أو

 وعليه التحويل يكون جزئي للبلاستيك.السطحي فقط مع الجزء  PETمع الركيزة 

التي تحللها إلى  PETإن البكتريا المعزولة و التي يمكنها العيش على مادة  :أو

الإنزيم البكتيري يحلل  هذا بمأنو  PETaseمواد ابسط بواسطة الإنزيم  

استمرار تراكم البلاستيك وبقاء المشكلة  يؤدي إلى فهذا شديد  ببطئالبلاستيك 

كمية البلاستيك المتحللة بهذه الطريقة اقل بكثير من كمية البلاستيك  لانمستمرة.

 الموجودة.

استحداث طفرة تسمح للإنزيم باختراق سطح البلاستيك ما يرفع سرعته  الفرضية:

 إلى المستوى المطلوب.

إستحداث طفرات تغير من البنية الفراغية للإنزيم بما يتكامل مع كميات أكبر  :أو

 السطحي والعميق. PETمن 

بما أن الطفرات المستحدثة لم ترفع من وتيرة عمل الإنزيم لان عمله بقي : أو

و تسمح للإنزيم باختراق سطح البلاستيك طريقة  سطحي فلا بد من  إيجاد 

تحسين مردود عمله بتدعيم عمله بإنزيم آخر  ة عمله سرع بالتالي الرفع من 

  اث طفرات جديدة  .أو باستحد

 

 الجزء الثاني:

سمح ربط الإنزيم بآخر بتمكينه من اختراق طبقات  استغلال المعطيات: -1

البلاستيك ما رفع سرعة تحليله له وهو ما يعني صحة الفرضية ولو لم يتم 

 الاعتماد مباشرة على استحداث الطفرات على الإنزيم.

 PET موقع فعال يتكامل مع كميات اكبر من  الإرتباط المستحدث للإنزيم شكل أو:

 .السطحي والعميق مما يضاعف كمية البلاستيك المفككة

بإنزيم  PETase  ربط الإنزيممن خلال الأبحاث المنجزة يتضح أن  :أو

وتقطيعه في مدة اقصر بكثير  اختراق طبقات البلاستيكب سمح   MHETaseآخر

صحة  وهذا يؤكد  ساعات بدل عدة أيام( فزاد ذلك من وتيرة عمل الإنزيم  10)

 . المقترحة سابقا  الفرضية

على أن نجاح الإنزيم المطور في حل مشكلة تراكم البلاستيك  الاستدلال العلميـ  2

  :مبني على أسس علمية 

أفضل من ناحيتين: الأولى أنه يتحلل إلى مكوناته  إعادة التدوير التي تتم إنزيميا 

الأساسية ما يعني إمكانية استعمالها مجددا لإنتاج البلاستيك وليس لإنتاج بلاستيك 

جديد. والثانية أنه يتم بسرعة تمكن من تجاوز معدل الإنتاج السنوي ما يعني عدم 

تاج من تدوير السابق. ما وإنما إعادة الإن كالحاجة إلى الاستمرار في انتاج البلاستي

 يعني ان الأمل المعقود على هذا الاكتشاف مؤسس.
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إن إحداث طفرات على هذا الأنزيم من خلال تغيرالأحماض الأمينية الداخلة  أو:

في حدوث التفاعل تؤدي إلى زيادة النشاط التحفيزي للإنزيم وبالتالي تفكيك كميات 

وهذا يسمح من الحد من التلوث البلاستيكي وهذا مايجعل  PETأكبرمن الركيزة 

 .هذا النهج مؤسس علميا

التقليل من الاعتماد على المنتجات البلاستيكية والمساهمة في  النصيحة: -2

 التوعية بخطر تراكم البلاستيك الذي يهدد حياة الكائنات الحية.  

التقليل من  صديقة للبيئة تعوض البلاستيك  بالإضافة إلى البحث عن  بدائل أو:

الاعتماد على المنتجات البلاستيكية والمساهمة في التوعية بخطر تراكم البلاستيك 

 الذي يهدد حياة الكائنات الحية.  

 

 نقاط( 08التصحيح النموذجي للتمرين الثالث )

 

 الجزء الأول 

 تحليل النتائج -1

بعد ساعة من البلعمة نلاحظ تواجد بكتيريا المكورات  - :1الشكل )أ (من الوثيقة

 العنقودية الذهبية واحدة فقط داخل لماكروفاج.

بكتيريات إثنان منها في حالة إنقسام  3ساعة من البلعمة نلاحظ تواجد 24بعد  -

 خيطي دليل على تكاثرها لمقاومتها النشاط التدميري للماكروفاج.

 اج:تالإستن

هي ملاجئ داخل خلوي للمكورات العنقودية،فهي تقوم بظاهرة بلعمة  الماكروفاج -

هذه الأخيرة تتكاثر البكتيريا لكنها تعجز على تدمير كل المكورات العنقودية حيث 

 داخل نفس الماكروفاج التي قامت ببلعمتها.

 :1الشكل ب من الوثيقة

وعيها في غياب يمثل الشكل ب تغيرعدد بكتيريا المكورات العنقودية الحية بن -

 وفي وجود المضاد الحيوي بدلالة الزمن حيث: 

بالنسبة للمكورات العنقودية من الشكل الخارج خلوي في غياب المضاد الحيوي  -

ساعات  5بعد  1010إلى  810في وسط الزرع نلاحظ في البداية إرتفاع عددها من 

ساعة  25التجربةمن حقن المضاد الحيوي لتبقى بعد ذلك ثابتة تقريبا طوال مدة 

 دليل على تكاثرها ومقاومتها الجهاز المناعي.

بالنسبة للمكورات العنقودية من الشكل الداخل خلوي وفي وجود المضاد الحيوي  -

ساعات إنخفاض طفيف في عددها وبعد ذلك يرتفع ليصل إلى  6نلاحظ خلال 

ا لعدم ساعة من حقن المضادالحيوي وهذا يدل على تكاثره 25بعد  610حوالي 

فعالية المضاد الحيوي ضد الشكل داخل خلوي وعكس ذلك بالنسبة للمكورات 

جود المضاد الحيوي نلاحظ إنخفاض وشكل الخارج خلوي ففي لالعنقودية من ا

ساعة من حقن  25إلى أن تصل قيمة دنيا بعد 610سريع في عدد البكتيري من 

ات الحيوية ضد الشكل المضاد الحيوي وهذا يدل على تدميرها لفعالية المضاد

 الخارج خلوي.

 الإستنتاج:

المضادات الحيويةالمستخدمة في العلاج ضد امكورات العنقودية الذهبية تكون 

 مقارنة بالشكل داخل خلوي.خارج خلوي أكثر فعالية ضد الشكل 

 فرضية تفسردور الأجسام المضادة في العلاج : -2

تساهم الأجسام المضادة النوعية للمكورات العنقودية الذهبية في إدخال جزييئات 

 المضاد الحيوي إلى داخل الماكروفاج.

 

 الجزء الثاني :

 التحقق من صحة الفرضية

 .2إستغلال معطيات الوثيقة 
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في وجود المضاد الحيوي فقط ، تبتلع الماكروفاج المكورات العنقودية  :الشكل أ

البلعمة مع بقاءالمضاد الحيوي خارج الماكروفاج  دليل على عدم قدرة  فقط بظاهرة

 جزيئات المضاد الحيوي الحرة النفاذ إلى داخل الماكروفاج.

 ملة لجزيئات المضاد الحيوي ، ترتبط نوعياافي وجود أجسام مضادة ح :الشكل ب

المعقدالمناعي مع المستضد) المكورات العنقدية ( مشكلة معقدا مناعيا. يتم بلعمة 

من قبل الماكروفاج وعلى مستوى السيتوبلازم يتم تحرير وتنشيط جزيئات المضاد 

الحيوي بواسطة إنزيم البروتياز وهذا يدل على أن دخول المضادات الحيوية إلى 

 داخل الماكروفاج يتطلب إرتباطها مع الأجسام المضادة .

 

 الإستنتاج :

مضاد الحيوي بإدخال هذا الاخير إلى داخل تسمح الأجسام المضادة المرتبطة بال

 الماكروفاج.

 

 الشكل ج

أيام من الإصابة خلال  4تغير عدد المكورات العنقودية الحية بعد  3تمثل الوثيقة -

 علاجات مختلفة حيث:

 810الحية  ملحي نلاحظ عدد كبير من المكورات العنقودية عند العلاج بحقن ماء -

 دليل على تكاثرها لعدم فعالية هذا العلاج. 

عنقودية لعند العلاج بحقن المضادات الحيوية فقط نلاحظ بقاء عدد المكورات ا -

على الفعالية المحدودة للمضاد الحيوي  . دليل310في حدود  الحية مرتفع نسبيا

 )فعالية ضد الشكل الخارجي فقط(

الحيوي نلاحظ  تبطة بجزيئات المضادعند العلاج بحقن الأجسام المضادة المر -

لى دليل ع .310إنخفاض كبير جدا في عدد المكورات العنقودية الذهبية الحية 

في القضاء على المكورات العنقودية من خلال توقيف  الفغالية الكبيرة لهذا العلاج

 تكاثرها داخل الماكروفاج ومن ثم القضاء عليها.

 الإستنتاج : 

مرتبطة مع الأجسام المضادة تكون أكثر فعلية  ضد الشكل المضادات الحيوية ال

 الداخلي للمكورات العنقودية من المضادات الحيوية الحرة لوحدها.

 

 خلاصة تاكد الفرضية 

الأجسام المضادة المرتبطة بجزيئات المضاد الحيوي تكون أكثر فعالية ضد الشكل 

للمكورات العنقودية الذهبية فهي تسمح بإدخال المضاد الحيوي إلى داخل  داخليال

الماكروفاج.يسمح البروتياز المنتج من طرف الماكروفاج بتحرير وتنشيط المضاد 

الحيوي، تعمل المضادات الحيوية على وقف تكاثر البكتيريا داخل الماكروفاج ومن 

 هذا مايؤكد صحة الفرضية.ثم القضاء عليها ومنع نتشارها داخل العضوية و

 

 :الجزء الثالث

تبيان كيف أن الجمع بين المضادا الحيوية والأجسام المضادة يمكن أن يكون 

 علاجا أكثر فاعليةضد المكورات العنقودي وبالتالي تجنب الإنتكاسات.

 ل الجهازالمناعي منفعتمتلك بكتيريا المكورات العنقودية القدرة على مقاومة رد -

خلال لجوئها إلى داخل لماكروفاج وتكاثرها داخلها لعدم قدرة الماكروفاج على 

 القضاء عليها.

من أجل مقاومة سلوك البكتيريا، تستخدم المضادات الحيوية .ماددكيميائية تسمح -

المضادات الحيوية بالقضاء على على البكتيريا أو منع تطورها ولتفعيل العلاج ب

 ا وبين الأجسام المضادة .قامالباحثون بالجمع بينه

الأجسام المضادة بروتينات تتدخلفي الرد المناعي الخلطي حيث ترتبط نوعيا مع -

المستضدات )المكورات العنقودية( التي حرضت على إنتاجها وتشكل معها 

 معقدات مناعية .تعمل على تعديل وإبطال مفعول المستضد .

 

 ن 0.5

 

 

 

 ن 0.5

 

 

 

 ن 0.5

 

 

 

 

 

 ن 0.5

      

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 ن 0.5

 

 

 

 

 

 

 ن 0.5

 

 

 

 

 

 

 

 

 ن 0.5

 

 

 

 

 

 ن 0.5

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 ن 03

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



اخلي على تدمير البكتيريا ، ولكنها تعمل المضادات الحيوية الحرة في الوسط الد-

 عاجزة ضد الشكل الداخلي لهذه البكتيريا.

لكي يكون العلاج أكثر فعالية ضد المكورات العنقودية بشكليها الخارجي والداخلي -

 يجب أن يتكون العلاج من :

 مضاد حيوي موجه ضد البكتيريا من الشكل الخارجي  -

ومضاد حيوي مرتبط بالجسم المضاد موجه ضد الشكل الداخل خلوي . حيث  -

 يسمح الجسم المضاد بإدخال المضاد الحيوي إلى داخل البالعة الكبيرة لبلعمته.

تنتج الماكروفاج البروتياز الذي يسمح بتحرير وتنشيط المضاد الحيوي، الذي  -

قضاء عليها وبالتالي تجنب يعمل على وقف تطور البكتيريا من الشكل الداخلي وال

 الإنتكاسات.
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